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OZET

Amag: Obsesif Kompulsif Bozukluk (OKB) tanili hastalarda biligsel islev bozukluklart ile ilgili yapilan
caligmalarda tutarsiz sonuglar elde edilmistir. Bu arastirmanin amaci, erigkin OKB tanist bulunan hastalarda
obsesyon tiplerinin bilissel islevler tizerinde farkliliga sebebiyet verip vermedigini tespit etmektir. Caligmamizin
OKB hastalarinda tutarsiz sonuglar gosteren biligsel islevlerin yorumlanmasinda ve farkli obsesyon tiirlerine sahip
hastalarin klinik gidisatin1 6ngdrme ve bireysellestirilmis tedavi seg¢imine yonelik ¢aligmalara faydali olabilecegi
diistinilmektedir.

Gerec ve Yontem: Arastirmaya DSM-5 tani dlgiitlerine gore OKB tanisi almig ve saf reaktif obsesyon tiiriine
sahip 38 hasta, saf reaktif olmayan obsesyon tiiriine sahip 41 hasta ve 40 saglikli goniilli dahil edilmistir.
Arastirmamiz gozlemsel bir vaka-kontrol ¢aligmasi olup arastirmaci tarafindan hazirlanmig olan sosyodemografik
veri formu, Yale-Brown Obsesyon Kompulsiyon Olgegi (YBOKO), Hamilton Anksiyete Olgegi (HADO) ve
Hamilton Depresyon Olgegi (HDDO) uygulanmistir. Wender-Utah Olgegi (WUDO), Eriskin Dikkat Eksikligi
Hiperaktivite Degerlendirme Olgegi (ASRS) ve Barratt Diirtiisellik Olgegi-11 (BDO-11) 6z bildirim lgeklerinin
tim katilimcilar tarafindan cevaplanmasi istenmistir. Daha sonra tiim katilimcilara arastirmaci tarafindan
Cambridge Norofizyolojik Degerlendirme Test Bataryast (CANTAB) uygulanmistir. CANTAB’ da yer alan
Eslestirilmis Cagrisimsal Ogrenme Testi (Paired Associate Learning Test-PAL), Cambridge Kumar Oynama Testi
(Cambridge Gambling Tasks-CGT), Boyutlar Aras1 Kurulumu Degistirme Testi (Intra-Extra Dimensional Set
Shift-IED), Durma Sinyali Testi (Stop Signal Test-SST) kullanilmustir.

Bulgular: Saf reaktif olmayan tip OKB grubunda tan1 alma yasinin daha diisiik, benzodiazepin kullaniminin daha
yiiksek oldugu saptandi. HDDO puam saf reaktif olmayan tip OKB grubunda daha yiiksekti. Yas, egitim yil1 ve
HDDO toplam puaninin etkisi kaldirildiginda karar verme kalitesinin saf reaktif tip OKB grubunda saf reaktif
olmayan tip OKB grubuna gore anlamli gekilde bozuldugu tespit edildi. Saf reaktif tip OKB hastalari risk alma ve
yiiksek bahis oynama agisindan kontrol grubuna gore daha kétii performans gosterdi. HADO ve HDDO puanlari
azaldikca karar verme kalitesinin arttig1, karar verme siiresinin ve risk ayarlamanin iyilestigi tespit edildi. Yas,
egitim yil1, anne egitim yil1 gibi faktorlerin karar verme kalitesi, karar verme siiresi, riskli karar verme ile iliskili
oldugu bulundu. Gorsel uzamsal islevler tizerinde egitim y1l1, ebeveyn egitim y1l1, yas, semptom baslama yas1, tan1
alma yas etkiliyken hastalik siddetinin etkisi yoktu. HADO ve HDDO puanlari arttikga kurulumu degistirmede
performansin kotiilestigi gortildii. Saf reaktif olmayan tip OKB grubunda saf reaktif tip OKB grubuna ve kontrol
grubuna gore yanit inhibisyonunda bozulma oldugu tespit edildi. Diisiik egitim yili, anne egitim yil, ileri yas ve
hastalik siddetinin yanit inhibisyonunu olumsuz etkiledigi saptandi. IED- EDS hata sayisi, PAL- Toplam deneme
sayisi, PAL- Ortalama deneme sayis1 ve SST- Kagirilan deneme sayisinin OKB tanisini 6ngorebildigi tespit edildi.
IED- Tamamlanan asama sayist ve SST- Kagirilan deneme sayisinin reaktif obsesyon tipi OKB tanisini 6ngdrmede
anlamli oldugu saptandi.

Sonu¢: Caligmamizda farkli obsesyon tiiriine sahip hastalarin klinik 6zellik ve biligsel islevler agisindan
farkliliklar sergiledigi tespit edildi. Saf reaktif olmayan tip OKB grubunda yanit inhibisyonunun ve saf reaktif tip
OKB grubunda karar vermenin bozuldugu saptandi. Bunun, hastalarin degerlendirilmesinde ve tedavi segiminde
faydali olabilecegini diisiinmekteyiz. Bulgularimizin desteklenmesi igin genis 6rneklem bilyiikliigline sahip,
biligsel islevleri benzer oranda etkileyecek tedavileri alan hastalardan olusan arastirmalarin gergeklestirilmesi
oOnerilebilir.

Anahtar Kelimeler: Obsesif kompulsif bozukluk, Reaktif obsesyon, Otojen obsesyon, Karar verme, Kurulumu
degistirme, Gorsel uzamsal islevler, Yanit inhibisyonu.
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ABSTRACT

Aim: Studies on cognitive dysfunction in patients with Obsessive Compulsive Disorder (OCD) have found
inconsistent results. The aim of this study is to determine whether obsession types cause differences on cognitive
functions in patients with adult OCD. It is thought that our study may be useful in the interpretation of cognitive
functions showing inconsistent results in patients with OCD and in studies on predicting the clinical course of
patients with different types of obsessions and on individually tailored treatment selection.

Materials and Methods: 38 patients with pure reactive obsession type, 41 patients with non-reactive obsession
type who were diagnosed with OCD according to DSM-5 diagnostic criteria and 40 healthy volunteers were
included in the study. Our research is an observational case-control study. Sociodemographic data form prepared
by the researcher, Yale-Brown Obsession Compulsion Scale (YBOCS), Hamilton Anxiety Scale (HARS) and
Hamilton Depression Scale (HDRS) were applied. All participants were asked to fill the Wender-Utah Scale
(WUDO), Adult Attention Deficit Hyperactivity Rating Scale (ASRS), and Barratt Impulsivity Scale-11 (BDI-11)
self-report scales. Then, the Cambridge Neurophysiological Assessment Test Battery (CANTAB) was
administered to all participants by the researcher. Paired Associate Learning Test (PAL), Cambridge Gambling
Tasks (CGT), Intra-Extra Dimensional Set Shift (IED), Stop Signal Test (SST) in CANTAB were used.

Results: It was determined that the age at diagnosis was lower and benzodiazepine use was higher in the non-
reactive type OCD group. The HDRS score was higher in the non-reactive type OCD group. When the effects of
age, education year, and HDRS total score were removed, it was determined that the quality of decision-making
deteriorated significantly in the pure reactive type OCD group compared to the non-reactive type OCD group. Pure
reactive type OCD patients performed worse than the control group in terms of risk taking and high bet ratio. It
was determined that as the HARS and HDRS scores decreased, the quality of decision-making increased, and the
decision-making time and risk adjustment improved. Factors such as age, years of education, and education years
of mother were found to be associated with decision-making quality, decision-making time, and risky decision-
making. While years of education, education years of parents, age, age of symptom onset, age at diagnosis were
effective on visuospatial functions, the severity of the disease did not. As the HARS and HDRS scores increased,
it was observed that the performance in set-shifting worsened. It was determined that there was deterioration in
response inhibition in the non-reactive type OCD group compared to the pure reactive type OCD group and the
control group. It was determined that low education years, maternal education years, advanced age and disease
severity negatively affected response inhibition. It was determined that IED- EDS errors, PAL- total attemps, PAL-
Mean Errors to Success and SST- missed trials could predict the diagnosis of OCD. It was determined that IED-
completed stages and SST- missed trials were significant in predicting the diagnosis of reactive obsession type
OCD.

Conclusion: In our study, it was determined that patients with different types of obsessions showed differences in
terms of clinical features and cognitive functions. It was determined that response inhibition in the non-reactive
type OCD group and decision making were impaired in the pure reactive type OCD group. We think that this may
be useful in the evaluation of patients and in the choice of treatment. In order to support our findings, it may be
recommended to carry out studies with large sample sizes and patients who receive treatments that will affect
cognitive functions at a similar rate.

Keywords: Obsessive compulsive disorder, Reactive obsession, Autogenous obsession, Decision making, Set-
shifting, Visuospatial functions, Response inhibition.
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1. GIRIS VE AMAC

Obsesif kompulsif bozukluk (OKB) tekrarlayici obsesyonlar ve/veya kompulsiyonlarla
karakterize noropsikiyatrik bir bozukluk olarak tanimlanmistir. (DC: Author., 1994). OKB
DSM-5 o6ncesinde anksiyete bozukluklar1 bashig altinda siniflandirilirken, DSM-5'te temel
belirtiler arasinda anksiyetenin rolii azalmis ve tekrarlayan fiziksel veya zihinsel eylemler 6ne
cikmistir (Abramowitz & Jacoby, 2014). Yapilan ¢aligmalar neticesinde OKB’nin yasam boyu
yayginlik orant %1-2,3 olarak belirlenmistir (Ruscio vd., 2010a). Hastalarda komorbid tan
orani ise %55-92 olarak tahmin edilmektedir (Torres vd., 2006).

OKB'in siniflandirilmasi, degerlendirilmesi ve tedavisinde geleneksel olarak
obsesyonlarin, kompulsiyonlarin ve anksiyetenin varligima odaklanilmis olsa da bazi
aragtirmacilar bir takim norobiligsel eksikliklerin klinik fenotiple iligkili olabilecegini veya
tedavi yanitin1 6ngorebilecegini ileri stirmiistiir (Chamberlain vd., 2005a; D’ Alcante vd., 2012).
Yakin zamanl bir meta analizde beraberinde goriilen depresyon ya da genel motor aktivitede
yavaglamadan bagimsiz olarak OKB’nin yiiriitiicii islevlerde bozulma ile iligkili oldugu ortaya
konulmustur (Snyder vd., 2015). Yapilan ¢cogu ¢alismada biligsel alandaki bozulmalarin is giicii
kaybinin artmasina neden oldugu gosterilmistir (Organization, 2008). OKB’li hastalarin
akrabalarinda OKB’deki bozulmalara benzer bigimde bilissel islev bozukluklar1 goriildiigiinii
bildiren ¢aligmalarin yani sira (Chamberlain vd., 2007) herhangi bir bozulma olmadigini
bildiren ¢alismalar(Voderholzer vd., 2013) bulunmaktadir. Bugiine kadar yapilan ¢aligmalarda
OKB’de norobiligsel bozulmanin olduguna dair 6nemli kanitlar elde edilmis olup OKB’nin
biligsel fonksiyonlar ile iliskisini inceleyen arastirmalarda heniliz tutarli bir uzlasiya
varitlmamistir. Ozellikle yiiriitiicii islevler, bellek ve gdrsel-uzamsal islevler gibi alanlarda
bozukluk olabilecegine dair kanaatler 6n plandadir (Benzina, Mallet, Burguiére, N’Diaye, vd.,
2016; Cameron vd., 2020; Greisberg & McKay, 2003; Kuelz vd., 2004). Calismalar OKB’de
gorsel uzamsal islevlerdeki bozulmay1 daha tutarli bicimde ortaya koymustur (Abramovitch
vd., 2013; Gongalves vd., 2010; Heinzel vd., 2018; Martinez-Esparza vd., 2021; Martoni vd.,
2015; Nedeljkovic vd., 2009; Perna vd., 2019; Shin vd., 2014; Snyder vd., 2015). Sozel bellek
testlerinde hastalarin kontrollere gére daha kotii performans gosterdigini bildiren ¢aligmalar
mevcuttur (Buhlmann vd., 2006; Cha vd., 2008; Kitis vd., 2007; Moritz vd., 2009). Yapilan
caligmalarda yanit inhibisyonunun OKB hastalarinda sagliklilara gére daha kotii oldugunu

bildiren ¢alismalar (Abramovitch vd., 2013; Menzies vd., 2007; Penadés vd., 2007) olmakla
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birlikte hastalar ile kontroller arasinda anlamli fark olmadigini bildiren ¢aligmalar (Krishna vd.,
2011; Rao vd., 2008) da mevcuttur. Benzer sekilde planlamanin (Nielen & den Boer, 2003; van
den Heuvel vd., 2005) ve kurulum degistirmenin (Cavedini vd., 2010; Okasha vd., 1994) OKB
hastalarinda bozuldugunu gosteren c¢aligmalarin yaninda hastalarin sagliklilarla arasinda
performans farki olmadigini bildiren ¢aligmalar (Henry, 2006; Purcell vd., 1998) da mevcuttur.
Karar verme ile ilgili yapilan ¢alismalarda OKB hastalarinda bozulma oldugunu bildiren
caligmalarin (Cavedini vd., 2010; W. H. Dittrich & Johansen, 2013; Kashyap vd., 2013; H. W.
Kim vd., 2015) yan sira sagliklilara kiyasla belirgin degisiklik olmadigin bildiren ¢aligmalar
(Gu vd., 2008; Morein-Zamir vd., 2014; Nielen vd., 2002; Watkins vd., 2005a) da ortaya
konulmustur.

Yapilan ¢alismalarda biligsel islevlerle ilgili verilerin tutarsiz olmasinin sebepleri
arasinda hastalarin klinik goriinlimiindeki heterojenlik, komorbid depresyon tanisi, tedavi alma
durumu, aile Oykiisii, baslangic yasi, semptom siddeti gibi faktorlerin oldugunu bildiren
caligmalar vardir (Abramovitch vd., 2013; 2015; Basso vd., 2001; Berthier vd., t.y.; Boone vd.,
1991; Cavedini vd., 2010; Christensen vd., 1992; D. Geller vd., t.y.; Hashimoto vd., 2011;
Moritz vd., t.y.; Purcell vd., 1998). Son dénemde yapilan calismalarda bu heterojeniteyi
dagitmak icin OKB alt tipleri arasinda biligsel islevlerin karsilastirilmasina agirlik verilmis olsa
da tutarli sonu¢ elde edilememistir. Alt tip siniflandirmalarinda tutarli bir kategorizasyon
yontemi belirlenmemis, hastalar bazi ¢calismalarda reaktif, otojen, mixt obsesyon tiplerine gore
kategorize edilirken; bazi ¢aligmalarda tek obsesyon tiirliniin semptom bazli alt gruplarina
ayrilmistir (Abramovitch vd., 2015; Bragdon Brandon E Gibb Meredith E Coles & Laura
Bragdon, t.y.; Kwon vd., 2003; H.-J. Lee vd., 2009; Leopold & Backenstrass, 2015; J.
Rasmussen vd., 2016; Saremi vd., 2017). Farkli obsesyon tiplerinin OKB hastalarinda
farmakolojik ve nonfarmakolojik tedavi yanitini etkiledigini bildiren ¢aligmalarin olmasi klinik
acidan farkli seyir gosterdigine isaret etmekle beraber bilissel islevlerde de farklilik olabilecegi

goriisiinti desteklemistir (Ball vd., 1996; Starcevic & Brakoulias, 2008).

Otojen ve reaktif obsesyon alt tiirline sahip OKB hastalarinda motor yanitin
karsilagtirildigr bir calismada, otojen tipte obsesyona sahip hastalarda reaktif obsesyona sahip
hastalara ve kontrol grubuna kiyasla yanit inhibisyonunda bozulma oldugu tespit edilmistir (H.-
J. Lee vd., 2009). Saremi ve arkadaslar1 yikama kompulsiyonu olan OKB hastalarinin
noropsikolojik 6l¢timlerde kontrollere gore dnemli dlciide daha kotii performans sergiledigini
bulmustur (Saremi vd., 2017). Bir baska ¢alismada titizlik ve bulas obsesyonu olan OKB

hastalar1 ile saglikli kontroller karsilastirildiginda yanit inhibisyonunda anlamli bir fark



olmadigi bildirilmistir (J. Rasmussen vd., 2016). 2015 yilinda OKB hastalarinin “’yikayicilar’’
ve “’kontrolciiler’” seklinde gruplandirilarak yapilan bir c¢alismada, ‘’kontrolciiler’’in
“yikayicilar’’ a gore norobilissel agidan daha kotii performans sergiledigi, sonuglarin planlama,
problem ¢6zme, yanit inhibisyonu alanlarinda biiyiik etki biiylikliigli; kurulum degistirmede
orta etki bliylikliigii; stirekli dikkat, sozel bellek, sdzel olmayan bellek ve islem hiz1 i¢in kiiciik
etki biiyiikligili boyutlar1 gosterdigi bildirilmistir (Leopold & Backenstrass, 2015). 2018 yilinda
yapilan, OKB hastalarinin  kusku obsesyonu/kontrol kompulsiyonu ve simetri
obsesyonu/diizenleme kompulsiyonu olanlar seklinde iki alt gruba ayrildig1 bir calismada ise
simetri obsesyonu/diizenleme kompulsiyonu olan hastalarin dikkat, gérsel-mekansal islevler ve
sozel bellegin alt alaninda daha kotii noropsikolojik performans sergilediklerini bildirmistir

(Bragdon Brandon E Gibb Meredith E Coles & Laura Bragdon, t.y.).

Ayrica bir norogoriintiileme ¢aligmasinda reaktif obsesyon tipine sahip hastalarin otojen
obsesyon tipine sahip olanlara kiyasla gore sag rolandik operkulumda gri cevher hacminde artis
tespit edildigi, kontrol grubuna gore kaudal putamen biiyiikliigiiniin daha fazla oldugu, otojen
tipte obsesyonlu hastalarin ise sol 6n temporal lob hacminin daha kiiciik oldugu bildirilmistir
(Subira vd., 2013). Ulkemizde tekli voksel manyetik rezonans spektroskopi ile yapilan bir
calismada ise otojen obsesyon tipine sahip OKB hastalarinda mesiotemporal bolgede enerji
metabolizmasinin bozuldugu, hastalara tedavi verildikten sonra bozulmanin diizelme
egiliminde oldugu saptanmstir (Besiroglu vd., 2011). Bu sonuglar hastalarin semptom bazli alt
gruplarinda norobilissel agidan da farklilik gosterdikleri goriisiinti desteklemektedir.

Bu arastirmanin amaci, eriskin Obsesif Kompulsif Bozukluk tanisi1 bulunan hastalarda
obsesyon tiplerinin biligsel islevler iizerinde farkliliga sebebiyet verip vermedigini tespit
etmektir. Calismamizin bulgularinin OKB hastalarinda tutarsiz sonuglar gosteren biligsel
islevlerin yorumlanmasinda ve farkli obsesyon tiirlerine sahip hastalarin klinik gidisatini
ongérme ve bireysellestirilmis tedavi secimine yoOnelik c¢alismalara faydali olabilecegi

diistiniilmektedir.
Calismanin hipotezleri asagidaki gibidir:

Hipotez 1: Reaktif Obsesyon Tipi OKB tanis1 olan hastalarin Stop Signal Test performanslari
daha diisiik olacaktir.

Hipotez 2: Reaktif Obsesyon Tipi OKB tanisi olan hastalarda Otojen Obsesyon Tipi olan
hastalara kiyasla Cambdrige Kumar Oynama Testi’nde diirtiisellik ve risk alma daha ytiksek

oranda saptanacaktir.



Hipotez 3: Reaktif Obsesyon Tipi OKB tanis1 olan hastalarda eslik eden Cocukluk Cagi DEHB

tanisi daha siktir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Obsesif Kompulsif Bozukluk
2.1.1. Tanim

Obsesif kompulsif bozukluk, yineleyici obsesyonlar ve/veya kompulsiyonlar ile
karakterize, kisinin iglevselliginde belirgin bozulmaya sebebiyet veren, kimi zaman hastalik

belirtilerinde alevlenmeler goriilen, genelde siiregen bigimde seyreden bir ruhsal hastaliktir.

Obsesyonlar (saplant1), istem dis1 akla gelen, kisiye sikinti ve rahatsizlik veren,
tekrarlayici nitelikte diisiince, diirtii veya zihinsel imajlardir. Obsesyonlar, genelde hasta
tarafindan mantiksiz, engellenemez ve benlige yabanci (egodistonik) nitelikte tanimlanmakta

olup yogun sikintiya sebep olur.

Kompulsiyonlar (zorlant1), ¢ogunlukla obsesyonlarin sebep oldugu anksiyeteyi
notralize etmek amacli ortaya ¢ikan, benlige yabanci olan tekrarlayici zihinsel veya davranissal
eylemlerdir. Baglangicta obsesyonlarin neden oldugu sikintidan kurtulmak i¢in yapilan bu
davranigsal ya da zihinsel eylemler, sonraki siirecte kisi tarafindan denetlenemeyen ve

islevselligi bozan torensel eylemler haline gelir.
2.1.2. Tarihce

Obsesyon ve kompulsiyonlarin ¢ok eski kitaplarda yer aldigi, OKB’nin insanlik tarihi
ile es zamanl basladig1 goriilmektedir. Kaynaklarda MO 11. yiizyilda Israil krali Saul’un
seytandan kaynaklanan koétii diistincelere tutuldugu, kralin damadinin arp ¢alarak, krali bu kotii
diisiincelerden kurtardig1 yer almaktadir (Y1lmaz B., 2018). Yine MO 2. yiizy1ldan kalma Babil
yazitlarinda sehre, tapinaklara girmekten veya ayrilmaktan korkan, bu korkularmin sebebini
aciklayamayan ve yardim arayan insanlardan bahsedilmistir (Reynolds & Kinnier Wilson,
2014). Shakespeare tarafindan 17. yiizyilda yazilan Macbeth isimli eserde, iktidar hirsiyla
kocasii etkileyip, kocasinin krali 6ldiirmesine sebep olan ve sonrasinda sugluluk duygularina
kapilan Lady Macbeth’te siirekli el yikama rahatsiziigmin basladigi anlatilir (Oztiirk MO.,
2016).

Ik ve 6zellikle orta cagda daha cok biiyiisel ve dini kavramlarla agiklanmaya ¢alisilan
obsesyonlar icin, orta ¢agin bitisiyle 19. ylizyildan itibaren ruhsal hastaliklarin taninmasi ve
arastirilmaya baslanmasiyla birlikte bilimsel agiklamalar yapilmaya baslanmistir. i1k defa 1838
yilinda, Jean Etienne Dominique Esquirol “Mental Hastaliklar” adli kitabinda obsesif

kompulsif belirtileri ele almistir. Morel 1866 yilinda obsesyon terimini ilk kez kullanan kisi



olmustur (Jakes I., 2006). Sigmund Freud, 1895 yilinda obsesyonlarin diirtiilerden koken
aldigint ileri siirmiis ve obsesif kompulsif nevroz ile fobik nevrozu farkli bozukluklar olarak
incelemistir. Pierre Janet ise 1903°te fobi, obsesyon ve kompulsiyonlar1 “psikasteni” bagligt

altinda incelemistir (Oztiirk MO., 2016).

Ik kez 1952 yilinda Amerikan Psikiyatri Birligi (American Psychiatric Association,
APA) tarafindan yaymlanan Ruh Hastaliklar1 1. Tam ve Istatistik Kilavuzunda (DSM-I)
“Obsesif Kompulsif Reaksiyon” olarak yer almig; 1968’de yayinlanan DSM II’de “Obsesif
Kompulsif Nevroz” ve 1980’de yaymlanan DSM-III’te “Obsesif Kompulsif Bozukluk™ olarak
isimlendirilmistir. Kompulsiyonlar DSM-III’te fiziksel eylemler olarak degerlendirilirken
DSM-IV’te hem fiziksel hem de zihinsel eylemler seklinde nitelendirilmistir. Obsesif
Kompulsif Bozukluk, DSM-IV ve DSM-IV-TR’de “Anksiyete Bozukluklar1“ baslig1 altinda
siiflandirilirken DSM-5’te “Obsesif Kompulsif Bozukluk ve iliskili Bozukluklar” baglig
altinda simiflandirilmistir (Tiikel & Demet, 2017).

2.1.3. Epidemiyoloji

Obsesif kompulsif bozukluk depresif bozukluk, alkol madde kullanimi ve sosyal
fobiden sonra en sik rastlanan dordiincii zihinsel bozukluktur (O. Karamustafalioglu, 2018).
Hastalik belirtilerinin hafif siddette olmasi nedeniyle hekime basvurmayan ve mevcut
belirtilerini gizleme cabasinda olan hastalar nedeniyle OKB’nin toplumdaki sikligini ve
yaygmligini belirlemek oldukca gii¢ olabilmektedir. Yakin zamanda yapilan bir ¢alismada
OKB’nin yasam boyu prevalanst %2,3 ve 12 aylik prevalansi ise %1,2 olarak saptanmistir
(Ruscio vd., 2010). Bir bagka calismada ise yasam boyu prevalanst %1,3; 12 aylik prevalansi
%0,54 olarak belirtilmistir (Somers vd., 2006). Ulkemizde, Tiirkiye Ruh Sagligi Profili
aragtirmasina gore, toplumda obsesif kompulsif bozuklugun 12 aylik siiredeki yayginlik
oranlar1 tiim niifusta %0,5; kadinlarda %0,6; erkeklerde %0,2 olarak saptanmistir (C. Kilig,
1998). Cilli ve arkadaslar tarafindan Konya’da yapilan bir arasgtirmada ise yasam boyu
yayginlik oranit %3 olarak saptanmistir (Cilli vd., 2004). Yine iilkemizde yakin zamanda
yapilan bir ¢calismada yasam boyu yayginlik oran1 %2.5 ile %6.2 arasinda; 12 aylik yayginlik
ise %0.5 ile %5.6 arasinda saptanmustir (Selvi vd., 2010).

OKB, erkeklerde (ortalama baslangi¢ yas1 19), kadinlara (ortalama baslangi¢ yasi 22)
kiyasla daha erken yasta baglamakta olup ortalama baslangi¢ yas1 20°dir. Hastalarin %65’ inde
belirtiler 25 yasindan 6nce, %15’inde ise 35 yasin iizerinde baslamaktadir (Sadock, 2016).
OKB’nin 50 yas sonrasi baglangici nadir olup altta yapisal beyin hasar iliskili organik sebepler
olabilecegi diisiintilmektedir (Weiss & Jenike, 2000).
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2.1.4. Etiyoloji

OKB etiyolojisi, biyolojik psikiyatrideki tiim gelismelere ragmen heniiz net olarak
anlasilamamistir. Bozuklugun heterojen yapida olmasi, esik alti durumlarin ve spektrumdaki
diger bozukluklarin tanida olusturdugu kargasa, bozukluga neden olan fizyopatolojik siireglerin
aydinlatilmasini zorlagtirmaktadir. Glinlimiizde OKB etiyolojisinde bir¢ok farkli faktdriin ortak

etkisinin oldugu diisiiniilmektedir (Vardar, 2000).

2.1.4.1. Norobiyolojik faktorler
2.1.4.1.1. Genetik

Genetik bilimindeki gelismelerin artmasi ile birlikte OKB alaninda yapilan genetik
caligmalar da artis gostermektedir. OKB i¢in yapilan ikiz ¢aligmalart monozigot ikizlerde,
dizigot ikizlere kiyasla daha yiiksek konkordans oranlari oldugunu gostermistir (Sadock B,
Sadock V, 2004). 1936-1990 seneleri arasinda yiiriitillen 14 ikiz ¢alismasindan elde edilen
toplamda 80 monozigot ve 29 dizigot ikizlerin verilerine gore, es hastalanma oran1 monozigot
icin %67,5, dizigot i¢in % 3 1olarak tespit edilmistir (Korkmaz vd., 2016).

OKB’de ailesel genetik riskleri arastiran bir calismada, hastalik belirtileri 18 yas
oncesinde baslayan olgularin ailesinde OKB riski iki kat yiiksek bulunmustur (Nestadt vd.,
2000). OKB tanis1 almis ¢ocuk hastalarin birinci derece akrabalarinin %20-25’inde OKB tanis1
bulundugu ve obsesyonlarin kompulsiyonlara kiyasla daha yiiksek oranda genetik gegis
gosterdigi bildirilmistir. OKB'nin kalitilabilirlik oran1 farkli ¢alismalara gore %26-57 arasinda
degismektedir (Mathews vd., 2007).

