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1.GIRIS VE AMAC

Obsesif Kompulsif Bozukluk (OKB) intruzif disiinceler, ritiieller, zihin
mesguliyeti ve kompulsiyonlar gibi semptomlarla kendini gosterir. Obsesyon ve
kompulsiyonlar kiside zaman kaybina yol agar ve kisinin rutin hayatini, mesleki
islevselligini, toplumsal etkinliklerini ve aile iligkilerini nemli dl¢lide engeller. OKB
nin yasam boyu prevalansi %2-3 arasindadir. Bazi arastirmacilar poliklinige

basvuran hastalarin %10’ nunda bu bozuklugun oldugunu belirtmistir.(1)

Obsesif kompulsif bozukluk (OKB), frontal-striatal ve limbik bdlgelerde orta
derecede genetik etkileri ve beyaz cevher anormallikleri saptanmis noropsikiyatrik

hastaliktir. (2)

OKB orta derecede kalitsaldir. Kalitilabilirlik orant %40 ila %45 arasinda
degismektedir ve hastalarin birinci derece akrabalarinda probandin yasina gore
hastalik ortaya ¢ikma riski 4-10 kat artmistir. Ayn1 zamanda OKB'nin genetik temeli
karmasik, ¢ok faktorlii ve gevresel etkilere sahiptir. OKB hastalarinin etkilenmeyen
birinci derece akrabalarinda OKB'min hem yapisal hem de fonksiyonel ndral
bagintilar1 bulunmustur ve endofenotipler olarak da adlandirilan genetik kirilganligin

bir korelasyonu olarak goriilebilecegini 6ne stiriilmiistiir. (2)

Hipotezimiz, orbitofrontal korteks, kaudat niikleus, putamen, premotor korteks,
inferior lateral prefrontal ve frontopolar korteksi, yapisal olarak inceleyen onceki
caligmalar1 ¢cogaltmakti. Simdiye kadar ¢ok az calismanin OKB hastalarinin birinci
derece akrabalarindaki yapisal anormallikleri arastirdigi goz oOniine alindiginda,

ndroanatomik endfenotip analizimiz arastirict niteliktedir.



2.GENEL BILGILER
2.1.0bsesif Kompulsif Bozukluk Tanimi

Obsesif kompulsif bozukluk (OKB), obsesyonlar (miidahaleci tekrarlayan
diisiinceler) ve / veya kompulsiyonlar (tekrarlayan davraniglar, zihinsel ugrasilar) ile
karakterize islevsellikte kayba yol agan bir noropsikiyatrik bozukluktur.(2) Latince
‘obsidere’ (kusatilmak, ele gecirilmek) sozciiglinden tlireyen ‘obsesyon’ terimi,
kisinin kendisini belli bir zihin igeriginden kurtaramamasini anlatir (yineleyici ve
stirekli olmasi). Bu zihin igerigi; bir diisiince, diirtli, zorlanma, diislem ya da bunlarin
karistmindan olusan bir bicimde yasanabilir (3). Kisi sahip olmak istemedigi bu
deneyimin varligi (zorla ve istenmeden geliyor gibi yasanan) ile belirgin
rahatsizlik/kaygi duyar (4). Bu rahatsizlik ondan kurtulmak ya da ona direnmek ile
ilgili cabalarin kaynagidir. Kisi uzaklagtirmaya, diisinmemeye, yokmus gibi
davranmaya calisarak ya da kompulsif eylemler yoluyla, zihin diinyasini1 kusatan bu

diisiince, hayal ya da zorlanmalarin olumsuz etkisinden kurtulmaya ugrasir.

Hastaligin diger énemli unsuru olan ‘kompulsiyon’ terimi ise, zorlanmis,
koseye sikismis anlamlarna gelen Latince ‘compellere’ sozciigiinden tliremistir.
Kompulsiyonlar bir obsesyonun yarattigi rahatsizligi, kaygiyr gidermek, bazi
korkulan olay ve durumlarin olmasini 6nlemek iizere yapilan tekrarlayici davranislar
ve zihinsel eylemlerdir (4). Kisinin; varlig1 karsisinda pasif bir durumda oldugu
obsesyonun yarattig1 rahatsizlik karsisinda, tekrarlayict bir sekilde belli bir eylemi
yapmaktan kendini alikoyamadig aktif bir duruma isaret eder. Kompulsiyonlar kaygi
ve sikintiy1 azaltma, obsesyonlar1 notralize etme ve obsesif diislince, diirtii veya
imgelerle iliskili olarak degerlendirilen olasi istenmeyen sonuglar1 6nleme amaciyla
gerceklestirilen eylemlerdir. Kompulsiyonlar diger herkesge gozlemlenebilen disa
vuran davraniglar olabilecegi gibi gdzlemlenemeyen zihinsel aktiviteler de

olabilmektedir (5).



2.2.Tarihge

Tarihsel agidan bakildiginda, obsesyon ve kompulsiyon belirtilerine yonelik
sadece 18. ve 19. yiizyilda yapilan tanimlamalar bile ¢ok yogun tartigmalara sebep
olmustur. Giiniimiiz anlayisina yonlendiren iki ana akim iizerinde durulmaktadir. i1k
olarak 19. ylizy1l Alman psikiyatrisinde, obsesyonlar i¢in anahtar patolojinin bilissel
islevlerde oldugu vurgulanmakta, obsesyonlarin sanrilardan farkli oldugu
sdylenmektedir (6). Ikinci olarak Morel’in basini ¢ektigi Fransiz ekoliinde,
belirtilerin olusumunda artmis olumsuz duygulanimin roliine dikkat ¢ekilmistir. OK
belirtiler ve diirtiisel davranislar arasindaki fenomenolojik ayrimi yapan, ilk olarak
Fransiz psikiyatrisidir(7). Bu donemde Alman ekoliinde, diisiince ve davraniglardan
olusan zorlantili yagantilara igsaret eden bir kavram olarak ‘zwang’ kelimesi, OK
belirtileri i¢in kullanilan ilk terimdir. Ingiliz yazininda bu sbzciigiin geviri karsihig
olarak, o zamana kadar seytan tarafindan ele gecirilmis olma anlaminda
kullanilagelen ‘obsesyon’ terimi tercih edilirken, Amerikan yazininda ise
‘kompulsiyon’ terimi benimsenmistir (6). Obsesyon Kompulsiyon tanimlamasi ise,

her iki yaklagimi ele alan ve zamanla ortaya ¢ikan bir uzlasmanin sonucudur.

Shakespeare, Lady Machbet karakterinde el yikama kompulsiyonlarindan séz
etmistir (8). Ortagagda, OKB diger bir¢ok ruhsal hastalik icin gecerli oldugu gibi
biiyli ve din kavramlariyla aciklanmaya calisilmistir. Zamanla dini goriisler yerine

tibbi agiklamalar getirilmistir.

Giincel fenomenolojik bakis acimiza en uygun ve yakin tanimlama ise ilk kez
DSM-III ile yapilmistir. Yetmisli yillarda yapilan ve belirtileri fenomenolojik agidan
inceleyen bu calismalar bu agidan DSM’ye 151k tutmustur. {lk olarak Akhtar ve
arkadaslar1 (1975), obsesyonlar1 bi¢im (kusku, diisiince, korku, diirtii ve imge) ve
icerik (kir ve bulasma, saldirganlik, cansiz temalar, din ve cinsellik) a¢isindan
ayirmis (9); sonraki caligmalarla bu yaklasim desteklenmistir (10,11). Bdylece
DSM-III’de obsesyon ve kompulsiyon ayrimi ilk defa yapilmistir. 80°1i yillarin
calismalarinda bi¢im ve igerige iliskin daha kapsamli arastirmalar yapilmistir (12,13).

Goodman ve arkadaslart (1989) tarafindan gelistirilen Yale Brown Obsesyon
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Kompulsiyon Olgegi, OK belirtilerinin igerik ve siddetini degerlendirmek iizere altin
standart olarak kullanmilmigtir. 8 ana obsesyon ve 7 ana kompulsiyon temasi
olusturmuslar ve bu gruplarda yer alan belirtiler YBOKO Belirti Listesi ad1 altinda

listelemislerdir.

Belirti igerigindeki cesitliligi yeterince kapsamamasi nedeniyle 90’11 yillarda
kategorik yaklasim yerine boyutsal yaklasim 6n plana ¢ikmistir (14). Bu donemde
belirtilerin ¢esitliliginin altinda yatan ortak degiskenleri saptamak i¢in faktor analizi
gibi nesnel yontemler kullanilmistir. Yapilan calismalarin  sonuglarina gore
belirtilerin 3-6 belirti boyutu arasinda gruplandirilabilecegi goriilmiistiir (15-18).
Daha biiylik 6lgekli meta-analiz ¢alismalari ile bu belirti boyutlarinin gegerliligi
biiylik oranda dogrulanmistir (19). Bu sayede Boyutsal Yale Brown Obsesyon
Kompulsiyon  Olgegi  gelistirilmisti. Her bir  belirti grubunun siddet
degerlendirmesinin yapilmasina imkan saglanmistir (20). Ayrica her bir belirti
boyutunun baska klinik degiskenler (biyolojik, davranissal, biligsel, tedavi yanit1) ile
iligkisinin aragtirilmasi sans1 da dogmaktadir. Hem Mental Bozukluklarin tanisal ve
Sayimsal El Kitabi(DSM-IV) hem de International Classification of Disease
(ICD-10) OKB’yi hastaligin kendine has tipik belirtilerine dayanarak tanimlarlar

@1).

2.3.Siniflandirma

2.3.1.1CD-10 kriterleri

OKB, Diinya Saghk Orgiiti’niin (WHO) yayinladign ICD-10 ruhsal ve
davranigsal bozukluklar siniflandirmasinda F—42 kodu ile yer almistir (22). ICD-10
OKB’li bir kiside obsesyonlarin, kompulsiyonlarin ya da her ikisinin de olmasi
gerektigini belirtir. Belirtiler en az iki haftadan beri ve gilinlerin ¢ogunda var

olmalidir. Obsesyonlar ve kompulsiyonlar su 6zelliklerin tiimiinii tagirlar:

1- Hasta bunlarin kendi zihninin bir iiriinii oldugunu ve disardan yerlestirilmedigini

kabul eder. Bu OKB’yi sizofrenideki diisiince sokulmasindan ayirir.



2- Obsesyonlar ve kompulsiyonlar tekrarlayici olmalidir.

3- En azindan bir obsesyonun asir1 veya anlamsiz oldugunun hasta tarafindan kabul

edilmesi gerekir.

4- Hasta obsesyonlarin davetsiz sekilde zihnine girisine ve kompulsiyonlari
gergeklestirmeye karsi direnmelidir. Ancak ¢ok uzun siireden beri var olan
obsesyonlara karsi ¢cok az direnilebilecegi unutulmamalidir. Tani i¢in, en azindan bir

tane, basarisiz sekilde de olsa direnilen obsesyon veya kompulsiyon gereklidir.

5- Obsesif diisiince veya kompulsif eylem anksiyeteden kurtulmayr saglamali ama

haz vermemelidir.

6- Belirtiler sikint1 vericidir ve hastanin bireysel veya sosyal islevselligini genellikle

zaman kaybina ugratacak sekilde etkilemelidir (22).

2.3.2.DSM—-IV-TR Kkriterleri

Obsesif—kompulsif bozuklukta, DSM—IV—TR dlgiitleri, ICD—I0 olgiitlerine
gore hastaliga daha iyi bir tamimlama getirmektedir. DSM-IV-TR’ye gore
obsesyonlar1, kompulsiyonlar1 veya her ikisi birlikte olan hasta OKB olarak
adlandirilir. Hastanin obsesyonlarimin veya kompulsiyonlarinin asir1 veya sagma
oldugunun farkinda olmasi1 gerekir. Obsesyonlar veya kompulsiyonlar belirgin
sikintiya yol agmali, glinde bir saatten fazla zaman almali veya hastanin islevselligini
ciddi bir sekilde etkilemelidir. Boylelikle DSM—IV-TR, ICD-10’a goére tani igin
biraz daha yiiksek bir esik belirlemektedir. DSM—IV-TR, ICD-10’a gore dislama
acisindan da daha nettir. Obsesyonlarin veya kompulsiyonlarin igerigi tamamen

baska bir birinci eksen bozuklugu ile sinirlrysa OKB tanis1 konmaz (21).

DSM-IV-TR de (23) ise asagidaki gibi tanimlanmustir:
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,

diirtliler ya da diislemler.

2. Diisiinceler, diirtiiler ya da diislemler sadece ger¢ek yasam sorunlari hakkinda

duyulan asir1 tiziintiiler degildir.

3. Kisi, bu diisiincelerine, dirtiilerine ya da diislemlerine 6nem vermemeye, bunlari
baskilamaya calisir veya bagka bir diislince ya da eylemle bunlar etkisizlestirmeye

calisir.

4. Kisi, obsesyonel diisiincelerini, diirtiilerini ya da diislemlerini kendi zihninin bir

tirtinii olarak goriir (diisiince sokulmasinda oldugu gibi degildir).
Kompulsiyonlar agagidakilerden (1) ve (2) ile tanimlanir:

1. Kisinin, obsesyona bir tepki olarak ya da kati bir bicimde uygulanmasi gereken
kurallarma gore yapmaktan kendini alikoyamadigi yineleyici davramiglar (6rn. el
yikama, diizene koyma, kontrol etme) ya da zihinsel eylemlerdir (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
davranislar ya da zihinsel eylemler ya etkisizlestirilmesi ya da korunulmasi
tasarlanan seylerle gergekei bir bigimde iliskili degildir ya da agik¢a ¢ok asir1 bir
diizeydedir.

B.Bu bozuklugun gidisi sirasinda kimi zaman kisi obsesyon ya da
kompulsiyonlarinin asir1 ya da anlamsiz oldugunu kabul eder. (Not: Bu ¢ocuklar i¢in

gegerli degildir).

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

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



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

etkinliklerini ya da iligkilerini 6nemli dl¢lide bozar.

D. Baska bir Eksen I bozuklugu varsa, obsesyon ya da kompulsiyonlarin igerigi
bununla siirli degildir (6rn. bir Yeme Bozuklugunun olmasi durumunda yemek
konusu {lizerinde diisiinlip durma; Trikotillomaninin olmasi durumunda sa¢ ¢ekme
tizerinde durma; Viicut Dismorfik Bozuklugunun olmasi durumunda dis goériiniimle
asir1 ilgilenme; bir Madde Kullanim Bozuklugunun olmasi durumunda ilaglar
tizerinde diisiiniip durma; Hipokondriazisin olmast durumunda ciddi bir hastaligi
oldugu bi¢iminde diisiinlip durma, bir Parafilinin olmas1 durumunda cinsel diirtiiler
ya da fanteziler lizerinde diisiinlip durma ya da Major Depresif Bozukluk olmasi

durumunda sugluluk tizerine siirekli diisiinme).

E. Bu bozukluk bir maddenin (6rnegin; kdotiiye kullanilabilen bir ilag) ya da genel
tibbi bir durumun dogrudan fizyolojik etkilerine bagl degildir.

Varsa Belirtiniz:

Icgoriisii az olan: O siradaki epizodda kisi obsesyon ya da kompulsiyonlarinin agirrya

da anlamsiz oldugunu kabul etmiyorsa.

2.4.Epidemiyoloji

Hastalik kisi tarafindan betimlenmedikge, bir yakinma olarak getirilmedikge
muayene ile taninmasi olanaksizdir. Bu nedenlerle bu hastaligin sikligini ve
yayginlhigint saptamak son derece zordur. ABD ve Kanada’da yiiriitiilen
epidemiyolojik calismalar, hastalifin nadir olmadigim1 gostermistir. Mevcut
arastirmalar ile giiniimiizde bu bozuklugun prevalansinin  %2-3  oldugu
disiiniilmektedir. OKB’nin yasam boyu prevelansi iilkeden iilkeye degisir.
Ulkemizde OKB’nin yasam boyu yayginhginmm  %2-3.7 oraninda oldugu
bildirilmistir.(24, 25, 26). Bu veriler OKB’yi major depresif bozukluk, madde ile
iligkili bozukluklar ve fobilerden sonra dordiincii sikliktaki psikiyatrik tani

yapmaktadir.



Calismalarm bir kismu erigkin populasyonda cinsiyet farki olmadigin1 gosterir.
Buna karsin bazi calismalarda kadin orani daha siktir. Yedi ayn iilkede yapilan
epidemiyolojik ¢aligmalarin sonucunda kadin erkek orani 1.2-1.8 oldugu saptanmustir.

(27)

Ergenler arasinda erkekler kizlardan daha fazla tani1 almaktadir. Erkeklerde

baslangi¢ yas1 kadinlara gore daha erken, genel baslangic yasi 20 dir. (1)

2.5.Etyoloji

2.5.1.Biyolojik Etkenler
2.5.1.1.Genetik Calismalar

OKB’de ailesel gecis 1930’lardan bu yana arastirilan bir konudur (27).0KB
de ikiz calismalar1 giindeme gelmis; es hastalanma orani monozigot ikizlerde %53
illa %87 arasinda iken, dizigot ikizlerde %22 ila %47 arasinda olarak

bulunmustur.(28).

2011 yilinda yapilan bir meta-analiz ¢alismasinda, varyansin c¢ogundan
sorumlu olmalar1 nedeniyle, obsesif kompulsif belirtilerin eklenmesi, genetik
faktorler ve paylasilmayan cevrenin bir bilesiminden ortaya ¢iktig1 sonucunu elde
etmislerdir. Bu sonug, obsesif belirtilerin gelismesinde ¢evrenin sinirli rol oynadigi
sonucu ortaya ¢ikarmistir (29). OKB’de dopaminerjik sistem iizerinde yapilan gen
calismalarinda, OKB ile dopamin reseptorii 2, dopamin reseptori 3, dopamin
reseptorii 4, dopamin tastyicisi, MAO-A ve COMT genleri arasindaki iligkiler
arastirilmistir (30).

Calismalarda genellikle OKB ile iligkili bulunan allel her zaman COMT met
158 aleli olmustur(30). Molekiiler genetik caligmalarinda bir ¢ok aday gen ile
iligkilendirme ¢aligmalar1 yapilmistir. Bazi umut vadeden ¢aligsmalar olmakla beraber
obsesif kompulsif bozuklugun genetiginin multifaktéryel multigenetik bir kalitim

kalibiyla daha iyi agiklanabilecegi 6ngoriilmektedir(31).



2.5.1.2.Norokimyasal Calismalar

2.5.1.2.1.Serotonin Yolag:

OKB de goriilen obsesyon ve kompulsiyon belirtilerinin olusumunda
serotonin disregiilasyonunun etkili olduguna dair hipotezi arastirmak icin bir ¢ok
klinik ila¢g ¢aligmasi yapilmistir. Mevcut veriler, serotonerjik ilaglarin diger
norotransmitter sistemleri etkileyen ilaglara goére OKB tedavisinde daha etkili
oldugunu gostermektedir (32). Ozellikle postsinaptik 5-HT reseptorelerinin asiri
duyarliligi, OKB de altta yatan patofizyolojiyi agiklayacak ilk varsayim idi(33).

Daha sonra presinaptik mekanizmalar incelenmistir.

5-HTT serotonerjik ndronlarin presinaptik membraninda yerlesir ve
serotononin sinaptik araliktan uzaklastirilmasina aracilik eder.5-HT nin periferal
belirteci olan trombositlerde 3H-paroksetin ve 3H-imipramin baglanma bdlgelerinin
sayisi, OKB hastalarinda saglikli kontrollere goére anlamli olarak diisiik bulunmus ve
klomipramin ya da fluvoksamin tedavisinden sonra 3H-imipraminin yogunlugu

normal degerlere yiikselmistir.(34)

OKB hastalarinda BOS’ta serotonin metaboliti 5-HIAA arttig1 saptanmustir.
Klomipramin ile OKB nin klinik tablosunda diizelme ile BOS 5-HIAA

diizeylerindeki diisiis arasinda bir korelasyon oldugu goriilmiistiir.(35)

Serotonin agonistleriyle yapilan c¢aligmalarda OKB’de davranigsal bazi
degisiklikler izlenmistir. Ornegin: Oral m-klorofenilpiperazinin (m-CPP) (5-HTI1A,
5-HT1D, 5-HT2Cbreseptor agonisti) OKB semptomlarini kétiilestirdigi ve hatta bazi

hastalarda yeni semptom olusturdugu bildirilmistir (36).

2.5.1.2.2.Dopamin Yolag:
Psikotrop 1ila¢ kullanmayan hastalarda bazal dopamin ve metaboliti
homovanilik asit diizeyleri, OKB’da dopaminin rolii oldugunu gostermektedir.

Swedo ve arkadaslari(38), BOS homovanilik asit diizeyi ile klomipramin tedavisi



arasinda iligki bulamazken, Hollander ve arkadaslari(38) fenfluramin tedavisi sonrasi,

BOS homovanilik asit diizeyinin azaldigini bildirmislerdir.

