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KISALTMA LİSTESİ

DSM: Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (Psikiyatrik

Bozuklukların  Tanısal ve  Sayımsal El Kitabı)
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1. ÖZET

Obsesif kompulsif bozukluk (OKB) tanı özellikleri iyi belirlenmiş, anksiyete

bozuklukları içerisinde sınıflandırılan ve üzerinde ilgiy le durulmuş bir psikiyatrik

bozukluktur. OKB patofizyolojisinde Superior Temporal Girus (STG) son yıllarda

araştırılan beyin bölgelerinden birisidir. Çalışmamızda, OKB’lu bireylerde superior

temporal girusun anterior ve posterior yapılarının morfometrik de ğişiklikleri  Manyetik

Rezonans Görüntüleme (MRI) ile değerlendirildi.

Çalışma süresince Fırat Üniversitesi Fırat Tıp Merkezi Psikiyatri Kliniği ve

Polikliniği’ne başvuran ve yatarak ya da ayaktan tedavi gören, DSM -IV tanı ölçütlerine

göre OKB tanısı almış  ve çalışma ölçütlerine uyan 30 hasta ile 30 sağlıklı kontrol grubu

çalışmaya dahil edilmiştir. Hastalara sosyodemografik ve klinik bilgi formu, Hamilton

Depresyon Derecelendirme Ölçeği, Yale -Brown Obsesif Kompulsif Ölçeği ve SCID -I

uygulanmıştır. Hasta ve  kontrol grubunda MRI kullanılarak total beyin, gri madde, beyaz

madde superir temporal girusun planum polare (PP) ve rostral STG bölümlerinin

volümetrik ölçümleri gerçekleştirildi

OKB’li hastalarda PP volümü hem sağda hem de solda kontrol grubuna göre

anlamlı olarak daha düşük bulunurken; rostral STG volümü sağda ileri düzeyde anlamlı

olarak ve solda ise anlamlılığa yakın bir şekilde daha küçük gözlenmiştir.

STG’un, hem hastalığın patofizyolojisi hem de klinik seyrinde önemli ilişkisinin

olabileceğini söyleyebiliriz. Bu bölgenin fonksiyonel özelliklerini inceleyen görüntüleme

teknikleri ve bilişsel işlevleri inceleyen testlerin birlikte ele alındığı çalışmalar daha

önemli ve verimli sonuçlara ulaşmamızı sağlayacağı düşüncesindeyiz

Anahtar Kelimeler: Obsesif Kompulsif bozukluk, Superior temporal girus,

Manyetik Rezonans Görüntüleme, planum polare (PP)
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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 r educed 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 c ourse of the disease. We suggest that the investigations

which use together the visualisation 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)
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3. GİRİŞ

Obsesif kompulsif bozukluk (OKB) tanı özellikleri iyi belirlenmiş, anksiyete

bozuklukları içerisinde sınıflandırılan ve üzerinde ilgiyle durulmuş bir psikiyatrik

bozukluktur. OKB istek dışı gelen, bireyi tedirgin eden, benliğe yabancı, bilinçli çab a ile

zihinden uzaklaştırılamayan yinelenen düşünce (obsesyon) ve/veya çoğu kez saplantılı

düşünceyi zihinde uzaklaştırmak için yapılan irade dışı yinelenen hareketlerle

(kompulsiyon) karakterize bir bozukluktur (1).

Görüntüleme yöntemlerinde son yıllarda kaydedilen ilerleme ile, pek çok

psikiyatrik bozukluk da, beyinde yapısal ya da işlevsel sapmaların bulunduğu ortaya

konmuştur. Özellikle işlevsel beyin görüntüleme çalışmaları ile OKB’da belirli frontal -

subkortikal beyin devrelerinde anormal bir işleyişin  söz konusu olduğu gösterilmiştir.

Kafa travmaları, ensefalitler ya da cerrahi girişimlerden sonra obsesif -kompulsif

belirtilerin ortaya çıkabilmesi yapısal beyin anormalliklerinin olabileceği sonucunu

desteklemektedir (2).  Birkaç manyetik rezonans görünt ülemesi (MRG) çalışmasında

OKB hastalarında kaudat çekirdek hacminde anormallikler belirlenmiştir.  Yapısal beyin

görüntüleme çalışmalarından elde edilen bulgular, bir grup OKB hastasında bazal

gangliyonların anormal gelişiminin söz konusu olabileceğini dü şündürmekle birlikte

OKB hastalarının beyinlerinin normal kontrollerden yapısal farklılıklar gösterdiğini

düşündüren henüz çok az veri vardır (3 -4).

Yaptığımız literatür taramalarında Choi ve arkadaşlarınca yapılan OKB

hastalarının kontrol grubuyla karşıla ştırılmasında superior temporal girusun anterior

bölümünde anlamlı ölçüde meydana gelen hacim azalmasının olduğu sonucuna

varılmıstır (5).

 Bu kadar sık görülen ve psikiyatrik bozukluklar için de ayrı bir yeri olan

OKB’nin etyopatogenez özelliklerini irdel eyen az sayıda çalışma bulunmaktadır.

Çalışmamızda bir grup OKB’lu ve sağlıklı bireylerde total beyin, gri madde, beyaz

madde, superior temporal girusun anterior ve posterior yapılarının morfometrik

değişikliklerinin MRI teknikleri ile değerlendirilmesi am açlanmıştır.
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3.1. TANIM

OKB, kişiye belirgin bir sıkıntı veren ve zaman kaybına sebep olan (günde bir

saatten az olmamak üzere) ve bireyin sosyal, mesleki, işlevselliğini veya toplumsal

etkinliklerini ve kişiler arası ilişkilerini bozacak düzeyde yineleyici obsesyon ve

kompulsiyonlarla belirli bir bozukluktur (1).

Obsesyonlar hastalar tarafından vesvese, evham, saplantı gibi terimlerle

tanıtılan, anlamsız olduğu halde zihni meşgul eden sürekli ve yineleyici dürtü ve

düşlemlerdir. Örneğin, hastalık veya pislik bulaşacağı, birisine istemeden zarar

verebileceği, aile bireylerine kötü bir şey olacağı gibi. Kompulsiyonlar ise, saplantı,

saçma hareket, alışkanlık ve tik olarak tanımlanan, çoğunlukla obsesyonun başlattığı

tekrarlı, istemli bir amaca yöneli k hareket veya düşüncelerdir. Düşüncelerden

kastedilen zaman zaman bilişsel düzeyde kompulsiyonların oluşmasıdır.

Kompulsiyonlara örnek olarak da tekrarlayan şekilde el yıkama, banyo yapma, bir yere

defalarca dokunma ve araba plakalarını okuma gibi davranı şları verebiliriz (6,7).

OKB belirtileri genellikle benliğe yabancıdır, kişiye saçma gelen bu düşünce ve

hareketler baskılanmaya veya bunların zorlayıcı etkilerine karşı direnilmeye çalışılır.

Kompulsiyonlar yerine getirilirse anksiyete ve gerginlik azalır  ancak, belirli bir süre

sonra tekrar kişiyi kompulsiyona  zorlayıcı anksiyete ve gerginlik ortaya çıkar.

Hastaların %30 kadarının obsesyonları saçma bulmadığı %10 -20 kadarının ise

obsesyonlarına inandığı ileri sürülmüş, içgörünün az olabileceği belirlenmi ştir (8,9).

Sadece obsesyon veya kompulsiyonun olması da OKB  hastaları için tanı

ölçütlerini karşılayabilir. Bununla birlikte hastaların yaklaşık %90’ında obsesyon ve

kompulsiyonlar beraber ortaya çıkarlar (10).

OKB, obsesyonların anksiyete ortaya çıkarıc ı, kompulsiyonların ise anksiyeteyi

azaltıcı etkileri nedeniyle DSM -IV’de anksiyete bozuklukları arasında

sınıflandırılmıştır (11).

3.2. TARİHÇE

Kuşkusuz saplantılar ve zorlantılar insanlık tarihi kadar eskidir. Kutsal

kitaplarda İ.Ö.11. yüzyılın ikinci ya rısında İsrail’in ilk kralı olan Saul’ün şeytandan

gelen zararlı düşüncelere yakalandığı yer almaktadır. Orta çağda da obsesyonları olan
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kişileri şeytanın ele geçirdiği düşünülüp, bunlar büyü ya da işkenceyle düşüncelerinden

arındırılmaya çalışılmıştır. Di nsel ve büyüsel törenlerin kaynağı da büyük oranda

OKB’dakine benzer savunma düzenekleridir. 17.yüzyılda Shakespeare, Lady Macbeth

kimliğinde suçluluk duygusundan doğan obsesyon ve el yıkama kompulsiyonlarının

özgün örneğini vermiştir. Psikiyatrik kaynakla rda ilk olarak 1838’de Esguirol obsesyon

ve kompulsiyonları melankoli belirtisi olarak tanımlamıştır. Obsesyon terimini ilk

1866’da Morel kullanmıştır. 20.yüzyılın başında Pierre Janet fobi, obsesyon ve

kompulsiyonları psikasteni başlığı altında toplamış, obsesif-kompulsif belirtilerin

kişinin düşünce ve davranışlarını denetlemesini önleyen ruhsal yorgunluk ve zihinsel

güçsüzlükten, kaynaklandığını ileri sürmüştür. Freud ise psikoanalitik kurama göre

fobilerle OKB’u ayrı bozukluklar olarak ele almıştır (12, 13).

OKB, DSM-IV’de anksiyete bozuklukları içinde sınıflandırılmıştır. Çünkü

obsesyonlara bağlı olarak anksiyete düzeyleri artmakta, bu anksiyete kompulsiyonlarla

giderilmeye çalışılmaktadır (11).

ICD-10’da ise OKB nörotik stresle ilgili ve somatoform bo zukluklar içinde yer

almakta, anksiyete bozukluklarıyla birlikte değil tek başına sınıflandırılmaktadır. Bunda

etken OKB’nun kaygı bozukluklarından ayrı oluş nedenleri, cinsiyet dağılımı,

sağaltımı, plaseboya yanıtı, gidiş ve sonlanmanın olmasıdır (14).

OKB’daki silik nörolojik belirtiler, bazal ganliyon bulguları ve bunun nörolojik

hastalıklarla ilişkisi etyolojide anksiyete bozukluklarından farklı bir nöropatolojiyi

düşündürmektedir. OKB, kadın ve erkeklerde eşit sıklıkta görülmesine karşın anksiyete

bozuklukları kadınlarda daha sıktır. OKB’da plaseboya yanıt %15 iken bu oran

anksiyete bozukluklarında %30 dur (15,16).