Molekiiler genetik ¢alismalarinda OKB ile iligkili bulunan genler arasinda 5-HTTLPR
(serotonin tagtyictya bagli polimorfik bolge), HTR2A (5-hidroksitriptamin reseptdr 2A), SHT
1D beta reseptor geni, SHT 2A ve 5-HT 2C reseptor genleri yer alir (Bokor & Anderson, 2014).
Dopamin reseptor tip 4 (DRD4) allelindeki varyantlarin ve katekolamin-O-metil transferaz
(COMT) allel aktivitesindeki azalmanin OKB ile iliskili oldugu gosterilmistir (Bokor &
Anderson, 2014). Glutamat transporter geni olan SLC1A1 genindeki polimorfizmlerin OKB
belirtileri ile iliskili oldugu belirlenmistir (Escobar vd., 2019).

OKB iligkili gen ¢aligsmalar1 arasinda yer alan diger genler; dopamin transporter geni
(DAT), p opiod reseptér geni, myelin oligodendrosit glikoprotein (MOG), beyin tiirevli
norotrofik faktér (BDNF) geni ile glutamat reseptdrleri olan NMDA 2B geni (GRIN2B) ve
kainat reseptor genleri (GRIK2, GRIK3) olmakla birlikte, calismalarda aydinlatilmaya ihtiyag



duyan celigkili sonuclar bulunmustur (Demet M.M., 2005; Sadock BJ, Sadock VA, 2016;
Oztiirk MO., 2016).

2.1.4.1.2. Norokimyasal ¢calismalar
2.1.4.1.2.1. Serotonerjik sistem

Serotonin (5-hidroksitriptamin), beyin sapinda bulunan raphe ¢ekirdeginde sentezlenen
ve duygudurum, davranis, yeme aligkanliklari, uyku-uyaniklik, kaygi, 6diil, hafiza, 6grenme,
ireme ve motor hareketler gibi fonksiyonlar1 diizenlemede goérev alan bir monoamin
norotransmitteridir (Murphy & Lesch, 2008; Pourhamzeh vd., 2022). Se¢ici serotonin geri alim
inhibitorleri (SSGI)’nin OKB’de tedavi edici etkiye sahip oldugunun goézlenmesinin ardindan
OKB etiyolojisinde serotonerjik sistemlerdeki bozuklugun rolii olabilecegi diisiiniilmiis ve buna
yonelik yapilan ¢calismalar artmistir (Goodman vd., 1989). Yapilan beyin omurilik sivis1 (BOS)
caligmalarinda, serotonin metaboliti olan 5 hidroksi indol asetik asit (5-HIAA) diizeylerinin
OKB hasta grubunda, kontrol grubuna kiyasla anlamli seviyede yiiksek bulunmasi ve
klomipramin ile tedavi sonras1 BOS 5-HIAA diizeylerinde diisiis olmasi, serotoninin roliinii

desteklemistir (Thorén vd., 1980).

OKB hastalarinda 5-HT1A, 5-HT1D ve 5-HT2C reseptor agonisti olan meta-
klorofenilpiperazin (m-CPP) ve 5-HT1D agonisti olan sumatriptan ile yapilan ¢alismalarda
hastalik belirtilerinde artis olmasi, SHT1D reseptorii lizerine agonist etki gostermeyen diger
serotonin agonistleri ile yapilan ¢aligmalarda ayni etkinin goriilmemesi 5-HT 1D reseptoriiniin
OKB patofizyolojisinde rol aldigini diisiindiirmektedir (Koran vd., 2001; Zohar vd., 2004).
Tedavi gormemis OKB hastalarinda yapilan bir calismada kaudat ¢ekirdekte SHT2A reseptor
baglanmasinda artis olmasi ve yapilan bir SPECT calismasinda orta beyinde 5-HTT serotonin
tastyicist yogunlugunun artmasi serotoninin dnemini desteklemektedir (Berlin vd., 2010;

Pogarell vd., 2003).
2.1.4.1.2.2. Dopaminerjik sistem

OKB hastalarinda SSGI tedavisinin kismi yanitla sonuglanmasi ve antipsikotik ajanlarla
giiclendirme yapildiginda tedaviye yanit alinmasi serotonerjik sistemin yaninda dopaminin de
OKB etiyolojisinde yer alabilecegini diislindiirmektedir. Ayrica Sydenham koresi ve
Hungtington koresi gibi bazal ganglion hastaliklarinda OKB belirtilerinin ortaya ¢ikmasi yine

bu goriisli desteklemektedir.

Dopaminerjik sistemin OKB etiyolojisindeki rolii ile ilgili elde edilen kanitlar, daha ¢ok

hayvan caligmalarina dayanmakta olup, D2/3 reseptdr agonisti quinpirol ile tedavi edilen
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sicanlarda OKB’deki kompulsif davranislara benzer tekrarlayici davranislarin ortaya ¢iktigini
tedavinin sonlandirilmasiyla bu davraniglarin kayboldugu, bu hayvanlarin postmortem
incelemelerinde ise nucleus accumbens ve sag prefrontal kortekste dopamin doku diizeylerinin

arttig1 tespit edilmistir (Szechtman vd., 1998).

OKB hastalarinda yapilan SPECT (Tek Foton Emisyonlu Bilgisayarli Tomografi)
caligmalari; dopamin tasiyicisinin baglanma oranlarinin sag bazal ganglionda daha yiiksek
oldugunu gostermis ve SSGI tedavisi sonrasinda hastalarda bu baglanma oranlarinin baslangica

gore azaldig bildirilmistir (C.-H. Kim vd., 2003; Koo vd., 2007).
2.1.4.1.2.3. Glutamaterjik sistem

Merkezi sinir sistemindeki temel eksitatdr norotransmitter olan glutamat stres yanitt,
noral plastisite, 0grenme ve hafiza gibi alanlarda temel role sahiptir (Javitt vd., 2011; Rosenberg
& Keshavan, 1998). Glutamatin kortikostriatal néronlarda ve kaudat cekirdekte serotonin
salimimin1 azaltmasi ve serotonerjik ndronlarin da glutamaterjik transmisyon iizerinde etkileri
olmasi; OKB etyopatogenezinde serotonin-glutamat etkilesiminde bozulmanin rol

oynayabilecegini gdstermistir(Arnold vd., 2006).

Etkinligi net olarak ortaya konulmus olmasa da memantin, riluzol, N-asetilsistein ve D-
sikloserin gibi glutamaterjik sistem {izerinden etki gosteren ajanlarin OKB tedavisinde faydali
oldugunu gosteren olgu bildirilerinin olmas1 glutamatin OKB etiyolojisindeki roliinii

desteklemektedir (Pittenger vd., 2011).

Kortikostriatal-talamokortikal devrede goriilen glutamat iligkili diizensizliklerin OKB
belirtilerinin olusumuna sebep oldugunu gosteren ¢alismalar mevcuttur (Marinova vd., 2017).
Manyetik Rezonans Spektroskopi ile yapilan bir calismada OKB hastalarinda farkli beyin
bolgelerinde anormal glutamat ve glutamin Slgiimleri saptanmistir (Rosenberg vd., 2001).
Chakrabarty tarafindan 2005’te yapilan g¢alismada, OKB hastalarinda BOS’ta glutamat
diizeylerinin artmis oldugunun tespit edilmesi, glutamaterjik etkinlik ve OKB arasindaki iliskiyi

ortaya koymada dogrudan bir kanit olarak degerlendirilebilir (Chakrabarty vd., 2005).
2.1.4.1.3. Noroanatomi

Gegmisten glinlimiize dek yapilan beyin goriintiileme calismalari, OKB patogenezinde
temel rol oynayan beyin bolgesinin kortiko-striato-talamo-kortikal devreler oldugunu
gostermistir. Bu bdlgenin ana elemanlarini orbitofrontal bolge, anterior singulat girus, talamus
ve bazal ganglionlar olusturur. Frontal korteksten baglayan devreler; dncelikle striatuma daha

sonra globus pallidus-susbstansiya nigraya, oradan da talamusa giderek en son talamustan
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frontal kortekse doniis yaparak sonlanir. Striatal yapilarin, talamus iizerinden korteks ve
talamus arasindaki karsilikli iletisimi diizenleyici etkisi bulunmaktadir (Tiikel vd., 2006).
Kortiko-striato-talamo-kortikal modele gore; direkt ve indirekt olmak iizere iki yolak
bulunmakta olup saglikli kisilerde; uyarici etkiye sahip olan direkt yolak, indirekt yolagin
inhibisyon islevi tarafindan modiile edilmektedir. insan galismalar1 ve hayvan deneyleri,
indirekt yolak islevinin azalmasmin sonucu olarak direkt yolakta asir1 aktivite meydana
geldigini gostermistir (Pauls vd., 2014). Saxena ve Rauch tarafindan orbitofrontal korteksteki
hiperaktivasyonun obsesyonlarin olusumuna yol ac¢tig1 one siiriilmiistiir (Saxena & Rauch,

2000).

Yapisal beyin goriintiileme c¢alismalarindan elde edilmis en tutarl verilere sahip yakin
zamanli bir meta analiz; kortiko-striato-talamo-kortikal devrenin pargalar1 olan sol anterior
singulat kortekste ve ¢ift tarafli olarak orbitofrontal kortekste voliim azalmasi ve talamusta
bilateral voliim artis1 goriildiigiinii ve OKB hastalariyla saglikli kontroller arasinda bazal
ganglion hacmi agisindan anlamli fark olmadigmi bildirmistir (Rotge vd., 2009). OKB
hastalarinda bazal ganglionda gri madde artis1 oldugunu ve frontopariyetal bolge ile anterior
singulat girusta gri madde azalmasi oldugunu gosteren ¢aligmalar bulunmaktadir (Radua vd.,

2010; Radua & Mataix-Cols, 2009; Rotge vd., 2010).

Fonksiyonel manyetik rezonans goriintilleme (fMRG), tek foton emisyon bilgisayarl
tomografi (SPECT) ve pozitron emisyon tomografisi (PET) ile yapilan islevsel goriintiileme
caligmalarinda, OKB’nin etyopatogenezinde prefrontal bolge, anterior singulat korteks, talamus

ve striatumun rolil iizerinde durulmustur (Tiikel & Demet, 2017).
2.1.4.1.4. Noroimmunoloji

Farmakoterapi ve psikoterapi alaninda giincel tedavilerin hizla gogalmasina karsin OKB
hastalarinin bir kisminda tedavi direncinin bulunmasi ve Romatizmal Ates hastaliginda goriilen
Sydenham Koresi (SK) ile obsesif kompulsif belirtilerin korelasyon gostermesi, OKB
etiyolojisinde immiinolojik sistemin de rolii olabilecegini diisiindiirmiistiir (Garvey vd., 1998;
Swedo vd., 1998). Cocuklarda A Grubu Beta Hemolitik Streptokok enfeksiyonu sonrasi
baglayan OKB belirtilerinin goriildiigi "streptokok ile iligkili pediatrik otoimmiin
noropsikiyatrik bozukluk" (PANDAS), ani baslangicli obsesyon ve kompulsiyonlar ile hareket
bozukluklar1 ve tikler ile karakterize epizodik seyirli bir hastaliktir. Altta yatan mekanizmanin
A grubu beta hemolitik streptokok enfeksiyonuna bagli meydana gelen antikorlarin, bazal

ganglionlarda bulunan doku antijenleriyle etkilesime girmesi sonucu kortikostriatal devrede
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kesinti olugmasi ve neticede obsesif kompulsif belirtileri tetikleyen otoimmiin bir reaksiyon

baslamasinin oldugu diisiiniilmektedir (Tiikel & Demet, 2017).

OKB ve immiinolojik parametreleri inceleyen ¢aligmalarda 6n plana ¢ikan belirtegler
TNFa, IL-1B ve IL-6’dir (Lamothe vd., 2018). Plazma sitokin diizeylerini inceleyen
caligmalarin sonuglar1 ¢ogunlukla ¢eligkili olmakla birlikte OKB’de tiimor nekrozis faktor-alfa
(TNF-alfa) iiretiminin azaldig1 saptanmistir (Denys, Fluitman, vd., 2004). Immiin sisteme
iliskin tutarsiz veriler bulunmasinin yaninda, klinik gézlemler ve bazi OKB hastalarinda
plazmaferez ve intravendz immiinglobulin gibi tedavilerin iyilesmeye olumlu katki saglamasi,
OKB olgularinin bazilarinda etiyolojide immiin sistemin roliinii desteklemektedir (Allen vd.,

1995).
2.1.4.2. Psikojenik faktorler
2.1.4.2.1. Psikanalitik aciklamalar

OKB’ye iliskin ilk bilimsel hipotezler 19. yiizyilda Freud tarafindan ileri stiriilmiistiir.
Tim nevrozlarin, yasamin ilk yillarinda g¢ocuk ve ebeveyn arasindaki c¢atigmalardan
kaynaklandigini savunan Freud’a gore obsesif nevrozlarin sebebi ddipal doneme ait diirtii ve
isteklerin olusturdugu catisma nedeniyle libidonun anal-sadistik evreye gerilemesidir (Freud,
1917). Anal donemin temel 6zelliklerinden olan “gifte degerlilik” (ambivalans), es zamanl
olarak birbirine zit diirtiiler arasinda ¢atisma olmasidir. Bu 6zellik, her eylemde sevgi ve nefret
arasinda karsitlik yasanmasina neden olmakta ve davranisi baglatma noktasinda yasanan

kararsizliklar ve tereddiitlerle kendini géstermektedir (Tiikel & Demet, 2017).

Psikanalitik kurama gore, anal donemde ¢atismalarla basa ¢ikmak {izere kullanilan ii¢
temel savunma mekanizmasi yalitma (izolasyon), karsit tepki olusturma (reaksiyon formasyon)
ve yapma-bozmadir (undoing). Yalitma diizenegi bir aninin veya diirtiiniin sikintiya neden olan
duygusal bileseninin bilingdigina itilerek diisiince ve olay igeriginin biling diizeyinde
kalmasidir. Karsit tepki olusturma mekanizmasinda, kisi ego tarafindan yasak ve olumsuz
olarak algilanan diirtiilerin neden oldugu ¢atismadan kurtulmak i¢in bu diirtiilerin tam zidd1
olacak sekilde davranislar sergileyerek olumsuz diirtiileri ve bu diirtiiniin sebep oldugu
duygular bilingdisina itmektedir. Yapma-bozma ise, obsesif nevrozlarda 6zellikle iki asamali
belirtilerde goriilen tipik bir diizenektir. Gegmis davranis, sonraki bir davranisla bozulmakta,
bdylece ilk davranis hi¢ yapilmamis gibi olmaktadir. Yapma-bozma mekanizmasinin defaatle

kullanim1 hem diirtiiniin hem de diirtiiye kars1 ¢ikma arzusunun doyurulmasini saglar. Bu da
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benlik tarafindan tehdit olarak algilanan, obsesif diisiincelerin yok kabul edilmesine veya

etkisinin azalmasina neden olur (Topguoglu V., 2003; Tiikel & Demet, 2017).
2.1.4.2.2. Davranis¢1 kuram

OKB'yi agiklayan temel davranisci agiklama Mowrer'in “’iki asamali 6grenme
kurami1’’dir. Bu kurama gore ilk asamada; baglangicta notr olan uyaran klasik kosullanma yolu
ile kaygi, korku, tiksinti gibi olumsuz duygular ile eslestirilmekte, ikinci agamada ise bu
olumsuz duygularin azalmasiyla iligkilendirilmis davraniglar edimsel kosullanma ile
stirdiiriilmektedir. Bagka bir ifadeyle, obsesyonlar kaygiya neden olan kosullu yanitlar olarak
degerlendirilirken, kompulsiyonlar kaygiy1 azaltmak amaciyla 6grenilen ve negatif pekistirme
aracilifiyla siirdiiriilen eylemler olarak degerlendirilir. Baslangigta kisinin kaygisinin
azalmasi saglayan kompulsif davranislar giderek islevselligini bozacak diizeyde yasam
alanin1 daraltir. Bdylece kisi kirtlmasi gitgide zorlasan bir dongiliye girer (Tiikel & Demet,

2017).
2.1.4.2.3. Bilissel kuram

Obsesyonlar, girici (intrusive) yani “kontrol disi, rahatsizlik verici ve tekrarlayict”
niteliktedir. Toplumda tedavi basvurusu olmayan popiilasyonda %90’a yakin oranda girici
diisiinceler goriildiigii tespit edilmistir (Rachman & de Silva, 1978; Salkovskis & Harrison,
1984). Obsesif kompulsif bozukluk tanis1 bulunan hastalar saglikli kisilerin aksine bu girici
nitelikteki diislincelere olumsuz anlam yiiklemeleri ve bu diislinceleri hatali yorumlamalar
nedeniyle, giderek olumsuz diisiincelerin sikligin1 ve yogunluklarimi artirarak obsesyon

olusmasina neden olurlar (Besiroglu, 2016).

Salkovskis’in *’Abartilmis Sorumluluk Modeli’’ne gore sikintinin kaynag diisiinceler
degil, bu diisiinceleri yanlis yorumlayarak tehlike olusturabilecekleri ve bu tehlike neticesinde
olusabilecek zararin onlenmesinden veya sonuglarindan sorumlu oldugunu diistinmektir. Kisi
asir1 sorumluluk duygusu ile olusan sikintiy1 azaltmak i¢in davranigsal ve zihinsel eylemlerle
kontrol etme ¢abasina girer ve bu eylemlerin basarisizlikla sonuglanmasi kaygiin daha da

artmasina ve kisinin kompulsif davraniglarda bulunmasina sebep olur (Salkovskis vd., 1998).

Rachman tarafindan ortaya koyulan "anlamin yanlis yorumlanmasi’ ve °’diisiince
eylem kaynasmasi’’ modelleri yine bilissel model i¢in 6nemli hipotezlerdendir. "Anlamin
yanlis yorumlanmasi’’ modelinde kisi, girici ve/veya obsesyonel diisiinceleri yanlis ve
katastrofik sekilde yorumlarlar ve bu da sikayetlerinin yogunlasarak devam etmesine sebep

olur. Bu hatali yorumlama diizeldiginde ise obsesyonlar azalir (Rachman, 1997). Diisiince-
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eylem kaynagmasinda ise kisi, rahatsizlik verici obsesif diisiinceyi eylem haline getirmese dahi,
tek basina boyle bir diisiinceye sahip olmanin ahlak dis1 olduguna ve zararl bir sonuca neden

olacagina inanir (Rachman, 1993).

2005 yilinda Obsesif Kompulsif Biligler Caligma Grubu tarafindan yapilan ¢aligmalar
neticesinde ise milkemmeliyetcilik, diisiinceye asir1 6nem verme, diisiince kontrolil, belirsizlige
tahammiilsiizliik, abartilmis sorumluluk algis1 ve abartilmis tehdit algisi, OKB etiyolojisinde
yer alan temel yanlis degerlendirme ve inan¢ alanlari olarak belirtilmistir (Obsessive

Compulsive Cognitions Working Group, 2005).
2.1.5. Klinik goriiniim

OKB, obsesyonlar ve/veya kompulsiyonlar ile karakterize heterojen bir hastalik olup
hastalarin biiyiik cogunlugunda (%75) obsesyonlar ve kompulsiyonlar birlikte goriilmekte iken,
%9-29’unda sadece obsesyonlarla ve %11-31’inde sadece kompulsiyonlarla seyrettigini

gosteren ¢aligmalar bildirilmistir (Fontenelle vd., 2004; Okasha vd., 1994).

Obsesyon tiirleri acisindan da zengin ¢esitlilik goriilen OKB’de en sik goriilen obsesyon
tiirleri hastalarin %50’sinde bildirilen bulas ve kirlenme obsesyonlaridir (Eg vd., 1997; Tiikel,
Polat, Ozdemir, vd., 2002). Ikinci sirada hastalarin %40’inda goriilen kusku obsesyonlari
bulunmaktadir (Tiikel, Polat, Ozdemir, vd., 2002). Gérece daha az bulunan diger obsesyonlar
ise saldirganlik (%30), simetri (%30), somatik (%30), cinsel (%25) ve dini (%10) obsesyonlar
seklinde siralanmaktadir (Koéroglu, 1995). OKB’li hastalarin %29’unda iki, %50’sinde ise ii¢

veya daha fazla obsesyon tiirii goriildiigi saptanmistir (Besiroglu, 2014).

Bu obsesyon ¢esitleri bazi aragtirmacilar tarafindan gruplandirilmistir. Dini, cinsel ve
saldirganlik obsesyonlar1 "otojen obsesyonlar’ olarak degerlendirilirken; kirlenme, kusku,
simetri ve biriktirme obsesyonlar1 ‘’reaktif obsesyonlar’” adi altinda gruplandirilmistir (Bloch
vd., 2008; Lee & Kwon, 2003; Purdon, 2004). Her iki obsesyon tiiriinii ayn1 anda bulunmasi
halinde ise “’mixt obsesyon’’ terimi kullanilmistir. Otojen obsesyonlar hasta tarafindan daha
fazla benlige yabanci (egodistonik) algilanan, dnemli uyaran olmaksizin zihinde beliren, daha
tekrarlayici ve sikint1 verici obsesyonlar olarak tanimlanir. Otojen obsesyonlarin nérobiyolojik
acidan ve tedavi yanit1 agisindan farklilik gosterdigini 6ne siiren calismalar bulunmaktadir
(Besiroglu vd., 2011a; H.-J. Lee & Kwon, 2003). Reaktif obsesyonlar ise dis uyaran tarafindan
daha cok tetiklenme egilimindedir. Otojen obsesyonlara kiyasla daha az sugluluk ve rahatsizlik

uyandirdigindan hastalar daha az saklama egilimindedirler.
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Bir norogoriintiileme calismasinda reaktif obsesyon tipine sahip hastalarin otojen
obsesyon tipine sahip olanlara kiyasla sag rolandik operkulumda gri cevher hacminde artis
tespit edildigi, kontrol gurubuna gdre kaudal putamen biiyiikliigiiniin daha fazla oldugu, otojen
tipte obsesyonlu hastalarin ise sol 6n temporal lob hacminin daha kii¢iik oldugu bildirilmistir
(Subira vd., 2013). Ulkemizde tekli voksel manyetik rezonans spektroskopi ile yapilan bir
calismada ise otojen obsesyon tipine sahip OKB hastalarinda mesiotemporal bolgede enerji
metabolizmasinin bozuldugu, hastalara tedavi verildikten sonra bozulmanin diizelme

egiliminde oldugu saptanmistir (Besiroglu vd., 2011a).

OKB i¢in temel belirleyici semptomlardan olan kompulsiyonlar ise goriilme sikligina
gore kontrol (%60), yikama/yikanma (%50), dua etme (%35), sayma (%35), simetri ve diizen
(% 30) olarak siralanmistir (Koéroglu, 1995).

Kirlilik/bulas obsesyonlar: ve temizlik kompulsiyonlar

Kisinin kirli oldugunu diisiindligli yerlerden mikrop, balgam, tiikiiriik, idrar vb.
bulasabilecegi endisesini tagimasina neden olan kirlilik/bulas obsesyonlari en sik goriilen
obsesyonlardir. Kisiler bulagi 6nlemeye yonelik esyalara ve ¢cevreye dokunmaktan, insanlarla
fiziksel temas kurmaktan kaginabilirler. Hastanin kendisinin ve/veya esyalarin kirlendigi
diisiincesi kaygisini gittikge arttirir; hastada bu kaygiy1 nétralize etmek iizere, normalden fazla
sayida ve uzun siirede el yikama, sik kiyafet degistirme ve yikama, uzun siire banyo ve tuvalette
kalma, camagir ve bulasiklar tekrar yikama, esyalar1 ve evi tekrar tekrar temizleme seklinde
temizlik kompulsiyonlar1 gelisir (Sayar vd., 1999). Bu temizlik kompulsiyonlari zamanla
torensel bir hal alir ve kisinin zamaninin biiyiik kismimi isgal ederek islevselliginde belirgin

bozulmaya sebep olur.
Patolojik kusku obsesyonlari ve kontrol kompulsiyonlar

Kusku obsesyonlar1 goriilme sikligi bakimindan ikinci sirada yer alir ve genellikle
kontrol kompulsiyonlar1 eslik eder. Hastalar bir eylemi yapip yapmadiklarindan emin olamazlar
ve bir felaket olacagi konusunda anksiyeteleri artar. Artan kaygiyr azaltmak amaciyla
hastalarda, saatlerini harcamaya neden olacak sekilde pencere, kapi, musluk, elektrikli ev
esyalari, ocak gibi nesneleri kontrol etme kompulsiyonlar1 ortaya ¢ikar. Yapilmazsa tehlike ile
sonuglanacagina inanilan bu eylemlerle ilgili su¢luluk duygusu 6n plandadir (Kéroglu E., 2015;

Tiikel, Polat, Ozdemir, vd., 2002).
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Simetri, siralama, sayma, diizenleme obsesyonlari ve iliskili kompulsiyonlar

Simetri, siralama, sayma, diizenleme obsesyonlar1 olan hastalar, esyalarin ya da
nesnelerin simetrik veya dogru sekilde siralanmig olmasi; islerin belirli bir diizene gore,
miikemmel bi¢imde, belli sayida veya tam ayarinda olmasi; konusma ve yazma sirasinda hata
yapmadigindan emin olmalar1 gerektigine inanirlar. Bu gruptaki obsesyonlar, digerlerine gore
daha az egodistonik yasantilanir ve istenilen diizen saglanamadiginda kaygidan daha g¢ok
hosnutsuzluk duygusuna neden olurlar. Bu belirtilere sahip olan hastalarda tiras olma, yemek
yeme gibi basit, giinliik isleri yaparken yavaglama ve asir1 zaman harcama dikkat ¢ekicidir (S.
A. Rasmussen & Eisen, 1992). Bu obsesyonlara sayma, dokunma, hafif¢ce vurma, yapma-
bozma, cizgilere basmadan yiirlime, siraya koyma, diizenleme gibi kompulsif davranislar eslik

edebilmektedir (Koroglu E., 2015).
Bedensel obsesyonlar ve iliskili kompulsiyonlar

Bedensel obsesyonlar1 olan hastalar; genellikle AIDS, kanser, kalp hastalig1 gibi ciddi
bir hastaliga sahip olduklar1 veya bedensel goriiniimleriyle ilgili diisiincelerden asir1 kaygi
duyarlar. Bu kaygiy1 azaltmak icin hastalik belirtilerinin bulunup bulunmadigini anlamak
amaciyla viicutlarini kontrol etme, goriinlimlerine yonelik artmis ugraslar ve yakin ¢cevresindeki
kisilere sorarak veya hastaneye bagvurma seklinde giiven arama davranislar1 goriiliir (Sahin ve

Boke 2007, Tiikel 2009).
Saldirganlik obsesyonlart ve iliskili kompulsiyonlar

Saldirganlik obsesyonlari, kisinin herhangi bir eylemi yaparak veya yapmamasi
nedeniyle kendisine veya cevresindeki diger kisilere zarar verecegi, yaralayacagi, oldiirecegi
vb. seklinde diislincelerdir. Bu tiir obsesyonlardan dolay1 istenmeyen zararli sonucun
gerceklesip gerceklesmediginden emin olmak ve bu ihtimali 6nlemek tizere bagvurulan kontrol
davraniglar1 ve kesici-delici aletlerden, sevilen kisilerden, yiiksek yerlerden uzak durmak gibi
kacinma davranislart gelisebilir (Koéroglu E., 2015; Tiikel & Demet, 2017). Saldirganlik
obsesyonu bulunan hastalarin %68'inde cinsel obsesyonlarin da eslik ettigi bildirilmistir

(Bayraktar DE., 1997).
Cinsel obsesyonlar ve iligkili kompulsiyonlar

Cinsel obsesyonlar, hasta tarafindan utang verici ve kabul edilemez olarak algilanan,
hakkinda konusulmak istenmeyen, hastanin ahlaki degerlerine uymayan escinsellik, ensest
iligki, pedofili vb. diisiince ve diislemleri icermektedir. Hastalarda yakin ¢evresindeki kisilere

anlatarak ve soru sorarak tahammiil edemedikleri bu diisiinceleri eyleme dokmeyecekleri
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hususunda gilivence arama davraniglar1 goriilmekle birlikte, kompulsiyonlar olmaksizin

yalnizca cinsel obsesyonlar da bulunabilir (Sahin ve Boke 2007).
Dini obsesyonlar ve iliskili kompulsiyonlar

Dini igerikli obsesyonlar, OKB'nin tanimlanmis en eski semptom grubu olup; kiside
istemedigi halde kutsal degerlere saygisizlik gdsterme, kiifiir etme, dinden ¢ikma gibi kaygilara
neden olur (Berrios GE., 1996; Tek & Ulug, 2001). Hastalar tovbe etme, belirli dualari okuma,
soru sorma davranislari ile sucluluk ve gilinahkarlik diislincelerini azaltmaya ¢aligirlar. Tiirk
toplumunda dini obsesyonlar bati toplumlarina kiyasla daha fazla goriilmekte olup yapilan bir

caligmada siklig1 %11-42 arasinda saptanmistir (Eg vd., 1997; Sayar K., 1999).
Istifleme obsesyon ve kompulsiyonlar

Onceleri OKB kapsaminda degerlendirilmekteyken, daha kotii i¢ gorii diizeyi, olumsuz
tedavi yaniti ve gec¢ baslangic yasi gibi Ozellikleri nedeniyle DSM-5’te *’Biriktiricilik
Bozuklugu’’ seklinde farkli bir bozukluk olarak siniflandirilmistir (Diagnostic and Statistical
Manual of Mental Disorders-5, 2013). Ger¢ekte maddi veya manevi 6nemli bir degere sahip
olmadig1 halde esyalar1 veya nesneleri elden ¢ikarmaya yonelik yogun kaygi duyma, biriktirme
gereksinimi hissetme durumudur. Hasta bu nesnelere bir giin ihtiya¢ duyabilecegi endisesiyle
elden ¢ikarmaktan yogun kaygi duyar veya esyalarla bir takim duygusal bag kurar ve esyalari

atamaz.
Diger obsesyonlar ve kompulsiyonlar

Yukarida sayilan obsesyon tiirleri disinda belirli seyleri sdyleme veya davranislari
yapma korkusu, 6zel anlami olan renkler, ugurlu ve ugursuz sayilar vb. obsesyonlar ve
davraniglarin belirli bir tarzda tekrarlandigi, ara¢ plaklarini okuma veya binalari belli bir sayiya
kadar sayma seklinde kompulsiyonlar da vardir (S. A. Rasmussen & Eisen, 1992b).