OKB’de SSRI’a antipsikotik eklenmesi ile yanit alinan hastalar olmakla
birlikte, antipsikotik tedaviye ikincil obsesif kompulsif belirtilerin gelistigi psikotik
hasta bildirimleri de mevcuttur. OKB tedavisine diisiik doz risperidon, olanzapin ve
ketiyapin eklendiginde etkili bulunmustur. 5-HT2A antagonizmasi, dopamin
ndronlarinda uyarim miktarini artirarak OK belirtileri kotiilestiriyorken; D2reseptor
antagonizmasi ile dopaminerjik ndronlarin inhibisyonu OK belirtilerini azaltiyor

olabilir (39).

OKB hastalarimin  SSRI ile tedavi edilmeleri sonrasi dopamin tasiyict
baglanma oranlarinin, bazal diizeylere gore anlamli Olglide azaldigi

gbzlemlenmistir.(40)

Dopaminerjik sistem islevleri, dolayli (kokain ve amfetamin) ve direkt yoldan
(apomorfin, bromokriptin) davranigsal ve ndroendokrin yanitlar {izerinden de
degerlendirilmektedir. Bir dopamin tasiyict engelleyicisi olan kokain sinaptik
dopamin diizeylerini ve dopamin tasiyict yogunlugunu artirir (40). Kokainin kronik
kullanimi obsesif kompulsif belirtilerde artmayla iligkili bulunmustur(41). Buna ek
olarak kokain kotiiye kullanan hastalarin, ileride OKB gelistirmek agisindan risk
altinda oldugu bildirilmistir (42). Metilfenidat ve amfetamin ile yapilan ¢aligmalarda

elde edilen sonuglar ¢eliskilidir (40).

2.5.1.2.3.Glutamat Yolag:

Inotropik ve metabtropik olarak iki temel gruba ayrilan glutamat reseptorleri,
esas olarak beyinde uyarict transmisyonu diizenlerler. Glutamat hipokampiiste
noronal  plastisite  acisindan  Onemlidir.  Stres,  hipotalamusta  kismen

glukokortikoidlerin de etkisiyle glutaminerjik sistemleri etkinlestirir (44).

OKB'de glutamaterjik sistemin ise karistiginin birgok kaniti vardir.

Glutamaterjik NMDA reseptor 2B alt iinitesi -NR2B- geni olan GRIN2B ile OKB
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arasinda bir iliski bildirilmistir. Beynin farkli alanlarinda glutamaterjik asirimin

arttirlldig1 hayvan deneylerinde OKB ve TS benzeri davranislar ortaya ¢ikmustir. (45)

Manyetik rezonans spektroskopi (MRS) degerlendirmelerinde striatal
glutamat konsantrasyonunun arttigit ve serotonerjik ilaglarla bu artigin normale
dondiigl izlenmistir (46). Cerrahi girisimlere aliman yanit da glutamaterjik islev
bozuklugunu desteklemektedir. Internal kapsiiliin 6n boynuzunda gerceklestirilen
lezyon sonrasi, tedaviye direncli OKB olgularinda iyilesme goriilmiistiir. Bu yol
OFK'ten kaudat cekirdege olan glutamaterjik projeksiyon alanidir. Bu nedenle
OFK'te serotonerjik otoreseptor duyarsizlasmasi i¢in uzun siire gerektiginden,
dogrudan bu alanlarda antiglutamaterjik etkili bir ilacin hizli1 yanit saglayabilecegi
diistiniilmistiir. Otoreseptdr 6zellikteki metabotropik glutamat tip 2 reseptoriiniin

(mGLUR?2), hiperaktiviteyi azaltmada dnemli rol oynayabilecegi belirtilmistir (47)

2.5.1.3.Beyin Goriintilleme Calismalari

2.5.1.3.1.0KB Noroanatomisinde Yer alan Merkezi Sinir Sistemi Boliimleri Ve
Islevleri

2.5.1.3.1.1.Bazal Gangliyonlar

Bazal ¢ekirdekler, serebral hemisferlerin i¢ kismi ile diensefalon-
mesencephalonda yer alan gri madde kitleleri olup, motor sistemin bir boliimii olarak
motor hareketlerin koordinasyonunda, istemli hareketlerin baslatilmasinda gorev
alirlar. Bir gangliyon yapist olamamalarina karsin, geleneksel bir adlandirma olarak

bazal gangliyonlar olarak adlandirilirlar.(54)

Klasik bakis agisiyla bazal cekirdekler kapsaminda nucleus caudatus ve
nucleus lentiformis (putamen+globus pallidus)sayilmasina karsin, fonksiyonel bakis
acistyla claustrum ve nucleus subthalamicus (diencephalon’da) ve substantia nigra
( mesencephalon’da) burada ele alimir. Talamusun lateralinde yer alan nucleus
caudatus ve nucleus lentiformise beraberce corpus striatum denir. Nucleus caudatus

ve putamene birlikte ise striatum (neostriatum) denir. (54)
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Cerebral cortex
Cerebral white matter

of lateral ventricle

Posterior

Sekil 1 Bazal Gangliyonlar

Bazal cekirdeklerin bilgi girisi striatuma gergeklesir.

2.5.1.3.1.1.1.Korpus Striatum

Korpus Striatum, Nucleus caudatus ile nucleus lentiformisi kapsayan ortak bir
adlandirmadir. Nucleus Caudatus; Talamusun dis tarafinda yer alan C seklinde bir
gri madde kitlesi olup bazal ¢ekirdeklerin en biiyiigiidiir. Caput, corpus ve cauda
olmak iizere 3 boliime ayrilr. Uzun ince bir yapida olan asag1 6ne dogru uzanarak
lateral ventrkiiliin tist duvarinin olusumuna katilir ve Corpus amygdalaideuma

baglanir.

12



.
|

— Corpun noelnl
Caudabi

— Capdanuck
caklati

T Caput nuchks
caudati

Sekil 2 Korpus Striatum

Nucleus Lentiformis, Insulanin derininde nucleus caudatus ve talamusun dis
yaninda yer alir. Nucleus lentiformis lamina medullaris lateralis olarak adlandurlan
beyaz cevher tabakasi yolu ile i¢ yanda soluk renkte globus pallidus ile dis yanda
daha koyu renkte putamene ayrilir. (54)

Sekil 3 Nucleus Lentiformis
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Globus Pallidus; Filogenetik olarak corpus striatumun en eski boliimii olan globus
pallidus, bazal ¢ekirdeklerin esas efferent néronlarini i¢erir. Lamina medullaris

medialis ile medial ve lateral iki boliime ayrilir.

Putamen; Nucleus Lentiformisin daha biiyiik olan dig bliimii olup fonksiyonel

yonden nucleus caudatusla beraber Striatum olarak adlandirilir.

Bazal ¢ekirdeklerin en yogun bilgi aldig1 yer korteks cerebridir. Her bir
serebral hemisferden 100 milyonun iizerinde kortikostriat lif ¢ikarak, kapsula interna

ve eksterna yolu ile striatuma ulasir.

Korteks cerebrinin motor ve premotor alanlarindan ¢ikan bazi lifler nucleus

subtalamicus a ulagir.

Talamusun nucleus centromedianus ve nuclei retikularisinden ¢ikan

talamostriat lifler de striatuma girer.

Striatum  ile  substantia  nigra  arasinda  karsilikli  baglantilar
vardir.( striatonigral ve nigrostriatal lifler araciligiyla).Pallidum ile nucleus
subtalamicus arasinda karsilikli baglantilar vardir. (striatongral ve nigrostriatal lifler
araciligi ile).Yogun bir sekilde striatopallidal baglantilar da mevcuttur. Bu baglantilar

ile kortikal bilgiler indirekt olarak globus pallidusa aktarilir.(kortikosriatopallidal
yol.)

Bazal c¢ekirdeklerden bilginin esas c¢ikis yeri globus pallidustur. Globus
pallidustan ¢ikan ansa reticularis ve fasciculus rentikularis birleserek talamusa

ulasirlar.
Substantia nigradan ¢ikan nigrotalamik lifler de dogrudan talamusa ulasir.

Talamusa ulasan bazal ¢ekidek bilgileri premotor alana ve motor alana ulasir.
Bazal ¢ekirdeklerden beyin sapit ve omurilige ulasan direkt lifler olmadigindan,

etkilerini kortex serebri yoluyla gosterirler. (54)
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2.5.1.3.1.2.Talamus

Corpus callosum

Anterior horn of
lateral ventricle

Caudate nucleus
Septum pellucidum

Pillar of formix

Lentiform nucleus

Lentiform nucleus

Interhalamic
adhesion

Third ventricle

Sekil 4 Talamus

Talamus Diencephalonun en biiyiik boliimiidiir. iki talamus arasinda baglayici

bir demet bulunur.(adhesio interthalamica)

Talamusun oOn boliimii limbik sistemin O6nemli bir {nitesidir.(fornix

araciligiyla hipocampusten bilgiler alir).

Nucleus mediodorsalis boliimii gelisimleri paralellik gosteren prefrontal
korteksle karsilikli baglantilara sahipir. Su andaki ve eski duysal girsilere bagh
olarak emosyonel tonus ile ilgilidir, bellek mekanizmalarinda da rol aldig:
bilinmektedir. Hipotalamusla olan baglantilar1 sonucu emosyonlara bagl viseral

yanitlar ortaya ¢ikmasinda aracilik eder.

Ayrica talamus bazal ¢ekirdeklerden aferent lifler alir ve kortekse projekte

eder. Koku harig tiim duyu yollar1 talamustan geger. (54)
2.5.1.3.1.3.Hipotalamus

Diencephalonun bir pargast olan hypotalamus; chiasma opticum,tuber
cinereum,corpus mamillare, area optica ve nuclei hypotalamica dan olusur.

Filogenetik olarak diencephalonun en eski bolimiidiir. (55)
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Her tiirlii duysal alg: tarafindan etkilenen hipokampal formasyon ozellikle
yakin hafiza ve dgrenme i¢in temel teskil eder. Formasyo hipokampalise ulasan bir
impuls ‘Papez Devresi’ denilen bir halka ile area septalistcorpus mamillare->
talamus-> girus cinguli->area entorhinalis {izerinden yeniden hipokampal
formasyona ulasir; bilardo toplarimin siirekli birbirleri ile ¢arpismasi veya celik
levhanin sarsist gibi bu devre tekrarlanir durur. Ogrenme ve duyularin iz

birakmasinda bu devrenin 6nemi biiyiiktiir. (54)
2.5.1.3.1.4.Korteks Serebri

Hemisfer’lerin dis yiiziinii 6rten giruslarin en ¢ikintili kisimlarinda 4,5mm,

sulcuslari derininde 1,5mm olan gri doku(substantia grisea) tabakasidir.

Toplam korteks alani 285.000mm2, hacmi 300cm3 tiir (56).Korteks serebri
de bir¢ok fonksiyon i¢in 6zel merkezler bulunur. En yaygin olarak kullanilan
siniflandirma Brodmann’in 1909’ da yaptig1 haritadir. Burada 52 farkli alan

tanimlamistir.

2.5.1.3.1.4.1.Prefrontal Korteks

Frontal loblar (frontal korteks), insan beyninde, beyin yar1 kiirelerinin
yaklagik ticte birini isgal eder. Prefrontal korteks (PFK, prefrontal lob), frontal
korteksin 6n u¢ boliimlerine ve orbital yiizeyine verilen isimdir ve goz hareketleri,
konusma gibi 6zgiil hareketlerin motor kontroliinii saglayan ve davranigla iliskili
olan frontal bolgedir (Brodmann 9,10,11,12). Prefrontal korteksin biiytkIigi
filogenetik olarak giderek artmistir ve halen insan beyin korteksinin %29’unu
olusturan 6nemli bir bolgedir (58). 1868’de bu konudaki ilk vakay1 bildiren Harlow,
caliskan bir usta bas1 olan Phineas Gage’in, frontal loblarin1 delip gecen bir ¢ubuk ile
yaralanmasindan sonra gosterdigi kisilik degisikligini vurgulamistir ve yazinda
“Phineas Gage” olarak bilinir. Bu olguda, dil, bellek ve duyusal ve motor islevler
goreceli olarak saglam kalirken, stratejik diisiinme, kisilik, duygusal biitiinlestirme ve

davranista belirgin bozukluklar gozlendigi vurgulanmustir. (58)
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PFK’nin yan yiizii, 6zellikle OFK, o6diille dayali uyaran yanit siireci ile
iligkiliyken (59), yan PFK’nin amaca yonelik bilissel islevlere katkida bulundugu 6ne
striilmiistiir. Yan PFK bu biligsel islevleri yaparken, farkli bellek izlerini kodlar ve
ardindan stratejik bir arastirma yapar, geri ¢agirir ve depolanan ani iz diisiimlerini
degerlendirir (60).

Dorsolateral
Prefrontal

Cingulate
Gyrus

//
Orbitofrontal

Hypothaiamus

Sekil 5 Prefrontal Korteks

2.5.1.3.2.0KB’nin Noroanatomik Hipotezi

OKB ile bazal gangliyonlar arasindaki iliski, influenza enfeksiyonlar1 sonrasi
bazal ganglionlarda hasar ile ortaya cikan postensefalitik Parkinson hastalarinda
tanimlanmistir. Bu hastalarda OKB hastalarindaki gibi kontrol edemedikleri istemsiz
hareketler bulunmaktaydi. OKB de bazal ganglionlarda islev bozukluguna dair

kanitlar Sydenham koresi, Huntington koresi ve Tourette sendromu gibi bazal
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ganglion patolojileri ile giden hastaliklar ile OKB arasindaki iligkiyi inceleyen

arastirmalar sonucunda saptanmistir.(61)

OKB’nin patogenezinde, beyin goriintiileme caligsmalar ile kortiko-striato-
talamik devrelerin rolii gosterilmistir. Bu devreler temel olarak orbitofrontal bolge,
anterior singulat girus, bazal ganglionlar ve talamus olusturmaktadir. Her yolak
frontal korteksten baslar; oradan striatuma, daha sonra globus-pallidus-substansiya
nigra kompleksine, oradan da talamusa gider; sonunda talamustan frontal kortekse
doner. Korteksten uyarici girdiler alan striatum talamusa uyarici veya baskilayici
yonde etki edebilir. Striatal yapilar talamus {izerinde etki ederek korteks ile talamus

arasinda karsilikli uyarilmay: diizenlerler.(62)

Striatum korteksin tiim bolgelerinden eksitator glutamaterjik uyarilar alir.
Substantia nigra pars kompaktasindan (SNc) ise ana dopaminerjik uyarilar1 alir
(Nigrostriatal yolak). Dopaminerjik girdi, korteksten gelen eksitatér glutamaterjik
girdiyi modiile eder. Striatumla globus pallidus arasinda GABA'erjik baglantilar
vardir. Talamustan kortekse ise uyarict glutamaterjik yol gider (64).Striatum
tizerinde, kaudat cekirdegin ventromedial bolgesi ile niikleus akkiimbens olmak
tizere iki tiirlii uyaran gelir. Birinci tiir uyaran, anterior singulat korteksten (ASK) ve
orbitofrontal korteksten (OFK) gelirken, ikincisi nesne ve seslerin taninmasinda islev
goren kortikal asosiyasyon alanlarindan (inferior ve sliperior temporal bolgeler) gelir.
Striatumun birincil gorevi korteksten gelen uyariy1 projeksiyonlar: biitiinlestirmek ve
kortekse geri giden talamik uyarilari diizenlemektir. Striatumdaki bu hiicre gruplari,
globus pallidus {iizerine tonik bosalimlar yaparak inhibisyonu saglar. Normalde
pallidal hiicreler talamik hiicreleri inhibe ederken; striatumun tonik bosalimlari
sayesinde talamus inhibisyonu ortadan kalkar ve uyariyi ¢iktilarla kortikal aktivasyon,

boylece hareket saglanmis olur.

Talamus, OKB hastalarinda saglikli kisilere kiyasla daha fazla aktivasyon
gosterir (64). Literatiirdeki veriler, bazal gangliyonlar, talamus ve korteksle iletisim

kuran paralel devrelerle baglantili olan farkli frontal alanlarla iliskili aglarin varligini
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desteklemektedir (65,66). Bu devreler, OKB'nin bazi noroanatomik modellerinin

temelini olusturmaktadir.
2.5.1.3.3.0KB’de Yapisal Goriintiileme Calismalar:

Obsesif kompulsif bozuklugun norobiyolojik temelini anlamak i¢in 6nemli
arastirmalar devam etmektedir. 1980'lerden itibaren yapilan beyin goriintiilleme
caligmalari, OKB hastalar1 ve saglikli kontroller arasinda onemli farkliliklar
oldugunu ortaya koymustur. Prefrontal kortekste (esas olarak orbitofrontal korteks),
anterior singulat korteks ve kaudat c¢ekirdeginde hiperaktivite gosteren ilk
goriintiileme bulgulari, OKB'nin ndrobiyolojisi i¢in kortiko-striato-talamo-kortikal
(CSTC) modelinin vurgulanmasina yol agti. Bununla birlikte, son yirmi yilda ortaya
cikan kanitlar, parietal korteksin bolgeleri, limbik bolgeler (amigdala dahil) ve
serebellum dahil olmak {izere yaygin iligkisel aglarin dahil oldugunu
gostermektedir.Gelecekte, norogoriintileme, OKB tedavisinde kisisellestirilmis tip

icin degerli bir ara¢ olarak ortaya ¢ikabilir. (67)

OKB'de yapilan MRG c¢aligmalar1 baslangigta ilgi alanina dayali (daha 6nce
OKB'de belirtilen alanlar1 arastirmak) idi ve daha sonra voliimetrik farkliliklar
incelemek icin voksel bazli morfometri (VBM) kullanildi. Son zamanlarda yapilan
caligmalar kortikal yiizey alanini ve kalinligim1 aragtirmak i¢in ylizey alani analizi

kullanmustir.

Beyaz madde degisiklikleri DTG kullanilarak incelenmistir. DTG, beyin
molekiiliindeki su molekiillerinin yayilmasinin 6l¢iilmesine dayanir ve beyaz madde
biitiinliigli ve mikro yapist hakkinda bilgi saglar. (68) Fraksiyonel anizotropi (FA),
DTT' nin ana ol¢iisiidiir ve sirayla lif yogunluguna, aksonal capa, miyelin kilif
kalinligina ve lif yonliiliigline bagl olan su molekiilii difiizivitesine baghdir. Azalan

FA, beyaz madde biitiinliigiindeki degisimi diislindiirtir. (68)

Yiizey alani Olglimii kullanilarak yapilan onceki yapisal nérogoriintiileme
caligmalari, primer prefrontal kortekste, prekuneus ve insula da degisiklikler OKB'de

bildirilmistir (70, 71, 86). Subkortikal yapilar1 inceleyen onceki ¢aligmalar, putamen
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(72), kaudat ¢ekirdek (71), hipokampus (74), pallidum (74) talamus (73) ve amigdala
(72)dahil olmak iizere hemen hemen her subkortikal yapida yiizey alan1 degisiklikleri
bildirilmistir.

Simdiye kadar ki en biiyilk mega analitik calisma; Norogoriintilleme ve
Genetigi Metaanalizle bir Araya Getirme Konsorsiyumu (ENIGMA) tarafindan 1905
hastada ve 1760 saglikli kontrolde kortikal kalinlik ve yiizey alan1 verilerini bir araya
getirerek yapilmistir. Temporal kortekste daha diisiik ylizey alan1 ve inferior parietal
kortekste daha ince kortikal kalinlik kesfettiler. Bu bulgu CSTC modelde yaygin olan

alanlar disindaki alanlar1 isaret ediyordu. (69)

412 OKB hastas1 ve 368 saglikli kontrolden olusan baska bir mega analizde
pariyetal ve temporal kortikal kalinliklarda azalma ve sag dorsolateral PFC (DLPFK),
sol arka singulat korteks (PSK) ve bilateral hipokampiisde de kortikal incelme
saptandi.(71)

VBM c¢alismalarinin diger meta-analizleri bilateral OFK'lerde ve ASK (73,74,
75) 'de azalan gri madde ; bazal ganglionlarda (kaudat, (74) putamen, (75) ve
pallidum (77) ) artmis gri madde tespit etti. Parietal kortekse iliskin bulgular, artmis
hacmi gosteren (74), digerinde azalmis hacmi gdsteren bir meta-analiz ile tutarsizdi.

