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OZET

Otojen ve reaktif ozellikler gosteren obsesif kompulsif bozukluk (OKB)

hastalarinda norobilissel profilin iistbilislerle iliskisi.
Uysal E, Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi, Trabzon, 2017.

Amag: Bu caligmada, OKB i¢in daha yeni bir alt gruplandirma imkani sunan
otojen ve reaktif Ozelliklere sahip OKB hastalarinda norobiligsel Ozellikler ve
istbilislerin incelenmesi amaglanmistir. Boylelikle, biligsel teori kapsaminda
yapilmis olan bu alt tiplendirmenin istbiligsel ve norobiyolojik acilardan da
farklilasip farklilagsmadiginin incelenmesi amaglanmistir. Ayrica bu c¢alisma ile
birbiri ile etkilesim i¢inde oldugu diisiiniilen iistbilis ve ndrobiligsel siireglerin hem
OKB hastalarinda hem de OKB alt gruplarinda birbirleri ile iliskilerinin de

incelenmesi amag¢lanmustir.

Yontem: Calismaya Ocak 2016 - Aralik 2016 arasinda Karadeniz Teknik
Universitesi (KTU) Tip Fakiiltesi psikiyatri poliklinigine ayaktan bagvuran, DSM-5
tan1 Olglitlerine gore OKB tanist alan hastalardan ¢alismaya katilmay1 kabul eden ve
calismaya dahil edilme Olgiitlerini karsilayan 67 hasta alinmistir. Bu hastalar primer
obsesyonlariin igeriklerine 27 otojen obsesyonlara sahip hasta ve 40 reaktif
obsesyonlara sahip hasta olarak gruplara ayrilmistir. Bu hastalarla cinsiyet, yas ve
egitim diizeyi acisindan eslesmis 67 hasta da kontrol grubu olarak ¢alismaya
alinmustir. Tiim katilmcilara Ustbilis Olgegi-30 (UBO-30) ve nérobilissel islevlerini
degerlendirmek iizere Stroop Testi, Wisconsin Kart Esleme Testi (WCST), Iz Siirme
Testi (TMT) ve Isitsel S6zel Ogrenme Testi (AVLT) uygulanmistr.

Bulgular: Calismamizda OKB, otojen, reaktif ve saglikli kisilerden olusan
gruplardan her biri yas, egitim diizeyi, cinsiyet, medeni durum gibi Ozellikler
acisindan birbiri ile benzer bulundu. Otojen obsesyonlara sahip hastalarda icgdrii
diizeyinin reaktif gruptan daha az oldugu bulundu. Ustbilisler agisindan, reaktif
obsesyonlara sahip hastalarin UBO-30 endiseye iliskin olumlu inanglar alt boyutunda

ortalama Ol¢ek puani otojen gruptan daha yiiksek bulundu. OKB hastalar1 kontrol



grubuyla karsilastirildiginda ise, UBO-30 kontrol edilemezlik ve tehlike, diisiinceleri
kontrol ihtiyaci ve biligsel farkindalik alt boyutlarinda kontrol grubuna gore daha
yiiksek puanlar aldiklar1 bulundu. Norobilissel test performanslar1 agisindan, TMT-
A, B, B-A, Stroop testi performansi, AVLT de anlik bellek, s6zel 6grenme, gecikmis
hatirlama ve tanima, WCST’de toplam dogru sayisi, toplam hata sayisi, perseveratif
tepki sayisi, perseveratif hata sayisi, perseveratif olmayan hata sayisi, kavramsal
diizey tepki sayis1 ve 6grenmeyi 6grenme puani agisindan otojen ve reaktif gruptaki
hastalarin birbiri ile benzer performans sergilerken kontrol grubuna gore daha katii
performans sergiledikleri bulunmustur. OKB hastalarinin tamami kontrol grubuyla
karsilastirildiginda, TMT, Stroop Testi ve AVLT’de otojen ve reaktif grupla benzer
ozellikler sergilerken, WCST de otojen ve reaktif gruba ek olarak ilk kategoriyi
tamamlamada kullanilan deneme sayis1 ve kurulumu siirdiirmede basarisizlik puani
acisindan da kontrol grubuna gore daha kotii performans sergiledikleri bulundu.
Ustbilisler ile ndrobiligsel performans arasindaki iliski incelendiginde ise, otojen
obsesyonlara sahip grupta UBO-bilissel giiven alt boyutu ile AVLT anlik bellek,
sozel 6grenme ve tanima skorlar1 arasinda negatif yonde orta diizeyde bir iliski

saptanmistir.

Sonu¢: Bu calismanin verilerine dayanarak {iistbiligsel yapilarin OKB ile
saglikli kisiler arasinda farklilasti1 ancak otojen ve reaktif obsesyonlara sahip OKB
alt tipleri arasinda endiseye iliskin olumlu inanglar disinda gruplar arasinda fark
saptanmadig1 gorlilmiistiir. Bu da, OKB alt tiplerinde benzer listbiligsel patolojilerin
rol oynadigina isaret ediyor olabilir. Norobilissel islevler acisindan, OKB ile saglikli
kisilerin birbirinden farklilastigi ancak otojen ve reaktif gruplar arasinda fark
saptanmamasi da alt tipler arasinda benzer ndrobiyolojik patolojilerin rol oynadigina
isaret ediyor olabilir. Calisgmamizda, otojen obsesyonlara sahip hasta sayis1 sinirh
oldugu i¢in, daha biiyiik 6rneklem biiyiikliigiinde gelecekte yapilacak aragtirmalar,
otojen ve reaktif obsesyonlara sahip OKB hastalarinda iistbilisler ve norobiligsel

ozelliklerin agiklanmasinda yardimci olabilir.

Anahtar kelimeler: Otojen obsesyonlar, reaktif obsesyonlar, obsesif

kompulsif bozukluk (OKB), norobilissel islevler, iistbilisler.



SUMMARY

The relationship of metacognition and neurocognitive profile in obsessive

compulsive disorder (OCD) presenting with autogenous and reactive features.
Uysal E, Karadeniz Technical University, Trabzon, 2017.

Aim: In this study, it was aimed to investigate neurocognitive features and
metacognitions in OCD patients with autogenous and reactive features that provide a
new subgrouping for OCD. Thus, it is aimed to investigate whether this subtype,
which has been done within the scope of cognitive theory, is differentiated
metacognitively and neurobiologically. It is also aimed to investigate the relationship
between metacognition and neurocognitive processes that are thought to interact with

each other in both OCD patients and OCD subgroups.

Method: From January 2016 to December 2016, 67 patients who applied to
the psychiatry outpatient clinic of the Karadeniz Technical University Medical
Faculty and accepted to participate in the study from the patients who were
diagnosed with OCD according to the DSM-5 diagnostic criteria and who met
inclusion criteria were taken into the study. These patients were divided into groups
with 27 autogenous obsessions and 40 reactive obsessions to the contents of primer
obsessions. 67 patients matched with these patients in terms of gender, age and
educational level were included in the study as control group. Metacognition
Questionnaire-30 (MCQ-30), Stroop Test, Wisconsin Card Sorting Test (WCST),
Trail Making Test (TMT) and Auditory Verbal Learning Test (AVLT) were used in

our study.

Results: In our study, the groups consisting of OCD, autogenous, reactive and
healthy individuals were found to be similar in terms of their age, educational level,
gender and marital status. Insight was found lower in the patients with autogenous
obsessions than reactive group. In terms of metacognition, the mean score of the
MCQ-30 positive beliefs about worry subscale of patients with reactive obsessions
was higher than the autogenous group. When the OCD patients were compared with

the control group, it was found that the OCD group had higher scores on MCQ-30


http://scholar.google.com.tr/scholar?q=metacognition+questionnaire+30&hl=tr&as_sdt=0&as_vis=1&oi=scholart&sa=X&ved=0ahUKEwjH-sDiqKTUAhULjSwKHZ7BC0UQgQMIJzAA
http://scholar.google.com.tr/scholar?q=metacognition+questionnaire+30&hl=tr&as_sdt=0&as_vis=1&oi=scholart&sa=X&ved=0ahUKEwjH-sDiqKTUAhULjSwKHZ7BC0UQgQMIJzAA

negative beliefs about uncontrollability of thoughts, beliefs about need to control
thoughts, and cognitive self-consciousness than the control group. In terms of
neurocognitive test performances, about TMT-A, B, B-A, Stroop test performance,
immediate memory, verbal learning, delayed recall and recognition in AVLT, total
correct, total errors, perseverative errors, nonperseverative errors, conceptual level
responses, learning to learn score in WCST, the patients in the autogenous and
reactive groups showed similar performance compared to the control group but these
patients were found to perform worse than the control group. Compared with the
control group, all of the OCD patients had similar characteristics to the autogenous
and reactive groups in the TMT, Stroop Test and AVLT, while the autogenous and
reactive group in the WCST additionally had worse performance than the control
group at trials to complete first category and failure to maintain set score. When the
relationship between metacognition and neurocognitive performance was examined,
it was found that there was a moderate correlation in the negative direction between
the MCQ cognitive confidence subscale and immediate memory, verbal learning and

recognition scores at AVLT in the group with autogenous obsessions.

Conclusion: Based on the data of this study, it was found that there was no
difference between the groups except for the positive beliefs about worry subscale
among the OCD subtypes with autogenous and reactive obsessions, although
metacognitive structures differed between OCD and healthy individuals. This may
indicate that similar metacognitive pathologies play a role in OCD subtypes. In terms
of neurocognitive functions, the fact that healthy subjects differ from OCD but that
there is no difference between autogenous and reactive groups may indicate that
similar neurobiological pathologies play a role in subtypes. Due to limited number of
patients with autogenous obsessions in current study, any future research with greater
sample size will be helpful to explain the metacognitions and cognitive functions in

OCD with autogenous and reactive obsessions.

Key words: Autogenous obsessions, reactive obsessions, obsessive

compulsive disorder (OCD), neurocognitive functions, metacognitions.
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1. GIRIS VE AMAC

Obsesif kompulsif bozukluk (OKB) etiyoloji, belirti yapisi, klinik ve tedaviye
yanit gibi Ozellikler agisindan oldukg¢a heterojen dogaya sahiptir. Bu nedenle
hastaligin ¢esitli 6zelliklerinin iliskili olarak gruplastigi, daha homojen o6zelliklere
sahip alt tiplerini tanimlamaya yonelik ¢caligmalarda gozle goriiliir bir artis mevcuttur.
Psikiyatride heterojen kabul edilen bozukluklarin homojen alt tiplere ayrilmasi
hastaligin tanisini, gidisini ve altta yatan psikopatolojik etmenleri tanimlayabilmenin
yant sira bagarili bir tedavi diizenini olusturabilmek icin de yararli olabilir. Alt
kategorilerdeki 0zgiilliigiin arttirilmasindaki bir diger amag da tanty1 daha glivenilir
kilmak olabilir.

OKB gibi olduk¢a heterojen dogaya sahip ve kronik seyirli bu ruhsal
bozukluk i¢in belirti yapisi ve klinik ozelliklerle iliskilendirilmis tedaviye yanit
caligmalarinin sayisinin giderek arttigi, boylelikle hastalik belirtilerini kontrol altina
almada yeni bakis agilar1 olusturulmaya calisildig asikardir. Bu ¢alismanin amaci;
OKB i¢in daha yeni bir alt gruplandirma imkan1 sunan otojen ve reaktif 6zelliklere
sahip OKB hastalarinda literatlirde sinirli sayida ¢alismanin oldugu {istbilislerin ve
norobilissel Ozelliklerin incelenmesidir. Boylelikle hem OKB ve alt gruplarinin
ustbiligsel ozelliklerle iligkileri incelenip diger tedavi seceneklerine bir alternatif
olarak ortaya ¢ikan iistbiligsel terapinin kuramsal yapisina OKB ve alt gruplar ile
ilgi katki saglamak hem de iistbiligsel terapinin OKB’nin tedavisinde iimit vadeden
bir terapi yontemi oldugunu desteklemek amaglanmistir. Bunun yani sira; OKB’de
norobiligsel islev ¢alismalari, kimi ¢eliskili sonuglara karsin, yiiriitiicii islevler, bellek
ve gorsel-mekansal islevler basta olmak Ttizere c¢esitli norobilissel alanlarda
eksikliklerin oldugunu ortaya koymaktadir. Ancak bu g¢aligmalarin da OKB alt
gruplarinda sinirli sayida oldugu goriilmiistiir. Bu gruplarda tanimlanabilecek farkli
norobiligsel islev bozukluklar1 etiyoloji ve tedaviye yanit bakimindan farkli bakis
acilar1 kazanilmasina katkida bulunabilir. Ayrica bu ¢alisma ile birbiri ile etkilesim
icinde oldugu diisiiniilen {istbilis ve norobilissel siire¢lerin hem OKB hastalarinda

hem de OKB alt gruplarinda birbirleri ile iligkilerinin de incelenmesi amag¢lanmustir.



Tiim bunlar goz 6niinde bulunduruldugunda bu ¢alisma ile OKB gibi olduk¢a
heterojen 6zellikleri gosteren ve etiyoloji arastirma ¢aligmalar1 halen devam eden bu
bozuklugun etiyoloji ve tedaviye yoOnelik arastirmalarina katkida bulunmasi

amagclanmustir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Obsesif Kompulsif Bozukluk (OKB):

2.1.1. Tanim:

Obsesif  Kompulsif =~ Bozukluk  (OKB), obsesyonlarin  ve/veya
kompiilsiyonlarin ~ gortildiigli, genellikle siiregen, kimi zaman ddnemsel
alevlenmelerle giden, kisinin giinliik islevlerini belirgin olarak etkileyen ruhsal bir
bozukluktur (1). Obsesyon (saplanti) kisinin rahatsiz edici buldugu, irade dis1 gelen,
sikint1 yaratan, bilingli ¢aba ile kovulamayan, inat¢1 bi¢cimde yenileyen diisiince,
diirtli ya da diislemlerdir (2). Bunlar kiginin mantigina, goriislerine, ahlak anlayisina,
inanglarina ters diiser ve kabul edilemezdir. Bir bagka deyisle obsesyonlar benlige
yabancidir (ego-dystonic) (1). Kompulsiyon (zorlanti) ise ¢ogu kez obsesyonlari
kovmak igin yapilan, irade dis1 yinelenen diisiince ya da davranislardir. Once
obsesyonun dogurdugu rahatsizligi azaltmak i¢in baslar, ancak bu durum
denetlenemez diizeye ulasir ve bu yinelenen eylemin kendisi sikinti yaratmaya baslar
(1). Kisi tarafindan asir1 ya da anlamsiz oldugu bilinmesine ragmen obsesyonlari
etkisizlestirmeye ya da olmasi korkulan seyi Onlemeye, anksiyeteyi azaltmaya
yonelik yapilan kompulsif davraniglarin, bu amagla gergcekeci bir iligkisi
bulunmamaktadir ya da bu davranislar acikg¢a abartilidir (2).

OKB etiyoloji, klinik 6zellikler, tedaviye yanit gibi bircok 6zellik acisindan
heterojen bir dogaya sahiptir ve bu ruhsal bozuklugun daha homojen O6zelliklere
sahip alt tiplerini tanimlamaya yo6nelik calismalar giderek artmaktadir. Alt tiplere
ayirma c¢aligmalari arasinda siklikla kullanilanlardan biri belirti yapisina dayanan ve
kompulsiyonlara gore yapilan siniflandirmalardir (3). Lee ve Kwon ise obsesyonlar
tizerinden yaptiklart siniflandirmada, biligsel teori baglaminda obsesyonlar1 otojen
obsesyonlar ve reaktif obsesyonlar olmak tizere iki alt grupta siniflandiran bir alt
tiplendirme onermistir (12). Buna gore, otojen obsesyonlar daha tekrarlayici, daha
fazla rahatsiz edici, kisinin kendisinde bulunmasindan daha fazla rahatsizlik
duyabilecegi, hakkinda daha az konusulmak istenen ve zihinde belirmesi i¢in daha az

uyarana ihtiya¢ duyulan obsesyonlar olarak tanimlanir. Saldirganlik, dini ve cinsel



temal1 obsesyonlar bu gruba girmektedir. Reaktif obsesyonlar ise daha ¢ok bir dis
uyaran tarafindan tetiklenme egiliminde olan, kiginin daha az sagma buldugu, daha
az saklama geregi duydugu, otojen obsesyonlara oranla daha az rahatsizlik uyandiran

obsesyonlardir. Kirlenme, kusku, simetri, biriktirme obsesyonlar1 bu grupta yer alir

3).

2.1.2. Tarihge:

Obsesyon ve kompulsiyonlarin varlig1 insanlik tarihi kadar eskiye dayanir.
Din kitaplarinda obsesyon ve kompulsiyonlar1 isaret eden davranig Orneklerine
rastlanmaktadir (1). 10 11. yiizyilda Israil krali Saul’'un seytandan gelen zararh
diisiincelere yakalandigi ve arp sesiyle rahatladigindan bahsedilmektedir. Orta
Cag’da bir din adami tarafindan yazilan Malleus Maleficarum (Seytanin Cekici)
isimli kitapta bir papazin herhangi bir kilisenin dniinden gecerken ve dua ederken
seytanin etkisiyle siirekli dilini ¢ikardigindan, kendini rahibi dinlemeye verdikge
seytanin daha da fazla etkilediginden s6z edilmektedir (4). 17. ylizyilda ise
Shakespeare, Lady Macbeth karakteriyle sugluluktan kurtulmak igin stirekli el
yikama davranisi  sergileyen karakteriyle obsesyon ve kompulsiyonlari
orneklendirmistir (5).

19. yiizyilla kadar ruhsal bir bozukluk olmaktan c¢ok dini ve biiyiisel
yorumlarla ele alinmis olan OKB, psikiyatri literatiiriinde ise ilk kez Esquirol
tarafindan 1838’de tanimlanmistir (6). Obsesyon terimi ise ilk kez 1866’da Morel
tarafindan kullanmistir (7). Du Jalle’in 1875 yilinda “ig¢goriilii delilik” olarak
isimlendirdigi OKB o yillarda depresyon ya da melankolinin bir belirtisi olarak
diisiiniilmekteydi (8).

20. yiizy1l baglara gelindiginde OKB, artik ayr1 bir klinik sendrom olarak
ele alinmaya baslanmistir (6). Obsesyonlart depresyon belirtilerinden ayiran ilk
hekim 1878 yilinda Westpahl olmustur. Yine bu ylizyilda Pierre Janet, obsesyon ve
kompulsiyonlar1 fobilerle birlikte ‘psikasteni’ basligr altinda toplamistir (49). Freud
ise analitik yaklasim ile fobik nevroz ve obsesif kompulsif nevrozu ayr1 rahatsizliklar

olarak incelemis ve bozuklugun psikodinamik temellerini ortaya koymustur (1). 20.



yiizyilda 6grenme kuramlari ile obsesif kompiilsif nevroz etiyolojisine ve sagaltimina
onemli katkilar saglanmistir (8).

Hastaligin tedavisi ile ilgili ilk asama ise 1967 yilinda klorpraminin
bulunmasi1 ve antiobsesyonel o6zelliginin gosterilmesi ile olmus, bunu bilissel
davranisci terapilerin tedavideki 6zgiin etkinliginin gosterilmesi izlemistir (9).

OKB yiizyil1 agkin siiredir iyi tanimlanan bir ruhsal bozukluk olmasina
ragmen, ayr1 bir bozukluk olarak tani sistemlerine girmesi oldukca ge¢ olmus ve
ancak 1980 yilindan sonra Ruhsal Bozukluklarin Tanisal ve Sayimsal Elkitabi-III
(The Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders-11I, DSM-III) ile DSM
siiflamasi i¢indeki yerini almistir (10).

Giinlimiizde ise etiyoloji, belirti yapist, klinik ve tedaviye yanit gibi 6zellikler
acisindan oldukcga heterojen bir dogaya sahip oldugu kabul edilen bu bozukluk i¢in
daha homojen alt tipler tanimlama ¢abalari mevcuttur. Bu baglamda, belirti yapisina
siklikla da kompulsiyon tipine dayanan bu siniflandirma caligmalarindan farkl
olarak Lee ve Kwon, 2003 yilinda obsesyonlari otojen obsesyonlar ve reaktif

obsesyonlar olarak iki alt grupta smiflandirmistir (12).

2.1.3. Epidemiyoloji:

OKB, kisi tarafindan tanimlanmadik¢a, yakinma ve hastalik belirtisi olarak
getirilmedik¢e taninmasi hemen hemen olanaksizdir ve bu yiizden OKB’nin siklik ve
yaygmligini saptamak son derece giigtiir (1). Hastalarin semptomlarin1 unuttuklari
veya ‘“deli” olarak yorumlanacaklar1 endisesiyle gizleme egiliminde olmalari, soruna
iliskin dogrudan sorular sorulmadik¢a yakinmalarini dile getirmemeleri, agir islev
bozuklugu ortaya ¢ikincaya kadar tedavi i¢in bagvuruda bulunmamalari, durumlarin
diizeltilemeyecek bir aligkanlik olarak yorumlamalar: gibi nedenler bozuklugun
ortaya ¢ikarilmasini giiglestirmekte, gizli kalmasina yol agmaktadir (13).

OKB, 1980’li yillara dek ¢ok nadir goriilen bir hastalik olarak kabul
gormiistiir (9). OKB ile ilgili bugiinkii epidemiyolojik durumu ortaya koyan ¢alisma
ise Amerika Birlesik Devletleri’'nde (ABD) 1984 yilinda yapilan “Epidemiyolojik
Tarama Calismas1” olmustur. Bu calismada OKB major depresyon, fobiler ve

alkol/madde kotiiye kullanimindan sonra 4. siklikta goriilen ruhsal bozukluk olarak



bildirilmistir (1). Calisma sonucglarina gére OKB’nin yagam boyu yayginlik orani
(prevalans) % 2.5-3, yillik yaygihigi ise % 1.5 olarak bulunmustur (9). 1994’de
ABD, Kanada, Puerto Rico, Almanya, Tayvan, Kore ve Yeni Zelanda’nin yer aldig
uluslararas1 bir epidemiyolojik calismada, OKB’nin yayginlik orant % 2 olarak
bildirmistir (16). Ulkemizde ise 2006 yilinda Tiikel ve arkadaslar1 tarafindan yapilan
bir calismada OKB’nin yasam boyu yayginlik oraninin % 1.9-3.3 arasinda oldugu
tespit edilmistir (6). Tiirkiye’de yapilan bir baska calismada OKB’nin bir yillik
yayginlik oran1 % 3 olarak bildirilmistir (17).

Cinsiyetler arast1 bimodal dagilim gosteren OKB, c¢ocukluk c¢aginda
erkeklerde daha fazla goriiliirken, eriskin donemde kadin erkek oranmin yaklasik
olarak ayni oldugu ya da kadinlarda daha fazla goriildiigii bildirilmistir (19) (20). Her
ne kadar OKB’nin genel olarak kadin ve erkeklerde goriilme sikliginin benzer oldugu
diistiniilse de cinsiyet farkliliginin esas olarak belirti alt tiplerinde gozlendigi
bilinmektedir (21). Belirti farklilig1 agisindan degerlendirildiginde, bir¢ok calismada
kadinlarda reaktif obsesyon grubuna giren kirlenme-bulasma obsesyonlar1 ile
temizlik kompiilsiyonlarinin, erkeklerde ise otojen obsesyon grubuna giren cinsel,
dini obsesyonlar ile simetri, diizen kompulsiyonlarinin daha sik goriildigilini
bildirilmistir (22) (23).

OKB, tipik olarak gec¢c ergenlik ya da erken eriskinlik doneminde
baslamaktadir (21). Ortalama baslangic yas1 18-25 yas arasindadir (1). Erkeklerde
baslangi¢ yas1 biraz daha erken olup 15-23 yaslar arasi, kadinlarda ise 21-24 yaslar
arasidir (21). OKB cocukluk ¢aginda da baslayabilecegi gibi bu donemde ortalama
baslangic yas1 7-12 yas arasindadir (30). Otojen ve reaktif obsesyonu olan hastalarda
ise, Besiroglu ve arkadaslarinin yaptiklar: bir ¢alismada otojen grupta reaktif ve miks
gruba gore hastaligin baslangi¢ yasinin daha ge¢ oldugu bildirilmistir (28).

OKB’nin medeni durum ile iliskisi agisindan, yurtdisi c¢alismalar1 yiiksek
bekar hasta oranlar1 bildirirken {ilkemizde yapilan bir ¢alismada g¢alismaya dahil
edilen hastalarin 2/3’iiniin evli oldugu bildirilmistir (32). Egitim durumu agisindan,
egitim seviyesinin diisiikligii ile OKB yayginlik orani arasinda iliski bulunmasina
karsin iliski saptanmayan calismalar da bulunmaktadir (17) (34). Otojen ve reaktif

ozellikler acisindan ise, Fontenelle ve arkadaglari tarafindan yapilan bir ¢alismada iki



grup arasinda medeni durum ve egitim durumu gibi 6zellikler bakimindan anlamli bir
farklilik olmadig bildirilmistir (33).

Epidemiyolojik ve klinik caligmalardan elde edilen verilerde issizlik, diisiik
ekonomik gelir OKB ile iliskilendirilmistir (33).

Hastalik baslangicinda ise genellikle stresli yasam olaylar1 rapor edilmektedir.
Bu olaylarin basinda 6zellikle kadinlarda hamilelik ve ¢ocuk sahibi olmak, isten
cikarilma, yeni ise girme veya iste ilerleme ve ciddi fiziksel rahatsizliklar
gelmektedir (23). Ulkemizde yapilan ve otojen ve reaktif 6zellikler gdsteren OKB’de
sosyodemografik oOzelliklerin incelendigi bir ¢alismada gruplar arasinda hastalik

oncesi stresor varligi agisindan anlamli fark tespit edilememistir (26).

2.1.4. Etiyoloji:

OKB’nin etiyolojisi; genetik, norokimyasal, ndroanatomik, noropsikolojik,
néroimmun ve noroendokrin ¢aligmalarin sonuglar iizerine kurulu norobiyolojik
etkenler ve psikodinamik etkenler, biligsel ve davranigsal etkenler gibi psikososyal
etkenlerle agiklanmaya ¢alisilmistir.

Lee ve Kwon tarafindan 2003 yilinda biligsel kuram {izerinden tanimlanan
otojen ve reaktif 6zelliklere sahip OKB alt tiplerine iligskin ise, bu siniflandirmanin

norobiyolojik etkenlerle iliskisine yonelik aragtirmalar mevcuttur.

2.1.4.1. Biyolojik Etkenler:

Genetik:

Giiniimiizde OKB etiyolojisine arastirmalarin 6nemli bir kismini genetik
arastirmalar olusturmaktadir. OKB’de genetik gecis, 1930’lardan bu yana
arastirilmakta olan bir konudur (35). OKB genetigi ¢alismalar1 da klasik aile ve ikiz
arastirmalart ile baslamis, sonrasinda baglant1 ve iligki analizi gibi temel molekiiler
genetik caligmalar ile devam etmis ve son yillarda tiim genomun ayni anda

incelendigi arastirmalar ve epigenetik caligmalarla stirmektedir (36) (37).



Aile calismalarinda genetik gegisi destekleyen sonuglar daha ¢ok erken
baslangicli olan ve tik bozuklugu ile birlikte giden OKB olgularinda elde
edilmektedir (39). OKB tanist olan ¢ocuk ve ergenlerde yapilan ¢aligmalarda; ailede
OKB’li birey oranini Leonard ve arkadaslari (40) % 30, iilkemizde yapilan bir
calismada Vural ve arkadaslar1 (41) % 11 olarak bildirmistir. Bu sonuglar, 6zellikle
cocukluk c¢ag1r baslangicli OKB olgularinda ailesel yiikliiliiglin olabilecegini
gostermektedir. Ailesel yiikliiliigiin baslangi¢ yasindan bagimsiz oldugu sonucuna
varan calismalar da mevcuttur (42) (43). OKB hastalarinin akrabalarinda tik
bozukluklari, beden dismorfik bozuklugu, hipokondriyazis, yeme bozukluklari
goriilme oranlarinin daha yiliksek oldugu bildirilmistir (40) (44). Nestdat ve
arkadaglarinin yaptiklar1 ¢calismada ise, OKB olgularinin birinci derece yakinlarinda
kontrol grubuna gore yaklasik 5 kat daha fazla OKB tanisi oldugu saptanmistir. Ayn
calismada, obsesyonlarin kompulsiyonlara gore daha yiiksek ailesel gecis Ozelligi
gosterdigi de bildirilmistir (46). OKB’de genetik etkilerin ikiz c¢alismalari ile
gosterildigi calismalar da mevcuttur. Ikiz gruplarinda yapilan arastirmalarda
monozigot ikizlerde OKB i¢in es hastalanma (konkordans) oraninin dizigot ikizlere
gore daha yiikksek oldugu gosterilmistir (21) (47). Aouizerate ve arkadaglar
tarafindan yapilan bir ¢aligmada, monozigot ikizlerin % 67.5’inde, dizigot ikizlerin
ise % 31’inde es hastalanma oranlar1 saptanmistir (84). Andrews ve arkadaslart OKB
icin % 26’k kalitim orani saptamistir (49). Cavallini ve Bellodi ise monozigot
ikizlerde bulunan yiiksek es hastalanma oraninin OKB’de genetik temel varsayimin
destekledigini ancak teorik olarak monozigot ikizlerde es hastalanma oraninin %100
olmasi beklendigini belirtmistir (51). Ote yandan es hastalanma oran1 belirlemedigini
bildiren ikiz ¢alismalar1 da mevcuttur (50).

Hastaliklara  yatkinlik  olusturan olast  Mendeliyan  (monogenetik)
mekanizmalarin dogasini arastirmak iizere yapilan segregasyon ¢alismalarinda, OKB
etiyolojisinde hem Mendeliyan (monogenetik) hem de poligenetik gecisin oldugu
sonucuna varilmistir (36). Aile ve segregasyon caligmalarinda OKB ile Tourette
sendromu arasinda bir iliski oldugu gosterilmistir (53). Tourette sendromu olan
hastalarin birinci derece akrabalarinda OKB goriilme oram1 % 6-26 olarak

bildirilmistir (54).



Aile ve ikiz calismalarinda genetik gegisin gdsterilmesinin ardindan bu
gecisten sorumlu olan gen lokuslari tespit edilmeye ¢alisilmistir (38). OKB olgular
ile yapilmis baglant1 (linkage) calismalarinda o6zellikle 9p24 {izerinde bir aday
bolgenin daha ileri arastirmalarla incelenmesi gerektigi tizerinde durulmustur (55).

OKB ile ilgili yapilan iligkilendirme (asosiyasyon) calismalarinda basta
serotonerjik ve dopaminerjik sistem olmak {izere farkli ndrotransmitter sistemlerinde
goriilen genetik farkliliklarin OKB ile iliskisi arastirilmistir (36). Serotonin tasiyici
geninde (SERT) gozlenen polimorfizmler ve bu polimorfizmlerin OKB ile iligkisini
ele alan ¢alismalarda, SERT 1s genotipini tasiyanlarla OKB arasinda anlamli iliski
bulunmustur (84). Serotonin reseptdrlerinde gozlenen polimorfizmlerin de OKB ile
iligkisi lizerine calismalar yapilmistir. SHT1B, SHT2A ve SHT2C {izerinde en ¢ok
durulan reseptorlerdendir (38). Dopaminerjik sistemle ilgili dopamin tasiyicisi
(DAT) ve dopamin reseptorlerinde (DRD1, DRD2, DRD3 ve DRD4) gozlenen
genetik polimorfizmlerin, NMDA reseptorleri ve glutamat tasiyicilarinda gozlenen
polimorfizmlerin, noérotransmitterler metabolizmasinda rol oynayan genlerden
COMT ve MAO-A genlerindeki polimorfizmlerin ve bunlara ek olarak BDNF,
GABA, mu opiyat, Apo E ve Olig2 gibi genlerde gozlenen polimorfizmlerin de OKB
ile iligkisi iizerine aragtirmalar mevcuttur (38).

Hem calisma sonuglariin ¢eligkili olmasi hem de OKB gibi karisik ve ¢coklu
norobiyoloik mekanizmalarin rol oynadigi bir hastalik i¢in tek bir polimorfizmine
dayanan iligkilendirme c¢aligmalar1 OKB’yi agiklamada yetersiz kalmistir (58). Bu
baglamda tek bir polimorfizme dayanan ¢alismalar yerini tiim genomun incelendigi
iliskilendirme ve baglant1 ¢alismalarina birakmistir (38). Bu ¢alismalarda 1, 3, 6, 7,
9, 10, 11, 14 ve 15 numarali kromozomlarda OKB ile baglantili bolgeler
bulunmustur (59) (83).

Son yillarda epigenetik arastirmalarin da OKB genetigini aydinlatmada
onemli role sahip olacag: diisiiniilmektedir. Bu baglamda hastaligin gelisiminden
sorumlu tutulan genleri hedef alan miRNA’larin hastaligin olusumunda etkisi oldugu
diistiniilmektedir (61).

Bilindigi kadariyla literatiirde otojen ve reaktif ozelliklere sahip OKB
hastalarinda yapilmis genetik ¢aligma yoktur.



Norobiyolojik:
i)Serotonin Hipotezi

OKB’de serotonin hipotezinin kokenleri daha c¢ok farmakolojik tedavi
caligmalarina dayanmaktadir. OKB tedavisinde serotonin gerialimi {izerine etkili
oldugu bilinen klomipramin ile serotonerjik gerialim o6zelligi olmayan ilaglar
kargilastiran g¢alismalarda klomipramin etkinliginin daha fazla olmasindan yola
cikilarak OKB etiyolojisinde serotonerjik mekanizmalarin 6nemi {izerinde
durulmustur (63) (64). Bunun yani sira bir grup calismada OKB hastalarinin beyin
omurilik sivisinda (BOS), serotonin metaboliti olan 5-hidroksi indol asetik asit (5-
HIAA) diizeylerinin kontrol grubuna gore anlamli diizeyde yiiksek oldugu (2) ve 5-
HIAA diizeyi yiiksek olanlarda tedaviye yanitin daha iyi oldugu gosterilmistir (65).
Serotonin reseptorii diizeyindeki calismalarda ise, 5-HT1A, 5-HT1D ve 5-HT2C
reseptorlerine yiiksek afiniteli bir serotonin agonisti olan meta-klorofenilpirazin (m-
CCP) ile yapilan serotonerjik zorlama (challenge) calismalarinda m-CCP ile OKB
belirtilerinde artis bildirilmistir (66). OKB’de serotoninin roliiyle ilgili yapilan diger
bazi arastirmalarda ise serotonin tasiyict protein, orbitofrontal korteksteki
serotonerjik sistemlerin ve 5-HT1D gibi otoreseptorlerin etkilerine odaklanilmistir
(68).

Otojen ve reaktif obsesyonlar baglaminda ele aldigimizda ise, Besiroglu ve
arkadaglar tarafindan yapilan, klomipramin ya da herhangi bir serotonin gerialim
inhibitérii (SGI) kullanan hastalarda otojen obsesyonlara sahip OKB hastalarmin
tedavi yanitinin reaktif gruptan daha iyi oldugunu gosteren bir ¢alisma mevcuttur

(69).

ii)Dopamin Hipotezi

OKB’de dopaminin roliine iligkin kanitlar yapilan gozlem ve calismalara
dayanir (70). Sinaptik dopamin seviyelerini ve dopamin tasiyicist yogunlugunu
arttirdig1 bilinen kokaini kullanan kisilerde obsesyon ve kompulsiyonlarin goriildigi
ve ilerleyen yaslarda bu kisilerde OKB ortaya c¢ikabilecegi belirtilmistir (71).
Metilfenidat ve amfetamin kullanimmin da OKB belirtilerini tetikledigi ya da
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artirdigi gézlenmistir (97). Dopamin tagiyici sisteminin mutasyonla azaltildigi ve
ekstraselliiler dopamin oraninin artirildig: siganlarda gozlenen stereotipik davranislar
da OKB’de hiperdopaminerjik bir durumun varhigimi desteklemektedir (72). Bir
baska calismada, D2/3 reseptor agonisti quinpirole maruz birakilan sicanlarda OKB
hastalarindaki kontrol etme davranislarina benzer belirtiler ortaya ¢ikmis ve
quinpiroliin kesilmesiyle kompulsiyon benzeri bu davraniglarin geriye dondiigi
gosterilmistir (73). Dopamin reseptor agonisti olan bromokriptin ile hayvanlarda
yapilan bir ¢alismada sterotipik hareketlerde artisa neden oldugu gosterilmistir (74).
OKB ve dopamin ile iliskili bir diger baglanti da, SGI ile tedavi edilen OKB
hastalarinda tedaviye dopamin reseptor blokerlerinin eklenmesiyle OKB
belirtilerinde azalma gozlenmesidir (63). Yine dopaminin yaygin olarak bulundugu
bazal gangliyon hastaliklarinda obsesyon ve kompulsiyonlarin goriilmesi de OKB

patofizyolojisinde dopaminin roliinii desteklemektedir (70).

iii)Glutamat Hipotezi

Kortiko-striato-talamo-kortikal (KSTK) yolakta glutamaterjik disfonksiyonla
OKSB iliskisini ele alan ¢alismalar her gecen giin artmaktadir (70). OKB’nin bu beyin
bolgesindeki hiperglutamerjik bir durumla iliskili olabilecegi diistiniilmektedir (64).
OKB hastalarinin ¢esitli beyin bolgelerinde, manyetik rezonans spektroskopi (MRS)
ile anormal glutamat ve glutamin 6l¢iimleri bildirilmistir (75). OKB hastalarinda,
KSTK dongiiniin artmis metabolizmasini, striatumundaki glutamat ve glutamin artisi
destekler. OKB hastalarinda asir1 glutamaterjik etkinlik olduguna dair baska bir kanit
ise, BOS glutamat diizeylerinin artmis olmasidir (76). Genetik ¢alismalarda da
glutamaterjik norotransmisyonla baglantili genler OKB genetik iliskilendirme
caligmalar1 i¢in aday genler olarak degerlendirilmektedir (70). N-Metil-D-Aspartat
(NMDA) reseptor 2B alt birimi kodlayan GRIN 2B (77), iyonotropik glutamat
reseptOr ailesi altbirimlerinde kainat reseptorlerinin 2 ve 3 alt birimlerini kodlayan
GRIK-2 ve GRIK-3 (78), néronal glutamat tasiyici eksitatuar amino asid tasiyict 1
(EAAC1/EAAT3)’1 kodlayan SLC1A1 (79) genlerinin polimorfizmleri ile OKB

arasinda anlaml iligki oldugunu gosteren ¢alismalar vardir.
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Santral sinir sisteminin ana inhibitér maddesi olan Gama amino butirik asit
(GABA) ise OKB de ¢ok az calisilmig norotransmitterlerdendir. Manyetik rezonans
goriintiileme (MRG) calismalarinda anterior singulat korteks (ACC) dahil olmak
izere prefrontal kortekste GABA seviyelerinde diisme saptanmistir (85).

Noroanatomik:

OKB’nin noroanatomik etiyolojisine dair bulgular ilk kez 20. yiizyilin ilk
ceyreginde Von Economo’nun postensefalit parkinsonizmli vakalarda bazal
gangliyon ile OKB arasindaki iliskiyi tanimlamasiyla elde edilmeye baslanmistir
(86). OKB ile ilgili yapisal ve fonksiyonel norogoriintileme ¢aligmalarinin,
orbitofrontal-kortikostriatal devreler ve 6zellikle singulat girus, temporal amigdala
gibi limbik baglantilar {izerinde yogunlastigi goriilmektedir (87). Yapisal
calismalarin ¢ogunda orbito-frontal korteks (OFK), medial frontal girus ve ACC’de
gri ve beyaz madde voliimiinde azalma; ventral putamen voliimiinde ise artma
oldugu gosterilmistir (88). Garber ve arkadaslari, yetiskin OKB hastalar ile saglikli
kontrolleri MRG ile karsilastirdiklar1 calismalarinda frontal korteks, singulat girus ve
lentikiiler niikleusta anormallikler bildirmistir (89).

Fonksiyonel ndrogoriintiileme ¢alismalari da benzer bolgelere odaklanmis ve
bulgularin ¢ogunda orbitofrontal-kortikostriatal devrenin metabolik aktivitesinde
artis saptanmustir (88) (90). Bilateral kaudat nukleus hiperaktivasyonunun da OKB
etiyolojisinde yer aldigi bildirilmistir (91) (92). Bir fonksiyonel MRG ¢aligmasinda,
saglikli kontrollerle karsilastirilan OKB hastalarinda artmig ACC aktivasyonu ve bu
artisinda OKB siddetiyle korele oldugu bildirilmistir (93). Watkins ve arkadaslar
tarafindan yapilan ve OKB hastalar1 ile saglikli kontrollerin karsilagtirildig:r bir
pozitron emisyon tomografi (PET) calismasinda da, hasta grupta frontal bolgeler
(OFK ve dorsolateral korteks), singulat girus, insula ve parietal girus glukoz
metabolizmasinda ve aktivasyonunda artis saptanmustir (94).

Otojen ve reaktif obsesyona sahip OKB hastalar1 ile yapilmis sinirli sayida
norogdriintiilleme calismasinda otojen obsesyonlarin limbik patolojilerle daha fazla
iliskili oldugu ve bu patolojilerin SGI tedavisi ile geri dénme egiliminde oldugu

bildirilmistir (80) (81).
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Noropsikolojik:

Orbitofrontal korteks, anterior singulat girus, bazal gangliyon ve talamus
bolgelerinde yapisal ve fonksiyonel anormalliklerin oldugu gosterilen OKB
hastalarinda, bu beyin bolgelerini gosteren norobilissel testlerde hastalarin diisiik
performans sergileyebilecekleri hipotezi kurulmustur (96). Bu baglamda yapilan
caligmalarda, OKB’de dikkat kaydirma, bellek, yanit inhibisyonu, dikkati isleme ve
gorsel-mekansal islevler gibi alanlarda eksiklikler oldugu gosterilmistir.

Otojen ve reaktif Ozelliklere sahip OKB hastalarinin noérobiligsel islevleri

acisindan degerlendirildigi sinirli sayida ¢alisma mevcuttur (98) (99).

Noroimmiinolojik:

Streptokok enfeksiyonlar1 ile ¢ocuk c¢agi baslangi¢li OKB arasindaki olast
baglantilar OKB gelisiminde ndroimmunolojinin de etkisinin olabilecegini
diistindiirmektedir (100). Swedo ve arkadaslar1 1998 yilinda, A grubu beta hemolitik
streptokok enfeksiyonunu takiben duygusal dalgalanma, ayrilma anksiyetesi, dikkat
bozukluklar1 ve obsesif kompulsif (OK) belirtilerle seyreden otoimmun bir hastalik
olarak PANDAS (Streptokok Enfeksiyonuna Bagli Pediyatrik Otoimmun
Noropsikiyatrik Hastalik)’t tanimlamis ve OKB’li ¢ocuklarin bazilarinda bu
enfeksiyonun etiyolojik faktor olabilecegini 6ne stirmiiglerdir (102). Bu hastalikta,
antikor araciligi ile olan inflamasyon bazal gangliyonlar, kaudat nukleus, putamen ve
globus pallidusta hacim artisina yol agmaktadir (102).

Noropsikiyatik bir sendrom olan Sydenham Koresi’nde de, dnde giden ve sik
goriilen psikiyatrik tablonun OK belirtiler olmasi, bu belirtilerin antibakteriyel ve
steroid tedavisi ile diizelme gostermesi de OKB ve immiinoloji arasindaki baglantiy1

desteklemektedir (103).

Noroendokrinolojik:
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Cogu arastirma, hormonal bozuklugun OKB'ye ikincil oldugu yoniine
odaklansa da olgu sunumlar1 ve anekdotal deneyimler, hormonal bozuklukla OKB
arasinda etiyolojik bir iliski olabilecegine isaret etmektedir (104). OKB belirtileri
siklikla ergenlik doneminde baslamakta ve bazi kadin hastalarda menstriiel donemde
siddetlenmektedir (104). Postmenopozal donemde hastaliga daha sik rastlanilmasi ve
antiandrojen tedaviye olumlu yanit alinmasi da bu iligskiye isaret eden diger bulgular
olarak sayilabilir. (21) (105). Ostrojen ve progesteronun serotonerjik ndrosalinim
izerine etkisi oldugu bilinmektedir (106). Bu baglamda, OKB hastalarinda dogumun
hastalik belirtilerini tetikleyici etken olarak etiyolojideki yerini arastiran c¢aligmalar
mevcuttur. Dogum sonrasi1 akut hastalik baslangicindan gonadal steroid hormonlarin
dramatik olarak azalmasi ve buna bagli ortaya cikan serotonerjik disfonksiyon
sorumlu tutulmaktadir (107). Mc Dougle ve arkadaslar1 da gebeligin sonlanmasindan
hemen sonra ya da puerperium doneminde hizla yiliksek diizeylere ¢ikan oksitosinin,
OKB’nin baslamasina veya alevlenmesine yol acabilecegine dikkat ¢ekmistir (107).
Bu goriis gebe olmayan OKB hastalarinin patogenezinde de oksitosinin rol
oynayabilecegini diislindiirmiistiir (108). Leckman ve arkadaslar1 tedavi edilmemis
OKB hastalarinda, hastalik siddeti ile BOS oksitosin diizeyleri arasinda korelasyon
oldugunu gostermistir (109). Ayrica gonadotropin salgilatict hormon ve prolaktin
gibi diger reprodiiktif hormon degisikliklerinin de OKB etyopatogenezinde rol

oynadigi 6ne siiriilmiistiir (108).

2.1.4.2. Psikososyal Etkenler:

Psikodinamik:

Son yillarda ndrobiyolojik calismalarin agirlik kazanmasiyla OKB i¢in
onerilen psikoanalitik kuramin gegerli olmadigina dair goriisler artmaktadir (1).
Psikoanalitik tedavinin OKB’deki basarisizligr kanitlanmis olsa da psikoanalitik
kuramm OKB icin getirdigi 6zgiin agiklama ve diizeneklerin tiimden gegersiz
oldugunu sdylemek kolay degildir (1).

Freud, 1909 yilinda hastaliklarin psikoanalitik tedavi yontemlerini tanimlamig

ve obsesif kompulsif bozuklugu, nevrozlarin prototipi ve psikanalizin en ilgi ¢ekici
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ve verimli alanlarindan biri olarak gormiistiir. Freud, obsesyonel nevrozda anal
doneme saplanma ve gerileme goriilmesi, yer degistirme, yalitma, yapma-bozma gibi
kendine 0Ozgli savunma mekanizmalarinin ve ego ile siiperego arasindaki
sadomazosistik iliski gibi gozlemlerini bir araya getirerek bu nevrozun 6zgiin bir
bozukluk oldugundan bahsetmistir (110). Psikanalitik kuram, saldirgan ve cinsel
diirtiilerle basa c¢ikmada kullanilan ve anal doneme 6zgli 3 temel savunma
mekanizmas1 tanimlamaktadir. Bunlar; yalitma (izolasyon), yapma-bozma (doing-
undoing) ve karsit tepki kurma (reaksiyon formasyon)’dir (111). OK belirtilerin
seklini ve niteligini belirleyenin de bu savunma mekanizmalari oldugu kabul
edilmistir. Yalitma tam olarak gergeklestiginde diirtiiniin duygusal bileseni, diisiinsel
iceriginden ayrilarak biling disina itilmektedir. Yapma-bozma mekanizmasiyla
diirtinlin denetimi ve anksiyetenin yatistirilmas1 amaglanir. Bu mekanizmayla, eylem
bir ikincisiyle iptal edilerek sanki hi¢ yapilmamis gibi kabul edilmesini saglayan
kompulsif eylemlerin ortaya c¢iktigi kabul gormiistiir. Karsit tepki olusturma
mekanizmasimi kullanan kisi, diirtiisel bir tehlikenin tehdidi karsisinda bu tehlike
stirekli varmiscasina kisilik yapisin1 degistirerek her an tehlikeye hazirlikli olunan bir
tutumu benimser, bdylelikle bu kisiler, bilin¢ diizeyinde altta yatan diirtiiniin tam
tersi bir tutum i¢indedir (6) (8).

Anna Freud, karsit tepki olusturma benzeri 6zgiil savunmalarin OKB’yi
tekrarlayic1 davraniglar goriilen diger bozukluklardan ayirdigini savunmustur. Anna
Freud, ayrica nesne iliskilerindeki basarisizlik ile anal 6zelliklerin artis1 arasinda bir
iliski oldugunu 6ne siirmiistiir (112). Klein ise, obsesyonlar1 igsel 1yl nesnenin tahribi
arzusuna kars1 kullanilan savunmalar olarak gormiistiir. Cocuk sevdigi nesneyi tahrip
ettiginden korkmakta ve onu geri doniisiimsiiz onarimi miimkiin olmayan sekilde
tahrip etmemek i¢in kontrol etmektedir (113). Mallinger ve Salzman, obsesiflerin
yasamlarinin her alaninda kontrol ihtiyacinin hakim oldugunu vurgulamislardir (114)
(115). Leib, OKB hastalarinin analizinde anne-¢ocuk iliskisinin incelenmesinin ¢ok
onemli oldugunu ve bu hastalarin c¢ogunda despot ve asirt koruyucu olarak
igsellestirilmis anne tasarimlari ile kurulan iliskinin hastaligin gelisiminde rol

oynadigini vurgulamistir (116).
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Bilissel ve Davramssal:

Davranis¢it model, OKB’nin olusumu ve devamini agiklamak i¢in, Mowrer’in
fobik korkunun olusumunu agiklayan “iki basamakli 6grenme kurami”m
kullantlmistir (101). Bu kurama gore, temelde korkutucu olmayan ve herkesin aklina
gelebilecek distinceler klasik kosullanma yoluyla anksiyete, sugluluk, tiksinme gibi
duygularla baglantilandirilir. Edimsel kosullanma yoluyla da, bu diisiincelerle
duygular arasindaki baglant: artarak pekistirilir. Ogrenme ilkelerine gére obsesyonlar
kosullanmis uyaranlardir ve anksiyete olustururlar. Bu anksiyeteyi azaltmak icin
kagma, kaginma ve tekrarlama gibi stratejiler kullanilir ve anksiyete azaltilir.
Boylece kirilmast zor bir kisir dongii olusur. Kisinin kullandig1 stratejiler yasam
alanini daraltir ve islevselligini bozar (117) (118).

OKB’nin etiyolojisi incelendiginde; bilissel etkenler OKB’nin anlagilmasinda
uzun stiredir yaygmn olarak kullanilmaktadir (119). Biligsel kurama gore
obsesyonlarin temelini, istenmeyen ve sikinti yaratan diislince, diirtii ve imgelerin
katastrofik yorumlanmasi olusturmaktadir (87). S6z konusu yanlis yorumlamalarin
neden oldugu anksiyete ise diisiinsel ya da davranigsal ritueller, ruminasyonlar ya da
kacinmalarla azaltilmaya calisilmaktadir. Bu azalma kisa siireli olup, hastanin bir
siire sonra anksiyetesi tekrar ylikselmektedir (87). OKB’nin etiyolojisini agiklamaya

yonelik tanimlanan ¢esitli bilissel modeller vardir:

i)Abartili Sorumluluk Algis1 Modeli

“Abartili sorumluluk algisi” modeli, OKB belirtilerini agiklamak igin
Salkovskis tarafindan ileri siiriilmiistiir (101). Bu modele gore, normal popiilasyonda
da kisilerin zihninden OKB hastalarinda goriilen, benzer igerikli girici diisiince, diirtii
ya da imgeler gegmektedir. OKB’de hastalarin sikinti yasamasina neden olan bu
girici  diisiincelerin ~ kendisi  degil, bu diisiinceler hakkinda yaptiklar
degerlendirmelerdir. OKB hastalari, sikinti verici bu diisiinceler iizerinde kisisel
sorumluluklart oldugu yoniinde hatali degerlendirmelere sahip olduklarindan bu
abartilmig sorumluk duygusunu ortadan kaldirmak ya da yansizlagtirmak adina

islevsel olmayan c¢abalar gosterir (101).
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Girici dislince ile obsesyon arasindaki fark olusumu, igerigi ya da kontrol
edilemezligi degil; girici diisiincenin degerlendirilme ya da yorumlanma farkliligidir
(101). Girici diisiinceler ilk ortaya c¢iktiginda duygusal olarak yansizdir. Bunlara,
kisinin daha 6nceki yasanti ya da diislincelerine paralel olarak olumlu, olumsuz ya da
yansiz duygusal bir anlam yliklenir. Herhangi bir girici diisiince, birey tarafindan
yiikksek kisisel sorumluluk ve anlam tasidigi bigiminde yorumlanirsa, obsesyona
doniisme potansiyeli olur (6). Bu modele gore obsesyonun gelisiminde sorumlulugun
degerlendirilmesi ve yansizlastirma etkinlikleri olmak {izere iki kritik asama vardir.
Modelin temelini girici bir diisiinceye yiiklenen anlam olusturur. Girici disiince,
dirti ya da imge bireyin kisisel sorumlulugunu artirdigi seklinde yanlis
yorumlandiginda anksiyeteye yol acar. Bu baglamda, sorumluluktan kagma ya da
kacinmaya yonelik cabalar olan yansizlastirma yanitlari ortaya ¢ikar. OKB’nin
gelisiminde, yansizlastirma yanitlarinin ortaya c¢ikmasi Onemli bir etkendir.
Yansizlagtirma yanitlari, algilanan sorumlulugu azaltmak amaciyla istemli olarak
baslatilan etkinliklerdir ve kendini kompulsif davraniglar ya da diisiince ritiielleri
olarak ortaya koyar (101). Yansizlastirma yanitlarinin pekistirilmesiyle kisi
yansizlastirma yanitinin, sorumluluklarini yerine getirmesine yardimci olarak,
sikintisinda azalmaya yol agtigi seklindeki algisi nedeniyle bunlart siirdiirmeye
devam eder (101). Girici diisiinceleri baskilamak i¢in ortaya konan ve basarisizlikla
sonuclanacak olan ¢aba ise, obsesyonlarla iligkili sikintinin artmasina neden olur.
Boylece artmis sorumluluk ve bu sorumlulugun obsesyonlarin siki bigimde kontrol
edilmeye caligilarak siirdiiriilmesinin OKB’ye neden oldugu diisiiniilmektedir (6)
(101).

