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1. OZET

Obsesif kompulsif bozukluk (OKB) tani 6zellikleri iyi belirlenmis, anksiyete
bozukluklari icerisinde siniflandirilan ve Uzerinde ilgiy le durulmus bir psikiyatrik
bozukluktur. OKB patofizyolojisinde Superior Temporal Girus (STG) son vyillarda
arastirilan beyin bolgelerinden birisidir. Calismamizda, OKB’lu bireylerde superior
temporal girusun anterior ve posterior yapilarinin morfometrik de gisiklikleri Manyetik

Rezonans Goruntileme (MRI) ile degerlendirildi.

Calisma siiresince Firat Universitesi Firat Tip Merkezi Psikiyatri Klinigi ve
Poliklinigi’ne basvuran ve yatarak ya da ayaktan tedavi géren, DSM -1V tani 6lgUtlerine
gbre OKB tanisi almis ve ¢alisma oélcitlerine uyan 30 hasta ile 30 saglikli kontrol grubu
calismaya dahil edilmistir. Hastalara sosyodemografik ve klinik bilgi formu, Hamilton
Depresyon Derecelendirme Olgegi, Yale -Brown Obsesif Kompulsif Olgedi ve SCID -1
uygulanmistir. Hasta ve kontrol grubunda MRI kullanilarak total beyin, gri madde, beyaz
madde superir temporal girusun planum polare (PP) ve rostral STG bolumlerinin

volimetrik dlgtimleri gerceklestirildi

OKB’li hastalarda PP volumi hem sagda hem de solda kontrol grubuna goére
anlamh olarak daha dustik bulunurken; rostral STG volimi sagda ileri diizeyde anlamli

olarak ve solda ise anlamliliga yakin bir sekilde daha kiciuk gozlenmistir.

STG’un, hem hastaligin patofizyolojisi hem de klinik seyrinde dénemli iliskisinin
olabilecegini soyleyebiliriz. Bu bélgenin fonksiyonel dzelliklerini inceleyen gorintileme
teknikleri ve bilissel islevleri inceleyen testlerin birlikte ele alindigi calismalar daha

onemli ve verimli sonuclara ulasmamizi saglayacagi distincesindeyiz

Anahtar Kelimeler: Obsesif Kompulsif bozukluk, Superior temporal girus,

Manyetik Rezonans Goéruntileme, planum polare (PP)



2. ABSTRACT

MORPHOLOGICAL ALTERATION OF SUPERIOR TEMPORAL GYRUS
ON PATIENT WITH OBSESSIVE COMPULSIVE DISORDER

Obsessive Compulsive disorder (OCD) is a psychiatric disorder whose
properties of diagnosis were well -determined, can be classified in anxiety disorders.
Superior Temporal Gyrus (STG) is one of the brain structures that is investigated
recently. In our this thesis investigation, morphological variation of antreior and

posterior parts of STG were investiagted by magnetic resonance imaging (MRI).

The study comprised 30 obsessive -compulsive disordered patients who had
applied to Firat University Hospital Department of Psychiatry as out- or in- patients
and had been diagnosed with obsessive compulsive disorder according to the criteria
of DSM-IV and 30 healthy controls. The patients were administered the
sociodemographical data form, Hamilton Depression Rating Scale, Yale -Brown
Obsessive Compulsive Scale and SCID. The volumetric measurement of total brain,
gray matter, white matter, planum polare (PP) and rostral STG parts of STG was

performed on patients and control group by using MRI.

PP volumes were statistically significantly reduced compared to those of
healthy controls. On the other hand, rostral STG volumes were reduced on right side

and near-significant reduced on left side.

This can be considered STG has an important relationship with both
pathophysiology and clinical course of the disease. We suggest that the investigations
which use together the wvisualisation technique that examine the functional
qualifications of this area and the tests research the cognitive functions, make us to

provide to reach more important and e ffective results.

Key words: Obsessive Compulsive disorder (OCD) , Superior Temporal Gyrus

(STG), magnetic resonance imaging (MRI), planum polare (PP)



3. GIRIS
Obsesif kompulsif bozukluk (OKB) tani Ozellikleri iyi belirlenmis, anksiyete
bozukluklari icerisinde siniflandirilan ve Uzerinde ilgiyle durulmus bir psikiyatrik
bozukluktur. OKB istek disi gelen, bireyi tedirgin eden, benlige yabanci, bilingli ¢ab a ile
zihinden uzaklastirilamayan yinelenen dustince (obsesyon) ve/veya cogu kez saplantili
disunceyi zihinde uzaklastirmak icin yapilan irade disi yinelenen hareketlerle

(kompulsiyon) karakterize bir bozukluktur (1).

Goriintuleme yodntemlerinde son vyillarda kaydedilen ilerleme ile, pek ¢ok
psikiyatrik bozukluk da, beyinde yapisal ya da islevsel sapmalarin bulundugu ortaya
konmustur. Ozellikle islevsel beyin goriintileme calismalari ile OKB’da belirli frontal -
subkortikal beyin devrelerinde anormal bir isleyisin s6z konusu oldugu gdsterilmistir.
Kafa travmalar, ensefalitler ya da cerrahi girisimlerden sonra obsesif -kompulsif
belirtilerin ortaya c¢ikabilmesi yapisal beyin anormalliklerinin olabilecegdi sonucunu
desteklemektedir (2). Birka¢ manyetik rezonans gorintulemesi (MRG) calismasinda
OKB hastalarinda kaudat ¢ekirdek hacminde anormallikler belirlenmistir. Yapisal beyin
goriintileme calismalarindan elde edilen bulgular, bir grup OKB hastasinda bazal
gangliyonlarin anormal gelisiminin séz konusu olabilecegini di sindirmekle birlikte
OKB hastalarinin beyinlerinin normal kontrollerden yapisal farkhliklar gosterdigini

disundiren heniiz ¢cok az veri vardir (3-4).

Yaptigimiz literatlir taramalarinda Choi ve arkadaslarinca yapilan OKB
hastalarinin kontrol grubuyla karsilastirilmasinda superior temporal girusun anterior
boéluminde anlamli o6lglide meydana gelen hacim azalmasinin oldugu sonucuna

varilmistir (5).

Bu kadar sik gortlen ve psikiyatrik bozukluklar icin de ayri bir yeri olan
OKB’nin etyopatogenez 0ozelliklerini irdeleyen az sayida calisma bulunmaktadir.
Calismamizda bir grup OKB’lu ve saglikli bireylerde total beyin, gri madde, beyaz
madde, superior temporal girusun anterior ve posterior yapilarinin morfometrik

degisikliklerinin MRI teknikleri ile degerlendirilmesi am aglanmistir.



3.1. TANIM

OKB, kisiye belirgin bir sikinti veren ve zaman kaybina sebep olan (glinde bir
saatten az olmamak Uzere) ve bireyin sosyal, mesleki, islevselligini veya toplumsal
etkinliklerini ve Kkisiler arasi iliskilerini bozacak dlizeyde vyineleyici obsesyon ve
kompulsiyonlarla belirli bir bozukluktur (1).

Obsesyonlar hastalar tarafindan vesvese, evham, saplanti gibi terimlerle
tanitilan, anlamsiz oldugu halde zihni mesgul eden surekli ve yineleyici dirti ve
duslemlerdir. Ornegin, hastalik veya pislik bulasacadi, birisine istemeden zarar
verebilecegi, aile bireylerine kot bir sey olacagi gibi. Kompulsiyonlar ise, saplanti,
sagma hareket, aliskanlik ve tik olarak tanimlanan, ¢cogunlukla obsesyonun baslattigi
tekrarh, istemli bir amaca yonelik hareket veya dusuncelerdir. Duslincelerden
kastedilen zaman zaman bilissel diizeyde kompulsiyonlarin  olusmasidir.
Kompulsiyonlara érnek olarak da tekrarlayan sekilde el yikama, banyo yapma, bir yere
defalarca dokunma ve araba plakalarini okuma gibi davrani slari verebiliriz (6,7).

OKB belirtileri genellikle benlige yabancidir, kisiye sagma gelen bu distince ve
hareketler baskilanmaya veya bunlarin zorlayici etkilerine karsi direnilmeye calisihr.
Kompulsiyonlar yerine getirilirse anksiyete ve gerginlik azalir ancak, belirli bir siire
sonra tekrar Kisiyi kompulsiyona zorlayici anksiyete ve gerginlik ortaya cikar.
Hastalarin %30 kadarinin obsesyonlari sagma bulmadigi %210 -20 kadarinin ise

obsesyonlarina inandigi ileri stiriilmis, icg6riiniin az olabilecegi belirlenmi stir (8,9).

Sadece obsesyon veya kompulsiyonun olmasi da OKB hastalari icin tani
Olgitlerini karsilayabilir. Bununla birlikte hastalarin yaklasik %90’ inda obsesyon ve
kompulsiyonlar beraber ortaya ¢ikarlar (10).

OKB, obsesyonlarin anksiyete ortaya ¢ikaric 1, kompulsiyonlarin ise anksiyeteyi
azaltict  etkileri  nedeniyle DSM-IV’de anksiyete bozukluklari  arasinda
siniflandiriimistir (11).

3.2. TARIHCE

Kuskusuz saplantilar ve zorlantilar insanlik tarihi kadar eskidir. Kutsal
kitaplarda i.0.11. yizyihn ikinci yarnsinda israil’in ilk krali olan Saul’in seytandan

gelen zararli dustincelere yakalandi§i yer almaktadir. Orta ¢agda da obsesyonlari olan



Kisileri seytanin ele gecirdigi dustntlip, bunlar biyu ya da iskenceyle dustincelerinden
arindiritimaya cahisiimistir. Dinsel ve biyusel torenlerin kaynagr da biyiuk oranda
OKB’dakine benzer savunma duizenekleridir. 17.ytizyilda Shakespeare, Lady Macbeth
kimliginde sucluluk duygusundan dogan obsesyon ve el yikama kompulsiyonlarinin
Ozgiin drnegdini vermistir. Psikiyatrik kaynakla rda ilk olarak 1838’de Esguirol obsesyon
ve kompulsiyonlari melankoli belirtisi olarak tanimlamistir. Obsesyon terimini ilk
1866°’da Morel kullanmistir. 20.yGzyilin basinda Pierre Janet fobi, obsesyon ve
kompulsiyonlari psikasteni bashigi altinda toplamis, obsesif-kompulsif belirtilerin
kisinin dustince ve davranislarini denetlemesini 0nleyen ruhsal yorgunluk ve zihinsel
glgsuzlikten, kaynaklandigini ileri surmustir. Freud ise psikoanalitik kurama gore
fobilerle OKB’u ayri bozukluklar olarak ele almistir (12, 13).

