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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.
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Özet
Amaç: Otizm sosyal ilişkiler, iletişim, davranış ve bilişsel gelişmede gecikme ve sapmayla belirli nöropsikiyatrik bir bozukluktur. Bu çalışmada 
otizm ve dikkat eksikliği tanıları olan çocuk olguların elektroensefalografi (EEG) bulguları değerlendirildi. 

Gereç ve Yöntem: İstanbul Üniversitesi İstanbul Tıp Fakültesi Çocuk Psikiyatrisi Kliniği tarafından, 2011–2012 yılları arasında EEG laboratuva-
rına gönderilen otizm ve dikkat eksikliği tanısı olan çocuk olguların EEG bulguları geriye dönük olarak incelendi. Çalışmaya 3–19 yaş arasında, 
16’sı erkek (%80), dördü kız (%20) olmak üzere toplam 20 olgu alındı. 

Bulgular: Olguların hiçbirinde epilepsi öyküsü yoktu. Yirmi olgudan sekizinin (%40) EEG’si normaldi. Bu hastaların yaş ortalaması 6±3.7 yıldı. 
Elektroensefalografisinde epileptiform anomali ya da temel aktivite bozukluğu olan 12 hastanın yaş ortalaması 12±3.3 yıldı ve sekizi erkekti. 
Yedi hastada (%58.3) fokal epileptiform, birinde (8.3) jeneralize epileptiform anomali saptandı. Dört hastada (%33) yaygın organizasyon bo-
zukluğu izlendi. 

Sonuç: Otizm ve dikkat eksikliği bulunan olgularda değişen oranlarda EEG anomalilerinin ve epileptik nöbetlerin varlığı bildirilmiştir. Çalış-
mamızda olguların %40’ında epileptiform anomali saptanmıştır. Bu anomalinin saptanma olasılığının tekrarlanan uyku EEG’si incelemelerin-
de belirgin bir artış gösterdiği dikkati çekmektedir, epilepsi öyküsü ise bulunmamaktadır. Bu farklılıkların aydınlatılması, çocuk psikiyatrisi 
hasta grubunda EEG’nin prognostik öneminin ve fizyopatolojiye olası katkısının değerlendirilmesi açısından önem taşımaktadır.

Anahtar sözcükler: EEG anomalisi; epilepsi; hiperaktivite; otizm.
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Giriş
Otistik spektrum hastalıkları genellikle erken çocukluk ça-
ğında görülen, başlıca sosyal davranış, lisan ve iletişim alan-
larında, hareket ve oyun gibi sembolik etkinliklerde ve he-
men tüm bilişsel işlevlerde gelişimsel bozuklukların ortaya 

çıkması ve gelişmesiyle şekillenen, ancak motor gelişimin 
etkilenmediği klinik bir sendromdur.[1,2] Otizm ve dikkat ek-
sikliği hem etiyoloji, hem de nöronal fizyopatoloji açısından 
birbiriyle ilişkilidir.

Dr. Figen YAVLAL



İlk kez 1943 yılında Kanner tarafından otizm ve epilepsi 
gelişimi ile ilgili bir olgu bildirilmiştir.[3] Farklı çalışmalar-
da otizmde epilepsi sıklığı %5–46 aralığında değişmekte 
olup,[4–8] genel popülasyonla karşılaştırıldığında bu grubun 
epilepsi prevalansı %2–3 olarak belirlenmiştir.[9] Bu çalışma-
larda nöbetin eşlik etmediği otistik hastalarda rutin elektro-
ensefalografi (EEG) incelemelerinde interiktal epileptiform 
anomalilerin sık görülmesi dikkat çekici bir bulgu olmuştur.
[7,8] Otistik bireylerde interiktal EEG anomali insidansı %6–64 
oranında bulunmuştur.[7–10] Daha önce yapılan çalışmalarda, 
otizmde epilepsi için yaş, mental durum ve nörolojik bulgu-
lar risk faktörleri olarak tespit edilmiştir. Otistik hastalarda 
görülen epilepsi yaşı beş yaş altında ve 10 yaş üstünde pik 
yapmaktadır.[11,12] Otistik bireylerde serebral palsi ve men-
tal retardasyon varlığı epilepsi için yüksek dereceli bir risk 
faktörü olarak tespit edilmiştir.[7,9] Otizmde epilepsi görülme 
riski, mental retardasyonun derecesi[13–15] ve otizme bağlı 
olarak görülen semptomların şiddeti ile bağlantılıdır.[9]

