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A. TANIMLAMA VE SINIFLANDIRMA

Otizm, cocuklugun erken dénemlerinde baglayan sosyal beceri, dil gelisimi ve
davranig alaninda yeterli ve uygun gelismeme veya kaybin oldugu suregen bir
norogelisimsel bozukluktur. Otizm, DSM-IV'de “yaygin gelisimsel bozukluklar” grubu
icinde yer almaktadir (1). Bu grupta bulunan diger bozukluklar: Rett bozuklugu,
cocuklugun dezintegratif bozuklugu, Asperger bozuklugu ve baska tirll
adlandirlmayan tip-yaygin  gelisimsel bozukluktur. Iingilizce’de “pervasive”
sozcugunun kargiligi olarak kullanilan “yaygin” terimi, gelisimin birgok temel alaninda
olumsuz etkilenme oldugunu belirtmektedir. Yaygin gelisimsel bozukluklar “otistik
spektrum bozukluklar’t olarak da adlandinimaktadir. Spektrum modeli; bu
bozukluklarin belirtilerinin niteliksel ve niceliksel olarak hafiften agira kadar
degisebildigini yansitmaktadir. Yani, genis bir fenotipe sahip oldugu ve Kklinik

gbrinimunun heterojenite gosterdigi anlamina gelmektedir.

B. TARIHGE

Otizm terimi, 20’nci ylzyilda psikiyatri dinyasina girmis olmasina karsin yeni
bir fenomen degildir. Lorna Wing efsanelerde otistik gocuklarin “perilerin degistirdigi
cocuklar” olduguna inanildigini ileri sirmektedir. Otizmle ilgili tarih boyunca sunulan
iki 6rnek dikkat cekicidir: birincisi; ilk baskisi 1864’'te yapilan “Little Flowers of St.
Francis” adl kitapta anlatilan olgudur. Bu kitap bir italyan klasigi olup, Francis'in
kerametleri ve muritleri anlatilmaktadir. Francis’in segkin muritlerinden biri Juniper’dir.
Kitapta adi gegen Juniper’in, insanlarla tuhaf iligki kurma tarzinin ve tekrarlayici
davranislarinin otizme yénelik belirtiler olabilecegi diisiiniiimektedir. ikincisi, 1801
yilinda ormanda bulunmus ve ilk yaslarindan beri insanlarla iliskiden uzak kalmig 12
yasindaki vahsgi bir erkek cocuk 6rnegidir. Dr. Jean Itard, Victor adi verilen bu ¢gocukta
otizme benzer birgok belirtiler tanimlamistir. Bu gocukla yaptigi ¢alismalar ile Itard,

Ozel egitimin dnclsu olarak aniimaktadir (2).



Otizm ilk kez 1943'de John Hopkins Universitesi'nde bir psikiyatrist olarak
¢alisan Leo Kanner tarafindan tanimlanmistir. Kanner 1931-1943 yillari arasinda
takip ettigi 11 cocugun Ozelliklerini ayrintili olarak tanimlamig ve bunlarin ¢ogu
Ozelliklerinin ortak olduguna dikkat cekmigtir. Kendi dunyasinda yasayan bu ¢ocuklari
nitelendiren bir terim olarak “kendi” anlamina gelen Yunanca’da “autos” kelimesinden
esinlenerek, bu klinik gorinimu “bebeklik otizmi” olarak adlandirmistir. Aslinda otizm
terimini 1911 yilinda Bleuler tarafindan sizofrenin ana belirtilerini tanimlarken “kisinin
kendini insanlara ve dig dinyaya kapatmasi” anlaminda kullanmistir. Kanner'in klasik
otizm tanimi asagidaki belirtileri icermektedir (3):

» Konusmanin gelisiminde gecikme olmasi

» Konusma geligse bile iletisim amagli kullanilamamasi
» Ekolalik (yansimali) konugmanin olmasi

* Konusurken zamirlerin uygunsuz kullaniimasi

» Diger insanlarla iligski gelistirememesi

» Ezberleme belleklerinin glgli olmasi

« Basmakalip ve yaratici olmayan oyunlarinin olmasi

* Yasamlarinda ayni olanlari korumasi ve degisiklige diren¢ gostermesi

Kanner ile ayni zamanlarda Avusturya’ll gocuk doktoru Hans Asperger de bir
grup hastada gordugu normal disi davranig ozelliklerinin tanimini yapmistir. Bu
bireyler sosyal iligkileri tuhaf, empati kuramayan, ses tonlamalari sorunlu olan,
etkinlikleri  tekrarlayici bigimde vyapan, alisiimis dizenlerinin  degismesinden
hoglanmayan, asiri derecede yogunlastiklari 6zel ilgi alanlari olan, ezber bellekleri iyi
olan fakat soyut kavramlari anlamada guglik ¢eken ve sakarlik gosteren kisilerdi.
Asperger bu belirtileri gosteren bireylerin davraniglarina ‘otistik psikopati’ olarak

adlandirmistir (4).

Otistik cocugu olan Bernard Rimland, ilk kez otizmin beyinden kaynaklanan
biyolojik temelli olacagini varsaymis ve altmigh yillardan sonra arastirmalar hizla bu
yonde ilerlemigstir. Schopler, otistik bir cocugun duyusal verilerin dizenlenmesi ve
bedeni hakkinda bilgisini geligtirip bedenini c¢evresinden ayirabilmesi Uzerinde
durmustur. Dort yil sonra meslektasi Reichler ile otistik gocuklarin egitimine yonelik
TEACCH (Treatment and Education of Autistic and related Communication

handicapped CHildren) programini gelistirmistir (2).



Lovaas ve arkadaslari altmish yillarin ortalarinda otistik gocuklara yonelik
davranis terapisi tekniklerini gelistirmistir. iliski kurmayan otistik cocuklara elektrik
soku gibi fiziksel cezalar uygulanarak olumsuz davranislari dizenlenmeye
calisiimistir. Ginimuzde kullanilan Lovaas tekniginde, fiziksel cezalar yerine oduller

kullaniimaktadir.

Kendi diinyasinda yasayan ve iletisime kapal bu ¢ocuklar igin Kanner “otizm”
kelimesini kullaninca, bu belirtiler sizofreni kavramiyla iligskilendiriimis; bu nedenle
otizm, cocukluk sizofrenisinin bir alt tipi gibi anlasiimistir. 1980 yili baslarinda
Amerikan Psikiyatri Birligi'nin “Psikiyatrik Bozukluklar Igin Tani Siniflandirmasi El
Kitabi” olan DSM-III siniflandirmasinda otizm farkl bir psikiyatrik bozukluk olarak

siniflandinimisgtir (5).

Wing ve Gould yaptiklari arastirmalar ile Aspergerin ve Kanner'in tanisal
ayrimlarini daha agiklayici hale getirmigtir. Kanner ve Asperger sendromunun sosyal
iletisimi ve etkilesimi etkileyen bozukluklar spektrumunun iki ayri rengi oldugu
sonucuna varmiglardir. Bu veriler isiginda “otistik spektrum bozukluklar” kavrami

ortaya ¢ikmistir (6).

C. EPIDEMiYOLOJi
Yayginlk: Gegen 30 yilda yaygin gelisimsel bozukluklar (YGB) ile ilgili yaklasik 20

epidemiyolojik g¢alisma yapilmigtir. Fombonne ve arkadaslari, butin bu
calismalardaki tahmini yayginlik oranini 10000°de 4.8 veya yaklasik olarak 2000’de 1
olarak belirtmigtir (7). Otistik bozukluk ve diger yaygin gelisimsel bozukluklar birlikte
ele alindiginda yayginlik orani 250’de 1 ile 1000°’de 1 arasinda degismektedir. Son
yilllarda yayginligin daha yulksek oranda oldugunu belirten yayinlar vardir (8,9).
Ancak bunun, tarama metodlarinda, tani gere¢ ve OlgUtlerindeki farkliliklardan veya
ailelerin ve hekimlerin bu konuda daha duyarli olmasindan ileri gelebilecegine dikkat
cekilmektedir. Cogu olguda otizm 36’nci aydan dnce baglar, ancak anne ve babanin
sorunun farkinda olmasi, otistik belirtilerin siddetinin belirginlesmesi ve bdylece
taninin konulmasi genellikle 36'nci aydan sonra olmaktadir.

Cinsiyet dagilimi: Otizm erkeklerde kizlara oranla 3-5 defa daha sik gozlenir. Ancak,

kizlarda otizm Klinik siddet olarak daha belirgindir.



Sosyoekonomik diizey: ik calismalarda yiiksek sosyoekonomik diizeyi olan ailelerde
otizmin daha sik oldugu bildirmis olmasina kargin, son yillarda herhangi bir farklihgin
olmadigi, bunun nedeninin dusik sosyoekonomik duzeydeki ailelerin otizmli

cocuklarina tani konulmasinda gecikilmesi ile iligkili olabilecegi belirtiimektedir.

D. OTiZMiN GELISIMiNi ETKILEYEN ONCUL ETMENLER

Dogum Mevsimi: Yapilan iki calismada otistik bireylerin dogumlarindaki mevsimsel
degisiklikler arastiriimig, ancak tutarl bir mevsimsel egilim bulunmamistir (10, 11).
Asint Sosyal Uyaran Yoksunlugu: Uzun suireli sosyal uyaran yoksunlugu olan
cocuklarda otizm belirtilerinin incelenmesi amaciyla, Rutter ve arkadaslarinin
Romanya’ll gocuklar Gzerinde yaptigi arastirma ilgi ¢ekicidir. Romanya’da Cavusesko
rejiminin yikilmasindan sonra, ¢ocuk esirgeme kurumlarinda c¢ok kotu kosullarda
barinan gocuklari incelemiglerdir. Bu ¢gocuklar erken bebeklik doneminde bu yuvalara
yerlestiriimis ve kurumlardaki yoksulluktan, korkutulmaya kadar birgok olumsuz
kosullarla karsilasmislardi. Bu cocuklarin bir kismi 1990 baslarinda ingiltere’ye
getirilmistir. Seckisiz olarak belirlenen ve yasa goére gruplandirilan bu c¢ocuklar
sistematik olarak izleme alinarak, 111’i 4 ve 6 yaglarindayken degerlendirilmistir. Bu
cocuklar genel olarak otistik ¢ocuklara benzemekteydi ve 7 c¢ocuk otizm tani
OlgUtlerini karsiliyordu. Bir kismina tepkisel baglanma bozuklugu tanisi konuldu (12).
Arastirmacilar agiri sosyal uyaran yoksunlugunun nadiren de olsa otizm tanisini
kargilayacak Olcude sosyal ve duygusal bozukluklara yol acabilecegine dikkat
cekmislerdir.

