Perinatal Asfiksiden Sonra Gelisen
Otistik Bozukluk: Bir Olgu Nedeniyle
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OZET

Mor dogumun mental retardasyona yol agcabildigi iyi bilinmektedir. Mental retardasyonlu olgularin % 10-
20’sinde perinatal etkenler suglanmaktadir. Otistik cocuklarda dogumda gegitli perinatal komplikasyonlarin sik
gorildiigii. bildirildigi halde, bunlardan herhangi birisi dogrudan otistik bozukluk nedeni olarak gis-
terilmemigtir. Otistik bozukluk gelistirmeye yatkin olarak dogan anormal bir fetusta obstetrik komplikasyon ris-
kinin yiiksek olmasi beklenebilir. Bu makalede dogum esnasinda asfiksi gozlenen ve daha sonra hafif derecede
mental retardasyon ve otistik bozukluk geligsen bir olgu sunulmakta ve asfiksinin otistik bozukluga yol agmis ola-

bilecegi tartisilmaktadir. ‘
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SUMMARY
Asphyxia at birth is a well-known cause of mental retardation, and perindtal 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 complication 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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GiRis

Otizm ilk olarak 1943 yilinda Leo Kanner tarafindan
tamimlanmistir. Yazar "Autistic disturbances of afec-
tive contact” bashkli makalesinde 5 yil izledigi 11
¢ocuktan olusan olgu serisinde bu gocuklarin ortak
ozelliklerinin ekolali, ben zamiri yerine bagka zamir
kullanma, konusarak iletisim kuramama, degisiklik-
lere direnme, yineleyici davramglar, kucaklanma
beklentisinin olmamasi, diger insanlarin varligina ya
da duygulanna genel olarak ilgisizlik ve dier ¢o-
cuklarla yaratic1 oyunlar oynayamama oldugunu be-
lirtmistir . Otistis bozukluk toplumsal ve iletigim-
sel sorunlarnt yagsamlar1 boyunca siiren ¢ocuklan ve
erigkinleri icine alan, erkeklerde daha sik goriilen

yaygin gelisimsel bir bozukluklur 413 Otizme yat-
kinhigin kalitsal olduguna dair ortak bir kam vardur.
Caligmalar ofistiklerin kardeslerinde otizmin go-
riillme riskinin saglikh bireylerin kardeslerinden 75
kat yiiksek oldugunu gostermektedir @,

Onceleri otistik bozuklugun psikososyal ya da psi-
kodinamik kaynakli oldugu sanilmgsa da, biyolojik
aciklamalar daha ¢ok yandas bulmustur. Otistik bo-
zuklukla ilgili ilk g¢ahismalarn yapanlar bozuklugun
iist sosyockonomik diizeydeki ailelerde goriildiigiinii
bildirmiglerse de, son 25 yilda yapilan galismalar
bunun tersini kanitlamigtir. '

IQ diizeyi otistik bireylerin % 75'inde 70'in al-
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tindadir ve otizmde tek ve en giiglii prognoz goster-
gesidir a9 Otistik ¢ocuklarda saglikli ¢ocuklara ve
diger bozukluklan tasiyan ¢ocuklara gore-daha sik
olarak perinatal komplikasyonlara rastlanmaktadir.
Goreli olarak daha agir derecede (IQ-50) mental re-
tardasyonu olan cocuklarin biiyiik ¢ogunlugunda
(% 60-75) 6zgiin bir organik ya da kalitsal nesel be-
lirlenebilmekteyken, hafif derecede mental retardas-
yonu olan olgularda bu oran % 50'nin altinda kal-
maktadir ®. Mental retardasyonu olan tiim olgular
gozoniine alindiginda perinatal etkenler % 10-20
oramnda bulunmaktadir. Asfiksiye bagh ensefalopa-
ti miadinda yenidoganlarda kortikal gri cevherde,
prematiire yenidognalarda ise periventrikiiler alan-
daki hipoksik-iskemik zedelenmeye bagli olarak or-
taya ¢ikmaktadir. Bu duruma miadindaki her 1000
bebekten yaklasik olarak altisinda rastlanmakta,
bunlarin da 1/5'inde agir norolojik sekel olugmakta-
dir. Onceleri yenidogan asfiksilerinin ¢oguniugunun
perinatal etkenlerin sonucu oldufuna inamlmakta
idiyse de bugiin olgularin-en az yarisimn ineffektif
ventilasyon ve solunuma yol acan onceden mevut

beyin anomalilerine bagli oldugu kabul edilmektedir
3)

