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tesekkiir ederim.



OZET

Sahin, H. Obsesif Kompulsif Bozuklugu Olan Hastalarda Obsesif Inamslar ve
Norokognitif Esneklik Arasindaki iliski. Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip
Fakiiltesi Psikiyatri Anabilim Dah Tipta Uzmanhk Tezi, Eskisehir, 2014.
Obsesif Kompulsif Bozuklugun(OKB) heterojen bir bozukluk olduguna dair
artmakta olan kanitlar 15181nda, bozuklugun altinda birden fazla etyolojik etkenin
yattigr sOylenebilir. OKB alt gruplarinda, noérokognitif bozulmadaki farklilig
arastiran calismalara gereksinim vardir. Bu ¢alismada, Eskisehir Osmangazi
Universitesi Tip Fakiiltesi Psikiyatri Poliklinigi’ne ardisira basvuran, DSM-IV-TR
olgiitlerine gére OKB tanisi alan 50 hasta ile panik bozuklugu tanist alan 30 hastada,
obsesif inaniglar ve norokognitif esneklik arasindaki iliski arastirildi. Hastalarin
obsesif inanislar1 Obsesif Inanislar Olgegi (O10-44) kullamilarak belirlendi. Klinik
ozellikleri saptamak igin, Yale-Brown Obsesyon Kompulsiyon Olgegi (YBOKO),
Beck Depresyon Olgegi (BDO), Beck Anksiyete Olgegi (BAO); ndrokognitif
esnekligi saptamak i¢in Wisconsin Kart Esleme Testi (WKET) kullanildi. Obsesif
kompulsif bozuklugu olan hastalar, O10-44 puanlarina gére “obsesif inanis1 fazla”
ve “obsesif inanig1 az” olacak sekilde gruplara ayrildi. Obsesif inaniglar1 fazla olan
OKB hastalarinda; WKET tamamlanan kategori sayisi, WKET toplam hata sayis1 ve
WKET perseveratif olmayan hata sayis1 puanlari agisindan, obsesif inanislar1 az olan
OKB hastalart ve panik bozuklugu hastalarima goére anlamlhi diizeyde farklilik
saptand1 (p<0.001). Ayrica obsesif inaniglar1 fazla olan OKB hastalarinda WKET
perseveratif hata sayis1 puaninda, panik bozuklugu hastalar1 ile farklilik
saptanmazken obsesif inanislar1 az olan OKB hastalar1 ile anlamli farklilik saptandi
(p<0.001). Sonuclar OKB hastalarinda obsesif inanislarla norokognitif esneklik

arasinda iliski olabilecegini gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: obsesif kompulsif bozukluk, nérokognitif esneklik, obsesif

inaniglar
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ABSTRACT

Sahin, H. Relationship between obsessive beliefs and neurocognitive flexibility
In patients with obsessive compulsive disorder. Eskisehir Osmangazi University
Faculty of Medicine, Medical Speciality Thesis in Department of Psychiatry,
Eskisehir, 2014.Given accumulating evidence that obsessive compulsive disorder
(OCD) is a heterogeneous disorder, multiple etiological factors are likely implicated.
Further studies is needed to examine neurocognitive differences between OCD
subgroups. The aims of this study were to examine the relationships between
obsessive beliefs and neurocognitive flexibility in patients with OCD. Fifty
outpatients who met DSM-IV-TR diagnostic criteria for OCD were obtained from
consecutive cases recruited to Osmangazi University Department of Psychiatry and
were compared to a group of 30 Panic disorder outpatients. Obsessive beliefs of
OCD patients have been specified using Obsessive Beliefs Questionnaire (OBQ-44).
We assessed psychiatric symptoms using Yale Brown Obsessive Compulsive Scale
(YBOCS), Beck Depression Inventory (BDI) and Beck Anxiety Inventory (BAI).
Patients were assessed for neurocopnitive flexibility using the Wisconsin Card
Sorting Test (WCST). The OCD patients was divided into High and Low Beliefs
subgroups according to OBQ-44 scores. The High Beliefs OCD subgroups
performed significantly poorer on WCST-number of categories completed, total
errors and non-perseverative errors subscales compared the Low Beliefs OCD
subgroup and the panic disorder group (P<0,001). On the WCST-perseverative errors
measure, the High Beliefs OCD subgroups performed significantly worse than the
Low Beliefs OCD subgroup (P<0,001), but not the panic disorder group.The result
suggest a potential relationship between obsessive beliefs and neurocognitive
flexibility.

Key Words: Obsessive compulsive disorder, obsessive beliefs, neurocognitive

flexibility
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1.GIRIS

Obsesif Bozukluk (OKB) ; obsesyon ve/veya kompulsiyonlarin goriildiigi,
stiregen, kimi zaman donemsel alevlenmelerle giden, heterojen bir bozukluktur (1,2).
OKB’un heterojen bir bozukluk olduguna dair artmakta olan kanitlar gz Oniine
alindiginda, bozuklugun altinda birden fazla etyolojik etkenin yattig1 sdylenebilir (3).

OKB’un kognitif modelleri, bozuklugun baslangici ve devaminda
disfonksiyonel inanislarin ve zorlayict istenmeyen diisiincelere karsi gelistirilen
maladaptif degerlendirmelerin merkezi bir rol oynadigii ileri siirmektedir (4-7).
OKB hastalarinda, klinik obsesyonun baglamasina yatkinlik saglayan biligler ve
inaniglar alti grupta toplanmaktadir. Bunlar: 1) abartilmis sorumluluk duygusu, 2)
tehdidin oldugundan daha biiyiik olarak algilanmasi, 3) miikemmeliyetcilik, 4)
belirsizlige tahammiilsiizliikk, 5) diisiincelere asir1 6nem verme, 6) Kisinin kendi
diisiincelerini kontrol etmesine asir1 onem vermesi seklinde siralanabilir (8).

Yapilan calismalarda, obsesif inanislar1 kontrol grubuna gore farklilik
gostermeyen bir OKB alt grubu oldugu belirtilmektedir (9,10). Bu obsesif inaniglar
az olan OKB alt grubu, OKB’un kognitif modeliyle uyusmamaktadir. Bu nedenle
OKB alt gruplarinin kognitif yatkinligini arastiran daha ileri ¢caligmalara gereksinim
olmustur. Obsesif inanislar fazla ve az olan gruplarin ayriminin yapilmasindan sonra
arastirmacilar bu OKB alt gruplarinin o6zelliklerini incelemeye baslamislardir.
Obsesif inanislart fazla ve az olan gruplarin yas, cinsiyet ya da egitim gibi
demografik 6zellikler agisindan farklilik gostermedikleri, obsesif inanislar1 fazla olan
alt grubun depresyon ve anksiyete Olgeklerinden daha yiiksek puanlar aldig:
bildirilmistir (9,10). Obsesif inanislar1 fazla ve az olan OKB alt gruplarinda, OKB
semptomlarinin siddetiyle ilgili farkli sonuglar vardir. Obsesif inanislar1 fazla olan
alt grubun, obsesif inanislar1 az olan gruba gore, daha siddetli semptom gosterdigini
belirten ¢aligmalarin (9,10) yani sira, benzer diizeyde semptom siddeti gosterdiklerini
bildiren ¢alismalar da mevcuttur (11).

OKB ile norokognitif esneklikteki bozuklugun iligkisini aragtiran
caligmalarda; OKB’u olan hastalarin dikkatlerini bir durum ya da uyarandan digerine
kaydirmada giigliik yasadigi, geri bildirimlerden 6grenme kapasitelerinin az oldugu

ve daha fazla perseveratif hata yaptiklari saptanmistir (12-14).



OKB’ u olan hastalarin norokognitif esnekliklerinde azalma oldugunu
gosteren ¢aligmalar yaninda (15-19), norokognitif testlerde kontrol gruplariyla benzer
puanlar aldig1 gosteren c¢alismalarda (20-23) mevcuttur. Bradbury ve ark.(24)’nin
yaptiklar1 g¢alismada, obsesif inaniglar1 fazla olan OKB alt grubunda, obsesif
inaniglart az olan OKB alt grubuna ve anksiyete bozuklugu olan gruba gore
norokognitif esnekligin daha az oldugunu saptamislardir.

Calismamizda OKB’u olan hastalarda obsesif inaniglar ile norokognitif
esneklik arasindaki iligki arastirilmistir.

Arastirmamin Hipotezleri

1) Obsesif inaniglar1 fazla olan OKB hastalarinda, obsesif inanislar1 az olan OKB
hastalarina gore hastalik daha erken yasta baslamistir ve hastalik siiresi daha
uzundur.

2) Obsesif inaniglar1 fazla olan OKB hastalarinda, depresif semptom siddeti, obsesif
inaniglar1 az olan OKB hastalarina gore daha fazladir.

3) Obsesif inanislari fazla olan OKB hastalarinda anksiyete semptom siddeti, obsesif
inanislari az olan OKB hastalarina gore daha fazladir.

4) Obsesif inaniglar1 fazla olan OKB hastalarinda, OKB semptom siddeti, obsesif
inanislart az olan OKB hastalarina gore daha yiiksektir.

5) Obsesif inanislart fazla olan OKB hastalarinda ndrokognitif esneklik, obsesif
inaniglar1 az olan OKB hastalarina ve panik bozuklugu olan hastalara gore daha

azdir.



2.GENEL BILGILER
2.1.0Obsesif Kompulsif Bozukluk

2.1.a.Tanim

Obsesif Kompulsif Bozukluk (OKB), obsesyonlarin ve/veya kompiilsiyonlarin
tabloya egemen oldugu, genellikle siire§en, kimi zaman donemsel alevlenmelerle
giden, kisinin gilinliik islevlerini belirgin olarak etkileyen ruhsal bir bozukluktur (1).
Obsesyon (saplant1); kisinin rahatsiz edici buldugu, istegi (irade) dis1 ve zorlayici bir
sekilde aklina gelen, sikint1 yaratan, bilingli ¢aba ile kovulamayan, inat¢i bicimde
yenileyen diisiince, diirtii ya da diislemlerdir (25). Obsesif-kompiilsif semptomlar
geleneksel olarak benlige—yabanct (ego dystonic) olarak goriilmektedir. Bu
semptomlr kisinin mantigina, goriislerine, ahlak anlayisina ve inanglarina ters diiser
ve kisi tarafindan kabul edilemez olarak degerlendirilir (1). OKB’u olan hastalarin
belirli bir oraninda obsesyonlarin sagma olarak goriilmedigi ve obsesyonlara karsi
direng gosterilmedigi durumlarda i¢ goriiniin az oldugu OKB’dan soz edilir (26).
Kompiilsiyon (zorlanti) ise; bir obsesyona tepki olarak gelistirilen, kat1 kurallara gore
yapilan sayma, kontrol etme ya da kaginma gibi bilingli, tekrarlayici diisiince ya da
davramiglardir (25). Once obsesyonun dogurdugu rahatsizligi azaltmak amaciyla
baslayan kompiilsiyon, zamanla denetlenemez diizeye ulasir ve bu yinelenen eylemin
kendisi sikint1 yaratir. Kisi obsesyonlarin aklina gelmemesi ya da kompiilsiyonlari
yapmamak i¢cin kendini zorlasa da engel olamaz ve istenmeyen diigiinceler tekrar
gelir, istenmeyen hareketler tekrar tekrar yapilir. Halk dilinde bunlar takinti olarak
adlandirtlir (1).

Kisi tarafindan asir1 ya da anlamsiz oldugu bilinmesine ragmen obsesyonlari
etkisizlestirme ya da olmasi korkulan seyi Onleme, anksiyeteyi azaltma amacina
yonelik olan kompiilsif davraniglarin, bu amagla gercekei bir iligkisi
bulunmamaktadir ya da agikga abartilidir (25).

2.1.b.Tarihge

OKB, belirtileri yaklasik ticyliz yildir bilinen ve psikiyatri tarihinde
tanimlanan ilk hastaliklardan biridir (26). Cok eski din kitaplarinda obsesyon ve
kompiilsiyonlari isaret eden davranis 6rneklerine rastlanmistir (1). Dinsel ve biiyiisel
torenlerin kaynaginda biiyiik oranda obsesif kompiilsif bozukluklara benzer savunma

diizeneklerinin yer aldig1 goriilmiistiir (1) . 15. yiizyila kadar dinsel bir olay, seytana



esir olma gibi ele alinan OKB (27), ilk kez psikiyatri literatiiriinde Esquiral isimli bir
aragtirmaci klinisyen tarafindan 1838’de tanimlanmustir (26). 1866 yilinda Marel, ilk
kez obsesyon terimini kullanmistir. Du Jalle ise 1875 yilinda Yirmi yedi vakalik bir
hasta serisi yayimlayarak hastalig1 ‘‘i¢goriili delilik’’ olarak isimlendirmistir (28). O
yillarda depresyon ya da melankolinin bir belirtisi olarak diisiiniilen bu hastalik,
yirminci ylizy1l baglarina gelindiginde ayr1 bir klinik sendrom olarak ele alinmaya
baslanmustir (26).

Obsesyonlar1 depresyon belirtilerinden ayirt eden ilk hekim 1878 yilinda
Ninoloy Carl Westpahl olmustur. Westpahl bazi disiincelerin kisinin istegi disinda
bilince ¢iktigini, bunlarin anlamsiz ve kendisine yabanci oldugunu kisinin bildigini,
ancak durduramadigimi ve bu diisiincelerin normal disiince olus diizenini de
bozdugunu, ¢ogu zaman bunlarin daha 6nceki diistinceler ile baginin bulunmadiginm
belirtmistir. Her ne kadar o yillarda kabul gormese de, obsesif kompulsif
bozukluklardan ve bunun epilepsi ile iliskisinden de bahsetmistir (27).

20. ylizyilda Janet, hastalig1 “‘psikasteni’’ baslhiginda ele almis ve ritiiellerin
davranigsal tekniklerle diizeldiginden so6z etmistir. S.Frued ise, bozuklugun
psikodinamik temellerini gelistirmistir (28). 20. yiizyillda 6grenme kuramlar ile
obsesif kompiilsif nevroz etyolojisine ve sagaltimma Onemli  katkilar
saglanmistir(28).

Hastaligin tedavisi ile ilgili ilk asama 1967 yilinda klorpraminin bulunmasi ve
antiobsesyonel 6zelliginin gosterilmesi ile olmus, bunu biligsel davranige¢r terapilerin
tedavideki 6zgiin etkinliginin gosterilmesi izlemistir (27).

ABD’ de yapilan Epidemiyolojik Alan calismasinin yayinlanma tarihine
kadar, ¢ok az goriildigii diisiiniilen OKB’un sanilandan ¢ok yaygin oldugunun
saptanmast bu konudaki ¢alismalart artirmis ve hem hastaligin anlasilmasi hem de
tedavisi konusundaki bilgi birikiminin artmasina katkida bulunmustur (27).

DSM-IV-TR’de OKB anksiyete bozukluklari igerisinde yer almaktadir (29).
Diinya Saglik Orgiitiiniin siniflandirmasia gére ise OKB, nevrotik strese bagl ve
somatoform bozukluklar baslig1 altinda degerlendirilmektedir (30).

2013’te yaymlanan DSM-V’de OKB anksiyete bozukluklar1 bagligi altindan
cikarilip, ‘takinti-zorlanti bozuklugu (obsesif-kompulsif bozukluk) ve iligkili
bozukluklar’’ baslig1 altinda yer almistir (31).



2.1.c.Epidemiyoloji

OKB, kisi tarafindan tanimlanmadik¢a, yakinma ve hastalik belirtisi olarak
getirilmedik¢e taninmasi hemen hemen olanaksizdir ve bu ylizden OKB’un siklik ve
yayginligini saptamak son derece giigtiir (1).

OKB’un yaygmlhigr ile ilgili klinik verilere dayanan eski ¢aligmalar
bozuklugun olduk¢a seyrek oldugunu gostermistir. Hastalarin semptomlarini
unuttuklar1 yahut ‘‘deli’’ olarak yorumlanacaklar1 endisesinden dolay1 gizleme
cabast i¢inde olmalari, dogrudan arastirict sorular sorulmadik¢a hekime
anlatmamalari, agir islev bozuklugu ortaya c¢ikincaya kadar sagaltim igin
bagvurmamalari, durumlarinin diizeltilemeyecek bir aligkanlik olarak yorumlamalari
bozuklugun ortaya cikarilmasini giiclestirmekte ve gizli kalmasma yol agmaktadir
(32). 1980°li yillarin ortasina kadar OKB ¢ok nadir goriilen bir hastalik olarak kabul
gormiistiir (27). OKB ile ilgili bugiinkii epidemiyolojik durumu ortaya koyan
calisma, ABD’de 1984 yilinda yapilan Epidemiyolojik Alan Caligsmasi olmustur. Bu
calismada OKB, fobiler, madde kullanim1 ve major depresyondan sonra 4. Siklikta
goriilen psikiyatrik hastalik olarak bildirilmistir (27). Calisma sonuglarina goére
OKB’nin yasam boyu yayginlik orani (prevelans) %2,5-3, yillik yayginligi %1,5
olarak bulunmustur (27).

ABD’ de yapilan arastirmalar, erkek ve kadin arasinda OKB goriilme sikligi
bakimindan biiyiik bir farkliligin olmadigini belirtmistir (33).

“Tirkiye Ruh Sagligi Profili” arastirmasina gore, OKB’un iilkemizde 12
aylik yayginligi %0,5 olarak saptanmistir. Ayni arastirmada OKB’un kadinlarda
(%0,6), erkeklere (%0,2) gore ii¢ kat daha fazla oldugu saptanmustir (34).

2.1.d. Etyoloji

A.Biyolojik Kuramlar

Genetik: OKB’un genetik gecisli oldugunu diisiindiiren aile ve ikiz
caligmalari, molekiiler genetik, baglanti (linkage) ve segregasyon c¢alismalari vardir
(25,35). OKB’nda ailesel gegis, 1930’lardan bu yana arastirilmakta olan bir konudur
(35). Aile galismalari, OKB’u olan hastalarin biyolojik akrabalari arasinda, OKB ya
da OKKB oranlarinin genel popiilasyona gore 5-10 kat daha fazla oranda oldugunu
belirtmektedir (25).



Aile calismalarinda genetik gegisi destekleyen sonuglar daha c¢ok erken
baslangicli olan ve tik bozuklugu ile birlikte giden OKB olgularinda elde
edilmektedir (36,37). OKB’u olan ¢ocuk ve ergenlerde yapilan ¢alismalarda; ailede
OKB’ li birey oranini Leonard ve ark. (38) %30, iilkemizde yapilan bir ¢calismada
Vural ve ark. (39) %11 olarak saptamiglardir. Bu sonuglar, 6zellikle ¢gocukluk cagi
baslangicli OKB olgularinda ailevi yiikliiliigiin olabilecegini gdstermektedir. Son
yillarda ailesel yiikliiliigiin baslangi¢ yasindan bagimsiz oldugu sonucuna varan
calismalarda bulunmaktadir (1).

OKB’u olan hastalarin akrabalarinda tik bozukluklari, beden dismorfik
bozukluklari, hipokondriazis, yeme bozukluklart gibi bircok durumun ve tirnak yeme
gibi aligkanliklarin yiiksek oranlarda goriildiigii bildirilmektedir (38, 40, 41).

Nestdat ve ark. yaptiklari calismada ise, OKB olgularinin birinci derece
yakinlarinda kontrol grubuna gore yaklasik 5 kat daha fazla OKB tanist oldugunu
saptamiglardir (42). Obsesyonlar i¢in %33, kompulsiyonlar i¢in ise %26 oraninda
genetik gecisin 6ngoriildiigii bir calisma da mevcuttur (43).

OKB’da genetik etkilerin ikiz c¢aligmalar1 ile gosterildigi ¢alismalar
mevcuttur. Ikiz gruplarinda yapilan arastirmalarda tek yumurta ikizlerinde OKB i¢in
es hastalanma (konkordans) orami ¢ift yumurta ikizlerine gore oldukca yliksektir
(44,45). Carey ve Gottesman (46), 30 ikiz cifti iizerinde yaptiklar1 ¢alismada tek
yumurta ikizlerinin %87’sinde, ¢ift yumurta ikizlerinin ise %47 ’sinde es hastalanma
orani saptamiglardir.

Potansiyel olarak otozomal olan bir majér genin, OKB’un gecisinde rol
oynaylp oynamadigini tanimlamak amaci ile yapilan segregasyon calismalari, daha
yiiksek olasilikla otozomal dominant ve kadinlarda daha belirgin bir major gen
lokusunun varliginin s6z konusu olabilecegini gostermektedir. Bu veriler OKB’ da
inkomplet penetransli otozomal dominant bir genetik gecisin rol oynadigi sonucuna
varilabilecegi bildirilmistir (47).

Ayrica aile ve segregasyon calismalarinda OKB ile Tourette sendromu
arasinda bir iligski oldugu gosterilmistir. Tourette sendromu olan hastalarin birinci
derece akrabalarinda OKB goriilme oran1 %6-26 olarak bildirilmistir (48). Genel
populasyona goére OKB’ li hastalarin yakinlarinda daha fazla oranda Tourette

sendromu ve kronik motor tik bozuklugu goriilmektedir (49).



