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OZET

Obsesif Kompulsif Bozuklukta (OKB) frontal lob ve bazal ganglia disfonksiyonuyla
iligkili noropsikolojik islev bozukluklar1 goriilebilecegine dair kanitlar mevcuttur.
OKB’de yapilmis ¢alismalara ragmen heniiz tutarlilik yoktur. Panik bozuklukta (PB)
noropsikolojik islevlerle ilgili arastirmalar sayica azsa da, bazilarinda bilissel
islevlerde bozulmalar gosterilmistir. PB’ta yiiriitiicii islevlerde bozulma olduguna
dair bir aragtirma heniiz yayimlanmamistir. PB ve OKB anksiyete ve kaginma
davraniglarinin olmasi ile benzer Ozellikler gosterirler. Bunun yaninda, OKB’de
hastaliga 6zgiil belirtiler de mevcuttur. Bu ¢aligmada, ii¢ grupta (OKB, PB ve saglikli
kontrol gruplari) yiiriitiicii islevleri karsilastirarak, PB’ta saglikli kontrollere gore bir
bozulma olmadigi ve OKB’ye 0zgiil bir bozulma oldugu hipotezimizi arastirmayi
planladik.

Arastirmamiza DSM-IV-TR’ye gore tan1 konmus 17 OKB, 15 PB, 26
saglikli kontrol almmustir. Hastalarda ilag kullanimi, tibbi hastalik, Eksen-1
estanilarr, alkol-madde kullanim bozukluklar1 varsa, zeka geriligi saptandiysa
dislanmiglardir. Saglikli kontrol grubu hastalarla yas, cinsiyet, egitim agisindan
eslestirilmistir. Katilmcilar SCID-I, Hamilton Depresyon Derecelendirme Olgegi,
Porteus Labirentleri Zeka Testi’yle degerlendirilmis ve OKB hastalarina Yale-Brown
Obsesyon Kompulsiyon Olgegi uygulanmustir. Her ii¢ gruba iz Siirme Testi, Sozel
Akicilik Testleri (Kontrollii Oral Kelime Cagirisim Testi: K, A, S ve Kategorik
Isimlendirme Testleri), Stroop Testi, Wiskonsin Kart Esleme Testi uygulanmistir.

Aragtirmamizin  sonuglarina bakildiginda, {i¢ grup arasinda yiiriitiicli
islevlerde istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamustir.

Bu sonuclar PB acisindan literatiirle uyumludur. OKB grubunun sonuglari
ise, hasta grubumuzun estanilarinin olmamasi, depresif belirtilerinin diisiik diizeyde
olmasi ve hastalarin degerlendirme sirasinda ilag kullanmamalar ile iliskili olabilir.

Calismamizin en 6nemli kisithiligir 6rneklem grubumuzun kiigiikligiidiir.

ANAHTAR SOZCUKLER: Obsesif kompulsif bozukluk, panik bozukluk, yiiriitiicii
islevler, Wisconsin Kart Esleme Testi, Stroop Testi



ABSTRACT

Many studies provide evidence about the fact that obsessive compulsive disorder
(OCD) may present with impairments in neuropsychological functions, related to
frontal lobe and basal ganglia dysfunctions. However, these findings seem to be
controversial. Only a small number of research about neuropsychological functions
in panic disorder (PD) being carried out, cognitive functions were shown to be
disturbed in some of these studies. Up to date, no published research is available on
executive functions being impaired in PD. PD and OCD have similiar features as
they both present with anxiety and avoidance behaviours; beside OCD is also
characterized with some other disease-specific symptoms. In this study, by
comparing executive functions in three groups (OCD, PD, healthy controls), we
aimed to investigate the hypothesis that these functions are impaired in OCD
whereas PD does not differ from healthy controls.

Diagnosed according to DSM-IV-TR, 17 OCD, 15 PD patients and 26
healthy controls were included in our study. Exclusion criteria were: drug use,
medical illness, comorbid Axis-1 disorders, substance use disorders and mental
retardation. Healthy controls and patients were matched in terms of age, gender and
education level. All participants were evaluated by means of SCID-I, Hamilton
Depression Rating Scale, Porteus Maze Intelligence Test and Yale-Brown
Obsessive-Compulsive Scale was additionally used for OCD patients. In each of the
three groups, Trail Making Test, Verbal Fluency Test (semantic and lexical - K, A,
S), Stroop Test and Wisconsin Card Sorting Test were also applied.

According to the findings of our study, there was no statistically significant
difference among the three groups in terms of executive functions.

Although results concerning PD patients are consistent with the literature,
findings of the OCD group may be related to factors such as the absence of
comorbidities, low levels of depressive symptoms and not using drugs during the
evaluation. The most important limitation of our study is the small size of our
sample.

KEYWORDS: Obsessive Compulsive Disorder, Panic Disorder, Executive
Function, Wisconsin Card Sorting Test, Stroop Test
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SEMBOLLER/KISALTMALAR

ACTH: Adrenokortikotropik Hormon

BOS: Beyin Omurilik Sivisinda

COMT: Katekol-o-metil transferaz

CREF: Corticotyropin Releasing Factor

DLPFK: Dorsolateral Prefrontal Korteks

DSM-1V-TR: Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders-1V-TR
DSO: Diinya Saglik Orgiitii

GABA: Gamma-Aminobutirik Asit

GTT: Benton Gorsel Tanima Testi

HDDO: Hamilton Depresyon Derecelendirme Olgegi

HPA: Hipotalamo-pitiiiter Aks

HVA: Homovalinik asit

ICD-10: International Classification of Diseases-10

OKB: Obsesif Kompulsif Bozukluk

PANDAS: Streptokoklarla iligkili pediyatrik otoimmun néropsikiyatrik bozukluklar
PB: Panik Bozukluk

RKST: Rey-Osterrieth Karmagik Sekil Testi

SCID-I-CV: Structured Clinical Interview for DSM-IV Axis | Disorders-Clinical
Version

SGI: Secici Gerialim Inhibitérleri

TMT: Trail Making Test (iz Siirme Testi)

TRH: Tirotropin Releasing Hormon ( Tirotropin salinim hormonu)
WAIS-R:Wechsler Adult Intelligence Scale-Revised

WKET: Wisconsin Kart Esleme Testi

YBOKO: Yale-Brown Obsesyon Kompulsiyon Olgegi
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1. GIRIS VE AMAC

Obsesif Kompulsif Bozukluk (OKB) ve panik bozukluk iki ayri anksiyete
bozuklugudur. OKB’de bazi g¢alismalarda dikkat, sozel bellek, gorsel bellek ve
gorsel-mekansal becerilerinyaninda yiiriitiicii islevlerde de bozulmalar oldugu
bildirilmistir. Ancak OKB hastalarinin bilissel islevlerinin saglikli bireylerden farkl
olmadigimi gosteren caligmalar da vardir. Panik bozuklukta yapilan néropsikolojik
caligmalar ¢ok daha az sayida olsa da bazi islevlerde bozulma bildiren aragtirmalar
vardir. Obsesif Kompulsif Bozukluk’ta yiiriitiicii islevlerin bozuldugu c¢ok sayida
calismada gosterilmis olmasina ragmen panik bozukluk hakkinda karar verecek
kadar veri mevcut degildir. Panik bozukluk OKB’yle her iki bozuklukta da goriilen
anksiyete ve kaginmalar agisindan benzerlikler tagir. Bunun yaninda, bilindigi gibi,
OKB’de hastaliga 6zgii belirtiler yani obsesyonlar ve kompulsiyonlar da mevcuttur.
OKB hastalarina benzerlikleri ve farkliliklariyla PB hastalari, OKB’ye 6zgii bilissel
bozulmanin arastirilmasi i¢in iyi bir kontrol grubu olarak diisiiniilebilir.

Aragtirmanin sorulart:

1) OKB hastalarina 6zgii yiiriitiicii islev bozukluklar1 var midir?

2) Panik bozuklukta yiiriitiicii islev bozukluklar1 var midir?

Arastirmanin hipotezleri:

1)OKB o6zgiil yiiriitiicii islev bozukluklar1 gostermesiyle baska bir anksiyete
bozuklugu olan panik bozuklugundan ayrilir.

2)Panik bozuklugunda saglikli kontrollerden farkli yiiriitiicii islev bozukluklar
yoktur.

Bu sorular ve hipotezler dogrultusunda bu arastirmada OKB ve PB hastalarinin ve

saglikli kontrollerin yiiriitiicii islevleri karsilastirilmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Obsesif Kompulsif Bozukluk

2.1.1. Klinik ozellikler

Obsesif Kompulsif Bozukluk (OKB), psikiyatride tanimlanmis ilk hastaliklardan
biridir. Ik kez 1838’de Esquirol tarafindan tanimlanmis, o donemde depresyon ya da
melankolinin bir par¢asi oldugu diistiniilmiistiir. Yirminci yiizyilin baslarindan beri
ayr1 bir hastalik olarak kabul edilmektedir.

Giliniimiizde psikiyatrik hastaliklarin tan1 ve siniflandirmasinda yaygin olarak
DSM-IV-TR (2000) ve ICD-10 (1992) kullanilmaktadir. Bu siniflandirma
sistemlerine gore, obsesyonlar aniden zihne gelen, zorlayici, yineleyici diirti,
diisiince ya da imgelerdir. Kompulsiyonlar ise kisinin obsesyonlarina ikincil olarak
gelisen, obsesyonlarin yol agtig1 sikintiyr gidermeye yonelik telafi davraniglaridir.

1980'li yillara kadar OKB’nin nadir goriildiigii diisiniilmiistiir; ancak sonraki
yillarda Ozellikle ABD'de yapilan c¢alismalarda yasam boyu yayginliginin %2,5
oldugu bulunmustur (1). OKB'nin ABD digindaki yayginligi Weissman ve
arkadaglar1 tarafindan (1994) %0.7 olarak bulunmus; diinyada Tayvan disarida
birakildiginda ¢ogunlukla yaygimliginin %2 oldugu saptanmaistir.

Cesitli arastirmalarda, eriskin donemdeki OKB'nin kadin ve erkeklerde esit
bir dagilim gosterdigi ya da kadmlarda sikliginin biraz daha yiiksek oldugu
gosterilmistir (2). OKB'nin yasam boyu yaygmliginin kadmlarda 9%0.9-3.4,
erkeklerde %0.5-2.5 arasinda degistigi bulunmustur. Eisen ve Rasmussen (2002)'in
yiriittiigi bir calismada OKB’lilerde hi¢ evlenmemis olma oran1 %48 olarak tespit
edilmistir. Ulkemizde yapilan bir ¢alismada, OKB hastalarmin bekar olma orani
%68°dir (3).

OKB tipik olarak ge¢ ergenlikte ya da erken eriskinlikte baslamaktadir.
Baslangi¢ yasinin 20'li yaslarinin basi oldugu bildirilmistir. OKB'li eriskin hastalarin
%30-50'sinde  hastaligin baslangicinin  ¢ocuklukta oldugu, iicte ikisinde ise
belirtilerin 15 yasindan Once basladigi ortaya konmustur. Bir¢ok caligmanin ortak
bulgusu, hastaligin erkeklerde kadinlara goére daha erken yaslarda basladigl
seklidedir (2,4).



OKB'de belirtiler genelde yavas baslar; ancak bazen gebelik ya da kayip gibi
yagam olaylarinin ardindan ani baslangi¢ goriilebilir. OKB genellikle alevlenme ve
yatigmalarla giden siiregen bir seyir gosterir. OKB cogunlukla siiregen olmakla
birlikte, kimi zaman da epizodik yani aralarda tam remisyonlarla seyredebilmektedir.

Tani: DSM-1V-TR’de (2000) OKB asagidaki gibi tanimlanmistir:

A. Obsesyonlar ya da kompulsiyonlar vardir:

Obsesyonlar agagidakilerden (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
diisiinceler, diirtiiler ya da diislemler.

2. Diistinceler, diirtiiller ya da diislemler sadece gercek yasam sorunlari
hakkinda duyulan asir1 {izlintiiler degildir.

3. Kisi, bu diisiinceleri, diirtiileri ya da diislemlerine 6nem vermemeye ya da
bunlar1 baskilamaya calisir ya da bagka bir diisince ya da eylemle bunlari
etkisizlestirmeye calisir.

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

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

1. Kisinin, obsesyona bir tepki olarak ya da kat1 bir bigcimde uygulanmasi
gereken kurallarina gore yapmaktan kendini alikoyamadigi yineleyici davraniglar
(6rnegin el yikama, diizene koyma, kontrol etme) ya da zihinsel eylemler (6rnegin
dua etme, say1 sayma, bir takim sozciikleri sessiz bir bigimde sdyleyip durma).

2. Davraniglar ya da zihinsel eylemler, sikintidan kurtulmaya ya da var olan
sikintiy1 azaltmaya ya da korku yaratan olay ya da durumdan korunmaya yoneliktir;
ancak bu davraniglar ya da zihinsel eylemler ya etkisizlestirilmesi ya da korunulmasi
tasarlanan seylerle gercekci bir bicimde iliskili degildir ya da agik¢a cok asir1 bir
diizeydedir.

B. Bu bozuklugun gidisi sirasinda bir zaman kisi obsesyon ya da
kompulsiyonlarinin agirtya da anlamsiz oldugunu kabul eder (Not: Bu ¢ocuklar i¢in

gecerli degildir).



C. Obsesyon ya da kompulsiyonlar belirgin bir sikinttya neden olur, zamanin
bosa harcanmasina yol acar (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. Bagka bir Eksen I bozuklugu varsa, obsesyon ya da kompulsiyonlarin
icerigi bununla sinirlt degildir (6rn. bir Yeme Bozuklugunun olmasit durumunda
yemek konusu tizerinde diisiiniip durma; Trikotillomaninin olmasi durumunda sag
¢ekme Tlzerinde durma; Viicut Dismorfik Bozuklugunun olmasi durumunda dis
goriiniimle asir1 ilgilenme; bir Madde Kullanim Bozuklugunun olmast durumunda
ilaglar iizerinde diiginlip durma; Hipokondriazisin olmasi durumunda ciddi bir
hastalig1 oldugu bi¢iminde diisiinlip durma, bir Parafilinin olmas1 durumunda cinsel
diirtiiler ya da fanteziler iizerinde diisliniip durma ya da Major Depresif Bozukluk
olmasi durumunda sucluluk tizerine gevis getirircesine diisiinme).

Varsa belirtiniz:

Iggoriisii Az Olan: O siradaki epizotta kisi ¢ofu zaman obsesyon ya da
kompulsiyonlarinin asiri ya da anlamsiz oldugunu kabul etmiyorsa.

OKB, Diinya Saglik Orgiiti'niin (DSO) yayimladign Hastaliklarin
Uluslararas1 Siniflamasi’nda (International Classification of Disease, ICD-10)
‘Norotik, Stresle iligkili, Somatoform Bozukluklar’ baglig1 altinda F-42 kodu ile yer
almistir (81).

ICD-10’a gore tan1 koyabilmek icin belirtilerin en az iki hafta boyunca
hemen her giin bulunmasi ve sikintiya yol agmasi ya da giindelik etkinlikleri onleyici
nitelikte olmas1 gerekmektedir. Obsesyonel belirtilerin asagidaki ozellikleri de
tagimasi gerekir:

1. Bunlar, kisi tarafindan kendi diisiinceleri ya da diirtiileri olarak algilanirlar.

2. Kisi bu diigiinceler veya eylemlerin en az birine karst direng gosteriyor
olmalidir, kisinin artik kars1 koyamadig1 bagka diistince ve eylemler de bulunabilir.

3. Bu eylemi yerine getirme diisiincesi haz verici olmamalidir.

4. Diisiinceler, imgeler ve diirtiiler rahatsizlik verici bi¢cimde yineleyici
olmalidir.

ICD-10’da OKB’nin baslica bes tipi tanimlanmustir:



F42.0: Obsesyonel diisiinceler veya kurmalarin (ruminasyonlarin) baskin
oldugu tip

F42.1: Kompulsif davraniglarin baskin oldugu tip (obsesyonel ritiieller)

F42.2: Obsesyonel diisiinceler ve davraniglarin karisik oldugu tip

F42.8: Bagka obsesif ve kompulsif bozukluklar

F42.9: OKB, belirlenmemis

2.1.2. OKB'nin Patogenezi

2.1.2.1. Norobiyolojik Etkenler

2.1.2.1.1. Genetik

OKB'de kalitimin rolii iizerinde yapilmis birgok arastirma vardir. Aile ve ikiz
caligmalarinda, OKB'de genetik gecisin varligini gosteren bulgulara rastlanmis ancak
kesin bir sonuca varilamamistir. Bu nedenle aragtirmalar ayrisim (Segregation) ve

baglanti (linkage) ¢alismalar1 ile molekiiler genetik ¢alismalara kaymustir.

2.1.2.1.1.1. Aile ve ikiz calismalari

Hastaligin ailevi olduguna dair bulgular siklikla erken baslangicli OKB ve tik
bozuklugunun eslik ettigi OKB olgularindan elde edilmistir. Aile calismalarinda
OKB'li hastalarin ailelerinde OKB sikliginin  %3.4-25 arasinda degistigi
gosterilmistir. Ikizlerle yapilan arastirmalarda monozigot olgulardaki konkordans

dizigot olgulardaki konkordansa gore yiiksek bulunmustur.

2.1.2.1.1.2. Ayrisim ve baglanti calismalar1

Tourette hastalig1 olanlarda ve bunlarin birinci derecede akrabalarinda daha yiiksek
oranda OKB varlig1 dikkati cekmektedir. Tourette bozuklugu olanlarin birinci derece

akrabalarinda OKB orant %6-26'dir (10). Ayrisim c¢alismalart OKB’nin ailesel



gecisinde rol oynayan otozomal gecisli major bir genin varligini arastirmak amaci ile
yapilmaktadir. Ayrisim ¢alismalarima gore OKB'de muhtemelen dominant ve
kadinlarda daha kuvvetli etkiye sahip olan bir major gen bolgesi olabilecegi
distiniilmiistiir. Yapilmig ilk baglanti c¢alismasinda, Hanna ve ark. (2002), 9p
tizerindeki bircok noktadan baglanti isareti saptamislardir ve 6zelikle 9p24 {izerine

odaklanilmasi gerektigi sonucuna varmiglardir (147).

2.1.2.1.2. Molekiiler Genetik Calismalar

OKB riskini artirabilecek bircok aday gen iizerinde arastirma yapilmistir.
Norotransmitterlerin metabolizmasina iliskin genler ile norogelisimsel yolaklar ile

iligkili genler iliskilendirme (association) ¢aligmalari ile incelenmistir.

2.1.2.1.2.1. Serotonin ile ilgili calismalar

Kromozom 17 iizerindeki serotonin tasiyicisinin (SLC6A4) gen bolgesi ve bu gen
izerindeki promotor bdlgenin (SHTTLPR) polimorfizmi ile OKB iliskili
bulunmustur (11); bunun yaninda boyle bir iliskinin olmadigi sonucuna varan
aragtirmalar da mevcuttur (12). Bir aragtirmada SHT2A reseptor geni -1438 G/A
promoter polimorfizminin miikemmeliyetcilik veya obsesiflik gibi 6zelliklerle ilgili
olabilecegini ileri stirmiislerdir (13). Bir bagka arastirmada ise SHT2A reseptor geni -
1438 G/A ve T102C polimorfizmlerinin OKB riskinde artigla iliskili olmadigi
gosterilmistir; ancak T102C’nin TT genotipini ve -1438G/A’nin AA genotipini
OKB’nin klinik siddetiyle iliskili bulunmustur (148). 5-HT2B reseptorii kodlayan
HTR2B geni, erken baslangicli OKB i¢in aday gen olarak goriilmektedir. 5S-HT1Df
reseptor geninin G861C polimorfizmi ile OKB arasinda iliskiye bakilmis; 6zellikle G

varyantinin ve C allelinin OKB riski ile iligkili olabilecegi ileri siiriilmiistiir (14).