(75) Serebellar gri maddedeki artig bir bagska meta-analizde bulundu. (76)

Semptom boyutlarina gore farkliliklar ise iki mega analizde bildirilmistir.
Bulagma/ temizlik semptom tipi agir basanlarda, sol OFK’de; cinsel /dini semptom
boyutu agir basanlarda sol singulat korteks, sag parietal korteks, sag OFK’de ve orta
temporal korteks’de, saldirganlik/kontrol etme semptom boyutu agir basanlarda sag
oksipital ve lingual girusda kortikal kalinlik artmis;simetri / diizen semptom
boyutunda sol insula, lingual, precentral ve postcentral girus da gri madde azalmis

olarak bulunmustur. (76,73)

Semptom siddeti ile goriintiileme arasindaki iligki de arastirilmistir; bazi

caligmalar iligki géstermemistir. (76,78)
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Bazilar1 Y-BOCS (Yale Brown Obsesif Kompulsif Olgegi) siddeti skorlarinin
sol dorsal ASK kalinliginda artisla ve bilateral oksipital girusda kortikal kalinlikta
azalma ile pozitif korelasyon gosterdigini gosterirken(79),sol ventral striatumun gri
madde hacmi ile negatif korelasyon (80), sag 6n cingulate girus hacmi ve ylizey alani

ve sag OFK gyrifikasyonuyla negatif korelasyon gosterdigini tespit etmistir.(81)

OKB'de yapilan DTG g¢alismalarinin bir meta-analizi, MR ¢alismalarina
benzer sekilde ASK ve OFK'de beyaz madde anormalliklerini ortaya c¢ikardi.(82)
DTG c¢aligmalarinda, semptom siddeti, sag cingulum demetin 'de azalmis FA ile
pozitif korelasyon bulundu. (84) Uncinate fasciculus'ta aksiyal difiizivite azalmis, sol
striatumda ve sol inferior parietal lobiilde FA artmis olarak tespit etmis; sol insula,
sol lentiform niikleus ve sol cingulate korteksin goriiniir difiizyon katsayisi ile negatif

korelasyon gostermislerdir. (85,86)

DTI ¢aligmalar arasinda, belirti boyutu ve belirti siddeti, Yagi ve dig. 2017;
kontrol etme semptom siddetinin sol inferior frontal girus beyaz madde ve orta
temporal girus FA ile negatif korelasyon gdsterdigi, ve simetri/diizen siddetinin sag
precuneus FA ile pozitif korelasyon gosterdigi ve sag pruneus aksiyal difiizivite ile
negatif korelasyon gosterdigi tespit edilmistir.(87) Genel olarak, obsesyonlarin
siddeti sag supramarjinal girusta aksiyel difiizivite ve ortalama difiizyon ile negatif
korelasyon gosterdi. Kim ve ark. 2015 yapisal MRG ve DTG 'nin kombine ¢ok
modlu fiizyon analizini kullanarak bazal ganglionlar etrafindaki beyaz madde

aglarinin kontroliin semptom boyutu ile iligkili oldugunu bulmuslardir.(88)

Bununla birlikte, bu yapisal degisikliklere yukarida deginilen cevher
ozelliklerine bagli olarak belirsiz kalmaktadir. Ilging bir sekilde, bugiine kadar,
sadece ¢cok az calisma OKB'de yapisal goriintiileme endofenotiplerini incelemistir
(89).Bir c¢alisma, saglikli kontrollere gore kardeslerde sag lateral orbitofrontal
korteks, sol medial temporal korteks ve sag prekuneusta kalinlik artig1 saptamis ve bu
beyin bolgelerini noérogoériintilleme ile saptanabilen endofenotipler olabilecegini

gostermistir (89).
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2.5.1.3.4.0KB’ de Islevsel Beyin Gériintiileme Calismalar
PET c¢aligmalar1 beyin aktivitesi ile iliskili bolgesel glikoz metabolik hizlarim
Olcer. 1980'lerin basindan beri PET kullanan ¢alismalar, OKB'de PFK'nin farkli

bolgelerinde hipermetabolizma alanlar1 gostermistir.

Metabolizmanin OFK'nin solunda, (90, 91, 92) bilateral ASK, (91,93)
bilateral kaudat, (90, 94) sol premotor korteks, (95) sag kaudat, (96) putamen, ( 93,94)
ve talamus (93)da atmis ve DLPFK'de azalmis olarak saptandi. (92) Sol OFK,
bilateral PFK ve ASK'de hipermetabolizma ile semptom siddeti iliskileri
bildirilmistir. (91)

Metabolizmada tedavi sonrasi azalma sag OFK, (97) singulat korteks, (93) ve
sag kaudatta bildirilmistir (94, 97, 98) Bununla birlikte, bagka bir g¢alismada
paroksetin veya BDT ile basarili bir sekilde tedavi edildikten sonra kauda
metabolizmasinda artis bildirilmistir. (99) Bulgudaki bu fark, OKB hastalarinda OK
semptomlarindaki degisimin izole bir yansimasi yerine; Beck'in Depresyon
Envanteri'nde  degerlendirildigi  iizere depresif belirtilerdeki iyilesmeden

kaynaklaniyor olabilir.

SPECT c¢alismalar1 kan akimi, reseptdr mevcudiyeti ve ilacin up-take’ine
odaklanmaktadir. OKB'deki SPECT c¢aligmalar1 OFK, ASK, PSK 'de diisiik uptake,
temporal, parietal ve oksipital kortekslerde azalmis ve beyincikte artmis uptake

bulmustur.(101)

Reseptor caligmalari striatumda dopamin tastyict reseptor(98) ve azalmig
talamik, hipotalamik(102,103) ve mesecephalon serotonin tasiyiciyr gostermistir

(102,104).

Bununla birlikte, baska bir calismada, erken baslangicli OKB'de daha belirgin

olan mesencephalon serotonin tagiyicisinin arttigini gostermistir. (105)

Y-BOCS semptom siddeti ile ilgili olarak, OFK, (100,104) DLPFC, lateral ve

medial temporal korteks ve inferior parietal lobiilde uptake ile negatif korelasyon
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(106) ve posterior cingulate’da uptake ile ve hipotalamik ve talamik bolgelerde

serotonin tasryict mevcudiyeti negatif korelasyon bulundu.(102,103)

Tedavi Oncesi ve sonrast 188 OKB hastasi iceren sekiz PET ve altt SPECT
calismasinin yeni bir meta-analizi, kaudat, OFK ve PET'te talamusta metabolizmada
azalma oldugunu buldu. SPECT de kaudattaki kan akisindaki azalma, CSTC devresi

asirt etkinliginin normallesmesine karsilik gelen iyilesme ile iliskiliydi.

Mevcut ¢ok sayida PET ve SPECT calismasina ragmen, kiigiikk orneklem
biiytikliikleri ve komorbidite, heterojen semptom boyutlar1 ve ila¢ durumu agisindan
dahil etme / hari¢ tutma kriterlerinde farkliliklar gibi sinirlamalar1 vardi. Ayrica,
Olctim icin referans bolgesi SPECT ¢alismalarinda degismistir, bazilar1 serebellum
(103,104) ve digerleri oksipital korteks kullanmaktadir. (105) Bu sinirlamalar
nedeniyle, bulgular1 genellestirmek zordur. Bununla birlikte, bircok ¢aligma tedavi
oncesi ve sonrasi degisiklikleri arastirmis ve tedavi modiilasyonu i¢in bdlgeleri
tanimlamak da dahil olmak iizere OKB'nin ndrobiyolojisini anlamada faydali bir arag

haline getirmistir.

fMRI farkli beyin bolgelerinde kandaki oksijen seviyesi bagimliligi yanitini
temel almaktadir.fMRI farkli beyin bolgelerinde kandaki oksijen seviyesi bagimliligi
yanitini; aktivasyonda ve baglantisalliktaki degisikliklerin  degerlendirilmesi
sirasinda  temel almaktadir. fMRI edinimi istirahat durumunda, semptom
provokasyonu sirasinda ve biligsel gorevlerle birlikte yapilir. Dinlenme durumu
fMRI ¢aligmalari, kaudat, putamen ve OFK ve ASK ve parahippokampal alanlar
arasinda fonksiyonel baglantida artis oldugunu bulmustur. (106, 107, 108)

Ek olarak, oksipital korteks, (109,106) serebellum, (109,106) ve talamik (110)

striatum ile baglantisinin arttig1 bulunmustur.

OFK, (109) serebellum, (111) ve oksipital bolgelerde azalmis fonksiyonel
baglant1 bulundu. Dorsal striatum ve lateral PFK, ventral striatum ve orta beyin ve
posterior temporal bolge arasinda da azalmig fonksiyonel baglanti bulunmustur.

(110,111)
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Son zamanlarda yapilan bir metaanalizde, dinlenim durmu 18 fMRI ¢aligsmasi
derlenmis, toplamda 541 hasta ve 571 saglikli kontrol ¢alismaya dahil edilmistir.
OKB grubunda salience aginda ve frontoparietal iginde de azalmis baglant1 ve
salince agi, default mode ag1 ve frontoparietal baglar arasindaki baglantilarda

bozulma saptanmstir.(112)

(Default Mode Network (DMN), islevsel olarak bagl bir grup spesifik beyin
bolgesidir. Bolgeler dinlenme durumunda aktif olur (herhangi bir aktif isi yapmaz)
ve herhangi biri dikkat gerektiren gorevlerde bulunursa aktif degildir ; bu fenomene
goreve bagli deaktivasyon denir. DMN boélgeleri, uyanik dinlenme ve dolasip
diisiinceler sirasinda oldukga aktiftir. Ozgiir diisiinme sirasinda, ornegin gelecegi
gorsellestirme, kendi hakkinda diislinceler, duygularin islenmesi ve ge¢misi
hatirlama. Precuneus, posterior singulat korteks, hipokampus, medial prefrontal

korteks, Anterior singulat korteks bolgelerini igerir .(113))

A.

Tempgoral
R pore

ippocampu's

Sekil 6:Varsayillan Mod Ag1 (Default Mode Network)

Salience ag1 (SN), insan beyninin esas olarak 6n insula (Al) ve dorsal anterior
singulat korteks (dASK) 'den olusan biiyiik dlgekli bir beyin agidir. Géze ¢arpan
uyaricilarin tespit edilmesi ve filtrelenmesinin yani sira, ilgili fonksiyonel aglarin ise
alimmasinda yer alir.Dikkatimiz i¢in rekabet eden birden fazla uyaran kaynagina

odaklanir, bu girdilerin her birinin goéreceli onem diizeyini belirler(6nem veya
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belirginlik).Belirginlik ag1, hangi uyaranlar1 dikkatimizi hakettigini secen beyin
bolgeleri toplulugudur. Ag, insiiler kortekste kilit diiglimlere sahiptir ve davranigsal
olarak ilgili uyaranlar1 tespit etmek ve bu uyaranlara cevap olarak beynin sinir

kaynaklarini koordine etmek i¢in kritik 6neme sahiptir. (114)

Medial Prefrontal

Anterior
Cingulate

Left Right
Anterior Anterior
Insula Insula

/ Posterior
Left Cingulate Right
Lateral Lateral
Parietal Parietal

Sekil 7: Belirginlik Ag: (Salience Network)

2.5.2.Psikososyal Etkenler

2.5.2.1.Psikanalitik Aciklama

Ondokuzuncu yiizyilin sonlarinda Freud Obsesif Kompulsif Bozukluk
hakkinda ilk bilimsel hipotezleri ortaya atan kisi olmustur. Freud obsesyonel nérozun
O0zglin bir bozukluk olusunu farkli gdzlemlerini bir araya getirerek One
stirmiistiir.(Anal doneme saplanma ve gerileme goriilmesi; yer desistirme, yalitma,
yapma-bozma gibi bu bozukluga 6zgii savunma mekanizmalar1 ve ego ile sadistik

siiperego arasindaki sadomazosistik iligki) (48).
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Obsesyonel noroz histeriye benzer sekilde oOdipal istekler sonucunda
ortaya ¢ikar. Obsesif kompulsif hastanin, 6dipal donemin catigmalar1 ile bas
edemedigi, anksiyete duydugu ve daha dnceki bir psikoseksiiel gelisim donemine -
anal sadistik doneme- geriledigi kabul edilir (49). Gerileme, zorlanma durumlarinda
ruhsal gelisimin vardigr noktadan daha onceki donemlere geri doniilmesidir (50).
Anal sadistik evrede libidinal diirtii nesnesine karst hem sevgi hem de nefreti birlikte
tasir. Bu durum ambivalans olarak adlandirilir. Deskriptif yaklasgimda OKB’nin
temel ozellikleri olan obsesyonlarin ve kompulsiyonlarin bazilar1 bilingdis1 diirtiilerin
ortiikk ve carpitilmis ikameleridir; bazilar1 siiperegonun diirtiilere karsi tehditleridir;

bazilar1 ise bu ikisi arasindaki catismayi ifade ederler (51).
2.5.2.2.Bilissel Davranmisc1 Aciklama

OKB’nin etiyolojisi  incelendiginde; bilissel modellerin OKB’nin
anlasilmasinda uzun siiredir yaygin olarak kullanildigi goriilmektedir.(52) OKB’nin
biligsel-davranis¢1 kurami, obsesif diisiincenin kokenlerinin niteliksel olarak farkli
olmasindan degil, normal zorlayici diisiincelerden kaynaklandig1 varsayimi iizerine
kuruludur. Bu yaklagimda, obsesif diisiinceler klinik obsesyonlardan icerik olarak
farkli degildir ve toplumun cogunda bulunur. Biligsel-davraniggr kurama gore,
normal zorlayici diisiinceler ile klinik obsesyonlar arasindaki fark, bu diisiincelerin
kontrol edilebilirliginde degil, obsesif hastalarin zorlayici diisiinceleri, zarar ve
zararin dnlenmesinden sorumlu olabileceklerinin gostergesi olarak yorumlamalarinda
yatmaktadir. Buna gore, zorlayici diislinceler, imgeler, diirtiiler ve siipheler normal
zihinsel etkinliklerdir. Kendi zihinsel etkinligini kisisel sorumlulugun gostergesi
olarak yanlis yorumlama egiliminde olanlar, OKB’nin 0zelligi olan sikinti ve
yansizlastirma Oriintiisii  gelistirirler. Ortaya konan ¢ok sayida biligsel model
mevcuttur. OKB’nin anlagilmasinda etkili olan abartili sorumluluk algisi, anlamin
yanlis yorumlanmasi, biligsel kontrol, abartili sorumluluk algisi, diisiincenin
Onemsenmesi, abartili  tehdit  algisi,  belirsizlige  tahammiilsiizlik  ve

miikemmeliyetcilik glinlimiizde gegerliligini halen korumaktadir (53).
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2.6.Tedavi

Biyolojik etkenlerin OKB de biiyiik oranda belirleyici rol oynadigina dair
kanitlarin artmasi ile klasik psikanalitik kuram goézden diismiistiir. OKB belirtilerinin
psikodinamik psikoterapiye direncli olmasi nedeniyle farmakolojik ve davranisci
terapiler yaygin hale gelmistir. Tedaviye diren¢ ortaya c¢iktiginda psikodinamik
yaklagim tedaviye uyumu artirabilir. (28)

2.6.1.Farmakoterapi
Okb de farmakoterapinin etkinligi, aragtimalarda plasebo yanit oraninin %35

olmasi ile per¢inlenmistir. Maksimum terapotik yarari elde etmek i¢in gerekli siire 8-

16 hafta olmasina ragmen, ilk etkiler 4-6 haftalik siireden itibaren goriilebilir. (28)

Hemen hemen tiim tedavi algoritmalarinda ilk sira tedvailer serotonin geri
alim inhibitrleri ve Klomipramindir. ilk sira ilag tedavilerinin basarisizigindan sdz
etmek icin en az 3 farkli SSRI fakli donemlerde etkin doz ve yeterli siire( 10 hafta)

kullanilmas1 ve bunlardan birinin klomipramin olmas1 gerektigi ileri siirtilmiistiir.

Ikinci sira tedaviler, antipsikotikler, antikonviilzanlar, intravenodz
klomipramin, opioidler ve klonazepam bulunmaktadir.(115) Transkraniyal manyetik
stimiilasyon, Derin Beyin stiimiilasyonu ve cerrahi islemler tedavi algoritmalarinin

son basamaginda yer almaktadir.(115)
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3.MATERYAL METOD

3.1.0rneklem ve Yontem

Calismaya DSM-1V’e gbre Obsesif Kompulsif Bozukluk tanisi alan 29 hasta
ve etkilenmemis 21 kardes ve gecmiste ve/veya simdi herhangi bir psikiyatrik
hastalig1 bulunmayan 30 saglikli kontrol alinmistir. Saglikli Katilimeilar, Izmir Katip
Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Psikiyatri Klinigi'ne
bagvuran ayaktan ve yatan hastalar ile yas, cinsiyet, egitim diizeyi ve sigara
kullanimi agisindan yakin saglikli goniilliiler alinmistir.

Tim katilimeilar bilgilendirilmis goniillii onam formunu okuyarak imzalamistir.

Spesifik olarak:

Tiim gruplara (N:80) yapisal MR uygulandi.
Calismaya Alinma Kriterleri
1. Calismaya katilmay1 kabul ediyor olmak
2. 18-55 yas arasinda olmak
3. DSM-IV tanmi olgiitlerine gore Obsesif Kompulsif Bozukluk tanisi almak
(hasta grubu igin)
4. Gegmiste ya da simdi Eksen 1’de herhangi bir psikiyatrik hastaligin
bulunmamasi (kontrol grubu igin)
Calismaya alinmama kriterleri:
1. Okur yazar olmama
2. Bilgilendirilmis onam verme yetisinin bulunmamasi
3. Daha 6nce geg¢irilmis kafa travmasi ve/veya norolojik hastaligin olmasi
4. Klinik agidan anlamli renal, hepatik, endokrin hastaligin ve/veya malignitenin
olmasi
5. MR ¢ekimi i¢in kontrendikasyon olusturan bir durumun bulunmast
6. Gebelik ve laktasyon doneminde olmasi
7. Obsesif Kompulsif Bozukluk disinda baska aktif Eksen I psikiyatrik bozukluk

tanisinin bulunmasi (hasta grubu i¢in)
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8. Gecmiste ya da simdi Eksen 1°de herhangi bir psikiyatrik hastaligin

bulunmas1 (kardesler ve kontrol grubu i¢in) olarak belirlenmistir.

3.2.Veri Toplama Araclari

Calismanin ilk asamasinda tiim katilimcilardan onam alindiktan sonra, tanisal
degerlendirme i¢in psikiyatrik goriisme ve DSM-IV uygun Eksen I Bozukluklari igin
yapilandirilmis klinik goriisme formu (SCID-I) uygulandi, ¢alismaya alinma ve
dislama Olgiitlerini karsilayan katilimcilara sosyodemografik veri formu (yas,
cinsiyet, medeni durum, klinik Ozellikler, kullandig1 ilaglar vb) dolduruldu.
Calismaya dahil edilen tiim katilimcilara Beck Depresyon envanteri ve Yale Brown
Boyutsal-Siddet degerlendirme 6lgegi uygulandi.

Yapisal MR cekildi.

3.2.2.Manyetik Rezonans Goriintiileme:

Ug boyutlu yapisal kranial MR gériintiileme, [zmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk
Egitim ve Arastirma Hastanesi Radyoloji Boliimii’nde bulunan 1.5 Tesla MR cihazi

(GE SignaHDxt, General ElectricMedicalSystems, Milwaukee, WI) ile yapildi.

3.2.3.Yapisal MRG

Yapisal MRG incelemelerinde rutin kranyal MR sekanslar1 diginda yiiksek
rezolusyonlu T1 yapisal goriintiiler elde etmek amaciyla SPGR (spoiled gradient
recalled echo) sekansi uygulanacaktir. Bu sekansda voksel boyutu Imm xlmm
xImm olacak, izotropikvokseller elde edilecektir (TR=1900 ms, TE=2.26 ms,
matrix=256x256, kesit say1s1=176, FOV=256x256 mm?). Bu sekansdan elde edilen

veriler SPM8 kullanilarak voksel tabanlt morfometri (VBM) yontemi ile analiz edildi.
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3.2.3.1.Gériintiilerin On Islenmesi

Baska bir calismada tarif edildigi gibi (119), T1 goriintiileri, ¢evrimi¢i olan
FreeSurfer yazilim paketi (versiyon 6.0, http://surfer.nmr.mgh.harvard.edu)
kullanilarak analiz edildi. Goriintiileme islem prosediirleri Onceki raporlara
dayaniyordu (120). Kisaca, islem adimlar1 arasinda hareket diizeltmesi, beyin dist
dokunun ¢ikarilmasi, Talairach benzeri alana doniisiim, subkortikal gri / beyaz
madde dokusunun boéliimlenmesi, yogunluk normalizasyonu, gri madde-beyaz madde
sinirinin mozaiklenmesi, otomatik topoloji diizeltmesi idi. Kortikal yiizeyler, sulkus
ve giruslart otomatik olarak taniyan sferik bir atlas iizerine kaydedildi. Sol ve sag
hipokampus, amigdala, talamus, nukleus akumbens, kaudat c¢ekirdek, putamen,
pallidum ve intrakraniyal hacimler (ICV), FreeSurfer'de uygulanan beyin yapilarinin
voliimetrik dl¢iimleri i¢in otomatik prosediirle hesaplandi. Istatistiksel analizler igin

subkortikal hacimler ICV'ye gore normallestirildi.
3.2.3.2.Nérogoriintiileme Verilerinin Istatistiksel Analizi

Kortikal kalinlik ve alan haritalar1 tam genislikte yar1 maksimum Gaussian
cekirdegi 10 mm ile diizeltildi. OKB ve HC ; SIB ve HC ve ; OCD ve SIB arasindaki
tim beyin kortikal kalinlig1 ve yiizey alami farklarini inceledik. Kalinlik ve alan
tahminleri arasindaki yas ve cinsiyet ile gruplar arasi farkliliklar1 tanimlamak igin
genel bir dogrusal model kullanilmistir.

