
MENTAL RÖTARDE OTİSTİKLERDE 
YÜRÜME GELİŞİMİNDE GECİKMENİN 

KLİNİK PROGNOZLA İLİŞKİSİ* 
 

 
Barõş 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 

started to walk late and it was less likely to attain 
verbal ability for them. 
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O tizm, başlõca sosyal davranõş, 
lisan ve iletişim alanlarõnda, 
hareket  ve oyun gibi sembolik 
etkinliklerde ve hemen tüm bi-

lişsel işlevlerde özgül bozukluklarõn orta-
ya çõkmasõ ve gelişmesiyle şekillenen  ço-
cukluk çağõna özgü klinik bir 
sendromdur.1,2  Etiyoloji ve patofizyolojisi 
konusunda son zamanlarda bir çok ilerle-
meler kaydedilmişse de, tedavisi  açõsõn-
dan sõnõrlõ bir ilerleme sağlanmõş olan o-
tizmde, prognoz özellikle ikincil belirtiler 
açõsõndan oldukça değişkenlik göstermek-
te ve tablonun ele alõnõşõ bunlara göre dü-
zenlenmektedir.3,4 Pek çok nörolojik, 
metabolik ve genetik hastalõğa  eşlik eden 
semptomatik otizmde5 prognoz, temel has-
talõğõn prognozu ile yakõndan ilişkilidir.6 
Ancak belli bir etiyolojinin veya sorumlu 
beyin lezyonlarõnõn gösterilemediği 
idiyopatik otizm olgularõnda da  minör nö-
rolojik bulgular, görüntülemede beyin ge-
lişimine ait sorunlarõ yansõtan yapõsal a-
normallikler, EEG gibi tekniklerle gösteri-
len nörofizyolojik anormallikler oldukça 
sõktõr7-9 ve bunlarõn klinik açõdan tam ola-
rak anlamõ bilinmemektedir. Özellikle 
motor gelişime ait sorunlar ve  epilepsi 
nöbetleri, başka hiç bir nedenin gösterile-
mediği idiyopatik otizm olgularõnda da nö-
rolojik açõdan ciddi bir sorun oluşturmak-
tadõr10-12 ve büyük bir olasõlõkla prognozu 
belirleyen başlõca faktörler arasõnda yer 
almaktadõr. Bir sendrom olarak içinde bir-
birinden farklõ pek çok alt grup bozukluk 
taşõdõğõna inanõlan otizmde, halen en faz-
la kabul gören başlõca ayõrõmõ zeka düze-
yine göre yapõlan gruplama olup, zekasõ 
normal veya yüksek olan otistiklerin 
nörobiyolojik açõdan ayrõ bir grubu temsil 
ettiği ve daha iyi gidişli olduğu düşünül-
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mektedir.13 Şimdiye kadar sõnõflama açõ-
sõndan yapõlmõş pek çok diğer klinik ve 
laboratuvar yaklaşõmõ genel bir geçerlilik 
kazanmamõştõr.14 Prognoz açõsõndan zeka 
düzeyi kadar, dil gelişiminin de özel bir 
önem taşõdõğõ bilinir.5  
     Klinisyen açõsõndan otizmin prognozu 
pratik açõdan önem taşõmaktadõr; dene-
yimli klinisyenler otizmin seyrinin olduk-
ça değişkenlik gösterdiğini bilmektedir. 
Otizmin temel defisiti olan sosyal 
defisitler, çok az bir değişiklikle başlangõ-
cõndan sonuna dek  sebat ederken, erken 
tanõ ve erken eğitimin başlatõlmasõ ve iliş-
kili sorunlarõn (örneğin epilepsi) tedavisi 
ile otizme ait olduğu düşünülen pek çok 
ikincil, ilişkili ve yan belirti düzelebilmek-
tedir. İkincil belirtilerin değerlendirilme-
siyle aileye hastalõğõn prognozu hakkõnda 
daha sağlõklõ bilgi verilmekte, terapi süre-
cinin daha iyi programlanmasõ ve ailenin 
sorun karşõsõnda daha gerçekçi bir bakõş 
açõsõ kazanmasõ olanaklõ olmaktadõr. Bu 
retrospektif klinik çalõşmada, motor geli-
şim aşamalarõ sorgulanarak değerlendiri-
len ve otizm tanõsõ alan hastalarda yürü-
me yaşõ geç olan bir grup hasta ile zama-
nõnda yürüyen bir diğer grup hasta klinik 
ve/veya laboratuar  özellikleri açõsõndan 
karşõlaştõrõlmõştõr ve prognoz açõsõndan 
bulgularõ tartõşõlmõştõr. 

