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ÖZET 

Demirkol Tunca, Ruken. Stereotipik Hareket Bozukluğu ve Nöroinflamasyon İlişkisi. Hacettepe 

Üniversitesi Tıp Fakültesi, Çocuk ve Ergen Ruh Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı Uzmanlık 

Tezi. Ankara, 2022. Stereotipiler istemsiz şekilde meydana gelen ancak refleksif olmayan, tekrarlayıcı, 

ritmik, koordine ve kalıplaşmış hareketlerdir. Stereotipik hareket bozukluğu; kişide eşlik eden otizm, 

zeka geriliği, duyusal yoksunluk veya nörolojik bir hastalık olup olmamasına göre primer ve sekonder 

olarak ikiye ayrılır. Etiyolojisi henüz aydınlatılamamış, toplumda yaygın görülen, kişinin 

etiketlenmesine neden olan, kesin bir tedavisi bulunmayan bir bozukluktur.  Otizm Spektrum 

Bozukluğu (OSB) belirtileri hayatın erken dönemlerinde başlayan, iletişim ve sosyal etkileşimde 

yetersizlikle karakterize, kısıtlı ilgi alanları ve davranışları içeren, stereotipilerin sıklıkla eşlik ettiği 

nörogelişimsel bir bozukluktur. Son yayınlarda 59 çocuktan 1’nde görüldüğü belirtilen, etiyolojisi 

henüz aydınlatılamamış, kesin bir tedavisi bulunmayan bir bozukluktur. Bu iki nörogelişimsel 

bozukluğun birlikte görülme sıklıkları yüksektir. Bu nedenle patofizyolojilerinde ortak mekanizmalar 

olabileceği düşünülmektedir. Son yıllarda OSB etiyolojisinde nöroinflamatuar süreçlerin rolü yaygın 

şekilde araştırılmakta ve kanıtlar sunulmaktadır. Stereotipik hareket bozukluğu etiyolojisinde 

nöroinflamatuar süreçlerin rolünü araştıran hayvan modelleri bulunmakla birlikte henüz insanlarla 

yapılmış bir çalışma alan yazında bulunmamaktadır. Stereotipik hareket bozukluğunun 

patofizyolojisinde nöroinflamatuar mekanizmaların rolü olduğu hipotezi ile yapılan bu araştırma, 

stereotipik hareket bozukluğu ve OSB tanısı olan çocuk ve ergenlerin plazmalarında IL-1β düzeylerinin 

ELISA yöntemiyle değerlendirildiği kesitsel bir çalışmadır. Araştırmamızın örneklemi 22 primer 

stereotipik hareket bozukluğu (Primer SHB), 20 sekonder stereotipik hareket bozukluğu (Sekonder 

SHB), 18 stereotipileri olmayan OSB (SHB olmayan OSB), 18 sağlıklı kontrolden oluşmaktadır. Tüm 

katılımcılara Okul Çağı Çocukları için Duygulanım Bozuklukları ve Şizofreni Görüşme Çizelgesi – 

Şimdi ve Yaşam Boyu Versiyonu DSM-5 (K-SADS-PL) psikiyatrik tanı görüşmesinin yanında 

Çocukluk Otizmi Derecelendirme Ölçeği (ÇODÖ) (CARS), Otizm Davranış Kontrol Listesi (Autism 

Behavior Checklist- AuBC), Sorun Davranış Kontrol Listesi (SDKL), Tekrarlayıcı Davranışlar Ölçeği-

Revize-Türkçe Versiyonu (TEDÖ-R-TV), Yenilenmiş Conners Ana Baba Derecelendirme Ölçeği Kısa 

Türkçe Formu (CADÖ-YK) uygulanmıştır. Gruplar arasında yaş, cinsiyet, sosyoekonomik düzey, 

ebeveyn yaşları, aile yapısı, prenatal ve natal faktörler açısından anlamlı fark bulunmamaktadır. OSB 

gruplarındaki çocukların annelerinin eğitim düzeyi Primer SHB ve Sağlıklı Kontrol gruplarından 

anlamlı olarak daha düşük saptanmıştır. Sekonder SHB grubundaki çocukların yarısının tek çocuk 

olduğu saptanmıştır. Primer SHB grubundaki çocukların ebeveynlerinde psikopatoloji görülme 

sıklığının artmış olduğu saptanmıştır. Primer SHB grubundaki çocukların postnatal dönemde diğer 

gruplardaki çocuklara kıyasla daha çok sağlık sorunu yaşadığı en sık yaşanan sağlık sorununun 

yenidoğan sarılığı olduğu tespit edilmiştir. Primer SHB grubundaki çocukların Sağlıklı Kontrollerle 

karşılaştırıldığında anlamlı olarak daha geç cümle kurmaya başladıkları saptanmıştır. Primer SHB 

grubundaki çocuk ve ergenlerin Sağlıklı Kontrollere kıyasla okul başarı düzeylerinin daha düşük olduğu 

tespit edilmiştir. Sekonder SHB grubunun sol el tercih oranlarının diğer gruplara kıyasla anlamlı olarak 

yüksek olduğu saptanmıştır. Stereotipik hareket bozukluğu tanısı olan çocukların ailelerinde ve yakın 

akrabalarında stereotipi bulunma sıklığının artmış olduğu bulunmuştur. Bununla birlikte OSB 

gruplarındaki çocuk ve ergenlerin ailelerinde de stereotipi sıklığının artmış olduğu saptanmıştır. Primer 

SHB grubunda çocuk ve ergenlerin %86,6’sı en az bir komorbid psikiyatrik bozukluğa sahip olduğu 

bulunmuştur. Primer SHB grubunda SDKL Stereotipik davranışlar, SDKL Letarji/İçe kapanma alt ölçek 

puanları ve ABC Sosyal ve Özbakım becerileri alt ölçek puanları, TEDO-R-TV Aynılık/Tekdüzelik 

davranışlar ve TEDO-R-TV Stereotipik davranış alt ölçek puanları Sağlıklı Kontrol grubuyla 

karşılaştırıldığında anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur. Stereotipik hareket bozukluğu ve OSB’nin 

nöroinflamatuar süreçlerle ilişkisini incelemek amacıyla katılımcıların plazma IL-1β düzeyleri ELİSA 

tekniği ile değerlendirilmiştir. Primer SHB ve SHB olmayan OSB gruplarda IL-1β düzeyleri Sağlıklı 

Kontrol grubuna kıyasla anlamlı olarak daha yüksek bulunmuş; Sekonder SHB grubu IL-1β 

düzeylerinin ise Sağlıklı Kontrol IL-1β düzeylerinden daha yüksek olmakla birlikte aradaki farkı 

anlamlı bulunmamıştır.  Çalışmamızın sonuçları stereotipik hareket bozukluğunun ve OSB’nin 

patofizyolojisinde nöroinflamatuar süreçlerin rol oynuyor olabileceğine işaret etmektedir. Gelecekte 

daha fazla nöroinflamatuar parametreyle çalışmanın genişletilmesi bu alandaki bilgilerimizi artıracaktır.  

Anahtar kelimeler: Stereotipik Hareket Bozukluğu, Otizm Spektrum Bozukluğu, Nöroinflamasyon, 

Nörogelişimsel Bozukluklar 
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ABSTRACT 

Demirkol Tunca, Ruken. The Relationship between Stereotypical Movement Disorder and 

Neuroinflammation. Hacettepe University Faculty of Medicine Department of Child and 

Adolescent Psychiatry, Ankara, 2022. Stereotypes are repetitive, rhythmic, coordinated and 

stereotyped movements that occur involuntarily but are not reflexive. Stereotypical movement disorder; 

ıt is divided into primary and secondary according to whether the person has a concomitant autism, 

mental retardation, sensory deprivation or a neurological disease. It is a disorder whose etiology has not 

been clarified yet, which is common in the society, causes the person to be labeled, and has no definite 

treatment. Autism Spectrum Disorder (ASD) is a neurodevelopmental disorder that begins early in life, 

is characterized by inadequate communication and social interaction, includes limited interests and 

behaviors, and is often accompanied by stereotypes. It is a disorder that is reported to be seen in 1 out 

of 59 children in recent publications, the etiology of which has not been clarified yet, and there is no 

definite treatment. Co-occurrence of this neurodevelopmental disorder is high. Therefore, it is thought 

that there may be common mechanisms in their pathophysiology. In recent years, the role of 

neuroinflammatory processes in the etiology of ASD has been widely investigated and evidence has 

been presented. Although there are animal models investigating the role of the neuroinflammatory 

process in the etiology of stereotypical movement disorder, there is no human study in the literature yet. 

This study, which was conducted with the hypothesis that neuroinflammatory mechanisms play a role 

in the pathophysiology of stereotypical movement disorder, is a cross-sectional study in which IL-1β 

levels in the plasma of children and adolescents with stereotypical movement disorder and ASD were 

evaluated by ELISA method. The sample of our study consisted of 22 primary stereotypical movement 

disorders (Primary SMD), 20 secondary stereotypical movement disorders (Secondary SMD), 18 non-

stereotypical ASD (non-SMD ASD), 18 healthy controls. Mood Disorders and Schizophrenia Interview 

Schedule for School-Age Children – Now and Lifetime Version DSM-5 (K-SADS-PL) psychiatric 

diagnostic interview as well as Childhood Autism Rating Scale (CARS), Autism Behavior Checklist 

(AuBC) were given to all participants. Problem Behavior Checklist (PBCL), Repetitive Behaviors 

Scale-Revised-Turkish Version (RBS-R-TV), Conners Parent Rating Scale-Revised Short Form 

(CPRS-RS) were applied. There was no significant difference between the groups in terms of age, 

gender, socioeconomic level, parental age, family structure, prenatal and natal factors. The education 

level of the mothers of the children in the ASD group was found to be significantly lower than the 

Primary SMD and Healthy Control groups. It was determined that half of the children in the secondary 

SMD group were single children. It was determined that the incidence of psychopathology was 

increased in the parents of children in the primary SMD group. It was determined that the children in 

the Primary SMD group had more health problems in the postnatal period compared to the children in 

the other groups, and the most common health problem was neonatal jaundice. It was determined that 

the children in the Primary SMD group started to form sentences significantly later when compared to 

the Healthy Controls. It was determined that the children and adolescents in the Primary SMD group 

had lower school achievement levels compared to the Healthy Controls. It was determined that the left 

hand preference rates of the Secondary SMD group were significantly higher than the other groups. It 

has been found that the frequency of having stereotypes in the families and close relatives of children 

with stereotypical movement disorder is increased. However, it was found that the frequency of 

stereotypes increased in the families of children and adolescents in ASD groups. In the Primary SMD 

group, 86.6% of children and adolescents were found to have at least one comorbid psychiatric disorder. 

PBCL Stereotypic behaviors, PBCL Lethargy/Withdrawal subscale scores and ABC Social and Self-

Care skills subscale scores, RBS-R-TV Sameness/Uniformity behaviors and RBS-R-TV Stereotypic 

behavior subscale scores in the Primary SMD group were significant compared to the Healthy Control 

group. was found to be higher. Plasma IL-1β levels of the participants were evaluated by ELISA 

technique in order to examine the relationship of stereotypical movement disorder and ASD with 

neuroinflammatory processes. L-1β levels were found to be significantly higher in Primary SMD and 

non-SMD ASD groups compared to the Healthy Control group; Secondary SMD group IL-1β levels 

were higher than the Healthy Control IL-1β levels, but the difference was not significant. The results of 

our study indicate that neuroinflammatory processes may play a role in the pathophysiology of 

stereotypical movement disorder and ASD. Expanding the study with more neuroinflammatory 

parameters in the future will increase our knowledge in this area. 

Keywords: Stereotypic Movement Disorder, Autism Spectrum Disorder, Neuroinflammation, 

Neurodevelopmental Disorders 
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1. GİRİŞ 

Stereotipik hareketler; istemsiz şekilde meydana gelen ancak refleksif 

olmayan, tekrarlayıcı, ritmik, koordine ve kalıplaşmış hareketler olarak 

tanımlanırlar. Saniyeler veya dakikalar boyunca sürebilir ve kümelenmeye 

meyillidirler. En önemli özelliklerinden birisi de tipik olarak duyusal uyaran 

veya dikkatin dağılması ile durdurulabilir olmalarıdır (1-4).  

Başlangıçları yaşamın erken dönemlerine dayanan, genellikle 3 yaş 

öncesi dikkat çekmeye başlayan bu hareketlerin görülme sıklığı, 12 ay 

civarında tepe noktasına ulaşmakta ve erkek cinsiyette daha fazla 

görülmektedir (3, 5, 6).  

Heyecan, yorgunluk, stres, endişe, sıkılma, dalgınlık veya odaklanmış 

dikkat durumlarında daha fazla ortaya çıkma eğiliminde olan stereotipiler 

kişinin sosyal ortamlarda damgalanmasına neden olabilmektedir (1, 7, 8).  

Bu hareketler; oluş sıklığına, şiddetine ve kişinin işlevselliğini etkileme 

durumuna göre bozukluk olarak sınıflandırılırlar. Psikiyatrik bozuklukların 

güncel sınıflama sistemi olan DSM 5’te Tekrarlayıcı (Basmakalıp) Hareket 

(Devinim) Bozukluğu (Stereotipik Hareket Bozukluğu) nörogelişimsel 

bozukluklar başlığı altında, ICD-10’da ise Genellikle Çocukluk ve Ergenlik 

Döneminde Başlayan Davranışsal ve Duygusal Bozukluklar başlığı altında 

sınıflandırılmaktadır (9, 10). 

Stereotipik hareket bozukluğu; kişide eşlik eden otizm, zeka geriliği, 

duyusal yoksunluk veya nörolojik bir hastalık olup olmamasına göre primer ve 

sekonder olarak ikiye ayrılır (5). 

Sağlıklı gelişen çocuklarda da görülme sıklığı %60’lara kadar çıkabilen 

stereotipik hareket bozukluğunun görülme sıklığı ile ilgili bilgilerimiz oldukça 

kısıtlıdır (11). Primer motor stereotipilerin yaşam boyu yaygınlığı kesin olarak 

bilinmemekle beraber, araştırmalarda %2-10 sıklık bildirilmektedir (12). OSB 

tanısı olan çocuklarda sekonder stereotipik hareket bozukluğu yaygınlığını 

%88’in üzerinde bildiren çalışmalar olduğu görülmektedir (13). 
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Toplumda sık görülmesine rağmen diğer nörogelişimsel bozukluklara 

kıyasla daha az araştırıldığı görülmektedir. Alan yazında stereotipik hareket 

bozukluğunun etiyolojik ve fonksiyonel temeli tartışmalıdır. Altta yatan 

patofizyolojik mekanizmalar kesin olarak bilinmemekle beraber stereotipileri, 

gelişimsel sürecin bir parçası olarak tarifleyen hipotezlerden genetik ve 

nörobiyolojik anormalliklere kadar değişen faktörlerin öne sürüldüğü 

hipotezler bulunmaktadır (14). 

Çocukluk çağında otizm spektrum bozukluğu (OSB), zeka geriliği, 

duyusal yetersizlik, Rett sendromu, nöroleptik ilaç kullanımı, enfeksiyon, 

tümör, bazı nörometabolik ve genetik hastalıklara stereotipik hareketler sık 

eşlik eder. Bu nedenle primer stereotipiyi sekonder olandan ayırmak altta yatan 

tedavi edilebilir bir nöropatoloji varlığında uygun tedaviye başlamak açısından 

gereklidir. Ayrıca çocuklarda stereotipi tanısı konulmadan önce davranışsal 

alışkanlıklar, manyerizm, tikler, kompulsif davranışlar, paroksismal diskinezi, 

çocukluk çağı mastürbasyonu, epileptik nöbetlerle ayırıcı tanısı yapılmalıdır 

(14). 

Henüz, stereotipik hareket bozukluğu için faydası kanıtlanmış, kesin bir 

tedavi bulunmamaktadır (15). Son yıllarda Bilişsel davranışçı terapi (BDT)’nin 

primer kompleks motor stereotipler için etkili olduğuna dair ampirik kanıtlar 

sunan çalışmalar bulunmaktadır (16, 17). 

Otizm spektrum bozukluğu (OSB), belirtileri hayatın erken 

dönemlerinde başlayan, iletişim ve sosyal etkileşimde yetersizlikle karakterize, 

kısıtlı ilgi alanları ve davranışları içeren, stereotipilerin sıklıkla eşlik ettiği 

nörogelişimsel bir bozukluktur (9). 

2020 yılında yapılan konuyla ilgili son çalışmada 59 çocuktan 1'inde 

görüldüğü bildirmiştir (18). 

OSB, erkeklerde kızlara oranla 3,5-4 kat daha sık görülmektedir. OSB 

tanılı çocuklarda eşlik eden entelektüel yeti yitimi (EYY) arttıkça erkek/kız 

oranı kız çocukların lehine artış göstermektedir. Çalışmalardan elde edilen 
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bulgular OSB’nin erkeklerde daha yaygın görüldüğünü fakat kızlarda daha ağır 

seyrettiğini ve daha fazla EYY eşlik ettiğini ortaya koymaktadır (19). 

OSB’nin sebebi henüz tam olarak bilinmemekle birlikte etiyolojisinde 

birçok faktör araştırılmış ve araştırılmaya devam edilmektedir. OSB’nin 

etiyolojisine yönelik yapılan çalışmalar özellikle, beyindeki değişimleri 

(yapısal ve işlevsel) ve bu değişimlere yol açan etmenleri (genetik ve çevresel) 

araştırmaya odaklanmıştır. Nöro-inflamatuar süreçlerin beyin gelişimi ve 

fonksiyonları için önemi anlaşıldıkça son yıllarda nöro-inflamatuar süreçlere 

yönelik çalışmalara ilginin arttığı görülmektedir (20, 21). 

DSM-5 sınıflama sistemi OSB belirtilerini, temel belirtiler ve ikincil 

belirtiler olmak üzere iki geniş kategoride sınıflandırmaktadır. Temel belirtiler, 

iletişimde ve toplumsal etkileşimde yetersizliklerin yanı sıra kısıtlı- tekrarlayıcı 

ilgiler ve davranışların varlığından oluşmaktadır. Buna karşılık, ikincil 

belirtiler kendine zarar verme davranışı, hiperaktivite, saldırganlık gibi 

davranış sorunlarını ve anksiyete ve depresif bozukluklar gibi eşlik eden 

psikiyatrik bozuklukları içermektedir (22-24). 

Konuşma ve dil bozuklukları, EYY, Selektif mutizm, Sosyal iletişim 

bozukluğu, Rett sendromu, Çok erken başlangıçlı şizofreni, Görme-işitme 

engeli, Tepkisel bağlanma bozukluğu ile ayırıcı tanısı yapılmalıdır (25). 

OSB tanısı alan çocuk ve ergenlerin nerdeyse %75’inde, OSB tanısına 

ek olarak en az bir psikiyatrik bozukluğun eşlik ettiği bilinmektedir (26, 27). 

En sık eşlik eden psikiyatrik bozukluklar; DEHB, OKB, kaygı bozuklukları ve 

depresif bozukluktur. 

Erken tanı ve müdahaledeki ilerlemelere karşın, temel otistik 

semptomların etkili bir şekilde tedavisi henüz sağlanamamaktadır. Günümüzde 

OSB’ye yönelik müdahaleler, davranışsal terapilere ve kontrollü öğrenme 

ortamlarının kullanıldığı eğitsel tedavi yaklaşımlarına dayanmaktadır (28, 29). 

Stereotipik hareket bozukluğu ve OSB birlikte görülme sıklıkları 

oldukça yüksek olan etiyolojilerinde rol oynayan patofizyolojik mekanizmalar 

henüz tam olarak aydınlatılamamış nörogelişimsel bozukluklardır. Bu çalışma 
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toplumda sık görülen ve kesin tedavisi bulunmayan bu iki nörogelişmsel 

bozukluğun patofizyolojisini araştırarak elde edilen bulgularla alan yazına 

katkı sağlayacak olması nedeniyle önemlidir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Stereotipik Hareket Bozukluğu  

2.1.1. Tanım ve Tarihçe 

Stereotipik hareketler istemsiz şekilde meydana gelen ancak refleksif olmayan, 

tekrarlayıcı hareketlerdir (1). Ritmik, koordine ve kalıplaşmışlardır. Saniyeler veya 

dakikalar boyunca sürebilir ve kümelenmeye meyillidirler. En önemli özelliklerinden 

birisi de tipik olarak duyusal uyaran veya dikkatin dağılması ile durdurulabilir 

olmalarıdır (2-4). 

Hareketin oluş biçimine göre motor veya vokal olabilen stereotipiler ayrıca 

duyusal ve dokunsal özellikler de içerebilirler (5) (Şekil 2.1.2). 

Stereotipik hareketler belirli bir amaç için yapılıyormuş ve fonksiyonları 

varmış gibi görünmelerine karşın, işlevsel bir amaç veya fonksiyonları 

bulunmamaktadır (5, 30).  

Başlangıçları yaşamın erken dönemlerine dayanan, genellikle 3 yaş öncesi 

dikkat çekmeye başlayan bu hareketlerin görülme sıklığı, 12 ay civarında tepe 

noktasına ulaşmakta ve erkek cinsiyette daha fazla görülmektedir (3, 5, 6). 

Heyecan, yorgunluk, stres, endişe, sıkılma, dalgınlık veya odaklanmış dikkat 

durumlarında daha fazla ortaya çıkma eğiliminde olan stereotipiler kişinin sosyal 

ortamlarda damgalanmasına neden olabilmektedir (1, 6-8). 

Bu hareketler; oluş sıklığına, şiddetine ve kişinin işlevselliğini etkileme 

durumuna göre bozukluk olarak sınıflandırılırlar. Psikiyatrik bozuklukların güncel 

sınıflama sistemi olan DSM 5’te Tekrarlayıcı (Basmakalıp) Hareket (Devinim) 

Bozukluğu (Stereotipik Hareket Bozukluğu) nörogelişimsel bozukluklar başlığı 

altında, ICD-10’da ise Genellikle Çocukluk ve Ergenlik Döneminde Başlayan 

Davranışsal ve Duygusal Bozukluklar başlığı altında sınıflandırılmaktadır (9, 10). 

(Tablo 2.1.1) 
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Tablo 2.1.1. Stereotipik Hareket Bozukluğu DSM-5 Tanı Ölçütleri 

 

DSM-IV’ den DSM-5’e geçiş yapılırken süre kriterinde değişiklik yapılmıştır. 

Tanı kriterleri içerisinde bulunan 4 haftadır belirtilerin bulunması gerekliliği kriteri 

DSM-5’te tanı kriterlerinden birisi olarak yer almamaktadır (8). 

Stereotipi kelimesi 18. yüzyılda Fransızca kökenli “stéréotype” kelimesinden 

türetilmiştir. Fransızca bu sözcük Eski Yunanca “stéreos στέρεος” "hacimli" ve “týpos 

τύπος” "damga, baskı" sözcüklerinin bileşimidir. Mürekkepli bakır levha kullanılarak 

metin veya resimleri “kopyalama” işlemi anlamında kullanılmıştır. Tıp literatüründe 

kullanımı ise 1900 yıllara dayanmaktadır. Başlı başına bir bozukluk olarak sınıflama 

sistemlerinde yer almadan önce çeşitli yazarlar tarafından alan yazında bildirilmiştir 

(8). 

Bilindiği kadarıyla ilk kez Meige ve Feindel 1907 yılında basılmış “Tikler ve 

Tedavileri” kitabında stereotipilerden bahsetmişlerdir. Kitaplarında, tiklerin ve 

stereotipik hareketlerin ayrımının zor olduğundan ve bu iki kavramın birbiriyle sıklıkla 

ilişkili olduğundan bahsetmişlerdir. Kitaplarında stereotipik hareketleri “normal 
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davranışlar ile aynı görünümdeki kas kasılmalarıyla giden motor bozukluk” olarak 

tanımlanmışlardır (31). 

Daha sonra Kinnier Wilson 1940 yılında yayımladığı nöroloji ders kitabında 

stereotipileri, “manyerizm ile benzer, hafif ve basit tiklerden ayrımı zor olan, belli 

zamanlarda ortaya çıkan, abartısız ve normal görünen hareketler’’ olarak tanımlamıştır 

(31). 

Ridley ve Baker, 1982’de yazdıkları “Maymunlarda ve İnsanlarda 

Stereotipiler’’ adlı yazılarında stereotipleri, titreme ve miyoklonik sıçramalar gibi 

tekrarlayan hareketler ile kişinin yeteneği doğrultusunda beceriyle öğrenilmiş, gönüllü 

tekrarlayan hareketler arasında yer alan bir hareket türü olarak tanımlamışlardır (32). 

1918’de yazdığı yazısında stereotipilerin herhangi bir işlevi bulunmadığını belirten 

Woodward' a atıfta bulunan Ridley ve Baker, stereotipilerin, bir dereceye kadar 

işlevsel özerkliğe ulaşmış ritmik ve karmaşık diziler halinde, kombine hareketler 

olduğunu vurgulamışlardır (32).  

Stereotipik hareketlerin hayvanlarda nörolojik bozuklukların habercisi olduğu 

düşünülerek, 1983'te Brüksel' de çiftçilik endüstrisinde çalışan çiftçilere, yetiştirilen 

hayvanların davranışlarını tanımalarına ve hastalıklarına erken tanı konulmasına 

yardımcı olmak için bir daha kesin kriterlere dayanan stereotipi tanımı aranmasıyla 

birlikte Dantzer, bu davranışların tanılanmasında sırasında profesyoneller arasında 

yaşanabilecek fikir ayrılıklarının altını çizmiştir. Stereopilerin işlevsel olmadığı 

konusundaki fikir birliğinin değişebileceğini, halihazırda var olan tanımın, 

hareketlerin doğasına ilişkin sınırlı bir anlayışa dayalı olduğunu; bu anlayışın 

fonksiyonel beyin görüntülemenin artan kullanımı, genetik bilimindeki ilerlemeler ve 

nöropatoloji çalışmaları ile değişebileceğini belirtmiştir (33). 

Stereotipik hareket bozukluğu tanı kriterleri zamanla belirlenmiş ve güncel 

sınıflama sistemleri içerisinde yer almıştır. Toplumda sık görülmesine rağmen, hem 

tıp eğitimi hem de çocuk ruh sağlığı disiplini tarafından diğer nörogelişimsel 

bozukluklara oranla görece az ele alınan bir bozukluktur. Karmaşık 

patofizyolojileriyle değerlendirme süreci, tanı ve tedavi özelinde ortak net bir fikir 

birliğinin oluşturulamamış olması bu durumun ana nedeni olabilir. 

Etiyopatofizyolojisi için çeşitli araştırmalarda birbirinden farklı hipotezler öne 



8 
 

 

sürülmekle birlikte günümüzde halen tam olarak aydınlatılamamış bir bozukluk olma 

durumunu sürdürmektedir. 

2.1.2. Sınıflandırma 

Stereotipik hareket bozukluğu; kişide eşlik eden otizm, zeka geriliği, duyusal 

yoksunluk veya nörolojik bir hastalık olup olmamasına göre primer ve sekonder olarak 

ikiye ayrılır (5) (Şekil 2.1.2.1). 

 

Şekil 2.1.2.1. Stereotipik hareket bozukluğu sınıflandırması  

(Kaynaklardaki makalelerden yararlanılarak çizilmiştir (5)) 

Stereotipik hareketin motor, vokal, duyusal veya dokunsal olma özellikleri ise Şekil 

2.1.2.2.’deki gibi sınıflandırılmaktadır: 

 

Şekil 2.1.2.2. Stereotipik hareket bozukluğunun hareketin özelliğine göre 

sınıflandırması 
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(Kaynaklardaki makalelerden yararlanılarak çizilmiştir (5, 14)) 

2.1.3. Epidemiyoloji 

Stereotipik hareket bozukluğunun görülme sıklığı ile ilgili bilgilerimiz 

kısıtlıdır. Sağlıklı gelişen çocuklarda da görülme sıklığı %60’lara kadar çıkmaktadır 

ve sıklıkla bunlar basit tekrarlayıcı hareketler şeklindedir (11).  

Primer motor stereotipilerin yaşam boyu yaygınlığı kesin olarak bilinmemekle 

beraber, araştırmalarda  %2-10 sıklık bildirilmektedir (12).  

Sekonder stereotipik hareket bozukluğu yaygınlığı, gecikmiş dönüm noktası 

tanısı bulunan çocuklarda %61'e kadar çıkan oranlarda bildirildiği, OSB tanısı olan 

çocuklarda ise %88 üzerinde oran bildiren çalışmalar olduğu görülmektedir (13).  

OSB’de stereotipik motor davranışların sıklığını araştıran video analizleri 

kullanılarak yapılan bir çalışmada, düşük fonksiyonlu otizm grubuna %70.6, yüksek 

fonksiyonlu otizm grubuna %63.6 stereotipik davranışların eşlik ettiği gösterilmiştir 

(34). 

2.1.4. Etiyoloji 

Alan yazında stereotipik hareket bozukluğunun etiyolojik ve fonksiyonel 

temeli tartışmalıdır. Altta yatan patofizyolojik mekanizmalar kesin olarak 

bilinmemekle beraber stereotipileri, gelişimsel sürecin bir parçası olarak tarifleyen 

hipotezlerden genetik ve nörobiyolojik anormalliklere kadar değişen faktörlerin öne 

sürüldüğü hipotezler bulunmaktadır (14). 

Araştırmalar; gelişimsel süreçler, öğrenilmiş davranışlar, uyaran miktarını 

düzenleme gibi faktörler ve ayrıca genetiğin ve nörobiyolojinin rolü üzerinde 

yoğunlaşmakla birlikte konuyla ilgili çalışma sayısı oldukça azdır. 

2.1.4.1. Gelişimsel süreçlerin rolü 

Stereotipik hareketlerin gelişimsel sürecin bir parçası olduğunu belirten 

araştırmacılar; söz konusu hareketlerin, nörolojik matürasyon sırasında farklı gelişim 

aşamalarına uygun eksternal cevap olarak yapıldığı fikrini öne sürmüşlerdir (35).  
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Thelen ve arkadaşları, 20 bebek ile yaptıkları uzunlamasına izlem 

çalışmasında, tekrarlayıcı özellikte baş ve yüz; kollar, eller ve parmaklar; bacaklar ve 

ayaklar, ayrıca çeşitli duruşlarda tüm gövdede oluşabilen 47 stereotipik hareket 

örüntüsü tanımlanmış; stereotipilerin başlangıçlarının ve seyirlerinin karakteristik ve 

sabit bir özellik gösterdiğini, gelişimin belirli aşamalarında gözlendiğini  ifade 

etmişlerdir (36). 

Bu nedenle stereotipik hareketlerin motor gelişimle bağlantılı olduğunu ve 

bozukluğun altında yatan temel faktörün nöromusküler yolaklar üzerindeki kortikal 

kontrolün tam gelişmemesi olduğunu öne sürmüşlerdir. Bununla birlikte, bu 

çocukların stereotipi dışında nörolojik gelişimlerinin ve muayenelerinin normal olması 

bu hipotezin zayıf tarafıdır (15). 

2.1.4.2. Öğrenmenin rolü 

Davranışçı ekoller stereotipik hareketleri öğrenilmiş davranışlar olarak 

tanımlamışlardır. Çocuk başlangıçta stereotipik hareketleri kendisini zorlayan negatif 

durumdan kaçınabileceği (negatif pekiştirici) veya keyif alınan pozitif durumu 

destekleyebileceği (pozitif pekiştirici) olarak kullanmayı öğrenir. Stereotipik 

davranışlar stresten kaçınmak için adaptasyon olarak veya pozitif duruma destek 

olarak tekrar tekrar yapılır. Bununla birlikte bu hipotez, stereotipik hareketlerin bazı 

kişilerde devam edip diğerlerinde devam etmemesini açıklayamamaktadır (8, 35).  

Çevresel uyaranların stereotiplerin gelişimi ve şiddeti üzerindeki etkilerini 

araştıran hayvan modeli çalışmaları, bakım ve yetiştirme koşullarının stereotipik 

hareketlerin gelişmesinde rol oynadığını ileri sürmüştür (37). 

Davenport ve Menzel tarafından yapılan çalışmada, annelerinden ayrılan veya 

akranları tarafından yetiştirilen şempanze ve Rhesus maymunlarının, anneleri 

tarafından yetiştirilen maymunlara kıyasla daha fazla stereotipi sergiledikleri 

gösterilmiştir (38). 

Bu fenomen, koruyucu aileye yerleştirilen çocuklara kıyasla yetimhanede 

bakılan çocuklarda anlamlı olarak çok daha yüksek oranlarda stereotipik hareketlerin 

gözlemlendiği Romanya’ da yapılan başka bir çalışmada da vurgulanmıştır. 
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Çalışmada, yetimhanede büyüyen çocukların büyük bir bölümünün (>%80) özellikle 

vücut sallama şeklinde stereotipik hareketler sergiledikleri belirtilmiştir (39, 40). 

2.1.4.3. Çevresel etmenlerin rolü 

Duyusal girdi miktarının stereotipik hareketler üzerine etkilerini incelemek için 

yapılan çalışmalar, uyaran miktarı ve kalitesinin stereotipilerin şiddeti ile ilişkili 

olduğunu göstermiştir. Hem hayvan modellerinde hem de insanlarla yapılan 

çalışmalarda araştırmacılar, denekler uyaran miktarının azaltıldığı ya da uyarandan 

yoksun ortamlara (örneğin, boş oda, psikiyatri kurumları, yetimhaneler) yerleştirilerek 

izole edildiklerinde stereotipik hareketlerinin şiddetinin arttığı belirtmişlerdir (37, 41, 

42). 

Bu hipotezi araştıran araştırmacılar, stereotipik hareket ve davranışların sık 

görüldüğü OSB tanılı çocuklarda da, bu hareketlerin optimal bir uyarılma düzeyini 

sürdürmek için self stimülasyon amacıyla yapıldığını öne sürmektedirler (37).  

Bununla birlikte, bu hareketler OSB tanılı her çocukta görülmemektedir ve 

araştırmacılar bu durumu açıklamakta yetersiz kalmaktadır ve bu alanda daha çok 

çalışmaya ihtiyaç duyulmaktadır (37). 

Öte yandan, aşırı uyarıcı ortamların da stereotipik hareketleri tetikleyebileceği 

gösterilmiştir. Bu durum, stereotipik hareketlerin uyaran yoğunluğu arttığında aşırı 

uyarılmaktan kaynaklanan kaygıyı azaltma ve homeostaziyi koruma işlevi 

görebileceği şeklinde yorumlanmıştır (41). 

OSB tanılı çocuklarla yapılan bir araştırma, çocukların çevrelerine çeşitli 

uyarıcılar eklendiğinde (örneğin, tahta blok, pasif yetişkin gözlemci, gürültü vb.) 

stereotipik hareketlerinin şiddet ve sıklığının arttığını belirtmektedir (37).  

Bu durum, ‘’İntense World hipotezi’’ ismiyle açıklanmaktadır. Bu hipotez, 

OSB tanılı çocukların uyaran düzeyleri aşırı arttığında gelen duyusal uyaranları 

azaltmak için tekrarlayan davranışlar sergilediğini öne sürmektedir (41). 

2.1.4.4. Genetiğin rolü 

Son yıllarda araştırmacılar stereotipilerin etiyolojisinde nörobiyolojinin ve 

genetiğin rolünü aydınlatmaya yönelmiştir. 
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Hayvan modellerinde farmakolojik olarak stereotipilerin başlatılabilmesi, Rett 

sendromu gibi genetiği iyi çalışılmış hastalıklarla stereotipik hareketlerin doğrudan 

ilişkili olması, beyin yapısal ve fonksiyonel görüntüleme çalışmalarında anormallikler 

bulunması etiyolojide nörobiyolojik ve genetik temelin etkili olduğu teorisini 

güçlendirmektedir (14). 

Harris ve arkadaşları yaptıkları bir çalışmada, stereotipik hareketleri olan tipik 

gelişen çocukların akrabalarında motor stereotipileri araştırmışlardır. Çalışmaya 

alınan çocukların %17’ sinin birinci derece akrabalarında motor stereotipi 

saptadıklarını, 2. derece akrabalar çalışmaya dahil edildiğinde ise bu oranın %25’e 

kadar çıktığını bildirilmişlerdir (3). 

Bu ve benzer çalışmalarla stereotipik hareket bozukluğunda %25-%39 gibi 

yüksek oranlarda aile öyküsü saptanması etiyolojide Mendelian kalıtımın önemini 

desteklemektedir (5, 43). 

2.1.4.5. Nörobiyolojik etmenlerin rolü 

Konuyla ilişkili nörobiyolojik araştırmalar, bazal ganglionlar, kortikostriatal-

talamokortikal devre, prefrontal korteks, premotor ve motor alanlar, talamus ve 

subkortikal alanlar, serebellum üzerinde yoğunlaşmıştır. 

Primer kompleks motor stereotiplerde kortikostriatal ve talamokortikal 

devreler en çok araştırılan beyin bölgelerdir.  Bu devrelerde sağlıklı kontrollere kıyasla 

anlamlı farklıklar bulan fonksiyonel ve  moleküler görüntüleme çalışmaları 

bulunmaktadır (12, 44). 

Son yıllarda yapılan hayvan ve insan çalışmalarında amaçlı hareketler ile 

alışkanlıkla yapılan aktivitelerde farklı kortikostriatal yolların işlev yaptığı 

gösterilmiştir (45). 

Konuyu araştıran elektrofizyolojik çalışmalarda, istemli hareketlerde görülenin 

tersine primer kompleks motor stereotipilerde premotor bölgede hareket-ilişkili 

kortikal potansiyellerin izlenmediği rapor edilmiştir (46).  

Bu çalışmaların bulgularından yola çıkarak stereotipik hareketler ve istemli 

hareketler sırasında beyinde farklı yolaklar kullanıldığı sonucuna ulaşılmaktadır. 
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Farklı beyin bölgelerin etkisi araştıran çalışma sayısı kısıtlı olmakla birlikte 

putamen, orbitofrontal korteks, talamus ve serebellum lezyonlarından sonra stereotipik 

hareketler geliştiğini raporlayan çeşitli vaka bildirileri bulunmaktadır (24, 25). 

Konuyla ilgili araştırılan nöromediyatör sistemler gözden geçirildiğinde 

çalışmaların özellikle dopaminerjik, glutamaterjik ve GABAerjik sistemler üzerinde 

yoğunlaştığı görülmektedir. 

Çeşitli çalışmalarda dopamin reseptör agonistlerinin kullanılması ve nadiren de 

dopamin reseptör blokerlerinin kullanılması ile stereotipik hareketler ilişkili 

bulunmuştur (47, 48).  

Kortikal veya subkortikal hipereksitabiliyeti gösteren glutamaterjik 

nörotransmisyonun artması, GABA’erjik nörotransmisyonun azalması 

stereotiplerdeki bir diğer nörotransmitter sistem hipotezidir. Primer kompleks motor 

stereotipisi olan 19 hastada tek-voksel 7T MRI spektroskopi kullanılarak yapılan bir 

çalışmada GABA seviyelerinin anteriyor singulat ve striatal bölgede düşük 

saptanırken, prefrontal kortekste düşük saptanmadığı gösterilmiştir. Glutamat 

yoğunluğunda ise gruplar arasında fark bulunmamıştır (49). 

2.1.4.6. Nöroimmünolojik etmenlerin rolü 

Son dönemlerde psikiyatrik bozuklukların otoimmün süreçlerle ilişkisini 

araştırmaya yönelik çalışmalara ilginin arttığı görülmektedir. Araştırmalar psikiyatrik 

bozukluklarda nöro-inflamasyonun patojenik rolünü destekleyen çok sayıda kanıt 

sunmaktadır (50, 51).  

Otoimmün hastalıkların seyrinde, hastalarda sıklıkla psikiyatrik belirti ve 

bozuklukların rastlanmasına paralel olarak, psikiyatrik bozukluklarda da (örneğin 

OSB, duygu durum bozuklukları, şizofreni ve OKB vb.) nöro-immünolojik 

anormalliklerin olması muhtemel görülmektedir (52). Alan yazında bilindiği kadarıyla 

stereotipik hareket bozukluğu ve nöro-inflamatuar süreçlerin ilişkisini araştıran 

yalnızca bir preklinik hayvan çalışması bulunmaktadır. Bu çalışmada soluble 

interlökin-6 reseptörü (sIL-6R) seviyeleri ile motor stereotipilerin ve kortikostriatal-

talamokortikal (KSTK) devrelerin ilişkisi araştırılmıştır.  Laboratuvar ortamında erkek 

Balb/c farelerine subkutan olarak uygulanan tek doz sIL-6R (0-1 mg) 
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enjeksiyonlarının, enjeksiyondan 40-80 dakika sonra farelerin vertikal stereotipik 

hareketlerinde ilerleyici bir artış gözlemlendiği rapor edilmiştir. Çalışmanın sonuçları, 

periferik sIL-6R'nin, IL-6 trans sinyal proteini açısından zengin KSTK devrelerini 

seçici olarak hedeflediğini ve kan beyin bariyerini (KBB) geçerek ve stereotipik 

hareketleri indüklediğini göstermektedir (53). 