OKB’nin prognozuna iliskin yapilan ¢aligmalarin sonuclar1 ¢eligkili olmakla birlikte
belirtilerin ¢ocukluk doneminde baslamasi, erkek cinsiyet, tedavinin gecikmis olmasi,
belirtilerin tetikleyici bir olay olmaksizin baslamasi, islevselligin kotii olmasi, belirtilerin
kronik seyirli olmasi, belirti siddetinin agir olmasi, kompulsiyonlarin bizar (tuhaf, sira dis1)
olmasi, psikotik bulgularin olmasi, yatarak tedavi gormek, ailede OKB oykiisii bulunmasi,
kisilik bozuklugu ve/veya eslik eden psikiyatrik bozukluklarin bulunmasi kotii prognostik
faktorler olarak belirlenmistir. (Kéroglu, 2004; Tot vd., 2003).
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2.1.6. Tam
2.1.6.1. DSM-5 tam Kriterleri

Yapilandirilmig siniflamalara 1980 yilinda yayinlanan Mental Bozukluklarin Tanisal ve
Sayimsal El Kitab1 (DSM-3) ile giren OKB, DSM-5’¢ kadar “Anksiyete bozukluklar1” baglig
altinda smiflandirilmisken DSM-5’te “OKB ve iligkili bozukluklar” seklinde yeni bir

kategoride siiflandirilmigtir.

DSM-5 tani kriterleri su sekildedir:
A. Obsesyonlarin, kompulsiyonlarin veya her ikisinin birlikte varlig:
Obsesyonlar (1) ve (2) ile tanimlanir:

(1) Kiside belirgin kaygi veya sikintiya sebep olan, istenmeden gelen, tekrarlayici diisilince,

diirtii veya imgeler

(2) Kisi bu diisiince, diirtii veya imgeleri 6nemsememeye ve baskilamaya ¢alisir veya bunlari
bagka bir diisiince ya da eylemle nétralize etme (bir kompulsiyonu yerine getirerek)

girisimlerinde bulunur.
Not: Kiigiik ¢ocuklar bu davranigsal veya zihinsel eylemlerin amaglarini dile getiremeyebilirler.
Kompulsiyonlar (1) ve (2) ile tanimlanir:

(1) Kisinin, obsesyonlarina tepki olarak veya kat1 bir bicimde uyulmasi gereken kurallara gore

yapmaya zorlanmis gibi hissettigi tekrarlayici davranislar ya da zihinsel eylemlerdir.

(2) Bu fiziksel veya zihinsel eylemler, yasanan sikintiy1 azaltma, kaygiy1 veya korkulan bir olay
ya da durumu dnleme amaciyla yapilir; fakat fiziksel veya zihinsel eylemler, yiiksiizlestirecegi
veya Onlenecegi diisiiniilen durumlarla gercekgi bir sekilde iligkili degildir veya asir1 bir

diizeydedir.

B. Obsesyonlar veya kompulsiyonlar kisinin belirgin zamanin alir veya agikca bir sikintiya ya

da toplumsal, mesleki ya da diger 6nemli alanlarda islevsellikte diismeye sebep olur.

C. Obsesif-kompulsif belirtiler, bagka bir madde/ilag¢ etkisi ya da bagka bir saglik durumunun

fizyolojik etkilerine baglanamaz.

D. Bu bozukluk, diger bir ruhsal bozuklugun belirtileriyle daha iyi a¢iklanamaz.
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Varsa belirtiniz:

o ¢ goriisii iyi veya oldukca iyi: Kisi, obsesif kompulsif bozuklugu inanislarinin
kesinlikle veya muhtemelen ger¢ek olmadiginin ya da gergek olabileceginin veya
olmayabileceginin ayrimina varabilmektedir.

o ¢ goriisii kotii: Kisi, obsesif kompulsif bozuklugu inanislarmimn olasilikla gercek
oldugunu diistinmektedir.

o ¢ goriisii yok/sanrisal inanislar: Kisi, obsesif kompulsif bozuklugu inanislarinin gergek

olduguna kesin olarak inanmaktadir.
Varsa belirtiniz:

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

2.1.6.2. ICD-10 tani kriterleri

OKB, Diinya Saglik Orgiitii (WHO) tarafindan yayinlanan Internal Classification of
Disease (ICD-10) ruhsal ve davranigsal bozukluklar siniflandirmasinda “Nevrotik, Stresle

[liskili ve Somatoform Bozukluklar” igerisinde F-42 kodu ile siniflandirilmaktadir.
ICD-10 tan1 kriterleri su sekildedir:

Kesin teshis koyabilmek i¢in, obsesyonlar veya kompulsiyonlar, iist liste en az iki hafta
stire ile gilinlerin ¢ogunda bulunmali, huzursuzluk verici ve giindelik aktiviteleri Onleyici

nitelikte olmalidir. Obsesyonel belirtiler asagida belirtilen niteliklere sahip olmalidir:
A. Kisinin kendinden kaynaklanan diisiinceleri veya diirtiileri olarak algilanir.

B. Birey, bu diisiincelerden ya da eylemlerden en az birine kars1 direng gdsteriyor olmalidir.

Kars1 koyamadigi baska eylemler ve diisiinceler bulunabilir.

C. Bu eylemi yerine getirme diislincesi haz verici nitelikte olmamalidir (gerginlik veya

bunaltinin giderilmesi s6z konusu olmalidir).

D. Diisiinceler, imgeler ve diirtiiler kisiye rahatsizlik verecek bigimde tekrarlayici olmalidir.
ICD-10’ da tanimlanmig OKB alt bagliklar1 sunlardir:

F42.0 Obsesyonel diisiinceler veya ruminasyonlarin baskin oldugu tip

F42.1 Kompulsif hareketlerin baskin oldugu tip

F42.2 Obsesyonel diisiincelerin ve kompulsiyonlarin birlikte oldugu, karisik tip
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F42.8 Baska, obsesif-kompulsif bozukluklar
F42.9 Obsesif kompulsif bozukluk, belirlenmemis
2.1.7. Ayiric1 tam

Anksiyete bozukluklari OKB’ye sik eslik ettii i¢in ayirici tanisinin yapilmasi
onemlidir. Yaygin anksiyete bozuklugunda (YAB) kaygiya neden olan diisiinceler giinliik
yasam olaylar ile ilgili, daha gergekei, benlikle uyumludur ve kompulsiyonlar goriilmez.
Sosyal anksiyete bozuklugu kiside sosyal etkilesim kurmasi gerektiren durumlarda kaygi
olusmasiyla karakterizedir. Ozgiil fobide ise olusan anksiyete ve kaginma davrams1 korku

tepkisine sebep olan belirli nesne veya durumla sinirlidir. Ayrica kompulsiyonlar gériilmez.

Beden dismorfik bozuklugunda diisiince igeriginde kisinin dis gorliniimiiniin kusurlu
olduguna iliskin diisiinceler yer alir ve kisi genellikle bu diisiinceleri sagma veya anlamsiz
bulmaz. Tekrarlayic1 davraniglar dis goriinlime iliskindir. Trikotillomani c¢ogunlukla
obsesyonlar olmaksizin kompulsif bigimde sa¢ yolma davranisi ile karakterizedir. Biriktirme
bozuklugu 6nemli bir degere sahip olmadigi halde esyalari veya nesneleri elden ¢ikarmaya
yonelik yogun kaygi duyma, biriktirme gereksinimi hissetme durumudur. Fakat biriktirme
davranisi, bulunan obsesyonlara ikincil kompulsif bigimde gelismisse OKB tanis1 konulabilir
(Assosiation American Psychiatry, 2013). Hipokondriyazis ve somatik obsesyonlarin
birbirinden ayrimi zordur. Hipokondriyaziste kaygiya asil neden olan durum kisinin ciddi bir
hastaliga sahip olma diisiincesidir ve beden kontrolleri yapma veya doktora basvurma
seklindeki davraniglar acikga kompulsif sekilde tekrarlamaz. OKB’de genellikle somatik
obsesyonlardan bagka obsesif ve kompulsif belirtiler de bulunur (Aouizerate vd., 2004).

Depresyonda goriilen ve kisinin tekrarlayici bicimde depresif sikayetlerine odaklanmis
diistinceleri olarak tanimlanan ruminasyonlar obsesyonlar ile karigabilmektedir. Ruminasyonlar
genellikle duygudurumla uyumludur; benlige yabanci algilanmaz ve birey ruminasyonlari
kontrol etmeye c¢alistiginda anksiyete meydana gelmez (Assosiation American Psychiatry,

2013).

Sizofreninin prodromal doneminde goriilen obsesif belirtiler ¢ogunlukla acayip
niteliktedir ve stereotipik davraniglar goriilebilmektedir. Sizofrenide hastalarin duygulanimlari
genellikle kiinttlir ve hastalar cogunlukla obsesyon ve kompulsiyonlar1 kontrol altina almaya

calismaz (Bartz & Hollander, 2006a).

Obsesif kompulsif kisilik bozuklugu gen¢ eriskinlik zamaninda baslayip

milkemmeliyetcilik, azalmis zihinsel esneklik, inat¢ilik, kirillganlik, c¢alisma hayatina
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diiskiinliik, diizenli olma, kat1 tavir ve tutum Oriintiislinii icerir. Obsesyonlar ve kompulsiyonlar
goriilmez. Obsesif kompulsif kisilik bozuklugu ve OKB tani kriterlerini ayn1 anda karsilayan
kisiler iki taniy1 birlikte alabilir (Assosiation American Psychiatry, 2013).

2.1.8. Komorbidite

Yapilan caligmalarda OKB tanist almis olan hastalarin %48-68’inde psikiyatri
boliimiine bagvurulart sirasinda eslik eden baska bir psikiyatrik bozukluk bulundugu, hayat
boyu komorbidite oranlarinin %86-92 oldugu bildirilmistir. OKB’ye birinci sirada eslik eden
komorbid tan1 farkli ¢aligmalarda farkli hastaliklar olarak tespit edilmis olsa da anksiyete ve
duygudurum bozukluklarinin OKB ile en sik birlikte goriilen psikiyatrik bozukluklar oldugu
bildirilmistir (Janowitz vd., 2009; Stein vd., 2010). Komorbid hastalik bulunan OKB
hastalarinda tedavi yanitinda azalma, belirti siddetinde artis, daha fazla kroniklesme,
islevsellikte daha fazla bozulma ve biriktiricilik alt tipi ile iligkili oldugu bulunmustur (Denys,

Tenney, vd., 2004; Jakubovski vd., 2013; Pertusa vd., 2010; Tiikel, Polat, Ozdemir, vd., 2002).

OKB’nin unipolar depresyon ile hayat boyu birlikte goriilme oran1 % 54-66, es zamanli
goriilme orani ise %?20,7-22 olarak saptanmistir (Bartz & Hollander, 2006). Depresif
belirtilerin, hastalarin biiyiik kisminda (%85) OKB’ye sekonder basladigi, komorbid depresyon
tanisinin kotii prognoz ile iliskili oldugu ve tedavi sonuglarini uzun dénemde olumsuz etkiledigi
bildirilmigtir (Marcks vd., 2011; Millet vd., 2004). Anksiyete bozukluklarinin baslangicinin
OKB’den daha 6nce olabilecegi bildirilmistir (Hofmeijer-Sevink vd., 2013). Ulkemizde Tiikel
ve arkadaglar1 tarafindan yapilan bir calismada, OKB’ ye eslik eden anksiyete bozukluklarinin
alt tiplerine gore dagilimi1 %17,7 basit fobi, %15,6 sosyal fobi, %12,2 yaygin anksiyete
bozuklugu ve %9,5 panik bozukluk olarak bildirilmistir (Tiikel, Polat, Ozdemir, vd., 2002).

OKB’de bipolar bozuklugun yasam boyu birlikteligi, epidemiyolojik arastirmalarda %
7-21, klinik ¢alismalarda ise % 10-35 olarak tespit edilmistir (Kruger ve ark. 1995). Epizodik
seyirli OKB hastalarinda, bipolar bozukluk es tanisinin daha fazla goriildiigi bildirilmistir
(Perugi vd., 1998). OKB ve sizofreni es tan1 oranin ise %12,2 oldugu gosterilmistir (Karno vd.,
1988).

2.1.10. Tedavi

OKB’nin etiyolojisi ve tedavisine yonelik yapilan genis kapsamli arastirmalara karsin
mevcut standart tedaviler ile hastalarin yaklasik yarisinda tedavi basarisi elde edilebilmektedir.
Bu durum tedavi siirecinde birden fazla ila¢ kullanimi, giiclendirme tedavisi, alternatif ilag
tedavileri ve bir takim somatik tedavilerin kullanim1 gibi sonuglara yol agmaktadir (Demet,
2022).
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Tedavide ilk sira segenekler Segici Serotonin Geri Alim Inhibitérii (SSGI) ve Bilissel
Davranige1 Terapidir (BDT). Tedavi kararinin hastanin mevcut klinik belirtilerin tiirii ve ¢esidi,
eslik eden psikiyatrik veya bagka bir tibbi hastalik bulunup bulunmadigi, gegmis tedavi dykiisii
ve fayda goriip gormedigi, halihazirda ila¢ kullanimi olup olmadigi ve hastanin tedavi tercihi
g6z oniinde bulundurularak verilmesi dnerilmektedir (Koran vd., 2007). Klomipramin, yapilan
bircok meta analiz calismasinda tedavide SSGi’lere gore daha etkili oldugu bulunmus olmasina
ragmen SSGI’lere gére daha genis bir yan etki profiline sahip olmas: sebebi ile giiniimiizde
OKB farmakoterapisinde ilk sirada tercih edilmemektedir (Jefferson vd., 1995; Jenike vd.,
1990).

OKB tedavisinde BDT'nin etkinligi, yapilan bir¢cok ¢alisma ile gosterilmistir (McKay
vd., 2015). Bilissel terapide abartilmis sorumluluk, belirsizlige tahammiilsiizliik, diislincelerin
asir1 onemsenmesi ve miilkemmeliyet¢ilik alanlarina yonelik miidahaleler yapilmaktayken,
davranigc1 terapide kaygi olusumuna sebep olan diisiincelere ve durumlara yonelik maruz

birakma ve tepki dnleme teknikleri kullanilmaktadir (Salkovskis, 1999).

OKB tedavisinde altin standart olarak kabul edilen SSGi + BDT kombinasyon tedavisi
ile hastalarin %65’inde remisyon elde edilirken, geriye kalan kisminda tedaviye direng
goriilmektedir (Tiikel, 2014). Yukarida bahsedilen tedavi segenekleri uygulanmasina ragmen
tedaviye direng gosteren olgularda antipsikotikler, lityum, karbamazepin, memantin, N-asetil
sistein (NAC), agomelatin, klonazepam gibi ilaglar gili¢lendirme tedavisi olarak
kullanilmaktadir. Farmakoterapi ve psikoterapiye karsin yanit alinamayan olgularda
trankraniyal manyetik stimiilasyon, derin beyin stimiilasyonu, elektrokonvulsif tedavi ve psiko-
cerrahi miidahaleleri kullanilmaktadir (Baer vd., 1995; Koran vd., 2007).

2.2. Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu (DEHB) ve OKB Komorbiditesi

Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu (DEHB), erken cocuklukta baglayan,
cogunlukla ergenlik donemi ve erken eriskinlikte belirtileri siiren nérogelisimsel bir bozukluk
olup 3 ana belirtiye sahiptir: dikkatsizlik, diirtiisellik ve asir1 hareketlilik. Dikkat, alg1 ve biligsel
fonksiyonlardaki bozukluklar nedeniyle DEHB tanis1 bulunan hastalar sosyal, psikolojik ve

davranigsal sorunlar yasar (Goldstein, 2002).

Ik defa 1968 yilinda DSM 2 ile asir1 hareketlilik temel belirtisi ve ¢ocuk déneminde
goriilen bir bozukluk olarak tanimlanmig, "Cocuklugun Hiperaktif Reaksiyonu" bashig: ile
bilimsel siniflandirma sisteminde yer almistir (American Psychiatric Association, 1968). Daha
sonra DSM-3'te "Dikkat Eksikligi Bozuklugu" seklinde yeniden tanimlanmis, dikkat eksikligi
temel belirti olarak kabul edilip "hiperaktivitenin eslik ettigi tip" ve "hiperaktivitenin eslik
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etmedigi tip" olmak iizere 2 alt gruba ayrilmistir (Association American Psychiatric, 1980).
DSM-3-R'de "Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu" adiyla tanimlanan (American
Psychiatric Association, 1987) ve DSM-4‘te yikict davranim bozukluklari i¢inde siniflandirilan
DEHB, DSM 4-TR‘de ise "ilk kez cocukluk doneminde tanis1 konulan bozukluklar" basligi
altinda siniflandirilmistir (American Psychiatric Association, 1994, 2000). DSM-5 ile birlikte
norogelisimsel bozukluklar i¢inde siniflandirilan DEHB'nin tan1 kriterleri biiytik 6l¢iide DSM-
4 kriterleri degismeden kalirken, belirtilerin 12 yasindan dnce baslamasi ve 6 ay veya daha uzun
stiredir belirtilerin devam ediyor olmasi kosulu getirilmistir (Assosiation American Psychiatry,

2013).

Prevalans caligmalar1 okul ¢agindaki ¢ocuklarda DEHB goriilme oraninin %5-8
oldugunu gostermistir. Takip ¢alismalar1 ise DEHB tanis1 alan ¢ocuklarin %65’inden fazla bir
kisminin ergenlikte tani kriterlerini karsilamaya devam ettigini (Wolraich vd., 2011) ve
cocuklarin 2/3'liik kismimin erigkinlik doneminde de DEHB belirtilerini iglevselligi bozacak
diizeyde siirdiirdiigiinii gostermistir (Faraone vd., 2006). Yetiskinlerde yapilan caligmalarda ise
DEHB prevalansinin %2.5-5.2 oldugu tespit edilmistir (Simon vd., 2009). Cinsiyete gore
goriilme oranlarmin kadin/erkek i¢in 1/3-1/4 seklinde saptandigi calismalar mevcuttur
(Willcutt, 2012). Erkeklerde daha yiiksek oranda goriilmesi, hiperaktivite belirtilerinin
erkeklerde daha sik goriilmesi sebebi ile erkeklerin daha ¢ok tedavi bagvurusunda
bulunmasindan kaynaklandig1 seklinde agiklanmaktadir (Biederman vd., 2005; Sibley vd.,
2016).

DEHB cocuklukta hiperaktivite belirtileri ve davranim sorunlari 6n planda seyrederken
erigkinlik doneminde diirtiisellik ve hiperaktivite belirtileri azalip dikkat eksikligi belirtileri 6n
planda olacak sekilde seyreder. Bu durum ¢ocukluk déneminde bilesik tipte klinik goriiniimii
olan ¢cogu hastanin eriskinlikte dikkat eksikligi baskin alt tip tanis1 almasina neden olur (Cheung
vd., 2015). Eriskin donemde DEHB tanisi bulunan hastalarin dikkati siirdirmede giigliik,
unutkanlik, akademik olarak ve is hayatinda potansiyeline ulasamama, verilen gorevleri
tamamlamada ve yonergeleri izlemede giicliik, ayrintilar1 gdzden kagirma, amaca yonelik
hareketlilik, ayn1 anda birden ¢ok isle ugrasma, sik is degistirme gibi sikayetleri bulunur (Kaya
vd., 2008; Adler, 2004).

Geller tarafindan c¢ocuklukta OKB tanisi alan cocuklarin diirtiisel ve kompulsif
ozelliklere sahip olabilecegi iddia edilmis olup, bunu destekleyici olan OKB ve DEHB’nin
diirtlisel bozukluklar olarak kabul edildigi ¢aligmalar mevcuttur (Pallanti vd., 2011). Yine
dikkat eksikligi alt tipine sahip DEHB hastalarinin dikkat sorunu ile basa ¢ikmak icin
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gelistirdigi miikemmeliyetcilik ve abartili kontrol etme gibi kompulsif davraniglar sergiledigi
one siirlilmiis olup bu durumun OKB komorbidite oranmni arttirmasina neden oldugu ileri

stiriilmiistiir (Kooij vd., 2019; Pallanti vd., 2011).

DEHB’nin ¢ocukluk doneminde OKB ile komorbidite oranlar1 % 60’lara varirken OKB
tanist almis yetiskin hastalarda yapilan ¢alismalarda DEHB komorbiditesi % 0-22.9 oranlarinda
saptanmistir (Mersin Kilic vd., 2020a; Tolin & Villavicencio, 2011). Yapilan arastirmalarda
eriskin DEHB hastalarinin ¢ocukluk doneminde DEHB tanis1 olup olmadigi hususunda net bilgi
ortaya konulmamistir (Abramovitch vd., t.y.; Brem vd., 2014). Calismalarda DEHB ve OKB
es tanisi bulunan cocuklarin yalnizca OKB tanist bulunan cocuklarla ve DEHB tanisi
bulunmayan ergenlerle kiyaslandiginda obsesif kompulsif belirtilerin daha erken basladigi,
semptomlarin daha siddetli oldugu ve islevsellikte daha fazla bozulmaya neden oldugu,
takiplerinde kalint1 belirti goriilme oraninin daha yiiksek oldugu bildirilmistir (D. A. Geller vd.,
2003; Grados & Riddle, 2008; Masi vd., 2006; Walitza vd., 2008). 2020 yilinda Mersin kili¢ ve
arkadaslar1 tarafindan yapilan bir ¢alismada, eriskin donemde OKB ve DEHB komorbiditesi
bulunan hastalarin obsesif kompulsif belirtilerinin daha erken bagladigi, saldirganlik, bulas,
simetri/diizen ve istifleme obsesyonlarina daha fazla oranda sahip olduklar: tespit edilmistir

(Mersin Kilic vd., 2020).
2.3. Bilissel Islevler

Biligsel islevler kisinin anlama, kavrama ve tanima yetilerine iligkin ndrolojik
fonksiyonlar olarak tanimlanabilir. Norobiligsel alanlar temel olarak dil, bellek, dikkat, gorsel-
uzamsal islevler ve yiiriitiici islevler olarak degerlendirilmektedir (Bora E., 2017;

Karamustafalioglu O., 2018).
2.3.1. Dil

Dil becerisi algilama, sembolizasyon, kelimeleri siraya dizme, bellekten bilgi ¢agirma
ve motor komponentten olugmaktadir. Anlatim dili ve anlama dili olarak ikiye ayrilir. Anlatim
dili; tonlama, artikiilasyon, akicilik, dogru kelimeyi se¢me, dilbilgisi kurallarini uygulayabilme
becerileri ile fikirlerini sozlii olarak ifade edebilmeyi anlatirken, anlama dili; anlama ve

sOylenenleri bellekten geri ¢agirma becerisi olarak tanimlanmaktadir.
2.3.2. Bellek

Bellek, herhangi bir bilginin algilanmasi, onun tekrar hatirlanmasi ve bu iki islem

arasinda meydana gelen siirecler ve bilginin saklandig1 yer olarak tanimlanmaktadir (S6zen,
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2005). Bellekle iligkili islemleri etkileyen faktorler arasinda emosyonel durum, algilama,
dikkat, bilginin igerigi ve siireci gibi etmenler yer almaktadir.

Bellek siire agisindan anlik bellek (kayit bellegi), kisa siireli bellek ve uzun stireli bellek
olarak tlige ayrilmaktadir (Abramovitch & Cooperman, 2015). Anlik bellek, gelen bilginin
asosiyasyon korteksinde algilandig1, degerlendirildigi, tanindigi siiregleri iceren bilgiyi 15-20
saniye siire ile depolayan kayit bellegidir. Kisa siireli bellek, kayit belleginden ulasan bilgileri
son birkag glinii kapsayacak sekilde saklayan bellektir. Depolama kapasitesinin sinirsiz oldugu
diistiniilen ve bilgilerin geri cagrilmasini saglayan uzun siireli bellek ise, kisa stireli bellekteki
bilgilerin tekrarlanarak 6grenilmesi yoluyla olusmaktadir. Uzun siireli bellek, deklaratif (acik,
bildirimsel, explicit) ve prosediirel (kapali, islemsel, implicit) bellek olmak {izere ikiye
ayrilirken, deklaratif bellek kendi i¢inde epizodik (olaysal) ve semantik (anlamsal) bellek
seklinde iki alt gruba ayrilmaktadir (Bora E., 2017; Karamustafalioglu O., 2018).

2.3.3. Dikkat

Secici dikkat, boliinmiis dikkat ve siirekli dikkat alt bilesenlerinden olusan dikkat terimi,
uyaranlar arasindan 6nemli olaninin saptanmasi, gorece dnemsiz diger uyaranlarin goz ardi
edilmesi ve belirli bir uyarana odaklanmanin siirdiiriilmesini kapsamaktadir (Benzina, Mallet,
Burguicre, N’diaye, vd., 2016; Eysenck & Keane, 2015). Segici dikkat; belirli bir ¢evresel
uyarana veya nesneye odaklanilarak odak noktasi haricindeki uyaranlarin dikkat disinda
tutulmasi olarak tanimlanmaktadir (Robert L. Solso, t.y.) Boliinmiis dikkat, es zamanli olarak
birden fazla girdi arasinda dikkatin paylastirilmasidir. I¢sel ve dissal uyaranlari odak disinda
tutmaya devam ederek dikkatin belirli bir durum veya olaya uzun siireli odaklanmasi ise stirekli
dikkat olarak tanimlanmistir (Robert L. Solso, t.y.).

