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OZET

Giris:

Obsesif kompulsif bozuklukta (OKB) altta yatan frontal lob ve bazal ganglia

disfonksiyonu ile iligkili olarak ndropsikolojik islev bozukluklar1 goriilebileceginedair
kanitlar giderek artmaktadir. Ancak obsesif kompulsif bozuklukta prefrontal-striatal-talamik
dongiilere  6zgli  bozukluk oldugu gorisii noropsikolojik ¢alismalarla  yeterince
desteklenmemektedir.Cok sayida ¢alismada OKB ile iliskili biligsel islevlerin arastirilmasina
ragmen c¢alismalardan elde edilen sonuglar tutarsizliklar gostermektedir. Bazi galismalarda
OKB hastalarinin dikkat, yiiriitiicii islevler, sdzel bellek, gorsel bellek ve gorsel-mekansal
becerilerle ilgili 6zel ndropsikolojik kusurlar gosterdigi ileri siiriilmektedir. Ayrica bazi
caligmalarda OKB’de farkli ndropsikolojik degiskenler arasinda etkilesimler arastirilmig ve
organizasyonel stratejilerin kullaniminda bozulmanin bellek kusurlarina neden olabilecegi
bulunmustur.

Noropsikolojik  bulgular arasindaki tutarsizliklarin  yontemle ilgili  sorunlardan
kaynaklanabilecegi diisliniilmektedir. Bunlardan biri OKB’nin klinik heterojenite
gbstermesine ragmen, ndropsikolojik calismalarin ¢ogunda farkl: igerikte obsesif kompulsif
belirtileri olan hastalarm tek bir grup olarak degerlendirilmesinin sonuglar1 etkileyebilecegi

gOriigtdiir.

Amac:
Bu ¢alismada OKB hastalari ile saglikli goniilliiler; dikkat, kisa ve uzun siireli bellek, sézel

akicilik, konsantrasyon ve diirtiisellik gibi biligsel islevler agisindan karsilastirilarak,
OKB’de izlenen klinik tablolarin altindaki olas1 etiyolojileri daha iyi kavramak, bozulmalar
arasinda farkli ozellikler veya desenler goriiliip goriilmedigini incelemek, OKB’ye iliskin
modellere elestiri ve katkida bulunmak ve sonug olarak hastaligin dogasin1 daha detayli

olarak anlamak amag¢lanmustir.

Yontem:
Arastirmamiza DSM-IV-TR’ye gore tam1 konmus 30 OKB hasta ile; yas, cinsiyet ve egitim

durumu agisindan eslestirilmis 30 saglikli kontrol dahil edilmistir. Bagka bir birinci eksen
tanis1 olan hastalar ¢alismadan dislanmistir. Katilimeilar SCID-I, Yale Brown Obsesyon
KompulsiyonOlgegi ile degerlendirilmis ve BarratDiirtiisellik Olcegi uygulanmustir. Her iki
gruba Iz Siirme Testi, Kontrollii Kelime Cagirisim Testi: K, A, S ve Kategorik Akicilik
Testi, Stroop Testi, Balon Analog Risk Testi, Stop Signal Odevi, Say1

Menzili Testi, Say1 Sembolleri Testi, Isitsel Sessiz U¢ Harf Testi, Rey Isitsel Sézel Ogrenme
Testi, Gorsel Kopyalama Testi, Wisconsin Kart Esleme Testi uygulanmustir.
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Bulgular:

Calismamizda OKB hastalari ile kontrol grubu arasinda bilissel islevler agisindan farkliliklar
saptanmigtir.

OKB hastalar1 ile kontrol grubu arasinda dikkat islevlerini karsilastiran testlerin hepsinde
tutarhi bicimde benzer performans gosterilmistir. Bu bulgu OKB hastalarinda temel bir
dikkat islevi olmadigini diisiindiirmektedir.

OKB hastalar1 ile kontrol grubu bilgi isleme ve tepki hizi agisindan farklilik
gostermistir. Tepki hizinin ve islem hizinin yavaslamis olarak bulunmasi o6rneklem
grubumuzun SSRI kullanan OKB hastalarmdan olusmasindan kaynaklanabilir.

OKB hastalar1 ile kontrol grubu arasinda yiiriitiicii islevleri karsilastiran testlerde farkli
sonuclar elde edilmistir. Wisconsin kart esleme testinde tamamlanan kategori sayist OKB
grubunda kontrol grubundan daha fazla, toplam dogru - toplam yanlis ve perseveratif hata
yiizdeleri okb grubunda daha az oldugu goriilmiistiir.

Kontrollii Kelime Cagrisim Testinde OKB grubunun saydigi kelime sayist kontrol
grubundan daha az olup, perseveratif olarak sayilan kelime sayilar1 agisindan
karsilastirildiginda OKB grubu kontrol grubuna goére fazla sayida kelime tekrarlamustir.

OKB hastalari ile kontrol grubu arasinda gorsel-mekansal becerileri ve gorsel bellek islevini
karsilastiran testlerde literatiirden farkli olarak anlamli fark bulunmamistir. OKB
hastalarinda gorsel-mekansal beceriler ve gorsel bellek islevleri belirgin olarak
bozulmaktadir.Caligmamizdaki SSRI kullanan hasta grubunda yapilan ¢aligmalara dayanarak
tedavi ile diizelmenin olabilecegi goriisiine varilabilir.

Rey Isitsel Sézel Ogrenme Testinde OKB ve kontrol gruplari arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmistir.Bu sonug,hasta grubunda antidepresan ilag kullaniminin sonucu
etkilemis olabilecegini ve OKB hastalarinin testler tek basna sozel bellekle ilgili oldugunda
daha basarili oldugunu ama bellegin yan sira kodlama igin organizasyonel stratejilerin
kullanilmasini1 gerektiren daha karmasik gorevle rigerdiginde belirgin bozulma goriildiigiini
diisiindiirmektedir.

Barrat diirtiisellik 6lgeginde dikkat, motor, plansizlik ve toplam puan agisindan okb grubu
kontrol grubundan daha yiiksek puan almistir.

Risk alma davranisini degerlendiren BART sonug degerleri agisindan iki grup arasinda bu
test acisindan istatistiksel olarak anlamli fark gézlenmemistir. OKB grubu risk almamaktadir.

Semptom siddeti ile ndropsikolojik testler arasinda herhangi bir korelasyon bulunamamustir.

v
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Tedavi alan OKB hastalar1 ile kontrol grubu arasinda bilissel islevler ve diirtiisellik
acisindan anlamli farkliliklar saptanmustir.

Tedavinin bu biligsel yetileri diizeltip diizeltmediginin dgrenilebilmesi igin ileriye doniik
daha biiyik Orneklemli c¢aligmalarla tedavi Oncesi ve sonrasmin karsilastirilmasini

onermekteyiz.

ANAHTAR SOZCUKLER: Obsesif Kompulsif Bozukluk, BarrattDiirtiisellik
Olgegi, Balon Analog Risk Test, Norobilissel Islevler



ABSTRACT

introduction:

There is growing evidence for neuropsychological dysfunction in obsessivecompulsive
disorder (OCD) related to an underlying frontal lobe and basal gangliadysfunction. Although
spesific prefrontal-striatal-talamic dysfunction is presupposedin obsessive compulsive
disorder (OCD) , this is not sustained by neuropsychologicalstudies. Many studies have
examined cognitive functions in OCD but results ofthese studies were frequently
inconsistent. Several studies have suggested that OCDpatients have selective
neuropsychological deficits in attention, executive functions,verbal memory, non-verbal
memory and visuospatial skills. However a number ofstudies have also investigated
interrelations between different neuropsychological variables in OCD and these found that

impaired use of organization strategies mayalso contribute to memory dysfunction.

These inconsistent neuropsychological findings may be attributable toevaluation of
OCD as homogenecous group as well as other methodologicalproblems. Obsessive
compulsive  disorder (OCD) is clinically heterogeneous, yetmost previous
neuropsychological studies grouped together patients with mixedsymptoms, thus potentially

obscuring the results of such studies.

Aim:

OCD patients and healthy volunteers in this study; attention, short and long term
memory, verbal fluency, concentration and compared the cognitive functions, such as
impulsivity, OCD monitored clinical picture of the bottom of possible etiologies
better grasp, examine whether the observed different characteristics or patterns seen
between corruptions, and critique the models for OCD and it is intended to contribute

to understand in more detail the nature of the disease as a result.

Methods:

30 adult OCD patients who were diagnosed according to DSM-IV-TR and 30 healthy
controls matched on age, sex, educational level are included in the study. OCD patients with
a current axis-1 diagnose other than OCD are excluded. All participants have been evaluated
by means of SCID-I, Yale-Brown Obsesion Compulsion Scale, and Barratt Impulsivity
Scale. Trail Making Test, Controlled Oral Word Association Test, Categorical Verbal
Fluency Test, Stroop Task, Balloon Analogue Risk Task, Stop Signal Task, Digit Span Test,
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Digit Symbol Test, Auditory Consonant Trigrams Test, Rey Auditory Verbal Learning Test,
Visual Reproduction Test on the Wechsler Memory Scale-Revised, Wisconsin Card Sorting
Test have been used for neurocognitive evaluation.

Results:

Our study found differences in cognitive function between the control group and
patients with OCD. All of the functions of attention among OCD patients that
compared with the control group test was consistently shown similar performance.
This finding suggests that a fundamental function in patients with OCD attention.The
control group of patients with OCD showed differences in information processing
and response speed. SSRI use and processing speed of response speed sampling of

our group to have slowed as from OCD can arise.

Compare different results in tests of executive function between OCD patients
and control group were obtained. Wisconsin card sorting test more than the number
of categories completed in OCD patients in the control group, the total true - the total
percentage of incorrect perseverative errors and OCD group were found to be less.
Controlled Word Association Test is less than the number of words in the control
group, the number of OCD patients, compared in terms of the number of words
counted as perseverative words were repeated by the number of OCD patients in the

control group.

OCD patients in the control group with visual-spatial skills, and there was no
significant difference in tests from the literature comparing different visual memory
function.Visual-spatial skills and visual memory functions are disrupted in OCD
patients significantly.The study, based on our studies in patients treated with SSRI

use may be agreed with the opinion that there will be improvement

Rey statistically significant difference between OCD and control groups was
found in the Auditory Verbal Learning Test.This result may have influenced the
result of the drug use of antidepressants in patients and OCD patients testing a
significant deterioration is a more complex task that requires the use of
organizational strategy alone is more successful when verbal memory-related but

memory as well as coding suggests a visit.

Barrat attention impulsivity scale, engine, lack of planning and the OCD group
was the control group in terms of total points scored higher.BART risk-taking

behavior in terms of evaluating the test results in terms of value between the two
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groups was not statistically significant difference was observed.OCD patients are

taking risks.

No correlation was found between symptoms and the severity of

neuropsychological tests.

Conclusions:
Treatment areas are significant differences between the control group in terms of
cognitive functions and impulsivity with OCD patients it has been identified.
Prospective study with a larger sample size before treatment to treat corrects

learned that we propose to compare the cognitive and after.

KEYWORDS: Obsessive Compulsive Disorder, Barratt Impulsivity Scale, Balloon
Analogue Risk Task, Neurocognitive Functions
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1. Giris Ve Amacg

Obsesif kompulsif bozukluk (OKB) DSM-IV'de,irrasyonel veya mantiksiz
bulunan,belirgin gerginlige neden olan veya islevselligi 6nemli Gl¢iide etkileyen;
yineleyici, zorlayici diisiinceler,imgeler ve/veya kompulsiyonlarin varhgi ile
tanimlanmaistir.

Obsesyonlar genellikle bulasma, kusku, simetri, dini veya cinsel konularla asiri
ugraslar1 igerir ve 6zgiin bir ritiiel yerine getirilmezse kotii seyler olacagionsezisi ile
birliktelik gosterir. Kompulsiyonlar yikama, temizlik, kontrol, tekrarlama, sayma,
diizenleme ve biriktirme seklindedir. Kompiilsiyonlar cogunlukla fiziksel bir hareketi
icermesine karsin, 6zgiin dualar1 veya diisiinceleri tekrarlama gibi mental ritiieller
seklinde ve daha basit tik benzeri bir karakterde olabilir. Bunlar, huzursuzlugun
ortadan kalkmasi ve "simdi oldu" duygusu yasanana kadar tekrarlamalar1
gerektirebilir (Swedo ve Snider 2004).

ECA (Epidemiological Catchment Area) ¢alismasina gore OKB'nin yasam boyu
prevalansi %1.9 ile 3.3 arasinda degismektedir .Yine ECA ¢aligsmasina gore ortalama
baslangic yasi 20-25 olarak bildirilmistir; ancak olgularin yaklasik yarisinda,
belirtilerinin ¢ocukluk veya ergenlik doneminde basladigi bildirilmistir (Rosenberg
veHanna 2000).

OKB’deki biligsel bozulmalar arastrmacilarin dikkatini ¢eken bir diger
noktadir. OKB tanis1 almis hastalarda goriilen biligsel islev bozukluklarinin
nedenlerinin arastirildigir bir metaanaliz caligmasmin sonuglari, hastaliktan en ¢ok
etkilenen bilissel islevlerin, sdzel olmayan bellek ve gorsel-uzamsal bellek oldugunu
ortaya koymustur. Orbitofrontal korteks fonksiyonlar1 icinde yer alan yonetici ve
duygusal islev mekanizmalarinin, OKB’de gozlemlenen patolojik siireclerle
iligkisinin incelendigi diger bir ¢alismada ise, OKB’li hastalarin 6zellikle ¢calisma
bellegi ve gorsel hafiza fonksiyonlar1i agisindan bozukluk gosterdikleri tespit
edilmistir. Arastirmacilar bu durumun, OKB’de goézlemlenen siiphe ve kontrol etme
kompulsyonlarmin da nedeni olabilecegini ileri siirmiislerdir (Evans ve ark.2004).
OKB’li hastalarin s6zel hafiza performanslarinin, bilgiyi organize etme stratejilerinin
ve uyaran Ozelliklerini analiz etme siirelerinin kontrol grubu ile karsilastirildig:
calismalar (Sawamura ve ark.2005), OKB’li hastalarin so6zel hafiza
performanslarmin kontrol grubuna gore ¢ok daha diisiik oldugunu gostermektedir.
Ayrica, hafiza testlerinde OKB’li hastalarin daha az organizasyon stratejileri

kullanmas1 ve uyaranlar1 daha uzun siirede kategorilere aywrmasi arastirmalarin
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onemli sonuglar1 arasinda yer almaktadir.Foa ve arkadaslarinmn (1997)yaptiklari
calismada kontrol etme kompulsyonlar1 olan OKB olgular1 ile olmayan kontrol
olgular1 bellek islevleri yoniinden karsilagtirilmistir. Aragtirmanin sonuglari, kontrol
etme kompulsyonlar1 olan OKB olgularinin kontrol grubuna nazaran giivensiz
konumda birakilan nesneleri giivenli konumda birakilanlara gore daha 1yi
hatirladiklarin1  gostermistir. Arastirmacilar bu sonucu, bellek testlerinde, kontrol
etme kompulsyonlar1 olan OKB olgular1 gibi yiiksek anksiyeteye sahip bireylerin
tehdit igeren uyaranlar1 tehdit icermeyen uyaranlara nazaran daha ¢ok hatirladiklar:
seklinde yorumlamislardir. Benzer sekilde, kontaminasyon korkusu (kirlilik korkusu)
olan OKB olgular1 ile saglikli kontrol olgularmmn bellek siire¢leri bakimindan
karsilastirildiklar1 bir calismada da, OKB olgularinin kirli nesneleri temiz nesnelere
gore daha 1yi hatirladiklar tespit edilmistir(Radomsky ve ark.1999).0OKB olgularinin
biligsel islevler agisindan saglikli kontrol olgular1 ile karsilastirildig: bir aragtirmada
ise (Purcell ve ark.1998), OKB’li olgularin kisa siireli bellek, oriintiiniin taninmasi,
dikkatin kaydirilmasi ve planlanma becerileri bakimindan saglikli kisilere gore bir
fark gostermedigi tespit edilmistir. Ancak,uzamsal calisan bellek, uzamsal tanima,
hareketin baslatilmas1 ve yiiriitiilmesi fonksiyonlarinda OKB olgularmin saglikli
kisilere nazaran daha kotii performans gosterdikleri goriilmiistiir.Obsesif kompulsif
kisilik 6zelliklerinin, obsesif kompulsif bozukluktan bagimsiz olarak, ¢alisma bellegi
ve dikkat gibi 6nemli iki yonetici islev lizerindeki etkilerinin incelendigi aragtirmalar,
OKB kisilik 6zelliklerine (kuralcilik, diizen, miikemmeliyetgilik vb.) sahip olgularin
norobiligsel gorev performanslarinin  (6rn., c¢alisma bellegi) organizasyonel
yetilerindeki yetersizlige bagl olarak diisiik oldugunu gostermistir (Aygicegi ve ark.
2003). OKB tanili hastalarin genellenebilir bir kognitif bozukluk gdstermedikleri
ozellikle calisma belleginde, kisa ve uzun siireli bellekte, yonetici islevlerde ve
gorsel hafiza islevlerinde bozukluk gosterdikleri ileri siiriilmektedir (Siviero ve
ark.2002).Bu  bozuklular OKB’li kisilerin bilginin kodlanmasi1 asamasida
kendilerinde endise uyandiran uyaricilara kars1 yanlhi bir dikkat gosterirken; daha
sonra kodlanan bu bilgi lizerinde daha derin bir bilgi isleme yapmamalar: ile
aciklanmaktadir.Bagka bir ifade ile OKB’li kisiler duyusal olarak kodlamasini
yaptiklar1 uyarict hakkinda derin isleme yapamamakta, bu da uyaric1 hakkinda siiphe
duymalarina neden olmaktadir.Konuyla iliskili arastirmalar incelendiginde yiiriitiicii
islevleri kapsayan genis bicimli biligsel Olgtimlerin literatiirde yer almadigi

goriilmektedir.Obsesif kompulsif bozuklugun etiyopatogenezini daha net olarak



anlayabilmek acisindan bilissel alanlardaki bozulmalarin net bigimde ortaya konmasi
faydali olacaktur.

Calismamizda noropsikolojik alanlar ayrintili olarak degerlendirilecek ve obsesif
kompulsif bozuklugunda saglikli kontrollere gore bilissel farklar meydana gelip
gelmedigi, oOzgiill bicimde bir bozulmanin olup olmadig1 anlasilmaya
calisilacaktir.OKB tanis1 almis bireylerde diirtiisellikle iliskin 6l¢iim ve testlerden
yolacikilarak biligsel islevlerle olan baglantisinin arastirilmasma ve bu alandaki
bilgininderinlestirilmesine ihtiyag duyulmaktadir.Diirtiisellikle ilgili durumun
Olgiilmesininyanisira ayrmtili biligsel degerlendirme yapilarak biligsel performansta
saptananbozulmalarin ilgili biligsel 1islevde toplumsal Orneklemden goriilen
sapmadan mikaynaklandig1 yoksa diirtiiselli§in araya giren bir faktor olarak bilissel
islevlerdebozulmaya mi yol ag¢tiginin ayirt edilmesi bu konunun anlasilmasina
katkidabulunabilir.

Bu c¢alismada OKB hastalar1 ile yas ve cinsiyet acisindan eslestirilmis
saglikligoniilliler; dikkat, kisa ve uzun siireli bellek, sozel akicilik, konsantrasyon
vediirtiisellik gibi biligsel islevler agisindan karsilastirilmistir. OKB’de bilissel
islevlere iliskin bozulmalar ¢esitli modeller iizerinden tanimlanmaktadir. Yapilan bu
calismaile bu modellerden de yola ¢ikarak OKB’de izlenen klinik tablolarin altindaki
olasietiyolojileri daha iyi kavramak, bozulmalar arasinda farkli ozellikler veya
desenlergoriiliip goriilmedigini incelemek, OKB’ye iligkin modellere elestiri ve
katkidabulunmak ve sonu¢ olarak hastaligin dogasint daha detayli olarak

anlamakamacglanmaistir.

2-Genel Bilgiler:

2.1-Tarihge

OKB tarihsel siirecte pek ¢ok tanimsal degisim gecirmistir. Kutsal kitaplarda M.O.
11. yiizyilin ikinci yarisinda, Israil krali olan Saul’ u sik sik seytandan gelen zararl
diisiincelerin yakaladigi, damadinin da arp calarakzararl diisiincelerinden kurtardigi
yazilmistir. Onyedinciylizyilda, Sheakespeare’in Lady Macbeth adli eserinde,
sucluluktan kurtulmak i¢cin el yikama ritiielleri sergileyen bir karaktere
rastlanmaktadir ( Akgilin, 1989). Bu oyunda,sevgilisiyle birlikte kocasini 6ldiiren Lady
Macbeth, ellerini tekrar tekrar yikamasma ragmen ellerinin yine de kanli oldugunu

distinmektedir.



Ik énceleri bu bozukluk dinsel tanimlarla karsimiza ¢ikmistir. Genelliklecinsellik ile
ilgili obsesif diisiincelere sahip kisilerin seytan tarafindan yonetildigine ve
hastaliktan kurtulmanin tek yolunun seytan ¢ikartma olduguna inanilirdi. Zaman
icerisinde OKB’nin dinsel tanimi tibbi bir tanima doniismiistiir. 1759’da Samuel
Johnson depresyon, melankoli ve obsessif semptomlar1 birlestirip bunlar1 sucluluk
duygusu ve batil inanglara baglayarak ilk OKB tanimin1 vermistir(Rauch ve Jenike,
1993).

1838’de Jean Ettiene Dominique Esquirol OKB’yi psikiyatrik literatiirde ilkdefa
tanimlamis ve depresyon ve melankoli sonucunda ortaya  ¢iktigmni
savunmustur.Obsesyon terimini ise ilk kez 1866’da Morel kullanmistir (Gabbard,
2005).Ondokuzuncu yiizy1l Fransiz klinisyenler bu bozuklugu siiphe ve
gilivensizlikdolayistyla karar verememe ya da bir algiya gilivenememe olarak
aciklamiglardir.

Alman klinisyenler ise bozuklugu daha biligsel olarak ele almis ve
patolojiyi,norolojik yapilarin biligsel temsilleri olan mantiksiz diisiincelere

dayandirmiglardir(Insel, 1990).

OKB semptomlar1 yiizyillardir incelense de 20. yiizyilin basina kadar bozukluktam
olarak adlandirilmamistir. 20. yiizyilin baslarinda ise Fransiz ruh hekimi PierreJanet
fobileri, obsesyonve kompulsiyonlar1 bir bashk altinda toplamis ve
buna‘psikasteni’adin1 vermistir.Bunun irade zayiflamasi sonucu ¢iktigini ileri
sirmiistiir. Freud, birka¢ vaka orneklemiyle Obsesif Kompulsif Nevroz olarak
adlandirdig1 bozukluga dikkat ¢ekmis ve hastaligin psikodinamik nedenleri lizerinde

durmustur.(Rauch ve Jenike,1993).

Son yillarda calismalar, OKB’nin ndrolojik temellerini arastirmayayonelmistir.
Norobiyolojik yaklasim, MRI ve PET tekniklerini kullanarak beyindebazal ganglia,
frontal korteks ve limbik yapilar1 OKB ile iliskili disfonksiyonbdlgeleri olarak
saptamistir (Rauch, Cora ve Greenberg, 2002). OKB,
yapilandirilmigsiniflandirmalara 1980°de yayimlanan Mental Bozukluklarin Tanisal

ve Sayimsal ElKitab1 (DSM-III) ile girmistir.



2.2 Epidemiyoloji

OKB’nin daha dnceden goreli olarak nadir bir bozukluk oldugu diisiiniilse de,son
calismalar bu bozuklugun daha hafif tiirlerinin genel popiilasyonun %1-3’iini
etkileyebilecegini diistindiirmektedir (Iseroff ve Weizman, 2006). Weizman ve ark.
(1994) tarafindan dort kitada yapilan calismada OKB’nin yayginlik orani yaklagik
%2 bulunmustur. Ayni ¢alismada OKB’nin yasam boyu yaygmligmin kadinlarda
%0.9-%3.4, erkeklerde %0.5-%2.5 arasinda degistigi ortayakonmustur.Erigkin kisiler
arasinda kadinlarda daha sik ortaya ¢iktig1 bildirilmekle birlikte(Karno ve ark.1988),

iki cinsiyetarasinda fark olmadigini bildiren ¢alismalar da mevcuttur (Stein ve ark.

1997).

Cinsiyete goreOKB’ nin farklilagsmasina dair arastirmalar OKB tanis1 alan kadinlarin
tim OKBtanililarin %55-60’m1 olusturduklarini gostermistir (Karno ve Golding,
1991;). Ergenlik ve geng eriskinlik donemi (ortalama 20 yas)bozuklugun en sik
basladigi yas grubunu olusturmaktadwr (Bayraktar, 1997).Erkeklerde OKB’nin
baslangic yas1 daha erken olup ortalama 13-15 iken, kadinlarda baslangi¢ yasi
ortalama 20-24’tiir (Iseroff ve Weizman, 2006).Bozukluk nadiren 40 yasindan sonra
baglar.

OKB’nin yayginligi ile medeni durum arasindaki iliskiye bakildiginda ise bosanmis
ya da dul kadinlarda hastalik, evli ya da hi¢ evlenmemis kisilere gore daha yaygindir
(Penzel, 2000). Erkeklerde ise medeni durum ile OKB’nin yaygmlig1 arasinda bir
farklilasma bulunmamistir (Castle, Deale ve Marks, 1995).

Hastalarin %25—-65’inde hastalik dogum, gebelik ya da aile iiyelerinden birinin
olimii gibi stresli yasam olaylar1 ortaya c¢ikarici rol oynarlar (Lensi ve ark. 1996)
Tiirkiye’de yapilan bir arastirmanin sonucuna gore OKB’nin baslangic yas1 25.9
olarak belirlenirken,yasam boyu yayginliginin%2-3.7 oraninda oldugu tespit
edilmistir(Cilli ve ark. 2004;).Ayrica iilkemizde erkeklerde bu bozuklugun goriilme
sikligd1 %2.7, kadmnlarda ise %3.3 olarak belirlenmistir (Cilli ve ark. 2004).



2.3.TANI

OKB, yapilandirilmigsiiflandirmalara 1980°de yayinlanan MentalBozukluklarin Tanisal
ve Sayimsal El Kitab1 (DSM-III) ile girmistir. DSM-III-R’da(1987) ise giinliik yasami
kesintiye ugratan en az bir saat siiren obsesyonlar ya dakompulsiyonlar ya da her ikisinin

birlikte bulunmasi olarak tanimlanmistir.

OKB icin DSM IV’te yer alan tam olciitleri:
A. Obsesyonlar ya da kompulsiyonlar vardir:

Obsesyonlar asagidakilerden (1), (2), (3), (4) ile tanimlanir:

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

2. Diistinceler, diirtiiler ya da diislemler sadece gercek yasam sorunlar1 hakkinda
duyulan asir1 tiziintiiler degildir.

3. Kisi, bu diisiinceleri, diirtiileri ya da diislemlerine 6nem vermemeye ya da bunlar1
baskilamaya ¢alisir ya da baska bir diisiince ya da eylemle bunlar1 etkisizlestirmeye
calisir.

4. Kisi, obsesyonel diisiincelerini, diirtiilerini ya da diislemlerini kendi zihninin bir
irlinii olarak goriir (diistince sokulmasinda oldugu gibi degildir).

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

1. Kisinin, obsesyona bir tepki olarak ya da kat1 bir bigimde uygulanmas1 gereken
kurallarina gore yapmaktan kendini alikoyamadigi1 yineleyici davranislar (6rn. El
yikama, diizene koyma, kontrol etme) ya da zihinsel eylemler (6rnegin dua etme,
sayisayma, bir takim sozciikleri sessiz bir bicimde sdyleyip durma).

2. Davranislar ya da zihinsel eylemler, sikintidan kurtulmaya ya da var olan sikintiy1
azaltmaya ya da korku yaratan olay ya da durumdan korunmaya yoneliktir; ancak bu
davranislar ya da zihinsel eylemler ya etkisizlestirilmesi ya da korunulmasi
tasarlananseylerle gercekei bir bicimde iliskili degildir ya da acik¢a ¢ok asir1 bir
diizeydedir.

B. Bu bozuklugun gidisi sirasinda bir zaman kisi obsesyon ya da kompulsiyonlarinin

asirtya da anlamsiz oldugunu kabul eder (Not: Bu ¢ocuklar i¢in gegerli degildir).

C. Obsesyon ya da kompulsiyonlar belirgin bir sikintrya neden olur, zamanin bosa

harcanmasina yol agar (giinde bir saatten daha uzun zaman alirlar) ya da kisinin



olagan giinliik islerini, mesleki (ya da egitimle ilgili) islevselligini ya da olagan

toplumsal etkinliklerini ya da iliskilerini 6nemli 6l¢iide bozar.

D. Baska bir Eksen I bozuklugu varsa, obsesyon ya da kompulsiyonlarin igerigi
bununla smirli degildir (6rn. bir Yeme Bozuklugunun olmas1 durumunda yemek
konusu tizerinde diistinlip durma; Trikotillomaninin olmas1 durumunda sa¢ ¢ekme
tizerinde durma; Viicut Dismorfik Bozuklugunun olmasi durumunda dis goriiniimle
asir1 ilgilenme; bir Madde Kullanim Bozuklugunun olmasi1 durumunda ilaglar
iizerinde diisiiniip durma; Hipokondriazisin olmasi1 durumunda ciddi bir hastalig1
oldugu biciminde diisiiniip durma, bir Parafilinin olmas1 durumunda cinsel diirtiiler ya
da fanteziler tizerinde diisiiniip durma ya da Major Depresif Bozukluk olmas1

durumunda sucluluk {izerine gevis getirircesine diisiinme).

E. Bu bozukluk bir maddenin (6rn. kotiiye kullanilabilen bir ilag veya tedavi i¢in
kullanilabilen bir ilag) ya da genel tibbi bir durumun dogrudan fizyolojik etkilerine
bagl degildir.

Varsa belirtiniz:

f¢goriisii Az Olan: O siradaki epizoda ¢ogu zaman kisi obsesyon ya
dakompulsiyonlarmin asir1 ya da anlamsiz oldugunu kabul etmiyorsa.

OKB, Diinya Saghk Orgiitii”niin (WHO) yaymladig1 Hastaliklarin Uluslararasi
Smiflamasi1 (International Classification of Disease, ICD—10) ruhsal ve davranigsal
bozukluklar simiflandirmasinda F—42 kodu ile yer almistir . Kisaca tani koyabilmek
icin belirtilerin en az iki hafta siire ile bulunmasi, sikint1 verici ve giindelik
etkinlikleri dnleyici nitelikte olmas1 gerekmektedir.

Obsesyonel belirtilerin agagidaki 6zelliklerinin de olmasi gerekir:

1. Bunlar kisilerin kendi diistinceleri ya da diirtiileri olarak algilanir. Bu diisiinceler
veya hareketlerden en az birine kars1 kisi direng gosteriyor olmalidir. Kiginin artik
kars1 koyamadig1 baska diisiince ve hareketler de bulunabilir.

2. Bu hareketi yerine getirme diisiincesi haz verici olmamalidir.

3. Diisiinceler, imgeler ve diirtiiler rahatsizlik verici bigimde yineliyici olmalidir.
ICD-10’da OKB” nin baslica bestipi tanimlanmugtir:

a. F42.0: Obsesyonel diisiinceler veya kurmalarin (ruminasyonlarm) baskin oldugu tip
b. F42.1: Kompulsif hareketlerin baskin oldugu tip

c. F42.2: Obsesyonel diisiincelerin ve hareketlerin birlikte bulundugu tip

d. F42.8: Baska obsesif ve kompulsif bozukluklar

e. F42.9: OKB, belirlenmemis



2.3.6 OKB'de Es Tani

Yasam boyu siklik ¢aligmalarinda hastalarin %15’inden daha azinin saf OKB tanisini
aldigi  anlagilmaktadir(Crino ve  Andrews, 1996). Klinik ¢alismalarda,
OKBhastalarinin %50-75’inin en az bir ek hastalik tanisi aldiklar1 saptanmustir

(Antonyve ark. 1998).

OKB’de komorbid durumlarin varlig1 tedaviye verilen yanit1 ve hastaligin seyrini
etkiler.Calismalarin biiylik bir boliimiinde %50 oraninda I.Eksen bozuklugunun ve
%40 oraninda II. Eksen bozuklugunun OKB’ye eslik ettigigoriilmiistiir. Major
depresyon obsesif kompulsif bozukluga eslik eden I. Eksen tanilarindan en sik
gortilenidir. Obsesif kompulsif bozuklukta depresyonun yasamboyu yayginligt %66,
mevcut epizodda goriilebilme olasiligr ise %33 bulunmustur.Depresyon %385
oraninda obsesif kompulsif bozukluktan sonra baglarken, %150oraninda es zamanli
baslamaktadir(Karamustafaoglu ve Karamustafaoglu, 2000). Tiirkiye’de Uguz, Askin
ve Cilli (2006) tarafindan yapilan aragtirmaninsonuglarina gore arastirmaya katilan
OKB hastalarinin %64’tinde en az bir Eksen Ibozuklugu, %50’sinde ise en az bir
Eksen II bozuklugu oldugu bildirilmistir. YineTiirkiye’de OKB tanis1 alan 60 kisiyle
yiiriitiilen bir baska calismada, hastalarm %80gibi bliyiik bir oraninda en az bir
yasam boyu komorbid kaygi bozuklugu oldugu bildirilmistir. OKB hastalarinda en
sik goriilen kaygi bozukluklar1 ise; 6zgiil fobi(%48.3), yaygm kaygi bozuklugu
(%33.3), panik bozukluk (%28.3) ve sosyal fobi(%26.7) olarak belirlenmistir
(Tamam, Saygili ve Unal, 2003).

