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Background.- This retrospective clinical study was aimed to make a statistical ¥ Kaynaklar

comparison between the mentally retarded autistic patients with delay at onset
of walking and cases with no history of neuromotor delay in relation to certain
clinical and laboratory features as 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 considered were, demographic data
(age, sex), medical history (pre-perinatal problems, presence of epileptic
seizures and/or febrile convulsions), family history (consanguinity, family history
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 profile, hyperactivity), neuroimaging findings and EEG
features.

Results.- Significant results included the predominance of hyperactivity
(p<0.001) and echolalia +cliché phrases (p<0.02) in group A, consanguinity
(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 seizures were more likely for
autistic kids who 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 (2): 66-73.

GIRIS &

Otizm, baghca sosyal davrani, lisan ve iletisim alanlarmda, hareket ve oyun
gbi sembolik etkinlklerde ve hemen tiim biligsel iglevierde ozgiil
bozukluklarm ortaya ¢ikmasi ve gelismesiyle sekillenen ¢ocukluk ¢agma
6zgii klink bir sendromdur.’? Etiyoloji ve patofizyolojisi konusunda son
zamanlarda bir ¢ok ilerlemeler kaydedilmigse de, tedavisi agismdan smirh bir
ilerleme saglanmug olan otizmde, prognoz 6zellikle ikincil belirtiler acismdan
oldukg¢a degiskenlik gostermekte ve tablomun ele almigi bunlara goére
diizenlenmektedir.3* Pek ¢ok norolojik, metabolik ve genetik hastaliga eslk
eden semptomatik otizmde® prognoz, temel hastaliin prognozu ile yakmdan
fliskilidir.® Ancak belli bir etiyolojinin veya sorumiu beyin lezyonlarmm
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gosterilemedigi idiyopatik otizm olgularmda da minGr nirolojik bulgular,
goriintillernede beyin gelisimine ait sorunlari yansitan yapisal anormallikler,
EEG gibi tekniklerle gosterilen nérofizyolbojik anormalikler oldukga skt
ve bunlarm klinik agidan tam olarak anlanu bilinmemektedir. Ozellikle motor
gelisime ait sorunlar ve epilepsi nobetleri bagka hic bir nedenin
gosterilemedigi idiyopatik otizm olgularmda da nérolojik agidan ciddi bir
sorun olugturmaktadrr'®12 ve biyik bir olsikla prognoz belideyen
baghca faktorler arasmda yer almaktadr. Bir sendrom olarak icinde
birbirinden farkh pek ¢ok alt grup bozukluk tagidifma inamlan otizmde, halen
en fazla kabul géren baglca ayrmm zeka diizeyine gére yapilan gruplama
olup, zekas1 normal veya yiiksek olan otistiklerin nérobiyolojik agidan ayri
bir grubu temsil ettifi ve daha iyi gidigh oldugu diisinitmektedir.!? Simdiye
kadar smiflama agismdan yapimig pek ¢ok diger klink ve laboratuvar

yaklasmm genel bir gegerlilk kazanmamgtr.'* Prognoz agsmdan zeka
dizeyi kadar, dil geligiminin de 6zel bir $nem tagidi bilinir.>

Klnisyen agismdan otizmin prognozu pratik agidan Onem tagmaktadr;
deneyimli klinisyenler otizmin seyrinin olduk¢a degiskenlik gosterdifini
bilmektedir. Otizmin temel defisiti olan sosyal defisitler, ¢ok az bir
degisiklikle baslangicmdan sommna dek sebat ederken, erken tam ve erken
efitimin baglatiimas) ve iligkili sorunlarm (6megin epilepsi) tedavisi ke otizme
ait oldugu diigiiniilen pek ¢ok ikincil, iligkili ve yan belirti diizelebiimektedir.
Tkincil belirtilerin degerlendiriimesiyle aileye hastahgn prognozu hakkmda
daha saghkh bilgi verilmekte, terapi siirecinin dabha iyi programlanmasi ve
ailenin sonm kargismda daha gergekei bir bakis agis1 kazanmasi olanakh
olmaktadr. Bu retrospektif klinik ¢ahymada, motor gelisim agamalar
sorgulanarak degerlendiriken ve otizm tamsi alan hastalarda yiirtime yag1 geg
olan bir grup hasta e zamanmda yiiriiyen bir difer grup hasta klnik ve/veya
laboratuar 6zellikleri agsmdan karglagtrigtr ve prognoz agismdan
bulgulan tartinmstir.

