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OZET

Amag: Obsesif kompulsif bozuluk (OKB), farkli ve tekrarlayici obsesyon ve /
veya kompllsiyonlarla karakterize, hastalar ve aileleri i¢cin dnemli sorunlara
neden olan bir hastaliktir. OKB’nin etyopatogenezinde yer alan genetik,
biyolojik ve psikososyal mekazimalar gunumuzde halen kesinlik
kazanmamigtir. Bu calismada OKB’ye sahip olan hastalarda Urotensin-2
(UTS-II) ve peroksiredoksin-1 (PRX-1) duzeylerini saptayarak, OKB’de i¢goru

ile iligkisi olup olmadigini incelemeyi amacladik.

Gereg ve Yontemler: Calismaya Dicle Universitesi Tip Fakiltesi Psikiyatri
poliklinigine bagvuran ya da yatarak takip edilen DSM-V tani kriterlerine
uygun OKB tanisi konmus ve en az son 1 aydir herhangi bir psikotrop
medikal tedavi ya da psikoterapi almayan 72 hasta ile yas ve cinsiyet
bakimindan eglestirimis 50 saglikli gonulli arastirmaya dahil edildi. Hasta ve
saghkh gonulli grubundan alinan kan ornekleri santrifuj edilerek serumda
ELISA ydntemi ile UTS-Il ve PRX-1dlizeyleri galisildi. Bitin katilimcilara
Bilgilendirilmis Génulli Onam Formu, Sosyodemografik Veri Formu, SCID-I,
Yale Brown Obsesyon Kompulsiyon Degerlendirme Olgegi(YBOCS),
Hamilton Depresyon Degerlendirme Olgegi(HAM-D) ve Brown inaniglari

Degerlendirme Olcegdi(BABS) uygulandi.

Bulgular: Gruplar UTS-Il dizeyleri acgisindan degerlendirildiginde hasta
grubunda UTS-Il duzeyi ortalamasi 94,3+181,3 iken kontrol grubunda
153+519,8 olarak tespit edildi. Hasta grubunun urotensin-2 duzeyi ortalamasi
kontrol grubuna kiyasla daha dusiktl ve aradaki fark istatistiksel olarak
anlamh  bulundu  (p<0,05). Gruplar PRX-1 duzeyleri agisindan
degerlendirildiginde hasta grubunda PRX-1 duzeyi ortalamasi 8,1+5,2 iken
kontrol grubunda 12,3+33,4 olarak tespit edildi. Hasta grubunun PRX-1
dizeyi ortalamasi kontrol grubuna kiyasla daha dusuktli ve aradaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05). UTS-Il ve PRX-1 duzeyleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde pozitif yonde orta derecede bir



iliski bulunmustur (r=0,402, p<0,05). Yapilan korelasyon analizinde UTS-II ve
PRX-1 dizeyi ile iggoruyu degerlendiren toplam BABS skoru arasinda
istatiksel olarak anlamh bir iliski gézlenmemistir (p>0,05). Ayrica UTS-Il ve
PRX-1 duzeyi ile i¢ggoru ile iligkili olan YBOCS 11. madde, HAM-D 17. madde
ve BABS 6. madde skorlari arasinda da istatiksel olarak anlamli bir iligki

g6zlenmemistir (p>0,05).

Sonug: Yaptigimiz calismada OKB hastalarinda antioksidan aktivite ile ilgili
olabilecegini dusundugumuz UTS-Il ve PRX-1 duzeyleri kontrol grubuna gore
anlamh olarak dusuk bulunmus ancak bu duzeylerin iggbru duzeyi ile
aralarinda bir iliski olmadigi saptanmistir. Gelecekte OKB hastalarinda
azalmis antioksidan aktivite ile icgoru iligkisini arastiran caligmalara ihtiyag

vardir

Anahtar Kelimeler: Obsesif kompulsif bozukluk, urotensin-2,

peroksiredokdin-1, icgoru



ABSTRACT

Objectives: Obsessive compulsive disorder (OCD) is a disease
characterized by different and repetitive obsessions and / or compulsions,
causing significant problems for patients and their families. The genetic,
biological, and psychosocial mechatisms involved in the etiopathogenesis of
OCD are still unclear today. In this study, we aimed to determine the levels of
urotensin-2 (UTS-Il) and peroxiredoxin-1 (PRX-1) in patients with obsessive-
compulsive disorder and to investigate whether they have a relationship with
insight in OCD.

Material and Methods: The study included 72 patients who were admitted to
the Dicle University School of Medicine Psychiatry outpatient clinic or were
followed-up with DSM-V diagnostic criteria and who had not received any
psychotropic medical treatment or psychotherapy for at least the last month
and 50 healthy volunteers age and sex matched. Blood samples were taken
from patients and healthy volunteers by centrifugation and serum levels of
UTS-Il and PRX-1 were determined by ELISA method. Informed volunteer
consent form, sociodemographic data form, SCID-I, Yale Brown Obsessive
Compulsion Rating Scale (YBOCS), Hamilton Depression Rating Scale
(HAM-D) and Brown Assessment of Beliefs Scale (BABS) were applied to all

participants.

Results: When the groups were evaluated in terms of UTS-II levels, the
mean UTS-II level was 94.3 + 181.3 in the patient group and 153 + 519.8 in
the control group. The mean UTS-II level of the patient group was lower than

the control group and the difference was statistically significant. When PRX-1



levels of the groups were evaluated, the mean PRX-1 level was 8.1 £ 5.2 in
the patient group and 12.3 + 33.4 in the control group. The mean PRX-1 level
of the patient group was lower than the control group, and the difference was
statistically significant (p <0,05). A statistically significant positive relationship
was found between UTS-Il and PRX-1 levels (r = 0,402, p <0,05). In the
correlation analysis, no statistically significant relationship was found
between the levels of UTS-Il and PRX-1 and total BABS score which
evaluates insight (p> 0,05). There was also no statistically significant
relationship between UTS-Il and PRX-1 levels and the scores of YBOCS 11
item, HAM-D 17 item and BABS item 6, which were associated with insight
(P> 0.05).

Conclusion: In our study, we found that the levels of UTS-Il and PRX-1,
which we thought might be related to antioxidant activity in OCD patients,
were found to be significantly lower than those of the control group, but there
was no relationship between the levels of insight. There is a need for studies
investigating the relationship between decreased antioxidant activity and

insight in OCD patients in the future.

Key Words: Obsessive compulsive disorder, urotensin-2, peroxiredokdin-1,
insight
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1.GIRIS VE AMAC

OKB, ya obsesyonlardan ve zorlamalardan birini ya da her ikisini
birden iceren ruhsal bir bozukluktur. Obsesyon, yanlis deneyimlenen ve
strese neden olan duslnce, fikir ve imajinasyonlar iceren durtilerdir.
Kompulsiyon ise obsesyonlarla ilgili kayginin etkisini ortadan kaldirmak igin
tekrarlanan eylemler, davraniglar ve fikirlerdir [1]. Tekrarlayan bu obsesyon
ve kompulsiyonlar kiside ciddi sikinttya neden olur. Obsesyon ve
kompulsiyonlar zaman kaybina yol acar ve kisinin normal rutin hayatini,
mesleki islevselligini, genel toplumsal etkinliklerini ve iligkilerini Snemli dlgtde
engeller. OKB tanili bir hastada sadece obsesyon, sadece kompulsiyon ya da
her ikisi birden gorulebilir. OKB tanili hastalar obsesyonlarin mantiksizligini
bilir ve hem obsesyonlar hem de kompulsiyonlar egodistoniktir [2].

OKB vyaklasik 300 yildir bilinmektedir ve ilk defa 1838'de Etienne
Dominique Esquitol tarafindan tibbi literatirde tanimlanmistir [3]. Bu
rahatsizlik hasta tarafindan belirtiimedikge, bir yakinma olarak getiriimedikge
muayenelerle anlagilmasi neredeyse mumkun degildir. Bu nedenlerle bu
bozuklugun sikligini, yayginhgini belirlemek oldukga zordur. 1980’lere kadar
bu hastaligin nadir goraldigu duasunulmekteydi. Amerika Birlesik Devletleri
(A.B.D.Ynde ve Kanada’da yurutulen epidemiyolojik arastirmalar hastaligin
dusunuldugu kadar seyrek olmadigini gosterdi. Yapilan arastirmalara gore
OKB’nin yasam boyu yayginlik orani %2,5-3 olarak bulunmustur ve bu
Ulkelerde major depresyon, fobiler, alkol-ilag kullanim bozuklugundan sonra
dorduncu sirada goérulen ruhsal hastalik oldugu saptanmistir [4]. A.B.D.
calismalari erkek ve kadinlar arasinda gorulme sikhgr yonunden onemli bir
farkhlik olmadigini gostermektedir [5]. Ancak kadinlarda zorlantili yikama
daha sik goralurken, erkeklerde cinsellikle ilgili saplantili distnceler ve
saplantili duraksama daha yaygindir [6]. OKB, klinik gériuniminde heterojen
bir hastaliktir [7]. Fenotipik farkliliklar etiyolojide genetik, ¢evresel, psikolojik,
sosyal ve biyokimyasal faktorlerin rol oynadigini dusindurmektedir [8,9]. Son
calismalar, serbest radikallerdeki ve antioksidan savunma sistemindeki

rahatsizliklarin insan ndral dokulari Gzerinde patojenik etkiye sahip oldugunu



ve bu nedenle c¢esitli beyin bozukluklarinin gelisiminde 6nemli faktorler
olabilecegini vurgulamistir [10-13]. Bazi guncel c¢alismalar ndrolojik ve
noropsikiyatrik bozukluklara serbest radikaller arasindaki iliskiyi dogrulamakla
birlikte, psikopatolojinin hangi boyutlarinin 6zellikle etkilendigini agikliga
kavusturmak igin daha fazla arastirmaya ihtiyag vardir [14]. OKB'deki serbest
radikallerin rolu henuz yeterince arastiriimamistir [15]

Serbest radikaller, dis yoringesinde bir veya birden fazla eslenmemis
elektronlu atomlar veya molekullerdir ve bu nedenle asir derecede yuksek
bir reaktiviteye sahiptirler. insan dokularindaki ana serbest radikaller
superoksit, hidroksil, hidrojen peroksit, tekli oksijen ve nitrik oksittir [16].
Oksidatif stres, reaktif oksijen tlrevlerinin (ROS) 0zellikle sUperoksit
anyonunun ve hidrojen peroksidin agiri Uretim dengesizliginden veya azalmis
yikimindan kaynaklanir [17,18]. Oksidatif stresin Ustesinden gelen
antioksidan  savunmalar, sUperoksit dismutaz (SOD), glutatyon
peroksidaz(GSH-Px) ve katalaz(CAT) enzimlerinin yani sira disuk molekiil
agirhkli indirgeyiciler, alfatokoferol (E vitamini), glutatyon (GSH) ve askorbat
(dusik C vitamini) enzimlerini icerir. Glutamat, sistein ve glisin i¢ceren bir
tripeptit olan GSH, beynin baskin hicresel serbest radikal toplayicisidir [19-
21].

UTS-II, ilk olarak 1969'da kayabaligi sinir salgi sisteminden izole
edilen 11 amino asitten olusan bir siklik peptiddir [22]. UTS-Il i¢in insan
reseptori, bir G-proteinine bagh reseptordur [23]. UTS-Il ve reseptorl
merkezi sinir sistemi, periferik vaskuiler dokular, kalp ve bobrekler gibi farkli
dokularda bulunur [24]. Urotensinerjik sistemin kalp yetmezligi, hipertansiyon,
diyabet, preeklampsi, bobrek ve karaciger hastaliklari, norolojik ve psikiyatrik
bozukluklarla iligkili oldugu gosterilmistir [25,26]. Merkezi sinir sisteminde
ndéromediator olarak kabul edilir [27]. UTS-II'nin vaskiler diz kas hucresi
Uzerindeki iyi bilinen proliferatif etkisi, aterosklerotik gelisime katkida
bulunabilir [28]. Artan reaktif oksijen turevleri (ROT) seviyeleri de vaskuler
diz kas hucresi proliferasyonunu indukler. Aslinda, dusik yogunluklu
lipoproteinleri oksitlenmis dusuk yogunluklu lipoproteinlere donusturdagu igin

ROS Uretimi aterosklerotik gelisimin ayrilmaz bir parcasidir. UTS-II, NADPH



oksidaz alt birimleri p22phox ve NOX4'lU aktive ederek ROT seviyeleri
Uzerinde dogrudan etkiler oynar [28,29]. ROT'un UTS-Il sinyal iletimi igin
kritik bir rol oynadigi da gosterilmistir [30]. Boylece, UTS-Il ve ROT'un rolleri
aterosklerozun ilerlemesi boyunca akindan iligkilidi. NADPH oksidaz
ekspresyonunun yukseltimesine ilaveten, UTS-Il ayrica asil-koenzim:A
kolesterol asiltransferaz-1 (ACAT-1) ekspresyonunu da yukari regule eder
[25].

Peroksiredoksinler, memeli hlcrelerinde oksidatif stresle uyarilabilir
peroksidazlarin bir ailesidir [31]. Bu enzimler Gzerinde yapilan galismalar
yeni olmakla beraber en az 13 memeli peroksiredoksinin varligi bilinmektedir
[32]. Peroksiredoksinlerin en Onemli gorevi, organik hidroperoksit,
peroksinitrit ve hidrojen peroksitlerin toksik etkisini azaltarak veya inhibe
ederek antioksidatif etki gostermektir [33]. Literatirde insan, maya ve
Drosophila’da yapilan c¢alismalarda, peroksiredoksinin reaktif oksijen
turlerinin enzimatik tasinmasinda rol aldigi ve vicut hcrelerini oksidatif
strese kargi korudugu bildirilmigtir [34-36]. PRX-1 telomerlerde oksidatif
hasara kars! koruyucu bir iglev ortaya koymaktadir. Hicre dongusu sirasinda
antioksidan enzim PRX-1 S fazi sirasinda telomerlerde zenginlesmekte ve
PRX-1 geninin silinmesi telomerlerin zarar gérmesine yol agmaktadir. PRX-
1'in, Ozellikle telomerlerde ROT’nin neden oldugu oksidatif hasar azalttigi
tespit edilmigtir [37].

OKB baglaminda i¢goru, obsesyonlari ve zorlamalari mantiksiz olarak
yargilama ve onlara kargi micadelede ¢caba gdésterme yetenegini ifade eder
[38, 39]. Ruhsal Bozukluklar Tanisal ve istatistiksel Elkitabi - Besinci
Baskidaki (DSM-5) OKB tani dlgutlerinin revize edilmesiyle, icgori kavrami
onemli dlgide degismistir; icgdru Ug¢ ardisik adim olarak yapilandiriimigtir: iyi
icgoru, zayif icgoru ve icgdru yoklugu/ sanrisallik [40]. OKB'si olan hastalar
arasinda yetersiz i¢goru orani, bazi calismalarda % 13 ile 36 arasinda
degismistir [41-43]. OKB'si olan hastalarda kotu i¢gora, klinik dzellikler ve
hastaligin prognozu arasindaki iligkiyi arastiran c¢alismalarda, sunlar
gOsterilmistir: icgérlsu zayif olan grupta, hastallk daha gen¢ yasta ortaya

cikmigti; hastalik suresi daha uzundu, daha yuksek OKB aile 6ykusu vard,



OKB belirtileri daha siddetli idi; biriktiricilik obsesyon ve kompulsiyonlari,
somatik obsesyonlar ve kontrol kompulsiyonlari daha siktt ve komorbid
depresyonun siddeti daha yuksekti [44-47].

OKB’nin etyopatogenezinde yer alan genetik, biyolojik ve psikososyal
mekazimalar glinimuzde halen kesinlik kazanmamistir.  Literatlr
arastirmamizda sadece bir calismada UTS-II'nin sizofreni hastalarindaki
duzeyine bakilmig olup kontrol grubuna gore anlamli derecede daha yuksek
oldugu saptanmistir [48]. Bu ¢calismada OKB olan hastalarda UTS-II ve PRX-
1 duzeylerini saptayarak, OKB’de i¢goru ile iligkisi olup olmadigini incelemeyi

amacladik.

2. GENEL BIiLGILER

2.1. Obsesif Kompulsif Bozukluk

2.1.1 Tanim

OKB obsesyon ve kompulsiyon belirtileri ile giden kronik ruhsal bir
bozukluktur. Obsesyon, bireyin kendi zihninin Grind olarak belirttigi, yok
farzetmeye, bastirmaya ya da farkh disince veya davraniglarla etkisiz hale
getirmeye caligtigl, benlige rahatsizlik veren, yineleyici ve israrli her turlu
disince, dirtt ve imgelerdir. Kompulsiyon ise, c¢ogunlukla obsesif
dusunceleri zihinden atmak igin veya bu dusuncelerin yaratttigi bunaltiyi
azaltmak amaciyla gerceklestiriien ve irade disi tekrar eden hareketlerdir
[49,50]. Her ne kadar kompulsif hareket obsesyon ile iligkili kaygly! azaltmak
igin yapilsa da, bu her zaman ise yaramaz. Kompulsif davranisin yapilmasi
kaygly! etkilemeyebilir hatta arttirabilir. Kisinin kompulsiyonlari yapmayi
engellemeye calismasi da kaygiyi arttirir [2]. Kiginin ailevi, mesleki ve sosyal
hayatina olumsuz yansimalari olmaktadir [51]. Diinya Saglhk Orgiiti (DSO)

OKB'nin, islevselligi bozan fiziksel ve ruhsal hastaliklar arasinda genelde



onuncu sirada, 15-44 yas grubu kadinlarda ise besinci sirada yer aldigini
bildirmektedir [52].

2.1.2 Tarihge

OKB yuzyildan daha uzun bir suredir iyi tasvir edilen bir bozukluk
olmasina karsin bagimsiz bir tani kategorisi olarak ¢ok daha sonra tani
sistemlerinde kabul goérmustar [53]. Obsesyon ve kompulsiyonlar insanlik
tarihi kadar eskidir. Cok eski dini kitaplarda obsesyon ve kompulsiyonlardan
bahseden davranig Ornekleri mevcuttur [54]. 1838 vyilinda Esquirol’'un
Mademoiselle F’nin ‘kismi deliligi'ni bir c¢esit ‘uslamlama veya durtu
monomanisi’ olarak kategorize etmesine dek obsesif kompulsif davranislar
antik ¢aglardan bu yana c¢ogunlukla sosyal ve dini terimlerle tanimlanmaya
cahisilmigtir. Esquirol’'un bu siniflamasi, psikiyatri camiasinda OKB ilgili farkli
bir bakis agisi olusmasina neden olmustur. Esquirol ‘uslam veya durtu
monomanisi’ni istemsiz, engellenemez ve durtisel etkinlik olarak ifade
etmigtir. Mademoiselle F uzun boylu, 34 yasinda, bekar, muhasebecilikle
ugrasan bir hastadir. Sikayetleri 18 yasinda iken bags gostermistir. Ansizin bir
gun halasina ait birtakim esyalari cebine koymus olabilecegi dusuncesi
zihninde belirmistir. “Hesaplari yanlis yaparim ve temas ettigim paralar veya
degerli esyalar ellerime yapisip istemeden cebime girer’ korkusu kendisinin
bagsat takintisidir [53].

1866’da Morel, yeni bir bakis acisi ile bozuklugu otonom sinir
sisteminin karmasik bir yansimasi olarak anlatmaya c¢alismistir. “Delire
Emotif’ seklinde isimlendirdigi bu durumu psikozdan ziyade nevroz kavrami
dogrultusunda dusundlmus ve rutin kullanimindan farkh olarak i¢gorunun
oldugu bir bozukluk seklinde ortaya atmistir [55].

OKB tanimi 1875te Legrand du Saulle tarafindan gergeklestirilen
calismayla hemen hemen glinimuz netligine ulasmistir. Legrand du Saulle
27 OKB vakasini yayinladigi raporunda OKB'’yi bazi psikotik ve depresif
semptomlarla da bas goOsterebilen, dalgali seyreden, sinsi baslangigl,

icgdérinin mevcut oldugu delilik hali seklinde agiklamistir [53].



1900’lu yillarin ilk yarisinda Pierre Janet klinik antiteyi takintili,
saplantili disunceler (obsesyon), tepkiler-ataklar (kompulsiyon) ve fobiler
UclisU olarak “psikasteni” yani ruhsal zayiflik bashgi altinda incelemistir
[56,57]. Freud ise obsesif kompulsif nevrozu fobik nevrozdan farkl bir antite
seklinde disunmus ve obsesyonlarin saldirgan ve cinsel durtllerden koken
aldigini savunmustur. Bu durtilerden kaynaklanan anksiyetenin ise gerileme
ve karsit tepki kurma gibi benligin savunma mekanizmalari ile noétralize
edilmeye calisildigini vurgulamistir [58].

Daha sonralari Amerikan Psikiyatri Birligi'nin (American Psychiatric
Association, APA) 1952 de yayinlamis oldugu DSM- I'de Obsesif-Kompulsif
Reaksiyon; 1968'de DSM II'de Obsesif-Kompulsif Nevroz ve 1978'de DSM-
lI'de OKB olarak s6z edilmistir [59]. DSM-IV-TR'de ise OKB, anksiyete
bozukluklari basligi altinda incelenmistir [60]. Ancak 2013 Mayis ayinda
yayinlanan DSM-5te OKB, anksiyete bozukluklari ¢atisi altinda kategorize
edilmek yerine bash basina ayri bir baslik olan “obsesif-kompulsif bozukluk

ve iligkili bozukluklar” seklinde tanimlanmigtir [61].

2.1.3. Epidemiyoloji

1980'lerin baginda OKB Uuzerine yapilmaya baglanan sistematik
arastirmalar, guvenilir tani dlgutlerinin gelistiriimesi, OKB'nin ciddi derecede
bozucu niteliginin klinik kanitt ve OKB'nin hem serotonerjik trisiklik
antidepresan klomipramine hem de davranis¢l terapiye yanit vermesi ile
gittikge artmistir [62-64]. O zamandan beri 6nemli gelismeler, bozuklugun
daha iyi anlasilmasina yol acmistir. Standardize edilmis semptom siddeti
derecelendirmelerinin gelisimi, OKB'nin klinik fenomenolojisini belgelemeye
yardimci olmustur [65,66]. Epidemiyolojik arastirmalar, OKB'nin halk saghgi
uzerinde onemli bir olumsuz etkiye sahip, Ozellikle engelleyici bir tibbi

bozukluk olabilecegine dair klinik gézlemleri ortaya ¢ikarmistir [67,68].