OKB, DSM-1V’de anksiyete bozukluklari icinde siniflandiriimistir. Clnki
obsesyonlara bagl olarak anksiyete diizeyleri artmakta, bu anksiyete kompulsiyonlarla

giderilmeye calisiimaktadir (11).

ICD-10da ise OKB norotik stresle ilgili ve somatoform bo zukluklar i¢inde yer
almakta, anksiyete bozukluklariyla birlikte degil tek basina siniflandiriimaktadir. Bunda
etken OKB’nun kaygi bozukluklarindan ayri olus nedenleri, cinsiyet dagilimi,

sagaltimi, plaseboya yaniti, gidis ve sonlanmanin olmasidir (14).

OKB’daki silik nérolojik belirtiler, bazal ganliyon bulgulari ve bunun nérolojik
hastaliklarla iliskisi etyolojide anksiyete bozukluklarindan farkli bir ndropatolojiyi
dustindirmektedir. OKB, kadin ve erkeklerde esit siklikta gorilmesine karsin anksiyete
bozukluklari kadinlarda daha siktir. OKB’da plaseboya yanit %15 iken bu oran
anksiyete bozukluklarinda %30 dur (15,16).

OKB bazilarina gore dirti denetim bozuklugu olarak da ele alinabilir. OKB’u
olan hastalar yogun dismanlik, ofke ve Ofkelerini denetlemede  glclik
gostermektedirler. OKB’da kompulsif davranisla kaygi diizeyleri bir miktar azalsa da
hichir zaman haz duygusu buna eslik etmemektedir; oysa durtusel davranista haz

duygusu s6z konusudur (17,18).



3.3. EPIDEMIiYOLOJi
3.3.1. Sikhk ve Yayginlk

OKB’un son 30 yila kadar az gorllen bir hastalik oldugu disunilmekteydi.
Ancak ABD’deki ulusal alan tarama calismalarinda OKB’un toplumda yasam boyu
yayginhgr %2-3, 6 aylik yayginhigi ise %1-2 olarak bulunmustur. OKB psikiyatrik
bozukluk icinde madde kullanimi, fobiler ve duygulanim bozukluklarindan sonra
dordiinct sikhkta gelmekte, toplumda panik bozuklugu ya da sizofreniden iki kat daha
stk gortlmektedir (19,20).

Psikiyatrik hasta grubunda, yatan hastalarda OKB sikligi %0.1 -4 arasindadir.
Ayaktan sagaltim gdren hastalardan ise %210’u obsesif-kompulsif belirtiler

gostermektedir (21).

Erzurum Atatiirk Universitesinde, 9 fakiilte ve 4 yiiksek okulda rastgele segilen
324 6grenci Uzerinde yapilan bir calismada OKB’nin yasam boyu yayginhigi %6.2, bir
yillik yayginhgi ise %5.6 oraninda bulunmustur (22).

Yapilan epidemiyolojik c¢alismalarla yasam boyu sikliginin  énceden
dustndlenden belirgin bicimde fazla oldugu belirlenen OKB aslinda gizli kalabilen bir
hastaliktir. Hastalarin  delirme endisesi ile damgalanacaklarindan k orkmalari,
belirtilerden utanmalari, sagma ve ¢ilginca davranislar olarak hissettikleri bu belirtileri
ortaya koymaktan cekinmeleri gibi nedenler doktora basvuru orani kisitlama ve

yayginhgi konusunda yanilgilara yol agmaktadir (23,24).
3.3.2. Baslangi¢ Yasl

Bozuklugun en sik basladigi yas grubu ergenlik ve genc eriskinlik dénemi (ort.
20 yas) olmaktadir. Bozukluk kirk yasindan sonra nadiren g¢ocukluk ddneminde
ortalama 10 (9 ile 18 yas arasi) yasinda baslar (25). Rasmussen ve Eisen baslangic
yasini erkek igin 15 kizlar i¢in 23, Noshirvani ve arkadagslari da sirasiyla 21 ve 24
olarak bildirmiglerdir (26,27).

Ulkemizde yapilan calismalardan, Erzurum Atatiirk (niversitesinde yapilan
calismada baslangi¢ yasi 15, Cukurova Universitesinde yapilan calismada 11 ola rak
bulunmustur (22,28).



3.3.3. Cinsiyet

Cocukluk doneminde gelisen OKB’da hastalarin %75’ini erkek ¢ocuklar (erkek
cocuklarda 3-4 kat daha fazla) olusturmaktadir. Oysa OKB, eriskinlerde her iki
cinsiyette esit siklikta gorilmektedir (21). Erzurum Atatiirk Universitesinde yapilan bir
epidemiyolojik ¢alismada ise bu oran, yurt disinda yapilan ¢alismalara benzer bicimde
1/1’e yakin olarak bildirilmistir. (22)

3.3.4. Medeni Durum

OKB bekarda daha sik goriilmektedir. Evli bireylerde ise obsesif dustinceler ve
kompulsif ugraslarin etkisiyle uyumsuzluk problemleri, bosanma ve ayri yasamalar sik
goralmektedir. (29,30)

3.3.5. E§itim

OKB’un egitim dizeyi daha yiksek olan kisilerde daha sik ortaya ciktig
belirtilmigse de (30) aksine bir baska ¢alismada boyle bir iliski olmadigi bozuklugun
egitim duzeyi dusuk kisilerde de sik gorlebildigi (31); egitimin OKB’da belirti
icerigini etkiledigi dusuk egitimlilerde rituellerin, ylksek egitimlilerde ise imge
ruminasyonlarinin daha sik oldugu ileri striilmustir (32). Ulkemizde ya pilan
calismalara baktigimizda, OKB egitim diizeyi daha dlsik bireylerde daha yulksek
oranda bulunmustur (33,34).

3.3.6. Sosyoekonomik Dlizey

OKB’nin sosyoekonomik dizeyi yiksek bireylerde daha sik gorildigini
bildiren c¢alismalar olmasina ragmen (35), bu goriisi desteklemeyen calismalar da
bulunmaktadir (19).

3.4 ETiYOLOJI
3.4.1.Psikososyal kuramlar

Psikoanalitik Yaklasim: Psikoanalitik kurama gore c¢ozimlenmemis oOdipal
catismalardan kdken alan anksiyete, obsesif kompulsif bozuklugun dinamiginde énemli
rol oynamaktadir (36).



Davranisgl Yaklasim: Bu kurama gore obsesyonlar kosullanmig uyaranlardir ve
anksiyete olustururlar. Yasanan kaygl kompulsiyonlarla giderilmeye galisir ve bunda

basarih olunursa kompulsif davranis 6grenilmis bir 6rnek olarak pekistirilir (3 7).

Biligsel Yaklasim: Obsesyonel bilissel sekle sahip bireyler daha ayrintici ve
detayl dustinme egilimindedirler. Sonucta abartili degerlendirmeler anksiyeteye ve
koth sonuclanacagl duslinulen bu olasi olayi etkisizlestirme, engelleme cabalariyla
ritliellere yol agmakta; bu ritlieller kabul edilemeyecek distince ve dirtilerin getirecegi
sucluluk duygusunu, belirsizlik ve anksiyete diizeyini azaltirken ayni zamanda bireye

denetimi sagladigi duygusunu vermektedir. (38)
3.4.2. Noroanotomik Etmenler

OKB’un nérobiyolojisi  konusunda son yillarda onemli ilerlemeler
kaydedilmistir. Uzun stirede beri bozuklugun agir beyin anormallikleri, biyokimyasal
norotransmisyon ve reseptdr fonksiyon bozukluklariyla iliskili olabilecegi ileri
sUrtilmastar. I11. Dunya savasi sonrasi kafa travmasi gegirenlerde OKB’un sik oldugu
belirlenmis, diger noérozlarin hafif kafa travmalarindan sonra gelismesine karsim
OKB’un agir kafa trevmalarindan sonra gelistigi bildirilmistir. Ancak néroz tipiyle

iliskili yapisal bir bozukluk gosterilememistir (39).

Singulat girusun stereotaksik lezyonu obsesif kompulsif semptomlar
hafifletmektedir. Limbik I6kotomi, OKB’da belirgin terapotik etkiye sahipken, diger
anksiyete bozukluklari ve sizofreni gibi bazi psikiyatrik bozukluklarda ilimli bir etki
gostermektedir. Bu girisim singulat korteks ve orbitofrontal kortekste metabolik artisin

OKB semptomatolojisiyle iliskisini ortaya koymaktadir (40).
3.4.3. Genetik ve Kisilik Ozellikleri

OKB’da kalittmin 6nemi 20. yuzyilin basindan beri vurgulanmaktadir.
Baslangic yasinin erken olmasi OKB’da kalitsal yatkinhigin bir géstergesidir. OKB’u
olanlarin en azindan %30’unun birinci derecede yakininda OKB oldugu, OKB’u
oranlarinin babalarinda %25, annelerinde %9 olarak belirlendigi bildirilmektedir. Tek
yumurta ikizlerinde es hastalanma orani (%87) ¢ift yumurta ikizlerinde daha yiiksektir
(% 47) (28, 41).



Rasmussen ve Eisen, OKB ile ilgili yazin derlemelerinde bozuklugun ailesel

gecisini %21-25 oraninda bildirilmislerdir (23).

OKB’lu hastalarin birinci derece yakinlarinda aksiyete bozukluklari, depresif
bozukluklar ve alkol bagimlihigr yiksek oranda bildirilirken, Tourette bozuklugu ve
trikotillomani gibi obsesif kompulsif spektrum bozuklugu olarak bilinen bozukluklarin

da sik gorulmesi olasi kahtsal bir iliskiyi desteklemektedir (24,42).

OKB’u olan hastalarin en azindan yarisinda kisilik bozuklugu da bulunmaktadir,
ancak obsesif-kompulsif kisilik bozuklugunun olmasi bir kosul degildir (43). Yapilan
diger bir calismada ise C kiumesi kisili k bozukluklarinin beraber daha sik goziktugu

gosterilmistir (44).
3.4.4. Biyokimyasal Kuramlar

OKB patogenezinde, Uzerinde engok calisilan ndrotransmitter serotonerjik
sistemdir. Noradrenalin geri alim inhibisyonu yapan ilaclarin hic etkili olmamasina
karsilik SSRI (serotonin geri ahm inhibitdrleri) nin OKB tedavisinde basarili olmasi,

serotonerjik noronal iletimde bir bozukluk bulundugunu distndirmektedir (45,46).