Bu konuda yapilan ¢alismalar da, abartili sorumluluk algisi ile OK belirtiler
arasindaki iligkiyi desteklemektedir. Foa ve arkadaglar1 tarafindan yapilan bir
calismada, OKB hastalarinin kontrol grubuna durumlarin olumsuz sonuglarina
yonelik daha fazla sorumluluk hissettikleri ve 6nleyemedikleri olumsuz sonuglar
nedeniyle daha ¢ok rahatsizlik duyduklari gosterilmistir. Ayni ¢alismada, OKB grubu
icin algilanan sorumluluk diizeyi ile OK belirtilerin siddeti arasinda anlamli iliski
bulunmustur (121). Salkovskis ve arkadaslarimin (2000) daha sonraki bir
calismasinda da benzer sonuclar elde edilmis, OK ile sorumluluk bilislerinin

birbirleriyle iligkili olduklar1 gériilmiistiir (101).
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ii)Anlamin Yanhs Yorumlanmasi1 Modeli

OKB’yi agiklamak ig¢in ortaya konan bir diger model de Rachman’in
“anlamin yanlis yorumlanmasi” modelidir (122). Bu modelde, hastalar cinsellik,
saldirganlik, kutsal degerlere hakaret gibi rahatsiz edici igeriklere sahip girici
diisiince, diirtii ve imgelerin anlaminm1 hatali yorumlayarak; kendi ahlak sistemleri
igerisinde, bu diisiincelerden otiirii kendilerini giinahkar, ahlaksiz, tehlikeli olarak
goriir (122). Girici diislinceler iizerine yapilan bu felaketlestirici ve hatali
yorumlamalar da, OKB belirtilerinin siddetlenmesine neden olur. Obsesyonlar
anlamim yanlis yorumlamasi siirdikkge devam eder (6). Rachman, yanlis
yorumlamaya katkida bulundugunu ifade ettigi ve hastanin diislincesinin korkulan
olayin olabilirligini artirdigin1 hissetmesi seklinde tanimladigi “diisiince-eylem
kaynasmas1” kavramindan da bahsetmistir (122). Diislince-eylem kaynagmasina
egilimi olan kisiler, girici diislincelere yanit olarak, olaylarin kisisel anlamini yanlig
yorumlayarak asir1 sorumluluklart oldugu bigiminde yanlis bir degerlendirme yapar
(122). Rachman, abartili sorumlulugun, girici diislinceler ic¢in, anlamin
felaketlestirilerek yanlis yorumlanmasma katkida bulundugunu belirtmistir. Ote
yandan, abartili sorumlulugun, diislince-eylem kaynagmasinin hem bir nedeni hem de

bir sonucu olabilecegi de dne siirmiistiir (122).

iii)Bilissel Kontrol Modeli

Obsesif kompulsif bozuklugun belirtilerini agiklayan bir baska model de
Clark tarafindan one siiriilen “bilissel kontrol” modelidir. Diisiincelerin kontrolii
temelinde sekillenen bu modele gore, biling diizeyinde girici diisiince, imge ya da
diirtiilerinin ortadan kaldirilmast gerektigine inanan hastanin, diisiincelerini kontrol
etmeye yonelik iglevsel olmayan bu cabasi, bu istenilmeyen diislince, imge ya da

diirtiilerin daha yogun yasanmasina neden olmaktadir (123).

iv)Islevsel Olmayan inanc Alanlar
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OKB etiyolojisini acgiklamaya yonelik yukarida bahsedilen biligsel modeller
temel alinarak gelistirilen, alt1 inang alani ortaya konmustur. Bunlar, abartilmig
sorumluluk, diisiinceye asir1 6nem verme, diislincelerin kontrolii, tehlikeyi biiyiik
gorme, belirsizlige tahammiilsiizliik ve miikemmeliyetgiliktir. Abartilmis sorumluluk
kisinin, olumsuz olasiliklar1 engellemeye giici olduguna inanmasi olarak
aciklanabilir (123). Bir diisiincenin varligina asir1 énem atfedilmesi de diisiinceye
asir1 onem verilmesi olarak tanimlanmaktadir. Ornegin, “ahlak dis1 bir sey diisiinmek
bunu yapmakla ayni seydir”, “ahlak dis1 bir sey diisliniiyorsam olsun istiyorum
demektir’, “eger dogruluk olmasa o diisiince aklima gelmezdi” gibi diisiince
icerikleri, diisiinceye asir1 Onem verme kategorisinde yer almaktadir (123).
Diistincelerin kontrolii; girici diisiince, imge ve diirtiileri kontrol etmeye asir1 deger
verilmesi, bunlar1 kontrol etmenin gerekliligine olan inan¢ olarak agiklanabilir.
Tehlikeyi biiyiik gérme, zararin olasilifinin ya da ciddiyetinin abartilmasi olarak
tanimlanmaktadir (123). Tahmin edilemeyen degisimlerle bas edebilme becerisi
yoksunlugu, kesinlik gereksinimi, belirsiz durumlarda islev gorme zorlugu
belirsizlige tahammiilsiizliik olarak tanimlanmaktadir. Miikemmeliyetgilik bir seyi
mitkemmel yapmanin hem miimkiin hem de gerekli oldugu, en kiiciik hatanin bile
ciddi sonuglara yol agacag inanci olarak aciklanmaktadir (123).

Biligsel teori baglaminda Lee ve Kwon tarafindan tanimlanan otojen ve
reaktif obsesyonlar agisindan ele alindiginda; otojen obsesyonlarin daha ¢ok sugluluk
duygularina yol actifi, reaktif obsesyonlara gore diislincenin kendisinin oldukca
tehlikeli olarak algilandigi ve bu diisiinceleri kontrol etme ihtiyacinin daha ¢ok
oldugu; buna karsilik reaktif obsesyonlarin daha ¢ok kaygi ortaya c¢ikardig: ve daha
cok sorumluluk hissiyle tehlikeyi dnlemek adina agik ritiieller sergilemeye neden

oldugu bildirilmistir (142).

2.1.5. Klinik Ozellikler:

OKB’de hastalar, genellikle temiz giyimli ve resmi bir tavir i¢indedir.
Kullandiklart ciimleler genellikle uzun ve ayrintili olup, siklikla deyimler, resmi
terimler ya da kaliplasmis ifadeleri i¢ermektedir. Diislincelerindeki ambivalans

belirgin olarak izlenebilir ve kararsizlik igerisinde olduklar1 hissedilir. Ugur kavrami
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gibi biiylisel diigiince iceriklerine bu hastalarda sik rastlanmaktadir (125). OKB
semptom olarak olduk¢a zengindir ve semptomlardaki bu c¢esitlilik, bozuklugun
heterojen oldugunu diisiindiiriir (2). Obsesyon ve kompulsiyonlar siklikla bir arada
bulunmaktadir. Hastalarin yaklasik % 90’1 hem obsesyon hem de kompulsiyonlardan
yakiirken, % 28’1 sadece obsesyonlardan, % 20’si ise sadece kompulsiyonlardan
yakinmaktadir (128).

OKB kliniginde 3 6nemli 6ge vardir. Bunlardan ilki; kiside tekrarlayici ve
girici nitelikte diislince, diirtli ve imgelerin bulunmasidir (obsesyon). Obsesyonlar;
girici (intruziv), uygunsuz, israrlidir ve belirgin anksiyeteye yol acar. Ikinci olarak bu
diisiince ve eylemlerin bilissel ve davranigsal olarak kontrol edilme ¢abast mevcuttur
(kompulsiyon). Kompulsiyonlar; anksiyete ve gerginligin azaltilmasina yonelik olup,
bunlardan haz alma yoktur. Kisi kompulsiyonlarla bazen ustalikla bas edebilirken,
bazen de bunlar1 engellemeye calismaksizin teslimiyet gosterir (129). Ugiincii olarak
kisi obsesyonlarin kendisinden kaynaklandigini, igsel oldugunu bilir fakat

belirtilerden rahatsizlik duyar yani belirtiler egodistoniktir (112).

Baslica obsesyon tipleri;

1) Kirlenme/bulasma obsesyonlart: Kisinin kirli oldugunu disiindiigi
yerlerden mikrop, idrar, feges, meni gibi seylerin temasla ya da temasa olmadan
bulasabilecegi endisesi vardir. Cesitli calismalarda en sik karsilasilan obsesyon
bulasma obsesyonu olup hastalarin yaklasik %45-55’inde goriilmektedir. Kaginma
sik goriliir. Esyalara dokunmaktan, insanlarla yakin temas kurmaktan kacinirlar
(126).

2) Kusku obsesyonlari: Bir eylemin yapildigindan emin olamama durumudur.
Utiiyii prizden ¢ekip c¢ekmediginden, kapiyr Kkilitleyip kilitlemediginden emin
olamaz. Genellikle ardindan kontrol etme kompulsiyonlar1 goriliir. Kirlenme/bulag
obsesyonlarindan sonra en sik karsilasilan obsesyonlardir (24).

3) Simetri/diizen obsesyonlari: Nesnelerin ve olaylarin belli bir diizen ve
konumda olmasi ya da esyalarin tam bir simetri i¢inde bulunmasiyla iligkili
obsesyonlardir. Bu hastalarin ya obsesif yavasligi ya da biiyiisel diisiinceleri 6n

plandir (2).
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4) Saldirganlik obsesyonlari: Saldirganlik obsesyonlari kendine ya da
baskalarma yonelik 6ldiirme, yaralama, zarar verme diisiinceleri seklinde goriiliir.
Kisiler bicak, makas gibi sivri nesnelerle zarar verebileceklerini diistindiikleri igin,
sevdikleri kisilerle yalmiz kalmaktan kaginabilir. Bazi hastalar ise daha ¢ok
kendilerine zarar vermekten korkar, bu kisilerde siklikla arabalarin Oniine atlama,
kendini yiiksekten atma seklinde diigiinceler goriiliir. Saldirganlik obsesyonlarinin
yayginlik orani %10-20 arasindadir (126).

5) Cinsel obsesyonlar: Igerigi kisi i¢in siklikla utang verici ve kabul edilemez
nitelikteki cinsel 6gelerdir. Kisi ¢ocuklariyla, ebeveyniyle ya da kendi cinsi ile cinsel
iliskiye girdigi diisiince ya da imgelerine sahip olabilir. Bu obsesyonlara ¢ogunlukla
anlatma ve sorma kompulsiyonlar eslik eder (2). Hastalarin yaklasik % 13-26’sinda
goriilmektedir (126).

6) Dini obsesyonlar: Dini ve ahlaki degerlere kiifiir etme, kars1 gelme ve
dogru/yanlis kavramlar ile agir1 ilgilenmeyle ilgilidir (126). Dini obsesyonlarin
sikligr kiiltiirel olarak degisebilir. Bati ve Asya iilkelerinde % 4-10 arasinda
bildirilirken (130) dindarligin daha yaygin oldugu Arap ve Yahudi toplumlarinda %
40-60 gibi yiiksek oranlarda bildirilmistir (131). Tiirk toplumunda ise siklig1 %11-42
arasinda degismektedir (126).

7) Somatik obsesyonlar: Kanser, AIDS, kuduz gibi hayati tehdit eden bir
hastaliga yakalanma ile ilgilidir. Boyle durumlarda kisi siirekli olarak bu hastaliklara
yakalanma korkusu igindedir ve korunmak icin ¢esitli Onlemler alir. Somatik

obsesyonlar en sik kontrol etme ve glivence arama ritiielleriyle birlikte goriiliir (2).

Baslica kompulsiyon tipleri;

1) Temizleme kompulsiyonlart: Kisi kendini, esyalari ya da cevresini kirli
ve pis hissetmesinin {listesinden gelmeye calismaktadir. Yineleyen tarzda el yikama,
banyo yapma, silirekli evi ve esyalar1 temizleme, saatlerce bulasiklart ve camasir
yikama seklindedir (2). Goriilme siklig1 %45-52 arasinda degismektedir (24).

2) Kontrol etme kompulsiyonlari: Siklikla giivenligi saglamakla iligkili olarak
ortaya c¢ikar. Hava gazi muslugunun kapali olup olmadigi ya da fiitiinlin prizde
unutulup unutulmadiginin defalarca kontrol edilebilmesi seklindedir (2). OKB

hastalarinda goriilme oran1 % 28-45 arasinda degismektedir (24).
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3) Siralama veya simetri kompulsiyonlari: Bir sira veya simetri saglamak
lizere esyalart belli bir diizen i¢inde tutmaya calisma tarzinda goriiliir (2). OKB
hastalarinda siralama kompulsiyonlarinin goriilme oranit % 5.9 iken simetri
kompulsiyonlarinin gériilme oran1 % 13.5 olarak bulunmustur (132).

4) Tekrarlama kompulsiyonlari: Bir takim davraniglarin belli bir tarzda ve
sayida yinelendigi kompulsiyonlar olarak ortaya ¢ikar (2).

5) Sayma kompulsiyonlari: Otomobil plakalarini, apartman katlarin1 ya da
belli bir say1ya kadar sayma tarzinda goriiliir (2).

6) Biriktirme/toplama kompulsiyonlari: Bir seyi gereksinim duyulmadigi

halde satin alma, sahip olunan hicbir seyi atamama tarzinda ortaya ¢ikar (2).

2.1.6. Alt Tiplerin Belirlenmesi:

OKB’de homojen alt gruplarin belirlenmesi bu hastalardaki patofizyolojik
mekanizmalart aydinlatmak, prognozun belirlenmesine yardimci olmak, tedaviye
yanit farkliliklarin1 anlayabilmek ve yeni tedavi yontemleri gelistirmek agisindan
onemlidir (103).

OKB’de alt tiplendirme ¢alismalar1 baslangi¢ yas1 (133) (134), cinsiyet (135),
aile hikayesi (136), belirti igerigi (137) (138), i¢gdri diizeyi (139), tedaviye yanit
(140) ve eslik eden diger psikiyatrik hastaliklar (141) gibi 6zelliklere dayanmaktadir.
Alt tiplere ayirma ¢alismalar1 arasinda siklikla kullanilan uygulamalardan biri belirti
yapisina dayanan ayirimdir. OKB, obsesyon ve kompulsiyonlarin igerigi agisindan
cok zengin bir dagilima sahiptir. Belirti yapisi ile ilgili alt tiplendirme ¢alismalari
baslangigta yalnizca kompulsiyonlara dayanarak yapilmistir (142). Daha sonra
genellikle faktor analizlerine dayanan ¢alismalarda iliskili belirtilerin kiimelendigi 3
ile 5 arasinda benzer faktér yapisi ortaya ¢ikmistir. Bu calismalarda 1) simetri
obsesyonlar1 ve sayma, tekrarlama, siralama kompulsiyonlari, 2) biriktirme obsesyon
ve kompulsiyonlari, 3) kirlenme obsesyonlar1 ve temizleme kompulsiyonlar1 4)
saldirganlik obsesyonlar1 ve kontrol etme kompulsiyonlart ve 5) cinsel/dini
obsesyonlar ve iligkili obsesyonlar OKB’nin olas1 fenomenolojik alt gruplar olarak

tanimlanmistir (142).
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Lee ve Kwon ise, 2003 yilinda bilissel teori baglaminda obsesyonlarin otojen

ve reaktif obsesyonlar olarak iki farkli gruba ayrilabilecegini onermistir (12).

Otojen ve Reaktif Obsesyonlar:

Lee ve Kwon biligsel teori baglaminda obsesyonlarin otojen ve reaktif
obsesyonlar olarak iki farkli gruba ayrilabilecegini onermistir. Otojen obsesyonlar
daha tekrarlayici, daha fazla rahatsiz edici, kisinin kendisinde bulunmasindan daha
fazla rahatsizlik duyabilecegi, hakkinda daha az konusulmak istenen ve zihinde
belirmesi i¢in daha az uyarana ihtiyag duyan obsesyonlardir. Saldirganlik, dini ve
cinsel temali obsesyonlar bu gruba girmektedir. Reaktif obsesyonlar ise daha fazla
bir dig uyaran tarafindan tetiklenme egiliminde, kisinin daha az sagma buldugu, daha
az saklama geregi duydugu, digerlerine oranla daha az rahatsizlik uyandiran
obsesyonlardir. Kirlenme/bulagma, kusku, simetri/diizen, biriktirme obsesyonlari bu
grupta yer alir (12).

Lee ve arkadaslari, otojen ve reaktif obsesyon alt gruplar arasindaki biligsel
degerlendirme ve kontrol stratejileri arasindaki farklar1 klinik orneklemlerle
desteklemek amactyla hastalarin birincil obsesyonlarina karsilik verdikleri duygusal
tepkiler, bilissel degerlendirme ve kontrol stratejilerini otojen ve reaktif alt tipler
arasinda karsilastinlmistir (124). Calismaya gore, otojen obsesyonlarin daha g¢ok
sucluluk duygularina yol actig1 ve reaktif obsesyonlara gore diisiincenin kendisinin
oldukca tehlikeli algilandigi, otojen obsesyonu olan katilimcilarin bu obsesif
diisiinceleri yok etmeye (bastirma) daha ¢ok onem verdikleri, daha c¢ok diisiince
kontrol stratejilerini kullandiklar1 ve Oncelikli olarak dikkati diislincelerden
uzaklagtirmaya hedeflendikleri ileri siiriilmiistiir (124). Bu nedenle otojen
obsesyonlara disaridan fark edilmesi zor olan zihinsel ritiieller ya da kaginma
davraniglar1 eslik etmektedir. Buna karsilik birincil reaktif obsesyonu olan hastalarda
obsesyonun daha ¢ok endiseye yol actigi, daha cok bu obsesif diisiincelerin
gerceklesmesiyle iligkili endiseler bulundugu, bu kisilerin de bu olasi tehlikeyi
onlemek adina daha ¢ok sorumluluk hissi tasidigi ve bu yiizden de agik ritiiellere
sahip oldugu ileri siiriilmiistiir. Bu acik ritiieller diistincelerle ilgili durumu diizeltmek

ya da diislincenin gergekligini kontrole yonelik yapilmaktadir (124). Abartilmis
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sorumluluk, belirsizlige tahammiilsiizlik ve miikemmeliyetcilik gibi islevsel
olmayan inanglarin daha ¢ok reaktif obsesyonlarla, diisiinceye asir1 6nem vermenin
ise daha ¢ok otojen obsesyonlarla iliskili oldugu ileri siirtilmiistiir (145).

Biligsel modele dayanan bu alt tiplendirmenin klinik ve ndrobiyolojik
Ozelliklerini tanimlamaya yonelik ¢aligmalar da yapilmistir. Besiroglu ve arkadaslari,
yaptiklar1 ¢alismada otojen ve reaktif obsesyonu olan hastalarda cinsiyet, hastalik
baslangi¢c yasi, estan1 farkliliklarin1 degerlendirmis; sonug¢ olarak otojen grupta
reaktif ve miks gruba gore erkek hasta sayisinin daha fazla, otojen grupta hastalik
baslangi¢c yasinin daha geg, estani olarak dissosyatif bozukluk goriilme durumunun
otojen grupta daha az siklikta oldugunu rapor etmislerdir. iki grup klinik goriiniim
acisindan degerlendirildiginde ise; otojen grupta temizleme kompulsiyonu, reaktif
grupta ise zihinsel kompulsiyon daha az bulunmus; otojen grupta en yaygin
kompulsiyon zihinsel kompulsiyon (% 46.9) iken reaktif grupta temizleme (% 75.3),
kontrol etme (% 44.2) olarak bulunmustur (28). Siniflandirmanin kisilik 6zellikleri
ile iliskisine yonelik yapilan ¢alismalarda ise, reaktif obsesyonlarin miikemmeliyetgi
kisilik ozellikleri ile (124), otojen obsesyonlarin ise biiyiisel diisiince ve olagan
olmayan algilar gibi sizotipal kisilik 6zellikleri ile ¢ok giiglii bir iliski icinde oldugu
One slriilmiistiir (143). Sonug olarak, bu siniflandirma ile obsesyonlarin gelisimi ve
stirdiiriilmesinde biligsel agidan farkliliklarin yani sira semptom profilleri ve kisilik
ozellikleri arasinda da farkliliklar oldugu gosterilmistir (124).

Alt tiplendirmeye iliskin smirli sayida norobiyolojik ¢alisma mevcuttur.
Otojen ve reaktif obsesyona sahip hastalarda motor yanitin degerlendirildigi bir
calismada, otojen obsesyonlu hastalarda reaktif ve kontrol grubundakilere gére yanit
inhibisyonunda bozulma oldugu bildirilmistir (99). Besiroglu ve arkadaslar
tarafindan yapilan bir ¢alismada, katilimcilar 16 haftalik fluoksetin tedavisi dncesi ve
sonrast tekli voksel MRS ile degerlendirilmis ve otojen obsesyona sahip OKB
hastalarinda mesiotemporal lobda enerji metabolizmasinda bozulma oldugu, tedavi
sonrasi ise bu bozulmanin geri donem egiliminde oldugu bildirilmistir (80). Baska
bir nérogoriintiileme ¢alismasinda da, reaktif obsesyona sahip hastalarin otojen gruba
gore sag Rolandik operkulumda artmis gri cevher hacmi gosterdigi, kontrollerle

karsilastirildiginda da daha biiyiik bir kaudal putamene sahip olduklar1 gosterilmistir.
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Otojen obsesyona sahip hastalarin ise, daha kiigiik bir sol 6n temporal loba sahip
olduklar1 gdsterilmistir (81).

Arastirmacilar onerilen bu siniflandirmanin psikoterapi ve farmakoterapiye
yaniti ongérmede kullanislhi olabilecegini ileri siirmektedir. Bu simiflandirma,
obsesyonlara kars1 agik kompulsiyonu olmayan obsesif ruminasyonlarla giden
hastalarda alistirma ve tepki engelleme gibi davranis¢t tekniklerin nigin bagarili
olmadigmi agiklamada yardimci olabilir. Etkinligi temizleme ve kontrol etme gibi
acik kompulsiyonu olan OKB tiplerinde gosterilmis olan alistirma ve tepki
engelleme tekniklerinin; reaktif obsesyona sahip OKB hastalarinda daha ¢ok yarar
saglayacagi, alistirma teknigi i¢cin hedef tehditlerin ve tepki engelleme teknigi icin
engellenecek hedef davranislarin belirlenmesinin gii¢liigii otojen obsesyonlar1 olan
hastalarda ise tedavi yamitimin daha kotii olacagr varsayilmaktadir. Otojen
obsesyonlar1 olan hastalarda olagan olmayan diisiince ve algilar1 hedef alan bilissel
yaklagimlarin daha etkili olacagi disiiniilmektedir. Bu baglamda yapilan
calismalarda, otojen obsesyonlar i¢in biligsel miidahale teknikleri daha etkili
bulunurken, reaktif obsesyonlarin alistirma ve tepki engelleme gibi davranisei
tekniklere daha iyi yanit verdigi gosterilmistir (12) (145). Belloch ve arkadaglarinin
otojen ve reaktif obsesyona sahip OKB hastalarinin bilissel terapi sonrasi ve 1 yillik
izlemleri sonrasi yaptiklar1 degerlendirme g¢aligmasinda, biligsel terapi ile otojen
obsesyonlara sahip hastalarda hem tedavi sonras1t hem de 1 yil sonrasinda daha iyi
sonuglar alindigr bildirilmistir (146). Farmakoterapiye yaniti yordama adina otojen
ve reaktif obsesyonlara sahip hastalarla yapilan calismalar da mevcuttur. Hastalik
baslangi¢c yasi, kisilik ozellikleri, i¢goérii durumu, hastalik siddeti gibi klinik
ozelliklerin yan1 sira belirti igeriginin tedavi yanitin1 yordamasi temeline dayanan bu
calismalarin birinde Besiroglu ve arkadaslari, 12 haftalik SGI tedavisine yanit1 Yale-
Brown Obsesyon Kompulsiyon Olgegi (Y-BOKO) ile degerlendirmis ve her iki
grupta da 6l¢ek puanlarinda anlamli azalma saptamislardir; ek olarak otojen grupta
obsesyon siddeti acgisindan bu azalmanin daha anlamli oldugunu gostermislerdir
(142). Ortalama 36 ay siiren bir dogal izlem c¢alismasinda da, otojen obsesyonlarin
daha fazla remisyona girme egiliminde olduklar1 gdsterilmistir (69).

Ozetle; obsesyonlar1 otojen ve reaktif gibi bilissel gelisim dizgelerini temel

alarak ayirmanin teorik bir kategorilendirme olarak kalmadigi, bu ayirimin tedavi
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uygulamalar1 agisindan fark yarattigi ve ndrobiyolojik temellerinin de olabilecegi

ileri sitiriilmektedir (80) (81).

2.1.7. Tan1:

OKB, yapilandirilmis siiflandirma sistemlerine ilk kez 1980’de yayinlanan

DSM-III ile girmistir. DSM-III-R ve DSM-IV’de “Anksiyete Bozukluklar1” arasinda

yer alan OKB 2013 yilinda kullanima giren DSM’nin son siiriimii olan DSM-5te

“Obsesif Kompulsif Bozukluk ve iliskili Bozukluklar” baslig1 altinda yer almstir.

OKB’nin ayr1 bir baglik altinda incelenmesi farkli bir etiyoloji ve gidisata sahip

olmasindan kaynaklanmaktadir.

DSM-5’te OKB asagidaki gibi tanimlanmigtir (11):

A.

Takintillarin  (obsesyonlarin), zorlantilarin (kompulsiyonlarin) ya da her

ikisinin birlikte varlig1:

Takintilar (obsesyonlar) (1) ve (2) ile tanimlanir:

1.

Kimi zaman zorla ve istenmeden geliyor gibi yasanan, ¢ogu kiside belirgin
bir kaygi ya da sikintiya neden olan, yineleyici ve siirekli diisiinceler,

itkiler ya da imgeler.

. Kisi, bu diisiincelere, itkilere ya da imgelere aldirmamaya ya da bunlari

baskilamaya calisir ya da bunlar1 baska bir diisiince ya da eylemle

yiikstizlestirme (bir zorlantiy1 yerine getirerek) girisimlerinde bulunur.

Zorlantilar (kompulsiyonlar) (1) ve (2) ile tanimlanir:

1.

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

Bu davraniglar ya da zihinsel eylemler, yasanan kaygi ya da sikintidan
korunma veya bunlar1 azaltma ya da korkulan bir olay yahut durumdan

sakinma amactyla yapilir; ancak bu davraniglar veya zihinsel eylemler,
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yiiksiizlestirecegi ya da korunulacagi tasarlanan durumlarla gercekei bir
bicimde iliskili degildir, agike¢a asir1 bir diizeydedir.
Not: Kiiciik ¢ocuklar bu davranislarinin ya da zihinsel eylemlerinin
amaclarin dile getiremeyebilirler.

B. Takintilar ya da zorlantilar kisinin zamanini alir (6rn. giinde bir saatten ¢ok
zamanini alir) ya da klinik agidan belirgin bir sikintiya ya da toplumsal, isle
ilgili alanlarda veya 6nemli diger islevsellik alanlarinda islevsellikte diismeye
neden olur.

C. Takinti-zorlant1 belirtileri, bir maddenin (kétiiye kullanilabilen bir madde, bir
ilag) ya da baska bir saglik durumunun fizyolojiyle ilgili etkilerine
baglanamaz.

D. Bu bozukluk, bagka bir ruhsal bozuklugun belirtileriyle daha i1yi agiklanamaz
(6rn. yaygim kaygi bozuklugunda oldugu gibi asir1 kuruntular; beden algisi
bozuklugunda oldugu gibi dis goriiniimle asin ugragma; biriktiricilik
bozuklugunda oldugu gibi sahip olduklarini elden ¢ikartmakta ya da onlarla
iligkisini kesmekte giicliikk ¢ekme; trikotillomanide (sa¢ yolma bozuklugu)
oldugu gibi sagimni yolma; deri yolma bozuklugunda oldugu gibi derisini
yolma; basmakalip davranis bozuklugunda oldugu gibi basmakalip
davraniglar; yeme bozukluklarinda oldugu gibi torensel yeme davranisi
madde ile iligkili ve bagimlilik bozukluklarinda oldugu gibi maddeleri ya da
kumar oynamay1 diisiiniip durma; hastalik kaygis1 bozuklugunda oldugu gibi
bir hastaliginin oldugunu diisiiniip durma; cinsel sapkinlik bozukluklarinda
oldugu gibi cinsel itkiler ya da diislemler; yikici bozukluklarda, diirtii
denetimi ve davranin bozukluklarinda oldugu gibi diirtiiler; yegin depresyon
bozuklugunda oldugu gibi suclulukla ilgili diisiinsel ugraslar; sizofreni agilimi
kapsaminda ve psikozla giden diger bozukluklarda oldugu gibi diislince
sokulmasi ya da sanrisal ugraslar ya da otizm acilimi kapsaminda bozuklukta
oldugu gibi yinelemeli davranis oriintiileri).

Varsa belirtiniz:

I¢goriisii iyi ya da oldukea iyi: Kisi, takinti-zorlant1 bozuklugu inamslarinin
kesinlikle ya da olasilikla gercek olabileceginin ya da olmayabileceginin

ayrimindadir.
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I¢goriisii kotii: Kisi, takinti-zorlant1 bozuklugu inanislarmin olasilikla gercek
oldugunu diisiintir.
Icgoriisii yok/sanrisal inamislar: Kisi, takinti-zorlant1 bozuklugu inanislarmm
gercek olduguna kesin olarak inanmaktadir.
Varsa belirtiniz:
Tikle iliskili: Kisinin o sirada ya da ge¢miste bir tik bozuklugu &ykiisii

vardir.

Obsesif kompulsif bozukluk, Diinya Saglik Orgiitii’niin (WHO) yaymnladig
“Hastaliklarin Uluslararas1 Siniflamasi-10 (International Classification of Disease-
10, ICD-10) Ruhsal ve Davranigsal Bozukluklar” siiflandirmasinda F—42 kodu ile
yer almistir. ICD-10a gore tan1 koyabilmek i¢in kisaca, belirtilerin en az iki hafta
stire ile bulunmasi, sikinti verici ve giindelik etkinlikleri onleyici nitelikte olmasi
gerekmektedir. Obsesyonel belirtilerin asagidaki 6zelliklerinin de olmasi gerekir:

1. Bunlar kisilerin kendi diisiinceleri ya da diirtiileri olarak algilanir. Bu
diisiinceler veya hareketlerden en az birine karsi kisi direng gosteriyor olmalidir.
Kisinin artik kars1 koyamadigi baska diislince ve hareketler de bulunabilir.

2. Bu hareketi yerine getirme diisiincesi haz verici olmamalidir.

3. Disiinceler, imgeler ve diirtiiler rahatsizlik verici bigimde yineleyici

olmalidir (148).

2.1.8. Estani:

OKB hastalarinda en yiiksek oranda goriilen ek psikiyatrik bozuklugun major
depresyon bozukluk (MDB) oldugu, epidemiyolojik ve klinik bir¢cok g¢alismanin
ortak bulgusudur (45). MDB ile yasam boyu birliktelik % 65, eszamanl birliktelik %
30 olarak bildirilmistir (149). Bunlarin % 85 kadar1t OKB’ye ikincildir (2).

Yapilan ¢alismalar, OKB'de bagka bir anksiyete bozuklugunun yasam boyu
yaygmlik oranmni % 40-60 olarak belirtmektedir (150). Tiikel ve arkadaslar
yaptiklar1 bir calismada, OKB’de % 17.7 oraninda 6zgiil fobi, %15.6 oraninda sosyal
fobi, % 12.2 oraninda yaygin anksiyete bozuklugu ve % 9.5 oraninda panik
bozuklugu goriildiiglinii belirtmistir (151).
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Obsesif kompulsif bozuklukla bipolar bozuklugun yasam boyu birliktelik
siklig1 epidemiyolojik calismalarda % 14-21, klinik c¢alismalarda % 10-35 olarak
belirtilmistir (152). Estanili bipolar bozuklugun, epizodik gidis gosteren OKB
olgularinda daha sik goriildiigii belirtilmistir (153).

Klinik gozlemlerde OKB’de zaman zaman sizofreni benzeri Ozelliklerin
ortaya ¢ikmasi veya kronik sizofreni hastalarinda OK belirtilerin goriilmesi sik
karsilagilan bir durumdur. OK belirtiler sizofreninin prodromal déneminde de ortaya
cikabilmektedir. Spitzer ve arkadaslari, OKB ve sizofreni arasindaki estani oranini %
10-12.2 olarak bulmustur (154).

OKB hastalarinda kisilik bozuklugu estanis1 séz konusu oldugunda
semptomlarin siddetinde artma olur. Cekingen, bagimli, histrionik ve pasif agresif
kisilik bozukluklar1 ile birlikteligi siktir (155). Bazi c¢alismalarda sizotipal
Ozelliklerin beklenildiginden daha sik olduguna iligkin veriler gosterilmistir (2).
OKB, obsesif kompulsif kisilik bozuklugu (OKKB) ile bazi yiizeysel benzerlikler
gosterse de, yapilan ¢alismalarda 6zgiil bir premorbid kisilik bozuklugu ve OKKB ile
OKB arasinda bir iligki tespit edilememistir (156).

OKB, ayrica Tourette Sendromu, Sydenham Koresi, Huntington ve Parkinson
hastalig1 gibi bazal gangliyon hastaliklari ile de ilging bir birliktelik gosterir (45).

OKB hastalarinda, gorece daha az siklikla goriilen diger estanili bozukluklar
arasinda yeme bozukluklari, alkol kotiiye kullanimi, beden dismorfik bozuklugu,
trikotilomani ve hipokondriyazis yer alir (157).

Otojen ve reaktif obsesyona sahip hastalar baglaminda, Besiroglu ve
arkadaslar1 tarafindan yapilan ve hasta gruplarinin cinsiyet, hastalik baslangic yas1 ve
estan1 farkliliklart agisindan degerlendirdikleri ¢alismalarinda, otojen grupta reaktif
ve miks gruba gore estan1 olarak dissosyatif bozuklugun daha az siklikta
gorildiiglinii bildirilmistir (28). Otojen obsesyonlarla sizotipal kisilik o6zellikleri
arasinda giiclii bir iliski oldugu da gosterilmistir (143).

2.1.9. Seyir ve Prognoz:

OKB, siiregen ve inatg1 bir hastaliktir (1). OKB’de belirtiler genellikle yavas

bir baslangi¢c gostermekte, belirtilerin klinik olarak anlamli bir diizeye gelmesi uzun
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zaman almaktadir (1). Bir kisim hasta da ise belirtiler bir yakinin kaybi veya gebelik
gibi durumlarda ani baglayabilir (6). Zaman iginde belirtilerin siddeti ve bigimi
degisebilir. Bazi hastalarda donemsel alevlenmeler goriilmektedir (1). OKB izlem
calismalarinda; en yiiksek tedavi yanit1 ve iyilesme % 20, kismi veya tam iyilesme
ile alevlenmenin dalgalanma gdstermesi % 2-47, hastaligin ilerlemesi ve kotiiye gidis
% 5-14 oraninda bulunmustur (158).

Hastaligin ¢ocukluk ¢aginda baslamasi, evli olmama, baslangigta hastaligin
siddetli olmasi, hastaligin uzun ve siire§en olmasi, belirgin biiyiisel diisiincenin
bulunmasi, depresyonun eslik etmesi, hastaneye yatirilma, OKB’nin kisilik
bozukluklar1 (6zellikle paranoid, sizotipal ve smir kisilik bozukluklari), bipolar
bozukluk ve yeme bozukluklar1 ile birlikteligi, kotii sosyal uyum ve sosyal

becerilerin yetersiz olmasi kotii prognoz belirliyicileridir (159).

2.2. Obsesif Kompulsif Bozuklugun Ustbilissel Modeli:

2.2.1. Ustbilissel Kuram ve Psikolojik Bozukluklarin Ustbilissel Modeli:

Ustbilisler, diisiinme siireciyle ilgili bilgi ve inanglari, diisiince siirecini
degerlendirmeye, yorumlamaya, izlemeye, diizenlemeye ve kontrol etmeye yonelik
stratejileri igcermekte olup “bilisler hakkindaki bilisler” olarak tanimlanmaktadir
(160) (161). Bir bagka deyisle, iistbilisler bilgi isleme sisteminin kendi i¢indeki
siirecleri gozleyen, yorumlayan, degerlendiren ve diizenleyen boyutudur (162).
Bircok biligsel siire¢, bu siirecleri kontrol eden ve izleyen iistbilissel etmenlere
baglidir. Bu nedenle, zihnin islevsel ve islevsel olmayan kontroliinden {istbilissel
inanglarin sorumlu oldugu kabul edilir (163). Ustbilissel inanglar neye dikkat
ettigimizi ve nelerin bilince dahil oldugunu belirler, diisiince ve duygularin
diizenlenmesinde kullanilan yontemleri etkiler. Bu dogrultuda, iistbiligsel modele
gore psikolojik bozukluklar diislinceler/bilisler hakkindaki islevsel olmayan olumlu
ve olumsuz lstbilissel inang kategorileriyle iliskilidir (162) (164).

Ustbilissel kurama gore, bilissel modelin éne siirdiigii olumsuz diisiinceler
uistbilissel inanglarin sonucunda ortaya c¢ikmaktadir. Wells’e gore bir¢ok insanin

olumsuz diisiincesi olabilir, ancak bireyler iistbilissel inanglarina gore bu diisiincelere

30



tepkide bulunurlar. Psikolojik bozukluklar, olumsuz diisiincelere yonelik esnek
olmayan ve tekrarlayici diisiince bigimlerine yol acgan {istbilisler ve {istbiligsel
siirecler sonucunda ortaya ¢ikmaktadir (164).

Nelson ve Narens, iistbiligsel siirecleri iist-diizey ve nesne diizeyi olmak iizere
iki diizeyde tanimlamistir (165). Bu iki diizey arasinda iki yonlii bir bilgi akisi s6z
konusudur. Eger akis nesne diizeyinden iist-diizeye ise “lstbilissel gozlem” olarak
adlandirilmaktadir. Kisilerin 6fke gibi bir duygunun veya uyarici bir maddenin
etkisinde oldugu gecici durumlar veya kisilerdeki belli kisisel 6zellikler (6r. hafizaya
olan agir1 giliven) Tstbiligsel gozlemde yanliliga, biligsel ¢arpitmalara neden
olabilmektedir. “Ustbiligsel kontrol”de ise iist-diizeyden nesne diizeyine bilgi akist
gerceklesmektedir. Bu bilgi akisiyla bilisler kontrol edilir. Ust-diizeyin nesne
diizeyine gonderdigi bilgi ile yeni bir faaliyet baglamakta veya mevcut faaliyet
sonlanmaktadir (165). Bu iki yonlii bilgi akisi Uistbilisi olusturmaktadir (162).

Wells’e gore iistbiligler iistbiligsel bilgi, listbilissel deneyimler ve iistbiligsel
kontrol yontemleri olmak {izere ii¢ farkli boyutta ele alinmaktadir (162). Ustbilissel
bilgi, kisinin diisiincelerinin anlami, bellek ve biligsel kontroliin etkinligine yonelik
inanglari icermektedir. Ustbilissel bilgi, bilingli ve sozel olarak acikca ifade
edilebilir olabilecegi gibi (6r. “endiselenmek tehlikelidir” gibi) dikkatin
paylastirilmasi, bellegin aragtirilmasi ve deneyimlerin kullanilmasina rehberlik eden
yontem ve tasarilar gibi ortiik bigimde de olabilmektedir. Ustbilisin ikinci boyutu
olan iistbiligsel deneyimler zihinsel olaylarin (6r. diisiinceler) degerlendirilmesini,
ustbiligsel duygulari ve kisinin biligsel durumuna yonelik yargisint icermektedir.
Bellekte kodlandigindan emin olunan ancak o an i¢in bir tiirlii hatirlanamayan
“dilimin ucunda” etkisi 6znel olarak yasanan {istbiligsel bir deneyimdir (162).
Ustbilissel kontrol yontemleri ise, kisilerin biligsel sistemlerindeki aktiviteleri kontrol
etme tepkileri olarak tanimlanmaktadir. Ornegin, bir kisi hazirlikli olmak amaciyla
dikkatini tehdide yogunlastirabilir veya sikinti veren diislinceleri bastirabilir veya
bunlarin yerine olumlu seyler diisiinmeye calisabilir (162). Ustbilislerin ii¢ boyutu
olarak aktarilan {stbiligsel bilgi, deneyimler ve yontemler birbirleriyle etkilesim
halinde olup psikolojik bozukluklara birlikte etki etmektedir.

Psikolojik bozukluklarin iistbilissel modeli, Wells ve Matthews’in gelistirdigi

Benligi Diizenleyen Yiiriitiicii islevler, B-DYI (Self-regulatory executive function
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model, S-REF) modeline dayanmaktadir (161). Beck’in biligsel modelinin {istbilis,
islemleme ve dikkat gibi bilisin diger alanlarin1 disarida biraktigini vurgulayan Wells
ve Matthews B-DYI modelini gelistirmistir. Bu model, psikolojik bozukluklarin
gelisiminde {istbiliglerin, diistince hakkindaki inanglarin ve kontrol stratejilerinin
roliinii vurgulamaktadir (166). Model, bilisin birbirleriyle etkilesim halinde olan fi¢
diizeyinden olusur. Bilingli olmayan, otomatik ve refleksif alt diizey; olaylarin
bilingli degerlendirmelerini ve eylem ve diislincelerin kontroliinli iceren g¢evrimigi
islemleme diizeyi ve uzun siireli bellekte depolanan benlik bilgisidir (162). Otomatik
bir diizey olan alt diizey girici diislincelerin segici dikkat ile bilingli hale gelmesinden
sorumlu iken bilingli bir diizey olan cevrimigi islemleme diizeyi ise uyaranlarin
degerlendirilmeleri ve kontrol stratejilerinin se¢imi ile ilgilidir (167).

Wells’e gore kisinin dogru ya da hatali islev gormesi, lstbiligsel siireglerin
kiside yarattig1 deneyime baglidir. Deneyim, iistbiligsel yorumlama stirecinin kisiye
yasattig1 “gercekliktir”. Wells, deneyimlemeyi ‘nesne mod’ ve ‘lstbilissel mod’
olarak adlandirdigr iki farkli seviye arasindaki farka deginerek agiklamistir (163).
Nesne modunda kisi diislincelerini ve algilarin1 olaylarin tam ve kesin temsilleri
olarak gormekte ve degerlendirilemez olarak kabul etmektedir. Kisi, i¢sel ve dissal
olaylar arasinda, diisiinceler ve algilar arasinda hi¢ ayirim yapmayan, farklilasmamis
bir biling deneyimlenmektedir. Diisiincelerini ve inancglarini igsel olaylar olarak
gormek yerine, gerceklerle kaynastirir. D1s diinyay1 ve kendini onlarin i¢inden goriir,
diisiinceler ve inanglar her seyle ilgili modelini renklendiren filtre gibidir. Ustbilissel
modda ise kisi diisiincelerinin ve algilarini degerlendirebileceginin ve diislince ve
algilarinin gergekligi dogrudan temsil edemeyebileceginin farkindadir. Diisiinceler,
benlik ve diinyadan ayr1 olaylar olarak bilingli bir sekilde gdzlenebilir. Bu olaylar
sadece degisik dogruluk dereceleri olan temsil sekilleridir. Bu modda kisinin
diisiincelerle olan iligkisi: kisinin geriye c¢ekilmesi ve diisiincelerini bilingli
deneyimin cok yonlii biiylikk manzarasinin birer parcast olarak gozlemlemesi
seklindedir (163). Kisinin nesne moddan {istbilissel moda gegisi fonksiyonel
olmayan basa ¢ikma stratejilerinin aktive olmasinin 6nlenmesine ve olumsuz inanglar
ve uyaranlarla basa ¢ikmaya olanak saglamaktadir (163). B-DY]1 etkinligi kisiler i¢in

tehdit ifade eden uyaranlara tepki olarak, kendi diisiincelerinin anlamlarim
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degerlendirerek diisiinme ve basa ¢ikma stratejilerinden birini uygulamalarina olanak
saglamaktadir (168).

B-DYI modeli, Bilissel Dikkat Sendromu, BDS (Cognitive Attentional
Syndrome, CAS)’nun psikolojik bozukluklarin ortaya ¢ikisi ve devaminda 6nemli
oldugunu vurgular. BDS endise ve ruminasyon temelli diisiince bi¢cimlerini, dikkati
tehdit igeren uyaranlara odaklamay1 ve diisiincelerin ve duygularin etkili bir sekilde
diizenlenmesini Onleyen islevsel olmayan diisiince kontrol ydntemlerini ve basa
¢tkma davraniglarii (6r. kaginma) icermektedir (163). BDS’nin harekete gegmesi ve
stirdiiriilmesi iglevsel olmayan iistbiligsel bilgiye baglidir. Tim bu kavramsal ve
dikkate yonelik siirecler bireyin tehditle basa ¢ikma yontemidir, ancak islevsel
stirecleri igermemesi nedeniyle BDS, tehdit algisinin siirdiiriilmesine neden
olmaktadir. BDS siireci bilissel icerikten bagimsiz olup endiselenme, ruminasyon ve
dikkat ile iliskili tistbilissel bilginin aktive olmasi sonucu ortaya ¢ikmaktadir (163).

Fisher ve Wells ruminasyonun “neden” sorusuna cevap aradigini ve daha ¢ok
geemise odaklandigini diger taraftan endisenin ise gelecege odaklanarak “ya olursa”
sorusuna cevap aradigini belirtmistir (164). Her iki tip kavramsal siire¢ de olumsuz
diisiince ve duygularin ve tehdit algisinin siirdiiriilmesine yol agmaktadir. Diger
taraftan, ruminasyon ve endise temelli diisiince bigimleri olumlu (ruminasyon
endiselenmenin avantajlarina yonelik inanglar) ve olumsuz istbilissel inanglar
(endisenin kontrol edilemez oldugu ve tehlikeli sonuglar doguracagi inanci)
tarafindan tetiklenerek BDS’ye yol agmaktadir, yani BDS hatal: {istbiligsel inanglar
tarafindan kontrol edilmektedir. Olumlu ve olumsuz {istbilissel inanglar ise
diisiinceleri bastirmaya calisma gibi islevsel olmayan biligsel benligi diizenleme
Ortintiilerini aciga cikarmaktadir (164). Diisiince bastirma istenmeyen diisiincelerin
engellenmesinde etkili bir yontem olmamakla birlikte, diisiince bastirmadaki
basarisizlik kontrol kayb1 olarak da yorumlanabilmektedir (163). Kaginma ve madde
kullanimi1 gibi diger basa ¢ikma davranislart da kisiyi gercek durumlarla basa ¢ikma
olanaklarindan alikoyarak sorunun siirdiiriilmesine yol agmaktadir. BDS modelinin
bir bagka temel Ozelligi olan dikkatin kendine ve tehdit iceren uyaranlara
odaklanmasi, olumsuz bilgiye erisimi arttirmakta ve tehdit algisinin siirdiirmesine

neden olmaktadir (163).
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Ozetle, B-DYI modeline gére psikolojik bozukluklarmn ortaya ¢ikmasina ve
stirdliriilmesine etki eden temel faktor tekrar eden olumsuz diisiinme big¢imini (Or.
endise ve ruminasyon), dikkatin tehdide yonlendirilmesini ve diisiince bastirma gibi
islevsel olmayan basa ¢ikma bigimlerini iceren BDS olarak adlandirilan bir siirectir.
BDS olumlu ve olumsuz iistbiliglerin aktive olmasi sonucunda devreye girmekte ve
kisinin olumsuz benlik ve tehdit algisini siirdiirmesine neden olmaktadir (163).

Cartwright-Hatton ve Wells gelistirdikleri Ustbilisler Olcegi (UBO) ile
psikolojik bozukluklarin olusumuna ve siirmesine etki eden iistbilissel faktorleri bes
alt boyutta tanimlamaktadirlar (166). Birinci boyut endiselenmek hakkinda olumlu
inanglar boyutudur. Bu boyut kisilerin endiselenmenin problem ¢6zmede faydali
olduguna yonelik inang¢larini kapsamaktadir. Endiselenmek hakkinda olumlu inanglar
alt boyutunda endiseli olmak arzu edilen bir kisilik o6zelligi olarak kabul
edilmektedir. ikinci alt boyut kisilerin endiselenmenin zararli oldugu ve diisiince ve
tehlikenin kontrol edilemez olduguna yonelik inanglarmi kapsayan diisiincenin ve
tehlikenin kontrol edilemezligi ile iliskili olumsuz inanglar boyutudur. Ugiincii boyut
kisilerin biligsel yeterliliklerini igeren biligsel giiven boyutudur. Bu boyuttaki
maddeler kisinin hafiza ve dikkat yeteneklerine yonelik giiveninin eksik olmasi ile
iligkilidir. Doérdiincii boyut diistinceleri kontrol ihtiyact hakkindaki olumsuz inanglar
boyutudur. Bu boyut kisilerin bazi diisiincelere sahip olmanin yaratabilecegi olumsuz
sonuclara yonelik inancglarini icermektedir. Besinci alt boyut ise kisinin diislince
siireglerine odaklanma egilimini iceren biligsel farkindaliktir. Biligsel farkindalik
boyutu kisinin kendi diisiince siiregleri hakkindaki farkindaligimi ve mesguliyetini
icermektedir.

Ustbilissel model, psikolojik bozukluklar gergevesinde incelenmis ve yaygin
anksiyete bozuklugu (161), obsesif kompulsif bozukluk (164), depresyon (169),

travma sonrasi stres bozuklugu (170) ve sizofreni (171) i¢in desteklenmistir.

2.2.2. Obsesif Kompulsif Bozuklugun Ustbilissel Modeli:

OKB icin iistbilissel model B-DYI modelinden yola ¢ikilarak gelistirilmistir
(172). Modele gore, obsesif inanglarin olumsuz bir bicimde yorumlanmasinin nedenti,

o diisiinceye sahip olmanin anlami ve tehlikeli sonuclari ile iligkili {istbilissel
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inanglardir  (161). Ustbilisler, kisinin dikkatini bozuklukla iliskili bilgiye
odaklamasina ve endige/ruminasyon, diisiince bastirma gibi islevsel olmayan basa
¢ikma yontemleri kullanmasina yol acar (162).

OKB’nin {stbilissel modelinde iki temel diisiince alan1 {izerinde
durulmaktadir: (1) diisiincelerin 6nemi/anlami ve giicliyle ilgili inanglar ve (2)
diistinceyi kontrol etme gerekliligiyle ilgili inanglar ve/veya ritiieller (torensel
davranislar) yapma gerekliligiyle ilgili inanglar (163). ilk alanda girici diisiincelerle
ilgili diislince-eylem kaynasmasi, dislince-olay kaynasmasi ve diislince-nesne
kaynasmas1 gibi biligsel hatalar yer alirken ikinci alanda obsesif diigiinceyle iligkili
olumsuz sonuglar1 engellemek icin yapilan torensel davranislarla veya diislinceyi
kontrol etme gerekliligiyle ilgili inanglar yer almaktadir (163).

