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OZET

Otistik cocuklarda ne zaman EEG ve kraniyal MRG istiyoruz?

Amag: Bu calisma otistik gocuklarda gorilebilecek nérolojik bozukluklart degerlendirme ve tanilamada
elektroensefalografi (EEG), kraniyal manyetik rezonans gorintilemenin (kMRG) yeri ve tetkik amaciyla nasil
kullanildigini arastirmak amaciyla planland..

Yoéntem: Hastanemiz kliniklerine Ocak 2010-Ocak 2011 yillan arasinda, bagvuran 3-18 yaslar arasinda toplam 121
otistik cocuk ¢alismaya alindi. Hastalara ait sosyodemografik ozellikler, dogum zamani, dogum &ykusu,
dogum kilosu, yarime zamani, dil gelisim basamaklar sorgulandi. kKMRG, uyku EEG ve diger tetkikleri yeniden
degerlendirilerek varsa ilave nérolojik tanilar not edildi. kKMRG/EEG ¢ekilen ve ¢ekilmeyen ¢ocuklar ayr ayri
ilave norolojik tanilar ve norolojik hastalik igin bazi risk faktorleri agisindan istatiksel olarak karsilastiridi. Ayrica
kMRG ve EEG bulgularinin ilave nérolojik bozukluk varlidi ile iliskisi arastirildi.

Bulgular: Calismaya alinan 9.3+4.2 yasindaki otistik olgularin (Erkek/Kadin: 92/76) %401na ek ndrolojik tani
kondu. Epileptik nobet varligi %33 ile otizme eglik eden en sik nérolojik bozukluktu. Olgularin %34'Unde EEG,
%22'sinde kMRG tetkikinin yapiimig olmasi ek norolojik bozukluk arastinimasinda bir bilgi vermemistir. kMRG'de
patoloji gorulmesi serebral palsi hastalarinda yUksek oranda iken, epileptik nébet gegiren hastalarda anlamii
bulunmadi. Nérolojik hastalik igin risk faktorleri incelendiginde, kMRG istenen olgularda dogumunda sorun
tanimlanmasi ve yirime bozuklugu, kMRG istenmemis cocuklardan istatiksel olarak anlamii oranda daha fazla
tespit edildi. Yarimeye baslama yasl kMRG tetkiki istenen olgularda (18+8 ay) istenmeyen olgulara (14+4 ay)
godre daha ge¢ bulundu.

Sonug: Otistik cocuk grubumuzda kMRG ve EEG tetkiki ek nérolojik bozukluklarnn arastirimasinda yaygin
olarak kullaniimaktadir. Ancak dogumda sorun tanimlanmasi durumunda her iki tetkikin daha sik istendigi
gorulmastur. Ayrica preterm dogumun EEG istenmesi; ylrimenin geg ve sorunlu olmasinin kMRG istenmesi
icinrisk faktord olarak goruldugu tespit edilmistir. Otistik cocuklarda klinik olarak daha ayrintil degerlendirmenin
yapilmasl ve istem olgutlerinin netlesmesi ile gereksiz EEG ve kMRG tetkiklerinin yapiimasinin énlenebilecegdi
dustnulmektedir.

Anahtar kelimeler: Cocukluk ¢agi, EEG, kraniyal manyetik rezonans gérintuleme, otizm

ABSTRACT

When do we recommend an EEG and cranial MRI evaluation for autistic children?

Objective: This study has planned to investigate the role of electroencephalography (EEG) and cranial

magnetic resonance imaging (cMRI) in the evaluation and diagnosis of neurological disorders combined with

autism in children.

