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1. GIRIS
Sizofreni gen¢ yasta baslayan, insanin Kkisileraras: iliskilerden ve gerceklerden
uzaklasarak kendine 0zgii bir ige-kapanim diinyasinda yasadigi, diisiiniis, duyus ve
davraniglarda 6nemli bozulmalarin goriildiigii agir ruhsal bir bozukluktur. Sizofreni
hastaliginin etiyolojisi ve patofizyolojisi hala kesin olarak bilinmemektedir. Oldukca
karmasik bir sendrom olup, ortaya c¢ikmasinda birden fazla etiyolojik etkenin rol
oynadig1 diisiiniilmektedir. sizofrenide bilissel bozukluklar oldugu bilinmektedir
dolayisiyla altta yatan biligsel mekanizmalarin aydinlatilmasinin hastaligin nedenleri ve
tedavisi konusunda 6nemli ipuglart saglayacagi diisiinlilmektedir. Sizofrenide simdiye

kadar aydinlatilmis iki 6nemli biligsel mekanizma; (i) sonuca atlama yanlili1 (SAY) ve

(1) atif yanlhiligidir (AY).

OKB’nin etiyolojisinde de genetik ve cevresel etmenlerin etkilesimi rol oynar ancak
hastaligin nedeni hala tam olarak bilinmemektedir. Obsesyonlarla iligkili oldugu
bildirilmis bilissel mekanizmalar arasinda 6n planda olanlar tamamlanma ihtiyaci (Ti)
ve bilissel esneklikte azalmadir (BEA). OKB’deki diisiince bozuklugu olan
obsesyonlarin psikotik bozukluklardaki hezeyanlardan farki i¢ goriidiir. Ancak

obsesyonlarin ve hezeyanlarin ayrimi net degildir.

Bu tez ¢alismasinin amaci OKB ve psikotik bozukluklardaki diisiince bozukluklarinin
altinda yatan biligsel siirecleri arastirarak fenomenolojik olarak benzer olan bu iki
belirtinin biligsel olarak ne derecede benzestigini/farklilagtigini ortaya koymaktir.
Bilissel olarak iki bozuklukta arastirilacak olan mekanizmalar; SAY, AY, TI ve
BEA’dir. Bu biligsel mekanizmalarin hastalik belirtileriyle ne derecede iliskili oldugu

da sianacaktir.

Bu tez calismasinin hipotezleri ise (i) Sonuca Atlama Yanliligi Testi (SAYT) ti¢ ¢aligma
grubunu birbirinden ayirt edebilir (i1)) SAY iki vaka grubunda belirti siddeti ile
iligkilidir, (iii)- Psikotik bozukluk grubunda SAY,AY ve BEP’ten olusan bir model
belirti siddetini yordar (IV)- OKB grubunda SAY, BEA ve Ti’den olusan bir model
belirti siddetini yordar.



2. GENEL BILGILER
2.1. SIZOFRENI:

En genis ifadesiyle psikotik bozukluklar algi, diisiince ve davraniglarda bozulmalarin
gorildiigli ruhsal hastaliklar1 tanimlamaktadir. Psikoz ifadesi ise zihnin gercek ile
gercek olmayani ayirt edemedigi durumu tanimlamaktadir. Bu grup bozukluklar gerek
etiyolojisi gerek belirtileri ve gerekse hastalik gidisatinin ¢ok farkli oldugu bircok
psikopatolojik durumu kapsamakla birlikte bu grup bozukluklarin prototipi sizofreni

hastaligidir.

Sanri; agikca gercekdist olan bir diisiinceye kat1 bir inanci ifade eder ve kisinin diigiince
igerigindeki anormalligi gosteren temel diisiince bozuklugudur (Kiran & Chaudhury,
2009). Hastaligin baslangici erkeklerde en sik 15-25, kadinlarda 25-35 yaslarindadir.
Sinsi ve yavas baglayip yillarca bdyle siirlip giderken alevli hastalik nobetleri ortaya

¢ikabilir. Bu ndbetler kendiliginden ya da sagaltimla yatisir.

2.1.1. EPIDEMIYOLOJi

Yasam boyu sliren ve hayat kalitesini en ¢ok etkileyen hastaliklardan biri olarak
sizofreni 2013 yilinda oziirliiliige en c¢ok yol acan 25 hastalik arasina girmistir
(Whiteford ve ark., 2013). Hastaligin yasam boyu yayginligi, her toplum ig¢in %]1’e
yuvarlanmis olsa da yapilan ¢alismalar yasam boyu yayginlik tahminlerinin genis bir
aralikta (1000 kiside 4.6 ile 9.2 arasi), heterojen bir dagilim gosterdigi bildirilmistir
(Saha, Chant, Welham, & McGrath, 2005). Binbay ve ark (2010)’ nin yaptiklar
aragtirmada ise lilkemizde sizofreni yayginligi %0,89 olarak belirtmisler (Binbay, Ulas,
& Alptekin, 2010).

Sizofreni kiginin hayat kalitesini etkilemenin yansira ekonomik olarak da (gerek tedavi
masraflar1 gerek isgiicli kayb1 nedeniyle) 6nemli bir toplumsal sorundur. Diinya Saglik
Orgiitii (DSO) gelismis iilkelerde sizofreninin dogrudan maliyetinin toplam saglik
harcamalarinin  %1.6 ile %2.6’s1 kadar oldugunu belirtmistir (Barbato, 1998).
Amerika’da sizofreninin yillik maliyetinin 23 milyar dolar  civarinda oldugu
belirtilmistir (Marcus & Olfson, 2008). ingiltere’de yapilan bir calismada sizofreni
hastalariin %80’ine yakiinin maasl bir iste ¢aligmadiklari gosterilmistir (M Knapp &
Kavanagh, 1997).



2.1.2. ETiYOLOJIi VE RiSK FAKTORLERI

Sizofreni hastaligimin etiyolojisi ve patofizyolojisi kesin olarak bilinmemektedir.
Karmagik belirtilerin gortldiigi bir ‘sendrom’ olup, ortaya ¢ikmasinda birden fazla
etiyolojik etkenin rol oynadig1 diistiniilmektedir. Genel olarak kabul géren varsayima
gore; gelisimin erken donemlerinde genetik ya da gevresel etkenler nedeniyle beyin
gelisimi bozulmakta, bu bozukluk kisi i¢in hastaliga yatkinlik yaratmakta, yasamin
sonraki donemlerinde kisinin stres yaratan gevresel bir etkiyle karsilasmasi iizerine
sizofreni belirtileri gelismektedir (Meehl, 2001). Klinik belirtiler ortaya ¢ikmadan 6nce,
beyinde var olan silik gelisimsel anormalliklerin hastaligin baglamasina neden oldugu

bildirilmistir (Rossi ve ark., 1990).

2.1.2.1. Kahtimsal Nedenler

Sizofreninin yiiksek diizeyde kalitilabilir bir bozukluk oldugu bilinmektedir. Bu
konudaki bilgiler; ikiz ¢alismalari, aile oykiisii ve evlat edinilmis kisilerle yapilan
calismalardan elde edinilmistir (Lowing, Miersky, & Pereira, 1983; Reiss, 1976; Tienari
ve ark., 1987). Daha yakin zamanli ¢aligmalar genom baglant1 ¢caligmalari, kromozomal
bolge calismalar1 ve genetik varyant calismalari olarak {i¢ gruba ayrilmistir.(Fromer ve
ark., 2014).

Sizofreni gelisiminde genetik Gzelliklerin yanisira g¢evresel faktorlerin de hastalik
gelisiminde 6nem arz ettigi fark edilmis ve monozigot ikiz ¢alismalarinda, ikizlerin her
ikisinde birden sizofreni gelisme orant %50-60 civarinda saptanmis ve bu bulgu
cevresel faktorlerin 6nemine de isaret eden bir bulgu olarak anlasilmistir (McGuffin,

Owen, & Farmer, 1995).

Sizofreni ile iliskili olan ¢ok sayida gen bildirilmistir ve bu genetik ozellikler
Mendelyen kalitima uymamaktadir. (McGuffin ve ark., 1995). Genetik calismalar; i)
baglant1 ¢alismalari, ii) asosiyason ¢aligmalar1 ve iii) kromozom anomalileri olarak {i¢

grupta yapilmaktadir.

Baglant1 ¢alismalari sonucu 1,5,8,10, 13 ve 22. kromozomlarda tekrarlanan ¢alismalarla
anlamli iligikliler ortaya konmustur (Pulver ve ark., 1996)(Blaveri ve ark., 2001;
Brzustowicz ve ark., 1999; Faraone ve ark., 1998; Levinson, Levinson, Segurado, &
Lewis, 2003).



Genom boyu iliskilendirme ¢alismalart sonucunda MHC Klas 1 proteinleriyle sizofreni
ve prenatal enfeksiyonlar arasinda iliski gosterilmistir (McAllister, 2014; Walters ve
ark., 2013).

Kromozom anomali ¢alismalarinda ise 22. Kromozoma ait 22q11 bolgesindeki delesyon
ile 1. ve 11. Kromozomlara ait 1g42.1 ve 11914.3 bolgeleri arasindaki dengeli
translokasyonlarin sizofreni ile iliskili oldugu gosterilmistir gosterilmistir (Shao ve ark.,
2017).

Bu calismalar sonucunda disbindin (sinaps olusumu ve korunmasi, sinyalizasyon
islemleri) nororegiilin-1 (Sinaptik plastisite, myelinizasyon, Glutamaterjik iletim, LTP),
prolin dehidrogenaz, RGS+, G72 ile G30 ve COMT’ un kodlandigi genom bdlgelerine
iliskin anormallikler tespit edilmistir (Levinson ve ark., 2003). Bu genlerin her birinin
hastalik gelisimine olan etkilerinin kismi oldugu, epigenetik ve c¢evresel etkilesim
sonucu hastaligin Kklinik bir fenomen olarak ortaya ¢ikmasina katki yaptiklari

distiniilmektedir.

2.1.2.2. Cevresel Faktorler

Sizofreni gelisimi ile influenza virusuna maruziyet arasinda iliski oldugu antikor
Olgtimlerine dayali verilerle gosterilmistir (Brown & Derkits, 2010). Toxoplazma gondi
ile sizofreni arasindaki iligki yine immiinglobulin 6l¢iimleriyle gosterilmistir (Brown ve
ark., 2005).

Maternal IL8 seviyesinin 2. ve 3. Trimesterde yiiksek olmasinin sizofreni riskini 2 kat
artirdi@1 gosterilmistir (Brown ve ark., 2005). Baska bir ¢aligmada ise yiiksek maternal

TNF-alfa diizeyi ile sizofreni gelisimi arasinda iliski bulunmustur (Buka ve ark., 2001).

Gebelikte anemi, yetersiz beslenme, folik asit eksikligi sonucu gelisen
hiperhomosisteinemi, vitamin A ve D eksikligi ve artmis dokosahexaenoik asit diizeyi
ile cocugun ilerde sizofreni gelistirme riski arasindaki iliski oldugu gosterilmistir
(Brown ve ark., 2005; Catapano ve ark., 2010;Bao ve ark., 2012; Evans ve ark., 2003;
Harper ve ark., 2011; Picker & Coyle, 2005).



