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OZET
Obsesif kompulsif bozuklukta bilingsiz islemleme ve bilince

erisim
Dr. Vedat Eles

Bilingli erigim i¢in, bir uyaranin ilgili primer duyu korteksinde yol a¢tig1 aktivasyonun,
uzun mesafeli baglantilarla birbirine baglh korteksin asosiyasyon(iligskilendirme)
alanlarma yayilmasi gerektigi one siiriilmektedir. Bilin¢li algmm hem asagidan
yukariya(bottom-up) islemleme hem de yukaridan asagiya (top-down) islemleme
sireclerinden etkilendigi,  dolayisiyla asagidan yukariya(bottom-up) ve/veya
yukaridan asagiya(top-down) islemleme siiregleriyle ilgili bozukluklarin, bilincli
algilama esigini ylikseltebilecegi diisiiniilmektedir. OKB’de {istbiligsel islev
bozukluklari, algisal ve gorsel bellek bozukluklari oldugu tespit edilmistir. Bu bulgular
OKB’de bilingli algiyla ilgili bozukluklarin olabilecegini diisiindiirmektedir. Bu
calismada gorsel maskeleme deneyi kullanarak OKB hastalarinda bilingsiz islemleme
ve bilince erisim incelenmistir. Yapilan ¢alismalarda ¢atigmali diistincelerle tetiklenen
anterior singulat korteks islevinin bilinglilik i¢in 6nemli bir yap1 oldugu bildirilmistir.
Bu nedenle bu ¢alismaya OKB patofizyolojisinde de 6nemli bir yere sahip olan,
anterior singulat korteks islevini gosterdigi kabul edilen stroop testi de eklenmistir.
Ayrica OKB’de bilingsiz islemleme ve bilince erisimin semptom siddeti ve ¢esitliligi,
depresyon ve anksiyete diizeyleri ile iligkisinin arastirilmasi amaglanmstir. Calismaya
DSM-5 tan 6l¢iitlerine gére OKB tanisi alan 41 hasta ve kontrol grubu olarak da 31
saglikl1 kisi dahil edilmistir. Hastalardaki gilincel belirtilerin siddetini degerlendirmek
icin Yale-Brown Obsesyon Kompulsiyon Olgcegi (YBOKO), farkh belirti kiimelerinin
belirti siddetlerini 6lcen bir degerlendirme araci olarak Boyutsal Obsesyon
Kompulsiyon Olgegi (BOKO) kullanilmustir. Biitiin 6rnekleme Hamilton Depresyon
Derecelendirme Olgegi (HAM-D), Hamilton Anksiyete Degerlendirme Olgegi (HAM-
A), PEBL-Victoria Stroop (The Psychology Experiment Building Language) testi,
gorsel maskeleme deneyi uygulanmistir. Caligmamizin sonucunda OKB hastalarinda
bilince ulasan uyaran miktarinin saglikli kontrollere gore daha az oldugu, OKB
hastalarinin en az saglikli kontroller kadar iyi hazirlama(priming) etkisi gosterdigi

saptandi. Ayrica bulgularimiz Dbilingli algilama bozukluklarinin, ASK islev

Xl



disfonksiyonuyla iligkili olabilecegine isaret etmektedir. Bu ¢alismanin sonuglari
OKB’de saptanan bilingli algilama bozuklugunun, asagidan yukariya(bottom up)
islemle  eksikliklerinden ziyade yukaridan asagiya(top-down) islemleme

eksikliklerinden kaynaklanabilecegini diisiindiirmektedir.

Anahtar Kelimeler: Obsesif-kompulsif bozukluk, bilin¢li algilama, gérsel maskeleme,
hazirlama etkisi
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SUMMARY
Unconscious processing and access to consciousness in obsessive

compulsive disorder

Dr. Vedat Eles

It is suggested that for conscious access, the activation caused by a stimulus in the
relevant primary sensory cortex must spread to the association areas of the cortex,
which are interconnected by long-distance connections. It is thought that conscious
perception is affected by both bottom-up and top-down processing, so disorders related
to bottom-up and/or top-down processing may raise the threshold for conscious
perception. It has been determined that there are metacognitive dysfunctions,
perceptual and visual memory disorders in OCD. These findings suggest that there
may be conscious perception disorders in OCD. In this study, unconscious processing
and access to consciousness were investigated in OCD patients using a visual masking
experiment. Studies have reported that the anterior cingulate cortex function, triggered
by conflictive thoughts, is an important area for consciousness. For this reason, the
stroop test, which has an important place in the pathophysiology of OCD and is
accepted to show the function of the anterior cingulate cortex, has been added to this
study. In addition, it was aimed to investigate the relationship between unconscious
processing and access to consciousness, symptom severity and variety, and depression
and anxiety levels in OCD. Sample was composed of 41 patients diagnosed with OCD
according to DSM-5 diagnostic criteria and 31 healthy subjects as a control group. In
the OCD group, the Yale-Brown Obsession Compulsion Scale (YBOCS) was used to
evaluate the severity of current symptoms and the Dimensional Obsession Compulsion
Scale (DOCS) which is an assessment tool that measures the symptom severity of
different symptom sets was used. It was implemented to all participants, Hamilton
Depression Rating Scale (HAM-D), Hamilton Anxiety Rating Scale (HAM-A), PEBL-
Victoria Stroop Test(he Psychology Experiment Building Language), visual masking
experiment. As a result of our study, it was determined that the amount of stimulus
reaching consciousness in OCD patients was less than that healthy controls and that

OCD patients had a good priming effect at least as healthy controls. In addition, our
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findings indicate that conscious perception height may be associated with ACC
function dysfunction. The results of this study suggest that the conscious perception
disorder detected in OCD may be due to top-down processing deficiencies rather than
bottom-up processing deficiencies.

Keywords: Obsessive-compulsive disorder, conscious perception, visual
masking, priming effect
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GIRIS
Obsesif Kompulsif Bozukluk (OKB), obsesyon (saplant1) ve kompulsiyonlarla
(zorlant1) seyreden, kisinin giinlik islevselligini etkileyen bir bozukluktur(2).
Obsesyonlar kisinin istegi disinda gelen, egoya yabanci, ¢ogu zaman anksiyete
yaratan, tekrarlayici imge ve diisiincelerdir. Kompulsiyon ise obsesyonlarin yarattigi
kaygilarin etkisini azaltmak veya obsesyonlar1 wuzaklastirmak i¢in yapilan

davranislardir(2).

Fonksiyonel goriintiileme ve elektrofizyolojik bulgularla da desteklenmis ve
genel olarak kabul goren bir goriise gore giinliik hayatta duyu organlar ile alinan ¢ok
miktardaki bilgi beyinde, ilgili primer duyu korteksinde bilince ulasmadan, bilingsiz
bir sekilde islenebilmektedir. Bir duyusal bilginin veya uyaranin bilince ulagsmasi i¢cin
iki kosul gereklidir. Birincisi s6z konusu uyaran yeterince giiclii olmalidir ve asagidan
yukariya(bottom-up) aktivasyona yol agmalidir. Ikincisi ise uyaranin iist kortikal
merkezlerce, yukaridan asagiya(top-down) islemleme ile guglendirilmesi gerekir.
Buna yukaridan asagiya(top-down) dikkat amplifikasyonu adi verilmektedir. Bilingli
erisim i¢in, uyaranm ilgili primer duyu korteksinde yol ag¢tig1 aktivasyonun, uzun
mesafeli baglantilarla birbirine bagli korteksin iligkilendirme(asosiyasyon) alanlarina
yayilmasi gerektigi one siiriilmektedir(3). Bir bilginin bilince erisiminin, duyu
kortekslerinde meydana gelen elektriksel sinyallerin &zellikle parietal ve frontal
alanlara eszamanli olarak ilerlemesi ile miimkiin oldugu diisiiniilmektedir(4,5). Iki
farkli mekanizmanin bilingli algiyl, dolayisiyla bilince erisimi etkiledigi
diistiniilmektedir: Asagidan yukariya(bottom-up) ve yukaridan asagiya(top-down)
islemleme. Dolayisiyla asagidan yukariya ve yukaridan asagiya islemlemeyi etkileyen
durumlarin bilingli algilama esigini ylikseltebilecegi diisiiniilmektedir. Bir uyaran
yeterince gucli olsa bile Ust kortikal merkezlerde yukaridan asagiya dikkat
amplifikasyonu yetersiz oldugunda, uyaran bilingli olarak algilanmayabilir. Bundan

dolay1 iist kortikal merkezlerdeki bir bozukluk yiiksek biling esigine yol agabilir(4,6).

Biitiinsel Noronal Calisma Alani Teorisine(GNW) gore, beyin ¢ok sayida sadece
bir alanda uzmanlasmis yerel islemciler barmdirir. Bu teoriye gore bu islemcilerdeki

bir bilgi diger islemcilere yayildiginda bilingli hale gelir. Baska bir deyisle biling, bir



yerel islemcideki bir bilginin beyinde biitiinsel ve yaygin paylasimidir(4,7). Bir yerel
islemcideki bilginin ya da uyaranin diger beyin bdlgelerine eszamanli olarak
yayllmasimin, bu bdlgeler arasindaki karsilikli uzun mesafeli néronal baglantilar
sayesinde mimkin oldugu distiniilmektedir. Baska bir sekilde ifade edersek bir
uyaranin bilingli olarak algilanmasi i¢in 6zellikle frontoparietal aglarda yaygm ve
eszamanli noronal ateslemeye neden olmasi gerektigi ileri siiriilmektedir(8).
Norofizyolojik ve ndrogoriintiileme yontemleriyle yapilan calismalar bu goriisi
desteklemektedir. Ornegin yapilan gorsel maskeleme deneylerinde, deneklerin
gordiiklerini ifade ettikleri uyaranlarin, yani bilingli olarak algiladiklar1 uyaranlarm,
uyaran sunumundan yaklasik olarak 300 ms sonra ortaya ¢ikan, korteksteki yaygin
ndronal ateslemenin bir gostergesi kabul edilen, ayni zamanda bilingli algmnin bir
gostergesi olarak kabul edilen P300 dalgasina neden oldugu, bilince ulasmayan
uyaranlarin ise P300 dalgasina neden olmadig: saptanmistir(8,9). Buittiinsel Néronal
Calisma Alanm1 Teorisinin bilinci etkileyen durumlar1 ve bilincin etkilendigi
hastaliklarin nedenlerini agiklayabilecegi diisiiniilmektedir. Ornegin koma ve genel
anestezi gibi biling kaybma yol agan durumlarda, bu hipotezin 6ngiirdiigii, beyindeki
uzun menzilli baglantilarin siirekli baskilandig1 gosterilmistir(4). Butiinsel Noronal
Calisma Alani noronlarinin  beyinde yaygin oldugu disiiniildigiinden fokal
lezyonlarin ciddi bir biling bozukluguna yol agmas1 beklenmemektedir(10). Bilgisayar
simiilasyonlar1 biitiinsel ndéronal g¢alisma alant noronlarinda azalmanin, ndronal
atesleme esigini yikselttigini bulmuslardir(4). Beyinde bozulmus veya azalmis
noronal baglantilarla seyreden, prefrontal korteks lezyonlari, multiple skleroz(MS),

sizofreni gibi hastaliklarda, bilingli algilama esiginin yiikseldigi gosterilmistir(11-13).

Yapilan gorsel maskeleme deneylerinde sizofreni hastalarinda bilingsiz
islemenin korundugu buna karsilik bilingli erisimin bozuldugu, saglikli kontrollere
gore daha yiiksek biling esigine sahip olduklar1 tekrarlayan ¢aligmalarla
gosterilmistir(14,15). Sizofrenide bilingli alg1 esiginin yiiksek olmasi beyindeki gorsel
algilama bozukluklar1 ya da beyindeki gorme yolaklarindaki bir eksiklikten
kaynaklanmasindan ziyade, frontoparietal aglar olmak {izere yiiksek kortikal
merkezlerin yaygin ve eszamanl aktive olmamasi buna bagl olarak yukaridan agagiya
dikkat amplifikasyonundaki eksiklikten kaynaklandig1 seklinde
yorumlanmaktadir(15,16).



OKB’de yapilan nérogoriintiileme ¢alismalarinda, her iki hemisferi baglayan
korpus kallozumda ve frontal, temporal, oksipital, parietal loblar1 birbirine baglayan
uzun mesafeli kortiko-kortikal yolaklarda beyaz cevher anormallikleri tespit
edilmistir(17). Baz1 ¢alismalarda OKB’de siiperior ve inferior frontal, precentral ve
posterior singulat, temporal, parietal bolgelerde azalmis kortikal kalinlik
saptanmustir(18). Bazi yazarlar OKB’yi, yalnizca klasik kortiko-striato-talamo-
kortikal(KSTK) devresi bozuklugu degil ayn1 zamanda parietal, oksipital, temporal
loblardaki kortikal alanlar1 da kapsayan, yaygin beyin disfonksiyonu bozuklugu
seklinde tanimlamislardir(19). Yapilan bazi c¢alismalarda sizofrenide oldugu gibi
OKB’de de P300 genliginde azalma oldugu saptanmis olup, azalmis P300 genliginin,
sizofreni ve OKB’deki temporal ve frontal lob disfonksiyonunu yansittig1 seklinde

yorumlanmistir(20).

OKB’de bilingli erigimin bir gdstergesi olan P300 genliginin baz1 ¢aligmalarda
daha diisiik saptanmasi, sizofrenide oldugu gibi OKB’de de uzun menzilli kortiko-
kortikal yolaklardaki bozulmalar, OKB hastalarinin nérokognitif testlerde daha koti
performans géstermesi(21), OKB’de tipki sizofrenide oldugu gibi bilingli islemenin
bozulabilecegini akla getirmektedir. OKB hastalar1 bir diisiince ya da bir imgeyi
zihinlerinden uzaklastirmaktan zorluk c¢ekerler. OKB’li hastalarin bilingli algilanan
durumlardan ve yaptiklar1 eylemlerden emin olamamalar1 ve bu durumlarda
kararsizlik yasamalar1 sik gozlemlenen bir bulgudur. Ayrica OKB’de iistbilissel islev
bozukluklari(22), algisal ve gorsel bellek bozukluklar1 oldugu tespit edilmistir(23,24).
Butin bu bulgular ve gézlemler OKB’de bilingli islemlemeyle ilgili farkliliklar

olabilecegini diisiindlirmektedir.

Bu nedenlerle bu ¢alismada goérsel maskeleme deneyi kullanarak OKB
hastalarinin  saglikli kontrollere gore bilingli algilama eksikligi gosterip
gOstermediklerinin  aragtirilmasi amaglanmistir. Calismaya olas1 bilingli  alg1
bozuklugu bulunmasi durumunda bu bozuklugun asagidan yukariya islemleme ile
iliskili olup olmadiginin belirlenmesi i¢in bir hazirlama deneyi eklenmistir. OKB
hastalarinin saglikli kisilere gére daha fazla bilingli alg1 eksiklikleri gostermesi ve bu
hastalarin hazirlama testinde basarili olmasi durumunda bulunacak olan bilingli alg1
bozuklugunun yukaridan asagiya(top-down) dikkat amplikasyonuna bagli oldugu

diistiniilecektir. Hazirlama(priming) etkisi, bir uyaranin kendisinden sonra gelen



uyaranlara verilen tepkiyi etkilemesine denir(25). Uyaranlar ayni oldugunda ya da
benzer oldugunda, bir Onceki uyaranin kendisinden sonra gelen uyarani
kolaylastirdigi(facilitation) ve boylece daha hizli yantta neden oldugu
diistiniilmektedir(26). Yapilan hazirlama(priming) ¢alismalarinda OKB’li bireylerin
saglikli kontrollere goére daha biiyiikk hazirlama(priming) etkisi gosterdikleri
saptanmustir(26,27).

Sizofreni hastalariyla yapilan bir ¢calismada anterior singulat korteksin(ASK)
bilin¢li islemleme i¢in 6nemli bir bolge olabilecegi diistiniilmiistiir(28). Stroop testinin
ASK islevini yansitabilecegi diisiiniilmektedir(29). OKB’li hastalarda da ASK
disfonksiyonu oldugu bilinmektedir (30,31). Bu nedenlerle bu ¢calismaya ASK islevini
Olcebilmek i¢in Stroop testi eklenmistir. Bu sekilde hem OKB hastalarinin hem de
saglikli kontrollerin bilingli alg1 esikleriyle ASK islevlerinin iligkisine bakilabilecektir.

Calismamizda iki farkl hipotez test edilmistir:

1) OKB hastalarinda bilince ulasan uyaran miktar1 saglikli kontrollere gére daha

azdrr.

2) OKB hastalar1, saglikli kontrollere gore daha fazla hazirlama etkisi gosterirler.



GENEL BIiLGILER
OBSESIF-KOMPULSIF BOZUKLUK
Tanim
Obsesif-Kompulsif Bozukluk (OKB) obsesyonlarla (saplantr) ve/veya
kompulisyonlarla (zorlant1) seyreden, klinik agidan belirgin sikintiya yol agan,
toplumsal, isle ilgili alanlarda ya da 6nemli diger islevsellik alanlarinda bozulmalara

neden olan psikiyatrik bir bozukluktur(2).

Obsesyonun kokeni Latince’de  ‘obsidere’(kusatilmak, ele gegirilmek)
kelimesinden gelir(32). Kelime kokeninden anlasilacagi lizere obsesyonlar, zorla ve
kisinin istegi disinda gelen, bireyde kaygi uyandiran, benlige yabanci ve rahatsizlik
veren, cogu zaman bireyin olagan goriislerine ve diislincelerine aykir1 olan, inat¢1 ve
tekrarlayic1 imge ve diistincelerdir. Kisi ¢ogu zaman bu imge, itki ve diisiinceleri

bilin¢li cabayla zihninden uzaklastiramaz(1,2).

Kompulsiyonun kelime kokeni Latince ‘compellere’ (zorlanmis, koseye
sikismig) sozciigiinden gelir(32). Kompulsiyonlar ise obsesyondan kaynaklanan
kaygilar1 veya rahatsizligin etkisini azaltmak ve yiiksiiksiizlestirmek veya
obsesyonlar1 zihinden uzaklastirmak icin yapilan tekrarlayict davranmislar, zihinsel
eylemler ve rittellerdir. Kompulsiyonlar obsesyonun yarattigi kaygilar ve
rahatsizliklarla bas etmek igin baslar fakat siiregte kompulsiyonun kendisi artarak,

denetlenemez hale gelip kaygi ve sikinti yaratir(1,2).

Siniflandirma

Obsesif Kompulsif belirtiler 1952 yilinda yaymlanan Mental Bozukluklarin
Tanisal ve Sayimsal El Kitab1 (DSM-1)’de resmi olarak ilk defa tanimlanmustir. Fakat
OKB’nin giiniimiizdeki tanimina en yakin tanimlama, ilk defa 1980 yilinda yayinlanan
DSM-III"te yapilmis olup, yapilandirilmis siniflandirmalara eklenmistir. OKB, DSM-
11 ve DSM-IV’te “Anksiyete bozukluklari” alt baslhigi altinda smiflandirilirken,
DSM-V ile birlikte “OKB ve iligkili bozukluklar” baslig1 altinda yeni bir kategoride
smiflandirilmistir(32).

DSM-5’e gore tani dlgiitleri soyledir;



A Obsesyonlarin, kompulsiyonlarin veya her ikisinin varlig:
Obsesyonlar (1) ve (2) ile tanimlanmaktadir:

1. Kiside yogun bir sikinti1 ya da kaygiya neden olan, kimi zaman

istenmeden gelen siirekli ve yineleyen diisiinceler, diirtiiler veya imgeler.

2. Kisi, bu diisilinceleri, diirtiileri veya imgeleri baskilamaya ya da farkl

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 alikoyamadig1 yineleyen davraniglar (6r. el yikama,
dizenleme, denetleme) veya zihinsel eylemler (6r. dini sozler sdyleme, sayma,

kelimeleri tekrar etme).

2. Bu davranislar veya zihinsel eylemler, yasanan endise veya sikintidan
korunma veya etkisini azaltma veya korkulan bir durumdan sakinma amaciyla
yapilmasina ragmen korunulacagi diisiiniilen durumlarla gergek¢i olarak uyumlu

degildir veya asir1 diizeydedir.

B. Obsesyonlar veya kompulsiyonlar kisinin zamanini alir (6r. giinde bir
saatten fazla zamanini 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 farkl bir tibbi durumun

etkilerine baglanamaz.

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

aciklanamaz.

DSM-5’te bu tani kriterlerinin yani swa, dort belirleyici tanimlanmistir.
(icg0rusu oldukga iyi ya da iyi, i¢goriisii kotii, iggdriisii olmayan/sanrisal inanislar ve

ayrica varsa belirtilmesi gereken tikle iligkili).



OKB, Diinya Saglik Orgiitii'niin (WHO) yaymnladigi Ruhsal ve Davranigsal
Bozukluklar Smiflandirmasinda (ICD-10); “F42” kodu ile gosterilir ve bes alt tipi
mevcuttur(33). ICD-10"a gére OKB alt tipleri:

I.F42.0: Obsesyonel diisiinceler ve ruminasyonlarin baskin oldugu tip
ii. F42.1: Kompulsif davraniglarin baskin oldugu tip

iii. F42.2: Obsesyonel diisiincelerin ve davranislarmn bir arada oldugu tip

Iv. F42.8: Diger obsesif ve kompulsif bozukluklar
V. F42.9: OKB, belirlenmemis
Epidemiyoloji

OKB ile ilgili kapsamli klinik bilgiye ragmen, OKB’nin yayginlig1 net olarak
saptanamamustir(34). Anketler arasindaki farkliliklar, metodolojik kisitlamalar ve bazi
calismalarda yapilan gorlismelerin ruh sagligi alaninda calismayan kisilerce
gerceklestirilmesi bu farklihigi agiklayan etmenler arasindadir(34,35). 1980 dncesi
yapilan ¢alismalarda OKB’nin yayginlig1 %0,3 ile %1 arasinda saptanirken sonraki
yillarda yapilan ¢alismalarda OKB’nin yaygmliginin beklenenden daha fazla oldugu
ortaya ¢ikmistir(35,36).

Farkli iilkelerde yapilan epidemiyolojik bir ¢alismada, Tayvan disinda, OKB’nin
yasam boyu prevalansi yaklasik olarak %2 bulunmustur. Tayvan’da % 0.7 olarak
bulunmustur(37). 1984’te Amerika Birlesik Devletleri’nin bes farkli bdlgesinde
yapilan, ulusal epidemiyolojik tarama calismasinda ECA (Epidemiologic Catchment
Area) OKB’nin yasam boyu prevalanst %1.9-3.3 arasinda saptanmistir(38).
Amerika’da 2001 ve 2003 yillar1 arasinda yapilan bir ¢aligmada OKB’nin yasam boyu
prevalanst %]1,6 oraninda bulunmustur(39). Yine Amerika’da yapilan bagka bir
calisgmada, 1 yillik prevalans %1.2, yasam boyu prevalanst ise 2.3 olarak
bulunmustur(34). Tiirkiye’de 1998 yilinda yapilan Ruh Sagligi Profili Aragtirmasi’nda
OKB’nin 12 aylik prevalanst %0.5 bulunurken(40), 2004 yilinda Konya’da Diinya
Saghk Orgiitiiniin(DSO) gelismekte olan iilkeler i¢in &nerdigi saglik anketleri ile
yapilan bir ¢calismada bir yillik OKB prevalansi %3 olarak saptanmustir(41).



OKB’nin ortalama baglangic yasi 19.5’tir. Kadmlar ve erkekler arasinda
OKB’nin baglangic yas1 farklilik gostermektedir. OKB, erkeklerde daha erken,
kadmlarda ise daha ge¢ baslama egilimindedir. Hastaligin erkeklerin yaklasik %
25’inde on yasindan 6nce basladigi1 gézlemlenmistir. Kadinlarda ise daha ¢ok ergenlik
doneminde bagladigi bildirilmistir. Her iki cinsiyette 30’lu yaslardan sonra yeni OKB
vakalar1 goriilmesi nadirdir(34,42). Baz1 ¢alismalarda OKB siklig1 kadinlarda daha
fazla saptanirken(42), yapilan uluslararasi ¢alismalarda OKB’nin yayginligi kadin ve

erkeklerde yaklasik olarak esit bulunmustur(37).

Komorbidite

OKB hastalarinda yasamlarinin belli bir doneminde ya da eszamanl olarak ek
psikiyatrik bozukluklar ¢ok sik goriiliir. Tiirkiye’de yapilan bir calismada OKB
hastalarinin en az %68.7’sinde komorbid psikiyatrik bir bozukluk saptanmistir. Yine
ayni ¢alismada OKB’ye, en sik major depresif bozukluk (%39.5) eslik ettigi
saptanirken, depresif bozuklugu sirasiyla, distimik bozukluk(%20.4), basit
fobi(%17,7), sosyal fobi(%15.6), yaygin anksiyete bozuklugu(%12.2) ve panik
bozuklugun(%9.5) takip ettigi gozlenmistir(43). 2013 yilinda Hollanda’da yapilan bir
calismada OKB hastalarmm % 55’inde en az bir komorbid psikiyatrik bozukluk
saptanirken, bu calismada OKB’ye en sik anksiyete bozukluklar1 (%36.6) ve
duygudurum bozuklugu(24.6) eslik ettigi bulunmustur. Yine ayni ¢alismada komorbid
madde kullanim bozuklugu % 5.2, komorbid psikotik bozukluk 9%2.6 oraninda
bulunmustur(44). Yapilan bazi ¢alismalarda OKB’ye en sik eslik eden kisilik
bozuklugunun, obsesif kompulsif kisilik bozuklugu(OKKB) oldugu tespit
edilirken(45), baz1 caligmalarda ise beklenenin aksine OKKB tanis1 goriilme sikligi

acisindan OKB ile normal popiilasyon arasinda bir fark saptanmamustir(46) .

Semptomatoloji ve Klinik Seyir

Klinik agidan heterojen bir hastalik olan OKB’nin semptomlar: gesitlilik
gostermektedir. OKB’nin icerik ve siddetini degerlendirmek i¢in gelistirilen Yale
Brown Obsesyon Kompulsiyon Olgeginde(YBOKO) yazarlar kategorik olarak 8 ana
obsesyon, 7 ana kompulsiyon temasi listesi olusturmuslardir(47). Daha sonra YBOKO
belirti listesi kullanilarak yapilan faktor analizi ¢aligmalarinda OKB belirtilerinin
tutarli bir sekilde 3-6 arasinda faktor yapisi(belirti boyutu) altinda kiimelendigi tespit

edilmistir. Bunlar temizlik obsesyonlari-kirlenme kompulsiyolari, simetri - dizen



obsesyonlar1 ve sayma, swralama, tekrarlama kompulsiyonlari, saldirganlik
obsesyonlar1 ve iligkili kompulsiyonlar, cinsel/dini obsesyonlar ve iliskili

kompulsiyonlardir(48,49).

Foa ve arkadaslarinin 431 OKB hastasinda yaptigi DSM-IV saha ¢alismasinda,
hastalarin % 91°de karma obsesyon ve kompulsiyonlarin, % 8.5’inde ‘cogunluk olarak
obsesyonlarin ve % 0.5’inde ‘yalnizca kompulsiyonlarin’ oldugu saptanmistir. Ayni
caligmada sik gozlenen obsesyon, bulasma(% 37.8) obsesyonudur. Bulasma
obsesyonundan sonra en sik godzlemlenen obsesyonlarn sirasiyla, kendine veya
baskasina zarar verme obsesyonu(%23.6), diizen ve simetri obsesyonu(%10), somatik
obsesyonlar(%7.2), dini obsesyonlar(%5.9), cinsel obsesyonlar(%5.5), siddet ve
saldirganlik obsesyonlari(%4.3) oldugu tespit edilmistir. En sik rastlanan
kompulsiyonlar ise kontrol etme (% 28.2), temizleme(%26.6), tekrarlayici
eylemler(%11.1), zihinsel ritueller(%210.9), siralama, diizenleme(%5.7), sayma(%2.1)
oldugu saptanmistir(50). Yapilan baska bir ¢alismada bulasma(%45), siiphe(% 42),
somatik(%36), simetri(%31) en yaygin goriilen obsesyonlar oldugu; kontrol
etme(%63), temizleme(%350), sayma(%36) ise en yaygin goriilen kompulsiyonlar

oldugu bulunmustur(51).

Tirkiye’de 2013 yilinda OKB Arastirma Grubu tarafindan gergeklestirilen 351
hastanin dahil edildigi belirti boyutlarinin yaygmlhig: ile ilgili yapilan g¢alismada
katilimcilarin % 76’sinda bulasma, %68’inde simetri, %44’iinde saldirganlik,
%26’sinda dini, %17’sinde bedensel, %16’sinda cinsel ve %34’iinde diger belirtiler
tespit edilmistir. Hastalarm % 29’unda iki, % 50’sinde ii¢ veya daha fazla belirti

boyutu saptanmustir(52).

OKB belirtileri tetikleyici bir yasam olay1 olmadan baslama egiliminde olsa da,
cogu zaman stresli yasam olaylar1 OKB semptomlarmim siddetlenmesine neden
olabilmektedir. OKB’li bireyler genelde semptomlarini gizleme egiliminde olduklar1
icin belirtilerinin baslangici ile tedavi arayislar1 arasinda gegen siire ortalama 10 yilt
bulabilmektedir. OKB genelde kronik seyreder. Bazen belirtiler sabit seyrederken,

bazen de dalgali seyretme egiliminde olur(53).

Rasmussen ve ark. hastaligin gidis 6zelliklerine gore OKB’yi lice ayirmislardir:

‘epizodik’, ‘siirekli’ ve ‘kotiilesmeyle giden’(53). DSM-IV’ te epizodik OKB orani



%S35 olarak yer almistir(54). Daha sonra yapilan ¢alismalarda epizodik OKB orani
%45.5(55) ve 27.4(56) gibi Onceki caligmalardan oldukg¢a yiiksek bir oran
bulunmustur. Epizodik OKB’nin major depresyonla iliskili oldugu, daha geg¢ basladigi,
kadinlarda daha sik goriildiigii tespit edilmistir(55).

OKB’de Yale-Brown Obsesyon Kompulsiyon Olcegi(YBOKO) skorunda %25-
%35 arasindaki azalmaya tedaviye kismi yanit, %35 tizerindeki azalmaya tedaviye tam
yanit: son bir haftadir OKB kriterlerini karsilayacak semptomlarin olmamasi veya
islevselligi etkilemeyecek en az diizeyde semptomlarin olmasi remisyon; son bir yildir
OKB kriterlerini karsilayacak semptomlarin olmamasi veya islevselligi etkilemeyecek

en az diizeyde semptomlarin olmasi iyilesme(recovery) olarak tanimlanmaktadir(57).

Obsesif Kompulsif Bozuklugun Norobiyolojisi

Noroanatomi ve Beyin Gorunttleme Calismalart

OKB’nin etyopatogenezinde norobiyolojik etmenlerin rol alabilecegi fikri;
Tourette Sendromu(TS), Sydenham koresi, Huntington koresi gibi ndrolojik
hastaliklar ve norogiintiileme alaninda yapilan ¢alismalardan elde edilen Kkanitlar
sayesinde olusmustur. ilk defa Constantin von Economo, influenza enfeksiyonlar1
sonrasi bazal gangliyonlarda yapisal hasar olusan  postensefalititk Parkinson
hastalarinda kompulsif 06zellikte motor tikler ve ritiiel benzeri davraniglari
gbzlemlemistir(58). Daha sonra yapilan ndrogoriintiilleme ¢aligmalarinda Kkortiko-
bazal gangliyon devrelerinde, ASK, orbitofrontal korteks(OFK), limbik bolgeler ve bu

bolgelerle iliskili alanlarda anormallikler saptanmistir(59,60).

OKB hastalarinda farmakoretapi veya psikoterapi sonucunda, OKB’nin
etyopatogenezinde rol aldig1 diisiintilen, KSTK devresindeki baglantilarda daha 6nce
var olan anormalliklerin degismesi, OKB’nin etiyolojisinde KSTK’nm etkili
olabilecegini  desteklemektedir(61). Daha oOnce yapilan ndrogorintileme
calismalarinda birbiriyle ¢eligkili sonuglara ve OKB etiyolojisinde birden fazla beyin
bolgesi rol aldigi diisliniilmiis olmasmma ragmen, OKB semptomlarmin KSTK

devrelerindeki islev bozukluguna bagl olabilecegi ileri siiriilmiistiir(59).

1983 yilinda Penney ve arkadaslari, KSTK devresini tanimlamiglardir ve bu

devrenin normal hareketlerde, hareket bozukluklarinda tistlendigi rolleri, bu devrede
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bazal gangiyonlarin gorevini agiklamislardir(62). KSTK, kortikal ve subkortikal
alanlar1 birbirine baglayan ¢ok sayida dongiilerden olugsmaktadir. KSTK ¢esitli biligsel
ve motor islevlerde rol aldigi belirtilmektedir. Emosyonel, kognitif, motor, duyusal
islevlerde rol alan bazal gangliyonlar, korteks-talamus-korteks arasinda da baglantilari
saglar. Korteks ve striatum arasinda glutamerjik yogun baglantilar vardir ve bu
baglantilarin  yonii korteksten striatuma dogrudur. Korteksten gelen uyarict
glutamerjik uyarilar, striatumda birlesir. Striatum globus palludusa GABAerjik
sinyaller gondererek inhibisyon saglar. Normalde bazal gangliyonlarin ¢ikis yapilari
GABAerjik sinyaller aracaligiyla talamus iizerinde inhibitor etkiye sahiptir. Striatum,
globus pallidusu inhibe eder boylece pallidal hicrelerin talamus Uzerindeki inhibitér
etkileri ortadan kalkar. Talamus Uzerinde inhibitor etkinin ortadan kalkmasiyla
birlikte, talamus aktive olur ve glutamerjik yol ile korteks aktive olur, motor hareket
saglanmis olur. KSTK devresinde dogrudan ve dolayli olarak adlandirilan iki yolak
vardir. Striatum -globus pallidus pars interna/substantia nigra- talamus yolagi,
dogrudan  yolak olarak adlandmrilirken,  striatum-globus  pallidus  pars
ekterna/subtalamuk nukleus yolagi dolayli yolak olarak adlandirilir. Dogrudan yolagin
aktive olmasi sayesinde talamus {lizerindeki inhibitor etki ortadan kalkar ve korteks
uyarilmis olur béylece motor hareket saglanmis olur. Dolayli yolak talamus lizerinde
inhibitor etkiye sahiptir ve istemli hareketler olusurken, istemsiz hareketlerin

olusmasini engeller(59,63,64).

OKB semptomlarinin KSTK dongiisiindeki dengesizligin bir sonucu oldugu ve
dogrudan yolaktaki aktivite artis1 sonucu, tekrarlayict motor, biligsel davraniglarin
ortaya ¢iktigi disiiniilmektedir. OFK, ventromedial kaudat cekirdek, mediadorsal
talamusta aktivite artiginin, OKB semptomlarina yol acgabilecegi belirtilmistir.
Obsesyonlarin ve rahatsiz edici diislincelerin daha ¢ok OFK’deki hiparaktivasyon
nedeniyle ortaya c¢iktig1, limbik sistemlerle baglantilari olan ASK’deki
hiperaktivasyonun ise anksiyete neden olabilecegi ve daha olumsuz duygulanimlarla
iliskili oldugu disiiniilmektedir. Kompulsiyonlar ise rahatsiz edici diisiinceler ve
olumsuz duygulanimlarin etkisini notralize etmek i¢in ortaya c¢iktig1 One

strulmektedir.(65,66).

OKB’de yapilan dinlenme durumu Fonksiyonel Manyetik Rezonans

Gorantileme(fMRG) ¢alismalarma gore, KTSK devresindeki islevsel bozuklugun
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derecesi ile OKB belirtilerinin siddeti arasinda belirli bir iliskisellik tespit
edilmistir(67).

KSTK yolagi diginda korteks, talamus ve bazal gangliyonlar1 baglayan daha ¢ok
bilgi islemede rol alan farkli yolaklarin oldugu tespit edilmistir. Bu yolaklardan biri
olan OFK ile niikleus kaudatusun ventral pargasi arasindaki yolaktir. Bu yolagmn bir
davranisin planlanmasi ve karar verme siiregleriyle ilgili oldugu diistiniilmektedir. Bu
yolakta meydana gelen bozulmalar diirtiisel davraniglara yol agabilmektedir. ASK ile
niikleus akkumbens ve amigdala arasinda bulunan yolak, 6diil degerlendirmesi, dikkat,
hatalarin fark edilmesi, motivasyon, davranisin segilmesinde gorev alir. Dorsolateral
prefrontal korteks(DLPFK) ile nlkleus kaudatusun dorsolateral parcasi arasindaki
yolagin, islem bellegi ve yiiriitiicii islevlerle iliskili oldugu tespit edilmistir. Bu
yolaklardaki bozulmalarin hatalarin fark edilmesi, davranisin planlanmasi gibi bir
takim islevlerde eksikliklere neden olmakta, bazal gangiyonlarin aktivitesinin

artmasiyla birlikte anormal davraniglarin ortaya ¢ikma olasilig1 artmaktadir(58,68).

2009 yilinda yapilan bir dinlenim durumu fMRG ¢alismasinda, OKB
hastalarinda, saglikli kontrollere gore, OFK ve ¢evresindeki alanlarmi da igeren,
ventral kortikostriatal hat boyunca artmis aktivasyon saptanmistir. Ayni ¢alismada
lateral prefrontal korteks, dorsal striatum alaninda islevsel baglantisallikta azalma

tespit edilmistir(69).
Norotransmitterlerin Roll
Serotonerjik Sistem

Beyinde yaygin olarak bulunan serotonin; uyku-uyaniklik dongiisii, beslenme,
diirtiiler, agri, duygudurum gibi birgok islevin diizenlenmesinde rol alir. Serotonin
duyusal, motor ve otonomik islevlerde primer olarak dzellesmis bir gorevi olmasa da,
merkezi sinir sisteminin, uyum i¢inde ¢aligmasmi saglar. Serotonerjik sistem,
saldirgan davraniglarini baskilayarak, diirtliselligi ve duygudurumu diizenleyerek,
uygun bir sosyal davranig gelistirilmesine yardimct olur. Prefrontal Kkortekste
serotonerjik etkinligin azalmasi, agresyonda artma, degisken duygulanim,
diirtiisellikte artma, riskli davranista artma gibi bir takim duygudurum ve davranis

degisikligiyle iliskili bulunmustur(70,71).
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Serotonin geri alim inhibitdrlerinin(SGI), OKB tedavisinde etkili oldugunun
gosterilmesiyle birlikte, OKB’nin etyolojisinde serotonerjik sistemin rol alabilecegi
hipotezi 6ne siiriilmiistiir. Ozellikle serotonerjik antidepresanlar OKB tedavisinde
etkili oldugu gozlemlenirken, desipramin gibi noradrenalin geri alim inhibitdrlerinin
OKB’de etkili bulunmamasi, OKB etyolojisinde serotonerjik sistemin rolini 6ne
siiren hipotezleri giiglendirmistir(72,73). 1lk basta OKB etyolojisinde rol alan
serotonerjik sistemdeki anormalligin, postsinaptik 5-HT reseptorlerinin asir1
duyarliligindan kaynaklandigi1 disiiniiliirken, daha sonraki donemlerde serotonerjik
sistemlerdeki patolojinin, presinaptik 5-HT reseptorlerinden kaynaklanabilecegi

diistiniilmiistiir(72) .

5-HT1A, 5SHTI1D, SHT2C reseptorlerine ¢ok giiclii baglanma egilimi olan,
serotonin  agonisti metaklorofenilperazin(m-CPP) ile yapilan farmakolojik
zorlama(challenge) calismalarinda, bazi hastalarda OKB semptomlarmin siddeti
artarken, bazi hastalarin semptomlarinda herhangi bir degisiklik saptanmamustir(72).
SHT1A, SHT2C reseptorlerine baglanan MK-212 ile yapilan baska bir caligmada,
OKB semptomlarinda anlamli bir degisiklige yol agmamustir(74). Yine 5-HT1A
agonisti ipsapiron ile yapilan bir ¢alismada OKB belirtilerinde bir degisiklik
olmamistir(75). SHT1A, 5HT2C reseptor agonistleriyle yapilan ¢alismalarda OKB
semptomlarmin siddetinde degisiklik olmamasi, m-CPP ve 5-HT1D reseptdr agonisti
sumatriptanla yapilan caligmalarda OKB belirtilerinde alevlenme olmasi, bu iki
maddenin de 5-HTI1D reseptorii {izerinden etkilerinin olmasi nedeniyle SHT1D

reseptoriinin OKB etiyolojisinde rol oynayabilecegi ileri stiriilmiistiir(76,77).

Normalde 5-HT1D reseptoru presinaptik otoreseptérdir ve gdrevi serotonin
transmisyonunu azaltmaktir. OKB’de bu reseptoriin duyarliliginda artig olabilecegi
One siiriilmiistiir. 5-HT1D ayn1 zamanda postsinaptik bolgede de ikinci bir role
sahiptir. 5-HT1D’nin postsinaptik ve presinaptik varligi, bu reseptoriin obsesyon ve

kompulsiyonlar1 diizenledigi seklinde yorumlanmustir(72).

Bazi ¢alismalarda serotonin matoboliti olan 5-hidroksi indol asetik asit(5-HIAA)
diizeylerinin OKB’li bireylerin beyin omurilik sivisinda (BOS) yiiksek bulunmasi ve
klomipramin tedavisiyle, BOS’taki 5-HIAA diizeylerinde azalmis olmasi, OKB

etiyolojisinde serotonerjik sistemin rol aldig1 hipotezini desteklemektedir(78).

13



Biitiin bu ¢alismalara ragmen, OKB etiyolojisini, serotonerjik sistemdeki
bozukluklar tek basina agiklamada yetersizdir. OKB’de hastalarin %40-60°1 segici
serotonin gerialim inhibitorleri(SSGI) tedavisine yeterli diizeyde yanit vermemeleri,
klomipraminin tedavi agisindan SSGI’lere gére daha etkin bulunmus olmasi,
serotonerjik sistemin OKB’yi tek basina agiklamada yeterli olmadigini
desteklemektedir(79,80).

Dopaminerjik Sistem

Bazal gangliyon bozukluklarma bagli gelisen TS, Sydenham Koresi, Von
Economo ensefaliti gibi hastaliklarda OKB belirtilerinin goriilmesi ve dopamin
noronlarinin yogun olarak bazal gangliyonlarda bulunmasi, dopamin agonisti stimulan
uygulanmasmin OKB semptomlarma neden olmasi, bu semptomlarm anti
dopaminerjik ilagla gerilemesi, Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu(DEHB)
i¢in kullanilan psikostimiilanlarin gocuklarda kompilsif belirtilere neden olmas1t OKB

etiyolojisinde dopaminin rolii olabilecegini diisiindiirmektedir(58,81).

Ayrica hayvan deneylerinde OKB etyopatogenezinde dopaminin rolii
olabilecegi gosterilmistir. D2/3 reseptdr agonisti kinpirol ile yapilan hayvan
deneylerinde, kinpirole uzun siire maruz kalan sicanlarda ritiiel davraniglar
g6zlenmis(82-84) ve postmortem ¢alismalarda bu hayvanlarda niikleus akumbens ve

sag prefrontal kortekste dopamin doku diizeylerinin arttig1 saptanmistir(85).

Yapilan bir SPET ¢alismasinda, sag bazal gangliyonda saglikli kontrollere gore
OKB’li bireylerin daha yiiksek diizeyde dopamin tasiyict baglanma oranlar1 elde
edilmis(86); SGI tedavisinden sonra dopamin tasiyici baglanma oranlarmin anlaml

olarak diistiigi tespit edilmistir(87).

Beyin omurilik sivisinda (BOS) dopamin metaboliti olan homovanilik
asittHVA) oOlclimleri yapilan c¢alismalarda farkli sonuclar saptanmistir. OKB
hastalarinda klomipramin tedavisi dncesi ve sonrasinda BOS’taki HVA duzeylerini
Olcen bir calismada, tedavi Oncesi ve sonrasinda anlamli bir degisiklik
saptanmazken(88), OKB ile saglikli kontrolleri karsilastiran diger bir ¢alismada

gruplar arasinda plazma HVA diizeyleri arasinda anlamhi bir farklilik
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bulunmamistir(89). Fenfluramin tedavisi sonrasi OKB hastalarinda, plazma HVA

diizeylerinde anlamli bir diisme saptanmistir(90).

Bazi olgularda, antipsikotik tedavi alan psikotik hastalarda OKB belirtileri
gbzlemlenirken, direngli OKB’de SSGi’lere eklenen diisiik doz antipsikotikler OKB
belirtilerini yatistirdig1 bilinmektedir. Bu durum 5-HT2A antagonizmasina bagli
dopamin artiginin OKB belirtilerine yol actigi, D2 reseptdr antagonizmasinin ise
dopaminin etkinligini azaltarak OKB belirtilerine 1yi geldigi seklinde

yorumlanmistir(68).

Yapilan norokimyasal ve farmakolojik zorlama calismalarinda birbiriyle
celiskili sonuglar almmis olsa da, dopamin norotransmisyonun artisi OKB

belirtileriyle iliskili olabilecegini diisiindiirmektedir(91).
Glutamat

Birgok hayvan deneyi ve ndrogoriintiileme c¢alismalarinda OKB’de artmig
glutamerjik aktivite saptanmustir. Artmus kortikostrial glutamat aktivitesi, kaudat
cekirdekte serotonin diizeylerini azaltirken, serotonin nodronlar1 da glutamat
transmisyonunda rol alir. OKB’de serotonin-glutamat dengesinde bir bozukluk
olabilecegi ileri siiriilmiistiir. Pediatrik OKB hastalartyla yapilan bir ¢aligmada,
hastalarin saglikli kontrollere gore kaudat ¢ekirdekte glutamat yogunlugunun arttigi
tespit edilmis, tedaviyi takiben yapilan dl¢iimlerde bu artmis glutamat yogunlugunun

azaldig1 gézlemlenmistir(58,92,93).

Genetigi degistirilmis farelerle yapilan caligmalarda, artmis kortikostriatal
glutamat aktivitesi, timar davranisi, yaygin tekrarlayict davranislar, Sicrama, sa¢ ve
deri yolma gibi obsesif-kompulsif belirtilere benzer davranislara yol agtig1
saptanmustir(94). Manyetik rezonans spektroskopi(MRS) ile yapilan ¢alismalarda,
OKB’li bireylerin farkli beyin bolgelerinde anormal glutamat ve glutamin(GIx)
Olgtimleri saptanmustir(95). OKB hastalarin BOS’larinda glutamat diizeylerinin artmis
olmasi, OKB’de artmis glutamarjik aktivitenin olduguna yonelik dogrudan bir kanit

olarak gosterilmistir(96).

Noroimmunoloji
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Romatizmal atesin nodrolojik bulgusu olan Sydenham Koresine OKB
belirtilerinin ¢ok sik eslik etmesi, A grubu Beta Hemolitik Streptokok enfeksiyonuyla
bir takim noropsikiyatrik semptomlarin( duygusal dalgalanma, ayrilma anksiyetesi,
dikkat eksikligi, OKB belirtileri...) birlikte goriulmesi; OKB etyolojisinde immun
mekanizmalarin rol alabilecegini diistindiirmiistiir(58,97,98). Cocukluk ¢aginda A
grubu Beta Hemolitik Streptokok’a karsi olusturulan antikorlar bir takim nérolojik ve
psikiyatrik semptomlara(OKB belirtileri, tikler, duygusal dalgalanmalar, dikkat
bozuklugu...) yol agcabilmektedir. A Grubu Beta Hemolitik Streptokok enfeksiyonun
tetikledigi bu duruma °’Streptokok ile iliskili noropsikiyatrik bozukluk’’(PANDAS)
denilmektedir. A Grubu Beta Hemolitik Streptokoklara karsi olusturulan antikorlarin
bazal gangliyonlarin doku antijenleriyle etkilesime girerek otoimmun bir reaksiyon
baglattiklari, bu durumun Kortikostriatal devreyi etkileyerek OKB belirtilerine yol
act131, otoantikorlarm gapraz reaksiyonu sonucu nucleus kaudatus, globus pallidus ve
putamende inflamasyon olustugu ve bu bazal gangliyonlarda hacim artis1 oldugu
diistiniilmektedir(99). Antistreptokok otoantikor(ASO) diizeyindeki artis ile bazal
gangliyonlardaki hacimsel artis iliskili bulunmustur(100).

OKB ve otoimmun hastaliklarin birlikteligi baska ¢alismalarla da gosterilmistir.
Yapilan bir ¢alismada OKB hastalarinin diger psikiyatrik bozukluklara gore daha
yiksek oranda immun sistem hastaliklarina sahip oldugu tespit edilmistir(101). Baska
bir calismada Sistemik Lupus Eritematozus(SLE) hastalarinin genel topluma gére 10-

15 kat daha fazla OKB yayginhgina sahip oldugu tespit edilmistir(102).
Genetik

OKB etiyolojisinde genetikle ilgili kanitlar aile, ikiz ¢aligmalar1 ve molekiiler
genetik ¢alismalardan elde edilmistir. OKB’nin genetigi ile ilgili ilk calismalar 1930°1u
yillarda baglamistir. Bu ilk calismalar daha ¢ok aile ve ikiz caligmalarini
kapsamistir(103).  Yapilan caligmalarda tik bozuklugunun eslik ettigi ve erken
baslangicli OKB’de ailesel gecisin varligi saptanmistir(104,105). Saglikli kontroller
ile OKB hastalarinin karsilastirildig: bir ¢alismada OKB’li bireylerin birinci derece
akrabalarinda OKB goriilme orani, saglikli kontrollere gore yaklagik bes kat daha
yiiksek bulunmustur ve 6zellikle erken baglangicli OKB’de bu durum daha belirgin

olarak saptanmistir. Yine ayni ¢aligmada OKB’li bireylerin akrabalarinda obsesyonlar,
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kompulsiyonlara gore daha yiliksek oranda bulunmustur(106). Yapilan bir ¢alismada
anksiyete bozukluklar1 ve OKB’nin ailesel kimelenme gosterdigi, genetik risk

faktorlerinin kadin ve erkeklerde 6nemli bir fark gdstermedigi tespit edilmistir(107).

OKB ikiz aragtirmalarinin gézden gegirildigi bir derlemede ¢ocuklarda obsesif
kompulsif belirtilerin %45-65 oraninda kalitsal 6zellik gosterdigi, yetiskinlerde bu
oranin %27-47 arah@mda oldugu tespit edilmistir(108). Ikiz caligmalar iizerinde
yapilan bir meta-analizde genetik faktorlerin obsesif-kompulsif belirtilerin ortaya
cikmasinda Oonemli bir rol aldig1 gosterilmesine ragmen, belirtilerin olusmasinda
genetik ve gevresel faktorlerin ne derece etkili olduguyla ilgili daha fazla ¢alismaya

ihtiya¢ duyuldugu bildirilmistir(109).

Yapilan aday gen ¢alismalarinda, OKB’nin genetik ge¢is 6zelliginin oldugu,
bazi genlerin obsesif-kompulsif semptomlarin olusmasinda rol almis olabilecegi,
OKB’nin olugmasinda tek bir genden ziyade farkli genlerin rol oynadigi, OKB’nin
oligogenik bir bozukluk oldugu diistiniilmiistiir(110). Molekiiler genetik ¢alismalar,
OKB’nin etyolojisinde serotonerjik, dopaminerjik, glutamaterjik sistemlerle ilgili
genlerin rol alabilecegini gostermis, yapilan bir mata-analiz c¢alismasinda insan
serotonin tastyict promotor bolgesi geni(SLCA4) poliformizmi(5-HTTLPR) ve
serotonin 2A reseptor geninin (HTR2A) ve sadece erkeklerde olmak Uzere
katekolamin diizenlenmesinde gorev alan poliformizmler(MAO-A, COMT)’in OKB
ile baglantili oldugu bulunmustur. Yine aymi ¢alismada glutamat baglantili
poliformizmler(rs3087879), dopamin baglantili poliformizmler(DAT1, DRD3) OKB
ile iliskili olma egilimi gosterdigi saptanmistir(111). Sonug olarak molekiler genetik
calismalardan elde edilen kanitlar serotonin, dopamin, glutamat gen varyantlarinin

OKB riskini arttirabilecegini diisiindiirmektedir(64).

Psikososyal Kuramlar

Psikodinamik Kuram

Obsesif-kompulsif nevroz ile ilgili ilk psikodinamik hipotezler Freud tarafindan
kurulmus ve histeri ile birlikte nevrotik hastaliklarn ilk Ornekleri olarak
tanimlanmustir(112). Psikanalitik kurama gore her psikoseksiiel gelisim evresinin
kendine ait 6zellikleri ve ¢atigmalar1 vardir. Libidonun genital bolgelerde 6rgiitlendigi

odipal evrede, kars1 cins ebeveyne kars1 bir arzu duyulur. Bu arzudan dolay1 kastrasyon
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korkusu ortaya ¢ikar. Obsesif nevrozlarin; libidinal diirtiiler nedeniyle ortaya ¢ikan
arzu ve arzunun yarattigi ¢atigsmalarla bas edemeyen ruhsal yapinin fallik donemden
anal-sadistik ~ doneme  dogru  regresyonu(gerileme) nedeniyle  olustugu
diistiniilmektedir(112,113). Regresyon, herhangi bir sorun ya da ¢atismayla karsilasan
ruhsal yapmin bu c¢atigsmalarin {istesinden gelemediginde, bulundugu psikoseksiiel
gelisim evresinden bir Onceki psikoseksiiel evreye gerilemesi ya da ruhsal yapinin
saplanmis oldugu nesne ya da doyum bicimlerine geri ddnmesidir. Obsesif nevrozda
ruhsal yap1 regresyonla birlikte 6dipal doneme ait diirtlisel gerilimlerden ve
catigmalardan uzaklasirken, anal-sadistik doneme ait durttsel gerilimler ve
catigmalarla bas basa kalir ve boylece anal-sadistik diirtiilere karsi ruhsal yap1 daha

farkli savunma mekanizmalar1 gelistirir(32,114).

Freud obsesif 6znenin ruhsal yapisinin, anal-sadistik donemdeki ¢gocugun ruhsal
yapisina benzedigini ifade etmistir. Anal-sadistik donemin en tipik 6zelliklerinden biri
diirtiilerde, duygulanimlarda, davraniglarda ¢iftedegerlilik (ambivalan) mevcut
olmasidir. Bu durumdan dolay1, anal-sadistik dénemde her eyleme, nesneye karsi ayni
anda hem sevgi hem de nefret duygular1 beslenebilmekte, eyleme gegme asamasinda
kararsizlik yasanabilmektedir. Ciftedegerlilik iceren davranislar ve duygular,
kararsizlik disinda anal-sadistik donemin diger ozellikleri; inat¢ilik, tutumluluk,

duzenlilik, biiytisel diisiince ve meraktir(114).

Obsesif nevrozda anal-sadistik dirtilere karsi gelistirilen baslica {i¢ savunma
diizenegi tanimlanmistir: yapma-bozma(undoing), yalitma(isolation) ve karsit tepki
kurma(reaction formation). Ruhsal yapi, kendisine sikint1 veren, biling tarafindan
kabul edilmeyen diirtiilerin ve bu diirtiilerle baglantil1 istek, diisiince ve duygularin
bilingdigina bastirirken, bu yasak diirtii, arzu ve duygulara karsit tepkiler olusturur. Bu
savunma mekanizmasina Karsit tepki kurma denir. Kisinin i¢indeki nefret, zalimlik
egilimlerine kars1 agir1 nezaketli, ahlakli olmasz, pisli ve kirlilik egilimlerine karsi, asir1
temiz olmasi, inatgilik egilimlerine karsi itaatkar davranmasi 6rnek verilebilir. Yapma-
Bozma diizenegi; egonun tehlikeli buldugu diirtiilerin, eylemlerin etkilerini
yansizlastirmak, etkisini ortadan kaldirmak ya da yapilmamig varsaymak icin yaptigi
bir takim davraniglar ve ritiiellerdir. Kompuliyonlarin, yapma-bozma savunma
diizenegi nedeniyle olustugu varsayilmaktadir. Bastirmanin islevini yeterince yerine

getirmedigi durumlarda yalitma savunma diizenegi kullanilir. Bu diizenekte benlige
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sikint1 veren bir an1 ya da olay duygusal yiikiinden arindirilarak sadece bu an1 ve olayla
ilgili diistince bilingli algilanir. Ruhsal yapt duygunun eslik etmedigi bu diisiinceyi,
kendisine yabanci goriir, aklina zorla girdigi seklinde algilar. Boylece ego kendisine
sikint1 veren, katlanilmaz buldugu ama tam bilingdigina bastirmay1 da basaramadigi
bir diistince ya da aniyr duygusal yiikiinden arindirarak ruhsal yapi i¢in daha

katlanabilir hale getirmektedir(114,115).

Leib, mukemmeliyetci, tim gucli, despot, zalim olarak igsellestirilen anne
temsillerinin obsesif nevroz olusumunda rol oynayabilecegini belirtmistir(116).
Klein’e gore ¢ocuk sadistik diirtiilerinden dolayi i¢sellestirilmis 1yi nesneye saldirma,
tahrip etme arzusu duyar ama ayni zamanda nesneden misilleme gelecegi korkusunu
yasar. Bu nedenle i¢sel iyi nesneyi tamamen tahrip etmemek i¢in ya da onarmak i¢in

obsesif semptomlar gelistirir(114).
Bilissel Davranisct Kuram

Mowrer’in anksiyete bozukluklarin olusumunun temelinde yattigimi diisiindigii
korkunun kazanilmasi ve siirdiiriilmesi seklindeki iki asamali davranis¢t kurami, OKB
semptomlarmin olusumunu da agikladig1 diisiiniilmektedir. Bu iki asamali modele
gore organizmada, korku ilk basta klasik kosullanma yoluyla kazanilir daha sonra
edimsel kosullanma yoluyla bu ériintii pekistirilir ve siirdiiriiliir. Ilk asamada normalde
sikint1 veya korku yaratmayacak yansiz nesne ya da diisiince, dogas1 geregi anksiyete
dogurabilecek bir uyaranla kosullanmasiyla obsesyonlar olusmaktadir. ikinci asamada
ise ruhsal yapi, obsesif belirtilerin yarattigi anksiyete ve sikintiyla bas etmek igin bir
takim ka¢inma davraniglarini(kompulsif eylemler) gelistirir. Obsesyonlar anksiyete
doguran kosullu uyaran, kompulsiyonlar ise anksiyeteyi yatistiran olumsuz pekistire¢

goOrevi gorir(117).

Rachman ve arkadaslar1 OKB hastalariyla yaptiklar1 ¢aligsmalarda, obsesyonlarin
anksiyeteyle iligkili oldugu, kompulsiyonlarm ise bu anksiyeteyi azalttig1 eger
kompulsif eylemler ertelenirse sikint1 ve anksiyetenin belli bir siire sonra azaldigin
tespit etmiglerdir. ‘Tepki engellemeyle birlikte alistrma’ olarak adlandirilan

davranis¢1 tedavinin temelleri bu sonuglara dayanmaktadir(118).
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Biligsel davranig¢t kurama gore, obsesyonlarin temelinde yatan sey, bir dis
uyaran tarafindan tetiklenen, egoya yabanci, istenmeyen, girici ve zorlayici diisiince,
imge ve durttlerdir. Normalde bu zorlayici diisiinceler toplumun yaklasik %90’inda
bulunmaktadir(119).

Toplumun ¢ogu bireyinde bulunan bu istenmeyen, zorlayici diisiincelerin klinik
bir obsesyona doniisiip doniismeyecegi, kisilerin bu diisiinceleri yorumlama sekline
baghdir. OKB’li bireyler bu diisiinceleri kendisine veya gevresine zarar verebilecekleri
seklinde yorumlayarak, zarar ve zararin Onlenmesinde sorumlu olabileceklerini
distiniirler. Zarardan ve bunun dnlenmesinden sorumlu olma hali, asir1 sorumluluk,
diisiinceleri kontrol etme ¢abasini beraberinde getirir. Zihinsel asir1 kontrol ¢abalari
ayn1 zamanda sikint1 ve anksiyete dogurur ve basarisizlikla sonuglanir. Kisi bu
diisiincelerini yansizlastirma ve etkilerini ortadan kaldirmak i¢cin kompulsif eylemde

bulunur. Bu model ‘’ Abartilmis Sorumluluk Modeli’’ olarak adlandirilmaktadir(120).

Obsesif-Kompulsif Calisma Grubu, OKB’nin olusumunda rol aldigini
disiindiigii alt1 yanhs degerlendirme ve alt1 bilis alani1 belirtilmistir. Bunlar,
diisiincenin asir1 onemsenmesi, artmis sorumluluk, diisiincenin kontrol edilebilirligine

yonelik inang, miikemmeliyetgilik, abartilmis tehdit algisidir(121).

Noropsikoloji

OKB’de yapilan noropiskolojik ¢alismalarda, bazi ¢eliskili sonuglara ragmen,
kurulum degistirme/biligsel esneklik, planlama, ¢alisma bellegi, islem hizi, yanit
inhibisyonu, gorsel-mekansal islevler gibi ¢esitli bilissel alanlarda bozukluklar
saptanmustir(21,122-125).

Yiiriitiicii Islevier
Planlama

Planlama; istenen bir amaca ulasmak i¢in gerekli eylemleri orgiitleme ve
diistinme stirecidir. Genellikle Londra Kulesi ve Hanoi Kulesi testleri kullanilarak
planlama iglevi degerlendirilmektedir(24). Londra Kulesi testi kullanilarak yapilan bir
norogoriintiileme c¢aligmasinda, gorev swasinda kontrol grubuna kiyasla OKB
hastalarinda 6zellikle DLPK’da ve kaudat gekirdekte olmak lzere azalmis frontal-

striatal aktivasyon ile iliskili daha diisiik planlama beceresi saptanmistir(126). Bazi
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aragtirmalar OKB hastalarinda planlama becerisinde herhangi bir bozukluk tespit
etmemesine ragmen(127-129), bircok ¢alismada OKB hastalarmin daha diisiik
planlama becerisine sahip oldugu saptanmistir(122,130-132). Yapilan meta-
analizlerde de OKB hastalarinda planlama yeteneklerinde genel olarak azalma oldugu

tespit edilmistir(21,124,125).
Gorsel Mekansal Islevier

OKB’de gorsel-mekansal islevlerin degerlendirilmesinde genellikle Rey
Osterrieth Karmasik Sekil Testi(ROKT) ve Wechsler Yetiskin Zeka Olgegi (WAIS)
blok tasarimmin kopyalama fazi testi kullanilir(133). WAIS blok tasarim testinin
kullanildig1 bir¢ok ¢alismada OKB hastalarmin saglikli kontrollere kiyasla daha diisiik
test performansi gosterdikleri tespit edilmesine karsilik(122,133-135), cok az
caligmada ise OKB hastalarmm test performanslarinda bir  bozukluk
saptanmamistir(136). OKB hastalarinda ROKT’a gére WAIS Blok Tasarimu testindeki
bozulma daha tutarli bulunmustur(133). 18 yasindan kii¢iik OKB hastalari ile saglikli
kontrollerin karsilastirildigi, ROKT kullanildigi, yakin tarihli bir calismada OKB
hastalarmin gorsel-mekansal islevlerinde herhangi bir bozukluk saptanmazken(123),
yine 18 yasindan kiiciik OKB hastalariyla yapilan ve WAIS Blok Tasarim testinin
kullanildig1 bir ¢alismada OKB hastalarinin daha diisiik test performansina sahip
oldugu ve gorsel-mekansal islev yetersizliginin sadece motor ve islem hizi
eksikliklerinin etkileriyle aciklanamayacagi, gorsel- mekansal islev bozuklugunun

diistik islem hizindan bagimsiz olarak goriilebilecegi tespit edilmistir(137).

Celiskili sonuglara ragmen yapilan meta-analizlerde OKB hastalarinin gorsel-
mekansal islevlerde daha diisiik test performanslarina sahip oldugu tespit

edilmistir(124,125).
Kurulumu Degistirme-Bilissel Esneklik

OKB yineleyen davraniglarla seyreden bir hastaliktir. Bu klinik gézlem
dolayistyla OKB hastalarinda kurulumu degistirme, bilissel ve davranigsal esneklik
alanlarinda bir takim bozulmalar olabilecegi diisiincesine neden olmustur(24). Bilissel
esneklik basit¢e degisime uyum saglamak olarak tanimlanabilir; 6zellikle kurallardaki

degisikliklere bagl olarak zihnin bu degisikligi algilama ve diger kavramsal temsile
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gecis yapabilme yetenegidir(138). Kurulumu degistirme/bilissel esneklik genellikle
Wisconsin Kart Egleme Testi( WKET), otomatik bilgisayarl bir test olan internal-
boyutsal/ekstra-boyutsal testi, 1z Siirme Testi-B(IST-B) testleriyle degerlendirilir.
IST-B testi kullanilarak yapilan ¢alismalarda sonuglar tutarsizdir; bazi ¢alismalarda
OKB ile saglikli kontroller arasinda anlamli bir fark bulunmazken bazi ¢alismalarda
anlamli fark bulunmustur(24). WKET kullanilarak yapilan ¢aligmalarda daha tutarl
sonuglar elde edilmistir; OKB hastalar1 saglikli kontrol grubuna gore daha diistik test
performansina sahip oldugu saptanmistir(24,139-142). Yine de WKET kullanilarak
yapilan bazi calismalarda OKB ile saglikli kontroller arasinda anlamli bir fark

bulunamamistir(143-145).

Internal-boyutsal/ekstra-boyutsal testlerinin kullanilarak yapilan calismalar
inceleyen bir meta-analize gore Ekstra-boyutsal kurulum degistirme testinde OKB
hastalarinin saglikli kontrollere kiyasla orta-biiyilk etki boyutunda diisiik test
performansi tespit edilmistir. Yine aymi ¢alismaya gore internal-boyutsal kurulum
degistirme testinde ise OKB hastalarmin hafif etki boyutunda diisiik test

performanslarina sahip oldugu saptanmistir(138).
Karar Verme

Karar verme, giinliik yasamin saglikl1 bir sekilde siirdiiriilmesinde 6nemli bir rol
oynar. OKB hastalarindaki zorlayici davranislarin karar vermedeki basarisizliklar
olarak kavramsallastirilabilecegi one siirtilmiistiir(146,147). Karar verme lowa Kumar
Oynama gorevi ile degerlendirilmektedir. Bu kumar oynama gorevinin gercek
yasamdaki karar alma siireglerini taklit ettigi varsayilmaktadir. lowa Kumar Oynama
testinde ¢ift tarafli ventromedial prefrontal kortikal hasari bulunan hastalarin,
gelecekteki daha biiyiik kayiplara ragmen, daha riskli ve ani kazang saglayan segimleri
tercih etmeyi sectikleri gozlemlenmistir(148). Benzer kumar gorevinin kullanildigi bir
calismada OKB hastalarinda karar verme bozukluklarinin saptandigt ve bu durumun
tedaviye direngli OKB’nin ait bir gosterge olabilecegi, kompulsif davranigin aninda
odilii  temsil edebilecegi(obsesyonlardan kaynaklanan kaygidan kurtulma)
diistiniilmiistiir(147). OKB hastalarinda karar verme bozukluklarin1 gosteren

caligmalara karsilik, karar vermenin saglam bulundugu ¢alismalar da mevcuttur(149).

Sozel Akicilik
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Sozel Akicilik Testleri fonemik veya semantik kriterlere dayali kelimelerin
cagrisimsal olarak arastirilmasi ve geri ¢agrilmasini igerir. Semantik Sozel Akicilik
testinde katilimcilardan belli bir kavram ya da kategoriyle iligkili kelime iiretmesi
istenir(0rn: hayvan), Fonemik Sozel Akicilik testinde ise katilimcilardan belli bir
harfle baslayan kelime tiretmesi istenir. S6zel Akicilik Testlerinin uygun oldugunda
tepkilerin engellenmesi, sozlii geri ¢agirma ve hatirlama siireglerinden sorumlu

yuriitiicii islevlerle baglantili oldugu distiniilmektedir(150-152).

2004 yilinda yapilan bir meta-analizde fonemik ve semantik sézel akiciligin,
fokal frontokortikal lezyonlanlarin varhginda etkilendigi saptanmistir(153). 2006
yilinda yapilan bir meta-analizde OKB’de s6zel akicilik testlerinin kiigiik-orta etki
boyutunda azalmis test performansi tespit edilmistir(151). S6zel akicilik testleriyle
yapilan caligmalar celigkili sonucglar elde edilmesine karsilik yapilan diger meta-
analizlerde de OKB’de sozel akicilik test performanslarinin saglikli kontrollere gore

daha diisiik oldugu belirtilmistir(21,125).
Islem Hizi

Yapilan c¢alismalarda OKB hastalarmin  Wechsler Yetiskin Zeka Olcegi
(WAIS)’in Say1 Sembol Testi alt 6lcegi, 1z Siirme Testi-A(Trail Making Task Part A)
gibi testlerde, saglikli kontrollere gore daha diisiik islem hizina sahip olduklar1 tespit
edilmistir(154,155). OKB hastalarinin Go/No Go ve Stroop testlerinde artmis ortalama
tepki siliresi performanslari, OKB’li bireylerin daha diisiik islemleme hizina sahip

olduklar1 seklinde yorumlanmustir(155,156).

Yapilan meta-analizlerde de OKB popiilasyonunda igslemleme hizinin azaldigi
gosterilmistir(124)(125). Tedaviye direngli OKB hastalariyla yapilan daha yakin
tarihli calismalarda da, OKB’li bireylerin saglikli kontrollere gore daha diisiik islem
hizia sahip oldugu gosterilmistir(157)(158). Bazi yazarlar OKB’de goriilen daha
diisiik islemleme hizini, klinik semptomatolojinin bir yansimasi olarak kabul
etmislerdir. Buna gére OKB hastalarmnin, testi dogru yapmak i¢in daha fazla endise ve
baski hissetmeleri veya biligsel islevlerin gerceklestirilme hizin1 etkileyebilecek
intrusive diisiincelere sahip olmalari test performanslarini etkilemektedir. Ote yandan

bazi yazarlar ise OKB’deki diisiik islemleme hizinin OKB’nin klinik
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semptomatolojisinden nispeten bagimsiz oldugu, daha ¢ok frontositriatal devrelerdeki

anormalliklerden kaynaklanabilecegini ileri stirmiislerdir(158—161).
Dikkat

Dikkat dort bilesenden olusur; odaklanmig(focused), dikkat, siirekli dikkat,
secici dikkat ve bolinmiis dikkat. Odaklanmis dikkat genelde literatiirde en ¢ok
caligilan dikkat tiirtidiir(24). Bazi1 calismalarda OKB’de odaklanmis dikkat ile ilgili bir
bozulma saptanmamasma ragmen(162,163), genel egilim OKB hastalarinda
odaklanmis dikkatin bozuldugu yoniindedir(128,164,165). Meta-analizlerde OKB’de
odaklanmis dikkatin bozuldugunu dogrulamaktadir(21,125).

Secici dikkat ile ilgili daha az calisma yapilmistir. Bazi ¢alismalar OKB
hastalarinda secici dikkat alaninda bozulma bulurken(166,167), baz1 ¢alismalar ise
herhangi bir bozulma tespit etmemistir(168). Celiskili sonuglara ragmen dikkatin tiirii
ne olursa olsun OKB’de bozulmus dikkate yonelik destekleyici kanitlar
vardir(24,124).

Yanit Inhibisyonu

Yanit inhibisyonu; degisen i¢ ve dis ortamdaki degisikliklere bagl olarak,
uygunsuz veya artik ihtiyag duyulmayan uyaranlar1 ve tepkileri engelleme
yetenegidir(169). Bozulmus yanit inhibisyonun; OKB semptomlarinin olusmasinda ve
strdurtilmesinde katkida bulundugu ve OKB’de diger yiiriitiicii islev eksikliklerinin
asil nedeni olabilecegi, bu nedenle bozulmus yanit inhibisyonun OKB’nin temel bir
ozelligi oldugu one siiriilmiistiir(169-171). Yanit inhibisyonu, motor(davranigsal)
yanit inhibisyonu ve biligsel yanit inhibisyonunu olarak ikiye ayrilir. Motor yanit
inhibisyonu; otomatik davranislarin baskilanmasi ve engellenmesini saglarken, biligsel
yanit inhibisyonu ise ilgisiz uyaranlarin baskilanmasi ve engellenmesini

saglar(24,172).

Biligsel yanit inhibisyonu, Stroop testiyle degerlendirilir. Stroop testinin
kullanildig1 bazi galigmalarda gruplar arasinda test performansi agisindan bir farklilik
bulunmamasina karsilik(127,173,174), baz1 ¢alismalarda ise OKB’de test
performansmim diistiigii tespit edilmistir(140,170,175-177). Shin ve ark. yaptigi

24



Stroop gorevi kullanana 12 ¢alismanin dahil edildigi meta-analizde, OKB’de daha

diistik test performansi oldugu dogrulanmistir(21).

Motor yanit inhibisyonu degerlendirmek i¢in Yap/Yapma testi (Go/No Go,
GNG), Sinyal Durdurma Testi(Stop Signal Task, SST) kullanilir. Go/No Go testi
kullanan ¢aligmalar incelendiginde tutarsiz sonuglar elde edilmistir; bazi1 ¢alismalar
OKB hastalarinda anlamli bozulmus test performansi bildirirken, bazi ¢aligmalarda
anlamli bir fark saptanmamistir(24). SST kullanan bircok c¢alismada ise OKB
hastalarinim daha diisiik test performanslariin oldugu gosterilmistir(176,178-180).

2016 yilinda SST kullanilarak yapilan bir ¢aligmada OKB’li bireylerde
bozulmus yanit inhibisyonu tespit etmis ve yanit inhibisyonu eksikliklerinin OKB’nin
bir belirteci olabilecegi seklinde yorumlanmistir(181). OKB’de bozulmus yanit
inhibisyonu oldugunu desteklemeyen caligmalar olmasma karsilik, yapilan meta-
analizler kiguk-orta etki biiyiikliigiinde olsa bile OKB’ bozulmus yanit inhibisyonu
oldugunu desteklemektedir(21,24,124,125).

Bellek

Bellek, bilgi tiiriine gore, siireye gore farkh sekillerde siniflandirilmis olmakla
birlikte, Atkinson ve Shiffrin 1968 yilinda bellegin yapisal modelini tanimlayip,
bellegi duyusal bellek, kisa siireli bellek ve uzun siireli bellek seklinde
smiflandirmislardir(182).

OKB’li bireylerin ¢ogunun bir eylemi gerceklestirip ger¢eklestirmedikleriyle
ilgili duydugu siiphe ve bu siipheye bagh kontrol etme gibi tekrarlayici ritiielleri
yapmalariyla ilgili klinik gdzlemler sonucu OKB’li bireylerde bellek defisitleri
olabilecegi siiphesini dogurmustur(24).

Duyusal bellek, duyu organlarina gelen uyaranlarin ve bilgilerin milisaniyelerle
Olculecek kadar c¢ok kisa bir siire ile islenmemis bir sekilde tutuldugu, duyu
organlarma gelen uyaranlar sona erdikten sonra, duyusal bilgi izlerini depolanmasina
izin veren bellek sistemidir. Gorsel uyaranlar i¢in ikonik bellek, isitsel uyaranlar i¢in

ekoik bellek olarak adlandirilmaktadir(183,184)

Kisa Siireli Bellek
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Bazi kaynaklarda calisma belleginden farkli oldugu seklinde goriisler olmasina
ragmen literatiirde yaygin olarak calisma bellegi olarak ta adlandirilan kisa siireli
bellek, bilgilerin kisa siireli depolanmasinda, uzun siireli bellege aktarilmasinda,
bilgilerin kodlanmasinda, bilgilerin islenmesinde amaca yonelik yeniden
diizenlenmesinde gorev alir ve bir¢ok biligsel gérevlerin yerine getirilmesinde dnemli
bir rol oynar(185,186). Calisma bellegi, Sozel ¢alisma bellegi(VWM) ve Gorsel-
uzamsal ¢alisma bellegi(VSWM) olarak ikiye ayrilir.

VWM genelde Sayr Dizileri Testi kullanilarak degerlendirilir. Bu testin
kullanildig1 bazi1 ¢aligmalarda OKB’li bireylerin saglikli kontrollere gore daha diisiik
test performansina sahip oldugu tespit edilmesine karsilik(187,188), baz1 ¢aligmalar
anlamli bir fark bulamamustir(143,155,189). VSWM’yi degerlendirmek i¢in Wechsler
Bellek Olcegi(WMS) Uzamsal Dizi testi CANTAB Spatial Span testleri
kullanilmaktadir. WMS Uzamsal Dizi testini kullanan bazi ¢alismalarda OKB’li
bireylerle saglikli kontroller arasinda test performansi agisindan anlamh bir fark
saptanmamistir(187,190). CANTAB Spatial Span testi kullanan bazi ¢aligmalarda
OKB grubunda saglikli kontrol grubuna gore daha diisiik test performanslar
saptanirken(129,191), bazi ¢alismalarda ise anlamli bir fark saptanmamistir(192,193).
Yapilan meta-analizlerde OKB’de ¢alisma belleginin kiglk-orta etki boyutlarinda
bozulmalar tespit edilmistir(21,124).

Uzun Sireli Bellek

Uzun Siireli Bellek; bilgilerin ve becerilerin kalic1 olarak tutulmasini saglayan,
gosterilebilir depo limitleri olmayan bellek tariddr. Uzun Sdreli Bellek
Deklaratif(bildirimsel) ve nondeklaratif(deklaratif olmayan) bellek olarak ikiye ayrilir.
Deklaratif(bildirimsel) bellek, bazi kaynaklarda acik(explicit) bellek olarak
adlandirilir. Deklaratif bellek; bir olay, fikir, ses, gorintl, deneyim, duyum, koku
veya kelime gibi sozlii veya sozsiiz bilginin biling diizeyine getirilebildigi bellek
tirand ifade eder. Deklaratif bellek, semantik ve epizodik bellek olarak ikiye ayrilir.
Semantik bellek; kisinin 6znel deneyiminden bagimsiz, belirli bir zaman ve mekan ile
iliskili olmayan, genel bilgileri igeren bellektir. Periyodik tablonun hatirlanmasi
semantik bellege drnek olarak verilebilir. Epizodik bellek ise, zamana ve mekana bagl

bir olay1 orijinal baglaminda yeniden deneyimleme ve hatirlama siirecidir. Epizodik
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bellek kisinin 6znel deneyimiyle iligkilidir ve otobiyografik olaylarla ilgili bellektir.
Bir kisinin 5 y1l 6nceki mezuniyet torenini hatirlamasi 6rnek verilebilir. Nondeklaratif
bellek bazi kaynaklarda ortiik(implicit) bellek olarak ta adlandmrilir. Nondeklaratif
bellek(bildirimsel olmayan bellek), beceri ve aligkanliklari, klasik sartlanma
bicimlerini, algisal 6grenmeyi, omurgasizlarda iyi geligmis olan aligkanlik ve
duyarlilik gibi filogenetik olarak erken davranmigsal plastisite bigimlerini icerir.
Nondeklaratif bellek, deklaratif olmayan bellek tiirlerini igeren semsiye bir terim

olarak diisliniilebilir(194,195).

OKB hastalarinda bellek ile ilgili yapilan ¢alismalar daha ¢ok epizodik bellek
uzerinde yogunlagmistir. S6zel ve s6zel olmayan bellek olmak {izere epizodik bellegin
farklh alt tiirleri tanimlanmistir. S6zel bellek ilgili yapilan ¢aligmalarda birbirinden
tutarsiz sonuglar elde edilmistir(24). California Sézel Ogrenme Testi kullanan
calismalarda OKB hastalarinda eksiklikler saptanmistir(196-198). Wechsler Bellek
Olgegi kullanan testlerde de OKB hastalarinda daha diisiik test performanslari
saptanmstir(127,199,200). Rey Isitsel Sozel Ogrenme Testi kullanan bazi
calismalarda OKB hastalarinda daha diisiik test performanslar1
saptanirken(128,130,162), bazi calismalarda anlamli bir farklilik
saptanmamistir(131,163,173). OKB’de s6zel bellek ile ilgili bu tutarsiz sonuglara,
kiigiik O0rneklem biiylikligli, dislama kriterlerindeki heterojenlikler ve kullanilan
testlerdeki farkliliklar rol oynayabilecegi belirtilmistir(24). Baska bir agiklamaya gore
ise OKB hastalarindaki sozel bellek bozukluklari, bozuk sdzel organizasyonel
stratejilerin kullanilmasiyla iliskili oldugu seklindedir(146,201). Kuelz ve arkadaslari,
bozuk organizasyonel stratejilerin kullanilmasinin, OKB’li bireylerin ¢aba gerektiren
sozel bellek testlerinde diisiik performans gostermelerini agikladigini, OKB’deki sozel
bellek bozukluklarinim altta yatan yiiriitiicii islev bozukluguna ikincil oldugu goriisiinii

savunmuslardir(202).

OKB’de sozel olmayan bellek iliskili bildirilen eksiklikler daha tutarlidir. ROKT
sozel olmayan bellegi degerlendirmek i¢in en sik kullanilan testlerden biridir(24).
ROKT kullanilarak yapilan ¢aligmalarda OKB hastalarinin saglikli deneklere kiyasla
bozulmus test performanslar1 gosterdikleri tespit edilmistir(128,130,165,198,203).
S6zel olmayan bellegi degerlendirmenin baska bir yolu da Oriintii tanima

paradigmasmma dayanir. Bu gorevi kullanarak yapilan bazi calismalarda OKB
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hastalarida bir bozulma bulsa da(191), ¢ogu calismada herhangi bir bozulma tespit
edilememistir(129,178,193,204).

OKB hastalarinda s6zel ve s6zel olmayan bellek ile ilgili bozulmalar yapilan ti¢
meta-analizde gosterilmistir. Ancak bu bozulmanin nedeninin limbik epizodik bellek
olmasindan ziyade, organizasyonel becerilerdeki yetersizlige ve yiiriitiicii islev

bozukluguna bagli olabilecegi diistiniilmiistiir(21,24,124,125,205).

BILINCE ERISiM VE BILINCSiZ iSLEMLEME

Bilincin kokeni, tanimi ve bir bilginin veya uyaranin bilincimize nasil ulastigina
iliskin sorular felsefe, psikoloji, norobilim gibi disiplinlerce tartisilmaya ve
arastirilmaya devam etmektedir(206). Bilingle ilgili zengin ve karmasik bir terminoloji
vardir, biling glinlik konugmada birgok belirsiz anlam igerir(4). Biling kabaca kisinin
kendisinden ve ¢evresinden haberdar olma durumunu ifade eder. Biling bir anlamiyla,
koma, yavas dalga uykusundan tam uyanikliga kadar degisen uyaniklik diizeyini,
biling durumunu ifade ederken( Ornegin, hastanin bilinci hala yerindeydi), bir
anlamiyla da belirli bir bilgi parcasma bilingli erisimi ve/veya bilingli iglemi ifade
eder(Ornegin, havanmn kapali oldugunun bilincinde/farkinda degildim)(8). Bazi
yazarlar, fenomenal biling ve bilingli erisim olmak iizere iki farkli biling tiirti oldugunu
iddia ederler. Fenomenal biling; saf 6znel deneyimin varsayimsal bir temsilini igerir.
Fenomenal bilin¢li durumlar deneyimseldir; bir durum deneyimsel 6zelliklere sahipse
fenomenal biling kategorisinde degerlendirilebilir. Ornegin  gordiigiimiizde,
kokladigimizda, tattigimizda, aci ¢ektigimizde fenomenal biling durumuna sahibiz.
Fenomenal biling duyumlarin, algilarin, hislerin, diisiincelerin, duygularin deneyimsel
Ozelliklerini icerir. Bilingli erisim ise bilingsiz kalan algilardan farkli olarak bilingli
bilginin, dikkat, dil sistemi, bellek, planlama, ¢calisma bellegi, motor davranis gibi

bir¢ok biligsel islev i¢in erisilebilir oldugu durumlari ifade eder(4,207,208).

Bir bilginin, bir alginin bilince erisimi nasil miimkiin olmaktadir? insan zihni bir
bilginin ya da bir alginin nasil farkina varmaktadir? Zihnimiz her an ¢ok fazla miktarda
duyusal uyar1 akigina maruz kalir. Bilingli zihin bu duyusal uyar1 akiginin ¢ok az bir
kismina ulagir. Ornegin, bir sokakta yiiriirken duyu organlarimiz gok sayida gorsel,

isitsel vb. uyaranlara maruz kalir ama bu ¢evreden gelen uyaranlarin ¢cogunun farkina
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varmayiz. Bir ise odaklandigimizda diger uyaranlar1 pek fark etmeyiz. Bu yonden
bilingli erisim son derece segicidir. Ama herhangi bir anda dikkatimizi baska seye
yonelttigimizde daha once farkina varmadigimiz bir gorselin, bir kokunun, bir sesin,
bir hatiranin, bir duygunun farkina varabiliriz. Bu ydnden bilingli erisimin herhangi
bir anda kapasitesi oldukga sinirliyken, potansiyel repertuart ¢ok zengindir. Biling
kapasitesi sinirli oldugu i¢in zihnimiz herhangi bir bilgi parcasina erigsim saglamak i¢in

diger uyaranlardan uzaklagmak durumundadir(6,8,209)

Bir uyaranin nasil bilince ulastigiyla ilgili ya da bilinci miimkiin kilan siireclerle
ilgili gesitli teoriler ortaya atilmistir. Bu teorilerden birisi de Butunsel Noronal Calisma
Alani(Global Nueronal Workspace) teorisidir(4). Butunsel Noronal Calisma Alani

teorisi Dehaene ve ark. tarafindan gelistirilmistir(4,7).

Dehaene ve ark. bilincin, biligsel sinirbilimle o6zellikle iliskili oldugunu
diisiindiikleri ii¢ deneysel(ampirik) bulguyu gézlemlemislerdir. Bu ii¢ bulgu; biligsel
islemleme biling olmadan miimkiindiir(bilingsiz islemleme), dikkat bilincin on

kosuludur, biitiinlestirici ve karmasik zihinsel islemler i¢in biling gereklidir(209).

Biligsel islemleme, biling olmadan miimkiindiir: Baz bilissel siirecler, biling
olmadan bilingsiz(bilingdis1) bir sekilde gerceklesir. Bu  bilingsiz(bilingdis)
islemleme, davranissal, néropsikolojik, beyin goriintiileme yontemleri kullanilarak
gozlemlenmistir. Bilingli islemenin kapasitesi sinirli oldugundan, bilingsiz islemleme
sayesinde, beyin bazi bilissel islemlerin, bilingli farkindaliga ulasmasina gerek
kalmadan c¢ok hizli bir sekilde yiiriitiilmesini saglar. Mevcut kanitlar bir¢ok algisal,
motor  davramis, anlamsal, duygusal sorecglerin  bilingsiz  bir  sekilde
gerceklesebilecegini gostermistir(209). Bilingsiz islemleme ile ilgili ilk kanitlar primer
gorsel kortekste lezyon olan “’Kor Goriiglii’” hastalarla yapilan ¢alismalardan elde
edilmistir. Primer gorsel korteksinde lezyonu olan hastalar lezyona karsilik gelen
gorme alaninda higbir sey gormediklerini bildirirler. Bu hastalarla yapilan deneylerde
kor alanlarmma gorsel bir uyaran sunuldugunda, sunulan uyarani gormediklerini
bildirseler de sunulan uyaranin yerini tespit ettikleri saptanmistir. Bu durum gorsel
uyaranin bilince ulagsmasa bile beyinde bu uyaranlarin bilingsizce islenebildigi
seklinde yorumlanabilir(209,210). Belli alanlarda algilama kusurlariyla karakterize

gorsel agnozi, prosopagnozi, akromatopsi, afazi, aleksi, amnezi, hemineglect(ihmal
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sendromu) gibi norolojik hastaliklara sahip bireylerle yapilan ¢aligmalarda benzer
sonuglar elde edilmistir. Mevcut kanitlar belli alanda bilingli algilama kusuru olsa bile
bilingsiz  islemenin  algisal  hatta  anlamsal diizeyde  gergeklestigini
gostermektedir(209,211,212). Ornegin prosopagnozili bir hastayla yapilan bir
calismada hastaya tanidig1 ve tanimadigi kisilere ait yiizler gosterildigi sirada Olayla
[liskili Potansiyeller(OIP) kaydedilmistir. Hasta tanidi81 kisilerin yiizlerini bilmedigini
bildirse de, tanidik yiizlerin gosterildigi sirada, EEG ile kaydedilen bir uyaran
karsisinda beynin o uyarana tepki olarak tirettigi ve uyarandan yaklasik olarak 300 ms
sonra olusan fizyolojik bir sinyal olan P300 dalgas1 daha net ve daha yogun olarak

tespit edilmistir(213).

Gorsel maskeleme deneyleri kullanilarak yapilan calismalarda, bir hastaligi
olmayan normal dencklerde de bilingsiz iglemenin meydana geldigi
gosterilmistir(209). Normalde uyaranlar, imgeler yeterince guicli ve uzun sireli olursa
bilingli olarak algilanir. Ama eger s6z konusu uyaran, imge yeterince giiglii degilse
bilincimize ulasamaz. Biling esiginin altinda gosterilen bu imgelere esik alti
imge(subliminal) denir. Biling esiginin {istiindeki imgelere yani bilince ulasan
imgelere esik iistii imge(supraliminal) denir. Normalde bilince ulasacak kadar gii¢lii
olan bir imgeyi goériinmez kilmanin, bu uyarani esik alt1 imge yapmanin iki yolu vardir:
Imgeyi ¢ok kisa gostermek ve silik yapmaktir. Diger yolu ise “’gdrsel maskeleme”’
denen yontemi kullanmaktir. Goérsel maskeleme yontemi, normalde tek basma
sunuldugunda bilingli olarak algilanabilecek kadar gii¢lii bir uyaranin veya imgenin,
maske islevi gorebilecek daha gii¢lii ve daha uzun siireli gosterilen bir uyaranla
gorinmez hale getirilmesidir. 33 ms boyunca yanip sénen bir sozciik tek bagina
sunuldugunda goriiniir ama Oncesinde ya da sonrasinda maske islevi gorecek bir
geometrik sekil ile birlikte sunuldugunda tamamen gériinmez olur. Ornegin <’ Geriye
dogru maskeleme’” yonteminde bilingli olarak algilanabilecek kadar gii¢lii bir uyaran
cok kisa bir siire gosterilir hemen ardindan bu uyarandan daha gii¢lii ve daha uzun
siirecek olan ikinci bir uyaran gosterilir. Ik imge daha dnce gosterildigi halde ardindan
gelen ikinci imge ilk uyarani1 maskeler. Boylece zihin ilk uyarani degil ikinci uyarani

algilar, ilk uyaran bu sekilde esik alt1 imge haline getirilir(214).

Gorsel maskeleme deneyleriyle yapilan ¢alismalarda, maske sayesinde esik alt1

imge haline getirilen dolayisiyla bilingli olarak algilanamayan uyaranlarin bir
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diistinceyi, duyguyu, O6grenmeyi, hafizay1 etkileyebilecegi gosterilmistir(209,215).
Ornegin yapilan bazi ¢alismalarda katilimcilara 1,4,6,9 rakamlar ok kisa gosterilmis,
rastgele  harfler  kullanilarak  ilk  uyaran tamamen  goriinmez  hale
getirilmig(maskelenmis), hemen sonrasinda yine 1,4,6,9 rakamlarindan olusan
uyaranlar gosterilmistir. 1,4,6,9 rakamlarindan olusan ilk uyaranlar1 gériilmezken,
yine 1,4,6,9 rakamlarindan olusan ikinci uyaranlar net olarak goriilmistiir.
Katilimcilardan ¢ikan sayilar1 5 ile karsilagtirmalari istenmis, 5’ten kiicik ya da biuyuk
mii oldugunu olabildigince hizli yanitlamalar1 istenmistir. Katilimeilar gizli bir
sayi(maskelenmis ilk uyaran) oldugu soylenmemis. Maskelenmis ilk
uyaran(goriilmeyen) ile ardindan gelen ikinci uyaran her ikisi de besten kiiciikse ya da
ikisi de besten biiyiikkse denekler daha hizli yanit vermislerdir. Tersine ilk uyaran
besten kiigiik ikinci uyaran besten bliyiikse ya da tersi durumunda daha yavas yanit
vermislerdir. Bu sonuglar ilk uyaranlar bilingli olarak algilanmasa da yine de anlamsal
bir ipucu yarattig1 seklinde yorumlanmustir(14,216). Yapilan baska bir ¢aligmada
denekler ekranda “’sinyali’’ gordiikleri anda diigmeye basmalar1 ya da basmamalari
gerektigini tahmin etmeleri istendi. Her defasinda katilimcilara diigmeye bastiklar1 ya
da basmadiklar1 i¢in para kazandiklar1 ya da kaybettikleri soylendi. Ama katilimcilarin
hangi durumlarda diigmeye basmalar1 ya da basmamalar1 konusunda herhangi bir
ipucu verilmedi. Calismada sinyalden hemen 6nce kisa sureli tamamen gériinmez
olan, maskelenmis esik alti uyaranlar sunuldu. Bu uyaranlar “Git(Go)”’,
“Gitme(NoGo)”’, ve tarafsiz bir kelimeydi. Denekler oyunu birka¢ dakika oynadiktan
sonra, giderek sansin {izerinde dogru yanitlar verdiler. Esik alt1 uyaran “’Git”’
oldugunda bu uyaran1 gormedikleri halde tuslara basmalarmni tetikledi, ama
maskelenmis esik alt1 uyaran “’Gitme’’ seklinde oldugunda ise tuslara daha az

bastilar(217).

Dikkat bilincin on kosuludur: Gorsel maskeleme deneyleri kullanilarak yapilan
caligmalarda, bir imgenin bilingli olarak algilanmasi i¢in uyaran sunumunun yeterli
slire ve netlikte olmasi gerektigi gdsterilmistir. Uyaran sunumunun yeterli siire ve
netlikte olmasi o uyaranin bilingli algilanmasini garanti eder mi? Yapilan ¢aliymalarda
bu durumun tek basma yeterli olmadigi, gdzlemcinin dikkat durumunun da bir
uyaranin bilingli algilanip algilanmayacagini etkiledigi saptanmistir(209). Dikkatin,
bilingli algidan 6nce bir filtre islevi gordiigi diisiiniilmiistiir(209,212). Bir ¢alismada
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katilimcilardan siirekli bilgisayar ekranin ortasina bakarken, ekranm {ist kenarinda
cikacak harfi bildirmeleri istenmistir. Bu gorev i¢in iki kez egitim denemesi yapilmas,
Uclinct denemede ekranin {ist tarafinda bir harf ve ekranin ortasinda beklenmedik bir
sekil(bilingli algilanabilecek kadar yeterli siire ve kontrastta gosterilmis) ayni anda
gosterilmistir. Katilimcilara ekranda ne gordiikleri sorulmus, biitiin denekler dikkatle
odaklandiklar1 ekranin iist tarafindaki harfi gordiiklerini bildirmisler. Fakat deneklerin
iicte ikisi baska bir harf gérmediklerini sdylemislerdir. <’Istem dis1 kérliik>> denen bu
olgu, birbiriyle rekabet halinde olan birka¢ uyaran karsilagildiginda ‘’dikkatin’’bu

uyaranlarin sadece birisinin bilince erigimini sagladigini agiklamaktadir(8,218).

Bazi zihinsel islemler icin biling gereklidir: Onemli miktarda zihinsel islemin
biling bir sekilde gergeklesmesine ragmen, bazi zihinsel islemler i¢in biling gereklidir.
Dehaene ve ark. bir bilginin zihinde uzun siireli kalmasi, yeni bir stratejinin
planlanmasi ve yiiriitiilmesi, kasith davranis i¢in bilginin bilince ulagmas1 gerektigini,

bu tiir islemler i¢in bilincin gerekli oldugunu savunmuslardir(209).

Yukarida daha oOnce de belirtildigi gibi gorsel maskeleme deneyleriyle
maskelenmis, bilince ulagmayan uyaranlarin imgelerin bile beyinde bilingsizce olsa
islendigi, maskelenmis bu uyaranlarin, kendisinden sonra gelen bilince ulasan
uyaranlart hem anlamsal diizeyde hem de algisal diizeyde etkiledigi
kanitlanmistir(209). Peki bu etki ne kadar stirer ve kalict midir? Yapilan maskeleme
deneylerinde maskelenmis, bilince ulagsmayan uyaranlarin etkisinin kisa siirede
bozuldugu, maskelenmis imgelerin zihinsel temsillerinin zaman gegtik¢e dramatik bir
sekilde ortadan kalktigi tespit edilmistir(209,219). Maymunlarda yapilan bir
calismada, ¢ok kisa siireli maskelenmis bir “yiiz resmi’” sunuldugunda ilgili
ndronlarda kisa siireli bir néronal ateslemeye(50 ms) neden olmus, yine ¢ok kisa siire
ama bu defa maskelenmemis bir yiiz resmi sunuldugunda ilgili ndronlarda ¢ok daha
uzun siren noronal ateslemeye(350 ms kadar) neden olmustur. Bu sonuclar bilince
ulasan uyaranlarin daha uzun siireli noronal ateslemeye neden oldugu dolayisiyla daha

kalic1 oldugunu gostermektedir(220,221).

Dehane ve ark. yeni ya da olagandisi bir gorevin gergeklestirilmesi, planlanmasi,
degerlendirilmesi, olas1 hatalarin diizeltilmesi, birkag zihinsel islemi birlestirme gorevi

icin biling gerektirdigini, bu tiir islemlerin biling olmadan ger¢eklesemeyecegini
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distinmiislerdir (209). Bilingle 6zel olarak iliskilendirilebilecek tigiincii bir zihinsel
islem tiirii kasith davranisim kendiliginden iiretilmesidir. Ornegin primer gorsel
kortekslerinde hasar olan “’Kor Goriislii’” hastalar normalde kusurlu olan gdrme
alanlarma bir nesne sunuldugunda nesneyi gérmemelerine ragmen, nesnenin yerini
gostermeleri istendiginde, sansin iizerinde bir dogrulukla performans gosterirler.
Ancak bu hastalar kusurlu gérme alanlarina yonlendirilen nesnelere kars1 herhangi bir
davranis1 spontane olarak baslatamazlar. Nesnelerin yerini dogru tahmin etmelerindeki
iyi performanslari, ancak onlar1 uyariya tepki vermeye zorlayarak elde edilebilir. Ortik
islemenin korundugu diger hastaliklarda da korunan bilgiyle istemli davranis
baslatmada benzer bozulmalarin oldugu diisiiniilmektedir. Bu hastalarda sansin
uzerinde performanslara neden olan deneysel paradigmalar sistematik olarak
otomatiklestirilebilir gorevlerdeki(uyaran-tepki iliskileri veya prosediirel 6grenme)
zorunlu se¢im talimatlarina dayanir. Bu olgu, gorsel maskeleme deneylerinin
kullanildig1 normal deneklerle yapilan ¢aligmalar igin de gegerlidir. Bireyin zihinsel
yasamini tanimlamak i¢in dili kullandig1 konugma eylemleri, bilingli isleme ile ilgili
belirli bir kasith davraniglar kategorisini olusturur. Biling, 6znenin zihinsel durumu
hakkinda rapor verme potansiyeli ile iliskilidir, bu rapor edilebilirlik bilingli bilginin
bir 6zelligi olarak diisiiniilmiistiir. Bundan dolay1 “’rapor edilebilirlik’’ 6zelligi bir
bilginin, ya da zihinsel durumun bilingli mi yoksa bilingsiz mi oldugunu

degerlendirmek i¢in yaygin bir ampirik kriter olarak kullanilmaktadir(209).

Bltiinse! Noronal Calisma Alami Teorisi: Beynin, otomatik veya bilingsiz
biligsel islemeyi nasil gergeklestigiyle ilgili yaygin teori bilissel islemenin 6zellesmis
birden fazla islemciye veya modiile dayandigidir. Modilerligin hem bilissel
psikolojide hem de norobiyolojik tanimlamalar1 vardir. Modulerlik, bir sistemin
bilesenlerinin 6zellesmis bazi islemler i¢in bolmelere ayrilip, bir yandan bagimsizca
calisabilen, 6te yandan bir biitiinlin parcasi olma ozelligidir. Bilissel psikolojide
modulerlik, zihnin, her bir biligsel ve algisal islem igin, belirli goérevlerde,
problemlerde, bilgi konusunda uzmanlasmis alanlara ayrilmasidir. Boylece zihin(akil)
belirli bir islem i¢in bir dizi 6zel modiilden olusur. Modiiller belli bir konuda
uzmanlagmis ve bagimsiz olarak ¢alisir. Norobilimde, yalnizca belirli tiirde girdileri
isleyen 6zel noronal devreler tanimlanmistir(209). Dehaene ve ark. birka¢ zihinsel

islemi iceren daha kompleks siire¢lerin, birbiriyle yeterince iliskili, bagl olan bir dizi
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moduller mevcutsa bilingsizce gergeklesecegini savunmuslardir(4,209). Daha sonra
bircok biligsel teori, cesitli zihinsel siireclerin sadece modiilerlik hipotezi ile
aciklanamayacagi, ozellikle karmasik ve zahmetli islemler i¢in modiilerligin Gtesine
gegen, meveut islemciler arasinda esnek baglantilar kurabilen ayr1 bir islevsel mimari

gerektigini tezini savunmuslardir(209,222,223).

Dehaene ve ark. insan beyin mimarisinin, dzellesmis islemciler veya modiiler
Sistemlerinin yani sira, yaygin bir sinir sistemi veya ¢ok sayida 6zellesmis beyin
bolgesini koordineli olarak birbirine baglayabilen uzun mesafeli baglantilara sahip “’
caligma alan1’’ i¢erdigini tezini ortaya atmiglardir. Buna “’Biitiinsel N6ronal Calisma
Alan1 Teorisi’’ admi vermislerdir(7). Bu teoriye gore 6zellesmis, yerel islemciler
tarafindan gerceklestirilen algisal igerikler beyindeki diger islemcilere ulastiginda
bilingli hale gelir(4). Bu teoriye gore biling, bilginin biitiinsel paylasimidir. Beyin, tek
bir alanda uzmanlasmis yiizlerce yerel islemci barindirir. Biitlinsel néronal ¢alisma
alani, bu islemcilerin bilgi paylasmasin1 saglar. Calisma alan1 herhangi bir anda
islemcilerden gelen uyaranlarin, bilgilerin, uyumlu bir temsilini olusturup, gerekli
goriildiigiinde diger islemcilere geri gonderir. Biitlinsel ndronal ¢aligma alanma ulasan
her bilgi, uyaran bilincli hale gelir. Norobilim ¢alismalar1 korteksin her biri kendi
alaninda uzmanlagsmis ve birbirinden uzak birgok bdlgesinin iki yonli projeksiyonlarla
birbirine bagl oldugu dahasi uzun mesafe baglantilarin tiggen olusturmaya egilimli
oldugu(Ornegin korteksteki A alan1 B ve C alanlarina birlikte projekte olursa, B ve C
alanlarinin da birbiriyle baglantili olma orani yiiksektir) dogrulanmustir(224). Biitiinsel
Noronal Calisma Alan1 aracilifiyla otomatik modda dogrudan bilgi alisverisi
yapmayan moddler sistemler yine de birbirlerinin igerigine erisim saglayabildikleri
diistiniilmiistiir(209). Calisma alani araciligiyla birbirine bagh olmayan modiiller
sistemler tarafindan gerceklestirilen islemler asla bilingli erisime ulasamazlar(Ornegin
kan basincini kontrol eden siireglerin asla farkina varmamiz gibi). Bu teoriye gore,
algisal, motor, dikkat, bellek gibi 6zellesmis modiiler kortikal alanlarin, islemcilerin,
uzun mesafeli aksonlarla genis 6lclide dagilmis Biitiinsel néronal ¢alisma alani(GN'W)
noronlar1 olarak adlandirilan uyarict ndronlar araciligiyla birbirileriyle baglant:
kurduklar1 diisiiniilmektedir. Bu baglantilarin olusmasinda, serebral korteksin dis

granuler ve dig piramidal katmanlarinin anahtar rol oynadigi ileri stiriilmistiir(4,209).
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Belirli bir uyaranin bilingli algiya yol a¢ip agmayacagi, uyaranin giicline ve
dikkat amplifikasyonunun varligina baghdir. Bir¢ok beyin alani ve agi, duyusal bir
bilgiyi bilingsiz bir sekilde isler ancak bilingli erisimin(bilingli alginin), yukaridan
asagiya dikkatin belirli bir bilgi par¢asini giiclendirerek diger iist diizey kortikal
alanlarin bu bilgi pargasina erigimini saglayarak basladig: diisiiniilmektedir. Butunsel
noronal ¢aligma alant modeline gore, iki farkli mekanizma bilingli algry1
etkilemektedir. Duyusal diizeyde uyaran gii¢lendirilemeyecek kadar zayif olabilir. Bu
durumda asagidan yukariya bir duyusal eksiklik, yiiksek bir biling esigine neden
olabilir(Ornegin duyu organlardaki islev kaybi). Duyusal uyaran yeterince giiclii
olabilir ama yukaridan asagiya dikkat amplifikasyonu yetersiz olabilir. Bu durumda
aslinda uyaran iist kortikal bolgelere ulasmasina ragmen, {ist kortikal alanlardaki
herhangi bir bozukluktan dolayi, uyaran geriye dogru gii¢lendirilmedigi i¢in yiiksek
biling esigi meydana gelir(5,6).

Biitiinsel noronal ¢aligma alani, bir bilginin veya uyaranin gii¢lendirilmesi,
stirdiirilmesi, 6zel duyusal islemcilere ve talamokortikal dongiilere sunulmasini
saglar. Prefrontal kortekste, biitiinsel bilgi paylasimi i¢in onemli bir rolii oldugu
diistiniilen néronlarin daha yogun bulunmasi nedeniyle, prefrontal korteksin, Bitunsel
noronal ¢aligma alani i¢in kilit bir rol oynayabilecegi diisiiniilmiistiir. Fakat daha sonra
yapilan ¢aligmalar prefrontal korteksin tek basima bilingli erisim i¢in yeterli olmadigi,
parietal, temporal ve diger serebral korteks alanlarinin da rolii oldugu diisiiniilmiistiir.
Ik zamanlar Biitiinsel néronal ¢alisma alaninm, dorsolataral prefrontal korteks,
inferior parietal korteks ile birlikte bir dizi 6zellesmis duyusal, motor, bellek,
degerlendirici ve dikkat islemcileri i¢erdigi ileri siiriilmiistiir. Ama sonradan yapilan
calismalarla birlikte anterior temporal korteks, anterior ve posterior singulat korteks
gibi diger kortikal bolgelerin Biitiinsel noronal caligsma alani i¢in esit derecede dnemli

olabilecegi 6ne siiriilmiistiir(4).

Algisal farkindalik ile beyin aktivitesi arasindaki iligkiyi incelemek i¢in gorsel
maskeleme paradigmas:t ve fMRG teknigi kullanilarak yapilan bir caligmada,
deneklerin bildirimlerine dayanarak 50 ms altinda gdsterilen imgeler algilanmazken,
100 ms ve Uzerinde sunulan imgelerin ise bilince ulastig: tespit edilmistir. fMRG
esliginde yapilan deneyde hem goriildiigii bildirilen hem de goriilmedigi bildirilen

uyaranlar primer gorsel kortekste aktivasyona yol acarken, goriildiigii bildirilen yani
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bilince ulasan uyaranlarda ise ayrica fusiform korteks ve lateral oksipitotemporal
alanlarda aktivasyona yol agtig1 saptanmistir. Bu bolgedeki aktivasyonlarla bilingli
bildirimler arasinda bir iliski oldugu bulunmustur. Bilingli algmin aktive ettigi bu
alanlar yiiz, nesne, kelimeleri siniflandirmada ve bunlarin temsilini olusturmada gérev
alir. Gorsel maskeleme deneyinde daha uzun siireli sunulan imgeler bir sekilde bu
alanlar1 aktive ederek imgenin bilingli olarak algilanmasini saglar(225). Daha sonra
benzer gorsel maskeleme deneyleriyle yapilan norogoriintileme ¢aligmalarinda
bilingli alg1 ile fusiform korteks ve lateral oksipitotemporal alanlarin aktivasyonu
arasinda giiclii bir koralesyon oldugu bu alanlara ek olarak bilingli algilanan
uyaranlarim, parietal ve frontal loblarda maskelenen yani bilince ulasmayan uyaranlara
gore daha fazla aktivasyona yol agtigi gosterilmistir(8,226,227). Calismalarin da
gosterdigi gibi bilingli olarak algilanan uyaranlarin, bilince ulasamayan esik alt1 kalan
uyaranlara gore iki tarafli parietal ve frontal bolgeler olmak {izere daha fazla ve yaygin
bicimde eszamanli olarak noronal atesleme ve aktivasyona neden oldugu tespit

edilmistir(8,228).

Bilingli algmin, bilince ulasmayan uyaranlara gore beyinde daha yaygin ve giiclii
noronal ateslemeye neden oldugu norofizyolojik ¢alismalarla kanitlanmistir(4).
Elektroensefalografi(EEG) ile yapilan bir gorsel maskeleme deneyinde esik alti
uyaranlar(maskelenmis, bilince ulagsmayan, deneklerin gérmediklerini ifade ettikleri
uyaranlar) P300 dalgasina neden olmadiklari, bunun aksine deneklerin gordiiklerini
bildirdikleri bilince ulasan uyaranlar ise P300 dalgasma neden oldugu saptanmistir(5).
Daha 6nceden bahsedildigi gibi P300 dalgas1 (P3 dalgasi olarak da isimlendiriliyor)
uyarandan yaklasik olarak 300 ms sonra ortaya ¢ikar ve genelde bilingli algiyla
iliskilendirilir. P3a ve P3b dalgas1 olarak ikiye ayrilir ve P3a bazen bilince ulagsmayan
esik alt1 uyaranlarla tetiklenebilirken, P3b dalgasi1 yaygin korteksin her yerine yayilan
ndronal ateslemenin bir sonucudur ve dolayisiyla bilince ulasan uyaranlarla daha fazla
iliskilidir(8). Sonug olarak bazi yazarlar bilingli olarak algilanan uyaranlarm, esik alt1
uyaranlara gore beyinde daha yaygim aktivasyona neden oldugunu, dolayisiyla P3b
dalgasmnim bilingli halleri yansitan gii¢lii norofizyolojik kanitlardan birisi oldugu

goriislinii 6ne stirmiislerdir(4,8,9).

Biitlinsel noronal ¢alisma alani teorisinin bilingli isleme aksakliklarini, bilinci

etkileyen durumlari1 ve hastaliklar1 agiklayabilecegine yonelik kanitlar mevcuttur(4).
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Son fMRI caligmalari, biitiinsel néronal ¢caligma alani teorisinin 6ngérdiigii beyindeki
uzun menzilli fonksiyonel baglantilarin, genel anestezi ve koma gibi tam biling
kaybma yol agan durumlarda siirekli olarak baskilandigini gostermektedir(4,229).
Uzun menzilli kortikokortikal yolaklardaki anatomik yaralanmalarin bilingli algiy1 ve
erigimi bozdugu bilinse de, biitliinsel noéronal ¢aligma alani, beyinde yaygin ve dagilmis
ndronal baglantilara dayandigindan, fokal lezyonlarin, bilateral ciddi hasar durumlar1
disinda koma ve genel anesteziye benzer sekilde tam bir biling kaybina yol
agmamaktadir(4,10). Bununla birlikte bilgisayar simiilasyonlari, biitiinsel ndronal
calisma alant noronlarmin sayisindaki azalmanin, ndronal atesleme esigini
yiikselttigini saptamistir(4). Prefrontal kortekste lezyonu olan hastalar, MS, sizofreni
gibi difiizyon tensor gorintiileme(DTG) ile kanitlanan, beyinde bozulmus veya
azalmig noronal baglantilara sahip hastaliklarda bilingli algilama esiginin yiikseldigi

gosterilmistir(11-13).

Sizofreni hastalariyla yapilan gorsel maskeleme deneyinde, sizofreni
hastalarinda bilingsiz isleme korunurken, bilince erisim ve bilingli islemenin saglikl
kontrollere gore bozuldugu tespit edilmistir. Bu deneyde, deneklere 1,4,6,9 rakamlar1
uyaranlar olarak sunulmus ve bu sayilar1 5 ile karsilagtirmalari, say1 besten biiylikse
sag tusa say1 besten kiigiikse sol tusa olabildigince hizli basmalar1 istenmis. Deney iki
asamadan olusmus; ilk asamada, 16 ms boyunca sunulan ilk uyarani(1,4,6,9
rakamlar1), icinde bir sayr olan(1,4,6,9) harfler tarafindan olusturulan bir sekil
tarafindan maskelenmistir(maskenin sunum siiresi 250 ms). Ilk uyaran ile maske
arasindaki stire degistirilerek, maskenin etkisi kademeli olarak ortadan
kaldirilmistir.(I11k uyaranin baslangi¢ zamani ile maskenin baslangic zamani arasindaki
siire 0, 16, 33, 50, 66, 83, 100,150 ms degerlerinden birini alabiliyordu. Siire uzadik¢a
maskenin etkisi asamali olarak sona erer. Daha diisiik slrelerde ilk uyaran
goriilmezken, siire uzadikca ilk uyaranda goriilmeye baslanr). Ik asamada
deneklerden maskeyle birlikte ¢ikan sayiy1 besle karsilastirmalari istenmistir. ikinci
asamada yine 1,4,6,9 rakamlarindan olusan uyaranlar ile maske gosterilmis ve besle
karsilagtirmalar1 istenmis. Ik deneyden farkli olarak bu sefer deneklerden sayiyi
gorip gormediklerini sozel olarak bildirmeleri istenmistir. Ikinci deney deneklerin
Oznel bildirimlerine dayanarak bilince erisim esigini 6lgmeyi amaglarken, ilk deneyde

bilingsiz islemenin korunup korunmadigini amaglamaktadir. Bu calismada sizofreni

37



hastalarinda bilingsiz islemleme korunmustur. Hem saglikli denekler hem de sizofreni
hastalar1 ilk uyaran ile ikinci uyaran her ikisi de besten biiyiik ya da her ikisi de besten
kiicik oldugunda daha hizli yanit verdikleri(ilk uyaran maske nedeniyle
goriilmemesine ragmen yani bilingli olarak algilanmasa bile bilingdis1 bir ipucu saglar.
Bu durum uyar:1 algilanmasa bile bilingsiz olarak islendigini ve bilinci bir sekilde
etkiledigini gosterir), ama uyaranlarin birisi besten kiigiik digeri ise besten biiyiik
oldugunda daha yavas cevap verdikleri saptanmistir. Korunmus bilingsiz islemeye

ragmen sizofreni hastalarinda bilince erigim esiginin yiikseldigi bulunmustur(14).

Daha sonra yapilan bir¢ok gorsel maskeleme ¢alismasinda sizofreni hastalarinda
bilingsiz igslemenin korundugu ama bilingli erisimin bozuldugu, saglikli kontrollere
gore bilingli algt icin daha yiksek bir esige sahip  olduklari
gosterilmistir(15,28,230,231). Bu sonuglar sizofrenideki yiiksek bilingli alg1 esiginin,
gorsel algilama bozukluklar1 ya da beyindeki gorsel yolaklardaki bozulmalardan degil,
biitlinsel néronal ¢caligma alanina katilan daha daha yiiksek kortikal alanlar arasindaki
baglantilarin bozulmasindan kaynaklandigi seklinde yorumlanmistir. Sizofrenideki
bilingli erisim bozukluklarinin gelen uyaranlarin iist kortikal merkezlerde bir
temsilinin olusturulmasinda, gelen bilginin bir biitiin olarak birlestirilmesindeki ve
manipile edilmesindeki eksikliklerden kaynaklandigi disiiniilmektedir(15).
Sizofrenideki mevcut biling bozukluklarinin, basta frontoparietal aglar olmak tizere
yuksek kortikal merkezlerin yaygin ve eszamanli aktive olmamasi buna bagl olarak
yukaridan asagiya dikkat amplifikasyonundaki eksiklikten kaynaklandigi seklinde
yorumlanmaktadir(15,16). Bazi yazarlara gore sizofrenin ana semptomlarinin ve
sizofrenide goriilen yiiriitiicti islev ve biligsel islev bozukluklarinin beyindeki bir
bdlgenin izole disfonksiyonundan ziyade, prefrontal korteks olmak tizere beynin uzak
bolgeleri arasinda anormal baglantilardan veya bu bdlgeler arasindaki baglanti
eksikliklerinden kaynaklanabilecegini ileri siirmiislerdir(12,232-234). Sizofrenide
goriilen iist kortikal merkezlerdeki bu anormal baglantilarmn, sizofrenideki bozulmus
bilingli iglemeyi de agiklayabilecegi, bu durumun bilingli algmin olusmasi igin basta
frontoparietal alanlar olmak tizere, list kortikal merkezlerin yaygin ve eszamanli
ateslemesini ve aktivasyonunu bozabilecegi diisiiniilmiistiir(15,16). Gergekten de
gorsel maskeleme deneyleriyle yapilan norofizyolojik ¢aligmalarda, basta parietal alan

olmak tizere list diizey kortikal alanlarin yaygin ve eszamanl aktivasyonu ve bilingli
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algmim bir gostereni olarak kabul edilen P300 dalgasmin genliginin sizofrenide daha
diistiik oldugu ve ayni siirede sunulan bir uyaran saglikli kontrollerde p300 dalgasina
yol agarken, sizofreni hastalarinda ayni uyaranin P300 dalgasina yol agmadig tespit

edilmistir(235,236).

Yapilan meta-analizlerde, sizofrenide oldugu gibi OKB’de yiiriitiicli islevlerde
ve biligsel iglevlerde bozulmalar oldugu saptanmustir(21,124,125). Bazi yazarlar
OKB’yi, yalnizca klasik KSTK devresini degil ayni zamanda parietal, oksipital,
temporal loblardaki kortikal alanlar1 da kapsayan, yaygm beyin disfonksiyonu
bozuklugu olarak kavramsallastirmislardir(19). Gergekten de yapilan DTG ve diger
norogoriintiileme caligmalarinda OKB’de her iki hemisferi baglayan korpus
kallozumda ve frontal, temporal, oksipital, parietal loblar1 birbirine baglayan uzun
mesafeli kortiko-kortikal yolaklarda beyaz cevher anormallikleri
saptanmustir(17,237). Benzer sekilde sizofrenide de frontoparictal aglarda olmak tizere
beynin uzak alanlarmi birbirine baglayan yolaklarda ve beyaz cevherde anormallikler
saptanmustir(12,238). MR ile yapilan, 412 OKB hastas1 ve 368 saglikli kontrollerle
yapilan nérogoriintiileme ¢alismasinda, OKB hastalarinda, saglikli kontrollere kiyasla
Ozellikle superior ve inferior frontal, precentral ve posterior singulat, temporal, parietal

bolgelerde azalmis kortikal kalinlik saptanmistir(18).

Sizofreni, OKB hastalar1 ve saglikli kontrollerle yapilan bir ¢alismada sizofreni
ve OKB hastalarmin, saglikli kontrollere gore P300 genliginin azaldig tespit edilmistir
OKB ve sizofreni hastalarindaki azalmig P300 genliginin, bu iki hastaliktaki temporal
ve frontal lob disfonksiyonunu yansittigi bildirilmistir(20). Isitsel uyaranlarin
kullanildig1 baska bir calismada OKB hastalarinin saglikli kontrollere gore daha diisiik
P300 genligine sahip oldugu, tedavi sonrast P300 genliginde artis oldugu
gbzlemlenmistir(239).

Yapilan noropsikolojik ¢aligmalarda OKB hastalarinda yiiriitiicii islevler, gorsel
bellek, st diizey algisal islemleme ilgili gesitli bilissel bozuklar oldugu
gosterilmistir(23,240). Ornegin yapilan calismalarda OKB’nin biyolojik hareketin
gorsel algisinda bozulmalar tespit edilmistir(23,241). Gorsel algisal bir gorev
kullanilarak yapilan bir ¢aliyjmada OKB hastalarmin saglikli kontrollere goére bir

gorevle ilgili karar vermek icin daha fazla duyusal kanita ihtiya¢ duyduklari
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bulunmustur(242). Biitiin bu ¢alismalar OKB’de algisal islemlemeyle ilgili
bozukluklarin olabilecegini diigiindlirmektedir. Ayrica sizofrenide oldugu gibi
OKB’de de uzun menzilli kortiko-kortikal yolaklardaki bozulmalar, bilingli erisimin
bir gostergesi olan P300 genliginin bazi ¢aligmalarda daha diisiik olmasi, OKB
hastalarinin norokognitif testlerde daha kotii performans gostermesinden dolay1
OKB’de tipki sizofrenide oldugu gibi bilingli islemenin bozulabilecegi, bilingli alg1
esiginin daha yiiksek olabilecegini akla getirmektedir.

Secici dikkat hem alakasiz bilgilerin engellenmesini, hem de gdrevle ilgili
bilgilerin kolaylastirmasini saglar(26,243). Sonuglar tutarsizda olsa da yapilan birgok
calismada OKB’de inhibisyonun bozuldugu ileri siiriilmektedir(26). OKB’de
inhibisyonun bozulmasi, OKB’li bireylerin istenmeden gelen diisiince, goriintii,
diirtiileri bastirmakta yasadiklar1 zorluklar1 agiklayabilecegi diisiintilmiistiir. OKB’de
inhibisyon bozukluklarina ek olarak, dikkatin ve eylemlerin gereginden fazla
kolaylastirilmasi da (facilition), OKB’de tekrarlayan diisiince ve davraniglara katkida
bulunabilecegi ileri siirtilmiistiir(26,27). Hazirlama(priming) etkisi, bir uyaranin,
kendisinden sonra gelen uyarana verilen tepkiyi etkilemesine denir(25). Hazirlama
deneylerinde genelde katilimcilardan prime(asal, 6nciil) diye adlandirilan ilk uyaranin
ardindan “’hedef”” diye adlandirilan ikinci uyarana yanit vermeleri istenir.
Prime(6nciil, asal) ile hedef uyaran ayniysa ya da kategorik veya anlamsal dizeyde
uyumluysa, hedef uyaranin daha kolay tanindigi ve daha hizli yanit verildigi
diistiniilmektedir(25,244). Olumlu hazirlama etkisi de denilen bu deneylerde, bir
uyaranin tekrarlanmasinin, kortekste daha kiicuik ve daha secici néronal aktiviteye yol
actig1 ve bu durumun daha hizli ve daha verimli davranissal bir tepkiye neden oldugu
ileri  strilmistiir(26,245). Hazirlama etkisini agiklayabilecek norofizyolojik
mekanizmalar tam olarak aydinlatilmasa da bu konuda ¢esitli teoriler 6ne stiriImiistiir.
Tekrarlayan gorsel uyaranlar noral aktivitede azalmaya yol acar, bu fizyolojik
fenomene Tekrar Bastirma(Repetition Supression) denir. Tekrar bastirma(Repetition
Supression) ilk olarak maymunlarin inferotemporal korteksinde kaydedilmistir(246).
Hazirlama etkisinin, Tekrar Bastrmaya (Repetition Supression) bagli oldugu ileri
stirtilmiistiir(245,246). Tekrar Bastirmanin(Repetition Supression),
Hazirlama(Priming) etkisine nasil katki sagladigiyla ilgili ¢esitli teoriler One

stiriilmiistiir. ~ Ornegin, Keskinlestirme(Sharpening) modeline gore; Tekrar
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Bastirma(Repetition Supression) uyarana gii¢lii yanit veren néronlar arasinda degil,
uyarana zayif yanit veren noronlar arasinda olur. Tekrarlanan uyaranlarla birlikte,
uyaranlarla ilgisi olmayan néronlarin aktivitesi azalirken, se¢ici noronlarda(daha 6nce
uyarana gii¢clii yanit veren noronlar) bu durum gerceklesmez. Boylece uyaranlarin
kortikal temsili keskinlesir ve bu durum tekrarlanan uyaranlara daha hizli yanit
verilmesini saglar(246,247). Kolaylastirma(facilition) modeline gore ise; noronal
atesleme hem ilk uyaran hem de tekrarlanan uyaranlarda giiclii bir sekilde gergeklesir
ama tekrarlanan uyaranlarda noronal atesleme siiresi kisalir(245,248). Saglikli
gontlliillerle yapilan bir c¢alismada, skopolamin ve lorazepamin tekrar
hazirlama(repetition priming) etkisini bozdugu tespit edilmistir. Kolinerjik ve
GABAerjik sistemlerin hazirlama(priming) etkisi i¢in gerekli noronal plastisiteyi

etkiledigi diisiiniilmektedir(26,249).

Hazirlama deneyleriyle yapilan ndrogoriintileme ¢aligmalarinda saptanan en
yaygin bulgu, tekrarlanan uyaran sunumlarina baglh olarak, ventral oksipito-temporal
kortikal alanlardaki aktivite azalmasidir(250,251). Kelimelerle yapilan bir
hazirlama(priming) deneyinde, gorsel islem alanlar1 ve sol inferior prefrontal korteks
hazirlama(primig) etkisi ile iligkili bulunmustur. Ayni deney isitsel uyaranlarla
yapildiginda inferior temporal korteks ve prefrontal koteks alanlarinda
hazirlama(priming) etkilerinin oldugu saptanmistir. Bu durum hazirlama(priming)
etkisinin sadece gorsel uyaranlara ait bir fenomen olmayabilecegi seklinde
yorumlanmistir(250,252). Hazirlama etkisinin medial temporal lob hasar1 olan
amnezik hastalarda korunmasi(253); Hazirlama etkisinin medial temporal lob ile
iliskili olmadig1 seklinde yorumlanmistir(250). Bununla birlikte hazirlama etkisine yol
acan, Tekrar Bastirma (Repetition Supression) olgusunun beyin aglarinin genel bir
ozelligi olabilecegi ileri siirlilmiistiir. Cesitli hazwrlama deneyleriyle yapilan
caligmalarda, oksipito-temporal ve frontal alanlarinda Tekrar Bastirma (Repetition
Supression) saptanmistir(247,254-256).

Hazirlama(priming) etkisi hem esik alt1 hem de esik {istli uyaranlarla ortaya
cikabilir(245,254). Hazirlama deneylerinin uyaran 6zelliklerine gére olumlu
hazirlama(pozitive priming) ve olumsuz hazirlama(negative priming) seklinde ikiye
ayrilir. Olumsuz hazirlama deneylerinde ise genelde ilk denemede iki uyaran ayni anda

sunulur. Katilimcilardan bir uyarana tepki vermeleri istenirken(hedef uyaran), diger
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uyaram gormezden(geldirici uyaran) gelmeleri istenir. Ikinci denemede ise ilk
denemede katilimcilardan gérmezden gelmeleri istenen celdirici uyaran, hedef uyaran
olarak sunulur ve bu uyarana tepki vermeleri istenir. Celdirici uyaranin daha sonra
hedef uyaran olarak sunulmasi, hedefe verilen motor tepkinin yavaslamasina ve
reaksiyon siiresinin uzamasina yol acar. Boylece olumsuz hazirlama etkisinin ortaya
¢ikt1g1 kabul edilir. Olumlu hazirlama deneylerinde ise katilimcilar tekrarlayan veya
kategorik ve anlamsal diizeyde benzer uyaranlarla karsilastigi i¢in daha hizli yanit
vermeleri beklenir(243). Yapilan olumlu hazirlama deneylerinde, OKB hastalarinin
ortalama reaksiyon siireleri daha biiylik olsa bile kontrollere gdre abartili olumlu
hazirlama etkisi gosterdikleri saptanmistir. OKB hastalarinin tekrarlanan uyaranlara
daha hizli adapte olduklari, ndtr uyaranlara kiyasla tekrarlanan uyaranlara daha hizli
cevap verdikleri gdzlemlenmistir(26,27,257,258). OKB’de olumlu hazirlama etkisinin
daha fazla olmasi, tekrarlanan uyaranlara abartili odaklanmay1 gdsterebilecegi, bu
durumun obsesyonlarin otomatik ve tekrarlayict dogasi agiklayabilecegi, OKB’de
rahatsiz edici imge ve diisiincelerin tipki hazirlama deneylerinde tekrarlanan
uyaranlara  benzer  sekilde  kendilerinin  tekrarmi1  kolaylastirabilecegi
distinilmistiir(26,257). Olumsuz hazirlama etkisinin  olmasi saghkli bilissel
inhibisyonun gostergesi olarak kabul edilirken, olumsuz hazirlama etkisinin olmamasi
veya azalmasi ise biligsel disinhibisyonun gostergesi olarak kabul edilmektedir(175).
Literatiir incelendiginde bu konuda yapilan ¢alismalar tutarsizdir. Bazi ¢aligmalarda
OKB’de bozulmus olumsuz hazirlama etkisi oldugunu saptarken(259,260), bazi
caligmalarda ise kontrollerle ile OKB’liler arasinda bir fark bulmamistir(175,261).

OKB’de iistbiligsel islevler, algisal bozukluklar, gorsel bellek bozukluklari
oldugu tespit edilmistir. Ayrica OKB hastalarinda bilingli algilanan durumlardan emin
olamama ve bilingli diistinmeyi durduramadig1 obsesyonlar mevcuttur. Bu nedenle bu
calismada gorsel maskeleme deneyi kullanarak OKB’de bilingli algiyla ilgili bir

farkliligin olup olmadigma bakilmistr.

Del Cul ve ark.(14) kullandigina benzer bir gorsel maskeleme deneyiyle
OKB’de bilingsiz islemleme, bilince erisimi ve hazirlama(priming) etkisini

arastirmay1 amagladik.
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Calismamizda iki farkl hipotez test edilmistir:

1) OKB hastalarinda bilince ulasan uyaran miktar1 saglikli kontrollere gére daha

azdir.

2)OKB hastalari, saglikli kontrollere gore daha fazla hazirlama etkisi gosterirler.
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GEREC ve YONTEM

ARASTIRMANIN YONTEMi

Arastirmanin Evreni

Arastrmamiza 26.04.2021 ile 29.12.2021 tarihleri arasinda, Pamukkale

Universitesi Tip Fakiiltesi Habib Kiziltas Psikiyatri Hastanesi Polikliniklerine

basvuran ve c¢alismaya katilmayi1 kabul eden, 18-65 yas arasinda, DSM-V tam

Olcutlerine gore OKB tanist alan 41 hasta ile cinsiyet, yas ve 6grenim diizeyleri

acisindan hastalar ile eslestirilmis, herhangi bir psikiyatrik bozuklugu ve norolojik

hastaligi bulunmayan 31 saglikli goniillii katilimcr dahil edilmistir. Her iki grubu

olusturan tiim katilimcilar, arastirmaya dahil edilmeden Once arastirma hakkinda

ayrintili olarak bilgilendirilmis ve aydmlatilmis onamlar1 alinmastir.

OKB Grubu I¢in Dahil Edilme Kriterleri

1
2
3.
4

18-65 yas araliginda bulunmak

DSM-5’ e gore OKB tan Olgiitlerini karsiliyor olmak

Bilgilendirme sonrasi ¢alismaya katilmay1 kabul etmek

Okuma ve yazmay1 biliyor olmak ve entelektiiel olarak uygulanan testler ve
Olceklere uyum saglayabilecek diizeyde olmak

Tanimlanmis herhangi bir norolojik hastaligi veya bilissel fonksiyonlari

etkileyecek genel tibbi ile iliskili kronik bir hastalig1 olmamak

OKB Grubu I¢in Dislama Kriterleri

1.
2.

18 yas alt1 veya 65 yasin lizerinde olmak

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

Caligmaya katilmay1 kabul etmemek

Okuma yazma bilmeyenler ve/veya entelektiiel olarak uygulanan testler ve

Olceklere uyum saglayabilecek diizeyde olmamak
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Saghkh Kontrol Grubu I¢in Dislama Kriterleri

1. 18 yas alt1 veya 65 yasin lizerinde olmak

2. Calismaya katilmay1 kabul etmemek

3. Okuma yazma bilmeyenler ve/veya entelektlel olarak uygulanan testler ve
Olgceklere uyum saglayabilecek diizeyde olmamak

4. Simdi veya ge¢cmiste herhangi psikiyatrik bir hastalik §ykiisliniin olmas1 ve
biligsel fonksiyonlar1 etkileyebilecek norolojik veya herhangi kronik bir
hastaliga sahip olmak

VERI TOPLAMA VE DEGERLENDIRME TEKNIGi

Etik Komisyon Onay1

Bu arastirma, Pamukkale Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar
Etik Kurulu tarafindan 24.08.2020 tarihli 601167887-020/49523 sayili karari ile

onaylanmustir.

Klinik Tan1 ve Degerlendirme
Aragtirmacilar tarafindan hazirlanmis olan gériisme formlari ile katilan saglikli
bireylerin ve hastalarin yasi, cinsiyeti, medeni durumu, egitim siiresi, calisma durumu,
meslegi, kronik bir hastalifiin olup olmadigi, hasta ise hastaligin baslangic yasi,
stiresi, varsa es tanilar1 ve kullanmakta oldugu ilaglar saptanmis ve kayit altina
alinmugstir. Biitlin katilimeilarm psikiyatrik muayeneleri yapilmis, ardindan arastirmaci

tarafindan DSM -V tan1 6lgiitlerine gore tanilar1 belirlenmistir.

Hastalardaki belirtilerin siddetini ve turiini degerlendirmek i¢in Yale-Brown
Obsesyon Kompulsiyon Olgegi (YBOKO), farkli belirti kiimelerinin belirti
siddetlerini Ol¢en bir degerlendirme araci olarak Boyutsal Obsesyon Kompulsiyon

Olgegi (BOKO) uygulanmuistr.

Butln  katilimcilara, depresyon siddeti icin Hamilton Depresyon
Derecelendirme Olgegi (HAM-D), anksiyete siddeti icin Hamilton Anksiyete
Degerlendirme Olgegi (HAM-A), istenmeyen ve hosa gitmeyen diisiincelerle bas
etmede kullanilan g¢esitli yontemlerin sikligini degerlendirmek igin Diisiinceleri

Kontrol Etme Olcegi(DKO) uygulanmustir.
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Kullanilan Olgekler
Yale Brown Obsesif Kompulsif Bozukluk Olgegi(YBOKO)

Obsesif-Kompulsif belirtilerin siddetini ve tiiriinii 6lgmek amaciyla 1989
yilinda Goodman ve ark. tarafindan gelistirilmistir(47). Obsesif-kompulsif belirtilerin
bir giinde hastanin ne kadar zamanini aldigi, belirtilerin islevselligi etkileme
derecesini, hastaya ne oranda sikintr/huzursuzluk verdigi, belirtilere ne kadar direng
gosterdigi, hastanin belirtileri kontrol etme derecesini 0-4 puan arasinda degisen bir
skalada derecelendirilir. Goriismeci tarafindan uygulanan bir 6lgektir. Toplam 19
maddeden olusur. 1.-5. maddelerin toplami obsesyon, 6.-10. maddelerin toplami ise
kompulsiyon puani olarak kaydedilen 6lgekte sadece ilk 10 maddenin puanlamasi
degerlendirmeye alinir. Hesaplama sonucunda genel obsesyon puani, genel
kompulsiyon puan1 ve toplam puan olmak tizere {i¢ farkli kategoride puanlama elde
edilir. Obsesyon ve kompulsiyon kategorilerinin her birinde alinabilecek en yiiksek
puan 20 olabilir, bu nedenle toplam skor en fazla 40 olabilir. Olgegin Tiirkce gegerlilik
ve glvenirlik c¢alismast 1993 yilinda Karamustafalioglu ve ark. tarafindan

yapilmistir(262).
Hamilton Depresyon Derecelendirme Ol¢egi(HAM-D)

Depresyonun siddetini 6lcmek ve belirti dagilimini saptamak amaciyla
kullanilir. Hamilton tarafindan 1960*ta gelistirilmistir(263). Toplam 17 maddeden
olusmakta, maddeler 0-4 ve 0-2 arasinda puanlandirilmaktadir. Olgekce almabilecek
en yiiksek puan 51°dir. 17 ve iizeri puanlar depresyonun gostergesidir. Olgegin Tiirkce
gecerlilik ve glvenirlik ¢alismasi Akdemir ve arkadaslar1 tarafindan 1996 yilinda

yapilmistir(264).
Hamilton Anksiyete Degerlendirme Ol¢cegi(HAM-A)

Anksiyete diizeyini ve siddet degisimini 6lgmek, belirti dagilimimi belirlemek
amactyla Hamilton tarafindan 1959 yilinda gelistirilmistir(265). 5°li likert tipi bir
Olcektir. Ruhsal ve bedensel belirtileri sorgulayan toplam 14 madde icermektedir. Her
soru 0-4 arasinda puanlandirilir ve en yiiksek toplam puan 56’dir. Tiirk¢e gegerlik ve

giivenilirlik ¢alismas1 Yazici ve ark. tarafindan 1998 yilinda yapilmistir(266).

Boyutsal Obsesyon Kompulsiyon Ol¢egi(BOKO)
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Abramowitz ve Arkadaglar1 tarafindan (2010) gelistirilmis olup, OKB’deki
farkli belirti kiimelerinin belirti siddetlerini 6lgen, yapisal analizlerle tespit edilmis en
tutarli dort farkli obsesyon kompulsiyon belirti boyutunu degerlendiren 20 maddelik
bir 6z-bildirim 6l¢egidir(267). Bu boyutlar; 1) mikroplar ve kirlenme (bulagma)
hakkindaki endiseler, 2) zarardan, yaralanmadan veya talihsizlikten sorumlu olma
konusundaki endiseler, 3) kabul edilemez diislinceler, 4) simetri, eksiksizlik ve bir
seylerin “tam olmas1” gereksinimiyle ilgili endiseler. BOKO-Sorumluluk(zarardan,
yaralanmadan veya talihsizlikten sorumlu olma konusundaki endiseler) alt dlgegi,
siphe etme obsesyonlarinin ve kontrol etme kompulsiyonlarinin siddetini
degerlendirmek i¢in kullanilabilir. Her bir boyutta yer alan 0zgul belirtileri
listelemekten daha ¢ok her bir boyut i¢in tipik bir takim diisiince 6rnekleri, ritiiel ve
kompilsiyonlar tespit edilir. Her bir belirti boyutu igerisinde ¢esitli parametrelerle
siddeti 6lcen 5 madde vardir. Bu maddeler: a) belirtilerle mesgul olunan zaman,b)
kacmma davranisi, c)obsesyon veya kompulsiyonlar engellendiginde yasanan sikinti
kayg1 derecesi, d) islevsellikte bozulma, e) belirtileri kontrol etmekte zorluk. Olgegin
Turkce gecerlilik ve glvenirlik ¢alismasi 2018 yilinda Safak ve arkadaslari tarafindan
yapilmistir(268).

Diisiinceleri Kontrol Etme Olgegi(DKO)

Istenmeyen ve hosa gitmeyen diisiincelerle bas etmede kullanilan cesitli
yontemlerin sikligimi degerlendirmek amaciyla Wells ve Davies tarafindan 1994
yilinda gelistirilmistir(269). Toplamda 30 maddeden olusan Olgek, 4’li Likert
tipi(1=Asla, 4=Neredeyse her zaman) derecelendirmeye dayanir. DKO 5 alt 6lgekten
olusmaktadir. Bu alt olcekler; dikkat dagitma(farkli eylemlerle mesgul olma veya
giizel seyler diisiinme), sosyal kontrol(diger insanlarla ilgili diisiinceyi konusma),
endise  etme(diger sorunlara, ge¢mis endiselere odaklanma), kendini
cezalandirma(diisiinceyle 1ilgili olarak kendine kars1 ofke duyma), yeniden
degerlendirmeden (diisiincenin gecerliligini degerlendirme) olusur. Olgegin Tiirkge
gecerlilik ve givenirlik ¢alismasi 2008 yilinda Yorulmaz ve Geng6z tarafindan

yapilmistir(270).
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Uygulanan Norokognitif Testler ve Gorsel Maskeleme Deneyi

Klinik goriisme ve Olceklerin tamamlanmasimdan sonra ngrokognitif testlerin
ve gorsel maskeleme deneyi uygulanmasi amaciyla katilimcilar sessiz bir odaya
alinmistir. Bu testlerin uygulanmasinda 21.5 in¢ ekran ve 1280x768 piksel ekran
¢cOziiniirligi olan bir bilgisayar kullanilmistir. Testlerin tamami arastirmacinin

gOzetiminde, ekrana yaklasik 45-50 cm mesafeden uygulanmustir.
PEBL-Victoria Stroop Test

Stroop testi 1935 yilinda gelistirilmistir(271). Test, secici dikkat, odaklanmis
dikkat, tepki ketlemesi (response inhibition), bozucu etkiye diren¢ (interference
control) ve bilgi isleme hizin1 degerlendirmeyi saglar(272). Biitiin katilimcilara,
Stroop testinin Victoria formu olan PEBL-Victoria Stroop Test (VST) yapilmistir.
Stroop testinin Victoria formu {i¢ boliimden olusur. Ekranda 4x6 diizeninde yerlesim
goralir ve her bolimde 24 ayr1 cevap istenir. Her boliimde, ekranin alt kisminda
renkleri bildirmek i¢in basilmasi gereken tuglarin bildirildigi (6rnegin; 1:yesil, 2:sar1,
3:mavi, 4:kirmizi) yonerge satir1 bulunmaktadir. Teste baglamadan 6nce alistirma
amaciyla renkler ve ekranin alt kisminda gosterilen numarali tuslarm (1,2,3,4)
eslesmesi denege Ogretilir. Testin bilgisayar programi (PEBL) temelli yonetimi, eger
bir hata yapilirsa, katilimcinin bir sonraki maddeye devam etmeden Once hatayi

diizeltmesi ve bunun testin bitim siiresine yansimasini gerektirmistir.