YONTEM VE GERECLER a

Bu ¢ahgmaya, 1996-1998 yillarmda gorilen ve DSM-IV &lgiitlerine goére tipik otizm
tanis1 alan 90 hasta almrmmgtr. Hastalar en az 1 yil izlenmig ve bu siire iginde 4 kez
degerlendiriimigtir. Hastalarm yag arah@i 2.5-14'%tiir. Hastalarm 70' (%78) erkek, 20'si
(%22) kizdwr. Tim hastalarn en az bir EEG incelemesi (uykuda ve/ veya uyanik)
yapilmigtir. Btiyolojik belli bir tanis1 olan (Srnefin Tuberoz Skleroz) hi¢ bir hasta

gabgmaya alinmarmg tir.

Incelenen degigkenler, tibbi Sykiisii (dofum kilosu, pre-peti-post natal ddneme ait
sorunlarm varhd: ndbetler, epilepsi ve/veya febril konviilsiyonlar), aile dykiisii (ailede
Oli dogum-diigiik 6ykiisii, kan akrabahg), aile 6ykiisiinde benzer geligimsel sorunlarm
varhgy), gelisimsel dykiisii (tuvalet terbiyesi, 6zbakim yetersizligi, ayak parmak ucunda
yiirlime), otistik regresyon), rmayene bulgulari (ndrolojik mmayene bulgulan,
dismorfizm, el dominans1), nérovejetatif sorunlar (uyku ve yeme sorunlan, allerji,
konstipasyon/diyare), davranig sorunlan (emosyonel labilite, hiperaktivite, agresyon,
bruksizm, oto-miitilasyon, fobi, ritiic], obsesyonlarm varhi, duysal uyanlara karsi agmn
hassasiyet}, lisan diizeyine ait baz ¢zellikler (nmtizm, ekolali), EEG 6zellikleri (temel
aktivite bozuklugu, diken ve/veya keskin dalga gibi epileptiform anormallikler) ve
goriintiileme bulgulandir. EEGler bitbirinden bagmnsz olarak deneyimli iki nérolog
tarafindan degerlendirilmigtir. Toplam 57 (%63) hastada bilgisayarh beyin tomografisi
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veya kraniyel manyetik rezonans yaptmbmgtr. Grup A'da 39 hastanmn (%61)
gariintlilemesi yapilmig, bunlarm $'inde (%13) anormal bulgu saptanmugtir; grap B'de
goriintiilemesi yapilnmg 18 hastanin (%69), 4iinde (%22) anomal bulgu izlenmigtir.
Belli bir etiyoloji veya spesifik bir 6zellik gdsteren goriintiileme bulgusu olan hastalar
caliymaya almmamgtir.

Aile dykiisiinde benzer sorun olarak, yakm akrabalar arasmda dzellikle konusmaya geg
baglamig olma (3 yagmda hig kelimesinin olmamas1 veya 5 yagmda hig¢ climle karmarmg
olmas1), 6grenme sorunu ve psikiyatrik tedavi gérme ele almmugtir. Bunun igin ayrmtih
bir demografik soru ¢izelgesi kullanilmgtir. Tuvalet terbiyesinde gecikme, 5 yagm
bitirdigi halde tam bir tuvalet kontrolii ve temizlifi olmama olarak yorumlanmgtur.
Emosyonel labilite, dig bir neden olmaksizn giilme veya aglama ve kolayca bir
emosyonel durumdan diferine gegme olarak tanmmlanmugtir,