OKB’nin {istbiligsel modelinde Rachman tarafindan gelistirilen diisiince-
eylem kaynasmasi kavrami istbilissel bir faktor olarak yer almaktadir (162) (164).
Ancak, burada diisiince kaynagmasi inanglari diisiince-eylem, diisiince-olay ve
diisiince-nesne kaynagmasi olmak tiizere li¢ boyutta ele alinmaktadir (162). Diisiince-
eylem kaynasmasi1 (DEK) bir diisiinceye sahip olmanin o eylemi yapmakla esdeger
olduguna ya da yonelik inanglar1 tanimlamak i¢in kullanilmaktadir (173). Diisiince
eylem kaynagmasinin iki boyutu bulunmaktadir. Bunlardan ilki DEK Olabilirlik’tir.
Bu boyut bir durum hakkinda istenmeyen bir girici diisiinceye sahip olmanin o
durumun gergeklesme olasiligint arttirdig1 inancini igermektedir. DEK Olabilirlik
boyutu kendi i¢inde de DEK Olabilirlik Kendisi ve DEK Olabilirlik Digerleri olmak
tizere ikiye ayrilmaktadir. DEK Olabilirlik Kendisi’nde kisi girici diisiincelerinin
kendine yonelik sonuglar dogurabilecegi inancinda olmaktadir. DEK Olabilirlik
Digerleri’nde ise girici diislincelerinin diger kisilere yonelik olumsuz sonuclara
neden olabilecegi inancini tagimaktadir. DEK Olabilirlik’e 6rnek olarak; “Bir kisinin
kaza gecirdigine dair diistincem o kisinin kaza gecirme olasiligini arttirir.” inanci
verilebilmektedir. Diisiince eylem kaynasmasinin ikinci boyutu DEK Ahlak’tir. Bu
boyutta kisiler bir eylemle iligkili olarak istenmeyen girici diisiinceye sahip olmanin
o eylemi gercgeklestirmek kadar kotii oldugu inanci igindedirler. Kisinin ¢ocugu ile
cinsel iliskiye girdigini diistinmesinin ger¢ekten ¢ocugu ile cinsel iliskiye girmek
kadar kotii olduguna yonelik inanci DEK Ahlak’a o6rnektir (173). Diisiincelerin

anlami ve giicii hakkindaki biligsel yanliliklardan ikincisi olan diisiince-olay
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kaynasmas1 ise bir olay hakkinda girici diislinceye sahip olmanin o olaya neden
olabilecegi veya o olayin ger¢ekte meydana gelmis oldugu anlamina geldigine
yonelik inanglardir (6r. “kaza hakkinda diistinmek kaza olmasina yol agacaktir”).
Ucgiincii bilissel yanlilik olan diisiince-nesne kaynasmasi ise duygu veya diisiincelerin
nesnelere transfer edilebilecegi inancidir (6r. “nesneler hatiralarla kirlenebilir”)
(162).

OKB’nin iistbiligsel modelinde tetikleyici (genellikle girici bir diisilince),
girici diistincenin anlami1 ve Onemiyle 1ilgili dstbilissel inanglar1 harekete
gecirmektedir. Islevsel olmayan bu iistbilissel inanglar girici diisiinceye yonelik
degerlendirmeleri etkileyerek, OK belirtilere etki eden iistbilissel inanglarin ikinci
boyutunda yer alan davranissal tepkilere (ritiieller ve yansizlastirici davranislar)
yonelik inanglarla ilgili degerlendirmeleri etkilemektedir (174). Davranigsal tepkilere
yonelik inanglar olumlu (6r. “ritiieli yapmazsam bu his hi¢gbir zaman gitmeyecek,
“kotii seyler diisiinmeden yikarsam, kotii seyler olmaz”) ve olumsuz inanglar (0r.
“ritliellerim kontrolden c¢ikt1”) olmak {izere ikiye ayrilmaktadir (161). Ritiiellere
yonelik olumlu ve olumsuz bu degerlendirmeler davranigsal tepkiyi ve iliskili
duygular1 aciga ¢ikarmaktadir. Ritiiellerle ilgili inang¢ ve kurallarin harekete gegmesi
de agik (Or. kontrol etme, siralama) veya ortiik (6r. dua etme, say1 sayma) davranigsal
sonuclara yol agmaktadir (174). Bu davranigsal tepkiler (ritiieller ve yansizlagtirici
davranislar), i¢sel bir kriter karsilanana kadar veya bir tiir algisal miitkemmeliyetgilik
olana kadar ya da durma sinyali verilene kadar siirmektedir (161). Davranigsal
tepkiler islevsiz degerlendirme sonucu olusan {istbilissel yanliklarin yanlis
oldugunun goriilmesini engeller ve kisi olumsuz sonucun ger¢geklesmemesini
ritlielleri yerine getirmesine baglar. Bu geri bildirim dongiisii tekrarlayicilar
alevlendirir (161). Girici diislinceyi kontrol etme gerekliligiyle ilgili inanglar da
kisinin girici diisiincelerle bas etmek ve yasanan sikintidan kurtulmak igin bazi
diisiince kontrol yontemleri (6r. dikkat dagitma) kullanmasina neden olmaktadir
(162). Ozetle, iistbilissel siirecler algilanan tehditle basa cikmak icin ritiieller,
yansizlagtirma, dikkat dagitma gibi bazi basa c¢ikma yontemlerini harekete
gecirmektedir. Hangi stratejinin uygulanacagi belirli bir durumdaki diistincenin nasil

degerlendirecegine gore degisiklik gostermektedir (162).

36



Diislince kaynasmasi ve diisiinceleri kontrol etme ihtiyac1 ile iliskili
istbiligsel inanglarin yani1 sira modelde endiseye iliskin olumlu inanglar (0r.
endiselenmenin sorunlari ¢6zmeye yardimci olacagina dair inang), endisenin kontrol
edilemez ve tehlikeli olduguna iliskin inanglar (endise ile ilgili olumsuz inanglar),
biligsel farkindalik (kendi diisiincelerini izleme ve farkina varma) ve bilissel
giivensizlik (bellek siireclerine yonelik gliven) diger istbiligsel inang alanlaridir
(162).

OKB’nin {stbilissel modeli bir¢ok c¢alisma tarafindan desteklenmistir.
Cartwright-Hatton ve Wells iistbiligleri degerlendiren alt boyutlardan endiseye iliskin
olumlu inanglar, endiseye iliskin olumsuz inanglar ve bilissel farkindalik alanlarinda
OKB hastalarmin kontrol grubundan ayristirdigin1 ortaya koymustur (166). Cucchi
ve arkadaslart endiseyle ilgili olumsuz inanglarin ve diisiinceleri kontrol ihtiyacinin
OKB hasta grubunda karsilastirma grubuna gore daha yiiksek diizeylerde oldugunu
gostermistir (175). Solem ve arkadaslar1 ise OKB’nin iistbilissel modelini OKB tanisi
olan bir grupla kontrol grubunu karsilastirarak incelemisler ve diisiince kaynagmasi
inanglarmin ve ritiiellerle ilgili inanglarin OKB belirtilerini yordadigini1 ortaya
koymuslardir (176).

Klinik olmayan 6rneklemlerle yapilan ¢alismalar da hasta gruplariyla yapilan
calisma bulgulariyla tutarli sonuglar gostermektedir. Bu baglamda, iistbiligslerden
endisenin kontrol edilemez ve tehlikeli olduguna iliskin endiseyle ilgili olumsuz
inanglarin OKB belirtilerini yordadig: gosterilmistir (177).

Bazi arastirmalar ise belirli iistbiligsel boyutlarin OKB ile iliskilerini ayr1 ayri
incelemistir. Bu baglamda, biligsel farkindalik ve biligsel giivensizlik en sik
incelenen {istbilissel etmenler olmustur. Diislinceleri gézlemleme ve dikkati ice
yoneltme olarak tanimlanan biligsel farkindaligin OKB’deki roliinii arastiran ¢alisma
bulgularn yiiksek diizey biligsel farkindaligin OKB tanis1 olan kisileri diger kaygi
bozuklugu tanist olan gruplardan ayristirdigini  gostermistir (178). Biligsel
giivensizlik ve OKB belirtileri arasindaki iligkileri inceleyen calismalar ise endise
kontrol edildiginde biligsel giivensizlik ve OKB arasindaki iligkinin giiciinii
yitirdigini gostermektedir (161).

Ustbilissel model cercevesinde girici diisiincelerle bas etmede kullanilan

diistince kontrol yontemlerinin (iistbiligsel kontrol stratejileri) OKB belirtileriyle olan
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iligkileri de incelenmistir. Depresyon ve yaygin anksiyete bozuklugu hastalariyla
OKB hastalarini karsilastiran ¢aligmalar, girici diisiinceleri kontrol etmede kullanilan
kendini cezalandirma ve endigse etme yontemlerinin OKB olan hastalar tarafindan
diger tan1 gruplarina gore daha fazla kullanilan {stbiligsel stratejiler oldugunu
gostermistir (106) (179).

Ustbilisler baglaminda otojen ve reaktif obsesyonlarin degerlendirildigi bir
calisma da Dogan ve arkadaglari tarafindan 2013 yilinda yapilmistir. Calismada,
otojen obsesyonlu kisilerin diislinceleri bastirma ya da gizli, biiylisel dogada
kompiilsif davraniglar gibi kontrol stratejileri kullanma egiliminde olmalari, reaktif
obsesyonlu kisiler ise diislinceyi bastirmaktansa diisiincenin istenmeyen olasi
sonuclarin1 engellemeye yonelik bas etme stratejilerine egilimli olmalar1 goz 6niinde
bulundurularak bu farkliligin {stbilislere yansiyabilecegi diisiiniilmiistiir. Bu
baglamda, Dogan ve arkadaslari, UBO-30 ile degerlendirdikleri 30 otojen ve 31
reaktif obsesyonlara sahip OKB hastas1 arasinda UBO-30 alt dlgeklerinin higbirinde
ve toplam puanlarda istatistiksel olarak anlamli bir fark goézlenmediklerini
bildirmistir. UBO-30 puan ortalamalarmin yiiksek ve birbirine yaklasik olmasi ise

her iki grup arasinda benzer listbilissel patolojilerin oldugunu diisiindiirmiistiir (180).

2.3. Obsesif Kompulsif Bozuklukta Norobilissel Yaklasim:

OKB, noropsikolojik kusurlarla iligkilidir (181). Bu durum obsesyonlara yol
acan yapisal veya norokimyasal anormalliklerle iliskili olabilecegi gibi OKB
semptomlarina ikincil olarak gelisen diisiince bozukluklarindan da kaynaklaniyor
olabilir (103). Bu agidan norobilissel yaklasim OKB siireclerine yol agan farkli beyin
bolgelerinin potansiyel roliinii degerlendirmede kullanigl bir aragtir.

Norobiligsel test performansinin, beyin hasar1 agirhikli olmak {izere
norobiyolojik anormallikleri yansittigi diistiniilmektedir (182). Bu baglamda,
orbitofrontal korteks, anterior singulat girus, bazal gangliyon ve talamus bdlgelerinde
yapisal ve fonksiyonel anormalliklerin oldugu bilinen OKB hastalarinin, bu beyin
bolgelerini gdsteren norobiligsel testlerde diisiik performans gdsterebilecegi hipotezi
kurulmustur (183). Ancak siklikla OKB ile ilgili noéropsikolojik caligmalarda,
degisken sonuglar elde edilmistir (184) (185). Bulgular arasindaki bu ¢eligkili
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sonuclar kullanilan norobiligsel testlerin sonuglari karsilastirmayi zorlastiracak
sekilde farkliliklar igermesi, bazi c¢alismalarda estanilari olan OKB hastalar
calismaya alinirken bazilarinda estani bulunmasinin dislama kriteri olmasi, kontrol
grubu olmasi veya olmamasi gibi nedenlerle kismen agiklanabilir. Ayrica denek
sayisinin yetersiz olmasi, zeka ve semptomlarin heterojenitesi de farkli sonuglara
neden olabilir. Arastirmalarda kullanilan istatistik modellerinin farklilik gostermesi
de dikkate alinmalidir.

Norobilissel performans dikkat, yiiriitiicii islevler, gorsel-mekansal islevler,

bellek, islem hizi, calisma bellegi basliklar altinda degerlendirilebilir.

2.3.1. Dikkat:

Dikkat, gecerli, daha ©6nemli bilginin saptanmasi, bu uyaranlar {izerine
odaklanmanin devami ve bunlarla yarisan gecersiz uyaranin goz ardi edilmesi
stireglerini kapsar (186). Segici dikkat, boliinmiis dikkat, degisken dikkat ve
stirdiiriilen dikkati igermektedir. OKB’de genel dikkatin Siirekli Performans Testi
(Continuous Performance Test, CPT) ve Yap-Yapma Gorevi (Go/No-Go Task,
GNQ) ile degerlendirildigi ¢alismalarin az bir kisminda OKB hastalarinda saglikli
kontrollerle karsilastirildiginda artmis hata sayis1 bildirilmistir (187). Dikkat siiresini
ve dikkatin siirdliriilmesini Olgen bir test olan Wechsler Yetiskinler i¢in Zeka
C)lg:egi (Wechsler Intelligence Scale for Adults, WAIS) Say1 Dizisi Testinin (Digit
Span Test) OKB’de etkilenmedigi bircok calismada bulunmustur (188) (189) (190).

OKB’de dikkat islevleri s6z konusu oldugunda, OKB hastalarinin dikkat
islevinde bir sorun olmadigi, buna karsilik segici dikkat yanliliklari olabilecegi
diistiniilmektedir. Sozii edilen segici dikkat yanlilii, dikkatin genel olarak ¢evredeki
uyaranlarin segici 6zellikleri lizerinde toplanmasi ve bunun disinda kalan uyaranlarin
ihmal edilmesidir (185). Ayrica, yanl hatirlama, semptom provakasyonu boyunca
OKB’de lateral orbitofrontal kortekste anormal noral aktiviteye sebep oldugundan bu
bulgularin norobiligsel testlerle de gosterilebilecegi gbz Oniinde bulundurulmustur
(191). Bu konuda yapilan ilk calismalarin birinde Grayson ve arkadaslari, OKB
hastalarinin tehdit ile iliskili kelimeleri notr kelimelere gére daha fazla fark ettiklerini

bildirmistir (192). Martinot ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada OKB hastalarinda
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secici dikkati degerlendirmede en ¢ok kullanilan testlerden biri olan Stroop Testini
kullanmiglardir. Stroop Testinde OKB hastalarinin skorlar1 saglikli kontrol grubuna
gore daha diisiik bulunmustur (193). Ancak sonraki c¢alismalarda bu sonug
dogrulanmamistir (140) (194) (195) (196).

OKB hastalarinda siklikla ilgisiz uyaran nedeniyle kolayca dikkat daginiklig:
goriilebildiginden calismalarin cogunda ilgisiz uyarani ihmal ederek verilen uyarana
odaklanan dikkati siirdiirme becerisi de arastirilmistir. CPT ve GNG ile siirdiiriilen
dikkatin degerlendirildigi diger calismalarda OKB ve kontrol gruplar1 arasinda higbir
fark bulunamamustir (189). Yiritiicii islevleri degerlendirmek tizere kullanilan
Wisconsin Kart Egleme Testinde (Wisconsin Card Sorting Task, WCST) bazi
bozukluklarin dikkat islevleriyle ilgili olabilecegi oOne siiriilmiistir. WCST’de
kurulumu siirdiirmede basarisizlik sayisinin fazla olmasi ile ilk denemede diisiik
puan almasmin hastanin dikkat siiresi ve dikkatini slirdirmede c¢ektigi zorluk
hakkinda bilgi verebilecegi diisiiniilmektedir (197). Hastalik siddeti ile WCST’de
kurulumu siirdiirmede basarisizlik sayist karsilikli olarak baglantili bulunmustur,
belirtileri daha siddetli olan kisilerde dikkat bozuklugunun daha fazla oldugu
disiiniilmistiir (185). Ancak WCST’de kurulumu siirdiirmenin birgok biligsel isleve
bagli oldugu bilindiginden yalnizca dikkatle ilgili sonuglar ¢ikarmak dogru
olmayacag1 diigiiniilmektedir. Ayrica, biligsel performansta yasanan giicliikklerin
anksiyete ile yakindan iliskili oldugu, bunun da bilissel siirecteki akiciligi engelleyen
ve bilinci mesgul eden bozucu etkilerin ve araya girici diislincelerin ortaya ¢ikmasina

neden oldugu vurgulanmaktadir (198).

2.3.2. Yiiriitiicii Islevler:

Yiriitiicii 1slevler denildiginde kurulumu degistirme, sozel akicilik, problem
¢ozme, bozucu etkiye karsi koyabilme, yanit inhibisyonu, kavramsallagtirma ve
planlama gibi yiiksek biligsel islevler akla gelmektedir. Yiiksek biligsel islevler temel
bilissel islevleri koordine etmekte ve entegrasyonunu saglamaktadir. Bu islevler
frontal korteks biitiinliigline baghdir (182). OKB’nin frontostriatal dongiideki
bozuklukla yakindan iliskili oldugu varsayimina dayanarak bu dongiiyle diizenlenen

yiiriitiicli islevler yogun bir sekilde arastirilmaktadir (199) (200) (201) (202).
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Kurulumu Degistirme:

Kurulumu degistirme, kisinin siirdiirdiigii bir gérevde, dikkatini bir uyarandan
otekine yoneltme becerisini gosterir. Kurulumu degistirmedeki bozulmalarin
perseverasyona neden olmasi beklenebilir. Kompulsiyon gibi perseveratif
davraniglar, frontal lob dongiilerinin bazal gangliyon motor veya bilissel
programlarin1 inhibe edememesi ile iligkilendirilmistir (201). Bu nedenle OKB
hastalarinda belirtiler ile kurulumu degistirme becerisi arasinda ortiisme oldugu ve
temel sorunlarin kisinin uygunsuz cevabi dnleyememesi, uygun cevaba gecememesi
ve uyaranlar arasinda onem derecesine gore Oncelik sirasi yapamamasi oldugu
diistiniilmektedir (200).

WCST, kurulumu degistirme yetenegini degerlendirmede en fazla kullanilan
testlerden biridir. WCST’de frontal lob iglev bozuklugu olan hastalar ilk kategoriyi
bulabilirken daha sonra verilen kategoriyi soyutlama becerilerinde bir kayip
olmamasina ragmen bulamamaktadir. WCST’ de yeni bir kategori arama ve dogru
kategoriyi bulma ve siirdiirebilme kurulumu degistirebilme becerisiyle yakindan
iligkilidir (203). Baz1 ¢alismalar, OKB’de toplam hata (204), perseveratif hata ve
tamamlanan kategori sayisinda (205) belirgin bozulma oldugunu bildirirken, bu tiir
bozukluklarin saptanmadigi ¢aligmalar da mevcuttur (206) (207) (208) (209). Kuelz
ve arkadaslariin 2004’te yiirlittigi bir metaanaliz ¢alismasinda, arastirmacilar
OKB’de kurulumu degistirme becerisinin bozulup bozulmadig1 sorusunun cevabinin
net olmadig1 sonucuna varmislardir (185).

Kisinin WCST’de gosterdigi basarmmin en c¢ok dorsolateral prefrontal
korteksle iliskili oldugu diisliniilmektedir (210). Ancak bir uyarandan digerine
kurulumu degistirirken beynin birgok bolgesi arasindaki karmasik bir etkilesim
oldugu unutulmamalidir. Bu baglamda, Monchi ve arkadaslar1t WCST sirasinda testi
uygulayan kisi denege yanlis cevabi verdigi uyarisinda bulundugunda, saglikli
bireylerde anterior singulat korteks dorsal kisminda faaliyet artis1 oldugunu tespit
etmistir (210), bu da WCST performansinda bozulmanin anterior singulat korteks
hipermetabolizmasindan kaynaklanabilecegi varsayimima neden olmustur (211).

Anterior singulat korteks belirsiz sartlarda uygun davranig bi¢ciminin belirlenmesi,
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kendi davranisini gézlemleme ve hata tespiti gibi islevlerde 6nemli rol oynamaktadir
(203). OKB’de bu bolgenin asir1 aktivasyon gostermesi sonucu kisinin kendini
gozlemleme siiresinin uzadigi ve buna bagli olarak kisinin hata yaptigina dair
siiphesinin artarak kontrol etme davranigina yol actigi ileri siiriilmiistiir (212) (213).
Son c¢aligmalarda, OKB hastalarinin  kurulumu degistirme becerisini
degerlendiren ve orbitofrontal hasara hassas oldugu diisiiniilen Nesne Degistirme
Testi (Object Alternation Test, OAT) ve Gecikmeli Nesne Degistirme Testinde
(Delayed Alternation Test, DAT) azalmis performans sergiledigini bildiren
calismalarin yanisira (214) (215), hastalar ile saglikli kontroller arasinda benzer

sonugclar elde edildigini bildiren ¢aligmalar da mevcuttur (171) (216) (217).

Yanit inhibisyonu:

Yanit inhibisyonu, degisen durumsal taleplerle uyumlu olarak, pre-potent
motor yanitlar tizerindeki yiiriitiicii kontrole izin veren bilissel siiregclere gonderme
yapar (95). Yanit inhibisyonu, dorsolateral prefrontal korteks, inferior frontal korteks
ve orbitofrontal korteksi igeren noral substratlarla bagintili bulunmustur (218). Yanit
inhibisyonuyla ilgili giderek artan ¢aligmalarin temelinde davranissal diirtiisellik ile
bilinen iliskisi yatmaktadir (219). OKB’nin davranigsal dirtiisellikle iligkisi
olmamasina ragmen bazi yazarlar obsesif diisiincelerin durdurulamamasmin ve
ozellikle de devam eden tekrarlayici ritiiellerin bozulmus yanit inhibisyonuyla iligkili
olabilecegini 6ne stirmiistiir (191).

Yanit inhibisyonu en sik CPT, GNG ve Dur Isareti Gorevi (Stop Signal Test,
SST) ile degerlendirilir. OKB hastalarmin Dur Isareti Gorevinde bozulmus
performans sergiledikleri bildirilmistir (220) (221) (222). CPT ve GNG kullanilarak
yapilan c¢alismalarin ise ¢ok az bir kisminda OKB hastalarinin bozulmus performans
sergiledikleri gosterilirken (220) (223) c¢alismalarin ¢ogunda hasta ve saglikh
kontroller arasinda fark bulunamamistir (224) (225) (226). SST, CPT ve GNG’ye
gore daha fazla gorev yiikiine sahip bir test olup bu sonuglar, OKB’nin yanit
inhibisyonunun SST gibi daha fazla gorev yiikiine sahip bir testle
degerlendirildiginde bozulmus performansla, CPT ve GNG testi gibi daha az gorev
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yiikiine sahip testlerle degerlendirildiginde ise bozulmamis goérev performansiyla
iliskili oldugunu disiindiirmiistiir (227).

OKB hastalarinda, karmasik secici dikkat ve bir yiiriitiicii islev olarak bozucu
etkinin (interference) kontroliinii degerlendiren Stroop Testinde, inhibisyon
eksiklikleri oldugu yoniinde tutarli olmayan sonuglar elde edilmistir (95). OKB
hastalarinda Stroop Testinde biligsel inhibisyonun bozulduguna iliskin kanitlar elde
eden calismalar oldugu gibi (223) (228), OKB hastalar1 ile kontroller arasinda
farklilik olmadigini bildiren ¢alismalar da mevcuttur (196) (229).

2015 yilinda OKB’de noéropsikolojik test performansi iizerine yapilmis bir
metaanalizde, OKB’de yanit inhibisyonu i¢in azalmis test performansinin orta etki

boyutuna sahip oldugu bulunmustur (227).

Sozel Akicilik:

Sozel akicilik testleri kelimelerin cagrisimlara dayanarak bulunmasi ve
fonemik veya semantik kriterlere gore zihne geri ¢agirilmasini icermektedir. Sozel
akiciligt Olgen testlerde gosterilen basari, sozel geri cagirma ve hatirlama
organizasyonundan  sorumlu  yirlticli  iglevler kadar bilisin  kendini
degerlendirme/izleme, uygun cevabi baslatma ve durdurma gibi 6zelliklerine de
baghdir. Ayrica bu testin hizli ve spontan diisiinme ve eylemi baslatma kadar esnek
davranisi da yansittigi ileri siiriilmektedir (230). Sozel akicilik testlerinin prefrontal
bolgenin 6zellikle de medial ve orbitofrontal bdlgelerin islevlerindeki bozukluga
hassas oldugu bildirilmektedir. Saglikli bireylerde soézel akicilik testleri sirasinda
anterior singulat kortekste aktivasyon gosteren PET ¢aligsmalar1 da mevcuttur (232).

OKB’de sozel akicilik {izerine yapilan calismalarda celiskili sonuglar elde
edilmistir. Bazi c¢alismalar OKB’de fonemik ve semantik akiciligin etkilendigini
iddia ederken (230) (231), digerleri bozuklukla ilgili kanit bulamamistir (232) (215).
Fonemik ve semantik akiciligin esit olarak etkilenip etkilenmedikleri net degildir
(231); baz1 galigmalarda fonemik akiciligin daha fazla etkilendigini, bazilarin da
semantik akiciligin daha fazla etkilendigi bulunmustur (233).

So6zel Akicilik Testleri (Verbal Fluency Test) ve WCST viiriitiicii islevleri

degerlendirmede gegerli ve sik kullamlan testlerdir. Ilging olarak Henry tarafindan
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yapitlan  bir metaanaliz = ¢alismasinda, OKB  hastalarinda  kontrollerle
karsilastirildiginda, fonemik ve semantik akicilik performansinin @ WCST
performansindan daha diigsiik bulundugu bildirilmis ve bu sonuca dayanarak da
akicilikla ilgili Olgtimlerin, WCST’e gore, OKB hastalarindaki frontal islev
bozukluguna daha duyarli olabilecegi bildirmistir (234). Ancak Sozel Akicilik
Testlerindeki ~ basarisizhigin ~ yalmizca  yiiriitiici  islev  bozuklugundan
kaynaklanmayabilecegi, bilissel becerilerde yavaglamayi yansitabilen psikomotor
hizdaki yavaslamanin da testlerin basarisin1 olumsuz etkileyebilecegi akilda

tutulmalidir (203).

Planlama:

Planlama, problem ¢6zme gibi yiiksek biligsel islevlerin ana unsurlarindan
biridir ve ayn1 zamanda bir hedefe ulasmak i¢in ara adimlar1 uygulama becerisini
gerektirir. Problem ¢6zme ve planlama becerisi i¢in en ¢ok kullanilan iki test Hanoi
Kulesi (Tower of Hanoi, TOH) ve Londra Kulesi Testidir (Tower of London, TOL).

OKB’de planlama yeteneginin TOL ve TOH Testleri ile degerlendirildigi
calismalarin ¢ogunda OKB hastalarinda planlama yeteneginde azalma oldugu
bildirilmigtir (205) (207) (235) (238); daha az sayidaki calismada ise, hastalar ve
saglikli kontroller arasinda fark bildirilmemistir (195) (236). Van den Heuvel ve
arkadaslari TOL Testini kullanarak yaptiklar1 calismalarinda, OKB hastalarinin
saglikli kontrol grubuyla karsilastirildiginda planlama becerisinde belirgin bozukluk
oldugunu gostermistir (237). Planlama sirasinda OKB hastalarinda 6zellikle
dorsolateral prefrontal korteks ve kaudat niikleusta frontostriatal aktivasyonun
azaldig1 bulunmustur. Buna karsin performans gozlenmesi ve ¢alisma bellegi ile ilgili
oldugu diisiiniilen anterior singulat, ventrolateral prefrontal ve parahipokampal
korteks gibi bolgelerde aktivasyonda artis goriilmiistiir ve bunun oteki alanlarda
azalmis aktivasyonu telafi etmeye yarayan bir mekanizmadan kaynaklandigi
diisiiniilmiistiir. Arastirmacilar bu bulgularin OKB hastalarinda planlama becerisinde
bozulmanin 6nemine isaret ettigini hatta OKB’de tanimlanan frontostriatal islev
bozuklugunun durum anksiyetesi ve hastalik siddetinden bagimsiz oldugunu ileri

stirerek OKB’de yiiriitiicli islevlerde bozulmanin temel 6zellik oldugu sonucuna
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varmiglardir (237). Veale ve arkadaslari, OKB hastalarinin hata yaptiklar1 zaman
alternatif ¢oziim iiretmek ya da sonraki cevabi kontrol etmek icin kontrol grubuna
gore daha fazla zaman harcadigini belirtmistir. Yazarlar bu zorlugun denemenin geri
kalaninda asir1 kontrol etmeye bagl olarak gelisebilecegini ileri siirmiistiir (200).
Schmidtke ve arkadaglar1 ise, HOL Testini kullanarak yaptiklari ¢alismalarinda OKB
hastalart ile kontroller arasinda planlama yetenegi agisindan fark bulamamustir (195).

OKB  hastalarinda  planlama becerisinin  degerlendirildigi  mevcut
caligmalardaki ¢eliskili bulgulara ragmen yakin zamanda yapilmis iki metaanaliz
calismasi sonuglar1 OKB’nin planlama yetenegindeki yetersizlikle anlamli derecede

iligkili olduguna dair kanitlar sunmustur (227) (239).

2.3.3. islem Hizx:

OKB’de 'obsesyonel yavashik' kavrami uzun zaman Once tanimlanmis
olmasina ragmen (240) ancak daha sonralari yapilan ¢alismalar iglem hizi gibi
obsesyonel yavasligin norobilissel yonlerine odaklanmaya baslamistir (227). OKB
hastalar1, WAIS Say1 Sembol Kodlama (Digit Symbol Coding) ve Iz Siirme Testinde
(Trail Making Test, TMT) azalmis islem hiz1 performanst gostermistir (241) (242).
Ek olarak, OKB hastalart GNG ve Stroop Testi ortalama reaksiyon siirelerinde de
azalmis islem hiz1 géstermistir (223) (242).

Azalmisg iglem hizinin OK semptomlardan kaynaklanan bir epifenomen olup
olmadig1 ya da durumdan bagimsiz olarak OKB’ye neden olup olmadigi konusu

halen tartigsmalidir (227).

2.3.4. Calisma Bellegi:

Calisma bellegi, bilgiyi kisa siireligine depolama, isleme ve entegrasyon
yetenegi olarak tanimlanabilir. Calisma bellegi islevleri, bilgilerin uzun vadeli
hatiralarla entegrasyonunu kolaylastirir ve yiiriitiicti islevleri desteklemede kritik
oneme sahiptir. Calisma bellegi, parietal korteks ve prefrontal korteks (6zellikle de

dorsolateral prefrontal korteks) ile ilgili olup, bu alanlar bilgiyi gilincel tutan
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yapilardir. S6zel ¢alisma bellegi ve gorsel-mekansal ¢alisma bellegi olmak iizere iki
alt alandan olusur (227).

So6zel galisma bellegini degerlendirmede yaygin olarak kullanilan WAIS Say1
Dizisi Testi ile yapilan calismalarin ¢ok az bir kisminda, saglikli kontrollerle
karsilagtirildiginda OKB hastalarinin azalmis performans sergiledikleri gosterilmistir
(95) (243). Calismalarin ¢ogunda ise bu testte gruplar arasinda fark bulunamamistir
(244) (245) (246).

Gorsel-mekansal caligma bellegini degerlendiren ¢alismalarda da c¢eligkili
sonuclar bildirilmistir. WAIS Sayi Dizisi Testinin uzamsal analogu olan WAIS
Uzamsal Siralama Testi (Spatial Span Task) performansinda, OKB hastalar1 ile
saglikli kontroller arasinda benzer sonuglar elde edildigi bildirilmistir (224) (247).
Bunula birlikte, WAIS Uzamsal Siralama Testine gore daha karmasik ve zor olan ve
bu testin bilgisayarli analogu olan Cambridge Noropsikolojik Test Bataryasi
(Cambridge Neuropsychological Test Automated Battery, CANTAB) Uzamsal
Siralama Testinde ise OKB hastalarinda kontrol grubuna goére azalmis test
performansi bildirilmistir (Nedeljkovic M2009) (Purcell R1998b). Bu sonuglar
OKB’nin, daha fazla gorev yiikiine sahip sozel ve gorsel-mekansal ¢aligma bellegi

testlerinde bozulmus performansla iliskili oldugu varsayimina neden olabilir (227).

2.3.5. Gorsel-Mekansal islevler:

Gorsel-mekansal beceri kisinin uzayda nesneleri algilayabilme, kullanabilme
ve idare edebilme kapasitesini gosterir. OKB'de gorsel-mekansal islevlerin
degerlendirilmesi i¢in kullanilan en yaygin testler Rey-Osterrieth Karmagik Desen
Testi (The Rey—Osterrieth Complex Figure Test, ROCF) ve WAIS Kiip Desen Testi
(Block Design Test)’dir. WAIS Kiip Desen Testinin kullanildig1 ¢alismalarin ¢ogu,
OKB hastalarinda bozulmus test performansi bildirirken (95) (171) (196), daha az
sayidaki calismada ise saglikli kontrollerle benzer test sonuglari elde edildigi
bildirilmigstir (232) (248). Buna karsin ROCF’nin kullanildig1 ¢aligsmalarin ¢ogunda
OKB hastalar1 ile saglikli kontroller arasinda benzer test performans: bildirilirken
(171) (230) (248) daha az sayidaki calismada ise OKB hastalarinda bozulmus test
performansi bildirilmistir (231) (249). OKB hastalarinda, WAIS Kiip Desen Testinde
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bozulmus test performanst bildirilmesine karsin ROCF’de kontrollerle benzer
sonuglar alinmasi, WAIS Kiip Desen Testi puanlama siirecinde yer alan islem hizi
performansindaki azalmayla iliskili olabilir (227).

Yapilan caligmalarda, OKB hastalarinda gozlenen gorsel-mekansal
islevlerdeki bozulmanin, elementer bir gorsel-mekansal bozukluk olarak sag
temporo-parietal islev bozuklugunu mu gosterdigi, yoksa gorsel-mekansal bir
gorevde basarili bir performansa frontal katkiyr kesintiye ugratan bir frontostriatal
islev bozukluguna ikincil olarak mi1 ortaya ¢iktigina karar vermenin kolay olmadigi

belirtilmektedir (185) (201).

2.3.6. Bellek:

Obsesif kompulsif bozukluk tanili hastalarin eylemi dogru sekilde yapip
yapmadiklari hususunda, eylemi dogru sekilde yapmis olmalarin1 diisiinmelerine
karsilik kararsiz olmalar1 oldukca yaygindir. Gorlintiise gore, bu kararsizligin bir
sonucu olarak, OKB hastalar1 siklikla tekrarlayici ritiiellerle mesguldiirler. Bu klinik
gozlemlerin sonucunda, arastirmacilar OKB hastalarinin bellek fonksiyonlar: ile
ilgilenmeye baslamislardir. Bunun dikkat problemi ile ilgili ya da kendi hareketini
kodlamada basarisizliktan kaynaklanabilecegi fikri sunulmustur (191). Ozellikle,
OKB hastalarinda olas1 bellek bozulmalarini ya da yanilmalarini aragtirmaya yonelik
calismalar yapilmistir (250).

Bellek, bir uyarmin algilanmasi ile onun yeniden animsanmasi arasinda
gerceklesen Ozgilin fizyolojik ve psikolojik siireglere dayanir. Algilama, dikkat,
emosyonel durum, uyarmin igerigi ve siireci gibi bazi faktorlere baghidir (251).
Bellek fonksiyonlari; zamansal olarak ¢ok kisa siireli (anlik) ya da uzun siireli bellek
olarak, igerigine gore ise semantik ya da epizodik bellek olarak siniflandirilabilir
(227). Bu kisimda sozel ve sozel olmayan (gorsel) bellek iizerine yapilmis caligmalar
ele alinmistir.

Sozel bellek, sozel bilgileri 6grenme ve hatirlamayla ilgili bellek tiiriidiir.
OKB hastalarinda 6zellikle kontrol etme kompulsiyonlari olan hastalarda bir bellek
sorununun varligindan siiphe edilmistir. Baz1 calismalar bunu desteklese de (252)

neredeyse biitiin ¢alismalarda OKB hastalarinin s6zel bellek ile ilgili testlerde normal
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kisiler kadar basarili oldugu ileri siiriilmektedir (232) (233) (243) (250). OKB
hastalarinda Isitsel S6zel Ogrenme Testi (Auditory Verbal Learning Test, AVLT)
veya Wechsler Bellek Olgeginin mantiksal bellek alt testi (Memory Scale’s Logical
Memory test, WMS-LM) ile degerlendirilen deklaratif sozel bellek islevlerinde
bozukluk bildirilmemistir (140) (206) (232). Lezak ve arkadaslarinin ¢alismasinda
da, California S6zel Ogrenme Testinde (California Verbal Learning Tests, CVLT)
hafif yavas 6grenme egrisi disinda sozel bellekte sorun olmadigi bildirilmistir. OKB
hastalar1 ilk denemede dikkat sorunundan otiirii yeterli basariy1 gosterememis, ancak
daha sonraki denemelerde kontrol grubuyla benzer basar1 gostermislerdir (182).
Bununla birlikte baz1 yazarlar California Sézel Ogrenme Testi gibi uyaranlarin kiime
halinde verildigi testlerde sozel bellek islevlerinde bozukluk bulmuslardir (188)
(253). Bu bulgularla uyumlu olarak Cabrera ve arkadaslar1 OKB hastalarinin saglikli
kontrollerle karsilastirdig1 calismalarinda, hastalarin karmasik ciimlelerin 6gelerinin
entegrasyonunda basarili olamadiklarini saptamigtir. Bununla birlikte tek verilen
climleler veya tanima agisindan farklhilik goriilmemistir (254). Bu bulgular OKB
hastalarinda siklikla 6n plana ¢ikan organizasyonel stratejilerin kullaniminda sorun
oldugu diisiincesi dikkate alinarak yorumlanabilir. Bu yaklagimla soézel bellek
becerileri ile ilgili su sonu¢ ortaya ¢ikabilir; bu hastalarda basit ve tek tek verilen
uyaranlarin tersine sunulan bilgiyi basarili sekilde siralamak igin sozel uyaranlari
gruplama ugrasis1 gerektiren sozel bellek islemlerinde kusurlar goriilebilmektedir ve
bu da sozel bellek islemlerindeki bozuklugun strateji kullanmadaki basarisizliktan
kaynaklandig1 diistincesini dogrulamaktadir (203).

S6zel olmayan (gorsel) bellek, daha Oonceden goriilen gorsel uyaricilari,
bi¢im, ayrinti, konum ya da diger 6nemli 6zellikleriyle gorsel olarak hatirlayabilme
yetisidir. S6zel olmayan bellek, OKB’de en ¢ok arastirilan norobiligsel alan olup,
hemen hemen tiim c¢alismalarda ROCF kullanilmistir (227). ROCF kullanilarak
yapilan bu calismalarin biiylik cogunlugunda OKB hastalarinda ¢ok kisa siireli ve
uzun siireli bellekte bozulma bildirilirken (228) (236) (239) yalnizca birkag calisma
hastalar ile kontrol grubu arasinda fark bulamamistir (255). Savage ve arkadaslar
tarafindan sozel olmayan bellegin ROCF ile degerlendirildigi bir ¢alismada, OKB
hastalarinin figiirli kopyalama sirasinda kullandiklar: stratejilerdeki problemlerin (or.

hastalar boliinmemis birimler olarak asil yapiyr olusturan sekil elemanlarindan
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ziyade ilgisiz detaylara odaklanmistir) s6zel olmayan bellekte bozukluga yol actigi
One siiriilmiistiir. Bu baglamda arastirmacilar, birincil sorunun yiiriitiicli islevlerden
kaynaklandigin1 ve sdzel olmayan bellegin ikincil olarak etkilendigini, bu bulgunun
ise OKB’de fronto-striatal sistemin etkilenmesinden kaynaklandigr goriistini
destekledigini bildirmiglerdir (188). Huntington hastalii gibi fronto-striatal
islevlerinin etkilendigi hastaliklarda veya frontal lob lezyonlar1 olan norolojik
hastalarda benzer bir bellek bozuklugunun (bellegin stratejik yontyle ilgili
anormallik) goriilmesi bu goriisii desteklemektedir (203). Penades ve arkadaslar1 da
Savage’nin Onermesinde yola c¢ikarak, OKB hastalarinda bulunan bellek
bozuklugunun primer biligsel islev bozuklugunun sebep oldugu stratejik islenme

problemi ile iligkili oldugunu ileri stirmiistiir (228).

Otojen ve reaktif obsesyonlara sahip OKB hastalarinda yapilan
noropsikolojik temelli c¢aligmalar literatiirde smirli sayida mevcuttur. Aydin ve
arkadaglari, otojen obsesyonlara sahip OKB hastalarinin biiyiisel diisiince ve olagan
olmayan algilar gibi sizotipal kisilik 6zellikleri ile iliskisinin gosterildigi ¢alismalara
dayanarak (143), bu hastalarin bilissel islevlerinde reaktif obsesyona sahip hastalara
gore daha ciddi bir bozulma oldugu hipotezinden yola c¢ikarak, 30 reaktif
obsesyonlara sahip OKB hastasi ile 32 otojen ve miks Ozellikte obsesyonlara sahip
(14otojen+18miks) OKB hastasin1 karsilagtirmistir.  Calismada hastalar WCST,
Isitsel Uclii Sessiz Harf Siralama Testi (Auditory Consonant Trigram Test, ACTT),
Kontrollii Kelime Cagrisim Testi (Controlled Word Association Test, CWAT), Rey
Isitsel S6zel Ogrenme Testi (Rey Auditory Verbal Learning Test, RAVLT) ve Sayi
Dizisi Testi kullanilarak yiiriitiicii islevler ve sozel bellek islevleri agisindan
karsilagtirilmistir. Sonug olarak yazarlar, otojen obsesyonlara sahip grupla reaktif
obsesyonlara sahip grup arasinda yiriitiicii islevler ve sozel bellek performansi
arasinda fark bulamadiklarini bildirmistir (98). Yapilan bir diger c¢alismada
aragtirmacilar, otojen obsesyonlara sahip hastalarda disfonksiyonel biligsel kontroliin
nedeninin, dikkatin Onemsiz, alakasiz ve istenmeyen sikinti yaratan uyaranlardan
uygun hedefe yoneltme ve siirdiirme becerisindeki yetersizlikle ilgili oldugu
gorlisiinden yola c¢ikmiglardir (144). Bu beceri, ayn1 zamanda latent inhibisyon

stireglerinin merkezinde yer aldig1 diisiiniilen secici dikkat stirecleri i¢in gerekli ve
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kritiktir. Latent inhibisyon, kisinin daha onceki Ogrenimlerine dayanarak ilgisiz
olarak etiketledigi bilgileri goz ardi ederken/filtrelerken ilgili gbrev uyaranlarina
secici olarak dikkatini vermesini saglayan, uyumsal normal dikkat-iligkili 6grenme
siirecinin bir gostergesi olarak tanimlanabilir (144). Bu baglamda arastirmacilar,
otojen (n=21) ve reaktif (n=24) obsesyonlara sahip OKB hastalar ile saglikl
kontrolleri (n=25) Bilgisayarli Gérsel Latent Inhibisyon Gérevi (Computerized
Visual Latent Inhibition Task) ile latent inhibisyon etkileri acisindan
degerlendirdikleri ¢alismalarinda, otojen obsesyonlara sahip hastalarin, reaktif
obsesyonlara sahip olan hastalar ve kontrol grubuna gore daha diisiik latent
inhibisyon etkilerine sahip olduklarini géstermistir (144). Ayn1 yazarlarin bir bagka
calismasinda, otojen (n=20) ve reaktif (n=20) obsesyonlara sahip OKB hastalar1 ile
saglikli kontrol grubu (n=24), Gorsel Yap/Yapma Testi ile yanit inhibisyonu
acisindan karsilastirildiginda otojen obsesyonlara sahip hastalarin bozulmus yanit
inhibisyonuna sahip oldugu, reaktif grupla kontrol grubu arasinda ise fark tespit

edilmedigi bildirilmistir (99).

50



3. YONTEM VE GERECLER

3.1. Arastirmanin Evreni ve Orneklemi:

Arastirmada hasta grubu olarak, Karadeniz Teknik Universitesi (KTU) Tip
Fakiiltesi Psikiyatri Poliklinigine Ocak 2016 - Aralik 2016 arasinda ayaktan
basvuran, DSM-5 tani Olgiitlerine géore OKB tanisi alan hastalardan calismaya
katilmay1 kabul eden ve calismaya dahil edilme Olgiitlerini karsilayan hastalar
alinmigtir. Ocak 2016 - Aralik 2016 tarihleri arasinda KTU Tip Fakiiltesi Psikiyatri
Poliklinigine ayaktan basvuran ve OKB tanis1 olan 122 hasta olmustur. 122 hastadan
17°si ¢aligmaya katilmayr kabul etmemistir. Geriye kalan 105 hastanin 2’si 65
yasindan biiyiik oldugu i¢in, 4’1 18 yasindan kiigiik oldugu i¢in, 3’1 de okur-yazar
olmadig1 i¢in ¢aligmaya dahil edilmemistir. Geriye kalan 96 hastanin 8’1 DSM-5 tani
kriterlerine gore yapilan klinik goriismede eslik eden major depresyon bozuklugu, 5’1
eslik eden anksiyete bozuklugu, 5’1 eslik eden psikotik bozukluk, 1’1 eslik eden alkol
kullanim bozuklugu tani kriterlerini karsiliyor olmast nedeniyle c¢alisma dist
birakilmistir. Geriye kalan 77 hastanin 2’sinde mental retardasyon, 1’inde epilepsi ve
I’inde intrakraniyal kitle tanisi olmasi nedeniyle bu hastalar da calismaya dahil
edilmemistir. Calismaya dahil edilen 73 OKB hastasindan 6’1, primer obsesyonlari
Yale-Brown Obsesyon Kompulsiyon Olgegi (Y-BOKO) ile tarandiginda, hem otojen
hem reaktif obsesyonlara sahip olmalar1 nedeniyle baskin obsesyonu hakkinda karar
verilemediginden ¢alismadan cikarilmistir. Geriye kalan 67 OKB tanili katilimei
hasta grubu olarak calismaya dahil edilmistir. Hasta grup ile yas, cinsiyet ve egitim
diizeyi agisindan benzer 6zelliklere sahip 67 kisi de saglikli kontrol grubu olarak
calismaya dahil edilmistir.

Hasta grubu icin ¢calismaya dahil edilme Kriterleri:

1. DSM-5 tani kriterlerine gére OKB tani kriterlerini karsiliyor olmasi

2. En az ilkokul mezunu olmas1

3. 1865 yas araliginda olmas1

4. Sag el tercihi olmast

5. Caligmaya katilmaya goniillii olmasi
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Kontrol grubu icin ¢calismaya dahil edilme kriterleri:

1. Sag el tercihi olmast

2. Calismaya katilmaya goniillii olmasi

Hasta grubu i¢in calisma dis1 tutulma Kkriterleri:

1. Mental retardasyon, kafa travmasi, norolojik hastalik gibi hastanin
kooperasyonunu, gercegi degerlendirme yetisini ve biligsel fonksiyonlarini bozan
durumlarin bulunmasi

2. Son alt1 ay icinde alkol veya madde kotiiye kullanim veya bagimliligi
bulunmasi

3. Psikiyatrik hastaligt disinda sonuglart etkileyebilecek ciddi tibbi
rahatsizliginin veya ilag kullaniminin olmasi

4. Beyin cerrahi girisim Oykiisii olmas1 ve son alt1 ay elektrokonviilzif tedavi
uygulanmis olmast

5. Renk korliiglintin olmasi

6. Klinik goriigmede DSM-5’e gore herhangi bir eksen 1 tanisinin olmasi

Kontrol grubu icin ¢alisma dis1 tutulma kriterleri:

1. Gegmiste ve/veya halen herhangi bir psikiyatrik tani dl¢iitiinti karsilamasi

2. Merkezi sinir sistemiyle iligkili norolojik bir hastaliga sahip olmasi

3. Mental retardasyonun olmasi

4. Renk korliigiiniin olmasi

5. Klinik goriigmede DSM-5’e gore herhangi bir eksen 1 tanisinin olmasi

3.2. Arastirmanin Asamalari:

Arastirmanin etik kurul onayi, 2015-116 nolu etik kurul dosyasi ile
11.01.2016 tarihinde KTU Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’'ndan alinmistir. Arastirma
Ocak 2016 - Aralik 2016 arasinda veri toplanan tanimlayici bir ¢alismadir. DSM-5
tan1 Olgiitlerine géore OKB tanis1 alan hastalardan calismaya dahil edilme Ol¢iitlerini
karsilayan hastalara ve ¢alismaya dahil edilme olgiitlerini karsilayan saglikli kontrol
grubundaki katilimcilara arastirmanin amaci ve yontemi hakkinda sozel ve yazili

bilgi verildikten sonra s6zel ve yazili onamlar1 alinmastir.
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Hasta grubu, ilgili literatiir dogrultusunda (12) primer obsesyonlarina gore alt
gruplara ayirilmistir. Primer obsesyon olarak saldirganlik, dini ya da cinsel
obsesyonlardan birine ya da birkagina sahip olan hastalar otojen gruba dabhil
edilmistir. Primer obsesyon olarak kirlenme/bulagma, kusku, simetri/diizen veya
biriktirme obsesyonlarindan birine ya da birkacina sahip hastalar ise reaktif gruba
dahil edilmistir. Obsesyon tipleri arasinda yer alan kusku obsesyonu Y-BOKO
semptom listesinde bulunmamaktadir, ancak bu obsesyonun arastirmamizdaki
hastalarda goriilmesi nedeniyle bulgular arasinda degerlendirmeye dahil edilmistir.
Bu baglamda, arastirmaya dahil edilen 67 OKB hastasinda 27’si otojen obsesyonlara
sahip OKB grubu, 40’1 reaktif obsesyonlara sahip OKB grubu olarak tanimlanmustir.
Bu hastalarla yas, cinsiyet ve egitim diizeyi acisindan benzerlik gosteren 67 kisi de
saglikli kontrol grubu olarak calismaya dahil edilmistir. Kontrol grubu hastane
personelinden, tniversite 6grencilerinden ve yakin g¢evreden goniilli olanlarla
olusturulmustur.

Arastirmaya dahil edilen tiim katilimcilara sosyodemografik veri formu, Yale
Brown Obsesyon Kompulsiyon Olcegi (Y-BOKO), Beck Depresyon Olgegi (BDO),
Beck Anksiyete Olgegi (BAO) ve Ustbilis Olgegi-30 (UBO-30) uygulanmustir.
Katilimcilarin - norobiligsel islevlerini  degerlendirmek igin tiim katilimcilara
gdriismeci tarafindan Stroop Testi, Wisconsin Kart Esleme Testi, Iz Siirme Testi ve
Isitsel Sozel Ogrenme Testi uygulanmistir. Biitiin dlgek ve testler aym goriismeci
tarafindan uygulanmistir.

Otojen ve reaktif ozelliklere sahip OKB hastalar ile saglikli kontrol gruplari
sosyodemografik veriler, klinik dzellikler, Y-BOKO, BDO, BAO, UBO-30, Stroop
Testi, Wisconsin Kart Esleme Testi, Iz Siirme Testi ve Isitsel Sézel Ogrenme

Testlerinden aldiklar1 puanlar agisindan karsilastirilmistir.

3.3. istatistiksel Analiz:

Calismaya dahil edilecek hasta sayisi benzer c¢alismalar gbéz Oniinde
bulundurularak belirlenmistir (81) (98) (99). Arastirmanin verileri normallik
testlerinden Shapiro-Wilk testi ile test edilmis parametrik varsayimlar saglayan iki

grup karsilastirmalarinda siirekli verilere bagimsiz O6rneklem t-testi ve One-way
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ANOVA testi, korelasyon analizlerinde Pearson testi; parametrik varsayimlari
saglamayan siirekli degiskenlere Mann Whitney U testi ve Kruskal Wallis testi,
korelasyon analizlerinde Spearman testi ve kategorik verilere Ki-Kare testi
uygulanmustir. Verilerin analizinde SPSS 22.0 paket programi kullanilmistir.