OKB %1-2,3'luk yasam boyu yayginlik orani ile ciddi islevsellik
azalmasi ve yasam kalitesi dusuklugine neden olan ruhsal bir bozukluktur
[52,69-74]. Baslangi¢ yasi ¢ok erken gocukluktan yetiskinlige kadar degisir.
Gercgekten de, OKB'si olan bireylerin %30-50'si, genellikle 10 yagindan 6nce
cocukluk doneminde ortaya c¢ikmaktadir. Cocukluk baslangigcli OKB'nin
bozuklugun ayri bir nérogelisimsel formu olmasi olasidir [75-77]. Cocukluk
caginda veya ergenlik doneminde bas gosteren OKB’ye cogu zaman tik
bozukluklari eslik etmekte ve erkek cocuklarinda daha yuksek siklikta
goruldugu kaydedilmistir [53]. Yetiskinler arasinda erkek ve kadin cinsiyeti
acisindan etkilenme oranlari farklihk gostermemektedir. Bekar bireyler
evlilere gore daha fazla etkilenmektedir fakat bu bulgu muhtemelen OKB
tanili hastalarin baskalari ile iligki surdurmedeki zorlugu yansitmaktadir.
Bozukluk siyah irkta beyaz irka gore daha az goérulmekle birlikte saglik
hizmetine ulasim farkhligi bu sonugta etkili olabilir [2]. Sosyoekonomik
durumla olan iligkiyi inceleyen arastirmalarda ise birbirinden farkli sonugclar
tespit edilmigtir. Bir grup calisma OKB’si olan hastalarin Ust duzey
sosyoekonomik siniftan geldigini gosterirken, digerleri ise sosyoekonomik
dizeyle bir baglanti olmadigini isaret etmislerdir [78,79].

Subsendromal obsesyonlarin ve kompulsiyonlarin  prevalansi
hakkindaki bilgi eksikligi ile birlikte prevalans tahminleri, sadece tam
sendromal olgular i¢in bildirilmigtir [70]. OKB siddetinin klinige olan etkisi
hakkinda ¢ok sey bilinmesine ragmen, toplum arastirmalari klinik siddeti
hakkinda ayrintili bilgi saglamamistir. Siddeti Gnemsemedeki eksiklik, klinik
ve toplum calismalarindaki sonuglari kargilastirmayi zorlagtirir ve farkli
calismalarda OKB ile iligkili tahmini yetiyitimi tutarsizliklarini kismen de olsa
aciklayabilir [68,80,81]. OKB'nin halk saglhdi Uzerine olan etkilerini daha iyi
anlamak icin, OKB'nin iglevsellik Gzerindeki etkisi hakkinda daha titiz ve
ayrintih bilgi toplamak degil, yetiyitimi ve yayginlk hakkindaki bilgileri siddete
iligkin bilgilerle iliskilendirmek gerekmektedir [70].

2.1.4 Etyoloji



Modern zamanlarda obsesyon ve kompulsiyon olarak tanimlanan
davraniglara dair kuramlar, ylzyillar boyunca; 17. ve 18. yuzyillardaki dini
aciklamalardan (6rnegin, iblis veya ruh sahibi olma), 19. yuzyilda suphe
teorilerinden ve ‘'supheli delilik' kavramlarina, 20. yuzyilin baslarinda ise
¢oklu psikanalitik acgiklamalara kadar uzanmaktadir [82, 83]. Gegen yuzyilda,
OKB'nin neden veya nedenleri ile ilgili teoriler, biyolojik aciklamalari ve
obsesyon ve kompdulsiyonlarin olusumunda yer alan mekanizmalarin
evrimsel gorunimunu igerecek sekilde geniglemistir [84]. OKB’nin
baslangicini neyin veya nelerin tetikledigi hakkinda kesin bilgiler mevcut
olmasa da belirli ekollerce kanita dayali bir takim acgiklayici veriler
bulunmaktadir. OKB’nin tek tip veya homojen bir bozukluktan ziyade,

heterojen bir 6runtu oldugu belirtiimektedir [85].

2.1.4.1 Genetik

1930'dan bu yana surekli olarak OKB'nin aileler arasinda aktarildigi
bildirilmistir [86]. OKB'li erigskin probandlarin ailelerini iceren 18 galismadan
sadece 2'si OKB'nin ailevi olmadigi sonucuna varmis ve OKB'li gocuk veya
ergenlerin akrabalarini igeren 7 g¢alismanin timu OKB'nin ailesel oldugunu
bildirmistir. OKB riski ¢ocukluk ¢adi OKB'si olan hastalarin akrabalari igin
anlamh olarak daha ylksek bulunmustur [87]. OKB'si olan c¢ocuklarin
ailelerinde yapilan galismalarin gogunda, bu akrabalar arasinda OKB orani
OKB'li erigkin ailelerin oranlarindan anlaml derecede yuksektir. Bu nedenle,
cocukluk baslangicli OKB, eriskin baslangi¢li OKB'den farkh olabilir ve
muhtemelen farkli bir etiyolojiye sahip olabilir. Cocukluk baslangici,
baslangigta belirli yasla ilgili bir anlagmazlik olmasina ragmen, genellikle 12
yasindan once ortaya ¢ikmaktadir [77]. Cocukluk ¢agr OKB'si olan bireyler
agirlikh olarak erkektir ve siklikla tik bozukluklari, dikkat eksikligi hiperaktivite
bozuklugu (DEHB) ve/veya karsit meydan okuma bozuklugu yani sira diger
gelisimsel 6grenme ve enurezis bozukluklari ile de taninirlar. Bununla birlikte,
yetigskin baslangi¢li OKB'si olan bireylerden daha iyi bir sonuca sahiptirler

[88]. Cocukluk baslangi¢li OKB'ye karsi erigkin baslangicli OKB’deki ailesel



riskli bu farkh oruntu, sizofreni ve bipolar bozukluk gibi diger psikiyatrik
bozukluklarla ilgili ¢alismalarda da go6zlemlenmistir [89]. Bu, hastalik
belirtilerinin bir bireyde ortaya c¢iktigi yasi etkileyen genetik ve/veya
epigenetik faktorlerin olabilecegini ve bu faktorlerin de hastaligin erken
baslangigli bireylerinin yakinlarinda da bulundugunu disundurmektedir [87].

Aile calismalari, OKB'de kalitsal faktorlerin var oldugunu ortaya
koymustur. Belki de genetik faktérlerin OK semptomlarinin bulasmasinda ve
ekspresyonunda rol oynadigina dair en ikna edici kanit ikiz galismalardan
gelmektedir [90]. OKB'nin ikiz calismalari 1929'dan itibaren uzun bir ge¢gmise
sahiptir ve psikopatolojik fenomenlerin etiyolojisine genetik katkilari
incelerken oOzellikle yararlidir [91,92]. OK semptomlarinin kalitilabilirligi ile
ilgili genel tahminler %45-65 arasinda degisirken, OKB'nin ikiz ¢alismalarinda
monozigotik ikizlerin %80-87 ile en yuksek konkordans oranlarina sahip
oldugu, bunu %47-50 arasinda olan dizigot ikizlerin izledigi 6ne surtlmustar
[93,94].

OKB, homojen bir bozukluk olmadigi i¢in, genin kesfine en sistematik
yaklagim, hem ikizler hem de ailelerin segregasyon, baglanti ve iligkilendirme
calismalarina dayanir [95]. Segregasyon analizleri genellikle genetik
epidemiyolojide bir 6n adimdir ve belirli bir genin belirli bir 6zellik Uzerinde
onemli bir etkiye sahip olduguna dair ilk kanitlari saglar. Segregasyon
analizleri iletim modelini kuramamalarina ragmen, tamamen poligenik
etkilerin Otesine gecen bir major gen lokusunun varligini éngérmuslerdir
[93,96]. Calisilan aday genlerin ¢ogu, merkezi sinir sistemi
norotransmitterlerinin metabolizmasinda yer almaktadir [97].

OKB'de en c¢ok calisilan genler arasinda katekol-O-metil-transferaz
(COMT), monoamin oksidaz-A (MOA), dopamin tasiyicisi (DAT), dopamin
reseptorleri DRD1, DRD2, DRD3, DRD4, serotonin tasiyicisi (SERT) ile
5HT1B ve g-HT2A bulunmaktadir. Bunlardan OKB ekspresyonu igin en fazla
umut vaat edici olanlar seratonin ve glutamat sistemleri ile iliskili olanlaridir
[98].

Genom calismalarinda 9p24 ve 3q27-28 kromozom bodlgeleri ile

baglanti kurulabilmektedir.1q, 3q, 6q, 7p ve 15q olasi diger lokuslardir [99].



Genis bir OKB tanimi (hem sendromal hem de subsendromal durumlar dahil)
kullanildiginda, kromozom 3q27-228'deki belirtecler icin en glglu kanit elde
edilmistir. 2 veya daha fazla akrabasinda biriktirme belirtisi olan aileler
incelendiginde 14. kromozom baglantisi igin istatistiksel olarak anlamh
olmayan ancak guglu bir kanit tespit edilmistir [87]. Olasi diger polimorfizmler
TPH2, 1d, 2a, D2, D4, beyin tlurevli norotrofik faktér (BDNF) ve GABA-b’dir
[99].

2.1.4.2 Noroanatomi

1980'lerin sonlarindan beri, OKB'si olan bireylerin goértuntileme
calismalarinin sayisinda hizh bir artis ve goruntileme teknolojisi ile
yontemlerindeki gelismeler, OKB patofizyolojisinin noéral substratlarinin
anlasiimasinda onemli ilerlemeler saglamigtir. OKB'de fonksiyonel
goruntileme galismalar, psikiyatri literatiriinde yuksek dizeyde konkordans
gOstermigtir [100].

Dogum travmasi, ensefalit veya kafa travmasi sonucu olusan beyin
hasarinin OKB gelismesi ile sonuglanabilecegi bilinmektedir [98,101]. Bazal
gangliyonlar, singulat girus ve prefrontal korteksin zarar gérmesi, OKB'nin
gelisiminde nedensel bir etkiye sahip gibi goérinmektedir [102,103].
Huntington hastali§i, Sydenham koresi ve bazi diger bazal gangliyon
hastaliklarinda OKB belirtileri gortlmesi subkortikal baglantilarin 6nemini
gOstermektedir [99].

Psikobiyolojik korelatorler Uzerinde vyapilan arastirmalar OKB'nin
kortiko-striatal-talamik  devre icindeki anormalliklerle iligkili oldugunu
gOstermigtir [104,105]. Kaudat nukleus, serebral korteksten putamen ile
birlikte bilgi alir. Bu bilgi daha sonra iki yoldan, dogrudan yoldan ve dolayl
yoldan, talamus ve kortekse dogru giden bazal ganglionlar tarafindan iglenir.
Dolaysiz yol inhibitér iken direkt yol uyaricidir. OKB direkt yolun asiri
aktivitesinin bir sonucu gibi gorinmektedir. Orbitofrontal korteks (OFK), iki
yolu etkinlestirerek bu yollarda bir dengesizlige neden olur ve bu durum OKB

davraniglari ile sonuglanir [106].
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OFK tarafindan yaratilan tehlike, hijyen veya zarara iligkin abartili
kaygilar, algilanan tehdide karsi bilingli dikkat (yani obsesyonlar) ve algilanan
tehdidi  notrlestirmeye  yonelik  kompdulsiyonlar ile  sonuglanabilir.
Kompulsiyonlarin yapilmasindan kaynaklanan gegici rahatlama, obsesyonlar
tekrarlandiginda guglu ve tekrarlayici davraniglara yol agar [107]. OKB'nin
fonksiyonel goruntlileme calismalarindaki en tutarli bulgular, OKB'si olan
hem pediatrik hem de erigkin bireylerde gorilen lateral ve medial OFK'nin
anormal sekilde artmis aktivasyonuna iligkindir [108,109]. Kaudat nukleus,
OKB'nin patofizyolojisinde rol oynamaktadir ve ¢ogu galisma, hem yetigkin
hem de pediatrik hastalarda bilateral olarak kaudat cekirdeginin basindaki
hiperaktivite oldugunu gostermektedir [110-112]. Anterior singulat korteks
(ASK) de OKB'nin patofizyolojisinde rol oynamistir, cunkid OKB'si olan
bireyler hem dinlenme durumunda hem de semptomlarda bu alanda surekli
olarak hiperaktivasyonu géstermektedir [113-115]. Ozellikle, refrakter
hastaliyi olan hastalarda OKB belirtilerini azaltabilen ablatif beyin cerrahisi
prosedurleri, ayni bolgelerden bazilarini (6rnegin, singulotomi) ve devreleri
hedeflemektedir [116].

OKB'li bireyler, her ikisi de planlama ve galisma bellegi ile ilgili oldugu
dusunulen, dorsolateral prefrontal korteks ve paryetal loblar dahil olmak
uzere diger beyin bolgelerinde fonksiyonel anormallikler gostermektedir
[108,117,118]. Bir calismada superior temporal girusun anterior kisminin
hacim olarak dusmesinin (6zellikle planum polare) OKB'nin patofizyolojisi ile
anlamli bir yakinlik gosterdigi bulunmustur [119].

OKB ile ilgili birgok pozitron emisyon tomografi (PET) calismasi
orbitofrontal ve ASK ile kaudat nukleusun basinda artmis metabolizma veya
kan akigi bulmustur [120]. Fonksiyonel manyetik rezonans goéruntileme
(fMRI) galismalari orbitofrontal ve ASK ile OKB semptomlari arasinda anlamli
korelasyon tespit etmiglerdir [121].

Nobetlerin, 6zellikle temporal lob epilepsisinin varligi da ¢ocukluk cagi
OKB'si ile iligkilidir [122].

2.1.4.3. Noroimmiunoloji
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Kortiko-strio-talamo-kortikal (KSTK) yolagin yapisal ve islevsel
bozukluklarinin OKB’nin patofizyolojisinde énemli rol oynadigi bilinmektedir
[123]. Son yillarda Gzerinde durulan OKB ile iligkili tibbi durumlardan biri de
cocuklarda gorilen Streptokok Enfeksiyonlariyla iligkili Pediyatrik Otoimmiin
Noropsikiyatrik Bozukluklardir (PANDAS). Bu klinik tablo OKB etyolojisinde
immun sistemin etkisinin arastirilmasina yol agcmistir [124].

PANDAS, A grubu beta hemolitik streptokok (AGBHS) enfeksiyonunun
arkasindan kore, kalp iltihabi veya eklem iltihabi olmadan, cesitli akut
noropsikiyatrik  belirtilerin  eslik ettigi ani baslangi¢li  obsesyonlar,
kompulsiyonlar ve/veya tiklerle giden otoimmin bir rahatsizlik olarak
tanimlanmaktadir [125]. PANDAS'’1 dneren yazarlar PANDAS kriterlerini tam
olarak karsilamayan arada kalmis ve ergenlik c¢agindaki vakalarin da
siniflandirilabilmesi i¢in Pediyatrik Akut Baglangigli Noropsikiyatrik Sendromu
(PANS) o6nermiglerdir [126]. Cocukluk Cagi Akut Noropsikiyatrik Sendrom
(CANS) sonradan literatiirde yerini almistir [127]. ki yeni tani icin gereken
Olcutler arasinda kayda deger farkhliklar bulunsa da obsesif kompulsif
belirtiler ve tiklere ilaveten, anksiyete, emosyonel degiskenlik ve sinirlilik
seklindeki psikiyatrik belirtiler ortaktir [128]. AGBHS enfeksiyonu ile PANDAS
belirtileri arasindaki iligkiyi gostermenin en iyi yolu, belirtilerin baglangici ya
da alevlenmesi ile antikor titrelerindeki hizli yuUkselisin ve belirtilerdeki
iyilesme ile beraber antikor titrelerinin de dismesinin gosteriimesidir. Ayrica
PANDAS vakalarinin birinci derece akrabalarinda OKB ve tik bozukluklarinin
sik goruldugu bildirilmigtir [129]. Bir g¢alismada penisilin veya azitromisin
kullanilarak uygulanan proflaksinin PANDAS’taki alevlenmeleri azalttigi
gorulmustur [130]. Bir takim c¢alismalarda B lenfositlerin D8/17 ylzey
antikorunun PANDAS i¢in yatkinliga neden oldugu ortaya atilmigtir [131].

Sydenham koresinin etyolojisinde nelerin yer aldigi net bir sekilde
bilinmemekle birlikte, AGBHS enfeksiyonlarinin bir neticesi olarak meydana
gelen otoimmun bir tablo olarak kabul edilir ve bu hastalikta bazal
gangliyonlara kargi antikor olustugu gosterilmistir [132]. Sinirlilik, kontrol
edilemeyen aglama krizleri, duygudurum dalgalanmalari, OK belirtiler, tik

bozukluklari, dikkat eksikligi ve anksiyete seklinde ruhsal belirtiler eslik
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edebilir [133]. OKB’nin Sydenham koresi ile iligkisini inceleyen ¢ok sayida
arastirma yapilmistir. Sydenham koreli ¢ocuklarin en az %70’inde OK
belirtiler gorultur. Bu belirtiler koreden kisa sure once baslayip kore ile pik

yapar ve ¢gogu zaman kore bitmeden 6nce kendiginden sonlanir [134].

2.1.4.4. Norotransmitter Sistemleri

1975'te OKB hastalarinda klomipraminin yararli oldugu gdézlemi ile
beraber yeni bir nérobiyolojik arastirma c¢agi ortaya ¢ikmistir [135]. Onceleri
OKB'nin farmakoterapiye refrakter oldugu dusunudlmustir. Diger trisiklik
antidepresanlara (TAD) gore, klomipramin gugli bir seratonin geri alim
inhibitéradir (SRI). OKB'nin seratonin hipotezi, dnce bir dizi vaka raporuyla
ortaya atildi, daha sonra randomize Kklinik calismalarla teyit edildi ve
seratonin geri alim inhibitérlerinin bu hastalikta etkili oldugu goéruldu [135-
137]. Fluvoksamin gibi selektif seratonin geri alim intibitérlerinin (SSRI)
kullanima girmesiyle, bu ilaglarin OKB'de etkili oldugu gdsterilmigstir
[138,139].

OKB'de seratoninin rollne iligkin bir dizi ndrobiyolojik arastirma,
1980'lerde ve 1990'larda coklu laboratuarlarda baslatiimistir. Bunlarin
bircogu, m-klorofenilpiperazin gibi seratonin fonksiyonu problari ile
farmakolojik paradigmalari igcermektedir [140-142]. Ek olarak, diger
serotonerjik ajanlarin (érnegin, buspiron, triptofan) ¢oklu ilag denemeleri,
cogunlukla SSRI monoterapisine kismi cevap verenler veya cevap
vermeyenlerdeki SSRI'larin etkisini arttirmak igin yardimci maddeler olarak
baslatiimistir [143,144]. En sasirtici negatif bulgulardan biri, SRI'lerine yanit
veren OKB hastalarinda, akut triptofan eksikliginin, OK belirtilerin gegcici

olarak geri donusunu provoke etmedeki basarisizhigidir [145]. Aksine, bu
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paradigma SRIl'lerini alan depresyon hastalarinda yapilan ¢alismalarda
oldugu gibi depresif belirtilerin kétilesmesine neden olmustur [146].

Seratonin hipotezi olduk¢a karmasik bir hastallk olan OKB'yi
aciklamakta yetersiz kalmaktadir. Problem sadece seratonin sisteminde
olsaydi tim hastalarin klomipramin ya da SSGi’ne yanit vermeleri beklenirdi.
OKB’de kismi yanit yaygindir ve hastalarin %40’ indan fazlasi SSGi'ne yanit
vermemektedir [147]. Hastalarin farkli SSGi’'ne farkli yanit vermeleri ilaclarin
seratonerjik olmayan Ozelliklerinin de etkili olabilecegini dusundirmektedir.
Antiobsesyonel etki seratonin ve diger norotransmitter sistemleri arasindaki
dengenin degismesi ve/veya reseptor islev degisikligi ile ilgili olabilir [148].

OKB’de periferik kanda seratonin duzeyleri artmistir. Ayrica seratonin
1b ve 1d reseptor agonistleri OKB belirtilerini arttirmaktadir. PET
calismalarinda ilag almamigs OKB olgularinda korktikal alanlarda 2a
reseptorlerinde azalma tespit edilmistir [99].

Dopamin agonisti ilaglar hem saglikli kontrollerde hem de OKB
hastalarinda garip, yineleyici hareketlere yol acarlar. OKB tedavisinde
guglendirme amaci ile kullanilan dopamin reseptorlerini bloke eden ilaglar
hastaligin belirtilerini hafifletirler. islevsel beyin gériintileme calismalari
OKB’de striatumdaki dopamin reseptoérlerinde anormallikler géstermistir. Bazi
OKB hastalarinda dopaminerjik aday genlerin etkili oldugu gosterilmistir [4].

Herhangi bir psikotrop medikal tedavi almayan hastalarda bazal
dopamin ve onun metaboliti olan homovalinik asit (HVA) seviyeleri, OKB’de
dopaminin rol oynadigini isaret etmektedir [149]. Bazi caligmalarda D2
reseptorlerde azalma bulunmaktadir. Fenmetrazin ve L-dopa kompulsiyon
benzeri belirtilere neden olmaktadir. Bu gozlemlere dayanarak OKB'de
dopaminerjik bir fazlalhktan s6z edilebilir [99]. Direngli vakalarda SSRIl'a
antipsikotik ilave edilmesi ile yanit alinan hastalar olmasinin yanisira,
antipsikotik tedavi sonrasinda OK belirtilerin gelistigi psikotik hasta vakalari
da literatlrde yerini almigtir. OKB tedavisine dusuk doz risperidon, olanzapin
ve ketiyapin eklendiginde etkili oldugu bulunmustur [149].

OKB'de glutamaterjik sistemin roll, ortaya ¢ikan gorintileme verileri,

genomik c¢aligmalar, beyin omurilik sivisinin biyokimyasal caligmalari ve
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hayvan modellerinin bir sonucu olarak ortaya ¢ikmistir. Bu bulgular glutamat
fonksiyonunu module eden ilaglarin (riluzol) etkinligini test etmek igin ilgi

uyandirmigtir [150].

2.1.4.5. Noropsikoloji

Norobiyolojik bulgular ve fonksiyonel goértntileme arastirmalarina
artan ilgi, OKB'nin néropsikolojik arastirmalarina ilgi cekmistir. OKB'nin KSTK
modeli, anormal frontostriatal aktivitenin, bu sistemin aracilik ettigi biligsel
alanlardaki bozulmus islevsellikle iligkili olabilecegini dusundirmektedir.
Bununla birlikte, OKB'si olan erigskin ve pediatrik hastalarda néropsikolojik
calismalarin sonuglari, fonksiyonel goéruntileme bulgularindan daha az
tutarhdir [112,151,152]. OKB'nin KSTK modeli, etkilenen bireylerin yanit
inhibisyonunu, 6dul temelli karar verme, gorev degdisimini ve planlamayi
degerlendiren yonetici islev gorevlerinde yetersiz performans ve yavaslik
sergilemesi gerektigini ongormektedir [87].

Yetersiz yanit inhibisyonu, OKB'nin noropsikolojik bir endofenotipi
olarak Onerilmistir [100]. Bununla birlikte, OKB'si olan bireylerde bu
bozuklugun kaniti degiskendir. Yanit inhibisyonunu degerlendirmek igin
kullanilan en yaygin gorevler, go-no-go gorevi, Stroop gorevi ve stop sinyali
gorevidir. Bazi arastirmalar OKB'si olan hastalarin go-no-go gorevlerinde
daha fazla komisyon hatasi yaptidini, digerlerinin ise bu kadar farkh
olmadigini bildirmislerdir [153-155]. Benzer sekilde, OKB'si olan kisilerde
Stroop gorevindeki eksik performans, bazi calismalarla bildirilmistir. Bazi
calismalarda da OKB'li hastalarda dur sinyali goérevinde performans
bozuklugu bildirilmigtir [87].

