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: Noradrenalin
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: Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders,
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1. GIRIS VE AMAC

Korkunun kaynagi ve nesnesi belirli olmayan daha yayginlasmis tipine
anksiyete denilmektedir. Anksiyete, tiim insanlarin zaman zaman yasadig1 olagan
bir duygu olup, organizmanin biyolojik bir koruma sistemidir. Anksiyete
bozuklugu ise, kisinin giinlik yasamini, sosyal islevselligi olumsuz olarak
etkileyebilecek patolojik bir durumdur.

ABD’de ulusal temsili 6rneklemi olusturan 8098 erigkin iizerinde yapilmis
olan Ulusal Estan1 Calismasma (National Comorbidity Survey) gore Amerikan
toplumunda 4 erigkinden birinde bir anksiyete bozuklugu bulunmaktadir. 1997’de
yapilan Tirkiye Ruh Sagligi Profili Raporu’na gore (lkemizde anksiyete
bozukluklar1 sikliklart su sekilde saptanmistir: Panik bozuklugu: % 0,4;
Agarofobi: % 0,6; YAB (Yaygin anksiyete bozuklugu): % 0,7, OKB (Obsesif
kompulsif bozukluk): %0,5; Sosyal fobi: % 1,8; Ozgiil fobi: 2,7.

Anksiyete bozukluklar1 6nemli diizeyde yeti yitimine neden olur. Bu
hastalik grubunda biligsel islevler, bozuklugun siddeti ve icerigine gore cesitli
sekillerde etkilenmektedir. Psikiyatrinin takibindeki bu hastalarda, unutkanlik
yakinmast olduk¢a yaygindir. Unutkanlik yakinmasi ile psikiyatra bagvuran
hastalar, bu durumun diizelmesi beklentisindedirler. Ayrica bu hastalar,
yakinmalarmin yaslanmayla ilgili normal bir siire¢ mi yoksa yasadiklari
psikiyatrik sorunla mu ilgili oldugu konusunda bilgilendirilmek isterler. Bu
caligmanin oOncelikli amacit da anksiyete bozuklugu olan hastalarin bellek

performanslarinin  hastaliktan etkilenip etkilenmediginin  gosterilmesidir.



Anksiyetinin olusumunun altinda yatan bellek organizasyonu da bu sirada
tartigilacaktir.

Anksiyete bozukluklarmin biligsel fonksiyonlar lizerindeki etkilerine dair
calismalarin daha ¢ok OKB hastalarindan toplanan verilere dayanmasi, diger
anksiyete bozukluklar ile ilgili yapilmis yeterli sayida ¢aligma olmamasi da bu
caligmanin yapilmasmin gerekli goriilmesinin diger sebeplerindendir. Bu
calismada OKB hastalar1 diginda PB (Panik bozuklugu) hastalar1 da birgok

degisken acisindan ayrintili bir bigimde degerlendirilmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Anksiyete

2.1.1. ‘Anksiyete’ kavrami ve anksiyete bozukluklar: siniflandirmasi

Anksiyete, bireye yonelik olasi bir tehdit karsisinda, onu geregini yapmak
tizere harekete gegmesi i¢in hazirlayan bir biyolojik uyaricidir. Bu tehdit bazen
bir yitimden, bazen de ruhsal i¢ ¢atigsmadan kaynaklanir. Catigma i¢ diirtiiler ile
ic ya da dis engeller arasinda olabilir. Kisacasi anksiyete, bir tehdide karsi
gelisen gelecege yonelik bir tepkidir [1].

Goriildiigii gibi anksiyete saglikli bireylerde de goriilen dogal ve faydali
bir mekanizmadir. Anksiyete bozukluklari ise kaygili olmak durumu kadar basit
degildir. Burada mantiksiz endise ve endise kaynagi olan durumdan kaginma
vardir. Kisinin giinliik yasami, sosyal islevselligi ya da kisiler arasi iligkileri
anksiyete bozuklugundan olumsuz olarak etkilenebilir.

Anksiyete bozukluklar: birbirinden farkli 6zellikler gosteren genis bir
hastalik grubudur. 1960’lardan sonra elde edilen veriler 15181nda, ancak 1980°de
DSM 111 (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders ) ile anksiyete
bozukluklarinin siniflandirilmast yapilmistir [2]. DSM IV’e gore ise anksiyete
bozukluklar1 (1) panik bozuklugu, (2) yaygin anksiyete bozuklugu, (3) obsesif
kompulsif bozukluk, (4) 6zgiil fobi, (5) sosyal fobi, (6) akut stres bozuklugu, (7)

travma sonrasi stres bozuklugu, (8) genel tibbi duruma bagli anksiyete



bozuklugu, (9) madde kullanimmnin yol actig1 anksiyete bozuklugu seklinde
smiflandirilmigtir [3]. Anksiyete bozukluklarmin bu alt tiplerinin birbirinden
oldukca farkli mekanizmalar1 ve tedavi yollar1 oldugu diisiiniildiiglinde, bu

smiflandirmanin ne kadar gerekli oldugu agik¢a anlagilmaktadir.

2.1.2. Anksiyete bozukluklarinin etiyolojisi

2.1.2.1. Biyolojik kuramlar

2.1.2.1.1. Genetik

Anksiyete bozukluklarmin genetigi, diger ciddi psikiyatrik bozukluklarla
karsilagtirildiginda, nispeten ihmal edilmis bir arastrma alamdir. Anksiyete
bozuklugu hastalarmin ¢ogunun birinci derece akrabalarmmda yasla uyumlu
hastaliklarin arttig1 gosterilmesine karsin, insan genomunun 6zgiil bolgelerinin,
daha Onemlisi anksiyete bozukluguna yatkinlikla ilgili 6zgiin genlerin
konumlanmasindaki ilerleme yavas olmustur. Su ana kadar anksiyete
bozukluklar1 i¢in endofenotipler, panik bozukluk hastalarmin akrabalarinda
karbondioksitle indiiklenen panik ataklar1 disinda giivenilir bir sekilde

gosterilmemistir [4].



2.1.2.1.2. Norobiyoloji

2.1.2.1.2.1. Néroanatomik yapilar

Normal veya anormal anksiyete esas olarak santral sinir sisteminden
kaynaklanmaktadir. Beyindeki subkortikal yapilar i¢cinde talamus, hipotalamus,
hippokampus, pineal bez, hipofiz ve amigdala gibi 6nemli ndroanatomik
olusumlar1 igeren limbik sistem; bellek ve duygudurum degisikliklerinden
sorumlu 6nemli bir bolgedir [5].

Limbik yapilar i¢cinde amigdala, korku duygusu ve anksiyete olusumunda
en Oonemli role sahip olan néroanatomik olusumdur [6]. Amigdala ve amigdala
ile ndronal baglantilarla iletisim kuran lateral hipotalamus, vagusun dorsomedial
niikleusu, nukleus ambigius, parabrakial niikleus, ventral tegmental alan (VTA),
lokus seruleus (LC), pedinkilopontin nikleus (PPN), nlkleus retikilaris ve
hipotalamusun paraventrikiiler nikleusu normal ve patolojik anksiyete
belirtilerinin olusumunda rolii olan belli bagli ndéroanatomik yapilardir [7]. Her
turld zihinsel egzersiz ile hippokampal hacimde ve ndrogeneziste artma
goriiliirken, stirekli stres durumlar1 hippokampal hacimde ve norogeneziste
azalmaya neden olur [8, 9]. Hareket kisitlamasina dayanan bir kronik stresin ii¢
hafta siire ile uygulanmasi siganlarm hippokampuslarindaki dendrit yapilarinda
bozulmalara neden olabilmektedir. Buna paralel olarak Ozellikle dentat girusta;
hicre proliferasyonu, hippokampal hacimde ve beyin kdkenli norotrofik faktér
(BDNF) gibi norotrofik faktorlerde azalma ile karakterize ndrogenezisin

bozulmasi, noronal atrofi ve Sliimler gozlenebilmektedir. Kronik stresin sadece



hippokampal bolgede degil, amigdalada da dendrit kirilmalarina neden oldugunu
gosterilmistir.

Yakin tarihlerde gerceklestirilen iki ayr1 ¢aligmanin sonuglar1 da 6zellikle
hippokampus CAl ve CA3 bdlgelerinin strese bagli anksiyete ve depresyon
olusumunda Onemli bir rolii olabilecegine isaret etmektedir. Bahsedilen
calismalarda, yerden 1 m yiikseklikteki dar bir platform iizerinde 30 dakika siire
ile bekletilen sicanlarda, yiikseklik anksiyetesi esliginde akut stres reaksiyonu
ortaya ¢ikmistir. Bunun sonucunda, hippokampustan prefrontal kortekse
projeksiyon yapan liflerin uzun doénemli potensiyasyonunda (long-term
potentiation = LTP) CAl bolgesinin elektriksel olarak uyarilmasiyla olusan
eksitator postsinaptik potansiyel amplitiidiinde diigsme ile karakterize inhibisyon
gozlenmistir. Bu durumun ayni zamanda sinaptik plastisitede bozulmaya isaret

ettigi One siiriilmiistiir [10].

2.1.2.1.2.2. NOrotransmitterler

Bilimsel c¢aligmalarin sonuglar;; gama amino butirik asit (GABA)-
benzodiazepin reseptori-Cl- iyonoforu kompleksi, noradrenerjik sistem ve
serotonerjik sistem olmak Uzere U¢ temel santral ngrotransmitter sisteminin hem
normal hem de patolojik anksiyete olusumunda ve anksiyetenin siirdiiriilmesinde
onemli rollere sahip olduguna isaret etmektedir. Bu temel nodrotransmitter
sistemlerinin yami sira VTA'daki dopaminerjik ndronlar ve pedikilopontin
niikleustaki kolinerjik ndronlarn da uyang ve dikkati artirarak anksiyete

gelisimine minimal diizeyde katki sagladig bilinmekle beraber; antidopaminerjik



ve antikolinerjik ilaglarin belirgin bir anksiyolitik etkisinin olmamasi,
dopaminerjik ve kolinerjik sistemlerin anksiyete ile dogrudan iliskisi olmadigini
diistindiirmektedir. Hipotalamohipofizer yolak ve ACTH’nin de depresyonda
inaktif iken anksiyete ve artmis streste aktif oldugu bilinmektedir. Yukarida
bahsedilen temel norotransmitter sistemleri diginda; santral néropeptidler olan
kolesistokinin ve P maddesinin (Substance P), santral sinir sisteminin GABA
disindaki diger inhibitdr ndrotransmitteri olan adenozinin, glutamaterjik sistemin
ve santral nitrik oksidin (NO) de anksiyete gelisiminde ve anksiyetenin

stirdiiriilmesindeki rolii tartigilmaktadir [10].

2.1.2.1.2.2.1. GABA

Amino asit yapisinda olan GABA, memeli santral sistemindeki en yaygin
inhibitdr norotransmitterdir. Santral sinir sistemindeki tim sinapslarin yaklagik
olarak % 40'min norotransmisyonda GABA'y1 kullandig1 diisiiniilmektedir [5].
1980'lerin baginda GABA reseptorlerinin bagimsiz olarak caligmadigi one
siriilmiistiir. Basta benzodiazepinler ve barbitiiratlar olmak iizere bazi
sedatif/hipnotik ve anksiyolitik ilaclara 6zgiil baska reseptorlerin de GABA
reseptorlerine bitisik olarak kloriir iyonoforu ile birlikte olusturdugu karmagik
yapmin total olarak c¢aligmasinin inhibitér etkilerden sorumlu oldugu
distiniilmiistiir [11]. GABA reseptori-BZ reseptori-Cl- iyonoforu kompleksine
bitisik olarak yerleserek reseptoriin GABA'ya duyarliligint negatif yonde
etkileyip Cl- iyonoforunun kapali olmasmi ve hiicre i¢ine fazla Cl- girigini

engelleyen “GABA modulin” isimli baska bir proteinin varoldugu iddia



edilmektedir. Normalde presinaptik uctan saliverilen GABA molekiillerine
GABA reseptor afinitesini azaltan GABA modiilin sayesinde GABA reseptori
yeterince uyarilamaz ve kompleksin Cl-iyonoforu kapali kalir. GABA
reseptoriine bitisik olan benzodiazepin reseptoriine baglanan benzodiazepin
molekdilleri, GABA modilinin inaktivasyonu sonucunda GABA reseptorlerine
daha kolay baglanir. Benzodiazepinlerin anksiyolitik etkileri, bu mekanizma ile

olusturduklar1 diistiniilmektedir [5].

2.1.2.1.2.2.2. Noradrenalin

Lokus seruleusun uyarilarak noradrenalin diizeyinin artmasi otonomik ve
emosyonel anksiyete belirtilerine neden olur [8].

Anksiyetenin terleme, tremor ve tagikardi gibi belirtilerini inhibe ederek
anksiyete tedavisinde yer alan propranolol gibi 3 blokorler, periferik ve santral 3
reseptor blokaji yoluyla etki etmektedirler [12].

ay tipi adrenerjik reseptorler santral sinir sisteminde sadece postsinaptik
bolgelerde yer alirken, presinaptik bolgede yerlesmis olam , alt tipi otoreseptor
olarak islev goriir. Bu reseptorlerin uyarilmasi sinaptik araliga noradrenalin
saliverilmesini inhibe eder [13]. Selektef bir , reseptor antagonisti olan
yohimbinin, maymun ve insanlarda anksiyeteye neden oldugu; bir presinaptek »
reseptor agonisti olan klonidinin ise insanlardaki anksiyeteye olumlu etki ettigi

gosterilmistir [14, 15, 16].



2.1.2.1.2.2.3. Serotonin

Serotoninin anksiyetedeki rolunu, lokus seruleus (izerine olan diizenleyici
etkileri ve amigdalaya gelen serotonerjik liflerin varligi desteklemektedir [17].
Serotonerjik ve noradrenerjik sistemler arasindaki etkilesme de anksiyete
gelisimi ile iligkili olabilir.

Serotonin reseptorlerinden presinaptik 5-HT1A otoreseptorlerinin ve
postsinaptik 5-HT3 reseptorlerinin anksiyete ile iligkili olduguna isaret eden
onemli veriler mevcuttur. Serotonin 5-HT3 reseptorlerinin bloke edilmesinin de,

cesitli deneysel anksiyete modellerinde olumlu etkileri oldugu gézlenmistir [10].

2.1.2.1.2.2.4. Noropeptidler

Kolesistokininin panik bozuklugunun olasi bir néromediyatorii oldugu
ileri stirtilmiistiir [18]. Bir ndrokinin olan P maddesinin diger nérokininler gibi
anksiyetenin diizenlenmesindeki roliine isaret eden deneysel ¢aligmalar
yapilmistir [19]. Bir bagka ndropeptid olan néropeptid Y'nin de anksiyete ve

depresyon ile iligkisine isaret edilmistir [20].



2.1.2.1.2.2.5. Nitrik Oksit ve Glutamat

Nitrik oksid (NO) olusumunu katalizleyen enzim olan nitrik oksid sentaz1
(NOS) inhibe eden ajanlar, sicanlardaki alkol yoksunluk sendromunun erken
doneminde ortaya ¢ikan lokomotor hiperaktivite ve ajitasyon gibi anksiyeteye
benzer belirtileri inhibe etmektedir. Bu etkinin, NO prekirsort L-argininin NOS
inhibitorlerinden 6nce verilmesi ile onlendigi gosterilmistir [21]. Yakin tarihli
baska bir ¢alismanin sonuglart da, NOS inhibitorlerinin deney hayvanlarinda
dogrudan anksiyolitik etkiler olusturduguna isaret etmektedir [22]. Yukaridaki
bilgilerin 15181nda santral NO'nun anksiyete ve depresyon olusumunda 6nemli bir

role sahip olabilecegi anlagilmaktadir.

2.1.2.2. Psikanalitik kuramlar

Bilindigi gibi insanoglu, biyolojik ya da ruhsal diirtiilerini her istedigi
anda, yerde ve bicimde doyuramaz. Cocukluktan baglayarak gereksinimlerin
doyurulmas: i¢in belli zaman ve yerlerin oldugunu; beklemeyi ve kimi
gereksinimlerimizi tiimden birakmayr ya da degisik yollardan doyurmayi
Ogreniriz. Cocuklugun ilk yillarinda egemen olan haz ilkesi (pleasure principle)
yavas yavas yerini gerceklik ilkesine (reality principle) birakir; fakat gereksinim
ve diirtiilerimiz yok olmaz, gelismis bigimlerde siiregelirler ve davraniglarimizda
etkin olurlar. Bir bagka deyisle bir yanda, amaci doyum olan diirtiiler ve bunlarin

doyum aramasi; Obiir yanda, diirtiilerin ¢evresel kosullara uygun bigimde
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doyumunu saglamaya calisan gli¢ler ve gerceklere uyma zorlugu vardrr. Kisiligin
bu iki dizgesine altbenlik ve benlik denir. Bir Gguinct dizge olan Ustbenlik de
cocukluktan beri kisilikte yer alan anababa ve toplum yasaklari, yargilart ve
ahlaki degerlerdir. Bu dizgelerin etkinlikleri biiylik oranda bilingdis1 olmaktadir.

Anksiyeteye neden olan ruhsal catisma, bu dizgeler arasindaki bir
dengesizlik, bir bagdasmazliktir. Ornegin, altbenlik diirtiilerinin doyum igin
sikigtirmast ya da agiwr, siki ahlak yargilarinin baskist ile benlik i¢inde dengenin
bozulmasi bir ¢atigmadir [23].