Method: A total number of 121 autistic children ranging from 3 to 18 years of age and who had applied to our

hospitals clinics between January 2010 and January 2011 were included. The sociodemographic properties,

time of birth, birth history, weight at birth, age at onset of walking and language development were

investigated. By means of a reevaluation of cMRI, sleep EEG and other examination findings, additional

neurological diagnoses, if any were recorded. Children for whom, a cMRI/ EEG evaluation was carried out

and for whom such an evaluation was not carried out was compared statistically as to certain risk factors

separately for additional diagnoses and neurological disorders. In addition, the relationship between cMRI

and EEG findings and additional neurological disorder was examined.

Results: Autistic children (Male/Female: 92/76) aged 9.30+4.2 years have been diagnosed neurological

disorder additionally with a percentage of 40%. The most common of these was the epileptic seizure as 33%.

No data was obtained about an additional neurological disorder in 22% of cases who performed cMRI and in

34% of cases who performed EEG. Ratio of presence of a pathological finding in cMRI was high in patients with Yazisma adresi / Address reprint requests to:
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Otistik cocuklarda ne zaman EEG ve kraniyal MRG istiyoruz?
GIRIS

tizm erken gocukluk déneminde baglayan, sosyal
Oetkileg.imde bozukluk, dil, konugma ve sozel
olmayan iletigimde gerilik ile birlikte tekrarlayici ve ste-
reotipik hareketler ile karakterize néropsikiyatrik bir
bozukluktur (1-4). Kronik bir bozukluk olan otizmde
tam dlizelme nadir olarak gortilmektedir (5,0). Etiyolojisi
tam olarak bilinmemekle birlikte yapilan ¢aligmalarda
otizmin psikososyal etkenler, prenatal-postnatal etken-
ler ve nérobiyolojik faktorler ile ortaya gikabilecegi ve
genetik yatkinligin oldugu bildirilmistir (2,7).

Bircok nérolojik ve genetik hastaligin otizmle birlik-
teligi s6z konusudur. Hem epileptik bozukluklarin hem
de sadece elektroensefalografi (EEG) anormalliklerinin
otizme siklikla eslik ettigi gortlmustir (8-12). Farkli
caligmalarda bu siklik %5-40 arasinda degismektedir
(11,12).

Gorintiileme ¢aligmalari, otizmin gerek néroanato-
misini gerekse patofizyolojisini agiklamak agisindan
onemlidir. Yapisal beyin gortntiileme ¢aligmalarinda
basta frontal, temporal ve parietal loblarda olmak tizere
hem gri hem de beyaz cevher hacminde artigla, toplam
beyin hacminde artig bildirilmistir. Islevsel beyin goriin-
tileme caligmalarinda ise dil ve sosyal bilig alaninda
islev gosteren temporal lob ve amigdalada etkinlik fark-
liliklart saptanirken, arka kortikal alanlarda etkinlik artig:
gortlmustir (13). Son zamanda yapilan bir ¢aligmada
kMRG'nin, otizmin etiyolojisini ve patofizyolojisini
anlamamiza yardimci olacagi, buradan hareketle tedavi
modellerini belirlemede ige yarayabilecegi bildirmigtir
(14). Baska bir ¢alismada ise kMRG’de gézlenen atipik
aktivasyonun ailesel riski belirlemede bir gosterge ola-
rak kullanilabilecegi gosterilmigtir (15).

Otistik 40 ¢ocugun EEG ve norogérintiileme ile
degerlendirildigi bir ¢aligmada, %53’tinde EEG anor-
mallikleri, %22’sinde bilgisayarli tomografide patoloji,
%24’ inde kraniyal magnetik rezonans goriinttilemede
(kMRG) patoloijiler saptanmustir (16).

Bunun yani sira otistik ¢ocuklarda rutin kMRG ve
EEG tetkiki onerilmemektedir (17-19). Ancak pratikte
otistik ¢ocuklarin degerlendirilmesinde kraniyal MRG
ve EEG tetkiklerinin ne 6l¢iide kullanildig: tam bilinme-
mektedir. Bu caligmada, otistik ¢ocuklarda nérolojik

degerlendirme ve tanilamada EEG ve kraniyal MRG’nin
yeri ve tetkik amaciyla nasil kullanildigini aragtirmak
amaclanmistir.

