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Oz

Obsesif Kompulsif Bozukluk’ta Sigara
Kullanimi ve Komorbidite

Ayca Karagoz

Obsesif Kompulsif Bozukluk (OKB) iilkemizde %0.5 oraninda yayginlik
gosteren Onemli bir psikiyatrik rahatsizliktir. OKB’nin daha 1yi anlasilmasina
katkida bulunmay1 hedefleyen bu calismanin temel amaci OKB’de nikotin
kullanimini arastirmaktir. “Kendi kendini tedavi etme” hipotezine gore psikiyatrik
bozukluklarda (6zellikle dikkat dagimikhigi/hiperaktivite ve sizofreni) sigara
kullaniminin sebebi, hastalarin sahip olduklar: yiiriitiicli islev bozukluklarini nikotin
ile tedavi etmeleridir. Ancak, OKB orneklemlerinde sigara kullanim siklig1 ve
bunun tedavi edici olup olmadigi konusunda varilmis kesin bir sonug¢ yoktur.
Aycicegi ve arkadaslarma (2004) gore, OKB hastalarindan sadece belirli
komorbidite gdsterenlerin sigaradan yararlanabilecegini 6ne siirmiistlir. Bu calisma,
OKB hastalarinin sigara kullanim oranim1 ve kullananlarin sahip oldugu
komorbiditeyi arastirir. Calismaya 20 OKB hastast ve 20 normal kisi katilmistir.
Katilimecilar MINI, Obsesif Kompulsif Envanteri (OKE), Frontal Lob Kisilik Olgegi
(FLKO), Mevcut Semptom Olgegi (MSO) , SCID-II, Beck Depresyon Olgegi
(BDO), Sizotipal Kisilik Olgegi (SKO) ile degerlendirilmistir. Caligmanin
sonuglarinda, OKB hastalarinin normallere gore daha fazla oranda sigara ya da

nikotin igeren diger uyaranlar1 kullanmadig1 ortaya ¢ikmistir. Bunun yaninda, OKB

il



hastalar1 igerisinde sigara i¢enler ve igmeyenler arasinda herhangi bir Eksen I ya da
Eksen II komorbiditesi agisindan ve ylriitlicii islev bozukluklari agisindan anlamli
bir fark bulunamamistir. Bu sonuglar, OKB’de yiiriitiicii islev bozuklugunu tedavi

etmek i¢in nikotin kullanildig1 hipotezini desteklememektedir.
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Abstract
Nicotine Use and Comorbidity in Obsessive Compulsive Disorder

Ayca Karagoz

Obsessive Compulsive Disorder (OCD) is a very important psychiatric
disorder that has a %0.5 prevelance in Turkey. This study intends to contribute to
the understanding of patogenesis of OCD. The aim of this study is to investigate the
nicotine use in OCD patients. According to the self-medication hypothesis
populations with psychiatric illnesses (especially Attention Deficit Hyperactivity
Disorder and Schizophrenia) use nicotine to self medicate the existing executive
function deficits. Prevelance of nicotine use in OCD populations and its effects on
the disorder still remains a question. Ayg¢icegi et.al. (2004) suggest that only OCD
patients with comorbid symptoms use nicotine to self medicate. 20 OCD patients
and 20 controls participated in the study. The participants were screened with
MINI, Obsessive Compulsive Inventory (OCI), Frontal Lobe Personality
Questionaire (FLPS), Current Symptom Scale (CSS), SCID-II, Beck Depression
Inventory (BDI), Schizotypal Personality Questionaire (SPQ). The results show that
there is no significant difference between OCD patients and controls in terms of
nicotine use. There is also no significant difference between smoking and non-
smoking OCD patients in terms of executive dysfunction and comorbid disorders.

The results don’t support the self medication hypothesis.
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OBSESIF KOMPULSIF BOZUKLUGUN TANIMI

Obsesif Kompulsif Bozukluk (OKB) obsesyon ve kompulsiyonlar1 i¢eren bir
kayg1 bozuklugudur. Zihinde tekrarlayan diisiince, diirtli veya imgeler obsesyon;
obsesyonlar sonucu olusan motor davraniglar ise kompulsiyon olarak nitelendirilmektedir
(DSM-1V, 1994).

Obsesyonlar istenmeyen, rahatsiz edici, irrasyonel diisiince, duygu ve
imgelerdir. Klinik anlamdaki obsesyon, herhangi birinin sevdigi birini ya da hayallerini
tekrar tekrar diisiinmesinden farklidir (Rapoport, 1990). Obsesyonlar zihne zorla girer,
kayg1 uyandirir ve genellikle korkutucu imgeleri ya da agresif diirtiileri igerirler (Insel,
1990). Klinik populasyonda en ¢ok goriilen obsesyon tiirleri mikrop ya da hastalik
kapma korkusu, viicut salgilarindan igrenme, bir isi tam yapamamis olma diisiincesi, bir
sug isleme ya da birine zarar verme korkusu, kiifiir etme ya da uygunsuz bir s6z sdyleme
korkusu, dine uymayan ya da cinsel igerikli diisiincelerden korkmay1 igerir (Insel, 1985).

Bu obsesyonlarin olusturdugu kaygidan kurtulmak i¢in yapilan kompulsiyonlar
ise genellikle sik sik el yikama, kapilari, pencereleri, su ya da gaz diigmelerini kontrol
etme, belirli hareketleri belirli sayida yapma, ise yaramayan esyalari saklamay1 igerirler
(Rasmussen ve Eisen,1992). Kompulsiyonlar ¢ok zaman alabilir ve kisilerin sosyal ya da
mesleki hayatini sekteye ugratabilir. Kisiler bu kompulsiyonlar1 yapmak istemeseler ya
da onlara kas1 koymaya caligsalar bile sonunda yasadiklar1 kaygiy1 azaltmak igin onlara

basvurmak zorunda kalirlar (DSM-1V, 1994).



OKB’nin tani kriterleri zaman i¢inde degisiklik gostermistir. Asagida DSM-III-
R ve daha sonra belirlenen DSM-IV kriterlerine gére OKB tanimlanmistir (DSM-1V,

1994; DSM 1II-R, 1980).

Obsesif Kompulsif Bozuklugun DSM-IV Tam Kriterleri

A-Obsesyon ya da kompulsiyonlarin olmasi

Obsesyon:

1- Tekrarlayan ve 1srarli diistinceler, diirtiiler ya da imgelerin uygun
olmamasi ve stres, kaygi yaratarak yasanmasi.

2- Diisiince, imge ve diirtiilerin gergek, hayattan problemlerle ilgili
olmamasi.

3- Kisinin bu diisiinceleri, diirtiileri, imgeleri, gormezden gelmeye ya
da bastirmaya ¢alismasi ya da baska diisiince veya hareketlerle onlar1 nétralize etmeye
caligmas.

4- Kisinin bu obsesyonel diislince, diirtli ya da imgelerin kendi zihni
tarafindan tretildigini bilmesi (disaridan kendisine aktarildigini diisinmemesi).

Kompulsiyon:

1-Kisinin obsesyonlar sonucunda kati1 kurallarla uyguladigi
tekrarlayici davranislar (el yikama, siralama, kontrol etme) ya da zihinsel

islemler (dua etme, sayma, kelimeleri sessizce tekrar etme).



2-Hareketler veya zihinsel islemlerin stresi azaltmak ya da korkulan
bir olay1 engellemek amacl yapilmasi ancak yapilanlarin nétralize etmek ya da

engellemek istedikleri ile gergek bir baglantilarinin olmamasi ve asir1 olmalari.

B. Kisinin hastaligin bir noktasinda obsesyon veya kompulsiyonlarin asir1 ve
mantiksiz oldugunu fark etmesi (Bu kriter ¢cocuklar i¢in gegerli degildir).

C. Obsesyon ya da kompulsiyonlarin belirgin bir strese sebep olmasi, zaman
harcatmalari (glinde 1 saatten fazla) veya kisinin rutin is, sosyal hayatin1 anlaml
derecede bozmalari.

D. Herhangi bir Eksen I bozuklugun varlig1 s6z konusu oldugunda
obsesyon ya da kompulsiyonlarin bununla kisitli olmamasi.

E. Bozuklugun sebebinin ila¢ kullanmanin ya da genel tibbi durumun

direkt fiziksel sonuglart ile ilgili olmamasi.

Gorildiigi gibi DSM-IV tani kriterleri DSM-III-R tan1 kriterlerine kiyasla daha
ayrintilidir. Her iki tanim obsesyon ve kompulsiyonlarin varligindan, yarattiklari anlaml
stresten ve sosyal isleyisin olumsuz etkilenmesinden s6z etseler de DSM-IV hastaligin
tanimina farkli boyutlar katmigtir. DSM-IV, obsesyon ve kompulsiyonlarin ger¢ek
hayattaki problemlerle iliskili olmadigini belirtmistir. Hastalarin, yasadiklar1
semptomlarin kendi zihinlerinin {irtinleri oldugu konusundaki farkindaliklarini eklemistir.
Hastalarin bu durumun kendi zihinlerinin bir {irtinii oldugunu bilmeleri, bu bozuklugu
psikotik bir bozukluk olmaktan ¢ikartmistir. OKB hastalar1 obsesif diisiincelerinin ve

kompulsiyonlarinin gergek dis1 olduklarini bilseler de bunlar1 durduramazlar. Ancak,



psikotik bozukluklar ger¢egin saptirilmasini igerirler. DSM-IV kompulsiyonlarin
varliginin yaninda kompulsiyonlarin ¢esitlerinden ve ortaya ¢ikis sebeplerinden de
bahsetmistir. Kompulsiyonlar yogun kaygi uyandiran obsesyonlar1 nétralize etmek
amagli ortaya ¢ikmaktadir. Son olarak, DSM-IV (1994) OKB’nin taniminin sinirlarini,
obsesyon ve kompulsiyonlarin herhangi bir Eksen I bozukluguna ya da kullanilan bir
ilaca bagli olarak ortaya ¢cikmadigini belirterek DSM-III’e gore daha kesin ¢izgilerle
belirlemistir.

OKB’ye ait bu temel tanimlarin altinda bazi ortak 6zellikler yatmaktadir.
Patolojik siiphe, kontrol edilemeyen diisiinceler, tehditlerin olduklarindan daha abartili
olarak degerlendirilmesi, ritiiellesmis davranigslar OKB hastalarinin ortak olarak sahip
olduklar1 6zelliklerdir (Sungur, 2004). Jenike ve arkadaslar1 (1986) OKB hastalarinin
kendilerini ¢cok “giivensiz” hissettiklerini ve stirekli tehlike altinda olduklarini
diisiindiiklerini belirtmistir. Bu durum, hastalarin tehlike ve felaketlerle ilgili
diisiincelerle ¢ok yogun olarak ilgilenmelerine sebep olmaktadir. Rasmussen ve Eisen
(1992) OKB’ye sahip hastalarin en temel 6zelliginin, olaylardaki risk potansiyelini
oldugundan daha abartili degerlendirmeleri oldugunu savunmustur. OKB hastalar1 bu
ozelliklerinden dolay1 normallere ve diger psikiyatrik hastalara gore ¢cok daha dikkatli
davranirlar. Carr (1974) OKB hastalarinin yasadiklari olaylarin olumsuz sonuglanacagi
diistincesine, olumlu sonuglanacag: diisiincesine gore daha yatkin olmalarindan dolay1
cok yogun kaygi duyduklarindan bahsetmistir. Bu durum OKB’nin kaygi bozukluklari
igerisinde yer almasinin sebebidir.

Durumlar ya da olaylarin igerdigi tehdit potansiyelinin abartili bir sekilde

algilanmasi kaygiy1 doguran obsesyonlari ortaya ¢ikarirken kompulsiyonlar bu kaygiy1



azaltmak amacl ortaya ¢ikar (DSM-IV, 1994). Kirlenme korkusundan dolay: alt1 ayda
bir evinden taginan vakalar mevcuttur (Hodgson ve Rachman, 1977). Bu tez ¢alismasi
icin goriisiilen hastalar arasinda temizleme kompulsiyonundan kurtulmak i¢in evini yakan
bir hasta bile bulunmaktadir.

OKB’li hastalar aslinda diisiincelerinin ya da diirtiilerinin mantik dist oldugunu
bilseler de kendilerini ayn1 seyleri tekrar tekrar yapmaktan alikoyamazlar (Insel, 1990).
Daha o6nce belirtildigi gibi, hastalarin yaptiklariin mantik dist olduklarini bilmeleri
OKB’nin psikotik bir hastalik olmadiginin bir gostergesidir. Nereden geldikleri belli
olmayan obsesyonlar 1srarli olarak akillarina gelir ve onlardan kurtulmak amacl yapilan
“sihirli” kompulsif davranislar onlar1 takip eder (Rapoport, 1990).

