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SIÇANLARDA DÜŞÜK VE YÜKSEK ŞİDDETTEKİ AYAK ŞOKU STRESİNİN 

EMPATİYE ETKİLERİNİN ARAŞTIRILMASI 

 

ÖZET 

 

Giriş ve Amaç 

Modern insanın hayatında her yerde bulunan stresin davranış ve kognitif fonksiyonlar 

üzerine etkileri olduğu bilinmektedir. Son yapılan çalışmalar akut stresin empati yelpazesinde 

bulunan fedakarlık, işbirliği gibi olumlu sosyal davranışları arttırdığını göstermektedir. 

Psikolojik stres, kişinin anksiyete durumu gibi pek çok faktör empati davranışını 

etkileyebilmektedir.  Bu çalışmanın amacı düşük ve yüksek şiddetteki akut stresin empati 

davranışı üzerindeki etkilerini ve bu etkinin olası nörotransmitter yolaklarını araştırmaktır. 

 

Yöntem  

Bu çalışmada toplam 30 adet dört aylık erkek Sprague Dawley sıçanlar kullanılmıştır. 

Çalışmada 14 günlük kafes arkadaşına alışma periyodunun ardından tüm deneklere empati 

düzeneği kullanılarak stresli durumdaki kafes arkadaşını kurtarması öğretilmiştir. Bu sürecin 

sonunda tüm denekler rastgele üç gruba ayrılmıştır: i)Kontrol grubu (stres uygulanmayacak 

grup) ii) 0,2 mA  (düşük şiddet) ayak şoku stresi uygulanacak grup,  iii) 1,6 mA  (yüksek 

şiddet) ayak şoku stresi uygulanacak grup. Sıçanların ayak şoku uygulamalarının hemen 

ardından kapı açma davranışları süre olarak kaydedilmiştir. Empati deneylerinin bitiminden 

hemen sonra bütün sıçanların anksiyete seviyeleri önce açık alan testi, 30 dakika sonra 

yükseltilmiş artı labirent testi kullanılarak değerlendirilmiştir. Sonrasında denekler sakrifiye 

edilip amigdala ve prefrontal kortekste oksitosin ve vazopressin düzeyleri ile serum 

kortikosteron düzeyleri ölçülmüştür. 

 

Bulgular 

Düşük şiddette stres uygulanan grubun kontrol grubuna göre empati düzeneğinin 

kapısını daha hızlı açarak arkadaşını kurtardığı tespit edildi (p<0.05). Yüksek şiddet stres 

grubunun, açık alan testinde, kontrol ve düşük şiddet stres grubuna göre(her iki grup için 

p<0.001)  açık alanın merkezinde daha çok bulunduğu saptandı. Ayrıca yükseltilmiş artı 

labirent testinde ise yüksek şiddet stres grubunun ortak alanda diğer iki gruba göre  daha çok 

zaman geçirdiği (kontrole kıyasla p<0.0001, düşük şiddet strese kıyasla p<0.001) açık 
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kollarda geçirdiği sürenin hem düşük stres hem de kontrol grubuna göre (sırayla p < 0.008 

and p < 0.03) arttığı gözlendi. Prefrontal korteks Oksitosin ve Vasopressin düzeyleri düşük 

şiddet stres grubunda artmış bulundu (Oksitosin: kontrole kıyasla p<0.05; Vasopressin: hem 

kontrol hem de yüksek şiddet strese kıyasla p<0.0001). Düşük şiddet stres uygulanan grubun 

amigdala Vasopressin düzeylerinin diğer iki gruba göre daha yüksek olduğu tespit edildi (her 

iki gruba kıyasla p<0.05). Düşük şiddet stres grubunda serum kortikosteron düzeylerinin 

kontrole kıyasla arttığı tespit edildi (p<0.002) 

Prefrontal korteks Vasopressin düzeyleri ile açık alan testinin orta alanındaki aktivite süreleri 

arasında güçlü pozitif korelasyon tespit edildi (r = 0.510, p<0.05). Ayrıca serum kortikosteron 

düzeyleri ile yükseltilmiş artı labirent testinin ortak alanındaki aktivite süreleri arasında (r = 

0.752, p<0.0001); prefrontal korteks Vasopressin düzeyleri ile yükseltilmiş artı labirent 

testinin ortak alanındaki aktivite süreleri arasında (r = 0.590, p<0.01) güçlü pozitif korelasyon 

saptandı. 

 

Sonuç 

Bu çalışma, düşük şiddetteki akut stresin empati davranışını olumlu yönde etkilediğini 

göstermiştir. Ayrıca düşük şiddet stres grubunda Vazopressin düzeyleri prefrontal korteks ve 

amigdalada, Oksitosin düzeyleri ise prefrontal kortekste artmıştır. Yüksek şiddetteki akut stres 

grubunun anksiyete seviyelerinin daha düşük olduğu (açık alan düzeneğinin orta alanında ve 

yükseltilmiş artı labirent testinin açık kollarında daha uzun süre bulundukları) gözlenmiştir. 

Ek olarak, yüksek şiddet stres grubunda karar verme becerisinin olumsuz etkilendiği 

görülmüştür. Gelecek çalışmalar akut stres ve empati alanında cinsiyete bağlı değişimleri, 

dopaminerjik sistemin ya da stres ilişkili diğer yolakların rolünü ortaya koymaya yönelik 

planlanmalıdır. 

 

Anahtar Sözcükler: Sıçan, Vazopressin, Akut stres, Oksitosin, Empati, Prefrontal korteks, 

Amigdala, Ayak şoku
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INVESTIGATION THE EFFECTS OF LOW AND HIGH LEVEL FOOTSHOCK 

STRESS ON EMPATHY IN RATS 

 

ABSTRACT 

 

Introduction and Aim 

 It is known that stress which is everywhere in the life of a modern person, has many 

effects on behavior and cognitive functions. Recent studies indicate that acute stress promotes 

empathy related prosocial behaviors such as altruism, affiliative behavior. Many factors can 

affect empathy behavior, such as psychological stress and anxiety. The aims of this study are 

to investigate the effects of low and high intensity of acute stress and the possible 

neurotransmitter pathways of the stress effects on empathy. 

 

Method 

Thirty adult male Sprague Dawley rats  were used in this study. In the study, after 14 

days of habituation period, all subjects were trained  to rescue the stressed cage mate using  

the empathy test equipment. At the end of this period all subjects were randomly divided into 

three groups: i) Control group, ii) 0.2mA foot shock group (low-intensity), iii) 1.6mA foot 

shock group (high-intensity). Immediately after the foot shocks of the rats, door opening 

behaviors were recorded as time. After the end of the empathy experiments, the anxiety levels 

of all rats were initially assessed using the open field test and the elevated plus maze test after 

30 minutes. Subsequently subjects were sacrified, oxytocin and vasopressin levels in 

amygdala and prefrontal cortex and serum corticosterone levels were measured. 

 

Findings 

Low intensity stress group was quicker in opening the door compared to control 

groups (p<0.05). In the open field test, high intensity stress group spent more time in the 

center of the open field arena compared to control and low intensity stress group (p<0.001 in 

both). In the elevated plus maze test, high intensity stress group compared to both low 

intensity stress and control groups, spent more time in the open arms of elevated plus maze (p 

< 0.008 and p < 0.03, respectively), this period was mostly spent in the center area of the 
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elevated plus maze equipment (compared with control p<0.0001, with low intensity stress 

p<0.001). Prefrontal cortex oxytocin and vasopressin levels were found to be increased in low 

intensity stress group (oxytocin: compared with control, p<0.05; vasopressin: compared with 

control and high intensity stress (p<0.0001 in both). Vasopressin level in amygdala was 

increased in low intensity stress group compared to control and high intensity stress (p<0.05 

in both) Corticosterone level was increased in low intensity stress group compared to control 

(p<0.002).  

Strong positive correlation was found between prefrontal cortex vasopressin levels and 

activity in middle area of open field test (r = 0.510, p<0.05). Strong positive correlation was 

found between serum corticosterone levels and the activity in the middle area of elevated plus 

maze test (r = 0.752, p<0.0001); between prefrontal cortex vasopressin levels and the activity 

in the middle area of elevated plus maze test (r = 0.590, p<0.01). 

 

Result 

In this study, we were able to demonstrate that low intensity acute stress increased 

empathy behavior. Also in low intensity stress group, vasopressin levels increased in 

prefrontal cortex and amygdalae, oxytocin level increased in prefrontal cortex. Higher 

intensity acute stress was associated with a lesser degree of anxiety indicators, i.e. higher 

ambulation in center cells of open field arena, and in the open arms of elevated plus maze test. 

In addition, it was seen that decision-making capacity was affected in high intensity stress 

group. Further research is needed to investigate gender effects, the role of dopaminergic 

system and other stress related pathways in acute stress. 

 

Keywords: Rat, Vasopressin, Oxytocin, Acute stress, Empathy, Prefrontal cortex, 

Amygdalae, Foot shock 
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1 GİRİŞ VE AMAÇ 

 

1.1. GİRİŞ  

Empati, bir başkasının duygularını, içinde bulunduğu durum ya da davranışlarındaki 

motivasyonu anlamak ve içselleştirmektir. Toplumda birlikte yaşamak, başkalarına karşı 

saldırganlığı önlemek, insanlar arasında sağlıklı iletişim kurmak için empati oldukça 

önemlidir. Modern toplumda, empati yoksunluğu, zorbalık, saldırgan davranış, şiddet gibi 

çeşitli suçlarla bağlantılıdır (1). Yapay zekanın yükselişi, makinelerde bilinçlilik ve empati 

kavramlarını kapsayan felsefi tartışmaları tetiklemiştir. Günümüzde empati yoksunluğu 

insanlığın karşılaştığı önemli problemlerin başında gelmektedir. Teknolojik gelişmelere 

paralel olarak insanoğlu yalnızlaşmakta, toplumda insanların yerini makineler almakta, eş 

zamanlı insan beyni makineleşmektedir. Olaylar karşısında verdiğimiz tepkiler duygusal 

anlamdan uzaklaşmakta, otomatisite artmaktadır. Bu bağlamda insan ve “yapay zeka” 

arasındaki fark gittikçe kapanmaktadır (2). 

Emosyonel empati ve kognitif empati olmak üzere iki tip empati tanımlanmıştır. 

Emosyonel empati ‘ne hissettiğini hissediyorum’ daha primitif empati türü olarak kabul 

edilmektedir. Duygusal bulaşma ve mimik taklidi bu kapsamda ele alınmaktadır (3). Kognitif 

empati ‘ne hissettiğini anlıyorum’ daha üst düzey empati formu olarak düşünülmekte, bakış 

açısı edinme, yardım davranışı gibi bilişsel süreçleri kapsamaktadır (4). Emosyonel empati 

pek çok hayvan türünde gözlenebilirken, kognitif empati açıkça insan, primat ve 

kemirgenlerde gözlenmektedir (3). 

Kognitif empati ile bağlantılı beyin bölgeleri, “bellek ağı” olarak da anılan  

ventromedial prefrontal korteks (PFC), temporo-parietal bileşke ve hipokampustan 

oluşmaktadır. Emosyonel empati, beynin “ayna nöron sistemi” olarak da adlandırılan inferior 

parietal lobu ve amigdala bölgeleri ile ilişkilidir (5). Empatideki bu ayrıma rağmen normal 

empatik süreçlerde her iki ilişkili beyin bölgesi birlikte aktiftir (6).  

Kemirgenlerde empati ile ilişkili davranışları gösteren pek çok kanıt olmasına rağmen 

altta yatan nöral mekanizmalar henüz tam olarak aydınlatılamamıştır (3). Empati ile oksitosin 

(OXT) ve arjinin vazopressin (AVP) reseptörleri arasındaki ilişkiyi gösteren literatürde pek 

çok çalışma mevcutken sınırlı sayıda çalışma da empati ile opioid sistemi arasındaki 

bağlantıya dikkat çekmektedir (7, 8). OXT’nin duygusal ve sosyal davranıştaki rolü kapsamlı 

bir şekilde araştırılmıştır  (8). İnsanlarda yapılan çalışmalarda OXT düzeyi artışı ile güven, 
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göz teması kurma, ebeveyn-çocuk bağlanma davranışı, aşk ve güven duygusu, yabancılara 

karşı empati ve cömertçe yaklaşım arasında ilişki saptanmıştır (7, 9, 10). Yalnızca iki 

aminoasit farkı dışında OXT ile benzer bir kimyasal yapıya sahip olan AVP’nin balıklardan 

primatlara kadar olan geniş bir yelpazede omurgalıların sosyal sinyalizasyonunda rol oynadığı 

görülmüştür. AVP’nin ayrıca erkeklerde sosyal iletişim ve babalık davranışında önemli 

olduğu gösterilmiştir (9, 11).  

Akut stres yanıtı homeostazisi yeniden sağlamayı amaçlayan doğal ve adaptif bir 

mekanizmadır (12). Laboratuvarımızda yürüttüğümüz daha önceki çalışmalarda akut stresin, 

hem yetişkin hem de adolesan sıçanlarda, hipokampus ilişkili öğrenme ve bellekte artış ile 

ilişkilendirilen beynin antioksidan enzim aktivitesini arttırdığını göstermiştik (13-15). 

Stres yanıtının insan ve kemirgenlerde OXT ve AVP‘yi arttırdığı gösterilmiştir. (16, 

17). Empati ve stresin, OXT ve AVP üzerinden ortak nörokimyasal yolakları paylaştığı 

düşünülmektedir. Stresin insanlarda “savaş ya da kaç” davranışını tetiklediği ve cömertliği 

azalttığı gösterilmiştir (18). Yeni yapılan bir çalışmada yüksek kortikosteron düzeylerinin 

sıçanlarda kısıtlanmış kafes arkadaşına yardım ile ilişkili olduğu bulunmuştur; daha düşük 

kortikosteron düzeyine sahip olanlar ise daha tutarlı bir yardım davranışı sergilemiştir (19).  

 

1.2. AMAÇ 

Bu çalışmanın amacı, akut stresin empati davranışı üzerindeki etkisini ve ilişkili 

nörokimyasal yolaklar olan OXT ve AVP’nin amigdala ve prefrontal korteksteki 

değişimlerini araştırmaktır. 
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2 GENEL BİLGİLER 

    

2.1. EMPATİ 

 

2.1.1 EMPATİ TANIMI VE TARİHÇESİ: 

Empati kelimesi eski Yunanca kökenli olup Yunanca "'en- "' ("iç, içine, içinde") ve 

"'patheia "' ("duygu, acı, hissetme, algılama") köklerinin birleşmesiyle oluşmuştur. İngilizce 

karşılığı “empathy” Fransızca karşılığı ise “empathie” olan sözcük dilimize “empati” olarak 

uyarlanmıştır. Türk Dil Kurumu tarafından empati; “Kişinin kendisini başka bir bilincin 

yerine koyarak söz konusu bilincin duygularını, isteklerini ve düşüncelerini, denemeksizin 

anlayabilmesi becerisi” olarak tanımlanmıştır. Empati kelimesinin tarihçesi Aristo’nun 

Rhetoric adlı eserine kadar uzanmaktadır. Bu eserde “emptheia” animistik duygunun ifadesi 

için kullanılmıştır (20). Kelimenin İngilizcesi olan “empathy” 1909 yılında bir İngiliz 

psikolog olan Edward Bradford Titchener tarafından “içinde hissetmek” anlamında kullanılan 

bir Almanca kelime olan Einfühlung sözcüğünün tercümesi olarak kullanılmıştır. ‘Einfühlung’ 

ilk kez 1873 yılında bir Alman filozof Robert Vischer tarafından estetik algının ifadesi için 

türetilmiştir. Bu kelime daha sonra 1898 yılında başka bir Alman filozof olan Theodor Lipps 

tarafından ‘içinde hissetmek’ anlamında kullanılmış ve Sigmund Freud tarafından beğenilerek 

psikoanaliz alanında kullanılmaya başlanmıştır (21). ‘Einfühlung’ kişinin kendisini 

karşısındaki bir nesneye yansıtması, kendini onun içinde hissederek o nesneyi içine alması ve 

özümseyerek anlaması olarak tanımlanmaktadır (22). 

Empati ile ilgili ilk hayvan çalışmaları Russell Church tarafından 1959 yılında 

sıçanlarda stres empatisi ile ilgili ilk makalenin yayınlanması ile başlamıştır. Ancak yaklaşık 

yarım yüzyıl boyunca akademik kabul görmeme ve hayvanda empati çalışmalarının 

yasaklanması nedenleriyle durağan bir süreç yaşanmıştır. Sonrasında bir primatolog olan 

Frans de Waal insan-dışı primatlarda empati ile ilişkili bir seri çalışma yayınlamış ve 

empatinin yalnızca insanlara özgü olmadığını ortaya koymuştur. 2004 yılında Singer ve ark. 

anterior singulat korteks (ACC) ve anterior insula’nın insanlarda direkt ağrı deneyimi ve 

dolaylı yoldan hissedilen ağrıya aracılık eden ortak beyin bölgeleri olduğunun göstermiştir. 

Bu da insanda ağrı ya da stres empatisi alanındaki çalışmalar için dönüm noktası olmuştur. 

2006 yılında Langford ve ark. farelerde ağrı empatisi (empatinin daha ilkel formu olan 

duygusal bulaşma) alanında sosyal yakınlık ile ilişkili davranışlar tanımlamıştır. 2014 yılında 

https://tr.wiktionary.org/wiki/Yunanca
https://tr.wiktionary.org/w/index.php?title=en-&action=edit&redlink=1
https://tr.wiktionary.org/w/index.php?title=-patheia&action=edit&redlink=1
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Li ve ark. bu davranış ile ilişkili beyin bölgesini sıçanlarda medial prefrontal korteks (mPFC) 

olarak tanımlamış, böylece kemirgenlerde ağrı empatisi çalışmaları yeni bir boyut 

kazanmıştır. Russell Church’ün gözlemsel korku öğrenimi ile ilgili kemirgen modeli 2006’ya 

dek modifiye edilerek kullanılmaya devam etmiştir. 2010 yılında ise Ben-Ami Bartal ve ark. 

sıçanların immobilizasyon stresi uygulanan kafes arkadaşlarını serbestleştirmeyi öğrendiğini 

keşfetmiştir (21). Böylece yardım gibi olumlu sosyal davranışlar kemirgenlerde de 

gösterilmiştir. Kognitif beceri gerektiren bu empati davranışının kemirgenlerde 

modellenmesiyle empatiyi etkileyen nörokimyasal süreçlerin incelenmesi olanaklı hale 

gelmiştir.  

 

2.1.2. EMPATİNİN ÖNEMİ  

 Empati bireylerin davranışlarına yön verir. Empati düzeyi farklı olan bireylerin farklı 

davranış örüntüleri sergilemesi, empatiyi insan toplumları için oldukça önemli bir kavram 

olarak öne çıkarmaktadır. Empati düzeyi daha yüksek olan çocukların olumlu sosyal davranış 

gösterme oranları ve emosyonel tepkilerinin, empati düzeyi daha düşük olanlara göre daha 

yüksek olduğu saptanmıştır. Yine empati düzeyi yüksek kişilerin daha fazla olumlu sosyal 

davranış sergilediği ve fedakarca davrandıkları bildirilmiştir (22). Empati, başkalarına karşı 

saldırganlığı engeller ve sağlıklı kişisel gelişmeyi teşvik eder. Empati eksikliği zorbalık, 

saldırgan davranış, şiddet suçu ve cinsel suçla bağlantılıdır (1).  

Empati, insanlar arası sağlıklı iletişim için vazgeçilmezdir. Empati yalnızca insanların 

birbirini anlamasına aracılık etmekle kalmayıp, yaşanan iletişim problemlerinin en az hasarla 

çözümlenebilmesine de imkan tanımaktadır (22). Bir birey kendisini karşısındaki bireyin 

yerine koyduğunda, onun duygularını özümseyip dünyaya onun perspektifinden bakmaya 

başladığında, bu iki birey arasında daha sağlam bir ilişkinin kurulması mümkün olur. Empati 

bireyler arası güvene dayalı iletişimi de güçlendirir. Empati ile yaklaşılan birey anlaşılmış 

olmaktan dolayı kendisini rahatlamış hisseder. Böylece empati yapan bireye karşı güven 

duymaya başlar. Empatik bakış açısını yakalayabilen bireyler başkalarına karşı daha 

hoşgörülü bir tutum sergileme eğilimindedirler. Hoşgörü yüksek olursa bireyler arası 

ilişkilerde çatışmaların daha az yaşanması söz konusu olur. Empati becerisi yüksek 

çalışanların olduğu kurumlarda daha az çatışma ve kriz durumu yaşanması, empatinin iş 

yaşamı için olan önemini ortaya koymaktadır (23). 
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 Günümüzde insanlığın karşılaştığı temel problemlerin başında empati yoksunluğu 

gelmektedir. Teknolojik gelişmelere paralel olarak insanoğlu yalnızlaşmakta, toplumda 

insanların yerini makineler almakta, eş zamanlı insan beyni makineleşmektedir. Olaylar 

karşısında verdiğimiz tepkiler duygusal anlamdan uzaklaşmakta, otomatisite artmaktadır. Bu 

bağlamda insan ve “yapay zeka” arasındaki fark gittikçe kapanmakta, öyle ki insan 

nörobiyolojisinden ilham alınarak tasarlanan yapay zeka için günümüzde ‘bilinçli’ olup 

olmadığı tartışılmaktadır (2). Belki yakın gelecekte yapay zekalar empati yapabilir düzeye 

ulaşacak, ve belki de bu anlamda bizden üstün olacaktır. 

Empati, aile yaşamında, iş hayatında, evlilik sürecinde, hasta-hekim ilişkilerinde, 

trafikte, çocuk yetiştirmede kısacası iletişimin söz konusu olduğu hayatın her alanında ihtiyaç 

duyulan bir beceridir. Daha empatik bir toplum ve daha merhamet sahibi bir dünya yönünde 

hareket etmek için doğuştan var olan empati becerimizi daha çok kullanmak için gayret 

gösterilmelidir. Böylece önce bireysel, sonra zamanla toplumsal, ulusal ve uluslararası 

bağlarımızı güçlendirmek tüm insanlığın hedefi olmalıdır. Dali Lama'nın kısaca şöyle dediği 

gibi "Sevgi ve merhamet lüks değil gerekliliktir. Onlarsız insanlık hayatta kalamaz." (24). 