2.4.Etiyoloji
2.4.1 Etiyoloji

OKB’nin etyolojisi; genetik, norokimyasal, noroanatomik,
noropsikolojik,néroimmun calismalarin sonuglar1 iizerine kurulu norobiyolojik
etkenler ve psikoanalitik, biligsel-davranisc1 model gibi psikososyal etmenlerle

aciklanmaya calisilmigtir.



2.4.2. Noroanatomik Alt Yapi

Beyin goriintileme calismalar1 OKB’de orbitofrontal korteks, anterior singulat
korteks,bazal gangliyon yapilar1 ve talamusun kan akiminda ve metabolizmasinda
kontrolleregore degisiklikler oldugunu gostermektedir. Bu bdlgeler, korteksin farkl
bolgelerininstriatumun ve talamusun farkli bolgeleri ile baglanti kurmasini sagladigi

varsayilanfrontal-subkortikal devrelerin yap1 taglarini olusturmaktadir.

Frontal subkortikaldevreler, frontal korteks ile subkortikal beyin bolgelerini anatomik ve
islevsel olarakbirbirlerine bagladiklar1 diisiiniilen yapilardir. ilk olarak Alexander ve
arkadaglari(1986) prefrontal korteks, striatum (kaudat cekirdek, putamen, nukleus
akumbens),globus pallidus ve talamusu birbirlerine baglayan, birbirleri ile iligkili ama
aynizamanda ayr1  fonksiyonlardan  sorumlu  oldugu  disiiniillen  frontal-
subkortikaldevrelerden bahsetmistir. Beyinde birbirine yakin ve paralel yerlesimli ancak
ayriseyreden c¢ok sayida frontal subkortikal devre oldugu varsayilmaktadir.
Kendiiclerinde kapali yapilar olusturan devreler ayni zamanda beynin farkli
bolgelerindengirdiler alirlar. Her devre frontal korteksten baslar; oradan striatuma, daha
sonraglobus  pallidusa-substansiya nigra korteksine, oradan talamusa gider;
sonundatalamustan frontal kortekse donerek devre kapanir. Korteks ve talamus karsilikli

olarak birbirini uyarirlar (Rauch ve ark. 1998b).

Frontal-subkortikal devreler motor, idrak ve biligsel islevleri yerine getirmeyi saglarlar.
Bu devreler aracilig ileorbitofrontal korteksin (OFK) ventromedial kaudat ¢ekirdek ile,
dorsolateralprefrontal korteksin (DLFK) dorsolateral kaudat cekirdek ile, anterior ve

posteriorsingulat giruslarin nukleus akumbens ile baglantili oldugu kabul edilir.

Yirttiicliiglevlerden sorumlu olan prefrontal korteksin bolgelerinden dorsolateral
prefrontalkorteks (DLFK) 6zellikle dikkat, planlama ve ¢alisan bellekle ilgilidir (Saxena
veark. 1998; Schultz ve ark. 1999).0FK’nin biligsel becerilerde, emosyon ve
davranislarin regulasyonundadnemli islevleri vardir. Bu islevler arasinda uyaranin
motivasyonel Oneminindegerlendirilmesi, 06diil ve itici uyarana uygun cevabin
ogrenilmesi, olast karlidurumda cevabimn degistirilmesi, emosyonel durumlarin
kaydedilmesi vediizenlenmesi sayilabilir (Bechara ve ark. 2000). OFK wuyaranin
emosyonel Oneminikaydeden kendi isleyen bellegine sahiptir (Schoenbaum ve ark.
2001). OFK’inmedial bolgesi 6zellikle 6diil ve gilidillenme motivasyonu olmak {iizere
motivasyoneldegerlendirme, uyarana uygun cevabin &grenilmesinde Onemlidir ve

emosyonundiizenlenmesinden sorumlu paralimbik, limbik ve diensefalik yapilarla



(insularkorteks, amigdala ve hipotalamus) dogrudan baglantihidir. Lateral bolge ise
davranisinhibisyonu, cevap dnleme, cevaplardan birinin secilmesiyle ilgilidir (Bradshaw
veark. 2000). Orbitofrontal sistemlerin ikisi de striatumu iceren bazal gangliabdlgesiyle
baglantihdir. Medial OFK ventral tegmentel alan ve niikleus akumbens ilebaglantili
dongli iizerinden gilidillenme motivasyonunun kontroliinde rol oynar(Depue ve ark.
1999). Lateral OFK motor aktivitenin diizenlenmesinde yer alankaudat niikleusla
baglantilidir. Talamusa uzanan her iki orbital-striatal uzantigiktiklar1 frontal ve motor
kortikal sistemlerden geri donerek motivasyonu vehareketi ayarlayan geribildirim
dongiileri olusturur. OFK belirsiz sartlarda uygundavranigbigiminin belirlenmesi, gii¢lii
cevap kaliplarinin onceliginin ortaya konmasikendi davranisini gézlemleme ve hata
tespiti gibi islevlerde 6nemli rol oynayananterior singulat korteks ile baglantilidir (Carter

ve ark. 2000).

Sonu¢ olarak her bir frontal-subkortikal devre biri dogrudan, digeri dolayliolarak
adlandirilan iki yolaktan olusmustur. Uyaranlar dogrudan yolakla iletildiginde
talamokortikal yapilar aktive olurken, dolayl1 yolakla iletilen uyaranlar bu yapilar1 inhibe
ederler. Dogrudan yolak kaliplagsmis, sabit ve tekrarlayici davraniglarin ortaya konmasini
saglarken, dolayli yolak baska bir davranisa gecilebilmesini saglar. OKB hastalarinda
dogrudan yolak baskindir ve uygunsuz cevap olarak degerlendirilen kompulsif
davranislar tekrar tekrar yasanir ve bu davraniglarin 6nlenmesi ya da degistirilmesi ¢ok

zor olabilir.

OKB'de temel patolojilerden birinin hatta en Onemlisinin orbitofrontal bdlgenin islev
bozuklugu oldugu diisiincesi olduk¢a yaygindir ( Choi ve ark. 2004). Orbitofrontal
korteks-bazal gangliyonlartalamus dongilisi normalde Onemsiz parazit uyaranlari
elemekle gorevliyken bu dongiide sorun oldugunda bu uyaranlar kortekse ¢cok onemli
uyaranlar olarakiletilmekte ve tekrarlayan diisiince ve davraniglara neden olmaktadir
(Baxter ve ark.1991).Orbitofrontal hasar davranisolarak inhibe etme giighigi, diirtiisellik
veperseverasyon ile iligkilidir (Stuss ve ark. 1983). Bu nedenle bazi
yazarlartarafindanorbitofrontal hasar ile diirtii ve davranisi diizenlemede kontrol zorlugu
gibi OKB belirtileri arasinda agik bir ortlisme oldugunu diisiinmektedir (Lacerda ve ark.
2003). Ama 6te yandan orbitofrontal korteks metabolizmasinin, budiirtii ve diisiinceleri
bastirabilmek amaciyla artmisolabilecegini de ileri siirenler vardir (Insel ve ark.
1992)islevsel beyin goriintiileme calismalarinda gosterilen kan akimi degisikliklerinin
dogrudan ve dolaylh devreler arasindaki bu etkinlik degisiminiyansittigi

savunulmaktadir. OKB’de etkinligi gosterilen tedavilerin bazalgangliyonlarin kap1



islevini tekrar kurarak devrelerin uyaran karsisindaki patolojiketkinligini diizelttigi one

surilmektedir.

Beyin goriintilleme arastirmalarindan elde edilen bulgularlada desteklenenfrontal
subkortikal devre modeli, OKB’deki obsesyonlar1 ve kompulsiyonlar: agiklarken,
hastalardaki anksiyetenin ndrobiyolojik temellerini agiklamakta yetersiz kalmaktadir. Bu
nedenle amigdalay1 merkez alan bir patofizyolojik model 6nestiriilmiistiir (Rauch ve ark.
1998b). Amigdala igsel ve digsal uyaranlara emosyonelyanit1 belirleyen beyin bolgesidir.
Rauch ve arkadaslari(1998b)amigdalaninuyarilmasinin kortikostriatal sistem araciliiyla
tekrar tekrar ortaya c¢ikan davranislara neden oldugunu, bu davranislarin tekrar tekrar
gerceklesmesi ile birlikte amigdalanin baskilandigin1 ve anksiyetenin bu sayede
azaldigm ileri siirmislerdir. Amigdalanin baskilanmasindaki yetersizlik, OKB’deki

anksiyeteden sorumlu tutulmaktadir.

2.4.3Norogoriintiilleme ve Beyin Yapisi

Dogum travmasi, kafa travmasi, epileptik bozukluk, Parkinson hastaligi,Huntington
hastaligi, Sydenham koresi, progresif supraniikleer felg,Tourette sendromu, frontal lob
timorleri, ndroakantozis, yenidogan donemindegecirilen hipoksi, iki tarafli kaudat
enfarktlar, frontal lob tiimorleri, karbonmonoksidve mangenez zehirlenmesi obsesif
kompulsif bozukluga yol agabilmektedir(Stein ve ark. 1993). S6z edilen durumlarin
hepsinde bazal gangliyonlarin nukleus kaudatus, putamen ve globus pallidus gibi ¢esitli
boliimlerinde lezyonlar olmasi1 dikkat ¢ekicidir ve hastaligin etyolojisinde bazal
ganglionlarin 6ne ¢ikmasina neden olan ¢ok dnemli ipuglar1 saglamistir (Rapoport ve
ark. 1990). OKB hastalarmin bir¢ogunda "norolojik silik belirtilerin" olmasi(Bolton ve
ark. 2000 ),OKB'nin 6zellikle bazal gangliyonlar1 tutan ndrolojik hastaliklarla birlikte
gorlilmesi gibi bulgular nedeniyle arastirmacilar hastaliginnéroanatomisinde o6zellikle
striatum ve orbitofrontal korteksin Onemli rolii olabilecegini diisiinmislerdir. Bu
bolgenin hem serotonerjik sistem agisindan 6nemli olmas1 hem de tedaviye direngli olan
OKB vakalarinin tedavisinde uygulanabilen "stereotaksik l6kotomi" ve "singulotomi"
yontemlerinde orbitofrontal korteks ile striatum ve talamus gibi subkortikal yapilar:

birlestiren yollarin kesilmesi bu diisiinceyi desteklemektedir (Baer ve ark. 1995).

Merkezi sinir sistemineyonelik goriintiileme c¢alismalarindan elde edilen sonuglar

OKB’nin prefrontal bdlgeve bazal ganglia arasinda baglanti saglayan noral dongiilerin



etkilendigi bir beyinhastalig1 oldugu goriisiinii desteklemektedir (Rauch ve ark. 2000).
BilgisayarliTomografi (BT) ve Magnetik Rezonans Goriintiilemenin (MRG) kullanildig:
beyingoriintiileme calismalarinda OKB  hastalarmin ~ frontal loblarinda veya
bazalganglialarinda morfolojik degisikliklerin oldugu gorilmiistir( Kim ve ark.
2001).0KB hastalarinda  bilgisayarli beyin tomografisi (BT) ile yapilan
calismalardaventrikiil-beyin oraninda artis, manyetikrezonans goriintiileme (MRI) ile
yapilan c¢aligmalarda kaudat cekirdegin hacminde degisiklikler ve asimetri kaybi
gosterilmektedir. Beyin yapisinin goriintiileme yontemleriyle incelendigi ¢alismalarda,
OKB hastalarinda, kontrollerle karsilastirildiginda, kaudat ¢ekirdeginhacminde azalma
ya da sagkaudat ¢ekirdegin hacmindeartig(Scarone ve ark. 1992) goriilebilmektedir. Bazi
calismalarda ise sagve solkaudat cekirdek hacmi arasinda fark bulunmamistir
(Aylwardve ark.1996). Ebert ve arkadaslarinin manyetik rezonans spektroskopi
yonteminikullandiklar1 ¢alismada (1997) OKB hastalarinda noron kaybi1 ya da hasarinin
birgostergesi olan N-asetilaspartat(NAA) seviyesinin, sag veya solstriatum,singulat
girus,medial talamusta azaldigi tespit edilmistir NAA seviyelerinde azalma hastalik
siddetiyle ilgkili bulunmustur.BT ve MRG c¢alismalarindan elde edilen bulgular, OKB
hastalarinda bazalgangliyonlarin anormal bir bigimde gelistigi goriistinii desteklemekle
birlikte hentiztutarl bulgular elde edilememistir.Pozitron emisyon tomografisi (PET), tek
foton emisyon bilgisayarlitomografisi (SPECT, single photon emission computed
tomography) c¢alismalarmaek olarak ( Busatto ve ark. 2000) fonksiyonel
magnetikrezonans goriintiileme (fMRG) caligmalarinda da hem dinlenme durumunda
hem de zihinsel faaliyet sirasinda(Shin ve ark. 2006) striatum, orbitofrontal korteks,

talamus, kaudat niikleus veanterior singulat girusta anormal aktivasyon saptanmaktadir.

OKB’ de, DLPK fonksiyonel olarak hipoaktiftir. DLPK’deki fonksiyonel aktivitenin
azalmigsolmasive Stroop testte segici dikkatin azalmasiarasinda iligki saptanmistir ( Lucey ve
ark.,1997 ). Ayrica OKB’ de, sozciik iiretme testinde sol frontal kortekse sinirliolarak asiri
aktivasyonun bulundugu gosterilmistir ( Pujol ve ark.1999 ).ilaveten OKB’ li hastalarda,
Ogrenmenin Ortiik sathasina normalde eslik eden bilateral inferior sriatumdaki aktivasyonun
bulunmayisi, 6grenmenin ortiik (otomatik olarak bilingsizce yapilan) sathasinin tam olarak
yapilamadigin1 ifade edebilir (Savage ve ark.1996 ).Bu fonksiyonel anormallikler,
semptomlarin giddetiyle pozitif olarak iliskili olup kirli, bulasik objelere temasla
kaétilesmektedir. Benzer oriintli, m-CPP kullanilarak yapilan seratonerjik arastirmalarda,
klinik semptomlarda alevlenme seklinde gozlenmistir (Machlin ve ark.1991). Giincel olarak
f-MRI’la yapilan ¢aligmalarda ise OKB’ 1i hastalarda provakatif testlerle bilateral olarak
orbitofrontal, anterior singulat ile kaudat ¢ekirdek ve amigdalada aktivasyon saptanmistir

(Adler ve ark.2000).



Farklikortikal aktivasyon alanlarinin saptanmasibu alanlarin temelde farkliklinik
boyutlara ait semptomlarla iligkili bulunmasindan kaynaklanmaktadir:Ventral prefrontal ve
limbik bolgeler (ventrolateral prefrontal korteks, OFK ve ventral ASK) tercihen yikamayla
iligkili resimlerin gosteriminden sonra aktive olmakta, dorsal prefrontal bdlgeler ise
agirlikliolarak kontrolle iligkili resimlerden sonra aktive olmakta ve ventral prefrontal ile
limbik bolgeler ise primer olarak istif¢ilikle iligkili resimlerden sonra aktivasyon

gostermektedirler (Mataix-Cols ve ark,2003).

PET c¢alismalarindaOKB’da orbitofrontal korteks, anterior singulat, kaudat ¢ekirdek ve
talamusmetabolizmasinda artigoldugu goriilmiis, tedavi sonucunda da ozellikle
sagorbitofrontal korteksin ve sagkaudat c¢ekirdegin metabolizmasinda azalma
oldugusaptanmigtir ( Saxena ve ark. 2002).0KB hastalarini normal kontrollerle
karsilastiran farkli SPECTcalismalarinda hastalarda bolgesel beyin kan akiminin medial
frontal kortekste arttig1 bilateral orbitofrontal kortekste, sol frontal kortekste,bilateral
parietal kortekste arttig1 ve bilateral kaudat ¢ekirdekte azaldigi bazal gangliyonlarda
azaldig1

(Topguoglu veark. 2005) bilateral superior frontal kortekste ve sagkaudatta azaldigi,
saglateral orbitofrontal kortekste ve sol dorsal anterior singulat korteksteazaldigi
(Busatto ve ark. 2000) ve sagtalamusta, sol frontotemporal kortekste vebilateral
orbitofrontal kortekste arttig1 (Alptekin ve ark. 2001) gosterilmistir. SPECTc¢alismalari,
OKB’ de ozellikle orbitofrontal korteks olmak tizere kortikal bolgelerinperfiizyonunda
cogunlukla artis, bazal gangliyonlarin perfiizyonunda ise sikliklaazalma olmak {izere

perfiizyon anormallikleri oldugu yolunda gii¢lii kanitlarsunmaktadir.

OKB belirtilerinin siddeti ile islevsel goriintiileme bulgular1 arasindakiiliskinin
arastirildigi calismalarda OKB siddeti ile orbitofrontal korteksin birbdliimiinii i¢ine alan
saginferior frontal bolgedeki bolgesel beyin kan akimi (bBKA)diisiikligii ve sagbazal
gangliyon kan akim iligkili bulunmustur (Lucey ve ark.1997). Busatto ve
arkadaglariningaligmasinda (2000) OKB’ nin siddeti sagve solorbitofrontal korteksin
bBKA’ lar1 ile pozitif, posterior singulat bolgenin bBKA’ siile negatif iliskili ¢ikmistir.
Bu ¢alismalar disinda, SPECT calismalarinin ¢ogunda,hastalarin Y-BOCS puanlari ile
bBKA arasinda iligki bulunmadig1 dikkatcekmektedir. Mc Guire ve arkadaglarinin
(1994) PETyontemini kullanarakytiriittiigii ¢alismada obsesif kompulsif belirtilerin
siddeti ile bazalgangliyonlarinbdlgesel bBKA arasinda anlamli pozitif iliski ortaya
konmustur.Kaudatcekirdekteki degisiklikler obsesif kompulsif belirtiler; orbitofrontal ve
anteriorsingulat bolgelerdeki degisiklikler ise OKB’daki duygudurum belirtileri ile



ilgiliolabilir. Temporal, parietal ve posterior singulat kortekste goriilen degisiklikler

isedaha ¢ok anksiyete ile iliskili gériinmektedir (Malizia ve ark. 1997).

2.4.4Norokimyasal Etkenler veOKB’'ninNoérobiyolojisi

Serotonin

OKB’nin sagaltiminda SSRI ve serotonin {izerine etkili olan klomipramininbasarili
olmasi, antiobsesyonel etkinin antidepresan etkiden bagimsiz olarak ortayacikmasi
ve ilaca yamitla serotonin metoboliti olan 5-hidroksiindol asetik asitin (5-HIAA)
beyin omurilik sivisindaki BOS diizeyleri arasinda iliski bulunmasi, alttaserotonerjik
sistem bozuklugunun yattiginidiisiindiirmektedir.Serotonin, beyinde noradrenalin ve
dopamin gibi oldukca yiiksek yogunlukta bulunan bir nérotransmitterdir. Beyindeki
varlig1 1954 ‘te gosterilmistir. Serotonin esansiyel bir aminoasit olan triptofandan
sentezlenmektedir.

Santral sinirsistemindeki serotonerjik néronlarin hiicre govdeleri raphe ¢ekirdeginde
yer almaktadir. Orta beyinle ponsun {ist boliimii arasindaki bu ¢ekirdeklerden koken
alan aksonlarn oOnemli bir kismi basta hipotalamus olmak {izere tiim beyin
bolgelerine yayillmaktadir. BOS’da  5-HIAA diizeylerinin artisi, serotonin
turnoverinin artisini gosterir. Yani sentezde, geri alimda ya da hiicre i¢i yikimda
artis1 yansitir.OKB’ de 5-HIAA BOS’ da yiiksek diizeylerde saptanmistir (Insel ve
ark.1985). Klomipramin tedavisiyle BOS 5-HIAA diizeyinin normale dondiigii
gosterilmistir(Thoren ve ark. 1980). Plazma klomipramin diizeyi ile obsesif
kompulsif semptomlarin siddetinin azalmas1 arasinda iligki vardir.Serotonin reseptor
agonisti olan metaklorofenil piperazin (mCPP), hastalara verildiginde OKB
belirtilerini artirmaktadir. Bu bulgular da OKB’ 1i hastalarda m-CPP’nin etkiledigi
baz1 reseptorlerde duyarlilik artisi oldugunu diisiindiiriir. Klomipramin kullanimi
sonrast m-CPP verilse bu etki gozlenmez. Cilinkii klomipramin, serotoninin obsesif
semptomlara ilgili reseptorlerini duyarsizlastirr (Barr ve ark, 1992).Serotonin geri
alim inhibitorleri, sinapstaki ndrotransmitter diizeyini artirir.Ancak antiobsesyonel
etkinin baglamasi i¢in belirli bir siireye gereksinim duyulmaktadir. Bu bilgiler
1s1¢ida OKB’ deki patolojinin reseptor diizeyinde asir1 duyarhilifin gelismesiyle
iligskili oldugu ve serotonin geri alim inhibitorlerininkullanilmasiyla postsinaptik
reseptorlerde duyarsizlasma ve sayica azalma olmasi sonucu diizelme saglandigini

diistindiirmektedir.



Ozetle, OKB’de serotonin rolii ¢ok karmasiktr ve basitce serotonin
sistemininhipoaktivitesi ve hiperaktivitesinden s6z etmek imkansizdir. Ayrica
serotonerjik disregiilasyon, tek basma OKB’ nin norokimyasini agiklamaya
yetmemektedir.Serotonerjik  sistemin  diger disfonksiyonel norotransmitter

sistemlerini module etmesiveya kompanse etmesi de olasidir.

Dopamin

OKB’ nin beyin goriintiileme ¢aligmalarinda kaudat ve orbitofrontal tutulum
goriilmiistiir. Bu bolgeler hem serotonerjik, hem de dopaminerjik néronlardan
zengindir. Dopamin ndronlarinin fazla oldugu beyin bdlgelerinden olan bazal
ganglionlarda  enfeksiydz, toksik, wvaskiiler hastaliklardan sonra obsesif
kompulsifbelirtilerin ortaya ¢iktigi bildirilmistir (Laplane ve ark.1989).0KB’ nin
Tourette bozuklugu ile iliskisi ve bozukluktaki temel patolojinin bazalgangliyonlarin
motor boliimleriyle ilgili olmasi, sagaltimida yiiksek giiclii
dopaminantagonistlerinin  etkili bulunmasi OKB’ de dopaminin roliinii
disiindiirmektedir. Ayrica antidepresanlara yanit vermeyen OKB’ si olan hastalara
dopamin reseptor antagonisti olan ilaclarin eklenmesi diizelmeye yol a¢gmaktadir.
Antipsikotiklerin buetkisi, alisilmis dozlarda degil, diisiik dozlarda kullanildiginda
ortaya c¢ikmakta, bunedenle presinaptik reseptorleri bloke etmelerine, yani
dopaminerjik aktiviteyiartirmalarina bagli goriinmektedir. Bipolar bozukluklu
hastalarin, depresif epizotlarda(dopaminerjik hipoaktivitenin oldugu epizot) belirgin
obsesif kompulsif semptomgostermelerine karsin, manik epizotlarda (dopaminerjik
hiperaktivitenin olduguepizot) bu semptomlarin kaybolmasi1 gozlemiyle uyumludur
(Sahin A.R, 1997).

Kindler ve ark. (1993), OKB ve sizofreni iliskisini irdeleyen bir
makaleyaymlamislardir. OKB patofizyolojisinde serotonerjik sistemin yani sira
dopaminerjiksisteminde rol oynadigi, Ozellikle dopaminerjik hiperaktivitenin soz
konusuolabilecegi vurgulanarak, dopaminerjik sistemin roliine iliskin preklinik ve
klinik kanitlar soyle siralanmustir:

1) Dopamin iletimini artiran amfetamin, bromokriptin, apomorfin ve L- dopa

gibi dopaminerjik ajanlarin yiliksek dozlarda uygulanmasiyla hayvanlarda

stereotipi tetiklenir.

2) D2 agonisti sicanlara  uygulandiginda, siganlarda  perseverasyon
ortayagikmaktadir. Insanlara uygulandiginda OKB belirtilerine benzeyendavranislar

ortaya ¢ikmaktadir.



3) Bazal ganglion ve ventral tegmental bolgedeki dopamin igeren
hiicrelerinhasarlandig1 hastaliklarda obsesif kompulsif belirtiler sik goriliir. Ancak
yapilan biitiin bu ¢aligmalara ve bulunan bulgulara ragmen OKB’ninbiyolojik temeli

halen aydinlatilabilmis degildir.

2.4.5 Genetik Etkenler

OKB’nin genetigi ile ilgili caligmalar son elli yilda yogunlagmis olmasinakarsin,
OKB hakkinda elde edilen veriler bu hastaligin kalitiminin 6nemli genetikbileseni
oldugu varsayimi ile uyumludur (Kaplan ve Sadock, 2004); ancak eldeedilen veriler
halen OKB’nin genetigini aciklamak icin yeterli degildir. Ozelliklemolekiiler
genetik, OKB’den sorumlu gen ve DNA’nin molekiiler seviyesiniarastirmayi temel
alan caligmalara halen devam etmektedir (Swinson, Antony,Rachman ve Richter,
1998).

OKB tanis1 alan ¢ocuk ve ergenlerin birinci derece akrabalarinin yaklasik olarak
%25-30’unda OKB oykiisii bildirilmektedir. Bu oranlar genel popiilasyonda
gozlenen degerlerden daha yiiksektir. Genetik faktorlerin daha ¢ok erken baslangi¢l
OKB’ de 6nemli rol oynadigione siiriilmiistiir ( Pauls D.L ve ark. 1995). Belirlenen
OKB hastalarmin birinci dereceden akrabalarinda, OKB goriilme orami (%10,3—
%11,7), kontrol grubunun birinci dereceden akrabalarinda OKB goriilme oranindan

(%1,9-%2,7) anlaml1 diizeyde daha yiiksektir (Swinson ve ark., 1998).

Ikiz ve aile ¢alismalar1 yontemleri OKB’nin genetigini arastirmada kullanilaniki
temel yontemdir.1936-1990 yillar1 arasinda yapilan 14 ¢alismadan eldeedilen 80 tek
yumurta ve 29 ¢ift yumurta ikizine ait verilerden; OKB’nin tek yumurtaikizleri i¢in
birlikte hastalanma (konkordans) oranmin %67,5, cift yumurta ikizlerii¢inse %31
oldugu bulunmustur. Tahmini kalitsallik obsesyon i¢in %26,kompulsiyon i¢in %26
olarak bulunmustur (Swinson, Antony, Rachman ve Richter,1998). Tek yumurta
ikizlerinde OKB konkordans1 (%63—-87), c¢ift yumurta ikizlerinegére daha yiiksektir
(Hyman ve Pedrick, 2003). Aile ve ikiz ¢galigmalarindan elde edilen pozitif sonuglar
ve Ozellikle de hastaliklara yatkinligi olusturan olas1t monogenetik veya mendeliyan
mekanizmalarin dogasii arastiran segregasyon analizlerinde iizerinde durulan tek
gen bolgesi modeli OKB riskini arttirabilecek bircok aday gen iizerinde aragtirma

yapilmasina yol agmustir.



Ayrisim ¢ozlimlemesi (segregation analysis) ¢aligmalarina toplu olarak bakildiginda
OKB genetiginin ¢ok etkenli, cok genli bir kalitim kalib1 ile daha agiklanabilecegi
goriilmektedir. Molekiiler genetikcaligmalarda serotonin ve dopamin dizgelerinde rol
oynayan, ayrica monoaminlerin yikiminda rolii olan (COMT, MAOA)bir¢ok aday
gen ile iligskilendirme g¢alismalar1 yapilmistir. Aday genler, OKBfizyopatolojisinde
birlikte rol oynayan transmitterler olan serotonin ve dopamin sistemleriyle iliskili
olanlardir (Pato ve Pauls,2002). OKB’ nin serotonin hipotezi 5-HT agonisti olan m-
clorophenylpiperazine (m-CPP)’ in OKB belirti siddetinde alevlenmelere yol
actiginin gozlendigi farmakolojik caligmalara
dayanmaktadir(Zohar,Mueller,Insel, Murphy,1987).  OKB ile @ S5HTIDp ve
SHT2areseptor alttiplerini, SHT tastyicisimiveya MAO-A’ y1 kodlayan gen

polimorfizmleri arasinda baglant1 oldugubildirilmistir.(Bengel ve Greenberg,1999)

Dopamin sistemi OKB etyolojisinde rol oynamaktadir (Frisch ve ark.2000). Bu
bulgu,OKB’ nin tikle veya tikle birlikte olmayan formlarinda serotonin gerialim
inhibitorlerine direncgli hastalarda, dopamin antagonistlerinin eklenmesinin etkinligini
gosteren ¢aligmalardan elde edilmistir (McDougle ve ark.2000). Dopamin sisteminde
bes cesit reseptdor bulunmaktadir (Di-Ds).Ds4 reseptoriinii  kodlayan gendeki
polimorfizmle, OKB arasinda iliski saptanmistir (Millet ve ark.2003).

COMT (katekolamin 0 metiltransferaz),dolasimdaki katekolaminleri sonlandiran bir
enzimdir. COMT geninin sik rastlanilan bir aleli, enzim aktivitesini azaltmakta olup,
OKB gelisimindeki yiiksek riskle iligkilidir. COMT geninin homozigot olma
egilimiyle, OKB gelisimi arasinda iligki saptanmistir ( Schindler ve ark.2000).

2.4.6PsikososyalEtkenler
Psikanalitik Kuram

Psikanalitik kurama gore ¢oziimlenmemis Odipal ¢atigmalardan kdken alankaygi,
OKB’nin dinamiginde énemli rol oynamaktadir. Kiside daha 6nce gelismisolan anal
saplanma, kaygi kargisinda bireyin daha giivenli oldugu bu donemegerilemesine
neden olmaktadir. Kurama gore bu tiir bozuklugu olan kisilerde kaygiile bag etmek
iizere yalitma, yap-boz, kargit tepki kurma ve yer degiStirme gibisavunma

diizenekleri siklikla kullanilmaktadir (Bayraktar, 1997).



Freud obsesif-kompulsif davraniglar1 $éyle tanimlamigtir:“Hastanin zihni, gercekte
kendisini hi¢ ilgilendirmeyen diigiincelerle doludurve kendisine yabanci gelen
diirtiiler hissetmektedir; arada bir karg1 duramadigieylemlere gegmek zorunda kalir.
Zihnine takilan bu diisiinceler -obsesyonlar- hasta i¢in hi¢bir anlam tasimadig: gibi,
cogu kez kendisine de sagma gelir. Bu diisiinceler aslinda hi¢cbir zaman eyleme
doniismezse de, hastanin, bu diisiinceleri animsatan durumlardan siirekli kagmasina
neden olurlar. Hastanin kendi istemi disinda yaptigi davranislar, giinlik yasamin
olagan etkinlikleri olan yikanma gibi eylemlerin abartilmis ve torensel bigimlerinden
Oteye gitmez; ne var ki, obsesif eylem veya kompulsiyon denilen bu zararsiz
davranislar kisinin istemi diginda yapilirlar” ( Gegtan, 2000).Freud (1913) obsesif
kompulsif hastanin, 6dipal donemin ¢atigmalar1 ile bas edemedigi, kaygi duydugu ve
daha 6nceki bir psikoseksiiel gelisim donemine yani anal sadistik doneme geriledigi
diisiincesindedir(Topcuoglu,2003).Gerileme, zorlanma durumlarinda ruhsal gelisimin
vardig1 noktadan geri donerek anal tarzin eslik ettigi siddetli ambivalans duygusal

asamaya doniilmesidir(Etchegoyen, 2005).

Freud’a gore, analkarakter ozellikleri obsesyonel norozda belirginlesirler. Obsesif
kompulsif kisi, anal erotik ve saldirgan diirtiilerini yalitma, karsit tepki olusturma ve
yapma-bozma savunma diizeneklerinin yardimiile biling disinda tutmaya calisir.
Freud, karsit tepki olusturma, yalitma ve yapma-bozmayiobsesyonel norozun tipik

savunmalar1 olarak tanimlamistir (Judd,1965).

Klein obsesyonlari, igsel iyl nesnenin tahribi arzusuna karsikullanilan savunmalar
olarak goriir. Cocuk sevdiginesneyi tahrip ettiginden korkmakta ve onu geri
doniisiimsliz ~ onarimimiimkiin ~ olmayan  sekilde tahrip etmemek icin
kontroletmektedir. Klein’a gore obsesif semptomatoloji bir tamir gayretidir (

Klein,1940).

Mallinger ve Salzman, obsesiflerin yasamlarmin her alaninda kontrol ihtiyacinin
hakim oldugunu vurgulamislardir.Mallinger hastaligin  belirtilerinin ~ kontrol
cabasiyetersiz  kaldiginda ortaya c¢iktiginive bu obsesif kontrol c¢abasmin

altindagiicsiizliikk korkularinin yattigmisavunmustur(Mallinger,1984).



Salzman, OKB’ nin dinamiginde 6fkeden ziyade utang, onur kaybi, zayiflik ve

yetersizlik duygularinin ortaya cikisinionleme c¢abasinin oldugunu one siirmiistiir

(Salzman,1985).

Leib, OKB hastalarinin analizinde anne-¢ocuk iliskisinin incelenmesinin ¢ok dnemli
oldugunu ve bu hastalarincogunda despot ve asirikoruyucu  olarak
icsellestirilmisanne tasarimlariile kurulan iliskinin hastaligin  gelisiminde rol

oynadiginitespit etmistir (Leib,2001).

Bilissel Kuram

Biligsel davranis¢1 yaklasim OKB’de “‘istenmeden gelen intruziv diisiince, imge ve
diirtiinlin ~ 6nemini  vurgulamakta ancak bunu, OKB’nin nedeni olarak
gostermemektedir.Clinkii normal bireylerde de istenmeden gelen diisiincelerin varligi

sO0z konusudur.

OKB hastalarinin, istenmeden gelen bu diisiincelere olumsuz anlamlarytikleyerek,
yanlis yorumladiklar1 varsayilmaktadir. Bu durum da kiside kaygiya yolacarak,
kompulsif davranislara neden olmaktadir(Kempke ve Luyten, 2007).

