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什么是孤独症？

孤独症是一种与神经发育有关的疾病，表现为社会交往障碍、语言和非语言交流障碍、行为受限和行为刻板。一般来说，监护人在幼儿出生后的前两年里即可发现其精神失常迹象，且患儿的病情通常会逐步发展。不过，少数孤独症儿童的病情先是按一般规律发展，当到达成长中的某一转折点后又逐渐减弱。临床确诊的标准是患儿一般于三岁之前即表现出明显异常。


基本认知


精神失常受遗传学和生态学两方面多种因素的影响。少数病例明确已知是因患儿母亲在妊娠期间受风疹病毒感染、饮酒或吸入可卡因所致。还有一些关于其他生态学因素的探讨；比如“抗体诱导”论，但这一说法后来被证实是错误的。精神失常会使神经细胞本身以及彼此之间的联结和组成方式发生改变，进而影响大脑的数据储备能力，但人类目前对于这一过程的了解还很少。在《精神疾病诊断与统计手册》
1

 （第五版）中，精神失常与阿斯伯格综合征
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 都被列入自闭症谱系障碍的范围内，符合这些疾病的患儿会出现心理发展迟缓和语言发育滞后。而当幼儿的症状与孤独症或者阿斯伯格综合征的各项标准都不相符时，则应归入未分类广泛性发育障碍（通常缩写为PDD-NOS）的范围中。对于孤独症儿童，尽早进行对话交流或者行为干预有助于增强自我意识，提高社交能力和人际关系处理能力。虽然此病目前还没有确切的治疗方案，但这些方式已帮助一些患儿获得康复。在成年后能够独立生活的孤独症患者人数不多，不过一些儿童在治疗后病情的确出现了明显的好转。孤独症逐渐被看作一种性格特质，即使还有一些人不断寻求治疗方法，已经有更多人选择把精神失常看作一种特点而非缺陷。

据估计，自2013年以来全球精神失常患者的人数多达二千一百七十万，而且从2010年起，大约每100个人中就有1至2名精神失常患者，年轻男性的发病率一般比女性高4至5倍。自2014年起，美国患孤独症谱系障碍的儿童比率为1.5%（1/68），与2012年的1/88相比，增长了30%。在英国，年满18周岁的成年人中精神失常患者的比率为1.1%。从20世纪80年代开始，接受孤独症检查的人迅速增加。很大程度上，这是因为医疗诊断技术的提高，以及政府对此提供了资金激励政策；不过，还不能确定真实患病比率是否比之前有所增长。
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 《精神疾病诊断与统计手册》：The Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders，简称为DSM。由美国精神医学学会（American Psychiatric Association，简称APA）出版，是一本在美国与其他国家最常用来诊断精神疾病的指导手册。
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 阿斯伯格综合征：属于孤独症谱系障碍（ASD）或广泛性发育障碍（PDD），具有与孤独症同样的社会交往障碍，局限的兴趣和重复、刻板的活动方式。


特点

精神失常是一种深层次的神经发育问题，患儿从出生或幼年时即开始表现出症状，且病情一般持续发展，无法得到缓解。他们某些方面的能力可能有严重障碍，但在其他方面却表现正常或者有超常天赋。患儿通常从6月龄开始逐渐表现出明显症状，病情可在几岁时确诊并且会持续发展至成年之后，成年后患者表现出的情绪波动更少。每个患者的症状都不相同，一般有三类表现：社会交往障碍；语言和交流障碍；兴趣狭窄和行为刻板。其他多种症状，如饮食行为异常等也可看作精神失常的常见表现，但并非作为判断该疾病的基本特征。在各类人群中都有孤独症患者，他们的患病没有密切关系，从病理学角度看，所有患者的症状都不会脱离孤独症的基本特征。


症状


社会交往：
 孤独症患者有社会交往障碍，与许多普通人不同，他们通常对其他人不感兴趣。大名鼎鼎的坦普·葛兰汀就是一位孤独症患者，她始终无法理解非孤独症患者之间或者神经发育正常者之间的社会交往，她形容自己“像来自火星的人类学家”，因此她不得不放弃理解正常人思维的念头。当患儿进入青春期后，社交能力的异常会变得更加明显。和正常新生儿相比，精神失常的新生儿被抱起时反应更冷淡，不常微笑或观察他人的脸，听见自己名字时做出的回应也更少。而和正常的婴幼儿相比，患有孤独症的婴幼儿在社交方面的差异更加明显；例如，他们不太与别人眼神交流或交谈，也不能用简单直接的语言表述事物。三至五岁这一年龄阶段的精神失常儿童社交理解能力较差，喜欢突然靠近他人，重复别人的行为，很少进行语言表达，喜欢围绕别人转圈等等。与精神发育正常的儿童相比，大多数孤独症患儿对人际交往有更多的不安全感，但不管怎样，他们与照料者之间能够形成稳固的情感联系。不过也有一些孤独症儿童的精神发育更完善或者孤独症谱系障碍的病情较轻，所以与正常儿童几乎没有差异。而可能由于感受他人情绪的能力较差，绝大多数患孤独症谱系障碍的年龄较大儿童和成年人难以辨识人的面孔以及理解他人的情绪。