Ug yagm iistiinde dilin ve iletigimsel degeri olan vokalizasyonun hi¢ olmamasi mutizm
olarak tanmlanmgtr. Klige tarznda smih konugma veya ekolalik konugma smirh
iletisim potansiyeli olan veya konuymaya hazwhk iginde bir grup olarak
degerlendirilmigtir. Ayrica climleciklerle konugan daha geligmig bir grup ta ¢gahymada
yver almstwr. Dismorfizm, burun kiki basikhgi, kulak kepgesi anormallikleri,
hipertelotizm ve klinik genetik poliklinigi tarafindan belitlenen dier incelikli
anormalliklere gére degerlendirilmistir. Norolojik muayene bulgulan belli bir sistem
tutuluguna igaret etmeyip izole bulgular halinde hipotoni, refleks asimetrisi, koreiform
hareketler ve minimal ataksi olarak belirlenmigtir. Diger klinik parametreleri ayrmtil

olarak bir bagka ¢ahgymada tanmmlannugtir. 1o

EEG anormallikleri 4 gruba aynbwmgtwr. EEGlerinde sadece diken ve/veya keskin
elemanlara sahip olan bir grup, sadece zemin aktivite bozuklugu, zemin aktiviteyle
keskin clemanlann birlikte oldufu ti¢iincii bir grup ve digerleri segilmigtir.

Ebeveyn, temel ndromotor gelisim agamalan agismdan aynntih olarak sorgulanms ve
hastalar iki gruba aynlmigtir.

Noromotor gecikmenin olmadig: grupta (grup A) tiim gocuklar en gec 18 ay ve
Oncesinde bagmsiz yliriimeye baglarmglardir. Bu grupta 11 kiz (%17), 53 erkek (%83)
toplam 64 hasta (%71) yer almmgtur.

ikinci grupta ise yiiriimeye 18 ay sonrasmda baglayan otistik gocuklar almmustir {(grup
B). Bu grupta 9 kiz (%635), 17 erkek (2665), toplam 26 (%29) yer almustur.

Gruplarm istatistiksel kargilagtinimasinda ki-kare testi kullanilmmgtar.

BULGULAR &

Cabgmaya att anlamh somuglar Tablo I'de, istatistiksel 6zcllik tagmayan
verilere ait oranlar diger veriler Tablo II'de gGsterilmistir.
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Tablo |. Yapilan Calismada istatistiksel Acidan
Anlamli Bulunan Sonuglar

Grup A Grup B

Akraba evliligi 9% 14) 9 (%35 ”{|a¥:u.u5}'
Epilepsi nébeti 8091250 12 %48)  (p<0.001)

Norolojik muaye- 10 (%16) 10 (%38)  (p=<0.01)
ne bozuklugu

Dismorfizm 13 (%6200 11 (%42)  (p<0.02)
Ekolalik-klige 23 (%36) 306120  (p<0.02)

Larzinda kon us-
ma

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

Tablo II. istatistiksel Acidan Anlamli Olmayan
Diger Sonuglar

Grup A Grap B

Erkek hasta savis 53 (83 17 (9665)
iz hasta savis 11 (%17 9 (%35)
Adlede dliv dofum dykilsil 16 (%525) T(2%27)
Prenatal sorun 18 (%628) 40815
Adlede benzer gelisimse] orun A0 (%625 14(%54)
Sag el dominanst 28 (%644 5 {%31)
Sol el dominans 10 (%616) G (%23)
Mikst el dominans 14 (%17) 6 (%23
Miiphem el deminans: 15 (%23 6(%23)
Ayak parmak ucunda yariime 24 (% 37.58) 5(%19)
Anormal duysal belivtiler 33 (9452) 9 [9435)
Emosyeone] labilite 23 (%a36) 7% 27)
Ctormiitilasyon 36 (% 506) 11 (Sheti2)
Bruksizm 28 (%44) 10 (% 38)
Tik 19 (%630) 4 (%15)
Davrams sorunlart 33 (%52) 13 (%650)
Lyku sorunu 21 (2633) 9 (2635)
[stah sorunu 30 (% 47) 10 (238)
Allexji T(%11) 1 (%)
Obsesif beliviiler 31 (%% 530 11 (%12)
Fobi 24 (9438) 6 (%623)
(Otistik regresvon 29 (915) 13 (%50)

Toplam hasta popiilasyonunda erkek: kiz oram 3.5:1 seklindedir. Bu oran A
grubunda 4.8:1, B grubunda 1.9:1 olarak dikkati gekmigtir. Cinsiyet, ailede
Olit dogum Oykiisti, dogum kilosu, pre-perinatal sorunlarm varhg, febril
konviilsiyon, el dominansi, ayak parmak ucunda yiiriime, tuvalet terbiyesi,
bruksizm, uyku sorunu, yeme sorunu, allerji, konstipasyorn/ diyare, davramg
sorunlari, oto-mutilasyon, hiperaktivite, tik, duysal uyariara kargt anormal
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tepki, fobi, ritlicl veya obsesyonlarm varhgy, emosyonel labilite, nmtizm,
otistik regresyon, gériintileme bulgulari, EEG 6zellikleri agismdan gruplar
arasmda istatistiksel olarak anlamh farkhhk iZlenmemistir (Tablo III).
Gorintilleme bulgulan arasmda serebral veya serebellar atrofi, araknoid kist
veya korpus kallozum inceligi gibi bulgular yer almis, sonuglar Tablo IV'de
gosterimistir.

Tablo lll. EEG Bulgular

Grup A Grup B
Epileptiform anormallik 24 (%38} 13(%50)

Zemin aktivitesi bozuklu- 1(%]1.5)

Eu

Epileptiform anormallik ve 1 (%1.5) 2 (%8)
zemin aktivitesi bozuklugu

Normal 36(%56)  10(%38)

Tablo IV. Goruntileme Bulgulan

Grup A Grup B

halil zerebiellar atroli 1

bilateral Montosantral 1
subaraknoid genisleme

araknoid kist 1 1
ince korpus kallosum

saf petrox apekste 1

kolleksiyon

korvtikal atroli 1 1
frontal atrah 1
posterior akmaddede |

noktavi hiperintens alanlar

serebellar kist 1

Yapilan ¢aliymada istatistiksel agidan grup A'da hiperaktivite (p<0.001) ve
ekolalik+klise tarzmda konugsma (p<0.02) anlamh olarak daha fazla
saptanmug, buna karsm akraba evlli§i (p<0.05), epileptik ndbetler
(p<0.001), anormal nérolojik muayene (p<0.01) ve dismorfizm (p<0.02)
grup B'de yikksek bulunmugtur (Tablo I).

TARTISMA &

Otizm, etiyolojisi farkh olan pek ¢ok nérolojik, metabolk ve genetik
hastaha eslik ederek cocuk nérolojisi pratigi icinde giderek daha sk yer
almaktadr.l® Gosterllebilen bir lezyon veya anormalligin bulunmadipy
genetik bir etiyolojinin diistintildiigii, pek ¢ok idiyopatik otizm olgusunda da
norolojik  belirtller siktr.!® Klinisyen agismdan prognostik  dlgiitlerin
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belirlenmesi yagam boyu siiren otizm rehabiltasyorumu koordine etmek
agisindan biiyilkk 6nem tagmaktadrr. Otistik ¢cocuklarda 6zellikle zeka ve dil
gelisimi diizeyleri bashca prognostik dlgiitlerdir. Norolojik belirtilerin agrhg
da ohmsuz prognoz ile ihigkil olabilir.!” Bu ¢alsmada onsekiz ay temel
alnarak saptanan yiiriime gecikmesi otistik, Down sendromlu ve rezidiiel
gruplarda ayn ayn aragtmilms ve geg ylrlime yast en yilkksek oranda Down
sendromlu olgularda saptanmstrr,!® Aym arasticilar, yiriime yagmm daha
sonraki motor performansi diizeyini tahmin etme agismdan 6nemli oldugunu
saptamiglardr.'® Bu bulgular bagka cabsmada dil gecikmesi olan grupta
yiiriime gecikmesi daha sk bulmmugtur.2® Bu ¢absma, geg yiiriime yasmmn

gelisimsel sorumu olgularda prognostk degerinin incelenmesi gerektifine
igaret etmektedir.

Bu ¢cahgmada istatiksel olarak karsilagtmilan iki gruba iligkin anlamh sonuglara
ek olarak tiim hasta popliasyommdan ¢ikan kayda defer baz bulgular
vardr. Erkek / kiz oram yaklagik olarak 3.5: 1 bulinmug olip giivenilir
epidemiyolojik ¢calsmalarn ¢ogunda buhmnan 3/1 veya 4/1 erkek dominansi
fle uygunhik icindedir.! Caligmada iki grup arasmda bu parametre agismdan
istatistli agidan anlamh bir fark olmamakla brlikte gecikmenin oldudu ve
daha agr bir kink tablomm diiginiillebilecefi B grubunda kiz/erkek oram
birbirine yaklgmaktadr (1.9:1) ve bu sonug da lieratiirle uyumiudur, 2!

Tirkiye'de baz bolgelerde anne-baba akrabahf: oldukga yiksek
olkdugundan hasta gruplarmda saptadifmez yitkksek oranlar tek bagma anlamh
bulmmamistr. Ancak yiriimeye baglhmada gecikmenin oldugu grupta kan
akrabal@ diizeyi (%35), A grubuna gbre (%14) anlamh Skiide daha
yikksektir. Akraba evlilifi yirlime gecikmesi ile karakterli otizm alt-
gruplarmn ortaya ¢ilkasm genetik agudan kolaylastwriyor olabilir. Otizm,
cokgenli-multifaktéryel bir hastahk olarak genis kabul gérmekte ve otizmden

sorumlu resesif genlerin varbgmdan s6z ediimektedir. 22

Ayrica ofistik gocuklarm kardeglerinde %15-20 orannda gelisimsel biligsel
sorunlar, birinci dereceden yakmlarmda %40 orannda sosyal dil veya
biligsel bozukluk, yine birinci dereceden akrabalarmda %15-20 oranmda
afektif bozukluk bildirilmistir. 224 Bu ¢alsmada bu tip bir aile Sykiisii %60
orannda bulmmugtur. Bu oranmn %80'nde komisma gecikmesi, %10'unda
Ogrenme sorumi, %35'inde depresyon ve gizofreni, %5'nde diger (tk vb.)
sorunlar yer almstr. Ancak bu degigskenlerde A ve B gruplan arasi
anlamhlk yoktur.

Tim otistik ¢ocuklarm 1/3 ‘'tinde, 12-24 ay aras1 gelisimse]l regresyon
goriimektedir. 2> Patogenez heniiz tam olarak aydmlatimarms bu regresyon,
bazen tiimil e normal olan bir cocukta ani veya vavag bir sekilde otistik
belirtilerin agia ¢ikmas: seklinde, bazilarmda da hafif otistik belirtilerin daha
da agrlagmas1 geklinde goriilmektedr. Ofistik regresyon saptannmg
hastalarmzn yaklagk yansmda (%47), A ve B gruplan arasmda bu
parametre agsmdan farkhhk gorilmemigtir,. Otistk regresyon oranmmn
yikkseklifi otizmin dalgalanma gosteren tiplerinin iyi tanmmasi ve bu

hittp:/Awww.ct. istanbul .edu.tr/dergi/Online/2000v31/s2/00222.htm

610



1472014

Mental réitarde ofistiderde yirime geligiminde gecikmenin Kinik progneezla iligkisi; Korkmaz

dalgalanma (kismi remisyon ve ekzaserbasyon) gosteren olgularn bu grupta
yer almasi ile agiklanabilir. Bagvurulan klinifin Cocuk Nérolojisi klinigi
olmasi nedeni ile gahgma grubuna dahil edilen hastalarm daha agr olmasi ve
bu tip agr olgularda regresyomun daha sik rastlanan bir seyir sekli olmasi da
bagka bir neden olabilir.

Otistik regresyomun ve otizmin epilepsi ile iliskisi, son zamanlarda {izerinde
durulan konulardan biridir.26 Epilepsi nobetleri, tiim otistiklerin %20-35'inde
goriimektedir.?’ Bu ¢abgmada epilepsi tiim hasta popiilasyommda %22
orannda goriilmiistiir. Yiirlime gecikmesi olan grupta bu oran %46'dr. Iki
grup arasmda anlamh fark vardir. Giderek daha ayrntth bir sekilde incelenen
otizm ve epilepsi arasmdaki iligkilere?” ve bu ¢aligma somuglarma dayanarak,
yiirriime gecikmesinin epilepsi nébetleri ile poztif bir iligkisi oldufu one
siiriilebilir. Bu dunmum, otizmin baz alt gruplarmda tutulan bdlgelerin
yaygmhgm gésteriyor olmas: ile ligkisi olasidir,

Normal popiilasyonda %10 olan solaklk, otizmde %18-22'dir2® Bu
¢ahsmada da saf solaklk %18 orannda bulinmugtur. Bu farklibk viiriime
gecikmesi olan grupta, bu oran hafifce yikselmektedir. Otistikler, %40-45
orannda iki ellerini belirli bir dominans olmakszin (miiphem dominans)
kullarurlar; bu ¢absmada belirsiz el dominans: %41'dir.

Hiperaktivite otizmde olduk¢a sik gérillen ve ciddi sorun olugturabilen bir
belirtidir. 2’ Calsma grubu hastalarmm %71'inde hiperaktivite pozlenmistir.
Bu oran A grubunda %83, B grubunda %42 'dir. Gruplar arasi farkhhk
anlamhdrr ve yiiriime gecikmesi olmayan otistkk ¢ocuklarda motor aktivitenin
fazla okdugum gostermektedir. Gergi motor defisiti olan ¢ocuklarm hiperaktif
olmasi beklenmez ama hiperaktivite piramidal sistemden ¢ok ekstrapirammdal
sisteme ait bir belirti olmas1 a¢isindan bu sonug anlamh buhmnmustur.

Tek EEG'si olan otistik gocuklarm %40'mda, birden fazla EEG'si olanlarm
%65'inde epileptiform anormalikler bildiriimis olup,3® bu ¢ahsmada tim
EEG bozukhiklan %49 oranmnda, sadece epileptiform anormallikler %41
oraninda saptanmugtrr. Bu oran yiiriime gecikmesi olan grupta belirgin olarak
daha fazladr (Tablo III). Gruplar arasi farkhlk anlamh degildir ancak
anormalliklerin yikkseklifi otzmde Ozellikle uyku EEG'si aragtrmalarmm
Onemini ghstermektedir.