2.1.2.1.2.2. Dopamin ile ilgili calismalar

OKB ve Tourette bozuklugunun yiiksek oranda birlikteligi ve Tourette
bozuklugundaki dopaminerjik islev bozuklugu, OKB etyolojisini arastiran
caligmalari, dopaminerjik islevlerin arastirilmasina yoneltmistir(15). Dopamin
tasiyict gen (DAT) ve D4 geni (DRD4) polimorfizmlerinin OKB etyolojisinde rolii
oldugu diislinlilmiisse de erken baslangi¢li, ailede OKB Oykiisii olan olgularda bu

arastirmalarin tekrarlanmasinin uygun olacagi sdylenebilir.

2.1.2.1.2.3. Diger norotransmitter sistemlerine iliskin calismalar

Klinikte gabapentinin Secici Geiralim Inhibitorleri’ne (SGI) gii¢lendirici olarak
eklenmesinin yararli oldugunun gosterilmesiyle, arastirmalar GABAerjik sistem
tizerine de egilmistir. Katekol-o0-metil transferaz (COMT) enzim geni polimorfizmi
ile OKB arasinda iliski oldugu yoniindeki bulgularla birlikte (16), COMT gen

polimorfizmini OKB ile iliskili bulmayan yayimnlar da mevcuttur (17).

2.1.2.1.3. Sonu¢

Aile ve ikiz ¢alismalari, OKB’de kalitimin roliine iliskin kanitlar saglamasina karsin,
kalittimin niteligi hakkinda bir sonuca varilmasinda yeterli olmamaktadir. Ayrisim
analizlerinin uygulandig1 arastirmalarda, birbiriyle c¢elisen sonuglara ragmen,
kadinlarda daha ¢ok saptanabilen dominant gegisli bir major gen bolgesinin OKB ile
iligkili oldugu ileri siiriilmektedir. Aday genler iizerinde yapilan molekiiler genetik
aragtirmalarda ise, serotonerjik ve dopaminerjik sistemlere iliskin bilinen
biyokimyasal kanitlari molekiiler genetik diizeyde destekleyen sonuglar elde

edilmistir.



2.1.2.2. Norokimyasal Calismalar

2.1.2.2.1. Serotonin

Trisiklik antidepresan grubundan klomipraminin OKB'de etkili iken, desipramininin
etkili olmayisi, klomipraminin serotonerjik 6zelligi ile ilgili olarak yorumlanmis ve
OKB’de serotoninin roliine odaklanilmistir. OKB’de altta yatan patofizyolojiyi
aciklamak tiizere postsinaptik serotonin reseptorlerinin asirt duyarhilifi hipotezi
ortaya atilmistir. Buna ilave olarak patogenezde presinaptik mekanizmalarin da
devrede oldugu diisiiniilmektedir. ilagsiz OKB hastalarmi saglikli kontroller ve diger
anksiyete bozuklugu hastalariyla karsilastiran bir ¢alismada presinaptik serotonin
tastyicisinin periferik belirteci olan trombosit 3H-imipramin baglanma bdolgelerinin
sayisinda diisme bulunmustur (18). SGI’ler ile serotonerjik transmisyonun
giiclendirilmesi, otoreseptor duyarsizlastirilmasi yoluyla olmaktadir. Mansari ve ark.
(1995) kobaylarda bir SGI’nin olusturdugu serotonerjik transmisyondaki
degisikligin, lateral frontal kortekste, medial frontal korteksten daha hizli oldugunu
ortaya koymustur (147). Bu bulgu, SGI’lerin antidepresan etkisinin antiobsesyonel
etkisinden daha Once ortaya c¢ikmasiyla ilgili klinik gozlemlerle de uyumlu
bulunmustur. OKB’de belirtileri artiran serotonerjik ajanlar ile artirmayan
serotonerjik ajanlar karsilastirilmistir. 5-HT1A, 5-HT1D ve 5-HT2C reseptorlerine
yiiksek baglanma egilimi gdsteren serotonin agonisti meta-klorofenilpiperazin (m-
CPP) ile yapilan serotonerjik zorlama ¢aligmalarmin dordinde m-CPP OKB
belirtilerini alevlendirmis, iki ¢alismada ise bir degisiklik olusturmamistir (19). 5-
HT1A ve 5-HT2C reseptorlerine yiiksek baglanma egilimi gosteren MK-212, OKB
hastalarina uygulandiginda, OKB belirtilerinin siddeti ve anksiyete belirtileri tizerine
bir etki olusturmamustir (20). 5-HT1A agonisti olan ipsapiron, OKB hastalarina ve
kontrollere verildiginde, iki grup arasinda bir fark olusmamustir (21). Bu ii¢ ajandan,
OKB belirtilerini artiran tek ajan olan mCPP’nin, digerlerinden farkli olarak, 5-
HT1D reseptorii iizerine etkinlik gostermesi, 5-HT1D reseptoriiniin  OKB’nin
etyolojisinde rol oynayabilecegi yoniinde degerlendirilmistir. Bu verilere ek olarak 5-
HT1D agonisti sumatriptanin uygulandig1 ¢caligmalarda obsesif-kompulsif belirtilerde

kotiilesme olmasi, 5-HT1D reseptorlerinin OKB’deki roliinii destekleyen bir diger



bulgudur. 5-HT1D reseptort ile yanit alinmasi igin daha uzun siireye ve daha yiiksek
doza gereksinim vardir. SGI’lerinin etkisi de, haftalar siiren gecikme sonrasinda,
orbitofrontal kortekste terminal otoreseptorleri (5-HT1D) doyurarak serotonerjik

transmisyonu artirmak seklinde ortaya ¢ikmaktadir (51).

2.1.2.2.2. Dopamin

Dopamin agonisti ajanlar hem saglikli kontrollerde hem de OKB’lilerde yineleyici
stereotipik hareketlere yol agmaktadir. Bununla birlikte OKB’de kullanilan dopamin
blokaji yapan ajanlar belirtileri hafifletmeye yardimcidir. Fonksiyonel beyin
goriintilleme caligmalarinda OKB'de striatumda dopamin reseptorlerinde anormallik
oldugu gosterilmistir. Ayrica dopamin ndéronlarinca zengin beyin bolgelerinden olan
bazal gangliyonlarda infeksiy6z, toksik ve vaskiiler hasarlardan sonra obsesif-
kompulsif belirtilerin ortaya ¢iktigi gozlenmistir. Syndenham koresi ve Huntington
hastaligi olanlarda da obsesif-kompulsif belirtiler goriilebilmektedir. OKB’de
dopaminin roliinii aragtirmak tlizere, BOS’ta ve plazmada dopamin metaboliti olan
homovalinik asit (HVA) diizeylerine bakilmistir. OKB hastalarinda klomipraminle
tedavi 6ncesi ve sonrast HVA diizeylerini karsilastiran iki ¢calismada BOS’taki HVA
diizeylerinde farklilik olmadigi goriilmistir (22). Plazma HVA diizeylerini
karsilastiran bir diger calismada da ilag almayan OKB hastalar1 ile kontroller
arasinda anlamli bir fark bulunmamustir (23). Buna karsilik bir baska ¢alismada, 12
OKB hastasinda, 10 kontrol denegiyle karsilagtirildiginda plazma HVA diizeyinde
fenfluramin tedavisini takiben anlamli diisme gozlemlemislerdir (149). Dopamin gibi
katekolaminlerin katabolizmasinda yer alan sulfotransferans etkinliginin arastirildig
bir ¢aligmada, ila¢ kullanmayan OKB hastalarinda, saglikli kontrollere gore
sulfotransferans etkinligi yiiksek bulunmustur (24). Dopaminerjik sistem, dolayli
(kokain ve amfetamin) ve dogrudan (apomorfin ve bromokriptin) etki eden dopamin
reseptOr agonistlerine davranigsal ve noroendokrin yanitlar {izerinden de
degerlendirilmektedir. Kokainin siiregen kullanimi obsesif-kompulsif belirtilere yol
acarken, metilfenidat ve amfetamin ile yapilan c¢alismalarda celiskili sonuglar
alinmistir; bu maddelerin kimi ¢alismalarda OKB belirtilerini artirdig1 ya da ortaya

cikarttigi, kimisinde ise diizelttigi goriilmistir (147). OKB’de dopaminin roliine
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iliskin atipik antipsikotiklerle yapilan tedavi ¢aligmalarindan elde edilen bilgiler de
mevcuttur. OKB’de klozapin monoterapisinin (150) etkili bulunmamasina ragmen,
tedaviye direncli OKB’li hastalarda SGI tedavisine eklenen diisiik dozlardaki
risperidon (25), olanzapin (26) ve ketiapin (27) ile yapilan ¢ift-kor plasebo kontrollii
calismalarda olumlu sonuglar bildirilmistir.

Ozetle dopamin sistemi ile iliskili calismalarda obsesif-kompulsif belirtilerin
artmis dopamin ndrotransmisyonuyla iligkili olabilecegi yoniinde bir izlenim
edinilmistir. Dopamin, prefrontal korteksin amigdalada ortaya ¢ikan afektif yanitlari
baskilama yetenegi azalmaktadir. Bu modele gore, OKB’de amigdalanin normal
kortikal inhibisyonu bozulmakta ve OKB hastalarinda amigdala tarafindan

olusturulan anksiyete yanitlar1 zorlayici ve siiregen bir 6zellik gostermektedir (147).

2.1.2.3. Noroanatomi

2.1.2.3.1. Beyin goriintiileme

OKB de islevsel beyin goriintiilleme (SPECT, PET, fMRI) calismalarinda en tutarh
ve kesin bulgu orbitofrontal korteks ve kaudat ¢ekirdegin basindaki etkinlik artigdir.
Belirtileri tetikleyerek yapilan ¢aligmalarda orbitofrontal korteks, singulat korteks,
striatum ve talamusta etkinlik artisi bildirilmistir. Sagaltim Oncesi ve sonrasini
karsilastiran ¢alismalarda basarili ilag tedavisi ya da bilissel davranis¢i psikoterapinin
ardindan sagaltim 6ncesi anormalliklerin diizeldigi saptanmistir. Bu alanda en dikkat

cekici bulgu prefrontal korteksteki etkinlik artisinin sagaltima iyi yanit1 géstermesidir
(28).

2.1.2.3.2. Frontosubkortikal Devre Modeli

Beyin goriintiileme ¢alismalari, OKB’nin patojenezinde, 6zellikle orbitofrontal bolge
basta olmak {izere anterior singulat girus, bazal gangliyonlar ve talamusun roliinii
ortaya koymustur. Bu beyin bolgeleri ilk kez Alexander ve ark. (1986) tarafindan
ortaya atilan frontal subkortikal devrelerin yapi taslarini olusturmaktadir (151).
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Frontal subkortikal devreler frontal korteks ile subkortikal beyin bdlgelerini
anatomik ve islevsel olarak birbirlerine bagladiklar1 diigiiniilen yapilardir (152).
Beyinde birbirlerine yakin ve paralel yerlesimli ancak ayr1 seyreden bir¢ok frontal
subkortikal devre oldugu varsayilmaktadir. Bu devreler frontal korteksten baslar;
oradan striatuma, daha sonra globus pallidus- substansiya nigra kompleksine, oradan
talamusa gider; sonunda talamustan frontal kortekse donerek kapanirlar (Sekil 1)
(157).

Sekil 1. Frontal-subkortikal dongiiniin genel yapist

Frontal Korteks

4

Striatum

1

Globus Pallidus
Substansiya Nigra

ﬂ

Talamus

Striatum korteks iizerinden gelen uyarimlari talamusa uyarici ya da
baskilayict olmak iizere iki sekilde gonderebilmektedir. Striatal diizeyde dolayli ve
dogrudan olmak iizere cesitli halkalar olusmaktadir. Dogrudan halka striatumdan
globus pallidus interna-substansiya nigra pars retikulata kompleksine baska yere
ugramaksizin ulasirken; dolayli halka globus pallidus eksterna ve subtalamik
cekirdek lizerinden gecerek ulasir. Dogrudan halka talamusu uyarirken, dolayli halka
talamusu baskilar. OKB’de bu baskilamanin bozuldugu 6ne siiriilmekte ve bu islevi
yerine getiren anterior-lateral orbitofrontal korteksten baslayan ve ventromedial
kaudata uzanan devrenin rolii iizerine durulmaktadir (29). Dogrudan halka uyarana
yanit olarak otomatik, sabit ve kaliplasmis davranisin hizla ortaya konmasini
saglarken, dolayli halka siiregiden davranisin durdurulmasi ve bir baska davranisa
gecilmesinde rol oynamaktadir. OKB hastalarindaki zorlayici diislincelerin talamus

tizerindeki net uyarilma artisinin sonucu oldugu diisiiniilmektedir. OKB hastalarinin
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dogrudan halkanin asir1 uyarilmasi sonucunda diizen, kirlilik, cinsellik, siddet gibi
uyaranlarla karsilastiklarinda, bu uyaranlardan uzaklasamadiklar1 ve yeni bir yanit
sergileyemedikleri kabul edilmektedir (30).

Frontosubkortikal devre modeli OKB’deki obsesyonlar1 ve kompiilsiyonlar1
aciklarken, hastalardaki anksiyetenin norobiyolojik temellerini agiklamakta yetersiz
kalmaktadir. Amigdala i¢sel ve digsal uyaranlara emosyonel yaniti belirler,
amigdalanin uyarilmasi kortikostriatal sistem araciligr ile ritiiellere neden olur.
Ritliellerin gergeklestirilmesi, amigdalanin baskilanmasi ve anksiyetenin azalmasini
saglar (29). Orbitofrontal korteksi amigdalay1 baskilayamamasi anksiyeteye neden
olmaktadir. Orbitofrontal korteksin amigdalay1 baskilayici etkisini alistirma ve yanit

engellemesi yontemleri giiclendirmektedir.

2.1.2.3.3. Otoimmunite

Streptokok enfeksiyonlar1 sonrast olusan otoimmiin yanit striatumda islev
bozukluguna yol acgarak zorlantilara, tiklere ve duygulanimda oynakliga yol
acabilmektedir. A grubu streptokoklarin tetigi ¢ceker goziiktiigii cocukluk ¢agina ait
OKB ve tik bozukluklarina, “streptokoklarla iligkili pediyatrik otoimmun
noropsikiyatrik bozukluklar” ( PANDAS) ismi verilmistir. Immun yanit ile OKB nin
patofizyolojisi arasinda bir baglant1 bulunmus olmasina karsin, eriskin OKB’sindeki
immun parametreler sistematik olarak yeteri kadar ele alinmamistir. Plazma sitokin
diizeylerini inceleyen birka¢ calismadan ¢eliskili sonuglar elde edilmistir. Yakin
donemde yapilan bir ¢alismada, OKB hastalarinda, kontrollere gore, TNF-a ve NK
etkinliginde anlamli bir diisme ve IL-6 icin anlamli bir azalma egilimi saptanmistir
(31). Genetik bir predispozisyon olmadikga, enfeksiyonun tetigi ¢ektigi bir merkezi
sinir sistemi patolojisi olan hastalarda 1srarli immun degisikliklerin bulunmasi kiigiik

bir olasilik olarak gériinmektedir.
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2.1.2.4. Noropsikolojik Bulgular

OKB’yle ilgili néroanatomik bolgelerin aydinlatilmasina yardimci olmak amaciyla
yapilan noropsikolojik arastirmalarin sayisi son yillarda oldukg¢a artmistir. Yapilmis
olan ¢alismalar1 derleyen yayinlarin sayisi ise oldukg¢a azdir. Bunlardan sadece Kuelz
ve ark.’nmin (2004) derlemesi ilag kullaniminin ve komorbiditenin etkisi gibi
ozellikleri degerlendirmeye alan sistematik bir ¢aligmadir (32).

OKB’de siklikla ¢alisilmis olan noropsikolojik alanlar, dikkat, yiiriitiict
islevler, gorsel-uzamsal bellek, sozel ve sozel olmayan bellektir.

Dikkat ile ilgili calismalar incelendiginde basit dikkat ile ilgili yeteri kadar
bilgi olmadigi goriilmektedir. Bir ¢ok g¢alismada hastalarin bilgi islemleme hizi
karsilastirildiklar  kontrol grubundan farksiz bulunmustur (33,34). Az sayida
calisgmada ise OKB hastalarinin testlerde yavas performans sergiledikleri
goriilmiistiir (35,36,37). Kuelz ve ark.’nin (2004) yapmis olduklar1 incelemeye gore,
OKB’de yavas performans saptanan caligmalarin ¢ogunda deneklerin SSGI ya da
benzodiazepin grubu ilag kullanmakta oldugu anlagilmistir (32). Bu sonuglar
incelendiginde psikotrop ila¢ kullaniminin bilgi islemleme hizin1 etkiledigi sonucuna
varilabilir. WAIS-R say1 menzili alt testi ile yapilan ¢alismalara gore uzamis dikkat
(sustained attention) OKB’de etkilenmemisti (33,38,39,40,41,42). Martinot ve
ark.’nin (1990) ¢alismalarinda segici dikkat kontrollere gére bozuk bulunmustur (43).
Ozetle, OKB’de dikkat menzili, uzamis dikkat ve secici dikkat bozuklugu
gosterilememistir. Bununla birlikte nispeten daha tutarli olan bulgunun genel motor
hizda yavaslama oldugu, bunun da siklikla TMT-A testiyle ortaya kondugu
sOylenebilir.

Yiiriitiicti islevler; irade (volition), tasarlanmis eylem (intended action),
planlama (planning) ve 6z-denetim davranisi (Self-monitoring behaviour) gibi iist
diizey bilissel islevleri kapsar.

Obsesyonlar ve kompulsiyonlar frontal lobun bazal ganglionlar iizerindeki
inhibisyonuyla iliskilendirmis ve bu islev siklikla bir yiiriitiicii islev 6zelligi olan
kurulumu degistirme (set-shifting) yetisinin Glgimii ile ortaya konulmaya
calisilmistir. Bu yetiyi 6lgcen en bilinen néropsikolojik test Wisconsin Kart Egleme

Testi’dir (WKET). WKET’te sergilenen performans ¢ogunlukla dorsolateral
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prefrontal korteks (DLPFK) lezyonundan etkilenmektedir (44). OKB hastalarinda bu
islevin bozuldugunu gosteren gesitli ¢aligmalar mevcuttur (42,43,46,47), buna kargin
yiriitiicii  islevlerde bozulma olmadigr sonucuna ulasan ¢alismalar da vardir
(39,45,48). WKET disinda kurulum degistirme yetisini O6lgen diger testler Nesne
Degisimi Testi (object alternation task) ve Gecikmeli Degisim Testi’dir (delayed
alternation task). Frontal lob disfonksiyonuna o6zgiil oldugu diisiiniilen nesne
degisimi gorevi bazi ¢alismalarda bozuk bulunmustur (49,50,51,52). Orbitofrontal
korteks ile iliskilendirilen gecikmeli degisim performansina bakilan bir ¢alismada
OKB hastalarinda diisiikk performans saptanmistir (53). Bu testler kurulumu
degistirme islevinin degerlendirmesinde  WKET yaninda kullanilan testlerdir.
Kurulum degistirme yetisinde bozulma olmadigini bildiren yayinlar da mevcuttur
(48,55,56,57). Genel olarak, OKB’de kurulumu degistirmede bozulma bildiren ve
bildirmeyen c¢aligmalarin varlig1 bu alanda halen baska calismalara ihtiya¢ oldugunu
gostermektedir (58).

