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Ozet

Amag: Otizm sosyal iliskiler, iletisim, davranis ve bilissel gelismede gecikme ve sapmayla belirli néropsikiyatrik bir bozukluktur. Bu calismada
otizm ve dikkat eksikligi tanilari olan ¢ocuk olgularin elektroensefalografi (EEG) bulgulari degerlendirildi.

Gereg ve Yontem: istanbul Universitesi istanbul Tip Fakiiltesi Cocuk Psikiyatrisi Klinigi tarafindan, 2011-2012 yillari arasinda EEG laboratuva-
rina gonderilen otizm ve dikkat eksikligi tanisi olan ¢cocuk olgularin EEG bulgulari geriye déniik olarak incelendi. Calismaya 3-19 yas arasinda,
16's1 erkek (%80), dordi kiz (%20) olmak Gzere toplam 20 olgu alindi.

Bulgular: Olgularin hi¢birinde epilepsi 6ykust yoktu. Yirmi olgudan sekizinin (%40) EEG'si normaldi. Bu hastalarin yas ortalamasi 6+3.7 yildi.
Elektroensefalografisinde epileptiform anomali ya da temel aktivite bozuklugu olan 12 hastanin yas ortalamasi 12+3.3 yildi ve sekizi erkekti.
Yedi hastada (%58.3) fokal epileptiform, birinde (8.3) jeneralize epileptiform anomali saptandi. Dort hastada (%33) yaygin organizasyon bo-
zuklugu izlendi.

Sonug: Otizm ve dikkat eksikligi bulunan olgularda degisen oranlarda EEG anomalilerinin ve epileptik nobetlerin varligi bildirilmistir. Calis-
mamizda olgularin %40'inda epileptiform anomali saptanmistir. Bu anomalinin saptanma olasiliginin tekrarlanan uyku EEG'si incelemelerin-
de belirgin bir artis gosterdigi dikkati cekmektedir, epilepsi 6ykusu ise bulunmamaktadir. Bu farkliliklarin aydinlatiimasi, cocuk psikiyatrisi
hasta grubunda EEG'nin prognostik dneminin ve fizyopatolojiye olasi katkisinin degerlendirilmesi agisindan 6nem tasimaktadir.

Anahtar sozclikler: EEG anomalisi; epilepsi; hiperaktivite; otizm.

Summary

Objectives: Autism causes deviations in communication, social, cognitive, and behavioral development. Retrospective analysis of EEG find-
ings in children with autism and attention deficit evaluated in a child psychiatric clinic between 2011 and 2012 was performed in the present
study.

Methods: Of the 20 subjects included, 14 were male (80%), and 4 were female (20%), all between the ages of 3 and 19 years.

Results: No sign of epilepsy was present in patient histories. EEG findings were normal in 8 patients (40%), of whom all were male with a
mean age of 6+3.7 years. Epileptiform activity or mild, diffuse slowing was present in the EEGs of 12 patients with a mean age of 12+3.3 years.
Focal epileptiform activity was found in 7 cases (58.7%), and generalized epileptiform discharges were found in 1 (8.3%). Mild, diffuse slowing
was found in 4 (33%) patients.

Conclusion: It has been reported that autism and attention deficit patients have different rates of EEG abnormality and epilepsy. In the pres-
ent study, epileptiform abnormality was present in 40% of patients. It is remarkable that repeated and sleep EEGs can improve the ability
to determine this abnormality rate. It is important to highlight these differences in order to increase the prognostic value of the EEG and its
contribution to physiopathology in child psychiatry patients.

Keywords: EEG anomalies; epilepsy; hyperactivity; autism.