Anlamlilik diizeyi 0,05 olarak alinmigtr.

3.4. Veri Toplama Araclar:

3.4.1. Sosyodemografik Veri Formu:

Katilimcilarin yasi, cinsiyeti, medeni durumu, meslegi ve gelir durumu,
egitim durumu, yasadig1 cevre, ek psikiyatrik oykiisii, aile dykiisii ve OKB ile iligkili

olabilecek diger durumlar1 kapsamaktadir.

_3.4.2. Yale-Brown Obsesyon Kompulsiyon Derecelendirme Olgegi (Y-
BOKO):

Obsesif kompulsif belirtilerin tiirii ve siddetini 6l¢gmek amaciyla Goodman ve
arkadaslar1 tarafindan gelistirilmistir (25). Degerlendirmede hasta bildirimi esas
alinmaktaysa da puanlama goriigmeyi yapan kisinin klinik kanaatine dayanmaktadir.
Toplam 19 maddeden olugmaktadir fakat toplam puanin saptanmasi i¢in yalnizca ilk
10 madde (Madde 1b ve 6b disinda) kullanilir. I¢gérii, kaginma, kararsizlik, patolojik
sorumluluk, yavaslama, patolojik kusku, genel siddet, genel diizelme ve
giivenilirligin yer aldigi maddeler ise toplam puana katilmamaktadir. Olgegin
degerlendirilmesinde obsesyon ve kompulsiyonlar 5’er madde ile ve her bir madde 4
puan iizerinden olmak tizere ayri ayr1 puanlandirilmakta, obsesyon ve kompulsiyon
alt toplam puanlar1 ve en fazla 40 puan tlizerinden toplam bir puan elde edilmektedir.
Olgekten elde edilen puanlarin karsiliklari ise su sekilde olmaktadir: 0-7 subklinik; 8-
15 hafif; 16-23 orta; 24-31 siddetli. Semptom siddetleri degerlendirilirken semptom
tipi, sayist ya da icerigi dikkate alinmaz. Her bir semptomun hastanin ne derecede
zamanini aldigina, normal yasamini nasil etkiledigine, ne 6l¢lide 6znel rahatsizliga

neden olduguna, bunlara hastanin ne oranda aktif diren¢ gosterdigine ve ne kadar
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kontrol edebildigine gore puanlanir. Ayrica Olgegin yaninda belirti dagilimini
aragtirmaya yonelik Y-BOKO Belirti Kontrol Listesi bulunmaktadir. Tiirkgeye
uyarlanmasi1 ve gecerlik-giivenilirlik c¢alismasi Karamustafalioglu ve arkadaslari

tarafindan yapilmistir (256).

3.4.3. Beck Depresyon Olgegi (BDO):

Beck ve arkadaslar tarafindan gelistirilen, depresyon belirtilerinin siddetini
degerlendiren, 21 sorudan olusan bir 6z-bildirim 6l¢egidir (257). Her sorunun puani
0-3 arasinda degismektedir. Alinabilecek en yiiksek puan 63’tiir. Toplam puanin
yiiksek olusu depresyon diizeyinin ya da siddetinin yiiksek olusunu gosterir. Tiirkge
gecerlik-gilivenirlik caligsmasi Hisli tarafindan yapilmistir (258).

3.4.4. Beck Anksiyete Ol¢egi (BAO):

Bireyin yasadigi anksiyete belirtilerinin sikligin1 ve siddetini 6lgmektedir. 21
maddeden olusan, 0-3 arasi puanlanan Likert tipi bir 6z-bildirim 6l¢egidir. Toplam
puanin yiiksekligi kisinin yasadigi anksiyetenin yiiksekligini gosterir. Beck ve
arkadaslar1 tarafindan gelistirilmis olup (259) iilkemizde gecerlilik-giivenilirlik
calismasi, Ulusoy ve arkadaslari tarafindan yapilmistir (260).

3.4.5. Ustbilis Olcegi-30 (UBO-30):

Psikolojik bozukluklarin {iistbilissel modelinde yer alan c¢esitli {stbiligsel
inang ve siirecleri degerlendirmek amaciyla Wells ve Cartwright tarafindan
gelistirilmistir (162). Olgegin ilk formunda 65 madde yer alirken daha sonra 30
maddeden olusan ve 6lgegin kisa formu olan UBO-30 olusturmustur. UBO-30, 4°1ii
likert tipi derecelendirmeye dayanmaktadir. Olgekte, birbiri ile iliskili ancak
kavramsal olarak birbirinden farkli bes boyut yer almaktadir: (1) kisinin endisenin
islevsel olduguna ne derece inandigini 6lgen endise ile ilgili “olumlu inanglar”, (2)
kisinin, endisenin ne derece kontrol edilemez ve tehlikeli olduguna yonelik

inang¢larin1 degerlendiren endise ile ilgili “olumsuz inanglar”, (3) kisinin bellegine
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olan giivenini dlgen “biligsel giivensizlik”, (4) kisinin, diislincelerini kontrol etme
gerekliligine ve kendi diislincelerini kontrol etmemesinin sonuglarma iligkin
inanglarin1 degerlendiren “diisiinceleri kontrol ihtiyac1” ve (5) kisinin kendi
diisiincelerini izleme ve farkina varma egilimini ve dikkatin iceddniik odaklanmasini
degerlendiren “bilissel farkindalik”. Olgekten almabilecek toplam puanlar 30 ile 120
arasinda degismekte olup yiiksek puanlar {istbiligsel inang ve siireclerde patolojik bir
yiikselme oldugunu gostermektedir. Ustbilis Olgegi-30’un Tiirkge uyarlamas1 Tosun
ve Irak tarafindan yapilmistir (261).

3.4.6. iz SiirmeTesti:

Bu test dikkat hizini, zihinsel esnekligi, gorsel tarama ve motor hizi
degerlendirir (262). A bolimiinde 1-25 arast noktalar tek siirekli bir ¢izgiyle
birlestirilir, B boliimiinde ise degisimli olarak bir harf bir say1 ile birlestirilir. B
boliimiiniin ayn1 zamanda yiiriitiicii islevlerin bir gostergesi oldugu da bildirilmistir.
Testin degerlendirmesinde literatiirede siire ve hata sayilar1 kullanilmis ancak hata
yapilan son itemde hatasiz gelinen son noktaya dondiirmek suretiyle hatanin siire
puanina etkisi ile sadece siirenin kullanilabilecegi de bildirilmistir. Ayrica tiiretilmis
alt test puanlarinin (A+B, B-A, B/A) kullanildig1 calismalar da mevcuttur (263).
Caligmamizda her iki boliim i¢in ayr1 ayr1 sadece siire puanlart ve her iki bolim
arasindaki siire farki degerlendirmeye dahil edilmistir. Testin Tiirk¢e gecerlilik-

giivenirlik ¢alismasi Tiirkes ve arkadaglari tarafindan yapilmistir (263).

3.4.7. Stroop Testi:

Ik kez Stroop tarafindan 1935 yilinda gelistirilmis olan bu testin daha sonra
pek ¢ok modifikasyonu ortaya ¢ikmistir (264). Temel olarak zamana ve verilen ise
bagl olarak dikkatin yogunlastirilmasi ve siirdiiriilebilmesini degerlendirir. Ayrica
algilarin  birbiri iizerindeki bozucu etkilerini ortaya koyabilmektedir. Stroop
gorevinin en fazla ilgi ceken etkisi, algt hedefinin veya algisal kurulumun
degistirilmesiyle ilgili olamidir. Stroop gorevi, kisinin algisal kurulumunu degisen

talepler dogrultusunda ve 6zellikle de bir “bozucu etki (interference effect)” altinda
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degistirebilme kolayligini, alisilmis bir davranig oriintiisiinii bastirabilme ve olagan
olmayan bir davranis1 yapabilme yetenegini ortaya koyar. Bu ise zihinsel esneklik ve
algisal kurulum, dikkat ve davranisi kaydirabilme yetenekleri ile ilgilidir. Bu
yetenegin zayifladigi durumda perseveratif, stereotipik, uyumsal olmayan davranislar
ortaya ¢ikar ve motor hareketleri diizenleme ve kontrol etme giigliigii s6z konusu
olur. Stroop testinde renk sdyleme egilimi ile okuma egilimi pekistirildikten sonra,
okuma cevabinin bastirilip ketlenmesi beklenir. Kaldi ki, goriilen bir yazinin
okunmasi ¢ok yerlesmis, otomatiklesmis bir egilim oldugundan, bunun durdurulmasi
daha da zordur (265). Buna gore Stroop performansi, bireyin biligsel katilik-esneklik
derecesini yansitir. Tiim bu iglevler ise, temelde, beynin frontal lob faaliyetleri ile
ilgilidir. Nitekim bu gibi islevlerde ve genelde davranisi programlama yetisinde asir1
bozulmalar beyinde 6zellikle frontal boélgelerindeki bir bozukluga dogrudan isaret
etmektedir (265). Testin Tirk¢e gecerlilik-giivenirlik c¢aligmasi Karakas ve
arkadaslari tarafindan yapilmistir (265).

Testin pek ¢ok modifikasyonu olup ¢alismamizda Stroop Testi TBAG (Temel
Bilimler Arastirma Grubu) formu kullanilmistir. Stroop Testi TBAG Formu bes
boliim halinde uygulanmaktadir. Kartlar 14x21.5 cm boyutunda olup, dort adettir.
Her kartta alti1 satir ve her satirda dort madde bulunur. Bu kartlar testin uyarici
maddeleridir. Bu kartlar ve denegin yerine getirmesi gereken gorevler Tablo-1’de
gosterilmistir. Denek her bir boliimdeki gorevi bitince tamamlama siiresi, hata ve
diizeltme sayis1 kaydedilir. Puanlamada her bir boliimiin tamamlama stiresi
kullanilabilir. Stroop TBAG formu i¢in hata ve diizeltilen tepki sayis1 puanlarina
iligkin gilivenilirlik katsayilar1 diisiik bulunmus ve degerlerin genelde anlamh
olmadig1 belirlenmistir. Stroop Testinin Olctiigii en gegerli 6zelligin bozucu etki

(ikinci karttaki renklerin sdylendigi besinci boliim) oldugu bulunmustur (265).

Tablo-1: Stroop Testi Gorevleri

Boliimler Uyarnicilar Uyaricl kart kapsam Gorev
1. Bolilm 1. Kart Siyah basilmis renk isimleri Renk isimleri okuma
2. Boliim 2. Kart Farkli renkte basilmig renk Renk isimleri okuma
isimleri
3. Boliim 3. Kart Renkli basilmig daireler Rengi sdyleme
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4. Boliim 4. Kart Renkli basilmis notr kelimeler Rengi sdyleme

5. Boliim 5. Kart Farkl1 renkte basilmis renk Rengi sdyleme

isimleri

Stroop Testti TBAG Formunun bilgi isleme hizi, degisen talepler
dogrultusunda alg1 hedefini degistirebilme ve otomatik siireclerin bozucu etkisine
kars1 koyabilme, dikkat edilen uyaricilarla edilmeyenlerin paralel islenmesi gibi

stirecleri Ol¢tiigii ve dikkat i¢in “altin standart” niteliginde oldugu belirtilmistir (265).

3.4.8. Isitsel-S6zel Ogrenme Testi:

Kelime listelerinden olusan Isitsel-S6zel Ogrenme Testinin orijinal formu
Rey tarafindan gelistirilmistir (266). Bu testin amaci sdzel 6grenmeyi ve bellegi
degerlendirmektir. Yasla azalan, zekayla artan ve kadinlarda daha yiiksek bulunan
test performansinin diisiitk bulunmasi, sol hemisfer hasarlari icin giivenilir bir bulgu
niteligindedir. Testin Tiirk¢e gecerlilik-glivenilirlik ¢aligmasi Agikgoz tarafindan
yapilmistir (267).

Uygulamada testin birinci boliimiinde kelime listesi her kelime ortalama 1
saniyede okunur ve her okuma sonunda denegin tekrarlamasi istenir ve uygulama 5
kez tekrar edilir. 6. ve 7. denemede denege liste okunmaz ve hatirladigi kelimeleri
sOylemesi istenir. 6. deneme, 5. denemeden sonra farkli kelimelerden olusan B
listesinin okunup tekrar edilmesini takiben yapilir. 7. deneme, test tamamlandiktan
20 dakika sonra denege listeden hatirladigi kelimeleri sdylemesi istenerek
gerceklestirilir. Denegin kelimeleri sdylerken okunan siraya uymasi gerekli degildir.
Her tekrardan sonra denegin hatirlayabildigi kelime sayis1 ve 5 okuma i¢in toplam
hatirlanan kelime sayis1 hesaplanir. ilk 5 okumada hatirlanan toplam kelime sayist
anlik bellegi ve 6grenmeyi degerlendirmekte, 6. ve 7. okumalarda hatirlanan kelime
sayis1 ise Ogrenmeyle birlikte yakin bellegi degerlendirmektedir. Testin ikinci
boliimiinde ise; denege hedef listedeki 15 kelimeyi, karistirict listedeki kelimeleri ve
iki listede de olmayan kelimeleri igeren toplam 50 kelimeden olusan bir kelime
listesi verilir ve bunlarin i¢inden 5 kez okunan ilk listedeki 15 kelimeyi isaretlemesi

istenir (251).
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3.4.9. Wisconsin Kart Esleme Testi:

Berg tarafindan 1948 yilinda gelistirilmis (268), 1981 ve 1993 yillarinda
Heaton ve arkadaslar tarafindan degisiklikler yapilarak testin el kitab1 hazirlanmistir
(269). Wisconsin Kart Esleme Testi (Wisconsin Card Sorting Test, WCST) soyut
diisinme ve kategori ya da kurulumu degistirme davranisimi degerlendirmek
amaciyla gelistirilmistir. Soyutlama ve kavramsallastirma becerisini degerlendirdigi
gibi, kisinin olusturdugu kurulumu siirdiirebilme, gerektiginde bu kurulumu
degistirebilme gibi frontal karmasik dikkat sisteminin degerlendirilmesinde de yararli
bir testtir. Gerek soyutlama, akil yiirlitme ve kavramsallastirma becerisi, gerekse
karmagik dikkat (dikkati slirdiirme, devamlilik, amaca yonelik davranisi siirdiirme,
enterferans/geldiricilere direng, uygun olmayan tepki egilimini ketleme), frontal
hasarlar sonucu bozulur. WCST dikkat, 6zellik belirleme, perseverasyon, ¢alisma
bellegi, yiiriitiicii islevler, kavramsallastirma ve soyut diisiinme gibi 6zelliklerle
iligkilendirilmektedir. Bir frontal lob islev testi olarak kullanilan WCST, sag frontal
lobda dorsolateral prefrontal korteksi de igeren bir yayilima sahiptir (Fatma tez).
Testin Tiirk¢e adaptasyon calismalari Karakas ve arkadaslari tarafindan yapilmistir
(270).

Test, dort adet uyarici kart ve 64 adet tepki kartin1 iceren iki kart destesi ile
uygulanir. Kartlarin her birinde degisik renk ve sayida sekiller bulunur. Kullanilan
sekiller art1, daire, yi1ldiz ve liggen; sekillerin sayis1 bir, iki, ii¢ ve dort; sekillerin
renkleri ise kirmizi, yesil, mavi ve saridir. Wisconsin kart esleme testinde denekten
istenen, destedeki her bir tepki kartin1 dogru oldugunu diislindiigii uyaric1 kart ile
eslemesidir. Dogru esleme kategorisi renk, sekil, say1 olarak siralanir, denek ayni
anda art arda 10 defa dogru esleme yaptiginda bir sonraki kategoriye gecilir. Her
tepkiden sonra denege tepkisinin dogru veya yanlis oldugu bildirilir, ancak dogru
esleme kategorisinin ne oldugu konusunda bilgi verilmez. Denek alt1 kategorinin
tiimiinii tamamladiginda veya her iki destedeki kartlarin tiimiinii kullandiginda teste
son verilir (270).

Wisconsin Kart Esleme Testi degerlendirmesinde 13 farkli puan hesaplanir

(270):
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I- Toplam tepki sayisi: Testin tamamlanmasi sirasinda kullanilan kart

sayisidir.

2- Toplam yanls sayisi: Dogru eslemenin yapilamadigi kartlarin toplam

sayisidir.
3- Toplam dogru sayisi: Dogru eslemenin yapildig: kartlarin toplam sayisidir.

4- Tamamlanan kategori sayisi: Art arda on defa dogru tepkilerin verilmis

oldugu kategorilerin toplam sayisidir.

5- Perseveratif tepki sayisi: Ardisik on dogru tepkiden sonra da, bir 6nceki
kategori i¢in dogru olan esleme ilkesine gore veya birey tarafindan gelistirilmis bir

perseverasyon ilkesine gore tekrarlanan tepkilerin toplam sayisidir.

6- Perseveratif hata sayisi: Perseveratif olan tepkilerden ayn1 zamanda yanlis

olanlarin sayisidir.

7- Perseveratif olmayan hata sayisi: Toplam hata sayisindan perseveratif hata

sayisinin ¢ikarilmasi ile elde edilir.

8- Perseveratif hata yiizdesi: Toplam perseveratif hata sayisinin testteki

toplam tepki sayisina boliiniip yiizle ¢arpilmasi ile elde edilir.

9- Ilk kategoriyi tamamlamada kullamilan tepki sayisi: ilk kategoriye iligkin

tepkilerin toplamudir.

10-Kavramsal diizey tepki sayisi: En az {i¢ tanesi birbirini izleyen dogru

tepkilerin toplamidir.

11-Kavramsal diizey tepki yiizdesi: Kavramsal diizey tepki sayisinin toplam

cevap sayisina bollinerek, ylizle carpilmasi ile elde edilir.

12-Kurulumu siirdiirmede basarisizlik puani: Denegin art arda 5-9 dogru tepki

verdigi, ancak 10 dogru tekrar dl¢iitiine ulasamadig tepki bloklarinin sayisidir.

13-Ogrenmeyi 6grenme puani: En az 3 kategoriyi tamamlayan deneklerde
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hesaplanir. Her bir kategorideki hata sayisi o kategorideki toplam tepki sayisina
boliiniip 100 ile carpilmakta ve her kategorinin hata yiizdesi hesaplanmaktadir. Daha
sonra bir dnceki kategorinin hata yiizdesinden bir sonraki kategorinin hata yiizdesi
cikarilarak fark puanlari hesaplanmakta ve fark puanlarinin ortalamasi 6grenmeyi

O6grenme puanini olusturmaktadir.

Calismamizda WCST’nin bilgisayarlt uygulamasi (WCST-64 Computer
Version 2 Research Edition) kullanilmistir. Bilgisayarli uygulamalarin klasik
uygulama ile aym oOzellikleri Olglip Olgmedigi ile ilgili Bek¢i ve arkadaslar
yirtttiikleri ¢caligmalarinda, her iki uygulamanin sonuglarinin ortiistiigli bildirmistir

(271).
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4. BULGULAR

4.1. Sosyodemografik Ozellikler:

Katilimcilardan OKB grubunun (OKG) yas ortalamasi 28,08+10,85, kontrol
grubunun (KG) yas ortalamast ise 28,08+10,91°dir. Gruplar arasinda yas ortalamasi
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p= 0,938). OKB grubunu
otojen obsesyonlari olan grup (OG) ve reaktif obsesyonlar1 olan grup (RG) olarak
inceledigimizde ise; OG yas ortalamasi 28,0+10,83 (minl8 max55), RG yas
ortalamasi ise 28,13+11,11 (minl18 max53)’dir. OG, RG ve KG arasinda istatistiksel
acidan anlamli fark saptanmamustir (p= 0,954).

Gruplart cinsiyetler agisindan inceledigimizde, hem OKG’nin hem KG’nin
40’1 (%59,7) kadin, 27’si (%40,3) erkektir. Gruplar arasinda cinsiyetler agisindan
istatistiksel olarak fark yoktur (p=1,000). Alt tipler acisindan inceledigimizde,
OG’nin 16’s1 (%59,3) kadmn, 11’1 (%40,7) erkek; RG’nin 24’1 (%60,0) kadin, 16’s1
(%40,0) erkektir. OG, RG ve KG arasinda istatistiksel ac¢idan anlamli fark
saptanmamistir (p=0,998).

Egitim siiresi ortalamalar1 acisindan; OKG’nin egitim siiresi ortalamasi
12,46+3,41, KG’nin ise 12,49+3,38°dir. Gruplar arasinda egitim siiresi ortalamalari
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p=0,914). Alt tipler
acisindan inceledigimizde, OG’nin egitim siiresi ortalamasi 13,3743,02; RG’nin
11,85+3,55’dir. OG, RG ve KG arasinda istatistiksel acidan anlamli fark
saptanmamistir (p=0,201).

Medeni durum agisindan, OKG’nin 48’1 (%71,6) bekar, 19°u (%28.,4) evli;
KG’nin 19°u (%67,2) bekar, 22’si (%32,8) evlidir. Her iki grupta medeni durum
acisindan anlamli fark saptanmamustir (p=0,574). Alt tipler agisindan; OG’de 19 kisi
(%70,4) bekar, 8 kisi (%29,6) evli, RG’de 29 kisi (%72,5) bekar, 11 kisi (%27,5)
evlidir. OG, RG ve KG arasinda istatistiksel acidan anlamh fark saptanmamistir
(p=0,839).

Katilimeilar yasadiklar1 yer bakimindan degerlendirildiginde; OKG’de
sehirde yasayanlarin sayisi 44 (% 65,7), ilgede yasayanlarin sayis1 23 (%34,3) iken
KG’de sehirde yasayanlarin sayist 65 (%97,0), ilcede yasayanlarin sayisi ise 2
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(%3,0)’dir. Gruplar arasinda yasadiklar1 yer bakimindan istatistiksel olarak anlaml
fark saptanmistir (p<<0,001). OKG kendi i¢inde degerlendirildiginde; OG’de sehirde
yasayanlarin sayis1 15’1 (%55,6), ilcede yasayanlarin sayis1 12 (%44,4)’dir. RG’de
sehirde yasayanlarin sayis1 29 (%72,5), ilgede yasayanlarin sayist 11 (%29,4)dir.
OG, RG ve KG arasinda istatistiksel agidan anlamli fark saptanmistir (p<0,001). OG
ile KG birbiri ile benzerken KG’den farklidirlar.

Aylik gelir diizeyleri agisindan; OKG’de 52 kisi (%77,6) asgari ticret alt1, 15
kisi (%22,4) asgari iicret Uistii gelir diizeyine sahipken, KG’de 42 kisi (%62,7) asgari
ticret alt1, 25 kisi (%37,3) asgari ticret Uistli gelir diizeyine sahiptir. Gruplar arasinda
gelir diizeyleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunamamistir (p=
0,089). Alt tipler acisindan ise; OG’de 21 kisi (%77,8) asgari licret alti, 6 kisi
(%22,3) asgari iicret iistii gelir diizeyine sahipken, RG’de 31 kisi (%77,5) asgari
ticret alt1, 9 kisi (%22,5) asgari iicret tistii gelir diizeyine sahiptir. OG, RG ve KG

arasinda istatistiksel agidan anlamli fark saptanmamistir (p=0,101).

Tablo-2: OKB ve Kontrol Grubunun Sosyodemografik Ozellikler A¢isindan Dagilim

OKB Kontrol p
n(%) n(%)
Cinsiyet
Kadm 40(59,7) 40(59,7) 1,000
Erkek 27(40,3) 27(40,3)
Medeni durum
Bekar 48(71,6) 45(67,2) 0,574
Evli 19(28,4) 22(32,8)
Cocuk varhgi
Var 17(25,4) 21(68,7) 0,443
Yok 50(74,6) 46(68,7)
Egitim diizeyi
[lkokul 6(9,0) 6(9,0) 1,000
Ortaokul 5(7,5) 5(7,5)
Lise 29(43,3) 29(43,3)
Yiiksek 0. 27(40,3) 27(40,3)
Meslek
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Ogrenci 31(46,3) 35(52,2) 0,184
Isci 6(9,0) 12(17,9)

Memur 7(10,4) 9(13,4)

Serbest m. 2(3,0) 2(3,0)

Issiz 18(26,9) 7(10,4)

Emekli 3(4,5) 2(3,0)

Aylik gelir diizeyi

Asgari alt1 52(77,6) 42(62,7) 0,089
Asgari iistii 15(22,4) 25(37,3)

Yasadig1 yer

Sehir 44(35,7) 65(97,0) <0,001*
flge 23(34,3) 2(3,0)

Koy 0(0,0) 0(0,0)

Tablo-3: OKB ve Kontrol Grubunun Yas, Egitim yih ve Ayhk Gelir Miktar:

Ortalamalar1 A¢isindan Dagilimi

OKB Kontrol p
Medyan (min-max) Medyan (min-max)
Xtss Xtss
Yas (y1l) 24,0(18-55) 24,0(18-55) 0,938
28,07+10,92 28,07+10,87
Egitim siiresi (y1l) 12,0(5-18) 12,0(5-17) 0,914
12,46+3,41 12,49+3,38
Ayhlik gelir (TL) 1550,0(900-4000) 2000,0(1300-4000) 0,372

1966,67+965,80

2244,0+£1014,90

Tablo-4: Otojen, Reaktif ve Kontrol Gruplarinin Sosyodemografik Ozellikler

Agisindan Dagilim
Otojen Reaktif Kontrol p
n(%) n(%) n(%)
Cinsiyet
Kadin 16(59,3) 24(60,0) 40(59,7) 0,998
Erkek 11(40,7) 16(40,0) 27(40,3)
Medeni durum
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Bekar 19(70,4) 29(72,5) 45(67,2) 0,839
Evli 8(29,6) 11(27,5) 22(32,8)

Cocuk

Var 7(25,9) 10(25,0) 21(31,3) 0,743
Yok 20(74,1) 30(75,0) 46(68,7)

Egitim diizeyi

Tlkokul 1(3,7) 5(12,5) 6(9,0) 0,539
Ortaokul 2(7,4) 3(7,9) 5(7,5)

Lise 9(33,3) 20(50,0) 29(43,3)

Yiiksek o. 15(55,6) 12(30,0) 27(40,3)

Meslek

Ogrenci 12(44.,4) 19(47.5) 35(52,2) 0,481
Is¢i 1(3,7) 5(12,5) 12(17,9)

Memur 4(14,8) 3(7,5) 9(13,4)

Serbest s. 1(3,7) 1(2,5) 2(3,0)

Issiz 8(29,6) 10(25,0) 7(10,4)

Emekli 1(3,7) 2(5,0) 2(3,0)

Aylik gelir

diizeyi

Asgari alt1 21(77,8) 31(77,5) 42(62,7) 0,168
Asgari Uistii 6(22,2) 9(22,5) 25(37,3)

Yasadig1 yer

Sehir 15%(55,6) 29%(72,5) 65°(97,0) <0,001%*
flge 124(44,4) 11%(27,5) 2°(3,0)

Koy 0(0,0) 0(0,0) 0(0,0)

Tablo-5: Otojen, Reaktif ve Kontrol Gruplarimin Yas, Egitim yih ve Ayhk Gelir

Miktar1 Ortalamalar1 Acisindan Dagilim

Otojen Reaktif Kontrol p
Medyan (min- Medyan (min- Medyan (min-
max) max) max)
X *ss X *ss X+tss
Yas (y1l) 24(18-55) 40(18-53) 24(18-55)
28,00+10,83 28,13+11,1 28,07+10,8 0,954
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Egitim  siiresi 14(5-17) 12(5-18) 12(5-17)
(yil) 13,37+3,02 11,85+3,55 12,543,37 0,201
Aylk  gelir 2000,0(1300-
2400,0(1000-4000) | 1500,0(900-3500)
(TL) 4000)
2342,90+1181,60 | 1727,20+765,60 0,395
2244,0+1014,90

4.2. Klinik Ozellikler:

Hasta grubu obsesyon tiplerine gore degerlendirildiginde, OKG’de %35,8
oranla en yliksek oranda tespit edilen obsesyon tipi kirlenme/bulasma obsesyonlari
olmustur. Alt tipler g6z 6nilinde bulunduruldugunda; OG’de en yiiksek oranda tespit
edilen obsesyon tipi dini igerikli obsesyonlar (%55,6), RG’de ise kirlenme/bulagsma
obsesyonlar1 (%60,0) olmustur.

Tablo-6: OKB Grubunda Obsesyon Tiplerinin Dagilimi

Belirti icerigi Oran(%) Say1
Dini 22,4 15
Kirlenme/bulasma 35,8 24
Kusku 31,3 21
Simetri/diizen 11,9 8
Cinsel 16,4 11
Saldirganhk 14,9 10

Tablo-7: Otojen Grupta Obsesyon Tiplerinin Dagilimi

Belirti icerigi Oran(%) Say1
Dini 55,6 15
Cinsel 40,7 11
Saldirganhk 37,0 10

Tablo-8: Reaktif Grupta Obsesyon Tiplerinin Dagilimi

Belirti icerigi Oran(%) Say1
Kirlenme/bulagsma 60,0 24
Kusku 52,5 21
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Simetri/diizen 20,0 8

Cinsiyetler acisindan obsesyon tipleri incelendiginde, kadinlarda %42.5
oranla en sik tespit edilen obsesyon tipi kirlenme/bulasma obsesyonlar1 olup,
erkeklerde ise %33,3 oranla kusku obsesyonlar1 en sik tespit edilen obsesyon tipi
olmustur. Cinsiyetler arasinda obsesyon tipleri agisindan, aralarinda anlamli fark

saptanmamuistir.

Tablo-9: OKB Grubunda Obsesyon Tiplerinin Cinsiyetlere Gore Dagilimi

Kadin Erkek
Belirti icerigi Oran(%) Say1 Oran(%) Say1
Dini 17,5 7 29,6 8
Kirlenme/bulasma 42,5 17 25,9 7
Kusku 30,0 12 33,3 9
Simetri/diizen 7,5 3 18,5 5
Cinsel 15,0 6 18,5 5
Saldirganhk 15,0 6 14,8 4

Hastalik baslangi¢ yast agisindan degerlendirildiginde; OKG’de hastalik
baslangi¢ yasi 18,54+£8,00 olarak, OG’de 18,67+7,25 ve RG’de 18,33+£9,11 olarak
tespit edilmistir. OG ile RG arasinda hastalik baslangic yasi arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark tespit edilmemistir (p=0,517). Cinsiyetler acisindan ele
alindiginda ise; OKG’de kadinlarda hastalik baslangic yas1 18,40+7,63, erkeklerde
ise 18,7448,66 olarak bulunmustur ve cinsiyetler arast anlamli farklilik tespit
edilmemistir. OG’de kadinlarda hastalik baslangic yas1 17,43+£7,95, RG’de
19,63+10,83 olarak tespit edilmistir. RG i¢in ise kadinlarda hastalik baslangi¢ yasi
19,04+£7,50, RG ig¢in 18,12+7,13 olarak bulunmustur. Hem OG hem RG’de
cinsiyetler arasinda hastalik baslangi¢ yast agisindan anlamli fark tespit edilmemistir.

Hastalik stiresi agisindan degerlendirildiginde, OKG’de hastalik siiresi
9,98+8,26 yil olarak tespit edilmistir. Alt tipler agisindan hastalik siiresi OG’de
10,04+6,86 yil, RG’de 9,9549,14 yil olarak tespit edilmis olup gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmemistir (p=0,347).
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Son tedavi siiresi acisindan OKG’de ortalama tedavi stiresi 12,71+14,41 dir.

OG ve RG arasinda ise son tedavi siiresi agisindan anlamli fark saptanmamistir

(p=0,099).

Tablo-10: OKB Grubunda Hastalik Baslangi¢c Yasi, Hastalik Siiresi ve Son

Tedavi Siiresi

Hastaligin baslangi¢ yasi (y1l ) 18,54+8,00
Hastalik siiresi (y1il) 9,98+8,26
Son tedavi siiresi (ay) 12,71+14,41

Tablo-11: Otojen ve Reaktif Gruplarda Hastalik Baslangic Yasi, Hastalik Siiresi ve

Son Tedavi Siireleri

Otojen Reaktif

Xtss Xtss P
Hastahigin baslangic yasi (yil) 18,3349,11 18,67+7,25 0,517
Hastalik siiresi (y1l) 10,04+6,86 9,95+9,14 0,347
Son tedavi siiresi (ay) 14,26+14,24 10,00+14,67 0,099

OG ve RG psikiyatrik yatig oykiisii, intihar girisimi dykiisii, hastalik oncesi

stresor varligi ve son hastalik donemi Oncesi stresor varligi durumlar agisindan

karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir.

Tablo-12: Otojen ve Reaktif Gruplarin Diger Klinik Ozellikler Acisindan Dagihim

Otojen Reaktif p
n(%) n(%)
Psikiyatrik yatis oykiisii
Var 3(11,1) 2(5,0) 0,350
Yok 24(88,9) 38(95,0)
intihar girisimi oykiisii
Var 3(11,1) 2(5,0) 0,350
Yok 24(88.,9) 38(95,0)
Hastalik dncesi stresor
Var 13(48,1) 15(37,5) 0,386
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Yok 14(51,9) 25(62,5)
Son hastalik doneminden 6nce stresor
Var 15(55,6) 23(57,5) 0,875
Yok 12(44.,4) 17(42,5)
Katilimcilar ailedeki psikiyatrik ~ hastalik Oykiisi acisindan

degerlendirildiginde, aile Oykiisinde OKB olanlar acisindan hem OKG ile KG

arasinda hem de OG, RG ve KG arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit
edilmistir (p<0.001). OG ile RG birbirleri ile benzerken KG’den farklidir.

Tablo-13: OKB Grubu ile Kontrol Grubunun Aile OyKkiisii A¢isindan

Karsilastirilmasi

OKB Kontrol p

n(%) n(%)
Depresyon 12(17,9) 8(11,9) 0,467
OKB 23(34,3) 2(3,0) <0,001%*
Anksiyete b. 2(3,0) 3(4,5) 1,000
Sizofreni 4(6,0) 1(1,5) 0,177
Tik bozuklugu 2(3,0) 0(0,0) 0,157
Tablo-14: Otojen, Reaktif ve Kontrol Gruplarimin Aile Oykiisii Acisindan
Karsilastirilmasi

Otojen Reaktif Kontrol D
n(%) n(%) n(%)

Depresyon 7(25,9) 5(12,5) 8(11,9) 0,199
OKB 7%25,9) 16%(40,0) 2°(3,0) <0,001%*
Anksiyete b. 1(3,7) 1(2,5) 3(4,5) 0,873
Sizofreni 1(3,7) 3(7,5) 1(1,5) 0,291
Tik bozuklugu 1(3,7) 1(2,5) 0(0,00) 0,340

*Aile dykiisiinde OKB olanlar agisindan OG ile RG birbirleri ile benzerken KG’den farklidirlar.

Gruplar tedavi altinda olup olmamalar1 agisindan incelendiginde, OKB

grubundaki hastalarin 55’inin (%82,1) herhangi bir tedavi altinda oldugu, 12’sinin
(%17,9) ise yeni tanit almis oldugu ya da herhangi bir tedavi altinda olmadigi
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saptanmigtir. OG’de ise hastalarin 20’si (%74,1) bir tedavi altinda iken, 7’si (%25,9)
herhangi bir tedavi altinda degildir. RG’de ise hastalarin 35’1 (%87,5) tedavi altinda
iken 5’1 (%12,5) herhangi bir tedavi altinda degildir.

Gruplar kullanmakta olduklar1 tedaviler agisindan incelendiginde, OKB
grubunda hastalarin 32’sinin (%58,2) sadece antidepresan tedavi altinda oldugu,
23’liniin  (%41,8) ise antidepresantantipsikotik tedavi kullanmakta oldugu
saptanmistir. OKB hastalarinin 30’u (%46,3) SGI kullanirken, 2’si (%3,0) ise TSA
kullanmaktadir. OG’de herhangi bir tedavi altinda olan hastalarmn 10’u (%50,0)
sadece antidepresan tedavi kullanmakta iken geriye kalan 10 (%50,0) hastanin da
antidepresantantipsikotik  tedavi kullanmakta oldugu saptanmigtir. OG’de
antidepresan kullananlardan 8’i (%33,3) SGIi kullanirken, 2’si (%7,4) ise TSA
kullanmaktadir. RG’de ise, herhangi bir tedavi altinda olan hastalarin 22’si (%62,9)
sadece antidepresan tedavi kullanmakta iken 13 (%37,1) hastanin da
antidepresantantipsikotik  tedavi kullanmakta oldugu saptanmistir. RG’de
antidepresan kullanan hastalardan 22’sinin (%55,8) SGI kullanirken, hastalarin

hicbirinin TSA kullanmadig1 saptanmistir.

Tablo-15: OKB Grubunun Kullanmakta Oldugu Tedaviler A¢isindan Dagilim

n(%)
Sadece antidepresan 32 (58,2)
Antidepresan+Antipsikotik 23 (41,8)

Tablo-16: Otojen ve Reaktif Gruplarin Kullanmakta Oldugu Tedaviler Acisindan

Dagilim ve Karsilastirilmasi

Otojen Reaktif )4
n(%) n(%)
Sadece antidepresan 10 (50,0) 22 (62,9) 0,643
Antidepresan+Antipsikotik 10 (50,0) 13 (37,1) 0,227

4.3. Olgcek Puanlarimin Karsilastirmast:
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4.3.1. Beck Depresyon Olgegi (BDO) ve Beck Anksiyete Olcegi (BAO):

Gruplar BDO ve BAO agisindan karsilastirildiginda, OKG ile KG arasindan
hem BDO (p<0,001) hem de BAO puanlar1 (p=0,010) acisindan istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmistir. OKG’de ortalama BDO puanmi 13,77+7,9 iken KG’de
4,12+1,4 puan olarak bulunmustur. OKG’de ortalama BAO puan1 11,69+8,6 iken
KG’de 3,6+1,3 olarak tespit edilmistir. Alt tipler agisindan incelendiginde ise OG,
RG ve KG arasinda BDO puanlart agisindan anlamli fark saptanmstir (p<0,001).
Ortalama BDO puanlart OG ve RG arasindan benzerlik gdsterirken, her iki grubun
ortalama BDI puanlart KG’den farkli bulunmustur. Alt tiplerin ortalama BAO
puanlar1 agisindan ise OG ile RG, RG ile KG benzer bulunurken OG ile KG arasinda
fark vardir (p=0,012).

Tablo-17: OKB ve Kontrol Grubunun BDO ve BAO Puanlari

OKB Kontrol p

Xt ss Xt ss
BDO 13,77£7,9 4,12+1,4 <0,001*
BAO 11,69+8,6 3,6£1,3 0,010%
Tablo-18: Otojen, Reaktif ve Kontrol Gruplarimin BDO ve BAO Puanlar

n Otojen Reaktif Kontrol p
X tss Xt ss Xt ss

BDO 92 15,96+8,0° 12,30+7,7° 4,12+1,5° <0,001*
BAO 73 13,1548,2% 10,69+8,8%¢ 3,57+1,3b¢ 0,012%*

* Ayn1 harfler benzerligi ifade ederken farkli harfler farkliligi gostermektedir.

4.3.2. Yale-Brown Obsesyon Kompulsiyon Derecelendirme Olgegi (Y-

BOKO):

Y-BOKO puanlar1 agisindan OKB grubunda Y-BOKO-toplam puani
27,48+10,362, Y-BOKO-i¢gérii puan1 2,25+0,934 ve Y-BOKO-genel siddet puani
3,42+1,426 olarak bulunmustur. Y-BOKO agisindan alt tipler incelendiginde, OG ile
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RG arasinda Y-BOKO i¢gérii puani (p=0,041) ve Y-BOKO giivenilirlik puam

(p=0,003) ac¢isindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmstir.

Tablo-19: OKB Grubunun Y-BOKO puanlari

OKB

xXtss
Y-BOK(")-Obsesyon 13,8445,212
Y-BOKO-Kompulsiyon 13,64+5,236
Y-BOKO-Toplam 27,48+10,362
Y-BOKO- icgorii 2,25+0,934
Y-BOKO-Siddet 3,42+1,426
Y-BOKO-Giivenilirlik 2,06+0,694

Tablo-20: Otojen ve Reaktif Gruplarda Y-BOKO puanlari

Otojen Reaktif )4

X tss Xt ss
Y-BOKO-Obsesyon 15,00+5,5 13,05+5,2 0,136
Y-BOK(")-Kompulsiyon 14,67+5,5 12,95+5,0 0,183
Y-BOKO-Toplam 29,67£10,9 26,009,8 0,142
Y-BOKO- icgorii 2,59+0,84 2,08+0,9 0,041%
Y-BOKO-Siddet 3,74+£1,5 3,20+1,3 0,134
Y-BOKO-Giivenilirlik 2,3740,5 1,85+0,6 0,003*

4.3.3. Ustbilis Ol¢egi-30 (UBO-30):

UBO puanlar agisindan OKG ve KG arasinda UBO-kontrol edilemezlik ve
tehlike (p<0,001), UBO-diisiinceleri kontrol ihtiyac1 (p<0,001), UBO-bilissel
farkindalik (p=0,001) ve UBO-toplam (p<0,001) puanlar1 arasinda istatistiksel olarak
anlaml farklilik vardir.

Alt tipler arasinda yapilan degerlendirmede UBO-olumlu inang puanlari
acisindan OG, RG ve KG arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir
(p=0,017). Burada, OG ve RG 6l¢ek puanlari farkli iken her iki grup ile KG arasinda
anlaml fark saptanmamistir. OG, RG ve KG arasinda UBO-kontrol edilemezlik ve

72




tehlike (p<0,001), UBO-diisiinceleri kontrol ihtiyaci (p<0,001), UBO-bilissel
farkindalik (p=0,001) ve UBO-toplam (p<0,001) puanlar1 arasinda istatistiksel olarak

anlaml farklilik saptanmistir. Burada, OG ve RG birbirleri ile benzer bulunurken

KG’den farkli bulunmustur.

Tablo-21: OKB ve Kontrol Gruplarinin UBO-30 puanlan

OKB Kontrol p
Xt ss xtss
UBO-01 11,19+4,636 11,03+4,053 0,954
UBO-KET 16,42+4,359 12,81+4,057 <0,001*
UBO-BG 14,13+5,471 13,01+3,816 0,440
UBO-DKI 16,91+4,195 12,52+3,565 <0,001*
UBO-BF 16,93+3,086 14,7543,747 0,001*
UBO-T 75,58+15,468 63,93+12,749 <0,001*
Tablo-22: Otojen, Reaktif ve Kontrol Gruplarimin UBO-30 puanlar
Otojen Reaktif Kontrol p
Xt ss Xt ss X tss
UBO-0i 9,62+5,01%¢ 12,25+4,095¢ 11,03+4,05¢ 0,017*
UBO-KET 17,89+4,64* 15,43+3,9* 12,8144,1° <0,001*
UBO-BG 15,56+6,1 13,18+4,9 13,02+3,8 0,222
UBO-DKI 18,5243,9* 15,83+4,04* 12,52+3,6° <0,001*
UBO-BF 17,26£2,9* 16,70+3,222 14,74+3,8° 0,001*
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UBO-T 16,70+3,22

73,37+14,30%

63,93+12,8°

<0,001*

* Ayn1 harfler benzerligi ifade ederken farkli harfler farklilig1 gostermektedir.

4.4. Norobilissel Test Sonu¢lariin Karsilastirmasi:

4.4.1. iz Siirme Testi (Trail Making Test, TMT):

OKG ve KG, TMT siireleri agisindan karsilastirildiginda her iki grup arasinda
TMT-A (p=0,001), TMT-B p<0,001) ve TMT B-A (p<0,001) siireleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmustur.
Alt tipler agisindan ise, yine hem TMT-A (p=0,003) hem TMT-B (p<0,001)
hem de TMT B-A (p<0,001) siireleri arasinda OG, RG ve KG arasinda istatistiksel

olarak anlaml farklilik tespit edilmistir. Burada, OG ve RG gruplari birbiri ile benzer

iken KG’den farklidirlar.

Tablo-23: OKB ve Kontrol Gruplarinda iz Siirme Testi Siireleri

OKB Kontrol p
Xt ss xtss

TMT-A siiresi (sn) 37,64+19,9 29,25+16,4 0,001*
TMT-B siiresi (sn) 93,84+44,7 59,70+30,2 <0,001*
TMT B-A siiresi (sn) 56,15+31,1 30,42+17,0 <0,001*
Tablo-24: Otojen, Reaktif ve Kontrol Gruplarinda Iz Siirme Testi Siireleri

Otojen Reaktif Kontrol D

Xt ss Xt ss Xt ss
TMT-A siiresi (sn) 40,11£20,2* | 35,97+£19,9* | 55,03422,5° 0,003*
TMT-B siiresi (sn) 95,15£38,4% | 92,95+48,9* | 56,90+35,9° <0,001*
TMT B-A siiresi (sn) 55,03£22,5% | 59,70+30,3* | 30,42+17,1° <0,001*

* Ayni harfler benzerligi ifade ederken farkli harfler farklilig1 gostermektedir.

4.4.2. Stroop Testi:
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OKG ve KG arasinda Stroop Test siireleri agisindan 1., 2., 3., 4. Ve 5. kart

sureleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardir.

Alt tipler arasinda ise, yine tiim kart siireleri arasinda OG, RG ve KG arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark olup OG ile RG birbirlerine benzer iken KG’den

farklidirlar.

Tablo-25: OKB ve Kontrol Gruplarinda Stroop Testi Siireleri

OKB Kontrol p
Xt ss xtss

1.kart siire 9,16+2,1 8,50+1,93 0,018%*
2.kart siire 10,37+2,9 9,40+3,0 0,008%*
3.Kkart siire 12,63+3,1 10,98+2,57 <0,001*
4 Kkart siire 16,34+5,4 14,06+4,7 0,001*
5.kart siire 25,00+8,2 20,38+6,2 0,001%*
Tablo-26: Otojen, Reaktif ve Kontrol Gruplarinda Stroop Testi Siireleri

Otojen Reaktif Kontrol p

X tss Xt ss xtss
1.Kkart siire 9,22+1,6% 9,13+2,4® 8,5+1,9° 0,036%*
2.kart siire 10,22+2.3 3 10,4843,22 9,40+3,0° 0,026*
3.Kkart siire 12,66+2,8*% 12,60+3,3 10,99+2,6° 0,001*
4.kart siire 16,78+5,5* 16,05+5,5 14,06+4,7° 0,002*
5.kart siire 25,89+8,32 24,4+8.3° 20,39+6,17° 0,002%*

* Ayn1 harfler benzerligi ifade ederken farkli harfler farkliligi gostermektedir.

4.4.3. Tsitsel-Sozel Ogrenme Testi (Auditory Verbal Learning Test,

AVLT):

OKG ve KG arasinda Isitsel-Sozel Ogrenme Test skorlar1 agisindan anlik

bellek, sézel 6grenme, bozucu etki, hatirda tutma, gecikmis hatirlama ve tanima

skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardir.

Alt tipler arasinda da anlik bellek, sozel 6grenme, bozucu etki, hatirda tutma,

gecikmis hatirlama ve tanima skorlar1 arasinda OG, RG ve KG arasinda istatistiksel
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olarak anlaml fark tespit edilmis olup OG ile RG birbirlerine benzer iken KG’den

farklidirlar.

Tablo-27: OKB ve Kontrol Gruplarinda Isitsel-Sézel Ogrenme Testi Sonuclar

OKB Kontrol D
Xt ss Xt ss

Anlik bellek 7,28+2,0 8,61+1,8 <0,001*
Sozel 6grenme 51,85+9,9 61,08+6,1 <0,001*
Bozucu etki 6,31£2,2 7,94+2.4 <0,001*
Hatirda tutma 10,67+2,7 12,97+1,8 <0,001*
Gecikmis hatirlama 10,27£2,8 12,79+1,8 <0,001*
Tanima 13,15+2,5 14,11+£1,2 0,011*
Tablo-28: Otojen, Reaktif ve Kontrol Gruplarinda Isitsel-S6zel Ogrenme Testi
Sonuglar

Otojen Reaktif Kontrol D

X+ ss X+ ss X+ ss
Anlik bellek 7,07+£2,2*% 7,43£1,97% 8,62+1,8° 0,001*
Sozel 6grenme 50,07+11* 53,0548,5* 61,08+6,2° <0,001*
Bozucu etki 5,7+£2,2% 6,73£2,15* 7,9442,5° <0,001*
Hatirda tutma 9,96+3,0 11,15+£2,32 12,97+1,8" <0,001*
Gecikmis hatirlama 9,74+£3,6% 10,62+2,22 12,79+1,8" <0,001*
Tamma 12,93+3,4% 13,30+1,6 14,12+1,2° 0,010%*

* Ayni harfler benzerligi ifade ederken farkli harfler farklilig1 gostermektedir.

4.4.4. Wisconsin Kart Esleme Testi (Wisconsin Card Sorting Test,
WCST):

OKG ve KG arasinda Wisconsin Kart Esleme Test skorlar1 agisindan toplam
dogru sayisi, toplam hata sayisi, perseveratif tepki sayisi, perseveratif hata sayisi,
perseveratif olmayan hata sayisi, kavramsal diizey tepki sayisi, tamamlanan kategori
sayisi, ilk kategoriyi tamamlamada kullanilan deneme sayisi, kurulumu siirdiirmede
basarisizlik puani ve 6grenmeyi 6grenme puani arasinda istatistiksel olarak anlaml

fark vardir.

76




Alt tipler arasinda da toplam dogru sayisi, toplam hata sayisi, perseveratif
tepki sayisi, perseveratif hata sayisi, perseveratif olmayan hata sayisi, kavramsal
diizey tepki sayisi, tamamlanan kategori sayisi, ilk kategoriyi tamamlamada
kullanilan deneme sayisi, kurulumu siirdiirmede basarisizlik puan1 ve 68renmeyi
O0grenme puani arasinda OG, RG ve KG arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

tespit edilmis olup OG ile RG birbirlerine benzer iken KG’den farklidirlar.

Tablo-29: OKB ve Kontrol Gruplarinda Wisconsin Kart Esleme Testi Sonuclari

OKB Kontrol P
Xt ss xtss
Toplam dogru sayisi 45,5+6,7 52,52+4,07 <0,001%*
Toplam hata sayisi 18,54+6,7 11,47+4,1 <0,001*
Perseveratif tepki sayisi 10,45+6,3 6,13+£2,8 <0,001*
Perseveratif hata sayisi 9,46+4,9 5,70+2,2 <0,001*
Perseveratif olmayan hata sayisi 9,07+£3,7 5,78+2,6 <0,001*
Kavramsal diizey tepki sayisi 41,2449 4 50,00+6,0 <0,001*
Tamamlanan kategori sayisi 3,19+1,1 0,98+4,0 <0,001*
flk kategoriyi tamamlamada
kullanilan deneme sayisi 14,16+4,7 3,52+12,8 0,028*
Kurulumu siirdiirmede basarisizhik 0,49+0,66 0,37+0,76 0,077
puani
Ogrenmeyi 6§renme puam -3,90+9,2 -1,33+3,9 0,265
Tablo-30: Otojen, Reaktif ve Kontrol Gruplarinda Wisconsin Kart Esleme Testi
Sonuclari
Otojen Reaktif Kontrol p
Xt ss xtss Xt ss
Toplam dogru sayisi 45,33+6,5* 45,55+6,9* 52,5244,1% | <0,001%*
Toplam hata sayisi 18,67+6,52 18,45+6,92 11,4844,1% | <0,001%*
Perseveratif tepki sayisi 11,11£7,62 10,00+5,52 6,13+2,8% | <0,001%*
Perseveratif hata sayisi 10,00+£5,82 9,1+4,3¢ 5,70£2.2° | <0,001%*
Perseveratif olmayan hata 8,67+3,8% 9,35+3,82 5,7842,6° | <0,001*
sayis1
Kavramsal diizey tepki sayisi 41,63£8,4* 40,97+£10,1* | 50,00+6,0° | <0,001*
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Tamamlanan kategori sayisi 3,15+0,9? 3,23+1,232 4,03+0,98° | <0,001*

Ik kategoriyi tamamlamada 13,78+3,9 14,43+5,2 12,84+3,5 0,080

kullanilan deneme sayisi

Kurulumu siirdiirmede 0,48+0,6 0,50+0,7 0,37+0,8 0,205

basarisizlik puani

Ogrenmeyi 6grenme puam -7,2849,2% 8,45+-1,6° -1,33+3,9° | 0,015%

* Ayni harfler benzerligi ifade ederken farkli harfler farklilig1 gostermektedir.