OKB bazılarına göre dürtü denetim bozukluğu olarak da ele alınabilir. OKB’u

olan hastalar yoğun düşmanlık, öfke ve öfkelerini denetlemede güçlük

göstermektedirler. OKB’da kompulsif davranışla kaygı düzeyleri bir miktar azalsa da

hiçbir zaman haz duygusu buna eşlik etmemektedir; oysa dürtüsel davranışta haz

duygusu söz konusudur (17,18).
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3.3. EPİDEMİYOLOJİ

3.3.1. Sıklık ve Yaygınlık

OKB’un son 30 yıla kadar  az görülen bir hastalık olduğu düşünülmekteydi.

Ancak ABD’deki ulusal alan tarama çalışmalarında OKB’un toplumda yaşam boyu

yaygınlığı %2-3, 6 aylık yaygınlığı ise %1 -2  olarak bulunmuştur. OKB psikiyatrik

bozukluk içinde madde kullanımı , fobiler ve duygulanım bozukluklarından sonra

dördüncü sıklıkta gelmekte, toplumda panik bozukluğu ya da şizofreniden iki kat daha

sık görülmektedir (19,20).

Psikiyatrik hasta grubunda, yatan hastalarda OKB sıklığı %0.1 -4 arasındadır.

Ayaktan sağaltım gören hastalardan ise %10’u obsesif -kompulsif belirtiler

göstermektedir (21).

Erzurum Atatürk Üniversitesinde, 9 fakülte ve 4 yüksek okulda rastgele seçilen

324 öğrenci üzerinde yapılan bir çalışmada OKB’nin yaşam boyu yaygınlığı %6.2, bir

yıllık yaygınlığı ise %5.6 oranında bulunmuştur (22).

Yapılan epidemiyolojik çalışmalarla yaşam boyu sıklığının önceden

düşünülenden belirgin biçimde fazla olduğu belirlenen OKB aslında gizli kalabilen bir

hastalıktır. Hastaların delirme endişesi ile damgalanacaklarından k orkmaları,

belirtilerden utanmaları, saçma ve çılgınca davranışlar olarak hissettikleri bu belirtileri

ortaya koymaktan çekinmeleri gibi nedenler doktora başvuru oranı kısıtlama ve

yaygınlığı konusunda yanılgılara yol açmaktadır (23,24).

3.3.2. Başlangıç Yaşı

Bozukluğun en sık başladığı yaş grubu ergenlik ve genç erişkinlik dönemi  (ort.

20 yaş) olmaktadır. Bozukluk kırk yaşından sonra nadiren çocukluk döneminde

ortalama 10 (9 ile 18 yaş arası) yaşında başlar (25). Rasmussen ve Eisen başlangıç

yaşını erkek için 15 kızlar için 23,  Noshirvani ve arkadaşları da sırasıyla 21 ve 24

olarak bildirmişlerdir (26,27).

Ülkemizde yapılan çalışmalardan, Erzurum Atatürk üniversitesinde yapılan

çalışmada başlangıç yaşı 15, Çukurova üniversitesinde yapılan çalışmada 11 ola rak

bulunmuştur (22,28).
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3.3.3. Cinsiyet

Çocukluk döneminde gelişen OKB’da hastaların %75’ini erkek çocuklar (erkek

çocuklarda 3-4 kat daha fazla) oluşturmaktadır. Oysa OKB, erişkinlerde her iki

cinsiyette eşit sıklıkta görülmektedir (21). Erzurum Atatürk  Üniversitesinde yapılan bir

epidemiyolojik çalışmada ise bu oran, yurt dışında yapılan çalışmalara benzer biçimde

1/1’e yakın olarak bildirilmiştir. (22)

3.3.4. Medeni Durum

OKB bekarda daha sık görülmektedir. Evli bireylerde ise obsesif düşünceler ve

kompulsif uğraşların etkisiyle uyumsuzluk problemleri, boşanma ve ayrı yaşamalar sık

görülmektedir. (29,30)

3.3.5. Eğitim

OKB’un eğitim düzeyi daha yüksek olan kişilerde daha sık ortaya çıktığı

belirtilmişse de (30) aksine bir başka çalışmada böyle bir ilişki  olmadığı bozukluğun

eğitim düzeyi düşük kişilerde de sık görülebildiği (31); eğitimin OKB’da belirti

içeriğini etkilediği düşük eğitimlilerde ritüellerin, yüksek eğitimlilerde ise imge

ruminasyonlarının daha sık olduğu ileri sürülmüştür (32). Ülkemizde ya pılan

çalışmalara baktığımızda, OKB egitim düzeyi daha düşük bireylerde daha yüksek

oranda bulunmuştur (33,34).

3.3.6. Sosyoekonomik Düzey

OKB’nin sosyoekonomik düzeyi yüksek bireylerde daha sık görüldüğünü

bildiren çalışmalar olmasına rağmen (35), bu görü şü desteklemeyen çalışmalar da

bulunmaktadır (19).

3.4 ETİYOLOJİ

3.4.1.Psikososyal kuramlar

Psikoanalitik Yaklaşım: Psikoanalitik kurama göre çözümlenmemiş ödipal

çatışmalardan köken alan anksiyete, obsesif kompulsif bozukluğun dinamiğinde önemli

rol oynamaktadır (36).
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Davranışçı Yaklaşım: Bu kurama göre obsesyonlar koşullanmış uyaranlardır ve

anksiyete oluştururlar. Yaşanan kaygı kompulsiyonlarla giderilmeye çalışır ve bunda

başarılı olunursa kompulsif davranış öğrenilmiş bir örnek olarak pekiştirilir (3 7).

Bilişsel Yaklaşım: Obsesyonel bilişsel şekle sahip bireyler daha ayrıntıcı ve

detaylı düşünme eğilimindedirler. Sonuçta abartılı değerlendirmeler anksiyeteye ve

kötü sonuçlanacağı düşünülen bu olası olayı etkisizleştirme, engelleme çabalarıyla

ritüellere yol açmakta; bu ritüeller kabul edilemeyecek düşünce ve dürtülerin getireceği

suçluluk duygusunu, belirsizlik ve anksiyete düzeyini azaltırken aynı zamanda bireye

denetimi sağladığı duygusunu vermektedir. (38)

3.4.2. Nöroanotomik Etmenler

OKB’un nörobiyolojisi konusunda son yıllarda önemli ilerlemeler

kaydedilmiştir. Uzun sürede beri bozukluğun ağır beyin anormallikleri, biyokimyasal

nörotransmisyon ve reseptör fonksiyon bozukluklarıyla ilişkili olabileceği ileri

sürülmüştür. II. Dünya savaşı sonrası k afa travması geçirenlerde OKB’un sık olduğu

belirlenmiş, diğer nörozların hafif kafa travmalarından sonra gelişmesine karşım

OKB’un ağır kafa trevmalarından sonra geliştiği bildirilmiştir. Ancak nöroz tipiyle

ilişkili yapısal bir bozukluk gösterilememiştir  (39).

Singulat girusun stereotaksik lezyonu obsesif kompulsif semptomları

hafifletmektedir. Limbik lökotomi, OKB’da belirgin terapötik etkiye sahipken, diğer

anksiyete bozuklukları ve şizofreni gibi bazı psikiyatrik bozukluklarda ılımlı bir etki

göstermektedir. Bu girişim singulat korteks ve orbitofrontal kortekste metabolik artışın

OKB semptomatolojisiyle ilişkisini ortaya koymaktadır (40).

3.4.3. Genetik ve Kişilik Özellikleri

OKB’da kalıtımın önemi 20. yüzyılın başından beri vurgulanmaktadır.

Başlangıç yaşının erken olması OKB’da kalıtsal yatkınlığın bir göstergesidir. OKB’u

olanların en azından %30’unun birinci derecede yakınında OKB olduğu,  OKB’u

oranlarının babalarında %25, annelerinde %9 olarak belirlendiği bildirilmektedir. Tek

yumurta ikizlerinde eş hastalanma oranı (%87) çift yumurta ikizlerinde daha yüksektir

(% 47) (28, 41).
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Rasmussen ve Eisen, OKB ile ilgili yazın derlemelerinde bozukluğun ailesel

geçişini %21-25 oranında bildirilmişlerdir (23).

OKB’lu hastaların birinci  der ece yakınlarında aksiyete  bozuklukları, depresif

bozukluklar ve alkol bağımlılığı yüksek oranda bildirilirken, Tourette bozukluğu ve

trikotillomani gibi obsesif kompulsif spektrum bozukluğu olarak bilinen bozuklukların

da sık görülmesi olası kalıtsal bir ilişkiyi desteklemektedir (24,42).

OKB’u olan hastaların en azından yarısında kişilik bozukluğu da bulunmaktadır,

ancak obsesif-kompulsif kişilik bozukluğunun olması bir koşul değildir (43). Yapılan

diğer bir çalışmada ise C kümesi kişili k bozukluklarının beraber daha sık gözüktüğü

gösterilmiştir (44).

3.4.4. Biyokimyasal Kuramlar

OKB patogenezinde, üzerinde ençok çalışılan nörotransmitter serotonerjik

sistemdir. Noradrenalin geri alım inhibisyonu yapan ilaçların hiç etkili olmamasına

karşılık SSRI (serotonin geri alım inhibitörleri) nin OKB tedavisinde başarılı olması,

serotonerjik nöronal iletimde bir bozukluk bulunduğunu düşündürmektedir (45,46).

Fluoksetin, fluvoksamin gibi serotonin geri alım inhibitörlerinin OKB’u olan

hastaların %40-70’lik bir kısmında şikayetleri azaltması, bununla beraber serotonerjik

etkinliği olmayan desipramin gibi noradrenerjik etkikili antidepreesanların OKB

tedavisinde etkisiz kalması yine serotoninin etkisini vurgulamaktadır (47)

OKB’ un etyolojisinde sadece serotonin disregülasyonu tek etken olmadığı

başka nörotransmitterlerinde etkili olduğu bildirilmiştir. Dopamin adlı nötotransmitterin

etkili olabileceği yapılan bir çalışmada  “quinpirol “ adlı dopamin agonisti ilacın

verilmesiyle kompulsif davranışları n ortaya çıkması görülmüştür. (48)

OKB nörobiyolokisinde serotonin ve dopamin dışında nörotransmitterler

üzerinde de durulmuştur.  OKB’lu hastalarda beyin omurilik sıvısı (BOS) somatostatin

kontrol grubuna göre belirgin yükseklik göstermesi somatostatini d e gündeme

sokmuştur. (49)
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3.4.5. Beyin Görüntüleme Araştırmaları

Nörogörüntüleme yöntemlerinin gelişmesi ve bunların psikiyatride kullanılır

hale gelmesi nörolojik hastalıklarla OKB semptomlarının bir arada bulunduğu

düşüncesini destekler hale gelmiştir ( 50,51,52).