与患病较轻的孤独症儿童相比，病情严重的儿童受到疾病的影响更大，而且常常感到非常孤独。我们普遍以为他们本身就不合群，其实是因为营造并保持亲密关系会让他们感觉不自在。对他们来说，内心感到孤独的原因不是拥有的朋友很少，而是对亲密关系的本能抗拒。而积极的友谊，比如他们主动去结交的朋友，可能会更深地增强他们内心的幸福感。

然而，许多研究报告和一些文章评论对孤独症谱系障碍患者恶意诋毁。这些观点思想狭隘，称孤独症儿童有学习障碍，有攻击性和破坏性，无法适应社会生存。


交流：
 大约三分之一或二分之一的孤独症患者不能凭借足够的对话满足日常沟通需求。在出生后的第一年里，他们与正常人在沟通方面可能就已表现出差别，包括很晚才开始发出简单的音，动作异常，反应冷漠，发音和父母教的不同等。到两三岁时，他们不像正常儿童那样不停地咿咿呀呀，更少说出音节、词和词组，会发的音也更少，动作和话语不统一。孤独症儿童很少提出需求或表达所见所闻，他们可能会不自觉地重复别人的话语（模仿言语），还可能混用各种代词。孤独症谱系障碍儿童缺乏综合思维，而综合思维对实际交流却非常重要。例如，对于一场激烈的抗议游行活动，他们可能视而不见，唯一会注意到抗议领头人挥舞的手；阅读时他们不能理解文章的主旨，一直想要最后写读后感或者向其他人倾诉阅读的痛苦。孤独症儿童不擅长玩创造性的游戏，并且很难用语言描绘各种图像。


重复刻板行为：
 孤独症患者可能表现出各种各样的行为刻板和受限，在重复刻板行为检查表（修订版）中的表述为：刻板行为，即重复行为，比如拍手、摇头或者身体晃动。


强迫行为：
 这些行为耗费大量时间，一些孤独症患者感觉自己必须一直重复某种行为或者必须一直遵守某种规则才能减轻内心的焦虑和压力。比如，必须按照某种规则摆放物品，重复检查事物或者反复洗手。


行为同一性：
 抗拒改变。例如，家具不能被移动或者被别人触碰。


仪式行为：
 生活中每日不变的行为。比如固定的饭菜搭配或者穿着风格。这和行为同一性类似，而且孤独症患者会不自觉地强化这两种行为模式。


兴趣狭窄：
 对某一事物有异常兴趣或痴迷，或者强迫性地专注，例如，专注于固定的电视节目、玩具或消遣方式。


自残行为：
 如戳眼睛、切割皮肤、啃咬手指和撞击头部等。

 


遗传性异常：
 大约10%~15%的孤独症患者患有孟德尔（单基因）遗传病，即某一条染色体从正常形态发生变异的疾病，或是患有其他遗传性异常。孤独症谱系障碍与一些遗传性问题有关。


智力缺陷：
 在全世界范围内，具有学习障碍的精神失常患者与总体患者人数的比率为25%至70%，由于这一概率的范围较广，所以对此进行深入分析的难度很大。一项检测表明，具有学习障碍的未分类广泛性发育障碍患者所占的比率要小得多。而根据阿斯伯格综合征的定义，要确诊一个人为这种疾病的患者，则需要首先排除其具有学习障碍的可能性。


预判分析：
 虽然《精神疾病诊断与统计》（第四版）反对将精神失常的其他多种病症同时进行分析，但实际上注意力缺陷多动障碍（ADHD）、抽动秽语综合征和其他一些病症都有关联性，人们也逐渐认识到它们的共患关系。

66%的孤独症谱系障碍患者在幼年时期都曾出现过睡眠问题，一般也包括睡眠剥夺的各种表现，比如难以产生睡意，总是在夜晚精神亢奋，以及习惯在凌晨醒来等。睡眠问题受其他行为问题和家庭因素的影响，临床研究人员对它的关注度比孤独症谱系障碍基本病症的关注度更高。


孤独症的起因

在相当长的一段时间里，人们认为在遗传学、主观表现和精神层面有一种典型致病因素，导致孤独症患者出现上述三类患病指征。然而现在越来越多人对此提出质疑，他们认为孤独症的形成非常复杂，主要表现症状有各自的致病因素，而这些因素一般同时出现。

