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OZET
Son yillarda psikiyatrik hastaliklarda silik norolojik bulgularmm (SNB)
arastirildig1 calismalar artmaktadir. Beyinde 6zgiil bir bolgeye yerlesim gostermeyen ve
beyin goriintiileme yontemleri ile hangi bolgeden kaynaklandigi gosterilemeyen
SNB’nin norogelisimsel anormalliklerin bulunduguna isaret ettigi diisiiniilmektedir.
Yapilan ¢aligmalarda en sik sizofreni ile iligkilendirilmis olsalar da OKB ile de iliskili
oldugu ortaya konmustur. Bu calismada SNB’ nin obsesif kompulsif belirtiler ve

disosiyasyon ile iliskisinin arastirilmasi amag¢lanmstir.

Calismaya Yiiziincii Y1l Universitesi Tip Fakiiltesi psikiyatri klinigine bagvuran
30 Obsesif Kompulsif Bozukluk (OKB) hastas1 ve 30 saglikli goniillii alinmistir. Her iki
grup yas, cinsiyet, medeni durum, 6grenim durumu ve gelir diizeyi bakimindan
eslestirilmistir.  Tim  katihmcilara Sosyodemografik Veri Formu, Norolojik
Degerlendirme Olgegi(NDO), Padua Envanteri- Revize (PE-R), Disosiyatif Yasantilar
Olgegi (DYO) ve Toronto Aleksitimi Olgegi (TAO-20) uygulanmistir.

Calismamizin sonucunda SNB toplam ve alt boyut puanlarmmn OKB
grubunda ¢ok daha yiiksek oldugu ve OKB hastalarinda 6zellikle ardisik kompleks
motor koordinasyon alt boyut puanlarmin yiiksek oldugu gozlenmistir. Ayrica OKB
hastalarimin kontrollerle karsilastirildiginda ¢ok daha yiiksek disosiyasyon ve aleksitimi
diizeylerine sahip oldugu saptanmistir. Yiiksek ve diisiik SNB diizeylerinin sosyo-
demografik degiskenlerden bagimsiz oldugu gozlenmistir. Konrol etme ve kesinlik
obsessif-kompulsif belirti alt boyutlarinin yiiksek SNB’si olan OKB grubunda belirgin
sekilde yiiksek oldugu goriilmiistiir. Ozellikle ardisik motor koordinasyonla iliskili
norolojik sorunlarin ve disosiyatif absorpsiyon diizeylerindeki artisin, OKB klinik tanisi

almada 6nemli risk faktorleri oldugu tespit edilmistir.

Literatiirle uyumlu olarak OKB hastalarinda kontrollere oranla daha yiiksek
SNB saptanmistir. OKB’de yiiksek ve diisiik SNB diizeylerine gore bir alt grub ayrimi
yapmanin énemli ve hatta gerekli oldugunu diisiindiirebilecek sonuglar elde edilmistir.
OKB’nin klinik degerlendirmesinde SNB ile iliskili bulgalarin 6n degerlendirmesine
dair klinik uygulamalarin yayginlastirilmasi, direngli OKB hastalarmin tedavinin

basinda belirlenmesine Onemli katki saglayabilir. Yine OKB hastalarinda yiiksek



SNB’nin bir alt tip olarak tanimlanmasi konusunda ¢ok daha fazla amprik bulgulara
ihtiya¢ vardwr. Bu anlamda, obsessif-kompulsif bozukluk wve iligkili bozukluklar
spektrumunda yer alan alt tani gruplarin1 da igeren daha genis hasta Ornekleminde
komorbitenin kontrol edildigi yeni ¢alismalar konuyla iliskili tartisamalara 6nemli katki

saglayacaktir.

Anahtar Kelimeler: Obsesif kompulsif bozukluk, silik nérolojik bulgular, dissosiyatif

belirtiler, aleksitimi



SUMMARY
In recent years, the number of studies investigating the neurological soft signs
(NSS) in psychiatric disorders has been increasing. It is considered that NSS that is not
settled in a specific section of the brain and can not be indicated from which section of
the brain it results, points to the presence of neurodevelopmental abnormalities. In
former studies, it has been stated that, even though most frequently associated with
schizophrenia, NSS is also associated with OCD. In this study, it is aimed to investigate

the relationship between obsessive compulsive sypmtoms and dissociation of NSS.

30 Obsessive Compulsive Disorder (OCD) patients and 30 healthy volunteers
who applied to the Psychiatry Clinic of Yiiziincii Y1l University Medical Faculty have
been taken to the study. Both groups have been matched in terms of age, gender, marital
status, education status and income level. The Sociodemographic Data Form,
Neurological Evaluation Scale (NES), Padua Inventory-Revise (PE-R), Dissociative
Experiences Scale (DES) and Toronto Alexithymia Scale (TAS-20) have been applied

to all participants.

As a result of our study, it has been observed that NSS total and subscale scores
are much more higher in the OCD group and especially the complex motor coordination
subscale scores are higher in these patients. In addition, it has been found that OCD
patients have much higher levels of dissociation and alexithymia when compared to
controls. High and low NSS levels have been observed to be unrelated with socio-
demographic variables. It has been found that controlling and accuracy obsessive-
compulsive symptom sub-dimensions are significantly higher in the OCD group with
high NSS. In particular, it has been determined that neurological problems associated
with consecutive motor coordination and increase in levels of dissociative absorption

are important risk factors for the clinical diagnosis of OCD.

Consistent with the literature, higher NSS has been found in OCD patients than
in controls. Results that indicate that it is significant and even necessary to distinguish a
subgroup according to high and low NSS levels in OCD have been obtained.The

dissemination of clinical applications of pre-evaluation of NSS-associated evidence in



the clinical evaluation of OCD may significantly contribute to the identification of
resistant OCD patients at the beginning of treatment. Yet, more empirical findings are
needed to define high NSS as a subtype in OCD patients. From this perspective, new
studies, in which comorbidity is controlled in a larger sample of patients, including
subdiagnostic groups in the spectrum of obsessive-compulsive disorder and related

disorders are going to make a significant contribution to the discussions on the topic.

Key Words: Obsessive-compulsive disorder, soft neurological signs, dissociative

symptoms, alexithymia
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1. GIRIS

Obsesif kompulsif bozukluk (OKB); kisinin istegi disinda zihnine gelen, siklikla
kisi tarafindan sagma veya mantiksiz bulunan, kisinin benligine yabanci olan (ego
distonik), yineleyici, sikint1 yaratan, diisiince, diirtii ya da imgeler olarak tarif edilen
obsesyonlar ve bu obsesyonlara tepki olarak ortaya c¢ikan, obsesyonlarin neden oldugu
anksiyeteyi azaltmak ya da bazi korkulan olaylar1 ve durumlar1 engellemek icin belli
kurallarla tekrar tekrar yapilan, motor veya mental eylemler olarak tarif edilen
kompulsiyonlarla seyreder. OKB genellikle siiregendir ve zaman zaman epizodik
siddetlenme gosterebilir. OKB belirtileri hastada yogun bir sikintiya neden olur ve
hastanin islevselliginde belirgin zorlanma ve kayiplara yol agarak yasam kalitesini

olumsuz etkiler (1,3).

Yasam boyu prevalansi %2-3 civarinda olan OKB’nin fobiler, madde kullanim1
ve major depresif bozukluktan sonra en sik goriilen dordiincli psikiyatrik bozukluk
oldugu bildirilmistir. Erigkin bireylerde kadin ve erkeklerde benzer oranlarda
goriilmekte fakat ergenlerde erkeklerde daha sik goriilmektedir. Ortalama baslangic yasi
20°dir. (27,29).

Obsesif Kompulsif Bozuklugun (OKB) etyolojisi biyolojik psikiyatrideki
gelismelere ragmen heniiz tam olarak anlagilamamistir. OKB etyolojisine yonelik
calismalarda baz1 genlerin; serotoinin, dopamin glutamat gibi bazi norotransmitterlerin;
noroimmunolojik faktorlerin; orbito frontal korteks, anterior singulat korteks, amigdala
gibi merkezi sinir sistemi yapilarmin; kortiko-striato-talamo-kortikal (KSTK) devre
gibi frontal subkortikal baglantilarin ve ndropsikolojik ve biligsel 6zelliklerin iliskili
olabilecegi diisiinlilmiisse de etyopatogenez net degildir (10,52,58). OKB’nin heterojen
bir hastalik olmasi, OKB spektrum bozukluklarinin ve esik alti durumlarin tanida
yarattig1 kargasa, hastaliga neden olan fizyopatolojik siireclerin gosterilmesini
zorlastirmaktadir. Giliniimiizde OKB etyolojisinde birgok faktoriin ortak etkisinin

olduguna inanilmaktadir (32).

Silik norolojik bulgular (SNB) asikar norolojik belirtiler kadar objektif bir bulgu

olarak degerlendirilemeyen, noérogelisimsel bir bozukluga ikincil ortaya ¢iktigi
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diistiniilen, 6zgiil bir ndrolojik bozukluga isaret etmeyen, beyinde 6zgiil bir bolgeye
yerlesim gdstermeyen ve beyin goriintiileme yontemleri ile hangi bdlgeden
kaynaklandig1 gosterilemeyen veya iyi tanimlanmis herhangi bir norolojik sendromun
bir parcas1 olmadigr diisiiniilen minor norolojik belirtilerdir. Merkezi sinir sisteminde
belli bir yerlesimle iligkilendirilebilen veya bir sinir sistemi lezyonundan kaynaklanan
norolojik belirgin (asikar) bulgulardan farkli olarak, SNB’lerin altta yatan bozuklugun
yerini tam olarak belirleyemedigi fakat bir bozukluk oldugunun fark edilmesini
sagladig1 ileri striilmiistiir(189-192). SNB’ nin etyolojisinde genetik ve intrauterin
faktorlerin ve perinatal komplikasyonlarin roliiniin 6nemli oldugu disiintilmektedir

(197).

Silik norolojik bulgular normal saglikli bireylerde de diisiik oranda goriilebilir.
Fakat sizofreni, bipolar bozukluk basta olmak lizere duygudurum bozukluklari, OKB,
kisilik bozuklugu, diirtii kontrol bozuklugu, dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu
gibi psikiyatrik bozukluklarda saglikli goniillillerden daha sik goriildiigii bildirilmistir
(198-201).

SNB OKB’de gorece az sayida calismada degerlendirilmistir. Yapilan
calismalarin ¢ogunda OKB’de silik ndrolojik bulgularin saglikli bireylere gore daha sik
ve siddetli gorildigi saptanmistir. Silik norolojik bulgularin belli bir anatomik
lokalizasyondan ziyade beyinin farkli bdlgelerindeki islevsel bozukluklarmi
gosterebilmesi nedeniyle, OKB' de bu bulgularin arastirilmasi etyopatogeneze yonelik
calismalara yon verebilir(253). SNB' lerin OKB hastalarinda varliklarinin 6nemi ve altta
yatan 6zgiin bozuklukla iliskisi heniiz net degildir. Fakat giderek artan ¢alisma sonuglari

OKB ve SNB iligkisinin daha fazla arastirilmaya deger oldugunu ortaya koymaktadir.

Bu c¢alismada OKB hasta grubu ve saglikli goniillerden olusan kontrol grubu
yas, cinsiyet, medeni durum, 6grenim durumu ve gelir diizeyi bakimindan eslestirilmis
ve Padua Envanteri-Revize (PE-R), Norolojik Degerlendirme Olgegi (NDO), Toronto
Aleksitimi Olgegi (TAO-20) ve Disosiyatif Yasantilar Olgegi (DYO) kullanilarak OKB
olgularmda (SNB) arastirilmis ve SNB'lerin OKB belirtileri ve dissosiyasyon ile

iligkisinin ortaya konmas1 amaglanmustir.
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2. GENEL BIiLGIiLER

2.1. Obsesif -Kompulsif Bozukluk (OKB)

2.1.1. Tanim

Obsesif kompulsif bozukluk (OKB); obsesyon ve/veya kompulsiyonlarla
seyreden, genellikle yineleyici, zaman zaman epizodik siddetlenme gdsteren, kisinin
sosyal ve mesleki islevselligini bozan ve belirgin sikintiya neden olan nispeten sik
goriilen bir psikiyatrik bozukluktur. Obsesyonlar kisinin istegi disinda zihnine gelen,
siklikla kisi tarafindan sagma veya mantiksiz bulunan, kisinin benligine yabanci olan
(ego distonik), yineleyici, sikint1 yaratan, diisiince, diirtii ya da imgeler olarak tarif
edilir. Kompulsiyonlar ise bu obsesyonlara tepki olarak ortaya ¢ikan, obsesyonlarin
neden oldugu anksiyeteyi azaltmak ya da bazi korkulan olaylar1 ve durumlari
engellemek icin belli kurallarla tekrar tekrar yapilan, motor veya mental eylemler olarak
tarif edilir. Basta obsesyonlarin yarattig1 anksiyeteyi azaltmak i¢in yapilan bu motor
veya mental eylemlerin kat1 kurallarla belirlenen tekrarlayici ve torensel dogasi, zaman
kaybina neden olmakta ve gittikge daha fazla caba gerektirmektedir. Bu sebeple bir siire
sonra kompulsiyonlar da kendi baslarina anksiyete olusmasina neden olabilmektedir.
Obsesyonlar gibi kompulsiyonlar da kisi tarafindan asir1 ya da mantiksiz olarak
algilanmaktadir. Hastalar genellikle obsesyonlarmi gormezlikten gelmeye ya da
baskilamaya caligir. Bazen de baska bir diisiince ya da eylemle bunlari etkisizlestirmeye
calisir. Fakat bazi hastalar, obsesyonlar1 ve kompulsiyonlari sagma ya da anlamsiz

bulmazlar ve onlara kars1 yeterince direng gostermeyebilirler (1,2,3,4,5).

2.1.2. Tarihge

Obsesyon ve kompulsiyonlarin tarihinin insanlik tarihi kadar eski oldugu ifade
edilir. Eski dinsel metinlerde de bu konuda 6rneklere rastlanmaktadir. Ornegin bazi
dinsel metinlerde M.O. 11. yiizyilda Israil krali Saul’ un sik sik seytandan gelen zararli
diisiincelere yakalandigini, damadmin da arp calarak krali bu zararli diisiincelerinden
kurtardig1 ve rahatlattig1 yazilmistir. Yine bazi edebi metinlerde de obsesif kompulsif
belirtilere rastlanmaktadir. Bu alanda en ¢ok bilinen ve en eski orneklerden biri 17.
ylizyilin basinda yazilmis olan Shakespeare’in iinlii Macbeth adli eseridir. Bu eserde
obsesif-kompulsif bozuklugun bir 6rnegi anlatilmistir. Lady Macbeth iktidar hirsiyla

kocasini etkiler ve kocasinin Kral Duncan’t 6ldiirmesine neden olur. Daha sonra
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sucluluk duygusuna kapilan Lady Macbeth’de el yikama rahatsizhigi baslar.
“Arabistan’in biitiin kokulu sabunlar1 getirilse bu elin kirleri temizlenemez” diyerek,
gilinahlarindan armmak i¢in siirekli ellerini yikar. Ortagag boyunca pek ¢ok psikiyatrik
hastalikta oldugu gibi, OKB de biiyiisel ve dinsel kavramlarla ag¢iklanmaya caligilmistir.
Ortagagin sona ermesiyle dinsel goriigler yerini zamanla bilimsel tibbi agiklamalara

brrakmustir (4,5,6).

19. ylizyila kadar bir hastalik olmaktan ¢ok dinsel ve biiyiisel yorumlarla ele
alman obsesyon ve kompulsiyonlar, tip literatiiriinde ilk kez 1838’de Jean Etienne
Dominique Esquirol tarafindan “Mental Hastaliklar” adli yapitinda incelenmis ve
mental durumu normal kisilerin istemsiz, Onlenemez ve diirtiisel aktivitesi olarak
tanimlanarak, rasyonalizasyon veya diirti monomanisi olarak smiflanmigtir. Bu
tanimlama OKB i¢in yeni bir ¢i18ir agmustir. 1866 yilinda “obsesyon” terimini ilk kez
kullanan Morel, farkli bir bakis agis1 getirmis ve etyolojik yaklasimla, bu bozuklugun
bir ¢esit ganglionik (otonomik) sinir sistemi hastaliginin karmasik bir goriiniimii
olabilecegini ileri siirmiistiir. Esquirol ve daha sonra gelen klinisyenler OKB’yi ‘i¢

goriisii olan delilik’ olarak tanmimlamislar ve daha ¢ok nevroz kavrami icinde

degerlendirmislerdir (7,8,9).

Legrand du Saulle 1875 yilinda 27 obsesif kompulsif bozukluk vakasi
yayinladig1r calismayla, obsesif kompulsif bozuklugu bir kisim psikotik ve depresif
belirtilerle komplike olabilen, dalgalanma gdsteren, sinsi baslangicli, i¢ gdriiniin oldugu
delilik hali olarak tanimlamis ve neredeyse bugiinkii netligine kavusturmustur (10).
Daha sonra 1878 yilinda Carl Frederich Westhpal, OKB'deki temel patolojinin "mental
tikler" olarak adlandirdig1 akil dis1 diistinceler oldugunu, anlamsizligin hasta tarafindan
da bilindigini belirtmistir. "Kendini gerceklestirememis delilik" olarak nitelendirdigi bu

durumu psikotik diistinceden ayirmistir (11,12).

Sigmund Freud 1895 yilinda, fobilerdeki nedenlerin ve diizeneklerin, obsesif
kompulsif nevrozdaki nedenlerden farkli oldugunu belirtip, fobik nevroz ile obsesif
kompulsif nevrozu ayri durumlar olarak incelemistir. OKB belirtilerini psikodinamik
acidan yorumlayarak, obsesyonlarin agresif veya cinsel diirtiilerden kaynaklandigini

ileri stirmiistiir. Pierre Janet ise 1903 yilinda obsesyon, kompulsiyon ve fobileri, kiside
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irade zayiflamas1 ve ruhsal yorgunluk nedeniyle ortaya ciktigini soyledigi “psikasteni”

tanimi altinda toplamistir (1).

OKB 1952’de yaymlanan Amerikan Psikiyatri Birligi’nin (American Psychiatric
Association, APA) Ruhsal Bozukluklarin Tanisal ve Sayimsal El Kitabinda (DSM- 1)
Obsesif-Kompulsif Reaksiyon; 1968’de DSM II’de Obsesif-Kompulsif Nevroz ve
1980°de DSM- III’de Obsesif-Kompulsif Bozukluk (OKB) olarak yer almistir. DSM -
IV ve DSM-IV-TR* de “Anksiyete Bozukluklar1” , ICD-10’ da “Nevrotik, Strese Bagli
ve Somatoform Bozukluklar” i¢cinde siniflandirilmistir. DSM-5te ise OKB, “Anksiyete
Bozukluklar’” adi altinda smiflandirilmaktan c¢ikarilmis ve yeni bir baslik olan
“Obsesif-Kompulsif Bozukluk ve Iliskili Bozukluklar” bashig: altinda smiflandirilmistir
(7,13-19).

2013 yilinda yaynlanan DSM-5’te OKB tan 6lciitleri ile ilgili baz1 degisiklikler
yapilmistir. OKB DSM-IV’te “Anksiyete Bozukluklar1” basgligi1 altinda tanimlanirken,
DSM-5’te, “OKB ve iliskili bozukluklar” (Beden algi bozuklugu, Biriktiricilik
bozuklugu, Sa¢ yolma bozuklugu, Deri yolma bozuklugu, Maddenin/ilacin yol agtig1
OKB ve iliskili bozukluk vs.) ad1 altinda ayr1 bir baglik altinda tanimlanmistir. A tani
kriterinde obsesyonlar tanimlanirken kullanilan “uygunsuz” sozciigii ¢ikartilmis ve
“zorlayic1” sozcligli eklenerek obsesyonlarin intruzif niteligi vurgulanmis ve
tanimlamaya “cogu kiside” sozcligii eklenmistir. Ayrica obsesyonlar1 tanimlayan dort
madde ikiye indirilmis, 2. ve 4. maddeler c¢ikartilarak tanim sadelestirilmistir.
“Obsesyon ya da kompulsiyonlarin asir1 ya da anlamsiz oldugunu kabul etme” ile ilgili
B tani kriteri tiimden c¢ikartilmis; DSM-IV’te icgorii ile ilgili olan “i¢gdriisii az”
seklinde ifade edilen belirteg, DSM-5 te “iggoriisii 1yi ya da ¢ok 1yi”, “iggoriisii koti”,
“icgoriisii yok/sanrisal diizeyde” seklinde diizenlenmistir. Ve son olarak DSM-IV’te

tanimlanmayan, “tikle iligkili” seklinde bir ek tanimlayici daha getirilmistir (2,17,18).

2.1.3. Epidemiyoloji

OKB’nin sikligin1 ve yaygmhigini tespit etmek oldukca giigtiir. Bunun pek ¢ok
sebebi vardir. Ornegin belirtileri hafif siddette olan bazi1 hastalar hekime bagvurmazlar.
Bazi hastalar gilindelik hayatlarinda bu belirtileri agik¢a yasadigi halde hastaliklarini

gizleme egiliminde olur. Yine bazi hastalarsa uzun yillardir yasadiklar1 OKB
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belirtilerini benimsemislerdir. OKB belirtilerinden muzdarip kisiler, bu belirtiler
nedeniyle hekimlere basvurup bu belirtileri dile getirmedik¢e hastaligin tanimmasi

miimkiin degildir (1).

1980'li yillarm basina kadar, seyrek goriildiigii diisiiniilen OKB’nin genel
popiilasyonda prevalansinin % 0.05 oldugu tahmin edilmekteydi. Bu tarihten sonra
yapilan epidemiyolojik calismalarda OKB’nin daha dnce diisiiniilenden ¢ok daha yaygin
oldugu ortaya konmustur. OKB prevalansinin 6nceden hafife alinmasinin birka¢ nedeni
oldugu belirtilmistir. Bu nedenler soyle swralanmistir: Daha once de belirttigimiz gibi
hastalarin semptomlarin1 ortaya c¢ikarmak icin isteksiz olmasi; uzmanlarm OKB
semptomlarinin ¢esitliliginin farkinda olmamasi; yanlis teshis; rutin ruhsal durum

muayenesinde OKB tarama sorular1 sorma basarisizligi (20).

Amerika Birlesik Devletleri’'nde bes epidemiyolojik yerlesim alaninda yapilan
ulusal epidemiyolojik tarama calismasinda (1984) OKB’nin yasam boyu prevalansi %
1.9-3.3 bulunmustur (21). Kanada da yapilan bir epidemiyolojik calismada ise yasam
boyu prevalansi %2,9 olarak rapor edilmistir (22). Weismann ve arkadaslarmin 1994
yilinda diinyanin yedi farkl bolgesinde (ABD, Kanada, Porto Rico, Almanya, Tayvan,
Kore ve Yeni Zelanda) DSM-III kriterleri kullanarak yaptig1 uluslararasi bir
epidemiyolojik ¢alismada, OKB’nin yasam boyu siklig1 %2 olarak bildirmistir (23).

Ulkemizde yapilan Ruh Saglgi Profili Arastirmasi’nda OKB’nin 1 yillik
yaygmligi %0.5 olarak saptanmustir (24). Yine Ulkemizde yapilan farkli epidemiyolojik
calismalarda OKB’nin yasam boyu yaygmhgi %2.5-6.2; 1 yillik yaygmlhigt %0.5-5.6
arasinda saptanmistir (28). Yurt disinda yapilan calismalarda OKB siklig1 agisindan
eriskin kadin ve erkeklerde benzer oranlar goriilse de Tiirkiye Ruh Sagligi Profili
arastirmasina gore iilkemizde kadinlarda erkeklere oranla {i¢ kat daha sik bulunmustur

(24).

Giincel yaymlarda OKB’nin yasam boyu prevalansinin %?2-3 civarinda oldugu
ve fobiler, madde kullanimi1 ve major depresif bozukluktan sonra en sik goriilen
dordiincii  psikiyatrik bozukluk oldugu bildirilmistir (27,29). Diinyanin farkl
bolgelerinde kiilttirel farkliliklara ragmen epidemiyolojik calisma sonuglar1 birbiriyle

uyumlu bulunmustur. Eriskin bireylerde kadin ve erkeklerde benzer oranlarda
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goriilmekte fakat ergenlerde erkeklerde daha sik goriilmektedir. Ortalama baslangi¢ yasi
20°dir. Erkeklerde ortalama baslangi¢ yasi1 19, kadinlarda ise 22’°dir. OKB semptomlari
hastalarin biiylik kisminda gen¢ yasta baslamaktadir (2/3’tinde semptomlar 25 yas
oncesinde baslar). Yalnizca hastalarin % 15’inden azinda 35 yasindan sonra baglar.
Erken cocukluk caginda baslayan vakalar da bildirilmistir. Bekarlarda evlilere oranla
daha sik goriilmekte fakat bu durumun OKB hastalarinin iligki siirdiirmekte yasadigi

zorlukla iligkili olabilecegi diistiniilmektedir (29).

OKB bir¢ok psikiyatrik bozukluk ile komorbid olarak ortaya g¢ikabilmektedir.
OKB hastalarinda komorbid olarak en sik bulunan hastaliklar sunlardir: major
depresyon %67, basit fobi %22, sosyal fobi %18, yeme bozuklugu %17, alkol kétiiye
kullanim1 ve bagimlilik %14, panik bozukluk %12 ve Tourette sendromu %7 olarak
bildirilmistir (29,30) OKB ve kisilik bozukluklar1 tizerine yapilan ¢alismalarda OKB
hastalarinda en sik bagimli ve kacmngan kisilik bozukluklarinin goriildiigii, obsesif
kompulsif kisilik bozuklugunun sanilanin aksine OKB ile birlikteliginin sik olmadigi

saptanmistir. (31).

2.1.4. Etyoloji

Obsesif Kompulsif Bozuklugun (OKB) etyolojisi biyolojik psikiyatrideki
gelismelere ragmen heniiz tam olarak anlasilamamistir. OKB’nin heterojen bir hastalik
olmasi, OKB spektrum bozukluklarmin ve esik alt1 durumlarin tanida yarattig1 kargasa,
hastaliga neden olan fizyopatolojik siliregclerin gdsterilmesini  zorlastirmaktadir.
Giintimiizde OKB etyolojisinde bir¢ok faktoriin ortak etkisinin olduguna inanilmaktadir

(32).

2.1.4.1.Genetik

OKB’de yapilan genetik calismalar etyolojide genetik faktorlerin rolii oldugunu
gostermektedir. OKB genetigi ile ilgili ¢alismalar 1930’lu yillarda baslamistir (33).
Yapilan aile caligmalarinda 6zellikle erken baslangich ve tik bozuklugunun eslik ettigi
OKB olgularinda genetik gecisi destekleyen sonuglara ulagilmistir. Fakat ailesel gegisi
gbstermeyen calisma sonuglar1 da bildirilmistir (34). Iki farkli cahismada OKB’li ¢ocuk
ve ergenlerin birinci derece akrabalarinda 9%720-25 oraninda OKB saptanmustir.

Oranlarin bu derece yiiksek ¢ikmasi, 6rneklemin ortalama yasinin diisiik olmasina bagh
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olarak erken baslangicin daha fazla ailesel yiikliliik ve daha yiiksek gegise neden
olabilecegi ile iliskilendirilmistir (33,35).

