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YAYGIN GELİŞİMSEL BOZUKLUK 
OTİZM VE EPİLEPSİ 

Barış Korkmaz*, Ayla Öcal Si foğlu**, Veysi Demirbilek*** 

Bu çolışmoda, yaygııı gelişimsel bozııldıık (YCB) tmıısı alınış o!gıılorda epilepsi 
ııöheı!eriııin, oıiz111i11 diğer klinik özellikleri ile ilişkisi oraşıırı!ınışıır. Bu onıoç!a DSM-IV 

ölçı'illeı-iııe göı·e YG'B ımıısı a!aıı 83 hasta, epilepsi nöbeıi olem ı 1e o!nıayaıı grııp!ara 

oyrı!omk hu grııplar be!!i klinik paraıııeırelere göre islalislikse! olorcık karşıloşıırı!dı. 
Hrısıa!cırı11 38'i (%41) ııöheı 0 1011 grup E'de, 49·u (%59) ııöbeli olınayaıı grup ııon-E'de yeı· 

aldı. De/J,er!e11dirileıı para111eıreler arasıı·ıda yoş, cin~~ aile öykı"isıı , doğum öykıısü, ayrıııtılı 

olarak be/irleııe11 o/islik heliıtileı; daıırcmış özellikleri /Je EEC öze!lilderi yer aldı. Nöbeti olan 
hasıa!orııı yer oldığı grııp Ede, ince ınoıor dejısit, IQ dı"işı"iklı"iğ(i, söze>/ olnıcıyrm i!elişim 

deji"sili, özbcıkını yeıersizligi, yı"irı"iıne gecikmesi, hipemkli1 1ite aıılaınlı olarakfrızlrı 
bııl11nmıışııır. Bıma kaı;mı eko!a/i ,fobi, ııeolojizın, yeı ıido/jan dönemi sorıııılan,eıdirezis 

ıwktı"irna, aile yı"iklı"ilı"i/j/i anaınnezi ise gnıp ııon-E'de mıla111!1 o!amkfazla h11lıının11şı11r. 

Aııabtar Sözcükler: Çocıık, epilepsi, oıiz111, yaygııı gelişimsel hozııkl11k 

Pervtısive Developmeııtal Disorder I Aııtism and Epilepsy 

7bis retıvspecli/le elin icat st11c~ı• ainıed to stııdy !he dij/'erenlial q/f'ect ofepilepsy iıı ıhe 
palieıııs diagııosed haııing a peı-ııasiııe deııelopıneııta/ disorder (PDD) with respecı to cerlnin 
c/iııica/feaıures c!f"rııılisın . flJe patienı groııp inclııded ıhe cases ıııilh a deterıniııed e/iology 

or some neıımlop,ical iı-uıo/ııeıııenı as shoıl'n by !be ııeurologiccıl c>xaıııiııcılioıı aııd 
neuıvimrıgingjıııdiııgs as well as idiopaıhic cases. Tbe s/11c~ıı iııc/ııded 83 patienıs,67 boys 

rıııd 16girls. 77Jere u:ere 49 pcııienıs (59%) with epilep.ıy rıııd 34 pcıtieıııs (4 1%) wilho11ı 
epilep~y. Tbe ı ırıı-iahles coıısidered u•ere, hiodata, co11sa1tg11iıı ity, delcıiled hehcıııioml 

fecıı11res s11ch as ahıwrınal reacıiııily ıo seıısoıy sliınııli, p resence of ııııus11alfears, eınolio11a/ 
lahiliıy, langııagefeatures aııcl EEC jındiııgs. As regcırds sip,ıı[liccıııı res11lıs, jıı ıe ıııoıor 

coorcliıı.atioıı prob!eıııs, ııoıı-1 1erbal coınııııııı icaıion pmhleıns,se(fcare prohlems, de/ay iıı 
ımlkiııg aııd h.ıpercıcliııily were sigııificaııt~ıı high in !he epilepıic gro11p (groııp E) uıhile 
echolcılia,phohia, ııeo/ogism, ııeo11aıal p rohlems, ı ıocıımıal eı111resis aııdfaıııi(ıı bisloıy 

11:ere sigıı[/icanıly high iıı ıhe 11011-epilepıic gro11p (gmııp ııoıı-E) . 

