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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 !ability 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 +cliche 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. Cerrahpa!ja J Med 2000; 
31 (2): 66-73. 

GiRi$• 

Otizm, ba~hca sosyal da~, lisan ve ile~im a1anlarmda, hareket ve oyun 
gibi sembolik etkinliklerde ve hemen tiim bili§sel ~levlerde ozgiil 
bozukluk1arm ortaya 9tkmas1 ve ge~mesiyle ~ekillenen 9ocukluk 9agma 

ozgii klinik bir sendrorrx:lur. 1•2 Etiyoloji ve patofizyolojisi konusllllda son 
zamanlarda bir 9ok ilerlemeler kaydedihni§se de, tedavisi a<;ISmdan smirh bir 
ilerleme sa~ olan otizrnde, prognoz ozellikle ikincil belirtiler a<;ISmdan 
olduk9a de~kenlik gostermekte ve tablonllll ele a~1 bunlara gore 

diizenlenmektedir. 3•4 Pek 9ok norolojik, metabolik ve genetik hastahga e~lik 
eden semptomatik otizrnde5 prognoz., temel hastahgm prognozn ile yakmdan 

ili§kilidir. 6 Ancak belli bir etiyolojinin veya sorumlu beyin lezyonlarmm 
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gtlsterilerrcdigi idiyopatik otizm olguJannda da minOr oorolojik bulgular, 
g0riintii1errcde beyin ge~imine ait sonmlan yansrtan yaptsal anonmllilder, 

EEG gibi tekniklerle g0sterilen ooro:fizyohjik anormallikler okiuk9a stkttr7-9 

ve bun1arm klinik ~Klan tam olarak an1ann bilimretrektedir. Ozellikle m>tor 
ge~ilre ait sonmlar ve epilepsi oobetleri, ba§ka hly bir nedenin 
gtlsterilerrcdigi idiyopatik otizm o]gu1armda da oorohjik acxlan ciddi bir 

sorun o~tmmaktaciir10-12 ve biiyiik bir olasihkJa prognozu be1ir1eyen 
ba~hca fukt:Orler arasmda yer ahnaktadir. Bir sendrom o.larak iyinde 
birbiriOOen furkh pek 9ok alt grup bozukluk ~idigma inam1an otimxle, ha1en 
en fuzla kabul g0ren ba~hca ayrnrn zeka diizeyine g0re yapl1an gruplarm 
olup, zekast nonml veya yiiksek oJan otistiklerin oorobiyohjik acxlan ayn 

bir grubu termil ettigi ve daha iyi ~Ii okiugu dii§jiniilrrektedir.13 ~imliye 
kadar smrllama ~ismdan yap~ pek 9ok diger klinik ve Jaboratuvar 

yakla~nm genel bir gecerlilik k~tir.14 Prognoz acismdan zeka 

diizeyi kadar, dil ge~iminin de ozel bir onem ta~tdigt bilinir. 5 

Klinisyen actsmdan otizmin prognozu pratik acxlan onem ta~nnaktadir; 
deneyimli klinisyenler otimlin seyrinin oldukca de~enlik giisterdigini 
bihrektedir. Otimlin terrcl defisiti o1an sosyal defisitler, cok az bir 
de~~ ba~Jangicmdan somma dek sebat ederken, erken tam ve erken 
egitimin ba~1at:Jhms1 ve ~ sonm1arm (omegin epilepsi) tedavisi i1e otizrre 
ait oldugu dii§iiniilen pek 9ok ikincil, ~kili ve yan belirti diizelebihrektedir. 
ikincil belirtilerin degerlendirihresiyle aileye hastahgm prognozu hakkmda 
daha sagbkh bilgi verihrekte, terapi siirecinin daba iyi programlammst ve 
ailenin sorun ~llimda daha geiyekci bir b~ ~is1 kazmrms1 olamkh 
ohnaktadir. Bu retrospektif klinik ca~mada, IIDtor ge~im a~armlan 
sorgu]anarak degerlendiri1en ve otizm tarus1 a1an hastalarda yiiiihm ya~1 gee 
o1an bir grup hasta i1e mmanmda yilrilyen bir diger grup hasta klinik ve/veya 
Jaboratuar ozellikleri ay1;mdan ~tla~~tir ve prognoz a9tsmdan 
bu1gulan ~~1Jr. 

YCNTEM VE GERECLER .A. 