Fluoksetin, fluvoksamin gibi serotonin geri alim inhibitérlerinin OKB’u olan
hastalarin %40-70’lik bir kisminda sikayetleri azaltmasi, bununla beraber serotonerjik
etkinligi olmayan desipramin gibi noradrenerjik etkikili antidepreesanlarin OKB

tedavisinde etkisiz kalmasi yine serotoninin etkisini vurgulamaktadir (47)

OKB’ un etyolojisinde sadece serotonin disregilasyonu tek etken olmadigi
baska norotransmitterlerinde etkili oldugu bildirilmistir. Dopamin adl nétotransmitterin
etkili olabilecedi yapilan bir calismada “quinpirol “ adli dopamin agonisti ilacin

verilmesiyle kompulsif davranislari n ortaya ¢ikmasi gorilmustir. (48)

OKB ndrobiyolokisinde serotonin ve dopamin disinda norotransmitterler
Uzerinde de durulmustur. OKB’lu hastalarda beyin omurilik sivisi (BOS) somatostatin
kontrol grubuna goére belirgin yukseklik gostermesi somatostatini d e gindeme

sokmustur. (49)



3.4.5. Beyin Goruntuleme Arastirmalari

NOrogorintileme yontemlerinin gelismesi ve bunlarin psikiyatride kullanilir
hale gelmesi ndrolojik hastaliklarla OKB semptomlarinin bir arada bulundugu

disuncesini destekler hale gelmistir (50,51,52).

OKB’u olan hastalarin %90’inda ince motor es giidim (koordinasyon), istemsiz
hareketler ve gorsel beceri islevlerinden olusan silik nérolojik belirtiler belirlenmistir.
Bu belirtiler obsesyonlarin agirhgi, serotonin geri alim inhibitorlerine (S SRI) yanitsizlik
ve kot gidisle ilgilidir (53,54).

Birinci Dunya savas! yillarinda epidemik Von Ekonomo ensefalitlerinden sonra
OKB benzeri sendromlarinin sik gorulmesi ensefalitlerin yapisal ya da kimyasal bir
degisiklikle dismanca durtileri ortaya cikardidi, bunlarin da kompulsif davranislarla
denetlenmeye calisildigi distincesini dogurmustur. Ancak hastalarin ¢ogunda ensefalit

Oykusi olmamasi bu gorisu gegersiz kilmistir (39).

Sydenham koresi olanlarda ve Huntington hastalijinda kaudat cekirdek
patolojilerinin ortaya ¢ikmasi OKB’un patofizyolojisinde kaudat cekirdeklerin rol

oynadigini disundirmektedir (55,56).

Tourette bozuklugunda obsesyon ve kompulsiyonlara, OKB’da tiklere sik
rastlanmasi, bu iki hastaliktan biri olan ailelerde digerine de kalitsal olarak yatkinlk
bulunmasi ve her iki hastaliginda gocukluk yaslarinda baslayip genellikle stiregen gidisi
olmasi OKB’la Tourette bozuklugunun ayni genin farkli fenotipik gértinimleri oldugu
dustndirtmektedir (57,58).

Bilgisayarli Beyin Tomografisi (BBT) ku llanilarak obsesif kompulsif hastalarin
beyinlerinde yapisal bir farkhlik olup olmadigini arastiran calismalarin sayisi fazla
degildir. insel ve ark. 10 OKB’lu ve 10 kontrol grubu ile yapti§i calismada aralarinda
anlamh bir farklilik bulanamamistir (59). Behar ve arkadaslarinin calismasinda ise, 16
adolesan hasta 10 kisilik kontrol grubu ile karsilastiriimis ve hasta grubunda ventrikdl /
beyin orani kontrol grubuna gére anlamli 6l¢iide daha yiiksek oldugu bulunmustur (60).
BBT kullanilarak gerceklestirilen bir diger arastirmadan elde edilen sonuclar Behar ve
arkadaslarindan farkli bulunmustur. Bu ¢alismada Luxenberg ve arkadaslari 10 OKB’lu
ve 10 saglikli kontrolu karsilastirmislar ve hasta grubunda kaudat niikleus buytkltkleri

kontrol grubuna gore anlaml olarak diisuk bulunmustur (61).
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OKB olgularinda agir silik nérolojik belirtileri olan hastalarin Kkarsilastirma
grubuna ve silik norolojik belirtileri hafif olan hastalara gére hem sag hem de sol
ventrikuller daha genistir. Hafif norolojik belirtileri olanla rla karsilastirma grubu
arasinda ise bir fark yoktur. Bu OKB’da altta yatan néropatolojiyi destekler niteliktedir
(62).

Manyetik Rezonans Goruntileme (MRG) incelemesi dokunun su kapsami
hakkinda bilgi vermektedir. Dokuda su artar ya da suyun molekdiler bag lanmasi azalirsa
T1 zamani uzamaktadir. OKB’u olan hastalarda MRI ile sag frontal bolgelerde kan
akiminda azalma ile uyumlu bir bulgudur ve sagaltim almamis hastalarda aile dykdsu
olan hastalarda belirtilerin agirhgiyla kosuttur. OKB’da kaudat ¢ekirdekler deki normal
asimetrinin bozuldugu, sol kaudat cekirdekte T1 zamaninin uzadigi da bildirilmektedir
(63,64).

OKB’lu hastalarda Garber ve arkadaslarinin yaptigi bir MRG calismasinda 32
hasta ve 14 saghkl kontrol alinmis. Arastirmacilar morfolojik yapilarin  élgimlerini
yapmamakla birlikte gozle kaba degerlendirmede yapisal bir anormallik
saptamadiklarini bildirmislerdir (63).

Kellner ve ark. 12 OKB’lu ve 12 Kisilik kontrol grubunda T1 ve T2 agirlikli
kesitlerde Kkarsilastirmah calisma yapmis. Bu kez morfol ojik yapilarin dlcimleri

yapilmis ve arastirmacilar farklilik saptayamadiklarini bildirmislerdir (64).

Diger bir calismada Robinson ve ark. 26 OKB’li ve 26 saghkli kontroli
karsilastirmislardir. Prefrontal korteks, kaudat nikleus, Lateral ve 3.ventrikil ve tim
beyin hacimlerini MRG ile dlgmisler ve OKB’lu hastalarda kontrollere gore kaudat
niikleus’un anlamli olarak kii¢iik oldugunu bulmuslardir. Ancak diger beyin yapilarinda
bir farklihk bulmamislardir. Bu yapisal hacimler OKB belirtilerinin siddetleriyle
uyumsuz bulunmustur (65).

Jenike ve ark. 10 OKB’lu kadin hasta ile sozel zeka, egitim, cins, kilo, yas
olarak eslestirilmis 10 saglikli kontrolii alarak MRG ile serabral hemisferler, serebral
korteks, diensefalon, kaudat nikleu, putamen, globuspallidus, h ipokampus, amigdal, 3.
ve 4.ventikuller, korpus kallozum, operkuliim, serebellum ve beyin sapinin volimlerini

arastirmiglardir. Bu OKB’lu hastalarda operkiiler hacimler ve total korteks’ten daha
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onemli olarak beyaz madde de disuklik bulunmustur. OKB’un sidde ti ve nonverbal

simdiki hafiza operkuler voliimle iliskili bulunmustur (66).

Bir diger calismada Aylward ve ark. 24 eriskin baslangicli OKB’lu hasta ile yas,
irk, egitim ve cinsiyet agisindan benzer 21 saglikli kontroliin kaudat nukleus ve
putamen volumlerini MRI ile incelemigslerdir. Butiin bazal gangliyon yapilari élguimleri
OKB’lular ile kontroller arasinda bir farklihk géstermemistir. Hastalarda ventrikiler

genisleme bulgusu gorilmemistir (67).

Szeszko ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir ¢calismada OKB u o lan 26 ¢ocuk
ve 26 saglikli kiside MRI kullanilarak yapilan calismada orbitofrontal korteks ve
amigdala hacimlerinde OKB’u olanlarda azalma oldugu ortaya konmus ve bunun
bozuklugun fizyopatolojisinde rol oynayacagi ileri sirulmistir (68). Kim ve
arkadaslarinin 25 OKB Iu ve 25 saglikli kontrol grubu olusturarak yapmis oldugu
calismada ise artmis talamik hacmin OKB patofizyolojiisnde rol oynayabilecegi 6ne
strdlmastar (69)

Gilbert ve arkadaslarinin yapmis oldugu calismadaysa 21 tedavi almayan
OKB’lu gocuk 21 saghkh kontrol grubuyla MRI teknigi kullanilarak beyin yapilari
karsilastiriimis ve bir SSRI olan paroksetin tedavisiyle talamus volimiinin normale
geldigini gostermislerdir (70)

Universitemiz Psikiyatri Anabilimdalinda Atmaca ve arkadaslarinin yaptigi bir
diger calismada 30 OKB’u olan ve 30 saglikli kisi MRI kullanailarak beyin yapilari
karsilastirildi.  OKB’u olan hastalarda ilk epizod, tedaviye cevap veren ve tedaviye
direncgli olarak tg¢ gruba ayrildi. Elde edilen sonuglarda tiim gruplarda kontrollere gore
beyaz madde hacimlerinde artis gézlemlendi. Ayrica hem sag hemde sol orbitofrontal
korteks hacimlerinde kontroller gére azalma tespit edildi. Bununla beraber sag ve sol
talamusun hacmindeyse artma gozlemlenirken singulat ve kaudat bdlgelerde degisikl ik
saptanmadi. Calismanin sonucunda OKB’un etyopatogenezinde orbitofrontal korteksin

6nemimin olabilecegi ve ilerde yapilacak calismalara 1sik tutacagi rapor edildi (71).

Choi ve arkadaglarinin yaptigi bir diger calismada OKB hastalarinin kontrol
grubuyla MRG o6lcumleriyle Kkarsilastirildiginda superior temporal korteksin anterior
boluminde anlamh 6lgide meydana gelen hacim azalmasinin oldugu sonucuna

varilmistir. (5)
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Tablo 1. Obsesif Kompulsif Hastalarda Yapisal MRI Calismalari

Kaynak Hasta/Kontrol Sonug

Hasta grupta, sag frontal

Garber ve ark. 1989 32/14 beyaz cevher igin T1 uzamasi
ve sag-sol Tlkesitlerde
farkhiliklar bulunmustur

Kellner ve ark. 1991 12/12 Anlamhi bir farklilik
saptanamamistir.