Obsesif- Kompulsif Calisma Grubu, 1997 yilinda yaymnladig: bir ¢calismada

intruzif diisiincelerden obsesyonlarin gelisiminde dnemli rolii olan alan 6 ana inang
alam1 tanimlamistir. Bunlar; 1)diisiincelere verilen asir1 6nem, 2)abartilmis
sorumluluk, 3)diisiincelerin kontrol edilebildigine iliskin nang,

4)miikemmeliyetcilik, 5)belirsizlige tahammulsiizliik, 6) abartili tehdit algisidir.

Obsesif tablo ancak diislincenin olusturabilecegi olasi zarardan kisinin kendisini
sorumlu tutmasiyla ortaya ¢ikar. Bu“sorumluluk™ bir yandan huzursuzluk ve
anksiyete olustururken, bir yandan da sorumlulugu azaltmaya yoOnelik
“yansizlastirma” ¢abalarma yol agar. Boylece istemli olarak baslatilip devam ettirilen
etkinlikler ortaya cikar( Salkovskis P.M 1997). Sonug olarak, zorlayict diisiinceler
ancak sorumluluk duygusunu harekete gegiriyorsa OKB tablosu olusur. Bu baglamda
OKB’ deki en tipik biligsel hatanin“Sonug iizerinde etkim varsa, sonugtan ben
sorumluyum” seklindeki diisiincebi¢imidir. Artmis sorumluluk daha derinlerdeki ara

inanglar ve semalarla ilgilidir.



Kognitif kurama gore kognitif yap1 lic ana katmandan olusur. En yiizeydebireyin
gilindelik zihinsel akis1 i¢inde yer alan otomatik diisiinceler bulunur. Bu diisiinceler
genellikleakilct ve sistematik bir ¢oziimlemeden ge¢mezler, spontandirlar,
refleksiyon veyagiidiilenmis diislince iirlinii degillerdir, igerik ve anlamlarina gore
belli duygularlabirlesiktirler. Siklikla fark edilmezler, sadece eslik eden duygu fark
edilir. Otomatikdiisiinceler birey tarafindan incelenmeksizin kabul edilirler. Otomatik
diistincelerden daha derinde bunlarm olusmasina zemin hazirlayanara inanclar yer
alir. Ara inanglar, kurallar, talepler, emirler veolmalilar seklinde mutlak ve kati
kognisyonlardir. Inanclar, davranisimn soyut diizenleyicileridir. Uyum bozucu veya
islevsiz olabilirler.Bozuk islevli bu inanglar ve tutumlar daha derin bilgi yapilarini

yani semalar1 yansitirlar (Beck AT. 1989).

Davranis¢1 Kuram

Ogrenme ilkelerine dayanan bir kuramdir. OKB’nin olusumu ve devaminda Mowrer
(1960)’in “iki Asamali Ogrenme’’ kurammin yeri 6nemlidir. Bu kurama goreklasik
kosullanma yolu ile ile 6grenilen korku, edimsel kosullanma yoluyla (kaginma
davraniglar1 ile) artarak pekisir ve devamlilik kazanir. Klasik kosullandirmailkelerine
gore, 6ziinde korkutucu olmayan veya anksiyete olusturmayan bir uyaran (kosullu
uyaran), dogal olarak korkutucu bir uyaranla (kosulsuz uyaran) eslestirildiginde;
kosullu uyaran yansiz olma 6zelligini kaybederek, rahatsiz edici bir uyaran 6zelligi
kazanwr. Bu nedenle, bir uyaranin korku,anksiyete vb. gibi sorunlara yol acip
acmamas! kisinin o uyaranla ilgili sahip oldugu bilgiye ve bu uyarani nasil

algiladigina bagli olarak degisir ( Rescorla RA, 1988).

Cesitli uyaranlara yonelik kaygi, klasikkosullanma yolu ile gelisir. Kaygi veren
uyaranlardan ka¢ma/kacinmanin kaygisiniazalttigini  goren kisi, bu kag¢inma
davraniglar1 sayesinde 6diillenmis olur (edimselkosullanma) ve boylelikle kaginma
davranislar1 pekisir.Bu yaklasim OKB gelisimini agiklayan en 6nemli modellerden

biri olmustur.

Kisaca, davranigsg1 modele gore, 6zlinde korkutucu olmayan ve herkesin aklima
gelebilecek diisiinceler (6r: mikrop kapma, hastalanma gibi) kosullanma yolu ile
bireyde anksiyete duygularla baglantilanmakta ve rahatsiz edici Ozellikler ( bu
diisiincelerden korkma ) kazanmaktadirlar. Bu tiir diisiincelerin akla gelmesi artik

bireyde anksiyete olusturmakta ve birey anksiyeteden korunmak i¢in kagma ve



kacinma davraniglar1 gelistirmektedir. Bu kagma ve kag¢inma davranislari ise
anksiyeteyi azaltarak, bir tiir pekistire¢ gibi rol oynamaktadir. Bundan bagka bir dizi
tekrarlayici (kompulsif) davranislar gelistirerek de anksiyetesini azaltmaya
calismaktadir. Kompulsif davranislar da anksiyeteyi azalttigi i¢in pekistireg gibi rol
oynayarak, ayni davraniglarin artmasina yol agmaktadir. Anksiyete ile basagikmakta
yalnizca kagma/kaginma/tekrarlama gibi stratejiler kullanildigindan,anksiyete
arttikca (obsesif diisiincenin sikligi, yogunlugu ve bu diisiinceye inang) bustratejiler
daha da ¢ok kullanilmakta ve boylelikle kisir dongii i¢ine girilmektedir( Rimm D.C
1977).

2.5 OKB ile Ilgili Bilissel islevler

Glinlimiizde daha fazla tartismaya baslanilan goriislerden biri frontalsubkortikal islev
bozuklugunun sadece OKB’nin semptomatik olarak agiklamasindadegil ayn1 zamanda
biligsel kusurlarinin agiklanmasinda da 6nemli rol oynadigiyoniindedir (Kwon ve ark.

2003).

OKB’nin ndrobiyolojik temelinin prefrontal-striatal sistem olmasi nedeniyledikkati
kaydirma, uzamsal ¢alisan bellek, dikkati odaklama ve sozel akicilikla ilgilikusurlar
beklenmektedir(Chudasama ve ark. 2006). Ancakbeyin goriintiileme calismalarindan
farkli olarak, noropsikolojik islevlerle ilgilicalismalarda OKB hastalarinda tutarli
sonuclar elde edilememekte, farkli biligselalanlarda bozukluklar gdsterilmektedir. Baz1
calismalarda OKB hastalarinda biligselozellikler agisindan anlamli farklar bulunmusken
(Bassove ark. 2001) bazilarinda fark bulanamamistir (Kivircik ve ark. 2003). Sadece
yavaglamigperformans acisindan fark bulunangalismalar da vardir (Martin ve ark. 1995).
Bulgulararasindaki bu ¢eligkili sonuclar  kullanilan  noropsikolojik  testlerin
sonuclarikarsilastirmay1 zorlastiracak sekilde farkliliklar icermesi, bazi calismalarda
komorbidhastaliklart1  olan OKB hastalar1  ¢alismaya almirken bazilarinda
komorbidhastaliklarin bulunmasinin dislama kriteri olmasi, kontrol grubu olmas1
veyaolmamasi1 gibi nedenlerle kismen aciklanabilir. Ayrica denek sayisinin
yetersizolmasi, ila¢ kullanimi da farkli sonuclara neden olabilir. Arastirmalarda
kullanilanistatistik modellerinin farklilik gostermesi de dikkatealinmalidir.Biligsel
islevler dikkat, yiiriitiicti islevler, gorsel-mekansal islevler, sdzel vesdzel olmayan bellek

baslig1 altinda incelenebilir.



Dikkat

Dikkat islevi, odaklanma,dikkatin yOnlendirilmesi ve dikkatin siirdiiriilmesinden

olusan ti¢li bir organizasyon mekanizmasi olarak degerlendirilebilir.

Secici dikkat, dikkati odaklamanin bir pargasi olarak diisiiniilmektedir.

Stirdiiriilen dikkat ise zaman igerisinde odaklanmay1r devam ettirme yetisidir.
Stirdiiriilen dikkatinsegici dikkati kapsadigi One stiriilmektedir. Rosvold ve ark.
(1956) stirekli performans testinin (SPT) siirdiiriilen dikkatin bir 6l¢iisii oldugunu ve
beyin hasar1 ve islev bozukluguna olduk¢a duyarli oldugunu gdstermislerdir. Bu
goriis birgok c¢aligma ile desteklenmistir ( Riccio ve ark. 2002). SPT’de yanit
verilecek hedef uyaran Oncesinde hazirlayici (primer) bir uyaran gelir ve testin
gerektirdigi 6devin gerceklestirilebilmesi i¢in bu hazirlayict (primer) uyaranin akilda
tutulmasi gereklidir. Hazirlayici uyaran sonrasinda hedef uyaranin gelmedigi kosulda
kisi hazirlanan motor yanit1 baskilamalidir. Bu nedenle SPT secici dikkati de igeren
stirdiiriilen dikkat siireclerini degerlendirmesinin yani sira, inhibisyon siireclerinin de

degerlendirilmesine olanak tanimaktadir.

OKB hastalarinda temel dikkat bozuklugu olduguna dair ¢ok az kanit vardir. Dikkat
siiresini ve dikkatin siirdiirlilmesini 6lgen bir test olan WAIS-R Sira DizisiTestinin
(Wechsler, 1981) OKB’de etkilenmedigi bir¢ok c¢alismada bulunmustur(Geus veark.
2007). OKB hastalar1 ve kontrol grubu iz Siirme Testinde (TMT A; Reitan1958) benzer
basar1 gostermistir (Jurado ve ark. 2001). iz siirme testinin yalnizca dikkati degil ayni
zamanda bilssel esneklik, gorsel tarama ve basit motor becerileri degerlendirdigi
hakkinda goriislervardir (Kortte ve ark. 2002).0KB’de dikkat islevleri s6z konusu
oldugunda, OKB hastalarinin dikkatislevinde bir sorun olmadigi, buna karsilik segici
dikkat yanliliklar1 olabilecegidiisiiniilmektedir. So6zii edilen secici dikkat yanliligi,
dikkatin genel olarak cevredekiuyaranlarin segici Ozellikleri iizerinde toplanmasi ve
bunun disinda kalan uyaranlarinihmal edilmesidir (Kuelz ve ark. 2004; Moritz ve ark.
2004). OKB hastalarindasiklikla ilgisiz uyaran nedeniyle kolayca dikkat daginiklig:
goriilebildigindencalismalarin ¢ogunda ilgisiz uyarani ihmal ederek verilen uyarana
odaklanan dikkatisiirdiirme becerisi arastirilmistir. Bu konuda yapilan ilk calismalarin
birinde Graysonve ark. (1986) OKB hastalarinin tehdit-iliskili kelimeleri notr kelimelere
goredaha fazla fark ettiklerini gormiistiir. Martinot ve ark. (1990) yaptiklaricalismada
OKB hastalarinda secici dikkati degerlendirmede en ¢ok kullanilantestlerden biri olan
Stroop Testini kullanmislardir (Stroop, 1935). Stroop TestindeOKB hastalarinin skorlar1



saglikli kontrol grubuna gore daha diisiik bulunmustur.Ancak sonraki ¢aligmalarda bu
sonu¢ dogrulanmamistir ( Mataix-Cols ve ark. 2002; Moritzve ark. 2002).Farkli belirti
tiplerine gore smiflandirilan OKB hastalarinda obsesyon vekompulsiyonlarinin igerigine
gore selektif dikkat becerilerinde degisiklikgézlenmistir (McNally ve ark. 1993).
Modifiye Stroop Testinin kullanildigi bazigalismalarda bu sonuglar desteklenirken
(Direnfeld ve ark. 2001), bu bulgularidogrulamayan ¢ok onemli iki ¢alisma mevcuttur(
Kampman ve ark. 2002; Kyrios veark. 2002). Bu c¢alismalarda komorbid depresyon
belirtilerinin anksiyetebozukluklarinda dikkat yanlilifina neden olabilecegi ileri
siriilmiistiir.Clayton ve arkadaslar1 (1999) 17 OKB, 13 panik bozukluk hastasi ve
l4saghikli  kontrol grubundan olusan Orneklem grubuna psikometrik dikkat
testleriuygulayarak sonuclar1 karsilastirmistir (Test of Everyday Attention, TEA;
Robertson1994). Panik bozukluk ve kontrol grubuna kiyasla OKB hastalarinda dort
testinligiinde  segici  dikkat yetisinde bozukluk goriilmiistiir ancak gruplar
arasindafarklilik yalnizca belli bir zaman araliginda tamamlanmasi gereken testlerde

ortayagikmistir.

Dikkat dahil olmak {izere cesitli biligsel islevlerini arastiran g¢alismalarmsonuglari
arasinda celiskiler goriilmesinin bir agiklamasi, obsesyonel yavashginfarkliliklara neden
oldugu goriisiidiir. Baz1 ¢aligmalar tepki hizi agisindan OKB vesaglikli kontrol grubu
arasinda fark bulamazken (Martin ve ark. 1993) dortcalismada saglikli deneklerle
karsilastirildiginda OKB hastalarinin daha yavasoldugu bildirilmistir ( Basso ve ark.
2001; Moritz ve ark.2001a, 2002). Ancak OKB hastalarinin daha yavasoldugunu ileri
stiren dortgalismanin {iglinde hastalarin SSGiveya benzodiazepin grubu ilaglar
kullandigi(Basso ve ark. 2001; Moritz ve ark. 2001a, 2002), OKB hastalarinin bilgi
islemehizinin normal bulundugu ¢alismalarda ise hastalarin ya ilag kullanmadig1 (Jurado
ve ark. 2001) ya da ila¢ kullanip kullanmadigiminbelirtilmedigi goriilmektedir (Berthier
ve ark. 1996). Bu sonuglara gore psikotropilaglarin bilgi isleme siireci lizerindeki olasi
etkisi tam olarak bilinmeden OKB’ninbilgi isleme hizini etkileyip etkilemedigi

degerlendirilemez.

Ozellikle sozel bellek ve yiiriitiicii islevleri degerlendirmek {izere yayginolarak
kullanilan California S6zel Ogrenme Testi ve Wisconsin Kart EslemeTestinde (WKET)
baz1 bozukluklarin dikkat islevleriyle ilgili olabilecegi Onesiiriilmiistir. WKET de
kurulumu siirdiirmede basarisizlik sayisiin fazla olmasi ileCalifornia S6zel Ogrenme
Testinde ilk denemede diisilk puan almasmin hastanindikkat siiresi ve dikkatini

diirdiirmede ¢ektigi zorluk hakkinda bilgi verebilecegidiisiiniilmektedir (Greve ve ark.



1998). Ustelik OKB siddeti ileWKET’de kurulumu siirdiirmede basarisizlik sayisi
karsilikli olarak baglantiibulunmustur, belirtileri daha siddetli olan kisilerde dikkat
bozuklugunun daha fazlaoldugu diisiiniilmiistiir. Ancak WKET’de kurulumu
stirdirmenin bir¢ok biligsel isleve bagli oldugu bilindiginden yalnizca dikkatle ilgili
sonuclar ¢cikarmak dogruolmaz. Diger yandan biligsel performansta yasanan giigliiklerin
anksiyete ileyakindan iligkili oldugu, bunun da bilissel siirecteki akicilig1 engelleyen ve
bilincimesgul eden bozucu etkilerin ve araya girici diislincelerin ortaya ¢ikmasina

nedenoldugu vurgulanmaktadir (Eysenck ve ark. 1997).

Yiiriitiiciiislevler

Yiiriitiicii islevler denildiginde kurulumu degistirme, zihinsel esneklik,problem ¢ézme,
bozucu etkiye karsi koyabilme, tepkinin Onlenmesikavramsallastirma, planlama ve
kendini degerlendirme/izleme gibi yiiksek biligselislevler akla gelmektedir. Yiiksek
biligsel islevler temel bilissel islevleri koordineetmekte ve entegrasyonunu

saglamaktadir. Bu islevler frontal korteks biitiinliigiinebaglidir (Lezak ve ark. 1995).

OKB’nin frontostriatal dongilideki bozukluklayakindan iligkili oldugu varsayimina
dayanarak bu dongiiyle diizenlenen yiiriitiictiislevler yogun bir sekilde arastirilmaktadir
(Anderson ve ark. 2004; Kwon ve ark. 2003). Noropatolojik olarakorbitofrontal
kortekste ve bazal ganglialarda 6zellikle bilissel kurulumundiizenlenmesi, idamesi ve
diirtii kontroliinde olmak iizere yiiriitiicii islevlerin noralsubstratlarina dair giiglii kanitlar

vardir (Stuss ve ark. 1986).

Anderson veark. (2004) yiritiicii islevlerdeki aksakliklarin diger bilissel islevleri
deolumsuz etkileyecegini ileri siirmektedir.Son gozden gecirme yazilar1 obsesif
kompulsif bozukluga 6zgii bilissel bozukluklarin hangileri oldugu konusunda 6zellikle
de yiiriitiicti islevler iizerindeuzlasamamisgoriinmektedir.

Greisberg ve arkadaslar1 (2003), yiiriitiicti islevlerleilgili olarak organizyonel stratejilerde
kusur oldugunu tartigirken Tallis (1997)kurulumu degistirme konusunda 6zel bir zorluk
olmasina ragmen OKB’de yiiriitiiciiislevlerin bozulduguna iliskin yeterli kanit

olmadigini ileri stirmektedir.

Kuelz ve arkadaslar1 (2004) bazi yiiriitiicii islevlerin etkilendigini amasonuglarin tutarl
olmadigmi sodylemektedir. Cox ve arkadaslar1 (1997) isecalismalarini komorbid

depresyon, obsesyonel yavaslik veya zeka diizeyinin diisiikolmas1 gibi karmasik



durumlarda  OKB’de  vyiriitiici  islevlerde  bozulma  gorildigligoriisiiyle

sonuglandirmaktadir.

Calismalar arasinda farklhilik kullanilan yontemleiliskili bir ¢ok sorunun yani sira
yiriitiicti islevleri degerlendirmek i¢in kullandiklaridl¢imlerin frontal islev bozukluguna

ne Olciide duyarl olduguna gore tartisilabilir.

Kurulumu Degistirme

Kurulumu degistirme, kisinin siirdiirdiigii bir gérevde, dikkatini bir uyarandandtekine
yoneltme becerisini gdsterir. Kurulumu degistirmedeki bozulmalarinperseverasyona

neden olmasi beklenebilir.

Kompulsiyon gibi perseveratifdavranislar frontal lob dongiilerinin bazal ganglia motor
veya kognitif programlariniinhibe edememesi ile iligkilendirilmistir (Stuss ve ark. 1986).
Bu nedenle OKBhastalarinda belirtiler ile kurulumu degistirme becerisi arasinda ortiisme
oldugu vetemel sorunlarin kisinin uygunsuz cevabi Onleyememesi, uygun cevaba
gecememesive uyaranlar arasinda Onem derecesine gore Oncelik sirasi yapamamasi

oldugudiisiiniilmektedir ( Zielinski ve ark. 1991).

Wisconsin Kart Esleme Testi (WKET) kurulumu degistirme yeteneginidegerlendirmede
en fazla kullanilan testlerden biridir. WKET de frontal lob islevbozuklugu olan hastalar
ilk kategoriyi bulabilirken daha sonra verilenkategoriyi soyutlama becerilerinde bir kayip
olmamasina ragmen bulamamaktadir. WKET sirasinda kisi dogru cevabi belirleyen kurali
tanimak zorundadir. WKET deyeni bir kategori arama ve dogru kategoriyi bulma ve
stirdiirebilme  kurulumudegistirebilme becerisiyle yakindan iligkilidir. WKET de
perseveratif tepki sayismninfazla olmasmin Onceki dogru olmayan cevabi inhibe
edememeyi yansittigidiisiiniillmektedir, bu da kisinin eski kurulumu siirdiirmede israr
etmesine yolagmaktadir (Sanz ve ark. 2001). Baz1 ¢alismalar toplam hata, perseveratif
hata ve tamamlanan kategori sayisindabelirgin bozulma oldugunu bildirirken, bu tiir
bozukluklarmsaptanmadig1 ¢alismalar da mevcuttur(Cavallaro ve ark. 2003;Roth ve ark.

2004).

Kuelz ve arkadaslarinin 2004’te yiiriittiigii bir metaanalizcalismasinda, arastirmacilar
OKB’de kurulumu degistirme becerisinin bozulupbozulmadigi sorusunun cevabinin net

olmadigr sonucuna varmislardir.Kisinin WKET’de gdosterdigi basarmin en ¢ok



dorsolateral ~prefrontalkorteksle iligkili oldugu diislinilmektedir. Ancak bir
uyarandandigerine kurulumu degistirirken beynin bir¢ok bolgesi arasindaki karmagik
biretkilesim  oldugu unutulmamalidir. Bundan dolayr kurulumu degistirme
becerisindeazalma olmasini tek bir beyin bolgesindeki islev bozukluguna baglamak basit
biragiklama olabilir. Bu nedenle biligsel islevlerin beynin hangi bdlgeleriyle

iliskilioldugunu belirlemeye ¢alisirken eldeki sonuglar dikkatle degerlendirilmelidir.

Monchi ve ark.(2001) WKET sirasinda testi uygulayan kisi denegeyanlis cevabi verdigi
uyarisinda bulundugunda, saglikli bireylerde anterior singulatkorteks dorsal kisminda
faaliyet goriilmiistiir, bu da WKET performansindabozulmanin anterior singulat korteks
hipermetabolizmasindan kaynaklanabilecegivarsayimi i¢in tartigma noktasi olabilir (Van

Veen ve ark.2002).

Anterior singulat korteks belirsiz sartlarda uygun davranigbi¢cimininbelirlenmesi, kendi
davranisin1 gézlemleme ve hata tespiti gibi islevlerde onemli roloynamaktadir. Bu
bolgenin asir1 aktivasyon gostermesi sonucu kisinin kendinigézlemleme siiresinin
uzadig1 ve buna bagh olarak kiginin hata yaptigina dairsiiphesinin artarak kontrol etme
davranisina yol agtig1 tartigilmaktadir (Gehring veark. 2000; Johannes ve ark. 2001).

Kurulumu siirdiirmede basarisizligin  yani1 swrahafif yavaslama ve sozel bellek
testlerindeki bozukluklar birliktedegerlendirildiginde anterior singulat korteksin
islevlerinin anormal olmasmindikkat bozuklugu ile de iliskili oldugu goriilebilir. Bu
nedenle OKB’nin farkli altgruplarinda anterior singulat korteks islevlerinin

aragtirilmasinin ilging verilersunabilecegi diisiiniilmektedir.

Son caligmalarda OKB hastalarinda kurulumu degistirme becerisinidegerlendiren ve
orbitofrontal hasara hassas oldugu diisiiniilen Nesne DegistirmeTesti (Object Alternation
Test,OAT; Freedman 1990) ve Gecikmeli NesneDegistirme Testinde (Delayed
Alternation Test, DAT; Freedman ve Oscar-Berman1986) belirgin bozukluk oldugu
bildirilmistir ( Moritzve ark. 2001b; Spitznagel ve ark. 2002; Aycicegi ve ark. 2003).

OKB hastalarindakurulumu degistirme becerisinin  bozuklugu, degerlendirmede
kullanilan testlerinduyarliliklar1 farkli oldugu icin epeyce tartigmalidir. WKET gibi
testleri kullananlarinanlamli sonuglar elde edememesi ila¢ kullanimi, kontrol grubuyla
yetersiz eslestirmegibi yontemle iliskili sorunlardan kaynaklanabilir. Ancak WKET ile
OAT ve DATtestleri arasindaki celisen sonuglarla ilgili farkli bir agiklama da OAT ve
DAT testlerinin temel olarak orbitofrontal islev bozukluguna hassas oldugu yoniindedir.

Ne yazik ki bu diisiinceyi destekleyen veri azdir.



Akicilik

Sozel akicilik testleri kelimelerin c¢agrisimlara dayanarak bulunmasi vefonemik veya
semantik kriterlere gore zihne geri cagirilmasini igermektedir. Sozelakiciligi Slgen
testlerde gosterilen basari, sozel geri cagirma ve hatirlamaorganizasyonundan sorumlu
yuriitiicti islevler kadar bilisin kendinidegerlendirme/izleme, uygun cevabi baslatma ve
durdurma gibi 6zelliklerine debaghdir (Crawford ve ark 2005). Ayrica bu testin hizli ve
spontan diisinme ve eylemi baslatma kadar esnek davranisi da yansittigi ileri

siiriilmektedir(Devinsky ve ark. 1995).

Sozel akicilik testlerinin prefrontal bolgenin 6zellikle de medial ve orbitofrontal
bolgelerin islevlerindeki bozukluga hassas oldugu bildirilmektedir (Crowe ve ark. 1992).
Saglikli bireylerde sozel akicilik testleri sirasinda anterior singulatta aktivasyon gosteren
PET calismalar1 da mevcuttur (Petersen ve ark. 1988). Pujol ve arkadaslar1 da (1999)
sozel akicilik testi uygulanan hastalarin frontal bdolgelerinde anormal aktivasyon
oldugunu gozlemlemisve anormal aktivasyonu OKB belirtilerinin siddeti ile iliskili
bulmuslardir.  Cesitli  calismalarda saglhkli  bireylere goére sozel akicilik
testlerikarsilastirilmigve ¢eliskili sonuglar bulunmustur. Calismalar arasinda Ozellikle
siirekonusunda uygulama farkliliklar1 vardir ( Deckersbach ve ark. 2000;Basso ve ark.
2001; Moritz ve ark. 2001a, 2002). Bazi calismalar OKB’de fonemikve semantik
akiciligin etkilendigini iddia ederken (Kim ve ark. 2002; Choi ve ark.2004), digerleri
bozuklukla ilgili kanit bulamamistir ( Aycicegi ve ark. 2003). Fonemik ve semantik
akiciligin esit olarak etkilenip etkilenmedikleri net degildir (Choi ve ark. 2004); bazi
calismalarda fonemik akiciligin daha fazla etkilendigini (Schmidtke ve ark. 1998),
bazilarin da semantik akiciigin daha fazla etkilendigi (Jurado ve ark. 2001)

bulunmustur.

Sozel akicilik testi ve WKET yiiriitiicii islevleri degerlendirmek icin engegerli ve en ¢ok
kullanilan testlerdir. Fonemik ve semantik akicilik testlerindefarkli bozukluklarin olmas1
OKB’nin baskin olan 6zelliginin yiiriitiicii islevler olduguhakkinda gii¢lii kanitlar sunar.
Metaanalitik gézden gecirme yazilarinda fonemik vesemantik akicilik islevlerinin,
ozellikle yiiriitiicii islevlerin baskin olarak etkilendigifokal kortikal yaralanmalara ve
travmatik beyin yaralanmalarinda etkilendigibulunmustur. S6zel akicilik testi WKET ne
gore bu alanda daha iistiin olarakgoriilmektedir (Henry ve ark. 2004a, 2004b). Gergekten

de metaanalizlerde OKBhastalarinda hem fonemik hem de semantik akicilik testlerinde



WKET’ne gore dahafazla bozulma tespit edilmistir (Kuelz ve ark. 2004). Ancak akicilik
testlerindekibasarisizlik yalnizca yiriitiicii islev bozuklugundan kaynaklanmayabilir,
bununyerine kismen biligsel becerilerde yavaslamayi yansitabilen psikomotor
hizdayavaslama da test basarisint olumsuz etkileyebilir.Glinlimiizde kullanilan
noropsikolojik testlerde genellikle {iretilen toplamkelime sayisina bakilmaktadir.
OKB’de etkilendigi diisliniilen alanlar i¢in daha farkluygulama ve puanlama
degerlendirmeleri s6z konusu olabilir. Orneginperseverasyonu dnleme becerisi, sonraki
testi uygulayabilme, Onceki testi inhibeedebilme ve kategori degistirebilme
degerlendirilebilir. Boylelikle sozel akicilikiligkili oldugu yiirtitiicii islevlere daha uygun

olarak kapsamli bi¢gimde incelenebilir.

Planlama

Planlama, problem ¢6zme gibi yiiksek biligsel islevlerinin ana unsurlarindanbiridir. Ayni
zamanda bir hedefe ulasmak i¢in ara adimlar1 uygulama becerisinigerektirir. Noronal
agmodeline gore planlamanin 6zellesmisalt siirecleri i¢inasamalarin plan iiretme, calisan

bellek ve i¢ degerlendirme ve 6diil oldugu ileristiriilmiistiir(Dehaene ve ark.1997).

Planlama becerisi ile ilgili noropsikolojik calismalardan tutarli sonuclarheniiz elde
edilememistir. Problem ¢6zme ve planlama becerisi i¢in en ¢ok kullanilaniki test Hanoi
Kulesi (Tower of Hanoi, Simon 1975) ve Londra Kulesi Testidir(Tower of London,
Shallice 1982). Schmidtke ve arkadaslar1 (1998) Hanoi KulesiTestini kullanmisve OKB
hastalar1 ile kontroller arasinda fark bulamamistir. Veale(1996) ve Purcell (1998a,b)
problem ¢6zme yetenegini degerlendirmek ig¢in LondraKulesi Testinin bilgisayarl
versiyonunu kullanmislardir. Bu testte elde edilen basaridorsal prefrontal korteks ve
premotor ve parietal korteks aktivasyonuyla koreledir.Hastalar ve kontrol grubu arasinda
planlama yetenegi bakimindan farksaptanmamistir. Veale ve arkadaslar1 (1996) OKB
hastalarinin hata yaptiklar1 zamanalternatif ¢oziim iiretmek ya da sonraki cevab1 kontrol
etmek i¢in kontrol grubunagore daha fazla zaman harcadigin belirtmislerdir. Yazarlar bu
zorlugun denemeningeri kalaninda asir1 kontrol etmeye bagl olarak gelisebilecegini ileri
siirmiislerdir.Purcell ve arkadaslar1 (1998a) ise ilk tepki zamaninda anlamli fark
bulmusancakOKB hastalarini depresyon, panik bozukluk ve saglikli kontrol grubu
ilekasilastirdiklarinda ~ Vaele’in  ¢alismasinin  tersine  diisinme  latanslarinda
artisbulamamuistir. Purcell ve arkadaslar1 (1998a) 6zellikle islemi tamamlamanimdnemini

vurgulamistir. OKB hastalar1 teste devam ederken bir disuyarandan geribildirim



aldiklarinda motor hiz diismiisolsa bile planlamayla ilgili hedefe ydnelikmiidahaleler
organize edebilmigve yliriitebilmislerdir. Ancak disuyaran olmadandegerlendirmenin
yalnizca zihinsel olarak yiiriitilmesinin gerektigi durumlarda OKBhastalarmin
basarilarinda diisiissaptanmistir. Bu nedenle OKB hastalarina 6zgiimotor yavaglama olup
olmadigin1 veya zihin hizinin motor ihtiyaglardan bagimsizolarak etkilenip
etkilenmedigini anlamak i¢cin daha fazla g¢aligmaya ihtiya¢ oldugubelirtilmekte ve
bununla birlikte planlama becerisi mekansal calisan bellektenetkilenebilmektedir; bu
hastalar eylem planini bellekte tutabilmekle ilgili zorlukyasadiklarindan dolay:r planlama
becerileri etkilenebilmektedir. Bagka bir olasilik bugibi testlerde dogru ¢oziimii

bulmadan 6nce perseverasyon egiliminin gelisiyorolabilecegidir.

Planlama  becerisini ~ degerlendiren  testlerde = OKB  hastalarininbasarisini
degerlendirebilmek i¢in hiz ve mekansal bellegin olas1 roliiniin anlasilmasigerekmektedir
(Kuelz ve ark.2004).Cavedini ve arkadaslar1 (2001), Hanoi Kulesi Testinde hastalarin
bildirimedayali ve islemsel formlarda daha basarisiz oldugunu bulmuslar ve
OKBhastalarinda  striatumun roliine iliskin  farkli  kortikal ve subkortikal
bozukluklaroldugunu ileri stirmiislerdir.Van den Heuvel ve ark. (2005) OKB hastalarinin
saglikli kontrolgrubuyla karsilastirildiginda planlama becerisinde belirgin bozukluk
oldugunugostermistir. Planlama sirasinda OKB hastalarinda 6zellikle dorsolateral
prefrontalkorteks ve kaudat niikleusta frontostriatal aktivasyonun azaldigi bulunmustur.
Bunakarsin performans gozlenmesi ve kisa siireli bellek siirecinde 6nemli
oldugudiisiiniilen anterior singulat, ventrolateral prefrontal ve parahipokampal korteks
gibibolgelerde  aktivasyonda  artiggériilmiistir ~ve  bunun  oteki  alanlarda
azalmisaktivasyonu telafi etmeye yarayan bir mekanizmadan
kaynaklandigidiistiniilmektedir. ~ Arastirmacilar bu bulgularin OKB hastalarinda
planlamabecerisinde ~ bozulmanin ~ Onemine  isaret ettigini hatta OKB’de
tanimlananfrontostriatal islev bozuklugunun durum anksiyetesi ve hastalik siddetinden
bagimsizoldugunu ileri siirerek OKB’de yiiriitiicii islevlerde bozulmanin temel 6zellik
oldugusonucuna varmiglardir. OKB’deki yiiriitiicii islevlerdeki bozulmanin gecici
olupolmadig1 veya varolan anksiyete belirtilerinden kaynaklanip kaynaklanmadigi
acikdegildir. Mataix-Col ve arkadaslarinin  (1999a) calismasinda  subklinik
obsesifbelirtiler gosteren deneklerle kontroller arasinda fark goriilmiistiir. Ozellikle
kontroletme davranisinin siddetiyle olmak iizere anksiyete belirtileri arasinda

negatifkorelasyon goriilmektedir.



