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OTIZM SPEKTRUM BOZUKLUĞU MODELI OLUŞTURULAN 
KEMIRGENLERDE KULLANILABILECEK DAVRANIŞ DENEYLERI

BÖLÜM 24

Otizm	 Spektrum	 Bozukluğu	 (OSB)	 erken	 yaş	 döneminde	 ortaya	 çıkan	
nörogelişimsel	 bir	 bozukluktur.	 Tanı	 konulurken	 özellikle	 tekrarlayıcı	
davranışlar,	sosyal	etkileşimde	iletişimde	bozulmalar	ve	bilişsel	katılık/	esneklik	
başlıklarını	 içeren	 3	 temel	 semptom	 belirtilmiştir	 (1).	Garip	 yürüyüş,	 sakarlık	
gibi	eşlik	eden	motor	bozukluklar	görülebilmektedir.	Bireyler	konuşma	sırasında	
normal	 göz	 temasını	 sürdüremeyebilir	 ve	 anormal	 göz	 hareketleri	 gösterebilir.	
Genellikle	ilk	18-24	ay	arası	temel	semptomların	ortaya	çıkmaktadır.	Etiyolojisi	
tam	olarak	bilinmemekle	birlikte	genetik	ve	çevresel	(hava	kirliliği,	anne-baba	
yaşı,	anne	sigara	kullanımı,	gebelikte	ilaç	kullanımı,	teratojen	maruziyeti,	stres	
vb.)	faktörler	sebepler	arasında	gösterilmektedir.	Semptomların	çeşidi	ve	şiddeti	
bireysel	 farklılıklar	 göstermektedir.	Nörogelişimsel	 hastalıklar,	 uyku	 sorunları,	
anksiyete	ve	hiperaktivite	OSB’ye	sıklıkla	eşlik	etmektedir.	Bozukluğun	kesin	bir	
tedavisi	bulunmamaktadır	(2-8).

Bozukluğun	 etiyolojisini,	 tedavisini	 araştırmak	 için	 insanlara	 yapılabilecek	
manipülasyonlar	 kısıtlıdır	 bu	 nedenle	 hayvan	 deneyleri	 kaçınılmaz	 gibi	
görünmektedir.	Otizm	Spektrum	Bozukluğunda	görülen	semptomları	hayvanlar	
üzerinde	 modellemek	 oldukça	 zordur	 çünkü	 murin	 karşılığı	 yoktur.	 Otizm	
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beklenir	ve	denemeler	4	kere	tekrar	edilir.	Her	bir	denemede	4	farklı	noktadan	
sırasıyla	suya	bırakılır.	Platformu	bulan	başarılı	kemirgenin	deneyi	sonlandırılır.

2.	aşama	bitişi;	başarılı	kemirgenler	için	platformu	bulduğunda	deney	sonlandırılır.	
Başarısız	 kemirgenler	 için	 üst	 üste	 5	 gün	 4	 deneme	 olacak	 şekilde	 deney	
tekrarlanır.

Deney	bitişinden	24	saat	sonra	edinsel	öğrenmeyi	değerlendirmek	için	dalış	
denemesi	yapılır.

Bu	 aşamada	 ters	 öğrenme,	 platformun	 konumuyla	 ilgili	 ilk	 öğrenmenin	
değerlendirilmesi	 ve	 yeni	 hedef	 pozisyonuna	 doğrudan	 bir	 yol	 belirlenmesi	
durumları	analiz	edilir.	Gizli	platform	2.	aşamada	bulunduğu	kadranın	çaprazına	
suyun	altında	kalacak	şekilde	yerleştirilir.	Geriye	kalan	3	kadrandan	1	tanesine	
kemirgen	bırakılarak	1	dk	içerisinde	yeri	değiştirilmiş	olan	gizli	platformu	bulması	
için	gözlemlenir.	Deneme	sırasında	başarısız	olanlar	yeri	değiştirilmiş	olan	gizli	
platform	üzerine	konularak	10	sn	beklenir,	tekrar	suya	bırakılır	ve	gizli	platformu	
bulması	 için	 tekrar	 gözlemlenir.	Her	 bir	 denemede	 4	 farklı	 noktadan	 sırasıyla	
suya	bırakılır.	Her	başarısız	deneme	sonunda	10	sn	beklenir	ve	denemeler	4	kere	
tekrar	edilir.	Platformu	bulan	başarılı	kemirgenlerin	deneyi	sonlandırılır.

3.	aşama	bitişi;	başarılı	kemirgenler	için	platformu	bulduğunda	deney	sonlandırılır.	
Başarısız	 kemirgenler	 için	 üst	 üste	 5	 gün	 4	 deneme	 olacak	 şekilde	 deney	
tekrarlanır.

Deney	 bitişinden	 24	 saat	 sonra	 ters	 öğrenmeyi	 (reversal learning)	
değerlendirmek	için	gizli	platform	çıkarılır	ve	suda	dalış	denemesi	yapılır	(18,	
21).

Tüm deneyler genelde kullanılan metotlar şeklinde yazılmıştır. Araştırmacıla-
rın deney planına ve kullanacakları kemirgen türlerine göre değişiklik göste-
rebilir.
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