Bu eksiklik veya fazlalik durumlarinin gen ekspresyonlarini etkileyerek kimi genleri
susturdugu, tamir mekanizmalarini sekteye ugrattigi, kimi genleri uygunsuz bigimde

aktive ettigi ve myelinizayonu bozdugu gosterilmistir (Wu ve ark., 2008).

flerlemis paternal yas ile sizofreni iligkisini Malaspina
ve ark., (2001) gostermis, daha sonra baska calismalarla da desteklenmistir (Brown ve
ark., 2002; Dalman & Allebeck, 2002; Malaspina ve ark., 2001; Tsuchiya ve ark.,
2005).

Esrar kullaniminin sizofreni ile iliskili oldugunu gosteren birgok calisma yapilmistir
(Zammit, Allebeck, Andreasson, Lundberg, & Lewis, 2002). Ozellikle 18 yas ve dncesi
donemde esrar kullanim1 sizofreni gelisme riskini artirmaktadir (Fergusson, Horwood,
& Swain-Campbell, 2003; Epstein & Kumra, 2014).

Gogmenlik ile sizofreni iligkisinin arastirildigi ¢alismalarda birinci ve ikinci nesil
gocmenlerde sizofreni riskinin arttigi gosterilmis olup bu durumun olasi nedeninin
sosyal yenilgi ve toplum tarafindan dislanma oldugu ve genetik olarak yatkin kisilerde
sosyal yenilgi yasantistnin mezolimbik dopaminerjik yolagin duyarliligini artirarak
kiginin psikotik bozukluk gelistirmesini kolaylastirdigin1 belirtilmistir (Cantor-Graae &
Selten, 2005; Selten, Cantor-Graae, & Kahn, 2007).

Sosyoekonomik diizey (SED) ile sizofreni gelisimi arasinda iligki saptanmuistir (Lee ve
ark., 2018). Bu iliskiyi agiklamaya yonelik iki teori ortaya atilmustir: i) toplumsal neden
kuramu, ii) toplumsal kayma kurami. Toplumsal neden kuramina gore diisik SED olan
bir ailede dogmak, g¢evresel zorlantilara maruziyet ihtimalini artirmakta ve yatkin
bireyde sizofreni gelisimine neden olmaktadir. Toplumsal kayma kuramina gore ise kisi
hastalik sonucu ait oldugu SED bakimindan, daha alt diizeye gerilemektedir. Bu
konudaki calismalar geliskili sonuglar vermistir ve bir¢ok faktoriin etkilesimi sonucu
kisi ait oldugu sosyal statiiyii kaybetmektedir (Dohrenwend ve ark., 1992; Hare, Price,
& Slater, 1972; Mékikyro ve ark., 1997; Mulvany ve ark., 2001; Timms, 1998; Wicks,
Hjern, & Dalman, 2010; Wicks, Hjern, Gunnell, Lewis, & Dalman, 2005).

2.1.3. GEN CEVRE ETKILESIMI

Gen-gevre iliskisi; ¢evresel etkenlere olan hassasiyetin genler tarafindan belirlenmesi,

gen ekspresyonunun ise gevresel sartlardan etkilenmesi olarak agiklanmaktadir. Bu



durum strese yatkinlik modeli (diatesis-stress) olarak tanimlanmigtir. Bu modele gore
genetik ve gevresel kosullar beyin gelisiminin kritik bir doneminde veya birden fazla
donemlerinde, beyin gelisim tizerine olumsuz ve eklemeli (aditif) etki ile bireyde psikoz
gelisimine yatkinlik olusturur (Arnsten, 2009; Brown, 2011; Brown & Derkits, 2010;
van Os, Kenis, & Rutten, 2010). Bilhassa erken yasam donemlerinde kotii muameleye
maruz kalmak ve bu maruziyetin tekrarlamasi, olasilikla mezensefalondan kalkan ve
daha tist bolgelere projekte olan dopaminerjik yolaklarda degisikliklere neden olarak
psikoza yatkinlik olusturmaktadirlar (Glaser, van Os, Portegijs, & Myin-Germeys,
2006).

2.1.4. FIZYOPATOLOJI:
2.1.4.1. Noropatoloji

Yapilan néropatoloji incelemelerinde hem noronlarin hem de glial hiicrelerin sizofreni
vakalarinda normal kisilere kiyasla farkli ozellikler sergiledikleri goriilmiistiir.
Degisiklikler 6zellikle hipokampiis ve prefrontal korteks (PFC)’te goriilmiis olmasina

ragmen bu bolgelere 6zgii degillerdir (Harrison, 2008).

Onde gelen tutarli bulgularm ilki, yaygin olarak ndron ebatlarinda kiigiilme ve buna
eslik eden azalmig dentritik ve aksonal dallanmadir(Eastwood & Harrison, 1995;
Fatemi, Earle, Stary, Lee, & Sedgewick, 2001; Perrone-Bizzozero ve ark., 1996; Vawter
ve ark., 2002). Akson, dentrit ve sinaptik araligin olusturdugu ag sistemine ‘ndropil’
denir. Noropillerdeki azalma makroskopik diizeyde gordiigiimiiz azalmis beyin
hacminin bir agiklamasi olabilir. Buna ‘azalmis noropil hipotezi’ denmektedir. Sizofreni
olan bireylerde zamanla noropil miktar1 azalir ve dentrit ile aksonlarda yapisal
degisiklikler olusur (Selemon & Goldman-Rakic, 1999). Kortikal néronlarda dentritik
diken azalmasinin bilgi isleme siireglerini sekteye ugrattigi bildirilmistir (Garey ve ark.,
1998; Glantz & Lewis, 2000).

Sizofrenide gozlenen sinaptik degisiklikler genellikle azalma yoniinde olmaktadir ve bu
durum bilhassa glutamaterjik néronlarda goriilmiistiir (Eastwood & Harrison, 1995;
Garey ve ark., 1998; Glantz & Lewis, 2000; Perrone-Bizzozero ve ark., 1996).

PFC’de selektif olarak piramidal ndron kaybi oldugu gosterilmistir (Rajkowska,
Selemon, & Goldman-Rakic, 1998). Ayrica PFC’de beyaz cevher yogunlugunda artis

tespit edilmistir ve bu durumun gelisim sirasinda noéronal migrasyonun inhibe



olmasindan kaynaklandigi belirtilmistir (Beasley & Reynolds, 1997; Eastwood &
Harrison, 2005; Joshi, Fung, Rothwell, & Weickert, 2012).

Superior Temporal gyrus (Heschl’s gyrus) ve Medial temporal lobun histopatolojik
incelemelerinde, kortikal 3.tabakada yer alan piramidal néronlarin hem sayica azaldigi
hem de bu néronlarin organizasyonunun bozuldugu goriilmiistiir (Beasley ve ark., 2005;
Sweet, Pierri, Auh, Sampson, & Lewis, 2003).

Bir diger ¢ok caligilan bolge olan talamus’ ta total néron sayisinin azaldigi, bunun bir
gostergesi olarak gri cevher miktarinda azalma oldugu ancak hiicre yogunlugunda
degisme olmadigi gorilmiistir (Danos ve ark., 2002; Pakkenberg, 1990; Popken,
Bunney, Potkin, & Jones, 2000; K. A. Young, Manaye, Liang, Hicks, & German, 2000).
Ozellikle pulvinar ve mediodorsal nukleuslarda ndron sayis1 ve noropillerde azalma
tespit edilmistir(P. J. Harrison, 2008). Bazal gangliyonlarda da yine noron sayisi
azalmis olmasmma ragmen ndron yogunlugunda bir degisiklik saptanmamistir

(Kreczmanski ve ark., 2007).

Immiinohistokimyasal isaretleyiciler ile sizofreni hastalarinda medial temporal lob,
frontal korteks, viziiel korteks ve singulat kortekste pre-sinaptik akson terminalinde
membran yogunlugunda azalma oldugu goriilmistiir (Eastwood & Harrison, 1995;
Honer ve ark., 1999; Perrone-Bizzozero ve ark., 1996). Ayrica sinaptik yapiya ait
proteinlerden SNAP-25, synapsin ve sinaptofizin hipokampiis ve frontal kortekste
azalmis olarak bulunmustur (Eastwood & Harrison, 1995; Fatemi ve ark., 2001; Honer
ve ark., 2002; Vawter ve ark., 2002).

Immiinohistokimyasal ydntemlerle kortikal interndronlar tanimlanabilmis ve sizofreni
hastalarinda bu noronlarda %10 dan fazla azalma oldugu gosterilmistir (Pantazopoulos,
Lange, Baldessarini, & Berretta, 2007; Wheeler, Dixon, & Harper, 2006). interndronlar
parvalbumin ve somatostatin ile isaretlenmektedir ve sizofreni da hipokampiis ve
parahipokampal girusta azalmis olarak bulunmaktadirlar Parvalbumin internéronlari,
NMDA reseptorleri ile iligkili olarak ¢alismaktadirlar. (Wang ve ark., 2011; Zhang &
Reynolds, 2002).

Sizofreni hastalarinda genel olarak gama amino biitirik asit (GABA) ve glutamik asit
dekarboksilaz (GAD) iceren noronlar saglikli kisilere kiyasla daha azalmis olarak

bulunur bu durum eksitator néronlarin disinhibe olarak kusurlu bir aktivasyona yol



acmasiyla sonuglanir. GABA néronlarinin  bilhassa PFC’de 6nemli islevleri
bulunmaktadir ve yiritiicii islevler esnasinda kritik gorev iistlenmektedirler. Bu
noronlarda azalama yiiriitiicli islevlerin bozulmasina yol agmaktadir (Beneyto & Lewis,

2011; Gonzalez-Burgos, Hashimoto, & Lewis, 2010; Shah & Lodge, 2013).

Mikroglialar temel pro-inflamatuvar sitokinler olan IL-6 ve TNF-alfa kaynagidir.
Sizofrenide PFC, isitme korteksi, ACC ve mediodorsal talamusta artmis mikroglia
hiicre yogunlugu saptanmustir (Fillman ve ark., 2013; Radewicz, Garey, Gentleman, &
Reynolds, 2000; Steiner ve ark., 2006).

2.1.4.2. Norokimyasal Degisiklikler

Proton Manyetik Spektroskopi yontemi ile kisilerin biyokimyasal yapilar1 ve metabolik
aktivite durumlar1 non-invaziv olarak o6lgiilebilmektedir. Bu yontemle sizofreni
hastalarinda N-asetilaspartat (NAA), kolin, creatinin, Glutamin/Glutamat (GIx) ve

myoinositol-1 molekiilleri in vivo olarak 6lgiilmiistiir.

NAA noronlarn iglevselligi ve hiicresel diizeyde iyilik halini, Cho ise myelinizasyon
gostergesidir. (Théberge ve ark., 2004). Kreatin (Cre) degeri gorece sabit olan
metabolik bir ¢iktidir. Myo-Inositoliin islevi ise net olarak bilinmemekle beraber glial

hiicrelerle iligkili oldugu diistiniilmektedir (Omori ve ark., 1997).