Psikodinamik ve Ailesel Etmenler: Kanner'in otistik cocuklarin anne ve babalarin
cocuklarina kargi yeterince ilgili olmadigi ve ¢ocugun kendi dinyasinda yasadigi
varsayimi yapilan galigmalarda gosterilememistir. Son ¢alismalarda otistik gocuga ve
normal g¢ocuga sahip anneler Kkarsilastirilmis; cocuklarini yetistirme becerileri
yonunden anlamli farklihk bulunmamistir. Ancak, bazi otistik ¢ocuklar psikososyal
stresorlere daha duyarlidirlar; yeni bir kardesin dogumu, evin taginmasi gibi
alisiimisin digindaki olaylar klinik belirtileri kotulestirebilmektedir.

Perinatal Etmenler: Perinatal zedelenmelerin otizme 6zgu olmadigi halde, otizmin
etiyolojisinde rol oynayabilecegi ileri sturtilmektedir (13). Otistik gocuklarin dykulerinde
gebeligin ilk U¢ ayindan sonra annede kanama ve amniyotik sivida mekonyumun

olmasi daha sik olarak gozlenmektedir. Gebelikte kokain kullanan annelerin



cocuklarinda yaklasik %11.4 oraninda otizm goruldugu bildirilmektedir (14). Oftistik
cocuklarin dogum o6ncesi, dogum sirasi ve dogum sonrasi dykuleri incelendiginde,
enfeksiyon hastaliklari, ilag kullanma, ylksek kan basinci, toksemi, 6dem, 36’nci
haftadan énce dogumun olmasi, forseps veya vakumla mudahale, gelis bozukluklari,
genel anestezi, sezeryan, kordon komplikasyonlari, solunum problemleri, dusuk
apgar skoru, uzamis sarilik ve matirasyon geriligi dnemli dlgide yUksek olarak
bulunmustur. Perinatal etmenlerin disuk islevli otistiklerde yuksek iglevli otistiklere

oranla daha fazla rol oynadigi bildiriimektedir.

E. ETYOLOJi VE PATOGENEZ

Otizmin zeka geriligi, konvulzif bozukluklar ve diger tibbi durumlar ile
birlikteliginin ylksek siklikta olmasi, ayrica beyin gérintileme, elektroansefalografik,
otopsi ve norokimyasal calismalarda anormalliklerin bulunmasi otizmin daha c¢ok

biyolojik bir bozukluk oldugunu distundurmektedir.

1. GENETIK CALISMALAR:

Son yillarda, molekiler genetik alaninda kaydedilen Onemli gelismeler,
hastaliklardan sorumlu olan genlerin genetik ¢alismalarla belirlenmesini olanakl hale
getirmistir. Bu dogrultuda hastalik genlerinin konumunu haritalandirmak igin baglanti
ve iligki calismalari yapilmaktadir. Yapilan aile, ikiz ve evlat edinme c¢alismalari
sonucunda bircok psikiyatrik bozukluk gibi otistik bozuklukta da genetik yatkinligin
bulundugu kanitlanmigtir. Molekuller genetik galismalarla otizmden sorumlu olan
genler belirlenmeye calisiimaktadir. Ancak, otistik ¢ocuklarin aileleri ¢ogu zaman
baska cocuk istemediklerinden, ¢ok bluyuk kismi anne veya baba olmadiklarindan
otizme neden olan genler bir sonraki kusaga gegmemekte ve yok olmaktadir. Bu
nedenle de bozuklugun kusaklar boyunca takibi olanaksizlagmakta ve genetik
arastirmalarin énunde buylk bir engel teskil etmektedir. Arastirmacilar birden fazla
otizm olgusu gorulmus yeterli sayidaki aileyi genetik agidan incelediklerinde sonuca
varacaklarina inanmaktadirlar.

Bu durumda en iyi ¢calismalarin otistik tek yumurta ikizleri Uzerinde yapildigi
soylenebilir. Ne var ki otistik tek yumurta ikizi orani da oldukga dusuktur. Yapilan ikiz
calismalarinda monozigot ikizlerdeki konkordans %36-96 arasinda degismekteyken,

dizigot ikizlerde %0-24 arasindadir (15). Bailey ve arkadaglari ise monozigot ikizlerde



konkordansi %60, dizigot ikizlerde %0 olarak bulmusg, ancak bilissel ve sosyal
anormallikler yonunden konkordansi arastirdiklarinda monozigot ikizlerde %92,
dizigot ikizlerde %10 olarak saptamislardir. Monozigot ve dizigot ikizler arasindaki
yuksek oransal farklilik, davranigsal ve bilissel bulgular yoninden arastirildiginda
daha buyuk bulunmustur (16). Bu sonugclar otizmin yliksek derecede genetik kontrol
altinda oldugunu goOstermektedir. Yapilan calismalarda, kalitilabilirlik olasiliklar
%90’dan daha yuksek olarak hesaplanmistir. Bu sonuglar otizmi, sizofreni ve bipolar
bozukluktan daha fazla kalitilabilir bir psikiyatrik bozukluk kilmaktadir (17).

Aile gcaligmalari otistik bireylerin birinci dereceden akrabalarinda otizmin artmig
yukluligu dastundirmektedir. Otistik bireylerin kardeslerinde otizm sikligi %2-6 iken
toplumdaki risk orani %0.1 ile %0.2 arasinda degismektedir. Bu oranlar normal
populasyona goére 50-100 kat daha fazladir (18).

Uzun zamandan beri bazi otistik gocuklar ve bunlarin birinci dereceden
akrabalarinda periferal serotonin (5-HT) duzeylerinde yukseklik oldugu bilinmektedir.
Bu nedenle 5-HT metabolizmasinda sorumlu olan genler arastiriimig, fakat farkhlik
g6zlenmemistir (19).

Otizmde erkek/kiz oraninin 4/1 olmasi bu bozuklukta en az bir tane X' e bagh
lokus oldugunu disundurmektedir. Ancak, Hallmayer ve arkadaslari otistiklerde X
kromozomu uzerinde 35 mikrosatellit marker Uzerinde analiz yapmalarina karsin,
otizm olusumu Uzerine X kromozomunun major gen etkisine sahip olmadigi
sonucuna varmiglardir (20). Bununla birlikte, frajil X olan bireylerin %2-5’inin otizm
belirtileri gdstermesi nedeniyle, otizmde FMR geni Uzerinde lokus belirleme
calismalari yapiimig, ancak anormallik gériimemistir (21).

Konusma ve dil gecikmesi olan otistik ¢ocuklarin kardesleri incelendigi gen
analizlerinde 2.,7. ve 13. kromozomlarda LOD skorlari yuksek bulunmustur. Otizm
icin en supheli genlerden biri 7’'nci kromozom olarak dusunulmektedir (22). 2003
yiinda 7’'nci kromozomun butindndn gen haritasi ¢ikarilmis ve gen dizilimi
belirlenmistir. 7’nci kromozom, gen stokunun %5’ini olusturmakta, 158 milyon DNA
nakleotidinden yapili olup, protein kodlayabilen 1455 gen igermektedir. Otizmden
sorumlu genin bu kromozomda olabilecedi diusunulmekte ve gen haritalamasi 7q31
ile 7q35 arasindaki bir bolgeye isaret etmektedir. Bu bodlge dil bozukluklari igin
sorumlu olan FOXP2 genini de icermektedir. Ancak, sonraki calismalarda FOXP2
geninin otizm ve 6zgun dil bozuklarinda major sipheli gen olmadigi bulunmustur
(23).



Otizm ile HLA lokuslari arasinda iliski uzun zamandan beri ilgi alanidir. Otizm
ile HLA-DRB1 alelleri arasinda kaydadeger bir iligki oldugu bildirilmigtir (24).

2. BIYOKIMYASAL CALISMALAR:

Otistiklerin %25-33'Unde kan serotonin duzeyinde artis oldugu gosterilmistir
(25). Ancak, bu bulgu yalnizca otizme 6zgu degildir. Otizm olmaksizin zeka geriligi
olan olgularda da hiperserotonemi gézlenmektedir. ilgi gekici olarak, otizm ve zeka
geriligi tanilarinin ikisi konan c¢ocuklarin ¢ok azinda serotonin artisinin oldugu
g6zlenmektedir (26). Normal cocuklarda kan serotonin dizeylerinde yasla azalma
olurken, oftistik cocuklarin kan serotonin duzeylerinde yas ile degisme olmadigi
go6rulmektedir (27). Arastiricilar, otistik bireylerin merkezi sinir sisteminin, serotonin
dizeylerindeki gecici dalgalanmalara daha duyarl oldugunu disinmektedir (26).

Bazi otistik ¢ocuklarda dopaminin baslica metaboliti olan homovalinik asitin
beyin omurilik sivisindaki artisinin ice c¢ekilme ve stereotipilerdeki artis ile birlikte
oldugu bildirilmigtir (28). Otizmde noradrenerjik ve adrenerjik islevlieri arastiran

calismalarin sonuglari ise cgeligkilidir.



3. NOROANATOMIK VE NOROPATOLOJIK CALISMALAR:

Otizmde anormalliklerden sorumlu kritik bolgenin temporal lob olabilecegi ileri
surtlmektedir. Bu varsayim; temporal lob hasari olan bazi kisilerde otizm benzeri
sendromun goOzlendigine dair bildirlere  dayanmaktadir. Ayrica, hayvan
calismalarinda temporal lobta hasar olusturuldugunda, sosyal davranislarda kayip,
huzursuzluk, tekrarlayici motor davraniglar ve basmakalip davranis Ornekleri
g6zlenmektedir.

Otistik bireylerin bir kisminda (%14-30) bas c¢evresinde belirgin artis
saptanmaktadir (29). Ancak, artmis bas cevresi ile zeka duzeyi, s6zel beceri,
konvulzif sendrom veya diger tibbi hastaliklarin gorilmesi arasinda bir iligki
bulunmamistir. iki beyin MRI goériintileme ¢alismasinda beyin volimiinde artigin
oldugui ileri surtlmastur (30,31). Calismalarda temporal, parietal ve oksipital loblarda
voliumetrik artigin oldugu, ancak frontal lobta ise voliUmetrik artigin olmadigi
bildiriimektedir. Ayrica serebellar vermis boyutu ile frontal lob boyutu arasinda zit
iligki gorulmektedir (32).

