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1. GIRIS VE AMAC

Otistik spektrum bozukluklar1 (OSB) sosyal etkilesimde ve iletisimde niteliksel
bozulma, etkinliklerde smnirli ilgi Oriintiisii ve tekrarlayici hareketlerle seyreden karigik
etyolojili, genellikle erken ¢ocukluk ¢aginda bulgu veren norogelisimsel bozukluklardir.!
Otizm; etyolojisi yeterince aydmnlatilamayan ve goriilme siklig1 son yillarda artis gosteren
bir ¢cocukluk ¢ag1 hastaligidir. Hastalarin cogunda fiziksel belirti olmamasma ragmen var
olan dis diinyayla iletisimsizlik, konusma ve zeka sorunlari, tekrarlayict davraniglar hayat
kalitesini bozmakta; hastalar1 her yasta ailesine bagimli hale getirmektedir. Bu cocuklar
saglhkli yasitlartyla bir arada egitim gorememekte, ekonomik maliyetleri yiliksek
olmaktadir. OSB gelisim siirecinin 6nemli bir kismin1 etkileyebildiginden hem ¢ocuklarin

hem de ailelerin yasam kalitesini bozmaktadir.

OSB’nin etyolojisini anlamaya yonelik arastirmalar son yillarda hizla artmakta ve
ozellikle bozuklugun organik temellerine dikkat ¢ekilmektedir. Genetik ve noroanatomik
ozelliklerin ¢alisildig1r arastirmalarin yani sira norotransmitter sistemleri, immiinite,
cevresel etkenler, oksidatif stres, enfeksiyon etkenleri lizerinde de durulmakta ve etyoloji
aydmlatilmaya calisilmaktadir.>**%®%2 OSB’de immiin mekanizmalarin da etkili olabilecegi
iizerine yaymlar artmaktadir. OSB’deki iki temel immiin islev bozuklugu; otoimmiinite ve
proinflamatuar sitokinleri kapsayan immiin diizenleme ile iligkilendirilmistir. Merkezi sinir
sistemine yonelik otoantikorlarin patofizyolojide rol oynadigina iliskin hipotezler
bulunmaktadir. OSB’li hastalarin bir kismida beyin spesifik otoantikorlar gosterilmistir.
Kimi hastalarm annelerinde saptanan anti-fetal beyin otoantikorlarinin ¢ocuklarin gelisimi
sirasinda  noronal  hedeflerine  baglandigi ve  ndronal gelisimi  etkiledigi

diisiiniilmektedir.>%%%°

Kenelerin 1sirmasi ile hastanin viicuduna biraktigi Borrelia Burgdorferi (BB) bakterisine
ait antikorlarin pek cok psikiyatrik ve norolojik hastalia neden oldugu gosterilmis,
hastalar antibiyotik tedavisi sonrasinda iyilesmislerdir.® Otizmli hastalarla daha once
yapilmig bazi c¢aligmalarda annenin tasiyiciligi ya da hamileliginde BB enfeksiyonu
gecirmesi durumunda ¢ocugunda otizm gelisebildigi gdsterilmis olup, ¢ocuktaki siiregen
Lyme hastaligmm tedavisi sonrasi otizm belirtilerinde azalma oldugu gézlenmistir.’> Bu

caligmada OSB tanisi alan hastalarda, onlarin annelerinde ve saglikli ¢ocuklarda klinik ve



serolojik degerlendirmeler ile Lyme hastaligi olup olmadigi arastirilmistir. Tiirkiye nin
kene kaynakli enfeksiyonlar konusunda endemik bir iilke olmasina karsin otizm ve Lyme

hastalig1 arasindaki iliskinin arastirildig1 ¢alismalarin kisitli oldugu goriilmiistiir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Tarihge

Gelisim diizeyinde ciddi sapmalari, alisilmadik davranislart ve ciddi mental
retardasyonu olan c¢ocuklarla ilgili olgu sunumlar1 19. yilizyilin basindan beri
yayinlanmakta olup, ilk kez 1867 yilinda bu ¢ocuklar i¢in Henry Maudsley ‘‘Insanity of
Early Life’” terimini kullanmustir.>” 1883 yilinda Spitzka herediteye bagli olan ve nadir
goriilen hastaliklar olarak infantil psikozlardan s6z etmistir. Kraepelin’in ‘‘Dementia
Praecox’ tanimi ise psikozlarmn erken yaslardaki baslangicina ilginin artmasina yol
acmistir. Bu donemlerde cocukluk c¢agmin ciddi psikiyatrik rahatsizliklarinin eriskin

sizofrenisinin baslangici olarak degerlendirildigi gérﬁlmﬁstﬁr.s‘g

Otizm kavrami ilk kez 1943 yilinda Leo Kanner tarafindan kullanilmis olup ‘‘Duygusal
Bagin Otistik Bozuklugu’’ olarak adlandirilmistir. Leo Kanner 11 olgu bildirmis ve bu
cocuklarda iliski kurmada giicliik, ekolali, amagsiz ve tekrarlayan hareketler, degisiklikleri
tolere edememe, zamirlerin tersten sdoylenmesi gibi 6zellikler tanimlamigtir. O donemde
tanimlanan 6zelliklerin bazilar1 giincelligini korumakla birlikte; bozuklugun zihinsel 6ziir
ile iligkili olmadig1, diger hastaliklarla beraber goriilmedigi ya da uygunsuz bakim verme

sonucu gelisebilecegi iddialar1 gecerliligini yitirmistir.™

Zaman icerisinde tanimlanmis olan klinik belirtilere farkli arastirmacilar farkli isimler
vermiglerdir; 1944 yilinda Asperger ‘‘otistik psikopati’’, 1947 yilinda Bender ‘‘cocukluk
sizofrenisi’’, 1949 yilinda Rank ‘‘atipik cocuk’, 1952 yilinda Mahler °‘sembiyotik

psikoz”’ tanimlamalarim kullanmislardar.****

Mental Bozukluklarim Tanisal ve Sayimsal El Kitab1t DSM-I (1952) ve DSM-II (1968)’de
cocukluk psikozlart i¢in yalnizca ‘‘cocukluk sizofrenisi’’ terimi kullanilmis; otizmin
sizofreninin erken yaslarda goriilen agir bir bigimi mi, yoksa ayr1 bir bozukluk mu oldugu
uzun yillar tartigmalara neden olmustur.®’ Rutter 1968 yilinda infantil otizmin dért temel
ozelligini belirlemistir. Bu 6zellikleri; sosyal ilgi ve yanitlarin olmayisi, dil bozuklugu,

erken baslangig, ritiielistik ve kompulsif davraniglar olarak tanimlamustir.”® Kolvin ise bu



belirtilerden yola ¢ikarak ‘‘erken bebeklik otizmi’’ ve ‘‘cocukluk sizofrenisi’’ olarak iki

siiflandirma grubu Snermistir. ™

Kanner’in otizm ile ilgili 6l¢iitleri ve Rutter’in bu dlgiitler tizerindeki uyarlamalar1 temel
alinarak ‘‘infantil otizm’’ resmi smiflandirma terimi olarak ilk kez DSM-III (1980)’¢
alimmistir. Yaygin Gelisimsel Bozukluk (YGB) basligi altinda erken bebeklik otizmi,
cocukluk baslangich yaygin gelisimsel bozukluk ve atipik yaygin gelisimsel bozukluk alt
bashklarina yer verilmistir."” 1987 yilinda yaymlanan DSM-11l R’de YGB bashg altinda
otistik bozukluk ile birlikte Baska Tiirlii Adlandirilamayan Yaygin Gelisimsel Bozukluk
(BTA-YGB) tanimlanmisgtir. DSM-IV (1994)’te bu alt basliklara Rett bozuklugu,

dezintegratif bozukluk ve Asperger bozuklugu eklenmistir.*®

DSM-5’in  yaymmlanmasi ile birlikte bozuklugun ismi ““Yaygin Gelisimsel
Bozukluk’’tan, otizm, atipik otizm ve asperger bozuklugunu iceren bir kiime olarak
kullanilan “‘otistik spektrum bozuklugu’’na degistirilmistir. Rett bozuklugu OSB’nin
disinda birakilmis, alt grup ayriminda Rett bozuklugundan bahsedilmemistir. ¥ DSM-IV’e
gore tani alan bireylere DSM-5 6lciitleri uygulandiginda bir kisminin tan1 disinda kalma
ihtimali oldugundan, 6nceden DSM-IV’e gore otistik bozukluk, Asperger bozuklugu ya da
BTA-YGB tanis1 almis olanlarin DSM-5’teki Olgiitleri karsilamasalar bile OSB

kapsaminda degerlendirilmeleri gerektigi ek bir maddeyle belirtilmistir.*

Diinya Saglk Orgiitii’niin ICD (International Classification of Diseases- Hastaliklarmn
Uluslararas1 Siniflandirilmasi) olarak adlandirilan smiflandirma sisteminde de otizm tanisi
zaman igerisinde degisiklige ugramistir. ICD-9’da ¢ocuklukta baslayan psikozlar basligi

yer almaktayken, ICD-10’da YGB bashig1 yer almustir.?***

2.2. Epidemiyoloji

Otizm ile ilgili ilk epidemiyolojik ¢alisma Ingiltere’de 1965 yilinda yapilmis olup; siklik
4/10000 olarak belirlenmistir.?? Daha sonra yapilan ¢alismalarda OSB’nin griilme
sikliginin zaman igerisinde arttig1 gozlemlenmistir. 1966-1991 yillar1 arasinda yapilan

caligmalar gozden gegirildiginde bu oran 4.4/10.000 iken; 1992-2001 yillar1 arasinda



yaygmlik 12.7/10.000°¢ yiikselmistir.”® Otizm sikligmm 2000 yilindan beri yapilan
calismalarda ortalama 20.5/10.000 oldugu bildirilmistir.?* Amerika Birlesik Devletleri
(ABD)’nin Hastaliklar1 Kontrol Merkezi (Center for Disease Control-CDC) 2006 yilinda
yayinlanan raporunda OSB sikligin1 1/150; 2012 yilinda ise 1/88 olarak bildirmistir.? Kim
ve arkadaglar1 2011 yilinda Giiney Kore’de yaptiklar1 bir epidemiyolojik calismada OSB
sikligint %2.64 olarak sap‘[arnlslardlr.26 OSB yayginligmin son yillarda artmasi tani
kriterlerindeki degisimler, hastalik hakkinda daha fazla bilgi sahibi olma ve az gelismis

bolgelere bile servislerin ulasabilir olmasi ile de iliskilendirilmektedir.?’

Cinsiyet agisindan bakildiginda OSB’nin erkeklerde kizlardan 3-4 kat daha fazla
gorildiigi bildirilmektedir. Erkeklerin beyin zedelenebilirliginin kizlara kiyasla daha
diisiik bir esige sahip olmasinin bu durumu agiklayabileceginden s6z edilmektedir.”®
Fombonne 2005°te yaptig1 calismada zekasi normal olan OSB’lilerde erkek:kiz oranini
5.75:1, zeka geriligi olan grup icin ise bu oranm 1.9:1 olarak bildirmistir.*® OSB’nin
erkeklerde daha sik goriildiigii ancak kizlarda daha agir seyrettigi ve zeka geriliginin daha

fazla eslik ettigi bilinmektedir.*

2.3. Etyoloji

2.3.1. Genetik Etmenler

OSB’de genetik etmenlerle ilgili ilk kanitlar ikiz ve aile ¢aligmalarma dayanmaktadir.
Ikiz ve aile galismalartyla monozigotik ikizlerde konkordansin %82-92, dizigotik ikizlerde
%1-10 oldugu belirlenmistir.***** OSB’li hastalarm birinci derecedeki akrabalarmnda
hastaligin goriilme riskinin 20 kat arttigi bulunmustur.® Kalitilabilirlik oraninmn % 80
oldugu bildirilmistir. OSB’li ebeveynden g¢ocuguna OSB ge¢me riskinin belirti siddeti ve
hastanin cinsiyetinden bagimsiz olarak daha fazla olduguna dikkat ¢ekilmistir. OSB’li
hastanin kardesinde hastahgin goriilme riskinin daha diisiik oldugu belirtilmistir.*>®
Kalitilabilirligin =~ %100 olmamas1 epigenetik degisimlerin  ve/veya gen/gevre

etkilesimlerinin OSB gelisimine etkisi oldugunu ve hastaligin c¢ok etkenli dogasini

yansitmaktadir.’



Son yillarda OSB ile ilgili pek ¢ok baglant1 ve aday gen ¢alismasi yapilarak hastalikla
ilgili kromozom boélgeleri ve genler bulunmus, bugiin i¢in 8 kromozom bdlgesi (2q, 3p, 7q,
11p, 16p, 17q, 19p, Xq) 6ne ¢ikmistir.*® OSB patogenezinde néropeptid, ndrotransmitter,
norotropin, sinaptik plastisite ve ndroimmiinite ile iligkili oldugu diisiiniillen SLC6A4,
CNTNAP2, MET, NRXN1 ve RELN aday genlerinde de mutasyonlar tespit edilmistir.*®
Kopya sayis1 degiskenligi (Copy Number Variants- CNV) olan SHANKS3, NLGN4,
NRXNI1 ve DPP10 genlerinin de OSB’ye yatkinligi arttirdigi giindeme gelmistir.‘m’41
Ayrica hastalarda DNA metilasyonu ve histon asetilasyonu anormallikleri de
saptanmustir.* Fragil-X sendromu, tuberoz skleroz, Angelman sendromu, Down sendromu,
fenilketonuri, velokardiyofasyal sendrom ve Klinefelter sendromu gibi bazi tek gen

sendromlarinda da OSB goriilebildigi bilinmektedir.*”®

Tanimlanan genlerin hi¢birinin OSB hastalarinin %1’inden fazlasini agiklayamadig,
sporadik olgularin sik oldugu, belli bir genetik gecisin olmamasi1 ve fenotipteki
belirsizliklerin molekiiler genetik calismalarini giiglestirdigi; bu nedenle yeni calismalara

ve yeni genlerin tanimlanmasma ihtiya¢ oldugu belirtilmektedir. ***°

2.3.2. Perinatal Etmenler

OSB’li bir grup erkek hastanin genel topluma oranla daha ileri gestasyonel haftalarda
dogduklar1 ve dogum agirliklarmim daha yiiksek oldugu bulunmustur. OSB’li kiz hastalar
da genel topluma oranla daha fazla oranda postterm gebeliklerden dogmaktadir.*® OSB’li
cocuklarda mindr konjenital fiziksel anomalinin normal populasyonda beklenene gore daha
stk olmasmin gebeligin ilk ii¢c aylik donemindeki anormal gelisime isaret edebilecegi

diisiiniilmektedir.*’

OSB tanis1 alan ¢ocuklarda gebelik, dogum ve dogum sonrast komplikasyonlarmin
normal cocuklara gore daha fazla goriildiigli bilinmektedir. Gebelikte ilk trimester
kanamasi, maternal hipertansiyon, albiiminiiri, preeklampsi gecirilmesi, annenin ilag
kullannrmi1 ve amniyonda mekonyum saptanmasit OSB’li ¢ocuklarda daha sik

48

goriilmektedir.”™ Diisik dogum agirlhig, dogum sirasindaki akut kanamalar ve



koryoamniyonit varligi da OSB ile iliskilendirilmekte; neonatal donemde bu ¢ocuklarda
hiperbilirubinemi, hipertonisite, respiratuar distres ve neonatal aneminin daha sik
goriildiigii bilinmektedir.***° Bahsedilen etmenlerin hicbiri OSB’ye 6zgii olmamakla
birlikte, bu risk etmenlerinin saptanmasi 6nlemeye ydnelik caligmalarin planlanmasi

acisindan dnem tagimaktadir.

2.3.3. Psikodinamik Etmenler ve Noropsikiyatrik Modeller

Kanner’in otizmi tamimladigi donemlerde, cocuklar1 ile yeterince duygusal iliski
kuramayan donuk ruhsal yapiya sahip ‘‘buzdolab1’’ annelerin bu bozukluga neden oldugu
tizerinde durulmustur.®® Otistik ¢ocuklarm 6zellikle babalarmin sizoid kisilik dzellikleri
tasidigl, aile bireylerinde sosyal alanlarda zorlanmalarin oldugu, anksiyete ve depresyon
gibi diger psikiyatrik rahatsizliklarin daha sik goriildiigii, bu durumun endofenotip olarak
degerlendirildigi ve genetik yatkinlikla agiklandigi bilinmektedir.>* Ancak aile bireylerinde
goriilen bu durumlarin hastalikla miicadele ederken yasadiklar1 stres nedeniyle meydana

gelebilecegi; OSB’nin olusumunda tek basina etkili olmayacagi da 6ne siiriilmektedir.>®

Psikodinamik etmenlerin yani sira son dénemlerde empati kurma ve sistematize etme,
zayif merkezi biitlinlestirme ve yiriitiicii islev yetersizligi kuramlar1 {izerinde de
durulmaktadrr. Kisinin digerlerinin kendisininkinden farkli bir zihne sahip oldugunu fark
edebilmesi, kars1 tarafin niyet, inang¢ ve isteklerini anlayip davraniglar1 dngdrebilmesi ve
akil yiiriitebilmesi ‘“‘Zihin Kurami’’ olarak degerlendirilmektedir. Bu kurama dayanarak
empati yapma ve sistematize etme becerilerinin OSB’li hastalarda yetersiz oldugu, bu
hastalarin mekanik kavramlar1 daha kolay anlamlandirabildigi, olaylar1 kurallar ve

smiflamalar ¢ercevesinde daha iyi degerlendirebildikleri belirtilmistir. 543

Bir amaci gerceklestirebilmek i¢in eylem plani yapabilme, sorun ¢dzme becerileri
gelistirebilme yetenegi olarak bilinen yiiriitiicii islevlerin de OSB’li hastalarda bozuk
oldugu goriilmektedir.”® Bilgi edinme ve isleme siirecinde OSB’li hastalarin detaylara
odaklandig1, ¢cevreden alinan verilerin beyinde bir biitiin olarak biraraya getirilemedigi yani

zayif merkezi biitiinlestirmelerinin oldugu da ortaya atilan hipotezler arasindadir.>



2.3.4. Cevresel Etmenler

OSB etyolojisinde pek c¢ok g¢evresel etmen iizerinde durulmaktadir. Cevresel toksik
maddelere maruz kalmanin beyin zedelenebilirligini arttirdigi ve OSB’ye neden oldugu
diistiniilmektedir. Annenin hamileliginde hava kirliligine, egzoz dumanina, tarim ilaglarina
maruz kalmasmm da OSB gelisim riskini arttirdigi belirtilmektedir.”® Benzer sekilde
dogum sonrasi maruz kalindigi diisiiniilen civa, kursun, ¢inko, bakir, mangan gibi
elementler lizerinde arastirmalar yapilmis; bu calismalarda OSB’li ¢ocuklarda sa¢ ve
plazma ¢inko diizeyi normal ¢ocuklara gore diisiik, bakir diizeyi sacta normal, plazmada
yiiksek, mangan ve selenyum da plazmada diisiik bulunmustur.® Kursun diizeyleri
arasinda ise OSB ile saglikli ¢ocuklar agisindan fark bulunmamustir.* Metil civa pek ¢cok
astya koruyucu olarak eklenen thimerosal isimli maddenin yapisinda bulunmaktadir. Bu
maddenin merkezi sinir sistemine asilar vasitasiyla zarar verdigi ve OSB’ye neden oldugu
seklinde hipotezler de mevcuttur. Ancak son donemlerde yapilan calismalarda bu goris

616283 leri baba yasi su an icin en tutarli verilere sahip risk etkeni olarak

desteklenmemistir.
disiiniilmekteyken; bu durumun tek basma etyolojik bir sebep olmadigi; ¢evresel ve
genetik etmenlere duyarliligi arttirarak biyolojik siirecin baslamasina neden olabilecegi

ifade edilmektedir.®*

Son dénemde yapilan ¢alismalara gore gerek hamilelik gerekse erken ¢ocukluk ¢aginda
D vitamini eksikligi OSB etyopatogenezinde rol oynayabilmektedir. D vitamini beyin
iizerinde direkt etkiye sahiptir; ayn1 zamanda DNA’y1 oksidatif strese karsi korumakta ve
DNA tamiri yapmaktadir. OSB’de oksidatif stres nedenli de nova mutasyonlarmn sik

goriilmesi muhtemel D vitamini eksikligini akla getirmektedir.®

Onemli bir yasam olayindan (ayrilma, hastaneye yatis vb.) sonra otistik belirtilerin
gelistigi baz1 ebeveynler tarafindan dile getirilmistir. Bu nadir durumlar genetik yatkinlig:
olan Dbireylerde stres faktoriinin OSB gelisimi igin sinerjik etkisi olarak

degerlendirilrnektedir.66



2.3.5. Noroanatomik Etmenler

OSB’li hastalarda 6zellikle 2-3 yaslar1 arasinda anormal beyin biiyiimesi oldugu ve bas
gevresi olgiimlerinin arttigi bilinmektedir.®” Yapilan manyetik rezonans gbriintiileme
(MRG) c¢aligmalarinda serebral gri ve beyaz cevher ile, serebellar beyaz cevherde artma;
serebellar gri cevherde azalma oldugu saptanmistir. OSB’li hastalarin beyinlerindeki bu
hacim artisinin norogenezis, azalmig néron Sliimii ve noronal olmayan beyin dokularmin
{iretiminin artmasina bagli olabilecegi diisiiniilmektedir.®®® Bilgisayarli beyin tomografi
goriintilleme ¢alismalarinda %20-25 oraninda ventrikiiler genisleme, pozitron emisyon

tomografi (PET) ¢alismalarinda yaygmn kortikal metabolizma artis1 saptanmustir.

