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Abstract:
Autistic disorders belong to a broad spectrum of clinically heterogeneous, pervasive development disorders, according to

DSM-IV. Clinical features usually appear during the first three years of life. Children and adults with autism typically have
difficulties in verbal and non-verbal communication and social interactions, and show repetitive patterns of behavior and
interest. Although the exact etiology of autism is unknown, both genetics and environment are believed to play important roles.
Diagnosis is based on clinical criteria and requires an experienced doctor. There is no cure for autism yet, but early intervention
may improve some behavioral problems and subsequent IQ level.

Key words: autism, autistic disorder, pervasive developmental disorder

1พบ., วว. (กุมารเวชศาสตร์), อาจารย์, ภาควิชากุมารเวชศาสตร์  2พบ., วว. (จิตเวชศาสตร์), อาจารย์, ภาควิชาจิตเวชศาสตร์,
3พบ., Ph.D. (Human Genetics), American Board of Medical Genetics (Clinical Molecular Genetics), รองศาสตราจารย,์ ภาควชิาพยาธวิิทยา
 คณะแพทยศาสตร ์มหาวทิยาลยัสงขลานครนิทร ์อ.หาดใหญ ่จ.สงขลา 90110
 รับต้นฉบับวันที่ 31 สิงหาคม 2548  รับลงตีพิมพ์วันที่ 12 เมษายน 2549

บทความปรทัิศน์



สงขลานครนิทรเ์วชสาร                                                                                                                                  ออทซิมึ
ปทีี่ 24 ฉบับที่ 4 ก.ค.-ส.ค. 2549                            จุฑามาส วิโรจน์อนันต์, จตุรพร แสงกูล, พรพรต ลิ้มประเสริฐ326

บทคัดย่อ:
ออทิซึมเปน็กลุ่มอาการทีป่ระกอบดว้ยความผดิปกตใิน 3 ด้านหลักคือ ด้านสังคม ด้านการสือ่สารทางภาษา และมีพฤติกรรม

และความสนใจแบบจำเพาะซ้ำเดิมเพียงไม่กี่ชนิด ปัจจุบันเชื่อว่าออทิซึมเป็นกลุ่มอาการที่มีความหลากหลายของลักษณะทางคลินิก
(spectrum) ตามขอ้กำหนดของ DSM-IV ออทิซึมจดัอยูใ่นกลุ่ม Pervasive developmental disorder  ยังไม่ทราบสาเหตขุองการเกดิ
ออทิซึม  แต่เช่ือว่าอาจเกิดจากหลายปจัจัยท้ังทางพันธุกรรมและส่ิงแวดล้อม การวินิจฉัยโรคต้องอาศัยลักษณะทางคลินิกโดยผู้เช่ียวชาญ
ซึ่งมักจะตรวจพบได้ภายในอายุ 3 ปี ปัจจุบันยังไม่มีวิธีรักษาออทิซึมให้หายขาด แต่การดูแลรักษาตั้งแต่ระยะแรกจะช่วยให้ผู้ป่วย
มพีฤตกิรรมและสตปิญัญาดขีึน้

คำสำคญั: ออทิซึม, ออทิสติค, พัฒนาการชา้

บทนำ
ออทิซึม (Autism) คือ กลุ่มอาการความผิดปกติ 3 ด้านหลัก

คือ (1) ภาษาและการส่ือความหมาย (2) การสร้างสัมพันธภาพ
ระหว่างบุคคล (3) พฤติกรรมและความสนใจแบบจำเพาะซำ้เดิม
ซ่ึงมกัจะเกีย่วขอ้งกับกจิวตัรประจำวนัและการเคลือ่นไหว อาการ
เหล่าน้ีเกิดในช่วงต้นของชีวิต มักเร่ิมมีอาการก่อนอายุ 3 ปี1

ในปี พ.ศ. 2486 นายแพทย์ ลีโอ แคนเนอร์ เป็นคนแรก
ที่ได้รายงานถึงกลุ่มเด็กที่มีลักษณะทางคลินิกในความบกพร่อง
ด้านสังคม ภาษา และการตอบสนองตอ่ส่ิงแวดล้อม หลังจากน้ัน
ได้มีการศึกษาเก่ียวกับกลุ่มอาการออทิซึมเร่ือยมา และในปัจจุบัน
มีการศึกษาอย่างกว้างขวาง