Gorsel-Mekansalislevler ve Sozel Olmayan Bellek

Gorsel-mekansal beceri kisinin uzayda nesneleri algilayabilme, kullanabilmeve idare
edebilme kapatesini gosterir. OKB hastalarinda gorsel-mekansal islevlerdebozulma
Money’in Yol Haritas1 Testi, Hooper Gorsel Organizasyon Testi, KiipDesen Testi, Rey
Osterrieth Karmasik Desen Testi, Benton Gorsel Akilda TutmaTesti gibi testlerin
kullanildigr ¢esitli ¢aligmalarda gosterilmistir (Savage 2000a). Simdiye kadar birgok
calismada OKB hastalarinda gorsel-mekansalve sozel olmayan bellek kusurlarini
aragtirilmistir. Anlik gorsel geri ¢agirma basarisin1 degerlendiren calismalarda OKB
hastalar1 saglikli kontrollerden belirgin 6l¢tide daha basarisiz olmusglardir (Savage ve ark.
2000a). Sadece bir ¢aligmada (Moritz ve ark. 2003) sozel olmayan bellekte bozulma

yalnizca depresyon puanlari yiiksek olan hastalarda saptanmistir.

Purcell ve ark.(1998b) saglikli deneklerle OKB, depresyonve panik bozukluk hastalarini
karsilastirmigve yalnizca OKB hastalarinin (tedavigéren veya gormeyen) gorsel bellek
ve yiritiici islevleri degerendiren MekansalCalisan Bellek Testi (Spatial Working
Memory [SWM] task) ile motor baslama veyiiriitmede onemli olan yiiriitiicii islevleri
degerlendiren Cambridge Testinde ( theStockings of Cambridge test, SOC) bozukluk

oldugunu tespit etmislerdir.

Savage (2000b) gorsel bellek testi olan Rey—Osterrieth Karmasik SekilTestini (RCFT)
OKB hastalariin nasil yaptiklarin1 arastirmisve hastalarin testsirasinda organizasyonel
stratejileri  kullanmakta  zorluk  yasadiklarmi  saptamustir.Ornegin  hastalar
boliinmemisbirimler olarak asil yapiyr olusturan sekil elemanlarindan ziyade ilgisiz

detaylara odaklanmistir.

Organizasyonel stratejilerin bozulmasi hem anlik hem de gecikmisgeri cagirma ile
koreledir (Savage ve ark.2000a; Deckersbach ve ark. 2000; Shin ve ark. 2004). Yazarlar
OKB hastalarinda yeni anilarin korunabildigini ileri siirerken bilgiyi kodlama ve
gericagirma s6z konusu oldugunda stratejideki bozulmaya bagli olarak bu islevlerde de
bozulma oldugunu gozlemektedir. Arastirmacilar hastalarin  bellek sorunlarinin
bozulmusyiiriitiicli islevlere bagli oldugu sonucuna varmislardir. Bu bulgular OKB’de
gosterilen frontal-striatal anormalliklere isaret eden beyin goriintiilemeverileriyle
uyumludur (Saxena ve ark. 2000), ayn1 zamanda Huntington hastaligigibi frontal-striatal
islevlerinin etkilendigi hastaliklarda veya frontal lob lezyonlariolan ndrolojik hastalarda

bu tip bir bellek bozuklugu (bellegin stratejik yoniiyle ilgilianormallik) goériilmesi bu



gorilisti desteklemektedir. Bir PET ¢aligmasinda OKBhastalarinin tedavisinin ardindan
RCFT puanlarinda diizelme ile orbitofrontalkorteks, sagputamen, serebellum ve
saghipokampusta serebral glukoz metabolikdegisiklikler arasinda belirgin korelasyon

bulunmasi da dikkat ¢ekicidir (Kang veark. 2003 ).

OKB’de goriilen bilissel islev bozukluklariyla ilgili bir¢ok calismada geliskilisonuglar
elde edilmesine ragmen son calismalardan elde edilen kanitlar OKB’degoriilen sozel
olmayan bellek bozuklugunun, bellek bozuklugundan ziyade, etkilive detayl stratejiler
uygulanamamasina bagli oldugu gorlistinde uzlasma vardir(Savage ve ark.
2000a;Deckersbach ve ark. 2000; Kim ve ark. 2002; Kuelz ve ark. 2004).Gorsel-
mekansal iglevlerle ilgili bir elestiri de kullanilan testlerle ilgilidir;testlerin bazi temel
islevleri bir arada degerlendirdigini ve tek bir biligsel isleveindirgenemeyecegi
vurgulanmaktadir. Bu nedenle gorsel-mekansal islevleridegerlendiren ndropsikolojik
testlerde tespit edilen kusurlarin temel gorsel-mekansalsiire¢ bozukluklarindan m1 yoksa
bazi biligsel islevler arasindaki karmasiketkilesimlerden mi kaynaklandigini belirlemenin
epeyce giic olabilecegidiisliniilmektedir. Bu amagla Moritz ve arkadaslar1 (2005) gorsel-
yapisal veya bellekislevlerinden daha az etkilenen bir test uygulamiglar ve besgorsel-
mekansal islevkomponentinden sadece birinin ‘“gérsel-mekansal transformasyon”un
etkilendiginibulmuslardir. Yazarlar gelecekteki arastirmalarin  karmagik gorsel-
mekansalislemlerden ziyade temel testlere odaklanmasinin gorsel-mekansal islevlerle

ilgilidaha dogru sonuclar sunacagini ileri siirmiiglerdir.

Sozel bellek

OKB hastalarinda belirtilerin dogas1 geregi o6zellikle kontrol kompulsiyonlariolan
hastalarda bir bellek sorununun varligindan siiphe edilmistir. Bazi ¢aligmalarbunu
desteklese de ( Hermans ve ark. 2003) neredeyse biitiin ¢alismalarda OKB hastalarinin
sozel bellek ile ilgili testlerde normal kisiler kadar basarili oldugu ileri siirtilmektedir

(Jurado ve ark. 2002; Muller ve ark. 2005).

OKB hastalarinda WAIS-R Sayr Dizisi Testi (geriye dogru) (Wechsler, 1981) ile
degerlendirilen sozel calisan bellek, isitselS6zel Ogrenme Testi (Auditory Verbal
Learning Test, AVLT; Taylor 1959) veyaWMS-mantiksal bellek alt testi (Wechsler,
1997) ile degerlendirilen deklaratif sozelbellek islevlerinde bozukluk goriilmemektedir

( Mataix-Cols ve ark. 1999).



Lezak veark. (1995) calismasinda da California S6zel OgrenmeTestinde (CVLT; Delis
1987) hafif yavasogrenme egrisi disinda sozel bellektesorun bulunmamistir. OKB
hastalar1 ilk denemede dikkat sorunundan Gtiirii yeterlibagariyr gosterememis, ancak
daha sonraki denemelerde kontrol grubuyla benzerbasari gostermislerdir. Bununla
birlikte bazi yazarlar California S6zel OgrenmeTesti gibi uyaranlarin kiime halinde
verildigi testlerde sozel bellek islevlerindebozukluk bulmuslardir. (Savage ve ark. 2000a;
Deckersbach ve ark. 2000 ) Bubulgularla uyumlu olarak Cabrera ve arkadaslar1 (2001)
OKB hastalarin1 sagliklikontrollerle karsilastirildiginda karmasik ciimlelerin 6gelerinin
entegrasyonundabasarili olamadiklarini saptamistir. Bununla birlikte tek verilen climleler
veya tanimaagisindan farklilik goriilmemistir. Bu bulgular OKB hastalarinda siklikla 6n
planacikan organizasyonel stratejilerin  kullaniminda sorun oldugu diisiincesi
dikkatealinarak yorumlanabilir. Bu yaklagimla s6zel olmayan bellek becerileri ile ilgili
susonug ortaya cikabilir; bu hastalarda basit ve tek tek verilen uyaranlarin tersinesunulan
bilgiyi basarili sekilde siralamak i¢in sdzel uyaranlar1 gruplama ugrasisigerektiren sozel
bellek islemlerinde kusurlar goriilebilmektedir ve bu da sozel bellekislemlerindeki
bozuklugun  strateji ~ kullanmadaki  basarisizliktan  kaynaklandigidiisiincesini

dogrulamaktadir.

OKB’deki bellek islevleriyle ilgili varsayimlar daha ¢ok kontrolkompulsiyonu ile ilgili
ortaya atildigindan ¢aligmalarin bir kismina subklinik veyaklinik diizeyde kontrol
kompulsiyonu olan kisiler dahiledilmistir.Subklinik kontrolkompulsiyonlar1 olan kisiler
ile normal kontroller arasinda ¢ok az fark oldugunu veyahi¢ olmadigmi ileri siiren
calismalar vardir (Rubenstein ve ark.1993). Metaanaliz ¢aligmalarina gére Woods ve
arkadaglar1 (2002) kontrol kompulsiyonlar1 olan hastalarin serbest geri c¢agirma ve
ipucuna gore geri cagirmadahil bellek testlerinde daha basarisiz oldugunu séylemektedir

ancak tanimakonusunda farklilik goriilmemistir.

OKB’nin temel belirtisinin anksiyete olmasi nedeniyle noropsikolojiktestlerde goriilen
bozukluklarm OKB’den mi kaynakladigi yoksa genel anksiyetebozukluguna mi bagl
oldugu merak konusu olmustur. Bu amagla Tolin veark. (2001) OKB hastalarini,
anksiyeteli ve anksiyeteli olmayan iki kontrolgrubuyla giivenli, notral ve giivenli
olmayan nesneler kullanarak bellek islevleriagisindan karsilastirmistir. Oncelikle OKB
ve iki grup arasinda giivenli ve notralnesneler i¢in geri ¢cagirma agisindan anlamh fark
saptanmamistir. Ayrica OKBgrubu degil ama anksiyete grubu giivenli olmayan nesneleri

daha iyi hatirlamistir.Bu sonuglar OKB hastalarinda bellek yanlilig1 olmadigma dair



daha once yapilancalismalardan elde edilen sonuglarla uyumlu (Foa ve ark. 1997) ama
OKB hastalarindaanksiyete ortaya ¢ikaran uyaranlar1 daha iyi hatirlama egilimi
oldugunu ileri siirengaligmalarla uyumlu degildir (Radomsky ve ark. 1999). S6z konusu
caligmalarda tehdit-iligkili bilgiyi OKB hastalarmin daha iyi hatirladigi bildirilmis,
ayrica normal deneklerden farkli olarak OKB hastalarinin temiz nesnelere gore
kontamine nesneleri daha iyi bellekte tutabildigi bulunmustur(Radomsky ve ark., 2001).
Yine OKB hastalarinda tehdide yonelik agik bellek tarafliligini inceleyen bazi
caligmalarda OKB hastalarininolumsuz uyaranlar igeren bilgiyi unutmada zorlandiklar1
ortaya konmustur (Coles ve ark. 2002). Baska bir ¢alismada da emosyon tanima ile
biligsel islevler arasindaki iligski arastirilmigve OKB hastalarinin emosyonlar1 tanimak

konusunda negatif yonde egilim gdsterdigi bulunmustur (Aigner ve ark. 2007).

OKB ve subklinik obsesif kompulsif belirtiler gosteren kisiler iizerindekicalismalarda
hatirlamaya dayanan sonucglarin genellikle tutarli olmasi dolayisiylaarastirmalar bellek
giiciine duyulan giivenirlige odaklanmisve OKB hastalarindaasil sorunun “iistbellek”
(metamemory) ile ilgili olup olmadig1 sorusunu aklagetirmistir. Ustbellek kavrammi ilk
olarak Flavell (1977) kullanmisve 1979’daiistbilisi (metacognition) de kapsayacak

bi¢cimde kuramini yapilandirmistir.

Ustbilis,en genisanlamiyla; insanin algilama, hatirlama ve diisinmesinde yer alan
zihinselfaaliyetlerinin ~ farkinda olmasi ve bunlar1  kontrol etmesi olarak
tanimlanmaktadir.Kendi zihin faaliyetlerini izleyebilme,gézlemleyebilme ve 6grenmenin
ozdenetimigibi yetenekler {ist-bilis becerilerini olusturmaktadir. Ustbilis, 6grenme
stirecininfarkinda olma, planlama ve stratejiler se¢gme, Ogrenme siirecini izleme,
hatalarinidiizeltebilme,  kullandig1  stratejilerin =~ ise  yaraylp  yaramadigini
gorebilme,gerektiginde Ogrenme yoOntemini ve stratejilerini  degistirebilme gibi
yetenekleri degerektirir. Ustbellek ile igili calismalardan birinde McNally ve ark.
(1993)kontrol kompulsiyonlar1 olan OKB hastalarinin subklinik obsesif kompulsif
belirtilerigdsteren kisilere ve normal kontrollere gore bellek giicline daha az
giivendiklerinigormislerdir. Tolin ve arkadaslar1 (2001) anksiyeteli ve anksiyeteli
olmayan kontrol grubuile karsilastirdiginda OKB hastalarinda gilivenli olmayan
nesnelerde bellekgilivenirligini azalmigbulmustur. OKB hastalarinda bu azalmanin
ilerleyendenemelerde giderek artarak ortaya ¢ikmasi ilgi ¢ekicidir. Bu sonuglar kontrol
etmedavranisi ile ortiismekte, tekrar tekrar goriilen hareketlerin
stipheleriniyatistirmadigini hatta kotiilestirdigi yoniindeki goézlemleri desteklemektedir.

OKBhastalarinin bir haftalik araliktan sonra giivenli nesneler igin de bellek



giivenirligininazaldigin1 goriilmiistiir. Belki de giivenli nesneler giivenilir olmayan
nesnelerin ictemsillerine doniismekte ve zamanla sliphe yaratmaktadir. Bu calismada
anksiyetegrubunda da bellek giivenirligi sorunu ortaya c¢ikmaktadir, fakat bu sorun
OKBhastalarinda gozlenen soruna gore farklilik gdstermektedir; anksiyete hastalar:
icinbelleklerine giivenme sorunu genel bir sorun olmasmma karsin OKB
hastalarmingiivenilir olmayan uyaranlarla ilgili belleklerine glivenmede gitgide
azalmaolmugstur. Ayrica giivenilir olmayan nesnelere iliskin bellek
giivenirligininOKB’nin genel bir 6zelligi oldugu ama o6zellikle uzun siireli kontrol
kompulsiyonlariolanlarda daha belirgin oldugu vurgulanmaktadir. Woods ve ark. (2002)
metaanaliz caligmasi bellek giivenirligi i¢inen yliksek etkiyi gdsteren ¢aligmadir ama
bellek giivenirliginin tehdit-iligkiliuyaranlarla goriiliip goriilmedigi agik degildir.
Ulkemizde yapilan bir calismada dabellek giiciine giivenmenin etkileri arastirilmistir
(Tuna ve ark. 2005). OKBhastalarinda iist bellek kusurlar1 goriiliirken bu etki subklinik
obsesif kompulsitbelirtiler gdsteren kisilerde saptanmamistir. OKB hastalarinda bellek
performansinagiivenmenin diisiik olmasmin hem tehdit anlamina gelebilecek bilgiler
hem de notralbilgiler acisindan gegerli oldugu goriilmiistiir. Kisinin kendi belleginin
zayifolduguna inanmas1 ve boyle bir mesguliyet bilgi isleme siirecini
bozabilecegini,6grenecedi malzeme i¢in hazirlayacagi enerjiyi bu sekilde baska bir yone

kaydirdigii¢in diisiik performansa yol agabilecegi ileri siirtilmiistiir.

Diirtiisellik —inhibisyon

Diirtiisellik genel olarak bekleme, alinacak hazzi erteleme ve uygunsuz davranisi
baskilamada gii¢liik, istemli olarak verilen cevabi erteleme ya da ketleme giigligii,
kisa yanit esigi, derinlemesine diisiinme eksikligi ve dikkat sorunlar1 gibi cesitli
biligsel ve davranigsal egilimler, ileriyi diisiinmeden harekete ge¢cme egilimi, yapilan
eylemin sonuglarina kars1 duyarsizlik ya da uygunsuz davranisi baskilama konusunda
basarisizlik olarak tanimlanabilir(Dawe ve ark 2004).Diirtiisellik kavraminin tanimi
‘yetersiz olarak tasarlanmig, zamanindan dnce ortaya konulan, asir1 derecede riskli ya
da duruma uygun olmayan ve ¢ogunlukla istenmeyen sonuglar doguran davranislar’
gibi genis bir cesitliligi kapsamaktadir (Dickman 1993). Moeller ve arkadaslar1
diirtiiselligin taniminda 3 6nemli yoniin yer almasi gerektigini sdylerler; (1) olumsuz
sonuglara kars1 azalmig duyarlilik (2) bilgi islemleme tamamlanmadan 6nce uyarana
kars1 hizl1 ve plansiz tepki verme ve (3) uzun zaman gerektiren sonuclar1 dikkate

almada eksikliktir(Moeller ve ark 2001).



Diirtiiselligin; plansizlik, risk alma, disa doniikliikk, heyecan arama, tepki ketleme
(response inhibition), karar verme gibi bilissel siireclerle iliskili oldugu
disiiniilmektedir ve siirecler biiyiik oranda birbiri ile iligkili siireclerdir (Dawe ve ark
2004; Miller ve ark 2004).Diirtiisel davranis tek bir norobiyolojik temelden
kaynaklanmamaktadir.Diirtiisellik ile ilgili yapilan beyin goriintiileme caligmalarinda
genellikle bozulmus orbitofrontal korteks, dorsolateral prefrontal korteks, ventral
prefrontal  korteks ve anterior singulat gyrus aktivitesilizerinde

durulmaktadir(Chamberlain ve Sahakian 2007).

Literatiirde inhibisyon siireglerini incelemek amaciyla SPT’nin yam sira siklikla
bas/basma paradigmas1 uygulanmaktadir. Standart bir bas/basma paradigmasinda esit
sunum olasilig1 tasityan iki uyaran rastalantisal bir sira ile uygulanir ve katilimcidan
bu uyaranlardan birine hizli bir motor bir yanit vermesi, digerine ise yanit vermemesi
istenir. Gerek SPT’de ve gerekse de bas/basma paradigmasinda motor yanitin
verildigi kosul “bas” (Go), yanitin aktif olarak inhibe edildigi kosul ise “basma”
(NoGo) olarak adlandirilir.Elektrofizyolojik ve fonksiyonel goriintiileme caligmalar1
ile hareket ve davranislarin aktif inhibisyonunun dorsolateral ve ventral prefrontal
kortekste gergeklestigi gosterilmistir(Konishi ve ark. 1999). fMRI calismalar1
anterior singulat korteksin hem “bas” hem de “basma” uyaran kosullarinda
aktiflendigini, dorsal veventrolateral prefrontal korteksin ise “basma” uyaran
kosullarinda “bas” kosuluna gore daha aktif oldugunu gostermistir (Konishi ve ark.
1998). Cesitli noropsikolojik testlerin  uygulandigi davranigsal calismalar
OKBhastalarinda anterior singulat girus ve orbitofrontal korteks ile iligskilendirilen
motor yanitin yiiriitilmesi ve inhibisyonu siireclerinde bozukluk oldugunu
gostermistir(Bannon ve ark. 2002; Aycicegi ve ark. 2003) ancak hastalarin
kontrollere gore daha iyi1 performans gosterdigini bildiren g¢alismalar da vardir
(Krikorian ve ark.2004).0KB bireylerin kontrollerden diirtiisellik bakimindan
farkliliklar1 ve bu farkliliklarin  norobilissel testlerle iliskisininincelenmesi

arastirmamizin hedefleri arasindadir.

Risk alma ve Karar verme

Karar verme; davranisin olasi yarar ve bedelini tahmin edebilmektir, tercihleri

siralama, eylemleri se¢gme ve diizenleme, davraniglarin sonuclarini degerlendirme ve



sonuglardan Ogrenme siireci, secimlerimizin kisa vadedeki sonuclari ile uzun
vadedeki sonuglar1 arasinda denge saglanmasi anlamina gelmektedir.Karar
asamalarinin diizenlemesi ve degerlendirilmesi, riskli durumlarda tercih yaparken
biiyiik 6lgiide alg1 ve dikkat kapasitesine baglidir. Gelismis muhakeme becerileri,
etkin bas etme stratejileri, yiiksek islemleme hizi, bellek islevi ve farkindalik
becerileri, duygu diizenlenmesi, dikkat, psikomotor hiz, plan yapma, problem ¢6zme
gibi biligsel islevler, karar verme ve risk alma davraniginin belirlenmesinde 6nemli

etkenlerdir( Boyer 2006).

Risk alma, zarar veya tehlike ile sonuglanma olasilig1 yiiksek fakat ayni zamanda
kisiye zevk veren aktiviteler ile ugrasmak anlamindadir.Belirli bir miktar risk alma
davranis1 insanlarm yasamlarmi siirdlirebilmeleri ve gelistirebilmeleri i¢in gereklidir
fakat gerekenden fazla risk alma olumsuz sonuglara yol acabilmektedir(Miller ve ark
2004). Risk alma davranis1 ya da diirtiisel karar verme, secilmis stratejik cevap
olarak varsayilirken, diirtiisellik bir egilim ve davranig Oriintiisiidiir. Risk almanin ya
da riskli karar vermenin diirtiisellik belirtilerinden biri olduklar1 sodylenebilir.
Diirtiisel 6zellik gdsteren bir kisinin kendi davranislari izerindeki kontrolii azalmistir
ve bunun sonucu olarak riskli karar alabilir ve kendini diger kisilerden daha fazla
riske atabilir.Bagka bir ornekle diirtiisellik, diirtiisel eylemden ayrilabilir. Hemen
gelecek olan ama kiicik odili secen kisi, o odiilden alacagr hazzi

erteleyememektedir.

Karar verme ve risk alma davranisi sirasinda alternatif kararin belirlenmesinde rol
oynayan oksipito-paryetal loblarda sensori-motor korteks, 6grenme ve karar vermede
odiil ve ceza ile iliskili duygu ve bellek islemlenmesinde temel yapilar olan amigdala
ve hipokampus, gelecekte kararin degerlendirilmesi, se¢ilmesi, muhakeme, planlama,
zihinsel esneklik, soyut diisiinme gibi islevlerde rolii olan orbitofrontal korteks,
dorsolateral prefrontal korteks, ventral prefrontal korteks, anterior singulat korteks
aktive olmaktadir. Glutamat ve GABA’nin dopamin {iizerindeki diizenleyici etkisi

karar ve risk almada 6nemlidir.



3. Gere¢ Ve Yontem

3.1 Katilimcilar

Aragtrma, Maltepe Universitesi Tip Fakiiltesi Psikiyatri Anabilim Dali
Poliklinigi’nde vyiiriitiilmiis tiir. Orneklem, OKB tanis1 almis 30 hasta ile yas[],
cinsiyet ve egllitime gore eslllesltirilmis[] 30 saglllikli  kontrol

grubundanolusImaktadir.
CalisJmanin istatistiksel giiciiniin yeterli diizeyde sagl/lanmasi ve normal
dagl/ilimin minimum kos!Julunu yerine getirmek amaci ile hasta ve kontrol grup

icin 30’ar kisl[ liningalis[ Imaya alimmas1 uygun goriilmiis/tiir.

Tim katilimcilar SCID-I iledegl lerlendirilmis[ | olup goriislImeye alinan hastalarin

hepsi DSM-IV tan dlciitlerine gore OKB tanisi almis(tir.

OKB grubunda goniilliillerin arastirmava ahinma Kkriterleri:

1. Yazih bilgilendirilmis olur vermis olmak,

2. DSM-IV’e gore Obsesif Kompulsif Bozuklugu tani kriterlerini karsilamak.

3. 16-65 yas araliginda olmak.

4. Herhangi bir dejeneratif norolojik hastaligi, mentalretardasyonu, epilepsisi,
serebral timor ya da serebro-vaskiiler hastalig1 olmamak, biling yitimine yol
acmis kafa travmasi ve arastirmayi etkileyebilecek diger norolojik ve sistemik
hastaliklar1 ge¢cirmemis olmak.

5. Es zamanli olarak ¢alismaya engel olacak, remisyonda olmayan baska bir
psikiyatrik “Eksen I” tanis1 olmamak.

6. Son 1 yil i¢inde alkol-madde bagimlilig1 tan1 dlgiitlerini karsilamiyor olmak.

7. Hamile olmamak.



OKB grubunda goniilliillerin arastirmadan dislanma Kriterleri:

1. Son 24 saatte benzodiazepin almig olmak.
2. Son 6 ay i¢inde elektrokonvulsif tedavi (EKT) almis olmak.

3. Calismaya alinma kosullarina aykir1 bir durumun bulunmasi

Saghikh kontrol grubunda goniillillerin arastirmava alinma Kriterleri:

1. Yazh bilgilendirilmis olur vermis olmak,

2. Halihazirda psikiyatrik tani ve tedavi gormiiyor olmak

3. Herhangi bir psikiyatrik tan1 sebebiyle takip ve tedavi 0ykiisii olmamak.

4. Herhangi bir dejeneratif norolojik hastaligi, mentalretardasyonu, epilepsisi,
serebral timor ya da serebro-vaskiiler hastalig1 olmamak, biling yitimine yol
acmis kafa travmasi ve arastirmayi etkileyebilecek diger norolojik ve sistemik
hastaliklar1 gecirmemis olmak.

5. Hamile olmamak.

Saghikh kontrol grubunda goniillillerin arastirmadan dislanma Kriterleri:

1. Saglikli kontroller goniilliileri i¢in belirlenen kriterlere uymamak.

2. Bilissel fonksiyonlar etkileyecek baska bir tibbi durumu olmak.

3.2 Yontem

Arastirma kesitsel bir ¢alismadir. Haziran - Aralik 2013 tarihleri arasinda
T.C Maltepe Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Psikiyatri Poliklini§ine basvuran
hastalardan Obsesif Kompulsif bozuklugu (OKB) tanisi alanlar arasinda ¢alismaya

dahil edilme kriterlerini karsilayanlar ¢calismaya davet edilmistir.

Katilimcilarin her biri tek bir oturumda degerlendirilmistir.Degerlendirme
icin hastalardan sosyodemografik bilgiler alinmistir. Ardindan psikiyatrik goriisme
yapilmis ve SCID-I (DSM IV Eksen I Bozukluklar: I¢in Yapilandirilmis Klinik
Goriisme) uygulanmistir. Katilimeilara, Yale Brown Obsesif Kompulsiyon Olgegi ve

BarrattDiirtiisellik Olcegi verilmistir.



Ardindan katilimcilara norobiligsel test olarak sirasiyla;Wisconsin Kart
Esleme testi, Balon Analog Risk testi, Stop Signalddevi, Rey Isitsel S6zel Ogrenme
testi, Iz Siirme testi, Gorsel Kopyalama testi, Say1 Sembolleri, Stroop testi, Isitsel
Uglii Sessiz Harf Siralamasi, Say1 Menzili testi, Kontrollii Kelime Cagrisim testi ve

Kategori Akicilik testiuygulanmaistir.

3.3 Gerecler
3.3.1 Sosyodemografik Form

Bu form arastrmacilar tarafindan olusturulmus yar1 yapilandirilmis bir
formdur. Katilimcinin yas, cinsiyet, egitim durumu ve genel tibbi durumu gibi
demografik verilerin kaydedilecegi boliimler igermektedir.Ayrica OKB tanis1 almis
olan katilimcilar i¢in Obsesif Kompulsif bozuklugu acisindan degerlendirme yapilan

bir boliim igermektedir(Ek-2).

3.3.2 DSM-IV Eksen I Bozukluklar1 Icin Yapilandirilmis Klinik
Goriisme- (SCID-I) ve Norobilissel Testler

-DSM-1V Eksen I Bozukluklar i¢in Yapilandirilmis Klinik Goriisme- (SCID-I)

SCID-I (DSM 1V Eksen I Bozukluklari i¢in Yapilandirilmis Klinik Goriisme)
klinik versiyon i¢in Tiirk¢e gegerlilik ve giivenirlik calismastyapilmustir(Ozkiirkgiigil
1999). SCID-I uygulanarak OKB tanis1 alan goéniilliillerde es zamanli bagka bir
psikiyatrik bozukluk olup olmadigi, saglikli kontrol grubundaki goniillillerde ise

herhangi bir psikiyatrik eksen-I tanis1 bulunup bulunmadigi kontrol edildi.

-Yale Brown Obsesyon Kompulsiyon Olcegi (YBOCS )

Yale Brown Obsesyon Kompulsiyon Derecelendirme Olgegi (Y-BOCS)Goodman ve
ark. (1989) tarafindan gelistirilmistir. Y-BOCS’da obsesyonlarve kompulsiyonlara
yonelik siniflandirma basliklar: altinda her biri degisen sayidaolmak {izere toplam 74
soruluk bir semptom kontrol listesi vardir. Bu semptomkontrol listesi, ayrintili semptom
tarama ve bunlarm siddetini degerlendirme imkanisaglar. Olcegin degerlendirilmesi
klinisyen tarafindan yapilir. Semptom siddetleridegerlendirilirken semptom tipi, sayis1

ya da icerigi dikkate alinmaz. Her birsemptomun hastanin ne derecede zamanini



aldigina, normal yasamini etkiledigine,6znel rahatsizliga neden olduguna, bunlara
hastanin ne oranda aktif direnggosterdigine ve ne kadar kontrol edebildigine gore puanlar
alir.Y-BOCS’un puanlandirilmasinda obsesyon ve kompulsiyonlar 5’er madde ile ve her
bir madde 4 puan iizerinden olmak iizere ayri ayri puanlandirilimakta obsesyon ve
kompulsiyon alt toplam puanlar1 ve sonunda en fazla 40 puan iizerinden toplam bir puan
elde edilmektedir.Olgekten elde edilen puanlar ise su sekilde kendi icinde
siniflandirilmaktadir: 0-7 subklinik; 8-15 hafif; 16-23 orta; 24-31 siddetli.icgorii,
kaginma, kararsizlik, patolojik sorumluluk, yavaslama, patolojik kusku, 1-4arasinda
puanlanmakta, ancak toplam puana katilmamaktadir. Olgek Ulugve Savasirtarafindan
Tiirkge’ye cevrilmis, Karamustafalioglu ve ark.tarafindan 1993yilinda gecerlik ve

giivenilirligi yapilmistir.

-BarrattDiirtiisellik (")lg:egi (BDO)

Diirtiiselligi 3 alt boyutta (dikkatsel, motor ve plansizlik) inceleyen 30 maddelik
bir dlgektir. BDO diirtiiselligin kisilik ve davrams paterni ile iliskili yapilanmasini
incelemek tizere kurgulanmistir(Patton ve ark 1995). Diirtiisellik konusunda kullanima
baslandig siireden bu yana elli yillik donemde diirtiiselligi 6lcmede en ¢ok tercih edilen
Olgeklerden biri haline gelmis ve ¢okga atif yapilmistir(Stanford ve ark 2009). Barrat ve
arkadaglar1 tarafindan gelistirilen 30 maddeden olusan kendini-bildirim tarzindaki bu
Olgek diirtiiselligi li¢ eksende incelemektedir;Dikkatseldiirtiiselligi degerlendiren 8
madde; motor diirtiiselligi degerlendiren 11 madde ve plansizligi degerlendiren 11
madde mevcuttur. Tiim 6lcek maddeleri 1’den 4’e kadar (1= ender olarak/asla; 2=Ara
sira; 3=Si1k sik; 4=Hemen hemen her zaman/ Her zaman)Likert tipinde yanitlanmaktadir.
4 puan genellikle en yiiksek diirtiiselligi gostermektedir. Ancak bazi maddeler cevap
yanliliginin 6niine gegcmek amaciyla puanlandirma ters olarak sorulmustur ve yanitlar
buna gore puanlanmaktadir(Barratt 1959).Toplam puanlar diirtiisellik ile dogru
orantilidir (Ek-5).

BDO’niin i¢ tutarhlik agisindan degerlendirmesinde Cronbach alfa degerleri
sOyledir: Toplam skor i¢in: 0,83; Dikkatsizlik alt 6l¢egi i¢in: 0,74; Motor alt 6l¢ek i¢in:
0,59 ve Plansizlik alt 6lgegi icin: 0.72. Ikinci dereceden bu faktdrler test-retest
giivenirligi degerleri 1=0.72, 0.61ve 0.67 degerleri ile tutarli bulunmustur (Stanford ve
ark 2009).Hidiroglu ve arkadaslar1 (2013) BDO’yii kullanmak iizere izinlerini almis ve

ceviri-geri ¢evirisi yapildiktan sonra 105 Tiirk gonilliide uygulamislardir. Tiirkge siiriim



icin i¢ tutarlilik acisindan Cronbach alfa degeri 0,83 olarak bulunmustur. Bu deger

Tiirkce versiyonun giivenirligini gdstermektedir (Hidiroglu ve ark 2013).

-Bilissel islev Testleri:

Biligsel islevleri 6lgmede kullanilacak testler ve hangi alanlar1 6l¢tiikleri Tablo 1°de

sunulmustur.