Otistik bireylerin bas cevresi buyuklUkleri, saglikli normallere oranla tim
yaslarda daha buyuk gozlenirken, beyin volimu 12 yasina kadar artis gostererek
sinirlanmakta ve 12 yasindan sonra saglikli gruptan farklihk gostermemektedir (33).
Otizmdeki  beyin  buyUmesinin  anormal beyin  buyume  faktorlerinden
kaynaklanabilecegi ileri surulmektedir. Yapilan bir ¢alismada; otizm tanisi konmus
cocuklarin, dncesinden dogum sonrasi alinip saklanmig kan orneklerinde buyuime
faktorlerini duzeyleri arastiriimis ve saglikh kontrollerle karsilagtirmistir. Otizmli
cocuklarin neonatal kanlarinda onemli derecede artmis vazoaktif intestinal peptid
(ViP), kalsitonin gen-iliskili peptid, beyin kaynakli nérotrofik faktér (BDRF) ve
norotrofin 4/5 duzeyleri saptanmigtir (34). Bu faktoérler néron c¢ogalmasi, gogu,
farklilagmasi ve buyUmesinden sorumludur. Anormal yukseklikleri, normal noéron
budanmasinin ve 6lumunun gerceklesmesini engelleyebilmektedir.

Postmortem incelemelerde 6 otistik kisinin beyinlerinde hipokampus, amigdala
ve limbik sistemde artmis néronal yogunluk oldugu bildirmigtir (35,36). Bu bulguyu
teyit eder sekilde, maymunlarda amigdala, hipokampus veya her ikisinin

lezyonlarinda otizmdeki davranis 6zelliklerine benzer belirtiler olusturulabilmektedir



(37). Diger ilgi cekici bir bulgu ise 4 oftistik kiginin beyinleri ile yapilan bir calismada,

serebellumda daha duguk Purkinje hucre sayisinin saptanmasidir (38).

4. ELEKTROFIZYOLOJIK CALISMALAR:

Otizmde epileptik nobetler %4-32 arasinda gorulmektedir (39). Epileptik
nobetlerin baslamasi en sik erken c¢ocukluk caginda, ikinci artis ise ergenligin
baslangici sirasindadir. Otistik ¢ocuklarin %10-83’Unde c¢esitli EEG anormallikleri
bulunmustur. Bununla birlikte otizme 6zgu bir EEG anormallidi bildiriimemektedir. En
sik gorulen anormallikler yaygin ya da fokal diken veya yavas ve paroksismal diken
dalga aktivitesidir (40).

Paroksismal EEG anormalligi ve epileptik ndbetlerin otistik gerilemede
(regresyon) onemli olabilecegi ileri surtlmektedir (41). Otizmde dilde gecikme ile
epilepsi arasinda bir iliski bulunamamistir (42). Ancak epileptik ndbetleri olan otistik
cocuklarin daha dusuk zeka bolumleri vardir. Ayrica, EEG anormalliginin kotu gidisle
birlikte oldugu bildiriimektedir. EEG anormalligi, daha kotl klinik goérintmleri olan
otistik cocuklarda daha siktir (40).

Beyin sapi uyarilmis potansiyelleri ile ilgili ¢alismalarin sonuglari celiskili
olmasina karsin, son vyillardaki c¢alismalarda herhangi bir farklihigin oldugu
goOsterilmemistir. Beyin sapi  uyarilmis potansiyelleri otizmde daha c¢ok isitme

islevinin noral ileti kismini degerlendirmek amaciyla kullaniimaktadir.

5. BEYIN GORUNTULEME GCALISMALARI:

Otistik bireylerde gunimuze kadar yapilan beyin goruntuleme galismalarinda
otizme ait bir bdlgeye isaret eden 6zgin beyin anormallikleri tanimlanamamistir.
Courchesne ve arkadaslari otizmli bireylerin bir kisminda serebellar hipoplazi veya
hiperplazi oldugunu bildirmislerdir (43). Otistik kisilerde normal kigilere oranla daha
genis Uguncu ventrikiller ve daha kuguk kaudatlar (44), anormal 6n beyin yapilari
(45), daha klguk sag anterior singulat girus (46) ve daha klguk parietal loblarin (43)
oldugu bildirilmigtir.  Bir beyin MRI c¢alismasinda kortikal anormallikler 6zellikle
polimikrogria gosterilmigtir. Bu anormalliklerin gebeligin ilk 6 ayinda anormal hucre
gogund yansittigr duastunulmektedir. Ancak sonuglar batin otistik bireyler icin gegerli
degildir (28).
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Beyin goruntileme calismalarindan ilging olani; otizmde bozulmus 6zgln
sosyal islemeyi arastiran galismadir. Saglikli kontrollerle karsilastirildiginda; yuksek
islevli otistik bozuklukta ve Asperger sendromunda yuz algilama gorevleri sirasinda

fusiform girusun (ylGz alani) aktive olmadigi goérilmustir (47).

6. IMMUNOLOJIK CALISMALAR:

Anne ile embriyo veya fetus arasinda immunolojik uyusmazligin otizme neden
olabilecegi ileri surtlmustir. Bazi otistik gocuklarin lenfositleri anne antikorlari ile
reaksiyon verir ve bunun sonucu olarak gebelikte embriyonik noéronal veya ekstra
embriyonik dokularda hasar olasiigi yukselir. Ayrica gebelikte immunolojik
olumsuzluklarin normal néronal hicre gogunu, aksonal gelisimi ve sinaps olusumunu
engelleyebilecegi ileri striimektedir (48).

Otizmde beyine karsi olusan antikorlar arastirimistir. Singh ve arkadaglari
tarafindan vyapilan c¢alismada, 15 otistik c¢ocugun 10Q’unda, babalarinin ve
kardeglerinin yarisinda néron akson filament proteinlerine karsi serumda antikorlar
saptanmistir (49). Baska bir calismada ise otistik cocuklarda miyelin temel proteini ile
tepki veren antikorlar (anti-MBP) yaklasik %58 oranindayken, kontrol grubunda bu

oran %9 olarak bulunmustur (50).

7. BEYINi ETKILEYEN ORGANIK HASTALIKLAR:

Tlberous skleroziste %17-58 oranlarinda otizm goruldugu, otizmde tuberous
sklerozisin ise %0.4-3 kadar oldugu bildirilmigtir (51). Epidemiyolojik calismalarda,
genel populasyona gore tuberous sklerosisle otizmin ya da atipik otizmin gorulme
riski 200-1000 kat fazladir (18). Tuberous skleroziste otizmin goérilme sikhdi
tuberlerin sayisi ile iligkili olabilecegi belirtiimektedir (52).

Daha cok viral enfeksiyonlar olmak Uzere, dogum o&ncesi enfeksiyonlarin
otizmin etiyolojisiyle baglantii  oldugu ileri surulmektedir. Bunlar; rubella,
sitomegalovirus, varisella zoster, sifiliz, toksoplazmosis ve herpes simplekstir.
Ozellikle gebelikteki rubella enfeksiyonu otizmle iliskili olan ve beyinde hasara neden
oldugu en iyi bilinen viral enfeksiyondur. Dogumsal rubella enfeksiyonu olan
cocuklarin yaklasik %4’Unde otizm gorulmekte iken, %9unda tani konmayacak

dizeyde oftistik belirtiler gérilmektedir (53).

8. NORONAL GORUSLER:
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Noronal go¢ kavrami, merkezi sinir sisteminin butin bolgelerinde gecerli olan,
hdcrelerin olustuklari orijinal yerden farkh bir yere dogru gercek hareketini ifade eden,
noral gelisimin temel bir ilkesidir. Genetik ve ¢evresel bir dizi etmen néronal go¢
bozukluklarina sebep olur. Bazi bozukluklar serebral korteksin yapisini ve islevsel
gelisimini etkiler fakat bazal néronal go¢ bozuklugunun serebellar ve beyin sapi
gelisiminin etkilendigi iyi bilinmektedir. Otizmin ndronal gé¢ anormallikleriyle yakin

iligkisi oldugu varsayiimaktadir.

F. KLINiK OZELLIKLER

1. FiZIKSEL OZELLIKLER:

Ik bir yasta otistik bebeklerin fiziksel gelisimleri yasitlarindan farkl degildir. Sik
uyku ve beslenme sorunlarina karsin bunlar ¢ogunlukla saglikh bebeklerdir. Fiziksel
olarak bir gcok motor beceriyi beklenen yaslarda kazanirlar. 2-5 yaslarinda da fiziksel
gelisimleri olduk¢ga normaldir. Motor becerileri genellikle iyidir. Ancak, kagit kesme,
boncuklar kutuya birer birer koyma veya ipe dizme gibi ince motor becerilerinin
oldukga zayif oldugu gdézlenmektedir. ince motor becerilerdeki zayiflik Asperger
bozuklugunda daha belirgindir.  Buna karsin, bircok otistik ¢ocuk mekanik
oyuncuklara merakhdir ve legolar gibi takmali-sokmeli oyuncaklari kolaylikla takip
sokebilmektedir.

Normal ¢ocuklarda serebral dominans olustugunda, otistik ¢ocuklar siklikla
ambidekstroz olarak kalir. Taraf tercihi veya el tercihi belirsiz olabilir. Bunlar her iki
ellerini de kullanabilirler.