OKB olgular ile yapilmis baglant1 (linkage) calismalarinda 9. Kromozomun
uzun kolunda birden fazla noktada baglant1 bulgular1 saptanmakla birlikte, 6zellikle
9p24 iizerinde bir aday bolgenin daha ileri arastirmalar ile incelenmesi gerektigi
tizerinde durulmustur (50).

OKB ile ilgili yapilan molekiiler genetik arastirmalarinda serotonin tasiyicisi
ile iligkili kromozom 17 fiizerindeki gen promoter bolgesinin, SHT1db, SHT2a,
5HT2b reseptor genlerininy COMT, MAO-A ve opioid mii reseptor genlerinin OKB
kalitimu ile iliskili olabilecegine yonelik bulgular mevcuttur (51-53).

Norotransmitterler: OKB' da serotoninin roliiniin oldugu teorisi, serotonin
geri alimini inhibe eden antidepresanlarin belirgin antiobsesyonel etkinliklerinin
goriilmesiyle bulunmustur (54). Leonard ve ark.(55), yapmis olduklar1 ¢aligmada
Klomipramin ve fluoksetin, yalnizca noradrenalin geri alimini bloke eden desipramin
ile karsilastirilmig, desipraminin  etkisi  plasebodan  farksiz  bulunurken,
antiobsesyonel etki i¢in serotonin transportunun inhibisyonunun gerekli oldugu
anlagilmistir. Tiim caligmalarda olmasa da yapilan beyin omurilik sivis1 (BOS)
calismalarinda, serotonin metaboliti olan 5 hidroksi indol asetik asit (5-HIAA)
diizeyleri, OKB hastalarinda kontrol grubuna gore anlamli diizeyde yiiksek
saptanmistir (25). Ayrica klomipramin tedavisi sirasinda, OKB belirtilerinin
azalmasiyla birlikte BOS 5-HIAA diizeylerinde de paralel bir azalmanin oldugu
bildirilmigtir (56). OKB’ da serotonin rolii ile ilgili yapilan yakin zamandaki
aragtirmalarda, serotonin tasiyici proteinin, orbitofrontal korteksteki serotonerjik
sistemlerin ve 5-HT1D gibi otoreseptorlerin etkilerine odaklanilmaktadir (57).

Dopamin agonisti ilaclarin hem saglikli kontrollerde hem de OKB olan
hastalarda garip, yineleyici (stereotipik) devinimlere yol agtigi gozlenmistir (1).
Obsesif kompulsif bozuklukta birincil serotonin azligi, normal dopaminerjik
aktivitenin baskilanamamasi ile sonuglanir; sabit hareket paterni uygunsuz bigimde
artar, bu da obsesif kompulsif belirtilerin ortaya ¢ikmasina neden olabilir (58).
Bununla birlikte bazal ganglionlarda dopamin ve serotonin sistemleri arasinda
islevsel baglantilarin bulunmasi ve bu bolgeyi etkileyen dejeneratif veya enfeksiyoz
hastaliklarda obsesif kompulsif belirtiler gézlenmesi, OKB’ de dopaminin roliinii
destekler. Genel olarak dopaminin, prefrontal korteks ile amigdala arasindaki iliskiyi

diizenlemedeki  etkinliginin, obsesif kompulsif belirtilere aracilik  ettigi



diistiniilmektedir (59). Presinaptik dopamin geri alim inhibitorii olan kokainin, OKB
hastalarinda belirtileri artirdigi, bir dopamin agonisti olan Quinapirol’in ise uzun
stire kullanilmasi sonucunda kompulsif davraniglarin ortaya ¢iktigi gosterilmistir
(60).

Kortikostriatal glutamatin, kaudat ¢ekirdekte serotonin salinimini azalttigi ve
serotonerjik noronlarin glutamaterjik aktarimda gorevli oldugu bilinmektedir (61).
On bir pediatrik OKB hastasinin kontrol grubu ile karsilastirildig bir ¢calismada, iki
grup arasinda oksipital kortekste glutamat konsantrasyonu bakimindan fark
bulunmazken, kaudat cekirdekdeki glutamat konsantrasyonunun kontrol grubuna
gore arttigi ve 12 haftalik paroksetin tedavisi ile glutamat konsantrasyonunun
diistiigii saptanmastir. (62).

Noroimmunoloji: Streptokok infeksiyonlar1 ve ¢ocuklarda OKB gelisimi ile
ilgili olas1 baglantilar OKB gelisiminde ndroimmunolojinin de etkisinin olabilecegini
diistindirmektedir (63). PANDAS (Streptokok Enfeksiyonuna Bagli Pediyatrik
Otoimmun Noropsikiyatrik Hastalik), A grubu beta hemolitik streptokok
enfeksiyonunu takiben, duygusal dalgalanma, ayrilma anksiyetesi, dikkat
bozukluklarinin yani sira obsesif kompulsif belirtilerin goriildiigli otoimmun bir
hastalik olarak, Ik kez 1998 yilinda tanimlanmustir (28). Bu hastalikta, antikor
araciligi ile olan enflamasyon bazal ganglionlarda, kaudat ¢ekirdek, putamen ve
globus pallidusda hacim artisina yol agmaktadir. Morer ve ark. (64), 2006 yilinda
yaptiklar1 bir ¢alismada, ¢ocukluk ¢agi baslangigh OKB’da eriskin ¢ag baslangich
OKB’a gore, daha yiiksek Antistreptolizin Antikor(ASO) titreleri, daha sik tik
bozuklugu, ¢ocuklukta daha sik tonsillit 6ykiisii rapor etmislerdir. Noropsikiyatik bir
sendrom olan Sydenham Koresi’'nde de, 6nde giden ve sik goriilen psikiyatrik
tablonun obsesif kompulsif belirtiler olmasi, bu belirtilerin antibakteriyel ve steroid
tedavisi ile diizelme gostermesi OKB ve immiinoloji arasindaki baglantiy
desteklemektedir (65).

Beyin Goriintiilleme Cahsma Bulgulari: OKB olan hastalarda yapilan
islevsel beyin goriintiileme (SPECT, PET, fMRI) ¢alismalarinda en tutarli ve kesin
bulgu orbitofrontal korteks ve kaudat ¢ekirdegin etkinlik artis1 olarak bulunmustur
(1). Basarili ilag ya da bilissel davranis¢i psikoterapi uygulamasindan sonra sagaltim

Oncesi goriilen anormalliklerin diizeldigini gosteren g¢alismalar vardir (1). Ayrica



dorsolateral prefrontal korteks, kaudat, striatum ve talamus arasinda bulunan
kortikostriatal devredeki disfonksiyonun, OKB’un nérolojik temelini olusturdugunu
ileri siiren beyin goriintiileme ¢alismalar1 bulunmaktadir (66-69).

Norokognitif islevler: OKB’da beyin goriintiileme ¢alismalarinin sonuglari
orbitofrontal korteks, anterior singulat girus ve bazal ganglionlarda yapisal ve
islevsel anormalliklerin oldugunu gostermistir (70). OKB’da ndropsikolojik
calismalar; yiriitiicii islevler, gorsel mekansal islevler ve sozel olmayan bellek
lizerinde yogunlagmustir.

Yirttiicii islevler; kurulumu (set) degistirme, yanit inhibisyonu, planlama gibi
yiiksek diizeydeki biligsel islevlere karsilik gelir. Temel bilissel islevleri diizenleyen
ve biitiinleyen yiiksek diizeydeki bu islevler, frontal korteksin biitiinliigiine baglidir
(26). Cesitli arastirmacilar, OKB’un norobilissel profilinin 6ziinii, kurulumu
degistirme bozukluklarinin olusturdugunu ileri stirmektedir. Kurulumu degistirme,
strdiirilmekte olan bir gorevde, dikkatin bir uyaranin bir yoniinden digerine
degistirilmesi yetenegini gosterir. Klinik davranista perseverasyon ve yineleme sz
konusu oldugunda, kurulumu degistirmedeki bozulmalarin, bu durumu yansitmasi
beklenir (26). Wisconsin Kart Esleme Testi dorsalateral prefrontal korteks islevlerine
duyarl bir testtir (26). Bazi1 ¢alismalarda Wisconsin Kart Esleme Testi kullanilarak,
OKB’da kurulumu degistirme bozukluklari oldugu gosterilmisken (71,72), bu tiir
bozukluklarin saptanmadigi ¢aligmalar da vardir (20, 22, 23).

““Yanit inhibisyonu’’ terimi, degisen durumsal taleplerle uyumlu olarak,
prepotent motor yanitlar lizerindeki yiiriitiicii kontrole izin veren bilissel siireglere
gonderme yapar (73).

OKB hastalarinda sorun ¢ézme ve planlama yetenegini dlgmek iizere Hanoi
Kulesi ve Londra Kulesi gorevleri kullanilarak yapilan calismada OKB hastalarinda
planlama yetenegindeki bozulmalarin, mekansal c¢alisma bellegi ile iligkili
olabilecegi; bunun da bir eylem planin1 bellekte tutmada artan bir zorlukla
sonuglanabilecegi lizerinde durulmaktadir (26).

OKB hastalarindaki kompulsif davraniglarin karar vermedeki yanlislar olarak
kavramsallastirilabilecegi ileri siirilmiistiir (74). OKB’de gorsel-mekansal islevleri
degerlendirmek igin yapilan galismalarda, mekansal tanima belleginde bozulma

saptanirken, Orlintli tanima bellegi saglam bulunmustur (26). OKB’de sézel olmayan
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bellek kapasitesini incelemek i¢in yapilan Rey Osterrieth Karmagik Sekil Testi ve
Benton Gorsel Akilda Tutma Testi’nde de, geri ¢agirma performansinda bozulma
bildirilmektedir (26).

B. Psikososyal Kuramlar

Psikodinamik Kuram: Freud obsesif kompulsif bozuklugu, nevrozlarin
prototipi ve psikanalizin en ilgi ¢ekici ve verimli alanlarindan biri olarak gérmiistiir.
Freud, obsesyonel nevrozda anal doneme saplanma ve gerileme goriilmesi, yer
degistirme, yalitma, yapma-bozma gibi kendine 6zgili savunma mekanizmalarinin ve
ego ile siiperego arasindaki sadomazosistik iliski gibi gézlemlerini bir araya getirerek
bu nevrozun 6zgiin bir bozukluk oldugundan bahsetmistir (75). Psikanalitik kurama
gore; saldirgan ve cinsel diirtiilerle basa ¢ikmada kullanilan, anal déneme 6zgii, 3
temel savunma mekanizmasi tanimlanmistir: yalitma (izolasyon), yapma-bozma
(doing-undoing), karsit tepki olusturma (reaksiyon formasyon). Obsesif kompulsif
belirtilerin seklini ve niteligini belirleyen de bu savunma mekanizmalar1 olup,
yalitma tam olarak gerceklestiginde diirtiiniin duygusal bileseni, diisiinsel iceriginden
ayrilarak  biling digina itilmektedir. Diirtiiniin  denetimi ve anksiyetenin
yatistirllmasint  amaglayan yapma-bozma mekanizmasinin bir sonucu olarak
kompulsif eylemlerin  ortaya ¢iktigi  kabul gérmistir. Yapma-bozma
mekanizmasiyla, eylem bir ikincisiyle iptal edilmekte ve bdylece sanki hicbir eylem
yapilmamis gibi goriilmektedir. Karsit tepki olusturma mekanizmasini kullanan kisi,
diirtiisel bir tehlikenin tehdidi karsisinda bu tehlike siirekli varmiscasina kisilik
yapisin1 degistirerek her an tehlikeye hazirlikli olunan bir tutumu benimser. Bu
kisiler biling diizeyinde altta yatan diirtiiniin tam tersi bir tutum igindedirler (26,28).

Ayrica Anna Freud, nesne iliskilerindeki basarisizlik ile anal 6zelliklerin
artig1 arasinda bir iligski oldugunu 6ne stirmiistiir (76). Hastaligin belirtilerinin kontrol
cabasi yetersiz kaldiginda ortaya ¢iktigini, bu obsesif kontrol ¢abasinin altinda
guigsiizliik korkularmin yattigindan ve OKB’ un dinamiginde 6fkeden ziyade utang,
onur kaybi, zayiflik ve yetersizlik duygularinin ortaya ¢ikisin1 6nleme cabalariin
oldugundan bahsedilmektedir (77). Leib (78), OKB hastalarinin analizinde anne
cocuk iliskisinin incelenmesinin ¢ok 6nemli oldugunu ve bu hastalarin ¢ogunda
omnipotan, despot ve asir1 koruyucu olarak igsellestirilmis anne tasarimlari ile

kurulan iligkinin hastaligin gelisiminde rol oynadigini belirtmistir.
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Bilissel —Davrams¢i Kuramlar: Mowrer fobiler ve obsesyonlar gibi
sorunlarda, korku ve kaginma davramisimi agiklamak icin klasik ve edimsel
kosullanmay1 birlikte igerecek sekilde iki agsamali modelini 6ne siirmiistiir. Mowrer,
bu tiir anksiyete sorunlarinda, kisinin korkuyla iliskilendirilmis kosullu uyaranlardan
baslangigta kagarak sonra kaginarak itici uyaranlar azaltmay1 6grenmesinden dolayzi,
korkunun klasik kosullanma yoluyla kazanildigi, edimsel kosullanma siiregleriyle
stirdiiriildigiinii belirtmistir (26,79). Buna gore yansiz nesne ya da diisiincelerin
anksiyete yaratma yetenegine sahip uyaranlarin kosullanmasiyla ortaya c¢ikan
obsesyonlar, anksiyeteyi ortadan kaldirmak iizere kaginma yanitlarin1 (kompulsif
eylemler) harekete gecirmekte, anksiyetenin azaltilmasida bu yanitlarda pekistirici
olmaktadir (26).

Iki asamali kuramin obsesif hastalara uyarlanmasiyla;
1)Obsesyonlarin ortaya ¢ikiginin artmis anksiyeteyle iliskili oldugu
2)Kompulsiyonlarla anksiyetenin hizla azaldigi
3)Ritiieller geciktirilirse anksiyetenin belirli bir siire i¢inde azaldig1 bulunmustur.

Bu sonuglar ‘tepki engellemeyle birlikte alistirma’ olarak bilinen davranisci
tedavi yaklasiminin deneysel temellerini olusturmustur (26).

Bilissel -Davranmis¢i1 Modeller

OKB’nin etiyolojisi incelendiginde; biligsel modeller OKB nin
anlagilmasinda uzun siiredir yaygin olarak kullanilmaktadir (80). Giincel biligsel
model, herkes tarafindan yasanan istem dis1 diisiincelerin hatali bigimde
yorumlanmasinin OKB nin temelini olusturdugunu vurgulamaktadir (79,80).
OKB’un biligsel-davranis¢1 kurami, obsesif diisiincenin kokenlerinin niteliksel olarak
farkl1 olmasindan degil, normal zorlayict diislincelerden kaynaklandigi varsayimi
tizerine kuruludur. Bu yaklasimda, obsesif diisiinceler klinik obsesyonlardan igerik
olarak farkli degildir ve toplumun ¢ogunda mevcuttur. Biligsel-davranis¢r kurama
gore, normal zorlayici diisiinceler ile klinik obsesyonlar arasindaki fark, bu
diislincelerin kontrol edilebilirliginde degil, obsesif hastalarin zorlayici diisiinceleri,
zarar ve zararin Onlenmesinden sorumlu olabileceklerinin gostergesi olarak
yorumlamalarinda yatmaktadir. Buna gore, zorlayici diisiinceler, imgeler, diirtiiler ve

stipheler normal zihinsel etkinlikler olarak kabul goriir. Kendi zihinsel etkinligini
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kisisel sorumlulugun gostergesi olarak yanlis yorumlama egiliminde olanlar,
OKB’un 6zelligi olan sikint1 ve yansizlastirma oriintiisti gelistirirler (26).

Son yillarda OKB’un etiyolojisinde bilislerin roliinii agiklamak {izere cesitli
bilissel-davranis¢1 modeller 6ne siiriilmiistiir(26). Bir gok model istenmeyen zorlayici
diisiinceler, imgeler ve diirtiileri, obsesyonlarin patogenezinde baslangic noktasi
olarak belirlemektedirler. Bu zorlayici diislinceler genellikle bir dis uyaran tarafindan
tetiklenir. Istenmeyen zorlayici diisiince olustuktan sonra klinik bir obsesyona
doniistip dontismeyecegi degerlendirme sekline baglidir (26).

Biligsel davranigsgt  kuramlar, oObsesyonlarin olusumu i¢in hatali
degerlendirmenin gerekli fakat yeterli olmadigi goriis birligindelerdir. Zorlayici
diisiincelerin hatali degerlendirilmesi, diislincenin kontrolii, sikintinin ya da diisiince,
imge ya da diirtiilerle iliskili olarak beklenen olumsuz sonuglarin yansizlagtirilmasi
yoniinde ¢abalara neden olur. Hatali yorumlar ve yansizlastirmanin kullanimu,
kompulsiyonlar ya da diger kontrol stratejileri, istenmeyen zorlayici diisiincelerin
obsesyonlara doniismesine neden olan iki temel siirectir (26). Bu durumun neden
oldugu anksiyetede ki azalma kisinin obsesyonu iizerindeki algiladigi kontroliinii
artirir (26). Uzun donemde ise hatali degerlendirmeler ve kontrol stratejileri,
zorlayici diisincelerin hem belirginligini hem de sikliginin artmasina sebep olur (7).

Abartili Sorumluluk Algis1 Modeli

OKB belirtilerini agiklamak igin “abartili sorumluluk algisi” modeli
Salkovskis (81) tarafindan ileri siirlilmistiir. Bu modele gore, normal erigkinlerin
zihinlerinden de, OKB’u olan hastalarda goériilen benzer igerikli imge, diirtii ya da
zorlayict (rahatsiz edici—intrusif) diisiinceler ge¢mektedir. OKB’u olan hastalarin
sikintt yasamasina neden olan, zorlayici diisiincelerin kendisi degil, bu zorlayici
diisiinceler hakkinda yaptiklar1 degerlendirmelerdir. OKB’u olan kisiler, sikint1 verici
bu diisiinceler iizerinde kisisel sorumluluklar1 oldugu yoniinde hatali
degerlendirmelere sahip olduklari i¢in abartilmis sorumluk duygusunu ortadan
kaldirmak ya da etkisizlestirmek adina islevsel olmayan gabalar gosterirler(81).

Bir zorlayici diisiince ile bir obsesyon arasindaki fark, onun olusumu, igerigi
ya da kontrol edilemezligi degildir. Onu patolojik yapan, zorlayic1 diisiincenin
degerlendirilme ya da yorumlanma farkliligidir (79). Zorlayict diisiinceler ilk kez

ortaya c¢iktiginda duygusal olarak yansizdir. Kisinin Onceki yasantilar1 ya da
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diisiincelerine paralel olarak olumlu, olumsuz ya da yansiz duygusal bir anlam
yiiklenir. Herhangi bir diigiince, birey tarafindan yiiksek kisisel sorumluluk ve anlam
tasidigr bigiminde yorumlanirsa, obsesyona doniisme potansiyeli vardir (26). Bu
modele gore obsesyonun gelisiminde iki kritik asama vardir; sorumlulugun
degerlendirilmesi ve yansizlastirma etkinlikleri. Bu modelin temelini bir diisiinceye
yiikklenen anlam olusturur. Obsesif bir diislince, imge ya da diirtii bireyin kisisel
sorumlulugunu artirdig1 seklinde yanlis yorumlanirsa, zorlayici diisiinceler sikinti
olusumuna ve anksiyete artisina yol agabilir. Buna paralel olarak sorumluluktan
kagma ya da kag¢inmaya yonelik c¢abalar gibi yansizlastirma yanitlar
baslatilmaktadir. Yansizlastirma yanitlarinin ortaya cikarilmasi, OKB’ un ortaya
¢ikmasinda 6nemli bir etkendir. Yansizlastirma, algilanmig sorumlulugu azaltici bir
etki olusturmak amaciyla istemli olarak baslatilan etkinliklerdir. Bu etkinlik
kompulsif davranmiglar ya da diisince ritiielleri olarak meydana gelir (79).
Yansizlastirma yanitlarinin pekistirilmesi sonrasinda, kisi yansizlastirma yanitinin,
sorumluluklarini yerine getirmesine yardimci olarak sikintilarinda bir azalmaya yol
actig1 seklindeki algilamasi nedeniyle bunlari siirdirmeye devam eder (81).
Istenmeyen zorlayici diisiinceleri baskilamak igin ortaya konan ve basarisizlikla
sonuglanacak olan caba ise, obsesyonlarla iligkili sikintinin artmasma neden olur.
Boylece artmis sorumluluk ve bu sorumlulugun obsesyonlarin siki bigimde kontrol
edilmeye ¢alisilarak siirdiiriilmesinin OKB’a neden oldugu diistiniilmektedir (4,26).

