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OZET
Obsesif-Kompulsif Bozukluk Hastalarinda ve Birinci Derece Akrabalarinda

Durumsal Farkindalik ve Tersine Ogrenme: Bir Endofenotip Calismasi

Dr. Didem TEZCAN

Endofenotipler, poligenetik hastaliklar icin genetik riski temsil ettigi varsayilan
objektif, kalitsal ve Oolgiilebilir biyolojik belirteclerdir. Hastaligin endofenotip
modellerinin, obsesif-kompulsif bozukluk(OKB) gibi heterojen beyin hastaliklarinin
etiyolojisinin anlasilmasinda yarar saglayacagi oOne slriilmektedir. OKB’deki
endofenotipleri arastirmak i¢in, biz bu ¢alismada 67 OKB hastasi, 50 saglikli birinci
derece akraba ve 41 eslestirilmis kontroliin durumsal farkindalik(DF) ve olasilikli
tersine 0grenme test performanslarini karsilastirarak, OKB hastalarinin nérokognitif
test performanslar1 ile iggodrii, biriktiricilik, sizotipi ve dirtiisellik gibi Klinik
degiskenler arasindaki iligskiyi inceledik. Sonucta, akrabalar DF 1 ve DF 2
asamalarinda hastalar ile kontroller arasinda bir test performans: gosterdiler. OKB
hastalar1 DF 1 asamasinin hedef ve uyaran odakli bloklarin da kontrollerden anlamli
olarak daha kotii performans sergilerlerken, hastalar ile akrabalar arasinda durumsal
farkindaligin hig¢ bir asamasinda dogruluk agisindan anlamli bir farklilik saptanmada.
Ek olarak, OKB hastalarinda DF 1 performansi ile sizotipi skorlarinin korelasyon
gosterdigi bulundu. Bununla birlikte, olasilikli tersine 6grenme testinde OKB
hastalar1 hem akrabalardan hem de kontrollerden daha kétii performans gosterdiler.
Diger gruplarla karsilastirildiginda, hasta grubunda anlamli olarak daha yliksek
sayida deneme sayist ve kural degisimi sonrasi artmis hata orami saptandi.
Akrabalarla kontroller arasinda ise tekrarlayici hata oranlar1 agisindan anlamli bir
farklilik saptanmadi. Bu sonuglar, durumsal farkindaligimn OKB i¢in aday bir
enfenotip olabileceginin ilk kanitlar1 olup, OKB i¢in genetik bir riske aracilik
ediyor olabilecegini diisiindiirmektedir. Diger yandan, OKB hastalarinda olasilikl
tersine 0grenmenin bozuldugu saptanmis olmakla birlikte ¢alismamizin bulgular
tersine  Ogrenmenin  OKB i¢cin bir endofenotip olabilecegi  goriisiinii

desteklememektedir.

Anahtar kelimeler: Obsesif-kompulsif bozukluk, durumsal farkindalik, tersine

0grenme, endofenotip, calisma bellegi



SUMMARY
Situational Awareness and Reversal Learning in Patients with Obsessive-
Compulsive Disorder and Their First-Degree Relatives: An Endophenotype
Study
Dr. Didem TEZCAN

Endophenotypes are objective, heritable, quantitative biologic markers
hypothesized to represent genetic risk for polygenic disorders. It is theorized that
endophenotype models of disease will help to understanding etiological of
heterogeneous brain disorders such as obsessive-compulsive disorder(OCD). To
investigate endophenotypes in OCD, we measured task performance on a situational
awareness(SA) and a probabilistic reversal learning task in 67 OCD patients, 50 of
their unaffected first-degree relatives, and 41 matched controls. And we tested the
relationship between neurocognitive task performance of patients with OCD and
clinical variables such as insight, hoarding, schizotypy and impulsivity. Eventually,
relatives showed a task performance between patients with OCD and controls on
both SA 1 and SA 2 tasks. Patients with OCD performed significantly worse than
controls on SAL single and dual tasks, but there were no significant differences
between relatives and patients for accuracy of any SA assessments. In addition, there
were significant correlations between SA 1 task performance and schizotypy scores
in OCD group. Also, patients with OCD performed worse than both relatives and
controls on probabilistic reversal learning task. The OCD group displayed
significantly higher average number of trials in addition to increased error ratings per
reversal compared with the relatives and control groups. No significant differences
overall in number of trials or error rates were found between relatives and controls.
Results suggest that situational awareness may mediate genetic risk for OCD,
representing the first evidence for a candidate endophenotype for OCD. On the other
hand, patients with OCD showed impaired probabilistic reversal learning but our
findings did not support that reversal learning appears to be a vulnerability marker
for OCD.

Key words: obsessive-compulsive disorder, situational awareness, reversal

learning, endophenotype, working memory
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GIRIS

Obsesif kompulsif bozukluk(OKB), yineleyici ve inatg1 diisiinceler ve/veya
kisinin yapmak zorunda hissettigi mantiksiz ya da asiriya kacan tekrarlayici, nispeten
stereotipik davraniglarla karakterize ruhsal bir hastaliktir(1). OKB’nin siklikla kronik
seyrettigi ve ciddi yeti yitimine sebep oldugu bildirilmektedir(2). Ancak hem
fenotipik hem de genetik olarak heterojen bir hastalik olan OKB’nin etiyolojisi halen
tartismali ve arastirllmaktadir(3). Yapilan arastirmalarda, kortiko-striato-talamik
beyin devrelerinin disfonksiyonu nérobiyolojik modelin temelini olustursa da, ndral
devrelerde saptanan anormalliklerinin sinirlari halen belirsiz, altta yatan genetik

mekanizmalar ise ¢ok az anlasilabilmistir(4).

Davranigsal ve klinik fenotiplere dayali arastirmalar, OKB’nin patogenezinde
rol oynayan genlerin tanimlanmasinda yeterli olmayip, son yillarda devam eden
calismalar  objektif ve  Olgiilebilir  parametreler(endofenotip)  aramaya
odaklanmustir(5). Bu parametrelerin, genlerle klinik semptomlar arasindaki nedensel
zincirdeki boslugu doldurabilecegi(6), hastaligi gelistirme riski olan insanlar1 tespit
etme, etiyolojik faktorleri netlestirme ve yeni tedavi protokolleri gelistirmede degerli
olabilecegi ileri siiriilmektedir(7). Cesitli psikiyatrik hastaliklarda ndropsikolojik
defisitlerin potansiyel birer endofenotipik belirte¢ oldugu bildirilmistir(8). Bu
cercevede, hem OKB hastalarinda hem de birinci derece akrabalarinda saptanan
norokognitif defisitlerin  genetik mekanizmalarin  aydinlatilmasinda uygun
endofenotipik belirtegler olabilecegi disiiniilmektedir(9). Daha o6nce OKB
hastalarinda yapilan birgok ¢alismada, set degistirme, yanit inhibisyon ve gorsel
bellek gibi yiiriitiicii islevlerde defisitler oldugu saptanmistir(10). Son dénemlerde
OKB hastalarinda en sik bozuldugu bildirilen kognitif islevlerden birisi de bilissel
esnekliktir(11). Buna ragmen bizim bildigimiz kadariyla OKB hastalarinin birinci
derece akrabalarinda zihinsel esnekligin yordayicisi olarak kullanilan tersine
ogrenme testinin degerlendirildigi sadece bir ¢alisma vardir(7). Tersine 6grenme,
uyaran-odiil sistemindeki beklenmedik degisikliklere gore davranis uyumunu igeren
sosyo-emosyonel davranis ile iligkili bir kapasite olup, orbito-fronto-striatal sistemin
islevsel biitiinliiglinii arastirmak i¢in degerli bir parametredir(12). Remijnse ve ark.,

OKB hastalarinda tersine 6grenme testleri ile es zamanli yaptiklart nérogoriintiileme



calismasinda, dorsal prefrontal korteks ve orbito-fronto-striatal devre aktivasyonunda
azalma oldugunu saptamiglardir(13). Yakin zamanda Chamberlain ve ark.,
orbitofrontal kortekste saptanan bu disfonksiyonun sadece OKB hastalarinda degil,
onlarin saglikli akrabalarinda da oldugunu gostererek, tersine 6grenmenin OKB igin
kesfedilmemis bir endofenotip olabilecegini One siirmiislerdir(7). Ancak bu
caligmada, olasilikli tersine Ogrenme testleri sirasinda gozlenen fonksiyonel
norogorintiilleme bulgulart tartisilmis, katilimcilarin test performanslari ¢alismanin
odagma alinmamustir. Bu nedenle, literatiirde OKB hastalarinda bozuk oldugu ve bir
endofenotip olabilecegi siklikla bildirilen olasilikli tersine 6grenmenin gergekte bir
endofenotip olup olmadigi ile ilgili neredeyse hig¢ bulgu yoktur.

Diger taraftan yukarida da belirtilen ve genellikle birbirinden tamamen ayr1
caligtiklart gibi bir yanilsama i¢inde oldugumuz kognitif kabiliyetler (dikkat, bellek,
calisma bellegi ve yiiritiicli islevler gibi) aslinda giinliikk yasamda siklikla bir arada
calisirlar(14). Ornegin, dikkat bozukluklar1 aslinda kisinin bellek fonksiyonlari
normal olmasina ragmen bellek bozuklugu seklinde goriilebilir. Veya aslinda bellek
bozuklugu olan bir kisi dikkatini sadece bir alana yonlendirir ve odaklanirsa kismen
de olsa o alandaki bozukluktan daha az etkilenebilir. Buna ragmen geleneksel
noropsikolojik testler bu islevleri ayr1 ayr1 degerlendirebilmek amaciyla
gelistirilmislerdir. Peki giinliik yasamda bu kadar i¢ ice olan ve birbirlerinin etkilerini
degistirebilen bu islevleri ayr1 ayri degerlendirmek her zaman gerekli midir? Bu
islevlerin bir arada degerlendirilmesi kisinin giinliik yasam gorevlerindeki gergek
performansinin degerlendirilmesinde 6nemli olabilir. Bu amagla, literatiirde ugak
pilotlari, 1s makinesi kullanicilar1 ve doktorlar gibi meslek gruplarinda farkindalik
diizeylerini 6l¢mek icin kullanilan testler “durumsal farkindalik” testleridir ve
ozellikle tip dis1 alanlarda ¢ok uzun siiredir bu testler kullanilmaktadir(15). Durumsal
farkindalik testleri, erken algisal islevlerden {ist diizey calisma bellegi islevlerine
kadar degerlendirme yapabilmesi acisindan da kullanigh testlerdir.

Daha 6nce OKB hastalarmin durumsal farkindaliklarinin degerlendirildigi bir
calismada, hastalarda erken gorsel algilama ve dikkatin aracilik ettigi gorsel
uyaranlarin birlestirilerek anlamlandirilmas1 asamalarinda bozukluklar oldugu
saptanmistir. Ayrica bu calismada 6zellikle erken algisal islev bozukluklari ile bazi

obsesif kompulsif semptomlarn korelasyon gosterdigi vurgulanmistir(16). Ustelik



bagka calismalar da OKB hastalarinin erken algisal islevlerde(17-20) ve gorsel
uyaranlarin birlestirilmesini gerektiren daha {ist diizey islevlerde bozukluklar(21)
gosterdigini bildirmistir. Bu bulgular, durumsal farkindalik testlerinin OKB’nin
kognitif alt yapisimin  belirlenmesinde  kullanilabilecegini  diistindiirmektedir.
Ozellikle bu alandaki ilk calismada, durumsal farkindalik testlerinin OKB
hastalarimin birinci derece akrabalarina da uygulanmasi, OKB hastalarinda gosterilen
bu bozukluklarin bir endofenotip olup olmadig: ile ilgili faydali bilgilere ulasmamizi
saglayabilir.

Bu c¢alismada, verilen bilgiler 1s18inda OKB’de endofenotipik birer belirteg
olabilecegi diigiiniilen durumsal farkindalik ve olasilikli tersine 6grenmenin, OKB
hastalari, birinci derece akrabalari ve kontrol grubu arasinda karsilagtirilmasi
amaclanmistir. Ayrica OKB de klinik gidisi ve hastalik siddetini yordayabilen
icgorii(22), sizotipi(23), biriktiricilik(24) ve diirtiisellik(25) ile ilgili 6lgtimler de
yapilmis ve bunlarin kognitif test performanslari iizerinde etkilerinin olup olmadigi
arastirllmistir. Calismamizda iki farkli hipotez test edilmistir. Ilki durumsal
farkindaligin, ikincisi de olasilikli tersine Ogrenmenin OKB i¢in kognitif bir
endofenotip oldugu ve bazi klinik degiskenlerle korelasyon gosterebilecegi

hipotezidir.



GENEL BiLGIiLER
Obsesif Kompulsif Bozukluk
Tanim ve Siniflandirma

Obsesif Kompulsif Bozukluk (OKB), tekrarlayici, zorlayici ve rahatsiz edici
diistinceler(obsesyon) ile bu diisiincelerden dogan kaygi ve korkuyu azaltmaya
yonelik gerceklestirilen tekrarlayici davranislarla(kompulsiyon) karakterize heterojen
bir psikiyatrik bozukluktur(26). Obsesyonlar ve kompulsiyonlar ayri ayr1 ya da her
ikisi birlikte goriilebilir. Bunlar OKB’de kisinin zamaninin 6nemli bir bolimiinii
kaplayarak, toplumsal ve sosyal islevsellikte belirgin bir azalmaya neden olurlar(27).

Obsesyonlar; kisinin istegi disinda ortaya ¢ikan, benlige yabanci, bilingli bir
cabayla zihinden uzaklastirilamayan yineleyici imgeler, diisiinceler veya diirttilerdir.
Bunlar kisinin mantigi, inanc1 ya da ahlak anlayisiyla ortiismez, kiside gerginlik
yaratir. Bu gerginlikten kurtulmak isteyen kisi, ya baska bir diisiinceyle ya da bir
eylemle takintilarini yiiksiizlestirmeye c¢alisir.  Kompulsiyonlar; baslangicta
takintilara tepki olarak olusan ancak siirecte kontrol edilemeyen bir seviyeye ulasan
belirli kurallara gore yinelenen davranislar ya da zihinsel eylemlerdir(27,28).

OKB, ilk kez 1980 yilinda yayinlanan Mental Bozukluklarin Tanisal ve
Sayimmsal El Kitabi(DSM-III) ile yapilandirilmis siniflandirmalara dahil edilmistir.
DSM-5’e kadar Anksiyete bozukluklari i¢inde yer alan OKB, DSM-5 ile birlikte
OKB ve iliskili bozukluklar bashigr altinda siniflandirilmistir(26).

DSM-5’e gore tan 6l¢iitlert;

A. Obsesyonlarin, kompulsiyonlarin ya da her ikisinin birlikte varlig::
Obsesyonlar (1) ve (2) ile tanimlanir:

1. Kiside belirgin bir kaygi ya da sikintiya neden olan, Kimi
zaman istemeden gelen vyineleyici ve sirekli diisiinceler,
imgeler ya da diirtiiler.

2. Kisi, bu diislince, imge ya da diirtiileri baskilamaya ya da
baska bir diislince ya da eylemle yiiksiizlestirmeye calisir.

Kompulsiyonlar (1) ve (2) ile tanimlanir:



1.

Kisinin takintilarina  tepki olarak, katt bir sekilde
uygulamaktan kendisini alikoyamadigi yineleyici
davraniglar(or. sik el yikama, diizenleme, kontrol etme) veya
zihinsel eylemler(6r. dua etme, say1r sayma, bazi sozciikleri
icinden tekrarlama).

Kisinin kaygi ve sikintisindan kurtulma ya da sikintisini
azaltma veya korktugu bir olaydan sakinma amaciyla yaptigi
bu davramis ya da zihinsel eylemler, yiiksiizlestirilecek,
korunulacak durumlarla gergekei bir sekilde iliskili degildir ya
da agikc¢a asir1 bir diizeydedir.

B. Obsesyonlar ya da kompulsiyonlar kisinin giinde bir saatten fazla

zamanini alir ya da klinik olarak belirgin bir sikintiya, toplumsal veya

onemli diger islevsellik alanlarinda islevsellikte diismeye neden olur.

C. Bu belirtiler, bir maddenin ya da baska bir tibbi durumun fizyolojik

etkilerine baglanamaz.

D. Bu bozukluk, baska bir ruhsal bozuklugun belirtileriyle daha iyi

aciklanamaz.

DSM-5’de bu tani kriterlerine ek olarak, i¢cgoriiniin diizeyi ve tikle iliskisini

belirtmek amaciyla dort belirleyici tanimlanmustir. (iggoriisii oldukga iyi-iyi, koti,

i¢gdriisii olmayan-sanrisal inanis ve tikle iligkili)

Diinya Saglik Orgiitii’'niin(WHO) yaymladigi Ruhsal ve Davranissal
Bozukluklar Siiflandirmasinda(ICD-10); OKB “F42” kodu ile yer almis olup, bes

alt tipi tanimlanmistir(30).

ICD-10’a gore OKB alt tipleri:

F42.0: Obsesyonel diisiinceler ve ruminasyonlarin baskin
oldugu tip
F42.1: Kompulsif hareketlerin baskin oldugu tip

iii. F42.2: Obsesyonel diistincelerin ve hareketlerin birlikte oldugu

tip
F42.8: Diger obsesif ve kompulsif bozukluklar



V. F42.9: OKB, belirlenmemis

ICD-11°de OKB’nin, OKB ve iliskili bozukluklar ad1 altinda siniflandirilacag,
cogu hastada obsesyonlarin ve kompulsiyonlarin birlikte goriilmesi ve alt tiplerin
tedaviye yanitin 0n goriilmesinde belirleyici bir degere sahip olmamalari

gerekgesiyle ilk ti¢ alt tipin siniflandirmadan kaldirilacagi 6n goriilmektedir(31).
Epidemiyoloji

OKB’nin yasam boyu prevalansi iilkeler arasinda degisiklik gostermekle
birlikte, yakin zamanda Amerika’da yapilan bir ¢alismada yasam boyu prevalans
%2,3, bir yillik prevalans %1,2 olarak bildirilmistir(32). 2004 yilinda Cilli ve
arkadaslarinin Konya’da yaptiklari genel toplum taramasinda OKB’nin bir yillik
prevalanst %3 olarak saptanmistir(33). OKB, siklikla kronik seyir gosteren ve yeti
yitimine en ¢ok neden olan bes ruhsal hastaliktan biridir(2). Anksiyete ve
duygudurum bozukluklarindan farkli olarak kadinlarda ve erkeklerde goriilme siklig
hemen hemen esittir(34). Ruscio ve arkadaglarmin yaptiklart epidemiyolojik
arastirmada, hastaligin baslangi¢ yasi ortalama 19,5 olarak bildirilmistir. Erkeklerin
%25’inde semptomlarin 10 yasindan 6nce bagladigi, kadinlarda ise yeni vakalarin 10
yasindan sonra kiimelendigi ve ergenlik doneminde pik yaptigi goézlenmistir. Hem
kadinlarda hem de erkeklerde 30°lu yaslarin basinda hastaligin goriilme sikliginda bir
artis saptanmistir. OKB diger ruhsal hastaliklarla siklikla komorbidite gosterir.
OKB’ye en sik eslik eden hastalik grubunun anksiyete bozukluklarinin(%75,8)
oldugu ve onu siralamada duygudurum bozukluklari(%63,3) ve diirtii kontrol
bozukluklarinin(%55,9) takip ettigi distiniilmektedir(32). OKB’nin, anksiyete
bozukluklarindan en sik sosyal fobiyle (%34,6), duygudurum bozukluklarindan ise
en stk major depresyonla(%56,4) birliktelik gosterdigi bildirilmistir(35).