Robinson ve Hastalarda Kaudat Nukleus

26/26 hacmi anlamli olarak daha

ark 1995 o
disuk olarak saptanmistir

Jenike ve ark. 1996 1010 Kaudat Nukleus ve putamen
normal olup beyaz madde
distik bulunmustur

Aylward ve ark. 1996 2421 Kaudat Nukleus ve putamen
farkli bulunamamustir.
Hastalarda Kaudat Nukleus ve

David R. Rozenberk 19/16 putamende kiculme ve

ve ark. 1997 ventrikilde buydklik
bulunmustur

Choi ve ark 2006 2922 Super_lor temporal korteks
hacminde azalma

Gilbert ve ark 2000 21/21 Tedaviyle talamus voliminde
azalma

Szeszko ve ark 1999 26/26 Orbitofrontal korteks ve
amigdala hacimlerinde azalma

Kim ve ark 2001 25/25 Talamus hacminde artis
Beyaz cevherde artma Sag ve
sol orbitofrontal korteks

Atmaca ve ark 2006 30/30 hacminde azalma sag ve sol

talamus hacminde azalma
kaudat nukleus ve singulat
korteks degisiklik yok
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3.5. KLINIK

Klinikte OKB, tipik belirtileriyle kolay taninan bir anksiyete bozuklugudur.
Hasta kendisine sagma gelen, anlamsiz buldugu, ancak bir tirli engelleyemedigi
dustince saplantilarindan ve zorlayici davranislardan soz ederken bir ek sik birakmama
cabasi iginde asiri ayrintilara girebilir, konuyu dagitabilir. Dustncede iki degerlilik
belirgindir. Sanki her dustincenin bir olumlu, bir de olumsuz yani vardir. Kapilari,
musluklari, havagazini sirekli denetler, her seyi kuralina gore yapip yapmadigi,
disunip disunmedigi  Kkararsizliklari icinde hem kendisi bunalir, hem de
cevresindekileri bunaltir. Elini siktigi insanlarin ellerinin temiz olup olmadigini
disunir. Bazi hastalarda giincel olan hastaliklarla ilgili obsesyonlar mevcuttur. Bir
donem sifilis korkusu hastalik obsesyonlarinin igerigini olustururken, daha sonra kanser
korkusu, son donemlerde de AIDS korkusu bu obsesyonlarin nedeni olmaktadir. Kimi
hastalarda ¢ocugunu éldir(rse, arkadasini yaralarsa gibi diistincelerle giden saldirganhk
obsesyonlari bulunur. Kimi hastalar ise plaka ve numaralarini, yoldaki direkleri sayar.
Kimi hastalar daha da ileri giderek her eyleme baslamadan dénce bir sayi tutarak o
saylya kadar yine saymaya baslar. OKB’u olan kisinin benliginde ugur -ugursuzluk
kavrami ¢ok onemlidir. Sevdigi bir Kisiye karsi kin duydugunda onun 6lebilecegini
disunduglnde gergekten Olebilecegine inanir ve bu baylsel distinceyle onun
ugursuzluguna karsi kompulsiyonlar yoluyla savasir. Bazen ginind bu davranislari
yinelemekle gecirir. Bu da kisinin is ve toplumsal uyumunu bozarak ikincil depresyona
yol acar (73,74).

Bozuklugun ozelliklerini su sekilde siralayabiliriz:

1. Herhangi bir dusliince veya uyarinin igten (biling altindan) gelen bir

zorlamayla surekli olarak bireyin aklina gelmesi

2. Sikinti, korku ve dehset duygusunun ortaya ¢ikarak bireyin buna karsi bir

seyler yapmak icin kendini zorlamasi

3. Obsesyon ve kompulsiyonun kendine yabanci oldugu bilinmesine ragmen
Kisinin istenmeyen, kabul edilmeyen ve kontrol edilemeyen bu duygu,

dustince ve eylemler icinde olmasi

4. Hastanin bu dustncelerinin mantiksiz ve gercek disi oldugunu bilerek

icgorusini muhafaza etmesi veya ¢ok nadirde olsa i¢goriiniin kaybolmasi
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5. Hastanin, bu dustnce ve isteklerine bitlin giicliyle karsi koymaya calismasi
(75).

Klinikte en sik gorilen obsesyon, kirlilik obsesyonlaridir. Cogu kez yikanma
kompulsiyonu eslik eder. Kirlenme kaynadi hemen hersey olabilir. Ancak en sik
gordlenler Kir, mikrop, idrar, gayta, meni vb.dir. Bunlarin oldugunu disundigu yerlere
dokundugunda ya da bunu disiinduginde hasta blyik sikinti duyar ve gogunlukla
yikanma (ya da benzeri) kompulsiyonunu yerine getirmeden sikintisi ge¢mez. Diger
obsesyonlarda oldugu gibi, bulasma konusundaki dustinceler sanri dizeyine
yaklasabilir. Kirlilik obsesyonlarindan bagka siklik sirasina gore baskalarina zarar
verme korkulariyla giden saldirganlik obsesyonlari, cinsel dirtulerini denetleyememe
korkulari, simetri ve duzenlilik obsesyonlari da vardir. Bu obsesyonlar sanri diizeyine
ulasabilir ya da agir sugluluk duygulari gelisebilir (24).

Kompulsiyonlardan ise en sik rastlanani denetim rittelleridir (%80), saldirganlik
obsesyonlarin %82’sinde goriilir. ikinci siklikta temizleme kompulsiyonlarina (%57)
rastlanir, bunlarin %83’linde bulasma obsesyonlari vardir. Bunlari sayma rittelleri
(%21) izler. Simetri obsesyonlari olanlar genellikle erkektir, cogu mikemmeliyetcidir
ve obsesif kompulsif kisilik 6zellikleri tasirlar. Bunlarda denetim ve sayma rituelleri
siktir (76). Bazi arastirmalarda ise en sik yikanma kompulsiyonlari oldugu bulunmus tur
(26).

Hastalarin %41’inde birden fazla ritiel, %59’nda birden fazla obsesyon vardir.
Kompulsiyonu olmaksizin sadece obsesyonu olan hasta orani %45, obsesyonu olmadan
sadece kompulsiyonu olan hasta orani %2’ dir. Hastaligin gidisinde obsesyon ve
kompulsiyonlar  bigim  degistirmektedir.  Ornegin, saldirganlik ve cinsellik
obsesyonlariyla birlikte denetim ritliellerinin egemen oldugu bir hasta daha sonra

bulasma korkulari ve el yikama kompulsiyonlariyla gelebilir (24).

Klinikteki hastalarin %75’inde hem obse syon, hem kompulsiyon gortlirken,
tarama ¢alismalarinda hem obsesyon hem kompulsiyonu olan hasta orani %86’dir. Bu

hastalarin gogunda ya obsesyon ya da kompulsiyon oldugunu géstermektedir (26).

OKB’li hastalarda klinik seyir; siiregen, giderek bozulma goste ren ya da normal
islevsellie donse de tam duzelme gostermeyen olarak (ge ayrilmis; hastalarin
cogunlugunun son gruba girdigi belirtilmistir (26). Hastalarin cogunda (%85) hastaligin

15



kronik bir seyir izledigi %10-15’inde ilerleme ve yikim goraldigu kicuk b ir grupta ise
tam duzelme donemleriyle giden tekrarlayici nobetler seklinde goraldigu
bildirilmektedir (24).

Genel anlamda iyi prognoz belirliyicileri; mesleki durumun iyi olmasi,
hastaligin baslangicinda bir stres etmeni bulunmasi, hastalik oncesi bir ki silik
bozuklugunun bulunmamasi ve semptomlarin epizodik ortaya c¢ikmasi olarak ifade
edilmistir (6).

Hastaligin ¢ocuklukta baslamis olmasi, bozuklugun hastaneye vyatiriimayi
gerektirecek diizeyde agirligi, kompulsiyonlarin ileri derecede anlamsiz olmasi, maj or
depresif atak ve tik bozuklugunun eslik etmesi, yikli dustncelerin bulunmasi, anne -
babada psikiyatrik bir hastaliin varhigi, borderline, histrionik ve sizotipal Kkisilik

bozuklugunun bulunmasi ise kotu prognoz belirleyicileridir (24,26,77,78).
3.6. DSM. IV’E GORE TANI OLCUTLERI
A. Obsesyonlar ya da kompulsiyonlar vardir:
Obsesyonlar asagidakilerden (1), (2), (3), (4) ile tanimlanir.

(1) Bu bozukluk sirasinda kimi zaman istenmeden gelen ve uygunsuz olarak
yasanan ve belirgin anksiyete ya da sikinttya neden olan, yineleyici ve sirekli

dustnceler, dirttler ya da duslemler

(2) Ddusunceler, durtiler ya da duslemler sadece gergek yasam sorunlari

hakkinda duyulan asiri Gzlntuler degildir.

(3) Kisi, bu dustinceleri, durtuleri ya da dislemlerine 6nem vermemeye y a da
bunlari baskilamaya calisir ya da baska bir distinceye ya da eylemle bunlari

etkisizlestirmeye calisir.

(4) Kisi, obsesyonel disuncelerini, dirtulerini ya da dislemlerini kendi zihninin

bir Grlini olarak gordr (dustince sokulmasinda oldugu gibi degildir ).
Kompulsiyonlar asagidakilerden (1) ve (2) ile tanimlanir;

(1) Kisinin, obsesyona bir tepki olarak ya da kati bir bigimde uygulanmasi

gereken kurallarina gére yapmaktan kendini ali koyamadigi yineleyici davranislar
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(6rn.el yikama, duzene koyma, kontrol etme) ya da zihinsel eylemler (6rn.dua etme,

sayl sayma, birtakim sozcukleri sessiz bir bigimde soyleyip durma)

(2) Davraniglar ya da zihinsel eylemler, sikintidan kurtulmaya ya da var olan
sikintiyr azaltmaya ya da korku yaratan olay ya da durumdan korun maya yoneliktir;
ancak bu davranislar ya da zihinsel eylemler ya etkisizlestirilmesi ya da korunulmasi
tasarlanan seylerle gercekci bir bicimde iliskili degildir ya da agik¢a cok asir bir
diizeydedir.

B. Bu bozuklugun gidisi sirasinda bir zaman Kisi obses yon ya da

kompulsiyolarinin asiri ya da anlamsiz oldugunu kabul eder.
Not: Bu, ¢ocuklar igin gecerli degildir.

C. Obsesyon ya da kompulsiyonlar belirgin bir sikintiya neden olur, zamanin
bosa harcanmasina yol acar (giinde 1 saatten daha uzun zaman alirlar ) ya da Kisinin
olagan gunldr islerini, mesleki (ya da egitimle ilgili) islevselligini ya da olagan

toplumsal etkinliklerini yada iliskilerini dnemli 6lcude bozar.