OKB’u olan hastaların %90’ında ince motor eş güdüm (koordinasyon), istemsiz

hareketler ve görsel beceri işlevlerinden oluşan silik nörolojik belirtiler belirlenmiştir.

Bu belirtiler obsesyonların ağırlığı, serotonin geri alım inhibitörlerine (S SRI) yanıtsızlık

ve kötü gidişle ilgilidir (53,54).

Birinci Dünya savaşı yıllarında epidemik Von Ekonomo ensefalitlerinden sonra

OKB benzeri sendromlarının sık görülmesi ensefalitlerin yapısal ya da kimyasal bir

değişiklikle düşmanca dürtüleri ortaya çıka rdığı, bunların da kompulsif davranışlarla

denetlenmeye çalışıldığı düşüncesini doğurmuştur. Ancak hastaların çoğunda ensefalit

öyküsü olmaması bu görüşü geçersiz kılmıştır (39).

Sydenham koresi olanlarda ve Huntington hastalığında kaudat çekirdek

patolojilerinin ortaya çıkması OKB’un patofizyolojisinde kaudat çekirdeklerin rol

oynadığını düşündürmektedir (55,56).

Tourette bozukluğunda obsesyon ve kompulsiyonlara, OKB’da tiklere sık

rastlanması, bu iki hastalıktan biri olan ailelerde diğerine de kalıtsal olarak yatkınlık

bulunması ve her iki hastalığında çocukluk yaşlarında başlayıp genellikle süreğen gidişi

olması OKB’la Tourette bozukluğunun aynı genin farklı fenotipik görünümleri olduğu

düşündürtmektedir (57,58).

Bilgisayarlı Beyin Tomografisi (BBT) ku llanılarak obsesif kompulsif hastaların

beyinlerinde yapısal bir farklılık olup olmadığını araştıran çalışmaların sayısı fazla

değildir. İnsel ve ark. 10 OKB’lu ve 10 kontrol grubu ile yaptığı çalışmada aralarında

anlamlı bir farklılık bulanamamıştır (59).  Behar ve arkadaşlarının çalışmasında ise, 16

adölesan hasta 10 kişilik kontrol grubu ile karşılaştırılmış ve hasta grubunda ventrikül /

beyin oranı kontrol grubuna göre anlamlı ölçüde daha yüksek olduğu bulunmuştur (60).

BBT kullanılarak gerçekleştirilen bir diğer araştırmadan elde edilen sonuçlar Behar ve

arkadaşlarından farklı bulunmuştur. Bu çalışmada Luxenberg ve arkadaşları 10 OKB’lu

ve 10 sağlıklı kontrolü karşılaştırmışlar ve  hasta grubunda kaudat nükleus büyüklükleri

kontrol grubuna göre anlamlı o larak düşük bulunmuştur (61).
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OKB olgularında ağır silik nörolojik belirtileri olan hastaların karşılaştırma

grubuna ve silik nörolojik belirtileri hafif olan hastalara göre hem sağ hem de sol

ventriküller daha geniştir. Hafif nörolojik belirtileri olanla rla karşılaştırma grubu

arasında ise bir fark yoktur. Bu OKB’da altta yatan nöropatolojiyi destekler niteliktedir

(62).

Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG) incelemesi dokunun su kapsamı

hakkında bilgi vermektedir. Dokuda su artar ya da suyun moleküler bağ lanması azalırsa

T1 zamanı uzamaktadır. OKB’u olan hastalarda MRI ile sağ frontal bölgelerde kan

akımında azalma ile uyumlu bir bulgudur ve sağaltım almamış hastalarda aile öyküsü

olan hastalarda belirtilerin ağırlığıyla koşuttur. OKB’da kaudat çekirdekler deki normal

asimetrinin bozulduğu, sol kaudat çekirdekte T1 zamanının uzadığı da bildirilmektedir

(63,64).

OKB’lu hastalarda Garber ve arkadaşlarının yaptığı bir MRG çalışmasında 32

hasta ve 14 sağlıklı kontrol alınmış. Araştırmacılar morfolojik yapıların  ölçümlerini

yapmamakla birlikte gözle kaba değerlendirmede yapısal bir anormallik

saptamadıklarını bildirmişlerdir (63).

Kellner ve ark. 12 OKB’lu ve 12 kişilik kontrol grubunda T1 ve T2 ağırlıklı

kesitlerde karşılaştırmalı çalışma yapmış. Bu kez morfol ojik yapıların ölçümleri

yapılmış ve araştırmacılar farklılık saptayamadıklarını bildirmişlerdir (64).

Diğer bir çalışmada Robinson ve ark. 26 OKB’li  ve 26 sağlıklı kontrolü

karşılaştırmışlardır. Prefrontal korteks, kaudat nükleus, Lateral ve 3.ventrikül  ve tüm

beyin hacimlerini MRG ile ölçmüşler ve OKB’lu hastalarda kontrollere göre kaudat

nükleus’un anlamlı olarak küçük olduğunu bulmuşlardır. Ancak diğer beyin yapılarında

bir farklılık bulmamışlardır. Bu yapısal hacimler OKB belirtilerinin şiddetleriyle

uyumsuz bulunmuştur (65).

Jenike ve ark. 10 OKB’lu kadın hasta ile sözel zeka, eğitim, cins, kilo, yaş

olarak eşleştirilmiş 10 sağlıklı kontrolü alarak MRG ile serabral hemisferler, serebral

korteks, diensefalon, kaudat nükleu, putamen, globuspallidus, h ipokampus, amigdal, 3.

ve 4.ventiküller, korpus kallozum, operkülüm, serebellum ve beyin sapının volümlerini

araştırmışlardır. Bu OKB’lu hastalarda operküler hacimler ve total korteks’ten daha
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önemli olarak beyaz madde de düşüklük bulunmuştur. OKB’un şidde ti ve nonverbal

şimdiki hafıza operküler volümle ilişkili bulunmuştur (66).

Bir diğer çalışmada Aylward ve ark. 24 erişkin başlangıçlı OKB’lu hasta ile yaş,

ırk, eğitim ve cinsiyet açısından benzer 21 sağlıklı kontrolün kaudat nukleus ve

putamen volümlerini MRI ile incelemişlerdir. Bütün bazal gangliyon yapıları ölçümleri

OKB’lular ile kontroller arasında bir farklılık göstermemiştir. Hastalarda ventriküler

genişleme bulgusu görülmemiştir (67).

Szeszko ve arkadaşlarının yapmış olduğu  bir çalışmada OKB u o lan 26 çocuk

ve 26 sağlıklı kişide MRI kullanılarak yapılan çalışmada orbitofrontal korteks ve

amigdala hacimlerinde OKB’u olanlarda azalma olduğu ortaya konmuş ve bunun

bozukluğun fizyopatolojisinde rol oynayacağı ileri sürülmüştür (68). Kim ve

arkadaşlarının 25 OKB lu ve 25 sağlıklı kontrol grubu oluşturarak  yapmış olduğu

çalışmada ise artmış talamik hacmin OKB patofizyolojiisnde rol oynayabileceği öne

sürülmüştür (69)

Gilbert ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmadaysa 21 tedavi almayan

OKB’lu çocuk 21 sağlıklı kontrol grubuyla MRI tekniği kullanılarak beyin yapıları

karşılaştırılmış ve bir SSRI olan paroksetin  tedavisiyle talamus volümünün normale

geldiğini göstermişlerdir (70)

Üniversitemiz Psikiyatri Anabilimdalında Atmaca ve arkadaşlarının yaptığı  bir

diğer çalışmada 30 OKB’u olan ve 30 sağlıklı kişi MRI kullanaılarak beyin yapıları

karşılaştırıldı.  OKB’u olan hastalarda ilk epizod, tedaviye cevap veren ve tedaviye

dirençli olarak üç gruba ayrıldı. Elde edilen sonuçlarda tüm gruplarda kontrollere göre

beyaz madde hacimlerinde artış gözlemlendi. Ayrıca hem sağ hemde sol orbitofrontal

korteks hacimlerinde kontroller göre azalma  tespit edildi. Bununla beraber sağ ve sol

talamusun hacmindeyse artma gözlemlenirken singulat ve kaudat bölgelerde değişikl ik

saptanmadı. Çalışmanın sonucunda OKB’un etyopatogenezinde orbitofrontal korteksin

önemimin olabileceği ve ilerde yapılacak çalışmalara ışık tutacağı rapor edildi (71).

Choi ve arkadaşlarının yaptığı bir diğer çalışmada  OKB hastalarının kontrol

grubuyla MRG ölçümleriyle karşılaştırıldığında superior temporal korteksin anterior

bölümünde anlamlı ölçüde meydana gelen hacim azalmasının oldugu sonucuna

varılmıstır. (5)
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Tablo 1. Obsesif Kompulsif Hastalarda Yapısal MRI Çalışmaları

Kaynak Hasta/Kontrol Sonuç

Garber ve ark. 1989 32/14

Hasta grupta, sağ frontal
beyaz cevher için T1 uzaması
ve sağ-sol T1kesitlerde
farklılıklar bulunmuştur

Kellner ve ark. 1991 12/12 Anlamlı bir farklılık
saptanamamıştır.

Robinson ve
ark  1995 26/26

Hastalarda Kaudat Nukleus
hacmi anlamlı olarak daha
düşük olarak saptanmıştır

Jenike ve ark. 1996 1010 Kaudat Nukleus ve putamen
normal olup beyaz madde
düşük bulunmuştur

Aylward ve ark. 1996 24/21 Kaudat Nukleus ve putamen
farklı bulunamamıştır.

David R. Rozenberk
ve ark. 1997 19/16

Hastalarda Kaudat Nukleus ve
putamende küçülme ve
ventrikülde büyüklük
bulunmuştur

Choi ve ark 2006 22/22 Süperior temporal korteks
hacminde azalma

Gilbert ve ark 2000 21/21 Tedaviyle talamus volümünde
azalma

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

Kim ve ark 2001 25/25 Talamus hacminde artış

Atmaca ve ark 2006 30/30

Beyaz cevherde artma Sağ ve
sol orbitofrontal korteks
hacminde azalma sağ ve sol
talamus hacminde azalma
kaudat nukleus ve singulat
korteks  değişiklik yok
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3.5. KLİNİK

Klinikte OKB, tipik belirtileriyle kolay tanınan bir anksiyete bozukluğudur.