2.1.4.6. Psikanalitik yaklagim

Klasik psikanalitik teoriye gore OKB, obsesif kompulsif nevroz olarak
adlandirihr [2]. Obsesif kompulsif nevrozun dinamigini anlayabilmek igin
gocuk gelisiminin iki ile dort yaslari arasindaki evreye inilmesi ve bu evrenin

ayrintilari ile irdelenmesi gerekmektedir. Clinkd bu yastaki ¢ocuklarin anal
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donem baskin 6zellikleri, baskin egilimleri ile bunlarin iglenis bicimleri obsesif
kompulsif nevrozun temel belirleyicisidirler. Anal dénemdeki c¢ocuklarin
daginikhklari, pislige yatkinliklari, ambivalans davraniglari, buyusel
dusunceleri ile obsesif kompulsif nevrozlularin asiri temizlik, asiri cimrilik,
asirt  titizlikleri arasindaki bagdlantiyi gegen c¢agin baglarinda Freud
saptamistir [156].

Ambivalans normal ¢ocuklugun anal sadistik gelisimsel doneminin
onemli bir 6zelligidir. Cocuklar ayni objeye kargi bazen es zamanl hem agk
hem de olduricu bir nefret hissedebilirler. Blyusel disuncede regresyon,
durtuler yerine dusuncenin erken donem vyapilarini ortaya c¢ikarir. Yani
regresyonda ego islevleri gibi id islevleri de etkilenir. Kisiler dig dunyadaki bir
olay hakkinda sadece dusunerek baska bir fiziksel eyleme gerek olmadan
olayin gerceklesmesini saglayabileceklerine inanirlar. Bu his hastalarda
saldirgan dustinceye sahip olduklari korkusuna yol agabilir [2].

Obsesyonel nevroz histeride oldugu gibi bir takim &dipal arzular
neticesinde bas gosterir. Obsesif kompulsif hastanin, odipal donem
catismalarinin Ustesinden gelemedigi, anksiyeteye maruz kaldigi ve ge¢cmiste
bir psikoseksuel gelisim evresine, anal sadistik ddneme regrese oldugu genel
kabul goren gorustur [157]. Anal sadistik doneme gerilemenin 6n kosulu anal
doneme saplanmadir. Bu evreden gegerken yasanan sorunlar, oOzellikle
tuvalet egitimi sirasinda yasanan gugclukler, anal sadistik doneme saplanmayi
kolaylastirirlar. Obsesyonel nevrozun meydana gelmesinde ¢ocugun
bosaltim fonksiyonlari Gzerinde denetim elde ettigi ve tuvalet egitimini aldigi
bu donemin 6zel 6nem arz ettigi ortaya atilmigtir [158].

Obsesif kompulsif birey anal erotik ve agresif durtulerini yalitma, karsit
tepki olusturma ve yapma-bozma gibi benligin savunma dizenekleri
sayesinde bilingdisinda tutmaya ¢aba sarfeder. Freud, karsit tepki olusturma,
yalitma ve yapma-bozmanin obsesyonel nevrozun bagat savunmalari
oldugunu vurgulamistir [159]. Karsit tepki kurma dizeneginde kisinin benligi
alt benlikteki bilingdisi yasak durti ve egilimlere karsit olan tepkiler
gelistirerek kendini savunmaya galismaktadir. Ornegin, bilingdigi kin, nefret,

kaballk duygularina ragmen kisi asiri bir yogunlukta kibar ve nazik; pislik,
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kirlilik egilimlerine karsi ciddi derecede titiz ve temiz olmaktadir. Halk
arasinda ugursuzlugu, kétu bir sey olmasini énlemek amaci ile kullanilan
‘masallah’ deme, tahtaya vurma gibi gelenekler de yapma-bozma
duzenegine Orneklerdir. Yalitma mekanizmasinda ise bir aninin kognitif, yani
bilme, tanima, anlama ile ilgili kismi tamamen hatirada kalabilirken, duygusal
tarafi ayrilarak represe edilir ve bilingdisinda kalir ya da duygular hig

baglantisi yokmus gibi gorinen bambaska bir yasantiya, nesneye aktarilir

[4].

2.1.4.7. Biligsel ve davraniggi yaklagim

Mowrer’in iki asamali korku teorisine dayanarak, OKB ‘nin davranig
teorisi icin, bireylerin dncelikle bu duygular ile orijinal olarak yansiz bir uyaran
arasindaki iliskilerden endige veya hosnutsuzluk duyduklari belirtilmistir [160].
Kosullandirma yoluyla, orijinal yansiz uyaran, bireyin kaginma ve kagis
tepkilerini ortaya c¢ikarmak maksatiyla devam ettigi kosullu bir kaygi
uyaranina donusur. Bu yanitlar, orijinal kaygiyr azaltmadaki etkileriyle,
zamanla guglendirilir ve surduraltr [161]. Diger bir deyisle, ndtr bir uyaran,
klasik kosullandirma surecleri araciligiyla sarth bir korku uyarani haline gelir
ve bu korku, daha sonra, olumsuz bir destek ile surdurilir. Bu kondisyon
dongusu ve yanitlar OKB'nin kompulsiyon yonu ile iligkili ritiel davraniglarin
olusumu igin genig bir agiklama saglar. Bununla birlikte, bozuklugun tum
yonlerini, 6zellikle de obsesyonlarin dogasini tam olarak agiklamak igin
yetersizdir ve bu kavramsal yetersizlik, 1970'lerde neo-davranisgiliktan uzak
genel hareketle birlesince, OKB icin yeni bir aciklama ortaya c¢ikmasini
saglamisgtir [122].

1970'lerin genel gorusu ve kognitivizmin yukseligini takiben,
arastirmacilar OKB'nin psikolojik nedenleri sorusuna farkh yanitlar aramaya
basladilar. Bilissel OKB teorisinin olusmasinda O6nci anahtar nokta,
obsesyonlarin siradan hadiselerle ilgili abartiimis kaygilar ve bu siradan
olaylarin olagan disi yuksek negatif sonuclari beklentisinden olusmasi

teorisiydi  [162]. Bu dogrultulardaki modellerin daha da gelismesi,
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obsesyonlarin, bireyde normal, intruzif birdistince ile basladigi, ancak
rahatsizlik veya kaygiya yol agacak sekilde bir inang sistemi ile etkilegime
girdigi teorisini meydana getirmigtir. Bu kaygi daha sonra bir sorumluluk
duygusu ve kendini suglama ile entegre edilmistir [163]. Takip eden on yillar
boyunca aldigi destek ve glce ragmen, bilissel agiklamalar, davranissal
aciklamalarda oldugu gibi OKB'yi bir butiin olarak temsil edemedi [122].

OKB'nin  gelisimindeki bilissel-davranis¢i  kuram, adindan da
anlasilacag! gibi, OKB'nin davranigsal ve biligsel kuramlarinin birlesimidir
[122]. Bu yaklagsima gore obsesif dusunceler, klinik obsesyonlardan igerik
anlaminda c¢ok da farklh degildir ve genel populasyonun %90’inda
bulunmaktadir [164]. Bilissel davranig¢i kurama gore, normal zorlayici
dusunceler ile klinik obsesyonlar arasindaki fark, bu duasuncelerin kontrol
edililebilme derecesi ile ilgili degil, obsesif hastalarin bu zorlayici distnceleri,
zarar ve zararin engellenmesinde ise yarayabileceklerininin bir kaniti olarak
yorumlamalarindan kaynaklanmaktadir. Burdan yola c¢ikarak zorlayici
dusunceler, imgeler, durtiler ve supheler normal zihinsel surecgler olmakla
beraber, kisiler kendi zihinsel etkinliklerini kisisel sorumluluklarinin bir parcasi
olarak yanlis anlamlandirdiklarinda, OKB’nin basat 6zelligi olan sikinti ve
yansizlastirma oruntusu gelistirirler [128].

Salkovskis, ‘Abartili  Sorumluluk Model’nde OKB’li hastalarda
sikintinin - ana  kaynaginin  zorlayici  dusincenin iceriginin  degil,
degerlendiriimesi oldugunu ifade eder ve bu tur bir degerlendirme kavraminin
sorumluluk kavrami ile iligkili oldugunu vurgular. Bu modele gére OKB
hastalari zorlayici biliglerin ortaya ¢ikisini, engelleyici bir adim atana kadar
zarardan sorumlu olabileceklerinin bir gostergesi seklinde yorumlarlar [165].

Rachman, ‘Anlamin Yanls Yorumlanmasi Kurami’nda normal
istenmeyen zorlayici dusuncelerin, kisi eger zorlayici dugtinceyi kigisel olarak
onemli ve tehdit edici bir olgu olarak yorumladigi takdirde, obsesyonlara
donusecegini ortaya atmaktadir [166]. Rachman’in kuraminin ana noktasi,
obsesyonlara, kisinin zorlayici dusunce, imge ve durtllerinin anlamini

felaketlestirerek yanls yorumlamasinin neden olmasidir. Obsesyonlar, anlam
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yanhs yorumlandikga varhgini strdururler; yanhs yorumlamalar esnetildiginde

ya da yok olduklarinda ise azalip kaybolurlar [167].

2.1.5. Klinik ozellikler

OKB tanili hastalar genellikle yakinmalarini psikiyatristler yerine diger
tip doktorlarina anlatirlar. Catlamis ya da egzematoid gorunumlu ellerle
dermatologlara ya da immun yetersizligi olduguna dair direngli bir inagla
onkolog ya da enfeksiyon hastaliklari uzmanlarina bagvurabilirler [2]. Asiri
duzenli, titiz ve asir kontrolli goérunumleri ile dikkat ¢ekerler. Duzgun bir
konusma tarzina sahiptirler ve konusurken cok dikkatlidirler. Sézcukleri 6zenli
bir sekilde kullanirlar. Onemsiz sayilayilecek bir noksanlik birakmamaya ézen
gbsterirler ve dolayisi ile ayrinticidirlar. iliskilerinde rahatsiz edecek diizeyde
saygili ve kuralcidirlar [4].

Birgok OKB tanili hasta %75’e varan siklikta hem obsesyon hem de
kompulsiyonlara sahiptir. Bazi arastirmaci ve klinisyenler, eger hastalar
davranigsal kompulsiyonlara ek olarak eger zihinsel kompulsiyonlara
acisindan da dikkatlice degerlendirilirlerse bu sayinin %100’e ulasacagina
inanmaktadirlar [2].

Arastirmalarin hemen hepsinde bulagsma-temizlik grubu en sik goértlen
grup olarak tespit edilmistir [168]. Kognitif ve emosyonel alanlara daha
ayrintili bakildiginda, bir grup arastirmaci bulag belirtilerinin bunaltidan daha
farkli 6zelliklere sahip bir emosyon olan igrenme (pis olma) ile iligkili bir subtip
oldugunu dusunurken, bir diger grup ise bu grubun zarar gérme inanci
etrafinda olusmus bulasma korkusundan kaynaklanabilecedini ortaya
atmiglardir [169]. Mikroorganizmalar(mikrop, virls, bakteri), ev ortaminda
kullanilan egya ve Urunler(tuvalet, camasir, banyo malzemeleri, yiyecekler,
sivilar), evsel ve gevresel atiklar(¢op, radyasyon, toksin, zehir), bedensel atik
ve sekresyonlar (tlkruk, balgam, feges, meni, ter, kan, idrar), hayvanlar ve
hayvansal maddeler (her trli hayvan, bocek, tuy ve atiklar), yapigkan, yagli
maddelerin (zamk, yag) bulasmasi ya da bulasma olasiigi hakkinda

obsesyonlar olabilir. Bu obsesyonlar sonucunda térensel yilkama, yikanma,
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tuvalet rutinleri, ev egyalarinin ya da diger cansiz nesnelerin tekrarlayici
sekilde temizlenmesi seklinde kompulsiyonlar gelistirilebilir. Bu davraniglara
zihinsel ritteller de eslik edebilir. Bazen fiziksel bir temas olmadan da i¢sel bir
kirlilik, sugluluk duygusu, ani, dusunce, hayal, kotu sans, hastalik isimleri, ses
ile iligkili temizlik davraniglari da goérulebilir (mental kontaminasyon) [128].

Gecgmiste Kklinisyenler arasinda kontrol davranislarini = ‘kusku
obsesyonlari’ diye adlandirilan ayri bir obsesyon grubu ile birlikte disinme
egilimi yaygin bir durumdu. Burada kugku obsesyonlarindan kast edilen
obsesyonlar genellikle kapi, pencere, dolap, musluk veya elektrikli aletleri
aclk birakmis olma hakkindaki kontrol davraniglari ile ilgili obsesyonlar idi.
Oysa kontrol kompulsiyonlari birgok obsesyon grubu ile iligkili olarak goértlen
yaygin bir kompulsiyon turt olup ‘patolojik kugku’ ise birgok belirti boyutunun
altinda yatan, bir isi dogru, tam ya da ayarinda yapip yapmamakla iligkili
yanhliga isaret eden anahtar bir biligsel 6zelliktir [128]. Kontrol
kompulsiyonlarinin bu 6zelligi nedeni ile bazi arastirmacilar OKB olgularini
kontrolculer (checkers) ve kontrolci olmayanlar (non-checkers) olarak da
siniflandirmiglardir [170].

Saldirganlik obsesyonlari ve iligkili kompulsiyonlar, birtakim eylemler
veya eylemsizliklerle olusabilecek kendine veya baska insanlara verilecek
zarar ve sOzde zarari engellemek amaciyla meydena gelen kontrol
davranislarini ve zihinsel surecleri (sayma, dua etme, tekrarlayan kelimeler
vb.) barindirmaktadir [168]. isteyerek ya da istemeyerek kendine, yakinlarina
ya da diger insanlara zarar verebilecegi, korkun¢ bir seyin olmasindan
sorumlu  olabilecegi, mustehcen, hakaret edici sozleri agzindan
kagirabilecedi, saldirgan davraniglar sergileyebilecedi ya da yasadisi bir
eylem yapabilecegi hakkinda obsesyonlar olabilir [128].

Dini, ahlaki, etik veya sosyal degerlere tamamen aykiri karakterde
ortaya cikan istenmeyen dusunceler ve bu dusuncelerle ilintili davranislar
dini-cinsel grup belirtilerin temelini olusturmaktadir. Cogunlukla bu belirtiler
saf obsesyon grubu olarak degerlendirilse de, eslik eden mental ya da
davranigsal kompulsiyonlar bulunmaksizin gorulmeleri yaygin bir durum

degildir [171]. Dini obsesyonlar tarihsel agidan OKB’nin tanimlanmis en eski
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belirti grubudur [172]. Cinsel ve dini obsesyonlar genellikle benzer kompulsif
davranim sekli ile iligkilidirler. Bu duslncelerden kaginma ya da bastirma
gayreti en temel basa ¢ikma tutumudur [173].

Simetri, siralama, sayma, duzenleme obsesyon ve kompulsiyonlari,
genellikle yeterli diuzeyde ayirt edilebilir bir belirti grubudur [128]. Bu tur
belirtiler doyumsuzluk, yetersizlik ve rahatsizlik gibi durumlari kontrol etmeye
yaramaktadir [99].

Somatik obsesyonlar, kanser, AIDS, kuduz gibi yasami ciddi duzeyde
etkileyen bir hastaliga yakalanma ile alakali olabilirler. Bu durumda hastalar
bu tirden hastaliklara yakalanma kaygisi ile yasarlar ve bunun
gerceklesmemesi igin kendilerinde bir takim onlemler alirlar [85].

DSM-5’e kadar OKB baglaminda degerlendirilen istifleme obsesyon ve
kompulsiyonlari, daha kotu i¢goru duzeyi, daha olumsuz tedavi yaniti ve
daha gec¢ baslangi¢ yasi gibi Ozellikler nedeni ile ayri bir bozukluk olarak
obsesif kompulsif ve iliskili bozukluklar ¢atisi altinda siniflandiriimistir [168].

Bircok c¢alismada dini, cinsel ve saldirganlik obsesyonlarinin ayni
faktor yapisi kapsaminda yer aldigi ortaya atilmistir [174]. Bazi ¢galismalarda
bu grup belirtiler ‘otojen’ ya da ‘tiksindirici’ olarak tanimlanirken, diger grup
belirtiler ‘tepkisel’ (reaktif) obsesyonlar olarak tanimlanmaktadir [175]. Otojen
obsesyonlar daha tekrarlayici, rahatsizlik derecesi daha yogun, bireyin
kendisinde olmasindan daha yogun rahatsizlik hissedebilecegi, hakkinda
daha az bahsedilmeye calisilan ve zihinde ortaya c¢ikmasi igin daha az
miktarda uyarana ihtiya¢ duyulan obsesyonlardir. Reaktif obsesyonlar ise dis
uyaranlarca daha kolay tetiklenme egiliminde, kisinin daha az mantiksiz
gelen, daha az gizlemeye gerek duydugu, digerlerine oranla daha az
yogunlukta rahatsizlik uyandiran obsesyonlardir. Kirlenme, kugku, simetri,
istifleme obsesyonlari ise bu baglik altinda degerlendirilir. iki grubun kogpnitif
ozelliklerini, emosyonel davranigsal reaksiyonlarini, klinik ve norobiyolojik

yonlerini agiklayan ¢alismalar literatirde mevcuttur [176,177].

2.1.6. iggorii
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OKB baglaminda i¢goru, obsesyonlari ve kompulsiyonlari mantiksiz
olarak yargilama ve onlara kargi mucadelede ¢aba gdsterme yetenegini ifade
eder [38,39]. DSM-5te OKB tani olgutlerinin revize edilmesiyle, icgori
kavrami  6nemli Olgude degismigstir; icgori U¢ ardigtk adim olarak
yapilandiriimistir: iyi icgora, zayif icgoru ve i¢goru yoklugu / sanrisallik [40].
OKB'si olan hastalar arasinda yetersiz i¢ggdru orani, bazi ¢alismalarda % 13
ile 36 arasinda degismektedir [41-43]. Bugune kadar, OKB'si zayif ya da hi¢
icgoruli olmayan hastalar igin atipik OKB, obsesif psikoz, sizo-obsesif
bozukluk ve koétu i¢cgdruli OKB kavramlari 6ne suralmustar [178]. Bu hasta
grubunun OKB veya psikotik bozukluklar spektrumuna ait olup olmadidi uzun
suredir tartisiimaktadir. Bir calismada OKB ve sizofreni arasinda bir bozukluk
spektrumu tanimlamigtir. Bu spektrumda, OKB'den sizofreniye ilerlerken
psikotik belirtiler artmaktadir [179].

OKB'si olan hastalarda koétlu iggdrt, Klinik ozellikler ve hastaligin
prognozu arasindaki iligkiyi arastiran c¢alismalarda, sunlar gosterilmigtir:
icgorusu zayif olan grupta, hastalik daha genc yasta ortaya ¢cikmisti; hastalik
suresi daha uzundu, daha yuksek OKB aile 6éykusu vardi; OKB belirtileri daha
siddetli idi; biriktiricilik obsesyon ve kompulsiyonlari, somatik obsesyonlar ve
kontrol kompulsiyonlari daha sikti ve komorbid depresyonun siddeti daha
yuksekti [44-47].

icgérisi k6t  olan OKB ile  sizofreninin  néropsikolojik
degerlendirmeleri arasinda benzerlikler bulunmustur [180]. Noéropsikolojik
calismalar, icgorisu koti OKB hastalarinin yaruttcu islevler, ¢ézim / cevap
inhibisyonu ve sozel bellekte daha agir néropsikolojik belirtiler gosterdiklerini
bildirmistir. Noropsikolojik bulgular agisindan, i¢ggorisu zayif OKB, OKB ve
sizofreni arasinda bir tani grubu gibi gérinmektedir ve icgorusu iyi olan OKB
ile karsilastirildiginda, sizofreni hastalarina benzer daha agir néropsikolojik
bozukluklara sahiptirler [181,182]. Bir norogoruntiuleme c¢alismasinda,
icgorisu kot  OKB  hastalarinin, iggdrustu iyi olan hastalarla
kargilastinldiginda, cesitli beyin yapisi anormalliklerinin daha sik goéraldugu

bildirilmigtir [183]. Bununla birlikte, ¢ok az sayida galisma, i¢gorusu kotu olan
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OKB hastalarinin spesifik norobiyolojik degisimlerini dogrudan incelemigtir
[184].

2.1.7. Tani

Gunumuzde ise OKB tanisi koyarken APAnin yayinladigi DSM-5 ve
DSO'niin yayinladi§i Hastaliklarin ve Bunlarla iligkili Saglik Sorunlarinin
Uluslararasi istatistiksel Siniflandirmasi 10. Baski (ICD-10) gibi kilavuzlardan

faydalaniimaktadir.

OKB DSM-5te su sekilde tanimlanmistir [61].
A. Takintilarin (obsesyonlarin), zorlantilarin (kompulsiyonlarin) ya da her
ikisinin birlikte varhigi: Takintilar (obsesyonlar) (1) ve (2) ile tanimlanir:
1. Kimi zaman zorla ve istenmeden geliyor gibi yasanan, ¢ogu kigide belirgin
bir kaygi ya da sikintiya neden olan, yineleyici ve surekli dusunceler, itkiler ya
da imgeler.
2. Kisi, bu dusuncelere, itkilere ya da imgelere aldirmamaya ya da bunlari
baskilamaya c¢alisir ya da bunlar baska bir disince ya da eylemle
yuksuzlestirme (bir zorlantiy1 yerine getirerek) girisimlerinde bulunur.
Zorlantilar (kompulsiyonlar) (1) ve (2) ile tanimlanir:
1. Kiginin, takintisina tepki olarak ya da kati bir bicimde uyulmasi gereken
kurallara gére yapmaya zorlanmig gibi hissettigi yinelemeli davranislar (6rn.
el yilkama, duzenleme, denetleyip durma) ya da zihinsel eylemler (6rn. dinsel
degeri olan soOzler sOyleme, sayl sayma, soOzcukleri sessiz bir bigcimde
yineleme).
2. Bu davraniglar ya da zihinsel eylemler, yasanan kaygl ya da sikintidan
korunma ya da bunlari azaltma ya da korkulan bir olay ya da durumdan
sakinma amaciyla yapilir; ancak bu davraniglar ya da zihinsel eylemler
yuksuzlestirecegi ya da korunulacagi tasarlanan durumlarla gergekgi bir
bicimde iligkili degdildir ya da acik¢a asiri bir dizeydedir.
Not: Klguk ¢cocuklar bu davraniglarinin ya da zihinsel eylemlerinin amaglarini

dile getiremeyebilirler.
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B. Takintilar ve zorlantilar kiginin zamanini alir (6rn. gunde 1 saatten ¢ok
zamanini alir) ya da klinik agidan belirgin bir sikintiya ya da toplumsal, igle
ilgili alanlarda ya da onemli diger islevsellik alanlarinda islevsellikte dugsmeye

neden olur.