1、缺失

2、重复

3、倒位

这些都是与精神失常有关的染色体变异。

尽管造成孤独症的遗传因素不可预测，而且尚不明确这些因素比较可能是受现实影响而产生的基因转化，还是一些基础性遗传变异导致的多基因联合变异，不过精神失常的确受特定遗传条件的影响。DNA的质量、性质和表观变异相结合，形成了DNA的多种特性，这可能不会使DNA序列发生改变，但具有遗传性并且会影响DNA的表达。而当孤独症患者及其亲属的基因序列发生改变时，DNA的多种特性就会导致精神失常。对双胞胎的研究表明，孤独症的遗传概率为0.7%，而孤独症谱系障碍的遗传概率则高达0.9%，而且精神失常患者的亲属罹患该疾病的风险比整体人群要高出25倍之多。不过对于导致精神失常概率增加的大部分基因变化，人类的了解还不全面。通常情况下，精神失常不可能是因为孟德尔（单基因）转化导致，不是由于某种特定染色体从正常形态发生了变异导致，也不是在与孤独症谱系障碍有关的多种遗传性异常中由一定会导致该疾病的一种异常所致。对多种基因特性的分析表明，没有一种特定的基因特性一定会对该疾病产生影响。由大多数基因位点单独导致的精神失常病例不到1%。精神失常患者的许多亲属不会患病，这可能是因为他们体内有不受致病基因限制的有利变异——例如，在遗传物质减数分裂的过程中发生了基因的缺失、重复或者倒位。因此，大多数精神失常病例可追溯到先辈的遗传因素，这些因素极易遗传给后代，而且后代不可能因为后天的因素致病：这就是说，孤独症患者父母之所以没有发病，可能是因为他们体内没有导致孤独症的基因转化而已。

一些证据表明，染色体联合时期发生断裂也是导致精神失常的原因之一。一些罕见的基因转化可能通过破坏细胞连接在内的染色体联合通道而导致精神失常。用老鼠进行的代替实验表明，神经连接过程和其他相关改变会影响老鼠的发育，进而会表现出孤独症的明确指征。从胚胎发育的最初两个月内，每一种可能导致精神失常风险的已知致畸因素（造成先天缺陷的操纵基因）便可能开始发挥作用，不过病症可能更晚才会开始发展和表现出来。一些研究确信，精神失常的发展早于胚胎成形的时间。母亲怀孕期间暴露在空气污染中，尤其是吸入大量的金属颗粒和其他微粒物质时，可能会导致胎儿精神失常。虽然许多商家都声称自己的产品尚无证据表明可导致或加剧精神失常，但一些含有天然元素的物品、不可抵御的疾病、化学溶剂、柴油烟气、多氯联苯、邻苯二甲酸酯，塑料制品含有的酚类化合物，农药、溴化阻燃剂、酒精、烟草、非法药物治疗、抗体和早产诱因等，都可能对孤独症产生影响。不过目前还没有关于这些事物导致精神失常的确切证据，而且其中如麻腮风疫苗等，已经被证实与精神失常完全无关。


什么触发了孤独症？

人的大脑结构各不相同，有的大脑发育变化可能会诱发精神失常的症状。人们对孤独症的产生还未了解透彻。诱因可划分为两种范围不同的系统；

1、病理生理学方面，探究与精神失常有关的记忆构造和记忆过程；

2、神经心理学方面，探究大脑构造和大脑活动的联系。大脑活动也可能受多种病理生理学因素的影响。



病理生理学


精神失常会影响人的杏仁核、小脑和大脑及其他多个部位。与帕金森症等其他大脑疾病不同，亚原子、细胞或整体构造三方面都没有与精神失常必然相关的因素。精神失常是否为数条正常亚原子通路发生改变而导致，或者（如学习障碍）是多个功能系统出现功能失调而致，目前还没有明确结论。精神失常也可能由多种或全部影响大脑实际构造的发育改变所致，且对精神健康的影响很大。

该疾病的神经解剖学分析及其与致畸因素的关联表明，孤独症诱因可在胚胎形成后不久即开始影响胎儿的精神健康。胎儿大脑可能因此被迫发生一系列的改变，母体吸收的天然元素也对这些改变产生影响。在出生后不久，精神失常儿童的大脑出现比正常儿童发育更迅速的趋势，但随着年龄增长，他们的大脑发育变得正常或者比较落后。不过，尚不清楚是否所有的孤独症儿童都在胚胎发育这一较早时期受到疾病影响。目前比较明确的是，大脑各个区域决定了高级智力分化的发展。细胞及亚原子层面对胚胎造成早期影响的研究结论有：


