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Yayg›n Geliflimsel Bozukluklarda Sosyal Bilifl
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ÖZET:
Yayg›n geliflimsel bozukluklarda sosyal bilifl

Otizmin de içinde bulundu¤u yayg›n geliflimsel bozukluklar
(YGB) iletiflim, sosyal bilifl ve duygusal iflaretlerin ifllenmesi gibi
kifliler aras› iliflkileri oluflturan birçok alanda ciddi ve süregen
bozukluklarla karakterize, genetik temelleri olan ve anormal be-
yin gelifliminin görüldü¤ü nörogeliflimsel hastal›klard›r.
Otistik bozukluk (OB) ve di¤er YGB’si olan çocuklardaki biliflsel
yetersizlikler; zihin kuram› bozuklu¤u, yürütücü ifllev bozuklu-
¤u ve zay›f merkezi bütünleflme gibi nöropsikiyatrik modellerle
aç›klanmaya çal›fl›lmaktad›r. Bu makalede YGB’de sosyal bilifli
aç›klamaya çal›flan zihin kuram› ve sosyal biliflin nörobiyolojik
temellerinin gözden geçirilmesi amaçlanm›flt›r. 
OB ve di¤er YGB’deki sosyal bilifl ve zihin kuram›n› inceleyen ça-
l›flmalara PubMed arama motoru kullan›larak ulafl›lm›fl ve elde
edilen veriler bu derleme kapsam›nda ele al›nm›flt›r.
Sosyal bilifl, di¤erlerinin düflüncelerini ve niyetlerini anlayabil-
me arac›l›¤›yla onlar›n davran›fllar›n›n anlam›n› ç›karabilme, ön-
görebilme ve karmafl›k sosyal çevreler ile etkileflime girebilme
yetene¤i olarak tan›mlanabilir. Zihin kuram› yetersizli¤i OB’deki
temel sorunlardan biridir ve otizmi olan bireylerde zihinsel sü-
reçlerin kavranmas›nda, kendi zihinsel temsillerinin ve di¤er in-
sanlar›n zihinsel temsillerinin kavranmas›nda yetersizlik bulun-
maktad›r. OB olan bireylerde, normalde olmas› gereken, yüz ta-
n›ma, göz göze iliflki kurma, yüzdeki emosyonu okuma gibi, ki-
flileraras› iliflkilerin ve sosyal gruptaki ifllevselli¤in önemli bir
parças› olan sosyal ifllevlerin bozuklu¤u söz konusudur. 
Sosyal bilifl ile iliflkili beyin alanlar›; frontal lob, temporal lob, ön
singulat korteks, fusiform girus, amigdala, ve arka assosiasyon
korteksi ile bunlar›n iç ba¤lant›lar›d›r. Fusiform girus ve amig-
dala yüz tan›ma ve alg›lamas›nda görev al›r ve yap›lan çal›flma-
larda özellikle erken geliflim dönemlerinde amigdaladaki bir
bozuklu¤un, ileride yüz kimli¤i ve yüz ifadelerinin d›flavurumu-
nu alg›lamada sosyal alg›sal bozukluklara yol açt›¤›ndan bahse-
dilmektedir. YGB’si olan bireylerin yüzleri alg›larken fusiform gi-
rus aktivasyonunda düflüklük saptanm›flt›r. Amigdalan›n fusi-
form girus üzerine düzenleyici bir etkisi bulundu¤undan, amig-
dala lezyonlar›nda, emosyon yüklü yüzlere karfl› fusiform girus-
daki azalm›fl aktivasyon, amigdaladaki ifllevsizli¤in derecesiyle
ba¤lant›l›d›r. Birçok çal›flman›n ortak bulgusu, OB’deki fusiform
girus hipoaktivasyonunun amigdalaya ba¤l› baz› süreçlerden
kaynakland›¤› yönündedir. OB olan bireylerde, gözlerin bak›fl
yönü, hareketleri ve karfl›daki kiflinin beden hareketlerinden
sosyal uyaran›n anlafl›lmas›nda rolü bulunan üst temporal sul-
kusun hipoaktivasyonu ve anormal hacim ölçümleri saptanm›fl-
t›r. Temelde bir sosyal bilifl bozuklu¤u oldu¤unu söyleyebilece-
¤imiz OB, beynin bu sistemlerinin mikroskopik ve/veya makros-
kopik düzeydeki aksakl›klar›na ba¤l› olarak aç›¤a ç›kmaktad›r.
Sonuç olarak, OB ve di¤er YGB’de sosyal bilifl nörobiyolojisine
bak›ld›¤›nda, erken bebeklikte amigdalada ve amigdalan›n fu-
siform girus, üst temporal sulkusu içeren di¤er temporal alan-
larla ba¤lant›s›nda varolan bir bozuklu¤un, çocu¤un yüzlere ve
di¤er sosyal olarak anlaml› olan uyaranlara karfl› ilgisinin azal-
mas›na ya da yok olmas›na neden oldu¤u görülmektedir. Bu da
normal uyarana ba¤l› aktivasyon gerektiren fusiform girus gibi
beyin bölgelerinin normal geliflimlerinden sapmas›na neden
oldu¤u anlafl›lmaktad›r. 
Otizmdeki sosyal kognisyon sorunlar›n›n anlafl›lmas› üzerine çal›-
fl›rken, temelde bilinmesi gereken fley, otizmin bir tek nöroanato-
mik yap› ya da döngünün hastal›¤› de¤il, daha yayg›n, birçok nö-
ronal sistemin etkilendi¤i nörogeliflimsel bir bozukluk oldu¤udur.