Semptomatoloji ve Klinik Seyir

OKB’nin seyri sirasinda obsesyonlar ile kompulsiyonlar siklikla birlikte
goriillirler. Hastaligin baslangi¢ donemlerinde anksiyetenin kaynagi olan obsesyonlar
on plandayken, ilerleyen donemlerde kompulsiyonlar siddetlenerek tabloya hakim

hale gelebilir. Okasha ve arkadaslarinin yaptiklar1 calismada, hastalarin %29’unda



sadece obsesyon, %31’inde sadece kompulsiyon, %40’inda ise hem kompulsiyon

hem de obsesyonlarin birlikte goriildiigii saptanmistir(36).

Obsesyon ve kompulsiyon alt tiplerinin gorilme sikliklart kiiltiirler arasi
degiskenlik gostermektedir. Brezilya’da Fontenelle ve arkadaslarinin yaptiklar1 bir
derlemede, saldirganlik ve bulasma obsesyonlar1 daha sik goriliirken,
kompulsiyonlardan yikama ve kontrol kompulsiyonlarina daha sik rastlanmistir(37).
Ulkemizde ise yakinlarda yapilan bir ¢alismada, en sik rastlanan obsesyonlarin
bulasma, siiphe ve simetri, kompulsiyonlarin yikama, kontrol etme ve sayma oldugu

bildirilmistir(38).

Obsesif kompulsif belirtiler, bir stresor tarafindan tetiklenebilir, sinsi
basglangicli ve tedavi edilmezse kroniklesme egilimindedirler. Hastaligin ilk
belirtilerinin goriilmesi ile hastanin doktora bagvurmasi arasinda gecen siire ortalama
10 yil olarak saptanmistir. Bu kosullarda, poliklinige bagvuran hastalarin %85’inde
ilk bagvuru oncesinde hastaligin kronik bir seyir gosterdiginin bildirilmesi sasirtici
degildir(39). Hastaligin tek bir atak ya da tekrarlayan ataklarla kendini
sinirlandirmast  daha nadirdir(40). Epizodik OKB’nin goriilme sikligi oldukca
degisken olup, tanimlamada semptomsuz gegen siirenin ¢alismalar arasi farklilik
gostermesi bu duruma neden olmus olabilir. Obsesif-kompulsif belirtilerin olmadig:
donemin 4 ayla smirlandinldigi bir c¢alismada epizodik OKB goriilme siklig
%45,5(41) olarak bildirilmisken, ataklar arasi 6 ay olarak belirlenen bir diger
calismada bu oran %?27,4 olarak belirtilmistir(42). Bu caligmalarda, epizodik
OKB’nin daha ge¢ bagladigi, kadinlarda daha sik goriildiigli ve major depresyonla

iliskili oldugu tizerinde durulmustur(41).

OKB’nin ¢ocukluk ya da ergenlik doneminde ortaya ¢ikmasi, karakteristik
belirtilerin taninmasindaki gii¢lilk, ortaya ¢ikan utan¢ ve saklama egilimiyle
birlesince taninin ve tedavinin gecikmesine neden olabilmektedir. Ayni1 ¢alismada
hastaligin etkin tedavisi igin ortalama gecikme siiresi 17 yil olarak belirtilmistir(43).
Bu nedenle, ila¢ tedavisindeki 6nemli gelismelere ragmen OKB hastalarinin %40-
60’inda yiiz gildiren sonuglar elde edilememekte, Yale-Brown Obsesyon
Kompulsiyon Olgegi’nde(YBOKO) %35’in iizeri azalma tedaviye yamit olarak kabul
edilmektedir(44).



OKB’de Sizotipi ve Icgorii

Tedaviye uyumu ve yaniti etkileyen bir diger faktor de hastalarin hastaliklarina
yonelik iggoriileridir. DSM-5 tan1 smiflandirilmasinda OKB igin tanimlanan
belirleyicilerden biri olan i¢goriiniin, bir alan c¢alismasinda OKB hastalarinin
yaklagik %30’unda azaldigi ya da tamamen ortadan kalktigi bildirilmistir(45).
Yapilan bir diger calismada ise YBOKO’de hastalarin %9’unun belirtilerine yonelik
hi¢ i¢godriilerinin olmadig, %71’in de ise ic¢goriilerinde azalma oldugu
saptanmustir(36). Icgériisii az olan OKB hastalarinda hastaligin olumsuz sonuglari
daha sik deneyimlenmektedir. Bu hastalar, hem sizofreni hem de OKB tam
Kriterlerini karsilayan bireylerle karsilastirildiklarinda benzer oranlarda yeti yitimine
sahip olduklar bildirilmistir(46). Icgodriisii az olan hastalarm tedaviye yanitlari
degiskenlik gostermekle birlikte, davraniser terapiye uyumlarinin daha kotii oldugu
ve antipsikotik tedaviden daha ¢ok fayda gordiikleri 6ne siiriilmektedir(22).

OKB hastalarinda i¢goriiyii etkileyen klinik degiskenlerden biri sizotipidir.
Bellino ve arkadaslarinin yaptiklar1 bir calismada, paranoid ve sizotipal kisilik
bozuklugu es tanilar1 olan OKB hastalarinin semptomlarina yonelik daha az i¢goriiye
sahip olduklar1 saptanmistir(47). Ayrica bu hastalarin birinci derece akrabalarinda
psikotik bozukluklarin daha yiliksek oranlarda goriildigi bildirilmistir(48). OKB
hastalarinda sizotipik belirtilerin goriilme sikliginin degerlendirildigi ¢aligmalarin
sonugclar birbirleriyle tutarsizdir. Daha dnce yapilan bir ¢calismada, OKB hastalarinin
%4’ inde sizotipal kisilik bozuklugu es tanismmin oldugu, eslik eden sizotipik
belirtilere bakildiginda ise bu oranin %50’lere kadar ¢iktig1 bildirilmistir(49). Ancak
yakin zamanda Solem ve arkadaglarinin yaptiklart bir diger ¢alismada ise, OKB
hastalar ile diger psikiyatrik hastalarda gézlenen sizotipik 6zellikler karsilagtirilmis,
iki grup arasinda anlamli bir farklililk saptanmamistir(50). Sizotipik o6zellikler
gosteren OKB hastalarinda, hastaligin daha erken yaglarda basladigi, daha fazla
komorbid hastaligin eslik ettigi ve bazi obsesif kompulsif semptomlarin daha sik
gozlendigi One siiriilmektedir(23). Bu hastalarin  noérokognitif  profilleri
incelendiginde, OKB hastalarinda gozlenen orbitofrontal korteks disfonksiyonuna ek
olarak dorsolateral prefrontal kortekse duyarl testlerde de kontrollerden daha kotii

performans sergiledikleri saptanmistir(50). Sizotipinin OKB’nin bir alt tipi oldugu



hipotezini destekleyen bu bulgulara karsin son yillarda yapilan ¢alismalarin bazilari
bu goriisii desteklememektedir. Tolin ve arkadaslarmin yaptiklar1 bir ¢aligmada,
saldirganlik ve dini obsesyonlari olan OKB hastalarinda biiyiisel diisiincelerin ve
algisal sapmalarin daha sik goriildiigiinii bildirilmistir(51). Daha sonra yapilan bir
calismada ise, dissosiatif ve diger imajinatif siirecler kontrol altina alindiginda,
sizotipik &zelliklerin -biriktiricilik harig- OKB’nin diger spesifik alt tipleri ile iligkili
olmadig1 saptanmustir(53). Bu bulgu, yakin zamanda Paradisis ve arkadaslarinin
OKB hastalarinda yaptiklar1 benzer bir ¢alismanin sonuglariyla benzerlik
gostermektedir(54).

Obsesif Kompulsif Bozuklugun Norobiyolojisi

OKB’de goriilen obsesyonlar ve kompulsiyonlarin tam olarak hangi beyin
devreleri ile iliskili oldugu heniiz kesinlesmemis olsa da, son yillarda yapilan
goriintlileme ¢alismalar1 bu alana 151k tutmustur. Bugline kadar tasarlanan
norobiyolojik modeller, prefrontal alan1 limbik sisteme, bazal gangliyonlara ve

medial talamusa baglayan devrelerde bir disfonsiyona isaret etmektedir(55).

Kortiko-striato-talamo-kortikal Devre Modeli

OKB’nin ndrolojik temeli ile iligkili ilk tanimlama, Constantin von
Economo’nun 1920 yilinda postensefalitik bozukluklarla iligkili gozlemlerine
dayanmaktadir. Constantin von Economo, 1916-1917 yillarinda Avrupa’da goriilen
viral ensefalit vakalarinda Parkinson benzeri motor hareketlerin yani sira ortaya
¢ikan kompulsiyonlarin noérotoksinlerden etkilenen bazal gangliyonlarla iligkili
olabilecegini one siirmiistiir(56). Cummings ve arkadaslar1 ise Huntington hastaligi,
Tourette sendromu ve Sydenham koresi gibi norolojik bozukluklara sik¢a eslik eden
OKB semptomlarinda frontal lob, globus pallidus ve kaudat nukleusu igine alan

kompleks bir devrenin anahtar rolii iistlenebilecegini diistinmiislerdir(57).

Alexander ve arkadaslari, bazal gangliyonlar ve talamus ile frontal lobdaki
belli kortikal alanlarin katildig1 bes farkli paralel néronal devre tanimlamislardir(58).
Bu devrelerden ikisi motor ve okulomotor korteks alanlarini etkiyerek motor
fonksiyonlarla iligkiliyken diger {igii dorsolateral prefrontal, lateral orbitofrontal ve

anterior singulat/medial frontal korteks ile baglantilidir. Bu frontal bolgeler, dikkat,



planlama, calisma bellegi, kurala dayali 6grenme ve emosyonel diizenlemelerden
sorumlu alanlardir. Dorsolateral prefrontal devre yiiriitiicii islev bozukluklari,
anterior singulat/medial frontal devre motivasyon kaybi ve apati ile, orbitofrontal

devre ise disinhibisyonla iligkili bulunmustur(59).(Sekil 1)

Yiiriitiicii islevlerde

disfonksiyon Apati Disinhibisyon

A 4
v

Sekil 1: Frontal-subkortikal devre disfonksiyonunun patofizyolojisi. Bonelli ve

Cummings (2007)’den alinmistir.

OKB’de, kortiko-striato-talamo-kortikal devrede bir disfonksiyon oldugu kabul
edilmektedir. Ventral striatum, orbitofrontal ve anterior singulat korteksten gelen
uyarici sinyalleri toplayip biitlinlestirerek tonik bosalimlarla globus pallidusu inhibe
eder. Bu dogrudan yolak ile pallidus tarafindan baskilanan talamusun {izerindeki
inhibitor mekanizma kalkar ve talamus korteksi uyararak istemli hareketlerin
olusumunu saglar. Dolayli yolak ise, talamusu baskilayarak siiregiden bir hareketin
durdurulup baska bir yanita gegilmesinde rol oynamaktadir.(Sekil 2) OKB’de bu iki
yolak arasindaki denge dogrudan yolak lehine bozulur. Orbitofrontal korteks,
ventromedial kaudat nukleus ve mediodorsal talasmusta aktivite artisi gozlenir.
Orbitofrontal korteksteki bu hiperaktivitenin, yineleyeci ve zorlayici diisiincelere
sebep oldugu diistiniiliirken, amigdala ve limbik sistemle yogun baglatilar1 olan
anterior singulat korteksin hiperaktivitesinin yaygin anksiyete ve korku ile iliskili

oldugu saptanmistir(60-62).

Mataix-Cols ve arkadaslar1 ise, OKB’de farkli semptom gruplarinin fronto-
striato-talamik devrenin farkli bolgelerinden kaynaklandigini bildirmislerdir.

Yaptiklar1 ¢alismada, ventromedial prefrontal alan ve sag kaudat nuklesu yikama, sol
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pre-santral gyrus ve sag orbitofrontal korteksi biriktirme, putamen/globus pallidus,

talamus ve dorsal kortikal alanlar1 ise kontrol etme ile iliskilendirmislerdir(63).

Orbitofrontal korteks
Anterior singulat korteks

Striatum 'I Globus pallidus eksterna

Dolayh
Yolak

Dogrudan
Yolak

Talamus ot pallidusinisers Subtalamik nukleus
Substansia nigra

Sekil 2: Kortiko-striato-talamo-kortikal devre. Pauls ve ark. (2004)’den

alinmustir.

Obsesif Kompulsif Bozuklugun Norokimyasi
Serotonin hipotezi

Serotonin hipotezi, ilk kez klomipraminin antiobsesyonel etkinliginin
gozlenmesiyle ortaya atilmigtir. Beyin omurilik sivisindaki serotonin metaboliti 5-
hidroksi indol asetik asitin(SHIAA), OKB hastalarinda saglikli kontrollere gére daha
yiikksek diizeyde saptanmasi bu hipotezi desteklemekle beraber, bu hipotezin tek
basina OKB gibi kompleks bir hastaligi agiklamasi miimkiin goziikmemektedir.
OKB’de serotonin geri alim inhibitorleri ile hastalarin %40’indan fazlasiin
semptomlarinda belirgin bir diizelme olmamas1 serotoninin tek basina anahtar bir rol

oynamadiginin kanitidir(64).
Dopaminerjik sistem

Dopamin, fronto-subkortikal devrelerin modiilatér ndrotransmitterlerinden
biridir. Dopaminerjik liflerin bir kismi, substansia nigradan baslayip kaudat niikleus
ve putamene dagilirken, bir kismi1 da ventral tegmental alandan koken alarak

amigdala, nukleus akkumbens ve anterior singulat kortekse projekte olur(65).
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Tedaviye direngli OKB hastalarina eklenen dopamin antagonistleri ile elde edilen
olumlu sonuglar ve dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu olan c¢ocuklarda
amfetamin tedavisi ile ortaya ¢ikan kompulsiyon benzeri davranislar dopaminin

OKB etyolojisindeki roliinii ortaya koymaktadir(64).
Glutamaterjik sistem

Ik kez, Rosenberg ve Keshevan(1998) tarafindan ortaya atilan OKB’de
serotonin-glutamat etkilesiminin anormal oldugu hipotezi, sonraki yillarda yapilan
arastirmalar ve goriintiilleme ¢alismalariyla desteklenmistir. Kortiko-striatal yolaktaki
glutamaterjik projeksiyonlarin, kaudat nukleustaki serotonin salinimini azalttig
bilinmektedir. Yapilan spektroskopi calismalarinda, OKB’de striatal glutamat
konsantrasyonunun arttigi, serotonin geri alim inhibitorleri ile tedavi edilen

hastalarda bu artisin normale déndiigli saptanmistir(60).
OKB ve Genetik

OKB hastalarmin ikizlerinde ve aile bireylerinde yapilan ¢aligmalar, hastaligin
ortaya cikmasinda genetik faktorlerin biiyiik rol oynadigimi kanitlar niteliktedir.
Monozigot ikiz c¢aligmalarinda, OKB i¢in genetik konkordans %67,5 olarak
saptanmus, dizigot ikizlerde ise bu oran %31 olarak belirtilmistir(66). Van Grootheest
ve arkadaglar1 derledikleri ikiz ¢alismalarinin sonucunda, ¢ocuklarda ve
adolesanlarda obsesif kompulsif belirtilerin  kalitimsal = 6zellik  gdsterdigini,
etiyolojide genetik faktorlerin %45-65 oraninda rol oynadigini, yetigkinlerde ise
azalma olmakla birlikte bu oranin %27-47 araliginda kaldigini bildirmislerdir(67).
Yapilan aile calismalarinda benzer sekilde, OKB hastalarinin birinci derece
akrabalarinda OKB  sikliginda  artis  oldugu  bildirilmis,  kontrollerle
karsilastirildiginda, akrabalarda 6 kat artmig prevalans saptanmigtir. Ayrica bu
caligmalarda, beden dismorfik bozukluk, tik bozuklugunun yani sira yaygin anksiyete
bozuklugu, panik bozukluk ve agorafobi gibi anksiyete bozukluklarinin da goriilme
sikliginda artis oldugu gozlenmistir(68).