2.1.5. Klinik Özellikler ve Eşlik Eden Psikiyatrik Bozukluklar 

Parmak emme, dudak ısırma, tırnak yeme, saç bükme, vücudu sallama, kafayı 

vurma gibi yaygın tip stereotipiler tipik gelişen çocuklarda, çalışmanın metoduna göre 

değişen %20-50 gibi yüksek oranlarda bildirilmektedir ve bu hareketler zaman zaman 

‘’alışkanlık’’ olarak adlandırılmaktadır (6, 12, 54, 55). 

Bazı araştırmacılar bu tekrarlayıcı hareketleri stereotipik hareketler olarak 

sınıflandırırken bazı araştırmacılar ise bu hareketlerin dürtü kontrol bozuklukları 

grubunda sınıflandırılması gerektiğini iddia etmektedir (14).  

Stereotipik hareketler zamanla şekil değiştirebilmektedir. Küçük yaşta yapılan 

parmak/el emme hareketi aynı çocukta ilerleyen yıllarda vücudu sallama veya kafa 

vurma stereotipisi şeklinde, daha sonra ise tırnak yeme, parmakla tempo tutma gibi 

başka tip bir stereotipik hareket şeklinde görülebilmektedir (6, 12).  

Lise-üniversite öğrencilerinde sık görülen yüze dokunma, saçla, kalemle, 

takıyla oynama, bacak sallama, parmakla tempo tutma gibi yaygın stereotipik 

hareketlerin çoğu, kişiyi ve çevresini rahatsız etmemekte ve günlük hayatı olumsuz 

etkilememektedir ancak şiddeti arttıkça çevre tarafından fark edilir hale gelerek 

rahatsız edici bir hal alabilmekte ve bu aşamada artık bozukluk olarak 

isimlendirilmektedir. Öğrencilerdeki yaygın stereotipiler sıklıkla stres, kaygı, obsesif-

kompulsif semptomlarla birlikte bulunmaktadır (6, 12). 

Kompleks motor tip stereotipik hareketlerin ise nörogelişimsel bozukluklarla 

birlikteliği artmıştır ve ayrıca  yaygın stereotipilerde olduğu gibi genellikle stres, kaygı 

ve obsesif-kompulsif semptomlarla yakın ilişkilidir (1, 56). 

Oakley ve arkadaşlarının 9-20 yaş arasında primer kompleks motor stereotipisi 

olan 49 hastada yaptıkları çalışmada, çalışmaya katılanların stereotipilerinin %98 

oranında 3 yaş öncesinde başladığı, sıklığı ve süresi azalsa da çoğunlukla geç ergenlik 
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ve erken erişkinliğe kadar devam ettiği, %92 gibi yüksek oranlarda en az bir komorbid 

psikiyatrik bozukluğun bulunduğu, aile öyküsünün ise %39 olduğu bildirilmiştir (5).  

Aynı çalışmada primer kompleks motor stereotipilerin dikkat eksikliği ve 

hiperaktivite bozukluğu (DEHB) ile %63, tik bozuklukları ve Tourette sendromu ile 

%22, obsesif kompulsif bozukluk (OKB) ile %35, anksiyete bozuklukları ile %73 

oranında birlikte görülüğü saptanmıştır (5).  

Bununla birlikte çalışmalarda kompleks motor stereotipileri olan çocukların 

IQ, okuma hızı, dikkat ve dil gelişimi gibi bilişsel fonksiyonları sağlıklı grupla benzer 

ve çocuğun gelişim dönemine göre uygun bulunmuş, motor koordinasyon ve hızda 

sağlıklı kontrollere göre gerilik saptanmıştır (57). 

2.1.6. Klinik Seyir 

Basit yaygın tip stereotipilerin yaşla birlikte çoğunlukla gerileyip kaybolduğu 

bildirilmektedir (44).  

Primer kompleks motor stereotipilerin %33 gibi yüksek oranda yaşla birlikte 

kaybolduğu bildirilse de uzun dönem takip çalışmalarında bu tip stereotipilerin 

çoğunlukla devam ettiği, sadece %2 oranında tamamen kaybolduğu gözlenmiştir (5). 

2.1.7. Ayırıcı Tanı 

Çocukluk çağında otizm spektrum bozukluğu (OSB), zeka geriliği, duyusal 

yetersizlik, Rett sendromu, nöroleptik ilaç kullanımı, infeksiyon, tümör, bazı 

nörometabolik ve genetik hastalıklara stereotipik hareketler sık eşlik eder. Bu nedenle 

primer stereotipiyi sekonder olandan ayırmak altta yatan tedavi edilebilir bir 

nöropatoloji varlığında uygun tedaviye başlamak açısından gereklidir (14).  

Ayrıca çocuklarda stereotipi tanısı konulmadan önce davranışsal alışkanlıklar, 

manyerizm, tikler, kompulsif davranışlar, paroksismal diskinezi, çocukluk çağı 

mastürbasyonu, epileptik nöbetlerle ayırıcı tanısı yapılmalıdır (14).  

Tablo 2.1.7’de stereotipik hareket bozuklukları ile sık karışan hareket 

bozuklukları özetlenmiştir (8, 11, 57).  
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Tablo 2.1.7. Stereotipik Hareket Bozukluğu Ayırıcı Tanısı 

 

Stereotipik Hareket Bozukluğu Ayırıcı Tanısı 

 

Tik:  

Ani başlangıçlı, hızlı, tekrarlayıcı, ritmik olmayan özelliktedir 

Motor hareket veya vokalizasyon şeklinde olabilir 

Öncesinde uyarıcı dürtü ve tik yapıldıktan sonra rahatlama hissi var 

Hareketin özelliği ve yeri değişebilir, artıp-azalabilir 

Kısa süreli baskılanabilir ancak baskılama çalışmaları sonrası patlayıcı tarzda ortaya çıkabilir 

Manyerizm:  

Yapmacıklı, aşırı, garip ve anlaşılmaz tavır ve davranışlar, abartılı mimik, jest veya sözcükler 

Kişiye özgüdür, çoğunlukla tekrarlanmaz ve kümelenmez 

Stereotipik hareketler kadar kompleks davranışlar değillerdir 

Kompulsiyon:  

Karşı konulamaz dürtü şeklinde bir davranıştır  

Düşünce şeklinde de olabilir 

Ritüeli yerine getirme söz konusudur 

Bu davranış yapılmadığında rahatsızlık hissetme, yaptığında kısa süreli rahatlama vardır 

Öncesinde obsesif düşünceler olabilir ve kişi rahatsızlık hisseder 

Çocuklarda obsesyon olmadan kompulsiyonun tek başına olması durumu daha sıktır 

Döngü genellikle obsesyon-rahatsızlık hissi-kompulsiyonun yapılması-rahatlama-obsesyon-

rahatsızlık hissi şeklinde tekrarlar 

Çocukluk çağı mastürbasyonu:  

Genital organın uyarımı ile ortaya çıkan istemsiz, koordineli, tekrarlayıcı davranışlardır 

Paroksizmal diskineziler: 

Distoni, kore, atetoz, ballismus veya bunların kombinasyonları şeklinde olabilir 

Tekrarlayıcı özellikte hiperkinetik hareket bozukluklarıdır 

Kendilerine özgü başlangıç ve seyirleri vardır 

Epileptik nöbet: 

Hareketlerin ortaya çıkışında tetikleyici (stres, heyecan ve sıkılma gibi) stereotipik hareket lehinedir 

Dikkatin dağıtılmasıyla hareketin sonlanması stereotipik hareket lehinedir 

Ayrıntılı anamnez, video kayıtlar, klinik gözlem ayırıcı tanı için önemli ve çoğu zaman yeterlidir 

 

2.1.8. Tedavi 

Henüz, stereotipik hareket bozukluğu için faydası kanıtlanmış, kesin bir 

farmakolojik tedavi bulunmamaktadır (15).  

OSB'de motor stereotiplerin ve ilişkili kendine zarar verme davranışlarının 

tedavisi için çok çeşitli ilaçlar kullanılmıştır, ancak bunların etkinlikleri genellikle 

tutarsız ve yetersizdir, aynı zamanda kullanımları uzun vadeli olumsuz yan etki 

potansiyeli nedeniyle sınırlıdır (15). 
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OSB'deki motor stereotipleri tedavi etme girişiminde çok sayıda antipsikotik 

(haloperidol, pimozid, klozapin, risperidon, olanzapin, ziprasidon, ketiapin, 

aripiprazol ve paliperidon) kullanılmıştır. Haloperidol, risperidon ve olanzapin, 

stereotipik hareketleri ve davranışları azaltmada en azından minimal düzeyde etkili 

olarak gösterilmiştir, ancak yan etkileri uzun vadede kullanımlarını 

sınırlandırmaktadır (58, 59). 

Seçici serotonin geri alım inhibitörleri (SSRI'lar) ve serotonin ve norepinefrin 

geri alım inhibitörleri (SNRI'ler) (fluoksetin, klomipramin, fluvoksamin, sertralin, 

sitalopram, esitalopram, venlafaksin, trazodon ve mirtazapin) OSB’da stereotipik 

hareketleri tedavi etmek için çalışılmıştır (59). 

Klomipramin, fluvoksamin, fluoksetin, sertralin, sitalopram ve venlafaksin 

grup içerisinde diğerlerine nazaran etkili bulunmuştur ancak bu ilaçların çoğunun 

kullanımı, uzun vadede istenmeyen yan etkiler ve etkilerini belirlemek için yeterince 

güçlü çalışmaların olmaması nedeniyle sınırlandırılmaktadır (59). 

Klinik uygulamada, motor stereotipleri olan hastalar için birçok psikotrop ilaç 

reçete edilmektedir, ancak bugüne kadar faydası kanıtlanmış bir farmakolojik ajan 

bildirilmemiştir (15). 

Uzunlamasına bir çalışmada, ortalama 6,8 ± 4,6 yıl boyunca kompleks motor 

stereotipleri olan tipik gelişen 100 çocuk izlenmiştir. Bu çocukların veya 

ebeveynlerinin, klonidin, risperidon, okskarbazepin, fluoksetin, topiramat, pimozid, 

levetirasetam, divalproeks, karbamazapin, klonazepam, fenitazomit ve asetazolamid 

gibi ilaçlarla tedaviye rağmen stereotipik hareketlerin sıklığında, süresinde veya 

genliğinde azalma bildirmediği çalışma sonuçlarında raporlanmıştır (3). 

Bilişsel davranışçı terapi (BDT) araştırılan diğer bir yöntemdir. Özellikle 

alışkanlıkların tersine çevrilmesine ve farklı pekiştireçlere odaklanarak, primer 

kompleks motor stereotipler için etkili olduğuna dair ampirik kanıtlar sunan çalışmalar 

bulunmaktadır (16, 17). 

BDT, çocuğun aktif katılımını gerektirdiğinden, katılımcı çocuk bir terapistin 

tavsiyelerini anlama ve takip etme bilişsel yeteneğini göstermelidir. Bu ön koşul, 

bozukluğun  genellikle yaygın ve şiddetli şekilde görüldüğü zeka geriliği olan 
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çocukları, orta- ağır şiddette OSB klinik özelliklerini gösteren OSB tanılı çocukları ve 

küçük çocukların tedaviye alınmasını zorlaştırmaktadır (16). 

2.2. Otizm Spektrum Bozukluğu  

2.2.1. Tanım ve Tarihçe 

Otizm spektrum bozukluğu (OSB), belirtileri hayatın erken dönemlerinde 

başlayan, iletişim ve sosyal etkileşimde yetersizlikle karakterize, kısıtlı ilgi alanları ve 

davranışları içeren, stereotipilerin sıklıkla eşlik ettiği nörogelişimsel bir bozukluktur 

(9). 

1798'de otizm kelimesinin ilk kullanımından önce, Fransız doktor Jean-Marc 

Gaspard Itard, 11 yıl boyunca ormanda tecrit edildikten sonra bulunan, dil ve zihinsel 

engelli olmasının yanı sıra sosyal olarak içine kapanık olan küçük Victor'u, 

“Aveyron'un Vahşi Çocuğu’’ olarak tanımlamıştır. Daha sonra Itard, yaşıtlarından bu 

özellikleriyle gelişimsel olarak farklı olduğunu gördüğü Victor'u resmi olarak otistik 

olarak nitelendirmiştir (60). 

Yüz yıldan fazla bir süre sonra, 1910'da İsviçreli bir psikiyatrist olan Paul 

Eugen Bleuler, "otizm" kelimesini ilk kez diğer insanlardan kendi kaçınarak, kendi 

dünyalarına çekilen şizofreni hastalarını tanımlarken kullanmıştır (61). 

Bleuler'e göre, otizm, tatmin edici olmayan gerçeklerden kaçınmak ve onları 

fanteziler ve halüsinasyonlarla değiştirmek için çocuksu isteklerle karakterize edilen 

bir düşünce ve davranış tarzıydı. Otizm, öznenin “sembolik iç yaşamını’’ tanımlıyordu 

ve diğerleri tarafından kolayca erişilebilir değildi (62). 

Yıllar içerisinde Leo Kanner, Eisenberg, Asperger, Bender, Rank ve Rutter gibi 

bilim insanları “infantil otizm’’, “otistik psikopati”, “çocukluk şizofrenisi, “atipik 

çocuk’’, ‘‘çocukluk çağı otizmi’’ gibi çeşitli terimlerle; değişikliğe uyum 

gösteremeyen, tekrarlayıcı davranışlar gibi alışılmadık davranışları bulunan, dil 

gelişimlerinde gecikme ve sosyal gelişimlerinde bozukluk olan bu çocukları 

tanımlamışlardır (20, 63, 64). 

OSB terimi ise çocukluk otizmi, atipik otizm ve Asperger sendromunu içeren 

bir kategori olarak Amerikan Psikiyatri Birliği tarafından yayınlanan DSM-5’te resmi 
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olarak kullanılmaya başlanmıştır (9) DSM-5 OSB tanı ölçütlerine aşağıda Tablo 

2.2.1.’de yer verilmiştir. 

Tablo 2.2.1. OSB DSM-5 Tanı Ölçütleri 

 

Otizm Spektrum Bozukluğu 299.00 (F84.0) 

 

A. Aşağıda belirtildiği gibi, şimdi ya da geçmişte farklı şekillerde görülen toplumsal iletişim 

ve toplumsal etkileşimde sürekli yetersizliğin olması. 

1) Toplumsal-duygusal karşılık vermede yetersizliğin olması (olağandışı toplumsal 

yaklaşımdan karşılıklı diyalog yürütmekte çekilen güçlüğe; ilgilerini, duygularını veya 

duygulanımını paylaşmaktaki yetersizlikten, sosyal etkileşime cevap verememeye kadar 

olan yetersizlikler).  

2) Toplumsal etkileşim için kullanılan sözel olmayan iletişimsel davranışlarda yetersizliğin 

olması (zayıf bütünleşmiş sözel ve sözel olmayan iletişim, anormal göz kontaktı ve beden 

dili, ya da jestleri anlamakta ve kullanmakta yetersizlik ve yüz ifadesi ve beden diline kadar 

bariz eksikliklerin varlığı).  

3) İlişkileri, geliştirmekte, devam ettirmede ve anlamakta güçlük yaşaması. Örneğin farklı 

toplumsal ortamlara uygun davranamamaktan, hayali oyun paylaşamamaya ve arkadaş 

edinememeye, arkadaşa ilgi duymamaya kadar görülen davranışlar.  

 

Şu anki şiddeti: Şiddet sosyal iletişimsel alanda yetersizlikler ve kısıtlı, tekrarlayıcı 

davranışlara göre belirlenir. 

B. Aşağıdakilerden en az ikisinin varlığı ile kendini gösteren, şu an ve geçmişte sınırlı, 

tekrarlayıcı davranışlar, ilgiler ya da etkinlikler. 

1) Basmakalıp veya tekrarlayıcı motor hareketler, obje kullanımı ya da konuşmanın olması 

(basit motor stereotipiler, oyuncakları dizme veya çevirme, ekolali, idiyosenkratik cümleler) 

2) Aynı olmakta ısrar, rutine sıkı sıkıya bağlı olma ya da ritüelleşmiş sözel ve sözel olmayan 

davranışlar (ufak değişimlerde aşırı stres, geçişlerde zorluk, sert düşünce tarzı, selamlaşma 

ritüelleri, her gün aynı yolu ya da aynı yemeği tercih etme).  

3) Konu veya yoğunluk açısından anormal olan sınırlı, sabitlenmiş ilgiler (yaygın olmayan 

nesnelere anormal aşırı bağlılık, aşırı tekrarlayıcı ya da sınırlı ilgiler).  

4) Duyusal olarak aşırı ya da az duyarlılık veya çevrenin duyusal boyutuna aşırı ilgi 

(acıya/sıcağa karşı aşırı duyarsızlık, belirli ses ve dokunuşlara karşı beklenmeyen tepki, 

nesneleri aşırı koklama ya da onlara aşırı dokunma, ışık ya da hareketle görsel olarak çok 

meşgul olma).  

Şu anki şiddeti: Şiddet sosyal iletişimsel alandaki yetersizlikler ve kısıtlı, tekrarlayıcı 

davranışlara göre belirlenir. 
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C. Belirtiler gelişimin erken evrelerinden itibaren vardır (toplumsal beklentiler sınırları 

aşıncaya dek fark edilmemiş ya da daha sonra hayatta öğrendiği stratejilerle maskelenmiş 

olabilir). 

D. Belirtiler sosyal, mesleki ve başka önemli alanlarda klinik olarak anlamlı düzeyde 

bozukluğa yol açmalıdır. 

E. Bu bozukluk zihinsel yetersizlik ya da genel gelişimsel gerilik sebebi ile daha iyi 

açıklanmamalıdır. Zihinsel yetersizlik ve OSB sıklıkla bir arada görülür, ancak OSB ve 

zihinsel engellilik tanısı konulması için sosyal iletişimsel düzeyin genel gelişimin altında 

olması gerekmektedir. 

Not: DSM-IV’e göre Otistik Bozukluk, Asperger Bozukluğu ve YGB-BTA tanısı almış 

olanlara OSB tanısı verilmelidir. Sosyal iletişimsel alanda problem olan ancak OSB tanısı 

almayanlar sosyal (pragmatik) iletişimsel bozukluk açısından değerlendirilmelidirler.  

- Zihinsel yetersizliğin eşlik edip etmediğini, 

- Dil yetersizliğinin eşlik edip etmediğini,  

- Bilinen bir tıbbi, genetik ya da çevresel faktörün eşlik edip etmediğini,  

- Başka nörogelişimsel, ruhsal ya da davranışsal durumların olup olmadığını,  

- Katatoninin eşlik edip etmediğini belirtiniz. 

 

2.2.2. Epidemiyoloji 

Otizmle ilgili epidemiyolojik araştırmaların sayısı, son yıllarda artarak devam 

etmektedir. Bunun nedeni yapılan epidemiyolojik çalışmalarda, yıllar içerisinde 

bozukluğun görülme sıklığını ifade eden rakamların giderek artmış olduğunun 

görülmesidir (65). 

Konuyla ilgili ilk epidemiyolojik çalışma 1996 yılında yapılmıştır. Bu 

çalışmada otizmin prevalansı yaklaşık 10.000’de 4.5 olarak bildirilmiştir (66).  

İlerleyen yıllarda devam eden çalışmalarda Amerika Birleşik Devletleri 

Hastalık Kontrol ve Korunma Merkezi Otizm görülme sıklığını, 2006 yılında 150 

çocuktan 1’inde, 2012 yılında 88 çocuktan 1’inde, 2014 yılında 68 çocuktan 1’inde ve 

son olarak 2020 yılında 59 çocuktan 1'inde olarak bildirmiştir (18, 67-70).  

Türkiye’deki OSB prevalansı net olarak bilinmemektedir. Milli Eğitim 

Bakanlığı’nın 2014 verilerine göre zorunlu eğitim çağında 16.837 OSB tanılı çocuk 

bulunmaktadır (71).  
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Sağlık Bakanlığı kayıtlarına göre 2018’de 82.079 erkek, 25.755 kadın olmak 

üzere toplamda 107.834 kişi OSB tanısı almıştır (72).  

OSB sıklığının yıllar içindeki artış nedenlerini araştıran çalışmalar, bu 

durumun biyolojik olarak açıklamasının çok mümkün olmadığını belirtmişler ve bu 

artışı, tanı kriterlerinin değişmesi, bozukluk tanımının genişletilmesi, bozukluğa 

yönelik sosyal farkındalığın artması, bozukluk hakkında daha fazla bilgi sahibi olma, 

sağlık hizmetine daha çok ve kolay ulaşılması gibi nedenlerle açıklamışlardır (19, 65, 

73). 

OSB, erkeklerde kızlara oranla 3,5-4 kat daha sık görülmektedir. OSB tanılı 

çocuklarda eşlik eden entelektüel yeti yitimi (EYY) arttıkça erkek/kız oranı kız 

çocukların lehine artış göstermektedir. Çalışmalardan elde edilen bulgular OSB’nin 

erkeklerde daha yaygın görüldüğünü fakat kızlarda daha ağır seyrettiğini ve daha fazla 

EYY eşlik ettiğini ortaya koymaktadır (19). 

2.2.3. Etiyoloji 

OSB’nin sebebi henüz tam olarak bilinmemekle birlikte etiyolojisinde birçok 

faktör araştırılmış ve araştırılmaya devam edilmektedir.  

OSB’nin etiyolojisine yönelik yapılan çalışmalar özellikle, beyindeki 

değişimleri (yapısal ve işlevsel) ve bu değişimlere yol açan etmenleri (genetik ve 

çevresel) araştırmaya odaklanmıştır. 

Nöro-inflamatuar süreçlerin beyin gelişimi ve fonksiyonları için önemi 

anlaşıldıkça son yıllarda nöro-inflamatuar süreçlere yönelik çalışmalara ilginin arttığı 

görülmektedir (20, 21). 

2.2.3.1. Nörobiyolojik etmenlerin rolü 

Nörobiyolojik faktörler nöroanatomik/nöro-fonksiyonel, nöromediyatör ve 

nöro-inflamatuar mekanizmalar başlıkları altında incelenecektir. 

2.2.3.1.1. Nöroanatomik ve nörofonksiyonel mekanizmalar 

OSB’de nörobiyolojik araştırmalar, otizmli çocuklardaki ortalama baş çevresi 

büyüklüğünün nüfus normlarına göre farklı olduğuna dair kanıtlarla şekillenmeye 

başlamıştır (74). 
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Baş çevresi ölçümleri, postmortem çalışmalar ve yapısal MRI çalışmaları 

otizmli çocukların tipik gelişen akranları ile kıyaslandığında doğumda daha küçük 

veya benzer beyin hacmine sahip olduklarını, ancak yaşamın özellikle ilk birkaç 

yılında yani belirtilerin görünür hale geldiği dönemde beyin hacimlerinin hızlıca 

büyüme gösterdiğini ortaya koymuştur (75, 76).  

Bu çalışmalarda özellikle frontal, temporal ve parietal loblarda gri ve beyaz 

maddede genişlemeler rapor edilmiş ancak, en büyük ve en tutarlı artışlar frontal lobda 

bildirilmiştir (77).  

Bahsedilen hacim artışının erken çocukluk dönemi sonrasında durduğu, 

ergenlik ve erişkinlik döneminde beyin hacimlerinin tipik gelişim gösteren kişilerle 

farklılık göstermediği rapor edilmiştir (78).  

Cinsiyetler arasında da, hacim artışı saptanan beyin bölgeleri açısından 

farklılıklar saptanmış ve bu sonuçlar, otizmi olan erkek ve kızların farklı nöroanatomik 

profiller sergileyebileceğine dair kanıtlar sağlarken, kız çocuklarında daha yaygın ve 

şiddetli bir patoloji varlığı ile ilişkilendirilmiştir (79).  

OSB’ de; amigdala (sosyal davranış ve emosyonlarla ilişkili), frontal korteks 

(dikkat, davranışsal inhibisyon ve yürütücü işlevlerle ilişkili) ve serebellum (serebellar 

kortikal alanlar dil, hareket ve sosyal süreçlerle ilişkili) en çok anomali bildirilen 

bölgelerdir (80). 

OSB’ de makroanatomik değişikliklere ek olarak ayrıca nöron sayısı, nöronal 

göç gibi mikroanatomik değişikliklerin de olduğu gösterilmiştir. Çalışmalar özellikle, 

OSB ‘de serebellumda purkinje hücreleri ve yüz algılama-işlemleme fonksiyonu ile 

ilişkili fusiform hücrelerinin azaldığını ortaya koymuştur (81, 82).   

Ayrıca OSB tanılı bireylerde nöronal hücre göçü defisitlerine bağlı olarak 

subkortikal, periventriküler, hipokampal, serebellar heterotopi görüldüğü bildirilmiştir 

(83). 

Yapılan çok sayıda çalışmaya rağmen OSB tanısı alanlarda özgül nöropatolojik 

bulgulara rastlanmaması araştırmacıları, olgularda yaygın yapısal bir problemden 

ziyade işlevsel bir problem olabileceği düşüncesine yöneltmiştir (84).  
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Fonksiyonel MRI (fMRI) çalışmaları ile OSB tanılı çocuklarda, “sosyal beyin’’ 

olarak adlandırılan prefrontal korteks, posterior superior temporal sulkus, amigdala ve 

fusiform girusta hipoaktivasyon olduğu tespit edilmiştir (85).  

Ayrıca; bilişsel işlevlerde, otobiyografik bellekte, duygu işlemlemede ve zihin 

teorisinde görev alan dinlenim durumlarında aktif olan ancak göreve geçildiğinde 

aktivasyonu sonlanan ‘‘dinlenim durum ağı’’ (default mode network, DMN) 

aktivitesinin azaldığı gösterilmiştir (86). 

Diğer bir önemli fMRI katkısı, otizmdeki sosyal-duygusal yetersizliklerin 

altında yatan potansiyel bir ‘’ayna nöron sistemi’’ işlev bozukluğunun gösterilmesidir. 

Bu sistem parietofrontal ayna ağı olarak da adlandırılır ve inferior frontal girus, 

süperior temporal sulkus, inferior parietal korteks ve inferior precentral girisu içerir. 

Özellikle inferior frontal girustaki pars opercularis, limbik sistemle birlikte hareket 

ederek başkalarının eylemlerinin niyetlerini, duygu ve davranışlarını gözlemleme, 

anlama ve diğerlerini taklit etme sırasında aktiftir (87).  

Bu bölgenin OSB tanılı bireylerde başkasının duygusunu gözlemleme ve taklit 

etme sırasında daha az aktive olduğu gösterilmiştir (74). 

OSB’de nörofizyoljik çalışmalar incelendiğinde; nöral ileti hızında azalma 

olduğunu bildiren çalışmalar bulunmakla birlikte bu konuyla ilgili tutarlı sonuçlar 

bulunmamaktadır (88).   

Çeşitlik nörofizyolojik çalışmalarda, EEG anormalliklerinin %6-74 (ortalama 

%40)  arasında değişen oranlarda görüldüğü, eşlik eden epileptik nöbetin ise %4-42 

(ortalama %30)  arasında değişen oranlarda görüldüğü bildirilmektedir (89). 

OSB’de görülen regresyonun da epileptik aktivitenin sonucu olduğunu bildiren 

çalışmalar bulunmakla birlikte, konuyu araştıran çalışmaların sonuçları tutarlı değildir  

(90). 

2.2.3.1.2. Nöroinflamatuar mekanizmalar 

OSB’ de inflamatuar süreçlerin rolü özellikle son dönemlerde etiyoloji 

araştırmaları içinde yoğun ilgi gören güncel bir konudur ve OSB’nin değişmiş immün 

yanıtlarla ilişkisine yönelik insan ve hayvan çalışmaları giderek artmaktadır (91). 
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Sinir sistemi ve immün sistem birbiriyle bağlantılı ve iki yönlü olarak etkileşim 

halinde olan sistemlerdir (92). 

İnflamatuar olayların indüklediği sitokinler KBB’ni zayıf bölgelerinden 

doğrudan geçebilmekte veya endotelden sitokin spesifik taşıyıcı moleküllerle, endotel 

hücrelerini aktive ederek ikincil mesajcılar aracılığıyla, vagus gibi aferent sinir uçlarını 

etkileyerek  ya da periferde aktifleşmiş sitokin salan monositlerin beyin parankime 

geçmesiyle beyne taşınabilmektedir (93).   

İmmün mediyatörlerin (sistemik immünitede görevli sitokinler, pleiotropik 

proteinler ve kemokinler) dengeli şekilde ekspresyonu hem beyin gelişimi hem de 

normal beyin fonksiyonları için gereklidir (94). 

Nöroinflamasyon ilişkisine işaret eden hayvan çalışması bulguları 

OSB patofizyolojisinde nöroinflamatuar süreçlerin rolü çeşitli hayvan 

modelleri üzerinde gösterilmiştir. Araştırmalarda hayvanlarda inflamasyonun 

tetiklenmesinin otizm benzeri davranışlara yol açtığı gözlemlenmiştir (95). 

Çalışmalar, beynin immün sistem hücreleri olan mikrogliaların OSB 

patofizyolojisinde olası kilit oyuncular olduğunu ileri sürmektedir (96).  

Mikroglialar, sinaptik budanma sürecinde kritik bir role sahiptir. 

Nöroanatomik ve nörofonksiyonel çalışmalar spesifik olarak OSB’de sinaptik 

budanma süreçlerinde eksiklik olduğu ve bunun artmış disfonksiyonel sinaps 

yoğunluğu ile sonuçlandığını bildirmektedir (96).  

Bu çalışmaların sonuçları araştırmacıları, mikroglial disfonksiyon ve OSB 

arasındaki nedensel bağlantıları araştırmaya yöneltmiştir. 

Mikroglia üzerindeki fraktalkin reseptörü (CX3CR1) silinmiş hayvanlarda 

yapılan çalışmalarda, immatür sinapsların budanmasında aksaklık olduğu, eksitatör 

iletimin arttığı ve bunlarla ilişkili otizm benzeri davranışlar oluştuğu gösterilmiştir 

(97).  

Mikrogiların OSB etiyolojisindeki rolünü araştıran başka bir çalışmada, M2 

mikroglia hakimiyetinin mikroglia-nöron arasında inflamatuar sinyal yolaklarını 

etkileyerek sinaptik budanmanın uygun şekilde gerçekleşmesini engelleyebildiği, 
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sinaptik budanma eksikliklerinin OSB ana semptomları olan biliş ve sosyal iletişim 

gibi üst düzey beyin fonksiyonlarının anormal gelişimiyle ilişkili olduğu 

gösterilmiştir. (98-101). 

Çevresel etkenlerin prenatal dönemde otizm benzeri davranışlara neden 

olabileceği hipotezinden yola çıkılarak; perinatal dönemde viral veya bakteriyel 

enfeksiyona maruz kalmanın modellendiği Maternal İmmun Aktivasyon (MİA) fare 

ve sıçan hayvan modellerinde de OSB ile nöroinflamasyon ilişkisi hem davranış 

testleriyle hem de hücresel düzeyde çok kez gösterilmiştir (102).  

Poliriboinosinik-poliribositidilik asit (poly I:C), sentetik çift zincirli bir 

ribonükleik asit (RNA)’ dır ve Toll-like reseptör 3’e bağlanarak, NF- κB 

aktivasyonuna ve TNF-α, IL-6, IL-12 gibi sitokinlerin artışına neden olur 

(Alexopoulou vd., 2001). Gebelikte geçirilen soğuk algınlığı veya fırsatçı viral 

enfeksiyonları taklit eder (103). OSB etiyolojisinde gebelik döneminde annenin viral 

enfeksiyon geçirmesi de risk faktörleri arasında sayıldığından, poly I:C ile uygulanan 

MİA modelinin otizm çalışmaları için uygun bir model olduğu düşünülmektedir (104).  

Gebe farelere sistemik olarak verildiğinde, yavrularda sosyal davranışlarda 

azalma ve stereotipi şeklinde otizm benzeri davranışlar gözlenmiştir. Bunun yanı sıra 

yavruların beyin histolojilerinde beyin gelişiminde kilit önemi olan reelin proteini 

ifadesinde azalma, hipokampusta mikroglia aktivitesinde ve Glial fibriler asidik 

protein (GFAP) ifadesinde artış (astrosit sayısında artışa işaret eder) bildirilmiştir 

(105).  

OSB patofizyolojisinde nöroinflamatuar sinyal yolaklarını araştıran hayvan 

modellerinde  proinflamatuar sitokin seviyelerinde artış, anti-inflamatuar sitokin 

seviyelerinde azalma olduğunu bildirilmektedir (78).  

Proinflamatuar süreç hakimiyeti bildiren çalışmaların aksine 

proinflamatuar/anti-inflamatuar sitokin dengesinin anti-inflamatuar M2 mikroglia 

hakimiyeti yönüne kaydığını bildiren çalışmalar da mevcuttur (106).  

Poly I:C ile yapılan MIA otizm modellerinde de; bakteriyel zar bileşeni 

lipopolisakkarit (LPS) ile oluşturulan otizm hayvan modellerinde de M2 mikroglia 

hakimiyeti immunohistokimyasal olarak gösterilmiştir (107). 
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M2 hakimiyeti mikroglia-nöron arasında inflamatuar sinyal yollarını 

etkileyerek sinaptik budanmanın uygun şekilde gerçekleşmesini engelleyebilir (98, 

99). 

Çalışma sonuçlarından yola çıkarak nöroinflamasyonun nasıl bir mekanizma 

üzerinden OSB tablosunu ortaya çıkardığıyla ilgili henüz net bilgiler elde edilemediği 

anlaşılmaktadır. 

Nöroinflamasyon ilişkisine işaret eden insan çalışması bulguları 

Konuyla ilgili yapılan çalışmalarda, OSB tanılı bireylerin hem periferik 

dolaşımlarında hem de postmortem beyin dokusu incelemelerinde proinflamatuar 

sitokin düzeyleri ve mikroglia aktivitesi yüksek, anti-inflamatuar sitokin düzeyleri ve 

kompleman C3 aktivitesi düşük bulunmuştur (84, 108-110). 

OSB tanısı almış çocuklarda tanı ve prognoz için sitokin ve kemokin panelinin 

tanımlanıp tanımlanamayacağını değerlendirmeyi amaçlayan, ortalama yaşları 7.35 

olan 42 OSB tanılı ve ortalama yaşları 6 olan 20 sağlıklı kontrolün dahil edilerek 

yapıldığı bir çalışmada, OSB tanılı çocukların kan IL-1β, IL-4, IL-6 ve IL-13 

düzeylerinin sağlıklı kontrollerle kıyaslandığında önemli ölçüde daha yüksek olduğu 

gösterilmiştir. Yapılan ROC analizinin sonuçları 4 faktörün (IL-1β, IL-4, IL-6 ve IL-

13) OSB tanısında potansiyel biyobelirteçler olarak kullanılabileceği şeklinde 

yorumlanmakla birlikte, inflamasyonun santral sinir sistemi (SSS)’n de değil periferik 

kanda gösterilmiş olması ve örneklemin küçüklüğü bu çalışmanın kısıtlılıklarını 

oluşturmaktadır (111). 

Takip eden başka bir çalışmada ortalama yaşları 11.2 olan 65 OSB tanılı 

çocuğun ve 30 sağlıklı kontrolün kan serumları 12 farklı sitokin düzeyi açısından 

karşılaştırılmıştır. OSB grubu çocukluk çağı otizmi, atipik otizm, Asperger Sendromu, 

Rett Sendromu, diğer OSB tanıları olarak alt gruplara ayrılmıştır. Bir bütün olarak 

OSB grubu ve sağlıklı kontroller arasında serum sitokin düzeyleri arasında farklılık 

bulunmamıştır ancak IL-8, IL-10 ve IL1-ra seviyelerinin, çocukluk otizmi olan grup 

ve kontrol grubu arasında önemli ölçüde farklılık gösterdiği görülmüştür. IL-8 

seviyesinin, çocukluk otizmi olan grupta sağlıklı kontrollere kıyasla anlamlı olarak 

daha yüksek olduğu, anti-inflamatuar bir sitokin olan IL-10 seviyelerinin anlamlı 

olarak daha düşük olduğu gösterilmiştir. IL1-ra düzeyindeki gruplar arası farkın ise, 
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cinsiyet farklılıkları ayarlandıktan sonra anlamlı olmadığı gösterilmiştir. Serum sitokin 

düzeyleri, farklı OSB alt grupları arasında karşılaştırıldığında IL-8 seviyesi, çocukluk 

otizmi grubunda Asperger Sendromu grubuna kıyasla daha yüksek ölçülmüş ve 

aradaki fark istatiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Bu bulgu OSB alt grupları arasında 

patofizyoloji açısından farklılıklar olabileceği şeklinde yorumlanmış, daha geniş ve 

homojen hasta alt gruplarının olduğu örneklemlerde araştırmanın sonuçlarının 

tekrarlanması gerekeceği belirtilmiştir (21). 

Toplamda 743 OSB tanılı katılımcı, 592 sağlıklı kontrolü içeren 17 çalışmanın 

verilerinin analiz edildiği, 19 sitokinin değerlendirildiği bir meta-analizin 

sonuçlarıysa, OSB'de proinflamatuar bir sürecin hakimiyetini desteklemektedir (112).  

Özetle bulgular proinflamatuar/anti-inflamatuar sitokin dengesinde 

proinflamatuar sistem lehine bir kayma olduğunu düşündürmektedir. 

OSB etiyopatogenezinde immün sistem aracılı mekanizmaların etkisini 

araştıran postmortem insan beyin dokusu çalışmaları da proinflamatuar süreç 

hakimiyetini destekler niteliktedir. 7 OSB tanılı hastanın postmortem beyin dokularını, 

7 sağlıklı kontrolün postmortem beyin dokularıyla karşılaştıran bir çalışmada, OSB 

hastalarının beyin dokularında, reaktif mikroglia ve astrositlerden salgılanan 

proinflamatuar sitokin seviyelerinde artış olduğu, bunun özellikle serebellumun 

Purkinje hücrelerinde belirgin olduğu bildirilmiştir (113).  

Aynı çalışmada yaşayan 6 OSB tanılı hastanın beyin omurilik sıvıları (BOS) 

79 farklı sitokin, kemokin ve büyüme faktörü seviyeleri açısından sağlıklı kontrollerin 

BOS’ları ile ELISA yöntemi kullanılarak karşılaştırılmıştır. Çalışmada OSB grubunun 

BOS’larında da proinflamatuar özellikli sitokin seviyelerinde artış olduğu saptanmıştır 

(113).  

2021 yılında yapılan bir meta-analizde, OSB tanılı bireylerin kanlarında  MIF 

(makrofaj migrasyon inhibitör faktör), eotaxin-1, MCP-1 (monosit kemoatraktan 

protein-1), L-8, IL 2, TNF-α, IL-17 IL-4 ,IL-6, IL-1β, IL-7 ve IL-12p70 düzeylerinde 

kontrollere göre anlamlı olarak daha yüksek olduğu saptanmış olup, bu bulguların 

OSB ve anormal inflamatuar cevap arasındaki ilişkiyi güçlendireceği belirtilmiştir 

(114).  
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Bunların yanı sıra OSB’li bireylerin postmortem beyin incelemelerinde 

dorsolateral prefrontal kortekste ve temporal kortekste mikroglia yoğunluğunda ve 

aktivasyonunda artış tespit edilmiştir (115, 116).  

Ayrıca, M2 tipi mikroglialara ait gen ekspresyonunun OSB tanılı bireylerin 

postmortem beyinlerinde artmış olduğu görülmüştür (117).  

Klinik çalışmalarda da OSB’de oluşan nöroinflamasyonda mikrogliaların 

önemli bir yeri olduğu, anne karnında maruz kalınan viral enfeksiyonlar ile anti-

inflamatuar özellikli M2 tipi mikrogliaların etkilerinin arttığı, sinaptik budanmanın 

bozulduğu ve disfonksiyonel sinaptik bağlantıların oluştuğu gösterilmiştir (118, 119).  

