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Girifl 

Otizmli bir çocukla en çarp›c› yaflant›, karfl›l›kl›l›k içeren
iletiflimin ve insan›n ço¤u kez kedi ve köpek gibi evcil hay-
vanlarla bile kurdu¤u türden bir zihinsel temas›n neredeyse
olmay›fl›d›r. Karfl›l›kl› anlaml› ve iletiflimsel bilgi içeren bir
göz temas›n›n yoklu¤u ço¤u kez ilk fark edilen belirtilerden-
dir. ‹nsanlara, duygular›na ve insan iliflkilerine karfl› kay›t-
s›zd›r, ötekilerine eflya gibi davran›r ya da onlar karfl›s›nda
uygunsuz kayg› ve korkular yaflar. Duygular› ulafl›lmazd›r.

Gerçek bir iletiflim gereksinimi yoktur. Biyolojik gereksinim-
leri do¤rultusunda ve ço¤u kez a¤layarak ya da bir baflka-
s›n›n elinden tutup çekerek ifade eder. Bu özellikler ço¤u
kez çocu¤un konuflmaya bafllamas›ndan önce de bellidir.
Yine de otizmin özellikle erken tan›s›nda baz› zorluklar var-
d›r. Çok küçük çocuklarda otizme özgü belirtilerin ne oldu-
¤u konusunda veriler yok denecek kadar azd›r.

Bu çal›flman›n amac› otizmin klinik ve nörobiyolojik
özellikleri, erken tan›s› ve tedavisi ile ilgili yap›lan çal›flma-
lar›n gözden geçirilmesidir.
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ÖÖzzeett  
Amaç: Bu çal›flman›n amac› otizmin klinik ve nörobiyolojik özellikleri, erken tan›s› ve tedavisi ile ilgili yap›lan çal›flmalar›n gözden geçir-
ilmesidir.             
Gereç ve Yöntem: PubMed arama motoru kullan›larak otizmin klinik ve nörobiyolojik özellikleri, erken tan›s› ve tedavisi ile ilgili geçmiflte
yap›lan çal›flmalar gözden geçirilmifltir.  Ayr›ca konuyla ilgili kitap bölümleri de çal›flmaya dahil edilmifltir.  
Bulgular: Otizm nörobiyolojik bir sendrom olup farkl› mekanizmalar üstünden birçok farkl› alt tipi olan bir hastal›kt›r. Genetik temelde ama
çevresel koflullardan da etkilenen nöroanatomik devrelerin tutulma yayg›nl›¤›na ve derecesine ba¤l› olarak klinik belirtiler ortaya ç›kar. Klinik
özellikler aras›nda toplumsal etkileflimde ve iletiflimde bozulma ve davran›fl, ilgi ve etkinliklerde s›n›rl›, basmakal›p ve yineleyici örüntünün
olmas›, duyu ve davran›fl sorunlar› vard›r.   
Ç›kar›mlar: Otizmin kesin bir tedavisi yoktur ve yaflam boyu süren bir hastal›kt›r. Erken tan› ile erken bir uygun e¤itimin bafllamas› uyum
becerilerini oldukça art›rabilir. (Türk Ped Arfl 2010; 45: 80. Y›l: 37-44)
Anahtar sözcükler: Erken tan›, klinik özellikler, nörobiyolojik özellikler, otizm, tedavi  

SSuummmmaarryy
Aim: The aim of this study is to review the studies about clinical and neurobiological features, early diagnosis and treatment of autism.      
Material and Method:  A computerized literature search was conducted using PubMed to retrieve studies about clinical and neurobio-
logical features, early diagnosis and treatment of autism in addition to many references given to the textbooks. 
Results: Autism is a neurobiological syndrome which has many subtypes through different mechanisms. The severity and the profile of
clinical presentation depend on the degree and pervasiveness of involvement of overlapping neuroanatomical circuits. Among the clinical
signs are impairment in social interaction and communication and restricted repetitive and stereotyped patterns of behavior, interests, and
activities, sensory and behavioral disturbances. 
Conclusions: There is no cure for autism and it is a lifelong disorder. Early diagnosis and beginning of early and appropriate educational
intervention may improve adaptive skills. (Turk Arch Ped 2010; 45: 80th Year: 37-44)
Key words: Autism, clinical features, early diagnosis, neurobiological features, treatment  
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Gereç ve Yöntem

PubMed arama motoru kullan›larak otizmin klinik ve nö-
robiyolojik özellikleri, erken tan›s› ve tedavisi ile ilgili geç-
miflte yap›lan çal›flmalar gözden geçirilmifltir.  Ayr›ca ko-
nuyla ilgili kitap bölümleri de çal›flmaya dahil edilmifltir. Da-
hil edilen çal›flmalar aras›nda özellikle güncel geliflmeleri
içeren son dönem çal›flmalara öncelik verilmifltir.

Bulgular

Tan› süreci 
Tan›s› için kullan›lan gözleme dayal› ölçüler, hep bir fley-

lerin yoklu¤una iliflkin olup, bunlar›n olup olmad›¤› ancak
ileri yafllarda belli olur. Örne¤in bir çocu¤un konuflma dü-
zeyi hakk›nda ancak 1-2 yafllar› aras›nda bir karara var›la-
bilir. Benzer flekilde sembolik oyun oynama yetisi ya da ya-
fl›tlar›yla iletiflim kurma becerileri de ileri yafllarda de¤erlen-
dirilebilir. Bir yanda da olabildi¤ince erken bir tan›, özel e¤i-
timin bir an önce bafllat›lmas› aç›s›ndan önemlidir. Çünkü
küçük çocuklar, ö¤renme ça¤›nda büyük potansiyeller tafl›r
ve e¤itimin sonuçlar›ndan daha fazla yarar görürler. Erken
tan› ailenin de sürece daha iyi haz›rlanmas›na olanak tan›-
yarak bir strateji belirlemesine neden olabilir. Öte yandan
yersiz endiflelerle aileyi tedirgin etmemek de gerekir. Çün-
kü normal bir çocu¤un da geliflimi boyunca baz› otistik be-
lirtiler görülebilir. Bunlar gelip geçici ve hafif fliddettedir. 

Güvenilir tan› koymak için çocu¤un birçok defa, belli
aral›klarla, de¤iflik ortamlarda ve birden fazla uzman tara-
f›ndan görülmesi uygundur. Otistik çocu¤un davran›fllar›n›
sistematik olarak gözlemek, de¤erlendirmek ve aileye ayr›nt›-
l› sorular sorabilmek için baz› yöntemler gelifltirilmifltir  (1).
“Checklist for Autism in Toddlers” (CHAT) bu amaçla gelifl-
tirilmifl, geliflmifl ülkelerde ev ziyaretine giden hemflirelerin
18 ay›n› doldurmufl çocuklara uygulad›¤› bir testtir.