Bu r;~ma.ya, 19%-1998 yillarmda gl>rillen ve DSM-N l>lr;lltlerine glSre 6pik otiml 
tams1 aJan 90 hasta almIID§tir. Hastalar en az 1 ytl iz1.enmcy ve bu siire ir;inde 4 kez 
degerlend~tir. Hastalarm ya~ arahg1 2.5-14'tiir. Hastalann 70'i (%78) erkek, 20'si 
(l'/o22) kmhr. Tiim hastalann en az bir EEG inceleimsi (uykuda ve/ veya uyamk) 
yaptlnqtir. Etiyolojik belli bir tamst olan (5megin Tuberoz Skleroz) hir; bir hasta 
r;a~maya alm~tlI'. 

incelenen deg~kenler, ttbbi 5ykiisii (dogum kilosu, pre-peri-post natal d5neme ait 
sorunlarm varhg1 n5betler, epilepsi ve/veya febril konviilsiyonlar), aile 5ykiisii (ailede 
l>lii dogumdii~iik 5ykiisii, kan akrabahgi, aile 6ykiisiinde benzer ge~imsel sorunlarm 
varhg1), ge~imsel oykiisii (tu valet terbiyes~ o7bakun yetersizlig~ ayak parmak ucunda 
yfuiime), otistik regresyon), nmayene bulgulart (n6rolojik nnayene bulguJan. 
dismorfizm, el dominans1), norovejetatif sorunlar (uyku ve yeim sorunJan. allerj~ 

konstipasyon/diyare), davranl$ sorunlart (emosyonel labilite, hiperaktivite, agresyon, 
bruksizm, oto-miitilasyon, fob~ ritiie~ obsesyonlarm varhgi, duysal uyanlara ~1 a~m 
hassasiyet), lisan diizeyine ait bazi 6zellikler (mutizm, ek.olah), EEG 6zellikleri (temel 
aktivite bozuklugu, diken ve/veya keskin dalga gibi epileptiform anonnallikler) ve 
g6riintiileme bulgulandrr. EEGler birbirinden bagnnstz olarak deneyimli iki norolog 
tarafindan degerlend~tir. Toplam 57 (%63) hastada bilgisayarh beyin tomografisi 
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veya kraniyel mmyetik remnans yapt~trr. Grup A'da 39 hastanm (%61) 
goriintii~si yapthm§, bunJann 5'inde (%13) anonnal bulgu sapt~trr; grup B'de 
gliriintii~si yapthm§ 18 hastanm (%69), 4'iinde (%22) anormal bu]gu menmi§tir. 
Belli bir etiyoloji veya spesifik bir o.zellik gosteren goriintiilem: bulgusu olan hastalar 
i;~maya alm~tJr. 

Aile oykiisiinde ben.zer sorun olarak, yakm akrabalar arasmda o.ze11ikle konu§maya gey 
ba~~ olma (3 ya~mda hiy kelim:sinin olmatms1 veya 5 ya~mda hiy cilmle kurmamcy 
olmas1), ogrenme sorunu ve psikiyatrik tedavi gorIM ele ahnllll§trr. Bunun ivin aynntth 
bir deDDgra:fik: soru yiz.elgesi kullan~trr. Tuvalet terbiyesinde gecilare, 5 ya~m1 
bitirdigi halde tam bir tuvalet kontrolii ve temizligi olmarra olarak yorumlanllll§ tJr. 
Fm:>syonel labilite, di§ bir neden olmakslZIIl gillme veya agJama ve kolayca bir 
eDDsyonel durunxian digerine gevme olarak tan~trr. 

Ui; ya§m iistiinde dilin ve ilet~im>el degeri olan vokafuasyonun hiv olmatms1 llDltizm 
olarak tannnlanllll§trr. ~e tamnda smrrh konu~ma veya ekolalik konu§ma smrrh 
ilet~im potansiyeli olan veya konu~maya hamhk ivinde bir grup olarak 
degerlend~tir. Aynca ciimleciklerle konu~an daha ge~~ bir grup ta vall§mada 
yer alllll§trr. DisDDrfimi, burun kOkii bastkhgt, kulak kepyesi anormallikleri, 
hiperteloriim ve klinik genetik poliklinigi tarafindan belirlenen diger incelikli 
anormalliklere gore degerlend~tir. Norolojik muayene bulgulan belli bir sistem 
tutulu~una ~aret etmeyip imle bu]gular halinde hipotoni, refleks asirretrisi, koreifonn 
hareketler ve minimal ataksi olarak belirlenmi§tir. Diger klinik parametreleri aynntth 

olarak bir ba~ka v~mada tan~trr.10 

EEG anonna11ikleri 4 gruba ayn]tm§ttr. EEGlerinde sadece diken ve/veya keskin 
elemanlara sahip olan bir grup, sadece .zemin ak:tivite bomklugu, .zemin aktiviteyle 
keskin elemmJann birlikte oldugu 11viincil bir grup ve digerleri seyilmi§tir. 