Sizofreni i¢in yiiksek genetik yiikliiliige sahip kisilerde NAA, Cho ve Cre talamusta
diisiik diizeyde saptanmistir ve talamusta ndronal islev bozuklugunun sizofreni

gelisiminde rolii oldugu belirtilmistir (Yoo ve ark., 2009).

Sizofrenide sag ve sol mPFC NAA ve sol mPFC Cho diizeylerinin diisiik ¢iktig1 tespit
edilmistir (Kalayci ve ark., 2013). NAA/Cre ve NAA/Cho diizeyleri hipokampiis ve
DLPFC’ de kontrollere gore diisiik bulunmustur (Basoglu ve ark., 2006). Ayrica
NAA/Cre ve NAA/Cho seviyeleri temporal korteks ve talamusta saglikli kontrollerden
diisiik ¢ikmistir (Basoglu ve ark., 2006).

Dopamin Hipotezi: Ventral Tegmental Alan (VTA)’ dan Limbik Sisteme

projekte olan dopaminerjik yolagin hiperaktivitesinin psikoza yol agan mekanizma
olarak tanimlandigi en eski ve en yaygin kabul goren hipotezdir (Carlsson, 1977).
Frontal Kortekste ise daha yaygin olarak Dopamin 1R (D1R) reseptorleri bulunur ancak

bu alt tip sizofrenide D2R aksine hipoaktivite gostermekte ve negatif belirtiler kismen



bu reseptoriin hipoaktivitesine atfedilmektedir(hipofrontalite) (Andreasen ve ark.,
2011).

Glutamat Hipotezi: Glutamat hem metabotropik hem de iyonotropik
reseptorleri olan bir norotransmiterdir. Sizofreni patogenezinde lizerinde durulan tip
daha ¢ok NMDA reseptorleridir. NMDA reseptorlerinde hipoaktivite nedeniyle,
internéron olarak gorev yapan GABA noronlar1 uyarilamadigindan VTA’ya projekte
olan Glutamat noronlar1 inhibe edilememektedir ve sonugta VTA’da bulunan ve limbik
sisteme uzanan dopaminerjik yolaklarda aktivite artig1 olmaktadir (Radhu ve ark., 2015;
Moghaddam, 2003).

GABA Hipotezi: Post-mortem c¢alismalar PFC’de GABA diizeyinin
azaldigini tutarli bir sekilde gostermektedir (Lewis, Hashimoto, & Volk, 2005). GABA
reseptorlerinde sayica artma da goriilebilmektedir. Bu durumun GABA diizeyinin
azalmasina yamt olarak gerceklesiyor olabilecegi belirtilmistir (Jarskog, Miyamoto, &
Lieberman, 2007). GABAerjik anomalilerin sizofreni hastalarinda noral senkron
degisikliklerine yol agarak c¢alisma bellegi bozukluklarint agiklayabilecegi One
stiriilmistiir (Lewis & Gonzalez-Burgos, 2006).

Serotonin Hipotezi: SHT2A reseptorlerinin antagonizmasma dayanan

hipotezdir. Ozellikle Parkinson veya Alzheimer gibi hastaliklarda goriilen psikotik
durumlarin  altinda yatan mekanizma olduguna isaret edilmektedir. SHT2A
reseptorlerinin hiperaktivitesi glutamaterjik néronlar tizerinde eksitator etki yaparak,
Glutamaterjik noéronlarin yine VTA’da dopaminerjik néron aktivasyonun artmasi
nihayetinde mezolimbik yolakta DA aktivitesinin artmasina yol actigi belirtilmistir

(Ballanger ve ark., 2010).
2.1.4.3. Norogoriintiileme bulgular

Calismalar Sizofreni hastalarinin ventrikiillerinin saglikli kontrollerden daha biiyiik
oldugunu gostermistir (Johnstone, Crow, Frith, Husband, & Kreel, 1976). Ayrica
hastalarin hem gri cevher miktarinda hem de tiim beyin agirliginda azalma oldugu tespit

edilmistir (P. J. Harrison, Freemantle, & Geddes, 2003).

En sik belirlenen bolgesel yap1 farkliligi ise Medial Temporal Korteks (MTK), Stiperior
Temporal Girus (STG) ve Insular Korteks (IK) oldugu gériilmiistiir (Honea, Crow,
Passingham, & Mackay, 2005).



Ventrikiil genislemesi ile STG, Parahipokampal girus ve Fusiform girus’ da kiigiilme
arasinda korelasyon gosterilmistir (Chance, Esiri, & Crow, 2003).

Agik ara en ¢ok calisilmis olan bolgeler hipokampiis ve frontal lobdur. Bu iki alana
verilen onem siklikla ifade edildigi lizere limbik ve frontal bolge arasindaki islev
kusurlarinin  sizofrenide goriilen belirtileri en iyi agiklayan devre oldugu fikrini
yansitmaktadir. Hipokampiiste hacim azalmasini ortaya koyan arastirmalar tutarsiz olsa
da hipokampal hacim azalmasi diger bolgelerin hacim degisikliklerinden bagimsiz
olarak gerceklesmektedir (S. J. M. Arnold ve ark., 2015; Nelson, Saykin, Flashman, &
Riordan, 1998; Wright ve ark., 2000; S. E. Arnold & Trojanowski, 1996; Cullen ve ark.,
2003; Harrison, 1999).

Yakin zamanli MR c¢alismalar1 sizofreni hastalarinda hipokampiisiin baglantili oldugu

farkli bolgelerin farkli oranlarda hacim azalmasi gosterdigine isaret etmektedir

(Haukvik ve ark., 2015; Kawano ve ark., 2015).

Diflizyon Tensor Goériintilleme ¢alismalarinda 6zellikle sol frontal ve temporal bolgede
anizotropide azalma oldugunu bildirmektedir (Henze ve ark., 2012; Jeong, Wible,
Hashimoto, & Kubicki, 2009; Kitis ve ark., 2012; Nazeri ve ark.,2013). Sizofrenide gri
madde DTI incelemeleri ve arastirmalar1 ile yapilan ¢alismalar STG, Parahipokampal
alan ve Insula ’da artmis difiizyon oldugunu yansitmakta olup ayni bulgular saglikli

kontrollerde saptanmamustir (M. J. Lee ve ark., 2009; Moriya ve ark., 2010).

2.1.4.4. Norofizyolojik calisma bulgulan

Sizofreni hastalarinin gozleriyle bir nesneyi takip ederken sarkag¢ vari hareket olusumu
izlenmektedir. Hastalarin 1. Derece yakinlarinda da normal popiilasyona gore daha sik
goriiliir. Ikiz calismalarinda ise gdz hareketlerindeki bozuklugun yiiksek oranda
kalitilabilir bir biyolojik belirte¢ oldugu saptanmistir (Bell, Abel, Li, Christian, & Yee,
1994). Nikotinik uyarim ile P50 kapilama bozukluguna benzer bicimde goz
hareketlerindeki bu bozuklugun diizelmesi, her iki durumunda hipokampal inhibitor ara
noronlarin nikotinik kolinerjik reseptorler tarafindan uyarilamamasina bagli olan ortak

bir diizenekten kaynaklandigini diisiindiirmektedir. (Keefe ve ark., 1989).
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EEG bulgular:

P300 yanit1 anlik bellek ve dikkatin yonlendirilmesi siireclerinin altinda yatan ndral
aktivitenin olglimidiir. Genligi goreve yonlendirilen dikkat kaynaklari ile iliskili iken,
latans1 uyarani simiflandirilma hizim1 yansitmaktadir (Polich & Kok, 1995). Genlik
azalmas1 gorece sabit bir bulgu olmakla birlikte, sizofreni’ de P300 latansinda uzama
bildirilmistir (Ford, 1999). Ayrica hastalik ilerledik¢e frontal, temporal ve hipokampal
bolgelerde ortaya ¢ikan ilerleyici hacim azalmasma paralel olarak latansin uzadigi
bildirilmistir (Mathalon, Ford, & Pfefferbaum, 2000). P300 dalgasinin amplitiidiine gore
sizofreni hastalari, sizofreni hastalarinin saglikli yakinlart ve saglikli kontroller arasinda
hiyerarsik bir dizilim oldugu gosterilmis ve bu bulgular beraberce P300 anomalilerinin
sizofrenide kalitsal bir belirte¢ olabilecegi bigiminde yorumlanmistir (Turetsky ve ark.,
2015).

2.1.4.5. Noropsikolojik calisma bulgular:

Dikkat, 6grenme ve bellek, yiiriitiicii islevler, islem bellegi, dil islevleri ve sosyal
bilissel islevlerin degerlendirildigi testlerde PBG hastalarinin saglikli kisilerden daha

diisiik performans gosterdikleri belirlenmistir.

Biligsel becerilerde goriilen diisiik performans kisinin islevsellik diizeyinin diismesinin

onemli nedenleridir.
2.1.5. PSIKOTIiK BOZUKLUKLARA PSIKOLOJIiK YAKLASIM

Psikotik bozukluklarin bilissel modellerinde basi ¢eken Zihin Kuramidir (ZK). ZK
kisinin kendi ve baskalarinin zihinsel durumlarinin farkliligini anlayabilme iizerine
kuruludur. Kuramu ilk olarak Premack ve Woodruff (1978) ileri siirmiisler daha sonra
Frith ve Baron-Cohen’in ¢alismalar1 6ne ¢ikmustir (Baron-Cohen, Leslie, & Frith, 1985;
C. Frith, 1994; Premack & Woodruff, 1978).

Garety ve ark. (1991) olasiliga bagh ¢ikarsama yani Sonuca Atlama Yanliligini (SAY)
tariflemistir (Garety, Hemsley, & Wessely, 1991) . Buna gore psikotik diisiince
igerigine sahip olan kisi yeterli veri toplamadan bir yargiya varmaktadir. Garety nin 6ne
stirdiigii olasiliga bagl cikarsama sonraki ¢alismalarda kullanilmis ve yiliksek oranda
tutarlilik gostermis ve farkli olasiliklar ile farkli kosullar igeren sekilleri de dizayn
edilmistir (Garety & Freeman, 1999; Huq, Garety, & Hemsley, 1988; H. F. Young &
Bentall, 1997).
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Higgins (1987) ise kendilik degerindeki tutarsizligi temel alan bir model olusturmustur
(gergekte olan, kendisinin istedigi ve toplumun istedigi kendilik). Bunlar arasinda
tutarsizliklarin  kiginin kendine yonelik algisin1 belirlemekte olup depresyondaki
kisilerin gegekte oldugu kisi ile olmak istedigi kisi arasin ki farkla ortaya c¢iktigini
belirtmistir (Higgins, 1987).

Bentall ve ark. (1994) psikotik hastalarin atifsal yanlilik yaptiklarini belirtmis ve atifsal
yanlilik ve hatalar1 degerlendirmek icin Igsel, Dissal ve Kisisel Atiflar Olgegini
(IKDAO) gelistirmislerdir (Bentall, Kinderman, & Kaney, 1994; Kinderman & Bentall,
1996).