OKB’de akicilik(fluency) arastiran calismalarin birbiri ile kiyaslanmasi, bu
alanda kullanilan testlerin ¢esitliliginden Otiirii, hastaya verilen test ile ilgili
yonergede testin uygulama siiresinin farkli olmasindan dolay1 giictiir (Ornegin kimi
caligmalarda hastadan 1 dakika icinde aklina gelen kelimeleri saymasi istenirken, bir
digerinde 5 dk siire olarak verilmektedir) (32). Kuelz ve ark.’nin (2004) yaptig
geriye doniik incelemede OKB’de akicilik arastiran 19 ¢alismanin 7’sinde akicilik
kontrollerden anlamli sekilde bozuk saptanmasina karsin, 9 ¢alismada kontrol grubu
ile benzer bulunmus, geriye kalan calismalardan birinde OKB’lilerin akicilik
fonksiyonu kontrolden anlamli sekilde iyi bulunmus ve 2 ¢alismada da kontrol grubu
olmadig1 belirlenmistir (32).

Kavramsal diisiinme (conceptual thinking) ve planlama(planning) yetisi de
yiiriitiicii islevlerdendir. Bu yeti en sik Hanoi Kulesi ya da Londra Kulesi testleri ile
Olgtilmektedir. Hanoi Kulesi frontal lob disfonksiyonuna 6zgiil bilgi verirken Londra
Kulesi DLPFK ile ilgili bilgi vermektedir. Londra Kulesi Testi kullanarak yapilan iki
arastirmada OKB hastalarinda problem ¢6zme becerisinin saglikli kontrol grubundan
farkli olmadig1 saptanmistir (56,59). Bu ¢alismalarin birinde bir diger bulgu da OKB
hastalarinin yanlis cevabin ardindan strateji degistirmeleri i¢in gecen silirenin kontrol

grubundan daha uzun oldugudur (56). Bu sonug¢ hastalarin asir1 kontrol etme
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davranigi ile iliskilendirilmistir. Yine bu iki ¢alismadan digerinde ortak bulgunun
disindaki bir diger bulgu da OKB’lilerde baslangigtan ilk dogru yanita kadar gecen
stirenin ve sonraki yanit siiresinin OKB grubunda, unipolar depresyonu olan ya da
panik bozuklugu olan ya da saglikli kontrollere gore anlamli sekilde uzun oldugudur
(59). OKB’de saptanan planlama kusurunun, bir davranis ile ilgili bir plani akilda
tutmaya yarayan uzamsal islem bellegi ile ilgili bir bozukluga ya da dogru yaniti
bulmadan 6nce yapilan tekrarlayici hatalara yol acan perseverasyon kusuruna ikincil
olarak gelistigi diistiniilmektedir (32).

OKB’de gdrsel-uzaysal (visuo-spatial) islevier ve sozel olmayan bellek
(nonverbal memory) islevleri de yogun olarak calisilmistir. Gorsel-uzaysal islevler,
bir nesnenin uzayda algilanisi ve degistirilmesi ile ilgili yetileri kapsar. Blok
Diizenleme Testi (Block Design Test) ve Rey-Osterrieth Karmasik Sekil Testi (Rey-
Osterrieth Complex Figure Test) bu yetiyi 6lgen testlere 6rnektir. Birgok ¢alismada
OKB’de gorsel-uzamsal disfonksiyon saptanmustir (33,40,45,48,110,60). Benton
Gorsel Tanima Testi (GTT) (Benton Visual Perception Test) ve Rey-Osterrieth
Karmasik Sekil Testi (RKST) (Rey-Osterrieth Complex Figure Test) siklikla sozel
olmayan bellek 6l¢iimii i¢in kullanilir. RKST’de deneklerden karmasik geometrik bir
figlirii gozlemlemeleri, kopyalamalar1 ve daha sonra sekli gormeden 3 dakika ve 30
dakika sonra sekli cizmeye calismalar1 istenmektedir. U¢ dakika sonraki ¢izim
degerlendirildiginde anlik bellek(immediate recall), 30 dakika sonraki ¢izim
degerlendirildiginde ge¢ bellekle (delayed recall) ilgili bilgi verir. OKB’de sadece
anlik bellegi bozulmus bulan ¢alismalarin yaninda (45,61) kontrollere gore anlik ve
ge¢ bellegi bozulmus bulan galismalar da mevcuttur (43,46). Tiim bunlarin yaninda
OKB’de gorsel uzaysal yetilerde (43) ve sozel olmayan bellek islevlerinde (48,63)
fark bulmayan c¢aligmalar vardir. Her ne kadar ¢eligkili sonuglar olsa da OKB’de
yapilmis caligmalar gozden gecirildiginde, bulgular s6zel olmayan bellek ile ilgili
kusur oldugu yoniinde nispeten daha tutarli gibi goriinmektedir (58). OKB’deki s6z
konusu gorsel uzaysal islev bozuklugunun esasen organizasyonel strateji gelistirme
ile ilgili giligliiklerden kaynaklandigi; saptanan bellek bozukluklarinin ise etkin
strateji  gelistirip uygulayamama kusuruna ikincil olarak gelistigi seklinde

yorumlanmaktadir (32).
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Sozel bellek de OKB’de sik¢a calisilmis bir kognitif fonksiyondur. Sozel
bellek ile ilgili bilgi veren WAIS-R (Wechsler Adult Intelligence Scale-Revised)
Geriye Dogru Say1 Dizisi (Digit Span) (39,40,4548,63). California S6zel Ogrenme
Testini (California Verbal Learning Test) kullanilan ¢alismada ise OKB hastalarinda
sozel bellekte bozulma saptanmistir (62). OKB’de saptanan sozel bellek kusurunun,
spontan etkin strateji gelistirememeyle ilintili oldugu, keza yiiriitiicii islevlerdeki

bozulmaya ikincil gelistigi diisiiniilmektedir (32).

2.2. Panik Bozukluk

2.2.1. Klinik Ozellikler

Panik kelimesi Yunan Mitolojisinde yalniz yasayan, {lizglin oldugu zaman bir
magaraya kapanan, rahatsiz edildiginde ¢iglik atarak korkutan bir tanrinin ismi olan
“Pan” dan gelmektedir. Bu bozuklugun belirtileri bir ylizyilldan daha fazla bir
zamandan beri biliniyor olmalarina karsin, ancak son yirmi yil i¢inde ayr1 bir ruhsal
hastalik olarak tanimlanmistir. Bu bozukluk 1871°de, Da Costa tarafindan askerlerde
sik rastlanilan ve yogun bir gdgilis agrisi, siddetli carpinti, yapisal bozuklugun
olmadig1 bazi kardiyak belirtilerle giden islevsel bir sendrom olarak “irritabl kalp”
adiyla tanimlanmistir.

Agorafobili ya da agorafobisiz panik bozuklugu nefes almada giicliik,
carpinti, bas donmesi, titreme, ¢ildirma veya 6liim korkular1 gibi ¢esitli bedensel ve
biligsel belirtilerin 6n planda oldugu, yineleyici ve beklenmedik panik ataklariyla
seyreden yaygin bir bozukluktur. “Kendiliginden ve beklenmedik” olmalari, panik
bozuklugundaki panik ataklarinin ayirt edici niteligidir. Plan yapma, diisiinme, usa
vurma gibi yetilerin bir siireligine de olsa kaybedilmesi ve bulunulan ortamdan
kacmak ya da uzaklagsmak icin yogun bir istek duyulmasi, panik ataginin diger
ozellikleridir. Klinik goriinlim oldukca degiskendir. Belirtiler otonom sinir sistemi
(0rn. garpint, terleme), solunum sistemi (6rn. nefes darligi, gégiiste sikigma hissi) ve
merkezi sinir sistemi (6rn. depersonalizasyon, bas donmesi) kaynakli olabilir. Panik
atag1 hizla ortaya cikar, baslangicindan sonraki 2-10 dakika i¢inde doruga ulasir ve

siklikla 10-30 dakika devam eder. ilk ataktan sonra ya da daha sonrakilerle birlikte
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bir bagka atak olacagina dair korku gelismekte ve giiniin biiylik boliimiinde dikkati
belirtilere odaklama, atagin yineleyecegine dair diisiinceler ve hiperaktivitenin eslik
ettigi bir anksiyete durumu yasanmaktadir. Bu beklenti anksiyetesinin {i¢ 6gesi
vardir: 1) Bir panik atagir gecirmeyle iliskili olan huzursuz edici ve endise veren,
yogun disiinsel ugraslar 2) Yine bir panik atagi olacak, bu da tehlike yaratacak
inanc1 ve beklentisi 3) Siiregiden bir korku egilimi ya da korkuyla olusan bedensel
duyumlardan korkma (APA 1994). Panik ataklarinin yarattig1 tehdit ve tehlike algisi,
bir dizi aktif ka¢inma eylemini dogurur. Kisiler anksiyete ya da huzursuzluk
yaratabilecek durumlar, yerler ya da olaylardan uzak durma egilimindedirler.
Kaginilan durum ya da ortamlarda bulunma zorunlulugu veya maruz kalma panik
ataklarmi tetikleyebilir (APA 1994). Fobik kaginma ve gilivenlik arama
davraniglarinin anksiyeteyi gecici olarak yatistirmasina ragmen, hastaligi siirdiiriicti
islevinin oldugu g6z oniine alindiginda bu davranislarin degistirilmesinin tedavide
onemli oldugu aciga cikmaktadir. Agorafobinin panik ataklarina ikincil olarak
gelistigi goriisli, agorafobiyi panik bozuklugunun bir evresi, degiskeni ya da daha
agir bir bigimi olarak degerlendirmeye yol a¢gmaktadir. Agorafobik ka¢inmalarin
gelisimini belirli bir durum igindeyken panik atagi olusacagr beklentisinin
bulunmasi, hastalik siddeti ya da siiresine gore daha iyi yordamaktadir (78).Panik
bozuklugunun siddeti, yeti yitimi ve estan1 oranlari agorafobi varliginda onemli
Olciide artirmaktadir (68).

Yineleyici panik ataklarinin toplumdaki sikligr %7 (%3.6- 9.9) civarindadir
(65). Epidemiyolojik Alan Calismasi: (Epidemiologic Catchment Area) ve Ulusal
Estan1 Calismasi1 (National Comorbidity Survey) sonuglarina gore panik ataklarinin
yasam boyu yayginhigi %7 ile %9 arasinda degismektedir (66,67). Agorafobili ve
agorafobisiz panik bozuklugunun yasam boyu yayginligi ise %1.5 ile %3.8
arasindadir. Bir ¢alismada yasam boyu agorafobili panik ataklar1 %0.8, agorafobisiz
panik bozuklugu %3.7 ve agorafobili panik bozuklugu %]1.1 olarak saptanmistir (68).
1993’te yaymmlanan bir Diinya Saglik Orgiitii ¢aligmasinda Tiirkiye’de birinci
basamak saglik hizmetlerinde panik atagi yayginligi %3.4; panik bozuklugu
yayginligi ise %0.2 olarak verilmistir (69).
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Panik bozuklugu kadinlarda erkeklerden daha sik goriilmektedir (70). Kabaca
kadin-erkek orani 2:1°dir. Agorafobi, 6zellikle de siddetli agorafobi, kadinlarda daha
sik goriilmektedir.

Panik bozuklugunun baslangi¢ yasi ¢ok degisken olmakla birlikte, genellikle
ge¢ ergenlikle otuzlu yaglarin ortalar1 arasindadir. Klinik 6rneklemlerde ortalama
baslangi¢ yas1 25°tir. Baslangi¢ yas1 15-25 ve 45-54 yaslarinda iki-doruklu (bimodal)
dagilim gosterir, yas ilerledikge sikligi sabit bir sekilde azalmaya baglar (70).

Ik panik atagmnin Oncesinde stres verici yasam olaylar1 incelendiginde,
hastalarin ortalama %70’inde, 6nemli kisilerden ayrilma ve kisiler aras1 ¢atigsmalar,
kisisel saglik sorunlari vb. bildirilmistir (72).

Panik bozuklugu, belirtilerde azalmalar ve artmalarla giden genellikle kronik
seyirli bir bozukluktur. Hastalarin biiyiik cogunlugu ilk 2 yil i¢inde kismi ya da tam
remisyona girmektedir. Ancak panik bozukluguna agorafobi eslik ediyorsa daha koti
seyirli olmaktadir. Sekiz yillik bir izlemde tam remisyon oranlar1 agorafobisiz panik
bozuklugunda %70’leri asarken, agorafobi eslik eden hastalarda remisyon oranlari
%35-40 diizeyinde kalmistir (73). Hastaligin seyri cinsiyete gore farklilik
gostermektedir. Hastaligin daha baslangicinda kadin panik hastalarinda gézlemlenen
daha fazla belirti sayisi, daha yiiksek agorafobi ve estani oranlari, kadinlarda daha
fazla yeti yitimiyle, prognozun erkeklere gore daha kotii olmasina neden olmaktadir
(74).

Panik bozukluguna en sik eslik eden ruhsal durum major depresyondur.
Ulusal Estan1 Calismas1 Replikasyonu’nda panik ataklarinda %28.2, agorafobide
%48.7, agorafobisiz panik bozuklugunda %34.7, agorafobili panik bozuklugunda
%38.5 oraninda major depresyon estanisi saptandigi belirlenmistir (68).

Agorafobi Tamsi: Agorafobi DSM-IV-TR de ayr bir kategori olarak
tanimlanmaktadir.

Agorafobi i¢in DSM-IV tani dlgiitleri:

A. Beklenmedik bir bi¢cimde ortaya cikabilecek ya da durumsal olarak
yatkinlik gosteren bir panik atagmin ya da panik benzeri belirtilerin ¢ikmasi
durumunda yardim saglanamayabilecegi ya da kagmanin zor olabilecegi (ya da
sikinti dogurabilecegi) yerlerde ya da durumlarda bulunmaktan anksiyete duyma.

Agorafobik korkular arasinda 6zel bir takim durumlar vardir ki, bunlar arasinda tek

18



basina evin diginda olma, kalabalik bir ortamda bulunma ya da sirada bekleme, koprii
tizerinde olma ve otobiis, tren ya da otomobille geziye ¢ikma sayilabilir.

B. Bu durumlardan kaginilir (6rn. geziler kisitlanir) ya da panik atagi ya da
panik benzeri belirtiler olacak anksiyetesiyle ya da yogun bir sikintiyla bu durumlara
katlanilir ya da eslik eden birinin varligina gereksinim duyulur.

C. Bu anksiyete ya da fobik kaginma, sosyal fobi (6rn. utanacak olma
korkusuyla giden toplumsal durumlarla sinirli kaginma), 6zgiil fobi (6rn. asansor
gibi tek bir durumla sinirli kaginma), obsesif-kompulsif bozukluk (6rn. bulasma ile
ilgili obsesyonu olan birinin kir ve pislikten kacinmasi), travma sonrasi stres
bozuklugu (6rn. agir bir stres etkenine eslik eden uyaranlardan kag¢inma) ya da
ayrilma anksiyetesi bozuklugu (6rn. evden ya da akrabalardan ayrilmaktan kacinma)
gibi baska bir mental bozuklukla daha 1yi a¢iklanamaz.

Panik Atagr: Panik atag diyebilmek icin DSM IV TR’ye gore atak sirasinda,
toplam 13 bedensel ya da biligsel belirtiden en az dordiiniin korku duygusuna eslik
etmesi gereklidir (APA 1994)

Panik atagi i¢in DSM-IV tani dlgiitleri:

Asagidaki belirtilerden dordiiniin (ya da daha fazlasinin) birden basladig1 ve
10 dakika i¢inde en yliksek diizeyine ulastigi, ayr1 bir yogun korku ya da huzursuzluk
doneminin olmasi:

Carpinti, kalp atimlarini1 duyumsama ya da kalp hizinda artma olmasi

Terleme

Titreme ya da sarsilma

Nefes darlig1 ya da boguluyor gibi olma duyulari

Solugun kesilmesi

Gogilis agrist ya da gogiiste sikint1 hissi

Bulant1 ya da karin agrisi

Bas donmesi, sersemlik hissi, diisecekmis ya da bayilacakmig gibi olma

Derealizasyon (gercek disilik duygulari)) ya da depersonelizasyon
(benliginden ayrilmis olma)

Kontroliinii yitirecegi ya da ¢ildiracagi korkusu

Oliim korkusu

Paresteziler (uyusma ya da karincalanma duyumlari)
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Usiime, iirperme ya da ates basmalari

DSM-IV’de ii¢ farkli panik atagi yer almistir: Durumsal yatkinlik gosteren,
durumsal olan ve beklenmedik (APA 1994). Bazi kosullanmalar durumsal panik
ataklarina yol acarlar ve daima belirli bir tetikleyici durumla karsilasildiginda ya da
kargilasma olasiliginda yasanirlar. Yani bu ataklarin ne zaman ve nerede olacagi
onceden kestirilebilmektedir (APA 1994). Durumsal ataklar daha ¢ok sosyal ve 6zgiil
fobilerde goriiliirse de, panik bozuklugu hastalarinda da karsimiza ¢ikabilir.

Panik Bozuklugu Tanisi: Panik bozukluguna 6zgil bir ruhsal/fizik muayene
ya da laboratuvar bulgusu yoktur. DSM-IV’e gore, panik bozuklugu tanisi igin
mutlaka bir “beklenmedik panik ataginin” var olmasi gereklidir (APA 1994). Tani
icin beklenti anksiyetesi ya da ataklara ikincil davranis degisikliklerinin (ka¢cma,
kacinma, giivenlik saglama) eslik etmesi gerekir. Agorafobinin eklenmis olup
olmamasina bagli olarak agorafobili ya da agorafobisiz panik bozuklugu seklinde
tan1 konur.

Agorafobi olmadan panik bozuklugu i¢in DSM-IV tani dl¢iitleri:

A. Asagidakilerden hem (1) hem de (2) vardar.

(1) Yineleyen, beklenmedik panik ataklari

(2) Ataklardan en az birini, 1 ay siireyle (ya da daha uzun bir siire)
asagidakilerden en az biri (ya da daha fazlasi) izler.

(a) Baska ataklarin da olacagina dair siirekli bir kaygi

(b) Atagin yol acabilecekleri ya da sonuglariyla (6rnegin, kontroliinii
kaybetme, kalp krizi gecirme, ¢ildirma) ilgili olarak endise duyma

(c) Ataklarla iligkili olarak belirgin bir davranis degisikligi gosterme

B. Agorafobinin olmamasi

C. Panik ataklar1 bir maddenin (6rnegin, kotiiye kullanilabilen bir ilag, tedavi
icin kullanilan bir ilag) ya da genel tibbi bir durumun (6rnegin, hipertiroidizm)
dogrudan fizyolojik etkilerine bagh degildir.

D. Panik ataklari, sosyal fobi (6rnegin, korkulan toplumsal durumlarla
karsilasma iizerine ortaya g¢ikan), Ozgiil fobi (6rnegin, 6zgiil bir fobik durumla
karsilagsma), obsesif-kompulsif bozukluk (6rnegin, bulagma {izerine obsesyonu olan
birinin kir ve pislikle karsilagsmasi), travma sonrasi stres bozuklugu (6rnegin, agir bir

stres etkenine eslik eden uyaranlara tepki olarak) ya da ayrilma anksiyetesi
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bozuklugu (6rnegin, evden ya da yakin akrabalarindan uzak kalmaya tepki olarak)
gibi baska bir mental bozuklukla daha iyi agiklanamaz.

Diinya Saghk Orgiiti’'niin siiflandirma sistemi ICD-10’a gére panik
bozuklugu ve agorafobi ayr1 bozukluklardir ve panik bozuklugu olsa bile agorafobi
ayrica kodlanir (Diinya Saglik Orgiiti 1992). ICD-10’da panik bozuklugu,
Nevrotik, Stresle ilgili ve Somatoform Bozukluklar” baslig: altinda yer almistir. Eger
panik bozuklugu ile birlikte agorafobi varsa “Fobik Anksiyete Bozukluklari”,
agorafobisiz panik bozuklugu mevcutsa “Baska Anksiyete Bozukluklar” alt
basliklar1 altinda kodlanmasi &nerilmektedir (Diinya Saglik Orgiitii 1992).