M1 tipi mikrogliaların viral veya bakteriyel enfeksiyona karşı savunma rolü 

varken, M2 tipi mikrogliaların cevabında daha çok viral enfeksiyonun yarattığı hasarın 

anti-inflamatuar etkiyle düzeltilmesi ön plandadır. M2 tipi mikrogliaların nöral 

progenitör hücrelerin üretimi ve miyelin oluşumunu destekleyen beyin kaynaklı 

nörotrofik faktör (BDNF) salgıladığı da bilinmektedir (120-122).  

Bu bağlamda değerlendirildiğine proinflamatuar M1 ve anti-inflamatuar M2 

mikroglialarının sayısı veya aktivitesindeki değişiklik, OSB’ de bildirilen 

proinflamatuar/anti-inflamatuar sitokin dengesindeki bozukluğa yol açan etmenlerden 

biri olabileceği sonucuna ulaşılmaktadır. 

2.2.3.1.3. Nöromediyatörlerle ilişkili mekanizmalar 

OSB etiyolojisinde serotonin, glutamat, GABA, dopamin, asetilkolin, 

norepinefrin ve endojen opioidler gibi çeşitli nöromediyatörlerin rolü araştırılmıştır. 

Serotonin 

Serotonin (5-HT), erken nöranal gelişim sürecinde; hücre bölünmesi, 

farklılaşması, hücre göçü, miyelinasyon, sinaptogenez ve dendritik budama gibi kritik 

süreçleri düzenleyerek büyüme faktörü olarak etki ettiği bilinmektedir (123).  

Serotonin, çeşitli fonksiyonel aktivitelere ve uzamsal dağılımlara sahip en az 

15 farklı reseptöre sahiptir. Spesifik 5-HT reseptör alt tipleri, nöranal gelişim sürecinde 

çok önemli roller oynar. Örneğin, 5HT1A reseptörlerinin aktivasyonu, 

hipokampustaki dendritlerin uzunluğunu ve dendritik dikenlerin sayısını azaltır (124). 
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Bu etki, otizmde hipokampal nöronlarda bildirilen dendritik değişikliklerle 

ilişkilendirilmektedir (125-127).  

Serotonin beyin gelişiminde olduğu gibi, ruh halinin ve sosyal davranışların 

düzenlenmesi, stres cevabı ve psikiyatrik bozukluk riskinde merkezi bir rol 

oynamaktadır ve bu nedenle yaşamın erken dönemlerinde 5-HT sinyallemesindeki 

değişikliklerin, yaşam boyunca davranış ve ruh sağlığı üzerinde kritik etkileri vardır 

(123). OSB tanılı bireylerde beyinde serotonin biyosentezinin azalmış olduğuna işaret 

eden pozitron emisyon tomografi (PET) çalışmaları bulunmaktadır (67, 128). 

Glutamat ve gama-aminobütirik asit (GABA) 

Glutamaterjik ve GABAerjik sistemlerin OSB patofizyolojisindeki rolünü 

araştıran çalışmalar; eksitatör (glutamat aracılı) ve inhibitör (GABA aracılı) 

nörotransmisyon arasındaki dengedeki anormalliklerin OSB’de anahtar 

mekanizmalardan birisi olabileceğini ve dolayısıyla OSB'de bir tedavi hedefi 

olabileceğini öne sürmektedir (129-131). 

OSB’de kortikal ve subkortikal alanlarda glutamat ve GABA seviyelerini 

karşılaştırmayı amaçlayan bir çalışmada, OSB tanılı yetişkinler ve genetik ve çevresel 

etiyolojilere göre altı farklı gruba ayrılmış kemirgen OSB modelleri karşılaştırılmıştır. 

Translasyonel proton manyetik rezonans spektroskopisi (1H-MRS) kullanılarak 

yapılan bu çalışmada, OSB tanılı insanlarda, striatumda glutamat konsantrasyonun 

azaldığı ve bunun, sosyal semptomların şiddeti ile korele olduğu gösterilirken, GABA 

seviyeleri her iki beyin bölgesinde de benzer bulunmuştur. Striatal bölgede glutamat 

seviyelerindeki azalma, prenatal olarak valproata maruz bırakılan farelerde ve Nlgn3 

mutasyonları taşıyan fareler ve sıçanlarda gösterilmiştir. Çalışmanın bulguları, 

kortikostriatal devredeki glutamat/GABA anormalliklerinin OSB'de anahtar patolojik 

mekanizmalardan birisi olabileceğini ve bu mekanizmanın nöroligin-neurexin sinyal 

kompleksindeki değişikliklerle bağlantılı olabileceği vurgulanarak raporlanmıştır 

(132). 

Plazma glutamat düzeylerinin OSB etiyolojindeki rolünü araştıran bir 

çalışmada, OSB tanılı erişkinlerde sağlıklı kontrollere göre kıyasla plazma glutamat 
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seviyelerinde artış olduğu bulunmuştur ve yüksek glutamat seviyelerinin sosyal 

ilişkilerde bozulmayla ilişkili olduğu gösterilmiştir (133). 

Kolinerjik sistem 

Asetilkolin (ach), farklı fonksiyonlara sahip muskarinik ve nikotinik olmak 

üzere iki ana reseptör tipine sahiptir. Muskarinik reseptörler, kortikal aktiviteyi 

düzenleyen GABAerjik internöronlardan (parvalbumin pozitif) GABA salınımını 

inhibe eder. Nikotinik reseptörler ise, piramidal hücrelerin spesifik uyaranlara (fazik 

aktivite) tepkisini ayarlayan farklı GABAerjik internöronları (kolesistokinin pozitif) 

uyarır (134). 

Ach seviyeleri çocuklukta kademeli olarak artar, yaşamın ilk on yılının sonuna 

doğru maksimum seviyelere ulaşır ve daha sonra sabit kalır (135, 136). 

OSB tanılı yetişkinlerde yapılan postmortem çalışmalar, ach 

nörotransmisyonunun OSB’de anormal olabileceğini düşündürmektedir (137). 

Çalışma sonuçları, kortekste, asetilkolinin her iki tip reseptörüne de bağlanmasının 

azaldığını (muskarinik M1 reseptörlerine ~%30 daha az bağlanma ve nikotinik (nAch) 

reseptörlerine ~%70 daha az bağlanma) göstermiştir (138). Daha ileri araştırmalar, 

OSB’de nAch reseptörünün α4 alt biriminin mRNA'sının azaldığını ve protein 

ekspresyonunun azaldığını bildirmektedir(139, 140). 

Norepinefrin 

OSB’ye anksiyete bozukluklarının sıklıkla eşlik etmesi ve bozukluğa sahip 

kişilerde görülen hiperarousal semptomlar, araştırmacıları OSB patofizyolojsinde 

noradrenerjik sistemin rolünü araştırmaya yöneltmiştir. Patolojinin ne olduğu tam 

olarak bilinmese, çalışmaların sonuçları OSB tanılı bireylerde sempatik/parasempatik 

dengeyle ilişki sorunlar olduğuna işaret etmektedir (141). 

Dopamin 

Literatürde OSB’de mezokortikolimbik devredeki dopaminerjik işlev 

bozukluğunun sosyal eksikliklere, nigrostriatal devredeki bir dopaminerjik işlev 

bozukluğunun ise stereotipik ve tekrarlayıcı davranışlara yol açtığını öne süren 
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çalışmalar bulunmakla birlikte OSB patofizyolojisinde dopaminerjik sistemin rolü ile 

ilgili henüz tutarlı çalışma sonuçları bulunmamaktadır (142). 

Endojen Opioidler 

OSB etiyopatofizyolojisinde çalışılmış olan başka grup nöromediyatör de 

endojen opioidlerdir. Opioid sistem anormallikleri OSB tanılı çocuklarda yapılan 

çeşitli çalışmalarda bildirilmiştir. Özellikle kendine zarar verici davranışları ve ağrı 

duyarlılığı düşük olan OSB tanılı çocuklarda beta endorfin plazma ve BOS seviyeleri 

yüksek olarak saptanmıştır. Opioid antagonisti olan naltrekson ile tedavi sonrasında 

ise bu çocukların kendine zarar verici davranışları ve hiperaktivitelerinin azaldığı, 

dikkat sorunlarının düzeldiği raporlanmıştır (143, 144). 

Beyin kaynaklı nörotrofik faktör (BDNF) 

Beyin kaynaklı nörotrofik faktörün (BDNF) nöranal gelişim sürecindeki 

önemli etkileri gösterilmiştir (145).  

BDNF, GABAerjik internöron nörit büyümesini teşvik eder ve GABA' nın 

sentezini ve salınımını uyarır(146-149).  

BDNF ayrıca sinaptik inhibisyonun gücünü de düzenler (150, 151). BDNF, 

sinaptik aktivite ile arttırılır. Uygun sinaptik aktivitede, sinaptik aktiviteyi daha da 

geliştiren BDNF salınımını arttırır. Bu döngü birbirini besleyen pozitif feedback 

mekanizması şeklinde çalışır (152-154). 

Bahsedilen BDNF eylemlerinin her biri, kortikal nöronların olgunlaşmasını 

destekler. Aşırı BDNF salınımı ise, kortikal kritik dönemlerin erken kapanmasına yol 

açar(155). Sonuç olarak, aşırı BDNF seviyeleri, beynin ilgili deneyimlere yanıt olarak 

sinaptik süreçleri iyileştirme yeteneğini sınırlayarak, erken nöronal olgunlaşmaya yol 

açar (155, 156). Bu tür bir erken olgunlaşma sürecinin, kişinin çevredeki göze çarpan 

uyaranları tanıma yeteneğini sınırlaması beklenir (137). 

BDNF’ nin OSB’de rolünü araştıran çeşitli çalışmalarda, OSB grubu nörolojik 

hastalığı bulunan ve bulunmayan grup olmak üzere ikiye ayrılmış ve gruplar 

birbirleriyle ve tipik gelişen bireylerle serum BDNF düzeyleri açısından 

kıyaslanmıştır. Nörolojik hastalığı bulunan OSB tanılı kişilerin serumlarında, 
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nörolojik hastalığı olmayan OSB tanılı gruba ve tipik gelişen gruba kıyasla BDNF 

seviyelerinde artış olduğu gösterilmiştir (157-159).  

Ayrıca, hem Nelson hem de Miyazaki, gelişimsel olarak gecikmiş karşılaştırma 

gruplarında benzer artışlar bulmuştur ve ayrıca Nelson diğer nörotrofik faktörlerde de 

(vazoaktif bağırsak peptit ve nörotrofin 4/5) artış olduğunu göstermiştir (158, 159).  

2.2.3.2. Genetik etmenlerin rolü 

Genlerin OSB'ye katkıda bulunduğuna dair en erken kanıtlar, aile, evlat edinme 

ve ikiz çalışmalarından ortaya çıkarılmıştır (160).  

Çalışmalarda monozigotik ikizler arası konkordansın %60-%90, dizigotik 

ikizler arası konkordansın %10-30 olarak gösterilmesi, bozuklukta genetik etmenlerin 

etiyolojik rolüne işaret etmektedir (160).  

Ayrıca çalışmaların sonuçları ebeveynlerin bir OSB tanılı çocuğu varsa, ikinci 

bir çocuğun etkilenme riskinin yaklaşık 5 ila 10 kat arttığı yönündedir (160).  

Etiyolojideki genetik faktörlerin poligenik olduğu ve otizmle ilişkili genlerin 

yapısal ve fonksiyonel olarak birbirleriyle etkileştiği önerilmektedir (161).  

Bununla birlikte dizigotik ikizlerdeki konkordans oranın, ikiz olmayan 

kardeşlerinkinin neredeyse 2 katı bulunması genetik etmenlerin yanında, çevresel ve 

prenatal  faktörlerin de etiyolojide önemi olduğunu göstermektedir (162). 

Özellikle son yıllarda artan epigenetik araştırmalar, gen-çevre etkileşiminin 

etiyolojideki önemini işaret etmektedir (143). 

Çeşitli araştırmalarla, 100'den fazla OSB adayı gen tanımlanmıştır ve 

tanımlanan gen sayısı artmaya devam etmektedir (163, 164). Tanımlanan genlerin 

büyük bir kısmının kromatin modellemesi, metabolizma, translasyon ve sinaptogenez 

ile ilişkili olduğu, nörogelişimsel sürece etki eden bu genlerdeki değişmiş işlevlerin, 

özellikle sinaptik homeostazisi bozduğu öne sürülmektedir (161). 

Tüm bu çalışmalarla birlikte OSB’de gözlenen klinik heterojenite, bozukluğun 

altında yatan genetik mirasın anlaşılmasında önemli bir zorluk yaratmaktadır (165).  

2.2.3.3. Çevresel etmenlerin rolü  
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OSB etiyopatogenezdeki rolleri açısından en çok araştırılan çevresel etmenler; 

hava kirliliği, organik toksik maddelere, ağır metallere, pestisitlere ve fitalik aside 

maruziyet, prematürite, doğum tipi ve komplikasyonları, hipoksi, ileri anne ve baba 

yaşı, vitamin ve mineral eksiklikleri, mevsimsel faktörler ve aşılardır. İleri ebeveyn 

yaşı haricinde diğer etmenlerle tutarlı bir ilişki gösterilememiştir (166-168).  

Çevresel faktörlerin tek başına OSB’ye neden olup olmadığının veya diğer 

faktörlerle karmaşık etkileşimler yoluyla etki edip etmediklerinin anlaşılması için daha 

fazla araştırmaya ihtiyaç duyulmaktadır (168).  

2.2.4. Klinik Özellikler 

DSM-5 sınıflama sistemi OSB belirtilerini, temel belirtiler ve ikincil belirtiler 

olmak üzere iki geniş kategoride sınıflandırmaktadır (9).  

Temel belirtiler, iletişimde ve toplumsal etkileşimde yetersizliklerin yanı sıra 

kısıtlı- tekrarlayıcı ilgiler ve davranışların varlığından oluşmaktadır (9, 169). 

Buna karşılık, ikincil belirtiler kendine zarar verme davranışı, hiperaktivite, 

saldırganlık gibi davranış sorunlarını ve anksiyete ve depresif bozukluklar gibi eşlik 

eden psikiyatrik bozuklukları içerir (22-24). 

Bu belirtilerin önemeli bir kısmı erken çocukluk çağından itibaren başlar ve 

günlük hayattaki işlevleri olumsuz etkiler. Ancak bu belirtiler her zaman erken 

çocukluk çağında fark edilmeyebilir. Otizm belirtilerinin fark edilmesi bu belirtilerin 

şiddetine, çoğun gelişimsel seviyesine ve kronolojik yaşına göre değişmektedir (80). 

OSB’de ailelerin yaklaşık 2/3’ü kliniğe, 2-3 yaş arası konuşma gecikmesi 

şikayetiyle başvurmaktadır. Konuşma gecikmesiyle birlikte bu yaş grubunda gözlenen 

diğer belirtiler sosyal alanda yetersizlik, yalnız kalmayı tercih etme, göz teması 

azlığı/yokluğu veya tuhaflığı, sosyal gülümsemenin olmaması ve kısıtlı yüz ifadesi, 

boş gülme, seslenildiğinde ismine bakmama, çevreden izole görünme, erişkinlerin 

ilgisini çekmede isteksizlik sayılabilir. Yaşıtlarına ilgi yok ya da zayıftır, basit taklide 

dayalı becerileri, paralel oyun, yaşıtları ile karşılıklı oyun kurma ve yürütme becerileri 

gelişmemiştir (170). 
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Temel belirtiler bütün yaş dilimlerinde benzer olmakla birlikte, belirtilerin 

ortaya çıkış biçimleri, çocuğun ve ailenin yaşamını etkileme boyutları yaşla birlikte 

değişebilmektedir. Erken çocukluk döneminde çoğunlukla konuşmanın azlığı veya 

yokluğu-iletişim yetersizlikleri, hiperaktivite, stereotipik hareketler ve duyusal 

hassasiyetler ailenin gündemindeyken, ergenlik dönemine gelindiğinde akranlarıyla 

ilişki kurma ve sürdürme zorlukları, emosyon regülasyon sorunları ve kısıtlı ilgi 

alanları ön plana geçebilmektedir (171). Tablo 2.2.4’te OSB temel belirtilerine yer 

verilmiştir: 

Tablo 2.2.4. OSB Temel Belirtileri 

Temel Belirtiler 

İletişimde ve toplumsal etkileşimde yetersizlikler: 

• Karşılıklı diyalog yürütme zorluğu,  

• Sosyal ilişkiler başlatma ve yürütmekteki problemler,  

• Göz teması azlığı/yokluğu/tuhaflığı,  

• Jest-mimik anormallikleri,  

• Konuşma tonunu ayarlayamama,  

• Erken yaşlardan itibaren ortak dikkat kurmada-sürdürmede zorlanma,  

• Başkaları ile ilgisini, mutluluğunu, başarısını paylaşma eksikliği.  

• Yaşıtlarla uygun oyun oynayamama veya onların oyunlarına ilgi duymama gibi belirtileri 

kapsamaktadır. 

Kısıtlı tekrarlayıcı ilgiler ve davranışlar:  

• Sallanma, dönme, el çırpma gibi basit stereotipiler,  

• İşlevsel olmayan objelerle tekrarlayıcı oyunlar (oyuncak dizme, araba tekerleği çevirme vs),  

• Tekrarlayıcı konuşmalar(ekolali),  

• Bozulduğunda kaygı yaratan tekrarlayıcı törensel davranışlar,  

• Tat, koku, ses ve dokunsal duyarlılıklarda az ya da aşırı duyarlılık gibi belirtileri kapsamaktadır. 

(Kaynaklardaki makalelerden özetlenmiştir (80)) 

2.2.5. Ayırıcı Tanı 

Küçük yaş dönemindeki çocuklarda bir gelişim alandaki gecikme başka 

gelişim alanlarında da aksamalara sebep olabildiği için OSB ayırıcı tanısı oldukça zor 

olmaktadır. Bu nedenle küçük çocuklarda hangi alanda zorluk mevcutsa o alana 

yönelik acil destek sağlanmalı ve tüm gelişim alanları titizlikle taranmalıdır (172).  

Aşağıda ayırıcı tanı tablosunda (Tablo 2.2.5) OSB tanısı koyarken, klinisyenin 

göz önünde bulundurması gereken diğer tanılara yer verilmiştir. 
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Tablo 2.2.5. OSB Ayırıcı Tanısı 

 

(Kaynaklardaki makalelerden özetlenmiştir (25)) 

2.2.6. Eşlik Eden Psikiyatrik Bozukluklar 

OSB tanısı alan çocuk ve ergenlerin nerdeyse %75’inde, OSB tanısına ek 

olarak en az bir psikiyatrik bozukluğun eşlik ettiği bilinmektedir (26, 173).   

Eşlik eden psikiyatrik bozukluklar, çocuk ve ergenin işlevselliğini bozarak hem 

eğitsel tedavilerin etkinliğini azaltmakta hem de ailelerin var olan hastalığa bağlı 

yükünü artırmaktadır. Bununla birlikte bu çocuk ve ergenlerin sözel becerilerinin 

kısıtlı olması yeni eklenen psikiyatrik bozuklukların tanısında ihmale yol 

açabilmektedir (174).  

Sorun davranışlar, komorbid psikiyatrik bozukluğun klinik görünümü olarak 

tanımlandığında daha özgün tedavi seçenekleri mümkün olabildiği için iyi 

anlaşılmalıdır (175). 

2.2.6.1. Dikkat eksikliği ve hiperaktivite bozukluğu  

OSB olan çocukların %28-83’üne DEHB eşlik etmektedir (27, 174, 176).  

Çalışmalarda OSB’ye DEHB’ nin eşlik etmesinin sosyal uyumu ve öğrenmeyi 

olumsuz etkilediği ve davranışsal problemleri arttırdığı vurgulanmaktadır (174). 

Çalışmalarda DEHB tedavisinde kullanılan stimülan ajanların, bu grupta 

etkinliğinin daha düşük olduğu ve yine bu grubun yan etkilere toleranslarının daha az 

olduğu bildirilmektedir. Bu sebeple tedaviye daha düşük dozlarda başlanması ve doz 

artışlarının yavaş yapılması önerilmektedir (177).  
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2.2.6.2. Depresif bozukluk 

Yayınlar, ergenlik ve yetişkinlik dönemi OSB’de en sık görülen komorbid 

psikiyatrik bozukluğun depresif bozukluk olduğunu bildirmektedir (178, 179).  

OSB olan çocuk ya da ergenin hareketliliğinde görülen değişiklik, öfke 

nöbetleri, kendine zarar verme davranışları, stereotipilerde ve kompulsif davranışlarda 

artış, işlevselliğin azalması, kazanılmış becerilerin kaybı gibi belirtiler bu grupta 

depresif bozukluğun habercisi olması açısından dikkat edilmesi gereken belirtilerdir 

(180, 181).  

2.2.6.3. Kaygı bozuklukları 

OSB tanısı olan çocukların farklı çalışmalarda %55-84 arasında değişen 

sıklıkta bir kaygı bozukluğu tanı kriterlerini karşıladıkları belirtilmektedir (182).  

Çalışmaları önemli bir kısmı yüksek işlevli olgularda kaygı bozukluklarını 

değerlendirmiştir. Diğer psikiyatrik bozukluklarda olduğu gibi OSB’de de düşük 

işlevli, sözel becerisi olmayan bireylerde kaygının değerlendirilmesinin zor olduğu 

bilinmektedir. Bu sebeple bazı araştırmacılar sözel becerisi olmayan grup için daha 

çok kalp atım hızı gibi otonom sinir sistemi belirtilerinin değerlendirilmesinin uygun 

olacağı görüşünü savunmaktadır  (174). 

Özgül fobi OSB tanılı çocuk ve ergenlerde en sık görülen anksiyete 

bozukluğudur (183).  

Ayrıca bu çocuklarda görülen özgül fobi, duyusal 

hipersensitivite/hiposensitivite ve bilgi işlemedeki zorluklar sebebiyle tipik gelişen 

çocuklara kıyasa farklı nesnelere karşı gelişebilmektedir (184).  

2.2.6.4. Obsesif kompulsif bozukluk (OKB) 

OSB tanısına %17-%56 oranda OKB eşlik ettiği bildirilmektedir (183).  

OSB’de görülen ritüeller, stereotipik hareketler OKB kompulsiyonları ile 

karışabilmekteyken OKB’ de bu durumun egodistonik (benliğe yabancı) OSB’de ise 

egosintonik (benliğe uyumlu) olduğu belirtilmektedir (185). Bununla birlikte, OKB 
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tanılı kişilerde %20 oranında otistik özelliklerin gösterilmesi iki hastalık arasında ortak 

nörobiyolojik zeminin olduğunu düşündürmektedir (186, 187).  

2.2.6.5. Eşlik eden diğer psikiyatrik bozukluklar 

Bu grupta ayrıca tik bozukluğu, uyku bozuklukları, dışa atım bozuklukları, 

yeme bozuklukları, psikotik bozukluklar, travma sonrası stres bozukluğu gibi birçok 

psikiyatrik bozukluk görülebilmektedir (188-190). 

2.2.7. Tedavi 

Erken tanı ve müdahaledeki ilerlemelere karşın, temel otistik semptomların 

etkili bir şekilde tedavisi henüz sağlanamamaktadır. Günümüzde OSB’ye yönelik 

müdahaleler, davranışsal terapilere ve kontrollü öğrenme ortamlarının kullanıldığı 

eğitsel tedavi yaklaşımlarına dayanmaktadır (28, 29). 

OSB’nin klinik ve davranışsal özelliklerin heterojenliği, bu bozukluğun 

patofizyolojisinin anlaşılmasındaki zorluğun temel nedeni olmakla birlikte, tüm OSB 

tanılı çocuklar için spesifik bir tedavinin etkili olmasını da zorlaştırmaktadır (191). 

Yukarıda bahsedildiği gibi, OSB temel semptomlarını iyileştiren bir tedavi 

ajanı henüz mevcut değildir, ancak bazı farmakolojik ajanlar, OSB'de işlevselliğin ve 

yaşam kalitesinin bozulmasına neden olan çeşitli ilişkili semptomlar üzerinde etkili 

olmaktadır (192). 

OSB'nin bu ilişkili semptomları arasında dikkat sorunları, hiperaktivite, kaygı, 

uyku bozuklukları, sinirlilik, stereotipiler, saldırganlık ve kendine zarar verme yer alır.  

Antipsikotikler genellikle çocuklarda OSB semptomlarının terapötik yönetimi 

için sık tercih edilmektedir (193). 

Atipik antipsikotikler risperidon ve aripiprazol, OSB ile ilişkili öfke nöbetleri, 

saldırganlık ve kendine zarar verme davranışı gibi davranışsal semptomlar için 

Amerikan Gıda ve İlaç Birliği (Food and Drug Administration; FDA) tarafından şu 

ana kadar onaylanan iki ilaçtır (194). 

OSB'nin davranışsal ve nörolojik semptomlarını yönetmek için sıklıkla 

faydalanılan diğer farmakolojik ajanlara Tablo 2.2.7’de yer verilmiştir. 
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Tablo 2.2.7. OSB Tedavisinde Kullanılan Farmakolojik Ajanlar 

 

Farmakolojik Ajanlar 

 

Anksiyete, tekrarlayıcı davranışlar ve 

stereotipiler 

Seçici serotonin geri alım inhibitörleri (sertralin, 

sitalopram, fluoksetin) 

α-2 adrenerjik reseptör agonistleri (klonidin, 

guanfasin) 

Dikkat eksikliği ve hiperaktivite   Psikostimulanlar (metilfenidat) 

Atomoksetin 

α-2 adrenerjik reseptör agonistleri (klonidin, 

guanfasin) 

Opioid antagonisti (naltrekson) 

Tekrarlayıcı davranışlar ve stereotipiler, 

davranış sorunları, öfke nöbetleri ve saldırganlık 

veya kendine zarar verme davranışı için 

Atipik antipsikotikler (risperidon, olanzapin, 

klozapin) 

α-2 adrenerjik reseptör agonistleri (klonidin, 

guanfasin) 

Opioid antagonisti (naltrekson) 

Uyku sorunları Melatonin 

(Kaynaklardaki makalelerden özetlenmiştir (195-197)) 

2.3. Nörogelişimsel Bozukluklar ve Nöroinflamasyon 

Nörogenez, nöral kök hücreler (NSC) ve/veya nöral progenitör hücreler (NPC) 

tarafından nöronların üretilme sürecidir (198). 

İnsanlarda embriyonik nörogenez, 5 ila 6’ ncı gebelik haftasında başlar ve NPC 

proliferasyonu, farklılaşması, göç ve olgunlaşma süreçleri dahil olmak üzere hücre 

gelişiminin birçok adımından oluşur. Tüm bu süreçler esas olarak genetik 

mekanizmalarla kontrol edilmekle birlikte çevresel koşulların etkisi de oldukça 

önemlidir (198). 

Araştırma verileri, OSB, DEHB ve şizofreni gibi birçok nörogelişimsel 

bozukluğun nörogenez sürecinde yaşanan anormalliklerden kaynaklandığını 

göstermektedir ayrıca nörogenez ile bağlantılı çoklu genetik ve çevresel risk 

faktörlerini içeren karmaşık etiyolojik kökenleri bu bozuklukların ortak özelliğidir 

(199). 
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Nöroinflamasyon, enfeksiyonu dizginlemek, patojenleri, hücre kalıntılarını ve 

yanlış katlanmış proteinleri ortadan kaldırmak için nöral dokunun karmaşık, doğuştan 

gelen bağışıklık tepkisidir. Sinaptik homeostaziyi sürdürmeyi ve santral sinir sistemi 

(SSS) dokusunu onarmayı amaçlar (200).  

Hem farklılaşmış nörogenez hem de nöroinflamatuar süreçler, SSS hastalıkları 

ve psikiyatrik bozukluklarla ilişkilendirilmekte, bu ilişkiden yola çıkarak, 

nöroinflamasyonun düzensiz nörogenezdeki ve dolayısıyla nörogelişimsel 

bozukluklardaki nedensel rolünü araştıran çalışmalar son yıllarda yoğun ilgi 

görmektedir. 

Günümüzde halen, nöroinflamasyonun nörogenez üzerindeki etkisi 

tartışmalıdır; ancak hayvan modellerine ve nörodejeneratif bozukluklarla ilgili 

çalışmalara dayanarak, nöroinflamasyonun nörogenezi negatif yönde etkilediği 

anlaşılmakta ve bu etkileşimin bilişsel kırılganlıkla ilişkili olduğu öne sürülmektedir 

(201). 

Nöroinflamatuar süreçlerin nörogelişim üzerine etkilerini araştıran 

çalışmaların, glial hücreler özellikle de mikroglialar üzerinde yoğunlaştığı 

görülmektedir. 

Mikroglialar, fagositoz, nöronlarla reseptör aracılı kurdukları çift yönlü 

iletişim, nitrik oksit (NO), sitokinler, kemokinler ve büyüme faktörleri gibi moleküller 

salgılama gibi bir dizi mekanizma yoluyla normal embriyonik nörogenezi düzenler 

(202).  

Mikrogliaların "sinaptik budama" yoluyla nöranal ağların olgunlaşmasını 

düzenlenme ve programlanmış nöron ölümü (PND) yoluyla nöron sayılarını kontrol 

etme şeklinde önemli roller oynadığı uzun zamandır bilinmesine rağmen, 

nörogenezdeki kritik etkisi son yıllarda anlaşılmıştır (202). 

Mikrogliaların nörogenezdeki rolünü araştıran bir çalışmada, prematür doğan 

farelerin piramidal hücrelerinin yer aldığı korteksin V. katmanında, trofik faktörler 

salgılayarak mikrogliaların, NPC' lerin hayatta kalmasını desteklediği gösterilmiştir 

(202).  
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Konuyla ilişkili çalışmaların çoğu, tümör nekrozis faktör-α (TNF-α), 

interlökin-1β (IL-1β) ve interlökin-6 (IL-6) gibi proinflamatuar sitokinlerin nörogenez 

üzerindeki rollerine ve bunların etkilerine odaklanmıştır ancak nöroinflamasyon, 

sadece klasik proinflamatuar mediatörlerin üretimi ile değil, aynı zamanda anti-

inflamatuar sitokinler ve trofik faktörlerin üretimi ile de ilişkilidir. Aktive mikroglia 

tarafından salınan önemli anti-inflamatuar sitokin ve trofik faktörlerin bazıları; IL-4, 

IL-10, transforming büyüme faktörü-β (TGF-β), insülin benzeri büyüme faktör 1 (IGF-

1), temel fibroblast büyüme faktörü (bFGF), beyin kaynaklı nörotrofik faktör (BDNF) 

dür. Bu sitokin ve trofik faktörler çoğunlukla pro-nörogenik etki ile ilişkilidir (203). 

Perinatal dönem, beyin gelişimin çok hızlı ve çevresel etkenlere (enfeksiyon, 

hipoksi, iskemi, toksinler) oldukça hassas olduğu bir dönemdir. Perinatal dönemde 

meydana gelen nöroinflamasyonun, glial hücrelerinin nöronal sinapsları şekillendirme 

yeteneğini değiştirdiğini, oluşan sinaptik bağlantıların eliminasyonu artırarak veya 

azaltarak sinaptik fonksiyonu etkilediği önerilmektedir (204).   

2.4. IL-1β Fonksiyonu ve Nöroinflamasyon 

Mikrogliaların SSS için temel yapısal fonksiyonları, ayrıca nörogelişimsel ve 

nörodejeneratif hastalıkların patofizyolojisindeki rolü ve önemi ve bahsedilen 

etkilerinin büyük bir kısmına IL-1β aracılık ettiği bilinmektedir (Şekil 2.4.1.) (205). 

IL-1β, SSS de çok çeşitli fizyolojik ve patolojik süreçlerde kritik roller oynayan 

bir sitokindir. Bunlar uykunun düzenlemesinden, duygudurumunun kontörlü, hafızanın 

konsolidasyonu, ağrı, ateş oluşumu ve nörodejenerasyona kadar uzanır (Şekil 2.4.2) 

(206, 207). Aynı zamanda beyindeki interlökin-1 (IL-1) aktivitesi, dopaminerjik 

nöronların farklılaşması ve merkezi monoaminerjik reaktivitenin modülasyonu ile 

ilişkilendirilmektedir (208-210). IL-1 tarafından başlatılan sinyalleşmeye IL-1 

reseptörü (IL-1R1) aracılık eder (211). 

IL-1β aktive makrofajlar tarafından salgılanır (Şekil 2.4.3.). KBB ‘deki IL-1R1 

ve çeşitli reseptörler aracılığıyla SSS’deki etkilerini gösterir. Ayrıca KBB’ni oluşturan 

perisitleri hasarlayarak KBB’nin koruyucu etkisinin bozulmasına neden olur ve 

inflamatar sitokinlerin SSS’ne geçişi kolaylaşır (212).  
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Ependimal ve koroid pleksus hücreleri, endotel hücreleri, astrositler, nöronlar, 

yerleşik mikroglialar ve perivasküler makrofajların periferik IL-1β 'e yanıt verdiği, 

çeşitli sitokin ve kemokinleri salgıladığı ve bu yanıtın yukarda bahsedilen birçok 

fizyolojik ve patolojik sürece aracılık ettiği rapor edilmiştir (Şekil 2.4.4.) (213-217).  

IL-1β’in hipotalamusun paraventriküler çekirdeği nöronlar, dentat girustaki 

nöral kök hücreler ve dorsal rafe nöronları üzerindeki etkileri, bağlantılı olarak 

noradrenarjik, dopaminerjik, serotinerjik, glutamaterjik, endokannobinoid sistemler 

üzerindeki etkileri araştırılmış ve gösterilmiştir (Şekil 2.4.2.) (218). Ayrıca IL-1β’ nın 

OSB, DEHB, şizofreni gibi birçok nörogelişimsel bozukluk ve Alzheimer ve Parkinson 

gibi nörodejeneratif hastalık ayrıca anksiyete bozukluğu, depresyon, travma sonrası 

stres bozukluğu gibi birçok psikiyatrik bozukluk için etiyolojideki rolü araştırılmış ve 

gösterilmiştir (219-226).  

 

Şekil 2.4.1. IL-1 ve Mikroglial fonksiyon  

(Kaynaklardaki makalelerden yararlanılarak çizilmiştir (205)) 
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Şekil 2.4.2. IL-1'in fizyolojik etkileri ve nörogelişimsel bozuklukların    

patofizyolojisindeki etkisi  

(Kaynaklardaki makalelerden yararlanılarak çizilmiştir (227)) 

 

 

Şekil 2.4.3. Monosit-makrofaj dönüşümü, aktif makrofaj ürünleri ve etkileri. ROS: 

reaktif oksijen türleri, NO: nitrik oksit 
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Şekil 2.4.4. Ependimal ve koroid pleksus hücreleri, endotel hücreleri, astrositler, 

nöronlar, yerleşik mikroglialar ve perivasküler makrofajların periferik 

IL-1'e verdikleri yanıt  

(Kaynaklardaki makalelerden yararlanılarak çizilmiştir (228)) 

2.5. Çalışmanın Amacı ve Hipotezleri 

Bu çalışmada IL-1β sitokin seviyelerindeki disregülasyonun stereotipi 

etiyopatolojisindeki rolünü ve stereotipi şiddeti ile ilişkisini değerlendirmeyi 

amaçladık. İkincil olarak otizm belirtileri ile IL-1β arasındaki ilişkinin araştırılması 

hedeflenmiştir. Çalışmamızın IL-1β’nın stereotipik hareket bozukluğu ve OSB 

patolojisindeki rolünün anlaşılmasına katkıda bulunacak tanımlayıcı bir ön çalışma 

olacağı öngörülmüştür.  

Özetle projenin amacı doğrultusunda hedeflerimiz: 

1. Stereotipik Hareket Bozukluğu, stereotipinin eşlik ettiği ve eşlik 

etmediği OSB grupları ve kontrol grubunda IL-1β sitokin seviyelerini 

ölçmek, 

2. Stereotipi şiddeti ile IL-1β seviyesinin ilişkisini incelemek,  

3.  OSB belirtileri ve şiddeti ile IL-1β seviyesinin ilişkisini incelemek. 

Hedeflerimiz doğrultusunda amacımıza yönelik hipotezlerimiz şunlardır: 
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1. Stereotipik hareket bozukluğu etiyopatofizyolojisinde inflamatuar 

süreçlerin rolü mevcutsa gruplar arasında IL-1β ölçümlerinde 

farklılıklar saptanacaktır.  

2. Stereotipi şiddeti ile IL-1β düzeyi arasında ilişki gözlenecektir. 

3. Stereotipik hareket bozukluğu ve OSB birlikteliğinde bazı OSB 

belirtileri ve IL-1β düzeyi arasında ilişki gözlenecektir. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Araştırmanın Evreni, Örneklem ve Araştırma Grubu 

2021-2022 tarihleri arasında yapılmıştır. Çalışmanın araştırma grubunu 

Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk ve Ergen Ruh Sağlığı ve Hastalıkları 

Anabilim Dalı Polikliniği’nde DSM-5 ölçütlerine göre Stereotipik Hareket Bozukluğu 

tanısı alan, ek nörolojik ve tıbbi hastalığı olmayan, psikiyatrik ilaç kullanımı olan/ 

olmayan 6-18 yaş aralığındaki, ebeveynleri araştırmaya katılmaya gönüllü olmuş 

çocuklar oluşturmuştur. 

Çalışma kapsamında değerlendirilen stereotipik hareket bozukluğu olan 

hastalar, DSM-5 ölçütlerine göre OSB tanısı, klinik olarak zeka geriliği, duyusal 

yoksunluğu ve eşlik eden nörolojik bir hastalığı olmayan (primer) ve DSM-5 tanı 

ölçütlerine göre OSB tanısı olan ancak duyusal yoksunluğu ve eşlik eden nörolojik bir 

hastalığı olmayan (sekonder) olarak ikiye ayrılarak, bu gruplar 6-18 yaş aralığındaki 

sağlıklı kontrollerle ve DSM-5 tanı ölçütlerine göre OSB tanısı olup stereotipisi 

olmayan çocuklarla karşılaştırılmıştır. Çalışmanın örneklemi şekil 3.1.’de 

gösterilmiştir.  

 

Şekil 3.1. Çalışmanın örneklemi 

Bölümümüzde bu tarihler arasında, çalışmaya dahil etme kriterlerine uyan 

Primer Stereotipik Hareket bozukluğu grubuna 22, Sekonder Stereotipik Hareket 

Bozukluğu grubuna 20, Stereotipik Hareket Bozukluğu bulunmayan OSB grubuna 18, 

Sağlıklı Kontrol grubuna 18 olmak üzere toplam 78 çocuk ve ergen araştırmamıza 

alınmıştır. Ulaşılan hastalardan klinik değerlendirmeleri sonrası 10 ml kan alınarak 

plazmalarından, IL-1β düzeylerindeki değişimler ELISA ile test edilmiştir. 

İnflamatuar süreçlerin stereotipik hareket bozukluğu ve OSB etiyopatogenezi ve 
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şiddeti ile ilişkisi olup olmadığı araştırılmıştır. İkincil olarak da otizm stereotipi 

ilişkisinde inflamatuar süreçlerin mediyatör rolü araştırılmıştır. 

Araştırma, Hacettepe Üniversitesi Girişimsel Olmayan Klinik Araştırmalar 

Etik Kurulu tarafından, 07.04.2021 tarihinde GO 21/473 karar numarası ile 

onaylanmıştır. Katılımcılar ve ailelerinden yazılı onay alınmıştır. 

3.2. Araştırmaya Dahil Edilme ve Dışlanma Kriterleri 

Çalışmaya aşağıda dahil edilme ve dışlanma kriterleri ayrıntılandırılan 4 grup 

dahil edilecektir: 

3.2.1. Stereotipik Hareket Bozukluğu Grubu (Primer) (Primer SHB) 

Bu gruba Hacettepe Üniversitesi Çocuk ve Ergen Ruh Sağlığı ve Hastalıkları 

Polikliniği’ne başvuran ya da izlenen DSM-5 tanı kriterlerine göre Stereotipik Hareket 

Bozukluğu tanısı konmuş hastalardan aşağıdaki kriterlere uygun olarak 22 çocuk ve 

ergen alınmıştır. 

