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Amag: Otizm spektrum bozuklugu'nda (OSB) epileptik dalga formasyonu ve
anormal paroksizmal aktivite sik goriilen elektroensefalografi (EEG)
anormallikleridir. Bu anormalliklerin nobete dontistip dontismeyecegi yapilan
bircok calismaya ragmen hentiz bilinmemektedir. Bu calismada amacimiz OSB
tanili hastalarimizin elektroensefalografik bulgularini degerlendirmektir.

Gereg ve Yontem: Ocak 2015-Aralik 2019 tarihleri arasmda bir Cocuk Noroloji
polikliniginde izlenen OSB'li hastalar retrospektif olarak incelenmistir.

Bulgular: Calismaya alinan 49 hastanin yaslarimin ortanca degeri 5'ti (2-17 yas)
ve erkek olgular (n=46, %93,8 erkek; n=3, %6,5 kiz) cogunluktaydi. Hastalarin
%73’tinde (n=36) mental gerilik mevcuttu. Kirk hasta (%81,6) cocuk psikiyatrisi
tarafindan atipik otizm tanisi ile izlenmekteydi. Hastalarimizin %34,6’s1 (n=17)
normal, %65,3'ti (n=32) anormal EEG bulgularma sahipti. Elektroensefalografi
anormallikleri zemin aktivitesinde yasa uygun olmayan organizasyon
bozuklugu (n=21; %63,6) ve jeneralize epileptik anormallikti (n=11; %34,3).
Zemin aktivitesinde yasa uygun olmayan organizasyon bozuklugu olan
hastalarin %33’tiniin (n=7) izlemde EEG bulgularinin normallestigi ve nobet
gecirmedikleri goriildii. Epileptik anormalligi olan 8 hastamin 7’sine klinik
nobeti olmasi nedeniyle anti epileptik tedavi baslandi. Hastalarmzin %851
normal MRG bulgularmna sahipken anormallikler periventrikiiler 16komalazi,
nonspesifik gliotik degisiklikler ve serebellar atrofiden olusmaktaydi.

Tartisma ve Sonug: Sonug olarak OSB’li cocuklarda ek norolojik bulgu ya da
ozgecmislerinde norolojik bir hastalig1 diistindiiren bir 6zellik varliginda beyin
MRG; nobet stiphesi, dil becerisinde gerileme ve eslik eden mental retardasyon
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ABSTRACT

Objective: Epileptic wave formation and abnormal paroxysmal activity are
common electroensephalography EEG abnormalities in autism spectrum
disorder (ASD). Whether these abnormalities will turn into seizures or not is
not yet clear, despite many studies. In this study, we aim to evaluate the EEG
findings of patients with ASD who presented to our outpatient clinic between
January 2015 and December 2019. The median age of 49 patients included in
the study was 5 (2-17 years) and male cases (n=46, male; n=3, female) were in
majority. Mental retardation was present in 73% (n=36) of the patients. Forty
patients (81.6%) were being followed up by the child psychiatrist with a
atypical autism. While 34.6% (n=17) of our patients had normal EEG findings,
65.3% (n=32) had abnormal EEG findings which were disorganized
background rhythm incompatible with age (n=21) and generalized epileptic
abnormality (n=11). 33% of the patients with disorganized background
rhythm incompatible with age (n=7) had normalized EEG findings during
follow-up and none of them had seizures during follow-up. Anti-epileptic
treatment was started in 7 of 8 patients with epileptic abnormality in EEG due
to the presence of clinical seizures. While 85% of our patients had normal MRI
findings, abnormalities were periventricular leukomalacia, nonspecific gliotic
changes and cerebellar atrophy.

Conclusion: In conclusion, brain MRI should be performed in children with
ASD in the presence of additional neurological findings or a feature
suggesting a neurological disease in their medical history. EEG should be
performed in the presence of seizure suspicion, decrease in language skills
and mental retardation. In addition, although epileptic abnormalities are
common in electrophysiological evaluations in ASD, antiepileptic drug
should be given only in the presence of clinical seizures.