Carlsson (2001) OKB’nin fenomolojisini hareket etmeden once asir1 diisiinme,
planlama; hareketlerin uzun siireli sonuglar1 hakkinda asir1 endise duyma; baskalarini
tizebilecek ya da kizdirabilecek uygun olmayan seyleri sdylemek adina endise duyma;
diger kisilere genellikle bagimli yasama; asir1 dikkatli olma ve tehlikelerden agirt
derecede korunma; araba kullanmaktan (baska birine zarar vermekten) asir1 derecede
korkma; is yapmak adina eglenceyi erteleme; i¢ uyaranlara dayanarak hareketleri
yonlendirme; yiiksek seviyede calisan bellek kapasitesi; davranislart degistirmede
yavaglik; uzun dikkat dongiisii (bir ise ¢ok uzun siire konsantre olabilmek); hos dis
uyaranlar karsisinda semptomlarin azalmasi; ayrintilara cok dikkat etme; ahlaki degerler
acisindan kisinin kendisini ¢ok elestirmesi olarak tanimlamistir. Kapiy1 ya da ocagi
kapatip kapatmadigimizi kontrol etmek, bir hafta sonraki 6nemli sinavla ilgili olarak
siirekli diistinmek, yere diisen catalla kirlenmedigini bilsek bile yemek yememek gibi

obsesif diisiince ve kompulsif diirtiiler aslinda giinliik hayatta ¢ok sik rastlanan



durumlardir. Bu tiir durumlar, diisiincelerimiz ve hareketlerimiz arasindaki geribildirim
ile kontrol etme dongiisiiniin normal isleyisleridir (Baer ve Jenike, 1990). Ancak bu tiir
diirtiiler ya da diislincelerin kisinin sosyal ve kisisel isleyisini engelleyecek kadar
siklagsmasi ya da yogunlagmasi durumu normal olarak degerlendirilmez ve OKB olarak
tanimlanir.

OKB’nin taniminda, bu hastaligin Obsesif Kompulsif Kisilik Bozuklugundan
(OKKB) farkinin alt1 ¢izilmelidir. OKB ve OKKB uzun yillar boyunca ayni1 hastalik ya
da birbirinin uzantisi olan iki hastalik olarak goriilmiistiir (Insel, 1985). Ancak daha
sonra yapilan ¢aligmalarda, OKB hastalarinin obsesif kisilik 6zellikleri gostermelerinin
mutlak olmadig1 goriilmiistiir (Baer ve Jenike, 1990; Aycicegi, Dinn ve Harris, 2002). ki
rahatsizlig1 birbirinden ayiran en biiyiik 6zellik, OKB hastalariin ego-distonik olmasidir
(Insel,1985). Yani, hastalarin gosterdigi semptomlar onlarin kisiklikleriyle ya da
inanglariyla catisir. Hastalar obsesyon ve kompulsiyonlarinin mantik dis1 oldugunu
bilirler. Ancak OKKB’li kisiler ego-sintoniktir. Gosterdikleri semptomlar kisilik
Ozellikleriyle ve inanglariyla Ortiigiir ve sahip olduklar1 obsesyonlar kompulsiyonlara

nadiren sebep olmaktadir (Emelkamp, 1982) .

OBSESiF KOMPULSIF BOZUKLUGUN TARIHCESI

Tarihte OKB, pek ¢ok tanimsal evrim gegirmistir. 17. ylizyilda,
Sheakespeare’in Lady Macbeth’inde sucluluktan kurtulmak i¢in el yikama ritiiellerine

rastlanmaktadir (Akgiin, 1989). Ilk énceleri bu bozukluk dinsel tanimlarla karsimiza



cikmistir. Genellikle cinsellik ile ilgili obsesif diislincelere sahip kisilerin seytan
tarafindan yonetildigine ve hastaliktan kurtulmanin tek yolunun seytan ¢ikartma
olduguna inanilird1 (Rauch ve Jenike, 1993). Zaman igerisinde OKB’nin dinsel tanimi
tibbi bir tanima doniismustiir. 1759’da kendisi de OKB’ye sahip olan OKB’li olan yazar
Samuel Johnson depresyon, melankoli ve obsesif semptomlar1 birlestirip bunlar1 sugluluk
duygusu ve batil inanglara baglayarak ilk OKB tanimin1 vermistir. 1838’de Jean Ettiene
Dominique Esquirol OKB’yi psikiyatrik literatiirde ilk defa tanimlamis ve depresyon ve
melankoli sonucunda ortaya ¢iktigini savunmustur. Garip diisiinceler, karar verememe,
yavaslik, uykudan ve yemekten dnce kompulsif davranislara sahip kadin bir hastasindan
bahsetmistir. 19. yiizy1l Fransiz klinisyenleri bu bozuklugu siiphe ve giivensizlik
dolayisiyla karar verememe ya da bir algiya giivenememe olarak agiklamislardir (Insel,
1990). Alman klinisyenler ise bozuklugu daha bilissel olarak ele almis ve patolojiyi,
norolojik yapilarin bilissel temsilleri olan mantiksiz diisiincelere dayandirmislardir (Insel,
1990). OKB semptomlar yiizyillardir incelense de 20. yiizyilin basina kadar bozukluk
tam olarak adlandirilmamistir. Freud, birkag¢ vaka drneklemiyle Obsesif Kompulsif
Nevroz olarak adlandirdigi bozukluga dikkat ¢ekmistir (Rauch ve Jenike,1993).

Freud’un {inlii “fare adam” hastasinin aniisiiniin fareler tarafindan yendigi ile ilgili
obsesif diisiincelerinin oldugu ve Freud’un bu diisiincelerin altindaki sembolik mesaji
cikartmakla ugrastig1 bilinmektedir. Psikanalitik tedavinin “fare adama” iyi geldigi
sOylense de hastanin 1. Diinya Savasinda 6lmesi bazi sorularin yanitsiz kalmasina sebep
olmustur. Psikanalitik teoriler OKB ile ¢ocukluk ¢agi oyunlari ve dinsel torenler arasinda
benzerliklere dikkat ¢ekmistir. Freud, anal donemde karsilasilan kati tuvalet egitiminin

obsesif kompulsif bozukluk icin temel olusturabilecegini diisiinmiistiir (Rapoport, 1990).



Ancak, psikanalitik teoriler hastaligin etiyolojisi hakkinda kesin bir sonuca varamamistir
(Diler ve ark., 1999).

Yiizyilin sonlarina dogru davranisg1 ve ndrobiyolojik modeller gelistirilmistir.
Bu modeller OKB’nin etiyolojisini teori boyutundan c¢ikarip kanita dayali hale
getirmistir (Rauch ve Jenike, 1993). Davranis¢i model, psikanalitik modelin obsesyon ve
kompulsiyonlar1 azaltmamasi nedeniyle ortaya ¢cikmistir. Davranig¢t model,
obsesyonlardan dolay1 ortaya ¢ikan kaygiy1 azaltan kompulsif davranisin 6grenilerek
pekistirildigini temel almis ve terapilerinde duyarsizlastirma, ytlizlestirme tekniklerini
kullanmistir (Baer ve Jenike,1990). Davranisgi terapiler siiresince terapist ve hasta biitiin
kompulsiyon ¢esitlerini ve olustuklar1 zamani belirler. Bu kompulsiyonlarla hastay1
yiizlestirilerek hastanin yavas yavas bunlar1 birakmasi saglanir. Ornegin yikama takintisi
olan bir kisinin ellerine ¢amur siiriiliip artan siireler boyunca yikamamasi saglanir.

Bilissel davranig¢t model ise kompulsiyonlari, davranisei teknikleri kullanarak
seans i¢inde ve ev ddevleri halinde kullanarak ¢6zmeyi hedefler. Bu model,
obsesyonlarin olusumuyla ilgili olarak da teoriler iiretmistir. Biligsel modelin OKB ile
ilgili teorilerinin temelinde yanlis sorumluluk algis1 yatmaktadir. Bahsedilen yanlis
sorumluluk algisinin operasyonel tanimi soyledir: “Onemleri subjektif olarak
degerlendirilebilecek olumsuz sonuglari, engelleme ya da meydana getirme giicliniin
kisinin kendisinde olduguna inanmasidir. Bu sonuglar somut yani dis diinyada
gerceklesen veya ahlaki diizeyde kalan sonuglar da olabilir” (Salkovskis, Blake, Gath,
Day, Garrod, 1998). Bu yanlis sorumluluk algisi, obsesif hastalarin engellenemeyen
diisiinceleri notralize etme ¢abalarini ve bu diisiincelerle birlikte gelen rahatsizlig

dogurur. Rachman (1993) obsesif hastalarin baskalarina duyduklar1 kizginlig ifade



etmekte zorlandiklarini ve bu kizginlig: etkisizlestirmeye ¢alistiklarini diistinmiistiir.
Biligsel davranis¢1 miidahalelerin kizginligin ifadesini cesaretlendirebilecegini
belirtmistir. Ozet olarak, bilissel davranisct modelin OKB’ye bakisi, tekrarlayan ve zorla
giren diisiincelerin yanl otomatik diisiincelerle etkilesime girmesinin bu diistinceleri
etkisizlestirme istegini ve stresi ortaya ¢ikardigimi icerir (Giileg, 1998). Ornegin
“Diisiincelerimi kontrol etmeliyim” gibi bir otomatik diisiinceye sahip kisi aklina kotii ya
da toplum tarafindan kabul edilmeyen bir diisiince geldiginde bu diistinceyi
etkisizlestirmek i¢in kompulsif davranislarda bulunabilir. Bilissel davranis¢r model,
sahip olunan otomatik diisiincelerin erken yasam deneyimlerinden kaynaklandigin
hipotez etmis ve bu deneyimlere sema adin1 vermistir (Sungur, 1994).

Son yillarda calismalar, OKB’nin norolojik temellerini aragtirmaya yonelmistir.
Norobiyolojik yaklagim, MRI ve PET tekniklerini kullanarak beyinde bazal ganglia,
frontal korteks ve limbik yapilar1 OKB ile iliskili disfonksiyon bolgeleri olarak

saptamistir (Rauch ve ark., 1994).

OBSESIiF KOMPULSIF BOZUKLUGUN YAYGINLIGI

DSM-IV kriterinin ¢ikmasindan sonra OKB’nin yayginlik orani, DSM-III
kriterlerinin kabul edildigi doneme gore %0.6 oraninda diismiistiir (Crino, Slade ve
Andrews, 2005).

Yapilan bazi ¢calismalar OKB’nin toplumda %1-3 oraninda oldugunu
gostermistir (Carlsson, 2001; Jenike, 1992; Baer ve Jenike, 1990). Bagka bir ¢alisma
hastaligin goriilme Amerika Birlesik Devletlerinde sikliginin toplumun %2- %3

oraninda oldugunu belirtmistir (Rauch ve Jenike, 1993). OKB, ABD’de en sik rastlanan



dordiincii psikiyatrik bozukluktur (Giileg, 1998). Bu ciddi bir rakam olmasina ragmen
hastalarin ¢ok azi tedavi gérmektedir.

Jenike (1992) yaptig1 ¢calismada bozuklugun cinsiyete gore dagilimini arastimis
ve hastaliga sahip kisilerin %36 ila %76 oraninda erkek oldugunu bulmus olsa da
Rapoport (1989) cinsiyet dagiliminin yasa gore farklilik gosterdigini bulmustur. Erken
cocuklukta daha ¢ok erkeklerin, ergenlikte esit derecede bayanlarin ve erkeklerin ve
yetiskinlikte daha ¢ok bayanlarin yaygimlik gosterdigini belirtmistir.

Hastaligin baslangic yasini arastiran bir calismada hastalarin %10 unun 10
yastan once, %21’inin 10 ila 15 yas arasi, %60’ min da 40 15 ila 25 ve %9’unun yasindan
sonra OKB’nin basladig1 bulunmustur (Black, 1974). Noshirvani ve arkadaslar1 (1986)
hastaligin ortalama baslangi¢ yasini 22 olarak belirlemistir. Diger bir ¢alisma, OKB’nin
yaklagik olarak %50 oraninda ¢ocukluk ve ergenlikte basladigin1 bulmustur (Rapaport,
1994). Pek ¢ok calisma OKB’nin erkeklerde daha erken yasta basladigini belirtmistir
(Lensi ve ark., 1996; Noshirvani ve ark., 1991; Rasmussen ve Tsuang, 1986). Jenike ve
Baer (1986) yaptig1 bir calismada OKB’nin baglama yasinin hastalarin gosterdigi farkl
semptomlara gore degisebilecegini belirtmistir. Bu ¢alisma sonuclari sadece el yikama
ritliellerine sahip kisilerde hastaligin baslama yasini 27 olarak belirlerken kontrol etme ve
yikama gibi karisik semptomlara sahip kisilerde hastaligin baglama yasin1 18 ya da 19
olarak bulmustur. Ancak orta yaglarda ve hatta yaglilikta bile olumsuz yasam kosullari ile
ortaya ¢ikan ornekleri vardir.