2.2.2. Panik Bozuklugunun Patogenezi

2.2.2.1. Biyolojik Etkenler

2.2.2.1.1. Genetik

2.2.2.1.1.1. Aile Calismalari

Panik bozuklugu hastalarinin birinci derece akrabalarinda, yasam boyu panik
bozuklugu goriilme riskinin 3-17 kat artmis oldugu ve panik bozuklugunun ailesel

kiimelenme gosterdigi bildirilmistir (77).

2.2.2.1.1.2. ikiz Calismalar

Genetik olarak monozigot ikizlerde, dizigot ikizlere gore, her iki ikizde de panik
bozuklugu goriilme oraninin yiiksek olmasina karsin, bu bulgunun desteklenmedigi
calismalar da vardir (76). Bir c¢alismada monozigot ikizlerin es-hastalanma
(concordance) oranlarmin (%24-73), dizigot ikizlerin es-hastalanma oranlarinin
(%0-17) genellikle 2-3 kat1 oldugunu bildirmislerdir (153).
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2.2.2.2. Molekiiler Genetik Calismalar

Panik bozukluguna yatkinligin kalitim ile iligkilendirilmesine ragmen, kalitimin
dogas1 ve sorumlu genler heniiz belirlenmemistir. Baglant1 (linkage) ¢alismalariin
sonuglart tek bir major lokusun panik bozuklugundan sorumlu olmadigin
diistindiirmekteyse de, heniiz kesin yargiya varmak icin yeterli bulgu yoktur.
lliskilendirme (association) calismalarinda, panik bozukluguna yatkinlik yaratma
olasilig1 olan bir¢ok amin ya da peptid noral ileticiler ile bunlarin reseptorleri,
tasiyicilar (transporter) ve enzimler arastirilmaktadir. Serotonin (5-HT) tasiyicist,
dopamin D2, D4 reseptorleri ile dopamin tasiyicisi, kolesistokinin (CCK)-B ve
GABA (gamma-aminobiitirik asit)-A alelleri ve adenozin Al ve A2a reseptOr
genleri, CRH-2 reseptorii geni ile yapilan ¢aligmalardan elde edilen sonuglar su ana

dek olumsuzdur (78).

2.2.2.3. Noroanatomi

Panik bozuklukla ilgili One siiriilen bir noéroanatomik hipoteze gore, panik
bozuklugunun klinik belirtilerinin beynin farkli bélgeleri ile iligkili oldugu
diistiniilmiistiir (79).

Bu hipoteze gore:

1. Panik atag beyin sapinda solunumsal kontrolii saglayan merkezlerle
iligkilidir (serotonerjik ve noradrenerjik ileti sistemlerini kullanirlar),

2. Beklenti anksiyetesi limbik bolge yapilari ile iliskilidir,

3. Fobik kaginma ise prefrontal kortikal etkinlestirme islevi ile iliskilidir.

Antidepresan ilag tedavisi, etkisini hastalarda beyin sap1 aktivitesini normale
dondiirerek olustururken,  benzodiazepinler ve gevseme egitimiyle limbik
dongiilerden koken alan beklenti anksiyetesi denetlenebilmektedir. Duyarsizlagtirma
ya da biligsel-davranis¢1 terapi ise, korteks kokenli felaketlestirici diisiinceler ve
agorafobiye etkili olmaktadir (79).

Santral sinir sisteminde otonomik ve davranigsal yanitlarin esglidiimiinii
saglayan bilginin yayilliminda merkezi bir rol oynayan amigdalanin santral

cekirdeginin eferentlerinin pek ¢ok hedefi ve islevi vardir (80, 82):
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Solunum hizinda artisa neden olan parabrakiyal cekirdek, sempatik sinir
sistemini etkinlestiren ve otonomik uyarilma ve sempatik salinimdan sorumlu
hipotalamusun lateral ¢ekirdegi; norepinefrin salinimini artirarak kan basinci ve kalp
hizi artisina ve davramigsal korku yanitina sebep olan lokus seruleus ve
adrenokortikoidlerin artmig salinimina yol agan hipotalamusun paraventrikiiler
cekirdegi amigdalanin santral ¢ekirdeginden c¢ikan eferentlerin hedef yapilar
arasindadirlar.(sekil-2)

Sekil 2. Beyindeki organa duyarli bilgi islemlemenin néroanatomik yolaklari

medial PFE, 5i.n;1:,11t____1-_' = insula
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(bazal peloirdald) __;g:ahfc.ak} — N Duyusal
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iy pardaliad | |
£ galeirdal
Locos sernlens 4
v perizkuadukta
Hipotal gri cavher tekil sistam
it ek pelkinie] gelirdagi
|
Y sfe Organlardan
Hipofiz Anatomik zalen
wolak afzrentler
Adrenal bez

Panik bozuklukta “yukariya” (kortikal) ve “asagiya” (beyin sapi) duyusal
bilginin iletimi, ayarlanmasi ve bunlara yanitlarin esglidiimiindeki bir eksiklikle,
amigdala etkinliginide artis ve bundan kaynaklanan davranigsal, otonomik ve
noroendokrin uyarim olmaktadir (80,82). Amigdala korku sebekesinin ve limbik
sistemin ana islemcisi olarak korku bellegini barindirmaktadir (83).

Serotonerjik ilaglar lokus seruleusa ve periaquaduktal gri cevhere etki ederek
faydali olurlarken, fobik kag¢inmalari 6grenilmesinde rol oynayan hipokampusu ve

prefrontal korteksi biligsel terapiler etkilemektedir (82).
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2.2.2.4. Norofizyoloji

2.2.2.4.1. Solunum Fizyolojisi

Son yillarda solunum ve solunumu denetleyen karmagsik diizenekler ile panik
bozuklugu iligkisini ortaya koymaya calisan c¢ok sayida arastirma yapilmstir.
Solunum hizi, tidal hacim ve kan gazlar1 gibi parametrelerde anlamh bir farklilik
bulunamamasina ragmen, panik bozukluk hastalarinin solunumlarinda diizensizlikler
ve degisiklikler oldugu bildirilmistir (84). Bu solunumsal diizensizliklerin panik

ataklarin olmadigi anlarda ve uykuda da siirdiigii gosterilmistir (85).

2.2.2.4.2. Hiperventilasyon

Hiperventilasyon hipokapniye neden olmaktadir. Bir arastirmada hiperventilasyonun

panik ataklarina yol a¢tigini diisiniilmistiir (154).

2.2.2.4.3. Karbondioksit Asir1 Duvarhlig:

Yiiksek konsantrasyonda (%5-%35) CO2’ye maruz kalmanin (hiperkapnik durum)
saglikli kontroller ya da bagka ruhsal bozukluklari olan hastalara gore panik
bozuklugu hastalarinda siddetli bedensel belirtiler, anksiyete, panik ataklar1 ve bir
“solunumsal yanit” olusturdugu birgok arastirmada bildirilmistir (86,87). %35 CO2
duyarliliginin panik bozuklugu i¢in 6zgiil oldugu ve ailesel genetik yatkinlikla iligkili
durumsal bir belirte¢ olabilecegini diigiindiirmektedir (88,89). Panik bozukluk
hastalarinda saptanan solunumsal diizensizliklerin siireklilik gostermesi, tidal hacim
diizensizliklerinin ve i¢ ¢ekmelerin pCO2’den bagimsiz olarak siirmesi gibi veriler
degerlendirildiginde, temel patolojinin beyin sapimi kontrol eden daha {iist beyin
merkezlerinde aranmas1 gerektigini diisiindiirmiistiir (90). Ozetle solunum ve panik
bozuklugu arasindaki iligkinin ancak beynin homeostatik  sistemlerinin

diizenlenmesindeki islev bozuklugunun saptanmasi ile agiklanabilecegi sGylenebilir.
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2.2.2.5. Norokimya

2.2.2.5.1. Artmis Sempatik Etkinlik

Hemen hemen tiim anksiyeteli hastalarda artmig bir uyarilmislik ve tetiktelilik hali
mevcuttur. Panik atagindaki klinik belirtiler ve artmis sempatik etkinlik bulgulari
panik  bozuklugu hastalarinda  otonomik islev bozuklugu olabilecegini
disiindiirmiistiir. Sempatik etkinlik artis1 panik ataklarinin bazilarinda s6z konusu
olsa dahi, hastalifin etyopatogenezinden sorumlu olan bir otonomik islev
bozuklugundan sz etmek miimkiin degildir. Otonom sinir sistemi islevlerini
diizenleyen korku-anksiyete ile iligkili beyin merkezlerinin hastalikta esas rol aldig
disiiniilmektedir. Bazi arastiricilar otonomik sorunun vagal islevlerde azalma
seklinde olabilecegini, dolayisiyla sempato-vagal dengenin bozuk oldugunu ileri

stirmiislerdir (91).

2.2.2.5.2. Norepinefrin

Lokus seruleus (noradrenerjik sistem), “savas ya da ka¢” tepkisini uyaran
diizeneklerin basinda gelmektedir. Bu sistemin calisma diizenegi Sekil 3 ‘de
gosterilmektedir (95). Panik bozuklugu hastalarina yohimbin verildiginde presinaptik
alfa-2 otoreseptor bloke edilir ve boylece sinapsta norepinefrin artar. Bunun
sonucunda artmis bir otonomik yanitin goriilmesi, panik bozuklukta santral sempatik
sistem islevinin bozuklugu olarak yorumlanmistir (92). Yohimbin, panik hastalarinda
kontrollere gore daha fazla anksiyete uyandirmis, kardiyovaskiiler yanitlar daha
siddetli olmus ve serum norepinefrin metabolitlerinin (6rn. MHPG) diizeyleri daha
fazla artmistir (92,93). Klonidin (alfa-2 agonist) zorlamasina kars1 biiyiime hormonu
yanitinin ~ korelmis olmas1 da presinaptik otoreseptdr asir1  duyarhiligiyla
aciklanmaktadir (94). Tiim bu bulgular panik hastalarinda santral noradrenerjik alfa-
2 reseptdr duyarliligimin degismis (artmis presinaptik reseptdr duyarliligi ya da

azalmis postsinaptik reseptor duyarliligi) oldugu lehine yorumlanabilir.
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Sekil 3. Norepinefrin-CRF ileri beslenme(feed-forward) dongiisii
LOCUS SERULEUS H NOREPINEFRIN CRF H KORTIZOL

7

Dorsal ve medial rapheden ¢ikan serotonerjik sistem, basta lokus seruleus, talamik

2.2.2.5.3. Serotonin

cekirdekler, amigdala, hipokampus, periaquaduktal gri cevher ve temporal lob
olmak flizere beynin birgok bolgesine uzanmaktadir. Farmakoterapi calismalar
sinapsta serotonin diizeyini artirmanin terapotik degeri oldugunu ortaya koymustur.
Tedavinin baslangicinda hastalardaki panik belirtilerinin siddetlenmesi postsinaptik
serotonin reseptorlerinin asir1 duyarliligi ile agiklanmakta ve serotonin eksikligi
lehine bir bulgu olarak degerlendirilmektedir (97). Serotonin sisteminin islevsel
goriintiileme caligmalart yapilmis ve pozitron emisyon tomografi (PET) ile panik
bozukluk hastalarinda raphe bolgesi, amigdala, orbitofrontal ve temporal kortekste
5-HT1A reseptor baglanmasinin azaldigi saptanmistir.  Paroksetin tedavisi ile
postsinaptik reseptdr yogunlugu normale donmiis; ancak, raphe ve hipokampustaki
5-HT1A reseptor yogunlugundaki azalma sebat etmistir (98).

Saglikli kisilerde medulladaki serotonerjik noéronlarin CO2 sensorii islevi
gordiikleri ve P maddesi ve tirotropin-salinim hormonu (TRH) ile birlikte solunumun
kontroliinden sorumlu olan noral sebekeyi uyardiklart anlagilmistir. Orta beyindeki
serotoninerjik néronlar da kemosensitif olup CO2 zorlamasinda olusan uyarilma gibi
solunumsal olmayan yanitlari yaratmaktadirlar (99). Bu veriler 1siginda, panik
hastalarinda gosterilmis olan bozulmus beyin pH’s1 ile solunum yanitindan, biiyilik
bir olasilikla, beyin pH hemostazinda 6nemli bir rol oynayan serotonin sisteminin

diizensizlikleri sorumlu olabilir (147).
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2.2.2.5.4. Gamma-Aminobutirik Asit (GABA)

GABA agonistleri anksiyolitik etki gosterirken, ters (inverse)  agonistleri
anksiyojenik etkilidir. GABA reseptorleri korku sebekesi olarak tanimlanan
yapilarda yaygin sekilde bulunmaktadir (82). Panik hastalarinda bir GABA
antagonisti olan flumazenil infiizyonu ile belirgin anksiyete ve panik ortaya ¢ikmistir
(100). SPECT ve PET c¢alismalari, beyin GABA-A benzodiazepin baglanmasinda,
Ozellikle orbitofrontal kortekste belirgin olarak global bir azalma oldugunu; sag
hipokampus ve sol temporal bolgenin yani sira frontal, oksipital ve temporal
korteksde GABA-A reseptor yogunlugunun azaldigini gostermektedir (147). Saglikli
goniillillerde benzodiazepin verilince GABA diizeyleri azalmis; panik hastalarinda

ise, zaten diisiik olan GABA diizeyi azalmamistir (101).

2.2.2.5.5. Glutamat

Glutamat reseptdrleri amigdala ve kortekste yaygin olarak bulunmaktadir. Glutamat
reseptorlerinin (6zellikle NMDA) uyarict etkilerinin azalmasi anksiyolitik etki
yaratabilir. Glutamatin anksiyete ve panik olusumuna olas1 katkis1 ve glutamat
diizenleyici ilaglarin anksiyolitik etki gosterebilecegine dair kanitlar heniiz klinik

Oncesi ¢alismalarla sinirhdir.

2.2.2.5.6. Kolesistokinin (CCK)

Bir barsak-beyin hormonu ya da peptid yapidaki noérotransmiter olan CCK
anksiyojeniktir. Klinik oncesi ¢aligmalarda, CCK-B (ya da CCK-2R) reseptor
antagonistlerinin anksiyolitik etkilere sahip olduklar1 gosterilmistir. Santral CCK-B
reseptOr segici agonistleri olan CCK-tetrapeptid (CCK-4) ve bunun sentetik analogu
pentagastrin, nefes darligi dahil panik atagi belirtilerini/panik atagini tetikleyici

ajanlar olarak kullanilmaktadir (102).
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2.2.25.7. Kortikotropin-Salimmm Faktorii ve Hipotalamo-Hipofizer-Adrenal

Sistemi

Kortikotropin Salinim Faktorii (Corticotropin Releasing Factor) (CRF), R1 ve R2
reseptorleri lizerinden korku yanitlarinin olusumunda (anksiyojenik etki), noroaktif
steroidlerin yapiminda ve salimminda rol oynar (83). Atrial natriiiretik hormon
(ANH), CRF’nin santral etkisini baskilar. CRF korku sebekesinde yer alan anatomik
yapilarda yaygin olarak bulunur. CRF’nin, lokus seruleus basta olmak iizere
noradrenerjik sistem ile karsilikli ve karmagsik bir iliski i¢inde oldugu saptanmis
(155) ve bu yonleriyle CRF’nin panik bozuklugunda rolii olabilecegi
distiniilmektedir.  Ancak, beyin CRF’sinin bu alandaki rolii  heniiz
netlestirilememistir.

CRF ile ACTH (Adrenokortikotropik Hormon) iizerinden dogrudan iliskili
olan HPA (Hipotalamo-pitiiiter Aks), panik bozuklugunda en ¢ok ¢alisilmis olan
endokrinolojik sistemdir. HPA stres yanitlarinin olusumunda ve diizenlenmesinde rol
oynar. Panik bozukluk hastalarinda HPA’nin etkilendigini gdsteren veriler
bulunmakla birlikte, calismalarin sonuglar1 tutarsizlik gostermektedir. Panik ataklari
sirasinda HPA etkinliginde artis1 olup olmamasinin panik ve korku ayiriminda 6nemi
vardir. Baz1 maddeler (CCK-4, Kafein, m-CCP vb.) panik atagini tetiklerken atak
sirasinda HPA da etkinlesir. Ancak, solunumsal uyaricilarla (laktat ve CO2) olusan
panik ataklarinda HPA etkinlesmesinin olmamasi nedeniyle beklenmedik panik
ataklarinin korku yanitiyla esdeger olmadigr ve dolayisiyla farkli diizeneklerden

kaynaklandiklar1 diigiiniilmiistiir (103).

2.2.2.5.8. Diger Noral ileticiler/Avarlayicilar

Adenozin, piirin niikleotididir ve ndromodiilator etki gosterir. Adenozin sisteminin
panik bozuklugundaki rolii daha ¢ok kafeinin anksiyojenik oldugu gdzlemine
dayanmaktadir. Kafein bir adenozin reseptorii olan A2a reseptériiniin giiglii bir

antagonistidir. Bu alanda tutarli veriler heniiz elde edilememistir (78).
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Ayrica, bircok noropeptid anksiyete bozukluklarinda arastirilmistir.
Bunlardan norokinin A ve B, opioidler, P maddesi ve beyin tiirevli norotrofik faktor
(BDNF); noradrenerjik, serotonerjik ve CRF-HPA sistemleriyle iliskili olup bu

sistemlerde diizenleme/ayarlama islevini gormektedirler.

2.2.2.6. Beyin Goriintiilleme Calismalari

Serebral kan akimi ve glukoz metabolizmasi ¢aligmalarinda, 6zellikle hipokampal,
parahipokampal yapilar ve sag frontal kortekste artmis kan akimi ve metabolizma
oldugu saptanmistir (104). Beyin goriintiileme arastirmalarindan elde edilen bilgiler
daha once tariflenen “ korku sebekesi” ne uymaktadir (82).

PET caligmalar1 beyin GABA-A benzodiazepin baglanmasinda global bir
azalma oldugunu gostermektedir (105). Hipokampustaki benzodiazepin reseptor
baglanmasindaki azalmanin ise, panik bozuklugunda gozlenen paroksismal anksiyete
artisginin  beyindeki inhibitor etkilerin azalmasi ile olustugu seklindeki kurami

destekledigi diisiiniilmektedir (106).