92 OKB’li hastanin aileleri iizerinde yapilan bir caligmada, aile tiyelerinde %3.4
oraninda OKB saptanmustir. 14 yas altindaki OKB grubunda ise ailesel morbidite orani
%38.8 olarak saptanmistir (36). 100 OKB ve 100 kontrol ailesinin incelendigi baska bir
aile calismasinda ise, OKB’li grubun birinci derece akrabalarinda %18.2 oraninda OKB
saptanmistir (37). Daha yakin zamanli bir caligmada ise OKB olgularinin birinci
derecede akrabalarinda OKB tanisi %11.7 oraninda saptanirken, kontrol grubu
yakinlarinda 9%2.7 oraninda saptanmistir. Bu calismada obsesyonlarin kompulsiyonlara
oranla daha yiiksek ailesel gecis Ozelligi gosterdigi ve erken baslangich OKB alt
grubunda ailesel gecis 6zelliginin daha yiliksek oldugu bildirilmistir (34,38). Simdiye
dek elde edilen sonuglar OKB’de genetik gecisin olabilecegini gostermekle birlikte bu
genetik Ozelligin ne oldugu, geciste major bir gen etkisinin olup olmadigi konusunu

anlamamiza yetmemektedir (34).

Ikiz ¢alismalarinda monozigot ikizlerde OKB icin eshastalanma (konkordans)
orani dizigot ikizlere gore oldukg¢a yiiksek bulunmustur (34). 30 ikiz c¢ifti iizerinde
yapilan bir ¢aligmada monozigot ikizlerde %87 oraninda eshastalanma saptanirken;
dizogotlarda bu oran %47 olarak bildirilmistir (39).Bu verilerin aksine 3 monozigot ve 9
dizigot ikiz lizerinde yapilan ve ciftlerden hicbirinde eshastalanma saptanmayan bir

calisma da bildirilmistir (40).

Segregasyon (ayrilma)  ¢alismalar1t OKB’de muhtemelen dominant olan ve
kadinlarda daha kuvvetli etkiye sahip olan bir major gen bdlgesinin olabilecegini isaret
etmigtir (41). Aile ve segregasyon caligmalar1 Tourette Sendromu ile OKB arasinda bir
iliski oldugunu gdostermistir. Tourette sendromu olan hastalarin birinci derece
akrabalarimda yapilan farkli ¢alismalarda OKB oranlar1 %6 ile % 26 arasinda
bildirilirken; OKB’li hastalarin yakinlarinda da Tourette Sendromu ve kronik motor tik

bozuklugu genel niifusa gore daha yiliksek oranda bulunmustur (34,40).

Aile ve ikiz calismalarindan elde edilen klinik diizeyde bilgiler ve segregasyon
analizlerinde ilizerinde durulan tek gen bolgesi modeline iliskin bilgiler, arastirmalar1

OKB kalitimimda rol oynayabilecegi diisliniilen bircok aday gen {lizerine odaklanma
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noktasina getirmistir. Klinik gdzlemlere dayandirilarak belirlenen aday genler tizerinde
yapilan molekiiler genetik arastirmalarda, serotonerjik ve dopaminerjik sistemlere
iligkin uzun siireden beri bilinen klinik kanitlara molekiiler genetik diizeyde destekleyici
sonuglar saglanmistir. Yapilan ¢alismalarda 17. Kromozom {izerindeki serotonin
tastyicis1 (SLC6A4) ile SHT2A, SHT2B ve 5-HT1Db reseptorleri ile OKB iliskisini
destekleyen bulgular elde edilmistir. Fakat bazi baska calismalarda bunu desteklemeyen
sonuclar da bildirilmistir. Dopamin D4 reseptoriinii kodlayan gen (DRD4) ile dopamin
transporter geni polimorfizmleri 1ile 1ilgili ¢alismalarda da OKB ile iliskili
olabileceklerine dair sonuclar bildirilmistir (34). Ancak son donem p (Mii) opiod
reseptor geni, COMT ve MAO-A gen calismalarinda daha once bildirilen olumlu
sonuglarin aksine bu genlerin OKB kalitimindaki rolleri agisindan olumsuz sonuglar
elde edilmistir (33). p opioid reseptor genlerine iliskin yapilan bir calismada 6zellikle
Tik bozuklugunun eslik ettigi OKB alt grubunda anlaml iliski oldugu bildirilmistir
(45).

Glutamat reseptorleri ile yapilan ¢alismalarda da OKB ile iliskili olduguna dair
sonuclara ulasilmistir. NMDA 2B geni (GRIN2B) ve OKB iliskisini inceleyen bir
calismada bu gen ile OKB iligkili bulunmustur (46). Baska bir ¢alismada ise glutamat
reseptorii iyonotropik kainat 2 (GRIK2) ve glutamat reseptorii iyonotropik kainat
(GRIK3) ile OKB arasinda bir iliski saptanmamus fakat otizmle iligkili bulunan GRIK2
SNP (tek nukleotid polimorfizm) 1867 polimorfizminin OKB olgularinda beklenenden
daha diisiik diizeyde kalitildig: bildirilmistir (47). Bu bulgu OKB belirtilerinin otizm

spektrumu bozukluklarinda daha sik goriildiigiinii bildiren caligmalarla uyumludur (48).

Streptokoksik enfeksiyonlara iliskin pediatrik otoimmun ndropsikiyatrik
bozukluk tablolarinda (PANDAS) obsesif-kompulsif belirtilerin goriilmesinden yola
cikilarak arastirilan immun sistemle iliskili aday gen caligmalarindan elde edilen
sonuclar en azindan bazi OKB alt gruplarinda OKB belirtileri ile immun sistem arasinda

iligki olabilecegini ortaya koymustur (43,44).

2.1.4.2.Noroimmunoloji
Akut Romatizmal Ates’in major bulgusu olan ve hastalarin %10 ila 30’unda

goriilen Sydenham Koresi ile c¢ocukluk ¢agi baslangich OKB’nin bir alt grubu
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arasindaki klinik benzerlik, her iki hastaligin ortak etyopatogeneze sahip olabilecegini
disiindiirmistiir (49). Cocukluk ¢agi1 baslangich OKB’nin bir alt grubu olan ve
PANDAS (Pediatric Autoimmune Neuropsychiatric Disorders Associated with
Streptococcal infections) olarak tanimlanan bu olgularda, A grubu beta hemolitik
streptokok enfeksiyonunu takiben obsesif kompulsif bozukluk (OKB) veya tik
bozuklugunun yani sira duygudurum oynakligi, diirtiisellik, dikkat eksikligi ve asiri
hareketlilik gibi baska belirtilere de rastlanmaktadir. Belirtilerin baglangic1 ya da
alevlenmesi ile A grubu beta hemolitik streptokok enfeksiyonu arasinda zamansal iliski
vardir (50-51). Bu olgularin ¢cogunlugu 6-7 yaslarinda, erkek ve ek olarak tikleri olan
cocuklardir. Sydenham Koresi olan ¢ocuklarin %70'den fazlasinda da kore belirtileri
baslamadan 2-4 hafta once tekrarlayan, istenmeyen diislince ve davranislarin ortaya
ciktigil, obsesyon ve kompulsiyonlarin kore ile benzer yogunlukta ve eszamanl artig
gosterdigi ve aylar i¢inde yavasca kaybolma egiliminde oldugu gosterilmistir. Her iki
hastalikta da orbitofrontal-striatal dongiide islev bozuklugu olduguna iliskin veriler

vardir (52).

Immun sistemin OKB etyopatogenezindeki rolii net degildir. Fakat klinik
gozlemler ve antibakteryel ve immunmodiilator (plazmaferez ve intravendz
immiinglobulin (IVIG) gibi) tedavilerin belirli OKB alt grubunda sagladigi olumlu
sonuglar, en azindan bazi olgularda OKB ve immun sistem arasinda bir iliski

olabilecegini diisiindiirmektedir (53,54).

2.1.4.3 Noroanatomi

Ensefalit, kafa travmasi ya da bazi norolojik hastaliklar gibi beyin hasarina
neden olan bazi durumlardan sonra bazi hastalarda OKB belirtilerine benzeyen
belirtilerin ortaya c¢ikmasi, OKB etyopatogenezinde ndroanatomik bozukluklarin

olabilecegini diistindiirmiistiir (55).

1931 yilinda Constantin von Economo, agir influenza enfeksiyonlar1 sonrasinda
bazal gangliyonlarinda hasar meydana gelen ve Postensefalitik Parkinson Hastaligi
gelisen olgularda OKB hastalarindakine benzer kompulsif 6zellikte motor tikler ve
ritiiel benzeri davraniglar gibi kontrol edemedikleri baz1 davranislar gézlemlemistir. Bu

ilk norolojik temelli OKB tanimidir. Norogoriintiileme yontemleri ile Tourette
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sendromu, Sydenham koresi ve Huntington koresi gibi bazal ganglionlar1 tutan
norolojik hastaliklarla OKB arasindaki iliskileri inceleyen caligmalarda, OKB’ de bazal
ganglionlarda islev bozuklugu olduguna dair kanitlara ulasilmistir (52,53). Bazal
gangliyonlarda bir patolojinin olabilecegini destekleyen diger bir bulgu da kapsiilotomi
ve singulektomi cerrahileri ile frontal korteks ile bazal gangliyonlar arasindaki
baglantilarin birbirinden ayrilmasmin obsesyon ve kompulsiyonlar1 azalttiginin ve OKB
tedavisinde fayda sagladiginin  gosterilmesidir. Bu sonu¢ OKB'de bazal
gangliyonlardaki patolojinin kesin gostergesi degildir; ancak fronto-striatal yolakta bir

patoloji olabilecegini diisiindiirmektedir (53).

Bugiine kadar OKB’yi agiklamak i¢in Onerilen ¢esitli nérobiyolojik modellerde
ozellikle prefrontal korteksi (orbitofrontal ve singulat korteksler) limbik alana, bazal
ganglionlara ve medial talamusa baglayan dongiilerde var olan islev bozuklugunun
iizerinde durulmustur (56). 1983 yilinda, Kortiko-Striato-Talamo-Kortikal (KSTK)
devreyi tanimlayan Penney ve Young, bu devrenin normal hareketlerdeki gorevi ile
hareket bozukluklarindaki roliini ve bu devre iginde bazal gangliyonlarm, hangi
davranislarin gergekleseceginin se¢ilmesindeki ve istenmeyen davraniglarin olusmasinin
engellenmesindeki merkezi rollerini ag¢iklamislardir (57,58). Giiniimiizde KSTK
devrenin hareket bozukluklarindan bir¢ok psikiyatrik hastaliga kadar, 6nemli bir
noropsikiyatrik hastalik grubunda bozukluk gosterdigine dair bilgilere ulasilmistir.
KSTK devre frontokortikal ve subkortikal alanlar1 fonksiyonel olarak baglayan cok
sayida paralel dongiilerden olusur ve farkli motor ve biligsel islevlerde gorev aldigi
diistiniilmektedir. Kortikal ndronlar striatuma glutamaterjik yogun projeksiyonlar
gonderir. Dopamin-1 reseptorleri striatum i¢inde dogrudan yolagi (striato-nigrial)
olustururken, dopamin-2 reseptorleri striatum i¢inde dolayli yolagi (striato-pallidal)
olusturmaktadir. Dogrudan yolak aksonlar1 globus pallidus pars interna/ substantia nigra
pars reticulata (GPi¥/SNr) yapilarinda sonlanirken; dolayli yolak aksonlari globus
pallidus pars externa (GPe) ve subtalamik nukleus (STN) yapilarini iceren bir yol
izleyerek bazal gangliyonlarin ¢ikis yapilar1 olan GPi ve SNr yapilarina ulasir. Bazal
gangliyonlarin ¢ikis yapilar1 talamus lizerine inhibitor bir etki yaratirlar. Dogrudan
yolak aktivitesi ile talamus {izerindeki inhibisyon ortadan kalkar ve talamus uyarilarak
otomatik, kaliplasmis davranis ortaya cikarken; dolayli yolak aktivitesi ile talamus

iizerine olan inhibisyon etkisi giiclenir ve siiregelen davranis durdurulur ve baska bir
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davranisa gecilir. Talamusun kortekse eksitatuar girdileri geri yollamasiyla KSTK devre
tamamlanir (Sekil 1). Boylece dogrudan yolak talamusun inhibisyonunu engelleyerek
istemli hareketlerin olusumunu saglarken, istemsiz hareketler de engellenmis olur

(58,59).

Frontal
korteks

A T

\Talamus /

‘ Subtalamic ’
cekirdek

Sekil 1-Kortiko-Striato-Talamo-Kortikal devre

Obsesyon ve kompulsiyonlarin bazal gangliyon yolaklarindaki dengesizligin bir
sonucu olarak ortaya g¢ikan orbitofrontal-subkortikal dongiideki hiperaktivite sonucu
olustugu iddia edilmistir. Dogrudan yolagin siirekli aktive olmasi ile uygunsuz ve
olasilikla tekrarlayici bilissel ve motor davranislar ortaya ¢ikmakta ve bu davraniglar
bilingli olarak yapilmalarina ragmen irade altina almmamadiklar1 i¢in patolojik hale
gelmektedirler. Bazal ganglion disfonksiyonundan globus pallidus internanin talamus
tizerindeki inhibisyonunun ortadan kalkmas1 (Sekil 2-A) ya da striatum disfonksiyonu
nedeni ile striatumun globus pallidus eksterna iizerindeki inhibisyonunun azalmasi

(Sekil 2-B) sorumlu tutulmaktadir (58,60).
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Sekil 2 A-Globus Pallidus interna patolojisi B-Striatum patolojisi (61)

Bu yolak disinda bazal gangliyonlar ile korteks ve talamusu baglayan ve bilgi
islemede ayr1 rol oynayan baska yolaklar da tanimlanmistir. Ilki OFK ile n. kaudatusun
ventral pargasi arasindadir. Bu yolak davranisin planlanmasi ve karar verme siirecinde
rol alir. Duygulanim ve 8diil bilgisinin birlestirilmesinde kritik dnemi vardir. Ikincisi
anterior singulat korteks (ASK) ile niikleus akkiimbens ve amigdala arasindadir. Dikkat,
odiil degerlendirmesi, hatalarin farkedilmesi, motivasyon ve davranisin se¢ilmesinde rol
oynar. Ugiinciisii dorsolateralprefrontal korteks (DLPFK) ile n.kaudatusun dorsolateral
parcast arasmnda olup islem bellegi ve yiritiici islevlerle iligskili oldugu
disiiniilmektedir. OKB'de bu yolaklardaki bozulmayla 6diil degerlendirmesi, hata
saptanmast ve davranisin planlanmasi1 aksamakta ve bazal gangliyonlarin aktivitesi

artarak anormal davranisin ortaya ¢ikma sikliginda artig goriilmektedir (52,62).
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Lateral OFK cezalandirmaya yanitta, tehlikeden kagmada ve belki de torensel davranis
yanitlarinda gorev alirken; medial OFK emosyon diizenlenmesinde ve 6diil siire¢lerinde
rol oynamaktadir. Ventromedial Prefrontal Korteks (vmPFK) ise korkunun
diizenlenmesinde ozellikle gilivenli anilarin geri ¢agirilmasinda gorevlidir (63). ASK
biligsel uyusmazliklar ile hatalarin saptanmasi ve izlenmesi basta olmak iizere bir¢ok
biligsel ve affektif siirecte rol oynarken(58); DLPFK OKB’de bozuldugu bildirilen
yiiriitiicli islev, dikkat, s6zel olmayan bellek ve gorsel-uzamsal bellekle iliskilidir (64).

OKB’de orbitofrontal korteksteki (OFK) hiperaktivite ile zorlayici, rahatsiz edici
disiincelerin; ASK’deki hiperaktivite ile de bu diisiincelere eslik eden yogun
anksiyetenin ortaya ciktig1 diisiiniilmektedir (58). OKB hastalarinda OFK ile yapilan
calismalarda lateral OFK hiperaktivasyonu ile OKB semptom siddeti arasinda pozitif
korelasyon oldugu gosterilmistir (65). Medial OFK’nin ise OKB hastalarinda
hipoaktivite gosterdigi diisiiniilmekte olup OKB semptom siddeti ile medial OFK
aktivasyonu arasinda negatif bir iliski oldugu gosterilmistir (66). Fakat bu sonuglarin
tersine sonuglar bildiren ¢alismalar da mevcuttur. OKB’de ASK’nin hiperaktivasyonu
ile olusan kusurlu hata sinyalizasyonu da obsesyonlarin olugsmasina katkida bulunuyor
olabilir. Bunun yaninda ASK hiperaktivasyonun, korku ve anksiyete siireglerindeki rolii
nedeniyle, obsesyonlara eslik eden korku ve anksiyetelerin ortaya ¢ikmasinda da roli

oldugu iddia edilmektedir (67).

Amigdala korkunun ve anksiyetenin diizenleyicisi olmasmin yani sira yenilik
iceren, dikkat ¢eken ve farkli emosyonel uyaranlara yanit vermede de énemlidir. OKB
hastalarinda yapilan ¢alismalarda OKB ile iligkili uyaran varliginda anormal amigdala
yanitlar1 olustugunu, olumsuz ancak OKB ile iliskili olmayan uyaranlarin varliginda ise
sagliklt insanlara gore azalmis amigdala yanitlar1 olustugunu gosteren calismalar
bildirilmistir. Fakat her iki durumda da artmis amigdala aktivasyonunu gosteren

calismalar da mevcuttur (58,68,69).

OKB'de yapisal beyin goriintiileme c¢aligmalarindan elde edilen sonuglar
fonksiyonel ¢aligmalara gore daha az tutarli bulunmustur (55). OKB'de yapilan bazi BT
calismalarinda 6zellikle c¢ocukluk c¢aginda baslayan OKB olgularinda, ventrikiil

hacminde artis ve kaudat niikleus hacminin azalmis oldugu bildirilmistir (70,71). Fakat
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hasta ve kontroller arasinda bir fark bulmayan caligmalar da vardir (72). Modern MRI
teknikleri kullanilarak yapilan yapisal beyin goriintiileme g¢aligmalarinda ise kaudat
cekirdek hacmi ile ilgili farkli sonuglar saptanmigtir. Bununla birlikte OKB'li hastalarda
sol orbitofrontal korteks, sol superior temporal girus, sol inferior paryetal korteks, sol
talamus ve bilateral hipotalamus gri cevher hacminde artis; kuneus ve serebellumda ise

gri cevher hacminde azalma saptanmistir (52).

Pozitron emisyon tomografisi (PET) ve tek foton emisyon bilgisayarli tomografi
(SPECT) calismalarinin birgcogunda orbitofrontal kortekste, anterior singulat kortekste
ve talamusta aktivite artis1 oldugu gosterilmistir. Az bir kisminda ise kaudat ¢ekirdekte
bolgesel aktivite degisikligi saptanmistir (52). PET ve SPECT bulgular1 OKB'de
orbitofrontal-limbik-bazal gangliyon dongiisiindeki bir bozukluga isaret etmekle birlikte

hastaligin ndrolojik nedeninin yerini kesin olarak belirlememektedir (73).

Fonksiyonel manyetik rezonans goriintiileme (fMRI) ve PET gibi goriintiileme
calismalarinda OFK, ASK ve n.kaudatustaki aktivite artis1 daha tutarli olarak
gosterilmistir. Diger anksiyete bozukluklarmmda ve normal anksiyetede de aktive
oldugundan posteromedial OFK ve ASK aktivitesinin, anksiyetenin 6zgiin olmayan bir
belirteci olabilecegi; anterior/lateral OFK ve kaudat aktivitesinin ise OKB'ye 6zgii bir

belirteg olabilecegi ileri siirtilmiistiir (52,53).

2.1.4.4 Norotransmitterler
2.1.4.4.1. Serotonin
Serotonin beyinde olduk¢a yogun bulunan ve pek cok fonksiyonu etkileyen,

merkez sinir sisteminin en 6nemli norotransmitterlerinden biridir. Duyusal, motor veya
otonomik fonksiyonlar1 olmayan serotonerjik ndronlar, koordine edici ve diizenleyici
bir rol oynayarak ndronal sebekede biitiinleyici bir islev goriirler. Serotonerjik ndronlar
uygunsuz agresyonu baskilar, cevap verme latansini (yani impulsiviteyi) diizeltir,
duygudurum ve 6zsaygiy1 dengede tutar ve sosyal davranis1 kolaylastirirlar. On beyinde
serotonerjik aktivitenin azalmasi; irritabilite artisina, duygudurumda labiliteye, stresle
basa ¢ikma yetisinde azalmaya, heyecan arama-risk alma davranigina ve agresyona

neden olur (55,74).
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OKB’de serotonin hipotezinin temelleri, OKB tedavisinde 6zellikle serotonin
iizerinden etki gdsteren klomipramin ve Segici Serotonin Gerialim Inhibitérleri (SSGI)
gibi ilaglarin etkili oldugunun gdzlenmesine dayanmaktadir. SSGI serotonin tastyici
proteinini giiclii olarak bloke ederek, serotoninin geri alinmasini engelleyerek
intrasinaptik serotonin diizeyinde ani bir artisa neden olmaktadirlar. Bu tiir ilaglarin
kronik kullanimi bir takim noroadaptif mekanizmalarla serotonin ndrotransmisyonun

gliclenmesini saglamaktadir (58).

OKB' de tiim patolojiyi serotonin hipotezi ile agiklamaya ¢alismak, karmasik bir
hastalik olan OKB'yi biitiiniiyle anlamak i¢in basit kalmaktadir. Sorun sadece serotonin
islev bozuklugu ile smirli ise klomipramin ve SSGI'lerm tiim hastalarda belirtileri
ortadan kaldirmasi gerekir (52). Oysa OKB'de kismi yanit yaygindir ve hastalarin
%40'dan fazlas1 SSGi'ye iyi yanit vermemektedir (75). Onemli bir grup hastanin
serotonin iizerinden olusan etkiden fayda gérmemesini bazi arastirmacilar yaptiklari
calismalarla agiklamaya ¢alismistir. Denys ve ark. ¢alismalarinda kirlenme ve bulagsma
obsesyonlar1 olan hasta grubunun SSGI’ye biriktirme, diizen ve simetri obsesyonlari
olan hasta grubuna gore daha iyi yanit verdigini iddia ederek bu durumu fenotipik
heterojenite ile agiklamaya ¢aligmuslardir (76). Hastalarin farkli SSGi'ye farkli yamit
gostermeleri, ilaglarin serotonerjik olmayan Ozelliklerinin de rol oynayabilecegini
diisiindiirmiistiir. OKB'de klomipraminin SSGI'lerden daha etkili oldugunun Greist ve
ark tarafindan gosterilmesi (77) ve Denys ve ark. min paroksetin ve venlafaksin
arasinda etkinlik yoniinden bir fark olmadigini bildirdikleri ¢alisma (76), hastaligin
sadece serotoninin islev bozuklugu ile iligkili olmayabilecegi diisiincesini

desteklemektedir.

OKB’de SSGI’lerin etkisinin depresyon hastalarina goére daha ge¢ ortaya
¢tkmasmin ve SSGI dozlarmin depresyon ve diger anksiyete bozukluklar1 tedavisinde
kullanilan dozlardan daha yiiksek olmasimin nedeni olarak OKB’de 6zellikle etkilendigi
diistiniilen beyin alani olan orbitofrontal korteksteki serotonin salinimindaki gecikme
gosterilmistir. Bu gecikme OFK’deki  otoreseptorlerde (SHT-1B ve 5 HT-1D)
duyarsizlasmanin daha gec olusmasiyla iliskilendirmistir. Yiiksek doz SSGI tedavisinin

de bu duyarsizlasma i¢in gerekli oldugu iddia edilmisir (78).
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OKB hastalarinda beyin omurilik sivisinda (BOS) serotonin metaboliti olan 5-
hidroksi indol asetik asit (5-HIAA) Olgen bir c¢alismada kontrol grubundan farkh
bulunmazken (79), baska bir ¢alismada kontrol grubundan yiiksek bulunmustur (72).
OKB hastalarinda klomipramin tedavisi sirasinda BOS 5-HIAA diizeylerinin OKB
semptomlarindaki azalmaya paralel olarak azaldigin1 gosteren calismalar da

bildirilmistir (79,80).

OKB’de serotonin sistemi ¢esitli “farmakolojik zorlama (challenge)” calismalar1
ile de arastirilmistir. 5 HT-1A, 5 HT-1D, 5 HT-2C reseptorlerine yiiksek baglanma
gosteren serotonin agonisti Metaklorofenilpirazin (m-CCP) ile yapilan ¢alismalarda
tutarli olmayan sonuglar bulunmustur. Bazi caligmalarda obsesif kompulsif belirtilerde
artis gozlenirken bazilarinda degisiklik bulunmamistir. Diger anksiyojenik maddelerden
yohimbin, laktat, karbondioksit ve kolesistokinin reseptdr agonistleri ile yapilan
calismalarda ise obsesif kompulsif belirtilerde degisiklik olmadig: bildirilmistir (81).
Segici resptor agonistleri olan Ipsapirone (SHT-1A res. agonisti) etkili bulunmazken
(82); sumatriptan (5 HT-1B res. agonisti) ile yapilan bazi ¢alismalarda OKB
semptomlarinin arttigr goriilmiistiir (83). Kan-beyin bariyerini sumatriptana gore daha
iyl gecebilen 5 HT-1B res. agonisti zolmitriptan ile OKB belirtilerinde degisiklik
gozlenmemistir (62). “Farmakolojik zorlama” c¢aligmalar1 sonuglarmnin genellikle
tutarsizlik gdstermesi c¢aligmalarin diisiik sayida hasta ile yapilmasindan, hasta
gruplarmin heterojenitesinden ve ¢alisma desenlerinin farkliliklarindan kaynaklaniyor

olabilir (58).

OKB'de serotonerjik disregiilasyon, tek basma OKB'nin tiim norokimyasini
aciklamada yetersiz kalmaktadir. Serotonerjik sistem diger disfonksiyonel
norotransmiter sistemlerini modiile ediyor veya kompanse ediyor olabilir. OKB'de
serotonerjik sistemin basitge hipoaktivitesi veya hiperaktivitesinden s6z etmek

serotoninin karmasik rolii nedeniyle miimkiin degildir (55).

2.1.4.4.2. Dopamin
Dopaminin yaygin olarak bulundugu bazal ganglionlarmm normal islevlerinde
onemli bir rolii olmasi ve bazal ganglion patolojilerinde (6rn: Syndenham Koresi,

Huntington) obsesif kompulsif (OK) belirtilerin goriilmesi nedeniyle, OKB'de
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dopaminerjik sistemin rolii olabilecegi disliniilmistiir. Ayrica direngli OKB
hastalarinda serotonin iizerinden etkili ilaclarla yeterli yanit alinamadiginda tedaviyi
gliclendirmek i¢in verilen dopamin antagonisti antipsikotiklerin tedaviye eklenmesi ile
klinik diizelme saglanmasi; dopaminerjik aktiviteyi arttiran yiiksek doz stimiilan alimi
sonrasinda obsesif kompulsif belirtilerin ortaya ¢ikmasi ve ardindan antidopaminerjik
ilaclarla bu belirtilerin diizelmesi; OKB hastalarinda dopamin diizenlenmesindeki
hatalarla ince motor hareketlerde bozukluk ve istemsiz hareketlerin goriilmesi OKB

patogenezinde dopaminin rolii oldugu tezini desteklemektedir (52,58).

Psikostimulan ilaglarm OKB belirtilerini ortaya ¢ikardigi ya da arttirdig: ¢esitli
caligmalarla gosterilmistir. Kokain kullanicilarinda obsesyon ve kompulsiyonlarin
goriildigi ve ilerleyen yaslarda bu kisilerde OKB ortaya ¢ikabilecegi (84) amfetamin ve
metil fenidat gibi stimiilanlarn da OKB belirtileri ortaya ¢ikardigi ya da arttirdig:
gozlenmistir (85).

Stimiilan kullanimi ile OKB belirtileri gelisen hastalarda, OK davranislarla ilgili
psikolojik gerginlik izlenmemesi nedeniyle tekrarlayici diisiince ve davraniglarin
dopaminerjik asir1 aktivasyonla iliskili olabilecegi, egodistonisite i¢in serotonin islev
bozuklugunun daha 6nemli oldugu ileri siiriilmiistiir. Tourette sendromundaki (TS)
gozlemler de bunu desteklemektedir. TS'de motor ve wvokal tikler serotonerjik
inhibisyondan ¢ok dopaminerjik artisla ilgilidir. Bu tikler fiziksel olarak rahatsiz edici
olsa da egodistonik olarak tarif edilmemektedir. Ozetle OKB'de birincil serotonerjik
bozukluk oldugu; egodistonisitenin de birincil serotonin eksikligiyle veya istemli

kontroliin kaybina ikincil gelistigi ileri stiriilmiistiir (52,53).