Tablo1: Arastirmada kullanilan testler ve olctiikleri bilissel alanlar

Testler Olctiigii Bilissel Alanlar
Wisconsin Kart Esleme Testi Yiiriitiicii islevier

(WCST) 3

Balon Analog Risk Testi Diirtiisellik (motor diirtiisellik)
“Stop SignalOdevi ”Yanit N .
inhibisyon Testi Diirtiisellik, motor yanit inhibisyonu
Rey Isitsel-Sozel Ogrenme ve -

Bellek Testi Uzun-kisa stireli bellek

Gorsel Kopyalama Testi (VRT) Gorsel bellek, dikkat

Iz Siirme Testi (TMT) Yiiriitiicii islevler, dikkat

Say1 Sembolleri (DigitSymbol) Dikkat, kisa stireli bellek
Stroop Testi Dikkat, enterferans

Isitsel Uglii Sessiz Harf Siralama - o

Testi (ACT) Isleyen bellek, kisa siireli bellek

Say1 Menzili Testi (DigitSpan Test) | isleyen bellek, dikkat

Kontrollii Kelime Cagrigim Testi
(Controlled Oral Word Association | Konsantrasyon, dil becerileri
Test-COWAT)

Kategori Akicilik Testi Dil becerileri

-Wisconsin Kart Esleme Testi (Wisconsin CardSorting Test-WCST)

Bu test soyutlamayir O6lgmek, varsayim test etme, zihinsel esneklik ve
pekistirmeye  dayanarak  yanitlaridegistirme  becerisini  gerektirir.Problem
¢ozme,diizenleme, mantik yiiriitme,soyut diisiinme,dikkatini siirdiirebilme gibi frontal
lob yiiriitiicii 1slevlerini 6lgmektedir. WCST’ninfrontal lob isleyisine duyarl
oldugunu gosteren bircok g¢alisma vardir (Spreen ve Strauss 1998). Frontal lob
lezyonlu hastalar, beynin bagka yerinde lezyonu olan hastalara gore daha az kategori
tamamlar.ilave olarak,daha fazla perseveratif hata yaparlar.Sizofreni ve dorsolateral

prefrontal korteksin islevsel 6zellesmesindeki bozukluklari incelemek amagliolarak



yaygin bi¢cimde kullanilmistir. WCST performansiayrica hastalarin dikkat matrisine
de duyarlidir. Anlik cevap egilimlerini baskilayamayanlar kotii performans
gosterirler.1948’de  Berg tarafindan gelistirilen bu test soyut davranigve set
degistirmeyi degerlendirir, WCST’nin en yaygin puanlama bi¢imi olusturulan
kategori sayis1 (10 dogru yanit bir kategoridir.) ve persevaratif hata oranma (10
dogru yanittan sonra kategori degistirirken eski kategoriye gore cevap verme)
goredir. Bu hatalar hasta set degistirmeden ya da diger alternatifleri denemeden bir
kurala baglikart yerlestirmeye devam ederse ortaya cikar. Perseveratif hata puani;
kavram olusturma, hatadan ders alma ve kavramsal esneklik gosterebilmeyi olger.
Diger hatalar tahmin sirasinda kuralisagirma ya da yanlis bir strateji gelistirme

cabasindan ortaya ¢ikar.

Bu ¢alismada testin bilgisayar formu kullanilacaktir. Ekranda dort adet anahtar kart
bulunur. Yanit kartlarinda anahtar kartlara benzeyen ama renk, geometrik form ve
say1 olarak farkli sekiller bulunur. Katilan kisiden yanit kartlarini birer birer anahtar
kartlardan biriyle eslestirmesi istenir. Her eslestirmeden sonra “dogru” ya da “yanlis”
seklinde geribildirim verilir. Kisiden 6nce renge gore eslestirme yapmasi beklenir.
Arka arkaya 10 dogru yanit sonrasinda uyari olmadan istenen eslestirme ilkesi
renkten geometrik sekle daha sonra da sayiya degistirilir. Ardindan tekrar renk,
geometrik sekil ve sayiya gore esleme yapilmasi beklenir. Testte zaman sinirlamast
yoktur. Alt1 kategori ya da 128 deneme tamamlanana dek siirdiiriiliir.Bu testin

Tiirkce gecerlik ve giivenirligi yapilmistir (Karakas ve ark 1998)(Sekil 1)

Sekil 1: Wisconsin Kart Esleme Testi-WCST



-Balon Analog Risk Testi (BalloonAnalogue Risk Task-BART)

Bilgisayar lizerinden uygulana bir testtir. Katilimcinin bilgisayarm faresi
aracilifiyla kontrol edecegi balonlarin sismesi ile (temsili) para kazanma ve
balonlarin patlamasi ile bu paray1 yitirmesi tizerinden isleyen diirtiisellik ve risk alma
davranisini Olgen bir testtir(Lejuez ve ark 2002).BART kendini-bildirim 6lgeklerinde
ifade edilen diirtiisellik ve risk alma davranisinin uygulamada 6l¢iilmesi hedeflenerek
gelistirilmis bir testti. BART’ta risk alma davranis1 bir noktaya kadar daha fazla
puan kazanmay1 saglamakla beraber belli noktalardan sonra kazanilabilecek puani
azaltmaktadir. BART in risk almay1 davranigsal olarak gecerli bi¢imde olctiigii

gosterilmistir (Hunt ve ark 2005). (Sekil 2)

DURMAK ve Puani

Balonu 'POMPA’ lamak Kazandiginiz puan 166
icin buraya tiklayin

Sekil 2: Balon Analog Risk Test

-Stop SignalOdevi (SST)

Bilgisayar iizerinden uygulanan, katilimcinin verilen komutlar karsisinda
motor yanitlarmi kontrol etmesi esasina dayanan bir testtir(Verbruggen ve Logan
2009). Yanit inhibisyonu, yanit verme ve yanit inhibisyonlarindaki reaksiyon
zamanlar1 degerlendirilerek diirtiisellik konusunda degerlendirme yapilir (Logan,

1994),

-iz Siirme Testi (TrailMaking Test)



Bu test dikkat hizini, mental esnekligi, gorsel tarama ve motor hizi
degerlendirir.Ilk boliimiinde denek sayfa iizerinde gelisigiizel dagilmis rakamlari
1’den baslayip rakam sirasi ile birlestirecektir; ikinci boliimiinde ise kagidin tizerinde
hem rakamlar hem de alfabenin harfleri gelisigiizel dagilmistir, burada 1’den A’ya,
2’den B’ye dogru bir rakam bir harf ¢izerek ilerlenir. Bunu diizgiin yapabilmek i¢in
cevap egilimini basariyla bastirabilmek, yani bir rakamdan bir sonraki rakama, ya da
bir harften bir sonraki harfe ge¢cmemek i¢in kendini tutabilmek gerekir.
Degerlendirmeye hata puanlar1 da dahil edilir. Dolayisiyla hata puanmin diisiik
olmas:1 kisilerin daha iyi performans sergilediklerini gdsterir. B boliimiiniin ayni
zamanda yiiriitiicli islevlerin bir géstergesi oldugu da bildirilmistir (Spreen ve Strauss
1998). Testin Tiirkce gecerlik glivenirlik ¢alismas1 Cangodz ve arkadaslar tarafindan

yapilmistir (2007).

-Say1 Menzili Testi (DigitSpan Test-SMT)

WAIS-R’m (WechslerAdultIntelligenceScale-Revised) bir alt 6lgegi olan
Say1 Dizisi Testi ileriye ve geriye dogru sayilarin siralanmasi ile iki bolim seklinde
uygulanir. Bellek fonksiyonlarmi 6zellikle de isleyen bellegi degerlendirmeye
yarar.Bir dikkat/kisa stireli bellek/¢alisma bellegi kapasitesi Olciitlidiir.(Spreen ve
Strauss 1998).Sayimenzili egitim ve yastan etkilenir.Birincil olarak bir dikkat
dlcegioldugu icin direk beyni ilgilendiren patolojilerde diiser.ileri menzil bellek
testinden ¢ok, dikkati Olgen bir testtir.Sayimenzili testi sol hemisfer hasarmma daha
duyarhidir.Geri menzil testinde de kisiden sayi dizilerini sondan basa dogru
tekrarlamasi istenir.Geri menzilde ileri menzildekipasif dikkatten farkliolarak, bir
miktar verinindepolanmasi ve “calisma”bellegi kullanarak yeni bir dizi olusturmasi

gerekir.Yani bellek ve geri ¢agirmasiireclerinin eszamanlhiyliriimesi gereklidir
-Isitsel Uclii Sessiz Harf Siralamasi (AuditoryConsonantTrigrams-ACT)

Bu testin amaci kisa siireli bellegi, boliinmiis dikkati ve bilgi isleme
kapasitesini dlgmektir. Isleyen bellegi degerlendiren bir testtir. Tiirkce gegerlik ve

giivenilirlik ¢aligmasi tamamlanmigtir (Anil ve ark. 2003).

-Stroop Testi (Stroop Test)



Stroop testi enterferansa (uygun olmayan cevap egilimi) karsi koyabilmeye
cok duyarli bir testtir.Dikkatin yogunlastirilmasi,siirdiiriilebilmesi,uygunsuz
uyaranlar1 ve uygunsuz tepki egilimlerini durdurup bastirabilmeyi,araya karigan
bozucu uyaranlara karsi direnebilmeyi Olcer.Farkli renklerle yazilmis sozciiklerin
renklerinin tanimlanmasi, renkleri ifade eden sozciiklerin farkl renklerle basildiginda
hangi renkle basildiginin ayirt edilmesi ilkesine dayanir. Ozellikle bu son asamadaki
yavaslamanin bir yanitin engellenmesinde basarisizlik ya da se¢ici dikkatte bozulma
anlami tasidigi bildirilmektedir. Bu son asama enterferans ile ilgili asamadir. Bu
asamada her bir renk ismi baska bir renkte yazilmustir: Ornegin kirnizi kelimesi
mavi renkte, mavi kelimesi sar1 renkte yazilmis olabilir; denekten bu kelimeleri
okuma yoniindeki kuvvetli egilimini bastirmas1 ve ne renk miirekkeple yazilmis ise
bu rengin adim1 sdylemesi istenir. Ilk asamada hastanin teste uyumunu arttirmak ve
renk adlandirma egilimini olusturmak icin bir dizi seklin renklerinin okunmasi
istenir. Tkinci asamada renklere ait sdzciiklerin yazildiklar1 gibi okunmas: istenir. Son
asamada ise deneklerden renklere ait sozcliklerin yazildiklar1 gibi okunmasini
engelleyip, hangi renkle basildiklarmin okunmasi istenir.Yanit zamanikelimeyi
okuma durumunda normal olarak daha hizli, renk adlandirma durumunda biraz daha
yavasve enterferans durumunda (stroop etkisi) en yavastir.Kelimeyi okuma hatalar1
enterferans durumunda daha otomatik yanit egilimini baskilayamamanin
gostergesidir. Testteki performans degerlendirilirken kelime-renk ve enterferans hata
puanlar1 da alinmaktadir. Bu puanlar ne kadar diisiikse kisilerin bu testlerde o derece
basar1 sagladiklar1 anlasilir.Bu test prefrontal korteks hasarna ¢ok duyarhdir.Bu
testin Tiirkiye’de gegerlik-giivenirligi tamamlanmis ve yayinlanmistir (Karakas ve

ark 1999).

-Say1 Sembolleri (DigitSymbol)

WAIS-R’m (WechslerAdultIntelligenceScale-Revised) bir alt 6lcegi olan
Say1 sembolleri Testi lizerinde 1 ile 9 arasi rastgele rakamlar bulunan bos karelerden
olusur.Ust sirada her rakamin eslestirildigi bir anahtar sembol bulunmaktadir. Teste
katilan kisiden bos kutular1 tizerindeki rakama karsilik gelen sembol ile olabildigince
dogru olarak doldurmasi istenir. Doksan saniye icinde dogru olarak eslestirilen

sembol sayis1 degerlendirilir (Spreen ve Strauss 1998).



-Rey Isitsel S6zel Ogrenme ve Bellek Testi (Rey Verbal Learning Test)

Testin orijinal formu Rey tarafindan gelistirilmistir(Van der Elst ve ark
2005). Bu testin amaci sozel 6grenmeyi ve bellegi degerlendirmektir. Kisa siireli ve
uzun siireli bellek ile tanimanm o6lgiildiigii ve alt parametrelerden anlik bellek,
o0grenme puani, Olcilite ulasma, kendiliginden hatirlamanin degerlendirildigi bir
testtir.Bes kez tekrarlanan 15 kelimelik sozciik listesinden denegin ne kadar oranda
so0zciigii kaydedebildigi ve ikinci verilen bir listenin ardindan 20 dakikanin sonunda
ne kadarmi hatirlayabildigi degerlendirilir. Degerlendirmeye hata puanlar1 da dahil
edilir. Dolayisiyla hata puaninin diisiik olmasi kisilerin daha iyi performans
sergilediklerini gosterir. Tiirk¢e’de standardizasyon caligmasi yapilmistir(Agikgdz

1995).

-Gorsel Kopyalama Testi (Visual Reproduction Test)

Wechsler zeka testinin bir alt testi olan gorsel bellek dl¢iim testi; 6grenme,
anlik bellek ve uzun siireli sekil bellegini degerlendirmede kullanilir. Test birbirinden
bagimsiz farkli geometrik sekilleri igeren 4 karttan olusur. Deneklere her bir kart 10
saniye siireyle gosterildikten sonra kapatilir ve bos bir kagida aynisini ¢izmeleri
istenir. Her bir sekil icin ayni islem gercgeklestirilir.Yaklasik 25 dakika sonra
deneklere bu sefer hicbir kart gosterilmeksizin hatirladiklarin1i bos bir kagida

cizmeleri istenir. Test gorsel bellek islevlerini 6lger (Spreen ve Strauss 1998).

-Kontrollii Kelime Cagrisim Testi (Controlled Oral Word Association Test-
COWAT)

Kisilerin diislincelerini organize edip, davranisi siirdiirebilmeyi Olgen bir
testtir. Ayn1 zamanda konsantrasyon becerisinin bir ol¢iisiidiir ve sozel islevler ve dil
becerilerinin degerlendirilmesini de saglar. Belirli bir harf ile baslayan (leksikal)
veya kategorik olarak baglantili(semantik) kelimelerle liste olusturmanin herikisi
desebat, akicilik ve zihinsel geri getirmeyi degerlendirmek i¢in kullanilabilir.Bu
testte basarili performans, sebatlilik ve dahili veri depolarmin taranmasinin
normalolduguna isaret eder. Testin uygulanmasi sirasinda deneklerden bir dakika

icinde belirli harflerle baslayan, 6zel isim olmamak kaydiyla olabildigince fazla



sayida sOzclgi siralamasi istenir. Bu test {i¢ farkli harfle tekrarlanir. Her defasinda
siralanan sdzciik sayilarinin toplami degerlendirmeye alinir. Testin Ingilizce seklinde
FAS harfleri kullamlmaktadir. Bu harfler Ingilizce’de kullanilan harflerin kullanim
sikligma gore belirlenmistir. i1k asamada daha sik frekansta kullanilan bir harf, ikinci
asamada gorece daha az siklikta kullanilan bir harf ve en son asamada daha az
siklikta kullanmilan bir harf kullanilmaktadir.Ulkemizde yapilan standardizasyon

calismasinda K, A, S harfleri kullanilmistir (Tumag, 1997).

-Kategori Akicilik Testi (Word ListGeneration)

Testin birinci boliimiinde deneklerden bir dakika igerisinde hatirlarina gelen
hayvan isimlerini saymalari, ikinci boliimiinde ise bir meyve, bir hayvan ismi
sOylemeleri istenir.Bu calismada testin sadece birinci kismi kullanildi. Test dil

becerisini, sozel iglevleri ve davranisi devam ettirebilmeyi 6lcer (Mesulam 2004).

3.4 istatistiksel Yontem

Veriler SPSS v.19.0 istatistik programi kullanilarak degerlendirildi.
Demografik bilgiler gibi nitel veriler degerlendirilirken ortalama ve standart sapma
degerleri hesaplanarak Ki-kare testi ile veriler karsilastirildi. Olgiimsel test sonuglari
ve diger nicel veriler;Grup degiskenlerinin kolmogorov smirnov ile normal dagilim
gosterdikleri belirlendikten sonra gruplarin karsilastirilmasinda Bagimsiz 6rneklem T
Testi kullanildi. Sayisal verilerin korelasyonlarindaparametrik Pearsonanalizinden
yararlanildi. Tiim istatistikler i¢in, p degeri 2 kuyrukludur ve 0.05 ve altindaki

degerler anlamli olarak kabul edildi.

4. BULGULAR

4.1 OKB ve Kontrol Gruplarin Ozellikleri



Cinsiyet

Arastirmaya  katilan  toplam  kisi sayist  60°dir.OKB  grubundaki
katilimeilarin(n=30) %50’si erkek, %50’s1 ise kadindirSaglikli kontroller ise OKB
grubuyla yas, egitim ve cinsiyet olarak eslestirilmis 15 erkek ve 15 kadindan

olusmaktadir.

Yas

Katilimcilarin yaslar1 18-64 arasinda degismektedir. OKB grubundaki katilimeilarin
yaslar1 18-61 arasinda degisirken, kontrol grubundaki katilimcilarin yaglar1 18-64
arasinda degismektedir.OKB grubunun yas ortalamasi 40.6+10, karsilastirma
grubunun yas ortalamasi ise 41.1 + 10°dur. Iki grubun yas ortalamalar1 arasmda

anlaml bir farklilasma yoktur (p>0,05).

Egitim

OKB grubunun (n=8 )%26.7’si ilkdgretim, (n=9) %30’u lise, (n=13)%43.3’1
ise On lisans ve {sti mezunlarindan olusurken; kontrol grubun(n=6)%20’si
ilkdgretim, (n=12)%40 lise, (n=12)%40 ise On lisans ve {istii mezunlarindan
olusmaktadir.iki grup arasinda egitim diizeyi yoniinden anlamli bir farklilasma

yoktur. (p>0,05).
Medeni Durum
OKB grubundaki katilimcilarin (n=10)%33.3’1 bekar, (n=17)%56.7’s1 evli,
(n=3)%10 dul iken kontrol grubundaki katilimecilarin (n=6)%20’s1 bekar,
(n1=19)%63.3’1 evli, (n=5)%16.7 duldur. OKB ve kontrol grup olgular1 medeni

durumlar1 (evli,bekar,dul/bosanmis) bakimindan karsilastirildiginda, 1iki grup

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (y>=1.611, p=0.447).

Calisma Durumu

OKB grubunun (n=13)%43.3’si calisan, (n=17)%56.7’s1 ¢alismayan kisilerden



olusurken; kontrol grubunun (n=27)%90’si ¢alisan, (n=3)%10’1 ise ¢aligmayan
kisilerden olugmaktadir.Kontrol grubunda c¢alisan sayisinin daha fazla oldugu
goriildi ve bu sonug istatistiksel diizeyde anlamli bulundu (¥*=16.333, p=0.012). Her
iki grupta beyaz yakali ¢alisan sayis1 diger kategorilere gore anlamli olarak daha

yiiksek bulundu (y*=14.146, p=0.007).Fakat gruplar aras1 anlamli fark yoktu.

Yerlesim Yeri

OKB grubunda tiim olgular sehirde yasadigini belirtirken, kontrol grubunda 29
katilime1 sehirde, 1 olgu kasabada yasadigini bildirdi. Yasadig1 yere gore her iki
grubun sonuglari birbirine benzer bulunmustur(y*>=1.017, p=0.313).

Calismaya katilan her iki grupta da herhangi bir ek hastalik mevcut degilken DSM-
IV Eksen I Bozukluklar1 I¢in Yapilandirilmis Klinik Goriisme (SCID-I) Kilavuzu ile
yapilan goriismelerde saglikli kontrollerin higbirinde baska birinci eksen patolojisi

saptanmamistir; birinci eksen tanilar1 alan katilimcilar calismaya dahil edilmemistir.

Ek Hastalik Oykiisii

Calismaya katilan her iki grupta da herhangi bir ek hastalik mevcut degilken, DSM-
IV Eksen I Bozukluklar I¢in Yapilandirilmis Klinik Goriisme (SCID-I) Kilavuzu ile
yapilan gorismelerde saglikli kontrollerin iginde birinci eksen tanilar1 alan

katilimcilar ¢caligmaya dahil edilmemistir.

Ailede Psikiyatrik Hastalik Oykiisii

Ailelerinde psikiyatrik tani1 varhigi sorgulandiginda, kontrol grubundaki higbir
hastanin ailesinde psikiyatrik tani olmadigi belirtildi. OKB grubundaki olgularin
ailelerinde psikiyatrik hastalik goriilme orami anlamli diizeyde yiiksek bulundu
(}*=52.500, p=0.00). OKB grubunda 28 olgunun ailesinde psikiyatrik hastalik
mevcut olup, 19 olgunun 1.derece akrabasinda, 9 olgunun 2.derece akrabasinda
psikiyatrik hastalik varligi saptandi. OKB grubundaki olgulardan 12’sinin (%40)
ailesinde OKB hastaligi, 11’nin (%36.7) ailesinde UP hastaligi, 1 olgunun (%3.3)
ailesinde BP hastaligi, 2 olgunun (%6.7) ailesinde AB hastali§i, 2 olgunun (%6.7)
ailesinde SCH hastalig1 6ykiisii oldugu belirlendi.



Hastalik ve Tedavi Siiresi

OKB grubunda ortalama hastalik yil1 18.7, ortalama tedavi yil1 6.2, Yale Brown

Obsesyon Kompulsiyon 6lgek ortalama puani 21.8 olarak bulundu.

Ki-kare testiile yapilan degerlendirmede OKB ve saglikli kontrol gruplar1 arasinda
yas, cinsiyet ve egitim siiresi agisindan anlamh fark bulunmamistir. OKB ve kontrol
gruplarmin yaslari, cinsiyetleri, egitim seviyeleri, medeni durum ve ¢alisma durumu

Tablo 2’de gosterilmistir.

Tablo 2. OKB ve saglikli kontrol gruplarinin demografik 6zellikleri

En En
Gruplar N Ortalama+SS* t df p
Az  Fazla
OKB 30 40.6£10 18 61
Yas 0.10 28 00919

Kontrol 30 41.1+10 18 64




Egitim OKB 30 11.6+4.2 5 22
0.53 28 0.600
(Y1) Kontrol 30 12.5+4.7 5 19
Ki-
Kadin Erkek Toplam df p
Cinsiyet kare
(K/E) OKB 15 %50 15(%50) 30
0.00 1 0.602
Kontrol 15 %50 15(%50) 30
Ki-
Bekar Evli Dul/bosanmis df p
Medeni kare
Durum OKB 10 17 3
1.61 2 0447
Kontrol 6 19 5
Ki-
Calisiyor  Calismiyor Toplam df p
Cahsma kare
Durumu OKB 13 17 30
14.7 1 0.000
Kontrol 27 3 30

*SS:Standart Sapma




-BarrattDiirtiisellik Ol¢egi (BDO)

Barratt Diirtiisellik Olgegi (BDO); dikkatsel diirtiisellik, motor diirtiisellik ve
plansizlik olarak ii¢ alt boliim olarak degerlendirilmistir ayrica toplam skorlar da

puanlanmistir.

Dikkatsel diirtiisellik alt 6lgeginde OKB grubu ortalama 16.9 + 2.5 puan alirken
kontrol grubu 14.8 £ 2.7 puan almistir. Bagimsiz Orneklem T testi ile karsilastirilan

iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark (p=0.003) bulunmaktadir.

Motor diirtiisellik alt 6lceginde OKB grubu ortalamasi 21.6 £ 3.9 iken, kontrol grubu
ortalamast 17.7 + 3.7 olarak bulunmustur. Bagimsiz Orneklem T testi ile
karsilagtirilan 1ki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark (p=0.000)

bulunmustur.

Plansizlik alt 6lgegi degerlendirildiginde OKB grubunun ortalamasi 26.4 + 3.3 olarak
saptanmisken kontrol grubu ortalamasi 20.7 £ 3.2 olarak saptanmistir.
Bagimsiz Orneklem T testiile karsilastirildiginda iki grup arasinda plansizlik alt

Olcegi agisindan anlamli fark (p=0.000) saptanmustir.
Barratt diirtiisellik 6lgegi toplam puanlar1 agisindan iki grup incelendiginde OKB
grubu ortalamasinin 64.9 = 6.9 ve kontrol grubu ortalamasmin 53.4 £+ 8.0 oldugu

goriilmektedir.

Toplam puan agisindan iki grup Bagimsiz Orneklem T testi ile karsilastirildiginda

aradaki fark anlamli (p=0.000) olarak bulunmaktadir(Tablo 3).
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Tablo 3. BarrattDiirtiisellik Olgegi Istatistik Verileri

BDO GRUP N | Ortalama | SS p
Dikkatsel OKB 30 16.9 2.5
0.003
Diirtiisellik KONTROL 30 14.8 2.7
Motor OKB 30 21.6 39
0.000
Diirtiisellik KONTROL 30 17.7 3.7
OKB 30 264 33
Plansizhk 0.000
KONTROL 30 20.7 32
BDO OKB 30 64.9 6.9
0.000
Toplam KONTROL 30 53.4 8.0

4.2 Bilissel islevleri Degerlendiren Testlerin incelenmesi

-Wisconsin Kart Esleme Testi (WCST)Sonuclari

Wisconsin Kart Esleme Testi’'nde OKB grubu ortalama 4.8 + 1.8kategori

tamamlarken, kontrol grubu ise 8.4 + 1.4 kategori tamamlamistir.

Toplam dogru yanit OKB grubunda 70.3 + 15.4, kontrol grubunda 75.6 + 20.1 olarak
saptanmistir. (p=0.000)

Toplam yanlis yanit OKB grubunda 31.5 + 20.1, kontrol grubunda 21.7 + 6.0, olarak
saptanmistir. (p=0.000)

Perseveratif hata ylizdeleri OKB grubunda ortalama %16.4 + 13.6 olarak bulunurken
kontrol grubunda ortalama %9.9 + 5.4 olarak saptanmistir.(p=0.015)

Iki grup arasinda WCST 6l¢iimleri agisindan fark saptanmustir (p=0.020)(Tablo 4).



Tablo 4: Wisconsin Kart Esleme Testi-WCST sonuglari

Grup N Ortalama SS p
WCST-Kategori* OKB 30 4.8 1.8
0.000
KONTROL 30 8.4 1.4
WCST-Toplam Dogru OKB 30 70.3 15.4
0.000
KONTROL 30 75.6 20.1
WCST-Toplam Hata OKB 30 31.5 20.1
0.000
KONTROL 30 21.7 6.0
WCST-Perseveratif OKB 30 16.4 13.6
0.015
Hata (%) KONTROL 30 9.9 5.4

*WCST Kategori: Katilimcilar tarafindantestte tamamlanan kategori sayisi

WCST ToplamDogru: Katilimeilarin toplam dogru yanitlar

WCST Toplam Hata: Katilimcilarin toplam hatalarini

WCST PerseveratifHata: Katilimcilarmn yiizde(%) cinsinden perseveratif hata miktarlar

**SS: Standart Sapma

-Say1 Menzili Testi (DigitSpan Test-SMT) Sonuclar1

Say1 Menzili Testi ileri ve geri olarak iki sekilde ol¢iilmiistiir.

Ileri say1 menzili OKB grubunda ortalama 7.6 £ 2.4 olarak, kontrol grubunda ise 8.2

+ 1.7 olarak saptanmustur.

Geriye dogru sayr menzili ise OKB grubunda ortalama 6.6 + 2.2 olarak, kontrol

grubunda ise 7.6 = 1.7 olarak saptanmistir.

Ileri ve geri say1 menzillerinin toplami seklinde hesaplanan toplam deger OKB

grubunda ortalama 14.2 + 3.9 olarak, kontrol grubunda ise 15.9 + 3.8 olarak

saptanmistir.

Ileri-geri ve toplam say1 menzili degerleri agisindan Bagimsiz Orneklem T testiile

karsilastirilan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamamistir

(p>0.05)(Tablo 5).




Tablo 5: Say1 Menzili Testi sonuglari

Grup N Ortalama SS p

ileri Sayi OKB 30 7.6 2.4

0.271
Menzili KONTROL 30 8.2 1.7
Geri Sayi OKB 30 6.6 2.2

0.059
Menzili KONTROL 30 7.6 1.7
Say1 Menzili OKB 30 14.2 39

0.104
Toplam KONTROL 30 159 3.8

-Say1 Sembolleri Testi Sonuclari

Say1 Sembolleri Testi degerleri karsilastirildiginda OKB grubunda ortalama 43.1 +
15.4 olarak saptanirken kontrol grubunda bu deger 56.2 + 6.8 olarak saptanmustir.

Bu degerler agisindan iki grup Bagimsiz Orneklem T testi ile karsilastirildiginda

aradaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu goriilmektedir (p=0.000) (Tablo 6).

Tablo 6: Say1 Sembolleri Testi sonuglari

Grup N Ortalama SS p

OKB 30 43.1 15.4
0.000

Sayi Sembol Test Puani  KONTROL 30 56.2 6.8




-Stroop Testi Sonuclar

Stroop Testi sonuglar1 degerlendirildiginde kelimeleri okuma siireleri ve bu sirada
yapilan ortalama hatalar acisindan OKB ve kontrol gruplari arasinda anlamli bir

istatistiksel fark saptanmamistir (p>0.05).

Renkleri okuma sirasindaki siireler ve bu sirada yapilan hatalar agisindan iki grup

arasinda anlamli istatistiksel fark bulunmamaistir (p>0.05).

Interferans siireleri agisindan degerlendirildiginde yine gruplar arasinda anlamli

istatistiksel fark saptanmamistir (p>0.05).

Ancak iki grup arasinda enterferans hatalar1 agisindan farka bakildiginda OKB
grubunda 2.2 + 2.8 iken kontrol grubunda 0.8 + 0.8 saptanmistir. Bu fark istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p=0.012) (Tablo 7).

Tablo 7: Stroop Testi sonuglari

Grup N Ortalama SS p

STROOP Kelime OKB 30 31.7 6.7

0.196
Okuma Suire (sn) KONTROL 30 33.7 49
STROOP Kelime OKB 30 0.23 0.6

0.185
Okuma Hata KONTROL 30 0.06 0.25
STROOP Renk OKB 30 40.0 9.0

0.952
Okuma Suire (sn) KONTROL 30 39.9 5.0
STROOP Renk OKB 30 0.4 0.7

0.130
Okuma Hata KONTROL 30 0.16 0.4
STROOP OKB 30 82.4 335

0.232
Enterf. Stire** (sn) KONTROL 30 77.4 16.2
STROOP OKB 30 2.26 2.85 0.012
Enterferans Hata KONTROL 30 0.8 0.8

**StroopEnterferansSiiresi, saniye olarak.



-Kontrollii Kelime CagrisimveKategori AKkicilik Testleri Sonuglari

Kontrollii Kelime Cagrisim Testinde katilimcilardan K, A ve S harfleri ile
baslayan kelimeler saymalar1 istenmistir. Kontrollii kelime cagrisim testinde OKB
grubunun ortalama olarak saydigi kelime (36.2 = 12.2) sayisi ile kontrol grubunun
saydig1 kelime (48.6 + 11.3) arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur
(p=0.000). Kontrollii Kelime Cagrisim Testinde her iki grup perseveratif olarak
sayllan kelime sayilar1 acisindan karsilastirildiginda (OKB grubunda 1.7 + 2.1,
kontrol grubunda 0.6 £ 0.8) OKB ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark oldugu goriilmektedir (p=0.019).

Kategori akicilik testinde bir dakika i¢inde hayvan isimleri saymalari istenen
katilimeilarin skorlar;; OKBgrubu 20.8 + 3.5, kontrol grubu 24.2 + 2.7 olarak
saptanmistir. Bu degerler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmigtir
(p=0.000). Kategori akicilik testinde perseveratif olarak sayilan hayvan sayilari
acisindan karsilastirildiginda OKB grubu ortalamasinin 0.70 + 0.9 ve kontrol grubu
ortalamasinin 0.13 + 0.3 olarak bulunmustur. Bu degerler arasinda istatistiksel olarak

anlaml fark saptanmistir (p=0.004) (Tablo 8).

Tablo 8: Kontrollii Kelime Cagrisim ve Kategori Akicilik Testleri Sonuclari

Grup N Ortalama SS p
Kontrollu Kelime OKB 30 36.2 12.2 0.000
Cagrisim Testi Skor KONTROL 30 48.6 11.3
Kontrolli Kelime OKB 30 1.7 2.1 0.019
Gagrisim Testi Pers.* KONTROL 30 0.6 0.8
Kategori Akicilik OKB 30 20.8 35 0.000
Testi skor KONTROL 30 24.2 2.7
Kategori Akicilik OKB 30 0.70 0.9 0.004
Testi Pers.* KONTROL 30 0.13 0.3

*Pers.:Perseverasyon, tekrar edilen kelime sayisi.

-iz Siirme Testleri Sonuclari

Iz Siirme Testleri A ve B olarak iki testten olusmaktadir.

Iz siirme A testinde OKB grubunun testi tamamlama siiresi 41.4 + 15.9 saniye iken

kontrol grubu bu testi 33.7 + 6.3 saniyede tamamlamaistir.



Iki grup Iz Siirme A testini tamamlama siiresi acisindan karsilastirildiklarinda

aradaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu (p=0.019) goriilmektedir.

Iz Siirme B testini tamamlama siiresi agisindan da OKB ve kontrol gruplar1 arasmda

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p>0.05)

Iz Siirme A ve iz Siirme B testlerinin her ikisinde de yapilan hata sayilar:

acisindan OKB ve kontrol gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmamaistir (p>0.05).(Tablo 9).

Tablo 9: 1z Siirme Testi Sonuglari

Grup N Ortalama SS p
iz Stirme A OKB 30 41.4 15.9 0.019
Siiresi (sn) KONTROL 30 33.7 6.3 '
iz Stirme A OKB 30 0.13 0.3
0.694
Hata Sayisi KONTROL 30 0.10 0.3
iz Stirme B OKB 30 102.9 45
) 0.059
Stresi (sn) KONTROL 30 82.9 22
iz Stirme B OKB 30 0.90 1.08
0.274
Hata sayisi KONTROL 30 0.66 0.75

-Isitsel Sessiz U¢ Harf Testi Sonugclar:

Isitsel Sessiz U¢ Harf Testi'nde OKB grubu ortalama53.9+ 6.5 puan alirken

kontrol grubu ortalama 51.9 + 3.5 puan almistir. Bagimsiz Orneklem T testi ile

karsilagtirilan iki grup arasinda bu test agisindan istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmamistir (p>0.05).