	神经元过多，导致关键脑区产生局部的过度连接。

	妊娠早期胚胎神经元迁移受到干扰；

	抑制脑部神经网络兴奋传导的系统不正常；

	神经连接的结构异常；

	树突刺异常，比如轴突蛋白——神经连接蛋白的细胞构造改变，或者突触蛋白定向蛋白缺失。突触蛋白异常也可能会增加癫痫的风险，因此说明两种疾病之间可能有关联。



人们认为，免疫系统对孤独症有重要影响。科学家发现，精神失常儿童大脑的外周边和中枢免疫系统都有炎症，这是由于促炎细胞因子和显著活化的小胶质细胞的数量有所增加。异常免疫功能的生物标记物也会导致患者实际行为障碍更加严重，这些行为代表了孤独症的基本特征，例如社会交往和沟通障碍等。免疫系统和感官系统之间的联系始于胎儿成形之前的胚胎时期，而正常的神经发育也依赖于均衡的免疫反应。一般认为，如果天然毒物或疾病激活了妊娠妇女的免疫系统，就会损伤胎儿大脑发育并造成精神失常。最新研究发现，母亲在怀孕期间患病会使胎儿患孤独症的风险增加。人们还不太清楚影响神经系统的化学物质与孤独症之间到底存在怎样的联系；通过对少数几种化学物质进行分析，研究人员发现了血清素对疾病的影响以及其载体的遗传差异性。代谢型谷氨酸受体-I（mGluR）是脆性X综合征的发病原因，也是孤独症最常见和最显著的遗传诱因，这一研究结果的出现促使了未来的研究方向往这一方面靠拢。一些研究表明，神经元过多可能与数种生长激素增多或生长因子受体的受损有关。此外，先天性消化系统疾病也与孤独症有关，不过这种类型的病例不超过5%。



神经心理学



对孤独症患者大脑和行为关系的主观研究有两类值得一提，第一类重点分析患者社会认知的缺陷。西蒙·拜伦·科恩
1

 的同理心——系统化假说指出，精神失常患者能够实现思维系统化，也就是说，他们能够产生处理大脑内部活动的行动指示，但他们对其他事件的认知理解能力较差。超级男性大脑这一假设推测，精神失常是男性大脑出现的罕见病症，在心理测量学上来说这是因为男性的系统化能力强于同理心。在某种程度上，这些想法与拜伦·科恩早期的心智理论有相同之处，是假设孤独症源于一个人对自己和他人精神状态的错误判断。孤独症儿童在萨利-安妮测试
2

 中表现出非典型性反应并错误推断他人的动机，这也和病理生理学中描述的孤独症镜像神经元系统假设环圈相符。然而大多数研究并未发现确切证据以证明精神失常患者理解他人基本意图和目标的能力受损；相反，一些分析表明，他们是在理解更复杂的社会情感或他人观点时才会存在障碍。

第二类侧重于分析患者的非社会活动或一般事务处理能力：管控能力，比如工作记忆、规划和控制力等。肯沃斯在他的调查中称“把缺乏管控能力作为精神失常的诱因值得怀疑”，不过，“缺乏管控功能的确会影响孤独症患者的社交能力和认知能力”。核心管控能力检测，如眼球运动控制的检测结果可以预示患者幼年时期至青春期的管控能力变化，不过他们在这方面的能力始终无法达到正常成人水平。这一预测的功能之一是预示患儿的刻板行为和兴趣狭窄，但是存在两方面的缺陷，一是人的管控能力难以衡量，二是管控能力障碍难以在年幼的精神失常儿童中被发现。脆弱中枢智力假设推断，全局管控能力受限可表明孤独症患者的大脑中枢有炎症。这个假设的作用之一是预测孤独症患者的特殊天赋和最大管控能力程度。另一个相关假设——发达感知功能——更侧重于分析孤独症患者的个人能力和感知活动。这些假设是精神失常其他相关假设的概括。

任何一类分析都无法单独具备很强的说服力；比如社会认知假设对孤独症患者的行为刻板和重复阐释并不完备，而非社会假设也不能全面地解释社会交往障碍和沟通障碍。多种假设相结合，对多种能力障碍的解释才更有说服力。
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 西蒙·拜伦·科恩：剑桥大学心理学和精神疾病学教授、孤独症研究中心主任。
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 萨利-安妮测试：Sally-Anne Test，在这项试验中，被试的孩子会看到这样一个场景：有两个小姑娘，Sally和Anne，她们每个人都有一个箱子，Sally的箱子里有一颗玻璃珠子，但是Anne没有；有一天，Sally出门了，Anne偷偷打开了Sally的箱子，偷走了玻璃珠子放进了自己的箱子里，那么，等到Sally回到家里要找自己的珠子，她应该去谁的箱子里找？从中可以看出被测试孩子的思维差异性。