OKB'de dopaminin roliinii arastiran farmakolojik zorlama ¢alismalarinda tutarsiz
sonuclar bildirilmistir. Dopamin agonisti bromokriptinin hayvanlarda sterotipik
hareketlerde artisa neden oldugunun saptandigi fakat bagka bir calismada OKB
semptomlarinda diizelme sagladig1 bildirilmistir (86). Apomorfinle yapilan bir
calismada ilagsiz OKB grubunda kontrol grubuna gére apomorfine biiylime hormonu
yanitlart acisindan fark bulunamazken, bagka bir calismada OKB hastalarinda
apomorfine azalmis bir biiylime hormonu yaniti oldugu gosterilmis ve bu durum

postsinaptik dopamin reseptdrlerinde duyarliligi azalmasiyla agiklanmistir (87,88).
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Baska bir calismada D2/3 reseptorii agonisti quinpirole kronik olarak maruz
birakilan siganlarda OKB'deki kontrol kompulsiyonu benzeri belirtiler ortaya ¢ikmis ve
quinpiroliin kesilmesi ile bu kompulsiyon benzeri davranislarm geriye dondigi
gosterilmistir. Bu hayvanlarin postmortem incelenmesi ile nukleus accumbens ve sag
prefrontal kortekste dopamin doku diizeylerinin arttigi gdézlenmistir (89). Dopamin
metaboliti homovanilik asit (HVA) diizeylerinin 6l¢tildiigii bir ¢calismada BOS HVA
diizeyi ile klomipramin tedavisi arasinda iligki saptanmazken (90), baska bir caligmada

fenfluramin tedavisi sonrast BOS HV A diizeyinin azaldig1 saptanmistir (91).

Antipsikotik monoterapisi OKB'de etkili olmamakla birlikte, direncli OKB'de
SSGl'ye antipsikotik eklenmesi ile yamit alinan olgular bildirilmistir. OKB tedavisine
diisiik doz risperidon, olanzapin ve ketiyapin eklendiginde etkili oldugu; amisiilpirid
eklenmesi ile direngli OKB olgularinin %95'inde diizelme oldugu bildirilmistir (52).
Fakat psikotik hastalarda antipsikotik tedaviye ikincil obsesif kompulsif belirtilerin
gelistigi  olgular da  bildirilmistir. OK  belirtilerin ~ kotiilesmesinin =~ 5-HT2A
antagonizmasmin dopamin noronlarinda aktivasyonu arttirmasi ile iliski olabilecegi;
OK belirtilerin diizelmesinin de D2 reseptdr antagonizmasmin dopaminerjik ndronlari

inhibe etmesi ile iliskili olabilecegi ileri stiriilmiistiir (62).

OKB'de dopaminin roliinii arastiran ¢alismalarda tutarlilik olmasa da
dopaminerjik ndrotransmisyonun obsesyon ve kompulsiyonlarla iliskili olabilecegi

yaygin kabul gérmektedir (58).

2.1.4.4.3. Glutamat

Son yillarda merkezi sinir sisteminin temel eksitatdr norotransmitteri olan
glutamatim OKB'de rolii olabilecegi lizerinde durulmaktadir. OKB etyopatogenezinde
onemli oldugu diisiiniilen KSTK devresinde glutamaterjik sinaptik disfonksiyonun da
rolii olduguna dair ¢esitli kanitlar bildirilmistir (KSTK devresinde kortikostriatal ve
talamokortikal projeksiyonlar glutamaterjiktir). Glutamaterjik sisteme iliskin bugiline
kadar nispeten az sayida yapilmis olan genetik calismalar da glutamaterjik sinaptik

disfonksiyon modelini desteklemektedir. (60).
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Glutamatin kortikostriatal noronlarla kaudat ¢ekirdekte serotonin salinimini
azalttig1 ve serotonerjik noronlarm da glutamaterjik transmisyonu etkiledigi
bilinmektedir. OKB'de glutamat ve serotonin etkilesiminin bozuldugu ileri striilmiistiir
(92). OKB' li ¢ocuklarla kontrollerin karsilastirildigi bir calismada oksipital kortekste
glutamat konsantrasyonun iki grup arasinda farkl olmadigi, kaudat ¢ekirdekte ise OKB'
li grupta glutamat konsantrasyonunun daha yiiksek oldugu ve 12 haftalik paroksetin
tedavisi sonunda, OKB belirtilerindeki diizelmeyle paralel olarak glutamat

konsantrasyonunun diistiigii gézlenmistir (93).

Glutamaterjik sistem ve OKB iliskisini arastiran diger bazi calismalarin
sonuglar1 sunlardir: Tedaviye direncli OKB olgularinda, OFK ile kaudat nukleus
arasinda glutamaterjik projeksiyon alani olan internal kapsiiliin 6n boynuzunda yapilan
lezyon ile iyilesme saglandigi; ¢esitli hayvan deneylerinde farkli beyin bolgelerinde
glutamaterjik aktivitenin arttirilmasiyla OKB ve TS benzeri davranislar ortaya ¢iktigi
(52); glutamat reseptorleri ile yapilan c¢alismalarin birinde glutamaterjik NMDA
reseptor 2B alt iinitesi -NR2B- geni olan GRIN2B ile OKB arasinda iliski oldugu (46);
baska bir calismada ise kainat reseptorleri alt tipleri olan GRIK2 ve GRIK3 ile OKB
arasinda iliski saptanmadig1 (47) ; glutamaterjik norotransmitter sistemini modiile eden
cesitli ajanlarla yapilan caligmalarda OKB'de KSTK devresinde patolojik olarak artmis
glutamaterjik transmisyonun normallestirilmesi ile olumlu sonuglar elde edildigi

bildirilmistir (60).

2.1.4.5 Noropsikoloji

OKB’de saptanan noropsikolojik bozukluklar etyopatogenezde rolii olan farkli
beyin bolgelerinin roliiniin anlasilmasina yardim edebilir (56). OKB’de goriilen
noropsikolojik  kusurlarn  obsesyonlara yol acan yapisal veya norokimyasal
anormalliklerle iliskili olabilecegi ya da OKB belirtilerine ikincil olarak gelisen diisiince

islevlerindeki bozulmadan kaynaklanabilecegi diistiniilmektedir (94).

Norogoriintiilleme yontemleri ile frontal lob, singulat korteks, bazal ganglion ve
talamus bolgelerinde anormallikler gdézlenen OKB hastalarinda, baslica yiiriitiicii
islevlerde olmak tiizere dikkat, hafiza ve gorsel-mekansal islevlerde noropsikolojik

kusurlar saptanmistir (56). Yiksek bilissel islevler olarak da tanimlanan ytriitiici
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islevler, frontal korteks ve derin beyin yapilar1 arasinda bulunan ve tekrar prefrontal
kortekse donen devreler araciligiyla gerceklestirilmektedir (95). OKB etyolojisinde
fronto-striatal devrenin etkilendigi varsayimi nedeniyle yiiriitiicii islevlerle ilgili ¢ok

sayida calisma yapilmistir (56).

OKB hastalarinda en sik yiriitiicii islevler ve gorsel bellek islevinde bozukluk
saptanmistir (96). Yiirttiicli islevler sozel akicilik testi/iz siirme testi, calisan bellek
gorevleri, Stroop testi ve Wisconsin Kart Esleme Testi (WKET) ile degerlendirilirken;
gorsel hafiza Rey-Osterrieh kompleks sekil testi (ROKST) ile dl¢iilmektedir (97).

OKB hastalarinda yapilan bir ¢calismada WKET’ deki hatalarla, frontal lob ve
kaudat nukleus bolgelerindeki kan akimi degisimleri arasinda iligkili oldugu
bildirilirken; baska bir calismada bu testteki performans bozuklugunun ve degisiminin
sol inferior frontal korteksle anlamli iliskili oldugu noérogoriintiileme yontemleri ile
saptanmistir (98,99). OKB ’de gorsel-mekansal islevlerde ve gorsel hatizada gozlenen
kusurlarin ise posterior kortikal alanlarin (sol inferior paryetal korteks ve paryeto-

oksipital birlesme bolgesi) disfonksiyonu ile iligkili olabilecegi diistiniilmektedir (56).

OKB’de gorsel-mekansal islevler, hatirlama ve zamanlanmis dokunsal-uzaysal
motor gorevlerdeki kusurlarin subkortikal isleme bozukluguna veya bazal ganglion-
limbik bolge baglantilarindaki bozukluklara bagl olabilecegi bildirilirken (100); baska
bir ¢alismada ise Londra Kulesi (Tower of London) testinde striatal sistemdeki islev
kusuruna bagli olarak yavaslama gbzlendigi bildirilmistir (101). OKB’de ortaya ¢ikan
biligsel kusurlara kompleks zihinsel ve motor olmayan yiiksek biligsel islevlerin
koordinasyonunda rol oynayan frontal-subkortikal devrelerin neden oldugu

disiiniilmektedir (102,103).

Biligsel siirecler veya motor aktiviteler lizerinde kontrol saglanmasi inhibisyon
mekanizmalar1 ile saglanir. Inhibisyon yetersizligi OKB belirtilerine yol agmaktadir
(94). OKB’si olmayan saglikl kisilerde de obsesyon benzeri istenmeden gelen ve OKB
hastalarindaki obsesyonlarin igerigi ile ortiisen diisiinceler goriilmekle birlikte; saglikl
kisilerde ve OKB hastalarinda goriilen bilisler arasindaki fark, ikincisinin daha sik, daha
yogun olmasi ve gilinliilk yasam aktiviteleri ile yasam kalitesini bozabilmesi ve daha

fazla sikintiya yol agmasidir. OKB’de inhibisyon yetersizligi nedeniyle, devam eden bu
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diisiinceler veya motor aktiviteler engellenememekte ya da dikkati daha hos veya az

sikint1 verici diger bilislere kaydirmada basarisizlik yasanmaktadir (104,105).

Inhibitdr kontrol mekanizmasi hizli kosullanmis yanit ve refleksleri gecici siire
baskilayarak davranisin hizli kosullanmis yanitlar ve refleksler yerine daha yavas
bilissel mekanizmalarla yOnlendirilmesini saglar (106). “Yanit engellenmesi” adi
verilen inhibitor siirecleri incelemekte yaygin olarak kullanilan motor inhibisyon testleri
yap/yapma (go/no-go) ve dur isareti tepki siiresi (stop-signal reaction time) testleridir
(107). Yapilan bir ¢alismada OKB hastalar1 kontrol grubuna gore yap/yapma testinde
motor yanitlar1 inhibe etmede daha yetersiz bulunurken, ‘dur’ sinyallerine daha yavas
tepki gostermiglerdir. Stroop testi'nde de biligsel inhibisyonda kontrollere gore daha
fazla zorlandiklar1 goriilmiistiir. Bu ¢alismada hem motor hem de bilissel inhibisyonda
yetersizlik oldugu gosterilmis fakat sadece bilissel inhibisyon klinik belirtilerle iliskili
bulunmustur (108). Motor inhibisyonu degerlendiren dur isareti gérevi ile yapilan baska
bir arastirmada ise trikotillomani ve OKB tanilar1 olan iki ayr1 hasta grubunda motor
inhibisyonun sagliklilara gore yetersiz diizeyde oldugu saptanmistir. Ayni ¢aligmada
trikotillomani grubunda motor inhibisyon yetersizligi OKB grubuna gore daha fazla

bulunmustur.(109).

Inhibisyon yetersizliginin orbitofrontal korteks, superior temporal girus, singulat
girus ve inferior parietal lobiilii iceren bircok bdlgenin aktivasyonuyla bagmtili oldugu
saglikli goniilliilere uygulanan yap/yapma testiyle saptanmustir (110). OKB’li bireylerin
norobiligsel testlerde gosterdigi inhibisyon basarisizliklari, 6zellikle orbitofrontal
kortekste lateral orbitofrontal devre disfonksiyonuyla iligkili bulunmustur (111).
Yapilan bir fMRI calismasinda motor inhibisyon ve biligsel esneklik testleri sirasinda
OFK, DLPFK, striatal ve talamik bolgelerde; bilissel karigsma inhibisyonu ve biligsel
esneklik testleri sirasinda da temporaparyetal alanlarda aktivite azlig1 saptanirken motor
inhibisyon ve interferans inhibisyonu testlerinde ise serebellum ve posterior beyin
bolgelerinde aktivasyon artis1 saptanmistir. Bu bulgular, OKB hastalarinda motor ve
biligsel inhibisyonda frontostriatotalamik yolaklarda islevsel anormalliklerin oldugu ve
dikkatle ilgili anormalliklerde paryetotemporal aglarin 6nemli roliiniin bulundugu
yoniindeki gorigler ile uyumlu bulunmustur (106,113). Bilissel esnekligin

degerlendirildigi baska bir ¢alismada ise saglikli goniilliillerde dorsal frontal striatal
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bolgelerde aktivasyon goriiliirken hasta grupta bu bulguya rastlanmayip ventromedial
prefrontal kortekste, ventral frontal striatal alanlarda ve sag orbitofrontal kortekste

aktivasyon azalmistir (113).

Dikkati kaydirabilme becerisi swrasinda farkli bir uyarana dikkat etmenin veya
yeni bir kurali benimsemenin yani sira daha once edinilmis bir kurala yanit vermenin
inhibisyonu da gerektirmektedir (114). OFK’ de fokal lezyonlar1 olan hastalar olasilikl1
davranis1 tersine ¢evirmeyi 6grenme testinde bozukluk gdsterirken, hayvanlarda OFK’
deki lezyonlarm anormal perseverasyona yol actigi gosterilmistir. Bu caligmalarin
sonuclar1 da dikkate alindiginda OKB hastalarinda OFK’deki disfonksiyonun neden
oldugu inhibisyon yetersizliginin, dikkati kaydwrma kusurlarina yol acabilecegi

distiniilmektedir (56).

OKB hastalarinda saptanan noropsikolojik yetersizliklerin bazilarinin olasi
endofenotip belirtegleri olabilecegi diisiiniilmektedir. Yanit inhibisyonu, gorsel yapisal
yetenek, sozel olmayan bellek, kurulumu degistirme ve planlama sorunlarinin OKB i¢in

noropsikolojik endofenotip adaylari olabilecegi ileri stirtilmiistiir (117,118,119).

2.1.4.6. Psikanalitik kuram

On dokuzuncu yiizyilin sonlarinda Sigmund Freud OKB hakkinda ilk bilimsel
hipotezleri ortaya atarak, bu hastalig1 noérozlarin prototipi ve psikanalizin en ilgi ¢ekici
ve verimli alanlarindan biri olarak degerlendirmistir (120). Freud OKB’yi bugiinkii
bilgilerimize olduk¢a benzer sekilde soyle tanimlamistir: ""Hastanin zihni gergekte
kendisini hi¢ ilgilendirmeyen diisiincelerle doludur ve kendisine yabanci gelen
diirtiiler hissetmektedir; arada bir karst duramadigi eylemlere gecmek zorunda kalir.
Zihnine takilan bu diisiinceler-obsesyonlar- hasta icin hicbir anlam tasimadig gibi,
cogu kez kendisine de sacma gelir. Bu diisiinceler ashinda hicbir zaman eyleme
doniismezse de, hastanin, bu diisiinceleri animsatan durumlardan siirekli kacmasina
neden olurlar. Hastanin kendi istemi disinda yapugi davranmiglar, giinlitk yagamin
olagan etkinlikleri olan yikanma gibi eylemlerin abartilmis ve torensel bicimlerinden
oteye gitmez; ne var ki, obsesif eylem veya kompulsiyon denilen bu zararsiz

davraniglar kiginin istemi disinda yapilirlar” (121).
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Freud’un obsesyonel noroza dair gozlemleri sunlardir: anal doneme saplanma ve
gerileme; yer degistirme, yalitma, yapma-bozma gibi bu bozukluga 6zgii savunma

mekanizmalar1 ve ego ile sadistik siiperego arasindaki sadomazosistik iliski (120).

Freud, obsesif kompulsif hastanin 6dipal donemin ¢atismalar1 ile bas edemedigi
icin anksiyete duydugunu ve daha oOnceki psikoseksiiel gelisim donemi olan anal
sadistik doneme geriledigini ifade etmistir (122). Fakat obsesyonel norozda gerileme,
sorunu ¢ozmemektedir. Anal doneme gerilemekle 6dipal catigmanin tam olarak
iistesinden gelinemez. Ustelik anal sadistik diirtiiler kisiye rahatsizlik verir ve hasta bu
diirtiilere kars1 siirekli bir savas vermek durumunda kalir. Obsesif kompulsif hasta 6nce
odipal catigsmayla bas etmek i¢in savunma diizeneklerini kullanir. Fakat daha sonra
bunun yerini anal sadizm alir ve savunma diizenekleri bu diirtiilere kars1 devam eder.
Sadistik egilimler, anal erotik diirtiiler ve bunlara karsi savunmalar, bu hastalikta
goriilen temel bulgularidir. Obsesyonlarin ve kompulsiyonlar bazilar1 bilingdiginin
ortikk ve ¢arpitilmig diirtiilerinin ikameleri iken; bazilar1 ise ya siliperegonun diirtiilere

kars1 tehditleridir ya da bu ikisi arasindaki ¢atismay1 ifade ederler (120,123).

Freud, obsesyonel norozu olan bir hastanin diirtiisel 6rgiitlenmesi ile gelisiminin
anal sadistik doneminde bulunan bir ¢ocugun diirtiisel orgiitlenmesinin benzer oldugunu
ifade etmistir (120). Anal donemde ¢ocugun diirtiilerinde iki degerlilik (ambivalans)
belirgindir. Bu donemdeki ¢ocuk diirtiisel yonden yiiklii, fakat birbirine karsit iki yetiyi
(tutma, birakma) kullanabilir durumdadir. Cocugun gelisim siirecinde dogal yapisinin
bir parcasi olarak ortaya c¢ikan birbirlerine karsit bu iki egilim aileyle, cevreyle ve
toplumla siirtiismeye yol acabilir (1). Anal donemde yasanan sorunlar, 6zellikle tuvalet

egitimi sirasinda yasanan zorluklar anal doneme saplanmaya sebep olabilir (120).

Psikanalitik goriis, obsesyonel nérozun ortaya ¢ikmasinda ve ¢ocugun egosu ile
diirtiileri arasindaki iliskinin gelismesinde tuvalet egitiminin verildigi anal donemin 6zel
onemi oldugunu savunur. Bosaltim islevlerinin denetiminin kazanildigi bu dénemde
verilen tuvalet egitimi; ¢evrenin dikkate alinmasi ile cocugun diirtii doyumundan
vazgecmeyi Ogrenip Ogrenemeyecegi ilk durumdur. Cocuk ya diirtiilerinin aninda
tatmininin engellenmesine kizginlikla karsi koyar ve digkismi bosaltarak protesto eder

ya da annesinin cezalandirmasindan korkarak boyun eger ve diskisini bosaltmaktan
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kacmir. Bu durum anne ile ¢cocuk arasinda bazen annenin kazandigi bazen ¢ocugun
kazandig1 bir miicadeleye dontisebilir. Eger anne ¢ocugu suglayici ve cezalandirict bir
tutum benimserse, ¢ocuk sucluluk duygulari ve itaat etme zorunlulugu ile 6fke ve karsi
koyma istegi arasinda bocalar. Anal karakter 6zelliklerinin, tuvalet egitimi ile iliskili
catigmalarla olustugu kabul edilir. Fakat tuvalet egitiminin OKB gelisiminde 6nemli
roli oldugu inanis1 zaman icinde sorgulanmis ve kabul gérmemeye baslamistir

(120,124,125).

Freud baglica anal karakter 6zellikleri olarak diizenlilik, tutumluluk ve inatgilig1
tanimlamistir (126). Obsesif kompulsif kisi anal erotik ve saldirgan diirtiilerini Freud’un
obsesyonel norozun tipik savunmalari olarak tanimladigi yalitma (izolasyon), yapma-
bozma (doing-undoing) ve karsit tepki kurma (reaksiyon formasyon) savunma

diizenekleri ile biling disinda tutmaya calisir (127).

Freud OKB’de gerilemeye ugrayan siiperegonun da kati, acimasiz bir yapiya
dontistiigiinden s6z eder. Ego saldirganligi disa yoneltilmedigi 6lgiide siiperego sadizmi
artar. Digsal nesnelere yoneltilemeyen saldirganlik siiperegonun egoya saldirganlig ile

ice doner (120,128).

Son yillarda OKB’de psikanalitik kuramin gegersiz olduguna iliskin goriisler
artmakta ve norobiyolojik c¢alismalar O6ne ¢ikmaktadir. Bu hastalikta psikanalitik
tedavinin basarisizligr kanitlanmis olsa da psikanalitik kuramm ortaya koydugu
aciklamalarin ve mekanizmalarin tamamiyla gecersiz oldugunu sdylemek miimkiin

degildir (1).

2.1.4.7. Bilissel-Davramis¢c1 Modeller

Biligsel modele gore insanlarin biiyiik cogunlugunda klinik obsesyonlar ile ayn1
icerikteki zorlayici diisiinceler yasantilanir. Istenmeden gelen olagan diisiincelerin
obsesyonlardan farki; siddet ve siklifinin daha az olmasi, klinik olarak anlamli
olmamasi, daha ¢abuk sonlanmasi ve belirgin rahatsizlik olusturmamasidir. Istenmeden
gelen bu olagan diistinceler, kisinin islevsel olmayan yorumlama, degerlendirme ve bas
etme yontemleri ile Once klinik obsesyonlara doniisiir, ardindan da tekrarlayici

davranislar ya da kagimma davraniglar1 ortaya ¢ikar (129-132).
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OKB i¢in gelistirilen baslica biligsel modeller; abartilmis sorumluluk model,
anlamm yanlis yorumlanmasi kurami, diisliince baskilamasi, diisiincelerin giicii ve
anlam1 hakkindaki st bilissel (metakognitif) inanglar, belirsizlige tahammiilsiizliik ve

mitkemmeliyetciliktir (132-138).

Obsesif-Kompulsif Calisma Grubu, belirsizlige tahammiilsiizliik, abartili
sorumluluk, diisiincelere verilen asir1 O6nem, diisiincelerin kontrol edilebilirligi,
mitkemmeliyetcilik ve abartili tehdit algisi gibi bazi diisiince ve inanis bi¢imlerinin
obsesif kompulsif belirtilerin olusumunda anahtar rolii oldugunu kabul etmistir (139).
Salkovskis’in Abartili Sorumluluk Modelinde, zorlayic1 diisiince, imge ve diirtiiler
abartili sorumluluk degerlendirmesi nedeniyle klinik obsesyonlara doniisiir. Temel
biligsel 6zellik olarak abartili sorumluluk: kisisel olarak, énemli olumsuz sonuglarin
olusmasinda ya da Onlenmesinde diislincelerin giiciiniin odak olduguna olan inang
olarak tanimlanir. Sikint1 ya da kayginin nedeni itruzif diisiince imge ya da diirtiilerin
icerigi degil bunlar1 abartilmis bir sorumluluk algisiyla degerlendirmektir. Zorlayict bir
diisiincenin obsesyona ilerlemesinde ii¢ bilissel 6zellik tanimlanmistir. Bunlar; ¢ goze
carpma (dikkati cekme)” , “abartilmis sorumluluk algis1” ve “yansizlastirma™ dir (140-

142).

Rachman’in anlamm yanls yorumlanmasi kuraminda; kendiliginden ortaya
cikan istenmeyen zorlayici diisiince, imge ve diirtiilerin evrensel olarak yasandigi
vurgulanmig ve kisinin bunlar1 kisisel olarak anlamli ve tehdit edici bir tarzda yanlis
yorumlamasinin obsesyonlarin gelisimine neden olabilecegi belirtilmistir. Bu kuramda
kisinin zorlayic1 diisiince, imge ve dirtiilerinin anlamin1 felaketlestirerek yanlis
yorumlamasi temel noktadir. Felaketlestirerek anlamin yanlis yorumlanmasi gesitli

kacimma davraniglarinin ortaya ¢ikmasina neden olur (130,143,144).

OKB’ nin bilissel davranisc1 yorumunda 6nemli bagka bir etken diisiincelerin
bilingli olarak bastirilmasidir (supresyon). Intruzif diisiince, diirtii veya imgeleri,
zihinden uzaklastirmak icin yapilan bilingli bastirma ¢abalar1 paradoksal olarak bunlari
daha da gili¢clendirmektedir. Baskilama (suppression) benligin bilin¢ dis1 bir savunma
diizenegi olan bastirmadan (repression) farkli diisiiniilmesi gerekir. Diisiince

baskilamasi diisiince siireclerine dikkati arttirip diislincelere alismay1 sinirlandirmakta
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ve boylece diisiincelerin Onemi hakkindaki aydinlanma engellenmis olmakta.
Diistlincelerin anlami hakkindaki olumsuz yorumlamalar diisiince baskilamasi siiresince

artmakta ve kag¢inilmaz diisiinceler tekrar tekrar olugsmaktadir (131,145,146,147).

Diislince- eylem kaynagmasi (DEK) kisinin bir seyi diisiinmenin korkulan olayin
olabilirligini arttirdigina inanmas1 veya bir seyi diistinmekle yapmay1 ahlaki olarak esit
gormesi olarak tanimlanir (130). Bu biligsel yanliliklar kisinin sorumluluk algilarini
tetiklemektedir. Kisi DEK-Olabilirlik olarak tanimlanan, iiziicii olaylar1 diislinmenin
gercekte bunun olma olasiligmi arttiracagma inanirsa olasi negatif sonucu engellemek
icin bazi davranislarda bulunabilir (kaginma, kompulsif torenler gibi). DEK-Ahlak
olarak tamimlanan, kabul edilemez diisiincelere sahip olmanin ahlaken o davranisi
yapmaya denk olduguna inanirsa bu sefer sahip oldugu bu diislinceler nedeniyle sikint1
duyulabilir. DEK” in bu iki boyutu sugluluk duygular1 yaratarak OKB’ nin gelismesinde
ve devaminda rol oynayabilir (148-150).

OKB gelisiminde gerekli ancak yetersiz bir 0Ozellik oldugu ifade edilen
miikemmeliyetcilik, kisinin performanslarinda yliksek standartlar olusturmasi ve
abartilmis kisisel kriterlere egilimi olmasidir. Miikkemmeliyet¢ilik tek boyutlu ve ii¢
boyutlu olarak tanimlanmistir. Tek boyutlu tanimlamada norotik (islevsel olmayan)
miikemmeliyet¢ilik, normal (islevsel) miikemmeliyetcilikten farkli olarak tanimlanir.
Norotik miikkemmeliyetgilik; ahlak, kesinlik, performans gibi tiim alanlarda miikemmel
(kusursuz) olma inanci ve tiim cabalara ragmen doyumsuz bir yetersizlik hissi olarak
tanimlanmistir. OKB’ i hastalarda ve ailelerinde bir kisilik 6zelligi oldugu diisiintilen
norotik milkemmeliyetcilik, OKB i¢in de bir risk faktorii olarak degerlendirilmektedir. 3
boyutlu miikemmeliyetcilik ise kendilik odakli mitkemmeliyet¢ilik, baskalarina odakl
miikemmeliyetgilik ve toplumsal odakli miikemmeliyetcilik olarak tanimlanmistir (151-

156).