Otistik çocuklar a¤›rdan çok hafife uzanan bir çizgi üze-
rinde klinik tablo sergilerler. A¤›r otistiklerde tüm belirtiler
olanca fliddetiyle görülür. Bu nedenle tipik otizmin ve /veya
a¤›r otizmin tan›s›, klinisyenler aç›s›ndan genel olarak sorun
oluflturmaz. Çok hafif belirtilerle seyreden ya da birçok tipik
belirtinin olmad›¤› atipik otizm formlar› iyi tan›nmaz. Ayr›ca
zekâ gerili¤i, dikkat sorunlar›, do¤ufltan iflitme ve/veya gör-
me engelli çocuklar ve geliflimsel dil sorunu olanlarda otizm
tan›s› klinik aç›dan zor olabilir. Otizmli kiflileri tan›mak için
kullan›lan birçok davran›fl özellikleri vard›r ama, genellikle
hiçbir otistikte bu özelliklerin tümü bulunmaz ve s›kl›kla
hepsi ayn› anda görülmez.

Otizmli çocuklar tipik olarak bir alanda geliflip baflka bir
alanda gerilik gösterebilirler. Örne¤in bir çocuk hala bafl
bafl yapmay› ö¤renemezken, bir yapboz bulmacas›n› bafla-
r›yla bitirebilir. Hafif otistikler zamanla konuflabilir, göz te-
mas› kurar ve normal e¤itim alabilirler. Tablonun a¤›rl›¤› ço-
cuklar›n zekâ düzeyleri ve dil sorunlar›n›n derecesiyle ya-

k›ndan ilgilidir. Yaflla beyin gelifliminin sürmesine ba¤l› ola-
rak belirtiler de¤iflir. Bu nedenle kesin tan› için genel olarak
3 yafl›n› bitirmesi beklenir.

Klinik belirtiler
Otizm belirtileri üstüne 8 ayl›ktan itibaren kuflkulanmak

olas›d›r. Karfl›l›kl› ortak dikkatin (joint attention) geliflmeme-
si; göz göze gelindi¤inde anlaml› bir iletiflimin yeterli süre ve
kalitede kurulamamas›, taklit yetisinde bozukluk (normal bir
yeni do¤an kendisine dil ç›karan annesine yan›t olarak dil
ç›karabilir), jest gelifliminde bozukluk (bafl bafl veya bay
bay jestinin geliflmemesi) bafll›ca özelliklerdir. Otizmli ço-
cuklar›n iflaret parmaklar›n› do¤rudan istedi¤i ya da ilgi
çekmek istedi¤i bir nesneye yöneltmedi¤i, en fazla kabaca
bir yön belirtir gibi bir hareket yapt›¤› gözlenir.

Çevresindeki nesneler ve oyuncaklarla ilgilenmeme bir
baflka önemli bulgudur. Otizmli bir çocuk bir oyuncak araba-
y› yere koyup sürmektense eline al›p tekerleklerini saatlerce
havada döndürebilir ya da bir ayakkab› ba¤c›¤›n› al›p gözle-
rinin önünde sallar durur. Buna karfl›n ev içindeki baz› eflya-
larla örne¤in mutfak eflyalar› ile çok ilgilenebilirler. Oyun oy-
nayabilenlerde ise ço¤u kez sembolik oyun hiç geliflmez.

Dil ve konuflma geliflimi: Ailenin en büyük endifle kayna-
¤› ve hekime bafll›ca baflvuru nedeni konuflmadaki gecik-
medir. ‹smiyle seslenildi¤inde hiç dönmemeleri veya can› is-
tedi¤i zaman, ifline geldi¤i zaman dönmeleri, ça¤r›ld›klar›n-
da tepki vermemeleri otizmin ilk fark edilen belirtilerinden bi-
ri olup önce sa¤›r olduklar› san›l›r ve bu nedenle kulak burun
bo¤az uzman›na götürülürler (2). Otizmli çocuklar›n yaklafl›k
yar›s›nda konuflma anlaml› bir iletiflim arac› olacak flekilde
geliflmez, befl yafl›ndan sonra bu olas›l›k düfler. Nadiren 10
yafl ve sonras› konuflanlar vard›r (3). Hiç konuflmayabilirler
(mutizm) ya da söylenenleri tekrarlarlar (ekolali) ya da klifle
tarz›nda konuflmalar› olur; özellikle reklam kliflelerini çabuk
kapabilirler. Kendilerinden baflkas›ym›fl gibi isimleriyle,  o ya
da sen olarak söz ederler. Sadece istek bildirme amac›yla
ve k›sa cümlecikler kurarak konuflurlar. Ö¤rendikleri söz-
cükleri bir daha hiç söyleyemeyebilirler ya da hiç konuflmaz-
ken birgün aniden karmafl›k bir tümce kurabilirler. Konufl-
malar›nda bazen geçici bazen kal›c› gerilemeler olur. Baz›
sözcükleri, cümlecikleri ya da sorular› kal›p halinde ›srarla
tekrarlayabilirler. Bazen anlams›z ve özel anlaml› sözcükler-
le kendilerine özgü bir dil gelifltirebilirler. Konuflman›n t›n›s›,
vurgusu, h›z›, ritmi ve entonasyonunda anormallikler mev-
cuttur. Çok yüksek ses ya da f›s›lt›yla konuflabilirler. Konufl-
mada duygusal ifade yoktur, ses tonunda yersiz de¤iflmeler
olur. Hafif otistikler 4-5 yafl civar›nda tümce kurarlar. Zama-
n›nda ya da geç de olsa yafl›tlar›n› yakalayarak dilbilgisi aç›-
s›ndan yeterli düzeyde konuflmaya bafllayan otistiklerde gö-
rülen de¤iflik konuflma özellikleri “semantik-pragmatik dil
bozuklu¤u” olarak bilinir. Tüm otistiklerin yaklafl›k yar›s› 5
yafl›na geldiklerinde bile ifle yarar bir dil gelifltiremez ama
pek ço¤u iflaret dili, resim tahtalar›, bilgisayarlar ve benzeri
araçlarla iletiflimi sa¤layabilirler.