Özellikle motor gelişime ait sorunlar ve epilepsi nöbetlerinin 
varlığı, etiyolojik açıdan başka hiç bir nedenin gösterileme-
diği idiyopatik otizm olgularında da nörolojik açıdan ciddi 
bir sorun oluşturmaktadır[16] ve büyük bir olasılıkla progno-
zu belirleyen başlıca faktörler arasında yer almaktadır. Zeka-
sı normal veya yüksek olan otistiklerin nörobiyolojik açıdan 
ayrı bir grubu temsil ettiği ve daha iyi seyirli olduğu düşü-
nülmektedir. Klinik olarak, aile ve takip eden klinisyen için 
otizmin prognozu, pratik açıdan önem taşımaktadır. Otiz-
min temel bulgusu olan sosyal defisitler, erken tanı ve erken 
eğitimin başlatılması ve ilişkili sorunların (örneğin epilepsi) 
tedavisi ile otizme ait olduğu düşünülen pek çok ilişkili, ikin-
cil yan belirtiler düzeltilebilmektedir. Bu durum tedavi süre-
cinin daha iyi programlanmasını ve ailenin sorun karşısında 
daha gerçekçi bir bakış açısı kazanmasını olanaklı kılmakta-
dır. Saptanan EEG anomalilerinin tedavisi hala tartışmalıdır.
[8] Antiepileptik tedavi, bu çocuklarda epilepsi gelişimini or-
tadan kaldırmazken, davranış bozuklukları bulunan çocuk-
larda duygudurum stabilizasyonu için iyilik sağlamaktadır.

Bu geriye dönük klinik çalışmada, çocuk psikiyatrisi tarafın-
dan EEG laboratuvarına gönderilen otizm ve/veya dikkat 
eksikliği ve hiperaktivite bozukluğu (DEHB) olan çocuk has-
taların uyku ve/veya uyanıklık EEG bulgularının değerlendi-
rilmesi amaçlanmıştır.

Yöntem ve Olgular
Çocuk psikiyatrisi kliniği tarafından 2011–2012 yılları ara-
sında otizm ve/veya dikkat eksikliği tanısı ile İstanbul Üni-
versitesi İstanbul Tıp Fakültesi Nöroloji Klinik Nörofizyoloji 
EEG Laboratuvarı’na, elektif EEG incelemesi amacıyla gön-
derilen, öncesinde epilepsi ya da nöbet öyküsü olmayan 20 
olgu geriye dönük olarak incelendi. Dokuz olguda otizm ve/
veya dikkat eksikliği dışında dalgınlık, çığlık atma, sterotipik 

el haereketleri gibi nörolojik veya psikiyatrik semptomlar 
bildirilmişti (Tablo 1).

Elektroensefalografiler 32 kanallı EEG cihazı ile uluslararası 
10–20 sistemine göre elektrotlar yerleştirilerek kaydedildi. 
Hiperventilasyon ve fotik stimülasyon tüm hastalara uygu-
landı. Tüm hastaların en az bir, 10 hastanın ise ortalama bir 
yıl sonra tekrarlanan ikinci, dört hastanın da üçüncü uyku 
ve/veya uyanıklık EEG incelemeleri yapılmıştı. On hastaya 
bir saatlik uyku, 10 hastaya bir saatlik uyku ve uyanıklık EEG 
kaydı yapılmıştı.