 

2.1.3. EMPATİ TÜRLERİ 

Empati, duygudurum paylaşımı için kullanılan kapsamlı bir terimdir. Empati bir 

başkasının duygularını, içinde bulunduğu durum ya da davranışlarındaki motivasyonu 

anlamak ve içselleştirmektir. Empati kavramsal olarak, taklit ve duygusal bulaşmayı kapsayan 

basit duygusal davranışlardan, bakış açısı edinme ve hedefli yardım davranışı gibi daha 

karmaşık süreçlere değin uzanan geniş bir yelpazeyi içermektedir (3). 

İnsanda olumlu sosyal davranışın, özveri ve ahlakın temelini oluşturduğuna inanılan 

empati filogenetik olarak iki alt gruba ayrılmaktadır: Emosyonel empati ve kognitif empati 

(25).  Emosyonel empati ‘ne hissettiğini hissediyorum’ daha primitif empati türü olarak kabul 

edilmektedir (5). Bir başkasının duygularını ya da içinde bulunduğu durumu bilinçli 

farkındalık olmaksızın deneyimlemek olarak tanımlanmaktadır (3). Preston ve de Waal 

tarafından oluşturulan algılama-hareket (perception-action) hipotezine göre, bir davranışın 

başkası tarafından algılanması, kişide o davranışı otomatik olarak aktifler. Bu paylaşılmış 

davranışın nöral çıktıları, beyinde davranış yanıtının oluştuğu motor alanlara otomatik olarak 

ilerler. Bu durum ayna nöron sistemi ile ilişkilidir (5). Ayna nöronlar ilk kez makak 

maymunlarının ventral premotor korteksindeki F5 alanında yeni bir grup motor nöron olarak 
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keşfedilmiştir. Bu nöron deşarjının maymunların obje kavrama gibi yalnızca hedefe yönelik 

motor aktivitelerinde değil aynı zamanda diğer bireylerin (insan ya da maymun) benzer 

davranışlarını gözlemlerken de gerçekleştiği tespit edilmiştir. İnsanlarda da bir hareketin 

gözlemi sırasında premotor alan ve posterior parietal kortekste (maymunlarda ayna nöronların 

tanımlandığı alanların insandaki muhtemel homoloğu) güçlü aktivasyon gözlenmiştir (26). 

Nörogörüntüleme çalışmalarından elde edilen bilgilere göre insanda ayna nöron sisteminin 

asıl yerleşim bölgeleri inferior frontal korteks ve posterior parietal kortekstir (27). İnferior 

frontal kortekste yer alan ayna nöron aktivasyonunun sadece motor aktiviteler sırasında değil, 

duygu tanıma ve değerlendirme, sosyal iletişim ve paylaşım, emosyonel empati sırasında da 

gerçekleştiği gösterilmiştir (5, 27).  

Duygusal bulaşma (emotional contagion) ve taklit (mimicry) emosyonel empati başlığı 

altında incelenen empati ilişkili davranışlardır (3). Duygusal bulaşmaya örnek olarak başka 

bebeklerin ağlamasını duyan bebeğin ağlamaya başlaması verilebilir. Bu durum bireyin 

kendisi ile başkası ayrımı yapma yeteneğini geliştirmesinden çok önce görülmektedir. 

Dolayısıyla bilinçdışı gerçekleştirilen duygu transferidir (28). Pupil çapı küçük olan üzgün 

yüzlerin fotoğrafına bakan kişilerde pupil çapının küçüldüğü gösterilmiş ve pupiller bulaşma 

olarak adlandırılmıştır (29). Gülen birini görünce gülümsemek ya da yetişkinlerdeki bulaşıcı 

esneme de duygusal bulaşmaya verilebilecek diğer örneklerdir (3, 30). Sosyal yakınlık ile de 

ilişkili bulunan bulaşıcı esneme, insan ,şempanze, tavşan ve köpeklerde gösterilmiştir (31-34). 

Taklit (mimicry) ise başka biriyle senkronize gerçekleştirilen afektif yanıtlar, vokalizasyon, 

duruş ya da hareket olarak tanımlanmaktadır. Özünde taklit ve duygusal bulaşma, birbiri içine 

geçmiş kavramlardır. Duygusal bulaşma, içerisinde taklit komponenti barındırabilir ya da 

yalın bir şekilde de gözlenebilir (28).  

Kognitif empati ‘ne hissettiğini anlıyorum’ daha üst düzey empati formu olarak 

düşünülmekte, bakış açısı edinme, yardım davranışı gibi bilişsel süreçleri kapsamaktadır. 

‘Akıl teorisi’ olarak da adlandırılan bu yüksek form empati türü başka birinin kendisinden 

farklı olduğunun ayrımını yapabilme ve zihinselleştirme yeteneğine ihtiyaç duymaktadır (4, 

5).  Emosyonel empati inferior frontal gyrus (Brodmann 44. Alan, Broca alanı) tarafından 

yönetilirken,  nörogörüntüleme çalışmaları kognitif empatinin ventromedial prefrontal korteks 

(vmPFC, Brodmann 10 ve 11. Alanları) tarafından yönetildiğini göstermektedir (5). 

 

 



11  

2.1.4. KEMİRGENLERDE EMPATİ  

Bir toplumu oluşturan bireyler o toplumda belli bir statüye erişmek, kaynakları elde 

etmek ve çoğalmak için başarılı toplumsal ilişkiler kurmak ve geliştirmek zorundadır. Bu da 

bireylerin yaşamını sürdürebilmesi için hayati öneme sahip olan “başkalarının duygularını 

anlayabilme” kapasitelerinin gelişmesine neden olmuştur. Bu nedenle empati benzeri 

davranışlar türler arasında korunmuştur (3).  

Geleneksel görüş, empatinin insanlara has bir özellik olduğu idi.  Ancak son yıllarda 

yapılan çalışmalarda kemirgen ve primatlarda ağrı ve korku empatisi ile fedakarlık ve yardım 

davranışı gibi olumlu sosyal davranışların gösterilmesi sayesinde bu düşünce geçerliliğini 

yitirmiştir. Kemirgenlerde empatinin keşfi ayrı bir öneme sahiptir çünkü insanda ahlakın 

temelini oluşturan empati, olumlu sosyal davranış ve fedakarlığın beyindeki mekanizmalarını 

nöral yolaklarıyla birlikte hem moleküler hem de hücresel düzeyde inceleme olanağı 

sunmaktadır (21). Yiyeceği elde etmek için kaldıraça basmayı öğrenen sıçanın, kaldıraça 

bastığında türdeşinin elektrik şokuna maruz kaldığını gördüğünde, bu kez kaldıraça basmadığı 

gözlenmiştir (35). Bu konuda yapılmış öncül çalışmalardan diğerinde ise,  bir sıçanın 

kuyruğundan asılı durumdaki türdeşini kurtarmak için çaba sarfettiği gösterilmiştir. Bu da 

sıçanlarda fedakarlık olarak nitelendirilmiştir (36). 

 Pek çok hayvan türü (kuş, kemirgen, fil, köpek, domuz, yunus, balina, kurt, primat 

vs.) emosyonel empati yeteneğine sahipken, kognitif empati açıkça insan ve primatlarda 

gözlenmektedir. Rodentlerde ise kognitif empati yardım davranışı olarak çalışılmaktadır. 

Çünkü yardım gibi olumlu sosyal davranışlar, bakış açısı edinme gibi kognitif becerilerden 

kaynaklanmaktadır (3). Bu da kemirgenlerde emosyonel empatinin açıkça gözlenebilmesinin 

yanısıra kognitif empatiyi de dolaylı yoldan yardım davranışı şeklinde gösterdiklerine işaret 

etmektedir. Bu bağlamda sıçanlar hareketi kısıtlanmış ya da stresli kafes arkadaşına kapı 

açması konusunda eğitilmiştir. Kapı açmayı öğrenen sıçanların zamanla kapı açma sürelerinde 

kısalma saptanmıştır. Sıçanların kapı açma davranışını yalnızca kafes arkadaşları stresliyken 

gerçekleştirdiği, farklı bir obje varlığında ya da stres alanı boşken kapı açmadıkları 

gözlenmiştir. Ayrıca dişi ratlar kafes arkadaşını serbestleştirme konusunda erkeklerden daha 

meyilli bulunmuşlardır. Sıçanlar stresli türdeşini kurtarmak için ya da çikolata ödülüne 

ulaşmak için kapı açma arasında tercih yapması gerektiğinde genellikle türdeşine de kapı 

açmış ve çikolatayı paylaşmıştır. Bu olumlu sosyal davranışın altında yatan duygusal 

motivasyonun, empatinin kemirgenlerdeki karşılığı olduğu düşünülmektedir (37). 
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Kemirgenlerde empati ile ilişkili davranışları gösteren pek çok kanıt olmasına rağmen altta 

yatan nöral mekanizmalar henüz tam olarak aydınlatılamamıştır (3).  

 

Şekil 1: Farklı hayvan türlerinde görülen empati ilişkili davranışlar (3) 

 

2.1.5. EMPATİ İLİŞKİLİ BEYİN BÖLGELERİ 

Emosyonel empati, beynin “ayna nöron sistemi” olarak adlandırılan beyin bölgeleri 

tarafından yönetilmektedir. Ayna nöron sistemini oluşturan bileşenler; inferior frontal gyrus 

(IFG), inferior parietal lob (IPL), anterior insula, anterior ve posterior singulat korteks, 

temporoparietal bileşke ve amigdala’dır.  

Kognitif empati ile ilişkili beyin bölgeleri “bellek ağı” olarak bilinmektedir. Bellek 

ağını oluşturan beyin bölgeleri; medial prefrontal korteks (mPFC) [dorsomedial (dmPFC) ve 

ventromedial (vmPFC) prefrontal korteks], superior temporal sulcus (STS), temporoparietal 

bileşke (TPJ)  ve temporal kutup (TP)’tur (38). 
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Şekil 2: Emosyonel ve kognitif empatinin bileşenleri (38) 

 

Prefrontal korteks (PFC) :  Frontal korteksin ön uç bölümlerine ve orbital yüzeyine 

verilen isimdir ve göz hareketleri, konuşma gibi özgül hareketlerin motor kontrolünü sağlayan 

ve davranışla ilişkili olan frontal bölgedir. PFC’nin büyüklüğü filogenetik olarak giderek 

artmıştır ve halen insan beyin korteksinin %29’unu oluşturan önemli bir bölgedir. Prefrontal 

korteksin iç (medial) ve yan (lateral) olarak iki yüzü vardır. İç PFC (Medial PFC), BA25 ve 

32’ye eş olan bölümdür. Yan PFC (Lateral PFC) ise 3 bölüme ayrılarak incelenir:  

1. Ön (anterior) PFC: Broadman 10. alana (BA10) eş olan bölümdür. Ön PFC 

komşuluğundaki BA11, BA12 ve BA14 numaralı alanlar orbitofrontal korteks (OFC) olarak 

adlandırılır.  

2. Arka-yan (dorsolateral) PFC: BA9 ve 46’ya eş olan bölümdür. 

 3. Ön-yan (ventrolateral) PFC: BA44, 45 ve 47’ye eş olan bölüm.(39) 

 PFC diğer beyin bölgeleri ile oldukça yaygın bir bağlantı ağına sahiptir. Bu geniş 

bağlantıları sayesinde düşünce, hareket ve duyguları düzenler. PFC işlemleri, davranışın 

esnek bir şekilde düzenlenmesini sağlayarak, değişen çevreye doğru tepki vermemizi sağlar 

(40). 

 

Amigdala: Beynin medial temporal lobunun derinliklerinde yerleşen nöronların 

oluşturduğu beyin bölümü olan amigdala, birbiriyle bağlantılı 15 farklı nükleustan 

oluşmaktadır (41). Duygusal hafıza ve duygusal tepkilerin oluşmasındaki primer role sahip 
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bölge olan amigdala, limbik sistemin bir parçasıdır. Amigdalada çeşitli peptit yapıdaki 

hormonlar için reseptörler mevcuttur: opioid peptitler, OXT, AVP, CRH ve nöropeptit Y 

bunlardan birkaçıdır. Amigdalanın; korku, beslenme ve seksüel davranışın düzenlenmesinden 

sorumlu beyin bölgesi olduğu uzun zamandır bilinmektedir. Duygusal fonksiyonlar 

üzerindeki rolü ise nispeten yeni anlaşılmıştır. Bunlara ek olarak dikkat, algı ve bellek  

üzerinde kognitif fonksiyonlara sahiptir (42). Amigdala pek çok memeli türünde sosyal 

davranışı yönetmektedir. İnsan dışı primatlarda yapılan çalışmalar amigdala lezyonunda 

agresyon, sosyal izolasyon, olumlu sosyal davranışlarda (tımarlama gibi) azalma olduğunu 

açıkça ortaya koymuştur (41). Amigdaladaki yapısal ve/veya fonksiyonel değişimler 

insanlarda post-travmatik stres bozukluğu (PTSD), depresyon, şizofreni, otizm gibi 

psikiyatrik hastalıklarla ilişkilidir (42). Bu hastalık gruplarında empati becerisinin olumsuz 

etkilendiği bilinmektedir. 

 

2.1.6. EMPATİ İLİŞKİLİ NÖROKİMYASAL YOLAKLAR 

Başkalarının duygularını anlama, paylaşma ve karşılık verme becerisi olan empati, 

insan sosyokognitif fonksiyonunun ayırdedici özelliği olarak düşünülmekte ve 

zihinselleştirme yeteneğine ihtiyaç duymaktadır. İnsanlarda empati ile OXT ve AVP 

reseptörleri arasındaki ilişkiyi gösteren literatürde pek çok çalışma mevcuttur (7, 8). Opioid 

ve dopamin-serotonin sistemleri de empati ve sosyal davranışla ilişkilendirilen diğer 

nörokimyasal yolaklardır. 

 

2.1.6.1. OKSİTOSİN VE VAZOPRESSİN YOLAĞI 

 

2.1.6.1.1. Oksitosin ve Vazopressin Biyosentez, Nöron İçi Taşıma Ve Salgılama 

Nörohipofiziyal  hormonlar olan OXT ve AVP, memelilerde hipotalamusun 

supraoptik (SON) ve paraventriküler (PVN) nükleuslarındaki magnosellüler nöronlarda 

sentezlenen dokuz aminoasitli  peptitlerdir. AVP, antidiüretik hormon (ADH) olarak da 

isimlendirilmektedir. Bu iki hormonun aminoasit dizilimleri aşağıdaki gibidir: 
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Şekil 3: OXT ve AVP aminoasit dizilimleri 

 

OXT’nin yapısındaki izolösin ve lösinin yerini, AVP’nin yapısında fenilalanin ve 

arjinin alması dışında bu iki hormon aynı yapıya sahiptir. Bu yapısal benzerlik, işlevlerindeki 

kısmi benzerliği de açıklamaktadır. 

 

  

Şekil 4: OXT molekülü  

 

 

 

Şekil 5: AVP molekülü 
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AVP asıl olarak SON’da, OXT ise PVN’de üretilir. Bu nükleusların her biri, ürettikleri 

asıl hormonun yaklaşık altıda biri kadar da diğer hormonu üretebilir. OXT ve AVP sırasıyla 

prepro-oksifizin ve prepro-pressofizin olarak adlandırılan daha büyük öncül moleküllerden 

sentezlenir. Bu prohormonların her biri kendilerini sentezleyen nöronların içindeki salgısal 

granüllerde ilişkili karakteristik bir nörofizin ile OXT ya da AVP’ye bölünür. Prepro-

pressofizin’den 19 aminoasitli bir işaret peptidi, AVP, nörofizin-2 ve kopeptin oluşurken, 

prepro-oksifizin’den OXT ve nörofizin-1 oluşur.  

 

Şekil 6: OXT ve AVP’nin öncül molekülleri (43) 

 

Nörofizinler OXT ve AVP nin hipofizin posterior lobuna akson boyunca taşınmasında 

görev alırken kopeptinlerin işlevi tanımlanmamıştır. OXT ve AVP Herring cisimcikleri içinde 

aksoplazma ile akson ucuna taşınır. Hormonların hipofize ulaşmaları birkaç gün sürer. Arka 

hipofizde yer alan salgısal veziküllerde depolanır ve periferik dolaşıma salınır. Salgısal 

veziküllerde serbest OXT ya da AVP ilgili nörofizin ile birlikte bulunur. Dinlenim durumunda 

bazal düzeyde OXT ve AVP salınımı vardır. Sekretuar nöronların uyarılması ve 

depolarizasyon dalgasının akson ucuna ulaşmasıyla salgılanma artar. Bu salgılanma Ca++’a 

bağımlı ekzositozla gerçekleşir. Nörofizin ve hormon birlikte salgılanır. Nörofizinlerin 

salgılanma sonrası bilinen bir işlevi yoktur. Akson terminallerinden salınıma ek olarak OXT 

ve AVP’nin ekstrasellüler alana dendritik salınımı söz konusudur. Böylece lokal etkisinin 

yanında diffüzyon yoluyla beynin uzak bölgelerinde de etki gösterebilir. PVN’deki az sayıda 

parvosellüler nöron OXT ve AVP üretip direkt olarak beynin diğer bölgelerine projekte 

olmaktadır (44-47).  
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Şekil 7: OXT ve AVP salınımı (46) 

 

2.1.6.1.2. Oksitosin ve Vazopressin Reseptörleri 

Hedef organlarda üç farklı çeşit AVP reseptörü (AVPR) ve tek çeşit OXT reseptörü 

(OXTR) bulunmaktadır. Bu reseptörler G proteinleri ile eşleşmiş yedi adet transmembran 

proteininden oluşur. AVPR alt tipleri; V1A, V1B ve V2’dir. V1A reseptörleri arter ve 

venlerin duvarında bulunarak AVP’nin vazokonstriktör etkisine aracılık eder. Ayrıca 

karaciğer, adrenal korteks, uterus, platelet ve SSS’de de varlığı gösterilmiştir. V2 reseptörleri 

renal distal ve toplayıcı tübüllerde su emilimini sağlar. V1B reseptörü (V3) ise ön hipofizde 

bulunur ve ACTH salgılatır. OXTR, uterin kontraksiyon ve memeden süt ejeksiyonuna 

aracılık eder. OXTR myometrium, endometrium epitel hücreleri, meme, hipofiz, beyin, 

böbrek, timüs, over ve testislerde gösterilmiştir. V1A, V1B ve OXTR, Gq proteini ile 

eşleşmiştir ve fosfolipaz C yolağını kullanır. Hücre içi Ca++ konsantrasyonunu arttırarak 

fosfatidilinozitol hidrolizi üzerinden etki gösterir. V2 reseptörü Gs proteini ile eşleşmiştir ve 

adenilat siklaz yolağını kullanır (46, 48). 
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Şekil 8: AVP reseptörü (46)  

 

 

Şekil 9: OXT reseptörü (49) 
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Hem nörotransmitter hem hormon olarak görev alan bu iki peptitten OXT’nin 

hedefleri hipotalamus, amigdala, hipokampus, beyin sapı, otonom sinir sisteminin özellikle 

parasempatik dalları, kalp, uterus gibi oldukça geniş yelpazeye sahiptir (50). OXTR beyinde 

başta amigdala, hipotalamus ve anterior singulat korteks olmak üzere, duygulanım ve sosyal 

davranış ile ilişkili yapılarda yerleşmiştir. Beyinde salınan peptitlerin önemli bir kaynağı 

dendritlerdir ve bu salınım sadece sinapslarla sınırlı kalmamaktadır. SSS’deki peptitlerin yarı 

ömrü uzundur ve bu nedenle ekstrasellüler sıvıda birikim söz konusudur. Dolayısıyla 

salındıktan sonra uzak hedeflere difüze olabilmektedir. Bu nedenle OXTR ve AVPR’nin 

beyindeki dağılımları, bu nöropeptitlerin salınım yerlerine göre daha doğru bilgi vermektedir 

(8).  

 

2.1.6.1.3. Oksitosin ve Vazopressinin Fizyolojik Etkileri 

Nörohipofiziyal bir hormon olan OXT’nin etkileri oldukça çeşitlidir. Uterusun 

miyometrial ve meme bezinin myoepitelyal hücreleri üzerine kontraktil etkisinin yanı sıra 

endometrial prostaglandin üretimini, hipofizden prolaktin salınımını, lüteolizisi, sperm 

transportunu ve natriürezi uyarır. Bir nörotransmitter olarak OXT, seksüel davranış, sosyal 

bağlanma ve annelik davranışına aracılık eder. Ayrıca anksiyolitik etkisine ek olarak yiyecek 

ve tuz iştahını baskılayıcı etki gösterir. AVP ise aralarındaki güçlü benzerliğe rağmen 

OXT’den farklı fizyolojik etkilere sahiptir. AVP, renal su geriemilimini uyarır, 

vazokonstrüksiyon, hepatik glukojenoliz, adrenal steroid sekresyonu, trombosit agregasyonu 

ve hipofizden kortikotropin salınımını uyarır. Bir nörotransmitter olarak AVP, vücut ısısının 

düzenlenmesinde, öğrenme ve bellek süreçlerinde gereklidir (48). 

 

2.1.6.1.4. Oksitosin ve Empati İlişkisi 

İnsanda OXT’nin duygusal ve sosyal davranış üzerindeki rolü son yıllarda oldukça 

açık bir şekilde ifade edilmektedir (8). Konuyla ilgili literatürde pek çok insan çalışması 

mevcuttur. İnsanlarda intranazal OXT uygulamasının cömertlik (51), güven (52), göz teması 

kurma (53) ve başkalarının afektif durumu ile ilgili sonuç çıkarma yeteneğini arttırdığı 

bulunmuştur (54). OXT’nin sadece mutlu yüz ifadelerini tanıma yeteneğini arttırıp (55) 

olumsuz yüz ifadelerini tanıma yeteneğini ise azalttığına işaret eden yayınlar da mevcuttur 

(56). 
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  OXT’nin empati yoksunluğu gibi ciddi sosyal bozukluklarla karakterize otizm 

spektrum hastalıklarda (ASD) bozulan sosyal davranışların düzenlenmesinde oldukça önemli 

olduğunu vurgulayan çalışmalar mevcuttur (57-59). ASD’li çocuklarda plazma OXT 

düzeylerinin kontrol grubuna oranla daha düşük olduğu bildirilmiştir (60). İntranazal OXT’in 

erkeklerde zihin okumayı geliştirdiği ve otizm spektrum hastalıkların patogenezinde rol 

oynayabileceği belirtilmiştir (54). Sosyal anksiyete bozukluğu olan hastalarda yapılan bazı 

çalışmalar OXT uygulamasının konuşma performansını arttırdığını (61) ve bu hastalarda 

korkunç yüzlere karşı artmış amigdala reaktivitesini azalttığını göstermiştir (62). OXT 

fonksiyon bozukluğunda ortaya çıktığı gösterilen ciddi sosyal defisitlerle karakterize bu tür  

mental hastalıkların nörobiyolojik mekanizmaları tam olarak bilinmemesine rağmen 

araştırmacılar bu tür hastalıklarda OXT’nin umut vadeden bir hedef olduğunu öne 

sürmektedir (63).  

