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ONSOZ

Antibiyotikler modern tip pratiinin temel bilesenleridir;
ancak, artan kanitlar, etkilerinin patojenlerin ortadan kaldirilmasinin
Otesine gecerek insan bagirsak mikrobiyotasinda 6nemli ve bazen
kalic1 bozulmalara yol agtigin1 gostermektedir. Antibiyotik kaynakli
mikrobiyal ¢esitlilik, bilesim ve fonksiyonel kapasitedeki
degisiklikler, konak metabolizmasi, bagisiklik diizenlemesi ve
hastalik duyarlilig1 agisindan énemli sonuglar dogurduguna yonelik
olarak son yillara ait bilimsel kaynaklardan bilgiler aktarildu.

Helicobacter pylori kronik gastrit, peptik iilser, erigskinlerde
atrofik  gastrit ve intestinal metaplaziyi takiben gastrik
adenokarsinom nedeni olabilen bir mikroorganizmadir. Bu kitap
boliimiinde Helicobacter pylori enfeksiyonunun sagaltimina yanit
veren ve vermeyen hastalarda yangi skoru arastirildi.

Ergenlik, sosyal etkilesimin belirgin bigimde Onem
kazandigi; sinirsel ve davranigsal diizeylerde kapsamli yeniden
yapilanmalarin  gerceklestigi; 06z-diizenleme kapasitesinin ise
yeniden diizenlendigi kritik bir gelisim evresidir. Bu donemde
yiiriitiicii islevler, empati ve duygu diizenleme gibi {ist diizey bilissel-
duygusal siirecler esglidiimlii olarak olgunlasir ve psikolojik
uyumun hem risk hem de koruyucu belirleyicileri haline gelir.
Ergenlik donemine odaklanan bu boliim; yiiriitiicii islevler, empati
ve psikopatolojik belirtileri ortak bir kuramsal, gelisimsel ve klinik
eksende biitiinlestirerek izleyen bdliimlere saglam bir kavramsal
temel sunar.

Prof. Dr. ALi BILGILI
ANKARA UNIVERSITESI
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BOLUM 1

HELICOBACTER PYLORI ENFEKSIYONU
TEDAVISINE YANIT VEREN VE VERMEYEN
HASTALARDA ENFLAMATUAR SKORUN
DEGERLENDIRILMESI

1. FATMA DURAK!
2. AYSE POLAT?
3. YUSUF USTA?®

! Dr. Ogretim Uyesi, Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saglg ve
Hastaliklar1 Anabilim Dali, Orcid: 0000-0002-2247-6128

2 Prof. Dr., Emekli Ogretim Uyesi, Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji
Anabilim Dali

® Prof. Dr., Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Gastroenteroloij, Hepatoloji

ve Beslenme Bilim Dali, Orcid: 0000-0002-0101-6501
--1--



Ozet

Amac: Ozefagogastroduedonoskopi ile Helicobacter pylori
enfeksiyonu saptanan ¢ocuklarda endoskopik biyopsi orneklerinin
Sydney sistemine gore degerlendirilmesi, tedaviyle saglanan
eradikasyon oraninin incelenmesi, '"enflamatuvar skor" ile
eradikasyon arasindaki iligkinin arastirilmasi amacglandi.

Yontem: Bu analitik Kkesitsel c¢alismada, Mersin
Universitesi Hastanesi Cocuk Gastroenteroloji, Hepatoloji ve
Beslenme kliniginde Temmuz 2007 - Haziran 2012 tarihleri
arasinda {ist GIS endoskopisi yapilan ve Helicobacter pylori
enfeksiyonu saptanan 313 hastanin klinik ve endoskopik o6zellikleri
ile tedavi yanitlar1 geriye doniik olarak incelendi. Histopatolojik
incelemeyle saptanan kronik enflamasyon, akut enflamasyon, ve
Helicobacter pylori yogunlugu derecesinin toplanmasiyla elde
edilen deger "enflamatuvar skor" olarak isimlendirildi.

Bulgular: 313 hastanin 162°si (%51,8) kiz, 151’1 (%48,2)
erkek ve ortalama yasi 14,6 £ 4.2 yil idi. 230 hastaya (%73,5)
kronik karin agrisi, 83 hastaya (%26,5) kronik karin agrist dis1 bir
nedenle Ozefagogastroduedonoskopi yapildi.  Sydney sistemine
gore smiflandirildiginda, 38 hastada siddetli kronik enflamasyon
(%12.1), 16 hastada siddetli akut enflamasyon (%5.1) ve 30
hastada siddetli H.pylori kolonizasyonu saptandi. LAK(
Lansoprazol, amoksisilin ,klaritromisin ) tedavisi veya LAK+LAC
( Lansaprazol, amoksisilin, siproflaksosin ) tedavisi sonunda 179
hastada (%57.2) eradikasyon saglandigi saptandi. En diisiik
eradikasyon oraninin siddetli enflamasyon ve siddetli kolonizasyon
varliginda gergeklestigi goriildii. Uygulanan tedaviden bagimsiz
olarak, enflamatuvar skorun 3’ten biiyiik olmasinin %85.1 (77.9 —
90.6) duyarlilik ve % 45.3 (37.8 — 52.8) ozgiilliik ile eradikasyon
basarisizligim1 6ngordiigi bulundu (p<0.001, AUC=0.69).



Sonu¢: Kronik enflamasyon, akut enflamasyonun ve
Helicobacter pylori  yogunlugu derecesi eradikasyon {izerinde
etkili olabilecek faktorlerdir.

Anahtar kelimeler : Helicobacter pylori enfeksiyonu,
Inflamatuar Skor, Sidney Sistemi, Eradikasyon, Cocuk

Giris
Helicobacter pylori kronik gastrit, peptik tlser, eriskinlerde
atrofik gastrit ve intestinal metaplaziyi takiben gastrik
adenokarsinom  nedeni  olabilen bir  mikroorganizmadir.
Helicobacter pylori ile enfekte ve kronik gastriti olan ¢ocuklarin
cogunda herhangi bir yakinma olusmazken, bir kismi dispeptik

sikayetler veya tekrarlayan karin agrisi ile semptom verir (Saltik ve
ark., 2001; Shaman ve ark., 2009).

Cocukluk caginda Helicobacter Pylori enfeksiyonu
konusunda bilgiler giderek artmakta ise de, Ozellikle tanist ve
tedavisinde izlenmesi gereken yol hakkinda degisik goriisler olup,
daha c¢ok enfeksiyon prevelansinin diisiik oldugu gelismis
iilkelerden yapilan yayilar1 igermektedir (Ozen ve ark., 2001).

Helicobacter pylori tanisinda invazif ve invazif olmayan
yontemler gelistirilmistir. ideal olam giivenilir, kolay ulasilabilen,
ucuz, aktif ve gecirilmis enfeksiyonu ayirabilen ve invazif olmayan
testtir. Bu testlerden iire nefes testi uygulama kolayligi, yiiksek
duyarlilik ve 6zgilliigii nedeniyle altin standart olan histoloji ile
yarigsmaktadir (Rowland ve ark., 2004).
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Histopatolojik olarak yapilan Sydney siniflama sisteminde
Helicobacter pylori kolonizasyonu, akut enflamasyon, kronik
inflamasyon, atrofi ve intestinal metaplazinin derecelendirilmesi
esas alinmistir. Bu bes parametre gorsel analog skala’ya gore hafif,
orta ve siddetli olmak tizere ti¢ dereceye ayrilmistir (Price, 1999).

Helicobacter pylori enfeksiyonu igin giiniimiizde en ¢ok
uygulanan tedavi sekli, bir proton pompa inhibitorii ile amoksisilin,
klaritromisin veya metronidazol isimli antibiyotiklerden herhangi
ikisinden olusan {gclii tedavidir. Bu antibiyotiklerin ¢ocukluk
caginda 1iist solunum yolu enfeksiyonu veya gastroenterit
tedavisinde sik kullanilmasi nedeniyle hizla artan direng gelisme
sorunu ile karsi karstya kalinmigtir (Street ve ark., 2001).

Ulkemizde eriskinlerin %70-80’i bu bakteri ile enfektedir.
Mikroorganizma bir kez eradike edildikten sonra reenfeksiyon hizi
diistiktir. Bu nedenle c¢ocukluk c¢aginda Helicobacter pylori
enfeksiyonu saptandiginda tedavi verilip, eradike edilip
edilmediginin kontrol edilmesi énemlidir. Ure nefes testi bu amagla
kullanilan non invazif bir testtir.

Bu ¢alismada 6zefagogastroduedonoskopi ile Helicobacter
pylori enfeksiyonu saptanan ¢ocuklarda endoskopik biyopsi
orneklerinin Sydney sistemine gore degerlendirilmesi, tedaviyle
saglanan eradikasyon oraninin incelenmesi amagclandi. Ayrica
histopatolojik incelemeyle saptanan kronik enflamasyon, akut
enflamasyon, ve Helicobacter pylori  yogunlugu derecesinin
toplanmasiyla elde edilen “enflamatuvar skor” ile eradikasyon
arasindaki iliskinin arastirilmasi amaclandi.



Yontem

Temmuz 2007 ile Haziran 2012 tarihleri arasinda Mersin
Universitesi Hastanesi Cocuk  Gastroenteroloji, Hepatoloji ve
Beslenme kliniginde kronik karin agris1 veya kronik karin agrisi
dis1 bir endikasyonla (iist gastrointestinal sistem kanamasi, direncli
demir eksikligi anemisi, yabanci cisim yutma, koroziv madde
alimi, tekrarlayan hisilt, hematemez, persistan kusma) GIS
endoskopisi yapilan ve Helicobacter pylori pozitifligi saptanan 1
ay-18 yas hastalar ¢alismada yer aldi. Helicobacter pylori
pozitifligi histopatolojik inceleme, hizli iireaz testi veya iire nefes
testi yontemlerinden en az ikisi ile gosterilen hastalar dahil edildi.
Bu calisma igin Mersin Universitesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu’ndan onay alindi (MEU 2013/10).

Tanimlayic1 veriler geriye doniik dosya taramasiyla elde
edildi. Hastalarin yas ve cinsiyet 0zellikleri, bagvuru yakinmalari,
endoskopik biyopsi bulgulari, aldiklari tedaviler ve iire nefes testi
ile saptanan tedavi yamtlar1 kaydedildi. Ust GIS endoskopisi
sirasinda goriilen makroskopik mukozal patolojiler, endoskopik
biyopsi 6rneginde ¢alisilan hizli {ireaz testi sonucu, 6zofagus, mide
antrum ve duodenumdan aliman endoskopik biyopsi orneklerinin
Sydney sistemine gore smiflandirilmasi incelendi. Sydney
sistemine gore kronik enflamasyon, akut enflamasyon, glandiiler
atrofi, intestinal metaplazi ve Helicobacter pylori yogunlugu 0:
yok, 1: hafif, 2: orta, 3: siddetli olacak sekilde derecelendirildi
(Price, 1999). Kronik enflamasyon, akut enflamasyon, ve
Helicobacter  pylori  yogunlugu derecesinin toplanmasiyla
"enflamatuvar skor" elde edildi.

Helicobacter pylori enfeksiyonu saptanan hastalara agiz
yoluyla LAK tedavisi [amoksisilin (50 mg/kg/glin), klaritromisin
(15  mgkg/giin), proton pompa  inhibitorii/lansoprazol
(Img/kg/glin); 2 boliinmils dozda; 10 giin stireyle] verilmis idi.
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LAK tedavisi sonrast eradikasyon {ire nefes testi ile
degerlendirilmis ve eradikasyon saglanamayan (iire nefes testi
pozitif) hastalara LAC tedavisi [amoksisilin (50 mg/kg/giin),
siproflaksosin (50mg/kg/giin) ve proton pompa
inhibitorii/lansoprazol (1 mg/kg/gilin); 2 boliinmiis dozda; 10 giin
stireyle] verilmis idi. LAC tedavisi sonrasi eradikasyon iire nefes
testi ile tekrar degerlendirilmis idi.

istatistiksel Analiz

Istatistiksel ~ degerlendirme  SPSS  Statistics  11.0
programinda yapildi. Siirekli degiskenlerin normal dagilima
uygunluklar1 Shapiro Wilks testi ve histogramlar ile test edildi.
Stirekli degiskenler icin ortalama + standart sapma, kategorik
degiskenler i¢in say1 ve yiizde degerleri tanimlayici istatistikler
olarak verildi. Kategorik degiskenler ki kare testi ile karsilastirildi.
Eradikasyon basarisizligini tahmin ettirecek enflamatuvar skor esik
degeri ROC (receiver operating characteristic) analizi ile test edildi,
%95 giiven araligiyla birlikte duyarliik ve 0Ozgiilliik deger

analizleri yapildi. p<0.05 degerleri istatistiksel olarak anlaml1 kabul
edildi.

Bulgular

Calismada yer alan 313 hastanin 162’si (%51,7) kiz, 151’1
(%48,2) erkek ve ortalama yasi 14,6+ 4.2 yil idi. 230 (%73,5)
hastaya kronik karin agrisi, 83 (%26,5) hastaya kronik karin agrisi
dis1 bir nedenle iist GIS endoskopisi yapilmis idi. Endoskopi ile
saptanan makroskopik oOzellikler Tablo 1°de sunuldu. 94 (%30)
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hastada mukoza normal degerlendirildi; 184 (%58,8) hastada antral
nodiilarite izlendi. Endoskopik biyopsi Orneginde calisilan hizli
ireaz testi 93 (%29,7) hastada negatif’, 220 (%70,3) hastada pozitif

saptandi.