3388 Bar›fl Korkmaz
Otizm: Klinik ve nörobiyolojik özellikleri, erken tan›, tedavi ve baz› güncel geliflmeler 

TTüürrkk  PPeedd  AArrflfl  22001100;;  4455::  8800..  YY››ll::  3377--4444
TTuurrkk  AArrcchh  PPeedd  22001100;;  4455::  8800tthh YYeeaarr::  3377--4444



Davran›fl sorunlar›, ilgi alanlar›n›n darl›¤›, s›n›rl›l›¤›
ve tuhafl›¤›: Davran›fl sorunlar› stereotipiler, afl›r› hareket-
lilik, öfke nöbetleri, sald›rganl›k, oto-mütilasyon, uygunsuz
korkular, tikler, uyku ve yeme sorunlar›d›r. Gündelik ya-
flamlar›ndaki de¤iflimlere karfl› çok direnç gösterebilirler ve
ayn›l›k üzerinde ›srar edebilirler. S›radan de¤iflikliklere kar-
fl› anormal tepkiler gösterebilirler (örne¤in masada oturdu-
¤u yerin de¤iflmesi ya da yeni perdelerin gelmesi ile çok
gergin ve huzursuz hale gelebilirler). Nesnelere ve gündelik
yaflam›n rutin düzenine ba¤›ml›l›k otistik çocu¤u olan aile-
ler için zor olabilir, çünkü bu düzendeki en küçük bir sap-
ma bile öfke nöbetlerine neden olur.

Hareketin kendisi, örne¤in sürekli olarak kap›y› ya da
elektrik dü¤melerini aç›p kapama, oyuncak arabalar›n te-
kerleklerini ya da döner koltuklar› döndürüp durma, bir
vantilatörün dönüflünü seyretme fleklinde bafll›ca ilgi kay-
na¤› olabilir. Asansörlerle, trenlerle ya da dinazorlarla afl›r›
ilgilenebilirler. Nesnelerin parçalar› ile sürekli ilgilenebilir,
örne¤in kap› kolu ile ya da dü¤melerle u¤raflabilirler. Beden
parçalar› ile ilgilidirler; sürekli ellerine bakar ve parmaklar›
ile oynarlar. Cans›z nesnelere afl›r› düflkünlük, koleksiyon-
culuk görülebilir. Plastik bir silgi ya da bir ip parças›n› tak›n-
t› derecesinde yan›ndan hiçbir zaman ay›rmayabilirler. Bir
konu ile afl›r› ilgilenebilirler (sokak levhalar›, araba plakala-
r›, alfabe, say›lar, köprüler vb. birçok fley konu olabilir. Bir
süre sonra ilgilendikleri eflya, kifli, konu ya da eylem de¤i-
flebilir, yerine baflkalar› geçer. Sürekli ayn› konuda konufl-
mak isteyebilirler. Ayr›nt›lara tak›labilirler. Rutin (gündelik
yaflam etkinlikleri) ve ritüelleri (merasim) izlemede mant›k-
s›z ›srar gösterebilirler (örne¤in oday› terk etmeden her fle-
ye dokunurlar, bir yeri terk etmeden tüm tuvaletleri gezer-
ler, okulda baflka bir s›raya oturmay› reddederler, okula her
gün ayn› yoldan gitmek isterler).

Duyu sorunlar›: Otizmi olan çocuklar bir ya da birkaç
duyusundan (tad, dokunma, iflitme, görme gibi) gelen uyar›-
lara karfl› afl›r› bir tepki verebilirler ya da tepkisiz kalabilirler.
Alarm saatinin sesinden dehflete kap›labilir fakat bir araba
kornas›n›n sesinden hiç bir rahats›zl›k duymayabilirler. Ba-
zen kulaklar›n› bazen gözlerini elleriyle kapat›rlar. Çok kuv-
vetli bir ›fl›¤a uzun süre gözlerini dikip kalabilir ya da çok ha-
fif bir sesi saatlerce dinleyebilirler. Hareket eden, dönen ve
parlak nesnelere çok uzun süre bakabilirler. A¤r›ya karfl› ile-
ri derecede duyars›z, ac›ya karfl› dayan›kl› olabilirler.

Epilepsi: Otistiklerin yaklafl›k 1/3’ü epileptiktir. Bu nöbet-
ler en s›k olarak ilk 3 yaflta ve pubertede görülür. Baz› epi-
lepsi nöbetleri çok k›sa süreli, belli belirsiz ya da k›sa süreli
bir dalg›nl›k fleklinde olur ve fark edilip tedavi edilmezse ço-
cu¤un geliflimini ve e¤itimini bozabilir. Antiepileptik tedaviye
yan›t veren ve geri dönüflümlü epilepsi-otizm tablolar› vard›r.
Baz› epilepsi tablolar› (West Sendromu, Landau-Kleffner
Sendromu) otizmle yak›ndan iliflkilidir. Angelman ve Rett
Sendromu gibi genetik hastal›klarda otizm, a¤›r EEG anor-
malli¤i ve dirençli epilepsi nöbetleri bir aradad›r.

Zeka: Olgular›n yar›s› kadar›nda zeka bölümü 70’in al-
t›ndad›r (4). Zekâ gerili¤i olanlarda epilepsi, sald›rganl›k,
uyku sorunlar›, iflitme ve görme engeli gibi ek sorunlar da-
ha belirgindir. Otistiklerin %10’u baz› üstün yetilere (mate-
matik, sanat, müzik ve mekanik vb.) sahiptir (5); %1’inde
ise “savant” ad› verilen çok özel yetiler izlenir. Uçufl ve tren
tarifeleri, araba plakalar›, tarihi olaylar›n gün ve yerleri, kim-
yasal formüller, y›llar önce duyulan bir flark›n›n tam olarak
sözleriyle hat›rlanmas›, y›llar önce görülen bir resmin tüm
ayr›nt›lar›, flehir telefon rehberindeki tüm numaralar gibi
ham bellek gerektiren ya da uzak geçmifle yönelik bellek
kapasitesi gerektiren ifllerde baflar›l›d›rlar.

Otistik gerileme (regresyon): Tüm otistiklerin %20-
30’unda otistik belirtiler tamamen normal bir do¤um ve geli-
flimi takiben 8 ay-2 yafl aras› bazen aniden, s›kl›kla aylar için-
de ortaya ç›kar. Bu genellikle 5-10 sözcük ö¤renip 12-30 ay
aras› ö¤rendikleri konuflmay› unutma fleklinde olabilir (6).
Otistik gerileme bazen epilepsi nöbetleri ile iliflkilidir (7).

