
 
 

 

T.C. 

AYDIN ADNAN MENDERES ÜNĠVERSĠTESĠ 

TIP FAKÜLTESĠ 

ÇOCUK VE ERGEN RUH SAĞLIĞI VE HASTALIKLARI 

ANABĠLĠM DALI 

 

 

OTĠZM SPEKTRUM BOZUKLUĞU OLAN 

ERKEK ÇOCUK VE ERGENLERDE SERUM 

OKSĠTOSĠN DÜZEYLERĠNĠN SALDIRGANLIK 

DAVRANIġI VE EMPATĠ BECERĠLERĠ ĠLE 

ĠLĠġKĠSĠ 

 

 

UZMANLIK TEZĠ  

DR. HACER GĠZEM GERÇEK 

 

 

DANIġMAN 

Doç. Dr. Hatice AKSU 

 

 

AYDIN-2018 



 
 

T.C. 

AYDIN ADNAN MENDERES ÜNĠVERSĠTESĠ 

TIP FAKÜLTESĠ 

ÇOCUK VE ERGEN RUH SAĞLIĞI VE HASTALIKLARI 

ANABĠLĠM DALI 

 

 

OTĠZM SPEKTRUM BOZUKLUĞU OLAN 

ERKEK ÇOCUK VE ERGENLERDE SERUM 

OKSĠTOSĠN DÜZEYLERĠNĠN SALDIRGANLIK 

DAVRANIġI VE EMPATĠ BECERĠLERĠ ĠLE 

ĠLĠġKĠSĠ 

 

 

UZMANLIK TEZĠ  

DR. HACER GĠZEM GERÇEK 

 

 

DANIġMAN 

Doç. Dr. Hatice AKSU 

 

 

 

AYDIN-2018 

Bu araĢtırma Adnan Menderes Üniversitesi Bilimsel AraĢtırma Projeleri 

Birimi tarafından TPF-17044 numaralı proje olarak desteklenmiĢtir. 

 



i 

ÖNSÖZ VE TEġEKKÜR 

Uzmanlık eğitimine baĢladığım andan itibaren desteğini her alanda hissettiğim, 

mesleki kimliğimin geliĢiminde büyük katkıları olan, tez yapım aĢamasında bilgi ve 

deneyimleri ile bana yol gösteren sevgili danıĢman hocam Doç. Dr. Hatice Aksu‟ya, 

asistanlık sürem boyunca enerjisi ve öğrenme motivasyonu ile örnek olan, bilgisini her 

fırsatta içtenlikle bizlerle paylaĢan değerli hocam Doç. Dr. Sevcan Karakoç Demirkaya‟ya, 

eğitimime katkılarından dolayı Yrd. Doç. Dr. Sibelnur Avcil‟e sonsuz teĢekkürlerimi 

sunarım. 

Birlikte çalıĢmaktan çok keyif aldığım ve her konuda desteklerini esirgemeyen 

çalıĢma arkadaĢlarım Uzm. Dr. Börte Gürbüz Özgür, Uzm. Dr. Zafer GüleĢ, Uzm. Dr. 

Nevzat Yılmaz, Dr. Esra Eren Özdemir, Dr. Kutay TaĢ, Dr. Kemal Can KaradiĢ, Dr. 

Süheyla Tağcı, Dr. Ahmet Yasin, Dr. Berna Gündüz Çıtır, Dr. Doğa Sevinçok, Dr. Mutlu 

Muhammed Özbek, Dr. Mustafa Tolga Tunagür, Dr. Selin AyĢe Ġpek, Dr. Ġsmet 

AĢıkhasan, Dr. Sema Salihoğlu, Dr. Fatma Özer Arı, Dr. Hasan Can Özbay, 

sekreterlerimiz Pelin Nam Akdağ, Fatma ġahin, Nuray Keskin‟e ve psikologlarımız 

Neslihan Turgut ve Melodi Yüksel‟e en içten teĢekkürlerimi sunarım. 

Çocuk Nöroloji rotasyon süresinde ve sonrasında güler yüzü ile bilgilerini aktaran 

sevgili hocam Prof. Dr. AyĢe Fahriye Tosun‟a ve Dr. Beste Kıpçak YüzbaĢı‟ya, psikiyatri 

rotasyonum süresince eğitimime katkılarından dolayı Psikiyatri Anabilim Dalı‟nın tüm 

öğretim üyelerine ve asistan arkadaĢlarıma teĢekkür ederim. 

ÇalıĢmamızda önemli katkıları olan Tıbbi Biyokimya Anabilim Dalı öğretim 

üyesi Yrd. Doç. Dr. Mustafa Yılmaz‟a, çalıĢmamızın istatistiksel sonuçlarını 

değerlendirme sürecinde desteklerini esirgemeyen Dr. Yağmur Köksal Yasin‟e 

emeklerinden dolayı teĢekkür ederim. 

ÇalıĢmamıza en önemli katkıyı sağlayan katılımcılara ve çalıĢma süresinde 

tanıĢma fırsatı bulduğum kıymetli ebeveynlere, uzmanlık eğitimim sonrası hayatımdaki 

değerlerini daha iyi anladığım, her koĢulda yanımda olan annem, babam ve kardeĢlerime, 

bu zor süreçte hayatıma en güzel anlamı katan sevgili eĢim Dr. Osman Gerçek‟e teĢekkür 

ederim. 



ii 

ĠÇĠNDEKĠLER 

ÖNSÖZ VE TEġEKKÜR ....................................................................................................... i 

TABLOLAR DĠZĠNĠ ............................................................................................................ vi 

SĠMGELER VE KISALTMA DĠZĠNĠ ................................................................................. ix 

EKLER DĠZĠNĠ .................................................................................................................... xi 

1. GĠRĠġ VE AMAÇ ............................................................................................................. 1 

2. GENEL BĠLGĠLER ........................................................................................................... 3 

2.1. Otizm Spektrum Bozukluğu ........................................................................................... 3 

2.1.1. Tanım ........................................................................................................................... 3 

2.1.2. Tarihçe ......................................................................................................................... 5 

2.1.3. Epidemiyoloji .............................................................................................................. 7 

2.1.4. Etiyopatogenez ............................................................................................................ 8 

2.1.4.1. Psikososyal ve ailesel faktörler ................................................................................ 9 

2.1.4.2. Genetik faktörler ..................................................................................................... 13 

2.1.4.3. Nörobiyolojik faktörler ........................................................................................... 13 

2.1.4.3.1. Nöroanatomik faktörler ....................................................................................... 12 

2.1.4.3.2. Nörofizyolojik faktörler ....................................................................................... 13 

2.1.4.3.3. Nörotransmitterle iliĢkili faktörler ....................................................................... 13 

2.1.4.3.4. Endokrinolojik faktörler ...................................................................................... 14 

2.1.4.3.5. Ġmmunolojik faktörler ......................................................................................... 15 

2.1.4.3.6. Diğer tıbbi durumlarla iliĢkili faktörler ............................................................... 15 

2.1.4.4. Çevresel faktörler ................................................................................................... 16 

2.1.4.5. Nöropsikolojik faktörler ......................................................................................... 17 

2.1.4.5.1. Yürütücü iĢlevler ................................................................................................. 18 

2.1.4.5.2. Zihin kuramı ........................................................................................................ 18 



iii 

2.1.4.5.3. Zayıf merkezi bütünleme ..................................................................................... 19 

2.2. Empati ........................................................................................................................... 19 

2.2.1. Tanım ......................................................................................................................... 19 

2.2.2. Otizm Spektrum Bozukluğu ve Empati Kavramı ...................................................... 20 

2.3. Saldırganlık ................................................................................................................... 21 

2.3.1. Tanım ......................................................................................................................... 21 

2.3.2. Otizm Spektrum Bozukluğu ve Saldırganlık ............................................................. 21 

2.3.3. Empati ve Saldırganlık ĠliĢkisi .................................................................................. 22 

2.4. Oksitosin ....................................................................................................................... 22 

2.4.1. Genel BakıĢ ............................................................................................................... 22 

2.4.2. DavranıĢ Fizyolojisi Üzerine Etkileri ........................................................................ 23 

2.4.3. Oksitosinin Empati ve Saldırgan DavranıĢlar Ġle ĠliĢkisi .......................................... 23 

2.4.4. Oksitosin ve OSB ...................................................................................................... 24 

3. GEREÇ VE YÖNTEM .................................................................................................... 29 

3.1. Örneklem Seçimi .......................................................................................................... 29 

3.1.1. ÇalıĢmaya Dâhil Edilme ve DıĢlanma Ölçütleri........................................................ 29 

3.2. Veri Toplama Araçları .................................................................................................. 31 

3.2.1. Sosyodemografik ve Klinik Veri Formu (Ek-1) ........................................................ 31 

3.2.2. Okul Çağı Çocukları için Duygulanım Bozuklukları ve ġizofreni GörüĢme 

Çizelgesi – ġimdi ve YaĢam Boyu ġekli (ÇDġG – ġY) [Schedule for Affective 

Disorders and Schizophrenia for School Age Children – Present and Lifetime 

Version, K-SADS-PL] (Ek-2) .................................................................................... 31 

3.2.3. Çocukluk Otizmini Derecelendirme Ölçeği (ÇODÖ) (Ek-3) .................................... 32 

3.2.4. Dikkat Eksikliği ve Yıkıcı DavranıĢ Bozuklukları için DSM-IV‟e Dayalı Tarama 

ve Değerlendirme Ölçeği (DEYDB DSM-IV Değerlendirme Ölçeği) (Ek-4)........... 33 

3.2.5. Çocuklar için Saldırganlık Ölçeği Anne-Baba Formu (ÇSÖ-ABF) (Ek-5) .............. 33 



iv 

3.2.6. Anormal/SorunluDavranıĢ Kontrol Listesi (SDKL), (Aberrant BehaviorChecklist) 

(Ek-6) ......................................................................................................................... 34 

3.2.7. Griffith Empati Ölçeği Anne-Baba Değerlendirme Formu (GEÖ-ABF) (Ek-7) ...... 34 

3.2.8. Gözlerden Akıl Okuma Testi (GAOT): ..................................................................... 35 

3.3. Uygulama ..................................................................................................................... 36 

3.4. Ġstatistiksel Analiz ........................................................................................................ 37 

3.5. Etik Kurul ..................................................................................................................... 38 

4. BULGULAR ................................................................................................................... 39 

4.1. OSB ve Kontrol Gruplarındaki Çocukların Sosyodemografik ve Klinik 

Özelliklerine ĠliĢkin Veriler ....................................................................................... 39 

4.2. OSB Grubunun Otizm Tanısı ve Tedavisine ĠliĢkin Veriler ........................................ 40 

4.3. OSB ve Kontrol Grubundaki Çocukların Ebeveynlerinin Sosyodemografik ve 

Klinik Özelliklerine ĠliĢkin Veriler ............................................................................ 42 

4.4. OSB ve Kontrol Grubundaki Çocukların Doğum Sürecine ĠliĢkin Veriler .................. 44 

4.5. OSB ve Kontrol Gruplarındaki Çocukların GeliĢimsel Özelliklerine ĠliĢkin Veriler .. 45 

4.6. OSB ve Kontrol Gruplarının Otizm Tanı ve ġiddet Belirleyici Ölçekler Bakımından 

Ġncelenmesine ĠliĢkin Veriler ..................................................................................... 46 

4.7. Hipotez Testlerine ĠliĢkin Veriler ................................................................................. 48 

4.7.1. OSB ve Kontrol Grupları Arasında Serum Oksitosin Düzeyinin 

KarĢılaĢtırılmasına ĠliĢkin Veriler .............................................................................. 48 

4.7.2. OSB ve Kontrol Gruplarında Otizm Tanı ve ġiddet Belirleyici Ölçekler ile 

Oksitosin Düzeyi Arasındaki ĠliĢkinin Ġncelenmesine Yönelik Veriler ..................... 48 

4.7.3. OSB ve Kontrol Grupları Arasında GAOT Puanlarının KarĢılaĢtırılmasına ĠliĢkin 

Veriler ........................................................................................................................ 49 

4.7.4. OSB ve Kontrol Gruplarında Otizm Tanı ve ġiddet Ölçekleri ile GAOT Puanları 

Arasındaki ĠliĢkinin Ġncelenmesine Yönelik Veriler.................................................. 50 



v 

4.7.5. OSB ve Kontrol Grupları Arasında GEÖ-ABF Puanlarının KarĢılaĢtırılmasına 

ĠliĢkin Veriler ............................................................................................................. 51 

4.7.6. OSB Grubu ve Kontrol Grupları Arasında Otizm Tanı ve ġiddet Ölçekleri ile 

GEÖ-ABF Puanları Arasındaki ĠliĢkinin Ġncelenmesine Yönelik Veriler ................. 51 

4.7.7. OSB Grubu ve Kontrol Grupları Arasında Saldırgan DavranıĢ Düzeyinin 

KarĢılaĢtırılmasına ĠliĢkin Veriler .............................................................................. 52 

4.7.8. OSB ve Kontrol Grubunda Otizm Tanı ve ġiddet Ölçekleri ile ÇSÖ-ABF Puanları 

Arasındaki ĠliĢkinin Ġncelenmesine Yönelik Veriler.................................................. 53 

4.7.9. OSB ve Kontrol Gruplarında Serum Oksitosin Düzeyi ile GEÖ-ABF, GAOT ve 

ÇSÖ-ABF, Atilla Turgay Puanları Arasındaki ĠliĢkinin Ġncelenmesi ........................ 54 

4.7.10. OSB ve Kontrol Gruplarında GAOT, GEÖ-ABF ve ÇSÖ-ABF Puanları 

Arasındaki ĠliĢkinin Ġncelenmesi ............................................................................... 57 

5. TARTIġMA ..................................................................................................................... 59 

6. SONUÇ VE ÖNERĠLER ................................................................................................ 75 

ÖZET ................................................................................................................................... 76 

SUMMARY ........................................................................................................................ 78 

KAYNAKLAR .................................................................................................................... 80 

EKLER .............................................................................................................................. 109 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



vi 

TABLOLAR DĠZĠNĠ 

Tablo I: DSM-5 Otizm Spektrum Bozuklukları Tanı Ölçütleri (17) .................................... 4 

Tablo II: OSB ve Kontrol Grubu Çocukların YaĢ Dağılımları .......................................... 39 

Tablo III: OSB ve Kontrol Grubu Çocukların Sınıf Dağılımları ....................................... 39 

Tablo IV: OSB ve Kontrol Grubu Çocukların KardeĢ Sayısı ve Doğum Sırasının 

KarĢılaĢtırılması ....................................................................................................... 40 

Tablo V: Olguların YGB Alt Tiplerine Göre Güncel YaĢlarının KarĢılaĢtırılması ............ 40 

Tablo VI: Olguların YGB Alt Tiplerine Göre Otizm Tanı Konulma YaĢlarının 

KarĢılaĢtırılması ....................................................................................................... 41 

Tablo VII: Olguların YGB Alt Tiplerine Göre Özel Eğitim Durumunun 

KarĢılaĢtırılması ....................................................................................................... 41 

Tablo VIII: Olguların YGB Alt Tiplerine Göre Aldıkları Özel Eğitim Sürelerinin 

KarĢılaĢtırması ......................................................................................................... 41 

Tablo IX: Ebeveynlerin Güncel ve Doğumdaki YaĢlarının KarĢılaĢtırılması .................... 42 

Tablo X: Ebeveynlerin Sosyodemografik Özelliklerinin KarĢılaĢtırılması ........................ 43 

Tablo XI: Olgu Grubu YGB Alt Tiplerinde Ebeveynlerin Eğitim Düzeylerinin 

KarĢılaĢtırılması ....................................................................................................... 43 

Tablo XII: Ebeveynlerin Psikiyatrik ve Tıbbi Hastalık Durumları .................................... 44 

Tablo XIII: Grupların Doğum ve Doğum Sonrası Özelliklerinin KarĢılaĢtırılması .......... 45 

Tablo XIV: OSB ve Kontrol Grubu Çocukların GeliĢimsel Özelliklerinin Ġncelenmesi ... 45 

Tablo XV: Olgu Grubunda YGB Alt Tiplerinin GeliĢimsel Özelliklerinin 

KarĢılaĢtırması ......................................................................................................... 46 

Tablo XVI: OSB ve Kontrol Gruplarının ġiddet Belirleme Ölçek Puanlarının 

KarĢılaĢtırması ......................................................................................................... 47 

Tablo XVII: Olgu Grubunda YGB Alt Tiplerinin ġiddet Belirleme Ölçek Puanlarının 

KarĢılaĢtırması ......................................................................................................... 47 

Tablo XVIII: ÇODÖ ve SDKL Puanları Arasındaki ĠliĢki ................................................ 47 



vii 

Tablo XIX: OSB ve Kontrol Grupları Arasında Serum Oksitosin Düzeyinin 

KarĢılaĢtırılması ....................................................................................................... 48 

Tablo XX: OSB ve Kontrol Grubunda Otizm Tanı Ölçekleri ile Oksitosin Düzeyi 

Arasındaki ĠliĢki ....................................................................................................... 49 

Tablo XXI: OSB Grubu Serum Oksitosin Düzeyi ile SDKL Alt Ölçek Puanları 

Arasındaki ĠliĢki ....................................................................................................... 49 

Tablo XXII: OSB ve Kontrol Grupları Arasında GAOT Puanlarının KarĢılaĢtırması ...... 50 

Tablo XXIII: OSB ve Kontrol Grubunda Otizm Tanı ve ġiddet Ölçekleri ile GAOT 

Puanları Arasındaki ĠliĢki ........................................................................................ 50 

Tablo XXIV: OSB ve Kontrol Grupları Arasında GEÖ-ABF Puanlarının 

KarĢılaĢtırılması ....................................................................................................... 51 

Tablo XXV: OSB ve Kontrol Grubunda Otizm Tanı ve ġiddet Ölçekleri ile GEÖ-ABF 

Puanları Arasındaki ĠliĢki ........................................................................................ 52 

Tablo XXVI: OSB ve Kontrol Grupları Arasında ÇSÖ-ABF Puanlarının 

KarĢılaĢtırılması ....................................................................................................... 52 

Tablo XXVII: OSB ve Kontrol Grupları Arasında Atilla Turgay Puanlarının 

KarĢılaĢtırılması ....................................................................................................... 53 

Tablo XXVII: OSB ve Kontrol Grubunda Otizm Tanı ve ġiddet Ölçekleri ile ÇSÖ-

ABF Toplam Puanları Arasındaki ĠliĢki .................................................................. 54 

Tablo XXIX: OSB ve Kontrol Grubunda Otizm Tanı ve ġiddet Ölçekleri ile ÇSÖ-ABF 

Alt Ölçek Puanları Arasındaki ĠliĢki ........................................................................ 54 

Tablo XXX: OSB ve Kontrol Gruplarında Serum Oksitosin Düzeyi ile GEÖ-ABF ve 

GAOT Puanları Arasındaki ĠliĢki ............................................................................ 55 

Tablo XXXI: OSB ve Kontrol Gruplarında Serum Oksitosin Düzeyi ile ÇSÖ-ABF Alt 

Ölçek Puanları Arasındaki ĠliĢki .............................................................................. 56 

Tablo XXXII: OSB ve Kontrol Gruplarında Serum Oksitosin Düzeyi ile Atilla Turgay 

Puanları Arasındaki ĠliĢki ........................................................................................ 56 



viii 

Tablo XXXIII: OSB ve Kontrol Gruplarında GAOT ve GEÖ-ABF Puanları ile ÇSÖ-

ABF Puanları Arasındaki ĠliĢki ............................................................................... 57 

Tablo XXXIV: OSB ve Kontrol Gruplarında ÇSÖ-ABF Toplam Puanı ile Atilla 

Turgay Puanları Arasındaki ĠliĢki ............................................................................ 58 

Tablo XXXV: OSB ve Kontrol Gruplarında GAOT ve GEÖ-ABF Puanları Arasındaki 

ĠliĢki ......................................................................................................................... 58 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



ix 

SĠMGELER VE KISALTMA DĠZĠNĠ 

AS  : Asperger Sendromu  

BOS  : Beyin Omurilik Sıvısı 

CDC  : Hastalık Kontrol ve Önleme Merkezleri 

CSF  : Serebrospinal sıvı 

ÇDB  : Çocukluk Dezintegratif Bozukluğu  

ÇSÖ-ABF : Çocuklar için Saldırganlık Ölçeği Anne-Baba Formu 

ÇODÖ  : Çocukluk Otizm Derecelendirme Ölçeği 

DB  : Davranım Bozukluğu 

DEHB  : Dikkat Eksikliği ve Hiperaktivite Bozukluğu 

DSM  : Amerikan Psikiyatri Birliği Psikiyatrik Hastalıklar El Kitabı  

DSM-II : Mental Bozuklukların Tanısal ve Ġstatiksel El Kitabı-II  

DSM-III : Mental Bozuklukların Tanısal ve Ġstatiksel El Kitabı-III  

DSM-III-R : Mental Bozuklukların Tanısal ve Ġstatiksel El Kitabı-III- DüzenlenmiĢ  

DSM-IV : Mental Bozuklukların Tanısal ve Ġstatiksel El Kitabı-IV  

DSM-IV-TR : Mental Bozuklukların Tanısal ve Ġstatiksel El Kitabı-IV- DüzenlenmiĢ  

DSM-5 : Mental Bozuklukların Tanısal ve Ġstatiksel El Kitabı-5  

EEG  : Elektroensefalografi  

GABA  : Gaba aminobutirik asit 

GAOT  : Gözlerden Akıl Okuma Testi 

GEÖ-ABF : Griffith Empati Ölçeği Anne-Baba Değerlendirme Formu 

HLA  : Human Leucocyte Antigen 

HVA  : Homovanilik Asit 

5-HIAA : 5- Hidroksi-indolasetik asit 

ICD-10 : Uluslararası Hastalık Sınıflaması-10 



x 

KOKGB : KarĢıt Olma KarĢıt Gelme Bozukluğu 

MRG  : Manyetik Rezonans Görüntüleme 

OB  : Otistik Bozukluk 

OSB  : Otizm Spektrum Bozukluğu 

OXTR  : Oksitosin reseptörü 

Pg/ml  : Pikogram/mililitre 

RS  : Rett Sendromu 

SSGĠ  : Seçici Serotonin Gerialım Ġnhibitörü  

SS  : Standart Sapma  

SDKL  : Sorunlu DavranıĢ Kontrol Listesi  

YGB  : Yaygın GeliĢimsel Bozukluklar  

YGB-BTA : Yaygın GeliĢimsel Bozukluk-BaĢka Türlü Adlandırılamayan  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



xi 

EKLER DĠZĠNĠ 

Ek 1: Sosyodemografik Veri Formu ................................................................................. 109 

Ek 2: Okul Çağı Çocukları için Duygulanım Bozuklukları ve ġizofreni GörüĢme 

Çizelgesi – ġimdi ve YaĢam Boyu ġekli ............................................................... 111 

Ek 3: Çocukluk Otizm Puanlama Ölçeği .......................................................................... 115 

Ek 4: Çocuk ve Ergenlerde DavranıĢ Bozuklukları Ġçin DSM-IV‟e Dayalı Tarama ve 

Değerlendirme Ölçeği ............................................................................................ 123 

Ek 5: Çocuklar için Saldırganlık Ölçeği Anne-Baba Formu ............................................ 125 

Ek 6: Anormal/Sorunlu DavranıĢ Kontrol Listesi (SDKL), (Aberrant 

BehaviorChecklist) ................................................................................................ 127 

Ek 7: Griffith Empati Ölçeği Anne-Baba Değerlendirme Formu (GEÖ-ABF ................. 131 

Ek 8: BilgilendirilmiĢ gönüllü onam formu ...................................................................... 132 

Ek 9: Etik Kurul Onay Formu ........................................................................................... 139 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



1 

1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

Otizm Spektrum Bozukluğu(OSB); belirtileri yaĢamın ilk yıllarında baĢlayan, 

karĢılıklı sosyal etkileĢim ve iletiĢim becerilerinde yetersizlik, basmakalıp(stereotipik) 

davranıĢlar ve kısıtlı ilgi alanı ile karakterize, etkileri yaĢam boyu süren nörogeliĢimsel bir 

bozukluktur(1).Ruhsal Bozuklukların Tanısal ve Ġstatistiksel El Kitabı-5(DSM-5)‟te 

“Otizm Spektrum Bozuklukları(OSB)” Ģemsiyesi altına toplanmıĢ olan otizm ve otizmle 

iliĢkili bozukluklar giderek büyüyen bir halk sağlığı sorunu olmaya devam etmektedir. 

Amerika Hastalık Kontrol ve Önleme Merkezi‟nin (Centers for Disease Control and 

Prevention (CDC)) verilerine göre OSB görülme sıklığı 2000 yılından günümüze kadar 

%150‟lik bir artıĢ göstermiĢtir ve 2018 yılında OSB görülme oranı 1/59 olarak 

bildirilmiĢtir(2,3). 

Otizm, etyopatogenezinde genetik kalıtımın yanı sıra nöroanatomik, 

nörofizyolojik, nörokimyasal ve nöronal geliĢimi etkileyen birçok çevresel faktörün rol 

oynadığı çok etmenli bir bozukluk olup, halen altta yatan patolojik mekanizmalar 

belirsizliğini korumaktadır(4,5). 

Otizm Spektrum Bozukluğu(OSB) olan çocuklarda saldırgan davranıĢlar, 

hastaneye baĢvuruların en önemli nedenlerinden birisidir(6).Saldırgan davranıĢların 

görüldüğü OSB tanılı çocuklarda saldırgan davranıĢların olmadığı OSB tanılı çocuklara 

kıyasla daha fazla medikal tedavi giriĢimleri kullanılmakta ve komorbid problemler daha 

yaygın görülmektedir(7). Bununla birlikte otizmli çocuklarda görülen saldırgan davranıĢlar 

aile içi iliĢkilerde ve arkadaĢ iliĢkilerinde zorluklara ve akran reddine yol açarak gidiĢatta 

daha fazla bozulmaya sebep olabilmektedir. Bundan dolayı OSB tanılı çocuklarda 

saldırgan davranıĢlara özgü risk faktörlerinin belirlenmesi ve biyolojik göstergelerin 

saptanması hastalık sürecinin yönetilmesinde önem kazanmaktadır. 

Saldırgan davranıĢ gibi sosyal uyumu bozan davranıĢlar ile düĢük empati 

becerilerinin iliĢkisinin incelendiği bir çalıĢmada; empatinin saldırganlık ile negatif, 

olumlu sosyal davranıĢlar ile pozitif yönlü bir iliĢkisinin olduğu bildirilmiĢtir(8). Yapılan 

bir diğer çalıĢmada ise düĢük empati becerilerine sahip çocukların, empati becerileri daha 

iyi olan çocuklara göre daha fazla saldırgan davranıĢlar sergilediği belirtilmiĢtir(9). 
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Otizm tanılı çocuklarda olumlu sosyal davranıĢlardaki eksikliğin  temel olarak 

bozulmuĢ biliĢsel empatiden ve emosyon regülasyonundaki yetersizlikten kaynaklandığı 

iddia edilmektedir(10). Otizm tanılı bireylerin zihin kuramına yönelik biliĢsel becerilerin 

kazanımında genellikle belirgin gecikme gösterdikleri ve normal geliĢim gösteren 

yaĢıtlarının ulaĢtığı beceri düzeyine eriĢemedikleri yazında bildirilmektedir(11). 

Bağlanmadaki rolünden dolayı “aĢk hormonu” olarak da adlandırılan oksitosin, 

dokuz aminoasitten oluĢan bir nöropeptitdir. Hipotalamusun supraoptik ve paraventriküler 

çekirdeklerinde bulunan magnosellüler nöronlarda üretilerek hipofiz bezinin arka lobunda 

depolanır(12). Bilinen tek reseptöre sahip olan oksitosin, amigdala dahil olmak üzere 

limbik sistemdeki reseptörlerine bağlanarak sosyal etkileĢimlere bağlı geliĢen strese karĢı 

nöroendokrin yanıtı ve anksiyeteyi azaltır. 

Yazında, oksitosin hormonunun memelilerin evriminde kaygı, korku koĢullanması 

ve korkunun sönmesi gibi iĢlevlerde rol almasının yanı sıra bağlanma, sosyal keĢif, duygu 

tanıma gibi karmaĢık sosyal biliĢ ve saldırgan davranıĢların düzenlenmesinde de önemli bir 

rolünün olduğu bildirilmektedir(13).Birçok araĢtırmada otizm tanılı bireylerde oksitosinin, 

otizmin çekirdek belirtilerinden olan tekrarlayıcı davranıĢ ve sosyal iletiĢim bozukluğu ile 

iliĢkili olabileceği ileri sürülmüĢtür(14,15). 

Alan yazındaki yukarıda belirttiğimiz bilgiler ıĢığında OSB tanılı çocuk ve 

ergenlerde saldırganlık ve empati becerileri ile serum oksitosin düzeyleri arasındaki iliĢkiyi 

bir arada inceleyen bir çalıĢmanın olmadığı ve etiyolojide oksitosin düzeylerine yönelik 

ülkemizde yapılan çalıĢma olmadığı gözlenmiĢtir. 

ÇalıĢmamızın amacı; OSB tanısı konulan çocukların serum oksitosin düzeylerinin 

sağlıklı kontrol grubu ile karĢılaĢtırılması ve oksitosin düzeyleri ile empati becerileri ve 

saldırgan davranıĢların iliĢkisinin incelenmesidir. ÇalıĢmamızın OSB tanılı çocuklarda 

sosyal etkileĢimi bozan empati becerilerindeki yetersizlik ve saldırgan davranıĢların 

etiyolojisine yönelik serum oksitosin düzeylerinin etkisini araĢtırması ile literatüre katkı 

sağlayacağını öngörmekteyiz. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Otizm Spektrum Bozukluğu 

2.1.1. Tanım 

Otizm Spektrum Bozukluğu(OSB); belirtileri yaĢamın ilk yıllarında baĢlayan, 

karĢılıklı sosyal etkileĢim ve iletiĢim becerilerinde yetersizlik, basmakalıp (stereotipik) 

davranıĢlar ve kısıtlı ilgi alanı ile karakterize etkileri yaĢam boyu süren nörogeliĢimsel bir 

bozukluktur(1).Sıklıkla yaĢamın ilk yıllarında sosyal, akademik ve iĢ ile ilgili iĢlevsellikte 

bozulma belirtilerinin ortaya çıkması ve geliĢimsel süreçte gözlenen süreğen geliĢimsel 

eksiklikler nedeniyle Ruhsal Bozuklukların Tanısal ve Ġstatistiksel El Kitabı-5(DSM-5 

[The Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders]) tanı sınıflandırma sistemine 

göre nörogeliĢimsel bozukluklar içinde yer almaktadır(1). 

Farklı klinik belirtiler ve Ģiddetine rağmen temelde birbirine benzeyen otizmle 

iliĢkili bozukluklar hem DSM-IV hem de ICD-10‟ da Yaygın GeliĢimsel Bozukluk 

(YGB)baĢlığı altında sınıflandırılmıĢtır. DSM-IV TR‟de YGB terimi altında toplanan 

Otistik Bozukluk (OB), Asperger Sendromu (AS) ve Çocukluğun Dezintegratif Bozukluğu 

(ÇDB) tanı kategorileri Yaygın GeliĢimsel Bozukluk-BaĢka Türlü Adlandırılamayan 

(YGB-BTA) tanı kategorisi ile birleĢtirilerek DSM-5‟te “Otizm Spektrum Bozuklukları 

(OSB)” Ģemsiyesi altına toplanmıĢtır. DSM-IV TR‟de YGB terimi altında yer verilen Rett 

Sendromu, genetik altyapısı nedeniyle OSB tanısına dâhil edilmemiĢtir (1). 

Otizm spektrum bozukluğu belirtilerinin kümelendiği alanların sayısı DSM-5 ile 

üçten ikiye indirilmiĢtir. “Sınırlı ve yineleyici ilgi, davranıĢ ve etkinlikler” alanı varlığını 

korurken, toplumsal etkileĢim ve dil alanları “sosyal etkileĢim/iletiĢim eksiklikleri” adı 

altında birleĢtirilmiĢtir. DSM-5‟e göre otizm spektrum bozukluğu tanısı için “sosyal 

etkileĢim/iletiĢim eksiklikleri” alanındaki üç ölçütten üçünün; “sınırlı ve yineleyici ilgi, 

davranıĢ ve etkinlikler” alanındaki dört ölçütten en az ikisinin karĢılanması koĢulu 

belirtilmiĢtir(16) (Tablo 1). 
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Tablo I: DSM-5 Otizm Spektrum Bozuklukları Tanı Ölçütleri (17) 

Otizm Spektrum bozukluğu 

A. O sırada ya da öyküden alınan bilgilere (ayrıntılamaktan çok örnekleyen) göre, 

aĢağıdakilerle kendini gösteren, değiĢik biçimleriyle toplumsal iletiĢim ve toplumsal etkileĢimde 

süregiden eksiklikler: 

1. Sözgelimi, olağandıĢı toplumsal yaklaĢım ve karĢılıklı konuĢamamadan, ilgilerini, 

duygularını ya da duygulanımını paylaĢamamaya, toplumsal etkileĢimi baĢlatamamaya ya da toplumsal 

etkileĢime girememeye dek değiĢen aralıkta, toplumsal-duygusal karĢılıklılık eksikliği. 

2. Sözgelimi, sözel ve sözel olmayan tümleĢik iletiĢim yetersizliğinden, göz iletiĢimi ve 

beden dilinde olağandıĢılıklara ya da el-kol devinimlerini anlama ve kullanma eksikliklerine, yüz 

ifadesinin ve sözel olmayan iletiĢimin hiç olmamasına dek değiĢen aralıkta, toplumsal etkileĢim için 

kullanılan sözel olmayan iletiĢim davranıĢlarında eksiklikler. 