Birinci bolimde (Noktalar boltimii) renkler ekranda kiigiik daire seklinde sari,
kirmizi, mavi ve yesil olmak iizere dort farkl renkte olacak sekilde yerlestirilmistir.
Katilimcidan, her dairenin rengini miimkiin oldugunca hizli ve dogru bir sekilde
yanitlamasi istenir. Katilimci dogru yaniti vermedigi takdirde bir sonraki daireye

gecemez ve test ilerlemez.

Ikinci boliimde (N6tral kelimeler bélimi) renkli dairelerin yerine, yesil, sar1,
mavi ve kirmizi renklerle yazilmig, notr kelimeler bulunur ve katilimcilardan
kelimelerin rengini olabildigince hizli ve dogru bir sekilde belirtilmesi istenir. Uglinci
bélimde (renk b61imu) notr kelimelerin yerine sari, kirmizi, yesil ve mavi renkleriyle
yazilmus, ‘sar1, kirmizi, mavi ve yesil’ kelimeleri yer alir(Ornegin ‘sar’’ kelimesi
kirmizi renkle yazilmistir ya da mavi kelimesi sar1renkle yazilmistir.). Katilimeilardan

kelimelerin anlamini dikkate almadan, kelimenin rengini miimkiin oldugunca hizli ve
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dogru yanitlamasi istenir. Bu ¢calismada stroop testinin renk boliimii ASK islevinin bir
gostergesi olarak kabul edilmigtir. Calismamizda bu {i¢ bolimiin puanlari

degerlendirilmistir.

Testin birinci ve ikinci kismi biligsel hiz1 6lgmek i¢in kullanilirken, testin
ticlincli kismi1 yanit inhibisyonunu 6lgmek i¢in kullanilir. Siirelerin uzun olmasi
dikkatte bozulmaya isaret etmektedir. Tiirk¢e giivenilirlik ve gegerlilik ¢aligmalar1

1999 yilinda, Karakas ve ark. tarafindan yapilmistir(273).
Gorsel Maskeleme Deneyi

Gorsel maskeleme deneyleri bir uyaranmn bir baska uyaran tarafindan
goriinmez kilindigi, maskelendigi deneylerdir. Calismamizda kullanilan gorsel
maskeleme deneyi “’e prime’’ programi ile olusturulan yaklasik 45 dk siiren, uyaran
olarak (1,4,6,9) rakamlarinin kullanildigi, maske olarak ise (M, M, E) harflerinden
olusan bir seklin kullanmildig1 bir testtir.  Test iki asamadan olusmaktadir:
Hazirlama(priming) ve maskeleme deneyi. Bu test sirasinda uyaranlar ekran orta
noktasinda yer alan fiksasyon artisiin, 1,4 derece alt veya iist ve 1,4 derece sag veya

sol olmak (izere toplam 4 farkli pozisyonda rastgele olacak sekilde ekrana gelmektedir.

Hazirlama(priming) deneyinde, prime(6ncul) denilen ilk uyaran(1,4,6,9) 16 ms
boyunca sunulduktan belli bir sire sonra icinde ‘“’hedef rakamin’’(1,4,6,9) da
bulundugu M,M,E harflerinden olusan maske 250 ms boyunca sunulmaktadir. Ilk
uyaranin baslangi¢ zamant ile ikinci uyaranin(maskenin) baslangi¢c zamani arasindaki
stre 16 ms, 32 ms, 55 ms, 80 ms ve 160 ms degerlerinden birini alabilir. Normalde
harflerden ve hedefrakamdan olusan sekil ilk uyarani(prime, ilk rakami) maskeleyerek
goriinmesini engeller. Ancak prime(6nciil) ile maske arasindaki siire arttiginda
maskenin etkisi kaybolur ve prime(dnciil) rakamda goriilmeye baglanir. Ilk asamada
katilimcilardan hedef rakami 5 ile karsilastirmalari istenir; eger hedef rakam 5’ten
kiiclikse klavyede bulunan “’K’’ tusuna eger hedef rakam 5’ten biiylikse ’F’’ tusuna
olabildigince hizli basmalar1 gerektigi anlatildi(Bkz. Sekil 1). Ilk testte 20 egitim
denemesi olmak (zere toplam 340 uyaran sunuldu. Ilk testte amaglanan sey;
maskelenmis, bilince ulasmayan uyaranlarin(prime, Oncii rakam), bilingli algry1
etkileyip etkilemedigini ya da hedef rakam i¢in deneklere anlamsal bir ipucu saglayip

saglayamadigini saptamaktir. Eger maskelenmis, bilince ulagsmayan uyaranlar bilingli
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algiy1 etkilemisse, ilk uyaran(prime) ile ikinci uyaran(hedef rakam) ikisi de 5’ten
biiyiik ya ikisi de 5’ten kiiciikse deneklerin daha hizli yanit vermeleri beklenir. Eger
ilk uyaran(prime rakam) ile ikinci uyaran(hedef rakam) 5’in farkl taraflarindaysa yani
biri besten biiyiik digeri kiiglikse deneklerin daha yavas yanit vermeleri beklenir.
Oncii(prime) rakam ile *’hedef rakam’’ arasmndaki iliskiye gore veriler; ’Uyumlu
tekrarlayan’’, “’Uyumlu tekrarlamayan’’, “’Uyumsuz’’ seklinde siniflandirildi.
Prime(6ncii) rakam ile hedef rakam ayniysa “’uyumlu tekrarlayan’’(6rnegin 1-1, 4-4,
6-6 gibi), ikisi de 5’ten biiyilk ya da ikisi de 5’ten kiiglikse “uyumlu
tekrarlamayan’’(6rnegin 1-4, 4-1, 6-9, 9-6), eger bir 5’ten kiiglik diger biiyiikse
“uyumsuz’’(6rnegin 1-9, 9-1, 9-4,4-9, 4-6 gibi) olarak adlandirildi. Ilk testte;
“uyumlu tekrarlayan’, “uyumsuz tekrarlamayan’’, ‘uyumsuz’ uyaranlara cevap
verme hizi(reaksiyon time) parametreleri 6l¢iiliir. Hazirlama(priming) deneyinde 1000

ms’nin lizerinde reaksiyon siirelerine sahip ve yanlis yapilan denemeler dislandi.

Maskeleme deneyinde yine (1,4,6,9) rakamlarindan olusan uyaranlar kisa bir
stire sunulduktan sonra (M,M,E,E) harflerinden olusan bir maske sunulur. Maskenin
sunum siiresi 250 ms’dir. Ilk asamadaki test gibi (1,4,6,9) rakamlarindan olusan
uyaranlarm baglangici ile maskenin baslangici arasinda gecen siire 16 ms, 32 ms, 55
ms, 80 ms, 160 ms degerlerinden birini alir. Siire uzadik¢a maskenin etkisi kaybolur
ve rakamlar goriilmeye baglanir. Bu testte katilimcilardan klavyedeki ‘F’ ve ‘K’
tuslara basarak gordiikleri rakamlar1 ilk testte oldugu gibi 5 ile karsilastirmalar1 ve
ayrica gormedikleri denemeler i¢in de rakamlar1 tahmin etmeleri ve yine de “’F’” ve
K’ tuslarma basmalari, rakami goriip gérmediklerini goriismeciye sozel olarak
bildirmeleri istenir(Bkz. Sekil 1). Goriismeci * mause’” kullanarak katilimcilarin s6zel
bildirimlerini kaydeder.(Goriildii i¢in sol tusa, goriilmedi i¢in sag tusa basar). Bu testte
20 egitim denemesi olmak tizere toplam 100 uyaran sunulur. Bu testte katilimcilarin
©Gordiim™ yanitin1 verme ylizdeleri ve uyaranlar1 ©’5” ile karsilastirma gorevinde
dogru yanit verme ylzdeleri 6lgilerek, OKB grubunun saglikli kontrollere gore

bilingli algilama ile ilgili farklilik gdsterip gostermedigini tespit etmek amaglanmustir.
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Sekil 1: Hazirlama(priming) ve maskeleme deneyi

Hazirlama (Priming)
Deneyi
Hedef sayiy1 5 ile
karsilagtirin
E
4cMm
+ E Hedef + maske
E 250 ms
Prime baslangici ile Maskeleme Deneyi
maske baslangici
arasindaki siire Sayiyi(prime) 5 ile
(16-32-55-80-160) karsilagtiriniz ve sayiyi
= Prime ms. gorip gormedigimizi
. . belirtiniz.
16ms

Istatiksel Analizler

Calismada elde edilen veriler degerlendirilirken, istatiksel analizler icin
“SPSS(Statistical Package for Social Sciences) version 22.0 for Windows” paket
programi kullanilmistir. Verilerin normal dagilima uygunlugu Shapiro-Wilk testi ile
incelenmistir. iki grup arasindaki kategorik degiskenleri karsilastirmak igin ki-kare
testi uygulanmistir. Bagimsiz gruplarda t testi, parametrik test varsayimlari
saglanmadiginda ise Mann Whitney U testi kullanilmistir. Cesitli klinik degiskenler
arasindaki baglant1 Spearman Korelasyon Testi kullanilarak arastirilmigtir. Testler i¢in

istatiksel anlamlilik p<0,05 olarak kabul edilmistir.

51



BULGULAR

Calismaya OKB tanisiyla takip edilen 41 hasta ve kontrol grubu olarak da 31

saglikli kisi dahil edilmistir. Katilimcilarin sosyodemografik verileri incelendiginde;

gruplar arasinda yas ortalamasi, cinsiyet, medeni durum, ¢alisma durumu, egitim

diizeyleri acisindan anlamli bir farklilik olmadig1 saptanmistir(Bkz. Tablo 1).

Tablo 1: OKB ve saglikh kontrol grubunun sosyodemografik veriler agisindan karsilastirilmasi

OKB Kontrol a z df p
Kadin 28(%68.3) 21(%67.7)
Cinsiyet 0,002 - 1 0,960
Erkek 13(%31,7) 10(%32,3)
_ Evli 12(%29,3) 7(%22,6)
Medeni 0,406 - 1 0,524
Durum
Bekar 29(%70,7) 24(%77,4)
I Calisan 10(%24,4) 14(%45,2)
Cahsma 3,427 - 1 0,064
Durumu
Calismayan 31(%75,6) 17(%54,8)
Yas 25,68+6,52 25,3245,04 - -0,983 - 0,326
Egitim
S 14,681 2,2 15,45+1,67 - -1,543 0,123
Suresi
Hastalhigin
baslangi¢ 20,1+ 6,64 - - - - -
yasi
Hastalik 5,505 . . . . .
suresi

OKB: Obsesif-Kompulsif Bozukluk
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Tablo 2: OKB ve saglikli kontrol gruplarma uygulanan 6l¢eklerin karsilastiriimasi

OKB Kontrol t z df p

Ort SD Ort SD

YBOKO-Toplam 19,46 7,12 - - - - - -
YBOKO-Obsesyon 9,8 3,41 - - - - - -
YBOKO-Kompulsiyon 9,66 4,17 - - - - - -
BOKO-Toplam 20,34 11,03 - - - - - -
BOKO-Bulas-Kirlenme 6,63 5,39 - - - - - -
BOKO-Sorumluluk 6 5,94 - - - - - -
BE)ISO-KabuI Edilemez 4,22 5,53 i i i i i i
Diisiinceler

BOKO-Simetri-Diizen 3,49 4,62 - - - - - -
DK(")-TopIam 66,32 11,2 66,55 9,55 -0,92 70 0,927
DKO-Dikkat dagitma 16,29 4,17 17,55 3,33 -1,378 70 0,173
DKO-SosyaI Kontrol 12,17 3,93 15,26 3,73 -3,372 - 70 0,001
DKO-Endiselenme 11,41 3,59 9,55 2,74 - -2,118 0,034
DKO-Kendini 11,49 3,44 8,55 2,08 - -3,763 <0,001
cezalandirma

DKO-Yeniden 14,95 3,67 1565 | 3,27 -0,831 - 70 0,409
Degerlendirme

HAM-D 5,27 5,59 0,45 0,99 - -5,159 <0,001
HAM-A 10,24 9,02 1,77 1,89 - -4,901 <0,001

YBOKO: Yale Brown Obsesif Kompuksif Bozukluk Olgegi, BOKO: Boyutsal obsesyon
kompulsiyon o6lcegi, DKO: Diisiinceleri kontrol etme &lgegi, HAM-D: Hamilton depresyon
derecelendirme olgegi, HAM-A: Hamilton anksiyete derecelendirme 6lgegi
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Hastalarin tibbi dykiileri incelendiginde hastalardan sadece biri 1 kere hastaneye

yatis Oykiisiine sahipti, diger hastalarin hastane yatis 6ykiisii yoktu.

Tedavi protokolleri incelendiginde; 17 hastanin sadece SSGI, 1 hastanin sadece
SNGI ve 1 hastanm ise sadece klomipramin kullandigi, 4 hastanin SSGI ile birlikte
antipsikotik kullandig1, 1 hastanin ise SSGI, klomipramin ve antipsikotik birlikte

kullandig1, 17 hastanin ise heniiz tedavi almadigi tespit edildi.

Gruplarin klinik degerlendirme 6l¢ek puanlar1 karsilastirildiginda, HAM-A,
HAM-D toplam skorlart OKB grubunda daha yiiksek bulundu. DKO toplam skor,
DKO dikkat dagitma, ve yeniden degerlendirme alt dlgek puanlari igin istatiksel olarak
anlaml bir fark bulunmazken, DKO endiselenme ve DKO kendini cezalandirma alt
olgegi skorlarnin OKB grubunda anlamli olarak daha yiiksek oldugu saptandi. DKO
sosyal kontrol alt 6lgegi saglikli kontrollerde anlamli olarak daha yiiksek oldugu tespit
edildi.(Bkz. Tablo 2).

Tablo 3 maskeleme deneyinde, katilimcilarin “°Gordiim’” yanitii verdikleri
denemeler ve rakamlar1 5 ile karsilagtirma gorevinde dogru yaptiklar1 denemelerin
ortalama yuzdelerini gostermektedir. OKB ve saglikli kontrol grubu gordiiklerini
bildirdikleri uyaranlar agisindan karsilastirildiginda, OKB grubunun saglikli
kontrollere gore anlamli olarak daha diisiik puan aldig1 saptanmustir, baska bir ifadeyle
saglikli kontroller daha fazla sayida uyaran gordiiklerini bildirmislerdir. Rakamlar1 5
ile karsilastirma gorevinde OKB grubunun saglikli kontrollere gore anlamli olarak
daha diisiik dogru yanit oranlarma sahip oldugu, saglikli kontrollerin daha iyi

performans gosterdigi saptanmistir(Bkz. Tablo 3).
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Tablo 3: Maskeleme deneyinde katilimeilarin <’Gordiim’’ yaniti verme yiizdeleri ve dogru
yanit verdikleri denemelerin ortalama yiizdeleri ve gruplar arasi karsilastirilmasi

OKB Kontrol t z df p

Ort(%)/SD | Ort(%)/SD

Maskeleme Deneyi Dogru Yamt Verme Yuzdesi

16ms 67,38+16,39 72,58+14,76 -1,391 - 70 0,169
32ms 68,6 + 17,26 78,63%16,36 - -2,456 - 0,014
55ms 85,06%15,62 88,91+10,79 - -0,662 - 0,508
80ms 94,51 + 6,28 96,98 + 5,07 - -1,915 - 0,055
160ms 97,1+ 4,86 97,98 + 3,38 -0,471 - 0,638
Toplam 82,53 + 9,64 87,02 + 8,01 -2,099 70 0,039

Maskeleme Deneyi ¢’Gordiim’’ Yamti Verme Yiizdesi

16ms 29,73 £ 25,8 39,92+21,08 - -1,949 - 0,051
32ms 32,01+26,67 48,79+26,44 - -2,5988 - 0,009
55ms 68,75 * 25,5 75,2 + 20,7 - -0,899 - 0,369
80ms 91,01 +11,7 94,35+ 8,13 - -1,508 - 0,132
160ms 98,93 + 2,38 98,59 + 3,5 - -0,18 - 0,986
Toplam 64,09+15,88 71,37+13,59 -2,049 - 70 0,044

ms:milisaniye, (16, 32, 55,80, 160 ms): hedef say1 baglangici ile maske baglangici arasindaki
sureler
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sekil 2: Maskeleme deneyinde, hedef uyaran baglangici ile maske baslangici arasindaki siireye
gore katilimcilarin “’Gordiim’ yanitin1 verme yiizdeleri

100,00
— OB
c == Kontrol grubu
a2
=
=
= 80,00
o
o=
=
o
2.5
=
D
c'C -
g E 50,00
S E
I
Ba
P - ]
i)
= 40,00
E
=
b
20,00

T T T T T
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Hedef uyaran baslangici ile maske baslangici
arasindaki siire

Maskeleme deneyinde, hedef uyaran baslangic1 ile maske baslangici arasindaki
stire uzadikca hedef uyaranmn goriilme orani artmaktadir. Hedef uyaran baslangici ile
maske baslangici arasindaki siire kisa oldugunda uyaranlarin bilince ulagsma olasilig1
azalmaktadir. Sekil 2°de goriilecegi lizere OKB hastalari, saglikli kontrollere gore
daha az oranda say1 gordiiklerini bildirdiler. iki grup arasindaki bu fark, maskenin daha
cok etkin oldugu, yani uyaranlarin daha az goriildiigii siirelerde belirginken, maskenin
etkisinin kayboldugu, hedef uyaranlarin daha ¢ok goriildiigii denemelerde bu fark
kapanmaktadir(Bkz. Sekil 2). Maskeleme deneyinde hedef uyaranlar1 5’ ile
karsilastirma gorevinde benzer bigimde hedef uyaran baslangici ile maske baslangict

arasidaki siire uzadikg¢a katilimcilar dogru yapma orani artmaktadir(Bkz. Sekil 3).
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Sekil 3: OKB ve saglikli kontrol grubunun, Maskeleme deneyinde, hedef uyaran1 ‘5’ ile
karsilastirma gérevinde, hedef uyaran baslangici ile maske baslangici arasindaki siireye gére dogru
yanit verme Yyiizdeleri
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Hedef uyaran baslangici ile maske baslangici
arasindaki siire

Hedef say1 ile maske baslangici arasindaki siire 16 ms ve 32 ms olan denemeleri
esik alt1 uyaran, hedef say1 ile maske arasindaki siire 55, 80, 160 ms olan denemeleri
ise esik {istii uyaran olarak kabul ettik. Onceki ¢alismalarda da, 16 ms, 32 ms olan
denemeleri esik alt1 uyaran olarak(bilince ulagsmayan) kabul edilmistir(5,14,16,236).
Gruplar esik alt1 ve esik iistii uyaranlar agisindan karsilastirildiginda OKB grubunun
esik alt1 uyaranlarda saglikli kontrollere anlamli olarak daha az oranda uyaran
gordukleri ve daha az oranda dogru yanit verdikleri tespit edildi. Bu durum OKB
grubunda maskenin daha ¢ok etkin oldugu yani uyaranlarin daha az gériildiigii hedef-
maske arasindaki siirenin 16 ms ve 32 ms oldugu denemelerde, saglikli kontrollere
gore anlamli olarak daha az sayida uyaran gordikleri ve bu uyaranlar1 5 ile
karsilagtirma gorevinde ise daha az dogru yaptiklar1 anlamina gelir. Hedef say1 ile
maske arasindaki siirenin 55, 80, 160 ms oldugu denemelerde (maskenin islevinin

azaldig1, hedefuyaranin daha ¢ok goriindiigii, hedef saymin bilince ulastig1 denemeler)
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her iki grup arasinda hem dogru yanit verme yizdeleri hem de katilimcilarin

©Gordiim’” yanitini verme yiizdeleri agisindan anlamli olarak bir fark bulunmamastir(

Bkz. Tablo 4).

Tablo 4: Maskeleme deneyinde esik alt1 ve esik tistii uyaranlara katilimcilarin dogru yanit ve

“Gordiim”” yanitini verme yiizdelerinin gruplar arasinda karsilagtirilmasi

OKB Kontrol t Z df P
ort/SD ort/SD
Esik
Al 67,99+15,64 75,60+14,26 -2,125 - 70 0,037
Dogru yanit
Esik
P 92,23+7,28 94,62+4,80 - -1,144 - 0,252
ustd
Esik 30,87+25,20 44,35+22,47 - 2,381 ; 0,017
o g Alt1
GOrdiim
yanit .
Esik
et 86,23+11,49 89,38+8,96 - -1,017 - 0,309

Esik alti: hedef uyaran baslangici-maske baslangici arasindaki siirenin 16 ms, 32 ms oldugu

denemelerin toplaminin ortalamasi, esik tistii: hedef baglangici-maske baslangici arasindaki siirenin 55

ms, 80 ms, 160 ms oldugu denemelerin toplaminin ortalamasi
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Tablo 5: OKB ve saglikli kontrol grubunda esik alt1 ve esik {istii uyaranlarda katilimcilarin

dogru yanit verme yiizdeleri ile “’Gordiim’’ yanitini verme yiizdelerinin karsilagtiriimasi

ort/SD t df p
OKB Grubu
. Dogru yamt | 67,99+15,64
f;‘;ﬁ}gr Sordim 14,475 40 <0,001
Y orau 30,87425,20
yaniti
& +
Esik iistii Dogru yamt | 92,23+7,28 531 40 0,001
uyaranlar GoOrdim 86,23+£11,49 ' '
yaniti
Kontrol grubu
. Dogru yamit | 75,60+14,26
uE;l;ﬁ:gr Gordim 10,435 30 <0,001
y 44,35+22,47
yaniti
or e e Dogru yamt 94,62+4,80
s | o | om
y 89,38+8,96
yaniti

OKB grubunda esik alt1 uyaranlar karsilastirildiginda katilimcilarm “’Gordim’’
yanitini verme ile dogru yanit verme ylizdeleri arasinda anlamli bir fark oldugu tespit
edildi. OKB grubu katilimcilar1 esik alt1 uyaranlarin(hedef say1 ile maske arasindaki
stirenin 16 ms, 32 ms olan denemelerin ortalamalarinin toplami) ortalama % 30,87’sini
gordiiklerini bildirmelerine ragmen, bu uyaranlar1 “’5”’ ile karsilastrma gorevinde

%67,99 oraninda dogru yaptiklari saptandi(Bkz. Tablo 5).

Benzer sekilde saglikli kontrol grubunda da esik alt1 uyaranlarda katilimcilarin
’Gordiim’” yanitin1 verme yiizdeleri ile dogru yanit verme ylizdeleri arasinda anlamli
olarak farklilik saptandi. Katilimcilar uyaranlar1 gormeseler bile o uyaranlarin 5’ten
kii¢iik mii ya da biiylik mii oldugunu sansin iizerinde dogru tahminde bulundular(Bkz.
Tablo 5).
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Tablo 6: OKB ve saglikli kontrol grubunun uyumlu tekrarlayan, uyumlu tekrarlamayan,
uyumsuz denemelerin ortalama reaksiyon siireleri a¢isindan karsilastiriimasi

Hazirlama(Priming) OKB Kontrol t z | df p
Deneyi ort/sb ort/sb

Uyumlu-tekrarlayan-16ms 419,28 + 98,02 343,97 £ 75,61 3 3 a9 | 0,001
Uyumlu-tekrarlamayan- 438,5 + 119,28 358,3 89,8 “ | - | o002
16ms 3,133
Uyumsuz-16ms 429,23 + 87,35 352,64 + 68,74 - 4 1’3 4| - | <0001
Uyumlu-tekrarlayan-32ms 404,23 + 88,08 344,01 + 74,87 3,060 70 | 0,003
Uyumlu-tekrarlamayan- 423,75£102,19 351,96 + 88,34 - N - | o001
32ms 3,224
Uyumsuz-32ms 435,08 + 94,53 347,5 72,63 - 4 (; 09 | - | <0001
Uyumlu-tekrarlayan-55ms 410,42 £ 92,13 332,33+ 66,94 3,987 - 70 | <0,001
Uyumlu-tekrarlamayan- 438,26 + 94,47 344,48 + 94,66 . “ | - | <0001
55ms 4,145
Uyumsuz-55ms 449,98 + 103,61 360,18 + 78,38 - 3 8-72 - <0,001
Uyumlu-tekrarlayan-80ms 412,84 £ 102,71 332,28 + 78,2 3,640 70 | 0,001
gg’;;”'“'te”a”amaya”' 441,18 + 113,79 3509548429 | 3709 | - |70 | <0,001
Uyumsuz-80ms 463,61+ 104 377,49 + 80,59 - seop | - | <000
Uyumlu-tekrarlayan- 376,1 + 104,04 306,6 + 101,35 2,838 - | 70| 0,006
160ms

Uyumlu-tekrarlamayan- 444,08 + 101,48 372,97 10329 | 2,922 - | 70 | 0,005
160ms

Uyumsuz-160ms 522,06 +11857 | 420,08+10334 | 3,815 - | 70 | <0,001
Uyumlu-tekrarlayan- 404,58 + 89,78 331,84 + 74,1 3,663 - | 70 | <0,001
toplam

Uyumlu-tekrarlamayan- 437,15 £ 96,92 355,73 + 85,43 - ) - | <0,001
toplam 3,895
Uyumsuz-Toplam 459,99 + 94,85 371,58 + 76,73 - o7 | - | <0001
Ortalama Rs 433,9091,91 353,05+77,89 3,942 - | 70 | <0,001

(16, 32,80, 160 ms): prime(6nciil say1) baslangici ile hedef ve maske baglangici arasindaki siireler
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Hazirlama(priming) deneyinde katilimcilarin  hedef uyaranlar1 5 ile
karsilastirma gorevinde OKB ve saglikli kontrol grubu cevap verme hizi agisindan
karsilastirildiginda; OKB’de ortalama reaksiyon suresi 433,90+91,91 ms, saglikli
kontrol grubunda ise ortalama reaksiyon siiresi 353,05+77,89 ms saptanmis olup, OKB
grubunun ortalama reaksiyon siiresinin anlamli diizeyde daha yiiksek oldugu, daha
kot performans gosterdigi  bulundu. Gruplar uyumlu tekrarlayan, uyumlu
tekrarlamayan ve uyumsuz denemelerin ortalama reaksiyon zamani acgisindan
karsilastirildiginda, hastalarin anlamli olarak daha yiiksek reaksiyon zamanlarma sahip

oldugu, saglikli kontrollerin daha hizli cevap verdikleri saptandi(Bkz. Tablo 6).

Maskeleme deneyinde oldugu gibi hazirlama deneyinde de hedef uyaran
baslangici ile maskenin baslangici arasindaki siire 16 ms ve 32 ms olan denemeleri
esik alt1 uyaran, hedef uyaran ile maske arasindaki siire 55 ms, 80 ms, 160 ms olan
denemeleri esik iistii uyaran olarak kabul ettik. Gruplar esik alt1 ve esik disti
uyaranlarin ortalama reaksiyon streleri agisindan karsilastirildiginda, gruplar arasinda
anlamh farkliliklar bulundu. OKB grubunun, saglikli kontrollere gére hem esik alt1
hem de esik iistii uyaranlar i¢cin anlamli olarak daha biiylik ortalama reaksiyon

stirelerine sahip oldugu tespit edildi( Bkz. Tablo 7).

Tablo 7: Hazirlama deneyinde katilimcilarin esik alt1 ve esik iistii uyaranlarin ortalama
reaksiyon sureleri ve gruplarm karsilastirilmasi

OKB Kontrol z t df P
Oort/SD Ort/SD

Uyumlu tekrarlayan 411,76£89,10 | 343,99+72,62 - 3,454 70 0,001
Esik alti

Uyumlu tekrarlamayan | 3, 15,906 47 | 3551318460 | -3,372 ; ; 0,001
Esik alti

Uyumsuz 432,16+88,66 | 350,07+68,88 ; 4,270 70 <0,001
Esik alti

Uyumlu tekrarlayan 399,79+93,25 | 323,74+77,75 ; 3,675 70 <0,001
Esik iistii

Uyumlu tekrarlamayan | 11 15,933 | 3561448817 | -3,997 ; ; <0,001
Esik iistii

Uyumsuz 478,55+103,68 | 385,92+83,77 ; 4,069 70 <0,001
Esik iistii
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Tablo 8 gruplarin tekrarlama etkisi, uyumluluk etkisi, hazirlama etkisi

acisindan karsilagtirilmasini gostermektedir. Tekrarlama etkisi; uyumlu tekrarlamayan

denemelerin ortalama reaksiyon siresi ile uyumlu tekrarlayan denemelerin ortalama

reaksiyon sireleri arasindaki farki, uyumluluk etkisi; uyumsuz denemelerin ortalama

reaksiyon suresi ile uyumlu tekrarlamayan denemelerin ortalama reaksiyon suresi

arasindaki farki, total hazirlama etkisi ise; uyumsuz denemelerin ortalama reaksiyon

stresi ile uyumlu tekrarlayan denemelerin reaksiyon siiresi arasindaki farki

gostermektedir. Her iki grup arasinda sadece total hazirlama etkisi esik alt1, esik alt1

ve esik listii total hazirlama etkisi toplami agisindan anlamli bir farklilik saptandi. OKB

grubunun saglikli kontrollere gére anlamli olarak daha fazla total hazirlama etkisi

gosterdikleri saptandi. Gruplar arasinda uyumluluk etkisi ve tekrarlama etkisi

acisindan anlamli bir fark saptanmadi(Bkz. Tablo 8).

Tablo 8: Gruplarin tekrarlama etkisi, uyumluluk etkisi ve total hazirlama etkisi a¢isindan

karsilastirilmasi
OKB Kontrol z t df p
ort/SD ort/SD
Tekrarlama etkisi-esik alti
19,37437,15 | 11,14+31,31 0,994 70 0,324
Uyumluluk etkisi-esik alti
1,03436,42 | -5,06+24,36 0,805 70 0,424
Total hazirlama etkisi esik
6,08+27,53
alty 20,40+31,99 1,995 70 0,050
Tekrarlama etkisi-esik tistii
41,39435,59 | 32,40+33,01 | -0,938 - - 0,348
Uyumluluk etkisi-esik iistli | 35 30,4531 | 2979433 40 0,773 70 0,442
E;t[‘;’” hazirlama etkisi-esik | ¢ oc.c) o5 | 631810812 1,543 70 0,127
Tekrarlama etkisi-toplam 32,58+28,04 | 23,89+23,47 1,394 70 0,168
Uyumluluk-etkisi toplam 22,84+32,61 | 15,85+22,17 1,027 70 0,308
Total hazirlama etkisi (esik | oo 15,3059 | 397441963 2,084 70 0,027

alt1 + esik iistii)
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OKB grubunda, esik alt1 uyumlu tekrarlayan denemelerin ortalama reaksiyon
siresi(411,76+89,10) ile esik alti uyumlu tekrarlamayan denemelerin ortalama
reaksiyon suresi(431,12+106,47) arasinda istatiksel agidan anlamli bir farklilik
saptand1(p=0,002). OKB hastalar1 esik alt1 uyaranlarda uyumlu tekrarlayan
denemelere, esik alt1 uyumlu tekrarlamayan denemelere gore daha hizli siirede yanit
verdiler. Bu durum OKB grubunun esik alt1 uyaranlarda tekrarlama etkisi gosterdigi
anlamina gelir. Egik alti uyumlu tekrarlamayan denemelerin ortalama reaksiyon
siresi(431,12+106,47) ile esik alti uyumsuz denemelerin ortalama reaksiyon
siiresi(432,16+88,66) arasinda anlamli bir farklilik yoktu(p=0,857). OKB hastalar1
esik alt1 uyaranlarda uyumluluk etkisi gostermediler. Esik alti1 uyumlu tekrarlayan
denemelerin ortalama reaksiyon siresi(411,76+89,10) ile esik alt1 uyumsuz
denemelerin reaksiyon suresi(432,16+88,66) arasinda istatiksel agidan anlamli bir
farklilik saptandi(p<0,001). Total hazirlama etkisi uyumsuz denemelerin reaksiyon
stiresi ile uyumlu tekrarlayan denemelerin reaksiyon siiresi farki olarak
tanimlandigindan dolayr bu durum OKB hastalarmin esik alti uyaranlarda total
hazirlama etkisi gosterdigi anlamina gelir. Egik iistii uyumlu tekrarlayan denemelerin
ortalama reaksiyon siresi(399,794£93,25) ile esik st uyumlu tekrarlamayan
denemelerin ortalama reaksiyon suresi(441,17£93,83) arasinda, esik tistii uyumlu
tekrarlamayan denemelerin ortalama reaksiyon siresi(441,17+93,83) ile esik distii
uyumsuz denemelerin ortalama reaksiyon siiresi(478,55+£103,68) arasinda, esik iistii
uyumlu tekrarlayan denemelerin ortalama reaksiyon siiresi(399,79+93,25) ile esik tistii
uyumsuz denemelerin ortalama reaksiyon stiresi(478,55+103,68) arasinda istatiksel
acidan anlamli bir farklilik tespit edildi(Her i¢in deger i¢inde p < 0,001). Gortldigi
gibi OKB hastalar1 esik {istii denemelerde tekrarlama etkisi, uyumluluk etkisi ve total
hazirlama etkisi gosterdi. OKB grubunda hem esik alt1 hem de esik {istii biitiin
uyaranlar incelendiginde uyumlu tekrarlayan denemelerin ortalama reaksiyon siresi:
404,58 + 89,78 ms, uyumlu tekrarlamayan denemelerin ortalama reaksiyon
siiresi:437,15 + 96,92 ms, ve uyumsuz denemelerin ortalama reaksiyon siiresi: 459,99
+ 94,85 ms saptandi. Uyumlu tekrarlayan denemelerin ortalama reaksiyon siresi ile
uyumlu tekrarlamayan denemelerin ortalama reaksiyon siiresi arasinda, uyumlu
tekrarlamayan denemelerin ortalama reaksiyon sliresi uyumsuz denemelerin ortalama

reaksiyon siiresi arasinda, uyumlu tekrarlayan denemelerin ortalama reaksiyon stiresi
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ile uyumsuz denemelerin ortalama reaksiyon siiresi arasinda istatiksel agidan anlamli
bir farklilik tespit edildi(Her {i¢ deger i¢in de p < 0,001). Hazirlama(priming)
deneyinin timii i¢in OKB hastalar1 tekrarlama etkisi, uyumluluk etkisi ve total

hazirlama etkisi gosterdi.

Saglikli kontrol grubunda esik alti uyaranlar i¢in, uyumlu tekrarlayan
denemelerin ortalama reaksiyon siresi ile uyumlu tekrarlamayan denemelerin
ortalama reaksiyon siiresi arasmnda(p=0,057), uyumlu tekrarlamayan denemelerin
ortalama reaksiyon siresi ile uyumsuz denemelerin ortalama reaksiyon siresi
arasinda(p=0,256), uyumlu tekrarlayan denemelerin ortalama reaksiyon siresi ile
uyumsuz denemelerin ortalama reaksiyon siiresi arasinda(p=0,229) anlamli bir
farklilik yoktu. Bu durum saglikli kontrol grubunda esik alt1 uyaranlar i¢in tekrarlama
etkisi, uyumluluk etkisi, total hazirlama etkisi olmadigimni gosterir. Kontrol grubunda
esik istli uyaranlarda, uyumlu tekrarlayan denemelerin ortalama reaksiyon siiresi:
323,74+77,75 ms, uyumlu tekrarlamayan denemelerin ortalama reaksiyon siresi:
356,14+88,17 ms, uyumsuz denemelerin ortalama reaksiyon siresi: 385,92+83,77 ms
saptandi. OKB grubunda oldugu gibi saglikli kontrol grubunda da esik iisti
uyaranlarda uyumlu tekrarlayan ile uyumlu tekrarlamayan denemelerin ortalama
reaksiyon siireleri arasinda, uyumlu tekrarlamayan ile uyumsuz denemelerin ortalama
reaksiyon slireleri arasinda, uyumlu tekrarlayan ile uyumsuz denemelerin ortalama
reaksiyon siireleri arasinda istatiksel agcidan anlamli bir farklilik saptandi.(Her li¢ deger
icin de p<0,001). Esik istii uyaranlarda saglikli kontrol grubu, tekrarlama etkisi,
uyumluluk etkisi ve total hazirlama etkisi gosterdi. Saglikli kontrol grubunda hem esik
alt1 hem de esik tstii biitiin uyaranlar incelendiginde uyumlu tekrarlayan denemelerin
ortalama reaksiyon siresi: 331,84 + 74,1 ms, uyumlu tekrarlamayan denemelerin
ortalama reaksiyon suresi: 355,73 + 85,43 ms, ve uyumsuz denemelerin ortalama
reaksiyon slresi: 371,58 + 76,73 ms saptandi. Uyumlu tekrarlayan ile uyumlu
tekrarlamayan denemelerin ortalama reaksiyon siresi arasinda, uyumlu tekrarlamayan
ile uyumsuz denemelerin ortalama reaksiyon siiresi arasinda, uyumlu tekrarlayan ile
uyumsuz denemelerin ortalama reaksiyon suresi arasinda istatiksel agidan anlaml bir
farklilik tespit edildi(Her ti¢ deger i¢in de p < 0,001). Hazirlama(priming) deneyinin
tiimii icin saglikli kontrol grubu tekrarlama etkisi, uyumluluk etkisi ve total hazirlama

etkisi gosterdi.
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Hem saglikli kontrol grubunda hem de OKB grubunda, uyumlu tekrarlayan
denemelerin ortalama reaksiyon suresi, uyumlu tekrarlamayan ve uyumsuz
denemelerin reaksiyon siiresinden daha kisaydi. Her iki grup igin de uyumlu
tekrarlayan, uyumlu tekrarlamayan, uyumsuz denemelerin ortalama reaksiyon streleri
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamliydi. Baska bir ifadeyle her iki grupta da
tekrarlama etkisi, uyumluluk etkisi, total hazirlama etkisi vardi(Bkz. Sekil 6). Ama
uyumlu tekrarlayan uyumlu tekrarlamayan, uyumsuz denemeler esik alt1 ve esik {istii
uyaranlar seklinde ayrildiginda, tekrarlama etkisi, uyumluluk etkisi, total hazirlama
etkisi saglikli kontrol grubunda gozlenmezken, OKB grubunda ise esik alti uyumluluk
etkisi goézlenmedi. Her iki grup icinde esik {stii uyaranlarda tekrarlama etkisi,

uyumluluk etkisi, total hazirlama etkisi daha belirgindi(Bkz. Sekil 4 ve 5)

sekil 4: Esik alt1 uyumlu tekrarlayan, uyumlu tekrarlamayan, uyumsuz denemelerin ortalama
reaksiyon zamani(ms)
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Hazirlama(priming) Deneyi-Egik alti uyaranlar
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sekil 5: Esik Usti uyumlu tekrarlayan, uyumlu tekrarlamayan, uyumsuz denemelerin ortalama
reaksiyon zamani(ms)
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Sekil 6: Hazirlama deneyinde uyumlu tekrarlayan, uyumlu tekrarlamayan, uyumsuz
denemelerin ortalama reaksiyon zamani(ms)
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Hazirlama(priming) deneyi

Gruplar stroop testi ortalama siire puanlar1 ag¢isindan karsilastirildiginda;
noktalar bolimu puani agisindan iki grup arasinda anlamli bir farklilik bulunmazken,
notral kelimler boliimii ve renkler boliimii puanlar1 agisindan OKB grubunun anlamli
diizeyde daha yiiksek puana sahip oldugu, kontrol grubunun OKB’ye gore anlamli
diizeyde daha iyi test performansi gosterdigi saptanmistir(Bkz. Tablo 9).
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Tablo 9: OKB ve saglikli kontrol gruplarinin stroop testi ortalama siire puanlar1 agisindan

karsilastirilmasi
OKB Kontrol t Z df P
Oort/SD ort/SD

Noktalar 31,44+7,7 28,5 + 9,03 1,491 70 0,14
Bolimu

Notral

Kelimler 28,5516,78 24,56+7,89 -2,667 0,008
Bolimu

Renk Bélimi 36,61+11,44 30,82+12,65 22,371 0,018

OKB Grubunda Tedavi Alanlar Ile Tedavi Almayan Hastalarin Istatiksel Analizleri

41 hastadan 17’si herhangi bir medikal tedavi almiyordu. Medikal tedavi

alanlar ile almayanlar arasinda egitim y1ili(p=0,065), yas(p=0,324), hastalik baslangi¢

yasi(p=0,482) ve hastalik siiresi agisindan anlamli bir farklilik yoktu.

Tedavi alan grup ile tedavi almayan grup 6lgekler agisindan karsilastirildiginda

tedavi almayan grubun, tedavi alan gruba gére YBOKO toplam, YBOKO obsesyon,
HAM A, BOKO toplam, DKO kendini cezalandirma, DKO yeniden degerlendirme

Olgeklerinde anlamli olarak daha yiiksek skorlara sahip oldugu saptandi(Bkz. Tablo

10).
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Tablo 10: Tedavi alan ve tedavi almayan OKB hastalarinin 6l¢ek puanlari agisindan

karsilastirilmasi
Tedavi Var Tedavi Yok z P
OKB Grubu ; )
Ort/SD Median Ort/SD Median

YBOKO-Toplam 17+7,66 19 22,94+4,50 23 -2,412 0,016
YBOKO-Obsesyon 8,5413,53 9,50 11,58+2,29 | 11 -2,706 0,007
YBOKO-Kompulsiyon 8,45+4,72 9 11,35+2,49 11 -1,903 0,057
BOKO-Toplam 17,4549,77 | 15,50 24,41+11,69 | 22 -1,960 0,050
BOKO-Bulas-Temizlik 5,75+4 58 6,50 7,88+6,29 9 -1,163 0,245
BOKO-Sorumluluk 4,95+6,08 2 7,47+5,58 9 -1,270 0,204
B(?lfO-Kabul Edilemez 4,2545,44 2,50 417+5,81 0 0,384 0,701
Diisiinceler

BOKO-Simetri-Duzen 2,5043,56 0 4,88+5,62 4 -1,314 0,189
DKO-Toplam 63,41+10,12 | 64,50 70,41+11,66 | 71 -1,830 0,067
DKO-Dikkat dagitma 16,70+4,49 | 17 15,70¢3,72 | 15 0,825 0,409
DKO-Sosyal Kontrol 11,79+4,05 | 10,50 12,70+3,80 | 14 -1,116 0,265
DKO-Endiselenme 10,793,220 | 10,50 12,29¢4,01 |11 -1,226 0,220
DKO-Kendini cezalandirma 10,37+3,06 10 13,05+3,41 13 -2,526 0,012
DKO-Yeniden 13,75¢3,42 | 13 16,64+3,40 | 15 -2,458 0,014
Degerlendirme

HAM-D 4,95+6,5 2 5,70+3,93 5 -1,508 0,132
HAM-A 6,16£8,91 4,50 13,17¢8,56 | 11 -2,097 0,036

YBOKO: Yale Brown Obsesif Kompuksif Bozukluk Olgegi, BOKO: Boyutsal obsesyon
kompulsiyon dlgegi, DKO: Diisiinceleri kontrol etme 6lgegi, HAM-D: Hamilton depresyon

derecelendirme olgegi, HAM-A: Hamilton anksiyete derecelendirme 6lgegi

Tedavi almayan grup ile tedavi alan grup maskeleme deneyinin verileri

acisindan karsilastirildiginda; katilimcilarim dogru yanit verme orani(p=0,243),

katilimeilarin ©’Gordiim’” yanitini verme orani(p=397), esik alti(p=0,395) ve esik Ustl

uyaranlarda(p=0,122) dogru yanit verme orani, esik alti(p=0,314) ve esik istii

uyaranlarda(p=2,92) katilimcilarm “’G6rdiim’’ yanitin1 verme orani agisindan iki grup

arasinda anlamli bir farklilik saptanmadi.
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“Uyumlu tekrarlayan esik alt’, uyumlu tekrarlamayan esik alt1 ve esik iistii”’,

‘uyumsuz esik alt1 ve esik dstii’ denemelerin ortalama reaksiyon siresi ve tim
alan OKB

Hazirlama(Priming) deneyinin ortalama reaksiyon

siiresi

hastalarinda anlamli olarak daha yiiksek bulundu(Bkz. Tablo11).

Tablo 11: Tedavi alan ve tedavi almayan OKB hastalarmin Hazirlama(Priming) deneyi

parametreleri agisindan karsilastirilmasi

tedavi

Tedavi Var Tedavi Yok
OKB Grubu _ . z p
Oort/SD Median ort/SD Median

Uyumlu tekrarlayan 442,49+97553 | 433,66 | 368,37+52,46 | 375,10 22,646 0,008
Esik alti

Uyumlu tekrarlayan 42497+100,8 | 414,98 | 364,23+69,56 | 391,89 1,747 0,081
Esik iistii

g;’l‘l’(r:'lz tekrarlamayan | oo 1111466 | 453,09 | 3768046390 | 402,68 -2,726 0,006
Uyumlu tekrarlamayan | o 151947 | 45908 | 393,26470,02 | 422,13 -2,567 0,010
Esik iistii

Uyumsuz Esik alt 467,62+93,18 47311 | 382,08451,17 | 392,60 -3,070 0,002
Uyumsuz Esik Usti 513,86+105,85 | 500,82 | 428,71+79,09 | 436,13 22,382 0,017
Ortalama Reaksiyon 466,75+96,84 | 453,76 | 387,54+61,16 | 411,32 2,514 0,012

Suresi

Tedavi alan ve tedavi almayan OKB hastalar1 tekrarlama etkisi, uyumluluk

etkisi, total hazirlama etkisi ag¢isindan karsilastirildiginda, gruplar arasinda sadece

toplam tekrarlama etkisi i¢in anlamli bir farklilik vardi. Tedavi alan OKB hastalari,

tedavi almayan OKB hastalarina gore anlamli olarak daha fazla tekrarlama etkisi

gosterdiler(Bkz. Tablo 12).
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Tablo 12: Tedavi alan ve tedavi almayan OKB hastalarinin tekrarlama etkisi, uyumluluk etkisi,
total hazirlama etkisi agisindan karsilastirilmasi

Tedavi Var Tedavi Yok
OKB Grubu z p
Oort/SD Median Ort/SD Median
Tekrarlama etkisi
Esik alt 27,11+37,55 31,06 8,43+34,73 13,40 -1,482 0,138
Tekrarlama etkisi
Esik iistii 50,14135,86 52,39 29,02432,27 29,26 -1,773 0,076
Tekrarlama etkisi
Toplam 40,93+26,25 39,12 20,79+26,47 17,40 -2,408 0,016
Uyumluluk Etkisi
Esik alt -1,98439,29 -7,37 5,29+32,62 1,50 -0,873 0,383
Uyumluluk Etkisi
Esik iistii 38,74+53,12 47,99 35,46+36,03 35,58 -0,662 0,508
Uyumluluk Etkisi
Toplam 22,45+36,73 27,71 23,39+26,81 25,07 -0,079 0,937
Total hazirlama etkisi
esik alti 25,13%31,36 19,47 13,72432,61 9,89 -1,164 0,244
Total hazirlama etkisi
esik iistii 88,88+57,21 75,52 64,48+48,61 58,99 -1,297 0,195
Total hazirlama
etkisi(esik alti +esik | 63,38%38,64 56,65 44,18+35,70 42,47 -1,694 0,090
Ustl)

Korelasyon Analizleri

OKB grubunda stroop testi puanlari ile 6lgek puanlar arasinda bir korelasyon

saptanmamustir (Bkz. Tablo 13).

Saglikli kontrol grubunda stroop testi puanlari ile 6lgek puanlar1 arasinda

korelasyon saptanmamustir(Bkz. Tablo 14).

71




Tablo 13: OKB grubunda 6l¢ek puanlart ile stroop testi puanlar: arasindaki korelasyon
analizleri

Noktalar Notral kelimler Renk Bolimi

OKB Grubu Bolima Bolima

r p r p r P

YBOKO-Toplam
0,18 0,912 -0,039 0,807 -0,169 0,291

YBOKO-Obsesyon
-0,54 0,736 -0,052 0,749 -0,106 0,511

YBOKO-Kompulsiyon
0,67 0,675 -0,038 0,815 -0,165 0,302

BOKO-Toplam
-0,043 0,791 0,119 0,460 0,003 0,983

BOKO-Bulas-Temizlik
-0,103 0,520 -0,152 0,342 -0,031 0,847

BOKO-Sorumluluk
-0,036 0,822 0,035 0,826 -0,173 0,279

BOKO-Kabul Edilemez

Diisiinceler -0,006 0,970 0,045 0,780 0,193 0,226

BOKO-Simetri-Diizen
-0,098 0,541 0,161 0,315 0,006 0,972

DKO-Toplam
0,127 0,427 0,038 0,815 0,162 0,313

DKO-Dikkat dagitma
0,118 0,464 0,016 0,922 0,192 0,229

DKO-Sosyal Kontrol
0,316 0,044 0,249 0,116 0,281 0,075

DKO-Endiselenme
0,136 0,397 0,162 0,312 0,179 0,262

DKO-Kendini cezalandirma
-2,55 0,108 -0,255 0,108 -0,129 0,422

DKO-Yeniden Degerlendirme
0,029 0,858 -0,027 0,869 -0,063 0,695

HAM-D
-0,022 0,890 0,038 0,814 -0,113 0,484

HAM-A
0,034 0,831 -0,039 0,809 -0,075 0,642
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Tablo 14:Saglikli kontrol grubunda 6lgek puanlar ile stroop testi puanlari arasindaki

korelasyon analizleri

Notral kelimeler

Noktalar bé1imu e Renk bolima
bolima
Kontrol Grubu
r p r p r P

HAM-D

-0,115 0,536 -0,003 0,986 0,092 0,624
HAM-A

0,083 0,658 0,054 0,771 0,110 0,556
DKO-Toplam

0,095 0,610 0,169 0,365 0,051 0,787
DKO-Dikkat Dagitma

0,165 0,375 0,243 0,188 0,104 0,578
DKO-Sosyal Kontrol

0,055 0,767 0,083 0,657 0,114 0,540
DKO-Endiselenme

0,074 0,694 0,127 0,497 -0,019 0,918
DKO-Kendini
Cezalandirma -0,030 0,871 0,068 0,718 -0,034 0,857
DKO-Yeniden
degerlendirme -0,029 0,879 -0,081 0,666 -0,178 0,338

DKO: Diisiinceleri kontrol etme dlcegi

Tablo 15, OKB grubunda maskeleme deneyi verileriyle 6lgek puanlari

arasmdaki korelasyonlar1 géstermektedir. BOKO Sorumluluk alt dlgegi ile maskeleme

deneyinde Kkatilimcilarin “’Gordim’> yanitin1 verme yilizdeleri arasinda negatif

korelasyon vardu.
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Tablo 15: OKB grubunda 6lgek puanlar ile maskeleme deneyinde dogru yanit verme ve ’Gordiim’’

yanitini verme yiizdeleri ve hazirlama deneyinde arasindaki korelasyon analizleri

Maskeleme Deneyi
OKB Grubu Dogru yanit ‘Gordim’ yaniti
r p r p
YBOKO-Toplam -0,077 0,630 -0,050 0,757
YBOKO-Obsesyon -0,153 0,341 -0,095 0,555
YBOKO- -0,054 0,739 -0,041 0,799
Kompulsiyon
BOKO -0,054 0,738 -0,107 0,505
Toplam
BOKO-Bulag -0,026 0,870 0,007 0,965
Kirlenme
BOKO-Sorumluluk -0,053 0,741 -0,328* 0,036
BOKO-Kabul -0,175 0,274 -0,011 0,947
EdilemezDiisiinceler
BOKO-Simetri 0,193 0,227 0,175 0,274
Dulzen
DKO -0,003 0,984 0,064 0,690
Toplam
DKO-Dikkat Dagitma 0,073 0,650 0,174 0,228
DKO-Sosyal Kontrol -0,115 0,472 -0,082 0,611
DKO-Endiselenme -0,096 0,550 -0,088 0,583
DKO-Kendini Cezalandirma 0,021 0,897 -0,067 0,679
DKO-Yeniden Degerlendirme 0,107 0,504 0,190 0,235
HAM-D 0,011 0,947 -0,096 0,551
HAM-A -0,019 0,908 -0,106 0,510

DKO: Diisiinceleri Kontrol Olgegi, YBOKO: Yale Brown Obsesif Kompuksif Bozukluk Olcegi,
BOKO: Boyutsal obsesyon kompulsiyon 6lgegi, HAM-D: Hamilton depresyon derecelendirme 6lcegi,
HAM-A: Hamilton anksiyete derecelendirme dlcegi
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Saglikli kontrol grubunda o6lgek puanlart ile maskeleme verileri arasinda

herhangi bir korelasyon saptanmadi.(Bkz. Tablo 16).

Tablo 16: Saglikli kontrol grubunda 6l¢ek puanlari ile maskeleme deneyinde, dogru yanit
verme, ’Gordiim’’ yanitin1 verme yiizdeleri arasindaki korelasyon analizleri

Maskeleme Deneyi

Kontrol Grubu Dogru yanit ‘Gordiim’ Yaniti

r p r p
HAM-D -0,116 0,533 -0,288 0,116
HAM-A -0,012 0,950 -0,223 0,228
DKO-Toplam 0,188 0,311 0,019 0,919
DKO-Dikkat Dagitma 0,063 0,738 0,009 0,960
DKO-Sosyal Kontrol 0,113 0,546 0,171 0,359
DKO-Endiselenme -0,023 0,901 -0,203 0,273
DKO-Kendini Cezalandirma 0,345 0,057 0,122 0,513
DKO-Yeniden Degerlendirme 0,204 0,272 0,122 0,513

DKO: Diisiinceleri Kontrol Olgegi, HAM-D: Hamilton depresyon derecelendirme &lgegi, HAM-

A: Hamilton anksiyete derecelendirme dlcegi

Tablo 17 OKB grubunda stroop test puanlar1 ile maskeleme deneyi verileri
arasindaki korelasyonlar1 gostermektedir. Stroop testinin noktalar bolimi ve renk
bolima ile katilimeilarin dogru yanit verme yiizdeleri arasinda negatif yonde bir

korelasyon vardi(Bkz. Tablo 17).
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Tablo 17: OKB grubunda, stroop test puanlari ile maskeleme deneyi verileri arasindaki
korelasyon analizleri

Maskeleme Deneyi
OKB Grubu Dogru yanit ‘Gordim’ yaniti
r p r P
Noktalar -0,376* 0,031 -0,198 0,216
Bolimu
Notral Kelimeler 20,270 0,088 -0,177 0,269
Bolimu
Renk Blumii -0,336* 0,031 -0,182 0,255

Saglikli kontrol grubunda stroop testi ile maskeleme deneyi verileri arasindaki
korelasyonlara bakildiginda stroop testinin noktalar, nétral kelimeler ve renk boliimii
ile katilimcilarmm dogru yanit verme yilizdeleri arasinda negatif korelasyon vardi.
Stroop testinin notral kelimeler boliimii ile katilimcilarm ©’Gordiim’” yanitini verme

yiizdeleri arasinda negatif korelasyon vardi(Bkz. Tablo 18).

Tablo 18: Saglikli kontrol grubunda, stroop test puanlari ile maskeleme deneyi verileri
arasindaki korelasyon analizleri

Maskeleme Deneyi

Kontrol Grubu Dogru yanit ‘Gordiim’ yaniti
r P r P
Noktalar -0,579*%* 0,001 -0,355 0,050
Bolimua
Notral Kelimeler -0,495** 0,005 -0,403* 0,024
Bolimua
Renk Bolimii -0,398* 0,027 -0,293 0,110
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OKB grubunda stroop testinin noktalar bolimii ile esik alt1 ve esik stii
uyaranlarda dogru yanit oranlar1 arasinda negatif yonde korelasyon vardi. Stroop
testinin renk bolum ile esik istii uyaranlarda dogru yanit orani arasinda negatif yonde
korelasyon vardi(Bkz. Tablo 19).

Tablo 19: OKB grubunda stroop test puanlari ile esik alt1 ve esik iistii uyaranlarda dogru yanit
verme ve ’Gordiim’’ yanitin1 verme yuzdeleri arasindaki korelasyon analizleri

et Notral kelimeler ree
Noktalar bolimi bolimi Renk bdlimu
OKB Grubu
r p r p r P

Dogru yanit

Esik alt1 uyaran -0,396* 0,010 -0,245 0,122 -0,213 0,181
Dogru yanit

Esik iistii uyaran -0,310* 0,048 -0,259 0,103 -0,435%* 0,005
‘Gordiim’ yamiti

Esik alti uyaran -0,236 0,137 -0,187 0,241 -0,125 0,434
‘Gordiim’ yamiti

Esik iistii uyaran -0,190 0,235 -0,188 0,238 -0,234 0,140

Saglikli kontrol grubunda, stroop testinin noktalar bolimii ile esik alt1
uyaranlarda dogru yanit orani, esik istii uyaranlarda dogru yanit orani, esik istii
uyaranlarda “’Gordiim”’ yanitin1 verme orani arasinda negatif yonde, stroop testinin
ndtral kelimler boliimii ile esik alti uyaranlarda dogru yanit orani, esik iistii uyaranlarda
dogru yanit orani, esik iistii uyaranlarda “’Gordiim’’ yanitin1 verme orani arasinda
negatif yonde, stroop testinin renk boliimii ile esik alt1 uyaranlarda dogru yanit orani

arasinda negatif yonde korelasyon vardi(Bkz. Tablo 20).
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Tablo 20: Saglikli kontrol grubunda stroop test puanlari ile esik alt1 ve esik {istll uyaranlarda
dogru yanit verme ve “’Gordiim’’ yanitini verme yiizdeleri arasindaki korelasyon analizleri

.. .. | Notral kelimeler et
Noktalar bolimu bolimii Renk bolimi
Kontrol Grubu olumu
r p r p r P

Dogru yamt -0,545** | 0,002 | -0,463** | 0,009 -0,375* 0,038
Esik alti

Dogru yamit -0,457** | 0,010 -0,394* 0,028 -0,302 0,098
Esik iistii

Gordiim® yanit -0,293 0,110 -0,334 0,066 -0,243 0,187
Esik alt1

Gordim’ yamt -0,421* 0,018 -0,448* 0,011 -0,348 0,055
Esik iistii

OKB grubunda BOKO sorumluluk alt &lgegi ile esik alti uyaranlarda
katiimcilarin  ’Gordiim’ yanitini verme yiizdeleri arasinda negatif yonde bir

korelasyon vardi(Bkz. Tablo 21)

OKB grubunda, 6l¢ek puanlari esik alti, esik {istii uyumlu tekrarlayan ve esik
alti, esik iistii uyumlu tekrarlamayan denemelerin ortalama reaksiyon siireleri
arasindaki korelasyon analizleri incelendiginde; esik alt1 uyumlu tekrarlayan
denemelerin ortalama reaksiyon siiresi ile YBOKO-Toplam, YBOKO-Obsesyon,
BOKO-Simetri Diizen skorlar1 ile negatif yonde, DKO-Endiselenme skorlar: ile
pozitif yonde korelasyon, uyumlu tekrarlayan esik tstli denemelerin ortalama
reaksiyon suresi ile BOKO-Simetri Diizen alt dlgegi skorlar1 arasinda negatif yonde
korelasyon vardi(Bkz Tablo 22).
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Tablo 21: OKB grubunda dlgek puanlart ile esik alti, esik istil uyaranlarda katilimcilarin dogru
yanit verme ve ‘Gordiim’’ yanitin1 verme yiizdeleri arasindaki korelasyon analizleri

Dogru yamt Dogru yamt ‘Gordum’ ‘Gordam’
OKB Grubu Esik alt1 Esik iistii Esik alt1 Esik Ustii
r P r P r P r p

YBOKO-Toplam
-0,045 0,778 -0,124 0,440 -0,134 0,402 0,013 0,934

YBOKO-Obsesyon
-0,101 0,529 -0,202 0,206 -0,170 0,287 -0,042 0,794

YBOKO-

Kompulsiyon -0,034 0,835 -0,093 0,562 -0,188 0,461 0,015 0,923
BOKO

Toplam 0,005 0,975 -0,081 0,616 -0,166 0,300 -0,055 0,730
BOKO-Bulas

Kirlenme 0,066 0,682 -0,125 0,438 0,028 0,863 -0,003 0,984

BOKO-Sorumluluk
-0,096 0,522 0,082 0,610 -0,379* 0,014 -0,248 0,118

BOKO-Kabul

Edilemez -0,159 0,321 -0,189 0,236 0,011 0,943 -0,033 0,839
Diisiinceler

BOKO-Simetri

Dulzen 0,229 0,150 0,124 0,440 0,139 0,387 0,202 0,206
DKO

Toplam 0,050 0,754 | -0,085 | 0,598 0,059 0,715 0,027 0,868
DKO-Dikkat

Dagitma 0,110 0494 | -0016 | 0922 0,254 0,109 0,110 0,457
DKO-Sosyal

Kontrol -0,082 0,611 -0,141 0,381 -0,071 0,660 -0,134 0,404

DKO-Endiselenme
-0,026 0,872 -0,139 0,388 -0,120 0,454 -0,075 0,640

DKO-Kendini
Cezalandirma 0,003 0984 | 0004 | 0982 | -0,131 | 0413 | -0079 | 0,625
DKO-Yeniden
Degerlendirme 0,147 | 0360 | 0,028 0,862 0117 | 0468 | 0206 | 0,197
HAM-D

0,022 0,891 -0,043 0,788 -0,135 0,399 -0,077 0,631
HAM-A

-0,034 0,831 -0,008 0,961 -0,144 0,370 -0,086 0,594
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Tablo 22: OKB grubunda 6l¢ek puanlar esik alti, esik iistli uyumlu tekrarlayan ve esik alt,
esik {istii uyumlu tekrarlamayan denemelerin ortalama reaksiyon siireleri arasindaki korelasyon

analizleri
Uyumlu Uyumlu Uyumlu
Uyumlu krarl krarl krarl
tekrarlayan eslkaltl tekrar ayan tekrar amayan tekrar amayan
OKB grubu esikiistii esikalti esikiistii
r p r p r p R p
YBOKO-Toplam 0,312 | 0047 | -0,220 | 0167 | -0234 | 0,141 | -0129 | 0,421
YBOK®-Obsesyon | -0,328* | 0,037 | -0,189 | 00236 | -0253 | 0,110 | -0,159 | 0,322
YBOKO- 0260 | 0100 | -0217 | 0174 | -0,195 | 0221 | -0,077 | 0,633
Kompulsiyon
BOKO 0218 | 0171 | -0239 | 0132 | -0,194 | 0224 | -0148 | 0357
Toplam
BOKO-Bulag 0156 | 0329 | -0260 | 0401 | -0223 | 0161 | -0,171 | 0,285
Kirlenme
BOKO-Sorumluluk | -0,065 | 0,587 0,027 0865 | -0017 | 0917 | -0,050 | 0,758
BOKO-Kabul 0,123 0,442 0,060 0709 | -0015 | 0,928 0,103 0,523
EdilemezDiisiinceler
BOKO-Simetri .0,366* | 0,019 | -0357* | 0,022 | -0,186 | 0245 | -02838 | 0,068
Dizen
DKO
0,164 0,305 0,016 0920 | -0,104 | 0520 | -0,006 | 0,970
Toplam
DKO-Dikkat Dagitma | 0,125 0438 | -0113 | 0,483 0,100 0,532 0,017 0,916
DKO-Sosyal Kontrol | ;0 0,576 0,145 0,366 0,072 0,653 0,023 0,886
DKO-Endiselenme 0,309* | 0,049 0,233 0,143 0,302 0,055 0,231 0,146
DKO-Kendini 0,048 0,766 0,045 0,780 0,001 0999 | -0,020 | 0,901
Cezalandirma
DKO-Yeniden 0,151 | 0345 | -0264 | 009 | -0,181 | 0,256 | -0,245 | 0,123
Degerlendirme
HAM-D 0302 | 0055 | -0267 | 0092 | -0286 | 0069 | -0232 | 0,145
HAM-A 0,111 | 0488 | -0130 | 0092 | -0143 | 0374 | -0073 | 0,649
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OKB grubunda o6lgek puanlart ile esik alti, esik istli uyumsuz denemelerin

ortalama reaksiyon siireleri arasinda herhangi bir korelasyon yoktu(Bkz. Tablo 23).

Tablo 23: OKB grubunda 6l¢ek puanlar esik alt1, esik iistii uyumsuz denemelerin ortalama
reaksiyon siireleri arasindaki korelasyon analizleri

Uyumsuz esik alt1

Uyumsuz esik iistii

OKB Grubu
r p r P
YBOKO-Toplam -0,224 0,160 -0,060 0,711
YBOKO-Obsesyon -0,223 0,160 -0,064 0,693
YBOKO- -0,191 0,230 -0,040 0,806
Kompulsiyon
BOKO -0,127 0,427 -0,074 0,646
Toplam
BOKO-Bulas -0,105 0,513 -0,050 0,757
Kirlenme
BOKO-Sorumluluk -0,015 0,928 -0,008 0,962
BOKO-Kabul
EdilemezDiisiinceler 0,029 0,857 -0,006 0,970
BOKO-Simetri -0,207 0,193 -0,170 0,288
Dizen
DKO 0,062 0,699 -0,076 0,635
Toplam
DKO-Dikkat Dagitma 0,090 0,575 -0,151 0,345
DKO-Sosyal Kontrol 0,017 0,914 0,080 0,621
DKO-Endiselenme 0,237 0,136 0,220 0,166
DKO-Kendini Cezalandirma 0,021 0,896 -0,148 0,357
DKO-Yeniden -0,199 0,213 -0,253 0,111
Degerlendirme
HAM-D -0,146 0,364 -0,077 0,634
HAM-A -0,028 0,864 0,016 0,920
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Tablo 24: OKB grubunda 6l¢ek puanlari ile tekrarlama etkisi arasindaki korelasyon analizleri

Tekrarlama Etkisi
OKB Grubu Esik alt1 Esik Ustii Toplam
r p r p r P
YBOKO-Toplam 0,023 0,888 -0,020 0,899 0,013 0,935
YBOKO-Obsesyon 0,025 0,877 -0,083 0,607 -0,047 0,769
YBOKO- 0,001 0,997 0,041 0,799 0,059 0,713
Kompulsiyon
BOKO -0,030 0,854 -0,051 0,751 -0,047 0,771
Toplam
BOKO-Bulag -0,131 0,414 0,015 0,926 -0,028 0,860
Kirlenme
BOKO-Sorumluluk 0,080 0,620 -0,248 0,117 -0,130 0,418
BOKO-Kabul -0,159 0,319 0,069 0,668 -0,036 0,825
EdilemezDiisiinceler
BOKO-Simetri 0,170 0,289 0,001 0,995 0,096 0,549
Dizen
DKO -0,049 0,761 -0,168 0,294 -0,224 0,159
Toplam
DKO-Dikkat Dagitma | -0,003 0,983 0,179 0,262 0,112 0,487
DKO-Sosyal Kontrol | 2 0,853 -0,351* 0,024 -0,304 0,054
DKO-Endiselenme 0,172 0,283 -0,204 0,201 -0,100 0,533
DKO-Kendini -0,091 0,573 -0,074 0,645 -0,159 0,322
Cezalandirma
DKO-Yeniden -0,185 0,246 0,024 0,884 -0,141 0,380
Degerlendirme
HAM-D -0,107 0,505 -0,032 0,842 -0,069 0,670
HAM-A -0,136 0,396 -0,062 0,702 -0,102 0,525
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Tablo 25: OKB grubunda 6l¢ek puanlari ile uyumluluk etkisi arasindaki korelasyon analizleri

Uyumluluk Etkisi
OKB Grubu Esik alt1 Esik Ustii Toplam
r p r p r P
YBOKO-Toplam 0,163 0,309 0,220 0,167 0,234 0,141
YBOKO-Obsesyon 0,154 0,335 0,272 0,085 0,274 0,083
YBOKO- 0,175 0,274 0,168 0,293 0,196 0,218
Kompulsiyon
BOKO 0,177 0,268 0,293 0,063 0,301 0,056
Toplam
BOKO-Bulag 0,108 0,503 0,165 0,302 0,130 0,419
Kirlenme
BOKO-Sorumluluk 0,026 0,871 0,153 0,341 0,128 0,426
BOKO-Kabul 0,022 0,899 -0,026 0,870 -0,027 0,865
EdilemezDiisiinceler
BOKO-Simetri 0,184 0,248 0,267 0,091 0,371* 0,017
Dizen
DKO -0,166 0,300 -0,078 0,628 -0,134 0,405
Toplam
DKO-Dikkat Dagitma | -0,132 0,410 -0,322* 0,040 -0,341* 0,029
DKO-Sosyal Kontrol | g 0,262 0,190 0,233 0,101 0,530
DKO-Endiselenme -0,279 0,077 0,001 0,569 -0,051 0,753
DKO-Kendini 0,097 0,548 0,171 0,284 -0,125 0,434
Cezalandirma
DKO-Yeniden 0,061 0,706 -0,072 0,657 -0,012 0,940
Degerlendirme
HAM-D 0,440** 0,004 0,215 0,177 0,381* 0,014
HAM-A 0,338* 0,031 0,194 0,225 0,294 0,062

83



Tablo 26: OKB grubunda ol¢ek puanlari ile total hazirlama etkisi arasindaki korelasyon

analizleri
Total Hazirlama Etkisi
OKB Grubu Esik alt1 Esik Ustii Toplam
r p r p r P
YBOKO®-Toplam 0,115 0,475 0,182 0,256 0,192 0,228
YBOKO-Obsesyon 0,149 0,351 0,149 0,354 0,153 0,341
YBOKO- 0,083 0,605 0,191 0,233 0,204 0,202
Kompulsiyon
BOKO 0,119 0,457 0,161 0,315 0,169 0,292
Toplam
BOKO-Bulag -0,058 0,718 0,088 0,584 0,059 0,716
Kirlenme
BOKO-Sorumluluk 0,153 0,338 0,021 0,896 0,076 0,639
BOKO-Kabul -0,131 0,414 -0,067 0,679 -0,134 0,405
EdilemezDiisiinceler
BOKO-Simetri 0,351* 0,024 0,241 0,130 0,334* 0,033
Dizen
DKO -0,264 0,096 -191 0,231 -0,244 0,125
Toplam
DKO-Dikkat Dagitma | -0,136 0,396 -0,166 0,300 -0,170 0,289
DKO-Sosyal Kontrol | 5 571 0166 | -0059 | 0712 | -0,143 0,371
DKO-Endiselenme -0,189 0,237 -0,115 0,473 -0,140 0,382
DKO-Kendini 0,010 0,948 -0,227 0,154 -0,197 0,216
Cezalandirma
DKO-Yeniden -0,161 0,314 -0,037 0,819 -0,066 0,682
Degerlendirme
HAM-D 0,330* 0,035 0,190 0,234 0,269 0,090
HAM-A 0,226 0,154 0,140 0,383 0,193 0,227
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OKB grubunda, DKO-Sosyal kontrol alt dlcegi ile esik iistii tekrarlama etkisi
arasinda negatif yonde bir korelasyon vardi(Bkz. Tablo 24).

OKB grubunda esik alt1 uyumluluk etkisi ile HAM-D, HAM-A skorlar1 arasinda
pozitif yonde korelasyon, esik iistii uyumluluk etkisi ile DKO-Dikkat Dagitma alt
dlcegi arasinda negatif yonde, toplam uyumluluk etkisi ile BOKO-Simetri Diizen alt
olcegi, HAM-D skorlar1 arasinda pozitif yonde, DKO-Dikkat Dagitma arasinda negatif
yonde korelasyon vardi( Bkz. Tablo 25).

OKB grubunda, esik alt1 total hazirlama etkisi ile BOKO-Simetri Diizen alt
Olgegi ve HAM-D skorlar1 arasinda pozitif yonde korelasyon vardi(Bkz. Tablo 26).
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TARTISMA
Calismamizda Oncelikli olarak, OKB hastalarinda bilince erisim ve bilingsiz
islemlemenin incelenmesi ve bilingli alg1 eksiklerinin goriiliip gorilmediginin

arastirilmasi amaglanmistir.

Maskeleme deneyi incelendiginde her iki grupta da hedef uyaran baslangici ile
maske baglangici arasindaki siire uzadik¢a katilimeilarm hem <’Gordiim’” yanitii hem
de dogru yanit1 verme ylizdeleri artti. Hedef uyaran baslangici ile maske baslangici
arasindaki siire uzadik¢a maskenin etkisi azaldi. Calismamizdaki bu bulgu Onceki
caligmalarin sonuglariyla tutarlidir(14,16,236). OKB hastalar1 saglikli kontrollere gore
anlamli olarak daha az uyaran gordiigiini bildirdiler ve bununla uyumlu olarak saglikli
kontrollere gére daha diisiik dogru yanit oranlarma sahiptiler. OKB hastalar1, saglikli
kontrollere gore bir uyarani gormek icin daha fazla kanita ihtiya¢ duydu. Bu calismada
ilk hipotezimiz OKB hastalarinda bilince ulasan uyaran miktarinin saglikli kontrollere
gore daha az olacagi seklindeydi. OKB hastalarinin daha az oranda uyaran gormesi ve
daha az dogru yanit oranlarina sahip olmasi bu hipotezimizi desteklemektedir.
Bildigimiz kadariyla daha énce gorsel maskeleme deneyi kullanarak OKB hastalarini
ve saglikli kontrolleri bilince ulagan uyaran miktar1 ag¢isindan karsilastiran bir ¢aligma

yoktur.

Hedef uyaran baslangici ile maske baslangici arasindaki siireler tek tek
incelendiginde, bltun siirelerde OKB hastalari, saglikli kontrollere gore daha diisiik
©Gordiim’” yanit1 verme ve dogru yanit oranlarina sahip olmasina karsilik, sadece 32
ms olan denemelerde bu farklilik anlamliydi. Esik alt1 uyaranlarda katilimcilarin
gordiklerini bildirdikleri ve dogru yanit verdikleri denemelerin orant OKB
hastalarinda anlamli olarak daha diisiik olmasina karsilik, esik iistii uyaranlarda
©Gordim™ olarak bildirilen ve dogru yanit verilen denemelerin orani agisindan
gruplar arasinda anlamli bir farklilik yoktu. Maskenin etkisi kayboldukca(hedef
uyaran baglangici maske baslangici arasindaki siire uzadik¢a), OKB grubunun uyaran

gdérme orani Ve dogru yapma orani saglikli kontrol grubunu yakaladi.

OKB’de sliphe obsesyonlari ve kontrol kompulsiyonlar1 siddeti arttik¢a
katilimcilarin gordiklerini bildirdikleri uyaranlarin orani azaliyordu. Bu bulgu siiphe

etme obsesyonu, kontrol etme kompulsiyonlar1 daha siddetli olan hastalarin daha fazla
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bilingli alg1 eksikliklerine sahip olabileceklerini gostermektedir. Gorsel algisal gérevin
kullanildig1 bir ¢aligmada OKB hastalarinin saglikli kontrollere gore karar vermek igin
daha fazla algisal kanitlara ihtiya¢ duydugu saptanmistir(242). OKB hastalarinin
saglikli kontrollere gore daha fazla bilingli algryla ilgili eksikliklere sahip olmast,
OKB’de gozlenen kararsizlik, gordiiklerinden, yaptiklarindan emin olamama gibi
semptomlarla iliskili olabilir. Bu tiir kontrol semptomlar1 baskin olan OKB
hastalarinin kontrole konu olan nesne veya olay1 gorsel olarak gordiigii halde tam
olarak goérmiis gibi hissetmemesi klinikte siklikla goriilen bir durumdur. Bu durum
genellikle kisinin gordiigii sey veya olayla ilgili Uist biligsel karar1 verememesi ile
aciklanir(274). Bizim bulgularimiz kontrolcii OKB hastalar1 i¢in ileri siiriilen bu teori
icin de destek olabilir. Soyle ki iist bilis bilincin islevlerinden birisidir ve bilincli
algilama bozukluguna sahip olan kisilerde kendi algilarina ve davraniglarma
giivenmeme gibi iist bilissel islev bozukluklarmnin olmas: da beklenir(16,275). ileride
yapilacak olan ¢calismalarin OKB hastalarinda bilingliligin yani sira ist bilis islevlerini
de 6lgmesi bu parametrelerin kendi aralarindaki iliskileri ve bu iliskinin semptomlara
yanstylp yansimadigi ile ilgili bilgiler verebilir. Diger tarafta kontrol semptomlarinin
bilinclilik ile iliskili gosteriyor olmasi OKB’nin subtiplerinin birbirinden farkli

bilinglilik esiklerine sahip olabileceklerini de diisiindiirmektedir.

OKB grubunda ve saglikli kontrollerde hem esik alt1 hem de esik iistii uyaranlar
i¢cin, dogru yanit oranlar1 ’Gordiim’’ yanitin1 verme oranlarindan anlamli olarak daha
biliyiiktii. Yani her iki gruptaki katilimcilar sayilar1 gérmeseler bile sayilarin 5’ten
kii¢iik mii ya da biliyiik mii oldugunu sansin iizerinde dogru tahmin ettiler. Bu durum
katilimcilar uyarani gérmeseler bile maskelenen uyaranin biling disinda islendigini ve
bilince ulagsmayan uyaranlarm katilimcilara ipucu sagladigini diisiindiirmektedir. Bu
bulgular saglikli kontrol grubunda oldugu gibi OKB’de de bilingsiz iglemlemenin

bozulmadigini diisiindlirmektedir.

Yapilan gorsel maskeleme c¢aligmalarinda, sizofreni hastalarmin saglikli
kontrollere gore bilingli alg1 eksiklikleri gosterdigi, daha yiiksek bilingli alg1 esigine
sahip  olduklar1 tespit edilmistir(14,16,28,236,276,277). Algmnin, asagidan
yukariya(bottom-Up) gelen duyusal kanitlarmn, zihinde dogustan ya da sonradan
edinilmis temsillere dayali yukaridan asagiya(top-down) tahminlerle birlestiren

istatiksel bir ¢ikarim olarak meydana geldigi diisiiniilmektedir(15). Bilingli alg1 ile
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ilgili bozukluklar ya asagidan yukariya(bottom-up) islemleme ve-veya yukaridan
asagiya(top-down) islemleme ilgili bozukluklardan kaynaklanabilir. Sizofrenide var
olan yiiksek algi esiginin, asagidan yukariya(bottom-up) islemlemeden ziyade,
yukaridan asagiya(top-down) islemeden kaynaklandigi, sizofrenide bilingsiz
isemlemenin bozulmadigi ileri slirilmistiir(4,15). Yani sizofreni hastalarindaki
yiiksek algi1 esiginin erken gorsel isleme asamalarindan ziyade, daha yiiksek kortikal
islemleme asamalarindan kaynaklandig1 diistiniilmektedir(231). Sizofrenide oldugu
gibi OKB’de bilingli erisimin bir gostergesi olan P300 genligi bazi caligmalarda
saglikli kisilere gore daha diisiik saptanmistir(20). Hem OKB hem de sizofreni
hastalar1 siddetleri farkli olsa da norokognitif testlerde saglikli kisilere gore daha kot
performans gosterirler(20,21). Bu bozukluklarin genel olarak sizofreni hastalarinda
OKB hastalarinda daha siddetli oldugu bilinmektedir(278). Bu bulgular bilinglilik
esigi acisindan sizofreni ve OKB’yi karsilastiracak calismalarin iki hastalik arasinda

sizofreni lehine bilingli alg1 esigi yiikselmesini bulabilecegini ima etmektedir.

Hazirlama(priming) deneyinde OKB grubu, saglikli kontrollere gore anlamli
olarak daha blyiik ortalama reaksiyon sirelerine sahipti. Bu anlamli farklilik
prime(éncil) uyaran baslangici ile maske baslangici arasindaki biitiin siirelerde
mevcuttu. Uyaran olarak (1,4,6,9) rakamlarmin kullanildi§i ama maskenin
kullanilmadigi, ¢ocuk ve ergen OKB hastalariyla yapilan bir hazirlama ¢alismasinda,
calismamizin verilerine benzer sekilde OKB hastalarmin saglikli kontrollere gore
anlamli olarak daha yiiksek reaksiyon siirelerine sahip oldugu bulunmustur(279).
Literatirde obsesyonel yavaslik olarak da adlandirilan, OKB hastalarmin saglikli
kontrollere gore nérokognitif testlerde genellikle daha uzun reaksiyon strelerine sahip
oldugu yapilan ¢alismalarda tekrar tekrar gosterilmistir(159,279). Bu bulgular bu

caligmada OKB hastalarmin reaksiyon siirelerinin yiiksekligini agiklayabilir.

Bu c¢alismayla ilgili ikinci hipotezimiz OKB hastalarinin saglikli kontrollere
goOre daha fazla hazirlama etkisini gosterecekleriydi. Tekrarlama etkisi ve uyumluluk
etkisi agisindan gruplar arasinda anlamli bir farklilik yoktu. Ama OKB grubu saglikli
kontrollere gore anlamli olarak daha fazla total hazirlama etkisi(uyumsuz denemelerin
ortalama reaksiyon suresi ile uyumlu tekrarlayan denemelerin ortalama reaksiyon
sliresi arasindaki fark) gosterdi. Bu farklilik esik alt1 denemelerde istatistiksel olarak

anlamli iken, esik iistii denemelerde anlamli degildi.
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Total hazirlama etkisi uyumsuz denemelerin reaksiyon siiresi ile uyumlu
tekrarlayan denemelerin reaksiyon siiresi arasindaki farka tekabiil ettiginden dolayi,
OKB grubunda gordlen bu etkinin, uyumlu tekrarlayan uyaranlardan kaynakli
kolaylastirma(facilition) etkisine mi bagli oldugu, yoksa uyumsuz uyaranlarda OKB
hastalarmin karar vermede giigliik yagamalarina m1 bagli oldugu net degildir. OKB
hastalarinin uyumsuz denemelerde daha fazla kararsizlik yasayip, daha buyik
reaksiyon siirelerine sahip olduklari, dolayisiyla OKB ile saglikli kontrol grubu
arasindaki bu farkin uyumlu uyaranlardan kaynakli kolaylastirma etkisinden ¢ok
hastalarinin karar verme giigliiklerine bagl oldugu one stiriilebilir. OKB’de esik alt1
hazirlama(subliminal priming) etkisi, daha ¢cok duygusal stroop(emotional stroop)
deneyiyle incelenmistir. Duygusal stroop deneyi kullanilarak yapilan esik alt1
hazirlama caligmalarindaki sonuglar tutarsizdir(280). Duygusal stroop gorevinde,
klasik stroop gorevinden farkl olarak, OKB semptomlariyla ilgili kelimeler kullanilir.
OKB hastalarinda kaygi uyandirabilecek kelimelerin kullanildigi denemelerde
reaksiyon siiresinin uzamasi beklenir(281). Ornegin Kampman ve ark. 2002’de OKB,
panik bozukluk hastalariyla yaptiklar1 duygusal stroop deneyinde OKB ve Panik
bozukluk hastalarinin, saglikli kontrollere goére ne esik {istii ne de esik alt1 stroop
etkilesimi agisindan anlamli bir farklilik saptamamislardir(282). Yine duygusal stroop
deneyinin kullanildig1 baska bir ¢alismada, OKB hastalarmin, OKB semptomlariyla
ilgili esik alt1 sunulan kelimelere daha uzun siirede yanit verdikleri tespit
edilmistir(281). Calismamizda kullandigimiz gorsel maskeleme deneyi, bu
calismalarda kullanilan deneylerle tamamen farkli olsa da OKB hastalarinda esik alt1
sunulan, bilince ulasmayan celdirici bir uyaranin, bilin¢li uyarana verilen tepkiyi
reaksiyon suresi Uzerinde etkileyebilecegini diisiindiirmesi agisindan 6nemlidir. Bu
calismada, uyumsuz denemelerde, esik alt1 kalan, bilince ulagsmayan prime(6nciil)
say1, hedef sayiya verilen tepkiyi dolayisiyla reaksiyon siiresini etkilemis olabilir ve
bu nedenle bu etki saglikli kontrollere kiyasla OKB hastalarinda daha ¢ok goriilmiis
olabilir. Sonug olarak hazirlama OKB hastalar1 sadece total hazirlama etkisi agisindan
saglikli kontrollerle farklilik gosterdi. OKB hastalar1 saglikli kontrollere gére anlamli
olarak daha fazla total hazirlama etkisi gosterdi. Calismamiza benzer sekilde uyaran
olarak (1,4,6,9) rakamlar1 kullanan ama maskeleme yontemini kullanmayan, 12 ¢cocuk

ve ergen OKB hastalariyla yapilan bir hazirlama deneyinde, OKB hastalar1 ile saglikli
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kontroller arasinda uyumluluk etkisi agisindan istatiksel olarak anlamli bir fark
olmadigi tespit edilmistir. Ayni1 ¢calismada tekrarlama etkisi(uyumlu tekrarlamayan
denemelerin reaksiyon suresi ile uyumlu tekrarlayan denemelerin reaksiyon suresi
farki) agisindan gruplar arasinda anlamli bir fark saptanmasina ragmen yazarlar bu
durumu, tekrarlanan uyaranlardan kaynakli kolaylagtirma(facilition) etkisinden ¢ok,
OKB hastalarinin uyumlu tekrarlamayan denemelere daha uzun cevap verme hizina
baglamiglardir(279). Diger taraftan OKB hastalarinin total obsesif kompulsif
semptomlarm siddeti ve simetri obsesyonlarmim siddeti arttikga uyumlu tekrarlayan
denemelere daha hizli yanit vermesi, obsesif kompulsif semptomlarin siddetleri ile
uyumsuz denemelerin reaksiyon siireleri arasinda iliski saptanmamis olmasi, OKB’de
daha fazla gorilen total hazirlama etkisinin uyumsuz denemelerden ziyade uyumlu
tekrarlayan denemelere bagli kolaylastirma(facilition) etkisine bagli oldugunu da

gosterebilir.

Literatir incelendiginde OKB hastalarinda saglikli kontrollere gére daha fazla
hazirlama etkisini oldugunu bildiren ¢alismalar bulunmaktadir(26,27,257,258). Tekrar
hazirlama etkisi ve uyumluluk etkisiyle ilgili bulgularimiz, OKB grubunda daha fazla
hazirlama etkisi bulan ¢alismalarin sonuglariyla uyumsuzdur. Ancak total hazirlama
etkisiyle 1ilgili bulgularimiz bu c¢aligmalarin sonuglartyla uyumludur. Bunun
nedenlerinde biri kullandigimiz hazirlama deneyinin, bu ¢alismalarda kullanilan
deneylerden farkli olmasi olabilir. Bizim ¢alismamiz bir gorsel maskeleme deneyiydi.
Dolayisiyla prime(onciil) uyaran bazi denemelerde bilingli olarak algilanmiyordu.
Diger calismalarda ise maske kullanilmadigi i¢in biitiin uyaranlar bilingli olarak
algilandig1 varsayilabilir. Diger hazirlama calismalarinda, 6rnegin tekrarlama etkisi,
notr uyaranlarin reaksiyon siiresi tekrarlanan uyaranlarin reaksiyon siiresi farki olarak

belirtilirken, bizim ¢aliymamizda nétr uyaranlar yoktu.

Her grup kendi i¢inde hazirlama etkisi agisindan degerlendirildiginde, OKB
grubu hem esik alt1 hem de esik {istii denemelerde, tekrarlama etkisi, total hazirlama
etkisi gosterdi. OKB hastalar1 esik alt1 denemelerde uyumluluk etkisi gostermezken,
esik Uistli denemelerde uyumluluk etkisini gosterdiler. Saglikli kontrol grubunda ise
esik alt1 denemelerde tekrarlama etkisi, uyumluluk etkisi, total hazirlama etkisi
saptanmazken, esik tstu denemelerde tekrarlama etkisi, uyumluluk etkisi ve total

hazirlama etkisi mevcuttu. Hem OKB grubu hem de saglikli kontrol grubu, toplam
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uyumluluk etkisi, tekrarlama etkisi ve total hazirlama etkisi gosterdiler. Katilimcilar
genel olarak uyumlu tekrarlayan denemelere daha hizli bir sekilde reaksiyon verirken,
uyumsuz denemelere ise daha yavas tepki verdiler(Bkz. Sekil 6). Bu bulgular genel
olarak prime(6ncul) uyaranimn, hedef uyarana verilen yaniti reaksiyon siiresi tizerinden
etkiledigini gosterir. Saglikli kontrol grubunda bu etki esik alti, bilince erigsmedigi
denemelerde goriilmezken, OKB grubunda ise esik alt1 uyumluluk etkisi diginda, esik
alt1 denemelerde de bu etkinin oldugu sdylenebilir. Bu sonuca gére OKB hastalarinda

esik alti(subliminal) hazirlama saglikli kisilere gore daha gii¢lii olabilir.

Saglikli kontrollere géore OKB’de daha fazla hazirlama etkisi bulan ¢aligmalarda
da genel olarak OKB hastalarmin daha biiyiik reaksiyon siirelerine sahip oldugu
saptanmistir. OKB, panik bozukluk ve saglikli kontrollerle yapilan bir ¢alismada,
OKB ve panik bozuklugu hastalarinin saglikli kontrollere gére daha buyiik reaksiyon
stirelerine sahip olmalarina ragmen daha fazla hazirlama etkisi gosterdikleri tespit
edilmistir(26). Calismalar, hazirlama etkisinin reaksiyon siresi blyukligiyle
dogrudan bir iligkisinin olmayabilecegini, daha blyuk reaksiyon sireleriyle birlikte

daha biiyiik hazirlama etkileri ortaya ¢ikabilecegini gostermistir(26,283).

OKB hastalari, obsesif kompulsif semptomlarin siddeti arttik¢a esik alt1 uyumlu
tekrarlayan denemelere, simetri obsesyonlar1 ve diizenleme kompulsiyonlarmin
siddeti arttikca esik alt1 ve esik {istii uyumlu tekrarlayan denemelere daha hizli yanit
verdiler.  Bu durum, tekrar hazirlama(repetition priming) etkisiyle iligkili olabilir.
Hem norogoriintilleme calismalart hem de norofizyolojik ¢alismalar tekrarlanan
uyaranlarin kortekste daha diisiik ve daha se¢ici noral aktiviteye neden oldugu, bu
durumun tekrarlanan uyaranlara kars1 daha hizli ve etkili davranigsal etkilere neden
oldugunu gostermistir(26,243,245). Yukarida da tartisildig1 tizere bazi ¢aligmalarda
OKB hastalarnin saglikli kontrollere gore daha fazla olumlu hazirlama etkisi
gosterdikleri tespit edilmistir(26,27,257,258). Amaca uygun ve etkili davraniglar igin
engelleyici ve kolaylastirici(facilition) mekanizmalarin dengesinin énemli oldugu,
kontrolsiiz, tekrarlayic1 davraniglarla karakterize noropsikiyatrik hastaliklarda bu
dengenin bozulabilecegi 6ne siiriilmiistiir(243). Bazi1 yazarlar tarafindan, OKB
semptomlarmin sadece biligsel veya davranigsal disinhibisyonla agiklanamayacagni,
OKB’de saglikli kontrollere gore daha fazla olumlu hazirlama etkisinin olmasinin,

tekrarlanan uyaranlara karsi1 dikkat yanliligina ve abartili odaklanmaya neden
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olabilecegi, biitlin bunlarin obsesyonlarin otomatik ve tekrarlayici dogasini
aciklayabilecegi, rahatsiz edici imge ve diisiincelerin tipki hazirlama deneylerinde
tekrarlanan uyaranlara benzer sekilde kendilerinin tekrarmni kolaylastirabilecegi iddia
edilmistir(27,257). Bu agidan bakildiginda, bu durumun obsesif kompulsif semptom
siddeti ve simetri obsesyonlari, diizenleme kompulsiyonlarinin giddeti arttik¢a uyumlu
tekrarlayan denemelere daha hizli yanit verilmesini agiklayabilecegini
disiindiirmektedir. Ayrica simetri obsesyonlar1 diizen kompulsiyonlar siddeti arttikga
uyumluluk etkisinin ve total hazirlama etkisinin de artmasi yine bu durumla
aciklanabilir. Buna karsilik semptomatik OKB hastalar1 ile remisyonda olan OKB
hastalarmin karsilastirildig1 bir ¢alismada hazirlama etkisi agisindan gruplar arasinda
anlamli bir farkliigin saptanmadigi belirtilmistir(27). Olumlu hazirlama etkisi ile
OKB alt gruplarinin iligkisi inceleyen ¢ok fazla sayida ¢alisma bulunmamaktadir(26).
Hartston ve ark. yaptig1 bir c¢alismada, saldirganlik obsesyonlari, siiphe etme
obsesyonlar1 ve kontrol etme kompulsiyonlar1 bildiren katilimcilarda gorsel-uzamsal
olumlu hazirlama etkisinin daha fazla goriildiigi tespit edilmistir(257). Yapilan baska
bir ¢alismada siiphe etme obsesyonu, kontrol etme kompulsiyonu olan OKB
hastalarinin, saglikli kontrollere gére daha fazla olumlu hazirlama etkisi gosterdikleri
saptanmustir(26). Bu ¢caligmalarin sonuglarma karsit olarak OKB alt gruplartyla olumlu
hazirlama etkisi arasinda bir iligki bulmayan ¢alismalar da vardir. Bu durum hazirlama
etkisinin OKB’nin genel bir 6zelligi oldugu seklinde yorumlanmistir(258). Olumsuz
hazirlama etkisi ile OKB alt gruplar1 iliskisini inceleyen daha ¢ok ¢alisma vardir. Bu
caligmalarda genellikle sadece siiphe etme obsesyonu-kontrol etme kompulsiyonu
olan ve sliphe etme obsesyonu-kontrol etme kompulsiyonu olmayan alt gruplar
incelenmistir. Bazi1 ¢alismalarda siiphe etme obsesyonu-kontrol etme kompulsiyonu
olan OKB hastalarmin daha fazla bozulmus olumsuz hazirlama etkisi gdsterdikleri
tespit edilirken(260,284), bazi1 c¢alismalarda ise herhangi bir farklilik
saptanmamistir(175,261). OKB alt gruplar1 arasindaki bu farkliliklarin uyaranlarin
sunum siiresinden etkilenebilecegi diisiiniilmiistiir. Ornegin Hoenig ve ark. yaptigi
calismada siiphe etme obsesyonu-kontrol etme kompulsiyonu olan grubun daha ¢ok
kisa sunum siirelerinde bozulmus olumsuz hazirlama etkisi gosterdikleri tespit
etmislerdir(284). Bu ¢alismada OKB alt gruplarmi ayr1 incelenmemistir. Buna ragmen

BOKO siiphe etme kontrol etme alt dlgegi ile hazirlama etkisi arasinda herhangi bir
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iliski saptanmamistir. Ama simetri obsesyonlar1 ve diizenleme kompulsiyonlar1 siddeti
arttikca total hazirlama etkisi ve uyumluluk etkisi de artiyordu. Literatiir(
inceledigimizde simetri-duzen alt grubuyla olumlu hazirlama etkisini arastiran bir
calismaya rastlamadik. Bu agidan OKB’nin diger alt gruplarmin da hazirlama etkisi

ile iligkisini inceleyen ¢aligmalara ihtiya¢ vardir.

OKB grubunda anksiyete semptom siddeti arttik¢a esik alt1 denemelerde
uyumluluk etkisi de artiyordu. Bu bulguyla uyumlu olarak ge¢miste yapilan
calismalarda anksiyete bozukluklarinda abartili hazirlama etkilerinin oldugu(26,285),
abartili algisal hazirlamanin anksiyete semptomlarinin olusumunu agiklayabilecek
mekanizmalardan biri olabilecegi 6ne siiriilmiistiir(26,286). Calismamizdaki bir diger
bulgu OKB grubunda depresif semptom siddeti arttikga uyumluluk etkisi ve esik alt1
total hazirlama etkisinin artmasidir. Depresyon hastalariyla yapilan bir ¢calismada
depresyon hastalarmin tekrarlanan nétr kelimelerde daha fazla hazirlama etkisi
gosterdigi saptanmistir(287). Yapilan baska bir ¢alismada ise depresyon hastalari
olumsuz c¢agrisimlara neden olabilecek kelimelere karsi saglikli kontrollere gére daha

fazla olumlu hazirlama etkisi gosterdikleri tespit edilmistir(288).

Bu calismada OKB hastalarmm DKO’niin kendini cezalandirma, endise alt
Olgeklerinde saglikli kontrollere gore anlamli olarak daha yiksek skorlara sahip
oldugu ama dikkat dagitma ve yeniden degerlendirme alt Glgeklerinde iki grup
arasinda anlamh bir farklilik olmadig: tespit edildi. DKO sosyal kontrol alt 6l¢eginin
saglikli kontrollerde anlamli olarak daha yiiksek oldugu tespit edildi. OKB hastalar1
olumsuz diisiincelerle bas etmek icin endise, kendini cezalandirma, sosyal kontrol
stratejilerini daha cok kullanma egiliminde olduklari soylenebilir. Amir ve ark. yaptig1
calismada, OKB hastalarinin DKO sosyal kontrol, endise, kendini cezalandirma,
yeniden degerlendirme alt 6l¢eklerinde saglikli kontrollere gére anlamli olarak daha
ylksek skorlara sahipken, dikkat dagitma alt 6lgeginde ise anlamli olarak daha diisiik
skorlara sahip olduklar1 tespit edilmistir(289). Yine baska bir ¢alisimada OKB
hastalarinin kendini cezalandirma, endise alt dl¢eklerinde saglikli kontrollere gore
daha yiiksek skorlara sahipken, sosyal kontrol ve dikkat dagitma alt dlgeklerinde ise
daha diisiik puanlara sahip olduklar1 tespit edilmistir(290). Bu durum OKB
hastalarinin olumsuz diislincelerle bas etmek i¢in kendini cezalandirma ve endise

stratejilerini daha ¢ok kullandiklari, saglikli kontrollerin ise olumsuz diisiincelerle bas
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etmek icin daha ¢ok dikkat dagitma stratejisini kullandiklar1 seklinde
yorumlanmustir(289,290). Klinik olmayan grupla yapilan bir ¢alismada DKO’niin
Endiselenme ve Kendini cezalandirma alt 6lgeginin obsesif-kompulsif semptomlarla
onemli derecede iliskili oldugu ama Sosyal Kontrol, Dikkat Dagitma, Yeniden
Degerlendirme alt Olgekleri ile obsesif-kompulsif semptomlarla anlamli diizeyde bir
iliskisi olmadig1 saptanmustir(291). Bu acidan DKO ile ilgili bulgularimizin genel
olarak literatiirle uyumlu oldugu sdylenebilir. OKB grubunda DKO skorlar1 ile
hazirlama etkisi iliskisi incelendiginde; olumsuz diistincelerle bas etmek icin daha ¢ok
sosyal kontrol stratejilerini kullanan hastalar daha az tekrarlama etkisi gosterdi. DKO-
Sosyal kontrol alt 6l¢ek puanlar1 zaten saglikli kontrollerde OKB hastalarina gore daha
yiiksekti. Olumsuz diisiincelerle bas etmek i¢in daha ¢ok dikkat dagitma stratejilerini
kullanan hastalar daha az uyumluluk etkisi gosterdi. Yukarida tartisildigi tizere OKB
hastalarinin olumsuz diisiincelerle bas etmek i¢in sosyal kontrol, dikkat dagitma
stratejilerinden ziyade daha c¢ok endiselenme, kendini cezalandirma stratejilerini
kullandiklar1 diistiniildiiglinde, sosyal kontrol ve dikkat dagitma alt Olgeklerinin
skorlar1 arttik¢a daha az hazirlama etkisinin ortaya ¢ikmasi, abartili hazirlama etkisinin
OKB semptomatolojisiyle iligskili olabilecegini diisiindiirmektedir. Literatire
inceledigimizde DKO ile hazirlama etkisinin iliskisini inceleyen calismaya

rastlamadik.

Bu caligmada medikal tedavi alan OKB hastalarmin tedavi almayan OKB
hastalarina gore Hazirlama(priming) deneyinde daha yiiksek ortalama reaksiyon
stirelerine sahip oldugu tespit edildi. SSGI’lerin biligsel islevleri etkileyebilecegini
gosteren ¢aligmalar ¢alismalar vardir(202,292,293). Calismamizda medikal tedavi
alan OKB hastalarinin daha yiiksek reaksiyon siirelerine sahip olmasinin nedeni

hastalarin kullandiklar1 ilaglarin reaksiyon siirelerini etkilemis olmasi olabilir.
Stroop testi ile ilgili sonuglar

Calismamizda stroop testinin noétral kelimeler bolimd ve renkli kelimeler
boliimiinde OKB hastalarinin saglikli kontrollere gére anlamli olarak daha kotii test
performansi gosterdigi tespit edilmistir. Bu alanda yapilan ¢aligmalarin cogunda, OKB
hastalarinda stroop test performansinin saglikli kontrollere gére daha basarisiz oldugu

bulunmustur(24,122,176,177,258). Shin ve ark. yaptig1 bir meta analizde de OKB
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hastalarinin stroop testinde saglikli kontrollere gore daha kotii performansa sahip
oldugu gosterilmistir(21). Stroop testi ile ilgili bulgularimiz OKB’de koti test
performansi bildiren ¢alismalarla uyumludur. Stroop testi ile segici dikkat, bilissel
esneklik, biligsel inhibisyon, bilgi isleme hizi, otomatik siireclerin bozucu etkisine
karst koyabilme gilicii gibi biligssel islevler degerlendirildigi g6z Oniine
alindiginda(273,294), ¢alismamizdaki bulgular, OKB hastalarinin, saglikli kontrollere
gore bu bilissel islevlerde eksikliklere sahip oldugunu diisiindiirmektedir. OKB’de
stroop test performansi agisindan saglikli kontrollerden daha kotii test performansi

bildiren biitiin bu ¢aligmalara karsilik, fark bulmayan ¢alismalarda vardir(24,127,174).

Calismamizin amaglarindan biriside ASK islevinin bilince erisim ile iliskisini
incelemekti. Hem OKB hem de saglikli kontrollerde stroop testinin renk bolimunde
kotli performans gosteren katilimcilarda bilince ulasan uyaran miktarinin daha az
oldugu bulundu. Calismamizdaki bu bulgular, stroop test performansmin bilingli
algiyla iligkili olabilecegini diisiindiirmektedir. Bildigimiz kadariyla daha dnce bilingli
algilama ile stroop test performansi iliskisini inceleyen ¢alisma bulunmamaktadir.
Yapilan ¢aligmalarda ASK’nin bilingli alg1 i¢cin beyindeki dnemli merkezlerden biri
olabilecegi ileri siiriilmiistiir(28). Stroop testinin 0Ozellikle de renk bdlumunin
ASK’nin iglevi yansitabilecegi diistiniildiigiinde(295,296), stroop testinin renk bolimi
ile maskeleme deneyinin bazi parametreleri arasinda negatif yonde korelasyon
saptanmasi ¢alismamizin 6nemli bir bulgusudur. Bu bulgular ASK’nin bilingli algiyla
iliskili olabilecegi, ASK disfonksiyonunda, bilincli algilamayla ilgili eksiklikler
olabilecegini géstermektedir. Bu ¢alismanin sonuglart ASK’nin bilingli islemleme i¢in

Oonemini vurgulayan 6nceki ¢calismalarin argiimanlarini desteklemektedir.

Caligmamizdaki maskeleme deneyi ve hazirlama deneyi birlikte
degerlendirildiginde, OKB hastalarinin saglikli kontrollere goére bilingli algi
eksiklikleri gosterdigi sonucuna varilabilecegini diisiindiirmektedir. Bu ¢alismadakine
benzer gorsel maskeleme deneyi kullanan, sizofreni hastalariyla yapilan bir ¢alismada
sizofreni hastalarmim maskeleme deneyinde saglikli kontrollere gére daha yiiksek
bilingli alg1 esigine sahip olduklar1 saptanmistir. Ayni ¢alismada hazirlama deneyinde
sizofreni hastalar1 hem esik alt1 hem de esik {istii denemelerde kontrol grubuna benzer
sekilde uyumluluk etkisi ve tekrar hazirlama etkisi gosterdigi tespit edilmistir. Bu

durum sizofrenide bilingsiz iglemlemenin bozulmadigi, yiiksek bilingli alg1 esiginin
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asagidan yukariya(bottom-up) islemlemeden ziyade, yukaridan asagiya(top-down)
islemlemeden kaynaklanabilecegi seklinde yorumlanmistir(14). Calismamizda,
hazirlama deneyinde OKB hastalarinin hem esik alt1 denemelerde hem de esik tistii
denemelerde en azindan saglikli kontroller kadar iyi uyumluluk etkisi, tekrar hazirlama
etkisi gosterdigi tespit edildi. OKB hastalarinin korunmus hazirlama etkisi gostermesi,
bilingli  algi  eksikliginin  asagidan  yukariya islemlemede  bozukluktan
kaynaklanmadigini diisiindiirmektedir. Calismamizda ASK islevinin bilingli algi
eksikligiyle iliskili olabileceginin saptanmasi bu argiimanimizi desteklemektedir.
OKB hastalarinda bozuk olan ASK islevi, bilingli algi eksikligine katki sunmus
olabilir. Bu nedenlerden dolay1 bu ¢aligmada OKB hastalarinda saptanan bilingli alg1
bozukluklarinin  yukaridan  asagiya(top-down) islemleme  eksikliklerinden

kaynaklanabilir.

Bu ¢alismamizin bazi kisithliklar1 meveuttur. Orneklem boyutu goreceli olarak
kii¢iik olup bu durum istatiksel testlerin giiciinii azaltmis olabilir. Calismamizda ERP,
EEG, fMRI gibi elektrofizyolojik ve ndrogoriintiileme tekniklerin kullanilmamasi,
calismamizin diger bir kisitliligidir. Bu anlamda nérofizyolojik ve ndérogoriintiileme
tekniklerinin kullanildig:1 caligmalara ihtiyag¢ vardir. Calismamizin baska bir kisitliligi

OKB grubundaki hastalarin ila¢ kullaniyor olmasidir.

Bu ¢alismada 6ncelikli amacimiz OKB’de bilingli erisimle ilgili eksiklikler olup
olmadigmi arastirmak, OKB ile saglikli kontrol grubunu hazirlama etkisi agisindan
karsilagtirmakti. Bulgularimiz OKB hastalarinda bilince ulasan uyaran miktarmin daha
az oldugu ve bu bilingli algi eksikligini yukaridan asagiya(top-down) dikkat
amplifikasyondaki bozulmalardan kaynaklanabilecegini gostermektedir. OKB
hastalarinda bozuk olan ASK islevinin bilingli alg1 eksiklikleri ile iliskili bulunmus
olmasi bu hastalarda goriilen bilingli alg1 bozuklugunun yukaridan asagiya(top-down)
dikkat amplifikasyonu ile iliskili oldugunu desteklemektedir.
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SONUCLAR
OKB hastalarinda bilince ulagsan uyaran miktari saglikli kontrol grubuna gore

daha az oldugu saptandi.

ASK islev bozukluklarinm, bilingli algi bozukluklar1 ile iliskili olabilecegi

saptandi.

OKB’de siiphe etme obsesyonlar1 ve kontrol etme kompulsiyonlarinmn bilingli

alg1 bozukluguyla iliskili olabilecegi saptandi

OKB grubu, saglikli kontrollere gore daha fazla total hazirlama etkisi gostermis
olsa da uyumluluk etkisi ve tekrar hazirlama etkisi agisindan iki grup arasinda benzer
etkiler saptandi. OKB hastalarinin en azindan saglkli kontroller kadar iyi, olumlu

hazirlama etkisi gosterdigi tespit edildi.

Simetri obsesyonlar1 ve diizenleme kompulsiyonlar1 uyumluluk etkisi ve total

hazirlama etkisiyle iliskili oldugu saptandi.
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EKLER
EK-1:

SOSYODEMOGRAFiIK VERi FORMU

Asagidaki sorular sizin sosyodemografik bilgilerinizi ve hastaliginiza yonelik bazi
bilgileri 6grenmeye yoneliktir. Litfen sorulari bos birakmadan sorularin yanina (X)
isareti koyarak cevaplayiniz.

Ad: Soyad:

Cinsiyetiniz: 1.Kadin( ) 2. Erkek( )

Yasiniz:

Egitim durumunuz: Egitim yili:

1. Okuryazar degil ( ) 2. Okur yazar( ) 3. ilkokul ( )

4, Ortaokul () 5.Lise( ) 6. Universite ve
Usti ()

Medeni Durumunuz:

1.Evli( ) 2.Bekar( ) 3.Dul( )
Calisma Durumunuz:

1. Cahsiyorum ()

2. Calismiyorum ()

Mesleginiz:

1.Memur( )2.isci( ) 3.Serbest( ) 4.Emekli( ) 5.EvHanimi( )6.Ogrenci
()

Herhangi bir kronik ya da sistemik hastaliginiz var mi?

1.Var (ise agIklayINIzZ.....cccoouuiiieeeiieie e ) 2.Yok
Alkol/madde kullanimi:

Komorbid psikiyatrik hastalik:

Hastane yatis sayisi:

Hastalik baslangi¢ yasi:

Hastalik Siiresi: Su anda kullandigi ilaglar:
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EK-2:

[T — ||1'-n|

larmnn Yasi#e Cinegmic "I:u.-prhndﬂ:l

HAMILTON ANKSIYETE DEGERLENDIRME OLCEGI (HARS)

Liftfen her konw bagings icin O-4 arasr bir puan werin

=
cC
]
=1

1. ANKSIYETELI MIZAG

2. GERILIM

3. KORKULAR

4, UYKUSUZLUK

5. ENTELLEKTUEL (kognitif)

E. DEPRESIF MiZAg

7. SOMATIK (muskuler)

E. SOMATIK [duygusal)

8. KARDIOVASKULER SEMPTOMLAR

10, SOLUNUM SEMPTOMLARI

11. GASTROINTESTIMAL SEMPTOMLAR

12. GENITOURINER SEMPFTOMLAR

13. OTONOMIK SEMPTOMLAR

() 0 0 0 ) ) ) ) 0 0 0 0 0

14, GORDSME SIRASINDAKI DAVRANIG

TOPLAM PUAN:
PEISIK (1,2.3,5,8)
SOMATIK j4.7.8,0.90,11, 12 13.14)

i B el wivel Gl
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EK-3:

HAMILTON DEPRESYON DERECELENDIRME OLCEGI

([ Dagrmsr i et

2 Suchik dyguien

A Uarye cslermarmsk

5. Goco v Wy Tek

5. Sazeh ek UpanaK

1. Gt e aktdtuer

Oe Yok
o YarQta sonden ceveplkatom ardaghyor

7% Hast by

T Harta bunionn bubunchad, yie Secesinden, POstiningen, Se5n0en ve
agamamnian arkygyor

e Hamts by cnarmierdan b kandrade SOOI, NOMUGTS SIS
2000 verys sty bk bedrtayor,

e Yok

= Kondh ordins neyor, rmsrian Soclgund sereor.

I Ed e Wik Moy

Jo Gt Puntakd) L cotateredniade. SuChb Nanepanien.

Ae Ganxirs Hoer Y o 1N ©O8N SeSer GRIpOr v veys kendiand tetat
e gorus hakatrumyonier goriyoe

Om Yok

s Hapat) ypareys deder BulTuyod

3 Canylom iy Chunecim iye ALlnycr vevd benaer diginoster besiyor

3o bt Olpindyor 9 03 tuaXIncesn Dell acen wetier yagror,

Ae ntiter girigiminge b, v (hetarg b gty & puarta dedevienckir)

O Bl honuschy DM CoRmiyor,
I» Bazen Qoo yethOrda yerem daat Lacke Uy AN gt
2% Gacm bayu GREING L kermadnoan @hapet oovor

Cm Hprhancs b scrui yob

1o G Doy MUEUNgIL ve (anatss SROUgundn gRavet

20 Gect yera Lysneor ratakan 7 puanis degarencirr 9
L Sy NSRS

Onneting L sorunu yuk
o Satd Granaen UANAOr AT SO0 LR ey Mpd Calyor
e Sabeh) kot URIND SO0 SEATI LIASTIVON v yertactan takoyor,

O Mernangi bir sonmy yok, .

» Hhatrseriin, e e da bog Iamenbendal mesgUythetde N cueest
wended yetout hissedvor

2% Natterne, e e tie Sog oamriesciekd megculywiienom hiry oen
oy W b ey bacrad borvssd
3 33 bevkalen Orun K, e, ¥ oGy Eaetrt
(o0 ve SiTVEIncien oatrme gramktigh sdnror )

In AhhAiarrvie Darcac) wrn veyn Coetrs axskyce Hatanece wetacten
Pt 00 00 &2 3 53N, Servistosd Perinin agnc SEvVEe ghstermereniom
3 poan nerly, .

A HantabSreian dokint qaty i Lamamen Srskng. Yatan hastalac
mmmmmm:mna“

A poan A

Cald ¥

O DUgdocnier wp konupmies nosmE.

= Goeing hald o) NS
Jn Cortgere winnd 0SS retirdasyon heteativor,
3o Clrizgmeyt papebimek qob 2o,
4 Tom stuoonce
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LE ]

0. P aricsverhe:

1L St AnkcEete

I2 Somati semptomiar

13 Somatik sempomiae
L=

. Genls somptomiar (ibeda kinds,

BaAt hoddicen vy

15 Hipokonaiiyikid

i Teyiama
(4 v o Bt dokdurunug)

17 Dunurmiu Reidande (ool

Cre iy byt ke
l Oincokd hactsana sl ol zmallama
= Epgin (nastaye gore] ko kyte

'Yk

I+ Elariyie oyrispor, saclanr Gekdgtivor,

T B gty trmak yiva, duCakianre s

{re Herhangl bir sorun ok

1 Syt ¥ goriim ve imitaldiue

Pe Kk ey ATiRyOe,

3= Wil Drclen vyl konLgmRSInGen erdigel cldulu aniagiyor.
4o Koriadanm daha soruimadian anlsbyor

e S CLLLLLL

Yok i Anksyetmye esioeden Ryoiofk sonunin

B e Gastromtestingt AJ2 e, yellenme
. | sindinm bozUkhdL, kramp, gegirns

i Mardhyovaskiler: Pelplmsyon, hay s
3 Gldcieck | Selrumia igit Hpervertlasyon, i Geame,
ok e | ok ko, edieme
[ Yk .

o ltatn, ancak parsonedn mran s Yo, KA g crougur sk
e Deprecre movlamass yemek yermiod. Barsaklan v 0 gastrointesting
semptomian ighn B styor ya da laca ihthag dunaeor.

O ok
o Ehstrmemitetordss, setricla v ol bagncia adei fissl St agrian, bag a0,
lardartia seiama, Enarf layts, bolayca yonima.
2= Harhang bir kesin sharyat 2 pusnky dederendrn
L ik ’
l atd
s Sooel
In Arlcgagad:
O Yok
Is Kuruniulu )
2 Al s korLANG LTV dunamca
Je bk gleanyet iy, YRITH iEtyor
& Hipskacsc iRt chelilnyonian
A Terlsd rcacinde (Aramnes puigusn)  BPsihalrist tanfndan hafteda D vapén
[ Haftacis 0% kydan daha Az Tafiama

b Haftacis 05 ky'dan daha fada sndlama

O Hastn v dapresionda cidudurn biincinde:

Is W.mﬂgmmmmmm,m
ntiyac cidagun badiyor.

o Hasta olSuduny BRI S5,

Ginmme Tanhi - /.,
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EK-4:

Hastanm Adi, Soyadi: ” Tarih:

Hastanm Yagi ve Cinsiyeti: " Degerlendirici:

YALE-BROWN OBSESYON KOMPULSIYON OLCEGI

(Y-BOCS)

Puan
1. OBSESIF DUSUNCELERLE GECEN ZAMAN (0-4) :
2. OBSESIF DUSUNCELERIN YASAMI ETKILEMESE (0-4)
3. OBSESIF DUSUNCELERLE BIRLIKTE OLAN RAHATSIZLIK HiSST (0-4) [
4. OBSESIF DUSUNCELERE DIRENG GOSTERME (0-4) :
5. OBSESIF DUSUNCELER UZERINDEK]T KONTROLUN DERECEST (0-4)
6. KOMPULSIF DAVRANISLAR ICIN HARCANAMN SURE (0-4) :
7. KOMPULSIF DAVRANISLARIN YASAMI ETKILEMES] (o-4) | | |
8. KOMPULSIF DAVRANISLA BIRLIKTE OLAN RAHATSIZLIK HISSE (0-4) 1]
9. KOMPULSIF HAREKETLERE DIRENC GOSTERME (0-4) :
10. KOMPULSIF DAVRANISLAR UZERINDEKT KONTROLUN DERECEST (0-4)
11. HASTANIN OBSESYON VE KOMPULSIYONLARINA BAKIS ACISI (0-3) ]
12. KACINMA (0-4) | [ ]
13. KARARSIZLIGIN DERECESH (0-4)
—
14. ASIRI SORUMLULUK DUYMA (0-4)
15. HAREKETLERDE BELIRGIN AZALMA VE RAHATSIZLIK HISSI (0-4) :
16. PATALOIIK KUSKU (0-4)
17. GEMEL SIDDET (0-6) 1]
18. GENEL DUZELME (0-8) :
19. GUVENILIRLIK (0-3)

TOPLAM PUAN
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EK-5:

Bayutial Obscsyan Kampilizrun (Hyogi

tu snkax farkch idh i b ki rabir sarmakedic bir
up.l.m:nh:nh—md.-iﬂlum Jnn-duunn-mplfhu _u d.uh:l.mdnh-pml "'m'““.‘-'.ﬂ
Tsmimbinn sdode bu digine w =] * uizin dded bakbmds ¥ wnu gelrekoadie | ber spldimayp dildorbic
akawan v biw kneporidabl wndas sa biray L i k casp

H*II w“ﬂ__-ﬂ“-*

i- mumnnuumqmcpam i IAEWN ol
ddgazes v bakiriea.

F mummﬂmwmm

" ¥1 th kirklgin yaysbrus ol

F muqﬂ-mm:mlmdd—m—mmm

b
" mmmunnﬂm:&mﬂ-ﬂm
" rkarara Billi rsisrdardan. meanakivden o ds
3 " I T
Har mpﬂmﬁ-h&mlﬂ-—hﬂ;ﬂdlﬂurﬁww— dodun yikosru oy sk i dan b mwepgud
polricainia®

0 Hi

1 Har gis bie susron s
I Hargis 0 s Yoo asrds
%
L1

Har gitn: ¥ ils 8 wsn srmmads
Har g igin B ey s b fds
IkkhIIHIMitﬂﬂhuhh va s plourma, combkoma vy duy drvs e bacamad oneds bdmerk kin b
PRETEER

b0 Hi kgmmoam

1 Birax bscmsm

P e derceds kacmnm

b bk beaam

& Ml’\dluhlqld-.xpnd.ﬂdll.h;-.n

] ngnhlnh'-l.hd.lnl.-n

1 Halif abandatarad el shaam

I Ui deseceds mhosnbsmdipll olansn

Lok sknokiodisl] dunen

4 ko doswcads dlorobsesdigll dlunen
mwm&“#-mhh.?ﬂmm%ﬂ*“m&dkm

0 Hibsndmads

1 Hirax bbby faka gofumbich hoellifim i

I Higek wy boouldu fkon huls e edebdlivoram.

4 Haom bigok s banuldu v gidibds ke adsvsnam.

Harvaren ravuman banddu bl vl deflin
hﬁhﬁhﬂhmmﬂluimﬁwmduh rkeora v digher ssrara o | waprmays skl
Bl art

0 Higasr dagil

1 B

T O dasscads sar
¥ ok

4 dan desscsda sar
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Katrgari I: Larardan, Varslansadan vey s Talbsidikies 5 i (i K da ki E el

Omelder..

e Zararh ya da korkeng Bir yeyin ol neden olsbslecck bir hala papeuy olsma pepben.

El Knrloesg ber kxra, firlakot, yaralanma veya bagks bar taliboir olayn mepdans geldbileongi e son bano
-mlrrul.l;ln]lﬂrr-:rdﬂul dupancoa

= hmﬁnh:lhrdmd:wﬁ,b:hhuphlmﬂkp-ﬁ sy v kebmclerdon b |

hﬂthuﬂhd‘l yellyohil

El mlﬁmmﬂqhmhm[rmﬁnhum

awraklar].

E mmmnmmkm*nmdmu-wm

El Kot bar gy ol ol T da yrurwenioe a bk sgn Ba peplens ek iekorar kontral
dr—lpdnl:lnrhhnr:ﬂmlk

e M;hwwrﬂpuhm-hlkqmmuhjh finued olarah groeden geginsch

- Zarms veya felab s 0 5 ax] bar r kip cimeye ihtiyag doymsk.

e Zarzra yul agma ok Aozl hao up wlardan k we ya bells saydan say=ava ihirpag

duymak.

Mnl_hndrmhrqq-*kﬂuu:u’hiﬂ v il L haldandsdir. Sixin yaypaddd vulemrdy verdes
srmckh Farkh obsbilooogi Linken dak wn yevarbk igine shn.

ﬁmirlblﬁlpﬂdﬂﬁnﬁmﬂmbﬂﬁhkﬁmm
Hag
Her g bir cxstien ax
Her i | ik 3 mar araundy
Her gias 3 ike 8 mar araundy
Her gl 8 smar va da dahy fda
{Nam zxrar veya fckaketler haldand diped iar ya da echlikeys konoml ine peack kel igin bu deruslardan ne clgisdc
Esginmmanad
@ Hag lsgzmmmam
Hirax kescaniras
e deseoede kagizanm
Lok kaguminm
Mercdeyss her poydeon apn doroonde kacemarss

Farzr veya fedalatlesin odma clmilsl Bakkonda digimdupanir mman ve b krsmular hakkinda pieence shmunr vova kosem| edemi-
mthﬂ.n}-ﬂmh’phmmdmr =

R

T T

¥ Hap wlinnly endayds ol
] Hinz ukimady) endip=l olerus
2 Orindowoeds miunnhl’ endneh olurum
3 Cokuknohi endigeli clunem
4 At mkom ey I.'l'ld.lF'.l olurum
;1’“1:-'":";;:* T I veva apn kool comckizn delan pEnlik rsin gloinic {ig, okul, 82 halom, ool
¥ Hag ool s,
I Hinz hoouldu bl openlukh poscligam iy,
1 Hirmunk gy bonsddu fakar kaly idwe edehil o
3  Hayanm birmk yendo borealdu we pichikds idare odiy
4 Hayamim mxmomen hoaukdu ve hic aleme] digplim.
E;:::'JE‘ ilgili alding g amama ¥ ey konood cossckirn wargeomek smin g me
& Hag oo dopil
I Birazor
4 Ukrtadomoeds aor
3  Cokmr
4 Ay dicrooedic Tor
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Kategerl 3z Kabul Edilemez Dily@nceler
Oreekler. .
s Cinsellik, shlaksirhk veya giddetde ilgill bieginie diginda
wihninize gelen rahataz edich diginceler
- Gergekte yapmak Istemediging girkin, uygunsuz veya
uransdhincs geylerle gili digtinceler.
F Kird bir dijimceden doley dzel bir rutini aygelamak
m:flbll'-tﬂunlmd‘.rltmn:lr_

Istemmeyen veyva rahaisie edici bir ddglnoeden kunulmak
I.;l:rl athinsel clarak belll iglemlent gerpeklegtirmek veys dus stmek.

- Istemmeyen veya rahatsiz edich dilgincdert tetikleyen belli
kigilerden, yerlerden veya durumbardan kaginmak

Bundan sanraki sorular son bie ay iginde akdimiza & den pelen dilgiimceler ve bu diptincelerle baga gikmak igin wpnj;.mn ﬁvmn.qlm
deperlesdivi. Szin yagadiklinneen yukanda verllen ameldenden [l.I'HI clahilecefiod unumaiye. Linfen cevabanion y }
yuvarlak igine alin.

Her gilm zasaninein yakligk e kadann srenmeyen, sbase aficl digleceleds ve bu diincelerle hags pbnsak igin papraganiz daveassgaal

weya chiece] eylemlerde peirimsiniz!

Hig

Her gile hie saren az

Hﬂgﬂ.]lltﬂuu-mndi

Hﬂgﬂ.illﬁﬂuﬂtmnﬂi

Her pile & saar ya da daha faala

lennseyen ve rahas edici diginceleri enikleyen dunsmlar, yerler, nesneler ve diger banrlinolardss Gk, ki) ne alcide kagiearsni?
B Hig kaginenam

Biraz kaginarm

Orta dersoede kaginarm

Caok kagmirim

Meredeyse her gevden g derecede kagunine

lradeniz diginda abdinie i ve pibare sdicl dipinceer geldipinde se loedae alenn ya da kayg-endige yagsine?

(=3

T

o

=

Hig salunn { emdige yagamam

Birsz subomm § endige yagarin
Ol deseceds akisn § endige yagaring

Cok sikenn f endipe vagane
4 Agnoskenn § endipe yaganm

I beariix eddici bu dilgiscelerle ndem giliskik nain glerind ksl B bl
“mm?mu:lmmm&fw u diig hage qloma, ksgimma cabalan yiled E nutin igleriniz (. of n,

Hig; bozislmadi.

Birse howuldis filar goguslukls igevselliging ivi.

Birpok ey bonsldu fukor hals idare edebiliyonsm.

1 biggok vanden bozuldu ve ghgdokle dise edivorue.
1 hozuildu ve hig leviel defiilion.

laennseyen esharse edicl digincelese alding emmemek veya bu dilgieceleds baga ciknmak ign yapo davraeng ya da zibinse eylemler
lasllsmmaloran vargecnsek sizim igin e kadar roodisr? poe

Hig zar degl
Birae 2oe

Ol dessceds woe
Gk xar

Apn derecede zar

b e

P ]

e oW o= D
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Kategari 4 Simerrl chloid wo Bir Sevlerin ~Tam
IHmsa" Cereksinimiyk lgili Endiyeder

F Smwre il opd b s bsandd s

F B ki e edradi e

P TTEw wevs ST alkdupuss Blosdid kedes bl bar oy
ke b sdapuk

F Anbman vk ahmak (s wvas palen oo
ecke kalimwkrs

7 Crvekaie vers erralin "dosek ek’

F TTaw daru bl kodar Wrowyln sekrar wene

Bundin soneakd ssralar wa bie sy kinds bir pevkedin I Uil hiskewinda ve drmesi, dian s ayidik s
e e e T e i e e e e P Pl
Har TAELEA TR rat bsdsnre dmard, s veva sk W laterararyn okl w dmarl o, sidlk adlend
S e e raraat e

Hi;

Har jgin bl wseren 0

Har giis 1 ils ¥ o srsands

Har gl ¥ ila B s srsuada

Har s ¥ waar pa ds dabus faals

B peplerin simarnrik weva e dofeu olmad ghe hisserien sosa, dunam e perkeden e derecods kagsimsnt

Hig kscssram

Hirar bacmmm

s da s bigmnm

Uik kscmmm

Faradayss bt posedem apn dawonds bagmmnm.

B gl "vem dogna” clmad gy B gl hierinde sbdugu ssrue o badar shosi v laygebosdyall ceramas?

o b o=@

W W =D

* W W o= O
1
.

S aknnks andisch sheam
m-ﬂ- dﬂw&mm?mumun;mpu.m#um
M
- i &b sl pdenuadl ey
Hirgak oy booulmagnr fxkor hals ke sdadirin.
Hagrarrs bdagok: v sdon banudd w qok okl lam adissnen.
Hararns e s beoalds v b el Al

St e dals slrchgats i oy sbd aeard: v dsomn. vt bl dmanan skdsan gl o

O Hig s degil

1 i

T O dasceds e
®

&

e W =D

ok mor
e devecods sr
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EK-6:

DUSUNCELERI KONTROL ETME OLCEGH {DKO)

Brrgok insanm aklma zaman zaman kontrol edilmes) zor olan nahos ve'veya
istenmeyen diosiinceler (sozel ve/veya gorsel olarak) gelebilir. Bu ankette, genel olarak
b tiir ditsincelen kontrol etmek Ozere kullamlan teknikleri ele almaktayiz.

Asafida, bu tir disuncelen kontrol etmek win kullamlan br des wntem
bulunmaktader. Litfen her bar ifadevt dikkatlice okuyunuz ve her bir tekmi ne siklikla
kullandifimz uwygun rakam yevariak igine alarak belirtmiz. Ankette dofiru veya yanlis
cevap yoktur, Cevaplarken her bir madde Gzerinde gok fazla zaman harcamayunz.

Akfmma mahog veveya istenmeyen hr digiince geldifingde:

Asla | Bazen | Sikhkla | Mevedeyse
her zaman

1 [ Onun yerne aklimas olumlu eyler getirmeye 1 2 3 4
galigirnm

2 | Kendime bu kadar aptal olma derim. 1 2 3 4

3 | Isienmeyen disinceve odaklamnm 1 2 i 4

4 | O dibginee verine, daba Bnemsae bir kit geyi 1 2 3 4
dilginmeye caliginm

5 Bu diliincemden hig kimseye balsetmem, ] 2 3 4

6 | Bayle bar gevi digiindiidim scin kendin 1 2 4
cezalandinmm.

7 | Baska endigelerim irerime odaklamnm. 1 2 ] 4

5 | Digamcemi kendime saklanm 1 2 i 4

g Ohiun verine, kendimi iske meseul ederinm 1 2 3 4

10 | Digincenn ne kadar gegerli oldugunu 1 2 ] 4
sorgulanim

11 | Bayle bar dibgiince akhina geldig igin kendime 1 2 3 4
KiFarm.

12 | Dikginceyi tarngmakian kagnirim 1 2 i 4

13 | Bayle bar digiince aklina geldigs sgin kendime 1 2 L} 4
baginrim

14 | Dikiimcerm mantk gergevesande amaliz ederim. ] 2 3 4

15 | Diganceyn durdurmak igin kendimi ¢imdikler 1 2 ] 4
veya kendime varurum.

16 | Onun verine bog gevler digiinbniim. 1 2 3 4

17 | Arkadaslarimin bu disinoelerle masal basg ] 2 3 4
eltigini Ofrenarim.

1% | Omun yerine daha dnemsiz, ufak efek sevlen 1 2 3 4
dert edinirim

19 | Hoeglandagim bar gevler yapanm 1 2 3 4

2 | Digiincey: veniden voremlamaya ¢aligarim 1 2 3 4

21 | Baska bir ey digiininiim. 1 2 3 4

12 | Daha kikitk somunlanm kakkinda daba gok 1 2 3 4
dilgibnidirin

2% | Dikgiinceye baska bir bagka bir s¢udan 1 2 3 4
vaklaginm,
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Asla Bazren Sikhkla Meredeyse
her zaman
24 | Omnun verine gegmigtek endiselerimi
diisiiniiriim.
25 | Arkadaslarima, beneer diisiineelen olup | 2 3 4
olmadifim soranm.
| 2 3 4
26 | Farkh olumsur bir ditsiinceve odaklanirm.
27 | Bu disiincenin akhma gelme sebeplering 1 X 3 4
sorgularim
28 | Kendime, bu disinceve cdaklamrsam kiti 1 2 3 4
birsey olacak derim.
29 | Disiinceyle ilgil bir arkadasimla konusurum. 1 2 3 4
30 | Kendimd mesgul ederime 1 2 3 4
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EK-7
PAMUKKALE UNIiVERSITESI

GIRISIMSEL OLMAYAN KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU

BILGILENDIRILMIiS GONULLU OLUR BELGESI
(Cahisma grubu icin)

¢¢Obsesif Kompulsif Bozuklukta Bilingsiz islemleme ve Bilince Erisim’” isimli bir
calismada yer almak tizere davet edilmis bulunmaktasmiz. Bu c¢alisma, arastirma
amaclt olarak yapilmaktadir. Sizin de bu arastrmaya katilmanizi Oneriyoruz.
Caligmaya katilim goniilliiliik esasina dayalidir. Calismaya katilma konusunda karar
vermeden Once arastirmanmn ne amagla yapilmak istendigini ve nasil yapildigini,
sizinle 1ilgili bilgilerin nasil kullanilacagmni, ¢alismanin neler igerdigini bilmeniz
onemlidir. Liitfen asagidaki bilgileri dikkatlice okuyun ve sorularmiza acik yanitlar
isteyin. Calisma hakkinda tam olarak bilgi sahibi olduktan sonra ve sorulariniz
cevaplandiktan sonra eger katilmak isterseniz sizden bu formu imzalamaniz
istenecektir.

e (Cahsmamn amaclarn ve dayanagi nelerdir, benden baska kag Kisi bu

cahismaya katilacak?

Obsesif-Kompulsif Bozukluk(Saplanti-Zorlant1 Bozuklugu):
Saplanti(obsesyon) ve/ya da zorlantilarin goriildiigli, genellikle siiregen, kimi zaman
donemsel alevlenmelerle giden, kisinin giinliik islevlerini belirgin olarak etkileyen bir
bozukluktur. Saplantilar, kiginin istegi disinda 1srarh ve zorlayici(intrusive) bir sekilde
aklina gelen, kaygi ortaya ¢ikartici ve yineleyici Ozellikteki diisiince, diirtli ya da
imgelerdir. Zorlantilar, kisinin saplantilarina yanit olarak ya da belirli kurallara gore
gergeklestirmek zorunda oldugunu hissettigi, yineleyici ve belirli bir amaca yonelik
olan torensel davranislar ya da zihinsel eylemlerdir. Zorlantilar, 6nceleri saplantilarin
neden oldugu sikintiy1 gidermek i¢in yapilir. Daha sonra zorlantilar denetlenemez hale
gelir ve zorlantmin kendisi sikintiya neden olur.

Bu c¢aligmanin amaci OKB hastalarinin bilince erigim ve bilingsiz islemleme
bozukluklarmin saglikli kisiler ile karsilastirilmasidir. Arastirmada yer almasi i¢in

ongoriilen siire yaklasik en az 60 dakika en fazla 90 dakikadir.

Arastrma  Pamukkale Universitesi Hastanesi  Psikiyatri  Polikliniginde
yapilacaktr.

e Bu calismaya katilmalh miyim?
Bu calismada yer alip almamak tamamen size baghdwr. Eger katilmaya karar
verirseniz bu yazili bilgilendirilmis olur formu imzalamaniz i¢in size verilecektir. Su

anda bu formu imzalasaniz bile istediginiz herhangi bir zamanda bir neden
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gostermeksizin ¢aligmay1 birakmakta 6zgiirsiiniiz. Eger katilmak istemezseniz veya
caligmadan ayrilirsaniz, doktorunuz tarafindan size uygulanan tedavide herhangi bir
degisiklik olmayacaktir. Calismanin herhangi bir asamasinda onaymizi ¢ekmek
hakkia da sahipsiniz.

e Bu calismaya katihirsam beni neler bekliyor?

Aragtirmaya katilmayi1 kabul ederseniz, sizinle 30-45 dakika arasi bir goriisme
yapilacak, size hastaliginizla ilgili; her biri ile ilgili bilgilendirme yapildiktan sonra
Olcekler doldurmaniz istenecek, bilgisayarli bilince ulasim ve bilingsiz islemleme
testleri ve Stroop testi denilen daha ¢ok dikkati 6lgen bir test uygulanacaktir.

e Cahsmada yer almamin yararlarn nelerdir?

Calismamiz daha ¢ok arastirma amacghidir. Bu ¢alisma; OKB hastalarinin bilingsiz
kognitif iglemlemelerinin bilince ulasim performanslarmin anlasilmasina yarimci
olacaktir. Bu calismanin verileri OKB’nin olusum mekanizmasi ile ilgili, yeni tedavi
yontemlerine 151k tutacak, degerli verilere ulasmamizi saglayabilir.

e Bu calismaya katilmamin maliyeti nedir?
Caligmaya katilmakla herhangi bir parasal yiik altina girmeyeceksiniz ve size de

herhangi bir 6deme yapilmayacaktir.
e Kisisel bilgilerim nasil kullamlacak?

Aragstiriciniz kisisel bilgilerinizi; arastirmay1 ve istatiksel analizleri yiirtitmek i¢in
kullanacaktir ve kimlik bilgileriniz ¢alisma boyunca arastiriciniz tarafindan gizli
tutulacaktir. Caligmanin sonunda, arastirma sonucu ile ilgili olarak bilgi istemeye
hakkimiz vardir. Yazili izniniz olmadan, sizinle ilgili bilgiler bagka kimse tarafindan
goriilemez ve agiklanamaz. Calisma sonuglar1 ¢alisma tamamlandiginda bilimsel
yayinlarda kullanilabilecektir, ancak kimliginiz agiklanmayacaktir.

e Daha fazla bilgi, yardim ve iletisim icin kime basvurabilirim?
Calisma ile ilgili bir sorununuz ya da ¢aligma ile ilgili ek bilgiye gereksiniminiz

oldugunda asagidaki kisi ile Litfen iletisime ge¢iniz.

ADI : Vedat Eles
GOREVI : Aragtirma Gorevlisi
TELEFON

(Goniilliiniin/Hastanin Beyani)
PAUTF Psikiyatri Anabilim Dalinda / Kliniginde, Prof. Dr. Selim TUMKAYA ve
Dr. Vedat Eles tarafindan tibbi bir arastrma yapilacag: belirtilerek bu arasgtirma ile
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ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi ve ilgili metni okudum. Bu bilgilerden sonra

boyle bir aragtirmaya “katilime1” olarak davet edildim.

Bana yapilan tiim acgiklamalari ayrintilariyla anlamig bulunmaktayim. Bu

kosullarla s6z konusu klinik aragtirmaya kendi rizamla, hi¢ bir baski ve zorlama

olmaksizin, goniillii olarak katilmay1 kabul ediyorum.

a.

Aragtirmaya katilmay1 reddetme hakkima sahip oldugum bana bildirildi. Bu
durumun tibbi bakimmma ve hekim ile olan ilisgkime herhangi bir zarar
getirmeyecegini de biliyorum.

Sorumlu arastirmaci/hekime haber vermek kaydiyla, hicbir gerekce
gostermeksizin istedigim anda bu ¢calismadan ¢ekilebilecegimin bilincindeyim. Bu
caligmaya katilmayr reddetmem ya da sonradan cekilmem halinde hicbir
sorumluluk altma girmeyecegimi ve bu durumun simdi ya da gelecekte gereksinim
duydugum tibbi bakimi hi¢bir bigimde etkilemeyecegini biliyorum. (Ancak
aragtirmactilart zor durumda birakmamak i¢in arastirmadan ¢ekilecegimi onceden
bildirmemin uygun olacagimin bilincindeyim).

Calismanin yliriitiiciisii olan arastirmaci/hekim, ¢alisma programinin gereklerini
yerine getirme konusundaki ihmalim nedeniyle tibbi durumuma herhangi bir zarar
verilmemesi kosuluyla onayimi almadan beni ¢calisma kapsamindan ¢ikarabilir.
Calismanin sonuglar1 bilimsel toplantilar ya da yayinlarda sunulabilir. Ancak, bu
tiir durumlarda kimligim kesin olarak gizli tutulacaktir.

Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili olarak herhangi bir parasal sorumluluk
altma girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

Bu formun imzali bir kopyas1 bana verilecektir.

Katihmci
Adi, soyadr:
Adres:

Tel:

Imza:

Tarih:

Goriisme tamgi Bilgilendiren Arastiric

Ad1 soyadi, unvani: Ad, soyadz:
Adres: Adres:

Tel: Tel:

1mza: Irnza:

Tarih: Tarih:
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EK:8
PAMUKKALE UNIVERSITESI
GIRISIMSEL OLMAYAN KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU
BILGILENDIRILMIiS GONULLU OLUR BELGESI

(Kontrol grubu igin)

Dog. Dr. Selim TUMKAYA’ nin sorumlu arastirmacisi oldugu, ‘Obsesif Kompulsif
Bozuklukta(OKB) Bilingsiz islemleme ve Bilince Erisim’’ isimli bir arastirma yapilmasi

planlanmaktadir.

Calismanin amac1 OKB hastalarmin bilince erisim ve bilingsiz islemleme
bozukluklarimin saglikli kisiler ile karsilastirilmasidir. Bu ¢aligmanin bilimsel olarak
yiiriitiilebilmesi i¢in, arastirmaya katilan hasta kisiler disinda, OKB tanis1 olmayan bireylerin

degerlendirilmesi ile elde edilen veriler karsilastirilabilecektir.

Bu c¢alismaya, “kontrol grubu” olarak katilmay1 kabul ederseniz, sizden istenen sey, size
ayrmtili olarak anlatilacak ve agiklanacak olan 5 adet 6lgegi doldurmaniz, bilgisayarda yapilan
bilince ulasim ve bilingsiz islemleme testlerine ve dikkati 6lgmeye yarayan Stroop testine
katilmaniz olacaktir.

Bu o6lgeklerle, goriismelerde elde edilen verilerle ve bilgisayar ortaminda yapilan bilince
ulagim ve bilingsiz islemleme testleri ile elde edilen veriler OKB hastalariyla karsilastirilarak
arastirilacaktir. Arastiriciniz sizden elde edilen sonuclari, arastirmay: ve istatistiksel analizleri
yiiriitmek i¢in kullanacaktir ancak kimliginiz gizli tutulacaktir.

Bu calismada yer alip almamak tamamen size baghdir. Eger katilmaya karar verirseniz bu
yazili bilgilendirilmis olur formu imzalamaniz i¢in size verilecektir.

(Kattltm_cmm Beyani) )
PAUTF Psikiyatri Anabilim Dalinda / Kliniginde, Prof. Dr. Selim TUMKAYA ve Dr.

Vedat Eles tarafindan tibbi bir arastirma yapilacagi belirtilerek bu arastirma ile ilgili
yukaridaki bilgiler bana aktarildi ve ilgili metni okudum. Bu kosullarla “kontrol grubu” olarak
calismaya katilmay1 kabul ediyorum.

Bu formun imzali bir kopyasi bana verilecektir.
Katihmer:

Adi, soyadi:

Adres:

Tel:
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Imza:

Tarih:

Katihmae ile goriisen arastirici:

Adi1 soyadi, unvant: Adres:

Tel:
Imza:

Tarih:
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