OLGU SUNUMU

Sekiz yasinda erkek cocuk, degerlendirme getirilme-
den onceki y1l ve o yil ilkokulun birinci sinifina
devam etmis, ancak okuma-yazmay1 dgrenememisti.
Hafif derecede mental retardasyonu vardi. WISC-R
uygulanarak tiim puan IQ skoru 61, sozel IQ skoru
70, performans IQ skoru ise 57 olarak bulundu. Kafa
cevresi 54 cm idi (90 persantil).

Gebelikte annede enfeksiyon gegirme, metabolik
hastalik, radyografik inceleme ya da herhangi bir
ila¢ kullanimi oykiisii yoktu. Dogum evde ebe yar-
dimiyla gergeklestirilmis, dogum sirasinda asfiksi
ortaya ¢ikmig, bebek 10 dakika siireyle aglamadiga
i¢in 6li-dogum oldugu diisiiniilmiistii. [k 24 saat
iginde de amme refleksi gdzlenmemigti (Bu bilgiler
tibbi kayit olmadigs i¢in anneden alinmigtir).

Ailenin ikinci ¢ocugu olan olgu, 2 yag 6 aylik iken
yliriimiis, ilk s6zciiklerini 3 yaginda iken soylemisti.
Bebekliginde baska bebeklere ve kardeslerine gore
daha az hareketliymis. Esasen annesinin ifadesine
gore tiim agamalardaki gelisimi diger kardeslerinden

Ozcan, Yakinci, Unal, Sipahi

belirgin olarak geriymis. Bes yagindayken bir febril
konviilziyon nobeti olmus, alt1. yagina dek eniiretik
kalmist1. Sekiz yagina dek ayakkab: baglarini bag-
lamay1 t‘)grenerhemigti.

Degeriendirmeye  getirildi§inde akici  konugmasi
yoktu, ama zamirleri kullanimt hatali degildi. Higbir
arkadag1 olmadig: ifade edildi. Bagka ¢ocuklarla il-
gilenmiyor, gevredekilerle goz temas: dahil higbir
iliski kurmuyormus. Tiim iliskisi annesiyle imis. Za-
mammn tamamina yakinim televizyon izleyerek ya
da tek bagina oyun oynayarak gegiriyormus. Ofke
patlamalari, nedensiz aglama ve giilmeleri oldugu,
bazen huzursuz ve sikintih oldugu gézleniyormus.

Belirti ve bulgular DSM-IV ¥ Otistik Bozukluk tan:
oOlciitlerini kargiliyordu. Pediyatrik incelemede kon-
jenital ya da metabolik bozuklugu diisiindiirecek be-
lirti ve bulgulara rastlanmadi. Yapilan tam kan sa-
yum, rutin biyokimyasal incelemeler ve tiroid
fonksiyon testleri normal bulundu. Fenilketoniiri
(PKU) yoktu. Bilgisayarli beyin tomografisi (BBT)
ve manyetik rezonans goriintiillemede (MRI) pos-
terior fossada bir araknoid kist oldugunu gosterdi.
Elektroensefalografi (EEG) bulgular: normaldi.

Ailenin ilk ¢ocugu 11 yasinda saglikli kiz, {igiincii
¢ocugu 5 yaginda saglikh kiz ve dordiincii ¢ocugu 3
yasinda saglikli erkekti. Anne 34 yaginda, ilkokul
mezunu bir ev hammiydi. Baba 45 yaginda, lise me-
zunuydu, ticaretle ugrasiyordu. Ailenin sosyo-eko-
nomik durumu orta diizeyde idi. '