OXT düzeyleri güvenilir davranışla da ilişkilendirilmiştir. İntranazal OXT uygulaması 

hem güven duygusunu, hem de insan yüzünün güvenilirlik algısını arttırmaktadır. Ayrıca 

sosyal ilişkilerde sadece OXT güveni arttırmamakta, güven de OXT düzeyleri üzerine pozitif 

feedback etki göstermektedir (8). İnsanlarda plazma OXT düzeylerinin ölçüldüğü başka 

çalışmalarda OXT düzeyleriyle ebeveyn-çocuk bağlanma davranışı (64), aşk ve güven 

duygusu (65), yabancılara karşı empati ve cömertçe yaklaşım arasında ilişki saptanmıştır (66).  

OXT insanda, çiftler arasında etkileşim ve yakın ilişkiler kurmak için de gereklidir. Plazma 

OXT’nin yeni aşıklar arasında tek bireylere oranla daha yüksek olması ve birbirine daha çok 

temasta bulunan evli çiftlerde kontrollere göre salgısal OXT ‘in artmış bulunması yakın ilişki 

ve iletişimde OXT’ in rolünü ortaya koymaktadır (8). 

 OXT, toplumsal davranışları olduğu gibi empati davranışını da desteklemektedir (50). 

OXT’nin HPA aksı ile etkileşim içerisinde olduğu ve stres yanıtını zayıflattığı da 

bilinmektedir. OXT, kortizol seviyelerini düşürerek potent anksiyolitik etkilere sahiptir. İnsan 

genomunda OXTR geni üçüncü kromozomda yerleşmiştir. Bu genin intron 3 bölgesinde 

gerçekleşen adenin (A) ya da guanin (G) tek nükleotid polimorfizmi insanda otizm ile 

ilişkilendirilmiştir. OXTR’nin empati ve stres profili üzerine etkilerinin incelendiği bir 

çalışmada homozigot G alleli (GG) taşıyıcılarının, A allelinin tek (AG) ya da iki kopyasını 

(AA) yaşıyan bireylere kıyasla empati düzeylerinin daha yüksek olduğu ve olaylar karşısında 

stres yanıtlarının daha düşük olduğu saptanmıştır. Bu çalışma ile OXT’nin hem empati 

davranışı hem de stres yanıtı üzerine etkileri ortaya konmuştur (50). Diğer bir çalışmada ise 
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duygusal video izletilen kişilerin OXT düzeylerinde anlamlı artış bulunmuştur. Ayrıca empati 

düzeylerinin de bu OXT artışıyla pozitif korelasyon gösterdiği saptanmıştır (66). İntranazal 

OXT verilen erkeklerde emosyonel empati düzeyinde artış bildiren çalışma da mevcuttur (67). 

OXT sadece insanlarda değil pek çok canlı türünde de empati ilişkili davranışlar 

üzerine olumlu etkilere sahiptir. OXT injeksiyonu;  primat, fare, sıçan ve koyun gibi pek çok 

türde de olumlu sosyal davranışları arttırmıştır (50). Oldukça sosyal ve monogamik bir fare 

türü olan Microtus Ochrogaster üzerinde yapılan bir çalışmaya göre bu tür farelerin stresli 

türdeşine, empati ilişkili bir davranış olduğu düşünülen ve  teselli anlamına gelen “tımarlama” 

(allogrooming) davranışında bulunduğu ve anterior singulat korteks’e OXTR antagonisti 

infüzyonuyla bu davranışın kaybolduğu gözlenmiştir (68). Ayrıca OXT’nin erkek sıçanlarda 

nükleus accumbens ve medial PFC’deki ekstrasellüler dopamini arttırarak primitif empati türü 

olan esnemeyi indüklediği gösterilmiştir (69). OXTR defisiti oluşturulmuş fare modelinde 

agresyon artışı, yavru bakımı ve sosyal hafıza sorunları gibi anormal sosyal ve duygusal 

davranışlar gözlenmiştir (70, 71).  

 

2.1.6.1.5. Vazopressin ve Empati İlişkisi 

Empati ile ilgili bilinen nörokimyasal yolaklar oldukça sınırlıdır. Tıpkı OXT gibi AVP 

de empati ile ilişkilendirilmiş diğer bir nörotransmitterdir. Memelilerde AVP, memeli-dışı 

hayvanlardaki homoloğu ise arginine vasotocin (AVT) adı ile bilinen sistem vertebralı 

grubunda yer alan pek çok türde sosyal davranışı düzenlemektedir (72). Yalnızca iki 

aminoasit farkı dışında OXT ile benzer bir kimyasal yapıya sahip olan AVP’nin,  balıklardan 

primatlara kadar olan geniş bir yelpazede omurgalıların sosyal sinyalizasyonunda rol oynadığı 

bilinmektedir (73). 

İnsanlarda AVPR genlerinin empati üzerine etkilerini inceleyen sınırlı sayıda çalışma 

mevcuttur. Son yapılan çalışmalar V1A reseptörünün insanlarda olumlu sosyal davranışlara 

aracılık ettiği yönündedir. Yeni yapılan bir çalışmada V1B reseptörünün aracılığı ile 

emosyonel empatinin arttığı saptanmıştır (74). İnsanlarda intranazal olarak verilen OXT ve 

AVP’nin her ikisinin de bağlanma, güven, cömertlik ve duyguların tanınması gibi sosyal 

davranışlarda aracı olduğu görülmüştür (75). Ayrıca insanda sosyal farkındalığı arttırarak 

tanımayı kolaylaştırdığı ve ilişkili beyin bölgesi olan temporoparietal bileşkede aktivasyona 

neden olduğu tespit edilmiş, böylece AVP’nin sosyal davranış üzerine yapıcı etkileri 

pekiştirilmiştir (76). Başka bir çalışmada intranazal olarak uygulanan AVP’nin sosyal 
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davranış üzerine etkisinin cinsiyete göre değişim gösterdiği, kadınlarda hemcinslerine karşı 

daha olumlu yaklaşıma, erkeklerde ise saldırganca davranışa neden olduğu bildirilmiştir (72). 

Hassas ebeveynlik ile OXT ve AVP V1a reseptör polimorfizmi arasındaki ilişki olduğu da 

tespit edilmiştir (77, 78). OXT ve AVP yapı olarak birbirine çok benzese de, AVP’nin 

erkeklerde sosyal iletişimde OXT’den daha önemli olduğu görülmüştür (73). Ayrıca AVP’nin 

kemirgenlerde, primat ve insanlarda babalık davranışı üzerinde olumlu etkileri olduğu 

gösterilmiştir (11, 79, 80). Sosyal kognisyon bozukluğu ve empati yapma yeteneğinde azalma 

ile karakterize otizmde AVPR’de defisit olduğu gözlenmiştir (81). Ayrıca deney hayvanı 

çalışmaları bu iki sosyal nöropeptidin ebeveynlik ve agresyon gibi emosyonel davranışlardaki 

rollerini ortaya koymuştur (52, 82, 83)  

 

2.1.6.2. OPİOİD YOLAĞI 

 

2.1.6.2.1. Opioid Peptitler ve Sentezi 

“Opioid” terimi, morfin benzeri etki gösteren ve alkaloidlerden peptitlere kadar farklı 

kimyasal yapılara sahip tüm bileşikleri kapsamaktadır. Opioid kullanımı birkaç bin yıllık 

geçmişe dayanmaktadır. Tarih boyunca opioidler analjezik amaçlı kullanılmasının yanı sıra 

tıbbi ya da tıp dışı alanlarda keyif verici madde olarak da kullanılmıştır. Uzun kullanım 

geçmişine rağmen opioid etkisinin altında yatan mekanizma halen tam olarak 

bilinmemektedir. 1974’te yapılan bir çalışmada özellikle periakuaduktal gri madde gibi 

beynin belirli bölgelerinin uyarılmasının analjezik etkiye yol açtığı gözlenmiştir (84). 1976’da 

ise bu çalışmanın devamı olarak opioid antagonisti naloksanın bu analjezik etkiyi bloke ettiği 

gösterilmiştir (85). Bu gözlemler beyinde endojen opioidlerin varlığına dikkat çekmiştir. 

Sonrasında bu endojen kimyasallar üzerine yapılan araştırmalar hız kazanmış ve iki 

pentapeptid izole edilip “enkefalin”  olarak tanımlanmıştır. Birisi metiyonin (met-enkefalin), 

diğeri ise lösin (leu-enkefalin)’dir. Daha sonra beyin dokusunda B-endorfin ve dinorfin 

tanımlanmıştır. Günümüze kadar beyinde farklı bileşik yapısına sahip en az on tane endojen 

opioidin varlığı gösterilmiştir. 

Endojen opioidler aynı ya da farklı öncül proteinlerden sentezlenebilirler. Tüm memeli 

opioid peptitleri farklı genler tarafından kodlanan üç adet prekürsörden sentezlenir. Bunlar; 

pro-opiomelanokortin (POMC), pro-enkefalin (PENK) ve pro-dinorfin (PDYN)’dir (86). Üç 

öncül peptit ve bunlardan sentezlenen endojen opioidler tablo’da gösterilmiştir: 
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Şekil 10: Endojen opioid peptitler 

 

Pro-opiomelanokortin hipofiz bezinin ön ve orta loblarında ve beyinde bulunur ve B-

endorfini içerir. B-endorfin hipofiz bezinden dolaşıma salınır. Pro-enkefalin ise beyinde met-

enkefalin ve leu-enkefalin’in öncülüdür. İlk olarak adrenal medullada tanımlanmıştır. Bir adet 

pro-enkefalin molekülü; dört met-enkefalin, bir leu-enkefalin, bir oktapeptit ve bir heptapeptit 

içerir. Üçüncü öncül molekül olan pro-dinorfin ise dinorfin ve neoendorfin öncülüdür. 

Dinorfin1-17 duodenumda, dinorfin1-8 arka hipofiz ve hipotalamusta, alfa ve beta-

neoendorfinler ise hipotalamusta bulunur (47). 

 

2.1.6.2.2. Opioid Reseptörleri 

Opioid bileşikleri, etkilerini spesifik opioid reseptörlerinin aktivasyonu üzerinden 

gerçekleştirir. Majör opioid reseptör ailesi mü (μ), kappa (ĸ) ve delta (δ) ve opiod receptor-

like orphan receptor (ORL)’den oluşmaktadır. Bu reseptörlerin fizyolojik etkileri, beyin ve 

diğer bölgelerdeki dağılımları ve opioid peptit türlerine karşı afiniteleri birbirinden farklıdır. 

Opioid reseptörleri G proteiniyle eşleşmiş yedi adet transmembran proteininden oluşur ve 

adenilat siklaz inhibisyonu yaparlar. μ reseptör aktivasyonu K+ iletimini ve santral nöronlarda 

hiperpolarizasyonu uyarırken ĸ ve δ reseptör aktivasyonu Ca++ kanallarının kapanmasına 

neden olur. Endorfinler yalnızca analjeziye aracılık eden ana reseptör olan μ reseptörüne 

bağlanır. Diğer opioidler ise pek çok opioid reseptörüne bağlanabilmektedir (47, 86).    
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Şekil 11: Opioid reseptör aracılı analjezi modeli (87) 

 

Opioid reseptörleri sinir sistemi dışında kalp, akciğer, karaciğer, gastrointestinal sistem 

ve üreme sisteminde de yer almaktadır. Bu reseptörlerin ekspresyon ve dağılımları hayvan 

türleri arasında olduğu gibi organlar arasında da oldukça değişiklik göstermektedir (86). 

Opioid reseptörleri ağrı modülasyonu, hareket, duygudurum, diürez, termoregülasyon 

ve stres gibi pek çok fizyolojik işlev için gereklidir. Ayrıca solunum, gastrointestinal ve 

kardiyovasküler sistemde de düzenleyici rol oynar. Diğer yandan opioid bileşiklerin 

kontrolsüz kullanımı bağımlılığa yol açmaktadır (86). 

 

2.1.6.2.3. Opioid ve Empati İlişkisi 

Opioidler, nöropeptit çalışmalarına ek olarak sosyal davranıştaki rolleri sebebiyle son 

yıllarda dikkat çekmektedir (88). Opioid bağımlılarında madde yoksunluğunda gözlenen 

arama davranışının bağlanma davranışına benzerliğinden dolayı opioidlerin bağlanmada rol 

oynayan mekanizmalardan biri olabileceği öne sürülmüştür (89). “Sosyal bağlanmada beyin 

opioid teorisi (BOTSA)” olarak adlandırılan bu hipotez birkaç bulgu ile de desteklenmiştir. 

Birincisi; sosyal temas sırasında endojen opioidler salınmakta ve bunun tatmin edici bir 

bağlanma hissi yarattığı düşünülmektedir (90). İkincisi, eksojen opioidler bağlanma ihtiyacını 
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azaltırken, opioid reseptör blokörleri muhtemelen ayrılma stresi oluşturarak hayvanların 

sosyal temas için araştırma davranışını arttırmaktadır (91). Bu teori, μ opioid reseptöründeki 

genetik polimorfizm ile insanlarda sosyal bağlanma davranışı değişimlerinin ilişkilendirildiği 

bir çalışma ile desteklenmiştir (92). Opioid bileşikleri bağlanma ve empati ile ilişkilendirilse 

de, bu alanda yeterince çalışma bulunmamaktadır (88). 

Opioid sisteminin insanlarda, senkronize davranışların bireyler arası sosyal etkileşimi 

arttırıcı etkisinin altında yatan temel nörokimyasal mekanizmalardan biri olduğu öne 

sürülmektedir. Pek çok kültürde ortak olarak insanlar müzik üretme, şarkı söyleme, dans etme 

gibi senkronizasyon gerektiren aktivitelerde bulunurlar. Bu senkronize davranışların bireyler 

arası uyum, kooperasyon ve yardım davranışını arttırdığı deneysel araştırmalarla 

desteklenmiştir (93). Senkronizasyonun olumlu sosyal davranış, sosyal bağlanma algısı ve 

sosyal kognisyon üzerine etkilerinin araştırıldığı oldukça yeni bir meta-analiz çalışmasında 

senkronizasyonun etkisi en güçlü olarak olumlu sosyal davranışlarda bulunmuştur (94). Son 

yıllarda bu etkinin altında yatan iki mekanizmaya dikkat çekilmektedir. Birincisi “kendi-

başkası örtüşmesi” (self-other overlap), ikincisi ise “endojen opioid sistem” (β-endorfin 

sistemi). Β-endorfin hipotezi, sosyal davranışın biyokimyasal temeline vurgu yapmakta, 

senkronizasyonun sosyal bağlanma ve olumlu sosyal davranışları endojen opioid sistem 

aktivasyonu üzerinden arttırdığını öne sürmektedir (93). Β-endorfin nörotransmitteri ve ilişkili 

μ-opioid reseptörünün rodentlerde ve insan-dışı primatlarda anne-yavru bağlanması, stres 

vokalizasyonu ve sosyal grooming davranışında önemli rol oynadığı gösterilmiştir (95-98).   

Opioid sistemi sosyal bağlanma ve sosyal iletişim kaynaklı haz duygusu ile yakından 

ilişkilidir (99). Dışarıdan opioid agonisti uygulaması, yavrularda anneden ayrılma stresini 

azaltmış (99), yetişkin tek eşli farelerde ise bağlanma davranışının μ reseptörleri aracığıyla 

gerçekleştiği gösterilmiştir (100, 101). İnsanda da genetik polimorfizm ile sosyal kaçınma 

davranışı arasında ilişki bulunmuş (92), PET çalışmalarında  μ reseptör aktivitesiyle samimi 

sosyal ilişkiler kurmaya eğilim arasında pozitif ilişki saptanmıştır (102). İnsanda opioid 

sistemin empati için de önemini vurgulayan çalışmalar mevcuttur. Fonksiyonel MRI  

çalışmaları insanın afektif ağrı sisteminin opioiderjik yolağının bizzat ağrı deneyimi yaşarken 

ya da başkalarının stresli durumuna tanıklık ederken oldukça benzer olduğunu ortaya 

koymuştur (103). Opioid aracılı plasebo analjezisi, ağrıya tanıklık sırasında oluşan empatik 

kaygıyı azaltmakta, naltreksan uygulaması ise hem doğrudan ağrı deneyimi hem de ağrıya 

tanıklık sırasında oluşan olumsuz duyguyu arttırmaktadır (104). Ayrıca sağlıklı insanlarda 
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opioid reseptör antagonisti olan naltreksan uygulaması ile duygu tanıma becerisinin azaldığını 

gösteren bir çalışma da mevcuttur (105). Literatür verileri genel olarak opioid agonistlerinin 

yaklaşım merkezli davranışları (sinirlilik, haz, yardımseverlik, bağlanma) güçlendirdiği, 

kaçınma merkezli davranışları (korku, üzüntü) zayıflattığı yönündedir (106). 

 

2.1.6.3. EMPATİ - İLİŞKİLİ DİĞER YOLAKLAR 

Empati ve sosyal iletişim becerisiyle ilişkilendirilen diğer nörotransmitterler de 

dopamin (DA) ve serotonin’dir. Dopaminerjik-serotonerjik yolağın “akıl teorisi” olarak da 

isimlendirilen kognitif empati becerisi için önemli beyin bölgeleri olan PFC, temporopatietal 

bileşke ve ACC’de bulunduğu bilinmekte (107) ve bu yolağın “akıl teorisi”nde  rol oynadığı 

düşünülmektedir (107). Bu hipotez, dopamin-serotonin sisteminde bozulma ile ilişkilendirilen 

otizm ve şizofreni gibi hastalıklarda “akıl teorisi” disfonksiyonunun sıkça görülmesine 

dayanmaktadır (108, 109). Yapılan bir çalışmada sosyal kognisyonun özellikle 

zihinselleştirme gerektiren durumlarda DA düzeylerinden etkilenebileceğine dikkat 

çekilmektedir (110). Ayrıca DA-OXT etkileşimindeki bozulmanın uygun olmayan duygusal 

tepkilere neden olarak sosyal kognisyonu olumsuz etkileyebileceği gösterilmiştir (111). Başka 

bir çalışmada OXT ve opioidler daha çok emosyonel empati ile ilişkilendirilirken, DA ise 

daha çok kognitif empati ile ilişkilendirilmiştir (88). 

Monoamin oksidaz‘lar (MAO), DA, serotonin gibi nörotransmitterlerin 

inaktivasyonunda görevli enzimlerdir. Bu yönüyle MAO enzimleri duygu ve davranışlara yön 

verebilir. MAO A geni, ventromedial PFC ve amigdala arasındaki nöral devre için gereklidir. 

Bu beyin bölgeleri sosyal davranış, akıl teorisi ve empati ile ilişkilidir (107). MAO A 

genotipindeki düşük aktivite, özellikle çocukluk çağında istismara uğramış bireylerde 

antisosyal davranış paterni ile ilişkili bulunmuştur (112). Yüksek düzey MAO A genotipine 

sahip istismar mağdurları ise anti sosyal davranış sergilememiştir. 

 

2.2.STRES 

 

 2.2.1. STRES YANITI 

Davranışlarımızı etkileyen ve pek çok hastalığa sebep olabilen stres, insan ve hayvan 

biyolojisi için önemli bir çevresel faktördür (15). Strese karşı asıl fizyolojik yanıt 

sempatoadrenal sistem ve hipotalamo-hipofizo-adrenal (HPA) aksın aktivasyonudur, bunun 
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sonucunda da plazma katekolamin ve glukokortikoid (GK) düzeyleri yükselir. Adrenalin, 

noradrenalin ve kortizol düzeyi artışı ile buna bağlı metabolizma, kognisyon ve davranışta 

meydana gelen değişimler  ‘savaş ya da kaç’ durumunda hayatta kalmak için gereklidir. Stres 

yanıtı akut stres durumunda homeostazisi yeniden sağlamayı amaçlayan doğal ve adaptif bir 

mekanizmadır (12).  Strese karşı yanıtın düzenlenmesindeki yetersizlikler panik bozukluk, 

depresyon, kognitif bozukluklar ve madde bağımlılığı gibi pek çok hastalıkla sonuçlanabilir 

(15). 

 

 2.2.2. HİPOTALAMO-HİPOFİZO-ADRENAL  (HPA) SİSTEM 

Nöroendokrin stres yanıtı, HPA aksı tarafından yönetilen olaylar kaskadından meydana 

gelir. Stres fizyolojisi başlığı altında gerçekleşen olayların, hücresel ve moleküler düzeyden 

başlayıp tüm organizmayı kapsayan oldukça geniş yelpazede ve kompleks olduğu 

gözlenmektedir. HPA aksı; hipotalamik PVN, ön hipofiz bezi ve adrenal korteksten oluşur. 

Normal koşullarda hipokampus HPA aksını inhibe eder. GK düzeyi arttığında hormonun 

kendisi negatif feedback sinyali olarak görev yapar. Beyinde GK’ler hem GK hem 

mineralokortikoid (MK) reseptörüne bağlanırken, vücutta yalnızca GK reseptörüne bağlanır. 

Bu negatif feedback arkı GK salınımının normal sirkadiyen ritmini düzenler (113). HPA aksı, 

stres yokluğunda, hipotalamusun sirkadiyen ritmin düzenlenmesi ile görevli bölgesi olan 

suprakiazmatik nükleus’un etkisi altındadır. Bu nedenle kortizol düzeyleri sabahın erken 

saatlerinde en yüksek, gece yarısı ise en düşük seviyelerde olmak üzere 24 saatlik sirkadiyen 

dalgalanmalar gösterir. 