Anahtar sözcükler: Otizm, yayg›n geliflimsel bozukluklar, zihin
kuram›, sosyal bilifl
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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
it is 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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GİRİŞ

Yaygın gelişimsel bozukluklar (YGB), gelişimin deği-
şik alanlarında ortaya çıkan ciddi ve kalıcı bozukluklarla
karakterizedir. Otistik bozukluk (OB), DSM-IV tanı siste-
mine göre yaygın gelişimsel bozukluklar (YGB) sınıfında
yer almaktadır (1). Bu grupta yer alan diğer bozukluklar;
Asperger bozukluğu, çocukluğun dezintegratif bozukluğu,
Rett bozukluğu ve başka türlü adlandırılamayan YGB’dir.
Son 30 yılda OB’nin doğası hakkında önemli bulgular el-
de edilmişse de bazı noktalar halen bilinmemektedir. Bu
bilinmezliklerin bir ucu, prenatal-embriyonik dönemdeki
beyin gelişimine, bir ucu da hastalığın aile ve toplum için-
deki parçasına uzanmaktadır. Geçmişte psikojenik bir has-
talık olarak görülen otizm, artık günümüzde genetik te-
melleri olan anormal beyin gelişiminin görüldüğü nöroge-
lişimsel bir hastalık olarak ele alınmaktadır. YGB karşılık-
lı sosyal etkileşim ve iletişimde yetersizlik, basmakalıp ve
tekrarlayıcı (stereotipik) davranışlar, sığ ilgi dağarcığı ve
sınırlı işlevsellik biçiminde kendisini gösterir. OB’da zekâ
puanları belirgin düzeyde düşüklükten, ortalama üzerinde
olma arasında değişmekle birlikte olguların yaklaşık
%70’inde zihinsel gerilik söz konusudur (2,3,4). 

OB’nin etiyolojisinde rol oynayan etmenler henüz tam
olarak bilinmemekle birlikte, son yılarda tıbbi bozukluk-
ların da sıklıkla bu sendrom ile beraberliği biyolojik bir
etiyolojinin varlığını düşündürmektedir (5). Heterojen bir
etyolojiye sahip olduğu düşünülen otizmin çok sayıda bir-
biri ile etkileşen gen nedeniyle ortaya çıktığı ileri sürül-
mektedir (6). Olası etiyolojik etmenler arasında genetik,
biyokimyasal, nöroanatomik, ailesel ve çevresel bazı et-
menler yer almaktadır. 

Ailesel etmenlere bakıldığında, OB olan çocukların
anne-babalarının diğer anne babalara göre ruhsal ve dav-
ranışsal birtakım farklılıklar gösterdikleri karşımıza çık-
maktadır. Bu anne-babaların çoğunlukla obsesif kişilik
özelliklerine sahip, kültür ve sosyo-ekonomik düzeyi yük-
sek, çocukları ile yeterince duygusal ilişki kuramayan, do-
nuk bir ruhsal yapıya sahip kişiler oldukları, özellikle ba-
balarının şizoid kişilik özellikleri taşıdıklarını belirten ça-
lışmalar bulunmaktadır (7). OB’li çocukların birinci dere-
ce yakınlarının %25’inde OB’nin hafif türevi olduğu sap-
tanmış ve bu görünüm “geniş otizm fenotipi” olarak ad-
landırılmıştır. Son bulgular, otistik fenotipin tanısal belir-
tilerden daha yaygın olduğunu bildirmektedir. Bazı araş-
tırmacılar, bundan “geniş fenotip” olarak söz etmişlerdir.

Burada kastedilen, otistiklerin akrabaları bozukluğun ken-
disine sahip olmasalar da, bu bozukluğun genlerinden ba-
zılarını taşıyor olduklarından, bu bozukluğun “daha hafif
bir türevi”ne sahip olduklarıdır. Bununla beraber “geniş
fenotip”in doğası ile ilgili fikir birliği henüz bulunma-
maktadır (8,9). Piven ve arkadaşları, otistiklerin ailelerin-
de, artmış oranda sosyal ve iletişimsel defisitler ve stere-
otipik davranışlar gözlemişlerdir (8). Otistik çocukların
anne-babalarında dilin sosyal kullanımında ve sözel anla-
tımlarında yetersizlikler yaşadıkları ve bunların eğitim ve
IQ’dan bağımsız olduğu ve OB’li kişilerin aile bireylerin-
de topluma göre artmış oranda sosyal güçlükler, duygudu-
rum ve anksiyete sorunları olduğu ileri sürülmektedir
(10,11). Ülkemizde OB olan çocukların ebeveynlerinin
yürütücü işlev ve zihin kuramı becerilerinin incelendiği
bir çalışmada, otistiklerin ebeveynlerinde özellikle sözel
işleyen bellek alanında belirgin yürütücü işlev yetersizlik-
leri saptanmış, bu ebeveynler aynı zamanda sosyal biliş
testlerinde de düşük performans göstermişlerdir (9). Otis-
tiklerin ebeveynlerindeki zihinsel durumun yargılanması
ve uygun yanıtlar verilebilmesi alanında yaşadıkları yeter-
sizlik, işleyen bellek yetersizliği ile ilişkili bulunmamıştır.
Sosyal biliş ve yürütücü işlev bozukluklarının otistik
spektrum bozuklukları için potansiyel endofenotipik be-
lirleyicileri olabileceği ileri sürülmüştür (9). 