Girig

Otistik spektrum hastaliklari genellikle erken cocukluk ca-
ginda gortilen, baslica sosyal davranis, lisan ve iletisim alan-
larinda, hareket ve oyun gibi sembolik etkinliklerde ve he-
men tiim bilissel islevlerde gelisimsel bozukluklarin ortaya
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¢ikmasi ve gelismesiyle sekillenen, ancak motor gelisimin
etkilenmedigi klinik bir sendromdur." Otizm ve dikkat ek-
sikligi hem etiyoloji, hem de néronal fizyopatoloji agisindan
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ilk kez 1943 yilinda Kanner tarafindan otizm ve epilepsi
gelisimi ile ilgili bir olgu bildirilmistir® Farkli calismalar-
da otizmde epilepsi sikligi %5-46 araliginda degismekte
olup,”*® genel popiilasyonla karsilastirildiginda bu grubun
epilepsi prevalansi %2-3 olarak belirlenmistir.”! Bu ¢alisma-
larda nébetin eslik etmedigi otistik hastalarda rutin elektro-
ensefalografi (EEG) incelemelerinde interiktal epileptiform
anomalilerin sik gortlmesi dikkat cekici bir bulgu olmustur.
78 Otistik bireylerde interiktal EEG anomali insidansi %6-64
oraninda bulunmustur.”-'% Daha 6nce yapilan ¢alismalarda,
otizmde epilepsi icin yas, mental durum ve nérolojik bulgu-
lar risk faktorleri olarak tespit edilmistir. Otistik hastalarda
gorilen epilepsi yasi bes yas altinda ve 10 yas Ustlinde pik
yapmaktadir.'"? Otistik bireylerde serebral palsi ve men-
tal retardasyon varhgi epilepsi icin yiiksek dereceli bir risk
faktoru olarak tespit edilmistir.”*! Otizmde epilepsi gorilme
riski, mental retardasyonun derecesi*-"* ve otizme bagli
olarak gorulen semptomlarin siddeti ile baglantilidir.”

Ozellikle motor gelisime ait sorunlar ve epilepsi nébetlerinin
varlig, etiyolojik acidan baska hi¢ bir nedenin gésterileme-
digi idiyopatik otizm olgularinda da nérolojik agidan ciddi
bir sorun olusturmaktadir’ ve buyuk bir olasilikla progno-
zu belirleyen baslica faktorler arasinda yer almaktadir. Zeka-
st normal veya yuksek olan otistiklerin nérobiyolojik agidan
ayri bir grubu temsil ettigi ve daha iyi seyirli oldugu diisi-
nilmektedir. Klinik olarak, aile ve takip eden klinisyen icin
otizmin prognozu, pratik agidan 6nem tasimaktadir. Otiz-
min temel bulgusu olan sosyal defisitler, erken tani ve erken
egitimin baslatilmasi ve iliskili sorunlarin (6rnegin epilepsi)
tedavisi ile otizme ait oldugu dustinilen pek cok iliskili, ikin-
cil yan belirtiler diizeltilebilmektedir. Bu durum tedavi siire-
cinin daha iyi programlanmasini ve ailenin sorun karsisinda
daha gercekgi bir bakis agisi kazanmasini olanakli kilmakta-
dir. Saptanan EEG anomalilerinin tedavisi hala tartismahdir.
8] Antiepileptik tedavi, bu ¢ocuklarda epilepsi gelisimini or-
tadan kaldirmazken, davranis bozukluklari bulunan ¢ocuk-
larda duygudurum stabilizasyonu icin iyilik saglamaktadir.

Bu geriye donik klinik calismada, cocuk psikiyatrisi tarafin-
dan EEG laboratuvarina gonderilen otizm ve/veya dikkat
eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu (DEHB) olan ¢ocuk has-
talarin uyku ve/veya uyanikhk EEG bulgularinin degerlendi-
rilmesi amaclanmistir.

Yontem ve Olgular

Gocuk psikiyatrisi klinigi tarafindan 2011-2012 yillani ara-
sinda otizm ve/veya dikkat eksikligi tanisi ile istanbul Uni-
versitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Néroloji Klinik Nérofizyoloji
EEG Laboratuvari'na, elektif EEG incelemesi amaciyla gon-
derilen, dncesinde epilepsi ya da nobet 6ykisii olmayan 20
olgu geriye doniik olarak incelendi. Dokuz olguda otizm ve/
veya dikkat eksikligi disinda dalginlik, ¢cighk atma, sterotipik
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el haereketleri gibi nérolojik veya psikiyatrik semptomlar
bildirilmisti (Tablo 1).