Çalışmaya Alınma Ölçütleri: 

1. 6-18 yaş arasında olmak, 

2. DSM-5 tanı ölçütlerine göre Stereotipik Hareket Bozukluğu tanısı 

olması, 

3. Ebeveynlerin çocuklarının çalışmaya katılmasına gönüllü olmaları, 

4. Anne veya babanın onam formunu okuyarak imzalaması 

Çalışma Dışı Tutma Ölçütleri: 

1. DSM-5 tanı ölçütlerine göre OSB tanısı olması, 

2. Klinik değerlendirme sonucunda zeka geriliği olması, 

3. Nörolojik, genetik ya da uzun süreli izlem gerektiren kronik bir 

hastalığın olması, 

4. İşitme/görme kaybı olması, 

5. Hipoksik doğum öyküsü ya da ciddi prematürite (≤28 hafta) öyküsü 

olması, 

6. Sistemik inflamatuar hastalık, immün sistem hastalığı olması ya da 

immunsupresan ilaç kullanımı olması, 
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7. Ebeveynlerin çocuklarının çalışmaya katılmasına gönüllü olmamaları 

3.2.2. Stereotipik Hareket Bozukluğu Grubu (Sekonder) (Sekonder SHB) 

Bu gruba Hacettepe Üniversitesi Çocuk ve Ergen Ruh Sağlığı ve Hastalıkları 

Polikliniği’ne başvuran ya da izlenen DSM-5 tanı kriterlerine göre OSB tanısına eşlik 

eden Stereotipik Hareket Bozukluğu tanısı konmuş hastalardan aşağıdaki kriterlere 

uygun olarak 20 çocuk ve ergen alınmıştır. 

Çalışmaya Alınma Ölçütleri: 

1. 6-18 yaş arasında olmak, 

2. DSM-5 tanı ölçütlerine göre OSB tanısı olması, 

3. DSM-5 tanı ölçütlerine göre Stereotipik Hareket Bozukluğu tanısı 

olması, 

4. Klinik değerlendirme sonucunda zeka geriliği eşlik edebilir veya 

etmeyebilir, 

5. Ebeveynlerin çocuklarının çalışmaya katılmasına gönüllü olmaları, 

6. Anne veya babanın onam formunu okuyarak imzalaması 

Çalışma Dışı Tutma Ölçütleri: 

1. Nörolojik, genetik ya da uzun süreli izlem gerektiren kronik bir 

hastalığın olması, 

2. İşitme/görme kaybı olması, 

3. Hipoksik doğum öyküsü ya da ciddi prematürite (≤28 hafta) öyküsü 

olması, 

4. Sistemik inflamatuar hastalık, immün sistem hastalığı olması ya da 

immunsupresan ilaç kullanımı olması, 

5. Ebeveynlerin çocuklarının çalışmaya katılmasına gönüllü olmamaları 

3.2.3. Stereotipik Hareket Bozukluğu Olmayan OSB Grubu (SHB 

Olmayan OSB) 
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Bu gruba Hacettepe Üniversitesi Çocuk ve Ergen Ruh Sağlığı ve Hastalıkları 

Polikliniği’ne başvuran ya da izlenen DSM-5 tanı kriterlerine göre OSB tanısı konmuş 

ancak eşlik eden Stereotipik Hareket Bozukluğu tanısı bulunmayan hastalardan 

aşağıdaki kriterlere uygun olarak 18 çocuk ve ergen alınmıştır. 

Çalışmaya Alınma Ölçütleri: 

1. 6-18 yaş arasında olmak, 

2. DSM-5 tanı ölçütlerine göre OSB tanısı olması, 

3. Klinik değerlendirme sonucunda zeka geriliği eşlik edebilir veya 

etmeyebilir, 

4. Ebeveynlerin çocuklarının çalışmaya katılmasına gönüllü olmaları, 

5. Anne veya babanın onam formunu okuyarak imzalaması 

Çalışma Dışı Tutma Ölçütleri: 

1. DSM-5 tanı ölçütlerine göre Stereotipik Hareket Bozukluğu tanısı 

olması, 

2. DSM-5 tanı ölçütlerine göre OSB tanısıyla birlikte stereotipisi olması, 

3. Nörolojik, genetik ya da uzun süreli izlem gerektiren kronik bir 

hastalığın olması, 

4. İşitme/görme kaybı olması, 

5. Hipoksik doğum öyküsü ya da ciddi prematürite (≤28 hafta) öyküsü 

olması, 

6. Sistemik inflamatuar hastalık, immün sistem hastalığı olması ya da 

immunsupresan ilaç kullanımı olması, 

7. Ebeveynlerin çocuklarının çalışmaya katılmasına gönüllü olmamaları 

3.2.4. Sağlıklı Kontrol Grubu  

Bu gruba Hacettepe Üniversitesi Çocuk ve Ergen Ruh Sağlığı ve Hastalıkları 

Polikliniği’ne ve Pediatri Polikliniği’ne rutin kontrol ve danışmanlık için başvuran 
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hastalardan vaka grubu ile yaş ve cinsiyet açısından eşleştirilen 18 çocuk ve ergen 

alınmıştır. 

Çalışmaya Alınma Ölçütleri: 

1. 6-18 yaş arası olmak, 

2. Yapılan klinik değerlendirme sonrası DSM-5 tanı ölçütlerine göre 

herhangi bir psikiyatrik bozukluk saptanmaması, 

3. Ebeveynlerin çocuklarının çalışmaya katılmasına gönüllü olmaları 

Çalışma Dışı Tutma Ölçütleri: 

1. Bilinen uzun süreli izlem gerektiren kronik bir tıbbi, nörolojik, genetik, 

ya da psikiyatrik hastalık öyküsü olması, 

2. İşitme/görme kaybı olması, 

3. Hipoksik doğum öyküsü ya da ciddi prematürite (≤28 hafta) öyküsü 

olması, 

4. Sistemik inflamatuar hastalık, immün sistem hastalığı olması ya da 

immunsupresan ilaç kullanımı olması, 

5. Çalışmaya katılmaya gönüllü olmamak 

3.2.5. Hasta Güvenliği 

Hastanın psikiyatrik tedavisi ve takibi tanısını koyan çocuk ve ergen 

psikiyatrisi hekimi tarafından yürütülmüş, hastaların bir sıkıntı nedeniyle 

araştırmacıya ulaşmaları durumunda, hastaların kendilerini takip eden hekimlere 

araştırmacılar tarafından haber verilerek bu konuda da hizmet almalarına destek 

olunmuştur. 

3.3. Araştırmanın Deseni 

Araştırma kesitsel bir vaka-kontrol çalışması olarak tasarlanmıştır.  

3.4. Uygulama 
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Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk ve Ergen Ruh Sağlığı ve 

Hastalıkları Anabilim Dalı’na başvuran ve değerlendiren, hekim tarafından klinik 

olarak Stereotipik Hareket Bozukluğu ve OSB tanısı ile izlenen veya Stereotipik 

Hareket Bozukluğu ve OSB tanısı düşünülen hastalar araştırma ekibine 

yönlendirilmiştir. Çalışmaya alınma kriterlerini karşılayan olguların ebeveynleri 

çalışma hakkında bilgilendirilerek çalışmayı katılmayı kabul edenlerden yazılı 

aydınlatılmış onam alınmıştır. Çalışmaya katılmaya gönüllü olan ve onam veren 

hastalar ve aileleri ile Stereotipik Hareket Bozukluğu ve OSB tanısının doğrulanması, 

eşlik eden psikiyatrik hastalıkların değerlendirilmesi amacıyla psikiyatrik görüşme 

yapılmıştır. Psikiyatrik görüşmede eşlik eden psikiyatrik hastalıklar Okul Çağı 

Çocukları için Duygulanım Bozuklukları ve Şizofreni Görüşme Çizelgesi-Şimdi ve 

Yaşam Boyu Versiyonu (ÇDŞG-ŞY) yarı yapılandırılmış tanı ölçeği uygulanarak 

DSM-5 tanı ölçütlerine göre belirlenmiştir. Aile ile görüşme sırasında araştırmacılar 

tarafından hazırlanan sosyodemografik veri formu, Çocukluk Otizmi Değerlendirme 

Ölçeği (ÇODÖ), Tekrarlayıcı Davranışlar Ölçeği (TEDÖ-R-TV) doldurulmuş, 

ebeveynlerden Sorun Davranış Kontrol Listesi (SDK), Otizm Davranış Kontrol Listesi 

(Autism Behavior Checklist- AuBC), Yenilenmiş Conners Ana Baba Derecelendirme 

Ölçeği Kısa Türkçe Formu (CADÖ-YK) doldurmaları istenmiştir.  

Çocukluk Otizmini Derecelendirme Ölçeği (ÇODÖ) ile OSB tanısı teyit edilip, 

şiddeti değerlendirilirken Sorun Davranış Kontrol Listesi (SDKL), Otizm Davranış 

Kontrol Listesi (Autism Behavior Checklist- AuBC) ile farklı alanlardaki belirti 

şiddeti, Yenilenmiş Conners Ana Baba Derecelendirme Ölçeği Kısa Türkçe Formu 

(CADÖ-YK) ile Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu belirti alanları ve belirti 

şiddeti, Tekrarlayıcı Davranışlar Ölçeği (TEDÖ-R-TV) ile stereotipik hareket 

bozukluğu teyit edilip belirti şiddeti  değerlendirilmiştir. Tüm değerlendirmeler aynı 

gün içinde yapılmıştır. Görüşmeler pandemi şartlarında uyulması gereken maske, 

mesafe ve temizlik kuralları gözetilerek yapılacaktır, odaların 15 dakikada bir 

havalandırılması sağlanarak yapılmıştır. 

Gruplardan klinik değerlendirmeleri sonrası 10 ml kan alınmış, kan numuneleri 

santrifüjlenmiş ve plazmalar -80 derecede ependorf tüplerde saklanmıştır. Sonrasında 

-80 derecede saklanmış olan plazmalardan IL-1β sitokini ELISA yöntemi ile 

değerlendirilmiştir.  



51 
 

 

3.5. Değerlendirmede Kullanılan Klinik Araçlar 

3.5.1. Psikiyatrik görüşme sırasında klinisyenin dolduracağı formlar  

3.5.1.1. Sosyodemografik ve Klinik Bilgi Formu 

Araştırmacı tarafından geliştirilen bu form sosyodemografik bilgilere ek olarak 

özgeçmiş ve soy geçmiş bilgilerini ve ayrıntılı tıbbi öyküyü sorgulamaktadır. Tıbbi 

öyküde belirtinin oluş şekli, şiddeti, süresi, eşlik eden hastalıklar, belirtinin 

başlamasına neden olan varsa stres etkenleri, ailede benzer belirti varlığı, el tercihi, 

kullanılan ilaç ve diğer tedavi yöntemleriyle ilgili sorular bulunmaktadır. Ek-1’de 

sunulmuştur. 

3.5.1.2. Okul çağı çocukları için duygulanım bozuklukları ve şizofreni 

görüşme çizelgesi- Şimdi ve yaşam boyu versiyonu (Schedule for Affective 

Disorders and Schizophrenia for School Age Children Present and Life-time K-

SADS-PL) 

ÇGDBŞÖ-ŞY, çocuk ve ergenlerde şimdiki ve yaşam boyu olan 

psikopatolojileri saptamak amacıyla kullanılan yarı yapılandırılmış bir görüşme 

formudur (229).  

Form üç bölümden oluşmaktadır. İlk bölümde çocuğun demografik özellikleri, 

genel sağlık durumu, varsa daha önceki psikiyatri başvurusu ve tedavisi, aile ve akran 

ilişkileri, okul bilgileri gibi genel bilgiler sorgulanır. İkinci bölüm özgül psikiyatrik 

belirtilerin sorgulandığı tarayıcı sorular ve değerlendirme ölçütlerini içermektedir. 

Tarama görüşmesi ile pozitif belirtiler varsa o psikopatolojiyi daha iyi değerlendirmek 

amacıyla ek belirti listesi sorgulanmaktadır. Belirtilerin varlığına ve şiddetine çocuğun 

ya da ergenin, anne babanın ve klinisyenin görüşleri birleştirilerek karar verilmektedir. 

ÇGDBŞÖ-ŞY duygudurum bozuklukları, psikotik bozukluklar, anksiyete 

bozuklukları, dışa atım bozuklukları, yıkıcı davranım bozuklukları, madde kötüye 

kullanımı, yeme bozuklukları ve tik bozuklukları değerlendirilebilmektedir. Üçüncü 

bölüm çocuğun değerlendirme yapıldığı zamanda işlev düzeyini belirlemek amacıyla 

kullanılan genel değerlendirme ölçeğidir. Türk örneklemi için geçerlik ve güvenirlik 

çalışması yapılmıştır (230).  
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DSM 5’e göre uyarlanan versiyonunun geçerlilik güvenirlik çalışması da 

tamamlanmış bulunmaktadır (231). Ek-2’de sunulmuştur. 

3.5.1.3. Çocukluk Otizmi Derecelendirme Ölçeği (ÇODÖ) (CARS) 

Schopler ve arkadaşları tarafından 1971’de geliştirilen Çocukluk Otizmi 

Derecelendirme Ölçeği (Childhood Autism Rating Scale; CARS), Türkçe çevirisinin 

geçerlilik ve güvenilirliği Sucuoğlu ve arkadaşları tarafından yapılmıştır (232, 233).  

ÇODÖ otizmin tanısında ve semptomların şiddetini belirlemede ayrıca otistik 

çocukların diğer gelişimsel bozukluğu olan çocuklardan ayırt edilmesinde 

kullanılmaktadır. On beş davranış, özellik ve yetenek kategorisini inceler. Bu 

kategoriler; (1) İnsanlarla ilişki kurma, (2) Empati, (3) Duygusal tepki, (4) Vücut 

kullanımı, (5) Nesne kullanımı, (6) Değişimlere uyum, (7) Görsel tepki, (8) Dinleme, 

(9) Tat, koku ve dokunma, (10) Korku ya da gerginlik, (11) Sözel iletişim, (12) Sözsüz 

iletişim, (13) Aktivite, (14) Fikirsel düzey ve tutarlılık, (15) Genel izlenimlerdir. Son 

olarak puanlama yapılır. 

Ölçek aile ile görüşme ve çocuğun gözlemlenmesi sonucunda elde edilen 

bilgiler temel alınarak doldurulmaktadır. Toplam puan 15-60 arasında seyredebilir. 30-

36 arası puanlar hafif-orta derece otizmi, 37 ve üzeri puanlar ağır derecede otizmi ifade 

eder. Ek-3’te sunulmuştur. 

3.5.1.4. Tekrarlayıcı Davranışlar Ölçeği-Revize-Türkçe Versiyonu 

(TEDÖ-R-TV) 

TEDÖ-R, Bodfish ve arkadaşları tarafından tekrarlayıcı davranışları ve bu 

davranışların şiddetini değerlendirmek amacı ile deneysel olarak geliştirilmiş bir klinik 

derecelendirme ölçeğidir (233).  

Türkçe çevirisinin geçerlilik ve güvenilirliği Ökcün-Akçamuş ve arkadaşları 

tarafından yapılmıştır (234). 

TEDÖ-R, stereotipik davranış (6 madde), kendine zarar verici davranışlar (8 

madde), kompulsif davranışlar (8 madde), törensel davranışlar (6 madde), 

aynılık/tekdüzelik davranışları (11 madde), sınırlı ilgi alanı (4 madde) olmak üzere altı 
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alt ölçekten ve toplam 43 maddeden oluşmuştur. Bu ölçek anne-babayla görüşülerek 

veya doğrudan anne-babalar tarafından doldurulur. Ölçekte yer alan maddeler dörtlü 

derecelendirme ile puanlanır (0: Davranış yok, 1: Hafif düzey, 2: Orta düzey, 3: Ağır 

düzey).  

Ölçekten alınan puan arttıkça çocuklarda görülen tekrarlayıcı davranışların 

şiddetinin de arttığı kabul edilir. Tekrarlayıcı Davranışlar Ölçeğinin özgün sürümünün 

iç tutarlılık katsayıları 0.71- 0.9 arasında bulunmuştur.  Doğrulayıcı faktör analizleri 

ölçeğin faktör yapısına ilişkin model  uyumunun iyi  düzeyde  (χ2=1830.61,  sd=845,  

χ2/sd=2.17, CFI=0.782, RMSA=0.064) olduğunu göstermektedir (235). Ek-4’te 

sunulmuştur. 

3.5.2. Ebeveynlerin dolduracağı formlar 

3.5.2.1. Otizm Davranış Kontrol Listesi (Autism Behavior Checklist- 

AuBC/ABC) 

Krug ve arkadaşları tarafından 1980 yılında geliştirilen 57 maddelik bu ölçek 

duyusal, ilişki kurma, beden ve nesne kullanımı, dil becerileri, sosyal ve öz bakım 

becerileri olmak üzere toplam beş alt ölçekten oluşmaktadır (236).  

Ölçekten alınabilecek en düşük puan “0”, en yüksek puan ise “159” dur (236).  

Türkçe çevirisinin geçerlilik ve güvenilirliği Irmak ve arkadaşları tarafından 

yapılmıştır ve ölçeğin Türkçe formunun kesme puanı “39” olarak saptanmıştır (237). 

Ek-5’te sunulmuştur. 

3.5.2.2. Sorun Davranış Kontrol Listesi (SDKL) 

Aman ve arkadaşları tarafından 1985 yılında geliştirilen, otistik çocuklarda 

görülen davranış problemlerini belirlemeye yönelik bir testtir (238).  

SDKL, 0'dan (hiçbir problem yok) 3'e kadar (problem en şiddetli) belirtilerin 

şiddetine göre (dört farklı değer üzerinden) puanlanır. Maddelerin puanlanmasında beş 

alt grup elde edilir. Bunlar (1) huzursuzluk (irritabilite), sinirlilik (ajitasyon), ağlama; 

(2) uyuşukluk (letarji), sosyal geri çekilme; (3) stereotipik davranışlar; (4) aşırı 

hareketlilik, uyumsuzluk/karşı gelme; (5) konuşma sorunu şeklinde alt sorun alanlarıdır 

(238).  
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Türkçe uyarlaması ile geçerlik ve güvenirlik çalışmasını Karabekiroğlu ve 

Aman yapmıştır (239). Ek-6’da sunulmuştur. 

3.5.2.3. Yenilenmiş Conners Ana Baba Derecelendirme Ölçeği Kısa Türkçe 

Formu (CADÖ-YK) 

Bu form Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu belirti alanlarını ve belirti 

şiddetini belirlemek amacıyla Conners (1997) tarafından, daha önceki uzun formlar 

için toplanan verilere uygulanan faktör analizi sonucunda en yüksek faktör yükü veren 

27 maddeyi içerir (240).  

Üç alt bölüm (karşı gelme, bilişsel sorunlar-dikkatsizlik, hiperaktivite) ve bir 

yardımcı bölümden (DEHB indeksi) oluşmaktadır. Her madde için puan değeri 0-3 

arasında değişen 4 yanıt seçeneği vardır. Yüksek puan, çocuğun CADÖ-YK’da 

tanımlanan problemlere o kadar çok sahip olduğunu göstermektedir. Türkçe geçerlilik 

ve güvenilirlik çalışması Kaner ve arkadaşları tarafından yapılmıştır (241). Ek-7’de 

sunulmuştur. 

3.6. Plazma Örneklerinin Toplanması 

Hasta ve kontrol örneklerinden toplanan kanlar oda sıcaklığında 10 dakika 

inkübe edilir. Örnekler daha sonra 1500 × g'de 15 dakika süreyle 4 ° C'de santrifüjlenir. 

Sonrasında plazma örnekleri 500 ul olacak şekilde temiz ependorf tüplere aktarılır ve 

− 80 ° C'de muhafaza edilir. 

 

3.7. IL-1β Sitokin Düzeylerinin ELISA Yöntemi ile Değerlendirilmesi 

Sitokinler, sinir sisteminin hem gelişimini hem de işlevini etkilemektedir. 

Progenitör hücre farklılaşması, sinir sistemi içinde hücresel lokalizasyon/hücresel göç 

ve sinaptik ağ oluşumu dahil olmak üzere sitokinler nörogelişimin normal sürecinde 

önemli görevler üstlenir (242). Anormal sitokin üretimi/sinyali ve/veya regülasyonu 

ise geniş bir spektrumda nörolojik sonuçlara neden olabilir. Bu kapsamda bu 

dengesizliklerin patojenik bir rolü olabilir veya altta yatan genetik /çevresel etkilerin 

belirteçleri olabilir. OSB'deki sitokin anormallikleri, genetik ve çevresel faktörlerden 

kaynaklanabilecekleri ve nörolojik disfonksiyona doğrudan katkıda bulunabilecekleri 

için araştırmacılar için de önemli bir ipuçları sunabilme potansiyellerine sahiptir (243).  
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Bu noktada çalışmamızda primer stereotipik hareket bozukluğu olan çocuklar, 

sağlıklı çocuklar, OSB olup stereotipisi olan ve OSB olup stereotipisi olmayan çocuk 

grupları arasında plazmalarında proinflamatuar belirteçlerden IL-1β  ELISA kitler ile 

üretici protokolleri doğrultusunda değerlendirilmiştir. 

IL-1β katı fazlı sandviç ELISA kitleri eşleşen bir antikor çifti arasında bağlanan 

hedefin miktarını ölçmek için tasarlanmıştır.  

Kit; hedefe özgü antikorun önceden kaplandığı mikroplakalar içermektedir. 

Örnekler, standartlar veya kontroller daha sonra bu mikroplaka kuyucuklarına eklenir. 

Örnek ve standartlardaki hedef moleküller mikroplakadaki antikorlarca yakalanır. 

Sandviç, ikinci (detektör) antikorun eklenmesiyle oluşturulur, ölçülebilir sinyal 

üretmek için enzim-antikor-hedef kompleksi ile reaksiyona giren bir substrat çözeltisi 

eklenir. Bu sinyalin yoğunluğu, örnekte bulunan hedefin konsantrasyonu ile doğru 

orantılıdır. Her kuyucuğun absorbansı, 405 nm'de bir mikroplaka okuyucu kullanılarak 

belirlenir.  

3.8. Verilerin Değerlendirilmesi ve İstatistikler 

Verilerin analizi SPSS 26.0 programı ile yapılmış ve %95 güven düzeyi ile 

çalışılmıştır.  Kategorik (nitel) değişkenler için frekans (n) ve yüzde (%), sayısal 

(nicel) değişkenler için ortalama (Ort), standart sapma (ss) istatistikleri verilmiştir. 

Çalışmada Primer Stereotipik Hareket Bozukluğu grubunda 22 (%28,2), Sekonder 

Stereotipik Hareket Bozukluğu grubunda 20 (%25,6), Stereotipik Hareket Bozukluğu 

Olmayan OSB grubunda 18 (%23,1), Sağlıklı Kontrol grubunda 18 (%23,1) çocuk ve 

ergen bulunmaktadır. Normal dağılım (parametrik yöntem) şartı için önemli olan 

örneklem sayısı sağlanamamıştır (her grupta n>30). Bu nedenle analizlerde parametrik 

olmayan yöntemlerin kullanılması uygun bulunmuştur. 

Çalışmada test tekniklerinden Kruskal Wallis, Mann Whitney, Kikare testi, 

Spearman Korelasyon testleri kullanılmıştır. Mann Whitney; bağımsız iki grubun 

sayısal (nicel) bir değişken bakımından karşılaştırılmasında kullanılan test tekniğidir. 

Kruskal Wallis; bağımsız k (k>2) grubun sayısal (nicel) bir değişken bakımından 

karşılaştırılmasında kullanılan test tekniğidir. Kikare; kategorik değişkenler arasındaki 

ilişkinin belirlenmesinde kullanılan test tekniğidir. Beklenen değeri 5’ten küçük 
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hücrelerin oranı %20’den fazla olan değişkenlerde (grup sayısı fazla olup grup frekansı 

düşük değişkenlerde) Fisher Exact yöntemi kullanılmıştır. Spearman Korelasyon; 

sürekli değişkenler (nicel) arasındaki ilişkinin yönünün ve şiddetinin belirlenmesinde 

kullanılan test tekniğidir. Analizlerde ölçek puanlarının gruplara göre 

karşılaştırılmasında Mann Whitney (ikili), Kruskal Wallis (dört gruplu), grupların 

sosyodemografik özellikler, klinik özellikler ile ilişkisinde Kikare, Fisher (exact) 

testleri, IL-1β ölçümü ile diğer ölçümlerin ilişkisinde Spearman Korelasyon testi 

kullanılmıştır. 
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4. BULGULAR 

Araştırmamız Primer SHB grubunda 22, Sekonder SHB grubunda 20, SHB 

Olmayan OSB grubunda 18, Sağlıklı Kontrol grubunda 18 olmak üzere, 6-18 yaş 

aralığında olan toplamda 78 çocuk ve ergen katılımcıyla yapılmıştır.  

Başlangıçta Primer SHB grubuna 25, Sekonder SHB grubuna 20, SHB 

Olmayan OSB grubuna 20, Sağlıklı Kontrol grubuna 20 çocuk ve ergen alınması 

planlanmışken Primer SHB grubundan 3 katılımcı, SHB olmayan OSB grubundan 2 

katılımcı, Sağlıklı Kontrol grubundan 2 katılımcı çalışmaya dahil edilme kriterlerini 

karşılayamadığı için dışlanmıştır. 

Primer SHB grubuna dahil edilmesi planlanan bir katılımcı artrit atağı 

geçirmesi, bir katılımcı sonradan epilepsi tanısı alması, bir katılımcının  ise ailesinin 

sonradan çalışmadan ayrılmak istemesi nedenleriyle; SHB olmayan OSB grubuna 

dahil edilmesi planlanan bir katılımcı plazma örneği alınması planlanan dönemde 

ateşli boğaz enfeksiyonu geçirmesi, bir katılımcı sonradan epilepsi tanısı alması  

nedenleriyle; Sağlıklı Kontrol grubuna dahil edilmesi planlanan bir katılımcının 

ailelerin doldurduğu klinik değerlendirme ölçeklerinde eşik altı DEHB belirtileri 

göstermesi, bir katılımcının ailesi sonradan çalışmadan ayrılmak istemesi nedeniyle 

çalışmaya dahil edilmemiş veya daha sonra çalışmadan  çıkartılmıştır. 

Primer SHB grubundaki çocuk ve ergenler, stereotipik hareketleri klinik 

ortamda gözlemlenen veya aileleri tarafından videoya alınan çocuk ve ergenlerden 

seçilmiştir. 

4.1. Sosyodemografik Özelliklerin Gruplara göre Dağılımı ve İlişkisi 

Araştırma ve kontrol gruplarına ait sosyodemografik özellikler Tablo 4.1.’de 

ve gruplar arasında anlamlı fark saptanan özellikler Grafik 4.1’de gösterilmiştir. 

Grupların yaş ortalaması (ay olarak) ve standart sapmaları Primer SHB 

grubunda 103±33,25; Sekonder SHB grubunda 108,3±32,57; SHB olmayan OSB 

grubunda 106,67±30,94; Sağlıklı Kontrol grubunda 115,56±30,19 olup gruplar 

arasında anlamlı fark bulunmamıştır (p>0,05). 
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Grupların cinsiyet dağılımları Primer SHB grubunda 14 (%63,6) erkek, 8 

(%36,4) kız; Sekonder SHB grubunda 16 (%80) erkek, 4 (%20) kız; SHB olmayan 

OSB grubunda 15 (%83,3) erkek, 3 (%16,7) kız; Sağlıklı Kontrol grubunda 11 (%61,1) 

erkek, 7 (%38,9) kız çocuk ve ergen şeklinde olup gruplar arasında cinsiyet dağılımları 

açısından anlamlı fark saptanmamıştır (p>0,05). 

Tablo 4.1. Primer SHB, Sekonder SHB, SHB Olmayan OSB Gruplarının 

Sosyodemografik Verileri 

  
Primer 

SHB 

Sekonder 

SHB 

SHB 

Olmayan 

OSB 

Sağlıklı 

Kontrol 
P 

Post 

Hoc 

CinsiyetX2 
Erkek 14 (63,6) 16 (80) 15 (83,3) 11 (61,1) 

0,300 X 
Kız 8 (36,4) 4 (20) 3 (16,7) 7 (38,9) 

**Kardeş 

sayısıX2  

Yok 8 (36,4) 10 (50) 3 (16,7) 2 (11,1) 

0,002* 

G0-G3 

1 13 (59,1) 9 (45) 9 (50) 7 (38,9) 
G1-

G3,G2 

2  1 (4,5) 1 (5) 6 (33,3) 9 (50)  

Aile 

yapısıX2 

Çekirdek 19 (86,4) 15 (75) 16 (88,9) 16 (88,9) 

0,407 X 
Geniş 0 (0) 3 (15) 0 (0) 0 (0) 

Anne baba 

ayrı 
3 (13,6) 2 (10) 2 (11,1) 2 (11,1) 

Yaş (ay)KW 

 
  103±33,25 108,3±32,57 106,67±30,94 115,56±30,19 0,480 X 

Baba yaş 
KW 

  

 
40±5,49 40,55±7,03 42,83±5,52 38,33±3,33 0,060 X 

Anne yaş 
KW 

 

  
36±5,49 38,35±6,93 38,61±5,39 35,56±3,35 0,237 X 

Baba 

eğitim 

durumX2 

İlkokul, 

ortaokul 
3 (13,6) 9 (45) 5 (27,8) 7 (38,9) 

0,342 X 
Lise 10 (45,5) 8 (40) 8 (44,4) 6 (33,3) 

Lisans ve üstü 9 (40,9) 3 (15) 5 (27,8) 5 (27,8) 

Anne 

eğitim 

durumX2 

İlkokul, 

ortaokul 
3 (13,6) 5 (25) 5 (27,8) 4 (22,2) 

0,036* 

G2-0,3 

Lise 9 (40,9) 11 (55) 12 (66,7) 5 (27,8) 
 

 

Lisans ve üstü 10 (45,5) 4 (20) 1 (5,6) 9 (50)  

Aylık 

ortalama 

hane geliri 

(TL)X2 

1000-5000 3 (13,6) 9 (45) 5 (29,4) 2 (11,1) 

0,167 X 
5000-10000 12 (54,5) 6 (30) 9 (52,9) 12 (66,7) 

10000 ve 

üzeri 
7 (31,8) 5 (25) 3 (17,6) 4 (22,2) 

*p<0,05 anlamlı ilişki var, p>0,05 anlamlı ilişki yok; Kikare(X2) testi, Kruskal Wallis testi(KW) 

 

** Kardeş sayısı ikiden fazla olan grup olmaması nedeniyle tabloda yer verilmemiştir. 

 

Grupların aile yapıları karşılaştırıldığında dört grubunda ağırlıklı olarak 

çekirdek aileden oluştuğu görülmüştür ve gruplar arasında anlamlı fark saptanmamıştır 

(p>0,05). 
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Gruplar, anne ve baba yaşı açısından karşılaştırıldığında aralarında anlamlı fark 

bulunmamıştır (p>0,05). 

Gruplar, kardeş sayıları açısından karşılaştırıldığında Sekonder SHB grubunda 

kardeş sayısı diğer üç gruba kıyasla anlamlı olarak daha az saptanmıştır (Sekonder 

SHB grubunun %45’inin kardeşi yok; %50,0’si tek çocuk) (p=0,002). 

Primer SHB grubu ve Sağlıklı Kontrol grubu ile kardeş sayıları açısından 

karşılaştırıldığında Primer SHB grubundaki ailelerin %59,1’nin (13 aile) iki çocuklu 

oldukları, %4,5’nun (1 aile) ise üç çocuk sahibi oldukları; Sağlıklı Kontrol grubundaki 

ailelerin %38,9’nun (7 aile) iki çocuklu olduğu, %50’ sinin (9 aile) üç çocuk sahibi 

oldukları, Primer SHB grubundaki ailelerin Sağlıklı Kontrol grubundaki ailelerle 

kıyasla anlamlı olarak daha az çocuk sahibi oldukları saptanmıştır (p<0,05). 

Gruplar, baba eğitim düzeyi açısından karşılaştırıldıklarında aralarında anlamlı 

fark bulunmazken, anne eğitim düzeyi açısından karşılaştırıldıklarında Primer SHB 

grubu ve Sağlıklı Kontrol grubundaki annelerin eğitim düzeylerinin diğer iki gruptaki 

annelerin eğitim düzeyinden daha yüksek olduğu görülmüştür.  

Primer SHB grubundaki annelerin %13,6’ü (3 anne) ilk ve ortaokul mezunu, 

%40’ ı (9 anne) lise mezunuyken, grupta lisans ve daha yüksek eğitim düzeylerine 

sahip 10 anne (%45,5) bulunmaktaydı.  

Sekonder SHB grubundaki annelerin %25’i (5 anne) ilk ve ortaokul mezunu, 

%55’i (11 anne) lise mezunuyken, grupta lisans ve daha yüksek eğitim düzeylerine 

sahip 4 anne (%20) bulunmaktaydı. 

SHB olmayan OSB grubundaki anneleri %27,8’i (5 anne) ilk ve ortaokul 

mezunu, %66,7’si (12 anne) lise mezunuyken, lisans ve daha yüksek eğitim 

düzeylerine sahip 1 anne (%5,6) bulunmaktaydı. 

Sağlıklı Kontrol grubundaki annelerin %22,2’si (4 anne) ilk ve ortaokul 

mezunu, %27,8’i (5 anne) lise mezunu, lise mezunuyken, lisans ve daha yüksek eğitim 

düzeylerine sahip 9 anne (%50) bulunmaktaydı. 

Gruplar birbirleriyle karşılaştırıldıklarında OSB gruplarındaki annelerin 

çoğunlukla ilkokul ve lise mezunu oldukları (Sekonder SHB grubu %80; SHB 
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olmayan OSB grubu %94,5) ve bu oranların diğer iki gruba kıyasla (Primer SHB grubu 

%54,5; Sağlıklı Kontrol %50) anlamlı olarak yüksek olduğu görülmektedir (p<0,05). 

Primer SHB grubunda annelerin (%45,5’i) ve Sağlıklı Kontrol grubunda 

annelerin (%50’si) ağırlıklı olarak lisans ve daha yüksek eğitim düzeylerine sahip olup, 

bu iki grubun anne eğitim düzeyleri OSB gruplarına kıyasla daha yüksek olduğu 

görülmektedir. Sekonder SHB grubuyla (lisans ve üstü eğitim %20) aradaki fark 

anlamlı değilken (p>0,05); SHB olmayan OSB grubuyla (lisans ve üstü eğitim %5,6 1 

anne) aradaki fark anlamlı bulunmuştur (p=0,036) (Grafik 4.1). 

 

Grafik 4.1. Primer SHB, Sekonder SHB, SHB olmayan OSB ve Sağlıklı Kontrol 

gruplarında kardeş sayısı ve anne eğitim durumu 

Ailelerin ortalama aylık gelir düzeyleri açısından ise gruplar arasında anlamlı 

fark bulunmamıştır (p>0,05). 

4.2. Ebeveyn Tıbbi Medikal Hastalıkları ve Psikiyatrik Bozukluklarının 

Gruplara göre Dağılımı ve İlişkisi 

Araştırma ve kontrol gruplarının ebeveynlerine ait hastalık bilgileri Tablo 

4.2.1’de gösterilmiştir. 

Gruplar, baba ve annede mevcut kronik hastalıklar açısından birbirleriyle 

karşılaştırıldıklarında gruplar arasında anlamlı fark bulunmamıştır (p>0,05). 
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Tablo 4.2.1. Ebeveynlerin Kronik Tıbbi Hastalıkları ve Psikiyatrik Bozuklukları 

  
Primer 

SHB 

Sekonder 

SHB 

SHB 

Olmayan 

OSB 

Sağlıklı 

Kontrol 
P 

Post 

Hoc 

Baba kronik 

tıbbi 

hastalık 

Sağlıklı 20 (90,9) 17 (85) 14 (77,8) 15 (83,3) 

0,737 X 
Kronik hastalık 2 (9,1) 3 (15) 4 (22,2) 3 (16,7) 

Anne kronik 

tıbbi 

hastalık 

Sağlıklı 17 (77,3) 15 (75) 14 (77,8) 17 (94,4) 

0,399 X 
Kronik hastalık 5 (22,7) 5 (25) 4 (22,2) 1 (5,6) 

Baba 

psikiyatrik 

bozukluk 

Yok 17 (77,3) 20 (100) 17 (94,4) 18 (100) 

0,015* 
G0-G1 

 Var 5 (22,7) 0 (0) 1 (5,6) 0 (0) 

Baba 

DEHB** 

Yok 20(90,9)           20 (100) 20 (100) 20 (100) 
0,000*          

 

Var 2 (9,08) 0 (0) 0 (0) 0 (0) X 

Baba 

anksiyete 

Yok 21 (95,5) 20 (100) 17 (94,4) 18 (100) 
0,853 X 

Var 1 (4,5) 0 (0) 1 (5,6) 0 (0) 

Anne 

psikiyatrik 

bozukluk 

Yok 10 (45,5) 16 (80) 15 (83,3) 18 (100) 
0,000* 

G0-

G1,G2,G3 

Var 12 (54,5) 4 (20) 3 (16,7) 0 (0) 
 

Anne 

depresyon** 

Yok 16 (72,7) 17 (85) 16 (88,9) 18 (100) 
0,102 X 

Var 6 (27,3) 3 (15) 2 (11,1) 0 (0) 

Anne 

anksiyete 

Yok 15 (68,2) 18 (90) 17 (94,4) 18 (100) 
0,017* 

G0-G3 

Var 7 (31,8) 2 (10) 1 (5,6) 0 (0)  

*p<0,05 anlamlı ilişki var, p>0,05 anlamlı ilişki yok; Kikare (X2) testi 

**Grupların hiçbirinde depresif bozukluk tanısı alan baba ve DEHB tanısı alan anne bulunmadığı için 

tabloda yer verilmemiştir. 

Primer SHB grubunda babalarda psikiyatrik bozukluk oranı %22,7 (5 baba) ve 

annelerde psikiyatrik bozukluk oranı %54,5 (12 anne) olarak saptanmış ve diğer 

gruplara kıyasla aradaki fark anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur (p1=0,015; 

p2=0,000). Psikiyatrik bozukluk olarak annelerde en sık herhangi bir anksiyete 

bozukluğu (7 anne; %31,8) ve babalarda en sık DEHB (2 baba; %9,08) saptanmıştır.  

4.3. Perinatal Özelliklerin Gruplara göre Dağılımı ve İlişkisi 

Grupların anne-baba akrabalık ilişkileri, perinatal özellikleri karşılaştırılmış ve 

Tablo 4.3.1’de gösterilmiştir. 

Tablo 4.3.1. Grupların Perinatal Özellikleri 

    
Primer 

SHB 

Sekonder 

SHB 

SHB 

Olmayan 

OSB 

Sağlıklı 

Kontrol 
P 

Post 

Hoc 

Planlı 

gebelik 

Hayır 7 (31,8) 8 (40) 8 (44,4) 7 (38,9) 
0,872 X 

Evet 15 (68,2) 12 (60) 10 (55,6) 11 (61,1) 

Akrabalık 
Yok 20 (90,9) 19 (95) 16 (88,9) 13 (72,2) 

0,248 X 
Var 2 (9,1) 1 (5) 2 (11,1) 5 (27,8) 

Yok 18 (81,8) 15 (75) 13 (72,2) 15 (83,3) 0,832 X 
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Gebelikte 

hastalık 
Var 4 (18,2) 5 (25) 5 (27,8) 3 (16,7) 

Doğum 

şekli 

Normal doğum 8 (36,4) 6 (30) 5 (27,8) 10 (55,6) 

0,321 X Sezaryen, 

müdahaleli 
14 (63,6) 14 (70) 13 (72,2) 8 (44,4) 

Doğum 

zamanı 

Erken, geç 

doğum 
2 (9,09) 5 (25) 2 (11,1) 1 (5,6) 

0,340 X 
Zamanında 

doğum 
20 (90,91) 15 (75) 16 (88,9) 17 (94,4) 

Doğum 

sonrası 

bebekte 

sorun 

Yok 10 (45,5) 15 (75) 16 (88,9) 12 (66,7) 

0,027* 

G0-G2 

Var 12 (54,5) 5 (25) 2 (11,1) 6 (33,3)   

*p<0,05 anlamlı ilişki var, p>0,05 anlamlı ilişki yok; Kikare (X2) testi 

Gruplar arasında prenatal özellikler karşılaştırıldığında anne-baba akrabalık 

ilişkisi ve planlı gebelik oranları açısından fark bulunmamıştır (p>0,05) 

Gruplar arasında natal özellikler karşılaştırıldığında doğum şekli açısından fark 

bulunmamıştır (p>0,05) 

Gruplar arasında postnatal özellikler karşılaştırıldığında postnatal dönemde 

bebekte sağlık sorunu görülme sıklığı açısından fark saptanmıştır (p=0,027). 