Çalışmalarda OB ve diğer YGB’de çok çeşitli beyin
bölgelerinde bozulmalar gösterilmiştir. Amigdala ve hipo-
kampusda hücresel değişiklikler ile amigdalada artmış
hücre paketlenmesinden söz edilmektedir. Bebekliklerin-
de medial temporal lob ve amigdala bölgelerine hasar ve-
rilmiş maymunlarda erişkin döneme ulaştıklarında OB’ye
benzer klinik tablolar gözlendiği bilinmektedir (12). OB’li
bireylerin post-mortem kortikal mini sütun yapılarının
araştırıldığı çalışmada OB’li bireylerde prefrontal korteks
ve temporal lobdaki, temel işlevsel birim olarak kabul edi-
len ve beyin örgütlenmesini sağlayan mini sütun yapıla-
rında bozuklular bulunmuştur (13,14). 

Otizmin nöroanatomik etiyolojisine ilişkin diğer bazı
araştırma sonuçlarında; serebellumda neoserebellar ver-
mis hacimlerinde azalma, serebellar vermis ve hemisfer-
lerde Purkinje hücrelerinde azalma olduğu gösterilmekte
ve otizmdeki dikkat, uyanıklık ve duyusal süreçlerdeki
anormalliklerin serebellum Purkinje hücrelerinin azalma-
sı ile ilişkili olabileceği belirtilmektedir (15). OB’li birey-
lerde çift taraflı planum temporalede gri cevher kaybı ol-
duğunu belirleyen çalışmalar, bu bulgunun OB’deki dil
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gelişimini bozan erken nörogelişimsel bozuklukla ilişkisi
olabileceğini vurgulamaktadır (16). 

Otizmde değişmiş sosyal ve emosyonel biliş, birçok
alandaki araştırmacının dikkatini çekmiş ve incelenmiştir.
OB’de, iletişim, sosyal biliş ve duygusal işaretlerin işlen-
mesi gibi kişiler arası ilişkileri oluşturan birçok yapı taşı
bozulmuştur. OB’li bireylerin, zihinsel süreçleri tanımla-
yan düşünmek, bilmek, hayal etmek gibi sözcükleri kav-
rama ve anlamlandırmada yetersizlikleri vardır. Empatik
olabilmede, amaçlarını ve duygularını denetlemede güç-
lük yaşarlar. Yanılgıyı ve aldanmayı ölçen testlerde başa-
rılı olamazlar. Mecaz, iğneleme, alay duygularını anlama-
da yetersizlikleri vardır. Zihinsel olmayan mekanik kav-
ramları daha kolay anlamlandırabilmektedirler. OB, kısa-
ca çeşitli düzeylerde karşımıza çıkan zihinsel körlük
(mindblindness) olarak adlandırılabilir (17). 

Nöropsikiyatrik modellere baktığımızda, OB ve diğer
YGB’si olan çocuklardaki bilişsel yetersizlikler üzerine
yapılan araştırmalarda, zihin kuramı bozukluğu, yürütücü
işlev bozukluğu ve zayıf merkezi bütünleşme olarak özet-
lenebilecek üç önemli kuramın egemen olduğu görülmek-
tedir. Bu derlemede daha çok sosyal bilişi açıklamaya ça-
lışan zihin kuramı üzerine odaklanılmıştır (18).

OB’deki çekirdek belirtileri açıklamaya çalışan bir ku-
ram olan zayıf merkezi bütünleşme kuramına göre, OB’de
çevreden alınan veriler, bilgi işlemleme yetersizliği nede-
niyle beyinde bir bütün olarak bir araya getirilip anlam-
landırılamaz. Bu kurama göre; OB’de görülen bazı biliş-
sel avantajların bütün-parça işleme farkından kaynaklan-
dığı düşünülür. Bütün-parça işlemleme becerisi temporo-
parietal korteks işlevleri ile yakından ilişkilidir. Yapılan
çalışmalarda bu bölge işlevlerinde bozulmanın gösterile-
memesi zayıf merkezi bütünleşme kuramını destekleme-
mektedir. OB’de birincil etkilenen bölgenin, beyne iç ve
dış kaynaklardan gelen uyaranları taramak, ayıklamak,
değerlendirmek, anlam vermek, yeni düşünce ve kararlar
oluşturmak gibi üst düzey bilişsel işlevlerin bütünleştiril-
diği ve eyleme geçirildiği beyin bölgesi olan prefrontal
korteks olduğu varsayımı ile tutarlılık göstermektedir
(18,19,20). 

Zihin Kuramı

Başkalarının düşünceleri, duyguları, davranışları ve
niyetlerini çıkarsayabilme ve anlayabilme yeteneği, insan
toplumunda başarılı sosyal etkileşim için temeldir (21).

Sosyal biliş, diğerlerinin inançlarını ve niyetlerini anlaya-
bilme aracılığıyla onların davranışlarının anlamını çıkara-
bilme, kendisinin dışındaki kişilerin kendininkinden fark-
lı bir zihne sahip olduklarını fark edebilme, öngörebilme
ve karmaşık sosyal çevreler ile etkileşime girebilme yete-
neği olarak tanımlanabilir (22,23). Sosyal biliş ve sosyal
bağlanma üzerine, otizm, şizofreni, doğum sonrası dep-
resyon gibi çeşitli psikopatolojilerle bağlantılı olarak ça-
lışmalar yapılmıştır ve altta yatan nörokimyasal ve nöro-
anatomik süreçler anlaşılmaya çalışılmıştır (24).