Otizmin görülme s›kl›¤› ve yayg›nl›¤›
Otizm, hafif ve atipik formlar› hesaba kat›ld›¤›nda olduk-

ça s›k rastlanan ciddi hastal›klardan biridir. Tüm ›rk, ulus ve
sosyal s›n›flarda görülür. Son 15 y›lda kuzey Quebec Inuit-
lerinde (çok bal›k yiyorlar ve çok civa almalar›na karfl›n)
otizm bildirilmemifltir. Tipik otizmin prevalans› 1000’de 1,
atipik ve iliflkili bozukluklar›n ise 1000’de, 6,2’dir (insidans
10 000 do¤umda 25-88 aras›) (8, 9).

Prevalanstaki art›fl 1966 ve 1991 aras› 10000’de 4,4
iken 1992-2001 aras› 12,7 olarak bildirilmifltir. Bu durum
medyada ve aile destekli kurulufllar aras›nda bir çeflit epi-
demiden söz edilmesine yol açm›flt›r (10). Bu da bilimsel
olarak do¤rulanamayan çeflitli etkenlerin otizme yol açt›¤›,
otizmin sonradan edinilmifl bir hastal›k oldu¤u inanc›n›n
yayg›nl›k kazanmas›na neden olmufltur. Ama, bu art›fl›n te-
mel nedenleri tan› ölçütlerinin daha çok say›da çocu¤u içi-
ne alacak flekilde de¤iflmifl olmas›, hastal›¤›n fark›ndal›-
¤›n›n artm›fl olmas› ve örne¤in bu nedenle daha önce zihin-
sel engelli tan›s› konan çocuklarda otizm tan›s›n›n daha
fazla konur olmas›d›r.

Otizmde etiyoloji
Otizm nörobiyolojik bir sendrom olup farkl› etiyolojik ve

farkl› mekanizmalar üstünden birçok farkl› alt tipi olan bir
hastal›kt›r. Otizme özgü klinik belirtiler, baflka birçok nöro-
lojik, genetik ve metabolik hastal›kta görülür (11,12). 
Otizmi olan çocuklar›n en az %10’unda Tuberoz Skleroz,
Frajil X, Rett ve Down Sendromu tan›s› vard›r. Tuberoz
Sklerozlu çocuklar›n %44’ünde de, Frajil X hastal›¤›nda ço-
cuklar›n %12-21’inde otistik belirtiler mevcuttur  (13, 14).
‹diopatik otizm çok genli, çok etkenli nörobiyolojik bir sen-
dromdur (15). Otizm etiyolojisinde 15 kadar genin etkilefli-
mi rol oynuyor olabilir (16,17).

1. Nörogenetik 
Erkeklerde k›zlara oranla 3-4 kez daha s›k görülmesi

buna destek kan›tlardan biridir (9). Kardefllerde %2-6 ara-
s› risk vard›r ve bu, normale oranla 10-100 kez daha fazla
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risk demektir (18). Monozigot uyum genifl otizm fenotipi
düflünüldü¤ünde yaklafl›k %90, dizigot ikizlerde bu oran 
%0-24 aras›d›r (18-20). Otizmle iliflkili baz› genler saptan-
m›flt›r. Bunlar de¤iflik gruplara ayr›labilir. Beynin oluflumu
ile ilgili olanlar (Reelin, BCL-2, Engrailed-2, WNT vb.), biyo-
kimyasal süreçleri denetleyenler (örne¤in serotonin trans-
porter gen varyantlar›), dendrit ve sinaps geliflimi ile ilgili
olanlar (BDNF, MECP2, neuroligin), immun sistem ve oto-
immun bozukluklarla iliflkili olanlar (6. kromozom, HLA-
DRB1 04, kompleman C4B vb.) vard›r (21,22). Genifl otizm
fenotipi de otizmin genetik temeline destek olur. Buna gö-
re otistik bir çocu¤un uzak ya da yak›n akrabalar›nda otizm
ya da benzeri iliflkili baz› psikiyatrik bozukluklarla karfl›lafl-
ma olas›l›¤› yüksektir. Örne¤in otistik bir çocu¤un ailesinde 
%70 oran›nda gecikmifl dil ve di¤er geliflimsel bozuklukla-
r›n varl›¤› dikkati çekmektedir (23). 

Öte yanda otizmin sadece genetik nedenlere ba¤l› bir
hastal›k olmad›¤›n›, çevresel nedenlerin de etken oldu¤unu
düflündüren bulgular vard›r (15). Öncelikle otistik çocu¤un
tek yumurta ikizinin her zaman otistik olmamas›, sonradan
oluflan beyin hasar›na ba¤l› oldu¤u apaç›k bilinen otistik
tablolar ve edinsel hastal›klara ba¤l› olarak otizmin ortaya
ç›kmas›d›r. Ayr›ca otistik çocuklar›n gebelik ve do¤um öykü-
lerinde komplikasyonlar olmas›, daha s›k perinatal sorun, ilk
1 ay içinde daha s›k enfeksiyon (genitoüriner, gastrointesti-
nal enfeksiyon), artm›fl anne/baba yafl›, bazen tamamen
normal bir do¤um ve geliflimi takiben 8 ay-2 yafl aras› tüm
otistiklerin 1/3’ünde görülen gerileme, ba¤›fl›kl›k sistemi bo-
zukluklar› görülmesi, immünolojik bozukluklar (aktive edici
patojenlerin rolünü göstermektedir) ve minör fiziksel anoma-
lilerin varl›¤› da çevresel etkenleri düflündürür.

Yak›n zamanda yay›nlanan bir çal›flmada otizmin yük-
sek e¤itimli kiflilerin yaflad›¤› bölgelerde ve üniversite me-
zunu olan ebeveynlerde 4 kez daha fazla görüldü¤ü sap-
tanm›flt›r; bunun nedeni bu tip ailelerin daha fazla baflvuru-
yor olmalar› olabilir (24). ‹srail’de yap›lan bir popülasyon
çal›flmas› ise otizmde ilerlemifl baba yafl›n› etken göster-
mifltir (25). Ama ilerlemifl baba yafl› da yüksek düzey e¤i-
timle iliflkili olabilir.  Asperger Sendromu’nun yüksek e¤i-
timlilerde görülmesinin sebebi, yüksek e¤itim için gerekli
dereceleri bu kiflilerin elde ediyor olmas› olabilir.