Hasta kendisine saçma gelen, anlamsız bulduğu, ancak bir türlü engelleyemediği

düşünce saplantılarından ve zorlayıcı davranışlardan söz ederken bir ek sik bırakmama

çabası içinde aşırı ayrıntılara girebilir, konuyu dağıtabilir. Düşüncede iki değerlilik

belirgindir. Sanki her düşüncenin bir olumlu, bir de olumsuz yanı vardır. Kapıları,

muslukları, havagazını sürekli denetler, her şeyi kuralına göre yapıp yapmadığı,

düşünüp düşünmediği kararsızlıkları içinde hem kendisi bunalır, hem de

çevresindekileri bunaltır. Elini sıktığı insanların ellerinin temiz olup olmadığını

düşünür. Bazı hastalarda güncel olan hastalıklarla ilgili obsesyonlar mevcuttur. Bir

dönem sifilis korkusu hastalık obsesyonlarının içeriğini oluştururken, daha sonra kanser

korkusu, son dönemlerde de AİDS korkusu bu obsesyonların nedeni olmaktadır. Kimi

hastalarda çocuğunu öldürürse, arkadaşını yaralarsa gibi düşüncelerle giden saldırganlık

obsesyonları bulunur. Kimi hastalar ise plaka ve numaralarını, yoldaki direkleri sayar.

Kimi hastalar daha da ileri giderek her eyleme başlamadan önce bir sayı tutarak o

sayıya kadar yine saymaya başlar. OKB’u olan kişinin benliğinde uğur -uğursuzluk

kavramı çok önemlidir. Sevdiği bir kişiye karşı kin duyduğunda onun ölebileceğini

düşündüğünde gerçekten ölebileceğine inanır ve bu büyüsel düşünceyle onun

uğursuzluğuna karşı kompulsiyonlar yoluyla savaşır. Bazen gününü bu davranışları

yinelemekle geçirir. Bu da kişinin iş ve toplumsal uyumunu bozarak ikincil depresyona

yol açar (73,74).

Bozukluğun özelliklerini şu şekilde sıralayabiliriz:

1. Herhangi bir düşünce veya uyarının içten  (bilinç altından) gelen bir

zorlamayla sürekli olarak bireyin aklına gelmesi

2. Sıkıntı, korku ve dehşet duygusunun ortaya çıkarak bireyin buna karşı  bir

şeyler yapmak için kendini zorlaması

3. Obsesyon ve kompulsiyonun kendine yabancı olduğu bilinmesine rağmen

kişinin istenmeyen, kabul edilmeyen ve kontrol edilemeyen bu duygu,

düşünce ve eylemler içinde olması

4. Hastanın bu düşüncelerinin mantıksız ve gerçek dışı olduğunu bilerek

içgörüsünü muhafaza etmesi veya çok nadirde olsa içgörünün kaybolması
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5. Hastanın, bu düşünce ve isteklerine bütün gücüyle karşı koymaya çalışması

(75).

Klinikte en sık görülen obsesyon, kirlilik obsesyonlarıdır. Çoğu kez yıkanma

kompulsiyonu eşlik eder. Kirlenme kaynağı hemen herşey olabilir. Ancak en sık

görülenler kir, mikrop, idrar, gayta, meni vb.dir. Bunların olduğunu düşündüğü yerlere

dokunduğunda ya da bunu düşün düğünde hasta büyük sıkıntı duyar ve çoğunlukla

yıkanma (ya da benzeri) kompulsiyonunu yerine getirmeden sıkıntısı geçmez. Diğer

obsesyonlarda olduğu gibi, bulaşma konusundaki düşünceler sanrı düzeyine

yaklaşabilir. Kirlilik obsesyonlarından başka sıklık s ırasına göre başkalarına zarar

verme korkularıyla giden saldırganlık obsesyonları, cinsel dürtülerini denetleyememe

korkuları, simetri ve düzenlilik obsesyonları da vardır. Bu obsesyonlar sanrı düzeyine

ulaşabilir ya da ağır suçluluk duyguları gelişebilir (24).

Kompulsiyonlardan ise en sık rastlananı denetim ritüelleridir (%80), saldırganlık

obsesyonların %82’sinde görülür. İkinci sıklıkta temizleme kompulsiyonlarına (%57)

rastlanır, bunların %83’ünde bulaşma obsesyonları vardır. Bunları sayma ritüelleri

(%21) izler. Simetri obsesyonları olanlar genellikle erkektir, çoğu mükemmeliyetçidir

ve obsesif kompulsif kişilik özellikleri taşırlar. Bunlarda denetim ve sayma ritüelleri

sıktır (76). Bazı araştırmalarda ise en sık yıkanma kompulsiyonları olduğu bulunmuş tur

(26).

Hastaların %41’inde birden fazla ritüel, %59’nda birden fazla obsesyon vardır.

Kompulsiyonu olmaksızın sadece obsesyonu olan hasta oranı %45, obsesyonu olmadan

sadece kompulsiyonu olan hasta oranı %2’ dir. Hastalığın gidişinde obsesyon ve

kompulsiyonlar biçim değiştirmektedir. Örneğin, saldırganlık ve cinsellik

obsesyonlarıyla birlikte denetim ritüellerinin egemen olduğu bir hasta daha sonra

bulaşma korkuları ve el yıkama kompulsiyonlarıyla gelebilir (24).

Klinikteki hastaların %75’inde hem obse syon, hem kompulsiyon görülürken,

tarama çalışmalarında hem obsesyon hem kompulsiyonu olan hasta oranı %86’dır. Bu

hastaların çoğunda ya obsesyon ya da kompulsiyon olduğunu göstermektedir (26).

OKB’li hastalarda klinik seyir; süregen, giderek bozulma göste ren ya da normal

işlevselliğe dönse de tam düzelme göstermeyen olarak üçe ayrılmış; hastaların

çoğunluğunun son gruba girdiği belirtilmiştir (26). Hastaların çoğunda (%85) hastalığın
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kronik bir seyir izlediği %10-15’inde ilerleme ve yıkım görüldüğü küçük b ir grupta ise

tam düzelme dönemleriyle giden tekrarlayıcı nöbetler şeklinde görüldüğü

bildirilmektedir (24).

Genel anlamda iyi prognoz belirliyicileri; mesleki durumun iyi olması,

hastalığın başlangıcında bir stres etmeni bulunması, hastalık öncesi bir ki şilik

bozukluğunun bulunmaması ve semptomların epizodik ortaya çıkması olarak ifade

edilmiştir (6).

Hastalığın çocuklukta başlamış olması, bozukluğun hastaneye yatırılmayı

gerektirecek düzeyde ağırlığı, kompulsiyonların ileri derecede anlamsız olması, maj or

depresif atak ve tik bozukluğunun eşlik etmesi, yüklü düşüncelerin bulunması, anne -

babada psikiyatrik bir hastalığın varlığı, borderline, histrionik ve şizotipal kişilik

bozukluğunun bulunması ise kötü prognoz belirleyicileridir (24,26,77,78).

3.6. DSM. IV’E GÖRE TANI ÖLÇÜTLERİ

A. Obsesyonlar ya da kompulsiyonlar vardır:

Obsesyonlar aşağıdakilerden (1), (2), (3), (4) ile tanımlanır.

(1) Bu bozukluk sırasında kimi zaman istenmeden gelen ve uygunsuz olarak

yaşanan ve belirgin anksiyete ya da sıkıntıya n eden olan, yineleyici ve sürekli

düşünceler, dürtüler ya da düşlemler

(2) Düşünceler, dürtüler ya da düşlemler sadece gerçek yaşam sorunları

hakkında duyulan aşırı üzüntüler değildir.

(3) Kişi, bu düşünceleri, dürtüleri ya da düşlemlerine önem vermemeye y a da

bunları baskılamaya çalışır ya da başka bir düşünceye ya da eylemle bunları

etkisizleştirmeye çalışır.

(4) Kişi, obsesyonel düşüncelerini, dürtülerini ya da düşlemlerini kendi zihninin

bir ürünü olarak görür (düşünce sokulmasında olduğu gibi değildir ).

Kompulsiyonlar aşağıdakilerden (1) ve (2) ile tanımlanır;

(1) Kişinin, obsesyona bir tepki olarak ya da katı bir biçimde uygulanması

gereken kurallarına göre yapmaktan kendini alı koyamadığı yineleyici davranışlar
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(örn.el yıkama, düzene koyma, kontrol  etme) ya da zihinsel eylemler (örn.dua etme,

sayı sayma, birtakım sözcükleri sessiz bir biçimde söyleyip durma)

(2) Davranışlar ya da zihinsel eylemler, sıkıntıdan kurtulmaya ya da var olan

sıkıntıyı azaltmaya ya da korku yaratan olay ya da durumdan korun maya yöneliktir;

ancak bu davranışlar ya da zihinsel eylemler ya etkisizleştirilmesi ya da korunulması

tasarlanan şeylerle gerçekçi bir biçimde ilişkili değildir ya da açıkça çok aşırı bir

düzeydedir.

B. Bu bozukluğun gidişi sırasında bir zaman kişi obses yon ya da

kompulsiyolarının aşırı ya da anlamsız olduğunu kabul eder.

Not: Bu, çocuklar için geçerli değildir.

C. Obsesyon ya da kompulsiyonlar belirgin bir sıkıntıya neden olur, zamanın

boşa harcanmasına yol açar (günde 1 saatten daha uzun zaman alırlar ) ya da kişinin

olağan günlür işlerini, mesleki (ya da eğitimle ilgili) işlevselliğini ya da olağan

toplumsal etkinliklerini yada ilişkilerini önemli ölçüde bozar.

D. Başka bir Eksen 1 bozukluğu varsa, obsesyon ya da kompulsiyonların içeriği

bununla sınırlı değildir (örneğin bir yeme bozukluğunun olması durumunda saç çekme

üzerinde durma; vücut dismorfik bozukluğunun olması durumunda dış görünümle aşırı

ilgilenme; bir madde kullanım bozukluğunun olması durumunda ilaçlar üzerinde

düşünüp durma; hipokondriya zisin olması durumunda ciddi bir hastalığı olduğu

biçimde düşünüp durma; bir parafilinin olması durumunda cinsel dürtüler ya da

fanteziler üzerinde düşünüp durma ya da majör depresif bozukluk olması durumunda

suçluluk üzerine geviş getirircesine düşünme).