2.3.4. Gorsel-uzamsal islevler

Nesnelerin uzaydaki konumunun algilanmasi ve nesneler arasindaki iligkinin uzaysal
acidan degerlendirilmesini saglar. Sag beyin tarafindan diizenlendigi diisiiniilen bu yetiler kendi
icinde gorsel-mekansal, gorsel-algisal ve gorsel-yapilandirma seklinde {i¢ kategoriye
ayrilmaktadir (Oztiitk MO., 2016). Karsilasilan nesnelerin taninmasi, nesnelerin analiz
edilmesi, nesneleri ¢izebilme, nesneleri parcalarina ayristirma ve biitlinlestirme, uzaklik
algilama, yon tayini ve kisilerin yiizlerini tanima gibi yetiler bu islevler i¢cinde degerlendirilir
(Benton & Tranel, 1993; Kumral E., 2013).

2.3.5. Yiiriitiicii islevler

Kisinin bir hedef dogrultusunda davraniglarin1 uygun sekilde diizenleme, planlama ve
yonetme becerileri yliriitlicii islevler olarak tanimlanmaktadir. Daha kapsamli sekilde ifade
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edilirse davraniglar1 siralama, Oncelik belirleme, beklenmedik durumlarda davranislari
yonlendirme, bilginin amaca uygunlugunu tespit etme, hedefin disinda kalan bilgileri géz ardi
etme, bilgileri uygun sekilde kullanarak karar alma, stereotipik ve birbirine benzer davranislari
engelleme, yeni bilgi ve durumlar1 degerlendirme, bilgileri kategorize etme ve soyutlama

becerileri yiiriitiicli islevler arasindadir (Barkley, 2012).

Yirtitiicii islevler Barkley tarafindan planlama, inhibisyon, calisma bellegi, set
degistirme ve sozel akicilik olmak {izere bes alt birime ayrilmistir. Fakat yiiriitiicii islevlerin
bilissel esneklik, inhibisyon ve inhibisyon kontrolii (segici dikkat ve biligsel inhibisyon) ve
islem bellegi olmak iizere ii¢c ana grupta incelendigi hususunda goriisler de bulunmaktadir.
Planlama, akil yiirlitme ve problem ¢6zme gibi yiiksek seviyeli yiiriitiicii islevler bu ii¢ temel

yiirlitiicli islevin araciligryla olusmaktadir (Diamond, 2013).

Yapilan fonksiyonel beyin goriintileme c¢aligmalarinda hastalarda frontal lob
aktivasyonu goriilmesi ve frontal bolge lezyonu bulunan hastalarda yliriitiicli islevlerde
bozulma goriilmesi, yiiriitiicii islevlerin temel olarak frontal lob tarafindan diizenlendigi
kanaatini olusturmustur. Frontal lob planlama, soyutlama, davranisin sonuglarini tahmin etme,
akil ytiriitme ve karar verme gibi islevleri diizenler ve kisilik olusumunun temelini olusturur.
Prefrontal korteks duyusal sistemler, limbik sistem ve subkortikal yapilardan gelen bilgileri
alarak, gerekli biitlinlestirmeleri, denetlemeleri ve degisiklikleri yaparak bir yargi olusumunu
saglar. Yakin zamanl c¢aligmalarda ise bilhassa emosyonlarin biligsel islemlenme siirecinde
posterior ve subkortikal beyin bolgelerinin gorev aldigi gosterilmistir. Bu durum yiiriitiicii
islevleri etkileyen ve diizenleyen néroanatomik yapilar icerisinde prefrontal kortekse ek olarak

serebellumun ve bazal ganglionlarin da yer aldigina isaret etmektedir (Fuster, 2000).
2.3.6. OKB ve bilissel islevler

OKB etiyolojisinde giliniimiizde en fazla kabul goren teori olan “’kortiko-striato-talamo-
kortikal devre’” modeli son donemde yapilan c¢alismalarin biligsel islevler iizerine
yogunlagmasina neden olmustur. Yapilan birgok néropsikiyatrik ¢alismada sonuglarin ¢ogu
tutarsiz olsa da OKB hastalarinin bellek, yiiriitiicii islevler ve gorsel-uzamsal islevlerde saglikli
kontrollere kiyasla performansinin kotii oldugu gosterilmistir (Kuelz vd., 2004b; Tikel &
Demet, 2017). Abramovitch ve arkadaglar1 tarafindan 2013 yilinda yapilan, 113 ¢aligmay1
iceren kapsamli bir meta-analizde OKB hastalarinda tiim yiiriitiicii islev alt alanlarinda, calisma
bellegi ve siirekli dikkatte saglikli kontrollere kiyasla anlamli seviyede bozulma oldugu tespit
edilmis ve etki biiyilikliigliniin orta derecede oldugu bildirilmistir (Abramovitch vd., 2013).
Daha sonra yapilan bir bagka meta-analizde ise hastada genel motor yavaglama veya OKB’ye
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eslik eden depresyon bulunmaksizin OKB’nin tek basina yiiriitiicii islevlerde bozulmaya sebep
oldugu gosterilmistir (Snyder vd., 2015). Kompulsif davranislar ile iliskili oldugu diisiiniilen
karar verme ile ilgili OKB’li hastalarda yapilan ¢aligmalarda hastalarda bu alanda bozukluk
oldugu saptanmis ve bazi ¢alismalarda bu bozulmanin ventromedial prefrontal bolge hasari ile
iligkili oldugu ve bu hasarin bazi hastalarda tedavi direnci ile karsilasilmasina neden oldugu
ileri siiriilmiistiir(Cavedini vd., 2002; Cavedini vd., 2006; Brevers vd., 2013).

Yapilan calismalarda verilerin tutarsiz olmasinin c¢alismalarin yaridan fazlasinin
hastalarin klinik belirtilerini dikkate alinmamasindan kaynaklanan heterojenite nedeniyle
olabilecegi ileri siiriilmiistlir (Abramovitch, Mittelman, vd., 2015; Abramovitch vd., 2013). Son
donemde yapilan calismalarda bu heterojeniteyi azaltmak icin OKB alt tipleri arasinda biligsel
islevlerin karsilagtirilmasina agirlik verilmis olsa da tutarli sonu¢ elde edilememistir.
Siiflandirmalar ¢alismalarda farkli sekilde yapilmis, hastalar bazi calismalarda reaktif, otojen,
mixt obsesyon tiplerine gore kategorize edilirken; bazi ¢aligmalarda ayni obsesyon tiirliniin

semptom bazl alt gruplari seklinde siniflandirilmistir.

Otojen ve reaktif obsesyon alt tiiriine sahip OKB hastalarinda motor yanitin
karsilagtirildigr bir calismada, otojen tipte obsesyona sahip hastalarda reaktif obsesyona sahip
hastalara ve kontrol grubuna kiyasla yanit inhibisyonunda bozulma oldugu tespit edilmistir (H.-
J. Lee vd., 2009). Saremi ve arkadaslar1 yikama kompulsiyonu olan OKB hastalarinin
noropsikolojik dl¢timlerde kontrollere gore dnemli dlciide daha kotii performans sergiledigini
bulmustur (Saremi vd., 2017). Bir baska ¢alismada titizlik ve bulas obsesyonu olan OKB
hastalar1 ile saglikli kontroller karsilastirildiginda yanit inhibisyonunda anlamli bir fark

olmadig1 bildirilmistir (J. Rasmussen vd., 2016).

2015 yilinda OKB hastalarinin  “’yikayicilar’>  ve “’kontrolciiler’”  seklinde
gruplandirilarak yapilan bir calismada, “’kontrolciiler’’in “’yikayicilar’’a gore ndrobilissel
acidan daha kotii performans sergiledigi, sonuglarin planlama, problem ¢6zme, yanit
inhibisyonu alanlarinda biiyiik etki biiylikligii; kurulum degistirmede orta etki biiylikligi;
stirekli dikkat, sozel bellek, sozel olmayan bellek ve islemleme hizi i¢in kiiciik etki bliytlikliigii
gosterdigi bildirilmistir (Leopold & Backenstrass, 2015). 2018 yilinda yapilan, OKB
hastalarinin  kusku obsesyonu/kontrol kompulsiyonu ve simetri obsesyonu/diizenleme
kompulsiyonu olanlar seklinde iki alt gruba ayrildig: bir ¢aligma, simetri obsesyonu/diizenleme
kompulsiyonu olan hastalarin dikkat, gérsel-uzamsal islevler ve s6zel bellegin alt alaninda daha
kotii noropsikolojik performans sergilediklerini bildirmistir (Bragdon Brandon E Gibb
Meredith E Coles & Laura Bragdon, t.y.).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Amaci ve Tiirii

Bu aragtirmanin amaci, erigkin Obsesif Kompulsif Bozukluk tanisi bulunan hastalarda
obsesyon tiplerinin biligsel islevler iizerinde farkliliga sebebiyet verip vermedigini tespit
etmektir. Calismamizin bulgularinin OKB hastalarinda tutarsiz sonuglar gosteren biligsel
islevlerin yorumlanmasinda ve farkli obsesyon tiirlerine sahip hastalarin klinik prognozunu
ongérme ve bireysellestirilmis tedavi secimine yonelik c¢alismalara faydali olabilecegi

diisiiniilmektedir. Arastirmamiz gézlemsel bir vaka-kontrol ¢alismasidir.

Arastirma icin Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Ilag ve Tibbi Cihaz

Dis1 Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu’ndan 2022/3655 karar numarasiyla onay alinmistir.
3.2. Arastirmanin Orneklemi

Arastirmamiz 18-60 yas araliginda bulunan, saf reaktif obsesyon tipine sahip obsesif
kompulsif bozukluk tanili 38 hasta, saf reaktif olmayan obsesyon tipine sahip obsesif kompulsif
bozukluk tanili 41 hasta, herhangi bir psikiyatrik hastalik tanis1 olmayan 40 kisiden olusan
saglikli kontrol grubunu icermektedir. Hasta gruplari, goriismeci tarafindan YBOKO ek
listesinde yer alan semptomlar sorgulandiktan sonra obsesyonlarin igerigine gore saf reaktif

obsesyon grubu ve saf reaktif olmayan obsesyon grubu olarak belirlenmistir.
Calismaya Dahil Etme Kriterleri
OKB hasta grubu i¢in:

1. 18-60 yas araliginda olmak
2. DSM-5 tani kriterlerine gore Obsesif Kompulsif Bozukluk tanis1 almak
3. Arastirmaya goniillii olarak katildigina dair aydmlatilmig goniilli onam formunu

imzalamak
Saglikli Kontrol grubu i¢in:

1. 18-60 yas araliginda olmak

2. Herhangi bir psikiyatrik yakinmasi, psikiyatri bagvurusu veya psikotrop ila¢ kullanimi
olmamak

3. YBOKO ve WUDO élgeklerinden 16 ve 36 puan alt1 skor almak

4. Arastirmaya goOniilli olarak katildigina dair aydinlatilmis goniilli onam formunu

imzalamak

27



Dislama Kriterleri

OKB hasta grubu i¢in:

1. 18 yasindan kiiciik, 60 yasindan biiyiik olmak.

2. Klinik goriisme esnasinda anlasilabilecek diizeyde veya talimatlart anlamaya engel
olusturacak seviyede duyusal sorunu, mental gerilik ve biligsel kusuru olmasi.

3. Genel tibbi duruma bagli agir hastalik bulunmasi ve nérolojik hastalik 6ykii olmasi

4. Son 1 yil i¢inde alkol/ madde kétiiye kullanim hikayesinin bulunmasi.

5. Son 6 ay i¢inde EKT tedavisi almasi (eslik eden depresyon nedeniyle).

6. Komorbid bipolar bozukluk ve/veya baska herhangi bir psikotik bozukluk tanist bulunmasi

Saglikli kontrol grubu igin:

18 yasindan kiiciik, 60 yasindan biiyiik olmak.

Klinik goriisme esnasinda anlagilabilecek diizeyde veya talimatlari anlamaya engel
olusturacak seviyede duyusal sorunu, mental gerilik ve biligsel kusuru olmasi.

Genel tibbi duruma bagli agir hastalik bulunmasi ve norolojik hastalik dykiisti bulunmasi
Son 1 yillik siire i¢inde alkol/madde kdtiiye kullanim dykiisii bulunmasi

Herhangi bir psikiyatrik hastaligin bulunmasi

3.3 Arastirmanin Yiiriitiilmesi

Aragtirma, Obsesif Kompulsif Bozukluk tanist bulunan hastalarda obsesyon tiplerinin
biligsel islevler iizerinde farklilifa sebebiyet verip vermedigini tespit etmek amaciyla
23.02.2022-25.09.2022 tarihleri arasinda N.E.U. Meram Tip Fakiiltesi Psikiyatri Anabilim
Dal1 psikiyatri poliklinigine basvuran veya psikiyatri kliniginde yatarak tedavi gérmekte
olan, DSM-5 tani kriterlerine gore Obsesif Kompulsif Bozukluk tanisi1 konulan, arastirma
hakkinda bilgilendirme yapilan ve arastirmanin dahil edilme kriterlerini karsilayan 18-60
yas araliginda bulunan, saf reaktif obsesyon tipine sahip obsesif kompulsif bozukluk tanilt
38 hasta, saf reaktif olmayan obsesyon tiiriine sahip obsesif kompulsif bozukluk tanili 41
hasta ve herhangi bir psikiyatrik hastalik tanis1 olmayan 40 kisiden olusan saglikli kontrol
grubu aliarak yapilmistir. OKB hastalarinda komorbid bipolar bozukluk ve/veya baska
herhangi bir psikotik bozukluk tanist olan hastalar diglanmis ve OKB’ye sik eslik ettigi
bilinen anksiyete bozuklugu ve depresyon tanisi olan hastalar dahil edilmis olup anksiyete

ve depresyon skorlari dlgek ile degerlendirilmistir.
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Bu arastirma ile ilgili bilgilendirilmis onam formunu imzalamis olan hastalara ait,
sosyodemografik ve klinik veriler aragtirmaci tarafindan toplanmistir. Hastalarin tanilarinin
DSM-5 tam kriterleri ile kesinlestirilmesinin ardindan tiim hastalara ve saglikli goniilliilere
arastirmaci tarafindan hazirlanmig olan sosyodemografik veri formu, Yale-Brown Obsesyon
Kompulsiyon Olgegi (YBOKO), Hamilton Anksiyete Olcegi ve Hamilton Depresyon Olgegi
uygulanmistir. Wender-Utah Olgegi (WUDO), Eriskin Dikkat Eksikligi Hiperaktivite
Degerlendirme Olgegi (ASRS) ve Barratt Diirtiisellik Olgegi-11 (BDO-11) 6zbildirim
olgeklerinin hastalar ve saglikli goniilliiler tarafindan cevaplanmasi istenmistir. Daha sonra tiim
hastalara ve saglikli goniillillere arastirmaci tarafindan Cambridge Norofizyolojik
Degerlendirme Test Bataryasi (CANTAB) uygun sessizlige sahip bir odada uygulanmaistir.
Bataryada yer alan testlere ait ingilizce uygulama talimatlart Tiirk¢e'ye cevrilmis, ve
katilmecilara testler uygulanmadan Once bu talimatlar dogrultusunda bilgilendirilme
yaptlmistir. Talimatlar tim katilimeilara ayni bigimde iletilmis ve testlerin uygulanmasi
stiresince uygulayict hekim katilimcilara eslik etmistir. Katilimcilara CANTAB bataryasinda
yer alan 4 test uygulanmistir: Cambridge Kumar Testi (Gambling Task), Durma Sinyali Testi
(Stop Signal Test), Eslestirilmis Cagrisimsal Ogrenme testi (Paired Associate Learning Test),
Boyutlar Aras1t Kurulumu Degistirme (Intra/ Extra Dimension Set Shifting Test). Uygulanan

tlim testlerin tamamlanma stiresi yaklasik 1,5 saat siirmiistiir.

3.4. Veri Toplama Araclar

3.4.1. Sosyodemografik veri formu

Arastirmaci tarafindan c¢aligmanin tasarimina uygun olacak sekilde hasta ve saglikli
goniillii katilimceilarin cinsiyet, yas, medeni hal, egitim seviyesi, ¢alisma durumu, katilimcinin
anne-baba egitim diizeyi ve hastalar i¢in OKB semptomlarinin baglama yasi, OKB tanist alma
yasi, soy gecmiste OKB ve DEHB 0ykiisii, mevcut psikiyatrik ila¢ kullanimi olup olmadig,
hastane yatig1 oykiisii, kendine zarar verici davranig oykiisii, intihar girisimi 6ykiisii ve tam

iyilesme hali olan bir donemin olup olmadigini sorgulamak tizere hazirlanan formdur.
3.4.2 Yale-Brown Obsesyon Kompulsiyon Derecelendirme Olgegi

Gorligmeci tarafindan uygulanan ve toplam 19 sorudan olusan yar1 yapilandirilmis bir
Olcek olup obsesif kompulsif belirtilerin tipini belirlemek ve siddetini 6lgmek iizere
olusturulmus bir olgektir (Goodman vd., 1989). Semptom siddeti skorlamasi ilk 10 madde
dikkate almarak yapilir. Olgek ek olarak hastalarin obsesif kompulsif belirti cesidini ve

dagilimmi degerlendirmek amaciyla olusturulan semptom kontrol listesini igermektedir.
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Olgegin Tiirkge gecerlilik ve giivenilirlik calismasi bulunmaktadir (K. O. Karamustafalioglu
vd., 1993).

3.4.3. Wender Utah Derecelendirme Olcegi (WUDO)

Cocukluktaki DEHB belirtilerini ge¢mise yonelik taramak iizere gelistirilmis bir
ozbildirim 6lgegidir. Olgegin puanlamasi her maddenin '0' ile '4' puan arasinda
derecelendirildigi bu 25 madde iizerinden yapilmaktadir. Tiirkce gegerlilik giivenilirlik
caligmast bulunan o6lgegin toplam puani 0-100 arasinda olup kesme puani 36 olarak
belirlenmistir. Kesme puani 36 ve iizeri alindiginda; 6lgegin duyarliligt %82,5 ve 6zgiilligi

%90,8 olarak saptanmustir (Oncii vd., 2005).
3.4.4. Eriskin Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu Oz Bildirim Olcegi (ASRS)

Diinya Saglik Orgiitii tarafindan hazirlanan Eriskin Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite
Bozuklugu Oz Bildirim Olcegi (ASRS), ‘’dikkat eksikligi>> ve “hiperaktivite/diirtiisellik’’
seklinde iki alt 6l¢ekten olugmaktadir. Her iki alt 6lgekte de her maddenin '0’ ile '4’ arasinda
besli likert tipinde derecelendirildigi 9'ar soru yer almaktadir. Sorular son 6 ay icerisindeki
belirtilerin sikligin1 tespit etmeye yoneliktir. Tiirk¢e formu icin gegerlilik ve giivenilirlik
calismast Dogan ve ark. tarafindan yapilmistir (S. Dogan vd., 2009). Sivas Cumbhuriyet
Universitesi 6grencileri iizerinde uygulanan bir ¢alismada (Kavaker vd., 2010) ve Sivas il
merkezinde yasayan eriskinlerde yapilan bir bagka ¢aligmada (Yapicioglu vd., 2011) bu 6lgek

icin kesme puani degeri 44 olarak bulunmustur.
3.4.5. Hamilton Depresyon Derecelendirme Olgegi (HDDO)

Hastalarda depresif belirti siddetini dlgmek tizere gelistirilen Hamilton Depresyon
Derecelendirme Olgegi hastanin son bir haftalik siiregteki depresif belirtilerini sorgulamak
lizere hazirlanan 17 maddeden olugmaktadir. Olgekten almabilecek en yiiksek puan 53’tiir. 7
puanin altinda depresyonun olmadigini, 8-15 puan hafif siddette depresyonu, 16-28 puan orta
siddette depresyonu, 29 puan iizerinde ise agir siddette depresyonun varligini gostermektedir.
Olgegin Tiirkge gegerlik-giivenilirlik ¢alismas1 1996 yilinda Akdemir ve arkadaslari tarafindan
yapilmistir (Akdemir vd., 1996).

3.4.6. Hamilton Anksiyete Derecelendirme Ol¢egi (HADO)

Yar1 yapilandirilmis bir 6lgek olan Hamilton Anksiyete Derecelendirme Olgegi 1959
yilinda Hamilton tarafindan gelistirilmistir. Anksiyetenin bedensel ve psisik belirtilerini her

soru i¢in 0-4 puan arasinda degerlendiren 14 maddeden olusmaktadir. Tiirk¢e giivenilirlik ve
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gecerlilik ¢caligmasi bulunan 6lgekte 5 puanin alt1 anksiyete belirtisi olmadigi, 6-14 puan arast
hafif diizeyde anksiyete, 15 ve iizeri puanlar ise siddetli anksiyete olarak degerlendirilir (Yazict

vd., 1998).
3.4.7. Barratt Diirtiisellik Ol¢egi-11 (BDO-11)

Diirtiiselligi; dikkat, motor alan ve plan yapmama olmak iizere 3 temel alanda tespit
etmeye yonelik hazirlanmis 30 maddeden olusan 6zbildirim olgegidir (Patton vd., 1995).
Toplam puanin yiiksekligi hastanin diirtiisellik diizeyi ile korelasyon gosterir. Tiirkge gegerlik
ve gilivenirlik caligmasi 2008 yilinda Giile¢ ve arkadaslar1 tarafindan yapilmistir (Giileg vd.,
2008).

3.4.8. Cambridge Norofizyolojik Degerlendirme Bataryas1 (The Cambridge
Neuropsychological Test Automated Battery- CANTAB)

1980 yilinda gelistirilmis olan Cambridge noropsikolojik degerlendirme bataryasi
(CANTAB) giinlimiizde ¢alismalarda en yaygin olarak kullanilan bilgisayar tabanli bir bilissel
degerlendirme bataryasidir. Noropsikolojik performans degisikliklerinin  saptanmast
konusunda yiiksek duyarliliga sahiptir. Biligsel fonksiyonlarin dl¢timlerini hassas ve objektif
bir sekilde yapma amaciyla gelistirilmis, kullanilan dil segenegi ve uygulayicidan bagimsiz
testlerden olusan, dokunmatik ekran teknolojisi ile uygulanan gegerliligi ispatlanmis bir testtir

(Fray vd., 1996). Bu arastirmada katilimcilara CANTAB’in 4 alt testi uygulanmstir.

3.4.8.1. CANTAB Eslestirilmis Cagrisimsal Ogrenme Testi (Paired Associate Learning
Test-PAL)

Yeni bilgi 6grenmeyi ve gorsel degerlendirmeyi saglayan bir testtir. Test ekranda
beliren alt1 kutucugun altinda bulunan desenlerin kutucuklar rastgele agilip desen goriildiikten
sonra kapanmasi ve goriintiilenen desenlerden hangisinin hangi kutunun altinda oldugunun
hatirlanmasi seklindedir. Toplamda 5 asamadan olusan testin ilk asamasi iki desenli alistirma
evresi olup, diger asamalarda desen sayisi iki, dort, alt1 ve sekiz olmak {izere giderek
zorlagmaktadir. Katilimcinin desenin bulundugu kutucugu dogru hatirlayamamasi halinde tiim
kutucuklar tekrar rastgele bicimde agilarak altindaki desenleri katilimciya hatirlatir.
Katilimeimin testin her asamasi i¢in en fazla dort defa yanlis yapma hakki bulunmaktadir.
Herhangi bir asamada dort kez basarisiz olmasi durumunda test sonlandirilir. Testin siiresi

yaklagik 10 dakikadir. Sonug¢ Ol¢iimleri katilimer tarafindan yapilan hatalari, desenleri dogru
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bir sekilde bulmak icin gereken deneme sayisini, hafiza puanlarini ve tamamlanan asamalari

igerir.

Sekil 1: CANTAB PAL gorseli

CANTAB PAL’de dl¢limii yapilan parametreler:

e Toplam Deneme Sayisi: Tamamlanmasi zorunlu olmaksizin katilimeinin degerlendirme
problemleri esnasinda yaptig1 denemelerin toplam sayisidir.

e Toplam Hata Sayisi: Katilimcinin her bir basamakta yaptig1 hata sayilariin toplamidar.

e Ik Hamle Basari Skoru: Kisilerin desenin bulundugu kutucugu hatirlayrp ilk
denemesinde dogru kutucugu se¢me sayisidir.

e Ortalama Deneme Sayisi: Katilimcinin bir agsamay1 dogru sekilde tamamlamak i¢in

gereksinim duydugu ortalama deneme sayisini gosterir.

3.4.8.2. CANTAB Cambridge Kumar Oynama Testi (Cambridge Gambling Tasks-CGT)

Cambridge kumar oynama testi (CGT), katilimcilarin 6grenme becerileri géz oniine
alinmaksizin risk alma ve karar verme davranislarini degerlendiren bir testtir. S6zii gecen risk
alma davranis1 motor diirtiisellikten ayr1 bir terim olarak biligsel risk alma seklinde ele alinir.
Test sirasinda katilimcinin riskli bir bahis yapmak istemesi durumunda se¢im i¢in daha uzun
stire beklemesi gerekmektedir. Testin siiresi yaklagik olarak 30 dakikadir. Katilimciya

uygulayict tarafindan ekranin yukart kisminda yer alan ve test siiresince oranlari rastgele
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degisen kirmiz1 veya mavi kutulardan birinin altinda saklanmis halde olan sar1 renkli bir jetonun
oldugu bilgisi verilerek, bu sar1 renkteki jetonun hangi kutuda olabilecegine yonelik tahminde
bulunmasi ve ekranin alt kisminda yer alan kirmizi veya mavi renkteki panele dokunarak
kararini belirtmesi istenir. Katilimcilara testin baginda bilgisayar tarafindan 100 puan verilerek
bu puani arttirmast istenir. Testin ilk boliimiinde siire ile kii¢likten biiylige dogru artan ve ikinci
boliimiinde siire ile biiylikten kiiciige dogru azalan oranda bahis se¢enekleri otomatik olarak
goriintiilenir. Katilimc1 toplam puanini artirmaya yonelik tahminini yaptiktan sonra dogru

oldugunu diisiindiigli bahis oranin1 seger.

Score: 100

Sekil 2: CANTAB CGT gorseli
CANTAB CGT’de 6l¢iimii yapilan parametreler:

e Karar verme siiresi: Kutularin ekranda goriinmesi ile bahis se¢cimine karar verme ani
arasinda gegcen zamandir. Milisaniye ile dl¢iilmektedir.

e Karar verme kalitesi: Kisinin dogru olma olasilig1 daha yiiksek olan sonuglari segtigi
bahislerin oranidir. Daha yiiksek skor elde edilmesi karar verme kalitesinin daha iyi
oldugunu gostermektedir.

e Risk alma: Kutular arasi renk dagiliminin esit oranlarda olmadig sartlarda katilimcinin
yanlis yapma ihtimalinin daha ¢ok oldugu bahis oranlaridir. Daha yiiksek skorlar elde
edilmesi daha yiiksek risk alma ile iligkili goriinmektedir.

e Risk ayarlama: Bu 6l¢lim, kisinin se¢im yaptig1 rengin daha biiyiik farkla cogunluk

olmasi halinde, sectigi rengin daha az farkla cogunluk oldugu sete gore daha yiiksek
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oranda bahis oynama egilimini gostermektedir. Katilimcinin riskli durumlar igin
kararlarini1 uygun bi¢cimde yonlendirebilme yetenegini gdstermektedir. Yiiksek puan
elde edilmesi daha iyidir.

e Erteleme Kagmmasi: Karar impulsitivesi olarak da tanimlanan bu terim katilimcinin
gecikmeli gelen daha biiyiik 6diilii segmek yerine daha erken karsilastigi kiigiik odiilleri
tercih etme yoniindeki davranigsal egilimi temsil eden testtir. Karmasik bir puanlama
yontemine sahiptir. Yiiksek puanlarla sonuglanmasi kisinin erteleme kaginmasinin daha

fazla oldugunu gosterir.