D. Baska bir Eksen 1 bozuklugu varsa, obsesyon ya da kompulsiyonlarin icerigi
bununla sinirli degildir (6rnegin bir yeme bozuklugunun olmasi durumunda sa¢ cekme
uzerinde durma; vicut dismorfik bozuklugunun olmasi durumunda dis gériinimle asiri
ilgilenme; bir madde kullanim bozuklugunun olmasi durumunda ilaglar Uzerinde
disunip durma; hipokondriyazisin olmasi durumunda ciddi bir hastaligi oldugu
bicimde disunip durma; bir parafilinin olmasi durumunda cinsel durtiiler ya da
fanteziler Gzerinde dustnup durma ya da major depresif bozukluk olmasi durumunda

sucluluk Uzerine gevis getirircesine diisinme).

E. Bu bozukluk bir maddenin (6rn. kotiye kullanilabilen bir ilag ya da tedavi
icin kullanilan bir ilag) ya da genel tibbi bir durumun dogrudan fizyolojik etkilerine
bagli degildir.

Varsa belirtiniz:

Icgorisii Az olan: O siradaki epizodda ¢ogu zaman Kisi o bsesyon ya da

kompulsiyonlarinin asiri ya da anlamsiz oldugunu kabul etmiyorsa (11)
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3.7. PSIKIYATRIK BOZUKLUKLARLA iLiSKi VE AYIRICI TANI

OKB ile major depresyon, panik bozukluk, sizofreni, sizofreniform bozukluk,
fobiler ve alkol koétiye kullanimi veya bagimhginin es zamanli olarak gorilebildigi
gosterilmistir (31,36).

Psikotik belirtiler OKB’a eslik edebilir. Bu vakalarin sizofreniye yakin bir tablo
oldugunu bildirenler bulunmaktadir (9). Sizofrenik hastalarda obsesyon ve
kompulsiyonlarin sik goraldigu, erken baslangich sizofreninin ergenlikte obsesif
belirtilerle basladigli, hatta obsesif belirtilerin kot prognoz belirtisi  oldugu
bilinmektedir. Sizofreni tanisi almis hastalar arasinda ek OKB tanisi alan hasta orani bir
calismada %312.4  olarak verilmistir. Obsesif kompulsif belirtilerin bulundugu
sizofrenlerde hastaligin daha stregen gidisli, is ve toplumsal islevselligin daha fazla
bozuldugu bildirilmektedir. OKB’nin gidisinde psikotik belirtiler gorilebilmekte, ancak
bunlar kisa slirede gelip gecici olmasi ve igeriklerinin tuhaf olmamasi ile sizofreniden
ayIrt edilmektedir (9,31,79,80).

OKB’a en sik eslik eden bozukluklar duygudurum bozukluklaridir. Hastalarin
Ucte ikisinin hayatlari boyunca en az bir kez depresif epizoda girdigi Ugte birinde ise
goriisme sirasinda OKB’a eslik eden bir duygudurum bozuklugu belirlendigi
bildirilmistir. Duygudurum bozuklugunun OKB’a eslik ettigi bir ¢ok hasta
kompulsiyonlarini  strdlrecek enerjilerinin  kalmadigini ifade etmistir. Major
depresyonu olan hastalarin ise %30’unda obsesif kompulsif belirtiler gortilmektedir.
Ajite depresyonu olanlarda obsesif kompulsif belirtilere retarde depresyonu olanlara
gore daha sik rastlaniimaktadir. Major depresif bozuklukta sugluluk, giinahkarlikla ilgili

saplantili dustinceler benlikle uyuml u olmalariyla obsesif distncelerden ayrilir (32,38).

OKB’da hem birincil hem de ikincil yayginlasmis anksiyete bozukluguna
siklikla rastlaniimaktadir. OKB’un panik bozuklukla beraber gorilme orani %27 olarak
bildirilmis, bu olgularda tedaviye yanitin kétl olduguna dikkat cekilmistir. OKB ile
fobik durumlar, 0zellikle sosyal fobi yayginhgr %211 olarak bildirilmistir.
Epidemiyolojik alan tarama calismasi sonucglarina gére OKB’da panik bozuklugu
%13.8, fobiler %46.5 oraninda gortlmustur. Fobilerde de OKB’dekiy le benzer kaginma

davranisi olsa da, kaygl dizeylerinde artma dis bir nesne veya durumla
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gerceklesmektedir. Oysa OKB’da sikinti ortaya cikaran uyaranlar zihnin kendi
urnudur (81,82).

OKB tanisi konulan hastalarin %10-20 kadarinda stresli bir yasam olayinin
ardindan kisa sureli i¢ gord yitimiyle birlikte sanrilar ortaya ¢ikabilmektedir. Genelde
icerigi ayni kalmakta, obsesyon sanri niteligini almaktadir. Ancak OKB’da sanrisal
bozukluktakinin aksine sanrilarin mantiksizhigina karsi djreng gegicidir. OKB’u o lan
hastalarin gevresine zarar verme korkularina karsin paranoid hastanin ¢evreden kotiluk

beklentileri vardir (9).

Klinik agidan belirli bir hareketi yapmak ve ses ¢ikarmak icin dayanilmaz bir
dirtd ile tanimlanan Tourette sendromlu hastalardaki klinik b ir cok 6zellik OKB’a ¢ok
benzemektedir. Tourette sendromu olan hastalarin %50 -60’nin ayni zamanda OKB
tanisi aldigini gosteren calismalarda mevcuttur. Tourette hastalarinin birincil derece
yakinlarinda OKB ¢ok daha yiiksek oranda gortilmektedir. OKB tanisi o lan hastalarda
Tourette bozukluk tanisi cocuk hastalarda %312, eriskin hastalarda %5 oraninda
bulunmustur (83,84).

Organik beyin sendromunda da saplantili disunceler, asiri dizenlilik gibi
hastalik oncesi Kkisilik ozellikleri abartili bir bigcimde gorilebil ir. Bu hastalardaki
perseverasyon yineleyici Ozelligiyle stereotipi veya kompulsiyonla karisabilir. Agir

yonelim, dikkat ve bellek bozukluklari ile ayirici taniya gidilir (85).
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4. GEREC ve YONTEM

Calisma siiresince Firat Universitesi Firat Tip Me rkezi Psikiyatri Klinigi’ne
basvuran ve yatarak ya da ayaktan tedavi goren DSM -1V tani 6l¢tlerine gére OKB
tanisi almis hastalardan, ¢alisma olcutlerine uyanlar arastirmaya alindi. Yine ¢alisma
Olcltlerini karsilayan ve hasta gruplariyla yas ve cinsiyet a ¢isindan eslestirilmis

bireylerden kontrol grubu olusturuldu.
4.1. Hasta ve Kontrol Grubu
Hastalar i¢in calismaya alma ve dislama 6lgutleri
1. 18-55 yaslar arasi olma,
2. DSM-IV’e gore OKB tanisi konmasi
3. Baska bir eksen | bozuklugun eslik etmemesi
4. Norolojik bir hastalik bulunmamasi
5. Kafa travma 6ykustunin bulunmamasi
6. MRI incelemeleri icin herhangi bir kontrendikasyonu bulunmamasi

Firat Tip Merkezinde saglik personeli olarak calisan, calisma olcitlerini
karsilayan 30 saglikl kadin ve erkek bireylerden kontrol grubu olusturuldu. Kontrol

grubu icin calismaya alma ve dislama él¢tleri
1-Bireysel ve ailesel psikiyatrik hastalik hikayesi olmamasi
2- Onceden gegirilmis stresli yasam olayi bulunmamasi
3- Son (¢ ay icerisinde tibbi tedavi hikayesi olmamasi
4.2.Calismada Kullanilan Araglar
4.2.1. Sosyodemografik ve Klinik Bilgi Formu

Tum olgularda klinik deneyim ve taranan kaynaklardan elde edilen bilgilere
uygun olarak ve ¢alismanin amagclari gézéniunde bulundurularak tarafimizca hazirlanmis
bir sosyodemografik ve klinik veri formu kullanildi. Bu form; yas, medeni durum,
egitim durumu, meslek, cinsiyet, yasanilan yer, ekonomik durum, aile yapisi gibi

sosyodemografik bilgileri ve hastalik siresi, hastaneye yatis sayisi, hastalik
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baslangicinda psikososyal stres etmeni g ibi klinik verileri iceren yari yapilandiriimis bir

formdur.

4.2.2. DSM-IV Yapilandiriimis Klinik Gorismesi (Structured Clinical
Interview for DSM-IV Axis 1 Disorders) (SCID-I)

SCID-1, 1997 yilinda DSM-1V’e yonelik olarak hazirlanan Spitzer ve ark.
tarafindan tanitilan birinci eksen tanisi koymaya yonelik bir yapilandiriimis gorisme
formudur (86). SCID-I, Corapgioglu ve ark. (87) tarafindan Tirkce’ye cevrilmis,

ulkemizdeki guvenirlik arastirmasi tamamlanmistir (88).
4.2.3. Yale-Brown Obsesif Kompulsif Olce §i

Obsesyon ve kompulsiyonlar icin Yale -Brown Obsesif Kompulsif Olcegi (Y -
BOCS) kullaniimistir. Olgek obsesyon ve kompulsiyonlarin tipinden bagimsiz olarak
Obsesif Kompulsif Bozuklugun siddetini 6lgmek amaciyla gelistirilmistir (89).
Klinisyenin puanlamay! yaptigi 6lcekte 0 ( semptomsuz) ile 4 ( asiri semptomlar)
arasinda puan verilen 10 madde bulunmaktadir. OKB’da semptom siddetini 6lgmekte
glvenilir ve gecerli bir aygit oldugu kabul edilen 6lcegin Turkce gecerlik ve

glvenilirlik calismasi Karamustafaliogl u tarafindan yapilmistir (90)
4.2.4. Hamilton Depresyon Derecelendirme Olgegi (HDDO)

Klinisyen tarafindan tani konulduktan sonra depresyonun siddetini 6lgmek ya da
belirti 6rintlstnd saptamak igin kullanilan gériismeci tarafindan doldurulan bir 6lgektir.
Hamilton tarafindan 17 itemli olarak gelisitirilen 6lcege sonraki yillarda bazi itemler
eklenerek 21 ve 24 itemli olcekler gelistirilmistir. Depresif mizag, intihar, is ve
aktivitelerde yitim, retardasyon, ajitasyon, gastrointestinal belirtiler, genel somati k
belirtiler, hipokondriyak belirtiler, i¢cgord, istah ve kilo kaybi, uykusuzluk ve anksiyete
gibi alt gruplar bulunmaktadir. HDDO’de 0-2 arasi Ggclii ve 0-4 arasi besli Likert tipi
puanlandirma sekilleri kullaniimaktadir. Bu ¢alismada 17 maddeli sekli kullan ilmistir.
HDDO’ye gore toplam skor puanlamasi; 7 depresyon yok, 8-12 hafif diizeyde
depresyon, 13-17 orta diizeyde depresyon, 18-29 major depresyon ve 30-52 agir major
depresyon seklindedir (91). HDDO, depresyonlu hastalarin depresyon diizeyini 6lcmede
siklikla kullantlan ve (lkemizde gegerlilik ve givenirlilik calismasi Akdemir ve

arkadaslari (92) tarafindan yapilmis bir dlgektir.
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4.2.5. Uygulama

Calismaya baslamak igin lokal etik kurul onayi alindi. Ayrica ¢alismaya alinan
tim bireylerden, calismanin sekli ve amaci ayrintili sekilde anlatilarak imzali onay
alindi.

