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OZET
Obsesif Kompulsif Bozukluk Hastalarinda ikonik Bellek ve isleyen Bellek

Dr. Mehmet MART

Obsesif kompulsif bozukluk (OKB) tanili hastalarda néropsikolojik islevlerden
gorsel mekansal bellekte bozulma uzun zamandir bir¢ok arastirmaya konu edilmis ve
siklikla gosterilmistir. Bu ¢alismada gorsel duyusal bellek boliimii olan ikonik bellegin
gorsel mekansal ¢alisma bellegi ile iligkisi ve OKB’lilerde ikonik bellekte ve gorsel
mekansal calisma belleginde bozulma olup olmadigi incelenmistir. Ayrica bu testlerin
OKB’lilerde semptom siddeti ve c¢esitliligi, depresyon ve anksiyete diizeyleri,
biriktiricilik, sizotipi, i¢gorii diizeyi ve diirtiisellik ile iligkileri arastirilmistir. Calismaya
74 OKB tanili hasta ve 63 saglikli birey dahil edilmistir. Sonugta ikonik bellegi 6lgen
kismi raporlama testi ile gorsel mekansal calisma bellegi 6l¢mekte kullanilan Corsi blok
testi puanlar1 her iki grupta korele saptanmistir. Her iki test hem kontrol hem OKB
grubunda yas ile negatif, egitim siiresi ile pozitif korele bulunmustur. OKB’liler ve
saglikli kontroller arasinda kismi raporlama testi ve Corsi blok testi puanlar1 arasinda
farklilik saptanmamistir. OKB’lilerde semptom cesitliligi arttik¢a ve temizlik, yavaslik,
kusku obsesyonlar1 arttikca gorsel mekansal bellek puanlari azalmaktadir. Ayrica
dikkatle ilgili diirtiisellik arttikca ikonik bellek ve gorsel mekansal bellek puanlari
azalmaktadir. OKB’lilerde siklikla bildirilen gorsel mekansal islev bozukluklari ¢aligma
belleginin merkezi yliriitiicii alt birimi devreye girdiginde ortaya g¢ikmaktadir. Bu
bozuklugun ikonik bellekte bir bozulmadan kaynaklandigi hipotezi ise bu calismada
desteklenmemistir.

Anahtar kelimeler: Obsesif-kompulsif bozukluk, néropsikoloji, gorsel mekansal bellek,
ikonik bellek, calisma bellegi
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SUMMARY

Iconic Memory and Working Memory in Obsessive Compulsive Disorder
Patients

Dr. Mehmet MART

Deterioration of visual spatial memory, one of the neuropsychological functions
in patients diagnosed obsessive compulsive disorder (OCD) has been studied for many
years and has been demonstrated frequently. In this study, it was examined that the
relationship between iconic memory, which is a part of visuospatial working memory,
and visuospatial working memory and it was examined whether there is any
deterioration in the iconic memory visuospatial working memory in patients with OCD.
In addition, the relationship between these tests and symptom severity and variety,
depression and anxiety levels, hoarding, schizotypy, insight level, and impulsivity was
examined in OCD patients. 74 patients with OCD and 63 healthy subjects were included
in the study. As a result, partial reporting test to measure iconic memory and corsi block
test, which is used to measure visuospatial working memory, scores were correlated in
both groups. As a result of tests, both control and OCD groups, it was find out that there
is negative correlation with age and there is positive correlation with education level.
There was no difference between OCD and healthy groups controls in the partial
reporting test and Corsi block test scores. The visuospatial working memory scores
decrease as the symptom diversity increases and the obsessions of cleanliness, slowness
and suspicion increase in OCD patients. Also visuospatial working memory and iconic
memory scores decrease as attentional impulsivity increases. Frequently reported
visuspatial ability impairments in OCD patients occur when general executive which is
a sub-unit of working memory is needed. The hypothesis that this disorder is caused by
a deterioration in the iconic memory was not supported in this study.

Keywords: Obsessive-compulsive disorder, neuropsychology, visuospatial
memory, iconic memory, working memory



1.GIRIS VE AMAC

Obsesif-kompulsif bozukluk (OKB) vyineleyen, istenmeyen diisiinceler ve
torensel davraniglarla giden kronik, islevselligi bozan bir hastaliktir (1). OKB’nin klinik
Ozellikleri ve norobiyolojisi goéz Oniine alindiginda noropsikolojik bozulmalar

goriilebilecegi hipotezi ileri siiriilmiis ve bu konuda bir¢ok ¢alisma yapilmaistir.

OKB’li hastalarda var olan kontrol etme, temizlik, simetri gibi semptomlarda
kisinin en son gordiigli manzara ile ilgili bilgiden, bakmay1 biraktiktan sonra emin
olamamasi hastalar tarafindan siklikla bildirilen bir bulgudur. Kisi bu emin olamama
hissini ortadan kaldirmak icin obsesyona konu olan bilgiyi yeniden edinmek veya daha
canli tutmak icin goriintliye tekrarlayan defalar bakma yolunu seger. Klinikte goriilen
ocagin agik, kapinin kapali oldugunu gorsel olarak kontrol etme, veya diizelttigi bir
esyanin simetrik olup olmadigina yeniden yeniden bakma, ellerini diiziin sekilde
yikadigina emin olamadig1 i¢in gozlerini ellerinden ayirmadan bakarken yeniden
yikama bu duruma 6rnek olarak verilebilir. Hatta bazi hastalar yaptiklar1 isten emin
olmak icin kendi hareketlerini gozleyen bir kisiye bir isi yapip yapmadiklarini sormakta
ve bir c¢esit kendilerinin gorerek emin olamadiklar1 bir bilgiden bagkalarinin
gormesinden yararlanarak emin olmaya caligmaktadirlar. OKB hastalar1 bu durumu
genellikle aslinda ilgili esyay1, eylemi gordiklerini fakat hemen ¢ok kisa siire sonra bu
bilgiden emin olamadiklar1 seklinde anlatmaktadirlar. Bu bulgular hastalarin gorsel
algilama sirasinda edindikleri bilgileri kisa siire i¢in bile tam olarak koruyamadiklarini

diistindiirmektedir.

Bu gozlemlere parelel olarak OKB hastalarinda gérsel uyaranlarin hatirlanmasi
ile ilgili problemler bu hastalarda en sik bildirilmis olan néropsikolojik problemlerden
biridir. OKB’de bugiine kadar bellek alaninda yapilan galigmalar tutarsiz sonuglar iiretse
de siklikla gorsel mekansal bellekte bozulmalar mevcut oldugu bildirilmistir (2). Ornek
olarak bircok calisma OKB hastalarinin Rey Osterrieth Karmasik Sekil Testinde
(ROKT) basarisiz oldugunu bildirmistir (3-9). Bu test karmasik bir sekil gosterilip
ortadan kaldirildiktan sonra onu akildan ¢izme esasina dayanmaktadir. Sekil
gosterilirken de hastaya birazdan bu sekli bakmadan ¢izmesinin istenilecegi
soylenmemektedir. OKB hastalarinin bu sekli bakmadan ¢izmede basarisiz olmasinin

nedeninin sekli bellege kayit etme asamasindaki bir bozukluk oldugu diisiiniilmektedir.



Gorsel alanda ikonik bellek hafizanin ham verilerini olusturmaktadir. Anlik
goriilen bilgilerin kalic1 bilgi olmas1 yolunda ¢alisma bellegine aktarilmasi ikonik bellek
aracilign ile olmaktadir. Yiiksek kapasiteli fakat hizli azalan bir duyusal bellek
bolumudir (10). Bu sekilde g6z fiksasyonlari ile elde edilen gorsel bilgilerin
devamlilig1 da saglanmaktadir. Ikonik bellek tarafindan alinan énemli duyusal bilgilerin
o6nemli olanlar1 dikkatin de etkin oldugu bir siiregle segilir isleyen bellek sistemlerine
katilir (11) . Ikonik bellekten ¢alisma bellegine bilgi aktarimi zaman alir ve bu zamanda
bilginin azalip calsima bellegine bu sekilde aktarilmasi anlamina gelir. Teorik olarak
ikonik bellegin normalden daha hizli azalmasi ¢alisma belleginin ileri kodlama siiregleri
icin daha az bilginin mevcut olmasina yol agacaktir (12,13). Yani bu hastalardaki
isleyen bellek bozukluklarinin goériilmesinin nedeni aslinda ikonik bellek bozuklugu
olabilir. Buna ragmen bizim bildigimiz kadariyla bugiine kadar OKB hastlarinda ikonik

bellegi konu alan bir ¢alisma yoktur.

Bu nedenlerden dolay1 bu c¢alismanin iki hipotezi mevcuttur. Birincisi hem OKB
hastalar1 hem de saglikli kontrol grubunda ikonik bellek puanlarinin galisma bellegi ile
korelasyon gosterecekleri, ikincisi ise OKB hastalarinin kontrollere gore ikonik bellek
ve calisma bellegi acisindan daha kétii performans gosterecekleri idi. ilk hipotez
dogrulanirsa bu teorik olarak kabul edilen ikonik bellek ve ¢alisma bellegi arasindaki
iliskiyi dogrulayacaktir. Birinci hipotez dogrulandiktan sonra ikinci hipotezimiz de
dogrulanirsa bu durum OKB hastalarinda goriilen calisma bellegi bozukluklarinin bir
nedeninin ikonik bellek bozukluklari oldugunu gosterecektir. Ayrica OKB’de hastalik
siddetini ve klinik gidisati yordayabilen i¢goru (14), sizotipi (15), biriktiricilik (16) ve
durtusellik (17) ile ilgili 6lgtimler yapilmis ve bunlarin kognitif test performanslari ile

iliskileri arastirilmistir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Obsesif Kompulsif Bozukluk
2.1.1. Tamim

Obsesyon (saplant1) ve/veya kompulsiyonlarin (zorlanti) goriildiigii, genellikle
stiregen, zaman zaman alevlenmelerle giden, kisinin islevselligini belirgin olarak
etkileyen bir bozukluktur. Obsesyonlar, kompulsiyonlar veya her ikisi birden olabilir
(18).

Obsesyonlar; istem disi, yineleyici, bireyi tedirgin eden, benlige yabanci (ego-
distonik), bilincli caba ile kovulamayan, 1srarli ve zorlayici her tiirlii diisiince, diirtii ya
da diislemlerdir. Obsesyonlar hastalar tarafindan genellikle “takinti, saplanti, evham ya

da vesvese” gibi terimlerle tanimlanmaktadir (19,20).

Kompulsiyonlar; obsesyonlara tepki olarak, kisinin belirli kurallara gore
yapmaya zorlandigi, yineleyici davraniglar ya da zihinsel eylemlerdir. Burada amag
obsesyonlarin yol ag¢tigi sikinti ya da gerginligi azaltmak veya korkulan durumu
onlemeye c¢alismaktir. Daha sonra kompulsiyonlar denetlenemez hale gelir ve

kompulsiyonun kendisi sikintiya neden olur (19).
2.1.2. Simiflandirma

1980 yilinda yaymlanan Mental Bozukluklarin Tanisal ve Sayimsal El Kitabi
(DSM-111) ile obsesif kompulsif bozukluk (OKB), yapilandirilmis siniflandirmalara
eklenmistir. DSM-5’e kadar “Anksiyete bozukluklar1” i¢inde iken, DSM-5 ile birlikte
“OKB ve iliskili bozukluklar” basligi altinda yeni bir kategoride siniflandirilmistir (21-
23).

DSM-5’e gore tan1 dlgiitleri soyledir;
A. Obsesyonlarin, kompulsiyonlarin veya her ikisinin varligi:
Obsesyonlar (1) ve (2) ile tanimlanmaktadir:

1. Kiside yogun bir sikint1 ya da kaygiya neden olan, kimi zaman
istenmeden gelen sirekli ve yineleyen diisiinceler, durtiiler veya

imgeler.



2. Kisi, bu diisiinceleri, durtuleri veya imgeleri baskilamaya ya da

farkli diisiince veya eylemle etkisizlestirmeye calisir.
Kompulsiyonlar (1) ve (2) ile tanimlanmaktadir:

1. Kisinin takintilarina karsi olarak, siki bir sekilde uygulamasi
gereken bir kural gibi yapmaktan kendisini alikoyamadigi
yineleyen davranislar (6r. el yikama, diizenleme, denetleme) veya
zihinsel eylemler (6r. dini sozler sdyleme, sayma, kelimeleri

tekrar etme).

2. Bu davraniglar veya zihinsel eylemler, yasanan endise veya
sikintidan korunma veya etkisini azaltma veya korkulan bir
durumdan sakinma amaciyla yapilmasina ragmen korunulacagi
diisiiniilen durumlarla gercekei olarak uyumlu degildir veya asir1

diizeydedir.

B. Obsesyonlar veya kompulsiyonlar kiginin zamanimi alir (6r. glnde bir
saatten fazla zamanim alir) ya da klinik olarak belirgin bir sikintiya,
sosyal, toplumsal veya diger islevsellik alanlarinda belirgin diismeye

neden olur.

C. Obsesif kompulsif belirtiler, bir maddenin veya farkli bir tibbi durumun

etkilerine baglanamaz.

D. Bu belirtiler, baska bir ruhsal bozuklugun semptomlar1 ile daha iyi

aciklanamaz.

DSM-5’te bu tan1 kriterlerinin yan1 sira, dort belirleyici tanimlanmstir. (i¢goriisii
oldukca iyi ya da oldukga iyi, icgorist kotd, icgorisi olmayan/sanrisal inaniglar ve

ayrica varsa belirtilmesi gereken tikle iligkili)

Diinya Saglik Orgiitii’niin (WHO) ilk versiyonunu 1993’te yayinladig1 Ruhsal ve
Davranigsal Bozukluklar Siniflandirmasinda (ICD-10); OKB “F42” kodu ile
gosterilir ve bes alt tipi mevcuttur (24).

ICD-10’a gore OKB alt tipleri:



I. F42.0: Obsesyonel diisiinceler ve ruminasyonlarin baskin oldugu
tip
il. F42.1: Kompulsif davranislarin baskin oldugu tip

iii. F42.2: Obsesyonel diisiincelerin ve davranislarin bir arada oldugu
tip
Iv. F42.8: Diger obsesif ve kompulsif bozukluklar

V. F42.9: OKB, belirlenmemis

2.1.3. Epidemiyoloji

1980’li yillara kadar nadir goriilen bir hastalik oldugu diisiiniilen OKB, biitiin
cografi bolgelerde sik¢a goriilen, kronik seyirli ve en fazla yeti yitimine neden olan bes
psikiyatrik hastaliktan biridir (25,26). Yapilan tarama calismalarinda yasam boyu
yayginlik oraninin yaklasik olarak %2,5 oldugu ortaya ¢ikmustir. Ayrica genis bir
epidemiyolojik ¢alisma olan ECA’da (Epidemiologic Catchment Area) %1.94-3.29
olarak tespit edilmistir (25). Yakin zamanda Amerika Birlesik Devletleri’nde yapilan bir
calismada ise yasam boyu prevalans %2,3; bir yillik prevalans %1,2 olarak bildirilmistir
(27). Ulkemizde 2004°te Konya’da yapilan bir toplum taramasinda prevalans %3 olarak
saptanmugtir (28).

Baslangi¢ yas1 19-20 olarak bildirilmektedir. Erkeklerde daha erken yasta baslar
fakat goriilme siklig1 esittir. Her iki cinsiyette 30’lu yaslarin basinda goriilme sikliginda

bir artig oldugu saptanmistir (27).

2.1.4. Semptomatoloji ve Klinik Gidis

OKB’de genellikle obsesyonlar ve kompulsiyonlar bir arada goriiniirler, daha az
oranda tabloya yalnizca obsesyonlarin ve/veya kompulsiyonlarin hakim oldugu
bildirilmistir (29). Okasha ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada en sik gorilen

obsesyonlar dini ve bulas obsesyonlar1 (%60), somatik obsesyonlar (%49) iken en sik
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goriilen kompulsiyonlar tekrarlayicr ritiieller (%68), temizleme ve yikama (%63) ve

kontrol etme (%58) seklindedir (30).

Unsalver ve arkadaslari yaptiklar1 ¢alismada en sik rastlanan obsesyonlari
bulasma, diizenleme ve simetri, en sik rastlanan kompulsiyonlar1 ise temizlik/yikama,
kontrol etme ve sayma olarak saptamiglardir (31). Sayar ve arkadaslarinin ¢alismasinda
ise Kkirlilik obsesyonlari, siiphe ve cinsel obsesyonlar; yikanma, kontrol etme

kompulsiyonlari ilk siralarda yer almistir (32).

OKB kronik seyirli bir hastalik olup hastalarin geriye dogru degerlendirilmesi
sonucunda Onemli bir kismimnin (% 85) hastaliklarinin basvuru 6ncesinde sliregen bir
seyir gosterdigi tespit edilmistir. Sadece % 10-15’1ik kismu ilerleyici ya da aralikli seyir
gostermektedir (33). Semptomlarin baslamasi bir stresor tarafindan tetiklenebilir, sinsi
baslangi¢h ve tedavi edilmezse kroniklesme egilimindedir. Hastalarin belirtilerin ortaya
¢ikmasiyla tedavi basvurusu arasinda 5-10 yil gecikme olmaktadir (34). Epizodik OKB
icin tanimlamalardaki farkliliklara bagl olarak, ¢esitli ¢aligmalarda birbirinden oldukca
farkli gériilme oranlari elde edilmistir. DSM-IV’te (22) bu oran %5 olarak verilmistir.
Farkli ¢alismalarda ise, epizodik OKB gérilme orant %45.5 (35) ve %27.4 (36) gibi
daha yiiksek degerlerde bulunmustur. Cesitli ¢calismalarda, epizodik ve siiregen OKB
hastalar1 arasindaki farklar arastirilmis ve epizodik OKB hastalarinda, siiregen gidisli
gruba gore, hastalik baslangici daha geg, kadin/erkek orani daha yiiksek bulunmustur
(35).

OKB tanisinin, semptomlar1 gizleme ve utanma veya sorun olarak gdrmeme
egiliminden dolayr yillar siiren bir siiregte gecikmeli kondugu bilinmektedir (37).
Tedavilerdeki gelismelere ragmen hastalarin % 20-30’unda belirtilerde belirgin bir
dizelme, % 40-50’sinde orta derecede diizelme, % 20-40’inda belirtiler degismeden
kalma ya da ilerleme gozlenmektedir (38). Yale-Brown Obsesyon Kompulsiyon
Olgegi’nde(YBOKO) %25 ve iizerinde fakat %35’in altinda azalma tedaviye kismi
yanit; %35’in  lizerinde azalma tedaviye tam yanit; bozuklugu karsilayacak
semptomlarin son bir haftadir kalmamasi veya hayati etkilemeyecek asgari
obsesyonlarin veya kompulsiyonlarin bulunmasi remisyon; bozuklugu karsilayacak
semptomlarin son bir yildir kalmamas1 veya hayati etkilemeyecek asgari obsesyonlarin

veya kompulsiyonlarin bulunmasi iyilesme ( “recovery”) olarak tanimlanmaktadir (39).



OKB tanili hastalarda semptom cesitliliginin yani sira ek tani oranlarinin da
oldukca yiiksek oldugu bilinmektedir. Hastalik grubu olarak anksiyete bozukluklari,
duygudurum bozukluklari, diirtii kontrol bozukluklari ve madde kullanim bozukluklari;
bunlar arasinda majér depresif bozukluk, sosyal fobi, yaygin anksiyete bozuklugu,

0zgiil fobi en sik bildirilen ek tanilardir (27,40).
2.1.4. Tcgorii

Icgorii; bilissel, algisal ve motivasyonel siirecleri kapsayan ¢ok boyutlu ve
karmasik bir fenomendir. Bu boyutlardan biri olan “hastaligin farkinda olma durumu”
obsesyonlari sanrilardan ayiran 6nemli bir Kriterdir. Sonug olarak i¢gdrii, obsesyonlarin
tamamen sagma olduguna inanmaktan baslayip obsesyonlarit mantikli ve gergekgi kabul

etmeye kadar giden kesintisiz bir strectir (14).

OKB tanili hastalarla yapilan caligmalar, diisiincelerin her zaman mantiksiz ve
sagma bulunmadigini; i¢gdriiniin iyiden kotiiye bir siireklilikte oldugunu ortaya
koymus, sasirtict sekilde hastalarin  bir kisminin kompulsiyon davranislarini
yapmadiginda olumsuz bir sonu¢ olmayacagini diisiinmekte oldugu bildirilmistir.
Icgorii, farkli calismalara konu edilerek, semptom siddeti, farmakolojik tedavi ve
terapiye yanit ile iliskisi arastirilmigtir. Bu konudaki yayinlar incelendiginde; i¢gori
azligiyla iligkili bazi 6zelliklerin digerlerinden daha sik ortaya kondugu sdylenebilir.
[cgoriisii az olan grupta OKB’nin siddeti, depresyon ve anksiyete es tanilari ya da
diizeyleri daha fazla ve sizotipal kisilik bozuklugunun orani daha yiiksek bulunmustur.
OKB belirtilerinden istiflemenin bu grupta daha sik oldugu gosterilmistir. Tedaviyle
iliskili arastirmalar degerlendirildiginde ise, i¢goriisii az olan hastalarin ¢ogunlukla

tedavi yanitinin daha olumsuz oldugu sdylenebilir (41,42).

Ayni zamanda i¢goriisii az olan OKB’de néropsikolojik performansta daha agir
bozulmalar, daha fazla gorintileme bulgusu ve silik norolojik belirtiler saptanmasi bu
grubun iggoru sorunu olmayan hastalardan farkli ndrobiyolojik &zellikler gosterdigini
diisiindiirmektedir. I¢goriisii az olan OKB hastalarinda sizotipal kisilik bozuklugu
komorbiditesinin siklig1, ailelerinde sizofreni ya da sizofreniyle iliskili bozukluklarin
stk gortlmesi, antipsikotik eklenmesine daha ¢ok basvurulmasi ve noropsikolojik test
performansinin sizofren hastalara benzer bir profil sergilemesi bu grubun sizofreniye

benzer 6zellikler gosterdigini diisiindirmektedir (42-44).



OKB hastalarinda i¢goriiyii etkileyen klinik faktOrlerden biri olan sizotipi farkli
calismalarda konu edilmis, Bellino ve arkadaslarinin (2005) bir ¢alismasinda, OKB
hastalarinda eslik eden paranoid ve sizotipal kisilik bozuklugu tanilart oldugunda,
belirtilerine donlk daha az i¢gorulii olduklart bildirilmistir (45). Bu hastalarin birinci
derece akrabalarinda saglikli topluma gore daha yiiksek oranlarda psikotik bozukluklar

goriilebilecegi One siirlilmiistiir (46).

OKB hastalarinda yiiksek oranlarda sizotipal kisilik bozuklugu ek tanist oldugunu
bildiren g¢alismalar mevcut olmakla birlikte, bunu desteklemeyen, diger psikiyatrik
bozukluklarla OKB arasinda anlamli fark bulmayan ¢alismalar da mevcuttur (47,48).
Sizotipik 6zellikleri olan OKB tanili hastalarda, daha erken baslangi¢ yasi, ek tanilarin

varligi ve semptomlarin siddetinde artma gozlendigi bildirilmistir (15).
2.1.5. Obsesif Kompulsif Bozuklugun Etyolojisi

OKB’nin fizyopatolojisini  olusturan  etyolojik  silirecler tam  olarak
bilinmemektedir. Glinimuzde etyolojide tek bir neden yerine bircok faktorun birlikte
etkisinin olduguna inanilmaktadir. Etyolojide rol oynayan énemli faktorler bu bolimde

aciklanmustir.
2.1.5.1.Noroanatomi ve Goriintilleme Calismalari

OKB’nin ndroanatomisi ile ilgili ilk bilgiler, Constantin von Economo'nun agir
influenza enfeksiyonlar1 sonrasinda bazal gangliyonlarda hasar meydana gelen
hastalardaki, postensefalitik Parkinson Hastaligi ile ilgili calismalari; ¢ocuklarda A
grubu beta hemolitik streptokok enfeksiyonlarinin yol agtigi otoimmun bir sendromda
obsesif kompulsif bozukluk benzeri belirtiler gérilmesi; Tourette sendromu, Sydenham
koresi, Huntington koresi gibi bazal ganglion patolojileri ile giden norolojik
hastaliklarla OKB arasindaki iliskilerin kesfedilmesi ve calisilmasi ile  frontal lob,
globus pallidus ve kaudat nukleusu igine alan kompleks bir devrenin anahtar roli
istlenebilecegi seklinde olmus ve sonraki calismalarda Oncelikli olarak bu bolgeler
hedeflenmistir (49,50).