Keywors: Autism Spectrum Disorder, EEG, Epilepsy, Consultation, Child
Neurology

Otizm  spektrum bozuklugu (OSB) sosyal
etkilesimde kisithilik, sézel ve sozel olmayan iletisimde
bozukluk, siurh ilgi alanlar1 ve tekrarlayici davranislarla
karakterize %1-1,5 siklikta goriilen bir ndro gelisimsel
bozukluktur (1, 2). Elektroensefalografi (EEG), beyindeki
noronal aktiviteyi indirekt olarak Slgen invaziv olmayan
bir yontemdir. Otizmli hastalarda EEG’de siklikla epileptik
dalga formasyonu ve anormal paroksizmal aktivite
goriildiigli bildirilmistir. Epileptik aktivitenin OSB ile
yiiksek Dbirlikteligine ragmen bu anormalliklerle OSB
semptomlar arasinda bir iliski gosterilememistir. Ayrica
otizm spektrum bozukluklu c¢ocuklarda bu tir EEG
anormalliklerinin ndbete doniisiip doniismeyecegi net
olarak bilinmemektedir (3, 4). Epilepsisi olsun ya da
olmasin OSB’li hastalarimin biiyiik bir kisminda EEG

anormallikleri olmasina ragmen hastaligin tarama ya da

tedavisinde EEG kullanimina iliskin yeterli veri heniiz

yoktur.

Uyku EEG'si hastalar herhangi bir uyariya yamt
vermediginde beynin elektrofizyolojik = durumlarim
yansitan invaziv olmayan bir yontemdir. Bu nedenle
bilissel ve/ veya algillama bozukluklari olan kiigiik
¢ocuklarin anormal gelisimlerini aragtirmak igin yararl
olabilecegi diistiniilmiistiir (5-7). Etiyopatogenezi tam
olarak  belirlenememis olan OSB c¢ogu c¢ocukta
noropsikiyatrik komorbitelerle birlikte goriilmektedir (8).
Bunun nedeni olarak maternal inflamasyon gibi
noropsikiyatrik hastaliklara ortak altyap: olusturup fetal
beyin gelisimini etkileyebilecek mekanizmalar
bildirilmistir (9). Bu hastaliklarin birlikteligini a¢iklamak
adina ndronal ag1 objektif olarak degerlendirebilmek igin
EEG kullanimina iligkin bir¢ok ¢alisma yapilmustir (10-13).

Bu calismalarda nobetin eglik etmedigi OSB’li

hastalarda rutin EEG incelemelerinde interiktal



epileptiform anomalilerin sik goriilmesi dikkat gekici bir
bulgu olmustur. Otizm spektrum bozuklugunda interiktal
EEG anormalligi insidansi %6-64 arasinda bulunmustur
(12-14). Erken tani, egitime erken baglanmasi ve iligkili
sorunlarin tedavisi ile daha iyi klinik gidisat oldugu
bilinmektedir (13). EEG bulgularimn otizmin nedeni mi,
yoksa sonucu mu oldugu bilinmediginden klinik nobet
yoklugunda anti epileptik tedavi verilmesi konusu ise hala
tartismalidir. Anti epileptik ilaclarin yan etkileri bu
cekincelerin baslica nedenidir. Bu ¢alismada amacimiz
Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Néroloji
Bilim Dali'na bagvuran ve OSB tanmili ¢ocuk hastalarin EEG
bulgularimn (uyku ve/veya uyaniklik) degerlendirmektir.

GEREC VE YONTEM

Ocak 2015- Aralik 2019 tarihleri arasinda Dokuz
Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Nérolojisi Bilim
Dali'na bagvuran ve DSM-V TR (Diagnostic and Statistical
Manual of Mental Disorders-5) olgiitlerine gore OSB tanisi
alan tiim olgularin veri analiz biriminden edinilen
elektronik kayitlar1 ve Cocuk Noroloji Bilim dali hasta
dosyalari geriye yonelik incelendi (1).

EEG calismalar1 yapilmis olan 1-18 yas
arasindaki hastalar ¢alismaya alindi. Bagvuru oncesinde
bilinen genetik, metabolik, noérolojik ya da otizm dis1
psikiyatrik(dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu
gibi) hastalik tanisi olan hastalar ¢alisma disi birakildi.
Hasta dosyalar1 ve sistem verileri tiizerinden alinan
bilgilerle yas, cinsiyet, gocuk ndrolojisine bagvuru nedeni,
otistik semptomlarin baslama ve tam yasi, norolojik
0zge¢misi ve soy gegmisi, klinik, EEG ve beyin manyetik
rezonans goriintiileme bulgular: (MRG), epilepsi varlig1 ve
antiepileptik ilag kullanimy, biligsel gerilik varlig1 agisindan

incelendi.