3. Sözgelimi, değiĢik toplumsal ortamlara göre davranıĢlarını ayarlama güçlüklerinden, 

imgesel oyunu paylaĢma ya da arkadaĢ edinme güçlüklerine, yaĢıtlarına ilgi göstermemeye dek değiĢen 

aralıkta, iliĢkiler kurma, iliĢkilerini sürdürme ve iliĢkileri anlama eksiklikleri. 

B. O sırada ya da öyküden alınan bilgilere (ayrıntılamaktan çok örnekleyen) göre, 

aĢağıdakilerden en az ikisi ile kendini gösteren, sınırlı, yineleyici davranıĢ örüntüleri, ilgiler ya da 

etkinlikler: 

1. Basmakalıp ya da yineleyici devinsel (motor) eylemler, nesne kullanımları ya da konuĢma 

(örn. yalın devinsel basmakalıp davranıĢ örnekleri, oyuncakları ya da oynar nesneleri sıraya dizme, 

yankılama [ekolali], kendine özgü deyiĢler). 

2. Aynılık konusunda direnme, sıradanlık dıĢına esneklik göstermeme ya da törensel sözel 

ya da sözel olmayan davranıĢlar (örn. Küçük değiĢiklikler karĢısında aĢırı sıkıntı duyma, geçiĢlerde 

güçlükler yasama, katı düĢünce örüntüleri, törensel selamlama davranıĢları, her gün aynı yoldan gitmek 

ve aynı yemeği yemek isteme). 

3. Yoğunluğu ve odağı olağandıĢı olan, ileri derece kısıtlı, değiĢkenlik göstermeyen ilgi 

alanları (örn. alıĢılmadık nesnelere aĢırı bağlanma ya da bunlarla uğraĢıp durma, ileri derecede sınırlı 

ya da saplantılı ilgi alanları). 

4. Duyusal girdilere karĢı çok yüksek ya da düĢük düzeyde tepki gösterme ya da çevrenin 

duyusal yanlarına olağandıĢı bir ilgi gösterme (örn. ağrı/ısıya karĢı aldırıĢsızlık, özgül birtakım seslere 

ya da dokulara karĢı ters tepki gösterme, nesneleri aĢırı koklama ya da nesnelere aĢırı dokunma, 

ıĢıklarda ya da devinimlerden görsel büyülenme). 

C. Belirtiler erken geliĢim evresinde baĢlamıĢ olmalıdır (toplumsal gerekler sınırlı yeterliğin 

üzerine çıkana dek tam olarak kendini göstermeyebilir ya da daha sonraki yıllarda öğrenilen yöntemle 

maskelenebilir). 

D. Belirtiler, toplumsal, iĢle ilgili alanlarda ya da önemli diğer iĢlevsellik alanlarında klinik 

açıdan belirgin bir bozulmaya neden olur. 

E. Bu bozukluklar anlıksal yeti yitimi (anlıksal geliĢimsel bozukluk) ya da genel geliĢimsel 

gecikme ile daha iyi açıklanamaz. Anlıksal yeti yitimi ve otizm açılımı kapsamında bozukluk sıklıkla 

bir arada ortaya çıkar. Otizm açılımı kapsamında bozukluk ve anlıksal yeti yitimi eĢ tanı tanısı koymak 

için, toplumsal iletiĢim, genel geliĢim düzeyine göre beklenenin altında olmalıdır. 

Not: DSM-IV Otistik Bozukluk, Asperger Bozukluğu ya da BTA-YGB kesin tanısı almıĢ 

olan kiĢilere otizm açılımı kapsamında bozukluk tanısı konmalıdır. Toplumsal iletiĢimde belirgin 

eksiklikleri olan, ancak belirtileri, otizm açılımı kapsamında bozukluk için baĢka türlü tanı ölçütlerini 

karĢılamayan kiĢiler, ″Toplumsal ĠletiĢim Bozukluğu″ açısından değerlendirilmelidirler. 
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2.1.2. Tarihçe 

Yunanca „ben‟ anlamına gelen „autos‟ kelimesinden köken alan „otizm‟ terimi, ilk 

defa Eugen Bleuler (1911) tarafından, Ģizofreninin temel belirtilerinden biri olarak 

gözlemlediği egosantrik – ben merkezcil düĢünmeyi tanımlamak için kullanılmıĢ ve 

dıĢardan gelen herhangi bir uyaranın yarattığı dayanılmaz rahatsızlık duygusuna karĢılık 

bireyin fantezilerine otistik çekilmesi olarak ifade edilmiĢtir(18). Otizm terimini 

günümüzde kullanılan anlamı ile aynı dönemlerde benzer çocuklar ile çalıĢan Leo Kanner 

ve Hans Asperger  kullanmıĢtır(18). Leo Kanner‟ın 1943 yılında yayınladığı “Duygusal 

bağın otistik bozukluğu” (Autistic disturbances of affective contact) adlı ünlü makalesinde, 

diğer insanlara karĢı belirgin ilgisizlikleri olan 11(3 kız,8 erkek) çocuğun klinik 

özelliklerini detaylı olarak tarif etmiĢtir. Kanner ilgili makalede insanlarla iletiĢim kurma 

güçlüğü, söylenenleri tekrarlama(ekolali), zamirlerin tersten kullanımı, tekrarlayıcı 

amaçsız hareketler ve aynılıkta ısrar etme, değiĢime direnç ve dil iĢlevlerinde bozukluk 

Ģeklinde ortak belirtiler ile giden bu tabloyu “erken bebeklik otizmi – early infantil autism” 

olarak adlandırmıĢtır(19). Bununla birlikte Avusturyalı çocuk doktoru Hans Asperger, 

1944 yılında, yaĢıtlarıyla empati kuramayan ve kaynaĢmakta zorluk çeken, sözel olmayan 

iletiĢim becerilerinde eksiklik olan, fiziksel olarak sakar olan bir grup çocuk tanımlamıĢtır. 

Bu çocuklarda tanımladığı duruma “otistik psikopati” adını vermiĢtir. Hans Asperger bu 

çocukların, korunmuĢ entellektüel becerilere rağmen jest, ses tonu gibi sözel olmayan 

iletiĢimde belirgin olarak yetersiz olduğunu, empati yeteneklerinin zayıf olduğunu, 

duyguları entellektualize etme eğilimlerinin olduğunu ve konuĢmalarının büyük bir 

kısmını, alıĢılmadık konulardaki ilgi alanlarının oluĢturduğunu belirtmiĢtir(20).  

1960‟ların son dönemlerine kadar otizm ve çocukluk çağı Ģizofrenisi arasındaki 

benzerlikler nedeniyle otizm belirtileri Ģizofreninin erken dönem belirtileri olarak 

değerlendirilmiĢ ve „infantil otizm‟ gibi terimler kullanılarak kavramsal karıĢıklıkları 

beraberinde getirmiĢtir. Bundan dolayı 1978 yılında Michael Rutter tarafından Otistik 

Bozukluğu(OB) tanımlayan sınıflamada OB‟de ki sorunların doğrudan zeka geriliği ile 

iliĢkili olmadığı vurgulanmıĢ, ayrıca hastalığın baĢlangıcının 30. aydan önce olma koĢulu 

getirilmiĢtir(21). Rutter‟ın bu tanımlaması ve OB ile ilgili çalıĢmalar neticesinde  1980 

yılında ilk kez Ruhsal Bozuklukların Tanısal ve Sayımsal El Kitabı Üçüncü 

Baskısında(DSM-III)”Yaygın GeliĢimsel Bozukluk (YGB)” baĢlığı altında yerini alarak 
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tanı sınırları netleĢtirilmiĢtir(22).Alandaki çalıĢmalar ve klinik araĢtırmalar sonucunda 

Ruhsal Bozuklukların Tanısal ve Sayımsal El Kitabı Yeniden Gözden GeçirilmiĢ Üçüncü 

Baskısında(DSM-III-R),1987, YGB genel baĢlığının altındaki alt baĢlıklar, OB ve “BaĢka 

Türlü Adlandırılamayan Yaygın GeliĢimsel Bozukluk (BTA-YGB)” Ģeklinde yer 

almıĢtır(23). Hans Asperger‟in otistik psikopati olarak tanımladığı belirtilere sahip bir grup 

çocuğu Lorna Wing 1981 yılında yayınladığı makalesinde “Asperger Sendromu(AS)” 

olarak adlandırmıĢtır(24). Bunların yanı sıra hem DSM-III (1980) hem de DSM-III-R 

(1987) AS‟nin ″otizmin hafif bir varyantı” olduğu tarzındaki görüĢü benimsemiĢtir. Daha 

sonra görülen ihtiyaç üzerine 1994 yılında Ruhsal Bozuklukların Tanısal ve Sayımsal El 

Kitabı Dördüncü Baskısında (DSM-IV), bu alt baĢlıklarda, “Rett Bozukluğu (RB)”, 

“Çocukluğun Dezintegratif Bozukluğu (ÇDB)” ve “Asperger Bozukluğu (AB)” da yerini 

almıĢtır(25). 

Diğer yandan Dünya Sağlık Örgütü‟nün sınıflama sistemi olan International 

Statistical Classification of Diseases and Related Health Problems (ICD)‟de ise otizm 

tanımı ilk kez 1975 yılında ICD-9‟dayer almıĢtır. Bu sınıflamada bebeklik otizmi; 

çocuklukta baĢlayan psikozlar grubu içinde yer almıĢ ve çocukluk otizmi eriĢkin Ģizofrenik 

bozukluğunun öncülü olarak ele alınmıĢtır. Daha sonra 1992 yılında yayınlanan ICD-10„da 

OB, YGB baĢlığı altında diğer bozukluklarla beraber yerini almıĢtır(25). 

Günümüzde kullanılmakta olan “Otizm Spektrum Bozuklukları (OSB)” ifadesi ise 

ilk kez Wing ve Gould (1979) tarafından kullanılmıĢ ve üç temel alanda (sosyal 

karĢılıklılık, iletiĢim ve sınırlı ilgi alanı veya tekrarlayıcı davranıĢlar) yer alan belirtilerin 

her birinin değiĢen Ģiddette ve birçok farklı Ģekillerde ortaya çıkabileceği belirtilmiĢtir(26). 

Diğer yandan OSB bir Ģemsiye kavramdır, bu baĢlık altında bazı yönleriyle farklı olmakla 

birlikte, temel olarak birbirine benzeyen otizmle iliĢkili değiĢik bozukluklar vardır. Otizm 

Spektrum Bozuklukları kapsamında “Otistik Bozukluk” yanı sıra “Asperger Bozukluğu” 

ve “BaĢka Türlü Adlandırılamayan Yaygın GeliĢimsel Bozukluk (BTA-YGB)” 

bulunmaktadır. Bu tarihsel sürecin neticesinde, DSM-5‟te (2013)kategorik bir ayrım 

yapmaktan vazgeçilerek belirtilerin Ģiddetinin derecelendirilmesi gibi değiĢiklikler 

yapılmıĢ, otizmde gözlenen heterojen görünümleri daha güvenilir, geçerli ve geliĢimsel 

açıdan duyarlı bir Ģekilde tanımlamaya olanak sağlayacak değiĢiklikler 
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yapılmıĢtır(27,28).Yeniden düzenleme ile DSM-5‟te karĢımıza çıkan değiĢiklikleri 

aĢağıdaki gibi sıralayabiliriz(17): 

 YGB terimi altında toplanan OB, AB, ÇDB ve BTA-YGB tanı kategorileri; 

“Otizm Spektrum Bozukluğu” tanısı altında birleĢtirilmiĢtir. Rett Sendromu, 

genetik alt yapısı nedeniyle bu tanı grubuna dahil edilmemiĢtir. 

 OSB tanısı alan bireyler arasında, bozukluğun yol açtığı zorluklar nedeniyle 

ihtiyaç duyulan desteğin düzeyine bağlı olarak derecelendirme yapılması 

planlanmıĢtır. 

 OSB belirtilerinin kümelendiği alanların sayısı üçten ikiye indirilmiĢtir. “Sınırlı 

ve yineleyici ilgi, davranıĢ ve etkinlikler” alanı varlığını korurken, toplumsal 

etkileĢim ve dil alanları “sosyal etkileĢim/iletiĢim eksiklikleri” adı altında 

birleĢtirilmiĢtir. 

 OSB tanısı için “sosyal etkileĢim/iletiĢim eksiklikleri” alanındaki üç ölçütten 

üçünün; “sınırlı ve yineleyici ilgi, davranıĢ ve etkinlikler” alanındaki dört ölçütten 

en az ikisinin karĢılanması gerekecektir. 

 “Sınırlı ve yineleyici ilgi, davranıĢ ve etkinlikler” alanına duyusal uyarana karĢı 

azalmıĢ veya artmıĢ tepkisellik veya çevrenin duyusal yönüne karĢı uygun 

olmayan ilgi düzeyi ölçütü eklenmiĢtir. 

 Belirtilerin erken çocukluk döneminde ortaya çıkma zorunluluğu hala geçerli 

olmasına karĢın, bu belirtilerin sosyal gereksinimlerin sınırlı olan kapasiteyi 

aĢmadan belirgin hale gelmeyebileceği veya bu belirtilerin öğrenilmiĢ stratejiler 

sonucunda ileriki yaĢamda maskelenebilme ihtimali de vurgulanmıĢtır. 

2.1.3. Epidemiyoloji 

Otizm, ilk tanımlandığı dönemlerde nadir görülen bir durum olarak 

düĢünülmesine rağmen son dönemlerde yapılan epidemiyolojik çalıĢmalar ile nadir 

gözlenen bir durum olmadığı hatta yıllar içinde görülme sıklığında artıĢ olduğu 

gösterilmiĢtir(29).Amerika‟da tüm ırk, etnik grup ve sosyoekonomik gruplar arasında 

otizm spektrum bozukluğunun görülme oranı Hastalık Kontrol ve Önleme Merkezi 

(CDC)‟nin verilerine göre 2000 yılından günümüze kadar %150‟lik bir artıĢ 
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göstermiĢtir(2,3).Sunulan CDC raporlarına göre otizm görülme oranları;2000 yılında 1/150 

olarak bildirilmiĢ olmasına rağmen 2018 yılında 1/59 olarak bildirilmiĢtir(2,3). Son 

dönemde Güney Kore‟de yapılan diğer bir epidemiyolojik çalıĢmada ise OSB yaygınlığı 

%2.6(1/38) ve erkeklerde%3,7,kızlarda%1,5 olarak bildirilmiĢtir(30). Avrupa‟da yapılan 

epidemiyolojik çalıĢmalara baktığımızda aynı dönemde Ġngiltere‟de yapılan bir çalıĢma 

eriĢkin bireylerde OSB görülme oranını %1 olarak tahmin etmiĢtir(31). 

Mevcut epidemiyolojik çalıĢmalar göz önünde bulundurulduğunda OSB‟nin 

görülme sıklığındaki artıĢın tanı prosedürlerindeki değiĢiklikler, toplumsal farkındalığın 

artması ve tanı kriterlerinin geniĢletilmesi gibi birçok sebebe bağlı olabileceği ileri 

sürülmüĢtür(32). 

Otizm spektrum bozukluğunun görülme sıklığını cinsiyet farklılıkları açısından 

değerlendiren çalıĢmalar incelendiğinde; Fombone(2005), normal zekaya sahip OSB‟ tanılı 

grupta erkek/kız oranının 5,75/1, zeka geriliğinin eĢlik ettiği OSB tanısı alan grup için ise 

1,9/1 olduğunu bildirmiĢtir(33). Son dönem CDC(2018) verilerine göre ise OSB‟nin 

erkeklerde (1/38), kızlara (1/152) oranla 4 kat daha sık olarak görüldüğü 

bildirilmiĢtir(2).Hastalığın erkeklerde daha sık görülüyor olmasının nedenleri tam olarak 

bilinmemekle birlikte beyin incinebilirliği açısından erkeklerde eĢiğin daha düĢük olduğu 

ve bu nedenle bozukluğun erkeklerde daha sık görülüyor olabileceğinden söz 

edilmiĢtir(34).Otizm spektrum bozukluğuna eĢlik eden zekâ geriliği varlığında ise zekâ 

düzeyindeki düĢüklük arttıkça erkek/kız oranının 1‟e yaklaĢtığı bildirilmiĢtir. Bununla 

birlikte OSB tanılı kız hastalarda zihinsel geriliğin daha sık görüldüğü bildirilmiĢtir(34,35). 

2.1.4. Etiyopatogenez 

Otizmin ilk tanımlanmasının üzerinden üç çeyrek asır geçmesine rağmen, bu 

karmaĢık sendromun doğasına iliĢkin pek çok soru günümüze değin 

aydınlatılamamıĢtır(36). Ġlk dönemlerde bebeklik çağındaki anne-çocuk iliĢkisindeki 

yetersizlik ve anormal ebeveyn tutumlarına davranıĢsal tepki olarak ortaya çıktığı 

düĢünülmüĢtür. Bernard Rimland (1964), “Ġnfantil Otizm: Sendrom ve Bir Sinirsel 

DavranıĢ Teorisi Üzerindeki Etkileri” adlı seminer kitabıyla otizmin beyin geliĢiminin bir 

bozukluğu olduğu fikrini ortaya atarak mevcut otizm anlayıĢının yolunu 

açmıĢtır(37).Günümüzde kabul gören anlayıĢ daha çok OSB‟nin kalıtımının çok sayıda gen 
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lokasyonunu içerdiğini ve çevresel faktörlerden etkilenen çok etmenli nörogeliĢimsel bir 

bozukluk olduğu yönünde olmuĢtur. Genetik kalıtımın yanı sıra nöroanatomik, 

nörofizyolojik, nörokimyasal ve nöronal geliĢimi etkileyen birçok çevresel faktörün OSB 

etiyopatogenezinde önemli rol oynadığı belirtilmiĢ olsa da otizmin sebebi ve altta yatan 

patolojik mekanizmalar hala belirsizliğini korumaktadır(4,5). 

2.1.4.1. Psikososyal ve ailesel faktörler 

Kanner‟in erken bebeklik otizmini tanımladığı dönemlerde bozukluğun duygusal 

etmenlerle iliĢkili olabileceği düĢünülmüĢ ve özellikle anne-çocuk iliĢkisindeki yetersizlik 

üzerinde durulmuĢ; hatta çocuğun duygusal gereksinimlerini karĢılayamayan “buzdolabı” 

annelerin bu bozukluğa neden oldukları ileri sürülmüĢtür(38–40).Ancak daha sonraki 

yıllarda yapılan araĢtırmalar etiyolojide aile iĢlevlerindeki bozulma ya da psikodinamik 

etmenleri desteklememiĢtir (41). 

Otizmli çocukların anne-babalarının diğer nörogeliĢimsel bozuklara sahip 

çocukların ebeveynleri ile karĢılaĢtırıldığı bazı çalıĢmalarda bu anne-babaların çoğunlukla 

obsesif özellikler gösterdikleri, sosyoekonomik düzeylerinin yüksek olduğu, çocukları ile 

yeterince duygusal iliĢki kuramayan, donuk bir ruhsal yapıya sahip oldukları, özellikle 

babalarının Ģizoid kiĢilik özellikleri taĢıdıkları öne sürülmüĢtür(42,43). Diğer yandan 

benzer özellikleri inceleyen bazı araĢtırmalarda ise otizmli çocukların ebeveynlerinin 

psikososyal özellikler ve çocuklarını büyütme modelleri bakımından diğer nörogeliĢimsel 

bozuklara sahip çocukların ebeveynlerinden fark göstermedikleri ve bu özelliklerin otizmin 

etiyolojisini açıklamadığı bildirilmiĢtir(25,41). Ayrıca OSB tanılı çocukların anne ve 

babalarında eğitim ve IQ „dan bağımsız olarak dilin pragmatik kullanımında ve sözel 

anlatımlarında yetersizlikler olduğu öne sürülmüĢtür(44). Normal geliĢim gösteren 

çocukların ebeveynleri ile otizmli çocukların ebeveynlerinin karĢılaĢtırıldığı çalıĢmalarda; 

otizmli çocukların ebeveynlerinde anksiyete bozukluğu, depresyon gibi psikiyatrik 

bozukluk görülme oranlarının normal geliĢim gösteren çocukların ebeveynlerine kıyasla 

fazla olduğu belirtilmiĢtir(45,46). Bu duruma hastalığın doğal sürecinin ebeveynler 

üzerinde oluĢturduğu yoğun stresin etken olabileceği öne sürülmüĢtür(41,47). 
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2.1.4.2. Genetik faktörler 

Otizm Spektrum Bozukluğu‟nun klasik Mendelyen kalıtım örüntüsü göstermeyen 

“çok etkenli” genetik bir etiyolojiye sahip olduğu bilinmektedir(48). Son yıllarda artan bir 

hızla otizmin etiyolojisine yönelik pek çok ikiz ve aile çalıĢmalarının, kromozomal 

anomali inceleme araĢtırmalarının ve moleküler genetik çalıĢmaların yapılmakta olduğu 

görülmektedir(4,49–52). 

Aile çalıĢmaları incelendiğinde otizm tanılı bir çocuğu olan ailede bu bozukluğun 

tekrar ortaya çıkma oranı %3-8 civarında bildirilmiĢtir(52,53). Bunun yanı sıra otizmli 

çocukların kardeĢlerinin OSB tanısı almasa dahi iletiĢim ve sosyal becerilerle iliĢkili farklı 

geliĢimsel bozukluklar için daha fazla risk altında olduğu ileri sürülmüĢtür(54). Otizmin 

etiyolojisinde rol alan genetik faktörlerin, OSB tanılı çocukların diğer aile bireylerinde, bu 

hastalık tablosundan daha hafif ancak daha yaygın belirtilere de neden olabileceği 

belirtilmiĢtir. Hastalığın tanı ölçütlerini karĢılamayan bu belirtilerin tümü “geniĢ otizm 

fenotipi” olarak adlandırılmıĢtır(55–57). Otizm ve Down Sendromu tanısı alan çocukların 

birinci derece akrabaları ile yapılan bir çalıĢmada, otizm tanılı çocukların ailelerinde %12-

20, Down Sendromlu çocukların ailelerinde %2-3 geniĢ otizm fenotipi tespit edilmiĢtir(49). 

Otizmli bireylerin biyolojik ve biyolojik olmayan akrabalarının araĢtırıldığı diğer bir 

çalıĢmada, otizmdeki kalıtımın ailesel geçiĢ ile iliĢkili olduğu ve özellikle çoğul etkilenmiĢ 

aileler (iki veya daha çok otizmli çocuğu olan ailelerde, nüks oranı %35'tir(58)) ve IQ> 60 

olan otizmli çocukların ailelerinde geniĢ otizm fenotipi oranının yüksek olduğu 

bildirilmiĢtir(59). 

Otizm spektrum bozukluğu ile ilgili ikiz çalıĢmalarında pek çok genin etkileĢimini 

düĢündürecek Ģekilde monozigot ikizler arası %36-91 konkordans, dizigot ikizler arasında 

%5 konkordans bildirilmiĢtir(49). Ġngiltere'de yapılan ilk ikiz çalıĢmaları, tek yumurta 

ikizlerinde otizm birlikteliğini %60'dan fazla, çift yumurta ikizlerinde %0 olarak 

bildirmiĢtir. Bununla birlikte ikizlerden birinin tam otizm tanısını karĢılamadan „geniĢ 

otizm fenotipi‟ (sosyal ve iletiĢimsel defisiti olup retarde olmayan ve epilepsisi olmayan) 

olması durumunda konkordansın tek yumurta ikizleri için %92‟ye, çift yumurta ikizleri 

içinse %10‟a yükseldiği belirtilmiĢtir(50). Monozigot ikizlerdeki otizm birlikteliğinin 

dizigot ikizlere göre daha fazla olması OSB‟nin genetik kalıtımına yönelik teoriyi 

desteklemektedir(54). Yazın incelendiğinde; halen yapılmıĢ en geniĢ toplum temelli otizm 
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ikiz çalıĢmasında Hallmayer, Cohen ve ark. (2011); otizm katı/dar bir tanılama ile 

değerlendirildiğinde monozigotik erkek ikiz bireylerde %58 konkordans, kız ikiz 

bireylerde %60 konkordans hızı; dizigotik erkek ikizlerde %21, kız ikizlerde %27 

konkordans hızı olduğunu bildirilmiĢtir. Daha geniĢ bir tanılama kullanıldığında ise 

monozigotik ikizler için konkordans hızı erkeklerde %77‟e kızlarda %50‟ye yükselmekte, 

dizigotik ikizler içinse erkeklerde %31, kızlarda %36‟ya yükseldiği gösterilmiĢtir(4). Bu 

çalıĢmada genetik kalıtılabilirliğin otizmde orta düzeyde olduğu ve paylaĢılmıĢ çevresel 

etmenlerin etkilerinin daha belirgin olabileceği öne sürülmüĢtür(4). 

Otizm spektrum Bozukluğu‟ nun genetik etiyolojisine yönelik çalıĢmalar 

incelendiğinde tüm genom tarama çalıĢmaları, sitogenetik çalıĢmalar ve aday gen 

çalıĢmaları olmak üzere 3 temel yaklaĢımın olduğu gözlenmektedir(54). Sitogenetik 

çalıĢmalarda 15. Kromozomda özellikle 15q11-q13 bölgesi otizmle yaygın olarak 

iliĢkilendirilmiĢ ve bu bölgenin duplikasyonlarının otizm geliĢimine katkıda bulunacağı 

ileri sürülmüĢtür(51). Son on yılda otizm ile ilgili aday gen çalıĢmaları incelendiğinde; 

postsinaptik yoğunluk, sinaptogenez ve hücre adezyonunda rolü olan CNTCNP2, CDH10, 

SHANK3, NRXN1 ve neuroligin genlerindeki varyansların otizme yatkınlıkla iliĢkili 

olduğu bildirilmiĢtir(60–62). Birden fazla bireyin etkilendiği ailelerle yapılan tüm genom 

tarama çalıĢmalarında ise birçok genin karĢılıklı etkileĢiminin otizmin etiyolojisinde rol 

aldığı gösterilmiĢtir(63). Tüm genom tarama çalıĢmalarında 5p14.1ve 5p15 lokusunun 

genetik varyantlarında OSB riskinin artmıĢ olduğu bildirilmiĢtir(64,65) Otizm ve iliĢkili 

Human Leucocyte Antigen (HLA) bölgesi genlerinin araĢtırıldığı bir çalıĢmada HLA -B44, 

-B57, -DR4, -DR14 ile OSB arasında iliĢki olduğu bildirilmiĢtir.(66) 

Yapılan genetik çalıĢmalar birçok kanıt sunmuĢ olmak ile birlikte, genler aracılığı 

ile sentezlenen proteinlerin beyinde oluĢturduğu biyolojik ve fonksiyonel etkileri 

aydınlatıldığında genlerin otizmdeki gerçek rolünün tam olarak kanıtlanacağı ön 

görülmektedir(67). 
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2.1.4.3. Nörobiyolojik faktörler 

2.1.4.3.1. Nöroanatomik faktörler 

Otizmin etiyolojisini aydınlatmaya yönelik nöroanatomik çalıĢmalar, 

makroanatomik ve nöron organizasyonu gibi incelemeleri kapsayan mikroanatomik 

değiĢiklikleri inceleyen ancak kısıtlı verileri içeren çalıĢmalardır. Yazın incelendiğinde ilk 

önemli nöroanatomik çalıĢma, Kemper ve Bauman(1998) tarafından postmortem olgularda 

yapılan bir çalıĢma olup ilgili çalıĢmada özellikle hipokampus, subikulum, septal 

nukleuslar ve bazı amigdala alt çekirdeklerinde küçük ve yoğunlaĢmıĢ nöronlar ile birlikte 

purkinje hücre yoğunluğunda azalma ve beyin ağırlığında artıĢ olduğu 

bildirilmiĢtir(68).Yapılan nöropatolojik çalıĢmalarda otizmli çocuk ve eriĢkinlerde artmıĢ 

beyin hacmi(69), nöronların sayısal yoğunluğundaki artıĢ(70) ve boyutundaki azalma(71), 

nöronal büyümede beyin yapısına özgü gecikme(72) öne sürülmüĢtür. Bu çalıĢmalarda 

limbik sistem dıĢında en tutarlı bulgular serebellum ve inferior olive‟de yoğunlaĢmıĢtır. 

Serebellumda, özellikle posterolateral neoserebellum ve serebellumun posterior ve inferior 

bölümlerinde purkinje hücrelerinde kayıp bildirilmiĢtir(70,73,74). 

Alan yazındaki manyetik rezonans görüntüleme(MRG) çalıĢmaları 

incelendiğinde; frontal, temporal ve parietal loblarda beyaz ve gri cevherde artıĢ saptanmıĢ 

olması ile birlikte daha tutarlı bulgular frontal lobdaki artıĢ üzerinde bildirilmiĢtir(75–77). 

Diğer yandan bazı çalıĢmalarda, saptanan beyin büyümesinin gri cevherdeki artıĢtan değil 

beyaz cevherdeki artıĢtan kaynaklandığı ileri sürülmüĢtür(78). Serebellar hacim üzerine 

yapılan çalıĢmalarda ise; OSB tanılı bireylerde kontrol grubuna göre total serebellum 

hacminde artıĢ ve vermis hacminde azalma olduğu bildirilmiĢtir(79–81). Ayrıca serebellar 

vermis hacmindeki azalmanın frontal lob hacmindeki artıĢ ile iliĢkili olabileceği ileri 

sürülmüĢtür(82). Fonksiyonel MRG çalıĢmalarında ise yüz iĢlemleme sırasında fuziform 

girusta azalmıĢ aktivasyon(83), uzamsal iĢleyen bellek görevi sırasında dorsolateral 

prefrontal korteks ve posterior singulat kortekste düĢük aktivasyon bildirilmiĢtir(84).  

Günümüze değin yapılan hem postmortem çalıĢmalar hem nörogörüntüleme 

çalıĢmaları OSB‟li çocuklarda görülen beyin geliĢimindeki anormalliklerin ne zaman 

baĢladığını tespit etmekte henüz baĢarılı olamamıĢtır. Yazın incelendiğinde baĢ çevresini 

araĢtıran birçok çalıĢmada doğumda normal ya da normale yakın olan baĢ çevresi 
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boyutunun yaklaĢık 4 ay civarında hızlanmıĢ bir büyüme paterni gösterdiği(85,86) ve 

12.aydan sonra bu büyümenin yavaĢladığı bildirilmiĢtir(87,88). BaĢ çevresi, beyin hacmi 

ve otopsi çalıĢmaları ile beyin ağırlığının değerlendirildiği bir meta-analiz çalıĢmasında; 

beyin hacminin doğumda sağlıklı kontrol grubundan %13 daha küçükken, 1.yaĢta %10 

daha büyük boyuta ulaĢtığı, ergenlikte ise %2 oranında daha büyük olduğu 

bulunmuĢtur(69). EriĢkin otizmli bireylerin büyük bir kısmında ise beyin hacmi sağlıklı 

kontrollerden farklı bulunmamıĢtır(69).  

2.1.4.3.2. Nörofizyolojik faktörler 

Otizmde beyin fonksiyonlarına iliĢkin bozuklukları araĢtırmak için yapılan ilk 

çalıĢmalarda otizmli bireylerde %50 oranında elektroensefalografi(EEG) anormalliklerinin 

eĢlik ettiği bildirilmiĢtir(89). Ġlerleyen yıllarda yapılan bazı çalıĢmalarda otizm 

regresyonunun epileptiform aktivitenin bir sonucu olabileceği bildirilmiĢ olsa da elde 

edilen sonuçların tutarlı olmadığı görülmüĢtür(90). Bununla birlikte epilepsinin, 3 yaĢ 

öncesi baĢlayan otistik regresyona göre 3 yaĢ sonrasında gözlenen geç baĢlangıçlı 

regresyonla (çocukluk çağı dezintegratif bozukluğu) daha kuvvetli bir iliĢkisi olduğu ve 

birliktelik oranının %77‟ye kadar yüksek oranlarda olabileceği bildirilmiĢtir(91). Otizmde 

epileptik nöbetler %4-32 oranında bildirilmiĢ olup; bu oranın normal çocuk ve ergenlerde 

gözlenen %0,5‟lik orana kıyasla oldukça yüksek olduğu belirtilmiĢtir(92,93). Bunun yanı 

sıra epilepsinin daha sık kız cinsiyette, zihinsel yetersizliğin eĢlik ettiği ve sözel becerilerin 

zayıf olduğu OSB olgularında daha sık gözlendiği bildirilmiĢtir(94). Diğer yandan 

yazındaki bazı çalıĢmalarda ise EEG bozuklukları ve/veya epilepsinin, otizme yol açan 

beyin iĢlev bozukluğunun bir sonucu olduğu vurgulanmıĢtır(95). Ancak ileri sürülen EEG 

anomalileri ve otizm iliĢkisine yönelik henüz yeterli kanıt bulunamamıĢtır. 

2.1.4.3.3. Nörotransmitterle iliĢkili faktörler 

Otizmde birçok nörotransmitter sisteminin geliĢiminde bozulmaya dair kanıtlar 

olması ile birlikte en belirgin iliĢki glutamat, Gamma-Aminobütirik Asit(GABA) ve 

serotonin sistemleri üzerine bildirilmiĢtir(96). Otizmin patofizyolojisi ile iliĢkilendirilen 

nörokimyasal anormalliklerden birinin GABA‟erjik inhibisyondaki baskılanma olduğu(97) 

ve bu baskılanmanın GABA sentezleyen glutamat dekarboksilazın ekspresyonundaki 

azalma nedeniyle olabileceği ileri sürülmüĢtür(98). Bununla birlikte otizmli çocuklarda 
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düĢük trombosit GABA düzeyleri(99) ve postmortem çalıĢmalarda otizmli bireylerde farklı 

beyin bölgelerinde GABAA ve GABAB reseptörlerinde azalma olduğu 

bildirilmiĢtir(100,101). Glutamaterjik sistem üzerine alan yazın incelendiğinde, otizmli 

bireylerin beyin dokularında glutamaterjik yolakla iliĢkili eksitatör aminoasit taĢıyıcısı ve 

glutamat reseptörünü içeren birçok genin ekspresyonunda artıĢ bildiren 

çalıĢmaların(102,103) yanı sıra otizmin hipoglutamaterjik bir bozukluk olduğu yönünde 

bulgular sunan çalıĢmalar da olduğu görülmektedir(104,105).  