ระบาดวิทยา
การศึกษาระยะแรกพบอัตราความช ุกของออทิซ ึม

ประมาณ 4-5 รายต่อ 10,000 ราย แต่รายงานในระยะหลงัพบ
อัตราความชกุมากข้ึนในประเทศตา่งๆ ท่ัวโลก เป็น 20-60 ราย
ต่อ 10,000 ราย2-5 ความชุกท่ีเพ่ิมมากข้ึนน้ี ส่วนหน่ึงมาจากความรู้
เกี่ยวกับออทิซึมที่เพิ่มมากขึ้น การใช้เครื่องมือในการวินิจฉัยที่
แตกต่างกัน  การปรับปรุงข้อวินิจฉัยให้ครอบคลุมกรณีท่ีมีอาการ
น้อย รวมถึงจำนวนผู้ป่วยที่อาจมีเพิ่มมากขึ้นด้วย6-9 ออทิซึม
พบในเพศชายมากกวา่เพศหญิงอัตราส่วนประมาณ 2-4:12-3, 10

อัตราส่วนนี้สูงขึ้นในกลุ่มเด็กที่มีอาการน้อยและในทางกลับกัน
อัตราส่วนเพศชายต่อเพศหญิงต่ำลงในกลุ่มที่มีภาวะปัญญาอ่อน
รุนแรงร่วมด้วย10

สาเหตุ
ในปัจจุบันยังไม่ทราบสาเหตุของออทิซึมที่แน่ชัด แต่

พันธุกรรมเป็นปัจจัยที่มีหลักฐานว่ามีความเกี่ยวข้องกับการเกิด
ออทิซึมอยู่หลายประการ เช่น พบออทิซึมในคู่แฝดร่วมไข่ (mono-

zygotic twins) ได้มากถึงร้อยละ 60-91 แต่พบเพียงร้อยละ 0-
10 ในคู่แฝดต่างไข่ (dizygotic twins)11-13 โอกาสเกิดออทิซึมซ้ำ
(recurrent risk) ในพ่ีน้องของผู้ป่วยออทิซึมเท่ากับร้อยละ 2-814-15

ซ่ึงเป็นความชกุท่ีมากกว่าของประชากรทัว่ไป ประมาณ 50-100
เท่า มีการศึกษามากมายระหวา่งความสมัพันธ์ของยนีกับการเกดิ
ออทิซึม ซ่ึงในปัจจุบันน้ีพบแล้วมากกว่า 10 ตำแหน่ง เช่น โครโมโซม
7 (7q31-q33) โครโมโซม 15 (15q11-q13) โครโมโซม 22
(22q13) เป็นต้น15-17

กลุ่มอาการโครโมโซมเอกซเ์ปราะ (Fragile X syndrome)
เป็นโรคทีมี่อาการบางอยา่งของออทิซึมประมาณรอ้ยละ 2-512,18

นอกจากนี้ภาวะอื่นๆ ที่พบว่ามีอาการออทิซึมร่วมด้วย ได้แก่
โรคในกลุ่ม neurocutaneous disorder (neurofibromatosis, tuberous
sclerosis, hypomelanosis of Ito) กลุ ่มเอนไซม์บกพร่อง
(phenylketonuria, purine metabolism) และกลุ่มอาการอ่ืนๆ เช่น
Williams Syndrome, Mobius Syndrome เป็นต้น10, 19-20

แต่สาเหตุของออทิซึมจากโรคดงักล่าวเป็นเพียงส่วนน้อย ออทิซึม
ส่วนใหญมั่กไม่ทราบสาเหตุ

การศึกษาปัจจัยระหว่างการตั้งครรภ์และการคลอดพบว่า
มีความสัมพันธ์กับการติดเช้ือไวรัสระหว่างต้ังครรภ์ เช่น หัดเยอรมัน
(rubella) และ cytomegalovirus รวมทั้งการได้รับสารพิษหรือ
สารก่อวิรูป (teratogens) ปัจจัยระหว่างการคลอด (perinatal
factors) ที่สัมพันธ์กับการเกิดออทิซึม ได้แก่ การมีภาวะ fetal
distress การคลอดโดยวธีิการผ่าตัด การคลอดท่าก้น ทารกท่ีมีค่า
Apgar score ต่ำ เป็นต้น นอกจากนี้ยังพบออทิซึมได้ในทารก
น้ำหนักตัวน้อย คลอดก่อนกำหนด ตัวเหลืองหลังคลอด
อย่างไรก็ตามปัจจัยท่ีพบว่ามีความสัมพันธ์กับออทิซึมมักแตกต่าง
กันในแต่ละรายงานจึงยังไม่สามารถสรุปได้ชัดเจน21-23