3.4.8.3. CANTAB Boyutlar Arasi Kurulumu Degistirme Testi (Intra-Extra Dimensional
Set Shift-IED)

Zihinsel kurulum olusturma, islemler ve gorevler arasinda degisiklik yapabilme becerisi
olan kurulumu degistirme prefrontal korteks iligkili bir yiiriitiicii islev olarak kabul edilir. Bu
test ise Wisconsin Kart Eslestirme Testi’nden (WKET) sonra olusturulan esdeger bir modeldir.
Yaklasik 10 dakika siiren testin aligtirma evresi bulunmamaktadir. Test baglamadan Once
katilimcilara ayrintili bilgilendirme yapilir. Testte ekranda goriintiilenen dort kutu olup bu
kutlardan ikisinde farkli sekiller bulunmaktadir. Katilimcidan baslangigta herhangi bir sekli
secmesi, diger secimlerini ise sekil se¢iminin ardindan uygulama tarafindan bir kurala goére
kendisine verilen “’dogru’’ veya “’yanlis’’ geribildirimine gore yapmasi istenir. Katilimcinin
belli bir sayida dogru cevabi ard arda vermesi sonrast kural otomatik olarak degisir ve
katilimcinin yeni kurali 6grenmesi beklenir. Toplamda 9 agamanin yer aldig: test katilimcinin
50 deneme sonucunda herhangi bir asamayi gegememesi durumunda otomatik olarak

sonlandirilir.
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Sekil 3: CANTAB IED gorseli

CANTAB IED’de 6lgiilen parametreler:

e EDS Hatalar1: Digsal boyutlu asamalarda yapilan hata sayisidir.

e Toplam Hata: Katilimcinin verdigi toplam hatali yanit sayisidir.

e Tamamlanan Asama Sayisi: Katilimcinin basarili sekilde tamamladigi toplam asama
sayisidir. Biitiin asamalar1 tamamlayan katilimcilar 'testi gegti' kabul edilmektedir.

e Toplam Deneme Sayisi: Testin tiim asamalarinda tamamlanan toplam deneme sayisidir.
Diisiik puan daha iyi performans1 géstermektedir.

e Toplam Gecikme: Katilimcinin yanit verme siiresidir.

3.4.8.4 CANTAB Durma Sinyali Testi (Stop Signal Test-SST)

Yanit inhibisyonunu Olgen bir testtir. Yanit inhibisyonu yetersiz olan bireylerde
bozulmus SST sonuglar1 elde edilitken, SST’de uygun ve yeterli yanit inhibisyonu
performansinin gosterilebilmesi i¢in prefrontal korteksin bazal ganglionlar ile baglantisinin
uygun sekilde saglanmasi gerektigi diisiiniilmektedir (Band & van Boxtel, 1999; Eagle vd.,
2008). Testin toplam siiresi yaklasik olarak 20 dakikadir.

Testin ilk asamasi alistirma evresi olup ekranin ortasinda beliren ok igaretinin yonii sag
tarafa bakiyorsa sag eli ile sagdaki butonu sol tarafa bakiyorsa sol eli ile soldaki butonu segmesi
istenir. Kisiden ok yoniindeki butonu segmeyi siirdiirmesi istenirken, rastgele zamanlarda
duyulan isitme sinyali (bip sesi) gelmesi durumunda herhangi bir butonu se¢meyi engellemesi

gerektigi bilgisi verilir. Her biri 16 buton se¢iminden olusan 3 asama mevcuttur. Asama
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bitiminde katilimcinin buton se¢im hizin1 gosteren bir grafik goriintiilenir, sonuca gore

uygulayici tarafindan ortalama hiza yaklagmasi gerektigi yoniinde talimat verilir.

Sekil 4: CANTAB SST gorseli

CANTAB SST’de 6l¢iimii yapilan parametreler:

Yon Hatalari: “’yap’’ sinyali ile “’dur’’ sinyali i¢in ayr1 ayr1 hesaplanan bu testte yanlis
butona basilan her deneme, yon hatasi olarak sayilmaktadir. Diisiik puan alinmas1 daha
iyi performansi gostermektedir.

Durma Sinyali Reaksiyon Zamani: Yanit inhibisyonunu 6lgmede ¢ok yaygin kullanilan
bu test katilimeinin “’yap’’ sinyali ile ’dur’’ sinyali arasindaki denemelerde yanitlarinin
%50’sini basaril1 bir sekilde durdurabildigi tahmini ortalama siireyi 6l¢gmektedir. Daha
diistik puanlar elde edilmesi performansi daha iyi oldugu anlamina gelmektedir.
Deneme Medyan Siiresi: Katilimcinin test boyunca sahip oldugu ortalama yanit siiresini
gosteren bu testte daha diisiik puan elde edilmesi daha yiiksek performansi
gostermektedir.

Tim ©* yap’’ Denemeleri Medyan Siire: Katilimcinin ©* yap’’ denemelerinin ortalama
reaksiyon siiresini gostermektedir.

Kagcirilan Deneme Sayisi: Katilimcinin butona basmay1 kagirdigr denemelerin toplam

sayisidir.
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3.5. istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizler SPSS versiyon 23 yazilimi kullanilarak yapildi. Degiskenlerin
normal dagilima uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik grafikleri) ve analitik (Kolmogorov
Smirnov ve Shapiro-Wilk testleri) kullanilarak incelendi. Normal dagilima uygun olmayan
sayisal verilerin saf reaktif, reaktif olmayan ve saglikli 6rneklem gruplar1 arasindaki
karsilastirilmasinda Kruskal Wallis testi kullanildi. Verilerin gruplar arasi karsilastirilmasinda
Mann-Whitney U testi kullanilmig ve p degeri Bonferonni diizeltmesi ile 0.017 olarak
hesaplandi. Normal dagilima uyan sayisal verilerin saf reaktif, reaktif olmayan ve saglikli
orneklem gruplar arasindaki kargilagtirilmasinda Tek Yonliit ANOVA testi kullanildi. Verilerin
post-hoc degerlendirmesinde Levene Istatistik testi ile homojenlik kontrol edildi ve homojenlik
durumuna gore homojen dagilim gosteriyorsa Tukey testi, homojen dagilim gostermiyorsa
Tamhane T2 post-hoc testleri se¢ildi. Kategorik verilerin 3 bagimsiz grup arasindaki
karsilagtirllmasinda Ki-Kare testi uygulandi. Her iki degiskenin de normal dagilima uymasi
durumunda sayisal degiskenlerin birbirleriyle olan iliskisi Pearson Korelasyon Analizi;
degiskenlerden en az birisinin normal dagilima uymamasi durumundaysa Spearman
Korelasyon Analizi kullanilarak degerlendirildi. Saf reaktif, reaktif olmayan ve saglikli
orneklem gruplarinin yas, egitim seviyesi ve depresif belirtilerin etkisinin notralize edilerek
biligsel islevlerinin karsilastirilmasinda MANCOVA testi kullanildi. Onceki analizlerde
belirlenen faktorler kullanilarak, sonu¢ degiskenini (OKB hastast olmak veya saf reaktif
obsesyona sahip olmak) etkileyen bagimsiz prediktif faktorler lojistik regresyon analizi
kullanilarak degerlendirildi. istatistiksel anlamlilik i¢in toplam tip-1 hata diizeyi %5 olarak
kullanildz.
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4.BULGULAR

4.1. Sosyodemografik Ozellikler

Hasta grubu; saf reaktif olmayan tip OKB hasta grubu ve saf reaktif tip OKB hasta grubu
olarak ikiye ayrilmis olup saglikli kontrol grubu ile birlikte toplam ii¢ grup i¢in yas, cinsiyet,
medeni hal, ¢aligma durumu, ortalama egitim y1li, anne egitim y1l1, baba egitim y1l1, baskin el
kullanimi incelendi. Hasta grubunda; saf reaktif olmayan tip OKB hasta grubunun yas
ortalamast 31,1+11,2, saf reaktif tip OKB hasta grubunun yas ortalamast 32,6+11,2, kontrol
grubunun yas ortalamasi 31,8+11 olarak bulundu. Saf reaktif olmayan tip OKB hasta grubunun
%75,6’s1 kadin ve %24,4°1i erkeklerden; saf reaktif tip OKB hasta grubunun %76,3’ii kadin ve
%23,7’si1 erkeklerden; kontrol grubunun %75'i kadin ve %25°1 erkeklerden olugsmaktaydi. Saf
reaktif olmayan tip OKB hasta grubunun %51,2’si evli, %48,8’1 bekar; saf reaktif tip OKB
hasta grubunun %42,1°1 evli, %57,9’u bekar; kontrol grubunun ise %50’si bekar, %50’si evli
olarak saptandi. Saf reaktif olmayan tip OKB hasta grubunun ortalama egitim yil1 10,9+3,8;
saf reaktif tip OKB hasta grubunun ortalama egitim yili 114+4,2; kontrol grubunun ortalama
egitim yil1 10,7£3,9 olarak bulundu. Saf reaktif olmayan tip OKB hasta grubunun %29,3’
calistyor, %71,7'si ¢alismiyor; saf reaktif tip OKB hasta grubunun %28,9’u calisiyor, %71,1°1
calismiyor; kontrol grubunun 9%42,5’1 calisiyor, %57,5'1 ise calismiyor olarak bulundu.
Katilimeilarin gelir diizeylerine bakildiginda saf reaktif olmayan tip OKB hasta grubunun
ortalama aylik geliri 689344210, saf reaktif tip OKB hasta grubunun ortalama aylik geliri
8309+5058, kontrol grubun ise ortalama aylik gelirinin 9487+4089 oldugu goriilmiis ve saf
reaktif olmayan tip OKB hasta grubu ile kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptandi. Saf reaktif olmayan tip OKB hasta grubunun ortalama anne egitim yili 5,9+3,7,
ortalama baba egitim y1l1 8,54+4,5; saf reaktif tip OKB hasta grubunun ortalama anne egitim y1lt
5,8+4,7, ortalama baba egitim yil1 8,6+5; kontrol grubunun ise ortalama anne egitim yilt
5,5+3,8, ortalama baba egitim y1l1 7,2+3,9 olarak tespit edildi. Aktif el olarak sag elini kullanma
saf reaktif olmayan tip OKB hasta grubunda %97,6; saf reaktif olmayan tip OKB hasta
grubunda %94,7 saglikli grupta ise %95 olarak bulundu.
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Tablo 1: Tiim katihmcilarin sosyodemografik 6zelliklerinin karsilastirilmasi (ortalama =ss)

Saglikl Saf Reaktif olmayan Tip OKB Saf Reaktif Tip OKB Xz p
Yag (medyan) 31,8+£11(27.5) 31,1£11,2 (27) 32,6+11,2 (32,5) -0,290 0,865
Egitim Y1li (medyan) 10,743,9 (12) 10,9£3,8 (12) 11442 (12) -0,135 0,935
Aylik gelir (medyan) 9487+4089 (8500)* 6893+4210 (6000) 8309+5058 (8250) -9,959 0,007"
Anne egitim yili (medyan) 5,5+£3,8 (5) 5,9+£3,7 (5) 5,8+4,7(5) -0,285 0,867
Baba egitim y1l1 (medyan) 7,243,9 (5) 8,5+4,5 (5) 8,6£5 (6,5) -2,230 0,328
Kadin n (%) 30 (75) 31 (75,6) 29 (76,3)
Cinsiyet 0,018 0,991
Erkek n (%) 10 (25) 10 (24,4) 9(23,7)
Evlin (%) 20 (50) 21(51,2) 16 (42,1)
Medeni durum 0,763 0,683
Bekar n (%) 20 (50) 20 (48,8) 22 (57,9)
Calistyor n (%) 17 (42,5) 12 (29,3) 11 (28,9)
Caligma durumu 2,133 0,344
Calismiyor n (%) 23 (57,5) 29 (70,7) 27 (71,1)
Sag n (% 38 (95 40 (97,6 36 (94,7
Baskin el gn %) el 679 Saill 0,486 0,784
Sol n (%) 2(5) 1(2,4) 2(5,3)

"p<0,05 kabul edilmistir. Kruskal Wallis H Testi uygulanmistir. Post-hoc bagimsiz gruplar arast ikili karsilagtirma testinde Mann-Whitney U Testi kullamlmistir. Bonferroni
diizeltmesi i¢in p<0,017 anlamlilik kabul edilmistir.

2 p< 0,017 Saf reaktif olmayan tip OKB gurubu ile karsilastirildiginda

OKB: Obsesif Kompulsif Bozukluk
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4.2. Hastalarmn Klinik Ozellikleri

Hasta gruplarinda ve kontrol grubunda aktif olarak devam eden veya ge¢miste alkol ve
madde kullanimi saptanmadi. Saf reaktif olmayan tip OKB hastalarinin ortalama OKB
semptomu baglama yas1 19,7; saf reaktif tip OKB hastalarinin ortalama OKB semptomu
baslama yas1 22,4 olarak bulundu ve anlamli fark saptanmadi. OKB tan1 alma yas1 saf reaktif
olmayan tip OKB hastalarinda 25,3; saf reaktif tip OKB hastalarinda ise 29,3 olarak saptandi
ve aralarinda anlamli fark tespit edildi. (p=0,021) Semptomlarin tamamen diizeldigi dénem
varlig1 sorgulandiginda saf reaktif olmayan tip OKB hastalarinin %29,3’iinde, saf reaktif tip
OKB hastalarinin ise %31,6’sinda bulundugu tespit edildi ancak aralarinda anlamli fark
bulunmadi. Ortalama tedavisiz gecen siirenin saf reaktif olmayan tip OKB hastalarinda 5,5+5,6,
saf reaktif olmayan tip OKB hastalarinda ise 6,8+8,7 olarak bulundu ancak aralarinda anlaml

fark tespit edilmedi.

Saf reaktif olmayan tip obsesyonu olan 41 OKB hastasinin 36’s1 ve saf reaktif tip
obsesyonu olan 38 OKB hastasinmn 28’i tedavi aliyordu. SSGI kullanimi, saf reaktif olmayan
tip OKB hastalarinin %80,6’sinda, saf reaktif tip OKB hastalarinin %89,3’linde; klomipramin
kullanimi, saf reaktif olmayan tip OKB hastalarinin %25’inde, saf reaktif tip OKB hastalarinin
%17,9’unda; antipsikotik kullanimi saf reaktif olmayan tip OKB hastalarmin %41,7’sinde, saf
reaktif tip OKB hastalarinin %21,4’iinde mevcuttu ancak gruplar arasinda anlaml fark tespit
edilmedi. Benzodiazepin (tamami klonazepam) kullaniminin saf reaktif olmayan tip OKB hasta
grubunda (%380,6) saf reaktif tip OKB hasta grubuna (%0) gore anlamli1 oranda yiiksek oldugu
bulundu. (p=0,013)

Saf reaktif olmayan tip OKB hastalarinin %7,3’linlin ¢ocuklukta DEHB tanis1 aldig1,
saf reaktif tip OKB hastalarindan higbirisinin ¢ocuklukta DEHB tanist almadig tespit edildi
ancak karsilastirildiginda anlamli fark bulunamadi. Ailede OKB &ykiisii saf reaktif olmayan tip
OKB hastalarinin %34,1’inde, saf reaktif tip OKB hastalarinin %23,7’sinde mevcut iken
saglikl1 grupta saptanmamis olup aralarinda anlamli fark gozlenmedi. Ailede DEHB 6ykiisiiniin
saf reaktif olmayan tip OKB hastalarinda (%2,4) saf reaktif tip OKB hastalarina (%15,8) kiyasla
daha diisiik oranda oldugu saptanmis olup aralarinda anlamli fark saptandi. (p=0,037) Kontrol
grubunda ise ailede DEHB 6ykiisii yoktu.

Saf reaktif olmayan tip OKB hastalarinin %19,5'inde ve saf reaktif tip OKB hastalarinin
%7,9’unda psikiyatri servis yatis1 oykiisii; saf reaktif olmayan tip OKB hastalarinin %9,8’inde

ve saf reaktif tip OKB hastalarmin %2,6’sinda suisid girisimi dykiisii; saf reaktif olmayan tip
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OKB hastalarinin %9,8’inde ve saf reaktif tip OKB hastalarinin %5,3’linda kendine zarar verme

davranis1 Oykiisii tespit edildi ancak aralarinda anlamli istatiksel fark tespit edilmedi.

Tablo 2: Saf reaktif olmayan tip OKB hasta grubu ve saf reaktif tip OKB hasta grubu klinik 6zelliklerinin

incelenmesi (ortalama =ss)

Saf Reaktif Olmayan  Saf Reaktif Tip 7 .
Tip OKB OKB P
OKB semptom baslangi¢ yast 19,7+10,1 (17) 224+9,6(19,5) -1,681 0,093
(medyan)
OKB tanis1 alma yas1 (medyan) 25,3+10,5 (22) 29,349 (27) -2,304 0,021
Tedavisiz gegen siire (medyan) 5,5+5,6 (4) 6,8+8,7 (3) -0,355 0,722
Var n (%) 3(7,3) 0(0)
Cocuklukta DEHB tanis1 alma 2,890 0,089
Yok n (%) 38 (92,7) 38 (100)
) Var n (%) 14 (34,1) 9(23,7)
Ailede OKB o&ykiisii 1,046 0,306
Yok n (%) 27 (65,9) 29 (76,3)
) Var n (%) 1(2,4) 6 (15,8)
Ailede DEHB 6ykiisii 4,353 0,037
Yok n (%) 40 (97,6) 32 (84,2)
o Varn(%)  8(19.5) 3(7.9)
Psikiyatri servis yatis1 oykiisii 2,221 0,136
Yok n (%) 33 (80,5) 35(92,1)
o Varn (%) 408) 12.6)
Suisid girisimi oykiisii 1,689 0,194
Yok n (%) 37 (90,2) 37 (97,4)
Kendine zarar verme davranisi Varn (%) 409.8) 2(5.3) 0.567 0.451
oykiisii Yokn (%)  37(90,2) 36 (94,7) ’ ’
Var n (%) 12 (29,3) 12 (31,6)
Asemptomatik donem varlig1 0,50 0,823
Yok n (%) 28 (65,1) 26 (68,4)
Var n (% 36 (87,8 28 (73,7
Tedavi alma 0 (87.5) (737) 2556 110
Yok n (%) 5(12,2) 10 (26,3)
. Var n (%) 29 (80,6) 25 (89,3)
SSGI kullanma 0,911 0,340
Yok n (%) 7 (19,4) 3 (10,7)
) ) Var n (%) 9 (25) 57,9
Klomipramin kullanma 0,470 0,493
Yok n (%) 27 (75) 23 (82,1)
Var n (%) 15 (41,7) 6(21,4)
Antipsikotik kullanma 2,926 0,087
Yok n (%) 21 (58,3) 22 (78,6)
Benzodiazepin (klonazepam) Varn (%) 29 (80,6) 0(0) 6.113 0.013
kullanimi Yokn (%)  36(94,7) 28 (100) ’ ’

" p<0,05, Mann-Whitney U Testi ve Ki-kare Testi kullanilmistir.

OKB: Obsesif Kompulsif Bozukluk
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4.3. OKB Hasta Gruplan Arasinda Klinik Siddetin Karsilagtirilmasi

Saf reaktif tip OKB hastalar1 ve saf reaktif olmayan tip OKB hastalarinin hastalik
siddetleri YBOKO uygulanarak karsilastirildi. Hasta gruplari arasinda YBOKO obsesyon alt
dlcegi, YBOKO kompulsiyon alt 6lcegi ve YBOKO toplam puani karsilastirildiginda anlamli
fark tespit edilmedi.

Tablo 3: Saf reaktif olmayan tip OKB hasta grubu ve saf reaktif tip OKB hasta grubunun hastahk
siddetinin karsilastirilmasi (ortalamazss)

Saf Reaktif Tip Saf Reaktif Tip Z p’
Olmayan OKB OKB
10,944,6 (12) 10,6+2,9 (10,5) 8,466 0,758
Y-BOCS Obsesyon (medyan)
] 10,2+4,5 (11) 10,443,1 (11) 5,592 0,841
Y-BOCS Kompulsiyon (medyan)
21,149,1 (23) 21+5,9 (21) 8,212 0,957

Y-BOCS Toplam (medyan)

p<0,05, Independent Sample T-Testi kullanilmstir.

Y-BOCS Obsesyon: Yale Brown obsesyon alt 6l¢egi, Y-BOCS Kompulsiyon: Yale Brown kompulsiyon alt
6lgegi Y-BOCS toplam: Yale Brown 6lgegi toplam puani OKB: Obsesif Kompulsif Bozukluk

4.4. Hasta Gruplan ve Saghkh Kontrollerin Diger Klinik Olceklerinin Karsilastirilmasi

WUDO o6l¢eginde sagliklilar ile hastalar arasinda anlaml fark tespit edildi (p<0,001).
Post-hoc ikili analizlerde ise saglikli kontrol grubu ile saf reaktif olmayan tip OKB hastalar1 ve
saf reaktif tip OKB hastalar1 karsilagtirildiginda WUDO 6l¢eginde anlamli fark bulundu
(p<0,001), ancak hasta gruplar1 arasinda anlamli fark tespit edilmedi. ASRS 6l¢eginde alt
olgeklerde ve toplam puanda saglikli grup ile hastalar arasinda anlamli fark vardi (p<<0,001).
Post- hoc analizlerde hiperaktivite alt 6l¢eginde ve toplam puanda kontrol grubu ile her iki hasta
grubu arasinda anlamli fark saptandi (p<0,001) ve ASRS dikkat 6l¢eginde sadece kontrol grubu
ile saf reaktif olmayan tip OKB hastalar1 arasinda anlamli fark bulundu (p<0,001). Barrat
diirtiisellik 6l¢eginde toplam puanda (p<0,001) ve plan yapmama (p=0,012), motor diirtiisellik
(p=0,003), dikkat diirtiiselligi (0,010) alt 6lgeklerinde sagliklilar ile hastalar arasinda anlaml
fark tespit edildi. Post- hoc analizlerde sagliklilar ile saf reaktif tip OKB hastalar1 arasinda plan
yapamama alt 6lgeginde (p=0,003), motor diirtiisellik alt 6l¢eginde (p=0,034), toplam puanda
(p=0,021); sagliklilar ile saf reaktif olmayan tip OKB hastalar1 arasinda motor diirtiisellik alt
olceginde (p=0,004), dikkat diirtiiselligi alt dlgeginde (p=0,008), toplam puanda (p<0,001)
anlaml fark saptanirken hasta gruplar1 arasinda higbir alt dlgekte ve toplam puanda anlaml
fark yoktu. Hamilton anksiyete Ol¢ceginde kontrol grubu ile hastalar karsilastirildiginda

aralarinda anlamli fark bulunurken (p<0,001) post- hoc analizde sadece sagliklilar ile saf reaktif
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tip OKB hastalarinda anlaml fark oldugu goriildii (p<0,001), hasta gruplar1 arasinda anlamli
fark tespit edilmedi. Hamilton depresyon Olceginde ise kontrol grubu ile hastalar arasinda
anlamli fark vardi (p<0,001). Post- hoc analizde sagliklilar ile saf reaktif OKB hastalar1
(p=0,002) ve saf reaktif olmayan tip OKB hastalar1 (p<0,001) arasinda ve saf reaktif tip OKB
hastalart ile saf reaktif olmayan tip OKB hastalar1 (p=0,047) arasinda anlamli fark saptandu.

Tablo 4: Tiim katihmcilarin klinik 6l¢eklerinin karsilagtirilmasi (ortalamaxzss)

Saglikl (S)ﬁflf:;;rlf Ell”t;p (S)aggeaktif Tip Z p
OKB
WUDO (medyan) 15383 (15,57 34,1+18,6 (36)  29+15,1(27,5) 17,656  <0,001"
ASRS dikkat (medyan) 58129 (6 105 (10) 900+ 44(75 11016 <0,001"
ASRS hiperaktivite (medyan) 11746,1 (13 20,1£83(20)  20,16,6 (20,5) 18,597  <0,001*
ASRS toplam (medyan) 17,6682 (18,5 29,7+12,8 (30) 29,3405 (28,5) 17448  <0,001°
BAR plan yapamama (medyan) 7,7+2,2 (8)4 9,7+ 2,8 (9) 8,8+3,5 (8) 4,613 0,012°
BAR motor diirtiisellik (medyan) ~ 7,442,3 (7)T  9,5:2,9 (9) 9+3 (8) 5989  0,003"
BAR dikkat diirtiiselligi (medyan) 7,7+ 1,8 8)2 9,734 (9) 92,9 (8,5) 4823 0,010°
BAR toplam (medyan) 22,0451 (3¢  286+6,6(27)  269+7,4(27) 8292  <0,001"
HAM A (medyan) 2435 (0) 11347,5(10)  7,8472(45) 21,724  <0,001"
HAM D (medyan) 2439 (0)°" 9,469 (8) 5,945,5 (4) 17,778 <0,001°

"p<0,05, tiim katilimcilar i¢in ANOVA testi kullanilmistir. Tek Yonlii ANOVA testi i¢in Levene Istatistik testi ile
homojenlik kontrol edilmis ve homojenlik durumuna goére homojen dagilim gosteriyorsa Tukey testi, homojen
dagilim gostermiyorsa Tamhane T2 post-hoc testleri se¢ilmistir.

p<0,001 post-hoc saf reaktif olmayan tip OKB hastalar1 ve saf reaktif tip OKB hastalar1 ile karsilastirildiginda
5p=0,001 post-hoc saf reaktif tip OKB hastalar ile karsilagtirildiginda

¢p<0,001 post-hoc saf reaktif olmayan tip OKB hastalari ile karsilagtirildiginda

4p=0,003 post-hoc saf reaktif olmayan tip OKB hastalar ile karsilastirildiginda

°p=0,034 post-hoc saf reaktif tip OKB hastalari ile karsilastirildiginda

fp=0,004 post-hoc saf reaktif olmayan tip OKB hastalari ile karsilastirildiginda

£p=0,008 post-hoc saf reaktif olmayan tip OKB hastalari ile karsilagtirildiginda

"p=0,021 post-hoc saf reaktif tip OKB hastalar1 ile karsilastirildiginda

'p=0,002 post-hoc saf reaktif tip OKB hastalari ile karsilastirildiginda

ip=0,047 post-hoc saf reaktif olmayan tip OKB hastalar: ile karsilastirildiginda

WUDO: Wender-Utah Olgegi ASRS: Eriskin Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Degerlendirme Olgegi, BAR: Barrat
diirtiisellik 6lgegi HAM A: Hamilton Anksiyete Olgegi HAM D: Hamilton Depresyon Olgegi OKB: Obsesif
Kompulsif Bozukluk
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4.5. Bilissel Islev Skorlarinin Karsilastirilmasi

4.5.1. Tiim katimcilarin CGT skorlarinin karsilastirilmasi

Tiim katilimcilarin CGT skorlar1 degerlendirildiginde alt testlerden hicbirinde gruplar

arasinda anlaml farklilik saptanmadi.

Tablo 5: Tiim katihmeilarin CGT skorlarinin karsilastirilmasi (ortalamadss)

Saf reaktif olmayan tip Saf reaktif tip F

Saglikll OKB OKB p
Karar Verme Kalitesi 0,9+0,11 0,88+0,09 0,86+0,15 0,824 0,442
Karar Verme Kalitesi Artan Sira (6:4)  0,75+0,26  0,72+0,26 0,75+0,29 0,143 0,867
Ortalama Karar Verme Siiresi Toplam  1941£786  2142+747 2045+530 0,811 0,447
(S)?;‘I(E;mg Karar Verme Siirest Artan 31,1141 231741262 2170+937 0,653 0,522
(S)::;l(%nj; Karar Verme Siiresi Artan 49,1890 26541390 2455+1211 0,212 0,810
Risk Alma Toplam 0,54+0,13  0,53+0,19 0,56+0,17 0,230 0,795
Risk Alma Toplam (6:4) 0,45+0,17  0,4+0,18 0,51+0,21 0,985 0,376
Bahis Orani1 Toplam 0,51+0,12  0,51%0,18 0,53+0,17 0,196 0,823
Bahis Oran1 Artan Sira (4:6) 0,35+0,22  0,38+0,26 0,41+0,22 0,311 0,734
Bahis Orani (6:4) 0,45+0,17  0,48+0,18 0,51+0,21 0,985 0,376
Risk Ayarlama 0,69+1,18  0,35+0,62 0,44+0,86 1,427 0,244
Erteleme Kagimmasi 0,14+0,25  0,08+0,14 0,18+0,21 1,956 0,146

*p<0,05, Tek yénlit ANOVA testi uygulanmistir.
CGT: Cambridge Kumar Testi OKB: Obsesif Kompulsif Bozukluk

4.5.2. Tiim katimcilarin PAL skorlarimin karsilastirilmasi

Tiim katilimcilarin PAL skorlar1 degerlendirildiginde alt testlerden hicbirinde gruplar

arasinda anlaml farklilik saptanmadi.