Gen ile iliskilendirme ¢aligmalarinin sayist son yetmis yilda giderek artmis olsa
da, OKB’nin patofizyolojisindeki genetik komponent heniiz tam olarak

aciklanabilmis degildir. Bu alanda yapilan segregasyon caligmalarinda, drneklem
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sayilarinin kiiciik olmast ve alt gruplar arasinda genetik heterojenitenin varligi
nedeniyle tek bir kalittimsal model tanimlanamamistir. Mendelyen dominant kalitim
modelini savunan ¢alismalarin yani sira(69), tek major gen bolgesinin etkilendigini
gosteren ¢alismalar da vardir(70). Dopaminerjik(ér. DAT, DR4), serotonerjik(or.
SERT, 5HT2A, 5HT1B) ve son donemde artan glutamaterjik sistem ile iligkili aday
gen calismalarinin sonuglari ise tutarsiz olmakla birlikte, glutamat transmisyonundan
sorumlu SLC1A1 transfer geni umut vadetmektedir. Ug farkli grup tarafindan bu
genle iliski tanimlanmisken, heniiz bu alanda negatif iliski oldugunu belirten bir
caligma bildirilmemistir(68). Yapilan genom boyu iliskilendirme analizlerinde yeni
aday genler tanimlanmaya devam etmektedir. Stewart ve arkadaslarinin yaptiklari bir
caligmada noéronal postsinaptik yogunluk bolgesinin bir liyesi olan DLGAP1 geninin

tizerinde durulmus, OKB patofizyolojisinde rolii oldugu 6ne siiriilmiistiir(71).
OKB ve Endofenotip

Yapilan genetik calismalardan elde edilen bulgular birbirleriyle tutarsiz ve
OKB’nin gelisiminde rol oynayan genler halen belirsizdir. Bu nedenle, son dénemde
OKB’nin genetik temelinin anlagilmasinda subklinik ol¢iilebilir biyoparametrelerin
onemi arttirmistir(72). Gottesman ve Gould, multifaktoriyel ve poligenetik kalitim
paterni gosteren psikiyatrik hastaliklarin etiyolojik modellerinin olusturulmasinda,
genotip ile fenotip arasinda direk nedensellik iligkisi kurmanin her zaman miimkiin
olmadigin1 saptamiglardir. Hastaligin klinik belirtileri ile genler arasindaki eksik
halkalarin tamamlanabilmesi igin internal ara fenotipler(endofenotip) tanimlamanin
gerekli  oldugunu bildirmislerdir(8). Endofenotiplerin, ist-diizey fenotip ile
etiyolojiyle daha yakindan iliskili belirteglerin ayristirilmasinda anahtar rol oynadigi
disiiniilmektedir(7).  Chamberlain  ve  arkadaslari, OKB’nin  nérobiligsel
endofenotiplerinin tanimlanmasiin, taninin optimize edilmesi, mevcut ve yeni
tedavi seceneklerinin degerlendirilmesi, hastalik siddetinin saptanmasi ve hastaligin
kalittimsal paterninin izole edilmesine yarar saglayacagini belirtmislerdir(11).
Herhangi bir biyolojik parametrenin endofenotip olarak degerlendirilebilmesi igin,
hastalikla iligkili, kalitim oraninin yiiksek, klinik durumdan bagimsiz ve genel
toplumla karsilastirildiginda hasta olmayan aile bireylerinde de kusurlu oldugunun

gosterilmesi  gerekmektedir(6). Hastaliga 6zgii norofizyolojik defisitler, birgcok
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psikiyatrik bozuklukta potansiyel endofenotipler olarak kabul gérmektedir(9). OKB
ile ilgili onceki galismalar, 6zellikle planlama, biligsel esneklik, yanit-inhibisyon ve
karar verme gibi yiiriitiicii islevlerde bozulmalara isaret etmektedir. Bu bulgular,
frontal korteksin OKB patofizyolojisinde yer alan baslica yapilardan biri oldugu
hipotezini desteklemektedir(73). OKB hastalar1 ile birinci derece akrabalarinin
karsilagtirildigr noropsikolojik ¢alismalarda, yanit-inhibisyonu, bilissel esneklik,
planlama, karar verme ve bellegin de dahil oldugu bir grup yiiriitiicii islev bozuklugu
OKB i¢in endofenotip olarak Onerilmistir(5,74-76). Endofenotiplerin, hastaliga
zemin hazirlayan genlerin tanimlanmasinda ve hastalikla iligkili genetik riskin
degerlendirilmesinde  6nemli  oldugu  bilinmektedir.  Genetik  yatkinlig1
degerlendirmede kullanilan pahali ama bir o kadar da degerli bir diger yontem ise
beyin devrelerinin yapist ve fonksiyonlarinin nérogdriintiileme ¢alismalart ile
Ol¢gtimidiir(72). Hou ve ark. dinlenme durumunda yaptiklart ndrogériintiileme
calismasinda, hem OKB hastalarinda hem de yakinlarinda sol orbitofrontal korteks,
bilateral kaudat nukleus ve sol orta temporal girusta fonksiyonel anormallikler
oldugunu saptamiglardir(4). Olasilikli tersine 6grenme, g¢alisma bellegi ve yanit-
inhibisyon testleriyle es zamanli yapilan norogdriintiileme caligmalarinda saptanan
orbitofrontal disfonksiyon, frontoparietal ve presupplementer motor alanda
hiperaktivasyon ise bildirilen diger aday endofenotiplerdir(7,77,78). Ydriitiilen
fonksiyonel norogoriintileme ¢aligmalarimin yani sira iki kortikal morfometri
caligmas1 da hem OKB hastalarinda hem de yakinlarinda saptanan beyindeki yapisal
anormalliklere dikkat ¢ekmistir. Yakin zamanda kortikal kalinligin 6lgiildigii bir
calismada, her iki grupta anterior singulat korteksin kalinliginda asimetri saptanmis,
bunun kalitsal bir risk faktorii olabilecegi 6ne siiriilmiistiir(79). Menzies ve ark. ise
her iki grupta sag frontoparietal bolge beyaz cevherinin franksiyonel anizotropsinde

bozulmalar oldugunu bildirmislerdir(80).
OKB ve Noropsikoloji

OKB’de noropsikolojik performansin degerlendirildigi  bir¢ok ¢alisma
olmasma ragmen siklikla metodolojik farkliliklar nedeniyle bulunan sonuglar
birbiriyle tutarsizdir. OKB hastalarinda daha tutarli bir sekilde saptanan gorsel

bellek, yanit inhibisyonu, bilissel esneklik ve c¢alisma bellegindeki kusurlar
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noropsikolojik profilin ¢ekirdegini olusturmaktadir(66). Noropsikolojik testlerle es
zamanlt yiiriitiilen goriintiilleme ¢aligmalarinda, yiiriitiicii islevlerin diizenlendigi
frontostriatal sistemde anormal aktivasyon saptanmistir. Bu bulgu, frontal korteks ve
bazal gangliyonlarda dinlenme durumunda saptanan hiperaktivasyonla uyumlu olup,

OKB’nin gegerli noérobiyolojik modelini desteklemektedir(81).
Set degistirme- Bilissel esneklik:

Set degistirme, degisen geri bildirimlere yanit olarak bir uyaranin farkli yanlar
veya Ozellikleri arasinda dikkati degistirebilme yetenegidir. OKB ¢alismalarinda en
cok kullanilan set degistirme testi Wisconsin Kart Eslestirme Testi(WKET)’dir(82).
I¢ boyutlu/D1s boyutlu Degistirme Testi ile Nesne Degistirme Testi, WKET analogu
olarak kullanilan diger testlerdir. OKB hastalarinin set degistirme testlerinde daha
kotii performans sergiledikleri ve daha fazla perseveratif hata yaptiklari bildirilmistir.
Perseverasyon oranlariin yiliksek olmasi OKB’de bilissel esneklikteki azalmanin bir
gostergesidir. Calismalarin bir kisminda ise sagliklilarla OKB hastalar1 arasinda

anlamli bir fark saptanmamistir(81).
Planlama:

Londra Kulesi ve Hanoi Kulesi Testleri’nde oldugu gibi karmasik problem
¢ozme gorevlerini dnceden planlama becerisidir(82). Yakin zamanda 88 ¢alismanin
dahil edildigi bir meta-analizde, OKB hastalarinda planlama becerilerinin anlamli
olarak azaldigi saptanmistir(83). Kontrollerle karsilastirildiginda, OKB hastalarinda
ilk tepki zamaninda ve diisiinme siiresinde uzama oldugu bildirilmistir(11). Planlama
islevi, siklikla  dorsolateral  prefrontal korteks ve kaudat niikleusla

iliskilendirilmektedir(84).
Yanit Inhibisyonu:

Yanit inhibisyon, motor yanitin engellenmesi i¢in gereken siireyi hassas bir
sekilde olgen Go/No-Go veya Stop-Signal Test ile degerlendirilir. Motor impulsivite
ile iliskilendirilen bu testte, OKB hastalarinda inhibisyon siiresinde uzama oldugu
bildirilmistir(85). Penades ve arkadaslarinin, Stroop Testini kullanarak yaptiklar bir

diger calismada, OKB hastalarinda hem motor hem de bilissel inhibisyon kusuru
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saptanmakla birlikte, sadece biligsel inhibisyonun semptomlarla iliskili oldugu
gosterilmistir(86). Bu sonuglar, OKB’de goriilen tekrarlayict ve zorlayici
disiincelerin  engellenememesinin  bilissel  inhibisyon  kusurlariyla  iliskili
olabilecegini diisiindiirtmektedir. Es zamanli yapilan norogoriintiileme g¢alismalari,
yanit inhibisyonundan sorumlu temel yapinin sag inferior frontal korteks oldugunu

gostermistir(87).
Karar verme:

Kompulsif bireyler giinliik hayatta siklikla kararsizlik yasar, bu kararsizliga
¢ogu zaman kronik bir siiphe eslik eder. Cavedini ve arkadaslari, OKB’de karar
verme siireglerinde bir aksaklik oldugu ve kompulsif davraniglarin karar vermedeki
bu aksakliktan kaynaklanmakta olabilecegini one siirmiislerdir. Bechara tarafindan
tasarlanan Iowa Kumar Oynama Testi ile yaptiklar1 bir ¢alismada, hasta grubunda
anlik kazanmaya yanit olarak uzun vadede risk alma davranisinda artis oldugunu
saptamiglardir(88). Ancak bu alanda yapilan c¢alismalarin sonuglari birbiriyle
celiskilidir. Nielsen ve arkadaslarinin ayni testi kullanarak yaptiklar1 bir diger
calismada ise, hem hasta grubunda hem de sagliklilar da uzun dénemde risk alma
davraniginda azalma oldugu bildirilmistir(89). Benzer sekilde, Cambridge Kumar
Oynama Testi’nin kullanildig: iki ¢aligmada hasta grubunun kontrollere gére daha
kot performans gosterdikleri bildirilmisken(90,91) diger c¢alismalarda karar

vermenin korundugu sonucuna ulagilmistir(92,93).
Bellek:

OKB hastalarinda goriilen emin olamama ve tekrarlayict kontrol etme
davraniglarinin bellek kusurlari ile iliskili olabilecegi hipotezi halen tartigmalidir. Bu
hastalarda kendi hareketlerinin kodlanmasinda bir sorun olabilecegi one siiriilmiis

ancak yapilan ¢alismalarda bu hipotezle uyumlu sonuglar elde edilememistir(94-96).

OKB’de sozel bellegin degerlendirilmesinde en ¢ok kullanilan test, Kaliforniya
Sozel Ogrenme Testi’dir. OKB hastalar1 ile saghikli bireylerin karsilastirildig
caligmalarin bir kisminda sozel bilginin hatirlanmasinda iki grup arasinda fark
bulunmazken, bir kisminda hastalarin sagliklilardan daha koti  performans

sergiledikleri bildirilmistir(97). Baz1 arastirmacilar, s6zel bellekteki bu bozulmanin

16



kodlama sirasinda ortaya ¢ikan organizasyonel ve semantik kiimelenme
stratejilerindeki eksikliklerden kaynaklandigini 6ne siirmiislerdir(98,99). Gorsel
bellegin degerlendirildigi Rey-Osterrieth Kompleks Sekil Testi’nden elde edilen
bulgular daha tutarli olup, hasta grubunda anlik ve gecikmis hatirlamanin daha koti
oldugu saptanmistir(97). Savage ve ark., hastalarin temel yapiy1 olusturan sekillerden
cok ilgisiz detaylara odaklandiklarini, organizasyonel yontemleri kullanma
eksikliginin  gorsel Dbellegi de etkiledigini bildirmislerdir. Organizasyonel
yontemlerden sorumlu ndral yapi orbitofrontal kortekstir. Bellek alaninda yapilan
sonuglar birlikte degerlendirildiginde, bellek bozukluklarinin yiiriitiicii islevlere

ikincil olarak gelistigi diistiniilmektedir(21).
Calisma Bellegi:

Calisma bellegi, ¢ok kisa bir zaman diliminde bilgiyi depolama, manipiile etme
ve uzun siireli bellekteki verilerle birlestirme yetenegidir. Yiiritiicli islevlerle
yakindan baglantili olan g¢alisma bellegi oncelikli olarak dorsolateral prefrontal

korteks ve diger prefrontal alanlardaki aktivasyonla iligkilidir(100).

Baddeley ve arkadaslari tarafindan gelistirilen ¢ok bilesenli modelde, dili
anlama, 6grenme ve muhakeme etme gibi karmasik bilissel islevlerdeki yeri tartisilan
calisma bellegi ii¢ alt bilesene ayrilmigtir. Bunlar, gorsel imajlarin depolanmasindan
sorumlu gorsel-uzamsal ¢aligma bellegi, sozel bilginin depolanmasi ve gerektiginde
kullanima hazir olmasindan sorumlu sézel ¢alisma bellegi ve bu iki ara bilesen

arasindaki koordinasyonu saglamakla gorevli olan merkezi yoneticidir(101,102).

Sozel ¢alisma belleginin degerlendirilmesinde yaygin olarak kullanilan
testlerden biri WAIS Digit Span Test’tir. OKB hastalarinda sozel ¢alisma belleginin
degerlendirildigi birka¢ ¢alismada kontrollere gore azalmis performans bildirilmisse
de(103,104), caligmalarin bilyiik bir cogunlugunda kontrollerle hasta grubu arasinda
anlamli bir fark saptanamamistir(105-107). Kashyap ve arkadaglarinin N-Back
Testi’ni kullanarak yaptiklar1 bir diger ¢alismada, basit gorevlerde kontrollerle esit
test performanst sergileyen hasta grubunun, gorevler karmasiklastik¢a

performanslarinda diisme oldugu bildirilmistir(108).
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OKB hastalarinda gorsel-uzamsal ¢alisma belleginin  degerlendirildigi
caligmalarin sonuglar1 ¢ok ¢esitli olmakla birlikte, bulgular s6zel-calisma belleginin
degerlendirildigi ¢alismalar ile benzerlik gostermektedir. Bu alandaki arastirmalara
gore genel kani, gorevler zorlasttkca OKB hastalarmin gorsel-uzamsal ¢alisma

bellegi test performanslarinin kotiilestigi yoniindedir(77,109).

Basit bellek testlerinde, kontrollerinkine benzer performans gosteren OKB
hastalarinin, daha kompleks algisal test materyallerinin kullanildigi ve elementleri
birlestirmeyi gerektiren bellek testlerinde kontrollerden daha kétii performans
sergilemeleri, OKB’da algilanan bilgiyi anlamlandirma, birlestirilme ve
biitiinlestirilmede bir disfonksiyon oldugunu diisiindiirtmektedir. Endsley, tim bu
stirecleri tek bir semsiye altinda topladigi “Durumsal Farkindalik” kavramini ilk kez
1995 yilinda ortaya atmistir(110).

Durumsal Farkindalik:

Durumsal farkindalik, zamansal ve mekansal diizlemde c¢evredeki nesnelerin
algilanmasi, anlamlandirilmas: ve yakin gelecekteki durumlarinin 6ngoriilebilmesi
seklinde tanimlanmaktadir(15). Siklikla, hizlica degisen gbz kamastirict bir dizi
veriyi algilamak ve anlamlandirmak zorunda olan pilot, hava trafik kontrolorii,
elektrik santrali operatorii gibi uzman kisiler i¢in durumsal farkindalik hayati 6nem
tagimaktadir. Bu alanda yapilan birgok c¢alisma, uzman kisilerin devasa bilgi
yikiinlin igerisinde, karar verebilmesi i¢in gerekli bilgiye ulasabilme yetenegini
destekleyen sistemler gelistirmeye yoneliktir. Bu sistemlerin gelistirilmesinde,
durumsal farkindaligin degerlendirilmesi igin bir¢ok farkli test Onerilse de en sik
kullanilan Durumsal Farkindalik Global Degerlendirme Teknigi’dir. U¢ asamadan
olusan bu gorsel izlem testinin ilk asamasinda(DF 1), gevredeki ipuglarinin
algilanmasi degerlendirilir. Tkinci asamada(DF 2) ise, ilk asamada algilanan bilgiler
birlestirilir, kisinin hedefleriyle olan baglantis1 degerlendirilerek anlamlandirilir ve
onem atfedilir. Son asama(DF 3), durumsal farkindaligin en iist seviyesi olup,
mevcut durumun yakin gelecekteki iz diisiimiinii tahmin etme yetenegini
degerlendirir. Zamaninda karar verebilmek igin kritik olan bu asama, deneyimle

dogru iliskilidir(111).
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Hedefle ilgili gorsel uyaranlar birbirleriyle etkilesen iki farkli kortikal yolakta
tasinir. Alt seviyede hedefin boyut, sekil ve lokalizasyon bilgileri(DF 1) primer
gorsel kortekse iletilirken, hedefin Ozelliklerinin birlestirilerek tanimlanmasi ve
anlamlandirilmas1 gereken kompleks durumlarda(DF 2 ve 3) bilgi iist seviyelere
tasmarak inferotemporal kortekse ulastirilir. Ust seviyelere yaklastikga bilingli
farkindalik artar; dikkat, ¢calisma bellegi ve uzun siirekli bellek devreye girer(112).
Dolayisiyla dogru ve eksiksiz bir durumsal farkindalik, dikkat ve ¢alisma bellegi ile
yakindan iligkilidir. Birden fazla ipucunun birbirleriyle yaristigt karmasik bir
cevrede, durumu her yoniiyle degerlendirmek i¢in hangi ipucunun gerekli oldugunu
belirlemek dikkat ile ilgili siireglerin sorunsuz islemesiyle miimkiindiir. Elde edilen
bilgiyi diger bilgilerle biitiinlestirmek, hedeflenen durumla karsilastirmak ve
gelecege yansitmak ise biiyilk oranda calisma belleginin gorevidir(111). Diger
yandan durumsal farkindalik karar verme igin de onemli bir prekiirsordiir. Klein,
Calderwood ve Clinton-Cirocco tarafindan gelistirilen tanima oncelikli karar verme
modelinde, durumu tanima ve siniflandirma ile eylem sec¢imi arasindaki yakin
iliskinin 6nemi vurgulanmigtir(113). Bu bulgular, OKB hastalarinda, dikkat, karar
verme ve ¢alisma bellegindeki defisitlerin durumsal farkindaliktaki azalma ile iliskili

olabilecegini diisiindiirmektedir.
Tersine Ogrenme:

Tersine O0grenme, primatlarda sosyoemosyonel Ogrenme ve davranis igin
onemli bir néropsikolojik fonksiyondur. Nétral bir uyarani 6diil ya da ceza degerleri
ile iligkilendirme ve bu degerler tersine giiglendirildiginde aradaki baglantiyl
degistirebilme yetenegi tersine Ogrenme olarak tanimlanir(12). Olasilikli tersine
ogrenme ise, iki farkli gorsel uyari ile degeri arasindaki iliski olasiligini pozitif yonde
pekistirip, ani bir doniis ile negatif geri bildirim alindiginda davranis1 degistirebilme
yetenegidir(114). Bu yetenek, planlama ile biligsel esnekligi birlikte kullanmayi
gerektirir. Bu nedenle tersine 6grenmenin, OKB’deki bilissel disfonksiyonun

temelini temsil ettigi disiiniilmektedir(115).

Yapilan hayvan ve lezyon calismalarinda, tersine ogrenmenin orbitofrontal
korteksin islevlerinden biri oldugunu iizerinde durulmustur. Ancak son bulgular, bu

yetenegi kullanabilmek i¢in sadece intakt orbitofrontal korteksin degil, prefrontal
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alanlarla daha kaudal yapilar arasindaki iletisimin de intakt olmasi gerektigini
gostermistir(116). Bu bulgular, OKB patofizyolojisinde anahtar rol oynayan bu noral
devrelerin islevsel biitiinliigiiniin degerlendirilmesinde tersine 6grenmenin umut

verici bir ara¢ olduguna dikkat cekmektedir.

OKB hastalarinda tersine 6grenmenin degerlendirildigi ¢alismalarda, hasta
grubunun kontrollere gére daha kotii performans sergiledikleri, daha az sayida dogru
cevap verdikleri(13) ve kural degisikligi sonrast daha ¢ok tekrarlayici hata yaptiklar
saptanirken(7,117), bazi ¢alismalarda bu bulgular tekrarlanamamistir(93,118,119).
Valerius ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismada ise, OKB hastalarmin sagliklilara
gore reaksiyon siirelerinde uzama saptanmis, kompulsiyonlarin siddeti ile reaksiyon

slireleri arasinda pozitif korelasyon oldugu bildirilmistir(118).