Yaryura-Tobias ve Neziroglu (1983) hastalarin yaklasik yarisinin bekar

oldugunu ve bekarlik oraninin erkeklerde daha ¢ok oldugunu bulmuslardir.
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Ulkemizde, Ankara’da yapilan Tiirkiye Ruh Saghgi Profili aragtirmasina gore
7479 kisilik Tiirkiye 6rnekleminin %0.5 nin OKB’ye sahip oldugu goriilmiistiir. Ayni
aragtirmaya gore, OKB hastalar igerisinde, kadinlarin erkeklere gore 3 kat daha yiiksek

oranda bulundugu belirlenmistir (Kilig, 1998).

OBSESIF KOMPULSIF BOZUKLUGUN TANISAL ALT GRUPLARI

OKB hastalar1 gosterdikleri semptomlar agisindan dort gruba ayrilmiglardir. Bu
gruplar yikama, obsesyonel siiphe, saf obsesyonlar ve diger li¢ faktorii kapsayan birincil
obsesyonel yavasliktir (Hodgson ve Rachman, 1980).

Yikama alt grubunda hastalar, hastalik ya da mikrop kapma endisesiyle yikama
ya da yikanma kompulsiyonunu gergeklestirirler (Insel, 1990). Rachman ve Hogson
(1980) bu durumu hastalik kapma diisiincesinden dogan kaygiy1 azaltmak amagh girisilen
bir ritliel olarak degerlendirmislerdir. Bu tiir hastalarin umumi tuvaletleri kullanmama,
paraya dokunmama, el sikismama ya da kap1 kolu tutmama gibi pek ¢ok kacinma
davranis1 mevcuttur.

Ikinci tanisal alt grup obsesif siiphe grubudur. Bu grubun biriktirmek, kontrol
etmek gibi pek ¢ok kompulsiyonu mevcuttur. Bu gruptaki kompulsiyonlar 6nlem almay1
amagclar. Kapinin kilitli olup olmadigini kontrol etmek, kimseye zarar verip vermedigini
kontrol etmek, yoldaki tlimsegin bir insan olup olmadigini geri doniip kontrol etmek gibi
orneklerde hastalar olusabilecek olumsuz olaylar1 6nlemeyi amaglamaktadirlar. Bazen
simetri ya da renk uyumunu kontrol etme gibi notiir uyaranlari da igerebilir (Insel, 1990).
Somatik obsesyonlar1 olan hastalar da obsesif siiphe grubuna girebilirler. Bu hastalar

siirekli AIDS, kanser, kalp hastaliklar1 gibi 6liimciil ya da tehlikeli bir hastaliga yakalanip
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yakalanmadiklarini kontrol ederler (Rasmussen ve Eisen, 1992). Somatik obsesyonlari
olan hastalar1 hipokondriyak hastalardan tek farklar1 daha pek ¢cok obsesyon ve
kompulsiyonlar1 bulunmasidir. Saklama kompulsiyonuna sahip hastalar 6nemli
esyalarin1 kaybetmediklerini kontrol ederler ve esyalar1 atmayip biriktirirler (Rasmussen
ve Eisen, 1992). Bu gruptaki hastalar stirekli duyduklar1 stipheden dogan kaygiy1
notiirlestirmek i¢in kontrol etme, diizenleme davranislarini sergilerseler de bu davraniglar
kaygiy1 daha da arttirir. Bu hastalarda sucluluk duygusunun yogun yasandigi ve
genellikle ¢ocukken dine dayali bir yetistirilme yasadiklar goriilmiistiir (Insel,1990).

Uciincii tanisal alt grup, saf obsesyonlari igerir. Bu saf obsesyonel diisiinceler,
genellikle siddet ya da cinsellik icerir ve bu diislinceler cagrilmadan gelirler.
Kompulsiyonlar daha ¢ok bilissel ritiiellerden olusur (Insel, 1990). Bu diistinceleri
notiirlestirecek karsit diisiinceleri diistinmek verilebilecek 6rneklerdendir. Rasmussen ve
Eisen (1992) kliniklerine gelen hastalardan %10 unun dinsel obsesyonlara sahip
olduklarin belirtmislerdir. Bu tiir hastalar dini gerekleri yerine getirip getiremedikleri
konusunda obsesyonlara sahiptir ve itiraf etme egilimleri ¢cok fazladir. Cinsel ya da
agresif obsesyonlara sahip hastalar da bu unsurlar1 igeren herhangi bir diisiincenin
akillarina gelmesinden ve onlar1 yapabilme olasiliklarindan dolay1 kaygi duyarlar.
Greenberg ve Chir (1984) dinsel obsesyonlarla ilgili bir genin varligindan
bahsetmislerdir.

Dordiincii grup ise obsesyonel yavagliktir. Bu gruba giren hastalarin pek ¢ok
obsesyon ve kompulsiyonlar1 vardir. Bu tiir hastalarin giinde 3-4 saat boyunca kompulsif
davraniglar sergiledikleri ve giinliik hayatlarindaki fonksiyonelligin ¢ok kisitli oldugu

gozlenmistir (Insel, 1990).
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Alt Gruplarin Etiyolojisi

Alt gruplar arasindaki etiyolojik farklar iizerinde durulmustur. Rachman (1976)
temizleme ve kontrol etme alt gruplar1 arasindaki farkin ailesel kontrolden
kaynaklandigini diistinmiistiir. Buna gore, temizlik alt grubundaki hastalarin ailelerinin
asir1 korumaci ve kontrol etme alt grubundaki hastalarin ailelerinin asir1 elestirel ve
yliksek standartlara sahip aileler oldugunu diisiinmiistiir. Rachman’a (1976) gore kontrol
etme sugluluk, yikama ise korku duygusundan destek almaktadir. Kontrol eden alt
grubun elestiriden daha ¢ok korktugu i¢in bu alt gruba girdiklerini diigiinmiistir.

Ancak Turner ve arkadaglar1 (1979) Rachman’in bu hipotezini, iki grup
arasinda elestiriden korkma agisindan bir fark olmadigini gostererek ciiriitmiislerdir.

Emmelkamp ve Rabie (1982) alt gruplarin sorumluluk ve rollere gore
degistigini diistinmiisler ve bunun i¢in bir ¢alisma yapmislardir. Evin temizlenmesi
gorevinin bir toplum kurali olarak daha ¢ok kadinlara verilmesinden dolay1 temizlik alt
grubunda daha ¢ok kadinlarin olacagini hipotez etmislerdir. Bu ¢aligmalarinin sonucunda,
temizlik alt tipinde anlaml1 olarak daha ¢ok kadin ve kontrol alt grubunda anlamli olarak
daha ¢ok erkek oldugunu gostermislerdir. Ancak, kisith sayida denekle ¢alisma
yapabildigi gozardi edilmemelidir. Aygigegi, Dinn ve Harris (2002) ise 6grenciler
iizerinde yaptiklari bir calismada yikama davranisi agisindan anlamli bir cinsiyet farki
bulamamustir.

Son yillarda, alt gruplar arasindaki disfonksiyonel diistinsel farkliliklarinin alti
cizilmektedir. Rumien ve arkadaslar1 (2005) saf obsesyonel grubun, diisiince

kontrol/6nemine ait obsesyonlara yikama alt grubuna gore daha ¢ok sahip oldugunu
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bulmuglardir. Ayni zamanda miikemellik/ kesinlik konusunda ytiksek puanlar gdsteren

kisilerin kontrol etme kompulsiyonlarina daha yatkin olduklarini géstermislerdir.

AILESEL OZELLIiKLERIN VE KiSIiLiK OZELLIKLERININ

OKB’NIN ETiYOLOJISINE ETKIiLERI

Son yapilan genetik calismalarda, tek yumurta ikizlerinin ¢ift yumurta
ikizlerine gore anlamli olarak daha yiiksek oranda OKB’ye sahip olduklar1 gorilmiistiir
(Rasmussen ve Eisen, 1992; Erdal, 2000). Bu durum OKB’nin etiyolojisinde genetik
faktorlerin 6nemine isaret etmistir. Ancak sosyal etki olarak, ailesel tutumun ve kisilik
ozelliklerinin OKB’nin sekillenmesinde rol oynadig1 konusunda hipotezler de
gelistirilmeye devam edilmistir.

Yapilan ¢aligmalar OKB hastalariin ailelerinin asir1 koruyucu,
milkemmeliyet¢i, talepkar, elestirel ve sugluluk duygusunu arttirict ebeveyn tutumlarini
kullandiklarin1 gostermistir (Frost ve ark., 1991)

Yapilan bagka bir ¢alismada Ehiobuche (1988) obsesyon 6l¢eginde yiiksek
puanlar gosteren iiniversite 6grencilerinin ebeveynlerinin, yiiksek puanlar gostermeyen
Ogrencilerin ebeveynlerine gore daha reddedici, asiri- koruyucu, duygusal paylagimlarinin
daha az oldugu gosterilmistir. Salkovskis ve arkadaslari (1999) ebeveyn etkileme
cesitlerinin iki tiirlii oldugunu ileri stirmiislerdir. Birinci tiirde, ¢cok elestirilip yiiksek
sorumluluk duygusuna sahip olmus ¢cocuklar basarili olmak i¢in degil basarisizligi
onlemeye calismak adina davranislara sahip olurlar. ikinci tiirde ise, ailenin asir1
korumaci ve tenkit edici olmasi ¢cocuklarin diinyay1 oldugundan daha tehdit dolu

algilamalarini saglar. Waters ve Barrett (2000) asir1 koruyucu, milkemmeliyetgi,
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duygusal uzaklik gosteren ebeveynlerin ¢ocuklarina kaginma, 6nlem alma ve korku dolu
olma konusunda model olduklarini ileri stirmiislerdir. Ailelerin tehdit unsurunu abartili
gostermesinin FEAR (Family Enhancement of Avoidant Responses- Ailelerin Sakinma
Tepkilerini arttirmasi) tepkilerine yol agtig1 diistinilmiistiir (Barret ve ark., 1996).

Dinn, Harris ve Raynard (1999) posttravmatik bir aile ortaminin OKB’nin
patogenezine katkida bulundugunu hipotez ettikleri bir model ortaya koymuslardir. Bu
modele gore, ebeveylerin psikopatolojiye (ruhsal hastaliklar, madde bagimliligi, intihar
egilimi, gibi) sahip oldugu evlerde ¢ocuklar kendilerini giivensiz bir ortamda bulur ve
tehdit unsurunu yiiksek bir bigimde degerlendirirler. Bu tehdit unsuruyla bas edebilmek
i¢inse biiylisel inanglardan ve diirtiisel davraniglardan medet umarlar.

Aycigegi, Harris ve Dinn (2002) kat1 ve psikolojik olarak yonlendirici
yetistirme sekillerinin de OKB’nin semptomlarina katkida bulunabilecegini diisiinmiisler
ve Boston Universitesi’nden 130 dgrenci iizerinde yaptiklari calismada hem anne hem
babalar1 psikolojik olarak kontrolcii olmasiyla 6grencilerin OKB semptomlar: arasinda
bir iligski bulmuslardir. Annelerini asir1 kontrolcii olarak degerlendiren 6grencilerin OKB,
babalarin1 asir1 kontrolcii olarak degerlendiren 6grencilerin ise OKKB semptomlarini

daha ¢ok gosterdiklerini bulmuglardir.

OKB ve EKSEN 11 BOZUKLUKLARIN KOMORBIDITESI

OKB ve kisilik bozukluklar1 arasindaki iliski hakkinda pek ¢ok arastirma
yapilmistir. Onceden de belirtildigi gibi 6zellikle OKB ve OKKB birbirinin devam iki
hastalik olarak goriilmiistiir. Daha sonra yapilan ¢aligmalar OKKB ve OKB’nin mutlaka

birlikte goriilmedigini belirtmistir (6rn. Ay¢icegi, Harris ve Dinn, 2002). Ancak OKB ile

15



OKKB’nin birlikteligini arastiran diger bazi aragtirmalar ¢eligkili sonuglara ulagmiglardir.
Ornegin bir ¢aligmada, OKKB’li kisilerin, OKKB’si olmayanlara gére OKB’ye
yakalanma riskinin daha yiiksek oldugu gortilmiistiir (Pollak, 1987). Bir calismada, OKB
hastalarinda diger psikiyatrik hastalara gore OKKB’nin anlamli olarak daha yaygin
goziiktiigli bulunurken (Diaferia ve ark., 1997) bagka calismalarda boyle bir iliskinin
olmadig1 hatta OKB’li hastalarda ¢ekingen, borderline, bagimli ve sizotipal kisilik
bozukluklarin (SKB) daha ¢ok goriildiigii bulunmustur (Baer ve Jenike, 1990; Bellino,
Bogetto ve Ravizza, 2003; Matsunaga ve ark., 2000; Hamann ve ark, 1990; Rodrigues-
Torres ve Del Porto, 1995; Thomsen ve Mikkelsen, 1993, Ayg¢igegi, Dinn ve Harris,
2002). OKB’nin diger kisilik bozukluklariyla olan iliskisine bakildiginda, hastalarin
%50’sinin en az bir kisilik bozukluguna sahip oldugu goériilmiistiir (Piggott ve ark.,
1994). Denys ve arkadaglar1 (2004) yaptiklar bir ¢alismadakisilik bozukluklarinin OKB
hastalarinda genel popiilasyona gore 3 kat daha fazla yayginlik gdsterdigini gormiistiir.
Ozellikle korku ve kaygiy1 iceren C Kiimesindeki kisilik bozukluklarinin (Bagimli Kisik
Bozuklugu, OKKB, Kag¢man Kisilik Bozuklugu) OKB hastalarinda %20 oraninda
gorildiigi saptanmustir.

Mavissakalian ve arkadaslar1 (1990) A Kiimesindeki kisilik bozukluklarinin da
(sizotipal, sizoid ve paranoid kisilik bozuklugu) OKB hastalarinda anlamli derecede
oldugunu belirtmislerdir. OKB hastalarinin %16’sinin SKB komorbiditesi gosterdigini
bulmuslardir. Baer ve arkadaglar1 (1990) ise ¢alistiklart OKB grubunun %35’inde
SKB’nin de goriildiiglinii belirtmislerdir.

Aygcicegi, Harris ve Dinn (2004) Istanbulda bulunan psikiyatrik hastaneler ve

kliniklerde yaptiklar1 arastirmada 27 OKB hastasinda Kiime A (sizotipal, sizoid ve
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paranoid kisilik bozuklugu), Kiime C ve sinir kisilik bozukluklarininin kontrol grubuna
gore anlamli derecede daha fazla goriildiiglinii bulmuslardir.

OKB ve kisilik bozukluklari arasindaki iliskiyi incelemek 6nemlidir.
Komorbidite gosteren hastalarin farkli bir norobilissel profil gostermesi bazen tedavilerin

yetersiz olmasina sebep olmaktadir.

OKB’NIN NOROPSIKOLOJIiSi

OKB’li hastalar iizerinde yapilan MR ¢aligmalar1 sonucunda hastaligin genel
olarak norolojik temelleri agiklanmistir. Buna gore belirli alanlarda normallere gore daha
yiiksek metabolizma ve kan akis1 belirlenmistir. Bu alanlar basal ganglia, frontal korteks
ve limbik (singulum, hipokampus ve temporal korteks) yapilardir (Rauch ve Jenike,
1993).

Basal ganglia, kaudat ¢ekirdek, putamen, globus pallidus ve amigdaloid
kompleksden olusur. Ilk {i¢ yap1 korpus striatumu olustururlar. Striatumun biitiin
neokorteksten girdi aldig1 ve putamenin motor fonksiyonlardan, kaudat ¢ekirdegin de
biligsel iglevlerden sorumlu oldugu bilinir (Rauch ve Jenike, 1993). Dolayisiyla, basal
ganglianin obsesyon igeren diisiincelerin ve tekrarlayici kompulsiyonlarin olusumuyla
ilgisi oldugu diistiniilmektedir (Rauch ve Jenike, 1993; Baxter, 1990). Yapilan PET
caligmalarinda, OKB hastalarinin normallere gore kaudat bolgelerinde daha fazla
metobolik aktivite oldugu goriilmiistiir (Baxter, Phelps ve Mazziotta, 1987).

Yapilan PET calismalari, OKB hastalarinin normallere gore daha fazla frontal
korteks metabolizmasi sergilediklerini gostermistir (Rauch ve Jenike, 1993). Calismalar

ozellikle hiperaktif sag ve sol orbitofrontal korteksi isaret etmistir (Baxter, Phelps ve

17



Mazziotta, 1987; Nordahl, Benkelfat ve Semple, 1989; Swedo ve ark., 1989). Hayvanlar
tizerinde yapilan bir ¢aligsmada, orbitofrontal korteksin kayginin olusumunda, diirtii
kontrolde ve hijyenik titizlikte rol oynadig1 goriilmiistiir (Baxter, 1990).

Duygusal davranistan sorumlu olan septal bolge, hipokampus, singulum,
amigdala ve temporal lobu igeren limbik yapilarin da OKB’nin olusumunda rol oynadigi
diisiiniilmektedir (Rauch ve Jenike, 1993).

Garber ve arkadaslar1 (1989) OKB hastalarinin anterior singulat giruste
anormallik gosterdigini belirtmistir. Scarone ve arkadaslar1 (1992) OKB hastalarinin
normallere gore sag kaudat basinin hacminde artis oldugunu gostermislerdir.

OKB’nin patogenezinde hiperaktif frontal-subkortikal dongiiniin biiyiik rol
oynadig goriintiilleme teknikleriyle gosterilmistir (Tekin ve Cummings, 2002 ;
Topguoglu, Aksoy ve Comert, 2003; Maltby ve ark., 2005). Beyinde 5 ¢esit frontal
subkortikal dongii bulunmaktadir. Bu dongiilerin ortak anatomik 6zellikleri mevcuttur.
Dongiilerin hepsi prefrontal kortekste baslayip striatum’a (kaudat, putamen, ventral
striatum) gidip globus pallidus ile substansia nigraya baglanirlar. Buradan da talamusa
baglanirlar (Tekin ve Cummings, 2002). Frontal kortekse geri donen baglanti, bu
dongiileri kapali dongiiler haline getirir. Diger kortikal ve subkortikal yapilara da
gidilmesi acik dongiiler olusturur (Tekin ve Cummings, 2002).

Posterior singulat girusa baski yapan bir tlimdr, anterior singulat ya da orbito-
frontal kortekste bir travma, anterior singulat girusten ¢ikabilecek epileptik bir bosalim,
kaudat nukleus veya putamende olabilecek lezyonlar OKB’ye sebep olabilirler (Tekin ve

Cummings, 2002).
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Yapilan PET ¢alismalarinda, OKB hastalarinin orbitofrontal korteks ve kaudat
bolgelerde yliksek diizeyde kan akisi ve glukoz kullanimi1 oldugu gézlenmistir (Baxter,
1992). Orbitofrontal korteksle limbik baglantilar1 olan anterior singulat girus’un da OKB
hastalarinda yiiksek diizeyde aktive oldugu goriilmiistiir (Baxter,1992). Seratonin geri
alim inhibitorlerinin kullanim1 durumunda orbitofrontal korteks ve striatumdaki kaudat
cekirdekte aktivitenin normal seviyeye indigi ve davranisei terapi teknikleri
kullanildiginda sag kaudat ve sol orbitofrontal bolgede aktivasyonun diistiigi
goriilmistiir (Tekin ve Cummings, 2002).

OKB vakalarinda temel problemin korteksin fazla ¢alismasi oldugu diisiiniiliir
(Osborn, 1998). Fazla calisan korteksin striatum’um g¢aligmasini sabotaj ederek
hastalarin normalde otomatik olarak yapacaklari islevleri bilingli olarak yaptirdigi
diistintiliir (Carlsson, 2001). Bu durumun anksiyeteyle hareket eden pozitif geribildirim
dongiistinii ¢calistirir ve tekrarlayict kompulsiyonlar ortaya ¢ikar. Dolayisiyla, OKB’nin
olusumunda hiperaktif pozitif kortiko-striatato-talamo-kortikal geribildirim dongiilerinin
varlig1 oldugu konusunda giiclii tartigmalar mevcuttur (Baxter, 1992; Stahl, 1988; Saxena
ve ark. 1998).

Saxena ve arkadaslar1 (1998) OKB hastalarinin direkt (pozitif, davranisi besleyen)
ve indirekt (negatif, davranisi ketleyen) striatotalamik yollar arasinda bir dengesizlik
oldugunu 6ne siirmiislerdir. Indirekt yollarin davranisi inhibe edememesinin kisilerin
davranis1 degistirememelerine sebep oldugu diisiiniilmiistiir (Carlsson, 2001). Ancak,
daha sonra prefrontal korteksin daha genelinde glutamat noron hiperaktivitesi oldugu
diistintilmiistiir; dolayistyla hem pozitif hem de negatif kortiko-striato-talamo-kortikal

dongiilerde glutamat hiperaktivitesi oldugu kabul edilmistir (Carlsson, 2001). Bu
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iddianin ortaya ¢ikis sebebi, OKB hastalarinin obsesyon ve kompulsiyonlar1
tekrarlamanin yani sira (pozitif geribildirim dongiisii) stresli durumlarda donup kalma,
yavaglama, ¢ok dikkatli olma gibi (negatif geribildirim dongiisii) tepkileri vermelerinden
kaynaklanir.

Daha genis bir perspektiften bakildiginda, asir1 orbitofrontal aktivitenin anterior
singulatta hareketin artmasindan sonra ortaya ¢iktig1 diisiiniiliir (Rapoport ve Wise,
1988). Stres ve kaygi karsisinda tepki gosteren singulat girus glutamat néronlari
orbitofrontal korteksi uyararak frontostriatal glutamat ndronlarinin kronik ve yiiksek
diizeyde ¢aligmasini saglar. Bu durum negatif geribildirim dongiilerinin (inhibe olmus,
temkinli davranig) devreye girmesini saglar ki korteks bu kaygiyla beslenen inhibisyonu
bastirabilmek i¢in pozitif geribildirim dongiisiinii yiliksek diizeyde aktive etmek zorunda
kalir (Carlsson, 2001). Bu dongiiniin ¢ok ¢alismasi da tekrarlayict kompulsif davranisa
sebep olur.

Korteks ve ventral sriatumdaki glutamat salgisini azaltmak igin
klomipramin/SSRI (selektif seratonin geri alim inhibitor) tedavisinin (Saxena ve ark.,
1998) hem fren gorevi goren indirekt striatotalamik yollarin hem de gaz gorevi goren
direkt stiratotalamik yollarin giiciinii azaltarak davranislar arasinda daha sakin bir gecis
olmasini sagladig1 diisiiniiliir (Carlsson, 2001). PET caligsmalart SSRI tedavisinden sonra
kaudat ve prefrontal metobolizmalarda diisiis oldugunu gostermistir (Carlsson, 2001).

OKB’nin olusumunda hiperaktif frontal-striatal dongiilerin rol oynadig:
bulunmus olsa da bu fonksiyon bozuklugunun OKB’nin biligsel, duygusal ve hareket
iceren yanlarini nasil ortaya ¢ikardigi tam olarak bilinmemektedir (Maltby ve ark.,

2005). Bir olasiliga gore, anterior singulat fazla hata sinyali verir ve kisiye hata

20



yapmadig1 halde hata yapmuis hissi yasatir (Fitzgerald ve ark., 2004). Maltby ve
arkadaslar1 (2005) bu hipotezi test etmislerdir. 14 OKB hastasi ve 14 normal katilimciya
Yap-Yapma testi uygulamislardir. Bu test kolay ancak ¢eligkili ve davraniga ket vurmay1
iceren bir testtir. OKB hastalarinin posterior singulatlarinin normallere gore daha fazla
calistigin1 gostermislerdir. Bu hipotezin, yanlis yapma hissinden ¢ok ¢eliski igeren ve
davranis inhibisyonu gerektiren durumlarla agiklanmasinin daha dogru olacagini
diisiinmiislerdir. Van der Wee ve arkadaslar1 da (2003) anterior singulatin bilgi islem
sirasinda ¢eligkiyi saptamakta rol oynadigini gostermislerdir.

Amigdalanin OKB iizerindeki etkisini aragtiran bazi1 fMRI ¢alismalari, OKB
hastalarinin amigdalalarinin normallere gore daha fazla aktivasyon gosterdigini
bulmusken _(Breiter ve ark., 1996) bazi calismalar bu yonde bir veri sunamamistir (Adler
ve ark., 2000; McGuire ve ark., 1994; Rauch ve ark., 1994). Post travmatik stres
bozuklugunda ve major depresyonda hastalarin korkung yiizler gordiiklerinde
amigdalalarimin normalin iizerinde ¢alistig1 gézlemlenmistir. Cannistaro ve arkadaslar
(2004) OKB hastalarma da korkung yiizler gostermis ancak amigdala fonksiyonlarinda

anlaml1 bir fark bulamamaislardir.