Tablo 6: Tiim katihmcilarin PAL skorlarinin karsilastirilmasi (ortalamazss)

Saglikh Saf reaktif Saf reaktif F P’
olmayan tip OKB  tip OKB
Toplam Deneme Sayisi 7,15+1,86 7,78+1,75 7,78+2 1,527 0,221
Toplam Hata Sayisi 14,42+13,35  19,29+15,25 16,6+14,4 1,223 0,298
Ilk Hamle Basar1 Skoru 12,32+4.7 11,6+4,47 12,39+4,66 0,357 0,701
Ortalama Deneme Sayist 1,97+1,52 1,44+0,9 1,89+1,55 1,610 0,205
Toplam Deneme Sayisi (6 Desen) 2,2+1,13 2,63+1,08 2,36+1,05 1,624 0,202
Toplam Deneme Sayisi (8 Desen) 2,32+1,4 2,43+1,5 2,71£1,39 0,739 0,480
Toplam Hata Sayisi (6 Desen) 4,95+5,45 5,39+4,72 4,81+5,04 0,140 0,870
Toplam Hata Sayisi (8 Desen) 10,02+9,52 12,31+10 10,394+9,26 0,663 0,517

*p<0,05, Tek yénlii ANOVA testi uygulanmistir.
PAL: Eslestirilmis Cagrisimsal Ogrenme Testi OKB: Obsesif Kompulsif Bozukluk
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4.5.3. Tiim katimcilarin IED skorlarimin karsilastirilmasi

Tiim katilimcilarin IED skorlar1 degerlendirildiginde IED-toplam hata sayist ve IED-
tamamlanan asama sayisinda anlaml fark bulundu. Ikili karsilastirmalarda kontrol grubu ile saf
reaktif olmayan tip OKB grubu arasinda IED- EDS hata sayisinda (p=0,042) ve IED-
tamamlanan agama sayisinda (p=0,008) anlamli fark tespit edilirken diger alt testlerde gruplar

arasinda anlamli fark saptanmadi.

Tablo 7: Tiim katihmcilarin IED skorlarinin karsilastirilmasi (ortalamaxzss)

Saf reaktif olmayan Saf reaktif tip

Saglikli tip OKB OKB F p’
EDS Hata Sayis1 7+5,932 12,02+10,39 11,93+10,47 3,264 0,042
Toplam Hata Sayisi 29,52+25,85 44,53+36,1 50,28+50,11 2,941 0,057
Asama 8 Hata Sayis1 8,8+8,33 12,02+10,39 11,93+10,47 1,256 0,289
Asama 9 Hata Sayis1 2,25+2,7 3,68+5,11 2,48+3,19 1,105 0,336
Tamamlanan Asama Sayis1 ~ 8,72+0,7° 7,95+1,54 8,56+8,4 5,032 0,008
Toplam Deneme Sayisi 110,64+52,31 133,41£65,56 140,05+86,17 1,929 0,150
Toplam Gecikme Siiresi 133346+62972 153675+62730 152902456623 1,023 0,164

"p<0,05. Tek yonlii ANOVA testi uygulanmistir. Tek Yonlii Anova testi igin Levene Istatistik testi ile
homojenlik kontrol edilmis ve homojenlik durumuna gore homojen dagilim gosteriyorsa Tukey testi, homojen
dagilim gostermiyorsa Tamhane T2 post-hoc testleri secilmistir.

2p=0,043 saf reaktif olmayan tip OKB hastalar ile karsilastirildiginda

°p=0,017 saf reaktif olmayan tip OKB hastalari ile karsilastirildiginda

IED: Boyutlar Aras1 Kurulumu Degistirme Testi OKB: Obsesif Kompulsif Bozukluk

4.5.4. Tiim katimcilarin SST skorlarimin karsilastirilmasi

Tiim katilmecilarin SST skorlar1 degerlendirildiginde SST- Yap sinyalini takiben dur
denemeleri medyan siiresi gruplar arasinda anlamli olarak farkli bulunurken (p=0,016) post-
hoc ikili analizlerde saf reaktif olmayan tip OKB grubu ile karsilastirildiginda saf reaktif tip
OKB grubu (p=0,032) ve kontrol grubu (p=0,038) arasinda anlamli farklilik tespit edildi. SST
Basarisiz durdurmanin ardindan devam etme siiresi gruplar arasinda anlamli olarak farkliyken
(p=0,014) post-hoc analizde sadece kontrol grubu ile saf reaktif olmayan tip OKB grubu
arasinda anlaml fark vardi (p=0,014). SST- Kagirilan toplam deneme sayis1 gruplar arasinda
anlamliyken post-hoc analizde sadece kontrol grubu ile saf reaktif olmayan tip OKB grubu
arasinda anlamli fark tespit edildi (p=0,003). Diger alt testlerde gruplar arasinda anlamli fark

saptanmadi.

45



Tablo 8: Tiim katihmcilarin SST skorlarinin karsilastirilmasi (ortalamaxzss)

< Saf reaktif Saf reaktif tip x

Saglikls olmayan tip OKB  OKB F P
Durma Sinyali Reaksiyon Zamani 251,18+58,42  255,24+58,4 259,38+57,89 0,188 0,829
Yap Denemeleri Yon Hatalart 2,22+2.74 243,01 2,7£2,93 0,582 0,561
Dur Denemeleri Yo6n Hatalari 40,38+3,81 40,72+3,56 42,1+4,88 1,781 0,173
Yap Denemeleri Medyan Siire 514,88+75,99  535,17+61,07 524,16+70,83 0,832 0,438
Yap  Sinyalini  Takiben — Yap 549 65,95 67 578 47166,72 514,27+72,16 0,684 0,507
Denemeleri Medyan Siire
Yap  Sinyalini  Takiben — Dur 553 5,95 500 565 74484,03 521,32473,03 4279 0,016
Denemeleri Medyan Siire
Basarisiz Durdurmanin - Ardindan 555 50 g5 460 616,342107,87 572,18485,05 4,410 0,014
Devam Etme Siiresi
Kagirilan Toplam Deneme Sayist 8+6,814 16,9+14,74 12,3249,17 6,700 0,002

"p<0,05. Tek yonlii ANOVA testi uygulanmistir. Tek Yonlii ANOVA testi icin Levene Istatistik testi ile homojenlik
kontrol edilmis ve homojenlik durumuna gore homojen dagilim gosteriyorsa Tukey testi, homojen dagilim
gostermiyorsa Tamhane T2 post-hoc testleri se¢ilmistir.

2p=0,038 saf reaktif olmayan tip OKB hastalar1 ile karsilastirildiginda

°p=0,032 saf reaktif olmayan tip OKB hastalari ile karsilastirildiginda

°p=0,014 saf reaktif olmayan tip OKB hastalar ile karsilastirildiginda

4p=0,003 saf reaktif olmayan tip OKB hastalar1 ile karsilastirildiginda

SST: Durma Sinyali Testi OKB: Obsesif Kompulsif Bozukluk

4.6. Tiim Katihmeilarin Yas, Egitim Yili ve Hamilton Depresyon Derecelendirme Olcegi

Toplam Puam Diizeltilerek Elde Edilmis Bilissel Islev Skorlarimin Karsilastirilmasi

4.6.1. Tiim katihmcilarin yas, egitim yilh ve Hamilton Depresyon Derecelendirme Olcegi

toplam puam diizeltilerek elde edilmis CGT skorlarinin karsilastirilmasi

Tiim katilimeilar igin yas, egitim yili ve Hamilton depresyon derecelendirme 6lgegi
toplam puant MANCOVA testi ile kovaryant faktor olarak almmip CGT skorlar1 yeniden
hesaplanarak karsilastirma yapildi. CGT- Karar verme kalitesi gruplar arasinda anlamli olarak
farkli bulunurken (p=0,034) ikili karsilagtirmalarda sadece saf reaktif OKB grubu ile saf reaktif
olmayan tip OKB grubu arasinda anlaml fark vardi (p=0,048). CGT- Risk alma toplam (6:4)
ve CGT- Bahis orani (6:4) i¢in gruplar arasinda anlamlilik tespit edilirken (p=0,033) her iki test
icin ikili analizlerde kontrol grubu ile saf reaktif tip OKB hastalar1 arasinda anlamli farklilik

oldugu goriildii (p=0,048).
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Tablo 9: Tiim katihmcilarin yas, egitim yii ve Hamilton Depresyon Derecelendirme Olcegi toplam puam diizeltilerek elde edilmis CGT skorlarmnin
karsilagtirilmasi (tahmini ortalamadss)

Saglhkli Saf reaktif olmayan tip OKB Saf reaktif tip OKB F p’ an
Karar Verme Kalitesi 0,83+0,02 0,85+0,02 0,74+0,03* 3,612 0,034 0,126
Karar Verme Kalitesi Artan Sira (6:4) 0,53+0,05 0,65+0,05 0,49+0,05 1,881 0,163 0,70
Ortalama Karar Verme Siiresi 2065+152 2361+152 2160+157 0,859 0,433 0,33
Ortalama Karar Verme Siiresi Artan Sira (9:1) 2410+181 2255+181 2116+187 0,632 0,536 0,25
Risk Alma Toplam 0,5+0,03 0,59+0,03 0,63+0,04 2,757 0,073 0,099
Risk Alma Toplam (6:4) 0,49+0,04° 0,52+0,04 0,64+0,04 3,639 0,033 0,127
Bahis Oran1 Toplam 0,47+0,03 0,57+0,03 0,6+0,04 2,889 0,065 0,104
Bahis Oran1 Artan Sira (4:6) 0,25+0,05 0,4+0,05 0,44+0,05 2,075 0,136 0,77
Bahis Orani (6:4) 0,49+0,04° 0,52+0,04 0,64+0,04 3,639 0,033 0,127
Risk Ayarlama 0,21+0,19 0,52+0,19 0,02+0,19 1,674 0,198 0,063
Erteleme Kaginmasi 0,15+0,05 0,09+0,05 0,25+0,05 2,447 0,097 0,089

"p<0,05, Her iig grup igin yas, egitim y1li ve Hamilton Depresyon Derecelendirme Olgegi toplam puani kovaryant faktdr olarak alinpp MANCOVA testi yapilmistir. Levene’s
test kullanilarak her bir bagimli degisken i¢in varyans homojenligi test edilmistir. Gruplar arasi varyans kovaryans degerleri Box’s test kullanilarak karsilastirilmistir. Pillia’s
Trace Testi p=0,052, F (20-84)=1,689, partial eta squred=0,287 ve Wilks’ Lambda Testi p=0,045, F (20-82)=1,730 partial eta squred= 0,297 olarak bulunmustur.
2p=0,048 saf reaktif olmayan tip OKB hastalar1 ile karsilastirildiginda

p=0,048 saf reaktif tip OKB hastalar1 ile karsilastirildiginda

CGT: Cambridge Kumar Testi OKB: Obsesif Kompulsif Bozukluk
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4.6.2. Tiim katihmcilarin yas, egitim yilh ve Hamilton Depresyon Derecelendirme Olcegi

toplam puam diizeltilerek elde edilmis PAL skorlarinin karsilastirilmasi

Tim katilmeilar igin yas, egitim yili ve Hamilton depresyon derecelendirme
olgegi toplam puant MANCOVA testi ile kovaryant faktor olarak alinip PAL skorlar1 yeniden

hesaplanarak karsilastirma yapildi. Testlerde gruplar arasinda anlamli farklilik tespit edilmedi.
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Tablo 10: Tiim katihmecilarin yas, egitim yih ve Hamilton Depresyon Derecelendirme Olgegi toplam puam diizeltilerek elde edilmis PAL skorlarmnin
karsilastirilmasi (tahmini ortalamazss)

Saglikl Saf reaktif olmayan tip OKB Saf reaktif tip OKB F p’ npz
Toplam Deneme Sayis1 7,08+0,28 7,87+0,27 7,78+0,26 2,192 0,117 0,038
Toplam Hata Sayisi 14,32+2,16 19,6+2,07 15,67+2,04 1,528 0,222 0,027
[lk Hamle Basar1 Skoru 12,97+0,66 11,37+0,63 12,63+0,63 1,524 0,222 0,027
Toplam Deneme Sayisi (6 desen) 2,16+£0,17 2,68+0,17 2,31+0,16 2,178 0,118 0,038
Toplam Deneme Sayisi (8 desen) 2,38+0,24 2,49+0,23 2,78+0,23 0,814 0,446 0,015
Toplam Hata Sayisi (6 Desen) 4,28+0,77 5,43+0,74 4,46+0,73 0,62 0,540 0,011
Toplam Hata Sayisi (8 Desen) 8,97+1,44 12,53+1,38 9,78+1,36 1,597 0,207 0,028

"p<0,05, Her iig grup igin yas, egitim y1li ve Hamilton Depresyon Derecelendirme Olgegi toplam puani kovaryant faktdr olarak alinpp MANCOVA testi yapilmistir. Levene’s
test kullanilarak her bir bagimli degisken igin varyans homojenligi test edilmistir. Gruplar aras1 varyans kovaryans degerleri Box’s test kullanilarak karsilastirilmistir. Pillia’s
Trace Testi p=0,54 F (14-210)=0,098, partial eta squred=0,058 ve Wilks’ Lambda Testi p=0,544 F (14-208)=0,095 partial eta squred= 0,058 olarak bulunmustur.

PAL: Eslestirilmis Cagrisimsal Ogrenme Testi OKB: Obsesif Kompulsif Bozukluk
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4.6.3. Tiim katihmcilarin yas, egitim yilh ve Hamilton Depresyon Derecelendirme Olcegi

toplam puam diizeltilerek elde edilmis IED skorlarimin karsilagtirilmasi

Tiim katilimeilar igin yas, egitim yili ve Hamilton depresyon derecelendirme 6lgegi
toplam puan1t MANCOVA testi ile kovaryant faktor olarak alimip IED skorlart yeniden

hesaplanarak karsilastirma yapildi. Testlerde gruplar arasinda anlamli farklilik tespit edilmedi.
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Tablo 11: Tiim katthmeilarin yas, egitim yili ve Hamilton Depresyon Derecelendirme Olcegi toplam puam diizeltilerek elde edilmis IED skorlarmin
karsilastirilmasi (tahmini ortalamazss)

Saglikl Saf reaktif olmayan tip OKB Saf reaktif tip OKB F p’ npz
EDS Hata Sayis1 5,91+1,03 5,97+1,19 7,4£1,11 0,587 0,558 0,015
Toplam Hata Sayisi 18,66+1,88 23,5242,17 32,13+£2,04 1,814 0,170 0,046
Asama 8 Hata Sayisi 5,91+1,03 5,97+1,19 7,4+1,11 0,587 0,558 0,015
Asama 9 Hata Sayis1 2,15+0,7 3,84+0,81 2,44+0,76 1,232 0,297 0,032
Tamamlanan Asama Sayisi 9+0,02 8,95+0,02 9+0,02 1,323 0,272 0,034
Toplam Deneme Sayisi 87,37+£3,79 95,76+4,36 94,56+4,1 1,254 0,291 0,032
Toplam Gecikme 13277710568 152927+12163 154354+11444 1,184 0,312 0,031

p<0,05, Her ii¢ grup icin yas, egitim yili ve Hamilton Depresyon Derecelendirme Olgegi toplam puani kovaryant faktdr olarak alinipp MANCOVA testi yapilmustir.
Levene’s test kullanilarak her bir bagimli degisken i¢in varyans homojenligi test edilmistir. Gruplar arasi varyans kovaryans degerleri Box’s test kullanilarak
karsilastirilmigtir. Pillia’s Trace Testi p=0,684 F (12-142)=0,766 partial eta squred=0,061 ve Wilks’ Lambda Testi p=0,695 F (12-140)=0,756 partial eta squred= 0,61
olarak bulunmustur.

IED: Boyutlar Arast Kurulumu Degistirme Testi OKB: Obsesif Kompulsif Bozukluk
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4.6.4. Tiim katihmcilarin yas, egitim yilh ve Hamilton Depresyon Derecelendirme Olcegi

toplam puam diizeltilerek elde edilmis SST skorlarimin karsilastirilmasi

Tiim katilimeilar igin yas, egitim yili ve Hamilton depresyon derecelendirme 6lgegi
toplam puant MANCOVA testi ile kovaryant faktdr olarak alinip SST skorlar1 yeniden
hesaplanarak karsilagtirma yapildi. SST- Kagirillan toplan deneme sayisi gruplar arasinda
anlamli sekilde farkliyken (p=0,011) post-hoc ikili analizlerde saglikli grup ile saf reaktif
olmayan tip OKB grubu arasinda anlamli fark tespit edildi (p=0,009). Diger alt testlerde gruplar

arasinda anlamli fark tespit edilmedi.
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Tablo 12: Tiim katthmeilarin yas, egitim yii ve Hamilton Depresyon Derecelendirme Olcegi toplam puam diizeltilerek elde edilmis SST skorlarmn

karsilastirilmasi (tahmini ortalamazss)

Saglikl Saf reaktif olmayan tip OKB Saf reaktif tip OKB F p’ npz
Durma Sinyali Reaksiyon Zamani 255,57+9,09 250,79+9,02 256,56+8,42 0,119 0,888 0,002
Yap Denemeleri Yon Hatalart 2,31%£0,5 1,9+0,49 2,65+0,46 0,600 0,551 0,011
Yap Denemeleri Medyan Siire 519,86+12,07 539,48+11,98 522,08+11,18 0,741 0479 0,014
gj‘i Sinyalini Takiben Yap Denemeleri Medyan 5,/ ¢, 15 68 533,3+12,58 512,25+11,75 0,802 0451 0,015
gj‘i Sinyalini Takiben Dur Denemeleri Medyan 5, ¢, 15 7 550,32+11,98 519,26+11,19 1,813 0,168 0,034
g’gf:;‘m Durdurmanin - Ardindan Devam Etme 554 50,5 75 608.75+15.63 570.95414.6 2,443 0092 0,045
Kagirilan Toplam Deneme Sayist 7,46+1,79* 15,65+1,78 12,13+1,66 4,690 0,011 0,083

"p<0,05, Her ii¢ grup icin yas, egitim yili ve Hamilton Depresyon Derecelendirme Olgegi toplam puani kovaryant faktdr olarak alinipp MANCOVA testi yapilmustir.
Levene’s test kullanilarak her bir bagimli degisken i¢in varyans homojenligi test edilmistir. Gruplar arasi varyans kovaryans degerleri Box’s test kullanilarak
karsilastirilmigtir. Pillia’s Trace Testi p=0,012 F (14-198)=2,128 partial eta squred=0,131 ve Wilks’ Lambda Testi p=0,012 F (14-196)=2,117 partial eta squred= 0,131
olarak bulunmustur.

2p=0,009 saf reaktif olmayan tip OKB hastalar1 ile karsilastirildiginda
SST: Durma Sinyali Testi OKB: Obsesif Kompulsif Bozukluk
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4.7. Biligsel Islev Skorlarimin Sosyodemografik Ozellikler ve Klinik Olgekler ile

Korelasyonu
4.7.1. CGT skorlarmin sosyodemografik ozellikler ve klinik 6l¢ekler ile korelasyonu

Tiim katilimcilarin CGT skorlarinin sosyodemografik 6zellikler ve klinik dlgekler ile
korelasyonu incelendiginde yas ile CGT- Karar verme kalitesi arasinda negatif, CGT- Ortalama
karar verme siiresi, CGT- Ortalama karar verme siiresi artan siralama (9:1), CGT- Risk alma
her iki siralama (6:4), CGT- Bahis oran1 (6:4) arasinda anlamli pozitif korelasyon; egitim yili
ile CGT- Ortalama karar verme siiresi, CGT- Ortalama karar verme siiresi artan siralama (9:1),
CGT- Risk alma her iki siralama (6:4), CGT- Bahis orani (6:4) arasinda negatif, CGT- Karar
verme kalitesi arasinda anlamli pozitif korelasyon; anne egitim yili ile CGT- Ortalama karar
verme siiresi, CGT- Ortalama karar verme siiresi artan siralama (9:1), CGT- Risk alma her iki
siralama (6:4), CGT- Bahis orani (6:4) arasinda negatif, CGT- Karar verme kalitesi, CGT-
Karar verme kalitesi artan siralama (6:4) arasinda anlaml pozitif korelasyon; baba egitim yili
ile CGT- Ortalama karar verme siiresi artan siralama (9:1) arasinda anlaml1 negatif korelasyon;
Hamilton anksiyete puami ile CGT- Karar verme kalitesi artan siralama (6:4), CGT- Risk
ayarlama arasinda negatif, CGT- Ortalama karar verme siiresi artan siralama (9:1) arasinda
anlamli pozitif korelasyon; Hamilton depresyon puani ile CGT- Karar verme kalitesi artan
siralama (6:4), CGT- Risk ayarlama arasinda negatif, CGT- Ortalama karar verme siiresi artan

siralama (9:1) arasinda anlamli pozitif korelasyon saptandi.

Hastalarin semptom bagslama yas1 ile CGT- Karar verme kalitesi, CGT- Karar verme
kalitesi artan siralama (6:4), CGT- Risk ayarlama, CGT- Erteleme kaginmasi arasinda negatif;,
CGT- Risk alma her iki siralama (6:4), CGT- Bahis oranmi1 (6:4) arasinda anlamli pozitif
korelasyon; tan1 alma yas1 ile CGT- Karar verme kalitesi, CGT- Risk ayarlama, CGT- Erteleme
kacinmasi arasinda negatif, CGT- Ortalama karar verme siiresi, Risk alma her iki siralama (6:4),
CGT- Bahis oram (6:4) arasinda anlamli pozitif korelasyon saptandi. Hastalarin YBOKO alt

olgekleri ve toplam puani ile CGT skorlar1 arasinda anlamli korelasyon saptanmadi.
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Tablo 13: Tiim katihmcilarin CGT skorlarinin sosyodemografik ozellikler ve klinik l¢ekler ile korelasyonu

Ortalama

Ortalama

Risk Alma

Lo Kargr . pffme  Ogigna Karar Verme Karar Verme Risk Aln}a_ Her iki Bahis Bahis Bahis Risk Erteleme
KZﬂlesi I‘;?glt;iia (A6$a;n I;?;:; Verme Stiresi  Artan Siiresi  Artan I‘S—.Ili;lamalkl Siralama Orant Sé;ﬁl (4:6) Orani (6:4) Ayarlama  kaginmasi
Siralama (9:1)  Siralama (6:4) (6:4)

Yas -0,24" -0,16 0,23" 0,21 0,13 0,13 0,27 0,15 0,23 0,27 -0,18 0,12
Egitim yil1 0,29™ 0,18 -0,29" -0,25" -0,10 -0,04 -0,20" -0,05 -0,09 -0,20" 0,17 -0,06
Semptom baglama yas1  -0,34" -0,26" 0,15 0,02 0,08 0,12 0,23" 0,11 -0,01 0,23" -0,24" 0,29"
Tan1 alma yas1 -0,38" -0,22 0,27 0,17 0,14 0,20 0,31 0,20 0,16 0,31 -0,25" 0,24*
Anne egitim y1ili 0,25 0,23" -0,20" -0,22" -0,10 -0,08 -0,18" -0,08 -0,10 -0,18" 0,14 -0,08
Baba egitim y1l1 0,13 0,08 -0,15 -0,19 -0,14 -0,15 -0,18 -0,14 -0,09 -0,18 0,04 -0,14
YBOCS Obsesyon -0,07 -0,05 0,11 0,09 0,03 0,07 0,18 0,09 0,17 0,18 -0,14 -0,05
YBOCS kompulsiyon  -0,07 -0,05 0,13 0,09 0,06 0,06 0,17 0,09 0,20 0,17 -0,12 -0,08
YBOCS toplam -0,07 -0,04 0,12 0,09 0,04 0,06 0,17 0,09 0,18 0,17 -0,13 -0,07
HAM A -0,08 -0,19 0,17 0,22" -0,02 -0,11 0,08 -0,11 -0,08 0,08 -0,23" -0,07
HAMD -0,13 -0,25" 0,13 0,27 0,02 -0,08 0,14 -0,09 -0,07 0,14 -0,25" -0,08

*p<0,05, Pearson korelasyon testi uygulanmistir.
**p<0,01, Pearson korelasyon testi uygulanmistir .
HAM A: Hamilton anksiyete 6lcegi HAM D: Hamilton depresyon dlgegi, YBOCS: Yale Brown Obsesyon Kompulsiyon Olgegi OKB: Obsesit Kompulsif Bozukluk
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4.7.2. PAL skorlarimn sosyodemografik ozellikler ve klinik ol¢ekler ile korelasyonu

Tiim katilimcilarin PAL skorlarinin sosyodemografik 6zellikler ve klinik dlgekler ile
korelasyonu incelendiginde; yas ile PAL- Ilk Hamle Basar1 Skoru arasinda negatif, PAL-
Toplam deneme sayisi, PAL- Toplam hata sayis1, PAL- Ortalama deneme sayisi, PAL- Toplam
deneme sayis1 (6 desen), PAL- Toplam hata sayisi (6 desen), PAL- Toplam hata sayis1 (8 desen)
arasinda anlamli pozitif korelasyon; egitim y1l1, anne egitim y1l1 ve baba egitim y1l1 ile ile PAL-
Toplam deneme sayisi, PAL- Toplam hata sayis1, PAL- Ortalama deneme sayisi, PAL- Toplam
deneme sayis1 (6 desen), PAL- Toplam hata sayisi (6 desen), PAL- Toplam hata sayis1 (8 desen)
arasinda negatif, ile PAL- {1k Hamle Basar1 Skoru arasinda anlamli pozitif korelasyon saptand.
Hamilton anksiyete puanit ve Hamilton depresyon puani ile PAL skorlar1 arasinda anlamli

korelasyon yoktu.

Hastalarin semptom baslama yas1 ile PAL- Ilk Hamle Basari Skoru arasinda negatif,
PAL- Toplam hata sayisi, PAL- Toplam hata sayis1 (6 desen), PAL- Toplam hata say1s1 (8
desen) arasinda anlamli pozitif korelasyon; tan1 alma yas1 ile PAL- Ilk Hamle Basar1 Skoru
arasinda negatif, PAL- Toplam deneme sayisi, PAL- Toplam hata sayisi, PAL- Toplam hata
sayis1 (6 desen), PAL- Toplam hata say1s1 (8 desen) arasinda anlamli pozitif korelasyon tespit
edildi. Hastalarm YBOKO alt dlgekleri ve toplam puani ile PAL skorlari arasinda anlamli

korelasyon saptanmadi.
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Tablo 14: Tiim katihmcilarin PAL skorlari ile sosyodemografik 6zellikleri ve klinik dl¢eklerinin korelasyonu

Toplam Toplam Hata ilk  Hamle Ortalama Toplam Deneme Toplam Deneme Toplam Hata Toplam Hata
Deneme Sayisi  Sayisi Bagar1t Skoru  Deneme Sayist  Sayist (6 Desen)  Sayisi (8 Desen)  Sayisi (6 Desen)  Sayisi (8 Desen)

Yas 0,44™ 0,46™ -0,50™ 0,30 0,28™ 0,06 0,37" 0,44™

Egitim yili -0,41™ -0,41™ 0,48 -0,26™ -0,25™ -0,07 -0,34™ -0,43™

Semptom baslama yas1 0,14 0,35 -0,34™ 0,10 0,04 -0,16 0,32 0,30

Tani alma yas1 0,25" 0,36™ -0,37" 0,21 0,12 -0,01 0,317 0,317

Anne egitim y1l1 -0,32" -0,28™ 0,34™ -0,19" -0,23" -0,08 -0,23" -0,30™

Baba egitim yili -0,33" -0,32" 0,39" -0,21" -0,22" -0,12 -0,27" -0,33"

YBOCS Obsesyon 0,12 0,13 -0,07 -0,11 0,15 0,00 0,06 0,09

YBOCS kompulsiyon 0,12 0,13 -0,08 -0,09 0,16 0,00 0,08 0,08

YBOCS toplam 0,12 0,13 -0,08 -0,10 0,15 0,00 0,07 0,08

HAM A 0,09 0,10 -0,00 -0,09 0,07 0,02 0,01 0,05

HAMD 0,08 0,11 -0,01 -0,09 0,05 -0,00 0,03 0,06

*p<0,05, Pearson korelasyon testi uygulanmuistir.
**p<0,01, Pearson korelasyon testi uygulanmistir )
HAM A: Hamilton anksiyete 6l¢egi HAM D: Hamilton depresyon dlgegi, YBOCS: Yale Brown Obsesyon Kompulsiyon Olgegi OKB: Obsesif Kompulsif Bozukluk
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4.7.3. IED skorlarimin sosyodemografik ozellikler ve klinik dl¢ekler ile korelasyonu

Tiim katilimeilarin IED skorlarinin sosyodemografik 6zellikler ve klinik olcekler ile
korelasyonu incelendiginde; yas ile IED- Toplam gecikme siiresi arasinda anlamli pozitif
korelasyon; egitim yil1, anne egitim yili ve baba egitim yili ile IED- Toplam gecikme siiresi
arasinda anlamli negatif korelasyon; Hamilton anksiyete puani ve Hamilton depresyon puant
ile IED- Tamamlanan agama sayis1 arasinda negatif, [IED- Asama 8 hata sayis1, IED- EDS hata
sayisi, IED- Toplam hata sayisi, IED- Toplam deneme sayisi arasinda anlamli pozitif
korelasyon saptandi.