Kaygi, varoluscu felsefenin de onemli kavramlarindandr. Kayginin
nesnesi korkudan farkli olarak higliktir [24]. Insanin varolusunun belirsiz bir
gelecege dogru gidisinin  yarattigi  korku, Ozgiirce secilen eylemlerle
doldurulabilecek olan bosluk, anlamin yitirilmesi ve kaygi ile olan baglantilar
Ludwig Binswanger, Viktor Frankl, Rollo May ve Irvin Yalom gibi psikiyatrlar

tarafindan ele almmustir [25].

2.1.2.3. Bilissel-davranis¢t kuramlar

Biligsel kavramlarm anormal psikolojiyi incelemesi anksiyetenin daha iyi
anlagilmasmi saglamistir. Olaylarin ne bi¢cimde yorumlandigi ve algilandigy,
duygularimiz1 belirler. Baska bir deyisle, duygularimiz1 tetikleyen, olaylarin
kendisinden ¢ok onlara verilen anlam olmaktadir. Bu anlamlandirma; olaym
olustugu ortamin 6zellikleri, olaymn olustugu andaki duygudurum ve gec¢mis

deneyimlere baglidir [26].
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Biligsel kurama gore anksiyete tepkisinin devam etmesi, degistirilmemis
ya da ortadan kaldirilmamis cesitli bilissel hatalarin halen devam ediyor
olmasiyla ilgilidir. Temel anahtar ya da sorumlu bilis olarak bilinen bu biligsel
hatalar, pek ¢ok anksiyete bozuklugunun devamidan sorumlu olmaktadir.

Anksiyete bozukluklarmin ortak biligsel 6zellikleri sunlardir:

1-Anksiyete bozukluklarinda, belirli uyaranlara anksiyete tepkisi ile yanit
veren kisiler bu uyaranlar1 gercekte oldugundan daha tehdit edici olarak
algilarlar.

2-Anksiyete hastalar1 korktuklari olumsuz sonuglarin olugma olasiligini
da gergekte oldugundan daha abartili olarak algilarlar.

3-Anksiyete hastalar1 korktuklar1 olumsuz sonug¢ gergeklestiginde, bunun
bir felaket olacagini diisiiniirler (felaketlestirme).

4-Anksiyete hastalar1 korktuklar1 sonucun olugsmamasi i¢in bir dizi
biligsel ve davranig¢1 yontemler kullanirlar. Kullanilan bu ydntemlerin amact,
korkulan ortamlarda gilivence saglamak ve boylece korkulan sonucun olugsmasini
engellemektir. Korkulan sonucglarin gergeklesmesi, hasta tarafindan sozii edilen
yontemlerin kullanilmasina baglanmaktadir. Giivenlik saglamaya yonelik bu
davraniglar, hastanin korkulan sonucun gerceklesmeyecegini gormesini
engellemekte ve korkunun degismeden devam etmesine yol agmaktadir.

5-Anksiyete bozukluklarinda anksiyetenin bedensel belirtileri, tehdit
algisinin gercek oldugunu gdsteren bir bagka kanit gibi algilanir. Anksiyete
arttikca bedensel belirtiler artar, bedensel belirtiler arttik¢a tehdit algisi artar ve

bdylece kisir bir dongii olusarak anksiyetenin devami saglanir [27].
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2.1.2.4. Ogrenme kuramlar

Korku ve anksiyetenin kosullanma araciligiyla 6grenilme siirecinin
temelleri, Pavlov’a kadar gitmektedir. Klasik kosullanma ilkelerine gore 6ziinde
korkutucu olmayan her tiirli yansiz uyaranin korkutucu bir uyaranla
eslestirilerek yansiz olma ozelligini kaybedip, anksiyeteyi uyaricit bir ozellik
kazanabilecegi belirtilmistir [28].

Edimsel (operant) kosullanma bir davranig par¢acigmin, kendi dogurdugu
sonuglara bagl olarak degisiklige ugrama siirecini tanimlamak i¢in kullanilir.
Belirli davraniglar anksiyeteyi ortaya ¢ikaran uyaranlardan kurtulmaya yarar. Bu
davraniglarin anksiyetesini azalttigini goren kisi giderek bir kaginma repertuvari
gelistirir. Kagma ve kaginma davraniglari kigiyi anksiyeteden korudugu i¢in bir
tip dis pekistirec gibi islev gorerek anksiyetenin devamina neden olur.
Mowrer’in iki basamakli 6grenme kurami klasik ve edimsel kosullanma
kuramlarini bir araya getirerek anksiyete bozukluklarinin olusumunu agiklar. Bu
kurama gore klasik kosullanma ile elde edilen korku, kagimma davraniglar: ile
edimsel olarak kosullanmaya devam ederek pekisir. Yani kaginma davraniglari
anksiyetenin azalmasma ve bdylelikle korkunun pekismesine neden olmaktadir
[27].

Eysenck, bireyleri nevrotik yapan kisilik 6zellikleri lizerine odaklanmig
ve emosyonel olarak tutarlilik gdstermeyen i¢e doniik (introvert) kisilerin kosullu
anksiyete tepkilerini 6grenmeye daha yatkin olduklarini belirtmistir. Buna karsin
emosyonel olarak tutarlilik gostermeyen disa doniik (extrovert) kisilerin ise

davranis bozukluklari, kisilik sorunlar1 ve histeri tablolar1 gdstermeye daha
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yatkin olduklarmi sdylemistir [29]. Gray, anksiyeteyi; cezalandirici veya
odiillendirici olmayan isaretlere davranissal tepki ortaya ¢ikaran ruhsal durum
olarak tanimlamistir [30]. Gray ve Seligman, bazi korku ve anksiyetelerin
digerlerinden ¢ok daha kolaylikla kazanilmasii tiire 6zgli biyolojik bir 6n
hazirlik ile agiklarlar. Ornegin yiiksekte olma, bilinmeyen yerler ve karanlikla
ilgili korkular ©on hazirlik nedeniyle kolaylikla kazanilan korkulardir ve

sondurilmeye direnclidirler [31].

2.1.3. Obsesif kompulsif bozukluk

Obsesif-kompulsif bozukluk, psikiyatri tarihinde tanimlanan ilk
hastaliklardan biri olup, belirtileri yaklasik {i¢ yiiz yildir bilinmektedir. Obsesif
kompulsif bozukluk, yineleyici obsesyonlar ve/veya kompulsiyonlarin
goriildiigli, genellikle siiregen, kimi zaman da epizodik gidis gosteren, kiginin
glinliik islevlerini belirgin olarak etkileyen bir hastaliktir. Obsesif-kompulsif
belirtiler, benlige yabanci olarak algilanmir. Bu hastalik zarardan kaginma, riski
azaltma, belirtilerin sagma ve anlamsiz oldugunu diisiinme, belirtilere karsi
direnme, anksiyetenin azalmasmna karsin doyumun olmamasi ile karakterizedir.
Yaygin olan tanimim aksine bazi hastalar, obsesyonlar1 sagma ya da anlamsiz

bulmazlar ve onlara kars1 gosterdikleri diren¢ degisken olabilir [32].
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2.1.3.1. Epidemiyoloji

Seksenlerden 6nce yapilan ¢aligmalarda, OKB i¢in % 0.03 ila % 1
arasinda degisen prevalans degerleri elde edilmistir [33]. Weismann ve
arkadaglarmimn yedi farkli uluslararast toplumda, yapilandirilmig araglar
kullanarak yapmis oldugu ¢alismada, OKB’nin yasam boyu prevalanst % 1.9 ila
% 2.5 olarak bulunurken, yillik prevalans oranlart % 1.1 ila % 1.9 olarak

hesaplanmistir [34].

2.1.4. Panik bozuklugu

Panik bozuklugu, antik donemlerden bu yana bilinen bir hastalik
olmasmma ragmen ancak 1980 yilinda ayr1 bir ruhsal bozukluk olarak
tanimlanmistir. Panik bozuklugu; nefes almada giicliik, ¢arpinti, bas donmesi,
titreme, c¢ildirma-6liim korkular1 gibi ¢esitli bedensel ve biligsel belirtilerin 6n
planda oldugu, yineleyici ve beklenmedik panik ataklariyla tanimlanan yaygin
bir bozukluktur. Panik bozuklugundaki panik ataklarin aywrt edici niteligi,
kendiliginden ve beklenmedik olmalaridir. Panik ataklar1 kisiyi, bir dahaki panik
ataginin ne zaman olacagi konusunda yogun bir endiseli beklenti anlamina gelen

“beklenti anksiyetesi” i¢ine sokmaktadir [35].
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2.1.4.1. Epidemiyoloji

Panik bozuklugunda epidemiyolojik c¢alisma sonuglart farkli tani
Olgltlerinin ve degisik yapilandirilmig gorismelerin  kullaniimas: nedeniyle
farklhiliklar gostermektedir. Toplumda on kisiden biri yasaminin bir doneminde,
en az bir panik atagi yasamaktadir. Ancak yineleyici panik ataklarinin
toplumdaki siklig1 % 7 civarindadir [36].

“Epidemiologic Catchment Area (ECA)” ve “American National
Comorbidity Survey (NCS)” calismalarinin sonuglarina gore panik ataklarinin
yasam boyu prevalans: %7- %9 arasinda degismektedir [37, 38].

Kessler ve arkadaslarinin 2006 yilinda 9282 kisi tizerinde yaptig1 “Ulusal
Estan1 Calismas: Replikasyonu” arastirmasinin bulgularina gore, agorafobisiz
panik ataklarin yasam boyu sikligi %22,7°dir. Bu c¢alismada; yasam boyu
agorafobili panik bozuklugu ve agorafobisiz panik bozuklugu sirasiyla %3,7 ve

%1,1 olarak saptanmustir [39].

2.2. Bellek

Bellek organizmanin bilgiyi kaydetme, sakli tutma ve geri cagirma
becerisidir. 1lk bakista tek bir biitiinmiis izlenimi olusturan bellegin, aslinda
farkli alt tipleri oldugu zaman igerisinde anlagilmistir [40].

1950’1l yillarda norologlar nobetlerin ¢ogunun temporal lobun medial
kismindan kaynaklandigimi ve oradan tiim beyine yayildigini diisiinmekteydiler.

Bu nedenle tedavi edilmesi gii¢ bir epilepsi hastasi olan H. M.’ye bilateral olarak
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medial temporal loblar1 ¢ikarma yontemi yani temporal lobektomi islemi

yapilmustir.

Cerrahi sonrasinda H.M.’nin ndbetleri gercekten de belirgin diizeyde
azalmistir. Ote yandan cerrahi islemden 1,5 yil sonra yapilan muayenede, H.
M. nin belleginde 6nemli sorunlar oldugu goriilmiistiir. H.M. cerrahiden bir siire
oncesine kadarki olaylar1 normal bicimde hatirlarken, cerrahi sonrasindaki
deneyimlerini  hatirlayamamakta, bir  baska deyisle yeni  anilar
olusturamamaktaydi. H.M. nin bagka bir biligsel fonksiyon kaybi olmamasina
ragmen, yeni anilar1 uzun stireli bellegine kaydedemiyor olmasi, bellegin farkli

alt tipleri oldugunu gdstermistir [40].

2.2.1. Bellek tipleri

Bellek tipleri temel olarak bilginin tutulma siiresine gore ayrilmis olup
duyusal, kisa siireli ve uzun sureli bellek olarak siniflandirilmaktadir. Duyusal
bellegin yeterince dikkat etmezken bir sarkinin miizigini fark etmemizde oldugu
gibi, milisaniyeler ile saniyeler arasinda dlgiilebilen bir 6mrii vardir. Kisa siireli
bellekteki bilginin korunma suresi ise, saniye ya da dakikalarla 6lctilmektedir.
Kisa siireli bellegin kullanimma Ornek olarak, birinin adresini bir telefon
numarasint ¢evirmek igin kisa siireligine hatirlamak verilebilir. Uzun siireli
bellekteki bilginin korunma slresi ise gunler, aylar veya yillarla 6lglilmektedir.
Bir derse ait bir bilgiyi ya da ilkokul arkadaslarimizla yasadigimiz bir aniy1 ¢ok

sonradan hatirlarken, uzun siireli bellegimize bagvurmaktayiz.

17



2.2.1.1 Duyusal bellek

Duyularimizla bize ulasan bilgiler ham halleriyle semantik (temsili)
nitelik tagimazlar. Bu duyusal etkilerin semantik nitelik kazanmasi igin
farkindaliga cagrilmalar1 ve bilissel siireclerle etkilesmeleri gerekmektedir. Bir
arkadasimizla konusurken, dikkatimiz dagilabilmektedir. Artik arkadagimizin
anlattig1 seylerin semantik igerigine dair higbir bilgiye ulagsmamakta, bunun
yerine kendi diinyamizda baska bir sey diisiinmekteyizdir. Bu sirada
arkadagimizin anlattiklar1 farkindaligimiza ulagmasa da, duyusal olarak
kaydedilmektedir. Sonra birden arkadasimizi dinlemeyerek bir kabalik
yaptigimizi fark ederiz ve duyusal bellegimizde yankilanan son sozleri
bilincimize ¢agirp onlara semantik nitelik kazandirmaya calisiriz. iste sonradan

anlamlandirdigimiz bu 6geler kisa dmiirlii duyusal bellegimizden gelmektedir.

Duyusal bellek, ayni zamanda “duyusal ipuglart (trace)” olarak da
adlandirilmaktadrr. Isitmeye has olan duyusal bellege “ekoik bellek”, gorsel

olana “sembolik bellek” de denilmektedir.

Duyusal bellegin kisa siireli bellekten daha genis bir kapasitesi vardir. Bu
nedenle de duyusal bellekteki tiim bilgiler kisa siireli bellege aktarilmamaktadir.
Kisaca, bilgi saniyelerle 6l¢iilecek bir siire i¢in duyusal bellekte kalip bazen kisa

stireli bellege aktarilmakta ve her kosulda hizli bir sekilde unutulmaktadir [40].
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2.2.1.2 Kisa stireli bellek

Daha o6nce de dile getirildigi gibi, duyusal bellekten daha az kapasitesi
olan kisa siireli bellegin korunma suresi duyusal bellekten ¢cok daha uzundur ve
kisa siireli bellek duyusal bellegin aksine semantik nitelik tasimaktadir. Semantik
nitelik tasiyabilen bir diger bellek tipi de uzun siireli bellektir. Uzun siireli
bellekle kisa siireli bellek arasindaki en gbze g¢arpan ayrim, isimlerinden de
anlasilabilecegi gibi, bilginin korunma siiresinin uzun siireli bellekte kisa siireli

bellege gore cok daha uzun olmasidir.

Kisa siireli ve uzun siireli bellek ayrimi 1950°li yillarda baglamig 6nemli
bir tartigmayla yakindan ilgilidir. O yillarda mevcut bilginin yeni bilginin
miidahalesiyle mi, yoksa mevcut bilginin zayiflamasiyla mi unutuldugu
tartisilmaktaydi. O yillarda unutmanim yeni bilginin miidahalesiyle gerceklestigi
savinin daha cok taraftar1 vardi [40]. Petersen ve Petersen’in yaptig1 aragtirmalar
ile bu kabul degiserek unutmanin yeni bilginin miidahalesi olmadan da
gerceklesebilecegi anlagilmistir. Sonugta, unutmanin kisa stireli bellekte yeni
bilginin miidahalesiyle, uzun stireli bellekte ise mevcut bilginin zayiflamasiyla
gerceklestigi goriisiinde birlesilmistir. Bilgi zamanla giiciinii yitiriyorsa da,
bilginin tekrar gézden gecirilerek pekistirilmesi hem kisa siireli bellekte yeni
bilgilerin onun yerini almasini, hem de uzun siireli bellekte giiclinii yitirmesini
engellemektedir. Kisa siireli bellekteki tekrar gdzden gecirme bilginin buradan

uzun siireli bellege gegisini saglamada da onemlidir [41].
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2.2.1.3. Uzun siireli bellek

Uzun sireli bellek kisa siireli bellekten gegen bir kisim bilginin korunarak
cok sonralar1 ulagilmasini saglamaya yaramaktadir. Uzun siireli bellek icerdigi
bilginin Ozelliklerine gore bildirimsel(declerative) bellek ve bildirmsel olmayan
(nondeclerative) bellek olarak ikiye ayrilmaktadir. Bildirimsel bellek kigisel ve
diinya hakkinda bilgiler de dahil olmak {izere bilingli olarak ulasabilecegimiz
bilgileri korurken, bildirmsel olmayan bellek bilingli olarak ulasamadigimiz
bilgileri korur. Bildirmsel olmayan bellegin icerigine 6rnek olarak; motor ve
biligsel beceriler, algisal hazirlama ile sartlanma, aligma veya duyarlilagma

sonucunda Ogrenilen basit davraniglar verilebilir.

2.2.1.3.1. Bildirimsel bellek

Iki gesit tanimlayic1 bellekten biri olan epizodik bellek ya da olay bellegi,
gecmis olaylart bilingli olarak hatirlamamizi saglamaktadir. Bu bellek tipinin
kullanilmastyla hatirlanan olaylara okula 1986 yilinda ilk gittigimizi ve yolda bir

at arabas1 gordiigiimiizii hatirlamak verilebilir.