E>eveyn, temel norom>tor ge~im a~amalan avismdan aynnt!h olarak sorgu~ ve 
hastalar iki gruba ay~ tJr. 

Noroirotor gecilarenin olmadtgt grupta (grup A) tiim vocuklar en gev 18 ay ve 
oncesinde bagmlStz yiiriimeye ba§lann§lardrr. Bu grupta 11 laz (% 17), 53 erkek (%83) 
toplam64 hasta (1'/o71) yer ahm§trr. 

ikinci grupta ise yiiriimeye 18 ay sonrasmda ba~layan otistik vocuklar ahnllll§trr (grup 
B). Bu grupta 9 laz (%35), 17 erkek (%65), toplam26 (%29) yer alllll§trr. 

Grup Jann is ta tis tiks el kar§ !la~tmlmas mda ki-kare testi kullanililll§ ttr. 

BULGULAR• 

Ca~maya ait an1amh so~1ar Tablo I'de, istatistiksel ozellik ta~nnayan 
verilere ait oran1ar diger veri1er Tablo Il'de g0s~tir. 
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Tabl.o 11. Yap1lan Qallli;imada lstaUst'ikse!I Ac;1dan 
Anllamll Bulumm Sonu91ar 

Or~•l) A Gr up B 

Akraba ovliligi 9(%14) 9 (%35) (p<0 .05) 

E-pilepsi niS~t..i 8 (%12.5) 12 (%46) (p<0.001) 

Notolojik rn uayc- 10 (%16) 10 (%38) (p<O.OI) 
n · butuklugu 

Dis.morl.h;,m 13 (%20) 11 (%,12) (p<0.02) 

8ko1alik-kh~ 23 (%36) 3 (%12) (p<0.02) 
lat•-.1nda ko1~ u~-
ma 

Hip rakW.vi L 53 (%83) 11 (%42) (p<o.oon 

Tablo II. istatist1 kse ~ A9~dan Anlaml1 Olmayan 
Diger Sonuc;lar 

Grup .t\ Gn1pB 

l~rkck has ta say1s1 53 (%83) 17 (o/£5) 

]fo:. htu::ta aey1s1 11 (%17) 9 (o/<:>35) 

Ai led~ oli."1 dug~un oykf1ou 16 (%25) 7(%27) 

Pm natal sunm lS (%28) -1 (%1.5) 

Ailcdc lmn:t..cr gcli~imscl oorun 40 (o/W.2.5 l.4(%54) 

S;:ig d dmnimans1 28(%H) 8 (%31) 

Sol cl domiirnns1 10 (%1G) 6 (%23) 

Mikst c l dmninans1 10 (%17) G (%23) 

Ji.fophcm cl domim:ms1 i5 (%23) 6 (%23) 

Ayak 1iann a k ucunda ~t'iiri."imc 24 {% 37.G) 5 {%1B) 

.t\i\-0rn <ll d~ws<11l bt,dinHo.r 33 (%52) 9 (%35) 

E:mosyor11el labil:ite 23 (%36) 7 (% 27) 

OLo· rnii.tilasyon 36 (% 5G) 1 l (%,12) 

13r uk8i~m 28 (%1J4) o (%as) 

·rik rn (%30) 4 (%15) 

D1w nmw so:nu~lati 33 (%52) 13 (%50) 

Uyku oonmu 21 (%33) 9 (%35) 

t:;ilah s-on mu 30 (% 1J7) 10 (%38) 

All~ rji. 7 (%1 l) 1 (%,J) 

Ohsc-sif lmli:rtikr 3<1 (% 53) 1i {%-12) 

Fobi 24 (%38) G (%23) 

Otisli.k regrcsyon 29 (%45) 13 (%50) 

Top1amhasta popillasyommda erkek: 1az oram 3.5:1 ~eklindedir. Bu oranA 
grubunda 4.8:1, B grubunda 1.9:1 o1arak dikkati 9e~tir. Cinsiyet, ailede 
olii dogum oykiisii, dogum kilosu, pre-perinatal sonm1arm varhgl, febril 
konvillsiyon, el dominanst, ayak pannak ucunda yiirfune, tuvalet terbiyes~ 
bruksizm, uyku sonmu, ye~ sonmu, allerj~ konstipasyon/ diyare, davr~ 
sonm1an, oto-rmtilasyon, hiperaktivite, tik, duysal uyan1ara k~1 anormal 
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tepki, fob~ ritilel veya obsesyon1arm varhgi, emosyonel 1abilite, mutizrn, 
otistik regresyon, goriintiileme bulgu1an, EEG ozellikleri avtSmdan grup1ar 
arasmda istatistiksel o1arak an1amh furkhbk izlemne~tir (Tablo 111). 
GOriintiileme bulgulan arasmda serebral veya serebe11ar atro:fi, araknoid kist 
veya korpus kallozmn inceligi gibi bulgular yer a~, sonuv1ar Tablo IVde 

g6ste~tir. 