Bu gabsmann retrospektif olusundan kaynaklanan baz eksiklikleri vardr.
Bagvurulan klnidm ndroloji klnifi olmasi nedeniyle agr motor-mental
rotardasyonla giden otizm tablolan bu ¢ahsmada daha fazla sayida temsil
edimigtir. Standart testlerle zeka diizeyinin belirlenmesi ve nérokognitif
yetilerin - deferlendirilmesi, hastalarm hiperaktivitesi, test komutlarmm
almamas: gibi nedenkerle test ortammna koopere olmamalan ve diger teknik
nedenlerle yapilamamustr. Ozellide disik zekah otistklerin zekalarm
degerkendirmeye yonelk standardize testlerm tilkemizde olmamasi ve bu tip
testleri uygulayacak kisilerin azhdy gbi teknk nedenlerle yeterh
néropsikolojik degerlendirmelerin  yapilamamasi, bu ¢ahgmann baghca
eksiklerinden biri olmugtur.
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Yine benzer nedenlerke otizme 6zgli ve eslk eden pek ¢ok davramg
Ozellikleri yeterince incelenememis, ancak otizmle dogrudan baglantth ve
gerek aikler agismdan gerek otizmin prognozn agismdan ¢ok dnem tagiyan
baz davranty Hzellikleri izerinde agrlkh olarak durulmugtur.

Ik tammlamgmdan bu yana otizmin defisik smiflamalari yapims ve bu

smiflamalra gore defisk alt gruplan tanmianmstr3! Her ne kadar bu
smiflamalarda kullanilan 6kciitlerden hi¢ biri, tek bagma mental rétardasyonun
varhifma gbre yapilan ayrm kadar belirleyici olmasa da klinisyenler (6zellikle
¢ocuk ndrologln) otizmle iligkili davrams sorunlarm ele alrken degisik
nérolojik parametreleri (néromotor gelsim, epilepsi, EEG bulgulan)
prognostik acidan farkh tipleri ayirdetmek icin Gnemli bulmuglardr.

Otistik belirtilerin ortaya ¢ikmasma yol agan farkh nedenler ve (fonksiyonel

bir sistem iinde Orgiitlenmis) farkh beym yapilan oldugu yoniinde kamtlar
9

goktur.

Bu nedenle kontrollii ve daha ayrmtih klinik ¢ahgmalar, ortaya ¢ikan otistik
tablolarm davramg Ozellikleri ve prognozuna gore belirlenecek farkh
altgruplan ayrdetmede yararh olacaktw; bu da hastalarm ve yakmlarmm
yagam kalitesini yikkseltecektir.

OZET &

Bu cahlymada mental rétarde ofistiklerde yiriime gelisiminde gecikmenin
kimk prognozla iligkisi belli klnk ve laboratuvar 6zellikleri baglammda
aragtminmgtr. Bu amagla DSM-IV {kiitlerine gore tipik ottzm tams: alan 70
erkek (%78), 20 kiz (%22) toplam 90 hasta ¢ahgymaya almmug ve bu hasta
grubu icinde yer alan ve zamaninda yiiriimiis olan 64 hastann (grup A) baz
klinik ve laboratuvar &zellikleri, yiiriime gecikmesi olan 26 olgunun ézeltikleri
ile (grup B) karsibstmimustr. Degerlendirilen parametreler arasmda
Demografik veriler (yag, cins), tbbi &ykii (pre-perinatal olumsuz olaylar,
febril konviilsiyon, epileptik ndbet), aile &ykiisii (ailede benzer gebsimsel
sorun Gykiisii, akraba evllig), muayene bulgulan (ndrolojk muayene,
dismorfizm, el dominansi) baz davramg 6zellikleri (dil ve, davranis sorunlari),
gorimtileme ve EEG bulgulan yer almgtr. Yapilan caliymada istatistiksel
acidan anlamh olarak, grup A'da hiperaktivite (p<0.001) ve ekolalt klise
tarznda komusma (p<0.02) daha fazla saptanmms, buna karsin akraba eviilii
(p<0.05), epieptk ndbetler (p<0.001), anormal nérobjik mmayene
(p<0.01) ve dismorfizm (p<0.02) grup B'de yikksek bulmmustur. Somglar,
yiiriime gecikmesmin otistik ¢ocuklarda daha sonra epilepsi nébeti goriilme
olasihfim artwdifim buna karsm zamanmda yliriiven otistiklerde sonradan
lisan gelisimi diizeyinin daha iyi olabilecegini diistindiirmiigtiir.
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