2.2.2.7. Endokrin islevler

HPA etkinlestiginde, adrenal bezlerden salgilanan epinefrin ve norepinefrin
anksiyetenin/panigin periferik belirtilerini ortaya ¢ikarir. Panik bozuklugu
hastalarinda caligilmis olan ikinci 6nemli endokrin sistem, hipotalamik tirotropin-
salinim hormonu (TRH), hipofizer tiroid uyarict hormonu (TSH) ve tiroid
hormonlarini igeren hipotalamik-hipofizer-tiroid (HPT) eksenidir. Panik bozukluk
hastalarinda TSH diizeyleriyle ilgili baz1 diizensizlikler oldugu (108), TRH’ye TSH
yanitinin kiintlestigi (107) ve panik belirtilerinin siddetinin TSH yiiksekligiyle iliskili
olabilecegi (109) bildirilmistir. Bu bulgularin panik bozuklugun etyolojisindeki rolii

hentiz bilinmemektedir.
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2.2.2.8. Noropsikolojik Bulgular

PB hastalarinda biligsel bozulmanin aragtirilmasi olduk¢a az sayida ¢alismaya konu
olmustur. Bu konuda yapilan ilk ¢alismalarda Lucas ve ark. (1991) sozel ve gorsel
bellekte, Asmundson ve ark. (1994) ise sadece sozel 6grenme ve bellekte bozulma
izlendigini bildirmislerdir (110,111). Gladjso ve ark. (1998), onceki ¢aligmalardan
daha biiyiik bir hasta grubunda, panik bozukluk ve agorafobi hastalarinda dikkat,
o0grenme, bellek, vizyospasyal slevler ve psikomotor hizda bozulma olmadiginm
saptamiglardir (112). Purcell ve ark. (1998) OKB, panik bozuklugu, unipolar major
depresyon ve normal kontrollerin biligsel islevlerini karsilastirmiglardir (113). Bu
aragtirmada, PB hastalarinin noropsikolojik test bataryasindaki performanslar
kontrollerden farkli bulunmamistir. Arastirmacilar, ¢alisma sonuglarinin OKB igin
frontal-subkortikal devre modelini dogruladigi ama PB’ta dikkat, bellek ve yiiriitiicii
islevlerin saglam oldugu sonucuna varmislardir. Boldrini ve ark. (2005) PB
hastalarinda uzamsal bellek islevinin saglikli kontrollere gore daha diisiik oldugunu
gostermiglerdir (114). Bu arastirmada da yiiriitiicii islevlerden sozel akicilik ve set
degistirme degerlendirilmis ve bu islevler PB grubunda saglikli kontrollere benzer,
OKB’de ise saglikli kontrollerden daha kotii olarak degerlendirlmistir. Saghkli bir
kontrol grubunun alinmadigi ancak OKB ve PB gruplarinin karsilastirildigr yakin
donemde yapilmis bir calismada PB’da WKET ile belirlenen set degistirme ve
Stroop Testi’yle Olcililen inhibisyon islevlerinin OKB’yle kiyaslandiginda
etkilenmedigi gosterilmistir (115). Bu arastirmalardan anlasildigi  kadartyla,
literatiirde panik bozuklukta yiiriitiicii islev bozuklugu oldugunu ortaya koyan

calisma heniiz yoktur.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Yontem

Bu aragtirma kesitsel tipte bir arastirma olup katilimcilarin her biri tek bir oturumda
degerlendirildi. Degerlendirme psikiyatrik goriisme ile basladi. Sosyodemografik
veriler alinip tan1 konulmasindan sonra SCID-I-CV uygulandi. Daha sonra tiim
katilimcilar HDDO ile ve OKB tanist alanlar YBOKO ile hastalik siddeti acisindan
degerlendirildi. Bunun ardindan Porteus Labirentleri Zeka Testi uygulandi. Herhangi
bir agsamada dislama kritlerine uyan bir veri elde edildiginde denek calismadan
cikarildi. Son olarak yliriitiicii islev testlerine gecilmis ve testler tiim katilimcilara
TMT A ve B, Sozel Akicilik Testleri (Hayvan Ismi Sayma ve Kontrollii Oral Kelime
Cagrisim Testi), Stroop Testi, WKET (Wisconsin Kart Esleme Testi) sirasiyla
uygulandi. Degerlendirme her bir katilimer i¢in yaklagik olarak toplam 2-2,5 saat
stirddi.

Subat 2012- Mart 2013 tarihleri arasinda T.C. S.B. Marmara Universitesi
Egitim ve Aragtirma Hastanesi Psikiyatri Poliklinigi’ne basvuran 18-60 yas arasi
Obsesif Kompulsif Bozukluk ve Panik Bozukluk tanili hastalar ve yas, egitim diizeyi
ve cinsiyete gore eslestirilmis saglikli kontroller arastirmaya alindi.

Bu klinik calisma icin, Marmara Universitesi Yerel Etik Kurulu tarafindan
23.02.2012 tarih ve 09.2012.0014 sayili protokol ile onay alindi. Ayrica tim
katilimcilara calisma ve wuygulanacak islemler hakkinda bilgi verilerek,
bilgilendirilmis goniillii onam formu araciligiyla yazili onamlar1 alindi.

Hasta gruplan icin calismadan dislanma kriterleri:

DSM-IV-TR’ye gore komorbid Eksen I psikiyatrik hastalik saptanmasi

Son bir ay i¢inde psikotrop ilag kullanimi

Stirekli ila¢ kullanim1 gerektiren tibbi hastaliklarin olmast

HAM-D skorunun 8 ve iizeri olmas1

Okur-yazar olmamasi

Zeka geriligi saptanmast

Calismaya katilmay1 reddetmesi, ¢alismadan ¢ikmak istemesi

Saghkh kontrollerin cahsmadan dislanma kriterleri

DSM-IV- TR ye gore Eksen 1 bozuklugun saptanmasi
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Stirekli ila¢ kullanimi gerektiren tibbi hastaliklarin olmasi
Okur-yazar olmamasi
Zeka geriligi saptanmasi

Calismaya katilmay1 reddetmesi, ¢alismadan ¢ikmak istemesi

3.2. Geregler

3.2.1. Sosyodemografik Veri Formu

Katilimcilarin yas, cinsiyet, egitim, medeni durum, meslek gibi sosyodemografik
verilerinin alinmasinin ardindan DSM-1V-TR’nin tan1 Kriterleri temel alinarak tanisal
amagl psikiyatrik gériisme yapildi. Ayrica gegmis psikiyatrik oykii, ailede goriilen
psikiyatrik hastaliklar, tibbi hastalik ve ilag¢ kullanimi, tedavi 6ykdsii ile ilgili bilgiler
edinildi.

3.2.2. Yapilandirilmis Klinik Goriisme ve Olcekler

3.2.2.1. DSM-IV Eksen I Bozukluklar: icin Yapilandirilmis Klinik Gériisme-

Klinik Versiyon (Structured Clinical Interview for DSM-IV Axis | Disorders-
Clinical Version)(SCID-1-CV)

SCID-I, I. Eksen bozukluklart i¢in DSM-IV’e gore yapilandirilmig, bireysel olarak
uygulanan tam koyma ve tarama testidir. Ik kez 1987’de gelistirilmis (138) ve
2000’de First ve arkadaslar1 tarafindan DSM-IV-TR igin uyarlanmistir (128).
Psikopatoloji konusunda bilgili goriismeci tarafindan uygulanan yapilandirilmis bir
klinik gériismedir. Ozkiirkgiigil ve ark. (1999) tarafindan Tiirkge’ye uyarlanmis ve
giivenilirligi yapilmistir (130).
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3.2.2.2. Hamilton Depresyon Derecelendirme Olcegi (HDDO)

HDDO gériismeye dayanan gdzlemlerin sistemli sekilde kaydedildigi, hastanin
depresyon diizeyini dlgen bir testtir. Sugluluk duygulari, intihar, anksiyete gibi 17
maddeden olusan, 5 dereceli bir 6l¢ekte degerlendirilerek toplam puan elde edilir
(129). Her soru 0 ile 4 arasinda puan alir. En yiiksek test puan1 53’diir. 14 ve tizeri
puan depresyona isaret eder. Tiirkge formunun gecerlilik ve glivenilirligi Akdemir ve

ark. (1996) tarafindan yapilmistir (116).

3.2.2.3. Yale-Brown Obsesif Kompulsif Bozukluk Derecelendirme Olcegi (Y-
BOKO

Glniimiizde hem klinik hem de alan arastirmalarinda kullanilmak {izere obsesif
kompulsif belirtileri, tiiri ve siddetini degerlendirmek icin gelistirilen cesitli
degerlendirme araglari mevcuttur. Yale-Brown Obsesyon Kompulsiyon Olgegi
(YBOKO) Goodman ve ark. (1989) tarafindan gelistirilmis bu amagla en yaygm
bicimde kullanilan ve altin standart olarak tanimlanmis bir degerlendirme aracidir
(117). Degerlendirmede hasta bildirimi esas alinmaktaysa da puanlama goriismeyi
yapan kisinin klinik kararina dayanmaktadir. Toplam 19 maddeden olusan dlcekte
degerlendirmeye obsesyonlar1 ve kompulsiyonlar1 degerlendiren ilk 10 maddenin
puan1 dahil edilir. 1-5. sorular obsesyonlara ait degerlendirmeler yaparken, 6—10.
sorular kompulsiyonlar hakkinda degerlendirmeler yapar. Toplam puan 0-40
arasinda degismektedir. Tiirkce gecerlilik gilivenilirlik ¢alismasi Karamustafalioglu

ve ark. (1993) tarafindan yapilmstir (118).

3.2.2.4. Porteus Labirentleri Zeka Testi

Porteus Labirentleri Testi, planlama ve yeni durumlara uyum becerilerini 6l¢mek
amactyla gelistirilmis performansa dayali bir psikolojik testtir (119). Ilk versiyonu
1914’de giiniimiizde kullanilan versiyonu ise 1958’de gelistirilmistir (120,121).

Kalem, kagit kullanilarak uygulanan ve siire sinirlamasmin olmadigi bir testtir.
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Testin uygulandigi kisinin okur-yazar olmasi gerekmemektedir ve test kiiltiir
etkisinden armiktir.

Kisiden, farkli zorluklardaki labirentlerde, baslangi¢ noktasindan c¢ikisa
kadar, baz1 kurallara uyarak bir ¢izgi ¢izmesi beklenmektedir. Testi alan kisinin
¢ikmaz yollara girmemesi, labirentin ¢izgilerini ihlal etmemesi ve labirent bitene
kadar kalemin ucunu kaldirmamasi gerekmektedir. Labirentte ilerleyen kisi ayni
yoldan geri donmemelidir. Kisiden baslangi¢ noktasindan bitis noktasina giden yolu
once gozleriyle bulmasi, gidecegi yolu planlamasi ve hata yapmadan c¢izmesi
beklenmektedir. Test sonucunda kisinin zekd yasi elde edilir. Zekd yasinin yiiz
katinin biyolojik yasa boliimii ile de zeka puani elde edilir.

Test 3,4,5,6,7,8,9,10,11,12,14 yas ve yetiskin olmak iizere 12 labirentten
olusur, uygulamaya bes yas labirentinden baslanir (Sekil.4). Ilk labirentler birer
puan, son ii¢ labirent (12,14yas ve yetiskin) ise ikiser puandir. Her hata yarim puana
mal oldugundan testi alan kisi ilk labirentlerde iki deneme, sonlarda da dort deneme
yapma hakkma sahiptir. Ust iiste iki labirentten de puan almamadiginda teste son
verilir.

Riddle ve Roberts (1977), testin 6ngérii, planlama, dirtiisellik ve yargilama
kavramlar1 bakimindan nispeten gecerli oldugunu, uygulayicilar aras1 giivenilirlik
bakimindan giivenilir oldugunu belirtmislerdir (122). Porteus (1955), testler arasi
korelasyon bakimindan orta derecede giivenilir oldugunu belirtmektedir (120). Bir
calismada hastalarin topluma uyum becerisi ile iki zeka testi arasinda siralama
korelasyon katsayisina bakilmis, sonuglar Binet i¢in 0.57, PLT i¢in 0.77
bulunmustur (119).

Porteus Labirentleri Testi Beglan Togrol tarafindan Tiirkgeye uyarlanmistir.
Togrol'un, yaslar1 7,5-14 aras1 1300 (650 kiz ve 650 erkek) cocuga uygulanan
Porteus Labirentleri Testi ile Catell Zeka Testi 2A ve 2B formlar1 arasindaki
korelasyon katsayisinin 0.50’nin altinda oldugu saptanmistir. Cattel 2A ve 2B
formlarindan elde edilen verilerin ortalamasi yaklagik 100 olan normal dagilim
gosterdigi, buna karsilik PLT'nin ise ortalamasinin 120°den fazla ¢iktig1 goriilmiis ve
ist smira dogru bir yigisim gosterdigi; sonu¢ olarak da iki test arasindaki

korelasyonun 0.50'nin altina diismesi ve Porteus'un normal dagilima uymayist
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nedeniyle bu testin Kklinik tanida degil sadece arastirmalarda kullanilabilecegi
sonucuna varilmistir (123).

Sekil 4. Porteus Labirentleri Zeka Testi
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3.2.3. Yiiriitiicii islevlerin Degerlendirilmesinde Kullamilan Testler

Katilimeilarn yiiriitiicii islevlerini degerlendirmek iizere se¢ilmis olan néropsikolojik
testler aragtirmaci tarafindan uygulanmis olup, uygulama dncesinde bu alanda uzman
bir psikologdan egitim alinmustir.

Uygulanan testler her bir denek i¢in asagidaki anlatim sirasi ile uygulanmistir.
Stroop testi, Wisconsin Kart Esleme Testi, Kontrollu Oral Kelime Asosiyasyon
testleri BILNOT (Biligssel Potansiyeller icin Noéropsikolojik Test Bataryasi)
bataryasinda (Tirk toplumu igin gelistirilmis ilk noéropsikolojik test bataryasi)
bulunmakta olup toplumumuz igin gecerlilik-giivenilirlik testleri yapilmistir
(125,126).
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3.2.3.1. iz Siirme Testi (Trail Making Test) (TMT)

TMT ilk kez 1944°de gorsel-motor ve gorsel kavramsal iz siirme testi olarak, Birlesik
Devletler Ordusu psikologlar1 tarafindan ‘Army Individual Test Battery’ nin (1) bir
parcasi olarak gelistirilmis; izleyen yillarda sivil kullanima sunulmustur. TMT nin bu
ilk hali A ve B olmak iizere iki boliimden (formdan) olusmaktadir. Bolim A’da
katilimcilardan, test formu iizerinde i¢inde rakamlar (1-2-3-4-......) bulunan daireleri
ardisikk ve dogru sirada olacak sekilde ¢izgi ¢izerek birlestirmeleri istenmektedir.
Boliim B’de ise, katilimcilarin test formu iizerinde i¢inde rakam ve harfler (1-A,2-
B,3-C-......) bulunan daireleri bir rakam bir harf sirasina uygun, ardisik ve dogru
sirada olacak sekilde ¢izgi ¢izerek birlestirmeleri istenmektedir (Sekil.5). A bolimii
psikomotor hiz ile ilgili bilgi verirtken, B boliimii yiiriitiicii islevlerden karmasik
dikkat, planlama, set degistirme ve enterferans dlglilmesinde yaygin olarak kullanilan
noropsikolojik  bir ol¢li  aracidir.  TMT ile ilgili literatir incelendiginde
degerlendirmede siire puanlarinin esas alindigi goriilmektedir (132). Bunun yaninda
testi tamamlarken yapilan hatalarin miktarinin ve tiirliniin de dikkate alinmasinin
gerekli olup olmadig tartismali bir konudur. iki tiir temel hatadan sdz edilebilir.
Bunlar:

1. Siralama hatasi: Sayilar1 siralamada hata, harfleri sirlamada hata

2. Esleme hatasi: Harften sayiya geciste yapilan esleme hatasi, sayidan harfe gegiste
yapilan esleme hatasidir.

Klinik ve noropsikolojik uygulamada TMT’ de Bolim A ve B’yi bitirmek i¢in gecen
siirenin beyin hasarli grubu saglikli gruptan ayirt etmede etkili oldugu buna karsin
yapilan hata analizlerinin (siralama ve esleme hatalar1) hastayr saglikli bireylerden
ayirt edemedigini iddia eden arastirmacilar oldugu gibi; aksini savunan aragtirmacilar

da bulunmaktadir (132).
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Sekil 5. iz Siirme Testi (TMT)
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3.2.3.2. Sozel Akicilik (KAS testi ve hayvan ismi sayma testi)

Belirli bir harf ile baslayan (leksikal) veya kategorik olarak baglantili (semantik)
kelimeleri saymanin beklendigi testlerin her ikisi de sebat, akicilik ve zihinsel geri

getirmeyi degerlendirmek i¢in kullanilabilir.

3.2.3.2.1. Kontrollii Kelime Cagrisim Testi (K, A, S Testi)

Bu testin amac1 verilen bir harfle baslayan sozciiklerin 6ngoriilen zaman iginde geri
cagrilmasini degerlendirmektir. Genelde F, A, S harfleri kullanilir; ilkemizde yapilan
standardizasyon ¢aligmasinda K, A, S harfleri kullanilmistir (131). Toplam hatirlanan
kelime sayis1 ve kategori dis1 sayilan kelimeler kaydedilir. Bu arastirmada K,A,S
harfleri kullanilarak bir dakika iginde katilimcilardan séz konusu harf ile baslayan
kelime saymalar1 istenmistir. Bu testte yiiksek okul egitimli normal eriskinler ii¢
dakikada toplam olarak ortalama 36-40 kelime iiretirler. Toplam iiretilen kelime

sayisi ve perseveratif hatalar sonug olarak kaydedilir.
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3.2.3.2.2. Hayvan ismi Sayma (Kategori isimlendirme Testi)

Bu test anlamsal bellege ulasma ve sozel akicilikta yetersizligi 6lgmek i¢in kullanilir.
Katilimcilardan bir dakika i¢inde sayabildigi kadar ¢ok sayida hayvan ismi saymasi
istenmistir. Horn tarafindan gelistirilmis ve Tiirk toplumu i¢in norm ¢alismasi
yapilmistir (133,134). Hastanin kendi yas ve egitim diizeyindeki bir normal insana
kiyasla daha az sayida kelime sOylemesi, onun dikkatini siirdirmede ve icsel
stratejiler olusturmada zorlandigini gosterir. Toplam iiretilen hayvan sayisi ve

perseveratif hatalar sonug olarak kaydedilir.

3.2.3.3. Stroop Testi

Stroop testi prefrontal korteks hasarina en duyarl testlerden biri kabul edilmektedir.
Bilgi isleme hizi, degisen talepler dogrultusunda algi hedefini degistirebilme ve
otomatik siireclerin bozucu etkisine karsi koyabilme, dikkat edilen uyaricilarla
edilmeyenlerin paralel islenmesi gibi siiregleri dlgen bir noropsikolojik testtir (127).
Nesne veya renk isimlerini sOylemenin bunlarla ilgili kelimeleri okumadan daha
uzun zaman aldig1 McKeen Cattell (1886) tarafindan kesfedilmis, olayin temelde bir
“renk-kelime bozucu etkisi” (color-word interference effect) oldugu ise Stroop
tarafindan 1935 yilinda gosterilmistir (124). Sekil.6’da test ig¢in kullanilan
materyallere drnek gosterilmektedir. Ug kistmdan olusan bir bilissel kontrol testidir.
Bu testte oncelikle siyah-beyaz baskili kirmizi-mavi-yesil kelimelerinin rastgele bir
paragraf dizininin yiiksek sesle okunma siiresi Ol¢iiliir. Sonra 6nceki paragraftaki
dizine esit sayida kiigiik kirmizi-mavi-yesil renklerde dikdortgenlerin renklerini
sdyleme siiresi kaydedilir. Ugiincii olarak “enterferans” durumunu ortaya ¢ikaran
boliime gegilir. Yine kirmizi-mavi-yesil kelimelerinden olusan ancak kelimelere
uyumsuz renklerde olacak sekilde renkli basilmis bir dizinin 6nce kelimelerinin
okunmasi, ardindan da renklerinin sdylenmesi gérevinden olusmustur.

Bu gorev sirasinda denekten giiclii ve daha otomatik egilimi olan kelimeyi
okumay1 baskilayip, metnin rengini sdylemesi istenir. Yanit zamani, kelimeyi okuma
durumunda normal olarak daha hizli, renk adlandirma durumunda biraz daha yavas

ve enterferans durumunda (Stroop etkisi) en yavastir. Komisyon (kelimeyi okuma)
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hatalar1  enterferans durumunda daha otomatik olan yanit egilimini
baskilayamamanin gostergesidir. Bu testin ilk bigimlerinde eriskinler i¢in ortalama
stire; 100 renk seklini adlandirma igin 57 saniye, 100 renkli kelimeyi okuma igin 42
saniye ve enterferans durumunda 100 rengi adlandirma i¢in 109 saniye olarak
belirlenmistir.