Bir canlının homeostazisini bozan herhangi bir fiziksel ya da psikolojik olay “stresör” 

olarak tanımlanır. Bir stresörle karşılaşılması durumunda otonomik, nöroendokrin, metabolik 

ve immünolojik komponentleri içeren fizyolojik yanıt aktive olur. Stres yanıtında anahtar 

sistemi HPA sistemi oluşturur. Hipotalamusta PVN’nin medial parvosellüler bölgesinde yer 

alan nöronlardan CRH ve AVP salgılanır. Bu da ön hipofizde prekürsör molekül olan pro-

opiomelanokortin (POMC)’den ACTH sentezini ve serbest dolaşıma salınımını tetikler. 

Adrenal kortekste ACTH-reseptör birleşmesi sonucu kana GK salınımı gerçekleşir. 

Vertebralılarda GK konsantrasyonunun ölçülebilir düzeye ulaşması için üç-beş dakikalık süre 

gereklidir. Ek olarak adrenal medulladan katekolaminler (adrenalin ve noradrenalin) salınır 

(113, 114).  
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 2.2.3. HPA AKSI FEEDBACK SİSTEMLERİ 

HPA aksının strese duyarlılığı bir ölçüde GK’lerin, glukokortikoid reseptörü (GR) ve 

mineralokortikoid reseptörü (MR) olarak adlandırılan iki kortikosteroid reseptörüne 

bağlanarak ACTH ve CRH salınımını düzenleyebilmesi tarafından belirlenir. Sistemin 

aktivasyonunu takiben HPA aksını homeostatik noktaya geri döndürmek için adrenal bezden 

hipotalamusa, ayrıca hipokampus ve frontal korteks gibi diğer beyin bölgelerine uzanan 

feedback döngüleri tetiklenir. Stresle indüklenen GK düzeyleri HPA aksının başlangıç 

basamağını suprese etmek için hipokampus, hipotalamus ve hipofizde yer alan GK  

reseptörleri ile etkileşime girer. GK konsantrasyonları stresörden 15-30 dk sonra pik düzeye 

ulaşırken 60-90 dk sonra bazal düzeylere geri döner. GK’lerin artış seviyesi stresörün 

şiddetine bağlıdır. Akut stres durumunda feedback mekanizması verimli bir şekilde çalışır ve 

sistemi hızlıca normale döndürür. Kronik stres durumunda ise feedback sinyalleri zayıftır ve 

sistem uzun süre aktive durumda kalır (113, 114). 

 

  

Şekil 12:  Stres yanıtı ve feedback sistemleri (113) 
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2.2.4. KORTİKOSTEROİD RESEPTÖRLERİ 

Kortikosteroidler beyinde GR ve MR olmak üzere iki reseptöre bağlanır. Bu reseptörler 

HPA aksının aktivitesinin düzenlenmesinde tamamlayıcı bir biçimde çalışırlar. MR ve GR 

‘lerin aktivasyonu hücresel, immünolojik ve fiziksel değişimlere yol açan genomik 

sinyalizasyon yolağını tetikler. GR ekspresyonu beynin tüm bölgelerinde gerçekleşirken, 

MR’ler ağırlıklı olarak hipokampus ve amigdala gibi limbik bölgelerde eksprese edilir. 

Hipokampuste MR ve GR’ler birlikte yer alır. Kortikosteroidler GR’ye kıyasla 10 kat fazla 

MR afinitesine sahiptir. Bu yüksek afinite özelliği stresin olmadığı bazal koşullarda bile MR 

doygunluğunu sağlar. Böylece negatif feedback yoluyla düşük bazal kortikosteroid düzeyleri 

sağlanır. Aksine tam GR doygunluğu, sabah uyanınca ya da stres sonrası gibi kortizolün en 

yüksek konsantrasyona ulaştığı durumlarda sağlanabilir (115). 

  

 2.2.4.1. GLUKOKORTİKOİD RESEPTÖRLERİ 

GR; üzerine ligand bağlanması sonucu nükleusa geçen ve sayısız genomik/nongenomik 

etkilere yol açan bir steroid hormon reseptörüdür. İnsanda GR 777 aminoasitten oluşur ve 

beşinci kromozomun 5q31±32 bölgesi tarafından kodlanır. Reseptör üç ana fonksiyonel 

bölgeden oluşur; N-terminal bölgesi (NTD), DNA-bağlanma bölgesi (DBD), ve ligand 

bağlanma bölgesi (LBD). DBD ve LBD arasında hinge region (HR) adı verilen küçük bir 

bölge bulunur.(116, 117). GK yokluğunda GR’ler sitoplazmada birkaç ısı-şok proteini ile 

birleşmiş halde bulunur. Reseptöre GK bağlandığında ısı şok proteinleri ayrılır, sinyaller 

nükleer por komplekse iletilir ve reseptör nükleusa geçer. Nükleusta GR, glukokortikoid-

sorumlu genin promoter bölgesinde yer alan glukokortikoid cevap elementi (GRE) olarak 

adlandırılan spesifik tanıma bölgesine bağlanır. Bunun sonucunda pek çok transkripsiyonel 

faktörü ve RNA polimeraz II kompleksini etkileyerek transkripsiyonel aktiviteyi uyarır. 

Sonrasında GR nükleer taşıma sisteminin yardımıyla sitoplazmaya geri döner ve ısı şok 

proteini ile tekrar birleşir (117). 
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Şekil 13: Glukokortikoid reseptörleri (117)  

 

2.2.4.2. MİNERALOKORTİKOİD RESEPTÖRLERİ 

MR, endojen ligandı aldosteron olan steroid reseptör süper ailesine ait bir reseptördür. 

Renin- anjiyotensin- aldosteron sisteminin bir parçası olması sebebiyle sıvı-elektrolit dengesi 

ve kan basıncının düzenlenmesinde kilit role sahiptir (118). MR; MK’ler, (aldosteron, 

deoksikortikosteron), GK’ler, [kortizol (insanda), kortikosteron (kemirgenlerde)] ve 

progesteron gibi pek çok steroid ile bağlanabilme özelliğine sahiptir (119). MR nükleer 

reseptör ailesinin en uzun üyesidir. Ayrıca androjen reseptörü, GR ve progesteron reseptörü 

gibi oksosteroid reseptör subgrubuna dahildir. En yakın benzerliği GR ile göstermektedir 

(119). 

İnsanda MR geni dördüncü kromozomun 4q31.1 bölgesinde yer alır. Tıpkı GR gibi üç 

ana fonksiyonel bölgeden oluşur: NTD, DBD ve LBD. DBD ve LBD arasında HR adı verilen 

küçük bölge MR’de de ortaktır (120). Ligand yokluğunda MR sitozolde bulunur ve 90 kDa ısı 

şok proteini (hsp90) gibi şaperon proteinler tarafından transkripsiyonel olarak inaktif halde 

tutulur. Ligand bağlanmasıyla MR’de konformasyonel değişim meydana gelir, şaperon 

proteinden ayrılır ve nükleusa geçerek hedef genlerin transkripsiyonunda rol oynar (119). 
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GR’ye en yakın aile üyesi olan MR, hipokampuste GR olarak işlev görmektedir. MR 

GK’lere yüksek afinite gösterir. İnsanda kortizolün serum konsantrasyonu, bir MK olan 

aldosterondan 10 kat daha yüksektir. Ancak MR, aktif kortizolü inaktif kortizona dönüştüren 

11β-hydroxysteroid dehydrogenase tip-2 (11βHSD2) enzimi sayesinde, böbrek toplayıcı 

tübülleri, ter bezleri gibi hedef organlarda MK etkinliğine aracılık edebilmektedir. Tüm 

santral sinir sisteminde eksprese edilen GR’den farklı olarak MR hipokampus gibi sınırlı 

beyin bölgelerinde bulunmaktadır. Bu beyin bölgelerinde 11βHSD2  yoktur. Dolayısıyla MR 

bu alanlarda yüksek GK afinitesi sergilemektedir. MR’nin GK afinitesinin GR’den daha 

yüksek olmasından dolayı GK’lerin fizyolojik konsantrasyonlarındaki yararlı etkilerden MR 

sorumlu tutulmaktadır. Diğer yandan GR uzamış streste gözlenen oldukça yüksek GK 

düzeylerinin etkilerine aracılık etmektedir (117). 

 

2.3. STRESİN EMPATİ-İLİŞKİLİ NÖROKİMYASAL YOLAKLAR İLE 

BAĞLANTISI 

 

2.3.1. STRES-OKSİTOSİN  İLİŞKİSİ 

Davranış üzerine etkileri ortaya konan OXT ’nin diğer bir etkisi beyin ve tüm vücutta 

yaygın etkileri bulunan stres yanıtını HPA aksı üzerinden baskılayarak (50, 121) 

organizmanın strese dayanıklılığını arttırmasıdır. Yüksek OXT düzeyleri stres maruziyeti 

sonrası homeostatik dengeyi yeniden kurmak amacıyla stres yanıtını zayıflatmaktadır (122). 

OXT ‘nin stres yanıtının düzenlenmesinde önemli bir rol oynadığını gösteren pek çok çalışma 

mevcuttur (123-126). Beyindeki OXT düzeyini arttıran farmakolojik girişimlerin ya da 

endojen OXT sistemindeki aktivite artışının (ör: laktasyon sırasında ya da sosyal ilişkileri 

takiben) sıçanlarda strese cevap olarak ACTH ve kortikosteron salınımını azalttığı 

bilinmektedir (127, 128). Bu inhibitör etkinin sosyal tamponlama fenomeninin (alışkın olduğu 

türdeşin varlığında stres yanıtının azalması) altında yatan neden olduğu ve laktasyon sırasında 

ortaya çıkan azalmış stres yanıtıyla ilişkili olduğu düşünülmektedir (129, 130). İnsanda 

plazma ve bos OXT konsantrasyonlarıyla agresyon ve suisidal davranış arasında ters ilişki 

saptamıştır (131). OXT, santral salınımı arttığında PVN aktivitesini ve CRH salınımını 

azaltarak HPA yanıtını düzenlediği bildirilmiştir (132-135). Özellikle OXT’nin, kortizol 

seviyelerini düşürerek (136, 137),  strese karşı kardiyovasküler cevabı önleyerek (137) ve 

duygusal uyaranlara amigdala yanıtını zayıflatarak (138) potent fizyolojik anksiyolitik etkileri 
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indüklediği gösterilmiştir. OXT rodentlerde HPA aksının stresle indüklenen aktivasyonunu 

zayıflatmıştır (139, 140).  Sıçanlarda santral ve periferal OXT uygulamasının yükseltilmiş artı 

labirent (139) ve açık alan (141) taskında anksiyeteyi azalttığı gösterilmiştir. OXT uygulaması 

ayrıca akut kısıtlanma (restraint) stresine yanıt olarak PVN’de CRH gen ekspresyonundaki 

artışı azaltmıştır (142).   

Empatide olduğu gibi maternal, seksüel ve sosyal davranışlarda da önemli rol oynayan 

OXT, beynin GR ekspresyonu yapan bölgelerinde özellikle hipokampuste stres yanıtıyla 

karşılıklı bir etkileşim içerisindedir. (143). ACTH salınımını ve buna bağlı adrenal GK 

(ratlarda kortikosteron, insanda kortizol) sekresyonunu tetikleyen pek çok stresör de OXT 

sistemini uyarmaktadır ancak bunu hangi mekanizmalar üzerinden gerçekleştirdiği henüz 

aydınlatılamamıştır (144). Suprafizyolojik dozlarda akut sistemik kortizol uygulaması 

sıçanlarda OXT sekresyonuna neden olmuştur (122). Adrenalektomi sonrası dolaşımdaki 

kortikosteron miktarının azalması ise, hipokampuste OXT–reseptör bağlanmasını down-

regüle etmiştir. Bu etkiden CORT’un azalmasına bağlı santral OXTR sayısının azalması 

sorumlu tutulmaktadır (145). Değişen kortizol düzeylerinin bazal ve stresle indüklenen 

periferal ve intrahipotalamik OXT salınımı üzerine etkilerinin araştırıldığı çok yeni bir 

çalışmada kortizolün, özellikle PVN’de OXT salınımını uyararak, stresle indüklenen OXT 

nörotransmisyonunu düzenlediği gösterilmiştir (144). Stres maruziyetinin periferik dolaşımda 

ve bos’ta OXT konsantrasyon artışına neden olarak beyinde OXT salınımını arttırdığı 

saptanmıştır (16, 146, 147). Rodentlerde, özellikle de sıçanlarda yapılan çalışmalar 

göstermiştir ki immobilizasyon, ayak şoku, sarsma stresi, eter maruziyeti, zorlu yüzme gibi 

çeşitli stres durumlarına yanıt olarak dolaşıma OXT salınmaktadır (127, 146, 148-151). 

Sıçanlarda OXT’nin zorlu yüzme (152), sosyal engel (153) ve sarsma stresine (151) yanıt 

olarak santral salınımı da gösterilebilmiştir. İmmobilizasyon stresinin PVN ve SON’daki 

oksitosinerjik nöronları aktive ettiği gösterilmiştir (154). Benzer şekilde insanlarda da 

psikososyal stres, egzersiz ve rahatsız edici gürültü stresi sonrasında periferal sıvılarda 

özellikle de plazma ve salgılarda OXT konsantrasyonlarında hızlı artış saptanmıştır (17, 155-

157).  

 

2.3.2. STRES-ARJİNİN VASOPRESSİN İLİŞKİSİ 

Sosyal davranış ve empati ile ilişkili olan AVP, tıpkı OXT gibi stres yanıtının 

düzenlenmesinde kilit rol oynamaktadır (158). Çünkü AVP sentez ve salınımından sorumlu 
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PVN,  HPA sisteminin hipotalamik orijinini oluşturmakta, strese karşı otonomik, endokrin ve 

davranışsal yanıtların integrasyonunu gerçekleştirmektedir (159). İnsanda intranazal 

uygulanan AVP’nin seyirci varlığında sosyal stresi arttırdığı saptanmıştır. Bu da AVP’nin 

sosyal iletişim becerisi ve performans yönetimindeki rolünü açıkça göstermektedir (160). 

Sıçanlarda da zorlu yüzme stresine yanıt olarak plazma AVP düzeyinde değişiklik 

saptanmazken  hipotalamus SON ve PVN’de AVP düzeyleri artmış bulunmuştur (152).  Yine 

sıçanlarda emosyonel strese yanıt olarak magnosellüler nöronlardan AVP salınımında artış 

görülmüş (159) ayrıca mediolateral septum ve amigdalada stresle indüklenen AVP 

salınımının davranış yanıtını düzenlediği gösterilmiştir (161, 162). 

 

2.3.3. STRES-OPİOİD SİSTEMİ İLİŞKİSİ 

Endojen opioid sistem de stres yanıtı sırasında aktive olmakta ve stresle indüklenen 

analjezi ortaya çıkmaktadır. Dahası, endojen opioid sistemin kendisi de stres yanıtını 

düzenlemektedir (163). Sıçanlarda akut morfin uygulaması plazma ACTH, kortikosteron ve 

β-endorfin düzeylerinde artışa yol açmıştır (164). Santral opioid aktivitesinin ise stres 

maruziyeti sırasında anksiyeteyi azalttığı ve etkili başa çıkma stratejilerinin geliştirilmesine 

katkı sağladığı gösterilmiştir (165). Ayak şoku stresinin ise nucleus accumbens’te β-endorfin 

düzeylerini arttırdığı, böylece strese karşı adaptif yanıt oluşturduğu ortaya konmuştur (166).  

 

2.4. STRES-EMPATİ İLİŞKİSİ 

 Stresin empati ile ilişkilendirilen nörotransmitterler olan OXT, AVP ve opioid sistemi   

üzerindeki etkilerine bakıldığında stresin  empati ve empati kökenli olumlu sosyal davranışları 

bu nörotransmitterler üzerinden etkileyebileceği söylenebilir. Bu ilişkinin saptanması, empati 

yoksunluğu ile seyreden otizm, antisosyal kişilik bozukluğu, şizofreni, depresyon gibi 

hastalıkların tedavisine ışık tutması, bu hastalıklarda sosyal ilişkilerin geliştirilmesi açısından 

önemlidir. Sıçanlara düşük ve yüksek doz anksiyolitik verilerek yardım davranışlarının test 

edildiği bir çalışmaya göre stresin olumlu sosyal davranış üzerine etkisi ters U şeklinde bir 

eğri çizmiştir. Orta düzey stresin yardım davranışına katkısı en fazla olmuş, hem düşük hem 

yüksek şiddetteki stresin yardım davranışı için zararlı olduğu sonucuna ulaşılmıştır (19). 

Kortizol düzeyleri ile empati arasında direkt ilişki kurmak zordur ancak kendi içsel 

stresimizden kaynaklanan ılımlı yüksek kortizol seviyelerinin empati ve olumlu sosyal 

davranışları desteklediği tahmin edilmektedir (167). 
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Literatürde stresin OXT yolağı üzerinden empati ve olumlu sosyal davranış üzerine 

etkilerini araştıran çalışmalar mevcuttur. Empati yeteneğinin bozulduğu PTSD hastalarında 

intranazal OXT’nin erkeklerde duygu tanıma yeteneğini arttırdığı saptanmıştır (168). Kronik 

immobilizasyon stresi, yetişkin erkek sıçanlarda sosyal yaklaşımı arttırmış ve anksiyeteyi 

azaltmıştır. Ayrıca PVN’deki OXT hücre sayısını da arttığı tespit edilmiştir (63). Yakın 

zamanda akut immobilizasyon stresi uygulanan sıçanlarda, ılımlı stresin (üç saatlik 

immobilizasyon) OXT sinyalizasyonunda artış sağlayarak erkek sıçanlar arasında sosyal 

iletişimi, yakınlaşmayı ve sınırlı kaynak paylaşımını arttırdığı, agresyonu ve agonistik 

davranışı azalttığı, kafes içi dominans hiyerarşisini belirginleştirerek sosyal stabiliteyi 

sağladığı ortaya konmuştur. Yüksek şiddet stresin (yırtıcı kokusu eşliğinde üç saatlik 

immobilizasyon) ise bu olumlu etkilerin tümünü azalttığı gösterilmiştir (169).  

İnsanlarda stresin empati ve olumlu sosyal davranış üzerine etkileri incelendiğinde, bu 

etkinin çift yönlü olduğu dikkat çekmektedir. Maruz kalınan stresörün türüne ve yaşamdaki 

maruziyet zamanına bağlı olarak stres, sosyal kopma, agresyon ve saldırgan davranışla 

ilişkilendirilmiştir (170). Stresin insanlarda “savaş ya da kaç” davranışını tetiklediği 

bilinmektedir (18). Stres sonrası cömertlik davranışında azalma bulunmuştur (171). İnsanlarda 

stresin egoistik motivasyonu arttırarak fedakarca davranışı önlediği böylece başkası orijinli 

empatiyi olumsuz etkilediği gösterilmiştir (172). İnsanlarda stresin olumlu sosyal davranışlar 

üzerinde pozitif etkileri olduğunu gösteren araştırmalar da mevcuttur (173, 174). Yalnızca 

aralarında sosyal yakınlık bulunan bireyler arasında ve stresten hemen sonra olmak şartıyla 

psikososyal stresin cömertliği arttırdığı saptanmıştır (175). Stresin OXT’nin etkilerini yok 

ettiği, stres ve empatinin fizyolojik olarak zıt bir etkileşim içinde olduğu da bildirilmiştir (66). 

Bu bağlamda empati yoksunluğu ile karakterize narsisizmde bazal kortizol düzeyleri yüksek 

saptanmıştır (176).  Ancak bazal kortizolün temelde strese yanıt olarak salınan kortizolden 

fizyolojik olarak farklı olduğunu da belirtmek gerekir (167). 

Bireyler arasında ilkel empati formu olan emosyonel bulaşma ile iletimi gösterilen stres, 

ağrı empatisini düzenlemektedir. Ağrının emosyonel bulaşma ile iletilebilmesi için bireylerin 

tanıdık olması gerekmektedir (177).  Çünkü tanıdıklık stres yanıtını azaltmakta ve ağrının 

emosyonel geçişine olanak sağlamaktadır (178). Stres, tanıdık bireyler arasında ağrının 

emosyonel geçişini bozmaktadır. Tersine, stresin farmakolojik ya da psikolojik olarak 

azalması durumunda ise yabancı fare ya da insanlar arasında ağrının emosyonel geçişi 

gözlenebilir hale gelmektedir (177). 
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İnsanlarda, empati, aşağıdan yukarıya (bottom-up) bilgi-işleme ve yukarıdan aşağıya 

(top-down) bilgi-işleme bileşenlerini içerir. Aşağıdan yukarı bilgi-işleme otomatik bir yanıttır 

ve duyular tarafından yönetilir. Emosyonel bulaşma ve duygudurum paylaşımı bu bilgi-işleme 

sisteminin bir parçasıdır. Yukarıdan aşağıya bilgi-işleme ise deneyimin kontrol ve 

düzenlenmesi ile ilişkilidir. Yüksek empati formu olan bakış açısı edinme, kognitif 

değerlendirme ve kendisi ile başkası ayrımını yapabilme becerisi bu bileşene dahildir (179, 

180). Stresli bir durum karşısında otomatik yanıtlar devreye girer, buna karşılık kontrol 

mekanizmaları ise baskılanır (181). Böylece daha hızlı tepki verebiliriz ancak kognitif 

becerilerimiz daha zayıftır. Yeni yapılan bir çalışmada, stresin türüne göre empatiye ait bu 

bilgi işleme sistemlerini zıt yönde etkilediği belirlenmiştir. Stresin sosyal etkileşim ve yardım 

davranışı için faydalı mı yoksa zararlı mı olduğu tamamen içinde bulunulan sosyal durumun 

karmaşıklığı ile ilişkilendirilmiştir. Sadece otomatik yanıt gerekliyse (örneğin kaza sonrası 

yardım bekleyen birini gördüğümüzde) stres bu otomatik yardım yanıtını kolaylaştırmaktadır. 

Ancak sosyal durum daha karmaşık ise (örneğin üzücü bir durum nedeniyle ağlayan birini 

gördüğümüzde) bakış açısı edinme becerisi azaldığı için empati olumsuz etkilenmektedir 

(180). Sağlıklı genç erkeklerde yapılan bir çalışmada psikososyal stres sonrasında emosyonel 

empatinin arttığı, kognitif empatinin ise değişmediği saptanmıştır (182). Bu sonuçlar, stresin 

iki farklı empati bileşenini farklı şekillerde etkileyebildiğinin göstergesidir.  