Key Words: A11lisın, child, epilepsy, perııasiııe deııelopıneıııal disorder 

Otizm, lxışlıca sosyal ilişki ve dil alanlarında açığa çı­

kan gelişimsel sonınlar ve stereotipik hareketlerle ka­
ı:ıktcrize olan davı:ınışsal bir sendromdur. Bu başlık al­
tında tipik otizm tablosu yanısıra otistik davranış özel­
liklerinin görülclüğü Asperger senclro mu,Relt sendromu 
gibi pek çok değişik klinik tablo ela yer alır (1). Ayrıca eti­
yolojisi belirlenmiş bir hastada otistik özelliklerin gö­
rülmesi halinde, çocukluğun yaygın gelişimsel bozukluğu 

(YGB) tanısı konabilir (2). 

Otistik çocuklarda, otizme özgü sayısız davranış özel­

liği (göz temasından kaçnıa,ekolali vs) yanısıra, öğrenıne 

bozukluğu, hiperaktivite, depresyon gibi nöropsikiyatrik 

tablolar ve epilepsi, EEG bozuklukları ve minö r nörolojik 

clelısitler gibi sinir sistemi clisfonksiyonuna ela sıkça rast­

lanır (5). 

kliyopatik otizm olgularının etiyolojisincle hangi bi­

yolojik nedenlerin ro l oynaclıgı tam ol:ıı:ık bilinmezken, 

semptomatik otizm olgularında ise etken olarak sıklıkla 

ten.ilketonüıi, nıberoz skleroz, konjenital l ıipotiroicli, frajil 

X gibi değişik bir çok lıastalık yer almaktadır (4,7). Otiz­

min klinik tablonun bir parçası okluğu bu hastalıklarda, 

epilepsi nöbeLleri oldukça ciddi bir sonın olarak karşımıza 
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çıkarken, icliyopatik olgularda da görece daha seyrek ve 
tedaviye daha iyi yarntlı epilepsi nöbetleri görülmektedir. 

Epilepsi, otisıik çocukların %60'ında görü lür ve özel­
likle primer olgularda .'3-4 yaş ve pubeı1e-adolesan ça­
ğında dalıa sık görül(ir (.'3,8,15). Nöbetler, sekonder je­
neralize, kompleks parsiyel, absans nöbetleri şeklinde o­
lup genellikle tedaviye dirençli değildir. Epilepsi nö­
beılerinin, nıent:ıl rötardasyomı olan otistiklerde dalıa sık 
görüldüğü bilclirilmektedir (6,8). 

Bu çalışmada YGB/otizm lıastıLırında epilepsi nö­
betlerinin otizmin diğer klinik özellikleri ile ilişkisi araş­

tırılınıştır. 

Gereç ve Yöntem: 

Bu çalışmaya, 199'5-96 yıllarında göıiilen ve DSM-IV 
kriterlerine göre XGB tanısı alan 83 hasta :ılınmışllr. Has­
ta ların 67'si (%81) erkek, 16'sı (Ofı,19) kı zdır. Tüm lıas­
talann, çoğunluğu uykuda olmak (o/r/:ı7) üzere, en az 1 
EEG incelemesi yapılm ıştır. incelenen değişkenler kan 
akralxılığı,aile özellikleri, yeni doğan dönemi, özgeçmişte 

serebral enfeksiyonlar, allerji, sildik ktısımı gibi özellikler, 
gelişim özellikleri (mesane kontrolu ve yürümede ge­
cikme), özbakıın yetersizliği , otistik regresyon ve epi­
leptik nöbetlerin varlığı yer almıştır. Ayrıca diğer klinik ö­
zellikler ele ayrıntılı obı:ık inceleıuniştir. Bunlar:, Motor 
bulgular: ince motor koord inasyon, el doıninansı , Ve­
jetatif bulgular: uykı.ı ve yeme sonınları, konstipasyon/ 
cliyare, Davranış sorunları: çevre değişikliğine olumsuz 
tepki, fobi ve emosyonel labilitenin varlığı , lıiperaktivite, 

agresyon, temper tantrunı, bruksiznı, oto-agresyon, enü­
rezis noktürna, Dil ve diğer lıilişsel işlevlere ait bulgular: 
IQ, ımıtizm, fonolojik sorunlar, seırnntik bozukluk, ke­
lime yetersizliği , ekobli, neolojizm, anlama yetersizliği , 

perseveı:ısyon 'clı r. 