OKB’li bireylerin kesinlige kars1 abartili bir ihtiya¢ duyduklari diisiiniilmektedir.
Belirsizlige tahammiilsiizliik, kesin olmanin gerekliligi ve belirsizligin tolere edilemez
oldugu inanci olarak tanimlanir. Bir baska ifadeyle kisinin onceden kestirilemeyecek
degisikliklerle ile ilgili bas etme kapasitesi ve belirsizlikler karsisinda alacagi tutumlar

hakkindaki kisisel inanglaridir. Kisinin, olaylarla basa ¢ikabilmek i¢in tiim detaylarin
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kesin olarak bilinmesi gerektigine olan inanci, belirgin anksiyeteye neden olur. Hastalar
kaygilarin1 azaltmak i¢in kendilerini korkulan olasi sonucglardan kurtarabileceklerine

inandiklar1 kompulsiyonlar ve ritiiellere bagvururlar (157-158).

Bilis kavramina gbre daha yeni bir kavram olan ist-bilis lizerinde son yillarda
olduk¢a fazla sayida calisma yapilmaktadrr (157). Ustbilis bilisleri kontrol eden,
diizenleyen ve degerlendiren iist diizey bilissel yapilar ve siire¢lerdir (159). Kisinin
zihnindeki olaylarm ve islevlerin farkinda olmasini, bu zihinsel olaylar1 ve islevlerini
amacli yonlendirebilmesini saglayan bir iist sistemdir. Zihinsel islevlerimiz ve zihin
isleyisimize iliskin diisiince, kural ve inanglarimiz iist-bilissel alanda yer alirlar. Ust-
biligsel modelin kisinin bilissel siireclerinin uyuma yonelik ¢alismasinda biiylik rolii

oldugu iddia edilmektedir (160).

Yapilan caligmalarda obsesyon ve kompulsiyonlarin  olusmasi  ve
sirdiiriilmesinde {ist-biligsel siireclerin 6nemli oldugu bildirilmistir (157). OKB’nin {ist-
biligsel modelini anlamada, kisilerin kendi biligsel stiregleri hakkindaki bilisleri ve iist
biligsel diizenleme stratejileri onemlidir (161). Bu modele gore, insanlarm islevsel
olmayan biligleri hakkinda bir takim {ist-bilisleri vardir. Bu {ist-bilisler kisilerin islevsel
olmayan tepki tarzlar1 gelistirmelerine yol agmaktadir (162). Ust-bilissel yaklasimda,
psikopatolojinin olusumu ile devam etmesinde, kisinin sahip oldugu diisiincelerden ¢ok
bu sekilde diisiiniiyor olmanin anlamlarma yonelik degerlendirmeler daha 6nemlidir
(104). Ust-bilissel model girici diisiincelerin ve zihinsel olaylarm, iist-bilissel inanglar
tarafindan yanlis yorumlandigmi; bu inanglar aktive olunca, girici disiincelerin
meydana gelmesiyle ilgili endise ve sikintinin arttigini; uygun olmayan bu istbilislerin
neden oldugu rahatsizlik ve tehlike algisinin da kisiyi bir takim nétrlestirici ve kontrol
edici (checking) tlirden yineleyen davranislara yonelttigini; fakat bu yonlii davraniglarin
geri teptigini ve belirtilerle birlikte ist-bilissel inanglarin sabitlenmesine neden

oldugunu iddia eder (157,163).

2.1.5. Klinik o6zellikler
OKB tipik olarak obsesyon ve kompulsiyonlarm gorildiigii bir hastaliktir.
Obsesyon istem dis1 bicimde zihinde beliren, mesgul eden, tekrarlayici, uygunsuz,

tuhaf, kisi i¢in aykir1 nitelikte (ego-distonik) ve dolayisiyla bireyde kaygi ve sikimnti
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yaratan diisiince, imge ve diirtiiler olarak tanimlanir. Bu deneyimlerden ciddi diizeyde
sikint1 duyan kisi, bu deneyimleri farkli yontemlerle kontrol etmeye veya engellemeye
calisir. Bu ¢abalar yeterli olmadiginda kisinin rahatlamak ic¢in ya da korku yaratan bir
durumu Onlemek i¢in, genelde obsesyonlara tepki olarak yaptigi, yine tekrarlayici,
torensel, zaman alici, asir1 ve bazen de sira dis1 bicimdeki zihinsel veya davranigsal
eylemler ise kompulsiyon olarak tanimlanir Kisi obsesyonlar1 kendi zihninin iirlini
olarak goriir ve mantik disiligin1 kabul edip direng gostermeye ve kontrol etmeye calisir

(164,165).

2.1.5.1. Tam ve siiflandirma

Giliniimiizde yaygin olarak kullanilan psikiyatrik tani ve siniflandirma sistemleri
olan Amerikan Psikiyatri Birligi'nin (APA) yaymladig1 Ruhsal Bozukluklar Tanisal ve
Saymmsal El kitabi DSM 5’ de ve Diinya Saglik Orgiitii’ niin (WHO) yaymladig:
Hastaliklarin Uluslararast Siniflamasi ICD 10’ da OKB i¢in farkli tani kriterleri
belirlenmistir (2,19).

DSM-5 (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders)’ de OKB;
OKB ve iligkili bozuklar baglig1 altinda tanimlanmastir (2).

Tam Olgiitleri;
A. Obsesyonlarin, kompulsiyonlarin ya da her ikisinin birlikte varlig:

Obsesyonlar asagidakilerden (1) ve (2) ile tanimlanir:

1. Bu bozukluk sirasinda kimi zaman istenmeden gelen ve uygunsuz olarak yasanan
ve belirgin anksiyete ya da sikintiya neden olan, yineleyici ve siirekli diisiinceler,
diirtiiler ya da imgeler.

2. Kisi bu diisiince, diirtli ve diislemlerine 6nem vermemeye ya da baskilamaya calisir
ya da baska bir diislince ya da eylemle bunlar1 etkisizlestirmeye calisir.

Kompulsiyonlar (1) ve (2) ile tanimlanir:
1. Kisinin, obsesyona bir tepki olarak ya da kati bir bicimde uygulanmasi1 gereken
kurallarina gore yapmaktan kendini alikoyamadigi yineleyici davranislar (el yikama,

diizene koyma, kontrol etme gibi) ya da zihinsel eylemler (dua etme, say1 sayma, bir
takim sozctikleri sessiz bir bicimde sdyleyip durma gibi)
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2. Davranislar ya da zihinsel eylemler, sikintidan kurtulmaya ya da var olan sikintiy1
azaltmaya ya da korku yaratan olay ya da durumdan korunmaya yoneliktir; ancak bu
davranislar ya da zihinsel eylemler ya etkisizlestirilmesi ya da korunulmasi tasarlanan
seylerle gergekei bir bigimde iligkili degildir ya da acik¢a asir1 bir diizeydedir.

B. Obsesyon ya da kompulsiyonlar belirgin bir sikintiya neden olur, zamanin bosa
harcanmasina yol agar (or.glinde 1 saatten fazla zaman alir) ya da kisinin olagan giinliik
islerini, mesleki (ya da egitimle ilgili) islevselligini, toplumsal etkinliklerini ya da

iligkilerini bozar.

C. Bu bozukluk bir madde kullanim1 ya da genel tibbi bir durumun dogrudan fizyolojik
etkilerine baglh degildir.

D. Baska bir eksen I bozuklugu varsa, obsesyon yada kompulsiyonlarin igerigi bununla
siirl degildir.

Varsa belirtiniz:

I¢gériisii iyi ya da oldukea iyi: Kisi, takinti-zorlant1 bozuklugu inanislarmnin kesinlikle
ya da olasilikla ger¢ek olmadiginin ya da gercek olabileceginin ya da olmayabileceginin
ayrimindadir.

Icgoriisii kotii: Kisi, takinti-zorlant1 bozuklugu inanislarmin olasilikla ger¢ek oldugunu
diistintir.

Icgoriisii yok/sanrisal inamslar: Kisi, takmti-zorlant1 bozuklugu inanislarinm gercek
olduguna kesin olarak inanmaktadir.

Tikle Iliskili: Kisinin o sirada ya da ge¢miste bir tik bozuklugu dykiisii vardir.

ICD-10 (International Classification of Disease)’ da OKB ‘Nevrotik, Strese Bagl ve

Somatoform Bozukluklar’ grubu i¢cinde yer almaktadir.

Tam olciitleri su sekildedir (19):
Obsesyonel belirtiler veya kompulsif hareketler, en az iki hafta (iist {iste 2 hafta)
stire ile ¢gogu giinler bulunmali, sikint1 verici ve giindelik etkinlikleri dnleyici nitelikte

olmalidir.
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Obsesyonel belirtiler asagida belirtilen niteliklere sahip olmalidir:

a. Bunlar, kisinin diisiinceleri ya da diirtiileri olarak algilanirlar.

b. Bu diisiinceler ya da hareketlerden en az birine karsi, kisi, direng gosteriyor olmalidir.
Hastanin artik karsi koyamadigi baska diisiinceler veya hareketler bulunabilir.

c. Bu hareketi yerine getirme diisiincesi haz verici olmamalidir (yalnizca gerginlik ya da
bunaltmin giderilmesi s6z konusudur).

d. Diisiinceler, imgeler ve diirtiiler, rahatsizlik verici bigimde yineleyici olmalidir.

ICD-10’ da OKB ile ilgili alt bashklar sunlardir:
F42.0 Obsesyonel diisiinceler veya kurmalarin (ruminasyonlarin) baskin oldugu tip
F42.1 Kompulsif hareketlerin (obsesyonel torenlerin) baskin oldugu tip
F42.2 Obsesyonel diisiincelerin ve hareketlerin birlikte oldugu, karisik tip
F42.8 Baska obsesif kompulsif bozukluklar
F42.9 Obsesif kompulsif bozukluk, belirlenmemis

DSM 5 ve ICD-10’ da belirtilen OKB tani kriterleri arasinda benzerlikler olsa da
baz1 farkliliklar da goriilmektedir. ICD-10" da belirtilerin en azindan iki hafta siire ile
goriilmesinin gerekli oldugu belirtilirken, DSM-5" de siire ile ilgili bir gereklilik yoktur.
ICD-10 da obsesyon ve kompulsiyonlar ayr1 ayri tanimlanmamisken DSM 5’ de ayr1
tanimlamalar yapilmis ve ayrica farkl olarak zihinsel eylemler de kompulsiyon olarak
tanimlanmistir. ICD-10" da obsesyonlar kisinin diisiinceleri ya da dirtiileri olarak
algilanmalidir. Yani i¢goriiniin olmasi sart1 vardir. Oysa DSM 5 de i¢gorii sart1 aranmaz
ve i¢gorii i¢in farkli derecede belirtegler tanimlanmistir. ICD-10’da en azindan bir
obsesyon ya da kompulsiyona diren¢ gosterilmesi gerektigi ve haz verici deneyimlerin
obsesyon ve kompulsiyon olamayacagi belirtilmistir. DSM-5" de bu gereklikler

tanimlanmamustir (166).

2.1.5.2. Semptomlar

Obsesyon ve kompulsiyonlarm yayginhig: kiiltiirden kiilttire farklilik gosterse de
temel bigim ve icerikleri degismez. Fakat oOzellikle dini deger ve yasantilarin
yogunluguyla OKB fenomenolojisi arasinda iliski kuran calismalar bildirilmistir.
Hastalar ¢ogunlukla, bir ve birden fazla obsesyon ve kompulsiyon tanimlasa da sadece

obsesyonlar ya da sadece kompulsiyonlar da goriilebilir (164,165). Epidemiyolojik
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calismalarda hastalarin % 40’ inda sadece obsesyon, % 30’ unda sadece kompulsiyon ve
% 30 kadarinda da hem obsesyon hem de kompulsiyon saptanmasina ragmen, klinik
calismalarda hastalarm %75’ inden fazlasinda obsesyonlar ve kompulsiyonlar birlikte

gozlenmis ve bu grubun daha fazla yardim arayisinda oldugu diisiiniilmiistiir (3).

OKB’de yaklasik olarak hastalarm % 50’sinde bulasma, %40’inda kusku
obsesyonlar1 gortliirken; somatik, simetri ve agresif obsesyonlarm her biri %30
oraninda goriiliir. Cinsel obsesyonlar %25 ve dinsel obsesyonlar da %10 oraninda
gortiliir. Hastalarm %70’inde iki ya da daha fazla obsesyon tipi bir arada goriiliir.
Kompulsiyonlar ise; kontrol etme %60, yikama %50, sayma %35, sorma-anlatma ya da

dua etme %35, simetri ve diizen %30, biriktirme %20 oranlarinda goriiliir (3).

Bulasma (kontaminasyon) obsesyonlari: En sik goriilen obsesyon tiiriidiir.
Hastalar kir, mikrop, idrar, meni, feces vb. maddelerin bulagsmasindan korkar. Bu
maddelerin oldugu diisiintilen yerlere dokundugunda hatta bunu diisiindiigiinde bile
hastada anksiyete ortaya ¢ikar. Hastalarin en yogun hissettikleri duygu anksiyete olsa da
obsesif utan¢ ve tiksinti duygular1 da siklikla goriilebilir. Kirlenme ve bulagma
obsesyonlarmin neden oldugu anksiyete temizleme kompiilsiyonlar1 ile giderilmeye
calisilir. Hastalar kirlendigini diisiindiikleri viicut bolgelerini yikamadan duramaz. En
sik tekrarlayici ve uzun el yikamalar1 goriiliir. Bunun disinda elbiseler ve evdeki egyalar
da yikanabilir. Ayrica bulasmasindan korktugu maddelerle karsilasmamak icin kaginma
davranislar1 gosterebilirler. Bu hastalarin temizlikle ilgili ugraslar1 obsesyonlar1 ile

sinirhidir ve genelde pek temiz ve bakimli degildirler (5,6,29).

Kusku obsesyonlarn: Bir eylemin yapilip yapilmadigindan emin olamama
durumu olarak ifade edilir. Hastalar, kap1, pencere, cesme, elektrik, havagazi muslugu
ve benzeri nesneleri kapatip kapatmadigindan kusku duyarlar. Kusku obsesyonlar1
genellikle tehlike iceren durumlarla ilgili olsa da bazen hi¢ de Onemli olmayan
durumlarla ilgili de olabilir. Hastalar ger¢eklesme olasiligmin son derece diisiik
oldugunu bilseler dahi kontrolleri disinda kalirsa bir felaket olacag1 endisesini duyarlar.
Bu endise nedeniyle emin olmak isterler ve emin olamadiklar1 i¢cin anksiyeteleri artar.
Bu da bazen saatlerce siirebilen kontrol etme kompulsiyonlarinin ortaya ¢ikmasina

neden olur. Bu hastalar i¢sel bir catisma i¢indedir; bir yandan eylemi

42



gergeklestirdiklerini bilirler fakat 6te yandan yeniden kontrol etme yoniinde zorlantili
bir duygu yasarlar. Kontrol etme kompulsiyonlar1 en sik goriilen kompulsiyon tiirtidiir

(3,6,167).

Simetri, diizen obsesyonlari: Hastalar olaylarin veya nesnelerin tam istedikleri
diizende, milkemmel veya tam bir simetrisi olmalar1 gerektigini diislintirler. Bu tip
obsesyonlar1 olan hastalarda digerlerinden farkli olarak semptomlar ego-distonik
degildir. Olaylar ya da nesneler Istedikleri gibi olmadiginda anksiyeteden gok gerilim ya
da hosnutsuzluk duyarlar. Bu hastalarda obsesyonel yavaglik ya da biiyiisel diisiince 6n
plandadir. Obsesyonel yavasligi olan hastalar ayrintilarla fazlaca ilgilenirler ve bu
nedenle amaglarma cok gec ulasirlar. Biiyiisel diisiincesi 6n planda olan hastalar ise
hayali bir tehlikeyi 6nlemek amaciyla diizene ihtiya¢ duyarlar ve bundan dolay1 yapma-

bozma ve sayma ritiiellerini sik kullanirlar (3).

Somatik obsesyonlar: Hasta kendi sagligi ya da olim olasiligi ile 1ilgili
endigeler duyar. Bu sebeple Hipokondriyazisten ayrimi giic olsa da diger obsesyon ve
kompulsiyonlarin varligi ayirt edicidir. Somatik obsesyonlar genellikle AIDS, kanser,
kalp hastalig1 gibi giincel hastaliklarla ilgilidir. Siklikla kontrol etme ve giivence arama

ritiielleri eslik eder (3,170).

Saldirganhk obsesyonlar: Kisinin zihnine sik sik kendisine, c¢ocuguna,
yakinlarina veya baska birine zarar verme ya da 6ldiirme diisiinceleri ve siddet igeren
korkutucu imgeler gelir. Ayrica bu kisiler utanilacak bir seyi yapmaktan korkarlar.
Kisiler zarar vermekten korktuklari i¢in sevdikleri kisilerle yalniz kalmaktan
kacmabilirler ve bicak, makas gibi sivri nesnelerden uzak durabilirler. Baz1 hastalarda
ise daha ¢ok kendine zarar vermekten korkma diislinceleri goriiliir (arabalarin Oniine

atlamaktan veya kendini yliksekten atmaktan korkma gibi) (20,168-170).

Cinsel obsesyonlar: Utang verici ve kabul edilemez olarak nitelenen cinsel
diisiince, diirtii ve gorintiilerdir. Kendi aile iiyelerine ya da bagkalarina yonelik

uygunsuz cinsel diirtiiler hissetme ve escinsellik obsesyonlar1 goriilebilir (6,170).

Dini obsesyonlar: Giinahla ilgili diisiinceler ve benzeri rahatsiz edici dini

temalarm sik sik hastanin zihnine gelmesidir. Tanr1 korkusu ve dine baglilig1 yiiksek
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olan bireylerde goriilebilen bu obsesyonlar sug¢luluk duygularmma neden olur. Kisi
tanriya ve dini degerlere kiifretme, tanrinin varligini inkar etme gibi diisiincelere sahip
olmaktan endise duyar ve bundan dolayr ceza almaktan korkar. Bazi kisiler bu
obsesyonlarm neden oldugu yogun sikinti hissi nedeniyle sik sik dua okur, tovbe eder,
abdest alir ve namaz kilar. Bu tipteki obsesyonlar, iilkemizde bat1 toplumlarindan farkl

olarak daha sik goriiliir (1,165,170).

OKB hastalar1 yukarda ifade edilen diisiinsel ve davranissal belirtiler disinda
diger alanlarda da gbéze ¢arpan bazi belirtiler gosterirler. Bu hastalar asir1 diizenli, titiz
ve asir1 kontrolli gériiniimliidiirler. Asir1 temizlik ugraslar1 nedeniyle ellerinde kontakt
dermatit goriilebilir. Konugmalar1 diizgiin ve asir1 derecede denetimlidirler. En kiiclik
bir eksiklik birakmak istemedikleri i¢in ayrinticidirlar. Iliskilerinde asmr1 kuralc:
olmalar1 nedeniyle sikici bulunabilirler. Hastalarin duygulaniminda obsesyon ve
kompulsiyonlarin neden oldugu anksiyete gbze carpar. Ayrica hastalar act veren
travmatik yasam olaylarmi anlatirken sanki baska birinin basindan gecen olaylarmis
gibi duygudan yalitilmigs bi¢imde kuru bir dille anlatir (izolasyon diizenegi). OKB
hastalarinin genellikle zeki ve bellekleri gii¢lii kimseler oldugu savunulmakla birlikte
bunun tersini iddia eden ¢aligmalar da vardir. Fakat tekrarlayan obsesyonlar nedeniyle

dikkatleri dagilabilir ve performanslar: diigebilir (1).

2.1.5.3. Gidis ve sonlams

OKB hastalarin ¢ogunda belirtilerin aniden basladig1 bildirilmistir (29). Fakat
tam tersine genellikle yavas ve sinsi baslangicli oldugunu ifade eden yayinlar da vardir
(1). Hastalarin %50-70’inde belirtiler gebelik, cinsel bir sorun ya da bir yakininin 6liimii
gibi stres yaratici bir olaydan sonra ortaya ¢ikar. Birgok hasta baslangicta obsesyon ve
kompulsiyonlarin1 sagma ve anlamsiz buldugundan belirtilerini gizleme egilimindedir.
Bu da belirtilerin ortaya ¢ikmasiyla psikiyatrik olarak dikkati cekmesine kadar 5 -10 yil
gecmesine neden olur. Hastalilk cogu zaman uzun ve kronik seyirlidir. Zamanla
belirtilerin siddeti degisebilir. Donemsel alevlenmeler goriilebilir. Bazi1 hastalar dalgali
bir seyir gosterirken bazilar1 sabit bir seyir gosterir. Hastalarin % 20-30’unda
belirtilerde belirgin bir diizelme, % 40-50’sinde orta derecede diizelme goriiliirken,

kalan % 20-40’mda belirtiler degismeden kalir ya da kétiilesir (1,29).
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OKB belirtileri hastada yogun bir sikintiya neden olmalarmin yani sira, hastanin
islevselliginde belirgin zorlanma ve kayiplara yol agarak yasam kalitesini olumsuz
etkiler. Kisinin mesleki ya da egitimle ilgili islevselligi, sosyal etkinlikleri ya da
cevresiyle iliskileri bozulur. Islevsellikte goriilen bu bozulmanin zamanla giderek arttig
bildirilmistir. Ayrica, OKB ciddi psikiyatrik bozukluklar arasinda en sik goriilen ve en
fazla yeti yitimine yol acanlardan biridir. Diinya Saghk Orgiitii 2001 yilinda, OKB’ yi
en fazla yeti yitimine yol acan 20 hastalik arasina almistir (171-172).

OKB ile iligkili baz1 prognostik faktorler tanimlanmistir. Fakat bu fakotorlerle
ilgili c¢eliskili sonuglar bildiren calismalar da mevcuttur. OKB i¢in iyi prognostik
faktorler sunlardir: Cocuklukta belirti olmamasi ve premorbid kisilik 6zelliklerinin 1yi
olmasi; tetikleyici yasam olaymin bulunmasi; belirtilerin baglamasindan tedaviye kadar
gecen siirenin kisa olmasi; belirtilerin  hafif siddette olmasi; sosyal ve mesleki
islevselligin 1yi olmasi ve belirtilerin epizodik seyretmesi. Kotii prognostik faktorler ise
sunlardir: erken baslangic; erkek olmak; hastaneye yatirilma; hastaligin kronik seyirli
olmasi; hezeyan ve haliisinasyonlarin varligi; ailede OKB 6ykiisliniin olmast;
kompiilsiyonlara kars1 koymama; bizar kompiilsiyonlar ve asmr1 degerlenmis
diistincelerin varligy; kisilik bozuklugunun varhig1 (6zellikle sizotipal kisilik bozuklugu)
ve eslik eden major depresyon vb hastaliklarin olmasi. Obsesyonlarm igerigi ile prognoz

arasinda net bir iligki bulunmamaistir (29,174-181).

2.1.5.4. Komorbidite

Obsesif kompulsif bozukluk hastalarinda diger psikiyatrik bozukluklarin
komorbid olarak olarak bulunmasi sik sik karsilagilan bir durumdur. Hastaligin seyri
sirasinda, obsesif-kompulsif belirtilere depresif duygudurum belirtileri, anksiyete
belirtileri, otonomik belirtiler, somatik yakinmalar ve hipomanik, manik belirtiler eslik
edebilir. Yapilan calismalarda OKB hastalarmin  %48-68’inin psikiyatri klinigine
basvurduklar1 esnasinda komorbid bir psikiyatrik bozukluga sahip olduklar:
bildirilmistir. Yasam boyu komorbidite oranlarinin ise %86-92’ye kadar c¢iktig1
bildirilmektedir. (182,183). Komorbid psikiyatrik hastaliklarm OKB’ nin prognozunu
olumsuz etkiledigi bildirilmistir (186).
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Obsesif kompulsif bozuklukta en sik goriilen komorbid bozukluklarin depresyon ve
anksiyete bozukluklar1 oldugu bildirilmistir (184). Hastalarin yaklasik {icte birinde
major depresif bozukluk vardir (29). Son yillarda yapilan ¢alismalar, OKB hastalarinda
yasam boyu komorbid bipolar bozuklugun %?21.5’¢ varan oranlarda goriildiigiini

bildirmistir (185).

OKB hastalarinda zaman zaman psikotik belirtilerin ortaya cikmasi gibi,
sizofreni hastalarinda da obsesif kompulsif belirtiler sik¢a gozlenir. Obsesif kompulsif
belirtiler sizofreninin prodromal donemininde de ortaya ¢ikabilmektedir. Psikotik tablo
heniliz baslamadan hastalar bir siire sadece obsesif kompulsif belirtiler gosterebilirler.
Yapilan g¢alismalarda OKB’de sizofreni komorbiditesi %10-12 olarak bulunmustur
(187).

Tourette sendromu (TS) ve OKB birbirleriyle yakindan iligkilidir. Hem OKB
hem de TS hastalarinda ve yakinlarinda zaman icinde her iki hastalik birlikte
gortilebilir. OKB hastalarinda yasam boyu Tourette sendromu yaygimligi1 % 5-10 olarak
saptanirken; Tourette sendromunda yasam boyu OKB yaygmligi da yaklasik olarak
%30-40 olarak saptanmistir. (29,188).

OKB’li hastalarda saptanan kisilik bozukluklar1 %9 ile %75 oranlar1 arasinda
degisebilmektedir. Bunda alinan 6rneklem ve kullanilan tanisal araglardaki farkliliklarin
etkisi olmustur. Calismalarin bircogunda OKB ve kisilik bozukluklar1 komorbiditesinin
%40-60 araliginda oldugu bildirilmistir. OKB’de C kiimesi kisilik bozukluklarinin
(kagmgan, bagimli, obsesif kompulsif) diger kisilik bozukluklarina oranla daha sik
goriildiigii bildirilmektedir (183).

Birgok tibbi bozuklukta OKB benzeri klinik tablolar goriilebilir. Ozellikle bazal
ganglionlar1 etkileyen norolojik hastaliklarla (Sydenham koresi ve Huntington hastalig1
gibi) OKB arasinda fenomenolojik benzerlikler vardir. Bu nedenle OKB belirtilerini
gosteren hastalarda bazal ganglionlar1 etkileyen norolojik hastaliklar1 goz Oniinde
bulundurmak gerekir. OKB’ nin genellikle 30 yasindan 6nce baslamasi nedeniyle
ozellikle gec baslangicli OKB olgularinda norolojik degerlendirmeyi daha dikkatli
yapmak gerekir (29).

46



2.2. Silik Norolojik Bulgular

Silik norolojik bulgular (SNB) norogelisimsel bir bozukluga ikincil ortaya
ciktig1 diistiniilen, 6zgll bir norolojik bozukluga isaret etmeyen, beyinde ozgiil bir
bolgeye yerlesim gdstermeyen ve beyin gorilintileme yontemleri ile hangi bdlgeden
kaynaklandig1 gosterilemeyen veya iyi tanimlanmis herhangi bir norolojik sendromun
bir parcast olmadig1 diisiiniilen fakat bir biitiin olarak ele alindiklarinda bir organik

patolojinin varligini diisiindiiren minor norolojik belirtilerdir (189-191).

Merkezi sinir sisteminde belli bir yerlesimle iligkilendirilebilen veya bir sinir
sistemi lezyonundan kaynaklanan norolojik belirgin (asikar) bulgulardan farkli olarak,
SNB’lerin altta yatan bozuklugun yerini tam olarak belirleyemedigi fakat bir bozukluk
oldugunun fark edilmesini sagladig: ileri siiriilmiistiir. Klinik muayene ile saptanabilen
ve duyusal-motor bilgi isleme performansini yansitan bu minor bozukluklar "viicudun
bozulmus bir islevinin ya da rahatsiziiginin herhangi bir nesnel kanmiti ya da

goriiniimii" olarak tanimlanmistir (190,192,193).