36  

 

Şekil 14: Empatik bilgi işleme sistemleri (183) 

 

Stres empatiyi cinsiyete göre de farklı şekilde etkilemektedir. Kognitif empatinin 

yapıtaşlarından olan kendisi ile başkası ayrımını yapabilme becerisine stresin etkisinin 

araştırıldığı bir çalışmada, kadınlarda bu becerinin arttığı gözlenirken erkeklerde azaldığı 

tespit edilmiştir (184).  
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3.MATERYAL VE METOD 

 

Çalışmaya Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi Hayvan Deneyleri Yerel Etik Kurulu 

tarafından etik onay verilmesinden sonra başlanmıştır. Bu çalışma Dokuz Eylül Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Fizyoloji Anabilim Dalı’nda gerçekleştirilmiştir. 

 

3.1. MATERYAL 

 

3.1.1. DENEY HAYVANLARI 

Bu çalışmada Fizyoloji Anabilim Dalı Deneysel Araştırmalar Biriminden temin edilen 

toplam 30 adet dört aylık erkek Sprague Dawley  sıçanlar kullanılmıştır. Bütün sıçanlar her 

kafeste iki hayvan bulunacak şekilde 15 adet kafeste  barındırılmıştır. Tüm sıçanlar 23±2 °C 

oda sıcaklığında, 12 saat aydınlık-12 saat karanlık periyod sağlanarak, standart pellet 

yemlerine ve suya serbestçe erişebilecekleri konumda barındırılmışlardır. Deneyler 

başlamadan önce sıçanlar 14 gün bir arada tutularak birbirlerine alışmaları sağlanmıştır. 

Çalışmada alışma periyodunun ardından tüm deneklere empati düzeneği kullanılarak stresli 

durumdaki kafes arkadaşını kurtarması beklenmiştir. Kafesteki her sıçana kafes arkadaşını 

kurtarması öğretilmiştir. Bu sürecin sonunda tüm denekler üç gruba ayrılmıştır. 

Gruplar  

1) 0,2 mA  (düşük şiddet) ayak şoku stresi uygulanan grup   

2) 1,6 mA  (yüksek şiddet) ayak şoku stresi uygulanan grup   

3) Kontrol grubu (stres uygulanmayan grup)  

 

3.2. METOD 

 

3.2.1. DENEY PLANI 

 

3.2.1.1. EMPATİ DÜZENEĞİ 

Deneyler üzeri delikli şeffaf, yanları siyah pleksiglastan yapılmış, aşağıda şekli verilen 

düzenek kullanılarak yapılmıştır (185). Kutunun ortasında, kutuyu iki eşit parçaya bölen 
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transparan bölüm bulunmaktadır. Alanlardan kurtarıcı sıçanın bulunduğu bölümün zemini, 

içinde havuz bulunan bölmeye göre 100 mm yüksekte yer almaktadır. Yan bölme ise içine su 

koyulabilecek şekilde 90 mm aşağıda yer almaktadır. Transparan bölümün ortasında 60 mm 

çapında iki bölüm arasında geçişi sağlayan delik ve deliği kapatan 80 mm çapında kapı 

bulunmaktadır. Kapının ortasında sıçanların kapıyı açabilmesine yarayan bir kol mevcuttur. 

Sıçanlar kapıyı yana doğru iterek ya da kaydırarak açabilmektedir.  

 

Şekil 15: Empati düzeneği 

 

 3.2.1.2. KAPI AÇMAYI ÖĞRETME SÜRECİ 

Öncelikle, kafeslerde ikili olarak barındırılan ve birbirine alışması sağlanan sıçanlardan, 

her kafesten rastgele bir tanesi seçilerek kuyruğu boyanmıştır. Şekil 15’teki platform 

kullanılarak, her bir kafesteki kuyruğu boyalı sıçan önce kurtarma bölmesine, kuyruğu boyalı 

olmayan sıçan ise havuz bölümüne konulmuştur. Kurtarma bölümündeki sıçanların beş dakika 

içerisinde düzeneğin ortasında yer alan kapıyı iterek havuz bölümündeki sıçanı kurtarması 

beklenmiştir. Kurtarma bölümü ve havuz bölümündeki sıçanlar, düzeneğe aynı anda 

bırakılmışlar ve bırakıldıkları anda kronometre kaydı başlatılmıştır. Sıçan beş dakika 

içerisinde ya da beş dakikanın sonunda kapı açma davranışı gösterdiğinde, kullanılan sıçan 

için o günkü deney sonlandırılmıştır. Kapı açma süreleri saniye cinsinden kaydedilmiştir. 

Havuz bölümünde kurtarılmayı bekleyen sıçanların sıçrayarak düzenekten kurtulmalarını 

önlemek amacıyla, düzeneğin üzeri deney süresince şeffaf pleksiglas malzeme ile 

kapatılmıştır. Deney bitiminde, hem havuz bölmesinde hem de kurtarma bölmesindeki 

hayvanlar kafeslerine geri bırakılmışlardır. Her bir deney bitiminde kurtarma bölmesi ve kapı, 

kağıt havlu ile kurulanmış ve dışkılar temizlenmiştir. Daha sonra diğer kafese geçilmiştir. 
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Diğer kafesteki kuyruğu boyalı hayvan düzenekteki kurtarma bölmesine, boyasız hayvan ise 

havuz bölmesine konulmuştur. Aynı deney protokolü tüm kafeslerdeki kuyruğu boyalı 

hayvanların kurtarma davranışları test edilinceye dek sürdürülmüştür. Böylece kuyruğu boyalı 

hayvanlar için o günkü test sona ermiştir. Bu kez aynı kafeste yer alan hayvanların 

düzenekteki yerleri değiştirilerek, kuyruğu boyasız hayvanlar kurtarma bölmesine, boyalı 

hayvanlar ise havuz bölmesine konulmuştur. Böylece kuyruğu boyasız hayvanların da yardım 

davranışları, aynı deney protokolüne uyularak kaydedilmiştir. Bu deneyler 12 gün boyunca 

kapı açmayı öğrenme süreci olarak tekrarlanmıştır. Tekrarlayan dört günün üçünde 60 saniye 

içinde kapı açmaları öğrenme kriteri olarak kabul edilmiştir. Deney protokolü gündüz 9:00-

13:00 arası yürütülmüştür. 

12 günlük süreçte, tekrarlayan dört günün üçünde 60 saniye içinde kapı açmayan dört 

hayvan çalışma dışı bırakılmıştır. Ancak bu dört hayvan farklı kafeslerde yer almaktadır ve 

çalışmadan çıkarılmaları durumunda, alışkın oldukları kafes arkadaşlarının stres sonrası 

empati davranışını değerlendirmek mümkün olmayacağı için, empati deneylerinin bitimine 

kadar kafes birliktelikleri bozulmamıştır. Tüm denekler empati deneylerinin deney 

protokolünü tamamlamışlardır. Ancak sonuçları değerlendirme sürecinde kapı açmayı 

öğrenemediği kabul edilen dört sıçanın deney sonuçları çalışma dışı bırakılmıştır. 12 günlük 

kapı açmayı öğretme sürecinin sonunda geriye kalan 26 sıçan rastgele; kontrol (n=8), düşük 

şiddet ayak şoku stresi (n=9) ve yüksek şiddet ayak şoku stresi (n=9) olmak üzere üç gruba 

ayrılmıştır.  

 

3.2.1.3. AKUT STRES UYGULAMASI 

Stres uygulanacak gruplara bölümümüzde bulunan ayak şoku uygulama düzeneği 

aracılığı ile akut ayak şoku stresi uygulanmıştır. Pleksiglasdan yapılmış, içinde elektrikli 

ızgara bulunan 1x1 metre büyüklüğünde, 50 cm derinliğindeki stres uygulama düzeneği, bir 

stimülatör, stimülüs izolasyon ünitesi ile sabit akım ünitesine bağlı olarak çalıştırılmıştır. 

Geçen akım ossiloskop aracılığı ile de takip edilmiştir. 160 ms süreli ve 160 ms aralıklı olarak 

akım geçen düzenek aracılığı ile iki farklı şiddette (0.2 mA-düşük şiddet, 1.6 mA-yüksek 

şiddet) 20 dakika boyunca elektrik akımı verilerek ayak şoku uygulanmıştır. 

Kapı açmayı öğretme sürecinin 12. günü tamamlandığında hayvanlar rastgele üç gruba 

ayrılmıştır. Aynı gün içerisinde stres uygulanacak gruplara ayak şoku stresi uygulamasına 
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başlanmıştır. Stres uygulamasına öncelikle yüksek şiddet stres grubu ile başlanmıştır. Her 

kafeste ikili barındırılan sıçanlar kafes sıralaması ile ayak şoku almışlardır. Her kafeste 

öncelikle kuyruğu boyalı sıçan stres düzeneğine konulmuş, 20 dakikalık stres maruziyetinin 

ardından tekrar kafesine geri alınmıştır. Bu sırada kuyruğu boyasız sıçan stres düzeneğine 

konulmuştur. Kafesteki her iki sıçanın 20’şer dakikalık stres maruziyeti tamamlandığında o 

kafes için stres uygulaması sona ermiştir. Sonrasında aynı kafeste yer alan sıçanlar empati 

düzeneğine alınmıştır ve ayak şoku sonrası kapı açma süreleri tekrar değerlendirilmiştir. Bir 

kafesin ayak şoku stresinin bitiminin hemen ardından diğer kafesteki sıçanlar, önce kuyruğu 

boyalı, sonra boyasız sıçan olmak üzere strese maruz bırakılmıştır. Ayak şoku uygulaması 

sırasında kafesler stres düzeneğinden farklı bir odada tutulmuştur. Böylece kafesteki ilk 

hayvanın stres uygulaması sürecinde, kafeste yalnız kalan diğer hayvanın etkilenmesi 

önlenmiştir. Kontrol grubuna ayak şoku stresi uygulanmamıştır.  

Sıçanların ayak şoku uygulamalarının hemen ardından kapı açma davranışları süre 

olarak kaydedilmiştir. Empati deneylerinin bitiminden hemen sonra bütün sıçanların anksiyete 

seviyeleri önce açık alan testi, 30 dakika sonra da yükseltilmiş artı labirent testi kullanılarak 

değerlendirilmiştir. 

 

3.2.1.4. AÇIK ALAN TESTİ  

Açık alan testi için 1×1 metrelik bir alan kullanılmış ve bu alan 35 lükslük bir ışık 

kaynağı ile aydınlatılmıştır. Deney hayvanı alanın tam ortasına konup beş dakikalık test 

süresince alan içindeki hareketleri kamera ile kaydedilerek analiz edilmiştir. Açık alan 

testinde zemin 16 kareye bölünmüştür (12’si kenarlarda, %75; dördü merkezde, %25). Sistem 

otomatik olarak alanın kenarlarında ve ortasında geçirdiği süreleri kaydederek vermektedir. 

Bu testin kayıt ve analizinde bölümümüzde bulunan HVS image video tracking sistemi 

kullanılmıştır. 

 

3.2.1.5. YÜKSELTİLMİŞ ARTI LABİRENT TESTİ 

Yükseltilmiş artı labirent testi için zeminden 75 cm yükseklikte, merkezde 5×5 cm’lik 

bir merkez platform ile yanlarda 50 cm uzunluğunda, 10 cm genişliğinde, 0.5 cm 

yüksekliğinde duvarları bulunan iki açık ve 50 cm uzunluğunda, 10 cm genişliğinde, 40 cm 
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yüksekliğinde duvarları bulunan iki kapalı koldan oluşan bir düzenek kullanılmıştır. Deney 

hayvanı açık kollardan birine bakacak şekilde merkez platforma bırakılarak beş dakika 

boyunca kamera ile izlenmiş, açık ve kapalı kollara giriş sayısı ile merkez platformda ve 

kollarda geçirilen süre ölçülmüştür (186). Bu testin kayıt ve analizinde bölümümüzde bulunan 

Noldus Ethovision XT video tracking sistemi kullanılmıştır. 

 

3.2.1.6. SAKRİFİKASYON VE DOKU AYRIMI 

Yükseltilmiş artı labirent testinin hemen sonrasında CO2 anestezisi altında kalp sol 

ventrikülünden deneğin tüm kanı alınarak yaşamı sonlandırılmıştır.  

Tüm grupların beyinleri çıkarılarak biyokimyasal inceleme için amigdala ve PFC 

dokuları ayrılmıştır. Bu beyin dokuları ölçümler yapılana dek -80°C’ de saklanmıştır.  

 

3.2.2. BİYOKİMYASAL ARAŞTIRMALAR 

Amigdala ve PFC beyin bölgelerinde OXT ve AVP seviyeleri ile BCA protein ölçümü, 

ayrıca serum kortikosteron seviyesi ELISA yöntemi ile kit protokolüne uygun olarak 

ölçülmüştür. 

 

3.2.2.1. ÖRNEKLERİN HAZIRLANMASI 

3.2.2.1.1. Serumların hazırlanması 

Sakrifikasyon sırasında kalbin sol ventrikülünden alınan kan örnekleri 1000xg’de 15 

dakika +4°C’de santrifüje edilerek serumları ayrılmıştır. Ayrışan serumlar kortikosteron 

ELISA ölçümleri yapılana dek -80°C’ de saklanmıştır. 

3.2.2.1.2. Doku homojenatlarının hazırlanması 

Sakrifikasyon sonrası -80°C’ de saklanan amigdala ve PFC dokuları öncelikle hassas 

doku tartısı ile tartıldı. PBS (phosphate buffered saline)  (0,01 M, pH:7.4) solüsyonu buz 

üzerinde soğutuldu. Doku ağırlığı (g) : PBS hacmi (ml) oranı 1:9 olacak şekilde PBS eklendi. 

Sonrasında buz üzerinde ultrasonik homojenizatör ile dokular homojenize edildi. 

Homojenatlara 5000xg‘de beş dakika süresince soğutmalı santrifüj işlemi uygulanarak 
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süpernatanlar elde edildi. Homojenizasyon işlemi tamamlanan dokular ELISA ölçümleri 

yapılana dek -80°C’ de saklandı. 

 

3.2.2.2. OKSİTOSİN ANALİZİ 

PFC ve amigdala OXT analizleri Elabscience OT (Oxytocin) ELISA kiti (katalog no:E-

EL-0029, Wuhan, China) kullanılarak gerçekleştirildi. Kitin duyarlılığı 9.38 pg/ml, tespit 

edilebilir aralığı ise 15.63-1000 pg/ml idi. Tekrarlanabilirlik değişim katsayısı ˂%10 idi. 

Elisa kit içeriği: 

1- 96 kuyucuktan oluşan mikroküvet 

2- Referans standart 

3- Konsantre biyotinize tespit antikoru (x100) 

4- Konsantre HRP konjugatı (x100) 

5- Referans standart& örnek diluenti 

6- Biotinize tespit antikor diluenti 

7- HRP konjugat diluenti 

8- Konsantre yıkama solüsyonu (x25) 

9- Substrat reaktifi 

10- Stop solüsyonu 

Kit içeriğinin hazırlanması: 

1- Kullanım öncesi tüm reaktifler oda ısısına  (18-25°C) getirildi. 

2- Yıkama solüsyonu: Konsantre yıkama solüsyonundan 10 ml alınarak 250 ml distile su 

içerisinde seyreltilerek hazırlandı. 

3- Standart çalışma solüsyonu: referans standardın üzerine 1 ml referans standart&örnek 

diluenti eklenip karıştırılmasının ardından 1000pg/ml konsantrasyonunda çalışma 

solüsyonu elde edildi. Sonrasında seri dilüsyonlar yapıldı. 
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Dilüsyon metodu: Yedi adet ependorf tüp alınarak her birine 500μl referans 

standart&örnek diluenti eklendi. İlk ependorf tüpüne hazırlanan 1000pg/ml 

konsantrasyonundaki çalışma solüsyonundan 500 μl ilave edildi. Sonrasında her tüpe 

(son tüp hariç) sırayla bir öncekinden 500 μl eklenerek standartlar 1000, 500, 250, 

125, 62.5, 31.25, 15.63 ve 0 pg/ml konsantrasyonlarında olacak şekilde hazırlandı. 

4- Biotinize tespit antikoru çalışma solüsyonu: kullanım öncesi santrifüjlenen konsantre 

biotinize tespit antikoru, biotinize tespit antikor diluenti ile 1:100 oranında 

karıştırılarak hazırlandı. 

5- HRP konjugat çalışma solüsyonu: konsantre HRP konjugatı 1:100 oranında HRP 

konjugat diluenti ile seyreltilerek hazırlandı. 

Analizin yapılışı: 

1- ELISA plağındaki ilk sütuna standartlar ve kör yerleştirildi. Diğer kuyucuklara 

örnekler konuldu. Her kuyucuğa 50 μl standart ya da örnek konuldu. Hemen ardından 

50 μl biotinize tespit antikoru çalışma solüsyonu tüm kuyucuklara eklendi. Sonrasında 

plağın üzeri kaplanarak 37 °C’de 45 dakika inkübasyona bırakıldı. 

2- İnkübasyon sonrası kuyucuklardaki solüsyon dikkatlice döküldü. Yıkama işlemi için 

tüm kuyucuklara 350 μl yıkama solüsyonu eklenerek bu şekilde 1-2 dk bekletildi ve 

sonrasında dikkatlice döküldü. Plak temiz bir kurutma kağıdına vurularak 

kuyucuklarda kalan solüsyon  uzaklaştırıldı.  Bu yıkama işlemi üç kez tekrarlandı. 

3-  Her kuyucuğa 100 μl HRP konjugat çalışma solüsyonu eklendi. Plağın üzeri 

kaplanarak 37 °C’de 30 dakika inkübasyona bırakıldı. 

4- İnkübasyon sonrası kuyucuklardaki solüsyon dikkatlice döküldü. Yıkama işlemi ikinci 

basamakta açıklandığı gibi beş kez uygulandı. 

5- Her kuyucuğa 90 μl substrat reaktifi eklendi. Plağın üzeri kaplanarak 37 °C’de 15 

dakika inkübasyona bırakıldı. Plağın ışıktan korunmasına özen gösterildi. 

6- Her kuyucuğa 50 μl stop solüsyonu eklendi. 

7- 450 nm’de Biotek marka ELX800 ELISA cihazında (USA) okutuldu. Değerler pg/ml 

olarak hesaplandı. 
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3.2.2.3. VASOPRESSİN ANALİZİ 

PFC ve amigdala AVP analizleri Elabscience Rat ADH (Antidiuretic Hormone) ELISA 

kiti (katalog no:E-EL-R0522, Wuhan, China) kullanılarak gerçekleştirildi. Kitin duyarlılığı 

9.38 pg/ml, tespit edilebilir aralığı ise 15.63-1000 pg/ml idi. Tekrarlanabilirlik değişim 

katsayısı ˂%10 idi. 

Elisa kit içeriği: 

1- 96 kuyucuktan oluşan mikroküvet 

2- Referans standart 

3- Konsantre biyotinize tespit antikoru (x100) 

4- Konsantre HRP konjugatı (x100) 

5- Referans standart& örnek diluenti 

6- Biotinize tespit antikor diluenti 

7-   HRP konjugat diluenti 

8- Konsantre yıkama solüsyonu (x25) 

9- Substrat reaktifi 

10- Stop solüsyonu 

Kit içeriğinin hazırlanması: 

1- Kullanım öncesi tüm reaktifler oda ısısına  (18-25°C) getirildi. 

2- Yıkama solüsyonu: Konsantre yıkama solüsyonundan 10 ml alınarak 250 ml distile su 

içerisinde seyreltilerek hazırlandı. 

3- Standart çalışma solüsyonu: referans standart 10,000xg’de 1 dk süresince santrifüj 

edildi. Referans standardın üzerine 1 ml referans standart&örnek diluenti eklenip 

karıştırılmasının ardından 1000pg/ml konsantrasyonunda çalışma solüsyonu elde 

edildi. Sonrasında seri dilüsyonlar yapıldı. 
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Dilüsyon metodu: Yedi adet ependorf tüp alınarak her birine 500μl referans 

standart&örnek diluenti eklendi. İlk ependorf tüpüne hazırlanan 1000pg/ml 

konsantrasyonundaki çalışma solüsyonundan 500 μl ilave edildi. Sonrasında her tüpe 

(son tüp hariç) sırayla bir öncekinden 500 μl eklenerek standartlar 1000, 500, 250, 

125, 62.5, 31.25, 15.63 ve 0 pg/ml konsantrasyonlarında olacak şekilde hazırlandı. 

4- Biotinize tespit antikoru çalışma solüsyonu: kullanım öncesi santrifüjlenen konsantre 

biotinize tespit antikoru, biotinize tespit antikor diluenti ile 1:100 oranında 

karıştırılarak hazırlandı. 

5- HRP konjugat çalışma solüsyonu: konsantre HRP konjugatı 1:100 oranında HRP 

konjugat diluenti ile seyreltilerek hazırlandı. 

Analizin yapılışı: 

1- ELISA plağındaki ilk sütuna standartlar ve kör yerleştirildi. Diğer kuyucuklara 

örnekler konuldu. Her kuyucuğa 50 μl standart ya da örnek konuldu. Hemen ardından 

50 μl biotinize tespit antikoru çalışma solüsyonu tüm kuyucuklara eklendi. Sonrasında 

plağın üzeri kaplanarak 37 °C’de 45 dakika inkübasyona bırakıldı. 

2- İnkübasyon sonrası kuyucuklardaki solüsyon dikkatlice döküldü. Yıkama işlemi için 

tüm kuyucuklara 350 μl yıkama solüsyonu eklenerek bu şekilde 1-2 dk bekletildi ve 

sonrasında dikkatlice döküldü. Plak temiz bir kurutma kağıdına vurularak 

kuyucuklarda kalan solüsyon  uzaklaştırıldı.  Bu yıkama işlemi üç kez tekrarlandı. 

3-  Her kuyucuğa 100 μl HRP konjugat çalışma solüsyonu eklendi. Plağın üzeri 

kaplanarak 37 °C’de 30 dakika inkübasyona bırakıldı. 

4- İnkübasyon sonrası kuyucuklardaki solüsyon dikkatlice döküldü. Yıkama işlemi ikinci 

basamakta açıklandığı gibi beş kez uygulandı. 

5- Her kuyucuğa 90 μl substrat reaktifi eklendi. Plağın üzeri kaplanarak 37 °C’de 15 

dakika inkübasyona bırakıldı. Plağın ışıktan korunmasına özen gösterildi. 

6- Her kuyucuğa 50 μl stop solüsyonu eklendi. 

7- 450 nm’de Biotek marka ELX800 ELISA cihazında (USA) okutuldu. Değerler pg/ml 

olarak hesaplandı. 
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3.2.2.4. KORTİKOSTERON ANALİZİ 

Serum kortikosteron analizleri Elabscience Rat CORT (Corticosterone) ELISA kiti 

(katalog no:E-EL-R0269, Wuhan, China) kullanılarak gerçekleştirildi. Kitin duyarlılığı 46.88 

pg/ml, tespit edilebilir aralığı ise 78.13-5000 pg/ml idi. Tekrarlanabilirlik değişim katsayısı 

˂%10 idi. 

Elisa kit içeriği: 

1- 96 kuyucuktan oluşan mikroküvet 

2- Referans standart 

3- Konsantre biyotinize tespit antikoru (x100) 

4- Konsantre HRP konjugatı (x100) 

5- Referans standart& örnek diluenti 

6- Biotinize tespit antikor diluenti 

7-   HRP konjugat diluenti 

8- Konsantre yıkama solüsyonu (x25) 

9- Substrat reaktifi 

10- Stop solüsyonu 

Kit içeriğinin hazırlanması: 

1- Kullanım öncesi tüm reaktifler oda ısısına  (18-25°C) getirildi. 

2- Yıkama solüsyonu: Konsantre yıkama solüsyonundan 10 ml alınarak 250 ml distile su 

içerisinde seyreltilerek hazırlandı. 

3- Standart çalışma solüsyonu: referans standart 10,000xg’de bir dk süresince santrifüj 

edildi. Referans standardın üzerine 1 ml referans standart&örnek diluenti eklenip 

karıştırılmasının ardından 5000pg/ml konsantrasyonunda çalışma solüsyonu elde 

edildi. Sonrasında seri dilüsyonlar yapıldı. 

Dilüsyon metodu: Yedi adet ependorf tüp alınarak her birine 500μl referans 

standart&örnek diluenti eklendi. İlk ependorf tüpüne hazırlanan 5000pg/ml 

konsantrasyonundaki çalışma solüsyonundan 500 μl ilave edildi. Sonrasında her tüpe 
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(son tüp hariç) sırayla bir öncekinden 500 μl eklenerek standartlar 5000, 2500, 1250, 

625, 312.5, 156.25, 78.13 ve 0 pg/ml konsantrasyonlarında olacak şekilde hazırlandı. 

4- Biotinize tespit antikoru çalışma solüsyonu: kullanım öncesi santrifüjlenen konsantre 

biotinize tespit antikoru, biotinize tespit antikor diluenti ile 1:100 oranında 

karıştırılarak hazırlandı. 

5- HRP konjugat çalışma solüsyonu: konsantre HRP konjugatı 1:100 oranında HRP 

konjugat diluenti ile seyreltilerek hazırlandı. 

Analizin yapılışı: 

1- ELISA plağındaki ilk sütuna standartlar ve kör yerleştirildi. Diğer kuyucuklara 

örnekler konuldu. Her kuyucuğa 50 μl standart ya da örnek konuldu. Hemen ardından 

50 μl biotinize tespit antikoru çalışma solüsyonu tüm kuyucuklara eklendi. Sonrasında 

plağın üzeri kaplanarak 37 °C’de 45 dakika inkübasyona bırakıldı. 

2- İnkübasyon sonrası kuyucuklardaki solüsyon dikkatlice döküldü. Yıkama işlemi için 

tüm kuyucuklara 350 μl yıkama solüsyonu eklenerek bu şekilde 1-2 dk bekletildi ve 

sonrasında dikkatlice döküldü. Plak temiz bir kurutma kağıdına vurularak 

kuyucuklarda kalan solüsyon  uzaklaştırıldı.  Bu yıkama işlemi üç kez tekrarlandı. 

3-  Her kuyucuğa 100 μl HRP konjugat çalışma solüsyonu eklendi. Plağın üzeri 

kaplanarak 37 °C’de 30 dakika inkübasyona bırakıldı. 

4- İnkübasyon sonrası kuyucuklardaki solüsyon dikkatlice döküldü. Yıkama işlemi ikinci 

basamakta açıklandığı gibi beş kez uygulandı. 

5- Her kuyucuğa 90 μl substrat reaktifi eklendi. Plağın üzeri kaplanarak 37 °C’de 15 

dakika inkübasyona bırakıldı. Plağın ışıktan korunmasına özen gösterildi. 

6- Her kuyucuğa 50 μl stop solüsyonu eklendi. 

7- 450 nm’de Biotek marka ELX800 ELISA cihazında (USA) okutuldu. Değerler pg/ml 

olarak hesaplandı. 
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3.2.2.5. BCA PROTEİN ANALİZİ 

PFC ve amigdala BCA (bicinchoninic acid) protein analizleri Elabscience BCA Protein 

Assay Kit (katalog no:E-BP-500, Wuhan, China) kullanılarak gerçekleştirildi. Kitin 

duyarlılığı 25 μg/ml, minimum tespit edilebilir miktar ise 0,5 μg idi. Örnek hacmi aralığı 1-20 

μl, konsantrasyon aralığı 50-2000 μg/ml idi. 

Elisa kit içeriği: 

1- Reaktif A 

2- Reaktif B 

3- Protein standardı 

4- Protein standart dilüenti 

Analizin yapılışı: 

1- Protein standardı 1 ml protein standart dilüenti ile karıştırıldı. Böylece 10 mg/ml 

konsantrasyonunda stok solüsyonu elde edildi. 

2- Stok solüsyonu 1 mg/ml konsantrasyonda dilüe edildi. 

3- BCA çalışma solüsyonunun hazırlanması: reaktif A ve reaktif B 50:1 oranında 

karıştırıldı. 

4- Standart solüsyondan sırayla 0, 4, 8, 12, 16, ve 20 μl alınarak kuyucuklara konuldu. 

Her kuyucuğa standart diluent eklenerek hacim 20 μl’ye tamamlandı. 

5- Örneklerden 20 μl alınarak mikroplaktaki diğer kuyucuklara eklendi. 

6- Her bir kuyucuğa 200 μl BCA çalışma solüsyonu eklendi ve 37°C ‘de 30 dk 

inkübasyona bırakıldı. 

7- 562 nm’de Biotek marka ELX800 ELISA cihazında (USA) okutuldu. 

 

3.2.3. ETİK KURUL ONAYI 

Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi Hayvan Deneyleri Yerel Etik Kurulu tarafından 

17/07/2017 tarih ve 17/2017 karar numarası ile araştırma etik kurul tarafından incelenmiş ve 
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etik açıdan çalışmanın gerçekleştirilmesinin uygun olduğuna oy birliği ile karar verilmiştir 

(bkz Ek 1). 

 

3.2.4. ARAŞTIRMANIN BÜTÇESİ 

Araştırma Dokuz Eylül Üniversitesi Bilimsel Araştırmalar Birimi Koordinasyon Birimi 

tarafından 2017.KB.SAG.055 numaralı proje olarak desteklenmiştir. Araştırmanın toplam 

bütçesi 9.935 ₺ ‘dir. Bu bütçe üç adet OXT ELISA kiti, üç adet AVP ELISA kiti, iki adet 

kortikosteron ELISA kiti ve sıçan yemi harcamalarından oluşmaktadır. 

 

3.2.5. İSTATİSTİKSEL DEĞERLENDİRME 

Bulguların istatistiksel değerlendirilmesi için SPSS 11.0 (SPSS, Chicago, IL, USA) 

bilgisayar paket programı kullanıldı. Empati taskındaki öğrenme sürecinde gruplar arasındaki 

farklılık GLM-tekrarlayan ölçümler post-hoc Bonferroni kullanılarak analiz edildi. Gruplar 

arası farklılıkları tespit etmek için one-way-ANOVA kullanıldı. Gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunduğunda post-hoc Bonferroni testi uygulandı. Akut stresin empati 

davranışı üzerindeki etkisi bağımsız t- testi ile analiz edildi. Gruplar arası korelasyon Pearson 

korelasyon analizi ile belirlendi. Sonuçlar “ortalama± standart hata” şeklinde sunuldu. p˂0,05 

değerleri istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



50  

4. SONUÇLAR 

 
4.1. DAVRANIŞ TESTİ SONUÇLARI 

  

4.1.1. EMPATİ TESTİ SONUÇLARI 

 

TABLO 1: 12 günlük empati öğrenme sürecinde tüm hayvanların kapı açma süreleri (saniye) 

(NOT: Empati öğrenmeyen hayvanların satırları sarı ile işaretlenmiştir ve kapı açma 

sürelerindeki hesaplamaya dahil edilmemiştir) 

Hayvan 

No 

1. 

gün 

2. 

gün 

3. 

gün 

4. 

gün 

5. 

gün 

6. 

gün 

7. 

gün 

8. 

gün 

9. 

gün 

10. 

gün 

11. 

gün 

12. 

gün 

1 19 135 300 274 286 221 23 300 300 62 35 2 

2 176 35 14 45 14 77 33 45 11 41 27 39 

3 300 27 8 169 134 10 80 65 15 9 13 3 

4 300 300 22 300 27 4 300 300 2 2 1 18 

5 300 113 45 300 300 115 77 140 29 21 18 49 

6 34 300 300 300 15 300 60 6 87 85 20 17 

7 300 30 26 50 31 14 163 31 31 21 15 21 

8 290 209 10 2 2 22 10 72 300 27 5 300 

9 162 24 23 60 227 86 58 98 64 56 59 74 

10 17 30 23 9 257 12 300 300 49 17 78 13 

11 300 199 300 300 170 17 16 15 300 110 38 9 

12 300 300 153 25 9 7 7 34 299 2 31 33 

13 300 15 33 10 166 160 26 62 41 43 16 40 

14 97 37 8 9 16 47 1 40 59 95 22 3 

15 35 14 90 300 300 300 191 300 252 23 14 49 

16 57 13 300 300 300 300 300 300 207 15 13 24 

17 300 28 18 11 9 13 16 14 2 10 20 25 

18 300 32 39 13 23 37 13 235 19 37 54 107 

19 300 100 164 300 300 300 115 256 97 78 8 21 

20 300 300 300 300 110 172 300 300 30 32 6 7 
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Empati test düzeneğinde ortalama kapı açma süreleri tüm hayvanlarda progresif azalma 

göstermiştir (F1, 26=36.041, p<0.0001) (Grafik: 1A) 
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21 33 120 49 19 18 300 300 55 69 81 56 47 

22 300 300 300 300 300 300 300 198 300 92 28 24 

23 15 38 11 3 12 14 13 11 19 6 12 13 

24 3 55 20 2 9 4 14 63 13 6 10 7 

25 300 300 215 51 23 30 300 61 9 21 7 202 

26 300 300 300 105 282 230 3 2 38 28 2 20 

27 6 16 300 40 300 12 199 9 295 7 87 18 

28 50 8 9 35 82 89 300 23 30 3 8 14 

29 8 78 179 10 251 19 92 58 14 7 53 26 

30 300 300 300 15 3 300 300 300 4 272 40 215 

Ortalama 

 

183,4 

 

125,2 

±21,6 

128,6

±23 

121,9

±23,8 

132,5

±22,8 

117 

±21,8 

130,3 

±22,6 

123,1

±21,4 

99,5 

±21 

43,6 

±9,7 

26,5 

±4,1 

25,4 

±3,4 
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(DFS: Düşük şiddette ayak şoku, YFS: Yüksek şiddette ayak şoku) 

 

Ayak şoku uygulamasının ardından elde edilen kapı açma süreleri kıyaslandığında DFS 

grubunun kontrole göre kapı açma konusunda daha hızlı davrandığı görülmektedir (p˂0,05) 

(Grafik:1B)  

 

 

4.1.2. AÇIK ALAN TESTİ SONUÇLARI: 

 

TABLO 2: Açık alan testi sonuçları  

GRUPLAR 
 
 

Katedilen Toplam 
Mesafe 

 (cm) 

Orta Alanda 
Geçirilen Süre 

(sn) 

Thigmo Alanında 
Geçirilen Süre  

(sn) 

 
Ortalama Hız 

(cm/sn) 
 

Kontrol 2073,2  3  252,3  6,9  

DFS 1988,5  2,6  255,1  6,6  

YFS       2208,9  14  246,3  7,4  
(DFS: Düşük şiddette ayak şoku, YFS: Yüksek şiddette ayak şoku) 

(Sonuçlar;  standart hata olarak verilmiştir) 
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(DFS: Düşük şiddette ayak şoku, YFS: Yüksek şiddette ayak şoku) 

 

Açık alan testinde katedilen toplam mesafede gruplar arası anlamlı farklılık saptanmamıştır. 

(p˃0,05) (Grafik: 2A) 

 

 

 

(DFS: Düşük şiddette ayak şoku, YFS: Yüksek şiddette ayak şoku) 

 

YFS grubunda açık alan testinin orta alanında geçirilen süre, hem kontrol hem DFS grubuna 

göre anlamlı artış göstermiştir (hem kontrol hem DFS için p˂0,001) (Grafik :2B) 
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(DFS: Düşük şiddette ayak şoku, YFS: Yüksek şiddette ayak şoku) 

 

Gruplar arasında açık alan taskının kenar zonlarında geçirilen sürelerde anlamlı farklılık 

saptanmamıştır (p˃0,05) (Grafik: 2C) 

 

 

 

(DFS: Düşük şiddette ayak şoku, YFS: Yüksek şiddette ayak şoku) 

 

Açık alan testinde grupların ortalama hızları arasında anlamlı farklılık saptanmamıştır 

(p˃0,05) (Grafik: 2D) 
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4.1.3.YÜKSELTİLMİŞ ARTI LABİRENT TESTİ SONUÇLARI 

 

TABLO 3: Yükseltilmiş artı labirent sonuçları 

(DFS: Düşük şiddette ayak şoku, YFS: Yüksek şiddette ayak şoku) 

(Sonuçlar;  standart hata olarak verilmiştir) 

 

 

 

(DFS: Düşük şiddette ayak şoku, YFS: Yüksek şiddette ayak şoku) 

 

Yükseltilmiş artı labirent testinde katedilen toplam mesafeler gruplar arasında anlamlı 

farklılık göstermemiştir (p˃0,05) (Grafik: 3A) 
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GRUPLAR 
 

katedilen 
toplam 
mesafe 

 (cm) 

ortalama 
hız  

(cm/sn) 

açık 
kollarda 
geçirilen 
süre (sn) 

 açık kol 
frekansı 
 

kapalı 
kollarda 

geçirilen süre 
(sn) 

kapalı kol 
frekansı 
 

ortak 
alanda 

geçirilen 
süre (sn) 

ortak alan 
frekansı 

 

Kontrol 1116,2    3,7 ±0,4  2,9 ±1,2 3,3 ±1,1  270,6 ±12,6   6,6 ±1,6   4,2 ±1,9  2,5 ±0,9 

DFS 1143,8 ±111,7   3,8 ±0,4  6,2 ±2,3 2,3 ±0,7  278,3 ±6,3    10 ±3,4 10,1 ±3,1  6,6 ±1,9 

YFS 1134,6 ±73,1   3,8 ±0,2 19,1 ±4,9 4,6 ±0,9  255,6 ±6,3 12,8 ±3,1 25,4 ±2,6 17,9 ±2,6 
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(DFS: Düşük şiddette ayak şoku, YFS: Yüksek şiddette ayak şoku) 

 

Yükseltilmiş artı labirent testinde gruplar arası ortalama hız değerleri arasında anlamlı 

farklılık saptanmamıştır (p˃0,05) (Grafik: 3B) 

 

 

 

(DFS: Düşük şiddette ayak şoku, YFS: Yüksek şiddette ayak şoku) 

 

Yükseltilmiş artı labirent testinin açık kollarında geçirilen süre, YFS grubunda kontrole göre 

(p˂0,008) ve DFS grubuna göre (p˂0,03) anlamlı yüksek bulunmuştur (Grafik: 3C) 
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(DFS: Düşük şiddette ayak şoku, YFS: Yüksek şiddette ayak şoku) 

 

Yükseltilmiş artı labirent testinde gruplar arası açık kol frekansları arasında anlamlı farklılık 

saptanmamıştır (p˃0,05) (Grafik: 3D) 

 

 

 

 

(DFS: Düşük şiddette ayak şoku, YFS: Yüksek şiddette ayak şoku) 

 

Yükseltilmiş artı labirent testinde kapalı kollarda geçirilen sürelerde gruplar arası anlamlı 

farklılık saptanmamıştır (p˃0,05). (Grafik: 3E) 
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(DFS: Düşük şiddette ayak şoku, YFS: Yüksek şiddette ayak şoku) 

 

Yükseltilmiş artı labirent testinde gruplar arası kapalı kol frekansları arasında anlamlı farklılık 

saptanmamıştır (p˃0,05). (Grafik: 3F) 

 

 

 

 

(DFS: Düşük şiddette ayak şoku, YFS: Yüksek şiddette ayak şoku) 

 

Yükseltilmiş artı labirent testinin ortak alanında geçirilen süre, YFS grubunda kontrole göre 

(p˂0.0001) ve DFS grubuna göre (p˂0.001) anlamlı yüksek bulunmuştur. (Grafik: 3G) 
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(DFS: Düşük şiddette ayak şoku, YFS: Yüksek şiddette ayak şoku) 

 

Yükseltilmiş artı labirent testinde ortak alan frekansı, YFS grubunda kontrole göre (p˂0,0001) 

ve DFS grubuna göre (p˂0,002) anlamlı yüksek bulunmuştur. (Grafik: 3H) 

 

 

4.2. BİYOKİMYASAL ANALİZ SONUÇLARI 

 

TABLO 4: Biyokimyasal analiz sonuçları 

GRUPLAR 

 

 

Vazopressin Düzeyi 

(pg/mg protein) 

Oksitosin Düzeyi 

(pg/mg protein) 

Serum 

Kortikosteron 

Düzeyi (pg/ml) 

 

Amigdala 

 

Prefrontal 

Korteks 

Amigdala 

 

Prefrontal 

Korteks 

Kontrol 7,5 0,2 6,4 ±0,3 10,8 ±0,5 9,6 ±0,7 473,8 ±32,8 

DFS 9,1 ±0,4 8,4 ±0,4 13,1 ±1,4 12 ±0,7 657,4 ±27,3 

YFS 7,7 ±0,4 5 ±0,1 10,8 ±0,5 10 ±0,5 548,4 ±33,2 

(Sonuçlar standart hata olarak verilmiştir.) 
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(DFS: Düşük şiddette ayak şoku, YFS: Yüksek şiddette ayak şoku) 

 

Serum kortikosteron düzeyleri DFS grubunda kontrol grubuna kıyasla anlamlı yüksek 

bulunmuştur (p˂0,002). (Grafik: 4A) 

 

 

 

 

(DFS: Düşük şiddette ayak şoku, YFS: Yüksek şiddette ayak şoku) 

 

Amigdala vazopressin düzeyleri DFS grubunda kontrol grubuna ve YFS grubuna kıyasla 

anlamlı yüksek saptanmıştır. (sırayla p=0,012 ve p=0,04) (Grafik: 4B) 
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(DFS: Düşük şiddette ayak şoku, YFS: Yüksek şiddette ayak şoku) 

 

Prefrontal korteks vasopressin düzeyleri DFS grubunda kontrol grubuna ve YFS grubuna 

kıyasla anlamlı yüksek saptanmıştır (her iki grup için p˂0,0001). Ayrıca YFS grubunun 

prefrontal korteks vasopressin düzeyi kontrol grubuna göre anlamlı düşük olarak bulunmuştur 

(p˂0,006). (Grafik: 4C) 

 

 

 

(DFS: Düşük şiddette ayak şoku, YFS: Yüksek şiddette ayak şoku) 

 

Amigdala OXT düzeyleri gruplar arasında anlamlı farklılık göstermemiştir (p˃0,05).  

Prefrontal korteks OXT düzeyleri DFS grubunda kontrol grubuna kıyasla anlamlı artış 

göstermiştir (p˂0,05). (Grafik: 4D) 
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4.3. KORELASYON ANALİZLERİ 

PFC’deki AVP düzeyleri ile açık alan testinin orta alanındaki aktivite süreleri arasında 

(r = 0.510, p = 0.036) güçlü pozitif korelasyon tespit edildi. (Grafik: 5A) 

Grafik 5A: 

 

 

 

 PFC’deki AVP düzeyleri ile yükseltilmiş artı labirent testinin ortak alanındaki aktivite 

süreleri arasında (r = 0.590, p ˂ 0.01) güçlü pozitif korelasyon saptandı. (Grafik: 5B) 

Grafik 5B: 
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Ayrıca serum kortikosteron düzeyleri ile yükseltilmiş artı labirent testinin ortak alanındaki 

aktivite süreleri arasında (r = 0.752, p ˂ 0.0001) güçlü pozitif korelasyon saptandı. (Grafik: 

5C) 

Grafik 5C: 

 

 

Yükseltilmiş artı labirentin ortak alanında geçirilen süre ile açık alan testinin orta alanında 

geçirilen süre arasında ( r =0.579 , p = 0.009) güçlü pozitif korelasyon saptandı. (Grafik: 5D) 

Grafik 5D: 

 

400,00 500,00 600,00 700,00

serum kortikosteron düzeyi (pg/ml)

0,00

10,00

20,00

30,00

Y
ü

k
s

e
lt

il
m

iş
 a

rt
ı 
la

b
ir

e
n

tt
e

 o
rt

a
k
 a

la
n

d
a
 g

e
ç
ir

il
e
n

 s
ü

re
 (

s
n

)

 



























0,00 10,00 20,00

Açık alan testinin orta alanında geçirilen süre (sn)

0,00

10,00

20,00

30,00

Y
ü

k
s

e
lt

il
m

iş
 a

rt
ı 
la

b
ir

e
n

ti
n

 o
rt

a
k

 a
la

n
ın

d
a
 g

e
ç
ir

il
e
n

 s
ü

re
 (

s
n

)








































64  

5. TARTIŞMA 

 

5.1. DAVRANIŞSAL BULGULARIN TARTIŞILMASI 

 

5.1.1. EMPATİ BULGULARININ TARTIŞILMASI: 

 

Bu çalışmanın sonuçlarına göre akut ılımlı stresin yardım davranışı üzerinde olumlu 

etkisi saptanmıştır. Ilımlı stres düzeyinin yardım davranışına katkısı, kontrol grubuna göre 

daha fazla olmuştur. Kontrol grubu ile düşük şiddet stres grubunun kapı açma süreleri 

kıyaslandığında düşük stres grubunun kapı açma süresi istatistiksel olarak anlamlı şekilde 

kısalmıştır. Yüksek şiddet stres grubu ile düşük şiddet stres grubu kıyaslandığında, kapı açma 

sürelerinde istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır. Ancak ortalama kapı açma 

sürelerine bakıldığında türdeşine en hızlı yardım davranışını düşük şiddet ayak şoku alan grup 

sergilemiştir. Bu sonuçlar düşük ve yüksek doz anksiyolitik (midazolam) verilerek, sıçanlarda 

kısıtlanmış kafes arkadaşına yardım davranışının test edildiği bir çalışmada, stres düzeyi ile 

yardım davranışı arasındaki ilişkinin ters U şeklinde saptandığı sonuçlarla tutarlı bulunmuştur 

(19). Ters U eğrisi, çok düşük ve çok yüksek uyarılma düzeylerinde performansın zayıf 

olduğunu ifade etmektedir. Örneğin; uyaran sıfır noktasından optimal düzeye doğru 

ilerledikçe performans artar, optimal nokta aşıldığında ise uyaran arttıkça performans düşer. 