Calismaya alinan tim bireylerle psikiyatrik goriisme yapildi ve sosyodemografik
veri formu dolduruldu. Hasta grubunda SCID -l uygulanarak DSM-1V tani 6lgutlerine
gore, Klinik gérisme ve aile anamnezi sonucunda tanisal degerlendirme yapildi. Hasta
ve kontrol grubuna Hamilton Depresyon Derecelendirme Olgedi ve Yale-Brown
Obsesif Kompulsif Olgegdi uygulandi. Uzman bir psikiyatr tarafindan hastalar ikinci defa
degerlendirilerek tanilar pekistirildi. Hasta gruplarinda ila¢ dozlari ¢alismadan bir ay
once stabilize edildi.

4.2.6. MRG islem ve Volumetrik Olgiim

Islem: Goériintiileme Gi¢ boyutlu (3 D) SSPGR T1 agirlikli MRG gériintiileri elde
eden 1,5 Tesla highspeed GE SIGNA Scanner (GE Medical System) kullanilara k
gerceklestirildi. Su gorintileme parametreleri kullanildi: 1,5 mm sagittal kesitler, Eko
zamani: 15.6 ms, repetisyon zamani: 14.4 ms, eksitasyon sayisi: 1, gorunti alani (fow):
240 mm, rotasyon acisi: 20°, bant genisligi: 20.8, kesit kahinhgi: 2.4 mm ve matrix:
0.9375 x 2.4 mm Bu parametrelerle elde edilen goruntiiler GE marka work station

programinda islendi.

Volimetrik 6lgumler: Kontrol grubu ve hasta grubundan herbirinin MRG ile
total beyin, gri madde, beyaz madde ve STG volimetrik incelemeleri

gerceklestirilmistir.

STG Olgiimleri igin 4 ayri boliim tizerine odaklandi. Bunlar sirasiyla sag ve sol
rostral STG ve sag ve sol planum polare idi. Bu anatomik yapilarin sinirlarinin
belirlenmesinde Kim ve arkadaslarinin, Choi ve arkadaslarinin ¢alismalari temel a lindi
(5,69).

Heschl olugunun en 6n noktasinda iceren bir koronal diizlem STG’yi rostral ve
kaudal bolumler olarak ikiye ayirdi. Rostral STG, seri koronal kesitlerde cizildi. Bu
cizimde, dorsalde supratemporal dizlemin lateral ucu boyunca; ventralde, superi or

temporal olugun en dip noktasi boyunca gerceklestirildi. Olgiim Heschl olugundan
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baslatildi ve koronal planda temporofrontal bileskeyi icerecek sekilde rostral boliime
dogru devam etti.

Planum polare icin dlgtimler koronal planda ya pildi. Trase, ilk transvers olugun
posterior ucu dizeyinde baslatildi; lateral yonde ilk transver olugu takip ederek ve
median yonde de insulanin sirkiler olugu boyunca devam ettirildi. Heschl olugunun 6n
birlesim noktasi diizeyine gelindiginde planum polarenin lateral siniri; ilk transver
oluktan supra temporal diizlemin yan ucuna c¢evrildi. Cizim, temporafrontal birlesimde
dahil olacak sekilde koranal diizlemde sona erdirildi. Olciimler arasi guvenilirlik
degerlendirilmesi 12 hastada iki degerlendirici arasin da gerceklestirildi. Bu sekilde
gerceklestirilen guvenilirlik dederlendirilme kat sayisi higbir dlgiim icin 0.85’in altina
inmedi. Olgiimlerden yaptigimiz kesitler Sekill, Sekil 2, Sekil 3, Sekil 4 ve Sekil 5°de
gosterilmistir.
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ks, fEu rdiagnostic use GE MEDICA

Sekil 1. Sa§ STG MRI Goriintisii |
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Mot for diagnostic use GE MEDICA

Sekil 2. Sol STG MRI Gorintusu
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GE MEDICAL SYSTEMS

Sekil 3. Sag STG MRI gortntusu 11
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Mot for diagnostic use

Sekil 4. Kesitlerden Ornekler |
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GE MEDICAL SYSTEMS

Sekil 5. Kesitlerden Ornekler 11
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4.2.7. lstatistiksel Degerlendirme

Gruplarda elde edilen veriler ortalama + standart sapma ( ort + SD) olarak
gosterildi. Gruplar arasindaki parametrelerin degerlendirilmesinde ve gruplardaki
cinsiyetler arasindaki farklarin degerlendirilmesinde ise student t testi kullanildi.
Gruplardaki volumetrik degerlerinin  yas ve hastalik sireleriyle olan iligkilerinin
degerlendirmesinde  korelasyon testleri Pearson’s testi kullanildi. istatistiki

degerlendirme SPSS 10.0 paket programi kullanilarak yapildi.
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5. BULGULAR
5.1. Hasta Gruplari ve Kontrol Grubunun Sosyodemografik Ozellikleri

Calismaya 14’0 erkek ve 16’si kadin olmak Uzere toplam 30 hasta alindi.
Hastalarin yaslar 18-55 yil arasinda degismekte olup; yas ortalamasi 30.17+6.23 yil
idi. Kontrol grubu da 18’i erkek 12’si kadin toplam 30 saglikli bireyden olusturuldu.
Kontrollerin yas ortalamasi 28.60+5.05 yil idi. Hasta ve kontrol gruplari arasinda yas

acisindan anlamli farklilik gozlenmedi (p>0.05).

Sosyodemografik ozellikler ele alindiginda; evli olma, il merkezi yerlesimli
olma, ortadgrenim-lise mezunu ve iyi ekonomik diizeyde olma énde gelen 6zelliklerdi.

Hastalarin sosyodemografik verileri Tablo 2’de dzetlenmistir.
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Tablo 2. Hasta ve kontrol grubunun sosyodemografik ¢zellikleri*

_ OKB

Kontrol (n=30) (n=30)
Yas 28.60+7.48 30.17+£12.68
Cins (E/K) 18/12 14/16
Hastalik suresi
0-5vil 9
6-10 yil 15
11 yil ve Uzeri 6
Egitim Durumu
Okur yazar degil 2 3
lkokul 9 8
Ortadgrenim-Lise 11 13
Universite 8 6
E/Iveltijeni Durum 13 19
Bekar 1_7 1_1
Dul
Sosyoekonomik dlizey
lyi 20 18
Orta 9 11
Kotu 1 1
Ikamet
Il 24 23
llice 6 7
Koy veyaKasaba - -

*p>0.05, Tim degiskenlerde hasta ve kontrol gruplarinin karsilastiriimasi

5.2. OKB ve Kontrol Grubunun Total B eyin Volim

OKB’lu hasta grubunun vyapilan o6lciimlerinde total beyin volimdi
1329.40£129.70 ml iken kontrol grubunun total beyin volimi ise 1360.02+129.70 ml
olarak belirlendi. Bu verilerle gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
olmadidi (p>0.05) gbzlendi. Hasta ve kontrol gruplarinin total beyin volim ait veriler

Tablo 3*te verilmistir.
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Tablo 3. Hasta ve Kontrol Grubunun Total Beyin Volim

GRUPLAR
Kontrol (n=30) OKB (n=30) P
Total Beyin Volimi  1360.02+99.38 1329.40+129.70 p>0.05

5.3. OKB ve Kontrol Grubunun Gri Madde Volimu

OKB’lu hasta grubunun yapilan 6l¢ imlerinde gri madde volimi 738.89+61.40
ml olarak belirlenirken; kontrol grubunun gri madde volimu ise 755.27+67.04 ml idi.
Total voliimde oldugu gibi gri madde volimlerinde de hasta ve kontrol grubu arasinda
anlamli farkhilik belirlenmedi (p>0.05). Hasta ve kontrol gruplarinin kolesterol

dizeylerine ait veriler Tablo 4 ‘da verilmistir.

Tablo 4. Hasta ve Kontrol Grubunun Gri Madde Volumi

GRUPLAR
Kontrol (n=30) OKB (n=30) P
Gri Madde Volumi  755.27+67.04 738.89+61.40 p>0.05

5.4. OKB ve Kontrol G rubunun Beyaz Madde Voliumu

Hasta grubunun yapilan 6l¢iimlerinde beyaz madde volimi 564.67+51.14 ml
iken; kontrol grubunun beyaz madde voliimi ise 593.11+60.38 ml olarak belirlendi.
Hasta ve kontrol grubu arasinda beyaz madde volimi acgisindan anlamh farkhil k
belirlenmedi (p>0.05). Hasta ve kontrol gruplarinin beyaz madde volimlerine ait veriler

Tablo 5’te verilmistir.
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Tablo 5. Hasta ve Kontrol Grubunun Beyaz Madde Volim

GRUPLAR
Kontrol (n=30) OKB (n=30) P

Beyaz Madde Volimi  593.11+60.38 564.67+51.14 p>0.05

5.5. OKB ve Kontrol Grubunun Planum Polare Volimi

OKPB’lu hasta grubunun yapilan dl¢timlerinde planum polare volimi sagd a
1.237%0.110 ve solda 1.202+0.148 ml olarak olctldi. Ayni 6lglim parametresi kontrol
grubu icin sagda 1.678+0.183 ml ve solda 1.532+0.175 ml olarak belirlendi. Gruplar
aras! karsilastirmalarda, kontrol grubuyla OKB’lu hastalar arasinda hem sag (p<0.05)
hem de solda (p<0.05) istatistiksel olarak anlam li farkliliklar belirlendi. Hasta ve

kontrol gruplarinin planum polare voliimine ait verileri Tablo 6°de verilmistir.