Semantik (anlamsal) bellek ise yasamimizdaki olaylarla iligkili olmayan
genel gecer nitelikteki bilgileri hatirlamak i¢in kullandigimiz bellektir. Ornegin
Tiirkiye’nin  bagkentinin Ankara oldugunu, suyun hidrojen ve oksijen

atomlaridan olustugunu hatirlamamiza yarayan bellek alt tipi semantik bellektir.
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2.2.1.3.2. Bildirimsel olmayan bellek

Bu tip bellek, bir gorevi yerine getirirken ge¢cmis deneyimlerimiz
sayesinde performansimizin hizlanmasii saglamakta ve bunun icin istemli bir
geri cagirmaya ihtiya¢c duyulmayan bilgileri icermektedir. Dort alt tipi vardir ve

bunlar agagida siralanmaistir.

Islem (prosediiral) bellegi ¢ok cesitli motor (bisiklet siirmek gibi) ve

biligsel (okuma gibi) becerileri igermektedir.

Algisal temsil sistemi (perceptual representation system [PRS])
nesnelerin ve kelimelerin sekil ve yapilarinin eski deneyimlerle hatirlanmasini
saglayan bellektir. Hatirlama, bir uyarana ge¢mis deneyimlerde maruz kalinmasi
sonucunda o uyaran ile tekrar karsilasildiginda ona cevap verebilme veya onu

tantyabilme becerisidir.

Klasik kosullanma kosullu bir uyaranin (conditioned stimulus) kosulsuz
bir uyaranla (unconditioned stimulus) birlesmesi sonucunda kosullu bir cevabin

(conditioned response) ortaya ¢ikmasidir.

Birliksel olmayan (nonassociative) bellekte davranissal degisimin ortaya
cikmast i¢in iki uyaranin birlesmesine gerek yoktur. Alismada ve sdonmede
(habituasyon) tekrarlayan uyaranlara cevabin giderek azalmasi s6z konusu iken,
duyarlilagsmada (Sensitization) tekrarlayan uyaranlar sonucunda verilen cevapta

artma s6z konusudur [40].
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2.3. Epizodik Bellek

Epizodik bellegin epizodik elemanlardan, yani deneyimlerin genellikle
gorsel formdaki 6zet kayitlarindan ve bunlarla ilskilendirilmis kavramsal igerigi
saglayan kavramsal iskeletten olustugu iddia edilmektedir. Epizodik bellek, daha
karmagik bir kavramsal sistemin ic¢inde otobiyografik bellegin temelini
olusturmaktadir. Ote yandan epizodik bellek o&gelerinin islevi kisa siireli
hedeflere ulagsmak olup kaydedildikten kisa siire sonra ¢ogu kaybedilmektedir.
Ayrica epizodik bellegin, “kavram sisteminin” olusturdugu ve erken sozsiiz
(non-verbal) kavramsal bilginin epizodik bellek 6geleri kiimesinden tiretildigi
iddia edilmektedir [42].

Conway’a gore epizodik bellegin 8 ayirici 6zelligi vardir. Bunlar asagida

stralanmistir:

1-Duyusal, algisal, kavramsal ve affektif islemlerin 6zetini tasur.

2-Aktivasyon ve engelleme semalarini uzun siireglerde saklar.

3-Genellikle gorsel formda gosterilir.

4-Her zaman bir perspektifleri vardir ve deneyimlerin kisa siireli

dilimlerini gosterir.

5-Olay sirasina gore zamansal bir sirayla gosterilir.

6-Hizli unutulur.

7-Otobiyografik bellegin 6zgiilliiglinii saglar.
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8-Erisim saglandiginda tekrar hatirlama yoluyla deneyimlenirler.

Diger bellek tipleri bu 6zelliklerin bazilarint gosteriyor olabilir, ancak

tiim bu 0zellikleri birlikte barindiran tek bellek tipi epizodik bellektir.

2.4. Bellegin Norobiyolojisi

2.4.1 Bellegin anatomisi

Bellek islevinde rol alan en 6nemli yapilar hipokampus, parahipokampus,
entorinal korteks ve peririnal kortekstir [43].

Hippokampus, bu yapinin girdi iinitesi olan subikulumdan gelen duyusal
kortikal sinyallerin degisik yollardan gegerek sonunda kendine dondigii bir
devrenin merkezi parcasidir. Kognisyon yoniinden biiyiik 6nem tagiyan bu devre
kendisini bulan bilim adaminin adiyla, Papez devresi olarak adlandirilmaktadir.
Papez devresinde sinyaller serebral korteksten subikulum araciligiyla
hippokampusa, oradan forniks araciligiyla mamiller cisme, mamiller cisimden
mamillotalamik traktus ile talamuslara ve en son olarak da talamusdan singulat
girusa ulagmaktadir. Bu girusda islenen sinyaller, singulum yoluyla
hippokampusa geri donmektedir. Papez devresinin baslica islevi kisa siireli
bellegin uzun siireli bellege doniistiiriilmesidir. Hippokampus, duyusal bir
girdinin 6nemli oldugunu saptarsa, deneyim serebral korteksteki assosiasyon
bolgelerinde bulunan, makrosiitunlar seklinde organize olmus milyarlarca

ndronda depolanmaktadir [44].
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Kognitif haritaya gore hippokampusun sag tarafi daha ¢ok uzamsallikla
ilgiliyken, sol taraf daha ¢ok icerik bilgisiyle ilintilidir. Hippokampus olmadan
bazi yeni semantik anilarin olusturulabilecegi gdzlenmis ve bunlarin arasinda
epizodik anilarin olmadigi gosterilmistir. Bu durumun, gercek olaylarin agik
betimlemelerinin 6grenilemeyecegini ancak bazi anlam ve bilgilerin deneyimle
kazanilabilecegini gosterdigi ifade edilmistir [45].

Parahipokampusun ise hipokampus ve korteks arasinda aracit gorevi
oldugu bildirilmektedir. Frontal korteks ve temporal korteksin de bellek
islevlerinde gorevi vardir [43].

Frontal kortekse bellek a¢isindan bakildiginda bilginin koordinasyonunda
onemli bir role sahip oldugu goriilmekte ve bu nedenle de calisma belleginde
onemli oldugu diisiiniilmektedir. Frontal korteks kiginin duruma en uygun anilar1
se¢mesini ve farkli tipte bilgilerin uyumlu bir bellek izine (trace) doniismesini
saglamaktadir [46].

Temporal korteksin tanima/ayird etme bellegiyle (recognition memory)
iliskisi vardir. Tanima bellegi, bir nesnenin yakin zamanda karsilagilmis diger bir

nesneyle eslestirilmesi kapasitesidir [47].

2.4.1.1. Amigdala

Amigdala, 6zellikle korku olmak Uzere duygusal uyaranlara cevap
vermesi ag¢isindan hem duygusal 6grenme hem de bellekle ilgilidir. Bellek
konsolidasyonunda gorev alan amigdalanin bu islevi bellek modiilasyonu olarak

da tanmimlanmaktadir. Amigdala, yakin zamanda edinilmis duygusal bilgiyi
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bellege kodlamaktadir. Arastirmalar gostermistir ki, bir olayin olmasi sirasinda
duygusal yogunlugumuz ne kadar fazlaysa o olayin daha sonradan hatirlanma
olasiligi o kadar yiiksek olmaktadir. Bu kodlama sirasinda bilginin duygusal
yanin1 giliclendirerek aninin daha derin bir diizeyde islenmesini saglayan
amigdala, bu aninin unutulmaya daha dayanikli hale getirilmesini saglamaktadir

[48].

2.4.2. Bellegin norotransmitter diizenekleri

2.4.2.1. Glutamat

Arastrmalar 3 ana glutamat reseptor grubunun Ogrenme ve bellekle
yakindan iliskili oldugunu ortaya koymaktadir. Hayvanlar {izerinde yapilan
aragtirmalarda, NMDA (N-Metil D-Aspartik Asit) reseptorlerinin 6grenme
(kodlama) isleminde gorev aldigi ve bu reseptorlerin bellek ve 6grenmede
merkezi bir onem tasidigr gosterilmistir. AMPAR’larin (AMPA reseptorleri)
bloke edilmesinin 6grenmede goérev alan bilesenlerini de etkileyecek bigcimde
genel noral iletisimi kesmesi, onlarin 6grenmedeki roliiniin kontrollii olarak
incelenememesine yol agmistir. Yine de AMPAR ’larin 6grenmeye iliskin noral
uyarilmalar1 diizenledigi one siirliilmektedir. Son olarak, metabotropik glutamat
reseptorlerin (mGIluR) 6grenme sirasinda ¢ok az rolii olsa da, konsolidasyon ve
hatirlamada 6nemli rol aldig1 goriilmektedir. MGIuR’larin etkisinin beynin

yapisina ve 6grenilen gorevin tipine bagli oldugu sdylenebilir [49].
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2.4.2.2. GABA

GABA, bellekle ilgili anahtar rolii olan bir diger ndrotransmitterdir.
Merkezi sinir sistemindeki sinir iletiminin engellemesinde birincil araci bir
maddedir. GABA-A reseptoriiniin aktivasyonu klorid ileticiligini arttirarak,
hiperpolarizasyon ve depolarizasyon bloklariyla noral aktiviteyi engeller.
GABA-A-BDZ (Benzodiazepin) reseptoriiniin uyuma, epilepsi ve ¢esitli
duygular1 da igeren beyin mekanizmalarinda rol aldig1 diigiiniilmektedir [50].

GABAerjik sistemin bellek olusturma ve konsolidasyonda onemli bir
faktor oldugu diistiniilmektedir [50, 51, 52, 53].

Laboratuvar arastirmalarindan elde edilen literatiir bilgilerine gore,

beyindeki GABAerjik alanlarin etkisiyle bellekte degisimler olmaktadir [54].

2.4.2.3. Glisin

NMDA reseptorleri, 6grenme ve bellegin temelini olusturduguna inanilan
uzun sire potansiyalizasyonunda etkilidir. Glisin aminoasitinin biyolojik olarak
aktif bir formu olan bioglisin iizerine yapilan bir ¢alisma, hem geng¢ hem eriskin
bireylerde epizodik anilarin hatirlanmasinin glisinle arttigina isaret etmektedir

[55].
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2.4.2.4. Serotonin

Serotoninerjik sistem 6zellikle kolinerjik, dopaminerjik ve GABAerjik
sistemlerle etkileserek 6grenme ve bellekte 6nemli rol almaktadir. Kanitlar, 5-
HT2A/2C veya 5-HT4 reseptor agonistlerinin veya 5-HT1A, 5-HT3 ve 5-HT1B
reseptor antagonistlerinin kullanimmin, yiiksek diizey bilissel gorevlerde bellegi

destekleyerek dgrenmeyi kolaylastirdigini gdstermektedir [56].

2.4.2.5. Dopamin

Hayvanlar iizerinde yapilan deneyler, dopaminin amigdala araciligiyla
duygusal 6grenme ve bellekte Onemli etki sahibi oldugunu gdstermektedir

[57,58].

Yakimn donemde elde edilen kanitlar, dopaminin insanlarda da benzer bir
siiregle duygusal 6grenme ve bellegi diizenliyor olabilecegine isaret etmektedir
[59, 60]. Ayrica dopaminin, duygusal olarak 6nemli olaylara dikkati vermede rol

aldig1 diisiiniilmektedir [61].
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2.4.2.6. Noradrenalin (NA)

Arastirmalar NA sisteminin dikkatte, uzun siireli bellek olusumunda ve
konsolidasyonda o6nemli gorev aldigini gostermektedir [62]. NA sisteminin
amigdalayr innerve etmesi konsolidasyon igin gereklidir. Arastirmalar ayrica,
noradrenalinerjik sistemin geri cagirmada da etki sahibi oldugunu
gostermektedir. Bu da noradrenalinerjik sistemin bellegin her asamasinda etkili

olabilecegine isaret etmektedir [63].

2.5.Anksiyete-Bellek iliskisi

Anksiyete bozuklugu olan bireylerin dikkatlerini, erken bilgi isleme
doneminde, tehdit i¢eren bilgiye yonlendirdikleri ve bu bilginin 6ncelik almasina
neden olduklari; ancak daha sonraki detayl bilgi isleme doneminde dikkatlerini
tehdit igeren bilgiden uzaklagtirarak bilginin animsanmasini zorlastirdiklar: iddia
edilmektedir. Sonu¢ olarak bilginin nesnel degerlendirilmesi bozulmakta ve
aligma zorlagsmaktadir [64].

Anksiyete bozukluklarindaki noropsikolojik islevlerle iligkili kanitlarin
cogu OKB hastalarinda yapilan ¢aligmalara dayanmaktadir. Klinik deneyimler,
hastalarin kendi eylemleri ve gevreleri ile ilgili belleklerinden siklikla siiphe
duyduklarmi diistindiirmektedir. Bu siliphenin, hastalarin genel bellek ve OKB
ile iligkili durumlardaki bellek sorunlarindan ya da belleklerine giivenmekte

zorluk yasamalarindan kaynaklanabilecegi one siiriilmektedir [65]. Yapilan ilk
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arastirmalarda OKB hastalarinda gozlenen asir1 kontroliin gerekgesinin bellekle
ilgili sorunlar oldugu belirtilirken, daha sonraki c¢alismalarda bellek
problemlerinin  6zellikle s6zel olmayan bilgileri kaydetme (encoding)
organizasyonundaki strateji eksikligi sonucunda olabilecegi iddia edilmistir.
OKB hastalarinin belleklerine giivensiz oldugu ve kontrol ritiiellerini sadece
sorumlulugun abartildig1 durumlarda gosterdikleri diisiiniilmektedir [66]. OKB
olgularinda daha ¢ok gorsel, gorsel-uzamsal bellek sorunlari olabilecegi, ayni
zamanda sozel bellekte de belli dlgllerde sorunlar olabilecegi bildirilmektedir
[67].

Kontrol etme kompulsiyonlar1 olan OKB olgular1 ile anksiyetesiz kontrol
olgularinin karsilastirildigi bir ¢aligmada, arastiricilarin hipotezlerinin aksine,
OKB olgularinin giivensiz konumda birakilmig nesneleri, giivenli konumda
birakilanlara gére daha iyi hatirladiklar1 saptanmistir. Bu fark kontrol olgularinda
ortaya ¢ikmamistir. Cok sayida ¢alisma, OKB olgularmin belleklerine yeterince
giivenemediklerini, anilarinin canliliklarindan daha az tatmin olduklarini
gostermistir [68].

OKB olgularinda tehdide yonelik bildirimsel bellek tarafliligini inceleyen
caligmalar, OKB olgularinin olumsuz igerikli bilgiyi unutma zorluklarim ortaya
koymustur [69]. Bulas korkusu olan OKB olgularinin, kontrol olgular: ile
karsilastirildig: bir ¢alismada; hastalarin ‘bulasik’ nesneleri, temiz nesnelere gore
daha iyi amimsadiklar1 gosterilmistir [70].

15 OKB hastasi ile 15 saglikli bireyin bellek tarafliligi ve belleklerine

giivenmeleri agisindan incelendigi bir bagka caligmada; tiim katilimcilarin 6nceki
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listede olan sozciiklere eslik eden sesleri daha diisiik giiriltiilii olarak duyduklar1
gosterilmistir. Ancak, OKB olgular1 tiim sesleri, kontrol grubuna gore daha
giiriiltiili  olarak tanimlamiglardir. Bu veriler OKB hastalarmin  bellek
sorunlarindan ¢ok, algisal sorunlar yasayabilecegini diisiindiirmektedir. Ote
yandan, bu bulgunun sadece OKB i¢in gecerli olmayip tiim anksiyete bozuklari
icin s6z konusu olabilecegi 6ne strtlmektedir [65, 71].

Panik bozuklugu olan hastalarla yapilan bir calismada hastalarin hem
gorsel hem de soOzel bilgilerle ilgili epizodik bellek bozukluklar1 oldugu
gosterilmistir [72]. Bunun dogru olmadigmi iddia eden g¢aligmalarin da var
oldugu diisiiniildiiglinde, bu konunun hala tartismali oldugu soylenebilir [73].
Panik bozuklugu olgularinda bellek islevleriyle ilgili sorunlara ek olarak, daha
once yaganmig tehdit igeren deneyim ve hislerin canli amilar seklinde yasandigi
tarafli bir bildirmsel bellegin s6z konusu oldugu da iddia edilmistir. Bu taraflilik
panik ataklarinin yinelendigi bir kisir dongiiye yol agmaktadir. Panik bozuklugu
olan bireylerle yapilan 15 ¢alisma gdzden gecirilmis, caligmalardan dokuzunda
(%60) bildirmsel bellekte taraflilik saptanmustir [69].

Panik bozuklugu olgularmin, tehdit iceren bilgileri, yiiksiiz sozciiklere
oranla hem daha iyi ammsadigi hem de daha iyi tamidigi belirtilmektedir.
Katilimcilara insane yiizlerinin gosterildigi bir ¢alismada, panik bozuklugu
olgularinin giivenilir yiizleri, giivenilir olmayanlara gére daha c¢ok tanidiklari
saptanmistir. Bu bireylerde ka¢inma belirtilerinin, giivenli yiizleri daha iyi

tanima ile iliskili oldugu ifade edilmistir [74, 75].
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Travma sonrasi stres bozuklugu (TSSB) ile ilgili ¢aligmalarin ¢ogu
savagta aktif yer alan askerlerle yapilmig ve TSSB gelistiren bireylerde daha
belirgin bildirimsel bellek tarafliligi oldugu ortaya konulmustur [76]. TSSB ile
ilgili yapilmis bir ¢aligmada travmatik anilardaki detaylarin hatirlanmasindaki
giicliigiin flash-back’lerin sikligiyla iligkili oldugu gosterilmistir [77].