TARTISMA

Bu makalede mor dogum sonras: hafif derecede
mental retardasyon ve otistik bozukluk gelisen bir
olgu sunulmaktadir. Otistik bozuklugun asfiksi gibi
perinatal etkenlerden ¢ok siklikla prenatal etkenlerle
iligkili oldugu bildirilmistit . Bununla birlikte
baz1 ¢alismalarda dogumda hemen aglamama, apne
olmasi, resiisitasyon gerekmesi ve diisik APGAR

skorunun otistik bozuklukla iliskisine deginilmistir
(6.12)

Otistik ¢ocuklarda dogumda cesitli perinatal komp-
likasyonlarin sik goriildiigii bildirildigi halde, bun-
lardan herhangi birisi dogrudan otistik bozukluk ne-
deni olarak gosterilmemigtir. Otistik bozukluk
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gelistirmeye yatkin olarak dogan anormal bir fetusta
obstetrik komplikasyon riskinin yiiksek olmasi1 bek-
lenebilir. Yenidogan donemindeki otistik cocuklarda
respiratuar distres ve anemi de sik goriillmektedir.
Otistik cocuklarin kendi normal kardesleri, diger nor-
mal cocuklar ve 1Q skorlan agisindan eslestirilmig
kontroller ile karsilastiriidig: bir ¢caligmada dogumda
aglamamn gecikmesi, respiratuar distres sendromu
ve yenidogan anemisinin diger ii¢ gruba gore otistik
cocuklarda sik oldugu bulunulmustur @, Obstetrik
komplikasyonlarin az sayida olguda da olsa otistik
bozukluga yatkin dogan bebeklerde roliiniin ola-
bilecegi diistiniilebilir.

Yenidoganlarda agir solunum yetmezliinin né-
rogeligimsel sonuclarini degerlendiren bir ¢calismada
yasayan c¢ocuklarda 6nemli oranda pulmoner ve no-
rogelisimsel bozukluklar goriildiigii bulunmugtur 16y,
Dogum esnasinda gozlenen asfiksinin mental re-
tardasyona yol acgabilecegi de iyi bilinmektedir G.an,
Bu nedenle sundugumuz olguda gézlenen mental re-
tardasyon asfiksinin bir sonucuymus gibi degerlen-
dirilebilir. Ancak perinatal asfiksinin bir sonucu ola-
rak ortaya ¢ikan mental retardasyonun agir derecede
ve noron zedelenmesinin diger sonuglan ile birlikte
Omegin parezi ve ekstrapiramidal bulgular ile bir-
likte olmas1 beklenir @)

Otistik bireylerde fiziksel anomali, kalict ilkel ref-
lekslerin varligi, silik norolojik belirtiler ve EEG
anomalilerin sik oldugu bildirildigi halde ), ol-
gumuzda bunlan bulamadik. PKU gibi kalitsal bo-
zukluklann otistik bozuklukla iliskili olabilecegi,
EEG, BBT ve MRI gibi incelemelerin otistik bo-
zukluk tanisi konulan hastalarda yapilmasi gerektigi
de bildirilmigtir (9 ancak olgumuzda PKU ya da
s0z konusu inceleme yontemleri ile herhangi bir
anomali bulunamamustir.

Bulgular otistik bireylerde beyin kékiinden beyin ka-
bugliﬁa dek bir¢ok alanda tutulum olabilecegini gos-
termektedir, ancak noropatolojik mekanizmalar he-
niiz aydinlatilamamagtir 10, Sundugumuz otistik ol-
guda hafif derecede mental retardasyon olmakla bir-
likte PKU, parezi ya da ekstrapiramidal bulgularn
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yoktur. Bu olguda perinatal asfiksinin dnceden mev-
cut ama EEG, BBT ya da MRI ile saptanamayan ve
otistik bozukluga kalitsal yatkinhg1 olusturan beyin
anomalilerine bagl olabilecegini; hafif mental re-
tardasyonun ise otistik bozuklugun bir sonucu ol-
dugunu diigiinmekteyiz. Diger bir varsayim da as-
fiksinin hem mental retardasyona hem de otistik
bozukluga yol agan noronal zedelenmeler olustur-
mus olabilecegidir. Boyle olgularda asfiksi basta ol-
mak iizere perinatal komplikasyonlarin irdelenmesi
otistik bozuklugun etyolojisinin anlagilmasina katk:
saglayacaktir.
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