Tablo llL EEG Bulgulan 

Epileptiform anorm.allik 

Zemin akt.ivitesi bozuklu· 
gu 

Epifoptiform anonnaUik ve 
z.~min aktivites.i bo:i:uklugu 

No:rmal 

Grup A 

2·'1 (%38) 

1(%1..5) 

l (%1.5) 

36(%56) 

Gn.lp B 

13(%50) 

2 (%8) 

10(%38) 

Tab'lo IV. Goruntuleme Bulgulan 

hafif serebell:ar atroh. 

bi]at , rail fro:n osant.1·al 
subri rak noid gc n i~l<.nno 

nrnknoid kist 

inca ko11rns kollos:um 

sng pet.r0:'1, apcksLc 
kollcksiyon 

kort~ikal a:trofi 

front al at.t"Ofi 

pos . erior ;a.lunnddo d .~ 
noktavj "hipor:intons alanla r 

ser· b Hat· k~st. I 

Grnp 1 

1 

l 

l 

Y ap:t1an 9a~mada istatistiksel avt.dan grup A' da hiperaktivite (p<O. 001) ve 
eko1alik+k~e tarzmda kon~ma (p<0.02) an1amh o1arak daha faz1a 
sapta~, buna kar~m akraba evliligi (p<0.05), epileptik nobetler 
(p<0.001), anormal oorolojik nruayene (p<0.01) ve dismorfizm (p<0.02) 
grup B'de yllksek b~tw" (Tablo I). 

TARTl$MA• 

Otizm, etiyolojisi furkh o1an pek 9ok norolojik, metabolik ve genetik 
hastahga e~lik ederek 9ocuk norolojisi pratigi. iyinde giderek daha sik yer 

ahmktadrr. 15 GOsterilebilen bir lezyon veya anormalligin bulunmad®, 
genetik bir etiyolojinin d~iinilldiigii, pek 9ok idiyopatik otizm olgusunda da 

norolojik belirtiler siktJr. 16 Klinisyen avISmdan prognostik ol9iitlerin 
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belirlenmesi ~am boyu siiren otiml rehabilitasyommu koordine etmek 
a9JSmdan biiyiik onem ta~nnaktachr. Otistik 9ocuklarda ozellikle zeka ve dil 
ge~imi diizeyleri b~hca progoostik o~iitlerdir. N orok.Jjik belirtilerin ag.rhg! 

da olummz progooz i1e ~ olabilir.17 Bu 9a~mada onsekiz ay temel 
ahnarak saptanan yiiriiine gecikmesi otistik, Down sendromlu ve rezidiiel 
gruplarda ayn ayn ~~ ve ge9 yiiriiine ya~1 en yiiksek oranda Down 

sendromlu olgularda sap~ar.18 Aym ara~tmcllar, yiiriiine ya~mm daha 
sonraki m.Jtor perfurmansm diizeyini ta.brnin etme a9JSmdan onemli oldugunu 

sap~lardll'. 19 Bu bulgular b~ 9~mada dil gecikmesi olan grupta 

yiiriiine gecikmesi daha slk b~tur.20 Bu 9~ma, ge9 yiiriiine ya~mm 
ge~:irmel sorunu olgularda prognostik degerinin incelemnesi gerektigine 
~aret etmektedir. 

Bu 9~mada istatiksel olarak ~tla~tmlan iki gruba ~kin an1amh so11U9lara 
ek olarak tiim hasta popiilasyornmdan 91kan kayda deger ba.zi bulgular 
vardll'. Erkek I klz orani yakla~lk olarak 3.5: 1 b~ olup giivenilir 
epidemiyok.Jjik 9absmalarm 9ogunda bub.man 3/1 veya 4/1 erkek dominans1 

i1e uygt.mluk: i9indedir. 1 <;::~ iki grup arasmda bu parametre a9JSmdan 
istati<;tiki a9Kian an1amh bir :fil.rk ohmmakla birlikte gecikmenin oldugu ve 
daha ag.r bir klinik: tabk.Jnun d~iiniilebilecegi B grubunda laz/erkek orani 