Psikotik bozukluklarla iligkili bildirilmig bilissel bozukluklar arasindan iki tanesi on

plana ¢ikmaktadir: Bunlar i) Atifsal Yanlilik ii) Sonuca Atlama Yanlilig:

2.1.6. GiDIS VE PROGNOZ

Sizofreni hastalar1 diger hastaliklarda oldugu gibi hafif, orta ve agir olarak {i¢ gruba
ayrilsalar bile hastaligin gidisi genellikle iyi degildir. Bu hastalarin birgogunda anamnez
ve muayene bulgular dikkatle incelendiginde, esasen son birkag yil i¢cinde hafif pozitif
veya negatif belirtilerinin oldugu, sosyal ve mesleki islevselliklerinde gosterdikleri
performansin kisininin yasamindaki daha eski donemlere gore gerileme egiliminde
oldugu goriilmektedir. Hastanin toplumsal uyumu, is giicii ve herhangi bir edime
yonelik motivasyonu azalmaktadir (Jobe & Harrow, 2005).

Psikotik atak gecirenlerin yaklasitk %10-20si ilk ataktan sonra tekrar atak
gecirmemektedir. Hastalarin yaklasik %25-30°u tedaviye kismi yanit vermekte, geri
kalan yaklasik %50-60’1ik kisim ise tedaviye ilk ataktan itibaren kotli yanit verip klinik
sonlanim1 kotii olan hastalardan olusmaktadir. (Andreasen ve ark., 2005; Kanahara ve
ark., 2013; Oztiirk & Ulusahin, 2015; Volavka & Vevera, 2018).

Tedaviye kismi yanit verenler ile yanitsiz olanlarin biiylik bir kesimi olusturduklari
goriilmektedir. Bu durum sadece bu hastalar1 etkilemekle kalmayip bakim veren
yakinlarin1 da olumsuz etkilemekte, stigmatizasyona maruz kalmakta, sosyoekonomik
olarak zorluk yasamaktadirlar. Hastalar arasinda diizenli ise devam edememe
durumunun yiiksek olusu topluma ekonomik olarak biiyiik yiik teskil etmektedir (M
Knapp & Kavanagh, 1997).
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2.1.7. DSM-5’E GORE SiZOFRENI TANI OLCUTLERI

A. Asagidaki belirtilerden ikisinden (ya da daha ¢ogundan) her biri, bir aylik (ya da
basartyla tedavi edilmisse daha kisa) bir slirenin 6nemli bir kesiminde bulunur.

Bunlardan en az birinin (1), (2) ya da (3) olmas1 gerekir.
1. Sanrilar,
2. Varsanilar,

3. Darmadagin konusma (6rnegin sik sik konudan sapma gdsterme ya da anlasilmaz

konusma)
4. leri derecede dagmik davranis ya da katatoni davranisi
5. Silik (negatif) belirtiler (duygusal katilimda azalma ya da kalkisamama).

B. Bu bozuklugun baslangicindan beri gegen zamanin Onemli bir kesiminde, is,
kisilerarasi iligkiler ya da kendine bakim gibi, bir ya da birden ¢ok ana alanda islevsellik
diizeyi, bu bozuklugun baslangicindan 6nce erisilen diizeyin belirgin olarak altindadir
(ya da c¢ocukluk ya da ergenlikte baslamissa, kisilerarasi, okulda ya da isle ilgili

islevsellik, erisilmesi beklenen diizeye erisemez).

C. Bu bozuklugun belirtileri siiregiden bulgulari en az alt1 ay stirer. Bu alt1 aylik evre, A
tan1 Olclitlinii karsilayan, en az bir aylik (ya da basariyla tedavi edilmigse daha kisa
stireli) belirtileri (acik evre belirtilerini) kapsamalidir ve prodromal ve rezidiiel belirti
evrelerini kapsayabilir. Bu bozukluk prodromal ya da rezidiiel evreleri sirasinda,
yalnizca silik (negatif) belirtilerle ya da bu hastaligin A tani dlgiitlerinde siralanan iki ya
da daha cok belirtinin esik alt1 bigimleriyle (6rnegin yadirganacak denli olagana aykiri

inanclar, olagandis1 algisal yasantilar) kendini gosterebilir.

D. Sizoaffektif bozukluk ya da psikoz 6zellikleri gosteren depresyon bozuklugu ya da
iki uglu (bipolar) bozukluk dislanir, ¢linkii ya

1) acik evre belirtileriyle eszamanli olarak major depresyon ya da mani donemleri

ortaya ¢ikmamistir ya da

2) acik evre belirtilerinin oldugu sirada duygudurum doneleri ortaya ¢ikmigsa bile,

bunlar hastaligin acik ve rezidiiel donemlerinin toplam siiresinin az bir kesiminde
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bulunmustur. E. Bu bozukluk bir maddenin (6rnegin kotiiye kullanilabilen bir madde,

bir ilag) ya da baska bir saglik durumunun fizyolojiyle ilgili etkilerine baglanamaz.

F. Otizm agilimi1 kapsaminda bir bozukluk ya da g¢ocuklukta baslayan bir iletisim
bozuklugu Oykiisii varsa, sizofreni tanisi konulabilmesi i¢in gerekli diger belirtilerin
yani sira belirgin sanrilar ya da varsanilar da en az bir aylik (basariyla tedavi edilmisse

daha kisa) bir siireyle varsa, ayrica sizofreni tanisi da konur.

2.2. OBSESIiF KOMPULSIF BOZUKLUK

Obsesif kompulsif bozukluk (OKB) obsesyon ve kompulsiyonlarla karakterize bir
psikiyatrik bozukluktur. Obsesyon kisinin istegi disinda, girici vasifli olan ve bireyi
belirgin sekilde tedirgin eden diisiince, diirtii veya imgelere denir. Kisi bu diisiince,
diirtii ve imgeleri bilingli bir ¢aba ile zihninden kovamaz. Bu diisiinceler kisinin ahlak
anlayisina, inancina, mantigia ters diiser ve kabullenilemez. Obsesyonlarin yasattigi
kaygiyr gidermeye yonelik yapilan her tiirli davranig veya zihinsel ritiieller ise
kompiilsiyon olarak tanimlanir (Oztiirk & Ulusahin, 2015). Tipki sizofreni gibi
cocukluk, ergenlik ya da geng eriskinlik donemlerinde baslar. Kadin ve erkekte esit
yayginlikta goriiliir. OKB’nin etiyolojisinde genetik ve g¢evresel etmenlerin etkilesimi
rol oynar. Hastaligin patofizyolojisi tam olarak bilinmemektedir (Oztiirk & Ulusahin,

2015).
2.2.1. EPIDEMIYOLOJi

OKB her yasta ortaya ¢ikmasi olasi bir hastalik olmakla birlikte tipki psikotik
bozukluklar gibi biiyiik oranda 15-25 araliginda klinik olarak anlamli diizeyde belirtilere
neden olur. Diinya ¢apinda goriilme sikligi ortalama %1-3 arasinda degismektedir
(Pallanti, Grassi, Sarrecchia, Cantisani, & Pellegrini, 2011). OKB’nin yillik insidansi
eriskinlerde ortalama %2 civarindadir (Ruscio, Stein, Chiu, & Kessler, 2010). Genel

olarak kadin ve erkeklerde goriilme siklig1 esit olup, hastalik kronik seyretmektedir.

Cocukluk ve ergenlik déneminde baslayan OKB belirtilerine tik bozukluklarmin,
DEHB’nin, Tourette sendromunun daha yiiksek orada eslik ettigi bildirilmis ve hastalik

belirtilerine yonelik i¢ gorii diizeyinin de diisiik oldugu belirtilmistir (Lombroso &
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Scahill, 2008; Pallanti et al., 2011). En sik goriilen obsesyon tipileri (en ¢ok goriilenden
en az gorillene dogru): bulasma/kirlenme, zarar verme, somatik, dinsel ve cinsel
obsesyonlardir (Oztiirk & Ulusahin, 2015).

OKB tanist olan kisilerin ¢ogunda Psikiyatrik ek tani orani yiiksektir. DSM-5’te
Trikotillomani, beden Dismorfik bozuklugu ve Tourette sendromu OKB spektrum
bozukluklar igerisinde ele alinmaktadir. Adolesan donemde gelisen OKB belirtilerine
%40-50 siklikla Tourette Sendromu eslik etmektedir ve olasilikla bu durum OKB’nin
bir alt grubu seklinde ayrilmaktadir (Lombroso & Scahill, 2008). OKB’ye eslik eden
diger bozukluklar ve es hastalanma sikliklar1 soyledir: %20 Ozgiil Fobiler, %20 Sosyal
Fobi, %17 Yeme Bozukluklar1, %30 Trikotillomani eslik etmektedir. Son olarak OKB
ile sizofreni arasinda yaklasik %15-20 oraninda es hastalanma oranlar1 vardir (Murphy,
Timpano, Wheaton, Greenberg, & Miguel, 2010; Sharma & Reddy, 2019; Tibbo,
Kroetsch, Chue, & Warneke, 2000).

OKB’nin islevsellik, kiginin yasam kalitesi ve hastaligin toplum {izerindeki ekonomik
maliyeti maalesef sizofreni kadar c¢alisiilmamistir. Daha Onceki siniflandirma
sistemlerinde Anksiyete Bozukluklari grubunda yer aldigindan hastaligin getirdigi yiik

Anksiyete Bozukluklarinin tamami igerisinde degerlendirilmistir.

Birlesik Devletler, Birlesik Krallik ve Hollanda’da yapilan calismalarda kamuya
sunulan Ruh Sagligi Hizmetleri i¢inde OKB’nin ortalama payinin yaklasik %20 oldugu
gosterilmistir (Martin Knapp, Henderson, & Patel, 2002). Son olarak toplam ekonomik
yiikii ise Birlesik Devletlerde yillik olarak yaklagik 10 milyar dolardir (DuPont, Rice,
Shiraki, & Rowland, 1995).

2.2.2. ETiYOLOJi VE RiSK FAKTORLERI

OKB hastaliginin etiyolojisi ve patofizyolojisi kesin olarak bilinmemektedir. Karmasik
belirtilerle karakterize ‘sendrom’ niteligi tastyan bir durumdur. Klinik fenomen olarak

belirmesinde birden fazla etiyolojik etkenin rol oynadig: diigiiniilmektedir.
2.2.2.1. Kahitimsal Faktorler

OKB hastalarinda yapilan aile caligmalarinda ailesel kiimelenmeyi destekleyici
bulgulara ulagilmistir Erken baslangic gosteren hastalarii ailelerinde diger OKB
ailelerine kiyasla OKB riski yaklasik olarak 2 kat artmaktadir (Nestadt ve ark., 2000;
(Hettema, Neale, & Kendler, 2001). Monozigotik ikizlerde es hastalanma oran1 (%87)
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dizigotik olanlara (%47) oranla anlamli derecede yiiksek bulunmustur (Rasmussen &
Tsuang, 1986). Biiyiik orneklemli bir ikiz ¢alismasinda ise obsesyon ve
kompiilsiyonlara karsilik gelen iki ana faktdr ortaya konmustur. Bu faktorlerin %33 ve
%26 kalitilabilir 6zellik gosterdigi ve genetik baglantinin 0.52 oldugu gosterilmistir
(Jonnal, Gardner, Prescott, & Kendler, 2000). Taylor ve ark ise (2011) bir meta-analiz
calismasinda varyansin ¢ogundan sorumlu olmalar1 nedeniyle OK belirtilerin, eklemeli
genetik faktorler ve paylasilmayan gevrenin bir bilesiminden olustugunu belirtmistir. Bu
sonu¢ hastalik gelisiminde paylasilan ¢evrenin smirli bir rol oynadigini gostermistir

(Steven Taylor, 2011).