 


它会传染吗？

目前专家和学者还没有完全掌握孤独症的致病原因。研究人员认为这可能和基因遗传特性以及自然环境有关。最新研究发现，如果一个人的亲属中有人患有某种孤独症谱系障碍，那么这个人也存在某种程度的患病可能性。不过这并不能说明孤独症一定会从父母遗传给后代。而且精神失常绝对没有传染性——你不可能被其他人感染。


怎样辨别孤独症患者

想要了解一个人是否患有孤独症，最有效的方式是了解其行为特征及异常表现的临床诊断结果，而不是去分析导致或诱发孤独症的原因。在《精神障碍诊断与统计手册》第五版中，孤独症的描述包括严重的社交能力障碍，对环境适应能力差，行为刻板，行为受限和兴趣狭隘等。这些缺陷通常在患儿三岁以前的婴幼儿时期表现出来，可经临床诊断得到确诊。诊断的指征包括缺乏社会交往或主动交往，语言刻板、重复或异常，对某些事物怀有异常的兴趣。雷特综合征、学习障碍或发育迟缓是病症最为明显的几种疾病。《国际疾病分类第十版》（ICD-10）对孤独症也采用了类似的定义。

可借助一些说明性的量表对孤独症进行分析。其中最常用的有两种：一是半结构化且由父母填写的《孤独症诊断访谈量表修订版》（ADI-R），以及记录儿童想象力和交流能力的《孤独症诊断观察量表》（ADO-S）。在临床诊断中使用的是《儿童孤独症评定量表》（CARS），通过对儿童想象力进行评估，可预示其精神失常的严重程度。此外还可能会用到《交往和交流障碍诊断访谈表》。

因此不论时间早晚，精神失常患者的病情总有一天会被人们意识到。如果你的身边有这样的人，请多理解和包容他们，不要想当然地以为他们和我们看待问题的眼光一样。而且精神失常的患儿有时候与别人进行交流非常艰难，对他们来说，学会如何表达思想和情感就像掌握外星人的语言一样困难。所以在这样的情况下，即使进行非常简单的交流，他们也需要付出巨大的努力。此外，如果一起玩耍的小伙伴情绪变得低落沮丧，这些患儿也难以察觉并给予安慰。

虽然孤独症谱系障碍患者看待世界的眼光非常特别，他们也许在一些事情上有很高的天赋，比如玩电脑游戏。如果你刚好认识一位这样的朋友，请包容和理解他们或者耐心地单独陪伴他们玩耍，这会是一种莫大的帮助。通过观察你如何进行交流，他们能够学习怎样建立友谊，从而在和他人相处时也感到更加轻松。


最新科学研究趋势

在诊断一个人是否患有孤独症谱系障碍时，尤其是在他表现出与遗传因素相关的多种异常症状时，通常需要对其进行临床遗传学特征分析。不过，即使临床基因学家通过遗传学的新研究方法发现多达40%的孤独症病例都与遗传因素有关，但目前在美国和英国的研究领域仅认同高致病性染色体检测和脆性X染色体检测这两种。研究人员提出了基因型优先模式的结论，一般用于分析基因复制数目的差异性。但随着新遗传学检测方法的运用，一些道德、法律和社会问题也随之而来。而且，由于孤独症遗传学特性不可预测，在完全掌握新型检测的操作方法之前，我们应该首先考虑其是否具有操作可行性。

以下是关于孤独症的一些事实；


	孤独症谱系障碍患者的人数约占全世界总人口数的1%。

	大约0.5%至10%的孤独症患者虽然在一些方面存在能力障碍，但同时也拥有特异天赋，比如大多数精神失常患者对日常琐事有非常惊人的记忆力。

	在美国儿童中，孤独症的患病比例高达1比68。（美国疾病预防控制中心CDC，2014）

	在美国，患有孤独症谱系障碍的人超过三百五十万。

	2000年，美国儿童中患精神失常的人数所占比例为1比150，但到2010年已经上升至1比68。（美国疾病预防控制中心CDC，2014）孤独症是患病人数增长最迅速的发育障碍疾病。（美国疾病预防控制中心CDC，2008）

	每年美国人所纳税款中有2360亿至2620亿美元用于治疗孤独症。（布斯切尔等，2014）

	进行早期诊断和干预，可以使孤独症长期治疗的费用减少2/3。（孤独症，2007.9；11（5）：453-63；瑞典某地区儿童孤独症谱系障碍治疗费用。Järbrink·K1）