Olguların EEG bulguları iki ayrı grupta incelendi. Birinci 
grup, EEG’si normal olanlar, ikinci grup, EEG anomalisi olan-
lar olarak belirlendi. Elektroensefalografi anomalisi olan 
gruba, zemin aktivite bozukluğu ve diken ve keskin dalga-
ların oluşturduğu, fokal epileptiform anomali ve jeneralize 
deşarjlar dahil edildi.

Bulgular 
Olguların yaşı 3–19 yaş arasındaydı. On altısı erkek (%80), 
dördü kızdı (%20). Erkek/kız oranı yaklaşık olarak 4:1 bulun-
muş olup, yapılmış olan epidemiyolojik çalısmaların çoğun-
luğunda bulunan 3/1 veya 4/1 erkek dominansı ile uygun-
luk içindeydi.[1]

1. Grup: Elektroensefalografi incelemesi normal olan birinci 
gruptaki sekiz hastanın (%40) hepsi erkekti ve yaş ortalama-
sı 6±3.7 yıldı. 

2. Grup: Elektroensefalografisinde zemin aktivite bozuk-
luğu ve epileptiform anomali saptanan 12 hastanın (%60), 
yaş ortalaması 12±3.3 yıldı ve sekizi erkekti (%66.6). On iki 
hastanın dördünde hafif ve yaygın organizasyon bozukluğu 
(%33.3), yedisinde fokal epileptiform anomali (%58.3), bir di-
ğerinde jeneralize epileptiform anomali (%8.3) saptanmıştır. 
Fokal epileptiform anomalilerin genellikle santral veya pari-
yetal bölgelere lokalize olduğu dikkati çekmiştir (%58). Bir 
hastada iki yanlı frontotemporal ve oksipital bölgelerde, bir 
diğer hastada sağ oksipital bölgede epileptiform anomali 
saptanmıştır (Şekil 1, 2).

Yalnızca dikkat eksikliği ve hiperaktivite bozukluğu (DEHB) 
olan dokuz hastanın beşinin öyküsünde mental retardasyon 
(MR) vardı. Bu hastaların ikisinde fokal, birinde jeneralize 
epileptiform anomali, birinde hafif ve yaygın organizasyon 
bozukluğu (HYOB) saptandı. Birinde ise normal EEG bul-
guları bulundu. Dikkat eksikliği ve hiperaktivite bozukluğu 
olan hastalarda MR öyküsü birlikte olduğunda, EEG’de epi-
leptiform anomali bulunma olasılığının %60 olduğu dikka-
ti çekmekteydi. Mental retardasyon öyküsü olmayan dört 
DEHB’li hastanın EEG incelemeleri, normal bulguların veya 
HYOB’nin varlığını göstermekteydi.

Epilepsi 2015;21(3):133-138

134



Dikkat Eksikliği ve Otizm Tanılı Çocuk Olgularda Elektroensefalografi Bulguları

135

Ta
bl

o 
1.

 H
as

ta
la

ra
 a

it 
kl

in
ik

 b
ul

gu
la

r v
e 

el
ek

tr
oe

ns
ef

al
og

ra
fi 

so
nu

çl
ar

ı

N
o 

Ya
ş 

Ci
ns

iy
et

 
Ta

nı
 

Eş
lik

 e
de

n 
M

en
ta

l 
İlk

 E
EG

 s
on

uc
u 

İk
in

ci
 E

EG
 s

on
uc

u 
Ü

çü
nc

ü 
EE

G
 

EE
G

 B
ul

gu
la

rı
 

(y
ıl)