Asikar norolojik belirtiler kadar objektif bir bulgu olarak degerlendirilemeyen,
gorece daha 6nemsiz ve miiphem oldugu, siireklilik arz etmedigi belirtilen bu normal
dis1 motor ve duysal bulgular, gecen yiizyilin basindan beri bilinmektedir. Onceleri
"equivocal signs" olarak adlandirilan bu isaretler daha sonra "soft signs”, "soft
neurological signs", "nonfocal neurologic signs", "minor neurologic signs" gibi adlar
ile ifade edilmistir. Bu isimlendirmelerin her bir1i bu isaretlerin bir 06zelligini

vurgulamaktadir. Son yillarda ise en c¢ok 'soft neurologic signs” ismiyle

kavramsallastirilmistir (192,194,195).

Simdiye kadar psikiyatrik bozukluklarda yapilan c¢alismalardan elde edilen
veriler SNB’ nin etyolojisinde genetik ve intrauterin faktorlerin ve perinatal
komplikasyonlarin roliiniin 6nemli oldugunu goéstermistir. Fakat bu belirtileri hastalik
surecinin kendisi ve kullanilan ilaclarin da etkileyebilecegi diistiniilmektedir (197).

SNB noroanatomik lokalizasyonla iligkili alt gruplara ayrilarak incelenir (Tablo 1). En
yaygin kullanilan gruplar; duyusal biitiinlestirme (parietal lob ile iliskili), motor
koordinasyon (frontal lob ve serebellum ile iliskili), karmasik motor davranmiglarin

siralanmasi (prefrontal korteks ile iligkili) ve ilkel reflekslerdir (frontal lob ile iliskili)
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(196). Silik norolojik belirtileri degerlendirmek i¢in bazi 6lgekler gelistirilmistir (196).
Bu 6lgekler arasinda en kapsamli olan ve en yaygin bicimde kullanilan 6l¢gek Buchanan
ile Heinrichs’in (190) gelistirdigi Norolojik Degerlendirme Olcegi’ dir (Neurological

Evaluaton Scale).
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Norolojik belirti kiimesi Varsayilan lokalizasyon Belirlenen 6zgiin isaretler

. Bilateral sondiirme

° Gorsel isitsel

bltinlestirme

. Grafestezi
Duyusal entegrasyon Parietal lob o Streognosis

° Sag-sol karistirma

. Séndiirme

. intensiyel tremor

° Denge

. YlrlyUs sekme
Motor koordinasyon : . Parmak-bagparmak testi

rontal lob Serebellum N Disdiadokinezi
. Parmak-burun testi

° Yumruk-kenar-
avug testi

Ardisik karmasik motor
davraniglar Prefrontal lob

Yumruk-halka testi
Ozeretski testi
Git/gitme testi
Ritim-vurus testi

Glabellar refleks
Cene vurma
Palmomental
Korneomandibular
Pout (dudak bikme) /
snout, Yakalama tepkisi

. Emme tepkesi

Ilkel refleksler

Frontal lob

° Ayna davraniglari
° Konverjans

° Bakisi sabit tutma
glclugi

° Ekstrapiramidal
belirtiler

Piramidal belirtiler
Diskinezi

Dil

Konusma

Belirgin norolojik belirtiler Kranial sinirleri iceren
Santral sinir sistemi

Tablo 1- En sik goriilen silik ve belirgin norolojik bulgular (196).
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Silik norolojik bulgular normal saglikli bireylerde de diisiik oranda goriilebilir.
Fakat sizofreni, bipolar bozukluk basta olmak iizere duygudurum bozukluklari, OKB,
kisilik bozuklugu, diirtii kontrol bozuklugu, dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu
gibi psikiyatrik bozukluklarda normal kontrollerden daha sik goriildiigii bildirilmistir.
SNB’ nin goriilme sikliginin hastaliklarin siddeti ve biligsel islev bozuklugunun belirgin
olusu ile iliskili oldugu gosterilmistir (198-201). SNB ile Sizofreni iligkisi daha ¢ok
arastirilsa da SNB’ nin sizofreniye 6zgili olmadigi diger psikiyatrik bozukluklarda da
prevalans oranlarinin sizofrenili hastalar ile normal kontroller arasinda oldugu

bildirilmistir (196-204).

Psikiyatrik hastalarda silik nérolojik belirtilerin arastirildigi caligmalar daha ¢ok
sizofreni hastalarinda yapilmistir. Sizofreni hastalarinda SNB’ nin saglikli kisilere gore
daha sik goriildiigii birgok arastirmada ortaya konmustur. Sizofreni hastalarinda yapilan
calismalarda sizofrenide SNB’ nin prevalans oraninin % 50-65 olarak saptandigi
bildirilmistir. Ik atak sizofreni hastalarinda yapilan ¢ok sayidaki calismada SNB’ nin
hastaliga sekonder olarak degil hastaliktan 6nce basladigi ve hastalik siiresi ile ilag
kullanimindan etkilenmedigi bildirilmistir (202-208). SNB sizofreninin prodrom
safhasi, ilk atak, kronik hastalik donemi gibi ¢esitli sathalarinda saptanmistir. Bunun
yaninda sizofreni i¢in yiiksek risk tasidigi diisiiniilen saglikli kisilerde de goriilmiistiir
(209-211).

SNB ile ilgili sosyo-demografik calismalarin biliyiilk cogunlugunda yas ve
cinsiyet ile SNB arasinda iligki bulunamamistir (196,201). Fakat az da olsa bu iki
etkenin SNB sikligin1 ya da skorunu arttirabilecegini bildiren calismalar olmustur
(201,212). Irkin rolii ile ilgili baz1 calismalarda norolojik belirtilerin 6zellikle siyaha irk
olmak iizere beyaz wk disindaki 1wrklarda daha sik goriildigiini bildirirken
(190,196,213); psikoz hastalarinda yapilan bir c¢alismada wklar arasinda fark
bulunamamustir  (214). Ogrenim seviyesinin etkisinin incelendigi ¢alismalarin
bazilarinda O6grenim seviyesi ile norolojik belirtiler arasinda ters oranti oldugu
bildirilirken (193,201,215-217); baz1 c¢alismalarda higbir iliski bulunamamistir
(218,219). Bazi calismalarda hastalarin sosyo-ekonomik diizeyi ile ndrolojik belirtiler
arasinda iligki bulunamazken (218,220); baz1 caligmalarda diisiik sosyo-ekonomik

diizeyin SNB ile iligkili oldugu bildirilmistir (221).
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Son yillarda yapilan goériintiileme ¢aligsmalar1 ile SNB’ nin beynin belirli bir bolgesi ile
sinirli bir bozukluktan cok, beynin degisik bolgelerinin birlikte ¢caligmasi ile iliskili
oldugu ve beyinde anatomik kokenin bulundugu ortaya konmustur (213,222).
Cogunlukla sizofreni hastalarinda yapilan bu g¢alismalarda SNB’ nin sulkus ya da
ventrikiillerin genislemesi; frontal alanlar, serebellum, bazal gangliyonlar ve talamus
boyutlarinda kiigiilme ve duyusal-motor kortekste yapisal degisikliklerle iliskili
bulundugu bildirilmistir. Ayrica ventrikiiler genigsleme 1ile Tgilincii ventrikiil
genislemesinin tim SNB ve motor koordinasyon bulgular1 ile iliskili oldugu
bildirilmistir. SNB ile iliskili oldugu bildirilen bu bolgeler kortiko-serebellar-talamik-
kortikal dongiiniin bolimleridir (196,222,223).

2.3. OKB’de Silik Norolojik Bulgular

SNB 06zgiil beyin hasariyla baglantis1 olmayan, beynin herhangi bir bolgesiyle
siirlandirilamayan ve herhangi bir hastalik i¢cin tani koydurucu olmayan noérolojik
anormallikler olarak tanimlansa da bu ayrimin yapay oldugunu, SNB’ nin beyin-
davranis iligkisinde altta yatan ve heniiz aydinlatilamayan ya da baglant1 kurulamayan
bir takim bozukluklarin gostergesi olabilecegi belirtilmektedir (189,196). SNB’ nin
norogelisimsel anormalliklerin bulunduguna isaret ettigi disiintilmektedir (196,204). Bu
bulgularin bir maturasyon sorunundan kaynaklandigi; erken gelisim donemlerinde
bulunmalarmin dogal oldugu fakat bunlarin ¢ocukluk doneminden sonra devam etmeleri
halinde anormal bir bulgu olarak kabul edilmeleri gerektigi ileri siiriilmiistiir (190).
Beynin, gelisimin erken donemlerinde olusan zedelenmeyi onarici mekanizmalarla
diizeltmeye c¢alisirken bozuk reinnervasyon ve bozuk aksonal diizenlenmelere neden
olabilecegi ve bunun da herhangi bir 6zgiil yerlesime baglanamayan silik norolojik
bulgulara yol agabilecegi diisiiniilmektedir. Bu yetersiz onarimin kisilerde goriilen
norolojik ve klinik patolojilerdeki ¢esitlilige neden oldugu diistiniilmektedir (244,245).
OKB'de bilgisayarli tomografi taramalari, elektroensefalogramlar, pozitron emisyon
tomografisi taramalar1 ve uyarilmis potansiyellerde bazi anormallikler tanimlanmis

olmakla birlikte; bunlar tutarlili ve patognomonik degildir (200).

SNB OKB’de gorece az sayida calismada degerlendirilmistir. Yapilan
calismalarin ¢ogunda OKB’de silik norolojik belirtilerin saglikli bireylere gore daha sik
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ve siddetli goriildiigli saptanmistir. Fakat bu c¢alismalarin ¢ogunda cinsiyet se¢imi
yapilmamistir. Kadin hastalarla yapilmig olan ve Krebs o6lgeginin kullanildigi iki
calismada ise yukarda deginilen ¢alisma sonuglarma zit sonuclar bildirilmistir (200,
226-230). Kadin hastalarda farkli sonuglarin bildirilmesi ve c¢alismalarda farkhi
Olgeklerin kullanilmasi; farkli cinsiyetteki OKB hastalarnin birbirinden farkli silik
norolojik belirtiler gosterebilecekleri ve birbirinden farkli 6lgeklerin kullanilmasinin

farkli sonuglara neden olabilecegi seklinde yorumlanmistir (189).

Yapilan calismalardan elde edilen bulgular genellikle silik norolojik belirtilerin
beyinde goriintiileme yontemleriyle tespit edilebilen lokalize bir lezyona isaret etmedigi
yoniinde olsa da (218); Stein ve arkadaslarinin OKB’ de SNB ile yaptiklar1 bir
calismada, daha fazla silik nérolojik belirtiye sahip olan OKB hastalarinda ventrikiiler
hacim artis1 oldugu saptanirken (224); baska bir calismada OKB hastalar1 ve saglikli
bireyler arasinda kaudat hacmi ve ventrikiil/beyin hacim oranlar1 arasinda farklilik
bulmamiglardir. Sol kaudat hacim azalmasi ile ndropsikolojik test performansindaki

bozulma ve silik norolojik belirti yliksekligini ise iliskili bulmuslardir (224,225).

OKB hastalarinda daha ¢ok duyusal entegrasyon, motor koordinasyon ve
primitif refleksler alanlarinda SNB goriildiigii diistiniilmektedir (231). Yapilan bir
calismada, OKB hastalarimda motor koordinasyon, duyusal entegrasyon, primitif
refleksler, ekstrapiramidal belirtiler ve baskilama yetersizligi gibi bir¢cok alandaki silik

norolojik belirtiler, saglikli kontrol grubuna gore daha siddetli bulunmustur (228,229).

Ulkemizde yapilan bir ¢alismada OKB hastalarinda nérolojik silik belirtilerin
saglikli bireylere gore yliksek bulundugu, duyusal biitiinlestirme, iki nokta ayrimi ve
grafestezi alaninda anormallikler saptandigi bildirilmistir. Bu ¢calismada OKB’ li grup
ve saglikli kontrol grubu arasinda SNB agisindan 6zellikle grafestezide anlamli bir fark
oldugu goriilmiistiir (229). Yine iilkemizde yapilan baska bir calismada da grafestezi
bozuklugunun OKB patofizyolojisi ile ilgili olabilecegi ve OFK disfonksiyonundan
kaynaklanabilecegi bildirilmistir. Bu calismada iki OKB grubu (i¢goriisii olan ve
olmayan) ile iki sizofreni grubu (OKB’ nin eslik ettigi veya etmedigi) karsilastirilmistir.
OKB’ nin eslik ettigi (sizo-obsesif) sizofreni grubu, yalnizca grafestezi gorevlerinde

sizofreni grubundan daha kotii performans gostermistir. Bu grup grafestezi agisindan
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OKB grubuna gore de kotii performans gdstermistir. I¢gdriisii bozuk olan OKB grubu
da sizo-obsessif grup gibi grafestezi testinde kotii performans gostermistir.
Aragtirmacilar grafestezi bozuklugunu hem OKB hem de sizofreni ile iliskili
bulduklarin1 ve bu bulgularin, her iki hastalikta grafestezi bozukluguna yol acan
norogelisimsel bozukluklarm ¢akistigini diisiindiirdiiglinti bildirmislerdir (232). Karadag
ve arkadaglar1 da yaptiklar1 bir calismada i¢godriisii az olan OKB hastalarinin, motor
koordinasyon ve duyusal biitiinlestirme alanlarinda i¢goriisii iy1 olan OKB hastalarina
gore daha siddetli SNB gosterdikleri bildirmislerdir (230). Cocuklarda yapilan bir
calismada da OKB hastalarinin %44’tinde motor koordinasyon, istemsiz hareketler ve

gorsel-uzamsal islevlerde anormallikler bulundugu bildirilmistir (200).

OKB’de silik norolojik belirtilerin - hastaligmm  siddeti, tedavi yanit1i ve
noropsikolojik bozukluklarla iliskili oldugu; OKB’de farkl gidis 6zellikleri ve farklh
tedavi yanitlar1 olan alt tiplerin aywt edilmesinde SNB’ lerin kullanilabilecegi
diistiniilmektedir. Hastaligin siddeti ile SNB arasinda pozitif bir iliski bulundugu; SNB’
lerin varligmin tedaviye kotii yanit gostergesi olabilecegi ve tedaviyle bu belirtilerin
degismedigi bildirilmistir. OKB hastalar1 ve saglikli kontrollerle yapilan bir ¢calismada
fluvoksamin kullanan hastalar ve kontrol grubu 12 haftalik bir tedavi sonrasi
karsilastirildiginda sol beyin yarim kiiresine iliskin norolojik belirtileri olanlarin
fluvoksamine yanit vermedigi gozlenmistir. Fakat bagka caligmalarda sag beyin yarim
kiiresinde anormal bulgusu olan hastalarin tedaviye yanit vermedigi belirtilmistir

(35,189, 200, 233).

Hollander ve arkadaslarinin yaptig1 bir calismada, tedaviye yanit1 kotii olan
OKB hastalarinda gorsel uzamsal silik belirtilerin, tedaviye iyi yanitli olanlara gore
daha fazla oldugu tespit edilmistir (233). Bolton ve arkadaglarmnin yaptiklar1 bir
calismada ise OKB hastalarinda SNB’ nin diisiik noropsikolojik test performansi ve
semptomlarin siddeti ile korelasyon gosterdigi bildirmistir. Ancak norolojik SNB ile

davranis¢1 tedaviye yanit arasinda iliski olmadigi tespit edilmistir (234).

Son zamanlarda OKB ve sizofreninin ndrobiyolojisine yonelik arastirmalar
artmaktadir. Bu calismalar beyin goriintiileme, elektrofizyolojik ve biyokimyasal

alanlarda kesisen bir patofizyolojik slire¢ oldugunu gostermistir (235). OKB ve
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sizofreninin komorbiditesi, sizofreni hastalarindaki obsesif kompulsif belirtiler ve OKB
hastalarindaki psikotik belirtiler bu iki hastaligin bir yelpazenin iki ucunda yer aldig:
goriigiiniin savunulmasina neden olmustur. OKB ve sizofreni komorbiditesi “sizo-

obsesif bozukluk™ kavramai ile tanimlanmaktadir (236-240).

Norogelisimsel faktorlerin varligimi gosterdigi ileri siiriilen SNB’ nin, yelpazenin
iki ucunda yer alan bu hastaliklarin patofizyolosinin anlagilmasina katkida
bulunabilecegi diisiiniilmektedir (189). Cesitli calismalarda OKB’de SNB’ nin siddeti,
sizofreniye gore daha diisik bulunmustur (216,228,241). OKB ve sizofreninin
karsilastirildig: iki calismada her iki hastaligin duyusal entegrasyon alani ile ilgili SNB
acisindan birbirlerine benzedigi; diger alanlarda ise sizofreni grubunun anlamli olarak
daha siddetli belirtilere sahip oldugu bildirilmistir (228,232). Daha sonra yapilan bir
calismada ise bu iki hastalik arasindaki benzerligin karmasik motor hareketler alaninda
oldugu bildirilmistir (242). Ulkemizde yapilan bir calismada OKB belirtileri olan
sizofreni hastalarinda saglikli kontrol grubuna gore duysal biitiinlestirme alaninda daha
siddetli silik ndrolojik belirtiler saptanmistir. Arastirmacilar elde ettikleri bulgularin,
OKB belirtileri olan sizofreninin OKB spektrum bozuklugunun siddetli bir formu
olmayip, sizofreninin belirgin bir alt tiirii oldugunu diisiindirdiigiinii belirtmislerdir
(243). Timkaya ve ark. da yaptiklar1 calismada OKB’ si olan sizofreni hastalarinin
olmayan hastalara gore daha siddetli grafestezi bozuklugu gosterdiklerini bildirmislerdir
(232). Calismalardan elde edilen veriler grafestezi bozuklugunun OKB ile yakm iliskili
olabilecegini; OKB ve sizofreninin bazi alt tiplerinin benzer norogelisimsel defektlere
sahip olduklarini diistindiirmektedir. Fakat bildirilen sonuglar celigkilidir ve daha fazla

calismaya gereksinim duyulmaktadir (189).

Calisma sonuglar1 OKB’ de silik ndrolojik belirti sikliginin saglikli bireylere
gore daha siddetli oldugunu ve hastalik siddeti yiiksek, icgdriisii az olan hastalarda bu
anormalliklerin daha siddetli bulundugunu géstermektedir. SNB’ nin hastalik siddeti ve
tedaviye yanit ile iligkili olabilecegi; erkek ve i¢goriisii az olan OKB hastalarinin kadin
hastalara  gore daha  siddetli  silik  norolojik  belirtiler — gdsterebildigi
disiiniilmektedir(189).
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Arastirmacilar OKB hastalarinda saptanan bazi SNB’ lerin OKB i¢in
endofenotip olabilecegini ve bu belirtilerin endofenotip olup olmadiginin anlagilmasi
icin sizofrenide Onerildigi gibi OKB’ i hastalarin etkilenmemis 1. derece akrabalarinda

yapilacak ¢aligmalara ihtiya¢ duyuldugunu belirtmektedir (189, 246).
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3.METOT
3.1. Katihmecilar

Aragtirmanim &rneklemini Yiiziincii Y1l Universitesi Tip Fakiiltesi psikiyatri

klinigine bagvuran 30 obsesif kompulsif bozukluk (OKB) hastas1 (yas ortalamasi 31.07;

SS+7.24) ve herhangi bir psikiyatrik bozuklugu bulunmayan 30 kontrol olusturmustur

(yas ortalamasi 30.70; SS£7.06). Her iki grubun da yarisim1 kadinlar olusturmaktadir.

Kontrol ve OKB grubu yas, cinsiyet, medeni durum, 6grenim durumu ve gelir diizeyi

bakimindan eslestirilmistir.

4.

3.1.1. Cahismaya Dahil Edilme Kriterleri:

. 18-60 yas araliginda olmak;

. Klinik olarak deneyimli bir klinisyen tarafindan Eksen-I Klinik G6riisme Formu

kullanilarak DSM-IV’e gére OKB tanis1 almis olmak;
Tanimlanmis herhangi bir norolojik ya da biligsel islevleri etkileyebilecek genel tibbi

durumla iligkili kronik hastalig1 olmamak;

. En az ilkokul mezunu olup entelektiiel olarak testlere uyum saglayabilecek

kapasiteside olmak;

Bilgilendirme sonrasi ¢alismaya katilmay1 kabul etmek;

. Calismada uygulanacak o6lcekler, yapilacak degerlendirme ve klinik goriismelere

katilim konusunda istekli olmak.

3.1.2. Cahismadan dislanma kriterleri:

. Klinik degerlendirme ile mental gerililik saptanmis olmasi;

Devam eden alkol ve/veya madde bagimliligi 6ykiisii bulunmasi ;

. Biligsel islevleri etkileyecek herhangi bir ndrolojik ya da genel tibbi durumla iliskili

kronik hastaliginin olmasi;

Daha once gecirilmis ya da aktif devam eden psikotik belirtilerinin olmasi ya da

calismaya uyum saglamasini etkileyecek psikomotor huzursuzlugunun olmasi.

Biitiin katilimcilara arastirmanin prosediirii agiklandiktan sonra yazili izinleri alinmistir.

Arastirmani uygulama prosediirlerinin Helsinki etik arastirma ilkelerine uygunlugu

etik kurul tarafindan onaylanmistur.
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3.2. Ol¢me araclan
3.2.1. Padua Envanteri-Revize (PE-R)
PE-R obsesif kompulsif belirtilerin siklig1 ve siddetini degerlendirebilmek tizere

gelistirilmis 41 6z degerlendirme sorusan olusan bir 6lgme aracidir (Sanavio, 1998; van
Open, 1995) . Her bir soru besli Likert tipi bir skala {izerinde degerlendirilmektedir. PE-
R bes alt 6lgekte Ol¢iim vermektedir: Diirtiiler, Temizlik, Kontrol Etme, Diislincelere
Dalma ve Kesinlik. Olgme aracinin Tiirk¢e’ye uyarlamasi Besiroglu ve ark. (2005)

tarafindan yapilmistir.

3.2.2 Disosiyatif Yasantilar Olgegi (DYO)

DYO her bir sorunun 0 ve 100 arasinda puanlandigi 28 sorudan olusmaktadir.
Olgme arac1 giinliik disosiyatif yasantilardan patolojik disosiyasyona genis bir
yelpazede disosiaytif belirtileri taramak {izere gelistirilmis en yaygmn kullanima sahip
olgme aracidir (Carlson EB, Putnam FW, Ross, et al. 1993). Olgme aracinindan elde
edilen puanlar toplandiktan sonra ortalamasi alinmaktadir. Faktor analizi sonuglari
Olecme aracinin ii¢ alt boyuta sahip oldugunu gdostermistir: Absorpsiyon, Amnezi ve
Depersonalization/Derealization (Ross CA, Joshi S, Currie R., 1990). Olgme aracinin
Tirkce’ye uyarlamasi Yargig ve arkadaslar1 (1995) tarafindan yapilmistir.

3.2.3. Toronto Aleksitimi Olgegi (TAO-20)

20 kendini degerlendirme sorusundan TAO-20 aleksitimi diizeylerini
degerlendirebilmek amaciyla gelistirilmistir (Bagby ve ark., 1994). Olgme aracinin
sorular1 besli Likert tipi Olclim vermektedir. Aracin {i¢ alt 6lgegi bulunmaktadir:
Duygular1 Ifade Etme Giigliigii, Duygular1 Tanimlama Giigliigii ve Dissal Yonelimli

Diisiinme. Tiirk¢e adaptasyon calismasi1 Gilileg ve ark. tarafindan yapilmastir.

3.2.4. Norolojik Degerlendirme Olcegi (NDO)

Silik norolojik belirtilerin psikiyatrik hastalarda klinik degerlendirmesini
yapabilmek amaciyla gelistirilmis bir 6lgme aracidir (Buchanam, 1989). NDO’niin
orijinal gecerlik calismasinda Olgme araci icin dort alt Olcek Onerilmistir: Duyusal
Biitiinlestirme, Motor Koordinasyon, Ardisik Motor Koordinasyon ve Diger Norolojik
Belirtiler. Olgme araci Tiirkiye’de pek cok klinik calismada kullanilmistir (Demirel,

Canan tezler).

57



3.3. Istatistiksel Analiz

Analizlere tanimlayici istatistikler elde edilerek baslanmistir. Sosyo-demografik
ozellikler bakimmdan kontrol ve OKB grubu arasindaki farklar parametrik olmayan ki-
kare ve tekydnlii varyans analizi yapilarak degerlendirilmistir. PE-R, DYO, TAO-20 ve
NDO toplam ve alt 6lgek puanlarinm ortalamasi iki grup arasinda tek yonlii varyans
analizi yapilarak degerlendirilmistir. Asamali lojistik regresyon analizi kullanilarak PE-
R, DYO, TAO-20 ve NDO alt élgek puanlarinmn binary degisken (0O=kontrol, 1=OKB

grubu) lizerine regresyonu yapilmistir.

Analizlerin ikinci asamasinda gizil smiflama analizi kullanilarak silik norolojik
bulgularin gdstergeleri olan nérolojik degerlendirme madde-cevap olasiliklarina gore
katilimeilar smiflanmistir. Hafif ve ciddi silik norolojik bulgular gdsteren katilimcilar:
iki grupta smniflayan analiz sonuglarma gore tanimlayici istatistikler elde edilmistir.
Sosyo-demografik 6zellikler bakimindan iki homojen grup arasindaki farklar parametrik
olmayan ki-kare ve tekyonlii varyans analizi yapilarak degerlendirilmistir. PE-R, DYO,
TAO-20 ve NDO toplam ve alt 6lgek puanlarmin ortalamasi iki grup arasinda tek yonlii
varyans analizi yapilarak degerlendirilmistir. Asamali lojistik regresyon analizi
kullanilarak PE-R, DYO, TAO-20 ve NDO alt &lgek puanlarmin binary degisken
(O=hafif silik norolojik bulgular grubu, 1= ciddi silik ndrolojik bulgular grubu) {izerine

regresyonu yapilmistir.
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4.BULGULAR

Arastirmaya katilan 6rnekleme iliskin sosyo-demografik tanimlayici istatistikler
Tablo 2’de sunulmustur. Varyans analizi sonucunda kontrol ve OKB hastalar1 arasinda
ortalama yaglar bakimmdan 6nemli bir fark olmadig1 gozlenmistir. Yine non-parametrik
x2 analizleri sonucunda her iki grubun cinsiyet, medeni durum, 6grenim durumu, gelir
diizeylerinin yam sira patolojik disosiyasyon bakimindan istatistik olarak dnemli bir
farklilik gostermedigi bulunmustur. Sadece OKB grubunda patolojik diizeyde
aleksitimisi olan kisilerin oranmin kontrol grubuyla karsilastirildiginda cok yiiksek

oldugu goriilmiistiir.