	英国成年人中约1%患有精神失常。（布鲁阿·T·S等，2011）

	在美国，存在学习障碍的精神失常患者一生的治疗费用平均为240万美元，没有学习障碍的患者平均治疗费用为140万美元。（布斯切尔等，2014）

	在患精神失常的年轻人中（年龄在19岁至23岁之间），约35%没有上完中学，因此也无法进入大学或研究生阶段学习。（沙特克等，2012）

	每位孤独症患者每年接受教育辅导的费用超过8600美元。（拉威尔等，2014）（教育辅导的费用一般为12000美元——美国国家教育统计中心，2014）

	据2014年6月统计数据，美国残障患者中仅19.3%有工作意愿——正在工作或寻找工作。而这部分群体中有12.9%处于无业状态，即美国残障患者仅16.8%有工作可做。（相比普通人，约69.3%受到各种工作限制，65%有工作岗位。）（美国劳工统计局，2014）



代谢试验和神经影像检测曾一度被用于孤独症研究，但现在已不太常用。小部分孤独症谱系障碍患儿的病情在14月龄时即可确诊，但事实上，各种病症和表现在三岁以后才会逐渐稳定。例如，如果一个一岁大的婴儿表现出孤独症谱系障碍的症状，但与另一个有同样症状的三周岁儿童相比，三周岁大的儿童在以后的成长中继续出现这些症状的可能性更大。


种类

精神失常可分为综合征性抑郁和非综合征性抑郁；


	综合征性的：这类精神失常患者有严重且明显的学习障碍，或者有先天性的身体疾病，比如结节性脑硬化。其中阿斯伯格综合征患者的精神状态比抑郁症患者要好一些，但高功能抑郁症患者的患病程度比抑郁症患者更严重。

	非综合征性的：精神失常的症状不明确。一些研究认为，一些精神失常儿童生来就没有语言能力或社交能力，而不是因为在15至30月龄之间没有习得这些能力。这一说法是否合理还存在质疑；也许这种发育倒退的患者属于自闭症的一种特殊亚型，或者精神失常未发病和已发病的病症表现具有了统一性。



孤独症是五种广泛性发育障碍（PDD）中的一种，患者表现出多方面的异常，包括社会交往和交流障碍、兴趣狭窄和行为刻板。这些症状与情绪不安、敏感或易怒没有必然联系。在五种广泛性发育障碍中，阿斯伯格综合征的症状和病因都与孤独症最为相似；

雷特综合征和儿童崩解症也有一些症状和孤独症相同，但是这些疾病的发病更加偶然；如果患儿病症没有明显符合其中某一类特征的迹象，则需要按未分类广泛性发育障碍（也称为非典型性精神失常）来分析。并非所有精神失常的患者都有相同症状，比如阿斯伯格综合征患者不会表现出明显的语言发育迟缓。精神失常这一名词容易造成概念混淆，其中阿斯伯格综合征和未分类广泛性发育障碍通常被叫作孤独症谱系障碍（ASD），或者有时也被称为自闭症类疾病。但精神失常一般也指精神错乱或者青少年精神失常。在本文中，精神失常是指孤独症；但在临床实践中，精神失常、孤独症谱系障碍和广泛性发育障碍这三个名词所指的范围相同。因此，孤独症谱系障碍可以看作严重精神失常疾病表现型中的一类，这类患者也可能还未表现出孤独症谱系障碍的症状，但确实已经表现出了精神失常的特征，比如有意避开与他人目光接触。精神失常有许多不同程度的症状，一些患者可能表现为情绪安静、发育不健全以及喜欢不停拍手和挥手等等，而一些病情严重的患者可能会表现出怪异的社交行为，兴趣狭窄，不停地说话甚至骂人。由于这类行为的范围是固定不变的，所以其中各种疾病的定义范围对判断患者的具体患病类别不可或缺。部分人认为，精神失常应该以轻度、中度和重度（低功能、中等功能以及高功能自闭症）区分，并且应该对患者的智商水平或者日常生活中需要何种程度的帮助进行测试；不过这些方式还未得到权威认可。


筛查

部分照料者在孤独症谱系障碍患儿一岁半左右发现其行为异常，而大约五分之四的照料者在患儿24月龄时都能对其病症有所察觉。下列条目都与某种行为异常相关，“它们是提示立即做进一步检查的指征。如果不及时进行相关检测，可能耽误早期诊断和治疗的时机并影响长期治疗的效果”。