4.5. Korelasyon Analizleri:

4.5.1. Klinik Ozelliklerle Ol¢ek ve Norobilissel Test Skorlarimin iliskisi:

4.5.1.1. Y-BOKO, BDO, BAO:

OKB grubu:

OKB grubunda yas ile BDO puanlari arasinda zayif diizeyde negatif
korelasyon mevcuttur. OKB hastalarinda yas arttikga BDO puanlar1 azalmaktadir
(rho=-0,283; p<0,020).

Son tedavi siiresi ile Y-BOKO-toplam puanlari arasinda orta diizeyde negatif
korelasyon mevcuttur (rho=-0,424; p<0,001). Hastalarda son tedavi siiresi uzadikca
Y-BOKO-toplam puanlar1 diismektedir. Son tedavi siiresi ile Y-BOKO-i¢gdrii (tho=-
0,289; p<0,033) ve Y-BOKO-siddet puanlar1 (rho=-0,285; p<0,035) arasinda da
zay1f diizeyde negatif korelasyon vardir. Hastalarda son tedavi siiresi uzadik¢a 6lgek

puanlar1 diismektedir.

Otojen grup:

Yapilan korelasyon analizlerine gére OG yaslart ile Y-BOKO-toplam
puanlar1 arasinda orta diizeyde negatif korelasyon mevcuttur (rho=-0,535; p<0,004).
Hastalarin yaslar arttik¢a lgek puanlari diismektedir. Hastalarm yaslar ile BDO ve
BAO puanlar arasinda da orta diizeyde negatif korelasyon mevcuttur (rho=-0,535; -

0,512). Hastalarin yaslar1 arttik¢a 6lgek puanlar1 diismektedir.
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Hastalik siiresi ile hem Y-BOKO-toplam ve Y-BOKO-genel siddet hem de
BDO ve BAO puanlari arasinda da negatif yonde orta diizeyde korelasyon mevcuttur
(rho=-0,466; -0,498; 0,394; -0,441). Hastalik siiresi uzadik¢ca 0&lgek puanlar
diismektedir.

Tablo-31: Otojen Grupta Klinik Ozelliklerle Ol¢cek Puanlarmin iliskisi

Y-BOKO | Y-BOKO | Y-BOKO BDO BAO
Toplam Icgorii Siddet

Yas
rho -0,535% -0,111 -0,298 -0,535% -0,512%
p 0,004 0,581 0,131 0,004 0,006
Egitim siiresi
rho -0,021 -0,256 -0,213 0,127 -0,217
P 0,919 0,197 0,286 0,529 0,278
Hastalik baslangic
yasi -0,257 0,007 -0,014 -0,267 -0,173
rho 0,195 0,972 0,946 0,178 0,388
p
Son tedavi siiresi
rho -0,425 -0,165 -0,154 -0,131 -0,027
p 0,062 0,488 0,518 0,581 0,910
Hastalik siiresi
rho -0,466* -0,252 -0,498* -0,394* -0,441%*
p 0,016 0,215 0,010 0,046 0,024

Reaktif grup:

RG’de son tedavi siiresi ile Y-BOKO-toplam puanlar arasinda zay1f diizeyde

negatif korelasyon mevcuttur (rho=-0,361; p=0,033). Hastalarin tedavi siireleri

uzadik¢a Y-BOKO puanlari azalmaktadir.

Hastalik siiresi ile Y-BOKO-toplam puanlar1 arasinda zayif diizeyde pozitif
korelasyon mevcuttur (rho=0,321; p=0,043). Hastalik siiresi uzadik¢a Y-BOKO-

toplam puanlar1 artmaktadir.
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Tablo-32: Reaktif Grupta Klinik Ozelliklerle Ol¢cek Puanlarmin iliskisi

Y-BOKO Y-BOKO Y-BOKO BDO BAO
Toplam I¢gorii Siddet

Yas
rho 0,218 0,086 0,109 -0,115 0,088
P 0,177 0,596 0,503 0,480 0,592
Egitim siiresi
rho -0,249 -0,233 -0,155 0,164 0,061
P 0,122 0,148 0,341 0,313 0,710
Hastahk
baslangi¢ yas1 -0,003 -0,094 -0,003 -0,140 -0,028
rho 0,983 0,564 0,986 0,390 0,867
p
Son tedavi
siiresi -0,361* -0,251 -0,292 0,035 -0,095
rho 0,033 0,143 0,088 0,840 0,595
p
Hastalik siiresi
rho 0,321%* 0,220 0,192 -0,056 0,105
p 0,043 0,172 0,236 0,732 0,525

4.5.1.2. UBO-30:

OKB grubu:

OKG’de hastalarin yas, egitim siiresi, hastalik baslangi¢ yasi, son tedavi

siiresi ve hastalik siiresi ile UBO-30 puanlar1 arasinda istatistiksel olarak anlaml1 bir

iliski bulunamamastir.

Otojen grup:

OG’de hastalarin yaslar1 ile UBO-diisiinceleri kontrol ihtiyaci arasinda
negatif yonde orta diizeyde bir iliski vardir, hastalarin yaslar1 arttikca UBO-
diistinceleri kontrol ihtiyaci puani diismektedir (rho=-0,405; p=0,036).




Tablo-33: Otojen Grupta Klinik Ozelliklerle Ustbilis Ol¢egi-30 Puanlarimin Iliskisi

UBO UBO UBO UBO | UBOBF | UBO
oi KET BG DKE Ubo-5 | Toplam
Yas
rho 0,067 -0,097 0,042 -0,405* -0,151 -0,077
p 0,741 0,630 0,835 0,036 0,452 0,704
Egitim siiresi
rho 0,049 0,023 -0,158 -0,183 0,136 -0,006
p 0,808 0,909 0,432 0,361 0,500 0,978
Hastahk
baslangi¢ yasi
rho -0,065 -0,033 -0,019 -0,210 -0,037 -0,071
)4 0,749 0,871 0,924 0,293 0,854 0,726
Son tedavi
siiresi 0,356 -0,281 -0,071 -0,268 0,101 -0,038
rho 0,124 0,230 0,765 0,253 0,671 0,872
p
Hastalik siiresi
rho 0,096 -0,070 0,097 -0,238 -0,121 0,013
p 0,640 0,735 0,636 0,241 0,556 0,951
Reaktif grup:

RG’de hastalarin yas, egitim siiresi, hastalik baslangi¢ yasi, son tedavi siiresi

ve hastalik siiresi ile UBO puanlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski

bulunamamastir.

Tablo-34: Reaktif Grupta Klinik Ozelliklerle Ustbilis Ol¢cegi-30 Puanlarimmn iliskisi

UBO UBO UBO UBO | UBOBF | UBO
oi KET BG DKE Ubo-5 | Toplam
Yas
rho 0,074 0,140 0,156 0,213 0,049 0,045
p 0,650 0,388 0,337 0,187 0,763 0,781

Egitim siiresi
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rho 0,041 0,136 0,071 0,061 0,122 0,132
)/ 0,800 0,403 0,662 0,710 0,453 0,416
Hastahk
baslangi¢ yasi
rho 0,007 0,152 -0,013 -0,063 -0,124 -0,015
p 0,968 0,348 0,934 0,698 0,444 0,927
Son tedavi
siiresi -0,090 -0,064 0,108 0,014 -0,302 -0,008
rho 0,608 0,714 0,539 0,935 0,078 0,962
p
Hastalik siiresi
rho -0,028 -0,225 -0,258 0,197 0,065 -0,112
P 0,865 0,163 0,108 0,222 0,692 0,491
4.5.1.3. TMT:
OKB grubu:

OKG’de hastalarin yasi ile TMT-A, TMT-B ve TMT B-A siireleri arasinda
pozitif yonde orta diizeyde bir iligki vardir (rho=0,450; 0,528; 0,508). Hastalarin yas1
arttikca test siireleri de artmaktadir.

Hastalarda egitim siiresi ile TMT-A ve TMT B-A siireleri arasinda negatif
yonde zayif (rho=-0,393; -0,359), TMT-B siiresi ile negatif yonde orta diizeyde bir
iligki vardir (tho=-0,412). Egitim siiresi arttikca test siireleri azalmaktadir.

Hastalik baglangi¢ yasi ile TMT-A, TMT-B ve TMT B-A siireleri arasinda
pozitif yonde zay1f bir iligski vardir (rho=0,283; 0,342; 0,312). Hastalik baslangic yas1
arttik¢a test stireleri uzamaktadir.

Hastalik siiresi ile TMT-A, TMT-B ve TMT B-A siireleri arasinda pozitif
yonde zayif diizeyde iliski vardir (tho=0,365; 0,365; 0,327). Hastalik siiresi uzadikca

test sureleri artmaktadir.

Otojen grup:
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OKG’de hastalarin yast ile TMT-B ve TMT B-A siireleri arasinda pozitif
yonde orta diizeyde iliski vardir (rho=0,414; 0,476). Hastalarin yas1 artttkca TMT-B
ve TMT B-A siireleri uzamaktadir.

Hastalarin son tedavi stireleri ile TMT-B siiresi arasinda pozitif yonde orta
diizeyde iligki vardir (tho=0,458; p=0,042). Tedavi siiresi uzadikgca TMT-B siiresi de

uzamaktadir.

Tablo-35: Otojen Grupta Klinik Ozelliklerle TMT Siirelerinin Iliskisi

Yas Egitim Hastahk Son tedavi | Hastahk
siiresi baslangi¢ siiresi siiresi
yasi

TMT-A

rho 0,303 -0,319 0,187 0,378 0,281
)4 0,125 0,105 0,349 0,100 0,164
TMT-B

rho 0,414* -0,274 0,311 0,458* 0,232
P 0,032 0,166 0,114 0,042 0,254
TMT B-A

rho 0,476%* -0,235 0,393* 0,398 0,173
P 0,012 0,239 0,043 0,082 0,397

Reaktif grup:

RG’de hastalarin yas1 ile TMT-A ve TMT B-A arasinda pozitif yonde orta
diizeyde (rho=0,555; 0,513), TMT-B ile pozitif yonde iyi diizeyde (rho=0,619) bir
iliski vardir. Hastalarin yasi arttikea test siireleri uzamaktadir.

Egitim siiresi ile TMT-A, TMT-B ve TMT B-A siireleri arasinda negatif
yonde orta diizeyde bir iligki vardir (rho=-0,494; -0,513; -0,477). Hastalarin egitim
stireleri arttik¢a test siireleri azalmaktadir.

Son tedavi stiresi ile TMT-A siiresi arasinda pozitif yonde zayif diizey iliski

vardir (tho=0,355). Tedavi siiresi uzadik¢a TMT-A siiresi de uzamaktadir.
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Hastalik siiresi ile TMT-A siiresi arasinda pozitif yonde orta diizeyde
(rho=0,410), TMT B-A siiresi ile ise zayif diizeyde (rho=0,364) bir iligki vardir.
Hastalik siiresi uzadikgca TMT-A ve TMT B-A siireleri uzamaktadir.

Tablo-36: Reaktif Grupta Klinik Ozelliklerle TMT Siirelerinin Iliskisi

Yas Egitim Hastahk Son tedavi | Hastalk
siiresi baslangi¢ siiresi siiresi
yasi

TMT-A

rho 0,555%* -0,494%* 0,349* 0,355* 0,410%
p 0,001 0,001 0,027 0,037 0,009
TMT-B

rho 0,619* -0,513%* 0,362* 0,075 0,417
p 0,001 0,001 0,022 0,669 0,007
TMT B-A

rho 0,513% -0,477* 0,263 -0,044 0,364*
P 0,001 0,002 0,101 0,800 0,021

4.5.1.4. Stroop Testi:

OKB grubu:

OKG’de hastalarin yas1 ile 5. kart siiresi arasinda pozitif yonde orta diizeyde
bir iliski vardir (rho=0,402; p=0,001). Hastalarin yas1 arttikca kart siiresi artmaktadir.

Egitim siiresi ile 5. kart siiresi arasinda negatif yonde orta diizeyde bir iligki
vardir .(rho=-0,484; p=0,001). Hastalarin egitim siiresi arttikca kart sliresi
azalmaktadir.

Hastalik baslangic yasi ile 5. Kart siiresi arasinda pozitif yonde zayif diizey
iliski vardir (rtho=0,326; p=0,007). Hastalik baslangi¢ yas1 yiikseldik¢e kart1 okuma
stiresi artmaktadir.

Hastalik siiresi ile kart1 okuma siiresi arasinda pozitif yonde zayif diizey iliski
vardir (rho=0,264; p=0,032). Hastalik siiresi uzadikca karti okuma siiresi
artmaktadir.
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Otojen grup:

OG’de hastalarin egitim stireleri ile 5. karti okuma siiresi arasinda negatif
yonde orta diizeyde bir iliski vardir (rho=-0,561; p=0,002). Egitim siiresi arttik¢a

kart1 okuma siiresi azalmaktadir.

Tablo-37: Otojen Grupta Klinik Ozelliklerle Stroop Testi 5. Karti Okuma Siiresinin
Tliskisi

Yas Egitim Hastahk Son tedavi Hastahk
siiresi baslangi¢ siiresi siiresi
yasi
5. kart siiresi
rho 0,219 -0,561* 0,362 -0,169 0,000
)4 0,272 0,002 0,063 0,400 0,999
Reaktif grup:

RG’de hastalarin yasi ile 5. karti okuma siiresi arasinda pozitif yonde orta
diizeyde bir iligki vardir (rho=0,543; p=0,001). Hastalarin yas1 arttik¢a karti okuma
sliresi artmaktadir.

Egitim siiresi ile 5. kart1 okuma siiresi arasinda negatif yonde orta diizeyde bir
iliski vardir (rho=-0,514; p=0,001). Hastalarin egitim siiresi arttikca karti okuma
sliresi azalmaktadir.

Hastalik siiresi ile 5. kart1 okuma siiresi arasinda pozitif yonde zayif diizeyde
bir iligki vardir (rho=0,392; p=0,012). Hastalik siiresi uzadikc¢a kart1 okuma siiresi

artmaktadir.

Tablo-38: Reaktif Grupta Klinik Ozelliklerle Stroop Testi 5. Karti Okuma Siiresinin
iliskisi

Yas Egitim Hastahk Son tedavi Hastahk
siiresi baslangi¢ siiresi siiresi
yasi
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5. Kkart siiresi
rho 0,543* -0,514* 0,305 0,118 0,392*
)/ 0,001 0,001 0,056 0,468 0,012
4.5.1.5. AVLT:
OKB grubu:

OKG’de hastalarin yaslar1 ile anlik bellek, s6zel 6grenme, bozucu etki ve
hatirda tutma skorlar1 arasinda negatif yonde zayif diizeyde bir iliski vardir (rho==-
0,264; -0,269; -0,282; -0,251). Hastalarin yasi1 arttik¢a testte bu skorlarda aldiklar
puan diismektedir.

Egitim siiresi ile s6zel 6grenme, hatirda tutma, gecikmis hatirlama ve tanima
skorlar1 arasinda pozitif yonde zayif diizeyde bir iligki vardir (rtho=0,360; 0,295;
0,283; 0,285). Hastalarin egitim diizeyi arttik¢a bu skorlarda artig olmaktadir.

Otojen grup:

OG’de hastalarin egitim siiresi ile bozucu etki arasinda pozitif yonde orta
diizeyde bir iligski vardir. (tho=0,422; p=0,028). Egitim siiresi arttik¢ca bozucu etki
skorunda artma olmaktadir.

Hastalik baglangi¢ yasi ile sdzel 6grenme skoru arasinda negatif yonde zayif
diizeyde (rho=-0,390), anlik bellek ve hatirda tutma skorlar1 arasinda negatif yonde
orta diizeyde (rho=-0,463; -0,419) bir iliski mevcuttur. Hastalik baslangic yasi
biiyiidiikkge anlik bellek, sozel 6grenme ve hatirda tutma skorlarinda diigme

olmaktadir.

Tablo-39: Otojen Grupta Klinik Ozelliklerle Isitsel-S6zel Ogrenme Testi Skorlarinin
Tliskisi

Yas Egitim Hastahk Son tedavi Hastahk
siiresi baslangi¢ siiresi siiresi
yasi
Anlik bellek
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rho -0,174 0,247 -0,463* -0,107 0,224

)4 0,385 0,215 0,015 0,653 0,270

Sozel 6grenme

rho -0,256 0,316 -0,390* 0,008 0,052

P 0,198 0,109 0,044 0,972 0,800

Bozucu etki

rho -0,345 0,422%* -0,326 -0,432 -0,052

P 0,078 0,028 0,097 0,057 0,800

Hatirda tutma

rho -0,238 0,253 -0,419% -0,095 0,213

)4 0,233 0,203 0,030 0,690 0,293

Gecikmis

hatirlama -0,105 0,134 -0,261 -0,037 0,222

rho 0,610 0,505 0,189 0,876 0,275

p

Tanima

rho -0,271 0,223 -0,284 0,242 -0,046

p 0,172 0,263 0,151 0,304 0,822
Reaktif grup:

RG’de hastalarin yas1 ile anlik bellek ve sozel 6grenme skorlari arasinda
negatif yonde zayif diizeyde iliski vardir (rho=-0,337; -0,327). Hastalarin yasi
arttikca test skorlar1 azalmaktadir.

Hastalarin egitim siiresi ile hatirda tutma skoru arasinda pozitif yonde zayif
diizeyde (rho=0,373), sozel 6grenme ve gecikmis hatirlama skorlar1 arasinda pozitif
yonde orta diizeyde (rho=0,426; 0,420) bir iligski vardir. Hastalarin egitim siiresi
arttikca test skorlarinda artma olmaktadir.

Son tedavi siiresi ile hatirda tutma ve gecikmis hatirlama skorlar1 arasinda
negatif yonde zayif diizeyde bir iliski vardir (rho=-0,384; 0,384). Hastalarin son
tedavi siiresi uzadikga test skorlar1 azalmaktadir.

Hastalik siiresi ile sozel Ogrenme, hatirda tutma ve gecikmis hatirlama
skorlar1 arasinda negatif yonde zayif diizeyde bir iliski vardir (rho=-0,313; -0,339; -

0,400). Hastalik siiresi uzadikca test skorlarinda azalma olmaktadir.
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Tablo-40: Reaktif Grupta Klinik Ozelliklerle Isitsel-S6zel Ogrenme Testi Skorlarinin
Mliskisi

Yas Egitim Hastalhk Son tedavi Hastalhk
siiresi baslangi¢ siiresi siiresi
yast
Anlik bellek
rho -0,337* 0,281 -0,174 -0,214 -0,239
)/ 0,033 0,079 0,283 0,217 0,138
Sozel 6grenme
rho -0,327* 0,426%* -0,147 -0,166 -0,313*
P 0,040 0,006 0,364 0,342 0,049
Bozucu etki
rho -0,244 0,216 -0,039 -0,007 -0,281
p 0,130 0,182 0,811 0,967 0,079
Hatirda tutma
rho -0,271 0,373* -0,143 -0,384* -0,339*
p 0,090 0,018 0,378 0,023 0,032
Gecikmis
hatirlama -0,257 0,420%* -0,046 -0,384* -0,400*
rho 0,110 0,007 0,776 0,023 0,011
p
Tanima
rho -0,064 0,262 -0,038 -0,006 -0,079
) 0,694 0,102 0,814 0,971 0,628
4.5.1.6. WCST:
OKB grubu:

OKG’de hastalarin yasi ile toplam dogru sayisi, kavramsal diizey tepki sayis1
ve tamamlanan kategori sayisi arasinda negatif yonde zayif diizeyde bir iliski
bulunmaktadir (rho=-0,341; -0,365; -0,385). Hastalarin yas1 arttikca bu test

skorlarinda azalma olmaktadir. Hastalarin yasi ile toplam hata sayisi, perseveratif
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tepki sayisi, perseveratif hata sayisi ve kurulumu siirdiirmede basarisizlik puanlari
arasinda ise pozitif yonde zayif diizeyde bir iligski vardir (rho=0,341; 0,392; 0,374;
0,250). Hastalarin yas1 arttik¢a bu test skorlarinda artma olmaktadir. Egitim siiresi ile
toplam hata sayisi, perseveratif tepki sayisi, perseveratif hata sayisi ve perseveratif
olmayan hata sayis1 arasinda negatif yonde zayif diizeyde bir iliski vardir (rho=-
0,369; -0,284; -0,282; -0,326).

Hastalarin egitim stireleri arttikga bu skorlarda diisme olmaktadir. Egitim
siiresi ile toplam dogru sayis1 arasinda pozitif yonde zayif diizeyde (rho=0,369),
kavramsal diizey tepki sayisi ve tamamlanan kategori sayis1 arasinda pozitif yonde
orta diizeyde (rho=0,444; 0,415) bir iliski vardir. Hastalarin egitim siiresi arttik¢a bu
skorlarda artma olmaktadir.

Hastalik baslangi¢ yasi ile toplam dogru sayisi, kavramsal diizey tepki sayisi
ve tamamlanan kategori arasinda negatif yonde zayif diizeyde bir iliski vardir (rho=-
0,347;-0,342; -0,262). Hastalik baslangic yast biylidiikkgce bu skorlarda diisme
olmaktadir. Hastalik baslangic yasi ile toplam hata sayisi, perseveratif tepki sayist,
perseveratif hata sayis1 ve perseveratif olmayan hata sayis1 arasinda pozitif yonde

zayif diizeyde bir iliski vardir (rtho= 0,347; 0,256; 0,270; 0,303).

Otojen grup:

OG’de egitim siiresi ile ilk kategoriyi tamamlamada kullanilan deneme sayis1
arasinda negatif yonde zayif diizeyde bir iliski vardir (rho=-0,394; p=0,042).
Hastalarin egitim siiresi arttikca ilk kategoriyi tamamlamada kullanilan deneme

say1s1 azalmaktadir.

Tablo-41: Otojen Grupta Klinik Ozelliklerle Wisconsin Kart Esleme Testi Skorlarinin
Tliskisi

Yas Egitim Hastallk | Son tedavi | Hastahk
siiresi baslangi¢ siiresi siiresi
yasi
Toplam dogru sayisi
rho -0,155 0,379 -0,333 -0,044 0,199
/4 0,439 0,051 0,089 0,855 0,330
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Toplam hata sayisi

rho 0,155 -0,379 0,333 0,044 -0,199
)/ 0,439 0,051 0,089 0,855 0,330
Perseveratif tepki

sayis1

rho 0,231 -0,214 0,285 0,127 -0,151
P 0,246 0,284 0,150 0,595 0,461
Perseveratif hata

sayis1

rho 0,204 -0,214 0,323 0,099 -0,217
p 0,307 0,285 0,100 0,677 0,286
Perseveratif

olmayan hata sayisi

rho -0,166 -0,274 0,030 -0,151 -0,212
P 0,409 0,167 0,880 0,526 0,299
Kavramsal diizey

tepki sayisi

rho -0,133 0,380 -0,299 0,009 0,185
p 0,507 0,051 0,130 0,971 0,365
Tamamlanan

kategori sayisi

rho -0,074 0,373 -0,203 0,016 0,174
p 0,714 0,055 0,311 0,948 0,394
ik kategoriyi

tamamlamada

kullamlan deneme

sayis1

rho 0,074 -0,394%* 0,103 -0,043 -0,038
)/ 0,713 0,042 0,611 0,856 0,855
Kurulumu

siirdiirmede

basarisizhik puam

rho 0,069 0,109 0,165 0,088 -0,104
/4 0,732 0,598 0,410 0,711 0,615

Ogrenmeyi 6grenme
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puani -0,086 0,111 -0,246 -0,182 0,153
rho 0,670 0,583 0,216 0,443 0,457
p

Reaktif grup:

RG’de hastalarin yast ile toplam dogru sayisi, kavramsal diizey tepki sayisi ve
tamamlanan kategori sayisi arasinda negatif yonde orta diizeyde bir iliski vardir
(rho=-0,478; -0,528; -0,539). Hastalarin yasi1 arttikca test skorlarinda diisme
olmaktadir. Hastalarin yaslar1 ile perseveratif olmayan hata sayist ve kurulumu
siirdirmede basarisizlik puani arasinda pozitif yonde zayif diizeyde (rho=0,384;
0,371), toplam hata sayisi, perseveratif tepki sayisi ve perseveratif hata sayisi
arasinda pozitif yonde orta diizeyde (rho=0,478; 0,518; 0,495) bir iliski
bulunmaktadir. Hastalarin yaglar arttikca test skorlarinda artis olmaktadir.

Egitim siiresi ile toplam hata sayisi, perseveratif tepki sayisi, perseveratif hata
sayis1 ve perseveratif olmayan hata sayisi arasinda negatif yonde zayif diizeyde bir
iliski vardir (rtho=-0,385; -0,334; -0,326; -0,391). Hastalarin egitim siiresi arttikca
test skorlarinda diisme olmaktadir. Egitim siiresi ile toplam dogru sayisi ve
O0grenmeyi 0grenme puani arasinda pozitif yonde zayif diizeyde (rho=0,385; 0,322),
kavramsal diizey tepki sayis1 ve tamamlanan kategori sayisi arasinda ise pozitif
yonde orta diizeyde bir iliski vardir (rho=0,478; 0,473). Hastalarin egitim siiresi
arttikca test skorlarinda artma olmaktadir.

Hastalik baslangic yasi ile toplam dogru sayisi ve kavramsal diizey tepki
sayis1 arasinda negatif yonde zayif diizeyde bir iliski vardir (rho=-0,368; 0,398).
Hastalik baslangic yas1 arttikca test skorlarinda azalma olmaktadir. Hastalik
baslangic yas1 ile toplam hata sayis1 arasinda pozitif yonde zayif diizeyde
(rtho=0,368), perseveratif olmayan hata sayisi ile pozitif yonde orta diizeyde
(rtho=0,512) bir iliski vardir. Hastalik bagslangic yas1 arttikca test skorlar1 da
artmaktadir.

Hastalik siiresi ile 6grenmeyi 6grenme puani arasinda negatif yonde zayif
diizeyde bir iliski vardir (tho=-0,396). Hastalik siiresi arttikca 6§renmeyi 0grenme

puan1 diigmektedir. Hastalik siiresi ile perseveratif tepki sayis1 arasinda pozitif yonde
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zayif diizeyde bir iliski vardir (rho=0,339). Hastalik siiresi uzadik¢a perseveratif

tepki sayis1 artmaktadir.

Tablo-42: Reaktif Grupta Klinik Ozelliklerle Wisconsin Kart Esleme Testi Skorlarinin

Mliskisi

Yas Egitim Hastahk Son tedavi | Hastalik

siiresi baslangi¢ siiresi siiresi
yasi

Toplam dogru sayisi
rho -0,478* 0,385* -0,368%* -0,282 -0,230
)/ 0,002 0,014 0,019 0,100 0,154
Toplam hata sayisi
rho 0,478%* -0,385* 0,368%* 0,282 0,230
)4 0,002 0,014 0,019 0,100 0,154
Perseveratif tepki
sayisl
rho 0,518%* -0,334* 0,223 0,236 0,339%
)/ 0,001 0,035 0,168 0,173 0,032
Perseveratif hata
sayis1
rho 0,495* -0,326%* 0,214 0,275 0,330*
)/ 0,001 0,040 0,184 0,109 0,032
Perseveratif
olmayan hata sayisi
rho 0,384* -0,391%* 0,512%* 0,182 0,061
)4 0,014 0,013 0,001 0,297 0,710
Kavramsal diizey
tepki sayis1
rho -0,528* 0,478%* -0,398* -0,218 -0,263
)4 0,001 0,002 0,011 0,209 0,101
Tamamlanan
kategori sayis1
rho -0,539* 0,473* -0,305 -0,269 -0,299
)/ 0,001 0,002 0,055 0,117 0,061
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Ik kategoriyi
tamamlamada

kullanilan deneme

sayis1
rho 0,226 -0,124 0,231 0,171 0,194
)2 0,161 0,445 0,152 0,326 0,230
Kurulumu

siirdiirmede

basarisizhk puam 0,371* -0,239 0,204 0,187 0,135
rho 0,018 0,138 0,208 0,282 0,405
p

Ogrenmeyi 6grenme

puani
rho -0,290 0,322%* -0,008 -0,067 -0,396*
)4 0,070 0,043 0,963 0,700 0,011

4.5.2. Y-BOKO ile Diger Ol¢ek ve Norobilissel Test Skorlarimn iliskisi:

4.5.2.1. BDO ve BAO:

OKB grubu:

OKG’de Y-BOKO-toplam puam ile BDO puani arasinda pozitif yonde orta
diizeyde (rho=0,444), BAO puam ile pozitif yonde zayif diizeyde (rho=0,358) bir
iliski vardir.

Y-BOKO-genel siddet puanmi ile BDO ve BAO puanlan arasinda pozitif
yonde zayif diizeyde korelasyon vardir (rho=0,398; 0,308).

Y-BOKO-iggérii puani ile BDO ve BAO puanlart arasinda iligki

saptanmamistir.

Otojen grup:
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0G’de Y-BOKO-toplam puani ile BDO puani arasinda pozitif yonde orta
diizeyde (rho=0,593), BAO puani arasinda pozitif yonde zayif diizeyde korelasyon
saptanmistir (rho=0,393).

Y-BOKO-genel siddet puani ile BAO puani arasinda pozitif yonde zayif
korelasyon saptanmistir (rho=0,395).

Y-BOKO-iggérii puani ile BDO ve BAO arasinda iliski saptanmamistir.

Reaktif grup:

RG’de Y-BOKO-toplam puani ile BAO arasinda pozitif yonde zayif diizeyde
iliski vardir (rho=0,335). Y-BOKO-genel siddet puani ile BDO arasinda pozitif
yonde orta diizeyde korelasyon vardir (rho=0,415).

4.5.2.2. UBO-30:

OKB grubu:

OKG’de Y-BOKO-toplam puam ile UBO-30 diisiinceleri kontrol ihtiyaci
arasinda pozitif yonde orta diizeyde (rho=0,426), bilissel farkindalik ve toplam puan
arasinda pozitif yonde zayif diizeyde iligki vardir (tho=0,303; 0,342).

Y-BOKO-genel siddet puami ile diisiinceleri kontrol ihtiyaci, biligsel
farkindalik ve toplam puan arasinda pozitif yonde zayif diizeyde iliski vardir
(rho=0,343; 0,286; 0,346).

Y-BOKO-iggérii puani ile UBO-30 puanlar arasinda iliski saptanmamustir.

Otojen grup:
0G’de Y-BOKO-toplam puani ile UBO kontrol edilemezlik ve tehlike,

diisiinceleri kontrol ihtiyacit ve toplam puan arasinda pozitif yonde orta diizeyde

korelasyon vardir (rho=0,526; 0,506; 0,433).
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Y-BOKO-iggérii puani ile olumlu inang ve kontrol edilemezlik ve tehlike
puanlar1 arasinda pozitif yonde orta diizeyde (rho=0,426; 0,459), diisiinceleri kontrol
ihtiyaci arasinda pozitif yonde zayif diizeyde (rho=0,396) korelasyon vardir.

Y-BOKO-genel siddet puani ile olumlu inan¢ ve kontrol edilemezlik ve
tehlike puanlari arasinda pozitif yonde orta diizeyde (rtho=0,421; 0,412), toplam puan

ile arasinda pozitif yonde zayif diizeyde (rho=0,382) korelasyon vardir.

Tablo-43: Otojen Grupta Y-BOKO Puanlari ile UBO-30 Puanlarimn iliskisi

Y-BOKO Y-BOKO Y-BOKO

Toplam Icgorii Siddet
UBO-0OI
rho 0,105 0,426* 0,421%*
p 0,601 0,027 0,029
UBO-KET
rho 0,526%* 0,459% 0,412%
p 0,005 0,016 0,032
UBO-BG 0,234 0,287
rho 0,342 0,239 0,147
p 0,081
UBO-DKI
rho 0,506%* 0,396* 0,346
p 0,007 0,041 0,078
UBO-BF
rho 0,374 0,190 0,304
p 0,055 0,342 0,123
UBO-T
rho 0,433% 0,377 0,382
p 0,024 0,053 0,049

Reaktif grup:

RG’de Y-BOKO ile UBO-30 puanlari arasinda anlaml iligki

saptanamamuistir.

95




Tablo-44: Reaktif Grupta Y-BOKO Puanlari ile UBO-30 Puanlarinn iliskisi

Y-BOKO Y-BOKO Y-BOKO

Toplam Icgorii Siddet
UBO-0OI
rho 0,164 0,010 0,232
p 0,311 0,951 0,151
UBO-KET
rho -0,167 -0,275 -0,079
p 0,303 0,086 0,629
UBO-BG
rho -0,109 -0,115 0,054
p 0,502 0,482 0,742
UBO-DKI
rho 0,254 -0,064 0,236
p 0,114 0,693 0,142
UBO-BF
rho 0,289 -0,037 0,207
p 0,070 0,822 0,200
UBO-T
rho O -0,138 0,203

0,495

p 0,396 0,210

4.5.2.3. TMT ve Stroop Testi:

OKB grubu:

OKG’de Y-BOKO puanlari ile TMT siireleri arasinda anlamli iliski

bulunamamustir.

Y-BOKO ile Stroop Testi 5. kart siiresi arasinda da anlaml iliski

saptanmamistir.

Otojen grup:

96




0OG’de Y-BOKO puanlar1 ile TMT siireleri arasinda anlamli iliski

bulunamamustir.

Y-BOKO ile Stroop Testi 5. kart siiresi arasinda da anlaml iliski

saptanmamistir.

Reaktif grup:

RG’de Y-BOKO-i¢gérii puani ile TMT B-A siiresi arasinda pozitif yonde
zayif diizeyde korelasyon vardir (tho=0,324; p=0,041).
Y-BOKO ile Stroop Testi 5. Kart siiresi arasinda da anlamli iliski

saptanmamuistir.

4.5.24. AVLT:

OKB grubu:

OKG’de Y-BOKO-toplam puani ile sozel 6grenme skoru arasinda negatif
yonde zayif diizeyde iliski vardir (rho=-0,241; p=0,050).

Y-BOKO-iggérii puani ile anlik bellek, hatirda tutma, gecikmis hatirlama ve
tanima skorlar1 arasinda negatif yonde zayif diizeyde (rho=-0,308; -0,343; -0,332; -
0,250), sozel 6grenme skoru ile negatif yonde orta diizeyde (rho=-0,452) korelasyon
vardir.

Y-BOKO-genel siddet puani ile anlik bellek, bozucu etki, hatirda tutma ve
gecikmis hatirlama skorlar1 arasinda negatif yonde zayif diizeyde (rho=-0,328; -
0,279; -0,328; -0,281), sozel 6grenme skoru ile negatif yonde orta diizeyde (rho=-
0,404) korelasyon vardir.

Otojen grup:
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0G’de Y-BOKO-i¢gorii puani ile anlik bellek, sézel 6grenme, hatirda tutma,

gecikmis hatirlama ve tanima skorlar1 arasinda negatif yonde orta diizeyde bir iliski

vardir (tho=-0,418; 0, 575; 0,558; 0,539; 0,531).

Y-BOKO-genel siddet puani ile anlik bellek, sdzel 6grenme, hatirda tutma ve

gecikmis hatirlama skorlar1 arasinda negatif yonde orta diizeyde (rho=-0,414; 0,456;

0,456; 0,415), tanima skoru ile negatif yonde zayif diizeyde (rho=-0,382) bir iliski

vardir.

Y-BOKO-i¢gorii puam ile Isitsel-Sozel Ogrenme Testi skorlar1 arasinda

anlamli iligki saptanmamustir.

Tablo-45: Otojen Grupta Y-BOKO Puanlani ile Isitsel-Sozel Ogrenme Testi

Skorlarmn fliskisi
Y-BOKO Y-BOKO Y-BOKO

Toplam ig:giirii Siddet
Anlik bellek
rho -0,167 -0,418%* -0,414%*
p 0,404 0,030 0,032
Sozel 6grenme
rho -0,170 -0,575% -0,456%*
p 0,396 0,002 0,017
Bozucu etki
rho 0,045 -0,375 -0,369
p 0,822 0,054 0,058
Hatirda tutma
rho -0,151 -0,558%* -0,456%*
p 0,451 0,003 0,017
Gecikmis hatirlama
rho -0,217 -0,539%* -0,415%
)/ 0,276 0,004 0,031
Tanima
rho -0,181 -0,531%* -0,382%*
)/ 0,366 0,004 0,049

Reaktif grup:
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RG’de Y-BOKO-toplam puami ile sdzel 6grenme ve bozucu etki skorlari

arasinda negatif yonde zayif diizeyde korelasyon vardir (rho=-0,334; 0,338).

Y-BOKO-i¢gorii ve genel siddet puanlan ile Isitsel-Sozel Ogrenme Testi

skorlar1 arasinda anlamli iligki saptanmamuistir.

Tablo-46: Reaktif Grupta Y-BOKO Puanlann ile Isitsel-Sozel Ogrenme Testi

Skorlarmn fliskisi
Y-BOKO Y-BOKO Y-BOKO

Toplam Icgorii Siddet
Anlik bellek
rho -0,184 -0,156 -0,176
)/ 0,255 0,337 0,279
Sozel 6grenme
rho -0,334* -0,284 -0,295
)/ 0,035 0,076 0,065
Bozucu etki
rho -0,338* -0,019 -0,249
p 0,033 0,240 0,121
Hatirda tutma
rho -0,100 -0,018 -0,094
p 0,539 0,912 0,563
Gecikmis hatirlama
rho 0,002 -0,015 0,053
)/ 0,990 0,928 0,745
Tanima
rho 0,022 0,191 0,140
P 0,891 0,237 0,389

4.5.2.5. WCST:
OKB grubu:
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OKG’de Y-BOKO-toplam puani ile Wisconsin Kart Esleme Testinde
perseveratif tepki sayisi ve perseveratif hata sayisi skorlar1 arasinda pozitif yonde
zayif diizeyde bir iliski vardir (rho=0,243; 0,248). Y-BOKO-toplam puani ile
O0grenmeyi Ogrenme puani arasinda ise negatif yonde zayif diizeyde korelasyon
mevcuttur (rho=-0,263).

Y-BOKO-iggorii ve genel siddet puanlar1 ile Wisconsin Kart Esleme Testi

skorlar1 arasinda anlamli iliski bulunamamustir.

Otojen grup:

0G’de Y-BOKO-i¢gérii puani ile ilk kategoriyi tamamlamada kullanilan
deneme arasinda pozitif yonde zayif diizeyde bir iliski vardir (rho=0,395; p=0,042).
Y-BOKO-toplam puani ve genel siddet puani ile Wisconsin Kart Esleme

Testi skorlar1 arasinda anlamli iliski tespit edilememistir.

Tablo-47: Otojen Grupta Y-BOKO puanlari ile Wisconsin Kart Esleme Testi

Skorlarmn iliskisi
Y-BOKO Y-BOKO Y-BOKO

Toplam I¢gorii Siddet
Toplam dogru sayisi
rho -0,060 -0,340 -0,181
)/ 0,768 0,083 0,366
Toplam hata sayisi
rho 0,060 0,340 0,181
p 0,768 0,083 0,366
Perseveratif tepki
sayis1
rho 0,119 0,317 0,215
p 0,555 0,107 0,280
Perseveratif hata
sayis1
rho 0,139 0,343 0,238
)4 0,489 0,080 0,231
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Perseveratif

olmayan hata sayisi

rho 0,039 0,108 -0,008
)4 0,860 0,590 0,968
Kavramsal diizey

tepki sayis1

rho -0,064 -0,279 -0,133
)4 0,749 0,158 0,510
Tamamlanan

kategori sayis1

rho -0,162 -0,204 -0,105
p 0,420 0,308 0,603
Ik kategoriyi

tamamlamada

kullanilan deneme

sayis1
rho 0,011 0,395* 0,242
p 0,955 0,042 0,224
Kurulumu

siirdiirmede

basarisizlik puam
rho -0,094 -0,266 -0,133
)4 0,639 0,180 0,509

Ogrenmeyi 6grenme

puani
rho 0,130 -0,002 0,089
P 0,518 0,990 0,659

Reaktif grup:

RG’de Y-BOKO-toplam puani ile 6grenmeyi 6grenme puani arasinda negatif
yonde orta diizeyde korelasyon vardir (rho=-0,459; p=0,003).
Y-BOKO-genel siddet puani ile 6grenmeyi 6grenme puam arasinda negatif

yonde zayif diizeyde bir ilisiki vardir (tho=-0,330; p=0,038).
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Y-BOKO-iggérii puani ile Wisconsin Kart Esleme Testi skorlar1 arasinda

anlamli iligki tespit edilememistir.

Tablo-48: Reaktif Grupta Y-BOKO puanlar ile Wisconsin Kart Esleme Testi

Skorlarmn fliskisi
Y-BOKO Y-BOKO Y-BOKO

Toplam Icgorii Siddet
Toplam dogru sayisi
rho -0,076 -0,082 -0,019
)/ 0,643 0,614 0,909
Toplam hata sayisi
rho 0,076 0,082 0,019
p 0,643 0,614 0,909
Perseveratif tepki
sayisl
rho 0,198 0,174 0,120
p 0,220 0,284 0,459
Perseveratif hata
sayis1
rho 0,154 0,163 0,079
P 0,344 0,316 0,630
Perseveratif
olmayan hata sayisi
rho -0,088 -0,075 -0,100
)4 0,588 0,647 0,537
Kavramsal diizey
tepki sayis1
rho -0,112 -0,095 -0,022
)4 0,492 0,558 0,892
Tamamlanan
kategori sayis1
rho -0,123 -0,177 -0,101
)/ 0,450 0,275 0,536
Tk kategoriyi
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tamamlamada

kullanilan deneme

sayis1
rho 0,018 0,014 0,095
)/ 0,910 0,934 0,560
Kurulumu

siirdiirmede

basarisizlik puani
rho -0,051 0,008 0,026
P 0,756 0,962 0,871

Ogrenmeyi 6grenme

puani
rho -0,459* -0,298 -0,330*
)4 0,003 0,062 0,038

4.5.3. UBO-30 ile Norobilissel Test Skorlarinn iliskisi:

OKB grubu:

UBO kontrol edilemezlik ve tehlike puani ile AVLT tanima skoru arasinda
negatif yonde zayif diizeyde bir iliski bulunmustur (rho=-0,299; p=0,014). UBO
kontrol edilemezlik ve tehlike puan arttikga AVLT tanima skoru diismektedir. UBO
kontrol edilemezlik ve tehlike puami ile WCST perseveratif tepki sayist ve
perseveratif hata sayist skorlar1 arasinda pozitif yonde zayif iliski bulunmustur
(tho=0,268; 0,261). UBO o&l¢ek puani arttikga WCST skorlar1 artmaktadir. UBO
kontrol edilemezlik ve tehlike puani ile WCST tamamlanan kategori sayis1 skorlari
arasinda negatif yonde zayif diizeyde korelasyon vardir (rho=-0,279). Olgek puani
arttik¢a test skoru diismektedir.

UBO diisiinceleri kontrol ihtiyaci puani ile WCST ilk kategoriyi
tamamlamada kullanilan deneme sayisi1 arasinda negatif yonde zayif diizeyde
korelasyon vardir (thp=-0,313; p=0,010). Olcek puani arttikca test puani
diismektedir.
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OKG’de UBO olumlu inang, biligsel giiven, biligsel farkindalik ve toplam

puanlari ile norobiligsel test skorlar1 arasinda anlamli iligki bulunamamustir.

Otojen grup:

0G’de UBO olumlu inang puani ile TMT-B siiresi arasinda pozitif yonde
zayif diizeyde korelasyon vardir (rho=0,392). Ol¢ek puan1 artarken TMT-B siiresi de
artmaktadir. Olumlu inang¢ puani ile diger norobiligsel test skorlar1 arasinda anlaml
iliski tespit edilememistir.

UBO kontrol edilemezlik ve tehlike puani ile TMT-A siiresi arasinda pozitif
yonde orta diizeyde korelasyon tespit edilmistir (tho=0,411). Olgek puam artarken
TMT-A siiresi de uzamaktadir. Kontrol edilemezlik ve tehlike puani ile AVLT sozel
O0grenme ve tanima skorlar1 arasinda negatif yonde orta diizeyde korelasyon vardir
(rho=-0,425; -0,435). Test puani artarken Ol¢ek skorlarinda diisme olmaktadir.
Kontrol edilemezlik ve tehlike puani ile diger test skorlar1 arasinda anlamli iliski
tespit edilememistir.

UBO bilissel giiven puani ile TMT-A ve TMT-B siireleri arasinda pozitif
yonde orta diizeyde bir iliski vardir (rho=0,554; 0,416). Olcek puami arttikca test
stirelerinde de artis olmaktadir. Biligsel giiven puani ile AVLT anlik bellek, sozel
O0grenme ve tanima skorlar1 arasinda negatif yonde orta diizeyde korelasyon vardir
(tho=-0,429; -0,453; -0,452). Olcek puani arttik¢a test skorlarinda diisme olmaktadir.
Biligsel giiven puani ile WCST toplam dogru sayis1 skoru arasinda negatif yonde
zayif diizeyde korelasyon vardir (rho=-386). Olgek puani arttikga test skoru
diismektedir. Biligsel giiven puani ile WCST toplam hata sayist skoru arasinda
pozitif yonde zayif korelasyon vardir (rho=0,386). Olgek puani arttikca test skoru da
artmaktadir.

UBO diisiinceleri kontrol istegi ile ndrobilissel test skorlari arasinda anlamli
iligki tespit edilememistir.

UBO bilissel farkindalik puani ile WCST 6grenmeyi 6grenme puani arasinda
negatif yonde orta diizeyde korelasyon vardir (rhpo=-0,455). Olgek puani arttik¢a
O0grenmeyi Ogrenme puant dismektedir. Biligsel farkindalik puani ile diger

norobiligsel test skorlar1 arasinda anlamli iligki saptanmamistir.
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UBO toplam puani ile TMT-A ve TMT-B siireleri arasinda pozitif yonde orta

diizeyde bir iliski vardir (rho=0,544; 0,429). Olcek puami arttik¢a test siirelerinde

diisme olmaktadir. Toplam puan ile AVLT soézel 6grenme skoru arasinda negatif

yonde zayif diizeyde korelasyon vardir (rho=-0,381). Olgek puani arttikca sozel

ogrenme skoru diismektedir. UBO toplam puani ile diger norobilissel test skorlari

arasinda anlaml1 iligki saptanmamustir.

Tablo-49: Otojen Grupta UBO-30 Puanlan ile Norobilissel Test Skorlarinin Tliskisi

UBO-0i | UBO- UBO-BG | UBO- UBO-BF | UBO-T
KET DKIi

TMT-A
rho 0,343 0,411%* 0,554* 0,328 0,219 0,544*
)/ 0,080 0,033 0,003 0,095 0,273 0,003
TMT-B
rho 0,392* 0,298 0,416* 0,227 0,201 0,429%*
p 0,042 0,131 0,031 0,255 0,315 0,026
TMT B-A
rho 0,248 0,168 0,204 0,103 0,147 0,210
p 0,212 0,402 0,307 0,610 0,464 0,294
Stroop Testi
5. kart siiresi
rho 0,189 0,128 0,328 0,185 -0,052 0,217
P 0,344 0,524 0,095 0,356 0,796 0,277
AVLT
Anlik bellek
rho -0,298 -0,368 -0,429* -0,070 -0,235 -0,365
P 0,131 0,059 0,026 0,729 0,237 0,061
AVLT
Sozel
ogrenme
rho -0,285 -0,425% -0,453* -0,121 -0,150 -0,381*
P 0,149 0,027 0,018 0,547 0,456 0,050
AVLT

Bozucu etki

105




rho

p

-0,324
0,099

-0,061
0,763

-0,262
0,186

0,040
0,842

-0,250
0,208

-0,207
0,301

AVLT
Hatirda
tutma

rho

p

-0,110
0,584

-0,221
0,269

-0,236
0,235

0,020
0,919

-0,009
0,964

-0,140
0,485

AVLT
Gecikmis
hatirlama

rho

p

-0,091
0,651

-0,236
0,236

-0,319
0,105

-0,058
0,773

-0,119
0,554

-0,231
0,247

AVLT
Tanima

rho

p

-0,220
0,270

-0,435*
0,023

-0,452%*
0,018

-0,150
0,455

0,071
0,725

-0,345
0,078

WCST
Toplam dogru
sayisi

rho

p

-0,139
0,489

-0,234
0,239

-0,386*
0,047

-0,213
0,286

-0,156
0,438

-0,294
0,136

WCST
Toplam hata
sayis1

rho

p

0,139
0,489

0,234
0,239

0,386%*
0,047

0,213
0,286

0,156
0,438

0,294
0,136

WCST
Perseveratif
tepki sayisi
rho

p

0,148
0,462

0,190
0,344

0,332
0,091

0,180
0,369

0,104
0,606

0,271
0,172

WCST
Perseveratif
hata sayis

rho

0,108

0,224

0,286

0,214

0,115

0,253
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p

0,593

0,262

0,148

0,284

0,567

0,203

WCST
Perseveratif
olmayan hata
sayisl

rho

p

-0,001
0,995

0,180
0,368

0,264
0,183

0,243
0,222

0,330
0,093

0,226
0,257

WCST
Kavramsal
diizey tepki
sayisl

rho

p

-0,094
0,642

-0,137
0,494

-0,329
0,094

-0,175
0,382

-0,147
0,465

-0,229
0,251

WCST
Tamamlanan
kategori sayisi

rho

p

0,056
0,781

-0,288
0,145

-0,200
0,316

-0,296
0,134

-0,208
0,298

-0,225
0,260

WCST

ik kategoriyi
tamamlamada
kullamlan
deneme sayisi

rho

p

0,082
0,684

0,220
0,270

0,050
0,805

0,252
0,205

-0,186
0,353

0,076
0,707

WCST
Kurulumu
siirdiilrmede
basarisizhik
puani

rho

p

-0,238
0,233

-0,128
0,524

-0,272
0,170

-0,118
0,559

-0,043
0,830

-0,205
0,304

WCST
Ogrenmeyi

o0grenme
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puani

rho 0,051 0,001 -0,082 0,124 -0,455% -0,070

p 0,800 0,997 0,686 0,538 0,017 0,730
Reaktif grup:

Biligsel giiven puani ile WCST toplam dogru sayis1 ve 6grenmeyi 6grenme
puani arasinda pozitif yonde zayif diizeyde korelasyon vardir (rho=0,379; 0,316).
Olgek puani arttikca test skorlar1 da artmaktadir. Bilissel giiven puani ile WSCT
toplam hata sayisi, perseveratif tepki sayisi, perseveratif hata sayisi ve kavramsal
diizey tepki sayisi skorlar1 arasinda negatif yonde zayif diizeyde korelasyon vardir
(rho=-0,379; -0,354; -0,358; -0,350). Olcek puani arttik¢a test skorlarinda diisme
olmaktadir. UBO bilissel giiven puani ile diger ndrobilissel test skorlar1 arasinda
anlaml iligki tespit edilmemistir.

UBO olumlu inang, kontrol edilemezlik ve tehlike, diisiinceleri kontrol
ihtiyaci, biligsel farkindalik ve toplam puan ile norobiligsel test skorlar1 arasinda

anlaml iligki tespit edilmemistir.