Sosyal biliş, bir bilgi işlem sürecidir ve doğuştan ge-
len, aşamalı olarak örgütlenmiş bir modülü temsil eder.
Sosyal biliş üzerine olan çalışmalar geniş bir alana yayıl-
mıştır ve süreç çeşitli kuramlarla açıklanmaktadır. Bunlar-
dan biri de zihin kuramıdır. Diğer bireylerin zihinsel sü-
reçlerini anlayabilme ve bunu sosyal başarıyı arttırmak
için kendi amacı doğrultusunda yönlendirebilme kapasite-
si olarak tanımlanan zihin kuramı, büyük olasılıkla gittik-
çe karmaşıklaşan sosyal çevre ile baş edebilme ihtiyacına
bağlı olarak ortaya çıkmıştır. Sosyal anlayıştaki bireysel
farklılıkların kökenleri tam anlaşılamamıştır, fakat hem
genetik hem çevresel etkilerinin katkıda bulunuyor oldu-
ğu gözlenmektedir (25). 

Bebeklik ve erken çocukluk döneminde zihin kuramı-
nın öncülleri; paylaşılmış dikkat (shared attention-joint at-
tention), öncül-anlatım işaretlemesi (protodeclerative po-
inting) ve hayal gücüne dayalı oyunlar (pretend play) bi-
çiminde karşımıza çıkar. Paylaşılmış dikkat ve öncül-an-
latım işaretleme, çocuğun, bakım verenin zihinsel duru-
munun farkında olduğunun göstergeleridir (26). Paylaşıl-
mış dikkat becerisinin gelişimi frontal lob olgunlaşması
ile yakından ilgilidir ve ortalama 8-10. ayda oluşması bek-
lenir. Bir çocuk 18 ay civarı, görmenin bilmeye kılavuz-
luk ettiğini basit düzeyde öğrenmektedir (27). Onsekiz ay-
lık çocuklarda paylaşılmış dikkatin ve hayal gücüne daya-
nan oyunların olmaması OB lehine çok önemli bir göster-
gedir. Üç yaş civarında çocuklar görmenin bilmeye kıla-
vuzluk ettiği prensibini anlayabilirler (28). Dört yaş civa-
rındaki çocuklar görünüm ile gerçek arasındaki farkı anla-
yabilir, zihinsel durumları temsil eden kelimelerin anlam-
larını bilebilirler. Normal olarak 4 yaşında bir çocuk, fark-
lı insanların aynı durumla ilgili nasıl farklı şeyler düşüne-
bileceği bilgilerini zihinde tutulabilir, yani bir kişinin zi-
hinsel durumunu çıkarsayabilir. Akılda tutabilme yeteneği
sadece yürütücü işlevlerde değil aynı zamanda zihin kura-
mı gelişiminde de çok önemli gözükmektedir. 6-7 yaşla-
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rında, ikinci düzey kasıtlılık olarak adlandırılan, bir kişi-
nin bir başka kişi hakkındaki niyetini algılayabilme bece-
risi gelişmektedir. Gafların anlaşılması ise ancak 9-11 ya-
şından sonra gerçekleşmektedir. Çocuklarda zihin kuramı
yeteneklerini değerlendiren, doğru-yanlış inanç ve gaf öy-
küleri gibi sözel; resimli yanlış inanç hikayeleri, karika-
türler gibi sözel olmayan testler bulunmaktadır (29-33). 

Zihin kuramı becerilerinin temelinde zihinleştirme
(mentalizing) becerisi yatmaktadır (34). Baron-Cohen’e
göre; zihin kuramı yetersizliği OB’deki temel sorunlardan
biridir ve otistik bireylerde zihinsel süreçlerin kavranma-
sında, kendi zihinsel temsillerinin ve diğer insanların zi-
hinsel temsillerinin kavranmasında yetersizlik bulunmak-
tadır (35). OB’li bireylerin zihin kuramı becerilerinde gö-
rülen yetersizlikler, gerçek yaşamdaki sosyal beceri so-
runlarını da yansıtmaktadır (36).

Otistik bireylerdeki zihin kuramı işlevlerindeki yeter-
sizliğin yürütücü işlev bozukluğu ile ilişkili olabileceği de
düşünülmüştür. Fakat bilimsel yazındaki sonuçlar incelen-
diğinde; zihin kuramı işlevleri ile dil becerisinin, yürütü-
cü işlevler ile zihin kuramı becerilerinin, zekâ ile zihin ku-
ramı işlevlerinin, yürütücü işlevler ile zekânın birbirinden
bağımsız oldukları görülmektedir. Zekâ, yürütücü işlevler,
zihin kuramı işlevleri ve dil becerileri birbirlerinden ayrı
bilişsel alanların sorumluluğunda çalışmaktadır. Zihin ku-
ramı, seçici dikkat düzeneği işlevinin bir ürünüdür ve bu
kurama ait işlemler algı süreçlerinden sonra kendiliğinden
çalışmaya başlamaktadır (37). 