Tablo 6. Hasta ve Kontrol Grubunun Planum Polare Volimi

GRUPLAR
Kontrol (n=30) OKB (n=30) P
Planum Polare Volimi
Sag 1.678+0.183 1.237+0.110 p<0.05
Sol 1.532+0.175 1.202+0.148 p<0.05

5.6. OKB ve Kontrol Grubunun Rostral STG Volumi

OKPB’lu hasta grubunun yapilan o6l¢limlerinde rostral STG volimi sagda
0.692+0.470 ml ve solda 1.015+0.940 ml olarak olgildid. Ayni 6lcim kontrol grubu
icin sirasiyla 1.026+0.113 ve 1.173%£0.125 ml olarak belirlendi. Gruplar arasi

karsilastirmalarda, kontrol grubuyla OKB’lu hastalar arasinda sagda ileri dizeyde
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anlamh farkhlik belirlenirken (p<0.01); solda anlamhliga yakin bir farkhihk gozlendi

(p=0.07). Hasta ve kontrol gruplarinin rostral STG volimine ait veriler Tablo 8’de

verilmistir.

Tablo 7. Hasta ve Kontrol Grubunun Rostral STG Volimi

GRUPLAR

Kontrol (n=30) OKB (n=30)

Rostral STG Volimi
Sag 1.026+0.113 0.692+0.470
Sol 1.173+0.125 1.015+0.940

p<0.01
p=0.07

5.7. Olgek Puanlari ve Korelasyon Analizleri

OKPB’lu hastalarda belirlenen Y -BOCS duzeyi 27.66+4.90 iken; kontrol
grubunun duzeyi ise 5.91+2.41 olarak belirlendi (p<0.001). Y-BOCS duzeyiyle beyaz
cevher volimi (r=-0.49; p<0.05), sag (r=-0.58; p<0.05) ve sol (r=-0.51; p<0.05)

planum polare ve sag rostral STG (r=-0.64; p<0.01) volimleri arasinda istatistiksel

olarak anlamh korelasyonel iliski belirlendi. Yasla gri cevher volimi arasinda hem

hasta hem de kontrol grubunda negatif bir korelasyon belirlenirken ( r=-0.52; p<0.05,

hasta grubu igin; r=-0.58; p<0.05, kontrol grubu icin); bunun disindaki parametrelerle

bir iliski belirlenmedi.
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6. TARTISMA

Bu tez calismasi OKB’da giderek artan néroanatomik calismalara énemli bir
halka eklemis oldugu disuncesindeyiz. Hasta grubumuzun saf OKB’li hastalardan
olusuyor olmasinin da calismaya ayri bir de§er kattigini ifade etmeliyiz. Tartisma
oncesi 6nemli verilerin vurgulanmasi ve tartismanin bu veriler izerine bina edilmesi
daha yararli olacaktir dustincesindeyiz:

e Calismaya 14’0 erkek ve 16’si kadin olmak Uzere toplam 30 hasta alinmis
olup; hastalarin yaslari 18-55 yil arasinda degismekte ve yas ortalamalari 30.17+6.23 yil
olarak belirlendi. Kontrol grubu da 18’i erkek 12’si kadin toplam 30 saglikh bireyden
olusturuldu. Kontrollerin yas ortalamasi 28.60+5.05 yil idi. Hasta ve kontrol gruplari
arasinda yas acisindan anlamh farklilik gozlenmedi (p>0.05). Sosyodemografik
Ozellikler ele alindiginda; evli olma, il merkezi yerlesimli olma, ortadgrenim -lise
mezunu Ve iyi ekonomik dlizeyde olma 6nde gelen 6ézellikler olarak bulunmustur.

e OKB’lu hasta grubunun yapilan o0lcimlerinde total beyin volimu
1329.40£129.70 ml iken kontrol grubunun total beyin volimu ise 1360.02+129.70 ml
olarak belirlendi. Bu veriler gruplar arasinda anlamli farklilik olmadigini ortaya koydu.

e OKB’lu hasta grubunun vyapilan Olcimlerinde gri madde volimi
738.89+61.40 ml olarak belirlenirken; kontrol grubunun gri madde volimi ise
755.27£67.04 ml idi. Total volimde oldugu gibi gri madde volimlerinde de hasta ve
kontrol grubu arasinda anlamh farklilik belirlenmedi.

e Hasta grubunun yapilan 6lcimlerinde beyaz madde volimi 564.67+51.14
ml iken; kontrol grubunun beyaz madde volimi ise 593.11+60.38 ml olarak belirlendi.
Hasta ve kontrol grubu arasinda total volimde oldugu gibi beyaz madde volimi
acisindan da anlamh farklihik belirlenmedi.

e OKB’lu hasta grubunun yapilan 6l¢tiimlerinde planum polare volimu sagda
1.23740.110 ve solda 1.202+0.148 ml olarak 6lculdi. Ayni 6lcim parametresi kontrol
grubu icin sagda 1.678+0.183 ml ve solda 1.532+0.175 ml olarak belirlendi. Gruplar
arasi Kkarsilastirmalarda, kontrol grubuyla OKB’lu hastalar arasinda hem sag hem de
solda istatistiksel olarak anlamli farkhliklar belirlendi.

e OKB’lu hasta grubunun yapilan dlcimlerinde rostral STG volumu sagda
0.692+0.470 ml ve solda 1.015+£0.940 ml olarak 6l¢ildu. Ayni élcim kontrol grubu
icin sirastyla 1.026+0.113 ve 1.173+0.125 ml olarak belirlend i. Gruplar arasi
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karsilastirmalarda, kontrol grubuyla OKB’lu hastalar arasinda sagda ileri dizeyde
anlamh farklhilik belirlenirken; solda anlamhliga yakin bir farklilik gozlendi.

e OKB’lu hastalarda belirlenen Y -BOCS duzeyi 27.66+4.90 iken; kontrol
grubunun dizeyi ise 5.91+2.41 olarak belirlendi. Y -BOCS diizeyiyle beyaz cevher
volumi, sag ve sol planum polare ve sag rostral STG volimleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli korelasyonel iliski belirlendi. Yasla gri cevher volimi arasinda da hem
hasta hem de kontrol grubunda negatif bir korelasyon belirlendi.

OKB’lu hastalarla yapilan ilk goéruntiileme ¢alismalari yaklasik 30 yil éncesine
dayanmaktadir. Garber ve arkadaslarinin 32 hasta ve 14 saglikhi kontrol denegini
degerlendirdikleri bir MRI calismalarinda, arastirmacilar morfolojik yapilarin
Olcimlerini yapmamakla birlikte gozle kaba degerlendirmede yapisal bir anormallik
saptamadiklarini bildirmislerdir (63).

Kellner ve ark. 12 OKB’lu ve 12 kisilik kontrol grubunda T1 ve T2 agirlikli
kesitlerde karsilastirmali calisma yapmis. Bu kez morfolojik dl¢timleri gerceklestirildigi
calismada, arastirmacilar volumetrik farkliliklarin olmadigini belirlemislerdir (64).

Daha spesifik bolgelerin secilerek calisiimaya baslanmasi ile daha 6nemli
sonugclar elde edilmeye baslanmistir. Bu calismalardan birinde Robinson ve ark. 26
OKB’li ve 26 saglikli kontrolt prefrontal korteks, kaudat nikleus, lateral ve 3.
ventrikil ve tim beyin hacimleri agisindan karsilastirmislar ve OKB’lu hastalarda
kontrollere gore kaudat nukleusun anlamli olarak kiicik oldugunu ancak diger beyin
yapilarinda bir farkhilik olmadigini; hacimlerle OKB belirtilerinin siddetinin iliskisiz
oldugunu bulmusglardir (65).

Jenike ve ark. 10 OKB’lu kadin hasta ile sozel zeka, egitim, cins, kilo, yas
olarak eslestirilmis 10 saglikli kontrolii alarak MRG ile serabral hemisferler, serebral
korteks, diensefalon, kaudat niikleus, putamen, globus pallidus, hipokampus, amigdal,
3. ve 4.ventikiller, korpus kallozum, operkilim, serebellum ve beyin sapinin
volumlerini arastirmislardir. Bu calismada OKB’lu hastalarda operkiiler hacimler ve
total korteks’ten daha 6nemli olarak beyaz madde de dusiklik bulunmustur. Diger
taraftan, OKB’un siddeti ve non-verbal anlik bellegin operkuler volimle iliskili oldugu
belirlenmistir (66). Bir diger ¢alismada, Aylward ve ark. 24 eriskin baslangi¢li OKB’lu
hasta ile yas, Irk, egitim ve cinsiyet agisindan benzer 21 saghkh kontrolin kaudat
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nukleus ve putamen volimlerini MRI ile incelemigslerdir. Bitin bazal gangliyon
yapilari 6l¢timleri OKB’lular ile kontroller arasinda bir farklilik géstermemistir (67).

Szeszko ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir calismada OKB’u olan 26 ¢ocuk
ve 26 saglikli kiside MRI kullanilarak yapilan 6lglimlerde orbitofrontal korteks ve
amigdala hacimlerinde OKB u olanlarda azalma oldugu ortaya konmus ve bunun
bozuklugun fizyopatolojisinde rol oynayabilecegi ileri striilmustir (68). Universitemiz
Psikiyatri anabilimdalinda Atmaca ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir diger ¢calismada
30 OKB’u olan ve 30 saghkh bireyde MRI kullani larak beyin yapilari karsilastirildi.
OKB'’u olan hastalar ilk epizod, tedaviye cevap veren ve tedaviye direncli olarak g
gruba ayrildi. Elde edilen sonuglarda tim gruplarda kontrollere gore beyaz madde
hacimlerinde artis gdzlemlendi. Ayrica hem sag hem de sol orbitofrontal korteks
hacimlerinde kontrollere gore azalma tespit edildi. Bununla beraber sag ve sol
talamusun hacmindeyse artma gdzlemlenirken anterior singulat ve kaudat bélgelerde
degisiklik saptanmadi. Calismanin sonucunda OKB un etyopatogenezi nde orbitofrontal
korteksi ©nemimin olabilecegi ve ilerde yapilacak c¢alismalara 1sik tutacadi rapor
edilmistir (71,72)

Talamus Uzerine yogunlasan calismalardan Kim ve arkadaslarinin 25 OKB’lu ve
25 saglikli kontrol grubu olusturularak yapmis oldugu ¢alism ada artmis talamik hacmin
OKB patofizyolojiisnde rol oynayabilecegi ileri surtlmistir (69). Gilbert ve
arkadaslarinin yapmis oldugu calismadaysa 21 tedavi almayan OKB’lu cocuk 21
saglikli kontrol grubuyla Kkarsilastiriimis ve bir SSRI olan paroksetin tedav isiyle
talamus volimunin normale geldigi gosterilmistir (70).