C. Takinti-zorlanti belirtileri, bir maddenin (kétlye kullanilabilen bir madde, bir

ilag) ya da baska bir saglik durumunun fizyoloiji ile ilgili etkilerine baglanamaz.

D. Bu bozukluk, baska bir ruhsal bozuklugun belirtileriyle daha iyi
aciklanamaz ( 6rn. yaygin kaygi bozuklugunda oldugu gibi dis gérinimle
asiri kuruntular; beden algisi bozuklugunda oldugu gibi dis gorinumle asiri
ugrasma; biriktiricilik bozuklugunda oldugu gibi sahip olduklarini elden
clkartmakta ya da onlarla iligkisini kesmekte gugclik ¢ekme; trikotillomanide
(sa¢ yolma bozuklugu) oldugu gibi sagini yolma; deri yolma bozuklugunda
oldugu gibi derisini yolma; basmakalip davranis bozuklugunda oldugu gibi
basmakalip davraniglar; yeme bozuklugunda oldugu gibi torensel yeme
davranisi; madde ile iligkili ve bagimliik bozukluklarinda oldugu gibi
maddeleri ya da kumar oynamayi dusUnlp durma; hastalik kaygisi
bozuklugunda oldugu gibi bir hastaligi oldugunu dusunup durma; cinsel
sapkinlik bozukluklarinda oldugu gibi cinsel itkiler ya da duslemler; yikici
bozukluklarda, durti denetimi ve davranip bozukluklarinda oldugu gibi
durtuler; yegin depresyon bozuklugunda oldugu gibi suclulukla ilgili disunsel
ugraslar; sizofreni agilimi kapsaminda ve psikozla giden diger bozukluklarda
oldugu gibi dustince sokulmasi ya da sanrisal ugraslar ya da otizm acilimi

kapsaminda oldugu gibi yinelemeli davranis éruntuleri).

Varsa belirtiniz:

i¢ gériisii iyi ya da oldukga iyi: Kisi, takinti-zorlanti bozuklugu inaniglarinin
kesinlikle ya da olasilikla ger¢cek olmadiginin ya da gergek olabileceginin ya
da olmayabileceginin ayrimindadir.

ic goriisii kétii: Kisi, takinti-zorlanti bozuklugu inanislarinin olasilikla

gercek oldugunu dusunar.
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ic goriisii yok/sanrisal inaniglar: Kisi, takinti-zorlanti bozuklugu
inaniglarinin gercek olduguna kesin olarak inanmaktadir.

Tikle iligkili: Kisinin o sirada ya da ge¢miste bir tik bozuklugu oykusu vardir.

OKB, ICD-10’da su sekilde tanimlanmigtir [185].
Kesin tani koyabilmek igin, obsesyonel belirtiler ya da kompulsif hareketler,
en az iki hafta (Ust Uste iki hafta) slre ile gogu guinler bulunmali, sikinti verici
ve gundelik etkinlikleri onleyici nitelikte olmahdir. Obsesyonel belirtiler
asagida belirtilen niteliklere sahip olmalidir:
A. Bunlar kisinin kendi dustnceleri ya da durtileri olarak algilanirlar.
B. Bu dusunceler veya hareketlerden en az birine kargsi Kigi direng gosteriyor
olmahdir. Hastanin artik karsi koyamadigi bagska dusunceler ve hareketler
bulunabilir.
C. Bu hareketi yerine getirme duslncesi haz verici olmamalidir (yalnizca
gerginlik ya da bunaltinin giderilmesi s6z konusudur).
D. Dusunceler, imgeler ve durtuler rahatsizlik verici bigimde yineleyici

olmalidir.

2.1.8. Komorbidite

Yapilan calismalara goére OKB’li bireylerin  %55-92’sinde ektani
bulunmaktadir [72,186-190]. Benzer sekilde esik alti OKB olgularinda da
ektani sikhdinin yuksek oldugu ileri surtlmektedir [71]. Ektanilarin OKB’li
hastalarda daha kotu islevsellik ve daha dusuk yasam kalitesi, daha siddetli
OKB belirtileri, intihar davranisi, tedavinin erken dénemde kesilmesi, tedavi
arama davraniginda artis ve daha dusuk tedavi yaniti ile iligkili oldugu birgok
¢alismada bildirilmigtir [70,191-193].

OKB hastalarinda major depresif bozukluk ektanisinin %21-78
arasinda bulundugu ve daha ileri yas, daha ylksek siddet, daha fazla
hastalik slresi, daha sik yaygin anksiyete bozuklugu ve 6zgul fobi ektanilari,

daha sik kafein kotuye kullanimi, daha sik saldirganlik temali obsesyonlar,
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daha sik intihar girisimi, daha fazla hastane yatigi, daha kotu tedavi yaniti ve
daha fazla islev kaybi ile iligkili oldugu bildirilmistir [194].

OKB ve bipolar bozukluk iligkisini arastiran yayinlarda bipolar bozukluk
hastalarinda OKB’nin, OKB hastalarinda da bipolar bozuklugun yuksek
siklikta oldugu bildirilmistir. 19 ¢alisma sonugclarinin ortalamasinin verildigi bir
¢alismada, bipolar bozuklugu olanlarda OKB sikhgi %13 olarak bulunmustur
[195]. OKB hastalarinda ise bir ¢calismada bipolar 1 ve 2 bozukluk sirasiyla
%4,2 ve %4,9 oraninda bulunurken, bir baska ¢alismada bipolar 1 bozuklugu
icin nokta yayginligi %1, yasam boyu yayginhgr %3,4 olarak bildirilmigtir
[190,196].

2013'te yayinlanan DSM-5te, OKB anksiyete bozukluklarindan
ayrilmis ve oOnceki arastirma sonuglarina gore OKB ile iligkili oldugu
dugsunudlen beden dismorfik bozuklugu, istifleme bozuklugu, trikotillomani ve
patolojik deri yolma bozuklugu ile ayni grup iginde siniflandiriimistir [61].
OKB’de beden dismorfik bozuklugu %3-37, istifleme bozuklugu %38,7-33,
trikotillomani  %4,6-6,9 ve patolojik deri yolma bozuklugu %15,9-17,7
oraninda gorulmektedir [194].

OKB’de sosyal anksiyete bozuklugu sik gorilmekte, epidemiyolojik ve
klinik calismalarda komorbidite %14-43,5 olarak bulunmustur. Her iki
bozuklukta anksiyete duyarliigi, davranigsal inhibisyon ve strese
tahammulstzlUk gibi mizag hassasiyetleri ile belirsizlige tahammdulsuzIuk,
olumsuz degerlendiriime korkusu, mukemmeliyetgilik, tiksinme duyarlihdi ve
patolojik endise gibi bilissel hassasiyetler ortak goérinmektedir [197]. OKB
olgularinda panik bozuklugu ve/veya agorafobi yayginhdi %1.4-23.7, travma
sonrasi stres bozuklugu %4.7-19.2 ve ayrilhik anksiyetesi bozuklugu %17-
27.6 sikhginda gorulmektedir [194].

OK belirtiler ve OKB ile sizofreni ve psikotik belirtiler arasindaki iliski,
¢ok uzun sureden beri bilinmektedir ve birgok arastimada gosterilmistir.
Sizofreni hastalarinda OK belirti sikhgr %30-59, OKB sikhgi %7.8; OKB
olgularinda psikotik belirti sikhigr %14, sizofreni sikligi %4-12 olarak
bildiriimistir. ki bozuklugun ektani olarak birlikte bulundugundan sz

ediliyorsa: sizofrenideki obsesyon ve kompulsiyonlar fenomenolojik olarak
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DSM siniflamasindaki obsesyon ve kompulsiyon tanimina uymali; yineleyici
davraniglar yalniz obsesyona tepki olarak meydan gelmeli, psikotik bir
distinceye paralel olmamali; yineleyen intruzif dudslnceler yalniz sanri
temasi ile iligkili ise obsesyon olarak degerlendiriimemelidir [59,198,199].

OKPB’lilerde yasam boyu alkol kullanim bozuklugu %14-24, madde
kullanim bozuklugu ise %13,5-30 duzeyindeyken, madde kullanim bozuklugu
tedavisi gorenlerde OKB yayginligi %6-12 olarak bildirilmigtir. OKB’nin seyri
sirasinda gorulen madde kullanim bozuklugunun, 6zellikle erkek hastalarda
diger psikiyatrik bozukluklarin seyrinde goérulene goére daha sik oldugu
bildiriimistir [194]. OKB’nin anoreksiya nevroza ile %10-40 oraninda, bulimiya
nervozayla ise %40’1 asan oranda birlikte bulundugu, birincil tanisi OKB olan
hastalarda ise yeme bozuklugu ektanisi gorulme oraninin %13-42 araliginda
oldugu bildirilmigti. OKB ve yeme bozukluklarinin sik olarak birlikte
bulunmasinda bazi o&zelliklerin benzer olmasi etkili gorinmektedir: yeme
bozukluklarindaki yemek yeme sekline iliskin obsesyonlar ile agiri yeme ve
kisittama davranigina iliskin kompulsiyonlar gibi psikopatolojik benzerlikler;
mukemmeliyetcilik, titizlik ve katilik gibi kisilik 6zellikleri; ortak norobiyolojik
bozukluklar; yayginlik, baslangi¢ yasi, hastaligin gidisi, ektani dagihmi ve
genetik yuklulukteki epidemiyolojik Ozellikler; seratonerjik sistemdeki ortak
norobiyolojik  6zellikler ve hem farmakolojik hem de psikoterapotik
yaklasimlardaki benzerlikler [200-202].

OKB, Tourette sendromu, Sydenham'in koresi, Huntington hastaligi
gibi bazal ganglion disfonksiyonu olan hastalarda siklikla tanimlanmaktadir.
Bircok calisma, Parkinson hastaliginda da yuksek OK belirti ve OKB
prevalansi bulmus, ancak bazilarinda bulunmamigtir [203].

Gecgmiste obsesif kompulsif kisilik bozuklugunun (OKKB) OKB ile
birlikte sik goéruldigu, hatta OKB’nin obsesif kompulsif kigilik bozuklugu
uzerine geligtigi dusunulse de gunumuzdeki calismalar bunun boyle
olmadigini gdstermektedir. OKKB’nin OKB’de %6 oraninda goéruldugd,
cekingen, sizotipal ve paranoid Kigilik bozukluklarinin da benzer oranlarda
bulundugu, bagimli ve histriyonik kisilik bozuklugunun ise daha sik goruldugu
bildirilmistir [204,205].
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2.1.9. Tedavi

Biyolojik etkenlerin OKB’de buylk oranda rol oynadigina dair kanitlarin
artmasi ile klasik psikanalitik kuram gézden dusmustir. Daha da 6tesi OKB
belirtilerinin  psikodinamik psikoterapi ve psikanalize direngli oldugu
goOzlendiginden, farmakolojik ve davranisgl terapiler daha da yaygin hale
gelmigtir [2]. Elektrokonvulsif tedavi (EKT) ve nérocerrahi direncli hastalar igin

uygulanabilecek alternatif tedaviler arasinda bulunmaktadir [85].

2.1.9.1. Farmakoterapi

OKB’de farmakoterapinin etkinligi birgok klinik g¢alisma ile
gOsterilmistir. Farmakoterapinin etkinligi, arastirmalarda plasebo yanit
oraninin %5 civarinda bulunmasi ile perginlesmistir [2]. OKB’nin
farmakoterapisinde ilk basamak ilaglar, cesitli ¢alismalarda etkinlikleri
gosterilmis olan SSRI ve klomipramindir [128]. Sistematik gdzden gecgirmeler
ve rastgele c¢ift-kdr plasebo kontrolli c¢alismalarin bulgulari, trisiklik
antidepresan olan klomipraminin ve SSRI'larin OKB’nin akut tedavisinde
belirti siddetini azaltma ve saglikla iligkili yasam kalitesini iyilestirmede etkilili
oldugunu gostermistir [206,207]. Cesitli ¢alismalari klomipraminin etkinlik
acisindan SSRI'dan biraz daha Ustin oldugunu ortaya koyarken, tolere
edilebilirlik  acisindan  SSRl'larin  klomipraminden  Ustin  oldugunu
bildirmiglerdir [208,209].

OKB tedavisinde SRI igin optimal doz, tam terapétik etkinin goraldugu
dozdur. Etki goérilmediginde ise doz kademeli olarak arttirilmalidir. Tedaviye
yanit olmadigindan s6z etmek icin, SRI tedavisi, o ilag i¢in kabul edilen en
yuksek doza cgikilarak toplam en az 12 hafta surduridlmus olmalidir. Tedaviye
yanit bir kez ortaya ¢iktiginda, ilacin etkisi cogu kez sonraki haftalarda
artarak sirmektedir [128].

OKB hastalarinda yeterli doz ve siire uygulanan bir SGI tedavisine
yanit oranini arastiran galismalar, OKB hastalarinin SRI tedavisine kullanilan

dozlara ve tedaviye yanit olgutindeki farkliliklara da bagli olarak %40-60
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arasinda iyi yanit verdigini bildirmiglerdir [210-212]. Bir SSRI'ya yanit
vermeyen hastalarin %20’sinin baska bir SSRI'ya yanit verdigi cesitli
calismalarla ortaya konmustur [213].

ilk basamak tedaviler sonucunda hastalarin yaklasik olarak %20-
30’'unun tedaviye yetersiz yanit verdigi ya da yanit vermedigi ¢alismalarda
bildirilmistir. ilk basamak ila¢ tedavisinin etkisiz oldugunu sdylemek icin, en
az 3 farkh SRI'ntn birbirinden bagimsiz dénemlerde yeterli doz ve surede
kullanilmasi ve medikasyonlardan birinin klomipramin olmasi gerekmektedir
[214,215].

Guclendirme  tedavilerir OKB  tedavisinin  ikinci  asamasini
olusturmaktadir. Bu yaklagsim temelde, birincil olarak serotonerjik sistemi
etkileyerek, OKB'de kismi etkinlik gostermis olan SSGilerin klinik
etkinliklerini, tedaviye serotonerjik sistemi farkli sekilde etkileyen ya da
etkilerini diger noérotransmitter sistemleri Uzerinden gosteren ilaglar ekleyerek
artirmay1 amaglamaktadir. Gli¢glendirme tedavilerinde ilk tercih edilecek ilaglar
atipik antipisikotiklerdir. Calismalarda ozellikle risperidon ve aripiprazol ile iyi
sonuglar alinmigtir. Dektroamfetamin, kafein, klomipramin, olanzapin,
ketiyapin, klonazepam, pindolol, ondansetron, memantin, n-asetilsistein,
lamotrijin, topiramat, selekoksib, opioidler, damar i¢i klomipramin ve damar igi

sitolapram ise diger guc¢lendirme tedavileri arasindadir [216].

2.1.9.2. Psikoterapiler

Kontrolli klinik galigmalar Bilissel Davranig¢i Terapi'nin (BDT) OKB
belirtilerini belirgin dizeyde azaltmadaki etkinligini tutarli bir bicimde ortaya
koymuslardir [217]. OKB igin BDT'de tedavinin ana bilesenleri, anksiyete
olusturan uyaranlara kademeli alismaya yonelik alistirma ve tepki engelleme
ile buna ek olarak uygulanabilen, obsesif disuncelerin anlami ya da dnemine
dair akilci ve islevsel olmayan inanclarin hedeflendidi bilissel midahalelerden
olusmaktadir [128]. Karsilastirmali c¢alismalar BDT'nin en azindan

serotonerjik ilaglar kadar, belki daha fazla etkili oldugunu gostermistir [4].
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Psikanaliz ya da psikanalitik yonelimli psikoterapinin sonuglar yuz
guldirtcu degildir [4]. Obsesif kompulsif kisilk bozuklugu igin genellikle ¢ok
iyi sonuglar veren psikodinamik psikoterapinin, OKB’nin 6n plandaki belirtileri
Uzerine etkinligine dair kanitlar sinirlidir [218]. Bununla beraber, ayrintili bir
psikososyal dyku alinmasi ve dinamik formulasyon yapilmasi durumunda,
OKB hastalarinin daha iyi anlasiimasi saglanabilir ve bu durum hastaya ek

ya da alternatif bir tedavi yaklasimi sunabilmeye yardimci olabilir [219].

2.1.9.3. ilag disindaki biyolojik tedavi yaklagimlari

OKB hastalarinda yineleyici Transkraniyal Manyetik Uyarim (TMU)
kullanilarak yapilan, rastgele, yalanci uyarim kontrolli c¢alismalardan,
istatistiksel gluicun sinirli olmasina da bagl olarak geligkili sonuglar alinmigtir
[216].

EKT, bir takim psikiyatrik hastaliklarin tedavisinde yalniz bagina ya da
Oteki tedavilerle beraber kullanilabilen bir modalite olarak yer almaktadir.
OKB’de EKT uygulamasi ile ilgili cok az sayida vaka sunumu bildirimesinin
yaninda, ¢ogunlukla major depresyonun eglik ettigi ve tedaviye yetersiz yanit
alinan OKB’de kullaniimaktadir [220].

Derin beyin uyarimi (DBU), 6zgul beyin bolgelerine stereotaktik
yontemi ile uyarici elektrotlar yerlestiriimesi ve genellikle gogus uzerine
yerlestirilen akim Uretecleri ile uyari saglanmasi temeline dayanir. Etki
mekanizmasi hedef alanda depolarizasyonu bloke ederek néral transmisyonu
engelleme seklinde olan ve daha ¢ok esansiyel tremor ve Parkinson
hastaliginda kullanilan bu teknik, son zamanlarda OKB tedavisinde de
kullanilmaya baglamistir. Beyin dokusu Uzerinde onemli bir hasara yol
acmamasl, uyarinin istenilen zamanda sonlandiriimasi ya da siddetinin
degistirilebilmesi ve istenirse geriye donusli olmasi, bu uygulamanin beyin
cerrahisi islemlerine Ustun olan yanidir [221].

OKB'li bir hastada beyinde stereotaktik bir lezyon olusturma karari
almak icin gerekli olan Olgutler; hastaligin siddeti, suregenligi, yarattigi

islevsellik kaybi ve tedaviye yanitsiz olmasi olarak siralanabilir [216]. OFK,
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kaudat nukleus ve anterior singulat korteksin OKB patofizyolojisi ile iligkisi
oldugu gosterilmistir. OKB tedavisinde son yillarda en sik uygulanan cerrahi
yontemler de bu bolgelere yonelik girisimleri iceren anterior singulotomi,
anterior kapsulotomi, subkaudat traktotomi ve limbik I6kotomidir. Bu
uygulamalarin  hepsi iki tarafli olarak stereotaktik  tekniklerle

gergeklestiriimektedir [222].

2.2. Oksidatif Metabolizma

Biyolojik yapilarda serbest radikaller ile bu yapilara koruyucu role
sahip olan antioksidanlar arasindaki dengenin bozulmasina oksidatif stres
denilmektedir. Oksidatif stres, basta kanser olmak Uzere diyabet,
kardiyovaskuler ve noérolojik hastaliklar, ateroskleroz ve inflamatuvar
bozukluklar gibi pekgok hastaligin patogenezinden sorumludur [223].
Oksidatif stres merkezi sinir sistemi Uzerinde zararl bir etkiye sahiptir. Asiri
konsantrasyonlarda serbest radikallerle iligkili ¢esitli faktorler beyin
metabolizmasini olumsuz yonde etkiler. Arastirma verileri, kapsamli bir
oksidatif stresin ¢esgitli nedenlerden dolayi beyin Uzerinde 6nemli ve zararli bir
etkiye sahip oldugunu gostermektedir [224,225].

insan beyni yiiksek miktarda oksijen kullanir (beyin insan viicudunun
toplam oksijen tiketiminin % 20'sini olusturur) ve kolayca peroksidasyona
ugrayabilen ylUksek fosfolipit yuzdesine sahiptir. Yetigkin beynindeki néronal
DNA hasari tamamen tamir edilemez. Ayrica, beyinde buyuk bir demir
konsantrasyonu olmasina ragmen, daha duslik seviyelerde antioksidanlar
(6zellikle katalaz) vardir. Bazal gangliyonlarin, beynin bu bdélgesinde genis
oranda katekolamin konsantrasyonuna baglh olarak serbest radikaller
tarafindan zarar gérmesine karsi 6zellikle hassas oldugu bildiriimistir. insan
beyni ayrica gevresel faktérlerden dolayi serbest radikal seviyelerine maruz
kalmaktadir. Oksidatif stresin derecesine ve zamanlamasina gore, beyindeki
oksidatif hasar, noronal dejenerasyon veya noronal zar incelmesi gibi

anormal noéronal gelisimin nedensel bir sebebi oldugu dusunulmektedir [226].
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Serbest radikaller, normal hidcre metabolizmasi sirasinda, bakterilerin
ve fagositoz tarafindan alinan diger mikroorganizmalarin tahribi, genel
bagisiklik sisteminin aktivasyonu, lipit peroksidasyonu, elektron tasima
sistemi ve iskemi gibi bircok farkli biyokimyasal reaksiyonla uretilir. Bununla
birlikte, radyasyon, tatin ve diger gevresel Kirleticiler veya asiri egzersiz,
hipoksi ve travmaya maruz kalmak suretiyle serbest radikaller de Uretilebilir
[16,227]. Serbest radikaller, dis yoringesinde bir veya daha fazla miktarda
eslenmemis elektronlu atomlar veya molekullerdir ve bu nedenle asir
derecede yiiksek bir reaktiviteye sahiptirler. insan dokularindaki ana serbest
radikaller superoksit, hidroksil, hidrojen peroksit, tekli oksijen ve nitrik oksittir
(NO) [16]. Serbest radikallerin kiglk bir kisminin fizyolojik slreclerde rolu
vardir, geriye kalanlar ise antioksidan enzim sistemleri tarafindan etkisiz hale
getirilir [228,229].

Hucre ortaminda asin serbest radikal konsantrasyonlari hicre
hasarina ve dlume neden olabilir. Bu zarar, antioksidan molekullerin varhigi ile
onlenebilir veya hafifletilebilir [227]. Vicutta ROT miktarlari bir denge halinde
tutulmalidir. Bu dengeyi saglamak igin, serbest radikal toksisitesini azaltmak
amaciyla antioksidan mekanizmalar fonksiyon goésterirler [230]. Bunlar,
superoksit dismutaz (SOD), glutatyon peroksidaz (GPx), glutatyon reduiktaz,
glutatyon S-transferaz, katalaz, tiyoredoksin rediktaz, peroksiredoksinler ve
NAD(P)H:ubikuinonoksidoreduktaz (NQO1) gibi antioksidan enzimlerdir.
Glutatyon rediktaz ortamda yeterli miktarda NADPH mevcutsa fonksiyon
gosterir. Bu olusumlarin meydana gelmesi sitozolde pentoz metabolik
yolunun birinci basamagina (glukoz-6P dehidrojenaz) baglidir. Antioksidan
savunma mekanizmalarinin varolan kapasitelerinin Uzerine ¢ikilmasi ve
superoksit radikalinin ortamda miktarinin artmasi, ROT olusmasina sebebiyet
verir [231].