Sekil 6. Stroop Testi

KIRMIZI YESIL MAVI YESIL KIRMIZI MAVI MAVI YESIL KIRMIZI YESiI - - - - - - - - - -
KIRMIZI MAVI YESIL KIRMIZI MAVI KIRMIZI YESIL YESIL MAVI MAVI

EEEEEEEEEN
KIRMIZI MAVI YESIL MAVI KIRMIZI YESIL KIRMIZI MAVI YESIL KIRMIZI - - - - - - - - - -
KIRMIZI YESIL MAVE KIRMIZI YESIL KIRMIZI MAVI YESIL KIRMIZI YESIL B B R B B | HE NN
YESIL KIRMIZI MAVE YESIL MAVI YESIL KIRMIZI MAVE MAVI KIRMIZI - - - - - - - - - -
KIRMIZI YESIL MAVI YESIL KIRMIZI YESIL MAVI KIRMIZI MAVI YESIL - - - - - - - . - .

3.2.3.4. Wisconsin Kart Esleme Testi ( WKET )

Wisconsin Kart Esleme Testinin (Wisconsin Card Sorting Test: WCST) ilk sekli Berg
tarafindan 1948 yilinda gelistirilmis, teste son seklini Heaton (1981) vermistir.
Heaton ve arkadaslar1 tarafindan, 1993°te, WCST nin gelistirilmis ve genisletilmis
yeni el kitabi hazirlanmigtir. Soyutlama, varsayimi test etme, zihinsel esneklik ve
pekistirmeye dayanarak yanitlar1 degistirme becerisini 6lger. Bu arastirmada WKET
testin bilgisayar ortaminda hazirlanmis 0zel program formati kullanilarak
uygulanmistir. Her biri farkli renk ve sayida dort sekilden biri olan dort uyaran karti,
hastanin éniinde yatay olarak siraya dizilir (Sekil.7). Ug basit 6zelligin (renk, sekil,
say1) kombinasyonunu i¢eren 128 test kart1 denege sirayla sunulur. 4 sabit kart ve 2 li
64 er deste ile yapilir. Renk ilkesi ile baglanir. Denekten buna gore 10 dogru esleme
yapmasi beklenir. sonrasinda habersizce kategori degistirilir ve renkten sonra gelen
sekle gecilir. Bu asamada da kesintisiz 10 dogrudan sonra yine kategori degistirilir.
Son olarak sayi ilkesine gegilir. Bu sekilde bir tur daha tekrar edilir. Denek 6 kez

kategori tamamlarsa ya da kartlar biterse test sonlandirilir (136).
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Sekil 7. WKET

Denegin renk-sekil ve say1 ile esleme yapabilecegi bilgisine ulagmasi soyut
diisiince, kavramsallastirma becerisini gerektirir.

Denek bunu bagarsa bile karmasik dikkat siiregleri ile ilgili hata yapabilir. Bu
hatalar iki tip olabilir: “’perseverasyon tipi hata” ve “’kurulumu siirdiirememe hatasi”
. Perseverasyon tipi hata:

Iki sekilde yapilabilir. Denek baslangigtaki renk ilkesi disinda yanit vermistir
ve “’yanlis” denilmesine ragmen degistirememektedir ya da dogru cevaplarin
artindan kategori degistiginde halen eski dogru yanitlarda kullandigi kategoriyi
sOylemeye devam etmektedir.

. Kurulumu stirdiirememe hatasi:

Dogru cevap kalibin siirdiirememe hatasidir. Yeni bir kart geldiginde dogru
olan ilke disinda bagska bir 6zelligine dikkati kaymaktadir.

Frontal bolge hasarli hastalar hem daha az sayida kategoriye ulasirlar hem de
daha ¢ok perseveratif hata yapar ve dogru cevap kalibini siirdiirmede giigliik ¢ekerler
(164). Calismalarda veri olarak siklikla “tamamlanmis kategori sayis1”, “perseveratif
hata sayis1” ve “kurulumu siirdiirememe hatas1” kullanilmaktadir.

WKET’in degerlendirmesinde su puanlar kullanilir (158):

1- Toplam yanlis sayisi: Dogru eslemenin yapilamadigir kartlarin toplam
sayisidir.

2- Toplam dogru sayisi: Dogru eslemenin yapildig: kartlarin toplam sayisidir.

3- Tamamlanan kategori sayisi: Ardisik on dogru tepki verilmis olan

kategorilerin toplam sayisidir.
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4- Perseveratif tepki sayist: Ardisik on dogru tepkiden sonra da, bir 6nceki
kategori i¢in dogru olan esleme ilkesine gore veya birey tarafindan gelistirilmis bir
per- severasyon ilkesine gore tekrarlanan tepkilerin toplam sayisidir.

5- Perseveratif hata sayisi: Perseveratif olan tepkilerden ayn1 zamanda yanlis
olanlarin sayisidir.

6- Perseveratif olmayan hata sayisi: Toplam hata sayisindan perseveratif hata
sayisinin ¢ikarilmasi ile elde edilir.

7- Perseveratif hata yiizdesi: Toplam perseveratif hata sayisinin testteki
toplam tepki sayisina boliiniip ylizle ¢arpilmast ile elde edilir.

8- ilk kategoriyi tamamlamada kullanilan tepki sayisi: Ilk kategoriye iliskin
tepkilerin toplamidir.

9- Kavramsal diizey tepki sayisi: En az {i¢ tanesi birbirini izleyen dogru
tepkilerin toplamidir.

10- Kavramsal diizey tepki yiizdesi: Kavramsal diizey tepki sayisinin toplam
cevap sayisina boliinerek yiizle ¢arpilmasi ile elde edilir.

11- Kurulumu siirdiirmede basarisizlik puani: Denegin art arda 5-9 dogru
tepki verdigi, ancak 10 dogru tekrar 6l¢iitiine ulasamadigi tepki bloklarinin sayisidir.

Arastirmamizda WKET icin gelistirilmis olan bilgisayar formu kullanilmigtir.
Denege kartlar bilgisayar programi dahilinde ekran iizerinde 4 sabit kart ve denek
secim yaptik¢a degisen tek kart sunularak 128 karthik deste tamamlanmaktadir.
Denegin sec¢imi uygulayici tarafindan bilgisayara girilmektedir. Testin Tirkge

uyarlamasi Karakag ve ark. (1998) tarafindan yapilmistir (137).

3.3. istatistiksel Yontem

Degerlendirmelerde SPSS v.12.0 istatistik programi kullanildi. Nitel verilerin
degerlendirilmesinde ortalamalar ve standart sapma degerleri elde edildi, boyle
verilerin  karsilastirilmasinda  ki-kare  testi  kullanildi.  Nicel  verilerin
degerlendirilmesinde, iki grup varsa, veri dagilimi incelenerek normal dagiliyorsa,
parametrik test olan t-testi; normal dagilmiyorsa nonparametrik test olan Mann-
Whitney U testi kullanildi. Nicel verilerin (degerlendirilmesinde ii¢ grup varsa, veri

dagilimi incelenerek normal dagiliyorsa parametrik test olan tek yonlii ANOVA;
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normal dagilmiyorsa nonparametrik test olan Kruskal Wallis testi kullanildi. Nicel
verilerden olan noropsikolojik test bulgulari ve Porteus zeka testi puanlarinin
korelasyonu ayrica nonparametrik Spearman ve parametrik Pearson analizleriyle

degerlendirildi, sonuglar ayni bulundu
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4. BULGULAR

Arastirmamiza 17 OKB, 15 PB hastasi ve hasta grubu ile yas, egitim, cinsiyet
acisindan eslestirilmis 26 saglikli goniilliiden olusan kontrol grubu alindi. OKB
grubunun yas ortalamast 32,76(+£9,07), PB grubunun yas ortalamasi 30,73(+8,63),
kontrol grubunun yas ortalamasi 31,53(£8,46) olarak saptandi. Katilimcilarin cinsiyet
dagilimi incelendiginde OKB grubunun %94,1’i (n=16) kadin, %5,9’u (n=1) erkek;
PB grubunun %73,3’0 (n=11) kadin, %26,7’si (n=4) erkek; kontrol grubunun
%80,8’1 (n=21) kadin, %19,2’si (n=5) erkek oldugu bulundu.

OKB grubunun %76,4’sinin evil oldugu, %23,6’sinin evli olmadigi; PB
grubunun  %60’mnin evil oldugu, %40’min evli olmadigi; kontrol grubunun
%46,1’inin evli oldugu, %53,9’unun evli olmadigi saptandi.

Katilimeilarin egitim durumlari incelendiginde OKB grubunda en yiiksek
orani ilkokul mezunlari (% 35,3); PB grubunda en yiiksek orani ortaokul mezunlari
(%33.3); kontrol grubunda ise en yiiksek orani esit denek sayist ile ilkokul ve
tiniversite mezunlari (%30,8) olusturdu (Tablo.1).

Zeka puanlar degerlendirildiginde katilimcilardan OKB grubunun zeka puani
ortalamast 107,35(x12,4), PB grubunun zeka puani ortalamas: 111,60(£9,67),
kontrol grubununki ise 110,88(+10,67) olarak saptand1 (Tablo.1).

Ortalama hastalik stiresi OKB grubunda 3,79(+ 4,11) yil, PB grubunda ise
2,96(+4,04) yil olarak bulundu. OKB grubunun HDDO toplam puan ortalamasi
2,58(%1,83), PB grubunun 1,86(£2,41) olarak bulundu. Her iki hasta grubunun da
¢ogunlugunu gegmiste hi¢ tedavi almamis kisiler olusturmaktaydi (OKB grubunda
daha 6nce hig tedavi almayanlar %64,7; PB grubunda %73,3) (Tablo.1).

OKB grubunun YBOKO toplam puani ortalamasi ise 26,56(+4,87) olarak
hesaplanda.

PB grubunun %53,8’inde (n=7) agorafobi olmadigi, %46,2’sinde (n=6)
agorafobi eslik ettigi anlasildi (Tablo.1).

43



Tablo 1. Sosyodemografik veriler, klinik bulgular ve psikometrik O6l¢timlerin
sonuglari

OKB (n=17) PB (n=15) Kontrol (n=26)
Degiskenler Ort. SS Ort. SS Oort. SS
Yas 32,76 9,07 30,73 8,63 31,53 8,46
Porteus Zeka Testi 107,35 12,54 11160 9,67 110,88 10,67
Hastalik Siiresi(yll) 3,79 4,11 2,96 4,04
Y-BOK(")(toplam) 26,56 4,87
HDDO 2,58 1,83 186 241
n % n % n %
Cinsiyet
Kadin 16 94,1 11 73,3 21 80,8
Erkek 1 59 4 26,7 5 19,2
Medeni Durum
Evli 13 76,4 9 60 12 46,1
Evli degil 4 23,6 6 40 14 53,9
Egitim
Okur-yazar 1 59
ilkokul 6 35,3 3 20,0 8 30,8
Ortaokul 3 17,6 5 33,3 6 23,1
Lise 3 17,6 3 20,0 4 15,4
Universite 4 23,5 4 26,7 8 30,8
Tedavi OyKkiisii
Var 6 35,3 4 26,7
Yok 11 64,7 11 73,3
Agorafobi
Var 6 40,0(46,2)
Yok 7 46,7(53,8)
Missing 2

Ug grubun yas, cinsiyet ve egitim durumlarinin karsilastirildigi Tablo.2’de

goriildiigli gibi; yas icin p=0,799 (p>0,05), cinsiyet i¢in p=0,280 (p>0,05), egitim
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durumlar1 p=0,835 (p>0,05) saptanmustir, ii¢ grubun birbirinden istatistiksel olarak
farkli OKB ve HDDO  puanlar
karsilastirildiginda p= 0,39846 (p>0,05) oldugu, aralarinda istatistiksel anlaml fark
Zeka

olmadigr anlagilmistir. PB grubunun

bulunmadigi  saptanmistir.  Porteus Puanlar1  acisindan  ii¢

grup
karsilastirildiginda p=0,481 (p>0,05) bulunmus, gruplar arasi zeka puanlari agisindan
fark olmadigi anlasilmistir (Tablo 2).

Tablo 2. OKB, PB ve kontrol gruplarinin sosyodemografik verileri ve psikometrik
Olgtimlerinin karsilastirilmasi

Degiskenler OKB (n=17) PB (n=15 Kontrol (n=26)
Ort. __SS Ort. _SS Ort. _SS f p
Yas 32,76 9,07 30,73 8,63 31,53 8,46 0,225 0,799
Porteus 107,35 12,54 111,60 9,67 110,88 10,67 0,742 0,481
Ort. SS Ort. _SS Ort. SS t p
HDDO 2,58 1,83 1,86 241 0,959 0,398
n % n % n % %2 p
Cinsiyet 2,543 0,280
Kadin 16 94,1 11 73,3 21 80,8
Erkek 1 9 4 26,7 5 19,2
Egitim 4,238 0,835
Okur-yazar 1 59
Tlkokul 6 35,3 3 20,0 8 30,8
Ortaokul 3 17,6 5 333 6 23,1
Lise 3 17,6 3 20,0 4 154
Universite 4 23,5 4 26,7 8 30,8
OKB, PB ve kontrol gruplarinin ndropsikolojik test sonuglart

degerlendirildiginde tiim testlerde ii¢ grubun da birbirinden farkli olmadig1 anlasildi

(Tablo.3).
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Tablo 3. OKB, PB ve kontrol gruplarinin noéropsikolojik bulgularinin
karsilastirmas1™

Degiskenler OKB PB Kontrol

Ort. SS Ort. SS Ort. SS p
WKET
WKET-tds 76,70 21,02 71,40 19,10 79,73 2439 0,51
WKET-tys 51,29 21,02 56,60 19,10 48,26 2439 0,551
WKET-pts 32,41 21,34 3586 15,71 30,38 20,82 0,69
WKET-poh 23,47 15,80 25,06 7,98 21,00 15,86 0,66
WKET-ph 27,82 16,40 31,66 12,44 26,53 16,00 0,58
WKET-tks 4,05 2,63 353 2,82 473 2,86 0,40
WKET-phy 21,73 12,81 2474 9,72 20,70 12,47 0,57
WKET-ilk 23,25 19,78 26,57 18,82 23,14 20,90 0,86
WKET-kdty 47,75 22,66 42,81 19,29 51,39 26,89 0,54
WKET-ksbp 1,23 1,48 1,33 1,11 150 156 0,68
WKET-66p -4,18 7,19 -0.82 6,79 -6,83 11,38 0,35
TMT-A
TMT-A-s 55,35 39,48 36,40 13,29 38,07 1593 0,05
TMT-A-h 0,11 0,48 0,13 0,35 0,07 0,27 0,76
TMT-A-d 0,00 0,00 0,13 0,35 0,03 0,19 0,22
TMT-B
TMT-B-s 149,37 112,33 113,80 79,23 108,69 4594 0,24
TMT-B-h 0,75 1,06 0,93 1,09 0,84 1,00 0,88
TMT-B-d 0,06 0,25 0,20 0,41 0,19 049 0,53
TMBs-TMAs 99,68 95,54 76,73 69,59 70,65 39,40 0,39
Sozel akicihik
HS-s 17,35 4,75 19,46 5,27 19,84 518 0,27
HS-p 0,23 0,43 0,26 0,59 023 0,51 0,96
KAS-s 29,52 12,83 34,20 13,70 37,34 1591 0,23
KAS-p 0,47 0,94 0,33 0,81 0,34 0,56 0,83
Stroop test
St-sf 49,52 27,55 4546 13,72 40,96 1389 0,34
St-h 4,47 4,97 4,06 3,34 2,07 152 0,29
St-sd 2,47 2,60 3,13 2,87 1,73 1,40 0,15

*SS: Standart sapma, Ort.: Ortalama, WKET-tds: WKET toplam dogru sayisi, WKET-tys: WKET
toplam yanlis sayisi, WKET-pts: WKET perseveratif tepki sayisi, WKET-poh: WKET perseveratif
olmayan hata sayisi, WKET-ph: WKET perseveratif hata sayisi, WKET-tks: WKET tamamlanan
kategori sayissWKET-phy: WKET perseveratif hata yiizdesi, WKET-ilk: WKET ilk kategoriyi
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tamamlamada kullanilan deneme sayisi, WKET-kdty: WKET kavramsal diizey tepki sayistWKET-
ksbp: WKET kurulumu siirdiirmede basarisizlik puani, WKET-66p: WKET &6grenmeyi 6grenme
puani, TMT-A: Trail Making Test (iz siirme testi)-A, TMT-A-s: Siire(saniye), TMT-A-h: Hata
sayisi,, TMT-A-d: Diizeltme sayisi, TMT-B: Trail Making Test (iz siirme testi)-B, TMT-B-s:
stire(saniye), TMT-B-h: Hata sayisi, TMT-B-d: Diizeltme sayisi, TMBs-TMAs: TMT-A
tamamlama siiresi ile TMT-B tamamlama siiresi farki, Sozel akicihk: HS-s: Sayilan hayvan sayisi,
HS-p: Persevaratif hata sayisi, KAS-s: K,A,S harfleri ile sayilan toplam kelime sayisi, KAS-p: K,A,S
sirasinda perseveratif hata sayisi, Stroop test: St-sf: Stroop siire farki (saniye), St-h: Stroop hata
sayisl, St-sd: Stroop spontan diizeltme

OKB hastalarinin néropsikolojik test sonuglar1 ile YBOKO puanlari ile
korelasyonu incelendiginde, aralarinda bir iliski olmadig1 saptandi (Tablo.4).

Tablo 4. OKB grubunda néropsikolojik test sonuglarmin YBOKO ile
korelasyonunun sonuglar1

Degiskenler YBOKO
p

WKET

WKET-tds 0,54
WKET-tys 0,54
WKET-pts 0,59
WKET-poh 0,19
WKET-ph 0,69
WKET-tks 0,88
WKET-phy 0,69
WKET-ilk 0,73

WKET-kdty 0,55
WKET-ksbp 0,10

WKET-66p 0,66
TMT-A

TMT-A-s 0,37
TMT-A-h 0,91
TMT-A-d

TMT-B

TMT-B-s 0,77
TMT-B-h 0,24
TMT-B-d 0,91
TMBs-TMAs 0,72
Sozel akicilik

HS-s 0,38
HS-p 0,37
KAS-s 0,34
KAS-p 0,49
Stroop test

St-sf 0,36
St-h 0,19
St-sd 0,19
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5. TARTISMA

Aragtirmamizda OKB hastalarinin yliriitiicli igslevleri PB hastalarindan ve psikiyatrik
bozuklugu olmayan kontrollerden farksiz bulunmustur. OKB hastalarinin yiiriitiicii
islevlerinin sagliklt kontrollere goére bozulmus oldugunu gosteren calismalarin
yaninda bu bozuklukta yiiriitiicti islevlerin kontrollerden farkli olmadigini gosteren
caligmalar da vardir. Arastirmacilarin ¢alismalarin  sonuglarindaki tutarsizlig
aciklamaya calisirken isaret ettikleri hususlarin baginda OKB’ye eslik eden ektanilar
ve Ozellikle de bu bozukluga yliksek oranda eslik eden depresyon gelmektedir. Basso
ve ark. (2001) hasta grubunun aralarinda Wisconsin Kart Esleme Testi ve iz Siirme
Testi A ve B’nin de oldugu yiriiticii islevleri degerlendiren testlerdeki
performanslarinin kontrol grubuyla kiyaslandiginda bozuk oldugunu ancak hastalarin
depresyon diizeylerinin etkisi hesaba katilarak karsilastirma tekrar yapildiginda
yiriitiicii  islevlerin kontrollerle benzer bulundugunu gostermislerdir (36). Bu
arastirmanin bir diger sonucu da depresyonun yiiriitiicii islevleri etkilediginin ama
sensori-motor islevleri etkilemediginin bulunmus olmasidir. Moritz ve ark. (2001)
Beck Depresyon Envanteri ve Hamilton Depresyon Derecelendirme Olgegi puanlar
yiiksek olan OKB hastalarinin WKET ve yaratic1 s6zel akicilik testi puanlarim
depresyon diizeyleri diisik OKB hastalarindan ve saglikli kontrollerden farkli
bulmuglardir (37). Baska bir ifadeyle, depresyon diizeyi diisik OKB hastalarinin
yiiriitiicli islevleri kontrol grubuna benzer ¢ikmistir. Arastirmacilar WKET in ol¢tiigii
set degistirme becerisinin dorsolateral prefrontal korteks disfonksiyonunu yansittigini
ve OKB’de beynin bu bolgesinin etkilenmedigini savunmuslardir. OKB hastalarinin
biligsel islevleri degerlendirilirken komorbid depresif belirtilere daha fazla dikkat
edilmesini 6nererek tartigsmalarini bitirmislerdir. Aycicegi ve ark. (2003) da, onceki
caligmalara benzer sekilde, hasta grubuyla kontrol grubu arasinda ytiriitiicli islevlerde
ortaya c¢ikan farkin (Iz Siirme Testi’nde belirlenmistir) depresyonun etkileri
istatistiksel olarak kontrol edildikten sonra ortadan kalktigini gostermislerdir (139).
Kontrollii Sozel Akicilik (FAS) Testi’ndeki performans kontrol grubundan her
kosulda farksiz bulunmustur. Bazi1 noropsikolojik testlerdeki bozulmayla belirti
siddeti arasinda gosterilen iliski de istatsistiksel inceleme depresyonun etkisi hesaba

katilarak tekrarlandiginda anlamliligini kaybetmistir. Bu calismada depresyonun
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noropsikolojik degerelendirmenin tiim alanlarimi degil yiiriitiicti islevleri ve sozel
akiciligi etkiledigine dikkat c¢ekilmistir; depresyon diizeyleri vizyokonstriiktif
beceriler, bellek, yanit inhibisyonu ve degismeli 6grenmeyi (alternation learning)
degistirmemistir (139).