EEG’ ler 32 kanalli Nihon Kohden marka EEG
cihazi ile uluslararasi 10-20 sistemine gore elektrotlar
yerlestirilerek kaydedildi. Hiperventilasyon ve fotik
stimiilasyon tiim hastalara uygulandi. Tiim hastalarin
hidroksizin ile ¢ekim Oncesi sedatize olmas1 saglanarak
uyku ve uyamk EEGleri yapildi Birden fazla EEG
incelemesi olan olgularin tiim EEG'leri bir ¢ocuk ndrolojisi

uzmant tarafindan degerlendirildi. Hastalarin mental
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durumlar: yaglarina uygun olarak Weschler ¢ocuklar igin
zeka Olgegi (WISC-R), Denver Gelisim Testi veya Ankara
Gelisimsel Tarama Envanteri(AGTE) dl¢eklerinden biri ile
degerlendirildi. Olgularin EEG bulgular1 iki ayri gruba
ayrilarak incelendi. Birinci grup normal, ikinci grup ise
anormal EEG bulgusu olan hastalardan olusmaktaydi.
Yasa uygun zemin ritmi aktivitesinin, uyku elemanlarimn
varligini ve epileptik desarj olmamasini normal EEG olarak
tamimladik. EEG’ de zemin aktivitesinde organizasyon
bozuklugu (zemin aktivitesinin yasa gore yavas ya da hizli
olmasi, delta ya da teta ritminden olusan kisa siireli
paroksismal aktiviteler), fokal epileptik desarjlar ve
jeneralize epileptik desarjlari(diken ve keskin dalgalardan
olusan) anormal EEG tamimina dahil ettik. Calisma igin
DEU Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Aragtirmalar Etik
Kurulu'ndan 08.03.2021 tarih ve 2021/08-39 karar numarali

onay alinmistir.

Aragtirmada elde edilen veriler, SPSS (Statistical
Package For Social Sciences) 18.0 programinda olusturulan
veri tabanina girildi ve istatistiksel analizleri ayni program
ile yapildi. Stirekli degiskenlere ait ortalama deger, ortanca
deger, minimum ve maksimum deger, standart sapma,
frekans ve yiizde degerler halinde sunuldu. Siirekli
degiskenlerin normal dagilima uygunlugu grafiksel
arastirma, normallik testleri ve Ornek capi goz Oniinde
bulundurularak arastirildi, normal dagilima uygun
olmadig1 goriildii. Bu nedenle ortanca deger, minimum ve

maksimum deger, standart sapma kullarldi.
BULGULAR

Bes yillik siire igerisinde klinigimize bagvuran
OSB tanili hasta sayis1 94'tii. Bu hastalarin 20’si bilinen
metabolik, genetik ya da ikinci bir psikiyatrik tanis1 olmasi
nedeniyle degerlendirmeye alinmadi. izole OSB'li 74
olgudan EEG incelemesi yapilan 49 (%66,2) hasta calismaya
alindi. Hastalarimizin demografik 6zellikleri ve bagvuru

nedenleri Tablo 1’de gosterilmistir.
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Tablo 1 Hastalarimizin Demografik Verileri

Tiim Hastalar Normal EEG Anormal EEG
46 (93,8) 15 (%32,6) 31(%73,9)
Erkek (n)
3 (%6,5) 2 (%66,6) 1(%33,3)
Kiz (n)
Yas (ortanca) 5 (2-17 yas) 5,5 (2-14 yas) 5 (2-17 yas)
Semptomlarin baslama yas1 24 (9-60 ay) 24 (9-48 ay) 30 (9-60 ay)
(ortanca)
Norolojik 18 (%36,7) 6 (%35,2) 12 (%37,5)
Bagvuru nedenlerin
nedeni belirlenmesi (n)
(n=49)
EEG 30 (%61,2) 10 (%58,8) 20 (%62,5)
degerlendirmesi
(n)
ilac tedavisi 1(%0,2) 1 (%5,8) 0 (%0)
oncesi (n)
Toplam hasta 49 (%100) 17 (%100) 32 (%100)
sayisi (n)

Hastalarin ortanca yasi1 5'ti (2-17) ve erkek olgular
(n=46, erkek; n=3, kiz) cogunluktaydi. Otizm belirtilerinin
baslama yas1igin ortanca deger 24 aydi (9-60 ay). Hastalarin
o0zgecmisleri  degerlendirildiginde  sekiz =~ hastamin
noromotor gelisim basamaklarinda gerilik, alt1 hastanin ise
febril konviilziyon oykiisii oldugu goriildii. Bir hastanin

ailesinde epilepsi Oykiisii mevcut olup, hastalarimizin

hicbirinin ebeveynleri arasinda akraba evliligi gozlenmedi.