Primer SHB grubunda (12 çocuk; %54,5) doğum sonrası bebekte sağlık sorunu 

görülme oranı en yüksek bulunurken, gruplar arası ikili karşılaştırma sonuçlarına göre 

sadece Primer SHB grubu ile SHB olmayan OSB grupları arasında anlamlı fark 

bulunmuştur (p=0,027). Primer SHB grubunda postnatal dönemde bebekte en sık 

görülen tıbbi sorunun yenidoğan sarılığı (9 çocuk; %40,9) olduğu tespit edilmiştir 

(Tablo 4.3.2.) 

Tablo 4.3.2. Postnatal Dönem Bebekteki Tıbbi Sorun Türleri 

    
Primer 

SHB 

Sekonder 

SHB 

SHB 

Olmayan 

OSB 

Sağlıklı 

Kontrol 

Bebek tıbbi 

sorun türü 

Atriyal septal defekt (kapanmış) 1 (8,3) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 

Hipoglisemi 0 (0) 1 (20) 0 (0) 0 (0) 

Morarma 1 (8,3) 1 (20) 1 (50) 0 (0) 

Prematüriteye bağlı akciğer sorunları 1 (8,3) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 

Yenidoğan Sarılığı 9 (75) 3 (60) 2 (100) 6 (100) 

Gelişim geriliği 0 (0) 0 (0) 1 (50) 0 (0) 

Yarık damak 1 (8,3) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 

Yarık dudak 1 (8,3) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 

 



63 
 

 

4.4. Gelişimsel Özelliklerinin ve Akademik Becerilerinin Gruplara göre Dağılımı 

ve İlişkisi 

Grupların gelişimsel özellikleri ve akademik becerilerini incelemek için 

gruplar kelime, cümle ve yürüme başlangıç zamanları; tuvalet eğitimi kazanım 

zamanı; el tercihi; okuma-yazma bilme durumu; okuma-yazma öğrenme zamanı; sene 

kaybı; okul başarı düzeyi; toplam aldığı özel eğitim süresi; halen özel eğitim alma 

durumları açısından birbirleriyle karşılaştırılmıştır. 

Grupların gelişimsel özellikleri ve akademik becerilerine Tablo 4.4’ de ve 

gruplar arasında anlamlı fark saptanan özelliklere Grafik 4.4.1, Grafik 4.4.2’ de yer 

verilmiştir. 

Tablo 4.4. Grupların Gelişimsel Özellikleri ve Akademik Becerileri 

    
Primer 

SHB 

Sekonder 

SHB 

SHB 

Olmayan 

OSB 

Sağlıklı 

Kontrol 
P 

Post 

Hoc 

Yürüme 

(ay)KW 
  13,55±3,7 15,15±4,69 14,17±4,02 12,61±1,04 0,153 X 

Kelime varlığı 

ve başlama 

zamanı (ay) 

Yok 0 (0) 1 (5) 0 (0) 0 (0) 
0,718 X 

Var 22 (100) 19 (95) 18 (100) 18 (100) 

Ort±ssKW 15,64±8,25 27,37±16,76 29,56±16,23 12,17±3,38 0,000* 
G0-G1,G2 

G3-G1,G2 

Cümle varlığı 

ve başlama 

zamanı (ay) 

Yok 0 (0) 5 (25) 1 (5,56) 0 (0) 
0,007* G1-G0,G3 

Var 22 (100) 15 (75) 17 (94,4) 18 (100) 

Ort±ssKW 26,05±11,01 45,73±19,24 43,41±20,41 20±5,44 0,000* 
G0-G1,G2,G3 

G3-G1,G2 

Tuvalet 

eğitimi ve 

kazanım 

zamanı (ay) 

Yok 0 (0) 1 (5) 1 (5,6) 0 (0) 
0,590 X 

Var 22 (100) 19 (95) 17 (94,4) 18 (100) 

Ort±ssKW 27,36±9,12 51±20,43 40±9,9 25,61±4,97 0,000* 
G0-G1,G2 

G3-G1,G2 

El tercihi 

Sağ 20 (90,9) 12 (60) 16 (88,9) 17 (94,4) 

0,018* 

 

Sol 2 (9,1) 5 (25) 0 (0) 1 (5,6) G1-G0,G3 

Yok 0 (0) 3 (15) 2 (11,1) 0 (0)  

Anaokuluna, 

kreşe gitme 

Hayır 1 (4,6) 1 (5,3) 0 0) 2 (11,1) 
0,628 X 

Evet 21 (95,4) 18 (94,7) 18 (100) 16 (88,9) 

Okula 

başlama 

Hayır 4 (18,2) 6 (30) 3 (16,7) 0 (0) 
0,079 X 

Evet 18 (81,8) 14 (70) 15 (83,3) 18 (100) 

Okul başlama 

yaşı (yıl)KW 
 6,44±0,48 6,71±0,47 6,57±0,5 6,22±0,49 0,022* G1-G3 

Okuma/yazma 
Bilmiyor 2 (9,5) 10 (50) 7 (38,9) 1 (5,6) 

0,002* 
G0-G1 

Biliyor 19 (90,5) 10 (50) 11 (61,1) 17 (94,4) G2-G1,G3 

Okuma/yazma 

öğrenme 

zamanı 

Okul 

öncesi 
3 (15,8) 6 (60) 2 (18,2) 1 (5,9) 

0,036* 

 

1.sınıf 

birinci 

dönem 

13 (68,4) 3 (30) 7 (63,6) 15 (88,2) G1-G0,G3 

1.sınıf 

ikinci 
3 (15,8) 1 (10) 2 (18,2) 1 (5,9)  
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dönem 

ve 

sonrası 

Sene kaybı 

(sınıf tekrarı) 

Hayır 18 (100) 11 (84,6) 14 (100) 18 (100) 
0,040* X 

Evet 0 (0) 2 (15,4) 0 (0) 0 (0) 

Sınıfı 

1 2 (11,1) 3 (21,4) 4 (26,7) 3 (16,7) 

0,847 X 

2 8 (44,5) 2 (14,3) 4 (26,7) 4 (22,2) 

3-4 4 (22,2) 5 (35,7) 3 (20) 4 (22,2) 

5-8 2 (11,1) 3 (21,4) 3 (20) 6 (33,3) 

9-12 2 (11,1) 1 (7,1) 1 (6,6) 1 (5,6) 

Okul başarı 

düzeyi 

Kötü 0 (0) 3 (21,4) 3 (20) 0 (0) 

0,026* 

 

Orta 9 (50) 2 (14,3) 4 (26,7) 3 (16,7) G0-G1,G3 

İyi 9 (50) 9 (64,3) 8 (53,3) 15 (83,3)  

Özel eğitim 

alma 

Hayır 17 (77,3) 0 (0) 4 (22,2) 18 (100) 
0,000* 

G0-G1,G2 

Evet 5 (22,7) 20 (100) 14 (77,8) 0 (0) 
G1-G2,G3 

G2-G3 

Özel eğitim 

süresiKW 
 0,41±0,97 5,28±2,87 3,36±2,72  X 0,000* 

G0-G1-G2 

G1-G2 

Halen özel 

eğitim alma 

Hayır 18 (81,8) 0 (0) 6 (33,3) 18 (100) 
0,000* 

G0-G1,G2 

Evet 4 (18,2) 20 (100) 12 (66,7) 0 (0) 
G1-G2,G3 

G2-G3 

*p<0,05 anlamlı ilişki var, p>0,05 anlamlı ilişki yok; Kikare (X2) testi, Kruskal Wallis testi (KW) 

Karşılaştırma sonuçlarına bakıldığında;  

Sekonder SHB grubunda yer alan bir çocuk hariç tüm gruplardaki çocuk ve 

gençlerin anlamlı kelimesi bulunmaktaydı. Primer SHB grubu ve Sağlıklı Kontrol 

grupları arasında kelime başlangıç zamanları açısından farklılık saptanmazken her iki 

grubunda kelime başlangıç zamanlarının Sekonder SHB ve SHB olmayan OSB 

gruplarına kıyasla daha erken olduğu bulunmuştur (p=0,000). 

Primer SHB ve Sağlıklı Kontrol gruplarındaki tüm çocuk ve ergenlerin cümle 

varlığı oranları, OSB gruplarıyla karşılaştırıldığında anlamlı olarak yüksek 

bulunmuştur (p=0,007). 

Primer SHB ve Sağlıklı Kontrol grupları cümle başlangıç zamanları açısından 

karşılaştırıldığında; Sağlıklı Kontrol grubunda cümle başlangıç zamanının (20±5,44 

ay) Primer SHB grubundan (26,05±11,01 ay) anlamlı olarak daha erken olduğu 

saptanmıştır (p=0,000). Her iki grubun cümle başlangıç zamanlarının OSB gruplarına 

kıyasla anlamlı olarak daha erken olduğu saptanmıştır (p=0,000). 

Gruplar arası ikili karşılaştırma sonuçlarına göre Sekonder SHB ve SHB 

olmayan OSB grupları arasında kelime ve cümle varlığı; kelime ve cümle başlangıç 

zamanları açısından anlamlı fark saptanmamıştır (p>0,05). 
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Tüm gruplarda çocuk ve ergenlerin büyük çoğunluğunun tuvalet eğitimi 

olduğu görülmüştür (Primer SHB grubunda 22 çocuk (%100); Sekonder SHB 

grubunda 19 çocuk (%95); SHB olmayan OSB grubunda 17 çocuk (%94,4); Sağlıklı 

Kontrol grubunda 18 çocuk (%100)).  

Tuvalet eğitimini tamamlama zamanının Primer SHB ve Sağlıklı Kontrol 

gruplarında, OSB gruplarına kıyasla anlamlı olarak daha erken olduğu saptanmıştır 

(p=0,000).  

Primer SHB grubu ile Sağlıklı Kontrol grubu arasında tuvalet eğitimini 

tamamlama zamanı açısından anlamlı fark saptanmamıştır (p>0,05).  

Sekonder SHB grubu ile SHB olmayan OSB grubu arasında tuvalet eğitimini 

tamamlama zamanı açısından anlamlı fark saptanmamıştır (p>0,05).  

Yürümeye başlama zamanı için gruplar arası fark anlamlı bulunmamıştır 

(p>0,05). 

            İlkokula başlama yaşı açısından gruplar karşılaştırıldığında, Sekonder SHB 

grubu ile Sağlıklı Kontrol grubu arasında fark bulunmuştur (p=0,022). Sekonder SHB 

grubundaki çocuk ve ergenlerin (6,71±0,47 yaş) Sağlıklı Kontrol grubundakilere 

(6,22±0,49 yaş) kıyasla anlamlı olarak daha geç okula başladığı saptanmıştır. 

Primer SHB grubu (20 çocuk; %90,9); SHB olmayan OSB grubu (16 çocuk; 

%88,9) ve Sağlıklı Kontrol grubunda (17 çocuk; %94,9) çocuk ve ergenlerde sağ el 

kullanım oranı Sekonder SHB gruba kıyasla anlamlı olarak yüksek bulunmuş ve üç  

grup arasında sağ el kullanımı açısından anlamlı fark saptanmamıştır. Sol el kullanım 

oranı Sekonder SHB grubunda %25 (5 çocuk) bulunmuş ve aradaki fark diğer üç 

grupla karşılaştırıldığında anlamlı olarak yüksek saptanmıştır (p=0,018).  

Primer SHB grubu (19 çocuk; %90,5) ve Sağlıklı Kontrol grubunda (17 çocuk; 

%94,4) okuma-yazma bilme oranları OSB gruplarına kıyasla anlamlı olarak yüksek 

bulunmuş (p=0,018) ve iki grup birbirleriyle karşılaştırıldıklarında aralarında okuma-

yazma oranları açısından anlamlı fark saptanmamıştır (p>0,05). 

OSB gruplarına bakıldığında grupların okuma-yazma bilme oranlarının diğer 

iki gruptan daha düşük olduğu belirlenmiştir. Sekonder SHB grubunda (okuma-yazma 
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bilenler 10 çocuk; %50) SHB olmayan OSB grubuna (okuma-yazma bilenler 11 

çocuk; %61,1) kıyasla anlamlı olarak daha az okuma-yazma bilen çocuk ve ergen 

olduğu saptanmıştır (p=0,048).  

Okul öncesi dönemde okuma-yazma öğrenme oranlarının en yüksek Sekonder 

SHB grubunda (6 çocuk; %60,0) olduğu belirlenmiş ve bu oran Primer SHB ve 

Sağlıklı Kontrol gruplarına göre anlamlı olarak yüksek saptanmıştır (p=0,036). Primer 

SHB grubu (13 çocuk; %68,4) ve Sağlıklı Kontrol grubunda (15 çocuk; %88,2) 

okuma-yazmanın ağırlıklı olarak birinci sınıfın ilk dönemi öğrenildiği tespit edilmiştir. 

Sekonder SHB grubundaki çocuk ve ergenlerin diğer üç gruptaki çocuk ve 

ergenlere kıyasla anlamlı olarak daha çok sınıf tekrarı yaptıkları (2 çocuk; %15,4) 

saptanmıştır (p=0,40). 

Primer SHB grubu çocuk ve ergenlerin okul başarı düzeyleri (%50 iyi; %50 

orta) Sağlıklı Kontrol grubundaki çocuk ve ergenlerin okul başarı düzeylerinden 

(%83,3 iyi; %16,7 orta) anlamlı olarak daha düşük bulunmuştur (p=0,026)  

Sekonder SHB grubunda yaşamının bir döneminde özel eğitim alma durumu 

(%100), toplam özel eğitim alma süresi (5,28±2,87 yıl) ve halen özel eğitime devam 

etme oranı (%100) diğer gruplara kıyasla anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur. 

Sekonder SHB grubunda, grubun tamamı halen özel eğitim almaya devam ediyorken, 

SHB olmayan OSB grubunda özel eğitime devam etme oranı %77,8 olarak saptanmış 

ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır.  

Primer SHB grubunda halen özel eğitim almakta olan çocuk ve ergenlerin oranı 

%18,2 (4 çocuk) olarak belirlenmiştir. Bu grupta çocuk ve ergenlerin özel eğitim 

alanları dil ve konuşma terapisi ve Özgül Öğrenme Bozukluğu özel eğitimi olarak 

belirlenirken, OSB gruplarındaki çocuk ve ergenlerin OSB belirti ve bulguları için özel 

eğitim almakta oldukları belirlenmiştir. 
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Grafik 4.4.1. Grupların cümle varlığı, el tercihi, okuma ve yazma bilme oranları, 

okuma ve yazma öğrenme zamanları 

 

Grafik 4.4.2. Grupların okulda sene kaybı (sınıf tekrarı), okul başarı düzeyleri, 

yaşamlarının bir döneminde özel eğitim alma durumları, halen özel 

eğitime devam etme oranları 

 

4.5. Tıbbi Öykü ve Tedavi Bilgilerinin Gruplara göre Dağılımı ve İlişkisi 

Gruplar kronik hastalık, hastane yatışı, ilaç kullanım durumları ve psikiyatrik 

geçmişleri açısından kıyaslanmış ve özellikler Tablo 4.5.1 ve Tablo 4.5.2’ de 

gösterilmiştir. Gruplar arasında anlamlı fark saptanan özellikler Grafik 4.5’ de 

gösterilmiştir. 
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Tablo 4.5.1. Grupların Tıbbi Öykü ve Farmakolojik Ajan Kullanım Bilgileri 

    
Primer 

SHB 

Sekonder 

SHB 

SHB 

Olmayan 

OSB 

Sağlıklı 

Kontrol 
P 

Post 

Hoc 

Tanı yaşı ayKW   6,71±3,07 3,38±1,28 4,81±3,58 X 0,272 X 

Bilinen hastalık 

durum 

Hayır 19 (86,4) 16 (80) 15 (83,3) 16 (88,9) 
0,925 X 

Evet 3 (13,6) 4 (20) 3 (16,7) 2 (11,1) 

Hastanede yatış 

Hayır 13 (61,9) 12 (63,2) 14 (77,8) 16 (88,9) 
0,192 X 

Evet 8 (38,1) 7 (36,8) 4 (22,2) 2 (11,1) 

SüreKW 6,88±5,59 6,29±4,19 6,5±2,65 12±12,73 0,843 X 

Sürek ilaç 

kullanımı 

(psikotrop ilaç) 

Yok 15 (68,18) 9 (45) 9 (50) 18 (100) 
0,002* 

G3-

G0,G1,G2 

Var 7 (31,82) 11 (55) 9 (50) 0 (0)  

Daha önce 

başvuru 

Hayır 2 (9,09) 1 (5) 0 (0) 18 (100) 
0,000* 

G3-

G0,G1,G2 

Evet 20 (90,91) 19 (95) 18 (100) 0 (0)  

Psikiyatrik ilk 

başvuru yaşıKW 
 6,26±3,2 3,1±1,19 4,22±3,49 x  0,445 X 

Daha önce 

psikiyatrik ilaç 

kullanımı 

Kullanmadı 13 (59,09) 7 (35) 6 (33,33) 18 (100) 
0,000* 

G3-

G0,G1,G2 

Kullandı 9 (40,91) 13 (65) 12 (66,67) 0 (0)  

Çocukta 

nörolojik 

muayene 

Hayır 11 (50) 3 (15) 4 (22,22) 16 (88,9) 
0,000* 

G3-

G0,G1,G2 

Evet 11 (50) 17 (85) 14 (77,78) 2 (11,1)  

Çocukta genetik 

muayene 

Hayır 18 (81,8) 8 (40) 10 (55,6) 18 (100) 
0,000* 

G3- 

G1,G2 

Evet 4 (18,2) 12 (60) 8 (44,4) 0 (0)  

Kulak burun 

boğaz muayene 

Hayır 5 (22,7) 0 (0) 1 (5,6) 3 (16,7) 
0,073 X 

Evet 17 (77,3) 20 (100) 17 (94,4) 15 (83,3) 

Ek tedavi 

durumu 

Hayır 17 (77,3) 16 (80) 15 (83,3) 18 (100) 
0,157 X 

Evet 5 (22,7) 4 (20) 3 (16,7) 0 (0) 

*p<0,05 anlamlı ilişki var, p>0,05 anlamlı ilişki yok; Kikare(X2) testi, Kruskal Wallis testi(KW) 

Gruplar, sürekli psikotrop kullanım durumları açısından karşılaştırıldığında 

Primer SHB grubunda 7 (%31,82); Sekonder SHB grubunda 11 (%55); SHB olmayan 

OSB grubunda 9 (%50) çocuk ve ergenin aktif olarak psikotrop kullandığı tespit 

edilmiş, Sağlıklı Kontrol grubunda ise ilaç kullanan çocuk ve ergenin olmadığı tespit 

edilmiştir. Her üç grubun sürekli psikotrop kullanma oranları Sağlıklı Kontrollere 

kıyasla anlamlı olarak yüksek bulunmuştur (p=0,002). 

Primer SHB grubunda aktif olarak en sık kullanılan ilaç uzun etkili metilfenidat 

(%57,2), Sekonder SHB grubunda risperidon (%81,8), OSB olmayan SHB grubunda 

ise uzun etkili metilfenidat (%51,5) olarak belirlenmiştir. 

Sekonder SHB (%65), SHB olmayan OSB (%66,7) gruplarında tanı aldıktan 

sonra günümüze kadar olan dönemde psikiyatrik ilaç kullanma oranları diğer iki gruba 

kıyasla anlamlı olarak daha yüksek saptanmıştır (p=0,000) (Tablo 4.5.1.) (Grafik 4.5.). 
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Sekonder SHB (%95), SHB olmayan OSB (%100,0) gruplarında daha önce 

psikiyatrik başvuru öyküsü bulunması diğer iki gruba kıyasla anlamlı olarak daha 

yüksek bulunmuştur (p=0,000).  

Sekonder SHB (%85), SHB olmayan OSB (%77,8), Primer SHB (%50) 

gruplarında en azından bir kere nöroloji polikliniğinde muayene olmuş olma oranları 

Sağlıklı Kontrol grubuna kıyasla anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur (p=0,000). 

Sekonder SHB (%60), SHB olmayan OSB (44,4) gruplarında en azından bir 

kere genetik polikliniğinde muayene olmuş olma oranları diğer iki gruba göre anlamlı 

olarak daha yüksek saptanmıştır (p=0,000).  

Gruplar diğer tıbbi öykü ve farmakolojik ajan kullanımları açısından 

karşılaştırıldığında gruplar arasında anlamlı fark bulunmamıştır (p>0,05).   

Gruplar arasında tanı alma yaşı, hastane yatış süresi, psikiyatrik ilk başvuru 

yaşı açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamıştır (p>0,05). 

 

Grafik 4.5. Grupların sürekli (aktif) ilaç kullanımları, daha önce psikiyatri başvuru 

öyküleri, daha önce psikiyatrik ilaç kullanım öyküleri, nöroloji polikliniği 

ve genetik polikliniği muayene öyküleri 

Tablo 4.5.2. Grupların Kullandıkları Farmakolojik Ajanlar 

    
Primer 

SHB 

Sekonder 

SHB 

SHB 

Olmayan 

OSB 

Sağlıklı 

Kontrol 

Kullanılan ilaç ismi 

(aktif) 

Aripiprazol 0 (0) 1 (9,1) 3 (33,3) 0 (0) 

Uzun etkili metilfenidat 4 (57,2) 2 (18,2) 5 (55,5) 0 (0) 

Atomoksetin 1 (14,3) 1 (9,1) 0 (0) 0 (0) 

Beta blokör 1 (14,3) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 

Kısa etkili metilfenidat 3 (42,9) 2 (18,2) 2 (22,2) 0 (0) 

Risperidon 2 (28,6) 9 (81,8) 1 (11,1) 0 (0) 

Sertralin 0 (0) 0 (0) 1 (11,1) 0 (0) 

Haloperidol 0 (0) 1 (9,1) 0 (0) 0 (0) 
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4.6. Kardeşlerin ve Yakın Akrabaların Kronik Hastalık ve Psikiyatrik Bozukluk 

Bilgilerinin Gruplara göre Dağılımı ve İlişkisi 

Gruplar, kardeşlerin ve yakın akrabaların tıbbi kronik hastalık durumları ve 

özellikle OSB ve stereotipik hareket bozukluğu başta olmak üzere psikiyatrik 

bozukluk bilgileri açısından birbirleriyle karşılaştırılmıştır.  

Grupların bahsedilen özellikleri Tablo 4.6’ da gösterilmiştir. 

Tablo 4.6. Kardeşlerin ve Yakın Akrabaların Tıbbi Kronik Hastalık ve Psikiyatrik 

Bozukluk Bilgileri 

    
Primer 

SHB 

Sekonder 

SHB 

SHB 

Olmayan 

OSB 

Sağlıklı 

Kontrol 
P 

Post 

Hoc 

Ailede tıbbi kronik 

hastalık durumu 

(anne/baba dışı) 

Hayır 22 (100) 20 (100) 18 (100) 17 (94,4) 

0,462 X 
Evet 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (5,6) 

Ailede psikiyatrik 

bozukluk durumu 

(anne/baba dışı) 

Hayır 15 (68,18) 16 (80) 15 (83,33) 16 (88,9) 

0,473 X 
Evet 7 (31,82) 4 (20) 3 (16,67) 2 (11,1) 

Anne SHB 
Hayır 20 (90,91) 20 (100) 18 (100) 18 (100) 

0,242 X 
Evet 2 (9,09) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 

Baba SHB 
Hayır 20 (90,91) 19 (95) 18 (100) 18 (100) 

0,613 X 
Evet 2 (9,09) 1 (5) 0 (0) 0 (0) 

Kardeş SHB 
Hayır 21 (95,45) 17 (85) 15 (83,33) 18 (100) 

0,206 X 
Evet 1 (4,55) 3 (15) 3 (16,67) 0 (0) 

Yakın akraba SHB 
Hayır 19 (86,36) 20 (100) 17 (94,44) 18 (100) 

0,183 X 
Evet 3 (13,64) 0 (0) 1 (5,56) 0 (0) 

Kardeş OSB 
Hayır 22 (100) 18 (90) 16 (88,89) 18 (100) 

0,224 X 
Evet 0 (0) 2 (10) 2 (11,11) 0 (0) 

Yakın akraba OSB 
Hayır 22 (100) 17 (85) 14 (77,78) 18 (100) 

0,018* 
G0-G1,G2 

Evet 0 (0) 3 (15) 4 (22,22) 0 (0) G3-G1,G2 

SHB: Stereotipik Hareke Bozukluğu, OSB: Otizm Spektrum Bozukluğu 

Primer SHB grubunda aile ve yakın akrabalarda stereotipik hareket bozukluğu 

görülme sıklığı diğer gruplara kıyasla daha yüksek bulunmakla birlikte aradaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0,05). Primer SHB grubunda ailede 

stereotipik hareket bozukluğu görülme sıklığı %22,7, yakın akrabalarda görülme 

sıklığı %13,64 olarak saptanmıştır (Grafik 4.6.1) (Grafik 4.6.2). 

Sekonder SHB grubunda ailelerde stereotipik hareket bozukluğu görülme 

oranları SHB olmayan OSB grubuna kıyasla daha yüksek bulunmuş ancak aradaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0,05). 
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OSB gruplarında yakın akrabalarda OSB görülme oranları diğer iki gruba 

kıyasla anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur (p<0,018). SHB olmayan OSB 

grubunda yakın akrabalarda OSB görülme oranı %22,2; Sekonder SHB grubunda %15 

saptanmış iki grup arasındaki fark anlamlı bulunmamıştır (p>0,05). İki OSB grubunda 

da kardeşlerde OSB görülme oranı benzer bulunmuştur (Sekonder SHB grubunda 

%10; SHB olmayan OSB grubunda %11,11). 

4.7. Olumsuz Yaşam Olaylarının Gruplara göre Dağılımı ve İlişkisi 

Gruplar, olumsuz yaşam olayı yaşama durumu açısından karşılaştırıldıklarında 

aralarında anlamlı fark bulunmamıştır (p>0,05) (Tablo 4.7.1). 

Tablo 4.7.1. Olumsuz Yaşam Olayları 

    
Primer 

SHB 

Sekonder 

SHB 

SHB 

Olmayan 

OSB 

Sağlıklı 

Kontrol 
p 

Post 

Hoc 

Olumsuz yaşam 

olayı öyküsü 

 

Hayır 16 (72,73) 14 (70) 12 (66,67) 13 (72,2) 

0,976 X 
Evet 6 (27,27) 6 (30) 6 (33,33) 5 (27,8) 

*p<0,05 anlamlı ilişki var, p>0,05 anlamlı ilişki yok; Kikare (X2) testi 

Tüm gruplarda çocuk ve ergenlerin maruz kaldığı en sık olumsuz yaşam 

olayları; ebeveynlerinden 3 aydan daha uzun süre ayrı kalma ve ebeveyn boşanması 

olarak saptanmıştır. 

4.8. Komorbid Psikopatoloji Varlığının Gruplara göre Dağılımı ve İlişkisi 

Grupların komorbid psikopatoloji durumları klinik muayene ve K-SADS-PL 

ile değerlendirilmiştir.  

Tablo 4.8.1. Komorbid Psikopatoloji Varlığı 

    
Primer 

SHB 

Sekonder 

SHB 

SHB 

Olmayan 

OSB 

Sağlıklı 

Kontrol 
P 

Post 

Hoc 

K-SADS ek 

psikopatoloji 

Yok 3 (13,64) 1 (5) 4 (22,22) 18 (100) 
0,000* 

G3-

G0,G2,G1 

Var 19 (86,36) 19 (95) 14 (77,78) 0 (0)  

K-SADS DEHB 
Yok 9 (40,91) 1 (5) 4 (23,53) 18 (100) 

0,000* 

G3-

G0,G2,G3 

Var 13 (59,09) 19 (95) 13 (76,47) 0 (0) G0-G1 

Özgül öğrenme 

bozukluğu 

Yok 16 (72,73) 20 (100) 18 (100) 18 (100) 
0,001* 

G0-

G1,G2,G3 

Var 6 (27,27) 0 (0) 0 (0) 0 (0)  

*p<0,05 anlamlı ilişki var, p>0,05 anlamlı ilişki yok; Kikare (X2) testi 
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Komorbid psikopatoloji oranları Primer SHB grubunda %86,36 (19 çocuk), 

Sekonder SHB grubunda %95 (19 çocuk), SHB olmayan OSB grubunda %77,78 (14 

çocuk) olarak saptanmış ve bu üç grupta da çocuk ve ergenlerin Sağlıklı Kontrollere 

kıyasla anlamlı olarak daha yüksek komorbid psikopatoloji sahibi oldukları 

bulunmuştur (p=0,000). 

Primer SHB (%59,09), Sekonder SHB (%95), SHB olmayan OSB (%76,47) 

gruplarında komorbid DEHB oranlarının yüksekliği dikkat çekmektedir. Bu üç grupta 

da en sık komorbid psikopatoloji DEHB olarak saptanmıştır. 

DEHB dışında Primer SHB grubunda diğer en sık komorbid psikopatolojiler: 

Özgül Öğrenme Bozukluğu (ÖÖB) (%27,7), Ayrılık Anksiyetesi Bozukluğu (AAB) 

(%15,8), Özgül Fobi (%15,8), Dil ve Konuşma Bozuklukları (%15,8), OKB (%15,8) 

ve Enürezis (%10,6) olarak saptanmıştır (Tablo 4.8.2). 

DEHB dışında Sekonder SHB grubunda diğer en sık komorbid 

psikopatolojiler: Enürezis (%26,4), Özgül Fobi (%15,8), OKB (%10,5) ve Enkoprezis 

(%10,5), YAB (%5,3) olarak saptanmıştır (Tablo 4.8.2). 

DEHB dışında SHB olmayan OSB grubunda diğer en sık komorbid 

psikopatolojiler: AAB (%21,4), Özgül Fobi (%21,4), Enürezis (%21,4), YAB (%7,1) 

olarak saptanmıştır (Tablo 4.8.2). 

Tablo 4.8.2. Grupların K-SADS Tanıları 

    
Primer 

SHB 

Sekonder 

SHB 

SHB 

Olmayan 

OSB 

Sağlıklı 

Kontrol 

K-SADS  

Tanıları* 

AAB  3 (15,8) 1 (5,3) 3 (21,4) 0 (0) 

Dil-Konuşma Bozuklukları 3 (15,8) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 

Özgül fobi 3 (15,8) 3 (15,8) 3 (21,4) 0 (0) 

Enkoprezis 0 (0) 2 (10,5) 1 (7,1) 0 (0) 

Enürezis 2 (10,6) 5 (26,4) 3 (21,4) 0 (0) 

OKB  3 (15,8) 2 (10,5) 1 (7,1) 0 (0) 

Agorafobi 1 (5,3) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 

YAB 0 (0) 1 (5,3) 1 (7,1) 0 (0) 

*Yeme bozukluğu, duygudurum bozuklukları, yıkıcı duygudurum düzenleyememe bozukluğu, psikotik 

bozukluklar, travma sonrası stres bozukluğu, selektif mutizm, sosyal anksiyete bozukluğu, karşıt olma 

karşı gelme bozukluğu, davranım bozukluğu, alkol ve madde kullanım bozukluğu herhangi bir 

belirti/tanısı olan katılımcı olmadığından tabloya eklenmemiştir. 

AAB: Ayrılık Anksiyetesi Bozukluğu, OKB: Obsesif Kompulsif Bozukluk, YAB: Yaygın Anksiyete 

Bozukluğu 
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Grafik 4.8. K-SADS ek psikopatoloji, K-SADS DEHB, Özgül Öğrenme Bozukluğu 

(ÖÖB) oranları 

4.9. Çocukluk Otizmi Derecelendirme Ölçeği (ÇODÖ) (CARS) Puanlarının 

Gruplara göre Karşılaştırılması 

Çalışmaya alınan çocuk ve ergenlere klinisyen tarafından CARS 

uygulanmıştır. CARS alt kategori ve total puanlarına dair veriler Tablo 4.9’ da 

verilmiştir. 

Tablo 4.9. CARS Puanları 

  Primer SHB 
Sekonder 

SHB 

SHB 

Olmayan  

OSB 

Sağlıklı  

Kontrol 
P 

Post  

Hoc 

CARS1 1,02±0,11 2,73±0,75 2,17±0,45 1±0 0,000* 
G0-G1,G2 

G1-G2,G3 
G2-G3 

CARS2 1±0 2,3±1,08 1,42±0,77 1±0 0,000* 
G0-G1,G2 

G1-G2,G3 
G2-G3 

CARS3 1±0 2,8±0,78 1,92±0,46 1±0 0,000* 
G0-G1,G2 

G1-G2,G3 

G2-G3 

CARS4 2,84±0,36 3,03±0,62 1,44±0,51 1±0 0,000* 
G0-G2 

G1-G2,G3 

G2-G3 

CARS5 1,27±0,7 2,65±0,76 1,39±0,61 1±0 0,000* 
G0-G1,G2 
G1-G2,G3 

G2-G3 

CARS6 1±0 2,38±1,01 1,83±1,03 1±0 0,000* 
G0-G1,G2 
G3-G1,2 

CARS7 1±0 2,63±0,69 1,78±0,57 1±0 0,000* 
G0-G1,G2 

G1-G2,G3 
G2-G3 

CARS8 1±0 2,25±1,02 1,83±0,87 1±0 0,000* 
G0-G1,G2 

G3-G1,2 

CARS9 1±0 1,98±0,94 1,69±0,96 1±0 0,001* 
G0-G1,G2 
G3-G1,2 

CARS10 1±0 2,23±0,92 1,86±0,8 1±0 0,000* 
G0-G1,G2 

G3-G1,2 

CARS11 1±0 2,88±0,9 2±0,82 1±0 0,000* 
G0-G1,G2 
G3-G1,2 

CARS12 1±0 2,75±0,77 1,83±0,59 1±0 0,000* 
G0-G1,G2 

G3-G1,2 
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CARS13 1,91±1,02 2,7±0,89 2,11±0,83 1±0 0,000* 
G0-G1,G3 

G1-G2,G3 

G2-G3 

CARS14 1±0 1,8±0,75 1,5±0,8 1±0 0,000* 
G0-G1,G2 
G3-G1,2 

CARS15 1±0 2,85±0,67 2,25±0,55 1±0 0,000* 
G0-G1,G2 

G3-G1,2 

CARS 

Toplam 
17,91±1,48 37,73±8,53 26,83±5,53 14,22±3,3 0,000* 

G0-G1, 
G2-G3 

G1-G2,G3 

G2-G3 

*p<0,05 anlamlı fark var, p>0,05 anlamlı fark yok; Kruskal Wallis testi 

Toplam CARS puanı ortalama ve standart sapmaları Sekonder SHB grubunda 

(37,73±8,53) diğer üç gruba kıyasla anlamlı olarak daha yüksek ölçülmüştür (p=0,000) 

(Primer SHB 17,91±1,48; SHB olmayan OSB 26,83±5,53; Sağlıklı Kontrol 

14,22±3,3).  

İki OSB grubu (Sekonder SHB ve SHB olmayan OSB) CARS alt kategori 

puanları açısından karşılaştırıldığında CARS 1 (p=0,015); CARS 2 (p=0,005); CARS 

3 (p=0,000); CARS 4 (p=0,000); CARS 5 (p=0,000); CARS 7 (p=0,001); CARS 11 

(p=0,005); CARS 12 (p=0,000); CARS 13 (0,037) ve CARS 15 (p=0,004) puanları 

ortalama ve standart sapma değerleri Sekonder SHB grubunda, SHB olmayan OSB 

grubuna kıyasla anlamlı olarak yüksek bulunmuştur. SHB olmayan OSB grubunda 

Sekonder SHB grubuna kıyasla daha yüksek olan CARS alt kategori puanı ölçümü 

yoktur (Tablo 4.9). 

CARS 4 (Vücut Kullanımı), CARS 13 (Aktivite) alt kategori ve CARS Toplam 

puanları ortalama ve standart sapma değerleri Primer SHB grubunda, Sağlıklı Kontrol 

grubuna kıyasla anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur (Tablo 4.9.) (p1=0,000; 

p2=0,001; p3=0,000). 

4.10. Sorun Davranış Kontrol Listesi (SDKL) Puanlarının Gruplara göre 

Karşılaştırılması 

Çalışmaya alınan çocuk ve ergenlerin ebeveynleri tarafından SDKL ölçeği 

doldurulmuştur. SDKL alt ölçek puanlarına dair veriler Tablo 4.10’ da verilmiştir. 
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Tablo 4.10. SDKL İrritabilite, Letarji/İçe Kapanma, Stereotipik Davranışlar, 

Hiperaktivite ve Uygunsuz Konuşma Alt Ölçek Puanları 

  
Primer 

SHB 

Sekonder 

SHB 

SHB Olmayan 

OSB 

Sağlıklı 

Kontrol 
P 

Post  

Hoc 

SDKL İrritabilite 4,14±4,9 12,05±9,83 7,72±7,33 2,33±1,85 0,001* 
G1-G0,G3 

G2-G3 

SDKL Letarji/İçe 

kapanma 
1,86±2,27 10,65±7,47 8±6,79 0,33±0,77 0,000* 

G0-
G1,G2,G3 

G3-G1,G2 

SDKL Stereotipik 

davranışlar 
8,95±3,26 8,6±4,58 0±0 0,11±0,47 0,000* 

G0-G2,G3 
G1-G2,G3 

SDKL Hiperaktivite 8,5±8,83 16,5±11,07 9,72±8,58 0,89±1,45 0,000* 
G0-G1,G3 

G1-G2,G3 

G2-G3 

SDKL Uygunsuz 

konuşma 
0,82±1,14 3,05±2,37 2±1,91 0,39±0,5 0,000* 

G0-G1,G2 
G3-G1,G2 

*p<0,05 anlamlı fark var, p>0,05 anlamlı fark yok; Kruskal Wallis testi 

Primer SHB grubunda Letarji/İçe kapanma (1,86±2,27); Stereotipik 

davranışlar (8,95±3,26) ve Hiperaktivite (8,5±8,83) alt ölçek puanları ortalama ve 

standart sapma değerleri, Sağlıklı Kontrol grubu Letarji/İçe kapanma (0,33±0,77); 

Stereotipik davranışlar (0,11±0,47) ve Hiperaktivite (0,89±1,45) alt ölçek puanları 

ortalama ve standart sapma değerleriyle karşılaştırıldığında anlamlı olarak daha 

yüksek bulunmuştur (p1=0,016; p2=0,000; p3=0,001).  

Sekonder SHB ve SHB olmayan OSB grupları karşılaştırıldığında, Sekonder 

SHB grubunda İrritabilite, Letarji/İçe kapanma ve Uygunsuz konuşma alt ölçek 

puanları ortalama ve standart sapma değerleri daha yüksek bulunmuş ancak aradaki 

fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. Stereotipik davranışlar ve Hiperaktivite 

alt ölçek puanları ise Sekonder SHB grubunda (8,6±4,58; 16,5±11,07) SHB olmayan 

OSB grubuna (0±0; 9,72±8,58) kıyasla anlamlı olarak daha yüksek saptanmıştır 

(p1=0,000; p2=0,047).  

Primer SHB grubu Stereotipik davranışlar alt ölçek puanı (8,95±3,26)

 Sekonder SHB Stereotipik davranışlar alt ölçek (8,6±4,58) ile benzer 

bulunmuştur ve arada anlamlı fark yoktur (p= 0,631). 

 

 

 



76 
 

 

4.11. Otizm Davranış Kontrol Listesi (Autism Behavior Checklist- AuBC) 

Puanlarının Gruplara göre Karşılaştırılması 

Çalışmaya alınan çocuk ve ergenlerin ebeveynleri tarafından ABC ölçeği 

doldurulmuştur. ABC alt ölçek puanlarına dair veriler Tablo 4.11.1’ de verilmiştir. 

Tablo 4.11.1. ABC Duyusal, İlişki Kurma, Dil becerileri ve Sosyal ve Özbakım 

Becerileri Alt Ölçek Puanları 

  
Primer 

SHB 

Sekonder 

SHB 

SHB 

Olmayan 

OSB 

Sağlıklı 

Kontrol 
P 

Post  

Hoc 

ABC Duyusal 0±0 5,9±4,88 2,44±3,87 0±0 0,000* 
G0-G1,G2 

G1-G2,G3 
G2-G3 

ABC İlişki Kurma 0±0 12,8±7,8 8,72±7,67 0±0 0,000* 
G0-G1,G2,G3 

G3-G1,G2 

ABC Beden ve 

Nesne Kullanımı 
5,59±2,97 11,3±7 5,17±5,87 0±0 0,000* 

G1-G0,G2,G3 

G2-G3 

ABC Dil becerileri 0,18±0,85 12,5±7,43 7,67±7,04 0±0 0,000* 
G0-G1,G2 
G1-G2,G3 

G2-G3 

ABC Sosyal ve 

Özbakım Becerileri 
0,73±1,55 9,85±5,95 7,06±4,11 0±0 0,000* 

G0-G3 
G0-G1,G2,G3 

G3-G1,G2 

*p<0,05 anlamlı fark var, p>0,05 anlamlı fark yok; Kruskal Wallis testi 

Primer SHB grubunda Beden ve Nesne Kullanımı (5,59±2,97) ve Sosyal ve 

Özbakım Becerileri (0,73±1,55) alt ölçek puanları ortalama ve standart sapma 

değerleri Sağlıklı Kontrol grubu Beden ve Nesne Kullanımı (0±0) ve Sosyal ve 

Özbakım Becerileri (0±0) alt ölçek puanları ortalama ve standart sapma değerlerine 

kıyasla anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur (p1= 0,000; p2= 0,033). 