Bu ilişki Yerkes-Dodson yasası olarak bilinmektedir. Bu çalışmada ılımlı stres düzeyinin 

yardım davranışı için motive edici olduğu, hem çok düşük hem de çok yüksek negatif 

uyarılma düzeylerinin yardım davranışını olumsuz etkilediği sonucuna ulaşılmıştır. Muroy ve 

ark. da stresin olumlu sosyal davranışlar üzerindeki etkisinde benzer bir sonuca ulaşmışlar, 

ılımlı stresin sıçanlarda kaynak paylaşımını arttırdığını, aşırı stresin ise paylaşımı azalttığını 

saptamışlardır (169). Stresin yardım davranışına etkisi, öğrenme bellek üzerindeki etkisi ile de 

benzerlik göstermektedir. Salehi ve ark. stres şiddeti ile hipokampus ilişkili öğrenme 

deneyindeki performans arasındaki ilişkinin ters U şeklinde olduğunu bulmuştur (187). Ters 

U şeklinin altında yatan mekanizma, orta-ılımlı stres düzeylerinde doygunluğu artan MR’lerin 

sinaptik plastisiteyi arrtırmasına karşın, yüksek stres düzeyleri ile doygun hale gelen GR’lerin 

sinaptik plastisiteyi olumsuz etkilemesi olarak ifade edilmektedir (188).  

Beyinde pek çok etkisi bulunan stres, vücutta da farklı fizyolojik değişimlere neden 

olmaktadır. Homeostatik dengede bozulma ve HPA aksı aktivasyonu, bu değişimlere örnek 

olarak verilebilir. Stresli bir durum karşısında hipotalamustan CRH salgılanır, bu da ön 
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hipofizden ACTH salınımına neden olur. Adrenal kortekste ACTH-reseptör etkileşimi sonucu 

kan dolaşımına GK salınımı gerçekleşir. Bu kaskad, hipotalamustan CRH salınımını inhibe 

eden negatif feedback tarafından sonlandırılır. Böylece homeostatik denge için son derece 

önemli olan strese karşı akut yanıt gerçekleşir (189). Hem davranışsal hem de fizyolojik 

bozukluklara neden olabilen bir çevresel faktör olarak stres, maruziyet süresi, dozu ve stres 

çeşidine bağlı olarak davranışlarımızı pek çok yönde etkileyebilir (190). Akut stres ve empati 

arasındaki ilişkiyi gösteren sonuçlar birbirinden farklı ve kafa karıştırıcıdır. Bazı çalışmalar 

stresin empati davranışını olumsuz etkilediğini bildirirken, diğer bazı çalışmalar ise tam tersi 

sonuçlara ulaşmıştır. Hayvan ve insanlarda yapılan bazı çalışmalar; stresörün türüne ve 

yaşamdaki maruziyet zamanına bağlı olarak stresin, sosyal kopma, agresyon ve saldırgan 

davranışla ilişkili olduğunu bulmuştur (170). İnsanlarda akut stresin kendi-odaklı dikkati 

(bakılıyormuş/izleniyormuş hissi) arttırdığı (191) ve başkası orijinli empatiyi azalttığı 

gösterilmiştir (172). Vinkers ve ark. (171) stres sonrası cömertlik davranışında azalma 

bulmuştur. Steinbeis ve ark. (18)’a göre ise stres “savaş ya da kaç” davranışını 

tetiklemektedir. 

İnsanlarda stresin olumlu sosyal davranış üzerinde pozitif etkileri olduğunu gösteren 

araştırmalar da mevcuttur. Akut psikososyal stres erkeklerde olumlu sosyal davranışı 

arttırmıştır  (173). Buchanan ve Preston (174) stresin olumlu sosyal davranışı tetiklediğini 

savunmaktadır. Başka bir çalışmada ise psikososyal stres, sosyal olarak yakın bireyler 

arasında ve direkt olarak stres sonrası cömertliği arttırmıştır (175).   

Stresin empati davranışına etkilerini araştıran hayvan çalışmaları, kullanılan deney 

hayvanının türüne göre farklı sonuçlar sergilemektedir. Şempanzelerde stres yanıtı, teselli 

davranışını azaltmıştır (192). Sıçanlarda ise stresin yardım davranışı üzerindeki etkisi ters U 

eğrisi çizmiştir (19). Bu çalışmada optimal yardım davranışı, ılımlı strese yanıt olarak elde 

edilmiştir. Bu sonuç Shirtcliff ve ark. (167)’ın yaptığı çalışmanın sonuçları ile tutarlıdır. 

Benzer şekilde oldukça yeni bir çalışmada, akut ılımlı stres (üç saatlik immobilizasyon stresi) 

kafes arkadaşları arasındaki agresyonu azaltmış, toplanmayı ve kaynak paylaşımını arttırmış, 

tersine daha korkunç stresör olarak yırtıcı kokusu stresi uygulandığında erkek sıçanlarda ılımlı 

stresin bu olumlu davranışsal etkileri kaybolmuştur (169). Literatüre bakıldığında stres düzeyi 

ve empati arasındaki bağlantıyı kesin bir sonuca bağlamak oldukça güçtür. Ancak genel kanı, 

en olumlu empati ve yardım davranışı yanıtının ılımlı düzey olarak sayılabilecek kendi içsel 

stresimize karşı verildiğidir (167). 
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 Stresin iki farklı empati türü üzerinde farklı etkilere sahip olduğuna dair kanıtlar da 

mevcuttur. Emosyonel geçiş gösterdiği ve ağrı empatisini düzenlediği bilinen stresin (177, 

193), primitif empati formu olan emosyonel geçişte rolünü ortaya koyan bazı kanıtlar 

mevcuttur. Ağrının emosyonel geçişi yabancılar arasında gözlenmemekte, bireylerin tanıdık 

olması gerekmektedir (177). Stresin tanıdık bireyler arasındaki emosyonel geçişi bozduğu ve 

stresin azalması durumunda bu primitif empati formunun, hem yabancı fareler hem de 

insanlar arasında artarak gözlenebilir hale geldiği gösterilmiştir. Dahası stresin farmakolojik 

ya da psikolojik olarak azaltılmasıyla yabancı bireyler arasında ağrı empatisinin (emosyonel 

geçiş) arttığı gösterilmiştir (177). GK sentezinin farmakolojik blokajı ya da GR ve MR 

antagonisti uygulamasıyla yabancılar arasındaki ağrı empatisi uyarılmıştır, bu da sosyal 

stresin rolüne dikkat çekmektedir (177). Bu sonuçlarla tutarlı olarak, tanıdıklık, farelerde stres 

yanıtını azaltmış ve ağrının emosyonel geçişine olanak sağlamıştır(178). Sağlıklı genç 

erkeklerde yapılan bir çalışmada psikososyal stres sonrası kognitif empati değişmemiştir, 

emosyonel empati ise artmıştır (182). Ancak PTSD hastalarında hem emosyonel hem de 

kognitif empatinin olumsuz etkilendiği gösterilmiştir (168). Yine başka bir çalışmada sosyal 

dışlanma ile oluşturulan stres modelinde empati yanıtının etkilenmediği görülmüştür (194). 

Ayrıca stresin empatiyi cinsiyete göre farklı şekilde etkilediğini gösteren çalışmalar olduğu 

gibi (184), empati yanıtında cinsiyetler arası fark saptamayan yayınlar (195) da mevcuttur. 

Görüldüğü gibi, stresin empatiye etkisinin inceleyen literatürde oldukça fazla sayıda çalışma 

bulunmaktadır. Ancak uygulanan stres modellerinin farklılığı, incelenen empati türü gibi 

faktörlere, cinsiyet etkisi ve çalışılan hayvan türü gibi değişkenlerin de eklenmesiyle kesin bir 

sonuca ulaşmaktan uzaklaşıldığı görülmektedir. Ancak literatürde ılımlı stresin özellikle 

kemirgenlerde yapılan çalışmalarda empati benzeri olumlu sosyal davranışlar üzerine pozitif 

etkilerini gösteren verilerin nispeten daha fazla olduğunu bilmekteyiz (19, 169). Bu genel 

kanıya dayanarak bizim çalışmamızda ılımlı stres düzeyinin kapı açma süresinde anlamlı 

kısalmaya neden olması, literatür verileriyle tutarlıdır. 

 

5.1.2. ANKSİYETE BULGULARININ TARTIŞILMASI: 

Bizim çalışmamızda yüksek şiddet stres grubunda, açık alan testinin orta alanında 

geçirilen süre, yükseltilmiş artı labirentin açık kollarında ve ortak alanında geçirilen süreler 

hem kontrol grubuna hem de düşük şiddet stres grubuna göre artmıştır. Bu test sonuçlarına 

göre yüksek şiddette stres alan grubun anksiyete seviyesinin daha düşük olduğu söylenebilir. 
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Hafif şiddette stres ise anksiyeteyi etkilememiştir. Stresin açık alan taskı performansı üzerine 

etkilerinin araştırıldığı önceki bir çalışmada; stres uygulanan grupta açık alan testinin 

merkezinde geçirilen sürenin kontrole göre daha fazla olduğu saptanmıştır (196). Bu 

çalışmada stress modeli olarak gürültü stresi uygulanmış ve stresin şiddet derecelendirmesi 

yapılmamıştır. Açık alan testinde stres sonrası azaldığı gözlenen anksiyete davranışının, 

öncesinde uygulanan stresin bir ürünü olmaktansa, hayvanın oldukça stresli bir ortamdan 

alınarak görece daha az stresli bir ortam olan test alanına konulmasına bağlı bir etki 

olabileceği belirtilmiştir (196). Bizim çalışmamızda yüksek şiddette ayak şoku stresi sonrası 

anksiyete parametrelerinde azalma gözlenmesi bu çalışmanın sonuçları ile tutarlıdır. 

Dolayısıyla 20 dakika boyunca stres düzeneğinde yüksek şiddet strese maruz kalmış 

sıçanların, hemen sonrasında açık alan ve yükseltilmiş artı labirent platformlarında daha az 

anksiyöz davranmalarının nedeni, yoğun stres faktörünün ortadan kalkmasına bağlı daha rahat 

bir ortamda bulunmaları olabilir. Yine başka bir çalışmada kronik stresörlerin kesin anksiyöz 

olduğu, ancak akut stresörlerin sosyal iletişimde, yükseltilmiş artı labirentte ve açık alan 

testlerinde anksiyetenin azalmasına yol açabileceği ifade edilmektedir (197).  

Ayak şoku uygulaması, hem fiziksel hem emosyonel komponentler içeren kompleks 

bir stresördür. Bu model, deney hayvanlarında davranışsal ve nörokimyasal olarak insandaki 

depresyon, PTSD ve anksiyete benzeri tablo oluşturmak için kullanılmaktadır (198). Bu 

bilgiye dayanarak, bizim çalışmamızda daha yüksek şiddette ayak şokuna karşılık olarak daha 

düşük anksiyete yanıtı alınması beklenen davranışın dışındadır. Ayak şoku uygulaması ile 

indüklenen ultrasonik vokalizasyonun ölçümü, uygun bir anksiyete ölçeği olarak kabul 

edilmektedir (198). Dolayısıyla bu çalışmada anksiyete ölçeği olarak uyguladığımız geçerli ve 

kanıtlanmış testler olan açık alan ve yükseltilmiş artı labirent testlerine ek olarak ultrasonik 

vokalizasyon ölçümü ile de anksiyete değerlendirmesi yapılabilir.  

Açık alan testinin orta alanında ve yükseltilmiş artı labirentin açık kollarında geçirilen 

süre artışının bir diğer açıklaması da “donma” (freezing) davranışıdır. Deney sırasında, ışık 

gibi nötral bir uyaran, ayak şoku gibi koşullu olmayan bir uyaran ile eşleştirilir. Böylece ışık, 

koşullandırılmış uyaran haline gelir ve deney sürecinde koşullandırılmış korku yanıtı 

oluşturur. Sıçanlarda donma davranışı, ayak şoku ile ilişkili işaret algıladıklarında 

gözlemlenmektedir ve koşullanmış korku ölçeği olarak yaygın bir şekilde kullanılmaktadır 

(199). Koşullanmış korku yanıtının ortaya çıkmasında, HPA aksı aktivasyonuna ek olarak, 

bazolateral amigdala ve ventral tegmental alandaki dopaminerjik aktivite de gereklidir (200-
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202). Kortikosteron sentez blokörü olan metirapon’un sistemik uygulanması sonucu 

koşullanmış korku testi sırasında basolateral amigdalada dopamin artışı önlenmiş ve bunun 

sonucunda donma davranışında azalma saptanmıştır (201). Koşullanmış korku ve donma 

davranışı ile ilişkili beyin bölgesi olan amigdalanın, empati ile de ilişkili olduğu bilinmektedir 

(198). Empatide olduğu gibi, donma davranışında rol oynayan diğer bir nörokimyasal yolak 

da yukarıda bahsedilen DA yolağıdır (107). Bizim çalışmamızda bu yolak 

değerlendirilmemiştir. Yüksek şiddet grubunda amigdalada dopaminerjik yolaktaki olası bir 

etkilenme, donma davranışına yol açmış olabilir. Ayrıca yüksek stres grubundaki sıçanların 

düşük stres grubundakilere kıyasla daha az empati sergilemesinin altında yatan sebeplerden 

biri de yine amigdaladaki dopaminerjik aktivitenin etkilenmesi olabilir.  

PFC ve amigdala empati ile ilişkili olmakla birlikte, karar verme ve anksiyete ile de 

ilişkilendirilen beyin bölgeleridir (203). PFC; duygu işleme, karar verme, bellek, empati ve 

sosyal davranış gibi pek çok işlevde kritik rol oynamaktadır (204). PFC’nin çift taraflı hasarı; 

empati yoksunluğu, bozulmuş duygulanım ve karar vermede zorluk ile ilişkilidir. Ayrıca PFC 

hasarında emosyonel geçiş ve empatinin azaldığı gösterilmiştir (205, 206). Yüksek şiddet 

stres grubunda açık alan testinin orta alanında ve yükseltilmiş artı labirentin açık kollarında 

geçirilen süredeki artışın diğer bir açıklaması ise, hayvanların aşırı anksiyeteye bağlı PFC 

bölgesindeki etkilenme ve buna bağlı olarak karar verme yeteneklerinin olumsuz etkilenmesi 

olabilir. Yeni yapılan çalışmalarda, akut stresin riskli kararlar almayı arttırdığı ve PFC 

aktivasyonunu etkilediği bildirilmektedir (207). 

 Yükseltilmiş artı labirent testinin açık kollarında geçirilen sürenin büyük bir kısmını, 

bu testin ortak alanında geçirilen süre oluşturmaktadır. Bu alan, hayvanın düzeneğe ilk 

bırakıldığı bölgedir. Burada çok zaman geçirmesi, açık mı yoksa kapalı kollara mı gideceğine 

karar verme konusunda sorun yaşadığına işaret etmektedir. Yüksek anksiyetenin,  karar verme 

becerisini olumsuz etkilediği bilinmektedir (203, 208, 209). Bunun altında yatan neden olarak 

da yüksek anksiyetenin çalışan belleği olumsuz etkilemesi gösterilmektedir (203). NCAM 

(neuronal cell adhesion molecule) defisiti ile çalışan belleği bozulmuş fare modelinde, 

deneklerin yükseltilmiş artı labirent taskında açık kollarda daha çok zaman geçirdiği 

gösterilmiştir (210). Elde edilen sonuçlar, karar verme becerisinde azalma olarak 

değerlendirilmiştir. Bu çalışmada ortak alan verisi bulunmamaktadır. Yalnızca açık ve kapalı 

kol terimleri kullanılmıştır. Bu çalışmada, hayvanların açık kollarda daha çok zaman 

geçirmesinin anksiyete azlığı olarak değerlendirilmemesi için, hayvanların anksiyöz oldukları 
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aydınlık-karanlık taskı ile desteklenmiştir. Bizim çalışmamızda çalışan bellek değerlendirmesi 

yapılmamıştır ancak elde ettiğimiz sonuçlar yüksek anksiyetenin çalışan belleği olumsuz 

etkilemesine bağlı karar verme becerisinin bozulması olarak yorumlanabilir. Biz bu çalışmada  

PFC ve amigdalada empati ile ilişkili nörotransmitterlerin strese bağlı değişimini 

gözlemlemeyi hedefledik. Ancak ayak şoku stresinin PFC ve amigdalada dopamin ve 

norepinefrin metabolizmasını da etkilediği bilinmektedir (198). Dolayısıyla strese bağlı farklı 

nörotransmitterler aracılığıyla gerçekleşen nörokimyasal etkileşimler de bu bölgelerde karar 

vermeyi olumsuz etkilemiş olabilir. 

Ayak şoku maruziyetine karşı dişi ve erkeklerde farklı davranışsal yanıt gözlendiği 

bildirilmektedir. Örneğin, Pryce ve ark.(211) açık alan testinde erkek sıçanların dişilere göre 

daha fazla defekasyon yaptığını ve daha az hareket ettiğini, ayrıca daha fazla donma davranışı 

sergilediğini göstermiştir. Bizim çalışmamızda dişi sıçanlar kullanılmamıştır. Yalnızca erkek 

sıçanların kullanıldığı çalışmamızda sonuçlarımızı dişilerle kıyaslama şansımız bulunmasa da, 

açık alan testinde elde ettiğimiz sonuçlar önceki çalışmanın verilerini desteklemektedir. 

Stresin yardım davranışı ve empati ile pozitif korelasyon gösterdiği literatürde tutarlı 

bir şekilde ortaya konulmuştur (212). Benzodiazepinler insan ve hayvanlarda anksiyolitik ajan 

olarak oldukça yaygın kullanılan potent GABA-A reseptör agonistleridir. Benzodiazepin 

grubu bir bileşik olan midazolam sıçanlarda yardım davranışını azaltmış (19) ve bir diğer 

benzodiazepin olan klordiazepoksit ise sıçanlarda empati ilişkili nörohormonlar olan OXT ve 

AVP salınımını inhibe etmiştir (213). Bu çalışmadan elde edilen sonuçlara göre, düşük 

şiddette uygulanan akut stres, empati davranışını olumlu etkilemiştir. Empati artışı ise PFC ve 

amigdalada birlikte gözlenen AVP artışı ve PFC’deki OXT artışı ile ilişkili bulunmuştur.  

 

5.2. BİYOKİMYASAL BULGULARIN TARTIŞILMASI 

 

5.2.1. SERUM KORTİKOSTERON BULGULARININ TARTIŞILMASI 

Adrenal kortikosteroidler strese yanıt olarak dolaşıma salınmaktadır. Kortikosteron 

kemirgenlerdeki majör glukokortikoiddir. Bu hormonun dolaşımdaki düzeyinde meydana 

gelen değişimler, organizmanın çeşitli stresörlere verdiği yanıtın göstergesi olarak kabul 

edilmektedir (214). Ayrıca dolaşıma salınan kortikosteron miktarı, stresin şiddeti ve süresi ile 

doğru orantılı olarak değişmektedir (215). Biz çalışmamızda serum kortikosteron düzeylerini 

düşük stres grubunda kontrole göre anlamlı yüksek saptadık. Ancak düşük stres ile yüksek 
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stres gruplarının serum kortikosteron düzeyleri arasında anlamlı farklılık saptamadık. Daha 

önce yapılan bir çalışmada, elektrik şokunun neden olduğu fiziksel ağrının, HPA aksı için 

zayıf bir uyaran olabileceği belirtilmiştir (216). Bu çalışmada sıçanların elektrik şoku 

verilmeden, sadece şok düzeneği içine bırakılması bile, sıçanlarda şok aldıktan sonra ölçülen 

kortikosteron düzeylerine benzer yanıt ortaya çıkarmıştır. Dolayısıyla beyin tarafından 

yönetilen psikolojik faktörler adrenokortikal steroidlerin salınımında ana belirleyici unsur 

olabilir. Elektrik şokunun şiddetinin artmasıyla uyumlu kortikosteron yanıtı alamamamızın 

birinci nedeni bu olabilir. Stres sonrası serum kortikosteron düzeylerinin izlendiği başka bir 

çalışmada ise yüksek şiddet ayak şoku stresi uygulamasından sonra 30 ile 60. dakikalar 

arasında kortikosteron düzeylerinin normale dönüşünün daha belirgin olduğu saptanmıştır 

(217). Bu çalışmada; kontrol (stres uygulamadan sadece düzeneğe konulan hayvanlar), 0,5 

mA orta şiddet ayak şoku, 1,5 mA yüksek şiddet ayak şoku ve immobilizasyon stresi 

uygulanan grup olmak üzere dört grup kıyaslanmış, stres uygulamasının ardından 0, 30 ve 60. 

dakikalarda serum kortikosteron düzeyleri incelenmiştir. Bizim çalışmamızda stres 

uygulamasının ardından empati ve anksiyete deneyleri yapılmıştır. Bu esnada sakrifikasyona 

dek geçen süre 30 dakikayı aşmıştır. Dolayısıyla bu faktör, ayak şoku stresinin şiddetiyle 

doğru orantılı kortikosteron yanıtı alamamamızı açıklayan bir diğer neden olabilir.  Başka bir 

çalışmada ise stres uyaranına verilen sempatoadrenal yanıtın hayvanlarda stres deneyiminin 

şiddetini yansıtan duyarlı bir belirteç olduğu, ancak bu durumun düşük ve orta şiddet stres için 

geçerli olduğu vurgulanmaktadır (218). Yüksek stres düzeyinde adrenal korteksin maksimal 

sekresyon düzeyine ulaştığı, bu nedenle dolaşımdaki kortikosteron düzeyinin stres artışına 

duyarlı şekilde daha fazla yükselemeyeceği belirtilmektedir. Bahsedilen “tavan etkisi”, stres 

şiddetiyle ilişkili kortikosteron yanıtı alamamamızı açıklayabilir. 