YONTEM

Ocak 2010- Ocak 2011 yillari arasinda, Istanbul’'da
bir egitim ve aragtirma hastanesi ¢ocuk nérolojisi, gocuk
psikiyatrisi ve gocuk saglik kurulu polikliniklerinden
birine bagvuran yaglari 3-18 arasinda degisen toplam
121 otistik ¢ocuk ¢aligmaya alindi. Otizm tanist DSM-
IV TR (Mental bozukluklarin tanisal ve istatistiksel el
kitabi, 4. baski, gbzden gecirilmis) olglitlerine gore kon-
du (20). Caligmaya alinan olgular hastanemiz ¢ocuk psi-
kiyatrisi polikliniginde tani konulmug veya bagka bir
merkezde tani konulmus olup hastanemiz ¢ocuk psiki-
yatristi uzmani tarafindan tekrar degerlendirilerek otizm
tanilart dogrulanan olgulardi. Bagka tiirlt adlandirlama-
yan otizm, Rett sendromu, disintegratif bozukluk ve
Asperger sendromu olgulari ¢alisma diginda birakildi.

Tim olgularin ebeveynlerinden onam alindi.
Ailelerle goriigiilerek aragtirmacilar tarafindan sosyode-
mografik bilgi formu dolduruldu. Formda dogum zama-
ni, dogum &ykiisii, dogum kilosu, yiiriime zamani, dil
gelisim basamaklar sorgulandi. Dil gelisimi; 5 yas {ize-
rindeki gocuklarda sozel ifade yok, sézel ifade kelime-
lerle ve sozel ifade climlelerle olmak tizere 3 gruba ayri-
larak degerlendirildi. Dogum &ykiistinde eger biliniyor-
sa apgar degerinin disiik olmasi, mor ve zor dogum,
mekonyumlu dogum, dogumdan hemen sonra bebege
midahale edilmesi, yogun bakimda izlenme oykiilerin-
den birinin varligi dogumda sorun varligt olarak not
edildi. Yirtimede gecikme bagimsiz yiriimenin 18
aydan sonra baglamasi olarak tanimlandi. Tiim hastalar
ve hastalara ait 6nceden yapilmis kraniyal MRG, uyku
EEG ve diger tetkikleri ayni ¢ocuk nérologu tarafindan
degerlendirildi. Oykiide yenidogan déneminden sonra
febril veya afebril en az iki adet nébet gecirilmigse (sant-
ral sinir sistemi infeksiyonu, hipokalsemi, hipoglisemi,
travma.. gibi akut semptomatik nedenler diginda) epi-
leptik nébet olarak kabul edildi. Calismaya alinan tim
EEG’ler; 18 kanal EEG, uluslarast 10-20 sistemine gore
cekilmis 1 saatlik uyku EEG’ siydi. EEG bulgulari, epi-
leptiform aktivite gosteren ve epileptiform aktivite
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gostermeyen olmak tizere iki gruba ayrnldi. Hastalarin
norolojik degerlendirmeleri yapildiktan sonra varsa ila-
ve norolojik tanilar ve yapilmigsa EEG ve kMRG sonug-
lar1 kaydedildi. Kraniyal MRG/EEG cekilen ve gekilme-
yen gocuklar ayr ayr ilave norolojik tanilar ve nérolojik
hastalik i¢in baz1 risk faktorleri (dogum zamani, dogum
kilosu, dogumda sorun varligi, yiirime zamani, yiirime
bozuklugu ve dil gelisimleri) agisindan istatiksel olarak
kargilagtirildi. Kraniyal MRG’de normalin varyasyonu
disinda bulgu varsa patolojik kabul edildi. Kraniyal
MRG cekilen olgular sonuglarin normal veya patolojik
olmasina gore; EEG ¢ekilen olgular ise EEG’de epileptik
aktivitenin olup olmamasina gore 2’ser gruba ayrildi. Bu
gruplar ilave nérolojik bozukluklar agisindan karsilasti-

rildu.
Istatiksel Analiz

Grup karsilastinnlmasinda unpaired-t testi; kalitatif
verilerin degerlendirilmesinde ki-kare testi kullanildi.
[statistiksel anlamlilik p<0.05 olarak kabul edildi.

