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TESEKKUR

Dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu tanis1 konulmus olan c¢ocuklarda
obsesif  belirtilerinin  incelenmesinin  konu  olarak  belirlendigi  ¢alismanin
tamamlanmasinda engin tecriibelerini, degerli zamanini ve ilgisini benden bir an olsun
esirgemeyen degerli damismanim Prof. Dr. Siikrii UGUZ’ a, vaka konusunda bana
destek olan ve sorularimi cevapsiz birakmayan Prof. Dr. Fevziye TOROS’a, tezimi

bitirmeme destek olan Prof. Dr. Giilsah SEYDAOGLU’na sonsuz tesekkiir ediyorum.



OZET

DIKKAT EKSIKLiGi VE HIPERAKTIiVITE TANISI ALAN
COCUKLARDA OBSESIF BELIRTILER
Nur ERYOL DERViISOGLU
Yiiksek Lisans Tezi, Psikoloji Yiiksek Lisans Programi
Tez Damismani: Prof. Dr. Siikrii UGUZ
Eyliil 2016, 74 sayfa

Dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu bireylerin asir1 hareketlilik ve dikkat
odakli problemler ve diirtiisellik ile karakterize edilen bir nérogelisim odakli sorundur.
Bu calismanin amaci, Cocukluk donemi problemi olarak nitelendirilen dikkat eksikligi
ve hiperakivite bozuklugu tanisi konulan c¢ocuklarda obsesif belirtilere iliskin
semptomlarin goriilme sikligini saptamaktir.

Calisma, Mersin li Ozel bir muayene de tanis1 konmus g¢ocuklarin obsesif
belirtilerinin tarandig1 kesitsel bir arastirmadir. Calisma araci olarak “semptom tarama
listesi” kullanilmistir.

Obsesif verilere ait 10 semptomun gortilme sikligi; mikroplardan korku %19,6,
hastalik kapma ya da hasta olma korkusu %21,6, zehirli ya da tehlikeli maddelere temas
etme korkusu %27,8, kir korkusu %24,7, baz1 seyleri yapmay1 unutma korkusu %21,6,
birini istemeden yaralama korkusu %20,6, istemeden kotii, ahlaksiz ya da utandirici bir
sey sOyleme ya da yapma korkusu %35,0, yanlis yapma korkusu 33,0, islerin
mitkemmel olmayacagi korkusu %26,8, kural dis1 seyler yapma korkusu %21,7 olarak
saptanmistir. Yapilan faktor analizine gore alt 6lgek dagilimi incelendiginde fiziksel dis
faktorlere yonelik korku goriilme sikligi %20,6, kendine dair korku goriilme sikligi
%20,6, toplumsal ve ahlaki kurallara dair korku goriilme sikligi %63 olarak
saptanmuistir.

Ozet olarak elde edilen sonuglar su sekilde siralanabilir, dikkat eksikligi ve
hiperaktivite bozuklugu tanis1 koyulan ¢ocuklar da yas, hiperaktivite, hafif zeka geriligi
ve diirtiisellik tanilarinin konmasi cinsiyete gore farklilik gdstermemistir.

Dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu tanis1 koyulan c¢ocuklarin iginde
diirtiisellik tanis1 koyulan ¢ocuklarin hiperaktivite tanisinin da aldig1 gézlenmistir.

Dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu tanis1 koyulan ¢ocuklarin %74 {ine

hiperaktivite, %15’ine hafif zeka geriligi ve %16’sina diirtiisellik tanis1 konmustur.
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Dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu tanisi koyulan ¢ocuklarin, bir obsesif
belirti semptomu olan “hastalik kapma yada hasta olma korkusu” ¢ocuklarin yaslarina
gore belirgin olarak farklilagmistir. Netice itibariyle 8 yasindan daha kii¢iik olan
cocuklarin hastalik kapma ya da hasta olma korkusunu, 9 yas ve iizerindeki ¢ocuklara
gore daha az veya hafif yagamaktadir.

Anahtar Kelimeler: Dikkat Eksikligi, Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite

Bozuklugu, Obsesif Kompiilsif Bozukluk



ABSTRACT

OBSESSIVE-COMPULSIVE SYMPTOMPS IN CHILDREN WHO WERE
ADHD DIAGNOSED
Nur ERYOL DERVISOGLU
Master’s Thesis, Psychology Department
Advisor: Prof. Dr. Siikriit UGUZ
September, 2016, 74 page

Of individuals with attention deficit and hyperactivity disorder hyperactivity and
attention and impulsivity problems characterized by norogelis oriented-oriented
problem. The aim of this study is described as the problem of childhood attention deficit
and hyperactivity disorder in children diagnosed with symptoms related to determine
the prevalence of obsessive symptoms.

Work, a special examination of children who are diagnosed with the symptoms
of obsessive Mersin province are being scanned, where a cross-sectional survey. As a
working tool “symptom check list” is used.

The prevalence of obsessive symptoms, 10 of the data; fear of germs 19.6% of
Contracting the disease or being sick in fear of 21,6%, the fear of contact with toxic or
hazardous substances %27,8 its fear of dirt %24,7, don't forget to do some things in fear
of 21,6%, someone unintentionally is fear of injury in 20.6%, unintentionally bad, or
immoral or fear of doing a shameful thing, don't say %35,0, to 33.0 fear of doing wrong,
fear that things will not be perfect %to 26.8, fear of doing things outside the rules %21,7
has been identified as. Performed factor analysis of the scale when we examine the
distribution of external physical factors on the prevalence of fear is 20.6%, fear of self is
the prevalence of 20.6%, the prevalence of fear of social and moral rules and 63%,
respectively.

In summary, the results obtained are as follows, the age of the children
diagnosed as attention deficit and hyperactivity disorder, hyperactivity, mild mental
retardation, and substance abuse diagnoses did not differ by gender of the introduction.

Impulsivity in children diagnosed children diagnosed of attention deficit and

hyperactivity disorder received the diagnosis of hyperactivity was observed.
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Children who are diagnosed with attention deficit and hyperactivity disorder
74% of the hyperactivity, 15% of mild mental retardation and 16 percent impulsivity
was diagnosed.

Children who are diagnosed attention deficit and hyperactivity disorder
obsessive, which is a symptom of a symptom of “catching a disease, or the fear of being
sick” significantly altered according to the age of the children. As a result the fear of
Contracting the disease or being sick children under the age of 8, 9 or slightly less for
children over the age of inhabit.

Key words: attention deficit, attention deficit and hyperactivity disorder,

obsessive-compulsive disorder
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GIRIS

Dikkatsizlik, hiperaktivite ve diirtiisellik gibi heterojen klinik 6zellikleri olan
Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu (DEHB), erken baslangicli bir cocukluk ¢ag:
noropsikiyatrik bozuklugudur. Cocugun gelisimini sosyal, duygusal ve biligsel alanlarda
etkilemektedir. Topluma degisik alanlarda getirdigi yiiklerin yani sira, ¢ocuklarin aile
ici ve akran iligkilerine, akademik basarilarina ve 6zgiiven gelisimine olumsuz yonde
etkileri olmaktadir. Bireylere DEHB tanis1 konulabilmesi icin, Asirt hareketlilik, diirtii
kontrolsiizliigii kiimesi altindaki dokuz belirtiden en az altisinin ve / veya dikkat
eksikligi kiimesi altindaki dokuz belirtiden en az altisinin var olmasi, belirtilerin yedi
yasindan Once baslamasi, bu belirtilerin ¢ocugun yasitlar1 ile karsilastirildiginda,
yasitlarindan belirgin olarak daha fazla goriilmesi, belirtilerin hem evde, hem okulda
cocugun gelisim diizeyine uygun diisecek gorev ve beklentileri yerine getirmeyi
engelleyecek siddette olmasi gerekmektedir.

Obsesif-kompulsif bozukluk (OKB) ise istenmeden gelen, uygunsuz olarak
yasanan ve belirgin anksiyete ya da sikintiya neden olan, yineleyici diisiince, diirtli ve
diislemler olarak tanimlanan obsesyonlar ve kisinin obsesyonlara tepki olarak ortaya
koydugu ya da kati bir bicimde uygulanmas1 gereken kurallara gore yapmaktan kendini
alikoyamadig1 yineleyici davranislar ya da zihinsel eylemler yani kompulsiyonlar ile
karakterize edilen bir psikiyatrik bozukluktur.

Bu baglamda dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu yasayan cocuklarda
obsesif kompulsif bozukluk belirtilerinin incelenmesi c¢alismanin ana konusunu

olusturmustur.

Calismanin Alt Amaclan:

1. Arastirmaya katilan g¢ocuklarin sosyo demografik ozelliklerine (yasa ve
Cinsiyete gore) gore obsesif semptomlarin arasinda anlamli bir farklilik var
midir?

2. Hiperaktivite tanisi almis ¢ocuklarda obsesif semptomlarin gériilme sikligi
nedir?

3. Hafif zeka geriligi tanist almis ¢ocuklarda obsesif semptomlarin goriilme
siklig1 nedir?

4. Diirtiisellik tanis1 almis c¢ocuklarda obsesif semptomlarin goriilme sikligi

nedir?



BiRiNCi BOLUM
1. KAVRAMSAL ACIDAN DIiKKAT EKSIKLiGi VE HIPERAKTIiVIiTE
BOZUKLUGU (DEHB)

1.1. Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu (DEHB)
1.1.1. Kavramsal A¢iddan DEHB

Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu 19.yy’dan beri gesitli terimlerle
tanimlanmistir. Ilk kez 1902 yilinda George Still, asir1 hareketli, bir konuya
yogunlagsamayan, 6grenme gli¢liikleri ve davranim sorunlari olan ¢ocuklart “Defect of
Moral Control” adli bilimsel makalesinde yayinlamistir. Erkek cocuklarin kizlara gore
daha fazla etkilendiklerini belirterek organik ve sosyal nedenlerin iizerinde durmustur
(Senol, 2008: 295; Weiss, 2002: 645).

Birinci Diinya Savasi sonrasinda ortaya ¢ikan letarjik ensefalit salgini sirasinda,
ensefalit ge¢irmis olan ¢ocuklarda DEHB belirtilerine benzer hareketler saptanmis ve
Khan ve Cohen (1934) ensefalit ve travmaya bagli santral sinir sistemi zedelenmesi
sonrast ortaya ¢ikan davramig bozukluklarini “Organik Hareketlilik (Organically
Driven)” olarak tanimlamiglar ve bu durumun beyin hasarina bagli olabilecegini
diisiinmiislerdir. Bu ¢ocuklarda siddetli davranis bozuklugunun ortaya ¢ikmasi organik
nedenlere olan ilgiyi arttirmistir. Lehtinen (1947) asirt hareketli, saskin, diirtiisel, bir
hareketi, bir davranig Oriintiisiinii veya bir etkinligi istemsiz olarak yinelemesi olan ya
da biligsel yetersizligi olan ¢ocuklarda sonradan gosterilemeyen beyin hasari oldugunu
belirtmis ve bu durumu Straus “Minimal Beyin Zedelenmesi Sendromu” olarak
adlandirmistir (Canat, 1998: 1119; Senol, 2008: 296, Weiss, 2002: 646).

Ancak Clements ve Peters hiperaktif ¢cocuklar1 1960’11 yillarda koordinasyonu
zay1f O0grenme giicliigli olan ve duygusal dengesizlik gosteren, ancak belirlenmis
norolojik bozuklugu olmayan bir grup cocuk icin “Minimal Beyin Disfonksiyonu”
tanimin1 kullanmistir. Wender (1971) minimal beyin disfonksiyonu olan ¢ocuklardaki
temel psikolojik ozellikleri alti grupta (motor davranig, dikkat algi bilissel islevsellik,
O0grenme, diirtii denetimi, kisiler arasi iligkiler, duygu) tanimlamistir ve bu alanlarda
sorunlarin ortaya ¢iktigini belirtmistir (Weiss, 2002: 646).

1983’te bozukluk temel olarak “Dikkat Eksikligi”, 1992’de “Zayif Engelleyici

Siire¢” gibi kavramlarla belirtilmistir. 1993 yilinda, ‘Ters ve Gecikmis Engellenme



(Aversive Delayed Inibition)’ tanimi ileri siiriilmiistiir. Buna gére DEHB olan
cocuklarda engellenme diizeyleri gecikmektedir (Weiss, 2002: 647).

DEHB ilk olarak ICD-9 (1965) ve DSM-II (1968) de “Cocukluktaki
Hiperkinetik Sendromu” adi altinda bilimsel smiflandirmaya girmistir. DSM-III"de
(1980) dikkat eksikligi belirtisinin dnemi vurgulanarak “Hiperaktivitenin Eslik Ettigi
Dikkat Eksikligi” ve “Hiperaktivitenin Eglik Etmedigi Dikkat Eksikligi” iki alt gruba
ayrilarak adlandirilmistir (Canat, 1998: 1120; Senol, 2008: 297; Weiss, 2002: 647).

DSM-3-R  (1987) smniflandirilmasinda  “Dikkat Eksikligi Hiperaktivite
Bozuklugu” adiyla yer alan bu bozuklukta belirlenen 14 belirtiden tan1 i¢in minimum 8
belirtinin olmas1 sarti konulmustur. DSM-3-R’de hastalifin ana belirtileri dikkat
eksikligi, diirtiisellik, hiperaktivite olarak belirlenmistir (Canat, 1998: 1120; Senol,
2008: 298).

DSM-4’te (1994) dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu en son seklini alarak
belirtilerin 6zelligine gore ii¢ alt tipe ayrilmistir. Bunlar: 1-Dikkatsizligin Onde Geldigi
Tip 2-Hiperaktivite-impulsivitenin Onde Geldigi Tip 3-Dikkat Eksikligi ve
Hiperaktivite Bozuklugu Bilesik Tip olarak adlandirilmistir. DSM-4’te Davranim
Bozuklugu ve Karsit Olma ve Karst Gelme Bozukluguna da yer verilmistir. DSM-4’te
Bozukluk, Yikict Davranim Bozukluklar1 Bashigi altina alinmistir (Senol, 2008:298;
Weiss, 2002: 648).

ICD-10’da (1992) Ruhsal ve Davranimsal Bozukluklar smiflandirilmasinda
Bozukluga hiperaktivite belirtisinin dnemi vurgulanarak ‘Hiperkinetik Bozukluk’ olarak
adlandirilmistir.

DSM-5’te bozukluk DSM-4’ten farkli olarak “Norogelisimsel Bozukluklar”
basligi altinda yer almistir. Davranim bozuklugu ve Karsit Olma Karst Gelme
Bozuklugu DEHB ile yiiksek birlikteliklerine karsin DSM-5’te Yikici Davranim
Bozukluklart basligi altinda DSM-4’teki gibi yer almistir (Koroglu, 2014: 21).

1.1.2. DEHB’in Tarihgesi

DEHB’nin tipik bulgular1 1846 yilinda daha sonra Frankfurt’taki ilk akil
hastanesini kuran Heinrich Hoffmann tarafindan basilmis olan bir ¢ocuk kitabinda
tanimlanmistir (Thome ve Jacobs, 2004: 303). Dikkat eksikligi ve davranim sorunlar1
olan ¢ocuklarin varhigina 1902 yilinda George Still tarafindan dikkat cekilmistir.
“Defects in Moral Control” adi altinda Still, hiperaktivite, 6grenme giicliikleri, dikkat
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problemleri ve davranim bozukluklarini igeren sorunlari tanimlamis ve etyolojide
cevresel etkenler rol oynayabilse de biiyiik olasilikla genetik nedenlere bagh
olabilecegini bildirmistir. Tredgold, 1908 yilinda ayni goriisleri savunmus, gelisimin
erken donemlerinde hafif ya da fark edilemeyen bir beyin hasarinin olustugunu, bu
hasarin da hiperkinetik ¢ocuklardaki davranis problemlerini dogurdugunu ortaya
koymustur. Daha sonraki donemlerde de Pasamanick ve arkadaslar1 (Sanberg, 1996: 11)
yaptiklar1 arastirmalarda, DEHB’ ’nun ¢ok azinin beyin hasarindan kaynaklandigini ileri
siirmiislerdir.

1919-1920 yillarinda ortaya ¢ikan influenza ensefaliti epidemisi sirasinda
ensefalit gecirmis olan ¢ocuklarda hastaliktan sonra gelisen ve Still’in tanimladigina
benzeyen hiperaktivite, diirtiisellik, antisosyal davranislar ve duygusal degisiklikleri
Kahn ve Cohen 1934 yilinda “organik kokenli” olarak tanimlamig ve bu durumun beyin
sapindaki hasara bagl olabilecegini diisiinmiislerdir. Daha sonra 1937°de Bradley
amfetamin tedavisiyle hiperaktif cocuklarin belirtilerinde diizelme saptayarak bu
durumu minimal beyin disfonksiyonu ya da hasar1 olarak tanimlamigtir. 1941°de Gesell
yayinladigr “Gelisimsel Cocuk Hastaliklar1” kitabinda minimal beyin hasarin1 daha ¢ok
kalitsal olan motor giigsiizlik ve garip davranislarla belirli bir durum olarak
tammlamstir (Oner ve Arsev, 2007: 398).

Pasamanick ve Knobloch (Breslau vd., 1996: 3), 1940’1 yillarin sonunda,
gebelik ve dogum sirasindaki komplikasyonlarin hiperaktiviteye neden oldugunu one
stirmiislerdir. Straus ve arkadaslar1 1947 yilinda, asir1 hareketlilik, saskinlik, diirtiisellik,
bir davramis1 siirdirmede 1srarlilik (perseverasyon) ve biligsel yetersizligi olan
¢ocuklarda gosterilemeyen beyin hasari bulunmasi gerektigini ileri siirmislerdir. O
donemde, beyin hasari ile es anlamli olarak algisal giicliikler ve davranigsal problemler
“Straus Sendromu” olarak adlandirilmaya baslanmistir. Knobloch ve Pasamanick 1959
yilinda yaptiklari ¢calismada minimal beyin disfonksiyonu olan g¢ocuklarin belirtilerinin
o0grenme bozukluklari, hiperaktivite gibi hafif bir sekelden mental retardasyon, serebral
palsi gibi ciddi anormalliklere varan genis bir yelpazede oldugunu gostermislerdir
Ayrica Clements ve Peters tarafindan 1960’11 yillarda hiperaktif ¢ocuklarin sadece
kiiciik bir kisminda beyin hasar1 oldugu ortaya konmustur (Oner ve Arsev, 2007: 398;
Shorter, 2005: 32). Still, “Defects in Moral Control” olarak tanimladigi olgularin kronik
olduguna inaniyordu. Boylece ilk kez DEHB’nin eriskin dénemde siireceginden, en

azindan ¢ocukluk olgularinin eriskin donemde benzer bulgulara sahip olabileceginden
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s0z ediliyordu. Still, eriskin DEHB olasiligina isaret etmesine ragmen eriskinlerin bu
kronik c¢ocukluk ¢ag1 bozuklugunun belirtilerini sergileyebilecegine iliskin ilk
caligmalar 1960’larin sonlarina dogru yaymlanmaya baslanmistir. O donemlerde
bozukluk minimal beyin disfonksiyonu olarak taniniyordu. Ug farkli agidan eriskin
bozuklugundan soéz ediliyordu. 1968 yilinda Harticollis ergen ve geng¢ erigkin
donemdeki olgularin noérofizyolojik ve psikiyatrik degerlendirmelerini yayinladigi
makalesinde ilk kez DEHB’nin erigskin donemde siirdiiglinii bildirdi. Bu olgularin
norofizyolojik degerlendirmesi minimal beyin disfonksiyonunu gosteriyordu. Davranis
profilleri ise Still’in tanimladig1 ¢ocuk olgulara benzer sekilde diirtlisellik, asir
hareketlilik, duygudurumda labilite ile saldirgan davranislara ve depresyona yatkinligi
iceriyordu. Bu bireylerin bazilar1 bu davraniglart ¢ocukluklarindan beri hig
degismeksizin sergiliyordu. Harticollis psikoanalitik kurama dayanarak bu durumun ego
gelisimindeki erken ve olasilikla konjenital kusurun basari, gérev odakli ve ¢ok mesgul
olan ebeveyn oriintiisii ile etkilesmesi sonucu olustugunu ileri siirdii. Yani belirli gocuk
yetistirme Oriintiisiine sahip, miikemmeliyet¢ilik beklentisi i¢indeki ebeveynlerin
yetistirdigi, dogustan gelen bilissel kusurlar sergileyen cocuklarda minimal beyin
disfonksiyonu olusuyordu. Mendelson 1971 ve Menkes 1967 yillarinda yaptiklari izlem
caligmalarinda pek ¢ok olguda minimal beyin disfonksiyonu/hiperaktivite belirtilerinin
eriskin donemde siirdiiglinii gosterdiler. 1970’11 yillarda yapilan iki ayr1 c¢aligmada
Cantwell ve Morison ise hiperaktif ¢cocuklarin ebeveynlerinin de hiperaktif oldugunu ve
eriskin donemde sosyapati, histeri ve alkolizm sorunlart oldugunu gosteren
arastirmalarini yayinladilar(Barkley vd., 2008: 199).