OSB’li hastalarda yapilmis olan diflizyon tensor goriintiileme ¢aligmalarinda korpus
kallosumda, ventromedial prefrontal kortekste ve kallosal yolaklarda miyelin biitlinliigiinde
bozulma saptanmustir.”* Noropatolojik calismalarda serebellumda purkinje hiicre kayiplari,
serebellar ¢ekirdeklerde genislemis noronlar, frontal ve temporal bdlgeler arasinda azalmis
periferik néropil boslugu gibi minikolumnar patolojiler, kortikal kalinlikta artma, néronal

dezorganizasyon ve heterotopiler bulunmustur. "™

Fonksiyonel beyin goriintiileme (fMRI) yontemleriyle yapilan ¢alismalarda ise fusiform
yiiz alaninda aktivasyon anormallikleri saptanmis, bu nedenle OSB’li hastalar tanidik ya
da yabanci yiizlere yeterince dikkat etmedikleri, yiizlerdeki emosyonu anlama ve tanima
becerisine sahip olmadiklar1 belirtilmistir. Dil ve iletisim alaniyla iligkili sol inferior frontal
girusta da aktivasyon azalmasi tespit edilmistir.””> OSB’li hastalarda taklit yeteneginin zayif
olmasiyla iliskili olarak inferior parietal lobiil ve inferior frontal girusun olusturdugu ayna

ndron sisteminde islev bozuklugu tespit edilmistir."®

2.3.6. Norobiyolojik Etmenler

OSB’de klinik olarak nobet olmaksizin epileptiform elektroensefalografi (EEG)

anormallikleri sik goriilmekteyken; otizme 0Ozgii spesifik EEG bulgusunun mevcut



olmadig1 bilinmektedir.”""® Yas, biligsel diizey ve dil bozukluklar1 epilepsi gelisimi i¢in en
onemli risk etkenleri olarak kabul edilmektedir. Hastalarin %4-32’sinde grand mal
epileptik ndbetler bulunmaktadir.”® EEG bozukluklari ve epilepsinin OSB’ye neden olan

beyin islev bozuklugunun bir sonucu olarak gelistigi diisiiniilmektedir.*®

2.3.7. Norokimyasal Etmenler

OSB’li hastalarn  nodrotransmitter diizeylerindeki degisikliklere yonelik yapilan
calismalarda serotonin yiiksekligi hastalarin %30’undan fazlasinda saptanmlstlr.81
Hastalarda epinefrin, norepinefrin, dopamin ve opioid diizeylerinin artmis, glutamin
seviyelerinin azalmis oldugu da belirlenmistir. Bu ndrotransmitter farkliliklarmin beyin
gelisimini etkilemis olabilecegi iizerinde durulmakta; bu nérotransmitterlerle iliskili verilen

ila¢ tedavilerinin belirtilerde iyilesme sagladigi g(’iriilmektedir.82

2.3.8. Endokrinolojik Etmenler

Sosyal iliski, davraniglar, farkindalik ve agresyonda rolii oldugu bildirilen oksitosin
hormonunun OSB’li hastalarda diisiik oldugu; yasa bagli oksitosin artisinin bu hastalarda
gozlenmedigi saptanmustir.®® Isaret parmaginmn yiiziik parmagina orani prenatal testesteron
maruziyetini gosteren bir indeks olup, bu oran erkeklerde ve OSB’li hastalarda diisiik
bulunmustur.®® Tirotropin saliverici hormon (TRH) sonrasi tirotropin uyarict hormon
(TSH) cevaplar1 bazi ¢alismalarda disiik bulunurken, bazi c¢alismalarda normal

85,86

bulunmustur. Bazal kortizol diizeylerinin incelendigi ¢caligmalarin bir kisminda yiiksek

sonuclar elde edilirken, bir kisminda normal sonuclar bildirilmistir.?"*®
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2.3.9. Gastrointestinal Etmenler

OSB’li hastalarda ishal, kabizlik, siskinlik, kusma, reflii gibi gastrointestinal belirtilerin
saglikli ¢ocuklara gore daha fazla goriildiigi bildirilmistir.® Gliadin ve kazein gibi
inflamatuar yanitlarda sapmaya neden olan proteinlerin yikim iiriinlerinin, artmig barsak
gecirgenligi nedeniyle barsak bariyerinden kana karistiklar1 6ne stiriilmektedir. Kanda bu
maddelere kars1 olusan antikorlarin beyin omurilik sivisindan gegerek serebellar
peptidlerle capraz reaksiyona girdigi ve merkezi sinir sisteminin islevlerini etkiledigi

diisiiniilmektedir.%*°*

2.3.10. Immiinolojik ve Enfeksiyonel Etmenler

OSB etyolojisinde immiin sistemin 6nemli bir rol oynadigi disiliniilmektedir. Erken
donemde immiin zedelenme (EDIZ) veya gelisimsel immiinotoksisite (GIT) kanser,
enfeksiyon, otoimmiin ya da alerjik bir hastaliga yakalanma riskini arttrrmaktadir. EDiZ
veya GIT’e bagli immiinosupresyon ya da asir1 immiin yanitin birarada goriilebilmesi
otizmdeki immiin yanitlara benzemektedir. OSB’li hastalarda immiin sistem
anormalliklerinin makrofaj, T hiicreleri, B hiicreleri ve NK (Natural Killer) hiicrelerinin
sayilar1 ve aktivitelerindeki degisikliklerle iliskili oldugu belirtilmektedir. T hiicrelerinin
Thl ve Th2 alt gruplarmnin islevlerinde degisiklik oldugu, B hiicreleri ile hiicresel
immiiniteden sorumlu makrofaj ve NK hiicrelerinin sayica azaldigi séylenmektedir.
Th1/Th2 oraninin Th2 oraninda arttigi ve Th2 hiicrelerinin salgiladig1 proinflamatuar
sitokinlerin OSB’de goriilen davranigsal sorunlarla iliskili olabilecegi ifade

edilmektedir.®>%

Otizmli hastalarda myeloperoksidaz eksikligi, kismi ya da tam IgA eksikligi ve ciddi
kombine immiin eksiklikler goriilebilmektedir.®® Bu sistemik immiinolojik bozukluklar
merkezi sinir sistemi (MSS) proteinlerine karsi gelismis otoantikorlar araciligiyla
gerceklesen noronal doku hasarlariyla iliskilendirilmekte; bu konu ile ilgili hipotezler de

erken norogelisim donemlerinde immiin sistemin roliine ve bu bozulmalarin hastanin
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davranisini etkilemesine dayanmaktadir.*® B lenfositlerin yiizeyinde bulunan polimorfik bir
proteine karsi gelisen D8/17B monoklonal antikorunun otizmli hastalardaki tekrarlayan

® Otizmli hastalarm aile

davranislarla iligkili olabilecegi Ttizerinde durulmaktadir.’
iiyelerinde de sistemik lupus eritematozus, romatoid artrit ve bag doku hastaliklar1 gibi

otoimmiin hastaliklar sik goriilmektedir.®’

Hamilelikte gecirilen enfeksiyonlar, enfeksiyoz ajandan ziyade, annenin verdigi
enflamatuar yanitin fetusun beyin gelisimini etkileyebilecegini akla getirmektedir.
Hastalarin bazilarmin annelerinde saptanan anti-fetal beyin otoantikorlarmin gelisim
sirasinda noronal hedeflerine baglandigi ve bdylece noronal gelisimi etkiledigi
disiiniilmektedir. Fetusa yonelik maternal antikor sonucu olusan anne ile fetus arasindaki
immiinolojik uyusmazliklarin OSB olusumuna neden oldugu iddia edilmektedir. OSB’li
cocuklarm lenfositleri maternal antikorlarla reaksiyona girmekte, bu durum da gestasyon
sirasinda embriyonal noral ya da extraembriyonal dokularm hasar gorme olasiligini
arttirmaktadir.>®% Abdallah ve arkadaglar1 2012 yilinda yaptiklar1 ¢alismada OSB’li
hastalarim amniyon sivis1 6rneklerinde, kontrollere gore interlokin-4 (IL-4), IL-10, timor
nekroz faktorii-alfa (TNF-alfa), TNF-beta ve monosit kemotaktik protein-1 (MKP-1)
diizeylerini daha yiiksek saptamislar, dogum Oncesi gecirilen enfeksiyonlarin fetusta

sitokin salinimina yol agarak OSB olusumuna neden olabilecegine isaret etmislerdir. 100

OSB’de glutatyon diizeyinin diisiik olmasinin hastalarin enfeksiyonlara kars1 direncini
azalttig1 satptammls‘ur.lo1 Benzer sekilde fiziksel anomali varliginin, yeme sorunlar1 ve
biiylime geriliginin bu hastalarda dogum sonras1 enfeksiyonlara yakalanma ve hastanede
yatma riskini arttirdigi bulunmus, enfeksiyon gegirilmesi sonucu olusabilecek bozuk

immiin yanitin OSB’ye neden olabilecegi iddia edilmistir.'*

2.3.11. Lyme Hastahg

Lyme hastaligi, bir spiroket olan Borrelia Burgdorferi (BB) nin neden oldugu, deri,
eklemler, kalp ve santral sinir sistemi gibi ¢ok sayida sistemi tutan, ge¢ komplikasyonlar1

ile kronik inflamatuar yanita yol agabilen bir zoonozdur. Borrelia Burgdorferi tiirii
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spiroketin neden oldugu Lyme hastaliginin etkeni ilk olarak ABD’de Dr. Willy Burgdorferi
tarafindan 1982 yilinda Ixodes dammini tiirii kenelerde saptanmistir. BB gram negatif,

hareketli, flagellali, 0.2 um kalinliginda, 20-30 um uzunlugundadir.*®

Ulkemizdeki yaygmnligi konusunda yeterli bilgi olmamakla birlikte; yiiksek riskli
bolgelerde %33-44 oraninda seropozitiflik saptanmistir. Her iki cinsiyet ve tiim yas
gruplarinin enfeksiyona duyarli oldugu bilinmektedir. Bu bakterinin potansiyel vektorii
Ixodes cinsi kenelerdir. Kenelerle bulagim ilkbaharin ge¢ donemlerinde ve yaz aylarinda,
kenelerin yasamasi i¢in ideal bir ortam olan yapraklarla kaplanmis nemli alanlarda
olmaktadir. Kene 1sirig1 birincil bulasim yolu olmakla birlikte, insandan insana ve
kontamine kan iirlinleri ile de olabilmektedir. Transplasental gecis ile konjenital

enfeksiyonun da goriilebildigi, fetuslarda spiroketlere rastlandig bilinmektedir.'®

Lyme hastaliginin klinik seyri; erken lokal enfeksiyon (Evre I); erken yaygin enfeksiyon
(Evre ITI) ve kronik enfeksiyon (Evre III) olmak iizere ii¢c evreden olugmaktadir. Birinci
evrede goriilen klasik eritema migrans lezyonlar: hastalarin % 50-93’iinde gelisir ve
hastalarin yaklasik yarisinda bas agrisi, boyun tutulmasi, ates, iisiime, kas ve eklem agrisi,
yorgunluk ve lenf diiglimlerinde sislik tabloya eslik eder. Bakterinin deri lezyonlarindan
kan yolu ile yayilimma bagli olarak enfeksiyondan haftalar, aylar sonra ikinci evre ortaya
c¢ikmaktadir. Bu donemde oOnemli norolojik belirtiler, hepatit, géz enfeksiyonlari,
miyokardit, menenjit gelismektedir. Ikinci evreden aylar, yillar sonra otoimmiin patolojinin
ilerlemesi sonucu ortaya ¢ikan tiglincii evrede; kronik norolojik belirtiler (transvers miyelit,
multipl skleroz, presenil demans, spastik paraparezi vs.), kronik artrit, {iveit ve psikiyatrik
bozukluklar (major depresif bozukluk, panik bozukluk, obsesif kompulsif bozukluk vs.)

saptanabilmektedir,10>106107

Klinik olarak atipik goriiniimde psikiyatrik bozukluklar Lyme
hastaligi ile iligkili olabilmektedir. Ayrica Lyme hastaligi var olan psikotik bozukluk,
depresyon gibi bozukluklarin abartili bir klinikle seyretmesine neden olabilmektedir.
Kronik Lyme hastaliginin psikiyatrik bozukluklara neden olmasi mitokondriyal
disfonksiyon, hiicrelerin enerji tiretimi ile ilgili kinilirenin yolu hasari, oksidatif stres ve

inflamasyon artis1 ile iligskilendirilmekte; molekiiler diizeyde sorunlar ve otoimmiin

siiregler tizerinde durulup noronal disfonksiyon gelistigi diistiniilmektedir.”

Lyme hastaligmin tanis1 genellikle hastanin kene temasi Oykiistine ve tipik klinik

bulgularin varligina gore konulmaktadir. Ancak ¢cogu hasta kene tarafindan 1sirildigini fark
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etmeyebilmektedir. Laboratuvar tanisinda ise kiiltiir altin standart yontem olmakla birlikte
etkenin kiiltiirden izolasyonu olduk¢a zor olmaktadir. Pratik, hizli ve goreceli olarak
ekonomik olan Enzyme-Linked ImmunoSorbent Assay (ELISA) 1gG ve IgM testleri ise,
rutin kullanimda siklikla tercih edilen yontemler olmaktadwr. Buna karsin ¢apraz
reaksiyonlara bagli olarak yalanci pozitiflik saptanma orani da yiiksek goriilmektedir.
Dolayisiyla ELISA ile pozitif bulunan sonuglarin Western Blot (WB) yontemiyle
dogrulanmasi onerilmektedir. Her durumda, serolojik testlerle alman pozitif sonuglar klinik
ile birlikte degerlendirildiginde anlamli olmaktadir.'*® Lyme hastalig1 i¢in en uygun tedavi
antibiyotiklerle yapilmaktadir. BB’nin penisilinler, tetrasiklinler, eritromisin, azitromisin,
seftriakson ve imipeneme duyarli oldugu bilinmektedir. Norolojik bozukluklar gelistiginde
antibiyotiklerin vendz yol ile verilmesi Onerilmektedir. Tedaviye en iyi cevap erken
donemlerde alinmaktadir. Hastaligin en kesin korunma yolu kenelere karsi savastir.
Endemik bolgelerde insektisit kullanimi, temasi en aza indirmek icin kapali giyinmek ve
viicudun agik bolgelerine kimyasal kene kovucular siirmek yararli olmaktadir. ABD’de
Lyme hastaligma kars1 iki monovalan as1 mevcuttur. Asilarin ¢ocuklardaki glivenligi ve

etkinligi bilinmemekte, eriskinlerdeki uzun donem takip calismalar1 devam etmektedir.*®®

2.3.12. Lyme Hastahg ile OSB iliskisi

Enfeksiyonlarla OSB iligkisinin incelenmesi kizamikgik ve sifiliz iizerine yapilan
arastirmalarla baglamistir. Son dénemlerde OSB ile ilgili yapilan etyolojik arastirmalarda
taninmas1 gii¢, kronik ve tekrarlayabilen enfeksiyonlar iizerinde durulmaktadir.’® Lyme
hastalig1 tanis1 alan hastalarla, OSB hastalarinin benzer belirtileri paylasmasi OSB’nin
tedavi edilmemis Lyme hastaligi nedeniyle olusabilecegini diisiindiirmiistir. Her iki
hastalikta da konusma ve iletisim bozukluklarinin, tekrarlayici ve takintili davraniglarin,
uyku bozukluklarmin, sese ve 1s1ga hassasiyetin bulundugu, NK hiicreleri ve IL-6
diizeylerinde degisikliklerin saptandigi, temporal ve frontal bolgelerde hipoperfiizyon

5% Fetal donemde BB enfeksiyonuna maruz kalmanm oksidatif

goriildigl belirtilmistir.
stresi tetikledigi, serotonin miktarinin azalmasmma neden oldugu, mitokondriyal

disfonksiyon, eksitoksisite, enerji iiretim basamaginda énemli olan kiniirenin yolu hasar1
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gibi molekiiler diizeyde sorunlara neden oldugu, amigdala ve diger noral yapilarin
gelisiminin  bozulmasma yol ag¢tig1 disiiniilmektedir. Tim bu etmenlerin bozulan

10 yapilan

immiinolojik sistemle birlikte OSB belirtilerine neden oldugu aktarilmaktadir.
olgu bildirimi caligmalarinda serolojik ve klinik olarak Lyme hastaligi tanisi konulan
OSB’li hastalarin alt1 ay ya da bir yil siiren antibiyotik tedavisi almalar1 saglanmis; tedavi
sonrasinda géz temasinin, yasitlarla iletisimin ve konusma becerisinin arttig1, tekrarlayici

>11 By konuda yapilan diger bir

davranislarm ve uyku sorunlarmin azaldig1 saptanmistir.
serolojik arasgtirmada ise yetmis OSB’li hastanin hi¢cbirinde Lyme hastalifi
saptanmamustir.*? Adams ve arkadaslar1 1999 yilinda yaptiklari ¢alismada Lyme hastaligi
tanist koyduklar1 yirmi bes ¢cocugun dort yillik izlemde herhangi bir néropsikiyatrik belirti
gostermediklerini belirtmislerdir.”*® Yazinda Lyme hastaligi ve OSB iliskisine yonelik

tartismalar ve arastirmalar devam etmektedir.