birbirine yak~maktachr (1.9:1) ve bu SOlll19 da literatiirle uywnludur.21 

Tiirkiye'de ba.zi bolgelerde anne-baba akrabahg! olduk9a yiiksek 
oldugundan hasta gruplarmda saptadlgnrnz yiiksek oranlar tek ba~ma an1amh 
b~tJr. Ancak yiiriiineye b~lamada gecikmenin oldugu grupta kan 
akrabahg! diizeyi (%35), A grubuna g(ire (%14) an1amh ok;Ude daha 
yiiksektir. Akraba evliligi yiiriiine gecikmesi i1e karakterli otiml ah­
gruplarmm ortaya 9qllll genetik a9Kian kolay~tmyor olabilir. Otimi, 
9okgenli-mu.ltifitld:Oryel bir hastabk olarak ~ kabul g(irmekte ve otimxlen 

sorumlu resesif genlerin varbgmdan soz edilmektedir. 22 

Aynca otistik 9ocuklarm karde~lerinde %15-20 oranmda ge~imsel b~sel 
sonmlar, birinci dereceden yakmlarmda %40 oramnda sosyal dil veya 
b~sel bozukluk, yine birinci dereceden akrabalarmda %15-20 oranmda 

arektifbozukluk b~tir.23,24 Bu 9a~mada bu tip bir aile oykiisii %60 
oranmda b~tur. Bu oranm %80'inde ko~ gecikmes~ %10'unda 
ogremne sonmu, %5'inde depresyon ve ~izofreni, %5'inde diger (tik vb.) 
sonmlar yer a~tJr. Ancak bu de~kenlerde A ve B gruplan aras1 
an1amhbk yoktur. 

Tiim otistik 9ocuklann 1/3 'iinde, 12-24 ay aras1 ge~:irmel regresyon 

g0riihrektedir. 25 Patogenezi heniiz tam olarak aydmla~ bu regresyon, 
bazen tiimii i1e normal olan bir 9ocukta ani veya yava~ bir ~ekilde otistik 
belirtilerin ~iga 91kmas1 ~eklinde, ba.zilarmda da hafif otistik belirtilerin daha 
da ag.rla~mas1 ~eklinde g0riihrektedir. Otistik regresyon sap~ 
hastalarnnrzm yakla~lk yarJSmda (o/o4 7), A ve B gruplan arasmda bu 
parametre ~JSmdan :fil.rkhhk g0~tir. Otistik regresyon oranmm 
yiiksekligi otizmin dalgalaruna g(isteren tiplerinin iyi tanmmas1 ve bu 
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dalgalanma (lasmi remisyon ve ekzaserbasyon) g0steren olgularm bu grupta 
yer ahnas1 ile ~lklanabilir. Ba~vurulan klinigin <;ocuk N orolojisi klinigi 
ohnas1 nedeni ile r,:a~im grubllllR dahil edilen hastalarm daha agit- ohnas1 ve 
bu tip agit- olgularda regresyonun daha slk rastlanan bir seyir ~ekli ohnas1 da 
ba~ka bir neden olabilir. 

Otistik: regresyonun ve otizmin epilepsi ile ili§kis~ son zamanlarda iizerinde 

durulan konulardan biridir.26 Epilepsi oobetleri, tihn otistiklerin %20-35'inde 

g0riihnektedir.27 Bu r,:~imda epilepsi tihn hasta popillasyonunda %22 
oranmda g0~tiir. Yiiriime gecilamsi olan grupta bu oran %46'dtr. iki 
grup arasmda anlamh furk vardtr. Giderek daha ayrmt:Jh bir ~ekilde incelenen 

otizm ve epilepsi arasmdaki ili§kilere27 ve bu r,:~ma sonur,:lanna dayanarak, 
yiirilire gecilamsinin epilepsi nobetleri ile pozitif bir ~i oldugu one 
siiriilebilir. Bu durwmm, otizmin ba.zt ah gruplarmda tutulan bolgelerin 
yaygmhgim g0steriyor ohnas1 ile ~i olasldir. 

Normal popiilasyonda %10 olan solakhk, otizmde %18-22'dir.28 Bu 
r,:~imda da saf solakllk %18 oranmda b~tur. Bu furkhhk yiirilire 
gecilamsi olan grupta, bu oran bafif\;e yiiksehnektedir. Otistik:ler, o/o40-45 
oranmda iki ellerini belirli bir dominans ohnakslZin (miiphem dominans) 
kullarurlar; bu r,:~imda belirsiz el dominans1 o/o41 'dir. 