E. Bu bozukluk bir maddenin (örn. kötüye kullanılabilen bir ilaç ya da tedavi

için kullanılan bir ilaç) ya da genel tıbbi bir durumun doğrudan fizyolojik etkilerine

bağlı değildir.

Varsa belirtiniz:

İçgörüsü Az olan: O sıradaki epizodda çoğu zaman kişi o bsesyon ya da

kompulsiyonlarının aşırı ya da anlamsız olduğunu kabul etmiyorsa (11)
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3.7. PSİKİYATRİK BOZUKLUKLARLA İLİŞKİ VE AYIRICI TANI

OKB ile major depresyon, panik bozukluk, şizofreni, şizofreniform bozukluk,

fobiler ve alkol kötüye kullanımı veya b ağımlığının eş zamanlı olarak görülebildiği

gösterilmiştir (31,36).

Psikotik belirtiler OKB’a eşlik edebilir. Bu vakaların şizofreniye yakın bir tablo

olduğunu bildirenler bulunmaktadır (9). Şizofrenik hastalarda obsesyon ve

kompulsiyonların sık görüldüğü,  erken başlangıçlı şizofreninin ergenlikte obsesif

belirtilerle başladığı, hatta obsesif belirtilerin kötü prognoz belirtisi olduğu

bilinmektedir. Şizofreni tanısı almış hastalar arasında ek OKB tanısı alan hasta oranı bir

çalışmada %12.4  olarak verilmişt ir. Obsesif kompulsif belirtilerin bulunduğu

şizofrenlerde hastalığın daha süregen gidişli, iş ve toplumsal işlevselliğin daha fazla

bozulduğu bildirilmektedir. OKB’nin gidişinde psikotik belirtiler görülebilmekte, ancak

bunlar kısa sürede gelip geçici olm ası ve içeriklerinin tuhaf olmaması ile şizofreniden

ayırt edilmektedir (9,31,79,80).

OKB’a en sık eşlik eden bozukluklar duygudurum bozukluklarıdır. Hastaların

üçte ikisinin hayatları boyunca en az bir kez depresif epizoda girdiği üçte birinde ise

görüşme sırasında OKB’a eşlik eden bir duygudurum bozukluğu belirlendiği

bildirilmiştir. Duygudurum bozukluğunun OKB’a eşlik ettiği bir çok hasta

kompulsiyonlarını sürdürecek enerjilerinin kalmadığını ifade etmiştir. Major

depresyonu olan hastaların ise %30’unda  obsesif kompulsif belirtiler görülmektedir.

Ajite depresyonu olanlarda obsesif kompulsif belirtilere retarde depresyonu olanlara

göre daha sık rastlanılmaktadır. Major depresif bozuklukta suçluluk, günahkarlıkla ilgili

saplantılı düşünceler benlikle uyuml u olmalarıyla obsesif düşüncelerden ayrılır (32,38).

OKB’da hem birincil hem de ikincil yaygınlaşmış anksiyete bozukluğuna

sıklıkla rastlanılmaktadır. OKB’un panik bozuklukla beraber görülme oranı %27 olarak

bildirilmiş, bu olgularda tedaviye yanıtın kötü  olduğuna dikkat çekilmiştir. OKB ile

fobik durumlar, özellikle sosyal fobi yaygınlığı %11 olarak bildirilmiştir.

Epidemiyolojik alan tarama çalışması sonuçlarına göre OKB’da panik bozukluğu

%13.8, fobiler %46.5 oranında görülmüştür. Fobilerde de OKB’dekiy le benzer kaçınma

davranışı olsa da, kaygı düzeylerinde artma dış bir nesne veya durumla
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gerçekleşmektedir. Oysa OKB’da sıkıntı ortaya çıkaran uyaranlar zihnin kendi

ürünüdür (81,82).

OKB tanısı konulan hastaların %10 -20 kadarında stresli bir yaşam olayın ın

ardından kısa süreli iç görü yitimiyle birlikte sanrılar ortaya çıkabilmektedir. Genelde

içeriği aynı kalmakta, obsesyon sanrı niteliğini almaktadır. Ancak OKB’da sanrısal

bozukluktakinin aksine sanrıların mantıksızlığına karşı djrenç geçicidir. OKB’u o lan

hastaların çevresine zarar verme korkularına karşın paranoid hastanın çevreden kötülük

beklentileri vardır (9).

Klinik açıdan belirli bir hareketi yapmak ve ses çıkarmak için dayanılmaz bir

dürtü ile tanımlanan Tourette sendromlu hastalardaki klinik b ir çok özellik OKB’a çok

benzemektedir. Tourette sendromu olan hastaların %50 -60’nın aynı zamanda OKB

tanısı aldığını gösteren çalışmalarda mevcuttur. Tourette hastalarının birincil derece

yakınlarında OKB çok daha yüksek oranda görülmektedir. OKB tanısı o lan hastalarda

Tourette bozukluk tanısı çocuk hastalarda %12, erişkin hastalarda %5 oranında

bulunmuştur (83,84).

Organik beyin sendromunda da saplantılı düşünceler, aşırı düzenlilik gibi

hastalık öncesi kişilik özellikleri abartılı bir biçimde görülebil ir. Bu hastalardaki

perseverasyon yineleyici özelliğiyle stereotipi veya kompulsiyonla karışabilir. Ağır

yönelim, dikkat ve bellek bozuklukları ile ayırıcı tanıya gidilir (85).
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4. GEREÇ ve YÖNTEM

Çalışma süresince Fırat Üniversitesi Fırat Tıp Me rkezi Psikiyatri Kliniği’ne

başvuran ve yatarak ya da ayaktan tedavi gören DSM -IV tanı ölçütlerine göre OKB

tanısı almış hastalardan, çalışma ölçütlerine uyanlar araştırmaya alındı. Yine çalışma

ölçütlerini karşılayan ve hasta gruplarıyla yaş ve cinsiyet a çısından eşleştirilmiş

bireylerden kontrol grubu oluşturuldu.

4.1. Hasta ve Kontrol Grubu

Hastalar için çalışmaya alma ve dışlama ölçütleri

1. 18-55 yaşlar arası olma,

2. DSM-IV’e göre OKB  tanısı konması

3. Başka bir eksen I bozukluğun eşlik etmemesi

4. Nörolojik bir hastalık bulunmaması

5. Kafa travma öyküsünün bulunmaması

6. MRI incelemeleri için herhangi bir kontrendikasyonu bulunmaması

Fırat Tıp Merkezinde sağlık personeli olarak çalışan, çalışma ölçütlerini

karşılayan 30 sağlıklı kadın ve erkek bi reylerden kontrol grubu oluşturuldu.  Kontrol

grubu için çalışmaya alma ve dışlama ölçütleri

1-Bireysel ve ailesel psikiyatrik hastalık hikâyesi olmaması

2- Önceden geçirilmiş stresli yaşam olayı bulunmaması

3- Son üç ay içerisinde tıbbi tedavi hikâyesi olmaması

4.2.Çalışmada Kullanılan Araçlar

4.2.1. Sosyodemografik ve Klinik Bilgi Formu

Tüm olgularda klinik deneyim ve taranan kaynaklardan elde edilen bilgilere

uygun olarak ve çalışmanın amaçları gözönünde bulundurularak tarafımızca hazırlanmış

bir sosyodemografik ve kl inik veri formu kullanıldı. Bu form; yaş, medeni durum,

eğitim durumu, meslek, cinsiyet, yaşanılan yer, ekonomik durum, aile yapısı gibi

sosyodemografik bilgileri ve hastalık süresi, hastaneye yatış sayısı, hastalık
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başlangıcında psikososyal stres etmeni g ibi klinik verileri içeren yarı yapılandırılmış bir

formdur.

4.2.2. DSM-IV Yapılandırılmış Klinik Görüşmesi (Structured Clinical

Interview for DSM-IV Axis 1 Disorders)  (SCID-I)

SCID-I, 1997 yılında DSM-IV’e yönelik olarak hazırlanan Spitzer ve ark.

tarafından tanıtılan birinci eksen tanısı koymaya yönelik bir yapılandırılmış görüşme

formudur (86). SCID-I, Çorapçıoğlu ve ark. (87) tarafından Türkçe’ye çevrilmiş,

ülkemizdeki güvenirlik araştırması tamamlanmıştır (88).

4.2.3. Yale-Brown Obsesif Kompulsif Ölçe ği

Obsesyon ve kompulsiyonlar için Yale -Brown Obsesif Kompulsif Ölçeği (Y -

BOCS) kullanılmıştır. Ölçek obsesyon ve kompulsiyonların tipinden bağımsız olarak

Obsesif Kompulsif Bozukluğun şiddetini ölçmek amacıyla geliştirilmiştir (89).

Klinisyenin puanlamayı  yaptığı ölçekte 0 ( semptomsuz) ile 4 ( aşırı semptomlar)

arasında puan verilen 10 madde bulunmaktadır. OKB’da semptom şiddetini ölçmekte

güvenilir ve geçerli bir aygıt olduğu kabul edilen ölçeğin Türkçe geçerlik ve

güvenilirlik çalışması Karamustafalıoğl u tarafından yapılmıştır (90)

4.2.4. Hamilton Depresyon Derecelendirme Ölçeği (HDDÖ)

Klinisyen tarafından tanı konulduktan sonra depresyonun şiddetini ölçmek ya da

belirti örüntüsünü saptamak için kullanılan görüşmeci tarafından doldurulan bir ölçektir.

Hamilton tarafından 17 itemli olarak gelişitirilen ölçeğe sonraki yıllarda bazı itemler

eklenerek 21 ve 24 itemli ölçekler geliştirilmiştir. Depresif mizaç, intihar, iş ve

aktivitelerde yitim, retardasyon, ajitasyon, gastrointestinal belirtiler, genel somati k

belirtiler, hipokondriyak belirtiler, içgörü, iştah ve kilo kaybı, uykusuzluk ve anksiyete

gibi alt gruplar bulunmaktadır. HDDÖ’de 0 -2 arası üçlü ve 0-4 arası beşli Likert tipi

puanlandırma şekilleri kullanılmaktadır. Bu çalışmada 17 maddeli şekli kullan ılmıştır.