Remijnse ve arkadaslarinin OKB hastalarinda tersine 6grenme ile es zamanl
yirittiikleri bir goriintiilleme caligmasinda, hasta grubunda orbito-fronto-striatal,
dorsolateral prefrontal, anterior prefrontal ve anterior insular aktivitede anormallikler
oldugu saptanmistir(13). OKB hastalar1 ve birinci derece akrabalarinin dahil edildigi
bir diger goriintileme c¢alismasinda ise, orbitofrontal kortekste saptanan bu
disfonksiyonun sadece hasta grubunda degil, birinci derece akrabalarda da gozlendigi
bildirilmistir. Bu bulgular, tersine 6grenmenin sadece bilissel disfonksiyonun temeli
degil, ayn1 zamanda genetik aktarimin degerlendirilmesinde 6nemli bir endofenotipik

belirtec olabilecegini diigiindiirmektedir(7).
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GEREC ve YONTEM
Arastirmanin Yontemi
Arastirmanin Evreni

Arastirmamiza 24.12.2014 ile 30.12.2015 tarihleri arasinda, Pamukkale
Universitesi Tip Fakiiltesi Habib Kiziltas Psikiyatri Hastanesi Polikliniklerine
basvuran ve calismaya katilmayr kabul eden, 18-65 yas arasinda, DSM-IV tani
Olgiitlerine gore OKB tanis1 alan 67 hasta ve bu hastalarin saglikli birinci derece
akrabalarindan 50 kisi ardisik olarak alinmistir. Ailesinde ve kendisinde psikiyatrik
hastalik Oykiisii olmayan 41 saglikli birey ise rastgele secilerek kontrol grubu olarak

calismaya dahil edilmistir.
Dislama Kriterleri:

1. Bilgilendirilmis goniilli olur formunu okuyup imzalamayanlar,
bilgilendirme formuna ve ayrintili agiklamalara ragmen ¢alismaya katilmayi kabul
etmeyenler,

2. Okur- yazar olmayan bireyler,

3. Psikotik bozukluk, bipolar bozukluk, mental retardasyon, alkol- madde
kullanim bozuklugu, organik mental bozukluk(demans, deliryum ve kafa travmasi),
son 6 ayda elektro konvulsif tedavi(EKT) ya da transkraniyal manyetik
stimiilasyon(TMS) almis ve eslik eden 6nemli bir tibbi veya norolojik hastaligi olan
hastalar,

4. Hamilton Depresyon Derecelendirme Olgegi(HAM-D) puani 17 ve iistiinde

olan hastalar ¢aligmaya alinmamustir.

Diglama 6lgiitleri dogrultusunda, 3 hasta depresif bozukluk, 7 hasta psikoz, 9
hasta bipolar bozukluk es tanisiyla, 1 hasta multiple skleroz olmasi nedeniyle, 3 hasta
son 6 ayda TMS tedavisi aldiklar1 i¢in ve 2 hasta da okur-yazar olmadiklari igin

calismaya dahil edilmemistir.
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Veri Toplama Araclan
Klinik Tam ve Degerlendirme

Aragtirmacilar tarafindan hazirlanmis olan bir goriisme formuyla katilimcilarin
yas, cinsiyet, medeni durum, egitim siiresi, hastaligin baslangi¢ yasi, siiresi, ek
hastaliklar1 ve su anda kullandig1 ilacglar kaydedilmistir. Biitiin katilimcilarin
psikiyatrik muayeneleri yapilmis, ardindan arastirmaci tarafindan Eksen I tanilarinin
belirlenmesi amaciyla DSM-IV-TR tani kriterlerine gore yapilandirilmis klinik

goriisme formu (SCID-I) uygulanmustir.

Hastalardaki giincel belirtilerin siddetini degerlendirmek igin Yale-Brown
Obsesyon Kompulsiyon Olcegi(YBOKO), icerigini belirmek amaciyla ise Maudsley
Obsesif Kompulsif Soru Listesi(MOKSL) ve Biriktiricilik Degerlendirme
Olgegi(BiDO) kullanilmigtir. OKB hastalarinda iggériiyii degerlendirmek igin Asiri
Degerlenmis Diisiinceler Olgegi (ADDO) tercih edilmistir.

Biitiin  ornekleme, sizotipik 6zellikleri degerlendirebilmek i¢in Biiyiisel
Diisiince Olgegi(BiiDO), depresyon siddeti i¢in Hamilton Depresyon Degerlendirme
Olgegi(HAM-D), anksiyete siddeti i¢in Hamilton Anksiyete Degerlendirme
Olgegi(HAM-A) ve diirtiiselligi degerlendirmek amaciyla ise Barratt Diirtiisellik
Olgegi(BaDO) uygulanmistir.

Kullanilan Ol¢ekler
DSM 1V Yapuandirilmis Klinik Goriismesi(SCID-1)

Eksen I Bozukluklar1 igin Yapilandirilmis Klinik Gortisme(SCID-1), Amerikan
Psikiyatri Birligi tarafindan 1997 yilinda major DSM-IV Eksen I bozukluklar: i¢in
gelistirilmis yapilandirilmis bir klinik goriisme 6lgegidir(120). Klinisyenin, kategorik
bir sistemle yasam boyu ve son bir ay i¢inde goriilen belirtileri puanlayarak,
algoritmanin sonunca bir Eksen I tanisina ulagmasi saglar. SCID-I diger bircok
yapilandirilmis goriismeden farkli olarak goériisme temelli bir tan1 koyma aracidir.
Kolay uygulanabilir ve giivenilir olmas1 nedeniyle arastirmacilar tarafindan siklikla

kullanilan bu yapilandirilmis goriisme birgok dile ¢evrilmistir. Tiirkce’ye uyarlamasi
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ve giivenirlik ¢alismasi ise Ozkiirkgiigil ve arkadaslari tarafindan, 1999 yilinda

yapilmistir(121).
Yale Brown Obsessif Kompulsif Bozukluk Ol¢egi(YBOKO)

Obsessif- kompulsif belirtilerin siddetinin 6lgmek, klinik seyri ve tedavi
sonuglarin1  degerlendirmek amaciyla yaygin bir sekilde kullanilan YBOKO,
Goodman ve arkadaglar1 tarafindan  gelistirilmistir(122).  Obsesyon  ve
kompulsiyonlarin siddeti, her bir belirtinin hastanin ne kadar zamanini aldigi, normal
yagsamini nasil etkiledigi, kendisini ne oranda rahatsiz ettigi, ne kadar karsi
koyabildigi ve kontrol edebildigi goz 6niinde bulundurularak, 0-4 puan arasinda
degisen bir skalada derecelendirilir. Bu puanlar daha sonra klinisyen tarafindan
toplanarak, genel obsesyon puani, genel kompulsiyon puani ve toplam puan olmak
lizere ii¢ farkli kategoride hesaplamir. YBOKO’ne gore hastalarin obsesyon ve
kompulsiyon kategorilerinde alabilecekleri en yiiksek puan 20°dir. Olgegin Tiirkce
gecerlilik ve giivenirlik calismasi Karamustafalioglu ve arkadaslari ile Tek ve

arkadaslari tarafindan yapilmistir(123,124).
Maudsley Obsesif Kompulsif Soru Listesi(MOKSL)

OKB hastalarinda ve saglikli bireylerde obsesif kompulsif belirtilerin tiiriinii ve
yaygmligini degerlendirmek amaciyla kullanilan bir kendini degerlendirme 6lgegidir.
Olgegin orijinali Hodgson ve Rachman tarafindan 1977 yilinda gelistirilmistir(125).
Olgegin Tiirkge versiyonuna 7 madde daha eklenerek toplam 37 maddeye
cikartilmistir. Dogru/yanlis seklinde kodlanan 6lgekte her dogru yanit 1 puan olarak
kabul edilir. Temizlik, kontrol, kusku ve yavaslik seklinde dort alt 6l¢ekten olusan
Olgegin Erol ve Savasir tarafindan 1988 yilinda Tiirkgeye uyarlanan formuna
ruminasyon alt 6lgegi eklenmistir. Alt 6lgeklerin her biri ilgili sorular toplanarak ayri

ayr1 hesaplanir(126).
Agirt Degerlenmis Diisiinceler Olg¢egi(ADDO)

Neziroglu ve arkadaglar1 tarafindan 1999 yilinda asir1 degerlenmis diisiincelerin
siddetini 6lgmek amaciyla gelistirilmistir. Siiregte modifiye edilen ADDO, 0-10 puan

arasinda degerlendirilen 10 maddeden olugmaktadir. Maddeler diisiincenin acayiplik,
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dogruluk, sabitlik ve akla uygunluk, kompulsiyonlarin etkinligi, inancin yayginligi,
digerlerinin inanc1 paylagmamasinin nedenleri, inancin kararlilig1 ve inanca direnci
degerlendirmektedir. Klinisyen tarafindan degerlendirilen her maddenin puani
toplanarak ortalamas1 hesaplanir. Olcekte 6 puan ve iistii asir1 degerlenmis diisiinceye

ve OKB’de i¢gorii azligina isaret etmektedir(127).
Biriktiricilik Degerlendirme Olcegi(BiDO)

Tolin ve ark. tarafindan 2010 yilinda biriktirme davraniginin klinik 6nemini
degerlendirmek amaciyla gelistirilen 6l¢ek 8’li likert tipi 5 sorudan olusmaktadir.
Olgek, yigilmalara bagl yasam alanindaki kiigiilme, esyalar1 elden ¢ikartmadaki
zorluk, gereginden fazla esya edinme, biriktiricilige bagli yasanilan duygusal stres ve
islev bozuklugunu degerlendirmektedir. Olcegin Tiirkce versiyonu arastirmacilar
tarafindan orijinalinden birebir ¢eviri ile uyarlanmistir. Her madde 0-8 puan arasinda
derecelendirilerek toplam skor hesaplanir. Olgegin kesme puam 14 olarak

belirtilmistir(125).
Biiyiisel Diisiince Ol¢egi(BiiDO)

Biiyiisel diisiince, bireyin kavramlar arasinda ait oldugu kiiltiirde yaygin olarak
kabul gdrmeyen neden-sonu¢ iligkisi kurma egilimidir. Biiyiisel diislinceyi
degerlendiren ve dogru-yanlis seklinde cevaplandirilan 30 soruluk bu 6lgek Eckblad
ve Chapman tarafindan gelistirilmistir(129). Tiirk¢e’ye gegerlik ve giivenirlik
calismas1 Atbasoglu ve arkadaslari tarafindan yapilmis, kesme puani erkekler icin 21,

kadinlar i¢in 23 olarak belirtilmistir(130).
Hamilton Depresyon Degerlendirme Olgegi(HAM-D)

Son 1 hafta icerisindeki depresyonun siddetini 6lgmek ve belirti Oriintiistinii
saptamak icin klinikte yaygin olarak kullanilan bu test, Max Hamilton tarafindan
1960’ta gelistirilmistir(131). Toplam 17 maddeden olusan 4’11 likert tipi bir 6lgektir.
Tiim maddelerin puanlar1 toplanarak toplam 0 ile 53 arasinda bir puan elde edilir.
Olgegin Tiirkge gecerlilik ve giivenilirlik ¢alismast Akdemir ve arkadaslari
tarafindan 1996 yilinda yapilmistir(132).
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Hamilton Anksiyete Degerlendirme Olcegi(HAM-A)

Anksiyete diizeyini ve belirti dagilimini belirlemek amaciyla Hamilton
tarafindan 1959 yilinda gelistirilmistir(133). Hem ruhsal hem bedensel belirtileri
degerlendirmeye yonelik 14 maddeden olusan 4’li likert tipi bir Olgektir. Her
maddeden elde edilen puan toplanarak toplam 0O ile 56 arasinda bir puan elde edilir.
Olgegin Tiirkge gecerlilik ve giivenilirlik calismas1 Yazici ve arkadaslari tarafindan

1998 yilinda yapilmistir(134).
Barratt Diirtiisellik Olgegi(BaDO)

Diirtiiselligi,  dikkatsel, motor ve plansizlik olmak tizere 3 kategoride
degerlendiren 30 maddelik bir 4’lii likert tipi bir &lgektir. BaDO, Patton ve
arkadasglari tarafindan 1995 yilinda gelistirilmistir(135). Dikkatle iligkili diirtisellik,
diisiincelerin yarismasi, konsantrasyon ve dikkat ile ilgili problemleri, dikkatin hizl
ve yon degistirmesi ya da biligsel karisikliga tahammiilsiizliigii degerlendirir. Motor
diirtiisellik, hizli tepki, aceleci hareket ve huzursuzlugu gosterir. Plansizlik ile iliskili
diirtiisellik ise simdiki zaman oryantasyonu ve gelecek yoneliminin eksikligi ile
iliskilidir. Olcegin Tiirkce gecerlilik ve giivenilirlik ¢alismas1 Giile¢ ve arkadaslari
tarafindan 2008 yilinda yapilmistir(136).

Etik Komisyon Onay1

Bu arastirma, Pamukkale Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar

Etik Kurulu tarafindan 30.09.2014 tarihli 57285 sayili karari ile onaylanmistir.
Uygulanan Norokognitif Testler

Klinik goériisme ve Olgeklerin  tamamlanmasindan sonra bilgisayarh
norokognitif testlerin uygulanmasi amaciyla katilimcilar sessiz bir odaya alinmustir.
Bu testlerin uygulanmasinda, HP Pro One 400 serisi, 15.4 in¢ dokunmatik ekran ve
1440x900 piksel ekran ¢Oziiniirliigii olan kigisel bir bilgisayar kullanilmigtir.
Testlerin tamam1 arastirmacinin gozetiminde, ekrana 25cm mesafeden uygulanmustir.
Durumsal farkindalik ve olasilikli tersine 6grenmeyi degerlendirmek igin The

Psychology Experiment Building Language (PEBL) Test Bataryasi 0.13
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versiyonundaki Durumsal Farkindalik Testi(DF) ile Olasilikli Tesine Ogrenme
Testi(OTOT) kullanilmistir(137). Bu testler, ihtiyaglar dogrultusunda modifiye
edilerek, Tiirkgeye cevrilmistir. Poliklinik takiplerine devam etmemeleri nedeniyle
OKB hasta grubundaki bir katilimciya DF testi, diger iki katilimciya da OTOT

uygulanamamustir.
Durumsal Farkindalik Testi(DF Test):

DF test, Endsley ve Garland’in Durumsal Farkindaligi Global Degerlendirme
Teknigi(138) temel alinarak gelistirilen ve ek olarak test sirasindaki hareketlerin

izlenebilmesine olanak saglayan dinamik bir gorsel izlem testidir(137).

DF testte, katilimcilardan, kiiciik bir dikdortgenin i¢inde hareket eden 5 hedefin
konumlarini, tiirlerini ve hareketlerini gozlemlemeleri istenir. 5 hedef 5 farklhi
imajdan olusur ve 2 gruba ayrilir. Bu imajlardan 3 tanesi karinca, sinek ve driimcek
olmak {izere bocek grubunu olustururken, biri sari, digeri turkuaz 2 kertenkele,
kertenkele grubunu olusturur. Bocek grubunu olusturan hedeflerin her biri igin
alandaki belirli bir konum varis yeri olarak saptanirken, her iki kertenkele igin de
spesifik bir bocek hedef secilir. Simiilasyondaki her dongii i¢in hedeflerin yonii, varis
yerinin her iki yanma 12,5° olacak sekilde belirlenir ve hedefler bu dogrultuda 100
piksel/s hiz ile hareket eder. Bu sekilde, biyolojik davranislarin ¢ok az sapmayla ayni
yonde ilerledigi izlenimi verilmis olur. Diger yandan, her bir bocek varacagi yere
diger hedeflerden etkilenmeden hareket ederken, her iki kertenkele de kasitli olarak
bir bocege dogru hareket etmektedir. Eger yirtict bir kertenkele hedef bocegi ile
karsilagirsa, once bocegi “yer”, sonrasinda kendisine yeni bir bocek hedef edinir.
Yenen bocek ise farkli bir lokalizasyonda ve yonde tekrar hareket etmeye baslar. Bu
sekilde dinamik simiilasyon araliklarla devam eder ve bu araliklarda hedefler ve
kertenkeleler ekrandan kaybolarak, durumsal farkindaligin {i¢ asamasindan biri test

edilir.

Birinci asamada(DF 1), katilimcilardan 5 hedefin de konumlarini ekrana
dokunarak isaretlemeleri istenir. Her tiklanan konumda kiigiik bir kirmizi daire
belirir. Katilimeilar bir kere isaretledikten sonra dairenin yeri degistirilememektedir.

Ikinci asamada(DF 2) Kkatilimcilardan istenen, belirtilen konumdaki hedefin

26



kimliginin belirlenmesidir. Dikdortgen alanin alt kisminda beliren 5 farkli hedeften
birini segmeleri istenir. Her simiilasyon i¢in iki hedef saptanir. Bu asama, hedefin
lokalizasyonu ile kimligi arasinda bilgi entegrasyonunu gerektirmektedir. Son olarak,
ticiincii asama(DF 3) da ise, katilimcilardan ekranin altinda goriintiisii verilen hedefin
hangi yonde hareket ettiginin belirlenmesi istenir. Ekranda beliren kirmizi nokta
baslangi¢c noktas1 kabul edilerek hedefin hangi yone gittigi ekrana dokunarak
isaretlenir. Katilimcilar dogru yoni bulduklarini diisiiniine kadar deneyebilirler.
Emin olduklarinda ise ekranin alt kisminda beliren “TAMAM?” butonuna basmalar1
gerekmektedir. Katilimcilara verilen bu talimatlar, ekranin {ist kisminda yazi ile

belirtilmistir.(Sekil 3)

Baz1 hedefler kaybolup sonra tekrar ortaya ciktiklari igin, - Ki bu giincelleme
yaklagik 150-200 ms kadarlik bir zaman dilimini kapsar- her simiilasyon en az 10 kez
glincelleme igin gerekli olan siireye gore ayarlanmistir. Simiilasyon siireleri esit

dagilim gostermekte olup, bu siire 2500ms ile 4000ms araliginda degismektedir.