Sosyal Bilişin Nörobiyolojisi

Temelde bir sosyal biliş sorunu olduğunu söyleyebile-
ceğimiz otizm, beynin bu sistemlerinin mikroskopik
ve/veya makroskopik düzeyde etkilenmesine bağlı olarak
açığa çıkmaktadır. Otizmde, göz iletişimi, yaşıt ilişkisi,
sosyal etkileşim gibi sosyal karşılıklılık gerektiren davra-
nışlarında bir bozukluk vardır. İnsan yüzünü tanıma, algı-
lama ve işlemleme kişilerarası ilişkilerin ve sosyal grupta-
ki işlevselliğin önemli bir parçasıdır. Otistik bireylerde,
normalde olması gereken, yüz tanıma, gözgöze ilişki kur-
ma ve yüzdeki emosyonu okuma işlevlerinin bozukluğu
bulunmaktadır (38). 

Erken dil gelişimi çocukların zihinlerini, başkalarının
zihniyle paylaşmalarını sağlamaktadır. Gelişimdeki etki-
leşim modeline göre, diğer kişilerin zihin durumlarını an-
lama kapasitesi çocuğun dil gelişimine etkilidir yani sos-

yal ilişki isteği, dil gelişimini olumlu yönde etkilemekte-
dir ve bu nedenle de erken sosyal etkileşimdeki sorunlar
dil gelişiminin normal zamanında olmasını engeller
(37,39). Otizmin tedavisinde sözel olmayan iletişim bece-
rilerinin arttırılması da bu modeli destekler şekilde dil ge-
lişimini arttırmaktadır (37,39). Normalde büyüyen çocuk-
ta sosyal davranışlar diğer bilişsel alanların gelişiminde
birincil düzenleyicidir (38,39). Sosyal güdülenmede ve et-
kileşimde bir yetersizliğin dil ve genel bilişsel gelişimde-
ki yetersizliklerin öncüsü olduğu düşünülmektedir (41). 

Sosyal biliş ile ilişkili beyin alanları; frontal lob, tem-
poral lob, ön singulat korteks, fusiform girus, amigdala ve
arka assosiyasyon korteksi ve bunların iç bağlantılarıdır
(42-45). Ön singulat korteksin rostral alanı emosyonel
uyarının işlenmesi görevini üstlenmiştir. Primatlarda yapı-
lan deneysel lezyon çalışmalarında sosyal davranışta ön
singulat korteksin işlevselliği açık şekilde gösterilmiş ol-
masına rağmen özgün katkısı henüz bilinmemektedir. Pri-
matlarda yapılan bilateral singulektomi saldırgan davra-
nışlara, emosyonel dalgalanma ve sosyal etkileşimde çe-
şitli bozukluklara yol açmıştır (46). Prefrontal korteks ve
orbitofrontal korteks, emosyonel durumlarda karar veril-
mesi işlevini yerine getirmektedir (47). Baron-Cohen ve
arkadaşları, Asperger sendromu ve yüksek işlevli otistik
bozukluğu olan bireylerle, gözlerden düşünce ya da duy-
guları çıkarsayabilme becerileri üzerine yaptıkları çalış-
mada, normal bireylerde üst temporal girus, amigdala ve
aynı zamanda prefrontal korteksin bazı alanlarında akti-
vasyon gözlerken, otistik veya Asperger sendromu olan
bireylerde amigdalada hiç, frontotemporal alanlarda ise
oldukça az aktivasyon gözlemiştir (35).

OB’li bireylerde planlama, esneklik, kurulumu değiş-
tirme gibi yürütücü işlev alanlarında bozukluklar izlen-
mektedir (48). Otizmdeki yürütücü işlev yetersizliğinin
otizmin çekirdek belirtilerinden olan dil işlev bozukluğu
ve sosyal alandaki bozulma ile daha az ilişkili; yaratıcı
oyunun yokluğu ve tekrarlayan-basmakalıp davranışlar ile
daha fazla ilişkili olduğu öne sürülmektedir (27). Ancak
yürütücü işlev yetersizliğinin, sosyal işlevsellik ve ileti-
şim becerileri ile de ilişkili olduğu bilinmektedir (27,10).
OB’deki olası dorsolateral-prefrontal korteks etkilenmesi-
nin bu bozukluktaki sosyal bozulmaya temel oluşturabile-
ceği düşünülmektedir. Bazı yazarlara göre yürütücü işlev
sorunu ve diğer bilişsel alanlar -özellikle de zihin kuramı
ve paylaşılmış dikkat- birbirleriyle yakından ilişkilidir
(49). 
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Yaygın Gelişimsel Bozukluklarda Yüzü
Algılama ve Tanıma 

Otizm ve Asperger sendromu gibi yaygın gelişimsel
bozuklukların tanı ölçütlerinden biri olmasa da bu bozuk-
luklarda, “yüzü algılama”da belirgin sorunlar bulunmak-
tadır (50). Yüz algılamanın iki yönü vardır; birincisi yü-
zün yapısal özellikleri yoluyla kişinin kimliğini tanımadır.
İkincisi ise, kimlikten bağımsız olarak içsel duyguların ta-
nınmasıdır. Otizmde daha çok yüzün duygu dışavurumu-
nu anlama eksikliği bulunmaktadır (51).