Ailesel OKB gecis paternini arastiran c¢aligmalar OKB’nin genetik gecisle uyumlu
bulgular sergiledigini saptamiglar ve ¢aligmalar birtakim genlerin OKB gelisimine katki

yaptigin1 gostermistir (Pauls, 2010).

Tipki Sizofrenide oldugu gibi OKB’de de yapilan genetik arastirmalar; baglanti

arastirmalari, iliskilendirme arastirmalar1 ve Kromozom anomalileri seklindedir.

Baglant1 calismalarinda 1, 3, 6, 7 ve 15 kromozomlar1 iizerinde OKB’ye yatkinlik
olusturan lokusler bulunmustur (Guo ve ark., 2019; Shugart ve ark., 2006).

Iliskilendirme ¢alismalarinda ilk yayimlanan GWAS (Genom Wide Association Study)
caligmasinda test edilen belirtecler ile OKB arasinda iliski saptanmamustir (Stewart ve
ark., 2013). Ikinci GWAS calismasinda da anlamli sonuglar elde edilememis ancak
glutamaterjik sinaptik ayrismayi destekleyen tirozin fosfataz reseptor tipi delta geni
(PTPRD) ile 9.kromozomda bulunan bir lokis iligkili bulunmustur (Willour ve ark.,
2004).

Serotonerjik sistemle ilgili yapilan g¢aligmalarda 5-HTT ,5HT2A, 2C, 1D beta ve
‘triptofan hidroksilaz’ genleri arasinda iligkiler arastirilmistir. 5-HTT gen polimorfizm
calismalarinda OKB’nin belirlenen alellerden SS tipi ile iliskili, LS tipi ile ters iliskili ve
LL ile iligkisiz oldugu goriilmiistiir (Bengel ve ark., 1999; Hemmings & Stein, 2006).
SHT1D beta reseptor geninin G861C poliformizmi ile OKB iliskisi gosterilmistir ve
bazi vakalarda hastalik belirti siddeti ile iliskili olabilecegi belirtilmistir (Levitan ve
ark., 2006; Mundo ve ark., 2002). Taylor ve ark (2103, 2016) yaptiklar1 ¢aligmalarda
OKB ile Serotonin tastyict promotor bolgesi geni (SLC6A4) poliformizmi (5-HTTLPR)
ve S5HT2A-Reseptor geni arasinda iliski bulunmustur (Stilo ve ark., 2013; Steven
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Taylor, 2016)(Taylor 2013,2016). Calismalar sonucu en gii¢lii kanmit 5-HTTLPR LA
varyantt ve SHTR2A A aleli ya da T alelinin OKB patogenezi igin en uygun genler
oldugu belirtilmistir (S. Taylor, 2013; Steven Taylor, 2016).

Dopaminerjik sistemle ilgili olarak DA2R, DA3R, DA4R, DAT, MAO ve COMT
genleri arasindaki iligkiyi arastiran ¢alismalarda COMT met158 aleli sadece erkeklerde
OKB ile iligkili bulunmustur (Hemmings & Stein, 2006). Buna gére met158 alelinin
enzim etkinligi diisiik olup kortikal dopamin sinyalizasyonunu kolaylastirdig
belirtilmistir (Azzam & Mathews, 2003). Pooley ve ark. (2007) en diisik COMT enzim
aktivitesi ile iligkili olan haplotiplerin supraoptimal dopaminerjik sinyalizasyonunu
artirarak en yiiksek OKB riskini olusturdugunu belirtmislerdir (Pooley, Fineberg, &
Harrison, 2007). DAT1 ve DATS3 igin ise anlamli bir iliskin ortaya konamamustir (S.
Taylor, 2013).

Glutamaterjik sistemi ilgilendiren genlerin OKB ile iliskisi incelendiginde ise Glutamat
Reseptor genleri olan GRIN2B ve GRIK2 i¢in aday genler bulunmustur (Arnold ve ark.,
2004). Glutamat tasiyict geni (SLC1A1)’in 3’ bolgesi ile erkeklerde OKB’nin aktarimi
arasinda anlamli iliski oldugu ve riski artirdigr tespit edilmistir (P. D. Arnold, Sicard,
Burroughs, Richter, & Kennedy, 2006; S. Evelyn Stewart ve ark., 2007). Cocuk OKB
vakalarinda 9p24 kromozomu iizerinde yer alan SLCIAIl ile OKB arasinda iligki
gosterilmistir (Willour ve ark., 2004).

2.2.2.2. Cevresel Faktorler

A grubu beta hemolitik streptokok enfeksiyonu sonrasinda, bakteri hiicre yapilarina
kars1 gelisen antikorlarin kan beyin bariyerini gegerek bazal gangliyonlarda (striatum)
hasar olusturmasi kompiilsif davranis, tik bozukluklart ve duygulanim bozukluklarina
yol acabilmektedir (Bernstein, Victor, Pipal, & Williams, 2010). Bu hastalarda Romatik
Ates icin B lenfosit D8/17 antijen ekspresyonunun yiiksek oldugu goriilmiistiir (S E
Swedo ve ark., 1998). Antibiyotik, plazmaferez ve IVIG ile tedaviye yanit bu patolojik
iliskiyi destekler mahiyette olumlu sonuglar vermistir (Perlmutter ve ark., 1999).
OKB’de TNF-alfa ve IL1-beta farkli c¢alismalarda tutarli bigimde sizofrenide
oldugundan farkl olarak azalmus olarak bulunmustur. Bu durum noradrenerjik sistem ve

hipotalamo-hipofizer-adrenal (HHA) aksin hiperaktivitesi ile iligskilendirilmistir
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(Brambilla ve ark., 1997). Baska bir ¢alismada ise TNF-alfa ile NK (natural killer)
hiicre aktivitesinde azalma saptanmistir (Denys, Zohar, & Westenberg, 2004).Ancak
aragtirmalar otoimmiin siire¢ler ile OKB arasindaki olast bir iliskiye dair kesin bir

vargiya ulasmamizi saglayacak nitelik ve nicelige ulasamamustir.

OKB gelisiminde toplumsal etkilerin etiyolojideki yeri hakkinda kesin bilgiler
olmamakla birlikte asir1 kuralci ve disiplinli bir yapinin kisinin obsesyon gelistirmeye
olan meylini artirabilecegi belirtilmektedir. Asir1 disiplinli, elestirel ve kontrolcii
ailelerde yetisen ¢ocuklarda OKB riskini arttig1 bildirilmistir (Van Noppen & Steketee,
2003).

Obstetrik komplikasyonlar, diisiik dogum agirligi, anemi ve B12 vitamin eksikligi OKB
gelisimi ile iliskili bulunmustur (Geller ve ark., 2008).

Bu konuda arastirmalar yetersiz olmakla birlikte var olan arastirma sonuglari ebeveyn
yasi ile ¢ocuklarda OKB gelismi arasinda bir iligski oldugunu gostermistir (Steinhausen,
Bisgaard, Munk-Jergensen, & Helenius, 2013).

Esrar ve kokain kullanimmin OKB gelisimi ile iligkisini arastiran ¢alismalarda tutarli
olarak her iki maddenin de hem yeni OKB gelisimine hem de var olan belirtilerin
siddetine pozitif yonde etki ettigini gostermistir (Crum & Anthony, 1993; Douglass,
Moffitt, Dar, McGee, & Silva, 1995; Guerrero ve ark., 2003).

Sosyoekonomik durum ile OKB arasinda iliski olup olmadig1 konusunda ¢ok sayida
arastirma yapilmis ancak arastirmalar sonucu elde edilen veriler oldukga tutarsiz

oldugundan bu konuda bir vargiya ulagilamamistir.
2.2.3. GEN CEVRE ETKILESIMI

Alan yazinda OKB ile iliskili genler ve OKB etiyolojisinde rolii olan gevresel etkilerin
birlikte degerlendirildigi gen-cevre etkilesim modelinden anlamli ve tutarli sonuglar
elde edilememistir. Anlamli ve giiglii iliski sadece paranoid diisiince Ve sizotipal

ozellikler gosteren kisilerle bulunmustur. (Taylor 2011).
2.2.4. FIZYOPATOLOJI
2.2.4.1. Noropatoloji

OKB’de de tipki sizofrenide oldugu gibi hem néronlar hem de glial hiicreler etkilenir ve

normal kisilere kiyasla farkli 6zellikler gosterirler. Ancak OKB’de ndronal diizeyde
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patolojik gostergeler sizofrenide oldugu kadar net degildir. OKB’de bilinen patoloji
kortiko-striato-talamo-kortikal (KSTK) devredeki anormal isleyistir. Bu durum tutarli
bir bicimde gosterilmekle birlikte bu anormal isleyisin tam olarak nereden ve nasil
kaynaklandig1 bilinmemektedir. OKB’de bilinen KSTK devrenin her bir boliimiine ait
noropatolojik calismalar her bir bolgeye ait farkli tutarlilikta sonuglar vermektedir.

(Alexander, DeLong, & Strick, 1986; Melloni ve ark., 2012).

Calismalar OKB’de orbitofrontal korteks (OFC) kalinliginin bilateral azaldigini ve
hastalik belirti siddetiyle iliskili oldugunu gostermektedir. Kimi arastirmacilar sadece
sol OFC’de kii¢lilme oldugunu bildirmistir (Atmaca, Yildirim, Ozdemir, Tezcan, &
Kursad Poyraz, 2007; Kang ve ark., 2004).

ACC’de de benzer sekilde normal kisilere gére OKB’de hacim kaybi oldugu, bu
durumun tedavi ile diizelebildigi, bu nedenle ACC’de ndron kaybindan ziyade

noropillerde azalma oldugu bildirilmistir (Jang ve ark., 2006).

Striatumla ilgili veriler geligkilidir. Kimi arastirmacilar sag ve sol tarafa ait farkli
yapisal ozellikler tarif etmisler (Atmaca ve ark., 2006; Aylward ve ark., 1996; Cardoner
ve ark., 2007).

Stiperior temporal girus (STG) ve hipokampiis ile ilgili arastirmalar diger alanlara
kiyasla ¢ok az calisma yapilan bolgeler olmakla birlikte her iki bolgede de hacim
azalmasi daha ¢ok tespit edilen bulgu olmustur (Choi ve ark., 2006; Kwon ve ark.,
2003).