Elektroensefalografiler 32 kanalli EEG cihazi ile uluslararasi
10-20 sistemine gore elektrotlar yerlestirilerek kaydedildi.
Hiperventilasyon ve fotik stimiilasyon tim hastalara uygu-
landi. TUm hastalarin en az bir, 10 hastanin ise ortalama bir
yil sonra tekrarlanan ikinci, doért hastanin da tcilncl uyku
ve/veya uyaniklik EEG incelemeleri yapiimisti. On hastaya
bir saatlik uyku, 10 hastaya bir saatlik uyku ve uyanikhk EEG
kaydi yapilmisti.

Olgularin EEG bulgulan iki ayr grupta incelendi. Birinci
grup, EEG'si normal olanlar, ikinci grup, EEG anomalisi olan-
lar olarak belirlendi. Elektroensefalografi anomalisi olan
gruba, zemin aktivite bozuklugu ve diken ve keskin dalga-
larin olusturdudu, fokal epileptiform anomali ve jeneralize
desarjlar dahil edildi.

Bulgular

Olgularin yasi 3-19 yas arasindaydi. On altisi erkek (%80),
dordi kizdi (%20). Erkek/kiz orani yaklasik olarak 4:1 bulun-
mus olup, yapilmis olan epidemiyolojik calismalarin cogun-
lugunda bulunan 3/1 veya 4/1 erkek dominansi ile uygun-
luk icindeydi.!"

1. Grup: Elektroensefalografi incelemesi normal olan birinci
gruptaki sekiz hastanin (%40) hepsi erkekti ve yas ortalama-
s16+3.7 yildi.

2. Grup: Elektroensefalografisinde zemin aktivite bozuk-
lugu ve epileptiform anomali saptanan 12 hastanin (%60),
yas ortalamasi 12+3.3 yildi ve sekizi erkekti (%66.6). On iki
hastanin dérdiinde hafif ve yaygin organizasyon bozuklugu
(%33.3), yedisinde fokal epileptiform anomali (%58.3), bir di-
gerinde jeneralize epileptiform anomali (%8.3) saptanmistir.
Fokal epileptiform anomalilerin genellikle santral veya pari-
yetal bolgelere lokalize oldugu dikkati cekmistir (%58). Bir
hastada iki yanli frontotemporal ve oksipital bolgelerde, bir
diger hastada sag oksipital bolgede epileptiform anomali
saptanmistir (Sekil 1, 2).

Yalnizca dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu (DEHB)
olan dokuz hastanin besinin dykusiinde mental retardasyon
(MR) vardi. Bu hastalarin ikisinde fokal, birinde jeneralize
epileptiform anomali, birinde hafif ve yaygin organizasyon
bozuklugu (HYOB) saptandi. Birinde ise normal EEG bul-
gular bulundu. Dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu
olan hastalarda MR 6yksu birlikte oldugunda, EEG'de epi-
leptiform anomali bulunma olasiliginin %60 oldugu dikka-
ti cekmekteydi. Mental retardasyon Oykisi olmayan dort
DEHB'li hastanin EEG incelemeleri, normal bulgularin veya
HYOB'nin varligini géstermekteydi.
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Sekil 1. U¢ no'lu olgunun elektroensefalografi incelemesinde asimetrik, frontal bélgelerde belirgin jeneralize di-
ken dalga desarjlari izlenmektedir.
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Sekil 2. Yirmino'lu olgunun uyku elektroensefalografi incelemesinde iki yanli frontotemporal ve sol oksipital bol-
gelerde sagda belirgin es zamanli yiiksek amplitiidli diken dalga desarjlari gorilmektedir.

Hastalarin 10'una (%50), ortalama bir yil icinde yedi uyku once anomali saptanmis olmasi veya uyku EEG'sinin sagla-
EEG'si, U¢ uyaniklik EEG'si olmak Uzere, ikinci kez EEG tek- namamis olmasi nedeniyle tekrarlanmistir. Uyku EEG'lerinin
rari yapiimistir. Elektroensefalografi kontrolleri baslica daha hepsinde EEG anomalisi tespit edilmistir (Sekil 3).
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Sekil 3. Uyanik durumda ve uykuda elektroensefalografi bul-
gularinin dagihmu.