YGB olanlarla yapılan çalışmalarda algısal eksikliğin
sadece yüzlere karşı olduğu saptanmış, nesneleri tanıma
güçlüğü olmadığı bulunmuştur (52,53). Yüzlere karşı olan
tanıma eksikliğinin bir yorumu da gelişim sırasında yüzün
duygusal olarak yeteri düzeyde etkili olarak algılanmasın-
daki eksiklik olabilir, yani belki de yüzler YGB olanlar
için daha az emosyonel uyaran teşkil etmektedir ve böyle-
ce de bu kişiler yüzlere daha az dikkat etmektedirler
(40,54,55). Bir diğer deyişle, YGB olanlar gelişimsel ola-
rak, yüzlere karşı yetersiz dikkat nedeniyle, normal kişi-
lerde olan yüzlerdeki emosyonu anlama ve tanıma beceri-
sini geliştirememektedirler. Bu bulguların başka bir yoru-
mu da, YGB olanlarda yüzlerin bir “ödül olarak değe-
ri”nin azlığı ya da eksikliğidir. Bu da normal yüz algısının
gelişiminde bozukluğa neden olmaktadır. Normal gelişim
gösteren çocuklar adeta “yüzlere bağımlıdır”, 36 saatlik
bir yenidoğan bebekte yüz-benzeri görsel uyaranlara kar-
şı bir ilgi ve tercih söz konusudur. Otizm ve diğer YGB’de
ise bu “bağımlılık” eksik kalmıştır (56,57). YGB olan ço-
cukların ilk doğum günü videolarının incelendiği bir ça-
lışmada, bu çocukların yüzlere karşı daha az ilgili olduk-
ları görülmüştür (58). Bu bulgulara paralel olarak Klin ve
arkadaşları kısa film klipleri göstererek yaptıkları çalış-
mada YGB olan kişilerin daha çok insan yüzlerinin göz
değil, ağız bölgesine baktığını bulmuşlardır (55). 

Fusiform Yüz Alanı ve Amigdala

Beyinde fusiform alan ve amigdala yüz tanıma ve al-
gılamasında etkili bulunmuştur (59). Normal gelişimde,
amigdala yüzden gelen uyaranı anlamada, yorumlamada,
bakışı yönlendirmede ve uyaranın zevk verici olup olma-
dığını değerlendirmede önemli bir bölgedir (60,61). Çalış-
malarda, erken gelişimde amigdaladaki bir bozukluğun,
ilerideki yüz kimliğini ve yüz dışavurumunu algılamadaki

sosyal algısal bozukluklara yol açtığından bahsedilmekte-
dir (38,62). 

Oksipitotemporal korteksin bir bölümü olan fusiform
girus, insan yüzüne özgü ve yüzün durağan özelliklerini
algılayan beyin bölgesidir. Özellikle sağ alan yüz tanıma-
da aktive olmaktadır, lezyonunda ise yüz tanıma bozulur.
Yüz tanımayla olan ilişkisi nedeniyle bu bölgeye fusiform
yüz alanı (fusiform face area-FYA) da denmektedir (63).
FYA lezyonları yüzün emosyonunu algılamada bir bozuk-
luğa neden olmamaktadır, yani bu bölgenin sadece kişinin
kimliğinin tanınması sürecinde işlevi bulunmaktadır
(64,65). FYA kişileri bulma ve kimliklerini tanımada etki-
lidir, bu nedenle de arkadaş, akraba gibi “kişisel olarak an-
lamlı yüzler” FYA’nın aktivasyonunun düzenlemesinde
etkili olmaktadırlar (38). YGB olan bireylerin yüz algısın-
da FYA aktivasyonunda düşüklük saptanmaktadır (38,43).
Otizmi olan hastaların, Asperger ve diğer YGB’ye oranla
yüzlere karşı FYA’da daha fazla hipoaktivasyon göster-
mişlerdir. Yapılan çalışmalarda sosyal yetersizliklerin yo-
ğunluğunun da FYA hipoaktivasyonu ile ilişkili olduğu
belirlenmiştir (51). Yüz tanıma bölgesi yüzler dışında, kuş
gözlemcilerinin kuşları görünce, araba uzmanlarının da
araba gördüklerinde olduğu gibi, bir kişinin uzmanı ya da
kişisel ilgisi olduğu nesnenin tanınmasında da aktive ola-
bilmektedir (66). Burada önemli olan kişinin bu nesneye
olan duygusal bağıdır. Yüz dışındaki nesnelerle meydana
gelen bu aktivasyonun, YGB olan bireylerin tedavisinde
nöroplastisite göstergesi olması adına önemi büyüktür. Bir
çizgi film kahramanı olan “digimon”lara karşı özel ilgisi
olduğu bilinen, 11 yaşındaki OB olan çocuğun, digimon
karakteri gösterildiğinde FYA hipoaktivasyonu saptanma-
mıştır (54). Buradan çıkarılabilecek sonuç, çocuğun digi-
mon karakterlerine karşı olan duygusal bağı nedeniyle
FYA’nın uyaran alması ve yeterli düzeyde aktive olabil-
mesidir. 