Anlamin Yanhs Yorumlanmasi Modeli

OKB’u agiklamak i¢in ortaya konan bir diger model ise Rachman’in
“anlamin yanlis yorumlanmasi” modelidir (5). Bu modelde, OKB tanis1 alan kisiler,
cinsellik, saldirganlik, kutsal degerlere hakaret gibi rahatsiz edici igeriklere sahip
zorlayict diigiince, imge ve diirtiilerin anlamin1 hatali yorumlayarak; kendi ahlak
sistemleri icerisinde, bu zorlayici diisiincelerden 6tiirii kendilerini giinahkar, ahlaksiz,
tehlikeli olarak goriirler (5). Zorlayici diisiinceler tizerine yapilan bu felaketlestirici
ve hatali yorumlamalar da, OKB belirtilerinin siddetlenerek devam etmesine sebep
olur. Obsesyonlar anlamin yanlis yorumlamasi siirdiikce devam eder, zayifladiginda
ya da diizeldiginde ise azalir (26). Rachman, yanlis yorumlamaya katkida bulunan
baska biligsel siireclerin de oldugunu belirtmis ve obsesyon gelistirmeye egilimli

kisilerin, diisiincelerini eylemle esitlemelerine gonderme yaparak, “diisiince-eylem
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kaynasmasi (fusion)” kavramindan bahsetmistir (5). Diisiince-eylem kaynasmasini,
hastanin disiincesinin korkulan olaym olabilirligini artirdigint hissettigi psikolojik
bir fenomen olarak tanimlamistir (5). Diisiince eylem kaynasmasina egilimi olan
kisiler, istenmeyen benlige yabanci zorlayici diisiincelere yanit olarak, olaylarin
kisisel anlamin1 yanlis yorumlayarak asir1 sorumluluklart oldugu bi¢iminde yanlis bir
degerlendirme yaparlar (26,82). Rachman, abartili sorumlulugun, istenmeyen
zorlayic1 disiinceler i¢in, anlamin felaketlestirerek yanlis yorumlanmasina katki
yaptiklarin1  belirtmistir. Ote yandan, abartili sorumlulugun, diisiince-eylem
kaynagsmasinin hem bir nedeni hem de bir sonucu olabilecegi de 6ne siirmiistiir (5).

Obsesif Kompulsif Bozuklukta Anahtar Bilisler

Obsesif kompulsif ¢alisma grubu, 1997 yilinda OKB ile ilgili olarak alt1
hatali degerlendirme ve bilis alan1 ortaya koyarak, bunlar {izerinde ¢alismanin 6nemi
konusunda fikir birligine varmiglardir (8).

1) Diisiincenin Onemsenmesi: Diisiincenin 6nemsenmesi OKB’de gériilen
bir bilis alamidir (diisiince-eylem kaynagmasi). Bir disiincenin varliginin onun
onemli  oldugunu  gosterdigi  inanci, diislincenin  Onemsenmesi  olarak
tanimlanmaktadir (8). Ornegin, “ahlak dis1 bir diisiinceye sahip olmak bunu
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yapmakla ayni seydir”’, “eger bunu diisiiniiyorsam olsun istiyorum demektir”, “bir
olay hakkinda diisinmek bu olaymn gercekten olma olasiligini arttirir”, “eger bir
manast olmasa o diislince tekrar aklima gelmezdi” gibi diisiince igerikleri,
diisincenin 6nemsenmesi kategorisinde Orneklerdir (83). Rachman’a (5) gore,
diisiincelere asir1 dnem verilmesinin, OKB’de kritik bir énemi vardir. Iki sekilde
gortliir. Birincisinde kisi kotii bir diisiincenin kotii bir sonuca neden olacagini
diisiiniir, 6rnegin esinin kaza yapacagini diisiinen kisi i¢in bu kaza yapma olasilig
artmaktadir. Digerinde ise kotii bir eylemi diisiinmek o eylemi yapmakla ayni
tutulmaktadir.

2) Artmis Sorumluluk : Artmis sorumluluk algis1 kisinin, olumsuz sonuglar
olusturabilme ve dnemli olumsuz sonuglar1 engellemeye giicli olduguna inanmasidir.
Buna bagli olarak kisi, korkulan sonucu onleyebilmek i¢in her tiirlii 6nlemi alma
yoniinde bir zorunluluk duymaktadir (8). Artmis sorumluluk algisina sahip olan bir

kisi, olast bir olumsuz sonucu Onlemede basarisiz olmanin ahlaki olarak aktif bir

bicimde zarara neden olmak kadar yanlis oldugu ya da olasi1 zarar konusunda bir



15

diisiinceyi yok saymanin zarar olasilig1 ne kadar diisiik olursa olsun, kabul edilemez
oldugu seklinde diisinmektedir (83). Salkovskis (81), OKB’u olan hastalarin
zorlayic1 diisiinceler ve dissal olaylar i¢in asirt sorumluluk hissettiklerini ve
algiladiklari, sonuglar i¢in kendilerinin sorumlu tutulabilecegine iliskin inanglar
oldugundan bahsetmistir.

3)Diisiincenin Kontrol Edilebilirligine iliskin Inan¢: OKB’da rol oynayan
ticlinci bilis alani, disiincelerin kontroliidiir. Diisiincelerin kontrolii; zorlayici
diisiince, imge ve diirtiileri kontrol etmenin énemine asir1 deger verilmesi, bunlari
kontrol etmenin gerekli ve olasi olduguna inanilmasidir (84).

4)Miikemmelliyet¢ilik: OKB’da rol oynayan bir diger bilis alani
miikemmeliyetciliktir. Miikkemmeliyetgilik, her sorunun miikemmel bir ¢dzimii
olduguna inanma egilimi, bir seyi miilkemmel sekilde yapmanin hem miimkiin hem
de gerekli oldugu, en kiiciik hatanin bile ciddi sonuglara yol acacagi inancina sahip
olmadir (8). En ufak bir yanlis, tamamen basarisiz olmakla bir tutulmaktadir (84).
Miikemmeliyetcilik, “miikemmel bir durum bir kere var olduysa, kisi her zaman
buna ulagmak i¢in  ugragsmali” inanci ile  desteklenmektedir  (85).
Miikemmeliyet¢iligin bir boyutu olan "hatalara asir1 ilgi"nin, asirt sorumluluk ve
diisiincenin 6nemsenmesi ile baglantili olabilecegini ileri siiren yazarlar, tiim bu
biligsel degerlendirmelerin, bagkalar: tarafindan yargilanma korkusuyla veya yapilan
bir hata kargisinda tahammiil edilemeyen kaygi ile iliskili gormislerdir (83).

5)Abartihh Tehdit Algisi: OKB’ daki besinci degerlendirme ve bilig alani,
abartili tehdit algisidir. Abartili tehdit algisi, zararin olasiliginin ya da ciddiyetinin
abartilmasi olarak hesaplanmasidir (8). Abartili tehdit algisina sahip OKB’u olan
kisilerin tipik diislinceleri “kotli seyler benim basima diger insanlardan ¢ok gelir”,
“ben isin igerisindeysem olaylar daha ¢ok kotii gider”, “daha d6nce boyle bir sey
yapmamis olsam da ileride yapma olasiligim yiiksek”, “kotii sonuglar iyilerden daha
olasidir” tarzinda olmaktadir (83).

6)Belirsizlige Tahammiilsiizliik: Belirsizlige tahammiilsiizlik, OKB’de
goriilen bir diger bilis alanmidir. Kesin olma gerekliligiyle ilgili inanis, tahmin
edilemeyen degisimlerle bas edebilme becerisi yoksunlugu inanisi, belirsiz
durumlarda islev gorme zorlugu, belirsizlige tahammiilsiizliik olarak belirtilmektedir

(8). Kisi olaylarla basa ¢ikabilmek i¢in tiim ayrintilarin kesin olarak bilinmesi
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gerektigini diisiinmektedir. Bu inanisin ¢cogu kez abartili tehdit algis1 ve sorumluluk
konusundaki korkulardan kaynaklandigi diistiniilmektedir (84).

2.1.e. Tam ve Klinik Ozellikler

OKB’u olan hastalar, genellikle temiz giyimli ve resmi bir tavir iginde
goriiniirler. Kullandiklar1 climleler genellikle uzun ve ayrintili olup, siklikla
deyimler, resmi terimler ya da kaliplasmis ifadeleri icermektedir. Diislincelerindeki
ambivalans belirgin olarak izlenebilir ve kararsizlik igerisinde olduklar1 hissedilir.
Ugur kavrami gibi majik diisiince iceriklerine bu hastalarda sik bulunmaktadir (86).
OKB semptom olarak olduk¢a zengindir ve semptomlardaki bu cesitlilik,
bozuklugun heterojen oldugunu disiindiiriir (25). Epidemiyolojik verilere gore,
hastalarin yaklasik %40’inda sadece obsesyon, %30’ unda sadece kompulsiyon,
kalan %30’ unda ise obsesyon ve kompulsiyon birlikte goriilmektedir (25). Klinik
basvurularda ise hem obsesyon, hem de kompulsiyon olanlar %75 den fazladir. Bu
durum, son gruptaki hastalarin daha fazla yardim arayigina baglidir (25).

OKB’nin klinik tablosunda 3 6nemli 6ge vardir: Birincisi, kiside tekrarlayici
ve zorlayici nitelikte diisiince, imaj ve diirtii bulunmasidir (obsesyon). Obsesyonlar;
davetsiz (intruzive), uygunsuz, israrlidir ve belirgin anksiyeteye yol acar. Ikinci
olarak bu diisiince ve eylemlerin biligsel ve davranigsal olarak kontrol edilme ¢abasi
mevcuttur (kompulsiyon). Kompulsiyonlar; anksiyete ve gerginligin azaltilmasina
yonelik olup, bunlardan haz alma yoktur. Kisi kompulsiyonlarla bazen ustalikla bas
edebilirken, bazen de bunlari engellemeye caligmaksizin artik teslimiyet gosterir
(29,87). Ucgiincii olarak kisi obsesyonlarin kendisinden kaynaklandigini ve igsel
orijinli oldugunu bilir fakat belirtilerden rahatsizlik duyar yani belirtiler ego-
distoniktir (76).

Baslica obsesyon tipleri sunlardir (29,88-90);

1) Saldirganlik Obsesyonlari: Saldirganlik obsesyonlar1 siklikla kendisine ya da
baskalarina yonelik 6ldiirme, yaralama, cesitli sekillerde zarar verme diisiinceleri
biciminde goriilmektedir. Zarar verme obsesyonu olan kisiler bigak, makas gibi sivri
nesnelerden ve sevdikleri kisilerle yalniz kalmaktan kacinirlar, kendilerine zarar
vermekten korkarlar. Bu kisilerin engel olamadigi kendilerine zarar verme
diisiinceleri arabalarin Oniine atlama, kendini pencereden asagi atma diisiinceleri

seklindedir.
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2) Kirlenme/Bulagsma Obsesyonlar:: Tuvalete gidildiginde iizerine idrar sigramis
olabilecegi, el sikismakla ya da kapi tokmaklari, para gibi nesnelere dokunmayla
idrar, digki, sperm bulasabilecegi seklinde goriiliir. Esyalara dokunmaktan, insanlarla
yakin temas kurmaktan kaginmalar1 olur.
3) Kusku Obsesyonlart: Bir eylemin yapildigindan emin olamama durumu seklinde
ortaya ¢ikar. Utiiyii prizden cekip ¢cekmediginden, kapry kilitleyip kilitlemediginden
emin olamaz. Genellikle ardindan kontrol etme kompulsiyonlar1 goriiliir.
4) Cinsel obsesyonlar: Icerigi kisi igin siklikla utang verici ve kabul edilemez bir
nitelikteki cinsel 6gelerdir. Kisi ¢ocuklariyla, ebeveyniyle ya da kendi cinsi ile cinsel
iliskiye girdigi diisiince ya da imgelerine sahip olabilir. Bu obsesyonlara ¢ogunlukla
anlatma ve sorma kompulsiyonlari eslik eder (25).
5)Simetri/Diizenleme obsesyonlari: Nesnelerin ve olaylarin belli bir diizen ve
konumda olmasi ya da esyalarin tam bir simetri i¢inde bulunmasi gerekmektedir. Bu
hastalarin ya obsesif yavasligi yada biiyiisel diisiinceleri 6n planda yer alir (25).
6) Dinsel Obsesyonlar: Genellikle dindar bir insanda giinah sayilan diigiincelerin akla
gelmesi ve bundan rahatsiz olmasi seklinde goriiliir
7) Somatik Obsesyonlar: Kanser, AIDS, kuduz gibi hayat1 tehdit eden bir hastaliga
yakalanma ile ilgilidir. Boyle durumlarda kisi siirekli bu hastaliklara yakalanma
korkusu i¢indedir ve korunmak igin ¢esitli onlemler alir. Somatik obsesyonlar en sik
kontrol etme ve giivence arama ritiielleriyle birlikte goriiliir (25).
8) Diger Obsesyonlar: Bilme veya hatirlama ihtiyaci, belirli seyleri sdyleme korkusu,
kaybetme korkusu, 6zel anlami olan renkler, sayilar inanisi, batil inaniglar vb.
Baslica kompulsiyon tipleri ise sunlardir ( 29,88-90):
1)Temizleme Kompulsiyonlart: Kisi kendini, esyalarin1 ya da ¢evresini kirli ve pis
hissetmesinin listesinden gelmeye ¢aligmaktadir. Yineleyen tarzda el yikama, banyo
yapma, siirekli evi ve esyalar1 temizleme,saatlerce bulasiklari ve camasirlar1 yikama
seklindedir.
2) Kontrol Etme Kompulsiyonlar: Siklikla giivenligi saglamakla iliskili olarak
ortaya cikar. Hava gazi muslugunun kapali olup olmadigr ya da fitiinlin prizde
unutulup unutulmadigi defalarca kontrol edilebilmesi seklindedir. Kontrol etme
kompulsiyonu olanlar (kontrolciiler), yikama kompulsiyonu olanlara gore

(yikayicilar) daha fazla diisiince-eylem flizyonuna sahiptirler (25).
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3)Diizenleme Kompulsiyonlari: Bir denge ve simetri saglamak {izere esyalart belli
bir diizen i¢inde tutmaya ¢alisma tarzinda goriliir.

4) Tekrarlama Kompulsiyonlari: Bir takim davraniglarin belli bir tarzda ve sayida
yinelendigi kompulsiyonlar olarak ortaya ¢ikar.

5) Sayma Kompulsiyonlari: Otomobil plakalarini, apartman katlarini ya da belli bir
saytya kadar sayma tarzinda goriliir.

6) Biriktirme/Toplama Kompulsiyonlari: Bir seyi gereksinim duyulmadigi halde
satin alma, sahip olunan hicbir seyi atamama tarzinda ortaya ¢ikar

7) Diger Kompulsiyonlar: Kisinin kendini belli nesnelere dokunmak zorunda
hissettigi dokunma kompulsiyonlari, zihinsel térenler, torensi davraniglar vs.

Istif¢ilik yaygin bir semptomdur, ancak tek basma klinik tabloya egemen
oldugu durumlar fazla degildir. Bu olgularda diger formlara gore daha fazla yeti
yikimi gériilmektedir. Istifcilik, saldirgan/cinsel ve somatik obsesyonlar hastaligin
seyri boyunca daha stabil kalirken, bulagma/temizleme, saldirgan/kontrol etme,
simetri/siralama obsesyon ve kompulsiyonlart daha sik degiskenlik gosterme
egilimindedir (25).

OKB’u olan hastalarda gozlenen {i¢ temel 6zellik anormal risk degerlendirme,
patolojik kusku ve eksiklik (incompleteness) duygususu olmustur. Bu ii¢ 6zellik
kismen birbiriyle Ortligsede, hastalarda birinin daha baskin oldugu goriilmektedir
(25). Anormal risk degerlendirme &zelligi olan hastalar bu yonleriyle fobik hastalar
benzemektedirler. Fobik hastalardaki gibi kaginma davranigi ve kaginilan nesnelerin
genellestirilmesi goriiliir. Anormal risk degerlendirmesi olan hastalarda en belirgin
duygulanim anksiyetedir. Bu grup hastalarda panik bozuklugu, yaygin anksiyete
bozuklugu, sosyal fobi gibi ek anksiyete bozuklugu tanisi yiliksek oranda bulunur
(25). Patolojik kusku alt tipinde klinik tabloya kusku egemendir (25). Eksiklik
yasantisinin egemen oldugu hastalarin eylemleri bir seyleri tamamlamaya,
kesinlestirmeye ve tiimiiyle kontrol altina almaya yonelik olur. Bu hastalar i¢sel bir
eksiklik duygusu tanimlamakla birlikte tabloya hakim duygulanim gerginliktir (25).

Eslik Eden Ruhsal Bozukluklar: Yapilan caligmalar, OKB'u olan hastalarda
bir baska anksiyete bozuklugunun yasam boyu yayginhigm %40-60 olarak
belitmektedir (91). Panik bozukluk, fobiler ve yeme bozukluklari ile birlikteligi

seyrek olmamakla birlikte, en sik komorbid bozukluk major depresif bozukluktur
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(41). Major depresyon ile yasam boyu birliktelik %65, eszamanli birliktelik %30
olarak bildirilmistir(92). Bunlarin %85 kadar1 OKB ‘a ikincildir (25).

Tiikel ve ark.(93) yaptiklart bir ¢alismada, OKB’ de %17,7 oraninda basit
fobi, %15,6 oraninda sosyal fobi, %12,2 oraninda yaygin anksiyete bozuklugu ve
%9,5 oraninda panik bozukluk goriildiigii belirtmistir. Karno ve ark. OKB
hastalarinda yasam boyu fobik bozukluk yayginligini %46, panik bozukluk
yaygimnligini ise %13,8 olarak bulmuslardir (94).

Obsesif kompulsif bozuklukta bipolar bozuklugun yasam boyu birliktelik
siklig1 epidemiyolojik arastirmalarda % 14-21, klinik ¢aligmalarda % 10-35 olarak
belirtilmistir (95). Es tanili bipolar bozuklugun, epizodik gidis gosteren OKB
olgularinda daha sik goriildiigi belirtilmistir (96). OKB, ayrica Tourette Sendromu,
Sydenham Koresi, Huntington ve Parkinson hastaligi gibi bazal gangliyon
hastaliklar ile de ilging bir birliktelik gosterir (41).

Eksen II komorbiditesi s6z konusu oldugunda semptomlarin siddetinde artma
olur. C kiimesi kisilik bozukluklar: ( obsesif kompulsif, bagimli, ¢ekingen) ve pasif
agresif kisilik bozuklugunun birlikteligi siktir (25). Bazi calismalarda sizotipal
ozelliklerin beklendiginden daha sik olduguna iliskin veriler gosterilmistir (25).

OKB, Obsesif Kompulsif Kisilik Bozuklugu (OKKB) ile bazi yiizeysel
benzerlikler gdsterse de, yapilan ¢alismalarda 6zgiil bir premorbid kisilik bozuklugu
ve OKKB ile OKB arasinda bir iligki tespit edilememistir (97).

Klinik gozlemlerde OKB’de zaman zaman sizofrenik oOzelliklerin ortaya
ctkmast veya kronik sizofrenik hastalarda obsesif kompulsif belirtilerin goriilmesi sik
karsilasilir. Obsesif kompulsif belirtiler sizofreninin prodromal déneminde de ortaya
cikabilmektedir. Psikotik tablo gelismeden Once hastalar bir donem sadece obsesif
kompulsif belirtiler sergileyebilirler. Spitzer ve ark.(98) , OKB ve sizofreni
arasindaki komorbiditeyi % 10-12,2 olarak bulmustur. Bazi1 yazarlarin sizofreni ve
OKB arasinda sizo-obsesif bozukluk denilen bir klinik alt tip olduguna dair goriisleri
giincel olarak da tartigma konusudur (99).

Obsesif Kompulsif Bozuklukla iligkili Diger Bozukluklar Kavramu:
Obsesyon ve kompulsiyonlar, OKB i¢in mutlaka bulunmalari gereken belirtiler
olmalarina karsin, obsesif diisiince ve kompulsif ritiieller diger bazi bozukluklarda da

bulunabilmektedir. Bu bozukluklarin belirli ortak o6zelliklere sahip olmalarindan
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dolay1, ‘obsesif kompulsif bozuklukla iliskili diger bozukluklar’ kavramindan
bahsedilmistir. Bu bozukluklar; beden goriiniimiiyle (Beden Dismorfik Bozukluk),
bedensel hastalikla (Hipokondriazis), beden agirlifiyla (Anoreksia Nervosa) ilgili
obsesif diisiince ya da ugrasilar, tik bozuklugu (Tourette Sendromu), sa¢ yolma
(Trikotillomani), patolojik kumar oynama gibi stereotipik, torensel ya da impulsif
davraniglar ile kendini gosterir. Bu hastaliga sahip kisilerin ¢cogunda klasik OKB
belirtileri ve/veya OKB birlikteligi, ailede OKB Oykiisii yiiksek oranlarda bulunur.
OKB ile arasinda benzerlikler yaninda &nemli farkliliklar da vardir. Ornegin; beden
dismorfik bozukluga ait ve anorektik belirtilerin OKB belirtilerine gore daha fazla
egosintonik ve daha zayif bir i¢gériiyle birlikte olmast gibi. Epidemiyolojik veriler
ve tedavi yanitlariyla ilgili farkliliklar da vardir: Anoreksia Nervosanin kadinlarda
daha sik goriilmesi, Tourette bozuklugunda néroleptiklere yanitin daha iyi olmasi
buna 6rnektir(100,101).