Hastalarin YBOKO obsesyon alt lgegi puani, YBOKO kompulsiyon alt 6lgegi puan
ve YBOKO toplam puani ile IED- Tamamlanan asama sayis1 arasinda negatif, IED- Asama 8
hata sayis1, IED- EDS hata sayis1, IED- Toplam hata sayis1, IED- Toplam deneme sayisi, IED-
Toplam gecikme siiresi arasinda anlamli pozitif korelasyon saptandi. Hastalarin semptom

baslama yas1 ve tan1 alma yasi ile IED skorlar1 arasinda anlamli korelasyon saptanmadi.
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Tablo 15: Tiim katilmecilarin IED skorlari ile sosyodemografik 6zellikleri ve klinik 6l¢eklerinin korelasyonu

Asama 8 Hata

Asama 9 Hata

Tamamlanan Asama

Toplam Deneme

Toplam Gecikme

DSy~ Tl v Sl Sayisi Sayis1 Sayis1 Sayis1 Siiresi
Yas -0,14 0,13 -0,05 0,02 0,09 0,13 0,37
Egitim yili 0,15 -0,06 0,10 -0,05 -0,18 -0,08 -0,33"
Semptom baglama yast  -0,10 0,19 -0,10 -0,14 0,07 0,18 -0,15
Tan1 alma yast -0,22 0,09 -0,22 -0,02 0,18 0,09 0,22
Anne egitim yili -0,05 -0,10 -0,12 -0,03 -0,03 -0,10 -0,22°
Baba egitim y1il1 0,07 -0,02 0,03 -0,11 -0,11 -0,06 -0,23"
YBOCS Obsesyon 0,32" 0,26" 0,23" 0,15 -0,28™ 0,23" 0,22"
YBOCS kompulsiyon  0,29™ 0,26" 0,21" 0,18 -0,25" 0,23" 0,24"
YBOCS toplam 0,31 0,26" 0,22" 0,17 -0,27" 0,23" 0,23"
HAM A 0,32 0,32" 0,26" 0,05 -0,46" 0,29" 0,03
HAMD 0,31 0,30" 0,26" 0,01 -0,43" 0,27" 0,03

*p<0,05, Pearson korelasyon testi uygulanmistir.
**p<0,01, Pearson korelasyon testi uygulanmustir. )
HAM A: Hamilton anksiyete 6l¢egi HAM D: Hamilton depresyon dlgegi, YBOCS: Yale Brown Obsesyon Kompulsiyon Olgegi OKB: Obsesif Kompulsif Bozukluk
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4.7.4. SST skorlarmin sosyodemografik ozellikler ve klinik dl¢ekler ile korelasyonu

Tiim katilimeilarin SST skorlarinin sosyodemografik 6zellikler ve klinik dlcekler ile
korelasyonu incelendiginde; yas ile SST- Yap denemeleri medyan siire, SST- Yap sinyalini
takiben yap denemeleri medyan siire, SST- Yap sinyalini takiben dur denemeleri medyan siire,
SST- Durma sinyali reaksiyon zamani, SST- Yap denemeleri yon hatalari, SST- Kagirilan
toplam deneme sayis1 arasinda anlamli pozitif korelasyon; egitim yili ile SST- Yap denemeleri
medyan siire, SST- Yap sinyalini takiben yap denemeleri medyan siire, SST- Yap sinyalini
takiben dur denemeleri medyan siire, SST- Durma sinyali reaksiyon zamani, SST- Yap
denemeleri yon hatalari, SST-Kacirilan toplam deneme sayisi, SST- Basarisiz durdurmanin
ardindan devam etme siiresi arasinda anlamli negatif korelasyon; anne egitim yili ile SST-
Durma sinyali reaksiyon zamani, SST- Yap denemeleri yon hatalari, SST- Yap denemeleri
medyan siire, SST- Yap sinyalini takiben dur denemeleri medyan siire arasinda anlamli negatif
korelasyon; baba egitim yili ile SST- Durma sinyali reaksiyon zamani, SST- Yap denemeleri
yon hatalar1 arasinda anlamli negatif korelasyon saptandi.

Hastalarin semptom bagslama yas1 ile SST- Durma sinyali reaksiyon zamani anlamli
pozitif korelasyon; tan1 alma yas1 ile SST- Durma sinyali reaksiyon zamani, SST- Yap sinyalini
takiben dur denemeleri medyan siire arasinda anlamli pozitif korelasyon; YBOKO obsesyon alt
lgegi puan;, YBOKO kompulsiyon alt 6lgegi puan1 ve YBOKO toplam puani ile SST- Yap
sinyalini takiben dur denemeleri medyan siire, SST-Kagirilan toplam deneme sayisi, SST-
Basarisiz durdurmanin ardindan devam etme siiresi arasinda anlamli pozitif korelasyon

saptandi.
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Tablo 16: Tiim katihmecilarin SST skorlar ile sosyodemografik 6zellikleri ve klinik 6l¢ceklerinin korelasyonu

Durma Sinyali ~ Yap Dur Yap Yap Sinyalini Takiben Yap Sinyalini Takiben Basarisiz Durdurmanin =~ Kagirilan
Reaksiyon Denemeleri Denemeleri Denemeleri Yap Denemeleri Dur Denemeleri Medyan ~ Ardindan Devam Etme  Toplam
Zamani Yon Hatalari Y6n Hatalari Medyan Siire ~ Medyan Siire Siire Siiresi Deneme Sayis1
Yas 0,47 0,23 0,09 0,24" 0,23" 0,29" 0,18 0,21
Egitim y1l1 -0,31" -0,23" 0,02 -0,18" -0,20" -0,24™ -0,20" -0,22"
Semptom 0,25 0,19 0,20 0,01 0,04 0,08 0,00 0,06
baglama yast
Tani alma yas1 0,27 0,16 0,09 0,14 0,13 0,25 0,13 0,10
Anne egitim yihi ~ -0,38™ -0,20" -0,08 -0,19 -0,16 -0,19 -0,18 -0,13
Baba egitim yih ~ -0,27"" -0,20" 0,06 -0,17 -0,17 -0,15 -0,06 -0,16
YBOCS 0,17 0,13 0,13 0,11 0,07 0,20" 0,19" 0,29"
Obsesyon
YBOCS 0,15 0,12 0,11 0,12 0,09 0,19° 0,20° 0,30
kompulsiyon
YBOCS toplam 0,16 0,13 0,12 0,12 0,08 0,20" 0,20" 0,30
HAM A 0,15 0,09 0,06 0,06 0,04 0,13 0,12 0,11
HAM D 0,16 0,08 0,03 0,08 0,07 0,13 0,13 0,11

*p<0,05, Pearson korelasyon testi uygulanmistir.
**p<0,01, Pearson korelasyon testi uygulanmistir .
HAM A: Hamilton anksiyete dlcegi HAM D: Hamilton depresyon dlgegi, YBOCS: Yale Brown Obsesyon Kompulsiyon Olgegi OKB: Obsesitf Kompulsif Bozukluk
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4.8. Biligsel Islev Skorlarinin OKB Tamisim Ongérebilmesinin Lojistik Regresyon Analizi

ile incelenmesi

Biligsel islevlerin OKB tanisint dngérme giiciinii degerlendirmek iizere CGT- Karar
verme kalitesi, IED- EDS hata sayisi, PAL-Toplam deneme sayisi, PAL- Ortalama deneme
sayist, PAL- Toplam hata sayisi, SST- Kagirilan deneme sayisi olmak iizere dnemli biligsel
testlerin yer aldigi anlamli bir model olusturuldu (p<0,001). Kurulan lojistik regresyon
modelinin OKB tanisini %40,9 oraninda 6ngordiigii tespit edildi (Nagelkerke R Square=0,4009).
Lojistik regresyon modelinin verileri tablo 17°de sunuldu. IED- EDS hata sayisi, PAL-Toplam
deneme say1s1, PAL- Ortalama deneme sayis1 ve SST- Kacirilan deneme sayisinin OKB tanisini
ongorebildigi tespit edildi. CGT- Karar verme kalitesi ve PAL- Toplam hata sayisinin OKB
tanisini belirlemede anlamli etkisinin olmadig: goriildii.

Tablo 17: Onemli baz bilissel islevlerin OKB tanisim1 6ngorebilmesinin regresyon analizi ile incelenmesi

OKB varlig1
B. S.E.  Exp(B) 95% C.I.for EXP (B) p’
CGT- Karar verme kalitesi 0,000 0,000 1,000 0,999-1,001 0,829
IED- EDS hata say1s1 0,081 0,034 1,085 1,015-1,160 0,017
PAL-Toplam deneme sayist -1,034 0343 2,813 1,435-5,515 0,003
PAL-Ortalama deneme sayist -1,042 0,381 0,353 0,167-0,744 0,006
PAL-Toplam hata sayisi -0,054 0,029 0,947 0,895-1,002 0,058
SST- Kagirilan toplam deneme sayisi 0,091 0,040 1,095 1,012-1,185 0,024
Constant -5,577 1,803 0,004 0,002

p<0,05, Lojistik Regresyon, Nagelkerke R Square=0,409

4.9. Biligsel Islev Skorlarinin Reaktif Obsesyon Tipi OKB Tamsim1 Ongérebilmesinin

Lojistik Regresyon Analizi ile Incelenmesi

Biligsel islevlerin reaktif obsesyon tipi OKB tanisin1 6ngérme giiciinii degerlendirmek
iizere CGT- Karar verme kalitesi, CGT- Bahis orani, PAL- Toplam hata sayis1, PAL- Ik hamle
basar1 skoru, IED- Tamamlanan agama sayisi, SST- Kacirilan deneme sayist olmak iizere
biligsel testlerin yer aldigi anlamli bir model olusturuldu (p=0,013). Kurulan lojistik regresyon
modelinin OKB tanisin1 %28,8 oraninda 0Ongorebildigi tespit edildi (Nagelkerke R
Square=0,285). Lojistik regresyon modelinin verileri tablo 18’de sunuldu. IED- Tamamlanan
asama sayist ve SST- Kacirilan deneme sayisinin reaktif obsesyon tipi OKB tanisini
belirlemede anlamli oldugu; CGT- Karar verme kalitesi, CGT- Bahis orani, PAL- Toplam hata

sayis1 ve PAL- 11k hamle basar1 skorunun anlamli etkisinin olmadig tespit edildi.

62



Tablo 18: Onemli baz bilissel islevlerin reaktif obsesyon tipi OKB tamisim1 6ngorebilmesinin regresyon
analizi ile incelenmesi

Reaktif Obsesyon Tipi OKB varlig1

B. S.E. Exp (B) 95% C.Lfor EXP (B) P’
CGT- Karar verme kalitesi -1,544 2,373 0,214 0,002-22,354 0,515
CGT- Bahis orant (6:4) 1,259 1,614 3,522 0,149-83,281 0,435
PAL-Toplam hata sayisi -0,024 0,051 0,976 0,883-1,079 0,634
PAL- i1k hamle basar1 skoru 0,076 0,160 1,078 0,788-1,477 0,638
IED- Tamamlanan asama sayisi 0,556 0,275 1,744 0,018-2,988 0,043
SST- Kagirilan toplam deneme sayisi -0,059 0,028 0,943 0,893-0,995 0,033
Constant -3,935 4,159 0,020 0,344

*p<0,05, Lojistik Regresyon, Nagelkerke R Square=0,285
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S.TARTISMA

5.1. Sosyodemografik ve Klinik Ozellikler

Calismamizda hastalarin yas ortalamasi saf reaktif olmayan tip OKB grubunda
31,1+11,2, saf reaktif tip OKB grubunda ise 32,6+11,2 olarak bulundu. OKB hastalarinin yas
ortalamasi 2013 yilinda yapilan 115 ¢alismay1 iceren bir meta analizde 32,69+4,54 olarak
bulunmusken iilkemizde Demet ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada 33,19+ 2,2 olarak
saptanmis olup calismamizla uyumludur (Demet et al., 2005; Abramovitch vd., 2013).
Literatiirde hastalarin egitim yili 13,52+1,91 iken ¢aligmamizda saf reaktif olmayan tip OKB
grubunda 10,9+3,8, saf reaktif tip OKB grubunda 11+4,2 idi. Yakin zamanda Tiirkiye’de
yapilan bir ¢alismada ise 12,12 £3,53 olarak bildirilmistir (Karagiizel vd., 2019). Hastalarimizin
yas ortalamasi literatiir ile uyumlu olup egitim seviyesi yiiksekti. Caligmamizda saf reaktif
olmayan tip OKB hasta grubunun %75,6’s1 ve saf reaktif tip OKB hasta grubunun %76,3’
kadinlardan olugmaktaydi. Literatiirde hastaligin kadin ve erkekte esit oranda goriindiigii bilgisi
gdz Online almirsa bu durumun kadinlarin daha ¢ok tedavi arayisinda olmasindan ve
uyguladigimiz testlerin uzun bir vakit almasi sebebi ile ¢alismaya katilimda erkeklerin daha az
goniilliliik gostermesinden kaynaklaniyor olabilir (Juang & Liu, 2001; Lensi vd., 1996;
Yigittiirk vd., 2002). Ulkemizde yapilan ¢aligmalarla uyumlu olarak, saf reaktif olmayan tip
OKB hasta grubunun %51,2’si ve saf reaktif tip OKB hasta grubunun %42,1°1 evliydi (Demet
vd., 2005; Tezcan vd., 1998).

Kontrol grubu yas, egitim seviyesi ve cinsiyet agisindan hasta grubuna benzer sekilde
secildiginden istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Kontrol grubunda calisma orani
%42,5 iken saf reaktif olmayan tip OKB grubunda %29,3, saf reaktif tip OKB grubunda %28,9
olarak tespit edildi. Literatiirde OKB hastalarinin daha diisiik sosyoekonomik diizeye sahip
oldugu bilgisi yer almaktadir (L. F. Fontenelle vd., 2004). Calismamizda bu bilgiyle uyumlu
olarak ortalama aylik gelir; saf reaktif olmayan tip OKB hasta grubunun 6893+4210, saf reaktif
tip OKB hasta grubunun 8309+5058, kontrol grubun 9487+4089 olarak tespit edilmis ve saf
reaktif olmayan tip OKB hasta grubunun sosyoekonomik diizeyinin kontrol grubuna gore daha
diisiik oldugu bulundu. Calismamizda ortalama anne egitim yil1 saf reaktif olmayan tip OKB
grubunda 5,9+3,7, saf reaktif tip OKB grubunda 5,8+4,7, kontrol grubunda 5,5+3,8 ve ortalama
baba egitim yil1 saf reaktif olmayan tip OKB grubunda 8,5+4,5; saf reaktif tip OKB hasta
grubunda 8,645, kontrol grubunda 7,2+3,9 olarak bulunmus olup aralarinda anlamli fark

gozlenmedi.
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Calismamizda OKB semptom baslangic yasi literatiirle uyumlu olarak (Koéroglu E.,
2015; Abramovitch vd., 2013; Demet vd., 2005) saf reaktif olmayan tip OKB hasta grubunda
19,7+10,1, saf reaktif tip OKB hasta grubunda 22,4+9,6 olarak bulundu ve gruplar arasinda
anlamli fark yoktu. Literatiirde hastalik belirtilerinin baslangici ile hekime bagvuru arasindaki
stire Demet ve ark. Tarafindan 6.25 £ 7.59 yil, Juang ve Liu tarafindan 5.5£2.4 yil, olarak
bildirilmis olup ¢alismamizda ortalama tedavisiz gecen siire literatiirle uyumlu olarak saf reaktif
olmayan tip OKB hastalarinda 5,5+5,6 y1l, saf reaktif olmayan tip OKB hastalarinda ise 6,8+8,7
yil olarak bulundu ancak aralarinda anlamli fark tespit edilmedi (Demet, 2022; Juang & Liu,
2001). Calismamizda hastane yatis orani saf reaktif olmayan tip OKB hastalarinda %19,5 ve
saf reaktif tip OKB hastalarinda %7,9 olarak bulunmus olup aralarinda anlamli fark olmamakla
birlikte literatiir verilerinden daha yiiksektir. Hastalarin hastanede yatis dykiisii oranlar1 Ruscio
ve ark. tarafindan %6,4, Altintas & Oz¢iiriimez tarafindan %8, 1 olarak bildirilmis olup (Ruscio
vd., 2010; Altintas & Ozgiiriimez, 2015) hastalarimizin yatis dykiisiiniin daha fazla olmasi
aragtirmamizin 3. basamak saglik kurumu olan bir tip fakiiltesinde gerceklestirilmis olmasindan
kaynaklanabilir. Literatiirde OKB hastalarinda yasam boyu suisid girisimi orant %13,37
(Angelakis vd., 2015) olarak bildirilmis olup calismamizda saf reaktif olmayan tip OKB
hastalarinin %9,8’inde ve saf reaktif tip OKB hastalarinin %2,6’sinda suisid girisimi oykiisii;
saf reaktif olmayan tip OKB hastalarinin %9,8’inde ve saf reaktif tip OKB hastalarinin
%S5,3’linda kendine zarar verme davranmisi Oykiisii tespit edildi ancak aralarinda anlamli

istatiksel fark tespit edilmedi.

Caligmamizda ailede OKB oOykiisii saf reaktif olmayan tip OKB hastalarinin
%?34,1’inde, saf reaktif tip OKB hastalarinin %23,7’sinde mevcut iken aralarinda anlamli fark
gozlenmedi. OKB hastalarinin birinci derece akrabalarinda OKB bulunma orani literatiirde
calisgmamizla uyumlu olarak Demet ve ark. tarafindan %28, Okasha ve ark. tarafindan %20,
Deniz tarafindan %30.9 olarak bildirilmistir (Demet vd., 2005b; Deniz, 2005; Okasha vd.,
1994). Ailede DEHB o6ykiisti ise saf reaktif olmayan tip OKB hastalarinda %2,4, saf reaktif tip
OKB hastalarinda %15,8’di ve aralarinda anlamli fark vardi. Bu durum literatiirde OKB ve
DEHB arasinda ailevi iligki bulundugunu bildiren ¢alismalar dikkate alindiginda iki hastaligin
ortak genetik etiyolojisine isaret ediyor olabilir (D. Geller vd., 2007). Literatiirde OKB
hastalarinin ¢ocuklukta DEHB tanisi alma orani ile ilgili yeterli calisma bulunmamakla birlikte
calisgmamizda saf reaktif olmayan tip OKB hastalarinin %7,3’linlin cocuklukta DEHB tanis1
aldig, saf reaktif tip OKB hastalarindan higbirisinin ¢gocuklukta DEHB tanis1 almadig1 tespit

edildi ancak karsilagtirildiginda anlamli fark bulunamad.
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OKB c¢ogunlukla belirtilerin siireklilik gosterdigi, hastalarin %10-15’1ik kisminda
aralikli seyir gdsteren bir hastalik olup (L. Besiroglu, 2006) calismamizda ge¢cmis
asemptomatik donem varlig1 sorgulandiginda literatiirle benzer sekilde saf reaktif olmayan tip

OKB hastalarinin % 29,3’linde, saf reaktif tip OKB hastalarinin % 31,6’sinda mevcuttu.

Calismamizda saf reaktif olmayan tip 41 OKB hastasinin 36’s1 ve saf reaktif tip 38 OKB
hastasinin 28’i tedavi aliyordu. SSGI, klomipramin, antipsikotik kullanimi agisindan gruplar
arasinda anlamli fark yokken benzodiazepin (klonazepam) kullaniminin saf reaktif olmayan tip
OKB hasta grubunda saf reaktif tip OKB hasta grubuna gdre anlamli yiiksek oldugu bulundu.
Saf reaktif olmayan tip OKB grubunda benzodiazepin kullaniminin daha yiiksek olmasi her ne
kadar aralarinda istatiksel ag¢idan anlamli fark olmasa da anksiyete skorlarinin daha yiiksek

olmasi ile agiklanabilir.
5.2. Hasta Gruplarimin ve Saghkl Grubun Klinik Olcekleri

Calismamizda YBOKO araciligiyla degerlendirdigimiz hastalik siddeti hasta gruplar:
arasinda benzerdi. Literatiirde OKB alt gruplarina ayrilarak yapilan ¢alismalarda hastalarin
klinik hastalik siddetini degerlendiren olgekler sonuglarina iliskin verilerin tutarsiz oldugu
bildirilmistir (Besiroglu vd., 2007; K. Dogan vd., 2013). Bu tutarsizliklar OKB alt gruplarinin
belirlenmesinde standardize bir yontem olmamasi, hastalarin tedavi alip almama durumu,

komorbid tan1 varlig1 gibi durumlardan kaynaklaniyor olabilir.

Katilimeilarin ¢ocukluk ¢agt DEHB belirtileri sorgulandiginda her iki hasta grubunun
cocukluk ¢agi DEHB belirtilerinin sagliklara kiyasla daha yliksek oldugu tespit edildi. Bu
bulgumuz her ne kadar eriskin OKB hastalarinda ¢ocukluk ¢agit DEHB’sinin arastirilmasi
hususunda yeterli ¢calisma olmasa da OKB hastalarinda ¢ocukluk ¢aginda DEHB varliginin
artmig olacag1 goriisiinii bildiren ¢aligmalar1 desteklemektedir. (Kooij vd., 2019; Pallanti vd.,
2011; Abramovitch vd., t.y.; Brem vd., 2014). Cocukluk ¢cagi DEHB belirtileri agisindan hasta
gruplar1 arasinda anlamli fark tespit edilmedi. Boylece OKB ve DEHB’nin etiyoloji
bakimindan genetik ve noéropsikolojik ortak paydasi olmasi ve iki hastalifin yiiksek es tani
oranlarindan ve ¢ocuklukta DEHB tanis1 bulunanlarda dikkatsizligi telafi edici kontrol etme
davraniglar1 goriildiigiinii ileri siiren calismalardan yola ¢ikarak olusturdugumuz saf reaktif tip
OKB grubunda ¢ocuklukta DEHB tanisinin daha yiiksek olacagi hipotezimizi dogrulayamadik
(D. Geller vd., 2007; Kooij vd., 2019; Pallanti vd., 2011). Bu konuda saf reaktif obsesyon
grubundaki semptomlarin ayristirilmamasi, semptom dagilimina bakilmamasi ¢alismamizin

kasitliliklarindandir.
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Katilimcilar Barratt diirtiisellik 6lgegi ile degerlendirildiginde toplam puanda ve plan
yapmama, motor diirtiisellik, dikkat diirtiiselligi alt 6l¢eklerinde hastalarin sagliklilara kiyasla
daha yiiksek oranda belirtileri mevcuttu. Sagliklilar ile saf reaktif tip OKB hastalar1 arasinda
plan yapamama alt Sl¢ceginde, motor diirtiisellik alt 6l¢eginde, toplam puanda; sagliklilar ile saf
reaktif olmayan tip OKB hastalar1 arasinda motor diirtiisellik alt dl¢eginde, dikkat diirtiiselligi
alt dlgeginde, toplam puanda anlamli fark saptanirken hasta gruplar1 arasinda higbir alt Slcekte
ve toplam puanda anlamli fark yoktu. Hastalarin sagliklilara gore Barratt diirtiisellik 6lgegi
skorlarmin daha kotii olmast OKB hastalarinda impulsivitenin arttig1 yoniindeki literatiir bilgisi
ile uyumludur (Benatti vd., 2014; Ettelt vd., 2007; Grassi vd., 2015). Alt gruplar arasinda
karsilastirma i¢in daha ¢ok caligmaya ihtiya¢ vardir. Hastalarda eriskin DEHB belirtilerini
sorguladigimiz ASRS 6l¢eginde alt 6lgeklerde ve toplam puanda hastalar sagliklilara kiyasla
daha yiiksek belirti sergiledi. Hiperaktivite alt 6lgeginde ve toplam puanda her iki hasta grubu
kontrol grubundan daha fazla belirtiye sahipti ve dikkat alt 6lgeginde saf reaktif olmayan tip
OKB hastalarinin  kontrol grubuna gore daha fazla dikkatsizlik bildirdigi saptandu.
Calismamizin sonuglar literatiirle uyumlu olarak OKB hastalarinda DEHB belirtilerinin daha
yiiksek oranda goriildiiglinii saptamis olmakla beraber OKB alt gruplari ve DEHB belirtilerinin
iligkisiyle ilgili tutarli veriler elde edilmesi i¢in daha ¢ok c¢alisma yapilmasina ihtiya¢ vardir

(Mersin Kilic vd., 2020; Tolin & Villavicencio, 2011).

Calismamizda literatiirle uyumlu olarak Hamilton anksiyete 6l¢eginde ve Hamilton
depresyon Ol¢eginde kontrol grubu ile hastalar karsilagtirildiginda hastalarin anksiyete ve
depresyon skorlar1 anlamli derecede yiiksekti. Literatiirde OKB hastalarinda anksiyete
bozuklugu ve depresyonun sik eslik ettigi, bircok hastada tani kriterini karsilamasa da anksiyete
ve depresyon belirtilerinin goriildiigii bilgisi yer almaktadir (Mathes vd., 2019; Overbeek vd.,
2002; Ruscio vd., 2010; Viswanath vd., 2012). Hamilton anksiyete dl¢eginde hasta gruplar
arasinda anlamli fark yoktu. Her iki hasta grubunun Hamilton depresyon Ol¢egi puanlari
sagliklilara gore daha yiiksek olup, hasta gruplart karsilastirildiginda saf reaktif olmayan tip
OKB hastalarinin saf reaktif tip OKB grubuna gore anlamli diizeyde yiiksek depresif belirti
sergiledigi bulundu. Lee ve ark. tarafindan yapilan hastalarin otojen ve reaktif obsesyon
gruplarina ayrilarak yapilan bir ¢aligmada otojen grup ile reaktif grup arasinda anlaml fark
bildirilmezken her iki grubun depresyon skorlarinin kontrol grubundan anlamli ytiksek oldugu
bildirilmigtir (H. Lee vd., 2005). Bizim ¢alismamizda farkli olarak saf reaktif olmayan OKB
grubunun saf reaktif OKB grubuna gore depresyon puanlar1 anlamli yiliksek bulunmasi dikkat

cekicidir.
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5.3. Bilissel Islevler

Calismamizin amaglarindan olan obsesyon tiplerinin biligsel islevler ile iligkisini
incelemek iizere hastalar saf reaktif obsesyon tipi olanlar ve saf reaktif olmayan obsesyon tipine
sahip olanlar olmak iizere ikiye ayrilmis, kontrol grubu néropsikolojik performansi etkiledigi
bilinen yas, cinsiyet, egitim yil1 gibi faktorler agisindan hasta grubu ile benzerlik gosteren
saglikli kisilerden secilmistir (Basso vd., 2001; Berthier vd., t.y.; Boone vd., 1991; Cavedini
vd., 2010; Christensen vd., 1992). Biligsel islevleri degerlendirmek i¢in CANTAB’da yer alan
CGT (Cambridge Kumar Testi), PAL (Eslestirilmis Cagrisimsal Ogrenme), IED (Boyutlar
Aras1 Kurulumu Degistirme), SST (Durma Sinyali Testi) kullanilmistir.

