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MENTAL ROTARDE OTIiSTIKLERDE
YURUME GELIiSIMINDE GECIKMENIN
KLINIK PROGNOZLA iLiSKisi*

Baris KORKMAZ

Background.- This retrospective clinical study
was aimed to make a statistical comparison be-
tween the mentally retarded autistic patients with
delay at onset of walking and cases with no his-
tory of neuromotor delay in relation to certain
clinical and laboratory features with regards to
the prognosis in relation to the clinical subtypes.

Design.- The study included 90 patients, 70
boys (78%) and 20 girls (22%) diagnosed as
having typical symptoms of autism according to
DSM-IV. The non-delay group (group A) had 64
(71%) patients while the delay group (group B)
included 26 patients (29 %). The variables con-
sidered were, demographic data (age, sex),
medical history (pre-perinatal problems, pres-
ence of epileptic seizures and/or febrile convul-
sions), family history (consanguinity, family his-
tory of any neurodevelopmental problem such as
a language disorder), medical examination
(neurological examination, dysmorphism, hand
dominance), behavioral features accompanying
autism (such as abnormal reactivity to sensory
stimuli, presence of unusual emotional lability
with sudden bursts of laugh or cry, language pro-
file, hyperactivity), neuroimaging findings and
EEG features.

Results.- Significant results included the pre-
dominance of hyperactivity (p<0.001) and echo-
lalia +cliché phrases (p<0.02) in group A, con-
sanguinity (p<0.05), epileptic seizures (p<0.001),
abnormal neurological examination (p<0.01) and
dysmorphism (p<0.02) in group B.

Conclusion.- These results suggested that sei-
zures were more likely for autistic kids who
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started to walk late and it was less likely to attain
verbal ability for them.

Korkmaz B. The relationship of delayed onset of
walking with clinical prognosis in mentally
retarded autistic patients. Cerrahpasa J Med
2000; 31: 66-73.

tizm, basglica sosyal davranais,

lisan ve iletisim alanlarinda,

hareket ve oyun gibi sembolik

etkinliklerde ve hemen tim bi-
ligsel iglevlerde 6zgil bozukluklarin orta-
ya ¢ikmasi ve gelismesiyle gekillenen ¢o-
cukluk c¢agina o6zgi klinik bir
sendromdur.l-2 KEtiyoloji ve patofizyolojisi
konusunda son zamanlarda bir ¢ok ilerle-
meler kaydedilmigse de, tedavisi acisin-
dan sinirli bir ilerleme saglanmig olan o-
tizmde, prognoz 6zellikle ikincil belirtiler
acisindan oldukca degiskenlik géstermek-
te ve tablonun ele alinig1 bunlara gére di-
zenlenmektedir.34 Pek ¢ok norolojik,
metabolik ve genetik hastaliga egslik eden
semptomatik otizmde® prognoz, temel has-
taligin prognozu ile yakindan iligkilidir.6
Ancak belli bir etiyolojinin veya sorumlu
beyin lezyonlarinin gosterilemedigi
idiyopatik otizm olgularinda da minér no6-
rolojik bulgular, gériintiilemede beyin ge-
lisimine ait sorunlari yansitan yapisal a-
normallikler, EEG gibi tekniklerle gosteri-
len norofizyolojik anormallikler oldukga
siktir”9 ve bunlarin klinik a¢idan tam ola-
rak anlami bilinmemektedir. Ozellikle
motor gelisime ait sorunlar ve epilepsi
nobetleri, baska hi¢ bir nedenin gosterile-
medigi idiyopatik otizm olgularinda da né-
rolojik agidan ciddi bir sorun olusturmak-
tadirl®-12 ve buytk bir olasilikla prognozu
belirleyen baglica faktoérler arasinda yer
almaktadir. Bir sendrom olarak iginde bir-
birinden farkli pek c¢ok alt grup bozukluk
tasidigina inanilan otizmde, halen en faz-
la kabul goren baghica ayirimi zeka dize-
yine gore yapilan gruplama olup, zekasi
normal veya ylksek olan otistiklerin
norobiyolojik agidan ayri bir grubu temsil
ettigi ve daha iyi gidigli oldugu diistintl-
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mektedir.!3 Simdiye kadar simiflama aci-
sindan yapilmig pek c¢ok diger klinik ve
laboratuvar yaklagsimi genel bir gecerlilik
kazanmamigtir.'4 Prognoz agisindan zeka
diizeyi kadar, dil gelisiminin de 6zel bir
onem tagidigi bilinir.5

Klinisyen ac¢isindan otizmin prognozu
pratik acidan 6nem tasimaktadir; dene-
yimli klinisyenler otizmin seyrinin olduk-
c¢a degiskenlik gosterdigini bilmektedir.
Otizmin temel defisiti olan sosyal
defisitler, ¢cok az bir degisiklikle baslangi-
cindan sonuna dek sebat ederken, erken
tani ve erken egitimin baglatilmas1 ve ilis-
kili sorunlarin (6rnegin epilepsi) tedavisi
ile otizme ait oldugu diisliniilen pek c¢ok
ikincil, iligkili ve yan belirti diizelebilmek-
tedir. Ikincil belirtilerin degerlendirilme-
siyle aileye hastaligin prognozu hakkinda
daha saglikh bilgi verilmekte, terapi siire-
cinin daha iyi programlanmasi ve ailenin
sorun karsisinda daha gercekgi bir bakig
acis1 kazanmas1 olanakli olmaktadir. Bu
retrospektif klinik ¢alismada, motor geli-
sim agamalar1 sorgulanarak degerlendiri-
len ve otizm tanisi alan hastalarda yiri-
me yas1 ge¢ olan bir grup hasta ile zama-
ninda ylriiyen bir diger grup hasta klinik
velveya laboratuar 6zellikleri agisindan
karsilagtirilmistir ve prognoz acisindan
bulgular: tartigilmigtir.

GEREG VE YONTEM

Bu caligmaya, 1996-1998 yillarinda goriilen
ve DSM-IV oélgiitlerine gore tipik otizm tanisi
alan 90 hasta alinmigtir. Hastalar en az 1 yil
izlenmisg ve bu siire iginde 4 kez degerlendiril-
migtir. Hastalarin yag araligr 2.5-14'tir. Has-
talarin 701 (%78) erkek, 20'si (%22) kizdir.
Tum hastalarin en az bir EEG incelemesi
(uykuda ve/ veya uyanik) yapilmigtir.
Etiyolojik belli bir tamis1 olan (6rnegin
Tuberoz Skleroz) hi¢ bir hasta ¢aligmaya alin-
mamistir.

Incelenen degiskenler, tibbi dykiisii (dogum
kilosu, pre-peri-post natal déoneme ait sorunla-
rin varhigi nobetler, epilepsi ve/veya febril
konviilsiyonlar), aile &6ykiisii (ailede &li do-
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gum-digik oykiisii, kan akrabaligi, aile 6ykii-
stinde benzer gelisimsel sorunlarin varhg),
gelisimsel Oykiisii (tuvalet terbiyesi, 6zbakim
yetersizligi, ayak parmak ucunda ylriime,
otistik regresyon), muayene bulgular1i (néro-
lojik muayene bulgulari, dismorfizm, el domi-
nansi), norovejetatif sorunlar (uyku ve yeme
sorunlari, allerji, konstipasyon/diyare), davra-
nig sorunlari (emosyonel labilite, hiperak-
tivite, agresyon, bruksizm, oto-mitilasyon, fo-
bi, ritliel, obsesyonlarin varligi, duysal uyari-
lara karg1 asir1 hassasiyet), lisan diizeyine ait
baz 6zellikler (mutizm, ekolali), EEG 6zellik-
leri (temel aktivite bozuklugu, diken ve/veya
keskin dalga gibi epileptiform anormallikler)
ve goruntilleme bulgularidir. EEG'ler birbirin-
den bagimsiz olarak deneyimli iki nérolog ta-
rafindan degerlendirilmigtir. Toplam 57 (%63)
hastada bilgisayarli beyin tomografisi veya
kraniyel manyetik rezonans yaptirilmigtir.
Grup A'da 39 hastanin (%61) gorintulemesi
yapilmig, bunlarin 5'inde (%13) anormal bulgu
saptanmisgtir; grup B'de goériintiilemesi yapil-
mig 18 hastanin (%69), 4'inde (%22) anormal
bulgu izlenmigtir. Belli bir etiyoloji veya spesi-
fik bir 6zellik goésteren goruntiileme bulgusu
olan hastalar ¢aligmaya alinmamastir.

Aile 6ykusiinde benzer sorun olarak, yakin
akrabalar arasinda o6zellikle konusmaya geg
baglamis olma (3 yasinda hi¢ kelimesinin ol-
mamas1 veya 5 yasinda hi¢ cimle kurmamis
olmasi), 6grenme sorunu ve psikiyatrik tedavi
gorme ele alinmigtir. Bunun igin ayrintili bir
demografik soru ¢izelgesi kullanilmigtir. Tuva-
let terbiyesinde gecikme, 5 yasini bitirdigi
halde tam bir tuvalet kontroli ve temizligi ol-
mama olarak yorumlanmigtir. Emosyonel
labilite, dig bir neden olmaksizin giilme veya
aglama ve kolayca bir emosyonel durumdan
digerine ge¢gme olarak tanimlanmistir.

Uc¢ yasin ustiinde dilin ve iletisimsel degeri
olan vokalizasyonun hi¢ olmamasi1 mutizm ola-
rak tanimlanmigtir. Klige tarzinda sinirhh ko-
nusma veya ekolalik konugsma sinirh iletigsim
potansiyeli olan veya konusmaya hazirlik i¢in-
de bir grup olarak degerlendirilmistir. Ayrica
cimleciklerle konugsan daha gelismis bir grup
da ¢alismada yer almigtir. Dismorfizm, burun
koki basikligi, kulak kepgesi anormalliklersi,
hipertelorizm ve klinik genetik poliklinigi ta-
rafindan belirlenen diger incelikli anormallik-
lere gore degerlendirilmistir. N6rolojik muaye-
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Tablo I. Yapilan Calismada istatistiksel Agcidan
Anlamli Bulunan Sonuglar

Grup A Grup B
Akraba evliligi 9(% 14) 9(%35)  (p<0.05)
Epilepsi nobeti  8(%12.5) 12 (%46) (p<0.001)
Noérolojik muaye- 10 (%16) 10 (%38)  (p<0.01)
ne bozuklugu
Dismorfizm 13 (%20) 11 (%42)  (p<0.02)
Ekolalik-klige 23 (%36) 3(%12)  (p<0.02)
tarzinda konus-
ma
Hiperaktivite 53 (%83) 11 (%42) (p<0.001)

Cilt (Say1) 31 (2)

Tablo Ill. EEG Bulgulari

ne bulgular: belli bir sistem tutulugsuna igaret
etmeyip izole bulgular halinde hipotoni, ref-
leks asimetrisi, koreiform hareketler ve mini-
mal ataksi olarak belirlenmigtir. Diger klinik
parametreleri ayrintili olarak bir baska calis-
mada tanimlanmigtir.10

EEG anormallikleri 4 gruba ayrilmistir.

Tablo Il. istatistiksel Agidan Anlamli Olmayan

Diger Sonuclar

Grup A Grup B
Erkek hasta sayist 53 (%833) 17 (%65)
Kiz hasta sayis1 11 (%17) 9 (%35)
Ailede 6lit douny/disiik dykiisii 16 (%25) 7(%27)
Prenatal sorun 18 (%28) 4 (%15)
Ailede benzer gelisimsel sorun 40 (%62.5  14(%54)
Sag el dominansi 28 (%44) 8 (%31)
Sol el dominans 10 (%16) 6 (%23)
Mikst el dominans: 10 (%17 6(%23)
Miiphem el dominanst 15 (%23) 6 (%23)
Ayak parmak ucunda yiiriime 24 (%375  5(%19)
Anormal duysal belirtiler 33 (%52  9(%35)
Emosyonel labilite 23 (%36) 7 (%27
Oto-miitilasyon 36 (% 56) 11 (%42)
Bruksizm 28 (%44) 10 (% 38)
Tik 19(%30) 4 (%15)
Davranis sorunlar 33 (%52 13 (%50)
Uyku sorunu 21 (%33) 9 (%35)
Istah sorunu 30 (%47  10(%39)
Allerji 7 (%11) 1 (%4
Obsesif belirtiler 34 (%53)  11(%42)
Fobi 24 (%38)  6(%23)
Otistik regresyon 29 (%45) 13 (%50)

Grup A Grup B
Epileptiform anormallik 24 (%38)  13(%50)
Zemin aktivitesi bozuklu- 1(%1.5)
gu
Epileptiform anormallik ve 1 (%1.5) 2 (%8)
zemin aktivitesi bozuklugu
Normal 36(%56)  10(%38)

Tablo IV. Géruntileme Bulgular

Grup A Grup B
hafif serebellar atrofi 1
bilateral frontosantral 1
subaraknoid genigleme
araknoid kist 1
ince korpus kallosum, sag 1
petroz apekste kolleksiyon
kortikal atrofi 1 1
frontal atrofi 1
posterior akmaddede 1
noktavi hiperintens alanlar
serebellar kist 1

EEG'lerinde sadece diken ve/veya keskin ele-
manlara sahip olan bir grup, sadece zemin
aktivite bozuklugu, zemin aktiviteyle keskin
elemanlarin birlikte oldugu lglinci bir grup
ve digerleri secilmigtir.

Ebeveyn, temel néromotor gelisim agsama-
lar1 acisindan ayrintili olarak sorgulanmis ve
hastalar iki gruba ayrilmistir.

Noéromotor gecikmenin olmadigi grupta
(grup A) tiim ¢ocuklar en ge¢ 18 ay ve 6ncesin-
de bagimsiz yurimeye baglamiglardir. Bu
grupta 11 kiz (%17), 53 erkek (%83) toplam
64 hasta (%71) yer almistir.

Ikinci grupta ise yiiriimeye 18 ay sonrasinda
baglayan otistik g¢ocuklar alinmistir (grup B).
Bu grupta 9 kiz (%35), 17 erkek (%65), top-
lam 26 (%29) yer almistir.

Gruplarin istatistiksel karsilastirilmasinda
ki-kare testi kullanilmigtir.
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BULGULAR

Calismaya ait anlamli sonuglar Tablo
I'de, istatistiksel 6zellik tagimayan verile-
re ait oranlar diger veriler Tablo II'de gos-
terilmigtir. Toplam hasta popiilasyonunda
erkek: kiz orani 3.5:1 geklindedir. Bu oran
A grubunda 4.8:1, B grubunda 1.9:1 ola-
rak dikkati ¢gekmigtir. Cinsiyet, ailede 6li
dogum oOykisl, dogum kilosu, pre-
perinatal sorunlarin  varhg, febril
konvilsiyon, el dominansi, ayak parmak
ucunda ylUrime, tuvalet terbiyesi,
bruksizm, uyku sorunu, yeme sorunu,
allerji, konstipasyon/ diyare, davranis so-
runlari, oto-mutilasyon, hiperaktivite, tik,
duysal uyarilara karsi anormal tepki, fobi,
ritiel veya obsesyonlarin varlig,
emosyonel labilite, mutizm, otistik
regresyon, gorintileme bulgulari, EEG
ozellikleri agisindan gruplar arasinda is-
tatistiksel olarak anlamh farklilik izlen-
memistir (Tablo III). Gériintiileme bulgu-
lar1 arasinda serebral veya serebellar
atrofi, araknoid kist veya korpus kallozum
inceligi gibi bulgular yer almig, sonuglar
Tablo IV'de gosterilmistir.

Yapilan ¢alismada istatistiksel agidan
grup A'da hiperaktivite (p<0.001) ve
ekolalik+klise tarzinda konusma (p<0.02)
anlaml olarak daha fazla saptanmis, bu-
na karsin akraba evliligi (p<0.05),
epileptik nobetler (p<0.001), anormal né-
rolojik muayene (p<0.01) ve dismorfizm
(p<0.02) grup B'de yiiksek bulunmustur
(Tablo I).

TARTISMA

Otizm, etiyolojisi farkli olan pek ¢ok no-
rolojik, metabolik ve genetik hastaliga es-
lik ederek cocuk nérolojisi pratigi i¢inde
giderek daha sik yer almaktadir.!®> Goste-
rilebilen bir lezyon veya anormalligin bu-
lunmadigi, genetik bir etiyolojinin disi-
nildigi, pek c¢ok idiyopatik otizm olgu-
sunda da norolojik belirtiler siktir.16
Klinisyen agisindan prognostik ol¢litlerin
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belirlenmesi yagam boyu siliren otizm re-
habilitasyonunu koordine etmek acisin-
dan biyik énem tagimaktadir. Otistik ¢o-
cuklarda o6zellikle zeka ve dil gelisimi di-
zeyleri baglica prognostik 6l¢iitlerdir. N6-
rolojik belirtilerin agirligi da olumsuz
prognoz ile iligkili olabilir.1” Bu ¢alismada
onsekiz ay temel alinarak saptanan yuri-
me gecikmesi otistik, Down sendromlu ve
rezidiel gruplarda ayr1 ayr1 arastirilmig
ve ge¢ yurime yasi en yiksek oranda
Down sendromlu olgularda saptanmaig-
tir.18 Aymi arastiricilar, ylirime yasinin
daha sonraki motor performansin dizeyi-
ni tahmin etme acgisindan énemli oldugu-
nu saptamiglardir.’® Bu bulgular bagka
calismada dil gecikmesi olan grupta yuri-
me gecikmesi daha sik bulunmustur.20 Bu
calisma, ge¢ ylriime yasinin gelisimsel so-
runu olgularda prognostik degerinin ince-
lenmesi gerektigine isaret etmektedir.

Bu calismada istatiksel olarak karsilag-
tirilan iki gruba iligkin anlaml sonuglara
ek olarak tim hasta popilasyonundan ¢i-
kan kayda deger bazi bulgular vardir. Er-
kek / kiz orani yaklagik olarak 3.5: 1 bu-
lunmusg olup giivenilir epidemiyolojik c¢a-
ligmalarin ¢ogunda bulunan 3/1 veya 4/1
erkek dominansi ile uygunluk igindedir.?
Calismada iki grup arasinda bu paramet-
re acisindan istatistiki acidan anlamli bir
fark olmamakla birlikte gecikmenin oldu-
gu ve daha agir bir klinik tablonun disi-
nilebilecegi B grubunda kiz/erkek orani
birbirine yaklagmaktadir (1.9:1) ve bu so-
nug da literatiirle uyumludur.2!

Tiurkiye'de bazi1 boélgelerde anne-baba
akrabaligi olduk¢a yiiksek oldugundan
hasta gruplarinda saptadigimiz yiiksek
oranlar tek basina anlamli bulunmamg-
tir. Ancak ylriimeye baglamada gecikme-
nin oldugu grupta kan akrabaligi dizeyi
(%35), A grubuna gore (%14) anlamh 6l
¢ide daha yiiksektir. Akraba evliligi ylri-
me gecikmesi ile karakterli otizm alt-
gruplarinin ortaya cikisini genetik acidan
kolaylastiriyor olabilir. Otizm, c¢okgenli-
multifaktoryel bir hastalik olarak genis
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kabul goérmekte ve otizmden sorumlu
resesif genlerin varhigindan s6z edilmekte-
dir.22

Ayrica otistik ¢ocuklarin kardeglerinde
%15-20 oraninda gelisimsel biligsel sorun-
lar, birinci dereceden yakinlarinda %40
oraninda sosyal dil veya biligsel bozukluk,
yine birinci dereceden akrabalarinda %15-
20 oraninda afektif bozukluk bildirilmig-
tir.23.24 Bu calismada bu tip bir aile 6yki-
st %60 oraninda bulunmustur. Bu oranmin
%80'inde konusma gecikmesi, %10'unda
ogrenme sorunu, %5'inde depresyon ve si-
zofreni, %5'inde diger (tik vb.) sorunlar
yer almistir. Ancak bu degiskenlerde A ve
B gruplari aras1 anlamhilik yoktur.

Tim otistik cocuklarin 1/3 inde, 12-24
ay aras1 gelisimsel regresyon gorilmekte-
dir.25 Patogenezi heniiz tam olarak aydin-
latilmamis bu regresyon, bazen timi ile
normal olan bir ¢ocukta ani veya yavas bir
sekilde otistik belirtilerin agiga c¢ikmasi
seklinde, bazilarinda da hafif otistik belir-
tilerin daha da agirlagsmasi seklinde go-
rilmektedir. Otistik regresyon saptanmaig
hastalarimizin yaklasik yarisinda (%47),
A ve B gruplar1 arasinda bu parametre a-
cisindan farklhihik gorilmemigtir. Otistik
regresyon oraninin yiiksekligi otizmin dal-
galanma goésteren tiplerinin iyl taninmasi
ve bu dalgalanma (kismi remisyon ve
ekzaserbasyon) gosteren olgularin  bu
grupta yer almasi ile agiklanabilir. Bagvu-
rulan klinigin Cocuk Nérolojisi klinigi ol-
masi1 nedeni ile ¢alisma grubuna dahil edi-
len hastalarin daha agir olmasi ve bu tip
agir olgularda regresyonun daha sik rast-
lanan bir seyir sekli olmasi1 da baska bir
neden olabilir.

Otistik regresyonun ve otizmin epilepsi
ile 1ligkisi, son zamanlarda lizerinde duru-
lan konulardan biridir.26 Epilepsi nébetle-
ri, tim otistiklerin %20-35'inde gorilmek-
tedir.2” Bu calismada epilepsi tiim hasta
popilasyonunda %22 oraninda gérilmiis-
tir. Yirime gecikmesi olan grupta bu o-
ran %46'dir. Iki grup arasinda anlamh
fark vardir. Giderek daha ayrintili bir ge-

Cilt (Say1) 31 (2)

kilde incelenen otizm ve epilepsi arasinda-
ki iligkilere.2” ve bu calisma sonuclarina
dayanarak, yliriime gecikmesinin epilepsi
nobetleri ile pozitif bir iligkisi oldugu 6ne
surilebilir. Bu durumun, otizmin baz alt
gruplarinda tutulan bdélgelerin yayginlhigi-
nm gosteriyor olmasi ile iligkisi olasidir.

Normal popiilasyonda %10 olan solak-
lik, otizmde %18-22'dir.28 Bu calismada da
saf solaklik %18 oraninda bulunmustur.
Bu farklilik yiurume gecikmesi olan grup-
ta, bu oran hafifce yiikselmektedir.
Otistikler, %40-45 oraninda iki ellerini be-
lirli bir dominans olmaksizin (miiphem
dominans) kullanirlar; bu calismada belir-
siz el dominansi1 %41'dir.

Hiperaktivite otizmde oldukga sik gori-
len ve ciddi sorun olusturabilen bir belirti-
dir.2® Calisma grubu hastalarinin %
71'inde hiperaktivite gozlenmistir. Bu o-
ran A grubunda %83, B grubunda %42'-
dir. Gruplar arasi farklihk anlamhdir ve
yurime gecikmesi olmayan otistik ¢ocuk-
larda motor aktivitenin fazla oldugunu
gostermektedir. Ger¢i motor defisiti olan
cocuklarin hiperaktif olmasi beklenmez
ama hiperaktivite piramidal sistemden
cok ekstrapiramidal sisteme ait bir belirti
olmasi acisindan bu sonu¢ anlamli bulun-
mustur.

Tek EEG'si olan otistik cocuklarin %
40'inda, birden fazla EEG'si olanlarin %
65'inde epileptiform anormallikler bildiril-
mis olup,3? bu calismada tiim EEG bozuk-
luklar1 %49 oraninda, sadece epileptiform
anormallikler %41 oraninda saptanmastir.
Bu oran yirime gecikmesi olan grupta
belirgin olarak daha fazladir (Tablo III).
Gruplar aras1 farklihik anlamli degildir
ancak anormalliklerin yiiksekligi otizmde
ozellikle uyku EEG'si arastirmalarinin 6-
nemini géstermektedir.

Bu calismanin retrospektif olusundan
kaynaklanan bazi eksiklikleri vardir. Bag-
vurulan klinigin noroloji klinigi olmasi ne-
deniyle agir motor-mental rétardasyonla
giden otizm tablolar1 bu ¢alismada daha
fazla sayida temsil edilmigtir. Standart
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testlerle zeka diizeyinin belirlenmesi ve
norokognitif yetilerin degerlendirilmesi,
hastalarin hiperaktivitesi, test komutlari-
n1 almamasi gibi nedenlerle test ortamina
koopere olmamalar1 ve diger teknik ne-
denlerle yapilamamigtir. Ozellikle diigiik
zekali otistiklerin zekalarini degerlendir-
meye yonelik standardize testlerin ilke-
mizde olmamasi ve bu tip testleri uygula-
yacak kigilerin azlig1 gibi teknik nedenler-
le yeterli néropsikolojik degerlendirmele-
rin yapilamamasi, bu calismanin baglica
eksiklerinden biri olmustur.

Yine benzer nedenlerle otizme ozgiu ve
eslik eden pek ¢ok davramsg 6zellikleri ye-
terince incelenememis, ancak otizmle
dogrudan baglantili ve gerek aileler aci-
sindan gerek otizmin prognozu agisindan
¢cok 6nem tagiyan bazi davranis 6zellikleri
uzerinde agirlikh olarak durulmustur.

Ik tammlamsindan bu yana otizmin
degisik siniflamalar1 yapilmis ve bu sinif-
lamalara gore degisik alt gruplar1 tanim-
lanmastir.3! Her ne kadar bu smiflamalar-
da kullanilan él¢iitlerden hic biri, tek ba-
sina mental rétardasyonun varligina gore
yapilan ayrim kadar belirleyici olmasa da
klinisyenler (6zellikle cocuk nérologlar:)
otizmle iligskili davranis sorunlarini ele
alirken degisik norolojik parametreleri
(néromotor gelisim, epilepsi, EEG bulgu-
lar1) prognostik acidan farkll tipleri
ayirdetmek i¢cin 6nemli bulmuglardir.

Otistik Dbelirtilerin ortaya c¢ikmasina
yol acan farkli nedenler ve (fonksiyonel
bir sistem icinde érgiitlenmis) farkl: beyin
yapilari oldugu yoniinde kanitlar ¢oktur.?

Bu nedenle kontrollii ve daha ayrintili
klinik calismalar, ortaya cikan otistik tab-
lolarin davranmg 6zellikleri ve prognozuna
gore belirlenecek farkli  altgruplar:
ayirdetmede yararh olacaktir; bu da has-
talarin ve yakinlarinin yasam kalitesini
yikseltecektir.
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OzZET

Bu c¢alismada mental rotarde
otistiklerde yiiriime gelisiminde gecikme-
nin klinik prognozla iligkisi belli klinik ve
laboratuvar o6zellikleri baglaminda arasti-
rilmistir.

Bu amagla DSM-IV o6lgiitlerine gore ti-
pik otizm tanisi alan 70 erkek (%78), 20
kiz (%22) toplam 90 hasta caligmaya alin-
mis ve bu hasta grubu i¢inde yer alan ve
zamaninda ylUrimis olan 64 hastanin
(grup A) baz1 klinik ve laboratuvar 6zel-
likleri, ytirime gecikmesi olan 26 olgunun
ozellikleri ile (grup B) karsilastirilmistir.
Degerlendirilen parametreler arasinda
Demografik veriler (yas, cins), tibbi dykii
(pre-perinatal olumsuz olaylar, febril
konviilsiyon, epileptik nébet), aile dykiisii
(ailede benzer gelisimsel sorun &ykiisii,
akraba evliligi), muayene bulgulan
(norolojik  muayene, dismorfizm, el
dominans1) baz davranis 6zellikleri (dil ve
davranms sorunlari), gériintiileme ve EEG
bulgular1 yer almigtir.

Yapilan ¢alismada istatistiksel agidan
anlamli olarak, grup A'da hiperaktivite
(p<0.001) ve ekolali+ klise tarzinda konus-
ma (p<0.02) daha fazla saptanmig, buna
karsin akraba evliligi (p<0.05), epileptik
noébetler (p<0.001), anormal nérolojik mu-
ayene (p<0.01) ve dismorfizm (p<0.02)
grup B'de yliksek bulunmustur.

Sonuglar, yiurime gecikmesinin otistik
cocuklarda daha sonra epilepsi nébeti go-
rilme olasihigimi artirdigini, buna karsin
zamaninda yuruyen otistiklerde sonradan
lisan geligimi diizeyinin daha iyi olabilece-
gini distindirmustir.
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