Bazal gangliyonlar, telensefalon, diensefalon ve mezensefalonda yerlesmis;
nukleus akkumbens, kaudat nukleus, putamen, globud pallidus, subtalamik nukleus,
substantia nigra’dan olusan yapilardir. Nukleus kaudatus ve putamene, “striatum”;

putamen ve globus pallidus’a, “niikleus lentiformis” de denir. Bazal ganglionlarin ana
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stratejik islevlerinin frontal korteksin biiylik kisminin isleyisinin ince ayari ve
modulasyonu, iskeleto-motor ve okulomotor hareketlerin kontrolu, limbik sistemin
modiilasyonu ve asosiyatif islevlerin modiilasyonu oldugu disiiniilmektedir (51).
Striatum, korteksin tlim bdlgelerinden eksitatér glutamaterjik uyarilar alir. Substantia
nigra pars kompaktasindan ise ana dopaminerjik uyarilar alir (Nigrostriatal yolak).
Dopaminerjik girdi, korteksten gelen eksitator glutamaterjik girdiyi module eder.
Striatumla globus pallidus arasinda GABA'erjik baglantilar vardir. Bazal
gangliyonlardan disariya giden en 6nemli yol da GABAerjiktir. Talamustan kortekse ise

uyarici glutamaterjik yol gider (52).

Frontal lobun dorsali, prefrontal korteks olarak adlandirilmaktadir ve motor ve
davranigsal tepki kontrolii lizerindeki kritik islevi birgok klinik ve deneysel gozlemde
bildirilmistir (53).

Talamus, hem c¢esitli duyularin serebral korteksteki primer duyu merkezine
iletilmesinde, hem de serebellum ve bazal gangliyonlardan gelen hareket ile ilgili
bilgilerin serebral korteksin motor bélgelerine iletilmesinde 6nemli roll olan gri cevher
Kitlesidir (54).

Beyindeki subkortikal yapilar i¢cinde hipotalamus, hipokampus, singulat girus ve
amigdala gibi énemli ndéroanatomik olusumlar1 igeren limbik sistem, 0zellikle korku,
Ofke ve sekslel davranislarla ilgili duygulanim durumunu ve hareketi motive eden

faktorlerin kontroliinii saglayan bolgedir (55).

Yapilan goriintiileme ¢aligmalarinda OKB tanili hastalarda orbitofrontal
kortekste (OFK); hacimde azalma, gri cevher artisi, asimetrik gri cevherde azalma, sag
OFK’te perflizyon azalmasi, anksiyete yaniti ile perflizyonda artma, fonksiyonel
caligmalarda fonksiyonda artma veya azalma bildirilmistir. Anterior singulat kortekste
(ASK); gri maddede azalma, fonksiyonda artma veya azalma oldugunu gosteren
calismalar mevcuttur (56). Van Den Heuvel ve arkadaslari (2008) sol dorso lateral
prefrontal kortekste gri maddede azalma bildirmistir (57). Talamus odakli ¢alismalarda
artmis glukoz metabolizmasi, serotonin tasiyici sistemlerde azalma seklinde sonuglar
gozlemlenmistir (56). Zarei ve arkadaslarinin (2011) bir ¢calismasinda bilateral kaudat

nukleus’ta ve sag putamen’de gri maddede artig bildirilmistir (58).



Semptom provokasyonu veya ndrokognitif testlerle yapilan goriintiileme
calismalarinda bilateral kortiko serebellar aktivasyon, ventral-kortiko-striatal yolakta
fonksiyonel islev artisi, OFK ve ASK’te aktivasyonda azalma, korku uyarani yanitina

azalmis amigdala aktivitesi gibi sonuglar bildirilmistir (56).

Ozetle; beyin gériintileme ¢alismalarinda OKB hastalarinin 6zelllikle frontal
lob, singulat korteks, bazal ganglion ve talamus bolgelerinde anormallikler
tanimlanmistir. OKB’nin, noéropsikolojik ¢aligmalar, beyin goruntileme caligmalari,
elektrofizyolojik ¢alismalar ve diger frontal islevleri etkileyen hastaliklarla yakin iliskisi
degerlendirildiginde hastaligin fizyopatolojisinde prefrontal-subkortikal devrelerin

fonksiyon bozuklugunun 6ne ¢iktigi gozlemlenmektedir (59).
2.1.5.2. Kortiko-striato-talamo-kortikal Devre Modeli

Orbitofrontal-subkortikal devreler modeli, OKB fenomenolojisini agiklayan
temel bir yaklasim olabilir. Striatum {izerinde, kaudat ¢ekirdegin ventromedial bolgesi
ile niikleus akumbens’ten gelen girdiler toplanir. Birinci tur girdi, anterior singulat
korteksten ve orbitofrontal korteksten gelir. Striatumun birincil goérevi korteksten gelen
uyarict projeksiyonlar1 biitiinlestirmek ve kortekse geri giden talamik uyarilar
duzenlemektir. Striatumdaki bu hiicre gruplari, globus pallidus Uzerine tonik bosalimlar
yaparak inhibisyonu saglar. Normalde pallidal hucreler talamik hicreleri inhibe
ederken; striatumun tonik bosalimlar1 sayesinde talamus inhibisyonu ortadan kalkar ve

uyarici ¢iktilarla kortikal aktivasyon, boylece de hareket saglanmis olur.

Bu isleyis dogrudan yolak araciligiyla olur. Dolayli yolak ise karsit etkiye
sahiptir. Dolayli yolak, istemli hareket olusturulurken, istemsiz diger hareketlerin
inhibisyonunu saglar. OKB'de dogrudan ve dolayli yolagin dengesi bozulmakta ve
dogrudan yolagin aktivitesinin artmasiyla orbitofrontal korteks, ventromedial kaudat,
medialdorsal talamusta aktivite artmaktadir. Bu durum tipik obsesif kompulsif
belirtilerin olugsmasinin temel sebeplerindendir. Bu modele gore OFK ve ASK
alanlarinda hiperaktivite ile sonuclanan bir patoloji sdzkonusudur. OFK'te
hiperaktivitenin belirtilere yansimasi, zorlayic1 diisiinceler olurken; anterior singulattaki
hiperaktivite yaygin anksiyete ile iliskilidir. Bu modele gore kompulsiyonlar,
striatumdaki etkisizligi gidermeye yonelik tekrarlayan hareketler olarak gorilmektedir
(52,56,60). (Sekil 1)
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Mataix-Cols ve arkadaslari (2004) tarafindan yapilan bir ¢alismada, OKB’de

farkli semptomlarin fronto-striato-talamik devrenin farkli bolgelerinden kaynaklandig

ileri siiriilmiistiir. Ventromedial prefrontal alan ve sag kaudat nukles yikama,

putaman/globus pallidus,

talamus ve dorsal kortkes bdlgeleri kontrol etme, sol

presantral gyrus ve sag orbitofrontal korteks biriktirme ile iligkilendirilmis ve OKB’nin

tek bir nozoloji degil, potansiyel olarak c¢akisan semptomlarla giden bir sendrom

olabilecegi ileri stirtilmiistiir (61).

Orbitofrontal korteks ve

Anterior Singulat Korteks

Direkt Yolak ._ri__

Talamus

l

Striatum -

I Globus Pallidus

Globus Pallidus interna ve
Substanti Nigra

\ Eksterna
I\
‘II '|‘ 1
| \ 1
1
— |
indirekt Yolak :
1
1
1
1
!
Subtalamik
Nukleus

Sekil 1:Kortiko-striato-talamo-kortikal devre. Kesikli ¢izgiler GABA’erjik aktiviteyi, siirekli
cizgiler glutamaterjik aktiviteyi temsil etmektedir. (Pauls ve ark. 2014 revize edilerek alinmistir.)

2.1.5.3. Norotransmitterlerin Rolu

OKB'nin farmakolojik tedavisi 0zellikle serotonin ve dopamin sistemlerinde

monoaminerjik nodrotransmisyonu hedef almaktadir.
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inhibitrleri (SSGI’ler) farmakoterapinin temel dayanagidir ve hastalarm % 50-60'inda
fayda saglamaktadir. Daha fazla yan etki kullanimimi sinirlayabilecegi halde, diger
trisikliklere gore daha yiiksek serotonin geri alim spesifitesine sahip olan daha eski bir
trisiklik antidepresan klomipramin, siklikla recete edilmekte ve daha etkili olmaktadir.
Bu ajanlara direngli hastaliklarda, D2 dopamin reseptdriinii antagonize eden noroleptik

ilaglarla farmakolojik gii¢lendirme segenegi siklikla kullanilmaktadir (52).
2.1.5.3.1. Serotonin

Norobiyolojik ve genetik arastirmalar OKB patofizyolojisinde ve tedavisinde
onemli olan serotonin iizerine yogunlasmistir. OKB riskinin serotonin tasiyicisinda
polimorfizmlerle iligkilendirildigi bildirilmistir. Baz1 ¢alismalarda OKB'de plazmada
serotonin diizeylerinde azalma bildirilmistir. Serotonin 1B ve 1D reseptorlerinin
agonistlerinin, OKB semptomlarini artirdigt  bulunmustur. PET ¢alismalari, ilag
kullanmayan hastalarda kortekste 5-HT2A reseptoriinde bir azalmay1 gostermektedir.
Bazi hayvan deneylerinde 5-HT2C reseptorleri silinmis deney farelerinde kompulsif

davraniglarin olustugu gézlemlenmistir (62).

SSGi’lerin OKB deki etkinligini gdsteren bir diger grup calismalar da klinik
diizelme ile beyinde serotoninin ana metaboliti olan 5-hidroksiindolasetik asit (5 HIAA)
diizeyinin ilaca bagli diismesinin iligkilendirilmesine yonelik aragtirmalardir. Ancak
buradaki temel sorunlar bazi c¢alismalarda baslangigta OKB hastalar1 ile kontrol
grubunun 5 HIAA diizeyi agisindan farklilik gostermemeleri ve ¢alisma sonuglarinin

tutarsizlik gostermesidir (63).
2.1.5.3.2. Dopamin

Preklinik ve klinik kanitlar dopaminerjik sistemin de OKB patogenezindeki
onemini desteklemektedir. Hayvanlar tizerindeki deneysel arastirmalar, amfetamin,
bromokriptin, apomorfin ve |-dopa gibi dopamin agonist ilaglarin verilmesiyle
dopaminerjik aktivitenin artmasinin kaliplagmis davraniglara neden oldugunu
gostermistir. Segici bir D2 / 3 reseptor agonisti olan quinpirole ile tedavi edilen siganlar
tekrarlayan kontrol davramis1 gelistirdikleri igin D2 reseptorleri ilgi ¢ekici

gorinmektedir.
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OKB'deki dopaminin rolii i¢in klinik gdstergeler, bazal gangliyon infarktlarinin
OKB davranisiyla iliskili olabilecegi gdzlemi ve SSGI tedavisinden sonra anlamli

dizelme gostermeyen hastalarin antipsikotik tedavi ile yanit vermesidir.

Yiiksek doz stimiilan uygulanmasini takiben belirtilerin olugsmasi ve sonrasinda
antidopaminerjik ilaglarla belirtilerin diizeldiginin gézlenmesi patogenezde dopaminin

rolii oldugu tezini kuvvetlendirmektedir (52,63).

Dopaminerjik disfonksiyon ile iliskili norolojik hastaliklar ve Tourette sendromu,
Sydenham koresi ve Von Economo ensefaliti gibi OKB semptomlar: ile birlikte

sunulmasi, OKB'deki dopaminin rolii hakkinda baska bir dolayli giiglii kanit saglar (64).

Sonug olarak dopamin ve OKB iliskisine dair yapilan ¢alismalarda kesin bir
tutarliliktan s6z etmek miimkiin olmasa da yaygin olarak kabul edilen goriis artmis
dopaminerjik ndrotransmisyonun obsesyon ve kompulsiyonlarla iligkili olabilecegi
seklindedir (63).

2.1.5.3.3. Glutamat ve Gamma Aminobutirik Asit (GABA)

Onceki boliimlerde bahsedilen orbitofrontal korteks, anterior singulat korteks ve
striatumda OKB hastalarinda artmis aktivite, glutamaterjik sinir iletiminde
anormallikleri yansitabilir. OKB'de serotonin glutamat etkilesiminin anormal oldugu
hipotezini one siiriilmiistiir. Islevsel goriintileme calismalatiyla birlestirildiginde,
pediatrik OKB olgularinda glutamaterjik kontrol altinda bir talamokortikal striatal iglev
bozuklugu oldugu diisliniilmiistiir. Cerrahi girisimlere alinan yanit da glutamaterjik islev
bozuklugunu desteklemektedir. Internal kapsiilin 6n boynuzunda gerceklestirilen

lezyon sonrasi, tedaviye direngli OKB olgularinda iyilesme gortilmiistiir (52).

Ayni zamanda, inhibitér nérotransmitter y-aminobutirik asit (GABA), kortikal
glutamaterjik néronlart modiile eder OKB'de kortikal inhibitor siireglerde anormallikler
bildirilmistir. Bu nedenle GABA nérotransmisyonundaki degisikliklerin OKB’de rolii

olabilecegi ileri siiriilmiigtlr fakat veriler yetersizdir (65).
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2.1.5.4.0KB ve Genetik

OKB’da genetik gecisin oldugu ikiz ve aile c¢alismalarinda gosterilmistir.
Ozellikle tek yumurta ikizlerinde yiiksek OKB konkordans1 oldugu gésterilmistir.
Monozigot ikizlerde obsesif kompulsif belirtilerde %87, dizigot ikizlerde ise %47
konkordans saptandigi bildirilmistir. 2005 yilinda yayimnlanan bir g6zden gecirme
yazisinda OKB ile ilgili ikiz ¢aligmalar1 incelenmis ve ¢ocuklarda yapilan ¢alismalarda
genetik kalitilabilirligin %45-65, erigkinlerde ise %27-47 oldugunu belirtilmistir (66).

Serotonin tasiyict geninde (SERT) gozlenen polimorfizmler, hem depresyonda
hem de anksiyete bozukluklarinda ¢alisma yapilmis polimorfizmlerdir. En ¢ok arastirma
yapilan polimorfizm genin promotor bolgesinde gorilen uzun (1), kisa (s)
polimorfizmidir, s alelinin OKB ile iliskili oldugu bildirilmistir. 5SHT2A 1438A/G,
5HT1B 861G/C ve 5HT2C Cys23Ser polimorfizmleri OKB ile iliskili oldugunu bildiren
serotonin reseptdr polimorfizmlerinden bazilaridir (67). Ancak bu polimorfizmlerle

OKB arasinda iligki olmadigini belirten arastirmalar da bulunmaktadir.

Dopaminerjik sistemde gézlenen genetik polimorfizmler de ¢alisilmistir. Dopamin
tastyicist (DAT) ve dopamin reseptorlerinde (DRD1, DRD2, DRD3 ve DRD4) gbzlenen
genetik polimorfizmlerle ilgili ¢eliskili bildirimler mevcuttur (66). Glutamaterjik
sistemle ilgili polimorfizmlerin incelendigi az sayida ¢alismada NMDA reseptorleri ve

glutamat tagiyicilarinda gozlenen bazi polimorfizmler iligkili bulunmustur.

OKB’da tiim genomun incelendigi calismalar1 inceledigimizde 1, 6, 7 ve 15
numarali kromozomlarda OKB ile baglantili bolgeler bulunmakla beraber en dnemli
baglant1 3g27-28 kromozom bdlgesinde bulunmustur. 1p21, 15q14, 16924 ve 17pl2
kromozom alanlarinin OKB ile baglantili oldugu saptanmistir (68).

2.1.5.5.0KB ve Noropsikoloji
2.1.5.5.1.Yiiriitiicii Islevler
2.1.5.5.1.1.Yamt inhibisyonu

Tekrarlayan ve hos olmayan, istenmeyen diislinceleri ve eylemleri bastiramama
nedeniyle, inhibitor kontrol disfonksiyonunun, OKB'nin temel bir 6zelligi oldugu uzun
zamandir teori edilmis ve bu konuda bir¢ok ¢alisma yapilmistir. Inhibisyon kontrolii

tek bir fonksiyon degildir ve motor (veya davranigsal) tepki inhibisyonu ve biligsel
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inhibisyonu i¢cermektedir. Davranissal inhibisyon, baskin ve otomatik motor yanitlarin
engellenmesini igerir. Biligsel inhibisyon ise, ilgisiz uyaranlara bagli parazitlenmeyi

Onlemek i¢in gereken bilissel kontrol anlamina gelir (2).

Biligsel inhibisyon “Stroop” testiyle degerlendirilebilir. Literatiirde, birkag
calisma bu gorevi kullanarak bir farki bildirmediyse de, c¢alismalarin ¢ogunlugu anlamli
farklilik bildirmistir (2). Shin ve ark. (2014) tarafindan yapilan meta-analizde, OKB
hastalarindaki bozulma teyit edilmektedir (69).

Motor inhibisyonun degerlendirilmesi igin “Go/No-Go” (G/NG) ve “Stop-
Signal Test” (SST) kullanilabilir. G / NG sonuglari, incelendiginde geliskili sonuglar
mevcuttur, bazi calismalarda azalmis performans saptanirken bazilarinda
saptanmamustir (2,70). Buna karsilik , SST ile ilgili gozden gegirilen tiim g¢aligmalarin

OKB hastalarinda azalan bir performans gosterdigine dair belirsizlik yoktur.

Sonug olarak, OKB'de azalan bir inhibisyon kontrolune yonelik destekleyici
kanitlar bulunmaktadir. Bu gbzlem, yakin zamanda gergeklestirilen meta-analizlerle
dogrulanmaktadir (2, 69-71).

2.1.5.5.1.2.Planlama

Planlama, istenen bir hedefe ulasmak i¢in gereken aktiviteleri diisiinme ve
orgltleme surecidir. Bu bilissel yetenek, Hanoi Kulesi, Londra Kulesi ve tlrevleri gibi

problem ¢ozme testleri ile degerlendirilebilir (71).

Literatiir verilerine gére, OKB hastalarinda planlama yeteneginde bozulmaya
yonelik bir egilim vardir. Bu sonucu desteklemeyen calismalar da mevcut olmasina

ragmen meta-analizler hastalarda daha diisiik performans bildirmistir (2,70).
2.1.5.5.1.3.Esneklik ve Set Degistirme

Daha once de belirtildigi gibi OKB, kati ritiieller araciligiyla tekrarlanan
davranislarla karakterizedir. Bu fenomenolojik gozlem, OKB hastalarinin davranissal
esnekliginin azaldig1 hipotezine yol acti. Bu biligsel boyutu degerlendirmek i¢in “Trail
Making Task Part B” (TMT-B), ve Wisconsin Kart Siralama Testi (WCST) gibi testler

kullanilabilir.
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TMT-B'de sonuglar tutarsizdir, bazi calismalarda anlamli fark saptanmazken

bazilarinda OKB tanili hastalarda daha diisiik performans bildirilmistir.

WCST ile baz1 ¢alismalarda olmadigi halde, bir¢ok calismada hastalarin daha
kotii performans sergiledikleri ve daha fazla perseveratif hata yaptiklar1 bildirilmistir.
Perseverasyon oranlarinin yiiksek olmasi OKB’de bilissel esneklikteki azalmanin bir

gostergesidir (2).
2.1.5.5.2. Sozel Akiciik

Sozel akicilik hem sozel becerinin hem de yiiriitiicii islevlerin bir gdstergesidir.
Degerlendirmesi “Kontrollii S6zel Testi”'nin (=Controlled Oral Word Association Test)

(COWA) ve tiirevlerine dayanur.

Literatiir incelendiginde c¢eliskili ¢aligmalar mevcuttur, bazi aragtirmalar OKB’li
hastalarda bir bozulma oldugunu bildirirken, baz1 ¢alismalarda anlamli bir farklilik

saptanmamuistir.

Bununla birlikte, Shin ve arkadaslarinin (2014) meta-analizinde 37 c¢alisma

incelenmis ve OKB hastalarinin sézel akiciliginin zayiflamis oldugu gosterilmistir (69).

Snyder ve arkadaslarinin (2015) meta-analizi 40 galismay1 icermektedir ve ayni
sonucu bildirmektedir, ayrica OKB hastalarinda mevcut yavaslamanin bu bozulmayi

aciklamadigini da gostermektedir (70).
2.1.5.5.3.Islemleme Hizx

“Obsesyonel yavaslik” uzun zamandir bilinen bir kavramdir. Bir¢cok arastirma
agirlikli olarak islem hizi gibi yavagligin ndrokognitif yonlerine odaklanmistir. OKB
hastalarinda, Wechsler Yetiskin Zekas1 Olcegi (WAIS), sembol kodlama testi ve “Trail
Making Task Part A” gibi testlerde azalmis islemleme hizi bildirilmistir. Ayrica, G/NG
testi ve Stroop testlerindeki ortalama tepki siireleri, OKB olan bireylerde islemleme
hizinin  azaldigimi ortaya koymustur. Islemleme hizinin diisiik olmasmin, diger
noropsikolojik islevleri degerlendiren testlerdeki azalmis performans gosteren OKB

hastalarinda temel bulgu olabilecegi ileri siiriilmiistiir (72) .
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2.1.5.5.4.Dikkat

“Trail Making Task Part A” (TMT-A) ve tiirevleri, OKB hastalarinda dikkati
arastiran g¢aligmalar tarafindan sik¢a kullanilir. Bazi g¢aligmalar herhangi bir kusur
bulamamis olsa da, egilim OKB hastalarinda dikkatte bozulma olduguna yoneliktir.
Meta analizler incelendiginde dikkatin tiri ne olursa olsun, OKB tanili hastalarda

bozulmus dikkat siiregleri igin destekleyici kanitlar vardir (2).
2.1.5.5.5.Gorsel-Mekansal Islevler

OKB’de gorsel-mekansal islevleri degerlendirmek igin yapilan g¢alismalarda,
mekansal tanima belleginde bozulma saptanirken, Oriintli tanima bellegi saglam

bulunmustur. Mekansal ¢alisma belleginde ise, ¢eligkili sonuglar bildirilmistir (73).

OKB'de gorsel mekansal yeteneklerin degerlendirilmesi i¢in kullanilan en
yaygin testler Rey Osterrieth Karmagik Sekil Testi (ROKT) ve WAIS Blok
Tasarimi'nin kopyalama fazidir. Cogu arastirmada, OKB 6rneklemindeki Blok Tasarim
testinde yetersiz performans ortaya ¢ikarken, daha az sayida calisma bozulmamis
performans bulmustur. ROKT kopyalama evresini kullanarak gorsel mekansal becerileri
degerlendiren c¢alismalarin ¢ogunda, hastalarda saglikli kontrollere gore azalmis

performans oldugu saptanmistir. (72).
2.1.5.5.7.Bellek

Bellek, insan beyninin ge¢gmis deneyimlerini kodlama, saklama ve geri ¢agirma
yetenegidir (74). Depolanan bilginin tipi, kayit edilme zaman araligina gore

siiflandirilir.

OKB tanili ¢ogu hasta, emin olamamakta ve kontrol kompulsiyonlar
g6zlenmektedir. Bunun gibi klinik gozlemlere dayanarak, OKB hastalarinda olas1 hafiza

defisitlerini incelemek amaciyla bir¢ok caligma yapilmistir.

Bellegin, siireye gore, bilgi tipine gore bircok farkli alt tiir tanimlamasi
yapilmigtir. Calismalarin ¢ogunda, episodik bellek Uzerinde durulmustur. Epizodik
bellek, ge¢misteki kisisel hatiralar igin kullanilan bellegi tanimlamaktadir. Bununla
birlikte, sozel ve sozel olmayan bilgi bigcimleri de dahil olmak tizere epizodik bellegin
birgok farkli alt tipi de tanimlanmustir. Literatiirde geliskili ¢alismalar olsa da genel

olarak OKB tanili hastalarda sozel bellek, sdzel olmayan bellek, uzaysal-mekansal
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bellek gibi hafiza tiirlerinde bozulmalar oldugu bildirilmistir (2). Birgok arastirmaciya
gore, OKB’deki hatirlama sorunlari, 6grenme denemeleri sirasinda islevsel olmayan

organizasyonel stratejilerin kullanilmasi1 nedeniyle olusmaktadir (73).