Quitkin ve Klein 1969’da minimal beyin disfonksiyonu olan olgularda organik
nedenleri ve beyin hasarinin davranigsal belirtilerini arastirdiklar1 caligmalarinda
hastalarda kontrol grubuna kiyasla iki kat daha fazla organik bozukluga isaret eden EEG
anormallikleri ve psikolojik testlerde bozulmalar saptadilar. Ayrica dikkati ¢eken bir
diger nokta erken yasta hiperaktif diirtiisellik ve dikkat eksikligi sergilemenin erigkin
donemdeki diirtiisel-yikic1 davraniglart 6ngordiigiinii yani bozuklugun eriskin doneme
dek siirdiigline isaret eden bulgulariydi. Hartikollis’in psikoanalitik hipotezinde isaret
ettigi ¢ocuk yetistirme stilini hastalarinda gozlemlemediklerinden Still’in goriislerini
benimsediler ve “ebeveynlerin bozuklugun yol a¢tig1 sorunlari siddetlendirebilecegini
fakat bu diirtlisel-yikici sendromun olusumunda rol oynamadiklarint” ileri siirerek

tedavide fenotiazin gurubu ilaglar ve yapilandirilmis egitimin dnemine dikkat cektiler.



1972’de Shelley ve Reister minimal beyin disfonksiyonu olarak tanimlanan eriskin
olgularda organisiteye isaret etmislerdir. Bu olgularda klinik olarak odaklanma gii¢liigt,
duygusal labilite, diirtii kontrollerini kaybetme korkusu, irritabilite, anksiyete ve
Ozgiiven kayb1 tanmimlarken EEG bulgular, silik noérointegratif bozukluklar
gostermislerdir. Motor gelisim ve koordinasyonla ilgili sorunlar giiniimiizde iyi
tanimlanmustir (Oner ve Arsev, 2007: 399; Barkley vd., 2008: 201). 1973’te Pontius
minimal beyin disfonksiyonlu 100 eriskin hastadaki klinik gozlemlerini bildirmis ve
bozuklugun frontal lob ve kaudat disfonksiyonundan kaynakladigini ileri stirmiistiir.
Onun gozlemleri 1996 ve 1997 yillarinda Castellanos ve Filipek tarafindan DEHB’de
prefrontal-caudat agda azalmayr gosteren arastirma sonuglariyla dogrulanmistir
(Barkley vd., 2008: 203; Schneider vd., 2006: 33).

Morison ve Minkoff 1975°de eriskinlerdeki patlayici kisilik bozuklugu ya da
ataklarla giden kontrolsiizliik sendromunun hiperaktif ¢ocuklarin erigkin goriiniimii
olabilecegini ileri siirdi. Mann ve Greenspan 1976’da erigkinlerde minimal beyin
disfonksiyonun ayr1 bir klinik tani oldugunu tartistilar ve belirtilerin imipramin veya
uyarici tedaviye yanit verdigini buldular (Barkley vd., 2008: 204).

Ondokuzuncu yiizyilda opium, 20. yiizyilin baslarinda barbitiiratlarla tedavi
edilen hiperaktif cocuklar ancak 1930’lardan sonra 6zgiil ilaglarla (amfetamin) tedavi
edilmeye baslanmustir. ilk kez 1937°de Bradley hiperaktif ¢ocuklarda benzedrinin
(rasemik amfetamin siilfat) faydal etkileri oldugunu yaymnlamistir. 1950’lerde davranig
bozuklugu sergileyen ¢ocuklarda klorpromazin gibi ¢esitli antipsikotikler kullanilmistir.
1954°’de Avrupa’da, 1956’da Amerika Birlesik Devletleri’'nde depresyon tedavisi i¢in
kullanima giren metilfenidat 1970’lerden sonra DEHB tedavisinde kullanilmaya
baslanmis ve uyaricilar DEHB’de tercih edilir tedavi haline gelmistir. Uyaricilarin
eriskin minimal beyin disfonksiyonu olgularinda etkinligini dogrulayan ilk ¢ift kor
plasebo kontrollii bilimsel arastirma Wood ve arkadaslar1 tarafindan 1976’da
yaymlanmistir ve 1970 ve 1980’11 yillarda yapilan cesitli calismalarda c¢ocukluk
minimal beyin disfonksiyonu ya da hiperaktivitesi eriskin donemde siirdiigii ve
tedavisinde uyarict ve antidepresanlarin faydali olabilecegi bildirilmistir. Ancak
psikiyatristlerin ¢cocukluk DEHB’sinin eriskin goriiniimlerini fark etmesi ve tedavide
uyaricilart 6nermesi 1990’lar1 bulmustur (Greydanus vd., 2007: 72; Spencer vd., 2007:
632).



Zametkin ve arkadaslar1 1990°da eriskin DEHB olgularinda ilk nérogdriintiileme
calismasini yaymlamislardir. Bu pozitron emisyon tomografisi (PET) ¢alismasinda hem
global olarak hem de prefrontal korteks de ve anterior singulatta azalmis glikoz

metabolizmasi gosterilmistir (Schneider vd., 2006: 34).

1.1.3. DEHB Epidemiyolojisi

Ozellikle ¢ocuklarda DEHB oldukca sik goriilen bozukluklardandir. Diinyanin
bircok yerinde yapilan galismalarda g¢ocuklarin %8-10"unda, gencglerin %6-8’inde,
erigkinlerin %4-5’inde DEHB oldugu gosterilmistir. Tiim diinyada eriskin DEHB
yaygmlhigr acik degildir, ¢iinkii tan1 6lgiitleri tartismalidir (Turgay, 2009: 11). ABD’de
8-15 yas aralifindaki 3082 cocuk iizerinde yapilan bir arastirmada, g¢ocuklarin
%8,7’sinin DSM-IV Tan1 Olgiitleri’ne gore DEHB tanisi aldiklari, bu taninin ailesinde
sosyoekonomik diizey diisiikliigii olan ¢ocuklarda daha yiiksek oldugu, ayrica DSM-
IV’e gore DEHB tanisi alan ¢ocuklarin %47,9’una 6nceden DEHB tanis1 konuldugu ve
%?32’sinin son bir yildir DEHB tedavisi aldiklar1 bildirilmistir (Froehlich vd., 2007:
859). DEHB tanis1 alan cocuklarin ¢ok onemli bir boliimi ergenlikte (%80) ve
eriskinlikte de (%65) DEHB tanis1 almaya devam ederler. ABD’de yapilmis bir
calismada eriskin DEHB siklig1 %4,4 oraninda saptanmistir. DEHB erkek, evli, issiz
olanlarda daha yiiksek oranda saptanmistir. Eriskin DEHB’nin diger DSM-IV tanilari
ile birlikteliginin sik oldugu bulunmustur (Kessler vd., 2006: 718).

Tiirkiye’de iiniversite dgrencilerinde DEHB belirtilerinin sikligini arastiran bir
calismada, DEHB siklig1 %2,6 olarak saptanmistir (Dogan vd., 2008: 114). Kesitsel
tanimlayict desende tasarlanmis ve evrenini Trakya Universitesi’nin Edirne sehir
merkezindeki biitlin fakiilte ve yiliksekokullarinda egitim goren 6grencilerin olusturdugu
bir aragtirmada, arastirma grubunda eriskin DEHB siklig1 %5,9 olarak bulunmustur
(Sahin, 2009: 51).

Kanada ve ABD’ye oranla, diinyanin diger bolgelerinde ve Avrupa’da daha
diisik DEHB sikligimin saptanmis olmasinin, arastirmalarda farkli yontem ve tani
oOl¢iitlerinin kullanilmasina bagli olabilecegi diisiiniilmiistiir. Son 20 yildaki gelismeler,
hastalarin biiyiik cogunlugunda tedaviye kisa siirede yanit alinmasi, hastalarin tedaviye
ulagabilme ve uyumlarinin yiiksek diizeyde olmasi beklentilerini getirmektedir. Fakat
yakin zamanda yapilan klinik ve epidemiyolojik ¢alismalarla, durumun bdyle olmadigi,

birgok hastanin tedaviye ulasamadiklar1 ya da tedaviye devam etmedikleri belirtilmistir



(Turgay, 2009: 14). Erkek c¢ocuklarda DEHB’nin kiz ¢ocuklarma gore 3-4 kat daha
fazla oldugu saptanmistir (Barbaresi vd., 2002: 221).

Fakat c¢ekirdek DEHB semptomlar1 agisindan, erkek ve kizlar benzerlik
tasimaktadirlar. Kiz ¢ocuklarindaki hafif semptomlar atlanmakta, bu c¢ocuklar uygun

tedavilere ulasamamakta ve zarar gormektedirler (Doyle, 2006: 97).

1.1.4. DEHB’e Neden Olan Faktorler
1.1.4.1. Genetik Etkenler

DEHB genetik gecisi olan ailesel bir bozukluktur. Arastirmalar DEHB’ li
cocuklar1 olan ailelerin yiiksek oranda psikopatolojiye DEHB dahil sahip oldugunu
gostermektedir. %10-35 arasinda birinci derece akrabalarinda DEHB bulunmaktadir
(Barkley, 2006: 29; Tannock, 1998: 72). Evlat edinme ve ikiz ¢alismalarinin sonuglari
da ailesel gegisi desteklemektedir. DEHB’li olan ve olmayan ¢ocuklarin kardesleri ile
yapilan ¢alismalarda DEHB’li olanlarin kardeslerinde DEHB belirtilerinin daha fazla
oranda oldugu bulunmustur. Bu oran ikiz kardesler arasinda daha fazla; monozigot
ikizler arasinda da en fazla gdsterilmistir (Barkley, 2006: 30; Tannock, 1998: 73;).
Molekiiler genetik calismalarda farkli genlerin DEHB’nin etyolojisinde rol oynadigi
saptanmigtir. Bunlar, D2 dopamin reseptor geni, dopamin-B-hidroksilaz geni, dopamin
transpoter geni (DAT) ve D4 dopamin reseptdr geni (DRD4)’dir. DRD4 geni ile ilgili
degisikliklerin DEHB’ ye yol agtig1 diisiiniilen dopamin reseptoriine yanitsizliga aracilik
etmesi nedeniyle bu gen 6zel 6nem tagimaktadir. Ayrica DRD4 geninin varyantlari,
DEHB olan eriskinlerin ailelerindeki DEHB ile de iliskili bulunmustur (Spencer vd.,
2002: 4). DEHB’ li olgularin %55’ inde aile oykiisii vardir. Tek yumurta ikizlerinde es
zamanli hastalanma oranlar1 %51, ¢ift yumurta ikizlerinde %33’ tiir (Cyr ve Brown,
2000: 71; Weiss, 2002: 651).

1.1.4.2. Norofizyolojik Calismalar

DEHB tanist1 konulan ¢ocuklarda yapilan norofizyolojik ¢alismalarda,
elektroensefalografi (EEG) paternleri incelenmis ve bu c¢ocuklarin bir kisminda
epileptiform desarjlar tespit edilmistir. Yapilan caligmalarda DEHB tanist alan
cocuklarin EEG’lerinde %5-7 oraninda epileptiform desarjlarin  goriildiigii ve
epileptiform aktivitenin ndronal gelisimi ve islevlerini bozarak gegici ya da kalict

davranigsal, biligsel bozukluga yol actigin1 diisiiniilmektedir (Dunn, 2006: 28).



1.1.4.3. Noropsikolojik Calismalar

DEHB tanili bireylerde yiiriitiicli islevler olarak bilinen inhibisyon kontrolii,
dikkat diizenlenmesi, bir konudan digerine gegis yapabilme, c¢eldiricilere karsi
koyabilme ve calisma bellegi ile ilgili fonksiyonlarda bozukluk oldugu gosterilmistir
(Castellano ve Tannock, 2002: 619) ve ozellikle yanit inhibisyonu, vijilans, ¢aligma

bellegi ve planlamada da bozukluk oldugu bildirilmektedir (Wilcutt vd. 2005: 1338).

1.1.4.4. Norotrofik Faktorler

DEHB nérogelisimsel bir bozukluk olmasi nedeniyle ndronal sagkalim ve
farklilagma, sinaptik etkinlik ve noronal plastisitede rolii olan ndrotrofik faktorlerin bu
karmagsik hastaligin etiyolojisi i¢in gii¢lii adaylar oldugu soylenebilir (Ribases ve
Hervas, 2008: 938).

Norotrofik faktorler, ndronal aglarin formasyon ve plastisitesinde Onemli
diizenleyici faktorlerdir (Huang ve Reichardt, 2001: 701). Norotrofinler beyin
hiicrelerini korur ve gelisiminde rol alir, ayrica dendritik dallanmayi, monoamin

reseptor ekspresyonunu ve monoamin iiretimini desteklerler (Tardito vd., 2006: 121).

1.1.5. DEHB Alt Tipleri
DEHB alt tipleri DSM- V tani kriterlerine gore ayrilir. Alt tipin ayrimi son altt

aydir baskin olan belirtiler géz dniine alinarak yapilir.

1.1.5.1. DEHB - Bilesik Tip

Temel bulgularin her licii de aymi anda vardir. DEHB’ ye sahip cocuk ve
ergenlerin biiylik kism1 bu grupta yer alir. Erigkinler i¢cinde ayni durumun gecerli olup
olmadig1 tam olarak bilinmemektedir. Yasadigi donemin gelisim 6zelliklerine uygun
olmayan huzursuzluk, davranigsal ve duygusal engellenme esiginde diisme, farkl
diizeylerde etkilenmis dikkat yer alir. Bu belirtiler cocugun hem ev hem okul yagaminda
ciddi giigliiklere neden olur. Siklikla eriskin yasama kadar devam eder. Her iki

cinsiyette en sik goriilen tiptir (Senol vd, 2011: 48).

1.1.5.2. DEHB - Dikkatsizligin On Planda Tutuldugu Tip
DEHB-dikkat eksikliginin onde oldugu tipte, DSM-V’iin dikkat eksikligi tani

Olciitleri vardir, ancak hiperaktivite ve diirtlisellik dl¢iitlerini tam olarak karsilamazlar.
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Bu cocuklarin dikkatin saglanmasi, siirdiiriilmesi ve organizasyonu ile ilgili sorunlar
vardir. Aile iligkileri ve sosyal alanda baz1 giicliikleri olabilir ancak temel sorun okulda
yasanir. Ogretmenleri, bu cocuklari siirekli ge¢ kalan, organize olamayan, ddevlerini
tamamlayamayan, riiyada gibi, unutkan olarak tanimlarlar. Diger iki tipten farkli olarak
okula baglayana kadar belirti vermeyebilir ve genellikle ilk kez ilkokul doneminde tani

alir (Senol vd, 2011: 50). Kizlarda erkeklere gore daha sik gortiliir.

1.1.5.3. DEHB - Hiperaktivite ve Diirtiiselligin On Planda Tutuldugu Tip

En az altt aydir hiperaktivite - impulsivite belirtilerinin en az altist
stiregelmektedir. Dikkatsizlik belirtileri yok ya da 6’nin altindadir. Genellikle dikkat
eksikligi alt tipinden daha erken tani alirlar. Cocuktaki asir1 hareketlilik gelisim donemi
normlarina gore uygunsuzdur. DEHB’si olan bir ¢ocugun ilk muayenesi sirasinda
hareketlilik gézlenmeyebilir. Genellikle; okul ve evdeki durum sorgulanarak tani ortaya
konur. Okul oncesi donemde DEHB’si olan cocuklar yapilandirilmig oyunlari
oynamakta glicliik ¢ekerler. Yas arttikga motor aktivite azalabilir ve eriskinlikte yerini
duygusal huzursuzluk alabilir. Engellenme esikleri diger tiplerden daha diisiiktiir.

Erkeklerde kizlara gore daha siktir (Senol vd, 2011: 51).

1.1.6. DEHB’in Yasam Boyu Seyri
DEHB'li ¢ocuklarin %40-50 kadarinda bozuklukla ilgili belirtilen olduk¢a diisiik
diizeyde sorun teskil etmekte, ergenlige giris ile beraber ise kaybolmakta oldugu
diisiiniilmesine karsin konuyla ilgili gerceklestirilen izlem caligmalar1 ise bu durumun
dogru olmadigin1 gostermektedir. DEHB zaman icerisinde asagidaki gibi 3 farkli seyir
izlemektedir:
1. Gelisimsel gecikme; olgularin %30'unda goriiliir. Geng erigkinligin erken
donemlerinde belirtilerin kayboldugu gruptur.
2. Siire giden belirtiler; olgularin %40'1inda goriilmekte olup belirtiler ¢esitli sosyal
ve duygusal giicliiklerle eriskin donemde de devam eder.

3. Gelisimsel bozulma; olgularin %30'unda goériilmektedir.

Kesin olmamakla beraber ergenlerin %50'sinde DEHB eriskinlikte de devam
etmektedir. DEHB'li ¢ocuklarin izlenimlerinde dikkat cekici bir diger bulgu da, dikkat

eksiligi belirtilerinin hiperaktivite ve impulsivite belirtilerine gore daha kalict
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oldugudur. DEHB tanist alan ¢ocuklar, ergenlik donemine diirtiisellik, kolay 6fkelenme
gibi belirtiler ile girdiklerinde ve bunlarin ergenligin kendine has davranislar ile
birlesmesi halinde kimlik bocalamasi ve diger davranissal problemlerin ¢6ziimii dogal

olarak daha zor hale gelmektedir (Oztiirk, 2004: 51).

1.1.7. DEHB’nda Gidis ve Sonlanim

Cocukluk donemindeki DEHB’ nin kétii gidisinin risk faktoérleri DEHB’ ye
komorbid davranim bozuklugunun olmasi, evdeki karmasik ortam, DEHB’ nin ¢ok
erken yasta baslamasi, ebeveyndeki psikopatoloji varligi, olumsuz anne baba tutumlari,
genetik yatkinlik olarak bildirilmistir. Kotii gidisin en giiclii belirleyicisi DEHB’ye
komorbid davranim bozuklugunun olmasidir. Aile i¢i giigliikler DEHB’ li ¢ocugun
erken karsit olma davranisina ve bu da antisosyal davranisa ve kisilige bir yol olusturur

(Patterson, DeGarmo ve Knutson, 2000: 63).

Ik Cocukluk Dénemi

Arastirmalar okul 6ncesi donemdeki ¢ocugun hareketliliginin asir1 ve kendini
kontrol edememesinin DEHB’ nin ileri donemdeki isareti olabilecegini gostermistir.
(Nigg, Goldsmith ve Sachek, 2004: 81). Campbell (2002) ilkokul déneminde DEHB
tanisinin, okul dncesinde daha yogun belirtiler ve anne-¢ocuk iliskisindeki zorluk, aile
ici zorluklar ve davranim problemleri varligi ile iligkili olarak devam ettigini

gostermistir.

Cocukluk Donemi

Birgok DEHB’ 1i 6-12 yas arasinda tani alir. Okul ve siif kurallarina uymasi
beklenirken ilkokul doneminde arkadas iliskilerinde giigliik ve reddedilme, akademik
basarisizlik, 6z denetim ve 6z organizasyonda beceri eksikligi, karsit olma, davranig

problemleri eslik edebilir (Campbell, 2002: 56).