BULGULAR

Yag ortalamast 9.30+4.2 yas olan toplam 121 vaka-
nin 92’si (%76.0) erkek, 29'u (%24.0) kizdi. Nérolojik
degerlendirme sonucunda, hastalarin %40'1na ek néro-
lojik tan1t kondu. Epileptik nobet varligi otizme eslik
eden en sik norolojik bozukluktu (Tablo 1). Olgularnn
26’sinda (%21.0) ytriime bozuklugu (spastik, parmak
ucu ve ataksik) tespit edildi. Bes yas tizerindeki toplam

Saltik S, Baggul SS

102 olgunun 65’inde (%64.0) sozel ifade yoktu veya
sadece kelimelerle saglaniyordu.

Olgularin kraniyal MRG istemleri degerlendirildi-
ginde, 121 hastanin 76’sina (%62.8) kMRG c¢ekildigi
gortildt. Kraniyal MRG gekilen 76 olgunun 62’sinin
(%81.5) sonucu normal iken, 14'tinde (%18.4) bir pato-
loji tanimlanmuisti. Bu patolojiler sekel lezyonlar (%7.8),
konjenital malformasyonlar (%5.2) ve diger patolojiler
(hidrosefali, lateral ventrikiilde genigleme, myelinizas-
yonda gecikme) (%5.3) olarak 6zetlendi. MRG ¢ekilmis
olanlarin 49’unda nérolojik bir tani saptanirken cekil-
meyen gruptaki hi¢bir vaka nérolojik tani almadi. Fark
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksekidi (p<0.001).
Noérolojik tani alan ve MRG ¢ekilen 49 olgunun 13’tiniin
(%26.5) sonucunda patoloji saptanirken, nérolojik tani-
st olmayip MRG ¢ekilen 1 (%3.7) olgunun sonucunda
patoloji goriildi. Fark istatistiksel olarak anlamli derece-
de yiiksek bulundu (p=0.014). Ek nérolojik tanisi olma-
yan 72 vakadan 27’sine (%37.0) MRG c¢ekilmisti ve
bunlarin sadece birinde patoloji mevcuttu. Fark istatis-
tiksel olarak anlamli idi. Nérolojik tani varliginin MRG
istemi ile iligkisi Tablo 2’de gosterilmigtir (Tablo 2).

Tablo 1: Otistik cocuklarin (n=121) ilave noérolojik
tanilarina gore dagilimi

n %
Norolojik tani/bozukluk* 49 40.4
Epileptik nobet 40 33.0
Serebral Fel¢ 13 10.7
Genetik (n6rokutanoz sendromlar) 3 2.4
istemsiz Hareketler 1 0.8

*Ayn1 hastada birden fazla tani s6z konusu

Tablo 2: Kraniyal MRG cekilen ve cekilmeyen otistik olgularin nérolojik tani/bozukluk varligina gore karsilastiriimasi

kMRG (+) KkMRG (-)
Norolojik Tan1 n=76 % n=45 % p
Nérolojik Tan1
(+) (n=49) 49 100 0 0.0 <0.001
() n=72) 27 37.5 45 62.5
Epileptik Nobet
(+) (n=40) 40 100.0 0 0.0 <0.001
(-) (n=81) 36 44.4 45 55.6
Serebral Palsy
(+) (n=13) 13 100 0 0.0 0.003
(-) (n=108) 63 58.3 45 417

kMRG: kraniyal Magnetik Rezonans Gériintiileme
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Otistik cocuklarda ne zaman EEG ve kraniyal MRG istiyoruz?