Birçok çalışmanın ışığında fusiform girusun YGB’de
önemli bir rolü olduğu söylenebilmektedir. Ayrıca YGB
olan kişilerle yapılan volümetrik çalışmalarda da tüm be-
yin hacminde değişiklikler yanı sıra, sağ fusiform girus
değişiklikleri de bulunmuştur (67). Bu bulgular, beyin ge-
lişimi sırasında FYA’daki yapısal ve işlevsel değişiklilerin
uzun dönemdeki beyin yapısına etkili olduğu şeklinde yo-
rumlanabilmektedir. FYA’nın deneyimlerden etkilenen ve
nöroplastisite gösterebilen bir nöral bölge olması YGB sa-
ğaltımında umut verici bir bulgu olarak yorumlanabilir
(68). 
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Amigdalanın sosyal algı ve sosyal bilişteki rolü bü-
yüktür (62). Fusiform girus yüzün kimliğini algılamada
etkiliyken, amigdala ise yüz ifadesinin erken evre işlemle-
mesinde kritik bir role sahiptir. Amigdala, emosyonel bir
uyarana ani yanıt veren ve diğer beyin alanlarına sinyal
gönderen bir yapıdır (69,70). Emosyonel uyanıklık, dış
uyaranın önemini belirleme, görsel-ödül sistemi bağlantı-
larının düzenlenmesi ve emosyonel öğrenme gibi işlevler
de amigdalanın rolü olan alanlardır (69,70). Amigdalanın
aktivasyonu otomatik ve uyarana güdümlüdür. Yüzden ya
da yüzün bir bölgesinden kişilik özelliklerinin yargılan-
ması ve yüz ifadesini anlama da amigdalanın işlevlerin-
dendir (71,72). Sol amigdala daha çok gözlerin bakış yö-
nünü yorumlarken, sağ amigdala ise göz göze gelmede
aktive olmaktadır (60). Diğer kortikal alanlara uyaran
göndermek amigdalanın önemli görevlerinden biridir.
Amigdala, magnoselüler iletim ağları sayesinde diğer kor-
tikal bölgelere bilgi iletimi sağlamaktadır. Yani sosyal iliş-
ki içerikli bir bilgi amigdala aracılığıyla ileri işlemleme
için üst kortikal bölgelere iletilmektedir (71). Bu yolakta
FYA’yı da içeren karmaşık nesne algılama alanları bulun-
maktadır. Aslında yüz ifadesinin tanınmasında FYA direkt
etkili değildir, FYA daha çok nötr yüz ifadelerinde aktive
olmaktadır ve FYA lezyonlarında yüz ifadesini tanıma iş-
levi bozulmamaktadır (44,73). Amigdalanın FYA üzerine
düzenleyici bir etkisi bulunmaktadır, bu nedenle amigda-
la lezyonlarında emosyonel olarak etkili yüzlere karşı
FYA’nın azalmış aktivasyonu amigdala lezyonunun dere-
cesiyle paraleldir (73). Bu bulgular otizmdeki FYA hipo-
aktivasyonunun amigdalaya bağlı bazı süreçlerden kay-
naklandığını düşündürtmektedir, yani amigdaladaki bir
sorun emosyonel olarak uyaran niteliğinde olan yüzlerin
algılanmasını bozmaktadır. Amigdalanın sosyal bilişteki
rolü emosyon tanımasındaki işlevinden gelmektedir. YGB
olan kişilerle yapılan postmortem çalışmalar amigdalada-
ki nöronların çok küçük ve çok yoğun paketlendiğini gös-
termektedir (74). OB olan hastalarla yapılan fonksiyonel
MR çalışmaları yüz tanıma testlerinde amigdalanın azal-
mış aktivasyonunu göstermiştir (35,38).

OB ve diğer YGB’de sosyal biliş hatalarının nedenini
araştıran bazı çalışmalar, subkortikal görsel sistemdeki
(üst kollikulus, talamusun pulvinar çekirdeği gibi) amig-
dalayı içeren anormalliklerin, otistik çocukların ilk ayla-
rında gözlenebilen yüzlere karşı dikkatin azalmasına ne-
den olup, sosyal gelişim sorunları kaskatının ilk basama-
ğını oluşturduğunu belirtmektedir (58,71). YGB olan bi-

reylerdeki amigdaladaki anormallik, yüzlerin sosyal dik-
kat çekiciliğine karşı yönelmede bir eksikliğe neden ol-
makta ve FYA aracılı “yüzlere karşı olması gereken uz-
manlığın” gelişmesini engelleyebilmektedir. Bir başka dü-
şünce de amigdalanın, bağlantılı olduğu dopaminerjik
ödül sistemlerinin yenidoğan bebeğin yüzlere bakmayı
tercih etmesini, ya da bir başka deyişle yüzlere karşı olan
ilgiyi düzenlediği ve yaşanan deneyimlerin de etkisiyle
superior temporal sulkus ve fusiform girus gibi diğer kor-
tikal sistemlerin gelişimini olumlu yönde etkilediğidir
(51). Yine de ödül sistemlerinin bu devrelere gelişimin
hangi döneminde ne derece katıldığı araştırılması gereken
konulardandır. 

Digimon uzmanı otistik çocuk örneği amigdala ve
FYA etkileşimine iyi bir örnek oluşturmaktadır. Bu otistik
çocuğun digimonlara karşı özel bir ilgisi bulunmaktadır.
Bu çocuk yüzlere karşı klasik FYA hipoaktivasyonu gös-
termekte, ancak digimonlarda FYA aktivasyonu normale
dönmektedir. Aynı zamanda amigdala aktivasyonu da digi-
monlara karşı normal, ancak yüz ve diğer karmaşık nesne-
lere karşı bozuktur. Buradan çıkacak en önemli sonuç, otis-
tik bireylerin emosyonel olarak ilgi duydukları nesnelere
karşı beyindeki normal FYA aktivasyonunun gözlenmesi-
dir, buradaki emosyonel uyaranı algılayan yer ise amigda-
ladır (51,54). Normalde insan yüzlere bakarken yüzün
emosyonel ifadesini (açık) ve cinsiyetini (örtük) algılarlar.
Çalışmalarda, otistik bireylerin emosyonel ifade algılarken
fusiform giruslarının aktive olmadığı, cinsiyeti algılarken
de amigdalanın aktive olmadığı belirlenmiştir (75).