TSSB olgularinda siklikla gdsterilen hipokampal hakim azalmasinin,
bildirimsel bellek sorunlarini agiklayabilecegi iddia edilmistir [78].

Yaygin anksiyete bozuklugu (YAB) olgular1 ile yapilmis caligmalarin
yalnizca birinde bildirimsel bellek tarafliligi bulunabilmistir. Buna karsin,
bildirimsel olmayan bellekle ilgili olarak yapilmis calismalar olas1 bir taraflilig1
gostermektedir [69, 79].

Airaksinen ve arkadaglar1 tarafindan 2005 yilinda yapilmis bir ¢calismada;
33 panik bozuklugu, 32 sosyal fobi, 7 YAB, 16 OKB, 24 6zgiil fobi hastasi ile
175 kisilik bir kontrol grubu karsilastirilmistir. Tiim grup degerlendirildiginde
anlaml1 bir epizodik bellek performansi bozuklugu saptanmistir. Kontrol grubu
ile Kkarsilastirildiginda; OKB, panik bozuklugu ve sosyal fobi alt gruplarinda
epizodik bellek performans bozuklugu saptandigi ancak YAB, 6zgiil fobi alt

gruplarinda boyle bir bozuklugun olmadigi gosterilmistir [73].
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3. YONTEM

3.1. Katulimcilar

Bu c¢alismamn Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Psikiyatri
Poliklinigi’ne bagvuran hastalardan DSM IV-TR’ye gore anksiyete bozuklugu
grubu i¢inden obsesif kompulsif bozukluk, post travmatik stres bozuklugu,
yaygin anksiyete bozuklugu ve panik bozuklugu tan1 kriterlerini karsilayanlar ve
saglikli kontrol grubuyla yiiriitiilmesi planlanmistir. Calisma hakkinda ayrimntili
bir bicimde bilgilendirilen, ¢caligmaya katilmay1 kabul eden ve bilgilendirilmis
olan hastalar ve saglikli kontrol grubu ¢alismaya dahil edilmistir. Katilimcilarin
okur-yazar olmasi, 18-65 yas sinirlari iginde olmasi sarti aranmistir. Bununla
birlikte ek psikiyatrik hastaliga sahip olma (birinci eksen), bellek iizerine etkisi
oldugu bilinen dahili hastaliklara sahip olma (hipotiroidi, diabet, vitamin B12
eksikligi, folik asit eksikligi vs.), intrakranial patolojiye sahip olma (kafa
travmasi Oykiisii, epilepsi Oykiisii, beyinde kitle Oykiisii), anksiyete yan etkisi
olabilecek ilag kullanimi (Steroid, Isotretionin vs) calismanin dislama dlciitleri
olarak belirlenmistir.

Arastirmaya, 75 anksiyete bozuklugu hastasi ve 30 saglikli gdniillii dahil
edilmesi hedeflenmistir ancak veri toplama asamasinda ancak 5 PTSB ve 8
YAB hastasina ulasilmis olmasi nedeniyle, PTSB ve YAB hastalar1 ¢aligma
disinda  birakilmistir.  Arastirma Ocak 2010-Nisan 2010 tarihleri arasinda

yuriitiilmiistiir. 30 OKB, 30 panik bozuklugu hastasi ve 30 saglikli goniilliiniin
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verileri  degerlendirilmistir. Sagliklt  goniillillerin  ¢ogunlugu hastane
personelinden olugsmaktaydi.

Anksiyete bozuklugu olan hastalara, DSM-IV Eksen I Bozukluklar1 i¢in
Yapilandirilmig Klinik Goriisme (Structed Clinical Interview for DSM-1V Axis
I: SCID-I), Hastane Anksiyete ve Depresyon Olgegi (HAD), Durumluk ve
Siirekli Kaygi Olgegi (STAI-1 ve STAI-2), Rey Isitsel S6zel Ogrenme Testi,
Gorsel-Isitsel Say1 Dizileri Testi B Formu (GiSD-B), Stroop Testi TBAG Formu
ve Wechsler Bellek Testi’nin alt testlerinden Gorsel Hatirlama ve Mantiksal
Bellek testleri uygulanmigtir. Saglikli kontrol grubuna ise bellegi test etmeye
yonelik olan Rey Isitsel S6zel Ogrenme Testi, Gorsel-Isitsel Say1 Dizileri Testi B
Formu (GISD-B) ve Wechsler Bellek Testi’nin alt testlerinden Gorsel Hatirlama
ve Mantiksal Bellek testleri uygulanmistir.

Bellek testleri klinik psikolog C.U. tarafindan sessiz, izole bir ortamda su
sirayla uygulanmistir: Rey1-7, Wechsler Bellek Testi’nin alt testlerinden Gorsel
Hatirlama ve Mantiksal Bellek testleri, Stroop Testi TBAG Formu, Gérsel-Isitsel
Say1 Dizileri Testi B Formu (GISD-B); son olarak Rey 8, Rey tanma, sekil-

USB, USB-A ve USB-B.
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3.2. Veri Toplama Araglart

3.2.1. DSM-IV Eksen I Bozukluklari Icin Yapilandirimis Klinik Gériisme

(Structured Clinical Interview for DSM-1V TR :SCID-1)

DSM-IV Eksen 1 Bozukluklar1 I¢in Yapilandirilmis Klinik Goriisme
(SCID-I), major DSM-1V Eksen | tanilarinin konulmasi i¢in gelistirilmis, yar1
yapilandirilmis bir klinik goriisme Olgegidir. 1997 yilinda DSM III-R tani
Olciitlerine uyarlanan testin DSM IV tami Olgiitlerine gore yeniden gdzden
gecirilmesi ile Amerikan Psikiyatri Birligi tarafindan olusturulmustur. Bir
sosyodemografik veri kilavuzu ile baslar ve duygudurum bozukluklari, psikotik
bozukluklar, alkol madde ile ilgili bozukluklar, anksiyete bozukluklari,
somatoform bozukluklar, yeme bozukluklar1 ve uyum bozukluklar1 olmak tizere
yedi tan1 grubunu kapsar. Klinik c¢aligmalarda taniyr dogrulamak i¢in standart
goriisme olarak kullanilmaktadir. First ve arkadaslari tarafindan gelistirilen
formun Tiirk¢e uyarlama ve giivenirlik ¢alismasi Corapgioglu ve arkadaglari

tarafindan yapilmistir [80, 81].

3.3.2. Hastane Anksiyete ve Depresyon Olcesi (HAD- Hospital Anxiety and

Depression Scale)

Hastadaki anksiyete ve depresyon riskini belirlemek, diizeyini ve siddet

degisimini 6lgmek amaciyla Zigmond ve Snaith tarafindan gelistirilen, dortlu
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likert tipi bir Olcektir [82]. Toplam 14 soru igermekte olan dlgekte tek sayil
maddeler anksiyeteyi, ¢ift sayili maddeler ise depresyonu dlgmektedir.

Formun Tiirkce gecerlilik ve gilivenilirligi Aydemir tarafindan yapilmas,
Olgegin bedensel hastaligi olanlarda depresyon ve anksiyete belirtilerini tarama
acisindan giivenli oldugu belirlenmistir. Anksiyete (HAD-A) ve depresyon
(HAD-D) alt o6lgekleri vardr. Tiirkiye’de yapilan ¢alisma sonucunda anksiyete
alt olcegi icin kesme puani 10/11, depresyon alt dlgegi icin ise 7/8 bulunmustur.
Buna gore bu puanlarin iizerinde alanlar risk altinda olarak
degerlendirilmektedir. Olgekte her maddenin puanlamasi farkldir. 1., 3., 5., 6.,
8., 10., 11. ve 13. maddelerdeki belirti siddeti giderek azalmakta olup puanlama
3, 2, 1, 0 bigimindedir. Ote yandan 2., 4., 7., 9., 12. ve 14. maddeler 0, 1, 2, 3,
biciminde puanlanmaktadir. Anksiyete alt dlgegi i¢in 1., 3., 5., 7., 9., 11. ve 13.
maddelerin puanlar1 toplanirken; depresyon alt 6lgegi i¢in 2., 4., 6., 8., 10., 12.
ve 14. maddelerin puanlar1 toplanmaktadir. Hastalarmm her iki alt Slgekten
alabilecekleri en diisiik puan 0, en yiliksek puan 21°dir. HAD bedensel belirtilere

iliskin madde igermemesi nedeniyle tercih edilmistir [83].

3.3.3. Durumluluk-Siirekli Kayg: Envanteri (DSKE: STAI: State-Trait Anxiety

Inventory)

Durumluk ve siirekli kaygi diizeylerini belirlemek amaciyla Spielberger
ve arkadaslar1 tarafindan gelistirilmistir [84]. Spielberger’e goére durumluk
anksiyete, kisinin o sirada i¢inde bulundugu stresli durumdan dolay1 hissettigi

oznel kaygidir. Stres ortadan kalkinca durumluk anksiyetenin azaldigi goriiliir.
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Stirekli anksiyete ise, bireyin i¢inde bulundugu durumlar1 “stresli” olarak
algilamaya ya da yorumlamaya olan yatkinligini, yani anksiyete gelistirmeye
egilimini gosterir. DSKE, toplam 40 sorudan olusan, kisinin kendi kendini
degerlendirdigi bir 6lgektir. Durumluk anksiyete 6l¢egi, kisinin o anda kendisini
nasil hissettigine dayanarak cevaplamasi gereken sorulardan olusur. Siirekli
anksiyete Olceginde ise kisinin kendisini genel hissedisine dair sorular vardir.
Maddelerde ifade edilen duygu ya da davranislar siddet derecesine gore “1-hayir,
2-biraz, 3-¢ok, 4-her zaman” seklinde seceneklendirilmistir. Olgceklerde iki tip
ifade vardir; 1-dogrudan ifadeler, 2-tersine donmiis ifadeler. Diiz ifadeler
olumsuz duygulari, tersine donmiis ifadeler ise olumlu duygular1 temsil
etmektedir. Dogrudan ifadelerde 4 puan degerindeki cevaplar, tersine donmiis
ifadelerde ise 1 puan degerindeki cevaplar anksiyetenin yiiksek oldugunu
gostermektedir. Bu nedenle dogrudan ifadelerin toplam puanindan, tersine
ifadelerinki ¢ikarilarak net puan elde edilmektedir. Bu net puana pozitif deger
elde etmek icin bir sabit deger eklenmesi gerekmektedir. Durumluk anksiyete
Olgeginde eklenen sabit deger 50, siirekli anksiyete Olgeginde ise 35°tir. Elde
edilen deger kisinin anksiyete puanidir. 60 ya da lizerindeki degerlerde anksiyete
diizeyinin normal simnirlar1 agmis oldugu diisiiniilebilir.

Olgegin Tiirkge gecerlik ve giivenilirlik calismalar1 Oner ve arkadaslar

tarafindan 1977 yilinda yapilmistir [85].
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3.3.4. Rey istisel-sozel Ogrenme Testi (The Rey Auditory-Verbal Learning Test-

AVLT)

Kelime listelerinden olusan AVLT'nin orijinal formu Rey (1964)
tarafindan gelistirilmistir. Tiirk toplumuna uyarlama c¢alismalar1 Geng-Ag¢ikgoz
ve Karakas tarafindan yapilmistir [86] [87].

AVLT, sozel malzemeye iligkin bilgi isleme siireclerini ¢ok yonlii olarak
Olgen bir testtir. Bu siirecler arasinda sozel 6grenme, anlik bellek uzami, geriye
bozucu etki, serbest hatirlama ve tanima bellegi bulunmaktadir. Rey 1 ile kisa
sureli bellek, Rey 5 ile 6grenme, Rey 8 ile uzun siireli bellek, Rey Tanima testi
ile ise geri ¢agirma test edilmektedir. Bu test, hem bellek hem de deneysel
psikolojik caligmalarca belirlenen parametrelerin sayisal degerlendirmesini
yapabilmektedir. Clnku test kolay uygulanabilen, puanlamasi basit olarak
yapilabilen ve bellegin bir¢ok yoOniiyle incelenmesine olanak veren bir

6zelliktedir [88].

3.3.5. Gorsel Isitsel Sayi Dizileri Testi B Formu

Karakas ve arkadaslarinca Tiirkge gecerlik ve giivenirligi yapilan GOrsel
Isitsel Say1 Dizileri Testi B Formu (GISD-B; Verbal Auditory Digit Span Test),
Koppitz tarafindan 1977 yilinda ¢ocuklarda kisa siireli bellegi 6lgmek amaciyla
gelistirmis Gorsel Isitsel Sayr Dizileri Testini temel almustir [89, 90, 91]. GISD-
B giderek artan miktarlarda sayilardan olusan dizilerin tekrarlanmasini

icermekte, GISD-B ‘nin degisik alt testlerinde diziler gorsel ve isitsel olarak
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sunulmakta, tepkiler de sozel veya yazili olarak istenmektedir. Testten dordii
temel puan (isitsel-sozel, isitsel-yazili, gorsel-sozel, gorsel-yazili), altisi birlesik
puan (isitsel uyarim, gorsel uyarim, sozel anlatim, yazili anlatim, duyu-igi
biitiinlestirme, duyular-arast biitiinlestirme), biri de toplam puan olmak {izere 11
puan hesaplanmaktadir [92]. Mevcut ¢calismada GISD-B 1(isitsel-sdzel), GISD-B
2(Gorsel-sdzel), GISD-B 3(isitsel-yazili) ve GISD-B 4(gorsel-yazili) olmak

iizere temel punalar kullanilmigtir.

3.3.6. Stroop Testi TBAG Formu

IIk kez Stroop tarafindan 1935 yilinda gelistirilmis olan bu testin daha
sonra pek ¢cok modifikasyonu ortaya ¢ikmistir [93]. Bu ¢alismada kullanilan
Stroop Testinin Bilnot Bataryasi kapsaminda yer alan formu orijinal Stroop Testi
ile Victoria Formunun birlesiminden olusturulmustur. Temel olarak zamana ve
verilen ise bagli olarak dikkatin yogunlastirilmasi ve siirdiiriilebilmesini
degerlendirmektedir.  Stroop Testi; araya karisan bozucu uyaranlara
direnebilmeyi, uygunsuz uyaranlart ve uygunsuz tepki egilimlerini durdurup
bastirabilmeyi en iyi degerlendiren testlerin basinda gelir. Testin gecerlilik ve
guvenirlik ¢aligmasi yapilmistir [94, 95]. Stroop testi TBAG Formunda, Victoria
formunda kullanila mavi, yesil, kirmizi, ve sar1 renkleri ile bu renkelerin isimleri
kullanilmaktadir. Test kapsaminda dort kart kullanilmaktadir, 1.kart ile Stroop 1,
2. kart ile Strppo 2, 3. kart ile Stroop 3 , 4. kart ile Stroop 4 ve 2. kartin tekrar
kullanilmastyla Stroop 5 test edilir. 1. kartin tizerinde beyaz zemin iizerine siyah

olarak basilmig renk isimleri bulunmakatdir ve Stroop 1 okuma hiz1 test
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edilmektedir.2. kartta farkli renkelerde basilmig renk isimleri bulunmaktadir,
ancak her kelimenin basiminda kullanilan renk, kelimenin ifade ettigi renkten
farklidir, 6rnegin “kirmizr” kelimesi sar1 renkte baillmistir. Stroop2 ile bozucu
etki altinda okuma hizi test edilmektedir. 3. kartta farkli renklerde basilmis 0.4
cm capinda daireler bulunmaktadir. Bu uyarict Victoria formundan alinmistir;
Stroop 3 ile test edilen renk sdyleme hizinin temel diizeyidir. 4. kartta ise farkl
renklerde basilmis notr kelimeler bulunmakatadir. Stroop 4 ile yine renk soyleme
hizinin temel diizeyi test edilmektedir. Testin son kisminda Stroop 5’in test
edilmesi icin tekrar 2. kart gosrterilir. Stroop 5 bozucu etki altinda dikkati dlger.
Stroop 5 Oncesinde yapilan iglemler aslinda bir yandan Stroop 5 i¢in hazirlik

asamasidir ve burada segici dikkat diizeyi saptanmig olur [94].

3.3.7. Wechsler Bellek Olgegi Gelistirilmis Formu

Wechsler Bellek Olgegi Gelistirilmis Formu (WMS-R), Wechsler
tarafindan ilk olarak 1945 yilinda gelistirilmis olan Wechsler Bellek Olgeginin,
pek ¢ok bakimdan yeniden diizenlenmis olan son seklidir [96, 97]. WMS-R
bellegin 6l¢iilmesi bakimindan en kapsamli ve psikometrik bakimdan en gelismis
Olgme aracidir. Testin gegerlilik ve giivenirlik ¢alismasi yapilmistir [94].
Calismamizda WMS-R gorsel diretim ve mantiksal bellek alt testleri

kullanilmistir.
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3.3.7.1. Gorsel Uretim Alt Testi

Gorsel bellegin degerlendirilmesi icin WMS’nin “gdrsel liretim” alt testi
kullanildi. Her biri ayr1 bir kart tizerine ¢izilmis 3 ayr1 seklin 10’ar saniye sureyle
denege gosterilerek, gosterme isleminden hemen sonra sekli hatirladig: kadariyla

¢izmesi istenir.