1954 yılında Wolpe tarafından anksiyete ile başa çıkma yöntemi olarak tanımlanan 

“çapraz inhibisyona bağlı desensitizasyon” şu şekilde açıklanmıştır: “Anksiyeteye karşıt bir 

yanıt, anksiyete uyaranı sırasında oluşturulabilirse, bu durum anksiyete yanıtının tamamen ya 

da kısmi baskılanması ile sonuçlanır ve uyaran ile anksiyete yanıtı arasındaki bağ 

zayıflatılmış olur” (219). 1950’lerden itibaren bu davranış modeli üzerinde yapılan çalışmalar, 

desensitizasyonun psikolojik olduğu gibi biyolojik de birtakım değişimleri tetiklediğini 

göstermiştir (220). Bu modele göre, çok şiddetli uyarılma, hızlı bir şekilde öğrenmeye yol 

açmaktadır. Böylece şiddetli uyaran, bir savunma mekanizması olarak, nispeten daha hafif bir 

uyaran algısına dönüştürülebilmekte, bu da anksiyeteyi azaltmaktadır (221). Stres yanıtı, 
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homeostazisin sağlanmasında gerekli olan adaptif bir mekanizmadır. Akut stres durumunda 

HPA aksı aktive olur ve adrenal korteksten dolaşıma kortikosteron salınır (189). Dolaşıma 

salınan kortikosteron miktarı, stresin şiddeti ve süresi ile doğru orantılıdır (215). Bizim 

çalışmamızda stres iki farklı şiddette uygulanmıştır ancak tüm davranış testlerinin bitiminden 

sonra (ayak şoku uygulamasından 30 dk sonra) ölçülen kortikosteron düzeyleri yalnızca düşük 

şiddet stres grubunda artmıştır. Yüksek şiddet stres grubunda ise istatistiksel olarak anlamlı 

düzey artışı saptanmamıştır. Yüksek şiddet stres grubunda normale dönen kortikosteron 

düzeyleri için muhtemel nedenlerden biri de çapraz inhibisyona bağlı sistemik 

desensitizasyon olabilir. 

 

5.2.2. DOKU OKSİTOSİN VE VAZOPRESSİN SONUÇLARININ TARTIŞILMASI 

Benzer kimyasal yapıya sahip olan OXT ve AVP empati ile ilişkilendirilmiş 

nörohipofizyal hormonlardır. Beynin farklı bölgelerinde reseptörleri bulunan bu iki hormon, 

aynı zamanda bu beyin bölgelerinde nörotransmitter olarak görev yapmakta, sosyal davranış, 

empati, stres reaktivitesi gibi pek çok davranışa yön vermektedir. İnsanlarda plazma OXT 

düzeylerinin ölçüldüğü çalışmalarda OXT düzeyleriyle ebeveyn-çocuk bağlanma davranışı 

(64), aşk ve güven duygusu (65), yabancılara karşı empati ve cömertçe yaklaşım arasında 

ilişki saptanmıştır (66).  OXT sadece insanlarda değil pek çok canlı türünde de empati ilişkili 

davranışlar üzerine olumlu etkilere sahiptir. OXT enjeksiyonu ile  primat, fare, sıçan ve koyun 

gibi pek çok türde de olumlu sosyal davranışların arttığı görülmüştür (50). Diğer taraftan 

yalnızca iki aminoasit farkı dışında OXT ile benzer bir kimyasal yapıya sahip olan AVP’nin 

de, balıklardan primatlara kadar olan geniş bir yelpazede omurgalıların sosyal 

sinyalizasyonunda rol oynadığı bilinmektedir (73). İnsanlarda intranazal olarak verilen 

AVP’nin  tıpkı OXT gibi bağlanma, güven, cömertlik ve duyguların tanınması gibi sosyal 

davranışlarda aracı olduğu görülmüştür (45, 75). OXT ve AVP yapı olarak birbirine çok 

benzese de, AVP’nin erkeklerde sosyal iletişimde OXT’den daha önemli olduğu bilinmektedir 

(73). AVP’nin kemirgenlerde, primat ve insanlarda babalık davranışı üzerinde olumlu etkileri 

olduğu gösterilmiştir (11, 79, 80).  

Empati ve olumlu sosyal davranışa yön veren OXT, beynin GR ekspresyonu yapan 

bölgelerinde stres yanıtıyla karşılıklı bir etkileşim içerisindedir (143, 145). Rodentlerde 

özellikle de sıçanlarda yapılan çalışmalar göstermiştir ki immobilizasyon, ayak şoku, sarsma 

stresi, sosyal engel, eter maruziyeti, zorlu yüzme gibi çeşitli stres durumlarına yanıt olarak 
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dolaşıma OXT salınmaktadır (127, 146, 148-151, 153, 154). AVP de tıpkı OXT gibi stres 

yanıtının düzenlenmesinde kilit rol oynamaktadır (158). Sıçanlarda zorlu yüzme stresine (152) 

ve emosyonel strese (159) yanıt olarak santral AVP düzeylerinde artış saptanmıştır. Strese 

yanıt olarak artışı gösterilmiş olan bu iki nörotransmitterin, amigdala ve PFC’de nasıl 

değiştiğini biz de çalışmamızda araştırdık. Aynı stres faktörünün farklı dozda uygulanmasıyla 

OXT ve AVP düzeylerinin nasıl etkilendiğini inceledik. Sonuçta düşük şiddet stres grubunda 

OXT‘in yalnızca PFC’de arttığı, ancak AVP’nin hem amigdala hem PFC’de arttığını tespit 

ettik. Aynı zamanda düşük şiddet stres grubunda empati davranışının arttığını bulduk. Empati 

düzeyinde değişiklik saptamadığımız yüksek şiddet stres grubunda ise OXT ve AVP düzeyleri 

amigdalada değişmezken, PFC’de AVP düzeylerinin kontrol grubuna kıyasla azaldığını 

gördük. Bizim bulgularımız empati ile ilişkili nörokimyasal yolaklar olduğu öne sürülen OXT 

ve AVP’nin empatideki önemini bir kez daha ortaya koymakta, literatür verilerini bu anlamda 

desteklemektedir. Ayrıca erkek sıçanlar kullandığımız çalışmamızda OXT’nin tek beyin 

bölgesindeki artışına karşın AVP’nin her iki beyin bölgesinde de artmış bulunması, AVP’nin 

empati ilişkili süreçlerde erkeklerde daha baskın rol oynadığını düşündürmektedir. Daha önce 

erkeklerde yapılan çalışmalarda AVP’nin sosyal iletişim, babalık gibi olumlu sosyal 

davranışlar üzerinde OXT’den daha önemli olduğu vurgulanmıştır (11, 73, 79, 80). Erkek 

sıçanlarda yaptığımız çalışmamızda AVP’nin empati yolağında daha etkin bulunması yine 

literatür verileri ile uyumlu bir sonuçtur. 

Bu çalışmada özellikle PFC ve amigdala bölgelerini seçme nedenimiz; PFC ve 

amigdalanın empati ile en fazla ilişkilendirilmiş beyin bölgeleri olmasıdır. Literatürde PFC ve 

amigdalanın empati davranışındaki önemini ortaya koyan pek çok çalışma bulunmaktadır. 

Psikopati; başkalarına karşı duygusuzca yaklaşım, yargılamada zayıflık, dürtüsel antisosyal 

davranış ve empati yoksunluğu ile karakterizedir. Dahası bu durum, duygusal ipuçlarını 

yakalamada bozulma ve duygu algısı eksikliği ile ilişkilidir. Psikopatlar üzerinde yapılan bir 

araştırmada; üzüntü, mutluluk ve korku gibi yüz ifadelerini daha iyi farkedebilen 

psikopatların PFC alanlarının diğer psikopatlara göre daha büyük olduğu saptanmıştır (222). 

Bu da empati becerisinde PFC’nin önemini ortaya koyan bir sonuçtur.  

Başarılı sosyal iletişim ve empati için başkalarının duygu durumunu farkedebilme 

becerisi gerekir. Duygusal durumu tanıyabilme becerisi iki farklı kaynaktan köken alabilir; 

duygusal yüz ifadeleri gibi doğrudan sinyallerin algılanması ya da toplumsal bir durumun 

algılanmasına bağlı bilişsel çıkarım yapılması. Bahsedilen ikinci kaynak “duygusal akıl 
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teorisi” ya da “kognitif empati” olarak da isimlendirilmektedir. Sosyal etkileşimler sırasında 

kognitif empati kurulurken yüz ifadelerinden duygusal ipuçları yakalama becerisi de 

gereklidir. Dolayısıyla bu iki kaynak etkileşim halindedir. Duygusal ifadelerin algılanıp 

işlemlenmesi ile ilgili beyin bölgesi amigdaladır (223). Kognitif empati ile ilişkili beyin 

bölgelerinin medial PFC, superior temporal sulcus (STS), temporoparietal bileşke (TPJ) ve 

temporal kutup (TP) olduğu bilinmektedir (38). Ancak bu beyin bölgelerinden kognitif empati 

için baskın olan beyin bölgesinin PFC olduğu daha önce gösterilmiştir (224). Bu bilgiler 

ışığında duygusal ifadeleri tanıyarak efektif bir kognitif empati kurulabilmesi için gerekli asıl 

beyin bölgelerinin PFC ve amigdala olduğu söylenebilir. 

ASD empati becerisinde azalma ile karakterize bir hastalık grubudur. 15-19 yaş arası 

ASD’li erkeklerde yapılan bir çalışmada bu hastalarda azalmış ventromedial PFC ve amigdala 

yanıtı saptanmıştır. Azalmış amigdala yanıtı duygu işlemleme sürecindeki bozulma ile, 

azalmış ventromedial PFC yanıtı ise kognitif empati sürecindeki bozulma ile 

ilişkilendirilmiştir (225). Bu çalışmanın sonuçları da sağlıklı empati yanıtı için amigdala ve 

PFC fonksiyonlarının gerekliliğini desteklemektedir. 

Blair (226) “ahlaki yargılama”yı; “başkalarının zarar göreceği davranışlardan 

kaçınmak” olarak tanımlamakta ve bu süreç ile ilgili nöroanatomik yapıların PFC ve amigdala 

olduğunu belirtmektedir. Ahlaki yargılamada sorun yaşayan bireylerin empati yoksunluğu ile 

karakterize ASD’liler ve psikopatlar olduğu bilinmektedir. Amigdala bu süreçte başkalarının 

refahı ve iyiliği için öğrenmeyi sağlayan mekanizmaları devreye sokmakta, PFC ise etik ve 

ahlaka uygun karar verme sürecinde etkili olmaktadır (226).  

Tüm bu çalışma sonuçları, bizim çalışmamızda empati ilişkili beyin bölgeleri olarak 

PFC ve amigdalayı seçme nedenlerimizi açıklamaktadır. 

DSM-IV’e göre PTSD tanısı henüz almamış hastalardaki travma sonrası akut 

semptomları tanımlamak üzere “akut stres bozukluğu” tanımı geliştirilmiştir. Bizim 

çalışmamızda uygulanan ayak şoku stresi de sıçanlarda PTSD benzeri tablo oluşturmak için 

kullanılan bir modeldir. Bu nedenle sıçanlarda stres sonrası erken dönemde gözlenen davranış 

değişimleri akut stres bozukluğu olarak tanımlanabilir. Akut stres bozukluğu olan erkeklerde 

yapılan bir çalışmada PFC ve amigdala hiperaktivitesi saptanmıştır (227). Bu sonuca göre 

bizim çalışmamızda empati ilişkili seçilen beyin bölgeleri aynı zamanda uygulanan stres 

modeli ile direkt ilişkili bulunması nedeniyle de oldukça uygun görünmektedir. 
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PFC; duygulanım, karar verme, sosyal davranış ve hafızada kritik öneme sahip beyin 

bölgesidir (204). PFC hasarında gözlenen en dikkat çekici değişimler, duygu ifadesiyle ilgili 

olanlardır. Apati, empati yoksunluğu ve irritabilite, bu değişimler arasında sayılmaktadır 

(204). PFC hasarında empati ile ilişkili sosyal kognitif fonksiyonların değerlendirildiği 

çalışmalarda kognitif empatinin olumsuz etkilendiği gösterilmiştir (5, 228). Diğer taraftan  

akut stres PFC aktivasyonuna neden olmaktadır. Özellikle de PFC’de strese bağlı 

dopaminerjik metabolizmanın arttığı bildirilmektedir (232). Ayrıca kemirgenlerde de stres 

sonrası PFC’de ekstrasellüler DA artışı gösterilmiştir (229). Diğer taraftan sıçanlarda ayak 

şoku stresinin PFC’de DA metabolizmasını arttırdığına dair de kanıtlar mevcuttur (198)  Iki 

farklı şiddette (1,5 mA ve 2,5 mA) uygulanan ayak şoku stresinin çeşitli beyin bölgelerindeki 

dopaminerjik metabolizmaya etkilerinin incelendiği bir çalışmada, 1,5 mA ayak şoku sonrası 

DA metabolizmasının selektif olarak PFC’de arttığı görülmüştür. 2,5 mA şiddette ise DA 

metabolizması pek çok beyin bölgesinde artmıştır (230). Bu sonuçlar stres yanıtında PFC’nin 

öne çıkan beyin bölgesi olduğunu ve beyindeki DA metabolizmasının stres şiddetinden 

etkilendiğini göstermektedir. Ayrıca bu çalışmada DA metabolitleri ölçülmüştür. DA 

metabolizması artışı, sinaptik DA salınımında artış anlamına gelmemektedir (231). Bizim 

çalışmamızda da OXT ve AVP’nin her ikisinin de ılımlı strese yanıt olarak PFC’deki anlamlı 

artışını gözlemledik. Amigdalada ise yalnızca AVP’nin anlamlı artışını gözlemledik. Bizim 

sonuçlarımız da stres yanıtında PFC’nin daha önemli beyin bölgesi olduğunu 

desteklemektedir. Ayrıca bizim çalışmamızda stres şiddetleri sırasıyla 0,2 mA ve 1,6 mA’dir. 

1,5 mA ayak şokuna yanıt olarak gözlenen DA metabolizma artışı bizim yüksek şiddet stres 

düzeyimize uymaktadır. Bizim çalışmamızda yüksek şiddet strese yanıt olarak PFC’de olası 

DA metabolizmasındaki artış, uygun empati davranışını baskılamış olabilir. Çünkü DA de 

tıpkı OXT ve AVP gibi empati ile ilişkilendirilmiş bir nörotransmitterdir (88, 107). Ayrıca 

fare otizm modelinde erkeklerde PFC’den DA salınımının ve DA reseptör ekspresyonunun 

azaldığı gösterilmiştir (232). Kontrol edilemeyen psikopatlarda yapılan bir çalışmada ise 

PFC’deki sinaptik dopaminerjik aktivitenin azaldığı belirtilmektedir (233). Bilindiği üzere, 

bahsi geçen iki hastalık grubu empati yoksunluğu ile karakterizedir. Bu çalışmalar da 

PFC’deki dopaminerjik aktivite ve metabolizmasındaki değişimlerin empati yanıtını 

etkileyebileceğine işaret etmektedir.  
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5.3. KORELASYON ANALİZLERİNİN TARTIŞILMASI 

Bizim çalışmamızda PFC’deki AVP düzeyleri ile açık alan testinin orta alanında 

geçirilen süre arasında güçlü pozitif korelasyon saptanmıştır. Açık alan testi, sıçanlarda 

anksiyeteyi ölçmek için kullanılan bir testtir. Sıçanın bu testin orta alanında bulunması, daha 

düşük anksiyete seviyesine sahip olduğunun göstergesi olarak kabul edilmektedir. Bizim 

sonuçlarımıza göre PFC’deki AVP düzeyleri ile anksiyete düzeyi arasında negatif korelasyon 

mevcuttur. Bu sonuç, AVP’nin anksiyolitik etkisini ortaya koyan literatür verileriyle 

uyumludur (234). Bu çalışmada, AVP’nin yıkımından sorumlu aminopeptidaz aktivitelerinin 

PFC’nin de içinde bulunduğu bazı beyin bölgelerinde, anksiyete ve stresten etkilenebileceği 

belirtilmektedir. Ayrıca PFC’de AVP’nin farklı nörotransmitterlerle etkileşimi sonucu 

anksiyolitik etki ortaya çıkmış olabilir. Örneğin; oldukça yeni bir çalışmada, AVP ile benzer 

kimyasal yapıya sakip olan OXT’nin PFC’de GABAerjik mekanizmalar üzerinden 

anksiyolitik etkiye sahip olduğu gösterilmiştir (235).  

Bizim çalışmamızda PFC’deki AVP düzeyleri ile yükseltilmiş artı labirentin ortak 

alanında geçirilen süre arasında güçlü pozitif korelasyon saptanmıştır. Bu sonuç PFC’deki 

AVP’nin karar verme süreçlerini olumsuz etkilediğine işaret etmektedir. PFC karar vermede 

aktif rol oynamaktadır. PFC hasarında karar verme becerisinin olumsuz etkilendiği 

bilinmektedir (236). Ancak literatürde AVP’nin karar vermeyi etkilediğine dair bir çalışma 

bulunmamaktadır. Öte yandan, insanlarda yapılan bir çalışmada intranazal AVP’nin riskli 

tercihler yapmaya yatkınlık oluşturduğu bildirilmektedir (237). 

Strese yanıt olarak salınan CORT’un karar verme süreçlerini etkilediği, hem insan 

hem de hayvan çalışmalarında gösterilmiştir (238, 239). Bizim çalışmamızda da serum 

kortikosteron düzeyleri ile yükseltilmiş artı labirentin ortak alanında geçirilen süre arasında 

güçlü pozitif korelasyon saptanmıştır. Bu sonuç, kortikosteronun karar vermeyi olumsuz 

etkilemesi olarak değerlendirilebilir. Ancak daha önce yapılan bir çalışmada tek başına 

eksojen CORT’un bu etkiye sahip olmadığı, mutlaka stres faktörüyle birlikteliği olması 

gerektiği vurgulanmıştır. Ayrıca, akut stresin seçim yaparken tereddüt süresini uzattığı 

belirtilmektedir. Bunun altında yatan mekanizmanın ise direkt CORT’a bağlı bir etki olmayıp, 

dopaminerjik metabolizmadaki değişimlerin yanı sıra Noradrenalin ve CRH’nın da bu 

süreçlerde rol oynayabileceği belirtilmektedir (238).  
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 

6.1. SONUÇ 

Çalışmamızda, akut stresin empati davranışına etkisini araştırmayı amaçladık. 

Literature bakıldığında bu çalışma, tek bir stres modelinde yalnızca doza bağlı değişimi 

kullanarak stres-empati ilişkisine odaklanan ilk deneysel araştırmadır. Buradan elde edilen 

bulguların çoğu, ilerideki pek çok önemli araştırmaya konu olacak niteliktedir. Bu çalışma, 

düşük şiddetteki akut stresin empati davranışını olumlu yönde etkilediğini göstermiştir. 

Ayrıca bu araştırma ile, düşük düzeylerdeki stresin serum kortikosteron düzeylerini 

arttırdığını ancak anksiyete düzeyini etkilemediğini tespit ettik. Ancak bizim bulgularımız 

stres artışıyla birlikte anksiyete göstergelerinde devamlılık gösteren artışı 

desteklememektedir. Düşük şiddet stres düzeylerinde gözlenen empati artışı, yüksek şiddet 

strese yanıt olarak gözlenmemiştir. Yüksek şiddetteki akut stres, anksiyete göstergelerindeki 

azalma (açık alan taskının orta alanında ve yükseltilmiş artı labirent testinin açık kollarında 

daha uzun süre kalma) ile ilişkili bulunmuştur. Aynı zamanda bu çalışmada her iki deneysel 

anksiyete platformunda da sıçanların alışılagelmiş davranışlarının dışında merkez alan işgali 

dominansı saptanmıştır. Bu sonuç; donma davranışı olarak değerlendirilebileceği gibi, stres 

kaynağı, nöropeptitler ve PFC arasındaki karmaşık etkileşime bağlı karar verme becerisindeki 

muhtemel değişim ya da bozulmaya da atfedilebilir.  

Empati davranışının arttığı saptanan düşük şiddet stres düzeylerinde OXT’nin yalnızca 

PFC’deki artışına karşılık, AVP hem PFC hem de amigdalada artmıştır. Bu çalışmadan elde 

edilen sonuçlar, AVP’nin erkeklerde empati ilişkili davranışlarda OXT’e göre daha baskın rol 

oynayabileceğini ortaya koymaktadır. 

 

6.2. ÖNERİLER 

Strese bağlı PFC’de meydana gelen dopaminerjik değişimlerin, hem empati 

davranışında hem de karar verme süreçlerinde etkili olduğu görülmektedir. Bu alanda 

yapılacak çalışmalar, bu çalışmadan elde edilen strese bağlı empati yanıtını değerlendirmede, 

altta yatan nörokimyasal yolakları açıklamaya yönelik yol gösterici olacaktır. Gelecek 

çalışmalar akut stres ve empati alanında cinsiyete bağlı değişimleri, dopaminerjik sistemin ya 

da stres ilişkili diğer yolakların rolünü ortaya koymaya yönelik planlanmalıdır. 
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