Tartisma

Klinisyen acisindan prognostik olcltlerin belirlenmesi ya-
sam boyu siren otizm rehabilitasyonunu koordine etmek
acisindan biylk 6nem tasimaktadir. Otizm ve DEHB'li
cocuklarin prognoz takibinde EEG 6nemli ipuclan sagla-
yabilmektedir. Epilepsili otistiklerin %50'sinde, epilepsisi
olmayan otistiklerin ise %12'sinde EEG anomalileri tespit
edilmis,'”"" otistiklerde epilepsi goriilme oraninin %10-30
(otistiklerin yaklasik 1/3't) arasinda oldugu bildirilmistir.
B.2181 By iligkiyi ilk kez tespit eden Kanner'dir. Otizmli genc ve
erigskinlerde rutin uyaniklik EEG'si ile sik olarak epileptiform
anomaliler gosterilmistir."? Elektroensefalografide epilepti-
form anomali orani %10.3-72.4'den, %4.42'ye">' degisir-
ken, subklinik anomali orani %6.1-31 arasinda bulunmus-
tur.2? Yasura ve ark.nin 2010 yilinda yaptiklarn calismada
1014 otistik cocugun %85.8'inde epileptiform anomaliler
tespit edilmistir. Hasta grubumuzun %40'inda epileptiform
anomali bulunmustur.

Dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu (DEHB) otizmle
oldukca sik birliktelik gésteren ve ciddi sorun olusturabilen
bir belirtidir.2" Cocukluk ¢adi epilepsilerinde, DEHB preva-
lansi, DEHB'li hastalarda gériilen epilepsi oraninda oldugu
gibi genel toplumdan yiksektir. Otizmli ¢ocuklarda, klinik
epilepsi ndbeti olmadigi halde davranis, dil ve zihinsel bo-
zukluk, epileptiform desarjlarin gériilme oranini artiran ne-
denlerdir.?? Ancak en siklikla davranis bozukluklari, basta
da hiperaktivite ve irritabilite skoru yiiksek ¢cocuklarda EEG
anomalisi goriilme orani yliksek bulunmustur.['423

Otistik regresyonun ve otizmin epilepsi ile iliskisi, son za-
manlarda Uzerinde durulan konulardan biridir."” Epilepsi
nobetleri, tim otistiklerin %20-35'inde gorilmektedir.?¥
Dusuk 1Q'lu otistik cocuklarda epilepsi insidansi daha yiik-
sek bulunmustur.?>2% Hastalarimizda, éykisinde MR olan-

larda, %80 oraninda EEG anomalisi tespit edilmistir. Otizmli
cocuklarda, klinik epilepsi ndbeti olmadigi halde davranis,
dil ve zihinsel bozukluk epileptiform desarjlarin goriilme
oranini artiran nedenlerdir.?2271

Tek EEG'si olan otistik ¢ocuklarin %40'Inda, birden fazla
EEG'si olanlarin %65'inde epileptiform anormaliler bildiril-
mis olup?® bu ¢alismada tiim EEG bozukluklari %49 oranin-
da, sadece epileptiform anormaliler %41 oraninda saptan-
mistir. Elektroensefalografisi normal olan hasta grubunda,
EEG anomalisinin tespiti icin, uyku EEG'sinin ve EEG tekra-
rinin énemli oldugu gorilmustir. Caismamizda hastalari-
mizin yarisina ikinci, dort hastaya ise ticiincl kez EEG kaydi
yapilmis ve tekrarlanan EEG'lerde epileptiform anomali go-
rilme orani artmistir. Uyaniklik EEG’lerinin hepsi normalken,
uyku EEG'lerinin hepsinde anomali tespit edilmistir. Uyku
EEG'lerinde saptanan anomalinin %71 oraninda epilepti-
form oldugu dikkati cekmektedir.

Epilepsili hastalarda otizm gelisimini gosteren cok az calis-
ma olmasina ragmen, genel topluma gore, epilepsili has-
talarda otizm gelisme riskinin yiiksek oldugunu gdsteren
kanitlar mevcuttur. Bu risk faktorleri, mental retardasyon ve
parsiyel ndbet varligidir. Mental retardasyonlu otistiklerde
nobetler ve EEG anomalilerinin oldukga sik oldugu dikkati
cekmektedir. Hen(iz otizmli cocuklarda EEG rutin pratik bir
parametre olarak kabul edilmemektedir. Clink{ rutin EEG,
klinik nébet bulgusu, regresyon ya da epilepsi siiphesi icin
yuksek bir kanit olusturmamaktadir.?>3% Elektroensefalog-
rafi anomalisi saptanan olgularda nérolojik muayene ve sor-
gulamanin yeniden yapilmasi ve gozden kagabilecek fokal
ndbetlerin degerlendirilmesi gerekmektedir.