OKB hastalarinin ndropsikolojik islevlerini degerlendirirken goz Oniinde
bulundurulmasi gereken bagka bir husus da hastalarin degerlendirme sirasinda ilag
kullanip kullanmadiklaridir. Serotonerjik sistemdeki degisiklerin biligsel islevleri
etkiledigi gosterilmistir (140). Literatiirde Secici Setotonin Gerialim inhibitdrleri’yle
ciddi bilissel sorunlar gelisen hastalar bildirilmistir. Ornegin, bir olgu sunumunda
fluoksetin kullanimiyla apati, endiferans, dikkatte bozulma ve perseverasyon ortaya
¢ikan geng bir OKB hastasini sunulmustur (141). Bunun yaninda, OKB tedavisinde
sikga kullanilan klomipramin sedasyona yol agarak ve antikolinerjik yan etkileriyle
bilissel islevleri bozma potansiyeli ytliksek trisiklik bir antidepresandir. Klomipramin
uygulamasindan kisa bir siire sonra hastalarda reaksiyon siiresinde yavaglama, sozel
ogrenme ve hatirlamada bozulma oldugu bildirlmistir (142,143)). Bunlarin yaninda,
Mataix-Cols ve ark.’nin (2001) yaptig1 ila¢ kullanan OKB hastalariyla ilagsiz OKB
hastalarimin ndropsikolojik test sonuclarin benzer oldugunu bildiren bir aragtirma
da vardir (144). Bu arastirma, bildigimiz kadariyla, bu konuda yapilmis tek
arastirmadir ve arastirmacilar SSGI’yle zaman zaman, idiosinkrazik sekilde bilissel
islevleri olumsuz etkilenen hastalar olabilecegini belirtmislerdir. ilag¢ tedavisinin
OKB hastalarinda ytiriitiicii islevlere etkisini inceleyen bir baska arastirma da yakin
zaman Once Hindistan’da yapilmistir. Krishna ve ark. (2011) hi¢ tedavi gérmemis ve
giincel ya da geg¢mis major depresyonu olmayan 31 OKB hastasiyla saglikli
kontrollerin dikkat, bellek ve yiiriitiicii islevlerini karsilastirmislardir (146). Bu
arastirmada yiiriitiicii islevler aralarinda bizim ¢alismamizda da kullanilan Kontrollii
Oral Kelime Cagrisimi (FAS) Testi, Wisconsin Kart Esleme Testi, Stroop Renkli
Kelime Enterferans Testi ve bizim kullanmadigimiz bagka testler bulunan bir dizi
degerlendirme araciyla Olc¢lilmiistiir. Bu arastirmada ilag kullanmayan OKB
hastalarmin yliriitiicii islevleri saglikli kontrollerle benzer bulunmustur. Ayrica,
noropsikolojik  testlerin  skorlartyla YBOKO  skorlar1 arasinda  korelasyon
bulunmamistir. Arastirmacilar ¢aligmalarinin daha genis bir grupta tekrarlanmasi

ancak ila¢ kullanma ve ek tani hususlarina mutlaka dikkat edilmesi gerektigini
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vurgulamislardir. Kuelz ve ark. (2004), kapsamli derlemelerinde, Iz Siirme Testi ve
WKET sonuglarinin ila¢ kullanan ve kullanmayan hastalarda farklilik gosterebilecegi
sonucuna varmiglardir (32). OKB hastalarimin yiiriitiicii islevlerini  saglikli
kontrollerden farkli bulan calismalarda ila¢ kullaniminin da sonuclar1 etkilemis
olabilecegini diigiinebilir.

Bazi aragtirmalarin aksine OKB hastalarinin yiiriitiicii islevlerini PB
hastalarindan ve saglikli kontrollere benzer bulmamamiza farkli agiklamalar da
getirilebilir. 33 OKB hastasinin Wisconsin Kart Esleme Testi’yle saglikli kontrollerle
karsilastirildigir arastirmada, Abbruzze ve ark. (1995), hastalarla saglikli bireyler
arasinda fark bulmamislardir (49). WKET’nin dorsolateral prefrontal korteks
islevlerine duyarli oldugu ve OKB’de bu beyin bdlgesinin bozulmadig1 sonucuna
vartlmistir. Ayn1 grup, OKB’de goriilen perseverasyonlarin orbitofrontal korteks
hasarindan kaynaklandigini ve bu nedenle WKET’yle belirlenemeyecegini iddia
etmislerdir (49).

Bu alanda yapilan ¢alismalardaki tutarsiz sonuglarin bir nedeni de calismalara
alinan OKB hastalarinin klinik heterojenitesi olabilir.. 59 OKB hastasin1 59 saglikli
kontrolle genis bir noropsikolojik test bataryasi kullanarak kargilastiran bir
calismada,0OKB hastalarindan  ‘kontrolcti’ (controller) grupta uzaysal ¢alisan
bellekte kusur, planlama gorevinde baslama hizinda yavaslama ve geri ¢agirim
kusuru; ‘obsesif’ (obsessional) grupta uzaysal geri ¢agirim kusuru; ‘karigik’ grupta
ise planlama gorevinde baslama hizinda yavaslama ve geri ¢agirim kusuru
saptanmistir (160). Bu arastirmada ‘kontrolci’ OKB grubunun diger OKB alt
gruplarindan daha fazla ndéropsikolojik alanda bozukluk gostermesi, OKB’nin klinik
semptom tiplerinin sonuglart etkileyebilecegi goriisiinii desteklemektedir. McKay ve
ark. (2004) bu alandaki calismalarin siklikla ‘kontrolcii’ hastalarda yiiriitiildiigilinii,
daha nadir goriilen‘biriktirici’ ya da ‘obsesyonel yavaslamasi olan’ hastalarda daha
az sayida c¢alisma yapildigimi belirtmislerdir. Bu derlemede ‘kontrolcii’ grubun
‘kontrolcii olmayan’ gruplara gore bazi biligsel islevlerinin daha bozuk olabilecegi
sonucuna ulagilmigtir (163). Arastirmamizda heterojen bir OKB grubu ile ¢alisilmis
olmasinin sonuglarimizi etkilemis olabilecegi diisiintilebilir.

Arastirmamizda OKB hastalariin néropsikolojik test bulgulari ile YBOKO

skorlar1 arasinda bagint1 saptanmamaigstir. Kisa bir siire dnce yapilmis bir ¢alismada,
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40 OKB hastasinin yiiriitiicii islevleri degerlendirilmis, arastirmada hastalik siddeti
ile noropsikolojik bulgular arasinda iligki saptanmamistir (159). Calismalar gozden
gecirildiginde YBOKO puanlari ile ndropsikolojik bulgular arasi iliski saptanmamasi
bir ¢cok calismada bildirilmis tutarli bir sonug gibi gériinmektedir (32, 50, 35).
Calismamizin ikinci hipotezi olan PB hastalarmin yiiriitiicii islevlerinin
saglikli kontrollerden farkli olmadigr hipotezi bulgularimizla dogrulanmistir.
Agorafobinin eslik ettigi ve agorafobisi olmayan hastalardan olan PB grubumuz
WKET, iz Siirme Testi A ve B, Sozel Akicilik Testleri ve Stroop Testi’nde
psikiyatrik bozuklugu olmayan kontrol grubundan farkli bir performans
gostermemistir. Bu sonuglar literatiirle de uyumludur. Her ne kadar bu konuda
yapilmis aragtirmalar sayica OKB yaninda neredeyse hi¢ denecek kadar azsa da, var
olan arastirmalarda da bozuk bulunan islevler yiiriitiicii islevler degildir. Boldrini ve
ark. (2004) PB hastalarinin saglikli kontrollerle kiyaslandiklarinda uzamsal 6grenme
(spatial learning) kusuru gosterdiklerini bulmustur (114). Bu ¢alismada bu bozulma
OKB hastalarinda da goriilmiis ancak OKB grubu ayrica vizyo-konstriiksiyon, sdzel
akicilik, uzamsal islem bellegi ve set degistirme kusurlar1 da gostererek PB hastalar
ve saglikli kontrollerden ayrilmiglardir. Arastirmacilar uzamsal 6grenme kusurunu
Gray’in anksiyetenin etyolojisini agiklarken One siirdiigli septohippokampal sistem
modeli ¢ergevesinde aciklamiglardir (156). Uzamsal 6grenme kusuru anksiyeteyi
doguran temporal hipokampal sistem disfonksiyonunu yansitiyor olabilir. Purcell ve
ark. (1998), OKB hastalarinda bilissel bozulmay1 ortaya koyduklar1 ¢aligmalarinda
kontrol grubu olarak aldiklar1 PB hastalarinin hi¢bir biligsel alanda saglikli
kontrollerden farkli olmadiklarint ortaya koymuslardir (59). Bir konuda bir diger
dikkat cekici bulgu, Aireksinen ve ark. (2005) akut stres bozukluguyla travma
sonras1 stres bozuklugu disindaki diger anksiyete bozukluklarmin néropsikolojik
performanslarin1  kontrol grubuyla karsilastirdiklar1 calismadan gelmistir. Bu
calismada, PB hastalarinin iz Siirme Testi performans1 bozuk bulunmus ve bu bulgu
yiriitiicii  islev bozuklugu lehine yorumlanmistir (146). Ancak, alkol kotiiye
kullanim1 ve bagimliligi ektanilarinin etkisi kontrol edilerek degerlendirmeler
tekrarlandiginda hastalarin  ylriitiicii  islevlerinin saglikli  kontrollerden farkl

olmadig1 ortaya ¢ikmstir. Arastirmamizda PB hastalarinin OKB hastalarina benzer

51



sekilde ektanilarin olmamasi bu grupta yiiriitiicii islevlerin saglam bulunmasini
aciklayabilir.

Biitiin bunlarla birlikte, literatiirde arastirmamiza benzer sekilde ilag almayan
ve eslik eden psikiyatrik tanist olmayan, 6zellikle de eslik eden major depresyonu
olmayan hastalarla yapilmis ve sonugta OKB hastalarinin yiirtiicii islevlerini saglikli
kontrollere gére bozulmus bulan arastirmalar da mevcuttur. Tiikel ve ark.(2012) ilag
almayan, tibbi hastaligi olmayan, psikiyatrik ektanis1 olmayan, alkol-madde
bagimlilig1 olmayan OKB hastalarinda,aralarinda yiiriitiicii islevlerin de oldugu bir
cok bilissel islevde saglikli kontrollere gore bozulma saptamislardir (162). Yetmis iki
OKB hastasiyla yapilmis bu g¢alismanin bulgularinin bizim g¢alismamizdan farkli

olmasi aragtirmamizdaki hasta grubunun oldukca kiigiik olmasiyla aciklanabilir.
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6. SONUC VE ONERILER

Bu c¢alismada, ektanisi olmayan ve ila¢ kullanmayan OKB hastalarinin yiiriitiicii
islevlerini saglikli kontrollere benzer bulduk. PB hastalarinin yiiriitiicii islevlerini ise
literatiire uygun sekilde saglikli kontrollere benzer bulduk. PB yiiriitiicii islevlerin
etkilenmedigi sonucuna varirken, OKB hastalarinda noropsikolojik arastirmalarin
daha genis orneklemlerde tekrarlanmasina gerek oldugunu diisiiniiyoruz. Yapilacak
arastirmalarin hastalarin ilag kullanimini ve 6zellikle major depresyon olmak iizere

ektan1 durumunu dikkate almalar1 gerekmektedir.
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Ek.1: Arastirma Etik Kurul Onay1
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Ek.2: Yale-Brown Obsesyon Kompulsiyon Olgegi

T.C. SAGLIK BAKANLIGI
MARMARA UNIVERSITESI PENDIK EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI
PSIKIYATRI ANABILIM DALI

YALE-BROWN OBSESYON-KOMPULSIYON
OLCEGI (Y-BOCS)

AD-SOYAD:

TARIH:

Simdi , obsesif diislinceleriniz hakkinda bazi sorular soracagim (Hastanin hedef
obsesyonlarina yonelik olarak sorunuz.)

1a:OBSESiF DUSUNCELERLE GECEN ZAMAN:

Obsesif diisiinceler ne oranda zamaninizi aliyor?(obsesyonlar kisa ve gelip gegici ise, saat olarak

belirtilmesi gii¢ olabilir. Bu durumlarda, obsesyonlarin olus sikligina gore siireyi tahmin etmelisiniz.
Istenmeyen olaylarin goriilme sikligimi ve bu durumun giinde ka¢ saat siirdiigiinii goz oOniine
almalisiniz. Sorun: obsesif diisiinceler ne siklikla oluguyor?( diisiinceye dalma gibi ego ile uyumlu ve

rasyonel olan —abartili olmayan- diisiincelerin saf dig1 birakildigindan emin olunuz)
0:yok
1:hafif, giinde 1 saatten az veya seyrek
2:orta,giinde 3-8 saat veya sik
3:ciddi, giinde 3-8 saat veya ¢ok sik
4:ileri boyutlarda, giinde 8 saatten fazla veya yaklasik siirekli
1b:OBSESYONSUZ GECEN DONEM(toplam puanlamaya katilmaz)

Ortalama olarak, bir giin iginde birbirini izleyen kag¢ saat siireyle obsesif diislincelerden

kurtuluyorsunuz?(gerekiyorsa sorunuz: obsesif diisiincelerden kurtuldugunuz en uzun siire ne

kadardir?)
0:yok
1:uzun, her giin araliks1z saatten uzun semptomsuz déonem
2:orta,her giin , 3-8 saat siiren araliks1z semptomsuz donem
3:kisa, her giin 1-3 saat siiren araliksiz semptomsuz donem
4:ileri derecede kisa, giinde 1 saatten az siiren semptomsuz donem

2.0BSESIF DUSUNCELERDEN ETKIiLENME:

Obsesif diislinceleriniz sosyal yasantinizi veya is hayatinizi ne oranda etkilemektedir? Bu nedenle

gerceklestiremediginiz herhangi bir sey oluyor mu?(Hasta o anda ¢aligmiyorsa , ¢aligmasi halinde

performansinin ne kadar etkilenebilecegini gbz dniinde bulundurunuz)
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0:Hig

1:Hafif,sosyal veya mesleki ugraslar cok hafif olarak etkilenmekle
birlikte,genel performansta degisiklik yok

2:0rta,sosyal ve mesleki ugraslar kesin olarak etkilenmis olmakla birlikte
hala basa ¢ikilabilir durumda

3:Ciddi,sosyal ve mesleki performans belirgin olarak azalmig

4:1leri derecede,is goremez durumda

3.0OBSESIiF DUSUNCELERE KARSI DUYULAN RAHATSIZLIK:

Obsesif diisiinceler sizi ne kadar rahatsiz ediyor?(¢ogu zaman, rahatsizlik anksiyete ile esdegerdir.

Buna ragmen hastalar, obsesyonlarinin rastiz edici olduklarini kabul etmelerine karsin anksiyeteyi
reddederler. Burada ,sadece obsesyonlarin dogurdugu anksiyeteden bahsedilmektedir.yaygin anksiyete

ve diger semptomlarla birlikte goriilen anksiyetelerin bu boliimiin kapsami i¢ine alinmalar1 gerekir.)
0:Hig
1:Hafif, fazla rahatsizlik vermeyen
2:Orta,rahatsiz edici, fakat bas edilebilir
3:Ciddi, ¢ok fazla rahatsiz edici
4:1leri derecede, yaklasik siirekli ve kisitlayici rahatsizlik

4,0BSESIF DUSUNCELERE DIRENC GOSTERME:

Obsesif diisiincelere direng gostermek i¢i ne kadar ¢aba harciyorsunuz? Akliniza geldiklerinde, hangi

siklikla 6nemsemiyor veya bagka seylere dikkat etmeye g¢alisiyorsunuz?(Sadece obsesyonlar1 6nleme
cabalarin1 degerlendiriniz.Bu konudaki basar1 veya basarisizliklart gz oOniline almayiniz.Hastanin
obsesyonlara karst ne kadar direndigi, onlar1 kontrol etme yetenegi ile iliskili olabilir veya
olmayabilir.Bu madde, istenmeyen diisiincelerin ciddiyet derecesinin dogrudan degerlendirilmesi
yerine saglik gostergesini, Ornegin kaginma ve kompulsiyonu gerceklestirme disinda kalan
yontemlerle hastanin obsesyonlara karsi ¢abalamasini, degerlendirmektedir.Direnmenin aktif ve pasif
tirleri vardir.Davranis terapisindeki hastalar , obsesif semptomlar ile hi¢ miicadele etmeyerek
(6r:birak diistinceler gelsin:pasif direnme) veya istemli olarak bu diislinceleri aklina getirerek
,basacikmaya calisiyor olabilirler.Bu maddede, bu tiir davranig tekniklerinin kullaniliyor olmasim
direnme olarak kabul ediniz.Obsesyonlarin ¢ok az olmasi halindehasta onlara karsi direnme

gereksinimi duymayabilir.bu durumlarda 0 veriniz.)

0:Her zaman direnmeye calismaktadir veya semptomlar o kadar azdir ki, ¢aba
harcama gereksinimi duymamaktadir.
1:Cogu zaman direnmeye calismaktadir.

2:Direnmek i¢in bir miktar cabalamaktadir
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3:Caba gostermeden tiim obsesyonlara teslim olmustur, fakat bu durumdan
bir miktar hognutsuzluk duymaktadir
4:Tam ve gonillii olarak obsesyonlara boyun egmis durumdadir

5.0BSESIF DUSUNCELERiI KONTROL ETME DERECESI:

Obsesif diisiincelerinizi ne kadar kontrol edebiliyorsunuz?Obsesif diislincelerinizi 6nlemek veya

dikkatinizi bagka yone ¢ekmede ne kadar basarilisiniz? Aklinizdan ¢ikarabiliyor musunuz?
(Bir dnceki maddede yer alan direnmenin aksine, hastanin obsesyonlarini kontrol etme yetenegi ,

istenmeyen diisiincelerin ciddiyeti ile daha yakindan ilgilidir.)
0:Tam olarak kontrol edebiliyor
1:Biiylik oranda kontrol edebiliyoruz, genellikle biraz¢aba ve dikkatini
toplayarak obsesyonlar1 durdurabiliyor veya aklindan ¢ikarabiliyor
2: Orta derecede kontrol edebiliyor, obsesyonlar1 bazen durdurabiliyor veya
aklindan ¢ikarabiliyor
3: Az miktarda kontrol edebiliyor,obsesyonlar1 durdurmada veya aklindan
¢ikarmada nadiren basarili oluyor. dikkatini sadece zorlukla baska konulara
yoneltebiliyor.
4:Kontrol edemiyor,tamamiyla istemsiz olarak obsesyonlar mevcuttur.Bir an
bile aklindan ¢ikaramamaktadir.