2.2.1. Peroksiredoksin-1

2,3 milyar yil énce atmosferdeki oksijen artisiyla birlikte hucreler,
nukleik asitlere, proteinlere ve lipitlere zarar veren oksijen radikallerinin toksik

etkilerini hafifletmek icin mekanizmalar gelistirmigtir. Hlcrenin antioksidan

32



enzimleri, hucresel peroksitlerin buylk bir kismini azaltan peroksidazlar
katalaz, glutatyon peroksidaz ve peroksiredoksinleri igerir [232].
Peroksiredoksinler, memeli hicrelerinde oksidatif stresle uyarilabilir
peroksidazlarin bir ailesidir [31]. Bu enzimler Uzerinde yapilan galigmalar yeni
olmakla beraber en az 13 memeli peroksiredoksinin varligi bilinmektedir [32].
Peroksiredoksinler yakin zamanda, peroksitleri, 6rnegin hidrojen peroksit ve
farkh  alkil hidroperoksitleri dogrudan azaltabilen enzimler olarak
kesfedilmiglerdir [233].

Peroksiredoksinlerin en 6nemli gorevi, organik hidroperoksit,
peroksinitrit ve hidrojen peroksitlerin toksik etkisini azaltarak veya inhibe
ederek antioksidatif etki gostermektir [33]. Literatirde insan, maya ve
Drosophila’da yapilan c¢alismalarda, peroksiredoksinin reaktif oksijen
turlerinin enzimatik tasinmasinda rol aldigi ve vucut hucrelerini oksidatif
strese karsi korudugu bildirilmistir [34-36]. PRX-1 telomerlerde oksidatif
hasara karsi koruyucu bir iglev ortaya koymaktadir. Huicre dongusu sirasinda
antioksidan enzim PRX-1 S fazi sirasinda telomerlerde zenginlesmekte ve
PRX-1 geninin silinmesi telomerlerin zarar gérmesine yol agmaktadir. PRX-
1'in, 6zellikle telomerlerde ROT’nin neden oldudu oksidatif hasari azalttigi
tespit edilmistir [37]. Peroksiredoksinlerin, p53 ve bcl-2'nin yukarisindaki bir
seviyede hidrojen peroksit tarafindan uyarilan apoptosisi onledigi

gOsterilmigtir [234].

2.2.2. Urotensin-2

UTS-Il, ilk olarak 1969'da kayabali§i sinir salgi sisteminden izole
edilen 11 amino asitten olusan bir siklik peptiddir [22]. UTS-Il i¢in insan
reseptord, bir G-proteinine bagli reseptordir [23]. UTS-II, bilinen en etkili
vazokonstriktérdiir ve endotelin-1'den daha gliglidir [235]. insan, maymun,
domuz, sigcan, fare ve goby'den elde edilen UTS-Il izoformlari, biyolojik
aktivitenin ¢cogunu veren korunmus bir C-terminali siklik heksapeptit sekansi
igerir. UTS-1I'nin N-terminusu, hayvan tlrine bagli olarak uzunluk ve sekans
bakimindan farklilik gosterir [236]. insan UTS-II, 11 amino asitlik siklik bir
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peptittir ve buyuk bir preklrsér molekulunden (prepro- UTS-II) turetilmistir.
Peptit kodlayan gen, 1p36'da bulunur ve 5 ekson igerir. insan prepro-UTS-II
mMmRNA kalp, aort, vaskuler endotelyal hucreler, I0kositler, beyin, omurilik,
bobrek, akciger, karaciger, bobrekustl bezi, hipofiz, dalak, ince bagirsak,
kolon, plasenta ve diger dokularda bulunmustur. Omurilikte en yUksek
yogunluga sahiptir [237-239].

Urotensinerjik sistemin kalp yetmezligi, hipertansiyon, diyabet,
preeklampsi, bobrek ve karaciger hastaliklari, noérolojik ve psikiyatrik
bozukluklarla iligkili oldugu gosterilmistir [25,26]. Merkezi sinir sisteminde
ndéromediator olarak kabul edilir [27]. UTS-II'nin vaskuller duz kas hucresi
uzerindeki iyi bilinen proliferatif etkisi, aterosklerotik gelisime katkida
bulunabilir [28]. Artan ROT seviyeleri de vaskuler duz kas hucresi
proliferasyonunu indukler. Aslinda, dusuk yogdunluklu lipoproteinleri
oksitlenmis dusuk yogunluklu lipoproteinlere déonastlirdigu icin ROS Uretimi
aterosklerotik gelisimin ayrilmaz bir parcasidir. UTS-II, NADPH oksidaz alt
birimleri p22phox ve NOX4'lU aktive ederek ROT seviyeleri Uzerinde
dogrudan etkiler gosterir [28,29]. ROT'un UTS-II sinyal iletimi igin kritik bir rol
oynadigi da gosterilmistir [30]. Bodylece, UTS-Il ve ROT'un rolleri
aterosklerozun ilerlemesi boyunca yakindan iligkilidi. NADPH oksidaz
ekspresyonunun yukseltiimesine ilaveten, UTS-Il ayrica asil-koenzim A:
kolesterol asiltransferaz-1 (ACAT-1) ekspresyonunu da yukari regule eder
[25].

2.2.3. OKB ve oksidatif stres

OKB'nin etiyolojisinde gesitli psikolojik, sosyal, genetik ve biyokimyasal
faktorlerin rol oynadigr dustnulmektedir [240]. OKB ile ilgili biyolojik
calismalarin sayisinda son zamanlarada artis vardir. Reaktif serbest radikal
turleri, insan patolojilerinin birgcok farkhh formunun bagslatimasinda ve
ilerlemesinde rol oynadigi bilinmesine ragmen, sadece birka¢ c¢alisma
psikiyatrik hastaliklar Gzerindeki olasi etkilerine odaklanmistir [241]. Serbest

radikal aracili néronal hasarin sizofreni, depresyon, sosyal fobi ve travma
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sonrasi stres bozuklugu patofizyolojisinde rol oynadigini gosteren ¢ok sayida
calisma vardir [240]. Ayrica serbest radikallerin OKB'de de rol oynadigi
gOsterilmistir [11]. Her ne kadar cesitli parametreler kullanilsa da, giderek
artan kanitlar, oksidatif hasarin psikiyatrik bozukluklarin patogenezinde
kismen mevcut olabilecegi teorisini desteklemektedir [240].

Son yillarda biyokimyasal calismalar serbest radikallerin OKB gibi
noropsikiyatrik hastaliklarin patogenezindeki roliine giderek daha fazla
odaklanmistir [13,15]. OKB ile ilgili 6nceki arastirmalar spesifik oksidan ve
antioksidanlari arastirmis ve bunlardan bazilarinin malondialdehid, nitrik oksit
(oksidan olarak) ve glutatyon peroksidaz (antioksidan olarak) gibi artmis
oldugunu ve bazilarinin, vitaminler gibi (antioksidanlar olarak), azaldigini
bulmustur [11,15,242]. Bir baska c¢alismada, onceki c¢alismalarin aksine,
OKB'de genel olarak oksidatif bir azalma ancak antioksidan bir artis
bulunmustur. Bu, savunma mekanizmalarindaki reaktif artisa ve oksidan
seviyelerinde geri tepme azalmasina bagl olabilir. Bir bagka Oneri,
antioksidanlarin her zaman “lyi gocuklar” olarak gorulmemesi gerektigidir
[240]. Baska bir calismada superoksit dismutazin eritrosit aktivitesi ve
malondialdehit duzeyi istatistiksel olarak anlamli diizeyde yuksek bulunurken
ve selenyum, glutatyon peroksidaz ve katalaz aktiviteleri kontrol grubuna
gore anlamli olarak daha duguktu [243]. Bir tez galismasinda PRX-1 ve UTS-
Il de@erleri hasta grubunda kontrol grubuna goére anlamli olarak daha dusuk
bulunmustur [244]. Sizofreni hastalari ile yapilan farkh bir galismada saglikli

kontrollere gore, daha ylksek UTS-II diizeyleri saptanmistir [48].
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3. GEREG VE YONTEM

3.1. Calismanin Tipi ve Ozellikleri

OKB’ye sahip hastalarda UTS-Il ve PRX-1 duzeylerini ve bu
duzeylerin i¢ goru ile iligkisini saptamayl amacglayan bu g¢alisma kesitsel
calisma ozelliklerini tagimaktadir. Bu ¢alisma i¢in 13.02.2017 tarihinde Dicle
Universitesi Tip Fakultesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu'ndan 43 numarali
protokol ile onay alindi. Ayrica calismamiz Dicle Universitesi Bilimsel
Arastirma Projeleri Koordinatorltigu tarafindan desteklendi.

Calismaya Mart 2017- Ocak 2018 tarihleri arasinda Dicle Universitesi
Tip Fakultesi Psikiyatri poliklinigine basvuran ya da yatarak takip edilen
DSM-5 tani kriterlerine uygun OKB tanisi alan ve en az son 1 aydir herhangi
bir psikotrop medikal tedavi ya da psikoterapi almayan 72 hasta ile yas ve

cinsiyet bakimindan eslestiriimis 50 saglikli gonalla dahil edildi.
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3.2.Calismaya Dahil Edilme Olgiitleri

e 18-65 yas araliginda olmak
e DSM-5 kriterlerine gére OKB tanisi almak
e Okudugunu anlayacak dizeyde okuma-yazma bilmek

e  GOnullu olmak

3.3. Calismadan Dislanma Olgiitleri

e Gebeler ve zeka geriligi olanlar
e Aktif psikotik bozukluk 6ykusu olanlar
e Kisilik ya da mental durumu etkileyecek organik ya da sistemik bir

rahatsizligi olanlar

¢ Alkol-madde-ila¢ kullanim bozuklugu olanlar

e Agir kafa travmasi 6ykusu olanlar

e Demansi ve kognitif fonksiyonlarda bozulma yapabilecegi bilinen
herhangi bir hastaligi olanlar

e Norolojik ek hastaligi olanlar (gegirilmis svo, Parkinson, epilepsi..)

e Hipertansiyon, kardiyovaskuler hastalik, diyabet, morbit obezite ya da
diger endokrinopatiler gibi tibbi rahatsizligi olanlar

e Son 6 ay iginde EKT tedavisi alanlar

3.4. Veri Toplama Araglari

3.4.1. Sosyodemografik Veri Formu

Bu form hastanin sosyodemografik verilerini; hastalarin yasini, cinsiyetini,
medeni durumunu, egitim duzeyini, ¢alisma durumunu, intihar girigimi,
hastaneye yatis oykusunu, alkol-madde kullanimini, ila¢g uyumunu, hastahgin

baslangi¢ yasini, hastalik suresini, daha 6nce kullandigi tedavileri, en ¢ok
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fayda gordugu tedavileri, aile dykusunua igerir. Bu veriler hasta ve hasta
yakinlariyla yapilan birebir gorismelerden ve hastane kayitlarindan temin

edilecektir.

3.4.2. SCID-l/CV

DSM-IV’e gore eksen | ruhsal bozukluklar saptamak amaciyla
gorusmeci tarafindan uygulanan vyapilandiriilmis bir gérisme aracidir.
Tecribeli bir klinisyen tarafindan uygulanmasi gerekir. Duygudurum
epizodlari, psikotik ve eglik eden semptomlar, psikotik bozukluklarin ayirici
tanisi, duygudurum bozukluklari, alkol ve diger madde kullanim bozukluklart,
anksiyete ve diger bozukluklar olmak Uzere alti bélumden olugur. DSM-IV
eksen | ruhsal bozukluklarindan 38 tanesini tani dlgutleriyle, 10 tanesini ise
tani dlgutleri olmadan irdelemektedir. First ve ark. tarafindan geligtirilmis olan
bu goérisme araci, dinyada oldukga yaygin bir kullanim alani bulmus,
Turkge’ye uyarlamasi ve guvenirlik ¢alismasi yapiimistir. Tlrkge formunun
adi ise DSM-IV Eksen | Bozukluklari icin Yapilandiriimis Klinik Gériisme /
Klinik Versiyon'dur

3.4.3. Yale Brown Obsesyon-Kompulsiyon Olgegi

OKB'de Dbelirti siddetinin  Olcimu  igcin  1980’lerin  sonlarinda
gelistirilmigtir. Yar1 yapilandirilmis bir gorusmeye dayanir. Toplamda 19 soru
icermektedir fakat toplam puanin belirlenmesi igin yalnizca ilk 10 soru
kullanilir.lk 5 madde obsesyonlarla ilgilidir. Geriye kalan 5 madde
kompulsiyonlar hakkinda paralel sorular sorar. OKB siddetinin
degerlendiriimesinde standart bir ara¢ olmustur. Turkge gecerlilik ve

guvenilirlik galigmalari 2 ayri grup tarafindan yapiimistir.

3.4.4. Hamilton Depresyon Olgegi

38



GUnumuzde depresif bozukluklar ile ilgili yapilan arastirmalarda
depresyonun siddetini belirlemek icin en ¢ok kullanilan dlgeklerden biridir
(Hamilton 1960). Gérismeci her madde icin "0" (yok), "1" (hafif), "2" (orta),
"3" (siddetli), "4" (cok siddetli) arasinda bir degerlendirme yaparak puan verir
ve toplam puan hesaplanir. Olgedin bazi maddeleri anksiyete ve
depresyonlda ortak olarak goérilen semptomlari igermektedir. Bu aracin

Turkce gecerlik ve guvenirligi Akdemir ve ark. (1996) tarafindan yapilmistir.

3.4.5. Brown inanglan Degerlendirme Olgegi (The Brown
Assessment of Beliefs Scale, BABS)

BABS, cesitli psikiyatrik boukluklardaki iggériinin degerlendirmesinde
uygulanabilecek, klinisyen tarafindan uygulanan 7 maddelik yari
yapilandiriimis bir dlgektir. BABS’in her bir maddesi icgorunun farkli 6gelerini
test eder. Bu Ogeler gunlardir: 1- ikna olma, 2-digerlerinin goruslerinin
algilanigi, 3- farkli goruslerin aciklanigi 4-sabitlik , 5- inancini ¢lratme
girisimi, 6- icgorl, 7-referans dislUncesi. BABS ge¢mis haftaya yonelik
inceleme yapar. Her bir madde 0-4 arasinda puanlanir. Skorun artmasi
icgérunun zayifladigini igsaret eder. Maddelerin tamaminin 0 olmasi
mukemmel i¢goriyl, maddelerin tamaminin 4 olmasi ise iggdérinin mevcut
olmadigini ifade eder. ilk 6 maddenin toplanmasiyla toplam skor (0-24)
bulunur. Yedinci maddenin puani toplam skora eklenmez. Eger toplam skor
18 ve daha fazlaysa, ayrica 1. maddeden 4 puan alinmissa inan¢ delizyonel
olarak degerlendiriliir. Toplam skor 12 ve daha ylksekse ve ilk maddeden 3
ve Ustl puan alinmigsa i¢gérinin az oldugu dusunulir. BABS, Eisen ve
arkadaslan tarafindan ilk olarak OKB, Beden Dismorfik Bozukulugu ve
psikotik 6zellikli duygudurum bozuklugu hastalarinda uygulanmistir. Olgegin
Tirkce gecerlik-givenilirik c¢alismasi Ozcan ve arkadaslari tarafindan

yapimigtir.

3.5. Biyokimyasal Yontem
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Hasta ve kontrol grubunun kan numuneleri antekubital venden bir
defaya mahsus 5 cc alindi. Alinan kanlar diz biyokimya tlplerine aktarilarak
buzlu ortamda en gec¢ 6 saat icinde islem yapilacak sekilde santriflij edilerek
serumlari ayrildi. Ayrilan serumlar PRX-1 ve UTS-II ¢alisiimak Gzere -80C’de
saklandi.. Hasta ve kontrol gruplarinin serum UTS-Il ve PRX-1 duzeyleri
ELISA yéntemi ile hazir kit kullanilarak oélgildi. Olgiim Dicle Universitesi

Biyokimya laboratuvarinda gercgeklestirildi.

3.6. istatistiksel Yontem

Calismamizda veri tabaninin olusturuimasinda ve uygun istatistiksel
analizlerin yapilmasinda Statistical Package for Social Sciences (SPSS) for
Windows 21.0 programi kullanildi. Aragtirma verileri degerlendirilirken
tanimlayici istatistiksel metotlardan (ortalama, medyan, frekans, standard
sapma, varyans..) vyararlanildi. Verilerin normal dagihma uygunlugu
degerlendirilirken cesitli grafiksel testlerden ve analitik testlerden Kolmogrov-
Simirnov testinden faydalanildi. Normal dagdilim gdsteren bagimsiz iki
orneklem grubunun karsilastiriimasinda iki orneklem t-testi, normal dagihm
gOstermeyen bagimsiz iki drneklem grubunun karsilastirimasinda ise Mann-
Whitney-u testi kullanildi. Normal dagihm gdstermeyen sayisal degiskenlerin
ikiden fazla grupta karsilastirimasinda Kruskall Wallis testi, normal dagilim
gOsteren sayisal degiskenlerin ikiden fazla grupta karsilastirilmasinda ise tek
yonlU varyans analizi kullanildi. Kategorik degiskenlerin incelenmesinde ki-
kare testi kullanildi. Sayisal degiskenler arasindaki korelasyonlarin
degerlendiriimesinde ise Spearman’s Rho testi kullanildi. istatistiksel olarak

p<0,05 anlaml olarak kabul edildi.

4. BULGULAR
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4.1. Olgularin Sosyodemografik Ozellikleri

Arastirmaya 18-65 yas grubundan olusan 72 hasta ve 50 saglikh
gonullt alindi. Ancak serumlarda olusan gesitli problemlerden dolayi 4 hasta
ve 2 saglikh gonudllid arastirmadan cikarildi. Sonug¢ olarak 68 hasta ve 48
saghkh gonudlla ile galismaya devam edildi.

Calismaya dahil edilen 68 OKB hastasinin 40’1 kadin (%58,8) ve 28’i
erkeklerden (%41,2) olusmaktaydi. Kontrol grubunda ise 29 kadin (%60,4) ve
19 erkek (%39,6) bulunmaktaydi. iki grup arasinda cinsiyet dagilimi
acisindan istatiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi (p>0,05).

Hasta grubunda yas ortalamasi 32,6 +10,7 iken kontrol grubunda yas
ortalamasi 31,0 +8,7 olarak bulundu. Gruplar arasinda yas ortalamalari
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklihk bulunmadi (p>0,05).

Hasta grubunda 27 evli (%39,7), 38 bekar (%55,9) ve 3 dul (%4,4)
bulunurken kontrol grubunda 33 evli (%68,8) ve 15 bekar (%31,2) birey
bulunmaktadir. iki grup karsilastirildiginda evli olma orani kontrol grubunda
hasta grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha ylUksek
bulunmustur (p<0,05).

Gruplarin egitim duzeyleri incelendiginde hasta grubunda 21 ilkokul
(%30,9), 5 ortaokul (%7,4), 15 lise (%22,1) ve 27 universite (%39,7) mezunu
bulunurken kontrol grubunda 18 ilkokul (%37,5), 2 ortaokul (%4,2), 8 lise
(%16,7) ve 20 Universite (%41,7) mezunu mevcuttu. Gruplarin egitim
dlzeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p>0,05).

Hasta ve kontrol gruplari sigara kullanimi agisindan karsilastirildiginda
gruplar arasinda istatistiksel agidan anlaml fark saptanmadi (p>0,05). Hasta
grubunda sigara kullanim orani %51,5 (n=35) iken kontrol grubunda %56,3
(n=27) idi. Hasta grubunda hayatinin bir déneminde alkol kullanim bozuklugu
kriterlerini kargilayan 3 kigi varken kontrol grubunda 1 kigsi mevcuttu. Ayrica
hasta grubunda hayatinin bir doneminde alkol ve sigara disi madde kullanim
bozuklugu kriterlerini tagiyan 3 birey mevcutken kontrol grubunda bu say!i 1

olarak saptandi. Ancak gruplar arasinda alkol ve madde kullanim
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bozukluklari
(p>0,05).

acisindan

istatistiksel

olarak anlaml

Tablo 1. Hasta ve Kontrol Grubunun Sosyodemografik Ozellikleri

farkhlik saptanmadi

Hasta (n=68) | Kontrol P degeri
(n=48)
Cinsiyet Kadin %58,8 (n=40) | %60,4 (n=29) | p>0,05
Erkek %41,2 (n=28) | %39,6 (n=19)
Medeni Evli %39,7 (n=27) | %68,8 (n=33) | p<0,05
durum bekar %55,9 (n=38) | %31,2 (n=15)
Dul %4,4 (n=3)
Yas 32,6 £10,7 31,0 8,7 p>0,05
ortalamasi
Egitim diizeyi | ilkokul %30,9 (n=21) | %37,5 (n=18) | p>0,05
ortaokul %7,4 (n=5) %4,2 (n=2)
lise %22,1 (n=15) | %16,7 (n=8)
universite %39,7 (n=27) | %41,7 (n=20)
Sigara evet %51,5 (n=35) | %56,3 (n=27) | p>0,05
hayir %48,5 (n=33) | %43,7 (n=21)
Alkol evet %4,4 (n=3) %2,1 (n=1) p>0,05
hayir %95,6 (n=65) | %97,9 (n=47)
Madde evet %4,4 (n=3) %2,1 (n=1) p>0,05
hayir %95,6 (n=65) | %97,9 (n=47)

4.2. Olgularin Klinik Ozellikleri

68 hastanin hastalik baslangi¢ yasi ortalamasi 23,6+9,4 olarak

saptandi. Kadin hasta grubunda hastalik baglangic yasi ortalamasi
24,6£10,1 iken erkek hasta grubunda hastalik baglangi¢ yasi ortalamasi
22,3+8,3 olarak saptandi. Hastaligin erkeklerde daha erken bagladigi goruldu
ancak aradaki farkllik istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0,05).

Hasta grubunda gec¢miste suisid plani yapanlarin orani %29,4 (n=20)
iken suisid girisiminde bulunanlarin orani %7,4 (n=5) olarak bulundu. Konrtol
grubunda ise suisid planinda bulunan ya da girisim yapan herhangi bir birey

yoktu. Hasta grubunda 7 kigsinin (%10,3) ge¢miste hastaneye yatis dykusu
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mevcuttu. Kontrol gurubunda ise gecmiste hastane yatis Oykisu mevcut
degildi.

Gruplar aile 6ykusu acisindan karsilastirildiinda hasta grubunda
%70,6 (n=48) oraninda ailede herhangi bir psikiyatrik hastalik Oykusu
mevcutken, kontrol grubunda %29,2 (n=14) oraninda ailede herhangi bir
psikiyatrik hastalik dykdslt mevcuttu. Hasta grubunda ailede psikiyatrik
Oykusu kontrol grubuna oranla istatistiksel olarak anlamli derecede daha
yuksekti (p<0,05).