Tablo-50: Reaktif Grupta UBO-30 Puanlari ile Norobilissel Test Skorlarimn Iliskisi

UBO-0i | UBO- UBO-BG | UBO- UBO-BF | UBO-T
KET DKIi

TMT-A
rho -0,082 0,019 -0,122 0,164 0,015 -0,001
p 0,616 0,907 0,453 0,312 0,926 0,955
TMT-B
rho -0,094 -0,219 -0,208 -0,101 -0,180 -0,253
p 0,565 0,175 0,197 0,535 0,267 0,116
TMT B-A
rho -0,067 -0,273 -0,190 -0,145 0,147 -0,264
) 0,679 0,089 0,241 0,373 0,464 0,100
Stroop Testi
5. kart siiresi
rho -0,153 -0,136 -0,193 0,063 -0,022 -0,162
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p

0,346

0,404

0,233

0,701

0,893

0,318

AVLT
Anlik bellek

rho

p

0,191
0,239

0,057
0,727

0,153
0,346

-0,100
0,539

0,122
0,453

0,106
0,517

AVLT
Sozel
o0grenme

rho

p

0,009
0,958

0,065
0,691

0,211
0,191

-0,068
0,676

0,060
0,714

0,082
0,615

AVLT
Bozucu etki

rho

p

0,086
0,597

0,037
0,821

-0,094
0,563

-0,122
0,452

-0,094
0,563

-0,073
0,657

AVLT
Hatirda
tutma

rho

p

0,149
0,360

0,084
0,606

0,091
0,577

20,044
0,787

0,150
0,355

0,106
0,517

AVLT
Gecikmis
hatirlama

rho

p

0,162
0,317

0,050
0,759

0,141
0,386

-0,060
0,712

0,127
0,436

0,117
0,473

AVLT
Tanima

rho

p

-0,029
0,857

0,189
0,242

0,118
0,468

-0,032
0,847

0,022
0,894

0,007
0,967

WCST
Toplam dogru
sayisi

rho

p

0,014
0,932

-0,138
0,397

0,379*
0,016

-0,029
0,858

-0,019
0,906

0,074
0,648

WCST
Toplam hata
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sayisl

rho

p

-0,014
0,932

0,138
0,397

-0,379*
0,016

0,029
0,858

0,019
0,906

-0,074
0,648

WCST
Perseveratif
tepki sayisi
rho

p

-0,029
0,858

0,242
0,133

-0,354*
0,025

0,136
0,401

0,229
0,155

0,026
0,874

WCST
Perseveratif
hata sayisi

rho

p

-0,071
0,662

0,215
0,183

-0,358*
0,023

0,095
0,558

0,190
0,240

-0,015
0,925

WCST
Perseveratif
olmayan hata
sayisl

rho

p

0,044
0,786

0,048
0,768

-0,276
0,085

-0,071
0,664

-0,168
0,300

-0,106
0,514

WCST
Kavramsal
diizey tepki
sayis1

rho

p

-0,016
0,922

-0,134
0,411

-0,350%*
0,027

-0,044
0,788

-0,027
0,870

0,062
0,706

WCST
Tamamlanan
kategori sayis1

rho

p

-0,107
0,510

-0,189
0,243

0,248
0,123

-0,130
0,423

0,019
0,908

-0,048
0,767

WCST

Tk kategoriyi
tamamlamada
kullamlan

deneme sayis1
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rho

p

-0,177
0,275

-0,026
0,873

-0,040
0,804

0,272
0,089

0,039
0,810

0,030
0,853

WCST
Kurulumu
siirdiirmede
basarisizhik
puani

rho

p

0,190
0,240

0,275
0,086

0,167
0,303

0,152
0,350

-0,065
0,688

0,233
0,148

WCST
Ogrenmeyi
o6grenme
puani

rho

p

0,004
0,979

0,205
0,205

0,316%*
0,047

0,055
0,736

-0,114
0,484

0,171
0,290
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5. TARTISMA

Etiyoloji, belirti yapisi, klinik ve tedaviye yanmit gibi ozellikler acgisindan
oldukca heterojen dogaya sahip OKB ile iligkili, bu ruhsal bozuklugun alt tiplerini
tanimlamaya yonelik c¢alismalarda gozle goriiliir bir artis mevcuttur. OKB
hastalariin homojen alt gruplarinin belirlenmesi bu hastalardaki patofizyolojik
mekanizmalar1 anlamak, tedaviye verilen cevaplar arasindaki farklari anlayabilmek
ve yeni tedavi yontemleri gelistirme agisindan 6nemlidir.

Calismamizda, bilissel teori baglaminda obsesyonlari otojen ve reaktif
obsesyonlar olarak iki farkli grupta tanimlayan smiflandirma temelinde, bu
siiflandirmanin {istbilissel ve norobiligsel 6zelliklerinin incelenmesi amaglanmugtir.
Bunun yami1 sira OKB hastalarina iliskin de iistbilissel ve ndrobiligsel ozellikler

incelenmistir.

5.1. Sosyodemografik Ozellikler:

Calismamizda, OKB grubunun (OKG) yas ortalamasi 28,08+10,85, kontrol
grubunun (KQG) yas ortalamasi ise 28,08+10,91°dir. Bu agidan gruplar arasinda yas
ortalamasi acisindan istatistiksel olarak fark yoktur. 1999 yilinda iilkemizde yapilan
bir ¢alismada, ¢alismaya dahil edilen OKB hastalarinin ortalama yas1 28,78+11,07
olarak bildirilmistir (126). Daha giincel farkli bir ¢calismada da hastalarin ortalama
yast 30.14 +£12.38 olarak bildirilmistir (26). Hindistan’da yapilan bir ¢alismada da,
hasta grubun yas ortalamast 29,32+10,56 idi (272). Bulgularimiz ilgili literatiirle
uyumlu olarak degerlendirilmistir.

Otojen, reaktif ve kontrol grubu yas ortalamalar1 agisindan karsilastirildiginda
aralarinda anlamli fark yoktur. Otojen obsesyonlar1 olan grubun (OG) yas ortalamasi
28,0+10,83, reaktif obsesyonlar1 olan grubun (RG) yas ortalamasi ise 28,13+11,11
olarak tespit edilmistir. Besiroglu ve arkadaslari tarafindan yapilan bir calismada OG
ve RG arasinda yas ortalamalar1 agisindan anlamli fark bulunamamis ve OG’nin
ortalama yas1 31,1+7,5, RG’nin ise 33,1£9,7 olarak bildirilmistir (80). Ulkemizde

yapilmis bir tez ¢calismasinda da OG ve RG arasinda yag ortalamasi agisindan anlamli

112



fark bulunamamis ve OG’nin yas ortalamasi 34,61+£8,67, RG’nin ise 34,86 £8,58
olarak bildirilmistir (273). Calisma bulgularimiz bu verilerle benzer olarak
degerlendirilmistir.

Cinsiyetler acisindan OKG ile KG arasinda anlamli fark yoktur. Hem
OKG’nin hem KG’nin 40’1t (%59,7) kadm, 27’si (%40,3) erkektir. Bizim
bulgularimizla benzer sekilde, Lapsekili ve arkadaglarinin yaptiklari calismada, OKB
hastalar1 ve saglikli kontroller karsilastirilmis aralarinda cinsiyet agisindan anlamli
fark olmadig1 bildirilmistir (274). Yine Dogan ve arkadaslarinin yaptigi bir baska
calismada da, OKB ve kontrol grubu arasinda cinsiyet agisindan anlamli fark
bulunamamastir (180).

Genis Orneklemli bir ¢aligmada, OKB’nin yasam boyu goriilme sikligi,
kadinlarda erkeklere gore yliksek bulunmustur (16). Pazvantoglu ve arkadaslarinin
calismasinda ise, hasta grupta kadin sayisinin erkeklerden fazla oldugu ancak
aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi bildirilmistir (275). Tezcan ve
arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada da, Tiirk ve Fransiz OKB tanili hastalar cinsiyet
yoniinden birbirleriyle karsilastirilmis ve aralarinda anlamh farklhilik bulunamamaistir
(13). Literatirde OKB’nin kadin ve erkeklerde goriilme sikliginin benzer olduguna
iligkin bulgularla (21) (69) uyumlu olarak bizim c¢aligmamizda da OKG’de kadin
sayist (n=40) erkek sayisina (n=27) gore fazla olmakla birlikte aralarinda istatistiksel
olarak anlamli fark tespit edilememistir. Calismamizda, her ne kadar cinsiyet
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark olmasa da kadin hasta sayisinin erkeklerden
fazla olmasinin, poliklinigimize basvuran hastalarin ¢ogunun kadin olmasi,
kadinlarin erkeklerden daha ¢ok yardim arayisi iginde olmalar1 ya da kadinlarin
sorunlarin1 daha iyi anlayip tanimalar1 ve bu nedenle saglik hizmetlerinden erkeklere
gore daha ¢ok faydalanmalart ile ilgili olabilecegi diistiniilmiistiir.

Alt tipler acisindan inceledigimizde ise, ¢alismamizda OG’nin 16’s1 (%59,3)
kadin, 11’1 (%40,7) erkek; RG’nin 24’1 (%60,0) kadin, 16’s1 (%40,0) erkek olup
gruplar arasinda cinsiyetler agisindan istatistiksel olarak anlaml fark saptanmamustir.
Besiroglu ve arkadaslar tarafindan 177 hasta ile yapilan bir ¢alismada otojen grupta
yer alan hastalar arasinda erkek cinsiyet daha fazla belirlenmesine (28) ragmen bizim
calismamizda herhangi bir fark bulunamamistir. Bu farklilik bizim ¢alismamizda

hasta sayisinin daha az olmasina baglh olarak, cinsiyetler arasindaki farkin ortaya
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¢tkmamis olmastyla iligkili olabilecegi diistiniilmiistiir. Caligmamizla benzer sekilde,
otojen ve reaktif obsesyonlara sahip OKB hastalarinda psikofarmakolojik tedaviye
yanit ile iligkili yapilmis bir calismada, OG ve RG arasinda cinsiyet agisindan
anlaml fark tespit edilememistir (142). Otojen ve reaktif obsesyonlara sahip OKB
hastalarinda biligsel farkliliklarin incelendigi bir tez calismasinda da cinsiyetler
arasinda anlamli fark tespit edilememistir (273). Bununla birlikte, ¢alismamizda
istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte hem OG (%59,3) hem RG’de (%60,0)
kadin hastalarin orani erkeklerden fazladir. Bu durumun, ¢alisma genelinde kadin
hasta sayisinin erkeklerden fazla olmasiyla iliskili olabilecegi diistintilmiistiir.

Ortalama egitim yili OKG’de 12,46+3,41 iken KG’de 12,4943,38°dir.
Gruplar arasinda ortalama egitim yil1 agisindan istatistiksel olarak anlamlilik yoktur.
Alt tipler agisindan inceledigimizde, literatiirdeki benzer ¢alismalarla uyumlu (26)
(80) (142) sekilde gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmamistir. Calismamizda
gruplarin yas ve egitim diizeyleri agisindan istatistiksel olarak aralarinda fark
olmayacak sekilde eslesmis olmasi néropsikolojik testlerin yas ve egitim diizeyinden
oldukea etkilendigi gbz oniine alindiginda, verilerimizin giivenilirligini arttirmigtir.

Calismamizda medeni durum agisindan, OKG ile KG arasinda fark yoktur.
OKB’nin klinik o6zelliklerinin yol actift uyum sorunlari ve hastalarin medeni
durumlarinin iligkisi hakkinda farkli veriler olmakla birlikte literatiirde, OKB
hastalarimin evlilik durumu ile ilgili farkli sonuglar da yer almaktadir (142). Farkli
kiiltiirlerdeki 15 calismanin derlendigi bir makalede OKB hastalarinda evli olma
oraninin %69,2’y1 bulabildigi gosterilmistir (276). Lapsekili ve arkadaslar1 OKB
hastalarinda evli olma oranimnin bekar olma oranindan daha fazla oldugunu
bildirilmistir (274). Bu bulgulara karsi, bizim bulgularimizla da benzer sekilde,
Besiroglu ve arkadaslarinin OKB ve saglikli kontrol gruplariyla birlikte yaptiklar: bir
calismada her iki grup arasinda medeni durum acisindan anlamli fark saptanmadig
bildirilmistir (142). Bu sonucun, {iniversite hastanesinde yapilmis bir ¢calisma olmasi
ve dgrenci sayisinin diger meslek gruplarina gore istatistiksel olarak anlamli olmasa
da sayica fazla olmasi ve oOgrencilerin de bekar olmasiyla iligkili olabilecegi
distintiilmiistiir.

Medeni durum agisindan alt tipler ve KG arasinda da fark bulunamamaistir.

Bulgularimizla benzer sekilde Camli ve arkadaslarinin ¢alismasinda, bekar hastalarin
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orani otojen alt tipte 19 (% 63,3), reaktif alt tipte 17 (% 54,8) olacak sekilde daha
yiiksekti ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (26). Belloch ve
arkadaslarinin ¢alismasinda da, OG ve RG arasinda medeni durum agisindan anlamli
fark  bulunamamistir  (146).  Bulgularimiz  literatiirle  uyumlu  olarak
degerlendirilmistir.

Yasadiklar1 yer acisindan KG’de sehirde yasayanlarin sayis1 anlamli olarak
OKG’den yiiksek bulunmustur. Tatli ve arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada ise, hasta ve
kontrol gurubu arasinda ‘yasadigi yer parametreleri’ agisindan istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmamistir (277). Caligmamizdaki bu farkin KG’nin hastane
personeli, liniversite 6grencileri ve yakin ¢evreden goniilliilerden olusmasiyla ilgili
oldugu disiiniilmiistiir. Aynmi sekilde, KG’de sehirde yasayanlarin sayisinin anlaml
diizeyde OG ve RG’de sehirde yasayanlarin sayisindan fazla olmasi da benzer
gerekeeyle iliskilendirilmistir.

Aylik gelir diizeyleri asgari iicrete gore gruplandiginda, OKG’nin %77,6’s1,
KG’nin %62,7’si ve OG’nin %77,8’1, RG’nin ise %77,5’1 gelir diizeyi asgari licret
altindadir. Asgari iicrete gore gruplandiginda gruplar arasinda anlamli fark tespit
edilememistir. Caligmamizda asgari iicret net olarak 1300 TL olarak kabul edilmistir.
Tiirkiye Istatistik Kurumu (TUIK) 2017 verilerine gore aylik achik smir1 1481 TL,
yoksulluk sinir1 ise 4823 TL’dir. Bu baglamda katilimcilarin biiyiik ¢ogunlugunun
aylik gelirinin ag¢lik sinirt altinda oldugu goriilmiistiir. Bunun nedeni katilimcilarin
agirlikli olarak calismayan 6grencilerden olusmasiyla iligkili oldugu diistintilmiistiir.
Gelir diizeyi ile OKB’nin baglantili olabilecegini savunan c¢ok az sayida calisma
vardir (43) (278). Karamustafalioglu ve arkadaslarinin yapmis olduklar1 ¢alismada
OKB hastalarinin %86’sinda gelir diizeyinin alt-orta seviyesinde oldugu bildirilmistir
(129). Abay ve arkadaslart OKB hastalarinin %67,5’inin aylik 1829 TL ve altinda
gelir diizeyine sahip olduklarin1 bildirmistir (279). Aym ¢alismada, bizim
calismamizda oldugu gibi OKB ve kontrol gruplari arasinda gelir durumu agisindan
anlamh farklilhik saptanmamigtir. Belloch ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir
calismada da, bizim bulgularimizla benzer sekilde OG ve RG arasinda gelir diizeyi

acisindan anlamli fark saptanmamistir (146).
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5.2. Klinik Ozellikler:

Obsesyon tiplerine gore OKG’de %35,8 oranla en yiiksek oranda tespit edilen
obsesyon tipi kirlenme/bulasma obsesyonlar1 olup bu bulgu literatiirle uyumlu olarak
en sik karsilasilan obsesyon tipinin kirlenme/bulasma obsesyonu oldugu bilgisiyle
uyumludur (126). Alt tipler géz oniinde bulunduruldugunda ise, OG’de en yiiksek
oranda tespit edilen obsesyon tipi dini igerikli obsesyonlar (%55,6) olup RG’de ise
kirlenme/bulagma obsesyonlar1 (%60,0) en yiiksek oranda tespit edilen obsesyonlar
olmustur. OG’de en sik gdzlenen obsesyon tipinin dini igerikli obsesyonlar olmasi,
Miisliiman ve Yahudi toplumlarinda dini igerikli obsesyon goriilme sikliginin daha
fazla oldugunu gosteren c¢aligsmalar (276) (280) baglaminda, bu ¢alismanin iilkemiz
gibi Miisliman bir toplumda yapilmis olmasiyla ilgili olabilecegi diisiiniilmiistiir.
RG’de en sik obsesyon tipinin kirlenme/bulagsma obsesyonu olmasi ise OKB
genelinde en sik rastlanan obsesyon tipinin kirlenme/bulasma tipi obsesyonlar
olmasiyla iligkili oldugu diistiniilmiistiir.

Hastalik baslangic yast agisindan degerlendirildiginde; OKG’de hastalik
baslangi¢c yas1 18,54+8,00 olarak, OG’de 18,67+7,25 ve RG’de 18,33+9,11 olarak
tespit edilmistir ve OG ile RG arasinda hastalik baslangi¢ yasi arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmamistir. Demet ve arkadaslar1 tarafindan yapilan
calismada OKB’nin baslangi¢ yas1 23.89+11.3 olarak bildirilmistir (32). Deniz de
yapmis oldugu tez calismasinda hastalik baslangic yasimi 21.54+11.81 olarak
bildirmistir (281). Bulgumuz, literatiirdeki hastalik baslangi¢ yasmin tipik olarak ge¢
ergenlik ya da erken eriskinlik déoneminde basladigina iliskin verilerle (21) uyumlu
olarak degerlendirilmistir. Alt tipler agisindan, Besiroglu ve arkadaslarinin yaptiklari
bir ¢alisgmada OG’de RG ve miks gruba gore hastaligin baslangic yasmin daha geg
oldugu bildirilmistir (28). Buna karsi, Subira ve arkadaslarinin ¢alismasinda OG’de
hastalik baslangi¢ yas1 17,37, RG’de 22,92 olarak bildirilmis ve hastalik baslangi¢
yas1 acisindan gruplar arasinda anlamli fark tespit edilmemistir (81). Bulgularimiz bu
calisma verileriyle benzer olarak degerlendirilmistir.

Hastalik stiresi agisindan degerlendirildiginde, OKG’de hastalik siiresi
9,98+8,26 yil olarak tespit edilmistir. Alt tipler agisindan hastalik sliresi OG’de
10,04+6,86 yil, RG’de 9,9549,14 yil olarak tespit edilmis olup gruplar arasinda
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istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmemistir. Deniz’in tez caligmasinda
OKB hastalarinin ortalama hastalik siiresi 13.25+0.29 yil olarak bildirilmistir (281).
Aydin ve arkadaglarinin yapmis olduklar1 bir ¢alismada, ortalama hastalik siiresi
8,04+£6,8 yil olarak bildirilmistir (98). OKB ortalama hastalik siiresine iliskin
bulgumuz mevcut literatlirle uyumlu olarak degerlendirilmistir. Alt tipler agisindan,
Besiroglu ve arkadaslarinin otojen ve reaktif obsesyona sahip OKB hastalar1 ile
yiriittiikkleri c¢alismalarinda ortalama hastalik siiresi OG’de 6,8+3,2 yil, RG’de
8,1£3,7 yil olarak bildirilmis ve aralarinda anlamli fark saptanmamistir (142).
Calismamizdan farkli olarak hastalik siiresinin bu ¢aligmada daha kisa olmasi, bizim
hasta oOrneklemimizin hastalik baslangi¢ yasinin ortalama baslangi¢ yasinin alt
sinirina  yakin olmas1 ile iligkili olabilir. Ancak Besiroglu ve arkadaglarinin
calismasinda ortalama hastalik baslangi¢ yasina iligkin veriye ulasilamamustir.

Aile oykiisii acisindan, ailede OKB oykiisii pozitifligi OKG (%34,3), OG
(%25,9) ve RG (%40,0)’de KG’den anlamli derecede fazla bulunmustur. OKB
hastalarinin 1. derece akrabalarinda OKB goriilme oram1 %12-25 arasinda
bildirilmistir (156). Ulkemizde yapilan bir uzmanlik tezinde OKB grubunun birinci
derece akrabalarinda OKB goriilme Oykiisii %22,4 oranindaydi (282). Demet ve
arkadaslarinin ¢alismasinda 6rneklemin %28’inin birinci derece akrabalarinda OKB
tanist bulundugu belirlenmistir (32). Seedat ve Stein OKB hastalarinin %40’inda
birinci derece akrabalarda OKB oykiisii bildirmiglerdir (283). Bu yiiksek oranlara
kars1 Egrilmez ve arkadaslari hastalarin %17,8’inde, Juang ve Liu %6’sinda, Lensi
ve arkadaslar1 %7.6’sinda ailede OKB pozitifligi bildirmistir (27) (284). Subira ve
arkadaslarinin calismalarinda ise, bizim bulgularimizla benzer sekilde, OG ve RG
arasinda ailede OKB goriilme oranlar1 arasinda anlamli fark tespit edilmedigi
bildirilmistir (81). Lensi ve arkadaslarinin ¢alismasi disinda, bizim c¢alismamiz da
dahil olmak iizere bu c¢alismalarin tiimiinde aile Oykiisli ya hastadan klasik goriisme
yolu ile ya da veri toplamaya yonelik olusturulan yar1 yapilandirilmig gériisme formu
ile elde edilmistir ve ¢aligmalarin higbiri OKB tanili hastalarin akrabalarinda OKB
sikligim1 belirlemeye yonelik 6zgiin ¢aligmalar olmayip bu amaca uygun yontem
uygulanmamistir. Bu amaca yonelik olarak akrabalar ile dogrudan goriisme yapilarak

elde edilen sonuglarin daha gercekei olacagi diisiiniilmiistiir.
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Gruplar kullanmakta olduklar1 tedaviler agisindan incelendiginde, OKB
grubunda 12 kisinin (%17,9) yeni tan1 almig olmasi ya da daha once tani almis olsa
bile hali hazirda ilag kullanim1 olmadig1 i¢in herhangi bir tedavi almadig1 ve geriye
kalan 55 kisinin (%82,1) ise ¢aligmaya katildiklar1 sirada diizenli psikiyatrik ilag
kullanim1 oldugu saptandi. Bir baska calismada, calismaya katilmis olan OKB
hastalarinin %96’sinda diizenli ila¢ kullanimi saptanmustir (285). Yine iilkemizde
yapilan bir calismada OKB tanisi olan grubun %12,9’unun yeni tani konulan,
%87,1’inin ise bu tamiyla takip edilmekte olan olgulardan olustugu bildirilmistir
(282). Ulkemizde yapilan baska bir tez ¢alismasinda hastalarin %88' inin calismaya
katildiklar1 donemde herhangi bir psikiyatrik ilag tedavisi kullandiklar bildirilmistir
(277). Bu baglamda caligsma bulgularimiz literatiirle benzerlik gostermektedir.

Ulkemizde yapilmis bir tez calismasinda, farmakolojik tedavi géren OKB
hastalarinin %68,89 unun SGI grubu bir ila¢ kullanirken, %13,33’iiniin ise trisiklik
antidepresan (TSA) kullandig1 bildirilmistir (277). Bizim c¢alismamizda, OKB
hastalarinin %46,3’ii SGI grubu, %3,0’1 ise TSA gurubu bir ila¢ kullanmaktadir. Bu
veriler TSA’larin daha potent bir antiobsesyonel ila¢ olmasina ragmen olasi yan
etkileri nedeniyle SGi’lari tercih edilmesi yoniindeki bilgilerle uyumludur (285).

Calismamizda OKG’de %46,3 hastanin SGI kullaniyorken, %3,0 oraninda
hastanin da TSA kullandig1, %41,8 hastanin da antidepresan tedaviye ek olarak
antipsikotik tedavi kullandigr gorilmiistiir. Daha oOnce klinigimizde yapilmis
Altun’un tez ¢alismasinda, OKB hastalarinin %40,6’smin SGI kullanirken, %3,4
oraninda hastanin TSA, %46,9 hastanin da antidepresan tedaviye ek olarak
antipsikotik tedavi kullandig1 bildirilmistir (286). Bu bulgulara karsi, farkli merkezde
yapilmis bir baska tez calismasinda ise, OKB hastalarinin %68,89’unun tek basina
SGI kullaniyorken, bizim calismamizdan farkli olarak daha yiiksek oranda TSA
(%13,33) kullanimi, daha diisiik oranda antidepresan tedaviye ek olarak antipsikotik
(%8,89) kullanim1 orani bildirilmistir (277). Antipsikotik ilaglar OKB’de birinci sira
tedavi Onerisi olan SGI ve TSA’lara direncli vakalarda giiclendirme tedavisi olarak
siklikla tercih edilmektedir (147). Orneklemimizin ortalama Yale-Brown Obsesyon
Kompulsiyon Derecelendirme Olgegi (Y-BOKO) puanmi 27,48+10,362 olarak
bulunmustur ve bunun da 6rneklemin hastalik siddetinin siddetli diizeyde olduguna

isaret ettigi soylenebilir. Bu baglamda, yliksek antipsikotik ekleme tedavisi orani,
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siddetli hastaliga sahip orneklemle iligkili olabilir. Calismamizin bolgesel gapta bir
tiniversite hastanesinde gerceklestirilmis olup, siklikla ¢evre hastanelerden daha
siddetli hastaliga sahip hastalarin tarafimiza yonlendiriliyor olmasinin da bu sonugta
etkisi olabilecegi diisiintilmiistiir.

Alt tipler agisindan ise, OG ile RG arasinda tercih edilen tedaviler agisindan
anlamli fark bulunamamustir. Buna karsi, OG’de SGI’ye antipsikotik ekleme tedavi
oran1 %50,0, TSA kullanim oran1 %7,4’diir, RG’de ise SGI’ye antipsikotik ekleme
tedavi orant %37,1 olup TSA kullanan hasta ise hi¢ yoktur. Biriktirme, cinsel, dini
icerikli ve somatik obsesyonlara sahip hastalarin SGI tedavilerinden daha az fayda
sagladig1 bildirilmistir (288). Bununla iliskili, dini igerikli obsesyonlara sahip
hastalarin fazla oldugu OG'de istatistiksel olarak anlamli olmasa da antipsikotik
eklenen ve TSA kullanim oranlarinin yiiksek olmasi dikkat c¢ekicidir. Lee’nin bir
calismasinda, otojen obsesyonu olanlarda, diisiince bozukluguna daha sik rastlandigi
ve antipsikotik tedaviye daha fazla maruz kaldiklar1 6ne stirtilmiistiir (142). Camli ve
arkadaslarinin ¢alismasinda da, reaktif obsesyonu olanlara gore otojen obsesyonu
olanlarda tedaviye antipsikotik eklenmesi anlamli oranda yiiksek bulunmustur (26).
Bu dogrultuda ¢calismamiz, istatistiksel olarak anlamli olmasa da, OG’de RG’ye gore
antipsikotik kullaniminin daha yiiksek oranda oldugu gorisiinii desteklemektedir.
Bunun sebebi otojen obsesyon grubuna dahil olan dini obsesyonlar, cinsel ve
saldirganlik igerikli obsesyonlarin sanri ile benzerlik gostermesi olabilir. Bu gruptaki
hastalar, obsesyonlarini gercek dis1 algilamakla birlikte, diirtiiye karsi koyma
konusunda basarisiz kalmakta ve belirtileriyle basa c¢ikamamaktadirlar. Otojen
obsesyonu olan hastalarin obsesyonel diirtli veya diisiinceye karst direng
gostermemeleri veya gosterdikleri direncin patolojik olmasi nedeniyle psikotik bir

goriintimleri olmaktadir (287).

5.3. Ol¢ek Puanlarmin Karsilastirilmasi:

5.3.1. Beck Depresyon Olcegi (BDO) ve Beck Anksiyete Olcegi (BAO):

OKB’de depresyon semptomlari siktir ve OKB’li hastalarin 2/3’iinde major
depresyon bozuklugu tani kriterlerinin karsilayacak diizeyde depresyon semptomu

gorilebilmektedir (286). Es tan1 olarak depresyon varligi kroniklesmeye, tedaviye
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diisiik yanita ve kotli prognoza neden olabilir. Ayn1 zamanda, depresyondaki
bireylerin noropsikolojik degerlendirmelerinde saglikli kontrollere gore psikomotor
hiz, dikkat, bellek ve yonetici islevler gibi norobiligsel alanlarda bozulmalar
olabilecegi de bildirilmistir (286). Bu baglamda c¢alismamizda, ndrobilissel test
performansina yansiyabilecek bu etkileri en aza indirebilmek adina, yalnizca DSM-5
tan1 kriterlerine gore yapilan klinik goriismede major depresyon bozuklugu tanisi
diisiiniilen hastalar ¢alisma dis1 tutulmustur. Calismamizda, OKG’de BDO puan
ortalamasi hasta grupta 13,77+£7,9 iken KG’de 4,12+1,4 puan olarak bulunmustur.
BDO’de kesme puani 17 puan olup, bu puan altinda puana sahip hastalar klinik
diizeyde depresyona sahip olarak kabul edilmez (259). Bu baglamda, c¢alisma
bulgularimiz daha ¢ok OKB’ye eslik eden islevsellikteki azalma ve yasam
kalitesindeki diisiise bagli olarak gelisen reaktif depresyon semptomlar:1 olarak
degerlendirilmistir.

Obsesyonlar giinliik yasamla ilgili endigelerden farklilik gosteren, kontrol
edilemeyen, yineleyici, girici diisiince, diirtii veya imgelerdir. Bu diisiince, duygu ve
imgeler benlige yabancidirlar (1). Bu degerlendirmeler kaygi ve sikinti ortaya
¢ikmasina neden olurlar. Obsesyonlara kaygi ve sikinti ile birlikte utang, sugluluk,
tiksinme ve 6fke de eslik eder (101). Calismamizda, OKG’nin ortalama BAO puam
11,69+8,6, KG’nin ise 3,6+1,3 olarak bulunmus ve OKG’nin ortalama BAO puani
anlaml olarak KG’den yiiksek bulunmustur. Bu bulgular, OKB hastalarinda saglikli
kisilere gore artmis kaygi ve sikint1 diizeyi bilgisi ile uyumludur.

Alt tipler acgisindan incelendiginde; ortalama BDO puanlari OG ve RG
arasindan benzerlik gosterirken, her iki grubun ortalama BDI puanlar1t KG’den farkhi
bulunmustur. OG’de ortalama BDO puani 15,96+8,0, RG’de 12,30+7,7 ve KG’de ise
4,12+1,5 olarak bulunmustur. Calismamizla benzer sekilde, Lee ve arkadaslari
tarafindan yapilan bir ¢alismada, OG’de ortalama BDO puanm1 16,05+12,86, RG’de
12,45+6,61, KG’de ise 2,29+2,51 olarak bildirilmis ve OG ile RG arasinda anlamli
fark bildirilmezken her iki grubun KG’den anlamli derecede yiiksek ortalama BDO
puanina sahip oldugu bildirilmistir (99). Otojen obsesyonlar igeriklerinden otiirii
(dini, cinsellik ve saldirganlik) hosnutsuzluk ve su¢luluk duygularina yol agarken
ayni zamanda bu obsesyonlara sahip hastalar zihne zorla giren bu diisiinceleri, reaktif

obsesyonlart olan hastalara gore daha fazla bilingli olarak bastirma egiliminde
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olurlar. Diisiinceleri bilingli bastirma c¢abas1 ise paradoksal olarak otojen
obsesyonlarin daha da artmasina neden olmaktadir (289). Istenmeyen diisiinceleri
bilingli olarak bastirma egilimi ile ¢okkiin duygudurum arasinda bir iligki
bulunmaktadir (273). Ote yandan, reaktif obsesyonlarn igerigi otojen gruba gore
daha az negatif duygusal reaksiyonlarla iligkili, daha az nahos ve daha az suc¢luluk
uyandirmakta ancak, reaktif gruptaki hastalar da negatif olasiliklarin gergek hayatta
gerceklesmesi ile ilgili yasadiklar1 endiseler nedeniyle diisiincenin kendisinden
ziyade korkulan negatif sonuclarin gerceklesmesiyle ilgili {iziinti ve endise
yasamaktadir (124). Tim bu bilgiler, ¢alismamizda ortaya ¢ikan OG ve RG’de
KG’ye gore daha yiiksek ortalama BDO puanlarina agiklik getirmektedir.

Ortalama BAO puanlar1 agisindan ise ¢alismamizda, OG’nin ortalama BAO
puan1 13,15£8,2, RG’nin 10,69+8,8, KG’nin ise 3,57+1,3 olarak bulunmustur.
Calismamizda, anksiyete puan ortalamasi daha fazla sugluluk uyandiran, daha kabul
edilemez ve ifade edilemez olarak nitelendirilen otojen obsesyonlari olan grupta
RG’ye gore KG’den anlamli olarak yiiksektir, OG ile RG arasinda ise istatistiksel
olarak anlamli fark bulunamamistir. Calismamizla benzer sekilde, Lee ve arkadaslari
tarafindan yapilan bir ¢calismada OG’de BAO puani 11,06+8,56, RG’de 10,37+8,82
olarak bulunmus ve gruplar arasinda fark olmadigi bildirilmistir (99). Ancak bu
calismada kontrol grubu olmadigindan bu acidan karsilastirma yapilmamistir. Baska
bir calismada Lee ve arkadaslarinin, otojen obsesyonlar1 daha ¢ok hosnutsuzluk ve
sugluluk duygular ile, reaktif obsesyonlar1 ise daha ¢ok kaygi ve endise ile iligkili
bulmasina ragmen (Lee HJ2005), ¢alismamizda OG’nin ortalama anksiyete puaninin
KG’den anlamli olarak yiliksek ¢ikmasi ve benzer farkin RG ile KG arasinda
gozlenmemis olmasi, OG’deki obsesyonlarin igeriginin daha yiiksek anksiyete
diizeyine isaret etmesi agisindan dikkat ¢ekici bulunmustur.

Yapilan korelasyon analizlerinde; OG’de hastalarin yaslari ile BDO ve BAO
puanlar1 arasinda orta diizeyde negatif korelasyon oldugu goriilmistiir. Yani,
hastalarin yas1 arttikca Olgek puanlari diismektedir. Benzer bulgular RG’de elde
edilmemistir. Bu bulgular dini, cinsellik ya da saldirganlik igerikli obsesyonlarin
daha erken yaslarda kisilere daha rahatsiz edici gelmesi, kisilerin bu diisiincelerin
kendisinde bulunmasindan daha fazla rahatsizlik duymasi ve bu konuda kendisini

daha fazla suclamasi ile iligkili olabilecegi diisiiniilmiistiir. Ayn1 zamanda, Besiroglu

121



ve arkadaslar1 yaptiklar1 bir ¢calismada, 12 haftalik SGI tedavisi sonrasi ortalama Y-
BOKO puanlarinda OG’de RG’ye gére daha anlamli bir azalma gdzlemlediklerini
bildirilmistir. Bu ¢alismada ayn1 zamanda, Y-BOKO-obsesyon puani ile depresyon
Olcegi puami arasinda pozitif yonde anlamli korelasyon mevcuttur (142). Bu
bulgularla iligkili olarak, yas ilerledikce medikal tedavi kullanma olasiliginin arttig
g6z Oniinde bulundurulursa, OG’nin medikal tedavi ile hastalik siddetinde ve
dolayisiyla depresyon ve anksiyete bulgularinin siddetinde daha anlamli azalma
olmus olmasi ¢alismamizdaki bu bulgulara neden olmus olabilir. Calismamizda
ayrica, OG’de hastalik siiresi ile BDO ve BAO puanlari arasinda da negatif yonde
orta diizeyde korelasyon olmasi da, hastalik siiresi uzadik¢a hastalarin ilag tedavisine
ulagsma ihtimalinin artmasi, tedaviden RG’ye gore daha fazla yarar gérmeleri ve
dolayli olarak depresyon ve anksiyete bulgularinin siddetinde RG’ye goére daha
anlamli bir azalma olmus olmasiyla iliskili olabilir. Ancak, daha genis 6rneklemlerle

bu bulgularin anlamliliklarinin dogrulanmasina ihtiyag vardir.

_5.3.2. Yale-Brown Obsesyon Kompulsiyon Derecelendirme Olgegi (Y-
BOKO):

OG ile RG arasinda Y-BOKO-i¢gérii puani acisindan istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmistir. Y-BOKO 11. maddesi hastaliga bakis acis1 ve i¢goriiyii
Olcmektedir. Diisiik puanlar 1yi bir i¢goriiyii ifade etmektedir. OG’de ortalama puan
2,594+0,84 olarak bulunmusken RG’de 2,08+0,9 olarak belirlenmis ve OG’de
icgdriinlin daha az oldugu belirlenmistir. Bizim bulgularimiza benzer sekilde, Camli
ve arkadaslar1 otojen ve reaktif obsesyonlara sahip hastalarda Y-BOKO 11.maddesi
ile i¢goriiyli degerlendirdikleri caligmalarinda 11.madde ortalama puanini otojen
grupta 1,73+0,82 puan, reaktif grupta ise 1,29+0,86 olarak bildirmis ve OG’de
i¢goriiniin istatistiksel olarak RG’ye gore daha az oldugunu belirtmislerdir (26). Bu
konuda yapilan bir diger calismada, otojen obsesyonu olan hastalarda daha fazla
diisiince bozuklugu oldugu 6ne siiriilmiistiir (124), bu da daha kotii i¢gorii diizeyi ile
iligkilendirilebilir. Bunlarin yani sira, Catapano ve arkadaslari, i¢gdriiyli diisiince
iceriginin bizar olmasiyla iliskilendirmemis ve i¢gdriisii olmayan hastalarin da

normal sayilabilecek obsesyonlara sahip olabileceklerini 6ne siirmiislerdir (290).
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Sonug olarak bizim bulgularimiz, otojen obsesyonlara sahip hastalarda i¢cgoriiniin
RG’ye gore daha kotii oldugu yoniindeki bulgular destekleyici niteliktedir.

Tirksoy ve arkadaslari, yaptiklar1 arastirmada obsesyon gruplarini
ayirmaksizin hasta gruplarim1 i¢goriisii olan ve olmayan seklinde iki baslikta
toplamus; icgdriisii olmayan hastalarda Y-BOKO-obsesyon, kompulsiyon ve toplam
puanlarint yiiksek olarak saptamistir (291). Buna karsi, Marazziti ve arkadaslari,
icgorii diizeyi ile Y-BOKO puanlari arasinda bir korelasyon olmadigini savunmustur
(292). Caml1 ve arkadaslar1 da, icgérii diizeyinde OG ve RG arasinda Y-BOKO-
toplam puanlari agisindan anlamli fark bulamadiklarii bildirmistir (26). Bu
bulgularla uyumlu olarak bizim c¢alisgmamizda da, i¢goriisii anlamli olarak RG’den
daha kétii olan OG ile RG arasinda Y-BOKO-obsesyon, kompulsiyon, toplam ve
siddet puanlar arasinda anlaml fark saptanmamistir. Bu bulgu, i¢gorii diizeyi ile Y-
BOKO puanlar1 arasinda bir iliski olmadig1 goriisiinii destekler niteliktedir.

Besiroglu ve arkadaslarinin yaptiklart bir ¢alismada, OG’nin kompulsiyon
puant RG’den anlami olarak diisiik bulurken, obsesyon ve toplam puanlar arasi
anlamli fark tespit edilememistir (28). Belloch ve arkadaslari tarafindan yapilan
calismada, RG’nin kompulsiyon puanlari OG’ye gore anlamli olarak yiiksek
bulunmustur (289). Yine benzer sonug¢ Lee ve arkadaglarinin yaptiklari ¢alismada da
saptanmig ve RG’nin kompulsiyon siddeti daha yiiksek bulunmustur (12). Ancak bu
calismalarda kullanilan 6lgek olan Maudsley Obsesif Kompulsif Envanteri’nde
reaktif kompulsiyonlar iyi temsil edilirken otojen igerigin zayif temsil edildigi
gozlenmistir (273). Bizim calismamizla benzer sekilde, Besiroglu ve arkadaglarinin
farkli bir ¢alismasinda, OG ve RG arasinda Y-BOKO obsesyon, kompulsiyon ve
toplam puanlar1 arasinda anlamli fark bulunamadigi bildirilmistir (80). Litaretiirde
reaktif obsesyonlarin kompulsif belirtilerle daha fazla iliski olabilecegi dnermesine
kars1 bizim calismamizda ortaya c¢ikan bu farksizlik, calismamizda OG’yi olusturan
hastalarin ¢ogunlugunun dini (%55,6) ve cinsel (%40,7) icerikli obsesyonlara sahip
olmast ve bu obsesyon tiplerinin de geleneksel olarak saf obsesyonlar olarak
tanimlanmasina ragmen tek basina kompulsiyon olmaksizin goriilme sikliklarinin
nispeten diisiik olmasiyla (289) ilgili olabilecegi diisiintilmiistiir.

Yapilan korelasyon analizlerinde; OG’de hastalarin yasi ile Y-BOKO-toplam

puan1 arasinda orta diizeyde negatif yonde iliski saptanmistir. Benzer bir iliski RG

123



icin saptanmamuistir. Bu bulgular daha dnce bahsettigimiz gibi, OG’de yas ilerledikce
medikal tedavi kullanma olasiliginin artmasi ve Besiroglu ve arkadaslarinin ¢aligma
bulgularin1 (69) destekler bicimde OG’nin ilag¢ tedavisi ile Y-BOKO puanlarinda
daha anlamli diisiis olmasi ile iliskili olabilecegi diisiiniilmiistiir. Icgorii diizeyi
RG’ye gore daha diisiik olan OG’de yine de bu Onermemizin farkli ¢aligmalarla
desteklenmesi gerekmektedir.

Korelasyon analizlerinde ayrica, OG’de hastalik siiresi ile Y-BOKO-toplam
puani arasinda negatif yonde iliski saptanirken RG’de ise pozitif yonde iliski
saptanmigtir. OKB ile ilgili ¢calismalarda siklikla uzun hastalik siiresi, ila¢ tedavisine
daha kotii yanitla (289) ve kotli prognozla iliskilendirilmektedir (251). Moritz, daha
uzun hastalik siiresine sahip hastalarda anlamli olarak yiikselmis Y-BOKO puanlart
bildirmistir (171). Bu baglamda calismamizda RG’de hastalik siiresinin uzamasiyla
Y-BOKO-toplam puaninda artis olmasi literatiirle uyumlu olarak degerlendirilebilir.
Ancak OG’de hastalik siiresinin uzamasiyla Y-BOKO puanlarinda azalma olmasina
iligkin literatiirde herhangi bir bilgiye rastlanamamistir. Bu bulgu, daha once
bahsedildigi gibi OG’de ilag tedavisine daha iyi yanitla agiklanabilecegi gibi,
hastalarin otojen obsesyonlarinin daha rahatsiz edici igeriginden oOtiirii hastalik
siddetini saklamaya yonelik bulgulari1 daha hafif ifade etmelerinden de
kaynaklaniyor olabilir. Ancak tiim bu varsayimlarin, daha genis Orneklemli

caligmalarla desteklenmeye ihtiyaci vardir.

5.3.3. Ustbilis Ol¢egi-30 (UBO-30):

Ustbilis bilisin degerlendirilmesini, gdézlenmesini veya kontrol edilmesini
iceren herhangi bir bilgi veya bilissel siirectir. Wells, biligsel inanglarin, tistbilislerin
yan Uriinii oldugunu ve {stbiligsel inanclarin obsesif kompulsif (OK) belirti
oOrlintlistine katkida daha 6nemli rol oynadigin ileri siirmiistiir (161). Bu baglamda,
Wells ve Matthews benligi diizenleyen yiiriitiicii islevler (B-DYI) modelinden yola
cikarak OK belirtileri i¢in iistbilissel modeli gelistirmisglerdir. Modele gore kisiler
obsesyonel diisiincelere sahip olmay1 kendileri i¢cin anlami ve beraberinde getirdigi
diisiiniilen olumsuz sonuglari nedeniyle olumsuz olarak degerlendirmektedir (293).

Girici diisiinceler, stbilissel inanglarin tetiklenmesi ile diislincelerin anlami, 6nemi
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ve sonuclari hakkinda olumsuz degerlendirmelere neden olmaktadir. Bu olumsuz
degerlendirmeler korku, kaygi, sucluluk ve sikinti duygularimi ve ritiiel
gerceklestirme gibi davranigsal tepkileri beraberinde getirmektedir (294). Modele
gore ayrica, kaygi ve sikinti yaratan uyariciya tepki olarak bilissel dikkat sendromu
(BDS) gelismektedir. BDS abartilmis benlik odakli dikkate, tehdit gézlemlemeye yol
acmakta; fonksiyonel olmayan, olumsuz benlik inanglarinin diizeltilmesini
engellemekte; olumsuz duygu ve diisiincelerin siirmesine neden olmakta ve
psikolojik bozukluklarin gelisimine etki etmektedir (295).

Girici diislinceler hakkindaki inanglar ile dikkati odaklama egilimi ve
diisiinceyi izleme gibi iistbilissel siiregleri degerlendirmek icin ¢alismamizda UBO-
30 kullanilmistir. Olgegin 5 alt boyutu vardir. Bunlar; endise hakkinda olumlu
inanglar, endiselenmenin zararli oldugu ve diisiince ve tehlikenin kontrol edilemez
olduguna yonelik inanclar, kisilerin biligsel yeterlilikleri ile ilgili bilissel giiven
boyutu, diislinceleri kontrol ihtiyaci hakkindaki olumsuz inanglar, kisinin diigiince
stireclerine odaklanma egilimini iceren biligsel farkindalik boyutudur.

Calismamizda OKG ile KG arasinda, UBO-30 ile degerlendirilen iistbilissel
stireglerden kontrol edilemezlik ve tehlike, diislinceleri kontrol ihtiyaci, bilissel
farkindalik alanlarinda ve Olgek toplam puaninda gruplar arasinda anlamli fark
saptanmistir. Endise hakkinda olumlu inanglar ve biligsel giiven alt boyutlarinda ise
gruplar arasinda anlamli fark saptanmamastir.

Kontrol edilemezlik ve tehlike alt boyutuna iliskin Cucchi ve arkadaslari,
saglikli kontrollere gére OKB hastalarinda kontrol edilemezlik ve tehlike ile
diisiinceleri kontrol ihtiyaci alt boyutu puanlarmmi anlamli olarak daha yiiksek
bulduklarim1 bildirmistir (175). Moritz ve arkadaslari, OKB hastalarindaki kontrol
edilemezlik ve tehlike alt boyutunun yiiksekliginin obsesyonlarin ciddiyeti ile iliskili
oldugunu bildirmistir (171). Irak ve Tosun, Tiirkiye'den 850 iiniversite 6grencisiyle
yiriittiikkleri calismada {istbilislerin, 6zellikle kontrol edilemezlik tehlike boyutuna
dair istbilissel inanglarin, OK belirtileri ve stirekli kaygiyr birbirinden bagimsiz
olarak giiclii bir sekilde yordadigini gostermistir (261). Sica ve arkadaglarinin,
Italya’da klinik olmayan 80 kisilik drneklemde hem iistbilissel inanglar hem de
iistbilissel kontrol stratejilerinin incelendigi ¢alismasinda; kontrol edilemezlik ve

tehlike boyutunun endigse ve OK belirtilerini yordadigi, endiseye dair inanglarin da
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uyum bozucu basa ¢ikma stratejilerinin stirdiiriilmesiyle iligkili olduguna dair
bulgular elde edilmistir (177). Calismamizdan elde edilen bulgular mevcut literatiir
bulgularini desteklemektedir. Bu baglamda bu hastalar endisenin tehlikeli ve kontrol
edilemez olduguna dair olumsuz inanglara ve siirekli diisiinmenin kontrol edilemez
ve tehlikeli olduguna dair inanglara sahiptir. Calismamizda OKB hastalarinda kontrol
edilmezlik ve tehlike alt Olgeginin yiliksekligi; hastalarin obsesyonlarin
diistinmemeye c¢aligsalar da, stirmesi veya akillarindan gegenlerle ilgili siirekli endise
duymalar1 ve kuskuya kapilmalar1 gibi klinik belirtilerle iligkili olabilecegini
diisiindiirmiistiir. Ote yandan depresyon ve anksiyete diizeylerinin kontrol edildigi
bazi ¢aligmalarda ise kontrol edilemezlik ve tehlike alt boyutunun OKB belirtilerini
yordamadigina iliskin veriler de vardir (174) (296).

Diisiinceleri kontrol ihtiyaci ise batil inang, cezalandirilma ve sorumlu olma
temalarini igeren olumsuz inanglar1 kontrol altina alma ihtiyacini igerir. Bu inanglar, kisi
onlar1 kontrol edemedigi takdirde ortaya ¢ikacak zarar verici sonuglardan kisinin sorumlu
olacagina ve cezalandirilacagina iliskindir (177). Diisilinceleri kontrol ihtiyacinin, OKB
belirtilerinin yordayicisi oldugunu gosteren ¢ok sayida calisma vardir (127) (297). Tiirk
orneklemiyle yapilan bir ¢alismada diisiinceleri kontrol ihtiyacinin OKB’ye 6zgii oldugu ve
OKB belirtilerinin en giiclii yordayicist oldugu bulunmustur (296). Irak ve Tosun’un
calismasi da diigiinceleri kontrol etme ihtiyacinin OK belirtilerinin temel istbiligsel faktorii
oldugunu belirterek bu goriisii desteklemektedir (261). OKB hastalarinin diislince
kontroliiniin 6nemi ve girici diisiinceleri kontrol etmede basarisiz olunmasiyla olusacak
sonuclarin olumsuz olarak degerlendirilmesi hakkindaki hatali inanglar1 goz Oniinde
bulunduruldugunda obsesyonlarin olusmast ve siirdiiriilmesinde diisiinceleri kontrol
ithtiyacinin kuramsal olarak da 6nemi anlasilabilir. Calismamizdan elde edilen bulgular hem
OKB’nin {istbiligsel modeliyle kuramsal alanda hem de diisiinceleri kontrol ihtiyacinin
OKB belirtilerinin yordayicist oldugunu gdsteren arastirma sonuglariyla tutarlidir. Ayrica,
calismamizda yapilan korelasyon analizlerinde OKB hastalarinda diisiinceleri kontrol
ihtiyac1 ile Y-BOKO-siddet puani ile ise pozitif yonde orta diizeyde bir iliski oldugu
saptanmistir. Y-BOKO siddet puani ile diger iistbilissel alt boyutlar arasinda ise benzer bir
iliski saptanmamistir. Bu bulgunun, diisiinceleri kontrol ihtiyacinin OK belirtilerinin temel
iistbilissel faktorii olduguna iliskin kabulleri destekledigi diistiniilmiistiir. Bu bulgumuzla

tutarli sekilde, Gwilliam ve arkadaslarinin dstbilislerin OK belirtileri ile iliskisini
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arastirdiklar1 ¢alismalarinda, diisiinceleri kontrol ihtiyact hakkindaki olumsuz iistbiligsel
inanclarin OK belirtilerinin siddetini arttirdigini bildirmistir (293). Tiim bu verilere kars,
diisiinceleri  kontrol ihtiyacinin  OKB  belirtilerini  yordamadigi birkag calismaya
rastlanmistir. Bu ¢alismalarda UBO-30 alt dlgeklerinden diisiinceleri kontrol ihtiyaci OKB
ve OKB’nin higbir belirti alt tipiyle iligkili bulunmamistir (177) (161).

Calismamizda OKG’nin biligsel farkindalik alt boyutu puani anlamli olarak
KG’den vyiiksektir. Calismamizla benzer sekilde, Janeck ve arkadaslari, OKB
hastalarinin biligsel farkindalik 6lgek puanlarmin diger kaygi hastalar1 kontrol
grubundan giivenilir olarak farklilastigini bulmuslardir (178). Cohen ve Calamari
biligsel farkindaligin, distlincelerle 1ilgili olumsuz degerlendirmeden ayirt
edilebilecegini ve normal girici diisiinceleri obsesyonlara doniistiirme siireciyle
baglantili olabilecegini 6ne slirmiistiir (298). Cartwright-Hatton ve Wells, yaptiklar
calismada, OKB hastalarmin UBO-bilissel farkindalik alt 6lgek puanlariin yaygin
anksiyete bozuklugu (YAB) hastalarindan belirgin olarak daha yiliksek oldugunu
bildirmistir (166). Bilissel farkindalik, kisinin kendi diisiince siiregleri lizerinde
stirekli ugrasmasii ifade eder. Tiim bu bilgiler 1s18inda, OKB’de kisinin bilissel
stiregleri iizerine asir1 sekilde diistinme egiliminin girici diislincelerini olumsuz
degerlendirme ihtimalini arttirabilecegini, diigsiincelerle ilgili inanglarina agiri 6nem
vermesine tesvik edebilecegini ve OKB gelistirme olasiligini arttirabilecegini
sOyleyebiliriz. Ayrica, diisiincelerin asir1 farkinda olmanin, ¢esitli diisiince
inan¢larmin (diisiince-eylem kaynagmasi, belirsizlik, sorumluluk gibi) gelismesini
tesvik edecegi de sdylenebilir.

Son olarak ¢alismamizda OKG’de UBO-toplam puani KG’den anlamli olarak
yiiksek bulunmustur. OKB hastalarinda yapilan benzer ¢alismalarda da UBO-toplam
puanlar1 kontrol grubuna gore anlamli olarak yiiksek bulunmustur (180) (299).