 
 

 
bu

lg
u 

re
ta

rd
as

yo
n

1 
11

 
Er

ke
k 

D
EH

B 
D

al
m

a 
 

U
ya

nı
kl

ık
-A

no
rm

al
 

U
yk

u-
A

no
rm

al
 

U
ya

nı
k-

H
YO

B 
H

YO
B

2 
14

 
Kı

z 
O

tiz
m

 
Çı

ğl
ık

 a
tm

a 
 

U
yk

u-
A

no
rm

al
 

U
ya

nı
kl

ık
-N

or
m

al
 

U
ya

nı
kl

ık
-N

or
m

al
 

İk
i t

ar
afl

ı s
ol

da
 b

el
irg

in
 

 
 

 
 

 
 

 
 

SP
 e

pi
le

pt
ifo

rm
 a

no
m

al
i

 
 

 
 

 
 

 
 

 
(u

yk
uy

la
 a

kt
iv

e)
3 

13
 

Er
ke

k 
D

EH
B 

D
al

gı
nl

ık
 

H
af

if 
U

yk
u-

A
no

rm
al

 
U

yk
u-

A
no

rm
al

 
Yo

k 
Je

ne
ra

liz
e 

m
uh

te
m

el
en

 
 

 
 

 
 

 
 

 
ep

ile
pt

ifo
rm

 a
no

m
al

i
 

 
 

 
 

 
 

 
 

(u
yk

uy
la

 a
kt

iv
e)

4 
19

 
Kı

z 
D

EH
B 

 
 

U
yk

u-
A

no
rm

al
 

Yo
k 

Yo
k 

H
YO

B
5 

6 
Er

ke
k 

O
tiz

m
 

 
 

U
yk

u-
U

ya
nı

kl
ık

-N
or

m
al

 
U

yk
u-

N
or

m
al

 
Yo

k 
N

or
m

al
 u

yk
u-

uy
an

ık
lık

6 
6 

Er
ke

k 
D

EH
B 

 
 

U
yk

u-
U

ya
nı

kl
ık

-N
or

m
al

 
Yo

k 
Yo

k 
N

or
m

al
 u

yk
u

7 
7 

Er
ke

k 
D

EH
B 

+ 
O

tiz
m

   
D

al
m

a 
 

U
yk

u-
U

ya
nı

kl
ık

-N
or

m
al

 
Yo

k 
Yo

k 
N

or
m

al
 u

yk
u-

uy
an

ık
lık

8 
8 

Er
ke

k 
D

EH
B 

 
 

U
yk

u-
U

ya
nı

kl
ık

-N
or

m
al

 
Yo

k 
Yo

k 
N

or
m

al
 u

ya
nı

kl
ık

9 
7 

Er
ke

k 
O

tiz
m

 
Çı

ğl
ık

la
 u

ya
nm

a 
 

U
yk

u-
U

ya
nı

kl
ık

-N
or

m
al

 
Yo

k 
Yo

k 
N

or
m

al
 u

yk
u-

uy
an

ık
lık

 
10

 
7 

Er
ke

k 
O

tiz
m

 
 

 
U

yk
u-

U
ya

nı
kl

ık
-A

no
rm

al
 

Yo
k 

Yo
k 

So
l P

 v
e 

S 
ep

ile
pt

ifo
rm

 
 

 
 

 
 

 
 

 
an

om
al

i (
uy

ku
yl

a 
ak

tiv
e)

11
 

9 
Er

ke
k 

D
EH

B 
 

Va
r 

U
yk

u-
U

ya
nı

kl
ık

-N
or

m
al

 
U

yk
u-

U
ya

nı
kl

ık
- 

Yo
k 

So
l P

 e
pi

le
pt

ifo
rm

 a
no

m
al

i
 

 
 

 
 

 
 

A
no

rm
al

 
 

(u
yk

uy
la

 a
kt

iv
e)

12
 

12
 

Er
ke

k 
O

tiz
m

 
 