OKB hastalarinda kortiko-striatal (direkt yolak) projeksiyon gosteren Glutamaterjik
noronlar ile striato-pallidal (indirekt yolak) projeksiyon gosteren GABAerjik noronlarin
islevlerinde bozulmalar oldugu tespit edilmistir. Direkt yolakta glutamaterjik ndronun
striatumda bulunan hedef néronu DAILR olan hiicrelerdir. indirekt yolda GABAerjik
néronun globus pallidustaki hedef hiicresi DA2R hiicrelerdir. Bu iki yolaktaki islev
kusurunun Glutamat/Dopamin dengesizligine ve sonugta klinik belirtilerin ortaya
¢ikmasina yol ac¢tig1 belirtilmistir (Huey ve ark., 2008). Kimi arastirmacilar mikroglial
hiicre isglevlerinin noéronal sinaptik islevlerin normal siirdiiriilmesi i¢in gerekliligine
atifta bulunarak, artmis mikroglial hiicre aktivasyonunu IL-1, IL-6 ve TNF-alfa gibi
inflamatuvar sitokinlerin sentezini artirdigin1 ve sinaptik yapmin veya isleyisinin

bozulmasina sebep oldugunu belirtmislerdir (Frick & Pittenger, 2016).
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2.2.4.2. Norokimyasal Degisiklikler

Bu c¢alismalarda Manyetik Rezonans Spektroskopi kullanilarak (MRS) ile N-
asetilaspartat (NAA), N-asetil aspartil glutamat (NAAG), Kreatin (Cre), kolin (Cho),
myo-inositol (ml) ile Glutamat ve Glutamin karisimi (GIx) metabolik oOlgiimleri

yapilmustir.

NAA olgiimlerinde ACC’de NAA azalmasi, yine ACC’de NAA/Cre disiikligi ve bu
oranla YBOCS arasinda ters yonlii bir iliski oldugu goriilmiis ve bilateral Striatum ile
sag bazal gangliyonlarda ise diisiik NAA diizeyi gosterilmistir(Ebert ve ark., 1997; Jang
ve ark., 2006).

Serotonin: OKB’de SERT (serotonin tasiyicisi) baglanma potansiyelinde

anormal isleyis oldugu gosterilmis ve obsesyonlar ile iliskili bulunmustur (Nicolini,
2010). Yapilan bir SPECT c¢alismasinda talamus, hipotalamus, mezensefalon ve beyin
sapinda SERT azalmasi tespit edilmis ve bu azalmanin OKB belirtileriyle ters orantili
oldugu bildirilmis (Hesse ve ark., 2005). SSRI ile tedavi sonrasinda ise SERT %35
azalma gosterirken Dopamin reseptor tastyicisinda %40 diizeyinde artis goriilmiis ve bu
durum antiobsesyonel tedavinin beynin derin yapilarindaki serotonin/dopamin

dengesiyle iligkili oldugu yoniinde yorumlanmistir (Pogarell ve ark., 2005).

Dopamin: OKB’de Sizofrenide oldugu gibi dopamin ile ilgili olarak
hiperdopaminerjik durum ve dopamin sinyalizasyon defekti teorileri bulunmaktadir.
OKB hastalarinda sag bazal gangliyon DAT (dopamin transporter) yogunlugunun
artmis oldugu bildirilmektedir (Kim ve ark., 2003). Ancak bazi hastalarda DA defekti
daha olas1 bir agiklama getirmektedir. Ornegin DBS (derin beyin stimiilasyonu) ile
KSTK dongiide DA artiginin olumlu sonuglar dogurdugu vakalar bildirilmistir (Figee ve
ark., 2013). Diger bir goriise gore ise striatal DA aktivitesi sebep ile pekistireg
arasindaki  Ogrenilmis iliskiyi olusturup silirdiriilmesini  saglamaktadir. OKB
hastalarinda fronto-striatal dongiide bozulma oldugu, DA sinyal defektinden otiirii 6diil
yolagi islevinde ve bilissel esneklikte azalma oldugu belirtilmektedir (Klanker,
Feenstra, & Denys, 2013).

Glutamat: OKB de glutamaterjik aktivite artigt oldugu yoniinde hakim bir
goriis vardir. Bilhassa ACC glutamat aktivitesi ile hastalik belirtileri arasinda iliski
olduguna isaret eden ¢aligmalar bulunmaktadir (Kariuki-Nyuthe, Gomez-Mancilla, &
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Stein, 2014). BOS’ta glutamat seviyelerinin de OKB hastalarinda yiiksek oldugu
gosterilmistir (Chakrabarty, Bhattacharyya, Christopher, & Khanna, 2005). Arnold ve
ark (2004) NMDAZ2B reseptor (GRIN2B) varyasyonu olan kisilerde OKB’ye yatkinlik
olabilecegini belirtmistir (Arnold ve ark., 2004).

Norogoriintilleme Bulgular:

Norogoriintilleme ¢alismalar1 OKB’de kortiko-striato-talamo-kortikal devrelerin rol
oynadigini gostermistir. Frontal korteks ile subkortikal bdlgelerin anatomik ve islevsel
baglantilarinda OFC ve ACC, bazal gangliyonlar ve talamus yer almaktadir (Tiikel,
Bozkurt, Polat, Geng, & Atli, 20006).

Yapisal MRG ¢aligsmalarinin en tutarli sonucu OFC’de hacim azalmasidir (Kang ve ark.,
2004; Szeszko ve ark., 1999). ACC, bazal gangliyonlar ve talamus ile ilgili ¢aligmalar
ise celiskili sonuglar vermistir (Rosenberg ve ark., 1997; Scarone ve ark., 1992; Rotge
ve ark., 2009).

Voksel temelli morfometri (VTM) c¢alismalarindan elde edilen gri cevher
degisikliklerine ait ¢alismalarin meta analizinde; OKB hastalarinda bilateral dorsal ve
medial frontal girus, ACC, suplementer motor alan ve FEF gri cevher hacminde azalma,
bilateral ventral anterior putamen, lentikuler nukleus ve sag superior parietal lobda gri

cevher hacminde artig bulunmustur (Radua & Mataix-Cols, 2009).

VTM’de baglantisalligin degerlendirildigi ¢aligmalarin sistematik gdzden gecirildigi bir
calismada frontal-subkortikal baglantida degisimin isareti olarak DLPFC, DMPFC, FP,
VLPFC alanlarin1 igeren fronto-striatal devrede (yiiriitiicii devre) islevsel bozukluk

oldugu bulgularina ulasilmistir (Piras ve ark., 2015).

Difiizyon Tensér Goriintileme (DTG) galismalarinda OKB ve saglikli kontrolleri
karsilastiran kimi caligmalarda OKB grubunda beyaz cevherde azalmis baglantisallik
oldugu bildirilirken (Admon ve ark., 2012) diger bazi g¢alismalarda beyaz cevher
baglantisalliginda artis oldugu bildirilmistir (Zarei ve ark., 2011). Beyaz cevherde
baglant1 kusurlar1 en sik korpus kallosum, singulat demeti, anterior talamik radyasyon

ve parietal bolgede goriilmiistiir (Gan ve ark., 2017).
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Pozitron Emisyon Tomografi (PET) Single Foton Emisyon Bilgisayarli Tomografi
(SPECT) ¢alismalarinda OKB hastalarinda kaudat nukleus ve orbital girusta artmis
aktivite anlamli bulunmustur (Baxter ve ark., 1988). OFC’ deki aktivite hem iki
hemisfer arasinda istirahatte hem de aktif gorev sirasinda miitemadiyen yiiksek

bulunmustur (Rauch, 1994).

OKB’de diger bir ilgi alan1 olan ACC’dir. Bir SPECT g¢alismasinda singulat
perfiizyonunun tiim korteks kan akimina oran1 OKB hastalarinda kontrollerden yliksek
bulunmustur (Machlin ve ark., 1991). Bu bulgu ile uyumlu olarak iki ¢alismada ACC’de
artmis glukoz metabolizmasi oldugu goriilmistiir (Susan E. Swedo, Rapoport, Leonard,
Lenane, & Cheslow, 1989).

OKB’de PET/SPECT c¢alisma sonuglarinda OFC ve ACC’nin i¢inde yer aldigt KSTK
devre aktivitesinde artis bulunmus (Del Casale ve ark., 2011; Parmar & Sarkar, 2016).

OFC, ventral kortiko-striatal eksende atmis islevsel baglantisallik, dorsal striatum ve sol
PFC’de azalmis baglantisallilk ve oOzellikle bilateral ventral striatum ile medial
orbitofrontal, anterior frontal, rostral ACC ve parahipokampal bolgeler arasinda artmis

islevsel baglantisallik tespit edilmistir (Harrison ve ark., 2009).

Global beyin baglantisalligini OKB ve saglikli kontroller ile karsilagtiran bir ¢alismada
OKB hastalarinda sol PFC’de azalmig baglantisallik, dorsal striatum ve anterior

talamus’ ta artmig baglantisallik saptanmistir (Anticevic ve ark., 2014).

Parmar ve Sarkar (2016) yaptiklar1 ¢alisma sonucunda OKB i¢in KTSK devre disinda

bagka bolgelerin de hastaligin patofizyolojisinde rol aliyor olabilecegini belirtmiglerdir
(Parmar & Sarkar, 2016).

2.2.4.4. Norofizyolojik Calisma Bulgular:

EEG calismalarinda alfa bandi1 aktivasyonu normal anksiyetede yaklas/ka¢c motivasyonu
ile iliskili bulunmustur. OKB’de i) nétral, ii) caydirict ve iii) OKB ile iliskili resimler
gosterildiginde; yavas alfa aktivitesi goriilmiistiir. Saglikli kontrollere gore sol
hemisferde izlenen dominansi farki ortaya ¢ikmis ve bu durum OKB de sakinma
motivasyonunun gostergesi olarak yorumlanmistir (Ischebeck, Endrass, Simon, &
Kathmann, 2014). Intrakortikal EEG ¢alismasinda VMPFC aktivitesinin artmis oldugu
goriilmistiir (Koprivova ve ark., 2011). Elektromanyetik tomografi ¢alismasinda ise

Rostral ACC ve MFC’de beta bandinda gozlenen anlamli diizeydeki yavas aktivitenin
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tedaviye dair olumlu bir belirte¢ oldugu bildirilmistir (Fontenelle, Mendlowicz, &
Versiani, 2006).

2.2.4.5. Noropsikolojik ¢alisma bulgulari

Yiriitiicii islevler, kurulumu degistirme, yanit inhibisyonu, kavramsal diisiinme ve
planlama, karar verme, gorsel mekansal islevler ve bellek islevlerinin degerlendirildigi
testlerde OKBG hastalarmin saglikli  kisilere kiyasla daha diisiik performans

sergiledikleri gorilmistiir.
Bu durum islevselligi olumsuz etkilemektedir.

Sonu¢ olarak OKB hastalarinda goriilen biligsel kusurlarin fronto-striatal devre
disfonksiyonuna atfedilebilecegi sonucuna varimistir. Bu vargr yiiritiici islev
kusurlarina sekonder gelisen bellek ve gorsel-mekansal becerilerdeki eksikliklere

aciklama getirmektedir.