Ustbilisin olumlu inang¢ alt boyutu, endiselenmenin kisinin kendisi i¢in
olumlu ya da kurtarict bir durum olup olmadigim1 sorgulamaktadir. Bizim
bulgularimiza gore, OKG ile KG arasinda olumlu inang alt boyutunda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi. Bu durum, OKB hastalarinin endiselenmeyi
kendileri i¢in olumlu ya da kurtarici bir durum olarak gormediklerini ortaya
koymaktadir. Bunun nedeninin, OKB’de endiseden ¢ok girici diisiincelerle ilgili

iistbiliglerin rol oynamas1 ve dolayistyla hastalarin endiseden ¢ok girici diislincelere
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odaklanmis olmalart ile iliskili olabilecegi diistiniilmiistiir. Nieto ve arkadaglari, YAB
ve OKB tanili hastalarda UBO-olumlu inang alt boyutunda saglikli kontrollere
kiyasla istatistiksel olarak anlamli farklilik saptamamistir (295). Benzer sekilde,
Cuchii ve arkadaglar1 panik bozukluk (PB) ve OKB hastalarinda yaptiklar
calismalarinda, olumlu inang¢ alt boyutunu anlamli olarak degerlendirmemislerdir
(175). Barahmand, YAB hastalarinda olumlu inanglar, OKB hastalarinda kontrol
edilemezlik ve tehlike ile diisiinceleri kontrol ihtiyaci, depresyon bozuklugu
hastalarinda ise biligsel giiven alt boyutunu kontrol grubundan yiiksek
degerlendirmistir (300). Bu bulgularin aksine, c¢esitli caligmalarda {istbilissel
inanglardan endiseyle ilgili olumlu inanglarin obsesif inanglarin iizerinde ve otesinde
OKB belirtilerini ve tiim belirti alt tiplerini yordadig1 gosterilmistir (161) (293).

Calismamizda, {stbilisin biligsel giiven olarak adlandirilan ve kisilerin
hafizalarina olan giivensizliklerini ya da yasadiklart hafiza problemlerini,
unutkanliklarini degerlendiren alt boyutu agisindan OKG ile KG arasinda anlamli
fark saptanmamuistir. Literatiir bulgular incelendiginde biligsel giivensizlik ve OKB
belirtileri arasindaki iliskilere yonelik de celiskili sonuglar oldugu goriilmektedir.
Moritz ve arkadaslari, biligsel giivensizligin OKB hasta grubunda belirti diizeyiyle
iliskili olmadigim1 gdstermistir (171). Ulkemizde yapilan bir ¢aligmada da bilissel
giivensizligin OKB belirtilerini yordamadig1 gosterilmistir (296). Benzer sekilde hem
Tiirkiye’de hem de yabanci literatiirdeki ¢aligmalarda biligsel giivensizligin
OKB’den ziyade depresyon, kaygi ve patolojik endiseye 6zgii bir iistbilissel faktor
oldugunu ortaya konmustur (161) (296). Bizim bulgularimiz mevcut literatiirle
paralellik gostermektedir. Buna karsi, 6zellikle son yillarda kendini bildirime dayali
Olcek degerlendirmeleri yerine hafizayla ilgili deneysel yontemlerle, s6z konusu
istbiligsel degiskenin farkli boyutlarinin da Olgiildiigii ¢alismalarda biligsel
giivensizligin  OKB belirtileriyle iligkili oldugunu gosteren tutarli sonuglar
bildirilmistir (252) (301). Bu ¢eliskinin nedeni c¢alismalar arasindaki yontemsel
farkliliklar olabilir.

Alt tipler agisindan inceledigimizde; OG ve RG arasinda UBO-olumlu inang
alt boyutunda her iki grup arasinda anlamli fark saptanmistir. RG’de endiseyle ilgili
olumlu inang¢ puanlart OG’den anlami olarak yiiksek bulunmustur. UBO’nun diger

alt boyutlarinda ise her iki grup arasinda anlaml fark saptanmamistir. Bunun yani
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sira, UBO-kontrol edilemezlik ve tehlike, diisiinceleri kontrol ihtiyaci, bilissel
farkindalik ve toplam puanlar1 agisindan OG ve RG’nin KG’den anlamli olarak
farklilastig1, hastalarin bu alt 6lgekler KG’ye gore daha yiiksek puanlar aldiklari
gorilmistiir. Literatlir incelendiginde OKB alt tiplerinde iistbilislerin arastirildig
calisma sayisinin olduke¢a az oldugu goriilmiistiir. Otojen obsesyonlara sahip kisiler
diisiincelerini benlige yabanct ve mantiksiz algilamaya, onlar1 bilinglerinden
uzaklastirmaya ve bastirmaya ya da sik sik gizli, biliylisel dogada kompulsif
davraniglarla kontrol stratejileri kullanmaya egilimlidirler (180). Diger taraftan,
klinisyenlere sik sik diislincelerini akla aykir1 veya tuhaf olarak tanimlasalar da
reaktif obsesyonlara sahip kisiler, diislincelerin gorece gerceke¢i ve akla yatkin
olduguna inanmaya egilimlidir. Bu yiizden, kendilerini diislinceyi savusturmaktansa
obsesif diisiincenin istenmeyen olasit sonuglarini engellemek icin asil bas etme
davranigina adarlar (12) (124). Calismamizda bu farkliligin stbilislere
yanstyabilecegi diisiiniilerek otojen ve reaktif gruplarin listbilisleri karsilagtirilmistir.

Literatiir incelendiginde, RG’de endiseyle ilgili olumlu inan¢ puanlarinin
OG’den anlami olarak yiiksek bulundugu yoniinde bir bulguya rastlanmamistir.
Ancak Wells ve Papageorgioui yaptiklari ¢alismalarinda, kusku obsesyonlar1 ve
kontrol etme kompulsiyonlarinin endiseyle ilgili olumlu inanglar tarafindan
yordandigin1 gostermistir (161). Emin olamama obsesyonlar1 reaktif obsesyonlar
grubunda yer alir. Bu baglamda, calismamizda ortaya ¢ikan endiseye iliskin olumlu
inanglarin RG’de OG’ye gore anlamli olarak yiiksek olmasi sonucunun Wells’in
bulgulariyla uyumlu oldugu diisiiniilmiistiir. Daha 6ncede bahsedildigi gibi iistbilisin
olumlu inang alt boyutu, endiselenmenin kisinin kendisi i¢in olumlu ya da kurtarici
bir durum olup olmadigini sorgulamaktadir. Bizim bulgularimiz, RG’deki hastalarin
OG’dekilere gore endiselenmeyi kendileri i¢in olumlu ya da kurtarict bir durum
olarak gordiiklerini ortaya koymaktadir. Otojen obsesyonlu kisiler diisiincelerini
benlige yabanci ve mantiksiz algilamaya, onlart bilinglerinden uzaklastirmaya ve
bastirmaya ya da sik sik gizli, biiyiisel dogada kompulsif davraniglarla kontrol
stratejileri kullanmaya egilimlidirler. Bu baglamda, otojen obsesyonlarin endiseden
cok girici diisiincelerle ve onlar1 zihinden uzaklastirmayla ilgili oldugunu
soyleyebiliriz. Ote yandan, klinisyenlere sik sik diisiincelerini akla aykir1 veya tuhaf

olarak tanimlasalar da reaktif obsesyonlu kisiler, diislincelerin gorece gercekei ve
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akla yatkin olduguna inanmaya egilimlidir. Bu yiizden, kendilerini disiinceyi
savusturmaktansa obsesif diislincenin istenmeyen olasi sonuglarini engellemek icin
asil bas etme davranigina adarlar. Bu acidan reaktif obsesyonlara sahip Kkisiler,
endiselenmenin kendilerini istenmeyen olasi sonuglar1 engellemek i¢in koruyucu
olduguna daha fazla inaniyor olabilir. Ozetle, otojen obsesyonlarin daha ¢ok girici
diisiincelerle ilgili olmasinin, reaktif obsesyonlarin ise daha ¢ok obsesif diisiincenin
istenmeyen olas1 sonuglarina iliskin endise ile ilgili olmasinin, ¢alisma bulgumuzun
nedeni olabilecegi diisiiniilmiistiir. Ote yandan, girici diisiincelerle daha fazla ilgili
oldugu diisiiniilen ve onlar1 kontrol edemedigi takdirde ortaya ¢ikacak zarar verici
sonuclardan sorumlu olacagina daha fazla inanan ve bu yonde bu diisiinceleri
zihninden uzaklastirmaya ya da bastirmaya calisan OG’de UBO-diisiinceleri kontrol
ithtiyac1 ortalama puani RG’ye gore daha yiiksek olsa da istatistiksel olarak bu fark
anlamli degildir. RG’de endiseye yonelik olumlu inanglarin OG’den anlamli olarak
farklilasmas1 g6z Onilinde bulunduruldugunda, benzer bir durumun OG igin
diisiinceleri kontrol ihtiyaci alt boyutunda gozlenmesi beklenebilir. Ancak ¢aligma
bulgularimiz da bu yénde bir sonug¢ almamamustir. Ote yandan, yapilan korelasyon
analizlerinde OG’de Y-BOKO-toplam puani ile UBO-diisiinceleri kontrol ihtiyaci
puanlar1 arasinda pozitif yonde orta diizeyde iliski saptanmigtir. Benzer bir iliski
RG’de saptanmamistir. Bu bulgu, diisiinceleri kontrol ihtiyacina yonelik iistbiliglerin
OG’de hastalik siddeti iizerinde dogrudan etkisinin RG’ye gore anlamli oldugunu
gosterir. OG’de diistlinceleri kontrol ihtiyacina yonelik iistbilislerin daha fazla olmasi
hastalik siddetini anlamli olarak arttirmaktadir. Bu da, diisiinceleri kontrol ihtiyacina
yonelik iistbilislerin otojen obsesyonlarla daha ¢ok ilgili olduguna isaret edebilir.
Ancak, bulgularimizin farkli ¢aligmalarla desteklenmeye ihtiyact vardir.

Dogan ve arkadaslari, OKB alt tipleri ve saglikli kontrollerde iistbilisleri
karsilastirdiklar1 calismalarinda, OG ve RG arasinda UBO-30 alt odlgeklerinin
hi¢birinde ve toplam puanlarda istatistiksel olarak anlamli bir fark gézlemediklerini
bildirmistir (180). Bizim ¢alismamizda da endiseyle ilgili olumlu inang¢ disinda diger
iistbiligsel boyutlarda OG ile RG arasinda anlaml fark saptanmamis olmasi da goz
oniinde bulunduruldugunda, otojen ve reaktif obsesyonlarda benzer {istbilissel
patolojierin rol oynadig1 diisliniilebilir. Reaktif obsesyonlu kisiler, diislincelerinin

gorece gercek¢i olduguna inanmaya egilimlidir fakat klinik gorligmelerde
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diisiincelerinin mantiksiz oldugunu da dile getirirler. Ote yandan, otojen obsesyonlar
her ne kadar benlige yabanci olsalar da bu kisiler obsesyonlarini saklama
egilimindedirler. Bu durum iistbilissel patolojilerin her iki grupta ayni derecede
ortaya ¢ikisini ve arada fark olmayisini aciklayabilir.

Calisma bulgularimizdan farkli olarak, otojen ve reaktif obsesyonlara sahip
OKB hastalarinda bilissel farkliliklarin incelendigi bir tez c¢alismasinda, UBO-
kontrol edilemezlik ve tehlike, diisiinceleri kontrol ihtiyaci ve bilissel farkindalik
boyutlarinda, otojen grubun ortalama puanlarinin reaktif gruptan anlamli olarak daha
yiiksek bulundugu bildirilmistir (273). Ustbilissel boyutlarmn OKB belirti alt tiplerini
yordamasina yonelik calismadan elde edilen bir diger bulgu da biligsel giivensizligin
sadece kirlenme/temizlik alt tipini yordamasidir (301). Bu baglamda, tekrar eden
temizleme kompulsiyonlarina karsin kirlenme obsesyonlarinin siirdiiriilmesinin
bellege giivensizlikten kaynaklandigi ileri siirilmistiir. Ancak c¢aligmamizda bu
bulgular1 destekleyecek sekilde kirlenme obsesyonlarini igine alan RG’de UBO-
biligsel giiven alt boyutunda OG’ye gore anlamli fark saptanmamistir. Bir baska
calismada, endisenin kontrol edilemeyecegi ve tehlikeli olduguna iliskin inanglarin
baskalarina ve kendine zarar vermeye yonelik obsesyonel diislinceleri yordadigi
gdstermistir (174). Bizim ¢alismamizda ise, UBO-kontrol edilemezlik ve tehlike alt
boyutunda OG ve RG KG’den anlamli olarak yiliksek puanlar almis olmalarina
ragmen her iki grup arasinda farklilagsma olmamistir. Farkli bir ¢aligmada ise, zarar
vermeye yonelik obsesyonlarin hem endiseyle ilgili olumlu inanglar hem de
endisenin kontrol edilemez ve tehlikeli oldugu ile ilgili inanglar tarafindan
yordandig1 gostermistir (161). Bu calismalardan farkli olarak ¢alismamizda endiseye
iliskin olumlu inan¢ disinda UBO’nun diger alt 6lceklerinde OG ile RG arasinda fark
saptanmamasinin orneklemin kiiclikligii ya da 6z bildirime dayali verilerle iligkili
olabilecegi diisiinlilmiistiir. Ancak bulgularimiz, her iki grupta da benzer iistbilissel
patolojilerin varliina isaret ediyor da olabilir. Tiim bu ¢eliskili bulgular, bu konuda

daha genis 6rneklemli caligmalarin gerekliligine isaret etmektedir.

5.4. Norobilissel Test Sonuclarimin Karsilastirilmasi:
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5.4.1. iz Siirme Testi (Trail Making Test, TMT):

TMT-A psikomotor hiz ve dikkati, B boliimii ise ylriitiicii islevlerden
kurulumu degistirme ve gorsel tarama hizi ve gorsel uyanikligi 6lgmektedir. Her iki
boliimii tamamlama siiresinin farkina dayali B-A siiresi ile de hiz bileseninin etkisi
ortadan kaldirilarak dikkat, esneklik ve kurulumu degistirmenin dakik bir sekilde
Olcimii  (302) amaclanmistir. TMT performansi, yas ve egitim diizeyinden
etkilenmektedir (263). Calismamizda karsilastirilan gruplar arasinda yas ve egitim
diizeyleri arasinda anlamli farklilik olmamasinin bu yonden sonuglar1 daha giivenilir
kildig1 diistintilmiistiir.

Calismamizda OKG ile KG arasinda TMT-A, TMT-B ve TMT-B-A siireleri
arasinda anlamli fark saptanmistir. OKG’deki hastalar anlamli olarak KG’deki
katilimcilardan daha uzun siirede testleri tamamlamigtir. Bu sonuglara gore, OKB
hastalarinda hem psikomotor hiz ve dikkat hem de kurulumu degistirme ve gorsel
tarama ve gorsel uyaniklikta bozulma vardir.

Bulgularimizla benzer sekilde ¢esitli ¢alismalarda, OKB hastalarinin TMT-A
performanslarinin kontrol grubundakilerden daha kotii oldugu bildirilmistir (95)
(196) (241). Ancak burada dikkat edilmesi gereken bir nokta, SGI ya da
benzodiazepin tedavisi aliyor olmanin bilgi isleme hiz1 iizerine olan bozucu etkisinin
daha once gosterilmis olmasidir (185). Bizim hastalarimiz da dahil olmak {izere OKB
hastalarinda TMT-A performansinda bozulma oldugunu gosteren c¢alismalarin
cogunda hastalar ila¢ tedavisi altindaydi. Bu bilgiler 1s18inda, hastalarimizin TMT-A
performans sonuglarinin giivenilirligi etkilenmis olabilir. Bunun yan1 sira, Tiikel ve
arkadaslarinin  OKB  hastalarinda  ndrobiligsel  islevleri  degerlendirdikleri
caligmalarinda, ¢alismaya dahil edilen hastalar en az 6 haftadir ilagsizdi ya da daha
once hicbir ila¢ tedavisi kullanmamislardi. Ve bu c¢alismanin sonuglar1 da, OKB
hastalarinda TMT-A performansinin saglikli katilimecilardan anlamli olarak diisiik
oldugunu gostermistir (95). Ayni ¢aligmada OKB hastalarinin TMT-B ve TMT-B-A
performanslarinin  da saglikli  katilimcilardan anlamli olarak diisikk oldugu
gosterilmistir (95). Bu bulgular da bizim ¢alisma sonuglarimizla uyumludur ve OKB
hastalarinda hiz kontrol edildiginde de kurulumu degistirmede bozulma olduguna
isaret eder. Hashimoto ve arkadaslari da, OKB hastalarinda TMT B-A test

performansinda bozulma bildirmistir (242). Ote yandan, Penades ve arkadaslari
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TMT-B’de OKB grubunun saglikli katilimcilara gore anlamli olarak daha koti
performans sergiledigini bildirmis ancak s6z konusu farkin TMT-B-A gorevinde
kaybolmasi nedeniyle, OKB hastalarinin bu alanda gosterdikleri yetersizligin
kurulumu degistirmeyle degil, hizla iliskili olabilecegini ileri siiriilmiislerdir (228).
TMT performansinda, OKB hastalar1 ile saglikli katilimcilar arasinda fark
bulunmadigini bildiren ¢aligmalar da vardir (185) (233).

Yapilan korelasyon analizlerinde, literatiirle uyumlu sekilde OKB
hastalarinda yas ile TMT-A, B ve B-A performansi arasinda pozitif yonde orta
diizeyde bir iligki saptanmistir. Yaslanma siiregleri psikomotor hizi etkilemekte olup
TMT-A ve B bolimleri de bundan etkilenmektedir (303). A ve B bdliimlerini
tamamlama siiresi egitim diizeyinden de etkilenmektedir ve egitim diizeyi etkisi alt
testlere gore farklilik gostermektedir. Egitimin B bdliimii siire puanlar tizerindeki
etkisi daha fazladir (304). Bu bilgilerle uyumlu sekilde ¢aligmamizda TMT-A ile
egitim siiresi arasinda negatif yonde zayif diizeyde, TMT-B performansi ile ise orta
diizeyde bir iliski vardir. Bu da egitim siiresinin azalmasi ile TMT-B performansinin
daha fazla bozuldugu bilgisini desteklemektedir. TMT performans: ile Y-BOKO
arasinda anlamli iligki saptanmamistir. Bu da TMT performansinin hastalik siddeti ya
da i¢gori gibi parametrelerden etkilenmedigini diisiindiirmektedir.

Alt tipler acisindan incelendiginde, OG ve RG’de TMT-A, B, B-A
performanslar1 agisindan gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi. Ancak her iki
grup test performanslari KG’den anlamli olarak diisiik bulundu. Literatiir
incelendiginde OG ve RG arasinda TMT performansina dayali bir g¢alismaya
rastlanmamistir. OKB’de semptom boyutuna dayali yapilan ¢alismalarda saldirganlik
boyutu ile TMT performans diisiikliigi iliskili bulunmustur. Simetri/diizen boyutu da
sozel bellek ve TMT’deki daha diisiik performansla iliskili bulunmustur (242).
Calismamizda bu bulgular1 yordayacak sonuclar elde edilmemistir. Bunun nedeni
hasta sayisinin yeterli olmamasi olabilecegi gibi, saldirganlik obsesyonlarinin
OG’de, simetri/diizen obsesyonlarinin ise RG’de yer almasi ve farkin birbirinin
dengelemesi olabilecegi diisiiniilmiistiir. Ote yandan, bir ¢ok calisma OKB’de
semptom boyutu ile norobilissel test performanslari arasinda fark olmadigini

bildirmistir (305) (306). Sonug¢ olarak bulgularimiz, otojen ve reaktif obsesyonlara
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sahip bireylerde saglikli kisilere gore TMT-A, B ve B-A performansinda benzer
diizeyde bir bozulmaya isaret etmektedir.

Alt tiplerde yapilan korelasyon analizlerinde ise, RG’de yas ile TMT-A, B ve
B-A performansi arasindaki iliski OG’ye gore daha gii¢lii olarak bulunmustur.
Ayrica egitim diizeyi ile TMT performansi arasinda olmasi beklenen iliski OG’de
gozlenmezken RG’de egitim diizeyi ile TMT-A, B, B-A performansi arasinda orta
diizeyde negatif yonde bir iliski saptanmistir. Bu farkin OG’nin hasta sayisinin

(n=27) RG’den (n=40) az olmasi ile iliskili oldugu diistiniilmiistiir.

5.4.2. Stroop Testi:

Calismamizda karmasik secici dikkat ve bir yiiriitiicii islev olarak bozucu
etkinin (interference) kontroliiniin belirlenmesinde Stroop Testi kullanilmistir. Stroop
testi hem dikkat ol¢limlerinin altin standardi olarak kabul edilir (265) hem de kisinin
algisal kurulumunu degisen talepler dogrultusunda ve 6zellikle de bir “bozucu etki”
altinda degistirebilme kolayligini, alisilmig bir davranis oriintiisiinii bastirabilme ve
olagan olmayan bir davranisi yapabilme yetenegini ortaya koyar (262). Bu ise
esneklik ve algisal kurulum, dikkat ve davranisi kaydirabilme yetenekleri ile ilgilidir.
Bu yetenegin olmadigi durumda perseveratif, stereotipik, uyumsal olmayan
davraniglar ve motor hareketleri diizenleme ve kontrol etme gli¢liigii s6z konusu olur.
Buna gore Stroop performansi, bireyin biligsel katilik-esneklik derecesini yansitir. Bu
bilgiler 151¢Inda OKB’nin zihinsel esneklikten yoksun, yeni durumlar karsisinda
tedirgin, asir1 6grenilmis cevaplar tekrarlama ve degisen kosullara uyum giigliigii
gosteren dogasini (267) géz oniinde bulundurdugumuzda, OKB hastalarinin otomatik
temelli bir kuruluma kars1 koymayr 6lgen Stroop Testinde daha diisiik puanlar
almasini bekleyebiliriz. Bu varsayima uygun olarak ¢alismamizda, Stroop Testi’nin
tim gorevlerinde OKB hastalart KG’den anlamli olarak daha kotii performans
sergilemistir. Bunun da, OKB hastalarinin hem segici dikkatlerini stirdiirmede hem
de bilissel karigsmay1 (interference) inhibe etmede saglikli kisilere gore daha fazla
zorlandiklarina isaret ettigi sOylenebilir.

OKB hastalarinda Stroop Testinde bozulma olduguna iliskin kanitlar elde
eden caligmalar (95) (228) oldugu gibi, OKB hastalart ile kontroller arasinda farklilik
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olmadigin1 bildiren ¢alismalar da mevcuttur (194) (195) (307). Bu calismalara
baktigimizda Orneklem biiyiikliigli, 6rneklemin homojen olmayisi, psikotrop ilag
kullaniminin dislanmamis olmasi gibi nedenler Stroop Testi ile ilgili c¢eliskili
sonuglar1 agiklayabilir.

Yapilan korelasyon analizlerinde; Stroop perfomansinin yas ile pozitif yonde
orta diizeyde bir iligki sergilerken egitim diizeyi ile negatif yonde orta diizeyde bir
iliski sergiledigi ortaya koyulmustur. Bulgularimiz Stroop performansinin yas ve
egitim diizeyinden etkilendigini bildiren literatiir ile uyumludur. Buna gore test
performansi yasa bagl artig gosterirken, egitim diizeyine bagl olarak ise azalma
gostermektedir (265). Ote yandan, hastalik siddeti ile test perfomansi arasinda iliski
bildiren literatiiriin (185) aksine ¢alismamizda Stroop performans: ile Y-BOKO
puanlar1 arasinda anlaml iligki saptanmamustir.

Alt tipler agisindan incelendiginde; OG ile RG arasinda Stroop Testi gorev
performanslari arasinda anlamli fark saptanmamistir. Ote yandan, her iki grup da
anlamli olarak kontrol grubundakilerden daha kétii performans sergilemistir. Otojen
ve reaktif obsesyonlara sahip OKB hastalarinda norobiligsel islevlerin incelendigi bir
calismada da, bizim bulgularimizla uyumlu sekilde gruplar arasinda anlamli fark
saptanmamistir (308). Bu da, otojen ve reaktif obsesyonlara sahip hastalarda hem
secici dikkati slirdirme hem de biligsel karigmayi (interference) inhibe etmede
benzer diizeyde bir bozulma oldugunu gdstermektedir. OKB’de semptom boyutunda
yapilan bazi c¢aligmalarda simetri/diizen boyutu ile Stroop Testindeki performans
distikligi iliskili bulunmustur (242) (309). Calismamizda ise, bu bulgularn
yordayacak bi¢cimde simerti/diizen obsesyonlarini iceren RG ile OG arasinda test
performanslari agisindan anlamli fark saptanmamustir. Ote yandan sizotipal kisilik
ozellikleri olan OKB hastalarinda Stroop Test performansinda bozukluk oldugunu
gosteren calismalar da vardir (310). Otojen obsesyonlara sahip OKB hastalarinin
bliylisel diisiince ve olagan olmayan algilar gibi sizotipal kisilik oOzellikleri ile
iligkisinin gosterildigi ¢aligmalara dayanarak (124), calismamizda OG’nin RG’den
daha kotii Stroop performansi sergilemesi beklenebilirdi. Ancak calismamizda bu

yonde bir bulgu saptanmadi.
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Alt tiplerde yapilan korelasyon analizlerinde, OKG’ye benzer sekilde hem
OG hem RG’de Stroop perfomansinin egitim diizeyi ile negatif yonde orta diizeyde

bir iligki sergiledigi gorilmiistiir.

5.4.3. Isitsel-S6zel Ogrenme Testi (Auditory Verbal Learning Test,
AVLT):

OKB hastalarinda siklikla bir eylemi gergekten yapip yapmadiklari veya
sadece yapmayr mi diisiindiikleri konusunda emin olamamalar1 obsesyonlara
dontisebilir; kapi, ocak kontrol etme gibi kompulsiyonlarla sonuglanabilir. Bilgi
isleme acisindan bu siiphelerin altinda ne yattigi, kontrol etme kompulsiyonu
olanlarda bu siiphelere yol agabilecek 6zgiil bellek sorunlar1 olup olmadigi sorular
yanit beklemektedir. Bu dogrultuda, calismamizda sozel bellek islevlerinin
degerlendirmesi amaciyla Isitsel-Sozel Ogrenme Testi (Auditory Verbal Learning
Test, AVLT) kullanilmustir.

Calismamizda AVLT anlik bellek, sozel 6grenme, hatirda tutma (6.),
gecikmis hatirlama (7.) ve tanima alt boliimlerinin hepsinde OKB hastalar1 kontrol
grubundakilere gore anlamli olarak daha kotii performans sergilemistir. AVLT nin
6.-7. okumalarla ilgili puanlar1 yakin bellek ve 6grenmeyi birlikte degerlendirmekte
ve tanima alt testi puanlar1 bellek ve 6grenme iizerinde geri ¢agirma fonksiyonunun
(recall) etkisini dislayarak kayit bellegini, ge¢ hatirlama ve 6grenmeyi dogrudan
degerlendirmeyi saglamaktadir. Bu baglamda, ¢alismamizda OKB hastalarinin anlik
bellek, sozel 6grenme, yakin bellek ve Ogrenme ile ge¢ hatirlama ve O0grenme
performanslarinda bozulma oldugu soylenebilir. Rajender ve arkadaslarinin
yaptiklar1 bir ¢caligmada, ila¢ almayan OKB hastalar1 saglikli kontroller ve hastalarin
birinci derece akrabalari ile karsilagtirilarak gruplar arasinda norobiligsel endofenotip
arastirilmistir. S0zl gegen calismada 30 OKB hastasi, 30 OKB hastasinin akrabalari
ve 30 saglikli kontrol sozel bellek performanst AVLT ile degerlendirilmistir. Bu
calismada da, OKB hastalarinin sozel bellek performansi saglikli kontrol grubundan
daha kot olarak bulunmustur (236). Tiikel ve arkadaslarinin yaptiklart bir
calismada, 72 OKB tanili hasta 54 saglikli kontrol ile norobilissel islevler agisindan
karsilastirilmistir. Bu calismada sozel bellegi degerlendirmek icin California S6zel

Bellek Testi kullamlmistir ve OKB hastalarinin sézel bellek performansinin
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bozulmus oldugu bulunmustur (95). Bu sonug, kétii bellek performansinin semantik
olarak smiflandirma gibi organizasyonel strateji gelistirme yeteneginin zayif
olmasina baglanmis olup, limbik epizodik bellekteki problemden kaynaklanmamasi
ile aciklanmistir (95). Benzer sekilde OKB’li hastalarin sézel bellek performansinin
sagliklilardan daha diisiik oldugunu gosteren baska calismalar da vardir (188) (205)
(306) (311). Bu calismalarin sonuglari, bizim bulgularimiz ile uyumludur. Hasta
grubunun siklikla unutkanlik sikayetinden yakinmalari, bize bu durumun bellek
fonksiyonlarindaki bozulma ile iliskili olabilecegini diisiindiirmiistiir. Yapilan testler
sonucunda hasta grubunun bellek performansinda bozulma oldugunun saptanmasi da,
bu Onermemizi desteklemistir. Bu durum, hastalarin hafizalarina duyduklar
giivensizlikten kaynaklanabilecegi gibi, OKB semptomlari nedeniyle yeterli 6grenme
stratejisi kullanamamalarindan da kaynaklaniyor olabilir (185). Hastalarin kontrol
grubuna gore test performanslarinda daha fazla tekrarlama yaptiklart gézlenmistir.
Bu durum, limbik sistem kaynakli bellek bozukluguna benzememektedir (95).
OKB’de etkili 6grenme stratejilerini kullanmada zorluk yasanmasi, bu bilgiyi geri
cagirmada yetersizlikle sonuclanabilir. Bu da, sozel bellek bozuklugunun
frontostriatal sistemdeki bir bozukluktan kaynaklandigini gosterebilir (185). Son
yapilan c¢aligmalar, OKB’de organizasyonel yontem eksikliklerinin ve yetersiz
zihinsel esnekligin sozel bellekte bozukluk oldugu izlenimine yol agtigii ileri
sirmektedir (188) (253). Kuelz ve arkadaslari, stratejilerin etkili sekilde
kullanilmasindaki yetersizligin, OKB hastalarinin ¢aba gerektiren soézel bellek
gorevlerinde bozuk performans gostermelerini agikladigini ve bu gorevler
konusundaki eksikliklerin altta yatan bir yiriiticii islev bozukluguna ikincil
oldugunu ileri stirmiislerdir (185).

Literatiirde OKB hastalarinda bellek bozuklugu olmadigin1 savunan
caligmalar da vardir (312) (313) (314). Baz1 calismalar da ise, OKB hastalarinin
tehdit edici uyaranlara iliskin bellek performanslarinin, kontrol grubundakilerden
daha yiiksek oldugu géstermistir (315) (316). Orneklem biiyiikliigii, kullanilan
norobilissel testlerin farkliligi, testlerin uygulandigi donemde hastalarin ilag
kullantyor olmalari, depresyon bozukluklart basta olmak iizere diger ruhsal
bozukluklarin varlig1 ¢alismalar arasinda farkli sonuglar bulunmasinin nedenleri

olabilir. Bizim ¢aligmamizda diger ruhsal bozukluklari acisindan hastalar klinik

137



olarak degerlendirilmis, test performansini olumsuz etkileyecek bu faktoriin
dislanmasi amaglanarak bu hastalar ¢alisma disinda tutulmustur.

AVLT performansi en fazla yas ve egitim yili, daha az olarak da zeka diizeyi
ve cinsiyet gibi demografik degiskenlerden anlamli diizeyde etkilenmektedir (266).
Bu literatiir bilgisiyle uyumlu olarak biz de yaptigimiz korelasyon analizlerinde,
OKG’de hastalarin yaglart ile AVLT performanslar1 arasinda negatif yonde, egitim
diizeyleri ile ise pozitif yonde iliski saptadik. Hastalarin egitim diizeyi arttikga daha
etkili 6grenme stratejileri gelistirebildiklerini sdyleyebiliriz.

OKB’de hastalik siddetinin sozel bellek performansi ile negatif olarak iliskili
oldugu bulunmustur (228). Yapilan bir ¢calismada da, OKB semptomlarinin siddeti
ile hastalarin belleklerine giiveni arasinda negatif iliski saptanmistir. Arastirmacilar
hastalarin belleklerine giivenememelerini, belleklerinin genellikle kotii oldugu
seklindeki {istbilissel inanglarla iligkilendirmistir (317). Bizim c¢alismamizda ise
yapilan korelasyon analizlerinde, Y-BOKO-siddet puami ile AVLT performansi
(anlik bellek, sozel 6grenme, hatirda tutma, gecikmis hatirlama) arasinda negatif
yonde iliski saptanmistir. Benzer bir iliski kisilerin hafizalarina olan giivensizliklerini
ya da yasadiklar1 hafiza problemlerini, unutkanliklarini degerlendiren UBO-bilissel
giiven alt dlgegi ile Y-BOKO skorlar1 arasinda saptanmamistir. Bu da, OKB’de
kisilerin yasadiklar1 bellek sorunlarinin istbiligsel inanglardan ¢ok sdzel bellek
bozukluguyla iligkili olarak frontostriatal sistemdeki bir bozukluktan kaynaklaniyor
olabilecegine isaret ediyor olabilir. Bulgularimiz sonucunda ayrica, OKB’de hastalik
siddetinin sozel bellegin bazi kisimlarinda bozulmayla iligkili oldugunu da
sOyleyebiliriz.

Yapilan korelasyon analizlerinde ayrica, Y-BOKO-iggorii puam ile AVLT
sozel Ogrenme performansi arasinda negatif yonde orta diizeyde bir iliski
saptanmistir. OKB’de icgorii diizeyi ile bilissel islevlerin iligkisinin arastirildig
caligmalarda i¢gorii azaldikga dikkat, bellek, gorsel mekansal islevler ve yiiriitiicii
fonksiyonlar gibi bilissel alanlarda bozulmanin arttifi yoniinde bulgular elde
edilmistir (318). Calismamizda bu bulgular1 destekler bi¢cimde, hastalarin iggdrii
diizeyi azaldikca sozel 6grenme performansinin azaldigi goriilmektedir.

Alt tipler acisindan inceledigimizde, OG ile RG arasinda AVLT

performanslar1 arasinda anlamli fark saptanmamistir. Ote yandan, her iki grup
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anlamli olarak kontrol grubundakilerden daha koétii performans sergilemistir. Sonug
olarak, otojen ve reaktif ozellikte obsesyonlara sahip hastalarda benzer diizeyde bir
sozel bellek bozuklugunun oldugunu soyleyebiliriz. Aydin ve arkadaglari tarafindan
otojen ve reaktif obsesyonlara sahip OKB hastalarinin yiiriitiicii islev ve belleklerinin
degerlendirildigi bir ¢alismada 30 reaktif obsesyonlara sahip hasta, 32 otojen ve miks
Ozellikte obsesyonlara sahip hasta ile karsilastirilmistir. Calisma sonuglarina gore,
gruplar arasinda AVLT performanslart agisindan anlamli fark saptanmadigi
bildirilmistir (98). Bu bulgular bizim ¢alismamizla uyumludur. Otojen ve reaktif
obsesyonlara sahip OKB hastalarinda bellek islevlerinin degerlendirildigi
caligmalarin azlig1 nedeniyle tiim bu bulgularin daha genis 6rneklemli calismalarla
desteklenmesi Onerilir.

Her ne kadar OG ve RG arasinda sozel bellek performansi agisindan anlaml
bir fark saptanmamis olsa da hem bizim ¢alismamiz hem de Aydin ve arkadaslarinin
calismalarinda OG’de AVLT skorlarinin RG’den diisiik oldugu goriilmektedir (98).
Bu bulgunun, OG’de sozel bellek performansinda daha fazla bozulmaya isaret ettigi
diisiiniilmiistiir. OG’de Y-BOKO-i¢gorii puani anlamli olarak RG’den yiiksek
gelmistir, bu da OG’de daha kotii i¢gorii diizeyini gosterir. OKB’de i¢gorii azaldikca
bellek islevlerinde bozulmanin artacagmi bildiren calismalar (318) goz Oniine
alindiginda, OG’de ortaya ¢ikan daha diisik AVLT performansinin nedeninin bu
olabilecegi diisliniilmiistiir.

Literatiirde OKB alt gruplarin1 biligsel islevler agisindan karsilastiran az
sayida caligma vardir. Yapilan bir calismada simetri/dlizen boyutu soézel bellek
testlerindeki daha diisiik performansla iliskili bulunmustur (242). Miikemmeliyetgilik
gibi kisilik ozellikleri de emin olamama/kontrol etme boyutu ve bellek testlerinde
basarisizlik ile iligkili bulunmustur (319) (320). Reaktif obsesyonlarin abartilmis
sorumluluk, belirsizlige tahammiilsiizlik ve miikkemmeliyetgilik gibi islevsel
olmayan inanglarla daha iligkili oldugu gosterilmistir (3). Bu baglamda,
calismamizda RG’nin OG’ye gore daha kotii bellek performans: sergilemesi
beklenebilir ancak tersine RG’nin AVLT performansinin anlamli diizeyde olmasa da
OG’den daha 1yi oldugu goriilmiistir. Bu bulgular bizim sonuglarimizla
celismektedir. Ote yandan farkli degerlendirme ydntemi kullanan baska ¢alismalarda

bu hastalarda, bellek farkliligina rastlanmadigi bildirilmistir (184). Caligmalar
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arasindaki bu farklilik 6rneklem biiyiikliigii, kullanilan norobilissel testlerin farklilig

gibi nedenlerden kaynaklaniyor olabilir.

5.4.4. Wisconsin Kart Esleme Testi (Wisconsin Card Sorting Test,
WCST):

Yiriitiicii islevler kisinin planlama, amaclh etkinlikleri yiirlitebilme ve bu
amagh davranislarda etkin performans gosterebilme, problem ¢dzebilme ve bilissel
esneklik gdsterebilme yetilerini kapsar. Ozellikle prefrontal bolge olmak iizere
frontal lobun etkilenmesi ile yiirlitiicii islevler bozulur. Yiiriiticii islevler aym
zamanda caligma bellegi ve dikkat gibi diger biligsel islevlerin koordinasyonunu da
saglar. Bircok caligmada, OKB hastalarinin yiiriitiicii islevlerinde sorun oldugu
vurgulanmaktadir (103) (242).

Calismamizda yiiriitiicii islevler; karmasik dikkat (dikkati siirdiirme,
celdiricilere direng, uygun olmayan tepki egilimini Onleme), 6zellik belirleme,
perseverasyon, calisma bellegi, kavramsallastirma, soyut diisiinme, kurulumu
degistirme gibi biligsel becerileri dlgen (270) WCST ile degerlendirilmistir.

Calismamizda, WCST’de toplam dogru sayisi, toplam hata sayisi,
perseveratif tepki sayisi, perseveratif hata sayisi, perseveratif olmayan hata sayisi,
kavramsal diizey tepki sayisi, ilk kategoriyi tamamlamada kullanilan deneme sayisi,
kurulumu siirdiirmede basarisizlik puanm1 ve 6grenmeyi 6grenme puani agisindan
OKG ile KG arasinda anlamli diizeyde fark saptanmistir. Tiim bu parametrelerde
OKB hastalar1 kontrol grubuna gore daha kotii performans sergilemistir. WCST
performansi, temelde davranisin dogrulugu konusunda verilen geri bildirimden
yararlanarak siniflama ilkesini ¢ikarma, uyaricinin bir yoniine segici olarak dikkat
edebilme, gegerli oldugu siirece bu ilkeyi kullanma, yanlis davranisa yol a¢tiginda ise
ilkeden vazgecebilme yani davranis kurulumunu degistirebilmeyi igerir (251).
WCST’te bozuk performans, davranim ilkesi degistigi halde bireyin daha onceki
ilkeler dogrultusundaki davraniminda 1srar etmesi yani perseverasyon olarak
tanimlanmaktadir (251). Bunun da OKB ritlielleri ile uyumlu oldugu
disiiniilmektedir. Calismamizda OKB hastalarinin, WCST  performanslar
istatistiksel olarak anlamli diizeyinde kontrol grubuna gore daha kotiidiir. Bu

sonucun, ¢alismaya dahil edilen hastalarin ritiielleri ile ilgili uyumlu olarak kurulumu
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degistirme yeteneklerindeki bozulma ile iligkili oldugu disliniilmiistiir.
Perseverasyon oranlarinin yiiksek olmasi ayrica, hastalarin bilissel esneklikte
zorlandiklar1 ve daha zayif soyutlama yetenegine sahip olduklar1 yoniinde de bir
bulgu olarak yorumlanmuistir.

Yiirtitiicti iglevler, bozucu etkiye karsi koyabilme ve tepki ketlemesi, problem
¢ozme, planlama, yaraticilik, iligkisiz uyaranlarin elenmesi, zihinsel esneklik,
calisma bellegi ve perseverasyon gibi iist diizey bilissel islevleri igerir (184). Sozii
edilen bu iist diizey fonksiyonlar daha alt diizeydeki temel bilissel fonksiyonlarin
koordinasyonu ve entegrasyonunu da saglamaktadir. Ornegin OKB’de bellek ve
dikkat probleminin olmadigi, bunun yerine OKB hastalarmin yanli bir bellek ve
dikkat isleyisine sahip olduklar1 yoniindeki ¢aligmalar, OKB hastalarinin yiiriitiicti
islevlerinde sorun oldugunu vurgulanmaktadir (171). Genel olarak yiiriitiicii iglevler
frontal bolge ile iligkilendirilmektedir. Bununla birlikte, yiiriitiicii islevlerin bir¢ok
beyin bolgesinin kompleks etkilesimi igerisinde gerceklestigi bilindiginden,
uygulanan norobiligsel testlerdeki performans bozulmasini tek bir beyin bdlgesinin
disfonksiyonuna baglamak asir1 indirgemeci bir yaklagim olabilir. Bu nedenle bilissel
islevleri lokalize etmeye calisirken, uygulanan testlerin heniiz tek tek biligsel
komponentleri izole etmekten wuzak oldugunu akilda tutarak sonuglar
degerlendirmenin uygun oldugunu diisiinmekteyiz.

Literatiirde kurulumu degistirme, planlama ve perseverasyon gibi yliriitiicii
islevlerle ilgili yapilan c¢aligmalarda (216) OKB hastalar1 sozii edilen yiiriitiicii
islevleri 6lgmede kullanilan test puanlarinin ¢ogunda saglikli kisilere gore daha
diisiik performans sergilemislerdir. Bulgularimizla benzer sekilde ise, literatiirde
OKB hastalarinda WCST’de bozukluk bildiren ¢ok sayida ¢alisma vardir (171) (190)
(205) (321). Bohne ve arkadaslari, OKB hastalarinin WCST uygulamas1 sirasinda
verilen geribildirime gore degisen kategorileri 6grenme yeteneklerinin azaldigim
bildirmistir (216). Ulkemizde yapilan bir tez ¢alismasinda, OKB hastalarmin WCST
toplam hata sayisi, toplam perseveratif tepki sayisi, toplam perseveratif hata sayisi,
perseveratif hata yiizdesi ve kavramsal diizey tepki yiizdesi ortalamalariin kontrol
grubuna gore anlamli olarak farkli oldugu bildirmistir. OKB hastalar1 bu alanlarda

kontrol grubuna gore daha kotii performans sergilemistir (322).
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Literatiirde OKB tanili hastalarin WCST de sagliklilara benzer performans
gosterdigini saptayan caligmalar da vardir (171) (184) (314) (323) . Literatiirdeki bu
farkliliklara dikkat ¢eken Kuelz ve arkadaslari, gruplar arasinda egitim diizeyi, es
tan1 ve ila¢ kullanma durumu agisindan yapilan yetersiz eslestirmelerin bu duruma
neden olabilecegini belirtmistir (185). Ancak bizim calismamizda gruplarin yas,
egitim, cinsiyet gibi faktorler acisindan aralarinda anlamli fark olmamasi ve herhangi
bir es tanis1 olmayan bireylerden olusmasi bu c¢eliskili durumlar1 ortadan
kaldirmaktadir. Buna ragmen hastalarimizin bazilarinin ilag¢ tedavisi altinda olmasi
bu acidan bir kisithiliktir. Caligmalar arasindaki farkliligin bir diger nedeni de, WCST
ve Oletiigii biligsel islevler ile ilgili olabilir. WCST nin kavramsallastirma, akil
yirlitme, soyut diisinme, kurulumu degistirme ve karmasik dikkati Olgtiigii
diistiniilmektedir. Ancak uygulamada WCST’nin hangi islevleri 6l¢tiigii ile ilgili
tartismalar vardir. WCST’nin diger ylriitlicii islev testlerine gore daha karmasik
oldugu ve ayni anda bir¢ok alt islevi icerdiginden sonuclari daha genel
degerlendiriliyor olabilecegi ve bu nedenle duyarliliginin diisiik olabilecegi iddia
edilmistir (185).

Alt tipler agisindan incelendiginde, OG ve RG WCST’de toplam dogru sayisi,
toplam hata sayisi, perseveratif tepki sayisi, perseveratif hata sayisi, perseveratif
olmayan hata sayisi, kavramsal diizey tepki sayist ve 0grenmeyi 0grenme puant
acisindan anlamli olarak KG’den daha koétii performans sergilemistir. OG ve RG’nin
bu alanlardaki test performanslari ise birbirleri ile benzerdir. Bunun yani sira, ilk
kategoriyi tamamlamada kullanilan deneme sayis1 ve kurulumu siirdiirmede
basarisizlik puani ise OG, RG ve KG arasinda benzer olarak bulunmustur. Bu
bulgular, otojen ve reaktif obsesyonlara sahip OKB hastalarinin karmasik dikkat,
perseverasyon, kavramsallastirma, soyut diislinme ve kurulumu degistirme gibi
WCST ile degerlendirilen yiiriitiicii islevlerde benzer diizeyde bir bozulmaya isaret
etmektedir.

Otojen obsesyonlara sahip OKB hastalarinin biiyiisel diisiince ve olagan
olmayan algilar gibi sizotipal kisilik ozellikleri ile iligkisi daha once gdsterilmistir
(124). Bir ¢alismada, sizotipal Ozelliklere sahip OKB hastalar1 ve sizofreni
hastalarinin  WCST performansinin anlamli olarak, sizotipal O6zelliklere sahip

olmayan OKB hastalar1 ve saglikli kontrol grubundakilerden koti oldugu
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gosterilmistir (239). Sizotipal ozelliklere sahip olmayan OKB hastalar1 ile saglikli
katilimcilar arasinda ise, WCST performans: agisindan fark bulunmamistir.
Aragtirmacilar OKB hastalarinda sizotipal kisilik 6zelliklerinin, frontal lob ile ilgili
biligsel islev bozuklugunda belirleyici oldugunu ifade etmistir (239). Bir bagka
calismada, OKB ve sizofreni hastalar1 ile saglikli katilimcilar sézel bellek, yiiriitiicii
islevler, sozel akicilik, ¢aligma bellegi ve dikkat gibi biligsel islevler agisindan
karsilastirilmis ve sizofreni grubunun bu testlerde OKB ve saglikli katilimcilara gore
anlamli olarak daha kotii performans sergiledigi bildirilmistir (3247). Bununla
birlikte, asirt deger verilmis diisiincelerin bir 6lgekle degerlendirildigi (Overwhelmed
Idea Scale) ve bu Olgekte yiiksek puan alan OKB hastalarinin biligsel islev
performanslari ile sizofreni hastalar1 arasinda anlamli fark bulunamamistir. Asiri
deger verilmis diisiincelere sahip OKB hastalarinin psikotik 6zellikli OKB’yi temsil
edebilecegi ve bunun da OKB’nin “sizo-obsesif alt tipi” ile iliskili olabilecegi one
stiriilmistiir (324). Tiim bu bilgiler goz oniine alindiginda biz de, sizotipal 6zelliklere
sahip oldugu gosterilen (124) otojen obsesyonlara sahip OKB hastalarinin WCST ile
degerlendirilen yiirtitiicli islevlerde reaktif obsesyonlara sahip OKB hastalarina gore
daha kotii performans gostermelerini beklemekteydik ancak bulgularimiz bu
hipotezimizi desteklemedi. Caligmamizda ortaya ¢ikan bu farksizlik, érneklemimiz
az olmas1 ve hastalarin bazilarinin ilag¢ tedavisi altinda olmasiyla ilgili olabilir. Bu
onermenin daha genis orneklemli ve herhangi bir tedavi almayan OKB hastalarinda
tekrarlanmasinin bu konuda daha kesin kanaat bildirmek icin gerekli oldugunu
diistinmekteyiz.

Literatiir incelendiginde, c¢alismamizla benzer sekilde, Aydin ve
arkadaglarinin OKB hastalarinda yiiriitiicii  islevler ve bellegi inceledikleri
calismalarinda da, WCST ile degerlendirilen yiiriitiicii islevlerde OG ile RG
arasindan anlamh fark saptanmadig: bildirilmistir (98). Otojen ve reaktif 6zelliklere
sahip OKB hastalarinda, ylriitiici 6zelliklerden bir baskasinin incelendigi bir
calismada ise, yanit inhibisyonu Gorsel Yap/Yapma Testi ile degerlendirilmis ve
otojen obsesyonlara sahip hastalarin bozulmus yanit inhibisyonuna sahip oldugu,
reaktif grupla kontrol grubu arasinda ise fark olmadigi bildirilmistir (144). Bu

baglamda literatiirde otojen ve reaktif obsesyonlara sahip hastalarin norobiligsel
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acidan degerlendirilmeleri agisindan daha genis orneklemli, daha fazla calismaya

ihtiya¢ oldugu soylenebilir.

5.5. UBO-30 ile Norobilissel Test Skorlarmin liskisi:

Ustbilis, bireyin kendi bilissel siireclerini fark etmesi, izlemesi, denetlemesi
ve diizenlemesi i¢in yaptig1 islemleri ifade etmek iizere kullanilan bir terimdir (165)
(325). Ustbilis 6grenme, problem ¢dzme, kavrama, akil yiiriitme, bellek gibi bilissel
stiregleri izlemek ve diizenlemek icin kullanilir. Bu bakimdan iistbilis ile 6grenme,
bellek, diisiinme, problem ¢6zme ve akil yiiriitme gibi silireclerin baglantilar1 ve
ustbilisin  bu tiir silirecler iizerindeki rolii hakkinda ¢esitli arastirmalar
yiirlitiilmektedir (126).

Bu baglamda calismamizda, OKB hastalarinda ve otojen ve reaktif alt
gruplarinda tstbiligler ile yiiriitiicii islevler, bellek ve dikkat siiregleri arasindaki
iliskinin incelenmesi amaclanmustir. Hastalarda UBO-30 ile degerlendirilen
istbiligsel alt boyutlarin WCST, Stroop Testi, TMT ve AVLT ile iliskisi
incelenmistir. Degerlendirme sonucunda, OKB hastalar1 genel olarak ele alindiginda
tistbilisler ile bilissel islevler arasinda anlamli iligki saptanmamistir. OG’de ise,
UBO-biligsel giiven alt boyutu ile AVLT anlik bellek, sdzel dgrenme ve tanima
skorlar1 arasinda negatif yonde orta diizeyde bir iliski saptanmistir. RG’de ise OKB
hastalarinin geneline benzer sekilde tstbiligler ile biligsel islevler arasinda anlaml
iliski saptanmamistir. Bu bulgular dogrultusunda, otojen obsesyonlara sahip OKB
hastalarinin hafizalarina gilivenleri ne kadar azsa anlik bellek, s6zel 6grenme ve
tanima bellegi islevlerinde performans kaybimin o kadar fazla oldugunu
sOyleyebiliriz. Ancak burada, otojen obsesyonlara sahip hastalarda bellege
giivensizligin nedeninin bir kayit, s6zel 6grenme ya da tanima bellegi kusuru mu
oldugu yoksa bu hastalarda mevcut bellek islevleri normal oldugu halde belleklerine
olan giivensizlik ve bu glivensizligin neden oldugu bir yanilgr m1 s6z konusu sorusu
karsimiza ¢ikmaktadir.

Literatiir incelendiginde, OKB hastalarinda sozel bellek bozuklugunun
varligin1 destekleyen veriler oldugu gibi (95) (236), tersine OKB hastalarinin sézel

bellek performansi ile saglikli kontroller arasinda fark olmadigim1 bildiren
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calismalarda vardir (313) (314). Ozellikle, bir eylemi yapip yapmadiklarina emin
olmayan ve sik sik kontrol eden OKB hastalarinda bir bellek probleminin varlig
diisiiniilebilir ve bu durum bireyin bellekle ilgili kodlama ya da hatirlama sorununa
isaret ediyor olabilir (327). Ote yandan, OKB hastalarinda var olan sdzel bellek
bozuklugunun hastalarin bilgiyi kodlamak i¢in iyi bir yontem gelistirememeleri gibi
organizasyonel sorunlarla yani yiiriitiicli islevlerle ilgili oldugu da ileri siiriilmektedir
(98).