2.4. OSB’de Klinik Ozellikler
2.4.1. Klinik Belirti Gruplan

2.4.1.1. Sosyal Iliski Sorunlar

OSB’li hastalarda sosyal iliskiler kisitli olup, bu kisitlhiliklar ¢esitli davranislarla kendini
gostermektedir. OSB’de diger insanlarin varligma, istek ve gereksinimlerine karsi
kayitsizlik ya da uygunsuz toplumsal etkilesimler, jest ve mimiklerin anormal kullanima,
g6z temas1 kurmama, ima, mecaz ve mizahi anlayamama, empati yapamama ve sosyal

izolasyon goriilmektedir.'*3*

2.4.1.2. Tletisimsel Kisithhk

Iletisimsel kisithlik OSB’li hastalarm en énemli klinik 6zelliklerindendir. OSB’deki dil

ve iletisim giligliikleri; konusma dilinin gecikmesi ya da hi¢ gelismemesi, digerleri
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tarafindan baglatilan konusmaya tepki vermeme, karsilikli konusma baslatmama ve
siirdirmeme ya da basmakalip ve yineleyici dil kullanimi, kisi zamirlerini karigtirma,
sozctikleri kendine 6zgii sekilde kullanma, yeni sozciikler tiiretme, konugmanin ritmi ve

vurgulamasindaki anormallikler basliklar1 altinda toplanabilmektedir.ll5

2.4.1.3. Davrams Ozellikleri

OSB’de cansiz ve donen nesnelere artmis 1lgi, degisiklige direng, kendi etrafinda donme,
ellerini kanat ¢irpar tarzda sallama seklinde kendini uyarici ve basmakalip davraniglar, dis
uyaran olmaksizin aglama ya da giilme seklinde duygusal oynaklik, kendini yaralama
davranislari goriilebilmektedir.**® Ayrica hastalarda tat, koku, ses ve dokunma duyularma

kars1 azalmis ya da agsir1 artmus duyarlilik s6z konusu olabilmektedir.™’

2.4.1.4. Bilissel Gelisim

OSB’li hastalarmn yaklasik %40’ min zeka boliimii 50-55 puanin altinda (orta, agir, ileri
diizeyde), %30’unun zeka boliimii 50-70 puan arasinda (hafif diizeyde zeka geriligi),
%30’unun zeka bolimi ise 70 ya da 70 puanin iizerindedir. S6zel zeka bdlimiiniin
performans zeka bolimiinden diisiik oldugu, gorsel, uzaysal ve ezber bellek becerilerinin
iyi oldugu, s6zciik dizimi ve soyutlama becerilerinin ise sorunlu oldugu bildirilmistir. Az
sayida OSB’li hastada matematik, miizik, resim alanlarinda 06zel yetenekler

goriilebilmektedir. ™
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2.4.2. Farkh Yasam Evrelerinde Goriilebilen Belirtiler

2.4.2.1. Bebeklik Donemi

OSB’li bebeklerde ilk yillarda goriilebilen sosyal sorunlar; duygusal baglanmanin,
sosyal giiliimsemenin az olmasi, géz temas1 kurmama, ismi ¢agrildiginda yanit vermeme,
sosyal oyunlara ilgi géstermeme, taklit becerisinin az olmasi, diger bebeklerle ilgilenmeme
seklindeyken; iletisimsel sorunlar melodik muriltilarin, ses ¢ikarmanin, konusulanlara
dikkatini vermenin az olmasi, hecelemenin gecikmesi seklinde olabilmektedir. Bunlarin
yani sira kas tonusunda azlik, parmaklar1 ve objeleri sallama, sallanma, el ¢irpma seklinde
tekrarlayici davraniglar, agriya azalmis yanit, huzursuzluk, sik uyanma ve kisa uyku siiresi,

pasiflik, kat1 gidalara gecememe de gérﬁlebilmektedir.“g' v

Bebeklik doneminde ilerleyen zamanlarda ortak dikkatin gelismemesi, konusulanlari
anlamanin ve anlamli konusmanin olmamasi, hayali oyun oynamada gecikme, parmak
ucunda yiiriime, baz1 gidalar1 ve giysileri reddetme, nesnelere alisilmadik sekilde bakma
egilimi gérﬁlebilmek‘[edir.121’122 Bu donemde meme emmede sorun, motor performans
problemleri, kulak anomalileri, hipertelorizm, kucakta durmada sorun, garip agiz agma,
ikinci ve liglincii parmagm yapisik olmasi seklinde gelisimsel ve fiziksel 6zelliklerin

goriilebildigi bildirilmistir.**

2.4.2.2. Okul Oncesi Donem

Bu donemde tipik belirtileri yogun olarak gérmek miimkiin olmaktadir. Bagskalar: ile
etkilesime girmede isteksizliklerinin oldugu, ilgilerini paylagsmadiklari, yasit aramadiklari;
kars1 tarafin ne hissettigini anlamada yetersiz olduklar1 ve empati yapamadiklari
goriilmektedir. Sallanma, kanat ¢irpma, torensel davranislar, degisime diren¢ ve ufak
cevresel degisimlere ofke ile yanit vermeleri dikkat ¢ekmektedir. Dil gelisimleri geri olup,
dil becerisi kismen gelismis olanlarin ise sdylenileni tekrarladiklari, monoton ses tonu ile

konugstuklar1 ve yeni sozciikler tiirettikleri goriilmektedir. Duyusal uyaranlara farkli
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yanitlar verdikleri saptanmis, agr1 esiklerinin yiiksek ya da diisiik olabilecegi ve motor

hareketliligin fazla goriilebilecegi bildirilmistir."2*

2.4.2.3. Okul Donemi

Okul doéneminde onceki donemlerde goriilen belirtiler siirmekteyken, dil becerilerinin
zayif olmasi, sosyal beceri eksikligi ve degisime direng bu déonemde OSB’li hastalar1
ozellikle zorlamaktadir. Uygun ¢evre kosullar1 ve egitim saglandiginda belirtilerin bir
kisminda hafifleme olabilmekteyken; zeka diizeyi geri olan grupta davranis sorunlari
devam edebilmektedir.'® Bu dénemde ek tanilara ydnelik miidahale bireyin uyumu

acisindan dzellikle Snem tagimaktadir.**®

2.4.2.4. Ergenlik Donemi

Yapilmis olan bir calismada ergenlik doneminde OSB’li bireylerin %12-%30’unda
biligsel ve davranigsal bozulmalar oldugu saptanmistir. Bu bozulmalar ergenlik donemi
ozelliklerine, fiziksel ve hormonal etkenlere, var olabilen ek psikiyatrik ve norolojik
bozukluklara baglanmustir.®” OSB’de adaptif islevlerin, sosyal becerilerin, 6zbakim ve
iletisim becerilerinin benzer zeka diizeyi olan bireylere gore geri olmasi akran istismarina
maruz kalmalarina, farkli olduklarini hissetmelerine, depresif belirtiler gelistirmelerine ve

intihar diigiincelerine neden olabilmektedir.*?®

2.5. Tam ve Klinik Degerlendirme

OSB tanis1 i¢in ayrintili gelisimsel, fiziksel ve davranigsal 6ykii almak, ¢ocugun giinliik

davranis ve etkinliklerini 6grenmek, varsa video goriintiilerini izlemek, sosyal
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etkilesiminin gdzlemiyle birlikte iletisimsel, zihinsel ve uyum islevlerini incelemek
gerekmektedir. Konusmasi geciken ¢ocuklarda igitme degerlendirmesi yapilmali, iyi bir
fizik muayene sonrast dismorfizm ve zeka geriligi saptananlardan genetik konsiiltasyon ve
dogumsal metabolik hastalik taramasi istenmelidir. Geg baslangig, nobet Oykiisii gibi
durumlarda nérolojik degerlendirmeye yonlendirilmelidir.'®® 18-36 aylik gocuklar
taramada kullanilan Degistirilmis Erken Cocukluk Dénemi Otizm Tarama Olgegi’nin (The
Modified Checklist for Autismin Toddlers, M-CHAT) iilkemizde gegerlik ve giivenirlik
calismasi yapllmlstlr.130 Cocukluk Cag1 Otizm Derecelendirme Olgegi (Childhood Autism
Rating Scale, CARS) de otizm siddetini tespit etmede kullanilan taniya yardimci bir 6lgek
olup, Incekas tarafindan 2009 yilinda gecerlik giivenirlik ¢alismasi yapﬂmls‘ur.131 OSB’nin
temel belirtilerini degerlendirme olanagi saglayan dlceklerin yani sira, tanida altin standart

iyi bir klinisyenin ayrintili muayene ile tani koymasidir.**
OSB i¢cin DSM-5 tani 6lgiitleri asagida siralanmastir:

A. O srrada ya da Oykiiden alinan bilgilere gore, asagidakilerle kendini gdsteren,

degisik bigimleriyle toplumsal iletisim ve toplumsal etkilesimde siiregiden
eksiklikler:

1. Sozgelimi, olagandis1 toplumsal yaklasim ve karsilikli konusamamadan,
ilgilerini, duygularint ya da duygulanimmi paylasamamaya, toplumsal
etkilesimi baglatamamaya ya da toplumsal etkilesime girememeye dek degisen

aralikta, toplumsal-duygusal karsiliklik eksikligi.

2. Sozgelimi, sozel ve sozel olmayan tiimlesik iletisim yetersizliginden, goz
iletisimi ve beden dilinde olagandisiliklara ya da el-kol devinimlerini anlama ve
kullanma eksikliklerine, yiiz ifadesinin ve sdzel olmayan iletisimin hig
olmamasina dek degisen aralikta, toplumsal etkilesim i¢in kullanilan sozel

olmayan iletisim davraniglarinda eksiklikler.

3. Sozgelimi, degisik toplumsal ortamlara gore davraniglarint ayarlama
giicliiklerinden, imgesel oyunu paylagsma ya da arkadas edinme giigliiklerine,
yasitlarina ilgi gostermemeye dek degisen aralikta, iliskiler kurma, iligkilerini

stirdiirme ve iligkileri anlama eksiklikleri.
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B. O sirada ya da 6ykiiden alinan bilgilere gore, asagidakilerden en az ikisi ile kendini

gosteren sinirly, yineleyici davranig riintiileri, ilgiler ya da etkinlikler:

1. Basmakalip ya da yineleyici devinsel eylemler, nesne kullanimlari ya da

konusma.

2. Aynilik konusunda direnme, siradanlik disna esneklik gostermeme ya da

torensel sozel ya da s6zel olmayan davraniglar.

3. Yogunlugu ya da odagi olagandist olan, ileri derecede kisith, degiskenlik

gostermeyen ilgi alanlar1.

4. Duyusal girdilere karsi ¢ok yliksek ya da diisiik diizeyde tepki gosterme ya da

cevrenin duyusal yanlarma olagandis bir ilgi gdsterme.
C. Belirtiler erken gelisim evresinde baslamig olmalidir.

D. Belirtiler, toplumsal, isle ilgili alanlarda ya da énemli diger islevsellik alanlarinda

klinik agidan belirgin bir bozulmaya neden olur.

E. Bu bozukluklar, anliksal yetiyitimi ya da genel gelisimsel gecikme ile daha iyi
aciklanamaz. Anliksal yetiyitimi ve otizm agilimi kapsaminda bozukluk siklikla bir
arada ortaya c¢ikar. Otizm ag¢ilimi kapsaminda bozukluk ve anliksal yetiyitimi
estanis1 koymak i¢in, toplumsal iletisim, genel gelisim diizeyine gore beklenenin

altinda olmalidir.

2.6. Ayirict Tam

OSB ile ayirict tant yapmay1 gerektiren pek ¢ok durum mevcuttur. OSB’li hastalarin
biiyiik ¢ogunlugunda zihinsel yetersizlik bulunmasi; agir seyreden zihinsel yetersizlikte
sosyal beceri kisitliliklar1 ve tekrarlayici davranislarin olmasi ayirict taniyr giiclestirse de
zihinsel  yetersizligi  olanlar  biligsel  becerilerine  uygun sosyal  beceriler

sergileyebilmektedir.**

20



Cocugun temel fiziksel ya da duygusal ihtiyaclarmnin ihmal edilmesi ya da sik bakic1
degisimi sonucu uygunsuz bakim verilmesi nedeniyle sosyal etkilesim ve dil becerilerinde
bozuklukla seyreden tepkisel baglanma bozuklugu da OSB’den uygun bakim

saglandiginda kisa siirede tam diizelme goriilmesiyle ayrilmaktadir.™

Erken baglangicl
sizofreni ile OSB ayrimi iyi bir gelisimsel oykii ve belirtilerin baglama ddneminin
bilinmesiyle yapilabilir. Erken baslangigh sizofrenide hastaliga 6zgii belirtiler baglamadan
once uzun siireli normal ya da normale yakin bir gelisim donemi vardir.”®® Karisik dili
algilama sozel anlatim bozuklugunda ise dil ve iletisim sorunu vardir ancak sézel olmayan
iletisimde bozulma olmamasiyla OSB’den ayrllmaktadlr.133 Secici konusmazlikta ise
toplumsal etkilesim ve iletisimde bozulmanin olmamasi, davranis, ilgi ve etkinliklerde
siirly, basmakalip ve yineleyici oriintiiniin bulunmamasi ile OSB’den ayrilmaktadir.™
Gorme ve isitme engelli cocuklarda sosyal beceri kisitliligi ve dil gelisiminde gerilik
olabilmekteyken; sevgi ve ilgi gereksinimlerini gosterdikleri, ¢evre ile ilgilendikleri,
cevreye uygun duygusal yanitlar verebildikleri goriilmektedir.® Normal bir gelisim dénemi
sonrasi algilayici ve ifade edici dilde gerileme, sosyal duyarsizlik ve davranigsal sorunlar
goriilmesi ve tipik EEG anomalisi ile tan1 konulan Landau-Kleffner Sendromu da OSB’den

ayirici tanisi yapilmasi gereken hastaliklardandir. ™

2.7. Tedavi

OSB tanis1 alan hastalarda pek ¢ok farkli sorun goriilebilmektedir. Tedavi plani1 her
hastaya gore ayr1 ve cok boyutlu olarak planlanmalidir. Erken donemde uygulamali
davranis analizi, erken yogun davranis analizi, erken baslangicli Denver modeli gibi pek
ok davramgsal 6zel egitim yaklasimlari meveuttur.”*>'**%" Ebeveynin de dahil edildigi

konusma ve dil terapisi ile ugras tedavileri diger egitsel yontemlerdendir.****%

Egitsel tedavilerin yani swra ilag tedavileri de OSB’de Onemli bir yer tutmaktadir.
Biyolojisi bilinmeyen pek ¢ok hastalikta oldugu gibi OSB’de de ilag tedavisi belirtileri
azaltmaya yOneliktir. Yasla beraber ilag kullanim ihtiyacin1 arttiran belirtiler i¢inde en sik
goriileni motor hareketlilik olarak belirtilmektedir.*® Pek cok iilkede asir1 hareketlilik icin

oncelikle stimulanlarin kullanildig1 ve 6nerildigi goriilmiistiir.'*" Ghuman ve arkadaslarmimn
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2009 yilinda yaptigi ¢alismada metilfenidat hareketlilik ve dikkat sorunlarma olumlu etkisi
acisindan plasebodan iistiin bulunmus; ancak hastalarin yaklasik yarisinda yan etkilerin

gelistigi gozlenmistir.**?

OSB’li hastalarda sik kullanilan diger ilag gruplar1 ise antipsikotikler ve
antidepresanlardir. Atipik antipsikotiklerden iilkemizde en fazla tercih edilen ilaglar
risperidon ve aripiprazol olup, OSB’ye eslik eden irritabilite ve saldirganlik gibi
davranigsal sorunlar i¢in kullanimi Amerikan Gida ve Ilag¢ Dairesi (U.S. Food and Drug
Administration-FDA) tarafindan onaylanmustir.**® Risperidon ile gériilen en énemli yan
etkiler kilo artis1, sersemlik ve prolaktin diizeyinde artis olup; bu yan etkiler aripiprazol

kullaniminda daha az goriilmektedir.***

OSB’lilerde en sik tercih edilen antidepresanlar segici serotonin geri alim
inhibitdrleridir. Ozellikle anksiyete ve depresyon gibi es tanilar varliginda kullanilmakta ve
tekrarlayic1 davraniglar ile OSB’nin c¢ekirdek belirtileri lizerinde de faydali oldugu

15 Alternatif ve tamamlayici tedaviler ise 3 gruba ayrilmaktadir. Uyku

diistiniilmektedir.
icin melatonin, masaj, multivitamin destegi tavsiye edilebilir olarak, folik asit, omega 3,
akupunktur, spor, miizik ve hayvanlarla etkilesim tedavisi kabul edilebilir olarak, B12, C
vitamini, siproheptadin ve noérofeedback tavsiye edilmeyen yaklagimlar olarak

nitelendirilmektedir.**®

Memantin, D-sikloserin ve minosiklin gibi bellek islevleri, ndroinflamasyon ve
mikroglial aktivasyon tizerinde etkili oldugu diisiiniilen ilaglarla ise pilot ¢alismalar

yiiriitiilmektedir, 14714814

2.8. Gidis

OSB yasam boyu siiren, ciddi yetiyitiminin oldugu bir bozukluk oldugundan temel
belirtiler baz1 degisiklikler olmakla birlikte eriskinlikte de siirmektedir. Hastalarin 6nemli
bir bolimii aile ve cevreye bagimli olarak yasar. OSB’li hastada zeka Katsayisinin
(Intelligence quotient-1Q) 70’in iizerinde olmasi ve 6 yasindan Once konusmasinin

0

baglamas1 iyi prognoz ile iliskilendirilmektedir."® Eriskinlikte bagimsiz yasam
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sirmelerinde kigisel bakimini yapabilme gibi giinlik yasam becerileri edinmelerinin

6nemli oldugu bildirilmektedir.'**

3. GEREC VE YONTEM

3.1. Cahisma Grubunun Se¢imi

Bu ¢alismaya Haziran 2014 ve Aralik 2015 tarihleri arasinda Kocaeli Universitesi Tip
Fakiiltesi Cocuk ve Ergen Ruh Sagligi ve Hastaliklar1 polikliniginde DSM-5 tani
Olgtitlerine gore OSB tanisiyla izlenen 3-18 yas grubundaki 40 hasta ile annesi ve herhangi

bir saglik sorunu olmadigini diisiindiiglimiiz OSB’li hastalar 18 kardesi alinmustir.