Obsesyonlarla iligkili bildirilmis biligsel bozukluklar arasindan iki tanesi Oon plana
cikmaktadir: Bunlar i) Tamamlanma ihtiyact ii) Biligsel esneklikte azalmadir (BEA).
Tamamlanma ihtiyaci kompiilsiyonlarin ortaya ¢ikmasina neden olan bir diirtiidiir. Buna
gore OKB hastalar1 kompiilsiyonlar ortaya ¢ikmadan once TI hissederler ve
kompiilsiyonu yerine getirdikleri vakit Tl azalir (Holaway, Heimberg, & Coles, 2006).
BEA kuralin degistigi yiiriitiicli islev gorevlerinde yeni kurala hizlica adapte olamayarak
eski kurala gore davranma egilimi olarak tanimlanmistir (Vaghi ve ark., 2017). Saglam
olabilmesi i¢in calisma bellegi, dikkat, yiiriitiicii islevler, kurulumu degistirme gibi diger
bilissel islevlerin de saglam olmasini gerekir. PFC, TPJ, oksipito-temporal ve oksipito-

parietal yolaklarin saglam olmast gerekir. Bu testlerin sonuglar1 ayrica bazal

gangliyonlarin kortikal baglantilarinin da saglamligin1 gerektirir.
2.2.5. OKB’YE PSIKOLOJIK YAKLASIM

Mowrer, fobi ve obsesyonlar gibi sorunlarda, kaginma davranisini agiklamak iizere hem
klasik hem de edimsel kosullanmayi igeren iki asamali bir model One siirmiistiir
(Mowrer, 1951). Mowrer’e gore organizma korku ile iliskilendirilmis kosullu

uyanlardan baslangigta kagarak, sonra kaginarak itici (aversive) uyaranlari
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ogrenmektedir. Korkunun klasik kosullanma yoluyla kazanildigini, edimsel kosullanma
ile de siirdiiriildiigiinii belirtmigtir (Mowrer, 1951).

Bilissel yaklasimda esas sorun OKB’de var olan islevsiz inanglar, biligsel ¢carpitmalar,
olumsuz otomatik diislinceler, kisinin kendi ve g¢evresi hakkinda yanlis/islevsiz
inanglarindan koken alan bir diisiince kusuru silsilesidir. Bu silsile miikkemmeliyetgilik,
asir1 sorumluluk alma, hataya ve belirsizlige tahammiilsiizlik, kontrolii kaybetme
olasiligina olan inan¢ ve bu duruma katlanamama, hatalarin cezalandirilmasi gerekliligi,
diistince ile eyleme dokme arasinda fark olmamasina dair inang ve bu yiizden biiyiik
felaketlere sebep olabileceklerine iliskin inanglar/diisiinceler/kuskular/korkulardir.
Hastalar yukarda bahsedilen olumsuz duygu ve diisiinceleri yiiksiiz (notr) hale getirmek
icin ¢esitli ritiieller sergilerler boylece kompiilsiyonlar olusur (Salkovskis & Warwick,
1985).

Rachman (1998) obsesyon gelistirmeye meyilli kisilerin, disiincelerini eylemle
esitlemelerine gonderme yaparak ‘Diisiince-Eylem Kaynasmasi® kavramini ortaya

atmigtir.

Daha sonra metakognisyon yaklasimi gelismistir. Metakognisyon en yalin ifadeyle
kisinin kendi bilissel siireglerinin farkinda olma durumunu ifade eder. Yani kisinin
kendi diistinceleri hakkinda diisiinebilmesi becerisidir. OKB’nin metakognitif modeli 3
alt grupta degerlendirilir. i) metakognitif haberdar olma (6rnegin basari hedefine
ilerlerken ¢alisma, zorlanma ve hatta bazen iiziilmenin kagimnilmaz olmasi) ii)
metakognitif deneyimler (farkinda olma durumunun farkinda olma) iii) metakognitif
stratejiler (disiincelerini kontrol edici, gerektiginde yeniden diizenleyici vb.) (Wells,

2009).

Metakognitif yaklagima gore OKB gelisiminde hastanin diisiincelerinin igeriginden ¢ok
ve bu igerikten bagimsiz olarak dnemli olan olgunun ‘girici’ 6zellik tasiyan disiince,
diirtii ve imgeler olmasidir. Bunlar diisiincenin 6nemi, giicii ve onlara ne sekilde tepki
verildigiyle ilgili igsel “lst bilislerce’ (kisinin zihinsel islevierinin farkinda olmast,
bunlarin islevierini amagh bi¢imde yonlendirebilmesi, diisiincelerini nasil diistindiigiinii
diistinmesi, bunlart degerlendirmesi ve bunlarla iliskili inanglary) asir1 kavramsal bir
aktiviteyle hatali ve abartili bicimde yorumlanir. Bu inanglar aktif duruma gectiklerinde
stirekli tehdit algis1 yaratip anksiyeteyi artirirlar. Artan anksiyete de bu diisiinceleri

nétralize etmeye yonelik davranislarin ortaya ¢ikmasina neden olur. Ornegin arkadasina
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zarar verebilecegi diislincesi olan kisiye goére ’zarar vermeyi diigiinmek, zarar
verecegini gostermektedir’’. Bu da kisinin ’kendimi kontrol altinda tutmam gerekiyor’’
seklinde bir diisiinceye sarilip siirekli bir anksiyete yasamasina neden olarak bazi
ritlieller araciligryla bu anksiyeteyi kontrol altina alma ¢abasimi dogurmaktadir (Yoriik
& Tosun, 2015).

Psikolojik agiklamalarin vardigi ortak sonug (ister kosullanma ister ¢arpitilmis/islevsiz
diistince ister tist biligsel kusur olsun) OKB de kisinin, diisiiniilen ile gergekte olmakta
olan1 ve olmasi olast olanlar1 saglikli ve tutarli bir bilissel degerlendirmeye tabi

tutamadigidir.
2.2.6. GIDIS VE PROGNOZ

Geng yasta baglamasina ragmen sinsi seyir ve kisinin rahatsizlik derecesi ile gevresini
ne diizeyde etkiledigine bagli olarak hekime basvuru hastalik basladiktan uzun yillar
sonra olabilmektedir. Bu hastalarin birgogunda sosyal ve mesleki islevselliklerinde
etkilenme goriilmektedir ancak bu durum sizofreniye gore daha heterojendir. Hastalar
belirti siddeti, sosyal-bilissel islevler ve yasam kalitesi bakimindan, hafiften agira genis

bir yelpazede yer alirlar.

OKB’ye siklikla eslik eden ek Psikiyatrik bir hastalik bulunur. En 6nde gelen %60-70
birliktelik gosteren depresyondur. Bu durum hem hastanin tedaviye yanitini hem

uyumunu hem de islevselligini olumsuz etkilemektedir. (Oztiirk & Ulusahin, 2015).
2.2.7. DSM-5’E GORE OKB TANI KRITERLERI

A. Obsesyonlar, kompiilsiyonlar ya da her ikisinin birlikte varligi: Obsesyonlar
asagidakilerden (1) ve (2) ile tanimlanir:

1) Bu bozukluk sirasinda kimi zaman zorla ve istenmeden gelen ve c¢ogu kiside
anksiyete ya da sikintiya neden olan, yineleyici ve siirekli diislinceler, diirtiiler ya da

diislemler.

2) Kisi bu diisiinceleri, diirtiileri ya da diislemlerine énem vermemeye ya da bunlari

baskilamaya ¢alisir ya da baska bir diisiince ya da eylemle etkisizlestirmeye calisir.
Kompiilsiyonlar asagidakilerden (1) ve (2) ile tanimlanir:

1) Kisinin, obsesyona bir tepki olarak ya da kati bir bi¢imde uygulamasi gereken

kurallara gére yapmaktan kendini alikoyamadig1 yineleyici davranislar (6rn. el yikama,
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diizene koyma, kontrol etme) ya da zihinsel eylemler (6rn. dua etme, sayr sayma,

birtakim s6zciikleri sessiz bir bicimde sOyleyip durma)

2) Davraniglar ya da zihinsel eylemler, sikintidan kurtulmaya ya da var olan sikintiy1
azaltmaya ya da korku yaratan olay ya da durumdan korunmaya yoneliktir; ancak bu
davraniglar ya da zihinsel eylemler ya etkisizlestirilmesi ya da korunmasi tasarlanan

seylerle gergekei bir bigimde iligkili degildir ya da agik¢a ¢ok asir1 bir diizeydedir.

B. Obsesyon ya da kompiilsiyonlar belirgin bir sikintiya neden olur, zamanin bosa
harcanmasina yol acar (giinde 1 saatten daha fazla zaman alirlar) ya da kisinin olagan
giinliik islerini, mesleki (ya da egitimle ilgili) islevselligini ya da olagan toplumsal
etkinliklerini ya da iligkilerini 6nemli dl¢lide bozar.

C. Bu bozukluk bir maddenin (6rn. kotiiye kullanilabilen bir ilag ya da tedavide
kullanilan bir ilag) ya da genel tibbi durumun dogrudan fizyolojik etkilerine baglh
degildir.

D. Bagka bir eksen 1 bozuklugu varsa, obsesyon ya da kompiilsiyonlarin igerigi
bununla sinirli degildir (6rn. bir yeme bozuklugunun olmasi durumunda yemek konusu
tizerinde diislinlip durma; trikotillomaninin olmast durumunda sag¢ ¢ekme iizerinde
durma; viicut dismorfik bozuklugunun olmasi durumunda dis goriintimle asir1 ilgilenme;
bir madde kullanim bozuklugunun olmas: durumunda ilaglar {izerinde diisiiniip durma;
hipokondriyazisin olmast durumunda ciddi bir hastaligi oldugu bi¢iminde diisiiniip
durma; bir parafilinin olmast durumunda cinsel diirtiiler ya da fanteziler iizerinde
diisiiniip durma ya da major depresif bozukluk olmasi durumunda sugluluk {izerine
gevis getirircesine diisiinme).

Varsa belirtiniz:

I¢ goriisii iyi: Kisi inanislarinin gergek olmadigimin farkindadir.

I¢ goriisii kotii: Kisi inaniglarinin olasilikla gergek oldugunu diisiiniir.

Ic goriisii yok/sanrisal inamislar: Kisi inamislarmin gercek olduguna kesin olarak
inanmaktadir.

Varsa belirtiniz:

Tikle iliskili: Kisinin o sirada ya da ge¢miste bir tik bozuklugu 6ykiisii vardir.
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3. AMAC ve HIPOTEZ

Sizofreni ve OKB kronik ve kisinin islevselligini 6nemli Olgiide azaltan kronik
bozukluklardir. Iki bozuklugun da etiyopatogenezi net olarak ortaya konamamistir.
Bununla birlikte her iki bozuklukta ortak olan birtakim &zellikler bulunmaktadir. Her iki
bozuklugun kalitilabilir oldugu gosterilmistir. Sinaptik isleyis ve ndronal organizasyonu
diizenleyen genlerin bir kismi1 her iki bozukluk i¢in ortaktir. Bozukluklarin gelisiminde
rol oynayan beyin bolgeleri benzerdir ve benzer nérotransmiter sistemleri etkilenmistir.
Her iki bozuklugun en onemli Klinik belirtileri olan sanri ve obsesyonlarda benzer
diisiince kusurlar1 vardir. Her iki hastalikta biligsel yetilerden yiriitiicii islevler, bellek,
dikkat ve vijilans, c¢alisma bellegi ve metakognisyon alanlarinda bozukluk oldugu
goriilmiistiir. Bu iki hastaligin hi¢ tedavi almamis hastalarda es hastalanma oranlari
yapilan calismalarda %5-25 arasinda degismektedir. Ozellikle sizofreni hastalarinda
kimi antipsikotik ilaglarin obsesyonel belirtiler ortaya ¢ikarmasi, OKB’de ise
antipsikotik tedavinin diisiik dozlarda olumlu etki gosterirken yiiksek dozlarda

obsesyonel belirti siddetini olumsuz yonde etkilemesi 6nemli bir 6zelliktir.