Otistik gocuklarda beslenme ve uyku problemleri sik gézlenmektedir. Cogunun
ilk aylarda meme emmesi zayiftir, altinci aydan sonra ise beslenme problemleri artar.
Kati yiyecekleri reddettikleri, birgogunun pure edilmis yiyecekleri yedikleri, bu yluzden
de ¢igneme kaslarini kontrol etmekte gucluk cektikleri gorultr. Aileler, ¢ocuklarinin

garip yeme aligskanliklari oldugunu, yiyecek secimi yaptiklarini siklikla anlatirlar.
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2. SOSYAL iLETiSIMDE VE ETKILESIMDE NIiTEL BOZULMA:

Normal bir bebek, dogumundan itibaren g¢evresiyle degisik yasantilara girerek
arastirmaya ve edindigi deneyimlerden anlam g¢ikarmaya yonelir. Bu donemde
yasadidi yeni olaylari daha oncekilerle birlestirerek anlamli bir butin olusturmaya
calisir. Bebeklerin dogumla ortaya c¢ikan bir baska becerileri de insanlarin diger
nesnelerden daha ilging ve dnemli oldugunu fark etmeleridir. Bebekler yuz ifadelerini
taniyabilir ve taklit edebilirler. Bir sure sonra annelerinin yuzinu bir yabancidan ayirt
edebilirler. Bebeklerin dogustan getirdikleri davranig Ozellikleri annenin veya
bakimverenin bebek ile etkilesimi yoluyla Ust dizeye ulasir. Zamanla bebekler sozel
olmayan iletisim davranislan ile yanit vermeyi oOgrenirler. Bebegin gosterdigi
duygulanima karsilik olarak anne de yanit olusturur. Ayrica anne konusmasini, vucut
dilini, jestlerini ve ylz ifadelerini abartarak, “annece veya cocuga yoneltiimis dil”
dedigimiz farkhlastirdiklari bir tarzda bebekleriyle konugurlar. Anne ile bebegin ses
etkilesimleri 7'nci-13'ncii  haftalarda 6rtiismeye baslar. Ikinci-dérdiincli aylarda
cocuklarin %30’u gorus alanindaki nesneleri otomatik olarak takip ederler ve bunu
14’ncu aya kadar s6zel uyari veya annenin jestleri olmadan yaparlar.

Ancak, otistik g¢ocuklar anne-babalarina ve diger insanlara karsi alisiimis
iligkiyi gostermezler. Gulumsemede ve anne-baba kucak actiginda beklenen
yakinlasmayi gostermede eksiklik gdsterirler. Otistik ¢cocuklar yasamlarindaki ¢ok
onemli kisileri (anne-baba, kardes, 6gretmen) genellikle taniyor veya ayirt ediyor gibi
gorunmezler. Otistik cocuklarin baglanma davraniginda veya 6zgun kisiye (anneye)
baglanmada yetersizlik gdsterdigi ve yakinlasmadan kagindigi izlenimi yanlis
anlagilabilir. Bilinenin aksine, otistik ¢ocuklar da normal gelisim gosteren diger
cocuklar ve Down sendromlu cocuklar gibi annelerine gozuken bir baglanma
gosterirler ve onlara yakin kalmaya cabalarlar (54). Ainsworth Yabanci Durum
Testinde, otistik cocuklarin yas ve zeka duzeyi yoninden eslestiriimis normal geligimi
olan c¢ocuklar kadar annelerine yakinhk gOsterdikleri saptanmistir (55).
Yapamadiklari sey, nesneleri isaret etme veya gosterme gibi ortak dikkat gerektiren
davraniglardir.

Otizmin klasik formunu gdsteren c¢ocuklar s6zel olmayan sosyal iletisim ve
etkilesim gostermezler. Sosyal iletisim U¢ alani igermektedir; duygusal karsilik verme,
ortak dikkat ve zihin kurami (theory of mind)dir.

Duygusal karsilik verme: Cocuklarin bagkalariyla iletisimde kullandigi mimik,

jest, ses ve vucut dilini iceren davranigsal ozellikleri yansitmaktadir. Otistik bireyler
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duygulari ve duygularla iligkili yuz ifadelerini, jestlerin ve duygularin ses temalarin
anlamazlar ve bunlara karsilik olusturamazlar. Otistik cocuklarda taklit yetenegi
gelismemistir. Buna el-kol hareketlerinin kullanimindaki sorunlar da eklenmektedir.
Cocuk bir yasina geldigi halde “bas-bas” veya “bay-bay” yapma hareketlerinin
gelismedigi gorulur.

Ortak dikkat. Dil oOncesinde gelisen bir durum olup, ayni yere bakmak
anlamina gelir. Zeka yasi eslestiriimis zihinsel geriligi olan c¢ocuklarla
karsilastirildiklarinda, otistik ¢cocuklar nesnelere yonelen konugmacinin bakiglarini
takip etmekte basarisizdirlar. Yani, otistik bireyler ortak dikkat gosteremezler.

Zihin kurami: Genis anlamda “sosyal anlayis”i yansitir. Zihin kuramina gore
her normal ¢gocuk en ge¢ dort yas civarinda bagkalarinin duygularini anlamak igin
bazi kavramlar gelistirir; bu sayede bu yaslardan itibaren insanlar birbirlerinin ne
dusindugunu ve bazi davranigiyla neyi kastettigini anlayabilir. Ayrica, normalde
yasanan bir olay kargisinda insanlar, kisi, nesne ve olay arasindaki uc¢lu (triadik)
iligkiyi degerlendirir. Bunlara ilaveten bagkalarinin sosyal davraniglarini yorumlayarak
ve soyledikleri seyi dinleyerek niyetlerini anlarlar. Otistik bireyler, baska insanlarin da
i¢c dunyalarinin oldugu ve kendinden farkli distunceye sahip olduklarini anlayamazlar
ve empati kuramazlar. Yani “zihin kurami’ni geligtiremezler (56). Otistik bireylerin
“sosyal anlayis”larinin yetersiz olusu amach iletisim kurmalarini engeller. Aslinda
“zihin kurami”’ndaki yetersizlikler yalnizca otizme 6zgu degildir. Bu durum asiri igitme
kaybi olanlarda (57) ve Down sendromlu bireylerde de gozlenir (58). Ancak otistik
bireylerin bu iki bozukluga ek olarak ortak dikkati gdstermede asirn eksiklik
gOstermesi durumu agirlagtirir.

Anormal gbz temasi: Sosyal iletisimi olumsuz olarak etkileyen diger yaygin bir
bulgudur. Otistik cocuklarin insanlarin gozlerine bakmamalari veya anlik denebilecek
kadar kisa bakislardan sonra hemen goézlerini kagirmalar dikkati geker. Baron-Cohen
tarafindan yapilan son bir galisma gdstermistir ki 18 aylikken g6z temasi yok ise,
cocugun otistik olma olasiligi yuksektir (59). Ayrica bir nesneyi isaret etme ya da
gostermede basarisizdirlar. Yasitlarinin aksine bir istegi ifade etmede veya dikkat
cekmek igin isaret etme yolunu kullanmada basarisiz olduklari goéralur.
Gereksinimlerini ifade ederken veya isterken ya asirn duygusal tepkiler gosterirler
veya isteklerini ifade etmek icin annelerinin elini tutup istedikleri nesnelerin Ustine

koyarlar.
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Lorna Wing ve Judith Gould otizmi daha ¢ok sosyal iligkiler i¢in gerekli
becerileri gosterememe ve sosyallesmeyle ilintili kurallari 6grenememe s6z konusu
oldugundan sosyal bozukluk olarak degerlendirmigler ve bu alandaki guglukleri Ug¢
grupta toplamislardir:

a) Sosyal iliskilerde bozukluk: Insanlara kargi belirgin derecede ilgisizlik, bagka
insanlara sadece kendi ilgi ve gereksinimleri igin yonelme ve kurulan iligkilerde
kurallar anlayamama durumlari.

b) Sosyal iletisimin bozulmasi: Baska insanlarla iletisim kurma isteginin yoklugu,
konusmalarda yaptiklari yorumlarin i¢inde bulunulan sosyal duruma ve konuya uygun
olmama durumu.

c¢) Sosyal anlamlandirma ve yaraticiligin bozulmasi: Gergek anlam ve amacini
bilmeden davraniglari taklit etme ve baskalarinin hissettiklerini anlayamama
durumlari.

Otistik cocuklar okula baglama yasina geldiklerinde, 6zellikle yuksek iglevli
olanlarda, sosyal c¢ekilmiglik azalmig ya da siliklesmis olabilir. Bunun yerine
arkadaglari ile oyunlara katilamama, arkadaslik kuramama, sosyal olarak garip ve
uygunsuz davraniglar ile 6zellikle empati gelistirmeme daha sik gézlemlenir.

Gec¢ ergenlik doneminde en sik ilerleme gdsteren durum, arkadaslik kurma
arzusu olmasina karsin, insanlara yaklagimlarindaki beceriksizlik, uygunsuzluk ve
diger Kkigilerin ilgilerine kargi umursamazlik arkadaslik geligtirmesindeki ana
engellerdir. Otistik ergenler ve erigkinler de cinsel duygulara sahiptir, ancak sosyal
yeterlilik ve beceri eksikligi nedeniyle genellikle cinsel iliskiye giremezler. Oftistik

kisilerin evlenmesi cok nadirdir.

3. KONUSMA OZELLIKLERI:

Dil gelisiminde asiri sorunlarin olmasi otizm tanisinda temel olgutlerdendir.
Konusmada gecikme kadar konusmada olagandisilik mevcuttur. Konugmanin
olmamasli veya konusmanin gecikmesi ailenin hekime en sk miracaat
nedenlerinden biridir. Otistik ¢ocuklarda istemli konusma yoktur ve konusma
anormallikleri motivasyon eksikliginden dolayr degildir. Otistik bireyler konugmayi
akici ogrendiklerinde bile, sosyal iletisimdeki yetersizlikleri nedeniyle konusmalari
karsilikli konugmalar bi¢ciminde olmaz. Karsilikli konugma becerisi normal ¢ocuklarda

iki veya U¢ yaslarinda gelisirken, otistik cocuklarin hemen hepsinde bu yasa geldikleri
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halde karsilikh konusma istenilen duzeyde olmamaktadir. Ayrica konusulanlari
anlamakta guc¢ligun olmasi, karsilikli konusmayi stirdirmede buyUk bir olusturur.

Bebekligin ilk 6 ayinda gozlenen badildamalarin ve 7-10 ay arasi sesleri taklit
etme gibi dil gelisimine ait asamalarin otistik ¢cocuklarda ¢ok az oldugu ya da hig
olmadigi belirtimektedir. Normal bebekler genellikle bir yas civarinda ilk sozcukleri
soylerler. Bir buguk yasindaki saglikli bir cocuk yaklasik 10-15 sdzcik konusur. iki
yasinda en az 50 s6zcuk konusabilmelidir. Oysa ikinci yilda otistik ¢cocuklarin gogu 15
veya daha az sdzcuk kazanmaktadirlar. Normal ¢ocuklar genellikle iki yasinda iki
sbzcugu; iki buguk yasinda Ug¢ sb6zcugu birlestirerek cumle kurabilmektedir. Oysa
otistik cocuklarin yaklasik yarisi bu dénemde cimle kuramamakta, bunun da
Otesinde cumle sdylemlerinin gogu ekolali tarzinda olmaktadir.