DSM-IV-TR (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders-Fourth
Edition)’ e gore (29), OKB su sekilde tanimlanmuistir:
A.Obsesyonlar ya da kompulsiyonlar vardir.
Obsesyonlar agsagidakilerden (1), (2), (3) ve (4) ile tanimlanir:
(1). Bu bozukluk sirasinda kimi zaman istenmeden gelen ve uygunsuz olarak
yasanan ve belirgin anksiyete ya da sikinttya neden olan, yineleyici ve siirekli
diistinceler diirtiiler ya da imgeler.
(2). Diistinceler, diirtiiler ya da imgeler sadece gercek yasam sorunlari hakkinda
duyulan asir1 iizlintiiler degildir.
(3). Kisi bu diisiinceleri, diirtiileri ya da imgelerine 6nem vermemeye ya da
baskilamaya ¢aligir veya baska bir diisiince ya da eylemle bunlan etkisizlestirmeye
caligir.
(4). Kisi obsesyonel diisiincelerini, diirtiilerini ya da imgelerini kendi zihninin bir
irlinli olarak goriir (diisiince sokulmasinda oldugu gibi degildir).

Kompulsiyonlar asagidakilerden (1) ve (2) ile tanimlanir:
(1). Bir tepki olarak ya da kat1 bir bicimde uygulanmasi gereken kurallarma goére
yapmaktan kendini alikoyamadigi yineleyici davranislar (6rnegin; el yikama, diizene
koyma, kontrol etme) ya da zihinsel eylemler ( 6rnegin; dua etme, sayr sayma,

birtakim so6zciikleri sessiz bir bi¢imde sdyleyip durma).
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(2). Davranislar ya da zihinsel eylemler, sikintidan kurutulmaya ya da var olan
sikinttyr azaltmaya ya da korku yaratan olay ya da durumdan korunmaya yoneliktir,
ancak bu davranislar ya da zihinsel eylemler ya etkisizlestirilmesi ya da korunulmasi
tasarlanan seylerle gercekci bir bicimde iliskili degildir ya da agik¢a ¢ok asir1 bir
diizeydedir.
B. Bu bozuklugun gidisi sirasinda bir zaman kisi obsesyon ya da kompulsiyonlarinin
asir1 ya da anlamsiz oldugunu kabul eder. Not: Bu ¢ocuklar i¢in gegerli degildir.
C. Obsesyon ya da kompulsiyonlar belirgin bir sikintitya neden olur, zamanin bos
harcanmasina yol agar (giinde 1 saatten daha uzun zaman alirlar) ya da kisinin olagan
giinliik islerini, mesleki (ya da egitimle ilgili) islevselligini ya da toplumsal
etkinliklerini ya da iliskilerini 6nemli 6l¢iide bozar.
D. Baska bir Eksen I bozuklugu varsa, obsesyon ya da kompulsiyonlarin igerigi
bununla sinirh degildir ( 6rnegin; bir Yeme Bozuklugunun olmasi durumunda yemek
konusu iizerinde diisiiniip durma; Trikotillomaninin olmasi durumunda sa¢ ¢ekme
tizerinde durma; Viicut Dismorfik Bozuklugunun olmasi durumunda dig goriiniimle
asir1 ilgilenme; bir madde kullanim bozuklugunun olmasi durumunda ilaclar tizerine
diisiinlip durma; Hipokondriyazisin olast durumunda ciddi bir hastalii oldugu
biciminde diisliniip durma; bir parafilinin olmas1 durumunda cinsel diirtiiler ya da
fanteziler tizerinde diisiinlip durma ya da Major depresif bozukluk olmasi durumunda
sucluluk iizerine gevis getirircesine diislinme).
E. Bu bozukluk bir maddenin ( 6rnegin; kotiiye kullanilabilen bir ilag ya da tedavi
icin kullanilan bir ilag) ya da tibbi bir durumun dogrudan fizyolojik etkilerine bagh
degildir.
Varsa belirtiniz:
I¢goriisii az olan tip: O siradaki epizodda ¢ogu zaman kisi obsesyon ya da
kompulsiyonlarinin asir1 ya da anlamsiz oldugunu kabul etmiyorsa.

ICD-10’ a gére OKB tan1 6lgiitleri su sekildedir (102):

Obsesyonel belirtiler veya kompulsif hareketler, en az iki hafta (iist iiste 2
hafta) siire ile ¢ogu giinler bulunmali, sikint1 verici ve gilindelik etkinlikleri onleyici
nitelikte olmalidir.

Obsesyonel belirtiler agagida belirtilen niteliklere sahip olmalidir:

a. Bunlar, kisinin diistinceleri ya da diirtiileri olarak algilanirlar.
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b. Bu diisiinceler ya da hareketlerden en az birine karsi, kisi, direng gosteriyor
olmalidir. Hastanin artik karst koyamadigi baska diisiinceler veya hareketler
bulunabilir.

c. Bu hareketi yerine getirme diislincesi haz verici olmamalidir (yalnizca gerginlik ya
da bunaltinin giderilmesi s6z konusudur.

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

ICD-10’ da OKB ile ilgili alt basliklar sunlardir:

F42.0 Obsesyonel diisiinceler veya kurmalarin (ruminasyonlarin) baskin oldugu tip
F42.1 Kompulsif hareketlerin ( obsesyonel torenlerin) baskin oldugu tip

F42.2 Obsesyonel diisiincelerin ve hareketlerin birlikte oldugu, karisik tip

F42.8 Baska obsesif kompulsif bozukluklar

F42.9 Obsesif kompulsif bozukluk, belirlenmemis

DSM-IV-TR ile ICD-10 arasindaki en temel farklihik ise, OKB’un
smiflandirilmast ile ilgilidir (41). DSM-1V-TR (29)’de 9 anksiyete bozuklugundan
biri olarak smiflandirilirken, ICD-10 (102)’da diger anksiyete bozukluklarindan ayri
olarak siniflandirmaya dahil edilmistir.

DSM-5’de OKB anksiyete bozukluklari baghigi altindan ¢ikarilip takinti
zorlant1  bozuklugu(obsesif-kompulsif bozukluk) ve iligkili bozukluklar baghig
altinda yer almistir. A 6l¢iitiinde diirtii (impuls) teriminin yerine i¢ zorlanma(urge)
terimi  kullanilmasi Onerilmistir. Ayrica, tami kriterleri iginde; obsesyonlarin
“genellikle bariz anksiyete ve sikintiya yol agtiklarimin” agik bir ibare ile
vurgulanmig, kompulsiyonlarin “giinde 1 saatten daha fazla zamani kapsadiklari”
belirtilmistir. I¢gorii; “iyi/uygun i¢gdrii”, “zayif/kétii icgdrii”, “icgdrii yoklugu”
seklinde siniflandirilmis ve bozuklugun tikle iligkisi varsa belirtilmesi maddesi
eklenmistir (31).

2.1.f. Seyir ve Prognoz

OKB, siiregen ve inat¢1 bir hastaliktir (1). OKB de belirtiler genellikle yavas
bir baslangi¢c gostermekte, belirtilerin klinik olarak anlamli bir diizeye gelmesi uzun
zaman almaktadir (1). OKB’u olan hastalarin bir kisminda belirtiler yakin kaybi veya
gebelik gibi durumlarda ani baglayabilir (26). Zaman iginde belirtilerin siddeti ve
bigimi degisebilir. Bazi hastalarda donemsel alevlenmeler goriilmektedir (1).

Baslangigta hastalar kendilerine anlamsiz geldigi i¢in obsesyon ve kompulsiyonlarini
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saklama egilimindelerdir. Kendi ¢abalariyla yenebilecekleri inancindalardir (1). OKB
izlem calismalarinda; en yiiksek tedavi yaniti ve iyilesme %20, kismi veya tam
iyilesme ile alevlenmenin dalgalanma gostermesi %2-47, hastaligin ilerlemesi ve
kotiiye gidis %5-14 oranlarinda bulunmustur (103). Rasmussen ve Tsaung(45), OKB
hastalarimi gidis 6zelligine gore ‘siirekli’, ‘kotiilesmeyle giden’ ve ‘epizodik’ olarak
3’ e aymrmstir. Rasmussen ve Eisen(90), epizodik OKB igin %2’ lik bir oran
bildirmis, DSM-IV-TR’de (29) bu oran%35 olarak belirtilmistir (26). Daha yakin
tarihli ¢alismalarda ise epizodik OKB goriilme oran1 %45.5 (104) ve %27,4 (96) gibi
daha yiikksek degerlerde tespit edilmistir. Epizodik ve siiregen OKB hastalar
arasindaki farki arastiran ¢alismalar, epizodik OKB hastalarinda, siiregen gidisli
gruba gore, hastalik baslangic yasi daha ge¢, kadin /erkek orami daha yiiksek
bulunmus ve OKB nin epizodik alt tipi ile major depresyon arasinda bir iliski
olabileceginden bahsetmistir (104). Obsesyon ve kompulsiyonlar arttik¢a hastanin
uyumu bozulur; isine bakamaz, cevresi ile iligkilerini saglikli yiiriitemez duruma
gelir (26). OKB’u olan hastalarin yaklagik %]15’inde, mesleki ve toplumsal
islevsellikteki bozulmanin siiregte giderek arttigini belirtilmektedir (26,90).

OKB hastaligin erken yasta baslamasi, evli olmama, baslangicta hastaligin
siddetli olmasi, hastaligin uzun ve siire§en olmasi, belirgin biiyiisel diisiincenin
bulunmasi, OKB’un kisilik bozukluklar1 (6zellikle paranoid, sizotipal ve sinir kisilik
bozukluklar1), bipolar bozukluk ve yeme bozukluklar: ile birlikteligi, kotli sosyal
uyum ve sosyal becerilerin yetersiz olmasi kétii prognoz belirliyicileridir (105).

2.2. Panik Bozuklugu (PB)

2.2.a.Tanim

Panik Bozuklugu belirtileri uzun zamandan beri bilinmesine karsin, 1980
yilindan sonra klinik siniflamalara girmis ve ayr1 bir klinik durum olarak tam
almistir. Panik bozuklugunun yarattigi sosyal ve sagliksal sorunlar kisilerde,
ailelerde, toplum ve saglik sisteminde ciddi sonuglar yaratmaktadir (106). Panik
bozuklugu nefes almada giigliikk, ¢arpinti, bas donmesi, titreme, ¢ildirma-6lim
korkulart gibi gesitli bedensel ve bilissel belirtilerin 6n planda oldugu, yineleyici ve
beklenmedik panik ataklariyla giden bir bunalti bozuklugudur (26). Panik ataklari
panik bozukluguna 6zgiil olmayip diger anksiyete bozukluklarinda ve baska ruhsal

bozukluklarin seyri sirasinda da ortaya ¢ikabilir (25,26). Panik bozuklugundaki panik
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ataklarin ayirt edici 6zelligi ‘‘kendiliginden ve beklenmedik’’ olmalaridir (26,107).
Ancak bozuklugun ileri asamalarinda kisilerde, siklikla duruma bagli ataklar
goriilebilmektedir (25). Panik ataklari kisiyi bir dahaki panik atagin ne zaman olacagi
konusunda yogun bir endiseli beklentiye sokmaktadir. Bu durum*‘beklenti
anksiyetesi’’ olarak kavramlagtirilir (26). Ayrica panik ataklara ikincil gelisen ve bu
bozukluktaki yeti yitiminin temel nedeni olan agorafobik kacinma davranislar1 da
bozuklugun 6nemli karakteristiklerinden biridir (26).

2.2.b.Tarihge

Panik bozuklugu (PB), adin1 Yunan mitolojisinde magarada yasayan ansizin
ortaya ¢ikip insanlart korkutan bir Tanrinin ismi olan ‘’Pan’’dan almaktadir (108).
Bu bozuklugun belirtileri uzun zamandan beri bilinmesine karsin, 1980 yilindan
sonra ayr1 bir ruhsal bozukluk olarak tanisal yerini almigtir (106). 1871 yilinda ilk
kez Da Costa tarafindan askerlerde sik rastlanilan ve yogun bir gégiis agrisi, siddetli
carpinti, terleme, titreme ve bogulma duygusunun eslik ettigi ancak yapisal
bozuklugun olmadig: kardiyak belirtilerle giden islevsel bir sendrom olarak “’irritabl
kalp’’ adiyla bildirilmistir (106).

1894 yilinda Freud, genel irritabilite, beklenti anksiyetesi, paresteziler,
kardiyak spazmlar, terleme ve nefes alma giigligii gibi 6zelliklerini tanimladigi ayni
tabloyu ‘’anksiyete nevrozu’’olarak adlandirmistir (106). Il. Diinya savagini izleyen
yillarda fiziksel etkinlikte ortaya ¢ikisini vurgulamak amaciyla, “Efor Sendromu”
terimi One siiriilmiis ve fiziksel yorgunluk ve islevsel kardiyak belirtilerin anahtar
oOzellikleri olarak “Norosirkulatuar Asteni” olarak bildirilmistir (106).

Panik bozuklugunu anksiyete nevrozundan ayirarak, ilk kez farkli bir tam
olarak tamimlayan kisi ise Klein (1964) dir (109). Klein, daha sonradan
“farmakolojik diseksiyon” adin1 verdigi bir yaklasimla, imipramine yanit veren
panik ataklarini, yanit vermede basarisiz kalan yaygin anksiyeteden ayirmis ve bu
ayrimdan yola cikarak panik bozukluguna farkli bir anksiyete bozuklugu kategorisi
olarak yer vermistir (109). Daha sonra gelistirdigi yeni anksiyete bozuklugu
kavraminda, beklenti anksiyetesinin panik ataklarinin ardili oldugunu, panik ataklar
ve beklenti anksiyetesini takiben agorafobinin gelistigini ortaya koymus; panik

ataklar1 ve agorafobiyi tek bir tani kategorisi iginde belirtmistir (109).
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Panik bozuklugu ilk kez 1980 yilinda DSM-III’ iin yayinlanmasi ile resmi
siiflamalarda yer almistir (110). Tanisal agidan gesitli degisiklikler gegirmis ve
DSM 111-R’ de ilk kez “’agorafobi olmaksizin panik bozuklugu’’ tanisi ayr1 bir tani
olarak yerini almigtir (111). DSM IV’ te “’panik atag1’’ ayr1 bir sendrom olarak ele
alinmig, panik atagin bir bozukluk olmadigi ve PB disinda birgok bozuklukta da
goriilebileceginden bahsedilmistir (107).

2013’te yayinlanan DSM-5’de Panik Bozuklugunun taniminda; DSM-IV A
Olciiti, A ve B olarak iki bolimde yeniden yapilandirilmis, yeni B Olglitiinde de
ortiisme nedeniyle ii¢ secenek tasalanma ve kag¢inma bigiminde iki secenege
indirilmigtir. DSM-IV-TR’de oldugu gibi, panik ndbeti tanimi kodlanabilir bir
psikiyatrik bozukluk olarak diisiiniilmemis, ancak ek tanimlayici olarak biitiin
psikiyatrik bozukluklarda kullanilabilecegi belirtilmistir. Agarofobi bir sendrom
olmaktan ¢ikarilip panik bozuklugu ile birlikte olsa da olmasa da kendi basina bir
bozukluk bi¢iminde tanimlanmustir (31).

2.2.c. Epidemiyoloji

Panik bozuklugu (agorafobili veya agorafobisiz) en sik goriilen anksiyete
bozuklugudur (25). Panik bozuklugunun genel niifustaki yasam boyu yayginlik orani
%1-2 olarak belirtilmistir(33,112,113). Agorafobili ve agorafobisiz panik
bozuklugun yasam boyu yayginligi ise % 1,5 ile %3,8 arasinda bulunmustur (26).

Toplumda her on kisiden biri yagsaminin bir doneminde, en az bir panik atagi
gecirmektedir (26). Ancak, yineleyici panik ataklarinin toplumdaki sikligi yaklagik
%7 (%3,6-9,9)’dir (26). A.B.D vyapilan Alan Tarama Calismasinda (ECA-
Epidemiologic Catchment area) bir aylik yayginlik %0,8, yasam boyu yayginlik ise
%1,6 olarak saptanmistir (114).

Tiirkiye Ruh Sagligi Profili arastirmasinda ise panik bozuklugun son 12
aydaki yayginligi %0.4 olarak bildirilmistir (1).

Agorafobinin yayginlig: tartismalidir ancak %2.5- 6.5 oraninda yasam boyu
yayginlik oranlar1 bildirilmis olup klinik 6rneklemde panik bozuklugu olmaksizin
agorafobi’ye rastlanmadigi belirtilmistir (1).

Panik bozuklugu birinci basamak saglik hizmetlerinin verildigi kurumlara
basvuran hastalar arasinda da sik rastlanmaktadir. Diinya Saglik Orgiitii tarafindan

yapillan ve ICD-10’a gore tant konulan uluslararasi bir ¢aligmada, panik



26

bozuklugunun birinci basamak saglik kurumlarinda goriilen hastalar arasindaki
yasam boyu prevalanst %3.4 saptanmistir (115).

Panik bozuklugu olan hastalarin bir kisminda tipik somatik yakinmalar
bulunur. Bunlar siklikla norolojik (6rn. bas agrisi, bas donmesi, %44),
kardiyovaskiiler (6rn. Gogiis agrisi, tasikardi, %33), gastrointestinal (6rn. epigastrik
rahatsizlik, irritabl barsak sendromu,%33) sikayetlerdir. Gogiis agris1 ile bagvuran
fakat koroner arterleri normal bulunan hastalarin %33-43’iinde, agiklanamayan bas
doénmesi olan hastalarin %13’ panik bozuklugu tanisi almaktadir (116).

Panik bozuklugu erkeklere kiyasla kadinlarda daha sik goriilmektedir (25).
Agorafobik bireylerde kadin/erkek orani 3/1, agorafobi bulunmayan bireylerde
kadin/erkek orani 2/1” dir (25). Bu bozuklugun yayginliginin en yiiksek oldugu yas
grubu 15-24 yas grubu dur (25). ABD’de yapilmis olan Alan Tarama Caligmasi
(ECA) ‘nda kadinlarda yayginlik orant %0.7, erkeklerde ise yayginlik orani %0.3
olarak bulunmustur. Tiirkiye Ruh Saglig1 Profili arastirmasinda ise kadinlarda son 12
ayda yayginlik %0.5, erkelerde ise % 0.3 oldugu belirtilmistir (25).

Panik bozuklugu acisindan anlamli sosyoekonomik ve etnik risk faktorleri
belirlenmemis olup ve tim sosyodemografik gruplarda rastlanmaktadir. Bir¢ok
caligmada bosanma, ayrilik ve kaybin panik bozuklugu ile iliskisi gosterilmistir (25).
Bozuklugun ortalama baslangi¢c yasi 25 olup, genellikle ge¢ ergenlik ile 30 yas
arasinda baslamaktadir. Panik bozuklugu, daha diisiik oranlarda olmakla birlikte,
cocuklukta ya da 40 yasin iizerinde de baslayabildigi bildirilmistir. Yaslandikca
panik bozuklugu siklig1 azalmakta ve 65 yas iizerinde ise nadiren ortaya ¢ikmaktadir.
Baslangi¢ yasmin, oOzellikle kadinlarda, erken baslangich (15-34 yas) ve geg
baslangicli(45-54 yas) olarak bimodal yas dagilimi gosterdigi bulunmustur(93,106).
Baslangi¢ yas1 erken olan panik bozuklugu olgularinda, ge¢ baslangigli olanlara gore
panik atag1 sirasinda daha fazla oranda depersonalizasyon belirtisi saptanir.
Agorafobinin eslik edip etmemesine gore de panik bozuklugunun baglangi¢c yasimin
degisiklik gosterdigi; agorafobi ile birlikte panik bozuklugunun daha sik olarak
yirmili yaslarin basinda, agorafobisiz panik bozuklugunun ise daha sik olarak yirmili
yaslarin sonlarinda bagladigi belirtilmistir (117). Evli olmayanlarda (dul, bekar, ayri
yasayanlar) panik bozuklugu riski evlilere gore iki kat, sehirde yasayanlarda, kirsal

kesimde yasayanlara gore 1.5-2 kat daha fazla goriilmektedir (106).
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2.2.d.Etiyoloji

A. Kuramlar A¢isindan Panik Bozuklugu

Psikodinamik Kuram: Psikoanaltik kurama goére ego bir biitiin olarak algi,
savunma, bilis anksiyete ve duygudurumun diizenlenmesinde temel bir role sahiptir.
Sinyal anksiyete intrapsisik mekanizma igerisinde yer alir ve egonun uyarilmasi igin
az miktarda anksiyete olusturur ve psikolojik acidan anlam tasiyan tehlikelere karsi
savunmayi hareketlendirir. Bu durum travmatik anksiyetenin olusmasina engel olur.
Freud, egonun i¢ veya dis kaynaklardan bas edemedigi miktarda yiiksek anksiyetenin
ortaya ¢iktigini sdylemistir (118). Bu travmatik anksiyete gliniimiizde panik epizodu
ile Ortiisiir.