Calismaya aldigimiz hastalarin %73’'tinde (n=36)
WISC-R, AGTE gibi)
belirlenmis bilissel gerilik mevcuttu. Ayrica dort hastada

gelisim testleri ile (Denver,
bilissel degerlendirme normalken; dokuz hastada ise bu

degerlendirmelerin verilerine ulagilamadi.



Kirk hasta (%81,6) ¢ocuk psikiyatrisi tarafindan
atipik otizm tarisi ile izlenmekteydi. Hastalarin gocuk
norolojisine en sik bagvurma nedenleri siipheli nobet
aktivitesi ya da ilag tedavisi baglanmasi Oncesi gibi
nedenlerle elektrofizyolojik degerlendirme (n=30, %61,2),
klinik
belirlenmesi (n=18, %36,7) ve otizme yonelik ilag tedavisine
(n=1,%2)
agiklayabilecek norolojik nedenlerin belirlenmesi icin

tabloya yol agabilecek norolojik nedenlerin

yanit  alinamamasi seklindeydi.  Klinigi
bagvuran 18 hastamin 13’iinde (%72,8) ise altta yatan
organik norolojik neden bulunmamuisti. Diger 5 hasta ise
epilepsi (n=1), CHARGE (Coloboma, Heart defect, Atresia
choanae, Retarded growth and development, Genital
hypoplasia, Ear anomalies/deafness, Extremity
abnormalities) sendromu (n=1), heniiz tarmi almamis
norodejeneratif hastalik (n=1), genetik tetkikleri devam
eden dismorfik bulgulara sahip hastalik (n=2) nedeniyle
izlenmektedir. Bu hastalar halen Cocuk Psikiyatrisi
Nobet

gecirme siiphesi ya da ilag tedavisi baglanmasi oncesi

tarafindan otizm nedeni ile de izlenmektedir.

degerlendirme gibi nedenlerle elektrofizyolojik ¢alisma
%33’tntin (n=10) EEG bulgusu

normalken; sekiz hastada jeneralize epileptik anormallik,

yapilan otuz hastamn

on iki hastada ise zemin ritminde dezorganizasyon tespit
edildi (Tablo 1).

Epileptik anormalligi olan 8 hastamn 7’sine klinik
nobeti de olmasi iizerine epilepsi tarusi ile anti epileptik ilag
tedavisi baglandi. Klinik nobeti olan hastalarin tamaminda
antiepileptik ilag olarak sodyum valproat igceren preparat
tercih edilmisti. Bu hastalar epilepsi tanusi ile bilim
dalimizda izlenmektedir. Klinik ndbeti olmadigina kanaat
getirdigimiz geri kalan bir hastanin ise ge¢miste epilepsi
tarusi ile dis merkezde izlenerek anti epileptik kullanimi
oldugu ve halen tedavisiz izlendigi Ogrenildi. Zemin
yasa
bozukluguna sahip hastalar ise bilim dalimizca tedavisiz

aktivitesinde uygun olmayan organizasyon
takip edilmektedir. Hastalarimizin %42,8 ine (n=21) beyin
MRG yapilmist. On sekiz hasta (%85) normal bulgulara
sahipti.

Goriintiileme  anormallikleri  periventrikiiler
l6komalazi, nonspesifik gliotik degisiklikler ve serebellar
atrofiden olusmaktaydi.

Calismaya aldigimiz 49 hastanin 79 adet EEG

incelemesi mevcuttu. Elektroensefalografi incelemelerinde
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17 hasta normal, otuz iki hasta ise anormal bulgulara sahip
olduklarim gozlemledik.