Tablo 10: isitsel Sessiz U¢ Harf Testi Sonuclari

Grup N Ortalama SS p
isitsel Sessiz OKB 30 53.9 6.5 0.141
Ug Harf Testi KONTROL 30 51.9 3.5 '

Rey Isitsel Sozel Ogrenme Testi Sonuclari



Rey Isitsel Sozel Ogrenme Testi OKB ve kontrol gruplar1 arasinda
degerlendirildiginde iki grup arasinda ilk denemede hatirlanan kelime sayis1 (OKB:
6.7 = 2.0 kontrol: 9.4 + 1.4); birinciden besinciye denemelerde hatirlanan toplam
kelime sayis1 (OKB: 52.0 + 8.4 kontrol: 58.8 + 6.0) bakimindan istatistiksel olarak
anlaml fark saptanmistir (sirasiyla p=0.000, p=0.010).

Yedinci denemede hatirlanan kelime sayis1t (OKB: 12.7 + 1.8 kontrol: 13.3 + 1.6)

bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanamamistir (p>0.05).

Hatirlama 6devlerinde dogru tanima (OKB: 13.8 £+ 1.5 kontrol: 13.7 + 1.1) ve yanlig
tanima (OKB: 0.86 + 1.1 kontrol: 1.2 £ 1.1) degerleri agisindan da istatistiksel olarak
anlamli fark saptanamamistir (p>0.05) (Tablo 11).

Tablo 11: Rey Isitsel S6zel Ogrenme Testi Sonuclari

Grup N Ortalama SS p

REY -I OKB 30 6.7 2.0
0.000

KONTROL 30 94 1.4

REY-VII OKB 30 12.7 1.8
0.185

KONTROL 30 13.3 1.6

REY I-V OKB 30 52.0 8.4
0.010

KONTROL 30 58.8 6.0

REY-Dog OKB 30 13.8 1.5
osr 0.698

Tanima KONTROL 30 13.7 1.1

REY Yanl OKB 30 0.86 1.1
ants 0.168

Tanima KONTROL 30 1.2 1.1

REY -I: Birinci denemede hatirlanan kelime sayisi.

REY-V: Besinci denemede hatirlanan kelime sayist.

REY I-V: Birinciden besinci denemeye kadar hatirlanan toplam kelime sayilari.
REY-VII: Yedinci denemede, ¢eldirici listeden sonra hatirlanan kelime sayist.
REY-Dogru Tanima: Yazili liste icinden dogru taninan kelimeler.

REY Yanhs Tanima: Yazili liste iginden yanlis isaretlenen kelimeler.

-Gorsel Kopyalama Testi Sonuglari

Gorsel kopyalama testinde hemen hatirlamada katilimcilarin aldig1 puanlar;
OKB grubu i¢in 33.3 + 5.0 olarak gerceklesirken kontrol grubunda hemen hatirlama
puani ortalama 33.5 + 4.3 olarak gerceklesmistir. iki grup arasmnda hemen hatirlama

puanlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunamamistir (p>0.05).



Gorsel kopyalama testinin ikinci kismi olan geciktirilmis hatirlamada ise
OKB grubu ortalama 29.44 6.9 puan alirken kontrol grubu ortalama 29.9 + 6.5 puan
almistir. Geciktirilmis hatirlama puani acisindan da gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlaml fark bulunamamaistir (p>0.05)(Tablo 12).

Tablo 12: Gorsel Kopyalama Testi Sonuclar:

Grup N Ortalama SS p
Gorsel Kopyalama OKB 30 333 5.0 0.869
Hemen KONTROL 30 33.5 4.3
Gorsel Kopyalama OKB 30 29.4 6.9 0.774
Geciktirilmis KONTROL 30 29.9 6.5

4.3 Diirtiiselligi Olgen Testlerin (BART ve SST) Sonuglari

-Balon Analog Risk Testi (BART) Sonugclar:

Balon Analog Risk Test degerleri agisindan karsilastirildiginda OKB
grubunda patlayan balon sayist ortalama 12.4 + 3.4 olarak bulunurken kontrol

grubunda 9.5 £ 2.4 olarak bulunmustur(p=0.000).

Basaril1 balonlarda OKB grubunda ortalama23.1 + 6.7 olarak bulunurken kontrol
grubunda bu deger 18.6 £+ 5.6 olarak saptanmistir (p=0.000).

Basarisiz olunan denemelerde balonlarin ortalamast OKB grubunda 17.8 + 4.7

olarak, kontrol grubunda ise 13.9 + 5.0 olarak saptanmistir (p=0.003).

Basarili balonlardan sonra gelen balonlarda pompalama sayis1 OKB grubunda 23.1 +

6.7 olarak, kontrol grubunda ise 18.6 + 5.6 olarak bulunmustur (p=0.007).

Basarisiz olunan balonlarin ardindan pompalama sayilart OKB grubunda ortalama

19.2 + 5.60larak kontrol grubunda ise 16.2 + 5.6 olarak saptanmistir (p=0.041).

Basaril1 balonlardan sonraki pompalama sayilarindan basarisiz olunan balonlardan
sonraki pompalama sayilar1 ¢ikartilarak hesaplanan BART adjustment skoru OKB
grubunda ortalama 3.9 + 3.1, kontrol grubunda ise 2.3 + 3.5 olarak saptanmistir
(p=0.087).

BART sonug degerleri agisindan Bagimsiz Orneklem T testi ile karsilastirilan iki

grup arasindaBART adjustment skoruharicinde diger Ol¢iimler agisindan istatistiksel



olarak anlamli fark saptanmistir (p<0.05) (Tablo 13 ).

Tablo 13: Balon Analog Risk Test- BART sonuclari

Grup N Ortalama SS p
BART OKB 30 12.4 3.4
0.000
Toplam Patlayan Balon KONTROL 30 9.5 2.4
BART OKB 30 23.1 6.7 0.000
Basarili Balon Ortalamasi* KONTROL 30 18.6 5.6 '
BART OKB 30 17.8 4.7 0.003
Basarisiz Balon Ortalamasi* KONTROL 30 13.9 5.0 '
BART OKB 30 23.1 6.7
0.007
Basari Sonrasi* KONTROL 30 18.6 5.6
BART OKB 30 19.2 5.6 0.041
Basarisizlik Sonrasi* KONTROL 30 16.2 5.6 '
BART B 30 39 3.1
, oK 0.087
Adjustment ** KONTROL 30 2.3 3.5

*Pompalanma sayilari cinsinden degerler.

**BART Adjustment Skoru: Basar1 sonrasi pompalama sayilarindan basarisiz denemelerden sonraki

pompalama sayilari ¢ikartilarak hesaplanmustir.

-Stop Signal Testi (SST) Sonuclar

Stop Signal Task ¢alismasinda OKB grubu ve kontrol grubu Stop Signal Reaksiyon
Zamanlar1 (SSRT) degerleri karsilastirildiginda OKB grubunda ortalama 480.4 +
64.5 olarak saptanirken kontrol grubunda 425.1 + 52.1 olarak saptanmistir. Sonuglar

acisindan Bagimsiz Orneklem T testi ile karsilastirilan iki grup arasmnda bu test

acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmustir. (p=0.001)(Tablo 14 ).

Tablo 14: Stop SignalOdevi sonuglar:

Grup N Ortalama SS p
OKB 30 480.4 64.5

SSRT*
KONTROL 30 425.1 52.1 0.001

*SSRT: Stop Signal Reaksiyon Zamani.




4.4 Ol¢iim ve Degerlendirme Sonuclarinin Iliski istatistikleri

Kadin ve erkek cinsivetler arasinda Bagimsiz orneklem T testi ile yapilan

karsilastirmava gore:

Stroop testinde;OKB grubunda renkleri okuma sirasinda yapilan hatalar acisindan
kadin (0.06+0.25) ve erkek (0.73+0.88) olgular arasinda anlamli istatistiksel fark
saptanmistir (p=0.013). Renkleri okuma sirasinda erkek olgularin kadin olgulardan

daha fazla hata yaptig1 gézlenmistir.

Isitsel Sessiz U¢ Harf Testi'nde OKB grubunda kadmn olgular ortalama 51.6+8.0
puan alirken erkek olgular ortalama 56.3+3.3 puan almistir. Bagimsiz 6rneklem T
testi ile karsilastirilan iki grup arasinda bu test acisindan istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmustir (p=0.045). Erkek olgularn Isitsel Sessiz U¢ Harf Testi sonuglari

anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur.

Diger norobilissel testlerde OKB grubunda cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak

anlaml fark saptanmamistir (p>0.05).

Egitim ile norobilissel testler arasinda Pearson iliski testi ile vapilan

degerlendirmeyve gore:

Rey Isitsel S6zel Ogrenme Testi 1.Denemede hatirlanan kelime sayisi (r=0.478,
p=0.008) ve 1°’den 5’e toplam hatirlanan kelime sayisi( r=0.432, p=0.017) egitim y1l1

ile pozitif iliskili bulunmustur.

Gorsel Kopyalama Testinde; bellek hemen hatirlama( r=0.503, p=0.005)ve bellek
geciktirilmis hatirlama sonuclar1 (r=0.425, p=0.019) egitim yili ile pozitif iligkili

bulunmustur.

Isitsel Sessiz Ug¢ harf siralama testi sonuglari, egitim yili ile pozitif iliskili

bulunmustur (r=0.463, p=0.010).

Iz Siirme A Testi (r=-0.425, p=0.019) ve Iz siirme B Testi ( r=-0.601, p=0.000)



egitim yil1 ile negatif iliskili bulunmustur.

Say1 Sembolleri Testi degerleri egitim yili ile pozitif iligkili bulunmustur (r=0.542,
p=0.002).

Kontrollii Kelime Cagrisim ve Kategori Akicilik testleri sonuglarindan sézel akicilik
testi toplam sozciik (r=0.440, p=0.015);s6zel akicilik testi perseverasyon sayisi
(r=0.442, p=0.015)ve kategorik akicilik testi toplam s6zcilik ortalamalar1 (r=0.494,
p=0.006) egitim yili ile pozitif iligkili bulunmustur. Kategorik akicilik testi
persevarasyon sayisi ortalamalasi egitim yili ile negatif iligkili bulunmustur (r=-

0.476, p=0.008).

Stroop Testi sonuglar1 degerlendirildiginde kelimeleri okuma stireleri (r=-0.749,
p=0.000) ve bu sirada yapilan ortalama hatalar (r=-0.370, p=0.044) ,renkleri
okuma siireleri (r=-0.433, p=0.017), interferans siireleri( r=-0.432, p=0.017) ve bu
sirada yapilan hatalar( r=-0.443, p=0.014 ) egitim y1l1 ile negatif iligkili bulunmustur.
Interferans siireleri arttikga OKB grubundaki bireylerde (r=-0.519, p=0.003) ve her
iki grubun bireylerinde(r=-0.494, p=0.000) istatistiksel anlaml1 olarak egitim yilinin
daha diisiik oldugu saptandi.

Diger norobilissel testler ile egitim seviyeleri arasinda istatistiksel olarak anlamli

ilisk1 saptanmamustir.

Yas ile norobilissel testler arasinda Pearson iliski testi ile vapilan

degerlendirmeye gore:

Rey Isitsel Sozel Ogrenme Testi 1. Denemede toplam hatirlanan kelime

sayis, yas ile negatif iligkili bulunmustur (r=-.455, p=0.011).

Say1 Sembolleri Testi degerleri yas ile negatif iliskili bulunmustur (r=-.484,
p=0.007).

Say1 Menzili Testi (Digit Span Test-SMT) sonuglar1 ileriye dogru ( r=-.520, p=0.003
), geriye dogru (r=-.505, p=0.004); ve toplam (r=-.602, p=0.000) yas ile negatif

iligkili bulunmustur.



Kontrollii Kelime Cagrisim testi sdzel akicilik toplam sozciik sayisi yas ile negatif

iliskili bulunmustur (r=-.469, p=0.009).

Stroop Testi sonuglar1 degerlendirildiginde kelimeleri okuma siireleri yas ile negatif
iliskili bulunmustur (r=0.421, p=0.020). interferans siireleri ile yas arasinda

istatistiksel olarak anlamli diizeyde pozitif korelasyon saptandi (r=0.273,p=0.035).

Diger norobilissel testler ile katilimcilarin yaglar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli

ilisk1 saptanmamustir.

Hastalik vili ile norobilissel testler arasinda Pearson iliski testi ile vapilan

degerlendirmeye gore:

Hastalik yili OKB grubunda incelendiginde; wisconsin toplam dogru sayisi ile
pozitif iligkili oldugu (p=0.024) , Say:1 dizileri toplam skoru(p=0.025) ve Sozel
akicilik testi toplam skoru (p=0.013) ile negatif iliskili oldugu saptanmistir.

Tedavi vili ile norobilissel testler arasinda Pearson iliski testi ile vapilan

degerlendirmeye gore;

Tedavi y1li OKB grubunda incelendiginde; Barratt Diirtiisellik Olgeginin dikkatsel alt
Olcegi ve plansizlik alt skoruharicindeki norobilissel testler ile istatistiksel olarak

anlamli iliski saptanmamustir.

Hastalik siddeti ile norobilissel testler arasinda Pearson iliski testi ile vapilan

degerlendirmeye gore:

OKB grubunda hastalik siddeti ile norobilissel testler arasinda anlamli  bir

korelasyon saptanmamustir



BarrattDiirtiisellik__Olceginin __(BDO)dikkatsel alt 6lgegi OKB grubunda

incelendiginde; Iz siirme B testi hata sayis1 pozitif iliskili oldugu (p=0.034); tedavi
yiliile negatif iliski oldugu goriilmektedir (p=0.032). Diger testler ile BDO dikkatsel

alt 6lcegi arasinda ise istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmamustir.

BarrattDiirtiisellik Olgegi motor alt puam OKB grubunda incelendiginde;
diger testler ile BDO motor alt 6lgegi arasinda ise istatistiksel olarak anlamli iliski

saptanmamistir.

BarrattDiirtiisellik Olgegi plansizlik alt puant OKB grubunda incelendiginde;
Rey Isitsel S6zel Ogrenme Testi 1’den 5’e toplam hatirlanan kelime sayisi pozitif
iligkili (p=0.025), Wisconsin toplam hata sayis1 ile negatif iliskili (p=0.029) oldugu
saptanmustir. Diger testler ile BDO plansizlik alt dlgegi arasinda istatistiksel olarak

anlamli iligki yoktur.

Barratt Diirtiisellik Olgegi toplam puani OKB grubunda incelendiginde; iz
siirme B hata sayis1 ile pozitif iliskili (p=0.036) oldugu saptanmistir. Tedavi yili ile
negatif iliskili oldugu saptanmustir. Diger testler ile BDO toplam skor arasinda

istatistiksel olarak anlaml iligki yoktur.



5. TARTISMA

Demografik veriler incelendiginde OKB ve saglikli kontrol gruplar1 arasinda
yas, cinsiyet egitim, medeni durum agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmamistir.Bu durum biligsel islevleri etkileyebilen sosyodemografik veriler
bakimindan iki grubun benzer oldugunu gdstermektedir.Kontrol grubunda OKB
grubuna gore daha fazla calisan kisinin bulunmasi obsesif kompulsif bozuklugun

diisiik calisma kapasitesine neden olmasi ile iligkili oldugunu diisiindiirmektedir.

Arastirmamizda OKB tanis1 alan bireyler ile saglikli kontroller arasinda yapilan
karsilagtirmada OKB tanisina iliskin 6lceklerde ve diirtiisellik dlgeklerinde iki grup
arasinda belirgin farklar mevcuttur.Bilissel islevleri 6lgen testlerin bir kisminda
kontrollere gore istatistiksel olarak anlamli fark goriilmesine ragmen bir kisminda

aradaki farklar istatistiksel olarak anlamli diizeye ulagsmamustir.

Say1 Sembolleri Testi degerleri agisindan iki grup arasinda istatistiksel anlamli bir
fark bulunmustur. Bu sonuca gore kontrol grubu okb grubuna gore say1 sembollerini
tamamlama 6devinde anlamli derecede fazla sayida sembol tamamlamistir.Say1
Sembolleri testi Ozellikle islem hizi ve hafiza hakkinda bilgi vermektedir(Joy,
Kaplan, ve Fein 2004).0KB’de gerek ilgisiz uyaranlarin inhibe edilememesi, gerekse
yiiriitiicii islevlerde bozulmalarin bu test sonucunu anlamli bi¢cimde degisime
ugratabilecegi soOylenebilir. Test islem hizi hakkinda bilgi vermekte olup test
sonuglarina goére okb grubunun ila¢ kullanimi nedeniyle daha az sembolii
tamamladiklar1 ve islem hizlarinin yavasladigi kanaatine varilabilir. Ayrica yas
arttikca islem hizinda azalma olacak sekilde negatif bir korelasyonun da oldugu
sonuclarimiz  arasmndadir.Egitim yili arttikga hastalar daha fazla sembol

tanimlamiglardir.

Stroop testinde iki grup arasinda basit dikkati 6lcen alt birim testi olan kelime okuma
hata sayis1 testi acisindan istatistiksel farklilik bulunmamistir.Literatiirde de OKB
hastalarinda temel bir dikkat islevi bozuklugu olmadig konusunda oldukga tutarli
veriler sunulmaktadir ancak segici dikkat yanliigi olabilecegi diisliniilmektedir. Bu
goriise gore OKB hastalari obsesyon vekompulsiyonlarinim igerigine gore secici
ozelliklere dikkat ediyor (6rnegin, kirlioldugunu diisiindiigli nesne veya esyalarin

diizeni) ve bunun disinda kalanuyaranlari thmal ediyor olabilirler. OKB hastalarinin
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secilen uyarani ithmal etmektezorluk yasadigi ve bu nedenle baska bir alanda
dikkatlerini stirdiirme becerilerininbozulabilecegi ileri siiriilmiistiir (Martinot ve ark.
1990).Ancak sonraki c¢alismalar bu goriisii desteklememistir (Boone ve ark.
1991;Hollander ve ark. 1993; Schmidtke ve ark. 1998; Mataix-Cols ve ark. 2002;
Moritzve ark. 2002).Bizim c¢alismamizda da dikkati slirdiirmede farklilik
bulunmamistir.Calisgmamizda Stroop testinde, iki grup arasinda interferans hatalari
acisindan aradaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu goriilmektedir. Bu sonuca
gore OKB grubu kontrollere goére anlamli derecede fazla hata yapmis olduklari
goriildii. Testin interferans boliimii uygunsuz uyarana kars1 koyabilmeyi, uygunsuz
yanit1 engelleyebilme yetenegini gosterir.Testeki uygunsuz yanita karsi koyamama,;
obsesyon ve kompulsiyonlarina karst koyamayan okb hastalarinda fazla olmasi
hastaligin patofizyolojisi ile olduk¢ca uyumludur.Testte renkleri okuma sirasinda
erkek okb hastalarmin kadm okb hastalarindan daha fazla hata yaptigi gézlenmistir.
Egitim yilmin diistiikge yazilar1 okuma siireler, renkleri okuma siireleri, interferans
siireleri ve bu sirada yapilan hatalarm arttig1 sonucu gozlenmistir. Egitim seviyesi
azaldikca basit dikkatin azaldigi, ilgisiz uyaranlarin baskilanmasmin azaldigi
diistiniilebilir.Yag arttikca interferans siiresinin uzadigl yani uygunsuz yanita karsi
koyabilme yeteneginin azaldigi gozlenmistir.Hastalarin yasla birlikte obsesyon ve
kompulsiyonlarina karsi koyabilme kapasitesinde azalma olacagr sonucuna

varilabilir.

Say1 Menzili Testinde ileri-geri ve toplam say1 menzili degerleri agisindan iki grup
arasinda istatistiksel fark saptanmamistir.Dikkati ve calisan bellegi Olcen bir
testtir. OKB hastalarinda dikkat islevlerinin etkilenmemis oldugu goriilmektedir ve bu
bulgu literatiirle uyumludur(Zielinski ve ark. 1991; Hollander ve ark. 1993; Cohen ve
ark. 1996; Savage ve ark.1996; Milliery ve ark. 2000; Okasha ve ark. 2000; Moritz
ve ark. 2002) Test egitim ve yastan etkilenir.Bizim sonuglarimizda da yas arttikca
ileri-geri ve toplam say1 skorlar1 azalmistir.Hastalik yili arttikga toplam say1 skoru
azalmistir. Hastalik yili arttikga okb grubunda dikkat ve calisma belleginde zayiflama

olmaktadir denilebilir.

Iki grup iz Siirme A testini tamamlama siiresi agisindan karsilastirildiklarinda
aradaki farkim istatistiksel olarak anlamli oldugu goriilmiistiir. Aragtirmamizda, OKB

grubu iz Siirme A testini kontrol grubundan daha uzun siirede tamamlamistir. Bu



durum dikkati siirdiirme, bellek islevleri ve ilgisiz uyaranlarin baskilanma yetisinden
de etkilenebilecek olan islem hizi, psikomotor koordinasyon alanlarindaki bozulmaya
isaret eder.Islem hizinin azalmis olarak bulunmasi 6rneklem grubunun ilag¢ kullanan
hastalardan olusmus olmasina bagli olabilir.Kuelz ve arkadaslarinin yaptig1 metaanaliz
calismasimin (2004)sonuglarma gore SSGi ile tedavi edilen OKB hastalarinda bilgi
isleme hizi daha fazla etkilenmektedir.Moritz ve ark.(2001,2003)yaptiklar1 ¢alismada
SSGI alan OKB hastalarinin kontrol grubuna gore islem hizlar1 diisiik bulunmustur.
Ayrica tedavi almayan hastalarin islem hizi normal oldugunu ortaya koyan ¢aligmalar
mevcuttur (Aronowitz ve ark.1994; Jurado ve ark.2001).Fakat arastirmamizdaOKB
grubu kendi igerisinde karsilastirildiginda egitim yili fazla olan hastalarin iz siirme A

ve B testini daha kisa siirede tamamladiklar1 goriildii.

Rey Isitsel So6zel Ogrenme Testinde OKB ve kontrol gruplar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmustir. ilk denemede hatirlanan kelime sayis1 ve bes
denemede hatirlanan toplam kelime sayis1t OKB grubunda kontrol grubuna gore daha
azdir. Bu durum okb grubunun anlik bellek,dil becerileri ve 6grenme puanlarinin
daha yetersiz oldugunu gostermektedir.Egitim yili arttik¢a ilk denemede hatirlanan
kelime sayist1 ve 0grenme puanlarinda artis oldugu,yasin artmasiyla birlikte ilk
denemede hatirlanan kelime sayisinin azaldigi goriilmiistiir. OKB hastalarinda sozel
bellekislevlerinin etkilenmedigi gosterilmektedir (Boone ve ark. 1991; Zielinskive ark.
1991; Martin ve ark. 1995; Cohen ve ark. 1996; Mataix-Cols ve ark. 1999).Aslinda sozel
bellek korunmustur fakat bilgiyi kodlama yontemi gelistiremedikleri i¢in testlerde sozel
bellegin bozuldugu sonucu ¢ikmaktadir.Detaya odaklanma genel bilgiye dikkati
yoneltmeyi geciktirerek hatirlamay1 azaltabilir.Bizim c¢alismamizda da oldugu gibi
ozellikle uyaranlarin kiime halinde verildigi testlerde sozel bellekislevlerinde bozukluk
bulan ¢alismalar vardir (Savage ve ark. 2000a; Deckersbachve ark. 2000).S6zel bellek ile
ilgili calismalarda kullanilan degisik materyaller de farkli sonuglara neden olabilir. Ayrica
hasta grubunda antidepresan ilag kullanimi sonucu etkilemis olabilir.SSGi’lerinin
ndrotransmitter sistemlerine afinitelerine gore noropsikolojik islevler tizerine farkl
etkileri olabilecegi ileri siiriilmektedir (Schmitt ve ark. 2001).S6zel 6grenme ve
hatirlama islevlerinde goriilen bozuklugun (Bartfai ve ark. 1991) antidepresanlarin yan
etkilerinden kaynaklanabilecegi diisiiniilmektedir.SSGi’lerin sedatif ve antikolinerjik
etkileri diisiik oldugundan bilissel islevler iizerindeki yan etkilerinin az olmas1 beklenir
(Fudge ve ark. 1990).Buna ragmen bazi vaka bildirimlerinde SSGi’lerin indiikledigi
belirgin biligsel islev bozukluklar1 bildirilmistir (Hoehn-Saric ve ark. 1991; Bangs ve



ark. 1994). Biitlin vakalarda biligsel iglevler lizerindeki yan etkiler doza bagimhdir ve
ilacin kesilmesinden sonra geri donmiistiir.Yiiriitiilen bazi ¢alismalarda OKB’de emin
olamamagibi temel bazi belirtilerin genel bellek bozuklugundan kaynaklanmadig
ancakbellek yanlihg ve bellek performansina giivenme ile ilgili bozuklugun bu
belirtilere yol actigi tartisilmaktadir (Foa ve ark. 1997; Tolin ve ark. 2001) Bellegingelen
bilgileri stratejik olarak kodlayabilme yetenegi ise yiiriitiicii fonksiyonlarlayakindan
iligkilidir.Gtiincel arastirmalar, OKB’ de gorsel ve sozel bellekte, altta yatanytiriitiicti
fonksiyon bozukluguna ikincil kusurlar saptandiginiortaya koymustur.Yiiriitiicii
islevler, bellek kusuruna uyaranin yapismifark etmeyi giiclestirerek yolagmaktadir.
Bundan dolayitOKB hastalarthem sozel hem gorsel bilginin kodlanmasisirasinda
sorun yasamaktadirlar. OKB ‘de goriilen bellek bozukluklarinin yiiriitiicii islev
bozukluguna ikincil oldugu diisiiniilmektedir (Penades ve ark. 2005). Bununla birlikte
SSGi kullanan ve kullanmayan OKB hastalariin ndéropsikolojik islevlerini karsilagtiran
calismalarda genellikle fark bulunmamistir (Purcell ve ark. 1998a; Savage ve ark. 2000b;
Moritz ve ark. 2002;Mataix-Col ve ark. 2002)

Gorsel Kopyalama Testinde iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
olmayip egitim yili ile bellek hemen hatirlama ve bellek geciktirilmis hatirlama
sonuglar1 pozitif iliskili bulunmustur.OKB’de gorsel-mekansal bellek islevlerinde
bozukluk olduguna dairgii¢lii kanitlar vardir; sunulan bilginin kodlanmasinda gerekli
stratejileri organizeetme becerisinde sorun oldugu ve bunun altta yatan bir yiriitiicii islev
bozuklugunabagli olabilecegi diisiiniilmektedir. OKB ile ilgili biligsel islevleri
arastirancaligmalarda belki de iizerinde en fazla uzlasma saglanan goriis, gorsel-
mekansalbeceriler ve  gorsel bellek islevlerinde  goriilen  bozukluklarin
degerlendirilmesihakkindadir.OKB’de sozel olmayan bellek disfonksiyonunun bellek
bozuklugundanziyade, etkili ve detayl stratejiler uygulanamamasina bagh oldugu gortisii
agirhkkazanmaktadir (Martinot ve ark. 1990; Schmidtke ve ark. 1998; Savage ve
ark.1999, 2000a; Deckersbach ve ark. 2000; Kim ve ark. 2002; Kuelz ve ark.
2004).0KB hastalarinin detaylara yogunlagsarak cogu kez seklin biitiinliglni
carprtarak ¢izdikleri, kontrol grubunun ise daha biitiinciil bir strateji sergiledigi ve bu
sekilde daha 1iyi bir performans sergiledigi gozlemlenmistir.OKB hastalarinda
organizyonel stratejilerin bozulmasi ile ilgili son sonuglarfrontal striatal dongiideki
hiperaktivite bulgulariyla da ayni dogrultadir (Saxena veark. 2000). Bir nérogoriintiileme
calismasinda da tedavi ile gorsel bellektestlerindeki diizelme goriilmiis ve klinik agidan

onemli bu bulgu orbitofrontalkorteks, sag putamen, serebellum ve sag hipokampusta



serebral glukoz metabolikdegisiklikleri ile belirgin korelasyon gdstermistir (Kang ve ark.
2003).Calismamizda OKB grubu ile kontrol grubu arasinda Gorsel Kopyalama Testinde
fark olmamasi hastalarin ilag kullaniyor ve bu duruma bagl testte diizelmenin
olabilecegi goriisiine varilabilir.

Isitsel Sessiz U¢ Harf Testinde Iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmamistir. Egitim y1l1 ile test sonuglar1 arasinda pozitif korelasyon mevcuttur.Bu
testte okb erkek olgular okb kadin olgulardan daha yiiksek puan almistir.Bu durum
okb erkeklerin okb kadinlardan anlik belleginin ve bilgi isleme kapasitesinin daha

yiiksek oldugunu gosterir.

OKB hastalarinda prefrontal striatal disfonksiyona iligkin giliclii kanitlar oldugundan
bu alanda kusurlarin olmasi1 beklenmektedir (Swedo ve ark. 1992; Baxter ve ark.
1992; Calabrese ve ark. 1993; McGuire ve ark. 1994; Breiter ve ark.1996 ; Szeszko
ve ark. 1999; Rauch ve ark. 2000; Nakao ve ark. 2005). OKB’de en tutarh olarak
gosterilen yapilar Ozellikle orbitofrontal korteks ve bazal ganglia yapilaridir.Bu
yapilarla ilgili oldugu diisiiniilen biligsel islevler arasinda 6zellikle yiirtitiicii islevler
on plana ¢ikmaktadir.OKB’ de frontal lob, kaudat nukleus bolgelerindeki kan akimi
degisimleri WKET deki hatalarla iliskili bulunmus, nérogoriintiileme ¢aligmalar1 bu
test-teki bozulmus ve degismis performansin sol inferior frontal korteksle anlamli
iligkisini ortaya koymustur(Del Casale ve ark. 2011)Calismamizda yiiriitiicii islevler
kurulumu degistirme, sozel akicilik ve planlama bagliklar1 altinda incelenmis ve bu
amagla Wiskonsin Kart Esleme Testi (WKET), Kontrollii Kelime Cagrisim Testi
kullanilmistir.Calismamizda WKET’de toplam yanlis sayisi, tamamlanan kategori
sayisi, toplam perseveratif hata sayisi, kurulumu siirdiirmede basarisizlik puani ve ilk
kategoriyi tamamlamada kullanilan tepki sayis1 agisindan istatiksel olarak anlamli
fark mevcuttur.Karar vermede O6nemli olan islem bellegi, problem ¢6zme, soyut
diistinme, smiflandirma, bilissel islevsellik, kavram olusturma, kural edinimi, bilissel
esneklik, muhakeme performansinin o6lgildiigii Wisconsin kart esleme testinde
tamamlanan kategori sayis1 okb grubunda kontrol grubundan daha az, toplam dogru
daha az, toplam yanlis ve perseveratif hata yiizdeleri okb grubunda daha fazla oldugu
goriilmiistiir. WKET‘de OKB’lilerin perseveratif hata ve yanliglariin sagliklilardan
yiiksek oranda oldugu bildirilmistir (Roh ve ark. 2005). OKB hastalarinin test
uygulamas1 swrasmda verilen geribildirime gore degisen kategorileri 6grenme
yeteneklerinin azaldigi goriilmiistiir(Bohne ve ark.2005). Calismalar WKET testinde

sadece ‘toplam perseveratif olmayan hata sayisi’ kategorisinde kotli performans



gosterilmesi, OKB hastalarindaki klinik godzlemlerle de saptandigi sekilde, bir
seylerin yanlis gittigine dair diisiincelerinin ve miikemmele ulagsma cabalarinin
nedeni olan ‘hata saptama sisteminin’ asir1 ¢alismasmin  bir yansimasi
olabilir.(Yal¢in ve ark. 2012) Bu bulgunun nérobiyolojik karsiligi ise insanda hata
saptama va saglama yetenegini temsil eden kortikal alanlar olan orbitofrontal korteks
ve anterior singulat kortekste-ki, ndrogoriintiileme g¢alismalariyla da gosterilebilen
asir1 aktivitenin varhigi olarak degerlendirilebilir. Ventral striatumdan kalkan
projeksiyonlar, baglica ventral palliduma ve talamik iletime ulagir. Daha sonra bu
projeksiyonlar, OFK ve anterior singulat kortekse donerler(Bonelli ve ark. 2007) Bu
iki kortikal bolge, hata saptanmasinda 6nemli bir role sahiptir. Frontal sendromda
goriildigl gibi eger yeterli islev gormezlerse, beynin hata saptama sistemi islevi
ortadan kalkacak ve kisinin ¢evresel degisiklikleri algilayarak saglama yapma
yetenegi azalacaktir. Bu du-rumda bilgiye yOnelik, tekrarlayici ve daha az etkili
davranigsal persevarasyon-lar seklinde davranigsal yanitlar ortaya
cikacaktir.Literatiirde WKET ile ilgili farkli sonuclar ortaya konmaktadir (Hymas ve
ark. 1991;Boone ve ark. 1991; Cavallaro ve ark. 2003; Kim ve ark. 2003; Roth ve
ark. 2004). Bazi calismalar anlamli fark olmadigini ileri siirerken bazi ¢aligmalar
WKET’de ozellikle kurulumu siirdirmede basarisizlik ve perseveratif hata
puanlarinda belirgin artis bulmustur. Arastirmacilar bu bulgular esliginde OKB’nin en
temel iki belirtisinden biri olan kompulsiyonla perseverasyon davranisi arasinda
glicli  bir iliski kurmuslardir.Perseverasyon davranisinda uygunsuz cevabi
onleyememe, uygun cevaba degistirememe, kognitif esneklikte azalma gibi etkenler
onemli rol oynar. Caligmalar arasindaki farkliliklarin gruplar arasinda egitim diizeyi,
es tan1 ve ilag kullanimi acisindan yetersiz eslestirmelerden kaynaklanabilecegi
belirtilmistir (Kuelz ve ark. 2004) Bizim calismamizda ila¢ kullanimi olmasi bu
farkliliga neden olmus olabilir.Bunun bagka bir olasi agiklamasi da WKET ve
Olgtiigi  biligsel islevler ile 1ilgilidir WKET’ nin soyutlama, akil yiiriitme,
kavramsallastirma becerisi ve karmasik dikkati (dikkati siirdiirme, celdiricilere
direng, uygun olmayan tepki egilimini onleme) Olctiigii diisiiniilmektedir. Ancak
uygulamada WKET nin hangi islevleri 6lgmekte oldugu ile ilgili tartismalar vardir
(Kuelz ve ark. 2004). WKET nin diger yiiriitiicii islev testlerine gore daha karmasik
oldugu ayn1 anda birgok alt islevi icerdiginden sonuglar1 daha global
degerlendiriliyor olabilecegi ve bu nedenle duyarliliginin diistik olabilecegi iddia
edilmistir. OKB hastalarinda 6zellikle kurulumu degistirme becerisindeki bozukluk,

bu beceriyi degerlendirmede kullanilan testlerin hassasiyet seviyelerinin farkli olmasi



nedeniyle oldukg¢a tartigmalidir. Son c¢alismalar OKB hastalarinda kurulumu
degistirme becerisini degerlendiren ve orbitofrontal hasara hassas oldugu diisiiniilen
Nesne Degistirme Testinde (OAT; Freedman 1990) ve Gecikmeli Nesne Degistirme
Testinde (DAT; Freedman ve Oscar-Berman, 1986) belirgin bozukluk bildirmislerdir
(Abbruzzese ve ark. 1995; Moritz ve ark. 2001b) OAT , DAT ve WKET arasindaki
celisen sonugclarla ilgili alternatif agiklama WKET nin dorsolateral prefrontal korteks
lezyonlarindan etkilendigi ancak OAT ve DAT testlerinin temel olarak orbitofrontal
disfonksiyona hassas oldugu yoOniindedir.(Veale DM ve ark.1996,Sanz ve
ark.2001)Fakat yiiriitiicii islevlerin bir¢cok beyin bdlgesinin kompleks etkilesimi
icerisinde  gerceklestigi  bilindiginden uygulanan noropsikolojik testlerdeki
performans bozulmasimni tek bir beyin bolgesinin disfonksiyonuna baglamak asiri
basitlestirmek olabilir.Bu nedenle kognitif islevleri lokalize etmeye calisirken,
uygulanan testlerin heniiz tek tek biligsel komponentleri izole etmekten uzak oldugu

akilda tutularak sonuclar dikkatli degerlendirilmelidir.