Otistik cocuklarin konusmalari ekolalik sézclikleri veya cimlecikleri igerir.
Ekolali, gocugun duydugu sozcukleri ve cumleleri konusmacinin hemen arkasindan
veya daha sonrasinda yankili bir bigimde taklit etmesidir. Otistik ¢ocuklarin
konugmalarinin neden ekolalik oldugu ve neden dili yaratici olarak kullanamadiklari
bize bazi ipuclari vermektedir. Melodik konugmada ve sarki sdylemede beynin sag
yarisi kullaniimaktadir. Burada sozcik ve cumlecikler oldugu gibi saklanir. Fakat
gercek konusma igin, bir sézcugu vyaratici kullanmak igin, énce bu sdzcigun
anlaminin aranmasi gerekmektedir. Bu iglemi de beynin sol yarisi yapmaktadir.
Ekolalik konusan c¢ocuklar, duyduklarini tekrar ederler ve bu kelimeleri anlamlara
ayristirma becerilerini kullanamazlar. Aslinda normal c¢ocuklar da konusmaya
duyduklari kelimeleri taklit etmeyle baslarlar. Ancak bu taklit donemi, 2.5 yas
civarinda sona erer.

Normal cocuklar iki yasindan sonra zamirleri dogru ve yerinde kullanmayi
ogrenirler. Ancak, otistik cocuklar &zneleri karigtirabilirler veya zamirleri yer
degistirerek kullanabilirler. "Oyuncagi istiyor musun?" seklinde soylediklerinde
aslinda "oyuncag! istiyorum" demek istiyorlardir. Bazi otistik ¢ocuklar kendisinden
Uclincl tekil sahis veya baska birisiymis gibi bahsedebilir. Ornegin, “Ali televizyon
seyretti, sonra yemek yedi” derken aslinda kendisinden bahsediyordur.

Otistik cocuklarda gramer bozukluklari, edatlarin uygun yer ve zamanda
kullanilmamasi, soru cumleleri kurmakta ve sorulani anlamakta gugluk, soyut
sodzcukleri anlamakta yetersizlik, zaman kavramini kazanmada gugclik ve telaffuz
bozuklugu gibi yetersizlikler diger konusma dili sorunlaridir. Ayrica, konugmalarinda

soru sekillerini kullanmakta guclik ¢ekerler.
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Otistik ¢ocuklarin seslerinin tonu duygularini yansitmaz. Yuksek perdeli ses
tonu, melodik, duz veya robot benzeri ses tonuyla konugma yaygindir. Ses tonlarini
ayarlamakta guglukleri olabilir.

Otistik cocuklarin konusmaya baslamasi ¢ok farkl yaslarda gerceklesir; ancak
genellikle ilk sozcukleri bes yas civarinda soylerler. Bazi otistik ¢ocuklarin
konusmaya normal yasitlariyla ayni zamanda basladiklari, ancak daha sonralari
bildikleri kelimeleri kullanmadiklari gézlenmigtir. Konugsmanin sonradan kaybi otistik
cocuklarin yaklasik %20-30'unda 12-30 ay arasinda godzlenir. Otistik bireylerin
yaklasik yarisi yasam boyu konusma iletisimini tercih etmez veya konusmazlar. Bazi
otistik cocuklar zamaninda konusur. Bunlar genellikle zeka dizeyi normal veya

yuksek islevli otizmi olanlardir.

4. DAVRANIS OZELLIKLERI:

Otistik belirtiler gosteren bebeklerin iki tip davranis bigimi gdsterdigi
gozlenmektedir. Bunlardan birincisi; surekli aglayan, huysuz olarak adlandirilan zor
bebeklerdir. ikincisi ise, sakin, uslu ve biitiin giinii yatakta geciren kolay bebeklerdir.
Aciktiklarinda bile aglamamalari nedeniyle bakimlarinin kolay olmasina karsin, higbir
ilgi beklememeleri, cevrelerine karsi ilgisizlikleri anne ve babalari kaygilandirir. 2-5
yaslarinda belirginlesen o6fke ndbetleri, cevresine ve kendisine zarar verme
davraniglari gozlenebilir.

Otistik bireyler sinirli, yineleyici ve basmakalip davraniglara, ilgilere ve
etkinliklere sahiptirler. Stereotipik (tekrarlayici) ve aynilikta israr edicilikleri sik
gbzlenen davranis sorunlardir.

Tekrarlayici davranislar “kendi kendini uyarma” (self-stimulating) olarak
adlandirihr. Bu uyarimlar duyu kaynagina gore cesitli belirtilerle kendini g0sterir.
Bunlar duyumsal uyarim (ileri-geri sallanma, kendi ekseni etrafinda dénme), gorsel
uyarim (parmaklarini gézlerinin éntinde hareket ettirme, parmaklariyla havada bir
takim sekiller olusturma), dokunsal uyarim (elin ritmik hareketlerle kulak ve el gibi

vucut pargalarina vurulmasi) ve igitsel uyarimlardir (ayni ezgiyi tekrar tekrar
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mirildanma). Stereotipik davraniglar zeka duzeyi dusuk olan otistik cocuklarda daha
stk gozlenir.

Bazi otistik bireyler ayni olan davranigi surdirme gereksinimi duyarlar ve bunu
gunldk rutinlere asiri baglilik tarzinda gosterirler. Glnlik yasamlarindaki degisimlere
kargi direng gosterebilirler. Nesnelere ve gunlik yasamin alisiimis duzenine asiri
baglilik aileler i¢in sorun haline gelebilirler. Alisiimistaki herhangi bir degisiklik otistik
bireyde kaygi veya 6fke ndbetlerine neden olabilir. Evden tasinma, ev esyalarinin
yerinin degistiriimesi, alistigl bir giysinin yerine yenisinin giydiriimesi veya bir yere
farkh bir yoldan gidilmesi gibi rutinlerden sapmalar otistik bireylerde sikinti

olusturabilir. Baz otistik bireylerde ise duzenlilik kompulsiyonlari gdzlenebilir.

5. BILISSEL OZELLIKLER:

Cocuklar algilamalari sorunsuz olursa igitme, gorme veya hissetme yoluyla
ogrenebilirler. Ancak duyusal bilgi hatali ise veya ¢esitli duyulardan gelen girdilerin
uygun bir imgeler halinde birlegtiriimesinde sorun yasaniyorsa, ¢ocugun algilamasi
karigabilir. Otistik bireylerde bunlardan biri veya ikisi gorilebilir. Yani beyine gelen
sinyalleri almada veya butunlestirmede sorun olabilir.

Otizmin ilk tanimlandidi yillarda, otistik ¢cocuklarin ¢ok zeki olduklarina, ancak
bu zekanin problem davraniglarla maskelendigine inaniliyordu. Otistik ¢ocuklarin
zihinsel gelismeleri Uzerinde yapilan ayrintili gcalismalar, en az iki grup otistik
cocugun oldugu dusundurmektedir. Birinci grubu normal ya da yuksek zihinsel
becerileri olanlar (yuksek islevli), diger grubu ise zihinsel yonden geri olanlar (dusuk
islevli) olusturmaktadir. Otistik ¢ocuklarin yaklasik %40" 40-55, %30'u 50-70 ve
%30'u 70 ve daha fazla zeka boéliml puanina sahiptir. Baska bir ifadeyle, otistik
cocuklarin yaklasik beste birinin zekasi normaldir. Fransizca ‘idiot savant’ terimi ise
yuksek islevli ve yetenekli otistik gocuklar igin kullanilir. Bu gocuklar tek veya ¢ok
sinirh bir alanda ileri derecede yeteneklidirler ve bu durumlari diger insanlarin ilgisini
cekerler. Bu yetenekler genellikle soyutlama yetisi gerektirmeyen ve bellege dayali
becerilerdir.

Otistik bireylerin mevcut bilgilerin belirli bir anlam olusturacak bi¢imde
batinlemesinde sorun yasadiklari varsayllmaktadir. Otistik bireyler en iyi gorsel
yoldan ogrenirler. Ancak, insan yuzunu tanimada ve ayirt etmede sorun oldugunu

dusunulerek yapilan ¢alismalarda, otistik bireylere insan fotograflari gosterildiginde,
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beyinlerinde insanlari tanityan bolgelerin aktif hale gelmedigi, buna karsin egya-nesne
taniyan bdlgelerin islevsel oldugu gosterilmistir.

Otistik bireyler soyut soézcukleri, deyimleri ve mizahi kavramakta guglik
cekerler. Tamamen normal gelisim c¢izgisi izleyen otistik bireyler bile yaslari
ilerlediginde insan iligkilerinde saka ve mizahi kavrayabilmekte sorunlar yasarlar.

YUksek iglevli otistik gocuklarin bir kisminda hiperleksi gdzlenebilir. Hiperleksi;
bes yasindan Once herhangi bir egitim veya yetiskin yardimi almaksizin okumanin

ogrenilmesidir.

6. DUYUSAL OZELLIKLER:

Otistik cocuklarin seslere karsi ¢ok degisik tepkiler verdigi goértulmektedir.
Cocuklarin seslere higbir tepki vermemesi birgcok anne-babayi, isitme problemi
olabilecegi kaygisi ile hekime gitmeye yonlendirmektedir. Bazen seslere hig tepki
vermemeleri, bazen en ufak bir sese asiri tepki gostermeleri ve bazi seslere de ¢ok
duyarli olmalari anne ve babalari sasirtmaktadir.

Otistik cocuklar agri ve ses gibi duyusal uyaranlara ya asiri cevap ya da az
cevap verirler. Cogunda agri esigi yuksektir.

insanlarin yiizlerine ve birgcok nesneye bakmamalarina karsin, hareket eden,
doénen (¢camasir makinesinin merdanesi gibi) ya da parlak olan bazi cisimler gibi
gorsel uyaranlara uzun slre bakabilirler. Cevrelerindeki kisilerin ve nesnelerin batinu
yerine, ayrintilarina veya kuguk pargalarina dikkat ederler. Annelerinin yalnizca

kUpeleri veya oyuncak arabanin yalnizca tekerlekleri gocugun dikkatini gekebilir.

7. DUYGUSAL TEPKILER:

Otistik cocuklar genellikle cevrelerindeki tehlikelerin farkinda olmazlar. Bu
durum anne ve babalari kaygilandiran diger bir sorundur.