EEG bulgular1 normal hastalardan olusan ilk
grupta yas icin ortanca deger 5,5'di (2-14), erkek/kiz orarn
15:1’di. Anormal EEG bulgularina sahip ikinci grupta ise
ortanca yas 5'ti (2-17), erkek/kiz orani ise 16"yd1. Anormal
EEG bulgulari ise zemin aktivitesinde yasa uygun olmayan
organizasyon bozuklugu (n=21), jeneralize epileptik
anormallikten (n=11) olusmaktaydi. Zemin aktivitesinde
yasa uygun olmayan organizasyon bozuklugu hastalarin
(n=7) izlemde EEG
goriildii. On dort hastaya ise EEG izlemi yapilmamisti. Bu

%33 tiniin lerinin normallestigi
hastalarin hicbiri izlemde nobet gegirmemisti. Izlem siiresi
6 ay-5 yil arasindaydi. Epilepsi tanis1 8 hastada mevcuttu
ve olgularin ¢cogu (n=7) valproik asit tedavisi almaktaydi.
Ayrica epilepsisi olan 8 hastanin %87,5'inde (n=7)
entelektiiel yetersizlik oldugu goriildii. Anormal EEG’si
olan hastalarimizin bulgular1 Tablo 2’de gosterilmistir.
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Tablo 2 Anormal EEG bulgular: olan hastalarimizin EEG bulgulari, epilepsi ve AEI durumlar:

HASTA | EEG 2.EEG 3.EEG 4.EEG 5.EEG AEI Epilepsi | MR
NO

1 JEA JEA JEA | e | e yok yok var

2 DZR yok yok veri yok
3 DZR yok yok var

4 DZR yok yok var

5 DZR Normal Normal | ------- | oo yok yok var

6 JEA Normal VPA var var

7 DZR yok yok veri yok
8 JEA JEA VPA var var

9 JEA DZR VPA var var

10 DZR yok yok var

1 DZR Normal yok yok var

12 DZR Normal yok yok veri yok
13 DZR yok yok var

14 DZR yok yok var

15 JEA Normal Normal Normal Normal yok yok var

16 DZR | - yok yok veri yok
17 DZR | —- yok yok yok

18 DZR Normal JEA Normal | ---———- yok yok var

19 JEA | - VPA var var

20 DZR Normal yok yok var

21 JEA | - VPA var var

22 DZR | - yok yok veri yok
23 DZR | - yok yok var

24 DZR Normal yok yok veri yok
25 JEA Normal VPA var var

26 DZR | - yok yok var

27 DZR | - yok yok var

28 JEA JEA JEA Normal | ---------- yok yok var

29 DZR | - yok yok var

30 DZR Normal JEA JEA | - yok yok yok

31 JEA JEA JEA JEA JEA VPA var yok

32 JEA | - yok yok var

JEA: Jeneralize epileptik anormallik, MR:Mental Retardasyon DZR: Dezorganize zemin ritmi

VPA: Valproik asit AEI Antiepileptik ilag

TARTISMA

Otizm, etiyolojisi ve patogenezi heniiz tam
tetkiklerin
yapilmas: gerektigi ile ilgili verilerin tam belirlenmedigi

bilinmeyen, izleminde hangi norolojik

fakat noropsikiyatrik hastaliklarla birlikteligi bilinen bir
hastaliktir (8).

Otizm ile ilgili yapilan ¢alismalarin neredeyse tamaminda
oldugu gibi bizim calismamizda da erkek cinsiyet
baskinligr goriildii. Bu calismalarda erkek/ kiz oramu
yaklasik 3:1, 4:1 olarak bildirilmistir (14, 15). Bizim
calismamizda ise bu oran 15:1 civarindaydi. Otizm
lizerinde cinsiyetin roliinii inceleyen calismalarda kiz

cinsiyetteki olgularin nispeten klinik goriiniimlerinin daha



hafif olduklar1 bildirilmigtir. Bu kimi zaman kizlarin daha
disa doniik olmalari, dil ve sosyal alanlarda daha iyi
klinik

bulgularimn silik olmasi, kimi zaman da bazi toplumlarda

performans  gostermeleri gibi  nedenlerle
kizlardan beklenen akademik basarinin daha az olmasi ile
iligkilendirilmistir (16, 17). Calismamizda erkek cinsiyet
baskmligmin daha belirgin olmas: kohortumuzun gocuk
norolojisi  poliklinigi ~ basvurularindan  belirlenmesi
nedeniyle olmus olabilir. Ciinkii hasta grubumuz daha ¢ok
OSB ayiria tanusinda giigliik gekilen, goklu ilag gerektiren,
eslik eden epilepsi ya da siiphesi olan, entelektiiel
yetersizlige  sahip  olgulardan olusmaktadir. Bu
popiilasyonda kiz olgularin daha az olmasim daha iliml
klinik goriiniime sahip olmalar1 nedeniyle oldugunu
diisiinmekteyiz.