Ik tepe noktas1 karsilastirmalari icin diizeltilmemis bir p <0,05 esigi
kullandik. Daha sonra, ¢oklu eslestirme, 1.3 esigi kullanilarak 10000 yinelemeli bir
Monte Carlo simiilasyonu ile diizeltildi (p <0.05). Tim analizler sag ve sol

hemisferlerde ayr1 ayr1 yapildi ve iki hemisfer i¢in p degerleri ayarlandi.
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4.BULGULAR

4.1.Sosyodemografik Veriler

Hastalarin, kardeslerin ve saglikli kontrollerin sosyodemografik verileri Tablo
1’de sunulmustur. Hastalarda ve saglikli kontrollerde yas, cinsiyet, egitim diizeyi ve
sigara icme durumu eslestirilmistir. Hastalar, kardesleri ve saglikli kontroller

arasinda bu 6zellikler bakimindan anlamli fark saptanmamustir.

Hasta grubunun yas ortalamasi 32.4 + 10,4y1l, kardes grubunun yas
ortalamasi ise 30.4 + 10.2 yil, kontrol grubunun yas ortalamas1 32.3+ 8,5 olarak

saptanmis olup aradaki fark anlamli degildir (p =0.725).

Hasta grubunun ortalama egitim stiresi 12.1 + 3.9 yil, kardes grubunun
ortalama egitim siiresi 12.6 = 3.8 yil, kontrol grubunun ortalama egitim siiresi 13+4.6

yil olarak saptanmis olup aralarindaki fark anlamli degildir (p = 0.558).

Sigara kullanimlar1 agisindan da eslestirilmis olan ii¢ gruptan hasta grubunda
ortalama sigara kullanim1 3,5 + 5,9 paket yili iken, kardes grubunda 4,6 + 8,1 paket
yil kontrol grubunda 13+4,6 paket y1l olarak bulunmus olup aralarindaki fark anlaml
degildir (p = 0.523).

Hasta grubunda 13 erkek,16 kadin; kardes grubunda 8 erkek 13 kadin; kontrol
gurubunda 13 erkek 17 kadin olup, gruplar arasinda cinsiyetler agisindan anlamli

fark saptanmamustir (p:0.877).
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OKB (n=29) |Kardes HC (n=30) | Statistics
(n=21)

Yas 3244+10.0 |304+10.2 |323+85 |F=0.323,p=0.725
Egitim (years) 12.1+£3.9 12.6 £ 3.8 13.0+4.6 |F=0.789, p=0.558
Cinsiyet (Erkek /Kadin) 13/16 8/13 13/17 ?=0.262, p= 0.877
Sigara (Paket*Y1l) 35+£59 4.6 8.1 57+82 F=1.295, p=0.523
OKB baslangi¢ yast 25.0+9.7
Hastalik Yili 74+75
DYBOCS siddeti
- Zarar gorme 6.7+4.6
- Cinsel/Dini 39+4.6
- Symmetri/diizen 47+4.5
- Bulagma/Temizlik 6.0 4.8
- Biriktirme 1.5+3.5
- Diger 33+44
- Toplam 17.7+5.1

Tablo:1Tiim Gruplarda Sosyodemografik Veriler ve OKB grubunda Boyutsal

Yale Brown Olcegi Puanlan

4.2.Boyutsal Yale Brown Acisindan Hastalarin Dagilimi

Toplamda 29 hastaya DYBOCS 6l¢egi uygulanmistir. Zarar gérme siddet

puant 6.7 + 4.6, Cinsel/dini samptom boyutu siddet puan1 3.9 + 4.6, Simetri/diizen

semptom boyutu siddet puan1 4.7 + 4.5, Bulagsma temizlik semptom boyutu siddet

puani 6.0 + 4.8, Biriktirme semptom boyutu siddet puani 6.0 + 4.8, diger semptom

boyutu siddet puani 3.3 + 4.4

Tiim semptom boyutlarinda toplam siddet puani : 17.7 £ 5.1(toplam 30 tizerinden)

saptanmistir.
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4.3.Beck Depresyon Envanteri ve Psikotrop ilag Kullanimi

OKB grubunda Beck depresyon envanteri puani 16 kesme puani olarak kabul edildi.
Bu puanin iizerinde olan hastalar ¢aligmaya dahil edilmedi. Beck Depreyon envanteri

puanlar1 9.343.2 olarak saptandu.

Hastalarin 12 ‘si antidepresan, 13’{i antidepresan ve antipsikotik kullanirken, 2’si

ila¢ kullanmriyordu.

4.4.Kortikal Kalinlik ve Yuzey Alani

OKB grubunda sag hemisferde siiperior frontal girustan, paracentral girus ve
precuneusa uzanan bir kiimede yiizay alanm1 anlamli 6lgiide azalmis bulundu. (MNI-

coordinates x = 8.0, y = -3.6, z= 58.2, size in mm?= 3142.1, CWP = 0.0002) (sekil 8)

Kortikal kalinlik agisindan, OKB grubunda esas olarak sag insulada anlamli
olarak azalmis kalinlik gézlendi.(MNI-coordinates x = 34.3, y = 3.1, z = 7.1, size in
mm2= 413.8, CWP = 0.0217).Ancak, bu sonu¢ Bonferroni diizeltmesinden sonra
gecerli olmadi. OKB ve saglikli kontrol gruplart arasinda sol hemisferde kalinlik ve

ylizey alani agisindan anlamli fark yoktu.

Sag yarimkiirede, kardes grubunda bir kiimede agirlikli olarak insulada
kortikal kalinlikta belirgin bir azalma goriildii (MNI-koordinatlar1 x = 37.9, y = -
34.3, z=14.3, mm2'de boyut = 1352.6, CWP = 0.0002) (Sekil 8).

Kardes ve HC gruplarnt arasinda sol hemisferde kalinlik ve yiizey alam
acisindan anlaml fark yoktu. OKB ve kardes gruplar arasinda kortikal kalinlik ve

ylizey alani agisindan anlamli fark yoktu.
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OCD < HC SIB < HC

Sekil 8: Gruplar arasindaki; sag hemisferde kortikal kalinhk ve yiizey alam
farkhihiklar:

A.Saglikli kontroller OKB hastalar1 ile karsilagtirildiginda daha kiiglik yiizey alani
saptandi.

B.Saglikli kontrollerle kardesler karsilastirildiginda daha diisiik kortikal kalinlik
saptandi.

4.5.Subkortikal Volim

Jonckheere-Terpstra testi normalize edilmis subkortikal hacimler i¢in sirali
farkliliklar gostermedi (Tablo 2).Aciklayici analiz gruplar arasinda anlamli bir

farklilik gozlenmedi.
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Subcortical

Saghkh

JT p-

Hemisphere Segmentations OCD(n=29) | Kardesler(n=21) zg;tg;aller values

Left Hippocampus 26.2 +2.1 27.2+1.8 27.0+2.3 0.113
Amygdala 10.8+1.2 11.2+0.9 10.7+1.2 0.623
Caudate 25.1+1.9 25.0+2.4 25.0+1.9 0.605
Putamen 36.5+£3.6 35.5£2.5 36.3+2.7 0.394
Pallidum 12.611.4 12.3£12.2 13.1+1.6 0.099
Akkumbens 5.2+0.8 5.2+0.8 5.1£0.7 0.726
Thalamus 50.3+4.4 50.4+3.1 50.5+3.9 0.460

Right Hippocampus 27.241.9 28.1+1.7 28.1+2.3 0.092
Amygdala 12.8+1.3 12.9+1.0 12.5+1.3 0.833
Caudate 26.5+2.4 26.312.6 26.2+2.5 0.667
Putamen 35.7+3.4 35.0+2.8 36.0+2.3 0.303
Pallidum 12.6+1.2 12.2+1.1 12.8+1.3 0.266
Akkumbens 4.6+0.7 4.610.5 4.6+0.5 0.506
Thalamus 48.6+4.1 48.0+2.4 48.7+4.1 0.501

Data are presented as mean +/— standard deviation. OCD, Obsessive-compulsive disorder.

Tablo 2: Tiim Gruplarda Sag ve Sol hemisferde Subkortikal Voliimler
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5. TARTISMA

Obsesif-Kompulsif Bozuklukta (OKB) genomik kesfi hizlandirmak icin
klinik fenotip ile etiyoloji arasindaki nedensel zincirde yatan Olgiilebilir 6zellikler
olan endofentoipler kullanilabilir. Bir strateji, hem bozuklugu olanlarda hem de
etkilenmemis akrabalarinda bulunan beyin temelli degisiklikler gibi endofenotipleri

tanimlamaktir.

Endofenotipler, bir hastaligin etiyolojisine isaret eder ve bu nedenle OKB'yi
yonlendiren genetik faktorleri arastirmak icin idealdir. Bu yaklagimin, OKB'ye
genetik bir sorumlulukla iligkili anormal beyin aktivitesini tanimlamada giiglii oldugu
kanitlanmistir.  Yeni OKB modelleri sadece fronto-striatal-talamik devrelerin
bozulmasini degil ayn1 zamanda parietal ve talamik bolgeler arasindaki etkilesimleri
iceren aglar1 da beraberinde getirir. OKB modelleri orbito-fronto-striatal devre
icindeki anomalilere odaklanirken, son kavramsallastirmalar parietal ve limbik

bolgeleri i¢eren biiylik 6l¢ekli aglarda bozulmay1 igermektedir.

Biz bu c¢alismada morfolojik degisikliklerin, bozuklugu olanlarin
etkilenmeyen kardeslerinde de bulunup bulunmadigini tespit ettik ve bu nedenle
gelecekteki genomik galismalar i¢in endofenotipler olarak islev gorebilecegini 6ne

suruyoruz.

Artan kanitlar, obsesif-kompulsif bozuklugu olan hastalarda gri madde
hacmindeki anormalliklerin varligini ve farkli OKB semptomlarinin ekspresyonunun
beynin ayri noral aglari tarafindan aracilik edildigini gdsterir. Bununla birlikte, sinirl

calismalar kortikal kalinliktaki anormallikleri arastirmistir.

2012’de yapilan bir arastirmada, bu caligma OKB hastalarinda her bir
semptom boyutunun farkli ndral korelasyonlarini tanimlamak i¢in yiizey bazli analiz
kullanilarak kortikal kalinlik anormalliklerini arastirdi. Bu ¢alismada saglikli
kontrollere kiyasla, OKB hastalar1 (ilag kullanmayan hastalar dahil idi), sol superior

temporal girus ve posterior insiiler korteksi igeren kiimedeki kortikal kalinlikta
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istatistiksel olarak anlamli bir azalmaya sahipti. Sol postcentral ve sag superior
parietal girusda kortikal kalinlik ile "temizlik" boyut skorlar1 arasinda negatif
korelasyon bulundu. Mevcut sonuglar, sol superior temporal girus ve posterior insula
iceren bolgedeki kortikal incelmenin, OKB'nin patofizyolojisinin altinda
olabilecegini ve ayrik noral sistemlerinin "temizlik" belirti boyutuna aracilik
edebilecegini gosterdi(116).Bizim calismamizda Semptomlarin toplam siddeti ile
kortikal kalinlik ve yiizey alani arasinda bir korelasyon bulunmamistir. Tek bir
semptom boyutunda kiimelenme saptanmadigi i¢in tek tek semptom boyutlarinin
ayrintili analizleri yapilmadi. Ayrica bizim hastalarimizin neredeyse tamami ilag

kullantyordu.

2017 de yapilan bir metaanaliz ¢alismasinda; Toplamda OKB tanisi olan 412
hasta ve 368 saglikli yetiskin manyetik rezonans goriintiileme taramasindan gegirildi.
OKB grubunda, kontrol grubuna kiyasla anlamli derecede azalmis frontal, precentral,
posterior singulate, orta temporal, inferior parietal ve prekuneus kortikal kalinlik
saptand1.(71) Bu caligmada hastalarin primer tanilari OKB ise diger psikiyatrik
tanilara izin verilmisti. 190 hastada anksiyete bozuklugu eslik etmiyordu ve 287
hastada da depresyon eslik etmiyordu. Bu ¢alismada ek olarak yasla beraber kortikal
kalinlikta incelme saptanmisti. Yas sinir1 18-65 yas olarak konulmustu. Oysa bizim
calismamizda; 18-55 yas arast ve eslik eden diger psikiyatrik hastaliklar diglama
kriteri olarak mevcuttu. Bizim ¢aligmamizda OKB ve saglikli grup arasinda kortikal
kalinlik acisindan(bonferoni diizeltmesinden sonra) fark yoktu. Bulgular
calismamizla ¢elismekte olup, bu bulgu oOrneklem sayimizin azligi nedeniyle

saptanmig olabilir. Kuskusuz ektanilarin da sonuglar: etkilemis olabilecegi diisiiniildii.

2017°de yapilan bir metaanalizde; Sol ve sag hemisfer kortikal kalinlig: ilag
kullanan OKB hastalarinda (N = 646) kontrollere gore (N = 1.436) daha diisiiktii.
Bolgesel olarak, erigkin ila¢ kullanan OKB hastalarinin frontal, temporal, parietal ve
oksipital bolgelerinde daha ince korteksleri saptandi. Saglikli kontrollerle, ilag
kullanmayan OKB hastalarinda (N = 831) kortikal kalinlikta anlamli farkliliklar

saptanmadi. Ilag kullanan OKB hastalar;, ilag kullanmayan hastalarla
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karsilagtirildiginda, frontal, temporal ve parietal bolgelerde diisiik kortikal kalinlik
gosterdi.(77) Bizim ¢alismamizda ¢ogu hasta bir ya da birden fazla ila¢ kullaniyordu.

Bu nedenle ilagsiz hastalarla bir karsilastirma yapamadik.

Calismamizda kardes grubunda sag insulada saglikli kontrol grubuna gore
anlaml disiik kortikal kalinlik saptandi. Bulgularimiz dogrultusunda, yiizey alani
Olcen diger ¢alismalar gibi OKB de insulanin isin igine dahil oldugunu bulmustur.

(70,71,116).

Bununla birlikte, bulgumuz kardeslerde sag lateral orbitofrontal korteks, sol
medial temporal korteks ve sag prekuneus kalmligimin HC'lerden daha yiiksek
oldugunu gosteren 2015 te Shawn ve arkadaglarinin yaptigi ¢calisma ile ¢elismektedir
(89). Shawn ve arkadaslar1 burada, 22 OKB eriskin ve ergen hasta ve hastalik icin
genetik risk altinda olan etkilenmeyen kardeslerinin 25'1 tarafindan paylasilan
noroanatomik degisiklikleri tespit ettiler. OKB hastalar1, kaudat, talamus ve sag
orbitofrontal kortekste saglikli kontrollerle karsilastirildiginda anlamli dlgiide yiizey
alaninda artma gostermektedir. Etkilenmemis kardesleri, en ¢ok bilateral olarak
ventromedial kaudat, sag pulvinar talamik cekirdek ve sag orbitofrontal kortekste
anlamli olarak ylizey alaninda artis gosterdiler. Ek olarak, hem OKB hem de
etkilenmemis kardesleri olan hastalar, talamik pulvinar ¢ekirdeklerden ve sol medial
temporal korteksten zengin girdi alan sag prekuneusda benzer kalinlik artisi

gosterdiler. Bu bulgular bizim ¢alismamiz ile tutarsizlik gostermektedir.

Bir olas1 agiklama onceki calismalarda, OKB grubunda kardes grubunda HC ile
karsilagtirildiginda anlamli olarak farkli bulunan beyin bdlgeleri ile sinirlandirirken,

bizim tiim beyin analizini kullanmamiz olabilir.

Ek olarak, voksel bazli morfometri ¢aligmalarinin yeni bir meta-analizi, OKB
de dahil olmak tizere psikiyatrik hastalarda dorsal anterior singulatin yani sira 6n
insulada transdiagnostik bir gri madde kaybimi tanimladi (117). Ozetle, kardes
grubunda sag insulada HC'ye gore bildirilen kortikal kalinlik bulgumuz, OKB
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hastalarinda ve akrabalarinda bildirilen genel bilissel kontrol a¢iklarinin altinda yatan

bir transdiagnostik norogoriintiileme endofenotipi olabilir (118).

2009 da yapilan bir metaanaliz ¢alismasinda;OKB'li 401 kisiden ve 376
saglikli  kontrolden olusan on iki wveri seti dahil edilme kriterlerini
karsilamistir. OKB'li hastalain kaudat c¢ekirdege uzanan lentikiiler c¢ekirdekte
(cogunlukla ventral anterior putamen) belirgin bilateral (solda daha biiyiik) bolgede
ve sag lUst parietal lobiilde kiiclik bir bolgede oldugu gibi (Brodmann bolgesi 7) gri
madde hacim artis1 saptandi. OKB'li hastalarda ayn1 zamanda dorsal medial / anterior
cingulate gyri'de dorsal medial / anterior cingulate gyri'de gri madde hacminde diisiis,
premotor frontal bolge ve orbitofrontal bolgeye de uzandigimi gdsterdi (Brodmann
alan 8, 32, 6 ve 9) (72).Bizim ¢alismamizda subkortikal alanlarda hacim farkliliklari

gozlemlenmedi. Orneklem sayisinin diisiikliigii ile iliskili olabilecegi diisiiniildii.

Calismalarin ¢ogu, heterojen semptom boyutlarindaki hastalar1 c¢aligmaya
dahil ettiginden; bu goriintilleme bulgularindaki degiskenlige katkida bulunarak
karsilastirmalar zorlastirdi. Ek olarak, komorbiditenin varligi veya yoklugu, ilag
durumu ve semptomlarin degisik yaslarda ortaya ¢ikmasi gibi diger dahil etme / hari¢

tutma kriterleri ek kafa karistiric1 faktorlerdir.

Bu calismanin birkag potansiyel kisitlamasi vardir. Bunlardan en belirgin
olani ¢aligmanin kesitsel dogasidir, boylece OKB'deki hastalik seyri boyunca yapisal
beyin dl¢iimlerindeki potansiyel farkliliklar géz dniinde bulundurulmahidir. Ikincisi,
orneklemiz nispeten kiiciiktli; bu gruptaki tiim bireylerin duyarlilik genini OKB'ye
tagima olasilig1 yiiksek olmadigindan, 6zellikle etkilenmemis kardes grubu i¢in grup
karsilagtirmasinin giiclinii azaltabilir. Ayrica ¢ogu hasta psikotrop ilag¢ kullantyordu.
Bu nedenle OKB grubunda ilag tedavisinin beyin morfolojisi iizerindeki etkilerini

dislayamadik.
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6.0ZET

OKB HASTALARI, ETKILENMEMIS KARDESLERi VE KONTROL
GRUBUNDA YAPISAL MR GORUNTULEMELERININ
KARSILASTIRILMASI

Son yillarda Obsesif Kompulsif Bozukluk patogenezinde norogdriintiilleme
lizerine arastirmalarin yogunlastigr goriilmektedir. Hastaligin prognozunda, tedavi
yanitint ~ Oongdérmede gelecekte norogoriintileme bir endofenotip olabilir.
Etkilenmemis birinci derece akrabalardaki yapisal beyin goriintiileme bulgulari

hastaliga yatkinlikla iligkili beyin yapilarini belirlemede 6nemli veriler saglayabilir.

Bu caligmada, OKB tanili hastalar, etkilenmemis kardesleri ve saglikli
kontroller arasinda Yapisal MRG farkliliklar1 olup olmadigini arastirmay1 amagladik.
OKB tanis1 olan 29 hasta (n=29) , kardesleri (n=21) ve ruhsal hastalik 6ykiisii
olmayan 30 saglikli kontrol (n=30)’e MRG ¢ekildi. Tiim gruplarin kortikal kalinligi,
kotikal yiizey alan1 ve subkortikal hacim 6l¢iimleri yapildi.

T1 goriintiileri, FreeSurfer yazilimi1 kullanilarak analiz edildi. Sol ve sag
hipokampus, amigdala, talamus, nukleus akumbens, kaudat g¢ekirdek, putamen,
pallidum ve intrakraniyal hacimler (ICV), FreeSurfer'de uygulanan beyin yapilarinin

voliimetrik dl¢iimleri i¢in otomatik prosediirle hesaplandi.