Kraniyal MRG istenen olgular norolojik hastalik igin
risk faktort agisindan degerlendirildiginde, kMRG iste-
nen olgularda dogumunda sorun tanimlanmast ve yiirii-
me bozuklugu, kMRG istenmemis ¢ocuklardan istatis-
tiksel olarak anlamli oranda daha fazla tespit edildi
(Tablo 3). Yirtime yast ortalamast kMRG cekilenlerde
18.3+8.9 ay, ¢ekilmeyenlerde 14.3+4.2 ay olarak bulun-
du. Bu fark istatistiksel olarak anlamli idi (p=0.05).

Kraniyal MRG c¢ekilen hastalarin, sonuglarinin nor-
mal veya patolojik olmasinin hastalardaki nérolojik tan:
dagilimi ile iligkisi Tablo 4’de gosterilmigtir. Serebral
Palsi (SP) tanisi alan 13 olgunun timiine kMRG ¢ekil-
mis ve bunlarn 8'inde (%61.5) kMRG’de patoloji sap-
tanmigtir. Bu oran SP’si olmayanlardan istatistiksel
olarak anlamli derecede yiiksektir (p<0.001). Epileptik

nébet varliginda ise, tim hastalara kMRG istenmis,

ancak %22.5’inde patoloji bulunmustur. Nobet varligt
ile KMRG de patoloji goriilmesi arasinda istatistiksel bir
iliski tespit edilmedi (p=0.334).

Hastalarimizda EEG tetkiki 89 (%73.5) olguda isten-
misti. Bu oran (%73.5) kMRG istenen olgulara gore
biraz daha yiiksek idi. EGG gekilen ve ¢ekilmeyen olgu-
larin nérolojik tanilara gére dagilimi Tablo 5’de gosteril-
migtir (Tablo 5). Norolojik tani alan 49 hastanin 47’sine
EEG istenmis, 2’sine istenmemigti. Hi¢bir ek nérolojik
bozuklugu olmayan hastalarin %58’ine, nobet tanim-
lanmayan olgularin %60’ina EEG ¢ekildigi gézlendi.
EEG, ek norolojik bozuklugu olan hastalarda olmayan-
lara gére ve epileptik nobet gegiren hastalarda gecirme-
yenlere gore anlamli derece yiiksek oranda istenmigti
(p<0.001). EEG’de epileptik aktivite, ek nérolojik tanist

olanlarin 27’sinde (%57.4) saptanirken, ek nérolojik

Tablo 3: Kraniyal MRG cekilen ve cekilmeyen hastalarin nérolojik hastalik icin risk faktorleri acisindan karsilastirilmast

kMRG (+) kMRG (-)
n=76 % n=45 % P
Term Dogum (n=105) 65 85.5 40 93.0 0.086
Preterm Dogum (n=16) 11 14.5 5 7.0
Dogum Kilosu
2500- 3500gr (n=70) 43 56.6 27 60.0 0.866
<2500gr (n=13) 9 11.8 4 8.9
>3500gr (n=38) 24 31.6 14 31.1
Dogumda Sorun
Yok (n=94) 54 71.1 40 88.9 0.023
Var (n=27) 22 28.9 5 11.1
Yiiriime Bozuklugu
Yok (n=95) 53 69.7 42 93.3 0.002
Var (n=26) 23 30.3 3 6.7
Sozel ifade; Kelime
Yok (n=31) 21 32.3 10 27.0 0.543
Kelimelerle (n=34) 23 35.4 11 29.7
Ciimle Var (n=37) 21 32.3 16 43.2

kMRG: kraniyal Magnetik Rezonans Gériintiileme

Tablo 4: Kraniyal MRG cekilen olgularda kMRG bulgularinin norolojik tanilara gore dagilimi