Calismaya alinma 0lgiitlerine uyan tiim hastalarin ailelerinden bilgilendirilmis onam
(Ek-1) alinmustir. Annenin bulunmamasi ve OSB tanisinin ikincil (genetik, metabolik)

nedenlere bagl olmasi ¢aligmadan ¢ikarilma 6lgiitleri olarak belirlenmistir.

3.2. Yontem

Aragtirmaya katilan tiim hastalarm DSM-5 tani 6l¢iitlerine gore OSB tanist dogrulanmus;
daha sonra arastirmacinin hazirladigi bir form (Ek-2) ile sosyodemografik bilgiler, dogum
oncesi, dogum ve premorbid 6zellikler sistemli olarak kaydedilmistir. Goriisme sirasinda
hastanin  belirtileri Cocukluk Otizmi  Derecelendirme Olgegi (CODO) ile
derecelendirilmistir. Daha sonra deneyimli bir psikolog tarafindan hastalara Denver II
Gelisimsel Tarama Testi (DGTT II) uygulanmistir. Bir hastanin degerlendirilmesi yaklagik

bir saat stirmiistiir.
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3.3. Serolojik Incelemeler

OSB’li hastalardan, annelerinden ve saglikli kontrol grubundan 1 kez 2 cc vendz kan
6rnegi biyokimya tipine almmistr. Ornekler oda sicakhgmda (25°C) 30 dakika
bekletilmig, 2000g’de 10 dakika santrifiij edilerek serumlar1 alinmis, serumlar polistren

tiiplere aktarilmis ve ¢alisma giiniine kadar -80 %C’de saklanmistir.

Tim Ornekler tiretici firmanin (Mikrogen Diagnostik, Germany) belirledigi protokollere
gore Recomwell Borrelia marka IgG ve IgM kitleri kullanilarak ELISA analizoriinde
(Alisei Quality System Radim, Italy) calisilmistir. Testlerin degerlendirilmesi iiretici
firmanin Onerileri dogrultusunda 20 U/ml <negatif, 24 U/ml >pozitif, 20-24 U/ml aras1
smir deger kabul edilerek yapilmistir. IgM ve 1gG antikor diizeylerine bakilarak pozitiflik
ve sinir deger saptanan 0rnekler, ayni liretici firmanin belirledigi protokole gore Recomline
Borrelia marka WB Kitleriyle WB analizoriinde tekrar ¢alisilmistir. Her 6rnegin pozitiflik
gosterdigi antijen bant bolgesine gore puan verilmistir. Antijen bant bolgesine gore 7 ve
iistli puan alanlarda sonug pozitif, 6 puan alanlarda sinir deger, 5 ve alt1 puan alanlar
negatif kabul edilmistir. Ornekler ayni1 laboratuvar kosullarinda, aym ydntem ve ayni
marka kitlerle calisilmistir. Test sonuglar1 Kocaeli Universitesi T1p Fakiiltesi Mikrobiyoloji

ve Cocuk Enfeksiyon boliimii 6gretim tiyeleri ile degerlendirilmistir.

3.4. Gerecler

3.4.1. Sosyodemografik Bilgi Formu (Ek-2)

Aragtirmac1 tarafindan hazirlanan bu form anneden ve babadan alinan bilgiler
dogrultusunda arastirmaci tarafindan doldurulmustur. Hastalarin ad1 soyadi, dogum tarihi,
dogum yeri, adresi, anne, baba ve kardeslere ait bilgiler ile gelisimsel oykiileri
kaydedilmistir. Ayrica Lyme hastaliginin klinik tanisi i¢in gerekli olan kronik fiziksel

bulgu ve eritema migrans dokiintiisii 6ykiisii sorgulanmistir.

24



3.4.2. Cocukluk Otizmi Derecelendirme Olcegi-CODO (Ek-3)

Cocukluk Otizmi Derecelendirme Olgegi, otizm tanisini koymak ve otizmi olmayan
gelisimsel olarak engelli c¢ocuklar ile otizmi olan c¢ocuklari ayirt etmek amaciyla
gelistirilmig, 15 maddeden olusan, klinisyen tarafindan puanlanan, Tiirk¢e gecerlik ve
giivenirligi olan bir dlgektir. Ulkemizde dlgegin ceviri ve tekrar geviri calismalar1 Sucuoglu
ve arkadaslari tarafindan gerc;eklestirilmistir.152 Tirkce gecerlik ve glivenirlik caligmasi ise
Incekas tarafindan yapilmustir. Olgek insanlarla iliski, taklit, duygusal tepkiler, bedenin
kullanimi, nesne kullanimi, degisiklige uyum, gorsel tepki, dinleme tepkisi, tatma,
koklama, dokunma tepkisi, korku ya da sinirlilik, sozel iletisim, etkinlik diizeyi, zihinsel
tepkilerin diizeyi ve tutarhiligi ile genel izlenim alt dlgeklerinden olusmaktadir. Gézlem
sirasinda ¢gocugun davraniglari, ayni yastaki normal gelisim 6zelligi gosteren bir ¢ocuk ile
karsilagtirilmalidir. Davranistaki gariplik, davranigin sikligi, siiresi ve yogunlugu
degerlendirilmelidir. Verilecek puana karar vermeden oOnce maddelerin davranigsal
aciklamalarinin okunmasi Kklinisyene yardimci olmaktadir. Maddelerin her biri 1°den 4’e
kadar derecelendirilmekte, bucuklu puan verilebilmektedir. 1 puan o yas cocugu icin
normal smirlarda davranisi, 2 puan hafif, 3 puan orta, 4 puan agir diizeyde anormalligi
gostermektedir. Toplam puanlamaya gore 15-29 puan alan hastalar otistik degilken; 30-
36,5 puan alanlar hafif-orta otistik, 37-60 puan alanlar agmr otistik olarak

smiflandirilmaktadir. !

3.4.3. Denver II Gelisimsel Tarama Testi (DGTT II)

Denver Geligimsel Tarama Testi ¢ocuklardaki gelisimsel sorunlar1 saptamak amactyla
yardimci degerlendirme Olgegi olarak hazirlanmig, 1990 yilinda Frakenburg ve Dodds
tarafindan gozden gecirilerek Denver I1 olusturulmustur.™ Test kisisel-sosyal, ince motor,
dil ve kaba motor gelisimin degerlendirildigi 4 bolimii kapsayan 116 maddeden
olusmaktadir. Tiirk cocuklara uyarlanmasi ve standardize edilmesi Anlar ve Yalaz

tarafindan yapilmustir."™>
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3.5. istatistiksel Analiz

Istatistiksel degerlendirme, IBM SPSS 20.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) paket
programi ile yapilmistir. Normal dagilima uygunluk Kolmogorov-Smirnov Testi ile
degerlendirilmistir. Normal dagilim gdsteren niimerik degiskenler ortalama +/- standart
sapma, normal dagilim gdstermeyen niimerik degiskenler ise medyan (25. persantil- 75.
persantil) olarak verilmistir. Normal dagilim gosteren niimerik degiskenler i¢in gruplar
arasindaki farklilik bagimsiz 6rneklem t-testi ile, normal dagilim gostermeyen niimerik
degiskenler igin ise gruplar arasindaki farklilik Mann-Whitney U testi ile belirlenmistir.
Kategorik degiskenler arasindaki iliskileri belirlemek igin ki-kare analizi kullanilmistir.

p<0.050 istatistiksel olarak 6nemlilik i¢in yeterli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Sosyodemografik Ozellikler

Caligmada 8’1 (%20) kiz, 32’si (%80) erkek olmak tizere 40 hasta OSB grubunu ve
hastalarin 8’1 (%44.4) kiz, 10’u (%55.6) erkek olmak tizere 18 saglikli kardesi kontrol
grubunu olusturmustur. Calismaya alinan tiim hasta ve kontroller 3-18 yas araliginda olup,
hastalarin yas ortalamasi 89.834+42.91 ay, kontrollerin yas ortalamasi1 136.12+64.02 aydir.

Erkek: kiz oranina bakildiginda ¢alisma grubunun tamami igin erkek: kiz orani 2.7:1
iken, OSB grubunda bu oran 4:1, kontrol grubu i¢in ise 1.3:1 olarak hesaplanmistir.
Gruplarin cinsiyet, yas ve dogum ayma gore dagilimlari Tablo 1°’de goriilmektedir.
Cinsiyet ve dogum ay1 agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmamustir.  Yaslar1 acisindan bakildiginda fark istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur (p<0.05).

Tablo 1: Gruplarin cinsiyet, yas ve dogum ayina gore dagilimlar

OSB Kontrol
(n: 40) (n: 18)
Cinsiyet (erkek/kiz) 32/8 10/8 0.108*
Yas (ay) (Ort£SS) 89.83+42.91 136.12+64.02 0.010**
Dogum ay1 (ortanca, min-max) 6.00 (3.25-9.00) | 7.50 (3.75-9.25) | 0.379***

*Ki-kare **Student t testi ***Mann-Whitney U testi

Gruplarmn egitim diizeyi dagilimlar1 Tablo 2’de gosterilmistir. Hastalarin 37°s1 (%92.5)

ek olarak 6zel egitim almaktadir.

Tablo 2: Gruplarin egitim diizeyi dagilimlar

OSB Kontrol
n % n %
Okula gitmiyor 9 22.5 1 5.6
Kres/anaokulu 11 27.5 2 11.1
Ilkogretim 7 17.5 8 44.4
Otistik Cocuklar Egitim Merkezi | 11 27.5 0 0
Lise 2 5 7 38.9
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Hastalarin kardesler arasinda kaginci sirada bulunduklarma iligkin dagilim Tablo 3’te
gosterilmistir. Gruplar arasinda kardes sayis1 ve/veya siralama agisindan istatistiksel olarak

anlamli bir fark yoktur.

Tablo 3: Kardes swralamasina iliskin dagilim

0SB Kontrol
n % n %
Cocugun dogum sirasi | i1k 18 45 9 50
Ortanca 6 15 3 16.7 0.93*
Son 16 40 6 33.3

*Ki kare

Hastalarin ve kardeslerinin anne babalarina ait sosyodemografik o6zelliklere
bakildiginda; annelerin yas ortalamasi 35.6+6.6 yil, babalarin yas ortalamasi 39.0+7.0
yildir. Egitim ve i durumlarma iliskin dagilim tablo 4’te verilmistir. Anne ve babalarin 4’1
(%10) arasinda akraba evliligi varken; 36’sinda (%90) yoktur. Anne ve babalarin hepsi evli
olup, hasta ile birlikte yasamaktadirlar. Hasta ve kontrol grubunun ailesinin 31’inde
(%77.5) fiziksel hastalik bulundugu, 9’unda (%22.5) bulunmadigi; 22’sinde (%55) ruhsal
bozukluk bulundugu, 18’inde (%45) bulunmadig1 saptanmstir.

Tablo 4: Ebeveynlerin egitim ve is durumlarina iliskin dagilim

Anne Baba
n % n %
Egitim diizeyi | ilkokul mezunu 13 325 10 25
Ortaokul mezunu 9 22.5 7 17.5
Lise mezunu 13 325 13 32.5
Yiiksekokul/iiniversite |5 125 10 25
mezunu
Is durumu Calistyor 4 10 38 25
Cahismiyor 35 87.5 2 95
Emekli 1 2.5 0 0

4.2. Gebelik, Dogum ve Dogum Sonrasi Dénem ile iligkili Bulgular

Gruplar arasinda gebelik donemi ile iliskili olabilen etmenlerin dagilimi Tablo 5’te
gosterilmistir. Diislik tehditi, sigara kullanimi, asir1 ¢ay/kahve tiiketimi, ila¢ kullanima,

enfeksiyon Oykiisii ve psikososyal stres agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak
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anlamli bir fark saptanmamistir. Annelerin higbirinde gebelikte madde kullanimi

bulunmamaktadir.

Tablo 5: Gebelik donemi ile iliskili degiskenlerin dagilimi

OSB Kontrol
n % n %

Diisiik tehdidi var 9 22.5 1 5.6 0.150*
yok 31 77.5 17 94.4

Sigara kullanim var 8 20 5 27.8 0.516*
yok 32 80 13 72.2

Alkol kullanim var 1 2.5 0.0 0 -
yok 39 97.5 18 100

Madde kullanim var 0 0 0 0 -
yok 40 100 18 100

Asin ¢ay/kahve var 9 22.5 2 11.1 0.474*
yok 31 77.5 16 88.9

Ila¢ kullanim var 9 22.5 6 33.3 0.518*
yok 31 77.5 12 66.7

Enfeksiyon oykiisii var 11 27.5 1 5.6 0.081*
yok 29 72.5 17 94.4

Rontgen maruziyeti var 0 0 1 5.6 -
yok 40 100 17 94.4

Travma var 2 5 0 0 -
yok 38 95 18 100

Operasyon var 1 2.5 0 0 -
yok 39 97.5 18 100

Stres var 26 65 10 55.6 0.694*
yok 14 35 8 44.4

*Ki kare

Dogum ve dogum sonrast donem ile iliskili 6zellikler degerlendirildiginde; dogum
sekli, dogum zamanmi ve dogum sonrasi hemen aglamama acisindan gruplar arasinda
anlamli1 bir fark saptanmamistir (Tablo 6). Sarilik agisindan bakildiginda fark istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). Her iki grupta da kan transflizyonu olan ¢ocuk ya da

ergen bulunmamaktadir.
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Tablo 6: Dogum ve dogum sonrast donem ile iliskili degiskenlerin dagilimi

0SB Kontrol
n % n % 0.414*
Dogum sekli NSVY 16 40 10 55.6
C/S 24 60 8 44.4
Dogum zamam term 29 72.5 17 94.4
preterm | 10 25 1 5.6 0.184*
postterm | 1 2.5 0 0
Hemen aglamama var 14 35 2 11.1 0.117*
yok 26 65 16 88.9
Morarma var 4 10 2 111 -
yok 36 90 16 88.9
Mekonyum var 1 2.5 1 5.6 -
aspirasyonu yok 39 97.5 17 94.4
Sarihk var 13 32.5 1 5.6 0.044*
yok 27 67.5 17 94.4
Kordon dolanmasi var 4 10 0 0 -
yok 36 90 18 100
Kan uyusmazhgi var 7 17.5 0 0 -
yok 33 82.5 18 100
Kan transfiizyonu var 0 0 0 0
yok 40 100 18 100

*ki-kare

4.3. Gelisim Donemleri ile iliskili Bulgular

Tablo 7°de gelisim basamaklarina ait siirelerin dagilimi gosterilmistir. Gruplar arasinda
desteksiz oturma ve emekleme acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamistir. Hasta grupta yiirlime, kelime sdylemeye baslama, ciimle kurma ve tuvalet

egitimi siireleri kontrol grubundan anlamli olarak daha ge¢ bulunmustur.
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Tablo 7: Gelisim basamaklarina ait dagilim

Gelisim Basamaklari OSB Kontrol
n % n %
Emekleme var 29 72.5 10 55.6 0.332*
yok 11 27.5 8 44.4
Ciimle kurma | var 27 67.5 18 100 0.005*
yok 13 32.5 0 0
Tuvalet egitimi | var 23 57.5 17 94.4 0.012*
yok 17 42.5 1 5.6
Gelisim  basamaklan | ortanca min-max ortanca | min-max
(ay)
Desteksiz oturma 7.00 6.00-8.00 7.00 6.00-8.00 0.674**
Emekleme zamam 9.00 8.00-11.75 10.00 8.00-11.00 | 0.935**
Yiiriime 14.50 12.00-18.00 | 12.00 11.75-12.00 | 0.001**
Kelime 18.00 12.00-36.00 | 12.00 12.00-12.00 | 0.005**
Ciimle 46.50 28.50-60.00 | 21.00 18.00-24.00 | <0.001**

*Ki-kare **Mann-Whitney U test

Gruplar arasinda gegirilmis operasyon, travma, kronik hastalik, hastane yatis1 ve epilepsi

Oykiisii agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (Tablo 8). Hastalarin

ve kontrollerin hepsinde rutin agilama dykiisii bulunmaktadir.

Tablo 8: Tibbi ozgecmige ait degiskenlerin dagilimi

0SB Kontrol
n % n %

Gecirilmis operasyon | var 8 20 1 5.6 0.249*
yok 32 80 17 94.4

Gegirilmis travma var 9 22.5 5 27.8 0.744*
yok 31 77.5 12 72.2

Asillama oyKkiisii var 40 100 18 100 -
yok 0 0 0 0

Kronik hastahk var 4 10 4 22.2 0.238*
yok 36 90 14 77.8

Hastane yatis1 var 19 47.5 7 38.9 0.745*
yok 21 52.5 11 61.1

Epilepsi yok 28 70 16 88.9 0.173*
febril 5 12.5 2 11.1
afebril | 7 175 |0 0

*Kki kare
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4.4. Denver II Gelisimsel Tarama Testi Degerlendirmesi

Caligmaya katilan hastalarin 34’tine (%85.0) DGTT uygulanmis, DGTT’ye gore
sergiledikleri gelisim diizeyleri ile kronolojik yaslar1 arasindaki fark ay olarak hesaplanmis
ve ortalama gerileme siireleri Tablo 9’da gosterilmistir. Kontrol grubundaki ¢ocuklarin
gelisim diizeyi klinik olarak degerlendirilmis ve gelisim diizeylerinin yaslar1 ile uyumlu
oldugu goriilmiistiir.