OKB ve Yiiriitiicii islev Bozuklugu

Goriintiileme c¢alismalar1 OKB’nin patogenezinde orbitofrontal-striatal
dongiiniin etkisinin altini ¢izse de noropsikolojik bataryalar1 kullanan bazi ¢aligsmalar
OKB hastalarinin dorsalateral-prefrontal bozukluktan kaynaklanan yiiriitiicii islev
bozuklugu gosterdigini ortaya koymustur. OKB hastalarinin 6zellikle mekansal bellek,

tepki inhibisyonu testlerinde ve siirekli dikkat testlerinde diisiik performans gosterdikleri
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ortaya konmustur (Aygicegi, Dinn, Harris, Erkmen, 2003). Ancak, bu ¢alismada sizotipal
ve depresyon semptomlarinin varligi kontrol edildiginde anlaml: yiiriitiicli fonksiyon
bozuklugu ortadan kalkmistir. Asagida belirtilen bazi ¢aligmalar ise OKB’de yiiriitiicii
islev bozuklugunun varliginin altin1 ¢izmis ancak komorbid semptomlari kontrol
etmemislerdir (De Geus ve ark., 2007; Purcell ve ark., 1998; Olley ve ark., 2007; Van
Der Wee ve ark., 2007).

De Geus ve arkadaslar1 (2007) bir OKB 6rneklemini normal bir 6rneklem ile
sozel bellek ve yiiriitiicii islevler agisindan karsilastirmiglardir. Caligsmalarinin sonucunda
OKB hastalarinin biligsel fonksiyonlarinin normallere gére daha yavas oldugunu
saptamislardir. De Geus ve arkadaglar1 elde ettikleri verileri ise fonksiyon bozuklugu
gosteren anterior singulatin sebep oldugu dikkat bozukluklarina baglamislardir.

Purcell ve arkadaslar1 (1998) yine bir OKB 6rneklemi ile normal bir 6rneklemi
yiriitiicti islevler bakimindan karsilagtirmistir. Caligmalarinin sonucunda, OKB
hastalarinin mekansal bellek, hareket inhibisyonu ve disinhibisyonuyla ilgili yiiriitiicii
islev testlerinde daha diisiik performans gosterdiklerini bulmuslardir.

Olley ve arkadaslar1 (2007) yaptiklari1 ¢calisma sonucunda OKB hastalarinin
ozellikle kodlama yaparken organizasyonel strateji kullanmadiklarini1 gostermislerdir.
Hastalarin bu durumdan dolay: yiiriitiici islev 6lgen testlerde tepki vermekte gecikme,
tekrarlayan yanitlar ve degisimi isaret eden uyaranlari kullanmakta giigliik ¢ektiklerini
diisinmiislerdir.

Benzer baska bir ¢alismada, Van Der Wee ve arkadaglar1 (2007) OKB
grubunun normallere gore daha diisiik seviyede calisan mekansal bellek performansi

gosterdiklerini bulmuslardir.
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Ancak bazi ¢alismalar OKB’de yiiriitiicii islev bozuklugunu destekleyen
sonuglar ortaya koymamistir. Abbruzzese ve arkadaglart (1995) OKB hastalarinda
yiiriitiicti islev bozukluguna rastlamamusglardir. Aygicegi ve arkadaslar1 (2003) ¢aligmalar
arasindaki bu tutarsizligi komorbid kosullarla agiklamaya g¢alismislardir. Sonuglarinda,
OKB hastalarinin gecikmis bellek, tepki inhibisyonu, 6grendigini degistirme yetenegi
acisindan diistik performans ve dizinhibisyon, diirtiisellik ve temporolimbik semptom
Ol¢iimlerinde yiiksek performans gosterdiklerini bulmuslardir. Ancak, yiiriitiicii
fonksiyon ve sozel akicilik testlerinde diisiik performans ve depresyon ve SKB kontrol
edildiginde hastalarin yiiriitiicli fonksiyon bozuklugu gostermedikleri goriilmiistiir. OKB
hastalarin1 saf OKB hastalar1 ve SKB komorbiditesi gosteren OKB/SKB hastalar1 olarak
iki gruba ayirmislardir. Calismanin sonucunda OKB/SKB grubunun hem orbitofrontal
gorevlerde hem de yiiriitiicii islevlerde diisiik performans gosterdiklerini bulmuslardir.
Saf OKB grubu ise sadece orbitofronal gorevlerde diisiik performans gostermistir.
Aygigegi ve arkadaslar1 (2003) OKB hastalariyla yaptiklar1 baska bir ¢aligmada,
hastalarda goriilen yiiriitiicii islev bozuklugunun komorbid depresyon ve SKB’yle de
iligkili olabilecegini arastirmislardir. Bu calismada SKB ve depresyon kontrol
edildiginde OKB hastalarinda anlamli derecede yiiriitiicii islev bozuklugu semptomlarina
rastlamamisglardir. Dolayisiyla, OKB’nin orbitofrontal limbik sistem fonksiyon
bozukluguyla ilgili oldugu goriisii bu calismayla desteklenmistir

Bu calismada OKB’de yiiriitiicii islevler ve onunla iligkili oldugu diisiintilen
sigara kullanimi, komorbidite arastirilip, bu tartigmaya ek bir goriis katmak

hedeflenmistir.
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YURUTUCU ISLEVLER, SIGARA KULLANIMI ve “KENDI

KENDINi TEDAViI ETME” HIPOTEZI

Pek ¢ok zararina karsin klinik popiilasyonlarda sigara kullaniminin yiiksek
olmasi1 bazi arastirmacilarin “kendi kendini tedavi etme” hipotezini ortaya koymalarina
sebep olmustur. Bu hipoteze gore herhangi bir ila¢ almayan hastalar, hastaliklarindan
kaynaklanan yiiriitiicii islev bozukluklar1 hafifletmek i¢cin madde kullanirlar. Dolayisiyla,
var olan bir bozuklugun ya da semptomun, madde kullanim riskini ve goriilme sikligin1
arttirmasi beklenir (Gardner ve Dishion, 2006). Ozellikle Dikkat Eksikligi ve
Hiperaktivite Bozukluguna (DEHB) sahip kisilerin nikotin kullanimini bu hipoteze
dayamuslardir. Nikotinin dikkatin siiresini (Grilly, 2000; Grilly, Simon ve Levin, 2000;
Mumenthaler, Taylor, O’Hara ve Yesavage, 1998), dikkati yoneltme becerisini
(Davidson, Cutrell, ve Marocco, 1999) ve ¢alisma bellegini (Levin, Christopher ve
Briggs, 1997; Levin, Christopher, Briggs ve Rose, 1993; Levin, Kaplan ve Boardman,
1997; Levin ve Simon, 1998) giiclendirdigi goriilmiistiir. Nikotin kolinerjik bir agonisttir
(Davidson, Cutrell ve Marocco, 1999; Murphy ve Klein, 1998) ve frontal subkortikal
dongiide dopamin salgilanmasini arttirarak amigdala, singulat ve frontal korteks gibi
alanlar etkiler (Stein ve ark., 1998; Gardner ve Dishion, 2006).

OKB ve “kendi kendini tedavi etme” hipotezi baz1 aragtirmacilar tarafindan
incelenmis ve ¢alismalar asagida belirtildigi gibi farkli sonuglar ortaya koymuslardir.
OKB hastalarinin sigara kullanim orani ve siklig1 da farkli ¢alismalarda farkli sonuglar

ortaya koymustur.
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OKB VE SIGARA KULLANIMI

OKB’nin patofizyolojisinde seratonin ve glutamat transmitterlerinin rol
oynadig1 bilinir (Carlsson, 2001). Ancak bunlarin yaninda kolinerjik sistemlerinde OKB
patofizyolojisinde rol oynadigi yoniinde bulgular mevcuttur (Lundberg ve ark., 2004).
Orbitofrontal korteks ve amigdalanin kolinerjik ndronlara sahip oldugu bilinmektedir
(Lundberg ve ark., 2004). Nikotinin kolinerjik bir agonist oldugu bilindiginden OKB ile
nikotin kullaniminin hastalig1 diizeltme a¢isindan iligkisi arastirilmistir. Lundberg ve
arkadaslar1 (2004) 5 OKB hastasina 8 hafta boyunca nikotin sakizi vermis ve hastalarin
YBOKS (Yale Brown Obsessive Compulsive Scale- Yale Brown Obsesif Kompulsif
Skalasi1) puanlarin1 tedavinin basinda ve sonunda karsilagtirmiglardir. Hastalardan
4’linlin YBOKS puanlarmin oldukga diistiigiinii gormiis ve 6zellikle SSRI tedavisi
gdrmeyen 2 hastanin nikotin tedavisinden en fazla yarar sagladiklarini belirtmislerdir.

OKB hastalar1 arasinda sigara kullanim sikligina bakildigina hastalarin
%14’linilin sigara kullandig1 bulunmustur (Bejerot ve Humble, 2004). Bejerot ve Humble
(2004) bulduklar1 bu sonugla ilgili olas1 a¢iklamalar 6nermislerdir; OKB hastalarinin
diirtiisellik ve risk alma oranlariin diisiik olmasi, hastaliktan korunma ile ilgili
obsesyonlarin varligi, yalniz olmay1 tercih ettiklerinden sigara kullanmayla ilgili bir grup
baskis1 gébrmemis olmalari, genetik faktorler, nikotinin dikkat siiresini arttirarak
obsesyonlarla ilgili farkindalig arttirmasi ve OKB hastalarinin frontal lob aktivitesinin
zaten yiiksek olmasi bu Oneriler arasindadir.

McCabe ve arkadaslar1 (2004) kayg1 bozukluklari arasinda nikotin kullanimini
karsilastirmis ve panik bozuklugu olan hastalarin %40’ nin, sosyal fobi hastalarinin

%20’sinin ve OKB hastalariin %27’sinin sigara kullandigin1 bulmuslardir.
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Bejerot, Knorring ve Ekselius (2000) OKB hastalarinin kisilik 6zellikleri ve
sigara kullanimi arasindaki iliskiyi incelemislerdir. 64 OKB hastasi lizerinde yaptiklari bu
caligma sonucunda sigara kullanmayan hastalarin kullananlara gore anlamli olarak daha
¢ok-duyarli, endiseli, beklentiden dogan kaygiya daha sahip, 6zgiiveni daha diisiik, daha
pisman, kotii diisiincelerden daha ¢ok utanan, daha kolay yorulan, yeni gorevler
karsisinda daha rahatsiz, vicdanli, planli oldugunu bulmuslardir.

Aycicegi ve Dinn (basilmamis data) OKB’de sigara kullanimini ve kendi
kendini tedavi etme hipotezini test etmek i¢in 6grenci drneklemiyle bir calisma
yurtitmiislerdir. Caligmalarinda, sigara icen ve OKB puanlar yiiksek ¢ikan 6grencilerin
anlamli derecede komorbid SKB ve/veya depresyon gosterdiklerini bulmuslardir. Bu
bulgular 1s1831nda, OKB hastalarindan sigara i¢enlerin komorbid SKB ve depresyondan
dogan yiiriitiicii islev bozukluguna sahip olabileceklerini diisiinmiislerdir.

Gorildigi gibi, OKB’nin temelinde yatan norobiyolojik sistemler lizerinde
varilmis kesin bir sonug yoktur. Ancak OKB Tiirk toplumunun %0.5’ini etkileyen 6nemli
bir bozukluktur. Bozuklugun temelindeki ndrobiyolojik sistemlerin ve komorbid
durumlarin bu sistemlere etkilerini daha iyi anlagilmasi bozuklugun tedavisini gelistirmek
acisindan onemlidir. Bu sebeple, bu ¢alisma Ayg¢igegi ve Dinn (basilmamis data)
Tiirkiye’de 6grenci drneklemi lizerinde yaptig1 calismanin 1s1¢inda OKB’nin temelindeki
norobiyolojik sistemleri ve komorbid semptomlarin OKB’ye etkilerini aragtirmistir.