Otistik ¢cocuklarda duruma uygun olmayan duygusal tepkiler nedensiz olarak
ortaya cikabilir. Cocugun kendisinin veya bir baskasinin cezalandirldi§i zaman
gosterdigi gulme, aniden bagirma, aglama gibi davraniglarin, bulunduklari ortami ve

durumu degerlendirememelerine bagli olarak ortaya ¢iktigi distintlmektedir.

8. OYUN ETKINLIKLERI:
Otistik cocuklar tek baglarina oynamayi tercih ederler ve diger gocuklarin

oyunlarina katilmazlar. lletisimden ve hayal giicinden yoksun olmalari nedeniyle

19



yaratici oyun oynama becerileri bulunmaz. Bir oyuncakla amacina uygun olarak
oynamazlar; oyuncak bir arabayla oynarken onun gergek bir arabanin modeli
oldugunu, kendilerinin de arabanin soférl rolinl oynayabileceklerini varsayamazlar.
Bazen yalniz arabanin tekerleklerini uzun sure gevirirler, bazen oyuncagin ¢ikardigi
ses ile ilgilenirler, bazen de durmaksizin arabayi ileri geri surerler.

Yiksek iglevli otizmi olan c¢ocuklar bile oyun becerilerinde sinirhliklar
gostermektedirler. Bu oyunlardan en onemlisi, hayal gucunu kullanmaya yonelik
oyunlardir. Bu tip oyunlar buylk oranda zihinsel sureglerin kullaniimasini
gerektirmekte ve ¢ok az oyun materyalini igermektedirler. Normal c¢ocuklar oyun
sirasinda tim duyularini ortaya koyarlar ve bazi nesneleri sembolik olarak kullanirlar.
Ornek olarak; sandalyelerden “otobilis” ve ters cevriimis masadan da “gemi”
yapabilirler. Otistik cocuklar diger esyalari yukaridaki gibi sembolik olarak oyun

amacli kullanmazlar.

9. OZEL YETENEKLER:

Otistik ¢cocuklarin en sasirtici 6zelliklerinden bir digeri de bir gcok alanda sinirli
becerileri olmasina karsin, bazi alanlarda sahip olduklari 6zel becerilerdir. Birgok
otistik gocugun, konugmadan Once sarki soyledigi gorulur; bazilari ise bir muzik
aletini iyi calabilir.

Bazi oftistik bireylerin gugcll bellekleri vardir. Cocugun yillarca énce gittigi bir
yeri, o yerdeki Ozel bir egyayl unutmadigini, siirleri ezberleyebildigini, televizyonda
dinledigi bir konusmayi oldugu gibi tekrar edebildigi gorulebilir.

Otistik ¢ocuklarin diger bir 6zel yetenedi de sayilar ve sayisal iligkiler
uzerinedir. Bazilari sayilari ¢ok cabuk ogrenirler ve ¢ok guc¢ islemleri zihinden
yapabilirler. Ayrica, gordugu resimleri ¢ok iyi kopya eden, guzel boyayan, mekanik
oyuncaklari sokup takabilen, karmasik bul-yaplari kolayca tamamlayabilen otistik

cocuklara da rastlanmaktadir.

G. TANI VE DEGERLENDIRME
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Otizm tanisi icin kullanilan nesnel-objektif bir yontem veya biyolojik bir tetkik
olanadi yoktur. Gozleme dayanarak ve aileden alinan bilgilere gore tani konur.
Otizme yonelik bir gcocugun degerlendiriimesinde hekim asagida belirtilen alanlarda
veri toplamasi gerekir:

* Cocugun sorunlari ile ilgili olabilecek ayrintili tibbi 6yki ve erken
gelisimi ile ilgili bilgiler alinmahdir.

 Cocugun bir etkinlik Uzerinde yogunlagsma becerisi ve suresi
degerlendiriimelidir.

» Cocugun goérunusu, davraniglari ve sosyal becerileri gézlenmelidir.

» Konugma, dili anlama ve kullanma becerileri degerlendirilmelidir.

* Cocugun algisal o6zellikleri, kavramlari 6grenebilme, goérduklerini ve
isittiklerini  siralayabilme ve nesneleri amaca uygun bir gsekilde
kullanabilme becerileri incelenmelidir.

* Cocugun sosyal ve yaraticihk Ozellikler gosteren oyunlari oynama
becerisi degerlendiriimelidir.

e Oftizm kuskusu uyandiran tim c¢ocuklara ayrintili  bir isitme
degerlendirmesi yapimalidir. CUnkU dogustan isitme 6zurli olan
cocuklar da otizm benzeri davraniglar sergileyebilirler.

Tani koymada aceleci davraniimamali, gocuk ve ailesi gerekirse bir ka¢ kez
gorulmelidir. Otizmde tani koyarken ICD-10 ve/veya DSM-IV tani élgutleri gézéninde

bulundurulmalidir (1). Asagida otistik bozukluk icin DSM-IV tani dlgutleri verilmistir.

DSM-IV Otistik Bozukluk Tani Olgiitleri

Asagida verilen I, Il ve ll'inci maddelerden toplam alti ya da daha fazlasinin

bulunmasi (en az ikisi birinci maddeden ve birer tanesi ikinci ve Uguincu maddelerden

olmak Uzere) :

I. Asagidakilerden en az ikisinin varligi ile kendini gosteren toplumsal etkilesimde

nitel bozulma:

(a) Toplumsal etkilesim saglamak icin yapilan el-kol hareketleri, alinan vicut
konumu, takinillan yuz ifadesi, géz gbze gelme gibi birgok sdzel olmayan
davranigta belirgin bir bozulmanin olmasi.

(b) Yasitlanyla gelisimsel dizeyine uygun iligkiler gelistirememe.
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(c) Diger insanlarla eglenme, ilgilerini ya da basarilarini kendiliginden paylasma
arayigl icinde olmama (6rn., ilgilendigi nesneleri géstermeme, getirmeme ya da
belitmeme).

(d) Toplumsal ya da duygusal kargiliklar vermeme.

Il. Asagidakilerden en az birinin varligi ile kendini gosteren iletisimdeki nitel bozulma:

(a) Konusulan dilin gelisiminde gecikmenin olmasi ya da hi¢ gelismemis olmasi (el,
kol ya da yuz hareketleri gibi diger iletisim yollariyla bunun yerini tutma girisimi
eslik etmemelidir).

(b) Konusmasi yeterli olan kisilerde, baskalariyla sdylesiyi baslatma ya da
surdurmede belirgin bir bozuklugun olmasi.

(c) Basmakalip ya da yineleyici ya da 6zel bir dil kullanma.

(d) Gelisim duzeyine uygun, gesitli imgesel ya da toplumsal taklitlere dayali oyunlari

kendiliginden oynamama.

lll. Asagidakilerden en az birinin varligi ile kendini gosteren davranis, ilgi ve

etkinliklerde sinirli, basmakalip ve yineleyici oruntulerin olmasi:

(a) illgilenme diizeyi ya da (zerinde odaklanma acisindan olagandisi, bir ya da
birden fazla basmakalip ve sinirli ilgi 6rtintlist gergevesinde kapanip kalma.

(b) Ozgll, islevsel olmayan, aligilageldigi Gizere yapilan gindelik islere ya da térensel
davranis bigimlerine hi¢ esneklik gostermeksizin siki sikiya uyma.

(c) Basmakalip ve yineleyici motor manyerizmlerin olmasi (6rn., parmaklari
saklatma, el ¢irpma ya da burma ya da karmasik tim vicut hareketleri).

(d) Egyalarin parcalariyla surekli ugragip durma.

A. Asagidaki alanlardan en az birinde, 3 yasindan dnce gecikmenin ya da olagandigi
bir islevselligin olmasi: (1) toplumsal etkilesim, (2) toplumsal iletisimde kullanilan
dil ya da (3) sembolik ya da imgesel oyun.

B. Bu bozukluk Rett bozuklugu ya da gocukluk dezintegratif bozukluguyla daha iyi

aciklanamaz.

Ayrica, Otizm Tani Gorusmesi (Autism Diagnostic Interview-R, ADI-R), Otizm
Tani Goézlem Olgegi (Autism Diagnostic Observation Scale), Cocukluk Otizmini

Derecelendirme Olgegi (Childhood Autism Rating Scale) ve Davranis Degerlendirme
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Olgegi (Behavioral Summarized Evaluation) otizm tanisinda ve belirti
derecelendirmesinde yardimci olarak kullanilan araglardir.

Bu alandaki son calismalarin baslica hedeflerinden biri otizm tanisini erken bir
evrede (18 ay dncesinde) ve glvenilir bir sekilde koyabilmektir. Erken tani 6zel egitim
acisindan ve bilingli yaklagim bakimindan énemlidir. CUnkl erken evrede baglanan
Ozel egitimle gidis daha iyi olmaktadir.

Higbir laboratuvar yontemiyle otizm tanisi konulmaz. Ancak bazi durumlarda
tetkiklerin yapilmasi gerekebilir:

1. Otizme yol acgabilen nedeni bulmak amaciyla yapilir. Cinki erken tani konup
tedavi edilebilen bazi hastaliklar (6rnegin fenilketonri) otizme neden olabilir.

2. Otizm ile karigtirilabilen durumlari ayirt etmek icin (6rnedin isitme sorunu)
yapilabilir.

3. Otizme eglik edebilen bagka tibbi sorunlari belirlemek icin (6rnedin epileptik
ndbetleri) yapilabilir.

Buglin manyetik rezonans (MR) goérUntilemenin otizmli ¢ocuklarda
yapilabilmesi icin genel anestezi gerekir. Anestezi kendine ait riskler tasir: Bu
nedenle belli kosullarda beyin MR goruntulemesi istenmelidir (4):

* Norolojik muayenesinde anormal bulgu saptananlarda
 EEG anormalligi olanlarda
» Ailede genetik veya metabolik bozukluk dykusu olanlarda

* Arastirma amaciyla.

I. AYIRICI TANI

* Cocukluk ¢agi sizofrenisi: Normal ya da normale yakin bir gelisim déneminden
sonra ortaya ¢ikar. 12 yasindan 6nce gorulmesi nadirdir. Bes yasindan once
hemen hi¢ gértlmez. Cocukluk baslangi¢h sizofrenide klinik tabloda varsanilar
ve sanrilar gorulur.