Tablo 9: DGTT’ye gore hastalarin ay olarak belirlenen gelisim geriliklerinin
degerlendirilmesi

OSB (n: 34) Ay

Ort SS
Kisisel Sosyal Gelisim Geriligi 28.58 26.09
Ince Motor Gelisim Geriligi 24.50 27.27
Dil Gelisimi Geriligi 36.70 29.38
Kaba Motor Gelisim Geriligi 29.55 33.23

Ort: Ortalama SS: Standart Sapma

4.5. Cocukluk Otizmi Derecelendirme Ol¢egi (CODO) Puanlarinin Degerlendirilmesi

Hasta gruba uygulanan CODO puanlarinin dagilimi Tablo 10°da gdsterilmistir.
Belirtilerin fark edilme yasinin ay olarak 25.32+13.62 oldugu belirlenmistir. CODO
puanlarina gore hastalarin 20’sinin (%50) agir (37-60 puan), 20’sinin (%50) de hafif-orta
(30-36,5 puan) diizeyde OSB belirtileri gosterdigi saptanmustir.
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Tablo 10: CODO puanlarinin dagilim

CODO Puanlan
oS8 Ort SS
Insanlarla iliski 2.76 0.59
Taklit 2.66 0.74
Duygusal Tepkiler 2.60 0.57
Bedenin Kullanimi 2.61 0.53
Nesne Kullanim 3.13 3.11
Degisiklige Uyum 2.27 0.51
Gorsel Tepki 2.75 0.69
Dinleme TepkKisi 2.36 0.58
Tatma, Koklama, Dokunma Tepkisi 2.35 0.69
ve Kullanim
Korku ya da Sinirlilik 2.45 0.50
Sozel iletisim 2.87 0.74
Sézel Olmayan letisim 2.40 0.64
Etkinlik Diizeyi 2.48 0.58
Zihinsel Tepkilerin Diizeyi ve Tutarhhg: 2.23 0.59
Genel Izlenimler, 2.81 0.64
Toplam Puan 38.17 5.91

Ort: Ortalama SS: Standart Sapma

4.6. Tedavi ile Iliskili Bulgular

Hastalarm 6’s1 (%15) antiepileptik ila¢ kullanirken, saglikli kontrol grubunda
antiepileptik ila¢ kullanan bulunmamaktadir. Cocuk ve Ergen Ruh Saghgi ve Hastaliklar1
poliklinik takiplerinde 15 (%37.5) hasta ila¢ tedavisi ile izlenmekte; 25’1 (%62.5) ilagsiz
takip edilmektedir. Hastalardan 10’u (%25) yalnizca antipsikotik kullanirken, 2 (%5) hasta
metilfenidat ve antipsikotigi birlikte, 1 (%2.5) hasta atomoksetin ve antipsikotigi birlikte
kullanmaktadir. Hastalarm 1’1 (%2.5) yalnizca metilfenidat, 1’1 (%2.5) de yalnizca
serotonin gerialim inhibitorii kullanmaktadir. Kontrol grubunda ila¢ kullanim Oykiisii
bulunmamaktadir. OSB grubunda, kontrol grubunda ve annelerde serolojik testleri
etkileyecek diizeyde genis spektrumlu ve uzun siireli antibiyotik kullanim O6ykiisii

bulunmamaktadir.
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4.7. Lyme Hastahg ile iliskili Degiskenlerin ve ELISA ve Western Blot ile Antikor

Diizeyi Ol¢iimlerinin Degerlendirilmesi

Tablo 11°de Lyme hastalig1 tanisinda 6nemli oldugu diisiiniilen degiskenlerin dagilimi
gosterilmistir. Hayvanlarla temas etme ve kene 1sirmast 0ykiisii agisindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir. Eritema migrans dokiintiisii oykiisii
hasta ve kontrol grubunda saptanmamaistir. Kene tarafindan 1sirilma 6ykiisii olan 2 hastanin
kene tarafindan 1sirildigindaki yaslariin ortalamasinim 6.50+3.53 yil, kontrol grubundaki 3
cocugun da kene tarafindan isirildigindaki yaslarmin ortalamasinin 8.66+4.16 yil oldugu
saptanmustir. Hastalar ve ailelerinin 8’1 (%20) il merkezinde, 29°u (72.5) ilgede, 3’1 (%7.5)
de koyde yasamaktadir.

Tablo 11: Lyme hastaligu ile iliskili degiskenlerin dagilimi

OSB Kontrol
n % n %
Hayvan temas1 | var 30 75 9 50 0.115*
yok 10 25 9 50
Kene 1ISIrma | var 2 5 3 16.7 0.167*
oyKkiisii yok 38 95 15 83.3
Kronik fiziksel | var 0 0 1 5.6 -
belirti yok 40 100 17 94.4
Eritema var 0 0 0 0 -
migrans yok 40 100 18 100
Ort SS Ort SS
Kene 1sirdigindaki yas (y1l) | 6.50 3.53 8.66 4.16 -

*ki kare

Ort: Ortalama SS: Standart Sapma

Annelerin 19’unda (%47.5) hayvanlarla temas Oykiisii saptanmis, 21’inde (%52.5)

saptanmamigtir.  Annelerin  6’sinda  (%15) kene tarafindan 1sirilma  Oykiisi
bulunmaktayken; 6 annenin kene tarafindan isirildigindaki yaslarmin ortalamasmin
16.50+5.08 yil oldugu saptanmustir. Annelerin 3’iinde (%7.5) kronik fiziksel belirti 6ykiisii
bulunmaktayken; 37’sinde (%92.5) bulunmamaktadir. Eritema migrans dokiintiisii

Oykiisiiniin 1 (%2.5) annede oldugu saptanmaistir.
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ELISA IgM ve IgG antikor diizeyi 0l¢iimii tiim hastalar, saglikli kontroller ve anneleri
icin yapilmistir. Test sonucuna gore antikor diizeyi pozitif ya da smir aralikta saptanan
hasta, saglikli kontrol ve annelere WB dogrulama testi uygulanmistir. Gruplarin ELISA
sonuglar1 Tablo 12°de gosterilmistir. Hasta ve saglikli kontrollerin annelerinin 5’inde (%5)
ELISA IgM antikor diizeyi pozitif, 1’inde (%?2.5) sinr, 34’tinde (%85) negatif
saptanmistir. ELISA IgG antikor diizeyi ise annelerin 1’inde (%2.5) pozitif saptanmis,
39’unda (%97.5) negatif saptanmustir.

Tablo 12: Gruplarin serum ELISA IgM ve IgG antikor diizeylerinin dagilimi

OSB Kontrol Anne
n % n % n %

ELISA IgM Pozitif 2 5 1 5.6 5 12.5

Negatif 36 90 17 94.4 34 85

Sinir 2 5 0 0 1 2.5
ELISA IgG Pozitif 2 5 0 0 1 2.5

Negatif 38 95 18 100 39 97.5

Sinir 0 0 0 0 0 0

ELISA testine gore antikor diizeyi pozitif ya da sinir aralikta saptanan hasta ve
saglikli kontrollere uygulanan WB testinin sonuglar1 Tablo 13’te gosterilmistir. WB testi 6
(%15) hastaya ve 1 (%5.6) saglikli kontrole uygulanmistir. WB IgM testi ile antikor diizeyi
Olciilen 4 hastanin ve 1 saglikli kontroliin hepsinin sonucu negatif saptanmistir. WB IgG

testi yapilan 2 hastanin 1’inde (%50) sonu¢ negatif, 1’inde (%50) sinir bulunmustur.

Tablo 13: Gruplarin serum WB IgM ve IgG diizeylerinin dagilimi

OSB Kontrol Anne
n % n % n %
WB var 6 15 1 5.6 7 17.5
yok 34 85 17 94.4 33 82.5
WB IgM Pozitif |0 0 0 0 0 0
(n: 6) Negatif | 4 100 1 100 1 100
Smir 0 0 0 0 0 0
WB IgG Pozitif | 0 0 0 0 0 0
(n: 8) Negatif | 1 50 18 100 4 66.6
Smir 1 50 0 0 2 33.3

WB IgM testi yapilan 1 annede sonug negatif, WB IgG testi yapilan 6 annenin 2’sinde

(%33.3) smir, 4’tinde (%66.6) negatif sonu¢ saptanmistir. Hasta ve kontrol grubuna
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uygulanan WB testinin sonuclar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir
(p>0.05).

Tiim sonuglar istatistik¢ilerle degerlendirilmis olup; hasta ve kontrol grubuna
uygulanan WB testine gore antikor diizeylerinin %95 giiven araligi 0.038-0.204
bulunmustur. WB testine gore caligmanin etki giicli diisiikk olup, daha yiiksek etki giiciine

ulasmak i¢in daha fazla katilimciya ihtiya¢ oldugu belirlenmistir.
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5. TARTISMA

OSB karmasik etkenli bir merkezi sinir sistemi hastaligidir. Hastalik sosyal etkilesim,
dil, iletisim, bilis gibi yiiksek mental fonksiyonlari etkilemekte; davranigsal ve norolojik

bozulmalar OSB’ye eslik etmektedir.™®’

Etyolojisinde pek c¢ok etkenin arastirildigi bu
hastaligin kesin kanitlanmis bir sebebi bulunmamakta; daha ¢ok g¢evresel ve genetik

etkenlerin birbirini etkilemesiyle olustugu iizerinde durulmaktadr.**

Enfeksiyon hastaliklar1 ile psikiyatrik hastaliklarin iligkisi sik arastirma yapilan
alanlardandir. Pek ¢ok hastaligin etyolojisinde 6nemli oldugu diisiiniilen enfeksiyonlarin
psikiyatrik hastaliklarla iliskisi tam olarak kanitlanamamustir.”™® Son yillarda goriilme
sikliginda belirgin artisin oldugu OSB’de de enfeksiyon ajanlari arastirilmaktadir.
Toxoplasma gondii enfeksiyonuyla erken donemde karsilasmis olmanin OSB’ye yol agmis
olabilecegi hipotezi ile yapilan bir ¢alismada; OSB tanili1 40 hasta ve saglikli kontrol olarak
belirlenen 40 c¢ocukta toxoplasma gondii seropozitifligi incelenmis; OSB’li hastalarin
hi¢birinde seropozitiflik saptanmamis; saglikli kontrol grubunun %?2.5’inde IgG antikor
pozitifligi satptanmls‘tlr.l59 Toxoplasma gondii diginda Borrelia Burgdorferi, klamidya,
mikoplazma ve babesia gibi bakteriyel ya da  kizamik, kizamikg¢ik, kabakulak,
sitomegaloviriis ve Human Herpes Viriis-6 (HHV-6) gibi viral etkenlerin OSB ile iligkili
olabilecegi bildirilmistir."*%*%*

Bu calismada OSB hastalari, anneleri ve saglikli kontrol grubu olarak belirlenen OSB’li
hastalarin kardeslerinde BB nin etkeni oldugu Lyme hastalig1 olup olmadigi saptanmaya
calisilmig ve Lyme hastaligi ile iligkili etmenler incelenmistir. Calismadaki cinsiyet
dagilimma bakildiginda hasta grupta erkek cocuk sayisinin daha fazla oldugu
goriilmektedir. OSB ile iliskili calismalar incelendiginde hastaligin erkek ve kiz cocuklarda
goriilme orant 5.75:1 olarak bildirilmistir. Erkeklerin beyin zedelenebilirliginin kizlara
kiyasla daha diisiik bir esige sahip olmasmm bu durumu agiklayabileceginden soz

edilmektedir.?8?

Caliymamizda OSB’li grupta erkek cinsiyetin fazla olmasi yazin ile
uyumlu bulunmugstur. Calismamizda gruplar arasinda yas dagilimi agisindan istatistiksel
olarak anlaml fark bulunmus; hastalarin yas ortalamasinin kontrollere gore diisiik oldugu

saptanmistir. Ek olarak OSB’li gruptaki ¢ocuklarm kardeslerine oranla daha fazla olarak
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anne babanin son ¢ocugu olduklar1 saptanmistir. OSB’li ¢ocuk sahibi olmanin anne ve
babanin hayatlarinda ruhsal, ekonomik, sosyal ve fiziksel agilardan zorluklara yol
acabildigi, ailenin tliikenmislik yasayabilecegi ve duygusal yiikii arttirabilecegi
diistiniilmiistiir. Bu etkenlerin ailelerin OSB’li ¢ocuk sahibi olduktan sonra yeni bir ¢ocuk
sahibi olmaktan korkabileceklerini, dogacak ¢ocugun OSB’li olma olasiligindan
endiselendiklerini ya da tiim enerjilerini OSB’li ¢ocuga vermek isteyebileceklerini akla
getirmig, OSB’li gruptaki cocuklarin son c¢ocuk olmasini etkilemis olabilecegini
disiindiirmiistiir. Bu durum OSB’li gruptaki cocuklarin son ¢ocuk olmalarini, ek olarak
otizm tan1 koyma yasmin ortalama ay olarak 25.32+13.62 oldugu g6z Oniine alindiginda
kontrol grubuna gore yas ortalamalarimin diisiik olmasmi agiklayabilir. Vierck ve
Silverman’imn 2014°te yaptig1 calismada 830 OSB’li hastanin babalarinin hasta
dogdugundaki yas ortalamalarmin 35 ve istii oldugu bulunmus; OSB’de sik goriildiigi
belirtilen de nova mutasyonlar artmig baba yasi ile iliskilendirilmistir.®* Calijmamizdaki
babalarin yag ortalamasinin benzer olarak OSB’li ¢ocuklar1 dogdugunda 35 ve iistii oldugu

saptanmigtir.

Sizofreni ile enfeksiyonlarin iligkisinin incelendigi bir c¢alismada; polio ve grip
epidemilerinin sik goriildiigli sonbahar ve kis aylarinda doganlarda sizofreni sikliginin
ortalamaya gore %>5-8 oraninda daha fazla oldugu belirtilmistir."®® ilkbahar ve yaz

aylarmda BB’nin bulastiriciigmm arttig1 belirtilmektedir.**

Calismamizda hastalarin ve
kardeslerinin dogum aylar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamastir, her
iki grubun dogum aylar1 ortalama olarak BB’nin bulastiriciliginin hem anne hem de ¢cocuk

i¢in arttig1 yaz aylarina denk gelmektedir.

Yazin incelendiginde gebelik donemi ile iliskili olumsuz etmenlerin OSB’li hastalarda
daha fazla goriildiigii bildirilmistir.*® Hamileliginde Lyme hastaligi gegiren ya da Lyme
hastalig1 tastyicist olan annelerde diisiik yapma oraninin daha fazla oldugu bilinmektedir.*
Calismamizda diisiik tehditi, sigara kullanimi, asir1 cay/kahve tiiketimi, ilag kullanima,
enfeksiyon oykiisii ve psikososyal stres gibi etmenler agisindan hasta ve kontrol gruplari
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir. Dogum ve dogum sonrasi ile
iliskili etmenlere bakildiginda sarilik dykiisii agisindan hasta ve kontrol gruplar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur. Dogum sonras1 donemde OSB’de daha sik

goriildiigli belirtilen sariligm caliymamizdaki hastalarda da daha sik goriilmesi yazm ile
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uyumludur. Daha 6nce yapilmis olan ¢aligmalarda dogum sonrasi erken donemde indirekt
bilirubininin artmas1 sonucu goriilen sariligin norotoksik etkiyle OSB’ye neden olabilecegi
bildirilmistir.***® OSB’li hastalarm daha ¢ok postterm gebeliklerden dogdugu yazinda
belirtilirken calismamizdaki hasta ve kardeslerinin ¢ogu term gebelikler sonucu dogmus

olup her iki grup arasinda fark saptanmamustir.*®

Lyme hastalig1 tanis1 klinik bulgularla ve serolojik testlerle yapilmaktadir. Kene ile
temas Oykiisiiniin ve eritema migrans dokiintiisiiniin varlig1 tani i¢in gereklidir. Ancak
patognomonik kabul edilen eritema migrans, hastalarin %30’unda goriilmekte ve bu

dokiintiiniin 1 ay icinde iyilesebildigi belirtilmektedir.'*

Calismamizda hayvanlarla temas
etme ve kene 1sirmasi Oykiisii agisindan gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmamus,
eritema migrans Oykiisii hasta ve kontrol grubunda saptanmamistir. Ancak yazinda
hastalarin gogunun kene tarafindan 1sirildigini ya da gelisen eritema migrans dokiintlistinii
fark edemedikleri de ifade edilmektedir.'® Katilimeilarin kene 1sirmasmi  fark
edemeyebilecekleri, ge¢mise doniik bilgi almmmasi nedeniyle eritema migrans gelisip

gelismedigine ait bilginin net olmayabilecegi diisiiniilmiistiir.

BB’nin Ixodes ricinus cinsi kenelerin 1sirmasi ile insan viicuduna girdigi bilinmektedir.
BB disinda farkli patojenleri tasiyan pek ¢ok kene tiirli bulunmakta; kene tiirlerinin siklig1
da cografik kosullara gore degismektedir. Ulkemizde ozellikle Trakya bolgesinde Ixodes
ricinus cinsi keneler ¢ok bulunmaktadir. Yapraklarla ve toprakla kapli nemli bolgelerde
kenenin daha fazla goriildigii bilinmektedir.'® Calismaya katilan hastalarin ve ailelerinin
biiyiik bir kismi Kocaeli’nde ilge merkezinde yasamaktadiwr. Bu durumun kene ile

karsilasmis olma ihtimallerini azalttig1 diistiniilmiistiir.

Lyme hastaliginda ndropati, artrit, kas zayifligi, bas agris1 gibi kronik fiziksel belirtilerin

ve eslik eden psikiyatrik hastaliklarm goriilebildigi belirtilmistir.'®?

(Calismaya katilan
hi¢cbir hastada kronik fiziksel belirti 6ykiisii bulunmamistir. Kontrol grubunda ve annelerde
Lyme hastaliginda goriilebilenlere benzer kronik fiziksel belirti tarifleyenlerin serolojik
degerlendirmeleri negatif bulunmus; ruhsal hastalik saptanmamistir. Lyme hastaliginda

goriilebilen fiziksel belirtilerin baska pek ¢cok nedenle de olusabilecegi diistiniilmiistiir.

Kene tarafindan i1sirilma Oykiisii olan 2 hastanin kene tarafindan isirildigindaki

yaslarmin ortalama 6.50+3.53 yil, saglikli kontrol grubundaki 3 c¢ocugun da kene
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tarafindan 1sirildigindaki yaslarmnin ortalama 8.66+4.16 yil oldugu saptanmistir. Hastalarin
kene tarafindan isirilma yaglarinin ortalamasinin OSB belirtileri basladiktan sonraya denk
geldigi dikkat ¢ekmistir. Bu durum bize Lyme hastaligi ile ilgili diger bir hipotez olan
anne karninda BB ile karsilasmig olmanin, bu enfektif ajanin hastada siiregen evreye
geemis olabilecegini ve OSB belirtilerinin ge¢ baslayabilecegini diistindiirtmiistiir. Lyme
hastaliginin aylar ya da yillar siirebilen latent bir evreye girebilecegi, bazi hastalarda
ozellikle noropsikiyatrik belirtilerin ge¢ baslangicli olabilecegi de bilinmektedir.**
Gebeliginde hastalig1 geciren bazi annelerin fetuslarinda BB’ye rastlandigi belirtilmis,
ancak her hastada transplasental gecisin oldugu kesin olarak kanitlanmamustir.*** Bu
konuda yapilmis maternal gecisi gosteren ¢alismalarda annenin verdigi enflamatuar yanitin
fetusun beyin gelisimini etkileyebilecegi iizerinde durulmaktadir. OSB’li hastalarin
annelerinde yapilan WB testlerinde OSB ile iliskili oldugu diisiiniilen baz1 antikorlarm (36,
39 ve 61 k Da bant bolgeleri) yiiksek oldugu saptanmlstlr.163 Diger bir ¢alismada ise
OSB’li ¢ocuk doguran annelerde saptanan otoantikorlarm fetusun beyin dokusu ile
reaksiyon verdigi gé')sterilmistir.164 Beyin gelisiminin incinebilir bir déneminde bu
enfeksiyonla karsilasmis olmanin noron gelisimini ve farklilasmasini olumsuz etkilemis
olabilecegi diisiiniilmektedir.®%° Gebe fareler embriyo dokuz glinliikken grip viriisii ile
enfekte edildiginde, fetusun 200°den fazla geninde degisiklik oldugu gdsterilmistir.
Gebeligin ilerleyen giinlerinde enfekte edildiklerinde ise farkli gen degisiklikleri oldugu
belirtilmig; fetusun beyin gelisiminin ¢evresel etkenlere karsi farkli zamanlarda farkli
sekilde duyarl olduguna dikkat cekilmistir.'®> Annelerin 6’sinda kene tarafindan 1sirilma
Oykiisii bulunmaktayken; 6 annenin kene tarafindan isirildigindaki yaslarinin ortalama
16.50+5.08 y1l oldugu saptanmustir. Annelerin kene tarafindan isirilma yaslar1 OSB’li ve
saglikli kardeslerinin gebelik siirecinden onceki doneme denk geldigi belirlenmistir. Bu
annelerin bazilarinm ilk ¢ocugunun OSB’li oldugu; bazilarmin ise ilk ¢ocugunun saglikli
oldugu saptanmistir. Calismamizda otoantikor bakilmamis, hi¢bir katilimcida siliregen
Lyme hastaligi disiindiirtecek norolojik ya da fiziksel bulguya rastlanmamigtir.
Bulundugumuz bdlgede yasayan kenelerde BB tasiyiciliginin saptanmamis olmasi, hasta,
saglikli kardes ve annelerin Lyme hastali1 tasiyicis1 olmayan keneler tarafindan 1sirilmis

olabileceklerini distindiirtmiistiir.