Ergenlik Donemi

Hiperaktivite diirtiisellik belirtileri ergenlik doneminde azalir, huzursuzluk daha
etkili gortlir (Willoughby, 2003). Vakalarin dortte iki ila tigiinde (%40-80) DEHB
ergenlik doneminde belirtilerini géstermeye devam eder (Smith, vd, 2006: 102). Bir¢ok

aragtirma ergen DEHB’ li ¢ocuklarin kontrol grubuna gdre okuma problemleri, okul
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basarisinda diisme, davranim bozukluklari, hamilelik, depresyon ve anksiyete
bozukluklari, alkol-madde kullanim bozukluguantisosyal kisilik 6zellikleri agisindan
riskli oldugunu gostermistir. Aile iliskileri, okul kurallarina uyumda da bozulma vardir

(Manuzza vd., 1997: 97).

Yetiskinlik Donemi

DEHB belirtileri vakalarin iicte bir ila yarisinda (%30-50) eriskin donemde de
devam eder (Barkley, 1997). Bircok arastirmaya gére DEHB yetiskin donemde %23-40
oraninda baska psikiyatrik bozukluk olmaksizin devam etmektedir (Biedermann vd.,
1993: 55). Erigskin déonemde de cocukluk déneminde oldugu gibi es tanililik oranlari
yiiksektir. Barkley ve arkadaslar1 yetiskinlik doneminde antisosyal kisilik bozuklugu
(%12-27) basta olmak iizere, pasif agresif kisilik bozuklugu (%19), smir kisilik
bozuklugu (%11) ve kagingan kisilik bozuklugu (%11) ile es taniligini bildirmislerdir
(Barkley, 1998: 69).
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IKiNCi BOLUM
2. KAVRAMSAL ACIDAN OBSESiF KOMPULSIF BOZUKLUK (OKB)

2.1. Obsesif Kompulsif Bozukluk (OKB)
2.1.1. OKB Tanim

Obsesif kompulsif bozuklugun temel 6zelligi, belirgin sikint1 ve zaman kaybina
neden olan, bireyin olagan giinliik islerini, mesleki islevini ya da olagan toplumsal
etkinliklerini, diger bireylerle olan iliskilerini anlamli derecede bozacak kadar siddetli,
yineleyici obsesyon ve kompulsiyonlardir. Obsesyonlar, en azindan baglangicta, cok
rahatsiz edici ve mantiksiz olarak yasanan 1srarh diisiinceler, diirtiiler ya da diislemlerdir
(6rnegin; bir ebeveynin ¢cocugunu 6ldiirme ile ilgili diirtiileri, bir ev kadininin kendisine
veya ¢ocuklarina mikrop bulasabilecegi diisiinceleri gibi). Kisi bu tiir diisiincelerine
onem vermemeye, bunlar1 baskilamaya ¢alisir ya da baska bir diisiince ya da eylemle
etkisizlestirmeye calisir. Sanrilardan farkli olarak obsesyonlarin kendi zihninin iirlinii
oldugunu bilir (Kaplan ve Sadock, 1989: 987).

Kompulsiyonlar, kisinin bir obsesyona tepki olarak gelistirdigi ya da kati bir
bicimde uygulanmasi gereken kurallarina gore yapmaktan kendini alikoyamadigi
yineleyici, amagli ve istemli davraniglar (6rnegin el yikama, diizene koyma, kontrol
etme) ya da zihinsel eylemlerdir (6rnegin say1 sayma, dua etme). Obsesyonlar, tanimi
geregi sikintiya neden olurken; kompulsiyonlar sikintidan kurtulmaya ya da varolan
sitkintiytr azaltmaya ya da korku yaratan durumdan korunmaya yoneliktir.
Kompulsiyonlar, etkisizlestirilmek ya da korunulmak istenen durumlarla gergekci bir
bigimde iligkili degildir veya ¢ok asin diizeydedir. Birey kompulsiyona direng
gosterdiginde giderek artan ve kompulsiyonun uygulanmasiyla ortadan kalkan bir
gerginlik duygusu yasar. Hastaligin gidisi sirasinda kompulsiyonlara direng gostermede
yineleyen vyetersizlikler hastanin bunlara boyun egmesine ve daha fazla Kkarsi
koymamasina yol agabilir (Kaplan ve Sadock, 1989: 989).

Cesitli siniflama sistemlerinde bu bozuklukla ilgili 6l¢iitler bildirilmektedir.
Ornegin Amerikan Psikiyatri Birligi'nin DSM (Diagnostic and Statistical Manuel of
Mental Disorder) sistemi ya da Diinya Saglk Orgiitiiniin ICD (International
Classification of Diseases and Related Health Problems) siniflamasinda 6nerildigi gibi

(Amerikan Psikiyatri Birligi, 1995: 104).
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Obsesif kompulsif bozukluk icin DSM-I11-R tara dlgiitleri:
. Obsesyonlarin ya da kompulsiyonlarin varligi

Obsesyonlar agagidaki sekillerde tanimlanir.

. En azindan baslangigta hasta tarafindan istenmeden geldigi seklinde algilanan ve
anlamsiz olarak yorumlanan, yineleyen ve 1srarli diisiinceler, diirtiiler ya da
diislemler

. Kisi bu diisiinceleri, diirtiileri ya da diislemlerine 6nem vermemeye ya da bunlari
baskilamaya c¢alisir ya da baska bir diisiince ya da eylemle bunlar
etkisizlestirmeye calisir.

. Kisi, obsesyonel diistincelerim, diirtiilerini ya da diislemlerim kendi zihninin bir
iirlinii olarak goriir.(Diislince sokulmasinda oldugu gibi degildir.)

. Bagka bir Eksen I bozuklugu varsa, obsesyonun igerigi bununla iligkili degildir;
ornegin diisiince, diirtii ya da diislemler, bir yeme bozuklugu olmasi durumunda
yiyecek ile ilgili degildir ya da bunlar, major depresyon olmasi durumunda

goriilen sugluluk diisiinceleri degildir.

Kompulsiyonlar asagidaki sekillerde tanimlanir.

. Bir obsesyona tepki olarak ya da belirli kurallara gére ya da basmakalip bir
bicimde uygulanan yineleyici ve belirli bir amaca yonelik davraniglar

. Bu davranis sikintiy1 gidermek ya da dnlemek, korku yaratan bir olayi, durumu
etkisizlestirmek ya da Onlemek {lizere tasarlanir; ancak yapilan etkinlik,
etkisizlestirilmek ya da onlenmek iizere tasarlanan seyle gercekci bicimde iliskili
degildir, iligkili olsa bile yapilan etkinlik agikca agindir.

. Kisi davraniginin asin ya da mantiksiz oldugunu bilir ( kii¢lik ¢ocuklar i¢in bu
gecerli olmayabilir; obsesyonlart asin yiiklii diisiincelere doniisen kisiler de artik

davranislarinin asin ya da mantiksiz oldugunu bilmiyor olabilirler).

. Obsesyon ve kompulsiyonlar belirgin sikinttya neden olur, zamanin
harcanmasina yol agar ya da kisinin olagan giinliik islerini, mesleki (ya da
egitimle ilgili) islevselligini ya da olagan toplumsal etkinliklerini ya da

iliskilerini 6nemli 6l¢giide bozar.
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C. Bu bozulduk bir maddenin (6rnegin kotiiye kullanilabilen bir ilag ya da tedavi
i¢in kullanilan bir ilag) ya da genel tibbi durumun dogrudan fizyolojik etkilerine
bagli degildir. (Amerikan Psikiyatri Birligi, 1995: 107).

DSM-I1I-R obsesyonlar1 diistinceler, kompulsiyonlar1 davraniglar olarak
tanimlamistir. DSM-IV’de ise diisiincelerin (mental eylem), anksiyeteyi artiric1 6zelligi
varsa obsesyon, azaltic1 6zelligi varsa kompulsiyon olarak siniflandirilmasi dnerilmistir.
DSM-111-R’da belirtilen, kompulsiyonlarin amagh ve istemli davraniglar oldugu tanimi
DSM-IV’de kaldirilmistir. DSM-IV hekime “OKB, i¢gdriisii az olan tip” tanis1 koyma
olanag1 saglamaktadir (Kaplan ve Sadock, 1989: 991).

ICD-10 smiflamasinda OKB “Nevrotik, stresle iliskili ve somatoform
bozukluklar” grubunda siniflandirilmis DSM-I11-R’dan farkli olarak tam konulabilmesi
icin belirtilerin en az iki haftadir siiriiyor olmasi1 gerektigi belirtilmistir (Diinya Saglik

Orgiitii, 1993: 75).

ICD-10’a gore OKB tam dlgiitleri:

1. Kisinin kendi diisiinceleri ya da diirtiileri olarak tanimlanmali.

2. Kisinin daha fazla karst koyamadigi diisiinceleri olabilirse de, hala karsi
koymaya calistigt ancak basarisiz oldugu en az bir diisiince ya da davranisi
bulunmali.

3. Davranis olarak beliren diisiincenin kendisi zevk verici olmamali (gerilim ya da
anksiyetedeki azalma bu acidan zevk olarak degerlendirilmez).

4. Diisiince, imaj veya diirtliler hosa gitmeyen bir bigimde yineleyici olmalidir.

2.1.2. OKB’nin Tarihcgesi

Obsesyon ve kompulsiyonlar insanlik tarihi kadar eskidir. Cok eski din
kitaplarinda obsesif diisiince ve kompulsif davraniglara isaret eden Ornekler,
Mezopotamya’da 4000 yil Oncesine dayanan ¢ok iyi belgelenmis tanimlamalar
bulunmaktadir (Oztiirk, 2001: 80). Orta cag Avrupasinda ise obscsyonlar olan kisiler,
seytanin ele gecirdigi diisiiniiliip, biiyli ya da iskenceyle tedavi edilmeye caligiimistir
(Aslan ve Unal, 1995: 103). On yedinci yiizyilda Shakespeare, Lady Matchbeth

kimliginde onun kral olan kocasini 6ldiirtmesi sonrasinda baglayan elinin kirlendigi
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diistincesi ve el yikama hastalig1 ile obsesif kompulsif nevrozun klasik bir 6rnegini
vermistir (Oztiirk, 2001: 83).

Obsesif-kompulsif bozukluga benzer bir sendromun ilk tanimlamalarinda zihni
mesgul eden dini igerikli temalarin melankoli veya depresyonla iliskisine deginilmis,
onde gelen semptomun giinahkarlik oldugu bu hastaligi tanimlamak i¢in siipheler ve
dinsel melankoli anlamina gelen “scmples” ve “religious melanchoiy” terimleri
kullanilmistir. Bu baglamda ilk olgu bildirisi 1660°da William Oseney’in dini konularda
asirt diisiinceli olmasimi ‘scruples’ adi altinda dile getiren Taylor tarafindan yapildi.
1692’de Moore ise bir dinsel melankoli bi¢imi oldugunu ifade ettigi obsesif kompulsif
bozukluga uygun diisen bir tarifi onlar hepsini engellemeye, bastirmaya calismasina
ragmen, zihinlerinden gelen ahlak dis1 agik secik diisiincelere karst koyamamaktan
yakinirlar’ seklinde yapmustir (Kolada vd. 1994: 33).

Daha cok sosyal-dinsel terimlerle yapilan agiklamalar, literatiirde ilk kez 1838’de
Esquirol tarafindan bir melankoli belirtisi olarak tanimlanmasi ile yeni bir boyut
kazanmistir (Aslan ve Unal, 1995: 107). Obsesyon terimini ilk kez 1866’da Morel
kullanmistir. Morel ayrica bu bozuklugun bir ¢esit otonomik sinir sistemi hastaliginin
karmagik goriiniimii olabilecegini ileri stirmiistiir. Legrand du Saulle 1875’de, OKB’ yi
baz1 psikotik ve depresif belirtilerle de komplike olabilen, dalgalanma gdsteren,
iggoriiniin oldugu delilik hali olarak tanimlamistir (Berksun, 2003: 65).

Sendromun giincel tanimim yapan esas olarak Wcstpal’dir. Westpal 1878°de
bozuklugun biligsel kokeni oldugu {iizerinde durmus, temel patolojiyi mantiksiz
diisiincelerin meydana gelmesi olarak goérmiis ve kisi tarafindan sagma oldugu bilinen
bu diistincelerin, psikotik diisiincelerden ve gercek delilikten ayrilmasi gerekligini
belirtmistir (Oztiirk, 2001: 368).

20. ylizyilin baslarinda Fransiz ruh hekimi Janet, obsesyon ve kompulsiyonlari
fobilerle tek baslik altinda toplayarak, buna “psikasteni” adini vermistir. O’na gore
psikasteni bireyde irade zayiflamasi sonucu ortaya ¢ikiyordu (Oztiirk, 2001: 369).

Freud ise obsesif kompulsif nevrozu fobik nevrozdan ayr1 bir rahatsizlik olarak
incelemis, psikodinamigi ve ruhsal kokeni hakkinda goriisler gelistirmistir (Oztiirk,
2001: 369).

Yiizyilh agkin stiredir iyi tanimlanan bir bozukluk olmasina ragmen, OKB'nin
ayr1 bir bozukluk olarak tanmi sistemlerine girmesi olduk¢a ge¢ olmus ve ancak 1080

yilindan sonra DSM siniflamasi iginde yer almistir (Berksun, 2003: 67).
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2.1.3. OKB Tam Olgiitleri
DSM-5’¢ gore OKB tani Olgiitleri su sekildedir (Karno vd., 1998: 1094):
Takinti-Zorlantt Bozuklugu (Obsesif-Kompulsif Bozukluk)

A. Takintilarin (obsesyonlarin), zorlantilarin (kompulsiyonlarin) ya da her ikisinin
birlikte varlig1:

Takintilar (obsesyonlar) asagidaki sekilde tanimlanir:

e Kimi zaman zorla ve istenmeden geliyor gibi yasanan, ¢ogu kiside belirgin bir
kaygt ya da sikintiya neden olan, yineleyici ve siirekli disiinceler, itkiler ya da
imgeler.

e Kisi, bu disiincelere, itkilere ya da imgelere aldirmamaya ya da bunlari
baskilamaya c¢alisir ya da bunlari baska bir diisince ya da eylemle

yiikstizlestirme (bir zorlantiy1 yerine getirerek) girisimlerinde bulunur.

Zorlantilar (kompulsiyonlar) asagidaki sekilde tanimlanir:

e Kisinin, takintisina tepki olarak ya da kati bir bicimde uyulmas: gereken
kurallara gore yapmaya zorlanmis gibi hissettigi yinelemeli davranislar (6rn. el
yikama, diizenleme, denetleyip durma) ya da zihinsel eylemler (6rn. dinsel
degeri olan sozler soyleme, say1 sayma, sozciikleri sessiz bir bicimde yineleme).

e Bu davranislar ya da zihinsel eylemler, yasanan kaygi ya da sikintidan korunma
ya da bunlar1 azaltma ya da korkulan bir olay ya da durumdan sakinma amaciyla
yapilir; ancak bu davraniglar ya da zihinsel eylemler yiiksiizlestirecegi ya da
korunulacag: tasarlanan durumlarla ger¢ek¢i bir bigimde iligkili degildir ya da
acikca asir1 bir diizeydedir. (Kii¢iik ¢ocuklar bu davraniglarinin ya da zihinsel

eylemlerinin amaglarin dile getiremeyebilirler).

B. Takintilar ve zorlantilar kisinin zamanin1 alir (6rn. giinde 1 saatten cok zamanini
alir) ya da klinik agidan belirgin bir sikintiya ya da toplumsal, isle ilgili alanlarda
ya da onemli diger islevsellik alanlarinda islevsellikte diismeye neden olur.

C. Takinti-zorlant1 belirtileri, bir maddenin (kotiiye kullanilabilen bir madde, bir
ilag) ya da bagka bir saglik durumunun fizyoloji ile ilgili etkilerine baglanamaz.

D. Bu bozukluk, baska bir ruhsal bozuklugun belirtileriyle daha iyi agiklanamaz
(6rn. yaygin kaygi bozuklugunda oldugu gibi dis goriinlimle asir1 kuruntular;
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beden algisi bozuklugunda oldugu gibi dig goriiniimle asir1 ugragma;
biriktiricilik bozuklugunda oldugu gibi sahip olduklarini elden ¢ikartmakta ya da
onlarla iligkisini kesmekte giicliik c¢ekme; trikotillomanide (sa¢ yolma
bozuklugu) oldugu gibi sa¢ini yolma; deri yolma bozuklugunda oldugu gibi
derisini yolma; basmakalip davranis bozuklugunda oldugu gibi basmakalip
davranislar; yeme bozuklugunda oldugu gibi torensel yeme davranisi; madde ile
iligkili ve bagimlilik bozukluklarinda oldugu gibi maddeleri ya da kumar
oynamay1 diisiinlip durma; hastalik kaygis1 bozuklugunda oldugu gibi bir
hastalig1 oldugunu diisiiniip durma; cinsel sapkinlik bozukluklarinda oldugu gibi
cinsel itkiler ya da diislemler; yikict bozukluklarda, diirtii denetimi ve davranip
bozukluklarinda oldugu gibi diirtiiler; yegin depresyon bozuklugunda oldugu
gibi suglulukla ilgili diislinsel ugraslar; sizofreni ag¢ilimi kapsaminda ve psikozla
giden diger bozukluklarda oldugu gibi diislince sokulmas1 ya da sanrisal ugraglar

ya da otizm agilim1 kapsaminda oldugu gibi yinelemeli davranis Oriintiileri).

I¢ goriisii iyi ya da oldukca iyi: Kisi, takinti-zorlant1 bozuklugu inanislarinimn
kesinlikle ya da olasilikla gercek olmadiginin ya da gergek olabileceginin ya da
olmayabileceginin ayrimindadir.

I¢ goriisii kotii: Kisi, takinti-zorlanti bozuklugu inamislarinin olasilikla gercek
oldugunu diisiiniir.

I¢ goriisii yok/sanrisal inamglar: Kisi, takinti-zorlant1 bozuklugu inanislarinm
gercek olduguna kesin olarak inanmaktadir.

Tikle iliskili: Kisinin o sirada ya da ge¢miste bir tik bozuklugu 6ykiisii vardir.

OKB, DSM-5’te Takinti-Zorlanti Bozuklugu (Obsesif Kompulsif Bozukluk) ve
Mliskili Bozukluklar bashg altinda yer almaktadir. Bu gruptaki diger bozukluklar ise
Beden Algis1 Bozuklugu (Viicut Dismorfik Bozuklugu), Biriktiricilik Bozuklugu,
Trikotillomani (Sa¢ Yolma Bozuklugu), Deri Yolma Bozuklugu, Maddenin/Ilacin Yol
Actign Takinti-Zorlanti Bozuklugu ve iliskili Bozukluk, Baska Bir Saglik Durumuna
Bagli Takinti-Zorlant1 Bozuklugu ve liskili Bozukluk, Tanimlanmis Diger Bir Takinti-
Zorlant1 Bozuklugu ve liskili Bozukluk ve Tanimlanmamis Takinti-Zorlant1 Bozuklugu

ve Iliskili Bozukluktur.
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2.1.4. OKB Epidemiyolojisi

19801 yillarin ortalarina kadar OKB, kotii seyre sahip nadir gortilen bir hastalik
olarak distiniilirdii (Rasmussen ve Eisen, 1990: 10). Bunun en 6nemli nedeni, o
doneme kadar mevcut epidemiyolojik bilgilerin, yapilandirilmis goriismeler ve objektif
tan1 kriterlerinin olmamasi, genel niifusu temsil eden rastgele se¢ilmis 6rneklemin degil
de psikiyatrik hastalarin ele alinmasi gibi yontemsel sorunlar1 biinyesinde tagiyan, 1950-
1960’h yillarda yapilmis retrospektif verilere dayanmasi olarak aciklanmaktadir
(Rasmussen ve Eisen, 1990: 12). Bununla birlikte ¢ogu arastirmaci, hastalarin “deli”
damgas1 yemekten korktuklari i¢in belirtilerini aileleri ve hekimlerine dahi sdylemekten
cekindiklerini one siirerek, bozuklugun genci niifusta zannedilenden c¢ok daha sik
oldugu kanaatini tasimaktaydilar (Rasmussen ve Eisen, 1990: 12).

Kapsamli yapilandirilmis goériismeler, objektif tanisal Olgiitler gibi yontemsel
gelismeleri kullanan ilk genis 6lgekli saha ¢aligmasi ABD Ulusal Ruh Saglig1 Enstitiisii
(National Institue of Mental Health) tarafindan yapilan Ulusal Epidemiyolojik Alan
arastirmasidir (Epidemiologic Cathcement Area, EGA) (Rasmussen ve Eisen, 1992: 6).
ABD'nin bes bolgesinde yiiriitiilen ve yaklasik 18500 kisiyi tarayan bu ¢alisma 1980
yilinda baslamis, 1984 yilinda ilk sonuglan, 1988 yilinda ise tam sonuglari
yayinlanmistir. EGA ¢alismalarinda OKB’ nin genel toplumda 6 aylik, 1 yillik ve
yasam boyu yayginligi sirastyla %1.5, %1.6 ve %2.5, bagka bir degisle beklenenin 40-
60 kat1 fazla bulunmustur (Robins vd., 1984: 947). Veriler OKB’ nin alkol- madde
kotiiye kullanimi/bagimliligi, fobiler ve depresyonu takiben en sik dordiincii ruhsal
bozukluk olduguna, panik bozukluk ve sizofreniden iki kat daha sik goriildiigline isaret
etmektedir bulunmustur (Robins vd., 1984: 947).

Cesitli iilkelerde yapilan epidemiyolojik arastirmalarda saptanan yasam boyu
yayginliklar ise %1.9-2.5 arasinda degismektedir (Weissman vd., 1994: 7). Ulkemizde
Konya il merkezinde yaklasik 3000 eriskin iizerinde yapilan alan calismasinda bir yillik
yayginlik %3 bulunmustur (Cilli vd., 2004: 369).

Yakin zamanda yapilan bagka bir c¢alismada bir yil boyunca poliklinik
hastalarinin aldiklar1 tanilar incelenmis ve klinik olarak OKB tanisi alanlarin alt1 ve
lizeri yastaki toplam niifusa orami yiiz binde 84 (%0.084) bulunmustur. Saha
calismalarinda belirlenen bir yillik yayginlik oranlarinin on katindan daha az1 anlamina
gelen bu bulgu, toplumdaki OKB hastalarinin biiyilkk bir kisminin tedaviden

yararlanamadigina isaret etmektedir (Fireman vd., 2001: 1904). Bu durum bireylerin
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belirtilerini hastalik olarak kabul etmemeleri veya toplumda damgalanmaktan
korktuklar i¢in gizleme egilimi icerisinde bulunmalari nedeniyle psikiyatri uzmanlarina
basvurmamalar1 ve sik olarak anksiyete, depresyon belirtilerinin 6ne ¢ikmasi, olagan
ruhsal durum muayenesinde obsesif kompulsif tarama sorularinin yetersiz olusu gibi
nedenlerle psikiyatristlerce atlanabilmesi ile agiklanabilir. Ayrica bir cok OKB hastasi
gerek anksiyeteye ikincil fiziksel semptomlar, gerekse de somatik obsesyonlarda oldugu
gibi dogrudan obsesif diisiincelerin etkisiyle psikiyatri dis1 hekimlere de gidebilmektedir
(Kolada vd., 1994: 25).

Calismalarin ¢ogu OKB’de baslama yasinin ¢ogu kez 20-26 arasinda oldugunu
gostermektedir (Kolada vd., 1994: 25). ECA c¢alismalarinda ortalama baglama yasi
yaklagik 23 bulunmustur (Karno vd., 1988: 1096). Bozukluk erkeklerde kadinlara
nazaran birkag yil daha erken baglamaktadir (Lensi vd., 1996: 102). Ayrica belirtilerin
%65 olguda 25, %90 olguda 35 yasindan Once basladigi ve 16-20 yaslari arasi zirve
yaptig1 bildirilmektedir (Jenike, 1983: 101).

ECA calismalarinda cinsiyet ile OKB arasinda bagimsiz bir iligki
saptanmamakla birlikte, yagam boyu siklik kadinlarda %2.9, erkeklerde %2 olarak tespit
edilmistir (Karno, vd., 1988: 1097). Diger iilkelerde yapilmis epidemiyolojik
calismalarin analizinde ise en ug¢ degere sahip iki iilke cikarildiginda kadin/erkek
oraninin 1.2-1.8 oldugu belirlenmistir (Weissman vd., 1994: 10). Ulkemizde de benzer
sonuglar elde edilmistir (Cilli vd., 2004: 371). Kisaca eriskin niifusta OKB’ ye
kadinlarda biraz daha fazla rastlandig1 sdylenebilir.

Bazi yazarlar OKB’nin sosyoekonomik ve egitim diizeyi yiiksek bireylerde daha
sik goriildiiglinii, bazilar1 ise yayginligin 6grenim gormemis fakat okur yazar kadinlarda
ve sosyoekonomik diizeyi diislik olanlarda daha fazla oldugunu bildirmislerdir (Cilli
vd., 2004: 371).

OKB bekarlarda daha sik goriilmekte, bosanmis ve dul olanlar ile ayri
yasayanlarda oran yaklasik dort kat artmaktadir. Ayrica ailenin ilk veya tek cocugu
olmak, az veya ¢ok sayida kardese sahip olmak risk etkenleri olarak saptanmistir (Cilli
vd., 2004: 371).

EGA calismalarinda yasam boyu OKB yayginligi siyahlarda daha diisiik
bulunmustur (Karno vd., 1988: 1098). Diger alt1 iilkeyle karsilastirildiginda Tayvan’da
ise yaygimlik belirgin derecede daha az saptanmistir (Weissman vd., 1994: 10). Bunlar

etnik ve wrksal farkliliklarin bozuklugun yayginligi {izerinde rolii olabilecegini akla
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getirse de boyle bir iligki heniiz kesin olarak ortaya konulamamistir (Cilli vd., 2004:
372).

2.1.5. OKB’ye Neden Olan Faktorler
2.1.5.1. Psikososyal Etkenler

Olgularin yaklasik %65’inde dogum, evlenme, sevilen birinin kaybi, énemli
parasal sorunlar, fiziksel hastalik gibi cesitli hayat olaylarinin hastaligin baslamasinda
rol oynadigi bildirilmektedir (Lensi vd., 1996: 104). Kimi ¢alismalarda da OKB
hastalarinda c¢ocukluk ¢agi travmalarinin kontrollere gére anlamli derecede yiiksek

oldugu bildirilmektedir (Lochner vd., 107).

2.1.5.2. Biyolojik Etkenler
Genetik

Gerek bazi yontemsel problemleri biinyesinde tasiyan ilk aile calismalari,
gerekse daha titiz ytriitiilen yeni ¢aligmalar OKB’de genetik ge¢isin rolii olabilecegini
gostermistir (Stein, 2000: 198).

Kontrollii ¢alismalarda OKB’li hastalarin birinci dereceden yakinlarinda
bozuklugun yayginligi, kontrol grubunun 5 kat1 ve yaklasik %11 oraninda bulunmustur.
Esik altt OKB de eklendiginde siklik %18’e kadar ¢ikmaktadir (Pauls vd., 1995: 76).
Ailevi Ozellik, erken baslangi¢hi vakalarda ¢ok daha belirgindir (Nesladt vd., 2000:
358). Obsesyonlar, kompulsiyonlara nispeten daha giiclii ailevi iliski tagimaktadir.
Ayrica obsesif kompulsif kisilik bozuklugunun varlig1 da akrabalardaki OKB riskini
etkilememektedir (Nesladt vd., 2000: 358). OKB hastalarinin ailelerinde tik bozuklugu
yaygmhigmin kontrol grubunun yaklasik 4.5 kati oldugu, yasam boyu anksiyete
bozukluklarinin ise genel niifustan belirgin 6l¢iide sik oldugu saptanmistir (Aslan ve
Unal, 1995: 108).

Yapilan bazi ikiz calismalarinda tek yumurta ikizlerindeki es hastalanma orani
¢ift yumurta ikizlerinden daha fazla bulunmustur. Bu da OKB’nin genetik temelini
desteklemektedir (Grados vd., 2003: 55).

Son dénemlerde molekiiler genetik ¢alismalarda ise yeterli olmamakla birlikte
COMT, MAO-A genlerindeki varyasyonlarla OKB’ye duyarlilik arasinda iliski oldugu
bildirilmistir (Azam ve Mathews, 2003: 64 ). MAO-A geni varyasyonu &zellikle kadin

hastalar1 etkilemesi nedeniyle MAO-A inhibitorieri bir kistm kadin hastada yararh
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olabilir (Camarena, vd., 2001: 279). OKB’ye duyarlilik artigsiyla D4 dopamin reseptorii,
dopamin transportér geni, SHTIDP ve SHT2A gen polimorfizmleri arasinda anlamli

iliski bulunamamistir (Hemmings vd., 2003: 93).

Norokiniyasal (Norotransmitterler)
OKB’nin patofizyolojisini agiklamada ndrokimyasal a¢idan en ¢ok serotonin,

dopamin ve bu ikisi arasindaki etkilesim lizerinde durulmaktadir.

Serotonin

Sadece bir norotransmitter sisteminin OKB’nin karisik patofizyolojisini
tamamen agiklamasi miimkiin olmamakla birlikte, yeni calismalar biiyiik Olcilide
serotonin (5- hidroksitriptamin, 5-HT) {izerine odaklanmigtir. Serotonin hipotezi
temelde farmakoterapi ¢alismalarina dayanmaktadir (Mieallef ve Blin, 2001: 191).

Giiglii bir serotonin gerialim inhibitdrii (SGI) olan klomipraminin OKB’de etkili
oldugu yillardir bilinmektedir. Buna karsin amitriptilin, imipramin, desipramin gibi
serotonin gerialimini inhibe edici etkisi zayif olan antidepresanlar OKB’de etkili
degildir (Stahl, 2003: 335). Terapotik etkilerinin 5-HT gerialimin1 bloke ederek 5-
HT’nin sinaptik diizeylerini arttirmasina baghi oldugu varsayilan SSGI (selektif
serotonin gerialim innhibitorii)’lerin OKB’ de etkili bulunmasi serotonerjik hipotezi
desteklemektedir (Delgado ve Moreno, 1998: 21).

BOS’ da serotonin metaboiiti oian 5-HIAA (5-hidroksiindolasetikast) diizeyleri
santral 5-HT dolaniminin bir gostergesidir (Mieallef ve Blin, 2001: 193).Bazi
caligmalarda BOS’ da artmis 5-HIAA diizeylerinin saptanmasi ve semptomlarda
diizelme ile 5-HIAA diizeylerindeki azalma arasinda giiclii bir pozitif korelasyon
bulunmasi da bu hipotezi desteklemektedir (Sahin, 1997: 493). Serotonerjik néronlarin
periferal marker 6zelligini tasiyan platelet 3H-imipramin baglama kapasitesinin OKB
hastalarinda  diistik  bulunmasi, presinaptik  diizeyde serotonerjik  sistemin
disfonksiyonuna isaret etmektedir (Marazziti vd., 1992: 41).

Bir serotonin agonisti olan metaklorofenilpiperazinin (m-CPP) oral yolla
verildiginde OKB’li hastalarda belirtileri alevlendirdigi, ayn1 etkiyi saglikli bireylerde
yapmadigl bulunmustur (Zohar vd., 1987: 946). Baska bir ¢alismada ayni bulgu elde
edilememistir (Mieallef ve Blin, 2001: 194).
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Hastalarda kontrollere goére beyin serotonin transport yeteneginin anlamli
derecede artmis bulunmasi, OKB’de serotonerjik bir yetersizligi, dolayisiyla da
serotonerjik disfonksiyon hipotezini giiglii sekilde desteklemektedir. Serotonerjik
disfonksiyonun erken baslangicti olgularda daha belirgin ve diger ruhsal bozukluklara
nazaran daha farkli sekilde oldugu tespit edilmistir (Pogarell vd., 2003: 1406). Bununla
birlikte erken baslangictt OKB hastalarinin klomipramin ve SSGI’lere daha az yanit
vermesi ve daha c¢ok ilag tedavisine gereksinim duymasi serotoninin roliiniin
karmasikligim diistiindiirmektedir (Fontanelle vd., 2003: 127).

Kisacasi serotonerjik disfonksiyon tek basina OKB’nin tiim ndrokimyasinin

aciklamaya yetmemektedir (Esel, 2000: 46).

Dopamin

OKB hastalarinin %40’a yakin boliimiiniin SSGI’lere yamit vermemesi, en
azindan bazi hastalarda OKB’nin patofizyolojisinde baska norotransmitterierin de rol
oynayabilecegini diisiindiirmektedir (Stahl, 2003: 338). Hayvan ¢aligsmalari amfetamin,
bromokriptin, apomorfin ve L-dopa gibi ¢esitli dopaminerjik ajanlarin kompulsiyonlara
benzer stereotipik hareketlere neden oldugunu gostermektedir. Kokain de Tourette’s
sendromu gibi tik bozukluklarinda kompulsif semptomlari kotiilestirmektedir (Mieallef
ve Blin, 2001: 198). Dopamin in OKB belirtilerine aracilik edebilecegini diigiindiiren en
giiclii bulgular ise bazal ganglionlarda dopamin disfonksiyonunun oldugu bazi
hastaliklar ile obsesif kompulsif belirtiler arasinda saptanan iliskiye dayanmaktadir
(Mieallef ve Blin, 2001: 198). SSGI’lere direngli olgularda gii¢lii antidopaminerjik
etkili haloperidol eklenmesinin, 6zellikle tik bozuklugu eslik edenlerde olmak iizere
tedavi bagarisini arttirmast da bu hipotezi destekleyen diger bir bulgudur (McDougle
vd., 1994: 302).

Serotonin-Dopamin Hipotezi

Bu hipoteze gore 5-HT2 reseptorleri araciligiyla dopaminerjik sistem tizerinde
inhibitdr etkiye sahip olan serotoninin eksikligi bazal ganglionlardaki dopaminerjik
aktiviteyi arttirmakta, boylece kompulsiyonlar veya bununla iligkili tikler gelismektedir
(Stahl, 2003: 339). Noroleptiklerin tek baslarina etkili olmamasina ragmen SSGI’lere
eklenmesinin bazi olgularda yararli olmasi, klozapin, risperidon, olanzapin ve ketiyapin

gibi atipik antipsikotiklerle tedavi sirasinda obsesif kompulsif belirtilerin gelisebilmesi
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veya alevlenebilmesi bu hipotezi destekler niteliktedir (Goodman vd., 1992: 29).
Nitekim risperidonla bu iliski doza bagl goériinmektedir. Risperidonun 5-HT2/D2
antagonizmas1 dozla degismekte ve diisiik dozlarda direncli vakalarda SSGI’lere
eklendiginde yararli olabilirken, yiiksek dozlarda tersi etki yapabilmektedir (Alevizos
vd. 1992: 263).

Noropsikiyatrik
Huntington hastaligi, Sydenham koresi ve Tourette’s sendromu gibi esas olarak
bazal ganglionlar1 etkileyen hastaliklarda obsesif kompulsif belirtilere daha sik
rastlanilmasi, etyolojide bazal ganglionlarin rolii oldugunu diisiindirmektedir
(Cumming ve Cuningham 1992: 263). Ayrica gerek OKB hastalari, gerekse bunlarin
birinci dereceden akrabalarinda Tourette’s sendromu basta olmak tizere tik bozukluklar
yayginlig1 kontroller ve diger anksiyete bozukluklarindan yiiksek olmasi bu iki hastalik
arasinda etyolojik bir iliski olabilecegini akla getirmektedir (Grados vd., 2001: 559).
OKB etyopatogenezinde norolojik temeli diistindiiren diger bulgular su sekilde
siralanabilir:
e Silik norolojik bulgular OKB hastalarinda saglikli kisilere gére daha siktir ve
obsesyonlarin siddeti ile pozitif korelasyon gostermekledir (Hollander vd., 1990:
27).
e EEG’de hastaligin siddeti ile orantili sol frontotemporal disfonksiyon (azalmis
elektriksel aktivite) gbzlenmektedir (Tot vd., 2002: 538).
e Epilepsinin tedavisine yonelik yapilan sag ve sol amigdalohipokampektomi
operasyonlarindan sonra OKB gelisebilmektedir (Kulaksizoglu vd., 2004: 113).
e Tedaviye direncli OKB hastalar1 anterior singulotomiden yarar gorebilmektedir
(Kim vd., 2003: 283).
e Sol veya bilateral motor belirtilerin baskin oldugu Parkinson hastalarinda bazi
obsesyon ve kompulsiyonlar kontrollerden daha sik goriilebilmektedir (Maia vd.,
2003: 371).

Noroimmiinolojik
Son yillarda ¢ocuk OKB hastalarinin bir grubunda hastaligin baslamasi veya
alevlenmesi ile A grubu beta hemolitik streptokok (AGI3HS) infeksiyonu ve

antistreptokokal antikor titrelerinde ylikselme arasinda iliski oldugu bildirilmektedir
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(Swedo vd., 1998: 264). PANDAS (streptokok infeksiyonu ile iligkili pediatrik
otoimmiin ndropsikiyatrik bozukluk) ad1 da verilen bu tanimlamaya gére OKB veya tik
bozuklugu puberte dncesinde baslar, epizodik seyre sahiptir, belirtilerin agirlagsmasi ile
AGBHS infeksiyonu arasinda zamansal iliski vardir ve belirtilerin agirlastig
donemlerde  hastalarda  koreiform  hareketler gibi norolojik  anormallikler
goriilebilmektedir (Arnold ve Richter 2001: 1353). Erkek ¢ocuklarda risk daha fazladir
(Swedo vd., 1998: 264). Hastalarin bir cogunda AGBHS infeksiyonu herhangi bir klinik
belirti vermeden de obsesyon ve kompulsiyonlari tetikleyebilmektedir (Murphy vd.,
2004: 61). PANDAS’1n genetik yatkinlifa veya bir immiin regiilasyon bozukluguna
sahip kisilerde streptokokal infeksiyon sonucu gelistigi ileri stirilmektedir (Arnold ve
Richter 2001: 1354).

OKB hastalarinda yiiksek antistreptokokal antikor titreleri, puta men ve globus
pallidus c¢ekirdeklerinin biiyiikligi ile baglantili bulunmustur. Dolayisiyla otoimmiin
bozukluklara yatkinligt olanlarda AGBHS infeksiyonunun tetikledigi bagisiklik
yanitinin bazal ganglionlarda hasara ve biliylimeye neden olarak, ilerde obsesif
kompulsif belirtilerin meydana gelmesini kolaylastirdig: diistiniilebilir (Peterson vd.,
2000: 364).

Bu verilerden yola ¢ikarak PANDAS’l1 ¢ocuklarda antibiyotik proflaksisinin
OKB belirtilerinin tekrarlamas1 veya alevlenmesini azaltacagi diisliniilebilirse de

yapilan bir ¢alisma bunu dogrulamamistir (Tot vd., 2002: 539).

Norogoriintiileme

OKB’nin etyopatogenezini agiklamaya yonelik ndrogoriintiileme calismalari
yapisal (BBT, MRG) ve fonksiyonel (SPECT, PET) olmak {iizere iki grupta ele
almabilir.

Venrikiil, kaudat niikleus hacimlerinin kontrollerden daha kiiciik ya da daha
bliylik oldugunu veya farklilik bulunmadigini ileri stiren BBT ve MRG c¢aligmalari
mevcuttur (Giedd vd., 2000: 281). Bazi galismalarda da bilateral orbital korteks ve
amigdala hacimlerinde azalma, anterior singulat hacimlerinde artma saptanmistir
(Szeszko vd., 1999: 913).

Magnetik rezonans spektroskopi (MRS), aminoasitler, kolin, kreatinin, glutamat
ve N-asetil aspartat (NAA) gibi bazi molekiillerin konsantrasyonlarini beyin dokusunda
invivo Olgebilen bir tekniktir (Esel, 2000: 49). MRS c¢alismalarinda striatumda diistik
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NAA, medial talamik bolgede yiiksek kolin konsantrasyonlart bulunmus, NAA
azalmasmin striatumda noronal yogunlugun azalmasmi, kolin artiginin ise
myelinizasyondaki anormalligi yansitabilecegi ileri siiriilmiistiir (Smith vd., 2003:
1399).

Fonksiyonel goriintilleme c¢alismalarindan elde edilen sonuglar, yapisal
tekniklere oranla ¢ok daha tutarlidir. Bir ¢ok SPECT ve PET calismasinda orbital
frontal korteks, basta kaudat niikleus olmak tizere bazal ganglionlar ve talamusta kan
akimi ve metabolik aktivitede artis oldugu ve bu artiglarin basaril ilag ya da davranisci

terapilerden sonra azaldig1 gosterilmistir (Saxena vd., 2002: 250).

2.1.6. OKB Ek Tanisi

OKB hastalarinin yarisindan fazlasina baska bir ruhsal bozukluk eslik etmektedir
(Pigott vd., 1994: 15). Major depresyon en sik gorilenidir (10,84,85). Major
depresyonun ek tani ihtimali hastanin degerlendirildigi sirada %30, yasam boyu %70
kadardir. Yasam boyu diger anksiyete bozukluklari ek tanisi %40-60’dir (Pigott vd.,
1994: 15).

En ¢ok eslik eden anksiyete bozukluklari sosyal fobi (% 15-30), 6zgiil fobi (%
17-27) ve panik bozuklugu (% 10-15) dur (Diniz vd., 2004: 22). Bunlardan baska
distimik bozukluk (%20- 26), viicut dismorfik bozuklugu (%20), diirti kontrol
bozukluklar1 (% 19), Tourette’s sendromu ve diger tik bozukluklar1 (%7-19), alkol
kotiye kullanimi/bagimliligt (%14), yaygmn anksiyete bozuklugu (%9-12), yeme
bozukluklar1 (%11), bipolar bozukluk (%3- 10), sizofreni ve diger psikotik bozukluklar
(%3-6) ve hipokondriyazis (%l-4) de OKB ile birliktelik gosterebilmektedir (Tiikel vd.,
2002: 204).

Hastalarin %50-75°1 ayn1 zamanda en az bir kisilik bozuklugu tan1 kriterlerini de
karsilamaktadir (Baer vd., 1990: 826). En sik goriilenler ¢ekingen, bagimli, pasif-agresif
ve histriyonik kisilik bozukluklaridir (Pigott vd., 1994:16). Obsesif kompulsif kisilik
bozuklugu ek tanis1 bazi calismalarda yiiksek, bazilarinda ise olduk¢a diisiik
bulunmustur. OKB’de A (paranoid, sizoid ve sizotipal) ve B kiimesine (histriyonik,
narsisistik, sinir ve antisosyal) gore C kiimesi kisilik bozukluklar1 (¢ekingen, bagimli,

obsesif kompulsif ve pasif agresif) daha fazla gériilmektedir (Bejerot vd., 1998: 398).
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2.1.7. OKB Ayirici Tanisi

Beyin tiimorleri, kafa travmalari, Sydenham koresi, Huntington hastaligi, bazal
ganglionlar1 etkileyen vaskiiler va anoksik olaylar, postensefalitik parkinsonizm, bazi
metabolik ve toksik durumlar obsesif kompulsif semptomlara neden olabilmektedir. Bu
nedenle sikayetlerin 6zellikle 40 yasindan sonra ve akut baslamasi halinde ndrolojik
patolojiler arastirilmalidir (Pigott vd., 1994:18).

Diger ruhsal bozukluklarin belirtileri zaman zaman obsesyon ve
kompulsiyonlarla karisabilecegi gibi, bu bozukluklara ikincil obsesif kompulsif
semptomlar da gelisebilmektedir. Major depresyondaki ruminatif diislinceler depresif
duyguduruma uygundur, ego-distonik degildir ve depresif epizodun Oncesinde
bulunmamaktadir (Pigott vd., 1994:18). Yaygin anksiyete bozuklugundaki endiseler
obsesyonlara gore daha gercekeidir ve gercek yasam kosullart ile ilgili asir1 kaygilar
seklindedir. Buna karsin obsesyonlarin icerigi genellikle ger¢cek yasam sorunlarini
kapsamaz ve uygunsuz olarak yasanir (Amerikan Psikiyatri Birligi, 1996: 563). Bunun
yaninda yaygin anksiyete bozuklugunda hastalar genellikle ritiieller gelistirmez. OKB
haslarinda siklikla rastlanan panik ataklar, panik bozuklugunun aksine spontan degildir,
geceleri goriilmez ve kontamine bir yere dokunmak gibi durumlar sonrasinda obsesif
korkulara ikincil olarak meydana gelmektedir (Rasmussen ve Eisen, 1992: 9).
Posttravmatik stres bozuklugunda 1srarli diisiinceler ve rekiirren goriintiiler goriilebilse
de, Oykiide ruhsal travmaya neden olan yasam olay1r s6z konusudur (Pigott vd.,
1994:19). Ozgiil ve sosyal fobide korku ve kaginma davranislar1 6zellikle dis bir nesne
ya da ortamla ilgilidir. Ayrica OKB’de duruma 6zel korkular olabilirse de genellikle
endise ile birlikte siiphe ve tereddiit vardir. Ornegin, fobik kaginma anksiyeteyi
azaltmada etkiliyken, OKB’de koétii ortamdan basariyla kaginilip kaginilamadigindan
emin olunamaz (Tiikel, 2000: 100).

Viicut dismorfik bozuklugunda kisinin ilgi ve ugrasis1 bedeninin dis goriiniisiiyle
ilgilidir ve zihinsel ugrasilar genellikle anlamsiz ya da sagma olarak goriilmez (Tiikel,
2000: 100). Temel semptomu AIDS, kanser gibi ciddi bir hastaliga yakalanacagi veya
yakalandig1 kaygis1 olan hipokondriyazisi OKB’den ayirmak kolay olmayabilir.
Hastanin saghgiyla ilgili diislincelere direnmeye ¢alismasi, baska obsesyon ve

kompulsiyonlarin da bulunmasi
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OKB’yi disiindiiriir. Hipokondriyak kisilerde diisiincenin mantiksizlig
konusunda zayif i¢gorii vardir (Pigott vd., 1994: 25). Her iki bozukluk da OKB
spektrumu i¢inde degerlendirilmektedir.

Sizofreni ve diger psikotik bozukluklarda siirekli {izerinde durulan diistinceler
sanrisal nitelikte olmalartyla, Tourette’s sendromunda goriilen tikler amagsiz ve
istemsiz oluslar1, genel olarak korkuyla ya da gelecekteki bazi olaylarin dnlenmesi ile
baglantili olmamalariyla obsesyon ve kompulsiyonlardan ayrilir (Tiikel, 2000: 101).

Yemek yeme (yeme bozukluklarinda), cinsel davramis (parafililerde), kumar
oynama (patolojik kumar oynamada), ya da madde kullanim1 (alkol bagimlilig1 ya da
kotiiye kullaniminda) gibi bazi eylemler, daha ¢ok haz alindigi i¢in yapildigindan
kompulsiyon olarak tanimlanamaz (Amerikan Psikiyatri Birligi, 1996: 564).

OKB’de yiyeceklerin kontaminasyonuyla iligkili korkulara bagli olarak ciddi
kilo kaybi, anoreksiya nervozada da obsesif 0zellikler bulunabilir. Ancak anoreksiya
nervozali hastalar beden imgesi ile asir1 ugras igindedir ve viicut kilolarina dair
i¢goriileri yoktur. OKB hastalar1 ise durumun garipligini siklikla kabul ederler (Current
Psikiyatri Tan1 ve Tedavi, 2003: 356).

Obsesif kompulsif kisilik bozuklugunda obsesyon ve kompulsiyonlar yoktur.
Kisinin davraniglar1 benlige uyumlu dogada olup, kisi baskalarinin da kendi standart

veya arzularina uymasini ister (Amerikan Psikiyatri Birligi, 1996: 564).

2.1.8. OKB’nin Klinik Seyri

Olgularin yaklasik %30’unda akut, %70’inde sinsi baslangic; %27 sinde
epizodik, geri kalaninda siiregen seyir s6z konusudur (Fontanelle vd., 2003: 130).
Belirtilerin baglamasiyla hastalarin bir psikiyatriste bagvurmalari arasinda ortalama 5-10
yil gibi uzun bir siire gecebilmektedir (Tikel, 2000: 102). Epizodik seyirli olanlarda
duygudurum bozukluklarinin aile 6ykiisli, bipolar bozukluk ve panik bozuklugu ek
tanis1 daha siktir (Perugi vd., 1998: 240).

Uzun siireli izlemlerden elde edilen sonuclara gore yeterli doz ve siirede tedavi
alanlarin %11-22’si tam, %48-53"1i kismi diizelme gosterirken, %10’ nunda semptomlar
giderek kotiilesmektedir. Kalan hastalarda minimal bir diizelme vardir veya kliniginde
herhangi bir degisiklik olmamaktadir. Diizelme genellikle ilk iki yil icinde
gozlenmektedir. Tedavi edilmeyenlerin %80’ ninde 40 yil sonra dahi subklinik-klinik
belirtiler devam etmektedir (Skoog ve Skoog 1999: 121).
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Hastaligin erken yaslarda baslamasinin, major depresyon ve sizotipal kisilik
bozuklugu ek tanisinin gidisatt olumsuz etkiledigini bildiren c¢aligmalarin yani sira,
bunlarin seyri etkilemedigini ileri siiren ¢alismalar da vardir (Skoog ve Skoog 1999:
121).

2.1.9. OKB Tedavisi

Son 20 yilda OKB’nin tedavisinde onemli gelismeler olmustur. Klomipramin,
SSGI gibi ilaglarla bilissel davranis¢i terapilerin etkinliginin kanitlanmasi, direngli
olgularda giiclendirme ve diger tedavi stratejilerinin gelistirilmesi bu gelismelerin en
onemlileridir. Glinlimiizde OKB tedavisinde en sik basvurulan yontem ila¢ tedavisi,

biligsel davranisci terapiler ve bu ikisinin birlikte yiiriitiilmesidir.

Tla¢ Tedavisi

OKB’nin tedavisinde prototip ila¢ olan klomipraminin etkisi bir ¢ok ¢alismada
ortaya konmustur (Pato, 1988: 1523). Antiobsesyonel etkisi onun serotonin gerialimini
bloke edici 6zelligine baglanmaktadir. Etkili en diisiik dozu 100 mg/giin, maksimum
dozu ise 300 mg/giindiir (Denys, 2002: 110).

Etkinliklerinin plasebodan {iistiin ve klomipramine benzer bulunmasi ve daha
olumlu yan etki profilleri nedeniyle son yillarda SSGi’ler ilk secenek haline gelmistir.
SSGI’lerinin etkili en kiigiik dozlar1 fluvoksamin, fluoksetin, paroksetin, sertralin ve
sitalopram i¢in sirasiyla 100 mg/giin, 40 mg/giin, 40 mg/giin, 50 mg/giin ve 20
mg/glindiir (Denys, 2002: 111).

OKB hastalarmin  ancak %40-60 kadarinda SGI (serotonin gerialim
inhibitorii)’lere anlamli klinik yanit alinabilmektedir. Bu oran depresyona gore
diistiktiir. Terapotik etkiler depresyonda 4-6 hafta, OKB’de 8-12 hafta iginde
baslayabilmektedir. Dolayistyla OKB’de bir SGI’ niin etkili olmadigina 10-12 haftadan
once karar vermemek gerekir. Yine OKB’de depresyona gore daha yiiksek dozda ilag
kullanmak gerekmekte, ilag kesiminden sonra relaps olasiligi da daha yliksek
goriinmektedir. Biitiin bunlarin yaninda SSGI’lerine yamit veren hastalarda triptofan
deplesyonunun depresif belirtileri kétiilestirirken, OKB belirtilerini kotiilestirmemesi de
ilaglarin ~ OKB’de depresyondan farkli bir mekanizmaya sahip oldugunu

diistindiirmektedir (Micallef, 2001: 194).
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SGI ile iyilesme goriildiikten sonra, ilag kesimini takiben ortaya ¢ikan yiiksek
oranda niiks nedeniyle, tedavinin etkili dozda 1-2 y1l gibi uzun bir siire siirdiiriilmesi

gerekmektedir (Ttkel, 2004: 117).

Bilissel-Davranisct Tedaviler

Biligsel-davranis¢1 tedavide (BDT) ilk yapilacak is, hasta ve yakinlarint OKB ve
tedavisi konusunda bilgilendirmektir. Boyle bir baslangic hem hastanin kaygi ve
su¢lulugunu azaltacak, hem de tedaviye uyum ve motivasyonunu arttiracaktir (Sungur,
2004: 175).

OKB’nin biligsel terapisinde baslica hedef, hastanin diisiincelerindeki bilissel
hatalarin belirlenip, bunlarin yasanilan durumla daha gergekei, daha dengeli olabilecek
diisiincelerle degistirilmesidir (Sayilgan, 1998: 74).

Davranisg tedavide hastaligin devaminda rol oynayan kosullanmanin kirilmasi
amaglanmaktadir. En ¢ok uygulanan ve en etkin olan davranis¢i teknik maruz birakma
(alistirma, exposure) ve tepki onleme (response prevention) dir. Bu yontemlerde belirli
bir program icerisinde hastanin yapmaktan kacindigi seyleri yapmasi saglanmakta
(alistirma), diger taraftan da kisinin yapmak zorunda hissettigi kompulsiyonlari
onlenmekte (tepki Onleme) dir (Tikel, 2000: 100). Sistematik duyarsizlastirma,
katilimc1 model olusturma, imgelemde {istliine gitme (imgelemde alistirma), diisiinceyi
durdurma, ters niyetlenme kullanilan diger tekniklerdir (Aslan ve Unal, 1995: 141).

Yapilan agik uglu ve kontrollii calismalarda gerek tek basina, gerekse ilag
tedavisiyle birlikte uygulandiginda bilissel-davranis¢t tedavilerin etkisi kanitlanmistir
(Lindsay vd., 1997: 138). ila¢ tedavisiyle birlikte yiiriitiildiigiinde basar1 oran1 daha da
artmaktadir. Biligsel- davranis¢1 tedavilerin farmakoterapiye baslandiktan bir miiddet
sonra uygulamaya ge¢irilmesi 6nerilmektedir (Simpson vd., 1999: 589).

Sadece obsesyonlar1 olan ya da kompulsiyonlar1 zihinsel aktivitelerden olusan
hastalar ile zayif i¢goriisii bulunanlarda davranis¢i tedavilerin uygulanmasi zordur.
Hastanin motivasyonu yetersizse, OKB’ye agir depresyon ya da sizotipal kisilik

bozuklugu eslik ediyorsa tedavide basari orani azalir (Sahin 1997: 500).

Direngli Olgularda Tedavi Yaklagimi
Bir SGI’ ne yamt almamadiginda baska bir SGI’ ne ge¢mek yararli
olabilmektedir (Hollander vd., 2002: 28). Ancak davranis¢i tedaviyle birlikte, birisi
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klomipramin olmak kaydiyla ii¢ farkli SGI’ nin farkli dénemlerde, etkin doz ve yeterli
siirede kullanilmasina ragmen yanit alimamiyorsa direngli olgudan so6z edilebilir.
Hastanin direng¢li olduguna karar vermeden 6nce taninin dogru olup olmadigi, ilacin
yeterli doz ve siirede kullanilip kullanilmadigi ve hastanin tedaviye uyumu gézden
gecirilmelidir (Tiikel, 2000: 104). Direngli olgularda tedavi yaklagimi mevcut tedaviyi
giiclendirme (augmentation) ve diger tedaviler seklinde siniflandirilabilir.

Cift kor kontrollii calismalar bulunmamakla birlikte, direncli OKB’de SSGI ve
klomipramin kombinasyonu pratikte sik kullanilmaktadir. SGI’lere haloperidol,
risperidon, ketiyapin ve pindolol eklemesinin bagari oranini arttirdigi plasebo kontrolli
calismalarda gosterilmistir (Atmaca vd., 2002: 119). Risperidonun etkili oldugunu
bildiren agik uglu ¢alismalar da vardir (Pfanner vd., 2000: 301). Antipsikotik ile
giiclendirme tik bozukluklarinin eslik ettigi klinik tablolarda belirginlesmektedir.
Tedaviye olanzapin ve lityum ilavesinin faydali oldugu bazi agik uglu calismalar ve
vaka bildirilerinde ileri stirlilmekle birlikte, plasebo kontrollii ¢alismalar bunu
dogrulamamustir. Gabapentin, buspiron, triptofan, trazodon, tiroid hormonlarinin etkisi
ise heniiz agik degil ve tartismalidir (Hollander vd., 2002: 28).

Giiglendirme tedavilerine yanit alinamayan hastalarda intravendz klomipramin,
elektrokonviilsif tedavi, transkranial magnetik stimiilasyon, derin beyin stimiilasyonii,

cerrahi singulotomi tedavi segenekleri olabilir (Gabriel vd., 2003: 282).
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UCUNCU BOLUM
3. DIKKAT EKSIKLiGi VE HIPERAKTIiVITE BOZUKLUGU TANISI
KONULAN COCUKLARDA OBSESiF KOMPULSIF BOZUKLUK

BELIRTILERININ INCELENMESI

3.1. YONTEM
3.1.1. Arastirmanin Onemi

OKB, bireylerin giindelik hayatlarin1 devam ettirmelerinde, mesleklerini icra
etmelerinde hatta insani iliskilerinde de etkili olabilmektedir. insanlarda, somut olarak
hayatlarinda yasadiklar1 olaylar nedeniyle OKB semptomlar1 goriilse de daha 6nce yani
cocukluk donemlerinde yasadiklar1 travmalara bagli olarak da OKB semptomlari
goriilebilmektedir. Bu baglamda OKB’nin insan hayatin1 idame ettirmesinde etkisinin
DEHB tanisi koyulan ¢ocuklarda goriilmesi o©nemli negatif etkilere sebep
olabilmektedir. Bu bakimdan arastirma DEHB tanis1 koyulan ¢ocuklarda hangi OKB
semptomlarinin goriilmesini tespit etmek ve OKB diizeylerini belirlemek agisindan

onemlidir.

3.1.2. Arastirmanin Modeli
Bu ¢alisma, Mersin Ili Ozel bir muayene de tanis1 konmus cocuklarin obsesif
belirtilerinin tarandig1 kesitsel bir arastirmadir. Bu inceleme icin ¢alisma araci olarak

“semptom tarama listesi” kullanilmistir.

Arastirmanin modeli asagidaki belirtildigi sekilde gosterilebilir;

Sosyo
. Obsesif
Demografik
- — Semptomlar
Bilgiler
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3.1.3. Evren ve Orneklem
Arastirmanin  evreni Mersin Ilindeki DEHB tanisi  almis cocuklardir.
Arastirmanin drneklemi ise Mersin Ilindeki 6zel psikiyatr kliniginde tanis1 konmus

cocuklardir.

3.1.4. Arastirmanin Simirhihiklar:

Arastirma veri toplamak i¢in kullanilan semptom tarama listesi ile verilerin elde
edildigi Mersin Ili Ozel Psikiyatr Kliniginde tanis1 konmus ¢ocuklarin durumlar ile
siirlidir. Veri toplama araci olarak ¢ocuklarin ebeveynlerinden telefonla alinan bilgiler
dogrultusunda yapilan analizlerin, ebeveynlerinin ¢ocuklari i¢in verdikleri cevaplarin

dogrulugu ile sinirlidir.

3.1.5. Veri Toplama Araci ve Verilerin Toplanmasi

Veri toplama araci olarak katilimcilarin sosyo-demografik bilgilerini iceren
boliim ile Tiirkiye de gegerlilik ve giivenirliligi yapilmis Yale Brown OKB Olgegi ve
DSM-4 tan1 kriterleri kitabindan yararlanilan obsesif semptom tarama listesi
kullanilmistir. Aragtirmaci tarafindan c¢ocuklarin ailelerine telefonla ulasilmis, anket
verileri ve sosyo-demografik bilgiler toplanmistir. Bu listede ki degiskenler; yas ve
cinsiyet ile dikkat eksikligi tanisi, hiperaktivite tanisi, HMR tanisi ve dirtiisellik
olduguna dair ailelerden onay alinarak olusturulmus bilgi formudur.

Yale-Brown OKB Olgeginden yararlanarak hazirlanmis obsesif semptom tarama
listesi, DEHB Tanis1 konmus ¢ocuklara ebeveynleri araciligi ile uygulanmistir. Yale
Brown OKB Olgegi, Tiirkce giivenirlilik ve gegerlilik calismasini  Dr.
Karamustafalioglu’nun yaptig1 ve yetiskin hastalarin durumuyla ilgili kesin olmamakla
beraber terapiste yol gdosterici niteligindedir. Klinisyen gozetiminde yapilan semptom
tarama listesinde ki hesaplama da, 1(en az) ile 4 (en fazla) arasinda derecelendirilen,
toplamda 10 unsur bulunmaktadir. Veriler, Mersin’de bulunan Ozel Psikiyatr Kliniginde
yapilan tarama sonucu DEHB tanist almig 97 ¢ocugun ailelerine ulagilmasi sonucunda

toplanmistir.

3.1.6. Verilerin Analizi
Verilerin normal dagilima uygunlugu test edilmis, normal dagilim gdsteren

stirekli degiskenlerin analizinde independent sample t testi veya tek yonlii varyans
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analizi, normal dagilim gostermeyen siirekli degiskenlerin analizinde ise Mann whitney
U veya Kruskall Wallis testi kullanilmistir. Kategorik degiskenlerin analizinde ise ki-
kare testi kullanilmistir. Sonuglar ortalama+standart sapma, medyan (min-max), n ve
yiizde olarak ifade edilmistir. p degerinin <0,05 oldugu durumlar istatistiksel olarak
anlamli kabul edilmistir. Veriler SPSS 22.0 programina girilerek analiz edilmistir.

Verilerin gegerlilik giivenilirligine iligkin yapilan Cronbach’s Alpha Katsayisi
0,81 olarak bulunmustur. Bu baglamda arastirmada kullanilacak olan 6l¢egin yiiksek
giivenilir oldugu ve analize uygun verilerin elde edildigi goriilmektedir.

Olgegin yapilan faktdr analizinde maddelerin 3 faktdrde toplandig
gozlenmektedir. Her bir faktordeki sorular toplanarak o alt dlgege ait toplam puan elde
edilmistir. En son olarak da tiim maddelerin puanlar1 toplanarak bir toplam obsesyon
skalasi-6l¢egi elde edilmistir (min:4, max:40 puan). Bu toplam scale soru sayisinda
boliinerek kategorik bir siniflama da elde edildi ve bu siniflamada “Toplamda obsesyon

durumu”; yok (1 puan), diistik (2 puan) ve yiiksek (3+4 puan) olarak gruplandirilmistir.

Faktor analiz sonuglart maddelerin faktor yiikleri

Faktor
1 2 3

e Mikroplardan korku ,855

e Hastalik kapma ya da hasta olma korkusu ,863

e Zehirli ya da tehlikeli maddelere temas etme korkusu  ,650

e Kir korkusu 821

e Hata yapma ya da bir seyleri yanlis yapma korkusu ,670

e Bazi seyleri yapmay1 unutma korkusu 7192

e Birini istemeden yaralama korkusu ,651

e Islerin miikkemmel olmayacag1 korkusu ,692

e Istemeden kotii, ahlaksiz ya da utandirici bir sey sdyleme 681

ya da yapma korkusu
e Kural dis1 seyler yapma korkusu ,858
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Faktor analizi sonucunda maddelerin 3 faktor altinda toplandigi saptanmistir. Bu

faktorler (alt 6l¢ekler- semptom gruplar1) olarak kavramsallagtirilmistir: Alt dlgekl-

Semptom grubul; Fiziksel dis faktorlere yonelik korku, Alt 6lgek2- Semptom grubu2;

Kendine dair korku, Alt 6lgek3- Semptom grubu3; Toplumsal ve ahlaki kurallara dair

korku olarak isimlendirilmistir.

Faktor kavramlari

Madde No ve ifade

Alt Olgekler
Semptom grubul- | OKB1 Mikroplardan korku
Faktorl OKB2 Hastalik kapma ya da hasta olma korkusu
Fiziksel dis faktorlere | OKB3 Zehirli ya da tehlikeli maddelere temas etme korkusu
yonelik korku OKB4 Kir korkusu
OKBS5 Hata yapma ya da bir seyleri yanlis yapma korkusu
Semptom grubu2- i .
ks OKB6 Bazi seyleri yapmayi unutma korkusu (6rnegin kapiyi
aktor

Kendine dair korku

kapatmay1)
OKB?7 Birini istemeden yaralama korkusu

OKBI10 Islerin miikemmel olmayacag: korkusu

Semptom grubu3-
Faktor3
Toplumsal ve ahlaki

kurallara dair korku

OKBS Istemeden kotii, ahlaksiz ya da utandiric1 bir sey sdyleme
ya da yapma korkusu

OKB9 Kural dis1 seyler yapma korkusu
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DORDUNCU BOLUM
4. BULGULAR VE YORUMLAR

4.1. Bulgular

Tablo 1. de katilmecilarin demografik ve tani gruplarina gore dagilimi
belirtilmistir. Katilimeilarin %12,4°1 3-4 yas grubunda, %33 5-6 yas grubunda, %21 7-8
Yas grubunda, %18,6 9-10 yas grubunda %14,4 11 ve lizeri yas grubundadir ve %68,0’1
erkek, %32,0 kizdir. Arastirmaya dahil olan katilimeilarin dikkat eksikligi tanis1 konma
durumuna gore dagilimma bakildiginda katilimeilarin tiimiine dikkat eksikligi tanisi
kondugu, %76,3’line hiperaktivite tanis1 kondugu, %15,5’ine hafif zeka geriligi (HMR)
tanisi, %13,4’ine dirtiisellik tanis1 kondugu gériilmektedir. (tablo 1)

Tablo 1. Katilmcilarin Demografik ve Tan1 Gruplarina Goére Dagilimi

n(%)
3-4 yas 12(12,4)
5-6 yas 32(33,0)
YAS GRUPLARI 7-8 yas 21(21,6)
9-10 yas 18(18,6)
11+ yas 14(14,4)
CINSIYET Erkek 66(68,0)
Kiz 31(32,0)

DIKKAT Yok 0(0,0)
EKSIKLIGI Var 97(100,0)
HIPERAKTIVITE Yok 23(23,7)
Var 74(76,3)
HMR Yok 82(84,5)
Var 15(15,5)
DURTUSELLIK Yok 84(86,6)
Var 13(13,4)

Tablo 2. de obsesif semptomlarin derecelerine gére dagilimi belirtilmistir.
Maddelere verilen yanitlarda “orta (3 puan) ve cok fazla (4 puan)” birlestirilerek
semptom pozitif olarak degerlendirilmistir. Bu kodlamaya gore; her bir obsesif

semptomun (10 adet) goriilme sikl1g1; mikroplardan korku %19,6, hastalik kapma ya da
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hasta olma korkusu %21,6, zehirli ya da tehlikeli maddelere temas etme korkusu %27,8,
kir korkusu %24,7, baz1 seyleri yapmay1 unutma korkusu %21,6, birini istemeden
yaralama korkusu %20,6, istemeden kotii, ahlaksiz ya da utandirici bir sey sdyleme ya
da yapma korkusu %35,0, yanlis yapma korkusu 33,0, islerin miikemmel olmayacagi

korkusu %26,8, kural dis1 seyler yapma korkusu %21,7 olarak saptanmistir (tablo 2).

Tablo 2. Obsesif Semptomlarinin Derecelerine Goére Dagilim

Maddeler Hig yok Cok az Orta Cok fazla

Mikroplardan korku %43,30 %37,10 %15,50 | %4,10

Hastalik kapma ya da hasta olma
%49,48 %28,88 %17,50 | %4,10
korkusu

Zehirli ya da tehlikeli maddelere
%19,60 %52,60 %19,60 | %8,2
temas etme korkusu

Kir korkusu %44,30 %30,90 %17,50 | %7,20

Hata yapma ya da bir seyleri yanl
" 4 &y & %41,20 %25,80 %25,80 | %7,20
yapma korkusu

Baz1 seyleri yapmayir unutma
%42,30 %36,10 %14,40 | %7,20
korkusu

Birine yaralama korkusu(gegmiste
%41,20 %38,10 %10,30 | %10,30
ya da gelecekte)

Kotii, ahlaksiz ya da utandirict bir
%26,80 %38,10 %27,80 | %7,20
sey sOyleme ya da yapma korkusu

Kural dis1 seyler yapma korkusu %45,40 %33,00 %16,50 | %5,20

Islerin  miikemmel  olmayacagi
%35,10 %38,10 %16,50 | %10,30
korkusu

Tablo 3. te obsesif belirtiler alt semptom gruplart — alt grup o6l¢eklerinin
derecelerine gore dagilimi belirtilmistir. Yapilan faktor analizine gore alt dlgek dagilimi
incelendiginde Fiziksel dis faktorlere yonelik korku goriilme sikligr %20,6, Kendine
dair korku goriilme siklig1r %20,6, Toplumsal ve ahlaki kurallara dair korku goriilme

siklig1 %63 olarak saptanmustir. (tablo 3).
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Tablo 3. Obsesif Belirtiler Alt Semptom Gruplari — Alt Olgeklerinin
Derecelerine Gore Dagilim

n %
Fiziksel dis faktorlere yonelik korku | Hig yok 27 27,8
Cok az 50 51,6
Orta ve ¢ok fazla 20 20,6
Kendine dair korku Hig yok 29 29,9
Cok az 48 495
Orta ve ¢ok fazla 20 20,6
Toplumsal ve ahlaki kurallara dair | Hi¢ yok 9 9,3
korku Cok az 26 26,8
Orta ve ¢ok fazla 62 63,0

Tablo 4. te katilimcilarin cinsiyetlerine gére tanimlayici 6zellikleri belirtilmistir.
Katilimeilarin dirtiisellik, HMR, Hiperaktivite ve Dikkat eksikligi tanilarinda cinsiyetin
farklilagtirict roliiniin tespit etmek igin yapilan analizler neticesinde, katilimcilarin
cinsiyetlerinin hiperaktivite, HMR, diirtiisellik, ve dikkat eksikligi tanilarinda farklilik
yaratmadigi tespit edilmistir (p > 0,05). (tablo 4)
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Tablo 4. Cinsiyete Gére Tamimlayic1 Ozellikleri

Cinsiyet
Erkek Kiz p
n(%) n(%)
3-4 yas 8(12,1) 4(12,9)
5-6 yas 21(31,8) 11(35,5)
Yas Gruplari 7-8 yas 12(18,2) 9(29,0) 0,294
9-10 yas 16(24,2) 2(6,5)
11+ yas 9(13,6) 5(16,1)
Yok 0(0,0) 0(0,0)
Dikkat Eksikligi -
Var 66(100,0) 31(100,0)
) o Yok 12(18,2) 11(35,5)
Hiperaktivite 0,062
Var 54(81,8) 20(64,5)
Yok 53(80,3) 29(93,5)
HMR 0,092
Var 13(19,7) 2(6,5)
Yok 56(84,8) 28(90,3)
Diirtiisellik Var 10(15,2) 3(9,7) 0,461

Tablo 5. te hiperaktivite tanist alan katilimcilarin diger tanilara gore dagilimi
belirtilmistir. Katilimcilarin  HMR, diirtiisellik  ve dikkat eksikligi tanilarinda
hiperaktivite tanist almalarinin farklilastirict roliiniin tespit etmek igin yapilan analizler
neticesinde, katilimcilarin hiperaktivite tanisi almasi, diirtiisellik tanist almasinda
farklilik yarattig1 tespit edilmistir (p < 0,05). Bu sonu¢ baglaminda HMR tanis1 alan
katilimcilarda daha fazla diirtiisellik tanisi aldiklart sonucu ortaya ¢ikmistir. (tablo 5)
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Tablo 5. Hiperaktivite Tanisina Gore Diger Tanilarin Dagilimi

Hiperaktivite
Yok Var p
n(%) n(%)
Yok 0(0,0) 0(0,0)
Dikkat Eksikligi -
Var 23(100,0) 74(100,0)
Yok 22(95,7) 60(81,1)
HMR 0,091
Var 1(4,3) 14(18,9)
Yok 23(100,0) 61(82,4)
Dirtisellik 0,031
Var 0(0,0) 13(17,6)

Tablo 6. da HMR tanisina goére diger tanilarin dagilimi belirtilmistir.
Katilimecilarin dirtiisellik, hiperaktivite ve dikkat eksikligi tanilarinda HMR tanisi
almalarinin farklilastiric1 roliiniin tespit etmek icin yapilan analizler neticesinde,
katilimcilarin HMR tanis1 almalar1 diirtiisellik, hiperaktivite ve dikkat eksikligi
tanilarinda farklilik yaratmadig tespit edilmistir (p > 0,05). (tablo 6).

Tablo 6. HMR Tanisina Gore Diger Tanilarin Dagilimi

HMR
Yok Var p
n(%) n(%)
Yok | 0(0,0) 0(0,0)
Dikkat Eksikligi -
Var 82(100,0) 15(100,0)
Yok 22(26,8 1(6,7
- (26.8) 6.7) 0001
Hiperaktivite Var 60(73,2) 14(93,3)
Yok 69(84,1) 15(100,0)
Diirtiisellik 0,097
Var 13(15,9) 0(0,0)

Tablo 7. de diirtiisellik tanis1 konulma durumuna gore diger tanilarin farklilik
analizleri sonucu belirtilmistir. Katilimcilarin HMR, Hiperaktivite ve Dikkat eksikligi
tanilarinda diirtiisellik tanis1 almalariin farklilastirict roliiniin tespit etmek icin yapilan
analizler neticesinde, katilimcilarin diirtiisellik tanisi almasi, Hiperaktivite tanisi

almasinda farklilik yarattigi tespit edilmistir (p < 0,05). Bu sonu¢ baglaminda
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diirtiisellik tanis1 alan katilimcilarda daha fazla hiperaktivite tanisi aldiklar1 sonucu

ortaya ¢ikmistir (tablo 7).

Tablo 7. Dirtiisellik Tanis1 Konulma Durumuna Gore Farklilik Analizi

Dirtisellik
Yok Var P
n(%) n(%)

_ Yok | 0(0,0) 0(0,0)
Dikkat Eksikligi -
Var | 84(100,0) | 13(100,0)

) o Yok | 23(27,4) 0(0,0)
Hiperaktivite 0,031
Var | 61(72,6) 13(100,0)

Yok | 69(82,1) | 13(100,0)
HMR 0,097
Var | 15(17,9) | 0(0,0)

Tablo 8. de obsesif semptom toplam puami ile alt 6l¢ek puanlari arasindaki
korelasyon analizi degerleri belirtilmistir. Obsesif belirtiler tarama testi alt semptom
gruplariin birbirleri ile iliskisi korelasyon analizi ile incelenmistir. Analiz neticesinde
alt semptom gruplarmin birbirleri ile iliskilerin anlamli fakat diisik oldugu

izlenmektedir. Toplam puan ile aralarindaki iligki ise yiiksek diizeydedir. (tablo 8).
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Tablo 8. Obsesif Semptom Toplam Puani ile Alt Olgek Puanlari Arasindaki

Korelasyon
OKB semptom
OKB semptom grubu 3
grubu 2
OKB
) | Toplumsal ve ahlaki | toplam
Kendine  dair .
kurallara dair korku r(p)
korku ©)
rp
r(p)
OKB semptom grubu 1
Fiziksel dis faktorlere | 0,38(0,001) 0,41(0,0001) 0,81(0,0001)
yonelik korku
OKB semptom grubu 2
) ) - 0,32(0,002) 0,79(0,001)
Kendine dair korku
OKB semptom grubu 3
Toplumsal ve ahlaki
_ - - 0,65(0,001)
kurallara dair korku

r: korelasyon katsayisi

Tablo 9. da toplam 6lgek ve alt 6l¢ek puan dagilimlarinin demografik 6zelliklere
ve semptom varligina gére dagilimi belirtilmistir. Obsesif belirtiler tarama listesindeki
gruplara iligkin katilimcilarin semptomlarina dair grup diizeylerine bakildiginda, yas
gruplar1 arasinda OKB Semptom Grubu 1 (Fiziksel dis faktorlere yonelik korku) ve
OKB Semptom Grubu 2 (Kendine dair korku) diizeyi puan1 en yiiksek olan yas grubu 9
yas ve Ustii, OKB Semptom Grubu 3 (Toplumsal ve ahlaki kurallara kars1 korku) diizeyi
puani en yiiksek olan yas grubu 3 — 4 yas araligidir.

Obsesif belirtiler tarama listesindeki  gruplara iliskin  katilimcilarin
semptomlarina dair grup diizeylerine bakildiginda, OKB Semptom Grubu 1 (Fiziksel
dis faktorlere yonelik korku) puani en yiiksek olan cinsiyet grubu erkek, OKB Semptom
Grubu 2 (Kendine dair korku) diizeyi puani en yiiksek olan cinsiyet grubu kiz oldugu
tespit edilmis OKB Semptom grubu 3 (Toplumsal ve ahlaki kurallara kars1 korku) puan
diizeyleri erkek ve kiz katilimcilarin esit oldugu belirlenmistir.

Obsesif  belirtiler tarama listesindeki  gruplara iliskin  katilimcilarin

semptomlarina dair grup diizeylerine bakildiginda, OKB Semptom Grubu 1 ve 2 puani
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Hiperaktivite tanist koyulanlarda tani konulmamislara gore daha yiiksek, OKB
Semptom grubu 3 (Toplumsal ve ahlaki kurallara karsi korku) puan diizeyleri
hiperaktivite tanisi koyulan ve koyulmayan katilimcilarda esit oldugu belirlenmistir.
Obsesif  belirtiler tarama listesindeki  gruplara iliskin  katilimcilarin
semptomlarina dair grup diizeylerine bakildiginda, OKB Semptom Grubu 1 (Fiziksel
dis faktorlere yonelik korku) puant HMR tanisi konulanlarda esit, OKB Semptom grubu
2 (Kendine dair korku) HMR tanisi koyulanlarda konulmayanlara gore yiiksek ve OKB
Semptom grubu 2 (Kendine dair korku) puan diizeyleri HMR tanis1 konulmayanlarda,

tan1 konulan katilimcilara gore yiiksek oldugu belirlenmistir. (tablo 9).

Tablo 9. Toplam Olgek ve Alt Olgek Puan Dagilimlarimin Demografik

Ozelliklere ve Semptom Varligina Gére Dagilimi

Puan
Ortalama+SS
Fiziksel dis Toplumsal  ve
Kendine dair )
faktorlere vork ahlaki kurallara | OKB toplam puan
orku
yonelik korku dair korku
6,42+1,78
6,5+2,1 5,4+1,2 18,3+4,0
3-4 yas 6,00(5,00-
5,5(5,0-12,0) 5,00(4,00-7,00) | 18,0(14,0-30,0)
11,00)
7,7£2,6 7,524 5,214 20,4+5,1
5-6 yas
7,0(4,0-15,0) 7,5(4,0-13,0) | 5,5(2,0-7,0) 19,0(15,0-34,0)
. 7,2+2.4 6,8+2.,5 4,8+1,6 18,8+4,8
- as
Yas Gruplari Y 7,0(4,0-12,0) 6,0(4,0-13,0) | 5,0(2,0-8,0) 18,0(10,0-29,0)
8,6+3.4
8,2+2.8 4,8+1,9 21,6+6,5
9-10 yas 8,5(4,00-
7,5(4,0-13,0) 4,5(2,0-8,0) 19,5(13,0-33,0)
14,0)
7,6£3,5 8,3+3,1 49+1,4 20,8+5,6
11+ yas
7,5(4,0-16,0) 8,0(5,0-13,0) | 5,0(2,0-8,0) 19,5(12,0-31,0)
P 0,486 0,126 0,736 0,368
Erkek 7,4+2.6 7,627 5,0+1,5 20,0+5,1
rke
o 7,0(4,0-15,0) 7,0(4,0-13,0) | 5,0(2,0-8,0) 19,0(10,0-34,0)
Cinsiyet
" 7,8+£2.9 7,4+2.8 5,0+1,6 20,3+5,9
12
7,0(4,0-16,0) 7,0(4,0-14,0) | 5,0(2,0-8,0) 18,0(14,0-33,0)
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P 0,449 0,717 1,000 0,856
7,3+£3,1 7,127 5,0£1,9 19,5+6,4
Yok 7,0(4,0-16,0) | 6,0(4,0-13,0) | 5,0(2,0-8,0) 17,0(10,0-34,0)
Hiperaktivite Var 7,6+£2,5 7,7+2.7 5,0+1,4 20,3+5,0
7,5(4,0-13,0) | 7,0(4,0-14,0) | 5,0(2,0-7,0) 19,0(13,0-33,0)
P 0,702 0,383 0,877 0,515
7,527 7,527 5,0£1,5 20,1£5,3
Yok 7,0(4,0-16,0) | 7,0(4,0-13,0) | 5,0(2,0-8,0) 19,0(10,0-34,0)
HMR 7,5+£2,6 7,943,2 4,.8+1,6 20,2+5,5
var 8,0(4,0-12,0) | 6,0(5,0-14,0) | 5,0(2,0-7,0) 19,0(13,0-33,0)
P 0,914 0,575 0,586 0,946
o8 7,5£2,8 7,6£2,8 49+1,6 20,0+5,5
7,0(4,0-16,0) | 7,0(4,0-14,0) | 5,0(2,0-8,0) 19,0(10,0-34,0)
Diirtiisellik by 7,8€2,0 7,4+2,6 5,5+1,1 20,6+4,1
8,0(5,0-12,0) | 7,0(4,0-13,0) | 5,0(4,0-7,0) 18,0(17,0-29,0)
P 0,738 0,797 0,246 0,717
Toplam 7,5+£2,7 7,6+2,7 5,0£1,5 20,1£5,3
7(4-16) 7(4-14) 5(2-8) 19(10-34)

Tablo 10. da obsesif semptom varliginin cinsiyetlere gore dagilimi belirtilmistir.

Bu verilere gore;

Erkek c¢ocuklarda Mikroplardan korku semptomu olanlarin orani erkeklerde

%18,2 iken kizlarda %?22,6’dir ve aralarinda anlamli bir fark saptanamamistir

(p=0,740).

Erkek g¢ocuklarda hastalik kapma ve hastaliktan korkma semptomu olanlarin

oran1 erkeklerde %19,7 iken kizlarda %25,8’dir ve aralarinda anlamli bir fark

saptanamamustir (p=0,496).

Erkek c¢ocuklarda Zehirli ya da tehlikeli maddelere temas etme korkusu

semptomu olanlarin orani erkeklerde %30,3 iken kizlarda %19,4’tiir ve aralarinda

anlaml bir fark saptanamamistir (p=0,256).

Erkek ¢ocuklarda kir korkusu semptomu olanlarin orani erkeklerde %18,2 iken

kizlarda %29’dir ve aralarinda anlamli bir fark saptanamamaistir (p=0,226).
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Erkek ¢ocuklarda Hata yapma ya da bir seyleri yanlis yapma korkusu semptomu
olanlarin orani erkeklerde %36,4 iken kizlarda %25,8’dir ve aralarinda anlamli bir fark
saptanamamustir (p=0,302).

Erkek c¢ocuklarda Bazi seyleri yapmayr unutma korkusu (6rnegin kapiyi
kapatmay1) semptomu olanlarin oran1 erkeklerde %?22,7 iken kizlarda %16,1°dir ve
aralarinda anlamli bir fark saptanamamistir (p=0,454).

Erkek cocuklarda Birini istemeden yaralama korkusu semptomu olanlarin orani
erkeklerde %22,7 1iken kizlarda %16,1’dir ve aralarinda anlamli bir fark
saptanamamustir (p=0,454).

Erkek cocuklarda Islerin miikemmel olmayacag korkusu semptomu olanlarin
oran1 erkeklerde %21,2 iken kizlarda %22,6’dir ve aralarinda anlamli bir fark
saptanamamistir (p=0,879).

Erkek c¢ocuklarda Istemeden kétii, ahlaksiz ya da utandirici bir sey sdyleme ya
da yapma korkusu semptomu olanlarin orani erkeklerde %24 iken kizlarda %32,3’tiir ve
aralarinda anlamli bir fark saptanamamastir (p=0,693).

Erkek ¢ocuklarda Kural dist seyler yapma korkusu semptomu olanlarin orani
erkeklerde %71,2 iken kizlarda %71 tiir ve aralarinda anlaml bir fark saptanamamistir

(p=0,980). (tablo 10).
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Tablo 10. Obsesif Semptom Varligiin Cinsiyetlerine Gore Dagilimi

Cinsiyet
Erkek Kiz
Semptom P
n(%) n(%)
) Yok | 54(81,8) | 24(77,4) | 0,611
Mikroplardan korku (OKB1)
Var | 12(18,2) | 7(22,6)
Yok
53(80,3) | 23(74,2) | 0,496
Hastalik kapma ya da hasta olma korkusu (OKB2)
Var | 13(19,7) | 8(25,8)
Zehirli ya da tehlikeli maddelere temas etme korkusu | Yok | 46(69,7) | 25(80,6) | 0,256
(OKB3) Var | 20(30,3) | 6(19,4)
) Yok | 54(81,8) | 22(71,0) | 0,226
Kir korkusu (OKB4)
Var | 12(18,2) | 9(29,0)
Hata yapma ya da bir seyleri yanlis yapma korkusu | Yok | 42(63,6) | 23(74,2) | 0,302
(OKB5) Var | 24(36,4) | 8(25,8)
Bazi seyleri yapmay1 unutma korkusu (6rnegin kapiy1 | Yok | 51(77,3) | 26(83,9) | 0,454
kapatmay1) (OKB6) Var | 15(22,7) | 5(16,1)
o Yok | 51(77,3) | 26(83,9) | 0,454
Birini istemeden yaralama korkusu (OKB7)
Var | 15(22,7) | 5(16,1)
) Yok | 52(78,8) | 24(77,4) | 0,879
Islerin milkemmel olmayacagi korkusu (OKB10)
Var | 14(21,2) | 7(22,6)
Istemeden kotii, ahlaksiz ya da utandirict bir sey Yok | 42(63,6) | 21(67,7) | 0,693
sOyleme ya da yapma korkusu (OKBS) Var | 24(36,4) | 10(32,3)
Yok | 19(28,8) | 9(29,0)
Kural dis1 seyler yapma korkusu (OKB9) 0,980
Var | 47(71,2) | 22(71,0)

Yok = (1+2 puan), Var = (3+4 puan)

Tablo 11. de katilimcilarin yas gruplarina gore obsesif semptom yogunluklarinin

karsilastirilmasia dair veriler belirtilmistir. Yas grubu 8 ve altinda olan ¢ocuklarda

‘mikroplardan korku’ semptomu olanlarin oran1 %10,54 iken yas grubu 9 ve iistiinde

olan ¢ocuklar da %?28,1 diizeyindedir ve aralarinda anlamli bir fark saptanamamistir

(p=0,137).

Yas grubu 8 ve altinda olan ¢ocuklarda ‘hastalik kapma ya da hasta olma korku’

semptomu olanlarin oran1 %10,54 iken yas grubu 9 ve listlinde olan ¢ocuklar da %34,4
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diizeyindedir ve aralarinda anlaml bir fark saptanmaktadir (p=0,033). Yas grubu 8 ve
altinda olan c¢ocuklarda ‘zehirli ya da tehlikeli maddelere temas etme korkusu’
semptomu olanlarin oran1 %21,25 iken yas grubu 9 ve iistiinde olan ¢ocuklar da %37,5
diizeyindedir ve aralarinda anlamli bir fark saptanmamustir (p=0,095).

Yas grubu 8 ve altinda olan ¢ocuklarda ‘kir korkusu’ semptomu olanlarin orani
%18,5 iken yas grubu 9 ve iistiinde olan ¢ocuklar da %28,1 diizeyindedir ve aralarinda
anlamli bir fark saptanmamustir (p=0,277). Yas grubu 8 ve altinda olan ¢ocuklarda ‘hata
yapma ya da bir seyleri yanlis yapma korkusu’ semptomu olanlarin oran1 %29.,2 iken
yas grubu 9 ve istiinde olan ¢ocuklar da %40,6 diizeyindedir ve aralarinda anlamli bir
fark saptanmamustir (p=0,262).

Yas grubu 8 ve altinda olan ¢ocuklarda ‘bazi seyleri yapmayi unutma’ korkusu
semptomu olanlarin oran1 %9,2 iken yas grubu 9 ve listiinde olan ¢ocuklar da %43,8
diizeyindedir ve aralarinda anlaml bir fark saptanmamaistir (p=0,000). Yas grubu 8 ve
altinda olan ¢ocuklarda ‘birini istemeden yaralama korkusu’ semptomu olanlarin orani
%10,54 iken yas grubu 9 ve iistiinde olan gocuklar da %31,3 diizeyindedir ve aralarinda
anlaml bir fark saptanmistir (p=0,069).

Yas grubu 8 ve altinda olan ¢ocuklarda ‘iglerin miikemmel olmayacag: korkusu’
semptomu olanlarin oran1 %16,9 iken yas grubu 9 ve iistiinde olan ¢ocuklar da %31,3
diizeyindedir ve aralarinda anlamli bir fark saptanmamaistir (p=0,107).

Yas grubu 8 ve altinda olan g¢ocuklarda ‘istemeden kotii, ahlaksiz ya da
utandirict bir sey sdyleme ya da yapma korkusu’ semptomu olanlarin oran1 %35,4 iken
yas grubu 9 ve {istiinde olan ¢ocuklar da %34,4 diizeyindedir ve aralarinda anlamli bir
fark saptanmamaistir (p=0,922).

Yas grubu 8 ve altinda olan g¢ocuklarda ‘kural disi seyler yapma korkusu’
semptomu olanlarin oran1 %75,4 iken yas grubu 9 ve iistiinde olan ¢ocuklar da %62,5

diizeyindedir ve aralarinda anlamli bir fark saptanmamistir (p=0,188). ( tablo 11)
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Tablo 11. Katilmecilarin  Yas Gruplarina Goére Obsesif  Semptom
Yogunluklarinin Karsilastirilmasi

Yas grubu
<8 yas >0 yas
N % N % P
) Yok 55 (84,6) |23 (71,9)
Mikroplardan korku (OKB1) ,137
Var 10 (154) |9 (28,1)
Hastalik kapma ya da hasta olma | Yok 55 (84,6) |21 (65,6) 033
korkusu (OKB2) Var 10 (154) |11 (344) |
Zehirli ya da tehlikeli maddelere | Yok 51 (78,5) |20 (62,5) 095
temas etme korkusu (OKB3) Var 14 (21,5 |12 (37,5) ’
) Yok 53 (81,5 |23 (71,9)
Kir korkusu (OKB4) 277
Var 12 (185 |9 (28,1)
Hata yapma ya da bir seyleri | Yok 46 (70,8) |19 (59,4) 262
yanlig yapma korkusu (OKBS5) Var 19 (29,2) |13 (40,6) ,
Bazi seyleri yapmayir unutma | Yok 59 (90,8) | 18 (56,3)
korkusu (6rnegin kapiy1 ,000
Var 6 9,2 14 (43,8)
kapatmay1) (OKB6)
Birini  istemeden  yaralama | Yok 55 (84,6) |22 (68,8) 069
korkusu (OKB7) Var 10 (154) |10 (31,3) |
Islerin miikemmel olmayacag | Yok 54 (83,1) |22 (68,8) 107
korkusu (OKB10) Var 11 (16,9) |10 (31,3) |
Istemeden kotii, ahlaksiz ya da | Yok 42 (64,6) |21 (65,6)
utandirict bir sey sOyleme ya da ,922
Var 23 (354) |11 (34.4)
yapma korkusu (OKB8)
Kural dis1 seyler yapma korkusu | Yok 16 (24,6) |12 (37,5) 188
(OKB9) Var 49 (754) |20 (62,5) ’

Tablo 12. de katilimcilarin hiperaktivite tant alma durumuna gore dagilimina
veriler belirtilmigtir. Hiperaktivite tanisi almayan c¢ocuklarda ‘mikroptan korku’
semptomu oran1 %13 iken hiperaktivite tanisi alan ¢ocuklarda bu oran %21,6 diizeyinde
olup aralarinda anlamli bir fark saptanmamustir (p=0,365).

Hiperaktivite tanisi almayan cocuklarda ‘hastalik kapma ya da hasta olma
korkusu’ semptomu orani %17,4 iken hiperaktivite tanisi alan ¢ocuklarda bu oran

%23,0 diizeyinde olup aralarinda anlamli bir fark saptanmamistir (p=0,570).
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Hiperaktivite tanis1 almayan ¢ocuklarda ‘zehirli ya da tehlikeli maddelere temas etme
korkusu’ semptomu orani %26,1 iken hiperaktivite tanist alan c¢ocuklarda bu oran
%27,0 diizeyinde olup aralarinda anlamli bir fark saptanmamaistir (p=0,929).

Hiperaktivite tanisi almayan ¢ocuklarda ‘kir korkusu’ semptomu orani %13,0
iken hiperaktivite tanisi alan ¢ocuklarda bu oran %?24,3 diizeyinde olup aralarinda
anlamli bir fark saptanmamustir (p=0,251).

Hiperaktivite tanis1 almayan ¢ocuklarda ‘hata yapma ya da bir seyleri yanlis
yapma Kkorkusu’ semptomu orani %26,1 iken hiperaktivite tanisi alan gocuklarda bu
oran %35,1 diizeyinde olup aralarinda anlamli bir fark saptanmamustir (p=0,420).

Hiperaktivite tanis1 almayan ¢ocuklarda ‘bazi seyleri yapmay1 unutma korkusu’
semptomu orant %13,0 iken hiperaktivite tanisi alan c¢ocuklarda bu oran %23,0
diizeyinde olup aralarinda anlamli bir fark saptanmamaistir (p=0,304).

Hiperaktivite tanisi almayan g¢ocuklarda ‘birini istemeden yaralama korkusu’
semptomu oram1 %21,7 iken hiperaktivite tanisi alan g¢ocuklarda bu oran %23,0
diizeyinde olup aralarinda anlamli bir fark saptanmamaistir (p=0,879).

Hiperaktivite tanis1 almayan ¢ocuklarda ‘islerin miikemmel olmayacagi korkusu’
semptomu orant %26,1 iken hiperaktivite tanis1 alan c¢ocuklarda bu oran %20,3
diizeyinde olup aralarinda anlamli bir fark saptanmamaistir (p=0,554).

Hiperaktivite tanisi almayan cocuklarda ‘istemeden koti, ahlaksiz ya da
utandirict bir sey sOyleme ya da yapma korkusu’ semptomu orami %39,1 iken
hiperaktivite tanist alan ¢ocuklarda bu oran %33,8 diizeyinde olup aralarinda anlamli bir
fark saptanmamaistir (p=0,639).

Hiperaktivite tanist1 almayan gocuklarda ‘kural dis1 seyler yapma korkusu’
semptomu orant %60,9 iken hiperaktivite tanis1 alan g¢ocuklarda bu oran %°70,3

diizeyinde olup aralarinda anlamli bir fark saptanmamaistir (p=0,217). (tablo 12)
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Tablo 12. Hiperaktivite Tan1 Alma Durumuna Goére Dagilimi

Hiperaktivite

Yok Var P
n(%) n(%)
) Yok 20(87,0) | 58(78,4)
Mikroplardan korku (OKB1) 0,365
Var 3(13,0) 16(21,6)
Hastalik kapma ya da hasta olma korkusu | Yok 19(82,6) | 57(77,0) 0570
(OKB2) Var 4(17,4) 17(23,0) '
Zehirli ya da tehlikeli maddelere temas | Yok 17(73,9) | 54(73,0) 0.929
etme korkusu (OKB3) Var 6(26,1) |20(27,00 |
] Yok 20(87,0) | 56(75,7)
Kir korkusu (OKB4) 0,251
Var 3(13,0) 18(24,3)
Hata yapma ya da bir seyleri yanlig yapma | Yok 17(73,9) | 48(64,9) 0.420
korkusu (OKBS5) Var 6(26,1) 26(35,1) '
Bazi seyleri yapmayir unutma korkusu | Yok 20(87,0) | 57(77,0) 0.304
(6rnegin kapiy1 kapatmayi) (OKB6) Var 3(13,0) 17(23,0) ,
Birini  istemeden yaralama korkusu | Yok 18(78,3) | 59(79,7) 0.879
(OKBT7) Var 5(21,7) 15(20,3) '
S . . Yok 17(73,9) | 59(79,7)
Islerin miikemmel olmayacagi korkusu 0.554
Var ,
(OKB10) 6(26,1) 15(20,3)
Istemeden kétii, ahlaksiz ya da utandiric1 | Yok 14(60,9) | 49(66,2)
bir sey sdyleme ya da yapma korkusu | Var 0,639
oY Y yap 9(39,1) 25(33,8)
(OKBS8)
Yok 9(39,1) 19(25,7)
Kural dis1 seyler yapma korkusu (OKB9) 0,214
Var 14(60,9) | 55(74,3)

Tablo 13. te katilimcilarin HMR tanist konulmalarina gore obsesif semptom
yogunluklarinin karsilastirilmasina dair verilere yer verilmistir. HMR tanist almayan

cocuklarda ‘mikroptan korku’ semptom oran1 %19,5 iken HMR tanis1 alan ¢ocuklarda

bu oran %20,0 diizeyinde olup aralarinda anlamli bir fark saptanmamustir (p=0,965).

HMR tanis1 almayan cocuklarda ‘hastalik kapma ya da hasta olma korkusu’
semptomu oran1 %20,7 iken HMR tanisi1 alan ¢ocuklarda bu oran %26,7 diizeyinde olup
aralarinda anlaml bir fark saptanmamistir (p=0608). HMR tanis1 almayan ¢ocuklarda

‘zehirli ya da tehlikeli maddelere temas etme korkusu’ semptomu oran1 %26,8 iken
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HMR tanis1 alan ¢ocuklarda bu oran %26,7 diizeyinde olup aralarinda anlamli bir fark
saptanmamuistir (p=0,990).

HMR tanis1 almayan ¢ocuklarda ‘kir korkusu’ semptomu orani %23,2 iken
HMR tanist alan ¢ocuklarda bu oran %13,3 diizeyinde olup aralarinda anlamli bir fark
saptanmamistir (p=0,395).

HMR tanis1 almayan c¢ocuklarda ‘hata yapma ya da bir seyleri yanlis yapma
korkusu’ semptomu orant %31,7 iken HMR tanisi alan ¢ocuklarda bu oran %40,0
diizeyinde olup aralarinda anlamli bir fark saptanmamistir (p=0,530).

HMR tanist almayan ¢ocuklarda ‘bazi seyleri yapmayr unutma korkusu’
semptomu orani %18,3 iken HMR tanis1 alan ¢ocuklarda bu oran %33,3 diizeyinde olup
aralarinda anlamli bir fark saptanmamaistir (p=0,186).

HMR tanis1 almayan ¢ocuklarda ‘birini istemeden yaralama korkusu’ semptomu
orani %?20,7 iken HMR tanist alan ¢ocuklarda bu oran %20 diizeyinde olup aralarinda
anlamli bir fark saptanmamustir (p=0,949).

HMR tanist almayan cocuklarda ‘iglerin miikemmel olmayacagi korkusu’
semptomu orani %22,0 iken HMR tanis1 alan ¢ocuklarda bu oran %20,0 diizeyinde olup
aralarinda anlamli bir fark saptanmamaistir (p=0,866).

HMR tanis1 almayan ¢ocuklarda ‘istemeden kotii, ahlaksiz ya da utandirict bir
sey sOyleme ya da yapma korkusu’ semptomu orani %36,6 iken HMR tanisi alan
cocuklarda bu oran %26,7 diizeyinde olup aralarinda anlamli bir fark saptanmamistir
(p=0,459).