	12月龄时还没开始咿呀学语。

	12月龄时还没出现指方向、挥手等动作。

	16月龄时还不会说单个的字。

	24月龄时还不能说两个字的词（可以是任意两个字，不一定是模仿父母的词语）。

	在任何年龄段出现任何语言能力或社交能力障碍。




实用建议

这里列出一些常识性建议可议帮助我们正确理解和引导自闭症患者，并且让精神失常儿童可以在正常社会秩序中过上普通人的日常生活。


·预防：
 不到1%的儿童自闭症是由于母亲在怀孕期间感染风疹病毒所致；孕前接种风疹疫苗可大大减少这种情况的发生。


·纠正：
 纠正的最基本目标是减轻患儿能力障碍和给家庭造成的负担，并帮助他们建立自信和行为独立。


·教育：
 大多数患儿需要的教育干预程度各不相同：在全世界范围内，应用行为分析（ABA）训练在学龄前患儿中的运用越来越频繁，同时还可用于提高学龄阶段患儿的学习能力。此外，教育人员还将应用行为分析（ABA）与塑造独立社交能力的方法相结合，虽然在全球范围内此种训练的效果还未得到广泛认同，但的确是增强幼儿社交能力的一种基本方式。不过许多教育人员未能从神经心理学的研究报告中学习到有用的信息，因此研究报告中提出的方法与实际教育之间仍然存在差异。


·药物：
 当行为训练的效果不理想时，全世界目前也没有任何一种药物可以使孤独症患儿完全适应家庭或学校生活。在美国，医生会建议大多数患儿使用精神药品或者抗痉挛药，人们认知度最广的有抗抑郁剂、兴奋剂以及抗精神病药，而且诸如利培酮和阿立哌唑等抗精神病药，可有效治疗暴躁、行为刻板和焦虑等抑郁症患者的常见症状。然而，用药前需要权衡是否值得因为治疗病症而损害患者的特异天赋，而且某些精神失常患者可能对药物产生非典型性反应。


·社会和文化：
 彩虹的各种颜色通常被用于代表精神失常疾病中的各个种类，同时也用于体现出神经多样性。实现精神失常患者的权利提升，就是呼吁人们对自闭症患者能够更加包容。通过这样的发展，人们会把自闭症看作一种特征而非疾病。而孤独症权利提升的提倡者希望实现“对孤独症的正确认识，而不是将其完全治愈”。除此之外还有许多活动可帮助改善人们对自闭症的认知，比如世界提高自闭症意识日，点亮蓝灯，孤独症周日，孤独症自豪日，孤独症治疗日等等。同时还有许多协会组织致力于普及人们对孤独症的认知以及宣传精神失常对日常生活到底存在怎样的影响。这些组织包括孤独症之声、美国孤独症委员会、美国孤独症协会，以及许多其他组织。

社会学研究者对孤独症的研究范围有所扩大，他们更认同“自闭症是一种文化，应对其进行跨文化的研究，而且可以从社会发展的角度进行研究”。公共媒体也会影响整个社会对自闭症的认知。《雨人》这部影片曾荣获包括最佳影片奖在内的四个奥斯卡奖项，片中的一位主角即是拥有惊人天赋的精神失常患者。尽管大多数孤独症患者都没有这样极为罕见的能力，但是一些患者的确在某些方面拥有非常出众的能力。


史上著名的孤独症患者

当明星们对外公开私生活时，人们会发现，原来他们也和普通人无异，也会因为不同的原因而患上各种疾病。例如约翰·韦恩就公开了自己正在接受肿瘤治疗的事实，在那个时期，名人们通常不会谈论这样的私事，因此他无疑是好莱坞巨星中敢于率先迈出一步的那一个。

“在距今70多年前的1944年，列昂·卡那首次提出了自闭症这个概念，在那之前，临床医生还不知道精神失常这种疾病的存在，权威定义方面也是一片空白。那时肯定有精神失常患者，但人们基本上都认为他们是疯子而已。”——《发现》

在1944年临床医学界承认孤独症后，这种疾病也被人们看作是一种发育问题。患孤独症谱系障碍的名人有各种类型的症状。其中包括许多大人物以及一些刚刚成年的年轻人。下面介绍了一些名人和患者典型的情况。

1、安迪·沃霍尔

我们都听说过他的“坎贝尔浓汤罐”系列画作，对吧？这种简单而重复的绘画风格在那个时代非常具有代表性。朱迪斯·古尔德博士是英国研究孤独症和阿斯伯格综合征的先驱，他认为沃霍尔对重复图案的喜爱是精神失常的一种表现。

2、比尔·盖茨

盖茨是微软的创始人，他拥有的财富在世界上几乎无人可及。作为大富豪中的佼佼者，盖茨从年轻时就表现出独具一格的眼光——他开发的个人电脑编程既人性化又严谨，而且他在美国学业能力倾向测验中得到的分数也相当高。不过在这样的商业才能之外，他有许多表现都符合阿斯伯格综合征的特点。比如在精力集中时他的身体会不由自主地明显晃动，与人交谈时语言简短单调，不习惯与人有目光接触，当感到失望时，会突然地情绪暴怒并痛斥员工。