ELISA IgM ve IgG antikor diizeyi 6l¢iimii tiim hastalar, saglikli kontroller ve anneleri

icin yapilmistir. Test sonucuna gore antikor diizeyi pozitif ya da sinir aralikta saptanan
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hasta, saglikli kontrol ve annelere WB dogrulama testi uygulanmistir. Serolojik ve klinik
degerlendirmeler sonucunda higbir hasta, kontrol ya da annede Lyme hastaligi
saptanmamugtir. Helt ve arkadaglar1 BB nin OSB’li hastalarin yaklagik %20’sinde serolojik
olarak bulundugunu saptamislardir.’®® Calismamizin sonuclarmm yazindaki bu bilgiyle
uyusmadig goriilmiistiir. Daha fazla katilimei ile yapilacak bagka ¢alismalarin sonuglarinin
farkli olabilecegi diigiiniilmiistiir. Ajamin ve arkadaslarinin 2013’te 70 OSB hastas1 ve 50
kontrolle yaptig1 bir serolojik ¢alismada da ¢alismamiza benzer bir bicimde hicbir hasta ve

kontrolde Lyme hastalig1 saptanmamlstlr.112

ABD’de 2000 yilinda yapilan bir izlem g¢alismasinda OSB goriilme sikliginin cografi
bolgelere gore degisiklik gosterdigi bildirilmistir. En yiiksek oranin 9.9/1000’le New
Jersey’de, en diisiik oranin da 5.1/1000°le Bat1 Virginia’da oldugu, sikligin daha fazla
oldugu yerlerde BB enfeksiyonlarinin da sik gorildigi bildirilmistir.*®” Ulkemizde
ozellikle Trakya bolgesinde Ixodes ricinus cinsi keneler cok bulunmaktadir. Bu kenelerin
%4’iinde BB izolasyonu yapilmis olup, diger kenelerin farkl patojenlerle enfekte oldugu
diisiiniilmektedir.’®* Ancak Trakya bolgesinde OSB’nin daha sik goriildiigline dair bir bilgi
yazinda bulunmamaktadir. BB disinda farkli patojenleri tasiyan pek cok kene tiiri
bulunmakta; kene tiirlerinin siklig1 da cografik kosullara gore degismektedir. Ulkemizin
Orta Karadeniz ya da Trakya bolgelerinde BB tasiyicisi olmayan keneler daha g¢ok

saptanmaktadlr.104

Calismamizin yapildig1 bolgede de BB tasiyicisi olmayan kenelerin
daha fazla bulundugu bilinmektedir. Calismamizda OSB ile BB arasinda herhangi bir
iligkinin saptanmamis olmas1 bu bolgedeki kenelerin BB patojenini tasimiyor olmasi ile

ilgili olabilecegini akla getirmistir.

BB diger pek cok enfeksiyon ajaniyla koenfeksiyona neden olabilmektedir. BB’ nin
siklikla birlikte bulunabildigi patojenlerin serolojik testlerde BB’ye 06zgii antijen bant
bolgelerini  kapatarak yalanci negatif sonuglar alinmasina neden olabildikleri
belirtilmektedir. Bu durumda BB’nin birlikte bulunabildigi mikoplazma ve babesia gibi

OSB ile iliskilendirilen patojenlerden ayrimi gii¢ olabilmektedir.'®®

BB’nin diger
patojenlere gore daha sik genetik degisiklige ugruyor olmasi da serolojik test sonug¢larmni
etkileyebilmektedir. Serolojik testlerimizin sonu¢larmm BB ile birlikte bulunabilen diger
enfeksiyon ajanlar1 tarafindan etkilenmis olabilecegi, genetik degisiklige ugramis BB

bakterisini testlerimizin saptayamamis olabilecegi de akla gelmistir. Romatoid artrit gibi
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otoimmiin hastaliklarda hastada olusan otoantikorlarin serolojik testleri etkileyebildigi
belirtilmekte, ancak bizim c¢alismamizda hi¢bir hasta, anne ya da kardeste otoimmiin

hastalik dykiisii bulunmamaktadir.

Serolojik testlerde yanlis pozitiflik ve yanlis negatiflik sik¢a goriilebilmektedir. Bakken
ve arkadaglar1 1997 yilinda Lyme hastalig1 ile ilgili yaptiklar1 ¢calismada saglikli dondrlarin
serolojik incelemelerinde %55 yanlis pozitiflik saptadiklarmi belirtmislerdir. Yine ayni
calismada BB’nin kan kiiltliriinde iiretilmesi, eritema migrans varligi ve klinik bulgular
esliginde Lyme hastalig1 tanis1 konulan hastalarin %35’inin erken ve ge¢ donemde yapilan
serolojik testlerinde yanlis negatiflik saptandigi gésterilmis,tir.168 CDC’ye gore Lyme
hastaliginin serolojik tanisinin duyarliligt %56°dir ve serolojik tani klinik belirtilerle

169

desteklenmelidir.”™ Calismamizda kullanilan testlerde yanlis negatiflik olabilecegi ihtimali

olmakla birlikte hi¢gbir hastada Lyme hastalig1 6 ykiisiiniin bulunmamasi da dnemlidir.

Bransfield 2009 yilinda yayinladigi olgu sunumunda Lyme hastaligi tanis1 konulan bir
annenin 3 ¢ocugunun hepsinin OSB’li oldugunu saptadigimi belirtmistir.”>> Bu annenin
kene 1sir1@1 oykiisii bulunmadigi, ancak serolojik ve klinik olarak Lyme hastali1 tanisi
aldigi bildirilmistir. Bizim c¢alismamizda anneler, hasta ve saglikli ¢ocuklar1
degerlendirilmis ancak higbirinde Lyme hastalig1 saptanmamustir. Kene 1sirig1 dykiisii olan
ancak Lyme tanisi almayan annelerden birinin kene tarafindan 15 yasinda 1sirildigi
ogrenilmis, 1lk cocugunun herhangi bir saglik sorunu bulunmadigi, ikinci ¢cocugunun OSB
tanis1 aldig, tigiincli ¢ocugunun da herhangi bir saglik sorunu bulunmadigi saptanmistir.
OSB’li hastada ve kardeslerinde de Lyme hastalig1 saptanmamistir. OSB’li ¢cocuk sahibi
olmanin bagka pek cok etkenle iliskili olabilecegi diislintilmiistiir. WB IgG testi sonucu
siir aralikta saptanan bir OSB’li hastanin kene tarafindan isirilma Oykiisii ve kronik
fiziksel belirtisi bulunmamaktadir. Bu hastanin annesinin hastaya hamileliginden sonra
kene tarafindan isirildig1 ve diisiik yaptigi bilgisi alinmistir. Tekrar ¢ocuk sahibi olmayan
bu annenin de serolojik testleri negatif gelmistir. Bu durum bize testlerin saptayamadigi
gecirilmig hastalik Oykiisii olabilecegini ya da testlerin yanlis negatif saptanabilecegini
diisiindiirtmiistiir. Calismamiza alinan ikiz kardeslerden biri OSB tanili digeri ise saglikli
olup test sonuclar1 negatiftir ve annelerinden kene temas1 dykiisti alinmamus, serolojik testi
de negatif gelmistir. Bu hastalarin annelerinin serolojik testlerin saptayamadigi ve ge¢gmise

doniik hatirlayamadigi gecirilmis Lyme hastaligi olsa bile ikizlerden birinde OSB’nin
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goriilmesi digerinde goriilmemesi enfeksiyon gecirme disinda OSB’ye neden olabilen pek

cok etkenin bulundugunu diistindiirtmiistiir.

Konjenital sitomegaloviriis enfeksiyonlu birka¢ olguda OSB izlenmesi ilizerine OSB’li
hastalar ve saglikli kontrollerde sitomegaloviriis IgG antikor diizeyleri incelenmis ancak
iki grup arasinda antikor pozitifligi acisindan anlamli bir fark bulunamamistir. Bu
calismada konjenital sitomegaloviriis enfeksiyonunun antikor diizeyini degistirmedigi,
konjenital sitomegaloviriis tanisinin siiriintiilerden yapilan viral kiiltiirle ve klinik oykiiyle
konuldugu gériilmiistiir."™® Polat ve arkadaslar1 2010 yilinda yaptiklar1 olgu bildiriminde
serolojik testlerinde antikor negatifligi saptadiklar1 ancak kan kiiltiirlinde BB iiretilmesi ile
Lyme hastalig1 tanis1 koyduklar1 bir hasta takip ettiklerini belirtmislerdir. 104 Calismamizda
da BB kiiltiriiniin yapilmamasinin, sadece antikor diizeyinin degerlendirilmesinin

calismamizin bir smirliligi olarak diisiiniilmiistiir.

Gebeliginde Lyme hastalig1 tanis1 almig ve tedavi edilmemis 102 annenin ¢ocuklarinin
uzun donem izlendigi bir ¢alismada, ¢ocuklarin %9’unun OSB, %56’smin dikkat eksikligi
hiperaktivite bozuklugu tanisi aldig1 saptanmistir. Ayni1 ¢alismada kontrol grubu olarak
alman ve tedavi edilen 66 gebe Lyme hastasmin c¢ocuklarmin saglikli oldugu
belirtilmistir.”* Adams ve arkadaslar1 1999 yilinda yaptiklar: ¢alhismada Lyme hastaligi
tanis1 koyduklar1 yirmi bes ¢ocugun dort yillik izlemde herhangi bir néropsikiyatrik belirti
gostermediklerini belirtmislerdir.”®® Yapilmis olan calismalar enfeksiyon gecirme gibi
cevresel etkenlerin her bireyde benzer sorunlara yol agmayacagim diisiindiirtmekte;
cevresel etkenlere hastanin verdigi yanitta belirleyici olabilen genetik, immiinolojik,
norogelisimsel ve norokimyasal etkenleri de g6z Onilinde bulundurmanm O6nemini

vurgulamaktadir.

Calismamizin sonuglarmma gore higcbir hasta, kontrol ya da annede Lyme hastaligi
saptanmamigtir. Bunun sebebi bulundugumuz bdlgede kene sayismin az olmasi,
bdlgemizde bulunan kenelerde Lyme hastaligmin etkeni olan BB’nin saptanmamasi,
ailelerin kentte yasamalar1 nedeniyle kene ile karsilagsma ihtimallerinin diisiik olmas1 ya da

Lyme hastalig1 ile OSB’nin iligkili olmamas1 olabilir.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

6.1. Sonuclar

OSB etyolojisini arastirmak amaciyla pek ¢ok teori 6ne siirlilmiis olup; bunlar arasinda
enfeksiyoz etkenlere Onemli yer verilmistir. BB bakterisinin sebep oldugu Lyme
hastaliginin OSB ile benzer yonleri bulunmaktadir. Bu nedenle etyolojide 6nemli oldugu
disiiniilen Lyme hastaligmin serolojik ve klinik degerlendirmelerle OSB’li hastalar,
anneleri ve saglikli kontrollerde olup olmadigi arastirilmistir. Bu calisma OSB’li
hastalarda, annelerinde ve saglikli kardeslerinde BB enfeksiyonun degerlendirildigi ilk
calisma olup; serolojik ve klinik olarak hi¢bir grupta Lyme hastalig1 bulunmamis; OSB ile

Lyme hastalig1 arasinda bir iligki saptanmamustir.

6.2. Oneriler

OSB gibi etyolojisi karmasik ve ¢ok etkenli bir hastaligin sebebinin tek bir nedene
baglanamayacagi1 agiktir. Enfeksiyonlarin OSB’ye nasil neden oldugu hala ¢ok iyi
anlasilmis degildir. Bu alandaki her hipotez arastirilmaya deger olup farkli alanlardaki
etyolojik caligmalara da ihtiya¢ vardir. Kocaeli bolgesi yerine kene nedenli enfeksiyonlarin
daha sik goriildigii Tokat, Corum, Yozgat, Sivas gibi Orta Karadeniz ya da Trakya

bolgelerinde bu ¢alismanin daha farkli sonuglanabilecegi diisiintilmiistiir.

6.3. Kisithhklar
Hasta ve kontrol grubunun sayica az olmasi, kullanilan materyalin pahali olmasi, spesifik

immiinolojik, radyolojik ve mikrobiyolojik degerlendirmelerin yapilmamasi bu ¢aligmanin

kisitliliklarindandir.
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7. OZET

LYME HASTALIGI IiLE OTISTiK SPEKTRUM BOZUKLUKLARI
ARASINDAKI iLiSKiNiN DEGERLENDIiRILMESI

Giris ve Amac: Otistik spektrum bozukluklar1 (OSB) sosyal, iletisimsel ve davranigsal
becerilerde bozulmalarla giden, kronik seyirli norogelisimsel bozukluklardir. Hastaligin
etyoloji ve patogenezi heniiz tam olarak aydinlatilamamistir. Genetik, ¢evresel,
immiinolojik, enfeksiyonel etmenler gibi alanlar iizerinde ¢alisilmaktadir. Bu calismada
OSB etyolojisinde rolii olabilecegi one siiriilen Lyme hastaligi ile OSB’nin iligkisinin
incelenmesi amaglanmustir.
Gere¢ ve Yontem: Bu calismada KOU Cocuk ve Ergen Ruh Saglhgi ve Hastaliklar:
Anabilim Dali polikliniginde OSB tanis1 alan ve takip edilmekte olan 3-18 yaslar1
arasindaki 40 ¢ocuk ve anneleriyle; saglikli kontrol grubu olarak aliman OSB’li ¢ocuklarin
18 kardesinde serolojik ve klinik olarak Lyme hastaligi pozitifligi olup olmadigi
karsilagtirilmigtir.  OSB’nin  siddetini  belirlemek amaciyla  Cocukluk  Otizmi
Derecelendirme Olgegi (CODO) uygulanmustir. Hastalarin gelisim diizeyi Denver 11
Gelisimsel Tarama Testi ile degerlendirilmistir. Serolojik incelemeler Enzyme-Linked
ImmunoSorbent Assay (ELISA) ve Western Blot (WB) testleriyle yapilmustir.
Bulgular: Tim katilimcilarin serumlarinda ELISA ile Borrelia Burgdorferi antikoru
bakilmis, pozitiflik ya da smir diizey saptanan serumlara WB testi yapilmistir. WB IgM
testi ile antikor diizeyi dl¢giilen 4 hastanin ve 1 saglikli kontroliin hepsinin sonucu negatif
saptanmistir. WB IgG testi yapilan 2 hastanin 1’inde (%50.0) sonug¢ negatif, 1’inde
(%50.0) sinir bulunmustur. WB IgM testi yapilan 1 (%2.5) annede sonug¢ negatif, WB IgG
testi yapilan 6 annenin 2’sinde (%33.3) sinir, 4’iinde (%66.6) negatif sonug saptanmustir.
Hasta ve kontrol grubuna uygulanan WB testinin sonuclar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmamistir (p>0.05). WB testine gore antikor diizeylerinin %95 giiven
aralig1 0.038-0.204 bulunmustur.
Sonuc: Bu calisma Lyme hastaligi ile OSB’nin iligkisini arastiran az sayidaki arastirmadan
biridir. Calismamizda OSB’li hasta, anneleri ve saglikli kontrol olarak kardesleri
degerlendirilmis; serolojik ve klinik olarak higbir katiimcida Lyme hastalig
saptanmamigtir.

Anahtar Sozciikler: Otistik spektrum bozukluklari, enfeksiyon, Lyme hastaligt
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8. ABSTRACT

EVALUATION OF THE RELATIONSHIP BETWEEN THE LYME DISEASE
WITH AUTISM SPECTRUM DISORDERS

Objective: Autism spectrum disorders (ASD) are chronic neurodevelopmental disorders
leading to deterioration in social, communicative and behavioral skills. Etiology and
pathogenesis of the disease has not been elucidated fully yet. Infectious diseases are
evaluated in the etiology of ASD as well as genetic, environmental and immunologic
factors. In this study, the aim is to investigate the relationship between the Lyme disease
with ASD.
Methods: 40 children, aged 3-18 years, who were followed by Child and Adolescent
Psychiatry outpatient clinic with ASD and their mothers participated as the study group
and the patients’ 18 healthy brothers participated as the control group in this study. The
groups compared clinical and serological for Lyme disease. Autism severity was assessed
by Childhood Autism Rating Scale (CARS). Denver Developmental Screening Test-I1
(DDST-II) was used to determine the developmental levels of the children. Serological
evaluations was applied with Enzyme-Linked ImmunoSorbent Assay (ELISA) ve Western
Blot (WB)tests.
Results: All participants’ serums was analyzed by ELISA for Borrelia Burgdorferi
antibodies and WB test was applied to serums with pozitive and border levels. WB IgM
antibody levels were determined negative for all 4 patients and 1 healty control. WB 1gG
test performed in 2 patients, the result was found negative for 1 (%50.0) of them and 1
(%50.0) was border. The WB IgM test was made for 1 mother and it was found negative,
WB 1gG test was performed for 6 mothers and the results were found negative for 4
(%66.6) of them and 2 (%33.3) were border. No statistically significant diffence was
found between WB test results which applied for patients and control group (p>0.05).
According to the WB test, the %95 confidence interval for antibody levels was found
0.038-0.204.
Discussion: This study is one of the studies investigating the relationship between the
Lyme disease with ASD. In our study the ASD patients, their mothers and healty brothers
as the control group was evaluated and Lyme disease was not detected in any participants
serological and clinical.