การศึกษาทางด้านกายวิภาคและสารสื่อประสาทในสมอง
จากทั้งทางภาพถ่ายรังสี สัญญาณคลื่นสมอง สารเคมีในสมอง
รวมถึงชิ้นเนื้อ24  พบความผิดปกติหลายอย่างในผู้ป่วยออทิซึม
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แต่ยังไม่พบรูปแบบที่จำเพาะ ในทางกายวิภาคพบว่าสมองของ
ผู้ป่วยออทิซึมมีขนาดใหญ่กว่าของคนท่ัวไป25-26  และบางส่วนของ
สมองมีขนาดผิดปกติ27-30 ตำแหน่งที่มีรายงานพบความผิดปกติ
ของเน้ือสมอง ได้แก่ brain stem, cerebellum, limbic system และ
บางตำแหน่งของ cerebral cortex

การตรวจคลืน่ไฟฟ้าสมอง (EEG) ในผู้ป่วยออทซึิม พบ
ความผิดปกติร้อยละ 10-8331 เป็นความผดิปกติของคล่ืนไฟฟ้า
สมองแบบไมจ่ำเพาะ (non-specific abnormalities)32 อุบัติการณ์
ของโรคลมชักในเด็กออทิซึมสูงกว่าของคนท่ัวไปคือ พบร้อยละ 5-
3833  นอกจากน้ียังมีการศึกษาเก่ียวกับสารส่ือประสาทหลายชนดิ
โดยเฉพาะ serotonin ท่ีพบว่าสูงข้ึนในผู้ป่วยบางราย34 แต่ยังไม่ได้
ขอ้สรปุทีแ่นช่ดัถงึความเกีย่วขอ้งของความผดิปกตเิหล่านีกั้บการ
เกิดออทิซึม

ในปัจจุบันน้ีสรุปได้ว่าสาเหตุส่วนใหญ่ของออทิซึมเกิดจาก
พันธุกรรมแบบหลายปจัจัย (multifactorial inheritance) ซ่ึงมียีน
ท่ีเก่ียวข้องหลายตำแหน่งและมีภูมิไวรับ (susceptibility) ต่อการ
เกิดโรคจากการสมัผัสส่ิงแวดล้อมต่างๆ ไม่ว่าจะเป็นสารเคมหีรือ
เช้ือโรคในระหวา่งต้ังครรภห์รือหลังคลอด

การวินิจฉัย
เกณฑ์การวินิจฉัยออทิซึมตามระบบ Diagnostic and

Statistical Manual of Mental Disorders (DSM) เริ่มมีตั้งแต่
DSM-III (พ.ศ. 2523) และได้ถูกปรับเปล่ียนเป็น DSM-III-
R (พ.ศ. 2530) ในปัจจุบันใชเ้กณฑ์การวนิิจฉัยตาม DSM-IV
(พ.ศ. 2537) โดยคำว่า pervasive developmental disorder (PDD)
หมายถึงความผิดปกติในด้านพัฒนาการหลายด้าน ซึ่งแบ่งการ
วินิจฉัย PDD เป็น 5 ชนิด ได้แก่ autistic disorder, Rett’s disorder,
childhood disintegrative disorder, Asperger’s disorder และ
pervasive developmental disorder not otherwise specified
(PDD-NOS) ในปัจจุบันได้รวมออทิซึมเป็นกลุ่มโรคที่มีความ
หลากหลายของลักษณะทางคลินิก (autistic spectrum disorder
หรือ ASD) และมีคำท่ีเรียกกลุ่มออทิซึมท่ีมีความบกพรอ่งน้อยว่า
high-functioning autism

อาการและอาการแสดง
ความบกพรอ่งในการมีปฏิสัมพันธ์ทางสังคม (impair-

ment in social interaction)
ความบกพร่องในการมีปฏิสัมพันธ์ทางสังคมเป็นอาการ

สำคัญของออทิซึม ซ่ึงมีระดับความรนุแรงท่ีแตกต่างกันไป แม้ว่า

เด็กออทิซึมสามารถสร้างความผูกพันโดยพยายามที่จะอยู่ใกล้
ผู้เลี้ยงดู35 แต่สิ่งที่ต่างจากเด็กทั่วไปคือ การขาดความรู้สึกและ
ความสนใจร่วมกับผู้อ่ืน (attention-sharing behaviours) เช่น ช้ีหรือ
นำส่ิงของมาอวด36  ไม่สามารถเข้าใจหรือรับรู้ว่าผู้อ่ืนกำลังคิดหรือ
รู้สึกอย่างไร6 เป็นต้น