3、科特妮·洛芙

人们从波比·布莱特的回忆录中得知，科特妮的一位医生曾诊断她患有某种程度的精神失常。

4、丹·艾克罗伊德

据2007年《卫报》一篇文章的介绍，青年演员丹·艾克罗伊德曾因为行为不当从两所学校退学，一位临床医生曾诊断他患有轻度的阿斯伯格综合征。同时他还经常出现身体痉挛，这也暗示他患有这种疾病。

5、达丽尔·汉纳

达丽尔曾坦承，被诊断为阿斯伯格综合征影响了她在好莱坞的星途。“我不敢上电视真人秀，也不敢登台表演。”她如是说。“我感到没有动力为了奥斯卡奖项而奋斗，实在太难了，事业的停滞让我的名气不断地下滑。我实在很不擅长社交，所以拒绝参演很多影片。”

6、丹·哈蒙

丹是美国热门电视栏目的制片人和编剧。在创作某个角色时，他开始研究阿斯伯格综合征，并发现自己符合这一疾病的病征。在《连线》杂志的一次访谈中，丹谈到了他自己对于阿斯伯格综合征的认识：“我从那时起开始研究这些特别的疾病，了解它们到底是什么。此外，了解到的信息越多，我就越觉得它们其实也没什么大不了的。”

7、詹姆斯·杜宾

詹姆斯是大众心目中的男神，当他参加美国偶像第十季的竞选时，他公开了自己患有雷特综合征和阿斯伯格综合征的事实。詹姆斯名为《一场美丽灾难的回忆》的专辑于2011年发售，得到了人们的广泛关注。

8、路易斯·卡罗尔

路易斯·卡罗尔真的患有阿斯伯格综合征吗？研究者们并不能确定。都柏林大学圣三一学院的教授迈克尔·菲兹杰拉德将阿斯伯格综合征患者的表现与历史上对一些名人的描写进行对比，进而发现这些名人可能患有阿斯伯格综合征。路易斯就是其中之一。

9、马蒂·巴林

马蒂·巴林在1965年创建了迷幻摇滚乐队杰弗逊飞机。网上有许多资料介绍说，他是一个性格随和的人，是“有些时候像孤独症儿童的艺术家”。他还曾为某部介绍孤独症儿童的微电影作曲。

10、坦普·葛兰汀

“作为一名孤独症患者，由于你在不断地学习，不断思考怎样进步，你的精神失常程度就会逐渐地减轻。这就和表演一样；我总是活在戏剧里。”——坦普·葛兰汀。你可以在DVD影碟中观看坦普的演说（对，就是克莱儿·丹妮丝获得多项大奖的那一次）。

11、蒂姆·伯顿

蒂姆的妻子海伦娜·博纳姆·卡特发现他患有阿斯伯格综合征。在接洽一部电影时，她发现其中涉及的许多阿斯伯格综合征异常表现都与她深爱的丈夫相符。海伦娜说：“我们一起观看了一段关于孤独症的叙述，他说感觉孤独症的行为方式会让他感觉像个孩子一样放松。精神失常患者也会努力并实现自己的价值。如果你在蒂姆工作时和他说话，他也许根本就听不到。不管怎样，他的这种特征没有妨碍他成为非常棒的父亲；他也很有幽默感和创造力，总是能用别人想不到的眼光看待事情。”

12、沃尔夫冈·阿马德乌斯·莫扎特

据说莫扎特总是重复话语并且手脚总是一刻不停地活动。此外他的听力也极为敏感。通过研究这位艺术家和他的家人之间的通信，研究者称，莫扎特可能有一段心力交瘁的时期，他经常烦躁地在桌椅上上蹿下跳，像野兽一样咆哮，并且在地上翻滚。


关于孤独症值得推荐的五本好书


	《孤独症危险因素；基因、环境和二者相互作用》，沙思特·P及勒博耶·M合著，（2012）。

	《出生后前三年里的孤独症谱系障碍诊断》，兰达·R·J著（2008）。

	《儿童孤独症谱系障碍的认知和评估》，约翰逊·C·P和迈尔斯·S·M合著（2007）。

	《与孤独症谱系障碍有关的产前因素》，欧诺一·A，温斯坦·福迪·L和厄加兹·Z合著（2015）。

	《孤独症谱系障碍的检查和诊断》，菲利佩克·P·A、阿卡尔多·P·J、巴拉尼克·G·T、库克·E·H、道森·G、乔丹·B、格拉维尔·J·S、约翰逊·C·P、卡伦·H·J、莱维·S·E、明斯·N·J、佐诺夫·S、普利斯特·B·M、拉潘·I、罗杰斯·S·J、斯通·W·L、特普林·S、塔奇曼·R·F及伏克马·F·R合著（1999）。

	信息来源：www.scholar.google.com
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