Tablo 1: Ust GIS endoskopisi ile saptanan makroskopik ozellikler

(n=313)
n %
Normal mukoza 94 30
Antral nodiilarite 184 58,8
Mide tlseri 1 0,3
Duodenal tilser 32 10,2
Mide ve duodenumda iilser 2 0,6
Hastalarin endoskopik biyopsi materyallerinin

histopatolojik incelemesiyle elde edilen kronik enflamasyon, akut
enflamasyon, intestinal metaplazi, glandiiler atrofi, Helicobacter

pylori  yogunlugu

ozellikleri

Sydney

simiflandirildiginda, 38 hastada siddetli
(%12.1), 16 hastada siddetli akut enflamasyon (%35.1), 1 hastada
siddetli glandiiler atrofi (%0.3), 30 hastada siddetli H.pylori
kolonizasyonu (%9.6) saptanirken higbir hastada siddetli intestinal
metaplazi saptanmadi (Tablo 2).

sistemine  gore
kronik enflamasyon



Tablo 2: Endoskopik biyopsi érneklerinin Sydney sistemine gére
suiflandirimasi

Sydney Smiflamasi

Yok Hafif Orta Siddetli

) 1) ) (©)
Kronik enflamasyon | 6 102 167 38

(%1,9) (%32,6) (%53,4) (%12,1)
Akut 81 (%25,9) | 124 92 (%29,4) | 16
enflamasyon (%39,6) (%5,1)
Intestinal 290 21 2 0
metaplazi (%92,7) (%6,7) (%0,6) (%0)
Glandiiler 269 9 1
atrofi (%85,9) 34 (%10,9) | (%2,9) (%0,3)
H. pylori 4 163 116 30
kolonizasyonu (%1,3) (%52,1) (%37,1) (%9,6)

Hastalarin hepsi 1. basamak tedavi olarak LAK tedavisi
ald1. Birinci basamak tedavi sonunda iire nefes testi ile eradikasyon
degerlendirildiginde, 313 hastanin 169’unda (%53,9) eradikasyon
saglandigi, 144’iinde (%46,1) eradikasyon saglanmadigir gorildii.
Eradikasyon saglanmayan 144 hastanin 36’sina (%25) ikinci
basamak tedavi olarak LAC verildi, bu hastalarin da 10’unda
(%27,7) ikinci basamak tedaviyle eradikasyon saglandigi goriildii.
Toplamda, tedavi ile 179 hastada (%57.2) eradikasyon saglandigi
saptandi.

Syndey sistemine gore siniflandirilan hastalarin tedavi
sonunda eradikasyon oranlarina bakildiginda, en diisiik eradikasyon
oraninin siddetli enflamasyon ve siddetli kolonizasyon varliginda
gerceklestigi  goriildii (p<0.05). Glandiiler atrofi derecesi ile
eradikasyon oranlari arasinda anlamli iligki saptanmadi (sirasiyla
p=0.354) (Tablo 3).



Tablo 3: Akut Enflamasyon, Kronik Enflamasyon ve Helicobacter
pylori yogunlugu derecelerine gore tedavi sonu eradikasyon
oranlarmmin karsilastiriimasi

Sydney sistemine gore Eradikasyon var | Eradikasyon yok | P
derecelendirme (ire nefes (ire nefes degeri
testi -) testi +)
(n) % (n) %
Yok 59 73 22 27
Akut Hafif 68 54 56 46 p=0,03
inflamasyon Orta 47 51 45 49
Siddetli | 5 31 11 69
Yok 4 66,6 2 33,3
Kronik Hafif 79 77,7 23 22,3 p<0,001
inflamasyon Orta 80 47 87 53
Siddetli | 16 42 22 57
Yok 4 100 0 0
Helicobacter Hafif 122 74,8 41 25,2 p<0,001
pylori Orta 46 39,6 70 60,4
yogunlugu Siddetli | 7 233 |23 76,7

Syndey sistemine gore simiflandirilan hastalarin aldiklari
tedaviye gore eradikasyon oranlarina bakildiginda, LAK tedavisi
alanlarin enflamasyon ve kolonizasyon dereceleri ile eradikasyon
oranlar1 arasinda anlaml iligki oldugu saptandi (p<0.05). LAK +
LAC tedavisi alanlarin enflamasyon dereceleri ile eradikasyon
oranlar1 arasinda anlamli iligki bulunmadi (p>0.05), Uygulanan
tedaviden bagimsiz olarak, akut enflamasyon, kronik enflamasyon
ve Helicobacter pylori yogunlugu derecelerinin toplanmasiyla elde
edilen enflamatuvar skorun 3’ten bilylik olmasimin %85.1 (77.9 —
90.6) duyarlilik ve % 45.3 (37.8 — 52.8) ozgiilliik ile eradikasyon
basarisizligini  (tedavi sonunda iire nefes testi pozitifligi)
ongorebildigi bulundu (p<0.001, AUC=0.69) (Sekil 1). LAK
tedavisi alanlarda, enflamatuar skor 3 niin iizerinde oldugu zaman
%84,3 (76,0-90,6) duyarlilik ve %46,2 (38,5-54,0) ozgiillik ile
tedavi basarisizligir ongoriilebildi (p<0,001, AUC=0,692938) (Sekil
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2). LAK+LAC tedavisi alanlarda, skor 4 niin iizerinde oldugu
zaman %69,2 (48,2 - 85,7) duyarlilik ve %60,0 (26,2 - 87,8)
ozgillik ile tedavi basarisizligi Ongoriilebildi  (p=0,0273,
AUC=0,701923 ) (Sekil 3).

Sekil 1: Enflamatuar Skorun iire nefes testi Sonucunu ongérmedeki
ROC Egrisi

skor
100F
80 u Sensitivity: 85:.1
i Specificity: 45,3
i Criterion : >3
60 N
40}
20
0-';:}..|...|...|...|..|

0O 20 40 60 80 100
100-Specificity
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Sekil 2: LAK Tedavisi Alanlarda Enflamatuar Skorun ire nefes testi
Sonucunu ongérmedeki ROC Egrisi

skor

100

80 - Sensitivity: 84,3

i Specificity: 46,2

> | ancenon =3
s 60f
= [
G 40 F
N I
20
0 '.I 1 1 I 1 1 1 I 1 1 1 I 1 1 1 I 1 1 I

0 20 40 60 80 100
100-Specificity
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Sekil 3: LAC Tedavisi Alanlarda Enflamatuar Skorun ire nefes testi
Sonucunu ongérmedeki ROC Egrisi

skor

100

80

Sensitivity: 69,2
Specificity: 60,0
Criterion : >4

60

40:

20}

0 20 40 60 80 100
100-Specificity

Tartisma

Helicobacter pylori, diinyadaki en yaygin kronik enfeksiyon
hastalig1 etkenidir. 1989°da mikroorganizmanin bulunmasindan
giinlimiize kadar, bakteri ve neden oldugu hastaliklar hakkinda
genis bilgi birikimine sahip olunsa da; klinik semptomlar, tani
yontemleri, virulans faktorlerinin klintk ©6nemi ve tedavi
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endikasyonlar1 hakkinda arastirmalar devam etmektedir (Go, 2002;
Breuer ve ark., 1997).

Ust GIS endoskopisi, hem Helicobacter pylori tanisinin
konulmasinda gerekli olan doku Orneginin alimmasi i¢in hem de
gastroduodenal patolojinin goriilmesinde kullanilan girisimsel tani
yontemidir (Czinn, 2005). Ozellikle antral mukozada kaldirim tasi
seklinde nodiilaritenin goriilmesi  Helicobacter pylori’ye bagh
gastriti  diisindiiriir (Drumm, 1993). Cocukluk yas grubunda
yapilan bir calismada 93 Helicobacter pylori pozitif olgunun
%29 unda mukozal hiperemi, %52’sinde mikronodiiler goriiniim ve
19’ unda ise normal mukoza goriinimi hakim idi (Sabbi ve ark.,
2005). Calismamizda ise %30 hastada normal ,%58,8 hastada
antral nodiilarite , %10,2 hastada duedonal iilser saptandi. Antral
nodiilarite oranlar literatiirle uyumlu olmasina ragmen, tlserin
calismamizda daha fazla goriilme nedeni literatiirdeki caligmalarin
yas ortalamasi daha kii¢iik iken calismamizda yas ortalamasinin
daha biiyiik olmasi nedeni ile yas arttik¢a {ilserlesme orani artmasi
nedeniyle olabilir.

Helicobacter pylori  enfeksiyonu tanisinda pek ¢ok
girisimsel veya girisimsel olmayan tan1 yontemi uygulanabilir. Ure
nefes testi, digkida antijen testi, kanda antikor tayini sik kullanilan
girisimsel olmayan tan1 yontemleridir. Kiiltiir, histoloji ve lireaz
testleri ise girisimsel bir islem olan endoskopi kullanimin
gerektirmektedir (Czinn, 2005). Bunlardan histolojik inceleme altin
olgiit olarak kabul edilmektedir (Barthel&Everett, 1990). 83 ¢ocuk
iizerinde yapilan bir c¢alismada, hizli iireaz testinin duyarlilifi
%88.5, ozgilligi %84.2, pozitif ongorii degeri %72 ve negatif
ongori degeri %94 olarak bulunmustur. Bu test, ¢ocuklarda H.
pylori enfeksiyonunun tanisinda etkili bir yontem olarak
degerlendirilmektedir (Barrari ve ark., 2022). Madani ve ark (2000)
histolojide tespit edilen bakteri yogunlugu ile hizli {ireazin
pozitiflesmesi ~ arasinda  anlamli  korelasyon  oldugunu
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belirlemislerdir. Chen ve ark. (1998) da bu tespiti teyit ederek
histolojide bakteri yogunlugu az olan hastalarda hizli iireazin
yalanci negatiflik olusturdugunu tespit etmislerdir. Vassallo ve ark.
(2001) ayni hastalardan tek, iki ve ii¢ biyopsili hizli iireaz testleri
yaparak biyopsi sayisinin etkisini objektif olarak ortaya
¢ikarmiglardir. Bu yontemin histolojiden bile daha fazla pozitiflik
verdigi gorilmiistiir. Caligmamizda tireaz pozitifligi % 70,3 olarak
saptandi1. Literatiirde verilen oranlar arasindaki bu biiyiik farkin
biyopsinin yeri ve sayisi, biyopsi drnegindeki basilin yogunlugu ve
hastalarin  gastrik asid iiretimini baskilayan ila¢ kullanimi
(antibiyotik ve proton pompa inhibitorii)) gibi faktorlerden
kaynaklanabilecegi diisiiniildii.

Cocuklarda Helicobacter pylori enfeksiyonun basarili
tedavisi hem gastrointestinal semptomlar1 diizeltecek hem de
eriskin yaglarda iilser veya gastrik kanser gelisimini azaltacaktur.
Bu nedenle eradikasyonun gosterilmesi onemlidir. Eradikasyon
orani i¢in lire nefes testini endoskopi ve histoloji ile karsilastirilan
bazi ¢alismalarda iki yontem birbirine es deger bulunmakla beraber
(Rowland ve ark., 1997; Yoshimura ve ark., 2001) eradikasyonun
degerlendirilmesinde endoskopinin tekrarindan daha uygun oldugu
belirten ¢alismalarda vardir ( Koletzko ve ark., 2011; Biiller, 2001).
Calismamizda eradikasyonun gosterilmesinde iire nefes testi
kullanildi.

Calismamizda histopatolojik incelemede Helicobacter
pylori enfeksiyonu olan hastalarin tiimiinde antral doku
orneklerinde mikroorganizma gosterilmis ve endoskopide normal
goriinen hastalar dahil, tim hastalarda mikroskobik olarak gastrit
saptanmistir. Bu da endoskopik bulgular normal olsa da histolojik
degerlendirmenin tanidaki 6nemini gostermektedir.

Sydney Siniflamasi ile gastritlerin klinik, endoskopik ve
morfolojik iligkileri konusunda kolaylik saglanmistir (Demir ve
ark., 2001; El Zmmaity ve ark., 2003). Cocuklarda yapilan
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calismalarda Helicobacter pylori gastriti ,lamina propriada lenfosit
ve plazma hiicrelerinin artis1 ile giden kronik gastrit veya az bir
kisminda da bunlara polimorfoniikleer lokositler ve eozinofillerin
eslik ettigi  kronik aktif gastrit seklinde tanimlanmaktadir
(Rutigliano ve ark., 1999). Gastrik mukozal atrofi ve intestinal
metaplazinin ¢ocukluk ¢aginda Helicobacter Pylori ile iligkisi net
olarak ortaya konulamamistir (Ricuarte ve ark., 2005). Cocuklarda
yapilan ¢ogu calismada gastrik atrofi ve intestinal metaplaziye
rastlanmamistir. Tutar ve ark. (2009) yaptigi calismada gastrik
atrofi siklign %2,5 olarak saptanirken, Ozcay ve ark. (2004)
calismasinda hastalarin hi¢ birinde gastrik atrofi ve intestinal
metaplaziye rastlanmamistir.  Literatiir ile uyumlu olarak
calismamizda hastalarin  hi¢ birinde intestinal metaplaziye
rastlanmazken sadece 1 hastada siddetli atrofi saptandi.

Literatiirde bircok calismada cocuklarda genellikle hafif
derecede enflamatur yanit saptanirken Peru, Kolombiya, Japonya,
Yunanistan gibi yiikksek Helicobacter pylori prevelansinin
goriildiigi iilkelerde gastrik mukozada siddetli enflamatuar yanit
saptanmasi yiiksek prevalansla siddetli enflamatuar yanitin iligkili
oldugunu diisiindiirmektedir (Jaramillo ve ark., 2011; Guiraldes ve
ark., 2002; Ozawa ve ark., 2005; Recavarren ve ark., 1995; Bedoya
ve ark., 2003; Sgouras ve ark., 2009). Calismamizda ise
literatlirden farkli olarak iilkemiz yiiksek prevelansa sahip olmasina
karsin kronik enflamasyon, akut enflamasyon ve kolonizasyon
genellikle hafif ve orta siddette saptandi.

Giiniimiizde Helicobacter pylori tedavisinde tek bir
antibiyotigin yeterli olmadigi birden c¢ok sayida ilacin birlikte
kullanilmas1 gerektigi ifade edilmektedir (Rowland ve ark.,2004)
Hastalara kullanilan tedavi rejimleri, bdlgesel antibiyotik direng
oranina ve hastanin bireysel Ozellklerine gore degismekle birlikte
uluslararasi ve yerel kilavuzlar bazi standart tedaviler 6nermektedir.
Standart ticlii tedavi, sirali tedavi, konkomitan tedavi, bizmut bazl
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dortli tedavi bunlardandir. Dogan ve ark.(2007) yaptig1 ¢alismada
amoksisilin, klaritromisin ve lansoprazol kullananlarin %87,5’inde,
amoksisilin, klaritromisin ve omeprazol kullananlarin %83,6’ sinda,
metronidazol, klaritromisin ve omeprazol kullananlarin %61,5’
inde ve klaritromisin, metronidazol ve bizmut tedavisi alanlarin ise
%85,7” sinde eradikasyon saptanmustir. Calismamizda, hastalara
standart 3’lii tedavi verildi. Hastalarimiza iire nefes testi ile
eradikasyon orant %53,9 olarak saptandi. Literatiirden daha diisiik
saptanmasinin nedeninin hastalarin tedaviye uyumsuz olmasi,
klaritromisin direnci ya da enflamasyonun siddeti olabilecegi
digiintildii.  Bulgularimiz ~ enflamasyonun  derecesinin  ve
Helicobacter  pylori  bakteri  kolonizasyon  yogunlugunun
eradikasyon ile iligkili oldugunu gostermektedir. Helicobacter
pylori enfeksiyonunda, inflamasyon siddetinin artmasiyla birlikte
eradikasyon oranlarinin azaldigr bizim ¢alismamiz dahil bir¢ok
calisma ile desteklenmistir. Hem akut hem kronik inflamasyon
durumlarinda, enfeksiyonun siddeti ve bakteriyel yogunluk arttik¢a
tedavi  yamitinin  diistiigi = gozlemlenmistir.  Bu  durum,
inflamasyonun asir1  siddetinin mukozal bariyeri bozmasi,
antibiyotik penetrasyonunun azalmasi ve bakterinin bagisiklik
yanitindan kagis mekanizmalarini aktive etmesi gibi patofizyolojik
stireglerle agiklanmaktadir (Seurbaum & Michetti, 2002; Amieva &
Peek, 2016). Ote yandan, bazi enfeksiyonlarda inflamasyonun
artmasi eradikasyon oranlarinin yiikselmesiyle iliskilendirilmistir.
Ornegin, akut inflamasyonun &nceden aktive edilmesi,
Mycobacterium tuberculosis enfeksiyonunda bagisiklik yanitini
giiclendirerek bakteriyel temizligi kolaylagtirmigtir (Yao ve ark.,
2021). Benzer sekilde, Pseudomonas aeruginosa enfeksiyonlarinda
inflamasyonun arttirilmas1 bakteri eradikasyonunu desteklemistir
(Kumar ve ark., 2007). Bu bulgular, inflamasyonun bagisiklik
sistemini hem koruyucu hem de zaman zaman tedaviye direng
yaratan karmasik bir modiilatorii oldugunu gostermektedir. Bu

bulgulardan yola ¢ikarak akut enflamasyon, kronik enflamasyon
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ve Helicobacter pylori kolonizasyonundan olusan bir enflamatuar
skor olusturduk. Bu enflamatuar skorlama sistemi; kronik hepatitin
degerlendirilmesinde kullanilan histolojik akut enflamasyon
indeksine benzer sekilde Helicobacter Pylori tedavi protokollerinin
etkinlik ve sonuglarim1 degerlendirmek amacli ve iilser ve gastrik
kansere ilerleyisini gostermek amacgli kullanilabilir (Knodell ve
ark., 1981).

Giincel literatiirde, Helicobacter pylori enfeksiyonunun
tespiti ve gastrit siddetinin degerlendirilmesi i¢in bir¢ok histolojik
ve endoskopik skor sistemi ROC analizleriyle dogrulanmistir.
Ornegin, konfokal lazer endomikroskopi (CLE) kullanilarak
tanimlanan “Mean Confocal Gastritis Score” (mCGS) enfeksiyon
tanisinda AUC = 0,919, sensitivite %82,9 ve spesifite %90,9
degerleriyle yiiksek bir ayirict gii¢ sergilemistir (Li ve ark., 2023)
13C-iire nefes testinin (UBT) enfeksiyon tanisinda cut-off
optimizasyonu sonucunda AUC = 0,960 (95 % CI: 0,932-0,989)
olarak bildirilmis ve sensitivite %94,5, spesifite %92,9 olarak elde
edilmistir.(Xia ve ark., 2017). Oysa, H. pylori eradikasyon
basarisint ongérmeye yonelik semikantitatif histolojik bir skor
sistemine literatiirde nadiren rastlanir. Bizim gelistirdigimiz “Akut
Inflamasyon + Kronik Inflamasyon + Kolonizasyon” toplami
tizerinden olusturulan enflamatua skorun, tim tedavi gruplarinda
eradikasyon basarisizligint dngérmedeki AUC’si 0,691 (p < 0,001)
olarak bulundu; skor > 3 i¢in sensitivite %85,1 ve spesifite %45,3
idi. Bu degerler, enfeksiyonu tespit etmeye yonelik skorlardan
(AUC = 0,92-0,96) goreceli olarak daha diisiik bir ayirict gilici
isaret etse de, yiiksek duyarlilik sayesinde “tedavi basarisizligi”
riski tasiyan olgularin erken belirlenmesi baglaminda klinik fayda
saglayabilir. Enflamatuaskorun 6zgiilligiiniin (%45) distkligd, tek
basina klinik karar verme araci olmaktan ziyade, yliksek riskli
hastalar1 eleme (rule-out) yaklagimiyla, non-invazif testler veya
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rapid direng belirleme yontemleriyle kombine kullanilmasini
gerektirir.

Eradikasyon prediksiyonu amaciyla histolojik semikantitatif
bir skorun ROC analizine dayanarak tanimlandigi baska bir ¢alisma
bulunmamaktadir; bu  agidan  yOntemimiz  yenilikc¢idir.
Molekiiler enflamasyon belirtegleri (6rn. IL-8, TNF-a)) ve H. pylori
viriilans genotipleri (vacA, cagA) eklenerek skora entegre edilecek
biomarker kombinasyonlari, AUC’nin 0,80’in iizerine taginmasini
saglayabilir. Cok merkezli, prospektif kohortlarda skorun
validasyonu; biyopsi bdlgesi ve inter-observer varyasyonun
etkilerinin irdelenmesi; ayrica 6 yas alt1 gruplarda yeterli hasta
sayistyla analiz yapilmasi gereklidir. ESPGHAN/NASPGHAN gibi
cocuk rehberleri halen eradikasyon takibinde non-invazif
yontemleri dnermektedir; gelecekte histolojik prediktif skorlamalar
“yiiksek riskli olgularin” seg¢ilmesinde algoritmik yaklasimlara
dahil edilebilir. ideal bir skorlama sistemi, tedavi planlamasi1 ve
tedavi etkinliginin degerlendirilmesinde giivenle
kullanilabilmelidir. Bu giivenilirligin saglanmasindaki oncelik,
yontemin uygulanabilir olmasidir. Bir yontemin tekrarlanabilir
olmasi tek tek olgularin izlenmesi ve farkli kliniklere ait olgu
serilerinin karsilagtirilmasinda 6nemlidir. Elbetteki bu konuda ¢ok
daha fazla caligmaya ihtiyag vardir. Ancak akilc1 antibiyotik
kullaniminin giiniimiizdeki énemini géz Oniine alirsak enflamatuar
skoru yiiksek olan hastalarda standart tedavi vermek yerine,
antibiyotik direnci gelisebilecegi dikkate alinarak, farkli tedavi
rejimlerinin verilmesinin uygun olacag: goriilmektedir.

Helicobacter pylori enfeksiyonunda hangi tedavinin
verilmesi gerektigi halen tartismali bir konudur. Helicobacter
enfeksiyonu tedavisinde birinci basmak, ikinci basamak ve
kurtarma tedavisi verilmektedir. Tedavi verilen tiim hastalarda
eredikasyon saglanamaz. Bu nedenle eredikasyon tedavisini
vermeden Once hastanin enflamatuar skorunu belirleyerek, hangi
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hastaya nasil bir tedavi verilecegi belirlenebilir. Enflamatuar skora
gore, hangi skorda hangi tedavinin verilecegi yapilacak daha fazla
caligma ile, belirlenebilir.

Sonug olarak bu calisma, H. pylori eradikasyon basarisini
ongormek {izere semikantitatif bir enflamatuvar skorun ROC
analiziyle performansini ortaya koymustur. Klinik uygulamada,
yiikksek skorlu hastalarda antibiyotik direnci taramasi, alternatif
rejim planlamasi veya tedavi Oncesi ek non-invazif testler
diistiniilerek kisisellestirilmis bir yaklasim benimsenebilir.
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BOLUM 2

EFFECTS OF ANTIBIOTIC USE
ON THE HUMAN GUT MICROBIOTA

Fatmanur KALKIR?!
Ozkan SIMSEK?

Introduction

Antibiotics are among the most critical tools of modern
medicine for the treatment of bacterial infections. However, the
therapeutic effects of these agents are not confined solely to target
pathogens alone; they can also induce substantial alterations in the
host microbial ecosystem, particularly within the gastrointestinal
tract (Dethlefsen & Relman, 2011).

Although concerns regarding antibiotic use have traditionally
focused on the development of bacterial resistance, accumulating
evidence indicates that antibiotic exposure can lead to profound and
potentially long-lasting changes in the human microbiota.
Antibiotic-associated disruptions are commonly characterized by
reductions in microbial diversity, shifts in taxonomic composition,
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alterations in functional capacity, and expansion of the antimicrobial
resistance gene pool, known as the resistome (Becattini et al., 2016;
Langdon et al., 2016; Cho & Blaser, 2012; Sharon et al., 2016). Such
dysbiotic alterations have been linked to an increased risk of
metabolic disorders, such as obesity, immune-mediated conditions
including asthma, and paradoxically, heightened susceptibility to
infectious diseases (Cox & Blaser, 2015).

In this context, the relationship between antibiotics and the
human microbiota is increasingly recognized as extending beyond a
pathogen-centered perspective, underscoring the need for a holistic
evaluation that considers microbiota integrity and its broader
implications for host health.

Classification of Antibiotics

The term antibiotic is derived from the Greek words anti
(“against”) and bios (“life”). It refers to biologically active
compounds that can be naturally produced by various
microorganisms, such as bacteria and fungi, and that are capable of
inhibiting the growth of other microorganisms or eliminating them
entirely (Hutchings et al., 2019; Hasan et al., 2020; Kim et al., 2021).
The most significant historical milestone in the development of
antibiotics was the discovery of penicillin by Alexander Fleming in
1928, which revolutionized the treatment of infectious diseases and
paved the way for the identification and clinical application of
numerous antibiotics with diverse mechanisms of action and
chemical structures (Kourkouta, 2018; Wenzel, 2020). As antibiotics
increased in number and structural diversity over time, the need for
their systematic definition and categorization became evident.
Accordingly, the literature has proposed various classification
approaches that group antibiotics based on their origin, chemical
structure, potency, spectrum of activity, and mechanisms of action.

Origin-Based Classification of Antibiotics
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Antibiotics are classified according to their origin into three
main groups: natural, semi-synthetic, and synthetic antibiotics.
Natural antibiotics are antimicrobial compounds produced by
microorganisms found in nature and represent the earliest discovered
antibiotic agents; penicillin and vancomycin are typical examples of
this group. Semi-synthetic antibiotics are derived from natural
antibiotics through chemical modification aimed at improving their
pharmacological properties; examples include amoxicillin,
cefuroxime, and methicillin. Synthetic antibiotics, in contrast, are
entirely produced through chemical synthesis in laboratory settings
and include agents such as trimethoprim—sulfamethoxazole,
linezolid, and fluoroquinolones (Oloke, 2000; Frank et al., 2012;
Korzybski et al., 2013).

Chemical Structure-Based Classification of Antibiotics

In the chemical classification of antibiotics, fundamental
chemical scaffolds and the functional groups present in their
structures are taken into consideration, and antibiotics are commonly
categorized into eight major groups, including [-lactams,
macrolides, tetracyclines, quinolones, aminoglycosides,
sulfonamides, glycopeptides, and oxazolidinones (van Hoek et al.,
2011; Frank & Tacconelli, 2012; Adzitey, 2015).

Functional Classification of Antibiotics

Antibiotics are commonly classified according to their mode
of action into two main categories: bactericidal agents, which kill
bacteria, and bacteriostatic agents, which inhibit bacterial growth.
Bactericidal antibiotics include aminoglycosides, [-lactams,
fluoroquinolones, glycopeptides, rifamycins, nitroimidazoles,
lipopeptides, and polymyxins. In contrast, bacteriostatic antibiotics
comprise tetracyclines, macrolides, oxazolidinones, sulfonamides,
lincosamides, trimethoprim, chloramphenicol, nitrofurantoin, and
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fusidic acid (Dowling, 2017; Pankey & Sabath, 2004; Leekha et al.,
2011).

Spectrum-Based Classification of Antibiotics

The bacterial cell wall is a rigid structure that confers a
characteristic shape to bacteria and protects them against osmotic
and mechanical stress. Based on the structural properties of the cell
wall, bacteria are broadly classified into two main groups: Gram-
positive and Gram-negative bacteria (Acar, 1997; Carbon & Isturiz,
2002). These structural differences play a crucial role in determining
the spectrum of activity of antibiotics. Narrow-spectrum antibiotics
are effective against a limited range of bacterial species, whereas
broad-spectrum antibiotics exhibit activity against both Gram-
positive and Gram-negative bacteria (Joyner, 2022).

Mechanism of Action-Based Classification of Antibiotics

Antibiotics exhibit a broad range of mechanisms of action by
targeting different essential biological processes in bacterial cells.
Some antibiotics exert their effects by disrupting bacterial cell wall
synthesis, such as B-lactams and glycopeptides, whereas others
inhibit protein synthesis, including aminoglycosides, tetracyclines,
glycylcyclines, chloramphenicol, macrolides, ketolides,
lincosamides, streptogramins, oxazolidinones, spectinomycin,
mupirocin, fusidic acid, and pleuromutilins. Additional antibiotic
classes target nucleic acid synthesis, including quinolones and
rifamycins, or inhibit bacterial folic acid synthesis, such as
trimethoprim and sulfonamides. This mechanistic diversity enables
different antibiotics to exert selective and variable effects across
bacterial species (Madigan & Martinko, 2006; Etebu & Arikekpar,
2016; Wright, 2010).

Human Gut Microbiota
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The human gut microbiota refers to the complex and dynamic
community of microorganisms that inhabit the gastrointestinal tract
and coexist with the host in a highly organized ecosystem (Marchesi
& Ravel, 2015; Thursby & Juge, 2017). The term microbiota
describes the collection of living microorganisms present within a
specific environment, whereas the microbiome encompasses not
only these microorganisms but also their collective genetic material
and the environmental conditions that shape their interactions and
functions (Marchesi & Ravel, 2015). In the human gastrointestinal
tract, this microbial community is composed of bacteria, archaea,
eukaryotic microorganisms such as fungi and protists, as well as a
diverse array of viruses, all of which contribute to the structure and
functionality of the intestinal ecosystem (Qin et al., 2010; Thursby
& Juge, 2017).

Beyond its taxonomic diversity and abundance, the human
gut microbiota is defined by its functional capacity and its symbiotic
relationship with the host (Cho & Blaser, 2012). This mutualistic
interaction plays a critical role in early-life development, immune
system maturation, nutrient metabolism, and the maintenance of
intestinal barrier integrity, while also influencing susceptibility to a
wide range of disease states (Belkaid & Hand, 2014; Sharon et al.,
2016; Valdes et al., 2018).

Effects of Antibiotics on the Human Gut Microbiota

Antibiotics are indispensable therapeutic agents used to
protect the host against pathogenic microorganisms; however, their
activity is not limited to target pathogens alone. Due to their broad
antimicrobial spectrum, antibiotics also affect commensal
microorganisms that constitute the normal gut microbiota, thereby
disrupting the ecological balance of the intestinal microbial
community (Blaser, 2016). Accumulating evidence indicates that
antibiotic-induced perturbations of the gut microbiota are associated
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not only with taxonomic shifts but also with profound functional and
physiological consequences for the host.

Antibiotic-related alterations in the intestinal environment
are largely explained by three principal mechanisms: depletion of the
normal gut microbiota, direct effects of antibiotics on host tissues,
and the influence of antibiotic-resistant microorganisms that persist
after treatment. Experimental studies have demonstrated that
microbiota  depletion is predominantly associated with
downregulation of mucosal immune components, whereas the direct
effects of antibiotics and the activity of resistant microbes are linked
to reduced mitochondrial gene expression, decreased numbers of
active mitochondria, and increased epithelial cell death (Morgun et
al., 2015; Huang et al., 2022). These findings underscore the role of
antibiotics as modulators of host-microbiota interactions beyond
their antimicrobial action.

The magnitude and nature of these effects vary according to
antibiotic class. [-lactam antibiotics (including amoxicillin,
ampicillin, cefotaxime, and meropenem) are consistently associated
with a marked reduction in overall microbial diversity, particularly
affecting Enterobacteriaceae and several anaerobic taxa such as
Bacteroides, Clostridia, Streptococci, and Fusobacteria (Panda et al.,
2014; Hernandez et al., 2013; Lambert-Zechovsky et al., 1985;
Bergan et al., 1991). These compositional changes are accompanied
by functional alterations characterized by increased expression of
genes involved in vitamin transport, phosphate metabolism, tRNA
synthesis, stress responses, and antibiotic resistance, alongside
reduced expression of immune- and mitochondria-related genes
(Maurice et al., 2013; Morgun et al., 2015).

Fluoroquinolones such as ciprofloxacin similarly induce
significant reductions in microbial diversity, particularly within
Enterobacteriaceae, Firmicutes, and Proteobacteria, and are

associated with decreased production of short-chain fatty acids
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(SCFAs), which are critical for intestinal epithelial energy
metabolism and barrier integrity (Panda et al., 2014; Knecht et al.,
2014). These changes are further accompanied by upregulation of
stress response— and antibiotic resistance-related gene pathways
(Maurice et al., 2013).

Macrolides and nitroimidazoles (e.g., erythromycin,
clarithromycin, and metronidazole) predominantly affect
Actinobacteria and Streptococci, while promoting relative increases
in staphylococci and inducing pronounced shifts in anaerobic
populations (Brismar et al., 1991; Jakobsson et al., 2010). At the
functional level, these alterations are associated with enhanced
expression of genes involved in vitamin transport and cellular stress
adaptation (Maurice et al., 2013).

Clindamycin, a lincosamide antibiotic, exerts a strong
suppressive effect on Bacteroides and other anaerobic bacteria,
leading to reduced SCFA production. In parallel, host-level
responses include increased expression of immunoglobulins,
transthyretin, and elastase family proteins, along with decreased
expression of T-cell activation markers and mitochondrial-
associated proteins, reflecting combined immunological and
metabolic perturbations (Jernberg et al., 2007; Lichtman et al.,
2016).

Aminoglycosides such as streptomycin also reduce overall
microbial diversity but may selectively favor certain taxa, including
Ruminococcaceae and Bacteroidaceae, while inducing notable
changes in host protein expression and metabolic markers (Lichtman
et al., 2016; Greenwood et al., 2014). In contrast, the tetracycline
derivative tigecycline causes pronounced ecological shifts
characterized by depletion of beneficial genera such as Lactobacillus
and Bifidobacterium, alongside reductions in Escherichia coli and
enterococci, with concurrent expansion of other enterobacteria and
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yeasts and a general pattern of decreased Bacteroidetes and
increased Proteobacteria (Nord et al., 2006; Bassis et al., 2014).

Finally, the glycopeptide antibiotic vancomycin induces a
substantial loss of microbial diversity and mirrors p-lactam-
associated functional changes, including increased expression of
stress and antibiotic resistance genes and suppression of immune-
and mitochondrial-related gene expression, highlighting its broad
impact on both microbial ecology and host physiology (Morgun et
al., 2015).

Conclusion

Antibiotics are essential components of modern medical
practice; however, growing evidence indicates that their effects
extend beyond pathogen eradication to include significant and
sometimes persistent disruptions of the human gut microbiota.
Antibiotic-induced alterations in microbial diversity, composition,
and functional capacity have important consequences for host
metabolism, immune regulation, and disease susceptibility.

Notably, the extent of microbiota disruption and recovery
following antibiotic exposure varies considerably among individuals
and is shaped by factors such as baseline microbial composition,
diet, and prior antibiotic use. This interindividual variability
challenges uniform treatment approaches and underscores the
importance of considering microbiota-related outcomes in antibiotic
therapy.

Taken together, these findings emphasize that antibiotics
should be regarded not only as antimicrobial agents but also as key
modulators of host—microbiota interactions. Rational antibiotic
use—through appropriate selection, dosing, and treatment
duration—is therefore crucial not only for combating antimicrobial
resistance but also for preserving microbiota integrity and supporting

long-term health. Integrative strategies that combine judicious
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antibiotic use with microbiota-conscious interventions may
represent an important step toward more sustainable and
personalized antimicrobial practices.
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BOLUM 3

Yiiriitiicii Islevler, Empati ve Bilissel Duygu
Diizenlemenin I¢sellestirme Uzerindeki Etkisi

ONAT YETIiM!

Ergenlikte Yiiriitiicii Islevler, Empati ve Psikopatoloji:
Kuramsal ve Gelisimsel Bir Cerceve

Ergenlik, sosyal etkilesimin belirgin bigimde Onem
kazandigi; sinirsel ve davranigsal diizeylerde kapsamli yeniden
yapilanmalarin  gerceklestigi; 0z-diizenleme kapasitesinin ise
yeniden diizenlendigi kritik bir gelisim evresidir. Bu donemde
yiiriitiicii islevler, empati ve duygu diizenleme gibi iist diizey biligsel-
duygusal siirecler esglidiimlii olarak olgunlasir ve psikolojik
uyumun hem risk hem de koruyucu belirleyicileri haline gelir.
Ergenlik donemine odaklanan bu boliim; yiiriitiicii islevler, empati
ve psikopatolojik belirtileri ortak bir kuramsal, gelisimsel ve klinik
eksende biitiinlestirerek izleyen bdliimlere saglam bir kavramsal
temel sunar.

! Dr. Toros Universitesi, Psikoloji Boliimii, Orcid: 0000-0002-5610-4074
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Ergenlikte Norogelisimsel Yeniden Yapilanma ve Psikososyal
Baglam

Ergenlikte prefrontal korteks ve ilgili aglarda hizlanan
miyelinizasyon ve sinaptik budanma, dikkat kontrolii, ¢alisma
bellegi ve bilissel esneklik gibi iist diizey bilissel siireglerin belirgin
bigimde olgunlasmasmi desteklemektedir. Yiiriitiicii Islevler
(Yi)’deki bu olgunlasma, bireyin hedefe yonelik davranislarini
planlama, ic¢sel uyarimlar1 diizenleme ve gevresel taleplere esnek
bicimde uyum saglama kapasitesini arttirmaktadir (Diamond, 2013;
Zelazo ve Carlson, 2020). Bu siireg, yalnizca biligsel performansla
siirli kalmamakta ayni zamanda akran iligkileri, okul islevselligi ve
duygu diizenleme gibi sosyal ve duygusal alanlarda da gozle goriiliir
etkilere neden olmaktadir (Best ve Miller, 2010). Ote yandan
ergenlik, aile islevsizlikleri, ekonomik giicliikler ve giinliikk akut
stresOrlerin yogunlastigi bir sosyal baglamda yasanmaktadir. Bu
baglamda gelisen 6z-diizenleme sistemleri hem zengin uyaranlara
hem de risk etmenlerine aynt anda maruz kalmay1 igermektedir.
Dolayistyla Y1'nin gelisim seyri, empatik siirecler ve psikopatolojik
belirtilerle birlikte, ¢ok diizeyli bir agiklama gerektirmektedir.

Norogelisimsel mimari: budanma, miyelinizasyon ve ag
dinamikleri

Ergenlik, sinaptik budanma ve miyelinizasyon siireclerinin
hizlandig1 ve bu sayede sinir aglarinda iletimin hem hizi1 hem de
dogrulugunun arttif1 bir yeniden yapilanma evresidir. Budanma,
islevsel agidan zayif ya da verimsiz baglantilarin elenmesiyle agin
sinyal-gliriiltii orani iyilestirirmektedir. Miyelinizasyon, aksiyon
potansiyellerinin iletim hizin artirarak uzak bolgelere daha tutarh
bilgi transferi saglar. Bu iki siire¢ Ozellikle dorsolateral ve
ventromedial prefrontal korteks ile inferior paryetal bolgeleri igeren
kontrol aglarinda daha belirgin sekilde goriilmektedir. Sonugta
dikkat odag: siirdiirme, kural giincelleme, geri bildirimden 6grenme
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ve hedefe yonelik planlamada gozle goriiliir iyilesmeler ortaya ¢ikar.
Ayni donemde medial prefrontal korteks (mPFC), temporoparyetal
kavsak (TPJ) ve posterior siiperior temporal sulkus (pSTS) gibi
sosyal bilis diiglimleri, baskalarinin niyet ve duygularini
cikarsamaya hizmet eden hesaplamalari daha verimli yliriitmeye
baslar. Bu siire¢ perspektif alma ve zihinsellestirmenin giderek
incelmesini miimkiin kilar.

Onemlilik ag1 olarak adlandirilan salience ag1, yani &n insula
ve dorsal anterior singulat ile amigdala arasindaki etkilesim,
cevreden gelen sosyal ve duygusal ipuclarinin 6nemlilik acisindan
etiketlenmesini yonetmektedir. Ergenligin erken sathalarinda bu
aglarin reaktivitesi artar ve sosyal uyaranlara hizli ve gii¢li yanit
verilmesine zemin hazirlar. Ancak bu yanitlarin hedefe uygun
bigimde diizenlenebilmesi, iistten denetim saglayan prefrontal
aglarin olgunlagma hizina baghdir. Gelisimsel asenkroni, yani 6diil
ve duygulanim sistemlerinin prefrontale kiyasla daha erken ve giiclii
devreye girmesi, sosyal risk alma, akran onayina duyarlilik ve
duygusal yogunluk gibi tipik ergenlik 6zelliklerini kismen agiklar.
Bu donemde dopaminerjik tonusun ventral striatum araciligryla
artan salimimlart 6diil beklentisini ve pekistirme Ogrenmesini
giiclendirir. Eszamanli olarak hipotalamo hipofizer adrenal eksen
(HPA) yeniden kalibre olur, akut stres tepkisi hizlanir ve kiimiilatif
stres, yani allostatik yiik birikiminde bireysel farklar belirginlesir. Bu
norofizyolojik arka plan yiiriitiicii islevlerin ve empatik siireclerin
birlikte fakat farkli hizlarda sekillenmesinin temel nedenlerinden biri
olarak goriilmektedir.
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Sekil 1. Empati-Yiiriitiicii Islev-Psikopatoloji Uggeni

Ergenlikte Empati- Yiiriitiicii islev-Psikopatoloji Ucgeni

Psikososyal Baglam
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Motivasyonel

Norogelisimsel
Yeniden
Yapilanma

Sosyal

Baglamsal )
Etkilesim

Faktirler
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Aile Okul Akran Dijital

Yiiriitiicii Islevler ile Empatinin Birlikte Gelisimi

Ergenlik boyunca inhibisyon, calisma bellegi ve biligsel
esneklik ¢izgisel olmayan bir olgunlasma seyrine gostermektedir.
Gorev talepleri ve baglam, bu bilesenlerin performansini giiclii
bigimde etkiler. Ornegin, duygusal olarak yiiklii sosyal ipuglari, ndtr
gorev kosullarina kiyasla daha yiiksek diizenleme yiikii
yaratmaktadir. Biligsel empati, ¢oklu sosyal ipuglarinin c¢aligma
belleginde  tutulmasmi,  ¢eliskili  ¢ikarimlarin  esneklikle
uzlastirllmasii ve onyargili tepkilerin inhibisyonla bastirilmasini
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gerektirir.  Duyugsal empati ise paylasim  yogunlugunun
diizenlenmesine dayanir; baskasinin duygusuna asirt kapilmanin
Onlenmesi i¢in inhibisyon ve biligsel yeniden g¢erceveleme
siireclerinin ~ etkin caligmas1  gerekir. Dolayisiyla yiiriitiici
islevlerdeki kademeli iyilesme, empatik yanitlarin dogru dozda ve
baglama uygun bi¢imde siirdiiriilmesine olanak tanir.

Bu karsilikli besleme iligkisi tek yonlii degildir. Empatik
etkilesimlerin sik ve nitelikli bigimde yagsanmasi, iistbiligsel izleme
ve biligsel esnekligi uyaran sosyal geri bildirim dongiilerini
zenginlestirir. Akranlarla kurulan perspektif alma gerektiren
durumlar, kural degisimi ve c¢eliskili ipuclarin1 uzlagtirma
alistirmalari iglevi goriir. Tersi durumda, diizenleme kapasitesinin
yetersizligi empatik sikintiyr artirarak igsellestirme belirtilerini
besleyebilir; bu da yiiriitiicii islev gorevlerinde dalgalanma ve
performans maliyeti olarak geri doner. Kisacasi, ergenlikte empati
artist bash bagina koruyucu degildir; diizenleyici iistten denetim
stirecleri devrede degilse, yogun duygusal paylasim kirilganligt
yiikseltebilir. Yiriitlicii islevlerin giiclenmesi, empatik egilimi
prososyal eyleme ¢eviren belirleyici bir kdprii olarak galigir.

Psikososyal ekoloji: aile, okul, akran ve dijital baglam

Norogelisimsel — dontisiim, ergenin  yerlesik  oldugu
ekosistemle cakisir ve gergek yasam talepleri icinde sinanir. Aile
baglaminda iletisim kalitesi, ebeveyn izleme ve ev i¢i duygusal
iklim, giinliik stresorlerin siklig1 ve siddetini belirleyerek hem
yiriitiicii iglevleri hem de empatik egilimleri dolayli bicimde
bicimlendirir (Compas ve ark., 2017). Aile i¢i sicaklik ve tutarlilik,
cocukta esnek dikkat odaginin ve uyumlu duygu diizenleme
stratejilerinin edinimini kolaylastirirken, ekonomik gerilim, ebeveyn
psikopatolojisi ya da kronik catisma, fizyolojik stres reaktivitesini
yiikselterek listten denetim siireglerine ek yiik bindirir (Compas ve
ark., 2017, Zelazo ve Carlson, 2020). Bu kosullarda ruminasyon ve



felaketlestirme gibi islevsiz biligsel oriintiiler giliclenebilir, perspektif
alma ve yeniden degerlendirme ise daha az erisilebilir hale gelebilir
(Garnefski ve Kraaij, 2007).

Okul, ergenin bilissel ve sosyal yonelimlerinin yeniden
kalibre edildigi ikinci bir mikro baglamdir. Sik degerlendirilmeye
dayal1 dongiiler, artan gorev karmasikligi ve performans baskisi,
dikkat diizenlemesi, kural degistirme ve geri bildirimden 6grenme
gibi ¢ekirdek yiiriitiicii islevleri yogun bi¢imde talep eder (Diamond,
2013). Oz yeterlik algis1 ve basarisizlikla bas etme tarzi, bu talepler
karsisinda bireysel uyumun baslica belirleyicileridir (Zelazo ve
Carlson, 2020). Ogretmen destegi ve tahmin edilebilir smif iklimi,
biligsel esnekligin kullanimin1 kolaylastirarak empatik yanitlarin
baglama uygun bicimde diizenlenmesini destekler. Buna karsilik
cezalandirici ve belirsiz iklimler, hem duygusal uyarilmay1 hem de
davranigsal tagsmay1 artirabilir (Diamond, 2013, Zelazo ve Carlson,
2020).

Akran iligkileri, ergenlikte sosyal beynin en giiclii
tetikleyicilerindendir. Akran onay1 ve sosyal statiiye iliskin geri
bildirim dongiileri, artmis 6diil duyarliligi lizerinden motivasyonu
yiikseltebilir ancak reddedilme duyarliligi yiiksek genclerde ayni
dongiiler sosyal degerlendirme tehdidini biiyiiterek anksiyetik
uyarilmay1 artirabilmektedir (Decety ve Jackson, 2004, Diamond,
2013). Bu ikili etki, empatik yanitin niteligini de belirler. Empatiye
eslik eden yeniden degerlendirme siirecleri erisilebilir oldugunda
prososyal davranis ve akranla onarici etkilesim olasilig1 artar. Ustten
denetim kirillgansa, duygusal bulasma ve geri ¢ekilme bigimindeki
icsellestirme ya da diirtlisel karsiliklar bigimindeki digsallastirma
daha olasidir (Compas ve ark., 2017, Mairon, Abramson, Knafo-
Noam, Perry ve Nahum, 2023).

Dijital baglam, stirekli goriiniirliik, anlik geri bildirim ve
karsilastirma firsatlar1 iizerinden 6diil beklentisini beslerken, ekran

stiresi ve gece ge¢ kullanim sirkadiyen ritimde gecikmeyi artirarak
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uykuyu kisaltabilir; bu da biligsel verimi disiirlip duygu
diizenlemeyi zorlastirabilir (Compas ve ark., 2017, Diamond, 2013).
Bu kosullarda ruminasyon ve kendilikle ilgili olumsuz
karsilastirmalar kolaylikla tetiklenir; ozellikle duyussal empati
yliksek ve inhibisyon kirillgansa empatik sikint1 yiikselerek
icsellestirme belirtilerini besleyebilir (Garnefski ve Kraaij, 2007,
Zelazo & Carlson, 2020). Makro diizey stresorler olan goc,
ekonomik dalgalanmalar ve afetler, kiimiilatif stresi artirarak empati
ile psikopatoloji arasindaki iligkinin zaman iginde pekismesine
zemin hazirlar. Bu nedenle, klinik tani almamis toplum
orneklemlerinde bile empati boyutlar1 ile semptom Oriintiileri
baglama duyarli ve asimetrik iliskiler gosterebilir (Compas ve ark.,
2017, Yetim ve ark., 2024).

Bu ¢ok katmanli ekoloji, diizenleme kapasitesinin yalnizca
bireysel bir 6zellik degil, baglam tarafindan sekillenen dinamik bir
siire¢ oldugunu gosterir. Ustten denetimin erisilebilirligi ve duygu
diizenleme stratejilerinin repertuari, aile, okul, akran ve dijital
ekseninde ortaya g¢ikan taleplere verilen yanitla birlikte evrilir.
Sonugta ne kadar empati sorusundan ¢ok hangi tiir empati ve hangi
tiir dliizenleme sorulari, ergenlikte uyumu ve psikolojik iyilik halini
ayirt eden temel parametreler haline gelmektedir (Decety ve
Jackson, 2004, Garnefski ve Kraaij, 2007, Zelazo ve Carlson, 2020).

Bireysel farklar: ergenligin tekil bir deneyim olmadig:

Ergenlik, baslangic yast ve ilerleyis hiz1 agisindan belirgin
bireysel farkliliklar igerir; pubertal zamanlama ve tempo, duygusal
reaktivite ile biligsel denetim arasindaki asenkroninin diizeyini
belirleyerek sosyal karar verme ve risk alma davraniglarini
etkilemektedir (Zelazo ve Carlson, 2020; Diamond, 2013).
Cinsiyetle iligkili ortalama desenler kiiltiirel normlar, toplumsal
cinsiyet beklentileri ve sosyal pekistirme oOriintiileriyle etkilesim
icindedir. Bu nedenle baglamdan bagimsiz yorumlanamaz (Decety
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ve Jackson, 2004; Zelazo ve Carlson, 2020). Sosyoekonomik durum,
cevresel stresin taban diizeyini ve kaynaklara erisimi belirleyerek
diizenleme kapasitesi ilizerinde dolayli etkiler iiretir; yiikseleyen
stres, yiiriitlicii islev bilesenlerinin anlik erisilebilirligini azaltabilir
(Compeas ve ark., 2017; Diamond, 2013).

Yasam tarz1 faktorleri de yiiriitiicii islev ve empatik dengeyi
dogrudan etkiler. Diizenli uyku ve yeterli fiziksel aktivite, prefrontal
verimliligi ve duygu diizenleme becerilerini desteklerken; yetersiz
uyku ve hareketsizlik dikkat diizenleme ve inhibisyonda
dalgalanmay1 artirabilir (Diamond, 2013; Zelazo ve Carlson, 2020).
Ogrenilmis bas etme repertuar1 belirleyicidir: bilissel yeniden
degerlendirme ve problem odakli ¢oziimler, empatik sikintinin
patolojik duygulanima doniigmesini engeller; ruminasyon ve
felaketlestirme ise kirilganlig artirir (Garnefski ve Kraaij, 2007;
Compas ve ark., 2017). Erken yasam deneyimleri strese duyarlilig
kalic1 olarak yiikseltebilir; bu durum ergenlikte sosyal bilis ve
diizenleme siireglerinde daha fazla kaynak gereksinimine yol acar
(Compas ve ark., 2017; Zelazo ve Carlson, 2020).

Risk ve koruyucu siireclerin ortak dili: diizenleme kapasitesi

Ergenlikte uyumun kesisim noktasi diizenleme kapasitesidir.
Biligsel diizeyde hedef belirleme, gorev degistirme ve geri bildirimi
kullanma; duygusal diizeyde yeniden degerlendirme, dikkat odagini
duygusal uyaranlardan esnek¢e uzaklastirma ya da yeniden
yonlendirme; davranigsal diizeyde diirtii kontrolii ve 6diil erteleme
becerileri, sosyal karsilasmalarda empatik yanitin hem yogunlugunu
hem de isabetini belirler (Diamond, 2013; Zelazo ve Carlson, 2020).
Yiiksek diizenleme kapasitesi, empatik egilimi pro-sosyal davranisa
dontstiiriir; duygusal paylasimin tetikledigi yardim etme niyeti,
biligsel empatiyle rafine edilerek baglama uygun ve siirdiiriilebilir
eylemlere kanalize edilir (Decety ve Jackson, 2004; Mairon ve ark.,
2023).
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Diisiik diizenleme kapasitesi ise empatik duyarlilig
kirilganlik haline getirebilir: agir1 duygusal bulagma, sosyal kaginma
ve stres karsisinda tiikenmiglige benzer oriintiiler bu zeminde daha
kolay ortaya c¢ikar (Compas ve ark., 2017). Dissallastirma
desenlerinde, inhibisyon ve esneklik yetersizligi giiclii duygusal
uyarilmanin davranigsal tasmasini engellemekte zorlanir ve bu
baglama duyarsiz ve diirtiisel tepkileri artirir (Diamond, 2013;
Barkley, 1997). Bu nedenle miidahaleler diizenleme kapasitesini
artirdiginda, empati ile psikopatoloji arasindaki baglantilarin
olumsuz etkilerini hafifletebilir ve gelisimsel firsat pencerelerini
genisletebilir (Compas ve ark., 2017; Zelazo ve Carlson, 2020).
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Sekil 1. Akis Diagrami. Model, ergenin ekolojik baglamindan gelen stres yiikiinii giris olarak alir; bu giris, biyolojik olgunlasma ve erken deneyimlerle birlikte
norogelisimsel altyapida islenir. Ardindan YI'den biligsel/duyussal empatiye uzanan iki yol belirir; ¢alisma bellegi ve esneklik perspektif almayt kalibre ederken,
inhibisyon duygusal bulasmay: simirlar. Biligsel duygu diizenleme bu yollarin merkezi kopriisiidiir: yeniden degerlendirme/planlama koruyucu,
ruminasyon/felaketlestirme risk artiricidir (Compas ve ark., 2017; Garnefski & Kraaij, 2007)

Ekolojik Baglam Bireysel Temeller
(Aile, akran, okul, dijital, makro stres) (Puberte hizi, ACE'ler, uyku/aktivite, SES)

| |

Ndrogelisimsel Altyapi
(Salience-limbik reaktivite, Prefrontal denetim aglari)

- e

Yartded islevier (Yi) Empati
(Inhibisyon, Calisma Bellegi, Esneklik) (Biligsel & Duyussal)

\ Biligsel Duygu Diizenleme (BDD) /

Uyumlu: yeniden dederlendirme, planiama
Uyumsuz: ruminasyon, felaketlestirme

T e e

Icsellestirme Belirtileri Digsallagtirma Belirtileri
(Anksiyete, depresyon, (Dirtisellik, saldirganlik,
sosyal geri gekilme} baglama duyarsizlik)
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Empatinin Cok Boyutlu Yapisi ve Gelisimsel Seyri

Empati, baskalarinin duygularini anlama (bilissel empati) ve
paylasma (duyussal/affektif empati) kapasitesini kapsayan c¢ok
boyutlu bir semsiye kavramdir (Decety ve Jackson, 2004; Spreng ve
ar., 2009). Duyussal empatinin ¢ekirdek bilesenleri ¢ocuklukta erken
ortaya cikar; bilissel empati ise dn-temporal ve paryetal bolgelerle
iliskili sosyal bilis aglarmin olgunlasmasina paralel olarak orta
cocukluk ve ergenlikte belirgin bir ivme kazanir. Ergenligin erken ve
orta evrelerinde bilissel empati becerilerindeki artis, YI
bilesenlerinin olgunlagsmasiyla birlikte seyreder; bu esgiidiim,
baskasinin bakis agisini slirdiirme (¢alisma bellegi), kendi tepkilerini
bastirlama (inhibisyon) ve gatisan sosyal ipuglarina esnek yanit
verme (biligsel esneklik) gibi alt siireglerin es zamanli devreye
girmesiyle agiklanir (Diamond, 2013; Best ve Miller, 2010).

Empatik siireclerin evrimsel ve gelisimsel ag¢idan iki
tamamlayict mekanizma {izerinden isledigi disiiniiliir: asagidan-
yukar1 (bottom-up), yani duyusal-duygusal paylasimin hizli ve
otomatik bilesenleri; ve yukaridan-asagi (top-down), yani
beklentiler, hedefler ve kurallar araciligiyla diizenlenen biligsel
denetim bilesenleri (Decety ve Jackson, 2004). Bu ikili mimaride Y1,
empatik yaklagimi “ayarlar”: inhibisyon, duygusal bulagmay1
sinirlamaya; c¢alisma bellegi, karmasik sosyal bilgiyi ¢evrim igi
tutmaya; biligsel esneklik ise baglama duyarli yeniden
degerlendirme (reappraisal) stratejilerini devreye sokmaya hizmet
eder (Diamond, 2013; Compas ve ark., 2017).

Yiiriitiicii Islevlerin Boyutsal Yapisi: Ergenlikte Nasil
Orgiitlenir?

Yi'lerin boyutsal yapisi, gelisimsel siire¢ boyunca 6nemli
degisiklikler gdsterir. Cocukluk déneminde YI'ler daha ¢ok tek

boyutlu veya yiiksek diizeyde iliskili faktorler olarak goériinebilirken,
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ergenlige yaklastikca faktor yapisinin ayristigina dair bulgular
giderek artmaktadir (Laureys ve ark., 2022; Lee ve ark., 2013).

Cocukluk ve Erken Ergenlikte Yapi: Bazi arastirmalar
8—13 yas araliginda yiiksek diizeyde iliskili ti¢ faktorii
(inhibisyon, c¢alisma bellegi, esneklik) desteklerken,
diger caligmalar erken ve orta ¢ocuklukta (5—13 yas) iki
faktorlii bir yapmin (inhibisyon-g¢aligma bellegi gibi)
daha baskin oldugunu 6ne siirmiistiir (Laureys ve ark.,
2022; Lee ve ark., 2013). Bu durum, kiigiik ¢cocuklarda
Y1 bilesenlerinin ortak bilissel siireclere daha fazla
dayanmasindan kaynaklanabilir (Laureys ve ark., 2022).

Gec¢ Ergenlikte Ayrisma: Yapilan bir c¢alisma, iki
faktorlii bir yapinin erken ve ge¢ cocukluk verilerine en
uygun oldugunu, ancak ergenlik doneminde biligsel
esneklik bileseninin ayrilarak {i¢ faktorlii  yapinin
(inhibisyon, giincelleme/calisma  bellegi ve  set
degistirme) belirginlestigini gostermistir (Lee ve ark.,
2013). Bu ayrigsma, ergenlik boyunca devam eden bilissel
ve noral olgunlasma ile yakindan iligkilidir, zira
prefrontal korteks ve onun destekledigi YI becerileri
yetigkinligin baslarina kadar olgunlagsmaya devam eder
(Casey ve ark., 2000; Steinberg ve ark., 2008). Laureys
ve arkadaslarinin (2022) 12-18 yas aras1 ergenlerle
yaptig1 bir ¢aligma ise, bu yas grubunda dort faktorli bir
yapinin (¢alisma bellegi, biligsel esneklik, inhibisyon ve
planlama) veri setine en iyi uyumu sagladigini
gostermistir.

Heterojenligin Kaynaklar: ve Kavramsal Cerceveler

Bu cesitlilik ve faktor yapisindaki farkliliklar, birkag temel
nedene baglanmaktadir:
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Olciim Heterojenligi: Yi'nin farkli gorevlerle dlciilmesi,
gorevlerin temel YI bilesenlerinin yam sira yiiriitiicii
olmayan siirecleri (6rnegin, algisal hiz veya dil becerileri)
de igeriyor olmasindan dolayr farkli sonuclar
dogurabilmektedir. Gorev diizeyindeki bu odlglimlerin
heterojenligi, tutarli bir faktér yapist elde etmeyi
zorlagtirmaktadir (Theodoraki ve ark., 2020).

Kavramsal Farklibklar: Yi'nin yapisini inceleyen
calismalarda kullanilan 6lgiim araglarinin ve uygulanan
istatistiksel yontemlerin farkliligs, sonuglarin
karsilastirilabilirligini etkilemektedir.

Orneklem Ozellikleri: incelenen yas aralig1, 5rneklemin
klinik 6zellikleri ve sosyoekonomik durum gibi
degisimler, YI performansin1 ve dolayisiyla faktor
yapisini etkileyebilmektedir (Theodoraki ve ark., 2020).

Bu zorluklar 15181inda, Yi'nin sadece bilissel (soguk) yoniinii
degil, ayn1 zamanda duygusal ve motivasyonel baglamlarda isleyen
yoniinii de kapsayan Sicakve Soguk YI ayrimi giderek daha fazla
kabul gormektedir (Zelazo ve Carlson, 2020).

Soguk YI: Duygusal agidan nétr veya soyut durumlarda
(geleneksel laboratuvar gorevleri) isleyen, ii¢ temel
bileseni iceren Yi'dir.

Sicak YI: Motivasyonel ve duygusal agidan 6nemli
durumlarda (6rnegin, 6diil veya ceza igeren karar verme
gorevleri) duygusal tepkileri yonetmek ve diirtiisel
egilimlere direnmek igin gerekli olan YI'dir (Zelazo ve
Carlson, 2020).

Arastirmalar, ergenlik doneminde soguk ve sicak Yl'lerin
gelisim Oriintiilerinin farklilastigini ve bu iki yapinin birbiriyle her
zaman iliskili olmadigmi gdstermektedir; soguk YI genellikle
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akademik basarry1, sicak Y1 ise duygusal sorunlari ve risk alma
davraniglarini daha iyi yordamaktadir (Zelazo ve Carlson, 2020).

Sonug olarak, ergenlik déneminde Yi'nin yapis1 duragan ve
tek bir dogru mimari iizerinden tanimlanmaktan ziyade, gelisimsel
bir gecis asamasini temsil etmektedir. YI'yi, yalmzca bilissel kontrol
stireglerini degil, ayn1 zamanda baglama ve dl¢time duyarli, dinamik
bir sistem olarak (Zelazo ve Carlson, 2020) ve noral olgunlasma ile
cevresel etkilere agik bir yap: (Laureys ve ark., 2022) olarak ele
almak daha islevseldir.

Empati-Yi Baglantisi: Mekanizmalar ve Bulgularin Ozeti

Kuramsal cerceve, yiiriitiicii islevlerin (Y1) 6zellikle bilissel
empatiyi besleyen {list-diizey diizenleme siirecleri oldugunu o6ne
stirer: bakis acist alma sirasinda ¢oklu sosyal ipuglarinin ¢alisma
belleginde ¢evrim i¢i tutulmasi, sezgisel ve benmerkezci cevaplarin
inhibisyon ile bastirilmasi ve baglam/rol degisimlerinin biligsel
esneklik ile yonetilmesi bu iligkinin omurgasini olusturmaktadir
(Diamond, 2013; Zelazo ve Carlson, 2020). Bu yaklasim, empatinin
islevsel mimarisine dair norobiligsel modellere de yaslanir: salience—
limbik aglar hizla 6nemlilik atfederken, prefrontal denetim aglari
(6rn., yukaridan-asagi diizenleme ile empatik yanitin hedefe ve
kurallara uygun bi¢cimde kalibrasyonunu saglar. Bdylece asagidan-
yukar1 duygusal paylasim, yukaridan-agagi bilissel kontrolle
dengelenir (Decety ve Jackson, 2004; Diamond, 2013).

Bu kuramsal beklentiyi nicel bulgular desteklemektedir.
Giincel sentezlerde empati ile YI arasinda anlamli ve ¢ogu zaman
cift yonlii iligkiler rapor edilmektedir. 6zellikle biligsel empatinin,
Yi'nin {ic ¢ekirdek bileseniyle (inhibisyon, calisma bellegi,
esneklik) affektif empatiye kiyasla daha giiglii baglar sergiledigi
vurgulanmaktadir (Mairon ve ark., 2023). Buna karsilik affektif
empati, cogu calismada 6zellikle inhibisyon ile iliskilendirilmekte;
bagkasinin duygusuna asir1 kapilmayr sinirlayan iist-denetim
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stiregleri, duygusal paylasimin diizenlenmis bir yogunlukta
stirdiiriilmesine yardimci olmaktadir (Mairon ve ark., 2023; Decety
ve Jackson, 2004).

Gelisimsel agidan bakildiginda, ergenligin erken doneminde
Y1 bilesenleri ile empati arasindaki baglarin hizla kalibre oldugu;
perspektif alma, duygusal paylasim ve sosyal ipuc¢larinin yeniden
degerlendirilmesinde  prefrontal sistemlerin erisilebilirliginin
belirleyici rol oynadig1 gosterilmistir (Diamond, 2013; Zelazo ve
Carlson, 2020). Bu bulgular, empati siireglerinin en azindan bir
kisminin saglam YI mekanizmalarina bagimli olduguna dair yetiskin
calismalarindan gelen ¢ikarimlari ergenlige tasimaktadir (Decety ve
Jackson, 2004; Diamond, 2013).

Duygu diizenleme mekanizmalar1 bu agm kilit ara
digtimiidiir. Cocukluk ve ergenlikte yapilan kapsamli derlemeler ve
meta-analizler, yeniden degerlendirme ve problem c¢6zme gibi
uyumlu stratejilerin i¢sellestirme/digsallastirma belirtileriyle negatif;,
ruminasyon ve bastirma gibi stratejilerin ise pozitif iliskili oldugunu
gostermektedir (Compas ve ark., 2017; Garnefski ve Kraaij, 2007).
Bu profil, YI’nin empatik yanit1 diizenleyen “{istten denetim” roliinii
giiclendirir: biligsel yeniden ¢erceveleme becerileri yiiksek
oldugunda affektif paylasim patolojik yogunluga sapmadan
stirdiiriiliir; ruminasyon baskin oldugunda ise empatik sikinti
anksiyete ve depresif duygulanimla i¢ i¢e gecebilir (Compas ve ark.,
2017; Garnefski ve Kraaij, 2007).

Olgiim kararlar1 bulgular1 anlamli 6l¢iide modere eder.
Davranigsal gérevler (6rn., Stroop, N-geri, kural degistirme) Y1 nin
durum/performance yoniinlii yakalarken; 0z-bildirim Ol¢ekleri
aliskanlik/6zellik diizeyini yansitir. Benzer sekilde, empatinin
bilissel (perspektif alma, zihinsellestirme) ve duyussal (duygusal
paylasim, empatik sikint1) alt boyutlarinin ayr 6lc¢lilmesi gerekir
aksi halde alt boyut 6zgiil iliskiler maskelenebilir (Mairon ve ark.,
2023). Karma yontemli tasarimlar (gorev + Oz-bildirim +



ebeveyn/6gretmen raporu) bu nedenle daha giivenilir ¢ikarimlar
saglamaktadir (Compas ve ark., 2017).

Norogoriintiileme bulgulart mekanizma diizeyinde benzer bir
isboliimiine isaret etmektedir. Zihinsellestirme gerektiren empati
gorevlerinde mPFC-TPJ ve dIPFC birlikte devreye girerken yogun
affektif paylasim kosullarinda 6n insula—dACC ile limbik aglarin
artan reaktivitesi gdzlenmektedsr (Decety ve Jackson, 2004). YI'ye
aracilik eden prefrontal bolgelerin erisilebilirligi, affektif empatik
tepkilerin siire ve siddetini sinirlayarak sosyal baglamda uygunluk
saglar. Bu durum ne kadar empati kurdugumuzdan ¢ok nasil empati
kurdugumuzun belirleyici olduguna dair davranigsal kanitlarla
ortiismektedir (Compas ve ark., 2017; Garnefski & Kraaij, 2007).

Klinik acidan, bu mekanik ayrim farkli risk profilleri {iretir.
Duygusal uyarilma yiiksek, tstten denetim kirilgan oldugunda
affektif empati asir1 gegirgen hale gelir ve empatik sikinti
icsellestirme belirtilerine zemin hazirlayabilir; buna karsilik,
inhibisyon/esneklik zayiflig1 ve 6diil duyarlilig1 yliksek oldugunda
empatik ince ayar bozulur, digsallastirma egilimleri ve baglama
duyarsiz tepkiler artabilir (Compas ve ark., 2017; Mairon ve ark.,
2023). Toplum orneklemlerinde ergenlik ¢agindaki veriler, bu iki
eksenin (empati ve Y1) farkli semptom kiimeleriyle 6zgiil bicimde
iliskilenebildigini ve duygu diizenleme stratejilerinin bu iliskide
koprii olusturdugunu gostermektedir (Compas ve ark., 2017).

Son olarak, alanyazin yasa ve baglama duyarli bir yorum
gerektirir. Erken ergenlikte YI bilesenlerinin ayrismasi siirerken
empatik siirecler de hizla kalibre olur; bu nedenle capraz-kesitsel
tasarimlar, gelisimsel egrilerin anlik kesitlerine dair farkli tablolar
iiretebilir. Boylamsal izleme, empati ile Y1 iliskisinin hem kisiler
arast hem de kisiler ici diizeyde nasil evrildigini ayirt etmek i¢in
kritik Onemdedir (Zelazo ve Carlson, 2020). Bu c¢ergevede
gelecekteki  calismalarin, Ol¢iim ¢oklugunu ve baglamsal

belirleyicileri iceren modelleri tercih etmesi; oOzellikle bilissel
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empatiyi hedefleyen egitim ve duygu dilizenleme temelli
miidahalelerin ne zaman ve kimler icin daha etkili olacagini
belirginlestirecektir (Compas ve ark., 2017; Mairon ve ark., 2023).

Empati ve Icsellestirme Belirtileri

Ergenlikte igsellestirme belirtileri sosyal bilis ve duygu
diizenleme siireglerindeki kirilganliklarla yakindan iligkilidir.
Duyussal empatinin yiiksek oldugu profillerde, baskasinin
sikintisina asirt duyarlilik empatik sikinti ve duygusal bulagsma
yoluyla olumsuz duygulanimi artirabilmektedir. bu etki, inhibisyon
ve biligsel yeniden degerlendirme gibi iist-diizenleme kanallar
yeterince erisilebilir olmadiginda belirginlesir (Compas ve ark.,
2017; Decety ve Jackson, 2004; Diamond, 2013). Buna karsilik
diisiikk biligsel empati sosyal ipuclarinin kati ve tehdit odakl
yorumlanmasina yol acarak anksiyete ¢evrimlerini giiclendirebilir
(Zelazo ve Carlson, 2020). Nitekim ¢ocuk ve ergen 6rneklemlerinde,
empatik sikintinin hem anksiyete hem de depresif belirtilerle pozitif
iliskili, perspektif almanin ise genellikle koruyucu yonde iligkili
olduguna dair tutarh kanitlar mevcuttur (Garnefski ve Kraaij, 2007;
Mairon ve ark., 2023).

BDD’nin icsellestirmedeki rolii

Bu iligkilerde duygu diizenleme temel bir iletim hatti islevi
goriir. Yeniden degerlendirme ve problem ¢6zme gibi uyumlu
stratejiler empatik uyarimi  dengeli bir diizeyde tutarken,
ruminasyon, felaketlestirme ve 6z-sug¢lama gibi stratejiler empatik
sikintiy1 patolojik duygulanima doniistiiriir (Compas ve ark., 2017;
Garnefski & Kraaij, 2007). Bdylece Yi’deki yetersizlikler, duygu
diizenleme iizerinden empati-i¢sellestirme ekseninde dolayli risk
tiretir: inhibisyonun zayif, esnekligin kisith ve calisma bellegi
kapasitesinin dugiikliigii, tehdit uyaranlarma secici dikkat ve
olumsuz yorumlama yanliliklariyla birlestiginde semptom siddetini
artirabilir (Diamond, 2013; Zelazo ve Carlson, 2020).
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Ayrica baglamsal etmenler (aile iklimi, akran dinamikleri,
dijital geribildirim yogunlugu) empati-igsellestirme baglantisinin
diizeyini ve yoniinii modere eder. Ornegin, sosyal karsilastirmanin
yliksek oldugu ortamlarda duyussal empati empatik sikint1 bileseni
lehine kayabilir; buna karsilik destekleyici aile-akran ikliminde
biligsel empati ve yeniden degerlendirme, duygu diizenleme
verimliligini artirarak belirtileri smirlayabilir (Compas ve ark.,
2017). Toplum oOrneklemlerinde dahi empati boyutlar1 ile
icsellestirme belirtileri arasinda asimetrik ve baglama duyarl
iligkiler rapor edilmistir (Yetim ve ark., 2024). Sonu¢ olarak, bu
bolim boyunca savundugumuz gibi, ne kadar empati sorusundan
cok nasil empati ve nasil diizenleme sorulari klinik agidan
belirleyicidir (Decety & Jackson, 2004; Garnefski ve Kraaij, 2007).

Empati ve Digsallastirma Belirtileri

Digsallastirma belirtileri, diirtlisellik, davranigsal inhibisyon
giicliikleri ve frontostriatal devrelerdeki islev farkliliklariyla
karakterizedir. Bu nitelikler empatik islemeyi dogrudan etkiler
(Barkley, 1997; Nigg, 2001). Dikkat eksikligi ve hiperaktivite
bozuklugu ile yikic1 davranim bozukluklari baglaminda hem bilissel
hem duyussal empati alanlarinda eksiklikler; 6zellikle saldirganlik,
duygu diizenleme sorunlar1 ve baglama duyarsiz tepkilerle birlikte
bildirilmistir (Frick & White, 2008). Mekanizma diizeyinde tablo
yiiriitiicii iglevlerin {istten diizenleyici roliiyle tutarlidir. Inhibisyon
zayifladiginda otomatik tepkiler dizginlenemez, biligsel esneklik
kisitlandiginda sosyal ipuglart tek kanalli okunur, ¢aligma bellegi
siirli oldugunda karsidakinin durumu hakkinda ¢oklu ipuglar
entegrasyon disinda kalir (Diamond, 2013). Bu nedenle empati
yalnizca bir duyarhilik boyutu degil, hedefe uygun tepkinin
zamanlanmasi ve bi¢imlendirilmesi i¢in yiiriitiicii islevlere dayali bir
dengeleme gerektirir (Decety & Jackson, 2004).

--56--



Davranim bozuklugunda duygusuz ve duyarsiz ozellikler,
ozellikle duyussal empati eksiklikleriyle iligkilidir ve prososyal
davraniglar1 zayiflatmaktadir (Frick & White, 2008). Buna karsin
baz1 dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu profillerinde
empatik ilgi gorece korunmus olsa bile, inhibisyon ve esneklik
eksikleri nedeniyle empatik yanitin uygun diizenlenmesi aksayabilir
ve sonug saldirganlik ya da kurala uymama bi¢iminde disavurulabilir
(Barkley, 1997; Nigg, 2001). Bu ayrim, digsallastirma spektrumunda
diisitk empati profilleri ile empatisi gorece korunmus ancak
diizenlemesi zayif profilleri klinik agidan ayirt etmenin donemine
isaret eder.

Koruyucu acidan bakildiginda, bilissel ve duyussal empati
bilesenlerinin  birlikte  desteklenmesi  digsallastirma  riskini
azaltabilir. Yiriitiicii islevleri gii¢lendiren miidahalelerin duygu
diizenleme egitimleriyle entegre edilmesi, empatik egilimi prososyal
eyleme ¢evirmede umut verici bir yol sunar (Compas ve ark., 2017;
Diamond, 2013). Nitekim okul temelli 6nleme programlarinda
perspektif alma alistirmalari, kural degistirme ve durum igi
geribildirim  bilesenleri  birlikte  uygulandiginda  saldirgan
davraniglarda azalma ve sosyal yeterlikte artis rapor edilmistir (Frick
& White, 2008; Zelazo ve Carlson, 2020).

Duygu Diizenleme: Empati ile Psikopatoloji Arasinda Koprii

Duygu diizenleme (DD), bireyin kendi duygusal
deneyimlerinin yogunlugunu, siiresini ve ifade edilis bi¢imini amaca
uygun sekilde izleme, degerlendirme ve modiile etme becerisi olarak
tanimlanmaktadir (Gross, 1998; Gross ve Thompson, 2007). Bu
beceri, sosyal etkilesimlerde hayati bir rol oynayarak empatik
yanitlarin uygunlugunu ve islevselligini belirleyen bir ara yiiz iglevi
gormektedir. Empati, biligsel ve duyussal olmak {izere iki temel
bilesene ayrilir (Decety ve Jackson, 2004; Rogers ve Akkoyun,
1983). Duygu diizenleme, bu iki empatik boyut arasindaki hassas
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dengeyi koruyarak, empatiyi yapici bir sosyal tepkiye doniistiirmede
kilit rol oynar.

Islevsel ve islevsiz Stratejilerde Denge ve Psikopatoloji

DD stratejilerinin se¢imi ve etkinligi, empatik deneyimin
sonuclarini ve dolayisiyla psikolojik uyumu dogrudan etkiler.

Islevsel Stratejiler:

Bilissel yeniden degerlendirme, bireyin potansiyel
olarak duygu uyandiran bir durumu biligsel olarak
yeniden yorumlamasimi ve bdylece duygusal etkisini
azaltmasin1 saglayan, onciil odakli bir DD stratejisidir
(Gross, 1998). Empati baglaminda, bu strateji, bireyin
karsisindakinin sikintisini anlamasini, ancak bu sikintiy1
asirt derecede igsellestirmemesini saglar. Bu durum,
empatik sikinttya  donilisme riskini azaltarak bireyin
yardim etmeye yonelik prososyal davraniglar sergileme
kapasitesini slirdlirmesine olanak tanir (Decety ve
Cowell, 2014).

Islevsiz Stratejiler:

Ruminasyon, yasanan olumsuz olaylar veya duygusal
durumlar hakkinda tekrarlayic1 ve pasif diislincelere
dalma egilimi olarak tanimlanir (Nolen-Hoeksema,
1991). Orijinal metinde belirtildigi gibi, ruminasyon gibi
islevsiz stratejiler, empatik sikintiyr kisisellestirme ve
yogunlagtirma egilimi tasir. Bu igsellestirme, kiginin
kendisini suglamasina, ¢aresiz hissetmesine ve zamanla
depresyon, anksiyete bozukluklar1 gibi igsellestirme
belirtilerine donlismesine zemin hazirlar (Garnefski &
Kraaij, 2007; Compas ve ark., 2017; Nolen-Hoeksema ve
Morrow, 1991). Ruminatif egilimi yiiksek kisilerin,
olumsuz duygusal durumlari stirdiirme egiliminde oldugu
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ve problem ¢dzme becerilerinin azaldigi goriilmiistiir
(Martin ve Tesser, 1996).

Giincel Literatiir Isiginda Dolayh Etkilesim ve Mekanizmalar

Giincel arastirmalar, duygu diizenleme ve empati arasindaki
bu etkilesimin, psikopatoloji {izerindeki etkisini aracilik
mekanizmalar1 lizerinden agiklamaktadir. Baslangi¢ metninde ima
edilen bulgular, Yetersiz I¢gorii (YI) veya daha genis anlamda
Duygu Diizenleme Giigliikklerinin (DDGQG), igsellestirme belirtileri
iizerindeki etkisinin kismen empati ve biligsel DD stratejileri
araciligiyla dolaylilastigini1 desteklemektedir.

Bu baglamda:

e DDG Empati Psikopatoloji: Duygu diizenleme
giicliikleri yasayan bireyler, 6zellikle duyussal empati ile
biligsel empati (perspektif alma) arasindaki dengeyi
kurmakta zorlanabilirler. Yiiksek kisisel sikinti, empatik
bir yanit1 kendi sikintisina doniistiirerek psikolojik iyilik
halini olumsuz etkileyebilir (Toffol ve ark., 2022).

e DDG - islevsiz Strateji I¢sellestirme: DDG'lerin
yaygin bir sonucu olan ruminasyonun sik kullanimu,
stresle basa cikmayi1 engeller ve depresif belirtileri
onemli dlgilide yordar (Nolen-Hoeksema, 1991). Empatik
baglamda, baskasinin sikintisini ruminasyon yoluyla
igsellestirmek, empatik sikintinin kalict bir igsellestirme
bozukluguna yol agma riskini artirir.

Kisacasi, duygu diizenleme yetenegi, bireyin empatik
deneyimini bir sosyal beceriden bir kisisel yilike doniistiirme
potansiyelini filtreleyen kritik bir biligsel siirectir. Dolayistyla Yi'nin
psikopatolojiye etkisinin tek basina dogrudan degil, DDG'ler ve
buna bagh islevsel/islevsiz empatik tepkiler gibi araci1 degiskenler
tizerinden gerceklestigi ileri siiriilmektedir (Compas ve ark., 2017)
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Kisacasi, duygu diizenleme yetenegi, bireyin empatik
deneyimini bir sosyal beceriden (yardim etme potansiyeli) bir kisisel
yiike (psikopatoloji riski) doniistiirme potansiyelini filtreleyen kritik
bir bilissel siirectir. Dolayisiyla Yi'nin psikopatolojiye etkisinin tek
basina dogrudan degil, DDG'ler ve buna bagh islevsel/islevsiz
empatik tepkiler gibi araci degiskenler ilizerinden gerceklestigi ileri
stiriilmektedir (Compas ve ark., 2017).

Ampirik Bulgular Ve iliskiler Ag1

Gelistirilen kuramsal modelin  ampirik  gecgerliligini
desteklemek amaciyla, bu boliimiin yazarlar1 tarafindan yiiriitiilen
giincel bir arastirma, ergenlikte YI-Empati-Bilissel Duygu
Diizenleme-igsellestirme belirtileri arasindaki dzgiil iliskileri yapisal
esitlik modeli (YEM) ile incelemistir.

Ol¢iim Araclari

e Yiiriitiicii Islevler. Cocukluk Dénemi Yiiriitiicii Islevler
Envanteri (CHEXI; Thorell ve Nyberg, 2008)
kullanilmis; olgek dikkat kontrolii, caligma bellegi ve
biligsel esneklik alanlarini kapsar (Diamond, 2013).

e Empati. Toronto Empati Olgegi (TEO; Spreng ve ark.,
2009) ile biligsel ve duyussal empatiye iliskin egilimler
degerlendirilmistir (Decety ve Jackson, 2004; Mairon ve
ark., 2023).

e Bilissel Duygu Diizenleme (BDD). Bilissel Duygu
Diizenleme Olcegi (CERQ; Garnefski ve Kraaij, 2007)
ile uyumlu (yeniden degerlendirme, planlama, kabul,
olumlu yeniden odaklanma) ve uyumsuz stratejiler
ayristirilmistir (Compas ve ark., 2017).

e Icsellestirme Belirtileri. Giicler ve Giigliikler Envanteri
(SDQ; Goodman, 1997) igsellestirme alt boyutlar

tizerinden derlenmistir.
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Yapisal Esitlik Modeli analizleri sonucunda elde edilen kilit
bulgular sunlardir:

Yiiriitiicii  Islevlerin  icsellestirme  Uzerindeki
Dogrudan Etkisi: Yiiriitiicii islevlerin igsellestirme
belirtileri iizerinde anlamli ve pozitif yonde bir dogrudan
etkisi oldugu tespit edilmistir ($=0.0579, p<.001). Bu
bulgu, yiiriitiici islevlerin gelisimsel uyumdaki temel
roliinii desteklemekle birlikte, bu iliskinin karmasik
oldugunu ve araci degiskenlerle aciklanmasi gerektigini
gostermektedir.

Empati ve Bilissel Duygu Diizenlemenin Aracilik
Rolii: Yiiriitiicii islevlerin igsellestirme iizerindeki
dolayl etkisi hem empati (f=0.0315, p<.001) hem de
biligsel duygu diizenleme (f=-0.127, p<1.7579x10—11)
aracilifiyla anlamli bulunmustur.

Aract  Degiskenlerin  Rolii: Empati  diizeyi,
igsellestirmeyi giiclii bicimde pozitif yonde yordayan bir
faktor olarak one ¢ikmistir (f=0.2563, p<.001). Buna
karsilik, biligsel duygu diizenleme, bu iligkiyi negatif
yonde etkilemistir (3=—0.0276, p=.038).

Bu ampirik sonuglar, boliimiin temel kuramsal ¢ikarimi ile
giiclii bir uyum sergilemektedir: Ylriitlicii islevler, icsellestirme
belirtileriyle olan iligskide yalnizca dogrudan bir yol izlememekte;
empati ve biligsel duygu diizenleme stratejileri bu iliskide kritik araci
roller iistlenmektedir.

Ozellikle:

Empatinin Cift Uclu Potansiyeli: Yiiksek empatinin
(6zellikle duyussal paylasim), iistten denetim ve uyumlu
DD stratejileriyle  yonetilemediginde igsellestirme
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belirtilerini  (empatik sikint1) artirma potansiyelini
desteklemektedir.

e Bilissel Diizenlemenin Koruyucu Islevi: Bilissel duygu
diizenlemenin (BDDO ile &lgiilen stratejiler), Yi-
I¢sellestirme iliskisini azaltic1 (negatif) yonde etkilemesi,
uyumlu DD  stratejilerinin  psikolojik  saglamlikta
koruyucu roliinii netlestirmektedir.

Miidahale Stratejileri Ve Koruyucu Kapasite Insasi

Analiz edilen mekanizmalar, ergenlikte uyumu artirmak igin
yapilacak miidahalelerin sadece davramiga degil, altta yatan
diizenleme kapasitesine odaklanmasi gerektigini netlestirmektedir.
Yi’nin ilk iki on yilda olgunlasmaya devam etmesi ve cevresel
etkilere agik olmasi, nérokognitif sistemin esnekligini ve miidahale
potansiyelini géstermektedir.

Yiiriitiicii Islev ve Duygu Diizenleme Odakh Egitimler

e Biligsel Davrams¢1 Terapi (BDT) ve Strateji Secimi:
BDT, ergenlerin olumsuz diislince kaliplarim
(ruminasyon, felaketlestirme) tanimlamalarina ve
yeniden c¢ercevelemelerine yardimci olur, bdylece
duygusal diizenlemeyi dogrudan destekler. Yeniden
degerlendirme, bilissel esnekligi gerektiren ve empatik
sikintinin  patolojiklesmesini engelleyen uyumlu bir
stratejidir.

e Farkindahk Temelli Yaklasimlar: Farkindalik
pratikleri, 0z-farkindalik ve duygusal kontrolii
gelistirerek ergenlerin i¢sel durumlarini yonetmelerine
yardimer olur. Ozellikle dikkat odagini mevcut ana
yonlendirme becerisi, ruminatif dongiileri kesmek i¢in
bir iist-diizenleme stratejisi olarak iglev goriir. Bu tiir
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egitimler, ergenlikteki yiiksek duygusal reaktivite
nedeniyle potansiyel olarak faydalidir.

YI Egzersizleri: Dogrudan Y1 bilesenlerini hedefleyen
biligsel egitimler, prefrontal verimliligi artirarak
duygusal uyarim karsisinda biligsel kaynaklarin
erigilebilirligini optimize etmeyi amagclar.

Empatiyi Pro-Sosyal Eyleme Ceviren Entegre Modeller

Entegre miidahale modelleri, YI'yi giiclendiren bilissel
egzersizler ile duygu diizenleme egitimlerini birlestirerek, empatik
egilimi yapici ve pro-sosyal bir eyleme ¢evirmeyi hedefler.

Sosyal Beceriler ve Perspektif Alma: Okul temelli
Onleme programlarinda, perspektif alma alistirmalari,
kural degistirme (bilissel esneklik) ve durum-igi
geribildirim  bilesenlerinin  birlikte = uygulanmasi,
saldirgan davranislarda azalma ve sosyal yeterlikte artig
rapor edilmistir. Rol yapma ve ¢atisma ¢dzme stratejileri,
Ozellikle aile ve akran baglamlarinda empatik yaklagimin
islevsel iletisim tarzlarina dontismesini destekler.

Klinik Uygulama: Klinik sonuglar, YI ile empati
bilesimini hedefleyen programlarin, sadece davranissal
cezalandirmaya kiyasla daha kalic1 ve genellenebilir
kazamimlar  iirettigini  gostermektedir.  Ozellikle
digsallagtirma egilimli ergenlerde, miidahaleler sadece
diirtiileri bastirmay1 degil, aynt zamanda empatinin
gerektirdigi ince ayart ve hedefe wuygun yaniti
olusturmay1 amaglamalidir

Sonuc Ve Gelecek Arastirmalara Yonelik Oneriler

Bu raporun temel ¢ikarimi, ergenlikteki psikolojik uyumun

kesisim noktasinin Diizenleme Kapasitesi oldugudur. Uyumlu bir

gelisim seyri, yiiksek empatik duyarliligin saglam yiiriitiicii islevler
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ve islevsel duygu diizenleme stratejileri (biligsel yeniden
degerlendirme) tarafindan kalibre edilmesine baglidir.

Bilissel empati, YI’nin ii¢ cekirdek bilesenine dogrudan
bagimliyken ; duyussal empati, patolojik bir ylike (igsellestirme)
veya diirtiisel bir tepkiye (dissallastirma) donlisme potansiyeli
nedeniyle, 6zellikle inhibisyon ve biligsel esneklik {izerinden dolayl
bir diizenlemeye ihtiya¢ duyar. Ergenlikteki gelisimsel asenkroni, bu
diizenleme kapasitesini siirekli smnar; zira odil duyarliligi ve
duygusal uyarim yiiksekken, listten denetim kaynaklari ¢evresel
tarafindan kolaylikla tiiketilebilir.

Gelecekteki arastirmalarin bu alandaki bilgi birikimini
artirmasi i¢in su Oneriler onem tasimaktadir:

e Metodolojik Zorunluluk: Tek bir YI bilesenine veya
Olctim tipine odaklanmaktan kaginilmali, bilesen-6zgiil
(Y1 alt boyutlar1), baglama duyarli (ekolojik yiikiin
Olclimii) ve boylamsal tasarimlar tercih edilmelidir.
Boylamsal ¢alismalar, empati—YT iliskisinin hem bireyler
aras1 farkliliklar1 hem de zaman ig¢indeki kisiye 6zgii
degisim yoriingelerini ayirt etmek i¢in kritik dnemdedir.

o Klinik Hedefleme: Miidahale ¢alismalarinin, 6zellikle
yiiksek duyussal empati ve diisiik Yi/maladaptif DD
profillerine sahip gencgleri hedef almasi gerekmektedir.
Bu alt gruplarda biligsel esneklik ve yeniden
degerlendirme egitimleri, empatik sikintinin igsellestirme
belirtilerine doniismesini engelleme potansiyeli tasir.

e Cift Yonlii Etkilesime Odaklanma: YI’nin empatik
yaniti diizenlemesinin yani sira, yogun duygusal
gorevlerin Y1 kaynaklari iizerindeki maliyetini (8rnegin
inhibisyonun tiikenmesi) inceleyen deneysel tasarimlar
geligtirilmelidi. ~ Bu, YI  kaynak  kisithili§min
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digsallastirma ve reaktif tepkilere nasil yol actigini
anlamak i¢in hayati olacaktir.

Nihayetinde, ergenlikte empati-Yi-psikopatoloji ii¢cgenini
anlamlandirmak, "ne kadar empati" sorusundan ziyade, "nasil
empati kurdugumuzun ve bunu nasil diizenledigimizin" belirleyici
oldugu gercegi lizerine insa edilmelidir.
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