 
U

ya
nı

kl
ık

-N
or

m
al

 
U

yk
u-

 A
no

rm
al

 
U

yk
u-

A
no

rm
al

 
So

l F
TP

 e
pi

le
pt

ifo
rm

 a
no

m
al

i
13

 
16

 
Er

ke
k 

O
tiz

m
 

U
yk

ud
a 

ba
ğı

rm
a,

  
 

U
yk

u-
N

or
m

al
 

U
yk

u-
U

ya
nı

kl
ık

- 
Yo

k 
H

YO
B

 
 

 
 

el
 h

ar
ek

et
le

ri 
 

 
A

no
rm

al
14

 
8 

Er
ke

k 
D

EH
B 

 
O

rt
a 

U
ya

nı
kl

ık
-N

or
m

al
 

Yo
k 

Yo
k 

N
or

rm
al

 u
yk

u
15

 
3 

Er
ke

k 
O

tiz
m

 
 

 
U

yk
u-

N
or

m
al

 
Yo

k 
Yo

k 
N

or
rm

al
 u

yk
u

16
 

6 
Er

ke
k 

O
tiz

m
 

St
er

eo
tip

ik
 

 
U

yk
u-

N
or

m
al

 
Yo

k 
Yo

k 
N

or
rm

al
 u

yk
u

 
 

 
 

ha
re

ke
tle

r
17

 
16

 
Er

ke
k 

D
EH

B 
+ 

O
tiz

m
 

Ö
fk

e 
nö

be
tle

ri 
 

U
yk

u-
A

no
rm

al
 

U
ya

nı
kl

ık
-N

or
m

al
 

Yo
k 

Sa
ğ 

H
AY

 O
B,

 s
ağ

 O
 

 
 

 
 

 
 

 
 

ep
ile

pt
ifo

rm
 a

no
m

al
i

18
 

9 
Kı

z 
D

EH
B 

 
Va

r 
U

ya
nı

k-
A

no
rm

al
 

U
ya

nı
k-

A
no

rm
al

 
Yo

k 
H

YO
B

19
 

11
 

Er
ke

k 
D

EH
B 

+ 
O

tiz
m

 
Ek

sp
re

si
f d

il 
 

U
yk

u-
U

ya
nı

kl
ık

-A
no

rm
al

 
U

yk
u-

A
no

rm
al

 
U

ya
nı

kl
ık

 
Sa

ğ 
> 

so
l S

 e
pi

le
pt

ifo
rm

 
 

 
 

bo
zu

kl
uğ

u 
 

 
 

 
an

om
al

i (
uy

ku
yl

a 
ak

tiv
e)

20
 

7 
Kı

z 
D

EH
B 

 
Va

r 
U

yk
u-

A
no

rm
al

 
Yo

k 
Yo

k 
İk

i t
ar

afl
ı s

ağ
da

 b
el

irg
in

 F
T

 
 

 
 

 
 

 
 

 
ve

 O
 b

öl
ge

le
rd

e
 

 
 

 
 

 
 

 
 

ep
ile

pt
ifo

rm
 a

no
m

al
i

D
EH

B:
 D

ik
ka

t e
ks

ik
liğ

i v
e 

hi
pe

ra
kt

iv
ite

 b
oz

uk
lu

ğu
; E

EG
: E

le
kt

ro
en

se
fa

lo
gr

af
i; 

H
YO

B:
 H

af
if 

ve
 y

ay
gı

n 
or

ga
ni

za
sy

on
 b

oz
uk

lu
ğu

; S
P:

 S
an

tr
op

ar
iy

et
al

; P
: P

ar
iy

et
al

; S
: S

an
tr

al
; F

TP
: F

ro
nt

ot
em

po
ro

pa
riy

et
al

; H
AY

: H
em

is
-

fe
rle

rin
 a

rk
a 

ya
rıs

ı; 
O

B:
 O

rg
an

iz
as

yo
n 

bo
zu

kl
uğ

u;
 O

: O
ks

ip
ita

l; 
FT

: F
ro

nt
ot

em
po

ra
l.