Otizm ve dikkat eksikligi bulunan cocuklarda yapilan tim
EEG calismalarinda, bu cocuklarda EEG anomalisi ve epilepsi
gorilme orani normal poplilasyona oranla oldukca yiiksek
bulunmus ve prognoz takibi agisindan EEG incelemesinin
onem tasidigi dikkati cekmistir. Fizyopatolojik mekanizma-
larin aydinlatilabilmesi ve prognostik degerlendirme yapi-
labilmesi icin genis ileriye yonelik calismalara ihtiyag vardir.

Kaynaklar

1. Wing L. The autistic spectrum. Lancet 1997;(350):1761-6.

2. Rapin|. Autistic children: diagnosis and clinical features. Pediat-
rics 1991;87(5 Pt 2):751-60.

3. Kanner L. Autistic disturbances of affective contact. Nerv Child
1943;10(2):257.

4. Tuchman RF, Rapin I. Regression in pervasive developmental
disorders: seizures and epileptiform electroencephalogram
correlates. Pediatrics 1997;99(4):560-6. CrossRef

5. Wong V. Epilepsy in children with autistic spectrum disorder. J

137


http://dx.doi.org/10.1016/S0140-6736(97)09218-0
http://dx.doi.org/10.1542/peds.99.4.560

Epilepsi 2015;21(3):133-138

Child Neurol 1993;8(4):316—22. CrossRef

Hughes JR, Melyn M. EEG and seizures in autistic children and
adolescents: further findings with therapeutic implications.
Clin EEG Neurosci 2005;36(1):15-20. CrossRef

Kim HL, Donnelly JH, Tournay AE, Book TM, Filipek P. Absence
of seizures despite high prevalence of epileptiform EEG abnor-
malities in children with autism monitored in a tertiary care
center. Epilepsia 2006;47(2):394-8. CrossRef

Chez MG, Chang M, Krasne V, Coughlan C, Kominsky M,
Schwartz A. Frequency of epileptiform EEG abnormalities in a
sequential screening of autistic patients with no known clinical
epilepsy from 1996 to 2005. Epilepsy Behav 2006;8(1):267-71.
Tuchman R, Rapin |. Epilepsy in autism. Lancet Neurol
2002;1(6):352-8. CrossRef

. Olsson |, Steffenburg S, Gillberg C. Epilepsy in autism and au-

tisticlike conditions. A population-based study. Arch Neurol
1 988,'45(6)2666—8. CrossRef

. Volkmar FR, Nelson DS. Seizure disorders in autism. J Am Acad

Child Adolesc Psychiatry 1990;29(1):127-9. CrossRef

. Giovanardi Rossi P, Posar A, Parmeggiani A. Epilepsy in ado-

lescents and young adults with autistic disorder. Brain Dev
2000;22(2):102-6. CrossRef

. Hara H. Autism and epilepsy: a retrospective follow-up study.

Brain Dev 2007;29(8):486-90. CrossRef

. Hrdlicka M, Komarek V, Propper L, Kulisek R, Zumrova A, Fala-

dova L, et al. Not EEG abnormalities but epilepsy is associated
with autistic regression and mental functioning in childhood
autism. Eur Child Adolesc Psychiatry 2004;13(4):209-13. CrossRef

. Berg AT, Plioplys S. Epilepsy and autism: is there a special rela-

tionship? Epilepsy Behav 2012;23(3):193-8. crossRef

. Tuchman RF, Rapin |, Shinnar S. Autistic and dysphasic children.

II: Epilepsy. Pediatrics. 1991;88(6):1219-25.

. Shubrata KS, Sinha S, Seshadri SP, Girimaji S, Subbakrishna

DK, Srinath S. Childhood autism spectrum disorders with
and without epilepsy: clinical implications. J Child Neurol
2015;30(4):476-82. CrossRef

. Mendez MF. Postictal violence and epilepsy. Psychosomatics

1 998,’39(5)2478—80, CrossRef

. Canitano R, Luchetti A, Zappella M. Epilepsy, electroencephalo-

138

20.