Aile öyküsü yakın akrabalar arasında herhangi bir 
psikiyaı ıik sorunun varlığı veya konuşmaya geç başlamış 

ohın birinin varlığı veya ailede öğrenme sorunu olmasına 

göre belirleneli. Erken çocukluk döneminde davranış so­
runları, aşın sükunet hali veya aşırı huzursuzluk olması 
veya göıiinürcle belirli bir fiziksel neden olmaksızın sü­
rekli ağlama olarak kabul edi leli. Febril konvülsiyonlar e­
pilepsi tanımı içinde yer almadı , 2 veya daha fazla epilepsi 
nöbeti geçirenler epilepsi grubu içinde yer aklı. Olgula rın 

büyük bir bölümünde gelişimsel ölçütlere dayanan klinik 
izlenim veya basit restler (insan resnıi çizme, resim kop­
yalama) JQ'yu belirlemede yardımcı oldu. Teknik ne­
denlerle hastaların küçük bir böli.im(inde Leiter,Poneus, 
CARS, Denver, Vinelancl gibi standardize testler uy­
gulandı. Dil gelişinıinin geciktiği ve bozuk bir paterrıi iz­
lediği otizmde, 3 yaşın üstünde dilin ve iletişimse! değeri 

olan vcıkalizasyonun hiç olmaması nıuıizm olarak ta­

nım.landı. 

Hastalar iki gruba ayrılmış ,birinci grupta (grup E) e­
pilepsisi olan 6' sı kız(% 12), 43'ü (% 88) erkek olmak ü­
zere topbm 49 hasta (%59), 2. grupta (_grup non-E) lO'u 
kız (% 30 ), 24'ü (% 70) erkek olmak üzere epilepsisi ol­
mayan toplam 34 hasta (%41) yer almıştır. Daha soma 
hastalar icliyoparik ya ela semptonıaıik oluşuna göre iki 
gruba ayrılırnş ve her bir grupta ayrı ayn epilepsi nö­
betlerinin otizmin diğer klinik özelliklerle ilişkisi araş­

tınlrnışur. İcliyopatik grupta (grup A) nörcılojik muayenesi 
(hafif lıipotoni olanlar bu grupta yer ,ıldı) ve göıii ntüleme 

bulguları normal (cavı.ını vergea olan bir hasta bu grupta 
yer aldı) olan hastalar yer aldı. Semptonıatik grubun (grup 
B) (Ren sendromlu 2 olgu bu grupta yer aklı) ya bilinen 
bir eıyolojisi veya gösterilebilir lezyonu (araknoicl kist da­
lıil) veya nörcılojik muayene bulgusu vardı ( fablo-1). A 
grubunda 9 kız (%18), 42 erkek (%82) toplam 51 hasta 
varken, .12 hasta bulunan sempromatik B gnıbu 7 k ız 

(%22), 25 erkek (%78) içeriyordu. A grubu epilepsi nöbeti 
olan Ea grubu ve epilepsi nöbeti olmayan non-Ea grubu 
olmak üzere ikiye ayrıklı. Ea grubuncb 13 lıasta (%25.5) 
,non-Ea grnbunda 38 hasta (%74.5) yer aklı. 13 grubu cb 
nöbeti olan Eb grubuna ve nöbeti olınay;ın non-Eb gnı­

huna , ıyrıldı. Eb grubunda 21 hasta (%65.6), non-Eb gru­
bunda 11 hasta (%34.4) yer aklı. Grupların istatistiksel 

karşılaştırılmasında Pearson ki-kare ve Fislıer doğrulama 

testi kullanılınışrı r. 

Tablo-1: Semptomatik grupta etyolojik ve radyolojik bulguların dağı lım ı* 

Etyolojiler MRG Bulgulan 
Sandhoff Hasta! ı ğ ı 1 - A-,--ra..,..k_n_o,-id,_k .... i'-st __________ 2 _ _ 

Konjenital toksoplazma 1 Megasistema magna 2 
Tüberoz skleroz 1 Dandy Walker 2 
Herpes Sımplex ensefaliti 1 Bifrontal atrofi 1 
Rett sendromu 3 Arrest hidrosefali 2 
Law. Moon Biedl Sendromu 1 Dolikosefali 1 
Mukopolisakkaridoz t Ak maddede intensite değişiklikleri 2 
Hipoksik iskemik ensefalopati 1 Korpus kallozum agenezisi 1 
*: MRIBT patolojisi saptanmayan diğer tüm hastalarda nörolojik muayenede anormal bulgu 
saptanmıştır. 
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PARAMETR.ELER 