3.3.7.2. Mantiksal Bellek Alt Testi

Mantiksal bellek alt testinde iki ayr1 hkae (A ve B) okunakt ve
deneklerin bunlar1 dinledikten hemen sonra tekrarlamasi istenmektedir. Her
hikayede puanlanacak 24 unsur bulunmakta, her dogru tepkiye bir puan
verilmektedir. A ve B hikayeleri i¢in ayr1 ayr1 elde edilen puanlar toplanarak

mantiksal bellek alt testi puam elde edilmektedir.

3.3.8. Istatistiksel Degerlendirme

Bu béliimde, calismada yer alan 30 OKB, 30 PB ve 30 saglikli kontrol
olmak {tizere toplam 90 katilimciya uygulanan bellek ve dikkat dl¢iimlerine ait
verilere iliskin bulgulara yer verilmistir. Istatistik analiz igin SPSS 10.0 programi
kullanilmustir.  Orneklem grubunun bagimsiz degiskenler agisindan normal
dagilimmi degerlendirmek i¢in normallik testi yapilmistir. Sonugta, 6rneklem
grubunun incelenen bagimsiz degiskenler acisindan normal dagilmadigi
goriilmiis ve bundan dolayr da parametrik olmayan analiz yOontemleri

kullanilmistir. Orneklem grubunu olusturan ikili gruplar arasnda bagimsiz
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degiskenler acisindan fark olup olmadigimi anlamak i¢in Mann Whitney U
analizi kullanmirken, ti¢lii gruplarin karsilagtirilmasindan Kruskal Wallis analiz
yontemi kullanilmigtir. Degiskenler arasindaki iliskinin varligini belirlemek i¢in

ise Pearson Korelasyon yonetimi kullanilarak hesaplanma yapilmistir.
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4. BULGULAR

Tablo 1’de ¢aligma grubunun sosyodemografik ozellikleri gosterilmistir.
Hasta ve saglikli kontrol gruplara ait sosyodemografik veri incelendiginde, OKB
grubu icin ¢alismaya dahil edilme Olgiitlerini kargilayan 30 hastanin 8’inin erkek
(%26,7), 22’sinin kadin (%73,3); PB hasta grubu i¢in tan1 6lgiitlerini karsilayan
30 hastanin 10’unun erkek (%33,3), 20’sinin kadin (%66,7) ve saglikli kontrol
grubun ise, 11’inin erkek (%36,7) ve 19’unun kadin (%63,3) oldugu
saptanmistir. Gruplarin yas ortalamalart OKB hasta grubunda 33,97 (+13,73), PB
hasta grubunda 34,40 (£13,13) ve saglikli kontrol grubunda 33,83 (£9,75) olarak
bulunmus ve bu ortalamalar arasinda anlaml bir fark olmadig: Ki-kare testi ile
analiz edilmistir (Tablo 2). Egitim durumlarina bakildiginda, OKB hasta
grubunun %36,7’sinin ilkogretim, %20’sinin lise ve %43,3’{inlin {iniversite
mezunu iken PB hasta grubunun %33,3 linlin ilkogretim, %33,3’iiniin lise ve
%33,3’liniin {iniversite mezunu oldugu goriilmiistiir. Saglikli kontrol grubunun
ise %6,7’sinin ilkogretim, %33,3 iiniin lise ve %60’ mnin liniversite mezun oldugu
goriilmiistiir. Medeni durum agismndan bakildiginda, OKB hasta grubunda 2 kisi
(%6,7) bekar, 11 kisi (%36,7) evli, 16 kisi bosanmis (%53,3) ve 1 kisi (%3,3)
duldur. PB hasta grubunda, 13 kisi evli (%43,3), 16 kisi bosanmis (%53,3), 1 kisi
dul (%3,3) iken bekar katilime1 yoktur. Saglikli kontrol grubunda ise, 10 kisi
bekar (%33,3), 19 kisi (%63,3) evli, 1 kisi bosamis (%3,3) olup medeni durumu
dul olan katilime1 yoktur. Mesleki dagilim incelendiginde OKB hasta grubunun
%30’unun c¢alismadigi, %26,7’sinin 6grenci oldugu, %20’sinin 6zel sektdrde

calistigi, %16,7’sinin memur oldugu ve %6,7’sinin emekli oldugu gorilmistiir.
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PB hasta grubunun %43,3’li ¢alismiyor, %23,3’li 6grenci, %10°u Ozel sektor

calisani, %10’u memur ve %13,3’li emekliyken; saglikli kontrol grubunun

%16,7’si calismayan, %16,7°si Ogrenci, %53,3’ti 6zel sektorde calisan ve

%13,3’ti emeklidir. El tercihine bakildiginda OKB ve PB hasta grubunda 1’er

kisinin sol, kalanlarin ise sag elini baskin olarak kullandigi goézlenmistir. Son

olarak hasta gruplarinda yeralan kisilerin ailelerinde psikiyatrik bir rahatsizligin

olup olmamasina bakilmig, OKB hasta grubunda ve PB hasta grubunda oranlarin

esit oldugu goriilmiistiir.

Tablo 1. Orneklemi Olusturan Gruplarin Sosyodemografik Ozellikleri

Demografik
Oze%“k OKB PB K Toplam

Cinsiyet n % n % n % n %
Kadin 22 73.3 20 66.7 19 63.3 61 67.8
Erkek 8 26.7 10 33.3 11 36.7 29 32.2
Medeni Durum
Bekar 2 6.7 0 - 10 33.3 12 13.3
Evli 11 36.7 13 43.3 19 63.3 43 47.8
Bosanmus 16 53.3 16 53.3 1 3.3 33 36.7
Dul 1 3.3 1 3.3 0 - 2 2.2
Egitim
Ilkdgretim 11 36.7 10 33.3 2 6.7 23 25.6
Lise 6 20 10 33.3 10 33.3 26 28.9
Universite 13 43.3 10 33.3 18 60 41 45.6
Meslek
Ev hammy/Issiz 9 30 13 43.3 5 16.7 27 30
Ogrenci 8 26.7 7 23.3 5 16.7 20 22.2
Ozel sektor 6 20 3 10 16 53.3 25 27.8
Memur 5 16.7 3 10 4 13.3 12 13.3
Emekli 2 6.7 4 13.3 0 - 6 6.7
El Tercihi
Sag 28 96.6 29 96.7 30 100 87 97.8
Sol 1 3.4 1 3.3 0 - 2 2.2
Soy Ge¢cmis
Var 15 50 15 50 0 - 30 49.2
Yok 15 50 15 50 1 100 31 50.8

OKB: Obsesif Kompulsif Bozukluk, PB: Panik Bozuklugu, K: Saglikli Kontrol grubu
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Tablo 2. Orneklemi Olusturan Gruplarin Yas Ortalamalar1 ve Ki-kare Test

Bulgusu
OKB PB K X? p
Ort. Sd Ort. Sd Ort. Sd 65.84 0.619
Yas 3397 [1273 |3440 [133 [3383 [9.75

OKB ve PB hasta gruplarma ait hastalik baslangi¢ yasi, HAD depresyon,
HAD anksiyete, STAI1 ve STAI2 ortalama ve standart sapma puanlar1 Tablo
3’te verilmistir. Hastalik baglangi¢ yast ve klinik 6lgek ortalamalar1 agisindan

gruplar arasinda anlaml bir fark olmadig1 ki-kare testi yapilarak gosterilmistir.

Tablo 3. OKB ve PB Hasta Gruplarinin Hastalik Baslangic Yasi ve Klinik
Olgeklerden Aldiklar1 Puanlarin Ortalama ve Standart Sapmalar1

OKB PB Ki-Kare
n Ort Sd n Ort Sd Sd | x? p
Hastahk 30 |19,57 |10,57 |30 |2863 | 12,39 |30 |3693 |0,179
Baslangi¢ Yasi
HAD 30 |6,67 425 |30 (593 |43 16 {939 0,897
Depresyon

Had Anksiyete 30 | 7,07 362 |30 |647 |266 |12 |894 0,708

STAIl 30 |396 479 (30 |39,73 (391 |16 |18 0,324

STAI2 30 [49,07 |509 |30 |47,33 451 |20 |1554 |0,745

Orneklemde yer alan ii¢ grup arasinda bellek ve dikkat puanlarina gore
anlamli bir fark olup olmadigna iligkin veri Tablo 4’te belirtilmistir. Tablo
incelendiginde, 6grenme puanlar1 (Rey 5), uzun siireli bellek islevleri (Rey 8),
tanima puanlar1 (Rey Tamima), dikkat sirecleri (Stroopl, Stroop4 ve Stroop5),

gorsel-sozel kisa siireli bellek (GISD-B 2) ve isitsel-yazili (GISD-B 3), gorsel
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bellek p eformanslarinin kisa siieli (Sekil KSB) ve uainsiieli (Sekil USB)
hatirlanmasi, mantiksal bellek performanslarindan kisa sureli (KSB A ve KSB B)
ve uzun siireli (USB A ve USB B) hatirlanmasi agisindan anlamli bir fark oldugu
gorilmiistiir.

Bu farkin hangi gruplar arasinda anlamli oldugunu belirlemek icin ise
Mann Whitney U analizi yapilmistir. Buna gore kisa siireli hatirlama puanlar1
(Rey 1) (U=295,5, p<.05), 6grenme puanlar1 (Rey 5) (U=243, p<.05), uzun siireli
hatirlama puanlar1 (Rey 8; U=289,5, p<.05), dikkate iliskin puanlar (Stroop 4;
U=255, p<.05; Stroop 5; U=283, p<.05), kisa siireli ve uzun siireli gorsel
hatirlama puanlar1 ( Sekil KSB; U=245,5, p<.05; Sekil USB; U=210, p<.05) ve
mantiksal bellek puanlar1 (KSB B; U=215, p<.05; USB B; U=269, p<.05),
acisindan OKB ile saglikli kontroller arasinda anlamli bir fark oldugu; bu farkin
ise OKB hastalarinin aleyhine oldugu bulunmustur.

PB hastalari ile saglikli kontroller arasinda; kisa stireli hatirlama puanlar1
(Rey 1) (U=207, p<.05), uzun siireli hatirlama puanlar1 (Rey 8) (U=178, p<.05),
tanima puanlar1 (Rey Tanima; U=278, p<.05), dikkate iligkin puanlar (Stroop 1;
U=273, p<.05; Stroop 2; U310,5, p<.05; Stroop 3; U=306,5, p<.05 ve Stroop 4;
U=263,5, p<.05), gorsel-sdzel puanlar1 (GISD-B 2; U=312,5, p<.05) isitsel-yazil1
puanlar1 (GISD-B 3; U=289,5, p<.05) kisa siireli ve uzun siireli gorsel hatirlama
puanlar1 (Sekil KSB; U=213,5, p<.05; Sekil USB; U=183,5, p<.05) ve mantiksal
bellek puanlar1 (KSB A; U=286,5, p<.05; KSB B; U=188, p<.05; USB A;
U=275, p<.05 ve USB B; U=236, p<.05) acisindan anlamli bir fark oldugu
saptanmistir. PB hastalarimin bahsedilen bellek ve dikkat puanlarinin, saglikli

kontrollerden daha diistik oldugu goriilmiistiir.
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Rey Tanima (U=319,5, p<.05) ve gorsel-sdzel puanlar (GISD-B 2;

U=272,5, p<.05) agisindan ise OKB ve PB hastalar1 arasinda anlaml bir fark

oldugu, OKB hastalarinin puanlarinin PB hastalarinkinden daha yiiksek oldugu

gorilmiistiir.

Kisa siireli hatirlama (Rey 1), diger dikkat puanlar1 (Stroop2 ve Stroop3),

isitsel-sozel (GISD-B 1) ve gorsel-yazili (GISD-B 4) puanlar1 acisindan ise

gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmamustir.

Tablo 4. Orneklemi Olusturan Gruplarin Bellek ve Dikkat Olgiimlerine Gore

Kruskal Wallis Testi Sonuglar1

Bellek ve Dikkat

.. 2
Olcamleri Gruplar N Sira Ort. Sd X p

OKB 30 38.80 2 5.747 0.056
Rey 1 PB 30 43.43

K 30 54.27

OKB 30 40.23 2 15.736* | 0.000
Rey 5 PB 30 |35.77

K 30 60.50

OKB 30 42.85 2 15.742* | 0.000
Rey 8 PB 30 |33.73

K 30 59.92

OKB 30 48.13 2 7.502* 0.023
Rey Tamma PB 30 35.42

K 30 51.67

OKB 30 44.20 2 6.998* 0.03
Stroop 1 PB 30 45.82

K 30 37.48

OKB 30 44.87 2 4.269 0.118
Stroop 2 PB 30 52.65

K 30 38.98

OKB 30 48.78 2 5.090 0.078

K 30 36.87
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Tablo 4’lin devami

Bellek ve Dikkat

.. 2
Olcamleri Gruplar N Sira Ort. Sd X p

OKB 30 51.47 2 10.747* | 0.005

K 30 32.78

OKB 30 50.97 2 6.544* 0.038
Stroop 5 PB 30 49.97

K 30 53.57

OKB 30 46.70 2 3.164 0.206
GiSD-B 1 PB 30 39.25

K 30 50.55

OKB 30 52.92 2 8.240* 0.016
GISD-B 2 PB 30 |35

K 30 48.58

OKB 30 44.32 2 6.250* 0.044
GIiSD-B 3 PB 30 38.08

K 30 54.10

OKB 30 47.23 2 2.407 0.3
GiSD-B 4 PB 30 39.77

K 30 49.50

OKB 30 39.15 2 14.826* | 0.001
Sekil KSB PB 30 37.15

K 30 60.20

OKB 30 38.42 2 19.294* | 0.000
Sekil USB PB 30 35.70

K 30 62.38

OKB 30 45.13 2 6.537* 0.038
KSB A PB 30 37.10

K 30 54.27

OKB 30 39.23 2 18.6* 0.000
KSB B PB 30 35.20

K 30 62.07

OKB 30 47 2 7.307* 0.026
USB A PB 30 |35.77

K 30 53.73

OKB 30 41.15 2 11.961* | 0.003
USB B PB 30 | 36.68

K 30 58.67
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OKB hasta grubunda bellek ve dikkat puanlar1 agisindan kadin ve erkek
katilimeilar arasinda bir fark olup olmadigmi anlamak i¢in Mann-Whitney U
analizi yapilmistir. Analiz sonucunda, kadmnlarm Stroop 1 puanlarinin
erkeklerinkinden (U=40,5, p<.05), erkeklerin ise isitsel-sdzel puanlarmin (GISD-
B; U=48, p<.05) kadinlarinkinden daha yiliksek oldugu bulunmustur. Diger
bellek ve dikkat puanlari agisindan ise anlamli bir fark olmadig1 gdzlenmistir. Bu

bulgular Tablo 5’te gosterilmistir.

Tablo 5. OKB Hasta Grubunda Cinsiyet Agismdan Bellek ve Dikkat
Olglimlerine Ait Mann-Whitney U Bulgular

Olgekler Cinsiyet N or t;'ﬁlas] toi:l;m u P

Kadmn 22 | 15.77 347 82 0.774
Rey 1 Erkek 8 | 14.75 118

Kadmn 22 | 16.66 3665 625 0226
Rey 5 Erkek 8 | 1231 985

Kadn 22 | 16.45 362 67 0.320
Rey 8 Erkek 8 | 12.88 100

Kadmn 22 | 16.61 3655 635 0207
Rey Tammu =g o 8 12.44 995

Kadmn 22 | 17.66 388 5 205 0023
Stroop 1 Erkek 8 | 956 765

Kadn 22 | 17.61 3875 415+ 0027
Stroop 2 Erkek 8 9.69 775

Kadmn 22 | 15.86 349 80 0.706
Stroop 3 Erkek 8 14.50 116

Kadmn 22 | 16.64 366 63 0.240
Stroop 4 Erkek 8 12.38 99

Kadn 22 | 16.36 360 69 0.372
Stroop 5 Erkek 8 13.13 105

_ Kadmn 22 | 13.68 301 a8~ 0.043
GISD 1 Erkek 8 | 20.50 164
_ Kadmn 22 |14 308 55 0.107

GISD 2 Erkek 8 | 19.63 157
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Tablo 5’in devami

Olgekler cinsiyet i Eﬁ:lamam ?(:;?aml ; "
, Kadmn 22 | 13.89 3055 525  |0.081
GISD 3 Erkek 8§ | 1994 159.5
, Kadmn 22 | 14.27 314 61 0.194
GISD 4 Erkek 8 | 18.68 151
Kadmn 22 | 15.30 3365 835|083l
Sekil KSB  =n o 8 | 16.06 285
Kadmn 22 | 15.05 331 78 0.637
Sekil USB Erkek 8 16.75 134
Kadmn 22 | 16.43 3615 675  |0332
KSB A Erkek 8§ | 1294 1035
Kadmn 22 | 14.32 315 62 0.218
KSBB Erkek 8 | 18.75 150
Kadmn 22 | 15.98 3515 775 0619
USB A Erkek g8 | 14.19 1135
Kadmn 22 | 14.36 316 63 0.238
UsB B Erkek 8 | 18.63 149

OKB hastalarma ait bellek ve dikkat puanlarina gore egitim diizeyi
acisindan fark olup olmadigma iliskin yapilan Kruskal Wallis analiz sonuglar1
Tablo 6°da verilmistir. OKB hastalarinda 6§renme puanlari, uzun siireli bellek
puanlari, dikkat puanlarindan Stroop2, Stroop4 ve Stroop5 dlciimleri, gorsel
uzun siireli bellek puanlari, mantiksal bellek puanlarindan kisa siireli ve uzun
streli hatirlama puanlar;; egitim diizeyine gore anlamli bir farklilik
gOstermektedir. Diger bellek Ol¢iimleri ve dikkat puanlarinda, egitim diizeyi
acisindan ise anlamli bir yoktur. Anlamli ¢ikan farklarin kaynagimni anlamak igin
gruplara Mann-Whitney U analizi yapilmistir. Sonugta, lise mezunu kisilerin,
ilkdgretim mezunu kisilere gore; isitsel-yazih (GISD-B 3; U=11,5, p<.05)
puanlari, kisa siireli mantiksal bellek puani (KSB A; U=6, p<.05) ve uzun siireli

mantiksal bellek puanlar1 (USB A; U=11,5, p<.05 ve USB B, U=11, p<.05) daha
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yuiksektir. Universite mezunlarina ait 6grenme puani (Rey5; U=26, p<.05), uzun
stireli hatirlama puani (Rey 8; U=27,5, p<.05), dikkat puanlar1 (Stroop 2; U=32,
p<.05; Stroop 3; U=36, p<.05; Stroop 4; U=17,5, p<.05 ve Stroop 5; U=30,
p<.05), gorsel-isitsel puanlar1 (GISD-B 1; U=28,5, p<.05, GISD-B 2; U=35,
p<.05; GISD-B 4; U=29, p<.05 ve GISD-B 4; U=36,5, p<.05), gorsel olarak kisa
siireli ve uzun stireli hatirlama puanlar1 (Sekil KSB; U=36,5, p<.05 ve Sekil
USB; U=25, p<.05), kisa siireli ve uzun siireli mantiksal bellek puanlar1 (KSB A;
U=20, p<.05; KSB B; U=7,5, p<.05, USB A; U=25,5, p<.05 ve USB B; U=9,5,
p<.05) ilkdgretim mezunlarina ait puanlardan daha yiiksek bulunmustur.
Universite mezunlari ile lise mezunlar1 arasinda ise sadece dikkat puanlarindan
Stroop 4 (U=14,5, p<.05) performanslari agisindan anlamli bir fark oldugu,

bunun da lise mezunlarinda daha diisiik oldugu belirlenmistir.