Sekonder SHB ve SHB olmayan OSB grupları ABC Duyusal (5,9±4,88; 

2,44±3,87); Dil Becerileri (12,5±7,43; 7,67±7,04); Beden ve Nesne Kullanımı 

(11,3±7; 5,17±5,87) ve puanları açısından karşılaştırıldığında, Sekonder SHB 

grubunda alt ölçek puanları SHB olmayan OSB grubuna kıyasla anlamlı olarak daha 

yüksek bulunmuştur (p1=0,011; p2=0,043; p3=0,007). 

İlişki Kurma (12,8±7,8; 8,72±7,67) ve Sosyal ve Özbakım Becerileri 

(9,85±5,95; 7,06±4,11) alt ölçek puanları Sekonder SHB grubunda SHB olmayan OSB 

grubuna kıyasla daha yüksek bulunmakla birlikte aradaki fark istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmamıştır (p>0,05). 
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Sosyal ve özbakım becerilerinin DEHB komorbiditesinden etkilenip 

etkilenmediğini anlamak amacıyla Primer SHB grubunda DEHB tanısı olan ve 

olmayanların ABC Sosyal ve Özbakım alt ölçek puanları karşılaştırılmıştır. 

Karşılaştırma sonuçlarına Tablo 4.11.2’de yer verilmiştir. 

Tablo 4.11.2 Primer SHB grubunda ABC Sosyal ve Özbakım Alt Ölçek Puanlarının 

DEHB Eş Tanı Varlığı ile İlişkisi 

DEHB 
Kişi 

sayısı 
Ortalama P 

ABC 

Sosyal 

özbakım 

Yok 9 9,0 
0,144 

Var 13,0 13,23 

*p<0,05 anlamlı fark var, p>0,05 anlamlı fark yok; Mann Whitney testi 

Primer SHB grubunda DEHB eş tanısı olan ve olmayan katılımcılar arasında 

ABC Sosyal ve Özbakım alt ölçek puanları açısından anlamlı fark bulunmamıştır 

(p>0,05). 

4.12. Yenilenmiş Conners Ana Baba Derecelendirme Ölçeği Kısa Türkçe Formu 

(CADÖ-YK) Puanlarının Gruplara göre Karşılaştırılması 

Çalışmaya alınan çocuk ve ergenlerin ebeveynleri tarafından CADÖ-YK 

ölçeği doldurulmuştur. CADÖ-YK toplam ve alt ölçek puanlarına dair veriler Tablo 

4.12’ de verilmiştir. 

Tablo 4.12. Conners (Ebeveyn Formu) Ölçek ve Alt Ölçek Puanları 

  
Primer 

SHB 

Sekonder 

SHB 

SHB 

Olmayan 

OSB 

Sağlıklı 

Kontrol 
P 

Post  

Hoc 

CONNERS  

Karşı gelme 
3,91±3,83 6,05±4,97 4,61±4,41 1,5±1,72 0,001 

G0-G3 
G1-G3 

G2-G3 

CONNERS  

Bilişsel dikkatsizlik 
6,09±5,64 14,9±24,74 7,56±5,27 1,39±2,25 0,000 

G0-G1,G3 

G3-G1,G2 

CONNERS  

Hiperaktivite 
4,59±5,1 8,25±5,08 3,72±4,88 0,5±1,1 0,000 

G0-G1,G3 
G1-G2,G3 

G2-G3 

CONNERS  

Toplam 
24,64±20,28 38,9±20,95 25,39±17,77 5,67±6,51 0,000 

G0-G1,G3 
G1-G2,G3 

G2-G3 

DEHB  

İndeksi 
12,77±9,84 19,5±9,63 13,61±8,73 2,78±3,23 0,000 

G0-G1 

G0-G3 
G1-G3 

G2-G3 

*p<0,05 anlamlı fark var, p>0,05 anlamlı fark yok; Kruskal Wallis testi 
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Primer SHB grubu Conners (Ebeveyn formu) tüm alt ölçek ve toplam puanları 

Sağlıklı Kontrol grubu Conners (Ebeveyn formu) alt ölçek ve toplam puanlarına 

kıyasla anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur (p<0,05). 

Sekonder SHB ve SHB olmayan OSB grupları Hiperaktivite (8,25±5,08; 

3,72±4,88); ve Conners Toplam (38,9±20,95; 25,39±17,77) puanları ortalama ve 

standart sapma değerleri açısından karşılaştırıldığında, Sekonder SHB grubunda alt 

ölçek puanları ortalama ve standart sapma değerleri anlamlı olarak daha yüksek 

bulunmuştur (p1=0,005; p2=0,028). 

Sekonder SHB ve SHB olmayan OSB grupları Karşı gelme (6,05±4,97; 

4,61±4,41); Bilişsel Dikkatsizlik (14,9±24,74; 7,56±5,27) ve DEHB indeksi 

(19,5±9,63; 13,61±8,73) alt ölçek puanları ortalama ve standart sapma değerleri 

açısından karşılaştırıldığında, Sekonder SHB grubunda alt ölçek puanları ortalama ve 

standart sapma değerleri daha yüksek bulunmuş ancak aradaki fark istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmamıştır. 

4.13. Tekrarlayıcı Davranışlar Ölçeği-Revize-Türkçe Versiyonu (TEDÖ-R-TV) 

Puanlarının Gruplara göre Karşılaştırılması 

Çalışmaya alınan çocuk ve ergenlere klinisyen tarafından TEDÖ-R-TV 

uygulanmıştır. TEDÖ-R-TV alt kategori puanlarına dair veriler Tablo 4.13.1’de 

verilmiştir. 

Tablo 4.13.1. TEDÖ-R-TV Alt Ölçek ve Toplam Puanları 

  
Primer 

SHB 

Sekonder 

SHB 

SHB 

Olmayan 

OSB 

Sağlıklı 

Kontrol 
P 

Post  

Hoc 

TEDO-R-TV  

Stereotipik davranış 
3,45±1,79 5,25±2,51 0±0 0±0 0,000* 

G0-G1,G2,G3 

G1-G2,G3 

TEDO-R-TV  

Kendine zarar verici 

davranışlar 

0,41±1,33 0,95±1,43 0,44±0,92 0±0 0,023* G3-G1-G2 

TEDO-R-TV  

Kompulsif davranışlar 
0,73±1,72 2,95±3,03 2,5±2,43 0±0 0,000* 

G0-G1,G2  

G1-G3 

TEDO-R-TV  

Törensel davranışlar 
0,14±0,64 3,55±3,5 3,28±3,03 0±0 0,000* 

G0-G1,G2 

G1-G3 

TEDO-R-TV  

Aynılık davranışları 
0,55±1,37 4,75±4,48 4±3,6 0±0 0,000* 

G0-G1,G2,G3 

G3-G1,G2 

TEDO-R-TV  

Sınırlı ilgi alanı 
0±0 2,15±1,84 2±1,64 0±0 0,000* 

G0-G1,G2 

G3-G1-G2 

TEDO-R-TV  

Toplam 
5,18±4,49 19,6±12,1 12,22±8,59 0±0 0,000* 

G0-G1,G2,G3 

G3-G1,G2 

*p<0,05 anlamlı fark var, p>0,05 anlamlı fark yok; Kruskal Wallis testi  
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Primer SHB grubu, Sağlıklı Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında Stereotipik 

davranış (3,45±1,79; 0±0) ve Aynılık/Tekdüzelik davranışları (0,55±1,37; 0±0) alt 

ölçekleri ve TEDÖ-R-TV Toplam (5,18±4,49; 0±0) puanı ortalama ve standart sapma 

değerleri Primer SHB grubunda Sağlıklı Kontrol grubuna kıyasla anlamlı olarak daha 

yüksek bulunmuştur (p1=0,000; p= 0,033; p3=0,000).  Bunun üzerine Primer SHB 

grubunda DEHB eş tanısı varlığının sonuçlar üzerine etkisini anlamak için DEHB eş 

tanısı olan ve olmayanlar grup içerisinde karşılaştırılmıştır. Karşılaştırma sonuçlarına 

Tablo 4.13.2’de yer verilmiştir. 

Tablo 4.13.2. TEDÖ-R-TV Aynılık/Tekdüzelik Alt Ölçek Puanlarının Primer SHB 

Grubunda DEHB Eş Tanı Varlığı ile İlişkisi 

DEHB 
Kişi 

sayısı 
Ortalama P 

TEDO-R-

TV-

Aynılık 

davranışı 

Yok 9 11,5 

1,0 
Var 13,0 11,5 

*p<0,05 anlamlı fark var, p>0,05 anlamlı fark yok; Mann Whitney testi 

Karşılaştırma sonucunda Primer SHB grubunda DEHB eş tanısı olan ve 

olmayan çocuklar arasında TEDÖ-R-TV Aynılık/Tekdüzelik alt ölçek puanları 

arasında anlamlı fark bulunmamıştır (p>0,05). 

Sekonder SHB grubu Stereotipik davranış (5,25±2,51) alt ölçek puanı ortalama 

ve standart sapma değerleri, Primer SHB grubu Stereotipik davranış (3,45±1,79) alt 

ölçek puanı ortalama ve standart sapma değerlerine kıyasla anlamlı olarak yüksek 

bulunmuştur (p=0,015). 

Sekonder SHB grubu ve SHB olmayan OSB grubu karşılaştırıldığında 

Stereotipik davranış (5,25±2,51; 0±0) alt ölçek puanı ortalama ve standart sapma 

değerleri dışında diğer ölçek puanlarında anlamlı farklılık saptanmamıştır. Sekonder 

SHB grubunda TEDÖ-R-TV Stereotipik davranış alt ölçek puanı ortalama ve standart 

sapma değerleri anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur (p=0,000). 
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4.14. IL-1β Plazma Düzeylerinin Gruplara göre Karşılaştırılması 

Grupların plazma IL-1β düzeyleri ELISA yöntemi ile ölçülmüştür. Plazma 

değerleri Tablo 4.14 ve Grafik 4.14’ te gösterilmiştir. 

Tablo 4.14. IL-1β Düzeyleri 

  
Primer  

SHB 

Sekonder  

SHB 

SHB Olmayan  

OSB 

Sağlıklı  

Kontrol 
p 

Post 

Hoc 

IL-1β 6,85±8,20 5,30±7,94 6,23±2,96 3,79±1,78 0,013* 
G2-G1,G3 

G0-G1 

G0-G3 

*p<0,05 anlamlı fark var, p>0,05 anlamlı fark yok; Kruskal Wallis testi 

Primer SHB (6,85±8,20) ve SHB olmayan OSB (6,23±2,96) gruplarda IL-1β 

düzeyleri Sağlıklı Kontrol (3,79±1,78) grubuna kıyasla anlamlı olarak daha yüksek 

bulunmuştur (p=0,013).  

Sekonder SHB grubu IL-1β düzeyleri (5,30±7,94), Sağlıklı Kontrol IL-1β 

düzeyleri (3,79±1,78) ile karşılaştırıldığında daha yüksek bulunmuş ancak aradaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0,05)  

 

Grafik 4.14. IL-1 β düzeyleri 

4.15. Psikotrop İlaç Kullananlarda IL-1β Düzeylerinin Gruplara göre 

Karşılaştırılması 

Tüm gruplarda sürekli psikotrop ilaç kullanan hastalar ile kullanmayan hastalar 

arasında IL-1β ölçümü bakımından istatistiksel anlamlı fark bulunmamakla (p>0,05) 

birlikte psikotrop ilaç kullanmayan çocuk ve gençlerin, kullananlara kıyasla IL-1β 

düzeylerinin daha yüksek olduğunu görülmüştür (Tablo 4.15) (Grafik 4.15). 
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Tablo 4.15. Psikotrop İlaç Kullanımı ve IL-1β Plazma Düzeyleri 

IL-1β 
Sürekli ilaç kullanımı 

P 
Yok Var 

Primer SHB 7,29±9,7 5,9±3,73 0,944 

Sekonder SHB 6,65±11,64 4,19±2,9 0,382 

SHB Olmayan OSB 6,58±3,59 5,88±2,34 0,860 

*p<0,05 anlamlı fark var, p>0,05 anlamlı fark yok; Mann Whitney testi 

Özellikle psikotrop ilaç kullanımı yoğun olan Sekonder SHB grubunda farkın 

istatistiksel olarak anlamlı olmasa da belirgin olduğu görülmektedir. Sekonder SHB 

grubundaki psikotrop ilaç kullanan çocuk ve ergenlerin (11 kişi; %55) tamamı 

antipsikotik kullanmaktadır (Bkz. Tablo 4.6.1 ve Tablo 4.6.2)  

 

Grafik 4.15. Psikotrop ilaç kullanımı ve IL-1β plazma düzeyleri 

4.16. Primer SHB Grubunda DEHB ve IL-1β Düzeylerinin Karşılaştırılması 

Primer SHB grubunda DEHB tanısı varlığının IL-1β plazma düzeyleri üzerine 

etkisi anlamak için bu grupta DEHB tanısı olan ve olmayan çocuk ve ergenlerin IL-1β 

plazma düzeylerini birbirleriyle karşılaştırılmıştır. Karşılaştırma sonuçlarına Tablo 

4.16’da yer verilmiştir. 

Tablo 4.16. Primer SHB Grubunda DEHB Tanısı Olan ve Olmayan Katılımcıların IL-

1β Düzeyleri 

       DEHB 
Kişi 

sayısı 
Ortalama P 

IL-1 

plazma 

ölçüm 

Yok 9 9,4 
0,209 

Var 13,0 12,9 

*p<0,05 anlamlı fark var, p>0,05 anlamlı fark yok; Mann Whitney testi 

Primer SHB grubunda DEHB tanısı olan ve olmayan katılımcıların IL-1β 

düzeyleri arasında anlamlı fark bulunmamıştır (p>0,05). 
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4.17. Primer SHB Grubunda Eş Tanıların IL-1β Düzeylerine Etkisinin 

Karşılaştırılması 

Primer SHB grubunda komorbid psikopatoloji varlığının IL-1β plazma 

düzeyleri üzerine etkisi anlamak için bu grupta eş tanısı olan ve olmayan çocuk ve 

ergenlerin IL-1β plazma düzeylerini birbirleriyle karşılaştırılmıştır. Karşılaştırma 

sonuçlarına Tablo 4.17’de yer verilmiştir. 

Tablo 4.17. Primer SHB Grubunda Psikiyatrik Eş Tanısı Olan ve Olmayan 

Katılımcıların IL-1β Düzeyleri 

K-SADS ek 

psikopatoloji 

Kişi 

sayısı 
Ortalama P 

IL-1 

plazma 

ölçüm 

Yok 3 8,7 
0,464 

Var 19,0 12,0 

*p<0,05 anlamlı fark var, p>0,05 anlamlı fark yok; Mann Whitney testi 

Primer SHB grubunda psikiyatrik eş tanısı olan ve olmayan katılımcıların IL-

1β Düzeyleri (p>0,05). 

4.18. IL-1β Düzeylerinin Ölçek Puanları ile Korelasyon Analizleri 

Grupların IL-1β plazma düzeylerinin ölçek puanları ile ilişkisine bakılmıştır. 

Tablo 4.18’ de gösterilmiştir. 

Tablo 4.18. IL-1β Düzeylerinin Ölçek Puanları ile İlişkisi 

IL1beta*** 
Primer  

SHB 

Sekonder  

SHB 

SHB 

Olmayan  

OSB 

Toplam 

CARS1 
R 0,017 0,262 0,495* 0,141 

P 0,939 0,265 0,037 0,283 

CARS4 
R 0,056 0,267 0,032 0,264* 

P 0,803 0,254 0,899 0,042 

CARS8 
R X 0,484* -0,309 -0,025 

P X 0,030 0,211 0,847 

ABC Beden ve Nesne 

Kullanımı 

R 0,518* 0,110 -0,258 0,256* 

P 0,014 0,644 0,301 0,048 

TEDO-R-TV 

stereotipik davranış 

R 0,486* 0,467* X 0,430** 

P 0,022 0,038 X 0,001 
*p<0,05 anlamlı ilişki var, p>0,05 anlamlı ilişki yok, 0≤r≤0,25 çok zayıf, 0,26≤r≤0,49 zayıf, 0,50≤r≤0,69 orta, 0,70≤r≤0,89 

güçlü, 0,90≤r≤1 çok güçlü; Spearman korelasyon testi 

*** Tüm ölçek ve alt ölçek puanları incelenmiş olup korelasyon saptanan ölçek ve alt ölçek puanlarına 

tabloda yer verilmiştir. 
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SHB olmayan OSB grubunda CARS 1 puanı ve IL-1β düzeyleri arasında 

pozitif yönde orta düzeyde korelasyon saptanmıştır (r=0,495*; p=0,037). 

Sekonder SHB grubunda CARS 8 puanı ve IL-1β düzeyleri arasında pozitif 

yönde zayıf düzeyde korelasyon saptanmıştır (r=0,484*; p=0,030). 

Primer SHB grubunda ABC Beden ve Nesne Kullanımı alt ölçek puanı ve IL-

1β düzeyleri arasında pozitif yönde orta düzeyde korelasyon saptanmıştır (r=0,518*; 

p=0,014). 

Primer SHB grubunda TEDO-R-TV Stereotipik davranış alt ölçek puanı ve IL-

1β düzeyleri arasında pozitif yönde zayıf düzeyde korelasyon saptanmıştır (r=0,486*; 

p=0,022). 

Sekonder SHB grubunda TEDO-R-TV Stereotipik davranış alt ölçek puanı ve 

IL-1β düzeyleri arasında pozitif yönde zayıf düzeyde korelasyon saptanmıştır 

(r=0,467*; p=0,038). 
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5.TARTIŞMA 

Stereotipik hareketler ve stereotipik hareket bozukluğu toplumda sık görülen, 

çocuk ve ergenin sosyal ortamlarda etiketlenmesine yol açan, ancak diğer 

nörogelişimsel bozukluklarla karşılaştırıldığında daha az araştırılmış nörogelişimsel 

bir bozukluktur. Aynı zamanda etiyopatofizyolojisi, çeşitli araştırmalarda birbirinden 

farklı hipotezler öne sürülmekle birlikte günümüzde halen tam olarak 

aydınlatılamamıştır.  

Bu nedenlerle araştırmamızda stereotipik hareket bozukluğunun 

etiyopatofizyolojisinde önemli olduğunu düşündüğümüz nöroinflamasyon 

hipotezinde IL-1β’ nın rolü incelenmiştir. 

Stereotipik hareketlerin OSB’ye sıklıkla eşlik etmesinden yola çıkarak iki 

bozukluğun patofizyolojilerinde ortak mekanizmaların etkili olabileceği hipotezi  

doğrultusunda stereotipik hareket bozukluğu tanısı bulunan çocuk ve ergenler, 

stereotipileri bulunan ve bulunmayan OSB tanılı çocuk ve ergenlerle ve sağlıklı 

kontrollerle sosyodemografik özellikler, klinik özellikler, değerlendirmede kullanılan 

klinik ölçek puanları ve periferik kan IL-1β düzeyleri açısından karşılaştırılmıştır. 

Bulunan sonuçlar ve bunlara ilişkin tartışma temel bulgu başlıkları altında 

tartışılmıştır. 

5.1. Sosyodemografik Veriler 

Araştırmamızda Primer SHB grubunu oluşturan çocuk ve ergenlerin yaş 

ortalamasının (ay olarak) 103±33,25 olduğu ve bu grubun %63,6’sını erkek cinsiyetin 

oluşturduğu saptanmıştır. Alan yazın incelendiğinde çalışmalarda stereotipik hareket 

bozukluğunun erkeklerde daha sık görüldüğünün belirtildiği, %56-84 değişen 

oranlarda erkek çoğunluğu bildirildiği görülmektedir (1, 11, 54, 244, 245). Konuyla 

ilgili çalışmalar az sayıda ve küçük örneklem gruplarıyla yapılmış olmakla birlikte 

çalışmamızdaki Primer SHB grubunun cinsiyet dağılımı alan yazınla uyumludur. 

Sekonder SHB grubunu oluşturan çocuk ve ergenlerin yaş ortalaması (ay 

olarak) 108,3±32,57 bulunmuş, bu grubun %80’nin erkeklerden oluştuğu ve kız/erkek 

oranı oranının 1/4 olduğu tespit edilmiştir. SHB olmayan OSB grubunu oluşturan 

çocuk ve ergenlerin yaş ortalaması (ay olarak) 106,67±30,94 bulunmuş, bu grubun 
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%83,3 ‘nün erkeklerden oluştuğu ve kız/erkek oranının 1/5 olduğu saptanmıştır. OSB 

epidemiyolojisinde cinsiyet farklılıklarının nedenleri hakkında bilinenler kısıtlı 

olmakla birlikte kimi yazarlar bu durumu, klinik bulguların erkek çocuklarda daha 

belirgin görülmesi ve kız çocuklarının yetersiz tanı alması ile açıklamaktadır (47, 246). 

ZYY olmayan OSB olgularında kız/erkek oranı 1/6 ila 1/16 arasında değişirken, 

OSB’ye orta ile ağır zihinsel yeti yitimi eşlik ettiğinde bu oran tanı alan kız 

çocuklarının artışıyla birlikte değişmekte ve 1/2 ila 1/1 olmaktadır (247). Bu bilgiler 

ışığında çalışmamızda OSB gruplarının cinsiyet dağılımlarının alan yazınla uyumlu 

olduğu görülmektedir. 

Çalışmamızda gruplar arasında çocuk ve ergenlerin yaş ve cinsiyet dağılımı 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır. Yaş ve cinsiyetin çalışma 

sonuçlarına olan etkisini kontrol etmek amacıyla Sağlıklı Kontrol grubundaki çocuk 

ve ergenler, diğer üç gruba benzer yaş ve cinsiyet dağılımında seçilmiş (115,56±30,19 

ay; %61,7 erkek) ayrıca bu grubun yaş ve cinsiyet dağılım özelliklerinin Primer SHB 

grubuyla yüksek oranda benzemesine dikkat edilmiştir. Aynı zamanda OSB grupları 

seçilirken de iki OSB grubunun birbirleriyle yaş ve cinsiyet dağılımları açısından 

benzer olmasına önem verilmiştir. Bu nedenle araştırmamızda dört grup arasında yaş 

ve cinsiyet açısından anlamlı fark bulunmaması beklenen ve istenen bir sonuçtur. 

Çalışma örnekleminin sosyodemografik değişkenler açısından homojenliği, beyin 

gelişim özelliklerinin yaş ve cinsiyet özellikleriyle farklılaşması nedeniyle 

nörogelişimsel bozuklukları inceleyen çalışmalar için istenen ve biyolojik belirteçleri 

çalışmaya avantaj sağlayan bir özelliktir (248). Grupların homojen olması bu açıdan 

sonuçların güvenirliğini artırmaktadır. 

Sosyodemografik değişkenler açısından önemli olan diğer özellikler 

ebeveynlerin yaşı, ebeveynlerin eğitim durumları, aile yapısı, kardeş sayısı ve ailenin 

ortalama aylık gelir düzeyi olarak belirlenmiş ve gruplar bu özellikler açısından 

incelenmiştir.  

Ebeveynlerin yaşı, babaların eğitim düzeyi, aile yapısı ve ailenin ortalama aylık 

gelir düzeyi açısından gruplar arasında fark saptanmazken, Primer SHB ve Sağlıklı 

Kontrol gruplarında annelerin eğitim düzeyleri, OSB gruplarına göre daha yüksek 

bulunmuştur. Fujiwara 2014 yılında yayınlanan toplum tabanlı çalışmasında düşük 

anne eğitim düzeyinin, çocuklarda artış gösteren otizm prevalansıyla ilişkili olduğunu 
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ve 18 aylık çocuklarda otizm riskini belirlemede önemli bir kriter olabileceğini 

belirtmiştir. Bu çalışmada da bizim çalışmamıza benzer şekilde baba eğitim düzeyi ve 

aile geliri OSB grubunda farklı bulunmamıştır (249). Annelerin eğitim düzey 

düşüklüğü ve OSB ilişkisi, May ve arkadaşlarının 2013 yılında yayınlanan 

çalışmalarında, geniş otizm fenotipiyle ilişkili genetik kırılganlıkları olan annelerin 

eğitimin düzeylerinin daha düşük ve OSB tanılı çocuklara sahip olma olasılığının daha 

yüksek olması ile açıklanmıştır (250, 251). Katılımcıları ve ailelerini değerlendirirken, 

çalışmaya aldığımız çocuk ve ergenlerin annelerinin OSB ve ZYY tanısı olup 

olmadığını sorgulanmış ancak otistik özellikler gösterip göstermediklerini ve zeka 

düzeyleri klinik araçlarla değerlendirilmemiştir. Ancak klinik gözlemimiz grup 

içerisinde spektrum özellikleri gösteren veya IQ düzeyleri normalin altında olan 

anneler olabileceği yönünde kanaat oluşturmuştur. Bu özelliklere sahip annelerin 

yüksek akademik başarıya ulaşma olasılıkları daha düşüktür. Ayrıca, alan yazında 

düşük anne eğitimiyle bağlantılı olarak gebelik sırasında annenin sosyal strese maruz 

kalma riskini daha yüksek bulan ve bu durumun, hipotalamo-hipofizer-adrenal aksın 

(HPA) ve sosyal bilgi işlemlemede rol oynayan oksitosin sekresyon sistemlerinin 

DNA metilasyonuna neden olarak yani epigenetik mekanizmalarla OSB 

patofizyolojisinde etkili olabileceğini rapor eden çalışmalar mevcuttur (252-254). 

Bahsedilen çalışmalardan farklı olarak alan yazında, OSB riskini yüksek anne eğitim 

düzeyleri ve yüksek sosyoekonomik seviye ile ilişkilendiren çalışmalar da 

bulunmaktadır (251). Çalışmamızın bu bulgularının daha net açıklanabilmesi için 

konuyla ilgili örneklem büyüklüğü daha geniş ve farklı kültürel grupları içeren, 

ebeveynlerin de klinik araçlarla değerlendirildiği çalışmalara ihtiyaç olduğu 

görülmektedir. 

Çalışmamızda diğer bir sosyodemografik değişken olan grupların kardeş sayısı 

incelendiğinde, Sekonder SHB grubundaki çocuk ve ergenlerin diğer gruplara kıyasla 

daha az kardeşi olduğu saptanmıştır (%50’si tek çocuk). SHB olmayan OSB 

grubundaki çocuk ve ergenlerin ise tam tersi diğer gruplara göre daha fazla kardeşi 

olduğunu belirlenmiştir (%33’nün 2 kardeşi var). OSB’nin çok çocuklu, kalabalık 

ailelerde daha sık görüldüğünü bildiren çalışmalar bulunmakla birlikte, alan yazında 

OSB’yi ailedeki kişi ve çocuk sayısıyla ilişkilendirmeyen çalışmalar da mevcuttur 

(255). Çok çocuklu, kalabalık, geniş ailelerde OSB’nin daha sık görüldüğünü belirten 
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çalışmalar bu durumu annenin stres düzeyi ve uyaran kalitesindeki azalmayla 

ilişkilendirirken (256); bu hipoteze katılmayan diğer çalışmalar ailedeki kişi 

sayısından çok ailenin kişi başına düşen gelir düzeyinin önemli olduğunu 

savunmaktadır (255). Çalışmamızın bulgularına bakıldığında iki OSB grubunda 

birbirinin zıttı durumların söz konusunu olduğu görülmektedir. Gruplardaki OSB tanılı 

çocuk ve ergenlerin semptom şiddeti incelendiğinde, SHB olmayan OSB 

grubundakilerin daha hafif şiddette OSB kliniğine sahip çocuk ve ergenlerden 

oluştuğunu ve OSB tanısı olan çocuğun ilk çocuktan ziyade ikinci ya da üçüncü çocuk 

olduğu dikkat çekmektedir. Sekonder SHB grubundaki çocuk ve ergenlerinse ağırlıklı 

olarak orta ve ağır şiddette OSB kliniğine sahip çocuk ve ergenlerden oluştuğunu ve 

OSB tanısına sahip çocuğun genellikle ilk çocuk ve grubun yarısının tek çocuk 

olduğunu görülmektedir. Bulgularımız doğrultusunda orta ve ağır şiddetteki OSB 

kliniğindeki bir çocuğa bakım vermenin hem maddi hem de manevi açıdan aileleri 

daha çok zorlayabileceği için daha az sayıda çocuk sahibi olmayı tercih etmiş 

olabilecekleri düşünülebilir. Araştırmamızda aynı zamanda bu düşüncemizi 

detaylandıran ek bir klinik değerlendirme yapılmamış olmakla birlikte tek çocuk 

sahibi olan ailelere bu tercihlerinin nedeni sorulmuş ve aldıkları genetik danışmanlıkla 

ikinci bir OSB tanılı çocuk sahibi olma risklerinin artmış olduğu konusunda 

bilgilendirildiklerini ve bu konuda endişe duydukları için ikinci bir çocuk planı 

yapmadıklarını belirtmişlerdir. Çalışmamızın bulguları bu ailelerin büyük 

çoğunluğunun en azından bir kere genetik polikliniğinde değerlendirilmiş olduğunu 

göstermektedir (Sekonder SHB %60; SHB olmayan OSB %44). Bu da bize 

nörogelişimsel bozukluk olgularında genetik danışmanlığın önemini bir kez daha 

göstermektedir. Çalışmamızın bulguları aynı zamanda gelecekte konuyla ilgili daha 

detaylı çalışmaların yapılmasına ihtiyaç duyulduğunu işaret etmektedir. 

Primer SHB grubundaki ailelerin %59,1’nin iki çocuklu, %4,5’nun üç çocuklu 

oldukları ve Sağlıklı Kontrol (iki çocuklu %38,9; üç çocuklu %50) grubundaki 

ailelerle karşılaştırıldığında anlamlı olarak daha az çocuk sahibi oldukları saptanmıştır. 

Bununla birlikte her iki gruptaki ailelerin çocuk sayıları yaşadığımız toplumla uyumlu 

olarak değerlendirilmiştir. Primer stereotipik hareket bozukluğu etiyolojisinde kardeş 

sayısının ve aile yapısının etkisini araştıran bir çalışmaya alan yazında rastlanmamıştır. 

Bulgumuz bu yönden hasta örneklemi küçüklüğüne rağmen alan yazına katkı 
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sunmaktadır. Bu bozukluğun sosyodemografik ve klinik özelliklerini araştıran, 

buradan çıkan sonuçları etiyolojik önem açısından değerlendiren büyük örneklemli 

çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Ebeveynlerin mevcut tıbbi medikal hastalıkları açısından dört grup 

incelendiğinde gruplar arasında fark saptanmamış olduğu halde psikiyatrik bozukluk 

varlığı açısından dört grup incelendiğinde gruplar arasında anlamlı fark saptanmıştır.  

Çalışmamızda Primer SHB grubundaki babalarda psikiyatrik bozukluk tanı 

oranı %22,7; annelerde psikiyatrik bozukluk tanı oranı %54,5 bulunmuş ve bu 

oranların diğer gruplardan anlamlı olarak yüksek olduğu görülmüştür. Psikiyatrik 

bozukluk olarak annelerde en sık anksiyete bozukluklarının (%31,8) babalarda ise 

DEHB’nin (%9,08) görüldüğünü saptanmıştır. Mahone ve arkadaşları tarafından 

yapılan, kompleks motor stereotipileri olan 40 çocuğun 1993-2003 yılları arasında 

izlendiği uzunlamasına izlem çalışmasında çalışmaya alınan çocukların ailelerinde 

stereotipi öyküsü %25, tik bozukluğu görülme oranları %33, DEHB görülme oranları 

%10 ve duygudurum-anksiyete bozukluğu  görülme oranları %38 olarak belirlenmiş, 

ailelerde psikiyatrik bozukluk görülme sıklığının artmış olduğu belirtilmiştir (244). 

Nörogelişimsel bozukluğu bulunan çocuklarının ebeveynlerinde ve kardeşlerinde 

nörogelişimsel bozuklukların ve diğer psikiyatrik bozukluklarının daha sık görüldüğü 

bilinmektedir (257). Çalışmamızda Primer SH grubundaki ebeveynlerde duygudurum-

anksiyete bozukluğu ve DEHB görülme oranları örnek verilen çalışmanın sonuçlarını 

doğrular niteliktedir. 

Sekonder SHB grubundaki annelerde psikiyatrik bozukluk görülme sıklığı 

(%20) SHB olmayan OSB grubundaki annelerde psikiyatrik bozukluk görülme 

sıklığından (%16,7) daha yüksek bulunmuştur. Luhrs ve arkadaşları 2017 yılında 

yaptıkları ve OSB’de ailesel psikiyatrik bozukluk oranları ile de novo genetik 

mutasyonlar arasındaki ilişkiyi inceledikleri çalışmalarında OSB semptom şiddeti 

yüksek olan çocukların ebeveynlerinin, OSB semptom şiddeti düşük olan çocukların 

ebeveynlerine kıyasla stres seviyelerinin daha yüksek olduğunu ve daha fazla 

psikiyatrik tanı aldıklarını göstermişlerdir. Bu bulguyu semptom şiddeti yüksek OSB 

tanılı çocuğu olan ailelerin genetik kırılganlıklarının ve dolayısıyla de nova mutasyon 

meydana gelme oranlarının daha yüksek olması ile açıklamışlardır (258). 
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Çalışmamızda ebeveynlerin stres seviyesi ölçülmemiş olsa da alan yazında otizm 

semptom şiddetinin ebeveyn stres seviyelerini arttırdığını gösteren başka çalışmalar 

da bulunmaktadır (259). Ayrıca aileler ile yapılan klinik görüşmelerde, primer ve 

sekonder stereotipik hareket bozukluğu olan olgularda, çocuğun hayatı için işlevsellik 

bozucu etkisi olan başka semptomları da olmasına rağmen ailelerin en çok düzelmesini 

istedikleri semptomların başında stereotipilerin geldiği gözlenmiştir. Dolayısıyla 

stereotipinin gözle görülür ve toplum içinde dikkat çeken bir bulgu olmasının da hasta 

ve aile için damgalanma yarattığı ve stres düzeylerinin artmasında katkısı olduğu 

düşünülebilir. 

Çalışmamızda grupların prenatal, natal ve postnatal özellikleri incelenmiş, 

Primer SHB grubunda doğum sonrası bebeklerde daha çok sağlık sorunu yaşandığı 

tespit edilmiştir. Diğer özellikler açısından gruplar benzer bulunmuştur.  

Çalışmamızın sonuçlarına göre Primer SHB grubundaki çocukların yarısından 

fazlası bu dönemde takip ve/veya tedavi gerektiren bir sağlık sorunu yaşamıştır 

(%54,5).  

Alan yazında primer stereotipik hareket bozukluğu tanılı çocukların 

annelerinin gebelik dönemlerini ve doğum sonrası bebeğin sağlık durumunu araştıran 

bir çalışmaya rastlanmamıştır. Ancak genel olarak nörogelişimsel bozuklukların 

patofizyolojisinde prenatal ve perinatal dönemlerin önemi birçok çalışmada 

gösterilmiştir (260-262). Ayrıca motor gelişimin en kritik evrelerinden biri 

myelinizasyonun sürdüğü postnatal dönem olarak bilinmektedir (263, 264). Bu 

nedenle bu dönemde yaşanan santral sinir sistemini etkileyebilecek tıbbi bir sorun 

yaşanmasının hareket ile ilişkili bir bozuklukta rol oynayabileceği düşünülebilir. 

Araştırmamızda bu dönemde en sık görülen tıbbi sorunun ise yenidoğan sarılığı 

(%40,9) olduğu tespit edilmiştir. Neonatal dönemde bilirubine maruz kalmanın, 

gelişmekte olan merkezi sinir sistemine, özellikle bazal ganglionlara ve serebelluma 

zarar verebildiği bu nedenle motor semptomlara ve hareket bozukluklarına yol 

açabildiği çeşitli çalışmalarda görüntüleme yöntemleri kullanılarak gösterilmiştir 

(265).  
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Neonatal indirekt hiperbilirubinemi (yenidoğan sarılığı), total serum bilirubin 

konsantrasyonunun (TSB) ölçülmesiyle rutin olarak değerlendirilen doğumdan 

sonraki ilk 2 hafta içinde term ve prematüre bebeklerin çoğunda değişen derecelerde 

ortaya çıkan genellikle iyi huylu bir tablodur (266). Hem term hem de preterm 

bebeklerde, direkt bilirubin konsantrasyonu çok ihmal edilebilir düzeydedir veya 

yenidoğan döneminde tespit edilemez; bu nedenle, TSB esas olarak indirekt bilirubin 

konsantrasyonunu yansıtır. İndirekt bilirubin, vasküler sistemdeki kırmızı kan 

hücrelerinin parçalanmasından üretilir. Neredeyse tamamı (%99.9) dolaşımda hemen 

proteinlere (esas olarak albümin) bağlanır ve direkt bilirubini oluşturmak üzere 

konjuge edildiği karaciğer hücreleri tarafından alınana kadar bağlı bir form olarak 

dolaşır. Protein bağlanması, kısmen yağda çözünen indirekt bilirubinin KBB’ni 

geçmesini ve beyin hasarına neden olmasını önler. Bununla birlikte, indirekt 

bilirubinin bir kısmı proteinlere bağlı değildir ve dolaşımda serbest olarak bulunur. 

İndirekt hiperbilirubinemi durumunda serbest dolaşan indirekt bilirubin miktarı artar. 

Bu serbest veya bağlanmamış indirekt bilirubin, KBB’ni geçme ve nörotoksisiteye 

neden olma potansiyeline sahiptir. Bilirubinin neden olduğu nörotoksisitenin 

nöropatolojik bulgusu, azalmış purkinje hücresi sayısıyla birlikte serebellar hasar ile 

karakterizedir (267). Prematür bebekler, KBB’si daha geçirgen ve nöronal 

duyarlılıklarının daha fazla olması nedeniyle term bebeklere kıyasla bilirubin kaynaklı 

nörotoksisiteye karşı daha açık ve savunmasızdırlar (268-271). 

Nörogörüntüleme ve elektrofizyolojik çalışmalardan elde edilen bulgular, 

serebellumun sadece motor fonksiyonu için önemli olmadığını, aynı zamanda duyusal 

fonksiyonlar ve bilişsel görevlerde de aktif olarak rol aldığını göstermektedir (272-

274). Limperopoulos ve arkadaşları (2007) ve Kern (2003), beynin duyusal korteksleri 

de dahil olmak üzere serebellum ve serebral korteks arasındaki anatomik ve 

fonksiyonel etkileşimler nedeniyle, serebellar hasarın OSB'nin anormal beyin 

gelişiminde merkezi bir rol oynayabileceğini varsaymışlardır(274, 275). 

OSB tanılı çocukların postmortem beyin dokularının inceleyen çalışmalardan 

elde edilen nöropatolojik bulgular, otistik çocukların hem vermis hem de serebellar 

hemisferleri içeren serebellar hipoplazilerinin olduğunu ve serebellumun purkinje ve 

granül hücrelerinin sayısının önemli ölçüde azaldığını göstermektedir (126, 276, 277). 

OSB’de serebellar hipoplazi Courchesne ve arkadaşları (1988) ve Courchesne (1991, 
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1995) tarafından OSB tanılı çocuklarla yapılan beyin görüntüleme çalışmalarında da 

gösterilmiştir (278-280). Limperopoulos 2009 yılında yayınlanan çalışmasında, çeşitli 

beyin görüntüleme yöntemleri kullanarak, prematüre bebeklerde serebellum hasarı ve 

bozulmuş serebellar büyümenin yüksek Modifiye Edilmiş Erken Çocukluk Dönemi 

Otizm Tarama Ölçeği (M-CHAT) puanları ile ilişkili olduğunu göstermiştir (281). 

Ortaya çıkan bulgular ışında bu araştırmacılar yenidoğan sarılığını OSB risk faktörü 

olarak nitelendirmişlerdir.  