Hiperaktivite otizmde oldukr,:a slk g0riilen ve ciddi sorun o~turabilen bir 

belirtidir.29 c;~ma grubu hastalarmm %71'inde hiperaktivite g0~tir. 
Bu oran A grubunda %83, B grubunda o/o42 'dir. Gruplar aras1 furkhhk: 
anlamhdtr ve yiirilire gecilamsi ohnayan otistik: r,:ocuklarda llJJtor aktivitenin 
fuzla oldugunu g0stermektedir. Gerr,:i llJJtor defisiti olan r,:ocuklarm hiperaktif 
ohnas1 beklenmez ama hiperaktivite piramidal sistemlen r,:ok ekstrapiramidal 
sistem: ait bir belirti ohnas1 ar,:ismdan bu sonur,: anlamh b~tur. 

Tek EEG'si olan otistik: r,:ocuklarm o/o40'mda, birden fuzla EEG'si olanlarm 

%65'inde epileptifDrm anormallikler b~ olup,30 bu r,:a~mada tihn 
EEG bozukluklan o/o49 oranmda, sadece epileptifDrm anormallikler o/o4 l 
oranmda sap~tlr. Bu oran yiirilire gecilamsi olan grupta belirgin olarak 
daha fuzladtr (Tabb III). Gruplar aras1 furkhhk anlamh degildir ancak 
anonnalliklerin yiiksekligi otizmde ozellikle uyku EEG' si ara~tnmalanmn 
onemini g0stermektedir. 

Bu r,:~manm retrospektif o~undan kaynaklanan ba.zt eksiklikleri vardtr. 
B~vurulan klinigin ooroloji klinigi ohnas1 nedeniyle agit- llJJtor-m:ntal 
rotardasyonla giden otizm tabblan bu r,:a~ daha fuzla saytda temsil 
e~tir. Standart testlerle zeka dU:zeyinin belirlenm:si ve oorokognitif 
yetilerin degerlendirihnes~ hastalarm hiperaktivites~ test konrutlanm 
ahnamas1 gibi nedenlerle test ortarrnna koopere ohnamalan ve diger teknik 
nedenlerle yap~tlr. Ozellikle d- zekalt otistiklerin zekalarmt 
degerlendirm:ye yCinelik standardize testlerin iilkemizde ohnamas1 ve bu tip 
testleri uygulayacak ~ilerin azhgL gibi teknik nedenlerle yeterli 
ooropsik:objik: degerlendirmelerin yapJlamamasi, bu r,:~ ba~hca 
eksik:lerinden biri o~tur. 
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Yine benzer nedenlerJe otimle ozgli ve e~lik eden pek 9ok da~ 
ozelhk1eri yeterince ince~, ancak: otizmle dogrudan baglantth ve 
gerek aileler ~ISmdan gerek otizmin prognom a9ISmdan 9ok onem ta~iyan 
bazi da~ ozellik:Jeri iizerinde agn-hkh olarak d~tur. 

ilk ~mdan bu yana otizmin de~ik snnflama1an yap~ ve bu 

smrllama1ara gnre de~ik alt grup1an ~ar.31 Her ne kadar bu 
smrllarmfilda ku11arnlan o~Utlerden hi; biri, tek ba~ma mmta1 rotardasyomm 
varhgma gnre yapt1an ayrnn kadar belirleyici ohnasa da k1inisyen1er (ozellikle 
9ocuk n0rolog1an) otimlle ~ da~ sonm1arnu ele abrken de~ik 
oorolojik parairetreJeri (oormmtor ge~irn, epileps~ EEG bulgu1an) 
prognostik a9Jdan mrkh tipJeri aymietrrek ~in onemli b~Jarchr. 

Otistik belirtilerin ortaya 91kmasma yol ~an mrkh nedenler ve (mnksiyonel 
bir sistem ~inde orgilt]e~) mrkh beyin yapi1an oliugu yoniinde kamtlar 

9oktur.9 

Bu nedenle kontrollii ve daha ayrmtlh k1inik 9~malar, ortaya 9Jkan otistik 
tablolarm da~ ozellikleri ve prognozuna gnre belirlenecek mrkh 
ahgruplan aymie~de yararh olacak:tJr; bu da hasta1arm ve yakmlarmm 
ya~am kalitesini yiikseltecektir. 