Tablo 6. OKB Hasta Grubunda, Egitimin Diizeyleri A¢isindan Bellek ve Dikkat
Puanlarma iliskin Kruskal Wallis Testi Sonuglar1

Bellek ve Egitim Sira
Dikkat Gruplan N Ort Sd X P
Olgumleri '

Hkégretim 11 12.32 2 2.489 0.288
Rey 1 Lise 6 16.33

Universite 13 17.81

Hkégretim 11 10.36 2 7.457* 0.024
Rey 5 Lise 6 15

Universite 13 20.08

Hkégretim 11 9.91 2 7.384* 0.025
Rey 8 Lise 6 17.25

Universite 13 19.42

Hkégretim 11 15.09 2 0.053 0.974
Rey Tamima Lise 6 15.50

Universite 13 15.85

Hkégretim 11 19.91 2 4,709 0.095
Stroop 1 Lise 6 11.83

Universite 13 13.46

Hkégretim 11 20.73 2 6.318* 0.042
Stroop 2 Lise 6 12.08

Universite 13 12.65

50




Tablo 6’nin devami

Bellek ve Egitim Gruplar N Sira Sd | x? p
Dikkat Ort.
Olcuimleri

Hkégretim 11 19.64 2 4.634 0.099
Stroop 3 Lise 6 15.67

Universite 13 11.92

Hkégretim 11 21.82 2 12.029* | 0.002
Stroop 4 Lise 6 17

Universite 13 9.46

Hkégretim 11 20.36 2 6.773* 0.034
Stroop 5 Lise 6 16.25

Universite 13 11.04

Hkégretim 11 12.64 2 4.412 0.029
GisSD-B 1 Lise 6 13

Universite 13 19.08

Hkégretim 11 10.68 2 7.096* 0.029
GiSD-B 2 Lise 6 14.83

Universite 13 19.88

Hkégretim 11 10.23 2 6.901* 0.032
GiSD-B 3 Lise 6 19.33

Universite 13 18.19

Hkégretim 11 10.45 2 6.520* 0.038
GISD-B 4 Lise 6 16.33

Universite 13 19.38

Hkégretim 11 11.14 2 4,384 0.112
Sekil KSB Lise 6 18

Universite 13 18.04

Hkégretim 11 9.64 2 7.863* 0.02
Sekil USB Lise 6 18.25

Universite 13 19.19

Hkégretim 11 8.36 2 11.778* | 0.003
KSB A Lise 6 20.75

Universite 13 19.12

Hkégretim 11 8.05 2 15.143* | 0.001
KSB B Lise 6 15.25

Universite 13 21.92

Hkégretim 11 9.36 2 8.651* 0.013
USB A Lise 6 18.33

Universite 13 19.38

Hkégretim 11 7.86 2 15.169* | 0.001
USB B Lise 6 15.83

Universite 13 21.81

PB hasta grubunda cinsiyet acgisindan tiim bellek ve dikkat puanlarinda

anlaml1 bir fark olmadig1 goriilmiis ve sonuglar Tablo 7°de gosterilmistir.
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Tablo 7. PB Hasta Grubunda Cinsiyet Acisindan Bellek ve Dikkat Olgiimlerine
Ait Mann-Whitney U Bulgular1

Olgekler Cinsiyet N or t;::ﬂaﬁ tolsail;m u P
Kadmn 20 | 15.23 3045 945 | 0.805
Rey 1 Erkek 10 | 16.05 1605
Kadmn 20 | 145 290 80 0.370
Rey 5 Erkek 10 175 175
Kadmn 20 | 15.63 4125 975 | 0012
Rey 8 Erkek 10 |15.25 1525
Kadmn 20 | 1557 3115 985 | 0.946
Rey Tammu—m=n op 10 | 15.35 153.5
Kadmn 20 | 16.25 325 85 0.503
Stroop 1 Erkek 0 |14 140
Kadmn 20 | 15.75 315 9% 0.823
Stroop 2 Erkek 0 |15 150
Kadmn 20 | 14.90 208 88 0.595
Stroop 3 Erkek 10 | 16.70 167
Kadmn 20 | 16.08 3215 885 | 0612
Stroop 4 Erkek 10 | 1435 1435
Kadmn 20 | 16.48 3205 805 | 0390
Stroop 5 Erkek 10 | 1355 1355
. Kadmn 20 | 14.98 2995 805 | 0634
GISD 1 Erkek 10 | 1655 1655
. Kadmn 20 | 14.48 2895 795 | 0348
GISD2 Erkek 10 [ 1755 1755
. Kadmn 20 | 16.77 3355 725 | 0.239
GISD 3 Erkek 10 |12.98 1295
. Kadmn 20 | 14.35 287 77 0.299
GISD 4 Erkek 10 | 17.80 178
, Kadmn 20 | 14.48 2895 795 | 0364
Sekil KSB Erkek 10 | 17.55 175.5
, Kadmn 20 | 14.93 2085 885 | 061
Sekil USB Erkek 10 | 16.65 166.5
Kadmn 20 | 14.48 2895 795 | 0.365
KSB A Erkek 10 [ 1755 1755
Kadmn 20 | 1457 2015 815 | 0413
KSBB Erkek 10 [ 17.35 1735
Kadmn 20 | 15.10 302 92 0.724
USB A Erkek 10 | 16.30 163
Kadmn 20 | 14.85 297 87 0.565
USB B Erkek 10 | 16.80 168
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PB hastalarinin bellek ve dikkat puanlarma gore egitim diizeyi agisindan
fark olup olmadigini anlamak i¢in Kruskal Wallis analizi yapilmis ve sonuglar
Tablo 8’de gosterilmistir. Panik bozuklugu hastalarinda 6grenme puanlari, uzun
stireli bellek puanlari, dikkat puanlarindan Stroopl, Stroop2, Stroop 3, Stroop4
ve Stroop5 olgimleri, gorsel-isitsel test puanlarmin tiimii, gorsel uzun siireli
bellek puanlari, mantiksal bellek puanlarindan kisa siireli ve uzun siireli
hatirlama puanlar1 egitim diizeyine gore anlamli bir farklilik gdstermektedir.
Kisa siireli bellek puaninda ise gruplar arasinda anlamli bir yoktur. Anlaml
cikan farklarm kaynagini anlamak igin gruplara Mann-Whitney U analiz
yapilmistir. Sonugta, iiniversite mezunu kisilerin, ilkogretim mezunu kisilere
gore; gorsel-sozel puanlari harig, diger tiim bellek ve dikkat puanlarmin anlamli
derecede daha yiiksek oldugu gozlenmistir (Rey 1; U=20, p<.05; Rey 5; U=16,
p<.05; Rey 8; U=11,5, p<.05; Stroop 1; U=5, p<.05; Stroop 2; U=7,5, p<.05;
Stroop 3; U=10, p<.05; Stroop 4; U=10, p<.05; Stroop 5; U=4, p<.05; GISD-B 1;
U=12, p<.05; GISD-B 3; U=21, p<.05; GISD-B 4; U=18,5, p<.05; Sekil KSB;
U=13, p<.05; Sekil USB; U=7,5, p<.05; KSB A; U=5,5, p<.05; KSB B; U=9,5,
p<.05; USB A; U=4, p<.05 ve USB B; U=10, p<.05). Universite mezunlarina ait
isitsel-sozel (GISD-B 1; U=20, p<.05), kisa siireli mantiksal hatirlama (KSB B;
U=13, p<.05) ve uzun siireli mantiksal hatirlama (USB B; U=12, p<.05)
puanlarinin da lise mezunu kisilere gore anlamli derecede daha yiiksek oldugu
bulunmustur. Lise mezunlarinin dikkat puanlarmin (Stroop 1; U=10,5, p<.05;
Stroop 2; U=16, p<.05; Stroop 3; U=14,5, p<.05; Stroop 4; U=15, p<.05 ve

Stroop 5; U=15, p<.05), gorsel-s6zel (GISD-B 2; U=19,5, p<.05) ve isitsel-yazili
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(GISD-B 3; U=20,5, p<.05) puanlarinin, gorsel olarak kisa siireli ve uzun stireli

hatirlama puanlarinin (Sekil KSB; U=22,5, p<.05 ve Sekil USB; U=19,5, p<.05),

kisa siireli ve uzun siireli mantiksal bellek puanlarinin (KSB A; U=17, p<.05 ve

USB A; U=15) ilkdgretim mezunlarina ait puanlardan anlamli diizeyde daha

yiiksek oldugu goriilmiistiir.

Tablo 8. PB Hasta Grubunda, Egitimin Diizeyleri A¢isindan Bellek ve Dikkat
Puanlarma iliskin Kruskal Wallis Testi Sonuglar1

Bellek ve Egitim Sira
Dikkat Gruplar N Ort Sd X2 p
Olgumleri '
Hkégretirn 10 10.4 2 5.616 0.06
Rey 1 Lise 10 16.85
Universite 10 19.25
Hkégretirn 10 9.7 2 7.881* 0.019
Rey 5 Lise 10 16.35
Universite 10 20.45
Hkégretirn 10 9.55 2 9.214* 0.01
Rey 8 Lise 10 | 15.55
Universite 10 21.4
Hkégretirn 10 11.3 2 3.739 0.154
Rey Tamima Lise 10 17
Universite 10 18.2
Hkégretirn 10 23.95 2 14.471* 0.001
Stroop 1 Lise 10 12.15
Universite 10 10.4
Hkégretirn 10 23.15 2 12.163* 0.002
Stroop 2 Lise 10 12.95
Universite 10 10.4
Hkégretirn 10 23.05 2 11.231* 0.004
Stroop 3 Lise 10 12.2
Universite 10 11.25
Hkégretirn 10 23 2 12.022* 0.002
Stroop 4 Lise 10 13.8
Universite 10 9.7
Hkégretirn 10 23.6 2 13.732* 0.001
Stroop 5 Lise 10 13.4
Universite 10 9.5
Hkégretirn 10 9.3 2 11.652* 0.003
Lise 10 14.9
GIiSD-B 1 Universite 10 22.3
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Tablo 8’in devami

Bellek ve Egitim Sira
 Dikkat Gruplan N Ort Sd X P
Olgumleri '
Hkégretirn 10 9.95 2 6.492* 0.039
GiSD-B 2 Lise 10 17.9
Universite 10 18.65
Hkégretirn 10 9.65 2 7.436* 0.024
GiSD-B 3 Lise 10 17.7
Universite 10 19.15
Hkégretirn 10 10.2 2 6.478* 0.039
GiSD-B 4 Lise 10 16.5
Universite 10 19.8
Hkégretirn 10 9.05 2 9.909* 0.007
Sekil KSB Lise 10 16.15
Universite 10 21.3
Hkégretirn 10 8.2 2 11.671* 0.003
Sekil USB Lise 10 17
Universite 10 21.3
Hkégretirn 10 7.75 2 12.967* 0.002
KSB A Lise 10 17.2
Universite 10 21.55
Hkégretirn 10 9.95 2 12.488* 0.002
KSB B Lise 10 13.3
Universite 10 23.25
Hkégretirn 10 7.4 2 14.45* 0.001
USB A Lise 10 |17.05
Universite 10 22.05
Hkégretirn 10 9.2 2 13.396* 0.001
USB B Lise 10 14
Universite 10 23.3

OKB ve PB hastalarmin hastalik siireleri ile bellek ve dikkat testleri

puanlar1 arasindaki iliskiyi incelemek icin korelasyon yapilmistir. Hastalik

siireleri, katilimcilarin c¢aligmaya katildiklar1 zamanki yaglarindan hastalik

baslangi¢ yaslar1 ¢ikarilarak hesaplanmistir. Sonugta, OKB’li hastalarin hastalik

sureleri ile Stroop 1 (r=0,504, p<.01), Stroop 2 (r=0,539, p<.01), Stroop 3

(r=0,383, p<.05) ve Stroop 4 (r=0,418, p<.05) puanlar1 arasinda pozitif anlamli
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bir iligki varken, Sekil KSB (r=-0,524, p<.01), Sekil USB (r=-0,490, p<.01) ve

mantiksal bellek performanslarindan biri olan KSB B (r=-0,405, p<.05) arasinda

negatif yonde anlamli bir iliski vardir.

PB’li hastalarda ise hastalik siiresi ile sadece Stroop 5 (r=0,447, p<.05)

puanlar1 arasinda pozitif anlaml bir iliski oldugu goriilmistiir. Sonuglar Tablo

9’da verilmistir.

Tablo 9. OKB ve PB Hasta Gruplarinda Hastalik Siiresi ile Bellek ve Dikkat olgiimleri

Arasindaki Korelasyon Sonuglari

Hastahk Siiresi

Olgiimler OKB PB
R p R P

Rey 1 -0.230 0.222 -0.082 0.667
Rey 5 -0.240 0.201 -0.102 0.591
Rey 8 -0.248 0.187 -0.175 0.354
Rey Tanima -0.121 0.523 -0.243 0.195
Stroopl 0.504** 0.005 0.179 0.344
Stroop2 0.539%* 0.002 0.209 0.268
Stroop3 0.383* 0.037 0.158 0.406
Stroop4 0.418* 0.022 0.281 0.133
Stroop5 0.192 0.309 0.447* 0.013
GisD 1 -0.227 0.229 -0.029 0.877
GisSD 2 -0.179 0.343 -0.178 0.348
GISD 3 -0.299 0.109 0.004 0.983
GiSD 4 -0.352 0.056 -0.148 0.437
Sekil KSB -0.524** 0.003 -0.350 0.058
Sekil USB -0.490** 0.006 -0.193 0.307
KSB A -0.108 0.569 -0.242 0.198
KSB B -0.405* 0.026 -0.106 0.577
USB A -0.210 0.266 -0.298 0.109
USB B -0.297 0.110 -0.164 0.387

**p<.01, *p<.05
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5. TARTISMA

Bu ¢alismada OKB ve PB hastalarinin bellek ve dikkat islevleri saglikli
kontrol grubuyla karsilastirilarak, bu hastaliklarla bellek ve dikkat islevleri
arasindaki iligki aragtirilmistir. Calismada hem OKB hem PB hastalarinin dikkat,
kisa siireli bellek, uzun siireli bellek ve 6grenme islevlerinde daha diisiik
performans gosterdikleri gozlemlenmistir. Ayrica PB hastalarinin, kisa siireli
bellegin gorsel sozel bileseni ile geri ¢agirma islevinde OKB hastalarina gore
daha kot performans gosterdigi saptanmistir. Bu sonuglar, anksiyete
bozukluklarinda kronik donemde bellek ve buna bagl bilissel bozulmalarmin
oldugunu iddia eden caligmalarla uyumludur. Ayrica OKB’ nin de “Zihin
Kuram1” (Theory of Mind) bozuklugu olabilecegini gOsteren bulgularla da
uyumludur [66].

Gruplarin yas dagilimi incelendiginde OKB hasta grubunun yas ortalamasi
33,97 (£13,73), PB hasta grubunun yas ortalamasi 34,40 (+13,13) ve saglikl
kontrol grubunun ise 33,83 (£9,75) olarak bulunmus ve bu ortalamalar arasinda
anlamli bir fark olmadigi saptanmistir. Bu sonug test performanslarina yasin
etkisinin olmadigmi gostermektedir. OKB ve PB’nin 6zellikle geng erigkin yas
grubunda basladig1 goz onlinde bulunduruldugunda, érneklem grubunun evreni
temsil ettigi diisiiniilebilir [98].