HDDÖ’ye göre toplam skor puanlaması; 7 depresyon yok, 8 -12 hafif düzeyde

depresyon, 13-17 orta düzeyde depresyon, 18 -29 majör depresyon ve 30-52 ağır majör

depresyon şeklindedir (91). HDDÖ, depresyonlu hastaların depresyon düzeyini ölçmede

sıklıkla kullanılan ve ülkemizde geçerlilik ve güvenirlilik çalışması Akdemir ve

arkadaşları (92) tarafından yapılmış bir ölçektir.
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4.2.5. Uygulama

Çalışmaya başlamak için lokal etik kurul onayı alındı. Ayrıca çalışmaya alınan

tüm bireylerden, çalışmanın şekli  ve amacı ayrıntılı şekilde anlatılarak imzalı onay

alındı.

Çalışmaya alınan tüm bireylerle psikiyatrik görüşme yapıldı ve sosyodemografik

veri formu dolduruldu. Hasta grubunda SCID -I uygulanarak DSM-IV tanı ölçütlerine

göre, klinik görüşme ve aile anamnez i sonucunda tanısal değerlendirme yapıldı. Hasta

ve kontrol grubuna Hamilton Depresyon Derecelendirme Ölçeği ve Yale-Brown

Obsesif Kompulsif Ölçeği uygulandı. Uzman bir psikiyatr tarafından hastalar ikinci defa

değerlendirilerek tanılar pekiştirildi. Hasta  gruplarında ilaç dozları çalışmadan bir ay

önce stabilize edildi.

4.2.6.  MRG İşlem ve Volümetrik Ölçüm

İşlem: Görüntüleme üç boyutlu (3 D) SSPGR T1 ağırlıklı MRG görüntüleri elde

eden 1,5 Tesla highspeed GE SİGNA Scanner (GE Medical System)  kullanılara k

gerçekleştirildi. Şu görüntüleme parametreleri kullanıldı: 1,5 mm sagittal kesitler, Eko

zamanı: 15.6 ms, repetisyon zamanı: 14.4 ms, eksitasyon sayısı: 1, görüntü alanı (fow):

240 mm, rotasyon açısı: 20°, bant genişliği: 20.8, kesit kalınlığı: 2.4 mm ve  matrix:

0.9375 x 2.4 mm Bu parametrelerle elde edilen görüntüler GE marka work station

programında işlendi.

Volümetrik ölçümler: Kontrol grubu ve hasta grubundan herbirinin MRG ile

total beyin, gri madde, beyaz madde ve STG volümetrik incelemeleri

gerçekleştirilmiştir.

STG Ölçümleri için 4 ayrı bölüm üzerine odaklandı. Bunlar sırasıyla sağ ve sol

rostral STG ve sağ ve sol planum polare idi. Bu anatomik yapıların sınırlarının

belirlenmesinde Kim ve arkadaşlarının, Choi ve arkadaşlarının çalışmaları temel a lındı

(5,69).

Heschl oluğunun en ön noktasında içeren bir koronal düzlem STG’yi rostral ve

kaudal bölümler olarak ikiye ayırdı. Rostral STG, seri koronal kesitlerde çizildi. Bu

çizimde, dorsalde supratemporal düzlemin lateral ucu boyunca; ventralde, superi or

temporal oluğun en dip noktası boyunca gerçekleştirildi. Ölçüm Heschl  oluğundan
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başlatıldı ve koronal planda temporofrontal bileşkeyi içerecek şekilde rostral bölüme

doğru devam etti.

Planum polare için ölçümler koronal planda ya pıldı. Trase, ilk transvers oluğun

posterior ucu düzeyinde başlatıldı; lateral yönde ilk transver oluğu takip ederek ve

median yönde de insulanın sirküler oluğu boyunca devam ettirildi. Heschl  oluğunun ön

birleşim noktası düzeyine gelindiğinde planum pola renin lateral sınırı; ilk transver

oluktan supra temporal düzlemin yan ucuna çevrildi. Çizim, temporafrontal birleşimde

dahil olacak şekilde koranal düzlemde sona erdirildi. Ölçümler arası güvenilirlik

değerlendirilmesi 12 hastada iki değerlendirici arasın da gerçekleştirildi.  Bu şekilde

gerçekleştirilen güvenilirlik değerlendirilme kat sayısı hiçbir ölçüm için 0.85’in altına

inmedi. Ölçümlerden yaptığımız kesitler Şekil1, Şekil 2, Şekil 3, Şekil 4 ve Şekil 5’de

gösterilmiştir.
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                                   Şekil 1. Sağ STG MRI Görüntüsü I
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                                               Şekil  2.  Sol STG MRI  Görüntüsü
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Şekil 3. Sağ STG MRI görün tüsü II
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Şekil 4. Kesitlerden Örnekler I
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Şekil 5. Kesitlerden Örnekler II



29

4.2.7.   İstatistiksel Değerlendirme

Gruplarda elde edilen veriler ortalama + standart sapma  ( ort + SD) olarak

gösterildi. Gruplar arasındaki parametrelerin değerlendirilmesinde ve gruplardaki

cinsiyetler arasındaki farkların değerlendirilmesinde ise student t testi kullanıldı.

Gruplardaki volümetrik değerlerinin  yaş ve hastalık süreleriyle olan ilişkilerinin

değerlendirmesinde korelasyon testleri Pearson’s testi kullanıldı. İstatistiki

değerlendirme SPSS 10.0 paket programı kullanılarak yapıldı.



30

5. BULGULAR

5.1. Hasta Grupları ve Kontrol Grubunun  Sosyodemografik Özellikleri

Çalışmaya 14’ü erkek ve 16’si kadın olmak üzere toplam 30 hasta alındı.

Hastaların yaşları 18-55 yıl arasında değişmekte olup;  yaş ortalaması 30.176.23 yıl

idi. Kontrol grubu da 18’i erkek 12’si kadın toplam 30 sağlıklı bireyden oluşturuldu.

Kontrollerin yaş ortalaması 28.605.05 yıl idi. Hasta ve kontrol grupları arasında yaş

açısından anlamlı farklılık gözlenmedi (p>0.05).

Sosyodemografik özellikler ele alındığında; evli olma,  il merkezi yerleşimli

olma, ortaöğrenim-lise mezunu ve iyi ekonomik düzeyde olma önde gelen özelliklerdi.

Hastaların sosyodemografik verileri Tablo 2’de özetlenmiştir.
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   Tablo 2. Hasta ve kontrol grubunun sosyodemografik özellikleri*

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

Yaş 28.607.48 30.1712.68
Cins (E/K) 18/12 14/16

Hastalık süresi
0- 5 Yıl
6-10 yıl
11 yıl ve üzeri

9
15
6

Eğitim Durumu
Okur yazar değil
İlkokul
Ortaöğrenim-Lise
Üniversite

2
9
11
8

3
8

13
6

Medeni Durum
Evli
Bekar
Dul

13
17
-

19
11
-

Sosyoekonomik düzey
İyi
Orta
Kötü

20
9
1

             18
11
1

İkamet
İl
İlçe
Köy veyaKasaba

             24
6
-

23
7
-

*p>0.05, Tüm değişkenlerde hasta ve kontrol gruplarının karşılaştırılması

5.2. OKB ve Kontrol Grubunun Total B eyin Volümü

OKB’lu hasta grubunun yapılan ölçümlerinde total beyin volümü

1329.40±129.70 ml iken kontrol grubunun total beyin volümü ise 1360.02±129.70  ml

olarak belirlendi. Bu verilerle gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık

olmadığı (p>0.05) gözlendi.  Hasta ve kontrol gruplarının total beyin volümü ait veriler

Tablo 3‘te verilmiştir.
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Tablo 3. Hasta ve Kontrol Grubunun Total Beyin Volümü

                            GRUPLAR

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

Total Beyin Volümü 1360.02±99.38 1329.40±129.70 p>0.05

5.3. OKB ve Kontrol Grubunun Gri Madde Volümü

OKB’lu hasta grubunun yapılan ölç ümlerinde gri madde volümü 738.89±61.40

ml olarak belirlenirken; kontrol gru bunun gri madde volümü ise 755.27±67.04 ml idi.

Total volümde olduğu gibi gri madde volümlerinde de hasta ve kontrol grubu arasında

anlamlı farklılık belirlenmedi (p>0.05). Hasta ve kontrol gruplarının kolesterol

düzeylerine ait veriler Tablo 4 ‘da verilmiştir.

          Tablo 4. Hasta ve Kontrol Grubunun Gri Madde Volümü

                            GRUPLAR

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

Gri Madde Volümü 755.27±67.04 738.89±61.40          p>0.05

5.4. OKB ve Kontrol Grubunun Beyaz Madde Volümü

Hasta grubunun yapılan ölçüm lerinde beyaz madde volümü 564.67±51.14  ml

iken; kontrol grubunun beyaz madde volümü ise 593.11±60.38  ml olarak belirlendi.

Hasta ve kontrol grubu arasında beyaz madde volümü açısından anlamlı farklılı k

belirlenmedi (p>0.05). Hasta ve kontrol gruplarının beyaz madde volümlerine ait veriler

Tablo 5’te verilmiştir.
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Tablo 5. Hasta ve Kontrol Grubunun  Beyaz Madde Volümü

                            GRUPLAR

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

Beyaz Madde Volümü 593.11±60.38 564.67±51.14          p>0.05

5.5. OKB ve Kontrol Grubunun Planum Polare Volümü

OKB’lu hasta grubunun yapılan ölçümlerinde planum polare volümü sağd a

1.237±0.110 ve solda 1.202±0.148 ml olarak ölçüldü. Aynı ölçüm parametresi kontrol

grubu için sağda 1.678±0.183  ml ve solda 1.532±0.175 ml olarak belirlendi. Gruplar

arası karşılaştırmalarda, kontrol grubuyla OKB’lu hastalar arasında hem sağ (p<0.05)

hem de solda (p<0.05) istatistiksel olarak anlam lı farklılıklar belirlendi. Hasta ve

kontrol gruplarının planum polare volümüne ait verileri Tablo 6’de verilmiştir.