Çevresel etkiler içinde anneden kaynaklanan etkiler, nö-
rotoksin ve potansiyel çevre kirleticilerine maruz kalma
araflt›rmac›lar›n dikkatini yo¤unlaflt›rd›¤› alanlar olmufltur.
De¤iflik çal›flmalar otizmde %60 hastada de¤iflik tipte
anormal hücresel ya da humoral yan›tlara iliflkin immunolo-
jik bozukluklar göstermifltir (26-28). ‹mmunolojik bozukluk-
lar da temelde genetik bir yatk›nl›¤› gösterse de çevresel
etkenlerin tetikleyici gücünü göstermesi aç›s›ndan anlaml›-
d›r. Otizmi olan ailelerde otoimmun bozukluklar›n, örne¤in
tip I diabet, eriflkin romatoid artrit, hipotiroidizm ve SLE’nin
s›k oldu¤u gösterilmifltir (29). Ayr›ca beyin üstünde olum-
suz etki yapan ve anneye ait otoantikorlar saptanm›flt›r.

Sonuç olarak modern yaklafl›m otistik ikizlerde ve kar-
defllerde ya da birden fazla otistik çocu¤u olan ailelerde ya-
p›lan çal›flmalara dayanarak, beyinde nihai olarak genetik te-
melde ama çevresel koflullardan da etkilenen nöroanatomik
devrelerin tutulma yayg›nl›¤›na ve derecesine göre farkl›l›k
gösterecek flekilde farkl› otizmlerin ortaya ç›kt›¤›n› belirler.

2. Nöroanatomik/nöropatolojik bulgular
Otistik çocuklarda saptanan nöropatolojik bozukluklar

ATP (AUTISM TISSUE PROGRAM)  çal›flmas›nda incelen-
mifltir. Bu çal›flmaya 6 000 ba¤›fl kayd› dahil edilmifl ve 200
civar›nda veri elde edilmifltir ve patolojik süreçlerin her 3 tri-
mestrde ve postnatal dönemde ortaya ç›kabilece¤i sonucu-
na var›lm›flt›r (30). Ayr›ca literatüre bak›ld›¤›nda hemen he-
men beynin her bölgesinde de¤iflik patolojiler gösterilmifltir.

Beyin sap›
Bir dizi sorun vard›r. Bafll›ca patoloji küçülmedir (31).

‹nferior olivede önce büyük nöron, sonra küçük nöronlar
görülür  (32). Belirgin arkuat çekirde¤i, inferior olive malfor-
masyonu, Moebius sendromu, süperior olive ve fasiyel çe-
kirdek yoklu¤u bunlar aras›ndad›r (33,34). Ayr›ca talidomit
kullanan annelerden do¤an çocuklar› anomalilerin oluflum
gününe göre 2 gruba ayr›ld›¤›nda otizmin 28 günlükken
oluflan anomalilerle iliflkili oldu¤u saptanm›flt›r  (34). Bu bul-
gular otizme neden olan olaylar›n gebeli¤in 20-24. günlerin
ya da 30. hafta öncesinde bafllad›¤›na iflaret eder. Hayvan-
larda otizm modelleri nöral tüp kapanmas› ve  beyin sap›
geliflimi üstünde olumsuz etkisi olan valproat ile oluflturu-
lur. Yine bu çocuklarda çeflitli beyin sap› uyand›r›lm›fl po-
tansiyel anormallikleri saptanm›flt›r. 

Locus ceruleus: Ateflle çocuklar›n otistik belirtilerinde
düzelme saptanm›flt›r (35). Otistik davran›fllar locus cerule-
us ve noradrenalin (LC-NA) sisteminin geliflimsel düzensiz-
li¤i ve bunun do¤rudan ve dolayl› di¤er beyin devreleri ve
ifllevleri üzerindeki etkisine ba¤l›d›r. Atefl geçici olarak LC-
NA sisteminin modülatör ifllevlerini düzeltir ve otistik belir-
tileri hafifletir. Dikkat, ö¤renme ve mükafat ile ilgili olan no-
radrenerjik projeksiyonlar tüm serebral korteksi etkiler,
bafll›ca etkisi medial prefrontal lob üzerindedir. 

Rafe çekirdekleri ve serotonin: Otizmde serotonin
kanda normalden fazla, ama beyinde azd›r.  Ayr›ca seroto-
nin geri al›m inhibitörleri otizmde baflar› ile kullan›l›r. Sero-
tonin sistemi beyindeki en yayg›n sistem olup, beyin sap›n-
daki dorsal ve median rafe çekirdeklerinde boldur. Ventro-
medial prefrontal lob ile rafe çekirdekleri aras›nda karfl›l›kl›
çok s›k› ba¤lar vard›r. Serotonin ventral tegmental alanda
dopamin salg›latarak limbik ön beyini etkiler.

Serebellum
Özellikle posterolateral neoserebellar kortekste Purkinje

hücre kayb› ve atrofisi vard›r (36,37). Davran›flsal de¤ifliklik-
ler klinik olarak serebellumun posterior lobu ve vermis lez-
yonlar›nda aç›¤a ç›kar. Serebellumun edinsel lezyonlar›nda
afekt küntlü¤ü veya dezinhibe ya da uygunsuz davran›fl gi-
bi kiflilik de¤iflmeleri bildirilmifltir (38).
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Ancak serebellar patoloji ile otizmin temel belirtileri ara-
s›ndaki iliflki net de¤ildir. Otopsi ile nöropatolojik inceleme
yap›lan otizmli olgular›n birço¤u (24 beynin 22’si) ayn› za-
manda zihinsel engellidir ve yaklafl›k yar›s› da epilepsili ve
antikonvulsif ilaç kullanan bireylerdir. Bu etkenlerin Purkin-
je hücrelerini hasara u¤ratm›fl olma olas›l›¤› vard›r. Ayr›ca
serebellar vermal hipoplazi otizme özgül de¤ildir, s›kl›kla
geliflimsel ve psikiyatrik bozukluklarda s›kl›kla saptan›r.
Özellikle fetal alkol, Joubert, frajil ve velokardiyofasiyel
sendromlar bunlar aras›nda yer al›r. Bu olgularda hem
otizm hem hem mental retardasyonla birlikte belirgin flekil-
de vermis hipoplazisi vard›r. Buna karfl›n otizmli bireylerin
yüksek ifllevlilerinde vermis hiperplazisi vard›r (39). 