Key words: autism spectrum disorders, infection, Lyme disease
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9.1. EBEVEYNLER IiCIN KATILIMCI BiLGILENDIRME VE AYDINLATILMIS
ONAM FORMU

1. Cahismanin adi: Lyme hastalig1 ve otizm arasindaki iliskinin degerlendirilmesi

2. Arastirmacilarin adlari, kurumlan ve iletisim numaralari.

Ars. Gor. Dr. Hatice Unver KOU Tip Fakiiltesi Cocuk ve Ergen Ruh Saghgi ve
Hastaliklar1 AD. 0262 303 86 39

Dog. Dr. Nursu Cakin Memik KOU Tip Fakiiltesi Cocuk ve Ergen Ruh Saghg: ve
Hastaliklar1 AD. 0262 303 86 36

3. Arastirmanin amacinin anlasihr ve o6zet aciklamasi: Bu arastirmanin temel amaci
Borrelia Burgdorferi bakterisinin yol agtigt Lyme hastaligi ile otizmin iligkisinin
degerlendirilmesidir. Daha 6nce yapilmis bazi arastirmalarda otizm ile Lyme hastaliginin
iliskili olabilecegi bildirilmistir. Ulkemizde de bu enfeksiyon sik goriilebildiginden ve

otizm sikhiginda da artis oldugundan dolay1 bu alan arastirilmaya deger bulunmustur.

4. Neden ben secildim? Arastirma otizm tamisi alan c¢ocuklarda, annelerinde ve
kardeslerinde yapildig1 igin, otizm tanisi alan 3-18 yas arasi tiim ¢ocuklar, anneleri ve

kardesleri aragtirma i¢in adaydir.
5. Arastirmaya katilmak / bir kez katildiktan sonra sonuna kadar devam etmek
zorunda miymm? Arastrma goniilliilik ilkesi {izerinden yiiriitiildiiglinden dolay1

katilimeilar diledikleri anda arastirmadan ayrilma hakkina sahiptir.

6. Katilmay1 kabul edersem bana ne yapilacak? Otizm tanis1 olan ¢ocuktan,

annelerinden ve kardeslerinden 1 kez 3-4cc kan alinacaktir.

7. Arastirmaya katilmanin olas1 dezavantajlan ve riskleri nelerdir? Hastane ortaminda

uygun yontemlerle kan 6rnegi alinacagi i¢in herhangi bir riski veya dezavantaji yoktur.
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8. Arastirmaya katilmanin olas1 yararlan nelerdir? Goriilme siklif1 artan otizm

hastaliginin nedeninin arastirilmasma katkida bulunmus olacaksiniz.

9. Arastirma masraflari: Sizden ve bagh bulundugunuz SGK’ dan herhangi bir {icret

talep edilmeyecektir.

10. Arastirmada ters giden bir sey olursa? Arastirma siirecinde bir terslik olursa hasta,
annesi  ve kardesi bilgilendirilecektir. Bununla beraber arastirma siiresince

arastirmacilardan birisi katilimcilara eslik edecektir.

11. Alternatif tedavi/tam1 yontemleri nelerdir? Otizm hastalifina yonelik alternatif tani

ve tedavi yontemleri bulunmamaktadir.
12. Kimlik bilgilerim ve elde edilen verilerin gizliligi nasil saglanacak? Arastirma
esnasinda elde edilen bilgiler klinik aragtirma odas1 6zel dolaplarinda kilitli tutulacaktir.

Katilimcilarin kimlik bilgileri kimseyle paylasilmayacaktir.

13. Arastirma sonunda bana bilgi verilecek mi? Arastirma sonucunda katilimcilara bilgi

verilecektir.

14. Arastirma sonuclarina ne olacak? Arastirmadan elde edilen bilgiler ulusal veya

uluslararasi bilimsel dergilerde yayimlanacaktir.

15. Daha ayrintih bilgi i¢in, katilimcilar arastirma boyunca Dr. Hatice Unver’den ayrmtilt

bilgi isteyebilirler (0262 303 86 39).

Cahsmaya katildiginiz ve bilime yaptiginiz katki i¢in arastirmacilar olarak tesekkiir

ederiz.

Sikiyetlerinizi Kocaeli Universitesi Bilimsel Arastirmalar Etik Kuruluna
iletebilirsiniz (Telefon No: 0262 303 71 64).
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‘ Arastirmanin Adi: Lyme hastalig ile otizm arasindaki iliskinin degerlendirilmesi

Evet Hayir

Hasta Bilgilendirme Formunu okudunuz mu?

Arastirma projesi size sozlii olarak da anlatildi mi1?

Size arastirmayla ilgili soru sorma, tartigma firsati tanindi mi?

Sordugunuz tiim sorulara tatmin edici yanitlar alabildiniz mi?

Arastirma hakkinda yeterli bilgi aldiniz m1?

Herhangi bir zamanda herhangi bir nedenle ya da neden gostermeksizin

arastirmadan ¢ekilme hakkina sahip oldugunuzu anladiniz mi?

O OoOoodddd
O OoOoodddd

Aragstirma sonuglarinin uygun bir yolla yaymlanacagina katiliyor musunuz?

Yukaridaki sorularin yanitlar1 size kim tarafindan agiklandi1? Liitfen ismini yaziniz....

Imza:

Ad1/ Soyadr:

Tarih:
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HASTALAR IiCIN KATILIMCI BILGILENDIRME VE AYDINLATILMIS ONAM
FORMU

1. Calismanin adi: Lyme hastalig1 ve otizm arasindaki iliskinin degerlendirilmesi

2. Arastirmacilarin adlari, kurumlan ve iletisim numaralari.

Ars. Gor. Dr. Hatice Unver KOU Tip Fakiiltesi Cocuk ve Ergen Ruh Saghgi ve
Hastaliklar1 AD. 0262 303 86 39

Dog. Dr. Nursu Cakin Memik KOU Tip Fakiiltesi Cocuk ve Ergen Ruh Saghgi ve
Hastaliklar1 AD. 0262 303 86 36

3. Arastirma amacinin anlasihir ve 6zet aciklamasi Bu arastirmanin amaci bir hastalik
etkeni ile otizmin iligkisini incelemektir. Bu hastalik etkeni kisiye kene 1sirmas1 ya da anne
karnindayken bulasabilmektedir. Ulkemizde de bu enfeksiyon sik goriilebildiginden ve

hastaliginin sikliginda artis oldugundan dolay1 bu alan arastirilmaya deger bulunmustur.

4. Neden ben secildim? Arastirma otizm tamisi alan c¢ocuklarda, annelerinde ve
kardeslerinde yapildig1 igin, otizm tanisi alan 3-18 yas arasi tiim c¢ocuklar, anneleri ve

kardesleri aragtirma i¢in adaydir.

5. Arastirmaya katilmak / bir kez katildiktan sonra sonuna kadar devam etmek
zorunda mymm? Arastrma goniilliilik ilkesi {izerinden yiiriitiildiiglinden dolay1

katilimcilar diledikleri anda arastirmadan ayrilma hakkina sahiptir.

6. Katilmayr kabul edersem bana ne yapilacak? Otizm tanisi olan c¢ocuktan,

annelerinden ve kardeslerinden 1 kez 3-4cc kan alinacaktir.

7.Arastirmaya katilmanin olas1 dezavantajlan ve riskleri nelerdir? Hastane ortaminda

uygun yontemlerle kan 6rnegi alinacagi i¢in herhangi bir riski veya dezavantaj1 yoktur.

8.Arastirmaya katilmanin olasi1 yararlan nelerdir? Hastaliginin neden olustuguna dair

yapilan bir arastirmaya katkida bulunmus olacaksin.
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9. Arastirma masraflari: Senden ve bagh bulundugunuz SGK’dan herhangi bir {icret

talep edilmeyecektir.

10. Arastirmada ters giden bir sey olursa? Arastirma siirecinde bir terslik olursa hasta,
annesi  ve kardesi bilgilendirilecektir. Bununla beraber arastirma siiresince

arastirmacilardan birisi katilimeilara eslik edecektir.

11. Alternatif tedavi/tam1 yontemleri nelerdir? Otizm hastalifina yonelik alternatif tani

ve tedavi yontemleri bulunmamaktadir.
12. Kimlik bilgilerim ve elde edilen verilerin gizliligi nasil saglanacak? Arastirma
esnasinda elde edilen bilgiler klinik arastirma odas1 6zel dolaplarinda kilitli tutulacaktir.

Katilimcilarmm kimlik bilgileri kimseyle paylasilmayacaktir.

13. Arastirma sonunda bana bilgi verilecek mi? Arastirma sonucunda katilimcilara bilgi

verilecektir.

14. Arastirma sonuclarina ne olacak? Arastirmadan elde edilen bilgiler ulusal veya

uluslararasi bilimsel dergilerde yayimlanacaktir.

15. Daha ayrintili bilgi icin, katilimcilar arastirma boyunca Dr. Hatice Unver’den ayrintili

bilgi isteyebilirler (0262 303 86 39).

Calsmaya katildigin ve bilime yaptigin katki icin arastirmacilar olarak tesekkiir

ederiz.

Sikiyetlerinizi Kocaeli Universitesi Bilimsel Arastirmalar Etik Kuruluna
iletebilirsiniz (Telefon No: 0262 303 71 64)
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‘ Arastirmanin Adi: Lyme hastalig ile otizm arasindaki iliskinin degerlendirilmesi

Evet Hayir

Hasta Bilgilendirme Formunu okudunuz mu?

Arastirma projesi size sozlii olarak da anlatildi mi1?

Size arastirmayla ilgili soru sorma, tartigma firsati tanindi1 mi?

Sordugunuz tiim sorulara tatmin edici yanitlar alabildiniz mi?

Arastirma hakkinda yeterli bilgi aldiniz m1?

Herhangi bir zamanda herhangi bir nedenle ya da neden gdstermeksizin

arastirmadan ¢ekilme hakkina sahip oldugunuzu anladiniz mi?

O OoOooddd
O OoOooddd

Aragtirma sonuglarinin uygun bir yolla yaymlanacagina katiliyor musunuz?

Yukaridaki sorularin yanitlari size kim tarafindan acikland1? Liitfen ismini yaziniz....

Imza:

Adi1/ Soyadi:

Tarih:
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SAGLIKLI KONTROL GRUBU iCiN KATILIMCI BiLGILENDIRME VE
AYDINLATILMIS ONAM FORMU

1. Cahismanin adi: Lyme hastalig1 ve otizm arasindaki iliskinin degerlendirilmesi

2. Arastirmacilarin adlari, kurumlan ve iletisim numaralari.

Ars. Gor. Dr. Hatice Unver KOU Tip Fakiiltesi Cocuk ve Ergen Ruh Saghigi ve
Hastaliklar1 AD. 0262 303 86 39

Dog. Dr. Nursu Cakin Memik KOU Tip Fakiiltesi Cocuk ve Ergen Ruh Saghg: ve
Hastaliklar1 AD. 0262 303 86 36

3. Arastirma amacinin anlasihr ve 6zet agiklamasi1 Bu arastirmanin amaci bir hastalik
etkeni ile otizmin iliskisini incelemektir. Bu hastalik etkeni kisiye kene 1sirmasi ya da anne
karnindayken bulasabilmektedir. Ulkemizde de bu enfeksiyon sik goriilebildiginden ve

otizm sikliginda da artis oldugundan dolay1 bu alan arastirilmaya deger bulunmustur.

4. Neden ben secildim? Arastirma otizm tamisi alan c¢ocuklarda, annelerinde ve
kardeslerinde yapildig1 igin, otizm tanisi alan 3-18 yas arasi tiim ¢ocuklar, anneleri ve

kardesleri aragtirma i¢in adaydir.

5. Arastirmaya katilmak / bir kez katildiktan sonra sonuna kadar devam etmek
zorunda mymm? Arastrma goniilliilik ilkesi {izerinden yiiriitiildiiglinden dolay1

katilimeilar diledikleri anda arastirmadan ayrilma hakkina sahiptir.

6. Katilmayr kabul edersem bana ne yapilacak? Otizm tanisi olan c¢ocuktan,

annelerinden ve kardeslerinden 1 kez 3-4cc kan alinacaktir.

7.Arastirmaya katilmanin olas1 dezavantajlan ve riskleri nelerdir? Hastane ortaminda

uygun yontemlerle kan 6rnegi alinacagi i¢in herhangi bir riski veya dezavantaj1 yoktur.

8.Arastirmaya katilmanmin olasi yararlann nelerdir? Tetkik sonucu pozitif gelen

hastalari uygun tedavi almalar1 saglanacaktir.
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9. Arastirma masraflari: Senden ve bagh bulundugunuz SGK’dan herhangi bir {icret

talep edilmeyecektir.

10. Arastirmada ters giden bir sey olursa? Arastirma siirecinde bir terslik olursa hasta,
annesi ve kardesi bilgilendirilecektir. Bununla beraber arastirma  siiresince

arastirmacilardan birisi katilimcilara eslik edecektir.

11. Alternatif tedavi/tam1 yontemleri nelerdir? Otizm hastalifina yonelik alternatif tani

ve tedavi yontemleri bulunmamaktadir.
12. Kimlik bilgilerim ve elde edilen verilerin gizliligi nasil saglanacak? Arastirma
esnasinda elde edilen bilgiler klinik aragtirma odasi 6zel dolaplarinda kilitli tutulacaktir.

Katilimcilarin kimlik bilgileri kimseyle paylasilmayacaktir.

13. Arastirma sonunda bana bilgi verilecek mi? Arastirma sonucunda katilimcilara bilgi

verilecektir.

14. Arastirma sonuclarina ne olacak? Arastirmadan elde edilen bilgiler ulusal veya

uluslararasi bilimsel dergilerde yayimlanacaktir.

15. Daha ayrintih bilgi i¢in, katilimcilar arastirma boyunca Dr. Hatice Unver’den ayrmtilt

bilgi isteyebilirler (0262 303 86 39).

Calsmaya katildigin ve bilime yaptigin katki icin arastirmacilar olarak tesekkiir

ederiz.

Sikiyetlerinizi Kocaeli Universitesi Bilimsel Arastirmalar Etik Kuruluna
iletebilirsiniz (Telefon No: 0262 303 71 64).
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‘ Arastirmanin Adi: Lyme hastalig ile otizm arasindaki iliskinin degerlendirilmesi

Evet Hayir

Hasta Bilgilendirme Formunu okudunuz mu?

Arastirma projesi size sozlii olarak da anlatildi mi1?

Size arastirmayla ilgili soru sorma, tartigma firsati tanindi mi?

Sordugunuz tiim sorulara tatmin edici yanitlar alabildiniz mi?

Arastirma hakkinda yeterli bilgi aldiniz m1?

Herhangi bir zamanda herhangi bir nedenle ya da neden gdstermeksizin

arastirmadan ¢ekilme hakkina sahip oldugunuzu anladiniz mi?

O OoOoodddd
O OoOoodddd

Aragstirma sonuglarinin uygun bir yolla yaymlanacagina katiliyor musunuz?

Yukaridaki sorularin yanitlari size kim tarafindan acikland1? Liitfen ismini yaziniz....

Imza:

Ad1/ Soyadr:

Tarih:
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9.2. SOSYODEMOGRAFIK BiLGi VE iZLEM FORMU

Hasta No:

Adi- Soyadt:

Dogum tarihi:

Yasi:

Ogrenim durumu:

1 Ilkogretime devam ediyor

2. Kreg/Anaokuluna devam ediyor
3. Okula baglamamig

4. OCEM

5. Liseye devam ediyor

Ozel egitim: 1. Evet 2. Hayrr
Ikametyeri: LIl 2.0lge 3. Koy
Anne yast:

Baba yast:

Annenin egitim diizeyi:

1.ilkokul 2.Ortaokul 3.Lise 4.Yiiksek okul veya iiniversite

Anne
l.Calisiyor
2.Ev hanim
3.Emekli

Babanmn egitim diizeyi:

Lilkokul ~2.Ortaokul 3.Lise 4.Yiiksek okul veya iiniversite

Baba

1. Calistyor

2. Caligmiyor

3. Emekli
Anne babanin birliktelik durumu:
LEvli

2.Bosanmuslar

3.Ayr1 oturuyorlar
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Tel2:



4.Anne ya da babadan biri 6lmiis

Aylik gelir diizeyi: 1. Alt 2. Orta 3.Ust
Kardes Sayist: 0-1-2-3-4-5-5 ve {izeri

Kagmci Cocuk: 1-2-3-4-5-5 ve lizeri

Akraba evliligi: 1. Var 2. Yok

Ailede fiziksel hastalik dykiisii: 1. Var 2. Yok
Ailede ruhsal hastalik 6ykiisii: 1.Var 2.Yok
Gebelik:

Diisiik tehditi: 1. Var 2. Yok

Sigara kullanimi: 1. Var 2. Yok

Alkol kullanimzt: 1. Var 2. Yok

Madde kullanimt: 1. Var 2. Yok

Cay/Kahve kullanimt: 1. Var 2. Yok

fla¢ kullanim:: 1. Var 2. Yok

Enfeksiyon: 1. Var 2. Yok

X-ray: 1. Var 2. Yok

Travma: 1. Var 2. Yok

Operasyon: 1. Var 2. Yok

Stres: .LVar 2. Yok

Dogum: 1. NSVY 2. C/Sile 3. Forceps ile 4. Vakum ile
Dogum: 1. Term 2. Premature 3. Postmatiire
Dogum kilosu:

Dogum sonras:

Hemen aglamama: 1. Var 2. Yok
Morarma: 1. Var 2. Yok

Mekonyum aspirasyonu: 1. Var  2.Yok
Sarilik: 1. Var 2. Yok

Kordon dolanmas1: 1. Var 2. Yok

Kan uyusmazlhig:: 1. Var 2. Yok

Kan transfiizyonu: 1. Var 2. Yok

Epilepsi 6ykiisii: 1. Var 2. Yok ( Febril- Afebril)
Operasyon: 1. Var 2. Yok
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Travma: 1. Var 2. Yok

Asilar: 1. Var 2. Yok

Gegirilmis tibbi hastalik: 1. Var 2. Yok
Hastane Yatist: 1. Var 2. Yok

Gelisim basamaklari:
Desteksiz oturma: Emekleme:
Yiirtime: Kelime: Climle:

Tuvalet egitimi: 1. Var 2. Yok
Ilag tedavisi: 1. Var 2. Yok
IIk belirtilerin fark edilme yas:

CARS Puant: 1. Otistik degil(....) 2. Hafif-Orta otistik (....) 3. Agir otistik (....

Denver II Gelisimsel Tarama Testi:

Kronolojik Yas: Kisisel Sosyal Alan:
Ince Motor Alan:
Dil Alani:
Kaba Motor Alan:

Cocuk

Hayvan temasi: 1. Var 2.Yok

Kene tarafindan 1sirilma oykiisii: 1. Var 2. Yok

Kene temasindaki yas:

Kronik fiziksel belirti:

Eritema kronikum migrans:

ELISA IgG: IgM:

Western Blot IgG: IgM:

Anne

Hayvan temast: 1. Var 2.Yok

Kene tarafindan 1sirilma oykiisii: 1. Var 2. Yok

Kene temasindaki yas:

Kronik fiziksel belirti:

Eritema kronikum migrans:

ELISA IgG: IgM:

Western Blot I1gG: IgM:
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9.3. COCUKLUK OTiZMi DERECELENDIiRME OLCEGIi-CODO

1.5

2.5

3.5

I-INSANLARLA ILiSKi
Insanlarla iliski kurmada bir anormallik ya da zorluk belirtisi yok: Cocugun
davranigi yasina uygundur. Bir sey yapilmasi istendiginde utangaclik, mizmizlik

ya da rahatsizlik belirtileri gozlenebilir, ancak bunlar atipik derecede degildir.