Sag yarimkiirede SIB grubu, saglikli kontrollere gore, esas olarak insulada
kalinlikta anlamli azalma gosterdi.Sol yarikiirede SIB ve HC gruplar1 arasinda
kalinlik ve yiizey alani agisindan anlamli fark yoktu. OKB ve SIB gruplari arasinda

kortikal kalinlik ve ylizey alan1 agisindan anlamli fark yoktu.

OKB’de norogoriintiileme ¢alismalar1 fazla sayida bulunmasina ragmen aile
katiliml1 ¢alismalar oldukca azdir. Klinik ¢alismalarda farkli sonuglar bulunmasi ve

az sayida c¢aligma olmasi nedeniyle c¢aligmamizin literatiie katki sagladigim
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diisiinmekteyiz. Bu alanda mekanizmalarin tam olarak aydinlatilmasi i¢in genis

orneklemli ¢caligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Anahtar Kelimeler: OKB, Beyin Goriintilleme, Endofenotip, Kotikal
Kalinlik, Yiizey Alani, Subkortikal Hacimler
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7.SUMMARY

COMPARISON OF STRUCTURAL MRI IMAGING IN OCD PATIENTS,
UNAFFECTED SIBLINGS AND CONTROL GROUP

Research on neuroimaging has been intensified in the pathogenesis of
obsessive-compulsive disorder.Future neuroimaging may be an endophenotype in
predicting treatment response in the prognosis of the disease.Structural brain imaging
findings in unaffected first-degree relatives may provide important data for

identifying disease-related brain structures.

In this study, we aimed to investigate whether there are structural MRI
differences between OCD patients, unaffected siblings and healthy controls.MRI was
performed on 29 patients with OCD (n = 29), siblings (n = 21) and 30 healthy
controls (n = 30) without any history of mental illness. Cortical thickness, cortical

surface area and subcortical volume of all groups were measured.

T1 images were analyzed using FreeSurfer software. Left and right
hippocampus, amygdala, thalamus, nucleus accumbens, caudate core, putamen,
pallidum and intracranial volumes (ICV) were calculated by automated procedure for

volumetric measurements of brain structures applied in FreeSurfer.

In the right hemisphere, the SIB group showed a significant decrease in
thickness, mainly in the insula, compared to healthy controls. There was no
significant difference in thickness and surface area between the SIB and HC groups
in the left hemisphere. There was no significant difference between OCD and SIB

groups in terms of cortical thickness and surface area.

Although there are many neuroimaging studies in OCD, family participation
studies are quite low. We think that our study contributes to the literature due to the
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fact that there are different results in clinical studies and there are few studies.Large

sample studies are needed to fully elucidate the mechanisms in this area.

Keywords: OCD, Brain Imaging, Endophenotype, Cotical Thickness,

Surface Area, Subcortical Volumes
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9. EKLER
9.1.EK 1BILGILENDIRILMiS GONULLU OLUR FORMU

LUTFEN DIKKATLICE OKUYUNUZ !!!

Bu calismaya katilmak (zere davet edilmis bulunmaktasiniz. Bu c¢alismada
yer almayi kabul etmeden dnce ¢alismanin ne amagla yapiimak istendigini
anlamaniz ve Kkararinizi bu bilgilendirme sonrasi &6zglrce vermeniz
gerekmektedir. Size 06zel hazirlanmis bu bilgilendirmeyi litfen dikkatlice
okuyunuz, sorulariniza agik yanitlar isteyiniz.

CALISMANIN AMACI NEDIR?

Obsesif kompulsif bozukluk (saplanti zorlanti bozuklugu) tanili hastalar, kardesleri
ve kontrol grubunda beyin goriintileme yontemleri ile OKB nin ilgili beyin
bolgelerinde kalitilabilir, endofenotiplerinin arastirilmasidir.

KATILMA KOSULLARI NEDiR?

Bu c¢aligmaya hasta olarak dahil edilebilmeniz i¢in obsesif kompulsif
bozukluk(saplanti1 zorlant1 bozuklugu) tanisi almis olmaniz gerekmektedir.Kardes
grubu olarak dahil edilebilmeniz i¢in obsesif kompulsif bozukluk(saplant1 zorlanti
bozuklugu) tanili bir kardesiniz olmasi gerekmektedir.Saglikli kontrol grubu olarak
dahil edilebilmeniz i¢in herhangi bir psikiyatrik taninizin = olmamasi
gerekmektedir.Her ii¢ grup i¢in de beyin goriintiileme yontemi olan MR(Manyatik
Rezonans)’a girmenize engel olacak bir rahatsizligimizin olmamasi1 daha dnceden
tanimlanmisg bir beyin hastaliginizin olmamasi gerekir.

NASIL BiR UYGULAMA YAPILACAKTIR?

Calismaya Obsesif Kompulsif Bozukluk(saplant1 zorlantt bozuklugu)tanis1 alan 30
hasta ,obsesif kompulsif bozukluk(saplant1 zorlant1 bozuklugu)tanili kardesi olan 30
kardes ve ge¢miste ve/veya simdi herhangi bir psikiyatrik hastaligi bulunmayan 30
saglikli kontrol alinacaktir. Katilimeilara ¢aligma ile ilgili ayrintili bilgilendirme
yapildiktan sonra, goniilli olmalar1 halinde bilgilendirilmis onam aliacaktir.
Goniilliilere ayn1 giin SCID-I isimli, Obsesif Kompulsif bozukluk(saplant1 zorlanti
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bozuklugu) tanist koymaya yarayan bir test uygulanacak tiim katilimecilara ayni hafta
icinde MR randevusu verilecektir.

MR Goriintiileme: MR goriintiileme i¢in randevu gilinlinde hastanemiz Radyoloji
Klinigine gelmeniz gerekmektedir. MR Goriintiileme beyninizin resimlerinin
cekildigi, kisa siiren acisiz bir iglemdir. Radyasyon icermez ve beyin hastaliklar
dahil olmak iizere bir ¢ok hastaligin tanisinda rutin olarak kullanilmaktadir. MR
cihazina yaklasirken tizerinizde cep telefonu, balenli siityen, metal takilar gibi metal
cisimler olup olmadig1 kontrol edilecektir. MR cihaz1 ¢ok gii¢lii bir miknatistir ve
metal cisimlerle cihaza yaklasirsaniz, bu cisimler cihaza dogru ucarlar. Istediginiz
takdirde size iizerinizdeki metal cisimleri koyabileceginiz bir yer gosterilecektir.
Cihaza girmeden Once viicudunuzda elektronik implantlar (kalp pili vs) ya da
demir/celik iceren cisimler olup olmadigi ile ilgili bizi bilgilendirmeniz olasi riskleri
onlemek acisindan Onemlidir. Goriintiileme sirasinda tiip seklindeki MR cihazinin
icinde hareketsiz yatmaniz gerekmektedir. Olgiimler sirasinda olagandisi hicbir
duyum yasamayacaksiniz. MR cihazi ¢alisirken bir tikirt1 sesi ¢ikarir. Goriintiilleme
yaklasik 30 dakika stirmektedir.

SORUMLULUKLARIM NEDIR?

Arastirma ile ilgili olarak MR c¢ekilirken hareket etmemek sizin sorumlulugunuzdadir.
Bu kosullara uymadiginiz durumlarda arastirici sizi uygulama disi birakabilme
yetkisine sahiptir.

KATILIMCI SAYISI NEDIR?
Arastirmada yer alacak gondullilerin sayisi 90‘dir.
KATILIMIM NE KADAR SURECEKTIR?

Bu arastirmada yer almaniz igin éngérulen sire klinik degerlendirme testi yaklasik
20 dk, MR ¢ekim 30dk.Toplam siire 50dakikadir.

GALISMAYA KATILMA iLE BEKLENEN OLASI YARAR NEDIR?

Bu arastirmanin klinik durumunuza dogrudan olumlu etkisi olmamakla birlikte
Obsesif Kompulsif Bozuklugunun nedenleri, tanisi ve tedavisi ile ilgili bilgi
edinmemizi saglayarak bu durumdan olumsuz etkilenen bircok insana katkida
bulunacaksiniz. Calismanin hasta gonulliniin tedavisine / tedavi planlamasina etkisi
olmayacaktir.
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GALISMAYA KATILMA iLE BEKLENEN OLASI RiSKLER NEDIR?

MR Goruntileme sirasinda, yaklasik yarim saat siresince genis tip seklinde bir MR
cihazinda hareketsiz uzanmaniz gerekmektedir. Boyun ve bas bdlgenizde
rahatsizlik hissedebilirsiniz. Kapali bir alanda olmaktan dolay! bunalabilirsiniz.
Rahatsiz olmaniz halinde istediginiz zaman MR cihazindan c¢ikabilirsiniz. Nadiren
bazi kisilerde sersemlik, mide bulantisi, metalik tat hissi, karincalanma hissi ya da
kas seyirmeleri gorilebilir. Bu durumlar genellikle hizli sekilde ortadan kalkar. MR
Gorluntileme manyetizma ve radyo dalgalari kullanilarak yapilir, x i1sinlari icermez.
Eger vicudunuzda bir kalp pili ya da bagka metal implantlar/cisimler varsa bu
galismaya katilamayabilirsiniz ¢unkli MR cihazi size zarar verebilir. Ayrica metal
cisimler cihaza ucarak zararl olabilir, bu nedenle sizden metal iceren elbiselerinizi
ve uzerinizdeki metal cisimleri ¢cikarmaniz istenecektir. Ayrica hastanin 120 kg'in
Uzerinde olmasi durumunda katilimci MR ¢ekimine alinmayacaktir.

GEBELIK
Gebeligi olan kadin génulliler arastirmaya alinmayacaktir

ARASTIRMA SURECINDE BIiRLIKTE KULLANILMASININ SAKINCALI OLDUGU
BILINEN ILAGCLAR/BESINLER NELERDIR?

Bu calisma bir ilag arastirmasi calismasi degildir. Calismay etkileyecek sakincali
besinler bulunmamaktadir.

HANGI KOSULLARDA ARASTIRMA DISI BIRAKILABILIRIM?

Calisma programini aksatmaniz vb. nedenlerle doktorunuz sizin izniniz olmadan sizi
calismadan ¢ikarabilir.

DIGER TEDAVILER NELERDIR?

Obsesif kompulsif bozukluk tanili gonilliler basvurduklari psikiyatri uzmaninin
baslamis oldugu rutin tedavilerine devam edeceklerdir.

HERHANGI BiR ZARARLANMA DURUMUNDA
YUKUMLULUK/SORUMLULUK KiMDEDIR VE NE YAPILACAKTIR?

Bu calismaya katildigim icin zarar gorecek olursam, gerekli olan tibbi bakimin
sorumlu arastirmaci / doktor tarafindan yerine getirilecegi, ¢caligmada uygulanan
isleme bagli olarak gelisebilecek her tiir hasara (sakatlanma ve 6lim dahil) karsi
glvencede oldugum, masraflarimin arastirmacilar karsilanacagi bana bildirildi.
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ARASTIRMA SURESINCE GIKABILECEK SORUNLAR iGIN KiMi ARAMALIYIM?

Uygulama siresi boyunca arastirma hakkinda ek bilgiler almak icin ya da calisma ile
ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki ya da diger rahatsizliklariniz igin ya da
arastirma disi bir ilag almak durumunda kaldiginizda asagidaki doktor ile irtibat
kurabilirsiniz.

Prof Dr.Lutfullah Besiroglu 05305209970
Doc.Dr. Nabi Zorlu 05327317305
Ass.Dr.Nur Dikmeer 05076238440
Ass.Dr.Meltem izci Kasal 05546168033

PON~

GCALISMA KAPSAMINDAKIi GIDERLER KARSILANACAK MIDIR?

Yapilacak her tir tetkik, fizik muayene ve diger arastirma masraflari size veya
glvencesi altinda bulundugunuz resmi ya da 6zel hi¢bir kurum veya kurulusa
Odetilmeyecektir.

CALISMAYI DESTEKLEYEN KURUM VAR MIDIR ?

Calismayi destekleyen kurum izmir Katip Celebi Universitesi'dir.

ARASTIRMAYA KATILMAYI KABUL ETMEMEM VEYA ARASTIRMADAN
AYRILMAM DURUMUNDA NE YAPMAM GEREKIR?

Bu arastirmada yer almak tamamen sizin isteginize baghdir. Arastirmada yer
almayi reddedebilirsiniz ya da herhangi bir asamada arastirmadan ayrilabilirsiniz;
reddetme veya vazge¢cme durumunda bile sonraki bakiminiz garanti altina
alinacaktir. Arastirici, ¢alisma programini aksatmaniz veya tedavinin etkinligini
artirmak vb. nedenlerle isteginiz disinda ancak bilginiz dahilinde sizi arastirmadan
¢ikarabilir. Bu durumda da sonraki bakiminiz garanti altina alinacaktir.Arastirmanin
sonuglarl bilimsel amagla kullanilacaktir; calismadan cekilmeniz ya da arastirici
tarafindan cikarilmaniz durumunda, sizle ilgili tibbi veriler de gerekirse bilimsel
amagla kullanilabilecektir.

KATILMAMA ILISKIN BILGILER KONUSUNDA GiZLiLIK SAGLANABILECEK
MIDIR?

Size ait tim tibbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve arastirma yayinlansa bile
kimlik bilgileriniz verilmeyecektir, ancak arastirmanin izleyicileri, yoklama yapanlar,
etik kurullar ve resmi makamlar gerektiginde tibbi bilgilerinize ulasabilir. Siz de
istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere ulasabilirsiniz. Hassas olabileceginiz kisisel

57



bilgileriniz yalnizca arastirma amaciyla toplanacak ve islenecektir. Calisma verileri
herhangi bir yayin ve raporda kullanilirken bu yayinda isminiz kullaniimayacak ve
veriler izlenerek size ulagilamayacaktir.

COCUKLARA YONELIK BILGILENDIRME

Calismaya 18 yas ustl gonulliler kabul edilecektir.

Calismaya Katilma Onayi:

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan 6nce gonulliye verilmesi gereken
bilgileri gosteren 4 sayfallk metni okudum ve s6zlu olarak dinledim. Aklima gelen
tum sorulari arastiriclya sordum, yazili ve so6zli olarak bana yapilan tim
aciklamalari ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Calismaya katilmayi isteyip
istemedigime karar vermem igin bana yeterli zaman tanindi. Bu kosullar
altinda,bana ait tibbi bilgilerin gézden gegciriimesi, transfer edilmesi ve islenmesi
konusunda arastirma yurGtlcusine yetki veriyor ve s6z konusu arastirmaya iligkin
bana yapilan katilim davetini higbir zorlama ve baski olmaksizin buyuk bir génallalik
icerisinde kabul ediyorum. Bu formu imzalamakla yerel yasalarin bana sagladigi
haklari kaybetmeyecegimi biliyorum.

Bu formun imzali ve tarihli bir kopyasi bana verildi.

GONULLUNON IMZASI

ADI ve SOYADI

ADRESI

TEL. veya FAKS

TARIH
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ARASTIRMA EKIBINDE YER ALAN VE YETKIN BIR
ARASTIRMACININ

imzAsI

ADI ve SOYADI

TARIH

GEREKTIGi DURUMLARDA TANIK

IMZASI

ADI ve SOYADI

GOREVi

TARIH
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9.2.EK 2 Sosyodemografik Veri Formu
OLGU RAPOR FORMU

Ad1 Soyadt: Tarih:
Cinsiyet:

Yas:

Klinik tani :

Medeni durum:

Egitim siiresi (yil):

Aktif kullanilan el: o sag o sol

Aktif Sigara I¢icisi mi?: o evet o hayir

Giinliik sigara kullanim1 (adet- y1l):

Gegmiste sigara kullanim1 var mi1? 0 evet 0 hayir
Sigaraya baglama yas:

Su anda kullandig: ilaglar (isim, doz, siire):

Gegmiste psikotrop ila¢ kullanimi (isim, doz, siire-- tarih)

***Ek bedensel hastalik (klinik acidan stabil olan):
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Obsesif kompulsif bozukluk hastalar i¢in:

- Baslangic yasi:

- Hastalik siiresi:

- Intihar girisimi olmus mu? o evet o hayir

- Psikiyatrik nedenle hastaneye yatis var mi1? o evet o hayir

- Ailede diger psikiyatrik hastalik var m1?: Anne Baba Kardes Cocuk
- Psikolojik testler:

MR tarihi:
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9.3.EK-3 Beck Depresyon Envanteri

BECK DEPRESYON ENVANTERI

ACIKLAMA: Sayin cevaplayici asagida gruplar halinde ciimleler verilmektedir. Oncelikle her

gruptaki cimleleri dikkatle okuyarak, BUGUN DAHIL GECEN HAFTA icinde kendinizi nasil

hissettigini en iyi anlatan climleyi seciniz. Eger bir grupta durumunuzu, duygularinizi tarif

eden birden fazla climle varsa her birini daire icine alarak isaretleyiniz. Sorulari vereceginiz

samimi ve diirlst cevaplar arastirmanin bilimsel niteligi acisindan son derece 6nemlidir.
Bilimsel katki ve yardimlariniz icin sonsuz tesekkdrler.

1- 0. Kendimi Gzlntila ve sikintil hissetmiyorum.
1. Kendimi Gzintala ve sikintili hissediyorum.
2. Hep Uzlintuli ve sikintiliyim. Bundan kurtulamiyorum.
3. O kadar Gzuntult ve sikintiliyim ki artik dayanamiyorum.
2- 0. Gelecek hakkinda mutsuz ve karamsar degilim.
1. Gelecek hakkinda karamsarim.
2. Gelecekten bekledigim hicbir sey yok.
3. Gelecegim hakkinda umutsuzum ve sanki hicbir sey diizelmeyecekmis gibi geliyor.
3- 0. Kendimi basarisiz bir insan olarak gérmiiyorum.
1. Cevremdeki bircok kisiden daha ¢ok basarisizliklarim olmus gibi hissediyorum.
2. Gegcmise baktigimda basarisizliklarla dolu oldugunu goriiyorum.
3. Kendimi tlimyle basarisiz biri olarak gériiyorum.
4- 0. Bircok seyden eskisi kadar zevk aliyorum.
1. Eskiden oldugu gibi her seyden hoslanmiyorum.
2. Artik hicbir sey bana tam anlamiyla zevk vermiyor.
3. Her seyden sikiliyorum.
5- 0. Kendimi herhangi bir sekilde suglu hissetmiyorum.

1. Kendimi zaman zaman suclu hissediyorum.
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2. Cogu zaman kendimi suglu hissediyorum.
3. Kendimi her zaman suglu hissediyorum.

6- 0. Bana cezalandirilmisim gibi geliyor.
1. Cezalandirilabilecegimi hissediyorum.
2. Cezalandirilmayi bekliyorum.
3. Cezalandirildigimi hissediyorum.

7- 0. Kendimden memnunum.
1. Kendi kendimden pek memnun degilim.
2. Kendime ¢ok kiziyorum.
3. Kendimden nefret ediyorum.
8- 0. Baskalarindan daha koti oldugumu sanmiyorum.

1. Zayif yanlarin veya hatalarim igin kendi kendimi elestiririm.
2. Hatalarimdan dolayi ve her zaman kendimi kabahatli bulurum.
3. Her aksilik karsisinda kendimi hatali bulurum.

9- 0. Kendimi oldirmek gibi diistincelerim yok.
1. Zaman zaman kendimi 6ldiirmeyi distindtGgiim olur. Fakat yapmiyorum.
2. Kendimi 6ldirmek isterdim.
3. Firsatini bulsam kendimi éldGrirdium.

10- 0. Her zamankinden fazla icimden aglamak gelmiyor.
1. Zaman zaman icinden aglamak geliyor.
2. Cogu zaman aghyorum.
3. Eskiden aglayabilirdim simdi istesem de aglayamiyorum.

11- 0. Simdi her zaman oldugumdan daha sinirli degilim.
1. Eskisine kiyasla daha kolay kiziyor ya da sinirleniyorum.
2. Simdi hep sinirliyim.
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3. Bir zamanlar beni sinirlendiren seyler simdi hig sinirlendirmiyor.
12- 0. Baskalari ile goriismek, konusmak istegimi kaybetmedim.
1. Baskalari ile eskiden daha az konusmak, goértismek istiyorum.
2. Baskalari ile konusma ve goriisme istegimi kaybetmedim.
3. Hi¢ kimseyle konusmak gorismek istemiyorum.
13- 0. Eskiden oldugu gibi kolay karar verebiliyorum.
1. Eskiden oldugu kadar kolay karar veremiyorum.
2. Karar verirken eskisine kiyasla ¢ok gliclik ¢cekiyorum.
3. Artik hig karar veremiyorum.
14- 0. Aynada kendime baktigimda degisiklik gormiiyorum.
1. Daha yaslanmis ve girkinlesmisim gibi geliyor.
2. Gorlintsimin cok degistigini ve cirkinlestigimi hissediyorum.
3. Kendimi ¢ok girkin buluyorum.
15- 0. Eskisi kadar iyi galisabiliyorum.
1. Bir seyler yapabilmek icin gayret gostermem gerekiyor.
2. Herhangi bir seyi yapabilmek igin kendimi ¢ok zorlamam gerekiyor.
3. Hicbir sey yapamiyorum.
16- 0. Her zamanki gibi iyi uyuyabiliyorum.