แม้เด็กออทิซึมที ่มีระดับสติปัญญาปกติ ก็ยังมีความ
บกพร่องในด้านการเข้าสังคม เช่น ไม่รู้วิธีการเริ่มหรือจบบท
สนทนา พ่อแม่บางคนอาจสังเกตเห็นความผิดปกติในด้านสังคม
ต้ังแต่ในขวบปีแรก จากการสบตาน้อย (poor eye contact) ไม่ชอบ
ให้อุ้ม หรือขืนตัวเวลาอุ้ม เด็กออทิซึมบางคนในวัยเด็กเล็กจะ
ไม่กลัวคนแปลกหน้าอย่างเด็กทั่วไป ไม่สนใจที่จะเข้ากลุ่มเพื่อน
ในเด็กที่มีอาการน้อยอาจมองเห็นความผิดปกติด้านนี้ไม่ชัดเจน
เพราะสามารถปฏสัิมพนัธท์างสงัคมกบัผูอ่ื้นไดบ้า้ง แตข่าดความ
ผูกพันและความยืดหยุ่น เมื่อเด็กเข้าสู่วัยเรียน อาการจะเห็นได้
ชัดเจนข้ึน เน่ืองจากสถานการณ์ทางสังคมท่ีซับซ้อนมากข้ึน กล่าว
คือ เด็กจะไม่สามารถเข้าใจหรือรับรู้ว่าผู้อ่ืนกำลังคิดหรือรู้สึกอย่างไร
เข้ากับเพื่อนได้ยาก มักถูกเด็กอื่นมองว่าแปลกหรือเป็นตัวตลก

ความบกพร่องในการสื่อสาร (impairment in com-
munication)10, 14, 19, 37

เด็กออทิซึมส่วนใหญ่มีปัญหาพูดช้า ซ่ึงเป็นอาการนำสำคัญ
ที่ทำให้ผู้ปกครองพาเด็กมาพบแพทย์38 การใช้ภาษาของเด็ก
ออทิซึมมักเป็นในรูปแบบของการท่องจำซ้ำๆ และไม่สื่อความ
หมาย อาจมีการพูดซ้ำคำท้ายประโยค ใช้คำสรรพนามไมถู่กต้อง
พูดจาวกวนอยูกั่บเร่ืองใดเร่ืองหน่ึง หรือใช้น้ำเสียงท่วงทำนองการ
พูดท่ีผิดปกติ

เด็กออทิซึมบางคนเริม่พูดคำแรกเม่ืออายุ 2-3 ปี การใช้
ภาษาในช่วงแรกจะเป็นการพูดทวนส่ิงท่ีได้ยิน ส่วนในเด็กท่ีมีระดับ
สติปัญญาปกติหรือใกล้เคียงปกติจะมีพัฒนาการทางภาษาท่ีค่อนข้าง
ดี และสามารถใชป้ระโยคในการสือ่สารได้เม่ืออายุประมาณ 5 ปี
เม่ือถึงวัยเรียนความบกพรอ่งด้านภาษายังคงมีอยู่ โดยเฉพาะการ
สนทนาโต้ตอบ อาจพูดจาวกวน พูดเฉพาะในเร่ืองท่ีตนสนใจ และมี
ปญัหากบัภาษาทีเ่ป็นนามธรรม หรอืพูดไมถู่กกาลเทศะ

พฤติกรรมและความสนใจแบบจำเพาะซ้ำเดิมเพียง
ไม่ก่ีชนิด (restricted, repetitive and stereotypic behaviors and
interests)10, 14, 19, 37

พฤติกรรมซ้ำๆ เป็นสิ่งที่สังเกตเห็นได้ชัด จึงช่วยในการ
วินิจฉัยโรคได้ดี พฤติกรรมเหล่านี้อาจเป็นพฤติกรรมทางกาย
และการเคลือนไหวท่ีจำกัดอยู่กับความสนใจในกิจกรรมหรือส่ิงของ
ไม่กี่ชนิด เช่น การสะบัดมือ หมุนข้อเท้า โยกศีรษะ หมุนวัตถุ
เปิดปิดไฟ กดชักโครก และเม่ือมีความตืน่เต้นหรือมีภาวะกดดัน
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การเคลื่อนไหวซ้ำๆ มักพบได้มากขึ้น ออทิซึมบางคนสนใจใน
รายละเอียดเล็กๆ น้อยๆ ท่ีคนอ่ืนๆ มองข้าม