Hafif derecede anormal iliski: Cocuk yetiskinin géziine bakmaktan kagmabilir,
yetiskinden kaginabilir ya da etkilesime zorlandigi zaman huysuzlanabilir, ¢cok
utangag olabilir, yetiskine tipik tepkiler vermeyebilir ya da yasitlarindan biraz
daha fazla anne-babaya yapisabilir.

Orta derecede anormal iliski: Cocuk zaman zaman g¢evreden kopmus gibi
goziikiir. Cocugun dikkatini ¢ekebilmek i¢in zaman zaman 1srarli ve zorlayici

girisimler gerekir. Cok az iliski ¢ocuk tarafindan baslatilir.

Agir derecede anormal iliski: Cocuk siirekli bir sekilde ¢cevreden kopuktur ya
da yetigkinin ne yaptigmin farkinda degildir. Hemen hemen hicbir zaman
yetiskine tepki vermez ya da yetiskinle iliski baglatmaz. Cocugun dikkatini

¢cekmek i¢in ancak ¢ok 1srarli girisimlerin bir etkisi olabilir.

GOZLEMLER:

1

1.5

2.5

II-TAKLIT
Uygun taklit: Cocuk beceri diizeyine uygun ses, kelime ve hareketleri taklit

edebilir.

Hafif derecede anormal taklit: Cocuk ¢ogu zaman el ¢irpma, tek ses ¢ikarma
gibi basit davranmiglar1 taklit eder; bazen sadece zorlandiktan sonra ya da

gecikmeli olarak taklit eder.
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3.5

1.5

2.5

3.5

1.5

Orta derecede anormal taklit: Cocuk ancak ara sira taklit eder ve bu,
yetiskinin yogun yardim ve 1srarmi gerektirir; taklit gogunlukla gecikmeli olarak

ortaya cikar.

Agir derecede anormal taklit: Cocuk, yetiskinin 1srar ve yardiminina ragmen

sesleri, kelimeleri, hareketleri cok seyrek taklit eder ya da hi¢ etmez.

GOZLEMLER:

I11- DUYGUSAL TEPKIiLER
Yas ve duruma uygun duygusal tepkiler: Cocuk duygusal tepkilerini, uygun

tarz  ve derecede yiiz ifadesi, durus ve davranis degisikligi ile gosterir.

Hafif derecede anormal duygusal tepkiler: Ara sira gocuk, kismen uygun
olmayan tarz ve derecede duygusal tepkiler gosterir. Tepkiler bazen, tepkileri

cevreleyen nesneler ve olaylarla iliskili degildir.

Orta derecede anormal duygusal tepkiler: Cocuk belirgin olarak uygun
olmayan tarz ve derecede duygusal tepkiler gosterir. Tepkiler azalmis ya da
abartili ya da durumla baglantisiz olabilir; duygu uyandiran belirgin olaylar ve

nesneler olmasa bile ‘grimas’, giilme ya da kaskati kesilme goriilebilir.

Agir derecede anormal duygusal tepkiler: Tepkiler nadiren duruma
uygundur; ¢ocuk belirli bir duygu durumunda iken bu durumu degistirmek ¢ok
zordur. Buna karsin hicbir sey degismedigi halde asir1 duygu degisiklikleri

gosterebilir.

GOZLEMLER:

1

IV-BEDENIN KULLANIMI
Bedenin yasa uygun kullamm: Cocuk normal yasitlar1 ile aymi rahatlik,

ceviklik ve koordinasyonla hareket eder.
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2.5

3.5

Bedenin hafif derecede anormal kullanimi: Hantallik, yineleyici hareketler,
koordinasyon zayiflig1 gibi kiiciik, kendine 6zgli tuhafliklar olabilir ya da
seyrek olarak alisilmadik beden hareketlerine rastlanabilir.

Bedenin orta derecede anormal kullanimi: Bu yastaki bir ¢ocuk igin
alisilmadik ya da belirgin derecede garip olan parmak hareketleri, tuhaf parmak
ve viicut durusu, bedenin bir pargasina takilip kalma ya da ¢imdikleme, kendine
yonelik saldirganlik, sallanma, donme, parmak oynatma, ayak uglarinda

yiirlime gibi davranmiglar goriilebilir.

Bedenin agir derecede anormal kullanimi: Yukarida siralanan hareketlerin
stk ya da yogun goriilmesi, bedenin agir derecede anormal kullaniminin
belirtileridir. Bu davranislar, bunlar1 engelleme ya da ¢ocugu baska etkinlikler

icine sokma girisimlerine karsin 1srarl bir devamlilik gésterebilir.

GOZLEMLER:

1.5

2.5

V-NESNE KULLANIMI

Oyuncak ve diger nesnelere uygun ilgi ve kullanim: Cocuk, kendi beceri
diizeyine uygun oyuncaklar ve diger nesnelere normal ilgi gosterir ve bu

oyuncaklar1 normal sekilde kullanir.

Oyuncak ve diger nesnelere hafif derecede uygun olmayan ilgi ve
kullammm: Cocuk bir oyuncaga atipik bir ilgi gdsterebilir ya da onunla uygun

olmayan bebeksi bi¢imde oynar.

Oyuncak ve diger nesnelere orta derecede uygun olmayan ilgi ve
kullamim: Cocuk oyuncaklara ve diger nesnelere cok az ilgi gosterebilir ya da
bir oyuncak ya da nesneyi tuhaf bir sekilde kullanmaya kendini kaptirmis
olabilir. Oyuncagin 6nemsiz bir pargasina odaklanabilir, nesnenin yansittig
1siktan ¢ok hoslanabilir. Yineleyici bir bi¢imde oyuncagmn bazi kisimlarmni

hareket ettirebilir ya da yalnizca bir nesne ile yogun bir sekilde oynar.
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3.5

15

2.5

3.5

4 Oyuncak ve diger nesnelere agir derecede uygun olmayan ilgi ve
kullamim: Cocuk yukardaki davranislar1 daha sik ve yogun olarak gosterebilir.
Bu uygun olmayan etkinliklere kendini kaptirdiginda, ¢ocugun dikkatini bir
baska tarafa ¢ekmek zordur.

GOZLEMLER:

VI-DEGISIKLIGE UYUM

Degisiklige yasa uygun uyum: Cocuk alistig1 diizendeki degisiklikleri fark edebilir
ya da bunlar1 belirtebilir ise de yersiz rahatsizlik géstermeden bu degisiklikleri kabul

eder.

Degisiklige hafif derecede anormal uyum: Yetiskin yapilan etkinligi degistirmeye

kalktig1 zaman ¢ocuk ayni etkinlige ya da ayni arag gereci kullanmaya devam eder.

Degisiklige orta derecede anormal uyum: Cocuk alistig1 diizendeki degisikliklere
etkin olarak direnir, eski etkinlige devam etmeye c¢alisir, dikkatini baska tarafa

¢ekmek ¢ok zordur. Diizen degistirildigi zaman mutsuz ve 6fkeli olabilir.

Degisiklige agir derecede anormal uyum: Cocuk degisiklige agir tepkiler verir.
Eger degisiklige zorlanwrsa c¢ok fazla kizabilir ya da isbirligi yapmaz ve oOtke

ndbetleriyle tepki verebilir.

GOZLEMLER:

1

15

VII-GORSEL TEPKIi

Yasa uygun gorsel tepki: Cocugun gorsel davraniglarti normaldir ve yasina

uygundur. Gorme, yeni bir nesneyi kesfetmek icin diger duyularla birlikte kullanilir.
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2.5

Hafif derecede anormal gorsel tepki: Cocuga zaman zaman nesnelere bakmasi
hatirlatilmalidir.  Arkadaglar1 yerine 1513a ya da aynaya bakmakla daha c¢ok
ilgilenebilir, ara sira bosluga goziinii dikip bakabilir ya da insanlarin gozlerine

bakmaktan da kagmabilir.

Orta derecede anormal gorsel tepki: Cocuga sk sik yaptigina bakmasi
hatirlatilmalidir. Bosluga goziinii dikip bakabilir, insanlarin gozlerine bakmaktan
kacmabilir, nesnelere alisilmadik bir agidan bakabilir, nesneleri gozlerine ¢cok yakin

tutabilir.

Agir derecede anormal gorsel tepki: Cocuk 1srarh bir sekilde insanlara ya da belirli
nesnelere bakmaktan kacinir ve yukarda tanmimlanan diger gorsel tepkilerin asir

bicimlerini sergiler.

GOZLEMLER:

15

2.5

3.5

VI11-DINLEME TEPKISi

Yasa uygun dinleme tepkisi: Cocugun dinleme davranis1 normal ve yasina

uygundur. Dinleme diger duyularla birlikte kullanilir.

Hafif derecede anormal dinleme tepkisi: Belirli seslere karsi tepkisizlik gosterebilir
ya da hafif derecede fazla tepki verebilir. Seslere tepkiler gecikebilir, ¢cocugun
dikkatini ¢ekebilmek i¢in sesin tekrar edilmesi gerekebilir. Cocugun dikkati yabanci

seslerle dagilabilir.

Orta derecede anormal dinleme tepkisi: Cocugun seslere tepkileri degiskenlik
gosterir, ilk birka¢ defa duymazliktan gelebilir, baz1 giinliik sesleri isittiZi zaman

iirkebilir ya da kulaklarmi kapatabilir.

Agir derecede anormal dinleme tepkisi: Cocuk sesin tiirlinden bagimsiz olarak

seslere kars1 agir1 derecede tepkisel ya da tepkisiz davranabilir.

GOZLEMLER:
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IX-TATMA, KOKLAMA, DOKUNMA TEPKIiSi VE KULLANIMI

1 Tatma, koklama ve dokunmaya normal tepki ve kullamim: Cocuk yeni nesneleri
yasina uygun sekilde, genellikle bakarak ve hissederek kesfeder. Tatma ve koklama
duyularin1 gerektiginde kullanabilir. Kiiglik, can yakici durumlar karsisinda gocuk
rahatsizligin1 belirtir, ancak asir1 tepki gostermez.

15

2 Tatma, koklama ve dokunmaya hafif derecede anormal tepki ve kullanim:
Cocuk nesneleri 1srarl bir sekilde agzina koyabilir, yenmeyen nesneleri koklayabilir,
tadabilir, normal ¢ocuklarm rahatsizlik ifade ettikleri orta siddetli agrilar1 fark etmiyor
gibi davranabilir ya da asir1 tepki verebilir.

2.5

3 Tatma, koklama ve dokunmaya orta derecede anormal tepki ve kullanim: Cocuk
insanlara ya da nesnelere dokunma, koklama ve tatmaya yonelik orta derecede bir
egilim gosterebilir, cok az ya da ¢ok fazla tepki verebilir.

3.5

4 Tatma, koklama ve dokunmaya agir derecede anormal tepki ve kullanim: Cocuk
normal kullanim ve kesfetme yerine, sadece duyumsama amaciyla nesneleri koklar,
tadar ya da onlara dokunur. Cocuk agriy1 tiimiiyle algilamaz goriiniir ya da hafif
derecede rahatsizlik veren durumlarda ¢ok asir1 tepki verir.

GOZLEMLER:

X- KORKU YA DA SIiNIRLILIiK

1 Normal korku ya da sinirlilik: Cocugun davraniglari1 hem yasina hem duruma
uygundur.
15
2 Hafif derecede anormal korku ya da sinirlilik: Cocuk, ayn1 yas ve benzer
durumdaki ¢ocugun tepkileriyle karsilastirildiginda, ara swra ¢ok az ya da ¢ok fazla

korku ve sinirlilik gosterir.

2.5
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3.5

3

Orta derecede anormal korku ya da sinirlilik: Cocuk, benzer durumdaki daha
kiigiik bir ¢ocuk i¢in bile tipik olandan biraz daha az ya da biraz daha fazla korku

gosterir.

Agir derecede anormal korku ya da sinirlilik: Zararsiz olaylar ve nesnelere iligkin
yineleyici deneylerden sonra bile korku siirer. Cocugu sakinlestirmek ya da
rahatlatmak cok zordur. Buna karsin, ¢cocuk ayni yastaki diger ¢ocuklarin kacindigi

tehlikelere karsi uygun davranisi gostermekte basarisizdir.

GOZLEMLER:

15

2.5

3.5

XI-SOZEL ILETISIM

Yasa ve duruma uygun sozel iletisim

Hafif derecede anormal sozel iletisim: Konusma genel olarak gerilik gosterir.
Konusmanin ¢ogu anlamhdir, ancak ekolali ve kisi zamirlerinin ters kullanimi

goriilebilir.

Orta derecede anormal sozel iletisim: Konusma olmayabilir. Konusma olsa da sozel
iletisim, anlamli konugsma ile jargon, ekolali, zamir degistirme gibi kendine 6zgii
konusma karisimindan olusabilir. Anlamli konusmada yogun soru sorma ve belirli

konular {izerinde 1srarla durma gibi 6zellikler goriilebilir.

Agir derecede anormal sozel iletisim: Anlamli konusma kullanilmaz. Cocuk
bebeksi sesler, tuhaf ya da hayvan seslerine benzer konusmaya yakin karmasik sesler

cikarabilir ya da tamdik kelimeler ve climlelerin tuhaf kullanimi goriilebilir.

GOZLEMLER:

1

XI1- SOZEL OLMAYAN ILETISIM

Sozel olmayan iletisimin yasa ve duruma uygun normal kullanim
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15

2 Sozel olmayan iletisimin hafif derecede anormal kullanmimi: So6zel olmayan
iletisimin olgunlagsmamig kullanimi; yasitlarinin istediklerini daha belirgin isaret
ettikleri ya da gosterdikleri durumlarda ¢ocuk belirsizce isaret edebilir ya da istedigine
uzanabilir.

25

3 Sozel olmayan iletisimin orta derecede anormal kullammmi: Cocuk genellikle
isteklerini ya da gereksinimlerini s6zel olmayan sekilde ifade edemez ve digerlerinin
sOzel olmayan iletisimi anlayamaz.

3.5

4 Sozel olmayan iletisimin agir derecede anormal kullanimi: Cocuk sadece belirgin
bir anlam1 olmayan garip ya da 6zel jestler kullanir ve digerlerinin yiiz ifadelerinin ya
da jestlerinin farkinda degildir.

GOZLEMLER:
XII-ETKINLIK DUZEY1

1 Yasa ve kosullara uygun normal etkinlik diizeyi: Cocuk benzer kosuldaki normal
bir yasitindan ne daha fazla ne daha az hareketlidir.

15

2 Hafif derecede anormal etkinlik diizeyi: Cocuk hafif derecede huzursuzdur ya da
biraz tembelce ve yavas hareket edebilir. Cocugun etkinlik diizeyi performansini
hafifce etkiler.

2.5

3 Orta derecede anormal etkinlik diizeyi: Cocuk oldukca aktiftir ve onu zapetmek
zordur. Simisiz enerjisi olabilir ve uykuya dalmakta giicliik ¢ceker. Buna karsm, ¢ocuk
oldukca hareketsiz olabilir ve harekete gecirebilmek icin oldukca fazla caba
gerekebilir.

3.5

4  Agir derecede anormal etkinlik diizeyi: Cocuk hareketlilik ya da hareketsizliginin

en u¢ noktalarindadir ve bir asir1 ugtan digerine gegebilir.
GOZLEMLER:
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XI1V-ZIHINSEL TEPKILERIN DUZEYIi VE TUTARLILIGI

1 Normal ve pek ¢ok alanda uygun tutarhilik gosteren zeka: Cocuk ayni1 yastaki tipik
cocuklar kadar zekidir ve olagandisi zihinsel becerileri ya da problemleri yoktur.
15
2 Hafif derecede anormal zihinsel islevsellik: Cocuk ayni yastaki tipik bir ¢ocuk
kadar zeki degildir, yaklasik tiim alanlarda beceriler ayni diizeyde gerilik gosterir.
2.5
3 Orta derecede anormal zihinsel islevsellik: Cocuk genel olarak ayni yastaki tipik bir
cocuk kadar zeki degildir ancak bir ya da daha fazla alanda normale yakin islevsellik
gosterebilir.
3.5
4  Agir derecede anormal zihinsel islevsellik: Cocuk ayni yastaki tipik bir cocuk kadar
zeki degilken, zihinsel gelisimin bir ya da daha fazla alaninda normal bir ¢ocuktan
bile daha iyi islev gosterebilir.
GOZLEMLER:

XV- GENEL iZLENIMLER

Otizm yok: Cocuk otizme 6zgii belirtilerin higbirini géstermez.

15
2 Hafif otizm: Cocuk yalnizca az sayida ya da yalnizca hafif dereceden otizm belirtileri
gosterebilir.
2.5
3 Orta derecede otizm: Cocuk belirli sayida ya da orta derecede otizm belirtileri
gosterir.
35
4 Agir derecede otizm: Cocuk otizm belirtilerinden ¢ogunu ya da agir derecede otizm
gosterir.
GOZLEMLER:
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9.3. COCUKLUK OTiZMi DERECELENDIiRME OLCEGi-CODO

Adi- Soyadi: Cinsiyeti:
Dogum Tarihi: Degerlendirme Tarihi:
Degerlendiren:

Yonerge: Her bir kategori icin, 6lcegin her maddesinin altinda birakilan yeri kullaniniz.
Cocugu gozlemlemeyi bitirdikten sonra, Olcegin maddelerinde yer alan davranslari
degerlendiriniz. Her madde i¢in ¢ocugu en iyi bigimde tanimlayan ifadenin numarasini daire
icine aliniz. Iki ifade arasinda degerlendirmeniz gerekiyorsa 1.5, 2.5 ya da 3.5 degerlerinden
birini kullanabilirsiniz. Her madde i¢in kisaltilmis degerlendirme 6lgiitli gosterilmistir.

Kategori Dereceleme Puanlari

Her kategori i¢in ¢ocuga verdiginiz puani asagiya yazin ve sonrasinda toplayin.

I. Insanlarla Iliski

Il. Taklit

I11. Duygusal Tepkiler

1V. Bedenin Kullanimi

V. Nesne Kullanim

V1. Degisiklige Uyum

VII. Gorsel Tepki

VIIl. Dinleme Tepkisi

IX. Tatma, Koklama, Dokunma Tepkisi ve Kullanim

X. Korku ya da Sinirlilik

XI. Sozel Iletisim

XI1. Sézel Olmayan iletisim

XIll. Etkinlik Diizeyi

XIV. Zihinsel Tepkilerin Diizeyi ve Tutarhhg:

XV. Genel izlenimler,

TOPLAM

15-29: Otizm yok
30-36,5: Hafif- Orta Derecede Otizm
37-60: Asir1 Derecede Otizm
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