Literatiir incelendiginde OKB tanili hastalarda hafiza ile ilgili arastirmalarda farkl
noropsikolojik testlerin  kullanildigit ve bulgulara farkli yorumlar getirildigi
goriilmektedir. Ustelik ayn1 alan1 arastirmak icin kullanilan testlerle elde edilen sonuclar
arasinda belirgin farkliliklar gozlenmistir. S6zel bellekle ilgili testler incelendiginde
California Sozel Ogrenme Testi, Wechsler Bellek Olgegi testlerinde OKB’li hastalar
genelde kontrollere kiyasla daha diisiik performans gostermistir (73,75,76). Rey Isitsel
Soézel Ogrenme Testi ile yapilan galismalar arasinda OKB’lilerde bozulma bildiren ve
bildirmeyen calismalar mevcuttur (77-79). Say1 dizisi testi (“Digit Span”) agisindan
genelde bozulma goriilmedigi bildirilmistir (80,81). OKB hastalarinin gosterdigi sozel
bellek bozuklugunun, bellek kodlamasi sirasinda kendiliginden baslayan sozel
organizasyon stratejilerinde giigliiklerle birlikte oldugu gosterilmistir (82). Bununla
birlikte, sozel bellekte kodlama organizasyonunu gergeklestirme yeteneginin, hastalara
bunu yapmak ig¢in talimat verildiginde korundugu, algilamadaki yavaslamanin da
kodlama agiklarindan sorumlu olabilecegi ileri siiriilmistir (2,82,83). Harkin ve
Kessler’e (2011) gore sozel bellekte bozulma gostermeyen ¢aligmalarin ortak 6zelligi
diisiik yiritiicii ve (strateji ve dikkat kullanimi gerekliliginin az olmasi), Ozellikleri
baglama islevi gerektirmesi (farkli 6zellikleri bir arada tutmak ve bunlar1 zaman iginde
korumak) ve fonolojik dongii i¢in diisiik bellek yiikii gOstermesidir (84). California
Sozel Ogrenme Testinin kullanildigi ve hasta grubunda bozuklugun ortaya ¢iktigi bir
caligmada arastirmacilar hasta grubunun kodlama sirasinda daha az bilgi
ezberleyebildigi, organizasyonel stratejileri etkin kullanamadigi ve kisa/uzun geri
cagirmalarda aslinda belirgin bir bilgi agigr bulunmadigini bildirmistir (85). Testler
zorlastikga yiirlitiicli islevlerdeki sorunlarin belirgin hale gelerek sozel bellek
performansinda diisiis oldugu saptanmstir (73).

Gorsel mekansal hafiza ile ilgili ¢alismalarda, sozel bellege gore bozulma
olduguna dair daha giiglii kanitlar vardir (2). Bu duruma calisma belleginin gorsel
mekansal alt biriminin, fonolojik dongu alt birimine gore merkezi yirutictye daha ¢ok
bagimli olmasi yol a¢gmis olabilir (86). Buna ragmen birgok c¢alismada bozulma
olmadigi bildirilmistir (80,87-92). Baz1 arastirmacilar bellek yiikii arttiginda, testin zor

asamalarinda OKB tanili deneklerin sagliklilara gore daha diisiik performans
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gosterdigini  bildirmistir (81,93-95). Genellikle “Rey Osterrieth Karmagik Sekil
Testi’nin (ROKT) kullanildigi ¢aligmalarda OKB tanili hastalarda bozulmalar
belirgindir (3-9). Farkli testler kullanilarak yapilan ¢alismalarda da gorsel mekansal

bellek islevlerinde sorunlar saptanmustir (96-99).

Atkinson ve Shiffrin bellegin yapisal modelini tanimlamislar ve duyusal bellek,

kisa siireli bellek ve uzun siireli bellek kavramlarini gelistirmislerdir (10). (Sekil 2)
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-Karar Verme
-Geri Cagirma
:> :> Stratejileri
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g

Cevresel

Girdi

]

Yanit Ciktist

Sekil 2:Bellegin Yapisal Modeli. (McMorris ve ark. 2013. Revize edilerek alinmistir.)

2.1.5.5.7.1.Duyusal Bellek

Duyusal bellek; duyu organlarin, topladig: bilgileri bir saniyeden daha kisa
stirede islenmemis bir sekilde depolama konusundaki kabiliyetini tanimlamaktadir. Cok
genis bir kapasiteye sahiptir ancak bilginin tutulma siiresi milisaniyelerle Olgiiliir.
Cogunlukla biling disinda tutulan bu bilgilerin ¢cok az bir kismi kisa siireli bellege
aktarilir. Isitsel uyaranlar icin ekoik bellek, gorsel sistem icin ikonik bellek olarak
adlandirilmaktadir. Duyusal bellegin varligi, Sperling tarafindan “tachistoscope”
kullanilarak deneysel olarak gosterilmistir (100). Yapilan c¢alismalarda saglikli
deneklere harflerden olugan 3x4’liik bir matrise bir an bakilip hatirlamalar: istendiginde
ortalama dort ya da bes harfin animsanabildigi bildirilmistir. Denekler, harflerin timiinii
veya hemen hemen tamamini1 gorebildigini diisinse de hepsini bildirememistir. Kismi
rapor teknigi ile deneklerin rapor etmesi istenen harfler isitsel ipucu belirtildiginde

ogelerin yaklasik % 75-90"min geri ¢agirilabildigi bildirildi (101).
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Daha giincel ¢alismalarda “degisim tespiti” testleri kullanilmigtir. Deneklere 500
ms veya alt1 siire ile gosterilen 8 nesne, ~1500 ms sonra bir ipucu isareti ile yeniden
gosterilmekte, nesnenin degisip degismedigi sorulmaktadir. Bir¢cok farkli calismada
deneklerin basaris1 diisiik bulunmus, farkli paradigma kullanan testlerde de 4 nesne

hatirlama basarisin1 gegemedikleri bildirilmistir (102) .

Ikonik bellegin, retinanmn karanlikta gérmeyi saglayan fotoreseptorlerinin
aktivasyonuna, hatta bu aktivasyonunu 1siksal izine bagli oldugu ileri siiriiliir. Ancak
ikonik bellegin retina arkasindaki bilgi islemine bagli oldugunu ileri siiren

arastirmacilar da vardir (103).

Ikonik bellek, ¢ok kisa bir gdrsel pozlamadan sonra bilgilerin dogru bir sekilde
hatirlanmasi islevini goriir. Cok miktarda bilgi baslangigta gorsel sisteme girdiginde,
unutulmaya baslamadan 6nce yaklasik bir saniyeligine bir simge, iz olarak kalir. Bu
stire zarfinda, bilgiler kodlanip ve daha kalic1 bir forma aktarilabilir; islenebilir veya
kaybedilebilir. Boylece ikonik bellek, sonraki siiregler i¢in bilgi islemenin temelini
olugturur (100) .Uyaran kaybolduktan sonra gorsel izlerin siirdiigi  birkac yiiz
milisaniye saf ikonik bellektir, devamindaki, kortikal aktivasyon ise bazi yazarlar
tarafindan “kirilgan kisa siireli gorsel bellek” olarak adlandirilmaktadir. “Tasma
hipotezi” olaganiistii biling kapasitesinin, bilissel erisim kapasitesini astig1 fikrini konu
edinir. Yani ikonik bellek kapasitesi ¢ok blyuktir, fakat ¢ok hizli kaybolur, az miktarda
bilgi islenmeye devam eder. Daha Once bahsedilen deneyde, katilanlarin 3-4 harfi
bildirebilmesi bilingli fenomenolojide bilissel erisime gore daha biiyiik bir kapasiteye
isaret etmektedir (104). Ikonik bellek verileri kategori oncesidir ve biling disidr,

goriintiileme ¢alismalarinda bu bulgular desteklenmistir (11).

Ikonik bellegin iki ana bileseni, goriiniir kalicilik ve bilgi kalicihigidir (visible
persistance ve informational persistance) . ilki, duyusal sistem tarafindan olusturulan
fiziksel goriintiiniin nispeten kisa (150 ms) gorsel temsilidir. Goriiniir kaliciligin uyari
siiresi ve enerjisi ile ters orantili oldugu, bilgi kaliciliginin ise siiresinin daha uzun
oldugu ve uyaranin enerji ve siiresinden etkilenmedigi, gorsel imajin kodlanmig halini
post kategorik bilgiye doniistiiren daha uzun siireli bellek deposu oldugu bildirilmistir

(105). Bu, hafiza igin islenecek "ham veriler" olacaktir.

Gorsel temsil retinadaki fotoreseptorlerin aktivasyonu ile baslar . Gorsel

goriintiiniin  kortikal kaliciligi, gorsel bilginin islenmesinden sorumlu olan oksipital
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lobdaki birincil gorsel kortekste (V1) bulundugu bildirilmekle birlikte (106), V4

aktivasyonu oldugunu da ileri siiren ¢aligmalar mevcuttur (107).

Bilgi kaliciligr, goriiniir kaliciliktan sonra devam eden sireci temsil
eder. Uyar1 siiresi, bilgi kaliciliginin  siiresine katkida bulunan O6nemli bir
faktordur. Uyar siiresi arttika gorsel kodlama siiresi de artar. Goriintir kaliciligin
aksine, enformasyonel kaliciligin gorsel korteksin Otesinde list diizey gorsel alanlara
dayandig1 diistiniilmektedir. Anterior superior temporal sulkusun ikonik hafiza testleri
sirasinda makak maymunlarinda aktif oldugu bildirilmistir. Bu beyin bdélgesi nesne
tanima ile iliskilidir . ikonik hafizanin gériintii degisimini algilamadaki rolii, oksipital
gyrus aktivasyonuyla ilgilidir. Ikonik hafiza, beyinde iiretilen proteinlerden de
etkilenir. Beyin kaynakli norotrofik faktor (BDNF) sinir buytme faktorleri ailesinin bir
pargasidir. BDNF geninde mutasyona sahip bireylerin, bilgi kaliciliginda sorun

yasadig1 bildirilmistir (108).

Ikonik bellek, daha kalici formlara aktarilabilmek igin beyne akici bir gorsel
bilgi akis1 saglar. Ikonik bellegin kilit rollerinden biri, hareket algilamasina yardimci

olan gorsel ortamin degisiminin algilanmasiyla ilgilidir (109).

Ikonik bellek, gorsel bilginin siirekli bir goriintii akist boyunca, 6rnegin bir film
seyrederken entegre olabilmeyi saglar. Birincil gorsel kortekste yeni uyaranlar dnceki
uyaranlara iliskin bilgileri silmezler. Bunun yerine, en son uyariya verilen yanitlar hem
bu hem de onceki uyar1 hakkinda yaklasik esit miktarda bilgi igerir. Sonugta zamansal

entegrasyon ve stireklilik saglanir (106).

Ikonik bellegin, gorsel bir sahnedeki degisikligi algilama yeteneginde dnemli bir
rol oynadig: diistiniilmektedir. Degisim korliigii, birbirini izleyen iki sahnede ¢ok kisa
bir bosluk mesafesi veya interstimulus mesafesi (ISS) ile ayrilan farkliliklar
algilayamama anlamina gelir. ISS degisimleri ile degisiklik algilama degisebilmektedir

(110).

Ikonik hafizanin sakkadik g6z hareketleri sirasinda deneyimlerin siirekliliginin
saglanmasinda rol oynadigi One siirtilmiistiir . Bu hizli g6z hareketleri yaklasik 30
ms'de gerceklesir ve her fiksasyon yaklasik 300 ms stirer. Transsakkadik bellege
katkida bulunmak yerine, simgesel hafizada depolanan bilgilerin aslinda sakkadlar

sirasinda silindigi de ileri siiriilmiistiir (111) . Bir metin okuma sirasinda, ikonik bellek,
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trans sakkadik entegrasyon olarak adlandirilan sonraki sabitlemelerde edinilen bilgilerin
entegrasyonunu sagliyor ve sakkadlar sirasinda okuma becerilerini arttirmak igin

ortografik materyali koruyor olabilir (105).

Ikonik bellegin kesfinden kisa bir siire sonra, bilingte islevsel bilgi olarak
kullanilip kullanilamayacagi tartisma konusu olmustur ve genel goriisiin, ikonik bellek
girdilerinin biligsel manipulasyonla “dikkat”in de kullanildig1 bir siiregte calisma
bellegine aktarilmasi gerektigi seklindedir, dolayisiyla, bilincin bir parcasit olarak
goriilmemektedir, buna karsit goriisler de mevcuttur (102). Son zamanlarda birkag yiiz
milisaniye stren, retina temelli 'saf ikonik' bellek ve gorsel sistemde daha st dlizeylere
dayanan ve 4-5 saniyeligine kadar daha uzun 6miirlii, kirilgan gorsel kisa siireli bellek
kavramlar1 giindeme gelmistir. Yapilan ¢aligmalarda, dikkatin azaltilmasi i¢in kullanilan
bazi tekniklerle calisma bellegi skorlarinin 6nemli 6l¢iide azaldigi, ancak kirilgan gorsel
kisa siireli bellekte ve ikonik bellekte bu derece bir diislis olmadigi bildirilmistir (112).
Bir bagka calismada, sag dorsolateral prefrontal kortekste (¢alisma belleginde birincil
bir rol oynadig bilinen alan) iletilen manyetik bir uyarinin ¢aligma bellegini azalttigini,
ancak kirillgan gorsel kisa siireli bellegi etkilemedigi kesfedildi. Deneylerde uyari
kontrastindaki farkliliklarin kirilgan gorsel kisa stireli bellek kapasitesi tizerinde etkisi
olmadigi, ikonik bellek kapasitesi iizerinde belirgin bir etkisi oldugu da bildirilmistir.
Ikonik bellek ve kirilgan gorsel kisa siireli bellek kavramlarini ayiran yazarlar, ikincinin
V4 aktivasyonu ile, ikonik bellegin ise daha alt diizeylerde gorsel néron aktivasyonu ile

iliskili oldugunu da bildirmistir (107).

Yakin zamanli bir ¢alismada insanin ikonik bellekte 6.1 nesne, kirilgan gorsel
kisa stireli bellekte 4.6 nesne ve gorsel calisma belleginde 2.1 nesne bulundugu
bildirilmistir. Degisim tespiti testlerinde basar1 oranlar1 ise ikonik hafiza i¢cin %88 ,
kirilgan gorsel kisa siireli bellek igin %71 ve gorsel ¢alisma bellegi igin %53 olarak
tespit edilmistir. Bu, ikonik bellekte ve kirilgan kisa siireli bellekte ¢cok sayida yiiksek
¢OzUnUrlikli nesne gorintlsu bulunurken, gorsel ¢alisma belleginde yalnizca bir adet

yuksek ¢ozundrltkli nesne goriintiisii olabilecegini gostermistir (113).

Ozetle, ikonik bellek tarafindan alinan énemli duyusal bilgilerin énemli olanlart
dikkatin de etkin oldugu bir stirecle segilir ve isleyen bellek sistemlerine katilir (11).
Ikonik bellekten calisma bellegine bilgi aktarimi zaman alir ve bu zamanda bilginin

azalip calsima bellegine bu sekilde aktarilmasi anlamima gelir (12,13,114). Beynimiz
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sinir hiyerarsisinde her sonraki adimda mevcut bilginin miktarin1 azaltan bir filtre
islevine sahiptir. Gorsel hafiza i¢in bu belirgindir (115). Gorsel bilginin kisa vadeli
gorsel hiyerarsi boyunca farkli zaman noktalarinda farkli sekilde islendigi
varsayilmaktadir (116). Sirasi ile ikonik bellek, kisa siireli kirilgan bellek ve ¢alisma

bellegi olarak adlandiriimaktadir (104).
2.1.5.5.7.2.Kisa Siireli Bellek

Bilginin kodlanmasi, kisa siire depolanmasi, amaca yonelik olarak kullanimi i¢in
uygun davraniglarin segilmesi gibi islevleri olan kisa siireli bellek "calisma bellegi"
olarak da adlandirilir (100). Calisma bellegi ile ilgili bilgilere erisilebilir, incelenebilir
ve igleme tabi tutulmasi i¢in gegici bir stok gorevi goriir. Buradaki bilgiler kolaylikla
silinebilir (117).Calisma bellegi kapasitesi ile ilgili birgok c¢alisma yapilmistir, Miller
1956’da yedi nesne ile smirli oldugunu belirtirken, bellek stratejiler ile ilgili
midahaleler yapildiginda degisken olabilecegi, standart olarak {ic ve bes nesne
kapasitesi oldugu bildirilmistir (118). Bir dizi ilgisiz kelimeyi hatirlama ve tekrar etme
Kapasitesi yaklasik bes Ogedir, ancak anlamli bir climle olusturuldugunda on bes
kelimeye kadar uzamaktadir (119). Baz1 arastirmacilar ise depolama kapasitesinin bir

tist sinirt oldugu goriisiinti desteklememistir (120).

Depolama zamani kisadir ve kolaylikla erisilebilir (121). Atkinson-Shiffrin’in
onerdigi “yapisal model”’de kisa siireli bellek, bilginin uzun vadeli bellege erisebilecegi
ag gecidi olarak hizmet eder. Kisa siireli bellegin islevi kodlama stratejileri yoluyla
uzun stireli bellege doniistiiren bilginin kontrol edilmesi ve gelistirilmesi i¢in bir arag
saglamaktir (122). Bu modelde bilgi uzun siireli bellege girmeden 6nce kisa siireli
bellekten gecmelidir. Fakat kisa siireli bellekte bozukluklar gosteren beyin travmali
hastalarda, ndrolojik olarak saglikli kisilere kiyasla yeni bilgilerin uzun siireli bellekte
saklanabilecegi bildirilmistir (123). Buna benzer hastalar veya saglikli deneklerle
yapilan c¢alismalarla Baddeley-Hitch modeli onerilmis ve kisa siireli depolamanin
islevinin, Oncelikle bilgi i¢in uzun siireli bellege gidecek bir istasyon olmadigr 6ne
stiriilmiistiir (124). Bu modele gore kisa siireli bellegin birincil islevi, zihinsel olarak
temsil edilen bilgilerin entegrasyonu, koordinasyonu ve manipilasyonunu gerektiren
karmasik biligsel etkinlikleri saglamaktir. Bu modelde merkezi bir yonetici konumunda
olan bir kontrol sistemi ile kisa siireli depolamadan ve depolama ara belleklerinden

gelen bilgilerin toplanmasi ve silinmesini yoneten entegre bir iligki vardir. Sozel bilgiler

24



ve gorsel-mekansal bilgiler i¢in en az iki farkli kisa siireli bellek alt birimi mevcut
oldugu, alt birimlerin bagimsiz ¢alistig1 ve boylece daha fazla esneklik saglandigi, bir
alt birim bilgi saklamakla mesgul olsa bile, digerinin de aktif olarak kullanilabilecegi
bildirilmis, bu depolama sistemlerinin merkezi yonetici tarafindan denetlenmesi,
bilginin iki alt birim arasinda hizli bir sekilde yer degistirebilecegini ve bunlar arasinda

koordine olabilecegi 6nerilmistir (119).

Bir rakam serisi ezberlenirken genelde i¢sel olarak seslendirilir ve tekrarlanir, bu
fonolojik dongii olarak adlandirilmaktadir. Fonolojik déngu sisteminin fonolojik depo
ve artikuler tekrarlama islemi olarak iki alt bilesen icerdigi One siiriilmiistiir. Gorsel
olarak sunulan sozel bilgi kodlandiginda, bu bilgiler ses temelli koda doniistiriiliir.
Kayb1 Onlemek icin aktif bir siire¢ ile bilgi yenilenmek zorundadir ve bu "dongi"
fikrinin ortaya ¢ikmasimi saglamistir (124). Davranigsal arastirmalar, fonolojik ve
artikiiler faktorlerin sézel calisma bellegi performansini 6nemli derecede etkiledigini
bildirmektedir. Buna verilebilecek bir 6rnek, fonolojik benzerlik etkisidir; ¢alisma
belleginde eszamanli olarak depolanan nesneler fonolojik olarak benzer oldugunda
performans kotiilesir (125). Burada hece sayisindan ziyade telaffuz zamani 6nemlidir,

slire ile ¢aligma bellegi performansi arasinda ters bir iligski oldugu gésterilmistir (126).

Zihinsel bir gorlintliyli gelistirme, inceleme ve gezinme kabiliyeti, gorsel-
mekansal caligma belleginin temel iglevidir, kisa siireli bellegin bu alt birimi ile ilgili
elde edilen bulgular, zihinsel gezinmenin dogal olarak “mekansal” bir siire¢ oldugunu
distindiirmektedir (127). Zihin gozinl bir mekansal konumdan digerine hareket ettiren
Oznel tecriibenin, gorsel uzamsal ¢alisma belleginin goz hareketlerini planlayan beyin
sistemlerine bagli oldugu ileri siiriilmistiir (128). Fonolojik dongiide ger¢ek konusma
gerekmedigi gibi, mekansal bilginin provasinin ger¢ek goéz (veya viicut) hareketi
gerektirmedigi diistintilmektedir, dikkatin hafizaya alinmis mekansal bilgilere kaymasi
yeterlidir (129). Beyin goriintiilleme g¢alismalari, gorsel mekansal galisma bellegindeki
provanin ve mekansal segici dikkatin en azindan bir kisminin hem sag yarim kiire
frontal hem de parietal korteks beyin bolgelerine dayandigini gostermistir. Burada
mekansal bir konumun korunmasi, bu beyin bélgelerinin kontrlateral diizenlenmesi
nedeniyle beklendigi gibi karsi hemisferin gorsel korteks bolgelerinde beyin aktivitesi
uretir (130). Nesne temsilleri ve mekansal bilgi arasinda bir ayrim olabilecegi ileri
stiriilmiis, hayvanlarla ve insanlarla farkli ¢alismalar yapilmistir. Bu bilgiler i¢in farkl

noron yolaklar1 kullanildigi bildirilmistir (131). Maymunlarda yapilan bir ¢alismada
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prefrontal korteksin dorsal bolgesindeki noronlarin, mekansal bir ¢alisma bellegi
testinde giiclii sekilde uyarildigi, fakat ventral prefrontal korteksteki noronlarin, nesne
(obje) calisma bellegi testinde uyarildig1 saptanmistir (132). Insanlarda, beyin hasarli
hastalar ile yapilan ¢alismalarda, zihinsel imgeleme veya uzaysal imgeleme testlerinde
secici bozukluklar mevcut olabilecegi gosterilmistir (133). Gorsel-mekansal galisma
belleginin “duyusal bellek” boliimiinde bahsedilen ikonik bellekten beslendigi
bildirilmistir. Tkonik bellek ile karsilastirildiginda, gérsel mekansal kisa siireli hafiza

deposu daha uzun siire tutulur, daha soyuttur ve daha kalicidir (13).

Ikonik hafiza gibi gorsel-mekansal calisma belleginin de sakkadik goz
hareketlerinin neden oldugu algisal bosluklarin kopriilenmesindeki rolii iizerinde

durulmustur (134).

Caligma belleginin merkezi yiiriitlicii alt birimi, verilerin depolama alt birimlerine
ne zaman aktarilacagini belirler, hangi bolimiin - sozel bilgi i¢in fonolojik dongl veya
gorsel bilgi icin gorsel mekansal alt birim- secildigini belirler, koordinasyonu saglar ve
en Onemlisi tutulan bilgilerin denetlenmesi, doniistiiriilmesi ve baska sekilde bilissel
olarak manipiile edilmesini saglayan bir mekanizma saglar. Merkezi yiiriitiicii hem
bilissel kaynaklarin nasil kullanilacagini hem de bu kaynaklar tiiketen ilgisiz bilgiyi
bastirmadan sorumludur (135). Alzheimer hastalarinda yapilan caligmalar bu fikri
desteklemistir (136). Bu birimde prefrontal korteks on plana g¢ikmaktadir, beyin
gorinttleme verileri, dorsal prefrontal korteksin, depolamaya ek olarak manipulasyon
gerektiren hafiza gorevleri sirasinda aktiflestigini, ventral prefrontal korteksin ise basit
gorevlerde bile aktif oldugunu bildirmektedir. Boylece, beyin goriintiileme verilerinin
bir siire¢ temelli organizasyonu destekledigi, yani depolama ve yliriitme kontrol
stireglerinin farkli bolgelerde gerceklestigi ileri siiriilmistiir (137). Bir goruntiileme
calismasinda gorsel zihinsel imgelemlerin ve gorsel-uzaysal ¢alisma belleginin aym
sinirsel alt yapiy1 paylastigi, inferior temporal gyrus’un hem gorsel-mekansal calisma
bellegi hem de gorsel zihinsel imgelem sirasinda aktif oldugu gosterilmistir (138). Ayni
zamanda sozel c¢alisma belleginin sol hemisfer ile iliskili oldugu sag hemisferin ise
gorsel mekansal ¢alisma bellegi ile iliskili oldugu bildirilmistir. Bu, dille ilgili islevlerin
beynin sol hemisferiyle daha fazla iliskili oldugu, mekansal bilgilerin ise sag ile daha
fazla iligkili oldugu bilgisine uymaktadir (139). Bir arastirmada, bakis sola
yoneltildiginde kontrlateral hemisferik aktivasyonun arttig1 ve gorsel mekansal ¢alisma

bellegi testlerinde daha iyi performans elde edildigi gozlenmistir (140).
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Son yillarda, epizodik ara bellek olarak adlandirilan {igiincii bir depolama alt birim
oldugu, yardimci depo gorevi gordiigii, farkli tiirdeki bilgileri entegre ettigi ileri

stirilmistir (141).

Giliniimiizde, uzun siireli bellegin hiicresel olarak néron popiilasyonlar1 arasindaki
baglantilarin nispeten kalic1 artis1 (veya azalmasi) olarak ortaya ¢iktigr konusunda bir
fikir birligi vardir, fakat kisa stireli bellek i¢in, belirli noral popiilasyonlarda ateslenme
artist oldugu, 6zellikle prefrontal korteksin dorsolateral bolgesinde testler sirasinda
aktivite diizeylerinde gegici artislar oldugu bildirilmistir (142,143). Baz1 hafiza testleri
ile yapilan calismalarda, bilateral dorsolateral prefrontal korteks, sol ventrolateral
prefrontal korteks ve sol parietal kortekste gorev yiiki ile iligkili aktivasyon artisi

oldugu bildirilmistir (144).

Yiiksek calisma bellegi kapasitesinin, yiiriitiicli islevler ve biligsel yeteneklerle
giicli bir sekilde iliskili oldugu gosterilmis; yiiriitiicii islevlerin verimliligini
yansittigini, en Onemlisi dikkat dagitici ilgisiz bilgiler karsisinda odaklanabilme

yetenegini arttirdigi ileri stirtilmiistiir (145).

Psikotik bozukluklar, demans gibi bir¢ok psikiyatrik hastalikta calisma bellegi
bozukluklar1 goriilmektedir. Bu nedenle dopamin ile ¢aligma bellegi islevleri arasinda
iliski olabilecegi hipotezi ileri siirlilmiistiir. Bazi calismalarda dopaminin ¢alisma
bellegi i¢in Onemli oldugu, beynin dopamin diizeylerini arttiran veya dopamin
transportunu  kolaylagtiran ilaglarin ¢alisma bellegi yeteneklerini artirabilecegi
gosterilmistir (146,147). Dopaminin etkisini bloke eden ilaglarin ise ¢aligma bellegini

bozabilecegi bildirilmistir (148).
2.1.5.5.7.3.Uzun Sareli Bellek

Uzun sureli bellek, Atkinson-Shiffrin tarafindan Onerilen yapisal bellek
modelinin son asamasidir. Bilgilerin ve becerilerin kalic1 olarak tutulmasini saglar.
Deklaratif (bildirimsel) ve prosediiral (islemsel) bellek tiirlerine ayrilir. Bilingli geri
cagirmanin gerektigi deklaratif bellek, semantik ve epizodik bellek olarak iki farkli
bellek gesidini igermektedir. Semantik bellekte olaylardan bagimsiz ve O6znel bir
baglanti olmayan bilgiler tutulmaktadir, bir {iilkenin baskentini hatirlama Ornegi
bdyledir. Animsanan olaymn 6znel ayrmtilarmin yer aldigi bilgilerin kodlanmasi1 da

epizodik bellegi ifade etmektedir. Kisinin kendi hayatiyla ilgili semantik ve epizodik
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bellek bilesenlerini igeren bilginin tutulmasi da otobiyografik bellek sayesinde olur
(149). Hipokampus ve parahipokampal girus, uzun siireli bellege kayitta gérev almada
kritik beyin bolgeleridir (150).
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3.GEREC VE YONTEM
3.1.Arastirmanin Yontemi
3.1.1.Arastirmanin Evreni

Bu arastirmaya 24.12.2014 ile 30.12.2015 tarihleri arasinda, Pamukkale
Universitesi Tip Fakiiltesi Habip Kiziltas Psikiyatri Hastanesi polikliniklerine basvuran
ve caligmaya katilmayr kabul eden, 18-65 yas arasinda, DSM-5 tan1 6l¢iitlerine gore
OKB tanisi alan 74 hasta ve hastane personelinden ve yakinlarindan psikiyatrik hastalik
Oykislt olmayan 64 saglikli kisi rastgele segilerek kontrol grubu olarak calismaya
alinmigtir. Poliklinik takiplerine devam etmemeleri sebebiyle hasta grubundaki iki

katilimci ¢alismadan ¢ikarilmgtir.
3.1.2.D1slama Kriterleri
1.Calismaya katilmayi kabul etmeyenler,
2.0kuma yazma bilmeyen bireyler,

3.Mental retardasyon, organik mental bozukluk (beyin travmasi, deliryum
tablolari, demansiel siireg...vs), psikotik bozukluklar, iki u¢lu bozukluklar, alkol
ve/veya madde bagimliligi, son alt1 ay iginde elektrokonvulsif tedavi (EKT) veya

transkranial manyetik stimulasyon (TMS) tedavisi almig hastalar,

4.Hamilton Depresyon Derecelendirme Olgegi (HAM-D) skoru 17 ve Uzerinde

olan hastalar ¢caligmaya dahil edilmemistir.

Bu kriterler dogrultusunda 2 hasta HAM-D skoru 17’nin iizerinde olmasi, 2 hasta
eslik eden bipolar bozukluk tanisi, 1 hasta okur yazar olmamasi nedenleriyle ¢caligmaya

alinmamustir.
3.2.Veri Toplama Araclar:
3.2.1.Klinik Tam ve Degerlendirme

Aragtirmacilar tarafindan hazirlanmis olan goriisme formlari ile katilan saglikl
bireylerin ve hastalarin yasi, cinsiyeti, medeni durumu, egitim siiresi, hasta ise

hastaligin baslangi¢ yasi, siiresi, varsa es tanilar1 ve kullanmakta oldugu ilaglar
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saptanmis ve kayit altina alinmistir. Biitiin katilimcilarin psikiyatrik muayeneleri

yapilmis ve tanilari belirlenmistir.

Hastalardaki mevcut belirtilerin diizeyini degerlendirmek amaciyla Yale-Brown
Obsesyon Kompulsiyon Olcegi(YBOKO), semptom ¢esitlerini belirlemek igin
Maudsley Obsesif Kompulsif Soru ListesiMOKSL) ve Biriktiricilik Degerlendirme
Olgegi(BiDO), iggorityii degerlendirmek igin Asirt Degerlenmis Diisiinceler Olgegi
(ADDO) kullanilmistir.

Sizotipik ozellikleri degerlendirme amacl Biiyiisel Diisiince Olgegi(BiiDO),
depresyon siddetini belirleme amacli Hamilton Depresyon Degerlendirme
Olgegi(HAM-D), anksiyete siddeti iginse Hamilton Anksiyete Degerlendirme
Olgegi(HAM-A) kullanilmistir. Ayrica diirtiiselligi degerlendirmek icin ise Barratt
Diirtiisellik Olgegi(BaDO) tercih edilmistir.

3.2.2.Kullanilan Olgekler
3.2.2.1. Yale Brown Obsesif Kompulsif Bozukluk Ol¢egi (YBOKO)

OKB tanili bireylerde hastaligin siddetini Olgmek, Kklinik gidisati ve tedavi
sonuglarmi degerlendirebilmek amaciyla kullanilan bir 6lgek olan YBOKO; obsesif ve
kompulsif belirtilerin derecesi, her farkli belirti igin hastanin giinliik ne kadar zamanini
harcadigi, gilinlik hayatin1 ne kadar etkildigi, ne derece rahatsizlik hissettigi, karsi
koyabilme derecesi ve kontrol edebilmesi sorgulanarak, 0-4 puan arasinda
derecelendirilir (151). Uygulayic1 genel obsesyon, genel kompulsiyon ve toplam puan
olmak tizere ii¢ farkli alanda puan hesaplar. Obsesyon ve kompulsiyon bdliimlerinde
alinabilecek en fazla puan 20, dolayisiyla toplam skor en fazla 40 olabilir. Turkce

formunun gegerlilik ve giivenirlik ¢alismasi yapilmistir (152).

3.2.2.2.Maudsley Obsesif Kompulsif Soru Listesi (MOKSL)

OKB tanili hastalarda ve saglikli kisilerde obsesif kompulsif belirtilerin tlrtng,
yaygmhigmi degerlendirmek igin kullamlan bir 6z bildirim &lgegidir. Olgegin
orjinalinde kontrol etme, temizlik, yavashk ve kusku alt 6lgekleri mevcutken, Turkce
formuna ruminasyon alt l¢egi de dahil edilmistir (153,154). Yonergesi 6lg¢egin giris

bolimindedir. Denekler doldururken kendilerine uyan dogru/yanlis yanit1 isaretler,
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hesaplanirken her dogru yanit 1 puan kabul edilir ve alt dlgeklere gore puanlar
hesaplanir. Tiirk¢e formu i¢in kesme puani hesaplanmamustir.

3.2.2.3.Asir1 Degerlenmis Diisiinceler Olcegi (ADDO)

ADDO diisiinceleri acayiplik, dogruluk, sabitlik, akla uygunluk, kompulsiyonlarin
etkinligi, inancin yayginligi, digerlerinin inanci paylasmamasinin sebepleri, inancin
kararliligit ve inancin direnci ile degerlendirir. Her hastada en fazla ii¢ inang
kullanilabilir ve kullanilan inanglar belirtiler ile iligkili olmalidir. Her bir 0Ozellik
acisindan inang 0-10 arasinda puanlanir. Verilen puanlarin ortalamasi aliarak, 0-10
arasinda toplam asir1 degerlendirilmis diisiinceler skoru elde edilir. Olgekte 6 ve iistiinde

puan alinmasimin OKB’de i¢gdrii azligini gosterdigi kabul edilmistir (42).
3.2.2.4. Biriktiricilik Degerlendirme Olgegi (BiDO)

Biriktirme kompulsiyonunu degerlendirme amacglhi gelistirilmis 6l¢ek 8’li likert
tipi 5 sorudan meydana gelmektedir. Biriktirme nedenli yasam alaninda Kklgilme,
esyalart elden ¢ikarmada zorluk, ihtiyactan fazla esya edinme, semptoma bagh
yasanilan duygusal zorlanma ve islevsellikte bozulmay: degerlendirmektedir. Tiirkce
versiyonu orijinalinden birebir geviri yontemiyle kullanilmaktadir. Her madde igin 0-8
aras1 bir skor verilmekte ve toplam skor kullanilmaktadir, kesme puani 14 olarak
hesaplanmistir (155).

3.2.2.5.Bilyiisel Diisiince Ol¢egi (BUDO)

Kisinin olaylar, kavramlar arasinda yasadigi kiiltiire genel olarak uymayan
neden-sonug iliskisi kurma egilimi biiylisel diisiince olarak adlandirilmaktadir. Bu
olgekte yer alan toplam 30 madde, dogru-yanlis bigiminde puanlanmaktadir. Olgekte yer
alan 7 madde tersten puanlanmakta (M7, M12, M13, M16, M18, M23, M24), diger 23
maddenin puanlanmas: ise diiz yapilmaktadir. Olgekten alinan yiiksek puanlar biyusel
diisiincenin yiiksek oldugunu, diisiik puanlar ise biiyiisel diisiincenin diisiik oldugunu
gostermektedir (156). Tirkce gecerlik ve gulvenirlik calismalar1 yapilmistir. Kesme
puani erkekler i¢in 21, kadinlar i¢in 23 olarak bildirilmektedir (157).

3.2.2.6.Hamilton Depresyon Degerlendirme Ol¢egi (HAM-D)

1960 yilinda gelistirilen 6lgek, hastada depresyonun diizeyini dlger. 17 sorudan
olusmaktadir. En fazla 53 puan alinir, 14 puan ve lzeri depresyona isaret eder. Tlrkce

formunun gecerlilik ve giivenirlik ¢alismalar1 yapilmistir (158).
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3.2.2.7.Hamilton Anksiyete Degerlendirme Olcegi (HAM-A)

Hamilton tarafindan gelistirilen bu 6l¢ek uygulanan bireylerde anksiyete siddetini
ve belirti dagilimini belirlemek ve siddet degisimini dlgmek icin kullanilmaktadir. 14
maddeden olusan olcekte, maddelerin varli@i ve siddeti Kklinisyen tarafindan
degerlendirilir. Toplam puanlar her bir madde igin 0-4 arasi bir puanla hesaplanir.
Toplam skor 0-5 arasinda ise anksiyetenin olmadigini, 6-14 hafif-orta anksiyeteyi, 15
puan ve Ustl agir anksiyeteyl gosterir. Tirkge gegerlilik ve giivenirlik ¢aligmasi

yapilmustir (159).
3.2.2.8.Barratt Diirtiisellik Olcegi (BaDO)

Barratt tarafindan 1959 yilinda gelistirilmis olan 6lgek, 50 yil iginde ¢ok sayida
giincellemeye ugramistir. En son formu 1995 yilinda gelistirilmistir. 30 maddelik 4°1i
likert tipi bir 6lgek olan BaDO, hem normal hem de klinik gruplarda yapilan cesitli
calismalarda yaygin bir sekilde kullanilmustir. Olgek puanlart davrams ve kisilik
ozellikleriyle iliskili bulunmustur (160). Dikkatle ilgili dirttsellik, motor durtusellik ve
plansizlik ile iliskili diirtiisellik puanlar1 ayr1 ayr1 hesaplanabilmektedir. Dikkatle iliskili
durttsellik, konsantrasyon ve dikkatle ilgili problemleri, disiincelerin yarigmasi,
dikkatin hizli yon degistirmesi veya biligsel belirsizlige tahammiilsiizliigii; motor
dirtisellik, hizli tepkiler, aceleci hareketler, huzursuzlugu; plansizlik ile iliskili
diirtiisellik ise simdiki zaman oryantasyonu ve gelecek yoneliminin eksikligi ile

iligkilidir. Tlrkge gecerlik giivenilirlik ¢alismasi, 2008 yilinda yapilmistir (161).
3.3. Etik Komisyon Onay1

Bu arastirma, Pamukkale Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar
Etik Kurulu tarafindan 13.10.2015 tarihli 60116787-020/58754 sayili karari ile
onaylanmuistir.

3.4.Uygulanan Norokognitif Testler

Klinik gorisme, ruhsal durum muayenesi ve o&lgek uygulamalarinin
tamamlanmasimin ardindan bilgisayarli noérokognitif testlerin uygulanmasi i¢in
katilimcilar bu amagla kullanilan sessiz bir odaya alinmistir. Test uygulamalarinda, HP
Pro One 400 serisi, 15.4 in¢g dokunmatik ekran ve 1440x900 piksel ekran ¢oziiniirliigi

olan kisisel bir bilgisayar kullanilmistir. Testlerin tamami arastirmaci goézetiminde
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uygulanmustir. Denegin ekrana mesafesi 25 santimetre (cm) olarak belirlenmistir. Tkonik
bellek ve c¢alisma bellegini degerlendirmek i¢in The Psychology Experiment Building
Language (PEBL) Test Bataryasi 0.14 versiyonunda bulunan “kismi raporlama testi
(partial report)” ve “Corsi blok testi (Corsi blocks test)” uygulanmistir (162). Bu testler,
arastirmacilar tarafindan Turkgeye ¢evrilmistir.

3.4.1.Kismi Raporlama Testi

Teste alinan katilimcilara kigisel bilgisayar ekraninda her soruda ayni1 anda 8 harf
105 milisaniye (ms) siire ile gosterilmistir. Harfler “D”, “F”, “J”, “K” setlerinden
rastgele secilmistir. Harfler yatay olarak 1,29 °, dikey olarak 1,29 ° ve 0,11 °
genisliginde bir gorsel agiya sahiptir. 24,9 cd/m? gri alanda 3.50° bir yarigap igindeki
cemberde gosterilmektedir. (Sekil 3)(Sekil 4)

Her soru ekranin ortasinda bir sabitleme noktasi ile baslar. 400 ms sonra,
eszamanli olarak 105 ms boyunca sekiz harf gortnlr. Deneklerden, harflerin
goriinmesinden Once, aynit anda veya sonra beliren ok isaretinin hedefindeki harfi
sOylemeleri istenir. Calismamizda yedi farkli interstimulus mesafesi kullanilmistir.
Bununla harfler ve ok isareti arasindaki zaman mesafesi kastedilmistir. Eszamanli ipucu
durumunda, ok isareti ile hedef harfler ayn1 anda ekrana gelmektedir. isaret sonras
durumda, ok isareti, harflerden 11, 32, 74, 221, 516 veya 1.105 ms sonra; yani 116, 137,
179, 326, 621 veya 1,210 ms'lik interstimulus araliklarina denk gelecek sekilde
gosterilmektedir. Harflerin goriinme slresi olan 105 ms eklenerek intersimulus
mesafeleri hesaplanmaktadir. TUm sorularda ok isareti, denek yanit verene kadar
gorinmeye devam eder. Her blokta esit sayida interstimulus mesafesi ile sorular
sorulmustur. Yazim hatalarin1 6nlemek i¢in denekler her soruda cevabi sozlii olarak

bildirmis ve aragtirmaci tarafindan klavye ile bilgisayara girilmistir.

Her katilimec1 50 sorudan olusan 9 blok tamamladi, bloklar arasi kisa molalar
verildi. ilk blok deneme blogu sayildi ve calismada dikkate alinmadi. Testin

tamamlanmasi ortalama 45 dakika zaman aldu.

Test sonuglar1 hesaplanirken 6ncelikle her interstimulus mesafesi i¢in dogru cevap
ortalamalari bulundu. Dogru yanitlarin yiizdesi her bir interstimulus mesafesi igin
belirlendi. (Ornegin interstimulus mesafesi 116 ms oldugunda pr116 olarak ifade

edildi). Bu yiizdeler daha sonra carpikligi en aza indirgemek ve normalligi en {ist
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diizeye cikarmak icin sensitivite (duyarlilik) endeksi “d”’ye doniistiiriildi. Bunu
hesaplamak  icin  6zel  bir  Usli  bozunma  fonksiyonu  uygulandi:
“d'(SOA)=a0+alxe—SOA/t” Her sonu¢ bu formiile uygulandi. Bu ii¢ parametreli
fonksiyonda SOA, instersitumulus mesafesini, al, uyaran bilgisinin gorsel baslangig
mevcudiyetini yansitan hizli bozunma hassasiyeti; t, ikonik hafiza siiresini temsil eden
hizl1 bozunma hassasiyetinin zaman sabitini; a0 ise ipucu isaretinin avantaji olmaksizin
kisa siireli bellege aktarilan bilgi miktarmi temsil etmektedir. (Ornegin interstimulus
mesafesi 116 ms oldugunda d2 olarak ifade edildi). Hesaplanan verilerin ortalamasi

grafikler ile gorsellestirilmistir.
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Trial [4] of 450

JD

o X

M O
~+

DD

NF J K kullanarak yanitlanir

Trial [4] of 450

D F J K kullanarak yanitlanir

N

Sekil 3:pebl bataryasinda bulunan kismi raporlama testinin goriintiisii. Harfler ile ipucu isareti

aym anda goriinmektedir.

Trial [4] of 450

NF J K kullanarak yanitlanir

Trial [4] of 450

D F J K kullanarak yanitlanir

N

Sekil 4:pebl bataryasinda bulunan kismi raporlama testinin goriintiisii. Harflerin goriiniimii

sonrasl ipucu isareti gériinmektedir.
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3.4.2.Corsi Blok Testi

Corsi blok testi, ilk olarak Philip Corsi (1972) tarafindan gelistirilmis, uzun
yillardir hem Klinik hem de deneysel olarak goérsel mekansal kisa siireli hafizanin
degerlendirilmesi i¢in yaygin olarak kullanilmaktadir. Noropsikolojik arastirmalardaki
O6nemli sOzel olmayan testlerden biridir. Epilepsi hastalarinda temporal lob
operasyonlarindan 6nce ve sonra, iskemik inme, demans, sizofreni, sag-sol hemisfer

arastirmalarinda kullanilmistir (163).

Corsi blok test ile yapilan ¢aligmalarda saglikli bireylerde egitim, yas ve cinsiyet
acisindan farklar olup olmadig: arastirilmis, egitim diizeyi ile pozitif, yas ile negatif bir
iligki oldugu, celiskili sonuglar olmakla birlikte erkeklerde daha iyi performans

goriildiigi bildirilmistir (164).

Testin orijinalinde dokuz kii¢iik beyaz kiip ayn1 boyutta (4 X 4 X 4) diizensiz
olarak kiiclik bir ahsap tahtanin iizerine yerlestirilir. (26 x 32 cm.) Kiiplerin kenarlari
1'den 9'a kadar numaralandirilir. Muayene eden kisi belli bir siradaki belirli sayidaki
bloklar1 (rakamlar1) kullanir ve denegin ayni kaliba dokunmasi gerekir. Test iki seriden
olusan bir dizi ile baslar ve eger denek basarili olursa, giderek daha uzun seriler sorulur.
Seriler uzadik¢a performans diiser. Ayni zamanda sorulan dizinin karmagsikliginin

performansi diigiirdiigii bildirilmistir (165).

Bircok farkli prosediir mevcut olan test i¢in 2000 yilinda Kessels ve ark.
standardizasyon i¢in bir ¢alisma yapmuslardir. Test, siyah renkli bir panoya (225 x 205
mm) monte edilen dokuz siyah kip (30 x 30 x 30 mm) iceriyordu. 1'den 9'a kadar olan
sayilar, kuplerin bir tarafinda, sadece uygulayiciya gorinlr hale getirilmistir. Denek,
kiipleri iki bloktan olusan bir diziden baglayarak sayan kisinin 6niine oturtulmus, ayni
uzunluktaki blok dizisi basina iki deneme yapilmistir. Bunlardan en az biri dogru
sekilde tekrarlanirsa, artan uzunlukta bir dizinin sonraki iki denemesi uygulanmigtir.
Kiiplere, saniyede yaklagik 1 kiip oraninda (tek tek kiipler arasinda duraklamalar
olmaksizin) isaret parmagi ile dokunulmustur. Denegin, kip dizilerini, uygulayici
bitirdikten hemen sonra ayn1 sira ile gostermesi istenmistir. Puan hesaplamasi i¢in iki
farkli yontem uygulanir. Dogru sekilde tekrarlanan son seri uzunlugu blok mesafesi

puanidir. Toplam puan ise blok mesafesi ile test durduruluncaya dek dogru tekrarlanan
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denemelerin sayisinin ¢arpimina esittir. Toplam puanin daha degerli oldugu
bildirilmistir (166).

Shane ve ark. bu prensipleri esas alarak testin bilgisayar versiyonunu
gelistirmistir. Pebl test bataryasinda mevcuttur. Bilgisayarda iki boyutlu sekiller
kullanilmis, kiiplerin ve alanin uzunluklar1 piksel sayisina gore ayni Olgilide
oranlanmigtir. Kessels’in tanimladigi koordinatlar kullanilarak milimetre basma 3
piksel olarak belirlenmistir. Mavi renkli kareler sari renk ile 1 saniye sure ile
isaretlenmektedir. Denegin, Kkareler isaretlenip bittikten hemen sonra ayni sirayi
dokunmatik ekran vasitasi ile isaretlemesi istenmistir. Test 2 kare dizisi ile baslar,
belirlenmis farkli siralarda iki kez tekrarlanir ve denek dogru yaptik¢a kare sayist 1
artarak ilerletilir. Ayni say1 dizisinde st Uste iki kez yanlis yanit verildiginde test

sonlandirilir. En fazla 9 kare dizisi sorulmaktadir (162).
3.5.Istatistiksel Analizler

Calismada elde edilen veriler degerlendirilirken, istatiksel analizler igin
“SPSS(Statistical Package for Social Sciences) version 22.0 for Windows” paket
programi kullamlmustir. Iki grup arasindaki kategorik degiskenleri karsilastirmak igin
Ki-kare testi, sayisal degiskenleri karsilastirmak igin One-Way ANOVA testi
uygulanmugtir. Cesitli klinik degiskenler arasindaki baglanti Pearson Korelasyon Testi
kullanilarak arastirtlmistir. Testler icin istatiksel anlamlilik p<0,05 olarak kabul

edilmistir.
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4 BULGULAR

Calismaya aliman hastalar ve saglikli kontrollerin sosyodemografik verileri
incelendiginde; cinsiyet, egitim diizeyleri ve yas arasinda anlamli bir fark olmadigi;

kontrol grubunda evli/bekar oraninin daha yiiksek oldugu saptanmistir(Tablo 1).

Tablo 1:OKB ve saghkh kontrol grubunun sosyodemografik 6zellikleri

Hasta Kontrol vt df p
Cinsiyet Erkek 28 (%37) 26 (%41) 0,168 1 0,728
Kadin 46 (%63) 37 (%59)
Medeni Evli 27 (%36) 37 (%58) 6,764 1 0,011*
Hal
Bekar 47 (%64) 26 (%42)

Yas 30,95+10,51 32,95+9,25 -1,175 135 0,242
Egitim 12,47+4,32 12+45,28 0,576 135 0,566
Suresi

Baslangic 21,75+7,33

Yast
Hastalik 9,31+8,60
Siresi

*p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001

OKB tanil1 hastalarin tibbi 6ykiileri incelendiginde ortalama yatis sayisi 0,32+0,89

olarak bulundu.

Tedavi protokolleri degerlendirildiginde, 32 hasta sadece antidepresan, 29
hastanin ise antidepresan ile birlikte antipsikotik ila¢ kullandigi, 13 hastanin da heniiz
tedavi almadiklar1 saptandi. (Ortalama giinliik dozlar sertralin 145,83 mg; fluoksetin
41,05 mg; fluvoksamin 206,25 mg; paroksetin 36,66 mg; sitalopram 30 mg;
klomipramin 135 mg; venlafaksin 137,5 mg; mirtazapin 15mg ve aripiprazol 8,87 mg;
ketiapin 250 mg; olanzapin 3,75 mg; risperidon 1,66 mg; amisulpirid 200 mg olarak
bulundu.)

Gruplarin klinik degerlendirme o6lgek puanlari Karsilastirildiginda YBOKO,
MOKSL, ADDO, BiDO, BuDO, HAM-D, HAM-A, BaDO toplam, BaDO dikkat,
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BaDO motor 6lgek puanlari arasinda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar saptanirken;
BaDO plansizlik &lgek puanlari arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

bulunmamustir. (Tablo 2)

Tablo 2:0KB ve kontrol gruplarina uygulanan klinik degerlendirme o6l¢ek puanlarimin
karsilastiriimasi

Hastalar Kontroller Istatistiksel Analiz
OrtalamazStandart Sapma t df p
YBOKO
Obsesyon 10+4,25 0,63+1,19 16,91 135 <0,001
Kompulsiyon 8,66+5,08 0,42+0,91 12,67 135 <0,001
MOKSL 20,86+6,27 9,07+5,19 11,85 135 <0,001
Kontrol 4,74+2,09 1,26+1,42 11,14 135 <0,001
Temizlik 5,27+2,80 2,65+2,07 6,12 135 <0,001
Yavashk 3,47£1,51 1,26%1,11 9,54 135 <0,001
Kusku 4,90£1,52 2,52+1,29 9,75 135 <0,001
ADDO 50,85+19,44 - - - -
BiDO 11,51+10,73 0,88+2,00 7,73 135 <0,001
BaDO
Toplam 62,39+10,69 56,44+9,39 3,42 135 <0,001
Dikkat 16,89+3,80 14,14+3,53 4,35 135 <0,001
Motor 19,31+4,39 17,73+3,43 2,31 135 0,022
Plansizhik 26,05+4,98 2457+4,72 1,77 135 0,078
BUDO 5,78+4,53 2,63+3 4,69 135 <0,001
HAM-D 4,77+2,69 2,23+2,29 5,87 135 <0,001
HAM-A 7,21+7,33 3,47£2,90 3,79 135 <0,001

*p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001

Hasta grubunda uygulanan korelasyon analizlerinde sosyodemografik dzellikler
ve BiDO 6l¢ek puanlari ile ADDO, BiiDO, BaDO toplam, BaDO dikkat, BaDO motor,
BaDO plansizik &lgek puanlart  arasndaki korelasyon analizleri tablo 3’te

gosterilmistir.
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Tablo 3:0KB grubunda sosyodemografik ézellikler ile 6l¢cek puanlar: arasi korelasyonlar

) B B . i BaDO
OKB ADDO BUDO BaDO Toplam BaDO Dikkat BaDO Motor
Plansizlik
grubu
r r r r r r
Yas 0,327*** -0,239* -0,187 -0,387*** -0,081 -0,10
Egitim
. -0,024 0,124 0,049 0,237* -0,085 -0,024
Suresi
Baslangig
0,168 -0,077 -0,230* -0,267* -0,250* -0,054
Yast
Hastalik
) 0,278* -0,200 -0,014 -0,229* 0,145 0,034
Suresi
Yatis
0,165 0,018 0,197 -0,034* 0,292* 0,202
Sayisi
BiDO 0,072 0,336*** 0,242* 0,283* 0,235* 0,100
*p<0,05
**p<0,01
**p<0,001

OKB grubunda Corsi blok test skorlar1 ile yas, egitim siiresi, baslangi¢ yasi,

Barrat diirtiisellik 6lgegi dikkatsizlik skorlar1 ve MOKSL toplam ile temizlik puanlar

arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyonlar saptanmigtir. (Tablo 4) Bu grupta

ayrica kismi raporlama (partial report) skorlar1 yas, egitim siiresi, baslangi¢ yasi,

hastalik siiresi, yatis sayisi, ADDO puam ve BaDO dikkat puanlar ile anlamli olarak

korele saptanmustir. (Tablo 5)

Kontrol grubunda yapilan korelasyon analizlerinde yas ve egitim siiresi ile kismi

raporlama skorlar1 ve Corsi blok test skorlari arasinda istatistiksel olarak anlamli

korelasyonlar saptanmustir. (Tablo 6)(Tablo 7)
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Tablo 4:0KB grubunda sosyodemografik veriler ve klinik dlcek puanlarmmin Corsi blok testi
sonuclari ile korelasyonu

Corsi Blok Mesafesi Corsi Toplam Skor Corsi Dogru Test
r r r
Yas 0,337 -0,342"" -0,323™
Egitim Siiresi 0,321 0,384 0,370
Baslangig Yast -0,291" -0,258" -0,238"
Hastalik Siiresi -0,167 -0,202 -0,196
Yatis Sayist -0,107 -0,136 -0,155
YBOKO Toplam -0,184 -0,190 -0,169
YBOKO Obsesyon -0,130 -0,124 -0,103
YBOKO Kompulsiyon -0,208 -0,225 -0,205
MOKSL Toplam -0,206 -0,271* -0,290*
MOKSL Kontrol 0,060 -0,047 -0,014
MOKSL Temizlik -0,314** -0,363*** -0,320**
MOKSL Yavaglik -0,181 -0,228 -0,266*
MOKSL Kugku -0,143 -0,180 -0,238*
BiDO 0,134 0,092 0,010
ADDO -0,063 -0,040 -0,003
BuUDO 0,009 -0,066 -0,098
BaDO Toplam 0,206 0,132 0,140
BaDO Dikkat 0,348™ 0,289" 0,249"
BaDO Motor 0,058 -0,040 -0,015
BaDo Plansizlik 0,108 0,073 0,091
*p<0,05
*4p<0,01
***n<0,001
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Hasta ve kontrol grubu arasinda Corsi blok test skorlar1 ve kismi raporlama testi
skorlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamuistir.

(Tablo 8)

Tablo 8: Kismi raporlama ve corsi blok testi sonuglarinin OKB ve kontrol gruplari arasi
karsilastirilmasi. (Interstimulus mesafesine gore pr, dogru yanitlarin ortalamasini, d’ ise sirasi ile 0, 116, 137,
179, 326, 621, 1210 ms siireler icin d1, d2, d3, d4, dS, d6, d7 olarak “duyarhlik endeksi”ni ifade etmektedir.)

OKB Kontrol ANOVA

OrtalamatStandart Sapma F df. p
Corsi Blok Mesafesi 5,32+1,11 5,33+1,00 0,002; 1 0,961
Corsi Toplam Skor 42,36+18,74 41,49+15,50 0,086; 1 0,769
Corsi Dogru Test 7,66+1,97 7,53+1,47 0,164; 1 0,686
pro 0,73+0,21 0,74+0,18 0,030; 1 0,863
pril6 0,55+0,16 0,55+0,14 0,011;1 0,918
pri37 0,55+0,17 0,54+0,13 0,345; 1 0,558
pri79 0,53+0,15 0,54+0,12 0,020; 1 0,888
pr32é 0,50+0,15 0,51+0,12 0,034; 1 0,854
pr621 0,47+0,12 0,46+0,11 0,091;1 0,764
pri210 0,43+0,12 0,48+0,09 0,118;1 0,732
dl 2,26+0,98 2,21+0,76 0,134;1 0,715
d2 1,47+0,48 1,48+0,42 0,040; 1 0,843
d3 1,48+0,51 1,44+0,38 0,236; 1 0,628
d4 1,44+0,49 1,44+0,37 0,011;1 0,915
ds5 1,34+0,49 1,35+0,35 0,049; 1 0,826
dé 1,23+0,35 1,21+0,35 0,188; 1 0,665
d7 1,09+0,39 1,12+0,29 0,168; 1 0,683

*p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001

Kontrol ve OKB grubu arasindaki kismi raporlama skorlariin karsilastirildig

grafik sekilde gosterilmistir (Sekil 5)
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—— OKB Grubu
2 25— Kontrol Grubu

200

1,757

1,507

Kismi Raporlama Puam (d’)

1,257

1,007

I I ] I | I I
0ms 116 ms 137 ms 179 ms 326 ms B21 ms 1210 ms

Sire (milisaniye)

Sekil 5:0KB ve kontrol gruplarinin diizeltilmis kismi raporlama puani d' (duyarhhk
endeksi) grafikle gosterimi

OKB ve kontrol gruplarinda Corsi blok testi ve kismi raporlama testi
puanlari arasindaki anlamli korelasyonlar elde edilmistir. (sirasiyla Tablo 9 ve Tablo
10)
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5 TARTISMA

Bu calismada teorik olarak gorsel bellek hiyerarsisinde algilama, duyusal bolim
olan ikonik bellegin gorsel mekansal calisma bellegini etkiledigi hipotezi test edildi.
Cok zengin kapasiteli ikonik bellegin bozulmadan kalan bilgilerinin ¢alisma bellegine
aktarilip aktarilmadigi arastirildi. Ayni zamanda gordiigii goriintiiden emin olamayan ve
tekrarlama davranisinda bulunan OKB’li hastalarin ikonik belleginde bir kapasite
azalmast veya saglikli kontrollere gore zamansal olarak daha hizli bozulma olup
olmadig incelendi. Tkonik bellekteki hizli bir bozulmanin, gegmis ¢alismalarda siklikla

bildirilen gérsel mekansal bellek islevlerinin sebebi olabilecegi hipotezi test edildi.

Bu hipotezlerden ilki, OKB hastalarinda ve saglikli kontrollerde ikonik bellek
puanlart1 ve Corsi blok testi puanlar1 giiglii olarak korele oldugu bulunmasiyla
dogrulanmistir. Bu calismanin testlerini kullanarak bunu gosteren bir arastirmaya
literatlirde rastlanmamuistir. Farkli testler kullanildiginda ise ¢aligmamiza benzer sekilde
ikonik bellegin yiiksek kapasiteli hizli bozulan ve sirasiyla kirilgan kisa siireli gorsel
bellek ve gorsel calisma bellegine dogru devam eden bir siire¢ oldugu gosterilmistir
(167). Gorsel galisma belleginin kapasitesinin dort nesne ile sinirli oldugu genelde
kabul edilmesine ragmen gorsel zenginligin daha fazla oldugu uzun zamandir
bilinmektedir. Ancak geri ¢agirma siireclerinde algilanandan daha az bilgi verilebilir.
Ipucu isaretleri kullamldiginda ise basari oranlari artmaktadir. Bilince ulasabilen ve
kullanilabilen bilgi zamanla azalmaktadir (74,113). Bu c¢alismada bu bilgiler
dogrulanmstir. Ikonik bellekte fazla bilgi saklayabilen denekler bunu bir sonraki stirece
aktarmigtir. Karsiti olarak ikonik bellek kapasitesi diisiik deneklerin gorsel calisma
bellegi kapasitesi de diisiik bulunmustur. Ozetle gorsel bellek hiyerarsisinde bir resim
goriildiigiinde, daha alt seviye gorsel alanlardaki aktivite tarafindan desteklenen bir
duyusal bellek alaninda tiim 6geler ¢ok kisa bir siire i¢in temsil edilir (112). Daha sonra,
inferotemporal bolgeler tarafindan desteklenen, kirllgan gorsel mekénsal bellek
boliminde daha az 6ge daha uzun siire korunur (107). Son olarak, dikkatin odaklandig1
az sayidaki nesne, beyindeki frontal bolgelerin aracilik ettigi gorsel calisma belleginde
temsil edilir. Bu 0n alanlardaki faaliyet, muhtemelen geribildirim yoluyla gorsel
alanlardaki etkinligi artirir. Ogeler yeni uyarilarla silinmeye karsi korunur ve onlar
biligsel manipiilasyon ve geri ¢agirma igin kullanilabilir hale getirir. Bellekteki

bilgilerin rapor edilmesi gerektiginde, dikkat, bellege yonlendirilmelidir (112). OKB
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hastalarinda bu gigli korelasyonun tipki saglikli kontrollerdeki gibi gortilmesi, bu

transfer stireglerinde bir bozulma olmadigini diisiindiirmektedir.

Ikinci hipotezimiz ise gorsel mekansal calisma belleginde siklikla bozulmalar
bildirilen OKB’lilerde bu bozulmanin sebebinin ikonik bellekte bir kapasite azalmasi
veya bozulma hizinin daha fazla olabilecegi seklindeydi. Fakat bu hipotez
desteklenmemistir. Ikonik bellek ve kisa siireli bellek icin kapasitede bir farklilik
saptanmadig1 gibi zamanla olan bozulma hizinda da farklilik saptanmamistir. Gorsel
bilgilerin kaybolma hizi1 OKB’lilerde saglikli kontroller gibidir. Harflerin gosteriminden
sonra ipucu isareti geciktikce dogru yanitlarin diismesi arasinda farklilik
saptanmamistir. Dolayisiyla ikonik bellegin zamansal grafigi kontrollerle neredeyse
aynidir. Bu sonug, calisma belleginde gozlenen bozulmalarin sebebini hizli ikonik
bozulma veya ikonik bellek kapasitesinde bir azalma olmadigini diisiindiirmektedir.
OKB’liler ipucu isaretini uygun sekilde kullanabilmistir. Cabuk bozulan zengin bilgiyi
dikkatin de yer aldig1 bir siirecle se¢ip dogru sekilde geri ¢cagirmislardir. Dolayisiyla bu
testte OKB’li denekler ipuglarini iyi yorumlamis, dikkati iyi kullanmis, harfleri dogru
tantyip geri ¢agirabilmis ve bilgiyi ¢alisma bellegine aktarabilmislerdir. Gorsel algisal
alanda bu test ile fark edilebilen bir bozulma saptanmamistir. Harfler ile ipucu isaretinin
ayni anda goriindiigii 0 saniyelik zamanda da OKB’lilerin performansi saglikli
kontroller gibidir. Dolayisiyla erken gorsel algilama islevinde daha Once mevcut
olabilecegi ileri siiriilen hipotez dogrulanmamustir (168-171). Bununla birlikte gorsel
algilama ile ilgili farkli testlerin kullanildig1 bazi arastirmalarda saglikli kontrollere
kiyasla bir farklilik olmadig bildirilmistir. Bu sonuglar ¢alismamizla tutarlidir. Yalnizca
insan hareketlerini 6rnek alan bir model kullanildiginda bozulma saptandigi, bunun
sosyal islevselligi etkileyebilecegi ileri stirilmiistiir (172,173). Bizim bilgimize gore
ikonik bellek OKB’de ilk kez calisilmis ve bu alandaki literatiire onemli bir katki

saglanmistir.

Ayn1 zamanda Corsi blok testinin kullandigimiz versiyonunda saglikli kontrollere
kiyasla bir bozulma saptanmamistir. Bunun birgok nedeni olabilir. Gegmis ¢aligmalar
incelendiginde  gorsel mekansal islevlerde OKB’liler siklikla  bozukluklar
gostermektedir (2,97). Corsi blok testi ile yapilan ¢aligmalar incelendiginde 6zellikle
bilgi yiikii arttiginda veya deneysel olarak belirsizlik arttirildiginda OKB’liler anlamli
olarak daha kotu performans gostermektedir (9,80,81,174-177). Gorsel mekansal
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bellekte bu ¢alismadaki gibi bozukluk goriilmeyen arastirmalar da mevcuttur (80,87-
92).

Bu tutarsizh@ agiklamak icin cesitli goriisler ileri siiriilmiistiir. Ornegin “Rey
Osterrieth Karmasik Sekil Testi’nin (ROKT) kullanildigr c¢alismalarda OKB tanili
hastalarda bozulmalar daha fazla goze ¢carpmaktadir (3-9). ROKT yapilandirma yetisini,
gorsel-algisal yetileri, ve gorsel bellek islevini degerlendirir. Hatirlama bilesenleri daha
zordur ve planlama ve organizasyon bozukluklarina duyarliligi fazladir. Kopyalama,
anlik hatirlama ve gecikmeli hatirlama olarak ti¢ kistmdan olusmaktadir (178). OKB’nin
daha cok prefrontal subkortikal yolaklar1 etkiledigi ve 6zellikle prefrontal bdlgenin
bilginin etkin kodlanmasi ve alinmasi igin kritik olan planlama ve organizasyon
stireclerinde etkin oldugu bilinmektedir. Yeni anilarin saklanmasi ve giiglendirilmesinde
zorluk ¢ekilen medial temporal sistem disfonksiyonuyla iliskili problemlerden farklidir.
Frontal lob hasari olan hastalar ile yapilan ¢aligmalarda kopyalama ve geri cagirma
performansindaki farkliligin gogunu organizasyonel stratejilerin bozulmasi gibi yuritme
sorunlarmin olusturdugu ortaya koyulmustur. Bu durumdan yola ¢ikilarak yapilan
deneylerde anlik bellekteki performans farkliliklari, kopyalama fazinda OKB
deneklerindeki yetersiz organizasyonun aracilik etmesinden kaynaklanmaktadir. Bu
yorumun, OKB'deki organizasyonel bozuklugun, zihinsel set degistirmedeki zorluga
bagl oldugu hipotezi ile tutarli oldugu ileri siiriilmiistiir. Buna Ornek olarak OKB
hastalarinin “Londra Kulesi” testinde baslangicta yanlis yanitlar1 takiben alternatif
yontemler Uretmekte giiclik g¢ektigi gosterilmistir. Karmagik gorevlerde OKB tanili
hastalar, uygunsuz yollar kullanir. Yeni durumu degerlendirmek ve daha uygun
yontemlere gecis yapmakta giicliik cekerler. Ozetle OKB hastalar, hatirlanacak 6gelerin
ilgisiz ayrintilarina asir1 derecede odaklanmak egilimindedir. Bu hatali kodlama
yontemleri nedeniyle bu testte bozukluklar ortaya ¢ikmaktadir (179). Dorsolateral
prefrontal korteks ve orbito frontal korteks islevlerindeki farkliliklarin bellek kodlama
islevinde uygun stratejiler olusturma, yanit inhibisyonu gibi yiiriitiicli islevler ile iliskili
oldugu ve bellekte ikincil bozukluklara yol agabilecegi bildirilmistir (9,79,180,181).
Bununla birlikte bu test ile yapilmis ve OKB’lilerde bozulma géstermeyen az sayida
calisma da mevcuttur (176,182).

Bilgiyi uygun sekilde organize edebilme ve biligsel inhibisyon zorluklarinin
ikincil bellek sorunlarina yol acabilecegini farkli testler de gostermistir. Bunun tersine

Penn Yz Bellek Testi gibi kodlama stratejisi gerektirmeyen bir testte OKB’li
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hastalarda bozulma genelde bildirilmemistir (2). Diger taraftan “Wechsler Blok
Tasarim1” testinde gosterilen bir seklin denek tarafindan belli sayida sekilli kiiplerce
olusturulmasi istenmektedir. OKB hastalarimin ¢ boyutlu gorsel analiz yetenegi,
uzaysal konumu belirleyip manipule edebilme veya farkli oranlarda biitiinlestirme
zorluklart bozulmalara yol acgiyor olabilir. OKB’lilerin bir nesnenin pargalarini
birlestirmede ve ayrintilara odaklandiklari i¢in biitiinii olusturmakta zorlandiklari
bildirilmistir (73,183,184). Martoni ve arkadaslarmin (2015) ¢alismasinda ¢alisma
belleginin gorsel mekansal alt birim depolama islevinde bozukluk olmadigi, fakat
merkezi yiiriitiicii alt birimi devreye girdiginde bozulma saptandigi bildirilmistir (185).
Zor testler kullanildiginda veya ayni testin daha zor asamalarinda OKB’lilerde
bozulmalarin daha belirgin hale gelmesi bu bilgiyi desteklemektedir (72,88,186-190).

Literatlr incelendiginde goriildiigii gibi bu ¢alismada kullanilan Corsi blok testi
versiyonunun nispeten kolay bir test olmasi bu sonuca yol agmig olabilir. Harkin ve
Kessler’in (2011) modeline gore OKB’de Corsi blok testinde ancak yiiksek bilgi yiikii
mevcudiyetinde bozukluk gosterilebilir. Bilgi yiikii disiik bir testtir, bilgileri kategorize
etme, manipule etme, yorumlama, ilgisiz uyaranlari bastirma gibi yliriitiicii islevlere
talep azdir ve yalnizca kare sekiller ve iki renk kullanilmistir. Bircok bilgiyi baglama
yetenegi gerektirmemektedir (84,86,191,192). Corsi blok ileri versiyonun, bilginin
yeniden diizenlenmesine gerek kalmadan (pasif depolama) hemen seri geri ¢agirma igin
gerekli olan calisma bellegindeki alt birimlerin nispeten otomatik sekilde islenmesinin
yeterli oldugu savunulmaktadir. Fakat geriye dogru gorevlerin, siirli da olsa, doniisiim
ve manipiile etmeyi de gerektirdigi ve bdylece merkezi yiriitiiciiye olan talebin
artabilecegi savunulmaktadir (86,177,193). Farkli olarak Kessels ve arkadaslar1 (2008)
Corsi ileri ve geri testleri arasinda bir farklilik olmadigini, her iki yontemin de merkezi
ylriitiicli islevleri zorlamadigini bildirmistir (194). Norobiyolojik agidan bakildiginda
dorsolateral prefrontal korteks calisma belleginin merkezi yonetici alt birimiyle
iligkilidir (192,195). Sag ve sol dorsolateral prefrontal korteks hasari olan hastalarda ise
Corsi blok testi performansi bozulmamistir (191). Dolayisiyla Corsi blok ileri testin
caligma belleginin gorsel mekansal altbirim deposuyla iliskili oldugu, merkezi

yiiriitiiciiyli zorlamadig1 sdylenebilir.

Corsi blok testiyle ilgili farkli prosediirlerin kullanimi literatiirde tutarsiz
sonuglara yol agmis olabilir (196). Orsini ve arkadaslart (2001), kiiplerin

birlestirildiginde olusan yollarin birbirini ka¢ kez kestiginin, yapilandirma
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karmagikliginin sonuglari etkiledigini gostermistir. Buna gore, hem yol uzunlugu hem
de yol konfigiirasyonu performansa katkida bulunur ve tutarsiz yol konfiglirasyonunu,
esit sayida 6geye ragmen, sonucu etkileyebilir. Daha az blok iceren, ancak daha fazla
gecis yolu olan bir dizi, daha fazla blok ve daha az gecisi iceren bir diziden daha zor
olabilir (197). Farkli ¢alismalarda ise iist iiste hata yapildiginda test durdurulmamas, 9
kareye kadar devam edilmistir. Dikkatin de sonuglarda rol oynadig: bildirilmistir (165).
Baz1 arastirmacilar aymi diziyi iki kez degil ii¢ kez tekrarlayarak sormustur (183). Bir
calismada dizi geriye dogru dorderli setler olarak uygulanmistir (189). OKB’liler ve
saglikli kontrolleri karsilastiran bir c¢alismada Corsi blok testi uygulanmis, mevcut
calismadan farkli olarak test hatalar ile durdurulmamis ve bellek yiikii arttikga bozulma
belirginlesmistir (175). Cavalcanti ve arkadaslar1 (2010) Corsi blok ileri testi dikkat ve
bilgi isleme hizini, geriye dogru testi ¢alisma bellegini 6lgmek i¢in kullanmistir (198).

Bunun yaninda Corsi blok testte bir bozulma saptanmasa bile bazi goriintiileme
calismalarinda testler sirasinda farkli aktivasyon oOrnekleri gosterilmesi, telafi edici
mekanizmalarin  devreye girerek bozulmayr Onledigini  gosteriyor olabilir
(87,95,177,199-201). Elektrofizyolojik bir ¢alismada gorsel mekansal bellegi 6lgen bir
test kullanilmis, OKB ile kontroller arasi performans farki saptanmamasina ragmen
beyin dalgalarinda farkliliklar gozlenmistir (88). Bu bulgular géz Oniine alindiginda
Corsi blok testinde ve ikonik bellekte bozulma saptanmamasmin altinda telafi

mekanizmalar yatiyor olabilir.

Gorev yiikii arttiginda olusan bozukluklar1 aciklamak i¢in bazi hipotezler ileri
stiriilmiistiir. OKB’lilerde obsesyonlarin ve diirtiisellik korkusunun asilmaya calisilmasi
yiritme sisteminde asir1 yiikklenmeye neden olmaktadir. Biligsel kaynaklar tiikketilmekte
ve norokognitif bozulmalara neden olmaktadir (95,96,202,203).

Bu bulgular goéz Oniine alindiginda OKB’lilerin etkili bir 6grenme stratejisi
kullanmada giicliik yasadiklari, bunun da zaman i¢inde bilginin yetersiz hatirlanmasinin
nedeni olabilecegi, ancak bilgi depolama da goérevli limbik mekanizmanin
etkilenmedigi yorumu yapilmistir. Bunun nedenleri zayif zihinsel esneklik ve yetersiz
planlama kabiliyeti ile agiklanmistir. Frontsotriatal devrelerdeki islevsel sorunlarin
yiriitiicii islevleri etkiledigi g6z Oniine alindiginda, bellek sorunlarinin yiiriitiicii
islevlere sekonder oldugu goriilmektedir (73,77,204). Bu ¢alismada yiiriitiicii islevleri

zorlayacak testlerin kullanilmamasi bu sonuca yol agmis olabilir.
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Kontrol etme kompulsiyonlarinin bellekle iligkisi ¢esitli incelemelere ve deneylere
konu olmustur. Kontrol etme davranis1 fiziksel, zihinsel, gorsel (nesneye bakarak teyit
etme) olabilir, farkli bir kisiye onaylatma ihtiyac1 duyulabilir. Arastirmalarda, bellek
dogrulugu nispeten etkilenmedigi halde tekrarlanan fiziksel denetimin bellek giivenini,
canlilif1 ve ayrintiyr azaltti§i bulunmustur. Bu bulgular OKB’lilerin 0yle diislinse bile
hafiza bozuklugu bulunmadigi, kontrol ettikce hafizanin canliligini, ayrmtilarini,
guvenilirligini diistirdiigii seklinde yorumlanmustir (205-208). Perseveratif bakmanin
yalnizca geriye doniik bellegi etkilemekle kalmadigi gibi, algilamay1 da etkileyebilecegi
gosterilmistir. Perseveratif kontrol hafiza giivensizligine neden oldugu gibi, perseveratif
bakislar da algi giivensizligine neden olur (209). Bu c¢alismada ikonik bellekte, yani
gorsel algilamada bir bozulma olmadigi saptanmistir. Dolayisiyla algisal bir sorunu
olmayan OKB’lilerin hafizaya olan giivensizlikleri nedeniyle kontrol edici

kompulsiyonlar gelistirmesi, algilarina olan giiveni bozuyor olabilir.

Kismi raporlama ve Corsi bellek skorlari hem hasta grubunda hem saglikli kontrol
grubunda yas ile negatif, egitim ile pozitif korelasyon gostermistir. Noropsikolojik
testlerin yas ve egitimle bu yonde iligkisi bir¢ok calismada gosterilmistir. 1354 saglikl
kisinin tarandig1 bir ¢alismada Corsi blok testi sonuglarinin yas ile negatif egitim ile
pozitif korele oldugu bildirilmistir (9,164,210). Babcock ve Salthouse'un (1990) yaptigi
bir meta-analizde 14 ¢alisma incelenmis, ileri ve geri haneli say1 performanslarindaki
yagla iligkili azalma tespit edilmis ve yasla iligskili azalmalarin geri sayim araligi
performansi, ileri araliktan fazla oldugu bulunmustur (211). Farkli arastirmalarda ise
ileri ve geri diizenin dneminin olmadigi, ikisinin de yasla aym olgiide azaldig: tespit
edilmistir. Merkezi yiiriitiiciiniin daha ¢ok geriye dogru testlerde kullanildig
bilinmektedir. Dolayisiyla yasla birlikte azalan islevin gorsel mekansal alt birimin pasif
depolama islevi oldugu ileri stiriilmistiir. Bu goriis mevcut ¢alismanin bulgular: ile
tutarlidir (193). Egitim diizeyi ile noropsikolojik test sonuglarinin pozitif korelasyon

gosterdigi daha once oldugu gibi bu ¢alismada da gosterilmistir (184,194,212,213).

OKB grubunda saglikli kontrollere gore diirtiiselligin toplam, dikkat ve motor
skorlar1 daha yiiksek bulunmustur. Bu sonu¢ OKB’de diirtiisellikle ilgili yapilmis
geemis c¢aligmalarla kismen uyumludur (214-217). DSM 5 ile birlikte OKB ve bazi
diirti  kontrol bozukluklar1 tek baslik altinda smiflandirilmistir.  Diirtii  kontrol
bozukluklar1 zit bir klinikte goriinmesine ragmen OKB’ye siklikla eslik edebilmektedir.
Durtisellik ve kompulsivitenin ortak norobiyolojik ve/veya psikopatolojik ¢zelliklere
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sahip olabilecegi ileri siiriilmistiir (17). OKB’ye diirtii kontrol bozukluklar1 eslik
ettiginde erken baglama yasi, sinsi baslangig, siddetli semptomatoloji, zayif i¢gorii ve
kotii tedavi yaniti ile iliskilendirilebilecegi bildirilmistir (218). Dirttsel-kompulsif OKB
olarak farkl bir alt tip olabilecegi ileri siiriilmiistiir. Ventral striatal beyin bolgeleri ile
iligkili olabilecegi bildirilmistir (17). Ayrica diirtiiselligin agresyon, dini ve cinsel
obsesyonlarla iligkisi oldugu 6ne stiriilmistiir (217,219). Dikkatle ilgili durttsellik bir
konuda yogunlasma ve diger ilgisiz uyaranlar1 inhibe etmede bir eksikligi gosterebilir.
YUrutiicli islevlerde goriilen sorunlarin kaynaklarindan biri bu olabilir. Frontostiratal
devrenin bir gorevi de dikkati ilgili uyaranlara odaklayabilme yetenegidir. OKB’de bu
fonksiyonda bozulma mevcuttur (216). Bilissel inhibisyonu saglayamayan hastalar
uygunsuz davranigsal veya zihinsel yontemlerle bununla bas etmeye ¢alisiyor olabilir.
Kendi diisiincelerini izleme konusunda hassas olan OKB’lilerin, bu 6z bildirim
Olgeginde dikkatle ilgili maddeleri 6n yargili olarak isaretlemesi de miimkindir. Daha
once, OKB ve bir diirtii kontrol bozuklugu olan trikotilomani hastalarinin "motor
inhibisyon" ya da motor yanitlar1 bastirma egilimi ile ilgili diirtiisellik yoniinden
ortiisen defisitler gosterdikleri bildirilmistir (188,220). OKB tanili hastalarda biligsel
inhibisyon gibi davranigsal inhibisyon sorunlar1 da yasandigi farkli calismalarda
bildirilmistir (2). Ozellikle istifleme davranissal inhibisyon bozuklugu ile iliskilidir,
DSM 5 ile birlikte ayr1 bir tan1 olarak kabul edilmistir (221).

Bu arastirmanin sonuglarindan biri de OKB grubunda biiyiisel diisiince Olcegi
puanlarinin kontrol grubuna gore anlamli daha yiiksek saptanmasidir. Biiyiisel
diistincenin sizotipal kisilik bozuklugunun 06zelliklerinden oldugu bilinmektedir.
Sizofreniye yatkinlikla iligkili oldugu ileri siirtilmiistiir. Gegmis ¢alismalarda OKB ve
blylsel disiince iliskisi arastirilmis ve iligkili olabilecegi bildirilmistir. OKB’lilerde
paranoya, algisal yanilsama, biiylisel diisiince ve diisiince-eylem kaynasmasi gibi
ozellikler oldugu bildirilmistir (222). Yiiksek sorumluluk algisi, hatali tehdit olasiligi,
miikemmeliyetcilik, kesinlik arayis1 gibi biligsel hatalar ile biiytisel diisiincenin iliskili

oldugu iddia edilmistir (223).

OKB grubunda biiyiisel diistince ile biriktiricilik arasindaki iliski daha once
yapilmis caligmalarla tutarlidir. Kingdon ve arkadaslari (2012) biiyiisel diisiince ile
semptom g¢esitlerini arastirdiklar1 calismasinda en yiiksek iliskiyi biriktiricilikle ilgili

bulmustur. Egya istiflemenin genellikle rahatlik ve giivenlikle iliskili oldugu ileri
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strtlmektedir. Biiyiilii inanglarin, 6zellikle batil inanglarin, tehlike tizerinde bir kontrol
hissi sagladigina dair kanitlar géz oniine alindiginda, iki yapinin iligkili olmasi sasirtict

degildir (224,225).

OKB grubunda i¢gériiniin hastalik siiresiyle ve hastanin yasi ile negatif korele
oldugu bulunmustur. Literatiirde zayif i¢gdrii erken baslangi¢ yasi, daha uzun hastalik
siresi, ylksek komorbidite ve kotii tedavi yaniti ile iligskilendirilmistir (226). Mevcut
arastirmada baslangi¢ yasi ile i¢gdrii arasinda iliski tespit edilmemistir. Baslangig¢ yasi
ile i¢goriinlin iliskisi olmadigini gosteren birgok arastirma vardir (227-229). Aksine,
kotii icgoriiyii erken baslangig yasi ile iliskilendiren c¢alismalar da mevcuttur
(226,230,231). Tedaviye direng ile hastalik siiresinin uzunlugu kotii i¢gori ile siklikla
bagdastirilmistir (226,231). Hastalik suresi ile i¢gOriiniin azalmasi genel olarak

literattirle uyumlu bir bulgudur.

Hasta grubunda biriktiricilik kompulsiyonu ile durtusellik arasinda iliski
saptanmustir. Istifciligin diirtii kontrol bozuklugu ile ilgili olarak smniflandirilmas:
gerektigi konusunda birgok goriis ileri siiriilmiis ve DSM 5 ile ayr1 bir tan1 olarak kabul
edilmistir (232). OKB’den farkli olarak, istiflemede esya atamama veya biriktirme ile
ilgili ~ diiglinceler hastalar tarafindan girici, tekrarlayict veya egodistonik olarak
diigiinllmemektedir (233). Dolayisiyla drtlsellik ve biriktiricilik arasinda iligki olmasi
beklenebilir bir sonugtur. Toplam skorun yani sira dikkat ve motor alt alanlarinda

gozlemlenmistir, biligsel ve motor inhibisyon sorunlart ile agiklanabilir bir bulgudur.

Yas azaldikga dikkatle ilgili diirtiiselligin arttigr goriilmiistiir. Birgok aragtirma,
yanit inhibisyonu ve risk almanin, biligsel islevin diger yonleri gibi normal yaslanma
sliregleriyle azaldigimi ortaya koymaktadir (233). Hastalik siiresi kisa olan geng
hastalardaki dikkatle iligkili diirtiiseligin yiiksek olmasi bu bulgularla tutarlilik

gostermektedir.

Maudsley toplam puani arttikca Corsi blok testi puani azalmaktadir. Semptom
cesitliliginin artmasi ile isleyen bellek performansinda azalma mevcuttur. Semptom
gruplarindan temizlik, kusku ve yavaslik ile kotii performans arasinda iliski mevcuttur.
Daha o6nce yapilan arastirmalar incelendiginde bazi yazarlar kontrol kompulsiyonu
baskin hastalarin, yikama/temizleme kompulsiyonlar1 baskin hastlara gore daha kotu

gorsel bellek performansi oldugunu bildirmistir (234,235). Kontrolciiler ile yikayicilar
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arasinda bu agidan bir fark olmadigini gosteren galismalar da vardir (236). Leopold ve
arkadaslar1 (2015) bu tutarsizliklardan yola ¢ikarak bir meta analiz ¢aligsmasi yapmislar
ve gorsel mekansal bellek ve sozel bellekte iki grupta farklilik olmadigini bildirmistir.
Hatta bir gorsel mekansal testte temizleyicilerin kontrolctlerden daha kéti sonuclar
aldig1 bildirilmistir (237). Yavaslik ve kusku obsesyonlari biligsel yiik olusturarak Corsi
blok testi performansini etkileyebilir. Daha Once yapilan bir ¢aligmada erken gorsel
algisal islevlerdeki bozulmalar ile yavaslik obsesyonlar1 arasinda anlamli korelasyon
oldugu bildirilmistir.  Erken algisal islevlerdeki sorunlarin obsesyon ve

kompulsiyonlarin bir sebebi olabilecegi ileri siiriilmiistiir (238).

Bu calismada Barratt dikkatsizlik puani arttikga Corsi blok ve kismi raporlama
testi puanlar1 azalmaktadir. Corsi blok testinde dikkatin de rolii olabilir (198). Ikonik
bellegin dikkatin kullanilarak bilince ulagsmadan 6nceki zengin fakat ¢abuk bozulan
Oznel bir bellek tiirii oldugu bilinmektedir. Bu gorsel farkindalik igeriginin dikkatten
bagimsiz var oldugu belirtilmektedir (239,240). Bir goriise gore bu iceriklerden
bazilari, daha ayrintili islem icin dikkatin kullanildigi bir siirecte Segilmektedir.
Ozellikle ilk 200 milisaniye (ms)’lik zamanda dikkatten tamamen bagimsiz bir siireg
oldugu gosterilmistir. Gorsel segici dikkat ve gorsel farkindaliktan sorumlu sinirsel
stireclerin, islemenin erken evrelerinde birbirlerinden ayrilabildigini gosteren
elektrofizyolojik kanitlar mevcuttur (241). Persuh ve arkadaslarmin (2012) bir
aragtirmasinda ise ikonik gorlinti olusumunun, dikkati etkileyen ek bir gorevle
bozulabilecegi iddia edilmistir. Arastirmacilar alternatif bir yorum olarak ikonik
gorintlyl olusturmak icin dikkatin gerekmedigi, ancak dikkati dagitmanin, sonraki
sireclerdeki geri ¢agirmanin bozulmasina sebep olabilecegini ileri stirmistiir (242).
Bradley ve arkadaslarina (2012) gore diisiik seviyeli gorsel uyaranlara iliskin bilgiler
yaklagik 1 saniye sureyle ikonik bellekte saklanabilir. 1 saniyeden sonra, dikkatin
kullanildig1 bir stiregle bir kism1 korunurken ¢ogunlugu kaybedilir. 1 saniyelik siireden
sonra depolamanin gorsel ¢alisma belleginin aktif sureci devreye giriyor gorinmektedir

(243). Dikkatin ikonik bellekle iliskisi hakkinda ileri arastirmalara ihtiyag vardir.

Bu calismanin kisithiliklarindan biri OKB’li hastalarin ¢ogunun ila¢ kullaniyor
olmasidir. Bazi arastirmacilara gore segici serotonin geri alim inhibitorii kullanan ve
kullanmayan OKB'li hastalar arasinda biligsel islevlerde herhangi bir fark
bulunmamaktadir (96,244). Bir meta analizde psikiyatrik komorbiditelerin veya

psikotropik ilag kullaniminin biligsel performansi etkilemedigi bildirilmistir (2). Bazi
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arastirmacilar psikotrop ilaclarin bilgi isleme hizim1 diislirebilecegini iddia etmistir.
Tiikel ve arkadaslar1 (2012) bir arastirmada en az 6 haftadir ilag kullanmayan hastalari
calismaya dahil etmis ve bilissel yavashigin slirdiigiinii, bu bozuklugun ilagtan bagimsiz
oldugunu bildirmistir (73). Ila¢ kullaniminin néropsikolojik islevleri etkileyebilecegini
ileri siiren calismalar da vardir (204,245). Ornegin bir calismada klomipramin
kullaniminin olumsuz performansa katki saglayabilecegi bildirilmistir (246). Trisiklik
antidepresanlarin sedasyon ve antikolinerjik yan etkilerinin bu duruma yol agabilecegi
savunulmustur (244). Bizim ¢alismamizda gruplar arasinda norokognitif islev ag¢isindan
farklilik bulunmamis olmasi boyle bir etkinin belirgin olmadigini diisiindiirmektedir.
Arastirmamizda bir diger zayif nokta, deneklerin sunulan testlerde yeterince caba
gosterip gostermedigini degerlendiren herhangi bir metodun olmamasidir. Dolayisiyla
motivasyonel problemler test sonuglarimizi etkilemis olabilir (183,212). Motive edici

bir yontemle deneklerin daha iyi test performansi gosterdigi calismalar vardir (74,247).

Bu calismada ikonik bellegi Olgen kismi raporlama testi ile gorsel mekénsal
calisma bellegi alt biriminin gostergesi olan Corsi blok testinin korelasyonu
arastirilmistir. OKB tanili hastalarda gorsel mekansal ¢alisma bellegi bozuklugu olup
olmadig1 ve bunun sebebinin ikonik bellek kapasite azalmasi veya zamana gore hizl
bozulmasi1 olabilecegi hipotezi calisilmistir. Elde edilen verilere gore ikonik bellek ve
gorsel mekansal isleyen bellek birbiriyle koreledir. Bu baglanti hem saglikli kontrol
hem OKB’lilerde gosterilmistir. Ote yandan gorsel mekansal ¢alisma bellegi alt
biriminin OKB’liler ve saglikli kontroller arasinda anlamli farklilik gostermedigi
bulunmus ve sebepleri tartisilmistir. Gegmis caligmalarda bildirilen bozulmalarin
sebebinin ikonik bellek sorunlar1 olabilecegi hipotezi ise desteklenmemistir. OKB’li
hastalarda ilk kez ikonik bellekle ilgili aragtirma yapilmistir. Bu konuda goriintiileme
yontemlerinin de kullanilabilecegi daha c¢ok sayida ¢alismaya ihtiya¢ oldugu

gorulmektedir.
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6.SONUCLAR

Saglikli  bireylerde ikonik bellek ve gorsel mekansal c¢alisma Dbellegi

kapasitelerinin birbiriyle iligkili oldugu saptanmaistir.

OKB tanili hastalarda ikonik bellek ve gorsel mekéansal calisma bellegi

kapasitelerinin birbiriyle iligkili oldugu saptanmistir.

OKB’lilerde gorsel mekansal calisma bellegi kapasitesi saglikli bireyler ile

kiyaslandiginda farklilik géstermemistir.

OKB’liler ile saglikli bireyler arasinda ikonik bellek kapasitesi ve bozulma hiz1

agisindan farklilik saptanmamustir.

Hem OKB’lilerde hem saglikli bireylerde ikonik bellek ve gorsel mekénsal

calisma bellegi kapasitesi yas ile negatif, egitim diizeyi ile pozitif korele saptanmistir.

OKB grubunda semptom ¢esitliligi arttik¢a gorsel mekansal bellek performansi

bozulmaktadir.

OKB’lilerde temizlik, yavaslik ve kusku obsesyonlari ile gorsel mekéansal ¢alisma

bellegi performansinin azaldig1 saptanmustir.

Her 1ki grupta dikkatle ilgili diirtiisellik arttik¢a ikonik bellek ve gdrsel mekansal

calisma bellegi puanlarinin azaldig1 saptanmastir.

OKB’lilerde motor ve dikkatle iliskili durtiisellik ve toplam durtuselligin saglikli

bireylere gore yiksek oldugu saptanmustir.

OKB’lilerde sizotipi gostergesi olan biiylisel diisiincelerin saglikli kontrollere

kiyasla daha fazla oldugu saptanmustir.

OKB’lilerde sizotipi ile biriktiricilik kompulsiyonunun birbiriyle iliskili oldugu

saptanmuistir.

OKB’lilerde hastanin yas1 ve hastalik siiresi arttik¢a iggdriiniin azaldigi

saptanmuistir.

OKB’lilerde diirtlisellik ile biriktiricilik kompulsiyonunun iligkili oldugu

saptanmistir.
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OKB’lilerde yas azaldikca dikkatle ilgili diirtiiselligin arttig1 saptanmuigtir.
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EKLER

EK-1

}

Sdsyodemografik Veri Formu

Adi-soyadi:

Yasi:

Cinsiyeti:

Medeni durum:

Egitim s(;rési:

Baglangig yasi:

Hastalik siiresi:

Hastanede yatig sayisi:
Komorbid psikiyatrik hastalik:

Ek hastalik:

Suanda kullandigi ilaglar:

Y-BOCS obs:
Y-BOCS komp:
Maudsley:
HAM-D:
HAM-A:
Biriktiricilik Olg:
ovis:

Biiyiisel DO:

Barratt:
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EK-2

| Hastanin Adi, Soyad:: ” Tarih:

I Hastanin Yasi ve Cinsiyeti: ” Degerlendirici:

YALE-BROWN OBSESYON KOMPULSiYON OLCEGI

(Y-BOCS)

Puan
1. OBSESIF DUSUNCELERLE GEGEN ZAMAN (0-4) :
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 IGIN HARCANAN SURE (0-3) | [ |
7. KOMPULSIF DAVRANISLARIN YASAMI ETKIiLEMES] (0-4) :
8. KOMPULSIF DAVRANISLA BiRLIKTE OLAN RAHATSIZLIK HiSSi (0-4) :
9. KOMPULSIF HAREKETLERE DIRENG GOSTERME (0-4) :
10. KOMPULSIF DAVRANISLAR UZERINDEKI KONTROLUN DERECESI | (0-4) :
11, HASTANIN OBSESYON VE KOMPULSIYONLARINA BAKIS AGISI (0-4) :
12. KAGINMA (0-4) :
13. KARARSIZLIGIN DERECEST 0-4) | [ ]
14. ASIRI SORUMLULUK DUYMA (0-4) :
15. HAREKETLERDE BELIRGIN AZALMA VE RAHATSIZLIK HISSI (0-4) | | |
16. PATALOJIK KUSKU (0-4) :
17. GENEL SIDDET (0-6) :
18. GENEL DUZELME ©-6) | | |
19. GUVENILIRLIK (0-3) :
TOPLAMPUAN
YALE-BROWN OBSESYON KOMPULSiYON OLGEGT (Y-BOCS) Sayfal/1
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EK-3

| Hastanin Adi, Soyad:: “ Tarih: ‘

| Hastanin Yasi ve Cinsiyeti: H Degerlendirici: ‘

HAMILTON ANKSIYETE DEGERLENDIRME OLCEGI (HARS)

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

Puan

—>

. 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

N

14. GORUSME SIRASINDAKI DAVRANIS

TOPLAM PUAN:

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

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

Hamilton Anksiyete Degerlendirme Olgegi Sayfal/1
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EK-4

| Hastanin Adi, Soyadi:

” Tarih:

I Hastanin Yasi ve Cinsiyeti:

“ Degerlendirici:

HAMILTON DEPRESYON DEGERLENDiRME OLCEGI

Puan
1. DEPRESIF (COKKUN) RUH HALIL (1-5) [:I
2. CALISMA VE ETKINLIKLER (1-5) |:|
3. GENITAL SEMPTOMLAR (1-3) D
4. SOMATIK SEMPTOMLAR -~GASTROINTESTINAL (1-3) ’:]
5. KiLO KAYBI
A. 0ZGECMiSiNi DEGERLENDIRIRKEN (1-4) |:|
B. GERGEK KiLO DEGiSiMi (1-4) D
6. UYKUSUZLUK (BASLARKEN) (1-3) |:|
7. UYKUSUZLUK (ORTA) (1-3) EI
8. UYKUSUZLUK (GEG) (1-3) I:]
9. SOMATIK BELIRTILER (GENEL) (1-3) ’:]
10. SUGLULUK DUYGULARI (1-5) [:I
11. INTIHAR (1-5) D
12. PSISIK KAYGI (1-5) [:|
13. SOMATIK KAYGI (1-5) |:]
14. HIPOKONDRI (1-5) |:|
15. iCGORU (1-3) D
16. YAVASLAMA (1-5) D
17. AJITASYON (1-5) [:|

TOPLAM

HAMILTON DEPRESYON DEGERLENDIRME OLGEGT
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Sayfal/1




EK-5

EK: BUYUSEL DUSUNCE OLCEGI

Lutfen asagidaki comleler icin dogru ya da yanhs seceneklerinden birini isaretleyiniz.

1. Baz insanlar beni dtstindoklerinde o insanlann farkina varabiliyorum.

2. Insan olmadigima dair anlik duygulara kapilinm.

3. Zaman zaman kaldinm ¢izgilerine basmaktan korkanm.

4, Saminm eger istersem bagkalarinin digtincelerini okumayi 03renebilirim.

5. Yildiz fallan ve burclar rastlantisal olamayacak kadar sik dogru ¢ikiyor.

6. Evde kimse olmadigi halde, bazen eve geldifimde esyalanin yerini
degtismis buluyorum.

7. 13 ve 3 gibi sayilann tzel gugleri yoktur.®

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

9. Baska gezegenlerde yasayanlann dunyadaki olaylan etkileyebileceklerini
dosundugum olmugtur.

10. Bilim adamlan bize UFO'lar konusundaki gercei aciklamiyor.

11. Egyalann duzenlenis sekliyle (0megin bir vitrinde) bana mesajlar verildigi
hissine kapilmigimdir.

12, Ruyalanmin yalmizca benim aklimin driinleri oldugundan asla suphe etmedim.*

13. Ugur egyalan iyi sans getirmez.*

14. Kasetlerimde bazen olan bazen olmayan sesler farkettigim olmustur.

15. Zaman zaman, tanimadifim insaniann, ellennin hareketleriyle uzaktan beni
etkilediklerini hissetmigimdir.

16. Olaylar olmadan tnce hemen hemen hig rityalanm gtrmem.*

17. Bir kiginin yerini bir benzerinin aldi1 hissine kapildigim olmustur.

18. Sadece haklarinda kott duginerek bagkalarina zarar vermek mimkun degildir.*

19. Bazen, goremedigim halde etrafimda bir kotalugtn varhim hissediyorum.

20. Bazen, belli insanlar bana dokundugunda ya da baktiginda enerji kazandigimu
va da kaybettiimi hissederim.

21. Zaman zaman, tammadigim insanlann bana agik oldugu dogtncesi
aklimdan gegmigtir.

22. Bazen, akhimdan gegenlerin gergekte bagka birinin dogtncesi oldufu
hissine kapiimigimdir.

23. Tammadi@im insanlarla tamgtinldifimda, onlan dnceden tamm olabilecegimi
dustindogum cok seyrektir.*

24. Olagandigi bazn deneyimlerimi, reenkamasyon (yeniden hayata dénme)
teorisiyle agiklamak olasi gtzilkmuyor.*

25. Insanlar siklikla dyle garip davramyorlar ki, insan onlann bir deneyin pargast
olduklanndan suphe ediyor.

26. Zaman zaman, negatif etkileri uzaklaghrmak icin belli batil hareketler yapanm.

27. Bir seyi sadece ¢ok fazla dagtinerek gergeklesmesine neden olabilecefimi
hissetmigimdir.

28. Olalerin ruhlannin yasayanlan etkileyip etkilemedigini merak etmigimdir.

29. Bazen, bir profestriin konferansinin dzellikle benim igin hazirlandifim
hissetmigimdir.

30. Zaman zaman, tammadigim kisilerin dusuncelerimi okuduklanm hissetmigimdir.

*Ters yunlt maddeler
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O Dogru
O Dogru
[ Dogru
O Dogru
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O Dogru

O Dogru
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[ Dogru
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[ Dogru
[ Dogru

O Dogru
O Dogru

[ Dogru
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0O Dogru
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[ Yanhs
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O Yanls
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0O Yanhs
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EK-6

Barratt Diirtiisellik Olcegi -11 Tiirkce Versiyonu

Aciklamalar: Insanlar farkli durumlarda gosterdigi diisiince ve davranislari ile birbirlerinden ayrilirlar. Bu test bazi durumlarda nasil
dustindtiguintizii ve davrandiginizi 6lgen bir testtir.

Litfen her cimleyi okuyunuz ve bu sayfanin sagindaki, size en uygun daire icine X koyunuz.

Cevaplamak icin cok zaman ayirmayiniz. Hizl ve durtstce cevap veriniz.

Nadiren/  Bazen Siklikla Hemen herzaman/
Hicbir zaman Herzaman

Islerimi dikkatle planlarnm

Dustinmeden is yaparim

Hizla karar veririm

Hig bir seyi dert etmem

Dikkat etmem

Ugusan distincelerim var

Seyahatlerimi ¢ok onceden planlanm

Kendimi kontrol edebilirim.

9 Kolayca konsantre olurum

10 Duzenli para biriktirim

11 Derslerde veya oyunlarda yerimde duramam

12 Dikkatli dustinen birisiyim

13 Is giivenligine dikkat ederim

14 Dustinmeden bir seyler soylerim

15 Karmagik problemler lizerine dustinmeyi severim

16 SIk sIk is degistiririm

17 Dustinmeden hareket ederim

18 Zor problemler cozmem gerektiginde kolayca sikilinm

19 Aklima estigi gibi hareket ederim

20 Disunerek hareket ederim

21 Siklikla evimi degistiririm

22 Dusunmeden aligveris yaparim

23 Ayni anda sadece birtek sey diistinebilirim

24 Hobilerimi degistiririm

25 Kazandigimdan daha fazla harcanm

26 Dustinirken siklikla zihnimde konuyla ilgisiz dustnceler olugur

27 Su an ile gelecekten daha fazla ilgilenirim

28 Derslerde veya sinemada rahat oturamam

29 Yap-boz/puzzle cozmeyi severim

30 Gelecegini distinen birisiyim

NV A W =

Oo00o00000000000000000000000000O
o000 0C00000000000000000000000 0O
Oo000000000000000000000000000 O
Oo00o0000000000000000000D000000 O
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BIRIKTIRICILIK DEGERLENDIRME OLCEGI

Litfen agagidaki maddeleri takip eden sorulari cévaplandirmak 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 ok sayida gerekmeyen seyleri satin almak
8: Cok siddetli, gok sik (her giin) veya ok biiyiik miktarlarda gerekmeyen seyleri satin almak
1- Egyalarin sayisi veya birikmesi nedeniyle evinizdeki odalari kullanmakta zorluk yasadiginiz oluyor
mu?
0 1 2 3 4 5 6 7 8
Zorluk yok Hafif Orta Siddetli Cok siddetli
2- Diger insanlarin 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 biriktirmek, ihtiyaciniz olmayan veya kullanabileceginizden fazla seyleri satin
almakla ilgili ne 6lgiide sorun yasiyorsunuz?

0 1 2 3 4 5 6 7 8

Hig Hafif Orta Siddetli Cok siddetli

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

0 1 2 3 4 5 6 7 8

Hig Hafif Orta Siddetli Cok siddetli

5- Esyalanin birikmesi, bir seyleri elden ¢ikarma zorlugu veya alma- satin alma yasantinizi (giinliik
rutin, is, okul veya sosyal aktiviteler, ailesel aktiviteler, ekonomik zorluklar) ne kadar bozuyor?

0 1 2 3 4 5 6 7 8

Hig Hafif Orta Siddetli Cok siddetli
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MAUDSLEY OBSESiF KOMPULSIF SORU LISTESi

Asagidaki ciimleleri dikkatle okuyunuz. Size uygunsa “DOGRU”yu uygun degilse “YANLIS"I daire igine

aliniz. Litfen sorularin hepsini cevaplandiriniz.

DOGRU YANLIS
1. Bana bir hastalik bulagir korkusuyla herkesin kullandigi
telefonlari kullanmaktan kaginirm.
2. Sk sik hosa gitmeyen seyler distnir, onlar zihnimden

uzaklastirmakta gliglik cekerim.

3. Diristlige herkesten gok 6nem veririm
4. isleri zamaninda bitiremedigim igin cogu kez geg kalirm.
5. Bir hayvana dokununca hastalik bulasir diye kaygilanirim.

6. Sk sik havagazini, su musluklarini ve kapilari birkag kez
kontrol ederim.

7.  Degismez kurallarim vardr.

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

9.  Kazaile bir baskasina ¢arptigimda rahatsiz olurum.

10.  Her giin yaptigim basit giinliik islerden bile emin olamam.

11.  Gocukken annem de babam da beni fazla sikmazlardi.

12. Bauzi seyleri tekrar tekrar yaptigim igin isimde geri kaldigim
oluyor.

13.  Cok fazla sabun kullanirm.

14. Bana gore bazi sayilar son derece ugursuzdur.

15.  Mektuplar postalamadan 6nce onlari tekrar tekrar kontrol
ederim.

16.  Sabahlar giyinmek igin uzun zaman harcarim.

17.  Temizlige agin diigkiintim.

18.  Ayrintilara gereginden fazla dikkat ederim.

19.  Pis tuvaletlere giremem.

20. Esas sorunum bazi seyleri tekrar tekrar kontrol etmemdir.

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

29.
30.

3L

32.
33.

34.
35.

36.

37.

Bazi seyleri birden fazla kontrol ederim.

Ginlik islerimi belirli bir programa gore yaparim.

Paraya dokunduktan sonra ellerimi kirli hissederim.

Alistigim isi yaparken bile kag kere yaptigimi sayrim.

Sababhlari elimi ytizimu yikamak gok zamanimi alir.

Gok miktarda mikrop 6ldiriici ilag kullanirim.

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 igin giinler, haftalar, hatta aylarca
higbir seye el stirmedigim olur.

En biylik miicadelelerimi kendimle yaparim.

Gogu zaman biyik bir hata ya da kotilik yaptigim duygusuna
kapilirnm.

Sik sik kendime birseyleri dert edinirim.

Onemsiz ufak seylerde bile karar verip ise girismeden 6nce
durup digtndrim.

Reklamlardaki ampuller gibi 6nemsiz seyleri sayma
aligkanligim vardr.

Bazen onemsiz distinceler aklima takilir ve beni giinlerce

rahatsiz eder.

Kontrol Etme Altdlgegi
Temizlik Altolgegi
Yavaslik Altolcegi
Kusku Altdlgegi

Ruminasyon Altélgegi

www.bilisseldavranisci.org
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Ad ve Soyad: ) Tarih:

ASIRI DEGER VERIEMIS DUSUNCE OLCEGI

Hastanin bugiin de dahil olmak tizere gegen hafta i¢inde var oldugunu ifade ettigi
obsesyon ve/veya kompulsiyonlart i¢in asagidaki sorular vanitlayiniz.

Hastada gegen hafta meveut olan temel inanci belirtiniz. Bu. puanlamaci tarafindan
yapilan degerlendirmeye gore. hastada en yogun skt ya da sosyal ve mesleki
islevsellikte en ciddi bozulmaya yol agmis olan bir inang olmahdir (6rn; hastaneyi
ziyaret ettikien sonra uygun bigimde yikanmazsam AIDS olurum: evden ¢ikarken
sobayt kontrol etmezsem evim yanabilir: topladiklanini atarsam énemli bilgileri
kaybedebilirim: ¢ekici degilim: burnum sekilsiz: benim kompleksim sivilcelerimdir.
vb.). Puanlar hastanin inanglarini yansitmahdir (6rn; hast: inancini ne kadar mantikl
buluyor: korkulan sonuglari énlemede kompulsiyonlar ne kadar etkili. vb.). Yalmiz
obsesif kompulsif bozuklukla ilgili olan inanci belirtiniz. Biitiin maddeleri
hastanin inancim degerlendirmenize gore puanlayimz. inancin, siddeti, mantikh
olup olmadig gibi cesitli yonlerisi degerlendirmek i¢in her kategorinin altinda
yer alan ii¢ sorudan yararlanabilirsiniz.

Asagida. temel inanci belirtiniz:

Hastay1 her bir madde i¢in puanlarken. hastanin ozgiil inancini gozoniine alin, Orn;
hastaneye giderseniz. AIDS olacagin:za dair inancimz ne hudar aiigli?
. . . .,
1) INANCIN SIDDETI
Bugiin de dahil olmak iizere gegen hafta:

Bu inancin dogru olduguna ne kadar kuvvetle inamyorsuau/?
Bu inancin dogru oldugundan ne kadar eminsiniz?
Inanciniz siz ya da baska birisi tarafindan sarsilabilir mi?

| 2 3 4 S 6 7) 8 9 10

— | | | | | I ok Il Y

I I | I I | =3l I 2

Inang Inang nung Inang Inang inang

ok zayil oldukea zas i gitghii olmaktan - zas i olmaka oldukga giglii Gok giigli
zivade zax il zisade giighi

(Cok zayifian ¢ok giigliye dogru giilén derecelendirme. inuncin dogru olma olasihgina
isaret etmektedir. Om.. ok zayil' ¢isiik bir olasihga: ¢oh gii¢lii yiiksek bir olasihga
karsihk gelir.)
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'

Ad ve Soyad: Tarih:

Puanlama maddesi 1:
2) INANCIN AKLA UYGUNLUGU

Bugiin de dahil olmak iizere gegen hafta:

inanciniz ne kadar akla uygun?

Inancimz dogrulanabilir ya da makul gériilebilir mi?
Inanciniz mantikli ya da akla uygun gériintiyor mu?

i -
1 2 3 4 5 6 7t 8 9 10
| | | 4 | Il | | |
I | [ ] | | | T T 1
limiiyle Hemen hemen Cok manukhdan Az mantklidan Iemen hemen Tumiiyle
mantiksi/ mantiksi/ duha an daha lazlas mantikh mantikh

Puanlama maddesi 2:

'
'

3) GECEN HAFTA iNANCIN EN DUSUK SIDDETI

Gegen hafta igin, bu inancin siddetine vereceginiz en diisith puan nedir?
Gegen hafta inancimz ne kadar zayifladh?
Gegen hafta bir an igin bile olsa. be inancin dogru olup olmadigi konusunda kusku
duydugunuz zamanlar oldu mu? Iigpi Gyleyse. bu konuda biraz daha fazla konusun.
s

! 2 3 4. 5 6 7 8 9 10

[ | | | | [ | | ... |

[ T I I T | I 1 I 1

Inang Inang Inang Inang Inang Inang

gok zayit oldukga zay 1! wiglii olmaktan zay il olmakt o oldukga giiglhtt qok giiglii
zivade zanit zivade gaogli

Puanlama maddesi 3:

4) GECEN HAFTA INANCIN EN YUKSEK SIDDETI

Gegen hafta i¢in. bu inancin siddetine vereceginiz en viiksck puan nedir?
Gegen hafta inanciniz ne kadar kuvvetendi?
Gegen hafta inancinizdan ne kadun{mindinix‘.’

1 2 3 4 S 6 7 8 9 10

| | | | | i | | | =

l I I I T | I I I |

Inang Inang Inang Inang Inang Inang

gok zay it oldukgu zayil wiighi olmaktan  zayif olmakt oldukgu giiglit qok giglii
zivade zayi! sivade giiglit

Puanlama maddesi 4:
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Ad ve S(’))'ad: Tarih:

5) INANCIN DOGRULUGU
Bugiin de dahil olmak iizere gegen Nifta:

inanciniz ne kadar kesin?
Inanciniz ne kadar dogru?
Inanciniz ne oranda yanls?

| 2 3 4 5 6 i 8 9 10
— | 1 ! | L] ! | |
I | I | I | | 1 I 1
Lamiiyle Hemen hemen Cok dogrudan Az dogrudin Hemen hemen Timiy le
dogru degil dogru degil daha azn daha fazlas: dogru dogru

Puanlama maddesi 5:

6) INANCIN BASKALARI TARAFINDAN PAYLASILMASININ BOYUTU

Toplumdaki diger insanlarin sizirile ayni inanca sahip olmalari ne kadar miimkiindiir?
Baskalari inanciniza ne oranda katilmaktalar?
Bagkalari inancinizi ne boyutta paylasiyorlar?

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

H | | | | I | | | ]’
] | i | | I I |

Himiyle Hemen hemen Cok uyusmadan Az uyusmads | Hemen hemen Fiimiiy le

uyugmama uy ugmama daha as daha fazlas uyusma uyuyma

Puanlama maddesi 6: )

7) BASKALARININ BENZER YA DA FARKLI BiR iNANCA SAHiP
OLMALARI v

Bagkalari sizinle ayni inanc paylasiyor mu? Evet _ Mayir

Hasta evet yaniti vermisse 7a’ya. hayir yanit vermigse 7b"y ¢ geginiz.

7a) BASKALARININ AYNI INANCA SAHiP OLMAI ARI

Bagkalarinin inanciniza kauldigii diigtindiigiiniize  gore. bu kisilerin inanciniz
hakkinda sizin kadar bilgili oldugunu distintiyor musunuz’’

Diger insanlarin bu inang¢ hakkinda sizin kadar b uili olduguna ne kadar
inaniyorsunuz?

Bagkalarinin bu inang hakkinda sizin kadar bilgili oldugunit inantyor musunuz?
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. - o
Ad ve Soyad: Tarih:
1 2 3 B 5 6 7 8 9 10

| | | | | | | | | |

I | [ | i [ 1 ) | |
Tamiiyle Biras Az bilgiliden (oK bilgi i ln Ilemen hemen Bilgisi
bilgisiz bilgisiz duha taztas daha az kendisi Kadar bilgili kendisiyle aynt

Puanlama maddesi 7a:

7b) BASKALARININ FARKLI i

NCLARININ O MASI

"
Bagkalarinin size katilmadiklarini ‘diistindiigiiniize gore. bu inang hakkinda sizden
daha az bilgili olduklarini diistiniivor musunuz?

Diger insanlarin bu inan¢ hakkinda sizden daha as bilgili olduguna ne kadar
inaniyorsunuz ?

Bagkalarimin bu inang hakkinda sizden daha az bilgili old.guna inaniyor musunuz?

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

| Ji | | f | | | !

I I | I I | | T I 1
Bilgisi Hemen hemen ok hilgiliden A7 bilgilid.: Biraz imiiyle
Kendisiyle axne kendisi Radar bilgihi duha az daha fazlie bilgisiz bilgisiz

Puanlama maddesi 7b: _

V-
Ey

8) KOMPULSIYONLARIN ETKILILIGi

Bugiin de dahil olmak tizere gegen hafta:

Anksiyete disindaki olumsuz sonuglar onlemede kompulsiyonlar/térensel davraniglar
ne kadar etkili?

Korkulan sonucu durdurmada kompulsiyonlarimzin herhangi bir etkisi var mi?
Kompulsiyonlarimzin olumsuz sonuglart énlemeye yardimer olabilmesi mimkiin mi”

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
| | | | | - | | } 4{
I b [ I I | [ |
Lamiiy le Hemen hemen (oK etkiden AVAUINU] Temen hemen I'iiln?ii) le
clhisiz clhisiz dashaan daha tazlas ctkili ctkili

\.'

e

Puanlama maddesi 8:

9) ICGORU
Hastahgimizin bu inanca sahip olmaniza neden oldugunu ne oranda disiiniiyorsunuz”

i . s ooy 3 = G B o
inanglarimzin psikolojik ya da psikiyatrik nedenlere ba3li olma olasihi ne kadardir?
[nancimzimn bir hastaliga bagh oldugunu diigiintiyor musunuz?
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Ad ve Soyad: Tarih:

1 2 3 4 5 6 7 8 10
L fs | | | ] | | !

I T T | I i | | I
Tamiyle Biraz lersine gire l'ersine gire Biraz Tamiyle
olasi olasi daha fazla ofasi daha az ola~ olast degil olasi degil

Puanlama maddesi 9:

10) DIRENCIN GUCU

Inancinizi aklinizdan atmak igin ne kadar enerji harctyorsunuz?
Inancinizt degistirmek igin ne kadar ¢aba harciyorsunuz?
linanaciniza direnmeye kalkisiyor musunuz?

'

1 2 3 4 S 6 7 8 10
| S | | 1 | | N |
I I I T [ I I 1 I
Tamiy le Epey Az direnmenin - (ok direnmenin Az Hig
direnme direnme dana fazlass daha an direnime dircnmeme
\'—'
A

Puanlama maddesi 10:

11) INANCIN SURESI

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

Asagidakilerden birini isaretleyin:

Giin Hafta A\ Yil

b) Geriye doniip baktiginizda ne kadar zamandir bu inancini/ var?

Asagidakilerden birini isaretleyin: *\-

Gin Hafta Ay Yil
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PAMUKKALE UNIVERSITESI
GIRISIMSEL OLMAYAN KLIiNiK ARASTIRMALAR ETIK KURULU

BILGiLENDiRiLMi$ GONULLU OLUR BELGESI
(Galigma grubu igin)

‘Obsesif kompulsif bozukluk hastalarinda ikonik bellek ve isleyen bellek ' isimli bir calismada yer almak
lizere davet edilmis bulunmaktasiniz. Bu galisma, arastirma amagl olarak yapilmaktadir. Sizin de bu
arastirmaya katilmanizi oneriyoruz. Caligmaya katihm gondllilik esasina dayalidir. Calismaya katiima
konusunda karar vermeden énce arastirmanin ne amagla yapilmak istendigini ve nasil yapildigini, sizinle ilgili
bilgilerin nasil kullanilacagini, ¢alismanin neler igerdigini bilmeniz énemlidir. Litfen asagidaki bilgileri dikkatlice
okuyun ve sorulariniza agik yanitlar isteyin. Calisma hakkinda tam olarak bilgi sahibi olduktan sonra ve
sorulariniz cevaplandiktan sonra eger katilmak isterseniz sizden bu formu imzalamaniz istenecektir.

e Caligmanin amaglan ve dayanagi nelerdir, benden bagka kag kisi bu caligmaya katilacak?

Obsesif kompulsif bozukluk (OKB); saplanti ve/veya zorlantilarin gériildiigi, genellikle
tekrarlayici olan, donem dénem siddetlenme gdsteren, kisinin islevselligini bozan bir bozukluktur.
Obsesyonlar istemsiz gelen, buna bagli olarak tedirginlige yol agan, kisinin benligine yabanci olan
(ego distonik) ve tekrarlayici ozellik gosteren dislnceler, dirtiler (impulslar) veya dugslemler
(imgeler) olarak tanimlanir. Kompulsiyonlar ise bu dustincelere bagl olarak gelisen, kisinin
yapmaktan kendini alikoyamadigi istem digi yineleyici davraniglar veya zihinsel eylemlerdir.
Kompulsiyonlar énceleri obsesyonlarin neden oldugu sikintiyr gidermek icin yapilir. Daha sonra
kompulsiyonlar denetlenemez hale gelir ve kompulsiyonun kendisi sikintiya neden olur.

Yapilan tarama calismalarinda yagsam boyu yayginlik oraninin yaklasik olarak %2,5 oldugu
ortaya gikmistir. Ayrica genis bir epidemiyolojik galisma olan ECA'da (Epidemiologic Catchment Area)
%1.94-3.29 olarak tesbit edilmistir. Ulkemizde gesitli calismalarda OKB'nin yagam boyu yayginliginin
ise %2 ila 3,7 oraninda oldugu tespit edilmigtir.

Fenotipik ve genetik olarak heterojen bir hastalik olanOKB'un etiyolojisi halen tartismalidir.
Kortiko-striato-talamik beyin devrelerinin disfonksiyonu ndrobiyolojik modelin temelini olustursa da
beyin fonksiyon anormalliklerinin sinirlari halen belirsizdir. Bir calismaya gore, bazal gangliyonlarin,
uygun olmayan uyarilari yeterince isleyememeleri sonucunda korteks-kaudat nukleus-globus
pallidus-talamus-korteks dongustinde asiri bir aktivite olmakta ve bunun sonucunda obsesif kompulsif
belirtilerin ortaya ¢iktigi disunulmektedir. beyin goérintileme galismalariyla da prefrontal korteks
bazal gangliyon-talamus ve prefrontal yolakta islev bozuklugu ile ilgili 6nemli bulgular saptanmustir.

Isleyen bellek, kisa siireli bellek olarak da bilinir; bilginin kodlanmasi, kisa stire depolanmasi,
bilginin amaca yonelik kullanimi igin uygun davraniglarin segilmesi gibi kritik isleviere sahiptir. Bu
islev, dinamik olarak dikkati ve uzun streli bellegi, dolayisiyla yiksek beyin aktivitlerini destekler.
Yapisal modele gére ikonik ve ekoik (isitsel) bellekten beslenir. ikonik bellek, gérsel ok kisa siireli
bellektir, 200-300 milisaniyelik gorintilerin algilanmasidir. “Partial-report” veya “tam-report”
prosediirleriyle test edilebilir.

1970'ten beri yapilan birgok g¢aligmada obsesif-kompulsif bozukluk hastalarinda kognitif set
kurma, deneme-yaniima ile 6grenme ve tepki inhibisyonu gibi yuritcu islevierde bozukluk oldugu
gosterilmistir.  Obsesif-kompulsif bozukluk hastalarinda uzaysal-gorsel bellek islevlerinin yapilan
kognitif testler zorlastikca daha da bozuldugu bildirilmistir. Obsesif-kompulsif bozukluk, unipolar
depresyon, panik bozukluk ve kontrol grubunun néropsikolojik defisitler agisindan karsilastirildig bir
calismada OKB hastalarinda, depresyon ve panik bozukluk grubunun aksine uzaysal isleyen bellek,
uzaysal tanimlama-kavrama, motor baglama ve yiuriitme fonskiyonlarinda defisit oldugu saptanmistir.
9 fsleyen bellekle ilgili obsesif-kompulsif bozukluk hastalarinda yapilan gériiniiteme galismalarinda
prefrontal korteksle ilgili veriler elde edilmistir.

Alzheimer hastalari, iimli kognitif bozuklugu olan hastalarin ve kontrol grubunun alindigi bir
calismada “partial-report” teknigiyle ikonik bellek islevleri kiyaslanmig, sonuglarin hasta grubunda
anlamli bozuldugu ve yas arttikga ikonik bellek performansinin azaldigi bildiriimigtir. “Partial-report”
teknigiyle yapilan baska bir calismada sizofreni hastalarinda ikonik bellekte bozulma oldugu
gosterilmigtir.

Literatiirde daha once obsesif-kompulsif bozukluk hastalarinda ikonik bellek fonksiyonlari ile
ilgili bir calismaya rastlanmamistir. Biz bu galismada OKB hastalari ve saglikl bireyler arasinda
“partial-report” teknigi kullanarak ikonik bellek ve “corsi block test” teknigi kullanarak isleyen bellek
islevleri arasinda bir fark olup olmadigini arastirmayi amagladik.
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Her bir katilimeidan bilgilendirilmis onam formuyla yazili onamlar alinacaktir. Calismaya 18-65 yas arast,
mental kapasitesi olagan, okuma yazma bilen saglikh kisiler ve obsesif kompulsif bozuklugu tamsi olan kisiler
dahil edilecektir.

¢ Bu caligmaya katilmal miyim? (Bu bolim aynen korunacaktir)

Bu calismada yer alip almamak tamamen size baglidir. Eger katiimaya karar verirseniz bu yazili
bilgilendirilmis olur formu imzalamaniz igin size verilecektir. $u anda bu formu imzalasaniz bile istediginiz
herhangi bir zamanda bir neden géstermeksizin galigmay! birakmakta ézgirsiiniz. Eger katilmak istemezseniz
veya calismadan ayrilirsaniz, doktorunuz tarafindan size uygulanan tedavide herhangi bir degisiklik
olmayacaktir. Galismanin herhangi bir agamasinda onayinizi gekmek hakkina da sahipsiniz.

¢ Bu caligmaya katilirsam beni neler bekliyor?

Calisma, SADECE Pamukkale Universitesi Psikiyatri Hastanesi poliklinigine basvuran 70 OKB hastasi ve 70
saglikh kisi katilacaktir.

Her bir katilimcidan bilgilendirilmis onam formuyla yazili onamlari alinacaktir. Calismaya 18-65 yas arasi,
mental kapasitesi olagan, okuma yazma bilen kisiler dahil edilecektir.

Hastalarin ve kontrol grubunun , Maudsley Obsesif Kompiilsif Soru Listesi, Yale-Brown Obsesyon
Kompulsiyon Olgegi, Hamilton Depresyon Derecelendirme Olgegi, Hamilton Anksiyete
Derecelendirme Olgegi, Bilyiisel Diisiince Olgegi, Biriktiricilik Degerlendirme Olgegi, Asiri-
degerlenmis Diisiince Olgegi, Barratt Diirtiisellik Olgegi doldurmalari istenecektir. Klinik gériisme
ve Olgeklerin doldurulmasi tamamlandiktan sonra sessiz bir odaya alinan her katiimciya, bilgisayar
ortaminda PEBL(Psychology Experiment Building Language) test bataryasindaki “partial report” ve
“corsi block tests” testleri uygulanacaktir

a dahil olan géniilliile a midahale

¢ Caligmada yer almamin yararlari nelerdir?

Bu ¢aligmanin verileri, madde bagimhliginin biitiinciil tedavisinde klinisyenlere yol gosterici olacak; ile
madde bagimhihg ile etkin miicadeleye katki saglayacaktir.

* Bu caligmaya katilmamin maliyeti nedir? (Bu bolim aynen korunacaktir)
Calismaya katilmakla herhangi bir parasal yiik altina girmeyeceksiniz ve size de herhangi bir 6deme
yapilmayacaktir.

¢ Kisisel bilgilerim nasil kullanilacak? (Bu bolim aynen korunacaktir)

Arastiriciniz kisisel bilgilerinizi; arastirmayi ve istatiksel analizleri yiriitmek igin kullanacaktir ve kimlik
bilgileriniz ¢alisma boyunca arastiriciniz tarafindan gizli tutulacaktir. Caligmanin sonunda, arastirma sonucu ile
ilgili olarak bilgi istemeye hakkiniz vardir. Yazil izniniz olmadan, sizinle ilgili bilgiler bagska kimse tarafindan
goriilemez ve agiklanamaz. Calisma sonuglari ¢alisma tamamlandiginda bilimsel yayinlarda kullanilabilecektir,
ancak kimliginiz agiklanmayacaktir.

* Daha fazla bilgi, yardim ve iletigim icin kime bagvurabilirim? (Bu bolim aynen korunacaktir)
Caligma ile ilgili bir sorununuz ya da ¢alisma ile ilgili ek bilgiye gereksiniminiz oldugunda asagidaki kisi ile
litfen iletisime geginiz.
ADI : Mehmet MART
GOREVI : Arastirma Gérevlisi doktor
TELEFON 1444 07 28 - 4572

(Géniilliiniin/Hastanin Beyani) (Bu bolim aynen korunacaktir)
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PAU Psikiyatri Anabilim Dalinda , Dr. Selim TUMKAYA tarafindan tibbi bir arastirma yapilacagi belirtilerek
bu arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi ve ilgili metni okudum. Bu bilgilerden sonra béyle bir
aragtirmaya “katilimei” olarak davet edildim.

Bana yapilan tim agiklamalari ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Bu kosullarla s6z konusu klinik
arastirmaya kendi rizamla, hig bir baski ve zorlama olmaksizin, géniilli olarak katilmayi kabul ediyorum.

a. Arastirmaya katilmayi reddetme hakkina sahip oldugum bana bildirildi. Bu durumun tibbi bakimima ve
hekim ile olan iliskime herhangi bir zarar getirmeyecegini de biliyorum.

b. Sorumlu arastirmaci/hekime haber vermek kaydiyla, higbir gerekge gostermeksizin istedigim anda bu
calismadan cekilebilecegimin bilincindeyim. Bu galismaya katiimayi reddetmem ya da sonradan gekilmem
halinde higbir sorumluluk altina girmeyecegimi ve bu durumun simdi ya da gelecekte gereksinim duydugum
tibbi bakimi higbir bigimde etkilemeyecegini biliyorum. (Ancak arastirmacilari zor durumda birakmamak igin
arastirmadan gekilecegimi énceden bildirmemin uygun olacaginin bilincindeyim).

¢. Calismanin yuritlicust olan arastirmaci/hekim, caligma programinin gereklerini yerine getirme
konusundaki ihmalim nedeniyle tibbi durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla onayimi almadan
beni galisma kapsamindan gikarabilir.

d. Calismanin sonuglari bilimsel toplantilar ya da yayinlarda sunulabilir. Ancak, bu tiir durumlarda kimligim
kesin olarak gizli tutulacaktir.

e. Arastirma igin yapilacak harcamalarla ilgili olarak herhangi bir parasal sorumluluk altina girmiyorum. Bana
da bir 6deme yapilmayacaktir.

. Bu formun imzali bir kopyasi bana verilecektir.

Katiimei

Adi, soyadt:

Adres:

Tel:

imza:

Tarih:

Goriigme tanmigi Bilgilendiren Arastirici
Adi soyadi, unvant: Adi, soyadi:
Adres: Adres:

Tel: Tel:

imza: imza:

Tarih: Tarih:

Velayet veya vesayet altinda bulunanlar icin gerekli diizenlemeler yapilarak veli veya vasisinin onami
alinacaktir. Psikiyatrik ve Pediatrik caligmalarda bu formdaki “Gorigme tamidi® kisminin doldurulmasi
zorunludur. Bu érnek form arastiricilara fikir vermek icin formda bulunmasi gereken asgari bilgileri icermektedir,
gerektiginde eklemeler ve diizenlemeler yapilabilir (6rn. bu paragraf, metindeki noktal kisimlar ve kirmizi ile
yaziimig kisimlar g¢ikarlmali ve uygun sekilde diizenlenmelidir). Arastirici dikkat gekmek istedigi hususlari
agikga vurgulamalidir. Goniilliniin beyani ve imzasi ayni sayfada yer almali; kesinlikle FARKL| sayfalarda
OLMAMALIDIR.
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PAMUKKALE UNIVERSITESI
GIRISIMSEL OLMAYAN KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU

BiLGiLENDiRiLMiS GONULLU OLUR BELGESI
(KONTROL grubu igin)
‘Obsesif kompulsif bozukluk hastalarinda ikonik bellek ve igleyen bellek ’ isimli bir galismada yer almak
lizere davet edilmis bulunmaktasiniz. Bu galigma, arastirma amagl olarak yapilmaktadir. Sizin de bu
arastirmaya katiimanizi Oneriyoruz. Calismaya katiim gondllilik esasina dayalidir. Calismaya katiima
konusunda karar vermeden 6nce arastirmanin ne amagla yapiimak istendigini ve nasil yapildigini, sizinle ilgili
bilgilerin nasil kullanilacagini, ¢alismanin neler igerdigini bilmeniz 6nemlidir. Litfen asagidaki bilgileri dikkatlice
okuyun ve sorulariniza agik yanitlar isteyin. Calisma hakkinda tam olarak bilgi sahibi olduktan sonra ve
sorulariniz cevaplandiktan sonra eder katiimak isterseniz sizden bu formu imzalamaniz istenecektir.

¢ Galigmanin amaglari ve dayanagi nelerdir, benden baska kag kisi bu caligmaya katilacak?

Obsesif kompulsif bozukluk (OKB); saplanti ve/veya zorlantilarin gériildigu, genellikle
tekrarlayici olan, dénem donem siddetlenme gdsteren, kisinin islevselligini bozan bir bozukluktur.
Obsesyonlar istemsiz gelen, buna bagli olarak tedirginlige yol agan, kisinin benligine yabanci olan
(ego distonik) ve tekrarlayici Ozellik gosteren dusiinceler, dirtiler (impulslar) veya dislemler
(imgeler) olarak tanimlanir. Kompulsiyonlar ise bu duisiincelere bagh olarak gelisen, kisinin
yapmaktan kendini allkoyamadigi istem disi yineleyici davraniglar veya zihinsel eylemlerdir.
Kompulsiyonlar dnceleri obsesyonlarin neden oldugu sikintiyi gidermek igin yapilir. Daha sonra
kompulsiyonlar denetlenemez hale gelir ve kompulsiyonun kendisi sikintiya neden olur.

Yapilan tarama c¢aligmalarinda yasam boyu yayginlik oraninin yaklasik olarak %2,5 oldugu
ortaya gikmistir. Ayrica genis bir epidemiyolojik ¢alisma olan ECA'da (Epidemiologic Catchment Area)
%1.94-3.29 olarak tesbit edilmistir. Ulkemizde gesitli calismalarda OKB'nin yasam boyu yayginliginin
ise %2 ila 3,7 oraninda oldugu tespit edilmistir.

Fenotipik ve genetik olarak heterojen bir hastalik olanOKB'un etiyolojisi halen tartismalidir.
Kortiko-striato-talamik beyin devrelerinin disfonksiyonu nérobiyolojik modelin temelini olustursa da
beyin fonksiyon anormalliklerinin sinirlari halen belirsizdir. Bir ¢alismaya gére, bazal gangliyonlarin,
uygun olmayan uyarilari yeterince isleyememeleri sonucunda korteks-kaudat nukleus-globus
pallidus-talamus-korteks dongiisiinde asiri bir aktivite olmakta ve bunun sonucunda obsesif kompulsif
belirtilerin ortaya ciktigi dustinilmektedir. beyin gériintileme c¢alismalariyla da prefrontal korteks
bazal gangliyon-talamus ve prefrontal yolakta islev bozuklugu ile ilgili Gnemli bulgular saptanmistir.

isleyen bellek, kisa siireli bellek olarak da bilinir; bilginin kodlanmasi, kisa siire depolanmasi,
bilginin amaca yonelik kullanimi igin uygun davraniglarin segilmesi gibi kritik isleviere sahiptir. Bu
islev, dinamik olarak dikkati ve uzun streli bellegi, dolayisiyla ylksek beyin aktivitlerini destekler.
Yapisal modele gore ikonik ve ekoik (isitsel) bellekten beslenir. Ikonik bellek, gérsel gok kisa siireli
bellektir, 200-300 milisaniyelik gorintilerin algilanmasidir. “Partial-report” veya “tam-report”
prosedirleriyle test edilebilir.

1970'ten beri yapilan birgok ¢alismada obsesif-kompulsif bozukluk hastalarinda kognitif set
kurma, deneme-yanilma ile 6grenme ve tepki inhibisyonu gibi ylrutiicl islevierde bozukluk oldugu
gosterilmistir.  Obsesif-kompulsif bozukluk hastalarinda uzaysal-gorsel bellek islevlerinin yapilan
kognitif testler zorlastikca daha da bozuldugu bildirilmistir. Obsesif-kompulsif bozukluk, unipolar
depresyon, panik bozukluk ve kontrol grubunun néropsikolojik defisitler agisindan karsilastirildigi bir
calismada OKB hastalarinda, depresyon ve panik bozukluk grubunun aksine uzaysal isleyen bellek,
uzaysal tanimlama-kavrama, motor baslama ve yiritme fonskiyonlarinda defisit oldugu saptanmustir.
3 |sleyen bellekle ilgili obsesif-kompulsif bozukluk hastalarinda yapilan gériiniitleme galismalarinda
prefrontal korteksle ilgili veriler elde edilmistir.

Alzheimer hastalari, iimli kognitif bozuklugu olan hastalarin ve kontrol grubunun alindig bir
calismada “partial-report” teknigiyle ikonik bellek islevleri kiyaslanmig, sonuglarin hasta grubunda
anlamli bozuldugu ve yas arttikga ikonik bellek performansinin azaldig bildirilmigtir. “Partial-report”
teknigiyle yapilan baska bir galismada sizofreni hastalarinda ikonik bellekte bozulma oldugu
gosterilmigtir.

Literatirde daha once obsesif-kompulsif bozukluk hastalarinda ikonik bellek fonksiyonlari ile
ilgili bir galismaya rastlanmamistir. Biz bu ¢alismada OKB hastalari ve saglikli bireyler arasinda
“partial-report” teknigi kullanarak ikonik bellek ve “corsi block test” teknigi kullanarak isleyen bellek
islevleri arasinda bir fark olup olmadigini arastirmayi amagladik.
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Her bir katihmcidan bilgilendirilmis onam formuyla yazili onamlari alinacaktir. Calismaya 18-65 yas arasi,
mental kapasitesi olagan, okuma yazma bilen saglikli kisiler ve obsesif kompulsif bozuklugu tanisi olan kisiler
dahil edilecektir.

¢ Bu caligmaya katiimal miyim? (Bu bolim aynen korunacaktir)

Bu calismada yer alip almamak tamamen size baglidir. Eger katiimaya karar verirseniz bu yazili
bilgilendirilmis olur formu imzalamaniz igin size verilecektir. $u anda bu formu imzalasaniz bile istediginiz
herhangi bir zamanda bir neden gostermeksizin galismay! birakmakta ézgirstiniz. Eger katiimak istemezseniz
veya calismadan ayrilirsaniz, doktorunuz tarafindan size uygulanan tedavide herhangi bir degisiklik
olmayacaktir. Caligmanin herhangi bir asamasinda onayinizi gekmek hakkina da sahipsiniz.

* Bu caligmaya katilirsam beni neler bekliyor?

Calisma, SADECE Pamukkale Universitesi Psikiyatri Hastanesi poliklinigine bagvuran 70 OKB hastasi ve 70
saglikli kisi katilacaktir.

Her bir katilimcidan bilgilendirilmis onam formuyla yazili onamlari alinacaktir. Calismaya 18-65 yas arasi,
mental kapasitesi olagan, okuma yazma bilen kisiler dahil edilecektir.

Hastalarin ve kontrol grubunun , Maudsley Obsesif Kompiilsif Soru Listesi, Yale-Brown Obsesyon
Kompulsiyon Olgegi, Hamilton Depresyon Derecelendirme Olgegi, Hamilton Anksiyete
Derecelendirme Olgegi, Biiyiisel Diisiince Olgegi, Biriktiricilik Degerlendirme Olgegi, Asiri-
degerlenmis Diisiince Olgegi, Barratt Diirtiisellik Olgegi doldurmalari istenecektir. Klinik gériisme
ve Olgeklerin doldurulmasi tamamlandiktan sonra sessiz bir odaya alinan her katilimciya, bilgisayar
ortaminda PEBL(Psychology Experiment Building Language) test bataryasindaki “partial report” ve

“corsi block tests” testleri uygulanacaktir
a dahil olan géniilliilere laboratuva

¢ Caligmada yer almamin yararlar nelerdir?

Bu galismanin verileri, obsesif kompulsif bozuklugun biitiinciil tedavisinde klinisyenlere yol gosterici
olacaktir.

* Bu caligmaya katilmamin maliyeti nedir? (Bu bolim aynen korunacaktir)
Calismaya katilmakla herhangi bir parasal yiik altina girmeyeceksiniz ve size de herhangi bir 6deme
yapilmayacaktir.

* Kisisel bilgilerim nasil kullamilacak? (Bu boliim aynen korunacaktir)

Arastiriciniz kisisel bilgilerinizi; arastirmayi ve istatiksel analizleri yiritmek igin kullanacaktir ve kimlik
bilgileriniz galigma boyunca arastiriciniz tarafindan gizli tutulacaktir. Caligmanin sonunda, aragtirma sonucu ile
ilgili olarak bilgi istemeye hakkiniz vardir. Yazili izniniz olmadan, sizinle ilgili bilgiler bagka kimse tarafindan
goriilemez ve agiklanamaz. Calisma sonuglari ¢aligma tamamlandiginda bilimsel yayinlarda kullanilabilecektir,
ancak kimliginiz agiklanmayacaktir.

¢ Daha fazla bilgi, yardim ve iletigim igin kime bagvurabilirim? (Bu bélim aynen korunacaktir)
Calisma ile ilgili bir sorununuz ya da galigma ile ilgili ek bilgiye gereksiniminiz oldugunda asagidaki kisi ile
litfen iletisime geginiz.
ADI : Mehmet MART
GOREVI : Arastirma Goérevlisi doktor
TELEFON 1444 07 28 - 4572

(Géniilliiniin/Hastanin Beyani) (Bu bolum aynen korunacaktir)
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PAU Psikiyatri Anabilim Dalinda , Dr. Selim TUMKAYA tarafindan tibbi bir aragtirma yapilacadi belirtilerek
bu arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi ve ilgili metni okudum. Bu bilgilerden sonra béyle bir
arastirmaya “katilimei” olarak davet edildim.

Bana yapilan tim agiklamalari ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Bu kosullarla s6z konusu klinik
arastirmaya kendi nzamla, hig bir baski ve zorlama olmaksizin, goniilli olarak katilmay: kabul ediyorum.

a. Arastirmaya katiimayi reddetme hakkina sahip oldugum bana bildirildi. Bu durumun tibbi bakimima ve
hekim ile olan iliskime herhangi bir zarar getirmeyecegini de biliyorum.

b. Sorumlu arastirmaci/hekime haber vermek kaydiyla, higbir gerekge gostermeksizin istedigim anda bu
calismadan gekilebilecegimin bilincindeyim. Bu galigmaya katilmayi reddetmem ya da sonradan cekilmem
halinde higbir sorumluluk altina girmeyecegimi ve bu durumun simdi ya da gelecekte gereksinim duydugum
tibbi bakimi higbir bigimde etkilemeyecegini biliyorum. (Ancak arastirmacilari zor durumda birakmamak igin
arastirmadan gekilecegimi 6nceden bildirmemin uygun olacaginin bilincindeyim).

c. Calismanin yiritliclsi olan arastirmaci/hekim, ¢alisma programinin gereklerini yerine getirme
konusundaki ihmalim nedeniyle tibbi durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla onayimi almadan
beni galisma kapsamindan gikarabilir.

d. Calismanin sonuglar bilimsel toplantilar ya da yayinlarda sunulabilir. Ancak, bu tiir durumlarda kimligim
kesin olarak gizli tutulacaktir.

e. Arastirma igin yapilacak harcamalarla ilgili olarak herhangi bir parasal sorumluluk altina girmiyorum. Bana
da bir 6deme yapilmayacaktir.

. Bu formun imzali bir kopyasi bana verilecektir.

Katilimei

Adi, soyadr:

Adres:

Tel:

imza:

Tarih:

Goriigme tanig Bilgilendiren Arastiric
Adi soyadi, unvani: Adi, soyadi:
Adres: Adres:

Tel: Tel:

imza: imza:

Tarih: Tarih:

Velayet veya vesayet altinda bulunanlar icin gerekli diizenlemeler yapilarak veli veya vasisinin onami
alinacaktir. Psikiyatrik ve Pediatrik caligmalarda bu formdaki “Gérligme tamdi® kisminin doldurulmasi
zorunludur. Bu 6rnek form arastiricilara fikir vermek igin formda bulunmasi gereken asgari bilgileri icermektedir,
gerektiginde eklemeler ve diizenlemeler yapilabilir (6rn. bu paragraf, metindeki noktal kisimlar ve kirmizi ile
yazilmis kisimlar gikariimali ve uygun sekilde diizenlenmelidir). Arastirici dikkat gekmek istedigi hususlar
agikga vurgulamalidir. Gondilliniin beyani ve imzasi ayni sayfada yer almali; kesinlikle FARKL| sayfalarda
OLMAMALIDIR.
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