Bu gorsel deney bir ka¢ bloktan olusmaktadir. flk blok, katilimcilara testi
tanitmak amaciyla uygulanan her 3 asamadan da 3’er simiilasyonun bulundugu
alistirma boliimiidiir. Bu boliimi 15’er simiilasyondan olusan 3 asama(DF 1-DF 2-
DF 3) sirayla takip eder. Son blok ise, her 3 asamadan da 15’er simiilasyonun karisik
olarak yer aldigi, toplamda 45 simiilasyonluk bir etaptir. Katilimcilar, bu blokta
siradaki simiilasyonda hangi asamadan bir 6rnekle karsilasacaklar1 konusunda bilgi
sahibi degillerdir. Bu yiizden ilk 3 blok dikkatin aktif hedef dogrultusunda
yonlendirildigi “hedef odakli” iken son blok aktif hedefin gevresel ipuglarinin
yonlendirilmesiyle belirlendigi “uyaran odakli”dir. Testin 3 asamast da bu iki blogun
dogruluk ve zaman parametrelerine gore ayri ayri degerlendirilir. Her iki alt
parametrenin logaritmalar1 alindiktan sonra elde edilen diisiikk skorlar katilimcinin

durumsal farkindalik seviyesinin yiiksek oldugunu gostermektedir.
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Sekil 3. Durumsal Farkindalik Testi
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Olasilikli Tersine Ogrenme Testi:(OTOT)

Olasilikli tersine O6grenme testi, Cools ve arkadaslarinin(139) tanimladigi
olasilikli tersine Ogrenme modeli temel alinarak Mueller ve Piper tarafindan
hazirlanmistir(137). Bu test, her sette merkezine yerlestirilmis iki farkli tasit(tir,

yelkenli, yesil araba ya da ucak) resminin yer aldig1 deneysel bir testtir.(Sekil 4)

Tekrarlayic: Hata

Yelkenll dogru

Ir yanhy

Kural degisimi
S
Tir dogru s

Yelkenli yanl o ?
elkenli yanhs \\ |

Sekil 4. Olasilikli Tersine Ogrenme Testi

Her blokta(yaklasik 175 6rnek) iki farkl tasit resmi gosterilir ancak tasitlarin
yerleri her set i¢in rastgele segilir. Her blogun basinda, tasit goriintiilerinden olusan
yeni set rastgele segilerek yeni bir haritalanma Ogretilir. Test, toplam 4 bloktan
olusur ve her blokta 10 kez kural degisimi olur.(11 etap) Her etap, ayni imajin ne
tarafta olursa olsun dogru kabul edildigi bir dizi setten olugsmaktadir. Her etabin
basinda, bir sonraki etaba ge¢cmek i¢in rastgele secilen bir dogru yanit kriteri(toplam
10-15 dogru yanit) belirlenir. Dogru yanit i¢in kritik sayiya ulasildiginda, dogru
gorlintii tersine donerek yanlis goriintii haline gelir. Bununla birlikte, cevabiniz dogru
veya yanlis oldugunu bildiren geri bildirimler olasilik igerir, ¢linkii her etapta
rastgele segilen bir takim gegersiz geri bildirimler de verilmektedir.(0-5 arasinda) Bu
hatali geri bildirimler, setin ortalama %20’sini olusturmaktadir. Her sette
katilimcidan klavyenin sol ve sag “shift” tuslarini kullanarak dogru yaniti segmesi
istenir. Her pozitif geri bildirim i¢in yesil giilen yiiz, her negatif geri bildirim igin ise
kirmizi aglayan yiiz gosterilir. Her etabin uzunlugu, katilimcilarin dogru yanit -dogru

geri bildirim degil- sayisina gore belirlenmektedir. Test i¢in herhangi bir zaman
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kisitlamasi1 bulunmamaktadir. Katilimcilara, dogru yanitin bir kurala dayandigi ve
her geri bildirimin dogru olmadig: talimati verilir. Ancak test siiresince kuralin
degisecegi ve gorintilerin yeri ile degil kendisi ile ilgili oldugu konusunda
bilgilendirme yapilmaz. Testin sonuglari, toplam deneme sayisi, dogru deneme sayisi
ve bunlarin her bloktaki ortalamalar1 ile her kural degisimi i¢in ortalama hata sayisi
olmak iizere 5 kategoride degerlendirilir. Yiiksek skorlar kotii test performansiyla
iligkilidir.

Istatiksel Analizler

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatiksel analizler igin
“SPSS(Statistical Package for Social Sciences) version 22.0 for Windows” paket
programi kullanilmistir. Calismada iki grup arasindaki kategorik degiskenleri
karsilastirmak igin ki-kare testi, sayisal degiskenleri karsilastirmak i¢in One-Way
ANOVA testi uygulanmistir. Cesitli klinik degiskenler arasindaki baglanti Pearson
Korelasyon Testi ile arastirilmistir. Norokognitif testlerden elde edilen bulgularin
analizinde MANOVA Testi kullanilmis, klinik degiskenlerle olan iliskisi ise yas ve
egitim siiresi kontrol altina alinarak parsiyel korelasyon analizi ile
degerlendirilmistir. Tim Post-Hoc karsilastirmalarda Bonferroni diizeltmesi
kullanilmistir. Testler i¢in istatiksel anlamlilik p<0,05 olarak kabul edilmistir. Ek
olarak, her 3 grup i¢in de durumsal farkindalik testinin hedef odakli ve uyaran odakli
bloklar: arasindaki iligki incelenerek, etki biyiikligii hesaplanmigtir. Cohen’in d

degeri 0,2 ise kiigiik, 0,5 ise orta, 0,8’den biiyiikse biiyiik olarak kabul edilmistir.
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BULGULAR

Calismaya OKB tanisiyla takip edilen toplam 67 hasta, 50 birinci derece akraba
ve kontrol grubu olarak 41 saghikli birey dahil edilmistir. Hastalarin 51’1 kadin
(%76,1), 16’s1 erkek(%23,9) ve 42’°si evli(%62,7), birinci derece akrabalarin 31°1
kadin(%62), 19°u erkek(%38) ve 32’si evli(%64), kontrol grubunun ise 28’i
kadin(%68,3), 1371 erkek(%31,7) ve 30’u evliydi(%46,9). Hastalarin yas ortalamasi
36,28+11,87, akrabalarinki 37,86+15,32 ve kontrollerinki 35,76+12,53 seklindeydi.
Egitim siirelerine bakildiginda ise, her grubun ortalama siiresi sirasiyla 10,27+4,43,
11,34+4,35 ve 11,20+3,60 olarak bulundu. Gruplar arasinda cinsiyet, medeni durum
ve egitim diizeyleri arasinda anlamli bir fark yoktu(sirastyla x*=2,745, x* =1,351,
F=0,363; p>0,05).

OKB hastalarinda hastaligin ortalama baglangic yasi 25,22+10,53; hastalik
stiresi  11,05+7,99 olarak saptandi. Tibbi Oykiileri incelendiginde hastalarin
8’1inin(%11,9) bir kez, 12’sinin(%17,9) ise iki veya daha fazla sayida hastane yatis
Oykiisiiniin oldugu gortldii.(ortalama yatis sayis1 0,83+1,76)

Tedavi protokolleri degerlendirildiginde, 19 hastanin sadece antidepresan(ort.
giinlik doz fluoksetin 37,3mg, fluoksamin 244,4mg, sertralin 147,3mg, paroksetin
43,3mg, sitalopram 40mg, klomipramin 157,5mg, venlafaksin 150mg, duloksetin
60mg, mirtazapin 15mg), 46 hastanin ise antidepresan ile birlikte antipsikotik(ort.
giinlik doz aripiprazol 11,04mg, ketiapin 191,9mg, olanzapin 5mg, risperidon
1,75mg, haloperidol 2,5mg, amisiilprid 175mg, pimozid 1mg) ilag kullandigi, 2
hastanin da heniiz tedavi almadiklar1 saptandi. Giiglendirme tedavisinde 6 hastada
duygudurum diizenleyiciler(ort. giinlik doz lamotrijin 242,8mg, lityum 900mg), 1
hastada metilfenidat 20mg/g, 1 hastada klonezapam 1mg/g ve 1 hastada da buspiron
15mg/g tercih edilmisti.

Her ¢ grup, MOKSL, HAM-D ve HAM-A skorlar1 agisindan
karsilastirildiginda, beklendigi lizere hasta grubunun skorlari, akraba ve kontrol
gruplarindan  anlamli  olarak daha  yiiksekti.(p<0,001) BiDO skorlari
degerlendirildiginde gruplar arasinda anlamli bir fark saptanmazken(p>0,05), BaDO
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alt 6lgeklerine bakildiginda, OKB grubunda dikkatle iliskili diirtiisellik skorlarinin,
akraba grubuna gore yiiksek oldugu saptandi.(p=0,01)(Tablo 1)

Tablo 1: OKB, akraba ve kontrol gruplarina uygulanan klinik degerlendirme dlgek
skorlarinin karsilagtirilmasi

Istatiksel Analiz
Ortalama+Standart sapma ANOVA
OKB Akraba Kontrol

YBOKO

Obsesyon 11,80+4,66

Kompulsiyon 10,85+5,44

MOKSL F df p

Kontrol 4,64£2,44  2,14+198  2,191,9 40,049; 2 <0.00] OKB>Kontrol,
- OKB>Akraba

Temizlik 5824295 332+1,88  3,51+2,11 18,794; 2 <0.001 OKB>Kontrol ,
- OKB>Akraba

Yavashik 3,35+1,78  1,72£138  1,34x1,15 28,131; 2 <0.00] OKB>Kontrol ,
- OKB>Akraba

528+3,48  2,90+1,31  2,82+1,32 18,301; 2 OKB>Kontrol ,

Kusku =0,001 OKB>Akraba

Ruminasyon 237135  1,04£1,17  0,9+1,2 23680;2 g OKB>Kontrol,
- OKB>Akraba

ADDO 5,61+1,53

BiDO 8,49+8,75

BaDO

Toplam 62,1111,44  57,56+8,66  60,31+£9,34 2,918; 2 0,057 ]

Dikkat 16,61+4,28  14,52+3,38 15,02+3,17 4,984; 2 0,008 OKB>Akraba”

Motor 18,85£5,2  18,26+3,45  18,78+3,80 0,288; 2 0,75 ]

Plansizlik 26,65£5,47  24,78+52  26,51+4,18 2,203; 2 011 ]

BiDO 7,58+4,42 594346  6,58+4,46 2,312;2 0,10 ]

HAM-D 6,3124,06  4,06£2,05  3,36+1,71 14,515; 2 <0.00] OKB>Kontrol,
- OKB>Akraba

HAM-A 7,1945,1 5124317 3,87+2.21 9,732; 2 <0.001 OKB>Kontrol ,
- OKB>Akraba

p<0,001

p<0,05

OKB hasta grubu i¢in ayri1 ayri bakilan korelasyon analizlerinde, Klinik
degerlendirme oOlgek skorlar1 ile OK semptomatoloji arasindaki baglanti
incelendiginde, YBOKO obsesyon ve kompulsiyon skorlari ile i¢gdrii, biriktiricilik,
HAM-D ve HAM-A skorlar1 arasinda pozitif korelasyon oldugu saptandi.(p<0,05)
Obsesyon ve kompulsiyon alt tipleri agisindan karsilastirildiginda ise, i¢gorii, BaDO
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toplam, dikkat ve plansizlik ile iligkili alt 6lgek skorlart ile obsesyon ve kompulsiyon
tipleri ile bir iliski oldugu goriildii.(p<0,05)(Tablo 2)

Tablo 2: OKB hastalarinda obsesif-kompulsif semptomatoloji ile klinik
degerlendirme Olgek skorlari arasindaki iligkinin incelenmesi(Pearson korelasyon
analizi)

YBOKO MOKSL
Obsesyon  Kompulsiyon Kontrol Temizlik Yavashk Kusku Ruminasyon
r r r r r r r

ADDO 0,46" 050" 0,29 0,44" 0,23 013 0,28"

BiDO 0,25~ 032" 0,45 0,18 0,11 0,15 0,17

BaDO

Toplam 0,06 0.16 0,28™ 0,18 03" 0.1 0,45

Dikkat 0,10 017 0,39 0,28" 0,36" 0,16 0,52

Motor -0,11 -0,01 0,13 0,09 0,16 0,12 0,23

Plansizhk 0,16 021 0,15 0,08 0,18 -0,03 0,30”

BiDO -0,16 -0,13 0,20 0,28™ 0,22 0,19 0,27

HAM-D 0,46 033" 0,32 0,2 0,377 0,18 0,58"

HAM-A 0,28™ 029" 0,23 0,18 0,24” 0,22 0,45
"p<0,001

p<0,05

Gruplar arasindaki farkin giivenilirligini arttirmak amaciyla, her katilimer igin
durumsal farkindalik testi dogruluk ve cevap siiresi alt parametrelerinin logaritmalar:
alimmistir. Her ii¢ grubun durumsal farkindalik ve olasilikli tersine 6grenme test
skorlart MANOVA kullanilarak karsilastirilmis, sonuglar Tablo 3’de 6zetlenmistir.
Her ne kadar, arastirmacilar durumsal farkindaligin degerlendirilmesinde, dogrulugu
daha ¢ok 6nemseme egiliminde olsalar da ¢alismamizda hem dogruluk hem de cevap
stiresi degerlendirmeye alinmistir. Yapilan istatiksel analizlerin sonucunda, DF 1°de
hem uyaran odakli hem de hedef odakli blokta OKB hastalarinin kontrollere gore
daha kotii performans sergiledikleri gozlenmis, DF 2 ve DF 3°de dogruluk acisindan
gruplar arasinda anlamli bir fark saptanmamistir. Biitiin gruplarda DF 1 ve DF 2
asamalarinda hedef ve uyaran odakli bloklar arasinda anlamli bir etkinin oldugu
saptanmistir. DF 1 asamasinda OKB hastalarinda, akrabalarinda ve kontrollerde iki

blok arasinda biiyiik diizeyde etki biiyiikliigii bulunmustur.(sirasiyla Cohen’in d:-
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0,95; -0,94; -1,13 ve r:-0,43; -0,42; -0,49) DF 2 asamasinda ise etki biiyikligi
biiyiik-orta diizeylerindedir.(sirasiyla Cohen’in d:-0,95; -0,56; -0,67 ve r:-0,43; -
0,27; -0,32) Son olarak DF 3 asamasina bakildiginda etki biiyiikliigliniin daha az,
orta-kiigiik diizeylerde oldugu saptanmustir.(sirastyla Cohen’in d:-0,29; -0,25; -0,53
ve r:-0,14; -0,12; -0,26)

Tablo 3: OKB, akraba ve kontrol gruplarina uygulanan durumsal farkindalik test
skorlarinin karsilagtirilmasi

istatiksel Analiz
OrtalamazStandart sapma MANOVA

DF Test Skorlari OKB Akraba Kontrol F df. p

DF 1
Dogruluk nede odaki -0,249+0,11  -0,290+0,11  _0,308+0,10 3,832;2 0,02  OKB<Kontrol"
Dogruluk uyaran odaki -0,157£0,08  .0,191£0,10  -0,205:0,08 3,933;2 0,02  OKB<Kontrol"
ZAMAN heaet i 3741018 3667:0,15  3,63820,12 60832  opo3 OKB-Konirol
Zaman uyaran odakh 3,770£0,15  3,723+0,14  3,707+0,13 2,777;2 0,06 )

DF 2
Dogruluk neget odakn -0,168+0,09  -0,179+0,07  -0,191+0,08 0,907;2 0,40 B
Dogruluk uyaran odakh -0,134£0,06  -0,142+0,06  -0,143+0,06 0,306;2 073 B}
Zaman hedef odaki 3,778+0,17  3,729+0,15  3,692:0,09 4,479;2 0013  OKB>Kontrol"
Zaman uyaran odaki 3,788£0,18 3737014  3,708+0,11 3,632;2 0,02  OKB>Kontrol"

DF 3
Dogruluk nedef odakn 1,861+0,10 1,803+0,16 1,822+0,12 2,973;2 0,054 _
Dogruluk uyaran odakh 1,89240,11  1,840+0,13  1,87540,07 2,789;2 0,06 N
Zaman hedef odaki 3,73120,14  3,680+0,16  3,669+0,13 2,564;2 0,08 )
Zaman uyaran odaki 3,718£0,15  3,699+0,15  3,6550,11 2,516;2 0,08 N

"p<0,05

34



20 18
= i -16
= ]
) -]
8 <}
E E <174
H 8
T -3
-l 5
& o] i
©
g ]
H £ 1o
s 5
£ ©
S T
30 O
-211
T T T T T T
OKB AKRABA KONTROL OKB AKRABA KONTROL
-85 BES
— 1709 =
= 1364
s 3
o o
w 175 c
[T} ®
- & -1
z 3
o~ 180
& L
& 5
E 1857 E
s s
t ]
T
o o] o
1957 - 1447
T T T T
OKB AKRABA KONTROL OKB AKR‘ABA KON'i'ROL
1809
1,88
= S 159
=
s 3
o ° 1,881
w c 188
5.
% 1,64 >
© 2 g
w bl
H [
=]
E s
5 £ 1o
S ieq 8
£ ]
o t
o 1857
1,80 1,84
T T T T T T
OKB AKRABA KONTROL OKB AKRABA KONTROL

Sekil 5. Gruplarin durumsal farkindalik-dogruluk puanlarinin karsilastirilmasi

Olasilikl1 tersine 6grenme test sonuglart degerlendirildiginde, OKB hasta grubu
ile hem akraba hem de kontrol grubu arasinda toplam deneme sayisi, her bloktaki
ortalama deneme sayist ve her kural degisimi i¢in saptanan ortalama hata sayisi

acisindan anlamli bir farklilik oldugu saptanmistir(Tablo 4).