Tez konumuz olan STG’ye gelince, OKB’un patofizyolojisinde STG’un roliintn
olduguna dair kanitlar vardir. Oncelikle, STG’un orbitofrontal korteks ve amigdala ile
zengin baglantilar vardir. Anterior STG gorsel uzamsal proses tzerinde de rol oynar ve
bu proses OKB’lu hastalarda hasar gérmustur. Choi ve arkadaslarinin 22 OKB’lu ve 22
normal gonulli Kisilerde yas ve cinsiye gore gruplandirarak yapmis oldugu calismada
OKB hastalarinin kontrol grubuyla MRI &lcumleriyle Kkarsilastirildiginda superior
temporal korteksin anterior boliminde anlamli 6lgide meydana gelen hacim
azalmasinin oldugu sonucuna varilmistir. Bazi néropsikolojik calismalarda OKB’u olan
hastalarda anlamli gérsel uzamsal algilamada boz ulmalar oldugu gosterilmistir. STG’un

Ozellikle de anterior kisminin orbitofrontal korteks ile olan iliskisinden dolayi ve bunun
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algilama sureclerine olan etkisinden dolayr STG’un OKB’un patofizyolojisinde rol
oynama ihtimalinin oldugu vurgulanmistir (5).

Bu tez ¢alismamizdaki amag da iste Gzerinde nisbeten az durulan ancak klinik
verilerle desteklenebilecek bir bdlge olan STG’un morfolojik anormalliklerini
incelemek, bunlari saglikli kontrollerle Kkarsilastirmak ve bunun gorsel uzamsal
fonksiyonlar ve klinik semptomlarla iliskisini degerlendirmekti.

Fonksiyonel calismalara gelince, bir ¢ok calisma, OKB’un patofizyolojisinde
frontosubkortikal yapilarin roll Gzerine odaklanmistir. Orbitofrontal korteks, anterior
cingulat korteks wve bazal gangliyonlari iceren frontosubkortikal bdlgenin
kanlanmasindaki  hiperaktivite OKB’lu hastalarda  fonksiyonel  goriintileme
yontemleriyle gosterilmistir (94, 95). Baxter ve arkadaslarinin yapmis olduklari
calismada 10 depresyonu olmayan OKB’lu hastayla 10 saglikli kontroller
karsilsatiriimis ve olcilen glukoz metabolizmasi artislari tum serebral hemisferlerle
beraber orbital girus ve kaudat nukleusda da tespit edilmistir (93). Swedo ve
arkadaslarinin PET kullanarak yapmis olduklari ¢alismada orbitofrontal bdlge beyin
glukoz metabolizmasinin bilateral olarak azaldigini rapor etmislerdir (96). Basaril bir
farmakoterapiden veya cerrahi tedaviden sonra metabolizmanin normale dondigu
gosterilmistir. Swedo ve arkadaslarinin 13 OKB’lu ¢ocuk hastada PET kullanarak
yapmis olduklari calismada 1 yil boyunca uygulanan farmakoterapiden sonra
orbitofrontal korteksdeki glukoz metabolizmasinin normale dondugind goéstermislerdir
(97). Nakao ve arkadaslarinin 10 ayaktan OKB’ lu hastada 12 hafta sireyle bir SSRI
olan fluvoksamin vererek gercgeklestirdikleri calismanin sonucunda metabolizmanin
dizeldigi gosterismistir (98). Bir baska ¢alismada ise, yine bir SSRI olan paroksetin
tedavisinden sonra PET kullanilarak kaudat nukleusdaki anormalliklerin dizeldigi
gozlemlenmistir  (99). Ayrica bazi c¢ahismalarda OKB un patofizyolojisinde
parietoserebellar disfonksiyonun sorumlu oldugu ileri surilmastir. Kang ve Kwon’nun
10 hasta ve saglikh kontrol grubu olusturarak ve Olcim ydntemi olarak PET
kullandiklari  calismalarinda, putamen, serebellum ve hippocampus metabol ik
aktivitelerinde azalma oldugu gosterilmistir (100). Kwon ve arkadaslari PET kullanarak
yapmis olduklari  bir baska calismadaysa sad orbitofrontal korteks metabolik
aktivitesinde artma, sol parietoksipital bolge aktivitesinde ise azalma tespit etmisler dir
(101).
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Diger taraftan bazi kanitlar da, superior temporal korteksin OKB’un
patofizyolojisinde rol oynadigini isaret etmektedir. Cottraux ve arkadaslarinin
fonksiyonel MRG kullanarak yapmis oldugu bir calismada OKB’lu olan hastalarda
dinlenme pozisyonlarinda saglikhi kontrol grubuyla Kkarsilastirildiginda superior
temporal korteksin beyin kan akiminda yiiksek bulundugu ve patofizyolojide 6nemli
olabilecegi ortaya konmustur (102). Adler ve arkadaslarinin yapmis olduklari bir
calismadaysa tedavi almamis OKB’lu hastalarin frontal ve temporal bdlgelerle beraber
anterior cingulat korteksin de OKB semptomatolojisinde sorumlu olabilecegi gorusi
ortaya atilmistir (103). Fakat OKB’da fonksiyonel MRG calismalarinda STG
aktiviteleri rapor edilmis olmasina ragmen ¢ok az calismada STG’un OKB
patofizyoljisinde rolli oldugu gosterilmistir. Yaptigimiz literatir taramalarinda
STG’daki degisiklikleri gosteren yapisal beyin goriintileme calismalarindan sadece
Choi ve arkadaslarinin yaptigi calismada OKB hastalarinin kon trol grubuyla MRG
Olcimleriyle karsilastirildiginda superior temporal korteksin anterior bdélimiinde
anlamlh 6lglide meydana gelen hacim azalmasinin oldugu sonucuna varilmistir (5).
Silviyan fissurun etrafinda yer alan STG yapisal ve fonksiyonel olarak ventra | ve dorsal
iki buyuk alt bolgeye ayrilir Bu bolgelerden Planum polare alt bélgesi Heschl girusunun
oninde anterior STG’un supra temporal bdlgesini olusturur. STG, Uniter bir bolge
olmayip primer isitsel korteks ve isitmeyle ilgili kortikal bolgeleri de i erir. Heschl
girusu ve planum temporale STG’un supratemporal alaninin ortasindan arka kismina
dogru uzanir. Planum polare ise STG un 6n kisminda yer alir (104). Planum Polarenin
sekonder isitsel korteksle ilgili baglantilarinin olmasina ragmen heniz spesi fik
fonksiyonu tam olarak bilinmemektedir. Yapilan calismalarda da STG’un bilissel
fonksiyonlarda bozulmayla ilgili &nemli yerinin oldugu bircok calisma vardir. Bununla
beraber su ana kadar yapilan hicbir ¢alisma STG un anterior bdlgesini yapisal ve
fonksiyonel acidan ele almamistir. STG’nin isitsel streclerle ilgili oldugu kadar gorsel
streclerle de ilgisi vardir. STG’un anterior kismi hem dorsal hem de ventral gdrsel
strecle ilgili bolgelerden uyari ahr. Boylece multimodal duygusal bir konverjans
olusturur. Baska bir deyisle anterior STG dorsal ve ventral giris yollarinda baglant
gorevi gorlr. Sonucta bilginin algilanmasinda ve bilissel degerlendirme stirecinde
onemli katkisi olur (105).
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Ayrica bunlara ilave olarak STG temporolimbik bdlgeler, prefronta | ve paryetal
korteksteki neokortikal baglanti bdlgeleri ve talamus ile zengin bir baglanti ag
mevcuttur. STG’un anterior bolgesi orbitomedial frontal bdlgeye, posterior kismi ise
lateral frontal kortekse projekte olur. Ayrica temporal temporal korteksin bitiin major
alt birimleri 6zellikle de STG’un posterior bolumlerinden projeksiyonlar almaktadir
(106). Yukarida bahsedilen bolumlerden 6zellikle prefrontal korteks ve talamusun OKB
patofizyolojisindeki rolinilin yerlesmis olmasi, STG’nin bozuklugun
patofizyolojisindeki oynayabilecedi roli gostermektedir. Psikiyatrinin diger bir
bozuklugu olan ve bilissel fonksiyonlarda énemli bozulmalarin oldugu sizofreninin
semptomlarinin patofizyolojisinde de STG’nin rolii olduguna dair guclu delilller vardir
(107). Diger taraftan STG’nin bilissel fonksiyonlarda oynadigi rol ve OKB’lu hastalarda
bilissel fonksiyonlarda énemli bozulmalarin oldugunu goésteren ¢alismalarin bulunmasi
STG-OKB liskisini destekleyen baska bir acilimdir. Galderisi ve arkadaslarinin OKB’u
olan hastalari kontrol grubuyla Karsilastirarak yapmis olduklari ¢alismada
norofizyolojik testlerde yavaslik oldugunu tespit etmisler ve bu durumun
frontosubkortikal sistemlerle ilgili olabilecegini ongérmislerdir (108). Okasha ve
arkadaslarinin diger bir calismasinda ysa 30 hasta ve saglikli kontrol grubu olusturulmus
norokognitif testler kullanilarak gorsel uzamsal (vizuospatial) fonksiyonda defekt tespit
etmisler, budurumun patofizyolojiyi aydinlatma adina ilerde yapilacak galismalarda
striatofrontopariyetal bolge Gzerinde yogunlasiimasini 6nermislerdir (109). Bu tez
calismamizda, planum polare volumi hem sagda hem de solda kontrol grubuna gore
OKB?’li hastalarda anlamli olarak daha distk bulunurken; rostral STG volimi sagda
ileri dizeyde anlamli olarak ve solda ise anlamlihga yakin bir sekilde daha kiguk
gozlenmistir. Dahasi, hastalik siddetini gosteren Y -BOCS diizeyiyle beyaz cevher
volumi, sag ve sol planum polare ve sa§ rostral STG vollimleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli korelasyonel iliski belirlenmistir. B u baglamda, STG’nin hem hastalik
patofizyolojisi hem de klinik seyriyle énemli baglantilari olabilecegini soyleyebiliriz.
Ancak, bilissel islevleri inceleyen testler, beraberinde inceledigimiz bdlgenin
fonksiyonel ozelliklerini inceleyen gorintileme arasti rmalart  ve  volumetrik
degisikliklerin birlikte ele alindigi c¢alismalar daha 6nemli ve verimli sonuglara

ulasmamizi saglayacaktir disiincesindeyiz.
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