เด็กออทิซึมแบบ high functioning  ท่ีเป็นเด็กโตมีความ
สนใจในบางเรือ่งอย่างจำกัด โดยส่ิงท่ีสนใจน้ันอาจเป็นเร่ืองท่ีเด็ก
ท่ัวๆ ไปสนใจ แต่เด็กกลุ่มน้ีมีความหมกมุน่กับเร่ืองน้ันอย่างมาก
เช่น จดจำรายละเอียดเก่ียวกับส่ิงน้ันได้ และพูดคุยเก่ียวกับเร่ืองน้ัน
อยู่เสมอ ในกลุ่มเด็กออทิซึมแบบ high functioning เมื่อโตขึ้น
ส่ิงทีส่นใจอาจเปน็ความรูท้างวชิาการบางสาขา เชน่ คณติศาสตร์
คอมพิวเตอร์ และวิทยาศาสตร์สาขาต่างๆ ซึ่งความรู้เหล่านี้
เป็นส่ิงท่ีมีคุณค่าเม่ืออยู่ในโรงเรยีน จึงช่วยให้เด็กออทิซึมเข้าร่วม
สังคมในโรงเรียนได้ดีข้ึน

อาการอ่ืนๆ10, 14, 19

เด็กออทิซึมมักมีการตอบสนองต่อสิ่งเร้าที่แตกต่างจาก
เด็กทั่วไป โดยเฉพาะการตอบสนองต่อการได้ยิน (auditory
response) เด็กบางคนไม่ตอบสนองต่อเสียงจนดูเหมือนมีความ
บกพร่องต่อการได้ยิน ในขณะที่เด็กบางคนไวต่อเสียงบางเสียง
มากกว่าปกติ และลักษณะที่พบทั้ง 2 แบบ อาจพบได้ในเด็ก
ออทิซึมคนเดียวกัน นอกจากการตอบสนองต่อเสียงที่แตกต่าง
จากเด็กท่ัวไป การตอบสนองตอ่การมองเห็นก็เป็นคล้ายกัน ส่วน
การตอบสนองต่อการสัมผัส การได้กลิ่น และความเจ็บปวดมัก
เป็นปกติ

นอกจากนี้เด็กออทิซึมอาจจะซนมากและมีสมาธิสั้นต่อ
สิ่งที่ไม่ได้สนใจเป็นพิเศษ จนบางครั้งได้ได้รับการวินิจฉัยว่าเป็น
เด็กซนสมาธิส้ัน (Attention deficit and hyperactivity disorder
หรือ ADHD) โดยเฉพาะเม่ืออาการของออทิซึมไม่ชัดเจน  ในเด็ก
ที่มีพัฒนาการช้าอย่างมากอาจพบพฤติกรรมทำร้ายตัวเอง เช่น
โขกศีรษะหรือกัดตัวเอง เป็นต้น

ในด้านสติปัญญา  เด็กออทิซึมบางคนมีความสามารถพิเศษ
ในด้านความจำหรือคำนวณโดยเฉพาะในกลุ่ม high functioning
อาจสามารถจำตวัอักษรและนับเลขได้ต้ังแต่อายุ 2-3 ปี เด็กบาง
กลุ่มสามารถอ่านหนังสือได้ก่อนอายุ 5 ปี (hyperlexia) ซ่ึงในกลุ่ม
เหล่าน้ีมักมีการพยากรณโ์รคดี

ข้อบ่งช้ีของการเกิดออทิซึม (early indicators of autistic
development)

พ่อแม่บางคนอาจสังเกตพัฒนาการที ่ผิดปกติของลูก
ต้ังแต่ในขวบปแีรก แต่ร้อยละ 90 ของพ่อแม่สังเกตความผดิปกติ
ภายในขวบปีที่สอง38 อาการที่พบในเด็กเล็ก ได้แก่ พื้นฐานทาง
อารมณ์ที ่รุนแรง ปฏิสัมพันธ์ทางสังคมที่ผิดปกติ การสบตา
ผิดปกติ39 อาการที่พบในเด็กโต ได้แก่ การแยกตัว การเล่นไม่
เหมือนเด็กอื่น และการไม่ตอบสนองต่อเสียงคล้ายหูหนวก40

ไม่มองตาม ไม่ยิ้ม ไม่เลียนแบบท่าทาง อาการสำคัญที่พ่อแม่

สามารถแยกเด็กออทิซึมออกจากเด็กพัฒนาการช้าแบบอื่น คือ
การตอบสนองต่อปฏิกริยาของผู้อื่นน้อยและเข้ากับเพื่อนได้ยาก
รวมทัง้การไม่ตอบสนองตอ่เสียงเหมือนเด็กหูหนวก41