Bu ¢aligmanin temel amaci, “kendi kendini tedavi etme” hipotezini OKB
orneklemi iizerinde test etmektir. Bu ¢aligma ayn1 zamanda Ayc¢icegi ve Dinn’in
(basilmamig data) 6grenci 6rnekleminde OKB skorlar1 yliksek olanlarin nikotin

kullaniminin da yiiksek oldugunu gosterdikleri caligmanin devami niteligindedir. Ancak,
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bu ¢aligmanin “kendi kendini tedavi etme hipotezini” klinik 6rneklemde test ediyor
olmasi iki ¢alismayi farklilagtirir. “Kendi kendini tedavi etme” hipotezine gore zihinsel
rahatsizlig1 olan kisiler hastaliklarinin ytiriitiicii islev bozuklugu, dikkat dagimikligs,
depresyon gibi semptomlarini azaltmak igin sigara igerler. Bu savi test etmek icin
oncelikle OKB hastalar1 ve kontrol grubu denekleri arasidaki nikotin kullanim fark1
arastirtlmistir. Bu hipotezi test etmek i¢in ayrica, OKB grubu igerisinde sigara kullanan
ve kullanmayanlar arasinda yiiriitiicii islev farki ve dikkat siireci gibi yiiriitiicii islevleri
etkileyen komorbid bozukluklarin farki arastirilmistir. OKB grubu ve kontrol grubu
arasinda nikotin kullanimi, OKB grubu igerisinde sigara kullananlarla kullanmayanlar
arasinda komorbidite ve yliriitiicii islev farki bulunmasi beklenmistir. Sonug olarak bu
¢alismada;

a) OKB hastalarinda sigara ve nikotin i¢ceren uyaran kullanimi,

b) Bu maddeleri kullanan OKB’lilerin tasidig1 komorbid depresyon, sizoid kisilik
bozuklugu, SKB ve semptomlari

¢) Sigara kullanan OKB hastalarinda yiiriitiicii islev bozukluklar1 arastirilmistir.
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HiPOTEZLER

Calismanin temel hipotezleri:
1) OKB grubunun, kontrol grubuna gore sigara ve diger uyaranlari (¢ay, kahve ve kola)
anlamli derecede daha ¢ok miktarda kullanmalar1 beklenmektedir.
2) Sigara icen OKB hastalari ile igmeyenler arasinda belirli Eksen I ve Eksen 11
bozukluklar1 a¢isindan anlamli bir fark olmasi beklenmistir. Sigara icen OKB hastalarinin
sigara igmeyen OKB hastalarindan, sigara igmeyen OKB hastalariin kontrol grubunda
sigara igenlerden, kontrol grubu sigara igenlerin ise kontrol grubu sigara
igmeyenlerden anlamli derecede daha yiiksek SKB (6zellikle negatif semptomlar), sizoid
kisilik bozuklugu, depresif semptomlar ve apati gdstermesi beklenmistir.
3) Sigara icen OKB hastalarinin sigara icmeyen OKB hastalarindan, sigara igmeyen OKB
hastalarinin kontrol grubunda sigara igenlerden, kontrol grubu sigara igenlerin ise kontrol
grubu sigara igmeyenlerden anlaml derecede daha fazla yiiriitiici islev bozuklugu

gostermesi beklenmektedir.

YONTEM

Katilimcilar

Bu arastirmaya 20 (16 kadin, 4 erkek) OKB hastas1 ve 20 (16 kadin, 4 erkek)
OKB’si olmayan normal kisiler katilmistir. Aragtirmaya katilan OKB’li OKB grubu
Eyliil 2005- Mart 2006 tarihleri arasinda Bakirkdy Ruh ve Sinir Hastaliklar1 Hastanesi

Nevroz boliimiinde yatili ya da ayakta tedavi goren hastalardir. Tanilar1 anksiyete tedavisi
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konusunda uzmanlagmis klinisyenler tarafindan konulmus ve ¢aligmaya goniillii olarak
katilmiglardir. Kontrol grubu ise, OKB grubundaki deneklerin yas, egitim ve cinsiyetine
gore eslestirilmis goniilli deneklerden olugsmustur. OKB grubunun yas araligi19-58
(Ort.=31.45 , SS=9.54) iken kontrol grubu yas aralig1 19-58°dir. (Ort.=31.45, SS=9.69).
OKB grubu ortalama egitim siiresi 12.15°dir (SS=4.61). Kontrol grubu ortalama egitim
siiresi 12.15°dir (SS=4.61). OKB grubunun el tercihi 20 sag, 0 sol olarak
belirlenmistir. Kontrol grubunun el tercihi ise 17 sag, 2 sol ve 1 her iki el olarak

belirlenmistir (Bkz, Tablo 1).

Tablo 1. Caliymaya Katilan Deneklerin Demografik Bilgileri

Kontrol Grubu OKB Grubu
n 20 20
Yas (Ortalama -SS) 31.5(9.5) 31.5(9.7)
Egitim (Ortalama- SS) 12.15 (4.6) 12.15 (4.6)
Cinsiyet (Kadin/Erkek) 16/4 16/4
El tercihi (Sag/Sol/iki el) 17/2/1 20/0/0
Meslek
Muhasebeci 1 0
Mimar 0 1
Memur 0 2
Isci 0 1
Egitim Sektorii 1 0
Saglik Sektorii 1 0
Ev Hanimu 7 6
Kapici 1 0
Psikolog 1 0
Sekreter 2 0
Ogrenci 1 2
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Kontrol Grubu OKB Grubu

Issiz 2 8
Medeni Hal
Bekar/Nisanli/Evli/Bosanmis 9/0/11/0 9/1/9/1
Cocuk Sayis1
0/1/2/3 10/3/4/1 11/3/2/3
Kardes Sayis1
0/1/2/3/4/5/6 0/5/2/0/1/0/1 2/4/1/1/0/1/0

OKB’ye sahip olma zamanina
gore kisi sayis1

0-72 ay 0 3

72-108 ay 0 8

108-144 ay 0 5

144 ay lizeri 0 4
fla¢ Kullanip Kullanmadiklar1

Evet/ Hayir 0/20 20/0
Kag aydir ilag¢ kullandiklari

0-36 ay 0 6

36-72 ay 0 5

72-108 ay 0 5

108-144 ay 0 2

144 ay tizeri 0 2
Ailede OKB varligi

Evet/Hayir 0/20 4/16
Hastanede yatma sayisi

0/1/2/3/4 20/0/0/0/0 3/8/5/3/1
Kafa travmasi

Evet/Hay1r 0/20 3/17
Sigaray1 birakmay1
Deneme

Evet/Hay1ir 6/14 5/15
Sigaray1 birakmay1
Deneme sayis1

0 14 15

1 3 3

2 1 0

3 1 1

5 0 1

6 1 0



Aletler

Obsesif Kompulsif Envanteri (OKE) (Obsessive Compulsive Inventory- Foa,
Kozak, Salkovskis, Coles ve Amir, 1998)

OKE, OKB’yi alt gruplarina gore degerlendiren 43 soruluk bir envanterdir. iki
boliimden olusmaktadir. ilk kistmda, katilimeilarin bir &nceki ay igerisinde obsesyon ve
kompulsiyonlar1 ne kadar siklikta yasadiklarini O ile 4 arasinda bir skalada
degerlendirmeleri istenir. Ikinci kisimda, yasadiklar1 bu obsesyon ya da
kompulsiyonlarin kendilerine ne kadar stres verdigini O ile 4 arasindaki skalada
degerlendimeleri istenir. OKB’nin alt gruplarina gore olusturulmus alt skalalar1 vardir.
Bu alt skalalar gizli obsesyonlari, kontrol etmeyi, siiphe duymayi, yikamayi,
notralizasyonu, siralamayi ve istiflemeyi dlger. Aycigegi, Dinn ve Harris envanteri
Tiirkgeye uyarlamis ve ¢alismalarinda kullanmistir (Ayg¢igegi, Dinn ve Harris., 2002;

Aycicegi ve ark., 2003; Ayc¢icegi, Dinn ve Harris., 2004).

MINI Uluslarasi Psikiyatrik Tarama Olcegi (MINI International Psychiatric
Interview- Sheehan, Janavs, Baker, Harnett-Sheehan, Knapp, Sheehan, Lecrubier,
Weiller, Herguetta, Amorim, Bonora ve Lepine, 1998)

MINI, DSM-IV ve ICD-10 tanisal kriterlerine gore olusturulmus ve Eksen I

bozukluklarini 6l¢gmek igin gelistirilmis bir testtir. Major depresyon, distimi, manik
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epizod, panik bozukluk, agorafobi, sosyal fobi, OKB, post travmatik stres bozuklugu,

madde bagimliligi, alkol bagimliligi, psikotik bozukluk ve yaygin anksiyete bozuklugunu
Olcen alt dlgeklerden olusmustur. Yiizyiize yapilan testte, katilimcilardan sorulan sorulara
“evet” ya da “hayir” cevabi vermeleri istenir. Tiirk¢eye c¢evirisini Keskiner ve arkadaslari

(1998) gerceklestirmistir.

SCID Kisilik Envanteri (The Structured Clinical Interview for DSM-IV Personality
Disorders (SCID-II, First, Gibbon, Spitzer, Williams ve Benjamin, 1997)

SCID-II Eksen II kisilik bozukluklarii 6l¢gmek icin gelistirilmis bir envanterdir.
SKB, sizoid kisilik bozuklugu, sinir kisilik bozuklugu, histriyonik kisilik bozuklugu,
narsistik kisilik bozuklugu, antisosyal kisilik bozuklugu, paranoid kisilik bozuklugu,
bagiml kisilik bozuklugu, kagingan kisilik bozuklugu, self-defeating kisilik bozuklugu,
pasif agresif kisilik bozuklugu ve OKKB’yi 6lgen alt skalalardan olugsmustur. Toplam
120 sorudan olusur. Katilimcilardan sorulan sorulara “evet” ya da “hayir” cevabi

vermeleri istenir. Tiirk¢eye ¢evirisini Sorias ve arkadaslar1 (1990) gerceklestirmistir.

Sizotipal Kisilik Olgegi- SKO (Schizopytal Personality Questionnaire-B- Raine ve
Benishay, 1995)

Sizotipal Kisilik Envanteri, SKB’nin pozitif, negatif ve bilissel bozukluklarini
Olemek i¢in gelistirilmistir. Toplam 22 sorudan olusan envanterde, katilimcilardan
sorulara “evet” ya da “hayir” cevabi vermeleri istenir. Tiirkge ¢evirisini Aygigegi, Dinn

ve Harris (2005) gerceklestirmis olup Amerika’da ve Tiirkiye’de gerceklestirilen ¢esitli
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calismalarinda kullanmislardir (Aygigegi ve Dinn, 2002; Aygigegi, Dinn, Harris, 2003;

Aycicegi, Dinn, Harris, Greene, Andover, 2000).

Beck Depresyon Envanteri (Beck Depression Inventory- Dr. Aaron T. Beck, 1971)

Beck Depresyon Envanteri, katilimcilarin depresyon diizeyini 6lgmek i¢in
gelistirilmis bir 6l¢ektir. Kisilerden envanter i¢inde belirtilmis depresif duygu, diistince
ya da hareketleri bir 6nceki hafta ne siddette yasadiklarini belirtmeleri istenir. Toplam 21
soru vardir. Her soru i¢in isaretlenebilecek 4 alternatif yanit mevcuttur. Kisilerin bu
alternatiflerden sadece 1 tanesini se¢meleri istenir. Tiirk¢eye cevirisi Hisli (1988)

tarafindan gergeklestirilmistir.

Mevcut Semptom Ol¢egi (MSO) (Current Symptom Scale, Barkley ve Murphy,
1998)

Mevcut Semptom Olgegi, Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugunu 6lgmek
icin gelistirilmis bir 6lgektir. Dikkat daginikligini ve hiperaktiviteyi 6lgen 18 sorudan
olusur. Katilimcilardan, bu iki semptomu igeren yasam olaylarini ne kadar siklikta
yasadiklarini degerlendirmeleri istenir. Semptomlar1 yasama sikligi O ile 3 arasinda
degisen skala ile degerlendirilir. Tiirkge ¢evirisini Aygigegi, Dinn ve Harris (2003)
gerceklestirmis ve cesitli calismalarda kullanmislardir (Ayc¢igegi ve ark., 2003, Aygicegi,

Dinn ve Harris., 2004).
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Frontal Lob Kisilik Olcegi (FLKO) (Frontal Lobe Personality Scale- Grace ve
Malloy, 1992)

FLKO, apati, yiiriitiicii islev bozuklugu ve disinhibisyonu dlgen, alt skalalar1 olan
ve 43 sorudan olusan bir noropsikolojik 6lgektir. Katilimeilardan, bu ii¢ semptomu
iceren yasam olaylarini ne siklikta yasadiklarini 1 ile 5 arasinda degisen skalada
belirtmeleri istenir. YTriitiicii islev sorular1 dorselateral, disinhibisyon sorulari
orbitofrontal ve apati sorular1 mesial lob bozukluklarini 6l¢tiigii bidirilmektedir. Tiirkge
cevirisini Ayg¢igegi, Dinn ve Harris (2003) gerceklestirilmis ve ¢esitli ¢aligmalarda
kullanmislardir (Ayg¢igegi ve ark., 2000; Aygicegi, Dinn ve Harris., 2003; Aygicegi, Dinn

ve Harris., 2004).