 Bununla birlikte alan yazında böyle bir ilişkinin gösterilemediğini rapor eden 

çalışmalar da mevcuttur (282). Bu çalışmalar; OSB ile yenidoğan sarılığını 

ilişkilendiren çalışmaların genellikle preterm çocuklarda bu ilişkiyi gösterdiklerini ve 

hafif ve ılımlı bilirubin yüsekliklerinden ziyade daha ağır yüksekliği olan 

yenidoğanlarda bu durumun söz konusu olabileceğini belirtmişlerdir (282, 283). 

Çalışmaya dahil ettiğimiz Primer SHB ve OSB gruplarındaki çocuk ve ergenlerden  

yenidoğan sarılığı geçirenlerin özellikleri incelendiğinde zamanında doğdukları ve kan 

değişimi gerektirmeyen hafif orta şiddette sarılık geçirdikleri görülmektedir. 

Çalışmamızın bu bulguları stereotipik hareket bozukluğu ve OSB etiyolojisinde 

yenidoğan sarılığının etkilerini araştıran geniş örneklemli, farklı şiddette sarılık 

geçiren çocukların dahil edildiği araştırmalara ihtiyaç olduğunu göstermektedir. 

Araştırmamızda gelişimsel dönem özelliklerini incelemek amacıyla gruplar ilk 

kelimeler, cümle kurma, yürüme ve tuvalet eğitimi zamanı açısından 

karşılaştırıldıklarında, Primer SHB grubundaki çocuk ve ergenlerin, Sağlıklı Kontrol 

grubundaki çocuk ve ergenlerle karşılaştırıldığında daha geç cümle kuramaya 

başladıkları saptanmıştır. Bu bulgu primer stereotipik hareket bozukluğu tanısı olan 

çocukların sağlıklı kontrollere kıyasla dil-konuşma gecikmesi ve motor gelişimlerinde 

gecikme olduğunu bildiren çalışmalarla uyumlu bulunmuştur (15, 35, 284). Bununla 

birlikte nörogelişimsel bozuklukları olan çocukların gelişim alanlarında (örn: dil ve 

konuşma, ince ve kaba motor beceriler) gecikmeler olabildiği bilinmektedir (285). 

Araştırmamızda Primer SHB grubundaki çocuk ve ergenlerin akademik 

becerilerini incelemek amacıyla okul öncesi eğitim durumları, ilkokula başlama 

yaşları, okuma-yazma öğrenme zamanları, okul başarıları ve okulda sene kaybı 
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yaşayıp yaşamadıkları Sağlıklı Kontrol grubundaki çocuk ve ergenlerle karşılaştırılmış 

ve okul başarıları dışındaki özellikler benzer bulunmuştur. 

Okul başarı düzeyleri karşılaştırıldığında Primer SHB grubundaki çocuk ve 

ergenlerin okul başarı düzeyleri (%50 iyi; %50 orta) Sağlıklı Kontrol grubundaki 

çocuk ve ergenlerin okul başarı düzeylerinden (%83,3 iyi; %16,7 orta) anlamlı olarak 

daha düşük bulunmuştur. Oakley ve arkadaşları primer kompleks motor stereotipi 

tanısı olan 31 çocukla yaptıkları izlem çalışmasında, çalışmaya alınan çocukların 

%59’nun ders başarılarını etkileyebilecek çeşitli zorluklar (örn; dikkat/odaklanma 

problemleri, dil-konuşma bozuklukları, akran zorbalığı) yaşadıklarını bildirmişlerdir 

(25). Araştırmamızda, Primer SHB grubunda çalışmaya dahil edilen çocuk ve 

ergenlerin komorbid psikopatolojilerinin (DEHB gibi) ders başarılarını olumsuz 

etkilemiş olabileceğini ayrıca stereotipileri nedeniyle sınıf ortamında tipik gelişen 

yaşıtlarına kıyasla daha sık etiketlenmelerinin ve zorbalığa uğramalarının ders 

başarılarını olumsuz etkilemiş olabileceği düşünülmüştür. Çalışmamızın bu bulgusu 

stereotipik hareket bozukluğu olan çocukların eğitim destek ihtiyaçlarının, erken 

dönem tespit ve müdahalenin, önleyebilmeye yönelik çalışmaların önemine işaret 

etmektedir.  

OSB gruplarının akademik becerileri incelendiğinde grupların büyük kısmının 

okuma-yazmayı öğrenemediği saptanmıştır. Sekonder SHB grubundaki çocukların 

%50’si okuma yazma bilirken SHB olmayan OSB grubunda bu oran %61,1 olarak 

belirlenmiştir ve çocukların diğer gruplara kıyasla okul yaşamında daha çok sınıf 

tekrarı yaptıkları saptanmıştır. McIntyre ve arkadaşları OSB tanılı çocuk ve ergenlerin 

okur yazarlık profillerini ve okuldaki destek ihtiyaçlarını incelemek amacıyla yakın 

zamanda yaptıkları çalışmada, çalışmaya aldıkları 544 OSB tanılı ergeni okur-yazarlık 

durumlarına göre dört profile ayırmış ve destek ihtiyaçlarını belirlemişlerdir (Birinci 

profil: Acil Okuryazarlık/Kapsamlı Destek; İkinci profil: Düşük Okuryazarlık/Yoğun 

Destek; Üçüncü profil: Ortalama Okuryazar/Orta Düzey Destek; Dördüncü profil: 

Ortalama Okuryazarlık/Sınırlı Destek). Çalışmada ilk iki profilin okuma yazma 

bilmeyen ya da okuma-yazma becerileri açısından yoğun şekilde destek ihtiyacı olan 

ergenlerden oluşturulduğu ve bunların oranının %46,4 olduğu, OSB semptom şiddeti 

arttıkça okur-yazarlığın düştüğü rapor edilmiştir (286). Davidson ve Ellis Weismer 

2014 yılında yaptıkları çalışmalarında ise OSB tanılı öğrencilerin %33-65’nin 
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okuduklarını anlayamadıklarını ve okuma-yazma odaklı standart eğitime yetersiz yanıt 

verdiklerini vurgulamışladır (287). Bizim çalışma bulgularımızdaki okur yazarlık 

oranları da bu çalışmalarla benzer bulunmuştur. Ayrıca gruplardaki çocukların çoğu 

özel eğitim desteği alıyor olmalarına rağmen okuma-yazar oranlarını tahmin 

ettiğimizden daha düşük tespit edilmiştir (Özel eğitim alma oranları Sekonder SHB 

grubunda %100; SHB olmayan OSB grubunda %77,8). Çalışmamızın bulguları 

ülkemizdeki OSB tanılı çocuk ve ergenlerin okuma-yazma becerilerini ve çözüm 

önerilerini değerlendiren kapsamlı çalışmalara ve müdahale programlarına duyulan 

ihtiyaca dikkat çekmektedir. 

Sekonder SHB grubunun okuma-yazma bilen yarısında okuma-yazmayı 

öğrenme zamanlarının çoğunlukla okul öncesi dönem olduğu görülmüştür. Okul 

öncesi dönemde okuma-yazmayı öğrenen çocukların özellikleri incelendiğinde, bu 

çocukların daha erken yaşlarda tanı aldıkları, tanı alır almaz özel eğitime başladıkları 

ve düzenli devam ettikleri, CARS, SDKL, ABC, Conners ölçek ve alt ölçek 

puanlarının ve dolayısıyla semptom şiddetlerinin daha düşük olduğu görülmektedir.  

Bu bulgularımız da yazınla uyumlu olarak OSB’de bilişsel düzeyin, erken tanı ve 

düzenli eğitsel sürecin, semptom şiddeti ve kazanılabilen, akademik beceriler 

üzerindeki etkisi ve önemini göstermektedir (288-291).  

Primer SHB grubu (20 çocuk; %90,9); SHB olmayan OSB grubu (16 çocuk; 

%88,9) ve Sağlıklı Kontrol grubunda (17 çocuk; %94,9) çocuk ve ergenlerin sağ el 

tercih oranları, Sekonder SHB gruba kıyasla anlamlı olarak yüksek bulunmuş, bu üç  

grup arasında ise sağ el kullanımı açısından gruplar arasında anlamlı fark 

saptanmamıştır. Sol el kullanım oranı Sekonder SHB grubunda %25 (5 çocuk) 

bulunmuş ve aradaki fark diğer üç grupla karşılaştırıldığında anlamlı olarak yüksek 

saptanmıştır. Mahone ve arkadaşları 2014 yılında yayınlanan primer kompleks motor 

stereotipileri olan 57 çocukla yaptıkları ve bu çocukların nörofizolojik özelliklerini 

araştırdıkları ve sağlıklı kontrollerle karşılaştırdıkları çalışmalarında, stereotipileri 

olan grubun %86’sının sağ el, %11’nin sol el ve %3’nün karışık el tercihi olduğunu, 

bulunan oranların sağlıklı kontrollerle benzer olduğunu belirtmişlerdir (57). 

Çalışmamızdaki Primer SHB grubunda ağırlıklı olarak sağ el tercihinin olması ve 

oranlarının sağlıklı kontrollerle benzer olması alan yazındaki bu çalışmayla 

uyumludur. Gillberg, OSB tanılı çocukların el tercihlerini değerlendirdiği 
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çalışmasında OSB grubundaki çocukların %62’ sinin sol el tercihi olduğunu belirtmiş 

ve solak OSB tanılı çocukların semptom şiddetinin daha yüksek olduğunu rapor 

etmiştir (292). Güncel çalışmalar, el tercihinin gelişim sırasında sol/sağ vücut 

asimetrisini oluşturan biyolojik yolaklar tarafından belirlendiğini, siliaların bu süreçte 

kilit bir rol oynadıklarını göstermektedir. Bununla birlikte ÖÖB için aday genlerin silia 

oluşumunda görev alan genler olduğu gösterilmiştir (293-296). Korpus kallozum 

anomalileri gibi beyin orta hat patolojilerinde de silia defektleri ve hareket kusurları 

suçlanmaktadır (297). Bu bulgular, nörogelişimsel süreçte vücutta sağ/sol asimetrisi 

oluşturmaya yönelik mekanizmaların beyin orta hat yapıları gelişimi için de 

kullanıldığını ve bunun da el tercihi ve okuma yeteneği gibi özellikleri etkilediğini 

göstermektedir (298). Aynı zamanda siliaların nöranal migrasyon, aksonal rehberlik 

ve kortikal gelişim sürecinde merkezi rolleri bulunduğu gösterilmiştir (299). 

Fonksiyonel ve yapısal görüntülüme çalışmaları, hayvan modelleri ve nöropatolojik 

çalışmalar nöral migrasyon kusurları olan pakigiri, displazi, heterotopi ve beyin orta 

hat defekt anomalilerinin OSB’de daha sık görüldüğünü göstermektedir (300). 

Bununla birlikte nöronal migrasyon sürecinde mikroglial aktivitenin ve IL-1’in 

rolünden genel bilgiler bölümünde bahsedilmiştir. Bu bilgiler ışığında OSB’de artmış 

sol el kullanım oranlarının nöroinflamatuar mekanizmaların etkisindeki nöronal 

migrasyon sürecindeki aksaklıkla ilişkili olduğu düşünülebilir. Aynı zamanda bu 

sürece, prenatal dönem özelliklerinin etkisi de araştırmacılar tarafından 

vurgulanmaktadır. İsveçli araştırmacılar, yaptıkları çalışmalarında gebelik sürecinde 

maternal distres tespit ettikleri annelerin bebeklerinin ileride sol ve karışık el tercih 

oranlarının daha yüksek olduğunu, daha sık dil-konuşma problemleri yaşadıklarını ve 

daha yüksek oranlarda DEHB tanısı aldıklarını ve bu annelerde daha sık psikiyatrik 

bozukluk görüldüğünü belirtmişlerdir (301). Çalışmamızda da Sekonder SHB grubu 

annelerinin psikiyatrik tanı oranı daha yüksek bulunmuştur. Dolayısıyla anne karnında 

maruz kalmış olabilecekleri yüksek stres de beyin lateralizasyon süreçlerini etkilemiş 

ve sol el kullanım oranlarını arttırmış olabilir. 

5.2. Klinik Veriler  

Araştırmamızda stereotipik hareket bozukluğu etiyolojisinde genetik 

etmenlerin rolünü araştırmak amacıyla stereotipik hareket bozukluğu tanısı olan çocuk 
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ve ergenlerin ailelerinde ve yakın akrabalarında stereotipik hareket bozukluğu görülme 

sıklığı oranları incelenmiştir. 

Alan yazında stereotipik hareket bozukluğu patofizyolojisinde genetik geçişin 

rolünü araştıran çeşitli çalışmalarda %17-39 arasında değişen sıklıklarda aile öyküsü 

bildirdikleri görülmektedir (3, 5, 43). Çalışmamızda önceki çalışmalarla uyumlu 

olarak stereotipik hareket bozukluğu tanısı olan çocukların ailelerinde stereotipik 

hareket bozukluğu görülme sıklığı %22,7; yakın akrabalarında ise %13,64 olarak 

saptanmıştır.  

Bununla birlikte çalışmamızda OSB gruplarındaki çocuk ve ergenlerin 

ailelerinde de stereotipik hareket bozukluğu sıklığının artmış saptanmıştır (Sekonder 

SHB grubunda %20,0; SHB olmayan OSB grubunda %16,6). Alan yazında OSB tanısı 

olan çocuk ve ergenlerin ailelerinde stereotipik hareket bozukluğu sıklığını 

değerlendiren bir çalışma bildiğimiz kadarıyla bulunmamaktadır. Çalışmamız bu 

açıdan alan yazına yeni bir katkı sağlamaktadır ve nörogelişimsel hastalıklardaki 

genetik yükün fazlalığına dair bilgilerle de uyumludur (302, 303). 

Çalışmamızda OSB gruplarında çocuk ve ergenlerin yakın akrabalarında OSB 

görülme oranları iki OSB grubunda benzer, diğer iki gruba kıyasla daha yüksek 

bulunmuştur (Sekonder SHB grubunda %15; SHB olmayan OSB grubunda %22,2). 

OSB’nin kalıtsallığını araştıran yakın tarihli toplum temelli bir çalışmada OSB tanısı 

olan bir kişinin yakın akrabalarında OSB görülme sıklığı %0.3-0.8; üvey kardeşlerinde 

OSB görülme sıklığı %2.5-6 arasında bildirilmiştir. Psikiyatrik ve nörogelişimsel 

bozuklukların ailesel kümelenme özelliği vurgulanarak paylaşılan ortak genetik 

mirasın etkisiyle akrabalık ve yakınlık derecesi arttıkça relatif riskin katlanarak artış 

gösterdiği rapor edilmiştir (304). Örneklemimizin klinik örneklem olması, beklenenin  

üstünde bir tanı oranı saptanmış olmasına yol açmış olabilir. 

İki OSB grubunda, kardeşlerde OSB görülme oranı benzer bulunmuştur 

(Sekonder SHB grubunda %10, SHB olmayan OSB grubunda %11,11). Alan yazına 

bakıldığında OSB tanılı çocukların kardeşlerinde OSB görülme oranını %2-8 arasında 

bildiren çalışmalar olduğu görülmektedir (305-307).  Consantino ve arkadaşlarının 

2010 yılında yaptıkları çalışmada ise, kardeşlerde OSB görülme oranı %11 olarak 

bildirilmiş, ayrıca OSB tanısı almayan kardeşlerin %20'sinde dil gecikmesi öyküsü 
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olduğu ve bunların yarısının otistik konuşma nitelikleri sergilediği rapor edilmiştir 

(308). Çalışmamızın bu bulgusu alan yazınla benzer bulunmuştur. 

Araştırmamızda alan yazınla benzer olarak Primer SHB grubunda çocuk ve 

ergenlerin %86,6’sı en az bir komorbid psikiyatrik bozukluğa sahip olduğunu 

saptanmıştır. Alan yazında bu oran %50-92 olarak bildirilmektedir (1, 5). Bu grupta 

yine alan yazınla uyumlu olarak çocuk ve ergenlerde stereotipik hareket bozukluğu 

tanısıyla en sık DEHB birlikteliği saptanmıştır (3). DEHB dışında saptanan diğer en 

sık komorbid psikopatolojiler: Özgül Öğrenme Bozukluğu (ÖÖB) (%27,7), Ayrılık 

Anksiyetesi Bozukluğu (AAB) (%15,8), Özgül Fobi (%15,8), Dil ve Konuşma 

Bozuklukları (%15,8), OKB (%15,8) ve Enürezis (%10,6)’dir. Çalışmamızın bu 

bulgusu da alan yazınla benzer bulunmuştur (1-3, 5, 43).   

OSB gruplarındaki çocuk ve ergenlerin eş tanıları incelendiğinde eş tanı 

oranları Sekonder SHB grubunda %95, SHB olmayan OSB grubunda %77,78 olarak 

saptanmıştır. Çalışmamızla benzer olarak alan yazında OSB tanılı çocuk ve ergenlerin 

%70-96’sında en azından bir komorbid durum bildirilmektedir (309).  

Araştırmamızda Sekonder SHB grubundaki çocuk ve ergenlerin SHB olmayan 

OSB grubundaki çocuk ve ergenlere kıyasla daha fazla eş tanıya sahip oldukları 

görülmektedir. Mannion ve arkadaşları 2014 yılında yayınlanan çalışmalarında 

OSB’de semptom şiddeti ile komorbid psikopatoloji ilişkisini araştırmışlardır. 

Çalışmalarının sonucu OSB’de semptom şiddeti arttıkça eş tanı oranın arttığına, eş 

tanıların da psikopatolojiyi daha çok ağırlaştırdığına işaret etmektedir (310). Son 

yıllarda bilimsel yazın psikiyatrik bozuklukların kategorik yaklaşımdan ziyade 

‘’nörogelişimsel süreklilik hipotezi’’ çerçevesinde değerlendirilmesi gerektiğini 

vurgulamaktadır. Nörogelişimsel süreklilik hipotezinin kavramsal özü; genetik ve 

çevresel faktörler arasında iç içe geçmiş ilişkiler tarafından belirlenecek beyin 

gelişimindeki değişikliğin, farklı türden zihinsel bozuklukların ortak temelini 

oluşturabileceğidir. Aynı zamanda bu hipotez, psikiyatrik bozuklukların bir gradyan 

boyunca yerleştirilebileceğini, gradyanın ağır ucunda artan ‘’nörogelişimsel yük’’ ile 

psikopatolojisinin daha şiddetli olacağını ifade etmektedir (311). Çalışmamızda SHB 

olmayan OSB grubundaki çocuk ve ergenlerin daha hafif şiddette OSB kliniğine, 

Sekonder SHB grubundaki çocuk ve ergenlerin ise ağırlıklı olarak orta ve ağır şiddette 



97 
 

 

OSB kliniğine sahip oldukları saptanmıştır. OSB’ye eşlik eden stereotipik hareketler, 

OSB’nin daha şiddetli bir halini ifade ediyor ve bu görünüm OSB tanılı çocuk ve 

ergenlerin daha fazla eş tanı almasına yol açıyor olabilir. 

5.3. Değerlendirmede Kullanılan Klinik Araçlardan Elde Edilen Skorlar ile İlgili 

Bulgular  

Araştırmamızda grupların OSB tanısı ve semptom şiddetini belirlemek ve 

ayrıca stereotipik hareket varlığının semptom şiddeti üzerine etkisini incelemek 

amacıyla CARS kullanılmıştır. 

CARS toplam puanı ortalama ve standart sapma değerlerini Sekonder SHB 

grubunda (37,73±8,53) SHB olmayan OSB grubuna (26,83±5,53) kıyasla anlamlı 

olarak daha yüksek bulunmuştur. Çalışmamızın bu bulgusu, OSB’de stereotipik 

hareket varlığı ve şiddetiyle, otistik semptomların şiddeti ve uyumsuz davranış sıklığı 

arasında pozitif anlamlı bir ilişki olduğunu bildiren  diğer çalışmaların bulgularıyla 

benzerdir (312). 

Araştırmamızda çocuk ve ergenlerde görülen davranış problemlerini 

belirlemeye yönelik olarak SDKL kullanılmıştır. 

Primer SHB grubunda Stereotipik davranışlar, SDKL Letarji/İçe kapanma ve 

Hiperaktivite alt ölçek puanları ortalama ve standart sapma değerleri, Sağlıklı Kontrol 

grubuyla karşılaştırıldığında anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur. 

Çalışmamızda çocuk ve ergenlerin mizaç özelliklerini ayrı bir klinik 

değerlendirme aracıyla değerlendirilmemiştir ancak Primer SHB grubundaki çocuk ve 

ergenlerin klinik gözlem sırasında mizaç özelliği olarak daha çekingen oldukları ve 

davranışsal inhibisyon gösterdikleri gözlenmiştir. Aynı zamanda davranışsal 

inhibisyon, içe kapanıklık ve çekingenlik anksiyete bozuklarına sıklıkla eşlik eden 

mizaç özellikleridir (313, 314). Çalışmamızda Primer SHB grubunda da anksiyete 

bozukluğu sıklığını artmış olarak bulunmuştur. Bu bulgu artmış anksiyete bozukluğu 

ile ilişkili olabileceği gibi birincil olarak stereotipik hareket bozukluğunun 

kendisinden de kaynaklanıyor olabilir. Sorulmasa da kendini gösteren bir bulgu olan 

stereotipinin aile ve çocukta stigmatizasyon kaygısı yarattığı, çocukların kontrol 

edebilme ve ailelerin de belirtinin kaybolması ile ilgili yüksek motivasyonları olduğu 
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yapılan klinik görüşmelerde dikkat çekmiştir.   Gelecekte konuyla ilgili araştırmaların 

yapılmasına ihtiyaç vardır. 

Sekonder SHB ve SHB olmayan OSB grupları davranış problemleri açısından 

incelendiğinde, Sekonder SHB grubunda SDKL İrritabilite, Letarji/İçe kapanma ve 

Uygunsuz konuşma alt ölçek puanları ortalama ve standart sapma değerleri aradaki 

fark istatistiksel olarak anlamlı olmamakla birlikte daha yüksek ve CARS puanları ve 

OSB psikopatolojisi birlikteliği ile tutarlı bulunmuştur.  

Araştırma gruplarındaki çocuk ve ergenlerin duyusal özelliklerini, ilişki kurma 

paternlerini, beden ve nesne kullanımlarını, dil becerilerini, sosyal ve öz bakım 

becerilerini incelemek amacıyla ABC ölçeği kullanılmıştır. 

Primer SHB grubunda stereotipik hareketleri değerlendiren ABC Beden ve 

Nesne Kullanımı alt ölçek puanlarıyla, Sosyal ve Özbakım Becerileri alt ölçek puanları 

ortalama ve standart sapma değerleri Sağlıklı Kontrol grubundan daha yüksek 

bulunmuştur. Sosyal beceriler alt ölçek puanlarının yüksekliği SDKL Letarji/İçe alt 

ölçek kapanma puanlarının yüksekliği ile tutarlıdır ve nedeni yukarda tartışılmıştır. 

Primer SHB grubunda ABC Özbakım becerileri alt ölçek puanlarının yüksek 

olması bir başka deyişle; gruptaki çocuk ve ergenlerin özbakım becerilerinin daha zayıf 

olması da beklenen bir bulgudur. Çalışmamızda motor becerileri ayrı bir test 

bataryasıyla değerlendirmemiş olsak da katılımcıların ailelerinden edindiğimiz bilgiler 

doğrultusunda bu çocuk ve ergenlerin motor becerilerinin tipik gelişen yaşıtlarına 

oranla daha düşük olduğunu tahmin etmekteyiz. Alan yazında da, stereotipik hareket 

bozukluğu tanısı bulunan çocukların ince ve kaba motor becerilerini yaşıtlarından daha 

zayıf ölçen çalışmalar mevcuttur (15, 35). Bununla birlikte daha önce tartışıldığı üzere 

stereotipik hareket bozukluğuna sıklıkla DEHB eşlik etmektedir (çalışmamızda DEHB 

eş tanı oranı %59,09). Alan yazında DEHB tanısı olan çocuk ve ergenlerin sağlıklı 

kontrollere kıyasla motor beceri testlerinde düşük performans gösterdiklerini, bu 

çocukların el yazısı gibi motor koordinayson gerektiren görevlerde daha başarısız 

olduklarını, yaşıtları tarafından bu nedenle oyunlara daha az dahil edildiklerini bildiren 

çok sayıda çalışma bulunmaktadır (315-320). Stereotipik hareket bozukluğu tanısı olan 

çocuk ve ergenlerin motor becerilerini araştıran Akbaş Aliyev’in kliniğimizde yapılan 

yayınlanmamış uzmanlık tezinde stereotipik hareket bozukluğu tanısı olan çocukların 
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motor becerileri DEHB tanısı olan çocuklarla Dokuz Delikli Peg Testi, 1-Dakika Otur-

Kalk Testi motor beceri testleri kullanılarak karşılaştırılmış, stereotipik hareket 

bozukluğu tanısı olan çocukların ince ve kaba motor becerileri daha zayıf bulunmuştur. 

Bu çalışmada, aynı zamanda stereotipi ve DEHB birlikteliği olan grup, sadece DEHB 

tanısı olan grupla karşılaştırılmış, bu karşılaştırmada stereotipileri bulunan çocukların 

daha kötü performans sergiledikleri belirtilmiştir (321).  

Araştırmamızda sosyal ve özbakım becerilerinin DEHB komorbiditesinden 

etkilenip etkilenmediğini anlamak amacıyla Primer SHB grubunda DEHB tanısı olan 

ve olmayanların ABC Sosyal ve Özbakım alt ölçek puanları da ayrıca 

karşılaştırılmıştır. Primer SHB grubunda DEHB eş tanısı olan ve olmayan katılımcılar 

arasında ABC Sosyal ve Özbakım alt ölçek puanları açısından anlamlı fark 

bulunmamıştır. Bu sonuçlar stereotipik hareket bozukluğunda saptanan motor beceri 

problemlerinin sadece DEHB komorbiditesinden kaynaklanmadığına işaret ediyor 

olabilir. 

OSB gruplarında değerlendirme yapıldığında Sekonder SHB grubunun ABC alt 

ölçek puanları genel olarak SHB olmayan OSB grubundan yüksek bulunmuştur. Bu 

bulgu CARS, SDKL puanlarındaki yüksek çıkan puanlar ve çıkmasıyla ilişkili 

olabileceği düşünülen nedenlerle de tutarlıdır. 

Araştırmamızda gruplardaki çocuk ve ergenlerin DEHB belirti alanlarını ve 

belirti şiddetini belirlemek amacıyla Conners (Ebeveyn formu) kullanılmıştır. 

Diğer ölçek puanlarıyla tutarlı olarak DEHB tanısı bulunan çocuk ve ergenlerin 

Conners alt ölçek ve toplam ölçek puanları DEHB tanısı olmayan çocuk ergenlerin 

puanlarından daha yüksek bulunmuştur. Bu beklenen ve olması istenen bir bulgudur. 

Primer SHB grubunda karşıt olma karşı gelme bozukluğu (KOKGB) eş tanısı 

saptanmamış olsa da Conners (Ebeveyn formu) Karşı gelme alt ölçek puanı Sağlıklı 

Kontrol grubuna kıyasla anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur. Bu bulgu sadece 

ebeveynlerin doldurmuş olduğu ölçek puanlarından elde edilmiş olması (tek ortam), 

klinik muayene esnasında tanı kriterlerinin gözlenmemiş olması ve çocuk ve ergenlerin 

okul/sınıf ortamındaki durum ve davranışları hakkında öğretmenlerinden bilgi 
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alınmamış olması nedeniyle güvenilir bulunmamış ve ek incelemelere ihtiyaç 

duyulmaktadır.  

Araştırma gruplarındaki çocuk ve ergenlerin tekrarlayıcı davranışlarını ve bu 

davranışların şiddetini değerlendirmek amacı ile TEDÖ-R-TV kullanılmıştır.  

Primer SHB grubu, Sağlıklı Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında TEDÖ-R-TV 

Stereotipik davranışlar ve Aynılık/Tekdüzelik davranışları alt ölçekleri ve TEDÖ-R-

TV Toplam puanı daha yüksek bulunmuştur. Aynılık/Tekdüzelik davranışları alt ölçeği 

içerisinde ‘‘Yaptığı şey kesintiye uğratıldığında mutsuz olma’’ maddesinin iki grup 

arasında puan farkını oluşturduğu görülmüştür. Bu alt ölçek ve özellikle bu ölçek 

maddesi çocuk ve ergenin uyum yeteneği ve bilişsel esnekliğini değerlendirmektedir. 

Amerikan Psikoloji Derneği, uyum davranışını “değişikliğe veya değişen durumlara 

uygun tepkiler verme kapasitesi; kişinin farklı koşullar veya farklı insanlarla 

karşılaştığında davranışını değiştirme veya düzenleme yeteneği” olarak tanımlar. 

VandenBos ve Martin bu tanımı yalnızca bilişsel ve davranışsal düzenlemeyi değil, 

aynı zamanda değişime, belirsizliğe ve yeniliğe tepki olarak duygu düzenlemeyi de 

içerecek şekilde genişletmiştir (322). Yürütücü işlevler (EF), eylemleri planlama, 

başlatma ve engelleme, çevreden ilgili duyusal girdileri seçme ve genel bilişsel 

esnekliği içeren yüksek dereceli bilişsel süreçler olarak tanımlanır (323). Aynı 

zamanda dikkat, kişinin motivasyonu ve duygu düzenleme becerisinde önemli rol 

oynayan EF, uyum davranışı için merkezi öneme sahiptir (324). Prefrontal korteks 

(PFC) ve frontal-bazal ganglion devreleri, EF ile ilişkili çekirdek beyin bölgeleri olarak 

tanımlanmaktadır (325). OSB'de öne sürülen ‘’yürütücü işlev bozukluğu hipotezi’’ 

stereotipik davranışları  EF yetersizliğiyle ilişkilendirmektedir (326). Aynı zamanda 

stereotipilerle sık birliktelik gösteren diğer bir nörogelişimsel bozukluk olan DEHB’ 

de ileri sürülen temel patoloji EF yetersizliğidir (327). OSB’e eşlik eden stereotipik 

hareketlerin OSB’deki EF yetersizlik şiddeti ile ilişkili bulunduğunu belirten çalışmalar 

alan yazında yer almakla birlikte stereotipik hareket bozukluğunu tanılı çocuk ve 

ergenlerin yürütücü işlevlerini değerlendiren ayrı bir çalışmaya rastlanmamıştır (328, 

329). Ancak çalışmamızın sonuçları stereotipik hareket bozukluğu olan çocuk ve 

ergenlerin dikkat, duygu ve davranış kontrolü, bilişsel esneklik ve uyum becerilerinde 

zorluk yaşadıklarına işaret etmektedir. Bulgular doğrultusunda Primer SHB grubunda 

DEHB eş tanısı varlığının sonuçlar üzerine etkisini anlamak için DEHB eş tanısı olan 
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ve olmayanlar grup içerisinde karşılaştırılmıştır ve karşılaştırma sonucu Primer SHB 

grubunda DEHB eş tanısı olan ve olmayan çocuklar arasında TEDÖ-R-TV 

Aynılık/Tekdüzelik alt ölçek puanları arasında anlamlı fark bulunmamıştır. Bu bulgu 

bize Primer SHB grubunda DEHB eş tanısından bağımsız şekilde EF yetersizliği 

olabileceğine işaret etmektedir. Stereotipik hareket bozukluğunda da birçok 

nörogelişimsel bozuklukta etkisi gösterilmiş olan EF ile ilgili araştırmaların 

yapılmasına ihtiyaç vardır. Konuyla ilgili bir diğer nokta Primer SHB grubunda eş tanı 

olarak anksiyete bozukluklarının da sık görülmektedir. Anksiyete bozukluğuna sahip 

çocuk ve ergenlerde sık görülen yüksek kırılganlık, belirsizliğe tahammülsüzlük, 

duygu ve davranışlarını düzenleme güçlükleri, tepkisellik ve mükemmeliyetçilik gibi 

özellikler de bu gruptaki çocuk ve ergenlerin uyum becerilerini ve bilişsel 

esnekliklerini etkiliyor olabileceği düşünülmektedir (313, 314, 330). 

5.4. IL-1β Düzeyine İlişkin Bulgular 

Araştırmamızda stereotipik hareket bozukluğu ve OSB’nin nöroinflamatuar 

süreçlerle ilişkisini incelemek amacıyla gruplardaki çocuk ve ergenlerin plazmalarında 

IL-1β düzeyleri ELİSA tekniği ile değerlendirilmiştir. 

IL-1β çeşitli psikiyatrik bozukluklarda araştırılmış ve SSS’ deki etkileri ve 

önemi gösterilmiştir (Bkz. Bölüm 2.4). Bu nedenle araştırmamızda stereotipik hareket 

bozukluğu patofizyolojisinde geçen nöroinflamatuar hipotez doğrultusunda IL-1β’nın 

etkisinin incelenmesi tercih edilmiştir. Bildiğimiz kadarıyla çalışmamız stereotipik 

hareket bozukluğu patofizyolojisinde IL-1β etkisini araştıran ilk öncül tanımlayıcı 

çalışmadır. 

IL-1β düzeylerinin gruplar arasındaki farklılığını incelediğimizde Primer SHB 

(6,85±8,20) ve SHB olmayan OSB (6,23±2,96) gruplarda IL-1β düzeyleri Sağlıklı 

Kontrol (3,79±1,78) grubuna kıyasla anlamlı olarak daha yüksek olduğu saptanmıştır 

(p=0,013). Sekonder SHB grubu IL-1β düzeyleri (5,30±7,94), Sağlıklı Kontrol IL-1β 

düzeyleri (3,79±1,78) ile karşılaştırıldığında ise aradaki fark istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmamıştır (p>0,05). 

Sekonder SHB grubundaki çocuk ve ergenlerin genel olarak OSB semptom 

şiddetinin daha yüksek olması nedeniyle IL-1β düzeylerinin daha yüksek bulması 
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beklenirken, Sekonder SHB grubu IL-1β düzeyleri, SHB olmayan OSB grubuna 

kıyasla daha düşük saptanmıştır. Bu sonucun Sekonder SHB grubundaki çocuk ve 

ergenlerin ilaç kullanım oranlarının anlamlı olarak yüksek (11 katılımcı; %55) 

olmasından kaynaklanıyor olabileceğini düşünerek aktif ilaç kullanım durumu olan 

çocuk ve ergenlerin IL-1β düzeylerini, olmayanlar ile tekrar karşılaştırılmıştır (Bkz. 

Tablo 4.15)  

Tablo 4.15. Psikotrop İlaç Kullanımı ve IL-1β Plazma Düzeyleri 

IL-1β 
Sürekli ilaç kullanımı 

P 
Yok Var 

Primer SHB 7,29±9,7 5,9±3,73 0,944 

Sekonder SHB 6,65±11,64 4,19±2,9 0,382 

SHB Olmayan OSB 6,58±3,59 5,88±2,34 0,860 

*p<0,05 anlamlı fark var, p>0,05 anlamlı fark yok; Mann Whitney testi 

Tüm gruplarda sürekli psikotrop ilaç kullanan katılımcılar ile kullanmayan 

katılımcılar arasında IL-1β ölçümü bakımından istatistiksel anlamlı fark bulmamakla 

(p>0,05) birlikte tüm gruplarda psikotrop ilaç kullanmayan çocuk ve ergenlerin, 

kullananlara kıyasla IL-1β düzeylerinin daha yüksek olduğu tespit edilmiştir. Özellikle 

Sekonder SHB grubunda çocuk ve ergenlerin tamamının antipsikotik kullandığı 

görülmektedir (Bkz. Tablo 4.5.2). Bu bulgumuzu destekler şekilde daha önce 

antipsikotiklerin anti-inflamatuar etkilerini araştıran ve şizofreni tanılı hastalarla 

yapılan çalışmalar, antipsikotiklerin proinflamatuar sitokin olan IL-1β, IL-6 ve TNF-

α’ı azalttığı, anti-inflamatuar sitokin olan IL-4 ve IL-10’u arttırdığı ve anti-inflamatuar 

özelliklere sahip olduklarını göstermiştir (227, 331, 332).  

Buna ek olarak, bu sonucumuz IL-1β’ nın sadece stereotipi özelinde değil OSB 

etiyopatogenezinde de rol oynuyor olmasıyla da ilişkili olduğu düşünülebilir. Otizm 

ve nöroinflamatuar süreçlerin eksozom analizi kullanılarak araştırıldığı alan yazındaki 

tek çalışmada OSB tanılı 20 çocuk ve 8 sağlıklı kontrolün serumları karşılaştırılmıştır. 

OSB tanılı çocukların serumlarının kontrol grubuna kıyasla önemli ölçüde artmış 

eksozom ilişkili protein içerdiği gösterilmiştir. Bu eksozomların mtDNA 

(mitokondriyal DNA) içerdiği ve primer insan mikroglia kültürünü uyarabildikleri, 

uyarılma sonucunda pro-inflamatuar sitokin IL-1β salgılandığı gösterilmiştir (333). 

Ayrıca nöroinflamasyonun kritik zamanlarda gerçekleşmesiyle beyin gelişiminde 
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değişiklikler olması sebebiyle (334), ve IL-1β’ nın gelişimin farklı zamanlardaki 

etkisiyle, farklı psikopatolojilerin gelişmiş olabileceği düşünülebilir. 

Çalışmamızda Primer SHB grubunda DEHB varlığının IL-1β plazma 

seviyeleri üzerine etkisini de incelenmiş ve DEHB tanısı olan ve olmayan çocuk ve 

ergenlerin plazma IL-1β düzeyleri arasında anlamlı fark saptamamıştır. Dolayısıyla 

IL-1β düzeyi için saptanan farkın stereotipik hareket bozukluğundan kaynaklandığı 

düşünülebilir. Konuyla ilgili alan yazın incelendiğinde Oades ve arkadaşlarının 2010 

yılında yayınlanan ve DEHB etiyolojisinde çeşitli sitokinlerin etkisini araştırdıkları 

DEHB tanısı olan 35 çocuğun serum sitokin düzeylerini sağlıklı kontrollerle 

karşılaştırdıkları ve serum sitokin düzeylerini ELISA yöntemiyle değerlendirdikleri 

çalışmalarında DEHB tanısı olan çocukların serum IL-1β düzeyleri sağlıklı 

kontrollerden daha düşük saptandığı ancak aradaki farkın anlamlı bulunmadığı 

görülmektedir (335). Aynı araştırmacının bir sonraki yıl tekrarladığı çalışmasında ise 

DEHB tanısı olan çocuklar ve sağlıklı kontrollerin serum IL-1β düzeylerini benzer 

buldukları bildirilmiştir (336). Buna ek olarak, Segman ve arkadaşlarının 2002 yılında 

yayınlanan DEHB tanılı 86 çocuk ve ebeveynlerinden oluşan bir örneklemde 

interlökin-1 reseptör antagonisti (IL-1Ra) gen değişken sayısı tandem tekrarı (VNTR) 

polimorfizminin rolünü araştırdıkları çalışmalarında IL-1Ra farklı tekrar aleli 

sayılarının farklı DEHB riski ile ilişkili olduğunu raporladıkları görülmektedir (337). 

Aslında yazındaki bu bulgular, nörogelişimsel bozukluklarla ilgili gelişim sürecinde 

etkilenme zamanına ve düzeyiyle ilişkili olarak klinikte farklı bir psikopatoloji ile 

karşılaşıldığını belirten nörogelişimsel süreklilik ve nörogelişimsel yük hipoteziyle 

uyumlu gözükmektedir (311).  

Çalışmamızda aynı zamanda Primer SHB grubunda DEHB dışında ek 

psikopatoloji varlığının IL-1β plazma seviyeleri üzerine etkisi de incelenmiştir. Bu 

grupta DEHB dışında tespit edilen diğer psikopatolojiler: Özgül Öğrenme Bozukluğu 

(ÖÖB) (%27,7), Ayrılık Anksiyetesi Bozukluğu (AAB) (%15,8), Özgül Fobi (%15,8), 

Dil ve Konuşma Bozuklukları (%15,8), OKB (%15,8) ve Enürezis (%10,6) dir. 