59



Tablo 2. Sosyo-demografik tamimlayici istatistikler

Kontrol OKB
n=30 n=30
Ort SS Ort SS F df P
Yas 30.70 7.06 31.07 7.24 0.039 1,58 0.843
Hastalik baslangig yas1 * - - 19.33 7.34
n % n % x2 df P

Cinsiyet Erkek 15 50.00% 15 50.00% 0.000 1 1.000

Kadin 15 50.00% 15 50.00%
Medeni durum Bekar 14 46.67% 16 53.33% 0.267 1 0.606

Evli 16 53.33% 14 46.67%
Ogrenim durumu Ik 7 23.33% 5 16.67% 1.473 3 0.689

Orta 1 3.33% 3 10.00%

Lise 4 13.33% 5 16.67%

Yiiksek 18 60.00% 17 56.67%
Gelir Diisiik 11 36.67% 8 26.67% 1.199 2 0.549

Orta 10 33.33% 14 46.67%

Yiiksek 9 30.00% 8 26.67%
Patolojik Aleksitimi TAS-20>60 0 0.00% 30.00% 10.588 1 0.001
Patolojik Disosiyasyon DYO >30 3 10.00% 6 20.00% 1.176 1 0.278
Stresli yasam olay1 * - - 15 50.00%
Aile oykiisii * - - 19 31.67%
Baslama sekli * Sinsi - - 18 60.00%

Akut - - 12 40.00%

Aciklama. : Tammlayic istatistikler sadece hasta grubu icin hesaplannustir. Istatistik olarak énemli P degeri koyu gosterilmistir.
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Kontrol ve OKB hastalarinda obsesif-kompulsif belirtiler, disosiyasyon, aleksitimi ve
silik norolojik bulgular tek yonlii varyans analiziyle karsilastirilmistir. OKB hastalar1
kontrollerle karsilastirildiginda PE-R toplam ve alt Ol¢eklerinden ¢ok daha yiiksek
ortalama puanlar bildirmistir. Disosiyatif amnezi disinda DYO toplam ve alt
Olgeklerinden OKB hastalarmin aldiklar1 ortalama puanlar kontrollere gore istatistik
olarak dnemli diizeyde yiiksektir. Yine TAO-20 toplam ve alt dlgek puanlarinda kontrol
grubu lehine diislik ortalama puanlar bildirilmistir. Sadece Dissal Yonelimli Diisiinme
alt Olceginde grup farklar1 istatistik olarak O6nemli bulunmamistir. Silik ndrolojik
bulgulara gelindiginde ise NDO toplam ve alt 6l¢ek puanlarinin OKB grubunda &nemli

Olciide yiiksek oldugu goriilmiistiir. Analiz sonuglar1 Tablo 3’te verilmistir.
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Tablo 3. Gruplar arasi tek yonlii varyans analizi karsilagtirmalari

Kontrol OKB
n=30 n=30
Ort SD Ort SD F(1, 58) P n2
Padua Envanteri-Revize 14.77 8.64 62.53 31.03 65.990 <0.001 0.532
Diirtiiler 0.93 1.23 7.00 5.92 30.211 <0.001 0.342
Yikama 5.77 4.07 13.33 9.61 15.773 <0.001 0.214
Kontrol Etme 3.17 3.32 12.90 7.64 40.948 <0.001 0.414
Diisilincelere Dalma 4.07 3.17 20.77 9.96 76.511 <0.001 0.569
Kesinlik 0.83 1.44 8.53 6.04 46.071 <0.001 0.443
Disosiyatif Yagantilar Olcegi 8.89 11.60 19.36 15.26 8.939 0.004 0.134
Absorpsiyon 11.42 13.07 26.61 18.44 13.555 0.001 0.189
Amnezi 7.46 12.81 9.13 12.25 0.265 0.608 0.005
Depersonalization/Derealization 6.17 9.74 18.63 17.47 11.637 0.001 0.167
Toronto Aleksitimi Olgegi 44.30 8.72 53.70 11.13 13.262 0.001 0.186
Duygular1 Ifade Etme Giigliigii 11.07 3.03 14.17 4.07 11.207 0.001 0.162
Duygular1 Tanimlama Giigliigii 12.77 5.55 18.13 7.06 10.713 0.002 0.156
Dissal Yonelimli Diistinme 20.47 3.56 21.40 2.62 1.337 0.252 0.023
Norolojik Degerlendirme Olgegi 2.93 2.03 7.53 4.52 25.880 <0.001 0.309
Duyusal Biitiinlestirme 0.53 1.04 1.57 1.70 8.090 0.006 0.122
Motor Koordinasyon 0.23 0.43 0.70 1.09 4.776 0.033 0.076
Ardisik Motor Koordinasyon 0.67 0.80 2.30 1.74 21.698 <0.001 0.272
Diger Norolojik Belirtiler 0.43 0.77 1.93 1.87 16.417 <0.001 0.221

Agiklama. Istatistik olarak énemli P degeri koyu gosterilmistiv. Istatistik olarak énemli P degeri koyu gosterilmistir.
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Tablo 4. Asamali lojistik regresyon analizi

Risk Orani P %95 Gliven Araligi

Asama 1

Ardisik Motor Koordinasyon 2.777 0.001 1.522-5.067
Asama 2

Ardigik Motor Koordinasyon 2.991 0.002 1.485-6.026
Absorption 1.076 0.005 1.023-1.133
Asama 3

Ardisik Motor Koordinasyon 3.130 0.002 1.535-6.381
Absorpsiyon 1.291 0.001 1.109-1.504
Amnezi 0.772 0.007 0.640-.931
Asama 4

Ardigik Motor Koordinasyon 3.794 0.002 1.651-8.718
Absorpsiyon 1.261 0.002 1.091-1.458
Amnezi 0.761 0.005 0.629-0.920
Duygular1 Tanimlama Giicliigii 1.456 0.096 0.935-2.267

PE-R, DYO, TAO-20 ve NDO alt 6lgek puanlarmm OKB tanis1 alma riskine
katkis1 asamali lojistik regresyon yapilarak incelenmistir. Yapilan asamali lojistik
regresyon analizinde 4. Asama sonunda elde edilen modelde Ardisik Motor
Koordinasyon sorunlarinin ve Absorpsiyon diizeylerinde artisin OKB tanis1 alma riskini
artirdig1 goriilmiistiir. Disosiyatif amnezi OKB grubunda kontrol grubuna goére ¢cok daha

az gorilmiistiir.

Duygular1 Tanmmlama Giigliigii son modelde yordayici degisken olarak
bulunmasina karsin bagimli de§iskenin varyansima istatistik olarak 6énemli bir katkida
bulunmamustir. Sonuglar Tablo 4’te verilmistir.

Gizil siniflama analizi

Tablo 5. Gizil simif analizi model uyum indisleri

Gizil simif sayis1 Akaike Bilgi Kriteri Bayesian Bilgi Kriteri Entropi
1 gizil simf 1149.775 1216.794 -
2 gizil stmif 1088.003 1224.135 0.945
3 gizil siif 1089.181 1294.427 0.955

Norolojik Degerlendirme Olgegi maddelerine verilen cevaplardan yola ¢ikilarak gizil

smiflama analizi yapilmistir. Posterior gizil smifa ait olma olasiliklar1 Hafif ndrolojik
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belirtiler grubu icin 0.992 ve ciddi norolojik belirtiler grubu icin 0.963’tiir. Bilgi
kriterlerine bakildiginda iki homojen gruptan olusan gizil sinif i¢in en diisiik Akaike
Bilgi Kriteri hesaplandig1 halde, bir veya iki homojen gruptan olusan gizil siniflar i¢in
disik Bayesian Bilgi Kriteri degerleri elde edilmistir. Bayesian Bilgi Kriteri ig¢in
karsilagtirma yapilan gruplar arasinda 10 puanin altindaki farklar istatistik olarak onemli
kabul edilmemektedir. Bu anlamda iki homojen gruptan olusan model kabul
edilmektedir. Son olarak, elde edilen homojen grupta gosterge degiskenler olarak
analize alinan silik ndrolojik belirtiler arasinda grup-ici iligkilerin maksimize edildigini
gosteren yiiksek bir entropi degeri elde edilmistir (Entropi= 0.95). Yapilan analiz
sonucunda posterior gizil siifa ait olma olasiliklarma gore 45 katilimer (%75) Hafif
norolojik belirtiler grubunda ve 15 katilimct (%25) ise Ciddi norolojik belirtiler grubu

icinde smiflanmistir. Gizil siif analizi model uyum indisleri Tablo 5’te sunulmustur.

Tablo 6. Norolojik belirtilerin gizil siniflar arasinda tek yonlii varyans analiziyle karsilastirilmasi

Gizil smiflar
Hafif norolojik Ciddi norolojik
belirtiler grubu belirtiler grubu
n=45 n=15

_ Ort SS Ort SS  F(1, 58) P n2
Norolojik Degerlendirme Olgegi  3.36  2.22  10.87 3.56  93.421 <0.001 0.617
Duyusal Biitiinlestirme 0.67 1.09 2.20 1.93  14.694 <0.001 0.202
Motor Koordinasyon 0.27  0.50 1.07 1.33  11.687 0.001 0.168
Ardigik Motor Koordinasyon 0.73  0.72 3.73 1.28 128.407 <0.001 0.689
Diger Norolojik Belirtiler 0.62  0.96 2.87 200 34.129 <0.001 0.370

Yapilan tek yonlii varyans analizinde Nérolojik Degerlendirme Olgegi toplam puanlari
ve alt dl¢cek puanlarimin Ciddi ndrolojik belirtiler homojen alt grubunda istatistik olarak
onemli Olciide yiiksek oldugu gozlenmistir (p<0.07). Ciddi ndrolojik belirtiler alt
grubunda yer alan 45 katilimei Nérolojik Degerlendirme Olgegi toplam puanlar1 ve
Duyusal Biitiinlestirme, Motor Koordinasyon, Ardisik Motor Koordinasyon ve Diger
Norolojik Belirtiler alt 6lgeklerinden diger gruba gore istatistik olarak 6nemli diizeyde

yiiksek puanlar almistir (p<0.01). Analiz sonuglar1 Tablo 6’da verilmistir.
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Tablo 7. Gizil siniflara iliskin sosyo-demografik tanimlayici istatistikler

Gizil Smiflar

Hafif norolojik Ciddi noérolojik
belirtiler grubu belirtiler grubu
n=45 n=15
Ort SS Ort SS F df P
Yas 30.27 6.32 32.73 9.04 1.370 1,58 0.247
Hastalik baslangig yas1 * 16.94 5.41 22.07 8.43 4.040 1,58 0.054
n % n % x2 df P
Grup Kontrol 29 64.44% 1 6.67% 15.022 1 <0.001
OKB 16 35.56% 14 93.33%
Cinsiyet Erkek 21 46.67% 9 60.00% 0.800 1 0.371
Kadin 24 53.33% 6 40.00%
Medeni durum Bekar 21 46.67% 9 60.00% 0.800 1 0.371
Evli 24 53.33% 6 40.00%
Ogrenim durumu Ik 7 15.56% 5 33.33% 9.291 3 0.026
Orta 1 2.22% 3 20.00%
Lise 7 15.56% 2 13.33%
Universite 30 66.67% 5 33.33%
Gelir Diisiik 11 24.44% 8 53.33% 4.775 2 0.092
Orta 19 42.22% 5 33.33%
Yiiksek 15 33.33% 2 13.33%
Patolojik Aleksitimi TAS-20 >60 4 8.89% 5 33.33% 5.272 1 0.022
Patolojik Disosiyasyon DYO >30 6 13.33% 3 20.00% 0.392 1 0.531
Stresli yasam olay1 * 7 43.75% 8 57.14% 0.536 1 0.464
Aile oykiisii * 12 26.67% 7 46.67% 2.080 1 0.149
Baslama sekli * Sinsi 9 56.25% 9 64.29% 0.201 1 0.654
Akut 7 43.75% 5 35.71%

Aciklama. : Tammlayicy istatistikler sadece hasta grubu icin hesaplanmugtir. Istatistik olarak énemli P degeri koyu gosterilmistir.
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Arastirmaya katilan kontrol ve OKB hastalarinin sosyo-demografik 6zelliklerine iliskin
gizil smiflar arasindaki farklar non-parametrik 2 analizi ve tek yonlii varyans analizi
kullanilarak degerlendirilmistir. Hafif norolojik belirtiler grubu ve Ciddi ndrolojik
belirtiler grubu arasindaki en ¢arpici farklilik OKB hastalarinin yaklasik yarisinda ciddi
norolojik bulgulara rastlanmasiyla iliskilidir. Ciddi nérolojik belirtiler grubuna gizil
smiflama analiziyle atanan kisilerin hemen hepsi OKB hastasidir. Ciddi norolojik
belirtiler gosteren kisilerin egitim diizeyi olarak hafif norolojik belirtiler gosteren
kisilerin ¢ok gerisinde kaldig1 anlasilmaktadir. Yine hafif norolojik belirtiler gdsteren
grupla karsilastirildiginda ciddi ndrolojik belirtiler gosteren grupta patolojik aleksitimi
oranlarinin istatistik olarak onemli Olgiide yliksek oldugu goézlenmistir. Gizil siniflar
arasindaki sosyo-demografik Ozelliklere iliskin tanimlayici istatistikler Tablo 7°de

sunulmustur.

Tablo 8’de goriilecegi iizere Hafif norolojik belirtiler grubu ve Ciddi norolojik
belirtiler grubu arasinda PE-R, DYO ve TAS-20 toplam ve alt 6lgek puanlari tek ydnlii
varyans analizi yapilarak karsilastirilmistir. Yapilan analizler sonucunda Ciddi norolojik
belirtiler grubunda yer alan kisilerin ortalama PE-R toplam puanlarmin, Kontrol Etme
ve Kesinlik alt 6lgegi puanlarmin ve TAS-20 toplam puanlarinin hafif norolojik
belirtiler gosteren gruba gore istatistik olarak dnemli 6lciide yiiksek oldugu bulunmustur

(»<0.05).
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Tablo 8. Gizil siniflar arasinda tek yonlii varyans analizi kargilagtirmalari

Gizil Smiflar
Hafif norolojik Ciddi norolojik
belirtiler grubu belirtiler grubu
n=45 n=15

Ort SD Ort SD F(1, 58) P n2
Padua Envanteri-Revize 33.22 32.40 54.93 30.25 5.213 0.026  0.082
Diirtiiler 3.36 5.36 5.80 4.46 2.524 0.118  0.042
Yikama 8.71 7.80 12.07 9.30 1.889 0.175  0.032
Kontrol Etme 6.78 7.41 11.80 7.23 5.224 0.026  0.083
Diisilincelere Dalma 10.80 11.46 17.27 8.88 3.964 0.051  0.064
Kesinlik 3.58 5.45 8.00 5.86 7.133 0.010 0.110
Disosiyatif Yasantilar Olcegi 12.72 14.80 18.33 12.84 1.720 0.195  0.029
Absorpsiyon 17.30 17.95 24.17 15.99 1.735 0.193  0.029
Amnezi 8.14 13.80 8.75 7.40 .027 0.871  0.000
Depersonalization/Derealization 10.17 14.16 19.08 17.36 3.979 0.051  0.064
Toronto Aleksitimi Olgegi 47.20 10.69 54.40 10.38 5.173 0.027  0.082
Duygulari ifade Etme Giicliigii 12.16 3.81 14.00 3.91 2.606 0.112  0.043
Duygular1 Tanimlama Giigliigii 14.51 6.87 18.27 6.17 3.523 0.066  0.057
Digsal Yonelimli Diislinme 20.53 3.11 22.13 3.00 3.032 0.087  0.050

Agiklama. Istatistik olarak énemli P degeri koyu gosterilmigtir.
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Tablo 9. Asamali lojistik regresyon analizi
Risk Orani P %95 Giiven Araligi

Asama 1
Kesinlik 1.130 0.016 1.023-1.248

Asamali lojistik regresyon analizi yapilarak PE-R, DYO ve TAS-20 alt
Olgeklerinin ciddi ndrolojik belirtilere sahip grupta yer alama riskini ne 6l¢iide yordadigi
degerlendirilmistir. Yapilan analizde birinci asamada analiz sonlanmustir. Lojistik
model sonucuna gore Kesinlik belirtilerindeki bir birimlik artis ciddi norolojik belirtiler

gosterme riskini 1.13 kat artirmaktadir. Elde edilen sonuglar Tablo 9’da sunulmustur.
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5.TARTISMA

Son yillarda psikiyatrik hastaliklarda silik ndrolojik bulgularin arastirildigi
calismalar artmaktadir. Bu calismalar daha ¢ok sizofreni hastalarinda yapilmis olsa da
OKB, duygudurum bozukluklari, , kisilik bozuklugu, diirtii kontrol bozuklugu, dikkat
eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu gibi diger psikiyatrik bozukluklarda da silik
norolojik bulgular arastirilmistir (198-201). Silik noérolojik bulgular normal saglikli
bireylerde de goriilebilmekle birlikte psikiyatrik hastaligi olan kisilerde genel olarak
daha sik goriilmektedir. En sik sizofreni ile iliskilendirilmis olsalar da  yapilan
calismalarda OKB ile de iliskili oldugu ortaya konmustur (226-234). Silik norolojik
bulgularin nérogelisimsel bir bozuklugu gdsterdigi ve beyinde belli bir anatomik
lokalizayonla iligkilendirilemedigi kabul edilmektedir (181,191). OKB' nin karmagik
bir fizyopatolojiye sahip oldugu ve beyinin belli bir bolgesindeki bozukluktan ¢ok,
karmagik noronal devrelerin farkli kisimlarinda meydana gelen bozukluklar nedeniyle
ortaya ¢iktig1 distiniilmektedir (32,53-59). Silik nérolojik bulgularin belli bir anatomik
lokalizasyondan ziyade beyinin farkli bdlgelerindeki islevsel bozukluklari
gosterebilmesi nedeniyle, OKB' de bu bulgularin arastirilmasi etyopatogeneze yonelik

calismalara yon verebilir(253).

Bu arastirmada OKB tanis1 olan hastalarin yas, cinsiyet, medeni durum, 6grenim
durumu ve gelir diizeyleri bakimindan esitlendigi kontrol grubuyla disosiyasyon,

aleksitimi ve silik norolojik bulgular bakimindan karsilastirilmasi amaglanmistir.

Yapilan tek yonlii varyans analizinde OKB hastalarmin kontrollerle
karsilastirildiginda ¢ok daha yiiksek disosiyasyon ve aleksitimi diizeylerine sahip
oldugu goriilmiistiir. Yine varyans analizi sonuglart OKB hastalarinin kontrol grubuna
oranla ¢ok daha fazla sayida norolojik bulgular gosterdigine isaret etmektedir. Norolojik
Degerlendirme Olgegi toplam ve alt 6lgek puanlarmm OKB grubunda ¢ok daha yiiksek
oldugu gdzlenmistir. Ozellikle ardisik motor koordinasyonla iliskili ndrolojik sorunlarin
ve disosiyatif absorpsiyon diizeylerindeki artisin, OKB klinik tanis1 almada 6nemli risk

faktorleri oldugu goriilmektedir.
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Disosiyasyon ve obsesif-kompulsif belirtiler arasinda énemli iliskilerin varligimni
kanitlayan ve OKB tanis1 almada 6zellikle patolojik disosiyasyonun onemli bir risk
faktorii oldugunu gosteren calismalarin  sayist her gegen giin artmaktadir
(264,265,267,270,271). OKB pek cok belirti grubunu igeren heterojen bir bozukluktur
(268,269). Bu anlamda 6zellikle kontrol etme belirtilerinin kiginin kendine olan gliveni
ve disosiyatif belirtilerle iligkisini gdsteren ¢aligmalar bulunmaktadir (272,274). Konuya
iligkin literatiirde son yillarda yer alan tartismalar ve amprik bulgular, o6zellikle
depersonalizasyon/derealizasyon ve absorpsiyonunun dogrudan disosyatif ve OKB
spektrumu arasinda gegis noktalar1 oldugunu 6ne siirmektedir (275,276). Yine OKB’ de
yiiksek disosiyatif belirtilerin varligi tedaviye olumsuz yanitla iliskilendirilmektedir
(277,278). OKB ve disosiyasyon arasindaki iliskilerin OKB’nin etiyolojisine iliskin
sundugu amprik bulgular ve kuramsal tartismalar her gecen gilin artis gostermektedir.
Bu calismada elde edilen bulgular literatiirle uyumludur. Ozellikle absorpsiyonun OKB
tanis1 bakimindan risk faktorii olmasi, bilissel modellerin disinda bu rahatsizligin
etiyolojisine iliskin farkli modellerin de ortaya konulmasi gerekliligine isaret

etmektedir.

Gizil smiflama analizi yapilarak kontrol ve OKB hastalarindan olusan 6rneklem
iki homojen alt grupta kiimelenmistir. Gizil smiflama analiz sonuglarma gore
arastirmaya katilmayi kabul eden bireylerin dortte biri ciddi norolojik belirtilerin
gozlendigi grupta yer alirken, dortte ti¢i hafif noroloji belirtilerin gézlendigi grupta
kiimelenmistir. Ciddi norolojik belirtilerin gozlendigi grupta yer alan bireylerin hemen
hepsi OKB hastasidir. Bu grupta yer alan bireylerin demografik 06zellikleri
karsilastirildiginda 6gretim diizeyleri bakimidan hafif norolojik belirtiler gozlenen
gizil smiftaki bireylere gore cok daha diisiik bir egitim diizeyine sahip olduklari

gozlenmistir.

Hafif ve ciddi norolojik belirtiler gosteren bireylerlerin 6lgme araglarindan
aldiklar1 ortalamalar karsilastirildiginda, ciddi ndrolojik belirtilerin gdzlendigi gruptaki
bireyler PE-R toplam, Kontrol etme ve Kesinlik obsesif-kompulsif belirtilerinden daha
yiiksek puanlar bildirmistir. Bu grubun TAS-20 toplam puanlar1 hafif ndrolojik
belirtilerin gézlendigi bireylere gore ¢ok daha yiiksektir. Yapilan lojistik regresyon
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analizi sonucu, disosiyatif yasantilar ve aleksitimi diizeyleri dikkate alindiginda kesinlik

belirtilerinin ciddi diizeydeki norolojik belirtilerle iliskili oldugu gosterilmistir.

SNB noéroanatomik lokalizasyonla iligkili alt gruplara ayrilarak incelenir (Tablo
1). En yaygim kullanilan gruplar; duyusal biitiinlestirme (parital lob ile iliskili), motor
koordinasyon (frontal lob ve serebellum ile iliskili), karmasik motor davranmiglarin
siralanmas1 (prefrontal korteks ile iliskili) ve ilkel reflekslerin yer aldigir “diger”

kategorisidir (frontal lob ile iliskili) (196).

Silik norolojik bulgular1 degerlendirmek icin bazi dlgekler gelistirilmistir. Bu
Olgekler arasinda en kapsamli olan ve en yaygin bicimde kullanilan 6lcek Buchanan ile
Heinrichs’in (1989) gelistirdigi Nérolojik Degerlendirme Olcegi’ dir (Neurological
Evaluaton Scale-NES) (190). Bizim ¢alismamizda da bu 6lgek kullanilmustir.

Bunun diginda Close tarafindan gelistirilen (1973) "Silik Norolojik Bulgular
icin Fiziksel ve Norolojik Degerlendirme " ( The Physical and Nevaluation
Evaluation Scale- PANESS) . Schroder ve ark. (1992, 1993) tarafindan gelistirilen
Heidelberg SNB olcegi (Heidelberger Neurologische Soft Signs Skala-HNSS); Convit
ve ark. (1994) tarafindan gelistirilen Quantified Neurological Scale (ONS) ; Chen ve
arkadaslarinin(1995), gelistirdigi Cambridge Norolojik Envanteri (CNI) ; Krebs ve
arkadaslarimin ~ (2000) gelistirdigi Standardize Norolojik Muayene Olgegi
(Standardized Neurological Examination- SNE) ve Jahn ve ark. tarafindan gelistirilen
Kisa Motor Olgegi (The Brief Motor Scale -BMS) de gesitli calismalarda kullanilmistir
(231,279).

Literatiire bakildiginda ¢esitli calismalarda farkli Olgekler kullanilmistir
(227,246-249). Bu durum sonugclar1 degerlendirmede bazi dezavantajlar yaratmaktadir.
Bu olgekler daha once  SNB’ler ile yapilmis olan caligmalarin metodolojik
kisithliklarmin tstesinden gelinmesine yardimei olsa da; genis ve sadece kismen
cakisan SNB ¢esitliligini igermeleri nedeniyle ilgili sonuglarin karsilastirilmasini
zorlastirmaktadir. Ornegin, CNI sadece NES ve HNSS Olgegi'ne benzer SNB’ler

icermemekte; ayn1 zamanda ekstrapiramidal ve katatonik semptomlar1 ve anormal
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istemsiz hareketleri de icermektedir. Hem CNI hem de HNSS o6lcegi sert isaretler
iceriyor olsa da, degerlendirilen ilgili SNB’ler tamamen karsilastirilabilir degildir (CNI:
Ekstremitelerde plantar refleksler, kas giicli ve refleksler; HNSS: kol tutma testi, ayna
hareketleri) Ayrica, baz1 gorevlerin degerlendirme prosediirleri ve puanlama olgiitleri

Olgekler arasinda 6nemli farkliliklar gostermektedir(279).

Yaptigimiz ¢alismada NDO toplam puaninin ortalamasi kontrol grubunda 2,93
iken OKB grubunda 7,53 olarak bulunmustur. Ol¢ek puanlarmm karsilatirilabilmesi i¢in
ayn1 dlgegin kullanildigi farkli cahsmalara baktigimizda; Ozcan ve ark. “nin (33 OKB
hastasi, 18 OKB’lilerin kardesleri ve 21 kontrol ) yaptig1 ¢alismada toplam NDO
ortalamas1 kontrol grubunda 4,3 saptanirken, OKB grubunda 7,0, OKB’lilerin
kardeslerinde 3,9 olarak saptanmis (249); Karadag ve ark. 'nin (64 OKB hastas1 -38 iyi1
icgoriilii ve 26 kotii icgoriilii- ve 32 kontrol) yaptig1 ¢alismada toplam NDO ortalamasi
kontrol grubunda 1,62, i¢goriisii iyi olan 8,85 ve i¢goriisii kotii olan OKB grubunda
12,50 olarak saptanmis (230); Tiimkaya ve ark. 'nin (30 1yi i¢cgoriili OKB,13 koti
icgoriilii OKB, 16 sizofreni + OKB ve 30 sizofreni) yaptig1 ¢alismada toplam NDO
ortalamasi1 1yi i¢gorili OKB grubunda 1,70, kotii i¢goriili OKB grubunda 2,24,
sizofreni grubunda 3,25 ve sizo-okb grubunda 3,39 olarak saptanmis (232); Sevincok
ve ark. 'nin (16 sizo-okb hastas1 ,25 OKB hastas1 ve 23 kontrol) yaptig1 caligmada
toplam NDO ortalamasi kontrol grubunda 4.9, OKB grubunda 9 ve sizo-okb grubunda
11.5 saptanmis (243); Focseneanu ve ark. 'nin (21 OKB hastasi, 26 sizofreni hastasi ve
17 sizofreni +okb hastas1 ) yaptigi ¢alismada toplam NDO ortalamas1t OKB grubunda
4,57, sizofreni grubunda 6,65 ve sizo-okb grubunda 10,0 olarak saptanmistir (250).

Literatiire bakildiginda OKB grubunda toplam NDO ortalama puanlar1 agisindan
bazi caligmalarda bizim ¢alismamizda bulunan puanlardan diisiik puanlar
saptanirken(232,250); baz1 calismalarda bizim c¢alismamizdan yiiksek puanlar
saptanmig(230,243); ve bazi calismalarda da bizim c¢aligmamiza yakin puanlar
saptanmistir (249). Fakat genel olarak bu c¢alismalarda, bizim g¢alismamizla uyumlu
olarak, toplam NDO ortalama puanlart OKB grubunda kontrol grubuna gére yiiksek
bulunmustur. NDO toplam puanlarmin ortalamalarma istatistiksel analiz yapilmaksizin

kabaca bakildiginda ; calismalarda genel olarak en diisikk puanlar1 saglikli konrol
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grubunun aldigi; icgdriisii olan OKB grubunun i¢gdriisii olamayan gruba gore daha
diisiik puanlar aldigi; sizofreni grubunun i¢goriisii olan ve olmayan OKB gruplarindan
yiiksek puan aldig1 ve sizo-okb grubunun sizofreni grubu da dahil tiim gruplardan
yliksek puan aldig1 gorilmiistiir. Ayrica literatiire bakildiginda iilkemizde yapilan
calismalarda NDO’niin diger o6lgeklere oranla daha cok kullanildign goriilmiistiir

(230,232,243,249).