Ayrica az i¢gorilii ve i¢goriisii iyl olan OKB hastalar1 arasinda her iki
norokognitif test performansi agisindan degerlendirilmis, anlamli bir farklilik

bulunmamustir.(p>0,05)
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Tablo 4: OKB, akraba ve kontrol gruplarina uygulanan olasilikl tersine 6grenme test
skorlarinin karsilagtirilmasi

istatiksel Analiz
Ortalama+Standart sapma MANOVA
OTOT Skorlart OKB Akraba Kontrol F df. b
Toplam deneme 785,94+11542  735,68460,52  730,90+33,45 7,435:2 0,001 OKB>Kontrol’
’ ’ e ' OKB>Akraba
Dogru deneme 552,02£11,076  550,88+11,18  552,54+14,34 0,233;2 0,793
Dogru deneme/blok 13,80+0,27 13,78+0,30 13,8140,35 0,129;2 0,879
Toplam deneme/blok 19,64+2,88 18,39+1,51 18,27+0,83 7,437;2 0,001 0KB>K0ntr01:
OKB>Akraba
Ort. hata/kural degigimi  5-84£2,089 4,62+1,43 4,45+0,90 7,387:2 0,001 8%1‘;‘1’3;?;
p<0,05
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Sekil 6. Gruplarin olasilikli tersine 6grenme puanlarinin karsilastirilmasi
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OKB grubunda, yas ve egitim siiresi kontrol altina alinarak durumsal
farkindalik ve olasilikli tersine Ogrenmenin, OK semptomatoloji ile iligkisi
incelendiginde, her iki test performansi1 da YBOKO obsesyon ve kompulsiyon
skorlar ile iligki gostermiyordu. Obsesyon ve kompulsiyon alt tiplerine bakildiginda,
durumsal farkindaligim DF 1 asamasinda yavaslik ve ruminasyon ile pozitif
korelasyon gosterdigi saptanirken, olasilikli tersine 6grenme ile obsesyon ve

kompulsiyon alt tipleri arasinda her hangi bir iliski saptanmadi.(Tablo 5)

Tablo 5: OKB hastalarinda durumsal farkindalik ve olasilikli tersine 6grenme ile
obsesif-kompulsif ~ semptomatoloji  arasindaki iliskinin  incelenmesi(Parsiyel
korelasyon analizi)

YBOKO MOKSL
Obsesyon  Kompulsiyon  Kontrol Temizlik Yavashk Kusku Ruminasyon

Dur. Farki. Testi r r r r r r r
DF 1
Dogruluk neger odan 0,155 0,118 0,143 0,189 0275" 0,082 0,307
DogruluK uyaran odakn 0,201 0,170 0,138 0,152 0,270 0,046 0,353
Zaman hedef odakh 0,130 0,041 -0,126 0,012 0,034 0,030 0,058
Zaman uyaran odakh 0,042 -0,014 -0,100 0,031 0,040 0,073 0,054
DF 2
Dogruluk heder odakn -0,128 -0,064 0,141 0,128 0,240 0,065 0,206
Dogruluk uyaran odaki -0,045 -0,017 0,021 -0,101 -0,026  -0,063 0,151
Zaman nedef odaki 0,002 -0,074 -0,043 0,072 0,107 0,007 0,161
Zaman uyaran odakh 0,009 -0,060 -0,017 0,159 0,033 0,201 0,051
DF 3
Dogruluk nedef odakn 0,164 0,176 0,069 0,138 0,082 0,063 0,084
Dogruluk uyaran odakn 0,286" 0,198 0,142 0,026 0,170 0,121 0,225
Zaman nedef odaki 0,141 0,189 0,040 0,117 0,100 0,212 0,223
Zaman uyaran odakh 0,026 0,060 -0,010 0,047 0,015 0,215 0,034
oToT
Toplam deneme -0,105 -0,097 0,086 -0,153 -0,025 0,227 0,112
Dogru deneme 0,074 0,018 -0,086 -0,110 0,063  -0,101 -0,047
Dogru deneme/blok 0,075 0,018 -0,086 -0,109 -0,063  -0,101 -0,046
Toplam deneme/blok -0,105 -0,097 0,086 -0,153 0,025 0,227 0,112
Ort. hata/kural degisimi ~ -0,116 -0,102 0,098 0,144 0,018 0,243 0,120
*p<0,05

Son olarak, klinik degiskenler ile norokognitif testler arasindaki iligki

incelendi. Yapilan ilk parsiyel korelasyon analizine gore, DF 1 ve DF 2 agsamasinin
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hedef odakli performanslar1 ile sizotipi, dikkat ve motor alanlardaki diirtlisellik
skorlarinin  korelasyon gdsterdigi saptandi. Ancak, sizotipi ile diirtiiselligin
norokognitif testler iizerindeki etkileri dikkate alinarak, birinin esdegisken alindigi
sonraki korelasyon analizlerinde hem sizotipinin hem de diirtiiselligin DF 2
asamasinin hedef odakli performansi ile gosterdikleri korelasyonun devam etmedigi
gozlendi.(p>0,05) Bunun yaninda sizotipi ile DF 1 asamasinin hedef ve uyaran
odakl1 performanslar arasindaki iliskinin siirdiigii saptandi.(sirastyla r:0,39, r:0,31,
p<0,01) Olasilikli tersine 6grenme ile herhangi bir klinik degisken arasinda ise bir
iliski saptanmadi.(Tablo 6)

Tablo 6: OKB hastalarinda durumsal farkindalik ve olasilik tersine 6grenme ile
Klinik degiskenler arasindaki iligkinin incelenmesi(Parsiyel korelasyon analizi)

BaDO

BiDO  ADDO  giipd Toplam Dikkat Motor Plansizhk

Durum. Fark. Testi r r r r r r r
DF 1
Dogruluk heder odakn -0,030 0,161 0,283™ 0,086 0,086 -0,058 0,168
Dogruluk uyaran odaki -0,017 0,217 0,260 0,157 0,152 0,032 0,181
Zaman hedef odakh 0,181 0,113 0,295™ 0,132 0,077 0,125 0,096
Zaman yyaran odakh 0,196 0,063 0,344™ 0,206 0,133 0,249™ 0,091
DF 2
Dogruluk hedger odakn -0,039 -0,055 0,298™ 0,407 0,252 0,434 0,244
Dogruluk uyaran odaks -0,133 0,018 0,056 0,129 0,182 0,082 0,055
Zaman nedef odaki -0,031 0,016 0,145 0,117 0,119 0,162 0,000
Zaman uyaran odakh 0,123 0,093 0,210 0,073 0,038 0,158 -0,026
DF 3
Dogruluk hedger odakn -0,166 0,180 0,053 0,020 0,000 -0,031 0,071
Dogruluk uyaran odaki -0,187 0,108 -0,046 0,099 -0,016 0,024 0,193
Zaman nedef odaki 0,102 0,212 0,352 0,170 0,116 0,171 0,103
Zaman uyaran odakh -0,005 -0,002 0,302™ 0,112 0,058 0,193 0,007
oTOT
Toplam deneme 0,020 -0,217 0,077 0,135 0,087 0,128 0,098
Dogru deneme -0,114 -0,137 -0,114 0,007 0,096 0,018 -0,069
Dogru deneme/blok 0,114 -0,136 0,114 0,008 0,097 0,018 -0,069
Toplam deneme/blok 0,020 -0,217 0,077 0,135 0,087 0,128 0,098
Ort. hata/kural degisimi 0,033 -0,206 0,092 0,137 0,079 0,129 0,108

"p<0,001 " p<0,05
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TARTISMA

Bu caligmada, oncelikli amacimiz OKB’de endofenotipik birer belirteg
olabilecegi diisliniilen durumsal farkindalik ve olasilikli tersine 6grenmeyi, OKB
hastalar1, birinci derece akrabalari ve kontroller arasinda karsilagtirmak, ayrica
icgori, sizotipi, biriktiricilik ve diirtiisellik gibi klinik degiskenlerin kognitif test
performanslar1 iizerine olas1 etkilerini incelemekti. Bildigimiz kadariyla bizim
calismamiz OKB hastalar1 ve onlarin akrabalarinda durumsal farkindalik ve olasilikli

tersine 6grenme test performanslarinin karsilagtirildigi ilk ¢aligmadir.

Durumsal Farkindalik Testi, katilimcidan farkli hedeflerin yerlerinin(DF 1),
kimliklerinin(DF 2) ve hareket dogrultularinin(DF 3) tanimlanmasinin istendigi 3
asamali dinamik bir gorsel izlem testidir. Ayrica testin her asamasi, hem dikkatin
aktif hedef dogrultusunda yonlendirildigi “hedef odakli”, hem de aktif hedefin
cevresel ipuglarmin yonlendirilmesiyle belirlendigi “uyaran odakli” iki bloktan

olusmaktadir.

Calismamizin sonuglari, OKB hastalarinin DF 1 asamasimin hem hedef hem de
uyaran odakli blogunda kontrollerden daha koti performans sergilediklerini
gostermistir. Ayrica anlamlilik diizeyine ulagsmamakla birlikte akrabalarin da
kontrollerden kotii performans sergiledigi saptanan bir diger bulgudur. DF 1 asamasi,
gorsel bir uyaranin sadece lokalizasyonun belirlenmesinin degerlendirildigi primitif
bir siirectir. Hem dikkatin etkin olarak kullanildigi hem de kullanilmadig: iki blokta
da hastalarla kontroller arasinda DF 1 asamasinda fark saptanmis olmasi, OKB’de
dikkatten bagimsiz olarak, alt seviyeki algisal islevlerde bir bozukluk olabilecegini
diisiindiirmektedir. Daha 6nce OKB hastalarinda yapilan gorsel ve isitsel uyarilmig
potansiyel ¢calismalarinda, erken algisal islemleme ile ilgili bozukluklarin gdsterilmis
olmast da bu diisiincemizi desteklemektedir(17-20). Diger yandan tim gruplarda, DF
1 asamasinda katilimcilarin hedef odakli ve uyaran odakli performanslari arasinda
farklilik oldugu goézlenmistir. Bu sonug, Pylyshyn ve Storm’un gelistirdigi ¢oklu
nesne izlem modelinde(140), izlemin dikkatten bagimsiz algisal otomotik bir siire¢
oldugu goriisiyle uyusmamaktadir. Caligmamizda izlenen nesnelerin sadece

lokalizasyonlarini bulma goérevinde bile dikkatin etkili oldugu goriilmektedir.
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DF 2 ve DF 3 asamalarinda, hem OKB hastalari hem de akrabalar kontrollere
gore daha kotii test performansi gosterme egiliminde olmalarina ragmen bu farklilik
anlamhilik seviyesine ulagsmamistir. Hedefin yeri ile tanimlayict 6zelliklerinin
birlestirilmesi, biitiinlestirilmesi ve gelecege yansitilmasini gerektiren bu iki asama,
gorsel-uzamsal ¢alisma bellegi ve daha st diizey kognitif mekanizmalarla yakindan
iligkilidir. Yani, OKB hastalart DF 1 asamasindan daha fazla bilingli farkindalik
gerektiren bu asamalarda, kontrollere daha yakin test performansi sergilemislerdir.
Bu durum, OKB hastalarinin alt seviye bilgi islem siireglerindeki aksakliklari, daha
iist seviyede bilingli bir gayret ile telafi etmeye c¢aligmalarinin bir sonucu
olabilir(141-143). Literatirde, OKB hastalarinda bu disiinceyi destekleyen
norogoriintiileme ¢alismalart da vardir. DF 2 agsamasinda anahtar rol oynayan ¢alisma
belleginin degerlendirildigi bir ¢alismada, OKB hastalarinda frontoparietal bolgede
testle iligkili saptanan hiperaktivitenin kompanzatuar bir silireg oldugu
tartisilmistir(144). Yakin zamanda Vries ve ark. yaptiklart bir diger ¢alismada ise bu
kompanzasyon mekanizmasinin sadece OKB hastalarinda degil, onlarin birinci
derece akrabalarinda da gozlendigi bildirilmistir(77). Bununla birlikte, klinik
gozlemlerimiz de bu varsayimi destekler niteliktedir. Klinikte OKB hastalarinin,
giinliik hayatta rutin olarak tekrarlanan el yikama, ocagi kapatma gibi durumlarda
yagadiklar1  “tam  olmadi” hissini, yaptiklar1 eylemleri bilingli  olarak
ayrintilandirarak(kag defa, nasil yikadigi vb.) gidermeye calistiklarini goriiriiz.
Saglikli kisilerce spontan olarak gerceklestiren eylemlere karsi gelistirilen bu bilingli
farkindalik, OKB hastalarinda saptanan alt seviyedeki algisal bozukluklarin iist
seviyedeki kognitif mekanizmalarla kompanse edildiginin bir gdstergesi
olabilir(145). Ayrica, OKB hastalarnin DF 1 asamasindaki performanslart ile
yavaglik ve ruminasyonla iligkili semptomlarin korelasyon gostermesi de, alt
seviyedeki algisal igslev bozuklugunun obsesyon ve kompulsiyonlarin gelisimindeki

olas1 roliine dikkat ¢eken bir diger bulgudur.

Bildigimiz kadariyla literatirde daha 6nce OKB hastalarinda durumsal
farkindaligin degerlendirildigi tek calisma vardir(16). Bizim sonuglarimiza benzer
sekilde bu g¢alismada da, OKB hastalarinda DF 1 asamasinda bozukluk oldugu
saptanmis, DF 1 performansinin bazi obsesif kompulsif semptomlar ile korelasyon

gosterdigi bildirilmistir. Diger taraftan bu c¢alismada, OKB hastalarinin DF 2
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asamasinda da kontrollerden kotii performans gosterdigi saptanmis olmasina ragmen,
bizim ¢alismamizda bu farklilik istatistiksel anlamlilik seviyesine ulasmamistir. OKB
hastalarmin DF 3 asamasinda kontrollerden belirgin bir farklilik gosterememis
olmasi ise yazarlar tarafindan testin bu asamasinin ¢ok zor olmasi nedeniyle
kontrollerin de iyi performans gosterememeleri ile agiklanmistir. Benzer bir durumun
bizim c¢alismamiz i¢in de gecerli oldugu disiiniilebilir. Bu nedenle ileriki
calismalarda DF testinin bocekli seklinin kullanilmast OKB hastalarinin  ve
yakinlarinin ~ 6zellikle DF 3 asamasindaki performanslarinin = kontrollerle
karsilastirilmasit agisindan DF nin 5 bocekli seklinin kullanilmasindan daha sensitif
olabilir.

Sonug olarak, OKB hastalarinin birinci derece akrabalari, 6zellikle DF 1 ve DF
2 asamalarinda kontrollerle OKB hastalar1 arasinda bir test performansi
gostermiglerdir.(Bkz. Sekil 5, Sekil 6) Ayrica DF 1 asamasinda OKB hastalar1 ve
kontroller arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik varken, OKB hastalar1 ve
akrabalar1 arasinda dogruluk agisindan hi¢ bir anlamli farklilik bulunmamistir. Bu
bulgular, durumsal farkindaligin OKB ig¢in bir endofenotip oldugu hipotezimizi
kismen desteklemektedir. Hipotezimizi destekleyen bir diger bulgu da test sonuglar

ile hastaligin siddeti arasinda bir korelasyon saptanmamasidir.

Calismamiz hem OKB hastalarinda hem de onlarin birinci derece akrabalarinda
durumsal farkindaligin degerlendirildigi ilk ¢alismadir. Elde ettigimiz bu sonug,
OKB hastalarinda yeni bir endofenotip adayina isaret etmekle birlikte, bu alanda

yapilacak yeni ¢aligmalara ihtiyag¢ vardir.

Durumsal farkindaligin klinik degiskenlerle iliskisi incelendiginde, DF 2
asamasinin hedef odakli performans: ile hem sizotipi hem de diirtiisellik skorlar
arasinda negatif bir korelasyon oldugu saptanmistir. Calisma belleginin kilit rol
oynadigi bu asama, dikkatin aktif olarak kullanildigi, bilgilerin depolanarak
birlestirildigi ve biitlinlestirildigi kompleks bir siireci kapsamaktadir. Diger yandan
calismamizda, sizotipi ile dikkat ve motor alanlardaki diirtiisellik skorlar1 da
birbirleri ile iligkili bulunmustur. Bu bulgu, sizotipal semptomlarin diirtiisellik ve
asosyal davranis paterni ile iliskili oldugunu gosteren ¢ok sayida c¢alisma ile

paralellik gostermektedir(146-148). Iki klinik degiskenin durumsal farkindalik
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tizerindeki etkilerini ayr1 ayri hesaplayabilmek amaciyla biri esdegisken alinarak
tekrarlanan korelasyon analizlerinde hem sizotipinin hem de diirtiiselligin DF 2
asamasinin hedef odakli performanslariyla iliskisinin devam etmedigi gozlenmistir.
Bu durum, sizotipi ile diirtiiselligin durumsal farkindaligin ileri asamalarinda
saptanan olumsuz etkilerinin sinerjistik 6zellikte oldugunu gostermektedir. Caligma
bellegi tizerindeki bu sinerjistik etki dopaminerjik sistem araciligl ile ortaya ¢ikmis
olabilir. Daha onceki ¢alismalarda, diirtiisellik seviyesi ile ¢alisma bellegi kapasitesi
arasindaki iliski incelenerek dopaminerjik sistemin rolii tizerinde durulmustur(149).
Cools ve arkadaglarinin impulsif bireylerde yaptiklar1 bir caligmada, katilimcilara bir
D, reseptor agonisti olan bromokriptin verilerek calisma belleginin kapasitesi
degerlendirilmistir. Diirtlisellik seviyesi yliksek olan bireylere bromokriptin
verildiginde, distraktibilitenin azalarak nesne tasarimlarinin sabitlendigi ve daha hizl
giincellendiginin gdzlenmesi, diirtliselligin ¢alisma bellegi {iizerindeki olumsuz
sonuglarini ortaya koymaktadir(150). Bunun yaninda, sizotipal kisilik bozuklugu
olan hastalarda da gorsel-uzamsal calisma belleginde defisitler oldugu
saptanmigtir(151,152). Ayrica bu hastalarda yapilan nérogériintiileme ¢alismalarinda,
ozellikle striatal bolgede olmak iizere dopaminerjik sistemde disfonksiyon oldugu
bildirilmistir(153). Bu ¢alismalar da gbz Oniine alindiginda, bizim calismamizda
gozlenen sizotipi ve dirtliselligin birlikte ¢alisma bellegi ile iliski gdstermeleri

dopaminerjik sistem araciligi ile ortaya ¢ikiyor olabilir.

Diger yandan, sizotipi ile bozulmus durumsal farkindalik iligkisi, diirtiisellikten
bagimsiz olarak durumsal farkindaligin daha erken asamalarinda da gozlenmistir.
Ayni zamanda DF 1’in hedef ve uyaran odakli performanslari da sizotipik
ozelliklerle 1iligskili bulunmustur. Daha oOnceki calismalarda, sizotipal kisilik
bozuklugu olan hastalarda erken algisal islem siireglerde defisitler oldugu
saptanmistir(154). Koychev ve arkadaslarmin bu hastalarda yaptiklari uyarilmis
potansiyel c¢aligmasinda ise, erken gorsel algilama siireglerinde saptanan bu
defisitlerin, hedef ile ilgili ipuglarmin kodlandigi asamadaki bozulmadan
kaynaklandigi bildirilmistir(155). Calismamizda, alt seviye algisal islem siireglerinin
degerlendirildigi DF 1 asamasi ile sizotipal semptomlar arasinda korelasyon
saptanmasi, daha Once yapilan ndrofizyolojik ¢alismalarin sonuglariyla paralellik

gostermektedir.
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Daha onceki c¢alismalarda OKB’nin, inhibitér kontrol ve bilissel esneklikten
sorumlu kortikostriatal devre fonksiyonlarindaki anormalliklerle iliskili olabilecegi
bildirilmistir(156). Bu devrede anahtar rol oynayan orbitofrontal korteks, OKB
hastalarinda yapilan norogoriintiileme calismalarinda fonksiyon bozuklugu en sik
bildirilen beyin bolgesidir(157). OKB hastalarinda orbitofrontal korteks ve striatal
yapilarin iglevsel biitlinliigiiniin degerlendirildigi bir ¢ok ¢aligmada olasilikli tersine
ogrenme testi kullanilmustir(7,13,93,117-119). Olasilikli tersine 6grenme, negatif
geri bildirimle davranis1 degistirebilme esnekligini gosteren onemli bir kognitif
islevdir. Calismamizda, OKB hastalarinin olasiliklt tersine O6grenme test
performanslarinin hem kontrollerle hem de akrabalarla anlamli farklilik gosterdigi
saptanmigtir. Diger gruplarla karsilatirildiginda, OKB hastalarinin kurali 6grenmek
icin daha ¢ok sayida denemeye ihtiya¢ duyduklar1 ve kural degisiminden sonra daha
¢ok sayida tekrarlayict hata yaptiklar1 gézlenmistir. OKB hastalarin negatif bir geri
bildirim aldiktan sonra kurali degistirmekte yasadiklar1 bu zorluk, OKB’da bilissel
esnekligin azaldiginin bir gostergesidir. Daha 6nceki noropsikolojik test ¢alismalari
da bu sonucu desteklemektedir(81). Diger yandan, OKB hastalarinda tersine
O0grenmenin degerlendirildigi ¢alismalarin bir kisminda, hem kural degisikligi sonrasi
goriilen hata sayisinda hem de dogru cevap sayisinda hastalarla kontroller arasinda
fark oldugu bildirilmesine ragmen(13,117) bizim ¢aligmamizda dogru cevap sayilari
acisindan herhangi bir farklilik saptanmamuigtir. Valerius ve arkadaslarmin yaptiklar
bir calismada ise, test performanslari agisindan OKB ile kontroller arasinda fark
saptanmamig ancak reaksiyon siireleri karsilastirildiginda hasta grubunda belirgin
uzama oldugu bildirilmistir(118). Diger yandan reaksiyon siireleri ile kompulsiyon
siddeti arasinda pozitif korelasyon bildiren bu c¢alismanin aksine, bizim
calismamizda test performansi ile semptom siddeti arasinda herhangi bir iliski
saptanmamustir. Bu farkliliklarin  ¢alismalarda kullanilan OKB  gruplarinin

heterojenitesine bagli oldugu diisiiniilebilir.