1. Eskiden oldugu gibi iyi uyuyamiyorum.

2. Her zamankinden 1-2 saat daha erken uyaniyorum ve tekrar uyuyamiyorum.

3. Her zamankinden cok daha erken uyaniyor ve tekrar uyuyamiyorum.
17- 0. Her zamankinden daha ¢abuk yorulmuyorum.

1. Her zamankinden daha ¢abuk yoruluyorum.

2. Yaptigim her sey beni yoruyor.

3. Kendimi hemen higbir sey yapamayacak kadar yorgun hissediyorum.
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18- 0. istahim her zamanki gibi.
1. istahim her zamanki kadar iyi degil.
2. istahim ¢ok azaldi.
3. Artik hig istahim yok.
19- 0. Son zamanlarda kilo vermedim.
1. iki kilodan fazla kilo verdim.
2. Dort kilodan fazla kilo verdim.
3. Alti kilodan fazla kilo vermeye galisiyorum.
20- 0. Sagligim beni fazla endiselendirmiyor.
1. Agri, sancl, mide bozuklugu veya kabizlik gibi rahatsizliklar beni endiselendirmiyor.
2. Sagligim beni endiselendirdigi icin baska seyleri diisinmek zorlasiyor.
3. Saghigim hakkinda o kadar endiseliyim ki baska higbir sey diisinemiyorum.
21- 0. Son zamanlarda cinsel konulara olan ilgimde bir degisme fark etmedim.
1. Cinsel konularla eskisinden daha az ilgiliyim.
2. Cinsel konularla simdi ¢ok daha az ilgiliyim.

3. Cinsel konular olan ilgimi tamamen kaybettim. Depresyon derecesi Toplam
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9.4.EK 4 Boyutsal Yale Brown Obsesyon Kompulsiyon Siddeti

Olgegi

Saldirganlik Obsesyonlari ve iliskili Kompulsiyonlar Kontrol Listesi

(Gegen hafta)

Gecen hafta siresince mevcut olan asagidaki belirtiler icin soru listesine isaret (X) koyunuz.

Burada saldirganlik duisinceleri

ve hayalleri

Uzerinde durulmaktadir. Bulasma ve somatik

obsesyonlar arasinda ayrim yapilmasi icin dikkat edilmesi gerekebilir. Oz bildirim 6lceginde “zarar” terimi

kullanilmistir. Bu, muglak bir ifadedir ve bazi kisiler zarar ile ilgili bazi maddeleri, belirtiler baska bir baglam

icerisinde (6rnegin kirlenme ve bedensel endiseler) daha iyi anlasildiysa orada isaretlemis olabilirler. Yalnizca

obsesyonlarin ve kompulsiyonlarin varligi aciksa ve saldirganlik icerigi taslyorsa isaretleyiniz.

Saldirganlik Obsesyonlari

Al___ Kendine zarar verebilecegi(saldirgan icerik)
A2 Zarar gorebilecegi (saldirgan icerik)

A3___ istemeyerek sevdigi birilerine zarar
verebilecegi (yakin aile lyelerine)

A4 istemeyerek diger insanlara zarar verebilecegi

A5___ isteyerek sevdigi kisilere zarar verebilecegi
(yakin aile Gyelerine)

A6___isteyerek digerlerine zarar verebilecegi

A7___ Baska korkung bir seyin olmasindan sorumlu
olabilecegi

A8 Siddet iceren ya da korkung gorintiler

A9 Mistehcen ya da hakaret edici sozleri

iliskili kompulsiyonlar

B1__ Kendine zarar gelmedigini kontrol etme

B2 Baskalarina zarar gelmedigini kontrol etme

B3___ Zarari 6nlemek igin kontrol kompulsiyonlari

B4___ Zarari 6nlemek igin tekrarlayici davraniglar
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agizdan kagirabilecegi B5___ Zarari 6nlemek igin zihinsel ritlieller
A10__ Utancg veren bir sey yapabilecegi
A1l Korkunc bir seyden sorumlu olabilecegi

A12___ istenmeyen baska saldirgan dirtiileri B6___ Korkung seylerin olmadigini kontrol
yapabilecegi

A13__ Zararli seyler soyleyebilme (saldirgan icerik)

Kag¢inma-saldirganlik obsesyonlari

C___ Yukaridaki saldirganlik obsesyon ve kompulsiyonlarindan herhangi biri nedeniyle insanlardan, belli
ortamlardan ya da nesnelerden kasith olarak kagcinma

Bu kategorideki diger obsesyon ve kompulsiyonlar(belirtiniz):

Bu kategorideki belirtiler gecen hafta siiresince mevcuttu Evet ( ) Hayir ()

Cevap evet ise sonraki sayfayi doldurun, hayir ise bir sonraki bélime atlayin.

Saldirganlik Obsesyonlari ve iliskili Kompulsiyonlar igin Siddet Degerlendirmesi

(Gegen Hafta)

1. Bu obsesyon ve kompulsiyonlar ne kadar zamaninizi aliyor? Ya da bu tekrarlayici diistince ve davranislar
ne kadar siklikla olusuyorlar? Kacinma davranislari ile harcanan zaman miktarini icerdigine emin olunuz.

0= Hicbir zaman

1= Nadiren, gecgen hafta sliresince mevcut, her giin gorilecek kadar sik degil, tipik olarak haftada 3
saatten az slren.

2= Zaman zaman, haftada 3 saatten fazla, fakat giinde 1 saatten az- Ara sira gelen zorlayici distnceler,
kompulsiyonlari yerine getirme ya da kagcinma gereksinimi (glinde 5 defadan fazla olmayan)
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3= Siklikla, giinde 1-3 saat arasi- Sik gelen zorlayici distnceler, kompulsiyonlari yerine getirme ya da
kacinma gereksinimi (Glinde 8 defadan fazla olan, fakat ginin ¢ogu saatinde bu obsesyonlar,
kompulsiyonlar ya da iliskili kaginma davranislari bulunmamaktadir)

4= Hemen hemen her zaman, giinde 3 saatten fazla ve 8 saate kadar ¢ikan- Cok sik zorlayici
duslinceler, kompulsiyonlari yerine getirme ya da kacinma gereksinimi (glinde 8 defadan fazla olusan
ve glinlin ¢ogu saati sliresince var olan)

5= Her zaman, giinde 8 saatten fazla - Hemen hemen silrekli var olan zorlayici distnceler,
kompulsiyonlar ya da kaginma gereksinimi (Sayillamayacak kadar ¢ok ve bir saatin bile obsesyon,
kompulsiyon ve/ veya kaginma davranisi olmaksizin gegmemesi)

2. Bu obsesyonlar ve iliskili kompulsiyonlar ne kadar sikintiya neden olmaktadir ?Cogu olguda, sikinti;
kaygi, sucluluk, korku hissi ya da tiikenmiglik hissine esdeger kabul edilir. Kompulsiyonlarimiz (Tekrarlayici
davranislariniz) engellendiginde hissettikleriniz ne kadar sikint1 yagsadigiiz hakkinda diistinmenize yardimci
olabilir. Ya da kompulsiyonlarimizi tekrar tekrar yapmaya duydugunuz gereksinimden dolay1 ne kadar sikinti
yastyorsunuz?? Ya da karsilasmamay1 planladigimiz bir sey (kisi, yer ya da disiince) ile karsilagirsaniz ne
kadar sikinti duyardiniz? (Sadece bu kategorideki obsesyonlar, kompulsiyonlar1 yapma ihtiyaci veya
kaginmayla iligkili sikint1 tarafindan tetiklenen stres veya rahatsizlik diizeyini derecelendiriniz.
0 = Sikinti yok
1 = Cok az- Belirtiler mevcut oldugunda c¢ok az sikinti yasarlar

2 = Hafif- Bir miktar sikinti var, fakat ¢ok rahatsiz edici degil
3 = Orta- Rahatsiz edici fakat hala tahammiil edilebilir

4 = Siddetli- Cok rahatsiz edici

5 = Asiri derecede- Hemen hemen siirekli ve kisitlayici (etkinliklerden alikoyan, islevselligi bozan) sikinti

3. Bu obsesyonlar ve iliskili kompulsiyonlar aile yasaminizi, arkadashk iliskilerinizi, is ya da okulda
basarinizi ne kadar engelliyor? Bunlar nedeniyle yapamadiginiz seyler var mi? Eger bu disinceler nedeniyle
kacindiginiz bir sey varsa, litfen bu kagcinmanin yol actigi zorluklari da dahil ediniz. Su anda okula gitmiyor ya
da ¢alismiyorsaniz, tam gin okula gittiginizi ya da calistig§inizi varsayarsak sizce performansiniz ne kadar
etkilenirdi?

0= Etkilemiyor
1= Cok az, sosyal ya da mesleki etkinliklerde hafif etkilenme, toplam performans bozulmamis

2= Hafif, sosyal ve mesleki etkinliklerde bir miktar etkilenme, toplam performansta hafif derecede
etkilenme

3 = Orta, sosyal ya da mesleki etkinliklerin etkilendigi kesin, ancak hala idare edebilir durumda
4 = Siddetli etkilenme, sosyal ya da mesleki performansta belirgin bozulma

5 = Asini derecede, is gbremez diizeyde etkilenme
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Saldirganlik Obsesyonlari ve iliskili Kompulsiyonlar igin i¢gérii Degerlendirmesi

0: Milkkemmel iggori 1:iyi biricgori.  2: Orta derecede  3: Zayif icgorii.. 4: icgoriisii kaybolmus

Cinsel ve Dini Obsesyonlar ve lliskili Kompulsiyonlar Kontrol Listesi

(Gegen Hafta)

Gegen hafta siiresince mevcut olan asagidaki belirtiler icin soru listesine isaret koyunuz.

Burada cinsel ve dini icerikli obsesyon ve kompulsiyonlar tizerinde durulmaktadir. Agik bir sekilde dini 6geler
barindirmayan ahlaki kaygilar da bu gruba dahildir. Buradaki belirtiler ile 6ziinde saldirganlik alanina ait
belirtiler arasinda bazi 6rtiismeler olabilir. Bununla birlikte, 6ncelikli sorun cinsel, ahlaki ya da dini konularla
ilgili endiseler ise bu kategorideki maddeleri isaretleyiniz.

Cinsel icerikli obsesyonlar iliskili kompulsiyonlar

Al___ Yasaklanmis ya da uygunsuz cinsel B1___ Cinsel obsesyonlarla iliskili kontrol
distnceler kompulsiyonlari

A2__ Cocuklar ya da ensest icerikli B2___ Cinsel obsesyonlarla iligkili tekrarlama

kompulsiyonlari
A3___ Escinsellik igerikli

B3___ Cinsel obsesyonlarla iliskili zihinsel ritueller
A4___ Saldirgan cinsel eylemler igerikli

Cinsel obsesyonlar nedeni ile kaginma

C1___ VYukaridaki cinsellik ile ilgili olan obsesyonlar ya da kompulsiyonlardan herhangi biri nedeniyle
insanlardan, belli ortamlardan ya da nesnelerden kasitli olarak kagcinma

Dini icerikli obsesyonlar iliskili kompulsiyonlar

A5____ Kutsal degerlere hiirmetsizlik ya da Tanri’ya B4___ Dini obsesyonlarla iliskili kontrol
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(dine) kufar icerikli kompulsiyonlari veya diger kompulsiyonlar

A6 Ahlaken neyin dogru ya da yanlis olduguna
iliskin asiri kaygi

A7__ Belli seyleri séyleme korkusu (Kisinin dini
inancina ters olan)

A8 Bir seyleri anlatma, sorma ya da itiraf etme

ihtiyaci B5___ Dini obsesyonlarla iliskili tekrarlama

kompulsiyonlari
B6___ Dini obsesyonlarla iliskili zihinsel ritueller
Ka¢inma — Dini

C2___ Dini obsesyonlar ya da kompulsiyonlardan herhangi biri nedeniyle; insanlardan, belli ortamlardan ya
da nesnelerden kasitli olarak kaginma

Bu kategorideki diger obsesyon ve kompulsiyonlar(belirtiniz):

Bu kategorideki belirtiler gegen hafta siiresince mevcuttu Evet ( ) Hayir ()

Cevap evet ise sonraki sayfayi doldurun, hayir ise bir sonraki bélime atlayin.

Cinsel ve Dini Obsesyonlar ve iliskili Kompulsiyonlar igin Siddet Degerlendirmesi

(Gegen Hafta)

1. Bu obsesyon ve kompulsiyonlar ne kadar zamaninizi aliyor? Ya da bu tekrarlayici diistince ve davranislar
ne kadar siklikla olusuyorlar? Kacinma davranislari ile harcanan zaman miktarini icerdigine emin olunuz.

0= Hicbir zaman

1= Nadiren, gecen hafta sliresince mevcut, her giin gorilecek kadar sik degil, tipik olarak haftada 3
saatten az suren.

2= Zaman zaman, haftada 3 saatten fazla, fakat giinde 1 saatten az- Ara sira gelen zorlayici diisiinceler,
kompulsiyonlari yerine getirme ya da kagcinma gereksinimi (glinde 5 defadan fazla olmayan)
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3= Siklikla, giinde 1-3 saat arasi- Sik gelen zorlayici distinceler, kompulsiyonlari yerine getirme ya da
kacinma gereksinimi (Glinde 8 defadan fazla olan, fakat ginin ¢ogu saatinde bu obsesyonlar,
kompulsiyonlar ya da iliskili kaginma davranislari bulunmamaktadir)

4= Hemen hemen her zaman, giinde 3 saatten fazla ve 8 saate kadar ¢ikan- Cok sik zorlayici
duslinceler, kompulsiyonlari yerine getirme ya da kacinma gereksinimi (glinde 8 defadan fazla olusan
ve glinlin ¢ogu saati sliresince var olan)

5= Her zaman, giinde 8 saatten fazla - Hemen hemen silirekli var olan zorlayici distnceler,
kompulsiyonlar ya da kaginma gereksinimi (Sayillamayacak kadar ¢ok ve bir saatin bile obsesyon,
kompulsiyon ve/ veya kaginma davranisi olmaksizin gegmemesi)

2. Bu obsesyonlar ve iliskili kompulsiyonlar ne kadar sikintiya neden olmaktadir ?Cogu olguda, sikinti;
kaygi, sucluluk, korku hissi ya da tiikenmiglik hissine esdeger kabul edilir. Kompulsiyonlarimiz (Tekrarlayici
davranislariniz) engellendiginde hissettikleriniz ne kadar sikint1 yagsadigiiz hakkinda diistinmenize yardimci
olabilir. Ya da kompulsiyonlarimizi tekrar tekrar yapmaya duydugunuz gereksinimden dolay1 ne kadar sikinti
yastyorsunuz?? Ya da karsilasmamay1 planladigimiz bir sey (kisi, yer ya da disiince) ile karsilagirsaniz ne
kadar sikinti duyardiniz? (Sadece bu kategorideki obsesyonlar, kompulsiyonlar1 yapma ihtiyaci veya
kaginmayla iligkili sikint1 tarafindan tetiklenen stres veya rahatsizlik diizeyini derecelendiriniz.
0 = Sikinti yok
1 = Cok az- Belirtiler mevcut oldugunda c¢ok az sikinti yasarlar

2 = Hafif- Bir miktar sikinti var, fakat ¢ok rahatsiz edici degil
3 = Orta- Rahatsiz edici fakat hala tahammiil edilebilir

4 = Siddetli- Cok rahatsiz edici

5 = Asiri derecede- Hemen hemen siirekli ve kisitlayici (etkinliklerden alikoyan, islevselligi bozan) sikinti

3. Bu obsesyonlar ve iliskili kompulsiyonlar aile yasaminizi, arkadashk iliskilerinizi, is ya da okulda
basarinizi ne kadar engelliyor? Bunlar nedeniyle yapamadiginiz seyler var mi? Eger bu disinceler nedeniyle
kacindiginiz bir sey varsa, litfen bu kagcinmanin yol actigi zorluklari da dahil ediniz. Su anda okula gitmiyor ya
da ¢alismiyorsaniz, tam gin okula gittiginizi ya da calistig§inizi varsayarsak sizce performansiniz ne kadar
etkilenirdi?

0= Etkilemiyor
1= Cok az, sosyal ya da mesleki etkinliklerde hafif etkilenme, toplam performans bozulmamis

2= Hafif, sosyal ve mesleki etkinliklerde bir miktar etkilenme, toplam performansta hafif derecede
etkilenme

3 = Orta, sosyal ya da mesleki etkinliklerin etkilendigi kesin, ancak hala idare edebilir durumda
4 = Siddetli etkilenme, sosyal ya da mesleki performansta belirgin bozulma

5 = Asini derecede, is gbremez diizeyde etkilenme
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Cinsel ve Dini Obsesyonlar ve lliskili Kompulsiyonlar igin i¢gérii Degerlendirmesi

0: Milkkemmel iggorii 1:iyi biricgori.  2: Orta derecede  3: Zayif icgorii.. 4: icgoriisii kaybolmus

Simetri, Siralama, Sayma, Diizenleme Obsesyon ve Kompulsiyonlari

Kontrol Listesi(Gegen Hafta)

Gegen hafta siiresince mevcut olan asagidaki belirtiler icin soru listesine isaret koyunuz.

Bu boyut var oldugunda genellikle yeterli diizeyde ayirt edilebilir. Bununla birlikte 6zellikle hastalikla ya da
zararla ilgili endiseler oldugunda diger boyutlarla 6rtiismeler ortaya cikabilir. Belirtilerin yalnizca bu kategori
altinda en iyi aciklandig kararina vardiginizda asagidaki maddeleri isaretleyiniz. Benzer sekilde, sorulardaki
belirtilerle en iyi 6rtlisen kategori hakkinda emin degilseniz litfen teredditlerinizi not edin ve belirtileri
birden fazla boyutta derecelendirin.

Obsesyonlar Kompulsiyonlar

Al___ Yapilanislerin ya da esyalarin miikemmel, B1___ Kendi hatalarini kontrol etme

kesin ya da tam ayarinda olmasi gereksinimi

icerikli B2___ Siralama ve diizenleme kompulsiyonlari

A2 Nesnelerin simetrik ya da dogru sekilde B3___ Dokunma, hafifce vurma veya ovalama

P, kompulsiyonlari
siralanmis olmasi gereksinimi igerikli

A3 Tam olarak dogru seyi soyleyememe korkusu

B4___ Esitleme-hizaya sokma kompulsiyonlari
B5___ Tekrar okuma ya da yazma kompulsiyonlari
B6___ Rutin aktiviteleri tekrarlama

B7___ Sayma kompulsiyonlari

B8___ Diger zihinsel ritlieller
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Ka¢inma

C___ Buradaki obsesyonlar ya da kompulsiyonlar nedeniyle insanlardan, belli ortamlardan ya da nesnelerden
kasith olarak kagcinma

Bu kategorideki diger belirtiler (belirtiniz):

Bu kategorideki belirtiler gegen hafta siiresince mevcuttu Evet ( ) Hayir ()

Cevap evet ise sonraki sayfayl doldurun, hayir ise bir sonraki bélime atlayin.
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Simetri, Siralama, Sayma, Diizenleme Obsesyon ve Kompulsiyonlari igin
Siddet Degerlendirmesi

(Gegen Hafta)

1. Bu obsesyon ve kompulsiyonlar ne kadar zamaninizi aliyor? Ya da bu tekrarlayici diistince ve davranislar
ne kadar siklikla olusuyorlar? Kaginma davranislari ile harcanan zaman miktarini icerdigine emin olunuz.

0= Hicbir zaman

1= Nadiren, gecen hafta siresince mevcut, her giin gorilecek kadar sik degil, tipik olarak haftada 3
saatten az slren.

