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A BIOLOGIAI VIZSGALOMODSZEREK
GYOGYPEDAGOGIAI ALKALMAZHATOSAGA

Absztrakt

Az idegrendszeri fejlédési rendellenességgel diagnosztizalt gyermekpopuldcié az elmult 6t
évben folyamatosan névekedett. A hatékony kezeléshez fontos a korai diagndzis, amit meg-
nehezit a tiinetek nagy véltozatossdga és a kiilonboz6 tarsbetegségek jelenléte. A genetika
és neurobiolégia Gj eredményeinek felhaszndldsa segithet ebben, mert ezek a vizsgédlatok
dltalaban kordbbi életszakaszban elvégezhetéek, gyorsabbak és objektivebbek, mint a
viselkedési vagy kognitiv tesztek. A bioldgiai adatokat felhaszndlé technolégidk alkalmasak
lehetnek a fejlesztés hatékonysdgdnak ellendrzésére is, és csokkenthetik a csalddok és gy6-
gypedagdgusok terheit azdltal, hogy otthoni feladatvégzés kozben gyljtenek a gyermekek
aktivitdsdrdl adatokat, és ezzel a terdpia sikerét jelz8 mérési eredményeket biztositanak. A
genetikai vizsgdlatok és az elektrofizioldgiai mérések haszndlata tinik a legigéretesebbnek
a gyogypedagogiiban. Ahogy egyre tbb adat dll rendelkezésre a kognitiv funkciéra haté
genetikai varidnsokrél, ugy valik lehetévé a magas rizikéfaktorti populdcié kisziirése és
védelme akdr mdr a terhesség alatt. A hordozhaté kénny(i EEG-rendszerek pedig lehet6vé
teszik az idegrendszer fejlédési rendellenességeinek vizsgdlatdt, még a viselkedési tiinetek
megjelenése elétt. Bdr a bioldgiai adatok felhasznaldsa igéretes, elésegithetik a korai diag-
nézist és a kezelést, de onmagukban ezek a médszerek nem elegendéek a diagnézishoz,

alkalmazdsuk a hagyomdnyos médszerekkel egyiitt kell hogy torténjen.
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Abstract

Neurodevelopmental disorders are frequently diagnosed in the pediatric population. For
effective treatment early diagnosis is important, but this can be challenging because of
the great variability of symptoms and the presence of various comorbidities. The use of

recent genetic and neurobiological results is promising as they can provide information for
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accurate diagnosis and targeted therapy, moreover these methods are quicker and more
objective than behavioral assessments or cognitive tests. Technologies using biological data
can support treatment as well, and might lessen the burden of families and experts by
providing time-effective and easy to access therapies. Genetic tests and electrophysiological
measurements are the most promising methods to use in special need education. As more
data are available about the genetic architecture of human cognition, genetic variants
contributing to cognitive disabilities are outlined, the population with high risk factors can
be screened out and protected even during pregnancy. Portable light weight EEG systems
allow testing as well as monitoring the brain function of young children, and discover
problems before behavioral symptoms are present. Although using biological data can aid
early diagnosis and treatment considerably, they are not sufficient for diagnosis themselves,
they should be applied together with the traditional methods.

Keywords: electroencephalography, genetics, cognition, neurobiology

1. Bevezetés

A kozponti statisztikai hivatal (KSH) adatai alapjdn 2020 és 2024 kozote, a csokkend
gyerekszdm ellenére, a sajdtos nevelési igény(i (SNI) gyermekek szdma emelkedett (W1),
mig a fejleszté nevel6 munkakorben alkalmazott pedagdégusok és oktaték szima ugyan-
ebben az idészakban nagyjdbdl stagnilt (W2), vagyis ezeknek a gyerekeknek a fejlesztd
nevelése egyre nagyobb terheket ré az intézményekre. Ez nem csak Magyarorszdgon van
igy, vildgszerte szakemberhidnnyal és finanszirozési problémékkal kiizdenek az intézmények
(Mason-Williams et al., 2019; Soma, Kissiedu & Nyame, 2023). Megolddsként tovabbi
pénziigyi forrdsok bevondsa mellett olyan (j innovativ mddszerek bevezetését javasoljék,
amelyek a tanuldsi problémadk, intellektudlis képességzavarok és sajdtos idegrendszeri
fejlédési utak korai felismerését teszik lehetévé, alkalmazdsuk konnyen elsajitithaté, és
olyan sajdtossdgokat vesznek figyelembe, amelyek a gyakori komorbiditdsok és véltozatos
kornyezeti tényezdk mellett is objektiven detektdlhatok. Emiatt irdnyult a figyelem a
bioldgiai jellemzdkre, a diagnézis kialakitdsihoz felhaszndlhaté genetikai, anatémiai és
idegrendszeri aktivitdsi kiilonbségekre (Ribas et al., 2023). Annak ellenére, hogy a biol6giai
modszerek alkalmazdsa szdmos teriileten eredményes, 5nmagukban ezek az eljdrdsok ritkdn
elégségesek egy kognitiv képességzavar diagnézisihoz, és ezen a téren az elmilt id6ben

tapasztalt nagyardny fejl6dés ellenére sem vdrhat6 4ctorés a kozeljovében.
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2. Kognitiv képességek bioldgiai jellemzdi

A kognitiv képességek jellemzden sokgénes 6roklédést kovetnek, egy-egy génvaridns jelen-
léte csekély hatdst (Sullivan et al., 2018). R4daddsul nemcsak a gének, hanem a gének kozotti
kolesonhatdsok, a génkifejez8dés mértéke, sét a génkifejezddés termékei kozti koleson-
hatdsok is erételjesen befolydsoljdk a kialakulé viselkedést (Sathyanarayanan et al., 2023),
vagyis egy kognitiv jellemzd kialakitdsdban tobb génvaridns, a koztiik levd kolesonhatdsok
és valtozéd mérték kornyezeti hatdsok vesznek része. Mdra az 6roklédés kontra nevelés
(nature versus nurture) vita elvesztette létjogosultsigdt, tudjuk, hogy egyformdn jelentds
faktorok a viselkedés kialakitdsidban. Ennek a kdlcsonhatdsrendszernek a sokréttiségével
magyarazhatjuk példdul azt, hogy a Down-szindréma, a 21-es kromoszéma triszémidja az
egységes genetikai hdttér ellenére egy rendkiviil valtozatos tiinetegyiittes, szdmos eltérést
tapasztalunk a Down-szindrémdsok intellektudlis képességében, egyéb szerveiket érintd
problémakban vagy a 30-as éveikben kialakul Alzheimer-kér lefolydséban (Gupta et al.,
2022).

A gének viselkedésiinket az agyra gyakorolt hatdsukon keresztiil befolydsoljik (Lomov
& Ravich-Shcherbo, 1978), az idegrendszer fejlddésének titemére, az idegsejtek miikodésére,
osszekottetéseire hatnak. Idegrendszeriink a legbonyolultabb és sok tekintetben legnagyobb
egyéni kiilonbségeket mutaté szerviink, akdr az idegi aktivitdsi mintdzatokat, akdr finom-
szerkezetét vagy az egyes teriiletek fejlédési titemét nézzitk. Nehéz meghizni a hatdrt a
kéros és nem kéros eltérések kozott, a folyamatos dtmenet kiilonosen a spektrumbetegségek
esetében nyilvinvalé (Cheroni, Caporale & Testa, 2020). Jelenleg szimos olyan fé6rum
alakult, amely a kiilonb6z6 csoportok munkdjit koordindlva el8segiti olyan adatbdzisok
kialakitdsdt, amelyek segitenek az egyes genetikai és neurogén eltérések feltérképezésében,
valamint ezeknek az eltéréseknek kognitiv jellemz8khoz térsitdsaban (Di Martino et al.,
2014; Faraone és et al., 2021), bar jelenlegi ismereteink alapjdn a gének és a kognitiv funk-
ci6k kozott nem valdszind, hogy egyértelmi megfeleltetéseket lehet kialakitani. Rdaddsul
az atipikus kognitiv fejl6dés hétterében nincs mindig genetikai probléma, szimos esetben

az exogén, kornyezeti hatdsok kovetkezményeként jon létre (Gyéri, 2012).

3. Bioldgiai és neuroldgiai vizsgilatok jelent8sége a fejlodési rendellenessé-
gek diagnézisiban

A beilleszkedési, tanuldsi, magatartdsi nehézség (BTMN) vagy SNI megéllapitdsihoz a
pedagdgia szakszolgdlatok jérdsi (csak BTMN esetén elégséges), megyei és orszdgos illeté-

kességli korben végzett vizsgdlatdra van szitkség. SNI- és BTMN-diagnézissal rendelkezd
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gyerekek fejlesztd céla oktatdsa képzett szakemberek kozremikodését és specidlis tanesz-
kozoket igényel. A fejlesztd célu oktatds alapjit az dtfogd gydgypedagdgiai diagndzis képezi
(Csépe, 2008). A korszer(i diagnosztika az egész személyiségre kiterjed, vagyis a biol6giai
és pszicholdgiai képességek sszességét méri fel. Ehhez gydgypedagdgiai, pszicholédgiai és
orvosi vizsgilatok alkalmazdsa egyardnt sziikséges lehet. Ehhez a komplex dllapotfelmé-
réshez hozzdtartoznak a sztenderdizdle tesztek, feladatsorozatok, a gyermek megfigyelése
és kikérdezése, munkdinak és a réla késziilt feljegyzéseknek az értékelése, a sziil6i és
pedagégusi interju, illetve a kornyezeti tényez8k feltdrdsa és hatdsainak figyelembevétele
(Nagyné Réz & Mészdros, 2012). A személyiség megismerésének f6bb teriiletei a bioldgiai,
fiziol6giai miikdés sajdtossdgai, a kognitiv képességek, valamint a motivécié és affektivitds,
az attit(id és az érdekl6dés feltirdsa. Meghatdrozé a tdrsas viselkedés, ebben kitiintetett
szerepe lehet a csalddnak, rokonsdgnak és mds informdlis kozosségeknek, emiatt sziikséges
a kornyezet dtfogd tanulmdnyozdsa is (Ddvid, Estefdn, Farkas, Hidvégi & Lukdcs, 20006).
Ebbe a komplex folyamatba illeszthetéek a bioldgiai vizsgilatok. Bevondsuk kiilondsen
akkor szerencsés, ha ismert olyan objektiven vizsgalhaté jellemzd (genetikai marker, agyi
struktira, EEG-jellemz8), amely feltdrdsa a korai diagnézist segiti. A bioldgiai tesztek ma
még nehezen hozzaférhetdek, és koltségesnek szdmitanak, de figyelembe véve objektivitdsu-
kat, id6hatékonysdgukat, illetve azt, hogy segitségiikkel az eltérések jelenléte tarsbetegségek,
véltozatos kérnyezeti hatdsok mellett is kimutathaté (Bereczkei & Hoffman, 2012),

alkalmazdsuk hosszt tédvon akdr koltséghatékony is lehet.

3.1 Genetikai vizsgdlatok

A genetikai kariotipus feltérképezése nem szdmit Gj médszernek, a t6bb szervre kiterjeds,
sulyos elvéltozdsok esetén rutin eljirds. A legegyszer(ibb esetben a kromoszémak szdmbeli
eltérését, illetve kromoszémakarok hidnydt, duplikdcidjdt mutatjék ki. Ezt a vizsgdlatot
sokszor még magzati korban elvégzik, és segitségével sziirik ki a Down-, Turner-, fragilis
X- vagy Williams-szindrémdt (Haltrich & Fekete, 2019). Szerencsére ezek a stlyos, tobb
szervrendszert érintd fejlédési rendellenességek ritkdk. Sokkal gyakoribbak az egyes génekre
korldtoz6dé mikrodeléciok, mikroduplikdciok vagy mutdcidk, illetve a gének kifejezédé-
sére hatd szabélyozé régickban bekdvetkezett véltozdsok. Ilyen eltérésbdl sokkal tobbféle
van, ezek kiilonb6z6 betegségekhez tdrsitdsa jelenleg is kutatdsok tirgya (Bagdy & Juhdsz,
2013). Ezeknek a problémdknak a feltérképezését az Gjgenerdcids szekvendldson alapuld
modszerekkel végzik (Menyhdrt, Gydrffy & Szabé 2022). Az eddigi eredmények alapjin
az idegrendszer kialakuldsdban az X-kromoszéma kiilondsen fontos szerepet jétszik, erre
utalé régéta ismert tény, hogy az enyhe értelmi fogyatékossig (IQ 50-70) eléforduldsi

ardnya férfiaknal jéval magasabb, mint néknél. Az értelmi akadalyozottsdg kialakuldsahoz
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bizonyitottan hozzdjirulé 40 gén 80%-a az X-kromoszémdn helyezkedik el (Kaufman,
Ayub & Vincent, 2010).

3.2. Elektroenkefalogrifia (EEG)

Hans Berger 1924-ben végezte az elsé EEG-vizsgdlatokat azzal a céllal, hogy a pszichikai
dllapot és a fizioldgiai folyamatok kozote kapesolatot taldljon. Az EEG nagy elénye, hogy
olcsd, nem invaziv beavatkozds, a vizsgdlatok nem jirnak egészségiigyi kockdzattal, ezért
egészségeseken is elvégezhet8ek (McLoughlin, Makeig & Tsuang, 2013). Az EEG az idegi
kommunikdci6t kisérd, lasstubb toltésdtrendezddéseket koveti (Fonyd, 2011), a képalkotd
eljarasokhoz képest iddbeli felbontdsa jénak szdmit, téri felbontdsa viszont gyenge. A
neurondlis aktivitdst kovetd iondramok a kis ellendlldsa extracelluldris folyadékban gyor-
san szétterjednek, emiatt 256 elektréddndl tobbet ritkdn érdemes alkalmazni. Az EEG-t
régéta haszndljdk az epilepszia, agyvel8gyulladds vagy alvdsi problémdk diagnézisihoz, és
az EEG-aktivitdsban a normadlistdl eleérd tiiskéket, koros mérték(i szinkronizéciot vagy
éppen a szinkronizdcié hidnydt azonositjik (Clemens & Puskds, 2020).

Az EEG-vel elvezetett agyhulldmokat frekvencidjuk alapjdn csoportositjdk: delta-,
théta-, alfa-, béta-, gamma-hullimokat kiilonbéztetnek meg és rendelnek kiilonb6z6 kog-
nitiv folyamatokhoz. A béta-hullimok példdul az éberséggel, az érzékszervi informdaciok
feldolgozdsdval fiiggnek ossze, az alfa-aktivitds a relaxdciéndl és az irdnyitott figyelem
kialakitdsdndl jelenik meg, a théta-aktivitds pedig a memoria haszndlatdval kapcsolatos
folyamatokat kiséri (Wang, 2010). A digitélis EEG-késziilékek megjelenése és az EEG-jel
kiértékelésére hasznalt szdmitdgépes programok fejlédése lehetdvé teszi az EEG szélesebb
kort alkalmazdsit. Elterjedését neheziti az EEG-aktivitds nagyfoka variabilitdsa, amit mar
az EEG els6 alkalmazdi, Berger (1929), illetve Adrian és Matthews (1934) is észrevettek, elsd
kozleményeik mér kitérnek a nyugalmi aktivitdsban detektdlhaté kiilsnbségekre. Sokszor
a normdl populdciéban jelen levd aktivitdsbeli kiillonbségek 6sszevethetd mértékiiek a
normdl és patoldgids esetek kozt feltdrt eltérésekkel (Smith, 2005).

Ennek ellenére az EEG alkalmazdsi kore egyre né. Ez f6leg az adatfeldolgozési eljdrdsok
fejlédésének és a mobileszkozok terjedésének koszonhetd. Az adatelemzési médszereket
neurometria, kvantitativ EEG/MEG 6sszefoglalé néven emlegetik leggyakrabban, és
lehetéséget adnak arra, hogy egy jol definidle mérési kornyezetben egymdssal dsszevethetd
eredményeket kapjunk az agyi aktivitdsdrdl. Ezek az eredmények kevesebb szubjektiv
tényezdt tartalmaznak, mint a szakértdi kvalitativ elemzések, és alkalmasak neurotipikus
egyének és kognitiv problémakkal rendelkezék megkiilonboztetésére. Tovédbbi elény, hogy
az alkalmazott szdmitdgépes programok haszndlatdt révidebb id6 alatt el lehet sajdtitani,
mint amennyi a kvalitativ elemzéshez sziikséges szakértdi jértassig megszerzéséhez kell
(John, Prichep, Ahn, Easton, Fridman & Kaye, 1983). A kvantitativ EEG-t kiegészit§
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eljdrdsként alkalmazzék ADHD, ASD gyandja esetén a diagndzis kialakitdséhoz, mdr
diagnosztizdlt ASD vagy Alzheimer-kér esetén pedig segithet a fejlesztési médszer kivd-
lasztdséban (Desaunay, Guillery, Moussaoui, Eustache, Bowler & Guénolé, 2023). A mobil
EEG-eszk6z6k az oktatdsban (Emri & Antal, 2022) vagy az otthoni fejlesztésben (Ribas et
al., 2023) is j6l hasznalhat6ak. Ezek az eszk6z6k a jovben a szakemberek tehermentesité-
sére is alkalmasak lehetnek, mivel az otthoni feladatvégzés alatt rogzitett EEG-jel alapjin
a fejlesztd feladatok optimadlis szingje kivdlaszthatd, és az EEG-aktivitds jellemzdi sikeres

fejlesztésnél sokszor kozelitik a neurotipikus egyénekben mért aktivitdsok sajdtossdgait
(McLoughlin et al., 2013).

3.3. Magatartas-genetikai megkozelités
A magatartds-genetika (pszichogenetika) a humdn genom projektet kovetd génpolimorfiz-
mus-kutatdsokkal egy idében jelent meg. Mivel a gének és a viselkedés kozotti kapcesolat-
rendszer feltérképezése a viltoz6 kornyezeti hatdsok szévevényében nem kénnyen kivitelez-
hetd, ezért elsé 1épésként a figyelem olyan objektiven mérhetd idegrendszeri jellemzdk felé
fordult, amelyek genetikai héttere feltehetéen nem tal bonyolult, és kénnyen feltérképezhetd.
Ilyen jellemz6 példdul az EEG-aktivitds, a reakci6idd vagy a valasztdsi preferencia egyes
tesztekben. Ezeket nevezik neurokognitiv endofenotipusoknak (Anokhin, 2014). Egy
koztes kategoridt képviselnek a gének és a viselkedés kozott (Gottesman & Gould, 2003,
Iacono, Malone & Vrieze 2017), és meghatdrozott kognitiv funkciékhoz kapcsolhatdk.
Egy problémds viselkedéssel kapcsolatban definidlt endofenotipus akkor jé, ha a hozzd
tartozé génvaridns az adott probléméval terhelt csalddban gyakrabban fordul el8, mint
az dtlagpopuldciéban, a csalddban a probléma és az endofenotipus egyiitt adédik dt, és az
endofenotipus kimutathat az érintett egyénekben tiinetmentes id8szakokban is (Kotyuk,
2014). Jellemz8en egy-egy endofenotipus nem egyetlen kognitiv funkcié, hanem t5bb
kiilonbozd funkcié hdtterében is megtaldlhat6 (Gottesman & Gould, 2003). Az erdteljes
genetikai befolydsoltsdggal rendelkezd kognitiv funkcidk esetén hasznalhatéak jol akkor,
ha a kornyezeti tényezdk hatdsa vagy nem jelentds, vagy kontrolldlhaté (Bagdy & Juhdsz,
2013). Méra szdmtalan endofenotipust ismeriink, példdul a dopaminrendszeren beliil a
kiilonb6z8 dopaminreceptor-varidnsokkal leirhaté endofenotipusok eltérnek egymdstdl
kitartdsban, az Gjdonsdgkeresés mértékében vagy pedig a fliggdséget okozé szerekre adott
reakciéikban (Kotyuk et al., 2019). T6bb jél definidlt endofenotipus tartozik a nyugalmi
EEG-aktivitdshoz is, példdul a frontdlis EEG-aszimmetria, az alfa-aktivitds mértékének
eltérése a bal és a jobb oldal kozott a depresszidval és alkoholizmussal mutat kapesolatot
(Anokhin, 2014).

Autizmussal, skizofrénidval kapcsolatban is szdmos endofenotipust alakitottak ki, ennek

ellenére ezeknek a kutatdsoknak a gyakorlati jelentdsége jelenleg még elhanyagolhatd,



A bioldgiai vizsgalomddszerck gydgypedagigiai alkalmazhatésdga 71

nem épiiltek be a diagnosztikai eljérdsokba (Iacono et al., 2017). Ennek egyik oka, hogy
a diagnézisok klinikai tiineteket és viselkedési leirdsokat tartalmaznak, kevés koziik van
a probléma biolégiai alapjaihoz, igy nehezen feleltethetdek meg a bioldgiai alapon kiala-
kitott endofenotipusoknak. A mdsik ok, hogy haszndlatuk az erételjes genetikai hdttérrel
rendelkezd problémdkra korldtozddik, és még a pszichidtriai gyakorlatban se ezek teszik
ki az elldtdsra szorul6k nagy részét. A legtobb problémaban a kornyezeti hatdsok nagyon
fontos alakité tényezdk, és az adatgytjeéseknél a kornyezeti hatdsok nagy részér6l nem
kapunk informdciét, pedig ezek nélkiil nehéz a probléma szempontjabdl relevéns, biologiai

alapokon nyugvé endofenotipusok kialakitdsa (Iacono et al., 2017).

3.4. Képalkoté eljardsok

A pedagégidban csak azok a mddszerek alkalmazhatéak, ahol magdnak a vizsglatnak
nincs egészségiigyi kockdzata, nem tessziik ki a beteget példdul felesleges sugdrterhelés-
nek. Emiatt leginkdbb a funkciondlis mdgneses rezonancia vizsgédlat (FMRI) és a mag-
netoenkefalogrifia (MEG) haszndlata meriilt fel. Az fMRI-mérések az agyi vérdramlds
hemodinamikai sajdtossdgain keresztiil detektdljak azt, hogy mely teriiletek aktivitdsa
fokozédott egy adott kognitiv tevékenység alatt. Ennek az aktivaciénak a térbeli minta-
zata és az, hogy difftz vagy lokilis aktivitds novekedése alakult-e ki, utal az idegrendszer
fejlettségi dllapotdra vagy egy sériilést kovetden az egyes teriiletek dllapotdra, illetve
az idegrendszer osszekdttetéseinek topoldgidjara. Ezek az adatok segithetik példdul
az ASD, diszlexia, diszkalkulia diagnézisdt, és lehetévé teszik az alkalmazott fejlesztd
terdpia hatékonysdginak kovetését is (Bigler, Lajiness-O’Neill & Howes, 1998). Az
fMRI térbeli felbontdsa jobb az EEG-nél, viszont idébeli felbontdsa rosszabb, és joval
koltségesebb vizsgélat, mint az EEG. Tovédbbi hdtrdnya, hogy kevéssé hordozhaté eszkoz,
rdaddsul a vizsgdlatban haszndlhat6 feladatok korét jelent8sen leszikiti az a tény, hogy
a feladatmegoldds egy csében fekve torténik majd (Seghier, Fahim & Habak, 2019).
Hasonléan az EEG-hez a regisztrélt jel nagyfoku variabilitdst mutat, elemzése nehéz,
osszetett feladat (Kotsoni, Byrd & Casey, 20006). Kisebb jelentdségti, de néhdny tertiile-
ten igen igéretes a MEG alkalmazdsa, kiilonésen MRI-vel kombindlva. A két médszer
egylitt az agyi aktivitdsrol j6 tér- és iddbeli felbontdst regisztrdétumot ad. A MEG az
EEG-hez hasonl6an az idegi aktivitdst kisérd toltésdramldsokat méri, csak a MEG az
intracelluldris iondramok hatdsdra megvéltozé magneses mezdt érzékeli. Ez az EEG-hez
képest nagyobb érzékenységet és jobb térbeli felbontdst biztosit, ugyanolyan jé idébeli
felbontdssal (Singh, 2014). Hdtrdnya a mérések magas koltsége. Ennek ellenére hasznélata
terjed, Alzheimer-kérban mdr az enyhe kognitiv problémadk is érzékelheté miikodésbeli
eltéréseket mutatnak, skizofrénidban és ASD-ben pedig a kortikalis funkcidk dtszerve-

z6désének mértékée vizsgdljik segitségével (Reite, Teale & Rojas 2019).
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4. Uj utak a biolégia eredményeinek és médszereinek bevonéséval a gyégypedagé-
gidban

Az SNI-, illetve BTMN-diagnézist gyermekpopuldcié névekedése (W1) miatt gyors,
koltséghatékony gydgypedagdgiai diagnézisra és hatékony, hozzaférhetd terdpidkra egyre
nagyobb az igény. A korai diagndzis nem mindig egyszerd, pedig a fejlesztést el6nyos
lenne elkezdeni kisgyermekkorban (0-4 éves kor), amikor az idegrendszer még rendkiviil
plasztikus (Ismail et al., 2017). A korai diagnézis kialakitdsdt korldtozza a szakemberek
hidnya és kiilondsen kisebb telepiiléseken és a hdtrdnyos helyzeti régidkban az elégtelen
klinikai kapacitds. Még megfeleld feltételek mellett sem mindig egyszer(i a korai diagnézis
a tdrsbetegségek jelenléte és a nem tdl specifikus, egymadssal dtfedd tiinetek miatt (Ribas
etal., 2023). A diagndzis utdn tovibbi nehézséget jelent az, hogy a hatékony terdpia nem
mindig érhetd el helyben. Ezeknek a problémdknak a csokkentését varjék a gyors, egyér-
telmi eredményt ad6 bioldgiai eljdrdsok szélesebb korit gydgypedagogiai alkalmazdsitdl,
illetve a gydgypedagdgiai fejlesztést segitd, biolégiai markereken alapulé applikdciokedl,
amelyek ondlléan/sziiléi feliigyelettel haszndlhatdak, illetve a tdvoli szakértdi feltigyelet
elég az alkalmazdsukhoz (Valentine, Brown, Groom, Young, Hollis & Hall, 2020). Nem
meglepé médon ezeknek az applikdcidknak a szima az utébbi években ugrésszertien nétt,
tobb 10 000 olyan alkalmazds létezik, amelyik potencidlisan alkalmas lehet gy6gypeda-
gbgiai fejlesztésre (Torous & Roberts, 2017). A cél az, hogy ezek az applikicidk részlege-
sen dtvegyék a szakért6k munkdjde, és rdaddsul olyan kiegészité adatokkal szolgdljanak
hasznéléjukrél, amelyek hozzdjarulnak a diagnézis pontositdsihoz, illetve lehet6vé teszik
a fejlédés pontos kovetését (Valentine et al., 2020).

4.1. Az EEG bevondsa az ADHD diagnézisdba és a fejlesztés kovetésébe

Az ADHD az iskoldskortiak 2-4%-4t érinti, tiinetei az életkorra nem jellemzdé méreékd
figyelemhidny, impulzivitds és hiperaktivitds. Diagnézisdt és kezelését neheziti, hogy
rendszeresen fordul el8 diszlexidval, tanuldsi és alvdsi problémakkal, szorongdssal egyiitt
(Miranda, Cox, Alexander, Danev & Lakey, 2019).

A genetikai adatgytjtés folyaman ADHD-s gyerekekben taldlt allélvaridnsok jelentds
része az ADHD-vel el6fordul6 egyéb pszichidtriai problémdkndl is el6fordul, vagyis az
ADHD-val gyakran egyiitt jiré problémdknak az ADHD-val részben koz6s genetikai
hdttere van. A szerotonin- és dopaminrendszerben taldlt allélvaridnsok pedig a kezelé-
seknél haszndlt gydgyszerek mellékhatdsait jelzik elére. Nemcsak genetikai, hanem agyi
miikddésbeli eltérések is ismertek az ADHD-val kapcsolatban. Az fMRI-vizsgdlatok struk-
turdlis eltéréseket a figyelemmel és a fékuszaldssal kapcsolatos idegrendszeri teriileteken
(dorzolaterdlis prefrontélis kéreg, dorzélis stridtum, talamusz), az agyi jutalmazé kérben

(ventrdlis tegmentdlis area, nucleus accumbens, mezokortikolimbikus kér) és a nyugalmi
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halézatban (default mode network: medidlis prefrontélis kéreg, poszterior cinguldris kéreg)
mutattak ki. Mkodésbeli eltéréseket pedig a figyelmi folyamatokhoz kapcsoléddan a
prefronto-striatdlis hdlézatban, hiperaktivitdssal kapcsolédéan pedig a fronto-limbikus
hilézatban taldltak (Miranda et al., 2019).

ADHD-s gyerekeknél meghigyelték, hogy az idegrendszer érése a tipikus fejlédésmenet-
hez képest lassabb {itemet mutat, az alacsony frekvencidji hullimok (delta és f8leg théta)
jelenléte tovabb megfigyelheté EEG-jiikkben, mint neurotipikus kortdrsaikéban. Emiatt a
nyugalmi EEG-ben a figyelmet jellemz4 frontélis théta-béta ardny magasabb lesz ADHD-s
gyerekekben, mint neurotipikus tédrsaikban. Az eltérés kiilonosen akkor jelentds, amikor
a magas théta-aktivitds alacsony béta-aktivitdssal tdrsul.

Ezek a biolégiai jellemz8k ugyan segitik a diagnézist, de egyik sem specifikus annyira,
hogy alkalmas legyen az ADHD-s és neurotipikus gyerekek elkiilonitésére, nem minden
ADHD-s gyerekben fordul el8, és ADHD-tdl fiiggetleniil is megtaldlhaté. Példdul magas
théta-béta ardny nem minden ADHD-s gyermekre jellemzd, ha jelen van, akkor az elté-
rés mértéke nem korreldl egyetlen tiinet stlyossdgdval sem. Viszont a stimuldns kezelés
hatékonysigdt mutatja ennek az ardnynak a csékkenése (Ogrim & Kropotov, 2019). Az
ADHD-s gyerekeknél sikeresen alkalmazott neurofeedback-kezelés és a théta-béta ardny
javitdsdn alapul, csokkenése jol jelzi az ADHD tiineteinek javuldsit (Bazanova, Auer és
Sapina, 2018). Az EEG-n alapulé diagnézisok érzékenységét tobbféleképpen is préobaltak
novelni. Bazanova és munkatdrsai (2018) a théta-béta ardny mellett az alfa-tartomdnyon
beliili frekvenciaeloszldst nézték. A kisgyermekkori EEG-ben domindns théta-aktivitdst
az alfa-aktivitds véltja a fejlédéssel, amelynek elkiilonithetd egy thétdhoz kozeli frekven-
ciatartomdny alfal- és egy gyorsabb alfa2-sivja. ADHD-s gyerekekre f6leg az alfal-sav
jellemzd, és az alfal és alfa2 ardnya, ha a sdvokat az egyéni jellegzetességeket figyelembe
véve alakitjak ki, érzékenyebb jelzdje lesz a neurofeedback-kezelés sikerességének, mint a
théta-béta ardny. Az EEG frekvenciaspektruma mellett a figyelem mérésére hasznalt pszi-
choldgia tesztek alatt mért kivéltott agyi vdlaszok egyes hullimainak amplitadéit is méreék.
Az EEG spekeralis jellemz8i és a kivdltott vélaszokban kapott amplitidévaltozdsok egytitt
sokkal pontosabban jelezték elére a stimuldns kezelés hatdsdt, mint bdrmelyik médszer
egyediil (Ogrim & Kropotov, 2019).

A tovibbi kutatdsok tehdt az ADHD-val egyiitt jéré komorbiditdsok feltdrdsihoz, a
gybgyszeres kezelés mellékhatdsainak eldre jelzéséhez és a fejlesztések hatékonysdganak
kovetéséhez nyujthatnak segitséget. A szdmitdgépes programok és webapplikdciok alkal-
mazdsdval megvaldsulé otthoni fejlesztési feladatok pedig a szakértdket, iskolai gyégypeda-
gbgusokat és sziiléket egyardnt tehermentesithetnék, és rdaddsul a fejlesztés sikerességérdl

is visszajelzést adndnak.



74 Emri Zsuzsanna

4.2. Genetikai és elektrofiziolégiai médszerek haszndlata az ASD diagnézisidhoz
Az ASD-vel diagnosztizilt egyének egy rendkiviil heterogén csoportot képviselnek, néhdny
kozos jellemzdvel. Ilyenek a tiinetek korai megjelenése, a kommunikdacié, a tdrsas kap-
csolatok, szocidlis készségek problémdi, a besziikiilt érdeklédés vagy repetitiv viselkedés
(Desaunay et al., 2023). Az ASD gyakran tdrsul epilepszidval, értelmi akadélyozottsiggal,
sajdtos szenzoros informdciéfeldolgozdssal, szorongdssal, depressziéval, alvdsi és emésztSre-
ndszeri problémakkal. Az ASD jelentés mértékben genetikailag meghatdrozott idegrend-
szeri fejlédési rendellenesség, ennek ellenére a genetikai vizsgdlatok nem feltétleniil segitik
a korai diagndzist, és a megfeleld fejlesztés kialakitdsdhoz sem jdrulnak hozzd. Annak
ellenére, hogy az 6rokletes tényezéket meghatdrozénak tartjak kialakuldsiban, genetikai
hittere még nem tisztdzott, és az eddigi eredmények alapjin rendkiviil heterogén. Sok
esetben taldlunk hdtterében nagy mennyiségli, egyenként a kogniciora kevéssé hatd, egy
nukleotidot érinté mutdciét (SNP), illetve képiaszdm-varidciér (CNV). Ezek az SNP-k
vagy CNV-k az ASD hitterében 4ll6 atipikus memoriafejlddést idézik eld (Cheroni és
munkatdrsai, 2020). A CNV-k mdsik csoportja de novo varidcid, vagyis az embriogenezis
folyamdn alakult ki, és jellemzéen erételjes kognitiv problémdkat okoz. Az ASD hitterében
dll6 mutdciok a géndllomdny szervezédését irdnyit6 fehérjéket, az idegrendszer fejlédését ira-
nyit6 transzkripcids faktorokat és a szinaptikus funkcidkat érintik (Cheroni és munkatdrsai,
2020). Az ASD tiinetei a kornyezeti hatdsokra is érzékenyek, egyes gének kozremikodése
az ASD kialakitdsdban azzal fiigg 6ssze, hogy valamilyen kdrnyezeti tényezdre érzékennyé
teszi hordozéjdt, erre példa az ASD-sek xenobiotikum-, illetve nehézfém-intolerancidja.
A genetikai informdci6 keveset segit a diagnézisban vagy a tiinetek stlyossigdnak eldre
jelzésében, mivel abban a kornyezeti hatdsok is nagy szerepet jitszanak, rdaddsul a fejlé-
dés sordn egyes faktorokra érzékenyebb és kevésbé érzékeny periddusok véltjak egymadst
(Esposito, Azhari & Borelli, 2018).

Sokkal igéretesebbek az idegi kommunikdcid jellegzetességeit feltérképezd elektrofizio-
l6giai mddszerek. Az ASD-ben sériil a kiilonboz8 idegrendszeri teriiletek kozotti kommuni-
kicié. Ennek mdsodlagos hatdsai is vannak, az egyedfejlédés egy korai szakaszdban torzulé
készség érinti az arra réépiil6 tovabbi kognitiv képességeket, emiatt a sikeres fejlesztéshez
korai diagnoézisra van sziitkség. Az elektrofiziologiai mddszerek korai diagnosztizéldst
tesznek lehetdvé. Az EEG-mérésekben az ASD egyes jellemzdi mdr 18 hénapos korban
ldtszanak, akkor, amikor még a kommunikdcids és szocidlis viselkedések csak alakuléban
vannak (Bajestani, Behrooz, Khani, Nouri-Baygi & Mollaei, 2019). Kvantitativ EEG-
technikéval eltérést taldltak a nyugalmi EEG spektrumdban, a théta- és gamma-frekvenci-
asdvok tdlsulya és az alfa-tartomdnyba esé aktivitds alacsony mértéke jellemezte az ASD-s
gyerekeket. A kérgi osszekottetések vizsgilataval pedig a domindns féltekében tilzott mér-

ték{ kapcsoldddst taldltak az egyes teriiletek kozott, mig a két félteke kozott az interakei6
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kisebb mértékd, mint a neurotipikus egyénekben (Milovanovic & Grujicic, 2021). Mind
a beszikiilést, repetitiv viselkedést, mind a rigiditdst és a gyenge szocidlis képességeket
ezekkel az idegrendszeren beliili kommunikdciét jellemzd sajdtossdgokkal magyardzzak.
Rdaddsul az elektrofiziolégiai vizsgélatok segitenek feltdrni azt, hogy pontosan mely terii-
letek kozott taldljuk a normalistdl leginkabb eltérd jellegeket, igy a fejlesztés irdnydt is meg
tudjuk hatdrozni. A fejlesztések a hidnyzé készségek kialakitdsdra irdnyulnak, és féleg a
COVID-19-pandémia 6ta széles korben alkalmaznak hozzdjuk szimitégépes, telefonos
applikiciokat (Rehmen et al., 2021). A legegyszer(ibb applikdcidk egyszer(ien a hasznos
készségek begyakorldsdt teszik lehetévé, de léteznek olyan mesterségesintelligencia-alapt
rendszerek is, ahol példdul a szemmozgas kovetésével adekvat visszajelzést kapnak az ASD-
sek viselkedésiikrdl (Ribas et al., 2023).

Osszességében a betegség genetikai hdtterének részletes ismerete abban segithet, hogy
korvonalazzuk a veszélyeztetett populdciot, és ndluk kivédjiik azokat a kornyezeti hatd-
sokat, amelyek egy esetleges ASD esetén stlyosbitjdk a problémakat. Az elektrofizioldgiai
modszerek a kognitiv fejlédés kovetését teszik lehetévé, igy a fejlesztést az adott kognitiv
készségek kialakuldsdval pirhuzamosan mar megkezdhetjiik. A fejlesztéshez kiilonb6z6
szinteken vethetSk be a szdmitdgépes applikdcik és a mesterséges intelligencia, megkony-

nyitve a szakemberek és a sziil6k dolgt.

5. C)sszegzés

A biolégiai vizsgdlémddszerek gydgypedagdgiai alkalmazdsa nem 4j keletti. Néhdny prob-
léma diagnézisdhoz mdr régdta genetikai vagy neuroldgiai vizsgélatot végeznek. Ezeknek
a médszereknek a fejlédésével a gydgypedagdgiai diagnosztikdba bevonhaté vizsglatok
kore egyre szélesebb lesz. Féleg a korai diagnézis kialakitdséhoz jarulhatnak majd hozzd
ezek a technoldgidk. Egyeldre ezek a vizsgalatok drdgdk, és korldtozottan elérhetdek, de
koleséghatékonysiguk folyamatosan javul, a genetikai tesztek és az EEG-vizsgdlatok a
kozeljovében mar széles korben hozzaférhetévé valhatnak.

Manapsdg a fejlesztésben egyre tobb szdmitégépes programot és webes applikdciot
haszndlnak. Ezek kisebb telepiiléseken is elérhetdek, tehermentesitik a sziil8ket és a szak-
embereket is. Bioldgiai mérémddszerekkel osszekapcsolva felgyorsithatjak a diagnézis
kialakitdsdt, elésegitve a korai fejlesztést. Mdsik nagy elényiik lehet, hogy folyamatos
visszajelzést adhatnak a szakembereknek a kezelés sikerességérél.

Sokan a biolégiai médszerek szélesebb korti gydgypedagdgiai alkalmazdsdban ligjdk a

megolddst a jelenlegi szakemberhidnyra, illetve a szakemberek terhelésének csokkentésére,
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mivel a bioldgiai vizsgalatok objektiv értékelSrendszere gyorsabban elsajdtithatd, kevesebb
gyakorlatot igényel, mint a kognitiv tesztek kiéreékelése.

A biolégiai vizsgdlomoédszerek elterjedése valdszintileg hatdssal lesz a mai gydgypeda-
gbgiai diagnosztikai kritériumrendszerre is. Vdrhat6an dtalakitja azt, a jelenlegi viselkedés
alapt meghatdrozdsokat vélthatjdk a betegség eredetére utaléak, amelyek a pszichofiziol6giai,
bioldgiai tényez8k azonositdsdval segitenék a megfeleld fejlesztési irdnyok kivélasztdsdt, és
utalndnak arra is, hogy milyen tényez8k rendszeres monitorozdsdval gyézédhetnénk meg

a fejlesztés hatékonysagarol.
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