Amigdala
Amigdalan›n mikroskopik organizasyonunda bozukluk

saptanm›flt›r (32). Hücreler çok küçük, dendritleri budan-
m›fl ve birbiri üstüne y›¤›lm›fl yani, hücre yo¤unlu¤u artm›fl-
t›r. Amigdala hacminde yaflla dinamik de¤ifliklikler olur.
Otizmi olan çocuklarda önce normalden büyüktür ama 13-
18 yafl›ndakilerde bu fark yoktur. Maymunlarda neonatal
bilateral medial temporal lob/amigdala lezyonu, s›çanlarda
ise 7. gün bazolateral amigdala lezyonlar› toplumsal oyun
davran›fl›nda de¤iflikli¤e yol açarken 21. gün lezyonlar› yol
açmaz (40,41). Amigdala özellikle lateral çekirde¤i duysal
girdilerin görsel, iflitsel, somatosensoryel (a¤r› dahil), koku
ve tat) girifl noktas›d›r ve alg› anlamland›r›l›r (42). ‹nsan›n
kendi bedenine ait fiziksel alg›lar›, baflkalar›n›n bak›fl yönü
ve yüzdeki duygular› tan›ma ilgili de¤erlendirmeler amigda-
la ba¤lant›lar› üstünden süratle renklendirilir. 

Bazal önbeyin kolinerjik sistem
Ö¤renme ile ilgili bu sistemde yer alan Broca’n›n septal

diagonal band›nda çok say›da büyük nöron,  otizmli çocuk-
lar›n beynini otizmli eriflkinlerden ay›rt eder (43).

Hipokampus
Tutarl› olmasa da hipokampusta hem hac›m hem de fle-

kil bozukluklar› bildirilmifltir (32). Tüm olgularda hipokam-
pusta birim alanda artm›fl hücre yo¤unlu¤u ve daha küçük
nöronlar saptam›fllard›r; ca1 ve ca4 bölgelerinde azalm›fl
hücre kompleksli¤i ve budanm›fl dendritler vard›r. Ama bu
bulgu Bailey ve ark.’lar› (33) taraf›ndan tekrarlanmam›flt›r,
incelenen 5 olgunun tekinde benzer bulgular bulmufllard›r.
Yirmi dokuz ay-4 yafl aras›ndaki otistiklerde özellikle den-
tat bölgesinde küçülme saptanm›flt›r  (44).

Hipokampal formasyon bellek konsolidasyonunu sa¤lar
(45). Temel girdi entorinal korteksten gelir, giren sinyallerin
tan›d›kl›k derecesini belirler. Hipokampustaki endojen teta ri-
timleri hipokamustaki sinaptik ba¤lant›lar›n modifikasyonu
için önemlidir. Hipokampal formasyon stres hormonlar›n›n
do¤rudan hedefidir, memeli beyninde en yüksek kortizon re-
septörleri konsantrasyonuna sahiptir. Stres hipokampal
plastisiteyi bozar ve dentat girusta nörogenezi engeller.

Singulat girus
Kortekste en tutarl› bulgular›n saptand›¤›  anterior singu-

lat korteksin, otizmde oldukça kaba ve kötü laminasyonu

vard›r. Anterior singulat bafll›ca motive davran›flla ilgilidir. Bu
alan›n lezyonlar› azalm›fl motivasyona neden olur. Bilateral
lezyonlar› akinetik mutizm nedenidir. Akinetik mutizmde kifli
uyan›k, a¤›r apati, ac›ya duyars›zl›k, motor ve psiflik inisiyatif
yoklu¤u gösterir, kifli açl›k ve susuzluk hissetmez; spontan
hareket, söz ve komutlara yan›t yoktur, enkontinans olabilir
ve abuli bu durumun daha hafif fleklidir (46). 

Serebral korteks
Bailey ve ark.’lar› (33) taraf›ndan yap›lan çal›flmada

mental retarde ve otist 6 vaka al›nm›flt›r; 4’ünde nöbet var-
d›r. Yedi kontrol olgusu vard›r bunlar›n; 4’ünde kortikal dis-
genezi  (artm›fl kortikal kal›nl›k, yüksek nöronal dansite,
moleküler tabakada nöron varl›¤› ve düzensiz laminer örün-
tüler  3’ünde beyaz cevherde ektopik gri cevher ve artm›fl
nöron say›s› saptanm›flt›r.

Otizmde neokortekste  minikolon ya da mikrokolonlar›n
organizasyonunda bir sorun vard›r (47-49). Minikolonlar 6
tabakal› kortekse dikey ya da radyal olarak dizilen silindirik
yap›lard›r. Her bir minikolon bir özellik için çal›fl›r, bunlar›n
çap› 20-65 mikrometredir, alt›gen fleklindedir. Her mikro-
kolon tipik olarak 6 mikrokolon taraf›ndan çevrelenir. Uzun-
lu¤u 3-6 mm kadard›r. Minikolon formasyonu kortikal geli-
flimin erken aflamalar› ile ba¤lant›l›d›r. Neokorteksteki tüm
nöronlar›n ve glialar›n kayna¤› olan ventriküler zondur, bu-
rada yer alan germinal matrikste 7. haftada nöronlar mitoz-
la ço¤al›r. Postmitotik nöronlar radyal glian›n yol gösterici-
li¤i ile göç ederek dikey ya da radyal olarak minikolonlar›
oluflturacak tarzda dizilir. ‹nsan beyninde minikolonlar›n
toplam say›s› ilk 40 gün içinde belirlenir. Germinal hücrele-
rin simetrik bölünmesi total minikolon say›s›n›, asimetrik
bölünme hücre göçünü ve ard›ndan gelen bölünmeler mi-
nikolon içindeki hücre say›s›n› belirler. Bu kompleks süreç
çevre ve gen etkileflimi ile yürür. Minikolonlar yaklafl›k  80-
100 nörondan oluflur ve minikolon içindeki hücreler ayn› ifl-
levi görür. Serebral kortekste ifllevsel birim hücre de¤il mi-
nikolondur. Minikolonun ortas›ndaki temel hücreler, kolo-
nun  %80’ini oluflturur, piramidal hücreler; bafll›ca II-VI’da
bulunur ve uzant›lar› yan› s›ra civar›nda inhibitör hücreler
(double-bouqet), glial ve  vasküler elemanlar,  modulatör
monoaminerjik ve katekolaminerjik kollateraller ve aranö-
ronlar vard›r. Yaflam›n ilk y›l›nda dendritik geliflmede dra-
matik art›fl vard›r. ‹ki yafl civar› belli bir korteks bölgesinde
minikolonlar daha düflük hücre yo¤unlu¤u ile birbirinden
ayr›lm›flt›r. Korteksin de¤iflik tabakalar› boyunca uzanan
dendritik demetler ve akson fasikülleri minikolonlar aras›n-
daki bu bofllu¤u doldurur (48,49).