HMR tanis1 almayan ¢ocuklarda ‘kural disi seyler yapma korkusu’ semptomu
orant %70,7 iken HMR tanis1 alan ¢ocuklarda bu oran %73,3 diizeyinde olup aralarinda

anlamli bir fark saptanmamustir (p=0,838). (tablo 13).
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Tablo 13. Katilimcilarin HMR Tanist Konulmalarina Gore Obsesif Semptom
Yogunluklarinin Karsilastirilmasi

HMR
Yok Var p
n(%) n(%)
) Yok 66(80,5) | 12(80,0)
Mikroplardan korku (OKB1) 0,965
Var 16(19,5) | 3(20,0)
Hastalik kapma ya da hasta olma korkusu | Yok 65(79,3) | 11(73,3) 0.608
(OKB2) Var 17(20,7) | 4(26,7) |
Zehirli ya da tehlikeli maddelere temas | Yok 60(73,2) | 11(73,3) 0.990
etme korkusu (OKB3) Var 22(26,8) | 4(26,7) ’
) Yok 63(76,8) | 13(86,7)
Kir korkusu (OKB4) 0,395
Var 19(23,2) | 2(13,3)
Hata yapma ya da bir seyleri yanlis yapma | Yok 56(68,3) | 9(60,0) 0530
korkusu (OKB5) Var 26(31,7) | 6(40,0) ’
Baz1 seyleri yapmayr unutma korkusu | Yok 67(81,7) | 10(66,7) 0.186
(6rnegin kapiy1 kapatmayi) (OKB6) Var 15(18,3) | 5(33,3) ’
Birini  istemeden yaralama korkusu | Yok 65(79,3) | 12(80,0) 0.949
(OKB7) Var 17(20,7) | 3(20,0) |
Islerin miikemmel olmayacag korkusu | Yok 64(78,0) | 12(80,0) 0.865
(OKB10) Var 18(22,0) |3(20,0) |
Istemeden kétii, ahlaksiz ya da utandiric1 | Yok 52(63,4) 11(73,3)
bir sey sdyleme ya da yapma korkusu | Var 0,459
30(36,6) | 4(26,7)
(OKBS8)
Yok 24(29,3) | 4(26,7)
Kural dis1 seyler yapma korkusu (OKB9) 0,838
Var 58(70,7) | 11(73,3)

Tablo 14. te katilimcilarin diirtiisellik tanisi konulmalarina gére obsesif semptom
yogunluklarinin karsilagtirilmasina dair verilere yer verilmistir. Diirtiisellik tanisi
almayan c¢ocuklarda ‘mikroptan korku’ semptomu orani %20,2 iken diirtiisellik tanisi
alan c¢ocuklarda bu oran %15,4 diizeyinde olup aralarinda anlamli bir fark
saptanmamistir (p=0,682).

Diirtiisellik tanis1 almayan c¢ocuklarda ‘hastalik kapma ya da hasta olma
korkusu’ semptomu oranit %22,6 iken diirtiisellik tanist alan ¢ocuklarda bu oran %15,4

diizeyinde olup aralarinda anlamli bir fark saptanmamuistir (p=0,556). Diirtiisellik tanisi

52



almayan cocuklarda ‘zehirli ya da tehlikeli maddelere temas etme korkusu’ semptomu
orant %26,8 iken diirtiisellik tanisi alan c¢ocuklarda bu oran %15,4 diizeyinde olup
aralarinda anlamli bir fark saptanmamaistir (p=0,318).

Diirtiisellik tanis1 almayan ¢ocuklarda ‘kir korkusu’ semptomu orani %22,6 iken
diirtiisellik tanisi alan ¢ocuklarda bu oran %15,4 diizeyinde olup aralarinda anlamli bir
fark saptanmamistir (p=0,556).

Diirtiisellik tanisi almayan gocuklarda ‘hata yapma ya da bir seyleri yanlis
yapma korkusu’ semptomu orani %34,5 iken diirtiisellik tanis1 alan ¢ocuklarda bu oran
%23,1 diizeyinde olup aralarinda anlamli bir fark saptanmamustir (p=0,414). Diirtiisellik
tanis1 almayan ¢ocuklarda ‘bazi seyleri yapmayi unutma korkusu’ semptomu orani
%20,2 iken diirtiisellik tanist alan ¢ocuklarda bu oran %23,1 diizeyinde olup aralarinda
anlamli bir fark saptanmamistir (p=0,814).

Diirtiisellik tanis1 almayan g¢ocuklarda ‘birini istemeden yaralama korkusu’
semptomu oran1 %20,2 iken diirtiisellik tanis1 alan ¢gocuklarda bu oran %23,1 diizeyinde
olup aralarinda anlamli bir fark saptanmamaistir (p=0,189).

Diirtiisellik tanis1 almayan gocuklarda ‘islerin miikemmel olmayacagi korkusu’
semptomu oran1 %23,8 iken diirtiisellik tanis1 alan ¢cocuklarda bu oran %7,7 diizeyinde
olup aralarinda anlamli bir fark saptanmamuistir (p=0,189).

Diirtiisellik tanis1 almayan ¢ocuklarda ‘istemeden kotii, ahlaksiz ya da utandirici
bir sey soyleme ya da yapma korkusu’ semptomu oranit %35,7 iken diirtiisellik tanisi
alan c¢ocuklarda bu oran %30,8 diizeyinde olup aralarinda anlamli bir fark
saptanmamustir (p=0,728). Diirtiisellik tanis1 almayan cocuklarda ‘kural dis1 seyler
yapma korkusu’ semptomu oranit %67,9 iken diirtiisellik tanis1 alan ¢ocuklarda bu oran

%92,3 diizeyinde olup aralarinda anlamli bir fark saptanmamustir (p=0,070). (tablo 14)
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Tablo 14. Katilimcilarin Dirtiisellik Tanisi Konulmalarina Gore Obsesif
Semptom Yogunluklarinin Karsilastirilmasi

Diirtiisellik
Yok Var p
n(%) n(%)
) Yok 67(79,8) 11(84,6)
Mikroplardan korku (OKB1) 0,682
Var 17(20,2) 2(15,4)
Hastalik kapma ya da hasta olma korkusu | Yok 65(77,4) 11(84,6) 0556
(OKB2) Var 19(22,6) 2(15,4) ’
Zehirli ya da tehlikeli maddelere temas | Yok 60(71,4) 11(84,6) 0318
etme korkusu (OKB3) Var 24(28,6) 2(15,4) ’
) Yok 65(77,4) 11(84,6)
Kir korkusu (OKB4) 0,556
Var 19(22,6) 2(15,4)
Hata yapma ya da bir seyleri yanlis yapma | Yok 55(65,5) 10(76,9) 0414
korkusu (OKB5) Var 29(34,5) 3(23,1) ’
Baz1 seyleri yapmayr unutma korkusu | Yok 65(77,4) 12(92,3) 0216
(6rnegin kapiy1 kapatmayi) (OKB6) Var 19(22,6) 1(7,7) ’
Birini  istemeden yaralama korkusu | Yok (79,8) 10(76,9) 0814
(OKB7) Var 17(20,2) | 3(23,1) ’
Islerin miikemmel olmayacag korkusu | Yok 64(76,2) 12(92,3) 0.189
(OKB10) Var 20(23,8) 1(7,7) ’
Istemeden kétii, ahlaksiz ya da utandirict | Yok 54(64,3) 9(69,2)
bir sey sdyleme ya da yapma korkusu | Var 0,728
30(35,7) 4(30,8)
(OKBS)
Yok 27(32,1) 1(7,7)
Kural dis1 seyler yapma korkusu (OKB9) 0,070
Var 57(67,9) 12(92,3)

Tablo 15. te katilimcilarin tanmimlayici  bilgilerinin - obsesif semptom
yogunluklarina gore dagilimina iliskin verilere yer almaktadir. Bu tablonun
olusturulmasinda tiim maddelerin puanlar1 toplanarak bir toplam OKB skalasi-6l¢egi
elde edilmistir (min:4 max: 40 puan). Bu skala soru sayisinda boliinerek kategorik bir
siniflama elde edildi ve bu smiflamada “Toplamda OKB durumu” yok (1 puan),
diisiik(2 puan) ve ytiiksek (3+4 puan) olarak gruplandirilmistir.

Analiz neticesinde Yiiksek puan orani erkeklerde %18,2 iken kizlarda %22,6°dir

ve aralarinda anlamli bir fark saptanamamaistir (p=0,740). Yas grubu 8 ve alt1 olanlarda
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oran %13,8 iken 9 ve ilizeri yas grubunda bu oran %31,3’e ¢ikmaktadir (p=0,120).

Hiperaktivitesi olmayanlarda yiiksek puan orami %Z21,7 iken olanlarda da bu oran

benzerdir (%18,9)(p=0,711). HMR, diirtiisellik, tanilar1 i¢in de benzerdir. (tablo 15).

Tablo 15. Katilimcilarin  Tanimlayici  Bilgilerinin - Obsesif Semptom
Yogunluklarina Gore Dagilimi
OKB Durumu
n(satir %)(stitun %) p
Yok (1 puan) Diisiik (2 puan) Yiksek (3 +4
puan)
Circiver Erkek | 7(10,6) (77,8) | 47(71,2) (68,1) | 12(18,2) (63,2) | 0,740
insiye
Y Kiz 2(6,5) (22,2) 22(71,0) (31,9) 7(22,6) (36,8)
3-4vyas | 1(83) (11,1) | 10(83.4) (145) | 1(8,3) (5,3)
5-6yas | 0(0)(0) 26(81,3) (37,7) | 6(18,8) (31,6)
Yas Gruplari | 7-8 yas | 5(23,8) (55,6) | 14(66,7) (20,3) | 2(9,5) (10,5) 0,057
9-10yas | 2(11,1) (22,2) | 9(50,0) (13,0) 7(38,9) (36,8)
11+vyas | 1(7,0) (11,1) | 10(71,4) (145) | 3(21,4) (15,8)
<8yas | 6(9,2)(66,7) |50(76,9)(72,5) 9(13,8) (47,4) 0,120
Yas Grubu
>9yas | 3(9,4)(33,3) | 19((59,4)27,5) 10 (31,3) (52,6)
Dikkat Yok - - -
Eksikligi Var 9(9,3) (100,0) | 69(71,1) (100,0) | 19(19,6) (100,0)
_ - Yok 4(17,4) (44,4) | 14(60,9) (20,3) | 5(21,7) (26,3) 0,265
Hiperaktivite
Var 5(6,8) (55,6) | 55(74,3) (79,7) | 14(18,9) (73,7)
HMR Yok 8(9,8) (88,9) 57(69,5) (82,6) 17(20,7) (89,5) 0,711
Var 1(6,7) (11,1) 12(80,0) (17,4) 2(13,3) (10,5)
Yok 9(10,7) (100,0) | 59(70,2) (85,5) 16(19,0) (84,2) 0,459
Diirtiisellik
Var 0(0)(0) 10(76,9) (14,5) 3(23,1) (15,8)
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5. SONUC VE TARTISMA

5.1. Sonug¢

Dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu tanisi koyulan ¢ocuklarda obsesif
semptomlarina ait diizeylerin belirlenmesi amaciyla hazirlanan ¢alismanin cinsiyetlere
gore yogunluguna bakildiginda dikkat cekici diizeyde yiiksek ¢ikan semptomlarin
olmadig: istatistiki olarak tespit edilmemis olsa da dikkat eksikligi ve hiperaktivite
bozuklugu tanis1 koyulan erkek ¢ocuklarda zehirli ya da tehlikeli maddelere temas etme
korkusu semptomu 9%30,3, hata yapma ya da bir seyleri yanlis yapma korkusu
semptomu olanlarin orani erkeklerde %36,4, dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu
tanist koyulan kiz ¢ocuklarda istemeden kotii, ahlaksiz ya da utandirict bir sey sdyleme
ya da yapma korkusu semptomu %32,3’tlir ve dikkat eksikligi ve hiperaktivite
bozuklugu tanist koyulan erkek ve kiz cocuklarda kural disi seyler yapma korkusu
semptomu erkeklerde %71,2 kizlarda %71 tiir.

Obsesif semptomlarin dikkat eksikligi ve hiperaktivite tanist koyulmus
cocuklarin yaslarina gore yogunluguna bakildiginda istatistiki olarak anlamli farklilik
“hastalik kapma ya da hasta olma korkusu semptomu” ile “bazi seyleri yapmayi unutma
korkusu’’ semptomu olan ¢ocuklarda goriilmektedir. Bu netice baglaminda 9 yas ve
istiinde olan dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu olan ¢ocuklarin hastalik kapma
ya da hasta olma korkusu semptomu ile “Bazi1 seyleri yapmayir unutma korkusu”
semptomu kendilerinden daha diisiik yasta olan ¢ocuklardan daha fazla oldugu tespit
edilmistir.

Obsesif semptomlarinin dikkat eksikligi ve hiperaktivite tanisi koyulmus
cocuklarin hiperaktivite tanist1 da almis g¢ocuklara gore yogunluguna bakildiginda
istatistiki olarak anlamli farklilik tespit edilememis olsa da hiperaktivite tanisi alan
cocuklarda hata yapma ya da bir seyleri yanlis yapma korkusu semptomu %35,1
diizeyinde, hiperaktivite tanis1 almayan c¢ocuklarda Istemeden kétii, ahlaksiz ya da
utandirict bir sey sOyleme ya da yapma korkusu semptomu oran1 %39,1, Hiperaktivite
tanist alan c¢ocuklarda bu oran %33,8 diizeyinde ve hiperaktivite tanisi almayan
cocuklarda Kural dis1 seyler yapma korkusu semptomu orani %60,9, hiperaktivite tanisi
almayan ¢ocuklarda bu oran %70,3 oldugu saptanmustir.

Obsesif semptomlarinin dikkat eksikligi ve hiperaktivite tanist koyulmus
cocuklarin HMR tanis1 da almis ¢ocuklara gore yogunluguna bakildiginda istatistiki

olarak anlamli farklilik tespit edilememis olsa da HMR tanist almayan ¢ocuklarda hata
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yapma ya da bir seyleri yanlis yapma korkusu semptomu orani %31,7, HMR tanis1 alan
cocuklarda bu oran %40,0 diizeyinde, HMR tanis1 alan ¢ocuklarda bazi seyleri yapmayi
unutma korkusu semptomu oram1 %33,3 diizeyinde oldugu, HMR tanisi almayan
cocuklarda istemeden kotii, ahlaksiz ya da utandirict bir sey sdyleme ya da yapma
korkusu semptomu orant %36,6 diizeyinde ve HMR tanis1 almayan ¢ocuklarda kural
dis1 seyler yapma korkusu semptomu orant %70,7 ve HMR tanis1 alan ¢ocuklarda bu
oran %73,3 diizeyinde oldugu tespit edilmistir.

Obsesif semptomlarinin dikkat eksikligi ve hiperaktivite tanist koyulmus
cocuklarin diirtiilsellik tanis1 almig ¢ocuklara gore yogunluguna bakildiginda istatistiki
olarak anlamli farklilik tespit edilememis olsa da diirtiisellik tanis1 almayan ¢ocuklarda
hata yapma ya da bir seyleri yanlis yapma korkusu semptomu oran1 %34,5, diirtiisellik
tanis1 almayan ¢ocuklarda Istemeden kotii, ahlaksiz ya da utandiric1 bir sey sdyleme ya
da yapma korkusu semptomu orani %35,7 ve diirtiisellik tanisi alan ¢ocuklarda bu oran
%30,8 diizeyinde, diirtiisellik tanis1 almayan ¢ocuklarda kural disi seyler yapma korku
semptomu orani %67,9 iken diirtiisellik tanis1 alan ¢ocuklarda bu oran %92,3 diizeyinde
oldugu tespit edilmistir.

Obsesif semptom tarama listesi, alt semptom gruplari arasindaki iliskiye dair
sonuglara bakildiginda OKB Semptom Grubu 1 OKB Semptom grubu 2 ve 3 ile diisiik
seviyeli ve pozitif yonli iligki icerisindedir. Bu baglamda dikkat eksikligi ve
hiperaktivite bozuklugu tanisi koyulan ¢ocuklarda, mikroplardan korku, hastalik kapma
ya da hasta olma korkusu, zehirli ya da tehlikeli maddelere temas etme korkusu ve kir
korkusu semptomlarinda meydana gelen artista hata yapma ya da bir seyleri yanls
yapma korkusu, Bazi seyleri yapmay1 unutma korkusu, birini istemeden yaralama
korkusu ve islerin miikemmel olmayacagi korkusu semptomlarinda ve istemeden kotii,
ahlaks1z ya da utandiric1 bir sey sOyleme ya da yapma korkusu, kural dis1 seyler yapma

korkusunda artis gozlenecektir.

5.2. Tartisma

Geller ve arkadaglarinin (1996) OKB hastas1 ¢cocuk, ergen ve eriskinde yaptiklar
calisma ile Biederman’in (2002) DEHB hastalarinda yaptiklar1 ¢alismada ¢ocukluk ¢agi
OKB’lerinin ve DEHB’lerinin ¢ogunun erkek oldugu tespit edilmis ¢alismamizda ise
cinsiyete gore OKB ve DEHB tanisi koyulan ¢ocuklarin farklilagmadigi sonucu elde

edilmistir.
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Sendz (2015) “8. Smif Ogrencisi Olup Obsesif Kompulsif Bozukluk Tanisi
Almis  Olan Cocuklarda Smav Kaygist  Bozuklugu Oranmin  Sikliginin
Degerlendirilmesi” konulu c¢alismasinda Obsesif Kompulsif Bozukluk diizeylerinin
yaglara gore farklilasmadigini  tespit etmistir. Calismamizda ise obsesif
semptomlarindan olan “hastalik kapma yada hasta olma korkusu” nu 8 yas altindaki
cocuklarin daha az diizeyde yasadiklar1 belirlenmistir.

Gilliioglu (2015) Obsesif Kompulsif Bozuklugu tanis1 konmus c¢ocuk ve
ergenlerin ebeveynlerindeki psikopatolojik belirtilerini inceledigi calismasinda OKB
tanist almis hastalar arasinda cinsiyet agisindan anlamli bir fark bulunmadigi sonucuna
ulasmistir. Calismamizda da elde edilen sonuglar bahsi gecen ¢aligmadaki sonuglarla

paralellik gostermektedir.
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6. ONERILER

e DEHB tanis1 koyulan erkek ¢ocuklarin zehirli ya da tehlikeli maddelere temas
etme korkulari ile hata yapma ya da bir seyleri yanlis yapma korkularina yonelik
tedavilerin 6zellikle onemsenerek tlizerinde durulmasi gerekmektedir.

e DEHB tanis1 koyulan kiz ¢ocuklarin istemeden kotii, ahlaksiz ya da utandirici
bir sey sdyleme ya da yapma korkulari ile kural dis1 seyler yapma korkularina
yonelik tedavilerin tizerinde durulmasi ve dncelik verilmesi gerekmektedir.

e DEHB tanis1 koyulan 9 yas ve iizerindeki ¢ocuklarin tedavilerinin
planlanmasinda hastalik kapma ya da hasta olma korkusu ile bazi1 seyleri
yapmay1 unutma korkularinin 6n planda tutulmasi gerekmektedir.

e Hem DEHB hemde HMR tanis1 alan ¢ocuklarda goriilen obsesif semptomlar
baglaminda, ¢ocuklarin hata yapma ya da bir seyleri yanlis yapma korkulari,
bazi seyleri yapmayr unutma korkular ile kural disi seyler yapma korkularinin
belirgin olarak goriildiigli ve gerek tibbi tedavilerinde gerekse ailenin ¢ocuguna
yaklagiminda bu hususlara dikkat ederek davranmasi gerekmektedir.

e DEHB tanist koyulan ¢ocuklarin mikroplardan korku, hastalik kapma ya da
hasta olma korkusu, zehirli ya da tehlikeli maddelere temas etme korkusu ve kir
korkusunun goriilmesi diger obsesif semptomlar1 da tetiklemekte ve bu
korkularin herhangi birinde olasi korku diizeyinin yilikselmesi ¢ocugun OKB
semptomlarinin da goriilmesine neden olmaktadir. Bu cercevede ozellikle

ailenin ¢ocuga yaklagiminda bu noktalar1 g6z ardi etmemesi gerekmektedir.
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