การศึกษาจากวดีิทัศน์ของเด็กออทิซึม42 พบว่าในช่วงอายุ
1 ปี เด็กออทิซึมมีความบกพร่องในการมีปฏิสัมพันธ์ทางสังคม ขาด
การแสดงออกทางสีหน้าที่เหมาะสม ไม่มีการยิ้มทักทาย (social
smile) ไม่ค่อยมองคนอ่ืน ไม่ช้ีน้ิวในส่ิงท่ีสนใจหรือนำส่ิงของมาอวด
เรียกไม่หัน ส่งเสียงน้อย ลักษณะท่ีพบเพ่ิมในช่วงอายุ 2 ปี ได้แก่
ไมส่นใจผูค้น ชอบอยูค่นเดยีว ไมส่บตา พูดชา้ และมกีรยิาทีไ่ม่
เหมาะสม

การศึกษาส่วนใหญ่เห็นพ้องกันว่าอาการที่ช่วยแยกเด็ก
ออทิซึมจากเด็กปกติคือ ความบกพร่องทางด้านสังคมที่พบได้
ตัง้แตอ่ายยุงันอ้ย และความบกพรอ่งดา้นภาษา

การตรวจคดักรอง (screening)
การตรวจคัดกรองเป็นสิ่งสำคัญเพราะการวินิจฉัยตั้งแต่

เริ ่มแรกและให้การรักษาตั้งแต่อายุน้อย ช่วยให้ผลการรักษา
ดีข้ึน44-46  นอกจากน้ียังมีประโยชน์ในด้านการให้คำแนะนำปรึกษา
ทางพันธุกรรมเพราะมีโอกาสเกิดโรคในลูกคนต่อไปประมาณ
ร้อยละ 5 (100 เท่าของความชุกในประชากรท่ัวไป)47 แม้ว่ายังไม่มี
การวินิจฉัยก่อนคลอด แต่พ่อแม่ก็ควรได้รับรู้ข้อมูลดังกล่าวน้ี เพ่ือ
การเฝ้าระวงัโรคในอนาคต

ออทิซึมกลุ่ม high functioning มักวินิจฉัยไม่ได้จนกระท่ัง
เข้าวัยเรียน เพราะไม่มีความบกพร่องทางด้านภาษา และระดับ
สติปัญญาอยู่ในเกณฑ์ปกติหรือสูงกว่าปกต4ิ8

ตัวอย่างแบบทดสอบสำหรับตรวจคัดกรองออทิซึม เช่น
Checklist of Autism in Toddlers (CHAT)49 Autism Behavior
Checklist (ABC)50 Childhood Autism Rating Scale (CARS)51

Autism Diagnostic Interview-Revised (ADI-R)52 และ Autism
Diagnosis Observation Schedule (ADOS)53

แบบทดสอบคัดกรอง CHAT ถูกออกแบบเพื่อคัดกรอง
ออทิซึมที่อายุ 18 เดือน CHAT ประเมินด้านการเล่นสมมุติ
และความสนใจร่วมจากคำบอกเล่าของพ่อแม่และการสังเกตของ
ผู้ตรวจ ข้อดีของ CHAT คือ มี positive predictive value สูง
แต่ข้อเสียของ CHAT คือ มีความไว (sensitivity) ต่ำ เพราะฉะน้ัน
จึงมีเด็กถึงร้อยละ 60 ท่ีใช้แบบตรวจคดักรอง CHAT แล้วพบว่า
ปกติ แต่กลับตรวจพบวา่เป็นออทิซึมในภายหลงั

แบบคัดกรองท่ีเป็นท่ีนิยมใช้กันมาก คือ CARS และ ABC
เน่ืองจากท้ัง 2 ชนิดมีความเท่ียงตรงในการตรวจคัดกรองแต่ละคร้ัง
สูง (interrater reliability) และ CARS มีผลลบลวง (false
positive) ต่ำกว่าแบบคัดกรองท่ีถูกนำมาใช้ในระยะหลัง เช่น ADI-
R และ ADOS
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ADI-R ครอบคลุมอาการหลักของออทิซึม ท้ัง 3 ด้านตาม
DSM-IV เป็นเคร่ืองมือท่ีเท่ียงตรงและเช่ือถือได้52 โดยเฉพาะใน
กลุ่มเด็กอายุ 4 ปีข้ึนไป ส่วน ADOS53 เป็นแบบคัดกรองมาตรฐาน
สำหรับสังเกตพฤติกรรมทางด้านสังคมและการสื่อสารของเด็ก
ออทิซึมท่ีมีความเทีย่งตรงในการตรวจคดักรองแต่ละคร้ังสูง