Yazın incelendiğinde beyinde hücre çoğalması, farklılaĢması, göçü, apopptozis ve 

sinaptogenez gibi nöronal ve glial geliĢimin düzenlenmesinde kritik rolü olan serotoninin 

araĢtırılan bir diğer nörotransmitter olduğu görülmüĢtür(106,107). Otizm patogenezinde 

serotonin düzeyinde artıĢ(107) ve serotonerjik sistemin geliĢiminde bozukluk olabileceği 

bildirilmiĢtir(106). Bunun yanı sıra serotoninin sinaptik aralıkta düzeyini artıran seçici 

serotonin geri alım inhibitörlerinin basmakalıp davranıĢlar ve sosyal etkileĢim üzerine 

olumlu etkileri bildirilmiĢtir(108). Diğer yandan OSB‟li bireylerde gözlenen aĢırı 

hareketlilik ve basmakalıp hareketlerin tedavisinde kullanılan dopamin antagonisti ilaçların 

olumlu etkilerinden yola çıkan dopamin ve metabolitlerine iliĢkin çalıĢmalar neticesinde 

OSB‟de beyinde dopaminerjik aktivitenin artmıĢ olabileceği öne sürülmüĢtür(109). Ayrıca, 

Beyin Omurilik Sıvısında(BOS) yüksek saptanan dopaminin baĢlıca metaboliti olan 

Homovanilik Asit (HVA) düzeylerinin, artmıĢ dopamin düzeyleri ile otizmin artmıĢ içe 

çekilme ve stereotipik hareketler arasındaki iliĢkinin bir göstergesi olduğu 

belirtilmiĢtir(110). Bunun yanı sıra BOS‟da ki 5-hidroksi-indolasetik asit (5-HIAA; 

serotonin metaboliti) düzeyinin HVA düzeyine oranının artmasıyla otizm belirti Ģiddetinde 

azalma olduğu da bildirilmiĢtir(111).  

2.1.4.3.4. Endokrinolojik faktörler 

Otizm etyopatogenezini aydınlatmaya yönelik endokrin sistem çalıĢmalarının 

genellikle testesteron, vazopressin ve oksitosin ile iliĢkili olduğu görülmektedir. 

Memelilerle yapılan hayvan deneylerinde oksitosin ve vazopressinin birçok sosyal 

davranıĢ, ebeveynlik davranıĢı, sosyal farkındalık ve agresyonda rolü olduğu 

gösterilmiĢtir(112). Otizm tanısı alan çocuklarda sağlıklı kontrollerine kıyasla daha düĢük 

plazma oksitosin düzeyleri olduğu saptanmıĢ ve intranazal oksitosin tedavisi sonrası OSB 

tanılı olguların sosyal ipuçlarına daha duyarlı hale geldiği, sosyal ilgide artıĢ olduğu 



15 

bildirilmiĢtir(113). Otizm etiyolojisinde rolü olduğu düĢünülen androjenler araĢtırılan diğer 

hormonlar olmuĢtur. Cohen ve arkadaĢları (2008); “AĢırı erkek beyni” (Extreme male 

brain) teorisi ile fetal androjen maruziyetinin otizmde görülen empati problemi, dikkatle 

iliĢkili nörobiliĢsel problemler, sosyal-iletiĢimsel ve davranıĢsal bozukluklar ile iliĢkili 

olabileceğini, bu veriler ile otizmin erkek cinsiyette yaygınlığının açıklanabileceğini 

bildirmiĢtir(114). Otizmin etiyolojisini açıklamaya yönelik araĢtırılan diğer hipotezlerde 

olduğu gibi fetal androjen düzeyinin otizm etiyolojisindeki yerinin araĢtırılmasına olan 

gereksinim devam etmektedir. 

2.1.4.3.5. Ġmmunolojik faktörler 

Otizm Spektrum Bozukluğu‟nun etyolojisinde immünolojik aktivitenin birincil 

mediyatörleri olan sitokinlerin rol oynayabileceği bildirilmiĢtir(115–117). Bu rolün 

toksinler, enfeksiyöz ajanlar gibi çevresel etkenlerin nörotoksik etkisinin sitokin 

düzensizlikleri veya uygunsuz immün yanıt oluĢturması ile olduğu öne sürülmüĢtür(118). 

Bununla birlikte OSB‟de süreğen aktif nöroinflamasyonun, serum ve BOS‟da 

proinflamatuvar sitokinlerde artıĢ ve hücresel immun fonksiyonlarda bozulmaya sebep 

olarak nörogeliĢimsel süreçleri etkilediği düĢünülmektedir(115,118). Diğer yandan OSB 

tanılı çocuklarda T hücresinin aracılık ettiği immün yanıtta eksiklikler ve T lenfositlerin 

mitojenlere olan proliferatif cevabında düĢüklük olduğu bildirilmiĢtir(115,116). Ayrıca 

immün sistem anormalliklerine yönelik çalıĢmalarda natural killer iĢlevlerinde azalma ve 

azalmıĢ IgA düzeyi ile humoral immünitede bozulma bildirilmiĢtir(115,116). Yapılan 

birçok çalıĢmada ailesel otoimmünite ve otizm arasında anlamlı iliĢki 

bulunmuĢtur(119,120). Bir epidemiyoloji çalıĢmasında, OSB ve ailede otoimmün hastalık 

görülme sıklığı araĢtırılmıĢ ve %40 birliktelik saptanmıĢtır(121,122). 

2.1.4.3.6. Diğer tıbbi durumlarla iliĢkili faktörler 

Alan yazında OSB ve bazı tıbbi durumlarla eĢ tanı sıklığının yaygın olduğu 

bildirilmiĢtir(93). Bahse konu tıbbi durumlar arasında konjenital rubella, tuberoskleroz, 

frajil-X sendromu ve fenilketonüri en sık hastalıklar olarak belirtilmektedir. Bunların yanı 

sıra genetik sendromların (Angelman Sendromu, Prader-Willi Sendromu, Williams 

Sendromu, 22q Delesyon Sendromu, Sotos Sendromu, Moebius Sendromu), nörokütan 

hastalıkların (Nörofibromatozis, Cornelia de Lange, Ġto‟nun Hipomelanozu), lipidozlar ve 
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diğer dejeneratif hastalıkların (Ġnfantil Nöronal Seroid Lipofusinoz), metabolik 

hastalıkların ve çeĢitli santral sinir sistemini tutan enfeksiyonların (Herpes Simpex Virus, 

Sitomegalo Virus, Varisella Zoster Virus) da OSB ile etiyolojik iliĢkisine yönelik 

çalıĢmalar mevcuttur(123,124). Otizm ile tanısı konulabilir tıbbi durumlar arasındaki 

iliĢkiye yönelik sık bildirim yapılmıĢ olmasına rağmen, olguların ancak küçük bir kısmında 

(%10) bu hastalıkların klinik tabloya eĢlik ettiği bilinmektedir(125,126). 

2.1.4.4. Çevresel faktörler 

Otizmin klinik özelliklerindeki çeĢitlilik ve son yıllarda önemli derecede artan 

görülme sıklığı etyopatogenezinde çoklu faktörlerin varlığını akla getirmektedir. Otizm 

Spektrum Bozukluğu ve çevresel risk faktörlerini inceleyen çalıĢmalarda, en tutarlı 

bilgilerin ileri baba ve anne yaĢı ile ilgili olduğu bildirilmiĢtir(127,128).Yapılan bir 

çalıĢmada; 30 yaĢ altı annelerin çocuklarına göre, 30-34 yaĢ arası annelerin çocuklarında 

OSB riski % 27, 40 yaĢ üstü annelerin çocuklarında ise OSB riskinin % 106 arttığı 

bulunmuĢtur(129).Bir diğer çalıĢmada ise sadece baba yaĢının önemli olduğu,40 yaĢ üstü 

olmasının OSB riskini arttırdığı ve geçen her 10 yılda bu riskin 2-3 kat daha arttığı 

saptanmıĢtır(129,130).Bazı çalıĢmalarda ise baba ve anne arasındaki yaĢ farkının bir risk 

etmeni olduğu vurgulanmıĢtır(131).Uzun yıllardır tartıĢma konusu olan aĢılar ve otizm 

iliĢkisi üzerine çalıĢmalar neticesinde aĢıların ve özellikle de kızamık aĢısının OSB riskini 

arttırmadığı net olarak kanıtlanmıĢtır(132–134). 

Yazın incelendiğinde çok sayıda çalıĢmada; gebelikte kanama, travma, intrauterin 

enfeksiyon, intrauterin ilaç (talidomit, valproat) kullanımı, postmatürite, düĢük doğum 

ağırlığı, anormal geliĢ  Ģekilleri, mekonyum aspirasyonu ile yenidoğan döneminde 

görülebilen düĢük Apgar skoru, ağlamada gecikme, apne, hiperbilirubinemi gibi postnatal 

problemlerin otizmli çocuklarda daha sık olduğu belirtilmiĢtir(135–138). Diğer yandan 

OSB'nin etiyolojisindeki baĢka birçok çevresel faktörü(cıva, kurĢun, manganez, pestisitler, 

tiroid bezi hasarına neden olduğu düĢünülen polibromine difenil eterler, polisiklik aromatik 

hidrokarbonlar, hava kirliliği, eksoz dumanı vb.) inceleyen çalıĢmalardan elde edilen 

mevcut veriler; bu etmenlere maruz kalmanın hiç birisinin tek baĢına bir sebep 

olamayacağını, ancak genetik yatkınlık ve çoğul çevresel faktörlere maruz kalmanın 

birlikte oluĢan etkilerinin sürece katkıda bulunduğunu öngörmektedir(139,140). 
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Bazı çalıĢmalarda intrauterin dönemde annedeki vitamin D eksikliğinin, erken 

çocukluk döneminde otizm için risk artıĢı ile iliĢkili olduğuna yönelik kanıtlar 

sunulmuĢtur(141,142). Bununla birlikte D vitamini eksikliğinin otizm etyopatogenezindeki 

rolü üzerinde daha fazla araĢtırmaya ihtiyaç vardır(143). 

Genetik ve çevresel risk faktörlerinin OSB‟nin riskini ve Ģiddetini birlikte 

belirlemesi; 

 Gen-çevre etkileĢimi (genetik yatkınlığı olanlarda çevresel faktörlere maruz 

kalma) 

 Çevresel faktörlerin üreme hücrelerinde genetik hasara yol açması(nokta 

mutasyonları veya yapısal değiĢim) 

 Çevresel faktörlerin epigenetik olarak herediter geçiĢi sağlaması 

 Genetik eğilimlerin çevresel maruziyeti sağlaması  

Ģeklinde dört Ģekilde tanımlanmaktadır(144). 

Genetik etiyolojiye yönelik henüz net bir kanıt olmamasına rağmen epigenetik 

faktörler ve çevresel tetikleyicilere maruziyetin otizmle iliĢkili özelliklerin farklı ifade 

ediliĢlerine sebep olabileceğine yönelik kanıtlar giderek artmaktadır. “Epigenetik” DNA 

dizisindeki değiĢimlerle açıklanamayan, mitoz ve/veya mayoz bölünme ile kalıtılabilen gen 

fonksiyonu değiĢiklikleri olarak tanımlanmaktadır. 

Son yıllarda yapılan çalıĢmalarda otizmin, nörotransmisyon devrelerinde 

metilasyonda bozukluk olmasıyla ve de novo kopya sayısında değiĢikliklerin artmasıyla 

ortaya çıktığı gösterilmekte, çevresel faktörlerin de epigenetik modifikasyonlar ile hastalık 

etyopatogonezinde rol oynadığı düĢünülmektedir(145). 

2.1.4.5. Nöropsikolojik faktörler 

Son yıllarda OSB‟de biliĢsel/nöropsikolojik fonksiyonlardaki bozulmayı 

açıklayan bazı kuramlar ortaya atılmıĢtır. Bu alandaki belirtileri açıklamaya çalıĢan 

kuramlar  
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 Yürütücü iĢlev yetersizliği  

 Zihin kuramı yetersizliği  

 Zayıf merkezi bütünleme (weak central coherence) baĢlıkları altında incelenebilir.  

2.1.4.5.1. Yürütücü iĢlevler 

Yürütücü iĢlevler planlama, organizasyon, çalıĢma belleği, inhibisyon, biliĢsel  

görevler arasında geçiĢ yapabilme, dikkati belirli bir yöne odaklayabilme, dikkatin odağını 

değiĢtirebilme, yeni durumlara uyumlu tepkiler geliĢtirebilme gibi daha çok problem 

çözme ya da bir amaca ulaĢma ile ilgili birçok iĢlevi kapsayan genel bir ifadedir(146). 

Prefrontal korteksin yürütücü iĢlevlerin gerçekleĢmesinde merkezi rol oynadığı 

bilinmektedir(147–149). Özellikle dorso-lateral prefrontal korteksin bu iĢlevlerden sorumlu 

bölge olduğu ve OSB‟nin çekirdek belirtilerinden olan sosyal alandaki bozulmanın 

temelini bu iĢlevlerdeki yetersizliklerin oluĢturabileceği düĢünülmektedir(44,150). Otizmli 

bireylerde bozulmanın en sık rastlandığı yürütücü iĢlev alanlarından birisi zihinsel 

esneklik; yani gerektiğinde bir düĢünce ya da davranıĢ biçiminden bir diğerine kolaylıkla 

geçebilme becerisidir(151–153). Otizm Spektrum Bozukluğu‟nda bozulmanın olduğu 

önemli alanlardan bir diğeri ise planlamadır. Planlama, sonuca götürecek bir dizi hareketi 

göz önünde bulundurma, değerlendirme, yeniden biçimlendirme gibi dinamik ve çok yönlü 

bir süreci içermektedir(154). Yazın incelendiğinde “Asperger Bozukluğu” (AB) tanılı 

bireylerin çalıĢma belleği, dikkat ve dürtü kontrolü gibi yürütücü iĢlevlerinde belirgin 

zorlukları olduğu, bunun yanı sıra AB'de yürütücü iĢlevlerdeki bozukluğun eğitim ve 

psikososyal uyum alanında kötü seyri ön gördüğü belirtilmiĢtir(155). 

2.1.4.5.2. Zihin kuramı 

Zihin kuramı kavramı, ilk kez Premack ve Woodruff (1978) tarafından, kiĢinin 

kendisinin ve baĢkalarının düĢünce, niyet, istek, inanç gibi farklı zihin durumları olduğunu 

bilme becerisini tanımlamak üzere kullanılmıĢtır(156). Bu beceri, baĢkalarının 

davranıĢlarını anlamlandırabilme ve bir sonraki davranıĢı tahmin edebilmeye olanak 

sunmaktadır(157). Bu kuram ilk olarak bu araĢtırmacılar tarafından kullanılmıĢ olsa da 

literatürde yapılan tartıĢmalarda, “arkadaĢlarının hislerinin bilincinde olmak”, “bireyler 

arası öznellik”, “inanç-istek muhakemesi”, “sosyal referanslama” ve “zihin okuma” gibi 
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birçok farklı kavram da bu beceriyle iliĢkili olarak kullanılmıĢtır(158). Zihin okuyabilme 

becerisi, baĢkalarının söz ve davranıĢlarını muhakeme edebilmeyi, öngörebilmeyi, onların 

nasıl tepki verebileceklerini tahmin edebilmeyi sağlar. Ortak dikkat ve ortak ilgi, hayali 

oyun ve taklit etme becerileri zihin kuramının öncülleri olarak kabul edilen ve zihin 

kuramını oluĢturduğu düĢünülen becerilerdir(159). Önemli bir çalıĢmada Baron-Cohen ve 

arkadaĢları (1985) OSB‟deki sosyal bozulmaları zihin kuramı ile açıklamıĢlardır. Adı 

geçen çalıĢmada otizmli, Down sendromlu ve normal geliĢim gösteren üç grup çocukta 

zihin kuramını değerlendiren yanlıĢ inanç testi uygulanmıĢ ve otizmli çocukların %80'inin 

baĢarısız olduğu bildirilmiĢtir(160). Otizmli çocukların tipik olarak zihin okuma 

becerisinde ciddi düzeyde bir gecikme olduğu ve normal geliĢim gösteren yaĢıtlarının 

sergilediği beceri düzeyine yetiĢemedikleri saptanmıĢtır(11). 

2.1.4.5.3. Zayıf merkezi bütünleme 

Frith tarafından ilk kez 1989 yılında ifade edilen zayıf merkezi bütünleme kuramı, 

bilgi iĢleme sürecinde farklı bilgilerin bir arada düzenlenme eğilimi olarak tanımlanmıĢ ve 

otizmdeki çekirdek belirtileri açıklamaya çalıĢmıĢtır(161,162). Bu kurama göre, OSB‟de 

bilgi iĢlemleme sürecindeki yetersizlik nedeniyle çevreden alınan verilerden anlamlı ve 

tutarlı bir bütün oluĢturma (global-proccessing) mümkün olamamakta ve veriler ayrı 

parçalar olarak algılanmaktadır (local-proccessing). Bütün-parça iĢlemleme becerisi 

temporo-parietal korteks iĢlevleri ile yakından iliĢkili olmasına rağmen otizmli çocuklarda 

bu bölgede bozukluk gösterilememiĢtir(163).Bunun yanı sıra otizmli bireylerde zayıf 

merkezi bütünleme kuramını test etmeye yönelik yapılan testler önerilen zayıf merkezi 

bütünleme kuramı ile ilgili çeliĢkili sonuçlar vermiĢtir(164–166). 

2.2. Empati  

2.2.1. Tanım 

Sosyal biliĢ, baĢkalarının inançlarını, düĢüncelerini, niyetlerini, sosyal ve 

duygusal durumlarını algılayabilme, bu sayede karĢısındakinin davranıĢlarını 

anlamlandırma, diğer kiĢilerin kendinden farklı bir zihinsel yapıya sahip olduklarını fark 

etme ve karmaĢık sosyal çevreler ile etkileĢim içinde bulunabilme yeteneği olarak 

tanımlanmaktadır(167). Sosyal biliĢin öğelerinden biri olan empati, kiĢinin kendisini 
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baĢkasının yerine koyabilmesi ve bu Ģekilde karĢısındakinin duygu, düĢünce, tutumları ve 

yaĢantısını anlayabilmesidir(168). KiĢinin empati kurabilmesi için önce kendisi ile 

karĢısındakinin ayrımını biliĢsel olarak yapması ve karĢısındakinin duygu durumunu 

biliĢsel olarak ayırabilmesi gerekmektedir(169). AraĢtırmalar incelendiğinde ilk olarak 

empatinin, sadece biliĢsel ya da sadece duygusal boyutları olan bir kavram olduğu öne 

sürülmüĢtür(170,171). Ancak daha sonra yapılan çalıĢmalarda empati kavramının çok 

boyutlu bir yapıya sahip olduğu belirtilmiĢtir(172). Günümüzde en çok kabul edilen 

yaklaĢım; empatinin duygusal ve biliĢsel iki alt boyuttan oluĢtuğunu öne süren 

yaklaĢımdır(173). Empatinin biliĢsel yönü karĢısındaki kiĢinin hissettiğini anlamak, 

duygusal yönü ise karĢısındakinin hissettiğini hissedebilmektir(174). Empatinin duygusal 

yönü, beynin parietal-frontal bölgesinde yer alan ayna nöronlarının fonksiyonudur(175). 

Bu ayna nöronlar, gözlemcide bir baĢkasının hedefe yönelik eylemini gözlemlerken aktive 

olarak uyarılma oluĢtururlar(176). Uygun empatik yanıt oluĢturulması için gözlemciler 

kendi uyarılmalarının diğerlerinin duygularının bir sonucu olduğunu ve kendilerine ait 

olmadığını fark etmelidir. Gözlemciler, uyarılma kaynağının yerini tespit edemediğinde ve 

bunun nedenini yanlıĢ yorumladıklarında, bu gözlemcilerde kiĢisel sıkıntıya neden 

olacaktır. Bununla birlikte kiĢisel sıkıntıyı azaltmak için belirli bir düzeyde biliĢsel empati 

gereklidir(177).Empatinin biliĢsel parçası, perspektif alma, empatik doğruluk ve zihin 

teorisi ifadeleriyle de tanımlanmaktadır (178).  Zihin teorisi, bireyin kendisinin ve 

diğerlerinin zihinsel durumunun farkında olma ve bireyin kendi düĢüncelerini duygularını 

diğerlerininkinden ayırt etme yeteneğidir (179). Empatik doğruluk kavramı ise diğerlerinin 

davranıĢlarından çıkarımda bulunarak onların duygularını anlama yeteneği olarak 

tanımlanmıĢtır(180).  

2.2.2. Otizm Spektrum Bozukluğu ve Empati Kavramı 

Alan yazında, OSB‟li grupta empatinin duygusal yönündeki yetersizliklere 

yönelik yapılan çalıĢmalarda; ayna nöron sistemindeki anormalliklerin olduğu öne 

sürülmüĢ(181) ancak son çalıĢmalar ile OSB‟li çocuklarda ayna nöron sisteminin normal 

geliĢim gösteren çocuklardakinden farklı olmadığı bildirilmiĢtir(182). Bunun yanı sıra 

duygusal empatiyi ölçen testler ile OSB‟li çocukların normal geliĢim gösteren çocuklar ile 

karĢılaĢtırıldığı çalıĢmalarda OSB‟li grubun duygusal empati görevlerinde aynı 

performansları sergilediği bildirilmiĢtir(183,184). Empatinin, diğer kiĢinin sıkıntısını 
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hafifletmek için yardım etme, paylaĢma, rahatlama gibi olumlu davranıĢlara neden olması 

gerekir. Özellikle bu tür davranıĢlar OSB'li çocuklarda aĢırı derecede eksik veya sınırlı 

görünmektedir(185).Otizmli çocuklarda olumlu sosyal davranıĢlardaki eksikliğin temel 

olarak bozulmuĢ biliĢsel empatiden ve emosyon regülasyonundaki yetersizlikten 

kaynaklandığı iddia edilmektedir(10). BaĢkalarının duygularının, OSB tanılı çocuklar için 

kafa karıĢtırıcı ve öngörülemez olduğu, bu durumun sıkıntıya neden olduğu ve empatik 

biçimde davranmalarını önlediği belirtilmektedir(183,186,187). 

2.3. Saldırganlık  

2.3.1. Tanım 

Saldırganlık, bireyin kendisine yada diğer kiĢilere fiziksel ya da psikolojik zarar 

verme amacıyla sergilediği tüm davranıĢlardır(188,189). Alan yazında saldırganlık ile ilgili 

fiziksel/sözel saldırganlık(190),doğrudan/dolaylı saldırganlık(191,192), reaktif/proaktif 

saldırganlık(193,194) gibi sınıflamalar yapılmıĢtır.  

Saldırgan davranıĢların etiyolojisine yönelik araĢtırmalarda kaotik aile yapısı, 

ebeveyn ihmali ve istismarı gibi çevresel faktörler sık araĢtırılmıĢ olmasına rağmen 

saldırgan davranıĢların etiyolojisi henüz tam olarak aydınlatılamamıĢtır(195). Son yıllarda 

yapılan çalıĢmalarda genetik çeĢitliliğin, saldırgan davranıĢların geliĢimindeki değiĢkenliğe 

katkıda bulunduğuna dair artan kanıtlar vardır(196). Birçok çalıĢma, saldırgan 

davranıĢların bozulan nörotransmiter sistemlerine neden olan genetik polimorfizmlerle 

iliĢkili olabileceğini bildirmiĢtir(197–199). 

2.3.2. Otizm Spektrum Bozukluğu ve Saldırganlık 

Otizm Spektrum Bozukluğu‟nda yapılan araĢtırmalar incelendiğinde OSB‟li 

çocuklarda ve gençlerde saldırganlığın yaygın bir sorun olduğu görülmektedir(200–202). 

Kanne ve arkadaĢlarının(2011) yaptığı geniĢ örneklemli bir çalıĢmada OSB‟li çocukların 

%68‟inin bakım verene saldırgan davranıĢlar sergilediği, %49‟unun bakım veren dıĢındaki 

kiĢilere karĢı saldırgan davranıĢ sergilediği bildirilmiĢtir(202). Alan yazın incelendiğinde 

bu çalıĢma gibi otizmli çocuklarda saldırgan davranıĢların yaygınlığını araĢtıran birçok 

çalıĢmada, zihinsel yetersizliğin eĢlik ettiği otizmli çocuklarda saldırgan davranıĢlar 

gösterilmiĢtir(200,203,204). Bunun yanı sıra zihinsel yetersizliği olan çocuklar arasında da 
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eĢlik eden otizm tanısı alan çocuklarda daha fazla saldırgan davranıĢlar olduğu 

bildirilmiĢtir(204). Otizm Spektrum Bozukluğu tanılı çocuklar özellikle sosyal durumlarda 

zayıf duygu düzenlemeleri ile bilindiğinden, bu grupta daha yüksek reaktif saldırganlık 

oranları beklenmektedir(205) ve yapılan çalıĢmalarda da bu görüĢ desteklenmiĢtir(201). 

Bununla birlikte reaktif saldırganlığın zihinsel yetersizliğin eĢlik etmediği durumlarda 

diğer bir deyiĢle zeka puanı artıkça azaldığı bilinmektedir(206). Bugüne kadar OSB‟li 

çocuklarda saldırgan davranıĢların yaygınlığı gösteren çalıĢmalar yaygın olmasına rağmen, 

yüksek iĢlevli OSB'li genç ergenlerde agresif davranıĢlar üzerine çok az araĢtırma 

yapılmıĢtır. Dahası, bu davranıĢların olası nedenleri ya da davranıĢın motivasyonu 

hakkında çok fazla Ģey bilinmemektedir. 

2.3.3. Empati ve Saldırganlık ĠliĢkisi 

DavranıĢlar üzerine empatinin etkisi günümüze kadar birçok araĢtırmacı 

tarafından incelenmiĢtir(207,208). Empatinin kiĢinin diğer bireylere yönelik saldırganlığını 

engellemek için önemli bir faktör olduğu üzerinde durulmaktadır(209). Empati düzeyi 

yüksek olan bireyler olumlu sosyal geliĢim gösterirken(210,211),düĢük düzeyde empatik 

eğilim gösteren kiĢiler diğerlerinin davranıĢlarının nedenlerini anlama konusunda baĢarısız 

oldukları ve olasılıkla kiĢilerarası anlaĢmazlık durumunda etkili ve Ģiddet içermeyen baĢa 

çıkma yöntemlerini kullanamadıkları belirtilmektedir(212). Ergenlerle yapılan birçok 

araĢtırma, empatinin olumlu sosyal davranıĢları arttırdığını, saldırgan davranıĢları ise 

azalttığını göstermektedir(207,210,213). Yapılan bazı çalıĢmalar saldırgan davranıĢları 

olan çocuklarda sağlıklı kontrollere göre empati becerilerinin daha düĢük olduğu ve empati 

ile saldırganlık arasında negatif bir iliĢkinin olduğunu göstermektedir. Bu bulgularla tutarlı 

bir Ģekilde, Pouw ve arkadaĢları da (2013), 9-15 yaĢ aralığındaki çocuk ve ergenlerle 

yaptıkları araĢtırmada, reaktif saldırganlık ve duygusal empati arasında negatif yönlü bir 

iliĢki bulmuĢtur(177).  

2.4. Oksitosin  

2.4.1. Genel BakıĢ 

Bağlanmadaki rolünden dolayı “aĢk hormonu” olarak da adlandırılan oksitosin, 

dokuz aminoasitten oluĢan bir nöropeptitdir. Hipotalamusun supraoptik ve paraventriküler 
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çekirdeklerinde bulunan magnosellüler nöronlarda üretilerek hipofiz bezinin arka lobunda 

depolanır(12). Buradan periferik dolaĢıma salınarak doğum eylemi sırasında uterusun 

kasılmasını, emzirme sırasında sütün kanallardan dıĢarı atılmasını sağlar(214). Merkezi 

sinir sisteminde nörotransmitter olarak görev yapan oksitosin, paraventriküler çekirdekten 

amigdala, hipokampus ve nukleus akumbense uzanan nöronlardan salınarak davranıĢsal ve 

psikolojik etkiler meydana getirir(215).  Bugüne kadar tanımlanmıĢ olan bir tane 389 

amino asitli polipeptid yapıda oksitosin reseptörü (OXTR) vardır(216). Meme bezleri, 

uterin miyometrium, gastrointestinal sistem, kalp kası ve vasküler endotelyum OXTR‟nin 

vücutta bulunduğu yerlerdir. Beyinde ise korteks, hipokampus, nukleus akkumbens, 

hipotalamus, limbik sistem, bazal ganglionlar, medial preoptik alan, olfaktör bulbus bu 

reseptörün yoğun olarak bulunduğu alanlardır(217). 

2.4.2. DavranıĢ Fizyolojisi Üzerine Etkileri 

Ġnsanlarda ve hayvanlarda yapılan çok sayıda çalıĢma, oksitosinin sosyal 

davranıĢlarda görev aldığını ortaya koymuĢtur(214,218–224). Hayvan çalıĢmalarında 

oksitosin azaldığında sosyal tanınma yetisinin devre dıĢı kaldığı (225), oksitosin 

verilenlerde ise iĢbirlikçi davranıĢlarda artıĢ, anksiyetede azalma olduğu 

gösterilmiĢtir(225,226). Oksitosinin baĢka bireylerin duygularını tahmin etme ve anlama 

yeteneğini geliĢtirdiği ve empatiyi artırdığı belirtilmiĢtir(226,227). Oksitosin verilmesinin 

insanlarda gözlere bakmayı arttırdığı(223) ayrıca baĢkalarının duygularını anlamada (220) 

ve yüzleri tanımada etkili olduğu bulunmuĢtur(228).  

Oksitosinin etkilerinden bir diğeri de stresle tetiklenen kortizol salınımını 

baskılayarak anksiyeteyi azaltması ve güven duygusu meydana getirmesidir 

(218,219,221,223). Oksitosin, amigdaladaki GABAerjik nöronlar vasıtasıyla korku 

yanıtının baskılanmasını sağlarken(229) beyin sapının uyarılmasını da engelleyerek korku 

yanıtı sırasında ortaya çıkan otonomik belirtileri baskılar(230).  

2.4.3. Oksitosinin Empati ve Saldırgan DavranıĢlar Ġle ĠliĢkisi 

Merkezi sinir sisteminde özellikle bağlanma ile iliĢkisi dikkat çeken oksitosinin 

saldırgan davranıĢlar ile iliĢkisini inceleyen çok sayıda deneysel çalıĢma olduğu, ancak az 

sayıda invivo çalıĢmanın son iki dekatta yapıldığı görülmektedir. Fetissov ve 
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arkadaĢlarının (2006) yetiĢkin erkeklerde yaptığı bir çalıĢmada, saldırgan davranıĢları olan 

olgular sağlıklı kontrollerle karĢılaĢtırıldığında oksitosin-reaktif oto-antikor düzeylerinin 

daha yüksek olduğu bildirilmiĢ ve saldırgan davranıĢlardan hipo-oksitosinerjik iĢlevin 

sorumlu olabileceğini ileri sürülmüĢtür(231). Bunun yanı sıra yetiĢkin olgularda 

serebrospinal sıvıdaki (CSF) oksitosin düzeylerinin saldırgan davranıĢlar ile iliĢkisinin 

incelendiği bir çalıĢmada, oksitosin düzeyleri ile saldırgan davranıĢlar arasındaki iliĢkinin 

ters orantılı olduğu bildirilmiĢtir(232). Alan yazında çocukluk çağında yapılmıĢ oksitosin 

çalıĢmaları incelendiğinde; bir çalıĢmada saldırgan davranıĢları olan çocukların sağlıklı 

kontrollerle karĢılaĢtırıldığında olgu grubunda, katı-duygusuz (duygusuzluk-eĢ duyum 

yoksunluğu) özellikler ile oksitosin reseptör(OXTR) genindeki tek nükleotid polimorfizmi 

arasında iliĢki olduğu bildirilmiĢtir(233). Diğer bir çalıĢmada ise Ģiddetli saldırgan 

davranıĢları olan çocuk ve gençlerde sağlıklı kontrollere göre oksitosin reseptör genindeki 

iki tek nükleotid polimorfizminin (OXTR SNPs rs6770632 ve rs1042778) saldırgan 

davranıĢlar ile iliĢkili olduğu bulunmuĢtur(234). 

Bağlanma ve sosyal davranıĢlar ile iliĢkisi birçok çalıĢmada gösterilen oksitosin 

hormonu ile olumlu sosyal davranıĢları arttırdığı, saldırgan davranıĢları ise azalttığı bilinen 

empati düzeyinin iliĢkisi incelenen bir diğer alan olmuĢtur. Oksitosinin sosyal 

davranıĢların ortaya çıkmasında önemli rol aldığını ortaya koyan hayvan çalıĢmalarının 

ardından, insanlarda da intranasal oksitosinin sosyal davranıĢlar üzerindeki etkisi 

araĢtırılmıĢtır. Bu doğrultuda Domes ve arkadaĢlarının (2007) oksitosin hormonunun 

biliĢsel empati üzerine etkisini Gözlerden Akıl Okuma Testi (GAOT) ile inceledikleri bir 

çalıĢmada; oksitosinin test performansında olumlu etki yaptığı ve biliĢsel empatiyi 

geliĢtirdiği bildirilmiĢtir(220). Ancak yakın dönemde yapılan oksitosinin empati üzerine 

etkisinin GAOT testi ile değerlendirildiği baĢka bir çalıĢmada ise oksitosinin empati 

üzerine olumlu etkisi gösterilememiĢtir(235).  

2.4.4. Oksitosin ve OSB 

Memelilerin evriminde oksitosin ve vazopressin kaygı, korku koĢullanması 

(programlanması) ve korkunun sönmesi gibi iĢlevlerde rol almasının yanı sıra bu 

peptitlerin bağlanma, sosyal keĢif, duygu tanıma ve agresyon gibi karmaĢık sosyal biliĢ ve 

davranıĢların düzenlenmesinde önemli bir role sahip olduğu bilinmektedir(13).Birçok 

araĢtırmada otizmli bireylerde oksitosinin, otizmin çekirdek belirtilerinden olan 
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tekrarlayıcı davranıĢ ve sosyal iletiĢim bozukluğu ile iliĢkili olabileceği ileri 

sürülmüĢtür(14,15). Alan yazın incelendiğinde OSB tanılı olgularda intranasal ve 

intravenöz uygulanan oksitosin tedavisinin sınırlı, tekrarlayıcı ilgi alanı ve davranıĢlar 

üzerine etkilerinin araĢtırıldığı plasebo kontrollü üç çalıĢmadan ikisinde oksitosinin, 

stereotipik davranıĢları anlamlı derecede azalttığı bildirilmiĢtir(236–238). Bunların yan sıra 

oksitosinin otizmde görülen sosyal etkileĢimdeki eksiklikler üzerine etkisinin araĢtırıldığı 

bazı çalıĢmalarda oksitosinin göz temasını arttırdığı saptanmıĢtır(113,237,239). Hollander 

ve arkadaĢları tarafından 2007 yılında yapılan bir çalıĢmada; otizm tanılı olgulara verilen 

dört saatlik tek doz oksitosin infüzyon tedavisinin konuĢmaların duygusal içeriğini 

tanımada anlamlı olarak etkili olduğu bulunmuĢtur(240). Otizmli olgularda duygu 

tanımada yaygın olarak kullanılan “Gözlerden akıl okuma testi “ kullanılarak yapılan iki 

çalıĢmada ise, intranasal (i.n.) olarak verilen oksitosinin tek doz ve altı haftalık tedavi 

sonrası etkileri plasebo ile karĢılaĢtırılmıĢ ve oksitosinin test performansında plaseboya 

göre anlamlı ölçüde iyileĢme sağladığı belirtilmiĢtir(237,241). Diğer yandan oksitosinin 

otizmde genel iĢlevsellik üzerine etkilerinin değerlendirildiği iki çalıĢmada ise genel 

hastalık Ģiddetinde plasebo verilen gruba göre oksitosin verilen grupta anlamlı bir düzelme 

görülmemiĢtir(237,238). Otizmde oksitosin tedavisinin etkinliğini değerlendiren çalıĢmalar 

incelendiğinde, genel olarak oksitosinin iyi tolere edildiği ve tıbbi müdahale gerektirecek 

düzeyde bir yan etki oluĢturmadığı bildirilmiĢtir. Bunların yanı sıra güvenlik açısından 

oksitosinin tedavisinin uygulama Ģekilleri arasında (intravenöz veya intranazal) fark 

olmadığı tespit edilmiĢtir(242).  

Alan yazın incelendiğinde; oksitosinin OSB etyolojisindeki olası rolünü araĢtıran 

çalıĢmalarda, üç kabul gören açıklama getirildiği gözlenmektedir. Bunlardan birincisi 

azalan oksitosin sentezinin bir sonucu olarak plazma oksitosin seviyelerinde azalma 

olabileceği, ikincisi oksitosin  salınımındaki düzensizlikler ve en sonuncusu da OXTR 

anormallikleri nedeniyle oksitosinin beyindeki hedef yapılarda azalan etkisi nedeni ile 

otizm etyolojisinde rolü olabileceği ileri sürülmektedir(243,244). Burada bahsedilen 

hormonal salınımdaki düzensizliklerin hızlandırılmıĢ bir sinaptik budama ve / veya glia 

değiĢimine sekonder olabileceği üzerinde durulmaktadır(245).  

Yazın incelendiğinde OSB etyopatogenezinde oksitosinin rolüne iliĢkin yapılan 

birçok genetik çalıĢmada OXTR geninde polimorfizm olduğu saptanmıĢtır(246–248). Wu 
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ve arkadaĢlarının (2005) yaptığı genetik bir çalıĢmada iki tek nükleotid polimorfizmi (SNP 

rs2254298,rs53576 ) ile OSB arasında iliĢki bildirilmiĢtir(249). Bunun yanı sıra 2007 

yılında Jacob ve arkadaĢlarının yaptığı diğer bir çalıĢmada ise rs2254298‟de OSB ile 

OXTR arasında anlamlı iliĢki olmasına rağmen rs53576‟de bu iliĢki saptanmamıĢtır(250). 

Yakın zamanda, OSB'li 2333 olgudan oluĢan bir çalıĢmada, OXTR'nin fonksiyonel 

polimorfizmlerinin OSB riskine katkıda bulunabileceği hipotezini daha da güçlendiren, 

OSB duyarlılığı ile rs2268493, rs1042778 ve rs7632287'de yer alan üç belirteç arasında bir 

iliĢki olduğu gösterilmiĢtir(251). Tipik geliĢim gösteren çocuklar ve ebeveynlerinde OSB 

ile iliĢkili sosyal-biliĢsel ve davranıĢsal özellikler ile yüz iĢlemenin nöral biyolojik 

belirteçleri ve oksitosin reseptör genindeki(OXTR) genetik değiĢkenlik arasındaki iliĢkiyi 

inceleyen bir çalıĢmada, OXTR genindeki tek nükleotid polimorfizminin(rs2254298 ve 

rs53576) nörobiliĢsel ölçümler üzerinde daha kötü performans ile iliĢkili olduğu 

bildirilmiĢtir(252). 

Ġnsanlarda santral sinir sistemindeki veya hedef dokudaki oksitosin düzeyini 

ölçmek için doğrudan araĢtırma yapmak konusunda etik ve metodolojik olarak sınırlılıklar 

olması nedeniyle periferik oksitosin konsantrasyonları potansiyel bir belirteç olarak 

çalıĢmalarda kullanılmıĢtır(14,253,254). Alan yazında normal geliĢim gösteren çocuklar ile 

otizmli çocukların karĢılaĢtırıldığı birçok çalıĢmada, OSB grubunda plazma oksitosin 

konsantrasyonu düĢük bulunmuĢtur(14,255,256). Bunun yanı sıra otizm etiyolojisinde 

düĢük plazma oksitosin düzeyinin rolü olduğu ve OSB çekirdek belirtileri ile plazma 

oksitosin düzeyi arasında iliĢki olduğu ileri sürülmüĢtür(14,15). Diğer yandan Miller ve 

arkadaĢlarının(2013) yaptığı bir çalıĢmada ise, otizmli kız ve erkek çocukların sağlıklı 

kontrollere kıyasla oksitosin plazma konsantrasyonlarında hiçbir farklılık gözlenmemiĢtir; 

ancak otizmli kız çocuklarda yüksek plazma oksitosin düzeylerinin artmıĢ anksiyete 

puanları ile iliĢkili olduğu bildirilmiĢtir(254). Jacobson ve arkadaĢları(2014) tarafından 

yapılan bir çalıĢmada ise, kontrol grubu ile karĢılaĢtırıldığında erkek otizmli çocuklarda 

plazma oksitosin düzeyi anlamlı düzeyde yüksek iken, kız otizmli olgularda benzer 

düzeyde olduğu bildirilmiĢtir(253). Otizm tanılı yetiĢkin bireylerde strese verilen endokrin 

yanıtı inceleyen bir çalıĢmada, kontrol grubuna göre olgu grubunda strese verilen endokrin 

yanıt normal iken bazal plazma oksitosin düzeyleri yüksek bulunmuĢtur(257). Otizmli 

bireylerde plazma oksitosin düzeyini inceleyen araĢtırmaların plazmada oksitosin 

düzensizliği ile ilgili değiĢken sonuçlar vermesi, OSB'de oksitosinin peptit iĢlenmesindeki 
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anormalliklere bağlı olabileceği ve yapılan çalıĢmaların farklı yaĢ, cinsiyet, komorbidite ve 

entellektüel düzey gibi tasarımlarındaki farklılıklar nedeniyle olabileceği ileri 

sürülmüĢtür(15).  

Otizm spektrum bozukluğu tanılı çocuklardan oluĢan çalıĢma grubu ve sağlıklı 

çocuklardan oluĢan kontrol grubunda, serum oksitosin düzeylerinin incelendiği vaka-

kontrol çalıĢmamızda birincil amaç; serum oksitosin düzeyindeki düĢüklüğün çocukluk 

çağı otizminin etyopatogenezindeki rolünün değerlendirilmesidir. ÇalıĢma grubundan elde 

edilen serum oksitosin düzeylerinin saldırgan davranıĢlar ve empati becerileri ile iliĢkisine 

bakılması ise çalıĢmamızın ikincil amacıdır.  

ÇalıĢmamızın hipotezleri;  

 OSB grubu ve kontrol grubu arasında serum oksitosin düzeylerinde fark vardır. 

 Bu fark OSB grubunda serum oksitosin düzeylerinde düĢüklük Ģeklindedir. 

 OSB grubunun serum oksitosin düzeyleri ile saldırgan davranıĢları ölçen ilgili 

ölçek puanları arasında negatif yönde bir iliĢki vardır. 

 OSB grubunda serum oksitosin düzeyleri ile empati becerilerini ölçen ilgili test 

puanları arasında pozitif yönde bir iliĢki vardır. 

 OSB grubunda serum oksitosin düzeyleri ile otizm belirti Ģiddetini ölçen ÇODÖ 

puanları arasında iliĢki vardır. 

 OSB grubunda serum oksitosin düzeyleri ile davranıĢ sorunlarının Ģiddetini ölçen 

SDKL puanları arasında iliĢki vardır. 

ÇalıĢmamız ile çok etmenli etiyoloji, heterojen klinik ve gidiĢata sahip 

nörogeliĢimsel bir bozukluk olduğu bilinen otizm spektrum bozukluğunun 

etyopatogenezinin aydınlatılmasında öne sürülen hipo-oksitosinerjik modelin serum 

oksitosin düzeyleri ile değerlendirilmesi ve iliĢkili alan yazına katkı sağlaması 

hedeflenmiĢtir. Serum oksitosin düzeyleri ile saldırgan davranıĢlar ve empati becerileri 

arasındaki iliĢki ortaya konulabilirse; OSB tanılı bireylerin günlük yaĢantılarında 

karĢılaĢtıkları güçlüklerde oldukça önemli bir yere sahip olan empati becerilerindeki 



28 

yetersizliklerin giderilmesine yönelik terapötik hedefler ve müdahalelerin 

geliĢtirilebileceği düĢünülmüĢtür.  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Örneklem Seçimi 

ÇalıĢmaya Adnan Menderes Üniversitesi Uygulama ve AraĢtırma Hastanesi 

Çocuk ve Ergen Ruh Sağlığı ve Hastalıkları Polikliniği‟ ne Mart 2017- Kasım 2017 

tarihleri arasında baĢvuran 8-15 yaĢ arasında Otizm Spektrum Bozukluğu (OSB) tanısı 

yeni konulmuĢ veya OSB tanısı ile kliniğimizde takiplerine devam etmekte olan ve çalıĢma 

grubu için belirlenen dâhil edilme ölçütlerini karĢılayan 32 erkek çocuk ve ergen olgu 

grubu olarak, kliniğimizde takip edilmekte olan hastalar ve aileleri aracılığı ile duyurulmuĢ 

çalıĢmamıza gönüllü katılım talebi olan ve kontrol grubu için belirlenen dâhil edilme 

ölçütlerini karĢılayan 30 erkek çocuk ve ergen yaĢ ve cinsiyet açısından eĢleĢtirildikten 

sonra kontrol grubu olarak alınmıĢtır. Örneklem büyüklüğü G-Power programı ile Taurines 

ve ark. (2014) çalıĢması baz alınarak tip1 hata düzeyi 0,05, istatistiksel güç 0,80 alınarak 

43 olgu ve 43 kontrol olmak üzere 86 kiĢi olarak hesaplanmıĢtır(258). Bu Ģekilde 

hedeflenen örneklem büyüklüğünün %72,1‟ine ulaĢılmıĢtır. 

3.1.1. ÇalıĢmaya Dâhil Edilme ve DıĢlanma Ölçütleri 

Otizm Grubunun ÇalıĢmaya Dâhil Edilme Ölçütleri 

 ÇalıĢmaya katılmaya gönüllü olmak 

 8-15 yaĢ arasında erkek olmak 

 Değerlendirme zamanında DSM-V kriterlerine göre “Otizm Spektrum 

Bozukluğu” tanısı almak 

 Daha önce DSM-IV-TR tanı kriterlerine göre Asperger Bozukluğu veya BTA-

YGB tanısı almak ve yüksek iĢlevli olmak  

 K-SADS uygulanarak ve K-SADS de yer almayan psikiyatrik bozuklukları da 

içerecek Ģekilde DSM-5‟e dayalı tanısal psikiyatrik görüĢmede entellektüel 

yetersizlik ve özel öğrenme bozukluğu dahil psikiyatrik ek tanı almamıĢ olmak 
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 Mevcut psikiyatrik tanısı nedeniyle son 6 ay içinde psikotrop ilaç kullanmamıĢ 

olması 

Otizm Grubunun ÇalıĢmadan DıĢlanma Ölçütleri  

 Akut veya kronik dahili, nörolojik, metabolik, genetik, hematolojik, onkolojik, 

endokrin hastalığı olması ve hormon tedavisi alması 

 Psikotrop, antikonvulzan, antioksidan veya herhangi türde rutin ilaç kullanımının 

olması 

 Vitamin veya mineral desteği alıyor olmak  

 Antioksidan özellikli özel diyetler uyguluyor olmak  

 AraĢtırmacının kanısınca çalıĢmaya katılmaya uygun olmamak (kan alma, 

tanılandırma veya ölçek uygulama iĢlemleri sırasında olası uyum sorunu 

olabilecek hastalar nitelendirilmektedir).  

Kontrol Grubunun ÇalıĢmaya Dâhil Edilme Kriterleri  

 ÇalıĢmaya katılmaya gönüllü olmak  

 8-15 yaĢ arasında erkek olmak  

 DSM-5 kriterlerine göre “Otizm Spektrum Bozukluğu” tanısı almamıĢ olmak 

 K-SADS uygulanarak ve K-SADS de yer almayan psikiyatrik bozuklukları da 

içerecek Ģekilde DSM-5‟e dayalı tanısal psikiyatrik görüĢmede psikiyatrik bir tanı 

almamıĢ olmak 

Kontrol Grubunun ÇalıĢmadan DıĢlanma Kriterleri  

 Akut veya kronik dâhili, nörolojik, metabolik, genetik, hematolojik, onkolojik ve 

infektif hastalığının olması 

 Psikotrop, antikonvülzan, antioksidan veya herhangi türde rutin ilaç kullanımının 

olması 
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 Vitamin veya mineral desteği alıyor olmak  

  Antioksidan özellikli özel diyetler uyguluyor olmak  

  AraĢtırmacının kanısınca çalıĢmaya katılmaya uygun olmamak (kan alma, 

tanılandırma veya ölçek uygulama iĢlemleri sırasında olası uyum sorunu 

olabilecek çocuklar nitelendirilmektedir).  

3.2. Veri Toplama Araçları 

3.2.1. Sosyodemografik ve Klinik Veri Formu (Ek-1) 

AraĢtırmacı tarafından hazırlanan bu form ebeveynlerden ve tıbbi dosyadan alınan 

bilgilere göre yine araĢtırmacı tarafından doldurulmuĢtur. Form ile çocuk ve ebeveynlerine 

ait sosyodemografik özellikler (yaĢ, cinsiyet, eğitim süresi, anne-baba yaĢı, anne-baba 

eğitim düzeyi, anne-baba mesleği, aile yapısı, aylık gelir, yaĢanan konutun durumu, kardeĢ 

sayısı, kaçıncı çocuk olduğu, okul baĢarısı, akran iliĢkisi, perinatal öykü, doğum öyküsü, 

postnatal öykü, psikiyatrik tanı ve eĢ tanı durumu, tıbbi tanı durumu, otizm tanı yaĢı, ilaç, 

vitamin mineral desteği, diyet, antioksidan kullanımı veya egzersiz maruziyeti gibi) 

sorgulanmaktadır.  

3.2.2. Okul Çağı Çocukları için Duygulanım Bozuklukları ve ġizofreni GörüĢme 

Çizelgesi – ġimdi ve YaĢam Boyu ġekli (ÇDġG – ġY) [Schedule for Affective 

Disorders and Schizophrenia for School Age Children – Present and Lifetime 

Version, K-SADS-PL] (Ek-2) 

Çocuk ve ergenlerin DSM-III-R ve DSM-IV tanı ölçütlerine göre geçmiĢteki ve 

Ģu andaki psikopatolojilerini saptamak amacıyla Kaufman ve arkadaĢları (1997) tarafından 

geliĢtirilmiĢ olan yarı yapılandırılmıĢ bir görüĢme formudur(259).Form üç bölümden 

oluĢmaktadır. „YapılandırılmıĢ BaĢlangıç GörüĢmesi‟ olarak adlandırılan ilk bölümde 

çocuğun demografik bilgileri, sağlık durumu, Ģu anki yakınması, geçmiĢte aldığı 

psikiyatrik tedavilere iliĢkin bilgilerle birlikte, çocuğun okuldaki durumu, hobileri, arkadaĢ 

ve aile iliĢkileri gibi bilgiler edinilir. Ġkinci bölüm olan „Tanı Amaçlı Tarama GörüĢmesi‟ 

200 kadar özgül belirti ve davranıĢı değerlendirir. Her bir belirtiyi değerlendirmek için 

belirti tarayıcı sorular ve değerlendirme ölçütleri verilmiĢtir. Tarama görüĢmesi ile pozitif 
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belirtiler varsa tanıyı doğrulamak amacıyla 5 tanı alanında ek puanlama yapılmaktadır: 

Duygulanım Bozuklukları, Psikotik Bozukluklar, Anksiyete Bozuklukları, DavranıĢ 

Bozuklukları, Madde Kötüye Kullanımı ve Diğer Bozukluklar. Her bir ek belirti listesi, 

bozukluğun Ģimdiki ve geçmiĢteki en ağır ataklarını değerlendirmek üzere ölçütler 

içermektedir. Çocuğun Ģu anki iĢlev bozukluğunu belirlemek için düzenlenen üçüncü 

bölüm ise “Çocuklar Ġçin Genel Değerlendirme Ölçeği” olarak adlandırılır. ÇDġG – 

ġY‟ninTürkçe çeviri ve geri çevirisi, geçerlilik ve güvenilirlik çalıĢması Gökler ve 

arkadaĢları tarafından yapılmıĢtır(260). 

3.2.3. Çocukluk Otizmini Derecelendirme Ölçeği (ÇODÖ) (Ek-3) 

Schopler ve ark. (1980) tarafından çocuklarda otizm belirtilerinin eĢlik etmediği 

eğitilebilir zihinsel yetersizlik durumunun otizm belirtilerinden ayırt edilebilmesi amacıyla 

geliĢtirilmiĢ 15 maddeden oluĢan bir davranıĢsal derecelendirme ölçeğidir 

(261).Günümüzde pek çok ülkede otizmin ayrıcı tanısında ve taramasında yaygın 

kullanımı olan ve otizm Ģiddetinin “hafif- orta” ve “ağır” olarak derecelendirilmesine 

olanak sağlayan geçerli ve güvenilir bir değerlendirme aracıdır(262,263). DSM-IV ile 

uyumlu olduğu kanıtlanmıĢ, çocukluk çağı otizmi için tanı standardı olarak kabul edilen ve 

okul öncesi dönemden itibaren tüm yaĢ grubundaki çocuklara uygulanabilen bir 

ölçektir(261,264). Klinik sezginin yerine, gözlemlenebilir verilere vurgu yapması, nesnel 

ve ölçülebilir bir değerlendirme sunması ÇODÖ‟nün önemli avantajlarıdır(265). 

ÇODÖ ile otizmde bozulmanın sık gözlendiği 15 davranıĢın Ģiddeti 

değerlendirilir. „Ġnsanlarla ĠliĢki‟, „Taklit‟, „Duygusal Tepkiler‟, „Vücudun Kullanımı‟, 

„Nesne Kullanımı‟, „DeğiĢikliklere Uyum Sağlama‟, „Görsel Tepkiler‟, „Dinlenme 

Tepkileri‟, „Tat, Koku ve Dokunma Tepkileri ve Kullanımı‟, „Korku/Ürkeklik‟, „Sözel 

ĠletiĢim‟, „Sözel Olmayan ĠletiĢim‟, „Etkinlik Düzeyi‟, „Entelektüel Yanıtın Düzeyi ve 

Uygunluğu‟ ve en son davranıĢları otizm tanısı açısından genel olarak değerlendiren 

„Genel Ġzlenimler‟ Ģeklinde 15 alt baĢlıktan oluĢmaktadır. Her madde 1-4 arasında yarım 

derecelik puanlama ile derecelendirilmektedir, çocuğun yaĢına göre normal olarak 

değerlendirilen davranıĢları için 1, normalden en çok sapan davranıĢları içinse 4 puan 

verilmektedir. Toplam puan 15 ve 60 puan arasında değiĢim gösterebilir. Puanlamaya göre; 

“15-29,5 puan” alan çocuklar otizm belirtileri göstermemektedir, “30-36,5 puan” alan 

çocuklar klinik olarak “hafif-orta” düzeyde otizm Ģiddeti, “37-60 puan” alanlar ise “ağır” 
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düzeyde otizm Ģiddeti göstermektedir(263–266).Ergen ve yetiĢkinlerde kesme puanlarının, 

otizmin saptanmasında 28, ağır otizmin saptanmasında 35 olarak kullanılması 

önerilmektedir(267). ÇODÖ‟nün Türkçe‟ye uyarlanması ilk olarak Sucuoğlu ve 

arkadaĢları (1996) tarafından yapılmıĢtır(268). Gassaloğlu, Baykara ve arkadaĢları (2016) 

tarafından geçerlilik ve güvenirlik analizi geniĢletilmiĢ ve otizm tanısı için kesme puanı 

29,5 olarak bildirilmiĢtir (269). 

3.2.4. Dikkat Eksikliği ve Yıkıcı DavranıĢ Bozuklukları için DSM-IV’e Dayalı 

Tarama ve Değerlendirme Ölçeği (DEYDB DSM-IV Değerlendirme Ölçeği) 

(Ek-4) 

Dikkat Eksikliği ve Yıkıcı DavranıĢ Bozuklukları için DSM-IV tanı ölçütlerine 

göre Atilla Turgay tarafından geliĢtirilmiĢtir. Ölçek, dikkat eksikliğini sorgulayan dokuz, 

aĢırı hareketliliği sorgulayan altı, dürtüselliği sorgulayan üç, KarĢıt Olma KarĢıt Gelme 

Bozukluğu(KOKGB)‟nu sorgulayan sekiz ve Davranım Bozukluğu (DB)‟nu sorgulayan 15 

toplamda 41 maddeden oluĢmuĢtur (270). Ölçek, DSM-IV ölçütlerinin anlamını 

değiĢtirmeden soru Ģekline dönüĢtürülmesi ile geliĢtirilmiĢtir. Ölçek yıkıcı davranım 

bozukluklarından olan Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu (DEHB), KOKGB ve DB 

düĢünülen çocukların tarama ve değerlendirilmesi için anne, baba ve öğretmenleri 

tarafından doldurulmaktadır. Her madde için 0=yok, 1=biraz, 2=fazla, 3=çok fazla 

seçenekleri vardır. Türkiye'de geçerlilik ve güvenilirlik çalıĢması Ercan ve arkadaĢları 

tarafından yapılmıĢtır(271). 

3.2.5. Çocuklar için Saldırganlık Ölçeği Anne-Baba Formu (ÇSÖ-ABF) (Ek-5) 

ÇalıĢmamızda kullanılan ÇSÖ-ABF, Halperin ve arkadaĢları tarafından çocukların 

saldırgan davranıĢlarının sıklığını, yaygınlığını, yoğunluğunu ve yıkıcı davranıĢlardan 

ayrımını ölçmek için geliĢtirilmiĢtir(272). Bu ölçekteki maddeler saldırganlığı karĢıt 

olma/karĢı gelme (KOKG) veya düĢmanlıkla daha iyi açıklanamayacak Ģekilde 

tanımlamıĢtır. ÇSÖ-ABF 33 maddeden oluĢan beĢli likert tipinde (Hiçbir zaman, ayda bir 

veya daha az, haftada bir veya daha az, haftada 2-3 kez, çoğu zaman) bir ölçektir. Daha 

seyrek görülen davranıĢları ölçen maddeler (Bu kavgalar ciddi fiziksel yaralanmalara yol 

açtımı?) beĢli likert Ģeklinde, ancak daha farklı değerlendirilmektedir (Hiçbir zaman, bir 

veya iki kez, 3-5 kez, 6-10 kez, 10 kezden çok). Maddeler beĢ ayrı alanı temsil etmektedir: 
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Sözel saldırganlık, nesnelere ve hayvanlara yönelik saldırganlık, kıĢkırtılmıĢ fiziksel 

saldırganlık, kıĢkırtılmadan gerçekleĢen fiziksel saldırganlık ve silah kullanımı. Ercan ve 

arkadaĢları tarafından Türkçe formu oluĢturulmuĢ, geçerlik ve güvenirlik çalıĢması 

yapılmıĢtır(273). 

3.2.6. Anormal/SorunluDavranıĢ Kontrol Listesi (SDKL), (Aberrant 

BehaviorChecklist) (Ek-6) 

Aman ve arkadaĢları (1985) tarafından, otizmli çocuklarda görülen davranıĢ 

problemlerini belirlemeye yönelik geliĢtirilmiĢ bir ölçektir (274). Temel olarak engelli 

bireylerdeki davranıĢ problemlerini saptamak üzere geliĢtirilmiĢ olmakla birlikte, 

nörogenetik hastalıklar (Fragile X, Prader-Willi, Cri-du-Chat, Smith Magenis ve Angelman 

Sendromu vb.), mental retardasyon ve otizmde de geçerli bir ölçüm aracı olduğu 

gösterilmiĢtir(275,276).  

SDKL ölçeği „Ġrritabilite‟, „Letarji(uyuĢukluk)-Sosyal Geri Çekilme‟, „Stereotipi‟, 

„Hiperaktivite‟ ve „Uygunsuz KonuĢma Sorunu‟ olarak adlandırılmıĢ 5 alt ölçekten 

oluĢmakta ve ebeveynler tarafından doldurulmaktadır. Değerlendirilmesi alt ölçeklerden 

elde edilen puanlara göre yapılır. SDKL ayrıca otizmli bireylerde uygulanan tedavilerin 

etkinliğini takip için yaygın olarak kullanılmaktadır(276). Türkçe formunun geçerlik ve 

güvenirlik çalıĢması Karabekiroğlu ve Aman (2009) tarafından yapılmıĢtır(277). 

3.2.7. Griffith Empati Ölçeği Anne-Baba Değerlendirme Formu (GEÖ-ABF) (Ek-7) 

Çocuklarda duygusal empatinin ölçümünde kullanılan geniĢ kapsamlı bir ölçek 

olup ebeveyn bildirimi, özbildirim formu ve çocukların affektif yanıtlarının video 

kayıtlarıyla gözleminden oluĢan 3 ayrı formu bulunmaktadır. ÇalıĢmamızda ebeveyn 

bildirim ölçeği kullanılmıĢtır. Ebeveyn bildirim ölçeği Bryant Çocuklar için Empati 

Ölçeği‟nden uyarlanmıĢtır (278). Ebeveynlerin ölçekte öne sürülen çeĢitli durumlara karĢı 

çocuklarındaki empatik yanıtları cevaplaması beklenir. Ölçeğin orijinal Ģeklinde sorular 

ebeveynler tarafından dokuzlu likert skalası üzerinden yanıtlanmaktadır. Likert ölçeği -

4/+4, kesinlikle katılmıyorum/kesinlikle katılıyorum arasında puanlanmaktadır. Ölçekteki 

3., 6., 13., 17., 20., 21., 23. maddeler tersine çevrilerek puanlanır. Ölçekten en yüksek elde 

edilebilir puan +92 iken, en düĢükpuan-92‟dir. Ölçekten elde edilen skor arttıkça empati 



35 

seviyesi yükselmektedir. Orijinal ölçüm 4-16 yaĢ arası 2612 çocuğun ebeveynlerine 

uygulanmıĢtır ve yapılan faktör analizleri ve iç tutarlılık çalıĢmaları sonucunda ölçeğin her 

iki cinsiyette ve geniĢ bir yaĢ aralığında kullanılabileceği tespit edilmiĢtir (Cronbach‟s 

alpha=0,81). ÇalıĢmamızda kullanılan ebeveyn bildirim ölçeğinde ebeveynlerin 

puanlandırmasında kolaylık sağlamak amacıyla dörtlü likert skalası haline uyarlanmıĢ iç 

tutarlılığı (Cronbach‟s alpha) 0,77 olarak hesaplanmıĢ hali kullanılmıĢtır. Her bir madde 

“hiç uygun değil”, “biraz uygun”, “oldukça uygun” ve “tamamıyla uygun” Ģeklindeki 

yanıtlar sırasıyla “0”, “1”, “2” ve “3” olarak puanlandırılmıĢtır(279). 

3.2.8. Gözlerden Akıl Okuma Testi (GAOT): 

Zihin kuramı ve duygu tanıma yetilerini değerlendirmek amacıyla kullanılan ve 

gözlerden bir zihinsel durumu anlamayı içeren bu test, Baron-Cohen ve arkadaĢları 

tarafından 2001 yılında geliĢtirilmiĢtir (280). Asperger sendromu ya da otizm olan 

çocuklardaki sosyal biliĢsel yetilerini ölçmek üzere tasarlanan “Gözler Testinin” 1997 

yılında yayınlanan ilk hali 25 soru ve her soru için iki seçenek (bir hedef, bir çeldirici) 

içermektedir(281). 2001 yılında ise aynı testin gözden geçirilmiĢ versiyonu yayınlanmıĢtır. 

Testin son hali 36 madde ve 4 yanıt seçeneği (bir hedef, üç çeldirici)içermektedir. Test, 

kiĢilerin sadece göz çevresini gösteren ayrı resimlerden oluĢmaktadır. Bütün fotoğraflar bir 

boyutta (15x10 cm) standardize edilmiĢtir ve hepsi siyah beyazdır. Hepsinde yüzün aynı 

bölgesi (burnun ortasından kaĢa kadar olan kısım) seçilmiĢtir. Her madde için dört 

sözcüğün yerleri rastgele belirlenmiĢtir. Her sorunun yalnızca bir doğru yanıtı vardır. 

Katılımcıdan, verilen 4 seçenekten resimdeki kiĢinin zihinsel durumunu en iyi tarif eden 

seçeneği belirlemesi istenmektedir. Deneğin uygulamayı anlaması amacıyla yetiĢkin ve 

çocuk formunda testin baĢında puanlamaya dahil edilmeyen bir alıĢtırma maddesi 

bulunmaktadır(280). 

Alev Girli tarafından Türkçe‟ye çevrilen ve Otizm AraĢtırma Merkezi 

(OAM/Autism research center) tarafından araĢtırmacılar için kullanımına olanak sağlanan 

GAOT‟nin ülkemizde eriĢkinlerde geçerlilik çalıĢması 2011 yılında yapılmıĢtır. Testin 32 

soruluk hali ile eriĢkinlerde zihin kuramı ve emosyon tanıma yetilerini değerlendirmede 

güvenilir olduğu belirtilmiĢtir(282). Çocuk ve ergen popülasyonunda ise 2014 yılında 

geçerlilik ve güvenirlilik çalıĢması yapılmıĢtır(283). ÇalıĢmamızda kullanılan çocuk 

formunda, yetiĢkin formunda yer alan 25 fotoğraf ile 3 farklı fotoğraf olmak üzere toplam 



36 

28 fotoğraf bulunmaktadır. Değerlendirmelerde her doğru cevap için 1 puan verilmektedir. 

Testin maksimum puanı 28'dir. Yanıtların Ģansa dayalı olmadığı yönünde gösterge olarak 

testten 9 veya daha yüksek bir skor elde etmek belirlenmiĢtir(280). Yüksek puanlar sosyal 

biliĢin ve zihin kuramı yetilerinin iyi olduğunu göstermektedir. 

3.3. Uygulama 

Kliniğimize otizm Ģüphesi ile baĢvuran tüm olgulardan ayrıntılı sosyodemografik 

ve klinik bilgiler alınmakta, sonrasında bir çocuk psikiyatristi tarafından olgular 

ebeveynleri ile birlikte psikiyatrik görüĢmeye alınmakta ve DSM-5‟e dayalı olarak 

değerlendirilmesi yapılmaktadır. Kliniğimize yeni baĢvurmuĢ veya takip edilmekte olan 

otizm grubu için belirlenen dâhil edilme/dıĢlama ölçütlerini karĢılayan ve çalıĢmaya 

katılım onamı alınmıĢ OSB tanılı çocuk ve ergenler, araĢtırmacı çocuk psikiyatristi 

tarafından DSM-5‟e dayalı tanısal psikiyatrik görüĢme ile değerlendirilerek OSB tanıları 

doğrulanmıĢtır. Tanısal doğrulamayı takiben araĢtırmacı çocuk psikiyatristi tarafından 

belirtilerin klinik gözlemi ve aile bildirimlerinden faydalanarak, K-SADS ve Çocukluk 

Otizmi Derecelendirme Ölçeği uygulanmıĢtır. Takiben otizm grubunda yer alan çocuk ve 

ergenlerin ebeveynlerine Sosyodemografik ve Klinik Veri Formu, Atilla Turgay Çocuk ve 

Ergenlerde Davranım Bozuklukları için DSM IV‟e Dayalı Tarama ve Değerlendirme 

Ölçeği, Griffith Ana-Baba Empati Ölçeği Değerlendirme Formu, Çocuklar için 

Saldırganlık Ölçeği ve Sorun DavranıĢ Kontrol Listesi verilmiĢtir.  

Kliniğimizde takip edilen hastalar ve ebeveynleri aracılığıyla çalıĢmamız 

duyurulmuĢ ve sağlıklı kontrol grubu olarak çalıĢmamıza katılmaya gönüllü olan çocuk ve 

ergenler sorumlu araĢtırmacı tarafından psikiyatrik görüĢme çerçevesinde değerlendirilmiĢ 

ve sağlıklı kontrol grubu için belirlenen dâhil olma/dıĢlanma ölçütlerini karĢılayanlar 

çalıĢmaya alınmıĢtır. Ebeveynlerinden ve kendilerinden gönüllü onamları alındıktan sonra 

araĢtırmacı tarafından ÇODÖ ve K-SADS uygulanmıĢ, ebeveynlerine Sosyodemografik ve 

Klinik Veri Formu, Atilla Turgay Çocuk ve Ergenlerde Davranım Bozuklukları için DSM 

IV‟e Dayalı Tarama ve Değerlendirme Ölçeği, Griffith Ana-Baba Empati Ölçeği 

Değerlendirme formu, Çocuklar için Saldırganlık Ölçeği ve Sorun DavranıĢ Kontrol 

Listesi verilmiĢtir. 
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ÇalıĢmaya katılan hasta ve sağlıklı kontrol grubundaki çocuk ve ergenlere, 

duygusal yüz ifadelerini tanıma ve empatik cevap verme becerilerini değerlendirmek üzere 

15 dakika Gözlerden Akıl Okuma Testi(GAOT) uygulanmıĢtır.  

ÇalıĢmaya alınan her iki grubun katılımcılarından kan örnekleri10-12 saatlik açlık 

dönemini takiben rutin biyokimya testlerinde kullanılan sarı kapaklı jelli tüplere alınmıĢtır. 

Katılımcıların çocuklardan oluĢmasından dolayı gece uyku saatlerini takiben sabah 

saatlerinde kan örneklerinin toplanmasına özen gösterilmiĢtir. Toplanan kan örnekleri 

alındıktan 30 dk sonra 3500 rpm‟de 10 dakika santrifüj edilmiĢtir. Her bir örnek iki 

mikrosantrifüj tüpüne ayrılarak biyokimyasal analiz gününe kadar Adnan Menderes 

Üniversitesi Hastanesi Klinik Biyokimya Laboratuvarında -80°C buzdolabında muhafaza 

edilmiĢtir. Serum örneklerinde oksitosin düzeyleri ELISA kiti (Elabscience Human 

Oxytocin ELISA Kit) ile saptanmıĢtır. Kit içeriğindeki stok standart çözelti kullanılarak 0-

15,63-31,25-62,5-125-250-500 ve 1000 pikogram (pg) / mililitre (ml)‟lik standart çözeltiler 

hazırlanmıĢtır. Önceden oksitosin ile kaplanmıĢ 96 kuyucuklu plak kullanılarak yapılan 

çalıĢmanın sonuçları ELISA Thermo Scientific™ Multiskan FC mikroplak okuyucu 

kullanılarak daha önce hazırlanan standart çözeltiler yardımıyla, 450 nm‟de otomatik 

olarak hesaplanmıĢtır. Kit içeriğine göre testin hassasiyeti 9,38 pg/ml olarak verilmiĢtir. 

Testin ölçüm aralığı ise 15,63-1000 pg/ml, tekrarlanabilirliği ise %CV<10 olarak 

verilmiĢtir. Tüm katılımcılara ait plazma örneklerine yönelik biyokimyasal testler Adnan 

Menderes Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Tıbbi Biyokimya Anabilim Dalı 

Laboratuvarı‟nda uygulanmıĢtır.  

3.4. Ġstatistiksel Analiz 

Ġstatistiksel analizler IBM SPSS Statistics for Windows 17.0 yazılımı ile 

gerçekleĢtirilmiĢtir. Veri dağılımlarının normalliği, Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilk 

testleri ile değerlendirilmiĢtir. Tanımlayıcı istatistikler frekans ve yüzde, ortalama ve 

standart sapma, medyan değer ve minimum-maksimum değerler ile sunulmuĢtur. Gruplar 

arasında kategorik değiĢkenlerin karĢılaĢtırılmasında Pearson Ki-kare testi, ortalama ölçüm 

değerlerinin karĢılaĢtırılmasında iki bağımsız grup arasında dağılımların normal olduğu 

verilerde Bağımsız Gruplar t-testi (Student t-testi), dağılımların normal olmadığı verilerde 

ise Mann-Whitney U testi kullanılmıĢtır.  
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ÇalıĢma gruplarındaki verilerin birbirleri ile olan iliĢki düzeyini incelemeye 

yönelik normal dağılan verilerde Pearson korelasyon analizi, normal dağılmayan verilerde 

Spearman korelasyon analizi kullanılmıĢtır. DeğiĢkenler arasındaki iliĢkiler korelasyon 

katsayısı (r) ve ilgili p değeri ile açıklanmıĢtır. Tip 1 hata düzeyi 0.05 ve altında (p<0.05) 

olduğunda istatistiksel anlamlılığın var olduğu kabul edilmiĢtir. 

3.5. Etik Kurul 

ÇalıĢmaya katılmayı kabul eden tüm ailelerden ve çocuklardan yazılı onam 

alınmıĢtır. BilgilendirilmiĢ gönüllü onam formları Ek-8‟de sunulmuĢtur. Bu araĢtırma 

Adnan Menderes Üniversitesi Bilimsel AraĢtırma Projeleri Komisyonu tarafından 

desteklenmiĢ olup; Adnan Menderes Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik kurulunca 09.03.2017 

tarih ve 2017/1076 sayılı kararı ile onaylanmıĢtır (Ek-9). 
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4. BULGULAR 

4.1. OSB ve Kontrol Gruplarındaki Çocukların Sosyodemografik ve Klinik 

Özelliklerine ĠliĢkin Veriler 

ÇalıĢmamıza dâhil edilen 8-15 yaĢ aralığındaki OSB tanılı çocukların (n=32) yaĢ 

ortalaması 132,53±27,62 ay olup, kontrol grubu çocukların (n=30) ise yaĢ ortalaması 

139,66±25,42 ay olarak saptanmıĢtır. Gruplar arasında yaĢ ortalamaları açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıĢtır (Tablo II).  

Tablo II: OSB ve Kontrol Grubu Çocukların YaĢ Dağılımları 

  
OSB 

(n:32) 

Kontrol 

(n:30) 
p 

YaĢ (ay) 
Ortalama±SS 132,53±27,62 139,66±25,42 

0,295* 
Ortanca [min-max] 134 (96-180) 144 (96-180) 

*Student t testi 

SS= Standart Sapma 

OSB= Otizm Spektrum Bozukluğu 

ÇalıĢmaya alınan tüm çocukların örgün eğitime devam ettiği bildirilmiĢtir. 

Grupların okul durumları Tablo III‟ de gösterilmiĢtir. Gruplar kardeĢ sayısı ve doğum 

sırası bakımından incelendiklerinde; gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmamıĢtır (Tablo IV).  

Tablo III: OSB ve Kontrol Grubu Çocukların Sınıf Dağılımları 

  OSB 

(n:32) 

n                % 

Kontrol 

(n:30) 

n               % 

p 

Sınıf 

 

Ġlkokul 

Ortaokul 

Lise 

10 

19 

3 

31,3 

59,4 

9,3 

10 

17 

3 

33,3 

56,7 

10,0 

 

0,977* 

*Pearson Ki-kare Testi  

 OSB= Otizm Spektrum Bozukluğu  
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Tablo IV: OSB ve Kontrol Grubu Çocukların KardeĢ Sayısı ve Doğum Sırasının 

KarĢılaĢtırılması 

 
OSB (n:32) 

Ortanca [min-max] 

Kontrol (n:30) 

Ortanca [min-max] 
p 

KardeĢ sayısı 1 (0-2) 1 (0-3) 0,468* 

Doğum sırası 1 (1-3) 1 (1-3) 0,526* 

*Mann-Whitney U Testi 

OSB= Otizm Spektrum Bozukluğu 

4.2. OSB Grubunun Otizm Tanısı ve Tedavisine ĠliĢkin Veriler 

Olgu grubundaki çocuklar DSM-IV-TR tanı kriterlerine göre değerlendirildiğinde; 

17‟sinin (%53,1) “Asperger Bozukluğu” (AB) ve 15‟inin (%46,9) “BaĢka Türlü 

Adlandırılamayan Yaygın GeliĢimsel Bozukluk” (BTA-YGB) tanı kriterlerini karĢıladığı 

görülmüĢtür. Olgu grubu alt tipleri yaĢ ortalamasına göre karĢılaĢtırıldığında; AB grubu 

çocukların yaĢ ortalaması 140,82±28,16 ay BTA-YGB grubu çocukların ise 123,13±24,59 

ay bulunmuĢtur. Gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıĢtır 

(Tablo 5). Otizm tanı konulma yaĢı bakımından gruplar karĢılaĢtırıldığında; AB tanılı 

çocukların tanı alma yaĢının ortancası 7 (min:4, max:9) yıl, BTA-YGB tanılı çocukların 

tanı alma yaĢ ortancası 3 (min:2, max:8) yıl saptanmıĢtır. Bu durum istatistiksel olarak 

belirgin anlamlı bulunmuĢtur (p<0,001) (Tablo VI). 

Tablo V: Olguların YGB Alt Tiplerine Göre Güncel YaĢlarının KarĢılaĢtırılması 

 
AB (n:17) 

Ortalama ± SS 

BTA-YGB (n:15) 

Ortalama ± SS 
p 

Güncel YaĢ (ay) 140,82 ±28,16 123,13 ±24,59 0,070* 

*Student t testi  

SS= Standart Sapma 

AB=Asperger Bozukluğu 

BTA-YGB=Başka Türlü Adlandırılamayan Yaygın Gelişimsel Bozukluk 
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Tablo VI: Olguların YGB Alt Tiplerine Göre Otizm Tanı Konulma YaĢlarının 

KarĢılaĢtırılması 

 
AB (n:17) 

Ortanca [min-max] 

BTA-YGB (n:15) 

Ortanca [min-max] 
p 

Otizm Tanı YaĢı (yıl) 7 (4-9) 3 (2-8) <0,001* 

p<0,05*Mann-Whitney U Testi 

AB=Asperger Bozukluğu 

BTA-YGB=Başka Türlü Adlandırılamayan Yaygın Gelişimsel Bozukluk 

Olgu grubundaki çocukların bildirilen özel eğitim desteği alıp almama durumları 

karĢılaĢtırıldığında; AB tanılı çocukların 6‟sının (%35,3) halen özel eğitim aldığı, BTA-

YGB tanılı çocukların 12‟sinin (%80,0) halen özel eğitim aldığı bildirilmiĢtir. Bu durum 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur(p=0,011) (Tablo VII). Alınan özel eğitim süresi 

karĢılaĢtırıldığında; BTA-YGB tanılı çocukların aldığı özel eğitim süresinin AB tanılı 

çocuklara kıyasla istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde yüksek(p<0,001) olduğu 

saptanmıĢtır(Tablo VIII).  

Tablo VII: Olguların YGB Alt Tiplerine Göre Özel Eğitim Durumunun KarĢılaĢtırılması 

  
AB (n:17) 

n          % 

BTA-YGB (n:15) 

n         % 
p 

Özel Eğitim 
var 6         35,3 12    80,0 

0,011* 
yok 11       64,7 3      20,0 

p<0,05*Pearson Ki-kare Testi 

AB= Asperger Bozukluğu 

BTA-YGB= Başka Türlü Adlandırılamayan Yaygın Gelişimsel Bozukluk 

Tablo VIII: Olguların YGB Alt Tiplerine Göre Aldıkları Özel Eğitim Sürelerinin 

KarĢılaĢtırması 

 
AB (n:17) 

Ortanca [min-max] 

BTA-YGB (n:15) 

Ortanca [min-max] 
p 

Özel Eğitim Süresi 1 (0-6) 5 (0-10) <0,001* 

p<0,05*Mann-Whitney U Testi 

AB= Asperger Bozukluğu 

BTA-YGB= Başka Türlü Adlandırılamayan Yaygın Gelişimsel Bozukluk 
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4.3. OSB ve Kontrol Grubundaki Çocukların Ebeveynlerinin Sosyodemografik ve 

Klinik Özelliklerine ĠliĢkin Veriler 

ÇalıĢmaya alınan OSB grubu çocukların annelerinin güncel yaĢ ortalaması 

39,37±6,15 yıl, doğumdaki yaĢ ortalaması28,62±5,17 yıl olup babalarının güncel yaĢ 

ortalaması43,12±6,04 yıl, doğumdaki yaĢ ortalaması 32,37±5,14 yıl olarak bulunmuĢtur. 

Kontrol grubu çocukların ise annelerinin güncel yaĢ ortalaması 37,43±5,73 yıl, doğumdaki 

yaĢ ortalaması26,23±5,78 yıl olup, babalarının güncel yaĢ ortalaması 40,50±5,59 yıl, 

doğumdaki yaĢ ortalaması29,30±5,55yıl olarak bulunmuĢtur. OSB grubunun anne ve 

babalarının hem güncel yaĢları hem de doğum yaĢları kontrol grubuna kıyasla daha 

yüksektir. Gruplar arasında annelerin ve babaların güncel yaĢları karĢılaĢtırıldığında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıĢtır (Tablo IX). Bununla birlikte gruplar 

ebeveynlerin çocuklarının doğumunda bulundukları yaĢlarına göre karĢılaĢtırıldıklarında; 

OSB grubu çocukların babalarının doğumdaki yaĢı istatistiksel olarak anlamlı(p=0,027) 

yüksek saptanmıĢtır (Tablo IX). 

Tablo IX: Ebeveynlerin Güncel ve Doğumdaki YaĢlarının KarĢılaĢtırılması 

  
OSB (n:32) 

Ortalama ± SS 

Kontrol (n:30) 

Ortalama ± SS 
p 

Güncel YaĢ (yıl) 
Anne 39,37±6,15 37,43±5,73 0,205 

Baba 43,12±6,04 40,50±5,59 0,081 

Doğumdaki yaĢ 

(yıl) 

Anne 28,62±5,17 26,23±5,78 0,091 

Baba 32,37±5,14 29,30±5,55 0,027* 

p<0,05*Student T Testi 

SS=Standart Sapma 

OSB= Otizm Spektrum Bozukluğu 

Gruplar anne ve babalarının eğitim düzeyleri bakımından karĢılaĢtırıldığında; 

OSB grubu çocukların anne ve babalarının eğitim düzeyi yüksek saptanmıĢtır. Eğitim 

düzeylerinde hem anne (p=0,030) hem babada (p=0,007) saptanan bu yükseklik 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (Tablo X). OSB ve kontrol gruplarındaki 

çocukların ebeveynlerinin çalıĢma durumları, birliktelik durumları, gelir durumları ve 

akrabalık öyküsü karĢılaĢtırıldığında, gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmamıĢtır (Tablo X). 
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Tablo X: Ebeveynlerin Sosyodemografik Özelliklerinin KarĢılaĢtırılması 

  
OSB(n:32) 

n         % 

Kontrol(n:30) 

n         % 
p 

Anne Eğitim 
Lise ve altı 20    62,5 26      86,7 

0,030* 
Üniversite ve üzeri 12     37,5 41      3,3 

Baba Eğitim 
Lise ve altı 21     65,6 28       93,3 0,007* 

 Üniversite ve üzeri 11     34,4 2         6,7 

Anne ĠĢ 

Ev hanımı/iĢsiz 17     53,1 19       63,3 

0,330 ÇalıĢıyor 13     40,6 11       36,7 

Emekli 2       6,3 0         0 

Baba ĠĢ 

ĠĢsiz 0         0 0         0 

0,947 ÇalıĢıyor 30     93,7 28        93,3 

Emekli 2       6,3 2        6,7 

Anne-baba 

Birlikteliği 

Evli 29    90,6 28       93,3 
1,000 

Ayrı/tek ebeveyn 3      9,4 2       6,7 

Gelir Durumu 

DüĢük 8     25,0 11     36,7 

0,273 Orta 8       25,0 10       33,3 

Ġyi 16     50,0 9       30,0 

Akrabalık 
Var 2         6,3 2        6,7 

1,000 
Yok 30      93,7 28      3,3 

p<0,05*Pearson Ki-kare Testi 

Olgu grubundaki çocukların ebeveynlerinin eğitim düzeyi karĢılaĢtırıldığında; AB 

tanılı çocukların anne ve babalarının eğitim düzeyi BTA-YGB tanılı çocukların anne ve 

babalarının eğitim düzeylerine göre yüksek saptanmıĢtır. Eğitim düzeylerinde hem anne 

(p=0,032) hem babada (p=0,024) saptanan bu yükseklik istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuĢtur(Tablo XI). 

Tablo XI: Olgu Grubu YGB Alt Tiplerinde Ebeveynlerin Eğitim Düzeylerinin 

KarĢılaĢtırılması 

  
AB(n:17) 

n           % 

BTA-YGB(n:15) 

n           % 
p 

Anne Eğitim 
Lise ve altı 10       58,8 13       86,7 

0,032* 
Üniversite ve üzeri 7        41,2 21       3,3 

Baba Eğitim 
Lise ve altı 8        47,0 13       86,7 

0,024* 
Üniversite ve üzeri 9        53,0 21       3,3 

*p<0,05Pearson Ki-kare Testi 

AB= Asperger Bozukluğu 

BTA-YGB= Başka Türlü Adlandırılamayan Yaygın Gelişimsel Bozukluk 

Gruplar anne ve babalarında psikiyatrik hastalık ve tıbbi hastalık bulunma 

durumuna göre karĢılaĢtırıldıklarında, gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 
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saptanmamıĢtır. OSB grubu çocukların annelerinin 5‟inde (%15,6), babalarının 2‟sinde 

(%6,2), kontrol grubu çocukların ise annelerinin 6‟sında (%20), babalarının 3‟ünde (%10) 

psikiyatrik hastalık tanısı bulunmaktadır (Tablo XII). 

Tablo XII: Ebeveynlerin Psikiyatrik ve Tıbbi Hastalık Durumları 

   
OSB(n:32) 

n         % 

Kontrol(n:30) 

n         % 
p 

Psikiyatrik 

Hastalık 

Anne 
var 5       15,6 6       20,0 

0,652 
yok 27     84,4 24     80,0 

Baba 
var 2       6,2 3       10,0 

0,667 
yok 30     93,8 27     90,0 

Tıbbi Hastalık 

Anne 
var 9       28,1 4       13,3 

0,153 
yok 23     71,9 26     86,7 

Baba 
var 3       9,4 5       16,7 

0,467 
yok 29     90,6 25     83,3 

*Pearson Ki-kare Testi 

OSB= Otizm Spektrum Bozukluğu 

4.4. OSB ve Kontrol Grubundaki Çocukların Doğum Sürecine ĠliĢkin Veriler 

Doğuma iliĢkin özellikler bakımından değerlendirildiğinde (Tablo XIII); OSB 

grubu çocukların 13‟ünün (%40,6) doğum Ģeklinin normal spontan vajinal yol (NSVY), 

19‟unun (%59,4) sezaryen (CS) olduğu, kontrol grubu çocukların ise 15‟inin (%50) 

NSVY, 15‟inin (%50) CS olduğu bulunmuĢtur ve gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark saptanmamıĢtır. Örneklemimize dâhil edilen hiçbir çocuğun vakum veya 

forseps kullanımı gibi zorlu doğum öyküsü bulunmamaktadır. Gruplar doğum haftası 

bakımından değerlendirildiğinde; OSB grubu çocukların tamamında term doğum, kontrol 

grubu çocukların 3‟ünde (%10) preterm, 27‟sinde (%90) term doğum öyküsü mevcuttur ve 

gruplar arasında doğum haftası bakımından istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

saptanmamıĢtır. Gruplar doğum sonrası kuvöz öyküsü bakımından karĢılaĢtırıldığında, 

gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıĢtır (Tablo XIII). 
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Tablo XIII: Grupların Doğum ve Doğum Sonrası Özelliklerinin KarĢılaĢtırılması 

  
OSB (n:32) 

n         % 

Kontrol(n:30) 

n         % 
p 

Doğum ġekli 
NSVY 13        40,6 15        50,0 

0,459 
CS 19        59,4 15        50,0 

Doğum Haftası 

Preterm 0          0,0 3          10,0 
0,107 

 
Term 32        100,0 27        90,0 

Postterm 0           0,0 0            0,0 

Kuvöz Öyküsü 
Var 4          12,5 4          13,3 1,000 

 Yok 28        87,5 26         86,7 

*Pearson Ki-kare Testi 

OSB= Otizm Spektrum Bozukluğu 

NSVY= Normal Spontan Vajinal Yol 

CS= Sezaryen 

4.5. OSB ve Kontrol Gruplarındaki Çocukların GeliĢimsel Özelliklerine ĠliĢkin 

Veriler 

Gruplar bildirilen yürümeye baĢlama yaĢı bakımından değerlendirildiğinde, 

gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmıĢtır(p=0,026).OSB grubu 

çocukların yürümeye baĢlama yaĢ ortancası 12 (10-18) ay, kontrol grubu çocuklarınınki ise 

12 (11-18) ay olarak bildirilmiĢtir (Tablo XIV). Gruplar bildirilen konuĢmaya baĢlama yaĢı 

bakımından değerlendirildiğinde ise, gruplar arasında istatistiksel olarak belirgin anlamlı 

fark saptanmıĢtır(p<0,001). Kontrol grubu çocukların konuĢmaya baĢlama yaĢ ortancası 24 

(12-36) ay, OSB grubu çocuklarınki ise 36 (18-48) ay olarak bildirilmiĢtir (Tablo XIV). 

Tablo XIV: OSB ve Kontrol Grubu Çocukların GeliĢimsel Özelliklerinin Ġncelenmesi 

 
OSB (n:32) 

Ortanca [min-max] 

Kontrol (n:30) 

Ortanca [min-max] 
p 

Yürüme Yaşı (ay) 12 (10-18) 12 (11-18) 0,026* 

KonuĢma YaĢı(ay) 36 (18-48) 24 (12-36) <0,001* 

p<0,05*Mann-Whitney U Testi 

OSB= Otizm Spektrum Bozukluğu 

Olgu grubundaki çocuklar YGB alt tiplerine ayrılarak bildirilen yürümeye 

baĢlama yaĢı bakımından değerlendirildiğinde; istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmamıĢtır (p=0,140). AB tanılı çocuklarda yürüme yaĢı ortancası12 (11-18) ay, BTA-

YGB‟li çocuklarda 12 (10-18) ay olarak bildirilmiĢtir (Tablo XV). Bildirilen konuĢmaya 
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baĢlama yaĢı AB ve BTA-YGB gruplarında karĢılaĢtırıldığında; istatistiksel olarak anlamlı 

fark saptanmıĢtır (p<0,001). KonuĢmaya baĢlama yaĢı ortancası AB tanılı çocuklarda 24 

(18-36) ay olup, BTA-YGB tanılı çocuklarda 36 (20-48) ay olarak bildirilmiĢtir (Tablo 

XV). 

Tablo XV: Olgu Grubunda YGB Alt Tiplerinin GeliĢimsel Özelliklerinin KarĢılaĢtırması 

 
AB (n:17) 

Ortanca [min-max] 

BTA-YGB (n:15) 

Ortanca [min-max] 
p 

Yürüme Yaşı (ay) 12 (11-18) 12 (10-18) 0,140 

KonuĢma YaĢı(ay) 24 (18-36) 36 (20-48) <0,001* 

p<0,05*Mann-Whitney U Testi 

AB= Asperger Bozukluğu 

BTA-YGB= Başka Türlü Adlandırılamayan Yaygın Gelişimsel Bozukluk 

4.6. OSB ve Kontrol Gruplarının Otizm Tanı ve ġiddet Belirleyici Ölçekler 

Bakımından Ġncelenmesine ĠliĢkin Veriler 

Gruplar otizm tanı ve Ģiddet belirleme ölçek puanları bakımından 

değerlendirildiğinde; OSB grubu ve kontrol grubu arasında ÇODÖ puanlarında istatistiksel 

olarak belirgin anlamlı fark bulunmuĢtur (p<0,001) (Tablo XVI). OSB grubu ve kontrol 

grubu arasında SDKL toplam ölçek puanları karĢılaĢtırıldığında; istatistiksel olarak 

belirgin anlamlı fark bulunmuĢtur (p=0,001). Her iki ölçek puanları da OSB grubunda 

anlamlı yüksek bulunmuĢtur(Tablo XVI).Olgu grubundaki çocuklar YGB alt tiplerine 

ayrılarak Ģiddet belirleme ölçek puanları karĢılaĢtırıldığında; BTA-YGB tanılı çocukların 

ÇODÖ toplam ölçek puanları AB tanılı çocuklara göre istatistiksel olarak anlamlı yüksek 

(p=0,039)saptanmıĢtır (Tablo XVII7).Her iki ölçek arasındaki iliĢki değerlendirildiğinde; 

ÇODÖ ve SDKL toplam ölçek puanları arasında istatistiksel olarak orta derecede anlamlı 

(p=<0,001) pozitif yönde bir korelasyon bulunmuĢtur (Tablo XVIII). 
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Tablo XVI: OSB ve Kontrol Gruplarının ġiddet Belirleme Ölçek Puanlarının 

KarĢılaĢtırması 

 
OSB (n:32) 

Ortalama ± SS 

Kontrol(n:30) 

Ortalama ± SS 
p 

ÇODÖ Toplam Puan 30,03±3,48 16,66±1,40 <0,001* 

SDKL Toplam Puan 22,28±19,33 9,40±6,78 0,001* 

p<0,05 *Student t testi 

SS= Standart Sapma 

OSB= Otizm Spektrum Bozukluğu 

ÇODÖ= Çocukluk Otizm Derecelendirme Ölçeği 

SDKL= Sorun Davranış Kontrol Listesi 

Tablo XVII: Olgu Grubunda YGB Alt Tiplerinin ġiddet Belirleme Ölçek Puanlarının 

KarĢılaĢtırması 

 
AB (n:17) 

Ortalama ± SS 

BTA-YGB (n:15) 

Ortalama ± SS 
p 

ÇODÖ Toplam Puan 28,85 ±3,11 31,36 ±3,49 0,039* 

p<0,05*Student t testi  

SS= Standart Sapma 

AB=Asperger Bozukluğu 

BTA-YGB=Başka Türlü Adlandırılamayan Yaygın Gelişimsel Bozukluk 

ÇODÖ= Çocukluk Otizm Derecelendirme Ölçeği 

Tablo XVIII: ÇODÖ ve SDKL Puanları Arasındaki ĠliĢki 

 ÇODÖ Toplam Puan 

SDKL Toplam Puan 
r 0,489 

p* <0,001 

p<0,05* Pearson korelasyon testi 

ÇODÖ= Çocukluk Otizm Derecelendirme Ölçeği 

SDKL= Sorun Davranış Kontrol Listesi 
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4.7. Hipotez Testlerine ĠliĢkin Veriler 

4.7.1. OSB ve Kontrol Grupları Arasında Serum Oksitosin Düzeyinin 

KarĢılaĢtırılmasına ĠliĢkin Veriler  

Grupların serum oksitosin düzeyleri karĢılaĢtırıldığında; OSB grubunun serum 

oksitosin düzeyi ortancası 133,25 (54,20-545,60)pg/ml, kontrol grubunun serum 

oksitosin düzeyi ortancası 111,95(47,60-227,30) pg/ml bulunmuĢtur (Tablo XIX). Gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık (p=0,155) saptanmamıĢtır. 

Tablo XIX: OSB ve Kontrol Grupları Arasında Serum Oksitosin Düzeyinin 

KarĢılaĢtırılması 

 
OSB (n:32) 

Ortanca [min-max] 

Kontrol (n:30) 

Ortanca [min-max] 
p 

Serum Oksitosin 

Düzeyi (pg/ml) 
133,25 (54,20-545,60) 111,95 (47,60-227,30) 0,155* 

*Mann-Whitney U Testi 

OSB= Otizm Spektrum Bozukluğu 

pg= Pikogram, ml= Mililitre 

4.7.2. OSB ve Kontrol Gruplarında Otizm Tanı ve ġiddet Belirleyici Ölçekler ile 

Oksitosin Düzeyi Arasındaki ĠliĢkinin Ġncelenmesine Yönelik Veriler  

Her iki grupta serum oksitosin düzeyleri ve ÇODÖ, SDKL toplam ölçek puanları 

arasındaki iliĢki değerlendirildiğinde; serum oksitosin düzeyleri ile ÇODÖ ve SDKL 

toplam ölçek puanları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir korelasyon saptanmamıĢtır 

(Tablo XX). Olgu grubunun serum oksitosin düzeyi ile ÇODÖ alt ölçek puanları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir korelasyon saptanmamıĢtır. Olgu grubunun serum oksitosin 

düzeyi ile SDKL alt ölçek puanları arasındaki iliĢki değerlendirildiğinde, sosyal içe 

çekilme alt ölçek puanı ile serum oksitosin düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 

olmasa da(p=0,072) negatif korelasyon bulunmuĢtur (Tablo XXI). 
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Tablo XX: OSB ve Kontrol Grubunda Otizm Tanı Ölçekleri ile Oksitosin Düzeyi 

Arasındaki ĠliĢki 

 ÇODÖ Toplam Puan SDKL Toplam Puan 

OSB Grubu Serum 

Oksitosin Düzeyi (pg/ml) 

r* -0,118 -0,257 

p 0,520 0,156 

Kontrol Grubu Serum 

Oksitosin Düzeyi (pg/ml) 

r** 0,027 -0,151 

p 0,887 0,425 

*Spearman korelasyon **Pearson korelasyon 

OSB= Otizm Spektrum Bozukluğu 

ÇODÖ= Çocukluk Otizm Derecelendirme Ölçeği 

SDKL= Sorun Davranış Kontrol Listesi 

pg= Pikogram, ml= Mililitre 

Tablo XXI: OSB Grubu Serum Oksitosin Düzeyi ile SDKL Alt Ölçek Puanları Arasındaki 

ĠliĢki 

 
SDKL 

Ġrritabilite 

SDKL 

Hiperaktivite 

SDKL Sosyal 

Geri Çekilme 

SDKL 

Stereotipi 

SDKL 

Uygunsuz 

KonuĢma 

OSB Grubu 

Serum 

Oksitosin 

Düzeyi 

(pg/ml) 

r* -0,088 -0,141 -0,323 -0,007 -0,078 

p 0,634 0,441 0,072 0,971 0,671 

*Spearman korelasyon 

OSB= Otizm Spektrum Bozukluğu 

SDKL= Sorun Davranış Kontrol Listesi 

Pg= Pikogram, ml= mililitre 

4.7.3. OSB ve Kontrol Grupları Arasında GAOT Puanlarının KarĢılaĢtırılmasına 

ĠliĢkin Veriler 

Grupların GAOT puanları karĢılaĢtırıldığında; OSB grubu çocukların GAOT 

doğru cevap sayısının ortalaması 14,96 ±4,54 kontrol grubu çocukların GAOT puan 

ortalaması ise 19,50 ±2,64 saptanmıĢtır. Gruplar arasında GAOT puanlarının ortalamaları 

arasında istatistiksel olarak belirgin anlamlı(p<0,001) fark bulunmuĢtur (Tablo XXII).  
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Tablo XXII: OSB ve Kontrol Grupları Arasında GAOT Puanlarının KarĢılaĢtırması 

 
OSB (n:32) 

Ortalama ± SS 

Kontrol (n:30) 

Ortalama ± SS 
p 

GAOT Puan 14,96 ±4,54 19,50 ±2,64 <0,001* 

p<0,05*Student t testi 

SS=Standart Sapma  

OSB=Otizm Spektrum Bozukluğu 

GAOT=Gözlerden Akıl Okuma Testi 

4.7.4. OSB ve Kontrol Gruplarında Otizm Tanı ve ġiddet Ölçekleri ile GAOT 

Puanları Arasındaki ĠliĢkinin Ġncelenmesine Yönelik Veriler  

Her iki grupta GAOT puanları ve ÇODÖ, SDKL toplam ölçek puanları arasındaki 

iliĢki değerlendirildiğinde; GAOT puanları ile SDKL toplam ölçek puanları arasında her 

iki grupta istatistiksel olarak anlamlı korelasyon saptanmamıĢtır (Tablo XXIII). Olgu 

grubunda GAOT puanları ile ÇODÖ toplam ölçek puanı arasında istatistiksel olarak orta 

derecede anlamlı negatif yönde bir korelasyon bulunmuĢtur(p=0,001). Kontrol grubu 

GAOT puanları ile ÇODÖ toplam ölçek puanları arasında ise istatistiksel olarak anlamlı 

korelasyon saptanmamıĢtır(Tablo XXIII).  

Tablo XXIII: OSB ve Kontrol Grubunda Otizm Tanı ve ġiddet Ölçekleri ile GAOT 

Puanları Arasındaki ĠliĢki 

 ÇODÖ Toplam Puan SDKL Toplam Puan 

OSB Grubu GAOT 

Puanı 

r* -0,552 0,038 

p 0,001* 0,835 

Kontrol Grubu GAOT 

Puanı 

r* -0,116 -0,127 

p 0,542 0,505 

p<0,05*Pearson Korelasyon Testi 

OSB=Otizm Spektrum Bozukluğu 

GAOT=Gözlerden Akıl Okuma Testi 

SDKL= Sorun Davranış Kontrol Listesi 

ÇODÖ=Çocukluk Otizm Derecelendirme Ölçeği 
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4.7.5. OSB ve Kontrol Grupları Arasında GEÖ-ABF Puanlarının KarĢılaĢtırılmasına 

ĠliĢkin Veriler 

Grupların GEÖ-ABF puanları karĢılaĢtırıldığında; OSB grubu çocukların GEÖ-

ABF puanları kontrol grubu GEÖ-ABF puanlarına göre düĢük saptanmıĢtır. Gruplar 

arasında GEÖ-ABF puanlarının ortalamaları arasında istatistiksel olarak belirgin 

anlamlı(p<0,001) fark bulunmuĢtur (Tablo XXIV).  

Tablo XXIV: OSB ve Kontrol Grupları Arasında GEÖ-ABF Puanlarının KarĢılaĢtırılması 

 
OSB (n:32) 

Ortalama ± SS 

Kontrol (n:30) 

Ortalama ± SS 
p 

GEÖ-ABF Puanı 31,00 ±5,86 40,66 ±5,80 <0,001* 

p<0,05*Student t testi 

SS=Standart Sapma  

OSB=Otizm Spektrum Bozukluğu 

GEÖ-ABF=Grifitth Empati Ölçeği Anne Baba Formu 

4.7.6. OSB Grubu ve Kontrol Grupları Arasında Otizm Tanı ve ġiddet Ölçekleri ile 

GEÖ-ABF Puanları Arasındaki ĠliĢkinin Ġncelenmesine Yönelik Veriler  

Grupların GEÖ-ABF puanları ve ÇODÖ, SDKL toplam ölçek puanları arasındaki 

iliĢki değerlendirildiğinde; OSB grubunda GEÖ-ABF puanları ile ÇODÖ ve SDKL toplam 

ölçek puanları arasında istatistiksel olarak anlamlı korelasyon saptanmamıĢtır (Tablo 

XXV). Kontrol grubunda GEÖ-ABF puanları ile ÇODÖ toplam ölçek puanı arasında 

istatistiksel olarak orta düzeyde anlamlı(p=0,001) negatif yönde korelasyon bulunmuĢtur. 

Kontrol grubunda GEÖ-ABF puanları ile SDKL toplam ölçek puanı arasında istatistiksel 

olarak anlamlı korelasyon saptanmamıĢtır (Tablo XXV). 
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Tablo XXV: OSB ve Kontrol Grubunda Otizm Tanı ve ġiddet Ölçekleri ile GEÖ-ABF 

Puanları Arasındaki ĠliĢki 

 ÇODÖ Toplam Puan SDKL Toplam Puan 

OSB Grubu GEÖ-ABF 

Puanı 

r* -0,144 -0,190 

p 0,430 0,299 

Kontrol Grubu GEÖ-

ABF Puanı 

r* -0,460 -0,307 

p 0,011* 0,099 

p<0,05 *Pearson Korelasyon Testi 

OSB=Otizm Spektrum Bozukluğu 

GEÖ-ABF=Grifitth Empati Ölçeği Anne Baba Formu 

SDKL=Sorun Davranış Kontrol Listesi 

ÇODÖ=Çocukluk Otizm Derecelendirme Ölçeği 

4.7.7. OSB Grubu ve Kontrol Grupları Arasında Saldırgan DavranıĢ Düzeyinin 

KarĢılaĢtırılmasına ĠliĢkin Veriler 

Grupların ÇSÖ-ABF puanları karĢılaĢtırıldığında; gruplar arasında ÇSÖ-ABF 

puanlarının ortancaları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıĢtır (Tablo 

XXVI). Grupların Atilla Turgay alt bölüm puanları karĢılaĢtırıldığında; OSB grubu 

çocukların dikkatsizlik alt bölüm puanları kontrol grubu dikkatsizlik alt bölüm puanlarına 

göre istatistiksel olarak anlamlı (p=0,002) yüksek saptanmıĢtır. Atilla Turgay ölçeğinin 

diğer alt bölüm puanlarında ise gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

saptanmamıĢtır (Tablo XXVII). 

Tablo XXVI: OSB ve Kontrol Grupları Arasında ÇSÖ-ABF Puanlarının KarĢılaĢtırılması 

 
OSB (n:32) 

Ortanca [min-max] 

Kontrol (n:30) 

Ortanca [min-max] 
p 

ÇSÖ-ABF Toplam Puan 6 (0-34) 7 (0-26) 0,735* 

*Mann-Whitney U Testi 

OSB=Otizm Spektrum Bozukluğu 

ÇSÖ-ABF= Çocuklar İçin Saldırganlık Ölçeği Anne Baba Formu 
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Tablo XXVII: OSB ve Kontrol Grupları Arasında Atilla Turgay Puanlarının 

KarĢılaĢtırılması 

 
OSB (n:32) 

Ortanca [min-max] 

Kontrol (n:30) 

Ortanca [min-max] 
p 

Atilla Turgay Dikkatsizlik 

Puanı 
7 (0-25) 3 (0-20) 0,002* 

Atilla Turgay Hareketlilik 

Puanı 
2,5 (0-17) 2 (0-9) 0,232 

Atilla Turgay Dürtüsellik Puanı 2,5 (0-9) 2 (0-7) 0,219 

Atilla Turgay KOKGB Puanı 3 (0-19) 3 (0-13) 0,580 

Atilla Turgay Davranım Boz. 

Puanı 
0 (0-11) 0 (0-4) 0,277 

p<0,05*Mann-Whitney U Testi 

OSB=Otizm Spektrum Bozukluğu 

Kokgb= Karşıt Olma Karşıt Gelme Bozukluğu 

4.7.8. OSB ve Kontrol Grubunda Otizm Tanı ve ġiddet Ölçekleri ile ÇSÖ-ABF 

Puanları Arasındaki ĠliĢkinin Ġncelenmesine Yönelik Veriler  

Grupların ÇSÖ-ABF puanları ve ÇODÖ, SDKL toplam ölçek puanları arasındaki 

iliĢki değerlendirildiğinde; kontrol grubunda GEÖ-ABF puanları ile ÇODÖ ve SDKL 

toplam ölçek puanları arasında istatistiksel olarak anlamlı korelasyon saptanmamıĢtır 

(Tablo XXVIII). OSB grubunda ÇSÖ-ABF puanları ile SDKL toplam ölçek puanı arasında 

istatistiksel olarak orta düzeyde anlamlı(p=0,004) pozitif yönde korelasyon bulunmuĢtur. 

OSB grubunda ÇSÖ-ABF puanları ile ÇODÖ toplam ölçek puanı arasında istatistiksel 

olarak anlamlı korelasyon saptanmamıĢtır (Tablo XVIII). 

Gruplara ayırmaksızın tüm katılımcıların ÇODÖ, SDKL toplam ölçek puanları ile 

ÇSÖ-ABF alt ölçek puanları arasındaki iliĢki değerlendirildiğinde; ÇODÖ toplam ölçek 

puanı ile ÇSÖ-ABF alt ölçek puanları arasında istatistiksel olarak anlamlı korelasyon 

saptanmamıĢtır(Tablo XXIX). SDKL toplam ölçek puanı ile ÇSÖ-ABF sözel saldırganlık 

(p= 0,008), kıĢkırtılmıĢ fiziksel saldırganlık (p= 0,023) ve nesnelere-hayvanlara karĢı 

saldırganlık (p= 0,002) alt ölçek puanı arasında istatistiksel olarak orta düzeyde anlamlı 

pozitif yönde korelasyon, kıĢkırtılmadan fiziksel saldırganlık alt ölçek puanı arasında 

düĢük orta düzeyde anlamlı(p=0,041) pozitif yönde korelasyon saptanmıĢtır (Tablo 

XXIX). 
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Tablo XXVII: OSB ve Kontrol Grubunda Otizm Tanı ve ġiddet Ölçekleri ile ÇSÖ-ABF 

Toplam Puanları Arasındaki ĠliĢki 

 ÇODÖ Toplam Puan SDKL Toplam Puan 

OSB Grubu ÇSÖ-ABF 

Toplam Puanı 

r* 0,174 0,494 

p 0,341 0,004* 

Kontrol Grubu ÇSÖ-

ABF Toplam Puanı 

r* 0,326 0,348 

p 0,078 0,059 

p<0,05*Spearman korelasyon Testi 

OSB=Otizm Spektrum Bozukluğu 

ÇSÖ-ABF= Çocuklar İçin Saldırganlık Ölçeği Anne Baba Formu 

SDKL=Sorun Davranış Kontrol Listesi 

ÇODÖ=Çocukluk Otizm Derecelendirme Ölçeği 

Tablo XXIX: OSB ve Kontrol Grubunda Otizm Tanı ve ġiddet Ölçekleri ile ÇSÖ-ABF 

Alt Ölçek Puanları Arasındaki ĠliĢki 

 

ÇSÖ-ABF 

Sözel 

saldırganlık 

ÇSÖ-ABF 

Nesne ve 

hayvanlara 

saldırganlık 

ÇSÖ-ABF 

KıĢkırtılmıĢ 

fiziksel 

saldırganlık 

ÇSÖ-ABF 

KıĢkırtılma

dan fiziksel 

saldırganlık 

ÇSÖ-ABF 

Silah 

kullanımı 

ÇODÖ 

Toplam Puan 

r 0,160 0,254 0,023 0,103 * 

p 0,382 0,441 0,072 0,971 * 

SDKL 

Toplam Puan 

r** 0,458 0,531 0,401 0,364 * 

p 0,008 0,002 0,023 0,041 * 

* Veri özellikleri nedeniyle hesaplanamamıştır 

**p<0,05 **Spearman korelasyon Testi 

OSB= Otizm Spektrum Bozukluğu 

ÇSÖ-ABF= Çocuklar İçin Saldırganlık Ölçeği Anne Baba Formu 

ÇODÖ=Çocukluk Otizm Derecelendirme Ölçeği 

SDKL= Sorun Davranış Kontrol Listesi 

4.7.9. OSB ve Kontrol Gruplarında Serum Oksitosin Düzeyi ile GEÖ-ABF, GAOT ve 

ÇSÖ-ABF, Atilla Turgay Puanları Arasındaki ĠliĢkinin Ġncelenmesi 

Grupların serum oksitosin düzeyleri ve GEÖ-ABF ve GAOT puanları arasındaki 

iliĢki değerlendirildiğinde; OSB ve kontrol grubunda serum oksitosin düzeyleri ile GEÖ-

ABF ve GAOT puanları arasında istatistiksel olarak anlamlı korelasyon saptanmamıĢtır 

(Tablo XXX). Grupların serum oksitosin düzeyleri ile ÇSÖ-ABF toplam puan ve alt ölçek 
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puanları arasındaki iliĢki değerlendirildiğinde; OSB grubu serum oksitosin düzeyleri ile 

ÇSÖ-ABF toplam puan ve alt ölçek puanları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

korelasyon saptanmamıĢtır. Kontrol grubu serum oksitosin düzeyi ile ÇSÖ-ABF toplam 

puanları arasında istatistiksel olarak düĢük orta düzeyde anlamlı (p= 0,032) negatif yönde 

korelasyon saptanmıĢtır.  Kontrol grubu serum oksitosin düzeyi ile ÇSÖ-ABF kıĢkırtılmıĢ 

fiziksel saldırganlık alt ölçek puanı arasında istatistiksel olarak orta düzeyde anlamlı (p= 

0,021), ÇSÖ-ABF kıĢkırtılmadan fiziksel saldırganlık alt ölçek puanı arasında düĢük 

düzeyde anlamlı(p=0,044) negatif yönde korelasyon saptanmıĢtır(Tablo XXXI). Grupların 

serum oksitosin düzeyleri ile Atilla Turgay alt bölüm puanları arasındaki iliĢki 

değerlendirildiğinde; her iki grupta da serum oksitosin düzeyleri ile Atilla Turgay alt 

bölüm puanları arasında istatistiksel olarak anlamlı korelasyon saptanmamıĢtır (Tablo 

XXXII). 

Tablo XXX: OSB ve Kontrol Gruplarında Serum Oksitosin Düzeyi ile GEÖ-ABF ve 

GAOT Puanları Arasındaki ĠliĢki 

 GAOT Puanı GEÖ-ABF Puanı 

OSB Grubu Serum Oksitosin 

Düzeyi (pg/ml) 

r* -0,284 0,125 

p 0,116 0,494 

Kontrol Grubu Serum 

Oksitosin Düzeyi (pg/ml) 

r** 0,281 -0,136 

p 0,132 0,473 

*Spearman korelasyon **Pearson korelasyon 

OSB=Otizm Spektrum Bozukluğu 

 GAOT=Gözlerden Akıl Okuma Testi 

GEÖ-ABF= Grifitth Empati Ölçeği Anne Baba Formu  

Pg=Pikogram, ml=mililitre 
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Tablo XXXI: OSB ve Kontrol Gruplarında Serum Oksitosin Düzeyi ile ÇSÖ-ABF Alt 

Ölçek Puanları Arasındaki ĠliĢki 

 
ÇSÖ-ABF 

Toplam 

ÇSÖ-ABF 

Sözel 

saldırganlık 

ÇSÖ-ABF 

Nesne ve 

hayvanlara 

saldırganlık 

ÇSÖ-ABF 

KıĢkırtılmıĢ 

fiziksel 

saldırganlık 

ÇSÖ-ABF 

KıĢkırtılma

dan fiziksel 

saldırganlık 

ÇSÖ-

ABF 

Silah 

kullanım

ı 

OSB Grubu 

Serum 

Oksitosin 

Düzeyi 

(pg/ml) 

r** -0,205 -0,174 -0,073 -0,232 0,070 * 

p 0,259 0,342 0,691 0,201 0,703 * 

Kontrol 

Grubu Serum 

Oksitosin 

Düzeyi 

(pg/ml) 

r** -0,392 0,286 -0,163 -0,420 -0,370 * 

p 0,032 0,126 0,390 0,021 0,044 * 

*Veri özellikleri nedeniyle hesaplanamamıştır 

 p<0,05 **Spearman korelasyon Testi 

 OSB=Otizm Spektrum Bozukluğu 

 ÇSÖ-ABF= Çocuklar İçin Saldırganlık Ölçeği Anne Baba Formu, Pg=Pikogram, ml=mililitre 

Tablo XXXII: OSB ve Kontrol Gruplarında Serum Oksitosin Düzeyi ile Atilla Turgay 

Puanları Arasındaki ĠliĢki 

  

Atilla 

Turgay 

Dikkatsizlik 

Atilla 

Turgay 

Hareketlilik 

Atilla 

Turgay 

Dürtüsellik 

Atilla 

Turgay 

Kokgb 

Atilla Turgay 

Davranım 

Bozukluğu 

OSB Grubu Serum 

Oksitosin Düzeyi 

(pg/ml) 

r* -0,150 -0,024 -0,050 -0,197 0,110 

p 0,411 0,897 0,788 0,279 0,548 

Kontrol Grubu 

Serum Oksitosin 

Düzeyi (pg/ml) 

r* 0,089 0,146 -0,011 0,038 -0,292 

p 0,641 0,440 0,954 0,842 0,118 

 p<0,05 *Spearman korelasyon Testi 

OSB=Otizm Spektrum Bozukluğu 

Kokgb= Karşıt Olma Karşıt Gelme Bozukluğu 

Pg=Pikogram, ml=mililitre 
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4.7.10. OSB ve Kontrol Gruplarında GAOT, GEÖ-ABF ve ÇSÖ-ABF Puanları 

Arasındaki ĠliĢkinin Ġncelenmesi 

Grupların ÇSÖ-ABF puanları ile GEÖ-ABF ve GAOT puanları arasındaki iliĢki 

değerlendirildiğinde; OSB ve kontrol grubunda ÇSÖ-ABF ve GEÖ-ABF puanları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı korelasyon saptanmamıĢtır. Kontrol grubunda ÇSÖ-ABF 

puanları ile GAOT puanları arasında istatistiksel olarak orta düzeyde anlamlı (p=0,011) 

negatif yönde korelasyon saptanmıĢtır(Tablo XXXIII). OSB grubu ÇSÖ-ABF puanları ile 

GAOT puanları arasında istatistiksel olarak anlamlı korelasyon saptanmamıĢtır(Tablo 

XXXIII). Grupların ÇSÖ-ABF puanları ile Atilla Turgay alt bölüm puanları arasındaki 

iliĢki değerlendirildiğinde; OSB grubunda ÇSÖ-ABF toplam puanı ile Atilla Turgay 

dikkatsizlik alt bölüm puanı arasında istatistiksel olarak düĢük düzeyde anlamlı (p=0,024) 

pozitif yönde, Kokgb alt bölüm puanı arasında ise istatistiksel olarak çok iyi düzeyde 

anlamlı (p<0,001) pozitif yönde korelasyon saptanmıĢtır(Tablo XXXIV). Kontrol grubu 

ÇSÖ-ABF toplam puanları ile Atilla Turgay Kokgb alt bölümü puanı arasında ise 

istatistiksel olarak orta düzeyde anlamlı (p=0,008) pozitif yönde korelasyon 

saptanmıĢtır(Tablo XXXIV). GAOT ve GEÖ-ABF ölçek puanları arasındaki iliĢki 

değerlendirildiğinde; her iki grupta GAOT puanları ile GEÖ-ABF puanları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı korelasyon saptanmamıĢtır(Tablo XXXV). 

Tablo XXXIII: OSB ve Kontrol Gruplarında GAOT ve GEÖ-ABF Puanları ile ÇSÖ-ABF 

Puanları Arasındaki ĠliĢki 

 GAOT Puanı GEÖ-ABF Puanı 

OSB Grubu ÇSÖ-ABF 

Puanı 

r* -0,050 0,007 

p 0,786 0,971 

Kontrol Grubu ÇSÖ-

ABF Puanı 

r* -0,459 0,111 

p 0,011 0,558 

p<0,05 *Spearman korelasyon testi 

OSB=Otizm Spektrum Bozukluğu 

ÇSÖ-ABF= Çocuklar İçin Saldırganlık Ölçeği Anne Baba Formu 

GAOT=Gözlerden Akıl Okuma Testi 

GEÖ-ABF= Grifitth Empati Ölçeği Anne Baba Formu  
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Tablo XXXIV: OSB ve Kontrol Gruplarında ÇSÖ-ABF Toplam Puanı ile Atilla Turgay 

Puanları Arasındaki ĠliĢki 

  

Atilla 

Turgay 

Dikkatsizlik 

Atilla Turgay 

Hareketlilik 

Atilla Turgay 

Dürtüsellik 

Atilla 

Turgay 

Kokgb 

Atilla Turgay 

Davranım 

Bozukluğu 

OSB Grubu 

ÇSÖ-ABF 

Toplam Puan 

r* 0,397 0,259 0,243 0,715 0,277 

p 0,024 0,153 0,181 <0,001 0,125 

Kontrol Grubu 

ÇSÖ-ABF 

Toplam Puan 

r* -0,017 0,119 0,329 0,473 0,346 

p 0,928 0,530 0,076 0,008 0,061 

p<0,05 *Spearman korelasyon testi 

OSB=Otizm Spektrum Bozukluğu 

ÇSÖ-ABF=Çocuklar İçin Saldırganlık Ölçeği Anne Baba Formu 

Kokgb= Karşıt Olma Karşıt Gelme Bozukluğu 

Tablo XXXV: OSB ve Kontrol Gruplarında GAOT ve GEÖ-ABF Puanları Arasındaki 

ĠliĢki 

 GEÖ-ABF Puanı 

OSB Grubu GAOT puanı 
r* -0,273 

p 0,144 

Kontrol Grubu GAOT puanı 
r* 0,053 

p 0,772 

*Pearson korelasyon testi  

OSB=Otizm Spektrum Bozukluğu 

GAOT=Gözlerden Akıl Okuma Testi 

GEÖ-ABF= Grifitth Empati Ölçeği Anne Baba Formu 
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5. TARTIġMA 

Otizm Spektrum Bozukluğu(OSB); belirtileri yaĢamın ilk yıllarında baĢlayan, 

karĢılıklı sosyal etkileĢim ve iletiĢim becerilerinde yetersizlik, basmakalıp (stereotipik) 

davranıĢlar ve kısıtlı ilgi alanı ile karakterize etkileri yaĢam boyu süren nörogeliĢimsel bir 

bozukluktur(1). Sosyal etkileĢim ve iletiĢim becerilerindeki yetersizlikler, aile içi 

iliĢkilerde ve arkadaĢ iliĢkilerinde zorluklara neden olmaktadır. Bu çocuklar, arkadaĢ reddi 

ve sosyal izolasyona daha sık maruz kalmaktayken, aile ortamında da daha çok davranıĢ 

sorunları sergileyebilmektedirler. Biz de bu çalıĢmada, OSB‟li çocuk ve ergenlerde 

karĢılıklı sosyal etkileĢimi etkileyen empati ve saldırganlık düzeyleri ile serum oksitosin 

düzeylerini ölçmeyi, serum oksitosin düzeylerinin bu hastalarda empati düzeyi ve saldırgan 

davranıĢlar ile iliĢkisini değerlendirmeyi amaçladık. ÇalıĢmamızda ki bulgular 

doğrultusunda elde edilen verilerin tartıĢması ilgili yazın ıĢığında aĢağıda yapılacaktır. 

Alan yazın incelendiğinde sıklıkla çalıĢmamıza benzer çalıĢmalarda örneklem 

seçilirken yaĢ ve cinsiyet gibi demografik özelliklerin eĢleĢtirildiği görülmektedir. Bizim 

çalıĢmamızda da olgu ve kontrol grupları seçilirken yaĢ açısından gruplar eĢleĢtirilmiĢ ve 

gruplar arasında istatistiksel fark saptanmamıĢtır. ÇalıĢma grubunda erkek ve 8-15 yaĢ 

grubunun seçilmesinin nedenlerinden birisi, erkeklerde OSB‟nin 4 kat daha fazla 

görülmesi(2) nedeniyle cinsiyet dengeli bir örneklem elde edilmesinde zorlukların 

oluĢabileceğinin öngörülmesidir. Bunun yanı sıra oksitosin parametresi açısından cinsiyete 

ve ergenliğe bağlı farkın ortadan kaldırılması hedeflenmiĢtir. Ayrıca çalıĢmamızda kız 

olgulara yer verilmemesinin diğer bir nedeni çalıĢmamıza alınacak olgu grubunun 

uygulanacak GAOT testini alabilmesi için yüksek iĢlevli OSB tanısının olması gerekliliği 

ve yazında OSB‟li kız hastalarda zihinsel geriliğin daha sık görüldüğü bildirildiğinden(34) 

çalıĢma tasarımıza uygun olmayacağı öngörüsüdür.  

ÇalıĢmamızda DSM-5 tanı ölçütlerine göre OSB tanısı konularak seçilen tüm 

olgular DSM-IV tanı ölçütleri ile değerlendirildiğinde; AB tanılı çocukların BTA-YGB 

tanılı çocuklara kıyasla istatistiksel olarak belirgin anlamlı (p<0,001) Ģekilde daha ileri 

yaĢta tanı aldığı görülmüĢtür. Diğer yandan BTA-YGB tanılı çocukların özel eğitim 

süresinin, AB tanılı çocukların aldığı özel eğitim süresine göre istatistiksel olarak anlamlı 

(p<0,001) Ģekilde daha fazla olduğu saptanmıĢtır. Eğitim süreleri arasındaki farkın 
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nedenlerinden birisinin; AB tanılı olguların daha ileri yaĢta tanı almasından, diğer bir 

nedenin ise AB tanılı olguların iĢlevselliğinin BTA-YGB tanılı olgulara göre daha iyi 

olmasından kaynaklanıyor olabileceği öngörülmüĢtür. ÇalıĢmamızda otizm Ģiddetinin 

derecelendirmesinde kullandığımız ÇODÖ puanı AB tanılı ve BTA-YGB tanılı olgularda 

karĢılaĢtırıldığında; BTA-YGB tanılı olgularda ÇODÖ toplam ölçek puanının AB tanılı 

olgulara göre istatistiksel olarak anlamlı (p=0,039) Ģekilde yüksek olması bu öngörümüzü 

desteklemektedir.   

ÇalıĢmamızda olgu ve kontrol grubu çocuklarının anne-babalarının 

sosyodemografik ve klinik özelliklerine iliĢkin veriler değerlendirildiğinde; gelir durumu, 

anne-baba akrabalık ve birliktelik durumu ve ailede tıbbi bir hastalık bulunması 

bakımından gruplar arasında anlamlı bir fark saptanmamıĢtır. Bu alanda yapılan bazı 

çalıĢmalarda ise ileri anne yaĢı ile OSB geliĢme riski arasında bir iliĢki saptanmasına 

rağmen istatistiksel olarak anlamlı olmadığı, diğer yandan bazı çalıĢmalarda ise anne 

yaĢının 35 yaĢ üstü olmasının OSB riskini arttırdığı belirtilmiĢtir(284,285).Toplum temelli 

epidemiyolojik çalıĢmaları kapsayan bir meta-analizde, artan baba yaĢı ile otizm geliĢme 

riskinin artıĢı arasında tutarlı bir iliĢki olduğu ve bu iliĢkinin artan baba yaĢı ile iliĢkili de 

novo mutasyon, genomik ifade değiĢiklikleri veya epigenetik mekanizmalar aracılığı ile 

açıklanabileceği bildirilmiĢtir(286).Ancak yazında ebeveyn yaĢı, çocuğun doğum 

sıralaması, çocukların yaĢadığı yer gibi sosyodemografik faktörler ile OSB iliĢkisini 

vurgulayan sonuçlar birbirinden farklı ve tutarsız bulunmuĢtur (147). ÇalıĢmamızda olgu 

grubunun anne-babalarının hem güncel yaĢları hem de doğum yaĢları kontrol grubuna 

kıyasla yüksek saptanmıĢtır. Ancak olgu grubundaki çocukların ebeveynlerinin güncel 

yaĢlarındaki bu yükseklik istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır. Bununla birlikte olgu 

grubundaki çocukların babalarının çocuklarının doğumunda bulundukları yaĢlarında 

saptanan yükseklik istatistiksel olarak anlamlı(p=0,027) bulunmuĢtur. 

ÇalıĢmamızda yer alan çocukların ebeveynlerinin eğitim düzeyleri 

değerlendirildiğinde, OSB grubu çocukların anne-babalarının eğitim düzeyi kontrol 

grubundaki çocukların anne-babalarına göre istatistiksel olarak anlamlı (sırasıyla p=0,030, 

p=0,007) Ģekilde yüksek saptandı. Alan yazın incelendiğinde; otistik çocukların klinik 

tanımlamalarının yapıldığı en erken dönemlerde, Kanner bu çocukların ebeveynlerinin 

“son derece zeki ebeveynler” olduğuna dikkat çekmiĢtir(287). Takip eden yıllarda yapılan 
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klinik (38,288) ve toplum kökenli(284,285,289) çalıĢmalarda da ebeveyn eğitimi, meslek 

ve gelir durumu ile otizm geliĢme riski arasında pozitif yönde bir iliĢki bildirilmiĢtir. 

Bununla birlikte bazı klinik(41,290) ve toplum kökenli(291,292) çalıĢmalarda ise 

ebeveynlerin sosyoekonomik statüsü ve OSB arasında iliĢki olmadığı bildirilmiĢtir. Bir 

vaka kontrol çalıĢmasında ise otizm tanılı çocukların annelerinin kontrol grubundaki 

çocukların annelerine göre daha düĢük eğitim düzeyine sahip olduğu bildirilmiĢtir(293). 

Bu çalıĢmalarda ebeveyn eğitim düzeylerinin farklı olmadığı yada düĢük olduğu yönündeki 

bulgular otizm tanısı ile ilgili farkındalığın artması ve sağlık hizmetine eriĢilebilirliğin 

artıĢı ile ilgili yorumlanabilir. Diğer yandan otizm etiyolojisinde sosyodemografik risk 

faktörlerinin incelendiği bir çalıĢmada çalıĢmamıza benzer Ģekilde annenin eğitim 

düzeyinin yüksek olması zeka geriliğinin eĢlik etmediği otizm ile iliĢkili 

bulunmuĢtur(284). ÇalıĢmamızda da OSB tanısı alan çocuklar seçilirken eĢlik eden zekâ 

geriliğinin olmaması kriteri göz önünde bulundurulduğundan olgu grubunda ebeveynlerin 

eğitim düzeyinin yüksek saptanması bahsi geçen çalıĢmada bildirilen bulgular ile de 

uyumludur. ÇalıĢmamızda olgu gurubunda AB tanılı çocukların anne-babalarının eğitim 

düzeyi, BTA-YGB tanılı çocukların anne-babalarına göre istatistiksel olarak anlamlı 

(sırasıyla p=0,032, p=0,024) Ģekilde yüksek bulunmuĢtur.  

ÇalıĢmamızda yer alan ebeveynlerin ruhsal durum öyküleri değerlendirildiğinde; 

her iki grup arasında psikiyatrik bir hastalık tanısı alma açısından anlamlı bir fark 

bulunmamıĢtır. Ancak yazında çalıĢmamızdan farklı olarak OSB olgularının 

ebeveynlerinde anksiyete bozukluğu, depresyon gibi psikiyatrik bozukluk görülme 

oranlarının normal geliĢim gösteren çocukların ebeveynlerine kıyasla daha fazla olduğu 

bildirilmiĢtir(45,46). Bu durumunda çalıĢmamızda yer alan ebeveynlerin ruhsal durum 

değerlendirmesinin alanındaki bir uzman tarafından yapılmayıp psikiyatrik soy geçmiĢ 

verilerinin, ebeveynlerin sözel ifadesine dayanmasından kaynaklandığı düĢünülmüĢtür. 

ÇalıĢmada yer alan olgu ve kontrol grubu doğum haftası ve doğum Ģekli gibi 

doğum sürecine iliĢkin özellikler ve doğum sonrası küvöz öyküsü bakımından 

karĢılaĢtırıldığında gruplar arasında anlamlı bir fark bulunmamıĢtır. Alan yazın 

incelendiğinde; doğum Ģekli ve otizm arasındaki iliĢkiyi inceleyen çalıĢmalarda çeliĢkili 

sonuçlar bildirildiği görülmektedir. Bazı çalıĢmalarda sezaryen doğumun otizm riskini 

arttırdığı(294,295)bildirilirken, bazı çalıĢmalarda sezaryen doğumun otizm riskini 
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arttırmadığı yönünde bulgular mevcuttur(296). Alan yazında; annelerin doğum öyküsüne 

ait kayıtlarının incelenerek otizmde prenatal ve natal risk faktörlerinin araĢtırıldığı bir 

kohort çalıĢmada pre-eklampsi, makat veya omuz geliĢ, 1. dakika Apgar skorunun 7‟nin 

altında olması ve planlı sezaryen doğum gibi faktörlerin OSB tanısındaki artıĢ ile iliĢkili 

obstetrik durumlar olduğu bildirilmiĢtir(294).Bunun yanı sıra erken veya geç doğum 

haftasının (<35 hafta veya >42 hafta) otizm riskinde artıĢ ile iliĢkili olduğu 

bildirilmektedir(297). Bu durumun hem prematürite ve postmatüriteye bağlı postnatal 

komplikasyonların etkisi hem de normal olmayan doğum haftasına sebep olan genetik ve 

biyolojik nedenlerle otizm arasındaki ortak etiyolojik faktörlerden kaynaklanıyor 

olabileceği belirtilmiĢtir. Diğer yandan OSB riskinin doğum haftası ile iliĢkili olmayıp, 

düĢük doğum ağırlığı ile iliĢkili olduğunu bildiren araĢtırmalar da bulunmaktadır(294). 

Bizim çalıĢmamızda otizm tanılı grupta kontrol grubuna göre küvözde kalma öyküsü 

bakımından anlamlı bir fark bulunmamıĢtır. Bu durumun nedenlerinden birisinin olgu ve 

kontrol grubunu oluĢtururken, oksitosin düzeylerinin güvenilirliğinin etkilenmemesi 

amacıyla akut veya kronik hastalık öyküsünün bulunmaması ölçütünün gözetilmesinden 

kaynakladığı düĢünülmüĢtür. Diğer nedenlerinde; olguların çoğunun gebelik takibinin 

büyük Ģehirde yapılmıĢ olması, doğumun hastanede gerçekleĢmiĢ olması ve sağlık 

hizmetlerine eriĢimin iyi olduğu bir ilden(298)seçilmiĢ olmasından kaynaklanıyor 

olabileceği öngörülmüĢtür. 

Alan yazında otizmli çocuklarda doğumdan beri geliĢimsel basamaklarda 

anormalliklerin var olduğu veya doğumdan sonra geliĢim normal seyrediyorken tipik 

olarak 15-24 aylar arasında sözel, sözel olmayan ve sosyal iletiĢimsel becerilerde gerileme 

baĢladığına yönelik veriler göz önünde bulundurulduğunda otizmin klinik ve gidiĢat 

bakımından heterojen özellikte bir bozukluk olduğu görülmektedir(299,300). Birçok 

çalıĢmada otizmli çocukların ebeveynlerinin hastaneye baĢvurmaya neden olacak ilk 

kaygılarının dil geliĢimindeki gecikme olduğu belirtilmiĢtir(301,302).Diğer yandan DSM-

IV tanı ölçütlerine göre OB tanısı için dil iĢlevlerinde anormallik ve/veya gecikme olması 

gerekirken, AS tanısı için bir ölçüt „dil geliĢiminde klinik olarak önemli bir gecikme 

olmaması‟dır. Ancak OB‟si olan çocukların büyük bir kısmında dil geliĢiminde ciddi 

derecede bir gecikme olsa da bu durum, bozukluğun evrensel bir özelliği 

değildir(303).ÇalıĢmamızda yer alan tüm olguların geliĢimsel özellikleri 

değerlendirildiğinde; OSB grubundaki çocukların kontrol grubundaki çocuklara göre 
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konuĢma becerilerini istatistiksel olarak anlamlı (p<0,001) Ģekilde daha ileri yaĢta 

kazandığı saptanmıĢtır. Alan yazında BTA-YGB tanısı alan çocuklar ile OB ve AS tanısı 

alan çocukların klinik özelliklerini tanımlama için yapılan bir çalıĢmada; BTA-YGB tanılı 

çocukların uyum becerileri, dil geliĢimi ve zekâ düzeyi açısından OB grubu ve AS 

grubunun ortasında bir yerde yer aldığı ve AS tanılı çocuklara göre dil geliĢimlerinin daha 

fazla geciktiği bildirilmiĢtir(304). ÇalıĢmamızda da benzer Ģekilde BTA-YGB tanılı 

çocukların AB tanılı çocuklara kıyasla konuĢma becerilerini istatistiksel olarak anlamlı 

(p<0,001) Ģekilde daha ileri yaĢta kazandığı tespit edilmiĢtir. 

Alan yazındaki birçok geniĢ kapsamlı derleme ve meta-analiz çalıĢmasında 

oksitosinin, otizm etiyolojisinde ve otizmin çekirdek belirtilerinin oluĢumunda rol 

alabileceği üzerinde durulmuĢtur. Otizm ve oksitosin arasındaki iliĢki birçok araĢtırmada 

farklı biyobelirteçler kullanılarak incelenmiĢtir. Periferik ve/veya santral oksitosin düzeyi 

ve OXTR genindeki polimorfizmler sıkça çalıĢılan belirteçlerdir. Periferik oksitosin düzeyi 

plazma, tükürük ve idrardan bakılırken, santral oksitosin düzeyi serebrospinal sıvıdan 

bakılmaktadır. Modahl ve ark. 1998 yılında yaptığı ve plazma oksitosin düzeyinin 

araĢtırıldığı ilk çalıĢma özelliğine sahip çalıĢmada; 6-11 yaĢ aralığındaki otizmli çocuklar 

ile kontrol grubundaki sağlıklı çocukların plazma oksitosin düzeyleri karĢılaĢtırılmıĢ ve 

otizm tanılı çocuklarda oksitosin düzeyleri anlamlı Ģekilde düĢük saptanmıĢtır. Diğer 

yandan bu çalıĢmada normal geliĢim gösteren kontrol grubundaki sağlıklı çocuklarda yaĢ 

ile birlikte oksitosin düzeyleri artarken otizmli çocuklarda yaĢ ile beklenen bu artıĢın 

görülmediği belirtilmiĢtir(14).Takip eden yıllarda yalnızca erkek OB‟li çocuklar ile sağlıklı 

kontrol grubunun plazma oksitosin düzeyi ve oksitosin öncüllerinin karĢılaĢtırıldığı bir 

çalıĢmada, OB grubunda plazma oksitosin düzeyi anlamlı düĢükken, oksitosin öncülü (C-

terminal ucunda üç aminoasit uzantılı formu) yüksek saptanmıĢtır(15). Benzer Ģekilde Al-

Ayadhi‟nin 2005 yılında 3,5-14 yaĢ arası çocuklarda yaptığı ve 2010 yılında Andari ve ark. 

(2010) küçük bir örneklemde yaptığı otizmli ve sağlıklı çocukların plazma oksitosin 

düzeylerinin karĢılaĢtırıldığı çalıĢmalarda OSB grubunda kontrol grubuna göre anlamlı 

Ģekilde düĢük plazma oksitosin düzeyi saptadıklarını bildirmiĢlerdir(113,255).Bunların 

yanı sıra Zhang ve ark. (2016) tarafından 2-7 yaĢ arası daha geniĢ bir örneklemde yapılan, 

OSB ve kontrol grupları arasında plazma oksitosin ve vazopressin düzeyinin 

karĢılaĢtırıldığı çalıĢmada; OSB grubunda plazma oksitosin düzeyi kontrol grubuna göre 

anlamlı düĢük saptanmıĢ ve yüksek oksitosin düzeyinin sözel iletiĢimde daha az bozulma 
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ile iliĢkili olduğu bildirilmiĢtir(256).Bugüne kadar plazma oksitosin düzeyinin OSB‟li 

grupta düĢük olduğunu bildiren çalıĢmalarda, bizim çalıĢmamızda örneklem seçiminde göz 

önünde bulundurduğumuz yaĢ, cinsiyet, tanı grubu gibi özelliklerin geniĢ aralıkta ve 

çeĢitlilikte seçilmiĢ olduğu gözlenmektedir. Bizim çalıĢmamızda oksitosin düzeylerinin 

yukarıda bahsedilen çalıĢmalardan farklı olarak otizm tanılı çocuklarda kontrol grubundaki 

sağlıklı çocuklara göre düĢük saptanmaması ve istatistiksel olarak anlamlı olmasa da 

yüksek oksitosin düzeylerinin saptanması, sonuçları etkileyebilecek faktörleri örneklem 

seçiminde dıĢlamıĢ olmamızdan kaynaklanıyor olabileceğini düĢünmekteyiz.  

Alan yazın incelendiğinde; yukarıda bahsedilen çalıĢmaların aksine plazma 

oksitosin düzeyinin OSB‟li grupta daha yüksek olduğunu bildiren çalıĢmalarda mevcuttur. 

Jansen ve ark. (2006) tarafından yapılan, 10 OSB tanılı (9 erkek, 1 kadın)yetiĢkin ve 14 

sağlıklı yetiĢkinin plazma oksitosin düzeylerinin karĢılaĢtırıldığı çalıĢmada, OSB tanılı 

bireylerde kontrol grubuna kıyasla daha yüksek plazma oksitosin düzeylerinin olduğu 

bildirilmiĢtir(257).Alan yazındaki diğer bir çalıĢmada ise, Jacobson ve ark. (2014) 4- 6 yaĢ 

grubu OB, YGB ve BTA-YGB tanılarını içeren olgular ile yaĢ cinsiyet eĢleĢtirilmiĢ sağlıklı 

kontrol grubunu karĢılaĢtırmıĢlar ve erkek cinsiyetteki olgularda kontrol grubuna göre 

plazma oksitosin düzeyini anlamlı olarak yüksek saptarken, kız cinsiyette her iki grup 

arasında anlamlı fark bildirmemiĢlerdir(253).Bununla birlikte alan yazında plazma 

oksitosin düzeyinin  sağlıklı kontrol grubuna kıyasla otizmli bireylerde farklı olmadığını 

bildiren çalıĢmalarda mevcuttur(254,258). Miller ve ark. tarafından 8-18 yaĢ arası yüksek 

iĢlevli OSB tanılı ve normal geliĢim gösteren çocuk ve ergenlerde plazma oksitosin ve 

vazopressin düzeylerinin incelendiği bir çalıĢmada, gruplar arasında her iki nöropeptitin 

plazma düzeylerinde anlamlı farklılık bildirilmemiĢtir. Diğer yandan çalıĢmada yer alan 

tüm kız katılımcılar ile erkek katılımcıların plazma oksitosin ve anksiyete düzeyleri 

arasındaki iliĢki karĢılaĢtırıldığında; kızlarda plazma oksitosin düzeyinin yüksek olduğu ve 

bu yüksekliğin  anksiyete düzeylerindeki yükseklik ile pozitif yönde iliĢkili olduğu 

bildirilirken, erkeklerde plazma oksitosin ve anksiyete düzeyleri arasında anlamlı bir iliĢki 

belirtilmemiĢtir(254). Yakın dönemde yapılmıĢ bir diğer çalıĢmada ise 6-17 yaĢ 

aralığındaki yüksek iĢlevli OSB tanılı erkek olgular, DEHB tanılı olgular ve sağlıklı 

kontrol grubunda yer alan çocuk ve ergenlerin serum oksitosin düzeyleri karĢılaĢtırılmıĢ ve 

çalıĢmamızla uyumlu Ģekilde OSB‟li grupta plazma oksitosin düzeyi yüksek saptanmasına 

rağmen bu yüksekliğin istatistiksel olarak anlamlı olmadığı belirtilmiĢtir. Adı geçen bu 
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çalıĢmada bildirilen plazma oksitosin düzeyindeki yüksekliğin, ikincil bir fenomen olarak 

ortaya çıktığı yani olumsuz duygu durumlara ve stres etkisine karĢı fizyolojik bir cevap 

olarak genellikle kaygıyı iyileĢtirme amacı ile OSB tanılı bireylerde  görülebileceği öne 

sürülmüĢtür(258). ÇalıĢmamızda bahsedilen çalıĢmadan farklı olarak olgu grubuna 

yalnızca OSB tanısı alan ek psikiyatrik tanısı olmayan hastalar alınmıĢtır. Bu nedenle 

bizim çalıĢmamızda da oksitosin seviyesindeki artıĢın anksiyete durumuna ikincil bir tepki 

mi yoksa hastalığın doğasından kaynaklı bir durum mu olduğunu ortaya koymak için 

alanda yapılacak yeni çalıĢmalara ihtiyaç olduğunu öngörmekteyiz. Diğer yandan kız 

cinsiyetin örnekleme dahil edildiği ve tanı aralığının geniĢ tutulduğu çalıĢmalarda, otizm 

tanılı grupta oksitosin düzeylerinin düĢük saptanması yada farklılık saptanmaması yönünde 

bildirilen bulgular göz önünde bulundurulduğunda; yukarıda bahsi geçen çalıĢmada bizim 

çalıĢmamıza benzer Ģekilde örneklemin yüksek iĢlevli OSB tanılı erkek olgulardan 

oluĢması ve plazma oksitosin düzeyleri için benzer sonuçların elde edilmesi örneklem 

seçimindeki bu tercihlerimizin benzer sonuçlar elde edilmesinde önemli bir etken olabilir. 

Alan yazındaki tüm çalıĢmalar göz önünde bulundurulduğunda sonuçlar arasındaki 

farklılıkların nedenlerinden birisinin de oksitosinin Hipotalamo-pitütier-adrenal aks (HPA), 

otonom sinir sistemi ve dopamin/serotonin gibi diğer nörotransmitterlerle çift yönlü 

etkileĢim gösteren bir nöropeptit olması olabilir. Bu çift yönlü etkileĢim nedeniyle 

oksitosinin plazma seviyeleri, merkezi sinir sistemi ve diğer periferik organ sistemleri 

arasındaki karmaĢık bir etkileĢimin sonucunu yansıtıyor olabilir.  

ÇalıĢmamızda serum oksitosin düzeyi ile otizm belirti Ģiddeti ve sorunlu davranıĢ 

Ģiddeti arasındaki iliĢkinin incelenmesine yönelik yapılan analizlerde; OSB grubunun 

otizm belirti Ģiddetini belirleyen ÇODÖ puanları ve sorunlu davranıĢ Ģiddetini belirleyen 

SDKL puanları ile serum oksitosin düzeyleri arasında doğrusal bir iliĢki saptanamamıĢtır. 

Ancak ÇODÖ ve SDKL ölçeklerinin kendi aralarında pozitif yönde anlamlı doğrusal bir 

iliĢki gösterdiği saptanmıĢtır. Alan yazındaki periferik oksitosin ölçümleri ile ilgili 

çalıĢmalara bakıldığında, plazma oksitosin düzeylerinin yüksek/düĢük olmasının otistik 

semptomatoloji ile iliĢkili olduğu belirtilmektedir. Yazında oksitosin düzeyleri ile otistik 

belirtilerin iliĢkisini inceleyen ilk çalıĢmada(Modahl, 1998),sosyal ve geliĢimsel 

bozuklukları  daha fazla olan otizmli bireylerde daha yüksek oksitosin düzeylerinin olduğu 

ve bu iliĢkinin anlamlı olduğu bildirilmiĢtir (14).Diğer bir çalıĢmada ise adı geçen 

çalıĢmanın sonuçlarına benzer Ģekilde OSB tanılı çocuk ve ergen olgularda yüksek plazma 
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oksitosin düzeyi ile sosyal etkileĢim ve iletiĢim alanındaki bozulmalar arasında pozitif 

yönde iliĢki olduğu bildirilmiĢtir(258). Bununla birlikte alan yazında düĢük plazma 

oksitosin düzeylerinin otistik belirtiler ile iliĢkili olduğunu bildiren çalıĢmalar da 

mevcuttur(15,255). Diğer yandan yazındabizim çalıĢmamızdaki sonuçlara benzer Ģekilde 

OSB tanılı bireylerde otizm belirtileri ile plazma oksitosin düzeyleri arasında herhangi bir 

iliĢki saptamayan çalıĢmalarda yer almaktadır(253,257). ÇalıĢma sonuçlarındaki bu 

farklılığın, çalıĢmalarda kullanılan otizm belirtilerini ve belirtilerin Ģiddetini ölçen ölçüm 

araçlarının birbirinden farklı olmasından ve örneklem seçimindeki çeĢitlilikten 

kaynaklanmıĢ olabileceğini ön görmekteyiz. ÇalıĢmamıza benzer Ģekilde serum oksitosin 

düzeyleri ile ÇODÖ puanları arasındaki iliĢkinin2-7 yaĢ aralığındaki çocuklarda 

incelendiği bir çalıĢmada; ÇODÖ toplam puanı ile serum oksitosin düzeyleri arasında iliĢki 

saptanmazken, serum oksitosin düzeyi ile ÇODÖ sözel iletiĢim alt bölüm puanı arasında 

negatif yönde, değiĢikliklere uyum alt bölüm puanı arasında pozitif yönde bir iliĢki olduğu 

bildirilmiĢtir(256). Diğer bir çalıĢmada ise 2-9 yaĢ arası 19 otizm tanılı ve 44 sağlıklı 

çocuğun plazma oksitosin düzeylerinin ÇODÖ puanları ile iliĢkisi incelenmiĢ ve 

çalıĢmamıza benzer Ģekilde plazma oksitosin düzeyleri ile ÇODÖ toplam ölçek puanı 

arasında herhangi bir iliĢki saptanmamıĢtır(305). Bizim çalıĢmamızda da serum oksitosin 

düzeyleri ile ÇODÖ toplam puanı ve alt bölüm puanları arasında herhangi biriliĢki 

saptanmamıĢtır. ÇalıĢmamızın bulguları alan yazındaki serum oksitosin düzeyleri ile otizm 

belirti Ģiddeti arasındaki iliĢkiyi inceleyen çalıĢmalardan oksitosin düzeyleri ile otizm 

belirtileri arasında iliĢki olmadığını bildiren çalıĢma bulgularını desteklemektedir. Ancak 

bu alanda oksitosin düzeyleri ile otistik semptomatoloji arasındaki iliĢkiye yönelik 

yapılacak yeni çalıĢmalara ihtiyaç olduğunu düĢünmekteyiz. 

Alan yazın incelendiğinde; zihin kuramı ve duygu tanıma yetilerini 

değerlendirmek amacıyla kullanılan GAOT‟un geçerlilik güvenirlilik çalıĢması, 2001 

yılında Baron-Cohen ve ark. tarafından Asperger Bozukluğu/Yüksek ĠĢlevli Otizm tanılı 

olgu ve sağlıklı geliĢim gösteren kontrol grubunun test performanslarının karĢılaĢtırıldığı 

çalıĢmada yapılmıĢtır(280). Bu çalıĢmada, otizm tanılı grupta GAOT ortalama puanı 21,9 

iken kontrol grubunda ortalama puan 26,2 olarak bildirilmiĢtir(280). Adı geçen testin 

ülkemizde geçerlilik ve güvenirlilik çalıĢması 2011 yılında Yıldırım ve ark. tarafından 

sağlıklı eriĢkin popülasyonda yapılmıĢ olup, testin ortalama puanı 24,46 olarak tespit 

edilmiĢtir(282). Bizim çalıĢmamızda GAOT ortalama puanları daha önceki yetiĢkin 
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bireyler ile yapılan çalıĢmalarda ki sonuçlar ile karĢılaĢtırıldığında, hem olgu hem kontrol 

grubunda daha düĢük saptanmıĢtır. Çocuk ve ergen popülasyonunda GAOT‟un geçerlilik 

ve güvenirlilik çalıĢması ise Girli ve ark. tarafından 2014 yılında 6-16 yaĢ aralığında 

normal geliĢim gösteren sağlıklı çocuklar ve OSB tanılı çocuklarda yapılmıĢ olup, sağlıklı 

çocukların GAOT puan ortalaması 17,06 iken otizm tanılı çocukların GAOT puan 

ortalamasının 13,06 olarak bildirilmiĢtir(283). ÇalıĢmamızda saptadığımız GAOT puan 

ortalamaları bu çalıĢma ile karĢılaĢtırıldığında hem OSB tanılı olgu grubunda hem de 

sağlıklı kontrol grubunda ılımlı derecede (sırasıyla 14,96 ve 19,50) yüksek saptanmıĢtır. 

Bu yüksekliğin; zihin okuma ve duygu tanıma gibi becerilerin yaĢ ile birlikte geliĢtiği göz 

önünde bulundurulduğunda; çalıĢmamıza sekiz yaĢın altında çocuk dahil edilmemesinden 

kaynaklanabileceğini düĢünmekteyiz. ÇalıĢmamızda duygusal yüz ifadelerini tanıma 

yetilerini değerlendirmek için kullanmıĢ olduğumuz GAOT; duygusal yüz ifadelerini 

tanıma ve algılayıcı sözel olmayan dilin önemli bir görünümü olan empatinin özellikle 

biliĢsel bileĢenini araĢtırmamıza aracılık etmiĢtir. ÇalıĢmamızda her iki grupta GAOT 

ortalama puanları incelendiğinde, OSB tanılı olgu grubunun kontrol grubuna kıyasla 

GAOT puanlarının anlamlı düzeyde daha düĢük olduğu (p<0,001) gözlenmiĢtir. Yazında 

bizim çalıĢmamızdakine benzer Ģekilde otizm tanılı çocuklarla normal geliĢim gösteren 

çocukların GAOT puanlarının karĢılaĢtırıldığı çalıĢmalarda OSB tanılı grubun GAOT 

puanlarının daha düĢük olduğu görülmektedir(283,306). Otizm tanılı çocuklar ile sağlıklı 

geliĢim gösteren çocukların GAOT puanlarındaki bu anlamlı derecedeki farkın, yazında da 

çeĢitli çalıĢmalarda ortaya konulduğu üzere OSB tanılı bireylerde empati becerisinin 

normal sağlıklı geliĢim gösteren akranlarına göre yetersiz olmasının sonucu olduğu 

düĢünülmektedir. 

ÇalıĢmamızda empati becerisinin duygusal bileĢenini ölçmek için kullandığımız 

ebeveyn bildirimli empati ölçeği olan “Griffith Empati Ölçeği “değerlendirildiğinde; OSB 

grubunda, kontrol grubuna göre empati puanlarının istatistiksel olarak anlamlı (p<0,001) 

Ģekilde düĢük olduğu tespit edilmiĢtir. Yazında OSB‟li çocuklarda empati düzeyini 

araĢtıran birçok araĢtırma olmasına rağmen empatinin duygusal bileĢenini değerlendiren 

çalıĢmalar oldukça kısıtlı sayıdadır. Bizim çalıĢma bulgularımızla uyumlu Ģekilde OSB 

tanılı grupta duygusal empati becerilerinin yetersiz olduğunu bildiren çalıĢmaların yanı sıra 

normal geliĢim gösteren çocuklardan duygusal empati becerilerinin farklı olmadığını 

bildiren çalıĢmalarda mevcuttur(183,184).  
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Alan yazında empatinin duygusal ve biliĢsel iki alt bileĢenden oluĢtuğunu ve bu 

bileĢenlerin doğrusal bir iliĢki içinde bulunduklarını ileri süren çalıĢmalar mevcuttur(173). 

Bizim çalıĢmamızda kullandığımız empatinin her iki alt bileĢenini değerlendiren GAOT ve 

GEÖ-ABF puanları arasındaki korelasyonu incelediğimizde; anlamlı bir iliĢki 

saptanmamıĢtır. ÇalıĢmamızda kullanılan GEÖ-ABF ölçeğinin klinisyen tarafından 

uygulanmayan ve ebeveynler tarafından doldurulan bir ölçek olmasının olguların empati 

becerilerini tam olarak yansıtmamıĢ olabileceğini düĢünmekteyiz. 

Alan yazında oksitosinin sosyal davranıĢlar üzerine etkisini araĢtıran çok sayıda 

çalıĢmada, oksitosinin sosyal davranıĢlarda görev aldığına dair kanıtlar ortaya 

konmuĢtur(214,218–224). Erken dönemlerde deney hayvanlarında yapılan çalıĢmalarda 

oksitosinin sosyal davranıĢların oluĢmasında ve sürdürülmesinde önemli rol aldığı ileri 

sürülmüĢ ve ardından insanlarda da intranasal oksitosin uygulaması sonrası oksitosinin 

sosyal davranıĢlar üzerindeki etkileri araĢtırmacıların ilgi odağı olmuĢtur. Bazı 

çalıĢmalarda yetiĢkin bireylerde intranasal oksitosin uygulaması sonrası sosyal etkileĢimde 

bulundukları diğer  bireylerin duygularını tahmin etme ve anlama yeteneğinin geliĢtiği ve 

empati becerisini artırdığı belirtilmiĢtir(226,227). Bunun yanı sıra yapılan diğer 

çalıĢmalarda intranasal oksitosin uygulanmasının sosyal iletiĢim esnasında gözlere 

bakmayı arttırdığını(223) ayrıca empati becerisini geliĢtirdiği(220) ve yüzleri tanımada 

etkili olduğu bildirilmiĢtir(228). Alan yazındaki bu bilgiler ıĢığında Domes ve ark. (2007) 

yetiĢkin bireylerde oksitosin hormonunun biliĢsel empati üzerine etkisini araĢtırmak için 

Gözlerden Akıl Okuma Testi(GAOT)‟ni kullandıkları çift kör plasebo kontrollü çalıĢmada; 

tek doz intranasal oksitosin uygulanmasının ardından 45 dakika sonra değerlendirdikleri 

test performansında oksitosinin olumlu etki yaptığı ve biliĢsel empatiyi geliĢtirdiği 

bildirilmiĢtir(220). Daha sonraki yıllarda 12-19 yaĢ aralığındaki AS tanılı çocuk ve 

ergenlerde oksitosinin empati becerisi üzerine etkisinin GAOT testi ile değerlendirildiği bir 

diğer çift kör plasebo kontrollü çalıĢmada; bir haftalık intranasal oksitosin uygulaması 

sonrası katılımcıların test performanslarının uygulama öncesine göre daha iyi olduğu 

bildirilmiĢtir(241).  Andari ve ark. 2010 yılında13 yüksek iĢlevli OSB tanılı yetiĢkin ve 13 

sağlıklı kontrol grubu ile yaptıkları çalıĢmada; baĢlangıçta her iki grubun bazal plazma 

oksitosin konsantrasyonları ölçülmüĢ ve otizm tanılı yetiĢkinlerde kontrol grubuna kıyasla 

daha düĢük plazma oksitosin düzeyleri bildirilmiĢtir. Aynı çalıĢmada OSB tanılı olgulara 

tek doz intranasal oksitosin uygulanması sonrası kurgusal partnerlerle etkileĢime girilen 
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simüle edilmiĢ bir top oyunu oynatılmıĢ ve olguların uygulama öncesine göre bu oyunda 

daha uygun sosyal davranıĢlar sergiledikleri belirtilmiĢtir(113). Diğer bir çalıĢmada ise 

Parker ve arkadaĢları 3-12 yaĢ aralığında OSB tanılı 79 çocuk ve 52 kardeĢi ile 62 sağlıklı 

kontrol grubundan oluĢan çocuklarda plazma oksitosin konsantrasyonları ve OXTR 

polimorfizmlerinin sosyal bozulma ile iliĢkisini incelemiĢler ve düĢük plazma oksitosin 

düzeylerinin zihin teorisi ile iliĢkili test performanslarındaki bozulmayı öngörücü 

olabileceğini ileri sürmüĢlerdir(307). Diğer yandan son yıllarda yapılan30 yüksek iĢlevli 

OSB tanılı olgu ve 30 sağlıklı yetiĢkinde bazal plazma oksitosin düzeylerinin ve intranasal 

oksitosin uygulaması sonrası sosyal davranıĢlardaki değiĢikliklerin incelendiği çift kör 

plasebo kontrollü bir çalıĢmada; olgu grubunda bazal plazma oksitosin düzeyleri kontrol 

grubuna göre daha yüksek saptanmıĢ ve intranasal oksitosin uygulaması sonrası sosyal 

yönelimde herhangi bir değiĢiklik olmadığı bildirilmiĢtir(308). Bizim çalıĢmamızda da 

benzer Ģekilde olguların plazma oksitosin düzeylerini kontrol grubuna göre daha yüksek 

düzeyde saptadık ancak sosyal biliĢin önemli bir bileĢeni olan empati becerilerini 

değerlendirdiğimiz GEÖ-ABF ve GAOT puanları ile serum oksitosin düzeyleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki saptamadık. Diğer yandan yukarıda bahsi geçen 

çalıĢmalardan çalıĢmamıza benzer Ģekilde duygu tanıma ve empati becerilerinin GAOT 

testi kullanılarak değerlendirildiği çalıĢmalarda, serum oksitosin düzeyleri ve GAOT 

iliĢkisi incelenmemiĢtir. Bu nedenle bizim ortaya koyduğumuz serum oksitosin düzeyi ve 

GAOT puanları arasındaki iliĢkiye yönelik bulgular ile bu çalıĢmaların bulgularını 

karĢılaĢtırma imkânımız olmamıĢtır. 

Otizm Spektrum Bozukluğu ve saldırgan davranıĢların birlikteliği üzerine yapılan 

çalıĢmalar incelendiğinde; ilk çalıĢmanın 1979 yılında Ando ve Yoshimura tarafından 

Japonya‟da yapıldığı görülmektedir. Bu çalıĢmada 6-14 yaĢ aralığında otizm tanılı 47 

çocuk ve zihinsel geliĢim geriliği olan 128 çocukta davranıĢ sorunları karĢılaĢtırılmıĢ ve 

otizm tanılı çocuklarda davranıĢ sorunlarının daha fazla görüldüğünü bildirilmiĢtir. Ancak 

adı geçen çalıĢmada otizm tanılı çocukların çoğunun zihinsel geliĢim geriliği eĢ tanısına da 

sahip olduğu belirtilmiĢtir(309). Bizim çalıĢmamızda ise olgu ve kontrol grubunda 

saldırgan davranıĢları değerlendirmek için vermiĢ olduğumuz ÇSÖ-ABF ölçek puanları 

karĢılaĢtırıldığında gruplar arasında anlamlı bir fark saptanmamıĢtır. Yukarıda bahsetmiĢ 

olduğumuz çalıĢma ve bizim çalıĢma sonuçlarımız arasındaki farklılığın, çalıĢmamızda yer 

alan otizm tanılı çocukların zihinsel geliĢim geriliği eĢ tanısına sahip olmaması ve yüksek 
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iĢlevsellik özelliğine sahip olmalarından kaynaklanıyor olabileceğini düĢünmekteyiz. 

Yakın dönemde Farmer ve ark. (2010) yaptığı 3-20 yaĢ aralığında 121 otizmli, 244 zihinsel 

geliĢim geriliği tanısı olan bireylerde saldırganlığın alt türlerinin ayrıntılı incelendiği 

çalıĢmada; otizmli grupta fiziksel saldırganlık, zorbalık ve hostilite alt ölçek puanlarının 

kontrol grubuna kıyasla daha yüksek olduğu bildirilmiĢtir. Aynı zamanda olgu grubunda 

yer alan 5 AB tanılı bireyde ise sözel saldırganlık ve gizil saldırganlığın daha fazla olduğu 

belirtilmiĢtir(201). Diğer bir çalıĢmada ise 74 düĢük iĢlevli otizm tanılı, 115 normal geliĢim 

gösteren çocukta saldırgan davranıĢların ebeveyn, bakıcı ve klinisyen tarafından 

değerlendirilen ölçekler ile karĢılaĢtırıldığı bir çalıĢmada; otizm tanılı grupta diğer gruplara 

göre saldırgan davranıĢların anlamlı olarak daha yüksek olduğu ve bu yüksekliğin yaĢ, 

IQ,cinsiyet ve pubertel durumdan bağımsız olduğu bildirilmiĢtir. Aynı çalıĢmada saldırgan 

davranıĢları puanlandıran kiĢilerin verdikleri puanlar karĢılaĢtırıldığında; ebeveynlerin , 

bakıcılara göre daha düĢük düzeyde saldırgan davranıĢ bildirdiği belirtilmektedir(200). 

Mayes ve ark. (2012) 6-16 yaĢ aralığında (kız-erkek) OSB, DEHB, Anksiyete Bozukluğu, 

Depresyon tanıları olan çocuklar ile normal geliĢim gösteren çocuklarda saldırgan 

davranıĢları da içeren problemli davranıĢları karĢılaĢtırdıkları geniĢ örneklemli bir 

çalıĢmada; OSB tanılı çocukların saldırgan davranıĢları bileĢik tip DEHB   tanılı 

çocuklardan farklı saptanmamıĢtır. Bunun yanı sıra OSB tanılı çocukları düĢük iĢlevli 

(IQ<80) ve yüksek iĢlevli (IQ>80) olarak ayırarak saldırgan davranıĢların düzeyi 

değerlendirildiğinde anlamlı farklılık saptanmamıĢtır ve saldırgan davranıĢları da içeren 

problemli davranıĢlar ile ebeveynlerin düĢük sosyoekonomik statüsü arasında negatif 

yönde, erkek cinsiyet ile saldırgan davranıĢlar arasında pozitif yönde iliĢki 

bildirilmiĢtir(310). Bizim çalıĢmamızda olgu grubundaki çocukların ebeveynlerinin eğitim 

düzeylerinin kontrol grubundaki çocukların ebeveynlerinden anlamlı Ģekilde yüksek 

olması, olgu grubunda saldırgan davranıĢların kontrol grubuna kıyasla yüksek 

saptanmamasında koruyucu bir faktör olarak iĢlev görmüĢ olabilir.  

Alan yazın incelendiğinde OSB, saldırganlık ve oksitosin sistemi arasındaki 

iliĢkiyi değerlendiren deney hayvanları ile yapılan çok sayıda çalıĢma olduğu 

görülmektedir(311–313). Bununla birlikte oksitosin ve saldırgan davranıĢların iliĢkisini 

değerlendiren insanlarda yapılmıĢ kısıtlı sayıda çalıĢma olduğu ve otizm tanılı olgularda bu 

iliĢkiyi değerlendiren çalıĢma olmadığı görülmektedir(232,314). Fetissov ve ark.(2006)  

saldırgan davranıĢları olan yetiĢkin erkekler ve sağlıklı kontrol grubundaki bireylerde 
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oksitosin-reaktif oto-antikor düzeylerini karĢılaĢtırdıkları bir çalıĢmada; saldırgan 

davranıĢları olan bireylerde oksitosin-reaktif oto-antikor düzeylerinin kontrol grubuna göre 

daha yüksek olduğu bildirilmiĢ ve saldırgan davranıĢların oluĢmasında oksitosin 

sisteminde azalmıĢ iĢlevin rol alabileceği ileri sürülmüĢtür(231). Diğer bir çalıĢmada 

yetiĢkin olgularda serebrospinal sıvıdaki (CSF) oksitosin düzeylerinin saldırgan davranıĢlar 

ile iliĢkisi incelenmiĢ ve oksitosin düzeyleri ile saldırgan davranıĢlar arasında negatif yönlü 

bir iliĢki olduğu bildirilmiĢtir(232). Bizim çalıĢmamızda ise otizm tanılı olgularda 

saldırgan davranıĢları değerlendirmek için kullandığımız Atilla Turgay Çocuk ve 

Ergenlerde Davranım Bozuklukları için DSM-IV‟e Dayalı Tarama ve Değerlendirme 

Ölçeği KOKGB ve davranım bozukluğu alt bölüm puanları ve ÇSÖ-ABF alt ölçek puanları 

ile serum oksitosin düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı iliĢki saptanmamıĢtır. 

Diğer yandan kontrol grubundaki çocuk ve ergenlerin serum oksitosin düzeyi ile ÇSÖ-

ABF toplam puanı arasında istatistiksel olarak düĢük orta düzeyde anlamlı (p=0,032), 

kıĢkırtılmıĢ fiziksel saldırganlık alt ölçek puanı arasında istatistiksel olarak orta düzeyde 

anlamlı (p= 0,021), ÇSÖ-ABF kıĢkırtılmadan fiziksel saldırganlık alt ölçek puanı arasında 

düĢük düzeyde anlamlı (p=0,044) negatif yönde korelasyon saptanmıĢtır. ÇalıĢmamızda 

kontrol grubundaki çocuk ve ergenlerde olgu grubuna göre düĢük saptadığımız serum 

oksitosin düzeyleri ve saldırgan davranıĢlar arasındaki negatif yönde iliĢki olduğuna dair 

bulgumuzu destekleyen alan yazında birkaç çalıĢma mevcuttur. Bu çalıĢmalardan birisinde 

6-16 yaĢ aralığındaki 162 kız-erkek olgularda saldırgan davranıĢlar Çocuk davranıĢ 

değerlendirme ölçeği (CBCL)‟nin suça yönelik ve saldırgan davranıĢlar alt bölüm puanları 

ile değerlendirilmiĢ ve yüksek saldırgan davranıĢ puanları ile oksitosin reseptör(OXTR) 

genindeki tek nükleotid polimorfizmi( OXTR_rs237885 ) arasında iliĢki olduğu 

bildirilmiĢtir(233). Takip eden dönemde 6-16 yaĢ aralığındaki kız-erkek çocuk ve ergenden 

oluĢan daha geniĢ bir örneklemde yapılan bir diğer çalıĢmada ise; yüksek CBCL saldırgan  

davranıĢlar alt bölüm skorları ile oksitosin reseptör genindeki iki tek nükleotid 

polimorfizminin(OXTR_rs6770632 ve rs1042778) iliĢkili olduğu bildirilmiĢtir(234). Bu 

çalıĢmaların sonuçları birlikte ele alındığında, OXTR'deki tek nükleotid polimorfizminin 

oksitosin hormonunun plazma seviyelerini veya iĢlevini etkileyebileceği ve bu durumunda 

özellikle kiĢilerarası saldırganlık olmak üzere, antisosyal davranıĢı etkilediği üzerinde 

durulmaktadır. Dadds ve ark. (2014) tarafından 4-16 yaĢ aralığındaki KOKGB ve DB 

tanıları olan erkek olgularda saldırgan davranıĢlar ile oksitosin reseptör gen metilasyonu ve 
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plazma oksitosin düzeylerinin iliĢkisinin incelendiği çalıĢmada; 9-16 yaĢ aralığındaki 

çocuklarda düĢük plazma oksitosin düzeyleri ve oksitosin reseptör genindeki yüksek 

metilasyonun psikopati geliĢiminde risk faktörü olan katı-duygusuz özellikler ile iliĢkili 

olduğu bildirilmiĢtir(314). ÇalıĢmamızda kontrol grubundaki çocukların serum oksitosin 

düzeyleri ile ÇSÖ-ABF puanları arasında saptadığımız ancak olgu grubundaki çocuklarda 

saptamadığımız bu iliĢkinin, kontrol grubuna dahil edilen çocukların psikiyatrik bir tanıyı 

karĢılamasalarda ebeveynler tarafından puanlandırılan saldırganlık ölçeğinin yüksek 

puanlanmıĢ olabileceği ayrıca olgu grubundaki çocukların ebeveynlerinin mevcut 

hastalığın doğası gereği yaĢadıkları sorunlar nedeniyle bu belirtilere daha az önem 

atfediyor olmaları nedeniyle gerçekleĢmiĢ olabileceğini öngörmekteyiz. 

Alan yazın incelendiğinde, otizm tanılı bireylerde oksitosin ve empati becerileri 

arasındaki iliĢkiyi inceleyen birçok çalıĢma mevcuttur. Bununla birlikte OSB tanılı 

bireylerde oksitosin, empati becerisi ve saldırgan davranıĢların bir arada iliĢkisinin 

değerlendirildiği bir çalıĢmaya rastlanmamıĢtır. Bizim çalıĢmamızın OSB tanılı bireylerde 

oksitosin, empati becerisi ve saldırgan davranıĢlar arasındaki iliĢkiyi bir arada 

değerlendiren ilk çalıĢma olması nedeniyle alan yazına katkı sunacağını öngörmekteyiz. 

ÇalıĢmamızın güçlü yanlarını aĢağıdaki gibi sıralayabiliriz;  

 OSB tanılı çocuklarda serum oksitosin düzeyinin saldırgan davranıĢlar ve empati 

becerileri ile iliĢkisini bir arada değerlendiren ilk çalıĢma olması, ayrıca 

ülkemizde OSB tanılı olgularda serum oksitosin düzeylerini inceleyen ilk çalıĢma 

olması  

 ÇalıĢmamızda yer alan olgu ve kontrol grubundaki çocukların yaĢ özelliklerinin 

eĢleĢtirilmiĢ olması ve çalıĢmada kız cinsiyette puberte döneminin hormonal 

özelliklerinin serum oksitosin düzeylerini etkileyebileceği göz önünde 

bulundurularak sadece erkek olguların alınmıĢ olması 

 ÇalıĢmadaki tüm olgulara çalıĢmaya dahil edilmeden önce alanında eğitimli 

klinisyen tarafından yarı yapılandırılmıĢ bir görüĢme yöntemi olan K-SADS 

uygulanmıĢ olması ve komorbid tanıların dıĢlanmıĢ olması 
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 ÇalıĢmada serum oksitosin düzeylerini en doğru Ģekilde saptamak adına plazma 

örneklerinin 8 saatlik açlığı takiben sabah saatlerinde alınmıĢ olması 

çalıĢmamızın güçlü yönleri olarak sıralanabilir.  

ÇalıĢmamızın kısıtlılıkları;  

 Birincisi kesitsel nitelikte bir çalıĢma olması nedeniyle OSB tanılı farklı 

örneklemler üzerinde analizlerin tekrarlanması gerekmektedir.  

 Ġkincisi OSB tanısını koymak için kullanılan ADOS (Autism Diagnostic 

Observation Schedule) ve ADI-R (Autism Diagnostic Interview-Revised) gibi 

yapılandırılmıĢ araçların ülkemizde geçerlik ve güvenirlilik çalıĢmalarının henüz 

yapılmamıĢ olmasından dolayı çalıĢmamızda kullanılamamıĢ olmasıdır. 

 Üçüncüsü araĢtırmaya baĢlamadan yapılan güç analizi ile etkin örneklem 

büyüklüğü 43 otizm tanılı, 43 sağlıklı çocuk olarak belirlenmiĢtir, ancak yeterli 

sayıda olgu ve kontrol grubu planlanan sürede oluĢturulamaması nedeniyle 32 

olgu 30 kontrol ile çalıĢma tamamlanmıĢtır.  

 Dördüncüsü katılımcılarda empati düzeyini ölçmek için öz bildirime dayalı bir 

anketin kullanılmamıĢ olmasıdır. 

 BeĢincisi çalıĢmamıza alınan olgu grubundaki çocukların yüksek iĢlevli OSB 

tanılı olması tercih edilmesine rağmen bu çocukların zihinsel iĢlevselliğini ölçen 

bir test uygulanmamıĢ olmasıdır. 

 Altıncısı bazı çalıĢmalarda yüksek plazma oksitosin düzeyinin anksiyeteye ikincil 

olarak oluĢabileceği bildirilmiĢ olup çalıĢmamızda olguların kaygı düzeylerini 

değerlendiren herhangi bir ölçüm aracı kullanmamıĢ olmamızdır. 

OSB tanılı olguların serum oksitosin düzeyleri ile saldırgan davranıĢlar ve empati 

becerileri ile iliĢkisini ortaya koymak amacıyla toplum temelli daha geniĢ örneklem 

grubunda çalıĢılması ve kullanılan değerlendirme araçlarının hem ebeveyn, hem öğretmen 

hem de öz bildirim ölçeklerine ve klinisyen tarafından yapılandırmıĢ görüĢmelere 

dayandırılması gerektiğini öngörmekteyiz. Eğer bu iliĢki ortaya konulabilirse OSB tanılı 

bireylerin günlük yaĢantılarında karĢılaĢtıkları güçlüklerde oldukça önemli bir yere sahip, 
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empati becerilerindeki yetersizliklerin giderilmesine yönelik tedavi adımlarının atılmasına 

katkı sağlayacağını düĢünmekteyiz.   
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6. SONUÇ VE ÖNERĠLER 

ÇalıĢmamızın sonuçları OSB tanılı çocuklarda kontrol grubuna göre serum 

oksitosin düzeylerinin daha yüksek olduğunu, ancak bu yüksekliğin anlamlı olmadığını 

göstermektedir.  

Serum oksitosin düzeyleri ile saldırgan davranıĢlar ve empati becerisi arasında 

iliĢkiye bakıldığında hem OSB tanılı olgu grubunda hem de kontrol grubunda serum 

oksitosin düzeyleri ile saldırgan davranıĢlar ve empati becerilerine yönelik kullanılan ilgili 

ölçekler arasında iliĢki saptanmamıĢtır.  

Klinisyenin uyguladığı daha çok empatinin biliĢsel bileĢenini değerlendiren 

GAOT puanları OSB tanılı çocuklarda kontrol grubuna göre anlamlı olarak daha düĢük 

saptanmıĢ olup, empatinin duygusal bileĢenini ölçen ve ebeveynler tarafından doldurulan 

GEÖ-ABF puanları ise OSB tanılı çocuklarda kontrol grubuna göre anlamlı olarak daha 

düĢük saptanmıĢtır.  

Saldırgan davranıĢları ölçen ÇSÖ-ABF puanları karĢılaĢtırıldığında; OSB tanılı 

çocuklar ile kontrol grubundaki çocukların ÇSÖ-ABF puanları arasında anlamlı fark 

saptanmamıĢtır. Saldırgan davranıĢlar ile empati becerileri arasındaki iliĢkiye bakıldığında 

ise hem OSB tanılı çocuklarda hem kontrol grubundaki çocuklarda saldırgan davranıĢlar ve 

empati becerilerine yönelik kullanılan ilgili ölçekler arasında iliĢki saptanmamıĢtır. 

Bu tez çalıĢmasının OSB tanılı çocuklarda serum oksitosin düzeyinin saldırgan 

davranıĢlar ve empati becerileri ile iliĢkisini bir arada değerlendiren ilk çalıĢma olması 

nedeniyle yazına katkı sunacağını düĢünmekteyiz. ÇalıĢmamızda serum oksitosin 

düzeyleri, saldırgan davranıĢlar ve empati becerileri arasında OSB tanılı çocuklarda 

kontrol grubuna kıyasla anlamlı bir fark bulunmamıĢtır. Serum oksitosin düzeyi ile 

saldırgan davranıĢlar ve empati becerilerinin iliĢkisinin belirlenebilmesi, bulguların 

genellenebilmesi için toplum temelli, daha geniĢ örneklemlerde tekrarlayan çalıĢmalara 

ihtiyaç vardır. 
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ÖZET 

Otizm Spektrum Bozukluğu Olan Erkek Çocuk ve Ergenlerde Serum Oksitosin 

Düzeylerinin Saldırganlık DavranıĢı ve Empati Becerileri Ġle ĠliĢkisi 

Amaç ve hipotez: Bu çalıĢmada, Otizm Spektrum Bozukluğu(OSB) tanısı alan 

erkek çocuk ve ergenlerde serum oksitosin düzeylerinin ölçülmesi, serum oksitosin 

düzeylerinin empati düzeyi ve saldırgan davranıĢlar ile iliĢkisinin incelenmesi 

amaçlanmıĢtır. Otizm spektrum bozukluğu tanılı çocuklarda sosyal becerilerde yetersizlik 

ve saldırgan davranıĢlara sıkça rastlanmakta olup bu durumun oksitosin düzeylerindeki 

düĢüklük ile iliĢkili olabileceğini öngörmekteyiz. 

Yöntem: Adnan Menderes Üniversitesi Tıp Fakültesi AraĢtırma ve Uygulama 

Hastanesi Çocuk Ruh Sağlığı ve Hastalıkları Polikliniği‟ne baĢvuran, DSM-5 tanı 

ölçütlerine göre OSB tanısı alan, 8-15 yaĢ aralığında herhangi bir psikiyatrik eĢ tanısı ve 

kronik hastalığı bulunmayan, son altı ay içerisinde ilaç tedavisi almayan, 32 hasta 

çalıĢmaya dahil edilmiĢtir. Kontrol grubuna yaĢ açısından hasta grubuyla eĢleĢtirilmiĢ, 

gönüllü olan 30 sağlıklı erkek çocuk ve ergen alınmıĢtır. ÇalıĢmaya alınan tüm olgulara 

Okul Çağı Çocukları Ġçin Duygulanım Bozuklukları ve ġizofreni GörüĢme Çizelgesi-ġimdi 

ve YaĢam boyu ġekli (ÇDSG-ġY), Çocukluk Otizm Derecelendirme Ölçeği(ÇODÖ) ve 

Gözlerden Akıl Okuma Testi(GAOT) uygulanmıĢtır. ÇalıĢmaya katılan çocukların 

ebeveynlerinden sosyodemografik veri formu, Atilla Turgay Çocuk ve Ergenlerde 

Davranım Bozuklukları için DSM IV‟e Dayalı Tarama ve Değerlendirme Ölçeği, Griffith 

Empati Ölçeği Ana-Baba Değerlendirme Formu, Çocuklar için Saldırganlık Ölçeği ve 

Sorun DavranıĢ Kontrol Listesi(SDKL) ölçeklerini doldurmaları istenmiĢtir. 

Katılımcılardan 10-12 saatlik açlık dönemini takiben serum oksitosin düzeyi ölçümü için 

10 cc kan örneği alınmıĢtır. Oksitosin ölçümü için ayrılan kan örnekleri santrifüj edilerek, 

serumları ayrıldıktan sonra analiz edilinceye kadar -80°C buzdolabında saklanmıĢtır. 

Serum örneklerinde oksitosin düzeyleri ELISA kiti (Elabscience Human Oxytocin ELISA 

Kit) ile çalıĢılmıĢtır. Elde edilen veriler uygun istatistiksel yöntemle değerlendirilmiĢtir. 

Bulgular: ÇalıĢmamızda, her iki grup serum oksitosin düzeyleri 

karĢılaĢtırıldığında, OSB grubunda serum oksitosin düzeyleri daha yüksek saptanmıĢtır, 

ancak istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıĢtır(p=0,155). Her iki grupta da serum 
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oksitosin düzeyleri ile saldırgan davranıĢlar ve empati becerisi arasında iliĢki 

saptanmamıĢtır. Grupların empati becerilerini değerlendirmek için kullanılan GAOT 

puanları karĢılaĢtırıldığında; OSB grubundaki çocukların GAOT puanlarının kontrol 

grubuna kıyasla istatistiksel olarak belirgin anlamlı düĢük(p<0,001), OSB grubu 

çocukların GEÖ-ABF puanlarının kontrol grubu GEÖ-ABF puanlarına göre istatistiksel 

olarak belirgin anlamlı düĢük(p<0,001) saptanmıĢtır. Grupların saldırgan davranıĢları 

ölçen ÇSÖ-ABF puanları karĢılaĢtırıldığında; gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark saptanmamıĢtır. 

Sonuç: ÇalıĢmamız OSB tanılı çocuklarda serum oksitosin düzeyinin saldırgan 

davranıĢlar ve empati becerileri ile iliĢkisini bir arada değerlendiren ilk çalıĢma olması 

nedeniyle yazına katkı sunacağını düĢünmekteyiz. ÇalıĢmamızda serum oksitosin 

düzeyleri, saldırgan davranıĢlar ve empati becerileri arasında   OSB tanılı çocuklarda 

kontrol grubuna kıyasla anlamlı bir fark bulunmamıĢtır. Serum oksitosin düzeyi ile 

saldırgan davranıĢlar ve empati becerilerinin iliĢkisinin belirlenebilmesi, bulguların 

genellenebilmesi için toplum temelli, daha geniĢ örneklemlerde tekrarlayan çalıĢmalara 

ihtiyaç vardır. 

Anahtar Kelimeler: OSB, oksitosin, saldırganlık, empati  

ĠletiĢim adresi: h.gizemm@hotmail.com 
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SUMMARY 

The Relation Between Aggressıve Behavıors, Empathy Skılls And Serum Oxytocın 

Levels In Male Children And Adolescents With Autism Spectrum Disorder 

Aim and hypothesis: The purpose of this study was to measure serum oxytocin 

levels in male children and adolescents diagnosed with Autism Spectrum Disorder (ASD), 

to investigate the correlation between serum oxytocin levels and empathy skills and 

aggressive behaviors. Poor social skills and aggressive behaviors are common in children 

diagnosed with ASD, and we predict that this may be related to the low level of oxytocin.  

Method: This study was conducted in Adnan Menderes University Faculty of 

Medicine, Department of Child and Adolescent Pscyhiatry. 32 patients between 8-15 years 

old were included who had the diagnosis of ASD according to DSM-5 without any other 

psychiatric disorder or chronic disease. 30 healthy, age matched, voluntarily male children 

and adolescents also participated in the study as control group. Schedule for Affective 

Disorders and Schizophrenia for School Age Children- Present and Lifetime Version (K-

SADS-PL), Childhood Autism Rating Scale (CARS) and Reading the Mind in the Eyes 

Test (RMET) were applied to the participants. Parents of children and adolescents were 

asked to fill sociodemographic data form, Atilla Turgay Scanning and Evaluation Scale 

based on DSM-IV for Behavioral Disorders in Children and Adolescents, Griffith Empathy 

Measure-Parent Evaluation Form (GEM-PEF), Children‟s Aggression Scale-Parent 

Version (CAS-PV) and Aberrant Behavior Checklist (ABC). A 10 cc blood sample was 

taken for the measurement of serum oxytocin level after a 10-12 hours fasting period. 

Blood samples for the measurement of oxytocin were centrifuged and the serum separated 

and stored in a -80 ° C refrigerator until analysis. Oxytocin levels in serum samples were 

studied by ELISA kit (Elabscience Human Oxytocin ELISA Kit). The obtained data were 

evaluated by appropriate statistical method. 

Results: When we compared serum oxytocin levels in both groups, serum 

oxytocin levels were higher in ASD group, but there was no statistically significant 

difference (p = 0,155). No correlation has been found between serum oxytocin levels and 

aggressive behavior and empathy skills in both groups. When the RMET (to assess 

emphaty skills of groups) and the GEM-PEF scores were compared among the groups; 
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RMET scores of children in the ASD group were statistically significantly lower (p 

<0,001) than the control group; GEM-PEF scores of children with ASD were significantly 

lower (p <0,001) than the control group. When the CAS-PV scores, which measure 

aggressive behaviors of the groups are compared; there was no statistically significant 

difference between groups. 

Conclusion:Our study is the first, which evaluate the relationship between serum 

oxitocin levels, aggresion and amphaty skills in children with ASD. Thus, we suppose that 

our study will contribute to the literature. In our study, serum oxitocin levels, aggressive 

behaviors, and empathy did not significantly differ between the groups. There is a need for 

several novel community-based studies with larger samples to determine the relationship 

between serum oxytocin levels, aggressive behaviors and empathy skills for the 

generalization of the results. 

Key words: ASD, oxytocin, agression, empathy 
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EKLER 

Ek 1: Sosyodemografik Veri Formu 

SOSYODEMOGRAFĠK VERĠ -Otizm Spektrum Bozukluğu olan erkek çocuk ve 

ergenlerde serum oksitosin düzeylerinin saldırganlık davranıĢı ve empati becerileri ile 

iliĢkisi(Veri Takip Raporu).   

Hastanın Adı ve Soyadı: Cinsiyet:  O  Kadın O  Erkek  

Dosya Numarası: Doğum Tarihi: 

Sınıfı: Özel Eğitim durumu: 

KardeĢ sayısı (kendisi hariç):Akraba Evliliği O Var O Yok 

Doğum sırası :                                             KardeĢ yaĢları:                     

Annenin YaĢı :                                            Doğumdaki yaĢ:                                     

Annenin Mesleği:Annenin Eğitim Durumu: 

Annede bilinen hastalık: 

Alkol/madde/sigara kullanımı: 

Babanın YaĢı:                                             Doğumdaki yaĢ:                                       

Babanın Mesleği:Babanın Eğitim Durumu: 

Babada Bilinen Hastalık: 

Alkol/madde/sigara kullanımı: 

Aile büyüklüğü: 

Ayrılık/geçimsizlik: 

Aile içi fiziksel Ģiddet: 

BoĢanma varsa hasta kaç yaĢında iken: 

Yanında olmayan ebeveyni görme sıklığı: 

Suçluluk:  

Gelir düzeyi: O500-1000tl O1000-1500tl O1500-2000tl O2000-3000tl O3000tl ve üzeri 



110 

GeliĢimsel Özellikler: 

Hamilelik Süreci            ONormal                            OSorunlu  

Küvöz bakımı                O Var                                  O Yok 

Doğum ġekli:                O..Normal yol ile                 O  Sezaryen ile Anne Sütü Süresi: 

Motor GeliĢim: Oturma:Yürüme: 

Dil GeliĢimi:Ġlk Kelime:    Ġlk Cümle: 

Psikiyatrik Tanısı:  

Tanı YaĢı: 

Çadö puanı:                                                                 RMET puanı: 

Varsa kullandığı ilaçlar: 

Komorbid psikiyatrik hastalıklar: 

Komorbid fiziksel hastalıklar 

SoygeçmiĢinde DEHB/tik/okb/ otizm öyküsü : 

Çocuğun Ģuanki    Boyu:                       Kilosu:BMI: 
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Ek 2: Okul Çağı Çocukları için Duygulanım Bozuklukları ve ġizofreni GörüĢme Çizelgesi 

– ġimdi ve YaĢam Boyu ġekli 
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Ek 3: Çocukluk Otizm Puanlama Ölçeği  
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Ek 4: Çocuk ve Ergenlerde DavranıĢ Bozuklukları Ġçin DSM-IV‟e Dayalı Tarama ve 

Değerlendirme Ölçeği 
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Ek 5: Çocuklar için Saldırganlık Ölçeği Anne-Baba Formu 
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Ek 6: Anormal/Sorunlu DavranıĢ Kontrol Listesi (SDKL), (Aberrant BehaviorChecklist)  
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Ek 7:Griffith Empati Ölçeği Anne-Baba Değerlendirme Formu (GEÖ-ABF 
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Ek 8: BilgilendirilmiĢ gönüllü onam formu 

BĠLGĠLENDĠRĠLMĠġ GÖNÜLLÜ OLUR FORMU (FORM 3)-OLGU 

LÜTFEN DĠKKATLĠCE OKUYUNUZ!!! 

Bu çalıĢmaya katılmak üzere davet edilmiĢ bulunmaktasınız.Bu çalıĢmada yer almayı kabul etmeden 

önce çalıĢmanın ne amaçla yapılmak istendiğini anlamanız ve kararınızı bu bilgilendirme sonrası 

özgürce vermeniz gerekmektedir. Size özel hazırlanmıĢ bu bilgilendirmeyi lütfen dikkatlice okuyunuz, 

sorularınıza açık yanıtlar isteyiniz. 

ÇALIġMANIN AMACI NEDĠR? 

Bu çalıĢmanın amacı otizm spektrum bozukluğu tanısı olan çocuklar ile sağlıklı çocukların 

kandan bakılan duyguların, stres ile baĢa çıkma ve sosyal davranıĢlarımız üzerinde etkisi 

olan “oksitosin” isimli hormonun düzeylerinin karĢılaĢtırılması, fark olup olmadığının 

araĢtırılması ve anket ile ölçülecek olan çocuğun saldırganlık düzeyi ve empati becerisi ile 

bu hormon seviyesi arasında iliĢki olup olmadığının araĢtırılmasıdır. 

KATILMA KOġULLARI NEDĠR? 

Bu çalıĢmaya dahil edilebilmeniz için çocuğunuzun 8-15 yaĢ arasında, erkek, okuryazar 

olması, zeka geriliğinin olmaması, çocuk psikiyatristi tarafından yapılan psikiyatrik 

muayene sonucuna göre otizm spektrum bozukluğu tanısının olması ve otizm spektrum 

bozukluğu dıĢında baĢka bir psikiyatrik tanının saptanmaması, ilaç kullanmıyor olması, 

kan alınacağı zaman mevcut bir hastalığının (nezle, orta kulak iltihabı, idrar yolu 

enfeksiyonu gibi) olmaması gerekir. 

NASIL BĠR UYGULAMA YAPILACAKTIR? 

Çocuk psikiyatriste tarafından hem siz ebeveynler ile hem de çocuk ile görüĢülüp 

çocuğunuzun psikiyatrik tanılarını saptamaya yönelik bir görüĢme yapılacaktır. Bunun için 

doktorunuz tarafından size ve çocuğunuza sorular sorulacaktır. Çocuğunuza 36 maddeden 

oluĢan çocuğunuzun empati becerisini ölçen test uygulanacaktır. Daha sonra siz 

ebeveynlerinin doldurması istenen çocuğunuzun dikkat eksikliği/hareketlilik, karĢı olma, 

saldırganlık belirtilerine yönelik 41 maddeden oluĢan iki sayfalık ve 58 maddeden oluĢan 

dört sayfalık anketi iĢaretlemeniz, ayrıca 36 maddeden oluĢan üç sayfalık ve 23 maddeden 

oluĢan bir sayfalık çocuğunuzun saldırgan davranıĢlarını ve empati düzeyini sorgulayan 

anketleri cevaplamanız istenecektir. Anketlerin nasıl doldurulacağı doktorunuz tarafından 

ayrıntılı bir Ģekilde uygulama sırasında anlatılacaktır. ÇalıĢma kapsamında siz ve 

çocuğunuz kabul ettiği takdirde çocuğunuzun kolundan bir tüp kan alınacak ve hormon 

seviyesinin çalıĢılması için biyokimya laboratuvarına götürülecektir.  

SORUMLULUKLARIM NEDĠR? 

AraĢtırma ile ilgili olarak anketlerin eksiksiz Ģekilde doldurulması, çocuğunuz ile ilgili 

doğru bilgiler vermeniz (ilaç kullanım durumu, psikiyatrik Ģikayetler ile ilgili 

gözlemleriniz) sizin sorumluluklarınızdır. Bu koĢullara uymadığınız durumlarda araĢtırıcı 

sizi uygulama dıĢı bırakabilme yetkisine sahiptir. 

KATILIMCI SAYISI NEDĠR? 

AraĢtırmada yer alacak gönüllülerin sayısı 86 çocuktur. 
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ÇALIġMANIN SÜRESĠ NE KADAR? 

Bu araĢtırma için öngörülen süre 1 yıldır.  

GÖNÜLLÜNÜN BU ARAġTIRMADAKĠ TOPLAM KATILIM SÜRESĠNE 

KADAR? 

Bu araĢtırmada yer almanız için öngörülen zamanınız2,5 saattir. 

ÇALIġMAYA KATILMA ĠLE BEKLENEN OLASI YARAR NEDĠR? 

Bu araĢtırmada sizin için beklenen yararlar; araĢtırmanın amacı doğrudan bir tedavi 

müdahalesi yapmayı içermemektedir. Ancak çocuğunuzda saptanan psikiyatrik tanılar ile 

ilgili araĢtırmacı sizi poliklinik muayenesi ve tedavi için yönlendirebilir. Bu çalıĢma 

yalnızca araĢtırma amaçlıdır ve doğrudan yarar görmesi ya da tedavisinin seyrinin 

değiĢtirilmesinin beklenmemelidir. 

ÇALIġMAYA KATILMA ĠLE BEKLENEN OLASI RĠSKLER NEDĠR? 

Size bu araĢtırmada anketler uygulanacak ve çocuğunuzun kolundan kan alma iĢlemi 

uygulanacaktır.  

Kan alma iĢlemi ile ilgili riskler arasında bayılma, ağrı ve/veya morarma sayılabilir. Ender 

durumlarda iğne deliğinin yerinde enfeksiyon ya da küçük bir kan pıhtısı olabilir. Olası bir 

soruna karĢı gerekli tedbirler tarafımızdan alınacaktır. 

KAN ÖRNEKLERĠNĠN SAKLANMASI 

Sizden alınan örneklerin kullanımı bu olur formunda tanımlanan araĢtırma ile sınırlı 

olacaktır. Eğer bu örnekleri bu olur formunda tanımlanmayan baĢka test/amaçlar için 

kullanmak istersek, önce Etik Kurul‟a onay verilmesi için baĢvurulacaktır. Eğer yeni 

çalıĢma onaylanacak olursa sizden baĢka bir bilgilendirilmiĢ olur formu imzalamanız 

istenecektir. 

Bu bilimsel araĢtırma sırasında alınan kan örneklerinin tamamı kullanılmayıp bir bölümü 

benzeri araĢtırmalarda kullanılmak üzere saklanabilir. Lütfen aĢağıdaki 2 cümleyi 

okuyarak uygun olanını iĢaretleyiniz: 

(    )  Kan ve DNA örneklerinin sadece bu çalıĢmayla ilgili olarak kullanılmasını istiyorum. 

ÇalıĢma bitiminde kalan örneklerin uygun Ģekilde yok edilmesini istiyorum. 

(     )   Kan ve DNA örnekleri bu çalıĢmada kullanıldığı gibi gelecekteki hastalığımla ilgili 

diğer bilimsel çalıĢmalarda kullanılabilir. Ancak kalan örneklerimin hastalığım dıĢındaki 

baĢka bir araĢtırmada kullanılmasını uygun bulmuyorum. 

ARAġTIRMA SÜRECĠNDE BĠRLĠKTE KULLANILMASININ SAKINCALI 

OLDUĞU BĠLĠNEN ĠLAÇLAR/BESĠNLER NELERDĠR? 

ÇalıĢma süresince birlikte kullanımının sakıncalı olduğu ilaçlar ile ilgili kan alınmadan 

önceki son 6 ayda çocuğunuzun herhangi bir ilaç kullanmıyor olması gerekmektedir. 

Çünkü kullanılan ilaçlar kandan bakılacak hormon sonuçlarını değiĢtirebilir. Sakıncalı olan 

besin yoktur. 

HANGĠ KOġULLARDA ARAġTIRMA DIġI BIRAKILABĠLĠRĠM? 

Kan alındıktan sonra kan analizi sırasında kan numunesi analiz yapmaya uygun olmazsa 

(miktarı az ya da uzun süre buzdolabına girmeden dıĢarıda kalmıĢ gibi) ya da anketlerin 
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puanlaması sırasında eksik ya da özensiz doldurulduğu anlaĢılırsa doktorunuz sizin izniniz 

olmadan sizi çalıĢmadan çıkarabilir.  

DĠĞER TEDAVĠLER NELERDĠR? 

Bu tanının (otizm spektrum bozukluğu) tedavisinde uygulanabilecek çeĢitli tedavi 

yöntemleri vardır ancak bu çalıĢma bir tedavi müdahalesi içermediği için tedavi ile ilgili 

bir giriĢimde çocuğunuza bulunulmayacaktır. AraĢtırmacı tedavi açısından sizi ilgili 

doktora yönlendirdiğinde tedaviler ile ilgili bilgiyi ondan alabilirsiniz. 

HERHANGĠ BĠR ZARARLANMA DURUMUNDA 

YÜKÜMLÜLÜK/SORUMLULUK KĠMDEDĠR VE NE YAPILACAKTIR? 

AraĢtırmaya bağlı bir zarar söz konusu olduğunda, bu durumun tedavisi sorumlu araĢtırıcı 

tarafından yapılacak, ortaya çıkan masraflar Dr. Hacer Gizem GERÇEK tarafından 

karĢılanacaktır.  

ARAġTIRMA SÜRESĠNCE ÇIKABĠLECEK SORUNLAR ĠÇĠN KĠMĠ 

ARAMALIYIM? 

Uygulama süresi boyunca, zorunlu olarak araĢtırma dıĢı ilaç almak durumunda 

kaldığınızda Sorumlu AraĢtırıcıyı önceden bilgilendirmek için, araĢtırma hakkında ek 

bilgiler almak için ya da çalıĢma ile ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki ya da diğer 

rahatsızlıklarınız için 05456694546 no.lu telefondan Dr. Hacer Gizem GERÇEK‟e 

baĢvurabilirsiniz.  

ÇALIġMA KAPSAMINDAKĠ GĠDERLER KARġILANACAK MIDIR? 

Yapılacak her tür tetkik, fizik muayene ve diğer araĢtırma masrafları size veya güvencesi 

altında bulunduğunuz resmi ya da özel hiçbir kurum veya kuruluĢa ödetilmeyecektir. 

ÇALIġMAYI DESTEKLEYEN KURUM VAR MIDIR? 

ÇalıĢmayı destekleyen kurum Adnan Menderes Üniversitesi Bilimsel AraĢtırma 

Projeleri Birimidir. 

ÇALIġMAYA KATILMAM NEDENĠYLE HERHANGĠ BĠR ÖDEME 

YAPILACAK MIDIR? 

Bu araĢtırmada yer almanız nedeniyle size hiçbir ödeme yapılmayacaktır.  

ARAġTIRMAYA KATILMAYI KABUL ETMEMEM VEYA ARAġTIRMADAN 

AYRILMAM DURUMUNDA NE YAPMAM GEREKĠR? 

Bu araĢtırmada yer almak tamamen sizin isteğinize bağlıdır. AraĢtırmada yer almayı 

reddedebilirsiniz ya da herhangi bir aĢamada araĢtırmadan ayrılabilirsiniz; reddetme veya 

vazgeçme durumunda bile sonraki bakımınız garanti altına alınacaktır. AraĢtırıcı, 

uygulanan tedavi Ģemasının gereklerini yerine getirmemeniz, çalıĢma programını 

aksatmanız veya tedavinin etkinliğini artırmak vb. nedenlerle isteğiniz dıĢında ancak 

bilginiz dahilinde sizi araĢtırmadan çıkarabilir. Bu durumda da sonraki bakımınız garanti 

altına alınacaktır. 

AraĢtırmanın sonuçları bilimsel amaçla kullanılacaktır; çalıĢmadan çekilmeniz ya da 

araĢtırıcı tarafından çıkarılmanız durumunda, sizle ilgili tıbbi veriler bilimsel amaçla 

kullanılmayacaktır. 
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KATILMAMA ĠLĠġKĠN BĠLGĠLER KONUSUNDA GĠZLĠLĠK 

SAĞLANABĠLECEK MĠDĠR? 

Size ait tüm tıbbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktır ve araĢtırma yayınlansa bile 

kimlik bilgileriniz verilmeyecektir, ancak araĢtırmanın izleyicileri, yoklama yapanlar, etik 

kurullar ve resmi makamlar gerektiğinde tıbbi bilgilerinize ulaĢabilir. Siz de istediğinizde 

kendinize ait tıbbi bilgilere ulaĢabilirsiniz  

ÇalıĢmaya Katılma Onayı: 

Yukarıda yer alan ve araĢtırmaya baĢlanmadan önce gönüllüye verilmesi gereken bilgileri 

gösteren 3 sayfalık metni okudum ve sözlü olarak dinledim. Aklıma gelen tüm soruları 

araĢtırıcıya sordum, yazılı ve sözlü olarak bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla 

anlamıĢ bulunmaktayım. ÇalıĢmaya katılmayı isteyip istemediğime karar vermem için 

bana yeterli zaman tanındı. Bu koĢullar altında,bana ait tıbbi bilgilerin gözden geçirilmesi, 

transfer edilmesi ve iĢlenmesi konusunda araĢtırma yürütücüsüne yetki veriyor ve söz 

konusu araĢtırmaya iliĢkin bana yapılan katılım davetini hiçbir zorlama ve baskı 

olmaksızın büyük bir gönüllülük içerisinde kabul ediyorum. Bu formu imzalamakla yerel 

yasaların bana sağladığı hakları kaybetmeyeceğimi biliyorum. 

Bu formun imzalı ve tarihli bir kopyası bana verildi. 

 

GÖNÜLLÜNÜN (ÇOCUĞUN) ĠMZASI 

ADI & SOYADI  

 
ADRESĠ  

TEL. & FAKS  

TARĠH  

 

Velayet veya vesayet altında bulunanlar için veli veya vasinin ĠMZASI 

ADI & SOYADI  

 
ADRESĠ  

TEL. & FAKS  

TARĠH  

 

ARAġTIRMA EKĠBĠNDE YER ALAN VE YETKĠN BĠR 

ARAġTIRMACININ 
ĠMZASI 

ADI & SOYADI  
 

TARĠH  

 

GEREKTĠĞĠ DURUMLARDA TANIK ĠMZASI 

ADI & SOYADI  

 GÖREVĠ  

TARĠH  

 

 



136 

Ek 9: Etik Kurul Onay Formu 

 