OKB grubunun 22’sini (%73,3), PB grubunun 20’sini (%66,7), saglikli

kontrol grubununsa 19’unu (%63,3) kadmnlar olusturmaktaydi. Bu durum

57



kadmlarmn psikiyatri bagvurularinin daha fazla olmas: ve kadmlarda o6zellikle
PB’nin daha sik goriilmesiyle uyumluydu [99].

Medeni durum acgisindan bakildiginda, hem OKB hem de PB hasta
grubunda bosanmanin fazla olmasi iki yonlii degerlendirilebilir. Hastalik sebep,
bosanma sonug¢ olarak degerlendirildiginde; hastalikla ilgili belirtilerin iletigim
giicliiklerine sebep olmasindan dolayr bosanma sayisinin arttig1 iddia edilebilir
[100]. Bosanma sebep, hastalik sonug olarak degerlendirildigindeyse, bosanmanin
sebep oldugu stresin hastalik olusumunu kolaylastirdigi savunulabilir [101].
Ancak, calismada hastaligin baslangict ile bosanma zamamni arasindaki iliski
arastirilmadigindan bu konuda yorum yapmak miimkiin degildir.

Hasta gruplar1 kendi i¢inde karsilastirildiginda egitim seviyeleri hemen
hemen uyumlu iken, saglikli kontrol grubunda {iniversite mezunlarinin oraninin
fazla olmasi1 ¢aligsmayla ilgili bir kisitliliktir. Bu kisithilik bu tarz ¢alismalarla ilgili
goniilli katilime1 bulmanin egitimle iliskisinden kaynaklaniyor olabilir.

Yapilan calismada PB grubunda c¢alismayanlarin oraninin, OKB
grubundakilerden daha fazla oldugu tespit edilmistir. Her iki hasta grubu saglikli
kontrollerle karsilastirildiginda calismayanlarin  oraninin  fazla olusu, bu
hastaliklarin yeti yitimi olusturdugunu One siiren bilgilerle uyumludur. Ancak
vaka sayismin azligi nedeniyle bu konuda yorum yapmak dogru degildir [102,
103].

OKB ve PB’da depresyon es tanisi sikga goriilebilmektedir. OKB ve PB
gibi depresyonun da bellegi olumsuz olarak etkileyen faktorler arasinda

bulundugu diisiiniilmektedir. Bu nedenle, c¢alismanin basinda depresyon,
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potansiyel bir karistirict  degisken olarak OngOriilmiistiir.  Arastirmanin
giivenilirligini azaltmamasi i¢in HAD 06l¢egi kullanilarak depresyonu olan hastalar
calisma disinda tutulmustur [34, 104]. Her iki hasta grubunun durumluluk ve
siirekli kaygi puanlar1 arasinda fark saptanmamustir. Ayni zamanda ¢alismaya
alindiklar1 sirada hasta grubunun anksiyete diizeyi siddetli olmadigi i¢in, ortaya
cikan bellek ve dikkat islev bozukluklarmnin anksiyetenin akut etkisi olmadig:
kabul edilebilir.

Stroop testi dikkati 6l¢en néropsikolojik bir testtir. Calismada PB ve OKB
hastalarmm dikkat performanslar1 kontrol grubuna gore anlamli oranda diisiik
bulunmustur. Hem OKB hastalarinin hem de PB hastalarinin hastalik siireleri ile
dikkat islevleri arasinda negatif yonde anlamli bir iligki olmasi beklenen bir
durumdur.

Calismada, OKB hastalarinda hastalik sii asi arttigind aStro p 1 ,3, 4
performanslar1 diismektedir. Bu testler okuma hizi, bozucu etki altinda okuma hizi
ve renk sOyleme hiz1 gibi dikkati 6lcen testlerdir. Ancak test uygulamasinda bu ilk
asamalar bozucu etki altinda dikkatin siirdiiriiliip siirdiiriilmedigini 6lgcen Stroop
5’e hazrrlik olarak degerlendirilmektedir. Bu durumda da OKB hastalarinda
kronik anksiyetenin giderek artan oranda dikkat islevini bozdugu anlasilmaktadir.
Anksiyeteye, kronik maruziyetin biligsel islevlere olumsuz etkisi oldugunu 6ne
stiren hipotezler vardir [105]. Dikkat ve beyin iizerinde yapilan arastirmalar
sonucunda, dikkatle ilgili karmasik bir sinir sistemi mekanizmasinin var oldugu
ortaya konulmustur. Ornegin; inferior temporal korteks gibi yiiksek diizeyli

duyusal korteks bolgesi, bir duyusal 6zelligin islenmesinde ve herhangi bir
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uyaranin 6zel ayrintilarma (kirmizi araba) odaklanabilmeyi saglarken, posterior
pariyetal korteks ise zaman ve mekanda yonlendirmeyi saglayan dikkat verme
islemini saglar. Bu alanlarla birlikte prefrontal korteks ise dikkati diizenleme,
yonlendirme, dikkatin siirdiiriillmesi ve iliskisiz uyaranlarm ketlenmesi gibi
yuksek zihinsel faaliyetlerin  yOnlendirilmesinde etkindir [106]. Dikkat
mekanizmasinda énemli etkilere sahip olan ndrotransmitterlerin baginda dopamin
ve noradrenalin gelmektedir. Dopamin maddesi prefrontal korteks Uzerindeki
etkilerini D1/D5 ve D4 reseptorleri Gzerinden yapar ve prefrontal korteks
tizerindeki etkileri ters U seklinde gerceklesir. Olmasi gerektigi diizeyde dopamin
salgilamas1 prefrontal korteksin islevlerini yerine getirebilmesi igin gereklidir.
Ancak st diizeyde dopamin salmimmi dikkat edebilmeyi negatif yonde
etkilemektedir. Ayni sekilde az miktarda dopamin salmimi da dikkati,
motivasyonun yeterli dizeye ulasamamasindan dolayr olumsuz olarak
etkilemektedir. Diger bir norotransmitter olan norepinefrin ise postsinaptik o 2
reseptorleri tizerinden etki ederek prefrontal korteks islevini dopaminle benzer
sekillerde iyilestirir [107]. Kronik anksiyete belki de yol agtigi norobiyolojik
bozulma ile merkezi sinir sisteminin dikkat iglevindeki performansini diisiirmekte
bu durum hastanin uyaranlara secici dikkat gostermesini engellemektedir. Bu
yolla dikkat islevi bozulan ve uyaranlara odaklanamayan hastalarda paradoks
oOlarak anksiyete daha da siddetleniyor olabilir. Ciinkii belirsizlik ve
ongoriilemezlik saglikli insanlarda da anksiyeteye neden olmaktadir. OKB ile
dikkat fonksiyonlar1 arasindaki bu negatif anlamli iliski, bu konuda daha once

yapilmis arastirmalarla da ortaya konulmustur [108, 109, 110].
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PB hastalarinda ise hastalik siiresi arttigimda bozucu etki altinda secici dikkati
Olcen Stroop 5 performanslar1 bozulmaktadir. PB hastalarindaki bu dikkat
bozulmasmin anksiyetenin ndrobiyolojik olarak dikkat isleviyle ilgili yolak ve
ndrotransmitter sistemlerini olumsuz etkilemesine bagh oldugu sdylenebilecegi
gibi, belki de PB hastalarinin kayg1 verici uyaranlara odaklanmis dikkatleri segici
dikkat islevlerinin olagan sekilde siirmesini bozmakta ve secici dikkati bozulan
hastalar notral uyaranlara odaklanma giigliigi yasadikg¢a anksiyeteleri daha da
artmaktadir. PB ile ilgili caligmalarda daha ¢ok dikkat tarafliligi konusuna
odaklanmistir. Ancak yapilan c¢aligmalar, dikkat tarafliligmmin anksiyete
bozuklugunun nedeni mi yoksa sonucu mu oldugunu heniiz aydinlatamamigtir
[111, 112, 113].

OKB hastalari, saglikli kontrollere gore kisa siireli hatirlama, dgrenme,
uzun siireli hatirlama, kisa ve uzun siireli gorsel hatirlama ve mantiksal bellek
islev bozukluklar1 gostermektedir. Bu sonuglar gegmiste OKB hastalar1 iizerine
yiriitillen bir¢ok ¢alismayla da uyumludur [114, 115, 116, 117, 118, 119]. OKB
ile bellek arasindaki negatif iliskiyi dogrulayan bulgular bildirmislerdir.

Kisa siireli bellek, bilginin islenme siirecinin ilk adimidir. Ayn1 zamanda
ogrenmenin de ilk adimi kabul edilebilir. OKB hastalarinin obsesyonlarmin bir
bellek isleme bozuklugu olabilecegi tartisilmistir. Ornek vermek gerekirse, bazi
hastalar bir yere dokunduklarinda bir mikrobun onlara bulasmis olabilecegi
diistincesine kapilmaktadirlar. Bu diisiince daha dnceden 6grenilmis bir bilginin
geri ¢agrilarak kisa siireli bellekte yeni durumla eslestirilmesiyle ortaya ¢ikiyor

olabilir. OKB hastalar1 kisa siireli belleklerindeki kusur nedeniyle her bir
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dokunma eylemini Kirli bilgisiyle birlestiriyor olabilirler. Bu durum onlarin her
yeni dokunma anmi eski kirleten dokunma anmin anisiyla birlestirmelerine neden
oluyor olabilir. Bu yiizden dokunmanin kirlettigi kanisina kapiliyor, yani bilgiyi
yanlis bir amyla isliyor olabilirler. Bu iliskiyi epizodik bellek {izerinden
aciklamak miimkiin olabilir. Epizodik bellekte kayitlar; olaylar, durumlar, anlar
olarak yapilir. Belki de OKB hastalarindaki kisa siireli bellek kusuru bu olayin
islenmesi ve birbirlerinden ¢ok farkli olaylar, durumlar, anlar olduklarinin
anlagilmasini engelliyordur. Boylece hasta bulasin oldugu olayi, o olaya benzeyen
her yeni durumda yeniden sanki simdi bulas oluyor gibi yanlis yorumluyor
olabilir.

PB hastalar1 saglikli kontrol grubuyla karsilastirildiginda; kisa siireli
hatirlama, uzun siireli hatirlama, geri ¢agirma, kisa-uzun siireli gorsel hatirlama ve
mantiksal bellek kusurlar1 tasimaktadirlar. 1991°de yapilmis bir ¢alismada da PB
hastalarinda gorsel ve sozel bellek performans bozukluklart gosterilmistir. Bunun
tam tersini savunan gorsel ve sozel bellekle ilgili higbir islev bozuklugu
olmadigini savunan ¢aligmalar da yayinlanmistir [73].

Kodlama asamasi kisa ve uzun siireli bellekte bir ani olugmasi i¢in
gereklidir. Kodlama asamasmin gerceklesmesi i¢in de dikkati ilgili nesneye
yonlendirmek gerekmektedir. PB olgularinda daha once yasanmig tehdit igeren
deneyim ve hislerin canli anilar seklinde yasandigi tarafli bir bildirimsel bellek
olduguna dair iddialar mevcuttur [120]. Belki de bu bellek tarafliligi, daha once
s0zlU edilen PB hastalarindaki dikkat tarafliligimmin 6zellikle kodlama asamasina

etkisinden kaynaklanmaktadir.
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Ozellikle OKB’nin bellekle olan iliskisi iizerine, calisma bulgulartyla ayni
yonii gosteren bircok arastirma varsa da, bellege iliskin bozulmanin m1 OKB
ve/veya PB olusumuna sebep oldugu, yoksa OKB ve/veya PB’nin mi bellegi
bozdugu sorusu iizerine tam bir anlagsmaya varilamamistir. OKB’yle ilgili
noropsikolojik islev bozukluklarina iliskin yapilan ilk aragtirmalarda, OKB’deki
kontrol obsesyonlarinin gerekgesinin bellek islev bozuklugu oldugu sdylenirken;
daha sonraki caligmalarda bellek problemlerinin, 0Ozellikle s6zel olmayan
materyallerle ilgili olanlar1 kodlamadaki (encoding) organizasyon stratejisi
eksikliginin sonucunda olabilecegi iddia edilmistir [66].

Calismada erkeklerin isitsel-sozel puanlarinin daha yiiksek oldugu,
kadmlarm Stroop 1 ile gosterilen dikkat islev bozuklugu disinda erkekler ile
aralarinda anlamli bir biligsel islev farki olmadigi saptanmistir. Mataix-Cols ve
arkadaglarmm 2006 yilinda yaptig1 arastirmanin bulgulari da erkek OKB
hastalarmin Stroop’da daha iyi performans gosterdigini gdstermistir. Ayni
makaleye gore OKB hastalarinda cinsiyet farkinin bellek islevlerini de igeren
noropsikolojik islevlerde anlamli diizeyde etkili olmamasi da bulgularla buyik
oranda uyumludur [121].

OKB hastalarinda cinsiyetin bellek islevini bozma {iizerine etkisi olup
olmadig1 noktasinda bu ¢aligma ile uyusmayan bulgular da bildirilmistir. Segalas
ve arkadaslari, kadin OKB hastalarinin erkek hastalardan daha iyi bir
organizasyon ve geri ¢agirma becerisi gosterdiklerini ve erkek OKB hastalarinin
kadmlardan daha fazla bir sdzel olmayan bellek gerilemesi gosterdigini iddia

etmislerdir [122].
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Kadinlar ve erkeklerin biligsel islevleri arasinda belirgin farklarin
olmamas: iddias1 kabul edildiginde, caligmanin cinsiyet agisindan heterojen
dagilimma bagl kisitliligmin biiyiik 6l¢tide telafi edildigi diisiiniilebilir.

OKB hasta grubunda, lise ve {liniversite mezunlari ilkogretim mezunlariyla
bellek testleri agisindan karsilastirildiginda, daha iyi performans gosterdikleri
saptanmistir. Yine PB hasta grubunda, {liniversite mezunlar1 hem lise hem de
ilkogretim mezunlardan; lise mezunlar1 ise ilkdgretim mezunlarindan daha iyi
performans gostermislerdir. Bu bulgular daha dnce yapilmis olan ileri yasa bagl
bellek fonksiyonlarindaki gerilemenin, egitim diizeyi yiiksek olan bireylerde daha
yavas oldugunu ileri siiren ¢aligmalarla uyumludur. Ancak yasin etkisi digarida
tutuldugunda egitim seviyesinin bellegi nasil etkiledigine dair yeterli ¢alisma

mevcut degildir [123, 124].
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6. SONUC

Bu ¢alismada OKB grubundan elde edilen bulgularmn literattr bilgilerini
destekledigi saptanmustir. Ote yandan, PB ile ilgili daha az calisma yapilmis
olmasi ve bu caligma sonuglarmin uyumlu olmamasi, literatiire katki bakimindan
mevcut calismanin Onemini gostermektedir. Muhtemelen bu tutarsiz bulgular
katilimcilarin se¢imi ve biligsel iglevleri 6lgmede kullanilan araglarin farklilig: ile
iliskilidir. Mevcut calismada bilissel islevleri etkileyebilecek biitiin karistirict
degiskenler olabildigince dislama kriteri olarak alimmistir, bu da caligmanin
oncekilerle kiyaslandiginda deneysel acgidan daha degerli olmasi sonucunu
getirmektedir.

Anksiyete bozukluklarmin sadece emosyonel dongiide ve limbik
sistemdeki bozulmayla agiklanamayacagi, kronik anksiyetenin kortikal islevleri de
bozdugu ve hastalarin biligsel islev bozulmalar1 gosterdikleri anlasilmaktadir. Bu
sonuglar, anksiyete bozukluklarmin etiyopatogenezi ve fizyopatolojisi ile ilgili
daha karmagik diizeneklerin etkili oldugunu diisiindiirtmektedir. Anksiyete
bozukluklarinin tedavisinde yaygimn olarak kullanilan Biligsel Davranig¢r Tedavi
yontemlerinin hastalarin biligsel islevlerindeki olast bozulmalar1 dikkate almasi

gerektigi ortaya ¢ikmaktadir.

Sonug olarak;
-Anksiyete biligsel islevleri bozmaktadir,

- bu bozulma dikkat iglevinin bozulmasryla ilgili olabilir,
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- anksiyete bellek islevlerini bozmaktadir,

- hem KSB hem de USB islevlerinde bozulma olmaktadir,

demek mimkun goérinmektedir.

Bu bilgilerin 1g1¢inda anksiyete-bellek iligkisinin daha iyi anlagilmasi
acisindan daha genis Orneklemli, test materyallerinin standardize edildigi

caligmalara ihtiyag¢ vardur.
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8. OZET

Anksiyete bozukluklar1 her dort kisiden birini etkileyen, kisinin giindelik
yasamini belirgin diizeyde bozucu etkisi olan psikiyatrik hastaliklar i¢inde dnemli
bir hastalik grubudur. Bu hastalik grubunda biligsel islevler bozuklugun tipi ve
siddetine gore g¢esitli sekillerde etkilenmektedir. Anksiyete bozukluklarinin
biligsel islevler Uzerindeki etkilerine dair ¢alismalarin biiyilk kism1 OKB hasta
grubu lizerinde yapimistir. Buna karsin diger anksiyete bozukluklari ile ilgili
yapilmig yeterli sayida c¢alisma yoktur. Bu c¢alismada oOncelikle anksiyete
bozuklugu olan hastalarin bellek performanslarinin  hastaliktan etkilenip
etkilenmediginin gosterilmesi amaglanmis ve bu arada bellekle iliskisinin 6nemi
acisindan dikkat iglevleri de incelenmistir.