Calismamizda risk iligkili karar vermeyi degerlendirmek lizere katilimcilara CGT
uyguladik. CGT karar verme, planlama, risk-alma ve inhibisyonu 6lgmek iizere gelistirilmistir
(Tavares vd., 2007). Calismamizda tiim katilimcilarin sonuglar1 karsilagtirildiginda gruplar
arasinda anlamli fark saptanmadi. Bunun iizerine tiim katilimcilarin yas, egitim y1li ve Hamilton
depresyon derecelendirme Slgegi toplam puant MANCOVA testi ile kovaryant faktor olarak
alinip etkileri notralize edildikten sonra CGT skorlar1 yeniden hesaplanarak karsilastirma
yapildi. Karar verme kalitesinin saf reaktif tip OKB grubunda saf reaktif olmayan tip OKB
grubuna gore anlaml sekilde bozuldugu tespit edildi. Literatiirde Martoni ve ark. yaptiklari

<

calismada “’simetri’’ ve “’bulag’ obsesyonu olan OKB hastalarinin biriktirme ve ‘’yasak
diistinceler’” olarak adlandirdiklar saldirganlik, cinsel, dini obsesyonlar1 olan hastalara kiyasla
karar verme performanslarinin daha iyi oldugunu bulmustur (Martoni, Brombin, vd., 2015). Bu
bulgumuz yiiriitiici islevleri etkiledigi bilinen yas, egitim, depresif belirti gibi faktorlerin etkisi
diizeltildikten sonra elde edilmis olmasi sebebi ile obsesyon tiplerinin karar verme kalitesinde
etkili oldugu goriisii i¢in 6nemli bir destek oldugunu diisiinmekteyiz. Calismamizda risk alma
ve yiiksek bahis orani oynama agisindan saf reaktif tip OKB hastalarinin kontrol grubuna gore
daha kétii performans sergiledigi goriildii. Her ne kadar saf reaktif tip OKB grubunun saf reaktif
olmayan tip OKB grubuna kiyasla karar verme kalitesi ve kontrol grubuna kiyasla diirtiisellik
ve riskli karar alma orani yiiksek olsa da ¢galismanin bagindaki hipotezlerimizden olan saf reaktif
OKB grubunun saf reaktif olmayan gruba gore daha diirtiisel ve riskli kararlar alacagi
yoniindeki hipotezimizi dogrudan kanitlayamadik. Bu durum hastalarin almakta oldugu
tedavideki farkliliklardan kaynaklaniyor olabilir. Dittrich ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada
ise simetri/diizen ve cinsel/dini obsesyonlara sahip olan OKB hastalarinin riskli kararlar verme
kalitesinin bozuldugunu, bulas/yikama ve saldirganlik/kontrol grubu hastalarin karar vermek

icin daha uzun zamana ihtiya¢ duydugunu bildirilmis (W. Dittrich vd., 2011) olup ¢alismamiz
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ile hasta siiflandirmasi bakimimdan metodolojik farkliliklar oldugundan riskli karar vermeyi
degerlendirmek icin benzer semptomatoloji sergileyen hastalarda yapilacak ¢aligmalara ihtiyag
vardir. OKB tanist bulunan hastalarda karar vermenin etkilendigi diistiniilmiis, buna yonelik
cok sayida aragtirma yapilmistir. Karar verme, kisinin c¢evresel uyaranlart uygun sekilde
islemleyip avantajli kararlar alabilmesini ifade eden yiiriitiicii islevdir. Bazi ¢alismalarda OKB
hastalarinda goriilen kompulsif davraniglarin karar verme siirecindeki bozulmanin neticesinde
tetiklendigi goriisii ileri atilmistir (Cavedini vd., 2006). OKB hastalarinda saptanan karar verme
bozukluklarinin ventromediyal prefrontal korteks hasari ile iliskili oldugu gosterilmis ve bu
bolgedeki hasarin OKB’de tedavi direncine neden oldugu one siiriilmiistiir (Cavedini vd.,
2002). Caligmalarda karar vermeyi degerlendirmek i¢in CGT ve lowa kumar oynama testleri
kullanilmis olup, baz1 ¢alismalarda kontrol grubu ile kiyaslandiginda hastalarin karar verme
siireglerinde bozulma oldugunu bildiren ¢alismalarin (Cavedini vd., 2010; W. H. Dittrich &
Johansen, 2013; Kashyap vd., 2013; H. W. Kim vd., 2015) yani sira sagliklilara kiyasla belirgin
degisiklik olmadigini bildiren ¢aligmalar (Gu vd., 2008; Morein-Zamir vd., 2014; Nielen vd.,
2002; Watkins vd., 2005) da ortaya konulmustur. OKB'de karar verme ile ilgili bulgulardaki
heterojenlik, ¢aligmalardaki OKB o6rneklem biiyiikliikleri, egitim diizeyi, obsesif kompulsif
semptom boyutlari, ilaglarin etkileri, depresyon ve anksiyete belirtilerinin kontrol edilmemesi
faktorleri ile agiklanabilir (Kuelz vd., 2004). Calismalar OKB hastalarinda belirsizlik altinda
iken karar vermenin bozuldugunu gdstermistir (Cavallaro vd., 2003; da Rocha vd., 2011;
Martoni, Brombin, vd., 2015; Starcke vd., 2010). Yas, semptom baslama yasi, tan1 alma yasi,
Hamilton anksiyete puani, Hamilton depresyon puan diistiikge ve egitim yili, anne egitim yili
arttikga karar verme kalitesinin arttig1 ve ortalama karar verme siiresinin olumlu yonde
etkilendigi goriildii. Hastalik belirtilerinin daha erken baglamasi, erken tani alma, diisiik
Hamilton anksiyete ve depresyon puanlarinin risk ayarlama tizerinde pozitif etkisi oldugu tespit
edildi. OKB hastalarinda eslik eden depresif belirtilerin siddeti arttik¢a yiiriitiicti islevlerdeki
bozulmanin arttig1 gosterilmis olup (Basso vd., 2001b; Mondal & Kumar, 2020) ¢calismamizda
anksiyete ve depresyon puanlar1 azaldikca karar verme kalitesinin arttig1, karar verme siiresinin
ve risk ayarlamanin iyilestigi bulgusu bu goriisii desteklemektedir. Egitim yil1, anne egitim yili
diistiikce ve yas, semptom baglama yasi, tan1 alma yagsi arttik¢a risk alma ve yiiksek bahis
oynamanin arttig1 bulundu. Diisiik yas, yiiksek egitim y1l1 ve anne egitim yili faktorlerinin karar
verme kalitesi, karar verme siiresi, riskli karar verme iizerine tutarli bicimde olumlu etkisi
oldugu goriildii. Erteleme kaginmasinin ise semptom baslama yasi ve tan1 alma yas1 arttikga

arttig1 gorildii.
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Caligmamizda 6grenme ve gorsel uzamsal iglevleri degerlendirmek amaciyla CANTAB
PAL testleri kullanilmis olup tiim katilimcilar degerlendirildiginde higbir alt testte anlamli
farklilik saptanmadi. Tim katilmeilar icin yas, egitim yili ve Hamilton depresyon
derecelendirme 6lcegi toplam puant MANCOVA testi ile kovaryant faktor olarak alinip etkileri
notralize edildikten sonra PAL skorlar1 yeniden hesaplanarak karsilagtirma yapildiginda
anlamli bir sonu¢ elde edilmedi. Gorsel uzamsal islevler, nesnelerin uzaydaki konumunun
algilanmast ve nesneler arasindaki iliskinin uzaysal acidan degerlendirilmesini saglar.
Karsilagilan nesnelerin taninmasi, nesnelerin analiz edilmesi, nesneleri ¢izebilme, nesneleri
parcalarina ayrigtirma ve biitlinlestirme, uzaklik algilama, yon tayini ve kisilerin yiizlerini
tanima gibi yetiler bu islevler icinde degerlendirilir (Benton & Tranel, 1993; Kumral E., 2013).
Cogu arastirmact OKB’de karsilagilan sozel ve gorsel bellekteki degisikliklerin frontostriatal
patoloji ile iliskili olan problem 6grenme asamasindaki fonksiyonel olmayan organizasyon
stratejilerinden kaynaklandigini diistinmektedir (Abramovitch vd., 2013a; Deckersbach vd.,
2000; Savage vd., 2000). Degerlendirmede Money’in Yol Haritas1 Testi, Rey Osterrieth
Karmasik Desen Testi, Hooper Gorsel Organizasyon Testi, Benton Gorsel Akilda Tutma Testi,
Kiip Desen Testi, PAL (Eslestirilmis Cagrisimsal Ogrenme) gibi testler kullanilir. Literatiire
bakildiginda bugiine kadar yapilan ¢alismalarda OKB’de gorsel uzamsal islevlerde bozulma
oldugu yoniinde daha tutarli veriler ortaya konulmustur (Abramovitch vd., 2013; Gongalves
vd., 2010; Heinzel vd., 2018; Martinez-Esparza vd., 2021; Martoni vd., 2015; Nedeljkovic vd.,
2009; Perna vd., 2019; Shin vd., 2014; Snyder vd., 2015). Daha az calismada ise OKB
hastalarinin gorsel uzamsal becerileri saglikli kontrollerle benzer bulunmugtur (M. S. Kim vd.,
2002; Roth vd., 2005). Bir calismada kusku obsesyonu/kontrol kompulsiyonu olan hastalarin
bulas obsesyonu/yikama kompulsiyonu olanlara kiyasla gorsel uzamsal yetilerinde daha fazla
bozulma oldugu bildirilmistir (Nedeljkovic vd., 2009). Bizim c¢alismamizda kusku
obsesyonu/kontrol kompulsiyonu ve bulas obsesyonu/yikama kompulsiyonu olan hastalarin saf
reaktif tip OKB grubu baglig1 altinda bu literatiir bilgisi ile karsilastirma yapilmas1 agisindan
hastalarin gruplandirilmasi agisindan metodolojik farklilik teskil etmektedir. Bu baglamda
gorsel uzamsal islevlerle ilgili literatiirdeki celiski bilgilerin ve ¢alismamizin sonuglarinin
kullanilan testler, 6rneklem grubu, hastalara ait klinik faktdrlerden kaynaklandigi sdylenebilir.
OKB’nin geg¢ baslangi¢cli olmasi kadin cinsiyet, ila¢ kullanimi1, komorbid hastalik tanisi, simetri
obsesyonlarina sahip olmak OKB tanist almis hastalarda daha kotii gorsel bellek ile iliskili
bulunmustur (Martinez-Esparza vd., 2021; Martoni, Salgari, vd., 2015; Roth vd., 2005). Egitim
yil1, anne egitim yil1, baba egitim y1il1 diistiikge ve yas, tan1 alma yas1 arttik¢a toplam deneme

sayisinin ve ortalama deneme sayisinin arttig1 tespit edildi. ilk hamle basari skorunun ise yas,
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semptom baslama yas1, tan1 alma yas1 azaldikca ve egitim yil1, anne egitim y1l1, baba egitim y1l1
arttikca arttig1 bulundu. Bu bulgular tutarli olarak egitim yil1, anne egitim yil1, baba egitim y1lt
diistiikce ve yas, semptom baslama yasi, tan1 alma yasi arttikca gorsel uzamsal islevlere iliskin
performansin olumsuz etkilendigini gostermistir. Bu bulgumuz tan1 alma yas1 ve tedavisiz
gecirilen siire arttikga hastaligin seyrinin kotiilestigi bilgisi ile paralellik gostermektedir
(Viswanath vd., 2012). YBOKO puan siddeti ile gérsel mekansal islevler arasindaki iliskiye ait
bilgiler celiskili olup bizim ¢alismamizin sonuglar1 hastalik siddetinin gérsel uzamsal bellegi
etkilemedigi yoOniindeki literatiir bilgisi ile uyumludur (Abramovitch vd., 2019; Martinez-
Esparza vd., 2021).

Caligmamizda kurulumu degistirme ve biligsel esnekligi degerlendirmek amaciyla
CANTAB IED Testi kullanildi. Literatiirde CANTAB ile yapilan kurulumu degistirme
caligmalarinda OKB hastalarinin performansi saglikli grupla benzer bulunmustur (Fenger vd.,
2009; Purcell vd., 1998). Tim katilimcilarin IED skorlar1 degerlendirildiginde saf reaktif
olmayan tip OKB grubunun kontrol grubu ile karsilagtirildiginda EDS hata sayisinda ve
tamamlanan asama sayisinda daha kotii performans sergiledigi tespit edildi. Tiim katilimcilar
icin yas, egitim yili ve Hamilton depresyon derecelendirme 6l¢egi toplam puant MANCOVA
testi ile kovaryant faktor olarak alinip IED skorlar1 yeniden degerlendirildiginde anlamlilik
kayboldu. Calismamizda saf reaktif olmayan tip OKB grubunun depresif belirtilerinin daha
fazla olmasi ve yas, egitim yil1 ve Hamilton depresyon derecelendirme dl¢egi toplam puaninin
etkisi kaldirildiktan sonra anlamliligin kayabolmasi depresif belirtilerin kurulumu degistirmede
bozulmaya neden olabilecegine isaret etmektedir. Literatiirde kurulumu degistirmedeki
bozulmanin SSGI tedavisine olumlu yanit ile iligkili oldugu bildirilmis olup tedavi segiminde
bu bulgu gbéz 6niinde bulundurulabilir (L. Fontenelle vd., 2001). OKB hastalarinin klinik
siddeti, anksiyete ve depresif belirtileri arttikca EDS hata sayisinin, toplam hata sayisinin,
toplam deneme sayisinin arttig1 ve tamamlanan agama sayisinin azaldigi tespit edildi. Toplam
gecikme siiresinin ise egitim yili, anne egitim yili, baba egitim yil1 diistiikge ve yas, hastalik
siddeti arttik¢a arttig1 saptandi. Hastalik siddeti, depresyon ve anksiyete belirtilerindeki artis ile
kurulumu degistirme performansinin bozulmas literatiir ile uyumludur (Basso vd., 2001; Kuelz
vd., 2004; Mondal & Kumar, 2020; Moritz vd., t.y.). Kurulumu degistirme zihinsel kurulum
olusturma, islemler ve gorevler arasinda degisiklik yapabilme becerisi olarak kabul edilirken
biligsel esneklik olaylar1 ve durumlari farkli bir bakis agisi ile degerlendirme, problem ¢6zmek
icin alternatif yollar gelistirme olarak tanimlanmistir. Bu sebeple bilissel esneklik ve kurulumu
degistirmenin Onemli Olgiide benzer oldugu bildirilmistir (Olley vd., 2007). Kurulumu

degistirme islevini 0lgmek icin Nesne degistirme testi, Wisconsin Kart Eslestirme Testi
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(WKET), IED (internal-eksternal boyutlu kurulumu degistirme testi) kullanilir. OKB’de
goriilen kompulsif davraniglarin kurulumu degistirmedeki bozulma ile iligkili oldugunu
diisiinen bazi1 arastirmacilar OKB’deki norobiligsel belirtilerin kurulumu degistirmedeki
bozulmaya dayandigini 6ne siirmiistiir (Tiikel M., 2017). Kurulumu degistirme testleri ile
gerceklestirilen arastirmalarda OKB hastalarinda kurulum degistirmenin bozuldugunu
(Cavedini vd., 2010; Okasha vd., 1994; Aycicegi vd., 2003; Okasha vd., 2000; Watkins vd.,
2005b). gosteren calismalarin yaninda hastalarin sagliklilarla arasinda performans farki
olmadigini bildiren ¢aligmalar (Henry, 2006; Purcell vd., 1998a) da yapilmigtir. OKB alt tipleri
arasinda kurulumu degistirmeye iliskin kiyaslama yapabilmek i¢in yapilacak ¢aligmalara
ihtiyag vardir. Calismalarda Ozellikle orbtifrontal kortex iliskili islevleri Glgen testlerde
hastalarda bozulmanin kontrollere gore anlamli oldugu saptanmistir (Aycicegi vd., 2003;
Okasha vd., 2000; Watkins vd., 2005).

Calisgmamizda yanit inhibisyonunu degerlendirmek amactyla CANTAB SST kullanilda.
Tiim katilmecilarin SST skorlar1 degerlendirildiginde yap sinyalini takiben dur denemeleri
medyan siiresi saf reaktif olmayan tip OKB grubunda saf reaktif tip OKB grubu ve kontrol
grubuna gore istatiksel derece anlamli olarak daha koétiiydii. OKB hastalarinin farkli bigimde
kategorize edildigi calismalarda kurulumu degistirme ile ilgili farkli sonuglar (Khanna &
Vijaykumar, 2000; Omori vd., 2007; Penades vd., 2007) elde edilmis olup bu bulgumuz otojen
tipte obsesyona sahip hastalarda reaktif obsesyona sahip hastalara ve kontrol grubuna kiyasla
yanit inhibisyonunda bozulma oldugunu bildiren literatiir bilgisi ile uyumludur (H.-J. Lee vd.,
2009). Basarisiz durdurmanin ardindan devam etme siiresi ve kacirilan toplam deneme
sayisinin saf reaktif olmayan tip OKB grubunda kontrol grubuna gore daha ¢ok bozuldugu
tespit edildi. Tiim katilimcilar i¢in yas, egitim yili ve Hamilton depresyon derecelendirme
olgegi toplam puant MANCOVA testi ile kovaryant faktor olarak alinip SST skorlar1 yeniden
hesaplandiginda kacirilan toplam deneme sayisinin saf reaktif olmayan tip OKB grubunda
kontrol grubuna gore daha fazla oldugu saptandi. SST’de alt testlerin 6nemli kisminda hastalar
arasinda anlamli fark tespit edilmemekle beraber yap sinyalini takiben dur denemeleri medyan
stiresinin saf reaktif olmayan tip OKB grubunda saf reaktif gruba gore daha kotii olmasi saf
reaktif grupta SST performansinin daha kétii olacagi yoniindeki hipotezimizin aksi yonde bir
bulgu olup hastalarin klinik 6l¢eklerinde sadece depresyon agisindan anlamli fark olmasi ve
depresyonun etkisi kaldirildiginda yanit inhibisyonunda hasta gruplar1 arasinda farklilik
olmamas1 bu durumun ilag tedavisindeki farkliliktan kaynaklanabilecegini diisiinmektedir. Yas,
egitim y1l1 ve depresif belirtilerin etkisi ortadan kaldirildiginda saf reaktif olmayan grubun yanit

inhibisyonu performansindaki bozulma devam etmektedir. Literatiirde OKB hastalarinda
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SST’de reaksiyon zamaninin kontrollere gore gore daha yavas oldugu bilgisi (McLaughlin vd.,
2016) yer almaktadir ancak bizim c¢alismamizda hastalar ile sagliklilar arasinda farklilik
saptanmadi. Yanit inhibisyonu, degisen ¢evresel uyaranlara uygun olarak ytiriitiicli kontroliin
saglanmasidir. Yanit inhibisyonunun temelinde motor diirtiiselligin yer aldigini bildiren
caligmalar mevcut olmakla birlikte dogrudan motor diirtiisellik ile iliskili olmadig1 diisiiniilen
OKB’de baz1 obsesyonel diislincelerin durdurulamamasinin ve tekrarlayici nitelikteki ritiielistik
davraniglarin  yanit inhibisyonundaki bozulmayla iligkili olabilecegi One siiriilmiistiir
(Chamberlain vd., 2005; Keilp vd., 2005; Bannon vd., 2002). Yanit inhibisyonu go/no-go testi
ve durma sinyali testi (Stop Signal Test-SST) ile dl¢iilen davranigsal tepki engelleme ve Stroop
testi ile Olgiilen biligsel engelleme alt birimlerinden olusur. Yapilan c¢alismalarda yanit
inhibisyonunun OKB hastalarinda sagliklilara gére daha kotii oldugunu bildiren ¢aligmalar
(Abramovitch vd., 2013; Menzies vd., 2007; Penadés vd., 2007) (Boisseau vd., 2012;
Chamberlain vd., 2005; de Wit vd., 2012; Kang vd., 2013; Keilp vd., 2005; M. S. Kim vd.,
2007; Morein-Zamir vd., 2010; Roth vd., 2007) olmakla birlikte genel kanaatin aksine hastalar
ile kontroller arasinda anlamli fark olmadigin1 bildiren ¢alismalar (Krishna vd., 2011; Rao vd.,
2008) da mevcuttur. Egitim yili, anne egitim yili, baba egitim yili diistiik¢ce ve yas, semptom
baslama yas1, tan1 alma yas1 arttikca durma sinyali reaksiyon zamaninin uzadigi tespit edildi.
Egitim yili, anne egitim yili, baba egitim yili diistiikce ve yas arttik¢a yap denemeleri yon
hatasinin arttig1 goriildii. Egitim yili, anne egitim y1li diistiikce ve yas arttik¢a yap denemeleri
medyan siiresinin arttif1; egitim yili diistiikkge ve yas arttikga yap sinyalini takiben yap
denemeleri medyan siirenin arttig1; egitim y1li, anne egitim y1li diistiikkge ve yas, tan1 alma yasi,
hastalik siddeti arttikca yap sinyalini takiben dur denemeleri medyan siirenin ve kacirilan
deneme sayisinin arttigi saptandi. Egitim yili azaldik¢a ve klinik siddet arttikca basarisiz
durdurmanin ardindan devam etme siiresinin uzadig1 goriildii. Diisiik egitim y1li, anne egitim
yil1 ve ileri yasin testlerde cogu alan1 olumsuz etkiledigi; hastalik siddetinin ise 6zellikle dur
denemelerinde ve kagirilan deneme sayisinda kotii performans ile iligkili oldugu bulundu.
Calismamiz sonugclari biligsel islevler agisindan genel olarak degerlendirildiginde OKB
hastalarinda 6zellikle yanit inhibisyonu ve karar verme alanlarinda bozulmalar oldugunu tespit
ettik. Bulgularimizin OKB hasta grubuna iligkin biligsel fonksiyonlara klinik agidan da dikkat

cekme yoniiyle literatiire 6nemli katki saglayacagina inanmaktay1z.
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KISITLILIKLAR

Arastirmamizda klinik degerlendirmelerin iki farkli klinisyen tarafindan yapilmis
olmasi goriigmeci tarafindan degerlendirilen 6lgek skorlarinda farkliliklar neden olmus olabilir.
Katilimer sayis1 kisitliliklardan sayilabilir. Hastalarin bagvuru esnasinda kullanmakta olduklar:
ila¢ tedavilerine herhangi bir miidahalede bulunulmamis olup, hastalarin ila¢ tedavisindeki
farkliliklarin biligsel islevleri farkli yonde etkilemis olmast muhtemeldir. Arastirmamizin bir
diger kisithligt  katilmeilarin  testlerin -~ uygulanmasi  sirasindaki ~ motivasyonunu
degerlendirebilecegimiz herhangi bir yonteme sahip olmamamizdir. Kullanilan biligsel test
uygulamasinin nispeten uzun siirliiyor olmasi nedeniyle zaman zaman hastanin motivasyonunu
olumsuz etkileyebilme ihtimali s6z konusu olabilir. Ayrica OKB hasta grubunun biiyiik
cogunlugunun remisyon veya klinik olarak stabil durumda olmasi da biligsel islevlerin
degerlendirilmesinde karistirici bir etken olabilir. Calismaya dahil edilen hasta grubunun egitim
seviyesinin ortalamanin iistiinde olmasi bulgularin genellestirilmesi agisindan olumsuz etki
olusturabilmektedir. Bulgularimizi dogrulayabilmek icin bu alanda daha genis 6rneklem
biiylikliigiine sahip, biligsel islevleri benzer oranda etkileyecek tedavileri alan hastalardan

olusan aragtirmalarin gergeklestirilmesi onerilebilir.
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SONUCLAR

10.

11.

12.

13.

14.

15.

OKB tan1 alma yasinin saf reaktif olmayan tip OKB grubunda daha diisiik oldugu saptandi.
Ailede DEHB oykiisiiniin saf reaktif olmayan tip OKB grubunda daha yiiksek oldugu
bulundu.

Benzodiazepin kullanim saf reaktif olmayan tip OKB grubunda daha fazlaydi.

Hasta gruplar1 arasinda hastalik siddeti agisindan fark saptanmadi.

Hastalarin ¢cocukluk cagt DEHB belirtilerinin sagliklara kiyasla daha yiiksek oldugu tespit
edildi. Hasta gruplar arasinda ise fark yoktu

Barratt diirtiisellik dlgeginde her iki hasta grubunun skorlar1 sagliklilara gore daha koti
olmakla beraber hasta gruplar1 arasinda puanlar benzerdi.

Eriskin DEHB belirtileri agisindan hasta gruplar1 arasinda fark yokken, her iki hasta grubu
sagliklar ile karsilastirildiginda hasta gruplarinda daha yiiksek belirti oran1 mevcuttu.
Hamilton anksiyete dl¢egi ve Hamilton depresyon 6l¢egi puanlari hastalarda sagliklilara
kiyasla daha yiiksekti. Hamilton anksiyete 6lgegi puanlart her iki hasta grubunda benzer
iken Hamilton depresyon 6lcegi puani saf reaktif olmayan tip OKB grubunda saf reaktif tip
OKB grubuna gore anlaml1 oranda yiiksekti.

Yas, egitim yili ve Hamilton depresyon derecelendirme olgegi toplam puaninin etkisi
kaldirildiginda karar verme kalitesinin saf reaktif tip OKB grubunda saf reaktif olmayan tip
OKB grubuna gore anlamli sekilde bozuldugu tespit edildi.

Saf reaktif tip OKB hastalarinin risk alma ve yiiksek bahis orani oynama ag¢isindan kontrol
grubuna gore daha kotii performans sergiledigi goriildii.

Hamilton anksiyete 6l¢egi ve Hamilton depresyon olgegi puanlar1 azaldik¢a karar verme
kalitesinin arttig1, karar verme siiresinin ve risk ayarlamanin iyilestigi tespit edildi.

Diisiik yas, yliksek egitim yili ve anne egitim yil1 faktorlerinin karar verme kalitesi, karar
verme sliresi, riskli karar verme {izerine tutarl bigimde olumlu etkisi oldugu goriildii.
Gorsel uzamsal islevler hasta gruplar1 arasinda ve sagliklilar ile karsilastirildiginda
benzerdi.

Egitim yil1, anne egitim y1l1, baba egitim y1l1 diistiik¢e ve yas, semptom baslama yasi, tant
alma yas1 arttikca gorsel uzamsal islevlere iliskin performansin olumsuz etkilendigi ve
hastalik siddetinin gorsel uzamsal islevler iizerinde etkisi olmadig tespit edildi.

Saf reaktif olmayan tip OKB grubunun kontrol grubuna kiyasla kurulumu degistirmedeki

daha kotii performansinin yas, egitim yili ve Hamilton depresyon derecelendirme 6lgegi
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16.

17.

18.

19.

20.

toplam puaninin etkisi kaldirildiginda benzer bulunmasi depresif belirtilerin kurulumu
degistirmede bozulmaya neden olabilecegine igaret etmektedir.

Hamilton anksiyete Olcegi ve Hamilton depresyon olg¢egi puanlart arttikca kurulumu
degistirmede daha kotii performans sergilenmektedir.

Saf reaktif olmayan tip OKB grubunda saf reaktif tip OKB grubuna ve kontrol grubuna gore
yanit inhibisyonunda bozulmalar oldugu tespit edildi.

Diisiik egitim yil1, anne egitim yili, ileri yas ve hastalik siddetinin yanit inhibisyonunda
cogu alani olumsuz etkiledigi goriildi.

IED- EDS hata sayis1, PAL-Toplam deneme sayisi, PAL- Ortalama deneme sayis1 ve SST-
Kagcirilan deneme sayisinin OKB tanisin1 dngdrebildigi tespit edildi.

IED- Tamamlanan asama sayist ve SST- Kagirilan deneme sayisinin reaktif obsesyon tipi

OKB tanisini belirlemede anlamli oldugu saptanda.
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