» Zeka geriligi: Kiguk ¢cocuklarin gogunda otizm ile zeka geriliginin bazi belirtileri
ortUsebilir. Zeka geriligi olan ¢ocuklar diger kisilerle iletisim kurma amaci ile

konugmay! kullanirken, otizmli gocuklarda dilin iglevsel kullanimi yoktur.
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Asperger bozuklugu: Hem otistik bozuklukta, hem de Asperger bozuklugunda
toplumsal etkilesimde nitel bozulma, davranis, ilgi ve etkinliklerde sinirli,
basmakalip ve yineleyici oruntiler s6z konusudur. Ancak, DSM-IV’e gore
Asperger bozuklugu ile otizm arasindaki en o6nemli fark, Asperger
bozuklugunda dil ve biligsel becerilerin gelisiminde gecikmenin olmamasidir.
Asperger bozuklugunda gecikmis motor yetiler, motor beceriksizlik, garip
durus ve gorsel motor koordinasyon bozukluklari varken, otizmde motor
islevler goreceli olarak daha iyidir.

Cocuklugun Dezintegratif Bozuklugu: Otizmde gelisimsel bozukluklar
genellikle yasamin ilk yili icerisinde baslarken c¢ocuklugun dezintegratif
bozuklugunda en azindan iki yillik normal bir gelisimden sonra belirgin bir
gelisimsel gerileme gdzlenir. Otizmde motor beceriler goreceli olarak iyi iken
cocuklugun dezintegratif bozuklugunda daha 6nce edinilmis motor becerilerin
bozulmasi s6z konusudur. Benzer sekilde cocuklugun dezintegratif
bozuklugunda daha once edinilmis barsak ve mesane kontrolindn vyitiriimesi
s6z konusudur.

Edinsel Epileptik Afazi (Landau-Kleffner sendromu): Nadir bir durumdur,
bazen otizm ve gocuklugun dezintegratif bozuklugundan ayirmak gigtir. ilk
belirti afazi ya da epilepsi olabilir. Afazi baslangicta isitsel ve sozel agnozi ile
birliktedir. Cocuk, sdyleneni anlamakta gugliuk c¢eker. Sagirhk ve otistik
belirtiler gelisir. %70 kadar ¢ocukta parsiyel ya da yaygin epileptik ndbetler
goérulir. Bu cocuklarin yaklasik yarisinda afazinin neden olabilecegdi
hiperaktivite ve mizag degisiklikleri gozlenir. Zeka etkilenmez ve diger norolojik
bulgular normaldir.

Konjenital sagirlik veya agir isitme bozuklugu: Otistik ¢ocuklarin siklikla sessiz
olmasi ve konusulana segcici ilgisizlik gostermeleri nedeniyle, isitmiyormus gibi
zannedilebilir. Odyogram ve isitsel uyariimis potansiyel testleri ile isitmenin
incelenmesi gerekir. Otistik cocuklarin aksine, sagir cocuklar genellikle
cevreleriyle veya insanlarla ilgilidir.

Karisik dili algilama-sézel anlatim bozuklugu: Karigik dili algilama-sozel
anlatim bozuklugunda sbzel olmayan iletisimde bozulma yoktur. Ekolali,
stereotipik konusma gibi dil anormallikleri otizme oranla daha nadir olarak

goruldr.
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» Basmakalip davranis bozuklugu: Basmakalip davranig bozuklugunda
g6zlenen yineleyici, gérunuste amacliymig gibi olan fakat islevsel olmayan
motor davranislar otizmdeki davraniglar ile karistirilabilir. Ancak otizmde
toplumsal etkilegsimde ve iletisimde nitel bozulma varken, basmakalip davranig

bozuklugunda bu alanlarda bozulma yoktur.

J. GIDiS
Otistik yetiskinlerin yaklasik olarak ucte ikisinde bir¢ok alanda ciddi yeti kaybi
vardir ve ailelerine veya baska insanlara tamamen bagiml ya da yari bagimh bir
sekilde yasamlarini surdururler. Sadece %1-2’ sinin bagimsiz bir yasantisi, %5-
10’unun ise sinirli derecede bagiml yasantisi olmaktadir (28).
Otizmde gidisi belirleyen etmenler sunlardir;
» Zeka diizeyi: Otizmde gidisi en iyi yordayici olan zeka bolimudur (60).
Zeka bolumi 50’nin altinda olan otistik ¢ocuklarin, yetigkinlik
yasamlarinda ciddi sosyal sinirhliklarinin ve uyumsuzluklar géstermeleri
olasihgi ¢ok yuksektir.
* Binigik hastaliklarin olmasi: Otizme tibbi sendromlarin, epilepsinin ve
noropsikiyatrik bozukluklarin eslik etmesi gidisi olumsuz etkiler.
Yaklasik olarak otistik ¢ocuklarin %4-32’sinde ge¢ ¢ocukluk ya da
ergenlik ¢caginda grandmal ndbetler goraltr. Bu ndbetler gidisi olumsuz
olarak etkilemektedir (28).
* Konugmanin baslama yasi. 5-6 yaslarinda iletisim kurmaya yonelik

konugmanin olmamasi gidisin iyi olmayacaginin gostergesidir.

Ergenlik déneminde otistik gocuklarin %12-22’sinde biligsel ve davranigsal
becerilerde kotulesmenin oldugu ve okul Ooncesi donemde gorulen belirtilerin bir
¢ogunun tekrar ortaya ¢iktigi ve gerilemenin oldugu bildiriimektedir (60). Dlsuk zeka
bolumu, epilepsi, kiz cinsiyeti ve aile oykusunde duygudurum bozukluklarinin
bulunmasi puberte donemi otizmde kotulesme icin risk etmenleri olarak
belirtiimektedir (61).
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K. TEDAVI

GunUimulzde otistik ¢ocuklarin tedavisinde birincil yaklasim 6zel egitim ve
davranis terapileridir. Nadir olarak psikofarmakolojik tedavi gerekir. Yapilan birgok
arastirma gostermigstir ki, erken yasta baslanan tedavilerle otistik gocuklara birgok
beceriler kazandirilabilmektedir. Birgok arastirmaci erken yagslardaki girigsimlerin,
Ozellikle dil gelisiminde ve sosyal davraniglarda ilerleme olusturmasi konusunda ayni

gorustedir.

1.0ZEL EGITIM:

1960l yillardan bu yana, otizmin tedauvisi ile ilgili yapilan ¢aligmalarda en iyi
ve birincil tedavinin 6zel egitim oldugu gorisu benimsenmistir. Engelli bireylerin
egitimlerini saglamak Uzere Ozel egditim almis personel, gelistiriimis egitim
programlari, yontemleri ve arag gereclerle uygun ortamlarda surdurilen egitime “6zel
egitim” denir. Ozel egitime ne kadar erken yasta baslanirsa olumlu sonug elde etme

olasihgi o kadar fazladir (62).

Otistik cocuklarin egitiminde genellikle “Davranis Degistirme Modeli” ne dayali
egitim programlari uygulanmaktadir. Bu modellerde, davranisin sonuglarinin
sistematik olarak duzenlenmesi yoluyla davranigin olabilirligini azaltma ya da artirma
amaglanmaktadir.  Davranis¢gl modellerde  asagidaki basamaklara  dnem
verilmektedir:

1. Oncelikle gocudun var olan becerilerinin diizeyleri belirlenir ve hangi gelisim
alanlarinda beceri eksiklikleri oldugu saptanir.

2. Eksik olan beceriler kendi icinde alt basamaklara ayrilir.

3. Alt basamaklara ayrilan beceriler i¢cin uygun programlar gelistirilir.

4. Cocugun verdigi olumlu tepkiler éddullendirilir.

Otistik cocuklarda oncelikle 6grenmeye hazirlik becerileri kazandiriimalidir.
Ogrenmeye hazirlik becerileri olarak g6z temasi kurma, uygun bir sekilde oturma ve
basit emirlere uyma gibi en temel becerilerin 6gretilmesidir. Bu beceriler basitten
karmasiga dogru bir sira icinde ogretilmelidir. Bu egitim; uyariyi verme, yapilan

yardimlari kullanma, dogru tepkileri alma, édul ve ceza gibi birgok agsamayi icerir.
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Ogrenmeye hazirlik becerilerini kazandirma kapsaminda; g6z géze gelmenin
(g6z temasi) ogretilmesi en 6nemlisidir. G6z gbze gelmenin ogretiimesinde aileler
icin yardimci olacak bazi ipuglari sunlardir:
¢ Cocugunuz size bakmadan bir sey isterse goOzlerinize bakmasini
saglamadan kesinlikle vermeyin.
¢ Cocugunuzun sevdigi bir oyuncagi kendi gézunize yakin tutarak size
bakmasini tegvik edin.
é Sikinca ses cikaran plastik oyuncaklari ylizinize yakin tutarak ses
cikartin.
¢ Adini sdyleyerek kucakta hoplatma yaptirin.

¢ Ce-e oyununu oynayarak ilgisini ¢ekin.

Ozbakim becerilerini  6gretilmesi: Bu kapsamda tuvalet egitimi, giyinme-soyunma
(fermuar acma-kapama, cit-cit agma kapama, digme ilikleme ve agma, pijama
giyme-gikarma, bluz giyme), beslenme (bardaktan su icebilme, bardaga surahiden su
doldurma, kasik, catal, bicak kullanma) ve vicut temizligi (ellerini yikama ve

kurulama, yGzunu yikama, dislerini firgalama, banyo yapabilme) gibi beceriler yer alir.

Dil ve konusma becerilerinin kazandiriimasi: Alici ve ifade edici dil becerilerinin
artinlmasini,  konugsma  surekliliginin ~ gergeklestiriimesini,  dil  becerilerini
genelleyebilmeyi ve ekolalinin azaltilmasini amaglar. Dil edinimini ilerletmek igin
ailelere yonelik stratejilerden bazilari sunlardir:

& Cocugunuzla sik konusun. Ev islerini yaparken, yaptiginiz eylemleri
konusarak anlatin. Ornegin; “simdi tabaklari yikiyorum”.

& Onunla konusurken abartili yiz ifadesi ve vicut hareketleri kullanmak
dil edinmesine yardimci olur. Ayrica abartili telaffuz, volium ve konusma
bicimini kullanin.

& Otistik cocuklarin uzun, karmasik ve soru cumlelerini anlamakta
gugclukleri vardir. Bu nedenle sorulart mimkin oldugu kadar az
kullanin, cumlelerinizin basit ve kisa olmasina dikkat edin.