Tablo 6. Hasta ve Kontrol Grubunun Planum Polare Volümü

                           GRUPLAR

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

Planum Polare Volümü

Sağ

Sol

1.678±0.183

1.532±0.175

1.237±0.110                p<0.05

1.202±0.148                 p<0.05

5.6.   OKB ve Kontrol Grubunun Rostral STG Volümü

OKB’lu hasta grubunun yapılan ölçümlerinde rostral STG volümü sağda

0.692±0.470 ml ve  solda 1.015±0.940 ml olarak ölçüldü. Aynı ölçüm kontrol grubu

için sırasıyla 1.026±0.113 ve 1.173±0.125 ml olarak belirlendi. Gruplar arası

karşılaştırmalarda, kontrol grubuyla OKB’lu hastalar arasında sağda ileri düzeyde



34

anlamlı farklılık belirlenirken (p<0.01); solda anlamlılığa yakın bir farklılık gözlendi

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

verilmiştir.

Tablo 7. Hasta ve Kontrol Grubunun Rostral STG Volümü

                           GRUPLAR

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

Rostral STG Volümü

Sağ

Sol

1.026±0.113

1.173±0.125

0.692±0.470                p<0.01

1.015±0.940 p=0.07

5.7. Ölçek Puanları ve Korelasyon Analizleri

OKB’lu hastalarda belirlenen Y -BOCS düzeyi 27.66±4.90 iken; kontrol

grubunun düzeyi ise 5.91±2.41 olarak  belirlendi (p<0.001). Y-BOCS düzeyiyle beyaz

cevher volümü (r=-0.49; p<0.05), sağ (r=-0.58; p<0.05) ve sol (r=-0.51; p<0.05)

planum polare ve sağ rostral STG ( r=-0.64; p<0.01) volümleri arasında istatistiksel

olarak anlamlı korelasyonel ilişki belirlendi.  Yaşla gri cevher volümü arasında hem

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

hasta grubu için;  r=-0.58; p<0.05, kontrol grubu için); bunun dışındaki parametrelerle

bir ilişki belirlenmedi.
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6. TARTIŞMA

Bu tez çalışması OKB’da giderek artan nöroanatomik çalışmalara önemli bir

halka eklemiş olduğu düşüncesindeyiz. Hasta grubumuzun saf OKB’li hastalardan

oluşuyor olmasının da çalışmaya ayrı bir değer kattığını ifade etmeliyiz. Tartışma

öncesi önemli verilerin vurgulanması ve tartışmanın bu veriler üzerine bina edilmesi

daha yararlı olacaktır düşüncesindeyiz:

 Çalışmaya 14’ü erkek ve 16’si kadın olmak üzere toplam 30 hasta alınmış

olup; hastaların yaşları 18-55 yıl arasında değişmekte ve yaş ortalamaları 30.176.23 yıl

olarak belirlendi. Kontrol grubu da 18’i erkek 12’si kadın toplam 30 sağlıklı bireyden

oluşturuldu. Kontrollerin yaş ortalaması 28.605.05 yıl idi. Hasta ve kontrol grupları

arasında yaş açısından anlamlı farklılık gözlenmedi (p>0.05). Sosyodemografik

özellikler ele alındığında; evli olma, il merkezi yerleşimli olma, ortaöğrenim -lise

mezunu ve iyi ekonomik düzeyde olma önde gelen özellikler olarak bulunmuştur.

 OKB’lu hasta grubunun yapılan ölçümlerinde total beyin volümü

1329.40±129.70 ml iken kontrol g rubunun total beyin volümü ise 1360.02±129.70 ml

olarak belirlendi. Bu veriler gruplar arasında anlamlı farklılık olmadığını ortaya koydu.

 OKB’lu hasta grubunun yapılan ölçümlerinde gri madde volümü

738.89±61.40 ml olarak belirlenirken; kontrol grubunun g ri madde volümü ise

755.27±67.04 ml idi. Total volümde olduğu gibi gri madde volümlerinde de hasta ve

kontrol grubu arasında anlamlı farklılık belirlenmedi.

 Hasta grubunun yapılan ölçümlerinde beyaz madde volümü 564.67±51.14

ml iken; kontrol grubunun beya z madde volümü ise 593.11±60.38 ml olarak belirlendi.

Hasta ve kontrol grubu arasında total volümde olduğu gibi beyaz madde volümü

açısından da anlamlı farklılık belirlenmedi.

 OKB’lu hasta grubunun yapılan ölçümlerinde planum polare volümü sağda

1.237±0.110 ve solda 1.202±0.148 ml olarak ölçüldü. Aynı ölçüm parametresi kontrol

grubu için sağda 1.678±0.183 ml ve solda 1.532±0.175 ml olarak belirlendi. Gruplar

arası karşılaştırmalarda, kontrol grubuyla OKB’lu hastalar arasında hem sağ hem de

solda istatistiksel olarak anlamlı farklılıklar belirlendi.

 OKB’lu hasta grubunun yapılan ölçümlerinde rostral STG volümü sağda

0.692±0.470 ml ve  solda 1.015±0.940 ml olarak ölçüldü. Aynı ölçüm kontrol grubu

için sırasıyla 1.026±0.113 ve 1.173±0.125 ml olarak belirlend i. Gruplar arası
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karşılaştırmalarda, kontrol grubuyla OKB’lu hastalar arasında sağda ileri düzeyde

anlamlı farklılık belirlenirken; solda anlamlılığa yakın bir farklılık gözlendi.

 OKB’lu hastalarda belirlenen Y -BOCS düzeyi 27.66±4.90 iken; kontrol

grubunun düzeyi ise 5.91±2.41 olarak belirlendi. Y -BOCS düzeyiyle beyaz cevher

volümü, sağ ve sol planum polare ve sağ rostral STG volümleri arasında istatistiksel

olarak anlamlı korelasyonel ilişki belirlendi. Yaşla gri cevher volümü arasında da hem

hasta hem de kontrol grubunda negatif bir korelasyon belirlendi.

OKB’lu hastalarla yapılan ilk görüntüleme çalışmaları yaklaşık 30 yıl öncesine

dayanmaktadır. Garber ve arkadaşlarının 32 hasta ve 14 sağlıklı kontrol deneğini

değerlendirdikleri bir MRI çalışmalarında,  araştırmacılar morfolojik yapıların

ölçümlerini yapmamakla birlikte gözle kaba değerlendirmede yapısal bir anormallik

saptamadıklarını bildirmişlerdir (63).

Kellner ve ark. 12 OKB’lu ve 12 kişilik kontrol grubunda T1 ve T2 ağırlıklı

kesitlerde karşılaştırmalı çalışma yapmış. Bu kez morfolojik ölçümleri gerçekleştirildiği

çalışmada, araştırmacılar volumetrik farklılıkların olmadığını belirlemişlerdir (64).

Daha spesifik bölgelerin seçilerek çalışılmaya başlanması ile daha önemli

sonuçlar elde edilmeye baş lanmıştır. Bu çalışmalardan birinde Robinson ve ark. 26

OKB’li  ve 26 sağlıklı kontrolü prefrontal korteks, kaudat nükleus, lateral ve 3.

ventrikül ve tüm beyin hacimleri açısından karşılaştırmışlar ve OKB’lu hastalarda

kontrollere göre kaudat nükleusun an lamlı olarak küçük olduğunu ancak diğer beyin

yapılarında bir farklılık olmadığını; hacimlerle OKB belirtilerinin şiddetinin ilişkisiz

olduğunu bulmuşlardır (65).

Jenike ve ark. 10 OKB’lu kadın hasta ile sözel zeka, eğitim, cins, kilo, yaş

olarak eşleştirilmiş 10 sağlıklı kontrolü alarak MRG ile serabral hemisferler, serebral

korteks, diensefalon, kaudat nükleus, putamen, globus pallidus, hipokampus, amigdal,

3. ve 4.ventiküller, korpus kallozum, operkülüm, serebellum ve beyin sapının

volümlerini araştırmışlardır. Bu çalışmada OKB’lu hastalarda operküler hacimler ve

total korteks’ten daha önemli olarak beyaz madde de düşüklük bulunmuştur. Diğer

taraftan, OKB’un şiddeti ve non -verbal anlık belleğin operküler volümle ilişkili olduğu

belirlenmiştir (66). Bir d iğer çalışmada, Aylward ve ark. 24 erişkin başlangıçlı OKB’lu

hasta ile yaş, ırk, eğitim ve cinsiyet açısından benzer 21 sağlıklı kontrolün kaudat
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nukleus ve putamen volümlerini MRI ile incelemişlerdir. Bütün bazal gangliyon

yapıları ölçümleri OKB’lular il e kontroller arasında bir farklılık göstermemiştir (67).

Szeszko ve arkadaşlarının yapmış olduğu  bir çalışmada OKB’u olan 26 çocuk

ve 26 sağlıklı kişide MRI kullanılarak yapılan ölçümlerde orbitofrontal korteks ve

amigdala hacimlerinde OKB u olanlarda az alma olduğu ortaya konmuş ve bunun

bozukluğun fizyopatolojisinde rol oynayabileceği ileri sürülmüştür (68). Üniversitemiz

Psikiyatri anabilimdalında Atmaca ve arkadaşlarının yapmış olduğu bir diğer çalışmada

30 OKB’u olan ve 30 sağlıklı bireyde MRI kullanı larak beyin yapıları karşılaştırıldı.

OKB’u olan hastalar ilk epizod, tedaviye cevap veren ve tedaviye dirençli olarak üç

gruba ayrıldı.  Elde edilen sonuçlarda tüm gruplarda kontrollere göre beyaz madde

hacimlerinde artış gözlemlendi. Ayrıca hem sağ hem de sol orbitofrontal korteks

hacimlerinde kontrollere göre azalma  tespit edildi. Bununla beraber sağ ve sol

talamusun hacmindeyse artma gözlemlenirken anterior singulat ve kaudat bölgelerde

değişiklik saptanmadı. Çalışmanın sonucunda OKB un etyopatogenezi nde orbitofrontal

korteksi önemimin olabileceği ve ilerde yapılacak çalışmalara ışık tutacağı rapor

edilmiştir (71,72)

Talamus üzerine yoğunlaşan çalışmalardan Kim ve arkadaşlarının 25 OKB’lu ve

25 sağlıklı kontrol grubu oluşturularak  yapmış olduğu çalışm ada artmış talamik hacmin

OKB patofizyolojiisnde rol oynayabileceği ileri sürülmüştür (69). Gilbert ve

arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmadaysa 21 tedavi almayan OKB’lu çocuk 21

sağlıklı kontrol grubuyla karşılaştırılmış ve bir SSRI olan paroksetin  tedav isiyle

talamus volümünün normale geldiği gösterilmiştir (70).