Kontrollii Kelime Cagrisim Testi sozel akiciligi 6lgen testtir. OKB grubunun saydigi
kelime sayis1 kontrol grubundan daha az olup, perseveratif olarak sayilan kelime
sayilar1 agisindan karsilastirildiginda OKB grubunun Kontrollii Kelime Cagrisim
Testi’nde kontrol grubuna gore fazla sayida kelime tekrarlamigs oldugu goriildii.
Calismamizda sozel akicilik testlerinde hastaninsdyleyebildigi toplam kelime sayisi esas
almmistir ve anlamli fark saptanmustir.Literatiirde OKB ile ilgili yapilan ¢aligmalarda
sozel akicilik testlerindesiklikla akiciligin etkilendigi bildirilmektedir (Martinot ve
ark.1990; Zieclinski ve ark.1991; Boone ve ark. 1991; Martin ve ark. 1993;
Deckersbachve ark. 2000; Moritz ve ark.. 2001a, 2002; Kim ve ark. 2002; Ay¢icegi ve
ark. 2003;Choi ve ark. 2004) Bizim calismamizda da sozel akicilik testlerinin
etkilendigibulunmustur.Bilginin bellekten geri ¢agrilarak amaca uygun bir sekilde
filtre edilmesi ve ortaya konulmasi bu swrada perseverasyon egilimlerine engel
olunmasi; prefrontal striatal talamik devrenin bir islevidir.Bulgular,bir prefrontal
striatal talamik devre islevi olan, sozel akicilik ve zihinsel geri getirme islevlerinin
OKB” de bozuldugunu ortaya koymaktadir.Testte perseveratif kelime sayisi
inhibisyon zayifligma isaret eder.Bu durum okb hastalarinin diisiince
organizasyonundaki yetersizligi ve inhibisyon zayiflig1 nedeniyle ayni davranisi
siirdiirme paterni ile uyumlu bir sonuctur.Egitim yili arttikga Sozel ve kategorik
akicilik testi toplam sozciik sayisinda artig, perseverasyon sayisinda azalma oldugu

sonuclar  arasmndadir.  Egitim  seviyesinin  s0zel  becerileri  arttirdigi



sOylenilebilir.Hastalik yili ve yas arttikga sozel akicilik toplam sozciik sayisinda
azalma olmustur.So6zel akiciliktestlerinin prefrontal disfonksiyon ozellikle medial ve
orbitofrontal bolgelerindisfonksiyonlariyla iliskili oldugu disiiniilmektedir ve PET
calismalari Ozellikleanterior singulat kortekste aktivasyona isaret etmektedir (Crowe ve
ark. 1992). Biitiin bulgular bir arada degerlendirilirse OKB hastalarindasézel akicilik
testlerinde bozukluk goriilmesi OKB ile ilgili norogoriintiilemegalismalarindan elde

edilen verilerle uyumlu bulunmustur.

Risk alma davranisim1 degerlendiren BART sonug¢ degerleri agisindan iki grup
arasinda bu test acisindan istatistiksel olarak anlamli fark goézlenmemistir. OKB
grubu risk almamaktadir. Hem OKB tanis1 olanlarda hem de sagliklilarda uzun
donemde risk alma davranisinda azalma bildiren bir arastirmanin yani sira (Nielen ve
ark. 2002) OKB’li hastalarda anlik kazanmaya yanit olarak uzun vadede risk alma
davraniginda artis da bildirilmistir (Cavedini ve ark. 2002). Potansiyel bilissel
bozulmalar, karar vermenin bozulmasma sebep olabilir. Risk alma davranigi daha
belirgin olan OKB’lilerin diger gruba gore segici serotonin gerialim inhibitdrlerine
yanitlarinin - kot oldugu ve risperidon giiclendirmesi ile yanit artisioldugu

bildirilmistir (Cavedini ve ark. 2004).

Stop Signal testi sonuglarimizda OKB grubunda kontrol grubuna gore yanit
inhibisyonunda yetersizlik oldugu goriilmiistiir. OKB’li  bireylerin = gosterdigi
inhibisyon basarisizliklari, 6zellikle orbitofrontal kortekste lateral orbitofrontal devre
disfonksiyonuyla uyumludur (Watkins ve ark. 2005).Stop Signal testinde yanit
inhibisyonuna reaksiyon zamani degeri (SSRT) OKB grubunda kontrol grubuna gore
daha uzamigtir. Arastirmalar da da OKB hastalar1 kontrol grubuna gore yap/yapma
testinde motor yanitlar1 inhibe etmede daha yetersiz bulunmustur. ‘Dur’ boliimiinde
dur sinyallerine daha yavas tepki gostermislerdir. (Penades ve ark. 2007).Daha Once
yapilan c¢aligmalara ilagkullanan ve kullanmayan hastalar dahil edilmistir.Genel olarak,
ila¢c kullanan OKBhastalar1 ile yapilan ¢aligmalarda tepki hizinin yavaslamisve ilag
kullanmayan OKBhastalariyla yapilmis c¢aligmalarda tepki hizinin normal olarak
bulunmasi1 dikkat c¢ekicidir.Bu nedenle bizim ¢alismamizda tepki hizinin azalmigolarak
bulunmasi1 o6rneklem grubunun ila¢ kullanan hastalardan olugmus olmasmna bagh
olabilir. Antidepresanlarla yapilan caligmalar celiskili sonuglar gostermesine ragmen
yavaglamis reaksiyon zamani (Allen ve ark. 1991), sozelogrenme ve hatirlama

islevlerinde goriilen bozuklugun (Bartfai ve ark. 1991) antidepresanlarin yan etkilerinden



kaynaklanabilecegi diistiniilmektedir. Antidepresanlara bagh bilissel islev bozuklugu bu
ilaglarin sedatif ve/veya antikolinerjik etkileriyle iliskili olabilir.

OKB ile ilgili biligsel islevleri arastirangcaligmalarda {izerinde en fazla uzlagma saglanan
gorlis,  gorsel-mekansalbeceriler ve  gorsel  bellek islevlerinde  bozukluk
oldugudur.OKB’de mevcut olan gorsel-mekansal bellek islevlerindeki bozuklugun
bellek bozuklugundanziyade, etkili ve detayli stratejiler uygulanamamasina bagh oldugu
gorilisii agirlikkazanmaktadir. Kang ve ark.(2003)ninyapmis olduklar1 ¢aligmaya benzer
olarak bizim ¢alismamizda daOKB grubu ile kontrol grubu arasinda Gorsel Kopyalama
Testinde fark olmamasi; hastalarin ila¢ kullanmalar1 nedeniyle testte diizelmenin
olabilecegini diisiindliirmektedir.Bu durum ilaglarin hastaligin kognitif yapilanmasinda
tyilestirici 6zelligi olabilecegi sonucunu doguruken diger taraftan ilaclarin yan etkileri
ilede stop signal test sonuglarinda goriildiigli lizere hastalarin yanit inhibisyon zamanlar1
uzamakta,tepki hizlar1 yavaslamaktadir.Yani hastalarin obsesif ~ ve kompulsif
tepkilerinde yavaslama olmaktadir.Bu etki antikolinerjik yan etkileri daha ¢ok olan

trisiklik antidepresanlarda ve anksiyolitik ilaglarda daha fazladir.

Barrat diirtiisellik 6lgeginde dikkat, motor, plansizlik ve toplam puan agisindan okb
grubu kontrol grubundan daha ylksek puan almistir.OKB  grubunda
plansizlik,dikkatsel diirtiisellik nedeniyle sik kontrol ve yaptiklarindan emin
olamama sonucu ve motor diirtiisellik uygunsuz uyaranm inhibe edilememesi ile
sonuglanir. Dikkat alt 6lgegi ve toplam puan ile iz siirme B testi puam arasinda
pozitif korelasyon mevcuttur.Iz siirme B testi dikkatin yeni uyarana yonlenmesi ve
boliinmiis dikkatle ilgili bir testtir.Diirtlisel dikkatsizlik puanmin artis1 iz stirme B
testinde yapilan hata sayisini arttiracaktir.Tedavi yili arttikga dikkatsel alt 6lgek
puant azalmaktadir.Yani tedavinin diirtiisel dikkatsizligi azalttig1 sonucuna

varilabilinir.

OKB belirtilerinin siddetinin bilissel islevler iizerinde etkisini degerlendiren Yale
Brown Obsesyon Kompulsiyon Derecelendirme Olgegi (Y-BOCS; Goodman ve ark.
1989) kullanilan 22 calismanin 9’unda belirti siddeti ile biligsel islevlerin bozukluklar
arasinda korelasyon bulunmamistir ve OKB siddetinin ndropsikolojik testlerdeki basar1
iizerine etkisinin diisiik oldugu diistiniilmektedir (Zielinski ve ark. 1991; Stein ve ark.
1997; Schmidtke ve ark. 1998; Bolton ve ark. 2000; Deckersbach ve ark. 2000;Cavedini
ve ark. 2001; Jurado ve ark. 2002)). Semptom siddeti ile OKB alt gruplar1 arasinda da

noropsikolojik islevsellik agisindan fark bulunmamistir (Simpson ve ark. 2006).Bizim



calismamizda da arastirmalarla uyumlu olarak semptom siddeti ile ndropsikolojik testler
arasinda herhangi bir korelasyon bulunamamistir. Beklenenin tersine belirti siddeti ile
noropsikolojik testler arasinda pozitif korelasyon bulan calismalar da mevcuttur(Purcell
ve ark. 1998a,b).Celiskili sonug¢lar bulunmasi OKB belirtilerinin biligsel islev
bozukluklarimin ortaya c¢ikmasinda tek basina etken olamayacagr goriislini

desteklemektedir.

Egitimin OKB hastalarinin bilissel islevleri tizerindeki olasi etkisi o kadar iyi
aragtirllmamistir. Calismalarin ¢ogunda OKB belirtilerinin biligsel islevler lizerine etkisi
ile egitim seviyesi arasindaki etkilesimi hesaba katilmamistir.Calismamizda say1
sembolleri testi, stroop testi, say1 menzili testi, isitsel sessiz li¢ harf testi ve kontrollii
kelime cagrisim testi sonuglar1 hastalarin egitim diizeylerinden
etkilenmektedir.Yapilan bir metaaanaliz ¢alismasinda ise semptom siddeti ve egitim
diizeyi ile bilissel islevler arasinda korelasyon saptanmamistir (Kuelz ve ark.
2004).Ayrica OKB hastalarinin islevselliginin ciddi sekilde bozulabilecegi ve egitim

durumunun da etkilenebilecegi de dikkate alinmalidir.

Noropsikolojik iglevlerin tedaviye cevap tlizerindeki etkilerini arastiran ¢alismalarda esas
olarak iki soruya cevap aranmaktadir.ilk soru noropsikolojik islevlerde bozuklugun
tedaviye cevabi belirlemede bir degeri olup olmadigi, ikincisi ise tedavi siirecinde
kigilerin noropsikolojik testlerde gosterdikleri basarida diizelme olup olmadigidir. Bu
konuda yapilan ¢calismalarda degisik paralel testlere bakilmasi, kontrol grubu olmamasi ,
noropsikolojik testleri O0grenme etkisi nedeniyle sonuglaroldukca kisithdir. Bazi
calismalarda tedavi Oncesi ve sonrasi anlamli fark saptanmazken(Thienemann ve ark.
1995; Kim ve ark. 2002) baz1 ¢aligmalarda bilgi isleme hizi vesdzel olmayan bellekte
diizelmeler goriilmiistiir (Kang ve ark. 2003).Calismamiz bazi smirliliklar igermektedir ;
oncelikle hasta ve kontrol grubu sayisi azdir.Yas ile biligsel iglevler arasinda negatif
korelasyon gosterilebilmektedir.OKB grubunun antidepresan ila¢ kullaniyor olmasi
sonuclar1  etkileyebilmektedir.Calismamizda  kontrol ~grubu olmasina ragmen
karsilastirabilecegimiz baska bir psikiyatrik hastallk grubu yoktur.Diger psikiyatrik
hastaliklarda da biligsel islevlerde bozulma goriilebildiginden OKB’ye 6zgii bilissel islev
bozukluklari ortaya c¢ikarmak icin diger psikiyatrik hastaliklarla karsilastirmali
calismalara ihtiyac¢ vardir.Ayrica OKB’deki temel belirtinin anksiyete olmasi nedeniyle
diger anksiyete bozukluklari ile yapilacak karsilastirmali ¢alismalar anksiyetenin biligsel

performanslari ne derece etkiledigi ve saptanan biligsel islev bozukluklarmin ne



kadarindan sorumlu oldugu hakkinda bilgi verebilir.Calismamizda devam eden major
depresif bozukluk dislama kriteri olarak kabul edilmistir ancak subklinik depresif
sikayetleri olan bazi hastalar ¢alismaya dahil edilmistir. Clinkii OKB’nin dogasi geregi
depresif belirtilerin etkisini tamamen dislayarak arastirma yapmak neredeyse
imkansizdir.Ozellikle vyiiriitiicii islevler dahil olmak iizere bilissel islevlerle ilgili
defisitlerin birlikte bulunan depresyon veya subklinik depresif belirtilerden

etkilenebilecegi bildirilmektedir.

6. SONUC ve ONERILER

1) Calismamizda OKB hastalar ile kontrol grubu arasinda biligsel islevler agisindan

farkliliklar saptanmaistir.

2) OKB hastalar ile kontrol grubu arasinda dikkat iglevlerini karsilastiran testlerin
hepsinde tutarli bigimde benzer performans gosterilmistir. Bu bulgu OKB hastalarinda

temel bir dikkat islevi olmadigini diistindiirmektedir.

3) OKB hastalari ile kontrol grubu bilgi isleme ve tepki hizi agisindan farklilk
gostermistir. Tepki hizmmn ve islem hizinin yavaslamis olarak bulunmasi 6rneklem

grubumuzun SSGI kullanan OKB hastalarindan olusmasindan kaynaklanabilir.

4) OKB hastalari ile kontrol grubu arasinda yiiriitiicii islevleri karsilastiran testlerdefarkl
sonuglar elde edilmistir.Calismamizda WKET’ de toplam yanlis sayisi, tamamlanan
kategori sayisi, toplam perseveratif hata sayisi, kurulumu siirdiirmede basarisizlik
puanm1 ve ilk kategoriyi tamamlamada kullanilan tepki sayist agisindan istatiksel
olarak anlamli fark mevcuttur.Wisconsin kart esleme testinde tamamlanan kategori
say1s1 okb grubunda kontrol grubundan daha fazla, toplam dogru - toplam yanlis ve

perseveratif hata yilizdeleri okb grubunda daha az oldugu goriilmiistiir.

5) Kontrolli Kelime Cagrisim Testinde literature uyumlu olarak OKB grubunun
saydig1 kelime sayis1 kontrol grubundan daha az olup, perseveratif olarak sayilan
kelime sayilar1 agisindan karsilastirildiginda OKB grubunun Kontrollii Kelime

Cagrisim Testi’nde kontrol grubuna gore fazla sayida kelime tekrarlamistir.



6) OKB hastalari ile kontrol grubu arasinda gorsel-mekansal becerileri ve gorsel bellek
islevini karsilastiran testlerde literatiirden farkli olarak anlamli fark bulunmamistir. OKB
hastalarinda  gorsel-mekansal  beceriler ve gorsel bellek islevleri belirgin
olarakbozulmaktadir.Calismamizdaki SSGI kullanan hasta grubundayapilan galismalara

dayanarak tedavi ile diizelmenin olabilecegi goriisiine varilabilir.

7) OKB hastalari ile kontrol grubu arasinda sézel bellek islevini karsilastiranRey Isitsel
Sézel Ogrenme Testinde OKB ve kontrol gruplar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmistir.Literatirde OKB hastalarinda sozel bellekislevlerinin
etkilenmedigi siklikla gosterilmektedir.Bu sonug,hasta grubunda antidepresan ilag
kullaniminin sonucu etkilemis olabilecegini ve OKB hastalarimin testler o6zellikle tek
basmma sozelbellekle ilgili oldugunda daha basarili oldugunu ama bellegin yani sira
kodlama i¢inorganizasyonel stratejilerin kullamlmasmi gerektiren daha karmasik

gorevlericerdiginde belirgin bozulma goriildiigiinii diisiindiirmektedir.

8) Barrat diirtlisellik 6lgeginde dikkat, motor, plansizlik ve toplam puan agisindan

okb grubu kontrol grubundan daha yiiksek puan almistir.

9)Risk alma davranisini degerlendiren BART sonug degerleri agisindan iki grup arasinda
bu test agisindan istatistiksel olarak anlamli fark gozlenmemistir. OKB grubu risk

almamaktadir.

10)Bizim c¢alismamizda da arastirmalarla uyumlu olarak semptom siddeti ile

noropsikolojik testler arasinda herhangi bir korelasyon bulunamamastir.

11) Biligsel islevlerin daha izole bi¢imde incelenebilmesine olanak saglayan hassasiyeti
ve seciciligi yiliksek yeni noropsikolojik testlerin gelistirilmesi ve c¢alismalarda

kullanilmasi daha tutarli sonuglar elde edilmesini saglayabilir.

12) OKB ile ilgili biligsel islevleri arastirirken sadece saglikli kontrol grubu ile degil,
ayni zamanda diger psikiyatrik hastaliklarla kargilagtirma yapilmasi OKB’ye 6zgii biligsel

islev bozukluklarinin ortaya ¢ikarilmasini saglayacaktir.



13) Metodolojik sorunlarin en aza indirilmesinden sonra OKB’ye 6zgii bilissel islev
bozukluklarinin ndrogdriintiilleme ¢alismalariyla kombine edilmesi OKB belirtilerini
daha detayll anlamaya yardim edecektir Boylelikle yeni tedavi stratejileri gelistirilebilir.
Ayrica biligsel islev bozukluklarmin tedaviden nasil etkilendigi ayr bir arastirma

konusudur.

14) OKB hastalarini alt gruplara ayirmak i¢in standart smiflandirmalar gelistirilmeli ve
yapilacak ¢alismalarda alt gruplara 6zgii bilissel islev bozukluklarmim olup olmadigi

arastirilmahdir.

15)Tedavinin bu biligsel yetileri diizeltip diizeltmediginin &grenilebilmesi i¢in ileriye
doniik daha biiyiik 6rneklemli ¢calismalarla tedavi 6ncesi ve sonrasinin karsilastirilmasini

onermekteyiz.



KAYNAKCA

Abbruzzese M, Bellodi L, Feri S, Scarone S. Frontal lobe dysfunction in
schizophrenia and obsessive-compulsive disorder: a neuropsychological study.

Brain and Cognition 1995 ; 27: 202-212.

Acikgdz DG. Bellek ve dikkat fonksiyonlarini dlgen noéropsikolojik testlerin faktor
yapismin gorgiil ve istatiksel yollardan degerlendirilmesi.Hacettepe Universitesi

Sosyal Bilimler Yiiksek Lisans Tezi,1995.

AdlerCM, McDonough-RyanP, Sax KW, Holland SK, Arndt S, Strakowski SM.
fMRI of neuronal activation with symptom provocation in unmedicated patients

with obsessive compulsive disorder.J Psychiatr Res2000; 34: 317-324.

Aigner M, Sachs G, Bruckmuller E, Winklbaur B, Zitterl W, Kryspin-Exner I, Gur
R, Katschnig H. Cognitive and emotion recognition deficits in obsessive-

compulsive disorder. Psychiatry Res 2007 15;149 (1-3):121-128.

AkgiinN. Obsesyonel nevroz saplant1 zorlant1 bozuklugu.1. baski Istanbul: NobelT1p
Kitapevi, 1989.

Allen D, Curan HV, Lader M. The effects of repeated doses of clomipramine and
alprazolam on physiological, psychomotor and cognitive functions in normal

subjects. European Journal of Clinical Psychopharmacology 1991;40: 355-362.

Alptekin K, Degirmenci B, Kivircik B. Tc-99m HMPAO brain perfusion SPECT in
drug-free obsessive compulsive patients without depression. Psychiatry Res

2001;107:51-56.

Anderson KE, Savage CR. Cognitive and neurobiological findings in obsessive

compulsive disorder. Psychiatric Clinics of North America 2004; 27 : 37-47.



Anil AE, Kivircik BB, Batur S, Kabakg¢i E, Kitis A, Giiven E, Arkar H. The Turkish
version of the Auditory Consonant Trigram Test as a measure of working
memory: a normative study. The Clinical Neuropsychologist2003; 77(2):159-
69.

APA.Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fourth Edition: DSM-
IV-TR®. American Psychiatric Pub. 2000.

APA.Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders:Dsm-5. American

Psychiatric Pub Incorporated. 2013.

Aronowitz BR, Hollander E, DeCaria C, Cohen L, Saoud JB, Stein D.
Neuropsychology of obsessive compulsive disorder. Preliminary findings.

Neuropsychiatry, Neuropsychology and Behavioral Neurology 1994;7: 81-86

Aronson Leib PT. Integrating behavior modification and pharmacotherapy with the
psychoanalytic treatment of obsessive compulsive disorder: A case

study.Psychoanalytic Inquiry 2001;21:222-242.

Aycicegi A, Dinn WM, Harris CL, Erkmen H. Neuropsychological function in
obsessive compulsive disorder: Effects of comorbid conditions on task

performance.European Psychiatry 2003; 18: 241-248.

Aylward EH, Harris GI, Hoehn-Saric R, Barta PE, Machlin SR, Pearlson GD.Normal
caudate nucleus in obsessive-compulsive disorder assessed by quantitative

neuroimaging. Arch Gen Psychiatry 1996; 53: 577-584.

Baer L, Rauch SL, Ballantine HT Jr, Martuza R, Cosgrove R, Cassem E, Giriunas I,
Manzo PA, Dimino C, Jenike MA. Cingulotomy for intractable obsessive-

compulsive disorder: prospective long-term follow-up of 18 patients. Arch Gen

Psychiatry 1995; 52:384-392

Bangs ME , Petti TA, Janus MD. Fluoxetine induced memory impairment in an
adolescent. Journal of the American Academy of Child and Adolescent

Psychiatry 1994; 33: 1303-1306.

Bannon S, Gonsalvez CJ, Croft RJ, ve Boyce PM. Response inhibition deficits in
obsessive-compulsive disorder. Psychiatry Research 2002; 110: 165-174.



Barr LC, Goodmann WK, Price LH. The serotonin hypothesis ofobsessive
compulsive disorders. Implications of pharmacologic challenge studies. J Clin

Psychiatry 1992; 53(4): 17-28.

Barratt ES. Anxiety and impulsiveness related to psychomotor efficiency. Perceptual

and Motor Skills 1959; 191-198.

Bartfai A, Asberg M, Martensson B, Gustavsson P. Memory effects of clomipramine
treatment: relationship to CSF monoamine metabolites and drug concentrations

in plasma. Biological Psychiatry 1991; 30: 1075-1092.

Basso MR, Bornstein RA, Carona F, Morton R. Depression accounts for executive
function deficits in obsessive compulsive disorder. Neuropsychiatry

Neuropsychol. Behav. Neurol. 2001; 14: 241-245.

Baxter Jr LR, Schwartz JM, Bergman KS, Szuba MP, Guze BH, Mazziotta JC et al.
(1992). Caudate glucose metabolic rate changes with both drug and behavior
therapy for obsessive-compulsive disorder. Archives of General Psychiatry

1992;49: 681-689

Baxter LR, Schwartz JM, Guze BH. Brain imaging: toward a neuroanatomy of
OCD. The Psychobiology of Obsessive-Compulsive Disorder, Zohar Y, Insel
TR, Rasmussen S (Ed). New York: Springer-Verlag, 1991; 101-125.

BayraktarE. Obsesif Kompulsif bozukluk. Psikiyatri Diinyas1 1997; 1: 25-32.

Bechara A, Damasio H, Damasio AR. Emotion, decision making and the

orbitofrontal cortex. Cerebral Cortex 2000; 10: 295-307.

Beck AT. Cognitive Therapy of Depression , Guilford Pres. 1997

Bengel D, Greenberg BD, Cora-Locatelli G, Altemus M, Heils A, LiQ, Murphy
DL.Association of the serotonin transporter promoterregulatory region

polymorphism and obsessive—compulsive disorder. Mol.Psychiatry 1999;4:
463-466.



Berthier ML, Kulisevsky J, Gironell A, Heras JA. Obsessive-compulsive disorder
associated with brain lesions: clinical phenomenology, cognitive function, and

anatomic correlates. Neurology 1996; 47: 353-361.

Blum K, Braverman ER, Holder JM, Lubar JF, Monastra VJ, Miller D, Comings DE.
Reward deficiency syndrome: a biogenetic model for the diagnosis and
treatment of impulsive, addictive, and compulsive behaviors. Journal of

Psychoactive Drugs 2000;32:1-112.

Bohne A, Savage CR, Deckersbach T. Visuospatial abilities, memory, and executive
functioning in trichotillomania and obsessivecompulsive disorder. J Clin Exp

Neuropsychol 2005;27:385-99.

Bolton D, Raven P, Madronal-Luque R, Marks IM. Neurological and
neuropsychological signs in obsessive-compulsive disorder: interaction with

behavioral treatment. Behavior Research and Therapy 2000; 38: 695-708.

Bonelli RM, Cummings JL. Frontal-subcortical circuitry and behavior. Dialogues

Clin Neurosci 2007; 9:141-151.

Boone KB, Ananth J, Philpott L, Kaur A, Djenderedjian A. Neuropsychological
characteristics of non-depressed adults with obsessive—compulsive disorder.

Neuropsychiatry, Neuropsychology, and Behavioral Neurology 1991;4: 96-109.

Boyer TW. The development of risk-taking: A  multi-perspective
review.Developmental Review 2006;26:291-345

Bradshaw JL. Developmental Disorders of the Frontostriatal System:
Neuropsychological, Neuropsychiatric, and Evolutionary Perspectives.

Philadelphia:Psychology Press 2001.

Bradshaw  JL,  Sheppard = DM.The  neurodevelopmental  frontostriatal
disorders:Evolutionary adaptiveness and anomalous lateralization. Brain and

Language 2000;73: 297-320.



Breiter HC, Rauch SL, Kwong KK.Baker JR, Weisskoff RM, Kennedy DN, Kendrick
AD, Davis TL, Jiang A, Cohen MS, Stern CE, Belliveau JW, Baer L,O'Sullivan
RL, Savage CR, Jenike MA,Rosen BR.Functional magnetic resonance imaging of
symptom provocation in obsessive-compulsive disorder. Arch. Gen. Psychiatry

1996; 53: 595-606.

Busatto GF, Zamignani DR, Buchpiguel CA, Garrido GE, Glabus MF, Rosario-
Campos MC.A voxel-based investigation of regional cerebral blood flow
abnormalities in obsessive compulsive disorder using single photon emission

computed tomography. Psychiatry Research 2000;99:15-27.

Calabrese G, Colombo C, Bonfanti A, Scotti G, Scarone S. Caudate nucleus
abnormalities in obsessive-compulsive disorder: Measurements of MRI signal

intensity. Psychiatry Res. 1993; 50: 89-92.

Cangdz B, Karakog, E, Selekler K iz Siirme Testi’nin 50 yas iizeri Tiirk yetiskin ve
yash 6rneklemi icin standardizasyon ¢alismasi. Turkish Journal of Geriatrics

2007; 10(2): 73-82.

Carter CS, MacDonald III AM, Botvinick MM, Ross LL, Stenger VA, Noll D,Cohen
JD. Parsing executive processes: Strategic evaluative functions of the anterior
cingulate cortex. Proceedings of the National Academy of Sciences

2000;97:1944-1948.

Castle DJ, Deale A, Marks IM. Gender differences in obsessivecompulsive disorder.

Australian and New Zealand Journal of Psychiatry 1995; 29(1): 114-117.

Cavallaro R, Cavedini P, Mistretta P. Basal-corticofrontal circuits in schizophrenia
and obsessive-compulsive disorder: A controlled, double dissociation study.

Biological Psychiatry 2003 ;54: 437-443.

Cavedini P, Bassi T, Zorzi C,Bellodi L. The advantages of choosing antiobsessive
therapy according to decision-making functioning. J Clin Psychopharmacol

2004; 24:628-31.



Cavedini P, Cisima M, Riboldi G, D’Annucci A , Bellodi L. Aneuropsychological
study of dissociation in cortical and subcortical functioning in obsessive
compulsive disorder by Tower of Hannoi task. Brain and Cognition 2001;46:

357-363.

Cavedini P, Riboldi G, D’Annucci A, Cisima M, Bellodi L.Decision-making
heterogeneity in obsessive-compulsive disorder: ventromedial prefrontal cortex

function predicts different treatment outcomes. Neuropsychologia 2002;40:205-
216

Chamberlain S, Sahakian B. The neuropsychiatry of impulsivity. Curr Opin
Psychiatry 2007;20:255-261.

Choi J, Kang D, Kim JJ, Ha TH, Lee JE, Youn T, Kim IY, Kim SI, Kwon JS.Left
anterior subregion of orbitofrontal cortex volume reduction and impaired

organizational strategies in obsessive compulsive disorder. Journal of

Psychiatric Research 2004 ;38: 193-199

Chudasama Y, Robbins TW. Functions of frontostriatal systems in cognition:
comparative neuropsychopharmacological studies in rats, monkeys and humans.

Biol.Psychol. 2006; 73: 19-38.

Cohen LJ, Hollander E, DeCaria CM, Stein DJ, Simeon D, Liebowitz MR,Aronowitz
BR. Specificity of neuropsychological impairment in obsessive compulsive
disorder: a comparison with social phobic and normal control subjects. Journal

of Neuropsychiatry and Clinical Neurosciences 1996; 8: 82-85.

Coles ME, Heimberg RG. Memory biases in the anxiety disorders: current

status.Clin Psychol Rev 2002; 22:587-627.

Crawford JR , Henry JD. Assessment of executive deficits. In P. W. Halligan &N.
Wade (Eds.), The Effectiveness of Rehabilitation for Cognitive Deficits.
London: Oxford University Press, 2005; 233-246.

Crino RD, Andrews G. Obsessive compulsive disorder and axis Icomorbidity. J

Anxiety Disorders 1996;10, 37-46.



Crowe SF. Dissociation of two frontal lobe syndromes by a test of verbal fluency.

Journal of Clinical and Experimental Neuropsychology 1992; 14: 327-339.

Cilli AS, Telcioglu M, Askin R, Kaya N, Bodur S, Kucur R. Twelvemonth
prevalence of obsessive compulsive disorder in Konya, Turkey.Comprehensive

Psychiatry 2004 ; 45(5): 367-374.

Dawe S, Gullo M, Loxton N. Reward drive and rash impulsiveness as dimensions of

impulsivity. Addictive Behaviors 2004; 29(7):1389-1405

Deckersbach T, Otto MW, Savage CR, Baer L, Jenike MA. The relationship between
semantic organization and memory in obsessive- compulsive disorder.

Psychother Psychosom 2000 ; 69: 101-107.

Dehaene S, Changeux JP. A hierarchical neuronal network for planning behavior.

Proc Natl Acad SciU S A. 1997; 94:13293-13298.

Del Casale A, Kotzalidis GD, Rapinesi C, Serata D, Ambrosi E, Simonetti
A.Functional neuroimaging n obsessive-compulsive disorder.

Neuropsychobiology 2011; 64:61-85.

Depue RA, Collins PF. Neurobiology of the structure of personality:
Dopamine, facilitation of incentive motivation, and extraversion. Behavioral and

Brain Sciences1999; 22: 491-569.

Devinsky O, Morrell MJ, Vogt BA. Contributions of anterior cingulate cortex to
behaviour. Brain 1995; 118: 279-306.

Dickman SJ. Functional and dysfunctional impulsivity:personality and cognitive

correlates. Journal of Personality and Social Psychology 1990; 58(1): 95-102.