Calismamizda NDO toplam puani ve dort alt dlgegin her birinin puanlar1 kontrol
grubuyla istatistiksel olarak karsilastirildiginda OKB grubunda 6nemli diizeyde yiiksek
puanlar saptanistir. Literatiire bakildiginda bu konuda yapilan ¢alismalarin biiylik bir
kisminda OKB hastalarinda saglikli goniilliilerle karsilastirildiginda silik ndrolojik
bulgularin siddeti istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur. Jaafar ve
arkadaslarmin Ispanya (50 OKB ve 49 kontrol) ve Birlesik Krallik’ta (35 OKB ve 39
kontrol) iki ayr1 6rneklemde CNI 6lgegini kullanarak yaptigi ¢alismada (246); Dhuri ve
arkadaslarinin HNSS 6lgegini kullanarak 50 OKB hastas1t ve 50 saglikli goniilliide
yaptig1 caligmada (247); Peng ve arkadaslarmin 100 OKB hastasi, 38 okb ve komorbid
psikozu olan hasta ve 101 saglikli kontrolde CNI 6l¢egini kullanarak yaptigi calismada
(251); Poyurovsky ve arkadaglarinin 59 OKB’nin eslik ettigi sizofreni hastasinda , 51
OKB’nin eslik etmedigi sizofreni hastasinda , 20 OKB hastasinda ve 51 saglikli
goniilliide NDO 6lgegi kullanarak yaptig1 calismada (242); Guz ve arkadaslarinin 30
OKB hastas1 ve 30 saglikli goniillide PANESS 06l¢egi kullanarak yaptigi calismada
(229); Mataix-Cols ve arkadaslarinin 30 OKB hastas1 ve 30 saglikli goniilliide CNI
Olgegi kullanarak yaptig1 caligmada (254); Bolton ve arkadaslarinin 50 OKB hastasi, 47
sizofreni hastas1 ve 67 saglikli goniillide CNI kullanarak yaptiklar1 calismada (228);
Elmasrya ve arkadaslarinin 30 OKB hastas1 ve 30 saglikli goniilliide CNI kullanarak
yaptig1 ¢alismada (255) ; Hollander ve arkadaslarmimn 41 OKB hastas1 ve 20 saglikli
goniillii de klinik muayene ile yaptig1 ¢aligmada (200); Salama ve arkadaslarmin 50
OKB hastas1 ve 50 saglikli goniillide PANESS 06l¢egi kullanarak yaptigi calismada
(256) OKB hastalarinda silik norolojik bulgular saglikli goniilliilere kiyasla istatistiksel
olarak anlamli diizeyde yiliksek bulunmustur. Ayrica yukarda deginilen Jaafar ve
arkadaslarinin (246) calismasinin ikinci kismi olan, OKB ve silik norolojik bulgularin

iliskisinin literatiir taramasi yoluyla yapilan  meta analizle arastirilmasinda; OKB
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hastalarinin viicudunun her iki tarafinda(sag/sol) es zamanl kontrollere kiyasla anlamli
derecede yiiksek silik norolojik belirti oranlar1 gosterdigi saptanmistir. Bu meta analiz
calismasinda literatiir taranmis ve 32 calismanin 15° 1 belirlenen kriterlere uygun
bulunarak caligmaya dahil edilmistir. Bu meta analizin toplamda 498 hasta ve 520
kontrolii kapsadig1 bildirilmistir. Bizim calismamiz da bu yoOniiyle literatiirdeki ¢ok

sayida ¢alismayla uyumludur.

Yapilan caligmalarin biiyiikk bir kismimmda OKB hastalarinda silik ndrolojik
belirtilerin saglikl kisilere oranla daha yiiksek oranda goriildiigli ve OKB ile SNB’ ler
arasinda bir iliski oldugun bildirilse de; OKB hastalar1 ile kontrol grubu arasinda SNB
puanlar1 agisindan bir fark bulamadiklarini bildiren ¢aligmalar da olmustur. Yakin tarihli
iki calisgma farkli sonuclar bildirmistir. Tripathi ve arkadaglarmnin(2015) 45 OKB
hastasi, 45 sizofreni hastas1 ve 45 saghkli goniillide PANESS kullanarak yaptigi
calismada (248) ve Jaafari ve arkadaslarmm (2011) 49 OKB hastasi, 54 sizofreni
hastas1 ve 54 saglikli goniilliide Krebs 6lcegi kullanarak yaptigi ¢alismada (227) OKB
grubunda silik norolojik bulgu puanlar1 kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir.Bu ¢aligmalarla benzer bulgular daha eski bir caligmada da bildirilmistir.
Stein ve arkadaslar1 (1994) 13 trikotillomani hastasi,34 OKB hastas1 ve 16 saglikli
kontrolde klinik muayene ile yaptiklar1 ¢calismada SNB toplam ve alt dlgeklerinde
trikotillomani ve OKB grubunda kontrollere gore herhangi bir fark bulmadiklarmi
bildirmislerdir (226). Fakat bu calismay1 digerlerinden ayiran bir degisken vardir. Bu
calisma kadin hastalarla yapilmistir. Literatiirde bu konuda yapilan ¢aligmalarin hemen
tamaminda cinsiyet se¢imi yapilmadigi goriilmektedir. Kadin hastalarla yapilan bu
calismada farkli sonuglarin bildirilmesi farkli cinsiyetteki OKB hastalarmin birbirinden
farklr silik norolojik belirtiler gosterebilecegi seklinde yorumlanmakla birlikte (189)
diger calismalarda ¢cogunlukla SNB’ ler ile cinsiyet arasinda bir iliski bulunmamas1 bu
yorumu desteklememektedir. Daha once atifta bulundugumuz meta analiz ¢aligmasinda
da OKB’ de cinsiyetin silik ndrolojik belirtilerle anlamli bir iliskisi olmadigi

belirtilmistir (246).

Genel olarak calismalarin cogunda OKB hastalarinda SNB siklig1 ve siddeti

yiiksek bulunmussa da alt 6lgek puanlar1 arasinda farkliliklar bildirilmistir. Bu boliimde
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yukarida genel gergevesine degindigimiz ¢alismalarm NDO alt dlgekleri ve diger
degiskenlerle iligkili sonuglarma bir g6z atacagiz. Dhuri ve arkadaslarinin yaptiklari
calismada OKB grubunda tiim alt Olgeklerde anlamli derecede yiiksek puanlar
saptanmistir  (247). Tripathi ve arkadaslar1 sizofreni hastalarinda nérolojik silik
bulgularin toplam skoru ve alt alan skorlarmi1 (motor koordinasyon, duyu entegrasyonu
ve disinhibisyon), OKB grubuna veya kontrol grubuna gore yiiksek bulmustur. Fakat
Sizofreni grubunda Motor Koordinasyon (MC) alt 6lgeginde OKB ve kontrol grubuna
gore anlamli fark bulunurken, duyu entagrasyonu ve disinhibisyon alaninda da yiiksek
puanlar saptandigi halde anlamli fark bulunmamistir. SNB puanlar1 ile hastaligin
baslama yas1 ve toplam Yale-Brown Obsesif Kompulsif Olgek skoru arasinda
korelasyon bulunmamistir (248). Ozcan (249) ve arkadaslar1 ile Peng (251) ve
arkadaslarinin ¢aligmalarinda OKB grubunda motor koordinasyon alt 6l¢eginde yiiksek
puanlar bildirilmistir. Peng ve arkadaslarinin ¢alismasinda ayrica OKB ile sizofrenin
birlikte goriildiigii hastalarda OKB hastalarindan, OKB ve Bipolar bozuklugun
komorbid bulundugu hastalara ve kontrol grubuna gére motor koordinasyon puanlarinin
anlaml olarak daha yiliksek oldugunu saptanmistir. Arastirmacilar OKB’nin, 6zellikle
motor koordinasyon belirtilerinde daha yiiksek SNB oranlar ile iligkili oldugunu ve
OKB ile psikozun birlikte goriildiigii olgularda bu oranlarin daha fazla yiikseldigini
bildirmislerdir.

Focseneanu ve arkadaslarinin c¢alismasinda OKB, sizofreni ve sizo- okb
gruplarinda motor koordinasyon alt 6l¢eginde 3 grup hasta arasinda fark bulunmamais
fakat kompleks motor koordinasyon puanlar1 sizo-okb grubunda her iki gruptan yiiksek
bulunmustur. Sizofreni grubunda ise OKB’ ye gore bu alanda daha yiliksek puanlar
saptanmistir (250). Jaafari ve arkadaslarinin OKB ve kontrol grubu arasinda SNB
toplam puanlar1 ve alt 6lgekler agisindan herhangi bir fark bulamadiklar1 ¢alismalarida
sizofreni hastalarinda toplam SNB,duysal entegrasyon ve motor koordinasyon
puanlarint OKB'den anlamli derecede yiiksek bulmuslardir. Arastirmacilar bu
sonuclarin OKB'de bir norolojik disfonksiyonun varligin1 engellemedigini fakat

SNB'nin sizofreni i¢in nispeten spesifik oldugu fikrini destekledigini belirtmistir (227).
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Tiimkaya ve arkadaslar1 yaptiklar1 calismada sizofreni hastalarinin duyusal
entegrasyon hari¢ tiim SNB alt gruplarinda OKB hastalarina kiyasla daha kétii sonug
verdigini; $izo-okb grubunun sizofreni grubuna oranla yalnizca grafestezi gorevlerinde
daha kotii performans gosterdigini ; OKB hastalarina oranla ise grafestezi ve gorsel-
isitsel entegrasyon acisindan daha kotii performans gosterdigini bildirmislerdir.
Aragtirmacilar i¢goriisii bozuk OKB hastalarinin, OKB hastalarindan ziyade sizo-
obsesif hastalara benzer sekilde grafestezi eksikligi egiliminde oldugunu; bu bulgularla
grafestezi bozuklugunun hem OKB hem de sizofreni ile iliskili oldugunu ve bu
bozukluga yol acan norogelisimsel bozukluklarin komorbid OKB ve sizofreni

hastalarinda ¢akistigini savunmuslardir (232).

Poyurovsky ve arkadaslar1 OKB hastalarmm NDO karmasik motor hareketler
alt Olceginde ilging bir sekilde sizofreni ve sizo-okb grubuna benzer sekilde puan
aldigini; her iki sizofreni grubunun kontrol grubundan daha yiiksek puan aldigini fakat
NDO alt dlgeklerinin herhangi birinde birbirinden dénemli derecede farkli olmadigini
bildirmislerdir (242). Sevincok ve arkadaslar1 sizo-okb grubunun toplam NDO
puanlarinda kontrol grubuna gore anlamli olarak daha yiiksek skorlara sahip oldugunu,
bulgularin $izo-OKB'min ~ OKB-spektrum bozuklugunun daha siddetli bir formu
olmayip, sizofreninin belirgin bir alt tiirii oldugunu disiindiirdiigiinii belirtmislerdir

(243).

Jaafari ve arkadaslarinin meta analiz ¢alismasinda OKB hastalarinin motor
koordinasyon, duyusal entegrasyon ve ilkel refleksler alanlarinda kontrol grubuna gore
daha yiiksek silik norolojik belirti puanlart aldigmni saptanmistir. Bazi 6nceki
calismalarda, sol tarafta SNB'de hafif bir yilikseklik saptandig: bildirilmigse de (200,
253) bu calismada sag ve sol arasinda farklilik bulunmamistir (246). Aynmi1 ¢caligmada
arastirmacilar, daha once bazi ¢aligmalarin anlaml iliskiler buldugu(200,234,256), baz1
calismalarinsa herhangi bir iliski bulmadig1 (225-227,230,243) SNB'ler ve Y-BOCS
skorlar1 arasinda anlamli bir iliski saptamamistir. Arastirmacilar SNB'lerin OKB
semptom siddetindeki dalgalanmalardan bagimsiz olabilecegini ve daha ziyade
bozuklugun markérii olabilecegini belirtmistir. Incelenen diger potansiyel moderatdr

degiskenlerin higbiri (cinsiyet, kullanilan el, IQ, hastalik baslangici, hastalik siiresi veya
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ilag kullanimi) OKB'de SNB'ler ile anlamli derecede iligkili bulunmamustir.
Arastirmacilar iki farklh iilkede OKB hastalariyla yaptiklari calismada her iki ampirik
calismada da egitim diizeyinin SNB'ler ile anlamli derecede negatif korelasyon
gosterdigini ve ince norolojik belirtileri olan OKB hastalarmin 6grenme giigliigii ve
biligsel bozukluk yasayabilecegini belirtmislerdir. Bizim ¢alismamizda ise ciddi
norolojik belirtiler gosteren kisilerin egitim diizeyi olarak hafif norolojik belirtiler

gosteren kisilerinden ¢ok geri kaldig1 saptanmistir (246).

Gliz ve arkadaslar1 grafestezi, iki nokta ayrimi ve toplam PANESS puanlarmin
OKB grubunda kontrol grubuna gore anlamli derecede yiiksek goriildiiglinii, diger
SNB'lerde hasta ve kontrol gruplari arasinda anlamli fark saptanmadigini ve sonug
olarak OKB ile grafestezi bozuklugu iligkisinin diger SNB'lerden daha giiclii oldugunu
disiindiiklerini bildirmislerdir (229). Bu calismanin aksine Hollander ve arkadaslari
OKB'li yetigkin hastalarla normal kontrollerin karsilastirildigi ve 41 hastanin 39' unda
en az bir SNB buldugu calismasinda duyu bozukluklarinda (6rnegin grafestezi) hasta ve
kontrol gruplar1 arasinda bir fark bulamamistir. Total SNB 'ler, ince motor
koordinasyon, parmak bas bagparmak testi, dil burgusu, ayna hareketi anormallikleri,
anormal istemsiz hareketler ve vizyospasiyal fonksiyonlarda ise OKB hastalarinda
anlamli anormalliklerin oldugunu bildirmislerdir. Bu ¢alismada viicudun sol tarafinda
bulgularin daha fazla saptanmasinin OKB hastalarmin bir alt grubunda sag hemisferik

disfonksiyona igaret edebilecegi seklinde yorumlanmistir (200).

Elmasrya ve arkadaslar1 OKB hastalarinda kontrol grubuna goére , toplam SNB
puanlar1 ve alan puanlarinda (Motor koordinasyon, duyusal entegrasyon ve ilkel
refleksler) anlamli derecede yiikseklik saptamistir.Aragtirmacilar OKB hastalarinda alt
Olgeklerde, ozellikle motor koordinasyon bulgularinin kontrol grubuna kiyasla daha
yiiksek puanlara sahip oldugunu ve SNB'lerin hastaligin siddeti ile pozitif yonde iliskili
oldugunu bildirmislerdir (255). Mataix ve arkadaslar1 OKB hastalarinda toplam ,motor
koordinasyon ve duyu entegrasyon kategorilerinde anlamli olarak daha yiiksek skorlar
saptamistir. OKB grubunda sol tarafta bulgular sagdan hafifce daha fazla bulunmustur
(254).
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Karadag ve arkadaslarmin yaptiklar1 calismada saglikli  kontrollerle
karsilastirildiginda, iggdriisii yetersiz OKB hastalarinm, tiim NDO alt dlgeklerinde
anlamli olarak daha kotli performans gosterdini; i¢goriisii iyl olan OKB hastlarina
kiyasla da motor koordinasyon ve duyusal entegrasyon alt dl¢eklerinde onemli dlgiide
daha fazla SNB saptanmistir. Yazarlar bulgularin i¢goriisii az OKB hastalarmin i¢
goriisii iy1 OKB hastalarina kiyasla daha genis kapsamli norogelisimsel bozukluklar
sergilediklerini ortaya koydugunu belirtmislerdir. Bu ¢alismada iyi i¢goriili OKB ve
kontrol grubu arasinda duyusal entegrasyon ve motor koordinasyon bakimindan anlamli
bir farklilik bulunmamisken, ardistk motor koordinasyon ve "diger" bashkli alt
Olceklerde saglikli kisilerle karsilastirildiginda daha siddetli SNB' ler bulunmustur
(230). Bizim calismamizda bu calismadan farkli olarak OKB hastalarinda tiim alt
Olceklerde yiiksek puanlar saptanirken; bu calismayla benzer olarak 6zellikle ardisik
motor koordinasyon ve "diger" baslkli alt Olceklerde daha anlamli bir iliski

saptanmuistir.

Literatiir tarandiginda OKB ve silik ndrolojik bulgularin iligkisini arastiran
calismalarda bazi1 ortak sonuglar saptansa da birbiriyle tutarsiz sonuglar da
goriilmektedir. Farkli c¢alismalarda bildirilen farkli sonuglar bazi nedenlere
dayandirilabilir. Metodolojik sorunlar, ¢alismalarin kii¢lik 6rneklemle yapilmasi ya da

OKB 'nin heterojen bir hastalik olmasi bunlardan bazilaridir.

Literatiirde yer alan ¢aligma sonuglarindan 6ne ¢ikan bazi noktalar sunlardir:

1. OKB hastalarinda kontrollere oranla daha yiiksek SNB goriilmektedir. Alt dlgek
puanlari ile ilgil verilerde farkliliklar vardir.

2. OKB de i¢ goriiniin kotli olmasi daha fazla SNB ile iliskili olabilir.

3. OKB psikoz birlikteliginde daha yiiksek SNB goriilmektedir.

4. Sizo-okb'de hem sizofreniden hem de OKB den daha yiiksek SNB goriilmektedir.
SNB lerin hastalarda norogelisimsel bozuklugu gosterdigi, hem sizofreni hem de
OKB'nin disfonksiyonel frontal-subkortikal devreyi paylasan ndrogelisimsel
bozukluklar1 yansittigi, sizo-okb' nin iki hastaligin kesistigi ortak norogelisimsel

bozuklukla iliskiki oldugu 6ne stiriilmiistiir.
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5. Cinsiyet, egitim ve ila¢ kullanimi gibi degiskenlerin SNB diizeyiyle iligkisi
calismalarda net olarak ortaya konamamistir. Fakat ¢alismalarin biiyiik kisminda
iliski olmadig: bildirilmistir.

6. Hastaligin siddeti ve SNB arasindaki iliski 1ile 1ilgili celigkili sonuglar
bildirilmistir.Bu konu ile ilgili daha fazla ¢alismaya ihtiya¢ duyulmaktadir.

7. Alt 6l¢ek bulgularindan 6zellikle grafestezi bozuklugunun hem OKB hem de
sizofreni ile iligkili olabilecegi, dolayisiyla grafestezi bozukluguna yol agan
norogelisimsel bozukluklarim komorbid OKB ve sizofreni hastalarinda cakistigi

diistiniiliimektedir.

Bu ¢aligmada elde edilen sonuclar ve buna bagli 6neriler ise asagida 6zetlenmistir:

1. Literatiirde elde edilen verilerle uyumlu olarak OKB hastalarinda kontrollere oranla
daha yliksek SNB goriilmektedir. SNB toplam ve alt boyut puanlar1 kontrol ve
OKB gruplar1 arasinda 6nemi farklilik gostermistir.

2. Ogzellikle SNB’nin ardisik kompleks hareketler boyutuna iliskin algisal motor
performans diizeylerinin diisiik olmasi bireylerin obsessif-kompulsif belirti
siddetini patolojik smirilarin iizerine tasima riskini dnemli dl¢iide artirmistir.

3. Literatiirde son yillarda hizla artan bulgularla son derece uyumlu bir sekilde
disosiyatif absorpsiyon OKB hastalar1 i¢in kontrol grubuyla karsilastirildiginda
onemli bir risk faktorii olarak karsimiza ¢ikmustir.

4. Konuya SNB agisindan bakildiginda, OKB’de yiiksek ve diisiik SNB diizeylerine
gore bir alt grub ayrimi yapmanm Onemli ve hatta gerekli oldugunu
diistindiirebilecek sonuglar elde edilmistir.

5. Yiksek ve diisik SNB diizeylerinin sosyo-demografik degiskenlerden bagimsiz
oldugu gozlenmistir.

6. Konrol etme ve kesinlik obsessif-kompulsif belirti alt boyutlarinin yiiksek SNB’si
olan OKB grubunda belirgin sekilde yliksek oldugu goriilmiistiir.

7. Ogzellikle aleksitimi toplam puanlarmin yiiksek SNB’si olan OKB grubu icin

onemli bir risk faktori oldugu goriilmiistiir.
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8. OKB’nin klinik degerlendirmesinde SNB ile iligkili bulgalarmn  6n
degerlendirmesine dair klinik uygulamalarin yayginlastirilmas: direngli OKB
hastalarinin tedavinin baginda belirlenmesine 6nemli katki saglayabilir.

9. Yine OKB hastalarinda yiliksek SNB’nin bir alt tip olarak tanimlanmas1 konusunda
cok daha fazla amprik bulgulara ihtiya¢ vardir. Bu anlamda, obsessif-kompulsif
bozukluk ve iliskili bozukluklar spektrumunda yer alan alt tan1 gruplarini da iceren
daha genis hasta Ornekleminde komorbitenin kontrol edildigi yeni ¢alismalar

konuyla iliskili tartisamalara 6nemli katki saglayacaktir.

Elde edilen bulgular OKB hastalarinda silik norolojik belirtilerin 6nemli Slgiide
yiiksek diizeyde rastlanabildigine isaret etmektedir. Literatiirde bu konuda gittik¢e artan
calisma sonuclar1 OKB' de silik norolojik bulgularin altta yatan bozukluga dair bazi
isaretler verdigini bildirmektedir.Fakat SNB'lerin OKB hastalarinda varliklarinin 6nemi
ve altta yatan 6zgiin bozuklukla iliskisi heniiz net degildir. Son yillarda bu konuda

yapilan ¢alismalar ve ortaya ¢ikan veriler artsa da heniiz yetersiz diizeydedir.

Sonug olarak gelecekte bu konuda yapilacak calismalarda OKB'de silik norolojik
belirtilerin metodolojik acidan titizlikle degerlendirilmesi, sonuglarin nérogoriintiileme
bulgular1 ve ndropsikolojik bulgular ile biitiinlestirilmesi ve genetik- aile ¢aligmalarinin
yapilmas1 OKB'de SNB'nin roliiniin aydinlatilmasmi saglayarak OKB'nin karmasik

etopatogenezinin anlasilmasina yardimei olabilir.
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7.EKLER

EK 1. SOSYODEMOGRAFIK VERI FORMU

1. Adr: Ev Tel: Cep Tel:

2. Yast:

3. Cinsiyeti: Erkek ( 1) Bayan(2)

4. Medeni Durum: Hig evlenmemis (1) Evli(2) Dul (3) Bosanmis(4)
5. Ogrenim Durumu: ilk (1) Orta (2) Lise (3) Yiksek (4) OYY (5)

6. Meslek:

7. Su an ekonomik olarak aktif mi? Evet (1)  Hayir (2)

8. ikamet: Kentsel (1)  Kirsal (2)

9. Ailenin ayhk geliri (YTL): ...,

10. Ka¢ cocugunuz var (evlat edinilen ve olii dogan haric): ()

11. Ka¢ kardessiniz: ()

12. Ka¢inc1 ¢cocuksunuz: ()

13. Obsesif kompulsif belirtilerin baslama yas1: ()

14. OKB’nin baslangici ile iliskili 6nemli yasam olay1: Yok (1)  Var (2)

15. Hastaligin takibi esnasinda ortaya ¢ikan énemli yasam olaylari yok (1) var (1)

16.0Obsesif kompulsif belirtilerin baslama sekli: =~ Hizli (1)  Sinsi (2)

17. Ailede ruhsal hastahk 6ykiisii: Yok (1) Var (2)
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EK 2.SiLiK NOROLOJIiK BULGULARI DEGERLENDIRME OLCEGI

1. Ardistk Adim Yiiriiyiigii (tandem walk)

Yonerge: hasta diiz bir ¢izgi lizerinde topugunu ayak ucuna degdirerek 12 adim atar
Degerlendirme:

0. Ik adim tamamlandiktan sonra hi¢ yanlis adim yoktur
1. Tk adim tamamlandiktan sonra bir ya da iki yanlis adim
2. 3 ya da daha fazla yanlig adim, diisme ya da sendeleme
2. Romberg testi

Yonerge: Hasta elleri ve kollar1 yere paralel, parmaklar1 gerili, ayaklar1 bitisik, gdzleri kapali
ayakta durur. Hasta bu pozisyonda 1 dakika kalmalidir.
Degerlendirme:

0. Nispeten stabil, minimal sallanma

1. Belirgin sallanma

2. Hasta dengesini saglamak icin adim atar ya da duser

3. Kol ve Ellerdeki Hareketler (sag ve sol)

Yonerge: Romberg testindeki gibi.

Degerlendirme:

0. Parmaklar eller veya kollarda hareket yok.

1. Sadece parmaklarda duzensiz hareketler

2. Elleri veya kollar1 da kapsayan duzensiz hareket

4. Tremor (sol ve sag)

Yonerge: Romberg testindeki gibi.

Degerlendirme: 0. Tremor yok.

1. Iliml1 ince tremor

5-Serebral dominans (hangi el) > 7+

Sag Dominans (Sag YE+2 7+)

Karigik (Sag/Sol YE + <7)

Sol Dominans (Sol YE+2 7-)

Yaz1 Eli (YE)

Top firlatma

Tenis raketi

Kibrit cakma

Makas kullanma

Dikis dikme

Siiplirme

Kiirek kullanma

Kartlar1 tutma

Cekigle gcakmak

Dis fir¢alama

Kavanoz kapag1 agma

6. Audio-Visual Biitiinlestirme

Yonerge:

Hastadan vuru seslerinden birisini 5-7 inglik indeks kartin tizerindeki ti¢ farkl
noktalama isaretlerinden birisiyle karsilastirmasi istenir. Hastanin yonergeyi anladigindan
emin olmak i¢in 3 kez tekrarlanir.

Degerlendirme:

0. Hata yok.

1.Bir hata

102



2. Iki veya daha fazla hata

7. Stereognosis (sol ve sag)

Yonerge: Hastadan gozleri kapaliyken eline konan bir nesneyi (para, anahtar ve kalem)
tanimasi. Hastaya eline konan cismi hissetmesi sdylenir ve bunun i¢in gerekli zaman birakilir.
Hasta nesnenin ismini hatirlayamazsa hastadan bu nesnenin ne i¢in kullanildigini sdylemesi
istenir. Hastadan dnceden degerlendirilmis olan baskin elini, eger belirgin bir el baskinligi
yoksa yazi yazdigi elini kullanmast istenir. Yonerge ikinci denemenin basinda tekrarlanir.
Degerlendirme: 0. Hata yok. 1.Tek hata 2.Tek hatadan fazla

8. Grafestezi (sol ve sag)

Yonerge: Hastadan gozleri kapaliyken isaret parmaginin ucuna yazilan sayiy ayirt etmesi
istenir. Ellerinin sirasi stereognosisteki gibi saptanmalidir.

Degerlendirme: 0. Hata yok. 1.Tek hata 2.Tek hatadan fazla

9. Yumruk yiiziik testi (sol ve sag)

Yonerge: Hastadan masanin iistiindeki elini sirastyla degistirmesi istenir. Isaret parmag
durumunda bas parmak ya distal falankslarin ya da orta falankslarn tizerindedir. Hasta, eli
masadayken yiiziikk parmagi durumuna ge¢melidir. Bu durumda bas parmak ve isaret
parmaginin uglari birbirine degmekte, diger ii¢ parmak masada diiz olarak durmaktadir. Hasta
elin her pozisyon degisiminde kolunu sabit tutmalidir. Eger hasta tam olarak hareketi
yapamiyorsa hareket durdurulmali ve yonerge tekrarlanmalidir. Hasta her el pozisyonunu 15
kez tekrar etmelidir.

Degerlendirme:

0. Tk tekrardan sonra belirgin bir hareket bozulmasi yok. Hatalar yiiziik pozisyonunda
parmaklarin biraz havada kalmasiyla smirlidir ve pozisyon degisimlerinde 2’den fazla
tereddiit yoktur ve bir kereden daha fazla isaret parmagiyla yiiziik parmagini

karigtirma yoktur.

1. Ilk tekrardan sonra belirgin bir bozulma veya harekette tam olarak bir durma yoktur,
parmak degistirmede 2’den fazla tereddiit, hareketi diizgiin olarak baslatip siirdirmede
zorluk, 3-4 kez parmak karistirma veya tiim harekette 3 kez ancak 4 kezden fazla

olmayan karigtirma vardir.