Literatiirde, hem OKB hastalarimda hem de akrabalarinda olasilikli tersine
O0grenmenin test edildigi bir ¢alisma vardir. Ancak Chamberlain ve arkadaslarinin
tersine 0grenme ile es zamanl yirittiikleri bu nérogdriintiileme calismasinda, daha
¢ok goriintileme bulgularma odaklanilmistir. Bu ¢alismada, sadece OKB

hastalarinda degil, akrabalarinda da lateral orbitofrontal, lateral prefrontal ve parietal
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korteks alanlarinda hipoaktivasyon oldugu saptanmistir(7). Elde edilen bu bulgularla,
tersine 6grenme sirasinda saptanan hipoaktivasyonun sadece bilissel esneklikle
iliskili olmadigi, OKB’nin genetik temelinin anlasilmasinda da Onemli bir
endofenotipik belirte¢ oldugu ileri siirtilmiistiir. Diger yandan katilimcilarin test
performanslarina bakildiginda, bizim ¢alismamizin sonuglariyla benzer sonuglar elde
edilmis, akrabalar ile kontroller arasinda test performanslar1 acgisindan anlamli bir
farklilik saptanmamistir. Yazarlar, bu bulguyu katilimcilarin goriintiileme oncesi
testle 1ilgili alistirma yapmalariyla iligskilendirmislerse de bizim c¢alismamizda

katilimcilar testle ilk defa karsilagsmalarina ragmen sonug¢ degismemistir.

Sonug olarak, calismamizda elde edilen bu bulgular, OKB hastalarinda
olasilikli tersine Ogrenmenin azaldigini dogrulamakla birlikte, OKB igin bir
endofenotip oldugu hipotezini desteklememektedir. Ancak ¢alismamiz bu alanda her
3 grupta da test performanslarinin karsilastirildigi ve klinik degiskenlerle iligkisinin
incelendigi ilk ¢alismadir. Bu sonuglarin dogrulanabilmesi i¢gin OKB hastalari ile 1.
derece akrabalarinda olasilikli tersine 6grenme test performanslarinin karsilastirildig

yeni ¢aligmalarin yapilmasina ihtiyag vardir.

Olasilikl1 tersine 6grenmenin klinik degiskenler ile iliskisi incelendiginde, test
performansi ile hicbir klinik degiskenin korelasyon gostermedigi saptanmistir. Bizim
bildigimiz kadariyla literatlirde biriktiricilik semptomlar1 olan OKB hastalarinda
tersine O0grenmeyi degerlendiren bugiine kadar sadece bir c¢alisma vardir. Bu
calismada da bizim ¢alismamiza benzer sekilde biriktiricilik semptomlari ile tersine
ogrenme performansi arasinda iligki bulunmamistir(158). Gelecekte, kompulsif
biriktiriciler ile diger OKB hastalarinda olasilikli tersine 6grenmenin karsilastirildig:
yeni ¢alismalarin yapilmasi, biriktiriciligin nérobiyolojik temellerinin anlagilmasina

katki saglayabilir.

OKB hastalarinda norokognitif profilin incelendigi ¢aligmalarda test
performansi tizerine etkisi oldugu gosterilen bir diger klinik degisken de i¢goriidiir.
Icgoriisii az olan OKB hastalarinin genel olarak nérokognitif testlerde daha kotii
performans gostermeye egilimli olduklar1 bildirilmistir(159,160). Calismamizdaki
OKB hastalarmin iggoriileri ile Durumsal Farkindalik ve Olasilikli Tersine Ogrenme

Test performanslar1 arasinda anlamli bir iliski bulunmamistir. Ayrica iyi i¢gorilii ve
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kotii iggoriilii hastalarin her iki testteki performanslar1 da birbirlerinden farkl
bulunmamistir. Bu durum bu testlerdeki performans agisindan i¢goriiniin belirleyici
olmadigmi diisiindiirmektedir. Bu bulgu bu testler agisindan iki hasta grubunu
karsilagtiran ilk ¢alisma olmasi nedeniyle 6nemlidir. Fakat bu bulgularin, yeni

calismalar tarafindan dogrulanmasi gerekmektedir.

Calismamizda ayrica i¢gdriisii az olan OKB hastalarinda literatiirle uyumlu
olarak obsesif kompulsif belirtilerin daha siddetli oldugu ve biriktirme
kompulsiyonun daha sik goriildiigii gozlenmistir(161). Bu sonug, DSM-5te de
vurgulanan i¢gorii degiskeninin OKB’de klinik 6zellikler agisindan farkli alt gruplar

olusturulmasinda uygun bir degisken oldugunu bir kez daha gostermistir.

Hollander(162) tarafindan tanimlanan impulsif-kompulsif siireklilik skalasiyla
birlikte, son yillarda OKB ile diirtiisellik arasindaki iligskiyi inceleyen ¢ok sayida
calisma yapilmistir. Her ne kadar diirtii kontrol bozukluklar: ile OKB iki zit kutup
gibi goriinse de, bu hastalarda impulsif davraniglarla kompulsif davraniglarin siklikla
birliktelik gosterdigi bildirilmistir(163). OKB hastalarinda diirtiisellik seviyelerinin
degerlendirildigi calismalarin bazilarinda, hastalar ile kontroller arasinda fark
saptanmazken(164), ¢ogunlukla dikkat ve plansizlikla iligkili alt Ol¢eklerde
kontrollerden daha diirtiisel olduklar1 bildirilmistir(165-168). Bizim ¢alismamizda
OKB hastalari ile kontroller arasinda diirtiisellik seviyeleri agisindan anlamli bir fark
saptanmamistir. Ancak onceki caligmalarla benzer sekilde, 6zellikle dikkat ile iliskili
diirtisellik skorlar1 ile obsesif-kompulsif belirtilerin bir ¢ogu arasinda pozitif
korelasyon oldugu saptanmistir(164,169). Kontrol etme, temizlik, yavaslik ve
ruminasyonla iligkili semptomlara ek olarak biriktiriciligin de dikkat alanindaki
diirtiisellik seviyeleri ile iliskili oldugu saptanan bir diger bulgudur. Yakin zamanda
geng eriskinlerde yapilan genis capli bir calismada, biriktiriciligin yiiksek diirtiisellik
skorlart ile iligki oldugu bildirilmistir. Ayrica bu ¢aligmada, biriktiricilerde yapilan
norokognitif testlerde saptanan dikkat, yanit inhibisyonu ve karar verme
sireglerindeki defisitlerin, dikkat ve motor alanda gozlenen diirtiisellikten
kaynaklanabilecegi One strilmiistiir(170). Daha 6nce yapilan bazi g¢alismalarda,
OKB hastalarinda eslik eden impulsif ozelliklerin kotii klinik gidisle iligkili
olabilecegi ve semptom siddetiyle korelasyon gosterdigi bildirilmistir(25,171).

45



Ancak bizim c¢alismamizda obsesif-kompulsif belirtilerin siddeti ile diirtiisellik

skorlar1 arasinda bir korelasyon saptanmamustir.

Bildigimiz kadariyla literatiirde OKB hastalar1 ile onlarin 1. derece
akrabalarinda diirtiisellik seviyelerinin karsilastirildigi bir ¢alisma vardir. Ettelt ve
arkadaglarinin  yaptiklar1 bu ¢alismada, bizim sonug¢larimiza benzer sekilde
akrabalarla kontroller arasinda anlamli bir fark saptanmamistir(169). Elde edilen bu

sonug, diirtiiselligin OKB i¢in ailesel bir risk faktorii olmadigini diisiindiirmektedir.

Bu calismanin bazi kisitliliklart mevcuttur. Oncelikle ¢alismamizin 6rneklemi
goreceli olarak kiiciik olup bu durum istatistiksel testlerin giiclinii azaltmis olabilir.
Ayrica fenotipik olarak oldukc¢a heterojen bir hastalik olan OKB’de daha oOnce
yapilan endofenotip ¢alismalari, biriktiricilik dislanarak, genellikle yikama ve
kontrol etme kompulsiyonlart olan OKB hastalarinda yapilmistir(72). Bizim
calismamizda heterojenitesi yiliksek olan bir 6rneklemin segilmesi hem bir kisitlilik
hem de endofenotip adaylar1 ile semptom gruplarmin iligkisinin degerlendirilmesine
olanak saglayan bir avantajdir. Calismamizin diger bir kisitliligi da hastalarin ilag
tedavisi altinda olmalaridir. Ancak literatiir de OKB hastalarinda saptanan kognitif
defisitlerin semptomlara sekonder gelismedigi ve tedavi sonrasinda da devam ettigini

bildiren ¢alismalar vardir(172).

Bu calismada, biz durumsal farkindalik ve olasilikli tersine Ogrenmenin
OKB’de endofenotipik birer belirteg olup olmadiklarin1 arastirmaya calistik.
Bulgularimiz, durumsal farkindaligin hem obsesif kompulsif semptomatojinin
gelisiminde rolii oldugunu hem de OKB i¢in bir endofenotip aday1 olabilecegini
gostermistir. Diger yandan olasilikli tersine 6grenme ile ilgili bulgularimiz, OKB
hastalarinda biligsel esnekligin degerlendirilmesinde 6nemli bir kognitif islev
oldugunu gostermekle birlikte OKB i¢in bir endofenotip adayr oldugunu séylemek
icin yeterli degildir. Bu alanda, daha genis orneklemli galismalarin yapilmasina

ithtiyag¢ oldugu goriilmektedir.

46



SONUCLAR

Calismamizda, durumsal farkindaligin ilk asamasinda OKB hastalarinin hem
uyaran hem de hedef odakli performanslarinin kontrollerden daha koti,

akrabalarinkine benzer oldugu saptandi.

Durumsal farkindaliin ileri agamalarinda ii¢ grubun da birbirine benzer test

performansi gosterdikleri saptandi.

DF 1 ve DF 2 asamalarinda tiim gruplarda hedef ve uyaran odakli bloklar

arasinda anlamli bir etkinin oldugu saptandi.

DF 1 asamasinin hem uyaran hem de hedefli odakli performanslarinin sizotipi,

yavaglik ve ruminasyon semptom gruplariyla iliskili oldugu saptandi.

Sizotipi ile dikkat ve motor alanlardaki diirtliselligin DF 2 asamasinin hedef

odakl1 performanst ile iligkili oldugu saptandi.

Olasilikli tersine 6grenme testinde, toplam deneme, her blok igin ortalama
deneme ve kural degisiminden sonra saptanan ortalama hata sayilar1 agisindan OKB
hastalarinin hem akrabalardan hem de kontrollerden daha kotii performans

sergiledikleri saptandi.

Az iggoriilii ve i¢goriisii iyl olan OKB hastalarinin hem durumsal farkindalik
hem de olasilikl1 tersine 6grenme testlerinde benzer test performansi gosterdikleri

saptandi.

OKB hastalarinin depresyon ve anksiyete diizeylerinin hem akrabalardan hem
de kontrollerden anlamli diizeyde daha yiiksek ve semptom siddeti ile iligkili oldugu

saptandi.

Az iggorilii OKB hastalarinda, obsesif-kompulsif belirtilerin daha siddetli
oldugu, kontrol, temizlik ve ruminasyon semptom gruplariyla iliskili oldugu

saptandi.
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Biriktiriciligi olan OKB hastalarinda, obsesif-kompulsif belirtilerin daha
siddetli, i¢goriilerinin daha az ve dikkat alanindaki diirtiisellik seviyelerinin daha

yiiksek oldugu saptandi.

Sizotipik ozellikler gosteren OKB hastalarmin dikkat ve motor alanlardaki
diirtiisellik seviyelerinin daha yiiksek oldugu, sizotipinin temizlik ve ruminasyon

semptom gruplariyla iligkili oldugu saptandi.

Dikkat alanindaki diirtiiselligin, kontrol, temizlik ve yavashk semptom
gruplariyla, ruminasyonun ise hem dikkat hem de plansizlik alanindaki diirtiisellik ile

iligski oldugu saptanda.
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EKLER

EK1

Sosyodemografik Veri Formu

Adi-soyadi:

Yasi:

Cinsiyeti;

Medeni durum:

Egitim suresi:

Baslangic yasi:

Hastalik siresi:

Hastanede yatis sayisi:
Komeorbid psikiyatrik hastalik:
Ek hastalk:

Suanda kullandigi ilaglar:

Y-BOCS obs:
Y-BOCS komp:
Maudsley:
HAM-D:
HAM-A:
Biriktiricilik Olc:
OVIS:

Bityiisel DO:

Barratt:
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EK 2

| Hastanin Ad, Soyadi: || Tarih:

| Hastanin Yasi ve Cinsiyeti: || Degerlendirici:

YALE-BROWN OBSESYON KOMPULSIYON OLCEGI

(Y-BOCS)

Puan

1. OBSESIF DUSUNCELERLE GEGCEN ZAMAN (0-4) D
2. OBSESIF DUSUNCELERIN YASAMI ETKILEMESI (0-4) :
3. OBSESIF DUSUNCELERLE BIRLIKTE OLAN RAHATSIZLIK HISSI (0-4) :
4. OBSESIF DUSUNCELERE DIRENG GOSTERME (0-4) :
5. OBSESIF DUSUNCELER UZERINDEKI KONTROLUN DERECESI (0-4) :
6. KOMPULSIF DAVRANISLAR ICIN HARCANAN SURE (0-4) D
7. KOMPULSIF DAVRANISLARIN YASAMI ETKILEMESI (0-4) :
8. KOMPULSIF DAVRANISLA BIRLIKTE OLAN RAHATSIZLIK HiSSi (0-4) :
9. KOMPULSIF HAREKETLERE DIRENC GOSTERME (0-4) :
10. KOMPULSIF DAVRANISLAR UZERINDEKI KONTROLUN DERECEST (0-4) D
11. HASTANIN OBSESYON VE KOMPULSIYONLARINA BAKIS AGISI (0-4) D
12. KACINMA (0-4) :
13. KARARSIZLIGIN DERECESI (0-4) :
14. ASIRI SORUMLULUK DUYMA (0-4) D
15. HAREKETLERDE BELIRGIN AZALMA VE RAHATSIZLIK HiSSI (0-4) :
16. PATALOJIK KUSKU (0-4) :
17. GENEL SIDDET (0-6) :
18. GENEL DUZELME (0-6) :
19. GUVENILIRLIK (0-3) :

TOPLAM PUAN
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EK3

MAUDSLEY OBSESIF KOMPULSIF SORU LISTESI

Asagidaki cumleleri dikkatle okuyunuz. Size uygunsa “DOGRU”yu uygun degilse “YANLIS”I daire icin

alimiz. Lutfen sorulann hepsini cevaplandiriniz.

DOGRU YANLIS
1. Bana bir hastalk bulasir korkusuyla herkesin kullandig
telefonlan kullanmaktan kacininm.
2. Sik sik hosa gitmeyen seyler dusianir, onlan zihnimden
uzaklastirmakta gigliik cekerim.
Diirtistliige herkesten cok énem veririm
isleri zamaninda bitiremedigim icin cogu kez ge¢ kalinm.

Bir hayvana dokununca hastalik bulasir diye kaygilaninim.

e v kW

Sik sik havagazini, su musluklarini ve kapilan birkag kez

kontrol ederim.

7.  Degismez kurallanm vardir.

8.  Aklima takilan nahos diistinceler hemen her giin beni rahatsiz
eder.

9.  Kaza ile bir baskasina carptigimda rahatsiz olurum.

10. Her gin yaptizim basit giinliik islerden bile emin olamam.

11. Cocukken annem de babam da beni fazla sikmazlard..

12.  Baz seyleri tekrar tekrar yaptigim icin isimde geri kaldigim
oluyor.

13. Cok fazla sabun kullanirim.

14. Bana gore bazi sayilar son derece ugursuzdur,

15.  Mektuplan postalamadan once onlan tekrar tekrar kontrol
ederim.

16.  Sabahlan giyinmek icin uzun zaman harcarim.

17. Temizlige asin diskinim.

18.  Aynntilara gereginden fazla dikkat ederim.

19.  Pis tuvaletlere giremem.

20,  Esas sorunum hazi seyleri tekrar tekrar kontrol etmemdir.

21.  Mikrop kapmaktan ve hastalanmaktan korkar ve kaygilaninm.
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22,
23.
24,
25.
26.
27.
28.

29,
30.

31

32,
33.

34,
35.

36.

37.

Bazi seyleri birden fazla kontrol ederim.

Gunlik islerimi belirli bir programa gore yapanm.

Paraya dokunduktan sonra ellerimi kirli hissederim.

Alistigim isi yaparken bile kac kere yaptigimi sayrim.

Sabahlan elimi ylziimi yikamak cok zamanimi alir.

Cok miktarda mikrop dldiricd ilag kullaninim.

Her giin bazi seyleri tekrar tekrar kontrol etmek bana zaman
kaybettirir.

Geceleri giyeceklerimi katlayip asmak uzun zamanimi alir.
Dikkatle yaptigim bir isin bile tam dogru olup olmadigina
emin olamam.

Kendimi toparlayamadigim icin glnler, haftalar, hatta aylarca
hichir seye el siirmedigim olur.

En blylk miicadelelerimi kendimle yaparim.

Cogu zaman biylk bir hata ya da kétuliik yvaptigim duygusuna
kapilinm.

Sik sik kendime birseyleri dert edinirim.

Onemsiz ufak seylerde bile karar verip ise girismeden dnce
durup dustnirim.

Reklamlardaki ampuller gibi &nemsiz  seyleri sayma
aliskanhgim vardir.