Otizmde beyinde minikolonlar›n say›s› artm›flt›r, ama bi-
rim bafl›na nöron say›s› ayn›d›r; çünkü daha dard›r yani bo-
yutlar› küçüktür, ama ayn› nedenle toplam nöron say›s› art-
m›flt›r.  Nöronal yo¤unlukta %23 oran›nda art›fl vard›r.  Nö-
ronlar küçüktür ve minikolon içinde daha da¤›n›kt›r, miniko-
lon çekirdekleri aras›ndaki alan k›sa ve özellikle periferik nö-
ropil alan› darlaflm›flt›r. Nöronlar›n dendritik dallanmas›nda
azalma söz konusudur. Minikolon daralmas› en az lamina V-
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VI’da,  en çok lamina II-III’te (supragranüler tabaka) yani aso-
siasyon alan›ndad›r. ‹lk kez primat korteksinde ortaya ç›kan
minikolon çevresindeki “double bouquet” hücreleri inhibitör
ifllev görür.  Otizmde bafll›ca sorun bu hücrelerin azal›fl›d›r.
Otizmli kiflilerde görülen duyusal anormallikler ve epilepsi
nöbetleri buna ba¤l› olabilir. Artan mikrokolon say›s›na ba¤l›
olarak k›sa asosiasyon liflerinde (yani u liflerinde) art›fl olur.
Öte yanda hücrelerin küçülmesi gerekli metabolik deste¤i
azaltt›¤› için uzun asosiasyon liflerini azalt›r. Bu bulgular 18
ay civar› bafllayan ve 12 yafl›na kadar süren beyaz cevher ar-
t›fl› ile uyumludur (48,49). ‹nterhemisferik ba¤lant›lardan ziya-
de, intrahemisferik ve kortikokortikal ba¤lant›larda afl›r› art›fl
vard›r yani bölgeler aras› ba¤lant›lar kesilmifltir (50,51). Böy-
lece de¤iflik davran›flsal ifllevler böylece artan yerel ba¤lan-
t›l›l›k ile azalm›fl (prefrontal) transkortikal ba¤lant› ortaya ç›-
kar. Bu da otizmin önemli bir özelli¤ine iflaret eder; gelen
uyaranlar› ay›rt etme ifllemlerinde afl›r› özelleflme vard›r, bu
genel/ortak özellikleri iflleme aleyhine gerçekleflir, örne¤in
görmede derinlik ve renk alg›s› artar ama nesnenin tan›nma-
s› zorlafl›r. Özellikle toplumsal ifllevlerle ilgili ventromedial
prefrontal kortekste ve anterior singulatta ve superior tem-
poral bölgelerde bu durum gösterilir (52). Kortikal minikolon-
lar›n say›s›nda art›fl otizmde belli bölgelerde (özellikle hetero-
modal kortekste) fazlad›r. En tutarl› bulgu BA 9, superior ve
orta frontal girus -özellikle orta 1/3’ünde- ya da dorsolateral
prefrontal kortekste saptanan minikolonlar aras›ndaki azal-
m›fl geniflliktir.  Ayr›ca BA 21 {orta temporal girus (görsel pa-
rasensoryel asosiasyon korteksi)} ve BA 22’de {superior
temporal girus, planum temporale ve temporoparietal bölge}
benzer bulgular vard›r. Dorsolateral prefrontal korteks zihin-
sel olarak bir dizi seçene¤i de¤erlendirerek bir davran›fl rota-
s› seçmemizi etkiler. Otizmde yürütücü ifllevler ciddi flekilde
etkilenmifltir (53).

Fonksiyonel nöroanatomik bulgular
Görsel anlamland›rma: PET ile yap›lan bir çal›flmada

gelifligüzel hareket eden üçgenlere anlam atfederken nor-
mallere k›yasla otistiklerde medyal prefrontal korteks, tem-
poro-parietal bileflkede superior temporal sulkus ve tem-
poral kutupta aktivasyon azalm›fl, ekstrastriat korteks ise
ayn› kalm›flt›r (54). 

Bak›fl yönünü tayin: Superior temporal sulkus (BA21,
BA22) bak›fl yönü ve niteli¤i tayininde ifl görür. Amigdala ve
orbitofrontal korteksle yo¤un ba¤lant›lar› vard›r (55).

Yüz tan›ma: Otistiklerde yap›lan bir PET çal›flmas›nda
otizmli kiflilerde yüzdeki duyguyu tan›rken inferior frontal ve
fusiform girusta azalm›fl kan ak›m›, sa¤ anterior temporal,
anterior singulat ve talamusta artm›fl aktivite saptanm›flt›r.
Yani yüzdeki duyguyu tan›ma için dikkat, alg›sal bilginin
kullan›lmas› ve kategorizasyon gibi biliflsel teknikler kulla-
n›rlar (56). Amigdala, temporal uç, medial prefrontal kor-
teks, inferolateral frontal korteks ve superior temporal sul-
kus yüze anlam atfetmede önemli yap›lard›r. Fusiform yüz
tan›ma alan›n›n tamamlay›c›s› olan parahipokampal yer
bölgesi hasar›nda sahnedeki tekil ö¤eleri örne¤in insanlar
ve eflyalar› tan›rken görsel olarak olay› tan›mlayamazlar.

Zihin kuram› ve yürütücü ifllevlerde bozukluk: Otistik-
ler baflkalar›na farkl› zihinsel durumlar atfetmede ve bunu
kavramada fliddetli sorun yaflarlar. Zihinlerini organize etme,
karar verme, yarg›lama, soyutlama yetilerinde ciddi sorun ola-
bilir. Ventral medial ve orbitofrontal prefrontal korteks ayna
nöronlardan zengin olup, zihin kuram›nda rolü vard›r (57,58). 

Ayna nöron sistemi, de¤iflik kortikal alanlarda mevcut
ve bulundu¤u yere göre farkl› ifllev görür. Posterior parietal
ve premotor bölgede gözlenen motor eylemlerin amac›n›
ve arkas›ndaki niyetini saptama için önemlidir. Broca ala-
n›nda iflitilen sesleri uygun motor formatta ç›karma için ge-
reklidir. Ayr›ca insula ve anterior singulat  superior tempo-
ral sulkusta bulunur (59).