ŞEKİLl NÖBE11 OLAN HASTALARDA ANLAMLI OLARAK YÜKSEK BULUNAN 
PARAMETRELER 
(EEG: PozitifEEG bulguıu; İMD: ince motor defisit; KBY: kaba motor dcmit, IQ: klinik 
izlenimle IQ; SODD:söı:ıeN>lmayan dil defisiti; ÖBY: özbakım yeterıizliği; YG: yürllmede 
gecitİ:ııe) 

Bulgular: 

Tüm g111phırcl :.ı erkekler 4: l or:ınıncla çoğunlukıayclı 
ancak gruplar ar:.ısıncla :ınlaınlı farklılık yokru. K:.ın :.ık­
ı:ıbalığı. perin:ııal sorun, cbvr:ınış so111nu, geçirilmiş se­
rebı:ıl enfeksiyon, aUeıii , öyküde siklik kusmalar, uyku 
sorunu, oıo-agresyon ve temper ı:1111111111, yeme so111nu, 
konsı ipasyon/cliy:ıre, çevre değişikliğine negatif tepki gi­
bi otistik davı:ını~br, duysal uyarı.bm karşı anormal tepki, 
ağrıya duyarsızlık , eınosyond labi liıe , su ve yıkanmaya 
tepki, kelime delısiti , telaffuz bozukluğu, anlama clefisiti, 
perseverasyon p:.ıranıeırelerinde ve EEG'de non­
epilepıifoıın özelliklerde istatistiksel olarak anlamlı fark­
lılık yoktu. 

Nöbeti olan g111pıa (grup E), ince moıor delısiı 
(p<0.05), IQ düşüklüğü (p<0.05). sözel-olmayan dil de­
fisiti (P<0.01),özlxıkım yetersizliği (p<0.05).yürüıne ge­
cikmesi (p<0.0001), lıiperaktiviıe (p<0.005) anlamlı ola­
rak fazb bulunınuşrur (Şekil 1). Buna karşın ekolali 
(p<0.005), fobi (p<0.005), neologizm (p<0.05), ye­
nicloğan dönemi sonınları (p<0.05 ), enürezis nokrürn:.ı 
(p<0.01), aile yüklülüğü ananmezi (p<0.0001) nöbeti ol­
mayan g111pı:ı anbınlı olaı:ık fazla bulunmuştur (Şekil 2). 
Primer (idiyopaıik) grup içinde nöbeti olan hastalarda 
(grup E:ı), nöbeti olınayanbra kıyasla (grup non-Ea) yü­
rümede gecikme (p<0.01) daha belirgin , enürezis nok­
ıürna (p<0.05) aile yüklülüğü an:ımnezi (p<0.001) ise 
nöbeti olınay:ınlard:.ı cblıa belirgin bulundu. Semp­
ıoın:ıtik g111pıa nöbet olmayan.l:.ırda (gn.ıp Eb) ekolali 
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(p<0.01), yeme sorunu (p<0.01), perseverasyon (p<0.05) 
daha anbınlı sıklıkta. nöbeti olan grupta (grı.ıp non-Eb) 
otistik regresyon (p<0.05), özbakım yetersizliği (p<0.05) 
saptandı. 

Tartışma: 

Epilepsi nöbetleri ve/ veya EEG anormallikleri otistik 
çocuklarda oldukça sık göri.ilrnekıeclir (9,11,1.1). Lancbu­
Kleffner sendromu ve ESES (electroconvulsive sratus epi­
lcpticus during slow wave sleep) gibi. epilepsi nö­
betlerinin tedaviye dirençli olmadığı ancak nörokogniı if 
belinilerin ve oıiznı, hiperaktiviıe gibi davranış so-
111111:ırının ön planda olduğu senclroınbrda epilepsinin ö­
zellikle otistik regresyonla ilişkisi vurgulannuşur (]4). Epi­
lepsi , gelişimsel so111nlar içinde sı kça karşdaşılan so­
nınbrcbn biri olup, epilepsi nöbetleri, otizme neden olan 
patolojil, olayın y:ıygınlığu11 ,ağırlığını veya sonınun gös­
ıeıilebilir bir lezyona bağlı olduğunu ve bı.ı nedenle otiz­
min dalı:ı yaygın bir beyin bölgesinin ıurulnıasını işaret e­
den bir bulgu olarak değerk:ndiıil ınişıir (6). 