OZET• 

Bu 9a~tmda mmta1 rotarde otistiklerde ~ ge~iminde gecikmmin 
k1imk prognozla ~kisi belli klinik ve Jaboratuvar ozellik1eri baglammda 
ara~~tJr. Bu aimy1a DSM-IV 019iit1erine g0re tipik otizm tams1 a1a.n 70 
erkek (%78), 20 laz (o/o22) toplam 90 hasta 9~maya ~ ve bu hasta 
grubu ~inde yer alan ve zamanmda ~ olan 64 hastanm (grup A) bazt 
k1imk ve laboratuvar ozel1ikleri, yiirfu:re gecikrmsi olan 26 olgmrun ozellikleri 
ile (grup B) ~ila§~tJr. DegerJendirilen parairetreler arasmda 
Detmgrafik veriler (ya~, cins), tlbbi oykii (pre-perinatal olurmuz o1aylar, 
febril konvillsiyon, epileptik oobet), aile oykmii (ailede benzer ge~irmel 
sonm oykmU, akraba evhligt), muayene bulgu1an (oorolojik nruayene, 
disrmrfizm, el domirlans1) bazt da~ ozellikleri ( dil ve, da~ sorunlan), 
gnrtintiile~ ve EEG bu1gulan yer a~tJr. Yapt1an 9~mada istatistiksel 
a9tdan aniamh oJarak, grup A'da hiperaktivite (p<0.001) ve ekoJali+ ~e 
tarzmda ko~ma (p<0.02) daha fuz1a sap~, buna ka.I'§m akraba evhligi 
(p<0.05), epileptik oobetler (p<0.001), aoonnal oorolojik nruayene 
(p<0.01) ve disrmrfiml (p<0.02) grup B'de yiiksek bulunnqtur. So~lar, 
~ gec~sinin otistik 9ocuklarda daha soma epilepsi oobeti g0rilhre 
o1aslhgnn arttrdiguu buna ka.I'§m zamanmda yi.iriiyen otistikJerde somadan 
lisan geli§imi diizeyinin daha iyi olabilecegini d~iindUrmilljtiir. 

KAYNAKLAR• 

1. Wing L The autistic spectrum Lancet 1997; 350: 1761-1766. A:rrerican 
Psychiatric Association. Diagnostic and Statistical Manual of Mental 
Disorders (Fourth &iition), Washington DC, A:rrerican Psychiatric 
Association, 1994; 66-70. 

2. Rapin I. Autistic children: Diagnosis and clinical features. Pediatrics 1991; 87: 

http://www.ctf.istartU.edu.tr/derg i/Onlinel2000.G1/s2/002a2.htm 8110 



14 72014 Mental retcrde otistiklerde }-Or Orne gelifilTinde gecilmenin klinikprog nazla ilil}kisi; Korkrez 

751-760. 
3. Piven J, Harper J,Palmer P,Amdt S. Course of behavioral change in autism: a 

retrospective study of high-IQ adolescents and aduhs. J Am Acad Child 
Adolesc Psychiatry 1996; 35: 523-529. 

4. Gillberg C, Cole= M. The biology of the autistic syndroll'.lls. Oxford, Mac 
Keith Press, 1992, 179-251. 

5. Gillberg C, Steffenburg S. Outcoll'.ll and prognostic factors in infantile autism 
and similar conditions: a population based study of 46 cases followed through 
puberty. J Autism Dev Disord 1987; 17: 273-287. 

6. Rapin I, Katzman R Neurobiology ofautism Ann Neurol 1998; 43: 7-14. 
7. Small JG. EilG and neurophysiological studies of early infantile autism Biol 

Psychiatr 1975; 10: 385-397. 
8. Waterhouse L, Fein D, Modahl C. Neuro-functional mechanisms in autism 

PsycholRev 1996; 103: 457-489. 
9. Sifoglu AO, Korlanaz B, Demirbilek V. idiyopatik ve semptomatik otimtklinik 

ve laboratuvar bulgulan. Noropsikiyatri Al'\livi 1999; 36: 1-6. 
10. Campbell M, Locascio JJ, Choroco MC, Spencer EK et al. Stereotypies and 

tardiv dyskinesia. Abnormal rmvements in autistic children. Psychopharmacol 
Bull 1990; 26: 260-266. 

11. Tuch= RF, Rapin I, Shinnar S. Autistic and dysphasic children. II. Epilepsy, 
Pediatrics 1991; 88: 1219-1225. 

12. Rapin I, Allen DA, Aram DM, Dunn MA, Fein D, Morris R, Waterhouse L 
Preschool children with inadequate coillllllllication: developmental language 
disorders, autism, low IQ'da. Ed. Rapin I. No 139 of Clinics in Developll'.llntal 
Medicine. London, Mac Keith Press,1996, 190-214. 

13. Volkmar FR, Burack JA, Cohen DJ. Deviance and developmental approaches 
in the study of autism'de. Ed. Hodapp RM, Burack JA, Zigler E. Issues in the 
developll'.llntal approach to mental retardation. Cambridge, Canfaidge 
University Press, 1990, 246-271. 

14. Davidovicz HM. Autistic Spectrum Disorders. Pediatric Behavioral 
Neurology'de. Ed. Frank Y. Boca Raton, CRC Press, 1996; 73-87. 