Bazen oOnemsiz distnceler aklima takihr ve beni glinlerce

rahatsiz eder.
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EK 4
Ad ve Soyad: Tarih:

ASIRI DEGER VERILMIS DUSUNCE OLCEGI

Hastanmn bugiin de dahil olmak iizere gecen hafta icinde var oldugunu ifade ettigi
obsesyon ve/veva kompulsiyonlar i¢in asagidaki sorular yamtlayimz.

Hastada gecen hafta meveut olan temel inanci belirtiniz. Bu. puanlamaci tarafindan
vapilan degerlendirmeye gére. hastada en yogun sikimti va da sosyal ve mesleki
islevsellikte en ciddi bozulmaya yol acmis olan bir inan¢ olmalidir (6rn: hastaneyi
ziyaret eftikten sonra uygun bi¢imde vikanmazsam AIDS oluwrum: evden ¢ikarken
sobay1 kontrol etmezsem evim yanabilir; topladiklarimi atarsam énemli bilgileri
kaybedebilirim: cekici degilim: burnum sekilsiz: benim kompleksim sivilcelerimdir.
vb.). Puanlar hastamin inan¢larim yansitmalidir (6rn: hasta inancim ne kadar mantikli
buluyor: korkulan sonuclari énlemede kompulsiyonlar ne kadar etkili. vb.). Yalmz
obsesif kompulsif bozuklukla ilgili olan inanci belirtiniz. Biitiin maddeleri
hastanm inancim degerlendirmenize gore puanlayimz. inanem, siddeti, mantikh
olup olmadig gibi cesitli yonlerini degerlendirmek icin her kategorinin altinda
ver alan ii¢ sorudan vararlanabilirsiniz.

Asagida. temel inanci belirtiniz:

Hastayi her bir madde ic¢in puanlarken. hastamn 6zgiil mnancuu gézoniine aln. Orn:
hastaneye giderseniz. ATIDS olacagimiza dair inanciniz ne kadar giiclii?

1) INANCIN SIDDETI

Bugiin de dahil olmak iizere gecen hafta:

Bu inancin dogru olduguna ne kadar kuvvetle inanmiyorsunuz?
Bu inancin dogiu oldugundan ne kadar eminsiniz?
Inanciniz siz va da baska birisi tarafindan sarsilabilir mi?

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Inang Inang Inang Inang Inang Inang
cok zawif oldukca zayif giiclii olmaktan  zawif olmaktan oldukca giiclii cok giiclia
ziyade zayif ziyade giicli

(Cok zayiftan cok giiclitye dogru giden derecelendirme. inancin dogru olma olasiligina

isaret etmektedir. Om.. cok zayif diisiik bir olasihiga: ¢ok giiclii yitksek bir olasiliga
karsilik gelir.)
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Ad ve Soyad: Tarih:

Puanlama maddesi 1:
2) INANCIN AKLA UYGUNLUGU
Bugiin de dahil olmak iizere gecen hafta:

Inancimz ne kadar akla uygun?
Inancimz dogrulanabilir ya da makul gériilebilir mi?
Inancimz mantikli ya da akla uygun gérimniiyor mu?

1 2 3 4 5 6 7 8 10

| | | | | | | | |

[ [ [ [ [ [ [ [ [
Tiimiiyle Hemen hemen Cok mantiklidan Az mantikhidan Hemen hemen Tiimiiyle
mantiksiz mantiksiz daha az1 daha fazlasi mantikls mantikls

Puanlama maddesi 2:

3) GECEN HAFTA INANCIN EN DUSUK SIDDETI

Gegen hafta i¢in. bu inancimn siddetine vereceginiz en diisiik puan nedir?
Gegen hafta inancimz ne kadar zayifladi?

Gegen hafta bir an icin bile olsa. bu inancin dogr olup olmadiz konusunda kusku

duydugunuz zamanlar oldu mu? Eger dyleyse, bu konuda biraz daha fazla konusun.

| 2 3 4 5 6 7 8 10
| | | | | | | |
[ | | | | [ | |
Inang Inang Inang Inang Inang Inang
cok zayif oldukca zayif giicli olmaktan  zayif olmaktan oldukca giicli cok giighi
ziyade zayif zivade giiclii
Puanlama maddesi 3:
4) GECEN HAFTA INANCIN EN YUKSEK SiDDETI
Gegen hafta icin, bu inancm siddetine vereceginiz en yiksek puan nedir?
Gegen hafta inancimz ne kadar kuvvetlendi?
Gegen hafta inancimzdan ne kadar emindiniz?
1 2 3 4 5 6 7 8 10
| | | | | | | | |
[ [ [ [ [ [ [ [ |
Inang Inang Inang Tnang Inang Inang
cok zayif oldukca zanf giicli olmaktan  zavif olmaktan oldukea giiclin cok giiglia

ziyade zayif ziyade giiglii

Puanlama maddesi 4:
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Ad ve Soyad: Tarih:

5) INANCIN DOGRULUGU

Bugiin de dahil olmak iizere gecen hafta:

Inanciniz ne kadar kesin?

Inanciniz ne kadar dogru?

Inanciniz ne oranda yanlis?

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
| | | | | | | | |

[ | | I I [ | | |

Tiimiiyle Hemen hemen Cok dogrudan Az dogrudan Hemen hemen Tiimiiy
dogru degil dogru degil daha az1 daha fazlast dogm dogm
Puanlama maddesi 5:

6) INANCIN BASKALARI TARAFINDAN PAYLASILMASININ BOYUTU
Toplumdaki diger insanlarin sizinle ayni inanca sahip olmalar1 ne kadar miimkindiir?
Bagkalar1 inanciniza ne oranda katilmaktalar?

Baskalar1 inancimizi ne boyutta paylasiyorlar?

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
| | | | | | | | |

[ | | I I [ | | |

Tiimiiyle Hemen hemen Cok uyusmadan Az uyugmadan Hemen hemen Tiimiiy
uyusmama uyugmama daha az1 daha fazlasi uyusma uyusma

Puanlama maddesi 6:

7) BASKALARININ BENZER YA DA

OLMALARI

Baskalari sizinle aym inanci paylasiyor mu? Evet

FARKLI BIiR INANCA SAHIP

Hayw

Hasta evet yanit1 vermisse 7a’ya, hayir yaniti vermisse 7b’ye geciniz,

7a) BASKALARININ AYNI INANCA SAHIP OLMALARI

Baskalarmn inancuuza katildigi diisiindiigiiniize goére. bu kisilerin inancimz
hakkinda sizin kadar bilgili oldugunu diistiniiyor musunuz?
Diger insanlarin bu inan¢ hakkinda sizin kadar bilgili olduguna ne kadar

inantyorsunuz?

Baskalarmn bu inane¢ hakkinda sizin kadar bilgili olduguna inamyor musunuz?
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Ad ve Soyad: Tarih:

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

| | | | | | | | | |

[ [ [ [ [ [ [ [ [ |
Tiimiiyle Biraz Az bilgihden Cok bilgiliden Hemen hemen Bilgisi
bilgisiz bilgisiz daha fazlas: daha az1 kendisi kadar bilgih kendisiyle aym

Puanlama maddesi 7a:
7b) BASKALARININ FARKII INAN CLARININ OLMASI

Bagkalarmn size katilmadiklari distindiigiiniize gore. bu inan¢ hakkinda sizden
daha az bilgili olduklarim diisiniiyor musunuz?

Diger insanlarin bu imang¢ hakkinda sizden daha az bilgili olduguna ne kadar
mmamyorsunuz ?

Bagkalarmun bu inang hakkinda sizden daha az bilgili olduguna inamyor musunuz?

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

| | | | | ] | | | |
[ [ [ [ [ [ [ [ [ |
Bilgist Hemen hemen Cok bilgiliden Az bilgiliden Biraz Tiimiiyle
kendisiyvle ayni  kendisi kadar bilgili daha az1 daha fazlas: bilgisiz bilgisiz

Puanlama maddesi 7b:

8) KOMPULSIYONLARIN ETKILILIGI

Bugiin de dahil olmak iizere gecen hafta:

Anksiyete disindaki olumsuz sonuclar énlemede kompulsiyonlar/térensel davranislar
ne kadar etkili?

Korkulan sonucu durdurmada kompulsivonlarinizin herhangi bir etkisi var nu?
Kompulsivonlarimzin olumsuz sonuglar: énlemeye vardimc: olabilmesi miimkiin mii?

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

| | | | | | | | | |
| | | I [ [ | | | |
Tiimiiyle Hemen hemen Coketkuden Az etlkuden Hemen hemen Tiimiiyle
etlisiz etkisiz daha azi daha fazlasi etkili etkili

Puanlama maddesi 8:

9) ICGORT
Hastaliginizin bu inanca sahip olmaniza neden oldugunu ne oranda diisiintiyorsunuz?

Inanclarinizin psikolojik ya da psikiyatrik nedenlere bagli olma olasilig1 ne kadardir?
Inancimizin bir hastaliga bagh oldugunu diisiiniiyor musunuz?
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Ad ve Soyad: Tarih:

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
| | | | | | | | |

| | | I I [ | | |
Tiimiiyle Biraz Tersine gire Tersime gire Biraz Timiiyle
olast olas daha fazla olast daha az olast olast degil olast degil
Puanlama maddesi 9:

10) DIRENCIN GUCTU

Inancimizi aklmizdan atmak icin ne kadar enerji harciyorsunuz?

Inancimzi degistirmek icin ne kadar ¢aba harcryorsunuz?

linanaciniza direnmeye kalkisiyor musunuz?

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
| | | | | | | | |

| | | I I [ | | |
Tiimiiyle Epey Az direnmenin - Cok direnmemn Az Hig
direnme direnme daha fazlast daha azi direnme direnmeme

Puanlama maddesi 10:

11) INANCIN SURESI

a) Bu inanca sahip oldugunuz zaman icinde hi¢ dalgalanma oldu mu?
Eger 6yleyse hangi zaman dilimi i¢inde?

Asagidakilerden birini isaretleyin:

Giin Hafta Ay Y1l

b) Geriye déntip baktiginizda ne kadar zamandir bu inancimz var?
Asagidakilerden birini isaretleyin:

Giin

Hafta Ay Yil
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EK5

BIRIKTIRICiLIK DEGERLENDIRME OLCEGI

Lutfen asagidaki maddeleri takip eden sorulan cevaplandirmak icin kullanin

0: Hig

2: Hafif, bazen (haftada birden az) veya az sayida gerekmeyen seyleri satin almak

4: Orta, stirekli olarak (haftada bir ya da iki kez) veya bazen gerekmeyen seyleri satin almak
6: Siddetli, siklikla (haftada bircok defa) veya cok sayida gerekmeyen seyleri satin almak

8: Cok siddetli, cok sik (her giin) veya cok blyik miktarlarda gerekmeyen seyleri satin almak

1- Esyalarin sayisi veya birikmesi nedeniyle evinizdeki odalar kullanmakta zorluk yasadiginiz oluyor
mu?
0 1 2 3 4 5 6 7 8

Zorluk yok Hafif Orta Siddetli Cok siddetli

2- Diger insanlann kurtulmak isteyecegi siradan seyleri elden ¢ikarmakta (veya atmakta, satmakta,
vermekte) ne kadar zorluk yasiyorsunuz?

0 1 2 3 4 5 6 7 8
Zorluk yok Hafif Orta Siddetli Cok siddetli

3- Bedava seyleri bhiriktirmek, ihtivacimiz olmayan veya kullanabileceginizden fazla seyleri satin
almakla ilgili ne l¢iide sorun yasiyorsunuz?
0 1 2 3 4 5 5] 7 8

Hig Hafif Orta Siddetli Cok siddetli

4- Esyalarin birikmesi, bir seyleri elden cikarma zorlugu veya gereginden fazla edinmek - satin almak
ile ilgili olarak ne kadar duygusal stres yasiyorsunuz?

0 1 2 3 4 5 5] 7 8

Hic Hafif Orta Siddetli Cok siddetli

5- Egyalarin birikmesi, bir gseyleri elden ¢ikarma zorlugu veya alma- satin alma yasantimizi (gtnltk
rutin, is, okul veya sosyal aktiviteler, ailesel aktiviteler, ekonomik zorluklar) ne kadar bozuyor?

0 1 2 3 4 5 5] 7 8

Hic Hafif Orta Siddetli Cok siddetli
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EK6

EK: BUYUSEL DUSUNCE OLCEGI

Liitfen asagidaki ctimleler icin dogru ya da yanhs seceneklerinden birini isaretleyiniz.

[ R R R R

~1

23.

24,

25.

26.
27.

28.
29.

30.

Bazi insanlar beni diisiindiiklerinde o insanlarin farkina varabiliyorum.
Insan olmadifima dair anlik duygulara kapilirim.

Zaman zaman kaldinm ¢izgilerine basmaktan korkarim.

Sanirim eger istersem bagkalarinin diigtincelerini okumayi Ggrenebilirim.
Yildiz fallan ve burglar rastlantisal olamayacak kadar sik dogru ¢ikiyor.
Evde kimse olmadif1 halde, bazen eve geldigimde esyalarin yerini
defismis buluyorum.

13 ve 3 gibi sayilarin 6zel giigleri yoktur.*

Arasira TV ya da radyo spikeri benim kendisini dinledigimi biliyormus gibi
aptalca bir hisse kapilmusimdir.

Bagka gezegenlerde yasayanlarin diinyadaki olaylari etkileyebileceklerini
diistindiigtim olmustur.

Bilim adamlari bize UFO’lar konusundaki gercegi agiklamuiyor.

Esyalarin diizenlenis sekliyle (6rnegin bir vitrinde) bana mesajlar verildigi
hissine kapilmigimdir.

Riiyalarimin yalmzca benim aklimun tiriinleri oldugundan asla stiphe etmedim.*
Ugur esyalan iyi sans getirmez.*
Kasetlerimde bazen olan bazen olmayan sesler farkettifim olmusgtur.

Zaman zaman, tammadifim insanlarin, ellerinin hareketleriyle uzaktan beni
etkilediklerini hissetmigimdir.

Olaylar olmadan &nce hemen hemen hig riiyalarini gérmem.*

Bir kisinin yerini bir benzerinin aldif1 hissine kapildifim olmustur.

Sadece haklarinda kotii diisiinerek bagkalarina zarar vermek miimkiin degildir.*
Bazen, géremedigim halde etrafimda bir kétiiligiin varhgini hissediyorum.
Bazen, belli insanlar bana dokundufunda ya da baktifinda enerji kazandigim
ya da kaybettigimi hissederim.

Zaman zaman, tammadifim insanlarin bana asik oldugu diistincesi

aklimdan ge¢mistir.

Bazen, aklmdan gegenlerin gercekte bagka birinin diigtincesi oldugu

hissine kapilmisimdur.

Tanimadigim insanlarla tamstirldifimda, onlart énceden tanimus olabilece§imi
diistindiigiim cok seyrektir.®

Olagandist bazi deneyimlerimi, reenkarnasyon (yeniden hayata dénme)
teorisiyle agiklamak olas1 goztikmiiyor.*

Insanlar sikhikla Syle garip davraniyorlar ki, insan onlarin bir deneyin parcasi
olduklarindan sitiphe ediyor.

Zaman zaman, negatif etkileri uzaklastirmak icin belli batil hareketler yaparim.
Bir seyi sadece cok fazla diigtinerek gergeklesmesine neden olabilecefimi
hissetmigimdir.

Oliilerin ruhlarinin yasayanlan etkileyip etkilemedigini merak etmigimdir.
Bazen, bir profesoriin konferansinin dzellikle benim i¢in hazirlandigini
hissetmigimdir.

Zaman zaman, tammadifim kisilerin diisiincelerimi okuduklarini hissetmisimdir.

*Ters yonlii maddeler
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O Dogru
[ Dogru
(1 Dogru
O Dogru
[ Dogru

[ Dogru
(1 Dogru

O Dogru

[ Dogru
O Dogru

[ Dogru
U Dogru

[ Dogru
O Dogru
[ Dogru
U Dogru
U Dogru
[ Dogru
[ Dogru

[ Dogru
L] Dogru
U Dogru

[ Dogru

[ Dogru

[ Dogru
[ Dogru

[ Dogru
O Dogru

U Dogru
[ Dogru

O Yanlhs
[ Yanlis
O Yanlhs
O Yanlhs
[ Yanhs

[ Yanlis
O Yanls

O Yanlis

O Yanlis
O Yanlig

O Yanlhs
O Yanlig
O Yanlis
O Yanlig

O Yanlhs
O Yanlis
O Yanlhs
[ Yanhs
[ Yanls

[ Yanlis
O] Yanlis
O] Yanlis

O Yanlis

[ Yanlis

O Yanls
O Yanlis

O Yanlis
O Yanlhs

O Yanlig
[ Yanlis



EK7

‘ Hastanin Adi, Soyadi:

H Tarih:

‘ Hastanin Yagi ve Cinsiyeti:

|| Degerlendirici:

HAMILTON DEPRESYON DEGERLENDIRME OLCEGI

Puan
1. DEPRESIF (COKKUN) RUH HALI (1-5) D
2. CALISMA VE ETKINLIKLER (1-5) D
3. GENITAL SEMPTOMLAR (1-3) D
4. SOMATIK SEMPTOMLAR —~-GASTROINTESTINAL (1-3) D
5. KILO KAYBI
A. OZGECMISINI DEGERLENDIRIRKEN (1-4) D
B. GERCEK KiLO DEGiSiMi (1-4) D
6. UYKUSUZLUK (BASLARKEN) (1-3) D
7. UYKUSUZLUK (ORTA) (1-3) D
8. UYKUSUZLUK (GEC) (1-3) D
9. SOMATIK BELIRTILER (GENEL) (1-3) D
10. SUCLULUK DUYGULARI (1-5) D
11. INTIHAR (1-5) D
12. PSISIiK KAYGI (1-5) D
13. SOMATIK KAYGI (1-5) D
14. HIPOKONDRI (1-5) D
15. iCGORU (1-3) D
16. YAVASLAMA (1-5) D
17. AJITASYON (1-5) D
TOPLAM
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EK 8

‘ Hastanin Adi, Soyadi: H Tarih: ‘

‘ Hastanin Yasi ve Cinsiyeti: H Degerlendirici: ‘

HAMILTON ANKSIYETE DEGERLENDIRME OLCEGI (HARS)

Liitfen her konu bashigi icin 0-4 arasi bir puan verin

Puan

1. ANKSIYETELI MiZAG

2. GERILIM

3. KORKULAR

4. UYKUSUZLUK

5. ENTELLEKTUEL (kognitif)

6. DEPRESIF MiZAG

7. SOMATIK (muskuler)

8. SOMATIK (duygusal)

9. KARDIOVASKULER SEMPTOMLAR

10. SOLUNUM SEMPTOMLARI

11. GASTROINTESTINAL SEMPTOMLAR

12. GENITOURINER SEMPTOMLAR

13. OTONOMIK SEMPTOMLAR

14. GORUSME SIRASINDAKI DAVRANIS

L | e e ) ) L )

TOPLAM PUAN:

PSIsSiK (1,2,3,5,6)

SOMATIK (4,7,8,9,10,11,12,13,14)
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