ด ังน ั ้นสำหร ับการใช ้แบบทดสอบค ัดกรองในทาง
เวชปฏิบัติ CARS เป็นเครื่องมือที่เหมาะสม เนื่องจากนำมาใช้
ได้ง่ายและมีความเท่ียงตรงในการตรวจคดักรองแต่ละคร้ังสูง และ
มีผลลบลวงต่ำ แต่สำหรับ ADI-R และ ADOS/ PL (Pre-
Linguistic) เหมาะสมกับการทำวิจัยมากกว่าแบบคัดกรองอื่นๆ
แต่ผู้ที่ทำการทดสอบต้องผ่านการฝึกอบรมอย่างครบถ้วน และ
เป็นการทดสอบทีใ่ช้เวลานาน (ADI-R ใช้เวลามากถึง 2 ช่ัวโมง
ส่วน ADOS และ ADOS/PL ใช้เวลาประมาณ 45 นาที)

แม้ว่าออทิซึมมีอาการชัดเจนเมื่ออายุมากขึ้น อย่างไร
ก็ตามมีการศึกษาพบว่าสามารถให้การวินิจฉัยโรคได้ตั้งแต่อายุ
2-3 ปี54

การรักษา
แม้ว่าในปัจจุบันนี้ยังไม่มียาหรือวิธีการรักษาออทิซึมให้

หายขาดได้ แต่เป็นที่ยอมรับกันทั่วไปว่าการได้รับการรักษาก่อน
อายุ 3 ปี (early intervention) โดยการกระตุ้นพัฒนาการปรับ
พฤติกรรมฝึกพูดและให้การศึกษาที่เหมาะสม ช่วยให้ได้เด็กมี
อาการดีข้ึน แต่ไม่มีวิธีใดท่ีดีท่ีสุดหรือเหมาะสมสำหรบัเด็กทุกคน
ดังน้ันจึงต้องเลือกและปรับการรักษาให้เหมาะสมในแต่ละราย46, 55

การรักษาอ่ืนๆ เช่น Auditory Integration Training (AIT) โดยให้
เด็กฟังเพลงที่มีการตัดช่วงความถี่ที่เด็กมีความไวต่อความถี่นั้น
ออก  และ Facilitated Communication for Autism (FC) ซ่ึงให้
เด็กกดแป้นพิมพ์ดีดหรือแป้นพิมพ์คอมพิวเตอร์เพื่อช่วยเสริม
ความสามารถในการสื่อภาษา แม้ว่าจะมีการศึกษาถึงประโยชน์
ในการรักษาด้วยวิธี AIT ในผู้ป่วยบางคน แต่ทั้งสองวิธีนี้ก็ยัง
ไม่เป็นวิธีการรักษามาตรฐาน  เน่ืองจากยังไม่มีงานวิจัยใดสนับสนุน
ว่าได้ผลจริงโดยเฉพาะวิธี FC56

ยาบางชนิดถูกนำมาใช้รักษาอาการบางอย่างของออทึซึม
และพบว่าได้ผลดี เช่น risperidone ในการรักษาพฤติกรรมก้าวร้าว
ชอบทำร้ายตัวเองและซนอยู่ไม่นิ่ง57-58  นอกจากนี้ยาในกลุ่ม
psychostimulant และ naltrexone (opioid antagonist) ก็พบว่า
ช่วยลดอาการซนอยู่ไม่นิ่ง59 ยาอื่นๆ ได้แก่ selective serotonin
reuptake inhibitors ใช้ในการรักษาพฤติกรรมก้าวร้าวทำร้ายตัวเอง
หรือในกรณีท่ีมีอารมณ์ซึมเศร้าร่วมด้วย60 ยาในกลุ่ม beta-blocker

และ alpha-2 agonists ใช้ในการรักษาพฤติกรรมซนอยู่ไม่นิ่ง
ก้าวร้าวทำร้ายตัวเอง60-61  อย่างไรก็ดีข้อมูลเกี่ยวกับใช้ยาเหล่านี้
ยังต้องศึกษาเพิ่มเติม มีการศึกษาโดยการฉีด secretin เข้าเส้น
เลือดดำ แต่พบว่าไม่ได้ช่วยให้อาการดีข้ึน62-64

เด็กออทิซึมส่วนหนึ่งมีอาการชักร่วมด้วย ยากันชักที่นิยม
ใช้ในเด็กเหล่านี้คือ valproic acid และ carbamazepine14,61

เน่ืองจากยาตัวอ่ืน เช่น phenobarb และ phenytoin มีความสัมพันธ์
กับการเกิดปัญหาพฤติกรรมด้านอื่นๆ ได้ อย่างไรก็ดีการรักษา
ทางยาไม่ใช่การรักษาหลัก ใช้เพียงเพื่อช่วยปรับหรือควบคุม
พฤติกรรมบางอย่างของเด็กที่เป็นออทิซึมเท่านั้น

การให้คำปรึกษาและช่วยเหลือทางด้านจิตใจแก่พ่อแม่
และครอบครัวของผู้ป่วยเป็นสิ่งที่สำคัญอย่างยิ่ง ผู้ปกครองควร
ได้รับทราบข้อมูลที่สำคัญเกี่ยวกับโรค และควรได้รับการอธิบาย
ให้เข้าใจว่าไม่ได้เป็นความผดิของใคร รวมถึงควรได้รับคำแนะนำ
ปรกึษาทางพนัธุกรรมทีถู่กต้อง  การดแูลรักษาเดก็ออทิซึมให้ได้
ผลดีนั้นต้องอาศัยระยะเวลา ความอดทนและความร่วมมือใน
หลายๆ ฝ่าย  ต้ังแต่พ่อแม่ ครู นักอรรถบำบัด นักกายภาพบำบัด
แพทย์และพยาบาล

การพยากรณ์โรค
ผลการรักษาของออทิซึมเมื ่อโตเป็นผู ้ใหญ่มีได้หลาย

รูปแบบ แม้ว่าการได้รับการวินิจฉัยตั้งแต่อายุยังน้อยและได้รับ
การรักษาตั้งแต่เริ่มแรกจะช่วยให้ได้ผลการรักษาโดยรวมดีขึ้น
แต่พบว่าในเด็กบางคนที่แม้ได้รับการรักษาตั้งแต่ระยะแรกอย่าง
เตม็ทีก่ลับไมไ่ดผ้ลการรกัษาทีด่นีกั ผูป้ว่ยออทซึิมบางคนมคีวาม
สามารถพิเศษในบางด้าน เช่น มีความสามารถในการจดจำหรือ
คำนวนมากกวา่คนท่ัวไป แม้ว่าในปัจจุบันน้ียังหาเหตุผลมาอธิบาย
ความสามารถพเิศษดังกล่าวไม่ได้ แต่เป็นท่ีน่าสังเกตว่าศิลปินและ
นักคณิตศาสตร์ที่มีชื่อเสียงบางคนมีความสนใจที่หมกมุ่นและวิธี
ในการจดจำคลา้ยกับกลุ่มออทิซึม65

เมื่อติดตามอาการจนถึงวัยผู้ใหญ่พบว่ามีผู้ป่วยที่จัดอยู่
ในกลุ่มผลการรักษาดีมีประมาณร้อยละ 14-27 ปานกลางร้อยละ
19-27 และไม่ดีร้อยละ 46-6866 ส่วนใหญ่เด็กท่ีมีระดับสติปัญญา
(IQ) มากกว่า 70 เป็นกลุ่ม high functioning สามารถส่ือสารอย่าง
มีความหมายไดก่้อนอาย ุ 5 ปี และมีอาการนอ้ยกวา่มักเป็นกลุ่ม
ที่มีการพัฒนาการดี66-68 เมื่อเป็นผู้ใหญ่บางคนสามารถใช้ชีวิต
อยู่คนเดียวได้ บางคนมีเพ่ือนสนิท บางคนมีงานทำ66 และบางคน
สามารถแต่งงานมีครอบครวัได้ แต่ผู้ป่วยออทิซึมส่วนใหญ่ยังต้อง
พึ่งพาผู้อื่นไม่มากก็น้อย
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สรุป
ออทิซึมมีความผิดปกติ 3 ด้านหลักคือ ด้านสังคม

ด้านการสื่อสารทางภาษา และมีพฤติกรรมแบบซ้ำๆ และ
จำเพาะ แพทย์ควรให้การวินิจฉัยโรคตั้งแต่อายุน้อย เพื่อ
ให้การดูแลรักษาตั้งแต่ระยะแรก เพราะอาจจะช่วยให้ผู้ป่วย
มีพฤติกรรมและสติปัญญาดีขึ ้นกว่ากลุ ่มที ่ได้รับการดูแล
รักษาช้า รวมทั้งการให้คำแนะนำปรึกษาแก่ครอบครัวเพื่อ
ความเข้าใจที่ถูกต้อง ส่งผลดีต่อการดูแลรักษาในระยะยาว
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