21.

22.

23.

24,

25.

26.

27.

28.

29.

30.

graphic abnormalities, and regression in children with autism.
J Child Neurol 2005;20(1):27-31. crossRef

Kagan-Kushnir T, Roberts SW, Snead OC 3rd. Screening elec-
troencephalograms in autism spectrum disorders: evidence-
based guideline. J Child Neurol 2005;20(3):197-206.

Plioplys AV. Autism: electroencephalogram abnormalities and
clinical improvement with valproic acid. Arch Pediatr Adolesc
Med 1994;148(2):220-2. CrossRef

Ballaban-Gil K, Tuchman R. Epilepsy and epileptiform EEG: as-
sociation with autism and language disorders. Ment Retard
Dev Disabil Res Rev 2000;6(4):300-8. CrossRef

Lee H, Kang HC, Kim SW, Kim YK, Chung HJ. Characteristics of
late-onset epilepsy and EEG findings in children with autism
spectrum disorders. Korean J Pediatr 2011;54(1):22-8. CrossRef
Harris LJ. Left-Handedness. Handbook of Neuropsychology.
Segalowitz SJ. Rapin |, editors. Vol 6, Amsterdam: Elsevier; 1993.
p.181-2.

Baird G, Robinson RO, Boyd S, Charman T. Sleep electroen-
cephalograms in young children with autism with and without
regression. Dev Med Child Neurol 2006;48(7):604-8. CrossRef
Yasuhara A. Correlation between EEG abnormalities and
symptoms of autism spectrum disorder (ASD). Brain Dev
2010;32(10):791-8. CrossRef

Spence SJ, Schneider MT. The role of epilepsy and epileptiform
EEGs in autism spectrum disorders. Pediatr Res 2009;65(6):599-
606. CrossRef

Waterhouse L. Classification of autistic disorders. Preschool
Children with inadequate communication'da. Rapin |, editor.
Cambridge, UK: Mac Keith Press; 1996. p. 21-31.

Filipek PA, Accardo PJ, Ashwal S, Baranek GT, Cook EH Jr, Daw-
son G, et al. Practice parameter: screening and diagnosis of
autism: report of the Quality Standards Subcommittee of the
American Academy of Neurology and the Child Neurology So-
ciety. Neurology 2000;55(4):468-79. CrossRef

Kurt B, Kinay D, Gokyigit A, Motavalli-Mukaddes N, Caliskan A.
Epileptik olmayan cocuklarda tipik epileptiform EEG anomali-
leri: Klinik ve elektroensefalografik degerlendirme. Noropsiki-

yatri Arsivi 1995;32(4):197-204.


http://dx.doi.org/10.1177/088307389300800405
http://dx.doi.org/10.1177/155005940503600105
http://dx.doi.org/10.1111/j.1528-1167.2006.00434.x
http://dx.doi.org/10.1016/j.yebeh.2005.11.001
http://dx.doi.org/10.1016/S1474-4422(02)00160-6
http://dx.doi.org/10.1001/archneur.1988.00520300086024
http://dx.doi.org/10.1097/00004583-199001000-00020
http://dx.doi.org/10.1016/S0387-7604(99)00124-2
http://dx.doi.org/10.1016/j.braindev.2006.12.012
http://dx.doi.org/10.1007/s00787-004-0353-7
http://dx.doi.org/10.1016/j.yebeh.2012.01.015
http://dx.doi.org/10.1177/0883073814540521
http://dx.doi.org/10.1016/S0033-3182(98)71312-X
http://dx.doi.org/10.1177/08830738050200010401
http://dx.doi.org/10.1001/archpedi.1994.02170020106021
http://dx.doi.org/10.1002/1098-2779(2000)6:4<300::AID-MRDD9>3.0.CO;2-R
http://dx.doi.org/10.3345/kjp.2011.54.1.22
http://dx.doi.org/10.1017/S0012162206001265
http://dx.doi.org/10.1016/j.braindev.2010.08.010
http://dx.doi.org/10.1203/PDR.0b013e31819e7168
http://dx.doi.org/10.1212/WNL.55.4.468