Calismaya aldigimiz hastalarin %73'tinde (n=36)
WISC-R, AGTE gibi)

belirlenmis entelektiiel yetersizlik mevcuttu. Otizmli

gelisim testleri ile (Denver,
hastalarin entelektiiel yetersizlik oram 2016” yayinlanan bir
ftalyan kohortunda %47,6; baska bir ¢alismada ise %55
olarak bildirilmistir (18, 19). Calismamizdaki entelektiiel
yetersizlik oranin daha yiiksek olmasi nedeni sadece ¢ocuk
noroloji  poliklinigi basvurular1 iizerinden yapilmis
olmasidir. Eslik eden epilepsi, siipheli nobet aktivitesi,
tedaviye yanitsizlik gibi durumlari olan hastalarda
entelektiiel yetersizligin daha sik goriilmesi sasirtici
degildir.

entelektiiel yetersizlik ve nobetin hem birlikteligi hem de

Ciinkii ortak noropatolojinin  {irlinii  olan

nobetin ayrica entelektiiel yetersizlige katkis1 oldugu
bildirilmistir (20, 21). Hastalarin ¢ogu (n=40; %81,6) ¢ocuk
psikiyatrisi tarafindan atipik otizm tanusi ile izlenmekteydi.
Atipik Otizm DSM-V TR dlgiitlerine gore otizm
acisindan kugkulu durumlar igeren bir tarmdir (1). Bu
sonu¢ hastalarimizin daha ¢ok klinik olarak otizmi tam
karsilamayan ya da eslik eden siipheli nobet aktiviteleri
nedeniyle bilim dalimiza yonlendirilen olgular olmasi
gogu
aciklamaktadir.

nedeniyle olgunun atipik otizmli olmasiu

Otizmli hastalarin goriintiileme bulgular ile ilgili
yapilan c¢alismalarda beyin goriintiileme yontemlerinin
otizmin etiyolojisini ve patofizyolojisini anlamamiza
yardimci olabilecegi bildirilmistir (10, 22, 23). 2019 yilinda
yayimnlanan otizmli hastalarin yapisal MRG goriintiileme

bulgularimin degerlendirildigi bir ¢alismada hastalarin
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%54,6’sinda normal; %43,7’sinde anormal MRG bulgular1
tespit edilmistir. Bu calismada ayrica anormal MRG
bulgularimn ise ¢ogunlukla (%93,3) mega sisterna magna,
gliotik degisiklikler wve araknoid kist gibi
(23).
¢alismamizda anormal MRG bulgulari olgularin %15 inde

benign
anormalliklerden olustugu bildirilmistir Bizim
gorilmiis olup, bu bulgular periventrikiiler 16komalazi,
non spesifik gliotik degisiklikler ve serebellar atrofi gibi
belirli bir hastaliga isaret etmeyen nitelikteydi. Normal
MRG bulgularimn bizim ¢alismamizda bu ¢alismaya gore
fazla (%85; %54,6) olmasimin nedeninin calismamiza
bilinen metabolik, genetik ya da ndrolojik hastaligi olan
hastalar1

distindiik.

hastalig1 diisiindiirmeyen anormallikler olmasi da bu

degerlendirme dis1 birakmamiz oldugunu

Ayrica MRG anormalliklerinin belirli bir

calisma ile benzerdi (23). Buradan otizmde goriintiileme
bulgularimn patogenezi anlamaya katkis1 olsa da herhangi
bir hastalik ya da otizm igin tarusal sonuglar vermedigi
sonucu c¢itkmaktadir. Bu nedenle OSB gibi hastaliklara
sahip cocuklara MRG islemi sirasinda sedasyon gerekliligi
de olmasi nedeniyle yalmzca destekleyici durumlar
varliginda (ek norolojik bulgu, 6zge¢miste Ozellik gibi)
beyin MRG islemi yapilmas1 daha uygun olacaktir.
Hastalarimizin EEG
EEG bulgusu goriilme siklig1 %64,4, epileptik anormallik