Normal kMRG Pathological kMRG

kMRG cekilen olgularda nérolojik tani n=62 % n=14 % P
Norolojik Tan1

(+) (n=49) 36 78.5 13 26.5

() (0=27) 26 96.3 1 3.7 0.014
Serebral Palsy

(+) (n=13) 5 38.5 8 61.5

(-) (n=63) 57 90.5 6 9.5 <0.001
Epileptik Nobet

(+) (n=40) 31 77.5 22.5

(-) (n=36) 31 86.1 139 0.334

kMRG: kraniyal Magnetik Rezonans Gériintiileme
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tanist olmayanlarin 6’sinda (%14.3) tespit edilmisti.
Fark istatistiksel olarak anlamli derecede yiksek idi
(p<0.001). Serebral palsi tanist olan ve olmayan hastala-
nn EEG’sinde epileptik aktivite varligi agisindan istatis-
tiksel olarak anlaml fark saptanmadi. Epileptik nébet
geciren olgularin timtne EEG ¢ekilmisti. Nobet

Saltik S, Baggul SS

gecirenlerin 25’inde (%62.5) EEG’de epileptik aktivite
saptanirken, gegirmeyenlerin 8’inde (%16.3) epileptik
aktivite saptandi. Fark istatistiksel olarak anlamli derece-
de yiksek bulundu (p<0.001) (Tablo 6).

EEG ¢ekilen otistik hastalar norolojik hastalik risk
faktorleri agisindan degerlendirildiginde, preterm

Tablo 5: EEG cekilen ve cekilmeyen otistik olgularin norolojik tani/bozukluk varligina gore karsilastiriimasi

EEG Cekilen EEG Cekilmeyen

Olgularin Nérolojik Tanilart n=89 % n=32 % P
Nérolojik Tan1

(+) (n=49) 47 95.9 2 4.1

(-) n=72) 42 58.3 30 417 <0.001
Serebral Palsy

(+) (n=13) 12 92.3 1 7.7

(-) (n=108) 77 71.3 31 28.7 0.105
Epileptik Nobet

(+) (n=40) 40 100 0 0.0

(-) (n=81) 49 60.5 32 39.5 <0.001

Tablo 6: EEG cekilen olgularda EEG bulgularinin norolojik tanilara gore dagilimi

Epileptik aktivite (-)

Epileptik aktivite (+)

EEG cekilen olgularda norolojik tani n=56 % n=33 % P
Nérolojik tani

) (n=47) 20 26 27 57.4

0 (n=42) 36 85.7 6 143 <0.001
Serebral Palsy

(+) (n=12) 7 58.3 5 41.7

() (n=77) 49 63.6 28 36.4 0.724
Epileptik Nobet

(+) (n=40) 15 37.5 25 62.5

O (n=49) 41 83.7 8 16.3 <0.001

Tablo 7: EEG cekilen ve cekilmeyen hastalarin norolojik hastalik icin risk faktorleri acisindan karsilastiriimasi

EEG (+) EEG (-)
n=89 n=32
n % n % p

Term Dogum (n=105) 77 86.5 28 93.3
Preterm Dogum (n=16) 12 13.5 4 6.6 0.036
Dogum Kilosu

2500- 3500 gr (n=70) 50 56.2 20 62.5

<2500gr (n=13) 13 14.6 0 0.0

>3500gr (n=38) 26 29.2 12 37.5 0.069
Dogumda Sorun

Yok (n=94) 65 73.0 29 90.6

Var (n=27) 24 27.0 3 9.4 0.04
Yiiriime Bozuklugu

Yok (n=95) 68 76.4 27 84.4

Var (n=26) 21 23.6 5 15.6 0.346
Sozel ifade; Kelime

Yok (n=31) 24 30.8 7 29.2

Kelimelerle (n=34) 27 34.6 7 29.2

Ciimle Var (n=37) 27 34.6 10 417 0.806
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olgularda ve dogumda sorun tanimlanan olgularda,
term doganlara ve dogumda sorun tanimlanmayanlara
gore istatistiksel olarak anlamli oranda daha fazla EEG
istenmigti (p<0.05). Dogum kilosu az olan, yiiriime
sorunu olan ve sozel ifadesi olmayanlardan dogum
kilosu normal, ytirime sorunu olmayan ve sézel ifadesi
olanlara gore daha fazla EEG istenmisti ama bu degis-
kenler acisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli bulunmad:i (Tablo 7).