Bu calisma, Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Psikiyatri
Poliklinigi’ne bagvuran 30 OKB hastasi, 30 PB hastas1 ve 30 kisilik saglikli
kontrol grubuyla yiiriitiilmiistiir. SCID-I kullanilarak yapilan tanm1 koymaya
yonelik goriisme sonrasi tani kriterini karsilayan hastalara HAD 0Olgegi ve
Durumluk ve Siirekli Kaygi Olgegi (STAI-1 ve STAI-2) uygulanmustir.

Calismada hem OKB hem PB hastalarinin dikkat, kisa siireli bellek, uzun
stireli bellek ve 6grenme islevlerinde daha diisiik performans gosterdikleri
gozlemlenmistir. Ayrica PB hastalarinin, kisa siireli bellegin gorsel sozel bileseni
ile geri ¢cagirma islevinde OKB hastalarina gore daha kotii performans gosterdigi

saptanmistir.
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Bu sonuglar, anksiyete bozukluklarinda kronik donemde bellek ve buna
bagl biligsel bozulmalarin oldugunu iddia eden ¢alismalarla uyumludur. Sonug
olarak anksiyete-bellek iliskisinin daha iyi anlasilmasi agisindan daha genis
orneklemli, test materyallerinin standardize edildigi ileri ¢aligmalara ihtiyag

vardur.

Anahtar SGzcukler: anksiyete bozukluklari, bellek, biligsel islevler
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9. SUMMARY

Anxiety disorders are an important group of psychiatric disorders, which
significantly impair daily life of one out of four people. In these disorders,
cognitive functions may be affected in different ways depending on the type and
severity of the disorder. Majority of the research about effects of anxiety disorders
on cognitive functions has been carried on OCD patients. Despite this, there are
not enough researches on the other subgroups of anxiety disorders. The main aim
of this research is to show whether or not anxiety disorders have impairing effects
on the memory function. Moreover, since attention have a strong relationship with
the memory function, attention function will also be examined.

This research have been carried on 30 OCD patients, 30 PD patients and
30 healthy controls who had admitted to Psychiatry Outpatient Unit of Gazi
University Medical Faculty Hospital. First, a diagnostic interview was made by
using SCID-I, then Hospital Anxiety and Depression Scale and State-Trait
Anxiety Inventory (STAI-1 ve STAI-2) were given to the patients who meet
diagnostic criteria .

Results have shown that; both OCD and PD patients had showed worse
performance than control group in attention, short term memory, long term
memory and learning functions. Moreover, patients with PD showed worse
performance than the patients with OCD in visual-verbal component of short

term memory and retrieval function.

These findings are consistent with the previous researches which argue
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that anxiety disorders, in chronic terms cause memory and related cognitive
dysfunctions. In conclusion, further research done with larger sample size and
standardized materials is needed to better understand the relationship between

anxiety and memory.

Key Words: anxiety disorders, memory, cognitive functions
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10. EKLER

EK-1

HAD OLCEGI
Hasta ad1 soyadi: : Tarih:

Bu anket sizi daha iyi anlamamiza yardimci olacak. Her maddeyi okuyun ve son birkag
giiniiniizii g6z Oniinde bulundurarak nasil hissettiginizi en iyi ifade eden yanitin yamindaki
kutuyu igaretleyin. Yanitimz igin ¢ok diisiinmeyin, aklimza ilk gelen yanmit en dogrusu
olacaktir.

1) Kendimi gergin, 'patlayacak gibi' hissediyorum.
OCogu zaman
[Bir¢ok zaman
[JZaman zaman, bazen
OHigbir zaman

2) Eskiden zevk aldigim seylerden hala zevk aliyorum.
OAym eskisi kadar
[OPek eskisi kadar degil
OYalmzca biraz eskisi kadar
[OONeredeyse hig eskisi kadar degil

3) Sanki kétii birsey olacakmisg gibi bir korkuya kapiliyorum.
OKesinlikle 6yle ve olduk¢a da siddetli
OEvet, ama ¢ok da siddetli degil
OBiraz, ama beni endiselendirmiyor.
OHayir, hig dyle degil

4) Giilebiliyorum ve olaylarin komik tarafimi gérebiliyorum .
OHer zaman oldugu kadar
OSimdi pek o kadar degil
OSimdi kesinlikle o kadar degil
OArtik hi¢ degil

5) Akhmdan endise verici diigiinceler gegiyor.
OCogu zaman
OBirgok zaman

0Zaman zaman, ama ¢ok sik degi
OYalnizca bazen
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8) Kendimi sanki durgunlasms gibi hissediyorum.
COHemen hemen her zaman
OCok sik
[OBazen
OHigbir zaman

9) Sanki i¢cim pir pir ediyormus gibi bir tedirginlige kapihyorum.
OHigbir zaman
OBazen
OOldukea sik
OCok sik

10) Di§ goriiniisiime ilgimi kaybettim.
OKesinlikle
OGerektigi kadar 6zen gostermiyorum
OPek o kadar 6zen gostermeyebiliyorum
OHer zamanki kadar 6zen gésteriyorum

11) Kendimi sanki hep birsey yapmak zorundaymisim gibi huzursuz hissediyorum.
OGergekten de ¢ok fazla
OOldukga fazla
OCok fazla degil
OHig degil

12) Olacaklar: zevkle bekliyorum.
[Her zaman oldugu kadar
OHer zamankinden biraz daha az
[OHer zamankinden kesinlikle daha az
[OHemen hemen hig

13) Aniden panik duygusuna kapiliyorum.
OGergekten de ¢ok sik
OOlduke¢a sik
OCok sik degil
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EK-2

STAI FORM TX-1

YONERGE: asagida kisilerin kendilerine ait duygularimi anlatmada kullandiklari birtakim
ifadeler verilmigtir. Her ifadeyi okuyun, sonra da nasil hissettiginizi ifadelerin sag tarafindaki
parantezlerden uygun olanini karalamak suretiyle belirtin. Dogru ya da yanlis cevap yoktur.
Herhangi bir ifadenin iizerinde fazla zaman sarf etmeksizin aninda nasil hissettiginizi gosteren

cevabi isaretleyin.

Hig Biraz Cok Tamamiyla
1. Su anda sakinim. (1) (2) (3) 4
2. Kendimi emniyette hissediyorum. (1 (2) (3) (4)
3. Suanda sinirlerim gergin. M (2) (3 4)
4, Pismanlik duygusu igindeyim. (1) (2) (3) (4)
5. Suanda huzur igindeyim. (1) (2) (3 (4)
6. Su anda hig¢ keyfim yok. (1) (2) (3) (4)
7. Basima geleceklerden endise ediyorum. (1) (2) (3) (4)
8. Kendimi dinlenmis hissediyorum (1) (2) (3) (4)
9. Suanda kaygiliyim. (1 (2) (3) (4)
10. Kendimi rahat hissediyorum. (M (2) (3) (4)
11. Kendime giivenim var. (1) (2) (3) (4)
12. Su anda asabim bozuk. (1) (2) (3) (4)
13. Cok sinirliyim. (1 (2) (3) (4)
14. Sinirlerimin ¢ok gergin oldugunu hissediyorum. (1) (2) (3) (4)
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STAI FORM TX-2

YONERGE: asagida kisilerin kendilerine ait duygularimi anlatmada kullandiklar birtakim

ifadeler verilmistir. Her ifadeyi okuyun, sonra da genel olarak nasil hissettiginizi ifadelerin

sad tarafindaki parantezlerden uygun olanini karalamak suretiyle belirtin. Dogru ya da yanlis
cevap yoktur. Herhangi bir ifadenin iizerinde fazla zaman sarf etmeksizin aninda nasil

hissettiginizi gdsteren cevabi isaretleyin.

T\?;ll?:l Bazen Gogu Hemen

. zaman her zaman
21. Genellikle keyfim yerindedir. (1 (2) 3) (4)
22. Genellikle ¢abuk yorulurum. (1) (2) (3) (4)
23. Genellikle kolay aglarim. (1 (2) (3) (4)
24. Baskalar kadar mutlu olmak isterim. (1 (2) (3) (4)
25. Cabuk karar veremedigim igin firsatlar kagiririm. (1) (2) (3) (4)
26. Kendimi dinlenmis hissederim. (1) (2) (3) (4)
27. Genellikle sakin, kendime hakim ve sogukkanliyim. (1) (2) (3) (4)
28. Giigliiklerin yenemeyecegim kadar biriktigini (1 (2) (3) (4)

hissederim.

29. Onemsiz seyler hakkinda endiselenirim. (1) (2) (3) (4)
30. Genellikle mutluyum. (1 (2) (3) (4)
31. Her seyi ciddiye alir ve etkilenirim. (1) (2) (3) (4)
32. Genellikle kendime giivenim yoktur. (1 (2) (3) (4)
33. Genellikle kendimi giivende hissederim. (1) (2) (3) (4)
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EK-3

GAZI UNIVERSITESI TIP FAKULTESI
b PSIKIYATRI A.D.
REY iSITSEL SOZEL OGRENME TESTi

k-Q

TSE-ISO-EN >

9000

KARISMA HATIRLAMA

DENEME
Liste A I I m| v \4 Liste B VI | Liste A | VII | VIII
Davul Sira Davul
Perde Asker Perde
Zil Kus Zil
Kahve Ayakkab: Kahve
Okul Firin Okul
Anne Dag Anne
Ay Gozlik Ay
Bahge Havlu Bahge
Sapka Bulut Sapka
Ciftci Gemi Ciftei
Burun Kuzu Burun
Tavuk Silah Tavuk
Renk Kalem Renk
Ev Cami Ev
Nehir Bahk Nehir
Hatirlama
Eklenen
klm
Tekrar
klm
Toplam eklenen kelimeler
Toplam eklenip tekrarlanan kelimeler:
Gazi.Form.016.00 1821/00
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Tanmima Listesi

Zil(A) Yuwva _ |Havlu(@B) [Gemi(B)  Goalitk(B)

. Pencere _Ba]:k(B} | Perde{A) Sicak Corap |
iﬂkn(ﬁu} Ay(A) | Cigek | Annc({A) Ayakkabi(B)
Cli'tl{k Afiag ‘Renk(A)  Su Ogretmen

ker(B) ! Balun Siru(B) Ciftei(A) Firin(B) -

Burunjﬁt Ku&{B} _ Silah{B) | il Kuy yuvas

| Hava _Dag(B) | Boya kalemi | Bulut(B) | Cocuklar
Okul{A)  Kahve(A) Cami{B) Ev(A) | Davul{A)

El | Fare | Tavuk{A) | Yabane Kale
Kalem(B) | Nehir(A Cegme Buhce(A) Kuzu(B)
Tanmima Listesi Toplam

Liste A

Hatalar
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EK-4

WMS IV Mantiksal Bellek
"$imdi size kisa bir hikaye okuyacagim. Bir gazete havadisi. Beni dikkatle

dinleyin. Ben bitirdigim zaman, ayni seyi siz bana anlatacaksimz. Hazir misiniz?
Baglyorum."

Bunu sdyledikten sonra, yavas bir tempoyla, higbir kelimeyi yutmadan, tane
tane sdylemeye dikkat ederek hikayeyi okuyun.

Puanlama: 24 unsurdan olusan hikayenin, her bir unsuru igin 1 puan verilir.

A Hikayesi

;-

Klleax'd bir okulda hademe olarak galisan bir hamim var. Ismi, A }(5 Ozturk
Z [
Bu hamm, Polis Karakoluna bagvuruyor ve diyor ki: "Diin", diyor "a 1&; m,
Ty

sokakta xuruxordurn 2_1(2-;:_ xolumu kestiler, elimden gara gz_mtam kagsg kactilar;
gantamda 6 mllgon llram vardi." dlyor Bu kadinin 4 lcuguk gocu@ v:.t%ns
Ev klrasm1 o'demem gerekiyormus. iki giindiir de a:lféce dogru diiriist bir sey
xememlgler Kadinin haline aciyan po!::Igr, kendisl‘fg?n aralarinda para toplamuslar.
b 22 23 24

"Simdi bir tane daha okuyacagim. Gene dinleyin, aklinizda tutmaya galisin.
Bana aynen tekrar edeceksiniz."

us gemisi , Pazar giinii gecesi, Smop aciklaninda 1rt1nay Kinnm isimli bir R
z t > 1 L
Pnnn bhavaclilivn.n Aalaalae 1- .-.'I...A«...Am.... | o B, ....-..}-'—M.... ks lmaiis sra hatoaos
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EK-5

GAZI HASTANESI

Adi Soyadi
Dogum Tarihi
Yast

Cinsiyeti
Egitim Dazeyi

GAZi UNIVERSITESI TIP FAKULTESH

PSIKIYATRI A.D.

STROOP TESTi TBAG KAYIT FORMU

Uygulayicinin

Adi Soyadi
Uygulama Tarihi : ...../ ...
Uygulama Yeri

K-Q
TSE-ISO-EN
9000

B&ldm I: Siyah Basilmig

Bolim 1l: Renkli Basilmis

Renk Ismi Okuma Renk ismi Okuma
M S K Y M S K Y
Y M S K Y M S K
Y K M S Y K M S
K Y S M K Y S M
s K Y M S K Y M
K M S Y K M S Y
BolGm llI: Sekil Rengi Séyleme Bolim IV: Renk ismi Olmayan
Kelime Rengi Soyleme
Y M S K Y M s K
S K Y M S K M
M Y S K M Y S K
M S K Y M S K Y
K Y M S K Y M 5
e e N M e K s Y M K

B&IOm V:Renk ismi Olan

SORE [SAYISI| SAYISI Y M S K
BOLOM | S K Y M
[BOLOM MY s K
— Y
LBOLUM i =k
K ¥ M S
‘BC')LUM v 5 Y M K
[BOLUM v
*BILNOT Bataryasinin listirme caligmalan TBAG-O / 17-2 sayili proje ile

! 5 ve g
TUBITAK tarafindan desteklenmigtir.
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EK-6

GAZI UNIVERSITESI TIP FAKULTESI

PSIKIYATRI A.D. @;\g‘;ﬂ
GORSEL iSITSEL SAYI Dizisi TESTI 9000
GAZi HASTANESI e
I. TESTIN UYGULANDIGI KISIYLE ILGILI BILGILER
Adi Soyadi
~ Cinsiyeti 3 E() K()
Dogum Tarihi : Gin( ) Ay( ) Yu( )
Okuyanlar lgin :
Okulu/Sinifi
) likokul 1() 2() 3() 4( ) 5(
) Ortaokul Hazirhik { ) 1() 2() 3
) Lise Hazirlik { ) 1() 2( ) 3
) Universite  Hazirhik ( ) 1() 2() 3
) 4 ) 5( ) 6(
) Universite Fakillte Bollm (Anabilim veya Bilim Dali’
! -
Galisanlar lgin :
Son Bitirdigi Okul X
1) lkokul () Ortaokul { ) Lise |
) Universite ( ) Okur-Yazar ( ) Yok (
ibilim veya Bilim Dali) Universite Fakiilte B&lim (Anz
_____________________________________________________________________________ F s rnasarsunasirsaansomsnsanssnsis b ainnisiovinies
BILGILER II. TESTIN UYGULANMASIYLA ILGILI
Uygulayicinin Adi Soyadi
Uygulama Tarihi
~uyguiEnagy yer :
Dért Alt Testin Toplam Uygulama Siiresi :
ARIN DOKUM VE ANALIZI Hi. PUANLA
Yas Yas Sinif
Karsilifii Karsihéi Ran Kargihid Alt Testler Puan
1.Igitsel Sozel
{lfS )
2. Gorsel Sbzel
(GS)
3. Isitsel Yazih :
(1Y)
4. Gorsel Yazili
(GY)
Birlesik Testler
5. Isitsel Uyanm
(Is)+(Iy)
6. Gorsel Uyanm
(GS)+(GY)
7. Stzel Anlatim
(Is)+(Gs)

8. Yazili Anlatim
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IV. TEST PUANLARIYLA ILGILi KAYIT FORMU
Alt Testleri uygulamadan &nce, V.Boliimii tekrar gbzden gegirerek test performansinin hangi
bzelliklerine dikkat etmeniz gerektifini belirleyin. Alt Testleri uygularken V.Béliimdeki sorularn
yanitlamada size yardimci olabilecek notlar almay: ihmal etmeyin. Gézlemlerinizi, bu is igin ayrilan

kisma not edin.

1. ISITSEL SOZEL ALT TEST
Deneme1 63

574
7296
41357
5298
8591342
69143258
715462938
2. GORSEL SOZEL ALT TEST
Deneme1 42
573
3147
93148
471983
8324715
94376258
538712469
Puan :
Gozlemler :
7
59
4158
53154
763521

JuLiginer .

4. GORSEL YAZILI ALT TEST
4

Deneme 1

426
9178
29763
517423
3891742
16459763

Deneme 2 25

Puan :
Gozlemler :

Deneme 2 35

259

8493

97852

367194 16
4579281

38295174

967143285

Deneme 2

985216

218
8516
68725
374697
7964835
31795482
713942568
3. ISITSEL YAZILI ALT TEST
Deneme 1 24
532
5826
96183
473859
8372951
72819653
265937481
Puan:
32
538
7624
16459
5618329
58192647
275862584
Puan:
Gézlemler :

Deneme 2

148352

31

295
493
381

729.
297
894

426917835
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