Karşılaştırma sonrası eş psikiyatrik bozukluk tanısı olan ve olmayan çocuk ve 

ergenlerin plazma IL-1β düzeyleri arasında anlamlı fark saptanmamıştır. Alan yazında 

ÖÖB, dil ve konuşma bozukluları ve enürezis tanıları IL-1β düzeyleri arasındaki 

ilişkiyi inceleyen bir çalışmaya rastlanmamıştır. Ancak IL-1β düzeyi ilişkili olarak 
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stereotipik hareket bozukluğunda anksiyete bozukluğu eş tanısının sık bulunmasını 

destekleyen ve ortak bir etiyopatogenezleri de olabileceğini düşündüren bazı 

araştırmaların olduğu dikkat çekmiştir. Örneğin; astımlı hastalarda YAB sıklığı 

artışından yola çıkarak YAB tanılı kişilerde sitokin düzeylerinin sağlıklı kontrollerle 

karşılaştırılarak araştırıldığı çalışmada, YAB tanılı kişilerin  IL-1β düzeylerinin 

sağlıklı kontrollerinden anlamlı olarak daha yüksek olduğu rapor edilmiştir (338). 

Plazma interlökin-1β (IL-1β) konsantrasyonları, panik bozukluğu olan 10 ayaktan 

hastada alprazolam (2-2.5 mg/gün) ile tedavi öncesi ve tedavinin 30. ve 32. günlerinde 

ve ölçülerek sağlıklı kontrollerle karşılaştırıldığı başka bir çalışmada, IL-1β 

konsantrasyonlarının panik bozukluk grubunda hem tedavi öncesinde hem de tedavi 

sırasında kontrol deneklerine göre önemli ölçüde daha yüksek olduğu tespit edilmiştir 

(339). Plazma IL-1β konsantrasyonlarının, tedavi almayan 27 OKB tanılı erişkinde 48 

saat arayla iki kez ölçüldüğü ve sağlıklı kontrollerle karşılaştırıldığı bir çalışmada IL-

1β konsantrasyonlarının OKB grubunda kontrollere göre anlamlı olarak daha düşük 

bulunduğu bildirilmiştir (340). Bununla birlikte OKB tanısı olan 45 erişkinde IL-1β 

plazma düzeyleri ölçülerek sağlıklı kontrollerle karşılaştırıldığı başka bir çalışmada 

OKB grubunun plazma IL-1β düzeyleri sağlıklı kontrollere kıyasla anlamlı olarak 

daha yüksek ölçüldüğü rapor edilmiştir (341).  

Araştırmamızda Primer SHB ve Sekonder SHB gruplarında stereotipi şiddeti 

ile IL-1β plazma seviyeleri arasında beklediğimiz şekilde pozitif yönde zayıf orta 

düzeyde ilişki saptanmıştır (ABC Beden Nesne Kullanım alt ölçeği ve TEDÖ-R-TV 

Stereotipik Davranışlar alt ölçeği skorları). Alan yazında OSB’de stereotipi şiddeti ile 

IL-1β düzeyleri arasında pozitif yönde ilişki bildiren çalışmalar bulunmaktadır (108). 

Ayrıca semptom şiddetinin artması stresi arttırarak, stereotipi anksiyete bozukluğu 

komorbiditesinin gelişimine sebep olacak ortak etiyopatolojik süreçleri tetikliyor 

olabilir. Dolayısıyla bu durum bozukluğun nedeni olarak da sonucu olarak da 

yorumlanabilir. Aradaki ilişkiyi anlamaya yönelik daha çok çalışmaya ihtiyaç 

duyulmaktadır. 

Çalışmamızda aynı zamanda SHB olmayan OSB grubunda CARS 1 puanı ve 

IL-1β düzeyleri arasında pozitif yönde orta düzeyde ilişki saptanmıştır. İnsanlarla ilişki 

kurma özelliklerini değerlendiren CARS 1 alt kategorisi ile IL-1β düzeyi arasındaki 

ilişki OSB’de inflamatuar sürecin etkisi arttıkça insan ilişkileri ve karşılıklılığın 
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azaldığına işaret ediyor olabilir. Çalışmamızın bulgusu nörogelişimsel süreçte beynin 

etkilenme büyüklüğüne göre klinik oluşumunun doğru orantılı olduğunu savunan, 

daha önce açıklanan nörogelişimsel süreklilik ve nörogelişimsel yük hipoteziyle 

uyumlu bulunmuştur (311). 

5.5. Çalışmanın Güçlü Yanları ve Kısıtlılıkları 

Sık görülen ve çocuk ve ergenin işlevselliği üzerinde önemli sonuçları olan 

stereotipik hareket bozukluğu diğer nörogelişimsel bozukluklara oranla daha az 

araştırılmıştır. Çalışmamız bildiğimiz kadarıyla bozukluğun patofizyolojisinde IL-1β’ 

nın rolünü araştıran ilk tanımlayıcı öncül çalışmadır. Çalışmamızın sonuçlarının 

mevcut bilimsel birikime katkı sağlayacağı ve konuyu araştıracak sonraki çalışmalar 

için yol gösterici olacağı düşünülmektedir. 

Araştırmamızda, klinik ve laboratuvar bulgularını etkileyebilecek faktörlerin 

kontrol edilmesine özellikle önem verilmiştir. Beyin yapı ve fonksiyonları açısından 

gelişimsel dönem özellikleri ve çevresel faktörlerin etkisi ve önemi göz önünde 

bulundurulduğunda, grupların yaş, cinsiyet, anne eğitim düzeyi hariç sosyoekonomik 

düzey, aile yapısı, perinatal faktörler, gelişim basamakları bakımından farklılık 

göstermemesi çalışmamızın bir diğer güçlü yanıdır. Ayrıca çalışmamızda stereotipik 

hareket bozukluğunun klinik özellikleri, geçerliliği ve güvenilirliği yüksek çok sayıda 

klinik değerlendirme aracı yardımıyla değerlendirilmiştir. Değerlendirme 

bulgularımız, örneklemimizin küçüklüğüne rağmen klinisyenlere ve araştırmacılara 

bozukluğun klinik özellikleri hakkında daha önce araştırılmamış güncel bilgiler 

sunmaktadır. 

OSB’de stereotipik hareketleri, stereotipisi olan ve stereotipi bulunmayan OSB 

grupları oluşturarak inceleyen çalışmalar bulunmakla birlikte bu grupları primer 

stereotipik hareket bozukluğu grubu ile karşılaştıran bir çalışma bildiğimiz kadarıyla 

alan yazında bulunmamaktadır. Araştırmamız bu yönüyle de ilk olma niteliğindedir.  

Çalışmamızın kısıtlılıkları; araştırmanın klinik örneklemde kesitsel bir desende 

yapılmış olması, örneklem boyutunun küçük olması ve OSB gruplarının yüksek ilaç 

kullanım oranları ve çalışmadan önce ilaç kullanımının OSB gruplarında etik ilkeler 

doğrultusunda kesilmemiş olması şeklinde sayılabilir. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Araştırmamız stereotipik hareket bozukluğu tanısı konan çocuk ve ergenleri 

yaş ve cinsiyet açısından benzer OSB tanılı çocuk ve ergenlerle ve sağlıklı kontrollerle; 

sosyodemografik ve klinik özellikler açısından karşılaştırıldığı, stereotipik hareket 

bozukluğu etiyolojisinde IL-1β düzeyinin etkisini inceleyen alan yazındaki ilk çalışma 

olma özelliğini taşımaktadır. Çalışmamız stereotipik hareket bozukluğu ve OSB 

patofizyolojisinde SSS kaynaklı nöroinflamatuar sürecin araştırılmasının planlandığı 

kapsamlı projenin ilk aşamasıdır. Araştırmamızın bulguları incelendiğinde; 

1. Çalışmamızda stereotipik hareket bozukluğu tanılı çocukların ebeveynlerinde 

psikopatoloji görülme sıklığının artmış olduğu saptanmıştır. Çalışmamızın bu 

bulgusu konuyu araştıran az sayıdaki klinik çalışmaların sonuçlarını doğrular 

niteliktedir ve konuyu araştıran daha büyük örneklemli, toplum tabanlı 

çalışmalara ihtiyaç olduğuna işaret etmektedir. 

2. Çalışmamızda primer stereotipik hareket bozukluğu tanılı çocukların postnatal 

dönemde diğer gruplardaki çocuklara kıyasla daha çok sağlık sorunu 

yaşadıkları ve en sık yaşanan sağlık sorununun yenidoğan sarılığı olduğu tespit 

edilmiştir. Alan yazında stereotipik hareket bozukluğu risk faktörlerinde daha 

önce yenidoğan sarılığı öyküsünü araştıran bir çalışmaya rastlanmamıştır. 

Yenidoğan sarılığının, stereotipik hareket bozukluğu etiyolojisindeki rolünün 

anlaşılması için farklı klinik şiddette yenidoğan sarılığı olan çocuklarla yapılan 

prospektif çalışmalara ihtiyaç vardır. 

3. Çalışmamızda primer stereotipik hareket bozukluğu tanılı çocukların daha geç 

cümle kurmaya başladıkları saptanmıştır. Çalışmamızın bu bulgusu stereotipik 

hareket bozukluğu tanılı çocukların dil-konuşma ve motor becerilerinde 

yaşıtlarına kıyasla gecikme olduğunu bildiren araştırmaların sonuçlarıyla 

tutarlı bulunmakla birlikte gelişimsel özelliklerin klinik bataryalarla detaylı 

olarak değerlendirildiği çalışmalara ihtiyaç olduğunu göstermektedir. 

4. Araştırmamızda primer stereotipik hareket bozukluğu tanılı çocukların tipik 

gelişen sağlıklı akranlarına kıyasla okul başarı düzeylerinin daha düşük olduğu 

bulunmuştur. Çalışmamızın bu bulgusu stereotipik hareket bozukluğu olan 

çocukların eğitim destek ihtiyaçlarının özellikle değerlendirilmesi gerektiğine 

işaret etmektedir.  
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5. Çalışmamızda stereotipik hareket bozukluğu tanısı olan çocukların ailelerinde 

ve yakın akrabalarında stereotipik hareket bozukluğu görülme sıklığının artmış 

olduğu saptanmıştır. Bununla birlikte çalışmamızda OSB gruplarındaki çocuk 

ve ergenlerin ailelerinde de stereotipik hareket bozukluğu sıklığının artmış 

olduğu saptanmıştır. Alan yazında OSB tanısı olan çocuk ve ergenlerin 

ailelerinde stereotipik hareket bozukluğu sıklığını değerlendiren bir çalışma 

bildiğimiz kadarıyla bulunmamaktadır. Çalışmamız küçük örneklemine 

rağmen bu açıdan alan yazına yeni bir katkı sağlamaktadır. Konuyu araştıran 

toplum tabanlı çalışmalara ihtiyaç vardır. 

6. Araştırmamızda sekonder stereotipik hareket bozukluğu tanılı çocukların 

stereotipisi olmayan OSB tanılı çocuklara kıyasla daha fazla eş tanıya sahip 

oldukları ve klinik değerlendirme araçlarından daha yüksek puanlar aldıkları 

görülmektedir. Çalışmamızın bu bulgusu stereotipik hareket bozukluğu varlığı 

ile OSB semptom şiddetinin pozitif yönde korelasyon gösterdiğine işaret 

etmekte ve OSB tanılı çocukların değerlendirmesi esnasında, özellikle 

stereotipisi bulunanların eş tanılar açısından detaylı şekilde 

değerlendirilmelerini önermektedir.  

7. Çalışmamızda primer stereotipik hareket bozukluğu tanılı çocukların tipik 

gelişen akranlarına kıyasla sosyal becerilerinin daha düşük olduğu ve daha 

içine kapanık oldukları saptanmıştır. Bu bulgu mizaç özellikleri ve anksiyeteye 

yatkınlıkla ilişkilendirilmiştir. Bu çocukların mizaç özelliklerini araştıran 

gelecekte yapılacak çalışmalar konunun aydınlatılmasını sağlayabilir. 

8. Çalışmamızda primer stereotipik hareket bozukluğundaki çocukların özbakım 

becerilerinin tipik gelişen akranlarına kıyasla daha zayıf olduğu saptanmıştır. 

Bu çocukların motor ve öz bakım becerilerini inceleyen kinik test bataryaları 

kullanılarak yapılan büyük örneklemli çalışmalara ihtiyaç vardır. 

9. Araştırmamızda primer stereotipik hareket bozukluğu tanılı çocukların uyum 

yeteneği ve bilişsel esnekliğinin tipik gelişen akranlarına kıyasla daha düşük 

olduğu bulunmuştur. Yürütücü işlevlerle yakından ilişkili olduğu düşünülen bu 

bulgunun klinik ölçüm araçları kullanılarak araştırıldığı çalışmalara ihtiyaç 

vardır. 
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10. Araştırmamızda stereotipik hareket bozukluğu ve OSB’nin IL-1β düzeyi ile 

ilişkisini incelenmiş ve araştırma gruplarında IL-1β düzeyleri tipik gelişen 

akranlarına kıyasla daha yüksek saptanmıştır. Bu bulgu iki nörogelişimsel 

bozukluğun etiyolojisinde de IL-1β’nın rol aldığını düşündürtmektedir. 

Birlikteliği sık olan bu iki nörogelişimsel bozukluğun patofizyolojilerinde IL-

1β’nın aracı rolünü araştıran geniş örneklemli çalışmalara ihtiyaç vardır. 

11. Araştırmamızda stereotipi şiddeti ile IL-1β plazma seviyeleri arasında pozitif 

yönde zayıf orta düzeyde ilişki saptanmıştır. Bu durum bozukluğun nedeni 

olarak da sonucu olarak da yorumlanabilir. Aradaki ilişkiyi anlamaya yönelik 

daha çok çalışmaya ihtiyaç duyulmaktadır. 

12. Çalışmamızda stereotipisi olmayan OSB grubunda CARS 1 puanı ve IL-1β 

düzeyleri arasında pozitif yönde orta düzeyde ilişki saptanmıştır. OSB’de 

sosyal ilişkilerde inflamatuar sürecin etkisini araştıran daha fazla inflamatuar 

parametrenin değerlendirildiği geniş örneklemli çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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EK 1 

 

SOSYODEMOGRAFİK VERİ FORMU 

 

Stereotipik Hareket Bozukluğu grubu (Primer)               

Stereotipik Hareket Bozukluğu grubu (Sekonder) 

Stereotipik Hareket Bozukluğu Olmayan OSB grubu 

Sağlıklı kontroller grubu 

 

Katılımcı no: 

Görüşme Tarihi: 

Demografik Bilgi 

Cinsiyet:  E              K  

Doğum tarihi: 

Kardeş Sayısı:  

Ailenin yapısı:  

Çekirdek        Geniş         A-B ayrı           A-B kaybı        

Baba                                                  Anne 

Yaş:                                                             Yaş: 

Eğitimi:            Eğitimi: 

İşi:            İşi: 

Sağlık Durumu:            Sağlık 

Durumu:  

 

Ailenin ortalama aylık gelir düzeyi: 

 

Gelişim Öyküsü 

Planlı bir gebelik mi?   Evet                Hayır 

Anne baba arası akrabalık var mı?  Evet                  Hayır 

 

Gebelik/doğum öncesi sağlık sorunu var mı?(döküntülü hastalık, 

ateşli hastalık, tansiyon, şeker, kalp, röntgen, ilaç, kanama):  



Evet      …………………………… ……………………. 

Hayır   

Doğum şekli nasıl?  

Normal doğum            Sezeyan               Müdahaleli doğum 

Doğum zamanı?  

Erken doğum              Zamanında        Geç 

Doğum sonrası tıbbi sorun oldu mu?                                    

(morarma, ağlama, sarılık vb.)    

Evet ………………………………………………….. Hayır 

- Yürümesi kaç aylıkken oldu? ................................. 

- Konuşma kaç aylıkken oldu? ................................. 

- Tuvalet Eğitimi kaç aylıkken oldu? ……………………  

El tercihi:  Sağ  Sol 

 

Okul Öyküsü 

Ana okulu/Kreşe gitti mi?     Evet       Hayır 

İlkokula başlama yaşı: ............................... 

Okuma-yazmayı biliyor mu?   Evet        Hayır   

Okuma-yazmayı ne zaman öğrendi?  

Okul öncesi 

1. Sınıf birinci dönemi 1. Sınıf ikinci Dönemi 

1.Sınıftan sonra 

Okulda sınıf kaybı oldu mu?   Evet           Hayır 

Şu an kaçıncı sınıfta okuyor? …………………. 

Okul başarısını nasıl tanımlarsınız? İyi           Orta         Kötü 

 

 

Özel Eğitim Öyküsü 

Hiç özel eğitim aldı mı?    Evet              Hayır   

 



Halen özel eğitim alıyor mu?  Evet           Hayır   

 

Toplamda aldığı özel eğitim süresi? …………………. 

 

Akademik becerileri: …………….. 

Tıbbi Öyküsü 

Bilinen bir hastalığı var mı?  

Evet.......................................................................Hayır 

Hiç hastaneye yattı mı?      

Evet.......................................................................Hayır 

Sürekli kullandığı bir ilaç var mı? 

Evet........................................................................Hayır 

Daha önce hiç psikiyatrik başvurusu var mı? 

Evet........................................................................Hayır 

Daha önce hiç psikiyatrik ilaç kullandı mı? 

Evet.........................................................................Hayır 

Daha önce Çocuk Nöroloji bölümü tarafından değerlendirildi mi?    

Evet                       Hayır   

Daha önce Çocuk Genetik bölümü tarafından değerlendirildi mi? 

Evet                  Hayır  

Daha önce Kulak Burun Boğaz bölümü tarafından değerlendirildi 

mi?    Evet                     Hayır   

 

Kullandığı ek bir tedavi var mı? (diyet, takviye edici gıda) 

Evet   ………………………………………………   Hayır   

 

Psikiyatrik Bozukluk Öyküsü 

İlk başvuru yaşı: 

Tanı yaşı: 

Tanı belirtileri: 



 

Gidişatı: 

 

Şimdiki belirtiler: 

 

Soygeçmiş Öyküsü 

Ailede fiziksel – tıbbi hastalığı olan var mı? 

Evet...................................................................Hayır 

Ailede ruhsal hastalığı olan var mı? 

Evet...................................................................Hayır 

Annenin Stereotipik Hareket Bozukluğu var mı? 

Evet...................................................................Hayır 

Annenin tanı konmuş Otizm Spekturum Bozukluğu var mı?  

Evet...................................................................Hayır 

Babanın Stereotipik Hareket Bozukluğu var mı? 

Evet...................................................................Hayır 

Babanın tanı konmuş Otizm Spekturum Bozukluğu var mı? 

Evet...................................................................Hayır 

Kardeşlerde Stereotipik Hareket Bozukluğu olan var mı?  

Evet...................................................................Hayır 

Kardeşlerde tanı konmuş Otizm Spekturum Bozukluğu var mı?   

Evet...................................................................Hayır 

Ailede başka bilinen Stereotipik Hareket Bozukluğu olan var mı? 

Evet...................................................................Hayır 

Ailede başka bilinen tanı konmuş Otizm Spekturum Bozukluğu 

olan var mı? 

Evet...................................................................Hayır 

 

 

 



Olumsuz Yaşam Olaylar 

Aşağıdaki olumsuz yaşam olaylarından herhangi biri çocuğunuzun 

başına geldi mi? 

 

 EVET HAYIR 

Deprem, sel, fırtına, yangın gibi doğal bir afet  

 

 

 

Ciddi bir kaza veya yaralanma  

 

 

 

Hastaneye yatmayı gerektirecek kadar önemli bir hastalık  

 

 

 

Anne-Baba ayrılığı  

 

 

 

Boşanma  

 

 

 

Bir ebeveyninden 1 aydan uzun süre ayrı kalma  

 

 

 

3 aydan uzun süre ebeveyblerden ayrı yaşama  

 

 

 
Aile (anne, baba, kardeşler) veya aile dışındaki kişilerden(örneğin 

arkadaş, öğretmen, komşu,akraba) birinin şiddetle bağırması 
 

 

 

 

Aile (anne, baba, kardeşler) veya aile dışındaki kişilerden(örneğin 

arkadaş, öğretmen, komşu,akraba) birinin ’salak’’ ‘’beceriksiz’’ 

‘’tipsiz’’ gibi (ya da buna benzer kötü) sıfatlarla seslenmesi, dışlaması 

 

 

 

 

Aile (anne, baba, kardeşler) veya aile dışındaki kişilerden(örneğin 

arkadaş, öğretmen, komşu,akraba) birinin vücudunda morartı ya da 

sıyrık oluşturacak şiddette vurması 

 

 

 

 

Aynı ev içinde alkol ya da madde kullanan biri ile 1 aydan uzun süre 

yaşamış olması 

 

 

 

 

Beslenme-ısınma-giyim gibi temel ihtiyaçların karşılamasının zora 

girdiği ailevi bir ekonomik zorluk dönemi 
 

 

 

 

Çocuğunuzu etkilediğini düşündüğünüz BAŞKA travma (ileri derecede 

üzücü olay) yaşantısı olması 

Belirtiniz..................................................................................................  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



EK 2 

 



 

 

EK 3 
 

ÇOCUKLUK OTİZMİ DERECELENDİRME ÖLÇEĞİ 

Yönergeler: ölçeğin her bir maddesi ile ilişkili davranışları puanlayın. 15 puan ekleyin ve sondaki ölçeği 

kullanın. 

 

  

   1. İnsanlarla İlişki  

2. Taklit  

3. Duygusal Tepki  

4. Vücut Kullanımı  

5. Nesne  Kullanımı  

6.  Değişikliklere Uyum Sağlama  

7. Görsel Tepki  

8. Dinleme Tepkisi  

9. Tad, Koku Ve Dokunma Tepkileri Ve Kullanımı  

10. Korku Veya Ürkeklik  

11. Sözel İletişim  

12. Sözel Olmayan İletişim  

13. Etkinlik Düzeyi  

14. Entellektüel Yanıtın Düzeyi Ve Uygunluğu  

15. Genel İzlenimler  

TOPLAM  

 

 

15-29 Otizm yok 

30-36 Hafif-Orta Derecede Otistik 

37-60 Aşırı Derecede Otistik 

 

1.   İNSANLARLA İLİŞKİ 

1  İnsanlarla ilişkisinde güçlük veya anormallik kanıtı yok. Çocuğun davranışları yaşına uygun. 

Yapacağı şeyler anlatıldığında biraz utanma, mızmızlık veya sıkıntı gözlenebilir, fakat atipik derecede 

değildir. 

1.5   (Bu puanlar arasında ise) 

2 Hafif derecede anormal ilişkiler. Çocuk yetişkinin gözüne bakmaktan kaçınabilir, ilişkiye 

zorlandığında yetişkinden kaçınabilir veya mızmızlık yapabilir, aşırı utangaç olabilir, tipik olarak 

yetişkine yanıt vermeyebilir veya aynı yaştaki çocuklardan biraz daha fazla olarak anne babaya 

yapışkanlık gösterebilir. 



2.5   (Bu puanlar arasında ise) 

3  Orta derecede anormal ilişkiler. Çocuk çoğu zaman soğuk (uzak)(yetişkinin farkında değilmiş gibi 

gözükür) tur. Çoğu zaman çocuğun dikkatini çekmek için ısrarcı ve zorlu çabalar gerekir. Az derecede 

ilişki çocukla yapılabilir. 

3.5 (Bu puanlar arasında ise) 

4 Aşırı derecede anormal ilişkiler. Çocuk belirgin derecede uzak ve soğuktur veya yetişkinin yaptıkları 

şeylerin farkında değildir. Hemen hemen hiç yetişkine yanıt vermez veya ilişki başlatmaz. Çok ısrarcı 

çabalarla bile çocuğun dikkati hiçbir şekilde çekilemez. 

GÖZLEMLER; 

2. TAKLİT 

1   Uygun taklit. Çocuk beceri düzeyine uygun olan sesleri, kelimeleri ve hareketleri taklit edebilir. 

1.5   (Bu puanlar arasında ise) 

2  Hafif derecede anormal taklit. Çoğu zaman çocuk alkış veya tek cümlelik basit davranışları taklit 

edebilir; nadiren zorlama veya özendirme sonrası veya gecikmeli olarak taklit eder. 

2.5   (Bu puanlar arasında ise) 

3  Orta derecede anormal taklit. Çocuk yalnızca yetişkinin büyük ısrarı ve yardımı olduğu zamanlarda 

taklit eder; sıklıkla yalnızca bir gecikme sonrası taklit eder. 

3.5   (Bu puanlar arasında ise) 

4  Aşırı derecede anormal taklit. Yetişkinin özendirme, zorlama ve yardımı olsa bile, ses, kelime veya 

hareketleri nadiren veya hiç taklit etmezler. 

GÖZLEMLER; 

 

3. DUYGUSAL TEPKİ 

1  Yaş ve duruma uygun duygusal tepkiler. Çocuk, yüz ifadesi, duruş ve tarzında bir değişikliğin 

görüldüğü, uygun tip ve derecede duygusal tepki gösterir. 

1.5   (Bu puanlar arasında ise) 

2   Hafif derecede anormal duygusal tepkiler. Çocuk nadiren biraz uygunsuz tip ve derecede duygusal 

tepkiler gösterir. Tepkiler bazen çevresindeki nesne veya olaylarla ilişkisizdir.  

2.5   (Bu puanlar arasında ise) 

3  Orta derecede anormal duygusal tepkiler. Çocuk belirgin şekilde uygunsuz tip ve/veya derecede 

duygusal tepki gösterirler. Tepkiler oldukça kaçıngan veya aşırı ve durumla ilişkisiz olabilir; grimas, 

gülme olabilir veya belirgin duygusal tepki oluşturan nesne veya olaylar olmasa bile katı olabilir. 

3.5   (Bu puanlar arasında ise) 

4    Aşırı derecede anormal duygusal tepkiler. Tepkiler nadiren duruma uygundur. Çocuk belirli duygu 

duruma geldiğinde, duygu durumunu değiştirmek çok zordur. Tersi olarak hiçbir değişiklik olmadığı 

zaman çok farklı duygulanımlar gösterebilir. 

GÖZLEMLER; 

 



4. VÜCUT KULLANIMI 

1  Yaşa uygun vücut kullanımı, çocuk aynı yaştaki normal çocuklarla aynı kolaylık, çeviklik ve 

koordinasyonla hareket eder. 

1.5   (Bu puanlar arasında ise) 

2  Hafif derecede anormal vücut kullanımı, bazı minör tuhaflıklar olabilir, örneğin sakarlık, tekrarlayıcı 

davranışlar, zayıf koordinasyon veya nadiren daha olağandışı davranışların gözlenmesi. 

2.5   (Bu puanlar arasında ise) 

3  Orta derecede anormal vücut kullanımı. Bu yaş çocuğu için açıkça tuhaf veya olağandışı davranışlar 

şunlar olabilir: garip parmak hareketleri, acayip parmak veya vücut posturü, vücudu dikleştirme veya 

toplama, kendine yönelik saldırganlık, sallanma, kendi etrafında dönme, parmak oynatma veya parmak 

uçlarında yürüme. 

3.5   (Bu puanlar arasında ise) 

4  Orta derecede anormal vücut kullanımı, yukarıda sayılan davranışları yoğun veya sık göstermesi. Bu 

davranışlar engellemeye çalışma veya diğer etkinliklere çocuğu katılmasına rağmen devam edebilir. 

GÖZLEMLER; 

 

5. NESNE  KULLANIMI 

1 Oyuncak ve diğer nesnelerle ilgilenme ve uygun kullanma, beceri düzeylerine uygun oyuncak ve diğer 

nesnelere uygun ilgi gösterme ve bu oyuncakları uygun tarzda kullanma. 

1.5   (Bu puanlar arasında ise) 

2  Oyuncak ve diğer nesnelere ilgi ve kullanmada hafif derece uygunsuzluk, çocuk bir oyuncağa atipik 

ilgi gösterebilir veya uygunsuz çocuksu tarzda oynayabilir (örneğin, oyuncağı etrafa çarpma veya 

emme) 

2.5   (Bu puanlar arasında ise) 

3  Oyuncak ve diğer nesnelere ilgi ve kullanmada orta derece uygunsuzluk, çocuk oyuncak ve diğer 

nesnelere az ilgi gösterebilir veya bazı tuhaf şekilde bir oyuncak veya nesne kullanarak zaman geçirir. 

Oyuncağın önemsiz bir parçasına odaklanabilir, ışık saçan nesnelere hayranlık duyabilir, nesnenin bir 

kısmın tekrarlayıcı bir tarzda hareket ettirebilir, veya bir obje ile sürekli oynayabilir. 

3.5   (Bu puanlar arasında ise) 

4  Oyuncak ve diğer nesnelere ilgi ve kullanmada aşırı derece uygunsuzluk, çocuk yukarıda bahsedilen 

davranışları yoğunluk ve sıklık olarak daha fazla gösterir. Çocuğu bu uygunsuz etkinliklerden ayırmak 

güçtür. 

GÖZLEMLER; 

 

6.  DEĞİŞİKLİKLERE UYUM SAĞLAMA 

1  Değişikliklere yaşına uygun tepki- günlük sıradanlıktan değişiklik gösterdiği zaman, çocuk büyük bir 

sıkıntı göstermeksizin, bu değişiklikleri kabul eder. 

1.5   (Bu puanlar arasında ise) 



2  Değişikliklere uyumda hafif derecede anormallik-yetişkin görevleri değiştirmeye çalıştığında, çocuk 

aynı aktivitesine devam edebilir veya aynı materyali kullanabilir. 

2.5   (Bu puanlar arasında ise) 

3  Değişikliklere uyumda orta derecede anormallik-çocuk rutinden olan değişikliklere aktif olarak 

direnç gösterir veya eski etkinliğine devam etmeye çalışır. Ve onu bu etkinlikten uzaklaştırmak güçtür. 

Rutini değiştirildiği zaman kızgın veya mutsuz olabilir. 

3.5   (Bu puanlar arasında ise) 

4  Değişikliklere uyumda aşırı derecede anormallik-çocuk değişikliklere aşırı tepki gösterir. Değişiklik 

için zorlandığında, aşırı kızgın veya bozulmuş işbirlikçi olur ve öfke nöbetleri gösterir. 

GÖZLEMLER; 

 

7. GÖRSEL TEPKİ 

1 yaşına uygun görsel tepki-çocuğun görsel davranışı normaldir ve yaşına uygundur. görme, yeni bir 

nesneyi araştırma şekli olarak diğer duyularla birlikte kullanılır.  

1.5   (Bu puanlar arasında ise) 

2  Hafif derecede anormal görsel tepki- çocuk nesnelere bakmayı çok daha nadiren hatırlar. Çocuk 

arkadaşlarından çok aynalara veya ışıklara bakmakla daha ilgili olabilir. Nadiren boşluğa bakıp durabilir 

veya insanların gözüne bakmaktan da kaçınabilir. 

2.5   (Bu puanlar arasında ise) 

3  Orta derecede anormal görsel tepki-yaptığı şeye büyük olasılıkla bakmaktadır. Boşluğa bakıp 

durabilmektedir, insanların gözlerine bakmaktan kaçınmaktadır, nesnelere olağandışı açıdan 

bakmaktadır veya neneleri tutmak için gözlerini çok yaklaştırmaktadır. 

3.5   (Bu puanlar arasında ise) 

4  Aşırı derecede anormal görsel tepki-çocuk belirgin derecede insanlara ve belirli nesnelere bakmaktan 

kaçınır ve yukarıda sayılan diğer görsel tuhaflıkların ileri şekilleri gözlenebilir. 

GÖZLEMLER; 

 

 

 

8. DİNLEME TEPKİSİ 

1   Yaşına uygun dinleme tepkisi-çocuğun dinleme davranışı normaldir ve yaşına uygundur. dinleme 

diğer duyularla birlikte kullanılır. 

1.5   (Bu puanlar arasında ise) 

2  Hafif derecede anormal dinleme tepkisi-tepkide kısmi eksiklikler olabilir veya belli seslere hafif aşırı 

tepkiler olabilir. Seslere tepkiler gecikmiş olabilir ve çocuğun dikkatini çekmek için sesleri tekrarlamak 

gerekebilir. 

2.5   (Bu puanlar arasında ise) 



3  Orta derecede anormal dinleme tepkisi-çocuğun seslere tepkisi çeşitlidir; sıklıkla ilk bir kaç kez 

duyduğu seslere karşı umursamazdır; her gün duyduğu sesleri işittiğinde irkilebilir veya kulaklarını 

kapayabilir.  

3.5   (Bu puanlar arasında ise) 

4  İleri derecede anormal dinleme tepkisi-çocuk seslere karşı, sesin tipine bakmaksızın,  aşırı tepki 

gösterir ve/veya hiç tepki göstermez. 

GÖZLEMLER; 

 

9. TAD, KOKU VE DOKUNMA TEPKİLERİ VE KULLANIMI 

1  Tat, koku ve dokunmayı normal kullanma ve normal tepki-çocuk yeni nesneleri yaşına uygun bir 

tarzda araştırır, genellikle hissederek ve bakarak. Uygun olduğunda tat ve koku kullanılabilir. Az bir 

ağrıya reaksiyon olduğunda çocuk rahatsızlığını ifade eder fakat aşırı tepki göstermez. 

1.5   (Bu puanlar arasında ise) 

2  Tat, koku ve dokunmayı hafif derecede anormal kullanma ve tepki-çocuk nesneleri ağzına götürmekte 

ısrarcı olabilir; yenmeyen nesneleri koklayabilir veya tadabilir; hafif bir acıya normal çocuğun 

gösterdiği huzursuzluğu göstermeyebilir veya aşırı gösterebilir. 

2.5   (Bu puanlar arasında ise) 

3  Tat, koku ve dokunmayı orta derecede anormal kullanma ve tepki-çocuk nesne ve insanlara dokunma, 

koklama veya tatma ile orta derecede meşgul olur. Acıya ya çok tepki veya çok çok az tepki gösterir.  

3.5   (Bu puanlar arasında ise) 

4  Tat, koku ve dokunmayı ileri derecede anormal kullanma ve tepki- çocuk nesne ve insanlara 

dokunma, koklama veya tatma ile aşırı derecede meşgul olur. Acıya ya aşırı tepki veya hiç tepki 

göstermez.  

GÖZLEMLER; 

 

10. KORKU VEYA ÜRKEKLİK 

1  Normal korku veya ürkeklik-çocuğun davranışı hem durum hem de yaşıyla uygundur. 

1.5   (Bu puanlar arasında ise) 

2  Hafif derecede anormal korku veya ürkeklik-aynı yaştaki bir çocuğun benzer ortamda gösterdiği 

tepkiyle karşılaştırıldığında, çocuk çok az korku ve ürkekliği sık gösterir. 

2.5   (Bu puanlar arasında ise) 

3  Orta derecede anormal korku veya ürkeklik- aynı yaştaki bir çocuğun benzer ortamda gösterdiği 

tepkiyle karşılaştırıldığında, çocuk oldukça çok az veya çok fazla korku ve ürkekliği sık gösterir. 

3.5   (Bu puanlar arasında ise)  “”  

4  Aşırı derecede anormal korku veya ürkeklik- aynı yaştaki bir çocuğun benzer ortamda gösterdiği 

tepkiyle karşılaştırıldığında, çocuk oldukça çok az veya çok fazla korku ve ürkekliği sık gösterir. 

GÖZLEMLER; 

 

11. SÖZEL İLETİŞİM 



1  Yaş ve duruma uygun normal sözel iletişim 

1.5   (Bu puanlar arasında ise) 

2  Hafif derecede anormal sözel iletişim-konuşma bütünüyle geridir. Konuşmanın çoğu anlamlıdır; 

bazen ekolali veya zamiri ters kullanma olabilir. Nadiren bazı tuhaf kelimeler veya jargon kullanabilir. 

2.5   (Bu puanlar arasında ise) 

3  Orta derecede anormal sözel iletişim-konuşma olmayabilir. Var olduğunda, sözel iletişimde bazı 

anlamlı konuşma içinde jargon, ekolali veya zamirin ters kullanımı gibi tuhaf konuşması olabilir. 

Anlamlı konuşmadaki tuhaflıklar aşırı soru sorma veya özel bir konu ile aşırı uğraşmayı da içerir. 

3.5   (Bu puanlar arasında ise) 

4  İleri derecede anormal sözel iletişim-anlamlı konuşması olmaz. Çocuk bebeksi sesler, tuhaf veya 

hayvansı sesler, konuşmayı andıran karmaşık sesler çıkarabilir, veya bazı anlaşılan kelimelerin veya 

cümleciklerin ısrarlı bizar kullanımı olabilir. 

GÖZLEMLER; 

 

12. SÖZEL OLMAYAN İLETİŞİM 

1  Yaş ve duruma uygun normal sözel olmayan iletişim 

1.5   (Bu puanlar arasında ise) 

2  Hafif derecede anormal sözel olmayan  iletişim kullanma-sözel olmayan iletişimin immatur kullanımı 

çocuğun istediği şeye işaret eden jestlerde yalnızca belirsizlik olabilir. 

2.5   (Bu puanlar arasında ise) 

3  Orta derecede anormal sözel olmayan  iletişim kullanma-çocuk gereksinim veya arzularını nonverbal 

olarak belirtememektedir, ve diğerlerinin sözel olmayan iletişimlerini anlayamamaktadır. 

3.5   (Bu puanlar arasında ise) 

4  İleri derecede anormal sözel olmayan  iletişim kullanma-çocuk yalnızca açık anlamı olmayan bizar 

veya tuhaf jestler kullanır veya başkalarının jestlerinin veya yüz ifadeleri ile ilişkili anlamların farkında 

değilmiş gibi gözükür. 

GÖZLEMLER; 

 

13. ETKİNLİK DÜZEYİ 

1  Yaşam ve şartlara uygun normal etkinlik düzeyi-çocuk benzer durumdaki aynı yaş normal çocuğa 

göre çok veya az etkin değildir. 

1.5   (Bu puanlar arasında ise) 

2  Hafif derecede anormal etkinlik düzeyi-çocuk hafif derecede hareketli veya biraz tembel olabilir ve 

çoğu zaman yavaş hareket eder. Çocuğun etkinlik düzeyi onun performansının hafif derecede etkiler. 

2.5   (Bu puanlar arasında ise) 

3  Orta derecede anormal etkinlik düzeyi-çocuk çok aktif ve kısıtlanması güç olabilir. Sınırsız bir 

enerjiye sahip olabilir ve gece kolayca uyumaya gitmeyebilir. Tersi olarak çocuk oldukça uyuşuk 

olabilir ve onu hareket ettirmek için sürekli çaba gerekir. 

3.5   (Bu puanlar arasında ise) 



4  İleri derecede anormal etkinlik düzeyi-çocuk aşırı aktivite ya da aşırı inaktivite gösterir ve bir uçtan 

diğer uça kaymalar gösterebilir.  

GÖZLEMLER; 

 

14. ENTELLEKTÜEL YANITIN DÜZEYİ VE UYGUNLUĞU 

1  Normal ve pek çok alanda uygun tutarlılık gösteren zeka: Çocuk aynı yaştaki tipik çocuklar kadar 

zekidir ve olağandışı zihinsel becerileri ya da problemleri yoktur. 

1.5 (Bu puanlar arasında ise)  

2  Hafif derecede anormal zihinsel işlevsellik: Çocuk aynı yaştaki tipik bir çocuk kadar zeki değildir, 

yaklaşık tüm alanlarda beceriler aynı düzeyde gerilik gösterir.  

2.5 (Bu puanlar arasında ise) 

3 Orta derecede anormal zihinsel işlevsellik: Çocuk genel olarak aynı yaştaki tipik bir çocuk kadar zeki 

değildir, ancak bir yada daha fazla alanda normale yakın işlevsellik gösterebilir.  

3.5   (Bu puanlar arasında ise) 

4  Ağır derecede anormal zihinsel işlevsellik: çocuk aynı yaştaki tipik bir çocuk kadar zeki değilken, 

zihinsel gelişimim bir ya da daha fazla alanında normal bir çocuktan bile daha iyi işlev gösterebilir.  

GÖZLEMLER; 

 

15. GENEL İZLENİMLER 

1  Otizm yok: Çocuk otizme ait belirtilerin hiçbirini göstermez. 

1.5 (Bu puanlar arasında ise)  

2  Hafif otizm: çocuk yalnızca az sayıda yada yalnızca hafif derecede otizm belirtileri gösterir. 

2.5   (Bu puanlar arasında ise) 

3  Orta derecede otizm: çocuk belirli sayıda yada orta derecede otizm belirtileri gösterir.  

3.5 (Bu puanlar arasında ise) 

4 Ağır otizm: Çocuk otizm belirtilerinden çoğunu ya da ağır derecede otizm gösterir.  

GÖZLEMLER; 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



EK 4 
 

 

 



 

 



 

 



 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



EK 5 

OTİZM DAVRANIŞ KONTROL LİSTESİ 

 
 

 

 



 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 



EK 6 

Sorun Davranış Kontrol Listesi 







 
 



EK 7 

 
Yenilenmiş Conners’Ebeveyn Derecelendirme Ölçeği- Kısa  

 

 


