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ÖZET 

Mor doğ umun mental retardasyona yol açabildiğ i iyi bilinmektedir. Mental retardasyonlu olguları n % 10- 
20'sinde perinatal etkenler suçlanmaktadır. Otistik çocuklarda doğ umda çeş itli perinatal koınplikasyonların sı k 
görüldüğü bildirildiğ i halde, bunlardan herhangi birisi doğrudan otistik bozukluk nedeni olarak gös-
terilmemiş tir. Otistik bozukluk geli ş tirmeye yatk ı n olarak doğan anormal bir fetusta obstetrik komplikasyon ris-
kinin yüksek olmas ı  beklenebilir. Bu makalede do ğum esnas ında asfiksi gözlenen ve daha sonra hafif derecede 
mental retardasyon ve otistik bozukluk geli şen bir olgu sunulmakta ve asfiksinin otistik bozuklu ğa yol açmış  ola-
bileceğ i tartışı lmaktadı r. 
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SUMMARY 

Asphyxia at birth is a well-kn ıı wn cause of mental retardation, and perinatal factors account for 10 to 20 percent 
of all cases of mental retardation. A high incidence of various perinatal complications seems to occur in child-
ren wtih autistic disorder, although no conıplication has been directly implicated as causative. However, an ab-
normal fetus with a liability for autism may increase the risk for the development of obstetrical complications. A 
case of autistic disorder and mild mental retardation that has occurred after asphyxia at birth is presented. 
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GIRIŞ  

Otizm ilk olarak 1943 y ı lında Leo Kanner taraf ından 
tanımlanmış tı r. Yazar "Autistic disturbances of afec-
tive contact" ba ş lıklı  makalesinde 5 y ı l izlediğ i 11 
çocuktan oluşan olgu serisinde bu çoculdarm ortak 
özelliklerinin ekolali, ben zamiri yerine başka zamir 
kullanma, konuşarak ileti ş im kuramama, değ iş iklik-
lere direnme, yineleyici davran ış lar, kucaklanma 
beklentisinin olmamas ı , diğer insanlar ın varlığı na ya 
da duygularına genel olarak ilgisizlik ve diğer ço-
cuklarla yarat ıcı  oyunlar oynayamama oldu ğunu be-
lirtmiş tir (7) . Otistis bozukluk toplumsal ve ileti ş im-
sel sorunları  yaş amları  boyunca süren çocuklar ı  ve 
eri şkinleri içine alan, erkeklerde daha s ık görülen 

yaygın geliş imsel bir bozulduklur (4 ' 13). Otizme yat-
kınlığı n kalıtsal olduğuna dair ortak bir kan ı  vardır. 
Çalış malar otistilderin karde ş lerinde otizrnin gö-
rülme riskinin sağ lıklı  bireylerin karde ş lerinden 75 
kat yüksek olduğunu göstermektedir (2) . 

Önceleri otistik bozuklu ğun psikososyal ya da psi-
kodinamik kaynaklı  olduğu sanı lmış sa da, biyolojik 
açıklamalar daha çok yanda ş  bulmuş tur. Otistik bo-
zuklukla ilgili ilk çal ış maları  yapanlar bozuklu ğun 
üst sosyoekonomik düzeydeki ailelerde görüldü ğünü 
bildirmiş lerse de, son 25 y ılda yapılan çalış malar 
bunun tersini kan ıtlamış tır. 

IQ düzeyi otistik bireylerin % 75'inde 70'in al- 
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tındadır ve otizmde tek ve en güçlü prognoz göster-
gesidir (14) . Otistik çocuklarda sağ lıklı  çocuklara ve 
diğer bozukluklar ı  taşı yan çocuklara göre daha s ık 
olarak perinatal komplikasyonlara rastlanmaktad ır. 
Göreli olarak daha ağı r derecede (IQ-50) mental re-
tardasyonu olan çocuklar ın büyük çoğunluğunda 
(% 60-75) özgün bir organik ya da kal ıtsal nesel be-
lirlenebilmekteyken, hafif derecede mental retardas-
yonu olan olgularda bu oran % 50'nin alt ında kal-
maktad ır (8) . Mental retardasyonu olan tüm olgular 
gözönüne al ındığı nda perinatal etkenler % 10-20 
oran ında bulunmaktad ır. Asfiksiye bağ lı  ensefalopa-
ti miadında yenidoğ anlarda kortikal gri cevherde, 
prematüre yenido ğnalarda ise periventriküler alan-
daki hipoksik-iskemik zedelenmeye bağ lı  olarak or-
taya ç ıkmaktadır. Bu duruma miad ındaki her 1000 
bebekten yakla şı k olarak alt ısında rastlanmakta, 
bunların da 1/5'inde ağı r nörolojik sekel olu şmakta-
dı r. Önceleri yenidoğ an asfiksilerinin ço ğunluğunun 
perinatal etkenlerin sonucu oldu ğuna inanı lmakta 
idiyse de bugün olgular ın en az yarı sının ineffektif 
ventilasyon ve solunuma yol açan önceden mevut 
beyin anomalilerine bağ lı  olduğu kabul edilmektedir 
(3).  