YGB olan çocukların uygun gelişimsel sosyal beceri-
leri geliştirememelerinin temelinde, sosyal ilişki sırasında
gördüklerini yorumlamadaki güçlüklerinin yattığı düşü-
nülmektedir. Erken çocukluk dönemi sonrasında gelişen
amigdala lezyonlarının, üst kortikal alanların çoktan geliş-
miş olması nedeniyle, sosyal işlevleri etkilemediği bilin-
mektedir (76). Bir başka deyişle yüzlere karşı FYA hipo-
aktivasyonu otizm ve diğer YGB’nin sonucudur. FYA
yüzleri tanımayı ve algılamayı etkilediği gibi, sosyal yar-
gılamayı da düzenlemektedir ve sosyal yargılama ve etki-
leşim gereken durumlar FYA’yı aktive etmektedir (76).

Sosyal bilişteki rolü açısından hem insanlarda hem
primatlarda oldukça fazla çalışılmış bir diğer alan da üst
temporal sulkus (superior temporal sulcus-ÜTS) bölgesi-
dir. Bu bölgedeki nöronlar gözün bakış yönünü belirler-
ken, baş, yüz ve ağız hareketlerinde yani sosyal dikkatte
aktive olmaktadır (45,77). Ayrıca, bu bölgenin biyolojik
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hareketlerin yorumlanmasında, diğer kişilerin amaca yö-
nelik davranışlarının anlaşılmasında rolü bulunmaktadır
(50). ÜTS’nin sosyal bilişteki rolü, gözlerin bakış ve ha-
reketleri ve diğer hareketlerle gelen sosyal bilginin anla-
şılmasındaki görevinden ileri gelmektedir; yani ÜTS zih-
ni değil, davranışı okumaktadır. Fusiform girus yüzün du-
rağan, yapısal bilgilerini algılarken, STS hareketli yönleri
algılamaktadır (78). İnferior parietal lob kişinin “kendine
ait” zihinsel durumlardan sorumlu iken ÜTS “ötekine ait”
zihinsel durumları temsil eden süreçlerde aktif olmaktadır
(79). Otistik bireylerle yapılan çalışmalarda, bu bireylerin
kontrollere göre ÜTS’lerinde hipoaktivasyon ve anormal
hacim ölçümleri saptanmıştır (80,81). YGB’lerde payla-
şılmış dikkat dediğimiz görsel dikkatin başkalarıyla bir-
likte koordine edilmesinde ve başkalarının zihin durumla-
rıyla ilgili bilgi veren bakışın ve bakış yönünün yorumlan-
masında sorun bulunmaktadır. Otizmi olan bireyler bakış
yönünü ayırt etme sorunu değil, bu bilgiyi zihin durumla-
rını anlamak için kullanmakta sorun yaşamaktadırlar (82).

SONUÇ

OB ve diğer YGB’lerde sosyal biliş nörobiyolojisine
bakıldığında, erken bebeklikte amigdalada ve amigdala-
nın fusiform girus, üst temporal sulkusu içeren diğer tem-
poral alanlar ile bağlantısında varolan bir bozukluğun, ço-
cuğun yüzlere ve diğer sosyal olarak anlamlı olan uyaran-
lara karşı ilgisinin azalmasına ya da yok olmasına neden
olduğu görülmektedir. Bu da normal uyarana bağlı akti-

vasyon gerektiren fusiform girus gibi beyin bölgelerinin
normal gelişimlerinden sapmasına neden olmaktadır (43).
Amigdalanın ve bağlantılarının bir sonucu olarak görülen
fusiform girus ve ÜTS gibi alanlardaki sorunlar, daha
farklı bir yorumla, otistik bireylerde yüzlere bakarken,
sağlıklı insanlarda olan, yüzün göz gibi sosyal ifadesinin
anlaşılacağı bölgelerine değil, ağız gibi farklı bölgelerine
bakmalarından da kaynaklanıyor olabilmesidir (83).

Otizmdeki sosyal biliş sorunlarının anlaşılması üzeri-
ne çalışırken, temelde bilinmesi gereken şey, otizmin bir
tek nöroanatomik yapı ya da döngünün hastalığı değil, da-
ha yaygın birçok nöronal sistemin etkilendiği nörogeli-
şimsel bir bozukluk olduğudur. Sosyal bilişle ilgili sorun-
ların diğer yürütücü işlevlerden ayrılması ve ayrı olarak
yorumlanması oldukça zordur (84). 

Birçok nöronal sistemin etkili olduğu bilinen otizm
belirtilerinin gelişiminde esas aydınlatılması gereken so-
ru; bu belirtilerin oluşumunda birçok bağımsız sistemin
mi etkili olduğu, yoksa sadece bir ya da birkaç alandaki
bir başlatıcı sorunun diğer alanlardaki bozukluklara mı
yol açtığıdır. Beynin doğum öncesi ve sonrası gelişimi sı-
rasında, sistemlerin birbiriyle ilişkisi ve birbirlerine gön-
derdikleri uyaranlar önemlidir. Bu nedenle otizmin gelişi-
minde bir olasılıkla, gelişim sırasında nöronal sistemlerin
etkileşim süreçleri içinde bir sistemdeki bozukluk, diğer
sistemlerin gelişimini olumsuz etkilemektedir ve bir dizi
bozukluğa yol açmaktadır. Bu olasılığın anlaşılması için
son yapılan işlevsel beyin görüntüleme çalışmalarının iyi
değerlendirilmesi gerekmektedir (38).
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