Dickman SJ. Impulsivity and information processing, in The Impulsive Client:
Theory, Research, andtreatment, McCown, William G, Judith SL, Myrna
B(Ed).Washington, DC, US: American Psychological Association,1993:151-184



Direnfeld DM, Pato MT, Roberts JE. Attentional biases in obsessivecompulsive
disorder: Relationship to symptomatology and treatment. Poster presented at the
annual meeting of Association for Advancement of BehaviorTherapy,

Philadelphia, Pennsylvania, 2001.
Etchegoyen RH. Fundamentals of psychoanalytic technique, 2005

Evans DW, Lewis MD, lobst E. The role of the orbitofrontal cortex in normally
developing compulsive-like behaviours and obsessive-compulsive disorder.

Brain Cogn 2004; 55: 220-234.

Eysenck MV. Anxiety and Cognition: A Unified Theory. Hove: Psychology Press,
1997; 53-88.

Foa EB, Amir N, Gershuny B, Molnar C, Kozak MJ. Implicit and explicit memory in
Obsessive compulsive disorder. J Anxiety Disord 1997; 11:119-129.

Freedman M, Object alternation and orbitofrontal system dysfunction in Alzheimer’s

and Parkinson’s disease. Brain and Cognition 1990; 14: 134-143.

Freedman M, Oscar-Berman M. Bilateral frontal lobe disease and selective delayed

response deficits in humans. Behavioral Neuroscience 1986; 100: 207-208.

Frisch A, Michaelovsky E, Rockah R, Amir I, Hermesh H, Laor N, Fuchs C, Zohar J,
Lerer B, Buniak SF, Landa S, Poyurovsky M, Shapira B, Weizman R.
Association between obsessive—compulsivedisorder and polymorphisms of

genes encoding components of the serotonergic and dopaminergic pathways.

Eur.Neuropsychopharmacol. 2000, 10:205-209

Fudge JL, Perry PJ, Garvey MJ, Kelly MW. A comparison of the effect of fluoxetine
and trazodone on the cognitive functioning of depressed outpatients. Journal of

Affective Disorders 1990;18: 275-280.

Gabbard GO. Psychodynamic psychiatry in clinical practice. New York :American
Psychiatric Publish(2005)

Gegtan E. Psikanaliz ve Sonrasi. Istanbul (2000)



Gehring WJ, Himle J, Nisenson LG. Action-monitoring dysfunction in

obsessivecompulsive disorder. Psychol. Sci. 2000; 11: 1-6.

Geus F, Denys DA, Sitskoorn MM, Westenberg HG. Attention and cognition in
patients with obsessive-compulsive disorder. Psychiatry Clin Neurosci. 2007,

61(1): 45-53.

Goodman WK, Price LH, Rasmussen SA, Mazure C, Fleischmann RL, Hill CL. The
Yale-Brown Obsessive Scale, Development, use, reliability. Archives of

General Psychiatry 1989; 46: 1006-1011.

Greve KW, Ingram F, Bianchini KJ. Latent structure of the Wisconsin Card Sorting
Test in a clinical sample. Arch. Clin. Neuropsychol. 1998; 13: 597-609.

Henry JD, Crawford JR. A meta-analytic review of verbal fluency performance

following focal cortical lesions. Neuropsychology 2004a; 18: 284-295.

Hermans D, Martens K, De Cort K, Pieters G, Eelen P. Reality monitoring and
metacognitive beliefs related to cognitive confidence in obsessive-compulsive

disorder. Behav Res Ther. 2003 ;41(4): 383-401.

Hoehn-Saric R, Harris GJ , Pearlson GD, Cox CS, Machlin SR, Camargo EE. A
fluoxetine-induced frontal lobe syndrome in an obsessive compulsive patient.

Journal of Clinical Psychiatry 1991; 52: 131-133.

Hollander E, Cohen L, Richards M, Mullen L, DeCaria C, Stern Y. A pilot study of
the Neuropsychology of obsessive-compulsive disorder and Parkison’s disease:
basal ganglia disorders. Journal of Neuropsychology and Clinical Neurosciences

1993; 5: 104-107.

Hunt MK, Hopko DR, Bare R, Lejuez CW, Robinson EV. Construct validity of the
Balloon Analog Risk Task (BART): associations with psychopathy and
impulsivity. Assessment,2005; 712(4), 416-28.

Hyman BM, Pedrick C. Obsessive compulsive disorder.USA(2003):TwentyFirst
Century Books



Hymas N, Lees A, Bolton D, Epps K, Head D. The neurology of obsessional
slowness. Brain 1991;114:2203-2233.

Insel TR, Mueller EA, Alterman I,Linnoila M, Murphy DL.Obsessive compulsive
disorder andserotonin: Is there a connection ? Biol Psychiatry 1985; 20:1174-
1188

Insel TR, Winslow JT . Neurobiology of obsessive-compulsive disorder. Psychiatr

Clin North Am. 1992; 15: 813-824

Insel TR. Phenomenology of obsessive compulsive disorder. J ClinicalPsychiatry

1990; 51(2): 4-8.

Iseroff RG, Weizman A. Obsessive compulsive disorder andcomorbidity. New York

2006 : Nova Since Publishers.

Johannes S, Wieringa BM, Nager W et al. Discrepant target detection and action
monitoring in obsessive compulsive disorder. Psychiatry Res. 2001; 108: 101-

110.

Joy S, Kaplan E, Fein D .Speed and memory in the WAIS-III Digit Symbol--Coding
subtest across the adult lifespan. Archives of Clinical Neuropsychologyll: The
Official Journal of the National Academy of Neuropsychologists 2004;79(6):
759-67.

Judd L. Obsessive-compulsive neurosis in children. Arch Gen Psychiatr

1965;12:136-143.

Jurado MA, Junque C, Vallejo J, Salgado P, Grafman J. Obsessive-compulsive
disorder patients are impaired in remembering temporal order and in judging

their own performance. J. Clin. Exp. Neuropsychol. 2002; 24: 261-269.

Jurado MA, Junque C, Vallejo J, Salgado P. Impairment of incidental memory for
frequency in patients with obsessive-compulsive disorder. Psychiatry Res.

2001;104: 213-220.



Kampman M, Keijsers GP,Verbraak MJ, Naring G, Hoogduin CA The emotional
Stroop: a comparison of panic disorder patients, obsessive-compulsive patients,

and normal controls, in two experiments. J Anxiety Disord. 2002;16(4):425-41.

Kang D-H, Kwon JS, Kim J-J et al. Brain glucose metabolic changes associated with
neuropsychological improvements after 4 months of treatment in patients with

obsessivecompulsive disorder. Acta Psychiatr Scand 2003;107: 291-297.
Kaplan HI, Sadock BJ. Concise texbook of clinical psychiatry. Istanbul 2004

Karakas S, Erdogan E, Soysal AS, Ulusoy T, Ulusoy I, Alkan S. Stroop Testi TBAG
Formul!: Tirk Kiiltiiriine Standardizasyon Calismalari. Tiirk Psikiyatri Dergisi

1999:2(2): 75-88.

Karakas S, Irak M, Ersezgin OU. Wisconsin Kart Esleme Testi (WCST) ve Stroop
Testi TBAG formu puanlarinin test i¢i ve testler-arasi iligkileri. X. Ulusal

Psikoloji Kongresi 6zet kitab1 1998 , Sf: 44.

Karamustafalioglu O, Karamustafalioglu N. Obsesif kompulsif bozuklukve

depresyon. Klinik psikofarmakoloji biilteni 2000; 10: 26-31.

Karno M, Golding JM, Sorenson S, Burnam A. The epidemiologyof obsessive
compulsive disorder in five US communities. Archives of generalpsychiatry

1998 ; 45: 1094-1099.

Kempke S, Luyten F. Psychodynamic and cognitive behavioralapproaches of
obsessive-compulsive disorder:is it time to work ourambivalance? Bulltein of

the Menniger Clinic,2007; 71(4):291-308.

Kivircikk BB, Yener GG, Alptekin K, Aydin H. Event related potentials and
neuropsychological tests in obsessive compulsive disorder. Progr.

Neuropsychopharmacol. Biol. Psychiatry 2003; 27: 601-606.

Kim JJ, Lee MC, Kim JS, Kim IY, Kim SI, Han MH, Chang KH, Kwon JS.Grey
matter abnormalities in obsessive-compulsive disorder: Statistical parametric
mapping of segmented magnetic resonance images. British Journal of

Psychiatry 2001; 179: 330-334.



Kim MS, Park SJ, Shin MS, Kwon JS. Neuropsychological profile in patients with
obsessive-compulsive disorder over a period of 4-month treatment. J. Psychiatr.

Res. 2002; 36: 257-265.

Kim BN. Child and adolescent onset obsessive-compulsive disorder. Korean Journal

of Psychopharmacology 2003; 14: 119-128.

Klein M Mourning and its relation to manic depressive states. Love,Guilt and

Reperation and Other Works.1998; 344-370.

Konishi S, Nakajima K, Uchida I, Kikyo H, Kameyama M,Miyashita Y.Common
inhibitory mechanism in human inferor prefrontal cortex revealed by event-

related functional MRI. Brain 1999; 122:981-991.

Konishi S, Nakajima K, Uchida I, Sekihara K, Miyashita Y. No-go dominant Brain
activity in human inferior prefrontal cortex revealed by functional magnetic
resonance imaging. The European Journal of Neuroscience 1998;10: 1209-

1213.

Kortte KB, Horner MD, Windham WK. The trail making test, part B: cognitive
flexibility or ability to maintain set? Appl. Neuropsychol. 2002; 9: 106-109.

Krikorian R, Zimmerman ME, Fleck DE.Inhibitory control in Obsessive-Compulsive
Disorder. Brain and Cognition 2004; 54:257-259.

Kuelz AK, Hohagen F, Voderholzer U. Neuropsychological performance in
obsessive-compulsive disorder: a critical review. Biol. Psychol. 2004; 65: 185-

236.

Kwon JS, Kim JJ, Lee DW, Lee JS, Lee DS, Kim MS, Loo IK, Cho MJ, Lee MC.
Neural correlates of clinical symptoms and cognitive dysfunctions in
obsessivecompulsive disorder. Psychiatry Research: Neuroimaging 2003; 122:

37-47.

Kyrios M , Steketee G , Frost RO, Oh S. Cognitive approaches to obsessions and
compulsions: Theory, assessment, and treatment.Cognitions of compulsive
hoarding, In R, Frost O, Steketee G (Ed). Amsterdam,
Netherlands:Pergamon/Elsevier; 2002, 269-289.



Lacerda ALT, Dalgalarrondo P, Caetano D, Haas GL, Camargo EE,Keshavan MS.
Neuropsychological performance and regional cerebral blood flow in obsessive-
compulsive disorder. Progress in Neuro-psychopharmacology and Biological

Psychiatry 2003; 27: 657-665.

Laplane D, Levasseur M, Pillon B. Obsessive compulsive and otherbehavioural

changes with bilateral basal ganglia lesions , Brain 1989;112:699-725.

Lejuez CW, Read JP, Kahler CW, Richards JB, Ramsey SE, Stuart GL, Brown RA.
Evaluation of a behavioral measure of risk taking: the Balloon Analogue Risk

Task (BART). Journal of Experimental Psychology 2002;8(2):75-84.

Lensi P, Cassano G, Correddu G, Ravagli S, Kunovac J, Akiskal HS.Obsessive
compulsive  disorder. Familial developmental history,symptomatology,

comorbidity and course with special reference to genderrelated differences.

British Journal of Psychiatry 1996; 169(1):101-107.

Lezak MD. Neuropsychological Assessment, 3rd edn. New York :OxfordUniversity
Press, 1995

Logan GD. On the ability to inhibit thought and action: A users’ guide to the stop
signal paradigm. In Inhibitory processes in attention, memory, and

language.1994;189-239.

Lucey JV, Burness CE, Costa DC et al. Wisconsin Card Sorting Task errors and
cerebral blood flow in obsessive-compulsive disorder. Br. J. Med.Psychol 1997;

70: 403-411.

Machlin SR, Harris GJ, Pearlson GD, Hoehn-Saric R, Jeffery P, Camargo EE.
Elevated medial-frontal cerebral blood flow inobsessive—compulsive patients: a

SPECT study. Am. J. Psychiatry 1991;148: 1240—-1242.

Malizia AL, Nutt DJ. Obsessive-compulsive disorder an the brain: What do brain
imaging techniques tell us?Focus on Obsessive Compulsive Spectrum
Disorders,Boer JA, Westenberg HGM(Ed).Amsterdam,The Netherlands, 1997;
107-123



Mallinger A. The obsessive myth of control. ] Am Acad Psychoanal, 1984;12:147-
165

Martin A, Pigott JA, Lalonde F M , Dalton I, Dubbert B, Murphy DL . Lack of
evidence  for  Hungtington’s  disease-like  cognitive  function in

obsessivecompulsive disorder. Biological Psychiatry 1993; 33: 345-353.

Martin A, Wiggs CL, Altemus M, Rubenstein C, Murphy DL. Working memory as
assessed by subject-ordered tasks in patients with obsessive-compulsive

disorder.J. Clin. Exp. Neuropsychol. 1995; 17: 786-792.

Martin GN. Human Neuropsychology. England: 2006;628

Martinot JL, Allilaire JF, Mazoyer BM et al. Obsessivecompulsive disorder: a
clinical, neuropsychological and positron emission tomography study. Acta

Psychiatr. Scand. 1990; 82: 233-242.

Mataix-Cols D, Alonso P, Pifarre J, Menchon JM, Vallejo J. Neuropsychological
performance in medicated vs. unmedicated patients with obsessive—compulsive

disorder. Psychiatry Research 2002;109:255-264.

Mataix-Cols D, Junque C, Sanchez-Turet M, Vallejo J, Verger K, Barrios M.
Neuropsychological functioning in a subclinical obsessive-compulsive sample.

Biol Psychiatry. 1999 ; 45: 898-904.

Mataix-Cols D, Cullen S, Lange K,Zelaya F,Andrew C, Amaro E,Brammer MJ,
Williams SC, Speckens A, Phillips ML. Neuralcorrelates of anxiety associated

with obsessive—compulsive symptom dimensions in normal volunteers. Biol.

Psychiatry 2003;53:482-493.

McDougle CJ,Epperson CN, Pelton GH,Wasylink S, Price LH.A double blind,
placebo-controlled study of risperidone additionin serotonin reuptake inhibitor-
refractory obsessive—compulsive disorder. Arch. Gen.Psychiatry 2000;57:794—
801.

McGuire PK, Bench CJ, Frith CD ve ark. Functional anatomy of obsessive
compulsive phenomena. Br. J. Psychiatry 1994; 164: 459-468.



McNally RJ, Kohlbeck PA. Reality monitoring in obsessive—compulsive disorder.
Behaviour Research and Therapy 1993; 31: 249-253.

Mesulam M. Principles of Behavioral and Cognitive Neurology. Oxford University

Press 2000;578

Mesulam M.  Davramgsal ve  Kognitif — Norolojinin  Ilkeleri,  H.

Giirvit(Ed).Istanbul,2004 ;39-54,181-265.

Millet B, Chabane N, Delorme R, Leboyer M, Leroy S, Poirier MF, Bourdel MC,
Mouren-Simeoni MC, Rouillon F, Loo H, Krebs MO.Association between the

dopamine receptor D4 (DRD4) gene and obsessive—compulsive disorder. Am. J.

Med. Genet. 2003;116B:55-59.

Milliery M, Bouvard M, Aupetit J.Sustained attention in patients with obsessive
compulsive disorder: a controlled study. Psychiatry Research 2000; 96: 199-
2009.

Moritz S , Birkner C , Kloss M , Jahn H , Hand I , Haasen C, Krausz M. Executive
functioning in obsessive-compulsive disorder, unipolar depression and

schizophrenia. Archives of Clinical Neuropsychology 2002; 17: 477-483.

Moritz S , Fricke S, Hand I. Further evidence for delayed alternation deficits in

obsessive compulsive disorder. J Nerv Ment Dis. 2001b; 189: 562-564.

Moritz S , Kloss M , Jahn H , Schick M , Hand 1. Impact of comorbid depressive
symptoms on nonverbal memory and visuospatial performance in obsessive

compulsive disorder. Cognitive Neuropsychiatry 2003; 8: 261-272.

Moritz S, Birkner C, Kloss M, Jacobsen D, Fricke S, Boethern A, ve ark. Impact of
comorbid depressive symptoms on neuropsychological performance in

obsessive—compulsive disorder. Journal of Abnormal Psychology 2001a

;110:653-657.

Moritz S, Jacobsen D, Kloss M ve ark. Examination of emotional Stroop interference

in obsessive-compulsive disorder. Behav Res Ther 2004; 42: 671-682.



Moritz S, Kloss M, Jacobsen D, Kellner M, Andresen B, Fricke S, Kerkhoff G,
Sieman C, Hand 1. Extent, profile and specificity of visuospatial impairment in

obsessive compulsive disorder . J Clin Exp Neuropsychol. 2005 ;27(7):795-814.

Moritz S, Birkner C, Kloss M, Fricke S, Bothern A, Hand I.Impact of comorbid
depressive symptoms on neuropsychological performance in obsessive-

compulsive disorder. Journal of Abnormal Psychology 2001;110: 653—-660

Muller J, Roberts JE. Memory and attention in Obsessive-Compulsive Disorder: a

review. Journal of Anxiety Disorders 2005;19:1- 28.

Nakao T, Nakagawa A, Yoshiura T et al. Brain activation of patients with obsessive-
compulsive disorder during neuropsychological and symptom provocation tasks
before and after symptom improvement: a functional magnetic resonance

imaging study. Biol. Psychiatry 2005; 57: 901-910.

Nielen MM, Veltman DJ, de Jong R. Decision making performance in obsessive

compulsive disorder. J Affect Disord 2002;69(1-3):257-260.

Okasha A, Rafaat M, Mahallawy N, El Nahas G, El Dawla AS, Sayed M. Cognitive
dysfunction in obsessive—compulsive disorder. Acta Psychiatrica Scandinavica

2000;101:281-285.

Ozkiirkgiigil A, Aydemir O, Yildiz M.DSM-IV Eksen I Bozukluklar igin
Yapilandirilmis Klinik Goriismenin Tiirkge’ye uyarlanmasi ve gilivenilirlik

calismast. Ilag ve Tedavi Dergisi 1999; (12): 233-36.

Pato MT, Pato CN, Pauls D L.Recent findings in the genetics of OCD. J. Clin.
Psychiatry 2002; 63 (6): 30-33.

Patton JH, Stanford MS, Barratt ES. Factor structure of the barratt impulsiveness
scale. Journal of Clinical Psychology 1995;51(6): 768—774.

Pauls DL, Alsobrook JP, Goodman W. A family study of obsessivecompulsive
disorder . Am. J. Psychiatry 1995;152:76-84

Penadés R, Catalan R, Rubia K. Impaired response inhibition in obsessive

compulsive disorder. Eur Psychiatry 2007;22:404-10.



Penzel F.Obsessive-compulsive disorders: a complete guide to getting welland

staying well and staying well. England: Oxford University Press 2000.

Petersen SE, Fox PT, Posner MI ve ark. Positron emission tomographic studies of the

cortical anatomy of single-word processing. Nature 1988;331:585-589.

Peterson LR, Peterson MJ.Short-term retention of individual verbal items. Journal of

Experimental Psychology 1959;58:193—-198.

Pujol J, Torres L, Deus J, Cardoner N,Pifarre J, Capdevila A,Vallejo J.Functional
magnetic resonance imaging study offrontal lobe activation during word

generation in obsessive—compulsive disorder. Biol. Psychiatr 1999; 45:891-897.

Purcell R , Maruf P , Kyrios M , Pantelis C. Neuropsychological deficits in
obsessive-compulsive disorder A comparison with unipolar depression, panic
disorder and normal controls. Archives of General Psychiatry 1998b ;55: 415-
423.

Purcell R , Maruf P ,Kyrios M, Pantelis C.Cognitive deficits in obsessive compulsive
disorder on tests of fronto-striatal function. Biological Psychiatry 1998a;43:
348-357.

Radomsky AS, Rachman S, Hammond D.Memory bias,confidence and responsibility

in compulsive checking. Behaviour Research and Therapy 2001; 39: 813-822.

Radomsky AS, Rachman S. Memory bias in obsessive-compulsive

disorder.Behaviour, Research and Therapy 1999; 37: 605-618.

Rapoport JL.Obsessive-compulsive disorder and basal ganglia

dysfunction.Psychological Medicine 1990; 20 : 465-469.

Rauch SL, Whalen PJ, Dougherty D, Jenike MA. Neurobiologic models of
obsessive-compulsive disorder. Obsessive-compulsive disorders: practical
management,In MA, Jenike L, Baer WE, Minichiello (Ed).St Louis,
MO:Mosby. 1998 b; 222-253.

Rauch SL. Neuroimaging research and the neurobiology of obsessive compulsive

disorder: Where do we go from here? Biological Psychiatry 2000; 47: 168-170.



Rauch SL, Cora LG, Greenberg BD. Pathogenesis of obsessivecompulsive disorder
textbook of anxiety disorders.Washington:AmericanPsychiatric Publishing

2002.

Rauch SL, Jenike MA. Neurobiological models of obsessive compulsivedisorder.

Psychosomatics 1993,34(1): 20-32.

Rescorla RA. Pavlovian conditioning ; It’s not what you think it is , Am Psychologist

1998;3:151-160

Riccio CA,Reynolds CR, Lowe P, Moore JJ.The Continuous Performance Test: a
Window on the Neural Substrates for Attention? Archives ofClinical

Neuropsychology 2002; 17,:235-272

Ridderinkhof KR, van den Wildenberg WPM, Segalowitz SJ, Carter CS.
“Neurocognitive Mechanisms of Cognitive Control: The Role of Prefrontal
Cortex in Action Selection, Response Inhibition, Performance Monitoring, and

Reward-Based Learning.” Brain and Cognition 2004,56 (2); 129—40.

Rimm DC, Janda LH , Lancester DW. An exploratory investigation of origin and
maintenance of phobias, Behav. Res Ther 1977; 15:231-238

Roh KS, Shin MS, Kim MS.Persistent cognitive dysfunction in patients with
obsessive-compulsive disorder: a naturalistic study. Psychiatry Clin Neurosci

2005;59:539-45.

Rosenberg DR, Hanna GL. Genetic and imaging strategies in obsessive-compulsive
disorder:potential implications for treatment development.BiolPsychiatry

2000;48:1210-1222.

Roth RM, Baribeau J, Milovan DL, O'Connor K. Speed and accuracy on tests of
executive function in obsessive-compulsive disorder. Brain and Cognition 2004;

54:263-265.

Rubenstein CS, Peynircioglu ZF, Chambless DL,Pigott TA.Memory in subclinical
obsessive compulsive checkers.Behaviour Research and Therapy 1993;31:759-

765.



Salkovskis PM , Kirk J.Scienceand Practice of Cognitive Behaviour Therapy.
Obsessive compulsive disorder Clark D (ed). Oxford Un. Pr; 1997;179-208

Salthouse T. What cognitive abilities are involved in trail-making

performance?Intelligence2011;39(4): 222-232.

Salzman L. Treatment of the Obsessive Personality. New York 1985.

Sanz M, Molina V, Calcedo A. The Wisconsin Card Sorting Test and the assessment
of frontal function in obsessive-compulsive patients: An event-related potential

study. Cognitive Neuropsychiatry 2001; 6:109-129

Savage CR, Baer L, Keuthen NJ, Brown HD, Rauch SL, Jenike MA. Organizational
strategies mediate nonverbal memory impairment in obsessivecompulsive

disorder. Biological Psychiatry 1999;45: 905-916.

Savage CR, Deckersbach T, Wilhelm S, Rauch SL, Baer L, Reid T, Jenike MA.
Strategic processing and episodic memory impairment in obsessive compulsive

disorder. Neuropsychology 2000a ;14: 141-51.

Savage CR, Rauch SL. Cognitive deficits in obsessive compulsive disorder. Am.J.

Psychiatry 2000b; 157: 1182-1183.

Savage CR,Keuthen NJ, Jenike MA. Recall and recognition memory in obsessive
compulsive disorder. Journal of Neuropsychiatry and Clinical Neurosciences

1996; 8: 99-103.

Sawamura K, Nakashima Y, Inoue M, Kurita H. Short-term verbal memory deficits
in patients with obssesive-compulsive disorder. Psychiatry and Clinical

Neuroscience 2005; 59: 527-532.

Saxena S, Brody AL, Ho ML ve ark .Differential cerebral metabolic changes with
paroxetine treatment of obsessive-compulsive disorder versus major

depression.Arch Gen Psychiatry 2002; 59: 250-261.

Saxena S, Rauch SL. Functional neuroimaging and the neuroanatomy of obsessive

compulsive disorder.Pediatric Clinics of North America 2000; 23: 563-586.



Scarone S, Colombo C, Livian S ve ark. Increased right caudate nucleus size in
obsessive-compulsive  disorder:  detection with magnetic resonance

imaging.Psychiatry Res. 1992; 45: 115-121.

Schindler KM, Richter MA, Kennedy JL, Pato, MT, Pato CN.Association between
homozygosity at the COMT gene locus and obsessivecompulsive disorder. Am.

J. Med. Genet. 2000; 96:721-724.

Schmidtke K , Schorb A, Winkelmann G ve ark. Cognitive frontal dysfunction in
obsessive compulsive disorder. Biological Psychiatry 1998; 43: 666-673.

Schmitt JAJ, Kruizinga MJ, Riedel WJ. Nonserotonergic pharmacological profiles
and associated cognitive effects of serotonin reuptake inhibitors. Journal of

Psychopharmacology 2001; 15: 173-179.

Schoenbaum G, Setlow B. Integrating orbitofrontal cortex into prefrontal
theory:Common processing themes across species and subdivisions. Learning

and Memory2001; 8, 134-147.

Schultz RT , Evans DW, Wolf M.Neuropsychological models of childhood obsessive
compulsive  disorder.Child and  Psychiatric  Clinics of  North
Americal999;8:513-531.

Shallice T . Specific impairments of planning. Philosophical Transactions of The

Royal Society of London Series B 298. 1982; 199-209.

Shin MS, Park SJ, Kim MS, Lee YH , Ha T H, Kwon JS. Deficits of Organizational
Strategy and Visual Memory in Obsessive-Compulsive Disorder.

Neuropsychology 2004; 18: 665-672.

Shin YW, Kwon JS , Kim JJ ve ark. Altered neural circuit for working memory
before and after symptom provocation in patients with obsessive-compulsive

disorder. Acta Psychiatrica Scandinavica 2006; 113: 420-429

Simon, H.A. The functional equivalence of problem solving skills. Cognitive

Psychology 7. 1975 ;268-288.



Simpson HB, Rosen W, Huppert JD, Lin SH, Foa EB, Liebowitz MR. Are there
reliable neuropsychological deficits in obsessive-compulsive disorder?Journal

of Psychiatric Research 2006 ;40:247-57.

Siviero MO, Rysovas EO, Juliano Y, Del Porto JA, Bertolucci PHF. Eye-hand
preference dissociation in obsessive compulsive disorder and dislexia.

ArgNeuropsiquatr 2002; 60(2-A): 242-245.

Snider L, Swedo SE. Nature and treatment of obsessive compulsive disorder.
Textbook of BiologicalPsychiatry,Panksepp J (Ed). Wiley-Liss, New Jersey
2004.

Spitznagel MB , Suhr JA. Executive function deficits associated with symptoms of
schizo typy and obsessive-compulsive disorder. Psychiatry Research 2002 ;

110: 151-163.

Spreen O, Strauss E. A compendium of neuropsychological tests(|: administration,

norms, and commentary. New York: Oxford University Press 1998.

Stahl SM. Essential Psychopharmacology: Neuroscientific Basis and Practical

Applications.Cambridge University Press.2000;672.

Stanford MS, Mathias CW, Dougherty DM, Lake SL, Anderson NE, Patton JH.Fifty
years of the Barratt Impulsiveness Scale: An update and review. Personality and

Individual Differences 2009;47(5), 385-395.

Stein DJ, Hollander E, Chan S, DeCaria CM, Hilal S, Liebowitz MR, Klein
DF.Computed tomography and neurological soft signs in obsessive-compulsive

disorder.Psychiatry Res: Neuroimaging 1993; 50:143 150.

Stein MB, Forde DR, Anderson G, Walker JR. Obsessive-compulsive disorder in the
community: an epidemiologic survey with clinical reappraisal. Am J Psychiatry

1997; 4:1120-1126

Stuss DT, Benson DF. The frontal lobes. New York: Raven, 1986.



Swedo SE, Pietrini P, Leonard HL ve ark. Cerebral glucose metabolism in
childhood-onset obsessive-compulsive disorder. Revisualization during

pharmacotherapy. Arch. Gen. Psychiatry 1992; 49: 690-694

Swedo SE, Snider LA. The neurobiology and treaetment of obsessive-compulsive
disorder. Neurobiology of Mental Ilness, DS Charney, EJ Nestler (Ed).Oxford
UniversityPress,Oxford, New York 2004.

Swinson RP, Antony MM, Rachman S, Richter MA.Obsessive compulsive disorder
theory, research and treatment. New York: Guliford Press 1998.

Szeszko PR, Robinson D, Alvir JM ve ark. Orbital frontal and amygdala volume
reductions in obsessivecompulsive disorder. Arch. Gen. Psychiatry 1999; 56:

913-919.

Sahin AR. Obsesif kompulsif bozukluk , Temel Psikiyatri Kitab1 , Kéroglu E, Giileg
C (Ed). Ankara 1997; 49-505

Tamam L, Saygili M, Unal M. Obsesif kompulsif bozuklugu olan hastalarda diger
kayg1 bozukluklarmin komorbiditesi. Anadolu Psikiyatri Dergisi 2003;4(2): 69-
80.

Thienemann M , Koran MK. Do soft signs predict treatment outcome in obsessive-
compulsive disorder? Journal of Neuropsychiatry and Clinical Neurosciences

1995; 7: 218-222.

Thoren P, Asberg M, Cronholm B. Clopramine treatment of obsessive compulsive
disorder.Controlled clinical treatment . Arch. Gen Psychiatry 1980;37:1281-
1285

Tolin DF, Abramowitz JS, Brigidi BD, Amir N, Street GP, Foa EB Memory and
memory confidence in obsessive-compulsive disorder. Behav Res Ther. 2001 ;

39(8):913-27.

Tombaugh TN. Trail Making Test A and B: normative data stratified by age and
education. Archives of Clinical Neuropsychologyl |: The Official Journal of the
National Academy of Neuropsychologists 2004;79(2): 203—14.



Topcuoglu V, Comert B, Karabekiroglu A, Dede F, Erdil TY, Turoglu HT. Right
basal ganglion hypoperfusion in obsessive compulsive disorder patients
demonstrated by Tc-99m-HMPAO brain perfusion spect: a controlled study. Int
J Neurosci.2005;115(12):1643-55.

Topcuoglu V. Obsesif kompulsif bozuklukta psikanalitik goriisler. KlinikPsikiyatri
Dergisi 2003;6: 46-50.

Tumag¢ A .Normal deneklerde, frontal hasarlara duyarli bazi testlerde performansa
yas ve egitimin etkisi [Effects of age and education to performance in some
frontal lobe tests in normal subjects]. Istanbul Universitesi Psikoloji Boliimii

Yiksek Lisans Tezil/997.

Tuna S, Tekcan Al, Topcuoglu V. Memory and metamemory in obsessive

compulsive disorder. Behav Res Ther. 2005 ;43(1):15-27.

Tymms P, Merrell CCADHD and academic attainment: Is there an advantage in

impulsivity? Learning and Individual Differences 2011, 21(6): 753-758.

Uguz F, Askin R, Cilli AS.Obsesif kompulsif bozuklugun eksen I ve eksen II
bozukluklari ile birlikteligi. Tiirkiye’de Psikiyatri 2006;8(1):1-5.

Van den Heuvel OA, Veltman DJ, Groenewegen HJ ve ark. Frontal-striatal
dysfunction during planning in obsessive-compulsive disorder. Arch Gen

Psychiatry 2005 ;62(3): 301-9.

Van der Elst W, van Boxtel MPJ, van Breukelen GJP, Jolles J. Rey’s verbal learning
test: normative data for 1855 healthy participants aged 24-81 years and the
influence of age, sex, education, and mode of presentation. Journal of the

International Neuropsychological Societyl 1: JINS 2005;11(3):290-302.

Van Veen V, Carter CS. The anterior cingulate as a conflict monitor: fMRI and ERP
studies. Physiol. Behav. 2002; 77: 477-482.

Veale DM, Sahakian BJ, Owen AM, Marks IM. Specific cognitive deficits in tests
sensitive to frontal lobe dysfunction in obsessive-compulsive disorder.

PsycholMed. 1996 ;26:1261-1269.



Verbruggen F, Logan GD.Models of response inhibition in the stop-signal and stop-
change paradigms. Neuroscience and Biobehavioral Reviews 2009;33(5), 647—
61.

Watkins LH, Sahakian BJ, Robertson MM, Veale DM, Rogers RD, Pickard KM.
Executive function in Tourette’s syndrome and obsessive-compulsive disorder.

Psychol Med 2005; 35:571-582.

Woods CM, Vevea JL , Chambless DL, Bayen UJ. Are compulsive checkers
impaired in memory? A meta-analytic review. Clinical Psychology: Science

andPractice 2002; 9: 353-366.

Yalgin O, Sener S, Saripmar EG, Soysal AS, Giiney E, Sar1 BA. Cocuk ve ergen
obsesif-kompulsif bozukluk hastalarmin biligsel islevlerinin kontrol grubuyla
karsilastirilmasi:genis katilimli néropsikolojik bir caligma. Noropsikiyatri Arsivi
2012;49:119-128.

Zielinski CM, Taylor MA , Juzwin KR. Neuropsychological deficits in obsessive-
compulsive disorder. Neuropsychiatry, Neuropsychology and Behavioral

Neurology 1991; 4: 110-116.

Zohar J,Mueller EA, Insel TR, Zohar-Kadouch RC, Murphy DL.Serotonergic
responsivity in obsessive—compulsive disorder.Comparison of patients and

healthy controls. Arch. Gen. Psychiatry 1987;44,:946-951.