I3u çalışmada epilepsili grupta yer abn otistik ço­
cuklaım IQ'su daha ch.işi.ik bulunmuştur. Literatürde ele 
epilepsini n IQ düşüklüğü olan otistiklerde clalıa sık gö­
ri.ilclüğü beLinilmişıir 0 3,14). Epilepsili grupta yer alan 
çocukbnn aclapı if yetenek.leıi ,yani özb:ıkırn beceıilerinin 

düşük olması ve sözel-olmayan ileı işinılerinin daha bo­
zuk olması ela klinik tablonun epilepsisi olan YGB'cle da­
ha ağır olduğunu doğnılayan bulgular olarak yo-
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PARAMETRELER 

ŞEKİL II NÖBETİ OLMAYAN HAST.Al..ARPA ANLAMLI OLAllAK YÜK.SEK BULUNAN 
PARAMETRELER 
(EKO:ekolali; FOB: fobi; NEO: neolojizm; YDD: yenidopıı döneminde ışın hırçın veya sakin olma; 
AAN: aile bireylerinde geç konuşma,psiliyatrik bozukluk; HİP: biperııktivite; ENO:enütem 

nıınbnnuşur. Yürüme gecikmesi, ince motor ko­
orclinasyoncla bozukluk, ltipe raktivitenin epilepsili has­

talarda anlamlı fazlalığı , bu hasta larda o tizme yol açan 
nöropatolojinin motor aktiviıe ile ilgili alanları ela e t­
kile mesinin sonucu olarak düşünülmüştür. 

Epilepsi nöbetinin olmadığı YGB gnıbunda bazı dil 
bulguları yarnsıra , fobi gibi bazı bulgubnn varlığı,aile 

yüklülüğünün belirgin oluşu, bu lıastalarda otizme özgü 
genetik bir e tiyopatogenezi clüşünchirrnüştür. Nitekim li­

teratürde belirli bir genetik bozuklukb ilişkili , tek remel 
bulgusu o tizm olan o lgular bilclirilınişt ir(l2). 

Eclinilntiş otistik tabloların yer aklığı seınptoınatik 

grupta epilepsi ile o tistik regresyon anlamlı obmk ilişkil i 

bulunmuştur. Otistik regresyonun epilepsi ile ilişkisi üze­

ıine yapılan çalışmalar, epileptik cleşaıiların oristik be­
linilere yol açtığı şeklindedir (9,14, 15). Ep ilepsi nöbeti ol­
mayan sempıomatik o lgularda pe rsevemsyon, yeme so­
rumı, ekolali anlamlı olarak daha yüksek bulurumıştur. 

Bu sorunlar,daha özgül gelişimsel sorunlar o larak, be­

yindeki ıuıuluımın daha sınırlı ve özgül bölgelere sınırlı 

kalması ile :ıçıklanmıştır. lcliyopaıik grupta epi lepsi nöbeti 
yürüme gecikmesi ve enürezis noktüma ile ilişkili bu­

lunımışıur. 

Somıç obrak epilepsi nöbetle rinin varlığı P0D o l­

gulanncb cblıa ağır bir klirtik rabloyu ve o lumsuz prog­
nozu işa ret eden remel bir klinik bulgu olarak yo­
nıırıbnmıştır. Otiznı/PDD b iyolo jik kökenli davranışsa! 
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olarak tanımlanan bir sendromdur ve değişik alt grup­
lardan oluşmaktadır ve bu açıdan epilepsi nö betleri sı­

nıflamada ela ö nemli bir ayırcleclici klinik özellik o labilir. 

Çalışmanın reırospektif oluşu ve normal kontrol 

gruplanıun olmayışı yanısıra tekrtik neclenlerle ayrıntılı 

nöropsikolojik cleğerlendirınelerin yeterince yapılamayışı 

çalışmanm başlıca eksikliklerinclenclir. 

Pek çok nöro lojik bulgunun otizme eşlik etm esi ne­
dertiyle, otizm çocuk nörologlarının özellikle ilg ilenmesi 
gereken konulardan biri olmuştur. Epilepsi nöbe tlerinin 
otistik hastalarda sıkça rastlanınası klirtisyenle r iç in has­

ıalaıın tedavisi ve takibi açısından, araştırmacılar için ise 

otizmin patogenezini ayclınlatma ve epilepsirtin o tistik 
beliıtilerle o lan ilişkisi açısından incelenmeye değer bir 

konudur. Bu nedenle gelecekte bu ko nuda prospektif,iyi 
kontrol edilmiş çok merkezli çalışmalar yapılması yararlı 

olacaktır. 
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