EEG istenen olgularda yiiriime yasi ortalamasi
(17.4£8.5 ay) EEG istenmeyen olgularin ylriime yasi
ortalamasindan (15.4+5.2 ay) daha ge¢ bulunmakla bir-
likte, bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi:

(p=0.216).
TARTISMA

Otizm, etiyolojisi tam olarak bilinmeyen ve takibin-
de hangi tetkiklerin ne durumda yapilmasi gerektigi ile
ilgili net verilerin olmadig1 néropsikiyatrik bir hastaliktir
(1-4,17,19). Otizme eslik eden bir takim genetik ve
norolojik problemler tesadiif olarak degerlendirilemeye-
cek siklikta bildirilmektedir. Epilepsi, motor gelisim
sorunlari, uyku bozukluklar ve istemsiz hareketler, bu
ilave noérolojik tablolardan belli basli olanlandir (9,21).
Otizme eslik edebilen noérolojik tablolar bu ¢ocuklarda
prognozu 6nemli derece etkileyebilmektedir. Bu neden-
le varsa ilave nérolojik bozukluklarin otistik gocuklarda
erken donemde taninmalari, uygun tedavi yaklagimlar-
nin saglanmasi agisindan énemlidir. Nérolojik hastalik-
larin degerlendirilmesinde en degerli yontemler KkMRG
ve EEG’dir. Calismamizda otistik cocuklarda EEG ve
kMRG isteminin pratik uygulamadaki yeri aragtirilmig-
tir.

Caligmamiza katilan norolojik ek tani alan ve alma-
yan otistik ¢ocuklarn yag ortalamalar ve cinsiyet dagi-
limlar arasinda da bir fark olmamasi sonuclarimizin bu
degiskenlerden bagimsiz olarak yorumlanmasinda
6nemlidir.

Otistik bozuklugu olan hastalarimiza %63 gibi
biiyiik bir oranda kMRG tetkiki yapilmisti. Bu hastala-
rn %64’tinde ilave bir nérolojik hastalik mevcuttu. Bir
bagka deyisle, %36’sinda, hi¢bir nérolojik sorun olma-
masina ragmen kIMRG tetkiki yapilmusti. [lave nérolojik

tanist olan hastalarda kMRG'nin kullanimi %100 bulun-
du. Ancak toplam 121 hastamizin 27’sine (%22.3)
kMRG cekilmesi, ilave nérolojik tani agisindan bir bilgi
vermemisti. Cocuklara kMRG ¢ekilirken sedasyon
uygulanacagi géz oniine alinacak olursa, bu olgulara
gercekten kMRG istenmesinin gerekliligi tartisilabilir.
Nitekim Amerikan Pediatri Akademisi ve Amerikan
Néroloji Akademisi, otistik bozuklugu olan ¢ocukta
makrosefali ve fokal nérolojik bulgu yoksa rutin néro-
goriintiileme 6nermemektedir (17-19). Caligmamiz ret-
rospektif bir ¢alisma oldugundan hastalarin kMRG
cekildigi siradaki bag 6l¢tim sonuglan bilinmemektedir.
Ancak ilave norolojik hastaligi olan otistik ¢ocuklarda
kMRG’de patolojik bulgu orani anlamli olarak daha
ylksekti. Bu durum serebral palsili otistik ¢ocuklarda
belirgindi. N6bet gecirme hikayesi olan ve kMRG ¢eki-
len otistik gocuklarin %77 gibi ytksek oraninda kMRG
sonucu normal idi. Bu veriler, serebral palsili otistik
cocuklarda kMRG tetkikinin anlamli oldugunu, sadece
nobet gegiren otistik ¢ocuklarda ise daha az bilgi verdi-
gini gostermektedir.