De¤iflik çal›flmalar otistik hastalarda anterior singular gi-
rus, frontopolar bölge ve dorsolateral prefontal kortekste
de¤iflik patolojiler bulmufltur. Bu bölgeler Von Economo
hücrelerinin (i¤cik nöronlar›) varl›¤› ile karakterizedir; bunlar
büyük i¤ (spindle) fleklinde hücrelerdir. Uzun ve çok yayg›n
uzant›lar› olan hücreler sezgi ifllevi ile  ba¤lant›land›r›lm›flt›r
(60). Son bir çal›flmada bu nöronlar›n anterior singulatta
fazla ve az oldu¤u iki farkl› alt grup bulunmufltur (61). Se-
rebral kortekste 5. tabakada fazla olan bu nöronlar do¤um-
da belirir ve 4 yafl›na kadar ço¤al›rlar. Gibbonlarda yoktur,
en çok insanda olup s›ras› ile bonobo flempanzeler,  genel
flempanzelerde,  goriller ve orangutanlarda görülür (62). 

Özetlersek otizme yol açan patolojik olaylar her trimest-
rde ve sonras›nda ortaya ç›kabilir ve buna ba¤l› olarak klinik
aç›dan farkl› otizm tablolar› izlenebilir (63). S›kl›kla gebeli¤in
30 hafta öncesindedir, birçok patolojik bulgu bunu gösterir.
Serebral kortekste, amigdala ve hipokampal oluflumda anor-
mal büyüme dizgesi vard›r (64). Bu dizge beyin gelifliminin
erken aflamalar›na denk düflmektedir. Purkinje hücreleri at-
rofiktir ama ba¤lant›l› oldu¤u beyin sap›nda gliozis yoktur; bu
durum olay›n 30 hafta öncesinde oldu¤unu kan›tlar çünkü in-
ferior olive ve Purkinje hücreleri aras›nda ba¤lant›lar 30 haf-
tal›kken oluflur ve bu tarihten itibaren bir olay olursa inferior
olive’de retrograd dejenerasyon ve gliozis görülmesi bekle-
nirdi.  Otizmde süreç dinamiktir. Yaflla patolojik de¤iflmeler
izlenir. Yirmi dokuz ay-4 yafl aras›ndaki otistiklerde özellikle
hipokampal oluflumun dentat bölgesinde küçülme saptan-
m›flt›r. Broca’n›n diagonal band çekirde¤inde, serebellar çe-
kirdeklerde ve inferior olivede nöronal boyut ve say›da yafla
ba¤l› de¤ifliklikler izlenir (36). Otizmde beynin boyutlar› do-
¤umda normaldir, ancak 18 ay civar› artmaya bafllar. ‹ki-4
yafllar› aras›nda ki otistiklerin %90’›n›n normalden daha bü-
yük beyin hacimleri vard›r, beyinleri daha a¤›r ve daha bü-
yüktür (megalensefali)  (33,65-67). On iki yafl›ndan sonra nor-
male döner (68). Bu art›fllar tüm beyin hacmine oranland›¤›n-
da serebral beyaz cevherde oransal artma, serebral gri cev-
herde azalma olarak biçimlenir. Frontal lobda artm›fl 
subkortikal beyaz cevherle iliflkili  genel beyin hacmi art›fl›
görülür (50). Bafl çevresindeki anormallikler daha Kanner ta-
raf›ndan 1943’teki orijinal makalesinde çocuklar›n %20’sin-
de bildirilmiflti (69). 
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Otizmde klinik inceleme yöntemleri
Hiç bir laboratuvar yöntemiyle kesin otizm tan›s› konula-

maz. Otizm tan›s› davran›flsal ölçütler kullan›larak konur. Pek
çok durumda otistik hastalarda rutin biyolojik tetkiklerin ya-
p›lmas› gereksizdir, çünkü masrafl›, zahmetlidir ve ço¤u kez
yeterli bir sonuç al›namaz (70). Birçok olguda odyometrik in-
celemeler, timpanometri, BERA gerekirse beyin sap› uyand›-
r›lm›fl potansiyelleri, nöropsikolojik/psikometrik de¤erlendir-
me ve uyku/uyan›kl›k EEG’si yap›l›r. Otizme yol açan bir ne-
deni bulma amac›yla, otizmi taklit eden durumlar› (örne¤in
sa¤›rl›k) ay›rt etmek için, otizme efllik edebilen baflka t›bbi
sorunlar› belirlemek için ayr›nt›l› tetkikler yap›labilir. 

Tedavi

Otizmin kesin bir tedavisi yoktur ve yaflam boyu süren
bir hastal›kt›r. Erken tan› ile erken uygun bir e¤itimin bafl-
lat›lmas› uyum becerilerini oldukça art›rabilir. Otistik çocuk-
larda çeflitli biliflsel ve davran›fl terapilerinin yan› s›ra, ö¤-
renme, dil ve konuflma sorunlar›na yönelik tedaviler uygu-
lan›r; alternatif tedavilerin bilimsel aç›dan etkinlikleri olduk-
ça tart›flmal›d›r. Farmakolojik tedavi otizme özgü temel be-
lirtilerde belirgin bir de¤iflikli¤e yol açmaz. Ancak otistik
çocuklarda s›k görülen afl›r› hareketlilik, uygunsuz korkular,
öfke nöbetleri, endifle, depresyon, uyku ve yeme sorunlar›,
tikler, kendine zarar verici davran›fl (oto-mütilasyon) ve sal-
d›rganl›k gibi davran›fl sorunlar›nda kullan›l›r. 

Seyir

Otizm tablosu a¤›rdan çok hafife uzanan bir çizgi üzerin-
de klinik tablo sergiledi¤i için hafif olanlar düzelirken zekâ
düzeyi düflük ve yetersiz dil geliflimi olan a¤›r olgularda kay-
da de¤er bir geliflme izlenmez.  Otizmli çocuklarda zaman
içinde s›n›rl› da olsa bir düzelme süreci izlenir ve genellikle
uyum ve özbak›m becerileri artar. Baz›lar› iletiflim becerileri-
ni de gelifltirir ve çevreleri ile daha zengin iliflkiler kurabilir.
Baz› atipik otizm olgular› zamanla oldukça düzelerek yafl›tla-
r› ile ayn› e¤itim sürecine girerler. Ancak  bunlar›n bir k›sm›
ö¤renme güçlü¤ü ya da dikkat eksikli¤i hiperaktivite bozuk-
lu¤una dönüflebilirler (71). A¤›r olan olgular sürekli bak›ma
gereksinim duyarlar.  Yap›lan bir çal›flmada olgular uzun sü-
re izlenmifl ve 19-31 yafl aras›nda  %23 iyi-çok iyi, %31 or-
ta, %46 kötü seyir izlenmifltir. Bunlar›n  %17’sinin ifli olup  %
50’sinde yar› zamanl›d›r. Bu olgular›n %58’i ilaç kullanmak-
tad›r ama %79’unun genel sa¤l›¤› iyidir (72). 
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