Gruplar gecmiste  kullanilan  psikotrop  tedaviler  agisindan
kargilastinildi. Hasta grubunda ge¢cmiste herhangi bir SSRI kullanim orani %
76,5 (n=52), herhangi bir antipsikotik kullanim orani %39,7 (n=27) ve
klomipramin kullanim orani %22,1 (n=15) olarak bulundu. Kontrol grubunda
ise sadece 3 kiside ge¢cmiste bir SSRI kullanim 6ykisu mevcuttu. Kontrol
grubunda gec¢miste biligsel davraniggi terapi alan herhangi bir birey yokken,
hasta grubunda 2 kisi (%2,9) ge¢cmiste bireysel davranisgi terapi almigti.

Hasta grubunda %67,6 (n=46) oraninda bulag obsesyonu ile
temizleme-yikama kopdulsiyonlari, %44,1 (n=40) oraninda kugsku obsesyonu
ile kontrol etme kompdulsiyonlari, %27,9 (n=19) oraninda simetri obsesyonu
ile dizenleme kompdlsiyonlari, %35,3 (n=24) oraninda dini obsesyonlar ile
%22,1 (n=15) oraninda cinsel obsesyonlar ve bunlara eslik eden mental
kompulsiyonlar, %29,4 (n=20) oraninda diger diger obsesyon ve
kompulsiyonlar bulunmaktaydi.

Hastalarin YBOCS obsesyon alt olgcek puan ortalamasi 14,313,5,
kompulsiyon alt Olgek puan ortalamasi 13,31+4,7, YBOCS toplam puan
ortalamasi ise 27,7+7,5 olarak saptandi. Hastalar OKB siddeti dlizeyine gore
siniflandiriidiginda ise %5,9'u hafif dizeyde OKB, %30,9’u orta duzeyde
OKB, %22,1’i siddetli dizeyde OKB ve %41,2’si ise ¢ok siddetli dizeyde
OKB oldugu tespit edildi.

HAM-D puan ortalamasi 13,3+9,2 olarak saptandi. Olgek
puanlamasina gore hastalarin %39,7’si depresyon kriterlerini kargilamiyordu.
%23,5 oraninda hafif dizeyde depresyon, %27,9 oraninda orta dizeyde

depresyon ve % 8,8 oraninda agir duzeyde depresyon eslik ettigi saptandi.
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BABS ortalama puani 8,615,8 olarak bulundu. Bu dlcege gore toplam
BABS skoru 18 ve Uzerinde olup 1. maddeden 4 puan alan yani delizyonel
dizeyde OKB olan hicbir hasta bulunmazken, toplam BABS skoru 12 ve
uzerinde olup ve 1. maddeden 3 puan alan yani i¢gorusu az olan toplamda
15 hasta tespit edilmigtir.

Hastalarin gecgmiste kullandiklari psikotrop tedaviler ile calisma
sirasinda elde edilen dlgek puanlari karsilastirildiginda gecmiste SSRI ya da
klomipramin kullanimi ile YBOCS toplam puani, YBOCS obsesyon alt dlgek
puani, YBOCS kompdlsiyon alt dlgek puani, HAM-D puani ve BABS puani
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmazken (p>0,05), ge¢gmiste
antipsikotik kullanim 6ykisu olan hasta grubunun YBOCS toplam puani,
YBOCS obsesyon alt olgek puani, YBOCS kompdulsiyon alt dlgek puani,
HAM-D puani ve BABS puani ge¢miste antipsikotik kullanmamis olan hasta
grubunun Olgek puanlarina gore istatistiksel olarak anlaml derecede daha
yuksek bulundu (p<0,05).

4.3. Olgularin urotensin-2 ve peroksiredoksin-1 dlizeyleri

Gruplar UTS-Il duzeyleri agisindan deg@erlendirildiginde hasta
grubunda UTS-II duzeyi ortalamasi 94,3+181,3 iken kontrol grubunda
153+519,8 olarak tespit edildi. Hasta grubunun UTS-II dizeyi ortalamasi
kontrol grubuna kiyasla daha dusuktu ve aradaki fark istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p<0,05).

Gruplar PRX-1 duzeyleri agisindan degerlendirildiginde hasta
grubunda PRX-1 dizeyi ortalamasi 8,1+5,2 iken kontrol grubunda 12,3+33,4
olarak tespit edildi. Hasta grubunun PRX-1 duzeyi ortalamasi kontrol grubuna
kiyasla daha dusuktu ve aradaki fark istatistiksel olarak anlaml bulundu
(p<0,05).

UTS-Il ve PRX-1 dizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
duzeyde pozitif yonde orta derecede bir iligki bulunmustur (r=0,402, p<0,05).

Cinsiyet, yas, hastalik baglangi¢ yasi, egitim duzeyi, medeni durum,

suisid plani, suisid girisimi, hastane yatisi, ailede psikiyatrik hastalik dykusu,
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sigara, alkol, madde kullanimi ile UTS-Il ve PRX-1 dizeyleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmamistir (p>0,05).

Tablo 2. Hasta ve Kontrol Grubunun UTS-Il ve PRX-1 Duzeyleri Agisindan
Karsilastiriimasi

Hasta Kontrol p degeri
UTS-II 94,3+181, | 153+519, | p<0,05
3 8
PRX-1 8,11£5,2 12,3£33,4 | p<0,05
Histogram
denek= hasta
B0
S0
=_‘4EI—
?‘;30—
20
107
o —||—| T =1 T —
0,00 250,00 500,00 750,00 1000,00 1250,00
uts_2
Sekil-1: Hasta grubunun UTS-Il dlzeylerinin histogram
gOsterilmesi

Mean =94 33
Sta. Dewv. =181 374

grafiginde
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Sekil-2: Kontrol grubunun UTS-Il dizeylerinin histogram grafiginde
gOsterilmesi
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Sekil-3: Hasta grubunun prx-1 dizeylerinin histogram grafiginde gosteriimesi
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Sekil-4: Kontrol grubunun prx-1 dizeylerinin histogram grafiginde
gosterilmesi

4.4. Urotensin-2 ve peroksiredoksin-1 diizeylerinin igcgérii ile

iligkisi

Calismamizda hastalarin iggoru duzeyleri temelde toplam BABS skoru
ele alinarak incelenmistir. Bunun yanisira birebir i¢cgoru ile iligkili olan YBOCS
11. madde, HAM-D 17. madde ve BABS 6. madde araciligi ile de hastalarin
iggoru duzeyleri incelenmigtir.

Calismamizin temel amaci olan UTS-II ve PRX-1 duzeylerinin i¢goru
ile olan iligkisini incelemek amaci ile korelasyon analizi yapilmistir. Yapilan
korelasyon analizinde UTS-Il dizeyi ile toplam BABS skoru arasinda
istatiksel olarak anlamli bir iligki gézlenmemistir. (p>0,05) Ayrica UTS-II
diuzeyi ile YBOCS 11. madde, HAM-D 17. madde ve BABS 6. madde skorlari
arasinda da istatiksel olarak anlamli bir iligki g6zlenmemistir (p>0,05).

Yapilan korelasyon analizinde PRX-1 duzeyi ile toplam BABS skoru

arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski gézlenmemistir (p>0,05). Ayrica
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PRX-1 duzeyi ile YBOCS 11. madde, HAM-D 17. madde ve BABS 6. madde
skorlari arasinda da anlamli bir iligki gézlenmemigtir (p>0,05).

Hastalarin UTS-Il ve PRX-1 dlzeyleri ile YBOCS toplam skoru,
YBOCS obsesyon alt dlgek toplam puani, YBOCS kompdlsiyon alt Olgek
toplam puani ve HAM-D toplam puani ile arasinda istatiksel olarak anlamli bir
korelasyon tespit edilmedi (p>0,05).

Toplam BABS skoru ile sirasiyla YBOCS 11. madde, HAM-D 17.
madde ve BABS 6. madde skorlari arasinda istatistiksel olarak pozitif yonde
gucll bir korelasyon tespit edilmigtir ( r=0,86, r=0,76, r=0,87; p<0,05). Ayrica
YBOCS 11. madde, HAM-D 17. madde ve BABS 6. madde skorlari arasinda
da istatistiksel olarak pozitif yonde gucli korelasyonlar elde edilmistir
(p<0,05).

Toplam YBOCS puanlari ile i¢cgoruyu degerlendiren YBOCS 11.
madde, HAM-D 17. madde, BABS 6. madde skorlari ve toplam BABS skoru
arasinda da istatiksel olarak pozitif yonde orta dizeyde Kkorelasyon
bulunmustur (r=0,547, r=0,393, r=0,475, r=0,608; p<0,05)

Cinsiyet, yas, egitim duzeyi, medeni durum, hastalik suresi, suisid
plani, suisid girisimi, hastane yatisi, ailede psikiyatrik hastalik dykUsu, sigara,
alkol, madde kullanimi ile i¢cgérliyu degerlendiren toplam BABS skoru,
YBOCS 11. madde, HAM-D 17. madde ve BABS 6. madde skorlari arasinda
istatistiksel olarak anlamh bir iligki bulunmamistir (p>0,05). Hastalik
baslangi¢c yas! ile toplam BABS skoru ve YBOCS 11. madde arasinda
istatistiksel olarak negatif yonde zayif bir korelasyon tespit edilmistir (r=-
0,270, r=-0,251; p<0,05). Yani hastalik baslangi¢ yasi kuguldikce hastalarin
icgoru duzeyleri azalmaktadir. HAM-D toplam puani ile toplam BABS skoru,
YBOCS 11. madde, HAM-D 17. madde ve BABS 6. madde skorlari arasinda
istatistiksel olarak pozitif yonde orta dlizeyde korelasyon bulunmustur
(r=0,588, r=529, r=586, r=512; p<0,05).
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5. TARTISMA

Konusu OKB’ye sahip hastalarda UTS-Il ve PRX-1 dlzeyleri ve bu
duzeylerin i¢goru ile iligkisi olan calismamizda yapilan istatiksel analizler
sonucunda OKB’si olan hastalarda UTS-Il ve PRX-1 duzeyleri kontrol
grubuna kiyasla anlamli derecede disuk bulunmus ancak bu duzeyler ile
icgoru arasinda anlamli bir iliski saptanmamistir. Yaptigimiz ¢alisma literatur
arastirmamiza goére OKB’de UTS-Il ve PRX-1 duzeylerini aragtiran ikinci
calismadir. 48 hasta ile yapiimig bir 6nceki galismanin bulgulari ile uyumlu bir
seklide OKB hastalarinda UTS-Il ve PRX-1 dlzeyleri kontrol grubuna kiyasla
istatistiksel olarak anlamli derecede dusuk bulunmustur [244]. Hasta

sayimizin onceki calismaya kiyasla daha ylksek olusu ve alinan hasta
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grubunun son 1 ay icinde herhangi bir psikotrop tedavi almamig olmasi olasi
ilag etkilesimleri ile UTS-Il ve PRX-1 kan dlzylerinde olabilecek degisiklikleri
engellemesi agisindan c¢alismamizin Ustinlugu olarak kabul edilebilir.
Yaptigimiz literatur arastirmasinda OKB hastalarinda i¢goru ile hehangi bir
biyokimyasal parametre arasindaki iligkiyi inceleyen bir cgalisma tespit
etmedik. Calismamiz UTS-Il ve PRX-1 duzeyleri ile i¢gdru arasindaki iligkiyi
inceleyerek OKB hastalarinda i¢cgoru ile biyokimyasal parametre arasindaki
iligkiyi aragtiran ilk galisma olmasi bakimindan énem arz etmektedir.
Peroksiredoksinler dkaryot ve prokaryotlar hiicrelerde genis bir dagilim
gOsteren peroksidazlarin bir Gyesidir [245]. Peroksiredoksinlerin en énemli
fonksiyonlari organik hidroperoksit (ROOH), peroksinitrit ve hidrojen
peroksitlerin toksik etkisini minimalize ederek veya yok ederek antioksidatif
etki saglamaktir [33]. Cok sayida arastirmaya gore, peroksiredoksinler reaktif
oksijen turlerinin (ROS) enzimatik taginmasinda ciddi rol oynamakta ve vucut
hicrelerini ylksek oksidatif strese kargi korumaktadir [36]. Peroxiredoksin
ailesi hakkinda bir ¢ok calisma yapilmis olup, bunlarin gogu kanser iligkilidir.
Bir calismada PRX-1’in bazi kanser gesitlerinde tUmor supresor olarak gorev
aldigi ve yiiksek miktarlarda salindigi gosterilmistir. Ozellikle 6zefagusun
squamodz hucreli kanser tiplerinde mTOR/p70S6K yolagini kullanarak timor
gelisiminde rol oynadigini saptanmigtir [246]. Peroksiredoksinlerin hidrojen
peroksiti inhibe etmesinden dolay timor supresor olarak fonksiyon gosterdigi
ortaya atimistir[247]. Yapilan bir arastirmaya gére PRX-1 ve PRX-2
proteinlerinin solid tim&r vakalarinda daha fazla salindigi ve ayrica kanser
tedavisi icin hedef olusturduklari belirtiimistir [248]. Kolorektal kanser
dokularinda immunohistokimyasal yontemle PRX-1,2,3,5 ve 6’nin normal
dokulara goére daha fazla oldugu tespit edilmistir. Bu durumun karsinomat6z
dokularda reaktif oksijen tlrevlerinin artan Uretimi ile baglantih olabilecegi
dusunulmustar [249]. PRX-1’in pankreas kanserinde artmis oldugu ve bunun
da tumor anjiogeneziyle iligkili oldugu ve ayrica pankreas kanseri diagnoz ve
prognozunun belirlenmesinde kullanilabilinecegi bir bagka arastirmanin
sonucudur [250]. Peroksiredoksinlerin proliferatif etkileri oldugu ve meme

kanseri gelisimi ve ilerlemesi ile iligkili olabilecegi iddia edilmistir [251].
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Foliktler tiroid kanserlerinde artmis PRX-1 dizeylerinin bir timor belirteci
olabilecedi bir diger calismanin sonucudur [252]. Ependimomlarda PRX-1
duzeylerinin yuksek oldugu ve bu durumun koétu hasta prognozu ile baglantih
oldugu, PRX-1'in ependimomlarda prognostik marker olabilecegi iddia
edilmistir [253]. Yapilan bir arastirmada astrositomlarda PRX-1 ve PRX-6'nin
timor invazyonu, malignite derecesi ve prognoz ile iligkili olabilecedi ifade
edilmigtir [254]. Bir bagka calismanin sonuglarina gore kanserli mide
hdcrelerinde normal mide dokusuna oranla daha az PRX-6 oldugu ve bu
durumun kanser evresiyle iligkisi oldugu bulunmustur [255]. Bazi
calismalarda deneysel ateroskleroza yatkin farelerde PRX-6 mRNA ve
proteininin azaldigi, mutant SOD eksprese eden farelerin spinal kordunda,
Parkinson hastalarinin beyinlerinde, Creutzfeldt—Jacob ve Pick hastaliginda,
malign mezotelyomada, skuamoz kanserde, iyilesen deri yaralarinda,
deneysel hlcresel prematur yasllikta ve metastaz yapan meme kanseri
hicrelerinde arttigi tespit edilmistir [256]. PRX-2 vaskuler ve inflamatuar
hicrelerde aterojenik cevabi baskilamakta ve bu proteinin aktivasyonu
aterojenik tedavide etkili olmaktadir. Yapilan calismalarda, aterosklerozlu
hastalarda PRX-1 ve PRX-2 polimorfizmleri ve rolleri birlikte
degerlendirildiginde, kalp damar hastaliklarinda bir belirte¢ olarak
kullanilabilecekleri ongurualmustur [257]. Peroksiredoksinlerin duzeyleri iskemi
durumlarinda da incelenmigtir. Bir ¢calismada iskemik serebrovaskuler olay
sonrasinda PRX-5’in inflamatuvar belirteglerin aksine azaldidi tespit edilmis
ve serebrovaskuler olay sonrasinda peroksiredoksinlerin antioksidan etkilerini
ortaya koyarak tukenmis olabilecegi tahmin edilmektedir [258]. Yine bir bagka
calismada beyinde iskemi sonrasi olusan reperfizyon hasarinda hucre
disina salinan peroksiredoksinlerin [L-23’G aktive ederek, postiskemik
enflamasyonu artirdi§i fakat hicre iginde kalan peroksiredoksinlerin
noroprotektif etkileri oldugu ifade edilmistir [259].

Diyabet hastalari ile yapilan bir galismada peroksiredoksin seviyesi ile
endotel disfonksiyonu ve periferal ateroskleroz arasinda kuvvetli bir iligki
oldugu ve peroksiredoksinlerin oksidatif stresi azaltmaya yonelik rol aldiklari

gOsterilmistir [260]. Bir baska c¢alismada ise yogun egzersiz sonrasi
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peroksiredoksinlerin sentezinde gegici artis oldugu ortaya konmustur [261].
Ozellikle kanser etyopatogenezinde arastiriimis olan peroksiredoksinlerin
antioksidatif yonu de bilinmektedir. OKB’de antioksidan mekanizmalarin
zayifladigr ve oksidatif stresin arttigina dair calisma bulgulari literatirde
mevcut olup bizim calismamizda da antioksidatif 6zelligi bilinen PRX-1
dizeylerinin hasta grubunda kontrollere oranla daha dusik ¢ikmasi literatlr
bilgilerini destekler niteliktedir.

Mevcut literatur bilgisi 1gigindan  UTS-Il  bilinen en guglu
vazokonstruktor peptittir. UTS-1I'nin kalpte koroner vazokonstriksiyon, refleks
tasikardi, fibrozis ve kardiyomiyozitlerde hipertrofiye yol agtigi gosterilmigtir.
Hipertansif hastalar ve normotansif bireyler Gzerinde yapilan kiguk o6lcekli bir
calismada hipertansif hastalarda serum UTS-II duzeyleriyle kan basinci
arasinda pozitif bir iliski oldugu saptanmistir. Baska bir c¢alismada ise
normotansif bireylere gére hipertansiflerde plazma UTS-II dlzeyleri ylUksek
olarak tespit edilmistir [239]. Aterosklerotik karotik arterlerde ve aortada UTS-
I'nin ekspresyonu artmistir. UTS-II'nin artmis ekpresyonunun, aterosklerotik
plak olusumunu damar duz kas proliferasyonuna yol agarak hizlandirdigi
ortaya atilmistir [262]. Diyabetik hastalarda serum UTS-Il dizeylerinin
diyabetik olamayan bireylere gore yaklasik 2 kat yuksek oldugu
kaydedilmistir [238]. Son donem bobrek yetmezlikli hastalarda UTS-II'nin
plazma duzeyi saglikli kontrol grubu ile karsilastirildiginda yuksek oldugu
gorulmustur. Ayni zamanda bu hastalarda plazma UTS-II seviyelerinin birgok
nérohormonal faktorlerle, ateroskleroz biyobelirtecleri ile ve endotelyal
aktivasyonla iligkili oldugu saptanmistir [263]. UTS-Il tumdr hicrelerinde
blyUmeyi uyarici faktor olarak gorev yapar. UTS-Il insan adrenokortikal
karsinoma SW-13, insan bobrek hucreli karsinom VMRC-RCW huicre
serilerinde ve feokromositomada mitojenik etki gdsterir ve c¢ogalmalarini
belirgin olarak uyarir [264]. UTS-II'nin inflamatuvar olaylarda etkisinin oldugu
gosterilmigtir.  Farkli  dokularda UTS-II'nin  IL-6 seviyelerini arttirdigi
saptanmistir. interferon gama ise UTS-Il reseptérlerinin retimini upregiile
etmektedir [265]. Ratlarda yapilan deneylerde UTS-II'nin
intraserebroventrikuler uygulamasinin ROS duzeylerini arttirdigi gozlenmigtir
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[48]. Diabetik hastalarda yapilan bir ¢galismada ise UTS-II dizeylerinin TAS
dizeyleri ile ters yonde iligkili oldugu bulunmustur. Hayvanlarda yapilan
calismalarda damar endotel hicrelerindeki UTS-Il  reseptorlerinin
uyariimasinin NO salinimina yol actigi tespit edilmistir [266]. Bu veriler UTS-
I’'nin  oksidatif mekanizmalarla iligkili olabilecedini dustundirmektedir.
Psikiyatrik hastaliklar arasinda UTS-II duzeylerinin arastirildigi sadece bir
calisma mevcuttur. Sizofreni hastalarinda yapilan ¢alismada hastalarda UTS-
Il dizeyleri kontrollere kiyasla daha ylksek bulunmustur. Bu galismada UTS-
I’ nin vazokonstruktor etkilerinin sizofreni hastalarinda prefrontal ve temporal
bdlgelerde azalmis kan akimindan sorumlu olabilecegi iddia edilmistir [48].
Bizim calismamizda ise OKB hastalarinda kontrollere kiyasla daha dusitk
seviyelerde bulunan UTS-II duzeyleri hastalik etyopatogenizinde sorumlu
tutulan oksidatif mekanizmaya katki sagliyor olabilir. Ayrica yapilan
istatistiksel analizlerde UTS-Il ve PRX-1 dlzeyleri arasinda pozitif ydnde orta
derecede bir iligki bulunmasi UTS-II'nin PRX-1 gibi antioksidan savunma
sistemlerini etkiliyor olabilecegini dusundurmektedir.

Hastalik iggorusu psikiyatrik bozukluklar igin énemli bir konudur.
OKB'’si zayif i¢cgoru alt tipinin varligi DSM-IV'de, iggdru duzeyleri seklinde
siniflandiriilmasi ise DSM-V'de tanimlanmis olmakla beraber, OKB'de
icgorunun noral alt tabakalari nadiren arastirilmigtir [267]. Zayif icgoru daha
siddetli semptomlar, daha erken baslangi¢ yasi ve daha uzun hastalik suresi
ile iligkili bulunmustur. Zayif icgérinin ayrica depresyon ve vicut dismorfik
bozuklugu gibi komorbid tanilarla ve sizofreni, OKB ve diger anksiyete
bozukluklari aile oykusu ile iligkili oldugu bulunmustur [268]. Yaptigimiz
literatlr arastirmasinda OKB’de i¢goru diuzeyi ile biyokimyasal bir parametre
arasindaki iligkiyi arastiran herhangi bir ¢calismaya rastlamadik. Calismamiz
OKB’de icgoru ile UTS-Il ve PRX-1 dizeyleri arasindaki iligkiyi inceleyerek bu
alanda ilk calisma olma oOzelligine sahiptir. Ancak yapilan istatistiksel
analizlerde aradaki iligki anlamli bulunmamistir. Cinsiyet, yas, egitim duzeyi,
medeni durum, suisid plani, suisid girigsimi, hastane yatigi, ailede psikiyatrik
hastalik oykusu, sigara, alkol, madde kullanimi ile i¢goriyu degerlendiren
toplam BABS skoru, YBOCS 11. madde, HAM-D 17. madde ve BABS 6.
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madde skorlari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmamisgtir.
Ancak literatur ile uyumlu bir sekilde hastalik siddeti, erken baglangi¢ yasi ve
eslik eden depresyon varliginda daha zayif icgori dizeyleri tespit edilmigtir.
Literatirden farkh olarak daha uzun hastalik sUresi ile i¢gdori arasinda
herhangi bir iligki saptayamadik. Bu durum &rneklem genisligimizin kuguk
olmasindan kaynaklaniyor olabilir.