Hastaların 10’una (%50), ortalama bir yıl içinde yedi uyku 
EEG’si, üç uyanıklık EEG’si olmak üzere, ikinci kez EEG tek-
rarı yapılmıştır. Elektroensefalografi kontrolleri başlıca daha 

önce anomali saptanmış olması veya uyku EEG’sinin sağla-
namamış olması nedeniyle tekrarlanmıştır. Uyku EEG’lerinin 
hepsinde EEG anomalisi tespit edilmiştir (Şekil 3).
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Şekil 1. Üç no’lu olgunun elektroensefalografi incelemesinde asimetrik, frontal bölgelerde belirgin jeneralize di-
ken dalga deşarjları izlenmektedir.

Şekil 2. Yirmi no’lu olgunun uyku elektroensefalografi incelemesinde iki yanlı frontotemporal ve sol oksipital böl-
gelerde sağda belirgin eş zamanlı yüksek amplitüdlü diken dalga deşarjları görülmektedir.
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larda, %80 oranında EEG anomalisi tespit edilmiştir. Otizmli 
çocuklarda, klinik epilepsi nöbeti olmadığı halde davranış, 
dil ve zihinsel bozukluk epileptiform deşarjların görülme 
oranını artıran nedenlerdir.[22,27]

Tek EEG’si olan otistik çocukların %40’ında, birden fazla 
EEG’si olanların %65’inde epileptiform anormaliler bildiril-
miş olup[28] bu çalışmada tüm EEG bozuklukları %49 oranın-
da, sadece epileptiform anormaliler %41 oranında saptan-
mıştır. Elektroensefalografisi normal olan hasta grubunda, 
EEG anomalisinin tespiti için, uyku EEG’sinin ve EEG tekra-
rının önemli olduğu görülmüştür. Çalışmamızda hastaları-
mızın yarısına ikinci, dört hastaya ise üçüncü kez EEG kaydı 
yapılmış ve tekrarlanan EEG’lerde epileptiform anomali gö-
rülme oranı artmıştır. Uyanıklık EEG’lerinin hepsi normalken, 
uyku EEG’lerinin hepsinde anomali tespit edilmiştir. Uyku 
EEG’lerinde saptanan anomalinin %71 oranında epilepti-
form olduğu dikkati çekmektedir.

Epilepsili hastalarda otizm gelişimini gösteren çok az çalış-
ma olmasına rağmen, genel topluma göre, epilepsili has-
talarda otizm gelişme riskinin yüksek olduğunu gösteren 
kanıtlar mevcuttur. Bu risk faktörleri, mental retardasyon ve 
parsiyel nöbet varlığıdır. Mental retardasyonlu otistiklerde 
nöbetler ve EEG anomalilerinin oldukça sık olduğu dikkati 
çekmektedir. Henüz otizmli çocuklarda EEG rutin pratik bir 
parametre olarak kabul edilmemektedir. Çünkü rutin EEG, 
klinik nöbet bulgusu, regresyon ya da epilepsi şüphesi için 
yüksek bir kanıt oluşturmamaktadır.[29,30] Elektroensefalog-
rafi anomalisi saptanan olgularda nörolojik muayene ve sor-
gulamanın yeniden yapılması ve gözden kaçabilecek fokal 
nöbetlerin değerlendirilmesi gerekmektedir.

Otizm ve dikkat eksikliği bulunan çocuklarda yapılan tüm 
EEG çalışmalarında, bu çocuklarda EEG anomalisi ve epilepsi 
görülme oranı normal popülasyona oranla oldukça yüksek 
bulunmuş ve prognoz takibi açısından EEG incelemesinin 
önem taşıdığı dikkati çekmiştir. Fizyopatolojik mekanizma-
ların aydınlatılabilmesi ve prognostik değerlendirme yapı-
labilmesi için geniş ileriye yönelik çalışmalara ihtiyaç vardır.
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