OLGU SUNUMU 

Sekiz yaşı nda erkek çocuk, de ğerlendirme getirilme-
den önceki y ıl ve o yıl ilkokulun birinci s ı nıfına 
devam etmi ş , ancak okuma-yazmay ı  öğ renememi ş ti. 
Hafif derecede mental retardasyonu vard ı . WISC-R 
uygulanarak tüm puan IQ skoru 61, sözel IQ skoru 
70, performans IQ skoru ise 57 olarak bulundu. Kafa 
çevresi 54 cm idi (90 persantil). 

Gebelikte annede enfeksiyon geçirme, metabolik 
hastal ık, radyografik inceleme ya da herhangi bir 
ilaç kullanımı  öyküsü yoktu. Doğum evde ebe yar-
dımıyla gerçekle ş tirilmiş , doğum s ı ras ında asfiksi 
ortaya ç ıkmış , bebek 10 dakika süreyle ağ lamadığı  
için ölü-doğum olduğu düş ünülmüş tü. İ lk 24 saat 
içinde de amme refleksi gözlenmerni ş ti (Bu bilgiler 
tıbbi kay ı t olmadığı  için anneden al ınmış tır). 

Ailenin ikinci çocuğu olan olgu, 2 yaş  6 aylık iken 
yürümüş , ilk sözcüklerini 3 ya şı nda iken söylemi ş ti. 
Bebekliğ inde başka bebeklere ve karde ş lerine göre 
daha az hareketliymi ş . Esasen annesinin ifadesine 
göre tüm aş amalardaki geli ş imi diğer karde ş lerinden 

belirgin olarak geriymi ş . Beş  yaşı ndayken bir febril 
konvülziyon nöbeti olmu ş , altı  yaşı na dek enüretik 
kalmış tı . Sekiz yaşı na dek ayakkab ı  bağ larını  bağ -
lamayı  öğ renememiş ti. 

Değerlendirmeye getirildi ğ inde akıc ı  konuşması  
yoktu, ama zamirleri kullan ımı  hatal ı  değ ildi. Hiçbir 
arkadaşı  olmadığı  ifade edildi. Ba şka çocuklarla il-
gilenmiyor, çevredekilerle göz temas ı  dahil hiçbir 
ilişki kurmuyormuş . Tüm ilişkisi annesiyle imi ş . Za-
manının tamam ına yakının televizyon izleyerek ya 
da tek başı na oyun oynayarak geçiriyormu ş . Öfke 
patlamalar", nedensiz a ğ lama ve gülmeleri oldu ğu, 
bazen huzursuz ve s ıkıntı lı  olduğu gözleniyormu ş . 

Belirti ve bulgular DSM-IV (1)  Otistik Bozukluk tam 
ölçütlerini karşı lıyordu. Pediyatrik incelemede kon-
jenital ya da metabolik bozuklu ğu düşündürecek be-
lirti ve bulgulara rastlanmad ı . Yap ılan tam kan sa-
yım', rutin biyokimyasal incelemeler ve tiroid 
fonksiyon testleri normal bulundu. Fenilketonüri 
(PKU) yoktu. Bilgisayarl ı  beyin tomografisi (BBT) 
ve manyetik rezonans göri ıntülemede (MRI) pos-
terior fossada bir araknoid kist oldu ğunu gösterdi. 
Elektroensefalografi (EEG) bulgular ı  normaldi. 

Ailenin ilk çocuğu 11 yaşı nda sağ lıklı  kız, üçüncü 
çocuğu 5 yaşı nda sağ lıklı  kız ve dördüncü çocuğu 3 
yaşı nda sağ lıklı  erkekti. Anne 34 ya şı nda, ilkokul 
mezunu bir ev hamm ıydı . Baba 45 yaşı nda, lise me-
zunuydu, ticaretle u ğ raşı yordu. Ailenin sosyo-eko-
nomik durumu orta düzeyde idi. 