2= Zaman zaman, haftada 3 saatten fazla, fakat giinde 1 saatten az- Ara sira gelen zorlayici diisiinceler,
kompulsiyonlari yerine getirme ya da kacinma gereksinimi (glinde 5 defadan fazla olmayan)

3= Sikhkla, giinde 1-3 saat arasi- Sik gelen zorlayici diisiinceler, kompulsiyonlari yerine getirme ya da
kacinma gereksinimi (Gliinde 8 defadan fazla olan, fakat gunin cogu saatinde bu obsesyonlar,
kompulsiyonlar ya da iliskili kaginma davranislari bulunmamaktadir)

4= Hemen hemen her zaman, giinde 3 saatten fazla ve 8 saate kadar ¢ikan- Cok sik zorlayici
disinceler, kompulsiyonlari yerine getirme ya da kaginma gereksinimi (glinde 8 defadan fazla olusan
ve glinlin cogu saati siresince var olan)

5= Her zaman, giinde 8 saatten fazla - Hemen hemen sirekli var olan zorlayici disiinceler,
kompulsiyonlar ya da kaginma gereksinimi (Sayillamayacak kadar ¢ok ve bir saatin bile obsesyon,
kompulsiyon ve/ veya kaginma davranisi olmaksizin gegmemesi)

2. Bu obsesyonlar ve iliskili kompulsiyonlar ne kadar sikintiya neden olmaktadir ?Cogu olguda, sikinti;
kaygi1, sucluluk, korku hissi ya da tiikenmiglik hissine esdeger kabul edilir. Kompulsiyonlariniz (Tekrarlayici
davranislariniz) engellendiginde hissettikleriniz ne kadar sikinti yasadiginiz hakkinda diisiinmenize yardimci
olabilir. Ya da kompulsiyonlarimizi tekrar tekrar yapmaya duydugunuz gereksinimden dolay1 ne kadar sikinti
yastyorsunuz?? Ya da karsilasmamay1 planladiginiz bir sey (kisi, yer ya da diisiince) ile karsilasirsaniz ne
kadar sikinti duyardimiz? (Sadece bu kategorideki obsesyonlar, kompulsiyonlar1 yapma ihtiyact veya
kacinmayla iligkili sikinti tarafindan tetiklenen stres veya rahatsizlik diizeyini derecelendiriniz.

0 = Sikinti yok

1 = Cok az- Belirtiler mevcut oldugunda ¢ok az sikinti yasarlar
2 = Hafif- Bir miktar sikinti var, fakat ¢ok rahatsiz edici degil
3 = Orta- Rahatsiz edici fakat hala tahammuil edilebilir
4 = Siddetli- Cok rahatsiz edici

5 = Asiri derecede- Hemen hemen siirekli ve kisitlayici (etkinliklerden alikoyan, islevselligi bozan) sikinti
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3. Bu obsesyonlar ve iliskili kompulsiyonlar aile yasaminizi, arkadashk iliskilerinizi, is ya da okulda
basarinizi ne kadar engelliyor? Bunlar nedeniyle yapamadiginiz seyler var mi? Eger bu disitnceler nedeniyle
kacindiginiz bir sey varsa, litfen bu kacinmanin yol actigi zorluklari da dahil ediniz. Su anda okula gitmiyor ya
da ¢alismiyorsaniz, tam gin okula gittiginizi ya da calisti§inizi varsayarsak sizce performansiniz ne kadar
etkilenirdi?

0= Etkilemiyor
1= Cok az, sosyal ya da mesleki etkinliklerde hafif etkilenme, toplam performans bozulmamis

2= Hafif, sosyal ve mesleki etkinliklerde bir miktar etkilenme, toplam performansta hafif derecede
etkilenme

3 = Orta, sosyal ya da mesleki etkinliklerin etkilendigi kesin, ancak hala idare edebilir durumda
4 = Siddetli etkilenme, sosyal ya da mesleki performansta belirgin bozulma

5 = Asini derecede, is géremez diizeyde etkilenme

Simetri, Siralama, Sayma, Diizenleme Obsesyon ve Kompulsiyonlari igin i¢gérii Degerlendirmesi

0: Milkkemmel iggorii 1:iyi biricgori.  2: Orta derecede  3: Zayif icgorii.. 4: icgoriisii kaybolmus

Kirlenme-Bulasma Obsesyonlari ve Temizlik Kompulsiyonlari Kontrol Listesi

(Gegen Hafta)

Gegen hafta siiresince mevcut olan asagidaki belirtiler icin soru listesine isaret koyunuz.

Bu kategori de genellikle tamamen kendine 6zgldir ve bazi bireylerde mevcut olan tek boyuttur. Bedensel
obsesyonlar ve saldirganlik iceren obsesyonlardan ayirt edilmesine dikkat etmek gerekebilir. Yalnizca belirgin
bulasma icerikli obsesyon ve kompulsiyonlar mevcut ise asagidaki maddeleri isaretleyin.

Obsesyonlar Kompulsiyonlar

Al___ Kir ve mikrop bulasmasi igerikli B1___ Kompulsif veya térensel el yikama
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A2__ Vicut salgi ve atiklarindan igrenme veya B2___ Evegsyalarinin ya da diger cansiz nesnelerin

endise etme tekrarlayici sekilde temizlenmesi
A3 Cevresel ev atiklari ve ¢opler hakkinda B3___ Toren haline gelmis dus alma- yikanma ya da
tuvalet rutinleri
A4 Boceklerin ve hayvanlarin olusturdugu
kirlenme B4 Evsel atiklarla temasi 6nlemek i¢in 6nlemler
alma
A5 Yapiskan-“vicik” maddelerden rahatsiz olma
B5___ Kirlenme-bulasma ile ilgili zihinsel ritueller
A6___ Kirlenme-bulagsma nedeniyle hasta olmaktan

endiselenme igerikli

Ka¢inma

C___ Buradaki obsesyon veya kompulsiyonlar nedeniyle insanlardan, belli ortamlardan ya da nesnelerden
kasith olarak kagcinma

Bu kategorideki diger belirtiler (belirtiniz):

Bu kategorideki belirtiler gegen hafta siiresince mevcuttu Evet ( ) Hayir ()

Cevap evet ise sonraki sayfayi doldurun, hayir ise bir sonraki bélime atlayin.
Kirlenme-Bulasma Obsesyonlari ve Temizlik Kompulsiyonlari igin
Siddet Degerlendirmesi

(Gegen Hafta)

1. Bu obsesyon ve kompulsiyonlar ne kadar zamaninizi aliyor? Ya da bu tekrarlayici diislince ve davranislar
ne kadar siklikla olusuyorlar? Kaginma davranislari ile harcanan zaman miktarini icerdigine emin olunuz.

0= Hi¢bir zaman

1= Nadiren, gecen hafta sliresince mevcut, her giin gorilecek kadar sik degil, tipik olarak haftada 3
saatten az slren.

2= Zaman zaman, haftada 3 saatten fazla, fakat giinde 1 saatten az- Ara sira gelen zorlayici diisiinceler,
kompulsiyonlari yerine getirme ya da kacinma gereksinimi (glinde 5 defadan fazla olmayan)
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3= Siklikla, giinde 1-3 saat arasi- Sik gelen zorlayici distinceler, kompulsiyonlari yerine getirme ya da
kacinma gereksinimi (Glinde 8 defadan fazla olan, fakat ginin ¢ogu saatinde bu obsesyonlar,
kompulsiyonlar ya da iliskili kaginma davranislari bulunmamaktadir)

4= Hemen hemen her zaman, giinde 3 saatten fazla ve 8 saate kadar ¢ikan- Cok sik zorlayici
duslinceler, kompulsiyonlari yerine getirme ya da kacinma gereksinimi (glinde 8 defadan fazla olusan
ve glinlin ¢ogu saati sliresince var olan)

5= Her zaman, giinde 8 saatten fazla - Hemen hemen silrekli var olan zorlayici distnceler,
kompulsiyonlar ya da kaginma gereksinimi (Sayillamayacak kadar ¢ok ve bir saatin bile obsesyon,
kompulsiyon ve/ veya kaginma davranisi olmaksizin gegmemesi)

2. Bu obsesyonlar ve iliskili kompulsiyonlar ne kadar sikintiya neden olmaktadir ?Cogu olguda, sikinti;
kaygi, sucluluk, korku hissi ya da tiikenmislik hissine esdeger kabul edilir. Kompulsiyonlariniz (Tekrarlayict
davranislariniz) engellendiginde hissettikleriniz ne kadar sikint1 yasadiginiz hakkinda diisiinmenize yardimci
olabilir. Ya da kompulsiyonlarinizi tekrar tekrar yapmaya duydugunuz gereksinimden dolay1 ne kadar sikinti
yastyorsunuz?? Ya da karsilagmamay1 planladigimiz bir sey (kisi, yer ya da diisiince) ile karsilagirsaniz ne
kadar sikint1 duyardiniz? (Sadece bu kategorideki obsesyonlar, kompulsiyonlar1 yapma ihtiyaci veya
kaginmayla iligkili sikint1 tarafindan tetiklenen stres veya rahatsizlik diizeyini derecelendiriniz.
0 = Sikinti yok
1 = Cok az- Belirtiler mevcut oldugunda ¢ok az sikinti yasarlar

2 = Hafif- Bir miktar sikinti var, fakat ¢ok rahatsiz edici degil
3 = Orta- Rahatsiz edici fakat hala tahammiil edilebilir

4 = Siddetli- Cok rahatsiz edici

5 = Asiri derecede- Hemen hemen siirekli ve kisitlayici (etkinliklerden alikoyan, islevselligi bozan) sikinti

3. Bu obsesyonlar ve iliskili kompulsiyonlar aile yasaminizi, arkadashk iliskilerinizi, is ya da okulda
basarinizi ne kadar engelliyor? Bunlar nedeniyle yapamadiginiz seyler var mi? Eger bu disinceler nedeniyle
kacindiginiz bir sey varsa, litfen bu kagcinmanin yol actigi zorluklari da dahil ediniz. Su anda okula gitmiyor ya
da ¢alismiyorsaniz, tam gin okula gittiginizi ya da calistig§inizi varsayarsak sizce performansiniz ne kadar
etkilenirdi?

0= Etkilemiyor
1= Cok az, sosyal ya da mesleki etkinliklerde hafif etkilenme, toplam performans bozulmamis

2= Hafif, sosyal ve mesleki etkinliklerde bir miktar etkilenme, toplam performansta hafif derecede
etkilenme

3 = Orta, sosyal ya da mesleki etkinliklerin etkilendigi kesin, ancak hala idare edebilir durumda
4 = Siddetli etkilenme, sosyal ya da mesleki performansta belirgin bozulma

5 = Asini derecede, is gbremez diizeyde etkilenme
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Kirlenme-Bulasma Obsesyonlari ve Temizlik Kompulsiyonlari igin i¢gérii Dederlendirmesi

0: Milkkemmel iggorii 1:iyi biricgori.  2: Orta derecede  3: Zayif icgorii.. 4: icgoriisii kaybolmus

Biriktirme ve Istifleme Obsesyon ve Kompulsiyonlari Kontrol Listesi

(Gegen Hafta)

Gecen hafta siiresince mevcut olan asagidaki belirtiler icin soru listesine isaret koyunuz.

Bu kategori zaman zaman “zarar verme hakkindaki endiseler” ile 6rtiisse de, kendine 6zgi bir kategoridir.
Yalnizca belirgin olarak biriktirme ve istiflemeyi iceren obsesyon ya da kompulsiyonlarin varliginda asagidaki
maddelere isaret koyunuz.

Obsesyonlar Kompulsiyonlar

Al___ Nesneleri saklama-biriktirme ihtiyaci icerikli ~ B1___ Biriktirme-istifleme

A2 Birseyleri atarken sikinti duyma, strese B2__istifleme ile iliskili zihinsel ritiieller
girme icerikli

A3___ Nesnelerin atilmasina karar verememe

A4 Bir seyler kaybetme hakkinda obsesyonlar

Kaginma

C___ Buradaki obsesyon ya da kompulsiyonlar nedeniyle insanlardan, belli ortamlardan ya da nesnelerden
kasith olarak kaginma

Bu kategorideki diger belirtiler (belirtiniz):
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Bu kategorideki belirtiler gegen hafta stiresince mevcuttu Evet ( ) Hayir ()

Cevap evet ise sonraki sayfayi doldurun, hayir ise bir sonraki bélime atlayin.
Biriktirme ve istifleme Obsesyon ve Kompulsiyonlari igin Siddet Degerlendirmesi

(Gegen Hafta)

1. Bu obsesyon ve kompulsiyonlar ne kadar zamaninizi aliyor? Ya da bu tekrarlayici diistince ve davranislar
ne kadar siklikla olusuyorlar? Kaginma davranislari ile harcanan zaman miktarini icerdigine emin olunuz.

0= Hi¢bir zaman

1= Nadiren, gecen hafta sliresince mevcut, her giin gorilecek kadar sik degil, tipik olarak haftada 3
saatten az siren.

2= Zaman zaman, haftada 3 saatten fazla, fakat giinde 1 saatten az- Ara sira gelen zorlayici diistinceler,
kompulsiyonlari yerine getirme ya da kacinma gereksinimi (glinde 5 defadan fazla olmayan)

3= Siklikla, giinde 1-3 saat arasi- Sik gelen zorlayici distinceler, kompulsiyonlari yerine getirme ya da
kacinma gereksinimi (Glinde 8 defadan fazla olan, fakat ginin ¢ogu saatinde bu obsesyonlar,
kompulsiyonlar ya da iliskili kaginma davranislari bulunmamaktadir)

4= Hemen hemen her zaman, giinde 3 saatten fazla ve 8 saate kadar ¢ikan- Cok sik zorlayici
disinceler, kompulsiyonlari yerine getirme ya da kaginma gereksinimi (glinde 8 defadan fazla olusan
ve glinlin cogu saati slresince var olan)

5= Her zaman, giinde 8 saatten fazla - Hemen hemen slrekli var olan zorlayici distnceler,
kompulsiyonlar ya da kaginma gereksinimi (Sayillamayacak kadar ¢ok ve bir saatin bile obsesyon,
kompulsiyon ve/ veya kaginma davranisi olmaksizin gegmemesi)

2. Bu obsesyonlar ve iliskili kompulsiyonlar ne kadar sikintiya neden olmaktadir 2Cogu olguda, sikinti;
kaygi, sucluluk, korku hissi ya da tiikkenmislik hissine esdeger kabul edilir. Kompulsiyonlariniz (Tekrarlayici
davranislariniz) engellendiginde hissettikleriniz ne kadar sikint1 yasadiginiz hakkinda diisiinmenize yardimci
olabilir. Ya da kompulsiyonlariniz1 tekrar tekrar yapmaya duydugunuz gereksinimden dolay1 ne kadar sikinti
yastyorsunuz?? Ya da kargilasmamay1 planladiginiz bir sey (kisi, yer ya da diigiince) ile karsilagirsaniz ne
kadar sikinti duyardimiz? (Sadece bu kategorideki obsesyonlar, kompulsiyonlart yapma ihtiyaci veya
kacinmayla iligkili sikint1 tarafindan tetiklenen stres veya rahatsizlik diizeyini derecelendiriniz.

0 = Sikinti yok

1 = Cok az- Belirtiler mevcut oldugunda ¢ok az sikinti yasarlar

2 = Hafif- Bir miktar sikinti var, fakat ¢cok rahatsiz edici degil
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3 = Orta- Rahatsiz edici fakat hala tahammiil edilebilir
4 = Siddetli- Cok rahatsiz edici

5 = Asiri derecede- Hemen hemen siirekli ve kisitlayici (etkinliklerden alikoyan, islevselligi bozan) sikinti

3. Bu obsesyonlar ve iliskili kompulsiyonlar aile yasaminizi, arkadashk iliskilerinizi, is ya da okulda
basarinizi ne kadar engelliyor? Bunlar nedeniyle yapamadiginiz seyler var mi? Eger bu disinceler nedeniyle
kacindiginiz bir sey varsa, litfen bu kacinmanin yol actigi zorluklari da dahil ediniz. Su anda okula gitmiyor ya
da ¢alismiyorsaniz, tam giin okula gittiginizi ya da calisti§inizi varsayarsak sizce performansiniz ne kadar
etkilenirdi?

0= Etkilemiyor
1= Cok az, sosyal ya da mesleki etkinliklerde hafif etkilenme, toplam performans bozulmamis

2= Hafif, sosyal ve mesleki etkinliklerde bir miktar etkilenme, toplam performansta hafif derecede
etkilenme

3 = Orta, sosyal ya da mesleki etkinliklerin etkilendigi kesin, ancak hala idare edebilir durumda
4 = Siddetli etkilenme, sosyal ya da mesleki performansta belirgin bozulma

5 = Asiri derecede, is géremez diizeyde etkilenme

Biriktirme ve istifleme Obsesyon ve Kompulsiyonlari igin i¢gérii Dederlendirmesi

0: Mikkemmel iggorii 1:iyi biricgorii.  2: Orta derecede  3: Zayif icgorii.. 4: icgoriisii kaybolmus

Bedensel Obsesyonlar ve Kompulsiyonlar Kontrol Listesi

(Gegen Hafta)

Gegen hafta siiresince mevcut olan asagidaki belirtiler icin soru listesine isaret koyunuz.

Beden Dismorfik Bozukluk ya da Hipokondriazis ile iliskili belirtileri dahil etmeyiniz. Hipokondriaziste kisiler
ciddi bir hastaliklarinin olduguna inanirlar ya da zihinleri ciddi bir hastaliga yakalandiklarina dair diisiinceler
ile mesguldiir
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Bedensel obsesyonlar iliskili kompulsiyonlar

Al___ Hastalik ya da rahatsizlik icerikli B1___ Bedensel obasesyonlarlailiskili kontrol
kompulsiyonlari

ya da diger kompulsiyonlar

B2___ Bedensel obsesyonlarla iliskili kontrol etme
disinda zihinsel ritueller

Ka¢inma

C___ Buradaki obsesyon ya da kompulsiyonlardan herhangi biri nedeniyle insanlardan, belli ortamlardan ya
da nesnelerden kasitli olarak kaginma

Bu kategorideki diger belirtiler (belirtiniz):

Bu kategorideki belirtiler gecen hafta stiresince mevcuttu Evet ( ) Hayir ()

Cevap evet ise sonraki sayfayi doldurun, hayir ise bir sonraki bélime atlayin.
Bedensel Obsesyon ve Kompulsiyonlari igin Siddet Degerlendirmesi

(Gegen Hafta)

1. Bu obsesyon ve kompulsiyonlar ne kadar zamaninizi aliyor? Ya da bu tekrarlayici dislince ve davranislar
ne kadar siklikla olusuyorlar? Kaginma davranislari ile harcanan zaman miktarini icerdigine emin olunuz.

0= Hi¢bir zaman

1= Nadiren, gecen hafta sliresince mevcut, her giin gorilecek kadar sik degil, tipik olarak haftada 3
saatten az slren.

2= Zaman zaman, haftada 3 saatten fazla, fakat giinde 1 saatten az- Ara sira gelen zorlayici distnceler,
kompulsiyonlari yerine getirme ya da kaginma gereksinimi (glinde 5 defadan fazla olmayan)
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3= Siklikla, giinde 1-3 saat arasi- Sik gelen zorlayici distnceler, kompulsiyonlari yerine getirme ya da
kacinma gereksinimi (Glinde 8 defadan fazla olan, fakat ginin ¢ogu saatinde bu obsesyonlar,
kompulsiyonlar ya da iliskili kaginma davranislari bulunmamaktadir)

4= Hemen hemen her zaman, giinde 3 saatten fazla ve 8 saate kadar ¢ikan- Cok sik zorlayici
duslinceler, kompulsiyonlari yerine getirme ya da kacinma gereksinimi (glinde 8 defadan fazla olusan
ve glinlin ¢ogu saati sliresince var olan)

5= Her zaman, giinde 8 saatten fazla - Hemen hemen silrekli var olan zorlayici distnceler,
kompulsiyonlar ya da kaginma gereksinimi (Sayillamayacak kadar ¢ok ve bir saatin bile obsesyon,
kompulsiyon ve/ veya kaginma davranisi olmaksizin gegmemesi)

2. Bu obsesyonlar ve iliskili kompulsiyonlar ne kadar sikintiya neden olmaktadir ?Cogu olguda, sikinti;
kaygi, sucluluk, korku hissi ya da tiikenmiglik hissine esdeger kabul edilir. Kompulsiyonlarimiz (Tekrarlayici
davranislariniz) engellendiginde hissettikleriniz ne kadar sikint1 yagsadigiiz hakkinda diistinmenize yardimci
olabilir. Ya da kompulsiyonlarimizi tekrar tekrar yapmaya duydugunuz gereksinimden dolay1 ne kadar sikinti
yastyorsunuz?? Ya da karsilasmamay1 planladigimiz bir sey (kisi, yer ya da disiince) ile karsilagirsaniz ne
kadar sikinti duyardiniz? (Sadece bu kategorideki obsesyonlar, kompulsiyonlar1 yapma ihtiyaci veya
kaginmayla iligkili sikint1 tarafindan tetiklenen stres veya rahatsizlik diizeyini derecelendiriniz.
0 = Sikinti yok
1 = Cok az- Belirtiler mevcut oldugunda c¢ok az sikinti yasarlar

2 = Hafif- Bir miktar sikinti var, fakat ¢ok rahatsiz edici degil
3 = Orta- Rahatsiz edici fakat hala tahammiil edilebilir

4 = Siddetli- Cok rahatsiz edici

5 = Asiri derecede- Hemen hemen siirekli ve kisitlayici (etkinliklerden alikoyan, islevselligi bozan) sikinti

3. Bu obsesyonlar ve iliskili kompulsiyonlar aile yasaminizi, arkadashk iliskilerinizi, is ya da okulda
basarinizi ne kadar engelliyor? Bunlar nedeniyle yapamadiginiz seyler var mi? Eger bu disinceler nedeniyle
kacindiginiz bir sey varsa, litfen bu kagcinmanin yol actigi zorluklari da dahil ediniz. Su anda okula gitmiyor ya
da ¢alismiyorsaniz, tam gin okula gittiginizi ya da calistig§inizi varsayarsak sizce performansiniz ne kadar
etkilenirdi?