Klinik gozlemler ayrilik ve bagimsizlik ¢evresinde olusan fantazilerin panik
hastalarinda catismanin temel alanlarini olusturdugunu belirlemistir. Birgok etyolojik
calisma dogrudan olmasada bu kaniy1 destekleyen veriler tespit etmistir( 113,119).

Panik bozuklugu hastalar1 6fke igerikli duygu ve diisiincelerini kontrol etmede
ve diizenlemede sorun yasarlar panik ataklarin bu catismali zeminde meydana
gelmelerinin 6tesinde kendiliklerine dair yogun bir anksiyeteyi de beraberinde tasir.
Hastalarin 6liim ya da delirme korkular1 bu duruma yoneliktir (120).

Panik ataklar, kisinin sinyal anksiyetesinin yanlis c¢alismasi veya savunma
islevleri yeterince calismamasindan kaynaklanir. Psikanalitik bakis agisi, panik
belirtilerinin 6zel ve yogun bilingdis1 ¢atigsmalardan koken aldigini ve anlamli bir
sekilde psikolojik bir amaca hizmet ettigini, bu nedenlerin anlagilmas: ve biling
diizeyine ¢ikarilmasi ile bu ¢atismanin ¢oziilebilecegini vurgulamislardir. Yasamin
erken yillarinda yetersizlik duygular1 ve giivenligin saglanmasi i¢in bakiciya olan
baglilik duygular arasindaki yogun catisma bireylerde panik bozukluguna yatkinlik
yaratmaktadir. Bu korkulu baglanma, dogustan gelen yabanci olana korku duyma
egilimi ile ya da erken yillarda gergekte yasanan travmatik olan kayip ya da terk
edilme tehditlerinin gelisimsel etkileri zeminde ag¢iklanabilir(120).

Freud, ¢ocuklukta ortaya ¢ikan ayrilik anksiyetesinin annenin kaybolmasi ve
terk edebilecegi tehdidi yasandig1 zaman ortaya ¢iktigini sdylemistir (118). *‘Ayrilik
anksiyetesi’’ koruyan ve besleyen onemli bir kisi ile bagin kopacagi tehlikesine
iligkin yogun korku duymadir. Agorafobide, psikodinamik kuram c¢ocuklukta ana-
baba kayb1 ve ayrilik anksiyetesi Oykiisii lizerinde durmaktadir. Kalabalik yerlerde



28

yalniz kalma, terk edilmeyle ilgili duygular1 yeniden yasantilandirir. Kullanilan
savunma diizenekleri; bastirma, yer degistirme, kaginma ve sembolizasyondur. Panik
hastalarinin kontrollere gére daha fazla stresli yasam olaylarina maruz kaldiklari,
agorafobili hastalarin yaklasik %50’sinin ge¢cmiste ayrilik anksiyetesi yasadigi, panik
ataklarmin siklikla 6nemli bir kisinin kayb1 ya da bosanma gibi bir ayriliktan sonra
ortaya ¢iktigi saptanmistir (41,108,106). Agorafobi ile ¢ocukluktaki ayrilik
yasantilari arasinda bir iliski bulunmadigini bildiren arastirmacilar da vardir (121).
Panik bozuklugunun psikodinamik modeli, aliskin olunmayan durumlar
karsisinda bu hastalarda ‘‘asirt koruyucu ve kontrol edici ebeveyn davranisiyla
beslenen’” ve ‘‘¢oziilmemis bagimlilik-bagimsizlik ¢atigmalarina’® yol agan,
dogustan gelen, bir korku yanitinin gozlenmesi varsayimindan kaynaklanmaktadir.
Yalniz kalma, terk edilme ya da kapana kisilma, bogulma ile ilgili bilingdist
fantezilerin sonucu, tehlikeli bir ayrilik ya da tuzaga diisme olarak yorumlanan
psikolojik giicliiklere karsi, 6fke ya da sugluluk duygusuyla tepki verme egilimi
belirir. Sonugta, altta yatan norofizyolojik yatkinlikla birlikte, gelismemis
savunmalarin denetlemede yetersiz kaldig1 korku veren olumsuz bir duygulanimdan
koken alan 6nemsiz fiziksel duyumlar kolayca panigi ortaya ¢ikarabilir (106).
Biligsel Davranig¢t Kuram: Bu kurama gore, panik bozuklugu fiziksel ya da
mental kokenli i¢sel duyumlarin, katastrofik bicimde yorumlanmasiyla baglantilidir.
Yanlis yorumlanan bedensel duyumlar kisinin normal anksiyete ¢ercevesinde verdigi
yanitlar olabilecegi gibi diger bazi mental kokenli duyumlar olabilmektedir (122).
Anksiyetenin anne ve babanin davraniglarini 6rneklemeden ya da klasik kosullanma
stirecinden 6grenilmis bir yanit oldugu varsayilmaktadir. Bir panik atag1 yasayan kisi
atak sirasinda olusan belirtileri bedensel ya da ruhsal agidan tehlikeli, zararli ve hatta
oliimciil olabilecegi inancina kapilir. Bir anlamda panik hastalar1 ‘‘korkudan
korkmakta’> wve dikkatlerini bu duyumlara kilitlemektedirler. Bu kisiler bu
anksiyeteyi tetikleyebilecek bedensel ya da mental duyumlarin arayisindalardir. Bu
yanlis bilisler daha fazla bedensel belirti ve duyuma neden olur ve bu bir kisir dongii
olusturarak otonomik uyaranlarin artisina ve yeni panik ataklarin olugsmasina sebep
olabilir (123). Sonug olarak; kosullanmis uyaranlar (6rn. ¢arpint1), kosullanmis
cevaplarin (panik atagi) ortaya ¢ikmasina neden olur. Dahasi, korkulan bu anksiyete

duyumlari agarofobi basta olmak iizere birgok kaginma davranisina neden olmakta;
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kosullanmalar fobik durumlarin olusumunda yol agmaktadir (106,108). Agorofobi ve
fobik durumlarin olusumunda olumsuz kosullanmalar ve olumsuz bilissel semalarin
varlig1 6nem tasimaktadir.

Anksiyete belirtilerinin bizzat kendisinden korkma ile karakterize olan
‘anksiyete duyarlili1i’ nin panik bozuklugu gelismesinde rol oynayan bilissel bir risk
etkeni oldugu diisiiniilmektedir (26). Bu yapi, bedensel belirtilerin felaketlestirici
yanlis yorumlarindan farklidir. Anksiyete duyarliligi olan bireylerde tanimlanan kisir
dongii kolayca etkinlesmektedir. Yakin zamanlarda, yalnizca olumsuz bilislerin
degil, kendine yeterlikle ilgili kontrol ve basa ¢ikma temali olumlu diisiincelerin de
biligsel modele katilarak daha biitlinciil bir yaklasim gelistirebilecegi belirtilmistir
(26). Olumlu bilislerin degerlendirilmesi, panik atagi yasayan bazi bireylerde panik
bozuklugu gelisirken, digerlerinde neden gelistirmedigi konusunu daha kapsamli
olarak aciklayabilir.

B.Biyolojik Kuramlar

Aile ve Ikiz Calismalari: Panik bozuklugu biiyiik &l¢iide aileseldir. Panik
bozuklugu olanlarin birinci derece akrabalarinda panik bozuklugu yasam boyu
prevalansi normallere oranla %7-20 daha yiiksek oranlardadir. Panik bozuklugu i¢in
eszamanli hastalanma orani tek yumurta ikizlerinde %42, ¢ift yumurta ikizlerinde ise
% 30-40 arasinda degismekte olup, bu oran bipolar affektif bozukluk ve sizofrenik
bozukluk (%65) i¢in hesaplanan orandan daha diisiik bulunmustur (25). Panik
bozuklugunun kaliim bi¢imi kesin olarak bilinememekle birlikte, 7. ve 9. (diger
anksiyete bozukluklariyla da iligkili), 16. ve 22. (COMT geni) siipheli genlerin
tizerinde durulmaktadir (106,108,124).

Noroanatomi ve Noromodiilatorler: Islevsel noroanatomi agisindan frontal
lop islevleri (agorafobi olusumu) ve periaquaduktal gri cevher (panik ataklari) ile
amigdalanin  santral ¢ekirdeginin (beklenti anksiyetesi) asir1 etkinliginin
etyopatogenezde onemli oldugu diistiniilmektedir (125).

Hastalikta rol oynadigi diisliniilen ana noérotransmitterler; noradrenalin,
serotonin ve gama amino biitirik asit (GABA)’ tir. Bu bireyler artmis sempatik tonus
sergilerler. Uyaranlara yogun bir tepki verirler ve tekrarlayan uyaranlara yavas

adaptasyon gosterirler.
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Noradrenerjik noronlarin kdken aldigi beyin sapindaki locus seruleus, korku
ve alarm tepkilerinden sorumludur. Yapilan c¢alismalarda panik bozuklugu
hastalarinda noradrenalin fazlaligimin oldugu, alfa-2 agonisti olan yohimbinin
presinaptik noradrenalin reseptoriinii etkileyerek noradrenalini arttirdigi ve bu yolla
panik ataklara neden oldugu belirtilmistir (126).

Beyindeki serotonerjik sistemler beyin sapindaki dorsal raphe niikleusundan
koken almaktadir. Fenfluramin ve m-klorofenilpiperazin (m-CPP) gibi serotonin
salinimini artiran maddelerin panik bozuklugu hastalarinda anksiyete artis1 ve panik
ataklar1 ortaya c¢ikarmalart ve panik bozuklugu tedavisinde seratonin geri alim
inhibitori ilaglarin(SSRI) etkili bulunmasi, etiyolojide 5-HT(5-hidroksi triptamin)’
nin rol alabilecegini gostermistir (106,127).

Hastalarin yasadigi beklenti anksiyetesinden limbik sistemin (6zellikle
cingulat ve parahipokampal korteksin) sorumlu olduguna dair kanitlar vardir. Bu
beyin bolgesi kokenli beklenti anksiyetesinin olusumunda GABA-benzodiazepin
reseptor kompleksininde rolii olabilecegi diistiniilmektedir (106). Benzodiazepinlerin
merkezi sinir sisteminde serotonerjik islevi dolayli olarak azaltmak suretiyle
anksiyolitik etkileri ortaya ¢ikmaktadir (128).

Kortikotropin releasing hormon (CRH)’nun stres ve anksiyetedeki rolii, CRH
ve kolesistokinin (CCK)’in anksiyeteyi modiilasyon islevi, CRH’ye ACTH yanitinda
(panik olgularinda) kiintlesme olmasidir (128).

Laktat Inflizyonu ve Karbonmondioksit: Panik bozuklugu olan hastalarda
panik atagimi uyardiklar1 saptanan maddeler i¢inde en c¢ok calisilmis olan sodyum
laktat ve karbondioksittir. Eldeki verilere gore laktat inflizyonu ya da CO2
inhalasyonu periferik ve santral parsiyel CO2 basincini artirmakta (hiperkarbi) ve bu
da solunumu uyararak hiperventilasyona neden olmaktadir. Beyinde CO2 diizeyi
artis1 dogrudan ventral meduller kemoreseptorleri uyardigi gibi locus seruleus i¢in de
giiclii bir uyaricidir. Arteryel parsiyel CO2 (paCO2) artislari, yaklagmakta olan
asfiksinin habercisi olarak paCO2’ye duyarli beyin sapt ndronlarini aktive ederek
belirgin bir noradrenerjik uyarilmaya neden olmaktadir. Beyin sap1 reseptorlerindeki
CO2’e duyarhilik esiginin diisiik olmasi, paCO2’ de asfiksi agisindan anlamli artiglar
olmadan, bir ¢esit ‘‘bogulma yanlis alarmi’” vermektedir. Boylece panik atagi

baslamaktadir. Hiperventilasyon ise paCO2 basincin1 azaltmaya yarayan bir
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diizenektir. Hiperventilasyon kompansatuar amagla ortaya ciktiysa da, serebral
vazokonstruksiyona ve respiratuar alkaloza neden olarak bas donmesi, sersemlik
hissi ve derealizasyon gibi ek panik atagi belirtilerini meydana getirmektedir (106,
129). CO2 asir1 duyarlilign hicbir psikiyatrik bozuklukta saptanmadigindan, bu
duyarhlik panik bozuklugu i¢in bir biyolojik marker olarak kabul gérmektedir (106).
2.2.e. Tam ve Klinik Ozellikler
2000 yilinda yayimlanan DSM IV -TR ‘ye gore panik bozuklugu :
A.Asagidakilerden hem (1), hem de (2) vardir:
1) Yineleyen beklenmedik panik ataklar1 vardir; Panik atak ise su sekilde tanimlanir:
Asagidaki belirtilerin dort ya da daha fazlasinin birden basladig1 ve 10 dakika i¢inde
en yiiksek diizeyine ulastigi, ayr1 bir yogun korku ya da rahatsizlik doneminin
bulunmasi;
a) Carpint1; Kalp atimlarinin duyumsanma olmasi, yada kalp atiginin hizlanmast,
b) Terleme,
c) Titreme,
d) Nefes darlig1 ya da boguluyor olma duygusu,
e) Solugun kesilmesi,
f) Gogilis agrisi ya da gogiiste sikinti hissi,
g) Bulant1 ya da karin agrisi,
h) Bas donmesi sersemlik, diisecekmis gibi olma ya da bayilacakmis gibi olma,
1) Derealizayon ya da Depersonalizasyon
1) Kontroliinii kaybedecegi ya da ¢ildiracagi korkusu,
k) Oliim korkusu,
1) Paresteziler,
m) Usiime , {irperme ya da ates basmalari.
2) Bu ataklardan en az birini, 1 ay siireyle ( ya da daha uzun bir siire) asagidakilerden
biri ya da daha fazlas1 izler
a) Bagka ataklarin da olacagina iliskin stirekli kaygi,
b) Atagin yol acabilecegi ya da sonuglariyla (6rn. Kontroliinii kaybetme , kalp krizi
gecirme, “cildirma”) ilgili iiziintii duyma

c) Ataklarla iligkili olarak belirgin bir davranis degisikligi gésterm
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B. Agorafobi’nin bulunmasi, eger agorafobi bulunmuyorsa bu durum “Agorafobi
olmadan panik bozuklugu” olarak kodlanmalidir.

Agorafobi ise beklenmedik durumda ortaya g¢ikabilecek ya da durumsal yatkinlik
gosterilen panik benzeri belirtilerin ya da panik atagin ortaya ¢ikmasit durumunda
kagmanin zor olabilecegi (sikint1 yaratabilecegi) yerlerden ve durumlardan anksiyete
duyma olarak tanimlanmuistir.

C. Panik ataklar1 bir maddenin (6rn. Kotiiye kullanilabilen bir ilag tedavi igin
kullanilan bir ilag) ya da genel tibbi bir durumun (6rn hipertiroidizm) dogrudan
fizyolojik etkilerine bagl degildir.

D.Panik ataklari, sosyal fobi (6rn korkulan toplumsal durumlarla karsilasma) tizerine
ortaya ¢ikan, 6zgiil fobi (6rn.6zgiil fobik bir durum ile karsilagma), obsesif kompulsif
bozuklugu (6rn. bulagsma iizerine obseyonu olan birinin kir ve pislikle karsilasmast),
travma sonrasi stres bozuklugu (6rn. Agir bir stres etkenine eslik eden uyaranlara
tepki olarak) ya da ayrilma anksiyetesi bozuklugu (6rn.evden ya da yakin
akrabalardan uzak kalmaya tepki olarak) gibi bagka bir mental bozuklukla daha iyi
aciklanamaz.

1992 yilinda yayinlanan Diinya saglik orgiitii ICD-10 Ruhsal ve Davranigsal
Bozukluklar Siniflandirmasi ise panik bozuklugu Baska Bunalti Bozukluklari
kategorisinde degerlendirmis olup ayni siniflama agorafobi’yi ise fobik bozukluklar
tan1 kategorisinde ayrica siniflandirmugtir.

Panik bozuklugunun temel 6zelligi, yineleyici nitelikli beklenmeyen panik
ataklarin gortilmesidir (25). Panik ataklar tipik olarak ani baglar ve 10 dakika i¢inde
doruk noktasina ulasacak sekilde giderek siddeti artar. Ataklar yaklagik olarak 15-20
dakika slirmekle birlikte bazen birka¢ dakika, bazen bir veya birkag saat
stirebilir(25). Ataklarin siklig1 ve siddeti, bireyler arasinda ve ayni bireyde zaman
igcerisinde degiskenlik gosterebilir. Tekrarlayan panik ataklar sonrasinda en az bir ay
boyunca, ataklarin tekrarlayabilecegine ya da olumsuz sonuglarina iligkin kaygi
yasanir ve kisi yasantisinda buna uygun degisiklikler yapar. Panik atak geciren
bireyler o korkutucu ani tekrar yasamak istemezler. Birkac siddetli ataktan sonra
“‘beklenti anksiyetesi’’yani yeni bir atagi gecirme korkusu gelisir. Beklenti
anksiyetesi, dogal olarak bir¢cok yanlis ¢ikarsama ve inanca yol agar ve durumsal

panik ataklarinin ve agorafobik kaginmanin nedenini olusturur (108).
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Beklenti anksiyetesinin ti¢ 6gesi mevcuttur (106):
1- Bir panik atagi gecirmeyle iligkili olan huzursuz edici ve endiseli, yogun diisiince
ugraglari,
2- Yine bir panik atagi olacak, bu da tehlike yaratacak inanci ve beklentisi,
3- Siiregen bir korku egilimi ya da korkuyla olusan bedensel duyumlardan korkmak

Panik ataklari sirasinda ortaya ¢ikan yogun bunalti ve korku donemlerinde
goriilen en onemli belirtiler ¢arpint1, gogiiste daralma hissi, gdgilis agrisi ve /veya
gbgliste yanma hissidir. Yogun bedensel belirtilere tepki olarak otomatik bir sekilde
gelisen bu korkular baglaminda kisiler acil servislere, kardiyoloji, noéroloji gibi
boliimlere bagvuruda bulunurlar(25).

Panik bozuklugu belirtileri zaman icinde degisiklige ugrar. Ataklar cogunlukla
geceleri olmakla birlikte bazi kisilerde uykuya daldiktan sonraki ilk birka¢ saat
icinde ortaya ¢ikabilir. Uyku panik ataklar1 %40-69 arasinda bildirilmistir. Uyku
panik ataklar1, uykunun ikinci ve li¢lincii evresinde ortaya ¢ikar. Bu kisilerde hastalik
stireleri daha uzundur ve siklikla eszamanli baska hastaliklar1 da bulunmaktadir (25).

DSM-5’de Panik Bozuklugunun taniminda DSM-IV A 4lgiitii, A ve B olarak
iki bolimde yeniden yapilandirilmis, yeni B 0Olgiitiinde de ortiisme nedeniyle iig
secenek tasalanma ve kacinma bi¢ciminde iki secenege indirilmistir. Agarofobi bir
sendrom olmaktan ¢ikarilip panik bozuklugu ile birlikte olsa da olmasa da kendi
basina bir bozukluk bi¢iminde tanimlanmistir (31).

2.2.f.Klinik Seyir ve Prognoz

Panik bozuklugu, yeti yitimlerine neden olan, genelde kronik seyirli ve seyri
hem hastalar arasinda, hem de tek bir hastada olduk¢a cesitlilik gosteren,
komorbiditesi yiiksek olan bir hastaliktir (41). Panik bozuklugu hastalarinin 4-6 yillik
tedavi sonrasi izleme c¢alismasinda, olgularin %30’unun iyilestigi, %40-50’sinde
belirtilerinin tam kaybolmadan diizeldigi, %20-30’unda ise belirtilerinin ayn1 kaldig:
ya da daha kotiilestigi belirtilmistir (130,131). Premorbid islevselligi iyi olan ve
belirtileri kisa siireli olan panik bozuklugu hastalar1 iyi prognozludur (41). Hastada
eslik eden diger anksiyete bozukluklari, depresyon, alkol-madde kullanim

bozukluklar1 ve kisilik bozukluklari varsa prognoz kétiilestirmektedir (106).
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2.3.Norokognitif Esneklik

Belirli durumlara uyum saglamak, bir diisiinceden digerine ge¢me becerisi ya
da degisik problemlere c¢ok yonlii stratejilerle bakma kapasitesi olarak
degerlendirilen norokognitif esneklik (132), bireyin segeneklerin farkinda olmasi,
yeni durumlara uyum saglamasi ve bu durumlara iligkin olarak kendisini yetkin
hissetmesi olarak tanimlanmaktadir (133,134).

Norokognitif esneklik, ¢ocuklarin bilissel ve sosyal gelisimlerinde oldukca
onemlidir. Norokognitif esnekligi yeterli diizeyde olanlar, yeni ve zor durumlarla
etkili bir sekilde bas edebilir; alternatif diisince ve fikirler iiretebilmekte
basarilidirlar (126,135). Igsel ve dissal stresorlerle basagikma potansiyeli saglayan
norokognitif esneklik (136), bireylerin saglikli hayat tarzi gelistirmelerinde onemli
bir yer tutar (137). Yeterince esnek olamayan gocuklar, kat1 bir sekilde davranarak
ayni hatalar1 tekrarlar ve yeni durumlara uyum saglamakta zorluk yasarlar (138).
Kisilerin bilislerini kosullara uygun olarak degistiremedigi, yani ndrokognitif
esnekliklerinin bulunmadig durumlar psikopatolojilerle iligkilidir. Bilissel esnekligin
olmadigi, yani bireyin bilislerinin kati oldugu durumlarla depresyon (139,140) ve
obsesif kompulsif bozukluk (141) arasinda iliski bulunmaktadir.

Diger bireylerin duygularin1 anlamanin problem ¢ézme becerisini ve uyumu
kolaylastirdigi, esnek bir bilise sahip olmanin digerlerinin bakis agilarin1 anlamay1
sagladig belitilmektedir. Esnek bir bakis agisina sahip olmak, tutumlarin bilissel
boyutuyla iligkilidir. Eger bilisler, ¢ok ugtaysa, yeni durumlarla karsilasildiginda
alternatiflerin farkinda olmak zordur. Norokognitif esnekligin, insanlarin yeni bir
durumla karsilastiginda farkli seceneklerin farkinda olmasini sagladiginin tizerinde
durulmaktadir. Bu durumun norokognitif esnek bireylerin digerlerinin duygularim
anlamasmi kolaylastiracagindan bahsedilebilir. Bir ¢ok yazar da ndrokognitif
esnekligin uyumu kolaylastirdigini belirtmistir (142-144).

Martin ve Anderson’a(143) gore (1998) norokognitif esneklik, bireyin
diisiincelerinde esnek olabilecegine dair istekliligi ve davramiglarmin sonucunun
olumlu olabilecegine dair glivenini icermektedir. Norokognitif esneklige sahip birey,
davraniglarinin sonucunun basarili olacagi inancindadir. Norokognitif esneklik uyum
saglamak i¢in alternatif yollarin ve seceneklerin farkina varilmasinmi gerekliligini

barindirir (134).
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Beck, bireylerin diinyay1 kendi diisiincelerine dayanarak yeniden
olusturduklarint ve buna uygun davrandiklarini sdylemis ve diislincelerin duygu ve
davranislar1 yonettigini belirtmistir (123). Ornegin psikolojik bozukluklarin asir1
genellenmis negatif bilisler ve bilislerin degisime karsi direncinden kaynaklandigi
sanilmaktadir. Bu bilisler esneklikten uzak olan negatif diisiincelerden meydana
gelmektedir. Dolayisiyla norokognitif esnekligin pozitif diigiinceleri yonettiginden
bahsedilebilir (123,145). Martin ve ark.(137) (1998), norokognitif esneklige sahip
olmanin digerlerine kars1 agresif tepkileri azalttigini, bireysel hosgoriiyii arttirdigini
ifade etmis ve norokognitif esnekligin sosyal iligkiler ve iletisimde problem ¢dzmede
onemli bir yeri oldugunu belirtmislerdir. Norokognitif esneklik ve yetiskin iletisimi
arasinda pozitif bir iliskinin varlifindan bahsedilmektedir. Esnek olmayan bilisler
onemli uyum sorunlarina neden olmaktadir(143). Norokognitif esneklik,
noropsikolojik agidan yonetici fonksiyonlar (executive function) denilen daha genis
bir yapinin alt boyutu olarak belirtilmektedir. Yiiriitiicli islevlerin temel bilesenleri
sezinleme, hedef belirleme, planlama, aktiviteye baslama, kendini regiile etme,
dikkati diizenleme ve nérokognitif esneklikten meydana gelmektedir. Cocukluk ve
ergenlik donemi boyunca gelisim gosteren siireclerdir ve ¢ocugun biligsel
islevselliginin, davranis ve duygulariyla ilgili kontrolii ve sosyal etkilesiminde
Oonemli bir rolii vardir (132, 138, 146-148). Yonetici fonksiyonlar birinci yastan
itibaren gelismeye baglamakta olup cocukluk ve ergenlik siiresince bu gelisme
devam eder ve geg yetiskinlikte azalmaya baslar (126,138). Cocuklar ve yashlar geng
yetiskinlere gore yonetici fonksiyonlarda zayif performans sergilemektedirler (149).
Bu baglamda, bireylerin yasamlarinin baslarinda kurduklari iligki bigimleri, yonetici
fonksiyonlart ve norokognitif esneklik ile psikolojik belirtilerini etkilemekte oldugu
soylenebilir. Bebeklikten itibaren gelismeye baslayan ve temelleri kendi ve
digerleriyle ilgili zihinsel yapilara dayanan baglanma bigimleri psikolojik saglig: etki
etmektedir. Spann ve ark.(2012) gore, ¢ocuklukta fiziksel istismar ve ihmale maruz
kalanlarin yonetici fonksiyonlar1 olumsuz etkilenmekte ve norokognitif esneklikleri
azalmaktadir (150).

Norokognitif esneklik degisen cevresel uyaranlara gore davranisi izleyebilme,
ayarlayabilme becerisidir. Algi, bellek ve hareketle ilgili siire¢lerde programlama ve

koordinasyon gerektirir. Norokognitif esnekligin planlama, organizasyon ve problem
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¢ozme becerilerine gore gelisimin daha erken donemlerinde olgunlagan bir beceri
oldugu belirtilmektedir (151). Yapilan gelisimsel degerlendirmelerde 8-10 yasindaki
cocuklarin nérokognitif esneklik testlerindeki performanslarinin erigkin yetkinliginde
oldugunu tespit etmektedir (152). Norokognitif esnekligin degerlendirilmesinde
Wisconsin Kart Esleme Testi (WKET) ve izslirme testleri (Trail Making A, B)
kullanilmaktadir. WKET performansi temelde, davranigin dogrulugu konusunda
verilen geribildirimden yararlanarak siniflama ilkesini bulma, uyaricinin bir yoniine
dikkat edebilme, gecerli oldugu siirece bu ilkeyi kullanma, yanlis davranisa yol
actiginda ise bu ilkeden vazgecebilme, yani davranis kurulumunu degistirebilmeyi
gerektirmektedir. Belirtilen bu karmasik ozelliklerin kavram olusturma ve soyut
irdeleme olarak adlandirilabilecegi belirtilmistir (152). Fonksiyonel nérogériintiileme
calismalarinda test sirasinda PFK’in oldugu kadar bazal ganglianin da faaliyette
oldugu tespit edilmistir (153). Ote yandan kurulumu degistirme veya kategori
degistirme isleminin her bir basmaginda farkli beyin bdolgelerinin aktive oldugu
gosterilmistir. Eslemenin yanlis olduguna dair geribildirim verildiginde, her iki
hemisferde mid-dorsolateral prefrontal korteks (DLPFK), mid-ventrolateral
prefrontal korteks (VLPFK) ve posterior PFK aktivasyon gostermektedir. Bilateral
kaudat cekirdek ve dorsal talamus aktivitesi de belirtilmistir. Bu yapilar kortikal-
bazal ganglia dongiilerini meydana getirmektedir (153). Eslemenin yanlis olduguna
dair geribildirimden sonra yapilan esleme sirasinda ise sol putamen, sol posterior
PFK, posterior parietal korteks, prestriate korteks ve sag lateral premotor kortekste
aktivite artist goriilmektedir. Eslemenin dogru olduguna dair geribildirim
verildiginde sag mid-DLPFK, posterior PFK, sol posterior parietal korteks, bu
geribildirim sonrasinda esleme yaparken bilateral lateral premotor ve sol posterior
parietal korteks aktivitesi artmaktadir (153).

Norokognitif esneklik, cevap kaliplarin1  degistirebilme, hatalardan
Ogrenebilme, alternatif stratejiler gelistirebilme, dikkati bdlebilme ve ¢ok sayida
bilgiyi aym1 anda islemleyebilme becerisi olup, calisma bellegi de ndrokognitif
esnekligin bir bilesenidir. Norokognitif esnekligi olmayan ya da zayif olan bireyler
kat1 ve torensel davranis bicimlerine bagl goriinmekte, diizen degisikligine uyum
saglamakta zorluk yasamaktadir. Yiiritiicii islevlerin bu alanindaki bozulma, hep

ayni hatanin veya ayni kural ihlalinin yapildig1 “perseveratif davranis” ile ilgilidir
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(138). Aynilikta 1srar, perseverasyon ya da zihinsel olarak esnek olamama OKB

olgularinda bildirilmistir (154).



38

3. GEREC VE YONTEM

3.1. Orneklem

Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Ruh Saghigi ve Hastaliklari
Anabilim Dali Polikliniklerine Eyliil 2013 ile Subat 2014 tarihleri arasinda ardisira
bagvuran, DSM-IV TR tani dl¢iitlerine gére OKB tanisi alan 50 hasta ile yas, cinsiyet
ve egitim durumu benzer 6zellikler gosteren Panik Bozuklugu tanist alan 30 hasta
kontrol grubu olarak ¢alismaya dahil edilmistir.

Calismaya alinan OKB hasta grubu, toplam Oi0-44 (Obsesif inanislar Olgegi-
44) puanmna gore K-ortalamalar yontemi ile birimleri kiimeleyerek ‘‘obsesif
inaniglar1 fazla ve obsesif inanislari az olan’” seklinde 2 alt gruba ayrilmistir. Boylece
caligmaya dahil edilen 6rneklem 3 grup olmustur. Gruplarin dagilimi su sekildedir:
obsesif inaniglar1 fazla OKB alt grubu (n=29), obsesif inanislar1 az OKB alt grubu
(n=21), Panik Bozuklugu hasta grubu (n=30) .

Calismaya alinirken tiim hastalara ¢alismanin amaci agiklanmig ve onaylari
alinmustir.

Dahil edilme kriterleri su sekildedir:
1) DSM-IV TR tani dlgiitlerine gore Obsesif-Kompulsif Bozukluk(OKB) ve Panik
Bozukluk(PB) tanisi alanlar
2) Yagslar1 18-65 arasi olanlar

OKB ve Panik Bozuklugu hastalar1 i¢in Orneklem se¢iminde kullanilan
dislama kriterleri sunlardir:
1. Egitim siiresinin 5 yildan az olmasi
2. Primer norolojik bozukluk veya mental retardasyonu bulunmasi
3. Gegirilmis kafa travmasi veya operasyonu bulunmast
4. Kognitif mental bozukluk (demans, deliryum) bulunmasi
5. DSM-IV TR tani 6lgiitlerine gore Eksen I estanis1 bulunmasi
3.2. Calismanin Asamalari

Calisma i¢in Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’na basvuru
yapilmis ve 27 Eyliil 2012 tarih ve 02 numaral1 yazis1 ile etik kurul onay1 alinmigtir.

Veri toplanmasi asamasinda, arastirmaya katilan katilimcilara Klinik
Ozellikler Anket Formu ve Eksen 1 Bozukluklari icin Yapilandirilmis Klinik
Gorlisme (SCID-1) (155) uygulandi. OKB tani dlgiitlerini karsilayan hastalar OKB
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semptomlarmin siddetini belirlemek icin Yale-Brown Obsesif Kompulsif Olgegi
(YBOKO)(156) ile degerlendirildiler. Obsesif inamislar1 degerlendirmek i¢in OKB
hasta grubuna Obsesif Inanislar Olgegi (010-44) (157) uygulandi. Biitiin katilimcilar
Beck Depresyon Olgegi’ni (158) ve Beck Anksiyete Olgegi’ni (159) tamamladilar.
Ayrica norokognitif esnekligi degerlendirmek icin katilimcilara Wisconsin Kart
Esleme Testi (WKET) uygulandi.

Obsesif inanislar1 fazla olan OKB altgrubu (ortalama OIO toplam puami
M=206.1, n= 29 ), obsesif inanislar1 az olan OKB altgrubu (ortalama OIO toplam
puant M=105.80, n=21) ve Panik Bozuklugu hasta grubu (n=30) sosyodemografik
ozellikler, klinik ozellikler, klinik 6l¢eklerden aldiklari puanlar ve Wisconsin Kart
Esleme Testi Olgekleri puanlart agisindan karsilastirildi. Calismada ndrokognitif
esnekligi degerlendirmek icin Wisconsin Kart Egleme Testi’nin tamamlanan kategori
sayist (TKS), toplam hata sayis1 (THS), perseveratif hata sayis1 (PHS), perseveratif
olmayan hata sayis1 (POHS) ve ilk kategoriyi tamamlama kullanilan tepki denemesi
(IKTD) puanlar1 kullanild.

Tiim veri analizleri IBM SPSS Statistics 21 ve SigmaStat 3.1 paket
programlar1 ile yapilmistir. Siirekli nicel veriler; n, normal dagilim gosterenler
ortalama ve standart sapma olarak verildi. Nitel veriler ise n ve oran olarak ifade
edilmistir. Normal dagilim gosteren siirekli veriler grup sayisina bagli olarak
bagimsiz yapidaki veriler t testi ve One Way Anova ile analiz edilmis olup normal
dagilim gostermeyen verilerin grup sayilarina gére bagimsiz gruplardan olusan
veriler ise, Mann-Whitney U testi ve Kruskal-Wallis ile analiz edilmistir. Kategorik
yapidaki veri setlerine ise Ki-kare testi yapilmistir. WKET 6lgiimlerinden aldiklari
puana gore tant gruplarini karsilastirmak icin tekrarli 6lglim iki yonlii ANOVA
(MANOVA), 3’¢ (Tan1 grubu: obsesif inaniglar1 fazla olan OKB alt grubu, obsesif
inaniglar1 az olan OKB alt grubu, PB grubu) 5 (WKET o6lgtimii: TKS, THS, PHS,
POHS, IKTD,) deney dizayni kullanilarak yapildi. ANOVA her bir WKET
ol¢timiinde MANOV A’ nin takip testi olarak yapildi ve post-hoc analizleri (LSD) her
bir anlamli WKET 6l¢iimii i¢in tani1 gruplarinin birbirinden farklilik gosterip
gostermedigini belirlemek amaciyla yapildi. K-ortalamalar yontemi ile birimleri
kiimeleyerek ‘‘obsesif inaniglar1 fazla ve obsesif inanislar1 az olan’” seklinde 2 alt

gruba ayrilmis ve analizler gergeklestirilmisti.  ANCOVA her bir WKET
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Ol¢iimiindeki obsesif inaniglar1 fazla olan ve az olan OKB alt gruplarim
karsilastirmak igin yapildi, potansiyel kovaryanslar kontrol edildi. P<0.05 olasilik
degerleri 6nemli olarak kabul edilmistir.

3.3. Veri Toplama Araclar

Sosyodemografik ve Klinik Ozellikler Anket Formu: Arastirmaci tarafindan,
sosyodemografik 6zellikleri ve hastaliga ait klinik 6zellikleri sorgulamak amaciyla
hazirlanmistir. Bu form ile yas, cinsiyet, egitim siiresi, medeni durum, is durumu,
hastaligin baglangi¢ yasi, hastalik stiresi, halen kullanilan ila¢ ve hospitalizasyon
sayis1 sorgulanmistir.

DSM-1IV Yapilandirilmis Klinik Goriismesi (Structured Clinical Interview for
DSM-IV-SCID-1): DSM-IV’e gore Eksen I psikiyatrik bozukluk tanisini aragtirmak
amaciyla, goriismecinin uyguladigi yapilandirilmis  klinik  goriismedir  (155).
Psikopatoloji bilen bir goriismeci tarafindan uygulanmasi gereklidir. Tiirkce’ye
uyarlanmas1 Ozkiirkgiigil ve ark. tarafindan yapilmistir (160). SCID-I, karsilikl
goriisme ile DSM tani dlgiitlerine gore herhangi bir birinci eksen tanisinin ge¢miste
ve/veya son 1 ay i¢inde olup olmadiginin arastirilmasini saglar.

Yale-Brown Obsesyon Kompulsiyon Olgegi (YBOKO) (Yale-Brown
Obsessive Compulsive Scale-Y-BOCS): OKB tanili hastada obsesif kompulsif
belirtilerin tiirii ve siddetini 6lgmek amaciyla, psikopatoloji bilen goriismeci
tarafindan uygulanan yari yapilandirilmig bir dlgektir (156). Toplam 19 maddeden
olusmaktadir, ancak semptom siddetini 6lgmek amaciyla yalnizca ilk 10 madde
kullanilmaktadir. Olgegin yaninda, geg¢misteki ve su andaki semptomlarin
taninmasina yardimei olan YBOKO Semptom Kontrol Listesi bulunmaktadir. Tiirkce
formunun gecerlik ve giivenilirlik ¢aligsmasi; Karamustafalioglu ve ark. (88) ve Tek
ve ark. (89) tarafindan yapilmistir.

Beck Depresyon Olgegi (BDO): Beck ve ark. (1978) tarafindan gelistirilen,
depresif belirtilerin siddetini degerlendiren, 21 sorudan olusan bir 6z-bildirim
0lgegidir(158). Her sorunun puant 0-4 arasinda degismektedir. Toplam puani 0-63
arasinda degismektedir. Olgegin yeterli diizeyde giivenirlik ve gegerlige sahip oldugu
belirlenmistir. Olgegin Tiirkge gegerlik giivenirlik ¢alismasi Hisli (1988) tarafindan
yapilmistir (161).
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Beck Anksiyete Olgegi (BAO): Beck ve ark. tarafindan gelistirilen 21
maddelik bir 6l¢ektir (159). Tiirkiye’de uyarlama ve giivenilirlik ¢aligmalart Ulusoy
tarafindan yapilmistir (162). Yanit verenler her belirtiden rahatsiz olma diizeyini
belirtir. Her belirti 0 (hic yok) ile 3 (siddetli) arasinda 4 puan {iizerinden
degerlendirilir.

Obsesif Inamslar Olgegi-44 (0i0-44): 010, OKB’un olusmasi ve
stirdiiriilmesinde bilissel yanliliklarin roliinii 6ne siliren varsayimlar dogrultusunda
(157,163), dort OKBCG tarafindan gelistirilmis yanli inanis alanlarini inceleyen bir
Olgektir (79). Alt1 inanis alanin1 degerlendiren yedili Likert tipi 87 maddeden olusan
Ozglin Olcegin 2005°te inanislarin birlestirilmesi sonucunda ii¢ inanis alanin
(sorumluluk/tehdit algis1, miikemmeliyetcilik/kesinlik, diisiincelerin dnemi-kontrolii)
inceleyen 44 maddelik siiriimii gelistirilmistir. Olgegin Tiirkce gegerlilik ve
giivenilirlik ¢aligmasi Boysan ve ark. tarafindan yapilmistir (164).

Wisconsin Kart Egleme Testi (WKET): WKET 64 maddelik kart esleme
testidir ve Ozellikle bireyin norokognitif esneklik, perseveratif egilim ve setler arasi
gecis yapabilme basta olmak ilizere yiiriitlicii islevleri olger (13,14). WKET soyut
diisinme ve kategori ya da kurulumu degistirme davranisimi degerlendirmek
amaciyla gelistirilmistir. ' WKET soyutlama ve kavramsallastirma becerisini
degerlendirdigi gibi, kisinin olusturdugu kurulumu siirdiirme, gerektiginde bu
kurulumu  degistirebilme  gibi  frontal = karmasik  dikkat  sisteminin
degerlendirilmesinde de yararli bir testtir (14). WKET ilk sekli Berg tarafindan 1948
yilinda gelistirilmis, teste son sekli Heaton (1981) tarafindan verilmistir(165). Beyin
hasarina bagli islevsel bozukluklar1 degerlendirilmede kullanilan nd&ropsikolojik
testler arasinda yer almaktadir (166). Noropsikolojik degerlendirmelerde yaygin
olarak kullanilan WKET frontal bolge testleri olarak ele alinmaktadir. Test, her biri
7x7 cm boyutlarinda dort adet uyarici karti ile 64 er adet tepki kartini iceren iki kart
destesinden meydana gelmektedir. WKET kartlarinin her birinde degisik renk ve
miktarlarda sekiller bulunmaktadir. Kullanilan sekiller arti, daire, yildiz ve ii¢cgen,
sekillerin miktarlar bir, iki, i¢ ve dort; sekillerin renkleri ise kirmizi, yesil, sar1 ve
mavidir. Katilimcidan istenen, destedeki her bir tepki kartini dogru oldugunu
diisiindiigli uyaric1 kart1 ile eslemesidir. Dogru esleme kategorisi renk, sekil, miktar,

renk, sekil, miktar olarak siralanmakta, katilimci art arda 10 dogru esleme
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yaptiklarinda bir kategori tamamlanmakta, kategori katilimciya bilgi verilmeden
degismektedir. Her eslemeden sonra katilimciya eslemesinin “dogru” ya da “yanlis”
oldugu geribildirimi verilmekte, ancak dogru esleme kategorisinin ne oldugu
konusunda bilgi verilmemektedir. Kisi 6 kategori olusturana veya tiim kartlar bitene
kadar test siirdiiriilmektedir. WKET’de denekler tepkilerini motor olarak, yani
hareketleriyle vermektedir. Bu tepkileri test uygulayicisi, standart kayit formunu
kullanarak kaydetmektedir. Katilimcimin yaptiklar1  esleme ile ilgili aldig:
geribildirim dogrultusunda yeni kategorinin kuralina gore esleme yapmasi
beklenmektedir. Yani WKET kural degisikliklerine gore davranigsal cevabi
degistirebilme becerisi olan nérokognitif esnekligi 6l¢mektedir. Bilissel potansiyeller
icin néropsikolojik test (BILNOT) bataryas:1 kapsaminda Tiirk standardizasyonu
yapilmis, testler kiiltiire uyarlanmig, uygulama ve puanlama islemleri standardize
edilmis, testlerin giivenilirlik ve gegerlilikleri belirlenmistir (166).

Bu caligmada ndrokognitif esnekligi degerlendirmek icin WKET
Olcimlerinden toplam hata sayist (THS), perseveratif hata sayist (PHS) ve
perseveratif olmayan hata sayis1 (POHS), ilk kategoriyi tamamlamada kullanilan
tepki denemesi (IKTD) ve tamamlanan kategori sayis1 (TKS) kullanilmistir. Toplam
hata biitiin hatal1 tepkilerin (toplam perseveratif ve perseveratif olmayan hata sayisi)
sayisin1 vermektedir. Perseveratif hatalar katilimcinin aymi kurali uygulayarak bir
onceki secimini tekrarladigi hatalarin sayisidir. Perseveratif olmayan hatalar
perseveratif hata olmayan diger tiim hatalar demektir. Ik kategoriyi tamamlama
kullanilan tepki sayisi ilk on ardisik dogru tepkiyi basarmak igin gereken toplam

deneme sayisidir. Tamamlanan kategori sayisi on dogru tepki dizisi sayisidir(152).
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4. BULGULAR

Calismaya, yaslart 18-65 arasinda degisen OKB tanisi olan 50 hasta
(35,48+10,69) ve panik bozuklugu tanisi olan 30 hasta (37,30 £10,85) alindi. OKB’u
olan hasta grubunda kadinlarin orami %54.0 (n=27), erkeklerin orani %46.0
(n=23)’d1. Panik bozuklugu hasta grubunda ise kadinlarin orani %56.7 (n=17),
erkeklerin oran1 %43.3 (n=13)’idi. Medeni durum acisindan degerlendirildiginde,
OKB’u olan hastalarin %40.0(n=20)’1 bekar, %54.0 (n=27)’1 evli, %6.0 (n=3)"1
dul/bogsanmuisti. Panik bozuklugu olan hastalarin ise %26.7 (n=8)’si bekar, %60.0
(n=18)"1 evli, %13.31 (n=4)’i dul/bosanmist1. Is durumu agisindan incelendiginde
OKB’u olan hastalarin %38.0 (n=19)’1 evhanimi, %20.0 (n=10)’1 6grenci, %30.0
(n=15)"1 ¢alistyor/emekli, %12.0 (n=6)"1 igsizdi. Panik bozuklugu olan hastalarin ise
%20.0 (n=6)"1 evhanimi, %10.0 (n=3)’1 6grenci, %66.6 (n=20)’s1 c¢alisiyor/emekli,
%3.3 (n=1)"ii issizdi. Hastalarin %77.5 (n=62)’nin hi¢ hospitalizasyon Oykiisii
yokken, %22,5(n=18)’inin 1 veya 1’den fazla sayida hospitalizasyon &ykiisii
mevcuttu. ilag kullanim o6zellikleri agisindan veriler incelendiginde OKB tanili
hastalarin %46.0(n=23) antidepresan (SGI ;Seratonin Gerialim Inhibit6rii) grubundan
bir ilag, %44.0 (n=22)’i SGI ve atipik antipsikotik bir ilac1 birlikte
kullaniyordu.Panik  Bozuklugu tanili hastalarin %70 (n=21) antidepresan,
%16.7(n=5) antidepresan ve atipik antipsikotik bir ilac1 birlikte, %13.3(n=4) ise
antidepresan ve benzodiazepin birlikte kullanmaktaydi. OKB’u olan hastalardan
olusan ¢aligma grubunun BDO ortalama puani 18.88+12.40, panik bozuklugu hasta
grubunun BDO ortalama puani ise 14.26+9.48 olarak saptandi.

Gruplar arasinda; yas, cinsiyet, egitim siiresi, medeni durum, is durumu ve
BDO puani ydniinden istatistiksel olarak anlamli bir farkliliga rastlanmadi (p> 0.05).

OKB’u olan hastalardan olusan calisma grubunun BAO ortalama puani
17.66+13.82, panik bozuklugu hasta grubunun BAO ortalama puani ise 26.80+£16.97
olarak saptandi. BAO puan ortalamasina gore her iki grup arasinda anlamli diizeyde
farklilik mevcuttu (p=0.01).

Gruplar arasinda hastaligin baglama yasi, hastalik siiresi, hospitalizasyon sayist
Oykiisti ve halen kullandig: ilaglar yoniinden istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmaktaydi (p<0.001). OKB ve panik bozuklugu olan hastalarin sosyodemografik

ve klinik 6zelliklerinin karsilastirilmas: Tablo.4.1 *de verilmistir.
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Tablo 4.1. Obsesif Kompulsif Bozukluk (OKB) Hastalari ve Panik Bozuklugu (PB)

hastalarinin sosyodemografik ve klinik 6zelliklerinin karsilagtiritlmasi

OKB PB

(n =50) (n=30)

Ort+SS Ort+SS p
Yas 35,48+10,69 37,30 +10,85 0.42
Egitim siiresi(y1l) 11,1245,13 10,00+4,21 0.51
Hastalik baglama yast 23,58+8,35 30,30+8,22 0.001
Hastalik siiresi (y1l) 11,84+7,48 6,96+5,28 0.000
Hospitalizasyon sayisi 0,86+1,67 0,00+0,00 0.000
BAO 17,66+13,82 26,80+16,97 0.01
BDO 18.88+12.40 14.26+9.48 0.12

n(%) n(%) X2 p

Cinsiyet
Kadin 27(%54,0) 17(%56,7) 0.05 0.81
Erkek 23(%46,0) 13(%43,3)
Medeni durum
bekar 20(%40,0) 8(%26,7)
evli 27(%54,0) 18(%60,0) 2.24 0.32
dul/bosanmis 3(%6,0) 4(%13,31)
Is Durumu
dgrenci 10(%20,0) 3(%10,0)
ev hanum 19(%38,0) 6(%20,0)
diizenli isi var 10(%20,0) 12(%40,0) 10.30 0.05
flﬁ%enmz bir igi var 3(%6,0) 4(%13,3)
f;fk“ 6(%12,0) 1(%3,3)

2(%4,0) 4(%13,3)
la¢ kullanim
AD 23(%46,0) 21(%70,0)
AD+AAP 22(%44,0) 5(%16,7) 14.96 0.001
AD+AAP+BD 5(%10,0) 0(%0,0)
AD+BD 0(%0,0) 4(%13,3)

AD:Antidepresan ilag AAP:Atipik antipsikotik ilag

BD:Benzodiazepin ilag
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Obsesif Inanislar Olgegi-44 (010-44) icin kabul edilen bir klinik kesim
degeri bulunmamaktadir. OKB hasta grubu, OI0O-44 toplam puanina goére K-
ortalamalar yontemi ile birimleri kiimeleyerek ‘obsesif inaniglar1 fazla ve obsesif
inanislar1 az olan’ seklinde 2 alt gruba ayrildi.

Bu calismadaki obsesif inanislar1 fazla olan OKB alt grubunun ortalama OIO-
44 toplam puan1 M=206.1, obsesif inaniglar1 az olan OKB alt grubunun ortalama
010-44 toplam puan1 M=105.8 dir. OI0-44 (Obsesif Inanislar Olgegi-44) toplam
puanina géore OKB hastalarini obsesif inanislar1 fazla ve obsesif inanislar1 az olan
seklinde iki alt gruba ayirdiktan sonra, {ii¢ grubun sosyodemografik ve klinik
ozellikleri karsilagtildi.

Gruplar arasinda yas agisindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde farklilik
yoktu (p=0.06). U¢ grup arasinda egitim siiresi acisindan anlamli diizeyde farklilik
mevcuttu (p=0.01). Bu farklilik obsesif inaniglar1 fazla ve obsesif inanislar1 az olan
OKB alt gruplar1 arasindan kaynaklanmaktaydi. Obsesif inanis1 fazla olan OKB alt
grubunun egitim siiresi ortalamasi 9,31 £ 4,0, obsesif inanig1 az olan OKB alt grubun
egitim siiresi ortalamasi ise 13,61 + 5,5’idi.. Hastalik baslama yasi, hastalik siiresi,
hospitalizasyon sayist yoniinden ii¢ grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
mevcuttu(p<0.001). Hastalik baslama yasi yoniinden istatistiksel olarak anlamli
farklilik panik bozuklugu ile diger iki grup arasindaydi (p<0.003) Hastalik baslama
yast panik bozuklugu grubunda diger iki gruba gore daha yiiksekti. Panik
bozuklugun hastalik baslama yas ortalamasi 30.3048.2’idi. Obsesif inaniglar1 fazla
olan OKB alt grubunun hastalik baslama yas ortalamasi1 24.65+9.33, obsesif
inaniglar1 az olan OKB alt grubunun hastalik baglama yas ortalamasi ise
22.09+6.69’du. Hastalik siiresi ve hospitalizasyon sayisi agisindan istatistiksel olarak
anlamli farklilik obsesif inaniglar1 fazla OKB alt grubuyla PB grubu arasinda
bulundu ( p<0.001). Panik bozuklugu grubunun hi¢ hospitalizasyon 6ykiisii yokken,
obsesif inaniglar1 fazla olan OKB alt grubunun hospitalizasyon sayis1 1.10+2.07’1di.
Yine her ii¢ grup arasinda ila¢ kullanim dykiisii yoniinden istatistiksel olarak anlaml
diizeyde farklilik mevcuttu (p<0.001). Bu farklilik panik bozuklugu grubu ile OKB
hastalar1 arasindan kaynaklaniyordu. Panik bozuklugu grubu antidepresan

tedavilerine ilave olarak %13.3 oraninda benzodiyazepin grubu ila¢ kullanmaktayda.
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OKB alt gruplar arasinda ise ila¢ kullanimi agisindan anlamli diizeyde farklilik
bulunmamaktaydi (p>0.05).

OKB alt gruplarinin YBOKO skorlarimi karsilastirdigimizda gruplar OKB
semptom siddeti agisindan bir fark gostermedi (p=0.76). BAO puani1 yoniinden
karsilagtirildiginda, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde farklilik
vardi (p=0.03) Bu farklilik panik bozuklugu kontrol grubu ile obsesif inaniglari
azolan OKB alt grubu arasindan kaynaklanmaktaydi. Panik bozuklugu kontrol
grubunun anksiyete semptom siddeti 26.80+£16.97 , obsesif inaniglar1 az olan OKB
alt grubunun anksiyete semptom siddeti ise 16.09+14.66 olarak saptandi. Gruplar
arasinda BDO puam yoniinden bakildiginda anlamli farklilik yoktu (p= 0.175).
Gruplar arsinda cinsiyet, medeni durum ve is durumu yoniinden istatistiksel olarak
anlamli farklilik yoktu (p>0.05).

Her ii¢ grubun sosyodemografik ve klinik 6zelliklerinin karsilastirilmasi

Tablo.4.2’ de verilmistir.
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Tablo 4.2. Obsesif inanislar1 fazla olan OKB alt grubu, obsesif inanislari az olan

OKB

alt grubu ve Panik Bozuklugu hastalarinin sosyodemografik ve

klinik 6zelliklerinin karsilastirilmasi

Obsesif Obsesif Panik

inamiglar1  inamslart  bozukluk

fazlaolan azolan kontrol

OKB alt OKB alt grubu

grubu grubu (PB)

(OKB-F) (OKB-A) (n=30)

(n =29) (n=21)

Ort+SS Ort+SS Ort+SS p Post hoc
Yas 38,44 +11,69 31,38 +£7,65 37,30 +10,85 0.06
Egitim siiresi(y1l) 9,31 +4,0 13,61 £5,5 10,00+4,21 0.01 OKB-F<OKB-A
Hastalik baglama 24,65 +£9,33 22,09 +6,69 30,30+8,22 0.003 (OKB-A,0OKBF)<PB
yast
Hastalik stiresi (y1l) 13,72 £ 8,44 9,23 +£5,03 6,96+5,28 <0.001 PB<OKB-F
Hospitalizasyon 1,10 £2,07 0,52 +0,81 0,00+0,00 <0.001 PB<OKB-F
say1s1
BAO 18,79 +£13,32 16,09 +£14,66 26,80+16,97 0.03 OKB-A<PB
BDO 20,34 +£12,83 16,85 11,79 14,26+9,48 0.175
YBOKO 22,75+10,22 21,52 £10,01 - 0.76
OIO-toplam 206,17434,21  105,80+24,74 - <0.001
0i0-sorumluluk/ 72,13+11,61 34,3848,77 - <0.001
tehdit algist
0I0- 83,58+15,34 50,00+16,20 - <0.001
miikemmelliyetgilik
/
Kesinlik
OI0-diisiincelerin 49,93+14,66 21,14+5,46 - <0.001
O6nemi/kontrol

BAO: Beck Anksiyete Olgegi, BDO:Beck Depresyon Olgegi,

0I0:Obsesif inanislar Olgegi

YBOKO:Yale Brown Obsesyon Kompulsiyon Olgegi,
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Gruplar norokognitif esneklik agisindan Wisconsin Kart Esleme Testi
Olgiimleri kullanilarak birbirleriyle karsilastirildi. Tamamlanan kategori sayisi
yoniinden her ti¢ grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundu (p<0.001,
post hoc OKB-A> PB> OKB-F). Obsesif inanislar1 fazla olan OKB alt grubu,
tamamlanan kategori sayisi bakimindan obsesif inaniglari az olan OKB alt grubuna
(p<0.001; H:36.196) ve PB grubuna (p<0.001 , d:0,88) gore belirgin bir sekilde daha
diisiik performans gosterdi.

WKET toplam hata sayis1 yoniinden her ii¢ grup arasinda istatistiksel olarak
anlaml diizeyde farklilik saptandi (p<0.001 ,post hoc OKB-F> PB> OKBA). WKET
toplam hata sayisi puani agisindan obsesif inanislar1 fazla olan OKB alt grubu,
obsesif inaniglar1 az olan OKB alt grubuna ve PB kontrol grubuna gore belirgin bir
sekilde diisiik performans gosterdi.(p<0.001; d:1.12)

WKET perseveratif hata sayisi agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
obsesif inaniglar1 fazla olan OKB alt grubuyla obsesif inanislar1 az olan OKB alt
grubu arasinda ve panik bozuklugu kontrol grubuyla obsesif inanislar1 az olan OKB
alt grubu arasinda saptandi (p<0.001, post hoc(OKB-A<OKB-F),(OKB-A<PB)).
WKET perseveratif hata sayisinda obsesif inanislart fazla olan OKB alt grubu,
obsesif inaniglar1 az olan OKB alt grubuna gore belirgin bir sekilde diisiik
performans gosterdi (p<0.001; d:1.12). Ayrica Obsesif inanislari az olan OKB alt
grubu perseveratif hata sayisi Olgiitiinde panik bozuklugu kontrol grubuna gore
yiiksek performans gosterdi.

WKET perseveratif olmayan hata sayisinda obsesif inanislar1 fazla olan OKB
alt grubuyla, obsesif inaniglar1 az olan OKB altgrubu arasinda ve obsesif inanislari
fazla olan OKB altgrubuyla PB kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlaml
diizeyde farklilik saptand: (p<0.001 post hoc (OKB-A<OKB-F),(PB<OKB-F) ). Ilk
kategoriyi tamamlamada kullanilan tepki denemesi yoniinden bakildiginda gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde farklilik yoktu ( p=0,807). Ug¢ grubun

WKET o6l¢timlerine gore karsilastirilmasi tablo 3 te verilmistir.
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Tablo 4.3. Obsesif inanislar1 fazla olan OKB alt grubu, obsesif inanislari az olan
OKB alt grubu ve Panik Bozuklugu kontrol grubunun Wisconsin Kart

Esleme Testi puanlarinin karsilastirilmasi

Obsesif Obsesif Panik
inanislari inanislari az bozukluk
WKET fazla olan olan OKB alt kontrol
OKB alt grubu grubu(PB)
grubu (n=30)
(OKB-F) (OKB-A)
(n =29) (n=21)
Ort£SS Ort£SS Ort£SS P Post hoc
TKS 1,96 +1,47 557 +1,02 3,5+1,83 <0.001  OKB-F<PB<OKB-A
THS 68,41+18,07  29,23+20,04  50,06+23,62 <0.001  OKB-A<PB<OKB-F
PHS 35,58+13,63  16,71+£12,29  30,06+20,12 <0.001  (OKB-A<OKE-F),

(OKB-A<PB)

POHS  32,82+16,81  12,52+8,14  20,00+11,98 <0.001  (OKB-A<OKEF),

(PB<OKB-F)

IKTD 27,41+32.26 14,14+6,44 28,26+42,93 0.807

TKS: tamamlanan kategori sayisi, THS:toplam hata sayisi, PHS: perseveratif hata sayisi, POHS:
perseveratif olmayan hata sayisi, IKTD: ilk kategoriyi tamamlama kullanilan tepki denemesi

Obsesif Inanislar1 fazla olan ve obsesif inamiglar1 az olan OKB alt gruplari
egitim siliresi yoniinden istatistiksel olarak anlamli farklilik gosterdigi i¢in, her bir
WKET olgiitii egitim siiresine gore diizeltilerek kovaryans analizi (ANCOVA)
gerceklesitirildi. Buradaki ama¢ OKB alt gruplart arasindaki egitim siiresi
farkliliginin, obsesif inaniglar1 fazla ve obsesif inanislar1 az olan OKB alt gruplarinin
WKET o6lctimleri tlizerindeki etkisini ortadan kaldirmakti.Egitim stiresi herhangi bir
WKET o6lgiitiiyle baglantili bulunmadi.(p>0,5) Obsesif inaniglar1 fazla olan OKB alt
grubu egitim siiresi kontrol altina alindiginda bile; WKET tamamlanan kategori
sayist Olgiitiinde, F(1,47):73.23, p<0.001, WKET toplam hata sayis1 Olgiitiinde,
F(1,47):37.11, p<0.001), WKET perseveratif hata sayis1 Olciitiinde, F(1,47):19.20,
p<0.001, WKET perseveratif olmayan hata sayis1 dl¢iitiinde, F(1,47):17.04, p<0.001)

,obsesif inanislar1 az olan OKB alt grubuna gore daha diisiik performans gosterdi.
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5. TARTISMA

Calismamizda, obsesif inaniglar1 fazla olan OKB alt grubunda; yas, cinsiyet,
medeni durum, is durumu ile hastaligin baslama yasi, hastalik siiresi,
hospitalizasyon sayisi, ila¢ kullanimi agisindan obsesif inaniglar1 az olan OKB alt
grubuna gore farklilik saptamadik. Calamari ve ark, 367 OKB hastasinin obsesif
inanislarm1 OO kullanarak degerlendirdikleri galismada, OKB alt gruplarina ait
sosyodemografik ve bazi klinik 6zellikleri karsilagtirmis ve gruplar arasinda cinsiyet,
egitim siiresi ve yas agisindan anlamli farklilik saptamamisdir (9). Obsesif inaniglar
alt gruplar1 arasinda; hastalik baglama yas1 ve hastalik siiresine gore farklilik gosterip
gostermedigine iliskin literatiirde yapilmis bir arastirmaya rastlamadik. Hastane yatis
sayist agisindan degerlendirildiginde, obsesif inaniglar1 fazla olan OKB alt grubunun
yatis sayisi obsesif inamislari az olan OKB alt grubuna yakin diizeydeydi. Ilag
kullanim Oykiisii agisindan bakildiginda obsesif inaniglar alt gruplar1 arasinda
farklilik yokken OKB hastalariyla PB hastalar1 arasinda anlamli farklilik
bulunmaktaydi. PB hastalari  benzodiazepin grubu ila¢ kullanmaktaydi.
Benzodiazepin kullanimi ile WKET deki perseveratif hatalar ve reaksiyon zamani
arasinda belirgin etkilesim goriilmektedir (167). OKB ile ilgili ndropsikolojik
calismalarin ¢ogunda ila¢ kullaniminin biligsel islevler iizerine olasi etkilerini
azaltmak igin tedavi goren hastalar c¢alismalara dahil edilmemektedir (168).Bizim
calismamizda hastalarin tiimii tedavi almaktaydi ve hastalarin tedavisine miidahale
edilmedi. Bu durum c¢alismamizin kisithiliklarindan biriydi. Bununla birlikte
benzodiazepinlerin sézel akicilik testlerinde hastalarin testlerini olumlu etkiledigi
goriilmiistiir. Bu etki benzodiazepinlerin anksiyolitik etkisinden kaynaklaniyor
olabilecegi belirtilmistir.(169) Calismamizda OKB alt gruplar arasinda egitim diizeyi
acisindan anlamli farklilik saptadik. Egitimin WKET puanlarint anlamli olarak
etkiledigi belirten bir ¢ok c¢alisma mevcuttur.(9,58). Calismamizdaki OKB alt
gruplar1 arasindaki egitim siiresi farkliliginin, egitim siiresi kovaryans alinarak
yapilan ANCOVA sonrasinda norokognitif esneklikteki defisitle yakindan iliskili
WKET olg¢iitlerinde, OKB alt gruplari arasindaki farkliligin devam ettigi gortildii.

Calismamizda, obsesif inaniglar1 fazla olan OKB alt grubu ve obsesif
inanislar1 az olan OKB alt grubu arasinda depresif belirti siddeti ve anksiyete belirti

siddeti acgisindan farklilik saptanmadi. Bradbury ve ark.(24), 21°i OKB olan 47
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anksiyete bozuklugu hastasinda yaptiklari ¢alismada, obsesif inanislar1 fazla olan
OKB alt grubunun, obsesif inaniglar1 az olan OKB alt grubuna ve panik bozuklugu
grubuna gére BDO’den daha yiiksek puan aldigini fakat sosyal fobi grubuyla benzer
puanlar aldigini bildirdi. Bradbury ve ark.(24) yaptiklar1 ¢alismada, depresyon belirti
siddetinin OKB alt gruplart arasinda anlamli farklilik gostermesi, Orneklem
sayillarinin  ¢aligmamizin  6rneklem sayisina gore daha kiiglik olmasindan
kaynaklaniyor olabilir. Taylor ve ark.(10), yaptiklar1 ¢alismada obsesif inanislari
fazla olan grubun depresyon ve anksiyete semptom siddeti obsesif inanislar1 az olan
gruptan yiiksek bulunmustur. Yine Calamari ve ark.(9) , obsesif inaniglar1 fazla olan
OKB alt grubunun depresyon ve anksiyete semptom siddeti acgisindan, Taylor ve
ark.(10)’nin ¢alismasina benzer sonuglar bulmustur. Baska bir ¢calismada depresif ve
anksiyete belirti siddeti ile WKET arasinda anlamli iliski gortilmistiir (170). Lucey
ve ark., OKB’u olan hastalarda depresyon belirti siddetiyle WKET perseveratif
performans arasinda anlamli iliski bulmamistir (17). OKB’nda oldugu gibi
depresyonda da ortaya ¢ikan perseverasyon egilimi, hastalarin geribildirimden
yararlanamamalarina ve yeni deneyimlerden eskisinden farklt sonuglar
cikaramamalarmma yol acgiyor olabilir. Bunun yaninda perseverasyon, zihinsel ve
davramigsal yanitlarin degistirebilmesini zorlastirir (171). Insanlar depresif ve
anksiy6z olduklarinda ruminasyonlarla mesgul olmaktadirlar (172). Depresif ve/veya
anksiydz duygudurumuna sahip ve ruminasyon egilimi fazla olan kisilerin depresyon
ve anksiyete semptom siddetinin ve siiresinin ruminasyonlar1 olmayan depresif ve
anksiy0z hastalara gore daha fazla oldugunu gosteren calismalar mevcuttur (173-
177). Ruminasyonlarin azaltilmasini hedefleyen c¢alismalar sonucunda kisilerin
depresif duygudurumunun azaldigi gosterilmistir (84, 174, 175, 178-180). Kisilerin
ruminatif diislincede 1srarin1 arastiran gorlisler, norokognitif esneklik ve/veya
perseverasyona dogru yonelmislerdir. Ruminasyon, kisinin kendine odakh
diisiincelerinde  perseverasyon ile tamimlanabilir (181). Perseverasyon ise
geribildirimlere ragmen kisinin davraniglar1 efektif bigimde diizenleyememe ve
aynilikta 1srar olarak tanimlanabilir (59). Bir¢cok caligma depresif ve anksiydz
kisilerin perseveratif egilimde oldugunu géstermistir (170,182-184). Perseverasyona
egilimli kisiler zorluklar karsisinda alternatif basa ¢ikma yollar1 bulamadiklart i¢in

kendilerini {izglin hissetmeye yatkindirlar. Bireylerdeki negatif duygudurumun, bu
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egilimlere bagli oldugu disiiniilmistiir. Norokognitif esnekligi azalmis Kkisiler,
dikkatlerini kendilerinden bagka bir alana c¢evirme giicliigli yasadiklari igin
perseverasyonlar1 artma  egilimindedir  (183,184). Calismamizda  yiiksek
perseverasyon egilimindeki obsesif inanmiglar1 fazla olan grubun diger gruplardan
depresif belirti siddeti agisindan farklilik géstermemesi, bu kisilerin uzun siiredir
diizenli olarak poliklinigimizde depresyon, anksiyete ve obsesif-kompulsif
belirtilerine yonelik izleniyor ve diizenli tedavi aliyor olmalarindan kaynaklaniyor
olabilir.

Her ne kadar OKB’de semptom siddetinin nérokognitif esneklikteki defisitle
baglantili oldugunu sdyleyen pek ¢ok ¢alisma olsada (9,10,24), calismamizda obsesif
inaniglar1 fazla ve az olan OKB alt gruplar1 arasinda OKB semptom siddeti
acisindan farklilik saptanmadi. Bradbury ve ark(24) calismalarinda, OKB semptom
siddeti ve norokognitif esneklik arasinda iliski saptamadi. Konkan ve ark.(185)
calismalarinda obsesif semptom siddetiyle obsesif inaniglar arasinda iliski
bulmamisken, Lucey ve ark.(17), YBOKO puamyla WKET de saptanan
norokognitif esneklikteki defisit arasinda 6nemli iligki bulmustur. Calamari ve ark.
(9), obsesif inanislar alt gruplar1 arasinda, YBOKO toplam, YBOKO-obsesyon ve
YBOKO-kompulsiyon puanlari agisindan anlamli diizeyde farklilik saptamis olup,
calismada obsesif inaniglar1 fazla olan OKB alt grubunun semptom siddeti yiiksek
bulunmustur. Chik ve ark(11), OKB alt gruplarinda OKB semptom siddetini
degerlendirdikleri ¢aligmalarinda, gruplar YBOKO topla puan agisindan faklilik
gbstermezken, obsesif inanislari yiiksek olan grupta YBOKO-kompulsiyon puani
obsesif inaniglari az olan gruba gore kayda deger yiiksek bulunmustur. Taylor ve ark.
(10)’nin galismasinda obsesif inaniglar1 fazla olan ve az olan OKB alt gruplar
arasinda kontaminasyon ve diizen obsesyonunu iceren OKB semptom siddeti
acisindan fark olmamasina ragmen, zarar verme obsesyonu agisindan iki grup
arasinda farklilik bulunmustur. Taylor ve ark.(10), OKB’nin iki kognitif alt tipi
oldugundan bahsetmistir. Obsesif inaniglar1 fazla olan OKB alt grubunun
mitkemmeliyetcilik, sisirilmis sorumluluk ve diisiincelerin asirt Gnemsenmesini
iceren obsesif inamislar puami kontrol grubuyla karsilastirildiginda yiiksek
bulunmusken, obsesif inaniglar1 az olan OKB alt grubunun obsesif inanislar puani

ise kontrol grubuyla benzerdir. Calismamizda obsesif inanislar anketi panik
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bozuklugu grubuna uygulanmamis olmasi nedeniyle OKB alt gruplart ve panik
bozuklugu kontrol grubu arasinda obsesif inanislar puani karsilastirilmadi. OKB alt
gruplari arasindaki farklilig1 agiklayan iki modelden biri disfonksiyonel inanglarin bu
gruplarin ayriminda rolii oldugu yoniindeyken, bir digeri ise disfonksiyonel
inanglarin bu ayrimin yapilmasinda etkisi olmadigi yoniindeydi (10).

Calismamizda, ilk kategoriyi tamamlamada kullanilan tepki denemesi
disindaki WKET olgiitlerinde gruplar arasinda anlamli farklilik bulduk. WKET
kullanarak 6l¢tiiglimiiz norokognitif esneklikte, obsesif inaniglar1 fazla olan OKB alt
grubunda, obsesif inaniglar1 az olan OKB alt grubuna ve panik bozuklugu kontrol
grubuna gore daha fazla bozulma saptandi. Bradbury ve ark.(24) yaptiklar
caligmada, obsesif inanislari fazla olan grubun WKET perseveratif hata sayisi ve ilk
kategoriyi tamamlamada kullanilan tepki deneme sayisi dlgiitiinde, inaniglar1 az olan
OKB alt grubuna goére belirgin bozulma gostermistir (24). Lucey ve ark., obsesif
inaniglar1 fazla olan hastalarda ilk kategoriyi tamamlamada kullanilan tepki deneme
sayisin1 fazla, toplam kategori sayisini azalmis bulmustur (17). Calisgmamizda
Obsesif inanislar1 az olan OKB alt grubu WKET toplam hata sayis1 ve WKET
perseveratif hata sayisinda panik bozuklugu kontrol grubuna gore daha iyi
performans géstermistir. Bradbury ve ark.(24) c¢alismasinda ise obsesif inaniglar az
olan grubun norokognitif esnekligi, kontrol grubuyla benzer bulunmustur.
Caligmamizda obsesif inaniglart az olan grubun WKET puanlarinin kontrol grubuna
gore diigiik olmasi, her iki grup arasinda anksiyete semptom siddeti farkliligina baglh
olabilir. Calismamizda, panik bozuklugu kontrol grubunun BAO puani obsesif
inaniglart az olan gruba gore yliksek bulundu. Daha oOncede belirttigimiz gibi,
anksiyete semptom siddetinin bir¢cok calismada perseveratif egilimde artmaya sebep
oldugu gosterilmistir (170,182-184). Lucey ve ark.(17) yaptiklar1 ¢caligmada, obsesif
inanis diizeyi arttikca Onemli Ol¢iide perseveratif hatalarda artis tespit etmistir.
Calismamizda, panik bozuklugu grubunun obsesif inaniglar diizeyine bakilmamis
olmasi, panik bozuklugu kontrol grubu ve obsesif inanislar1 az olan grup arasindaki
perseveratif hata sayis1 farkliligi ve obsesif inanislar arasindaki iliski {izerine yorum
yapabilmemizi sinirlamaktadir.

Cevap kaliplarini degistirebilme, hatalardan 6grenebilme, alternatif stratejiler

gelistirebilme, dikkati bolebilme ve ¢ok sayida bilgiyi ayn1 anda islemleyebilme
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becerisini barindiran ndrokognitif esneklige sahip olmayan ya da ndrokognitif
esnekligi zayif olan bireyler kat1 ve torensel davranig bigimlerine bagli goriinmekte,
diizen degisikligine uyum saglamakta zorlanmaktadirlar. Yiiriitiicii islevlerin bu
alanindaki bozulma, hep ayn1 hatanin veya ayni kural ihlalinin yapildig1 “perseveratif
davranig” ile iliskilidir (138). Aynilikta 1srar, perseverasyon ya da zihinsel olarak
esnek olamama durumu OKB olgularinda bildirilmistir (13). Bilissel esneklikten
yoksunluk, yeni durumlar karsisinda tedirginlik, asir1 Ogrenilmis cevaplari
tekrarlama, degisen kosullara uyum giigliigli gosterme OKB’nin temel o6zellikleri
olarak belirtilmistir (186).Obsesif inanislar OKB nin baslangic1 ve devam etmesinde
kognitif hassasiyete neden olan birincil faktordiir. Kognitif hassasiyet faktorlerinin
norokognitif esneklikteki defisitle iliskili oldugu gbéz oniine alindiginda obsesif
inanislar1 fazla olan OKB altgrubunun nérokognitif esneklik kaybinin daha biiyiik
olacag diisiiniilebilir.

Beck ve Clark, tarafindan tanimlanan ilkel tehdit modu kag-savas ilkesine
dayal1 olup hayatta kalma fonksiyonuna hizmet eder. ilkel tehdit modunu kullanan
“bilginin birincil isleme siireci’’ rijid, esnemeyen ve reflekslere dayali olan,
otomatik ve stratejik stirecleri birbirinden ayiran bir anksiyete bilgi isleme modelidir.
Bu modele gore tehdit uyaranina kars1 otomatik sekilde tepki verilerek gilivenligin
arttirllmasi ve tehlikenin minimuma disiiriilmesi amaciyla ilkel tehdit modu aktive
edilir. Bu nedenle bilginin ikincil iglenmesi engellenerek daha yapict ve gercekei
yorumlar iiretme kapasitesi azalir. Ikincil isleme siireci ilkel tehdit modundan farkli
olarak esnek olup, duruma disaridan bakabilmemizi ve iizerine diisiinebilmemizi
saglar. Obsesif inaniglar1 fazla olan bireylerde goriilen ikincil isleme bozukluklar
birkac sekilde meydana gelebilir. Ornegin obsesif inanislar1 fazla olan bireylerce
sergilenen norokognitif defisitler direkt olarak ikincil veri isleme bozukluklarina yol
acabilirler. Ayrica obsesif inanislar1 fazla olan bireyler obsesif inaniglarinin yarattig
rahatsizlik nedeniyle normalde ikincil isleme alinacak verileri elde edemeyebilirler
ve bu nedenle ikincil veri isleme bozukluklarina sahip olabilirler (187).

Obsesif kompulsif bozukluk tanili hastalarin dikkatleri dis ve i¢ uyaranlarla
kolayca dagildigindan, hata olmamasi i¢in tekrar tekrar yanit1 kontrol etme ve hata
oldugunda yeni ¢0ziim bulmadaki gii¢liikleri nedeniyle bilissel islev testlerinde

saglikli bireylerden daha basarisiz olabilecekleri bildirilmistir (188). Obsesif
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kompulsif bozuklugu olan hastalar fronto-striatal islevlere yonelik testleri uygularken
i¢ uyaranlardan etkilenmekte ve devam eden testle ilgili olan uyarani saptayip ilgisiz
olan1 dislamakta zorlanmaktadirlar (189).

OKB ile norokognitif defisit iligkisini arastiran daha 6nceki yapilmis calisma
sonuglar1 degiskendir. Frontastriatal disfonksiyonunun OKB hastalarinda oldugunu
gosteren caligmalar (190-193) olmakla birlikte, bir ¢ok c¢alisma (194-196) OKB ile
ilgili spesifik bir norokognitif defisit tanimlamamistir. Norokognitif esneklikteki
bozulmanin mi1 OKB’a yol agtigi, OKB’un mu nérokognitif esneklikteki bozulmaya
yol agtig1i sorusunun cevabr acik olmamakla birlikte, OKB hastalarindaki
norokognitif esneklik kaybinin hastaligin seyri lizerine etkisi ¢cok sayida arastirma ile
anlagilmaya calisilmistir. OKB deki norokognitif defisitle ilgili miimkiin olabilecek
iki agiklama mevcuttur (73); ilki, obsesyon ve kompulsiyonlarin beyindeki yapisal ve
norokimyasal anomaliden kaynaklandigi ve var olan kognitif bozuklugun da bunu
gelistirdigi, ikincisi ise OKB semptomlarinin beyinde noéral mekanizmalarda
bozulma yaparak nérokognitif defisitin sonradan gelistigidir.

Chamberlain ve ark.(13) tarafindan yapilan ilgi ¢ekici bir ¢alismada OKB’u
olan bireylerin hastaliktan etkilenmemis birinci dereceden akrabalarinin da OKB li
bireyle karsilagtirilabilecek diizeyde norokognitif esneklik kayiplarina sahip
oldugunu gostermistir. Arastirmacilar norokognitif esneklik kayiplarinin  klinik
olarak belirgin OKB semptomlarindan once ortaya ¢ikan oOnciil kayiplar oldugu
sonucuna varmislardir (155). Bradbury ve ark.(24) tarafindan yapilan bir ¢alismada
OKB’ u olan hastalarinhastaliktan etkilenmemis birinci dereceden akrabalarinda
obsesif inanislarda artis oldugu gosterilmistir. Bu bilgiler nérokognitif esneklikte
azalmanin ve obsesif inaniglarin birbirinden ayr1 fakat birbirleriyle iligki i¢erisindeki
norogelisimsel sorunlar oldugunu diisiindiirmektedir. Buna ek olarak kognitif
defisitlerin klinik semptomlarin iyilesmesinden sonra da devam ettigini gosteren
calismalar mevcuttur(58). Tourette sendromu ve OKB grubunun kategori degistirme
olarak da adlandirilan biligsel esneklik alaninda benzer bir profil sergiledikleri bir
calismada gosterilmistir (197). Calismamiz, OKB hastalarinin birinci derece
akrabalariin obsesif inaniglar1 ve nérokognitif esnekligini arastirarak ve ayrica OKB
hastalarinda tedavi sonrasi norokognitif esneklik ve inamiglardaki degisimler

gbzlemlenerek genisletilebilir.
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Calismamizin kisithiliklart ise sunlardir; arastirma klinigimize bagvuran OKB
tanili hastalarda yapilmistir, biitin OKB’u olan hastalar1 temsil etmemektedir.
Aragtirmanin kesitsel olmasi, izlem calismasi olmamasi1 degiskenler arasindaki
iliskiyi yorumlamay1 kisitlamaktadir. Calismanin naturalistik olmasi nedeniyle
aldiklar ilaglara miidahale edilmemistir. Tiim hastalarin ayni ilact kullanmamasi
sonuclart yorumlamayi sinirlamaktadir. Olgularin eksen II tanilar1 ¢alismamizda
arastirtlmamistir. OKB'da, kisilik bozuklugunun estani olarak varligi hastanin bilissel
esnekligini etkileyebilecegi bildirilmistir (136). Calismamizda nérokognitif islevlerin
degerlendirilmesinde WKET kullanilmistir ¢iinkii WKET OKB de ndrokognitif
esnekligin dl¢iilmesinde yaygin olarak kullanilagelmistir. Buna ragmen bundan sonra

yapilacak ¢alismalar daha genis captaki nérokognitif testleri icermelidirler.
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6.SONUC VE ONERILER

Bu calismada, elde edilen sonuglar sunlardir:
1.Obsesif inaniglar fazla olan ve obsesif inanislar1 az olan OKB alt gruplar1 arasinda
hastaligin baslangi¢ yasi ve hastalik siiresi a¢isindan karsilastirildiginda; istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanmadi.
2.0bsesif inaniglar1 fazla olan OKB alt grubu ile obsesif inaniglar1 az olan OKB alt
grubu depresyon semptom siddeti agisindan karsilastirildiginda; istatistiksel olarak
anlaml farklilik saptanmadi.
3.0bsesif inaniglar1 fazla olan OKB alt grubu ile obsesif inanislar1 az olan OKB alt
grubu anksiyete semptom siddeti agisindan karsilastirildiginda; istatistiksel olarak
anlaml farklilik saptanmadi.
4.0Obsesif inanislart fazla olan OKB alt grubu ile obsesif inaniglar1 az olan OKB alt
grubu OKB’un semptom siddeti agisindan karsilastirildiginda; istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmadi.

5. Obsesif inaniglar1 fazla olan OKB alt grubu, obsesif inanislar1 az olan OKB alt
grubu ve panik bozuklugu kontrol grubu arasinda WKET toplam hata sayisi, WKET
tamamlanan kategori sayis1 ve WKET perseveratif olmayan hata sayisi agisindan
karsilastirildiginda; istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi. Ayrica obsesif
inaniglar1 fazla olan OKB hastalarinda perseveratif hata sayisi, panik bozuklugu olan
hastalarla farklilik gdstermezken, obsesif inanislar1 az olan OKB hastalar1 ile anlaml
farklilik saptandi.

6.0Obsesif inaniglar1 az olan OKB alt grubunun WKET perseveratif hata sayist ve
WKET toplam yanlis sayisi puam1 panik bozuklugu kontrol grubuna gore diisiik
saptandi.

Norokognitif esneklik defisiti fazla olan OKB’u hastalarmin klinik
ozelliklerinin tanmimlanmas1 ve norokognitif esneklikle iligkili  faktorlerin
arastirilmasi, siiregen ve yiiksek islevsellik kaybi yapan bozuklugun daha iyi
anlagilmasina katki saglayacaktir. OKB tedavisinde obsesif inanislar {izerine ¢alisan
aragtimacilar; obsesif inaniglarin azalmasia dayali tedavi stratejileri ve ndérokognitif
esnekligi artirmaya yonelik girisimleri, OKB’de relapslar1 6nlemede farmakoterapiye
gliclendirici olarak dnermektedirler (185). Obsesif inaniglar1 azalttigi goriilmiis olan

kognitif davranigsal tedavinin ndrokognitif esnekligi gelistirip gelistiremeyeceginin
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aragtirtlmasi1 yararlt olacaktir. Tedavi Oncesi ve sonrasit seklinde yapilacak bir
calisma, tedaviye yanit veren kisilerdeki ndrokognitif esnekligin artip artmadiginin

gozlemlenmesini saglayacaktir.
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