OKB hastalarinda cinsiyet oranlarini arastiran calismalarda, erken
ergenlik ve ¢ocukluk doneminde erkek oraninin yuksek oldugu gozlense de,
erigkin yasta benzer oranlara ulasildigi tespit edilmistir [269]. Yaptigimiz
calismada hasta grubunda cinsiyet dagilimi acisindan istatistiksel olarak
anlamh bir farklilik tespit etmedik.

Yapilan bir arastirmada, OKB tanisi alan 250 kisilik bir hasta grubunda
OKB basglangi¢c yasi degerlendiriimis, OKB baslangi¢ yasi ortalamasi tum
grupta 20,9, erkek hastalarda 19,5, kadin hastalarda 22,0 seklinde tespit
edilmisti. Bu arastirmada, erkek hastalarin OKB baslangic yasi
ortalamasinin, kadin hastalara gore istatiksel olarak anlamli dizeyde daha
kUguk oldugu goérulmastur [58]. Bizim galismamizda ise 68 hastanin hastalik
baslangic yasi ortalamasi 23,6 olarak saptandi. Kadin hasta grubunda
hastalik baglangi¢ yasi ortalamasi 24,6 iken erkek hasta grubunda hastalik
baslangi¢c yas! ortalamasi 22,3 olarak saptandi. Hastaligin erkeklerde daha
erken basladigi goruldi ancak aradaki farklilk istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi. Bu durum oOrneklem genigligimizin kiguk olmasindan
kaynaklaniyor olabilir.

OKB, sosyal iligkileri olumsuz yonde etkileyen bir hastaliktir ve yaygin
bir sekilde aile ve evlilik hayatinda anlasmazliklara, doyumsuzluklara, ayrilik
ve bosanmalara yol agabilmektedir [270]. OKB hastalarinda bekar olanlarin
orani %68 olarak saptanirken, gesitli arastirmalarda OKB’li kadin hastalarin
evli olma orani, erkek hastalarin oranindan anlamli olarak daha yuksek
saptanmigtir [271]. Bizim g¢alismamizda ise evli olma orani hasta grubunda
kontrol grubuna oranla anlamli olarak daha dusik bulunmustur. Hasta

grubunda bogsanmis 3 birey mevcutken, kontrol grubunda bosanmis birey
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bulunmamaktadir. Calismamizda literatur bilgileri ile uyumlu olarak OKB’nin
evlilik hayatini olumsuz etkiledigi gértulmektedir.

Egitim duzeyi ile OKB goértilme durumu arasinda anlamh iligskiden
bahsedilmektedir. Egitim diuzeyi dusuk olan kisilerde OKB daha sik
gorulmektedir [272]. Ancak galismamizda OKB grubu ile hasta grubunun
egitim duzeyleri arasinda anlaml bir farklilik olmadigini saptadik. Bu sonucu
hasta ve kontrol sayimizin dusuk olmasina, zeka geriliginin arastirmadan
diglanma kriteri olmasina ve okuma-yazma bilecek duzeyde egitim
seviyesinin arastirmaya dahil edilme kriterleri arasinda olmasina

baglayabiliriz.
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6. SONUC

Yaptigimiz galismada OKB hastalarinda UTS-II ve PRX-1 duzeylerinin
kontrol grubuna kiyasla anlamli derecede daha dusuk oldugunu tespit ettik.
Bu durumun OKB’de azalmis antioksidan aktiviteden sorumlu olabilecegini
dusunmekteyiz. Ayrica UTS-Il ve PRX-1 duzeyleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli dizeyde pozitif ydonde orta derecede bir iliski bulduk. Ancak
disuk UTS-II ve PRX-1 duzeylerinin igcgort duzeyi ile arasinda anlamli bir
iliski saptayamadik. Gelecekte OKB hastalarinda azalmig antioksidan aktivite

ile icgoru iligkisini arastiran ¢alismalara ihtiya¢ vardir.
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8. EKLER
Ek-1: SOSYODEMOGRAFIK VERI TOPLAMA FORMU
Tarih: ...../...../201..
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Ad ve Soyadiniz:

Ogrenim diizeyiniz:

Ilkokul ( ) Ortaokul ( ) lise( ) {niversite ( )
Caligma oykiisii:

Calistyor ( ) calismiyor () &grenci ( )
Medeni durumunuz:

Evil() Bekar() Dul()

Hastaligin baslangic yast:

Intihar oykiisii:

Hastane yatig1 dykiisii:

Ailede psikiyatrik hastalik:

Var (1) yok ()

Varsa yakinlik derecesi ve dykiisii:

Psikiyatrik tedavi oykiisii
Var (1) yok ()

Varsa

Aliskanliklariniz (varsa miktari ve siiresi ile birlikte yaziniz or: 1,5 yildir giinde 1 paket

sigara)
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Ek-2: YALE-BROWN OBSESYON KOMPULSIYON DEGERLENDIRME OLCEGI
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Y-BOCS SEMPTOM KONTROL LISTESI
W sy fiem s cenlan psreflearar. Bl sermpborrdan 1 e saretleygink

Hending rarar wereceginden korkma
Haghalanna parar vereceginden korkma

Saddel igeren veya horkutucu imgeler

Mustehcen wya halarel adici stirler swleme korhusy
LManadlacak; bir gy yapmakian horkma®

Istermeyen ditiben yapmakian korkma (G, arkadagin yaralama)
Calacagindan korkma

[rikhastsidik nedeniple haghalanng sarar verme horkusu
Isrm. parpmashacma, motoru anag kazasi|

Ciar kistil oleylardan kendinin sorumby olacad korkusy
ltrm. yamgn, hursizhi]

[hager

KIRLENME OBSESYONLARI
kayqgilanmak vy renmek
Kor weya mikroplardan kaygilanmak

Cevre kirfliliginden apn kg dissmak
e asbestoz, radyasyon, tokslk stilar)

Evde bullarilan maddelerden agn kaygilanmak
(em . temiellk maddeleni, phelciier]

Fontammamon nedeni ile hastalanma kaygs
Hayuanlardan apn derecade korhmak (B, bioekler)
¥apophan maddeler veya abiklasdan rahatsiz olmak
Paghalarina hastahik etheni bidastirma kaygis (saldirgan]

Sadece komtarminaspon halinds ne hissedecegnden haygdanmak,
sonuglan diginmenmek
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Prikiyatride Kelianian Kinik Meekier

CINSEL OBSESYDNLAR

W asablaneney veya sapibdik derecesinde cinsel diigtinee, gorimbil veya
it

Cocubdar weya insest iligd fle g
Homosskosind ilighli ile ilgl®
Baskalarmia karsg cinsel davrars (saldingan|®
Dhger .

BIRIKTIRME ‘SAKLAMA OBSESY ONLARI
(Hobsler ve madd we maned degeri olan esyalar ile hamstribmamaledir]

Dird ORSESYONLAR

Kutsal pevlere karp himmetsidik veya gimah ike dgit
Dioipna arhy kavramlan ile agin dgi

Diger

ESYALARIN SIMETRIKLIGH VE DUZEN ILE LG
DESESYONLAR

Droefaniiatii dikgiince ibe birlikie (G, esgalann yerinde olmasmas halinde
anrssinin bagina kara gelecegil

Dsgatenti disgiincsker nlmadan

DIGER OBSESYONLAR

Bebrh prden stnbemie korkusy

Dresyru e simpleyememe horkusu

Fargmyler kapinetmae korouss
btenmeyen idehget ivermeyen] ginintiler
Anlamss seser, kelimeler veya mizik duyma
Belirli sederden veya guriitiden rahatse olma®
Uil veyan wijursus sayalar

Ozl axnikern olan renkler

. e — e



Yalefirown Obsesyon Hompulsipon Derscelsndirme Olgegi (F-BOCE]

SOMATIK OBSESYONLAR
Hatali de ilgili*

Wicudan b parcas veys goniniemi de apm gk
form dmmoriodobs

Diger

TEMIZLEME YIKAMA KOMPULSHY ONLARI
g vy torered ol wikama
:q::tpmh. bamyn, dis firgalama veye givere e derecede

Ew epyalannin veya digser canse nesneberin agin bermizligi ile il
Kirietict masddeler e temas Snleven weya ok eden difier onkemler

| S ——— :

KONTROL ETME KOMPULSIYONLARI

Filit, ocak, alet b levinin kontmeli

Baghalsrinag sarar vermedaink/vermeyecadini konirol etmeh
Faendinee paras wermediing vermepecading kontrol etmek
Kool b sy obnadimi/olmayacaging kontrol etmek
Hata yapip vapenadifen konlbiol elmmek

Somatik obsesyonlara badh honirolles

TEKRARLAYICI TORENSEL DAVRANISLAR
Tehorar clasma wya yarma

Rutn hareketien tekrarlama gerehsinims

(o lewpadan girme/Cikma, sandalyewe alurmakalkimal

SAYMA KOMPULSIYONLARI
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BIRIK TIRME TOPLAMA KOMPULSIYONLARI

|Hotslorden, madds ve manew degen olan sederin toplanman
hartmdmamalidir (orm, eski mektuplan dikkatie ohumak, eshi gasstelerl
dilperdermak, dak telek e wrillandirmak, e yaramae povlir
Uik |

DIGER KOMPULSIVONLAR

Zibirael tBrerder fhontrol veys syma dipnidal

Agm lite hanilaima

Sonleme sorma veya itieal eime gerehsmimd
Dilasnima, wirma veys ovalamas gereksnimi®

Gt hrpema vy glderinl dikme torensi davraniglan’

Kendioe ... baghalanna . sarar gelmemmest veya kot
olaylars ......... hary tolem aima (hontrol etme degil

Tq-hhu#ﬂwﬂﬂ'm
Batil daerangha
Trikotiliamani*
Kendine sarar vericl veya yaralayic: daveaniglar®
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Paliipatride Kullandan Klinik Dlgekisr

YALE-BROWN OBSESYON KOMPULSIYON OLCGEGI
(Y-BOCS)

na yonelik olarak sonnur |

1. OBSESIF DUSUNCELERLE GECEN ZAMAN

Sorw; Ubsesil diginoeler ne oranda zamamna abyor? [Obsesvonlar kisa ve gelip gegici
ise, saal olarak belirtibnes gl olabilir Bu durumilarda, obsesyonlann olus sikhina gére

siweys tahmin etmelsiniz [stenmeyen olsylann giiriime skddu ve bu durumun ginde kag
sanl siedidond ghe Ondne abmabsmniz. Sorun:] Obsesil dislnceler ne sikikda olusuyor?
[Diinceye dalma gits ego ile uyumbu ve rasyonel olan (abarth olmayan) distincelerin sal
dss baraakdgmdan eman clunuz |

0 Yok

1: Halil, glinde ] saafien az veya seyrek.

2. Oria, ginde 1-3 saal veya sk

3. Cuddi, ginde 3-8 saat veya gok sik.

4 Beri hoyutlards giinde B saalten lazls weya yaklagh sireki.

1b. OBSESYONSUZ GECEN DONEM (1oplam puankamaya katidmaz]

Soru: Onalama olarak, bir gun iginde birbirina ieyen kag saat simeyle obsesil disinceler-
den kurtubsyorsane? [Gerekaporsa sorumue:| Obsesil dilgincserden kurtuldudume en uzun
sime e kadarde?

I Yok

1: Unm, ber giin, arabkiaz 8 saatien wan semplomsuz donem,

2 Orta_ her gin, 3-8 saat siren arahksz semplomsuz dénem

3. Kma, her giin 1-3 sasl siven arahksz semplomsuz dinem,

4 leri derecede ksa, giinde | saalien az siven semplomsuz dsnem,

2. OBSESIF DUSUNCELERDEN ETKILENME
Soru: Obnel diginceleriniz sosal vasantinz veva is hayatiniz ne oranda etkllemektedir?

Bu nedenle gerceldestiremiediginiz herhangi bir sey oluyor mu? [Hasta o anda cahsmyorsa,
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T A Sseen Kemisten Barssiuadinns Secl ravew

0 Hi

- Hafif, sosyal weyn mesieki ugraglar cok hafif olarak ethilenmekle birlikte, genel
periormansia dedigiklil yok

2. Dria. sosyal ve meslell ugraslar kesin olarak ethilenmis clmalkda birlikte hala
basa calalabilir dunamda,

3 Cuddi. sosyal we meskeld performans belirgin olarak azalmas.

4: Beri devecede. & ghremez durumda.

—t

3. OBSESIF DUSUNCELERE KARS!I DUYULAN RAHATSIZLIK

Sorw: Dbeesf diginoeler sia ne kadar rahatsiz edivor? [Cogu zaman, rahatsizhk anksivete
e egdefendis. Buna rafmen hastalar, obsesyonlannn “rahatsse edicl” oldublanm kabul
etmelerine  karsan  “anksivelevi reddederder. Burada, sadece obsesyonlann dogurdugu
anksiyeleden balwedilmeldeds Yaygin anksipeie we dijer semplomilarla birlikte gdsiilen
anbcsiypetelerin bu bidiimiin kapsam kgine ahnmalan gereldr. |

0 Hig

1: Hafif, farda rahatsarkk vermeyen.

2: Oria, rahatsz edic. fakat bagedilebilir.

3: Ciddi, gok fazks rahatsiz edici.

4 lleri derecede, yoklagk sirekli ve kestloyo rahatsk.

. OBSESIF DUSUNCELERE DIRENC GOSTERME

Soru: Obsesl disiincelere karp direnmek &in ne kadar caba harcnorsumaz? Akhniza
[Sadece cbsesyonlan Snkeme ¢abalanme degerendinniz. Bu konudaki basan veya basansiz-
bidan gietmine sbmayeaz. Hastaran obsesyonlara karp ne kadar direndidi, onlan kanirol
efmee pefenedi e diskil olabilir veya olmayabilir. Bu madde, istenmeyen didsbncelerin
ciddipet devecesinin dofnudan  defjerdendirilmesi yerine safblk  gistergesini, dmedin,
kagwema wve hompalsiyonu gergellestirme disinda kalan yontemderle hastann obsesyonlara
etkilewme o mildarda arslscakir. Direnmeran “akif™ we “pasii™ tOrler vardir. Davrans
terapiindels hastalar, obsesif semptomlar 8¢ hic mibicadele etmeyerek (Gm. “brak,
disimceler gelan™; pasif direnme] weya istemili olarak bu dislinceleri akhna getirerek, basa
clemayve cahsrpor olshibder. By meddade, bu iir davamg telnilderinin hullaralivor almasin
direreme olarak kabwl edingr. Obsespondarm (ol ar olmasi halinde, hasta onlara lkarm
direrme gerelosami dupmeyabisr. Bivle dunemilards “0" puan weriniz. |
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Paikipatride Nullanien Kiinik Oigenter

0 Her saman direnmeye cabgmakindir veya semptomlar o kadar azdw ki, caba
harcama gereksingmi duymamalkitadir,

1 Conlji paman direnmeye cabemakiach

2 Durenvmek icin bir miltar cabalamaldadir.

3 Caba gostermaden itm olsesyonlara leslim olmustur, fakat bu durumdan bir
rriictan hiognutsudub duyrmakisds

4: Tam we giniilll olarak obsesyonlara bovun egmis durumidadar

5. OBSESIF DUSUNCELERI KONTROL ETME DERECES]
Soru: Obsesl disimceleriniz ne kadar kontrol edebilyorsunuz? Obsesif. disanceberiniz
Srbemede weya dikkatinisl baska yone cekmede ne hadar bagariisina? Aklmisdan gharabili
yor musumu? [Bir Gnceki maddede yer alan direnmenin aksine, hastarin obsesyonlanini
kontrol etme yetenedi. istenmmeyen disanoelerin cuddieti ibe daba yakindan ilgilickir |
0: Tam olarak kontrol adebilipor.
1 Boyak oranda kontrol edebiliyoniz, genellikle biraz caba ve dikkatini toplaya-
rak obsesyonlan durdurabiliyor veya aklindan cikarabilivor.
2. Orta derecede kontrol edebilivor. obsesyonlan bazen durdurabiliyos veya
abklndan cikarabilyor
& Az mikiarda kontrol edebilivor, obsesyonlan durdurmada weya aklindan
pikarmada nadiven basanh oluyor. Dikkatini sadece zorukla bagka lonulara
womeliehiligor
4: Konirol edemiyor, tamamigls islemsiz olarak obsesyonlar mevoutiur, Bir an
bile akbndan cilaramamaktadr

“Bundan sonra yer alan ban soruar, kompulsil davramglanmz ke ilgilidic © [Hastarun hedef
kompaulsivonunu spesifik olarak belirtiniz. |

6. KOMPULSIF DAVRANISLAR ICIN HARCANAN ZAMAN

Soru; Kompulsd dovranstar icin ne kadar zaman hareyorsume? |Gimlik vasam etkinlikleri
iorensel olarak wwgulsms varsa, s sonam sorunuz:| Bu inanclanniz nedeniyvle. ginkik sradan
simell ve gelip gecici ise, bunlann wgulanmias: srasinda gecen sivenin toplam su kadar saat
eblincle ilade ediebilmesi olanaksz olabiir. Bu durumda, ne sikdikta uwqulandigina gdre
hascanan sireyi tabmin ediniz. Kompulsyonlann giinde kag kez oldugunu ve glinde kag saal
etidlendiging biriikde degeriendinnie. Kompulsl devamglann giinde kag kez tekrarlandhin degil,
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Fale-Brown Dbsesyon Kompulsiyen Derecetendieme Olgedl (Y-D0CH)

P SRR T =

—

hargt sbddia ohughulju dikkate abnmabde Omegin, ginde 20 ker banyoya giderek, her
selerinde ellerind 5 her harla ylowyan bir hasta, 5 veyn Su20= 100 degil, 20 haz hompulsl
davransy gosteriyor demmelair. Su soruyu sorunue | Kompulsiyonlan ne siklikta yapryorsunuz?
Cogu saman kompulsyonles  godembenebils dovramiglardir (- o yilaama), (ahat ban
Kompulsyoriar gonieben degikde (o icten kontrol etme} |

0 Hig

1: Halif iglnde 1 saatien az veyn seyrek olarak.

2 Oria fginde 1-3 saal) veya wh sk kompulsil davramiglar.

3 Cidh (glinde 3-8 saat] veya qok sik kompulsid davraniglar,

4 lent devecede igunde B saatten fazkal veya nerdeyse simekli olarak kompulsil

davrarmlar (snslarmayncak kaidar larla)

6b. KOMPULSIYONSUZ GECEN SURE (Toplam puanlamays katikmaz)

Sorw: Ortalama olarak, b gl iginde birbinini wheyen kag saat sireyle kompulsif davrarg:
lardan kurtubeporsunus? (Gereldyorsa sorume | Kompulsil davramglardan kurtukdudumee en
werun eline e keadlarde?

0. Hig sewmgilom ol

I: Usan, her gin, aralilss 8 saatten wrun siren semplomsuz donem

2: Orta, her gin, 3-8 saal siren arabhsz semplomsue donem.

3 Kasa, her gln, 1-3 saai shren arabksz sempbomse dbnem,

4. Neri devecede kusa, ginde | saatien az siiren semplomsuz dinem.

7. KOMPULSIF DAVRANISLARIN YASAMI ETKILEMES]
Soru: Kompulsif dnvransdarmar somgal yasantimin veya iy hayatinia ne oranda ethilemelte-
dir? Bu nedenle gereldestiremedigings herhangi bir sey oluyor mu? [Hasta o anda cahismi-
yorsa, cobgmas  halinde pedormansn ne  kadar  etkilenebilecedin - gortninde
basdundunmz |
0 Hi.
1. Hafil, sosyal vy medeki ujraglar ok halil olarak etkilenmelde birlikte, genel
performansta degisiklik yok.
2 Orta. sosval ve mesleld ugraglar kesin olarak etkilenmiy olmakla birlskie hila
bagacikalabahir dunamda.
3 Cuddi, sowynl ve mislels performans belisgin olarak azalmig.
4 et devecede, i goremez durumda,

e —— P




Sorw; Kompulal devwansglanniz engelenseydi neler hisederdiniz? [Durakdaying] Ne kadar
rahainz ohedeme? [Kompulsil devwamyg ikna adilmaden aniden kesilmesi halinde, hastarn

duyacad rahatsrik devecesins degerlendininiz Her zaman olmamalda birlikie, coguniukla,
kompubsil  dovranepn  gergebdegtinilmesi  husursushadu  azalte.  Gorlgmeyi yapan  kisi,
komprdsigonun ylkands babsedildign sekilde engellenmesi durumunda anksivetenin azaldig
karssana ulagrporsa. g soru sorudmabdr | Tamamlandiging kna olana kadar kompalsid
devrarmpran srcivinhen re kadar anksiete duyarsamz?

0 Hig

1 Kompadsd devranigin engellenmesi halinde veva kompulsil davrargin
gergeklepimiimes esnasinda halil anksivete.

2. Orta, kompubsif devranegn engellenmesi halinde sikint duydugunu, lakat
bagedilebil dizeyde oldugunu veva kompulsiyonun gerceklegtinimest sirasinda
anksiyetenin artabildiging fakat bagacskabildiging bildirmwekbedin

3. Cuddi kompulsivonlann engellenmesi halinde veva komipulsil davramglar
srasarchs arksivete belirgin sekilde artmakiader

4 Nexi devecede, kompulsil devrarusa en ulak bir mikdahale halinde veya
komprsivon sarasanda iy giremer duruma sokan anksivete,

. KOMPULSIF DAVRANISLARA KARSI DIRENME

divereme cabalanm degerlendininiz. Kompulsyonlan kontrol basandann veya bagansizhklan:
ru dikdate almaaraz Hastanen kompulsiyona kars ne kadar direndigi, onlan kontral etme
yetened e paralelik gisierebilr weya gistermeyebilir Bu madde. kompulsivonlanin
ciddiyeting dodrudan olgum yerine, sadlk gostergesini degerlendirmeliedis (drm. hastanin
kompuisipona  kary gosterdigi cabalar) Hastaran direnme cabalan arthia, igevierl o
devece ar ethilenecelly. Kompulsyonlar cok azsa, hasta onlara karg direnme gereksinimi
duymanabilly. Bu durumds "0 puan verniz |

0 Her zaman direnmeye Cabgmaklad veya semplomiar o kidar azdir ki, caba
hatcama gereksinimi duymamakiadr

1: Codu raman direnmeve cahgmaktadir
2: Dwrenmek icin bir miktar cabalamaldadir.

3 Caba gostermeden tm kompulsivonlara teslim olmugtur, fakat bu duremdan
bar maktar hognutsuriuk duymaktadsr

4. Kompulsiponlara, tam ve gonlili olarak boyun egmistir
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3 Caba gostermeden tien hompulsyonkara teslim olmusgtur, fakat bu durumdan
bar miktar hosratsurhuk duymaktadir,
4 Kompulsyonlara, tam ve gondlll olarak boyun egmigtic

10. KOMPULSIF DAVRANISLARI KONTROL ETME DERECESI
Soru: S kompulsif dswam yapmaya iten sey ne kadar guchi? [Duraklayina]
Kompulsiyonlar deevine re kadar kontrolundz var? (Bir dnceki maddede ver alan direnme-
nin aksine, hastann kompulsivonlan kontrol etme yelenegi, kompulsiyonlann ciddiveti ile
daha yakandan igier |
0- Tam olarak kontrol edebiliyos.