0= Etkilemiyor
1= Cok az, sosyal ya da mesleki etkinliklerde hafif etkilenme, toplam performans bozulmamis

2= Hafif, sosyal ve mesleki etkinliklerde bir miktar etkilenme, toplam performansta hafif derecede
etkilenme

3 = Orta, sosyal ya da mesleki etkinliklerin etkilendigi kesin, ancak hala idare edebilir durumda
4 = Siddetli etkilenme, sosyal ya da mesleki performansta belirgin bozulma

5 = Asini derecede, is gbremez diizeyde etkilenme
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Bedensel Obsesyon ve Kompulsiyonlari igin i¢gérii Degerlendirmesi

0: Milkkemmel iggorii 1:iyi biricgori.  2: Orta derecede  3: Zayif icgorii.. 4: icgoriisii kaybolmus

Muhtelif (Diger) Belirtiler Kontrol Listesi

Gecen hafta siliresince mevcut olan belirtiler icin soru listesine isaret koyunuz.

Muhtelif Obsesyonlar iliskili kompulsiyonlar

Al Batil inanislara dayali korkular B1  Batil inanislara dayali davranislar
A2 Ugurlu ya da ugursuz sayilar B2___iliskili kompulsiyonlar

A3___ Ozel anlami olan renkler B3___ iliskili kompulsiyonlar

A4 Zorlayicl bir sekilde gelen anlamsiz sesler, B4 iliskili kompulsiyonlar

kelimeler ya da muzik

A5___ Zorlayici bir sekilde gelen (siddet icermeyen)

gbrintler BS___iliskili kompulsiyonlar

B6___ Asiri liste hazirlama

A6___ Belli seyleri bilme ya da hatirlama gereksinimi B7___Tekrar hatirlama ve bilme kompulsiyonlar
B8 Obsesif yavaslhk

Ka¢inma

C___ Buradaki obsesyon ya da kompulsiyonlar nedeniyle insanlardan, ortamlardan ya da nesnelerden kasith
olarak kagcinma

Bu kategorideki diger belirtiler (belirtiniz):
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Bu kategorideki belirtiler gecen hafta stiresince mevcuttu Evet ( ) Hayir ()

Cevap evet ise sonraki sayfayi doldurun, hayir ise bir sonraki bélime atlayin.
Diger Obsesyon ve Kompulsiyonlar icin Siddet Dederlendirmesi

(Gegen Hafta)

1. Bu obsesyon ve kompulsiyonlar ne kadar zamaninizi aliyor? Ya da bu tekrarlayici diislince ve davranislar
ne kadar siklikla olusuyorlar? Kaginma davranislari ile harcanan zaman miktarini icerdigine emin olunuz.

0= Hi¢bir zaman

1= Nadiren, gecen hafta sliresince mevcut, her giin gorilecek kadar sik degil, tipik olarak haftada 3
saatten az slren.

2= Zaman zaman, haftada 3 saatten fazla, fakat giinde 1 saatten az- Ara sira gelen zorlayici diisiinceler,
kompulsiyonlari yerine getirme ya da kaginma gereksinimi (glinde 5 defadan fazla olmayan)

3= Siklikla, giinde 1-3 saat arasi- Sik gelen zorlayici distinceler, kompulsiyonlari yerine getirme ya da
kacinma gereksinimi (Glinde 8 defadan fazla olan, fakat ginin ¢ogu saatinde bu obsesyonlar,
kompulsiyonlar ya da iliskili kaginma davranislari bulunmamaktadir)

4= Hemen hemen her zaman, giinde 3 saatten fazla ve 8 saate kadar ¢ikan- Cok sik zorlayici
disinceler, kompulsiyonlari yerine getirme ya da kaginma gereksinimi (glinde 8 defadan fazla olusan
ve glinlin ¢ogu saati slresince var olan)

5= Her zaman, giinde 8 saatten fazla - Hemen hemen slrekli var olan zorlayici distnceler,
kompulsiyonlar ya da kaginma gereksinimi (Sayillamayacak kadar ¢ok ve bir saatin bile obsesyon,
kompulsiyon ve/ veya kaginma davranisi olmaksizin gegmemesi)

2. Bu obsesyonlar ve iliskili kompulsiyonlar ne kadar sikintiya neden olmaktadir 2Cogu olguda, sikinti;
kaygi, sucluluk, korku hissi ya da tiikkenmislik hissine esdeger kabul edilir. Kompulsiyonlarimiz (Tekrarlayici
davranislariniz) engellendiginde hissettikleriniz ne kadar sikint1 yasadiginiz hakkinda diisiinmenize yardimci
olabilir. Ya da kompulsiyonlariniz1 tekrar tekrar yapmaya duydugunuz gereksinimden dolay1 ne kadar sikinti
yastyorsunuz?? Ya da kargilasmamay1 planladiginiz bir sey (kisi, yer ya da diigiince) ile karsilagirsaniz ne
kadar sikinti duyardimiz? (Sadece bu kategorideki obsesyonlar, kompulsiyonlart yapma ihtiyaci veya
kaginmayla iligkili sikint1 tarafindan tetiklenen stres veya rahatsizlik diizeyini derecelendiriniz.

0 = Sikinti yok

1 = Cok az- Belirtiler mevcut oldugunda ¢ok az sikinti yasarlar
2 = Hafif- Bir miktar sikinti var, fakat ¢cok rahatsiz edici degil
3 = Orta- Rahatsiz edici fakat hala tahammdil edilebilir

4 = Siddetli- Cok rahatsiz edici
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5 = Asiri derecede- Hemen hemen siirekli ve kisitlayici (etkinliklerden alikoyan, islevselligi bozan) sikinti

3. Bu obsesyonlar ve iliskili kompulsiyonlar aile yasaminizi, arkadashk iliskilerinizi, is ya da okulda
basarinizi ne kadar engelliyor? Bunlar nedeniyle yapamadiginiz seyler var mi? Eger bu disinceler nedeniyle
kacindiginiz bir sey varsa, litfen bu kacinmanin yol actigi zorluklari da dahil ediniz. Su anda okula gitmiyor ya
da ¢alismiyorsaniz, tam gin okula gittiginizi ya da calisti§inizi varsayarsak sizce performansiniz ne kadar
etkilenirdi?

0= Etkilemiyor
1= Cok az, sosyal ya da mesleki etkinliklerde hafif etkilenme, toplam performans bozulmamis

2= Hafif, sosyal ve mesleki etkinliklerde bir miktar etkilenme, toplam performansta hafif derecede
etkilenme

3 = Orta, sosyal ya da mesleki etkinliklerin etkilendigi kesin, ancak hala idare edebilir durumda
4 = Siddetli etkilenme, sosyal ya da mesleki performansta belirgin bozulma

5 = Asin derecede, is gbremez diizeyde etkilenme

Diger Obsesyon ve Kompulsiyonlar igin i¢gérii Degerlendirmesi

0: Milkkemmel iggorii 1:iyi biricgorii.  2: Orta derecede  3: Zayif icgorii.. 4: icgoriisii kaybolmus

Obsesif Kompulsif Spektrum Belirtileri

Diger bedensel obsesyonlar* iliskili kompulsiyonlar

Al__ Beden gorinim igerikli B1___iliskili kisisel bakim kompulsiyonlari

B2___iliskili giyinme kompulsiyonlari

A2 Beslenme veya yemek icerikli B3___iliskili yeme aliskanliklari
B4__lliskili fiziksel egzersiz kompulsiyonlari
A3 Sac¢ yolmaya zorlayan endiseler B5___ Trikotillomani
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A4___ Deri koparmaya zorlayan endiseler

Ayrilik ya da birlesme ile iliskili obsesyonlar*
A5 Yakin bir aile Gyesinden ayri kalacagi endisesi

A6__ Bir baskasina donlsecegi ya da tipki onun gibi
olacagina iliskin endiseler

Tik ile iliskili obsesyonlar*
A7__Bakma ritiielleri

A8 __Duydugu bir seyi tekrarlamaya zorlanma

B6___ Deriyolma

Kompulsiyonlar

B7___Yakin bir aile tyesinin kaybini 6nlemek igin

kompulsiyonlar

B8 ___liskili kompulsiyonlar

* Ozgiin Y-BOKO’deki gibi bu obsesyon ve kompulsiyonlari siddet degerlendirmesine dahil etmeyiniz.

Ayrilik anksiyetesi

bozuklugu, tik bozukluklari, yeme bozukluklari,

beden dismorfik bozukluk ve

trikotilomani icin 6zellesmis degerlendirme araclari kullaniimalidir. Bu belirtiler obsesif kompulsif spektrum
belirtilerini arastirmak amaciyla kayda gecirebilmek icin buraya dahil edilmistir.
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Obsesyon ve Kompulsiyonlarin Genel Siddeti

(Gegen hafta)

Sonug olarak gegen hafta siiresince mevcut oldugu onaylanan tiim obsesif-kompulsif belirtileri gézden
gegiriniz (gercekte obsesif-kompulsif belirti olmadigina kanaat getirdiginiz diger belirtileri digslayarak), bir
sonraki sayfadaki sirali 6icegi kullanarak gegen hafta icin genel bir siddet degerlendirmesi yapin ve puan
yapragini doldurunuz

1. Bu obsesyon ve kompulsiyonlar ne kadar zamaninizi aliyor? Ya da bu tekrarlayici dislince ve davranislar
ne kadar siklikla olusuyorlar? Kaginma davranislari ile harcanan zaman miktarini icerdigine emin olunuz.

0= Hi¢bir zaman

1= Nadiren, gecen hafta sliresince mevcut, her giin gorilecek kadar sik degil, tipik olarak haftada 3
saatten az slren.

2= Zaman zaman, haftada 3 saatten fazla, fakat giinde 1 saatten az- Ara sira gelen zorlayici distnceler,
kompulsiyonlari yerine getirme ya da kaginma gereksinimi (glinde 5 defadan fazla olmayan)

3= Sikhkla, giinde 1-3 saat arasi- Sik gelen zorlayici diisiinceler, kompulsiyonlari yerine getirme ya da
kacinma gereksinimi (Glinde 8 defadan fazla olan, fakat ginin ¢ogu saatinde bu obsesyonlar,
kompulsiyonlar ya da iliskili kaginma davranislari bulunmamaktadir)

4= Hemen hemen her zaman, giinde 3 saatten fazla ve 8 saate kadar ¢ikan- Cok sik zorlayici
disinceler, kompulsiyonlari yerine getirme ya da kaginma gereksinimi (glinde 8 defadan fazla olusan
ve glinlin cogu saati slresince var olan)

5= Her zaman, giinde 8 saatten fazla - Hemen hemen siirekli var olan zorlayici disinceler,
kompulsiyonlar ya da kaginma gereksinimi (Sayillamayacak kadar ¢ok ve bir saatin bile obsesyon,
kompulsiyon ve/ veya kaginma davranisi olmaksizin gegmemesi)

2. Bu obsesyonlar ve iliskili kompulsiyonlar ne kadar sikintiya neden olmaktadir 2Cogu olguda, sikinti;
kaygi, sucluluk, korku hissi ya da tilkenmisglik hissine esdeger kabul edilir. Kompulsiyonlarimiz (Tekrarlayici
davraniglariniz) engellendiginde hissettikleriniz ne kadar sikint1 yasadiginiz hakkinda diistinmenize yardimci
olabilir. Ya da kompulsiyonlariniz1 tekrar tekrar yapmaya duydugunuz gereksinimden dolay1 ne kadar sikinti
yastyorsunuz?? Ya da kargilasmamay1 planladiginiz bir sey (kisi, yer ya da diisiince) ile karsilagirsaniz ne
kadar sikinti duyardimiz? (Sadece bu kategorideki obsesyonlar, kompulsiyonlart yapma ihtiyaci veya
kacinmayla iligkili sikint1 tarafindan tetiklenen stres veya rahatsizlik diizeyini derecelendiriniz.

0 = Sikinti yok

1 = Cok az- Belirtiler mevcut oldugunda ¢ok az sikinti yasarlar
2 = Hafif- Bir miktar sikinti var, fakat ¢cok rahatsiz edici degil

3 = Orta- Rahatsiz edici fakat hala tahammil edilebilir
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4 = Siddetli- Cok rahatsiz edici

5 = Asiri derecede- Hemen hemen siirekli ve kisitlayici (etkinliklerden alikoyan, islevselligi bozan) sikinti

3. Bu obsesyonlar ve iliskili kompulsiyonlar aile yasaminizi, arkadashk iliskilerinizi, is ya da okulda
basarinizi ne kadar engelliyor? Bunlar nedeniyle yapamadiginiz seyler var mi? Eger bu disinceler nedeniyle
kacindiginiz bir sey varsa, litfen bu kacinmanin yol actigi zorluklari da dahil ediniz. Su anda okula gitmiyor ya
da ¢alismiyorsaniz, tam gin okula gittiginizi ya da calisti§inizi varsayarsak sizce performansiniz ne kadar
etkilenirdi?

0= Etkilemiyor
1= Cok az, sosyal ya da mesleki etkinliklerde hafif etkilenme, toplam performans bozulmamis

2= Hafif, sosyal ve mesleki etkinliklerde bir miktar etkilenme, toplam performansta hafif derecede
etkilenme

3 = Orta, sosyal ya da mesleki etkinliklerin etkilendigi kesin, ancak hala idare edebilir durumda
4 = Siddetli etkilenme, sosyal ya da mesleki performansta belirgin bozulma

5 = Asin derecede, is géremez diizeyde etkilenme

Bozulmanin Klinisyen Tarafindan Derecelendirilmesi

Son olarak bu belirtilerin genel olarak (su ana kadar) hastanin, 6z giiveni, sosyal yasantisi, aile
iligkileri ve mesleki (ya da akademik) islevselligi yani sira yasam zorluklari ile basa ¢ikma
yeterliliginde ne kadar kotiilesmeye yol actig1 lizerinde diisiinmenizi istiyoruz.. Liitfen agagida listelenen
dereceli 6lgekten yaralaniniz. Bu rakamlar arasinda yer alan herhangi bir say1 da olabilecek sekilde
0-15 arasinda en uygun degeri se¢iniz.

0 HiC (YOK)

3 COK AZ Obsesyon ve kompulsiyonlar 6zgliven, aile iliskileri, sosyal yasanti, mesleki ya da okuldaki
islevsellikte gbze carpmayacak zorluklar ile iliskilidir (Obsesyonlar ve kompulsiyonlar nedeniyle aile igi
gerilimde hafif, donemsel artis, obsesyonlar ve kompulsiyonlar hakkinda nadiren (ziintl ya da endise,
arkadaslar ve tanidiklar obsesyonlar ve/veya kompulsiyonlari nadiren fark eder ya da nadiren tziici bir
sekilde onlar hakkinda yorum yaparlar).
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6 HAFIF Obsesyon ve kompulsiyonlar dzgiiven, aile hayati, sosyal kabul, iste ya- da okuldaki islevsellikte hafif
zorluklar ile iliskilidir.

9 ORTA Obsesyon ve kompulsiyonlar 6zgliven, aile hayati, sosyal kabul, is ya- da okuldaki islevsellikte bazi
belirgin zorluklar ile iliskilidir (obsesyon ya da kompulsiyonlar nedeniyle disfori ataklari, dénemsel stres, aile
ici karisikliklar, akranlar tarafindan siklikla alay konusu olma veya dénemsel sosyal kagcinmalar, iste ya da
okuldaki islevselligin bozulmasi)

12 BELIRGIN Obsesyon ve kompulsiyonlar 6zgiivende, aile yasaminda, sosyal kabulde, is ya da okuldaki
islevsellikte biyuk (major) zorluklarla iliskilidir.

15 SIDDETLI Obsesyon ve kompulsiyonlar ézgiiven, aile yasami, sosyal kabul, is ya da okuldaki islevsellikte
asiri derecede zorluklarla iliskilidir (6zkiyim dusincelerinin oldugu siddetli depresyon, ailenin baglarinin
bozulmasi ya da pargalanmasi (ayrilik/bosanma, baska bir yere yerlesme), sosyal damgalama ve sosyal
kacinma nedeniyle yasamin ciddi bicimde kisitlanmasi, okuldan ayrilma veya isini kaybetme)
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GECEN HAFTA iCiN BELIRTi BOYUTLARINA GORE

BY-BOKO KLINiSYEN FORMU

SiDDET DEGERLENDIRMESI

Belirti Boyutu Zaman Sikinti Engellenme Toplam
(0-5) (0-5) (0-5) (0-15)
Saldirganlik
Cinsel & Dini

Simetri, Sirama, Sayma &
Dizenleme

Kirlenme & Temizlik

istifleme & biriktirme

Bedensel
Diger
GECEN HAFTA BY-BOKO
GENEL SiDDET DEGERLENDIRMESI
Zaman Sikinti Engellenme Bozulma Toplam Puan
(0-5) (0-5) (0-5) (0-15) (0-30)

TOM
BELIRTILER
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Hangi belirti kategorilerinin var olduguna iliskin en uygun kanaatinizi belirtiniz. Obsesyon ve
kompulsiyonlarin adi gegen bir belirti kategorisine ne él¢iide uygun diistiigiiniihastayla birlikte
go6zden gegiriniz.

2 = Aclik bir sekilde mevcut ve verilen belirti boyutu baglaminda kolayca anlasilan belirtiler,

1= Mevcut olabilir, fakat 6nemli bir belirsizlik vardir, 6yle ki belirtiler verilen belirti boyutu
kapsaminda kolayca anlasilmamaktadir

0= Verilen belirti boyutu kapsamindaki belirtiler gecen hafta boyunca (blylk olasilikla) mevcut
degildi veya muhtemelen yoktu.

____Saldirganlik obsesyonlari ve iliskili kompulsiyonlar

____Cinsel ve dini obsesyonlar ve iliskili kompulsiyonlar

____Simetri, siralama , sayma ve diizenleme obsesyon ve kompulsiyonlari
____Kirlenme obsesyonlari ve temizlik kompulsiyonlari

___ Biriktirme ve istifleme

___ Bedensel obsesyonlar ve kompulsiyonlar

____Diger obsesyon ve kompulsiyonlar

e Gegen hafta igin belirti kategorilerini siddet agcisindan numaralandirin.

1= En siddetli, 2=Sonraki en siddetli ve bdyle devam edin. Liitfen her bir kategoriyi numaralandirin.
Sayet gecen hafta siiresince belirtiler yoksa, bos alana (_) 0 (sifir) yaziniz

____Saldirganlik obsesyonlari ve iliskili kompulsiyonlar

___Cinsel ve dini obsesyonlar ve iliskili kompulsiyonlar

____Simetri, siralama, sayma ve diizenleme obsesyon ve kompulsiyonlari
____Kirlenme obsesyonlari ve temizlik kompulsiyonlari

____Biriktirme ve istifleme
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____Somatik obsesyonlar ve kompulsiyonlar
____Diger obsesyon ve kompulsiyonlar

e Hastanin en belirgin olan obsesif kompulsif belirtilerini listeleyiniz:

e Sayet obsesif diisiinceleri veya ritiiel veya kompulsiyonlari yerine getirmek igin hissettigi
zorlanmaya karsilik vermez ise, hastanin olmasindan korktugu en kétii sey nedir?Liitfen

tanimlayiniz:

e  Hasta bu korkulan sonuglarin makul oldugundan ve gergekten olusacagindan ne kadar

emin?

0= Korkulan sonucun gerceklesmeyeceginden emin

1= Korkulan sonucun gerceklesmeyeceginden genellikle emin

2= Korkulan sonucun gergeklesip gerceklesmeyeceginden emin degil
3= Korkulan sonucun gergekleseceginden genellikle emin

4= Korkulan sonucun gergekleseceginden emin

Bilgi kaynaginin giivenilirligi: Miikemmel=0 lyi=1
Zayif=3

Boyutsal ~ Yale-Brown  Obsesyon-Kompiilsivon  Siddeti  Olgegi’nin
degerlendirmelerini tamamlamak icin gecen zaman: ... Dakika

Orta=2

klinisyen

formu
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