  
GEREÇ VE YÖNTEM  

     Bu çalõşmaya, 1996-1998 yõllarõnda görülen 
ve DSM-IV ölçütlerine göre tipik otizm tanõsõ 
alan 90 hasta alõnmõştõr. Hastalar en az 1 yõl 
izlenmiş ve bu süre içinde 4 kez değerlendiril-
miştir. Hastalarõn yaş aralõğõ  2.5-14'tür. Has-
talarõn 70'i (%78) erkek, 20'si (%22) kõzdõr. 
Tüm hastalarõn en az bir EEG incelemesi 
(uykuda ve/ veya uyanõk)  yapõlmõştõr. 
Etiyolojik belli bir tanõsõ olan (örneğin 
Tuberoz Skleroz) hiç bir hasta çalõşmaya alõn-
mamõştõr.  
     İncelenen değişkenler, tõbbi öyküsü (doğum 
kilosu, pre-peri-post natal döneme ait sorunla-
rõn varlõğõ nöbetler, epilepsi ve/veya febril 
konvülsiyonlar), aile öyküsü (ailede ölü do-

ğum-düşük öyküsü, kan akrabalõğõ, aile öykü-
sünde benzer gelişimsel sorunlarõn  varlõğõ), 
gelişimsel öyküsü (tuvalet terbiyesi, özbakõm 
yetersizliği, ayak parmak ucunda yürüme, 
otistik regresyon), muayene bulgularõ (nöro-
lojik muayene bulgularõ, dismorfizm, el domi-
nansõ), nörovejetatif sorunlar (uyku ve yeme 
sorunlarõ, allerji, konstipasyon/diyare), davra-
nõş sorunlarõ (emosyonel labilite, hiperak-
tivite, agresyon, bruksizm, oto-mütilasyon, fo-
bi, ritüel, obsesyonlarõn varlõğõ, duysal uyarõ-
lara karşõ aşõrõ hassasiyet), lisan düzeyine ait 
bazõ özellikler (mutizm, ekolali), EEG özellik-
leri (temel aktivite bozukluğu, diken ve/veya 
keskin dalga gibi epileptiform anormallikler) 
ve görüntüleme bulgularõdõr. EEG'ler birbirin-
den bağõmsõz olarak deneyimli iki nörolog ta-
rafõndan değerlendirilmiştir. Toplam 57 (%63) 
hastada bilgisayarlõ beyin tomografisi veya 
kraniyel manyetik rezonans yaptõrõlmõştõr. 
Grup A'da 39 hastanõn (%61) görüntülemesi 
yapõlmõş, bunlarõn 5'inde (%13) anormal bulgu 
saptanmõştõr; grup B'de görüntülemesi yapõl-
mõş 18 hastanõn (%69), 4'ünde (%22) anormal 
bulgu izlenmiştir. Belli bir etiyoloji veya spesi-
fik bir özellik gösteren görüntüleme bulgusu 
olan hastalar çalõşmaya alõnmamõştõr. 
     Aile öyküsünde benzer sorun olarak, yakõn 
akrabalar arasõnda özellikle  konuşmaya geç 
başlamõş olma (3 yaşõnda hiç kelimesinin ol-
mamasõ veya 5 yaşõnda hiç cümle kurmamõş 
olmasõ), öğrenme sorunu ve psikiyatrik tedavi 
görme ele alõnmõştõr. Bunun için ayrõntõlõ bir 
demografik soru çizelgesi kullanõlmõştõr. Tuva-
let terbiyesinde gecikme,  5 yaşõnõ bitirdiği 
halde tam bir tuvalet kontrolü ve temizliği ol-
mama olarak yorumlanmõştõr. Emosyonel 
labilite, dõş bir neden olmaksõzõn gülme veya 
ağlama ve kolayca bir emosyonel durumdan 
diğerine geçme olarak tanõmlanmõştõr. 
     Üç yaşõn üstünde dilin ve iletişimsel  değeri 
olan vokalizasyonun hiç olmamasõ mutizm ola-
rak tanõmlanmõştõr. Klişe tarzõnda sõnõrlõ ko-
nuşma veya ekolalik konuşma sõnõrlõ iletişim 
potansiyeli olan veya konuşmaya hazõrlõk için-
de bir grup olarak değerlendirilmiştir. Ayrõca 
cümleciklerle konuşan daha gelişmiş bir grup 
da çalõşmada yer almõştõr. Dismorfizm, burun 
kökü basõklõğõ, kulak kepçesi anormallikleri, 
hipertelorizm ve klinik genetik polikliniği ta-
rafõndan belirlenen diğer incelikli anormallik-
lere göre değerlendirilmiştir. Nörolojik muaye-
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ne bulgularõ belli bir sistem tutuluşuna işaret 
etmeyip izole bulgular halinde hipotoni, ref-
leks asimetrisi,  koreiform hareketler ve mini-
mal ataksi olarak belirlenmiştir. Diğer klinik 
parametreleri ayrõntõlõ olarak bir başka çalõş-
mada tanõmlanmõştõr.10 
     EEG anormallikleri 4 gruba ayrõlmõştõr. 

EEG'lerinde sadece diken ve/veya keskin ele-
manlara sahip olan bir grup, sadece zemin 
aktivite bozukluğu, zemin aktiviteyle keskin 
elemanlarõn  birlikte olduğu üçüncü bir grup 
ve diğerleri seçilmiştir. 
     Ebeveyn, temel nöromotor gelişim aşama-
larõ açõsõndan ayrõntõlõ olarak sorgulanmõş ve 
hastalar iki gruba ayrõlmõştõr.  
   Nöromotor gecikmenin olmadõğõ grupta  
(grup A) tüm çocuklar en geç 18 ay ve öncesin-
de bağõmsõz yürümeye başlamõşlardõr. Bu 
grupta 11 kõz  (%17), 53 erkek (%83)  toplam 
64 hasta  (%71) yer almõştõr.  
   İkinci grupta ise yürümeye 18 ay sonrasõnda 
başlayan otistik çocuklar alõnmõştõr (grup B). 
Bu grupta   9 kõz (%35), 17 erkek (%65), top-
lam 26 (%29) yer almõştõr.  
   Gruplarõn istatistiksel karşõlaştõrõlmasõnda  
ki-kare testi kullanõlmõştõr. 

 Grup AGrup AGrup AGrup A    Grup BGrup BGrup BGrup B     

Akraba evliliği 9 (% 14) 9 (%35) (p<0.05) 
Epilepsi nöbeti 8 (%12.5) 12 (%46) (p<0.001) 

Nörolojik muaye-
ne bozukluğu 

10 (%16) 10 (%38) (p<0.01) 

Dismorfizm 13 (%20) 11 (%42) (p<0.02) 
Ekolalik-klişe 
tarzõnda konuş-
ma 

23 (%36) 3 (%12) (p<0.02) 

Hiperaktivite 53 (%83) 11 (%42) (p<0.001) 

Tablo I. Yapõlan Çalõşmada İstatistiksel Açõdan 
Anlamlõ Bulunan Sonuçlar 

Grup AGrup AGrup AGrup A Grup BGrup BGrup BGrup B
Erkek hasta sayõsõ 53 (%83) 17 (%65)
Kõz hasta sayõsõ 11 (%17) 9 (%35)
Ailede ölü doğum/düşük öyküsü 16 (%25) 7(%27)
Prenatal sorun 18 (%28) 4 (%15)
Ailede benzer gelişimsel sorun 40 (%62.5 14(%54)
Sağ el dominansõ 28 (%44) 8 (%31)
Sol el dominansõ 10 (%16) 6 (%23)
Mikst el dominansõ 10 (%17) 6 (%23)
Müphem el dominansõ 15 (%23) 6 (%23)
Ayak parmak ucunda yürüme 24 (% 37.5) 5 (%19)
Anormal duysal belirtiler 33 (%52) 9 (%35)
Emosyonel labilite 23 (%36) 7 (% 27)
Oto-mütilasyon 36 (% 56) 11 (%42)
Bruksizm 28 (%44) 10 (% 38)
Tik 19 (%30) 4 (%15)
Davranõş sorunlarõ 33 (%52) 13 (%50)
Uyku sorunu 21 (%33) 9 (%35)
İştah sorunu 30 (% 47) 10 (%38)
Allerji 7 (%11) 1 (%4)
Obsesif belirtiler 34 (% 53) 11 (%42)
Fobi 24 (%38) 6 (%23)
Otistik regresyon 29 (%45) 13 (%50)

Tablo II. İstatistiksel Açõdan Anlamlõ Olmayan 
Diğer Sonuçlar 

Tablo III. EEG Bulgularõ 

 Grup AGrup AGrup AGrup A    Grup BGrup BGrup BGrup B    
Epileptiform anormallik 24 (%38) 13(%50) 
Zemin aktivitesi bozuklu-
ğu 

1(%1.5)  

Epileptiform anormallik ve 
zemin aktivitesi bozukluğu 

1 (%1.5) 2 (%8) 

Normal  36(%56) 10(%38) 

Tablo IV. Görüntüleme Bulgularõ 

 Grup A Grup B 

hafif serebellar atrofi  1 

bilateral frontosantral 
subaraknoid genişleme 

1  

araknoid kist 1  

ince korpus kallosum, sağ 
petröz apekste kolleksiyon  

 1 

kortikal atrofi 1 1 

frontal atrofi   1 

posterior akmaddede 
noktavi hiperintens alanlar  

1  

serebellar kist  1  
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BULGULAR 

     Çalõşmaya ait anlamlõ sonuçlar Tablo 
I'de, istatistiksel özellik taşõmayan verile-
re ait oranlar diğer veriler Tablo II'de gös-
terilmiştir. Toplam hasta popülasyonunda 
erkek: kõz oranõ 3.5:1 şeklindedir. Bu oran 
A grubunda 4.8:1, B grubunda 1.9:1 ola-
rak dikkati çekmiştir. Cinsiyet, ailede ölü 
doğum öyküsü, doğum kilosu, pre-
perinatal sorunlarõn varlõğõ, febril 
konvülsiyon, el dominansõ, ayak parmak 
ucunda yürüme, tuvalet terbiyesi, 
bruksizm, uyku sorunu, yeme sorunu, 
allerji, konstipasyon/ diyare, davranõş so-
runlarõ, oto-mutilasyon, hiperaktivite, tik, 
duysal uyarõlara karşõ anormal tepki, fobi, 
ritüel veya obsesyonlarõn varlõğõ, 
emosyonel labilite, mutizm, otistik 
regresyon, görüntüleme bulgularõ, EEG 
özellikleri  açõsõndan gruplar arasõnda is-
tatistiksel  olarak anlamlõ farklõlõk izlen-
memiştir (Tablo III). Görüntüleme bulgu-
larõ arasõnda serebral veya serebellar 
atrofi, araknoid kist veya korpus kallozum 
inceliği gibi bulgular yer almõş, sonuçlar 
Tablo IV'de gösterilmiştir. 
     Yapõlan çalõşmada istatistiksel açõdan 
grup A'da hiperaktivite (p<0.001) ve 
ekolalik+klişe tarzõnda konuşma (p<0.02) 
anlamlõ olarak daha fazla saptanmõş, bu-
na karşõn akraba evliliği (p<0.05), 
epileptik nöbetler (p<0.001), anormal nö-
rolojik muayene (p<0.01) ve dismorfizm 
(p<0.02) grup B'de yüksek bulunmuştur 
(Tablo I). 
 

TARTIŞMA 
     Otizm, etiyolojisi farklõ olan pek çok nö-
rolojik, metabolik ve genetik hastalõğa  eş-
lik ederek çocuk nörolojisi pratiği içinde 
giderek daha sõk yer almaktadõr.15 Göste-
rilebilen   bir lezyon veya anormalliğin bu-
lunmadõğõ, genetik bir etiyolojinin düşü-
nüldüğü, pek çok idiyopatik otizm olgu-
sunda da nörolojik belirtiler sõktõr.16 
Klinisyen açõsõndan prognostik ölçütlerin 

belirlenmesi yaşam boyu süren otizm re-
habilitasyonunu koordine etmek açõsõn-
dan büyük önem taşõmaktadõr. Otistik ço-
cuklarda özellikle zeka ve dil gelişimi dü-
zeyleri başlõca prognostik ölçütlerdir. Nö-
rolojik belirtilerin ağõrlõğõ da olumsuz 
prognoz ile ilişkili olabilir.17 Bu çalõşmada 
onsekiz ay temel alõnarak saptanan yürü-
me gecikmesi otistik, Down sendromlu ve 
rezidüel gruplarda ayrõ ayrõ araştõrõlmõş 
ve geç yürüme yaşõ en yüksek oranda 
Down sendromlu olgularda saptanmõş-
tõr.18 Aynõ araştõrõcõlar, yürüme yaşõnõn 
daha sonraki motor performansõn düzeyi-
ni tahmin etme açõsõndan önemli olduğu-
nu saptamõşlardõr.19 Bu bulgular başka 
çalõşmada dil gecikmesi olan grupta yürü-
me gecikmesi daha sõk bulunmuştur.20 Bu 
çalõşma, geç yürüme yaşõnõn gelişimsel so-
runu olgularda prognostik değerinin ince-
lenmesi gerektiğine işaret etmektedir.  
     Bu çalõşmada istatiksel olarak karşõlaş-
tõrõlan iki gruba ilişkin anlamlõ sonuçlara 
ek olarak tüm hasta popülasyonundan çõ-
kan kayda değer bazõ bulgular vardõr. Er-
kek / kõz  oranõ yaklaşõk olarak 3.5: 1 bu-
lunmuş olup güvenilir epidemiyolojik ça-
lõşmalarõn çoğunda bulunan 3/1 veya 4/1 
erkek dominansõ ile uygunluk içindedir.1 
Çalõşmada iki grup arasõnda bu paramet-
re açõsõndan istatistiki açõdan anlamlõ bir 
fark olmamakla birlikte gecikmenin oldu-
ğu ve daha ağõr bir klinik tablonun düşü-
nülebileceği B grubunda kõz/erkek oranõ 
birbirine yaklaşmaktadõr (1.9:1) ve bu so-
nuç da literatürle uyumludur.21  
     Türkiye'de bazõ bölgelerde  anne-baba 
akrabalõğõ oldukça yüksek olduğundan 
hasta gruplarõnda saptadõğõmõz yüksek 
oranlar tek başõna  anlamlõ bulunmamõş-
tõr. Ancak yürümeye başlamada gecikme-
nin olduğu grupta kan akrabalõğõ düzeyi 
(%35), A grubuna göre (%14)  anlamlõ öl-
çüde daha yüksektir. Akraba evliliği yürü-
me gecikmesi ile karakterli otizm alt-
gruplarõnõn ortaya çõkõşõnõ genetik açõdan 
kolaylaştõrõyor olabilir. Otizm, çokgenli-
multifaktöryel bir hastalõk olarak geniş 
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kabul görmekte ve  otizmden sorumlu 
resesif genlerin varlõğõndan söz edilmekte-
dir.22  
     Ayrõca otistik çocuklarõn kardeşlerinde 
%15-20 oranõnda gelişimsel bilişsel sorun-
lar, birinci dereceden yakõnlarõnda  %40 
oranõnda sosyal dil veya bilişsel bozukluk, 
yine birinci dereceden akrabalarõnda %15-
20  oranõnda afektif bozukluk  bildirilmiş-
tir.23,24 Bu çalõşmada bu tip bir aile öykü-
sü %60 oranõnda bulunmuştur. Bu oranõn 
%80'inde konuşma gecikmesi, %10'unda 
öğrenme sorunu, %5'inde depresyon ve şi-
zofreni, %5'inde diğer (tik vb.) sorunlar 
yer almõştõr. Ancak bu değişkenlerde A ve 
B gruplarõ arasõ anlamlõlõk yoktur.  
     Tüm otistik çocuklarõn 1/3 'ünde, 12-24 
ay arasõ gelişimsel regresyon görülmekte-
dir.25 Patogenezi henüz tam olarak aydõn-
latõlmamõş bu regresyon, bazen tümü ile 
normal olan bir çocukta ani veya yavaş bir 
şekilde otistik belirtilerin açõğa çõkmasõ 
şeklinde, bazõlarõnda da hafif otistik belir-
tilerin daha da ağõrlaşmasõ şeklinde gö-
rülmektedir. Otistik regresyon saptanmõş 
hastalarõmõzõn yaklaşõk yarõsõnda (%47), 
A ve B gruplarõ arasõnda bu parametre a-
çõsõndan farklõlõk görülmemiştir. Otistik 
regresyon oranõnõn yüksekliği otizmin dal-
galanma gösteren tiplerinin iyi tanõnmasõ 
ve  bu dalgalanma (kõsmi remisyon ve 
ekzaserbasyon) gösteren olgularõn  bu 
grupta yer almasõ ile açõklanabilir. Başvu-
rulan kliniğin Çocuk Nörolojisi kliniği ol-
masõ nedeni ile çalõşma grubuna dahil edi-
len hastalarõn daha ağõr olmasõ ve bu tip 
ağõr olgularda regresyonun daha sõk rast-
lanan bir seyir şekli olmasõ da başka bir 
neden olabilir.  
     Otistik regresyonun ve otizmin epilepsi 
ile ilişkisi, son zamanlarda üzerinde duru-
lan konulardan biridir.26 Epilepsi nöbetle-
ri, tüm otistiklerin %20-35'inde görülmek-
tedir.27 Bu  çalõşmada epilepsi tüm hasta 
popülasyonunda  %22 oranõnda görülmüş-
tür. Yürüme gecikmesi olan grupta bu o-
ran %46'dõr. İki grup arasõnda anlamlõ 
fark vardõr. Giderek daha ayrõntõlõ bir şe-

kilde incelenen otizm ve epilepsi arasõnda-
ki ilişkilere.27 ve bu çalõşma sonuçlarõna 
dayanarak, yürüme gecikmesinin epilepsi 
nöbetleri ile pozitif bir ilişkisi olduğu öne 
sürülebilir. Bu durumun, otizmin bazõ alt 
gruplarõnda tutulan bölgelerin yaygõnlõğõ-
nõ gösteriyor olmasõ ile ilişkisi olasõdõr. 
     Normal popülasyonda  %10 olan solak-
lõk, otizmde %18-22'dir.28 Bu çalõşmada da 
saf solaklõk  %18 oranõnda bulunmuştur. 
Bu farklõlõk yürüme gecikmesi olan grup-
ta, bu oran hafifçe yükselmektedir. 
Otistikler, %40-45 oranõnda iki ellerini be-
lirli bir dominans olmaksõzõn (müphem 
dominans) kullanõrlar; bu çalõşmada belir-
siz el dominansõ %41'dir. 
     Hiperaktivite otizmde oldukça sõk görü-
len ve ciddi sorun oluşturabilen bir belirti-
dir.29 Çalõşma grubu hastalarõnõn %
71'inde hiperaktivite gözlenmiştir. Bu o-
ran A grubunda %83, B grubunda %42'-
dir. Gruplar arasõ farklõlõk anlamlõdõr ve 
yürüme gecikmesi olmayan otistik çocuk-
larda motor aktivitenin fazla olduğunu 
göstermektedir. Gerçi motor defisiti olan 
çocuklarõn hiperaktif olmasõ beklenmez 
ama hiperaktivite piramidal sistemden 
çok ekstrapiramidal sisteme ait bir belirti 
olmasõ  açõsõndan bu sonuç anlamlõ bulun-
muştur. 
     Tek EEG'si olan otistik çocuklarõn %
40'õnda, birden fazla EEG'si olanlarõn %
65'inde epileptiform anormallikler bildiril-
miş olup,30 bu çalõşmada tüm EEG bozuk-
luklarõ %49 oranõnda, sadece epileptiform 
anormallikler %41 oranõnda saptanmõştõr. 
Bu oran yürüme gecikmesi olan grupta 
belirgin olarak daha fazladõr (Tablo III). 
Gruplar arasõ farklõlõk anlamlõ değildir 
ancak anormalliklerin yüksekliği otizmde 
özellikle uyku EEG'si araştõrmalarõnõn ö-
nemini göstermektedir.  
     Bu çalõşmanõn retrospektif oluşundan 
kaynaklanan bazõ eksiklikleri vardõr. Baş-
vurulan kliniğin nöroloji kliniği olmasõ ne-
deniyle ağõr motor-mental rötardasyonla 
giden otizm tablolarõ bu çalõşmada daha 
fazla sayõda temsil edilmiştir. Standart 
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testlerle zeka düzeyinin belirlenmesi ve 
nörokognitif yetilerin değerlendirilmesi, 
hastalarõn hiperaktivitesi, test komutlarõ-
nõ almamasõ gibi nedenlerle test ortamõna 
koopere olmamalarõ ve diğer  teknik ne-
denlerle yapõlamamõştõr. Özellikle düşük 
zekalõ otistiklerin zekalarõnõ değerlendir-
meye yönelik standardize testlerin ülke-
mizde olmamasõ ve bu tip testleri uygula-
yacak kişilerin azlõğõ gibi teknik nedenler-
le yeterli nöropsikolojik değerlendirmele-
rin yapõlamamasõ, bu çalõşmanõn başlõca 
eksiklerinden biri olmuştur.  