& Baslangigta nesnelerin resimlerini, sonrasinda eylemlerin resimlerini
iceren kartlari veya fotograflari géstererek anlatilmasini ve konusmasini

tesvik edin.
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& Cocugunuzun kendi olusturdugu veya uydurdugu sodzcukleri
kullanmayin; dogrusunu 6gretmeye calisin. Konugsma baslangicta taklit

yoluyla 6égrenildiginden onunla dogru bir sekilde konusun.

Sosyal becerilerin  kazandirilmasi: Otistik cocuklarin  gdsterdigi  tekrarlayici
davraniglarin azaltilmasi sosyal iletisimi artirmada 6nem tagimaktadir. Burada uygun
sosyal tepkilerin ogretilmesi, bagimsiz yasam becerilerinin 6gretilmesi, oyun ve
hayali oyun etkinliklerinin gelistirimesi amaclanir. Sosyal iletisimin ve etkilesimin
artmasi amaciyla, ailelere gocuklarini arkadas edinebilecekleri yerlere gotirmeleri ve

arkadas oyunlarina katiimalarini saglamalari onerilir.

Davranis sorunlarinin azaltilmasi. Tekrarlayici veya yikici olumsuz davranislarini
azaltmaya yonelik tedavilerin dizenlenmesidir. Bunlar; 6dul-ceza, mola yontemlerini
iceren davranisgl terapi teknikleridir (63).

Davranisgl terapilerden biri “Lovaas Ydéntemi”dir: Otistik c¢ocuklar degisik
sesleri, melodileri ve Onceleri duyduklari konugmalari ses tonuna varincaya kadar
taklit edebilirler. Otistik cocugun problemi bizim taklit etmesini istedigimiz seyleri,
verilen komutla taklit etmemesidir. Oysa ki, gunluk gereksinimler, oyunlar, kisaca
sosyal iligkiler taklit yoluyla dgrenilir. Bu nedenle Lovaas Egitim Yontemi ¢gocuga taklit
etmeyi ogretmekle baslar. Verilecek o6dulle ¢ocuk egitimcinin davranig ve sozlerini
taklide yonlendirilir. Diger bir yontem ise TEACCH yontemidir. TEACCH programi
otizmi olan g¢ocuklarin farkli bir dusunme tarzlari oldugunu savunur. Bu farkh
distinmenin ve degisik anlamanin belirtileri de karsilikli iletisimde, i¢ konusmada,
hayal gliciinde ve davranista ortaya c¢ikar. Onceden gocugun glgcli ve zayif oldugu
beceriler belirlenir. Sonra bunlara yénelik gunlik egitim programlari hazirlanir.

Yardimci yéntem ve aracglarla saglanan iletisim (Augmentive communication):
Aracl iletisimde en basit teknik isaret dilidir. Ne var ki bu yontemin otistiklerde
kullanimi zordur. iletisim tahtalari daha cok spastik cocuklar icindir. Resimler
araciligiyla iletisim sistemi (picture exchange communication system) ise ¢cocugun
isteklerini belirtmek igin resimlerin kullanmasina dayanir. Cocuk bir resim secerek
g6sterir ve bunun karsiliginda o nesneyi alir. iletisimi saglamasi agisindan yararli bir
tekniktir. Ancak c¢ikarilan her resmin tekrar yerine konmasi kimileri i¢in zahmetli ve

sikicidir.
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2. FARMAKOTERAPI:

Otizmde sosyal ve iligski problemlerini iyilestiren etkin bir ilag tedavisi yoktur.
Psikoaktif ilaglarla tedavide amaclanan hedef semptomlar sunlardir: hiperaktivite,
ofke patlamalari, irritabilite, ice cekilme, stereotipiler, saldirganlik, kendine zarar
verici davraniglar, depresyon ve obsesif kompulsif davraniglardir. Hedef
semptomlarin tedavisi yas gruplarina gore farkliik gdsterebilir. Erken g¢ocuklukta
hiperaktivite, irritabilite ve ofke nobetleri belirgin olabilirken, daha ileri ¢ocukluk
donemlerinde saldirganlik ve kendine zarar verme davraniglari 6n planda
olabilmektedir. Ergenlerde ve erigkinlerde, ozellikle yuksek iglevli otizmi olanlarda,
depresyon veya obsesif kompulsif bozukluk gelisebilir ve bunlarda islevselligi
etkileyebilir. Klinik deneyimler goéstermistir ki; psikoaktif ilaglarin kullanimi bu

cocuklarda 6zel egitimden yararlanmalarini kolaylastirmaktadir.

Fenfluramin: Kan serotonin dizeyini duslirmesi nedeniyle otizm tedavisinde orijinal
olarak onerilen fenfluramin tedavisi baslangi¢ta blyidk heyecan uyarmistir. Fakat
daha sonra hayal kirikh@r yaratmistir. Fenfluramin asiri hareketliligi iyilestirmede orta
derecede etkili olurken, diger belirtileri iyilestirmede faydali bulunmamigtir (64).

Guvenilirligi konusunda kaygilar mevcuttur.

Naltrekson: Birka¢ calismada davranislarda orta derecede iyilestirme yaptigi veya
asiri hareketlilik Uzerine etkili oldugunun (65,66) bildiriimesine karsin, naltrekson

kendine zarar verici davraniglari azaltmada etkin degildir (67).

Vitamin B6 ve Magnezyum: Otizmde megavitamin tedavi yaklasimlarini destekleyen
Martineau ve arkadaslarinin ¢alismasidir. Bu ¢alismada otistik ¢gocuklarin %30’'unda
orta derecede duzelmelerin go6zlendigi belirtimektedir (68). Son zamanlarda
yayinlanan iki derlemede megavitamin iddialarini destekleyici veriler yoktur (69,70).
Cift-kér, plasebo kontrolli yapilan bir c¢alismada, yuksek doz pridoksinin ve

magnezyumun otistik davranislari duzeltmede etkisiz oldugu bulunmustur (68).

Klonidin: Otizmde, klonidinin asiri hareketliligi ve irritabiliteyi azaltmada orta derecede
etkili olmasina kargin, sosyal davraniglari duzeltmede az faydali olduguna igaret
edilmektedir (71).
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Sekretin: Sekretin endojen gastrointestinal bir peptittir ve otizmdeki sosyal ve iletigsim
sorunlarinin tedavisinde 1999’da, o6nemli bir c¢ikis yapmistir. Fakat kontrolll
calismalar tek doz sekretinin bu amagla kullaniimasinin etkisiz oldugunu gostermistir
(72).

Kortikosteroidler: Stefanos ve arkadaslari tarafindan o6nerilmesine kargin (73),
tedavinin etkin olduguna dair ¢ok az kanit vardir (74). Steroidlerin uzun sureli

kullaniminin beyin gelisimi Uzerine etkileri henuz bilinmemektedir.

Antidepresanlar: Basglangigta imipramin ve desipramin otizmdeki depresyon,
saldirganlik ve irritabilitenin tedavisinde taraftar bulmasina karsin, potansiyel
kardivaskuler yan etkilerinin olmasi ve beklenen etkinlikte bulunmamasindan sonra,
klomipramin onlarin yerine gec¢mistir. Cift kor yapilan bir galismada klomipramin
stereotipileri, o6fkelenmeyi ve kompulsif davraniglari azaltmada, desipramine ve
plaseboya gore Ustun, asiri hareketliligi azaltmada her iki trisiklikde plaseboya Ustun
bulunmustur (75). ikinci ¢ift-kér calismada klomipramin kullanan 33 olgunun 18 inde
tekrarlayici davranig ve dusuncelerde, agresyonda azalmanin oldugu bildirilmis,
ancak birka¢ olguda sosyal iligkilerde iyilesme go6zlenmistir (76). Klomipraminle
yapilan acik bir c¢alismada 6 olgunun birinde tekrarlayici davraniglarda ve
agresyonda iyilesmenin olduguna isaret edilmistir. Bir olguda ila¢ alimi sirasinda akut
idrar retansiyonunun oldugu bildirilmistir  (77). Segici serotonin geri alim
inhibitorlerinin (SSRI) bulunmasiyla, ilgi bu ilaglara kaymistir. SSRI'larin otizmde asiri
hareketlilik, ajitasyon ve obsesif dislince ve ugrasilari azaltmada orta derecede etkili

oldug@ui ileri surulmektedir (78). Higbir SSRI'in birbirine Ustinlugu gosterilmemisgtir.

Néroleptikler: Bu grup ilaglardan bir kag tanesi, 6zellikle haloperidol, sistematik olarak
calisiimistir. Guvenirlik ve kisa-sureli etkinlik genis klinik populasyonda calisiimis
(79), Otistiklerin haloperidolden faydalandiklari gosterilmistir. Haloperidolun terapotik
dozlari kigsiye gore duzenlenmelidir. 2.3-8 yas arasindaki ¢ocuklarda doz araligi 0.25-
4 mg/gundir (0.016-0.184 mg/kg, ortalama 0.05 mg/kg/giin). iki aya kadar kisa
kullanilacaksa, yan etkiler terapotik dozlarin Ustindeki dozlarda ¢ikar; sedasyon en
sik gozlenen yan etkidir.

Haloperidol optimal dozlarda hiperaktivite, stereotipik ve saldirgan davranislar
uzerine oOnemli derecede baskilayici etkileri vardir. Haloperidol kesilmesi ile

stereotipilerin yeniden acgiga ¢ikmasi ilag ¢cekilme diskinezileri ile karigabilir.
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Klasik veya tipik noroleptiklerin otizmin tedavisindeki olumlu sonuglari yan
etkileri nedeniyle sinirhdir ve tardif diskinezi olusturma potansiyelleri kullanimlarini
kisittamaktadir (80). Atipik nodroleptiklerden risperidon Uzerinde birgok c¢alisma
yapiimaktadir (81,82,83). Bu calismalar, risperidonun asiri hareketliligi, stereotipik
davraniglari, impulsiviteyi, obsesif ugrasilari ve saldirganhdr azaltmada etkili
olabilecegine isaret etmektedir. Bazi ¢ocuklarda sosyalizasyonu da artirmaktadir.

Risperidon genellikle 0.25 mg gunde iki doz olarak baslanir ve dozaj her 5-7 gunde

bir 0.25 mg artinilir. Optimal gunlik doz 0.75-1.5 mg/gunddir.
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