Tez konumuz olan STG’ye gelince, OKB’un patofizyolojisinde STG’un rolünün

olduğuna dair kanıtlar vardır. Öncelikle, STG’un orbitofrontal korteks ve amigdala ile

zengin bağlantıları vardır. Anter ior STG görsel uzamsal proses üzerinde de rol oynar ve

bu proses  OKB’lu hastalarda hasar görmüştür. Choi ve arkadaşlarının 22 OKB’lu ve 22

normal gönüllü kişilerde yaş ve cinsiye göre gruplandırarak yapmış olduğu çalışmada

OKB hastalarının kontrol grubuy la MRI ölçümleriyle karşılaştırıldığında superior

temporal korteksin anterior bölümünde anlamlı ölçüde meydana gelen hacim

azalmasının olduğu sonucuna varılmıstır. Bazı nöropsikolojik çalışmalarda OKB’u olan

hastalarda anlamlı görsel uzamsal algılamada boz ulmalar olduğu gösterilmiştir. STG’un

özellikle de anterior kısmının orbitofrontal korteks ile olan ilişkisinden dolayı ve bunun
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algılama süreçlerine olan etkisinden dolayı STG’un OKB’un patofizyolojisinde rol

oynama ihtimalinin olduğu vurgulanmıştır (5).

Bu tez çalışmamızdaki amaç da işte üzerinde nisbeten az durulan ancak klinik

verilerle desteklenebilecek bir bölge olan STG’un morfolojik anormalliklerini

incelemek, bunları sağlıklı kontrollerle karşılaştırmak ve bunun görsel uzamsal

fonksiyonlar ve klinik semptomlarla ilişkisini değerlendirmekti.

Fonksiyonel çalışmalara gelince, bir çok çalışma, OKB’un patofizyolojisinde

frontosubkortikal yapıların rolü üzerine odaklanmıştır. Orbitofrontal korteks, anterior

cingulat korteks ve bazal gangliyonları içeren f rontosubkortikal bölgenin

kanlanmasındaki hiperaktivite OKB’lu hastalarda fonksiyonel görüntüleme

yöntemleriyle gösterilmiştir (94, 95). Baxter ve arkadaşlarının yapmış oldukları

çalışmada 10 depresyonu olmayan OKB’lu hastayla 10 sağlıklı kontroller

karşılşatırılmış ve ölçülen glukoz metabolizması artışları tüm serebral hemisferlerle

beraber orbital girus ve kaudat nukleusda da tespit edilmiştir (93). Swedo ve

arkadaşlarının PET kullanarak yapmış oldukları çalışmada orbitofrontal bölge beyin

glukoz metabolizmasının bilateral olarak azaldığını rapor etmişlerdir (96). Başarılı bir

farmakoterapiden veya cerrahi tedaviden sonra metabolizmanın normale döndüğü

gösterilmiştir. Swedo ve arkadaşlarının 13 OKB’lu çocuk hastada PET kullanarak

yapmış oldukları çalışmada  1 yıl boyunca uygulanan farmakoterapiden sonra

orbitofrontal korteksdeki glukoz metabolizmasının normale döndüğünü göstermişlerdir

(97). Nakao ve arkadaşlarının 10 ayaktan OKB’ lu hastada 12 hafta süreyle bir SSRI

olan fluvoksamin vererek gerçekleştirdikl eri çalışmanın sonucunda metabolizmanın

düzeldiği gösterişmiştir (98). Bir başka çalışmada ise, yine bir SSRI olan paroksetin

tedavisinden sonra PET kullanılarak kaudat nukleusdaki anormalliklerin düzeldiği

gözlemlenmiştir (99). Ayrıca bazı çalışmalarda OKB un patofizyolojisinde

parietoserebellar disfonksiyonun sorumlu olduğu ileri sürülmüştür. Kang ve Kwon’nun

10 hasta ve sağlıklı kontrol grubu oluşturarak ve ölçüm yöntemi olarak  PET

kullandıkları çalışmalarında, putamen, serebellum ve hippocampus metabol ik

aktivitelerinde azalma olduğu gösterilmiştir (100).  Kwon ve arkadaşları PET kullanarak

yapmış oldukları  bir başka çalışmadaysa sağ orbitofrontal korteks metabolik

aktivitesinde artma, sol parietoksipital bölge aktivitesinde ise azalma tespit etmişler dir

(101).
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Diğer taraftan bazı kanıtlar da, superior temporal korteksin OKB’un

patofizyolojisinde rol oynadığını işaret etmektedir. Cottraux ve arkadaşlarının

fonksiyonel MRG kullanarak yapmış olduğu bir çalışmada  OKB’lu olan hastalarda

dinlenme pozisyonlarında sağlıklı kontrol grubuyla karşılaştırıldığında superior

temporal korteksin  beyin kan akımında yüksek bulunduğu ve patofizyolojide önemli

olabileceği ortaya konmuştur (102). Adler ve arkadaşlarının yapmış oldukları  bir

çalışmadaysa tedavi almamış  OKB’lu hastaların  frontal ve temporal bölgelerle beraber

anterior cingulat korteksin de OKB semptomatolojisinde sorumlu olabileceği görüşü

ortaya atılmıştır (103).  Fakat OKB’da fonksiyonel MRG çalışmalarında STG

aktiviteleri rapor edilmiş olmasına rağm en çok az çalışmada STG’un OKB

patofizyoljisinde rolü olduğu gösterilmiştir. Yaptığımız literatür taramalarında

STG’daki değişiklikleri gösteren yapısal beyin görüntüleme çalışmalarından sadece

Choi ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada  OKB hastalarının kon trol grubuyla MRG

ölçümleriyle karşılaştırıldığında superior temporal korteksin anterior bölümünde

anlamlı ölçüde meydana gelen hacim azalmasının olduğu sonucuna varılmıstır (5).

Silviyan fissürün etrafında yer alan STG yapısal ve fonksiyonel olarak ventra l ve dorsal

iki büyük alt bölgeye ayrılır Bu bölgelerden Planum polare alt bölgesi Heschl girusunun

önünde anterior STG’un supra temporal bölgesini oluşturur. STG, üniter bir bölge

olmayıp primer işitsel korteks ve işitmeyle ilgili kortikal bölgeleri de iç erir. Heschl

girusu ve planum temporale STG’un supratemporal alanının ortasından arka kısmına

doğru uzanır. Planum polare ise STG un ön kısmında yer alır (104). Planum Polarenin

sekonder işitsel korteksle ilgili bağlantılarının olmasına rağmen henüz spesi fik

fonksiyonu tam olarak bilinmemektedir. Yapılan çalışmalarda da STG’un bilişsel

fonksiyonlarda bozulmayla ilgili önemli yerinin olduğu birçok çalışma vardır.  Bununla

beraber şu ana kadar yapılan  hiçbir çalışma STG un anterior bölgesini yapısal ve

fonksiyonel açıdan ele almamıştır. STG’nin işitsel süreçlerle ilgili olduğu kadar görsel

süreçlerle de ilgisi vardır. STG’un anterior kısmı hem dorsal hem de ventral  görsel

süreçle ilgili bölgelerden uyarı alır. Böylece multimodal duygusal bir konverjans

oluşturur. Başka bir deyişle anterior STG dorsal ve ventral giriş yollarında bağlantı

görevi görür. Sonuçta bilginin algılanmasında ve bilişsel değerlendirme sürecinde

önemli katkısı olur (105).
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Ayrıca bunlara ilave olarak STG temporolimbik bölgeler, prefronta l ve paryetal

korteksteki neokortikal bağlantı bölgeleri ve talamus ile zengin bir bağlantı ağı

mevcuttur. STG’un anterior bölgesi orbitomedial frontal bölgeye, posterior kısmı ise

lateral frontal kortekse projekte olur. Ayrıca temporal temporal korteksin bütün major

alt birimleri özellikle de STG’un posterior bölümlerinden projeksiyonlar almaktadır

(106). Yukarıda bahsedilen bölümlerden özellikle prefrontal korteks ve talamusun OKB

patofizyolojisindeki rolünün yerleşmiş olması, STG’nin bozukluğun

patofizyolojisindeki oynayabileceği rolü göstermektedir. Psikiyatrinin diğer bir

bozukluğu olan ve bilişsel fonksiyonlarda önemli bozulmaların olduğu şizofreninin

semptomlarının patofizyolojisinde de STG’nin rolü olduğuna dair güçlü delilller vardır

(107). Diğer taraftan STG’nin bilişsel fonksiyonlarda oynadığı rol ve OKB’lu hastalarda

bilişsel fonksiyonlarda önemli bozulmaların olduğunu gösteren çalışmaların bulunması

STG-OKB ilişkisini destekleyen başka bir açılımdır. Galderisi ve arkadaşlarının OKB’u

olan hastaları kontrol grubuyla karşılaştırarak yapmış oldukları çalışmada

nörofizyolojik testlerde yavaşlık olduğunu tespit etmişler ve bu durumun

frontosubkortikal sistemlerle ilgili olabileceğini öngörmüşlerdir (108). Okasha ve

arkadaşlarının diğer bir çalışmasında ysa 30 hasta ve sağlıklı kontrol grubu oluşturulmuş

nörokognitif testler kullanılarak görsel uzamsal (vizuospatial) fonksiyonda defekt tespit

etmişler, budurumun patofizyolojiyi aydınlatma adına ilerde yapılacak çalışmalarda

striatofrontopariyetal bölge üz erinde yoğunlaşılmasını önermişlerdir (109). Bu tez

çalışmamızda, planum polare volümü hem sağda hem de solda kontrol grubuna göre

OKB’li hastalarda anlamlı olarak daha düşük bulunurken; rostral STG volümü sağda

ileri düzeyde anlamlı olarak ve solda ise an lamlılığa yakın bir şekilde daha küçük

gözlenmiştir. Dahası, hastalık şiddetini gösteren Y -BOCS düzeyiyle beyaz cevher

volümü, sağ ve sol planum polare ve sağ rostral STG volümleri arasında istatistiksel

olarak anlamlı korelasyonel ilişki belirlenmiştir. B u bağlamda, STG’nin hem hastalık

patofizyolojisi hem de klinik seyriyle önemli bağlantıları olabileceğini söyleyebiliriz.

Ancak, bilişsel işlevleri inceleyen testler, beraberinde incelediğimiz bölgenin

fonksiyonel özelliklerini inceleyen görüntüleme araştı rmaları ve volumetrik

değişikliklerin birlikte ele alındığı çalışmalar daha önemli ve verimli sonuçlara

ulaşmamızı sağlayacaktır düşüncesindeyiz.
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