  Yine benzer nedenlerle otizme özgü ve 
eşlik eden pek çok davranõş özellikleri ye-
terince incelenememiş, ancak  otizmle 
doğrudan bağlantõlõ ve gerek aileler açõ-
sõndan gerek otizmin prognozu açõsõndan 
çok önem taşõyan bazõ davranõş özellikleri 
üzerinde ağõrlõklõ olarak durulmuştur.   

    İlk tanõmlanõşõndan bu yana otizmin 
değişik sõnõflamalarõ yapõlmõş ve bu sõnõf-
lamalara göre değişik alt gruplarõ tanõm-
lanmõştõr.31 Her ne kadar bu sõnõflamalar-
da kullanõlan ölçütlerden hiç biri, tek ba-
şõna  mental rötardasyonun varlõğõna göre 
yapõlan ayrõm kadar belirleyici olmasa da 
klinisyenler (özellikle çocuk nörologlarõ) 
otizmle ilişkili  davranõş sorunlarõnõ ele 
alõrken değişik nörolojik parametreleri 
(nöromotor gelişim, epilepsi, EEG bulgu-
larõ) prognostik açõdan farklõ tipleri 
ayõrdetmek için  önemli bulmuşlardõr. 

    Otistik belirtilerin ortaya çõkmasõna 
yol açan farklõ nedenler ve (fonksiyonel 
bir sistem içinde örgütlenmiş) farklõ beyin 
yapõlarõ olduğu yönünde kanõtlar çoktur.9  

    Bu nedenle kontrollü ve daha ayrõntõlõ 
klinik çalõşmalar, ortaya çõkan otistik tab-
lolarõn davranõş özellikleri ve prognozuna 
göre belirlenecek farklõ altgruplarõ 
ayõrdetmede yararlõ olacaktõr; bu da has-
talarõn ve yakõnlarõnõn yaşam kalitesini 
yükseltecektir. 

ÖZET 
 
     Bu çalõşmada mental rötarde 
otistiklerde yürüme gelişiminde gecikme-
nin klinik prognozla ilişkisi belli klinik ve 
laboratuvar özellikleri bağlamõnda araştõ-
rõlmõştõr. 
     Bu amaçla DSM-IV ölçütlerine göre ti-
pik otizm tanõsõ alan 70 erkek (%78), 20 
kõz (%22)  toplam 90 hasta çalõşmaya alõn-
mõş ve bu hasta grubu içinde yer alan ve 
zamanõnda yürümüş olan 64 hastanõn 
(grup A) bazõ klinik ve laboratuvar özel-
likleri, yürüme gecikmesi olan 26 olgunun 
özellikleri ile (grup B) karşõlaştõrõlmõştõr. 
Değerlendirilen parametreler arasõnda  
Demografik veriler (yaş, cins), tõbbi öykü 
(pre-perinatal olumsuz olaylar, febril 
konvülsiyon, epileptik nöbet), aile öyküsü 
(ailede benzer gelişimsel sorun  öyküsü, 
akraba evliliği), muayene bulgularõ 
(nörolojik muayene, dismorfizm, el 
dominansõ) bazõ davranõş özellikleri (dil ve 
davranõş sorunlarõ), görüntüleme ve EEG 
bulgularõ yer almõştõr.  
     Yapõlan çalõşmada istatistiksel açõdan 
anlamlõ olarak, grup A'da hiperaktivite 
(p<0.001) ve ekolali+ klişe tarzõnda konuş-
ma (p<0.02) daha fazla saptanmõş, buna 
karşõn akraba evliliği (p<0.05), epileptik 
nöbetler (p<0.001), anormal nörolojik mu-
ayene (p<0.01) ve dismorfizm (p<0.02) 
grup B'de yüksek bulunmuştur.  
     Sonuçlar, yürüme gecikmesinin otistik 
çocuklarda daha sonra epilepsi nöbeti gö-
rülme olasõlõğõnõ artõrdõğõnõ, buna karşõn 
zamanõnda yürüyen otistiklerde sonradan 
lisan gelişimi düzeyinin daha iyi olabilece-
ğini düşündürmüştür.  
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