TARTIŞ MA 

Bu makalede mor do ğum sonras ı  hafif derecede 
mental retardasyon ve otistik bozukluk geli şen bir 
olgu sunulmaktadır. Otistik bozukluğun asfiksi gibi 
perinatal etkenlerden çok s ıklıkla prenatal etkenlerle 
ilişkili olduğu bildirilmiş tir (6 '9) . Bununla birlikte 
bazı  çalış malarda doğumda hemen ağ lamama, apne 
olmas ı , resüsitasyon gerekmesi ve dü şük APGAR 
skorunun otistik bozuklulda ili şkisine değ inilmiş tir 
(6,12) 

Otistik çocuklarda doğumda çe ş itli perinatal komp-
likasyonların sık görüldüğ ü bildirildiğ i halde, bun-
lardan herhangi birisi do ğ rudan otistik bozulduk ne-
deni olarak gösterilmemi ş tir. Otistik bozukluk 
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geliş tirmeye yatk ın olarak doğan anormal bir fetusta 
obstetrik komplikasyon riskinin yüksek olmas ı  bek-
lenebilir. Yenido ğ an dönemindeki otistik çocuklarda 
respiratuar distres ve anemi de s ık görülmektedir. 
Otistik çocukların kendi normal karde ş leri, diğer nor-
mal çocuklar ve IQ skorlan aç ı sından e ş le ş tirilmiş  
kontroller ile kar şı laş tınldığı  bir çalış mada doğumda 
ağ laman ın gecikmesi, respiratuar distres sendromu 
ve yenidoğan anemisinin diğer üç gruba göre otistik 
çocuklarda s ık olduğu bulunulmu ş tur (4) . Obstetrik 
komplikasyonlann az say ıda olguda da olsa otistik 
bozukluğa yatkın doğ an bebeklerde rolünün ola-
bileceğ i düşünülebilir. 

Yenidoğanlarda ağı r solunum yetmezliğ inin nö-
rogeliş imsel sonuçlarını  değerlendiren bir çal ış mada 
yaşayan çocuklarda önemli oranda pulmoner ve nö- 
rogeliş imsel bozukluklar görüldüğü bulunmuş tur (16). 

Doğum esnas ında gözlenen asfiksinin mental re-
tardasyona yol açabilece ğ i de iyi bilinmektedir (3 ' 11) . 

Bu nedenle sunduğ umuz olguda gözlenen mental re-
tardasyon asfiksinin bir sonucuymu ş  gibi değerlen-
dirilebilir. Ancak perinatal asfiksinin bir sonucu ola-
rak ortaya ç ıkan mental retardasyonun a ğı r derecede 
ve nöron zedelenmesinin diğer sonuçları  ile birlikte 
örneğ in parezi ve ekstrapiramidal bulgular ile bir-
likte olmas ı  beklenir (3) . 

Otistik bireylerde fiziksel anomali, kal ıc ı  ilkel ref-
lekslerin varl ığı , silik nörolojik belirtiler ve EEG 
anomalilerin s ık olduğu bildirildiğ i halde (5) , ol-
gumuzda bunları  bulamad ık. PKU gibi kal ıtsal bo-
zuklukların otistik bozuklukla ili şkili olabileceğ i, 
EEG, BBT ve ,MRI gibi incelemelerin otistik bo-
zukluk tan ı sı  konulan hastalarda yap ı lmas ı  gerektiğ i 
de bildirilmiş tir (15) , ancak olgumuzda PKU ya da 
söz konusu inceleme yöntemleri ile herhangi bir 
anomali bulunamam ış tır. 

Bulgular otistik bireylerde beyin kökünden beyin ka-
buğuna dek birçok alanda tutulum olabileceğ ini gös-
termektedir, ancak nöropatolojik mekanizmalar he-
nüz aydı nlatı lamam ış tı r (1°) . Sunduğumuz otistik ol-
guda hafif derecede mental retardasyon olmakla 

PKU, parezi ya da ekstrapiramidal bulgulan 

yoktur. Bu olguda perinatal asfiksinin önceden mev-
cut ama EEG, BBT ya da MRI ile saptanamayan ve 
otistik bozukluğ a kal ıtsal yatkınlığı  oluş turan beyin 
anomalilerine bağ lı  olabileceğ ini; hafif mental re-
tardasyonun ise otistik bozuklu ğun bir sonucu ol-
duğunu düşünmekteyiz. Diğer bir varsay ım da as-
fiksinin hem mental retardasyona hem de otistik 
bozukluğ a yol açan nöronal zedelenmeler olu ş tur-
muş  olabileceğ idir. Böyle olgularda asfiksi ba ş ta ol-
mak üzere perinatal komplikasyonlann irdelenmesi 
otistik bozukluğun etyolojisinin anla şı lmas ına katkı  
sağ layacaktır. 
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