Bundan sonra yer alan bazi sorular kompulsif davraniglarinizla ilgilidir.

6. KOMPULSIF DAVRANISLAR iCiN HARCANAN ZAMAN:

Kompulsif davraniglar i¢in ne kadar zaman harciyorsunuz?(Giinliik yasam etkinlikleri torensel olarak

uygulama varsa, su soruyu sorunuz:Bu inanglariniz nedeniyle, giinliik siradan etkinlikler i¢in diger
insanlardan ne kadar fazla zaman harciyorsunuz?)(Kompulsiyonlar kisa siireli ve gelip gegici ise ,
bunlarin uygulanmasi sirasinda gegen siirenin toplam su kadar saat seklinde ifade edilebilmesi
olanaksiz olabilirBu durumda , ne siklikta uygulandigina gore harcanan siireyi tahmin
ediniz.Kompulsiyonlarin giinde ka¢ kez tekrarlandigi degil, hangi siklikta olustugu dikkate
alinmalidir.Ornegin , giinde 20 kez banyoya giderek , her seferinde ellerini 5 kez hizla yikayan bir
hasta,5 veya 5x20=100 degil , 20 kez kompulsif davranig gosteriyor demektir.su soruyu sorunuz :
Kompulsiyonlar1 ne siklikta yapiyorsunuz?Cogu zaman kompulsiyonlar gozlemlenebilir
davraniglardir.6rn el yikama.Fakat bazi kompulsiyonlar goriilebilir degildir,6rn igten kontrol etme.

0:Hig.

1:Hafif(giinde 1 saatten az) veya seyrek olarak.

2:0Orta (giinde 1-3 saat) veya sik stk kompulsif davranislar.

3:Ciddi(giinde 3-8 saat) veya ¢ok sik kompulsif davranislar.
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4:1leri derecede( giinde 8 saatten fazla) veya nerdeyse siirekli olarak
kompulsif davranislar (sayilamayacak kadar fazla)
6b.KOMPULSIYONSUZ GECEN SURE (toplam puanlamaya katilmaz):

Ortalama olarak, bir giin icinde birbirini izleyen ka¢ saat siireyle kompulsif davranislardan

kurtuluyorsunuz?(Gerekiyorsa sorunuz:Kompulsif davraniglardan kurtuldugunuz en uzun siire ne
kadardir?)

0:Hi¢ semptom yok

1:Uzun, her giin, araliksiz 8 satten uzun siiren semptomsuz donem

2:Orta, her giini 3-8 saat siiren araliksi1z semptomsuz dénem

3:Kisa, her giin, 1-3 saat siiren araliksiz semptomsuz donem

4:1leri derecede kisa , giinde 1 saatten az siiren semptomsuz dénem

7. KOMPULSIF DAVRANISLARIN YASAMI ETKILEMESI

Kompulsif davranislariniz sosyal yasantinizi veya is hayatinizi ne oranda etkilemektedir?Bu nedenle

gerceklestiremediginiz herhangi bir sey oluyor mu?(Hasta o anda ¢alismiyorsa, calismasi halinde

performansinin ne kadar etkilenebilecegini g6z oniinde bulundurunuz.)
0:Hig
1:Hafif, sosyal veya mesleki ugraslar cok hafif olarak etkilenmekle birlikte,
genel performansta degisiklik yok
2:Orta,sosyal ve mesleki ugraslar kesin olarak etkilenmis olmakla birlikte
hala basacikilabilir durumdadir
3:Ciddi, sosyal ve mesleki performans belirgin olarak azalmis
4:1leri derecede ,is géremez durumda

8.KOMPULSIF DAVRANISLARA KARSI DUYULAN RAHATSIZLIK

Kompulsif davraniglariniz engellenseydi neler hissederdiniz?Ne kadar rahatsiz olurdunuz?(Kompulsif

davranis ikna edilmeden aniden kesilmesi halindehastanin duyacagi rahatsizlik derecesini
degerlendiriniz.Her zaman olmamakla birlikte , gogunlukla, kompulsif davranigin gergeklestirilmesi
huzursuzlugu azaltir.Gorlismeyi yapan kisi, kompulsiyonun yukarida bahsedildigi sekilde
engellenmesi durumunda anksiyetenin azaldigi kanisina ulagtyorsa, su soru
sorulmalidir:Tamamlandigina ikna olana kadar kompulsif davranisinizi siirdiiriitken ne kadar
anksiyete duyarsiniz?)

0:Hig

1: Hafif. Kompulsiyonlar1 engellendiginde ¢ok az sikintt duyuyor; veya

kompulsif davranig sirasinda ¢ok az sikint1 duyuyor.
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2:0rta.Kompulsif davranisin engellenmesi halinde sikinti duydugunu, fakat
bas edilebilir diizeyde oldugunu veya kompulsiyonun ger¢eklestirilmesi
sirasinda anksiyetenin artabildigini fakat basagikabildigini bildirmektedir.
3:Ciddi. Kompulsiyonlarin engellenmesi halinde veya kompulsif davraniglar
sirasinda, anksiyete belirgin sekilde artmaktadir.

4:1leri derecede, kompulsif davramisa en ufak bir miidehale halinde veya
kompulsiyon sirasinda i géremez duruma sokan anksiyete

9.KOMPULSIiF DAVRANISLARA KARSI DIRENME

Kompulsif davraniglara kars1 direnmek i¢in ne kadar ¢aba harciyorsunuz?(Sadece direnme ¢abalarini

degerlendiriniz.Kompulsiyonlart ~ kontrol  basarilari1 = veya  basarisizliklarin dikkate
almayiniz.Hastanin kompulsiyona karst ne kadar direndigi, onlart kontrol etme yetenegi ile paralellik
gosterebilir veya gostermeyebilir.Bu madde, kompulsiyonlarin ciddiyetini dogrudan 6l¢iim yerine,
saglik gostergesini degerlendirmektedir(6rn hastanin kompulsiyona kars1 gosterdigi ¢abalar)Hastanin
direnme ¢abalari arttikga, iglevleri o derece az ekilenecektir.Kompulsiyonlar ¢ok azsa,hasta onlara

karst direnme gereksinimi duymayabilir.Bu durumda 0 puan veriniz)
0:Her zaman direnmeye ¢alismaktadir veya semptomlar o kadar azdir ki, caba
harcama gereksinimi duymamaktadir
1:Cogu zaman direnmeye ¢abalamaktadir
2:Direnmek i¢in bir miktar ¢cabalamaktadir
3:Caba gostermeden tiim kompulsiyonlara teslim olmustur, fakat bu
durumdan bir miktar hosnutsuzluk duymaktadir
4.Kompulsiyonlara, tam ve goniillii olarak boyun egmistir.

10.KOMPULSIF DAVRANISLARI KONTROL ETME DERECESI:

Sizi kompulsif davranisi yapmaya iten sey ne kadar giicli?Kompulsiyonlar iizerine ne kadar
kontroliiniiz var?( Bironceki maddede yer alan direnmenin aksine , hastanin kompulsiyonlar1 kontrol

etme yetenegi, kompulsiyonlarin ciddiyeti ile daha yakindan ilgilidir.)
0:Tam olarak kontrol edebiliyor.
1:Biiyiik oranda kontrol edebiliyor, gerceklestirmek i¢in bir miktar baski
hissediyor
2:0Orta derecede kontrol edebiliyor, gerceklestirmek icin biiyiik baski
hissediyor, zorlukla kontrol edebiliyor
3:Az miktarda kontrol edebiliyor, gerceklestirmek i¢in ¢ok biiyiikk baski
hissediyor, zorlukla kontrol edebiliyor
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4:Kontrol  edemiyor, tamamiyla istemsiz olarak = kompulsiyonlari
gerceklestirmektedir, bir an i¢in bile geciktirememektedir.
11.HASTANIN OBSESYONLARI VE KOMPULSIYONLARI HAKKINDA
ICGORUSU:

Diislinceleriniz ve davraniglarimizin mantikli oldugunu diisiiniiyor musunuz? Kompulsiyonlarmizi

gerceklestiremediginiz takdirde ne olacagini tahmin ediyorsunuz? Gergekten bir seyler olacagina
inantyor musunuz?(Goriisme sirasinda izlediginiz hastanin inanglarina dayanarak hastanin obsesyonu

/obsesyonlar1 hakkindaki i¢goriisiinii degerlendiriniz.)

0:Miikemmel i¢gdri, tiimiiyle mantikli.

1:1yi bir icgdrii.Diisiince ve davramslarin sagmaligini ve asiriligmi kabul
etmekle birlikte anksiyete disinda dikkate alinacak bir sey olmadigi
konusunda tatmin olmus degil( 6rn uzun siire siipheleri vardir)

2:0rta derecede bir i¢gérii.Isteksizce de olsa diisiince veya davranislarinin
sagmaligin1 veya asirihigini kabul etmekle birlikte kararsizdir.Gergekci
olmayan korkular1 olabilir, fakat degismeyen inanglar1 yoktur.

3:Zayif i¢gorii.Diisiince davraniglarinin mantiksiz veya asirt olmadigina
inanmaktadir, fakat kars1 kanitlarin gegerliligini de kabul etmektedir.
4:I¢goriisii kaybolmus, hayal diinyasinda.Diisiince ve davranislarinin mantikl

olduguna tam olarak inanmis durumdadir, kars1 kanitlara kars1 tepkisizdir.

12.KACINMA

Obsesyonel diisiinceleriniz nedeniyle veya istemeden kompulsif hareketler yapacagimiz endisesi ile

herhangi bir seyi yapmaktan , herhangi bir yere gitmekten veya herhangi biri ile birlikte olmaktan
kagindiginiz mu?(Yanit evet ise su soruyu sorunuz:Bu kaginma ne oranda oluyor?Hastanin ne kadar
kagindigint degerlendiriniz.Bazen kompulsiyonlar, hastanin korktugu bir sey ile temastan ‘kaginma’
seklinde olabilir.Ornegin, torensi bir tarzda elbise yikama, kaginma davranisi degil, kompulsiyon

olarak kabul edilmelidir.Hasta ¢camasir yikamiyor ise, bu durum kaginma olarak kabul edilmelidir.)
0:Goriinen bir kaginma yok.
1:Hafif, en alt diizeyde kaginma var.
2:Ciddi, ¢ok fazla kaginma var.
3:Ciddi, ¢ok fazla kaginma var.
4:1leri derecede, asir1 boyutlarda kaginma, semptomlar1 baslatabilecek olan
hemen her seyi yapmaktan kacinmaktadir.

13.KARARSIZLIK DERECESI
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Diger kisilerin bir seferde karar verdikleri ufak seyler hakkinda karar verirken zorlaniyor musunuz
(6rn sabahlar1 hangi kiyafetleri giyeceginiz hakkinda?)(Derin diisiinceyi gosteren karar verme
giicliiklerini degerlendirmeyiniz. Rasyonel olarak karar vermenin gii¢ oldugu karmasiklik durumlarin

da degerlendirmeyiniz.)
0:Kararsizlik yok.
1:Hafif , baz1 kiigiik seyler hakkinda karar verme giicliigii.
2:Orta,bagkalarimin ikinci bir kez diistinmeyecekleri seyler hakkinda bile
karar verirken giicliik ¢ektigini belirtmektedir.
3:Ciddi, 6nemli olmayan konularda bile siirekli yarar/zarar degerlendirmesi
yapmaktadir.
4:1leri derecede, karar verme yetisi kaybolmus, is géremez durumdadir.

14.ASIRI SORUMLULUK HIiSSI:

Yaptiklariniz sonucunda olanlar hakkinda kendinizi ¢ok fazla sorumlu hissediyor musunuz?Hicbir

sekilde kontroliinliiz altinda olmayan olaylarin sonucu hakkinda kendinizi suglu hissediyor
musunuz?(Normal sorumluluk duygusu, degersiz hissedilme duygusu ve 0:Y0OK.

patolojik sugluluk ile karistirilmamalidir.Sugluluk duyan bir kisi,kendini veya yaptiklari kot |,

seytani olarak nitelendirir.)
1:Hafif, sadece soruldugunda bahsedilen hafif sorumluluk artisi.
2:Orta , hastanin kendiliginden bahsettigi, agikca goriilen diislinceler;hasta
kendi kontrol edebilecegi olaylarin disinda kalanlar ic¢in asir1 sorumluluk
hissetmektedir.
3:Ciddi, bu tiir duygular yaygindir ve onde gelmektedir; kesinlikle kendi
kontrolii disinda kalan olaylardan bile kendini sorumlu hissetmektedir.
Kendini anlamsiz, hatta sagma bir sekilde su¢lamaktadir.
4:0leri,  delilik  derecesinde  sorumluluk  (6rn  kompulsiyonlarin
gergeklestiremedigi i¢in, binlerce kilometre 6tede olan bir depremden kendini
suclu hissetmek.)

15.HAREKETLERDE BELIiRGIN YAVASLAMA VE RAHATSIZLIK HiSSi

Size verilen gorevlere bagslarken veya bitirirken giigliik ¢ekiyor musunuz? Birgok olagan is, olmasi
gerekenden daha uzun siliriyor mu?(Depresyona bagl ikincil psikomotor yavaslama ile
karigtirmayiiz. Ozel bir obsesyon saptanmasa bile, olagan islerin gerceklestirilmesi igin harcanan

zaman artisini degerlendiriniz)
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0:Yok.

1:Hafif, bazen baslarken veya bitirirken gecikme.

2:0rta, siklikla olagan islerin uzun siirmesi, ancak genellikle
tamamlanmasi.Siklikla ge¢ olmasi.

3:Ciddi, olagan gorevlerin baglanmasinda ve bitirilmesinde yaygin ve belirgin
zorlanma.Genellikle ge¢ olmasi.

4:Ileri derecede, islemin tiimiinde yardim gdrmeden, olagan islevlere
baslayamama ve bitirememe.

16.PATOLOJIK KUSKU

Bir isi tamamladigmiz zaman, onu dogru olarak yaptigimizdan siipheleniyor musunuz? Onu

basardiginizdan siipheleniyor musunuz?Olagan seyleri yaparken , algilarimiza (6rn gordiiklerinize,

duyduklariniza ve dokunma duyunuza ) giivenmediginiz oluyor mu?
0:Hig.
1:Hafif, sadece soruldugu zaman bahsedilen hafif patolojik kusku. Verilen
ornekler normal sinirlar i¢inde olabilir.
2:Orta, hasta bu diisiinceleri kendisi belirtir, hastanin bazi davranislarinda
acik olarak vardir; hasta patolojik kuskudan rahatsizdir.Performansini bir
miktar etkilemekle birlikte bahsedilebilir boyutlardadir.
3:Ciddi, algilart hakkindaki kuskular1 belirgindir; patolojik kusku siklikla
performansini etkilemektedir.
4:1leri derecede,algilar1 hakkindaki kuskulari siireklidir; patolojik kuskulari
hemen her tiir faaliyetini belirgin olarak etkilemektedir.Isgoremez
durumdadir(6rn hasta gordiiklerime inanamiyorum diye belirtmektedir).

17.GLOBAL CIiDDIYET

Hastanin hastaliginin ciddiyeti hakkinda goriismecinin edindigi kani.0’dan (hastaligin olmamasi

durumunda)6’ya (en ciddi hastalik durumu) kadar derecelendirilir.(Hasta tarafindan belirtilen
rahatsizlik duyumunu, gozlenen belirtileri ve hastanin belirttigi islevsel yetersizlikleri dikkate aliniz.
Sizin kaniniz, hem bu bilgilerin ortalama puanlamasi, hem de edinilen bilgilerin dogrulugu ve
giivenirliginin degerlendirilmesi i¢in gereklidir. Bu kaniya, goriismeyi yaparken edindiginiz bilgilerin
15181 altinda varmalisiniz)

0:Hastalik yok.

1:Hafif, stipheli, gelip gecici hastalik,islevsel bozukluk yok.

2:Hafif semptomlar, iglevsel bozukluk az.

3:Orta derecede semptomlar,gabayla islevsel olabiliyor.
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4:0rta derecede semptomlar, islevsellik kisitlanmas.
5:Ciddi semptomlar, biiyiik oranda yardimla islevsel olabiliyor.
6:1leri boyutlarda ciddi semptomlar, isgéremez durumda.

18.GLOBAL DUZELME

Kendi kanmiza gore, ilag tedavisine bagli olsun veya olmasin, ilk degerlendirmenin yapildig:

donemden bugiine kadar meydana gelen iyilesmeyi derecelendiriniz.

0:Cok daha kotii.

1:Daha kotii.

2.Biraz daha kotii.

3:Degisiklik yok.

4:Bir miktar iyilesme var.

5:Daha iyi.

6:Cok daha iyi.
19.GUVENIRLIK

Derecelendirme puanlarinin giivenirligini degerlendiriniz.Giivenirligi etkileyen faktorler arasinda

hastanin dogal iletisim yetenegi ve hasta ile kooperasyon kurulmasit bulunur.Obsesif-kompulsif
semptomlarin tipi ve ciddiyeti, hastanin diisiincelerini yogunlagtirmasini, dikkatini ve rahat
konusmasint etkileyebilir (6rn bazi obsesyonlar hastanin kullandigi kelimeleri ¢ok dikkatli olarak

se¢mesine neden olabilir.)

0:Miikemmel , edinilen bilgilerden siiphelenmek i¢in hi¢bir neden yok.
1:1yi, giivenirligi kétii yonde etkileyebilecek faktorler var.
2:Orta, giivenirligi kesin olarak azaltan faktorler var.

3:Zay1f, giivenirlik ¢ok az.
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Ek.3: Iz Siirme Testi (TMT)

T.C. SAGLIK BAKANLIGI
MARMARA UNIVERSITESI EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI
PSIKIYATRI ANABILIM DALI
NOROPSIKOLOJIK TEST FORMLARI

[Z SURME TESTI -BOLUM A (ORNEK)

HASTA
ADI-SOYADI: TARIH:




T.C. SAGLIK BAKANLIGI
MARMARA UNIVERSITESI EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI
PSIKIYATRI ANABILIM DALI
NOROPSIKOLOJIK TEST FORMLARI

1Z SURME TESTI -BOLUM A

HASTA
ADI-SOYADI: TARIH:
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T.C. SAGLIK BAKANLIGI
MARMARA UNIVERSITESI EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI
PSIKIYATRI ANABILIM DALI
NOROPSIKOLOJIK TEST FORMLARI

[Z SURME TESTI -BOLUM B (ORNEK)

HASTA
ADI-SOYADI: TARIH:
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T.C. SAGLIK BAKANLIGI
MARMARA UNIVERSITESI EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI
PSIKIYATRI ANABILIM DALI
NOROPSIKOLOJIK TEST FORMLARI

1Z SURME TESTIi -BOLUM B

HASTA
ADI-SOYADI: TARIH:
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Ek.4: Sozel Akicilik

T.C. SAGLIK BAKANLIGI
MARMARA UNIVERSITESI EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI
PSIKIYATRI ANABILIM DALI
NOROPSIKOLOJIK TEST FORMLARI

HASTA
ADI-SOYADI: TARIH:
HAYVAN K A S
TOPLAM: TOPLAM: TOPLAM: TOPLAM:
PERSEVERASYON: | PERSEVERASYON: | PERSEVERASYON: | PERSEVERASYON:
KATEGORI DISI: KATEGORI DISI: KATEGORI DISI: KATEGORI DISI:
OZEL iSiM: OZEL iSiM: OZEL isiM:




