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Yaygin Gelisimsel Bozukluklarda Sosyal Bilis

OZET:
Yaygin gelisimsel bozukluklarda sosyal bilis

Otizmin de icinde bulundugu yaygin gelisimsel bozukluklar
(YGB) iletisim, sosyal bilis ve duygusal isaretlerin islenmesi gibi
kisiler arasi iliskileri olusturan bircok alanda ciddi ve stiregen
bozukluklarla karakterize, genetik temelleri olan ve anormal be-
yin gelisiminin gorildugu nérogelisimsel hastaliklardir.

Otistik bozukluk (OB) ve diger YGB'si olan cocuklardaki bilissel
yetersizlikler; zihin kurami bozuklugu, yurutucu islev bozuklu-
gu ve zayif merkezi butinlesme gibi néropsikiyatrik modellerle
aciklanmaya calisiimaktadir. Bu makalede YGB'de sosyal bilisi
aciklamaya calisan zihin kurami ve sosyal bilisin nérobiyolojik
temellerinin g6zden gegirilmesi amaglanmustir.

OB ve diger YGB'deki sosyal bilis ve zihin kuramini inceleyen ¢a-
lismalara PubMed arama motoru kullanilarak ulasiimis ve elde
edilen veriler bu derleme kapsaminda ele alinmstir.

Sosyal bilis, digerlerinin diistincelerini ve niyetlerini anlayabil-
me araciligiyla onlarin davranislarinin anlamini ¢ikarabilme, 6n-
gorebilme ve karmasik sosyal cevreler ile etkilesime girebilme
yetenegi olarak tanimlanabilir. Zihin kurami yetersizligi OB'deki
temel sorunlardan biridir ve otizmi olan bireylerde zihinsel si-
reglerin kavranmasinda, kendi zihinsel temsillerinin ve diger in-
sanlarin zihinsel temsillerinin kavranmasinda yetersizlik bulun-
maktadir. OB olan bireylerde, normalde olmasi gereken, yuz ta-
nima, goz goze iliski kurma, ytizdeki emosyonu okuma gibi, ki-
silerarasi iliskilerin ve sosyal gruptaki islevselligin énemli bir
parcasi olan sosyal islevlerin bozuklugu s6z konusudur.

Sosyal bilis ile iliskili beyin alanlari; frontal lob, temporal lob, 6n
singulat korteks, fusiform girus, amigdala, ve arka assosiasyon
korteksi ile bunlarin i¢ baglantilanidir. Fusiform girus ve amig-
dala yiliz tanima ve algilamasinda gérev alir ve yapilan calisma-
larda ozellikle erken gelisim donemlerinde amigdaladaki bir
bozuklugun, ileride ytiz kimligi ve yiiz ifadelerinin disavurumu-
nu algilamada sosyal algisal bozukluklara yol actigindan bahse-
dilmektedir. YGB'si olan bireylerin yuzleri algilarken fusiform gi-
rus aktivasyonunda dusuklik saptanmistir. Amigdalanin fusi-
form girus Uzerine diizenleyici bir etkisi bulundugundan, amig-
dala lezyonlarinda, emosyon yukli yuzlere karsi fusiform girus-
daki azalmig aktivasyon, amigdaladaki islevsizligin derecesiyle
baglantilidir. Bircok ¢alismanin ortak bulgusu, OB'deki fusiform
girus hipoaktivasyonunun amigdalaya bagl bazi siureglerden
kaynaklandigi yoniindedir. OB olan bireylerde, gézlerin bakis
yonu, hareketleri ve karsidaki kisinin beden hareketlerinden
sosyal uyaranin anlasiimasinda rolti bulunan st temporal sul-
kusun hipoaktivasyonu ve anormal hacim dl¢imleri saptanmis-
tir. Temelde bir sosyal bilis bozuklugu oldugunu séyleyebilece-
gimiz OB, beynin bu sistemlerinin mikroskopik ve/veya makros-
kopik diizeydeki aksakliklarina bagl olarak aciga ¢cikmaktadir.
Sonug olarak, OB ve diger YGB'de sosyal bilis nérobiyolojisine
bakildiginda, erken bebeklikte amigdalada ve amigdalanin fu-
siform girus, tst temporal sulkusu iceren diger temporal alan-
larla baglantisinda varolan bir bozuklugun, cocugun ytizlere ve
diger sosyal olarak anlamli olan uyaranlara kars ilgisinin azal-
masina ya da yok olmasina neden oldugu gériilmektedir. Bu da
normal uyarana bagl aktivasyon gerektiren fusiform girus gibi
beyin bolgelerinin normal gelisimlerinden sapmasina neden
oldugu anlasilmaktadir.

Otizmdeki sosyal kognisyon sorunlarinin anlasilmasi tzerine cali-
sirken, temelde bilinmesi gereken sey, otizmin bir tek néroanato-
mik yapi ya da dongiintin hastaligi degil, daha yaygin, bircok no-
ronal sistemin etkilendigi nérogelisimsel bir bozukluk oldugudur.

Anahtar sozciikler: Otizm, yaygin gelisimsel bozukluklar, zihin
kurami, sosyal bilis
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ABSTRACT: )
Social cognition in pervasive developmental
disorders

Pervasive developmental disorders (PDDs) and autistic disorder
(AD) are neurodevelopmental disorders with genetic basis and
abnormal brain development, and characterized by severe and
permanent deficits in many interpersonal relation areas like
communication, social cognition and processing of emotional signs.
Cognitive impairments in AD and other PDDs are tried to be
explained by neuropsychiatric models like theory of mind deficits,
executive dysfunction and weak central coherence. This article
aimed to review neurobiological bases of social cognition and
theory of mind which try to explain social cognition.

PubMed medical search engine was queried to find out the studies
and review articles on social cognition and theory of mind in AD and
PDDs.

Social cognition may be defined as the ability to interact in complex
social areas with understanding the others’ intentions and thoughts.
The mind deficit is theorized to be one of the basic difficulties in
autism. Individuals with autism have deficits in recognizing mental
processes and mental representations of self and others'. Patients
with AD have deficits in social functions which an important part of
interpersonal interactions and functioning within a social group; like
face recognition, eye contact and emotional expression recognition.
Frontal lobe, temporal lobe, anterior cingulate cortex, fusiform
gyrus, amygdala, posterior association cortex and their internal
associations are brain areas associated with social cognition.
Fusiform gyrus and amygdala are effective in face perception and
recognition. Studies suggest that a deficit in amygdala may lead to
social perceptional deficits like face identity and emotional
expression recognition. It is determined that individuals with PDDs
have hypoactivation in fusiform gyrus during perception of faces.
Amygdala has a regulatory effect on fusiform gyrus and in lesions of
amygdala, the hypoactivation of fusiform gyrus for emotional
salient faces are parallel to the level of amygdala lesion. The
common result of many studies is that the hypoactivation of
fusiform gyrus is based on some processes related to amygdala.
Superior temporal sulcus hypoactivations and abnormal volume
measures were found in patients with autistic disorder. Superior
tempral sulcus has a role in perception of social stimulus from gaze
directions, and eye and body movements of others’. Autism can be
defined as a social cognition disorder and is caused by deficits at
microscopic and/or macroscopic levels in these brain systems.

The review of the neurobiology of social cognition in AD and other
PPDs defisits in amygdala and in connections of amygdala with
other temporal areas including fusiform gyrus, superior temporal
sulcus in early infancy and that leads to a deficit or absence of
infant’s interest for faces and other stimuli which are socially
significant. This causes abnormal development of brain areas like
fusiform gyrus which needs a stimulus dependent activation. When
studying social cognition deficits, it is important to note that autism
is not a disorder of a unique neuroanatomical system or cyclus; but
itis a neurodevelopmental disorder in which many pervasive neural
systems are affected.

Key words: Autism, pervasive developmental disorders, theory of
mind, social cognition
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GIRIS

Yaygin gelisimsel bozukluklar (YGB), gelisimin degi-
sik alanlarinda ortaya ¢ikan ciddi ve kalic1 bozukluklarla
karakterizedir. Otistik bozukluk (OB), DSM-IV tan1 siste-
mine gore yaygin gelisimsel bozukluklar (YGB) sinifinda
yer almaktadir (1). Bu grupta yer alan diger bozukluklar;
Asperger bozuklugu, ¢ocuklugun dezintegratif bozuklugu,
Rett bozuklugu ve baska tiirlii adlandirilamayan YGB’dir.
Son 30 yilda OB’nin dogast hakkinda énemli bulgular el-
de edilmigse de bazi noktalar halen bilinmemektedir. Bu
bilinmezliklerin bir ucu, prenatal-embriyonik dénemdeki
beyin gelisimine, bir ucu da hastaligin aile ve toplum igin-
deki parcasina uzanmaktadir. Ge¢gmiste psikojenik bir has-
talik olarak goriilen otizm, artik giiniimiizde genetik te-
melleri olan anormal beyin gelisiminin goriildiigii ndroge-
lisimsel bir hastalik olarak ele alinmaktadir. YGB karsilik-
I1 sosyal etkilesim ve iletisimde yetersizlik, basmakalip ve
tekrarlayici (stereotipik) davranislar, sig ilgi dagarcigi ve
smirlt islevsellik bi¢iminde kendisini gosterir. OB’da zeka
puanlart belirgin diizeyde disiikliikten, ortalama iizerinde
olma arasinda degismekle birlikte olgularin yaklasik
%70’inde zihinsel gerilik s6z konusudur (2,3,4).

OB’nin etiyolojisinde rol oynayan etmenler heniiz tam
olarak bilinmemekle birlikte, son yilarda tibbi bozukluk-
larin da siklikla bu sendrom ile beraberligi biyolojik bir
etiyolojinin varligini diigiindiirmektedir (5). Heterojen bir
etyolojiye sahip oldugu diisiiniilen otizmin ¢ok sayida bir-
biri ile etkilesen gen nedeniyle ortaya ¢iktig ileri stirtil-
mektedir (6). Olasi etiyolojik etmenler arasinda genetik,
biyokimyasal, ndroanatomik, ailesel ve ¢evresel bazi et-
menler yer almaktadir.

Ailesel etmenlere bakildiginda, OB olan ¢ocuklarin
anne-babalarmin diger anne babalara gore ruhsal ve dav-
ranigsal birtakim farkliliklar gosterdikleri karsimiza ¢ik-
maktadir. Bu anne-babalarin ¢ogunlukla obsesif kigilik
ozelliklerine sahip, kiiltiir ve sosyo-ekonomik diizeyi yiik-
sek, cocuklart ile yeterince duygusal iliski kuramayan, do-
nuk bir ruhsal yapiya sahip kisiler olduklari, 6zellikle ba-
balarmin sizoid kisilik 6zellikleri tasidiklarini belirten ca-
lismalar bulunmaktadir (7). OB’li ¢ocuklarin birinci dere-
ce yakinlarinin %25’inde OB’nin hafif tiirevi oldugu sap-
tanmig ve bu goriiniim “genis otizm fenotipi” olarak ad-
landirilmistir. Son bulgular, otistik fenotipin tanisal belir-
tilerden daha yaygin oldugunu bildirmektedir. Baz1 aras-
tirmacilar, bundan “genis fenotip” olarak s6z etmislerdir.

Burada kastedilen, otistiklerin akrabalar1 bozuklugun ken-
disine sahip olmasalar da, bu bozuklugun genlerinden ba-
zilarint tagiyor olduklarindan, bu bozuklugun “daha hafif
bir tlirevi”ne sahip olduklaridir. Bununla beraber “genis
fenotip”in dogasi ile ilgili fikir birligi heniiz bulunma-
maktadir (8,9). Piven ve arkadaslari, otistiklerin ailelerin-
de, artmis oranda sosyal ve iletisimsel defisitler ve stere-
otipik davranislar gozlemislerdir (8). Otistik ¢ocuklarin
anne-babalarinda dilin sosyal kullaniminda ve sézel anla-
timlarinda yetersizlikler yasadiklari ve bunlarin egitim ve
1Q’dan bagimsiz oldugu ve OB’li kisilerin aile bireylerin-
de topluma gore artmis oranda sosyal giigliikler, duygudu-
rum ve anksiyete sorunlart oldugu ileri siiriilmektedir
(10,11). Ulkemizde OB olan cocuklarin ebeveynlerinin
ylritiicli islev ve zihin kurami becerilerinin incelendigi
bir ¢aligmada, otistiklerin ebeveynlerinde 6zellikle s6zel
isleyen bellek alaninda belirgin yiiriitiicii islev yetersizlik-
leri saptanmis, bu ebeveynler ayni zamanda sosyal bilis
testlerinde de diisiik performans gostermislerdir (9). Otis-
tiklerin ebeveynlerindeki zihinsel durumun yargilanmasi
ve uygun yanitlar verilebilmesi alaninda yasadiklar: yeter-
sizlik, isleyen bellek yetersizligi ile iligkili bulunmamuistir.
Sosyal bilis ve yiriitiicii islev bozukluklarinin otistik
spektrum bozukluklari i¢in potansiyel endofenotipik be-
lirleyicileri olabilecegi ileri siiriilmiistiir (9).

Calismalarda OB ve diger YGB’de ¢ok cesitli beyin
bolgelerinde bozulmalar gosterilmistir. Amigdala ve hipo-
kampusda hiicresel degisiklikler ile amigdalada artmis
hiicre paketlenmesinden s6z edilmektedir. Bebekliklerin-
de medial temporal lob ve amigdala bdlgelerine hasar ve-
rilmis maymunlarda eriskin déoneme ulastiklarinda OB’ye
benzer klinik tablolar gézlendigi bilinmektedir (12). OB’li
bireylerin post-mortem kortikal mini siitun yapilarinin
arastirildigi calismada OB’li bireylerde prefrontal korteks
ve temporal lobdaki, temel islevsel birim olarak kabul edi-
len ve beyin drgilitlenmesini saglayan mini siitun yapila-
rinda bozuklular bulunmustur (13,14).

Otizmin néroanatomik etiyolojisine iliskin diger bazi
arastirma sonuglarinda; serebellumda neoserebellar ver-
mis hacimlerinde azalma, serebellar vermis ve hemisfer-
lerde Purkinje hiicrelerinde azalma oldugu gosterilmekte
ve otizmdeki dikkat, uyaniklik ve duyusal siireclerdeki
anormalliklerin serebellum Purkinje hiicrelerinin azalma-
st ile iliskili olabilecegi belirtilmektedir (15). OB’li birey-
lerde ¢ift tarafli planum temporalede gri cevher kaybi ol-
dugunu belirleyen ¢aligmalar, bu bulgunun OB’deki dil



gelisimini bozan erken nérogelisimsel bozuklukla iliskisi
olabilecegini vurgulamaktadir (16).

Otizmde degismis sosyal ve emosyonel bilis, birgok
alandaki aragtirmacinin dikkatini ¢gekmis ve incelenmistir.
OB’de, iletisim, sosyal bilis ve duygusal isaretlerin islen-
mesi gibi kisiler arasi iliskileri olusturan birgok yap1 tast
bozulmustur. OB’li bireylerin, zihinsel siiregleri tanimla-
yan diisiinmek, bilmek, hayal etmek gibi sdzciikleri kav-
rama ve anlamlandirmada yetersizlikleri vardir. Empatik
olabilmede, amaglarint ve duygularini denetlemede giig-
lik yasarlar. Yanilgty1 ve aldanmay1 6lgen testlerde basa-
rilt olamazlar. Mecaz, igneleme, alay duygularini anlama-
da yetersizlikleri vardir. Zihinsel olmayan mekanik kav-
ramlart daha kolay anlamlandirabilmektedirler. OB, kisa-
ca cesitli diizeylerde karsimiza c¢ikan zihinsel korliik
(mindblindness) olarak adlandirilabilir (17).

Noropsikiyatrik modellere baktigimizda, OB ve diger
YGB’si olan c¢ocuklardaki biligsel yetersizlikler {izerine
yapilan arastirmalarda, zihin kuram1 bozuklugu, yiiriitiicii
islev bozuklugu ve zayif merkezi biitiinlesme olarak 6zet-
lenebilecek ii¢ 6nemli kuramin egemen oldugu goriilmek-
tedir. Bu derlemede daha ¢ok sosyal bilisi agiklamaya ca-
lisan zihin kurami {izerine odaklanilmistir (18).

OB’deki ¢ekirdek belirtileri agiklamaya ¢alisan bir ku-
ram olan zay1f merkezi biitiinlesme kuramina gore, OB’de
cevreden alian veriler, bilgi islemleme yetersizligi nede-
niyle beyinde bir biitiin olarak bir araya getirilip anlam-
landirilamaz. Bu kurama gore; OB’de goriilen bazi bilis-
sel avantajlarin biitiin-parga isleme farkindan kaynaklan-
dig1 disiiniiliir. Biitiin-parga islemleme becerisi temporo-
parietal korteks iglevleri ile yakindan iliskilidir. Yapilan
calismalarda bu bolge islevlerinde bozulmanin gosterile-
memesi zayif merkezi biitiinlesme kuramini destekleme-
mektedir. OB’de birincil etkilenen bdlgenin, beyne i¢ ve
dis kaynaklardan gelen uyaranlari taramak, ayiklamak,
degerlendirmek, anlam vermek, yeni diigiince ve kararlar
olusturmak gibi iist diizey biligsel islevlerin biitiinlestiril-
digi ve eyleme gecirildigi beyin bolgesi olan prefrontal
korteks oldugu varsayimi ile tutarlilik gostermektedir
(18,19,20).

Zihin Kuram
Bagkalarinin diisiinceleri, duygulari, davranislart ve

niyetlerini ¢ikarsayabilme ve anlayabilme yetenegi, insan
toplumunda basarili sosyal etkilesim i¢in temeldir (21).

Sosyal bilis, digerlerinin inanglarini ve niyetlerini anlaya-
bilme araciligiyla onlarin davranislariin anlamini ¢ikara-
bilme, kendisinin digindaki kisilerin kendininkinden fark-
It bir zihne sahip olduklarini fark edebilme, dngdrebilme
ve karmagik sosyal ¢evreler ile etkilesime girebilme yete-
negi olarak tanimlanabilir (22,23). Sosyal bilis ve sosyal
baglanma fizerine, otizm, sizofreni, dogum sonrasi dep-
resyon gibi gesitli psikopatolojilerle baglantili olarak ¢a-
ligsmalar yapilmistir ve altta yatan ndrokimyasal ve ndro-
anatomik siirecler anlagilmaya calisilmigtir (24).

Sosyal bilis, bir bilgi islem siirecidir ve dogustan ge-
len, asamali olarak orgiitlenmis bir modiilii temsil eder.
Sosyal bilis ilizerine olan ¢alismalar genis bir alana yayil-
mustir ve stireg ¢esitli kuramlarla agiklanmaktadir. Bunlar-
dan biri de zihin kuramidir. Diger bireylerin zihinsel sii-
reclerini anlayabilme ve bunu sosyal basartyr arttirmak
icin kendi amac1 dogrultusunda ydnlendirebilme kapasite-
si olarak tanimlanan zihin kurami, biiyiik olasilikla gittik-
¢e karmasiklasan sosyal gevre ile bas edebilme ihtiyacina
bagl olarak ortaya ¢ikmustir. Sosyal anlayistaki bireysel
farkliliklarin kokenleri tam anlasilamamistir, fakat hem
genetik hem cevresel etkilerinin katkida bulunuyor oldu-
gu gozlenmektedir (25).

Bebeklik ve erken ¢cocukluk doneminde zihin kurami-
nin Onciilleri; paylasilmis dikkat (shared attention-joint at-
tention), 6nctil-anlatim isaretlemesi (protodeclerative po-
inting) ve hayal giiciine dayali oyunlar (pretend play) bi-
¢iminde karsimiza ¢ikar. Paylasilmig dikkat ve onciil-an-
latim isaretleme, ¢ocugun, bakim verenin zihinsel duru-
munun farkinda oldugunun gdstergeleridir (26). Paylasil-
mis dikkat becerisinin gelisimi frontal lob olgunlagmasi
ile yakindan ilgilidir ve ortalama 8-10. ayda olusmas1 bek-
lenir. Bir ¢ocuk 18 ay civari, gormenin bilmeye kilavuz-
luk ettigini basit diizeyde 6grenmektedir (27). Onsekiz ay-
lik ¢cocuklarda paylasiimis dikkatin ve hayal giiciine daya-
nan oyunlarin olmamasi OB lehine ¢ok 6nemli bir goster-
gedir. Ug yas civarinda gocuklar gérmenin bilmeye kila-
vuzluk ettigi prensibini anlayabilirler (28). Dort yas civa-
rindaki ¢ocuklar goriiniim ile gergek arasindaki farki anla-
yabilir, zihinsel durumlari temsil eden kelimelerin anlam-
larm bilebilirler. Normal olarak 4 yasinda bir cocuk, fark-
It insanlarin ayni durumla ilgili nasil farkli seyler diisiine-
bilecegi bilgilerini zihinde tutulabilir, yani bir kisinin zi-
hinsel durumunu ¢ikarsayabilir. Akilda tutabilme yetenegi
sadece ytrtitiicii islevlerde degil ayn1 zamanda zihin kura-
mi1 gelisiminde de ¢ok onemli goziikkmektedir. 6-7 yagla-



rinda, ikinci diizey kasitlilik olarak adlandirilan, bir kigi-
nin bir baska kisi hakkindaki niyetini algilayabilme bece-
risi gelismektedir. Gaflarin anlasiimasi ise ancak 9-11 ya-
sindan sonra ger¢eklesmektedir. Cocuklarda zihin kurami
yeteneklerini degerlendiren, dogru-yanlis inang ve gaf oy-
kiileri gibi sozel; resimli yanlis inang hikayeleri, karika-
tiirler gibi s6zel olmayan testler bulunmaktadir (29-33).

Zihin kurami becerilerinin temelinde zihinlestirme
(mentalizing) becerisi yatmaktadir (34). Baron-Cohen’e
gore; zihin kurami yetersizligi OB’deki temel sorunlardan
biridir ve otistik bireylerde zihinsel siireclerin kavranma-
sinda, kendi zihinsel temsillerinin ve diger insanlarin zi-
hinsel temsillerinin kavranmasinda yetersizlik bulunmak-
tadir (35). OB’li bireylerin zihin kurami becerilerinde go-
riillen yetersizlikler, gercek yasamdaki sosyal beceri so-
runlarint da yansitmaktadir (36).

Otistik bireylerdeki zihin kurami iglevlerindeki yeter-
sizligin yiirtitiicii islev bozuklugu ile iliskili olabilecegi de
distiniilmistiir. Fakat bilimsel yazindaki sonuglar incelen-
diginde; zihin kuramu islevleri ile dil becerisinin, yiiriiti-
cii iglevler ile zihin kurami becerilerinin, zeka ile zihin ku-
rami iglevlerinin, ylritiicii islevler ile zekanin birbirinden
bagimsiz olduklari goriilmektedir. Zeka, yiiriitiicii islevler,
zihin kurami islevleri ve dil becerileri birbirlerinden ayr1
bilissel alanlarin sorumlulugunda ¢alismaktadir. Zihin ku-
rami, secici dikkat diizenegi islevinin bir iriiniidiir ve bu
kurama ait islemler algi siireglerinden sonra kendiliginden
calismaya baslamaktadir (37).

Sosyal Bilisin Norobiyolojisi

Temelde bir sosyal bilis sorunu oldugunu sdyleyebile-
cegimiz otizm, beynin bu sistemlerinin mikroskopik
ve/veya makroskopik diizeyde etkilenmesine bagli olarak
aciga c¢ikmaktadir. Otizmde, goz iletisimi, yasit iligkisi,
sosyal etkilesim gibi sosyal karsiliklilik gerektiren davra-
miglarinda bir bozukluk vardir. Insan yiiziinii tanima, algi-
lama ve islemleme kisilerarasi iliskilerin ve sosyal grupta-
ki islevselligin 6nemli bir pargasidir. Otistik bireylerde,
normalde olmas1 gereken, yiiz tanima, gozgoze iliski kur-
ma ve ylizdeki emosyonu okuma iglevlerinin bozuklugu
bulunmaktadir (38).

Erken dil gelisimi ¢ocuklarin zihinlerini, baskalarinin
zihniyle paylasmalarini saglamaktadir. Gelisimdeki etki-
lesim modeline gore, diger kisilerin zihin durumlarini an-
lama kapasitesi cocugun dil gelisimine etkilidir yani sos-

yal iliski istegi, dil gelisimini olumlu yonde etkilemekte-
dir ve bu nedenle de erken sosyal etkilesimdeki sorunlar
dil gelisiminin normal zamaninda olmasini engeller
(37,39). Otizmin tedavisinde sdzel olmayan iletisim bece-
rilerinin arttirilmasi da bu modeli destekler sekilde dil ge-
lisimini arttirmaktadir (37,39). Normalde biiyiiyen ¢ocuk-
ta sosyal davraniglar diger biligsel alanlarin gelisiminde
birincil diizenleyicidir (38,39). Sosyal gidiilenmede ve et-
kilesimde bir yetersizligin dil ve genel bilissel gelisimde-
ki yetersizliklerin dnciisii oldugu diistiniilmektedir (41).

Sosyal bilis ile iligkili beyin alanlari; frontal lob, tem-
poral lob, 6n singulat korteks, fusiform girus, amigdala ve
arka assosiyasyon korteksi ve bunlarin i¢ baglantilaridir
(42-45). On singulat korteksin rostral alani emosyonel
uyarinin islenmesi gorevini tistlenmistir. Primatlarda yapi-
lan deneysel lezyon c¢aligmalarinda sosyal davranista 6n
singulat korteksin islevselligi acik sekilde gosterilmis ol-
masina ragmen 0zgiin katkisi heniiz bilinmemektedir. Pri-
matlarda yapilan bilateral singulektomi saldirgan davra-
niglara, emosyonel dalgalanma ve sosyal etkilesimde ¢e-
sitli bozukluklara yol agmistir (46). Prefrontal korteks ve
orbitofrontal korteks, emosyonel durumlarda karar veril-
mesi islevini yerine getirmektedir (47). Baron-Cohen ve
arkadaglari, Asperger sendromu ve yiiksek islevli otistik
bozuklugu olan bireylerle, gozlerden diisiince ya da duy-
gulart ¢ikarsayabilme becerileri tizerine yaptiklart ¢alis-
mada, normal bireylerde {ist temporal girus, amigdala ve
ayni zamanda prefrontal korteksin bazi alanlarinda akti-
vasyon gozlerken, otistik veya Asperger sendromu olan
bireylerde amigdalada hig, frontotemporal alanlarda ise
oldukga az aktivasyon gozlemistir (35).

OB’li bireylerde planlama, esneklik, kurulumu degis-
tirme gibi yiriitiicii islev alanlarinda bozukluklar izlen-
mektedir (48). Otizmdeki yiiriitiicii islev yetersizliginin
otizmin ¢ekirdek belirtilerinden olan dil islev bozuklugu
ve sosyal alandaki bozulma ile daha az iligkili; yaratici
oyunun yoklugu ve tekrarlayan-basmakalip davraniglar ile
daha fazla iliskili oldugu 6ne siiriilmektedir (27). Ancak
ylriitiicli islev yetersizliginin, sosyal islevsellik ve ileti-
sim becerileri ile de iliskili oldugu bilinmektedir (27,10).
OB’deki olas1 dorsolateral-prefrontal korteks etkilenmesi-
nin bu bozukluktaki sosyal bozulmaya temel olusturabile-
cegi diisiniilmektedir. Bazi yazarlara gore yiiriitiicii islev
sorunu ve diger biligsel alanlar -6zellikle de zihin kurami
ve paylasilmig dikkat- birbirleriyle yakindan iligkilidir
(49).



Yaygin Gelisimsel Bozukluklarda Yiizii
Algilama ve Tanima

Otizm ve Asperger sendromu gibi yaygin gelisimsel
bozukluklarin tani dl¢iitlerinden biri olmasa da bu bozuk-
luklarda, “yiizii algilama”da belirgin sorunlar bulunmak-
tadir (50). Yiiz algilamanin iki yonii vardir; birincisi yi-
zlin yapisal 6zellikleri yoluyla kisinin kimligini tanimadir.
Ikincisi ise, kimlikten bagimsiz olarak i¢sel duygularin ta-
ninmasidir. Otizmde daha ¢ok yiiziin duygu disavurumu-
nu anlama eksikligi bulunmaktadir (51).

YGB olanlarla yapilan ¢alismalarda algisal eksikligin
sadece yiizlere karst oldugu saptanmis, nesneleri tanima
giicliigii olmadigi bulunmustur (52,53). Yiizlere karsi olan
tanima eksikliginin bir yorumu da gelisim sirasinda yiiziin
duygusal olarak yeteri diizeyde etkili olarak algilanmasin-
daki eksiklik olabilir, yani belki de yiizler YGB olanlar
icin daha az emosyonel uyaran teskil etmektedir ve boyle-
ce de bu kisiler yiizlere daha az dikkat etmektedirler
(40,54,55). Bir diger deyisle, YGB olanlar gelisimsel ola-
rak, ytizlere karsi yetersiz dikkat nedeniyle, normal kigi-
lerde olan yiizlerdeki emosyonu anlama ve tanima beceri-
sini gelistirememektedirler. Bu bulgularin bagka bir yoru-
mu da, YGB olanlarda yiizlerin bir “6diil olarak dege-
ri’nin azlig1 ya da eksikligidir. Bu da normal yiiz algisinin
gelisiminde bozukluga neden olmaktadir. Normal gelisim
gosteren ¢ocuklar adeta “yiizlere bagimlidir”, 36 saatlik
bir yenidogan bebekte yiiz-benzeri gorsel uyaranlara kar-
s1 bir ilgi ve tercih s6z konusudur. Otizm ve diger YGB’de
ise bu “bagimlilik” eksik kalmistir (56,57). YGB olan ¢o-
cuklarin ilk dogum giinii videolarinin incelendigi bir ¢a-
lismada, bu ¢ocuklarin yiizlere kars1 daha az ilgili olduk-
lar1 gorilmistiir (58). Bu bulgulara paralel olarak Klin ve
arkadaslar1 kisa film klipleri gostererek yaptiklart galis-
mada YGB olan kisilerin daha ¢ok insan yiizlerinin géz
degil, agi1z bolgesine baktigint bulmuslardir (55).

Fusiform Yiiz Alanm1 ve Amigdala

Beyinde fusiform alan ve amigdala yiiz tanima ve al-
gilamasinda etkili bulunmustur (59). Normal gelisimde,
amigdala ylizden gelen uyarani anlamada, yorumlamada,
bakis1 yonlendirmede ve uyaranin zevk verici olup olma-
digin1 degerlendirmede 6nemli bir bolgedir (60,61). Calis-
malarda, erken gelisimde amigdaladaki bir bozuklugun,
ilerideki yiiz kimligini ve yiiz disavurumunu algilamadaki

sosyal algisal bozukluklara yol agtigindan bahsedilmekte-
dir (38,62).

Oksipitotemporal korteksin bir boliimii olan fusiform
girus, insan yiiziine 6zgii ve yiiziin duragan 6zelliklerini
algilayan beyin bolgesidir. Ozellikle sag alan yiiz tanima-
da aktive olmaktadir, lezyonunda ise yiiz tanima bozulur.
Yiiz tanimayla olan iligkisi nedeniyle bu bolgeye fusiform
yiiz alan1 (fusiform face area-FYA) da denmektedir (63).
FYA lezyonlari yiiziin emosyonunu algilamada bir bozuk-
luga neden olmamaktadir, yani bu bdlgenin sadece kisinin
kimliginin taninmasi siirecinde islevi bulunmaktadir
(64,65). FYA kisileri bulma ve kimliklerini tanimada etki-
lidir, bu nedenle de arkadas, akraba gibi “’kisisel olarak an-
lamli yiizler” FYA’nin aktivasyonunun diizenlemesinde
etkili olmaktadirlar (38). YGB olan bireylerin yiiz algisin-
da FYA aktivasyonunda diisiikliik saptanmaktadir (38,43).
Otizmi olan hastalarin, Asperger ve diger YGB’ye oranla
ylzlere karst FYA’da daha fazla hipoaktivasyon goster-
mislerdir. Yapilan ¢aligmalarda sosyal yetersizliklerin yo-
gunlugunun da FYA hipoaktivasyonu ile iligkili oldugu
belirlenmistir (51). Yiiz tanima bolgesi yiizler disinda, kus
gozlemcilerinin kuslart goriince, araba uzmanlarinin da
araba gordiiklerinde oldugu gibi, bir kiginin uzmani ya da
kisisel ilgisi oldugu nesnenin taninmasinda da aktive ola-
bilmektedir (66). Burada 6nemli olan kisinin bu nesneye
olan duygusal bagidir. Yiiz disindaki nesnelerle meydana
gelen bu aktivasyonun, YGB olan bireylerin tedavisinde
noroplastisite gdstergesi olmasi adina dnemi biiyiiktiir. Bir
¢izgi film kahramani olan “digimon”lara kars1 6zel ilgisi
oldugu bilinen, 11 yasindaki OB olan ¢ocugun, digimon
karakteri gosterildiginde FYA hipoaktivasyonu saptanma-
mistir (54). Buradan ¢ikarilabilecek sonug, cocugun digi-
mon karakterlerine karsi olan duygusal bagi nedeniyle
FYA’nin uyaran almasi ve yeterli diizeyde aktive olabil-
mesidir.

Bir¢ok ¢aligmanin 1s1gmda fusiform girusun YGB’de
onemli bir rolii oldugu sdylenebilmektedir. Ayrica YGB
olan kisilerle yapilan voliimetrik ¢aligmalarda da tiim be-
yin hacminde degisiklikler yani sira, sag fusiform girus
degisiklikleri de bulunmustur (67). Bu bulgular, beyin ge-
lisimi sirasinda FYA’daki yapisal ve islevsel degisiklilerin
uzun dénemdeki beyin yapisina etkili oldugu seklinde yo-
rumlanabilmektedir. FYA’nin deneyimlerden etkilenen ve
noroplastisite gosterebilen bir noral bolge olmas1 YGB sa-
galtiminda umut verici bir bulgu olarak yorumlanabilir
(68).



Amigdalanin sosyal algi ve sosyal bilisteki rolii bii-
yiiktiir (62). Fusiform girus yiiziin kimligini algilamada
etkiliyken, amigdala ise yiiz ifadesinin erken evre islemle-
mesinde kritik bir role sahiptir. Amigdala, emosyonel bir
uyarana ani yanit veren ve diger beyin alanlarina sinyal
gonderen bir yapidir (69,70). Emosyonel uyaniklik, dis
uyaranin dnemini belirleme, gorsel-6diil sistemi baglanti-
larmin diizenlenmesi ve emosyonel 6grenme gibi islevler
de amigdalanin rolii olan alanlardir (69,70). Amigdalanin
aktivasyonu otomatik ve uyarana giidiimliidiir. Yiizden ya
da ylizlin bir bolgesinden kisilik 6zelliklerinin yargilan-
masl ve yiiz ifadesini anlama da amigdalanin islevlerin-
dendir (71,72). Sol amigdala daha ¢ok gozlerin bakis yo-
niinii yorumlarken, sag amigdala ise goz goze gelmede
aktive olmaktadir (60). Diger kortikal alanlara uyaran
gondermek amigdalanin 6nemli gorevlerinden biridir.
Amigdala, magnoseliiler iletim aglari sayesinde diger kor-
tikal bolgelere bilgi iletimi saglamaktadir. Yani sosyal ilig-
ki igerikli bir bilgi amigdala aracilifiyla ileri iglemleme
icin st kortikal bolgelere iletilmektedir (71). Bu yolakta
FYA’y1 da iceren karmagik nesne algilama alanlari bulun-
maktadir. Aslinda yiiz ifadesinin taninmasinda FYA direkt
etkili degildir, FYA daha ¢ok nétr yiiz ifadelerinde aktive
olmaktadir ve FYA lezyonlarinda yiiz ifadesini tanima is-
levi bozulmamaktadir (44,73). Amigdalanin FYA {izerine
diizenleyici bir etkisi bulunmaktadir, bu nedenle amigda-
la lezyonlarinda emosyonel olarak etkili yiizlere karsi
FYA’nin azalmig aktivasyonu amigdala lezyonunun dere-
cesiyle paraleldir (73). Bu bulgular otizmdeki FYA hipo-
aktivasyonunun amigdalaya bagli bazi stire¢lerden kay-
naklandigini disiindiirtmektedir, yani amigdaladaki bir
sorun emosyonel olarak uyaran niteliginde olan yiizlerin
algilanmasini bozmaktadir. Amigdalanin sosyal biligteki
rolii emosyon tanimasindaki islevinden gelmektedir. YGB
olan kisilerle yapilan postmortem calismalar amigdalada-
ki néronlarin ¢ok kii¢iik ve ¢ok yogun paketlendigini gos-
termektedir (74). OB olan hastalarla yapilan fonksiyonel
MR c¢aligmalar yiiz tanima testlerinde amigdalanin azal-
mis aktivasyonunu gostermistir (35,38).

OB ve diger YGB’de sosyal bilis hatalarinin nedenini
arastiran bazi calismalar, subkortikal gorsel sistemdeki
(tist kollikulus, talamusun pulvinar ¢ekirdegi gibi) amig-
dalayi igeren anormalliklerin, otistik ¢ocuklarin ilk ayla-
rinda gozlenebilen yiizlere kars1 dikkatin azalmasina ne-
den olup, sosyal gelisim sorunlar1 kaskatinin ilk basama-
gint olusturdugunu belirtmektedir (58,71). YGB olan bi-

reylerdeki amigdaladaki anormallik, yiizlerin sosyal dik-
kat ¢ekiciligine kars1 yonelmede bir eksiklige neden ol-
makta ve FYA aracili “yiizlere karsi olmasi gereken uz-
manligin” gelismesini engelleyebilmektedir. Bir baska dii-
siince de amigdalanin, baglantili oldugu dopaminerjik
odiil sistemlerinin yenidogan bebegin yiizlere bakmay1
tercih etmesini, ya da bir baska deyisle yiizlere karsi olan
ilgiyi diizenledigi ve yasanan deneyimlerin de etkisiyle
superior temporal sulkus ve fusiform girus gibi diger kor-
tikal sistemlerin gelisimini olumlu yonde etkiledigidir
(51). Yine de 6diil sistemlerinin bu devrelere gelisimin
hangi doneminde ne derece katildig1 arastirilmast gereken
konulardandir.

Digimon uzmani otistik ¢ocuk O6rnegi amigdala ve
FYA etkilesimine iyi bir 6rnek olusturmaktadir. Bu otistik
¢ocugun digimonlara karsi 6zel bir ilgisi bulunmaktadir.
Bu cocuk yiizlere kars1 klasik FYA hipoaktivasyonu gos-
termekte, ancak digimonlarda FYA aktivasyonu normale
donmektedir. Ayn1 zamanda amigdala aktivasyonu da digi-
monlara karst normal, ancak yiiz ve diger karmasik nesne-
lere kars1 bozuktur. Buradan ¢ikacak en 6nemli sonug, otis-
tik bireylerin emosyonel olarak ilgi duyduklari nesnelere
kars1 beyindeki normal FYA aktivasyonunun gézlenmesi-
dir, buradaki emosyonel uyarani algilayan yer ise amigda-
ladir (51,54). Normalde insan yiizlere bakarken yiiziin
emosyonel ifadesini (agik) ve cinsiyetini (ortiik) algilarlar.
Caligmalarda, otistik bireylerin emosyonel ifade algilarken
fusiform giruslarim aktive olmadigi, cinsiyeti algilarken
de amigdalanin aktive olmadig1 belirlenmistir (75).

YGB olan gocuklarin uygun gelisimsel sosyal beceri-
leri gelistirememelerinin temelinde, sosyal iligki sirasinda
gordiiklerini yorumlamadaki giicliiklerinin yattig1 diisi-
niilmektedir. Erken g¢ocukluk dénemi sonrasinda gelisen
amigdala lezyonlarmin, {ist kortikal alanlarin ¢oktan gelis-
mis olmasi nedeniyle, sosyal islevleri etkilemedigi bilin-
mektedir (76). Bir baska deyisle yiizlere karst FYA hipo-
aktivasyonu otizm ve diger YGB’nin sonucudur. FYA
yiizleri tanimay1 ve algilamay1 etkiledigi gibi, sosyal yar-
gilamay1 da diizenlemektedir ve sosyal yargilama ve etki-
lesim gereken durumlar FYA’y1 aktive etmektedir (76).

Sosyal bilisteki rolii agisindan hem insanlarda hem
primatlarda oldukca fazla calisilmig bir diger alan da iist
temporal sulkus (superior temporal sulcus-UTS) bolgesi-
dir. Bu bolgedeki ndronlar gdziin bakis yoniini belirler-
ken, bas, yiliz ve agiz hareketlerinde yani sosyal dikkatte
aktive olmaktadir (45,77). Ayrica, bu bolgenin biyolojik



hareketlerin yorumlanmasinda, diger kisilerin amaca yo6-
nelik davraniglarinin anlasilmasinda rolii bulunmaktadir
(50). UTS’nin sosyal bilisteki rolii, gozlerin bakis ve ha-
reketleri ve diger hareketlerle gelen sosyal bilginin anla-
silmasindaki gorevinden ileri gelmektedir; yani UTS zih-
ni degil, davranisi okumaktadir. Fusiform girus yiiziin du-
ragan, yapisal bilgilerini algilarken, STS hareketli yonleri
algilamaktadir (78). Inferior parietal lob kisinin “kendine
ait” zihinsel durumlardan sorumlu iken UTS “dtekine ait”
zihinsel durumlar1 temsil eden siireglerde aktif olmaktadir
(79). Otistik bireylerle yapilan ¢alismalarda, bu bireylerin
kontrollere gére UTS’lerinde hipoaktivasyon ve anormal
hacim ol¢iimleri saptanmigtir (80,81). YGB’lerde payla-
stlmis dikkat dedigimiz gorsel dikkatin baskalariyla bir-
likte koordine edilmesinde ve baskalarinin zihin durumla-
riyla ilgili bilgi veren bakisin ve bakis yoniiniin yorumlan-
masinda sorun bulunmaktadir. Otizmi olan bireyler bakis
yoniini ayirt etme sorunu degil, bu bilgiyi zihin durumla-
rin1 anlamak i¢in kullanmakta sorun yasamaktadirlar (82).

SONUC

OB ve diger YGB’lerde sosyal bilis nérobiyolojisine
bakildiginda, erken bebeklikte amigdalada ve amigdala-
nin fusiform girus, iist temporal sulkusu i¢eren diger tem-
poral alanlar ile baglantisinda varolan bir bozuklugun, ¢o-
cugun ylizlere ve diger sosyal olarak anlamli olan uyaran-
lara kars1 ilgisinin azalmasina ya da yok olmasina neden
oldugu goriilmektedir. Bu da normal uyarana bagli akti-
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