incelemelerinde anormal

goriilme siklig1 ise %22,4'tii. Yapilan g¢alismalarda OSB’li
hastalarda EEG’de epileptiform anormallik oram oldukca
degisken oranlarda (%4,42-%85,8) bildirilmistir (24-26).
2018 yilinda yaymlanan OSB’li hastalardaki epileptik
desarj sikliklarimi inceleyen bir derlemede bu oran %40
civarinda bulunmustur. Hastalarimizin epileptik desarj
sikhgmin daha diigiikk olmasi kohortumuzun Cocuk
Norolojiye yonlendirilen hastalardan olusmasi
nedeniyledir. Ciinkii bu prevelans ¢alismalarina rutin EEG
yapilan OSB hastalar1 alinmistir. Derlemede ayrica belirgin
psikopatolojiye sahip bireylerde epileptik desarjlarin daha
fazla goriilebilecegi ayrica epileptik desarji olan olgularda
ergenlik caginda epilepsi gelisebilecegi bildirilmistir. Bu
nedenle OSB’li hastalarin EEG izlemine alinmasi gerektigi
vurgulanmistir. Ayrica OSB’de epileptik desarjin  her
zaman ndbet gelistirmeyip davramssal problemlere de yol
acabilecegi ifade edilmistir. Buna epileptiform aktivitenin
yayilmasim engel olup klinik ndbet goriilmesini engelleyen

kortiko-kortikal liflerin eksikliginin neden olabilecegine
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dikkat cekilmistir. Bagka bir ¢alismada bildirilen OSB’de
EEG anormallikleri
bozuklugu ile iligkili olarak kortikal disfonksiyonun bir

ozellikle ayna noronlarin iglev
biyolojik belirteci olabilecegi bu goriisii desteklemektedir
(27). Bu sonug¢ OSB hastalarinin EEG incelemelerinin

epilepsi izleminin yam sira yeni gelisen davramm

sorunlarimi  agiklayabilmek igin faydali olacagiu
diistindiirmektedir (28).
Otizmli  hastalarla EEG  anormalliklerinin

incelendigi calismalarda zemin aktivitesindeki yasa uygun
olmayan organizasyon bozuklugu ise azimsanamayacak
diizeydedir (%20, %14,3, %32) (10, 29, 31). Bizim
¢alismamizda bu oran %42 olup literatiir ile benzerdi.
Elektroensefalografide  epileptik  anormallikler  ve
paroksismal aktivitelerin OSB’de sik goriildiigii, bilhassa
epileptik olmayan bu paroksismal aktivitelerin daha gok
klinik nobet yokken goriildiigii bildirilmistir (32, 33).
Calismamizda da EEG’deki epileptik olmayan paroksismal
aktivitelere (delta ya da teta aktivitesi gibi zemin
yasa
bozukluklar1) sahip hastalarin tamaminda klinik nobet

aktivitesinde uygun olmayan organizasyon
olmadig: goriilmiistiir. Ayrica izlem EEG’si olan hastalarin
hicbirinde Nobete

doniisiip doniismeyecegi net olarak bilinmeyen bu EEG

epileptik aktivite gelismemistir.
anormalliklerinin OSB’li hastalarda goriilebilecegi ve
epilepsi agisindan anlamli  klinik fikir vermeyecegi
diistincesindeyiz.
Literatiirde bu aktivitelerin yorumlanmasina
iliskin olarak EEG’yi degerlendiren uzman tarafindan
siibjektif katkida

bulunabilecegi bildirilmistir (34). Tiim bu bilgiler 1s1ginda

yapilan gorsel  incelemelerin
otistik ¢ocuklarda klinik nobet Oykiisii ayrintili bir sekilde
sorgulanmali ve EEG anormalliklerinde sahip gocuklarda
EEG izlemi gerekliligi sonucuna ulasilmaktadir. Ayrica
stipheli durumlar igin ailelerden video istenebilir ya da
video EEG islemi tercih edilebilir.

Calismamizda

anormal EEG bulgusu olan

hastalarin  %25’'inde (n=8) epilepsi tanis1 mevcuttu.
Sonucumuz ndro gelisimsel bir hastalik olan OSB’nin
epileptik anormallik sik olsa da epilepsinin her zaman
olmayacagim disiindiirmiistiir. Nobet olmaksizin EEG
anormallikleri olan OSB’li ¢ocuklarda anti nobet ilag
kullanimi igin yeterli kamit yoktur ve ayrica EEG'yi
tedavinin davranis

normallestirmek i¢in kullanilan

tizerinde terapdtik bir etkisi olabilecegine dair higbir
Bu nedenle biz klinik nd&bet

yoklugunda anti epileptik tedavisi verilmemesi gerektigini

gosterge  yoktur(28).

diistinmekteyiz. Ancak bu iki durumun sik birlikteligi
etkilenen bireylerin giinlitk yasamlar: iizerinde biiyiik bir
etkiye sahip oldugundan patofizyolojinin belirlenmesi
adina daha kapsamli ¢aligmalar gerekmektedir.

Klinik olarak nobeti olmadigi halde epileptik
anormallik goriillen 6 hastanin tamaminda entelektiiel
yetersizlik mevcuttu. Otizmli olgularda epileptiform
desarjlarin {izerine etkili nedenleri arastiran ¢alismalarda
entelektiiel yetersizligi olan hastalarda epileptik desarj
daha bulunmustur(10-22).

Anukirthiga bu sonucu nobetler gelismeden 6nce var olan

gorilme  siklig fazla
norolojik anormalliklere bagl olabilecegini ve epilepsi ile
entelektiiel yetersizligin ortak bir patogenezi olabilcegi ile
agiklamiglardir (22).Bizim sonuglarimiz da bu bilgiyi
destekler niteliktedir.

Sonug olarak OSB'li hastada klinik nbet siiphesi
ve dil becerisinde gerileme varliginda (Landau-Klefner
sendromunu  dislayabilmek igin) EEG yapilmasi
gerekliliginin yarmi sira eslik eden entelektiiel yetersizlik
varliginin da EEG incelemesi gerektiren nedenlerden biri
olan OSB'li

ilaglardan

olabilir. Ayrica entellektiiel yetersizligi
hastalarda

kaginilmasinin da yararh olacagin diisiinmekteyiz.

nobet  esigini  diisiirecek

Hastalarimizda epilepsi goriilme siklig1 %16,3'ti
(n=8). Otizm {izerine yapilan bazi ¢alismalarda epilepsi
sikligr bizim kohortumuza gore daha yiiksek oldugu
goriildii (%19, %37, %28,2); (35-27-36).

Fakat bu c¢alismalardan farkli olarak yakin
zamanda yaymnlanan bir calismada epilepsi prevelansi
%15,2 olarak bildirilmigtir.

calismamizin

Bu c¢alisma ve bizim

benzer  ozelligi  konjenital  beyin
malformasyonlar1 ve epileptik ensefalopati gibi 6ncesinde
bilinen noérolojik tanili hastalarin ¢alisma dis1 birakilmis
olmasiyd: (30). Bu sonug eslik eden konjenital beyin
malformasyonlar1 ve epileptik ensefalopati gibi hastaliklar
varliginin OSB’de epilepsi goriilme sikligini artiracagin
diistindiirmektedir. Ayrica bu sonug epilepsiye yatkinlik
olusturan bu tip hastaliklarin haricinde OSB’nin kendisinin
de epilepsiye ayrica bir yatkinlk yarattigr goriisiinii
desteklemektedir. Otizm spektrum bozuklugunda epilepsi

yatkinligimi artiran faktorler icerisinde ailede epilepsi



oykiisii, entelektiiel yetersizlik, zayif dil becerileri, kadin
cinsiyet ve gelisimsel gerilemenin varlig bildirilmistir (37,
10, 38). Bunlar arasinda entelektiiel yetersizlik en 6nemlisi
olarak kabul edilmis ve nobetlerin sonucu mu yoksa nobet
ve entelektiiel yetersizligin ortak bir altta yatan
noropatolojinin  klinik goriinimii mii oldugu hala
netlesmemistir (20-21).

Otizm spektrum bozuklugu Cocuk Norolojisi
polikliniklerine sik bagvuru nedeni olan bir hastaliktir. Bu
hastaliga sahip cocuklarda ek noérolojik bulgu ya da
Ozgecmislerinde norolojik bir hastaligr diistindiiren bir
ozellik varliginda beyin MRG; nobet siiphesi, dil
becerisinde gerileme ve eslik eden mental retardasyon
varliginda da EEG yapilmas1 gerekmektedir. Tiim bunlara
ek olarak OSB’de epileptik anormallik sik olsa da sadece
klinik nobet varliginda anti epileptik tedavisi verilmesinin

uygun olacag1 kanaatindeyiz.
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