Norolojik hastaliklar i¢in bazi risk faktorleri bilin-
mektedir. Caligmamizda otistik bozuklugu olan gocuk-
larda dogumda sorun tanimlanmasi, yiirime yaginin
geg olmasi, ylriime bozuklugu durumunda kMRG’nin
daha sik istendigini tespit ettik. Dogum kilosu ve dogum
zamaninin kMRG tetkik istemiyle bir iligkisi saptanma-
di. Dil gelisiminin geri olmasinin da kRMG istemi igin
bir 6lgiit olarak alinmadigi gortldi. Bu veriler nérolojik
muayene bulgusu yoksa, dogum zamant ve dogum
kilosunun, otistik bozuklugu olan ¢ocuklarda kMRG
istemi i¢in gz 6ntine alinmadigini, dil gelisimi sorunla-
rinin ise otizmin bulgular i¢inde degerlendirildigi igin
KkRMG istemi igin bir endikasyon olarak gértilmemesi
olarak yorumlanabilir.

Epilepsi, otizme eglik eden en sik nérolojik bozukluk-
lardan biridir. Degisik serilerde farkli oranlar bildirilmekle
birlikte otistik hastalarda goriilme orani yaklagik %25°dir
(22). Bu nedenle otistik ¢ocuklarda nébet varligr ayrintli
olarak sorgulanmalidir. Bazi nébetleri ailelerin fark etme-
yebilecegi unutulmamalidir. Paroksismal her atagin
nébet sliphesi agisindan videoya alinarak incelenmesi
tan1 agisindan 6nemlidir. Otistik bozuklugu olan ¢ocuk-
ta, hastanin klinik tablosunda regresyon varsa ve
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epilepsiden stipheleniliyorsa EEG onerilmektedir (17-19).
Ancak epileptik nébet olmamasina ragmen EEG'de epi-
leptik aktivite varliginin, %10-%72 arasinda degisen
oranlarda otizme eglik ettigi bildirilmektedir (23,24).
Nitekim bazi aragurmacilar, otizm tanisi varliginda rutin
EEG istenebilecegini tarugmaktadirlar (25). Fakat giini-
miizde halen gegerliligini koruyan 6neri, otistik spektrum
bozuklugu olan her gocukta rutin EEG istenmemesi
yonundedir (17-19). Calisgmamizdaki otistik ¢ocuklarda
cekilen tim EEG'ler en az 1 saatlik uyku EEG’siydi. EEG
istemi %73.5 gibi yiiksek bir orandi. Beklendigi gibi epi-
leptik nébet gegiren olgularnn timiine EEG istenmekle
birlikte, epileptik nobet 6ykiisti olmayan 81 olgunun
49’'una (%60.5) EEG cekildigi gorildi. Bu 49 olgunun
8'inde epileptik nébet olmasa da EEG’de epileptik aktivi-
te vardi. Sonug olarak toplam 41 olguda (%34) EEG tet-
kiki yapilmis olmasina ragmen, bize hastanin nérolojik
tablosu hakkinda bir bilgi vermemisti. Otizm varliginda
sadece nobetleri gbz Oniine almaksizin dil becerisinde
regresyon s6z konusu oldugunda Landau-Klefner send-
romunu diglayabilmek i¢in EEG tetkiki 6nerilmektedir
(26). Bu sendromun varliginda farkli tedavi segenekleri
prognozu etkileyeceginden sendromun taninmasi ve
otizmden ayirt edilebilmesi énemli gézitkmektedir.
Caligmamizda sozel ifade becerisinin EEG istemi ile
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