OKB’de bellek bozuklugu oldugu goriisiiniin aksine bazi arastirmacilar,
hastalarin belleklerinin zayif olmadigin1 ancak hastalarin belleklerine olan giivenleri
zayif oldugu i¢in patolojik siipheyi siirdiirdiiklerini ileri siirmektedir (328). Ustbilis
alaninda yapilan ¢aligmalarin biiyiik kisminda, iistbilis bir bilis tiirii olarak bellegi
icermektedir (329). Ust bellek, hatirlamakta giicliik cektigimiz bir seyi daha sonra
hatirlayip hatirlayamayacagimizi tahmin etmemizdir (330). Ust bellegi isaret eden
giiven yargilarint (hatirlanan materyalin dogruluguna olan giiveni) konu alan bazi
aragtirmalar, OKB hastalarinin normal bireylere gore belleklerine daha az
giivendiklerini gostermistir. OKB’de en temel sorunun iist bellek bozuklugu
oldugunu o6ne siiren caligmalar vardir (312) (317). Sonuglar birbiriyle oldukca
tutarlidir. Ek olarak, Van den Hout ve Kindt saglikli bireylerden olusan iki gruptan
birine ocak, bilgisayar gibi nesneleri tekrarli olarak kontrol etme goérevi vermis, diger
gruba ise boyle bir gorev vermemistir. Tekrarli kontrol gorevi yapan aragtirma
grubunun bellek giiveni, son kontrole iliskin detaylar1 hatirlamada, karsilastirma
grubundan diisiik ¢ikmistir. Bu bulgu, OKB tanili kisilerin sorununun bellek
bozuklugu olmaktan ziyade, yaptiklar1 asir1 kontroliin belleklerine duyduklar giiveni
azaltmis olabilecegi goriisiinii desteklemektedir (331). Ayn1 sonug¢ klinik
orneklemlerden de elde edilmistir (329).

Sonug olarak, otojen obsesyonlara sahip hastalarda, hastalarin belleklerine
olan giivensizlikleri ile sozel bellek performansi diisiikliigii arasinda bir iligki vardir.
Ancak burada hastalar belleklerine giivenmedikleri i¢cin mi bellek testinde diisiik
performans sergilemistir, yoksa belleklerinde gerg¢ekten bir bozulma oldugu i¢in mi
belleklerine giivenleri azalmistir, bu konuda bir kesinlik yoktur. Ancak, otojen
obsesyonlara sahip OKB hastalarinda, belleklerine gilivensizlikle ilgili iistbilissel

patolojiler ile frontostriatal sistem bozukluklariyla ilgili oldugu one siiriilen sozel
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bellek bozuklugu (185) arasinda ortaya ¢ikan bu iligki, bu hastalarda bellekle ilgili
iistbiligsel sorunlarin biyolojik bir temeli olduguna isaret ediyor olabilir. Ve bu
iliskinin reaktif obsesyonlara sahip hastalarda gézlenmemesi de, bu durumun otojen
obsesyonlara sahip hastalara 6zgii oldugunu diisiindiirmiistiir. Ancak sonuglarimizin,
daha genis Orneklemli ve test sonuglarini etkileyebilecek durumlarin daha ¢ok
kontrol altina alindig1 daha ¢ok calisma ile desteklenmesi gerekmektedir.

Bizim ¢alismamizda, OKB hastalarinda vyiiriitiicii islevler ile {istbiligler
arasinda 1iliski saptanmamistir. Ancak literatiirde bazi arastirmacilar, yiiriitiici
islevler ile {stbilisler arasinda kuvvetli bir iliski oldugunu bildirmistir (332).
Ustbilisin yiiriitiicii islevlerle iligkisinin gosterilmesi, biyolojik temellerine 151k
tutmus ve frontal korteks ile iliskisine isaret etmistir (332). Ote yandan, iiniversite
Ogrencileri ile yapilan bir ¢alismada, tistbilis ile yiiriitiicii islevler arasinda diisiik ve
az sayida anlaml iligski gdsterilmistir ve bu sonuglar {istbilis ve yiiriitiicii islevlerin
benzer siirecler olmadigini diistindiirmistir (333). Bizim bulgularimizda, bu

calismay1 destekler niteliktedir.

5.6. Calismanin Kisithliklari:

Calismamizin bazi kisithiliklar1 vardir. Ik olarak hastalarn 6nemli bir kismi
caligmaya katildiklar1 esnada ilag tedavisi ya da psikoterapi almaktaydi. Bu da, OK
belirtilerini etkileyebilecegi gibi {istbilisler ve norobiligsel performans: da
etkileyebileceginden onemli bir kisithilik olarak degerlendirilmistir. Entellektiiel
kapasitenin yalnizca klinik olarak degerlendirilmesi ve zeka testi uygulanmamis
olmasi da Ozellikle zekanin norobiligsel performans {izerine etkisi agisindan
calismamizin bir diger kisithligidir. Bir baska kisithilik da Orneklemin kiigiik
olusudur, daha biiyiik bir 6rneklemde belirtilerin dagilimi ve birbirleriyle iliskisinin
istatistiksel gecerlilikleri daha yiliksek olacaktir. Calismamizin bir diger kisitliligi,
obsesyon tipleri arasinda yer alan kusku obsesyonunun Y-BOKO semptom listesinde
bulunmamasi ancak calismamizda yer almasidir ki bu da ek olarak farkli bir
semptom tarama Ol¢e8i kullanmamizin daha yararli olacagmi diisiindiirmektedir.
Otojen ve reaktif gruplar1 tam olarak belirleyecek yeterli ve net bir enstriiman

bulunmamasi, verilen 6lgeklerin ¢ogunun 6zbildirime dayali olmasi, hastalarin tek
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goriigmeci ile ve kesitsel olarak degerlendirilmesi de c¢alismamizin diger
kisitliliklaridir. Caligmamizda sozel olmayan bellek ya da yliriitiicli islevlerin bir

kisminin degerlendirme dis1 birakilmasi da ¢alismamizin kisithiliklar: arasindadir.
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6. SONUC VE ONERILER

OKB gibi olduk¢a heterojen dogaya sahip ve kronik seyirli bu ruhsal
bozukluk icin belirti yapisi ve klinik ozelliklerle iliskilendirilmis tedaviye yanit
caligmalarinin sayisinin giderek arttigi ve bdylelikle hastalik belirtilerini kontrol
altina almada yeni bakis agilarinin olusturulmaya g¢alisildig agikardir. Bu amagla biz
de calismamizda, OKB icin daha yeni bir alt gruplandirma imkan1 sunan otojen ve
reaktif oOzelliklere sahip OKB hastalarinin, literatiirde sinirli sayida g¢alismanin
oldugu {istbilissel ve ndrobiligsel 6zelliklerini incelemeyi amacladik. Calismamizda
aynt zamanda, OKB hastalarinin da {stbilissel ve norobilissel agidan saglikli
kontrollerle karsilagtirmas1 yapilmustir.

Calismamizda OKB, otojen, reaktif ve saglikli kisilerden olusan gruplardan
her biri yas, egitim diizeyi, cinsiyet, medeni durum, depresyon 6lgek puanlart gibi
ozellikler acisindan birbiri ile eslesmistir. Hastalik baglangic yasi ve hastalik stiresi
acisindan otojen ve reaktif gruplar arasinda fark saptanmamistir. Obsesyon tiplerine
gore yapilan degerlendirmede, otojen obsesyonlara sahip OKB hastalarinda en
yiiksek oranda tespit edilen obsesyon tipi dini igerikli obsesyonlar olurken, reaktif
obsesyonlara sahip hastalarda ise kirlenme/bulagsma obsesyonlari olmustur. OKB
hastalar1 genel olarak degerlendirildiginde ise, en yiiksek oranda saptanan obsesyon
tipi kirlenme/bulagsma obsesyonlar1 olmustur. Otojen obsesyonlara sahip hastalarda
i¢gdrii diizeyinin reaktif gruptan daha az oldugu bulunmustur.

Ustbilisler agisindan yapilan incelemede, otojen ve reaktif obsesyonlara sahip
hastalar yalnizca UBO-30’un endiseye iliskin olumlu inanglar alt boyutunda
birbirinden farklilik gostermistir. Bu boyut icin, reaktif obsesyonlara sahip hastalarin
ortalama Olgek puani otojen gruptan daha yiiksektir. Bununla birlikte, hem otojen
obsesyonlara sahip hastalar hem reaktif obsesyonlara sahip hastalar UBO-30 kontrol
edilemezlik ve tehlike, diislinceleri kontrol ihtiyaci ve biligsel farkindalik alt
boyutlarinda kontrol grubuna gore yiiksek puanlar almistir. OKB hastalar1 genel
olarak degerlendirildiginde UBO-30 kontrol edilemezlik ve tehlike, diisiinceleri
kontrol ihtiyac1 ve biligsel farkindalik alt boyutlarinda kontrol grubuna gore yiiksek

puanlar almistir.
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Norobiligsel test performanslar agisindan yapilan degerlendirmede, TMT-A,
B, B-A performansinin hepsinde otojen ve reaktif gruptaki hastalar birbiri ile benzer
performans sergilerken kontrol grubuna gore daha kotii performans sergilemistir.
Benzer sekilde, OKB hastalarinin geneli i¢in yapilan degerlendirmede de hastalarin
TMT-A, B ve B-A performanslar1 kontrol grubuna gore daha kotii bulunmustur.
Stroop testi ile degerlendirilen Stroop perfomansi otojen ve reaktif OKB hastalarinda
birbirleri ile benzerken saglikli katilimcilara gore daha kotiidiir. OKB hastalarinin
tamami da, saglikli kontrollere gore daha kotii Stroop performansi sergilemistir.
AVLT ile degerlendirilen anlik bellek, sézel 6grenme, hatirda tutma, gecikmis
hatirlama ve tanima agisindan, otojen ve reaktif obsesyonlara sahip hastalar birbirleri
ile benzer oOzellikler gosterirken kontrol grubuna gore, bu alt testlerde kotii
performans sergilemislerdir. OKB hastalarinin tamami da, saglikli katilimcilara gore
AVLT’nin tim alt testlerinde daha kotii perfomans sergilemistir. Yiriitiicii iglevlerin
WCST ile degerlendirildigi ¢alismamizda, otojen ve reaktif obsesyonlara sahip OKB
hastalar1t WCST’de toplam dogru sayisi, toplam hata sayisi, perseveratif tepki sayisi,
perseveratif hata sayisi, perseveratif olmayan hata sayisi, kavramsal diizey tepki
sayist ve 0grenmeyi 6grenme puani agisindan birbirleri ile benzer 6zellikler gosterip
kontrol guruna gore kotli performans sergilemistir. Her iic grup arasinda ilk
kategoriyi tamamlamada kullanilan deneme sayist ve kurulumu siirdiirmede
basarisizlik puani agisindan ise fark bulunamamistir. OKB hastalarinin tamami ele
alindiginda ise hastalar, WCST’de toplam dogru sayisi, toplam hata sayisi,
perseveratif tepki sayisi, perseveratif hata sayisi, perseveratif olmayan hata sayisi,
kavramsal diizey tepki sayisi, ilk kategoriyi tamamlamada kullanilan deneme sayisi,
kurulumu siirdiirmede basarisizlik puani ve 6grenmeyi 6grenme puani agisindan
kontrol grubuna gore daha kotii performans sergilemistir.

Ustbilisler ile ndrobilissel performans arasindaki iliski incelendiginde ise,
otojen obsesyonlara sahip grupta UBO-bilissel giiven alt boyutu ile AVLT anlik
bellek, sozel 6grenme ve tanima skorlar1 arasinda negatif yonde orta diizeyde bir
iliski saptanmistir. Reaktif obsesyonlara sahip hastalar ve OKB hastalarinin
tamaminda yapilan degerlendirme ise UBO-30 ile TMT, Stroop Testi, AVLT ve

WCST arasinda anlamli iligki saptanmamastir.
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Bu alt tiplendirme OKB’nin gelisimini anlamak, semptomlar1 tanimlamak ve
etkin tedavinin kullanilmasina olanak vermesi agisindan dnemli gériinmektedir. OKB
alt tiplerinde {stbiligsel farkliliklar1 incelemek ve alt tiplendirmenin klinik ve
norobiyolojik  Ozelliklerini tanimlamaya yonelik, daha Once bahsettigimiz

kisitliliklarin kontrol altina alindig1 yeni ¢aligmalar yapilmasini 6nerebiliriz.
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8. EKLER

SOSYODEMOGRAFIK VE KLIiNiK VERI FORMU
Ad1 Soyadr :
Yasi :
Cinsiyet :
Medeni durumu/Siire/Varsa ¢ocuk sayist :
Egitim siiresi :
Meslegi/Aylik geliri :
Yasadig1 yer/Kisiler :
Kardes say1si/Sirast :
Aliskanliklari:
Sigara (paket/y1l):
Alkol:
Madde:
Baska aliskanliklar:
Hastaligin baglangi¢ yast :

Son hastalik doneminin baslangig siiresi :

Son tedavisi/Stiresi:

Tedaviye yanitta gecen siire ve dozlar (hastaligin her tekrarlamasi i¢in ayr1 ayri
belirtilmesi):

Antipsikotik tedavi eklenmesi:

Varsa psikiyatrik yatis sayisi ve tarihleri:
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Intihar 6ykiisii:

Hastalik 6ncesi stresor varlhigi:

Son hastalik donemi dncesi stresor varligt:
Ek psikiyatrik hastalik dykiisii:

Ek sistemik hastalik oykiisii:

Diger ilaglari:

Ailede psikiyatrik hastalik oykiisii:

Varsa ek bilgiler:

BDI:
BAI:

YBOKO:
Obsesyon:
Kompulsyon:
Toplam:
Icgorii (11. soru):
Genel siddet (17.soru):
Gtivenilirlik (19. soru):

Hedef belirti listesi

Obsesyon:
1)
2)
3)
Kompulsyon:
1)
2)
3)
Ka¢inma :
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1)
2)
3)

UBO-30:
Olumlu inanglar:
Kontrol edilemezlik ve Tehlike:
Biligsel giiven:
Diistinceleri kontrol etme inanci:
Bilissel farkindalik:
Toplam:
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Y-BOCS Semptom Kontrol Listesi

Varolan tiim semptomlar1 isaretleyiniz. Birincil semptomlar1 “P” ile isaretleyiniz.
(Degerlendirme yapanin, hastanin bahsettigi davraniglarin, basit fobi veya
hipokondriyazise ait degil, obsesif kompulsif bozukluga ait oldugundan emin olmasi
gereklidir. “*” ile isaretlenen septomlar obsesif kompulsif bozukluga ait olabilir veya
olmayabilir).

Saldirganhk Obsesyonlari

» Kendine zarar vereceginden korkma

» Bagkalarina zarar vereceginden korkma

* Siddet igeren veya korkutucu imgeler

» Miistehcen veya hakaret edici sézler soyleme korkusu

+ Utanilacak birsey yapmaktan korkma*

+ Istenmeyen diirtiileri yapmaktan korkma (6rnegin, arkadasini yaralama)
» Calacagindan korkma

 Dikkatsizlik nedeniyle baskalarina zarar verme korkusu (6rnegin,
carpma/kagma motorlu arag kazasi)

Kirlenme Obsesyonlari

* Viicut atik veya salgilarindan (6rnegin, idrar, digka, tlikiiriik) kaygilanmak
veya igrenmek veya mikroplardan kaygilanmak

* Cevre kirliliginden asir1 kaygi duymak (6rnegin, asbestoz, radyasyon, toksit
atiklar)

* Evde kullanilan maddelerden asir1 kaygilanmak (6rnegin, temizlik maddeleri,
¢oziiciiler)

» Hayvanlardan asir1 derecede korkmak (6rnegin, bocekler)

* Yapiskan maddeler veya atiklardan rahatsiz olmak

» Kontaminasyon nedeni ile hastalanma kaygisi

» Bagkalarina hastalik etkeni bulagtirma kaygisi (saldirgan)

» Sadece kontaminasyon halinde ne hissedeceginden kaygilanmak, sonuglarin
diisiinmek

* Diger

Cinsel Obsesyonlar

* Yasaklanmigveya sapiklik derecesinden cinsel diislince, goriintii veya
diirtiiler

* Cocuklar veya insest iliskiye ile ilgili

» Homosekstiel iligki ile ilgili*

 Baskalarina kars1 cinsel davranig(saldirgan)*

* Diger

Biriktirme / Saklama Obsesyonlari
Dini Obsesyonlar

+ Kutsal seylere kars1 hiirmetsizlik veya giinah ile ilgili
* Dogru/Yanliskavramlari ile asir1 ilgi
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Esyalarin Simetrikligi Ve Diizeni ile Ilgili Obsesyonlar

* Dogaiistii diislince ile birlikte (6rnegin, esyalarin yerinde olmamasi halinde
annesinin basina kaza gelecegini )

* Dogaiistii diislinceler olmadan

Diger Obsesyonlar

* Bilme veya hatirlama ihtiyaci

* Belirli seyleri sdyleme korkusu

* Dogru seyi sdylememe korkusu

* Birseyler kaybetme korkusu

» Istenmeyen (dehset icermeyen) goriintiiler

* Anlamsiz sesler, kelimeler veya miizik duyma
* Belirli seslerden veya giiriiltiiden rahatsiz olma*
* Ugurlu veya ugursuz sayilar

+ Ozel anlami olan renkler

 Batl itikatlar

* Diger

Somatik Obsesyonlar

 Hastalik ile ilgili*

* Viicudun bir pargasi veya goriiniim ile asir ilgili (6rnegin dismorfofobi)*
* Diger

Temizleme/Yikama Kompulsiyonlar:

* Asir1 veya torensel el yikama

» Agsir1 veya torensel dus, banyo, disfircalama veya giyime ileri derecede
dikkat

* Ev esyalarinin veya diger cansiz nesnelerin temizligi ile asir1 ilgili

+ Kirletici maddeler ile temas1 6nleyen veya yok eden diger onlemler

* Diger

Tekrarlayici1 Torensel Davramislar

* Tekrar okuma veya yazma

+ Rutin hareketleri tekrarlama gereksinimi (6rnegin, kapidan girme / ¢ikma,
sandalyeye oturma / kalkma)

* Diger

Sayma Kompulsiyonlar:

Siralama / Diizenleme Kompulsiyonlar:
Biriktirme / Toplama Kompulsiyonlar:
Diger Kompulsiyonlar

 Zihinsel torenler (kontrol ve sayma disinda)
* Asir liste hazirlama

* Soyleme, sorma veya itiraf etme gereksinimi
* Dokunma, vurma veya ovalama gereksinimi*
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* GOz kirpma veya gozlerini dikme torensi davraniglart®

» Kendine; bagkalarina zarar gelmemesi veya kotii olaylara karst 6nlem alma
(kontrol etme degil)

* Toren haline gelmisyemek yeme aligkanliklart *

* Diger
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Yale Brown Obsesyon Kompulsiyon Derecelendirme Olgegi (Y-BCOS)

. Obsesif Diisiincelerle Gegcen Zaman

: Yok

: Hafif, giinde 1 saatten az veya seyrek.

: Orta, giinde 1 — 3 saat veya sik.

: Ciddi, glinde 3 — 8 saat veya cok sik.

: leri boyutlarda, giinde 8 saatten fazla veya yaklasik siirekli.

WD O -

. Obsesif Diislincelerden Etkilenme

: Hig

1: Hafif, sosyal ve mesleki ugraslar ¢cok hafif olarak etkilenmekle birlikte, genel
performansta degisiklik yok.

2: Orta, sosyal ve mesleki ugraslar kesin olarak etkilenmisolmakla birlikte hala basa
c¢ikilabilir durumda.

3: Ciddi, sosyal ve mesleki performans belirgin olarak azalmis.

4: leri derecede, isgéremez durumda.

[« \S]

3. Obsesif Diisiincelere Kars1 Duyulan Rahatsizlik Hissi
0: Hig

1: Hafif, fazla rahatsizlik vermeyen.

2: Orta derecede, rahatsiz edici, fakat basedilebilir.

3: Ciddi, ¢ok fazla rahatsiz edici.

4: lleri derecede, yaklasik siirekli ve kisitlayici rahatsizlik.

4. Obsesif Diisilincelere Direng Gosterme

0: Her zaman direnmeye ¢alismaktadir veya semptomlar o kadar azdir ki bir ¢gaba
harcama gereksinimi duymamaktadir.

1: Cogu zaman direnmeye ¢aligmaktadir.

2: Direnmek i¢in bir miktar ¢abalamaktadir.

3: Caba gostermeden tiim obsesyonlara teslim olmus durumdadir, fakat bu
durumdan bir miktar hosnutsuzluk duymaktadir.

4: Tam ve goniillii olarak tiim obsesyonlara boyun egmis durumdadir.

5. Obsesif Diistinceleri Kontrol Etme Derecesi

0: Tam olarak kontrol edebiliyor.

1: Biiyiik oranda kontrol edebiliyor, genellikle biraz ¢aba ve dikkatini toplayarak
obsesyonlar1 durdurabiliyor veya aklindan ¢ikarabiliyor.

2: Orta derecede kontrol edebiliyor. Obsesyonlar1 bazen durdurabiliyor veya
aklindan ¢ikarabiliyor.

3: Az miktarda kontrol edebiliyor. Obsesyonlar1 durdurmada veya aklindan
¢ikarmada nadiren basarili oluyor. Dikkatini sadece zorlukla baska konulara
yoneltebiliyor.

4: Kontrol edemiyor, tamamiyla istemsiz olarak obsesyonlar mevcuttur. Bir an bile
aklindan ¢ikaramamaktadir.

6. Kompulsif Davranislar I¢in Harcanan Zaman
0: Hig

189



1: Hafif, glinde 1 saatten az veya seyrek.

2: Orta, giinde 1 — 3 saat veya sik sik kompulsif davranislar.

3: Ciddi, glinde 3 — 8 saat veya ¢ok sik kompulsif davranislar.

4: Tleri derecede, giinde 8 saatten fazla veya neredeyse siirekli olarak kompulsif
davraniglar (sayillamayacak kadar fazla).

7. Kompulsif Davraniglarin Yasami Etkilemesi

0: Hig

1: Hafif, sosyal ve mesleki ugraslar cok hafif olarak etkilenmekle birlikte, genel
performansta degisiklik yok.

2: Orta, sosyal ve mesleki ugraslar kesin olarak etkilenmisolmakla birlikte hala basa
c¢ikilabilir durumda.

3: Ciddi, sosyal ve mesleki performans belirgin olarak azalmis.

4: leri derecede, isgéremez durumda.

8. Kompulsif Davraniglara Kars1 Duyulan Rahatsizlik

0: Hig.

1: Hafif. Kompulsif davranisin engellenmesi halinde veya kompulsif davranigin
gerceklestirilmesi esnasinda hafif anksiyete.

2: Orta derecede, Kompulsiyonlar1 engellendiginde sikint1 duydugunu, fakat
basedilebilir diizeyde oldugunu veya kompulsiyonun ger¢eklestirilmesi sirasinda
anksiyetenin artabildigini fakat basa ¢ikabildigini bildirmektedir.

3: Ciddi, kompulsiyonlarin engellenmesi halinde veya kompulsif davranislar
sirasinda, anksiyete belirgin sekilde artmaktadir.

4: Tleri derecede, kompulsif davranisa en ufak bir miidahale halinde veya
kompulsiyon sirasinda iggéremez duruma sokan anksiyete.

9. Kompulsif Davraniglara Kars1 Direnme

0: Her zaman direnmeye ¢alismaktadir veya semptomlar o kadar azdir ki bir ¢aba
harcama gereksinimi duymamaktadir.

1: Cogu zaman direnmeye ¢aligmaktadir.

2: Direnmek i¢in bir miktar ¢abalamaktadir.

3: Caba gostermeden tiim kompulsiyonlara teslim olmus durumdadir , fakat bu
durumdan bir miktar hosnutsuzluk duymaktadir.

4: Tam ve goniillii olarak tiim kompulsiyonlara boyun egmis durumdadir.

10. Kompulsif Davranislari Kontrol Etme Derecesi

0: Tam olarak kontrol edebiliyor.

1: Biiyiik oranda kontrol edebiliyor. Davranisin yapilmasi i¢in bir miktar baski
hissediyor, fakat genellikle kontrol edebiliyor.

2: Orta derecede kontrol edebiliyor, gergeklestirmek i¢in biiyiik baski hissediyor,
zorlukla kontrol edebiliyor.

3: Az miktarda kontrol edebiliyor, gerceklestirmek icin ¢ok biiyiik baski hissediyor,
tamamlamak zorunda kaliyor, sadece giigliikle geciktirebiliyor.

4: Kontrol edemiyor, tamamiyla istemsiz olarak kompulsiyonlari
gerceklestirmektedir, bir an i¢in bile geciktirememektedir.

11. Hastanin Obsesyon ve Kompulsiyonlarina Hakkinda Iggoriisii

190



0: Miikemmel i¢gdri, tiimiiyle mantikli.

1: lyi bir i¢gérii. Diisiince ve davranislarinin sagmaligini ve asiriligini Kabul etmekle
birlikte anksiyete disinda dikkate alinacak bir sey olmadigi konusunda tatmin olmus
degil (6rn.uzun sure siipheleri vardir).

2: Orta derecede bir i¢gorii. Isteksizce de olsa diisiince ve davranislarinin sagmaligimi
veya asiriligini kabul etmekle birlikte kararsizdir. Gergek¢i olmayan korkulari
olabilir, fakat degismeyen inanglar1 yoktur.

3: Zayif i¢gdrii. Diislince ve davranislarinin mantiksiz veya asirt olmadigina
inanmaktadir.

4: I¢goriisii kaybolmus, hayal diinyasinda. Diisiince ve davranislarmin mantikli
olduguna tam olarak inanmigdurumdadir, kars1 kanitlara kars tepkisizdir.

12. Kaginma

0: Goriiniir bir kaginma yok.

1: Hafif, en alt diizeyde kacinma davranisi var.

2: Orta, goriilen, agik bir kaginmasi var.

3: Ciddi, ¢ok fazla kaginma davranisi var.

4: Tleri derecede, asir1 boyutlarda kaginma, semptomlar1 baslatabilecek olan hemen
her seyi yapmaktan kacinmaktadir.

13. Kararsizlik Derecesi

0: Yok.

1: Hafif, baz1 kiiciik seyler hakkinda karar verme gli¢liigii.

2: Orta, bagkalarinin ikinci bir kez diigsiinmeyecekleri seyler hakkinda bile karar
verirken giicliik ¢cektigini belirtmektedir.

3: Ciddi, 6nemli olmayan konularda bile siirekli yarar/zarar degerlendirmesi
yapmaktadir.

4: Tleri derecede, karar verme yetisi kaybolmus, isgéremez durumdadir.

14. Asir1 Sorumluluk Hissi

0: Yok.

1: Hafif, sadece soruldugunda bahsedilen hafif sorumluluk artis.

2: Orta, hastanin kendiliginden bahsettigi , acikca goriinen diislinceler; hasta kendi
kontrol edebilecegi olaylarin disinda kalanlar i¢in asir1 sorumluluk hissetmektedir.
3: Ciddj, bu tiir duygular yaygindir ve 6nde gelmektedir; kesinlikle kendi kontrolii
disinda kalan olaylardan bile kendini sorumlu hissetmektedir. Kendini anlamsiz,
hatta sagam bir sekilde suclamaktadir.

4: Tleri, delilik derecesinde sorumluluk (6rn. Kompulsiyonlarmigerceklestiremedigi
i¢in, binlerce kilometre 6tede olan bir depremden kendini suglu hissetmek)

15. Hareketlerde Belirgin Yavaslama ve Rahatsizlik Hissi

0: Yok.

1: Hafif, bazen baslarken bitirirken gecikme.

2: Orta, siklikla olagan islerin uzun slirmesi, ancak genellikle tamamlanmasi.
Siklikla ge¢ olmasi.

3: Ciddi, olagan gorevlerin baglamasinda ve bitirilmesinde yaygin ve belirgin
zorlanma. Genellikle ge¢ olmasi.

4: Tleri derecede, islerin tiimiinde yardim gérmeden, olagan islevlere baslayamama
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ve tamamlayamama.

16. Patolojik Kusku

0: Hig.

1: Hafif, sadece soruldugu zaman bahsedilen hafif patolojik kusku. Verilen 6rnekler
normal sinirlar i¢inde olabilir.

2: Orta, hasta bu diisiinceleri kendisi belirtir, hastanin bazi davranislarinda agik
olarak vardir; hasta patolojik kuskudan rahatsizdir. Performansini bir miktar
etkilemekle birlikte basedilebilir boyutlardadir.

3: Ciddi, algilar1 hakkinda kuskular1 belirgindir; patolojik kusku siklikla
performansini etkilemektedir.

4: Tleri derecede, algilart hakkindaki kuskular siireklidir; patolojik kuskular1 hemen
her tiir faaliyetini belirgin olarak etkilemektedir. Isgdéremez durumdadir (6rnegin
hasta “Gordiiklerime aklim giivenmiyor” diye belirtir).

17. Global Ciddiyet

: Hastalik yok.

: Hafif, siipheli, gelip gecici hastalik. Islevsel bozukluk yok.

: Hafif belirtiler, islevsel bozukluk az.

: Orta derecede semptomlar, Cabayla iglevsel olabiliyor.

: Orta —ciddi derecede semptomlar, islevsellik kisitlanmas.

: Ciddi semptomlar, biiyiik oranda yardimla iglevsel olabiliyor.
: Ileri boyutlarda ciddi semptomlar, isgdremez durumda.

NN B W= O

18. Genel Diizelme

: Cok daha kotii.

: Daha kotiiye.

: Biraz daha kotii.

: Degisiklik yok.

: Bir miktar iyilesme var.
: Daha 1yi

: Cok daha 1yi.

NN AW~ O

19. Giivenilirlik

0: Miikemmel. Elde edilen bilgilerin siiphelenmek i¢in neden yok.
1: Iyi. Giivenilirligi kotii yonde etkileyebilecek faktor(ler) var.

2: Orta. Giivenilirligi kesin olarak azaltan faktor(ler) var.

3: Zayif. Giivenirlik ¢ok az.
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USTBILISLER OLCEGI-30

Bu anket kigilerin kendi diistincelerine iligkin inanglarm incelemektedir. Asafida bireyler tarafindan ifade

edilmis bazi inan¢ maddeleri listelenmistir. Liitfen her bir maddeyi okuyarak her birine ne kadar katildiginiza
uygun rakami isaretleyerek belirtiniz (1: kesinlikle katilmiyorum; 2: kismen katlmiyorum; 3 kismen
katiliyorum; 4: kesinlikle katthiyorum). Liitfen tiim maddeleri cevaplandiriiz. Bu ankette dogru ya da yanhs
cevap bulunmamaktadir.

Kesinlikle Kismen Kismen  Kesinlikle
katthyorum katllmlyomm kanhyorum kanhyorum

dlmu e

ok eled'e:ldéki pi‘obleiﬁléfden kagmmdm

2. Endlselenmem bemm 1(_;:111 tehhkehdlr
gnlelle cok ugraginm.
4. FEndise ede ede kendlrm hasta edeblhrlm

6. Eger bem endlselendlren bxr dusunceyl kontrol edemezsem ve bu
gergekleslrsq bemm hatam olur

ncelerlml kontrol edemezsem 1$Ienm1 surduremem E
28. Iyi gahsabllmek icin endlselenmeye 1ht1yac1m vardu'
: 1ﬂama konusunda be]]eglme pek guven
30. Dusuncelenrm stirekli gozden geciririm
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Dörtgen


BDI I A

-Asagida kisilerin ruh durumlanm ifade ederken kullandxklan bazi ciimieler. verilmistir. Her -
madde,bir ¢egit ruh durumunu anlamaktadir.Her maddede o ruh dvrumunun derecesini.;
belirleyen 4 segenck vardir Liitfen bu segeneklen dikkatle okuyunuz Son-bir hafta igindela-(5u -
an dahil) kendi ruh durumunuzu g6z oninde bulundurarak,size en-.uygun. olan :fadeyl
bulunuz.Daha senra,0 maddenin yamndaki harfin dizerine (X) igareti koylmuz e e

1.(a) Kendimi Gizgiin hissetmiyorum.
(b) Kendimi i uzgun hissediyorum.
(c) Her zaman igin Gzgiinim ve kendimi bu duygudan kurtaramyerum
(d) Oylesine tizgiin ve mutsuzum ki dayanarmyorum : -
2.(a} Gelecekten umutsuz defilim. :
{(b) Gelecege birag nmutsuz bakiyorum.
(¢} Gelecekten bekledigim hichir sey yok.
(d) Benim igin bir gelecek yok ve bu durnm de?zelmeyecek
3.(a) Kendimi bagansiz gérmiiyorum.
(b) Cevremdeki birgok kigiden daha fazla bagansizhiklanm oldu sayzhr
(c) Geriye doniip bakugimda,gok fazla bagansizhifimun oldugunu goruycrum
(d) Kendimi tiimiiyle bagansiz bir insan olarak gbriyorum. )
4.(a) Heryeyden eskisi kadar zevk alabifiyorum.
(b) Heryeyden eskisi kadar zevk alamuyorsm.
* (c) Artik hi¢hir yepden zevk alamiyofuii,
(d) Bana zevk veren highir yey yak.Heney cok stkcl.
~ 5.(a) Kendimi suglu hissetmiyorum.”
(b) Arada bir kendimi suglu hissettigim oluyor.
(¢) Kendimi ¢ogunlukla suglu hissediyorum.
(d) Kendimi her an igin suglu hissediyorumi. _
6. () Cezalandirildigsms ditgiinmityorum.”
(b) Bau seyler i¢in ceralandirdabilecegimi htssedxyomm
(¢) Cezalandirdmay bekliyorum.
(d) Cezalandirddsgins hissediporum.
7.(a) Kendimden hognutum. ~
(b) Kendimden pek hognut degth .
. (¢) Kendimden hig hoslanm;yorum * A
(d) Kendimden nefret edxyorum . ’
V 8.(a) Kendimi difer insanlardan daha Imtd gormuyomm N
- (b) Kendimi mwﬂ:&lar:m ve hatalarim igin elestiriporum. .~
(c) Kendimi hatalarin igin gogu-zaman sucluyorum e
(d) Her katii olayda kendimi suduyomm
v {a) Kendimi dldiirmek gibi dagar = yok!
{b) Bazen kendimi oldijirmeyi dusunuyorum,fakat bunu yapamam.
-{¢) Kendimi oldurebdmeyx isterdim. )
+(d) Bir firsatim bulsam.kendimi éldirirdiim.
10.(a) Her zamankinden daha fazla agladifimm sanmyorum.
(b) Eskisine gire yu swralerda daha fada ajhymm. ’
. (¢) Su suralarda her an agliyorum.
o (:1) Eskider aglayabilirdin,ama su siralarda istesem de aglayamuporam.



11.{8) Her zamankinden daha sinirli degilim. RS

FLN v Y

(b} Her zamankinden daha kolayca sinirleniyor ve kiziyorum,
(c) Cogu zaman sinirliyim.
(d) Eskiden sinirlendijzim seylere bile artik sinbrlenemiyorum.
I2 (a) Difer insanlara karge ilgimi kwoeimedxm
(b)Eskisine gire insanlarla daha az ilgiliyim.
(c) Diger insanlara kargi ilginin cofunu kaybettim.
() Diger insanlara kargs hig ilgim kalmadi .
13 (a) Kararlanm eskisi kadar kolay ve rahat verebiliyorum, h
(b} S siralarda kararlanm vermeyi erteliyorum.
ge,; Kararlarmmu vermekte oidm{ga gueliik pekivorum, o
{(d) Artik hig karar versmiyorum,
14 (&; ing gorinidgdmiln eskisinden doha ké&'ﬁ Mdﬁgﬁﬁu SOREUPOrHIn.
(B} Yaglandifunse ve cekicilifioi kaybettigin dis@niyor ve Sziliyorum.
(¢} Dig gérdniisimde artk degigtirilmesi miimkin olmayan olumsuz degigiklikler
éfféfﬁgﬁ?ﬁé ifz.ﬁffffyﬁmm

{d} Cok cirkin oldufuma di ﬁéiéu;gyg:ﬁ_gm

i3 (a} Eskisi kadar i iyl efaémabgi;fgmm N e e

{b) Bir ise baglayabilmek icin eskisine g@rc kendimi daha fazla zorlamam gerekiyor,
{c) Hangi 15 olursa olsun,yapabilmek igin kendin.i gok zorluyorum.
(d) Highir is yaparmiyorum.
16.{a) Eskisi kadar rakat uyuyabiliyorum.
{Zr) Su siralerda eskisi kadar rakaf epuparyo-um.
< A_.&kz ire gdre 1 veya 2 saat erken upansyor ve tekrar uyumekte zorluk
.........
() E v&gsme gore cok erken uyparspor ve tekrer upsyamiyorsm.
17.(=) Eskasinc kuyasla daha ¢abuk yoruldufumu sanmiyorum. .
(b) Eskisinden daha ¢abuk yoruluyorum.
(c) Ju siralarda neredeyse her ey beni yoruyor.
(d) Dyie: yorgunum ki hig bir sey yapamiyorum
18.(a) Istakem eskisinden pek forkl degil
(b) Istakum eskisi kadar iyi degiil.
(¢} Su sirelarda istakim epey kotil,
(d} Artik ki¢ istabim yok.
19.{a) Son zamenlarda pck fazle kilo kaybettifimi sanmeyorum,

{b) Son zamanlarda mtememésm halde ¢ {ig kilodan fazla kaybett tim.
fernnflunm [0 P i\an irglnrﬁnn {-"ar’l

o brassmedie
2228 1IRIU Uy S EBleil? FuEE Y Witk
e DI PPN |
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1
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, Daha az yemeye hgarﬁk kilo kaybetmeye g&lsswomm Evs
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BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR FORMU (FORM 05)

LUTFEN DIKKATLICE OKUYUNUZ !!!
Bu calismaya katilmak Uzere davet edilmis bulunmaktasiniz. Bu calismada yer
almay! kabul etmeden 6nce calismanin ne amagla yapilmak istendigini anlamaniz
ve kararinizi bu bilgilendirme sonrasi 6zglrce vermeniz gerekmektedir. Size 6zel
hazirlanmis bu bilgilendirmeyi lltfen dikkatlice okuyunuz, sorulariniza acik yanitlar
isteyiniz.

Karadeniz Teknik Universitesi, Tip Fakiiltesi, Psikiyatri Anabilim Dali'nda "Otojen
ve Reaktif Ozellikler Gésteren Obsesif Kompulsif Bozukluk (OKB) Hastalarinda Nérobilissel
Profilin Ustbilislerle 1iliskisi” isimli bir arastirma yuritilmektedir. Obsesif kompulsif
bozukluk halk arasinda bilenen ismi ile “takinti hastaligi” oldukga farkli belirtilerle ortaya
cikabilen ve hayat boyu siren ruhsal bir bozukluktur. Obsesyonlar kisinin aklina gelen
tekrarlayici ve engel olamadigi distncelerdir, kompulsiyonlar ise kisinin aklina gelen bu
distncelerden dolayr duydugu sikinti hissini azaltmak icin yaptigi tekrarlayici
davraniglardir. Obsesif Kompulsif Bozukluk pek g¢ok farkli belirtiyle ortaya c¢ikabilir.
Ornegdin bazi hastalarda asin temizlik yapma, bazilarinda emin olamama ve yaptigi seyi
defalarca kontrol etme, bazi hastalarda ise istemeden aklina, kisiye kendini kétl ve suclu
hissettirebilen dini, cinsel ya da saldirganlikla ilgili distnceler olabilir. Obsesif Kompulsif
Bozukluk igin hastaliin ortaya ciktigi belirti tirG ile iligkili tedaviye yanit galismalarinin
sayisinin giderek arttigi, boylelikle hastalik belirtilerini kontrol altina almada ve hastaligin
ortaya cikisina iliskin etkenlere yénelik yeni bakis agilari olusturulmaya galisiimaktadir. Bu
baglamda arastirmamiz Obsesif Kompulsif Bozuluk igin daha yeni bir alt gruplama olan,
farkli belirtiler sunan ‘otojen’ ve ‘reaktif’ 6zellikler gésteren Obsesif Kompulsif Bozukluk
hastalar ile yapilacaktir. Otojen obsesyonlar kisinin kendisinde bulunmasindan daha fazla
rahatsizlik duyabilecedi, hakkinda daha az konusulmak isteyecedi ve bu dlstlincelerin
kisinin zihinde belirmesi igin daha az uyarana ihtiyag duyulan obsesyonlardir. Saldirganlk,
dini ve cinsel igerikli obsesyonlar bu gruba girmektedir. Reaktif obsesyonlar ise daha
ziyade disaridan bir uyaranla tetiklenme ediliminde, kisinin daha az sacma buldugu, daha
az saklama geredgi duydugu, digerlerine oranla daha az rahatsizlik uyandiran
obsesyonlardir. Kirlenme, kusku, simetri, biriktirme obsesyonlari bu grupta yer alir.
Calismamizda otojen ve reaktif obsesyonlara sahip hasta gruplan kontrol gruplariyla
karsilastirilacaktir.

Bu karsilastirmalardan biri nérobilissel testler olarak isimlendirilen bir takim
testlerle yapilacaktir. Noérobilissel testler karmasik davranislarimiz araciliiyla bunlarin
sinir sisteminde karsilik geldigi bolgelerdeki sorunlar hakkinda bilgi verir ve muayene araci
olarak kullanilabilirler. Genellikle testi uygulayan tarafindan katilimciya kurallar anlatilir ve
katihmcnin bu kurallara uygun sekilde testi yapmasi beklenir. Hasta ve kontrol
grubundaki katihmcilara nérobilissel dederlendirme amaciyla Wisconsin Kart Esleme Testi,
Stroop Testi, Rey Isitsel S6zel Ogrenme Testi ve iz Siirme Testleri uygulanacaktir.

Bir baska karsilastirmada Ustbilisler izerinden yapilacaktir. Ustbilis, kisinin kendi
zihnindeki olay ve iglevlerin farkinda olmasini bir baska deyisle kisinin kendi zihnini
izlemesini ifade eder. Ustbiliglerle ilgili meydana gelebilecek herhangi bir sapmanin,
psikolojik  bozukluklarin gelismesi ve sirmesinde o6nemli bir faktor olacadi
dislintilmektedir. Farkli ruhsal hastaliklar igin farkh Ustbilislerin 6n plana ciktigi
dustnldlmektedir. Arastirmamizda Ustbilislerin dederlendirilmesi amaciyla hasta ve kontrol
grubundaki katihmcilara katiimcilarin kendisi tarafindan doldurulacak olan Ustbilis Olgegi-
30 uygulanacaktir.

GALISMANIN AMACI NEDIR?

Bu arastirma; Obsesif Kompulsif Bozukluk hastalarinda, hastaligin klinik
belirtilerine gére tanimlanmis otojen ve reaktif obsesyonlara sahip hasta gruplarinin
ustbilis ve nérobilislerinin incelenmesi esasina dayanir. Obsesif Kompulsif Bozukluk,
hastaliga neden olan etkenler, hastaligin ortaya cikis belirtileri ve tedaviye yanit gibi
Ozellikler agisindan oldukga gesitlilige sahip bir bozukluktur. Bu nedenle hastaligin birbirine
daha benzer 6zelliklere sahip alt tiplerini tanimlamaya yo6nelik calismalar yapiimaktadir.
Cunkl bu sayede hastaligin tanisini, gidisini ve altta yatan etmenleri tanimlayabilmek ve
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basarili bir tedavi dlizenini olusturabilmek daha mimkindir. Bu calismanin amaci;
Obsesif Kompulsif Bozukluk igin daha yeni bir alt gruplandirma imkani sunan otojen ve
reaktif Ozelliklere sahip hastalarda Ustbilislerin ve nérobilissel 6zelliklerin incelenmesidir.
Boylelikle hem hastalia neden olabilecek etkenler hem de tedaviye iliskin 6zelliklerle ilgili
bilgi edinilmesi ve bu acilardan bilim dinyasina katki saglanmasi amaclanmaktadir. Eger
kabul ederseniz sizi bu arastirmaya dahil etmek istiyoruz.

KATILMA KOSULLARI NEDIR?

Bu calismaya dahil edilebilmeniz icin ya hasta grubu kapsaminda Obsesif
Kompulsif Bozukluk tanisi almis olmaniz ya da kontrol grubu kapsaminda herhangi baska
bir ruhsal ya da tibbi hastaliginizin bulunmamasi gerekmektedir.

NASIL BiR UYGULAMA YAPILACAKTIR?

Arastirmaya katilmak isterseniz size uygulanacak islemler su sekilde olacaktir. Her
katihmcr ile bir kereye mahsus olmak lizere goériismeci tarafindan doldurulan ve soru
cevap seklinde olan Yale-Brown Obsesyon Kompulsiyon Olgedi (YBOKO) isimli bir klinik
dederlendirme o6lgedi de kullanilarak psikiyatrik bir dederlendirme gorismesi yapilacaktir.
Ardindan katiimailar tarafindan doldurulacak Beck Depresyon ve Beck Anksiyete Olgegi
isminde 06z bildirim 0&lgekleri doldurmalan istenmektedir. Ardindan ndrobilissel test
dederlendirmeleri icin yine bir kereye mahsus olmak Uzere Stroop Testi denilen
Uzerlerinde c¢esitli renk isimlerinin yazili oldugu farkh renklerdeki kartlarin
isimlendirmesinden olusan bir test, Wisconsin Kart Eslesme Testi denilen kendi iginde
katilmcinin bulmasinin beklendigi bir kural barindiran belli kartlari secmeye dayali bir
test, iz Siirme Testi denilen belli sayidaki rakami uygun sira ile takip etmeye dayall bir
test ve Rey Isitsel Sézel Ogrenme Testi denilen ve belli sayidaki sé6zligin katiimciya
sayllarak katihmcinin hangilerini hatirladidini dederlendiren testler tim katiimcilara
uygulanacaktir. Sonrasinda Ustbilislerin dederlendirilmesi icin her bir katihmciya yine
kendileri tarafindan doldurulacak Ustbilis Olgegi-30 verilip doldurmalari istenmektedir.

SORUMLULUKLARIM NEDIR?
Arastirma kesitsel (takibi olmayan) bir calisma oldugundan arastirma ile ilgili
olarak herhangi bir sorumlulugunuz yoktur.

KATILIMCI SAYISI NEDIR?

Aragtirmada  kontrol grubu ile otojen ve reaktif ozellikleri gdsteren Obsesif
Kompulsif Bozukluk tanili hasta gruplarinin her biri icin en az 40’ar katilimcinin galismaya
dahil edilmesi planlanmistir. Bdylelikle toplam katilimci sayisinin en az 120 olmasi
hedeflenmektedir.

KATILIMIM NE KADAR SURECEKTIR?

Arastirma kesitsel olarak planlanmistir. Sadece bir kereye mahsus arastirmaci
tarafindan psikiyatrik dederlendirme vyapilmasi, arastirmacinin doldurdugu olgekler,
6zbildirim o6lgeklerinin doldurulmasi, ndrobilissel testlerin uygulanmasi gerekmektedir.
Takibi yoktur.

GALISMAYA KATILMA iLE BEKLENEN OLASI YARAR NEDIR?
Bu arastirmanin size ek tibbi bir yarar olmayacaktir ancak gikan sonuglar diinya
capinda benzer hastaligi olan kisiler igin yaral bilgiler ortaya koyabilir.

GALISMAYA KATILMA iLE BEKLENEN OLASI RiSKLER NEDIR?
Bu arastirmada sizinle psikiyatrik gérisme yapilacak, size 6zbildirim 6lgekleri ve
norobilissel testler uygulanacaktir. Bu uygulamalarin bilinen herhangi bir riski yoktur.

ARASTIRMA SURECINDE BIRLIKTE KULLANILMASININ SAKINCALI OLDUGU
BILINEN iLACLAR/BESINLER NELERDIR?

Calisma dizayninda herhangi bir spesifik ilag tedavisi yoktur. Bu nedenle ilag ya da
besin kisitlamasi yoktur.

HANGI KOSULLARDA ARASTIRMA DISI BIRAKILABILIRIM?

Klinik gérisme, uygulanmasi gereken test ya da doldurulmasi gerek dlgeklerden
birisi eksik olan katilimcilar galisma igin dederlendirmeye alinmayacaktir. Bunun disinda
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calismaya dahil edilme kriterlerini karsilamaniz durumunda baska herhangi bir calisma disi
birakilma durumu s6z konusu dedildir.

DIGER TEDAVILER NELERDIR?
Calisma dizayninda herhangi bir spesifik ilag tedavisi yoktur.

HERHANGI BIR ZARARLANMA DURUMUNDA YUKUMLULUK/SORUMLULUK
KIMDEDIR VE NE YAPILACAKTIR?

Arastirmada kullanilan 6lcekler ve testler sikga kullanilan ve bilinen yan etkileri
olmayan uygulamalardir. Bu nedenle, bu 6lgek ve testlere bagli bir zarar gérmeniz
beklenmemektedir.

ARASTIRMA SURESINCE CIKABILECEK SORUNLAR iCiN KiMi ARAMALIYIM?

Calisma kesitsel (takibi olmayan) ve herhangi bir girisimsel tedavi veya ilag
tedavisi icermediginden 6nemli bir sorun gikmasi beklenmemektedir. Bununla birlikte, ilgili
tetkikler esnasinda olusabilecek sorunlar icin 0 462 377 53 91 no.lu telefondan Dr.Emel
Uysal’a basvurabilirsiniz.

GALISMA KAPSAMINDAKI GIDERLER KARSILANACAK MIDIR?

Yapilacak her tlr tetkik, fizik muayene ve diger arastirma masraflar size veya
glivencesi altinda bulundugunuz resmi ya da 6zel hicbir kurum veya kurulusa
odetilmeyecektir.

CALISMAYI DESTEKLEYEN KURUM VAR MIDIR ?
Calismayi destekleyen kurum yoktur.

GALISMAYA KATILMAM NEDENIYLE HERHANGI BiR ODEME YAPILACAK MIDIR?
Bu arastirmada yer almaniz nedeniyle size higbir 6deme yapilmayacaktir.

ARASTIRMAYA KATILMAYI KABUL ETMEMEM VEYA ARASTIRMADAN AYRILMAM
DURUMUNDA NE YAPMAM GEREKIR?

Bu arastirmada yer almak tamamen sizin istedinize baghdir. Arastirmada yer almayi
reddedebilirsiniz. Arastirmanin sonuglari bilimsel amacgla kullanilacaktir; calismadan
cekilmeniz ya da arastiricl tarafindan c¢ikarilmaniz durumunda, sizle ilgili tibbi veriler de
gerekirse bilimsel amagla kullanilabilecektir.

KATILMAMA iLISKIN BILGILER KONUSUNDA GIiZLILIK SAGLANABILECEK MIDIR?

Size ait tum tibbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve arastirma yayinlansa
bile kimlik bilgileriniz verilmeyecektir, ancak arastirmanin izleyicileri, yoklama yapanlar,
etik kurullar ve resmi makamlar gerektiginde tibbi bilgilerinize ulasabilir. Siz de
istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere ulasabilirsiniz.

Calismaya Katilma Onayi:

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan énce goénilliiye verilmesi gereken
bilgileri gosteren 3 sayfallk metni okudum ve sozli olarak dinledim. Aklima gelen tim
sorulari arastiricilya sordum, yazih ve sozli olarak bana yapilan tim aciklamalari
ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Calismaya katilmayi isteyip istemedigime karar
vermem igin bana yeterli zaman tanindi. Bu kosullar altinda, bana ait tibbi bilgilerin
gbzden gegirilmesi, transfer edilmesi ve islenmesi konusunda arastirma yduraticisine
yetki veriyor ve sz konusu arastirmaya iliskin bana yapilan katihim davetini higbir
zorlama ve baski olmaksizin blayuUk bir goéntllilik igerisinde kabul ediyorum. Bu formu
imzalamakla yerel yasalarin bana sagladidi haklar kaybetmeyecedimi biliyorum.

Bu formun imzali ve tarihli bir kopyasi bana verildi.
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