Islem

Denek grubuyla Bakirkdy Ruh ve Sinir Hastaliklar1 Hastanesinde calisilmustir.
Hastanenin nevroz boliimiindeki klinisyenlere ¢alismanin hipotezi, kullanilacak testler ve
testlerin siiresi ile ilgili bilgi verilmistir. Psikiyatristlerden, ¢calismaya katilmaya goniilli
OKB tanis1 konulmus ve remisyonda olmayan hastalarin génderilmesi istenmis ve bunun
disinda herhangi bir diglama kriteri sunulmamistir. Klinikte psikiyatrist tarafindan
arastirma icin bize yonlendirilmis olan hastalara kontrol amaciyla MINI OKB alt 6l¢egi
uygulanmistir. Bu testte OKB kriterine ulasan hastalar calismaya alinmistir. Goriisiilen
kisilerin tamami1 OKB kriterlerine ulagmis ve bu hastalarla goériismeye gecilmistir.
Hastalara da c¢alismanin amaci kabaca anlatilmig ve isimlerinin yaymlanmayacagi
bildirilerek calismaya katilmak isteyip istemedikleri sorulmustur. Katilmak isteyen

hastalarin s6zel onay1 aldiktan sonra poliklinikte 6zel bir bolmeye ge¢ilmis ve hasta ve
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arastirmacinin yalniz oldugu bir ortamda uygulamaya geg¢ilmistir. Arastirmaci, tim
testleri sozel olarak uygulamistir. Testlere ge¢ilmeden 6nce Tablo 1’de cevaplart sunulan
sorular sorulmustur. Test stiresi yaklasik denegin performansina gore 1 -1,5 saat arasinda
degismistir. Kontrol grubu, OKB grubuyla ayn1 yasa, egitim durumuna ve cinsiyete
sahip kisilerden olusmustur (Bkz. Tablo 1). Arastirmaci, bu kisileri kendi arkadas ¢evresi
kanaliyla bulmustur. Kontrol grubu denekleri ile deneklerin kendi evinde, sessiz bir
ortamda goriisiilmiistiir. Kontrol grubunda da denek grubunda oldugu gibi dncelikle
caligmanin amacindan genel olarak bahsedilmis ve gizlilik ilkesi anlatilarak s6zlii onay
alindiktan sonra ¢aligmaya baslanmistir. Kontrol grubundaki deneklere OKB
grubundakiler gibi ilk olarak MINI testinin OKB alt 6l¢egi uygulanmis ve OKB
varliginin s6z konusu olmadigindan emin olduktan sonra ¢alismaya baslanmistir.

Testlere gecilmeden dnce, deneklere yaslari, meslekleri, egitim durumlari, el tercihleri,
cinsiyetleri, medeni halleri, sahip olduklari cocuk sayisi, sigaray1 birakmay1 deneyip
denemedikleri, sigaray1 birakmay1 kag kere denedikleri (Bkz. Tablo 1) bunun yani sira
sigara i¢ip igmedikleri, giinde kag tane sigara ictikleri sigaray1 birakmay1 ne zaman
denedikleri, kahve i¢ip icmedikleri, glinde kag bardak kahve igtikleri, ¢ay icip
icmedikleri, giinde kag¢ bardak c¢ay ictikleri, kola i¢ip igmedikleri, giinde kac bardak kola
ictikleri sorulmustur. Test siiresi yaklasik 1 ile 1,5 saat arasinda denegin performansina

gore degismistir.
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SONUCLAR

Bu ¢alismada yapilan analizler SPSS programinin 11.0 siiriimiinde
gerceklestirilmistir. Elde edilen veriler ANOVA, ANCOVA ve Mann-Whitney U, Ki
Kare analizleri kullanilarak test edilmistir.

Nikotin Kullanim Sikhig1

Hipotez 1’e gore, OKB grubunun, kontrol grubuna gore sigara ve diger uyaranlari

(cay, kahve ve kola) anlamli derecede daha ¢ok miktarda kullanmalar1 beklenmektedir.
Bu beklenti Ki Kare ve Mann-Whitney U testleri kullanilarak analiz edilmistir.
Beklentinin aksine iki grup arasinda sigara kullanimi (X2 =.107, SD=1, p>.05), kahve
kullanimi (X*=.000, SD=1, p>.05), ¢ay kullanimi (X*= .000, SD=1, p>.05), kola
kullanimi (X*=.960, SD=1, p>.05) agisindan anlamli bir fark bulunamamstir (Bkz.
Tablo 2). iki grup arasinda bir giinde igilen sigara sayis1 (u=186.500, z=-.421, n=40,
p>.05), bir ayda i¢ilen kahve miktar1 (u=158.500, z=-1.250, n=40, p>.05), cay miktari
(u=192.000, z=-.220, n=40, p>.05) ve kola miktar1 (u=184.500, z=-.435, n=40, p>.05)

agisindan anlamli bir fark bulunamamistir. Sonuglar hipotez 1’1 desteklememistir.
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Tablo 2. Grup Farkhliklari: Sigara, Kahve, Kola, Cay Kullanim

OKB Grubu Kontrol Grubu X? p
n 20 20
Sigara Kullanimi
Evet 8 7 .107 500
Hayir 12 13
Kahve Kullanimi
Evet 17 17 .000 .669
Hayir 3 3
Cay Kullanimi
Evet 19 19 .000 756
Hayir 1 1
Kola Kullanimi
Evet 11 14 960 257
Hayir 9 6
OKB Grubu Kontrol Grubu p
Ort (SS) Ort (SS)
1 giinde igilen
sigara sayisi 5.7 (8.70) 4.95 (9.54) .674
1 ayda igilen
kahve bardagi
sayisl 0.65 (.44) 1.01 (.88) 211
1 ayda igilen
cay bardagi
sayisl 3.10(2.96) 2.95(2.39) .826
1 ayda igilen
kola bardag1
sayist 55 (.51) 0.70(.47) .664
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SCID II, Beck Depresyon Envanteri, SKO, FLKO Apati, MINI Depresyon Puanlari

Hipotez 2’ye gore, sigara icen OKB hastalarinin sigara igmeyen OKB
hastalarindan, sigara igmeyen OKB hastalarinin kontrol grubunda sigara i¢enlerden,
kontrol grubu sigara i¢enlerin ise kontrol grubu sigara igmeyenlerden anlamli derecede
daha yiiksek SKB (0zellikle negatif semptomlar), sizoid kisilik bozuklugu, depresif
semptomlar ve apati gdstermesi beklenmistir. Bu beklenti ANOVA testi kullanilarak
analiz edilmistir. SCID-II Kisilik Olcegine gére, OKB grubu ve kontrol grubu arasinda
yapilan Scheffe analizine gére SKB acisindan anlamli bir fark bulunmustur
(F(3,39)=6.428, p<01). Sigaraicen ve igmeyen OKB hastalarinin sigara igmeyen
kontrollerden anlamli derecede daha yiiksek SKB gosterdigi gortilmiistiir. Gruplar
arasinda sizoid kisilik bozuklugu agisindan anlamli bir fark bulunmustur (F(3,39)=3.955,
p<.05). Yapilan Scheffe analizinde, sigara igmeyen OKB’lilerin sigara i¢en
kontrollerden daha yiiksek sizoid kisilik bozuklugu gosterdigi goriilmiistiir. Scheffe
analizine gore SKO’de gore OKB grubu ve kontroller arasinda negatif semptomlar
acisindan anlamli bir fark bulunmustur (F(3,39)=8.922, p<.001). Sigara igmeyen OKB
hastalarinin kontrol grubu sigara i¢cen ve igmeyenlerden, sigara igen OKB hastalarinin ise
sigara icen kontrollerden, anlamli derecede daha yiiksek SKO negatif semptom
gosterdigi bulunmustur. Gruplarin FLKO apati puanlar1 arasinda da anlaml bir fark

bulunmustur (F(3,39)=3.274, p<.05). Yapilan Scheffe analizinde gruplar arasinda
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anlamli bir fark bulunamamistir. Beck Depresyon Envanterine gore gruplar arasinda
anlamli bir fark bulunmustur (F(3,39)=12.209, p<.001). Yapilan Scheffe analizinde
sigara igen OKB’lilerin sigara igen ve icmeyen kontrollerden, sigara igmeyen
OKB’lilerin sigara icen ve igmeyen kontrollerden, anlaml1 derecede daha yiiksek
depresyon gosterdigi goriilmiistiir. (Bkz. Tablo 3).

Tablo 3. Sigara icen ve icmeyen OKB hastalar ile sigara icen ve icmeyen kontrol

grubu deneklerinde SCID-II, Sizotipal Kisilik Olcegi, Beck Depresyon Envanteri,
Frontal Lob Kisilik Olcegi ANOVA Sonuclarn

Ort. (SS) F p
SCID II Sizotipal Kisilik Bozuklugu
OKB sigara igen 4.00 (2.23)* 6.428 .001
OKB sigara igmeyen 3.66 (1.61)+
Kontrol grubu sigara icen 1.85 (2.03)
Kontrol grubu sigara icmeyen 1.08 (1.16)*+
SCID-II Sizoid Kisilik Bozuklugu
OKB sigara icen 2.33(1.11) 3.95 .016
OKB sigara igmeyen 241 (1.24) *
Kontrol grubu sigara i¢en 0.85 (1.06) *
Kontrol grubu sigara icmeyen 1.50 (1.24)
Beck Depresyon Envanteri
OKB sigara igen 29.77 (12.98)* 12.21 .000
OKB sigara igmeyen 29.66 (15.47)+
Kontrol grubu sigara i¢cen 9.42 (8.05)*+
Kontrol grubu sigara icmeyen 8.25 (5.67)*+
Sizotipal Kisilik Olcegi-
Negatif semptomlar alt testi
OKB sigara igen 5.77 (1.56) * 8.92 .000
OKB sigara igmeyen 5.83 (1.58)+
Kontrol grubu sigara icen 2.57 (1.27) *+
Kontrol grubu sigara igmeyen 3.25 (2.09)+

39



Frontal Lob Kisilik Olcegi-
Apati alt testi

OKB sigara icen

OKB sigara icmeyen

Kontrol grubu sigara i¢en
Kontrol grubu sigara icmeyen

36.00 (7.28)
34.41 (4.60)
28.14 (7.60)
30.58 (5.38)

3.27

032

Not: * ve + isaretleri Scheffe testinden elde edilen sonuclara gore hangi gruplar arasinda

fark oldugunu gostermektedir.
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MINI stirekli depresyon alt skalasi Ki Kare testi ile analiz edilmis ve OKB grubu
ve kontrol grubu arasinda depresyon agisindan bir fark bulunmustur (X*=21.538, SD=1,
p<.001) (Bkz. Tablo 4). Sigara icen ve icmeyen OKB hastalar arasinda siirekli depresyon
agisindan anlamli bir fark bulunamamaistir (X2 =2.54, SD=1, p>.05) (Bkz. Tablo 5).

MINI su anda depresyon alt skalas1 Ki Kare testi ile analiz edilmis ve OKB grubu ve
kontrol grubu arasinda depresyon agisindan bir fark bulunmustur (X*=26.66, SD=1,
p<.001) (Bkz. Tablo 4). Sigara icen ve igmeyen OKB hastalar1 arasinda su anda
depresyon acisindan anlamli bir fark bulunamamustir (X*=.208, SD=1, p>.05). Sonuglar

hipotez 2’yi desteklememistir.

Tablo 4. Kontrol grubu ve OKB hastalarimin MINI Major Depresyon Ki Kare
sonuclari

OKB grubu Kontrol Grubu X_2 P

Major Depresyon (siirekli)
Evet 14 0 21.538  .000
Hayir 6 20

Major Depresyon (su anda)
Evet 16 0 26.66 .000
Hayir 4 20
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Tablo 5. Sigara icen ve icmeyen OKB hastalarimin MINI Major Depresyon Ki

Kare sonuclan

OKB Sigara icen OKB Sigara icmeyen &2 P

Major Depresyon (siirekli)

Evet 4 10 2.54 137
Hayir 4

Major Depresyon (su anda)
Evet 6 10 208 535
Hayir 2

FLKO , MSO Sonuclar

Hipotez 3’e gore, sigara icen OKB hastalarinin sigara icmeyen OKB
hastalarindan, sigara igmeyen OKB hastalarinin kontrol grubunda sigara igenlerden,
kontrol grubu sigara igenlerin ise kontrol grubu sigara igmeyenleden anlamli derecede
daha fazla yiiriitiicii islev bozuklugu gostermesi beklenmektedir. MSO dikkat dagmiklig
alt testi ANOVA testi kullanilarak analiz edilmistir. Scheffe analizine gére, OKB grubu
ve kontrol grubu arasinda OKB grubunun lehine anlamli bir fark bulunmustur
(F(3,39)=3.015, p<.05). Yapilan Schefte analizinde gruplar arasinda anlamli bir fark
bulunamamistir. FLKO yiiriitiicii islev alt testi ANOVA testi ile analiz edilmistir.

Gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmustur (F(3,39)=5.446, p<.05). Yapilan Scheffe
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analizinde sigara igen OKB’lilerin sigara igmeyen kontrollerden anlamli derecede daha
fazla yiiriitiicii islev bozuklugu gosterdigi goriilmiistiir. Yiiritiici islev ve dikkat
daginiklig1 agisindan OKB grubu iginde sigara igenler ve igmeyenler arasinda fark

bulunmas1 beklenmisti. Sonuglar, hipotez 3’ii bu acidan desteklememistir (Bkz. Tablo 5)

Tablo 6. Sigara icen ve icmeyen OKB hastalari ile sigara icen ve icmeyen kontrol

grubu denekleri arasinda yiiriitiicii islev fonksiyonlar1 ANOVA analizi

Ort. (SS) E p
Mevcut Semptom
Ol¢egi dikkat dagimikhg:
alt testi
3.015 .042
OKB sigara igen 2.75 (1.83)
OKB sigara icmeyen 2.50 (1.83)
Kontrol grubu sigara i¢cen 0.71 (.755)
Kontrol grubu sigara icmeyen 1.38 (1.55)
Frontal Lob Kisilik (“)lg:egi
yiiriitiicii islev alt testi 5.446 .003
OKB sigara igen 43.12 (8.65)*
OKB sigara igmeyen 40.75 (5.20)
Kontrol grubu sigara i¢cen 32.28 (10.59)
Kontrol grubu sigara icmeyen 32.46 (6.25)*

Not: * ve + isaretleri Scheffe testinden elde edilen sonuglara gére hangi gruplar arasinda
fark oldugunu gostermektedir.
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TARTISMA

Bu ¢alismanin temel amaci, Ay¢icegi ve Dinn’in (basilmamis data) 6grenciler
iizerinde “kendi kendini tedavi etme” hipotezini test ettikleri ¢alismay1 hasta 6rneklemi
tizerinde tekrarlamaktir. OKB hastalarinin anlamli derecede daha fazla nikotin kullanip
kullanmadi@1 ve depresyon, SKO gibi komorbid hastaliklari daha fazla gosterip
gostermedigi arastirilmistir. Daha 6nce hasta 6rneklemi tizerinde “kendi kendini tedavi
etme” hipotezini test etmis bir calismanin olmamasi bu ¢alismanin bir ilk olmasini
saglamistir.

“Kendi kendini tedavi etme” hipotezi psikiyatrik bozuklugu olan kisilerin
(6zellikle dikkat dagiikligi/hiperaktivite ve sizofreni) sahip olduklar yiiriitiicii islev
bozukluklarini tedavi etmek amagli sigara kullandiklarini 6ne siirer (Gardner ve Dishion,
2006). Arastirmacilar ayni1 zamanda hastalarin nikotini depresif ya da negative
psikiyatrik semptomlar1 azaltmak i¢in kullandiklarini 6ne siirerler (Murphy ve ark.,
2003). Nikotinin dikkat siiresini, dikkat yoneltme becerisini, ¢calisma bellegini
giiclendirdigi (Grilly, 2000; Grilly, Simon ve Levin, 2000; Mumenthaler, Taylor, O’Hara
ve Yesavage, 1998; Davidson, Cutrell, ve Marocco, 1999; Levin, Christopher ve Briggs,
1997; Levin, Christopher, Briggs ve Rose, 1993; Levin, Kaplan ve Boardman, 1997;
Levin ve Simon, 1998) belirtilmistir. Buna gore var olan bir bozuklugun madde
kullanimin1 arttirmasi beklenir. Kisacasi, nikotinin hem ruh halini iyilestirerek
depresyon ya da SKB gibi hastaliklarin negative semptomlarini azalttigr hem de dikkat

daginiklig1 gibi yiiriitiicii islev bozukluklarma iyi geldigi diistiniiliir.
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OKB’de yiiriitiicii islev bozuklugu ve sigara kullanimini arastiran ¢aligmalar
simdiye kadar tutarli sonuglar ortaya koyamamislardir (Ayg¢igegi ve ark., 2003; De Geus
ve ark., 2007; Purcell ve ark., 1998; Olley ve ark., 2007; Van Der Wee ve ark., 2007;
Abbruzzese ve ark., 1995; Lundberg ve ark., 2004; Bejerot ve Humble, 2004; McCabe ve
ark., 2004; Bejerot ve ark., 2000).

DeGeus ve arkadaslar1 (2007) yaptiklar1 ¢alismada OKB hastalarinin yiiriitiicii
islev bozukluguna sahip oldugunu gostermistir. Purcell ve arkadaslar1 (1998) OKB
hastalarinin normallere gére mekansal bellek, hareket inhibisyonu ve disinhibisyonu
bakimindan daha diisiik performans gosterdiklerini bulmustur. Van Der Wee ve
arkadaslar1 (2006) OKB hastalarinin normallere gore daha diisiik mekansal bellek
performansi gosterdigini bulmustur. Ancak Abbruzzese ve arkadaslar1 ( 1995) OKB
hastalarinda ytiriitiicii islev bozukluguna rastlamamustir.

Lundberg ve arkadaslar1 (2004) nikotin sakizi verdikleri 5 OKB hastasindan
4’{iniin 8 hafta sonunda semptomlarinda diisiis oldugunu gostermistir. Bejerot ve
Humble (2004) OKB hastalarinin %14 ’iiniin, Mc Cabe ve arkadaglar1 (2004) ise
%27’sinin sigara kullandigini ortaya koymustur. Amerikada genel popiilasyonda sigara
icme oran1 %24.7 dir (Worth ve ark., 2006).

Aycicegi ve arkadaglari (2003) OKB hastalarinin normallere gore daha fazla
yiriitiicti islev bozuklugu (stirekli dikkat, mekansal bellek ve tepki inhibisyonu)
gosterdigini bulmustur. Ancak, bu durumu komorbid bozukluklara baglayarak konuya
farkl1 bir bakis acis1 getirmiglerdir. Yiirttiicii islev bozuklugu gdsteren hastalarda
depresyon ve sizotipal kisilik bozuklugunu kontrol ettiklerinde yiiriitiicii islev

bozuklugunun ortadan kalktigini géstermislerdir. Ay¢icegi ve Dinn (basilmamis data)
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yaptiklari ikinci bir ¢alismada 6grenci drnekleminde “kendi kendini tedavi etme”
hipotezini test etmislerdir. Buna gore sigara icen ve yiliksek OKB skorlaria sahip
Ogrencilerin komorbid semptomlarini tedavi etmek i¢in sigara igtiklerini 6ne
siirmiiglerdir. OKB skorlar1 yiiksek kisilerin OKB skorlar1 diisiik kisilere gore daha fazla
sigara ictigini bulmuslardir. Ancak depresyon, SKB ve yiiriitiicii islev bozuklugunun
etkisi ortadan kalktiginda iki grup arasinda sigara kullanimi agisindan bir fark kalmadig:
goriilmistiir. Aycicegi ve Dinn’in (basilmamis data) calismasi, “kendi kendini tedavi
etme” hipotezini ve 2003’ de dne siirdiikleri OKB’de yiiriitiicii islevlerin komorbid
bozukluklara bagl oldugu hipotezini desteklemistir.

Calismanin “kendi kendini tedavi etme” hipotezini test eden 3 temel hipotezi
bulunmaktadir. Birinci hipoteze gore, OKB hastalarinin kontrol grubu deneklerine gore
daha fazla sigara ve nikotin i¢eren uyaran (kahve, cay, kola) kullanmasi1 beklenmektedir.
Ancak sonuglar hipotezi desteklememistir. Iki grup arasinda nikotin kullanimi agisindan
anlamli bir fark bulunamamuistir. Sonuglar, OKB hastalarinin OKB semptomlarini
azaltmak i¢in nikotin kullandiklarini savunan “kendi kendini tedavi etme” hipotezini
(Gardner ve Dishion, 2006) ve Aycicegi ve Dinn’in (basilmamis data) ¢alisma
sonuglarini desteklememistir. Ayg¢igcegi ve Dinn (basilmamis data) OKB semptomlari
daha yiiksek olan 6grencilerin olmayanlara gore daha ¢ok sigara kullandiklarini
gostermistir. Bu tez arastirmasinda OKB hastalar1 ile kontroller arasinda sigara
kullanma acisindan fark ¢ikmamasi daha 6nce OKB 6rneklemlerinde sigara kullaniminin
diger Eksen I ve Eksen II hastaliklarinda oldugu kadar ¢ok olmadigini bulan
caligmalarla paralellik gostermistir (Bejerot ve Humble, 2004; Bejerot, Knorring ve

Ekselius 2000). Bejerot ve Humble (2004), OKB’de sigara kullaniminin diger
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hastaliklara gore diisiikk olmasint OKB’nin temelinde orbitofrontal korteksin fazla
caligsmasina baglamislardir. Nikotin frontal lob aktivitesini arttirdigindan sizofreni gibi
azalmis frontal lob aktivite goriilen hastaliklarda nikotin kullanimi gériilmesinin daha
olas1 oldugunu 6ne siirmiislerdir. OKB’de ise frontal lob aktivasyonu ¢ok yiiksek
oldugundan hastalarin nicotine ihtiya¢c duymadiklarini diisiinmiislerdir.

Hiptez 2’ye gore, Ozellikle sigara igen OKB hastalar1 ile igmeyenler arasinda
belirli Eksen I ve Eksen II bozukluklari agisindan anlamli bir fark olmasi beklenmistir.
Diger gruplar arasindaki farklara da bakilmis ancak 6zellikle bu iki grup arasinda anlamh
bir fark beklenmistir. Sigara i¢enlerin igmeyenlere gore anlaml1 derecede daha yiiksek
SKB (6zellikle negatif semptomlar), sizoid kisilik bozuklugu, depresif semptomlar ve
apati gostermesi beklenmistir. “Kendi kendini tedavi etme” hipotezine gore hastalar
nikotini depresif ve apati gibi negatif SKB semptomlarini azaltmak i¢in kullanmaktadirlar
(Aygicegi ve Dinn, basilmamig data). Bu sebeple, sigara icen ve igmeyen OKB hastalar1
arasinda bu semptomlar agisindan fark olmasi1 beklenmekteydi. Ancak sigara icen ve
icmeyen OKB hastalar1 arasinda SKB, sizoid kisilik bozuklugu, depresif semptomlar ve
apati acisindan anlamli bir fark bulunamamistir. Bu sonuglar da “kendi kendini tedavi
etme” hipotezini desteklememistir.

Hipotez 3’e gore, ozellikle sigara igen ve igmeyen OKB hastalar1 arasinda
yiiriitiicli islev bozuklugu acisindan fark olmasi beklenmistir. Diger gruplar arasindaki
farklara da bakilmig ancak yine 6zellikle sigara icen ve icmeyen OKB’liler arasinda
anlamli bir fark beklenmistir. “Kendi kendini tedavi etme” hipotezine gore hastalar
nikotini dikkat stiregleri gibi yiiriitiicii islev bozukluklarini ortadan kaldirmak i¢in

kullanmaktadir (Gardner ve Dishion, 2006). Sigara icen ve icmeyen OKB hastalar1
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arasinda dikkat ve yiiriitiicii islev bozuklugu agisindan fark ¢gikmamasi “kendi kendini
tedavi etme” hipotezini desteklememistir.

Sonug olarak, bu ¢alisma bildigimiz kadariyla, OKB ve nikotin kullanimin1 Tiirk
hasta 6rneklemi iizerinde test eden ilk ¢alismadir. Sonuglar OKB hastalarinin kontrollere
gore daha fazla sigara kullanmadigini gostererek “kendi kendini tedavi etme” hipotezini
desteklememistir. Sigara kullaniminin varolan diger komorbid durumlarla iliskisi
arastirildiginda da “kendi kendini tedavi etme” hipotezi desteklenmemistir. Sigara igen ve
icmeyen OKB hastalar yiiriitiicii islev bozuklugu iceren diger Eksen I ve Eksen II
hastaliklar1 ac¢isinda da anlamli bir fark gostermemislerdir. Dolayisiyla, bu ¢alisma
“kendi kendini tedavi etme” hipotezini destekleyememistir, ancak ¢alisma kisitli denek
sayistyla gerceklestirilmistir. {leride yapilabilecek ¢alismalarda, daha biiyiik bir drneklem
iizerinde bu ¢alismanin tekrar edilmesi yararli olacaktir. Bunun yaninda, sigara kullanim
sikl1g1 iizerinde tartisilan diger anksiyete bozukluklarinin da gelecekte arastiriimasi

yararli olacaktir.
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