15. Haas RH, Townsend J, Courchesne E, Lincoln AJ, SchreiblillII L, Yeung­
Courchesne R Neurologic abnormalities in infantile autism J Child Neurol 
1996; 11: 84-92. 

16. Waterhouse L. Severity of impainrent in autism Atypical Cognitive Deficits in 
developll'.llntal disorders'da. (Ed.) BrolillII SH, Grafimn J. Hillsdale, Lawrence 
FxlbaumAssociates,1994; 159-183. 

17. Kokubun M, Haishi K, Okuzwni If, Hosobuchi T. Factors affecting age of 
walking by children with mental retardation. Percept Mot Skills 1995; 80; 547-
552. 

18. Kokubun M, Haishi K,Okuzumi H, Hosobuchi T, Koike T. Predictive value of 
age of walking for later perfonnance in children with Il'.llntal retardation. J 
Intellect Disabil Res 1996; 40; 529-534. 

19. Brookhouser PE, Goldgar DE. Medical profile of the language -delayed child: 
otitis-prone versus otitis-free. Int J Pediatr Otorhinolaryngol 1987; 12:237-271. 

20. Rutter M. Autism as Genetic Disorder. Mc Guffen and Murray RM'de.Ed. The 
New Genetics of Mental Illness, Oxford, Butterworth-Heinemann, 1991; 761-
766. 

21. Szatmari P, Jones MB, Zwaigenbaum, Maclean JE. Genetics of autism: 
overview and new directions. J Autism Dev Disord 1998; 28: 351-369. 

22. Piven J, Pahner P, Jacobi D, Childress D, Arndt S. Broader autism phenotype: 
evidence from a family history study of11U1hiple incidence autism families. Am 
J Psychiatry 1997:154:185-190. 

23. Bailey A, Palfennan S, Heavey L, Le Couteur A. Autism: the phenotype in 
relatives. J AutismDev Disord 1998; 28: 369-392. 

24. Kobayashi R,Murata T. Set-back phenomenon in autism and long-term 
prognosis. Acta Psychi-atr Scand 1998: 98; 296-303. 

25. Tuchmann RF, Rapin I. Regression in Pervasive Developmental Disorders: 
Seizures and epilep-tiform electroencephalogram correlates. Pedi-atrics 1997; 
99: 560-66. 

26. Olsson J, Steffenburg J, Gillberg C. Epilepsy in autism and autistic like 

hllp:l/www.ctf.istarbJ.edu.trldergi/Onlinel2000.G1/s21002B2..htm 9110 



147.:1114 ---~-iar-go1..-.,.,.-•tnk--.1111111:1tor-

0011dllioJI. A1\lh Nolm>l 1988; 45: 666 (Q 

'D. &mil U. •d.Hendedllen. Ben.dbook of Na1Hvp1yllholoc'da. F4 
ScipJowilZSJmda.pillL Vol6,Amtcdm!,Elmar, 1993; lBl-182. 

28. Mlll•h- NJ, a- AL 'Jho oliaicel 1Jlldm111:1 of ulilm. Ben.dbook or 
llGlllOPIYdlology'da. lld. lk!plo1lilz SJ, a.pill L Amtcdm!, Eaniur, 1!19'2; 
401-443. 

:zg, Pliopl,yl AV. Aulilm: tlloClb.oimlltlPUlo.r;mm llb110!!!!!Jtioe and Glillilll1 
iqlmvcmmt 'llilh ylllpzoilJ IMlld. Azah Pedillr Adobo Mod 1994; 14& 221).222. 

30. Waimllou1e L QiuifiulllioD or llltillio cliloHOD. Plwohool CWdml wilb 
ludequte Olmmnntimi'da. &I. Rapill L Mu xnh PR&a, Omilzid&11, UX. 
19!16, 21-31. 

• "1Wlliv C«l"v'«•: Co41Ull. ~ A111!mp, -~ pl'itmD, MllDllll 
l0taiduyo11; K#Y Jl"Ol'b: awd, Aulitm, Su'b1;ype1, Walltiq delay, MllDllll 
Rmzdatio11; .AlsMsfs nirlh: 29 ltullD 1999; Do\l. Dr. llmf Emlmm: :lstm'bul 
"Onmailati Cmahpqa. TIP Fumsc.i, NGmloji. .ABD, CoQUk N0n>bj11i lllim 
o.ii; r_,_ .4lrul (.NldTalJ: Dr. B. ltmlmm, 10 CcmhP8fll TIP FaldlllHi. 
Nllmloji Alla'bilim. Dal!, Cowk NOn>lojiai Bllim Dal!, 34303, Ccmhpafa, 
J.m'bDL 

@ Cerrahpa$a Journal of Medicine ~ 

1CWIO 