1. Bk oranda kontrol edebilior, gerpellestirmek igin bir miktar bask hissedi-
yor, fakat genellikle kontrol edebiliyor.

2 Orta derecede kontrol edebiliyor, gercebdestirmel icin buyuk basky hissediyor,
zoriukda kontrol edebilyor

3. Az miktarda hontrol edebilivor, gerceklegtirmek scin cok btk bask: hissedi-

4. Kontrol edemiyor, tamarmiyle istemsiz olarak kompulsivonlan gerceklestirmek-
tedi, bir an icin bile geciktiremermelktedir,

“Bundan sonra yer alan sondler, hem obsesyonlar, hem de kompulsiponkar haldundadr.
Sorunbrls ilgli ban soruar bulunmakiade © Bu sorular denevseldir ve toplam Y-BOCS
pranrlamatena dahil ediimerer, fakat semptomiann degerlendirilmesinde yardimes olabilirler.

11. HAFTANIN OBSESYONLARI VE KOMPULSIYONLARI HAKKINDA ICGORUSU

Soru: Disinceleriniz ve dovaniglanreon manbkd  oldufunu  disinOyor  musunuz?
IDurakdmane] Kompulsivonlannes  gerceldestiremediiniz takdirde ne olacafie tahmin
eclyorsurs? Gergelten birseyier olacagina inansyor musunue? [Gorigme sirasinda izledigi-
niz hastanen inanclanna dayanarak hastamn ohsesyonu/‘obsesyonlan haklandald iggrisiin
seiterhendiriniz |

0- Mikemmel icgonii, Hminde mantdkh.

1. by ber iggteil. Dissiinee ve davramslanman sagmahging we agnbdin kabul
etmieide barlikte anksipete depncls dikkate ahnacak bir sey olmadi konusunda
tatmin olmus degd (Gm. uran sire siphelerni vard.

2. Oria derecede bir igadnn. laeksizce de olsa diglnce veya davrangannn
saqmiahuru veya agnliging kabul etmekle birlikte kararazdr Gergebigh olmayan

P S e
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Prikiyatride Kullamlen Kiinik Olgekier

3. Zaal iggoril. Distince davwamaglannin mantiksiz veva agn olmadijina
manmakiadir, fakal karg karutlann gecesliliging de kabul etmekiedir,

4- lggorust kaybolmus, haval diryaanda Disiince ve davramslarinin
maantikh olduduna tam olarak inanmis dururndadsr, karg karmtlara kary
tephisizdsr

12. KACINMA

Soru: Obmewponel dinlinceminig nedenide veya islemixclen kompulsil  hareludler
vapacadunat endigesi ile herthangi bir seyi vapmaktan, herhangl bir yere gitmekten veya
herhangi biri ile birlikte clmaktan kagindeine ohuyor mu? [Yanid “evel” ise su soruyu
sorumis: | Bu kacinma ne oranda ohepor? [Hastanan ne kadar kacindsjing degerdendiriniz.
Bazen kompulsiyonlar, hastanen korktugu bir sey ike temastan “kacmma” seklinde olabilir,
Omegin, 1orensi bir larada elbise whama, kaginma davramg degil, kempulsivon clarak
kabul edilmelidis. Hasta camasir yikamsyor ise, bu durum kaginma olarak kabul edilmeli-
dir |

0 Cetwiiren bir kacamima yok.

1: Halil, en alt dizeyde kaqinma var,

2: Oria, girillen, agk bir kaqnma var,

3 Ciddi, gok fazda kaginma var.

4: Beri derecede, asan boyutlards kacsnma, semplomilan baslatabilecek olan

hemen her seyi vapmalkian kagnmakiadir.

13. KARARSIZLIK DERECESI
Soru: Dider kisilerin bir selerde karar verdikleri ufak seyler hakkmda karar verirken
zorianspor musunuz (Sm. sabahilan hangi keyafetleri giveceginiz haldanda)? [Derin distinceyi
ofrderen karar wrme gickikheini defierkendirmeviniz. Rasyoned olarak karar wermenin giig
oldugu karmasikdik durunianme da degerlendirmeyiniz |
0 Kararsubk yokc
2. Orta, bashkalarsan ikinc bir kez duginmeyecelderi sevler haklanda bile karar
3. Ciddi, mesnb cbnayen komdarda bide simekli varar/zarar deerlendirmesi
wapmaktadr
4: [eri derecede. karar verme yetisi kaybolmus, s goremez durumdadir,
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14, ASIRI SORUMLULUK Hissl
Sorw: Yaptidanrer sonucunda olanlar haklunda kendinizl ¢ok fada sorumbu hissediyor
s ? Michir selilde hontroliniz alinda olmayan olaylarm sonucu hakkinda kenedinla
wuchy hissadipor musume? [Normal sorumbshk duygusu, dedersie hissedilme duygusu ve
patolofik muchduk ile langtmbmamabdir. Suchiluk duyan bir kigl, kendini veya yaphiklanni
kistii. peviani olarak nitelendisi |
0: Yok
1 Halil, sadece sonsidugunda balwedilen halid sorumbuluk artigi.
2. Orta, hastaren hendilginden baheettigi, acikca gériilen dilginceler, hasla kend)
kontrol edebileced olaylarm deanda kalanlar igin asin sorumbahubk hissetmekte:
i
3 Cddi, bu tiar chygguilar yaygundic ve Onde gelmeltedsr; kesinlikle kendi kontrolu
gl kalan olaylardan bile kendini sorumbs hissetmeldadic. Kendini
ankamuar. hatla sacma bir sekilde suclamakdadic
4 Beri. delililk derecesinde sorumbilub (om. komipulsiyonlanni gerceklestiremedidgi
igin, binkerce kilometre ttede olan bir deprerden kendin suchs hissetmek]

15. HAREKETLERDE BELIRGIN YAVASLAMA VE RAHATSIZLIK HIssI
Soru: Size verilen goreviere baglarken weyn bitirideen gickih (eliyor musume? Birgok
olafan i, obmas gerekenden daha urun striyor mu? [Depresyona bagh ikincil psikomotor
yavaslama e kangtirmananiz el bir obsesyon saplanmasa bile, olagan Ilerin gercekesti-
rilmes icin harcanan saman arlian dederlendinniz. )
0 Yol
1: Hafif, bazen baglarken veya bitirirken gecikme.
2. Owta, slbkdlda oladan isherin usun sOrmesl, ancak genellikle tamamlanmas),
Seklda ge; olmas:.
3 Ciddi, olagan gorevlenin baslanmasinda ve bitirimesinde vaygn ve belirgin
rorlanma. Genellikle ges olmas
4. Deri derecade, ighemin timinde yardim gdrmeden. olagan isleviere baslavama-
mia v bitirememe.

16. PATOLOJIK KUSKU
Soru: Br im tamamiachipriz saman, onu dofru olarak vaphgimedan  siphelentyor
masurng? Onu bagardhmisdan sipheleniyor musunuz? Olagdan sevlert yaparken, algilanni-
za (fem. gordGlderinize. dupdulkdanniza ve dolunma duyumuza) givenmiesdiginiz oluyor mu?
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Puikipalride Nuilanian Kiinik Oigehler

0 Hg.

1. Halil, sadece soruldudu saman bahsedilen halil patolojik kugku, Verilen
Srnhder rormial snarlar iginde olabilic,

2. Orta, hasts bu diglmceleri kendisi belirtir, hastamn bae daveaniglarinda agik
olarak vardir; hasta patolojik kugkudan rahatsisdir. Performansin bir mikdar
wthulernaebe burbite babsedibebilie boyutlardadin

3 Ciddi, abgdary hakbondaki kughaban belirgindsr. patolajik hugh sikhkla
periormarins ethilemekiedin

4 Ders derecede, algdan habdandaki kugladan sureklidic, patologik kughular
harreeny baer tlr faaliveting belirgin olarak ethdemeldedir. lgdeemer durumdadi
B hasta “gordilderime manamyorum . dive belirtmelktedir).

Madde 17 v 18 hastahin global ciddiyeti ile lgilidir Gorlgmecinin sadece obsesil kompulsif
semnptombaren cddipetind degil. global igleeselligi de diklate almas gerelddir |

17.GLOBAL CIDDIYET: Hastarun hastahtwen ciddeeti haklanda gorlsmecinin edindigl

karm. O'dan (hastabgn clmamas durumundal, Gya len ciddi hastabh durumul hadar
derecelendirilir. [Hasta tarafindan belirtilen rahatuzhk duyumunu, goslenen belirtileri ve
hastanan bebrttigi igheveel petersiglildens dikhate abraz, Sizin kamne, hem bu bilgilerin
ortalama pusnlamas, hem de edinden bilgilerin dogrulugu ve glvenirliginin degerlendiril-
mest igin gerekbde. Bu kariya, gorugmet yaparken edindsdiniz bilgilerin i altinda
vaarrralaarar |

0 Hastalk yok

1: Hafif, supheli, gelip gecici hastabk; igleviel borukhul yok.

2 Hafif semplomilar, iglevael boaukduk az

3. Orta derecede sernptomiar. cabayla iglevsel olabiliyor.

4 Oracudd derecede sernptomilar. devsellik kisitlanimg,

5 Cuddi semplomiar. bindik oranda vardesmiba iglevsel olabilivor.

6 Bert boyutlesda ciddl semplomlar, iygtremes durumda.

18. GLOBAL DUZELME: Kendi kaninaza gre, ilag tedavising bagh olun veva olmasin, ILK
DEGERLENDIRMENIN YAPILDIGI DONEMDEN BUGUNE kadar meydana gelen
rabrpmena detecelerchnne

0: Cok daha kota.
1: Db kit

S e e = S
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m“mmﬁpum

Biraz daha kistii.
Dedykdik yok

: Bir miliar iplesme var.
Disha ind.

Cok daha i

L L

19. GUIVENIRLIK: Derecelendirme puanlanmin  gisenirligini - deferlendiriniz. - Govenirligi
ethileyen {akadrier araanda hastann dogal iletisin kurma yetenedi we hasta il kooperasyon
burudmamas: bubunr. Obsesil-hompulsil semptomlann tipi ve ciddivet!, hastanan diglincele-
rini yodunlagtwmasam, dikdatini ve rahat komsmasn etkileyebilir (5m. baz obsesyonlar,
hastanan losllands kelimelen cok dikkatli olarak secmesine neden olabili ),

0 Mitkaermimeed, adinilen bilgilerden siiphelenmek icin hichir neden yok,
1- i, gienarigi kistih yoinde ethibeyebibecek Iakiteller] var.
2 Ovta, givenirigi kesin olarak azalian takitriler] var

3 Zopd, giveniriik cok az.

17 ve 18inci maddeler, Clinical Global Impression Scale'den wyarlanmughr. (Guy W ECDEU
Assesament Manual for Psychopharmacology: Publication 76-338. Washinglon, D.C., US,
Department of Health, Education, and Wellare (19761,

Y-BOCS un geligtrimest, kullandmas ve psikometrik ozellileri hakdunda ju kaynaldardan daha
ayrnth bl edinadebdir  (Goodman WK, Price LH, Rasmussen 5A, @ al - The Yale-Brown
Obwessive Compuliive Scale (Y-BOCS): Part | Development, wse, and reliability, Arch Gen
Paychiatry (46: 1006:1011, 1989} ve |Goodman WK, Price LP, Rasmussen SA, et al.: The
Yale-Brown Obsessive Compubive Scale (Y-BOCS): Part Il. Validity, Arch Gen Psychiatry (46
1012-1016, 1989).

Y-BOCS' wn gocukler icin wyarlanmey olan dilzenlemesinin [Children's Yale-Brown Obsessive
Comguisve Scale (CY-BOCS (Goodman WK, Rasmusen SA, Price LH, Mazure C, Rapopor
oJL, Heminger R, Charmeey 5] kopyalan, Dy, Goodman 'dan temin adilebiliy,
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Paikiyatride Kullanilan Kilnik Higekier

YALE-BROWN OBSESYON KOMPULSIYON OLGEGI
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Ek-3: HAMILTON DEPRESYON DEGERLENDIRME OLCEGI

Puikiyatride Kultanisn Kiinik Oigebler

HAMILTON DEPRESYONU
DERECELENDIRME OLCEGI

1 Deprel rub hab
hpler | iratmiib, aresislib
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B Primatrs teebreder haftaks bie apslan bastann wridd) kortrolerde
0 Hakads 05 luy don daba oo ol
1 Haltada 05 by dan daba fasia smpdlara
17 Durumu haibards gerni 0 Hasta ve depresyonds cidudun bl rade
| Hasksisdors babcr ama b wlime. Kot yneceiere. srusiere miirshute
henac shiuguna badiney
7 Hasta ol kbl stmagor
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Ek-4: BROWN INANCLARIN DEGERLENDIRILMESI OLCEGI

1. Son hafta icinde sizin i¢in dnemli kayg1 olusturan belirli diisiince veya inanglariniz oldu
mu? Bunlardan hangisini en fazla kayg1 verici olarak isaretlersiniz? (asil inang):

2. Zihninizin agirt mesgul oldugu/ugrastigi baska bir fikriniz (diisiince veya inang) var mi1 ?

Her bir madde i¢in hastayi en iyi sekilde karakterize eden cevabi saptayarak daire i¢ine alin.
Hastanin spesifik inanglar1 sorularla biitiinlestirilebilir -- Ornegin “ Kap1 kollarina
dokunmanin sizi hasta yapacagina ne kadar inantyordunuz”. Tercihe bagl sorular parantez
icinde belirtilmistir; goriismeciye yonelik yonergeler italik olarak yazilmistir.
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1. ikna olma

Bu fikirlere veya inanglara ne kadar inaniyordunuz?
Fikirlerinizin veya inanglarinizin dogru oldugundan
ne kadar eminsiniz? ( Bu eminliginiz neye
dayaniyor?)

2. Digerlerinin inangcla ilgili bakis acilari
konusundaki algi

Diger insanlarin inanglarinizla ilgili olarak ne
diisiindiiklerini (diisinebileceklerini)
diisiiniiyorsunuz? [DURUP BEKLE] Insanlarin
¢ogunun inanglarinizi anlaml bulduklar konusunda
ne kadar eminsiziniz?

( Goriismeci eger gerekliyse hastaya bu soruyu
cevaplarken diger insanlarin diiriist bir sekilde
fikrini acikladigini varsayarak cevaplamasini
soylemelidir)

3. Farh bakis acilarinin agiklanmasi

Demistiniz ki (...1. maddedeki cevabi buraya
koyarak....) fakat (2. maddedeki cevabi buraya
yaz....) dediniz? [DURUP BEKLE] inanglarinizin
dogruluyla ilgili olarak sizin diislindiiklerinizle diger
insanlarin diisiindiikleri arasindaki farki nasil
aciklarsimiz? ( Kimin dogru olmasi daha
muhtemeldir?)

( Goriismeci eger 1 ve 2. maddeler verilen cevaplar
ayniysa bu soruyu sormamalidir. Bu durumda 1 ve 2
deki skor ne ise o skoru vermelidir.)

4. Fikirlerin sabitligi

Eger inan¢larimizin dogrulugunu sorgularsam (veya
kars1 gikarsam) tepkiniz ne olur? [DURUP BEKLE]
Sizi yanildiginiza ikna edebilir miyim?

(Eger gerekliyse hastayi yiizlestirmeyen bir ornek
veriniz.)

(Hastanin ikna edilip edilemeyecegini esas alarak
derecelendirin. Onun kendisinin ikna edilip
edilmemesi konusundaki arzusunu dikkate almayn.)

Kesinlikle bu  inanglarin
inantyor(%0 emin olma)
Inanclar dogru degil yada dnemli derecede
bir stiphe bulunmakta.

Inanclar dogru olabilir yada olmayabilir veya
inanclarin dogru olup olmadigina karar
veremiyor.

Bu inanglarin dogru olduguna oldukca
inanmig durumda fakat bir parca siliphe
bulunmakta.

yanlighigina

Var olan inanglarin gergekligiyle ilgili
tamamiyla ikna olmus durumda(%100
emin).

Insanlarin ¢ogunun bu inanglar1 gergek disi
diisiindiigli konusunda tamamiyla emindir.
Insanlarin gogunun bu inanglarin gergek disi
oldugunu diigiindiigii konusunda oldukca
emindir.

Diger insanlar bu inanglarin gercek disi
oldugunu diisiinebilirler veya iliskin diger
insanlarin bakis agilar1 konusunda emin
degildir.

Cogu insanin bu inanglarin gercekei
oldugunu diisiindiigii konusunda oldukca
emindir.

Cogu insanin bu inanglarin gercekci
oldugunu diisiindiigii konusunda tamamen
emindir

Bu inanglarin gercek dis1 veya absiird oldugu
konusunda tamamiyla emindir. ( 6r. Zihnim
bana oyun oynuyor.)

Bu inanglarin gergek disi oldugu konusunda
olduk¢a emindir.

Digerlerinin neden onunla aymn fikirde
olmadig1 konusunda emin degildir—
inanglar gergek disi olabilir veya digerleri
yaniliyor olabilir.

Inanglarm dogru oldugu konusunda oldukga
emindir; digerlerinin bakig acilar1 daha az
dogrudur.

Inanglarm dogru oldugu konusunda
tamamiyla emindir; digerlerinin inanglar
yanlistir dogru degildir

Inanglarin yanlis olabilme olasiligini dikkate
almaya istekli; bu olasilikla ilgili olarak
herhangi bir hosnutsuzluk sergilemiyor.
Inancin yanlis olabilme olasiligini dikkate
almaya kolaylikla istekli arzulu; buna olan
hosnutsuzlugu/isteksizligi minimal.

Bir sekilde inanglarin yanlis olabilecegi
olasiligini dikkate almaya istekli fakat orta
derecede direng var.

Cok agik bir sekilde inancin yanlig
olabilecegini dikkate alma konusunda
isteksiz; isteksizlik/hosnutsuzlukl&@irgin.
Inancin yanlis olabilecegi olasiligini dikkate
alma konusunu dikkate almayi kesinlikle
reddediyor—Or: inang sabit






Ek-5: BILGILENDIRILMIS GONULLU ONAM FORMU

Obsesif kompulsif bozukluk saplanti ve/veya zorlantilarin goriildiigii, genellikle siiregen, kimi zaman
donemsel alevlenmelerle giden, kisinin giinliik islevlerini belirgin olarak etkileyen bir bozukluktur.
Biz bu calismada hastaliginizla ilgili olabilecegini diigiindiigiimiiz {irotensin-2 ve peroksiredoksin-1
gibi bazi kan parametrelerin saglikli kontrollerle karsilagtirilmasini amagliyoruz. Arastirmamizin adi
‘Obsesif Kompulsif Bozuklukta Urotensin-2 ve Peroksiredoksin-1 Diizeyleri ve I¢gorii ile iliskisi’dir.
Bu arastirmaya katihp katilmamakta serbestsiniz. Caliyjmaya katim goniilliilliik esasina
dayahdir. Kisisel bilgiler gizli tutulacak ve kimseyle paylagilmayacaktir. Caligmadan istediginiz
zaman ayrilabilirsiniz. Siz istemediginiz takdirde verileriniz bilimsel amagla kullanilamaz.
Kararmizdan 6nce arastirma hakkinda sizi bilgilendirmek istiyoruz. Bu bilgileri okuyup anladiktan
sonra arastirmaya katilmak isterseniz formu imzalayniz.

Arastirmamiz1 psikiyatri poliklinigine bagvuran 18-65 yaslar arasindaki obsesif kompulsif
bozuklugu olan hastalarla yapmaktayiz. Bu ¢alismada Ruh Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali’'nda
hazirlanmig olan “obsesif kompulsif bozukluk hastalarinda sosyodemografik veri formu” ve “ilgili
psikiyatrik klinik 6lgekler” kullanilacaktir.

Bu calismaya katilmaniz i¢in sizden herhangi bir ticret istenmeyecektir. Calismaya katildiginiz
icin size ek bir 6deme de yapilmayacaktir.

Bu calismay1 diiz biyokimya tiipiine onkoldan (antekubital) kan 6rnegi almamiz
gerekmektedir. Alacagimiz bu kandan, hastaliginizla iligkili olabilecegini diisiindiigiimiiz bir takim
biyokimyasal parametrelerin diizeyi dlgiilecektir. Bu asamada basarisiz olundugunda bir kez daha kan
vermeniz istenebilir.

Kan alinmast sirasinda olusabilecek riskler:

1-) igne batmasina bagli olarak az bir ac1 duyabilirsiniz.

2-) Az bir ihtimal de olsa igne batmasi sonrasinda kanamanin uzamasi veya enfeksiyon riski vardir.
Yapilacak testlerin getirebilecegi olast riskler:

Yapilacak testin getirebilecegi herhangi bir risk yoktur.

Yapilacak testlerin getirecegi olast yararlar:

Hastaligin nedenleri hakkinda yeni bilgiler edinmek ve daha sonra yapilacak bilimsel arastirmalara
151k tutmak.

(Katilimcinin/Hastanin Beyany)

Saym Dr. Cansu KURTTEKIN CICEKDAG tarafindan Dicle Universitesi Ruh Saghgi ve
Hastaliklar1 Anabilim Dalinda tibbi bir aragtirma yapilacagi belirtilerek bu arastirma ile ilgili
yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra boyle bir aragtirmaya “katilimec1” olarak davet
edildim.

Eger bu arastirmaya katilirsam hekim ile aramda kalmasi gereken bana ait bilgilerin gizliligine
bu arastirma sirasinda da biiyiik 6zen ve saygi ile yaklasilacagina inantyorum. Arastirma sonuglarinin
egitim ve bilimsel amaglarla kullanimi1 sirasinda kisisel bilgilerimin ihtimamla korunacagi konusunda
bana yeterli giiven verildi.



Arastirmanin  ylriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden aragtirmadan
cekilebilirim. (Ancak arastirmacilart zor durumda birakmamak igin arastirmadan ¢ekilecegimi
onceden bildirmemim uygun olacagimin bilincindeyim) Ayrica tibbi durumuma herhangi bir zarar
verilmemesi kosuluyla aragtirmaci tarafindan arastirma dis1 tutulabilirim.

Arastirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimda; herhangi bir saatte, Dr. Cansu
KURTTEKIN CICEKDAG 05434651987 no’lu cep veya 0(412)2488001-4747 no’lu is
telefonlarindan ve Dicle Universitesi Ruh Saglig1 ve Hastaliklar1 A.D’daki adresinden arayabilecegimi
biliyorum.

Bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Bu konuda yapilan
daveti biiyiik bir memnuniyet ve goniilliiliik igerisinde kabul ediyorum.imzali bu form kagidinin bir
kopyasi bana verilecektir.

Katilmer: Katilimer ile goriisen hekim
Adi, soyadi: Adi, soyadt:

Adres: Aderes:

Tel.. Tel.

Imza Imza
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