2. Harekette belirgin bir bozukluk veya tam durma veya 4’den fazla parmak karistirma
vardir.

10. Yumruk kenar avug ici testi (sol ve sag)

Yonerge: Hastaya diizgiin ve ritmik bir sekilde siirekli sirasiyla masaya yumrugu, elinin kenariyla ve
elinin ayasiyla dokunmasi sdylenir. Hastanin her el pozisyonunun degisiminde masanin yiizeyiyle
temasi kesilmelidir. Ancak kol tam fleksiyon haline gelmemelidir. Hasta bu pozisyon degisimini 15
kez tekrar etmelidir.

Degerlendirme:

0.11k tekrardan sonra harekette biiyiik bir bozulma yoktur. Hatalar bir pozisyondan digerine
gegiste iki kere tereddiit etmeden daha fazla degildir ve el pozisyonunda birden fazla yanlis
yoktur.

1. Ilk tekrardan sonra harekette bozukluk yoktur ya da hareket tamamen durmaz, bir
pozisyondan digerine geciste tereddiit iki kezden fazladir. Diizgiin ve seri hareket gelistirmede
ve siirdiirmede zorluk vardir. 3-4 pozisyon karistirilir ya da toplam 3 ya da 4 hata vardir.

2. Harekette belirgin bir bozulma ya da hareketin tamamen durmasi ya da ya da 4’ten fazla
tereddiit veya pozisyon karigtirma.

11. Ozeretski testi

Yonerge: Hasta her iki elini de masaya koyar, bir elin ayasi asagiya donuktur ve digeri
yumruk bigimindedir, hastaya diizgiin ve sert bicimde ayni anda ellerinin pozisyonunu
degistirmesi sdylenir. Hastadan bu hareketi 15 kere tekrar etmesi istenir.

Degerlendirme:
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0. Tk tekrardan sonra harekette bozukluk yoktur. Hatalar bir pozisyondan digerine gegiste iki
kere tereddiit etmeden daha fazla degildir ve el pozisyonunda fazla hata yoktur.

1. Tlk tekrardan sonra harekette biiyiik bir bozulma yoktur. Hareket tamamen durmaz, bir
pozisyondan digerine gegiste tereddiit ikiden fazladir. Diizgiin ve seri hareket gelistirmede ve
stirdiirmede zorluk vardir. 3-4 pozisyon karistirilir ya da toplam 3 ya da 4 hata vardir.

2. Harekette belirgin bir bozulma ya da hareketin tamamen durmasi ya da ya da 4’ten

fazla tereddiit veya pozisyon karigtirma.

12. Bellek (5 dk-10 dk.)

Yonerge: Hastaya 4 sozciik sdylenir ve hepsi sdylendikten hemen sonra bunlar1 tekrar etmesi
sOylenir. Eger hasta tam olarak 4 sozciigii hatirlayamazsa yeniden sdylenir. Eger hasta
sozciiklerin 3 kez tekrarlanmasidan sonra da sozciikleri tekrarlayamiyorsa test sonlandirilir
ve hastaya maddenin her iki adiminda da 2 skoru verilir. Eger hasta baglangicta ya da
sozciikler iki kere hatirlatildiktan sonra 4 sozciigii de tekrar edebiliyorsa sozciikleri
unutmamasi istenir ve goriisme suresince 2 kez daha bunlari tekrar edecegi sdylenir. Hastadan
5 ve 10 dakika sonra bu sozciikleri tekrarlamasi istenir.

Degerlendirme:

0. Hasta tiim s6zciikleri hatirliyor.

1. Hasta 3 so6zciik hatirliyor.

2. Hasta 3 sozciikten daha azini hatirhiyor.

13. Ritim vurus testi (A)

Yonerge: Hastaya gozleri kapaliyken isittigi vurus seslerini tam olarak yapmasi sdylenir.
Hasta vuruslar1 yinelenirken gozlerini agabilir.

Degerlendirme:

0.Hata yok

1.Tek hata

2. Tek hatadan fazla

13. Ritim vurus testi (B)

Yonerge: Hastaya belirtilen bir vurus sesini yapmasi sylenir.

Degerlendirme:

0.Hata yok

1.Tek hata

2.Tek hatadan fazla

14. Hizli degisen hareketler (ardisik sira hareketler) (sol ve sag)

Yonerge: Hastaya avucu asagi bakacak bicimde ellerini bacaklarina koymast soylenir. Hasta
baskin eliyle baslayarak avucuyla ve ardindan elinin arkasiyla degismeli bir tarzda bacagina
vurur. Baskmligin degerlendirilmesi yukaridaki gibidir (madde 8’e bakiniz).

Degerlendirme:

0. Harekette belirgin bir bozulma, el degistirmede tereddiit ya da yanlis yoktur.

1. Harekette belirgin bir bozulma yoktur ve el degistirmede bir iki tereddiit ya da

yanlislik vardir.

2. Harekette belirgin bir bozulma veya el degistirmede daha fazla tereddiit ya da

yanlislik vardir.

15. Parmak-basparmak zithg (sol ve sag)

Yonerge: Hastaya avuclart yukariya bakacak bicimde parmaklarini tam olarak agarak her iki
elini bacagina koymasi soylenir. Hasta baskin olan eliyle teste baslar ve parmaklarinin ucuyla
bas parmaginin ucuna dokunur. 10 kez yinelemek suretiyle isaret parmagindan serce
parmagma dogru en son isaret parmagina doniilerek test tamamlanur.

Degerlendirme:

0. Harekette belirgin bir bozukluk ve bir kezden fazla yanlis yoktur.

1. Harekette belirgin bir bozukluk yoktur ve 2 ya da 3 hata.
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2. Harekette belirgin bir bozukluk veya 4 ya da daha fazla hata.

16. Ayna hareketleri (diger elde)

Yonerge: Parmak-basparmak zitligi testi yapilirken diger elde hareket olup olmadigina bakilir
0.Parmaklarda hareket yok,

1.parmaklarda mindr, degisken veya tekrarlayan hareketler

17. Soniimleme (yiiz-el testi)

Yonerge: Hasta avuglar agagida olmak iizere elleri dizlerinde ve gozleri kapali oturtulur.
Yanagina, eline ya da her ikisine birden dokunulacagi sdylenir ve nereye dokunuldugunu
sOylemesi istenir. Hasta sadece tek bir dokunmayi hissederse dokunusu nerede hissettigi
sorulur. Es zamanli dokunuslar su bicimde yapilir, sag yanak-sol el, sol yanak-sag el, sol
yanak-sol el, her iki el e her iki yanak.

Degerlendirme:

0. Hata yok

1. Tek hata

2. Tek hatadan fazla

18. Sag sol karistirma.

Yonerge: Hastaya sol elini, sag ayagini gostermesi, sag elini sol omzuna koymasi, sol elini
sag kulagina gétiirmesi, goriismecinin sol dizini, sag dirsegini géstermesi, goriismecinin
kollar1 kavusurken goriismecinin sol elini kendi sag eliyle gostermesi, ve goriismecinin kollar
¢oziikken goriismecinin sag elini kendi sol eliyle gostermesi sdylenir.

Degerlendirme:

0. Hata yok

1. Tek hata

2. Tek hatadan fazla

19. Sinkinezi (sag ve sol)

Yonerge: Hastaya horizontal bakisin iki u¢ yan1 arasinda hareket eden bir kalemin ucunu
izlemesi 0gretilir. Eger hasta bagin1 oynatirsa basini tutmasi ve kalemin ucunu yalniz
gozleriyle izlemesi sdylenir.

Degerlendirme:

0. Bas hareketi yok.

1. Ilk donemde bas hareketlidir ancak basini sabit tutmasi sdylendikten sonra hareket
olmaz

2. Basgin1 sabit tutmasi séylendikten sonra da bagi oynar

20. Yakinsama (Konverjans) (sol ve sag)

Yonerge: Hastaya kalemin ucu buruna dogru ilerlerken onu izlemesi 6gretilir
Degerlendirme:

0. Her iki g6z nesneye uyum saglar

1. Tek veya her iki géz tam olarak uyum saglayamaz ancak mesafenin yarisindan
fazlasina kadar kalemi izleyebilir

2. Tek ya da her iki g6zii birden kalemi yar1 mesafeden daha fazla uyum saglamada
teresiz

21. Bakusi sabit tutma giicliigii (sol ve sag)

Yonerge: Hastaya sag ve sol gorsel alanlarina horizontal planda 45 derece acidaki bir kalemin
ucuna bakmasi ve bakislarmi 30 saniyeden fazla odaklamasi sdylenir.

Degerlendirme:

0. Odaklamada sapma yok.

1. 20 sn’ den sonra odaklamada sapma var

2. 20 sn’ den 6nce odaklamada sapma var

22. Parmak-burun testi (sol ve sag)
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Yonerge: Hastaya gozlerini kapamasi ve burnunun ucuna isaret parmaginin ucuyla dokunmasi
sOylenir.

Degerlendirme:

0. Amagsal tremor ya da burnunu tutturamama yok

1. Hafif amagsal tremor veya burnunu tutturamama

2. Belirgin amagsal tremor veya burnunu tutturamama

23. Glabellar refleks

Yonerge: Hastaya odanin karsi duvarinda bir noktaya gozlerini dikmesi sdylenir. Hastaya
goriis alanina girmeden yukarisindan yaklasilir ve goriigmeci igaret parmagiyla glabellar
bolgeye 10 kez vurur.

Degerlendirme:

0. Ug ya da daha az goz kirpma

1. Dort ya da bes tam goz kirpma veya alt1 kismi goz kirpmadan fazla.

2. Alt1 ya da daha fazla gz kirpma.

24. Snout refleksi

Yonerge: Hastaya gevsemesi sOylenir ve goriismeci hastanin filtrumuna parmagiyla basing
uygular.

Degerlendirme:

0.Orbikularis orisde kontraksiyon yok.

1. Orbikularis orisde herhangi bir kontraksiyon.

25. Yakalama refleksi (sol ve sag)

Yonerge: Hastaya yakalama hareketi yapmamasi sdylenir ve goriismeci hastanin igaret
parmagiyla bag parmagi arasinda boélgeye vurur. Bu hareketi bir saniye aralarla yinelenirken
hastaya “imdat” sozciigii geriden harf harf soyletilir.

Degerlendirme:

0.Hastanin parmaklarinda fleksiyon yok.

1.1lk donemde hastanin parmaklarinda 1limli fleksiyon veya ikinci donemde herhangi bir
fleksion

2.1k donemde hastanin parmaklarnda belirgin fleksiyon.

26. Emme refleksi

Yonerge: Goriismeci isaret parmagmin eklem yerini ya da dil basacagini hastanin dudaklari
arasina koyar.

Degerlendirme:

0.Hareket yok.

1.Hastanin dudaklar1 arasinda herhangi bir emme hareketi
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EK 3. PADUA ENVANTERI

PADUA ENVANTERI-41-R
Asagidaki ifadeler hemen herkesin giinlik yasammnda Kkarsilastigi  diisiince ve davramslarn
tammlamaktadir.Liitfen her bir ifadenin basindaki bosluga sizin durumunuza en uygun olan rakam yazimz.

0 1 2 3 4

Hig ¢ok az Oldukga Epeyce Cok Asiri derecede

1.Paraya dokundugumda ellerimi kirlenmis hissederim.

2.Vucut salgilart ile ( ter, tukuruk, idrar, v.b. gibi) hafif bir temasla bile giysilerim kirlenebilecegini veya bir
sekilde zarar gorebilecegimi disundrim.

3.Yabancilarin veya belirli insanlarin dokundugunu biliyorsam, bir nesneye dokunmakta zorlanirim.
4.Cope veya kirli seylere dokunmakta zorlanirim.

5.Mikrop kapmaktan ve hastaliklardan korktugum i¢cin umumi tuvaletleri kullanmaktan kaginirim.

6.Bulasici hastaliktan korktugum icin halka agik telefonlari kullanmaktan kaginirim.

7.Ellerimi gereginden daha sik ve daha uzun sire yikarim.

8.Bazen sadece kirlendigim ya da mikrop kaptigimi dugtinerek derhal yikanir veya temizlenirim

9.Bir seye dokundugumda “mikrop kaptigimi” dusuinerek, derhal yikanir veya temizlenirim.

10.Bir hayvanin bana dokunmasi halinde, kendimi kirli hisseder ve derhal yikanmam veya Ustlimdeki giysileri
degistirmem gerekir.

11.Kaygilar ve Gzuntuler aklima geldiginde, onlar hakkinda gtivenebildigim birisiyle konugsmadan rahat
edemem.

12.Giyinirken, soyunurken ve yikanirken, 6zel bir sirayi takip etme zorunlulugu hissederim.

13.Yatmadan 6nce belirli seyleri belirli bir sirayla yapmak zorundayim.

14.Yatmadan 6nce giysilerimi 6zel bir sekilde asmak veya katlamak zorundayim.

15.Belirli sayilar1 nedensiz yere tekrarlama zorunlulugu hissederim.

16.Bir seyleri dogru olarak yapildigindan emin olana kadar, birkag kez tekrarlamak zorundayim.17. Bir seyleri
gereginden daha sik kontrol etme egilimindeyim.

18. Ocagi, musluklari ve elektrik digmelerini kapattiktan sonra tekrar tekrar kontrol ederim.

19. Tam olarak kapali oldugundan emin olmak igin, kapilari, pencereleri, cekmeceleri kontrol etmek ugruna
eve geri donerim.

20. Dogru bir sekilde doldurdugumdan emin olmak i¢in formlarin, evraklarin veya geklerin ayrintilarini stirekli
kontrol ederim.

21. Sigara, kibrit gibi yanan cisimlerin tam olarak sondiginden emin olana kadar geri déntp bakarim.

22. Elime para aldigim zaman, Ust Uste birka¢ kez sayarim.

23. Mektuplari postalamadan 6nce pek ¢ok kez dikkatle kontrol ederim.

24. Onemsiz meselelerde bile, karar vermeyi zor bulurum.

25. Ozellikle benimle ilgili énemli konular konusulurken, bir seyleri higbir zaman tam olarak ifade
edemeyecegim izlenimine kapilirim.

26. Bir seyleri 6zenli bir sekilde yapsam bile, hala yaptigim isi kot yaptigim veya eksik biraktigim izlenimini
icimde tagirm.

27. Yaptigim seylerin pek ¢oguna iliskin kaygilar ve problemler Gretirim.

28. Belirli seyler lizerinde dusunmeye basladigimda, onlara takilip kalirm.

29. Kendi istegim disinda, hosa gitmeyen dustinceler aklima gelir ve onlardan kurtulamam.

30. Beynim surekli olarak kendi bildigini yapiyor ve ben gevremde olup bitene ayak uydurmakta gulclik
cekiyorum.

31. Dalginligimin veya yaptigim kiguk hatalarin felaket sonuglar doguracagini distnaram.

32. Bazen hi¢ nedeni yokken nesneleri saymaya baglarim.

33. Onemsiz sayilari tamamiyla hatirlamam gerektigi hissine kapilirim.

34. Bir duglince veya sliphe aklima takildigi zaman, onu butiin yonleriyle gézden gecirmem gerekir ve bu
sekilde yapana kadar rahat edemem.

35. Belirli durumlarda, kontrolimul kaybetmekten ve utang verici seyler yapmaktan korkarim.

36. Bir kopriiden veya yuksek bir pencereden asagiya baktigim zaman, kendimi bogluga birakacakmis gibi
hissederim.

37. Yaklasan bir tren gérdigim zaman, bazen kendimi onun altina atabilecegimi distndrim.

38. Araba strerken bazen icimden bir his arabay! birilerinin Ustline veya bir seylere dogru siirmeye zorlar.
39. Silahlara bakmak beni heyecanlandirir ve siddet iceren dustincelere sirukler.

40. Bigaklarin, kamalarin ve diger kesici aletlerin keskin tarafindan rahatsiz olurum.

41. Bazen sebepsiz yere bir seyleri kirmak veya hasar vermek ihtiyaci hissederim.
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EK 4. DES
DES
Yasiniz Cinsiyetiniz Tahsil Durumunuz
Tarih
Bu test gtinltik hayatinizda basinizdan ge¢cmis olan yirmi sekiz sorudan olusmaktadir. Sizde
bu yasantilarin ne siklikta oldugunu anlamak istiyoruz. Cevap verirken alkol ya da ila¢ etkisi
altinda meydana gelen yasantilar: dikkate katmayiniz. Litfen her soruda, anlatilan durumun
sizdekine ne 6l¢ctide uydugunu 100 tzerinden degerlendiriniz ve ¢izgi tizerinde uygun disen
yere Ornekte gortuldugu gibi bir isaret koyunuz.
1. Bazi insanlar, araba kullanirken ( ya da yolculuk sirasinda ) yol boyunca ya da
yolun bir bélimutnde neler oldugunu hatirlamadiklarini birden fark ederler bu durumun
sizde ne siklikta oldugunu 100 tzerinden degerlendirerek cizgi izerinde isaretleyiniz.
% 0....... 10....... 20....... 30....... 40....... 50....... 60....... 70....... 80....... 90....... 100 %
2. Bazi insanlar zaman zaman, birisini dinlerken, soéylenenlerin bir kismini ya da
tamamini duymamis olduklarini birden fark ederler. Bu durumun sizde ne siklikta oldugunu
100 tzerinden degerlendirerek c¢izgi tizerinde isaretleyiniz.

3. Baz1 insanlar kimi zaman, kendilerini nasil geldiklerini bilmedikleri yerlerde
bulurlar.

Bu durumun sizde ne siklikta oldugunu 100 Uzerinden degerlendirerek cizgi Uizerinde
isaretleyiniz.

4. Bazi insanlar zaman zaman kendilerini, giydiklerini hatirlamadiklar: elbiseler icinde
bulurlar. Bu durumun sizde ne siklikta oldugunu 100 tUzerinden degerlendirerek cizgi
Uzerinde isaretleyiniz.

5. Bazi insanlar zaman zaman esyalar1 arasinda, satin aldiklarini hatirlamadiklar: yeni
seyler bulurlar. Bu durumun sizde ne siklikta oldugunu 100 tzerinden degerlendirerek cizgi
Uzerinde isaretleyiniz.

6. Bazi insanlar zaman zaman yanlarina gelerek baska bir isimle hitap eden ya da
o6nceden tanistiklar1 konusunda 1srar eden tanimadiklar: kisilerle tanisirlar. Bu durumun
sizde ne siklikta oldugunu 100 tzerinden degerlendirerek cizgi izerinde isaretleyiniz.

% O....... 10....... 20....... 30....... 40....... 50....... 60....... 70....... 80....... 920....... 100 %

7. Bazi insanlar zaman zaman kendilerinin yani basinda duruyor ya da kendilerinin bir
sey yaparken seyrediyor ve sanki kendilerine karsidan bakiyormus gibi bir his duyarlar. Bu
durumun sizde ne siklikta oldugunu 100 TtUzerinden degerlendirerek c¢izgi tzerinde
isaretleyiniz.

8. Bazi insanlar arkadaslariyla ya da aile bireylerini, zaman zaman tanimadiklarini
soyledikleri olur. Bu durumun sizde ne siklikta oldugunu 100 tUzerinden degerlendirerek
cizgi Uizerinde isaretleyiniz.

9. Bazi insanlar yasadiklar: kimi 6énemli olaylar: ( mesela nikah ya da mezuniyet téreni)
hi¢ hatirlamadiklarini fark ederler. Yasaminizdaki bazi o6nemli olaylari hi¢c hatirlama
durumunun sizde ne siklikta oldugunu 100 tUzerinden degerlendirerek cizgi Uzerinde
isaretleyiniz.

10. Bazi insanlar zaman zaman yalan sdylemediklerini bildikleri bir konuda baskalar1
tarafindan yalan séylemis olmakla suclanirlar. Bu durumun sizde ne siklikta oldugunu 100
Uzerinden degerlendirerek cizgi Gizerinde isaretleyiniz.
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11. Bazi insanlar kimi zaman aynaya baktiklarinda kendilerini taniyamazlar. Bu
durumun sizde ne siklikta oldugunu 100 tuzerinden degerlendirerek c¢izgi Uzerinde
isaretleyiniz.

12. Bazi insanlar kimi zaman diger insanlarin esyalarini ve cevrelerindeki diinyanin
gercek olmadig: hissini duyarlar. Bu durumun sizde ne siklikta oldugunu 100 Uzerinden
degerlendirerek cizgi tizerinde isaretleyiniz.

13. Bazi insanlar kimi zaman, vliicutlarinin kendilerine ait olmadigi hissini duyarlar. Bu
durumun sizde ne siklikta oldugunu 100 tUzerinden degerlendirerek c¢izgi Uzerinde
isaretleyiniz.

14. Bazi insanlar zaman zaman, gecmisteki bir olay1 o kadar canli hatirlarlar ki, sanki
olayr yasiyor gibi olurlar. Bu durumun sizde ne siklikta oldugunu 100 tzerinden
degerlendirerek cizgi tizerinde isaretleyiniz.

15. Bazi insanlar kimi zaman, oldugunu hatirladiklar1 seylerin gercekten mi yoksa
riyada mi1 oldugundan emin olamazlar. Bu durumun sizde ne siklikta oldugunu 100
Uzerinden degerlendirerek cizgi izerinde isaretleyiniz.

16. Bazi insanlar zaman zaman, bildikleri bir yerde olduklar1 halde oray: yabanci bulur
taniyamazlar. Bu durumun sizde ne siklikta oldugunu 100 Uzerinden degerlendirerek cizgi
Uzerinde isaretleyiniz.

17. Bazi insanlar, televizyon ya da film seyrederken, kimi zaman kendilerini éyktiye o kadar
kaptirirlar ki ¢evrelerinde olup bitenin farkina varamazlar. Bu durumun sizde ne siklikta
oldugunu 100 tzerinden degerlendirerek cizgi tizerinde isaretleyiniz.

18. Bazi insanlar zaman zaman, kendilerini kafalarinda kurduklar: bir fantezi ya da hayale o
kadar kaptirirlar ki sanki bunlar gercekten baslarindan geciyormus gibi hissederler. Bu
durumun sizde ne siklikta oldugunu 100 tUzerinden degerlendirerek c¢izgi tUzerinde
isaretleyiniz.

19. Baz insanlar, agr1 hissini duymamay1 zaman zaman basarabildiklerini fark ederler. Bu
durumun sizde ne siklikta oldugunu 100 tUzerinden degerlendirerek c¢izgi Uzerinde
isaretleyiniz.

20. Baz insanlar kimi zaman, bosluga bakip hicbir sey distiinmeksizin zamanin gectigini
anlamaksizin oturduklarin1 fark ederler. Bu durumun sizde ne siklikta oldugunu 100
Uzerinden degerlendirerek cizgi Gizerinde isaretleyiniz.

21. Baz insanlar yalniz olduklarinda zaman zaman ylksek sesle kendi kendilerine
konustuklarini fark ederler. Bu durumun sizde ne siklikta oldugunu 100 TUzerinden
degerlendirerek cizgi tizerinde isaretleyiniz.

22. Bazi insanlar kimi zaman, iki ayr1 durumda o kadar degisik davrandiklarini gértrler ki
kendilerini neredeyse iki farkl insanmis gibi hissettikleri olur. Bu durumun sizde ne siklikta
oldugunu 100 tzerinden degerlendirerek cizgi Gizerinde isaretleyiniz.

23. Baz insanlar, normalde gticlik cekebilecekleri bir seyi ( mesela spor turleri, is, sosyal
ortamlar gibi ) belirli durumlarda son derecede kolay ve akici bicimde yapabildiklerini fark
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ederler. Bu durumun sizde ne siklikta oldugunu 100 Uzerinden degerlendirerek cizgi
Uzerinde isaretleyiniz.

24. Baz insanlar kimi zaman, bir seyi yaptiklarini m1 yoksa yapmay1 akillarindan gecirmis
olduklarini mi1 ( mesela bir mektubu postaya attigini m1 yoksa sadece atmay: distindigint
mu ) hatirlayamazlar. Bu durumun sizde ne siklikta oldugunu 100 TUzerinden
degerlendirerek cizgi tizerinde isaretleyiniz.

25. Bazi insanlar kimi zaman, yaptiklarini hatirlamadiklar: seyleri yapmis olduklarini
gosteren kanitlar bulurlar.

Bu durumun sizde ne siklikta oldugunu 100 Uzerinden degerlendirerek cizgi Uizerinde
isaretleyiniz.

26. Baz insanlar zaman zaman, esyalari arasinda, kendilerinin yapmis olmas: gereken,
fakat yaptiklarin1 hatirlamadiklar1 yazilar, ¢izimler ve notlar bulurlar. Bu durumun sizde ne
siklikta oldugunu 100 tzerinden degerlendirerek cizgi tizerinde isaretleyiniz.

27. Baz insanlar zaman zaman kafalarinin icerisinde, belirli bir seyi yapmasini isteyen ya
da yaptiklar1 seyler Ulizerinde yorumda bulunan sesler duyarlar. Bu durumun sizde ne
siklikta oldugunu 100 tzerinden degerlendirerek cizgi tizerinde isaretleyiniz.

28. Baz insanlar zaman zaman, dinyaya bir sis perdesi arkasindan bakiyormus gibi
hissederler, dyle ki; insanlar ve esyalar cok uzakta ve belirsiz gértintrler. Bu durumun sizde
ne siklikta oldugunu 100 tizerinden degerlendirerek cizgi tizerinde isaretleyiniz.

% 0....... 10....... 20....... 30....... 40....... 50....... 60....... 70....... 80....... 20....... 100 %
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EK 5. Toronto Aleksitimi Olgegi TAO-20

Toronto Aleksitimi Olgegi
Liitfen asagidaki maddelerin sizi ne 6lglide tanimladigini isaretleyiniz.
Hicbir zaman (1),....ccceueeeee , Her zaman (5) olacak sekilde bu maddelere puan veriniz.

Ne hissettigimi ¢ogu kez tam olarak bilemem

Duygularim i¢in uygun kelimeleri bulmak benim i¢in zordur
Bedenimde doktorlarmn dahi anlamadigi hisler oluyor

Duygularimi kolayca tarif edebilirim

Sorunlar yalnizca tarif etmektense onlar1 ¢6ziimlemeyi yeglerim
Keyfim kagtiginda, tizgiin mii, korkmus mu yoksa kizginmi oldugumu
bilemem

Bedenimdeki hisler kafami karistirir

Neden yle sonuglandigini anlamaya ¢aligmaksizin, isleri oluruna
birakmayi yeglerim

Tam olarak tanimlayamadigim duygularim var

Insanlarin duygularini tanimasi gerekir

Insanlar hakkinda ne hissettigimi tarif etmek bana zor geliyor
Insanlar duygularimi kolayca tarif etmemi isterler

Igimde ne olup bittigini bilmiyorum

Cogu zaman neden kizgin oldugumu bilmem

Insanlarla, duygularindan ¢ok giinliik ugraslar1 hakkinda konusmay1
yeglerim

Psikolojik dramalar yerine eglendirici programlar izlemeyi yeglerim
Icimdeki duygular1 yakin arkadaslarima bile aciklamak bana zor gelir
Sessizlik anlarinda dahi, kendimi birisine yakin hissedebilirim
Kisisel sorunlarimi ¢ozerken duygularimi incelemeyiyararli bulurum
Film veya oyunlarda gizli anlamlar aramak, onlardan almacak hazzi azaltir

b et i i e Hi¢bir Zaman

e e e e )

ok d d

NN NN NN NN diren

NN DNDNNDNN

NN NNN

W W W W W W
Bazen

W W

W W W WWWwWww

W W W WwWWw

E NS A BB BB A Sksik

N N N

A A A

D e DN ey saman

U

U Ut W

U U

TAS-A(Duygularini tanima zorlugu): 1, 3, 6, 7, 9, 13, 14..(7 madde)
TAS-B(Duygularini ifade etme zorlugu): 2, 4(ters), 11, 12, 17..(5 madde)
TAS-C(Disa-vuruk dusunce): 5(ters), 8, 10(ters), 15, 16, 18(ters), 19(ters), 20..(8 madde)
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