Yukaridaki veriler 1s18inda bu tez ¢alismasinin amact OKB ve psikotik bozukluklarda
var olan diisiince bozukluklarinin altinda yatan bilissel siiregleri arastirarak
fenomenolojik olarak benzer olan bu iki belirtinin biligsel olarak ne derecede
benzestigini/farklilastigini ortaya koymaktir. Biligsel olarak iki bozuklukta arastirilacak
olan mekanizmalar; SAY, AY, Ti ve BEA’dir. Bu bilissel mekanizmalarin hastalik

belirtileriyle ne derecede iligkili oldugu da sinanacaktir.

Calismanin hipotezleri; (i) Sonuca Atlama Yanlilig1 Testi (SAYT) ii¢ ¢alisma grubunu
birbirinden ayirt edebilir (ii) SAY iki vaka grubunda belirti siddeti ile iligkilidir, (iii)
Psikotik bozukluk grubunda SAY ve AY’ den olusan bir model belirti siddetini yordar
(IV) OKB grubunda SAY, BEA ve Ti’den olusan bir model belirti siddetini yordar.
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4. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma OKB olgular1 ve psikotik bozukluk olgularinin birbiriyle ve saglikli kontrol
olgulartyla bilissel Ozellikler bakimindan karsilastirildigi, kesitsel bir vaka kontrol

calismasidir.

Calismaya Ocak 2018- Nisan 2019 tarihleri arasinda Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi
Psikiyatri Anabilim Dali’nda yatarak ya da ayaktan tedavi géren DSM-5’e gore
sizofreni (N=56) ve sanrili bozukluk (N=1) olgularindan olusan psikotik bozukluk
grubu (N=57) yani sira, obsesif kompulsif bozukluk olgular1 (N=61) ile ge¢miste ya da
halihazirda herhangi bir psikiyatrik bozukluk Oykiisii olmayan saglikli goniilliiler
(N=71) alinmistir. Psikotik bozukluk grubuna (PG) dahil edilen olgularin hem
kendilerinden hem de birinci derece akrabalarimin birisinden sozlii ve yazili onam
alimmustir. Diger iki grup i¢in sadece katilimcinin sozli ve yazili onami alinmistir.
Vaka gruplar igin ¢alismaya dahil edilme oOlgiitleri: (i) Arastirmaya katilmak igin
katilimcimin (PG igin ayrica bir birinci derece akrabasinin) s6zlii ve yazili onam vermis
olmasi, (ii) en az 8 yillik ilk 6grenimi tamamlamis olmak, (iii) 18-65 yas araliginda
olmak, (iv) DSM-5’e¢ gore sizofreni/sanrili bozukluk ya da OKB tami kriterlerini
karsilamak, (iv) Klinik Global izlenim Olgegi’ne gore hastalik siddetinin 4 ve 4’iin
altinda olmasi olarak belirlenmistir. Calisma dis1 birakilma Olgiitleri ise: (i) Calisma
prosediirlerine uyum saglamay1 gl¢lestirecek derecede kronik bir genel tibbi
rahatsizligin bulunmasi, (ii) mental retardasyon ya da yaygin gelisimsel bozukluk ek
tanisinin  olmasi, (iii) alkol/ madde bagimhiligi/ sorunlu alkol/madde kullanimi ek
tanisinin  bulunmasi, (iv) en az 30 dakika biling kaybina yol acan kafa travmasi
Oykiisiiniin bulunmasi ve (v) OKB ve psikotik bozukluk tanilarinin es tani bigiminde
ayn1 katilimcida bir arada bulunmasidir. Kontrol grubu (KG), calismaya katilmay1 kabul
eden, egitim diizeyi bakimindan vaka gruplariyla denklestirilmis olan, halihazirda ya da
gecmiste psikotrop ilag kullanmayan saglikli goniillillerden derlenmistir. Calisma dist

birakilma 6Slgiitleri kontrol grubu icin her iki vaka grubuyla aynidir.

Bu tez ¢alismasi Ankara Universitesi Klinik Arastirmalar ve Etik Kurulu 26/02/2018
tarih ve 04-241-18 Karar No ile onaylanmistir. Calismaya ait tim siiregler Helsinki

Beyannamesi ve Iyi Klinik Uygulamalar esaslarma baglh kalinarak yiiriitiilmiistiir.
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4.1. Klinik ve Davranissal Ol¢iimler

Klinik ve davranigsal ol¢limler 2 oturumda tamamlanmistir. Yaklagik 45 dakika siiren
ilk oturumda, oOncelikle tez g¢alismasinin sahibi AK tarafindan olusturulan sosyo-
demografik veri formu doldurulmustur. Sonrasinda katilimcilara; Beck Anksiyete
Olgegi (BAO), Tamamlanma Ihtiyac1 Olgegi (TIO) dlgekleri verilmistir. Bunun yaninda
vaka gruplarinda belirti siddetlerini degerlendirmek amaciyla PBG’ ye Sizofrenide
Pozitif ve Negatif Belirtileri Derecelendirme Olgekleri (PBO ve NBO), OKBG’ ye ise
Yale Brown Obsesif Kompulsif Belirti Tarama Listesi (YBOC-S) yine bu tez
calismasinin yriitliciisii olan AK tarafindan uygulanmistir. Kontrol grubunda esik alt1
obsesif kompulsif belirti sikligi ve siddeti yine YBOCS-S belirti tarama listesi
araciligiyla arastirillmistir. Daha sonra 30 dakikalik bir ara verilmistir. Aranin ardindan
ikinci oturuma ge¢ilmistir. Bu oturum her katilimer i¢in yaklasik 1 saat siirmiistiir. Bu
oturumda, her ii¢ gruptan olan katilimcilara Stroop Testi TUBITAK Temel Bilimler
Arastirma Grubu (TBAG) uygulamasi yapilmistir. Yine bu oturumda tiim katilimcilara
Atif Yanlilign Testi (AYT) ve Sonuca Atlama Yanlilig1 Testi (SAYT) AK tarafindan

uygulanmstir.
4.2. Kullanilan Klinik ve Noropsikolojik Degerlendirme Araclari
4.2.1. Sosyodemografik veri formu:

Aragtirmacilar tarafindan hazirlanan bu formda kisilerin yas, cinsiyet, egitim ve calisma
durumu hakkinda bilgiler toplanmistir. Vaka ve kontrol grubu igin iki ayr1 veri formu

olusturulmustur.
4.2.2. Beck Anksiyete Olcegi:

Kisinin yasadig1 anksiyete belirtilerinin kisiyi ne diizeyde etkiledigini Olgen bir 6z
bildirim 6l¢egidir. 0-3 aras1 puanlanan ve 21 maddeden olusan likert tipi bir dlgektir.
Beck ve ark. (1988) tarafindan gelistirilmistir (Beck, Epstein, Brown, & Steer, 1988).
Tiirkge gecerlik ve giivenilirligi Ulusoy ve ark. (1998) tarafindan yapilmistir (Ulusoy,
Sahin, & Erkmen, 1998).
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4.2.3. Sonuca Atlama Testi (SAYT):

Bu test ilkin Garety ve arkadaslart (1991) tarafindan sizofrenide az kanitla karar
vermenin Kkantitatif bir 6l¢iim yontemi olarak gelistirilmistir (Garety, Hemsley, &
Wessely, 1991). Testte katilimcilara iki adet kavanoz gosterilir. Bu kavanozlarin iginde
bilyeler bulunmaktadir. Bu bilyeler iki farkli renktedir (Siyah ve Beyaz). Her iki
kavanozda da toplam 100 adet bilye bulunmaktadir. Fakat bilyelerin renk oranlari
birbirinden farklidir. Bir kavanozda 80 siyah 20 beyaz bilye, digerinde ise 20 siyah 80
beyaz bilye bulunmaktadir. Daha sonra bu kavanozlardan birisini degerlendirici seger
fakat hangisini sectigini katilimer bilmemektedir. Degerlendirici segtigi kavanozdan
kendisi de gormeden sirasiyla bilyeler ceker, katilimciya gosterir ve yeniden kavanoza
atar. Boylece kavanozdaki bilye sayis1 degismez. Katilimcinin gorevi degerlendiricinin
hangi kavanozdan bilye ¢ektigini anlamaktir. Katilimer degerlendiriciden istedigi kadar
bilye ¢ekmesini isteyebilir. Karar verdigi anda “tamam” der ve ¢ekilen bilyelerin hangi
kavanozdan geldigi konusunda tahminini sdyler. Bu test daha 6nce olasiliga bagh
cikarsama becerisinin degerlendirilmesi amaciyla kullanilmistir ve psikoz hastalarini
saglikli kontrollerden ayirt edebilme giicii vardir (Baskak ve ark., 2015). Bu tez
caligmasinda belirgin ve muglak durumlarda olasiliga bagli ¢ikarsama becerileri ayri

ayr1 hesaplanacaktir. Bu amagla bilye oranlar1 85/15 ve 60/40 olarak uygulanmaistir.

Bu testin iki adet davranissal ¢iktist bulunmaktadir: (i) katilimcimin dogru kavanozu
tahmin edip edemedigi ve (ii) kaginct boncukta karar verdigi. Bu iki davranissal ¢ikti
kaydedilmistir. Yapilan c¢alismalarda, olasilikli karar verme gorevinde, sizofreni
hastalarmin yarisi hizla sonucu belirtmektedir. Hastalarin yani sira, yiiksek psikoz riski
olan kisilerde ve psikotik kisilerin akrabalarinda da “sonuca atlama egilimi”

goriilmektedir (Van Dael ve ark., 2006).
4.2.4. Atuf Yanhhg Testi:

Atiflar, kisinin yasanilan durum ya da kendi veya digerlerinin davraniglarinin nedenleri
hakkinda son derece pozitif ile son derece negatif araliginda degisebilen yargilaridir. Bu
testte degerlendirilen atif yanliligi ise kisinin karsilastigi olumlu ya da olumsuz
olaylarin nedenlerinin nasil agiklandigini yansitmaktadir (Green ve ark., 2008). Atif
yanlilig1 ilk olarak depresyon ile iliskilendirilmis ve depresif kisilerin olumsuz olaylar
i¢in daha ¢ok igsel atifta bulunduklari; olumsuzluklardan kendilerini sorumlu tuttuklari

gosterilmistir. Sizofreni alaninda ise atifsal yanlilik, ¢cogunlukla persekiisyon sanrilari
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ile iliskili bulunmustur (Mizrahi ve ark., 2008). Akut donemdeki hastalarda atif yanlilig
daha da artmakta ve psikotik belirti siddeti atiflar1 olumsuz bir sekilde etkilemektedir
(An ve ark., 2010). Bununla birlikte, yiiksek psikoz riski olan kisilerde de atif yanlilig
bulunmaktadir (Martin & Penn, 2002). Atifsal yanlilikla ilgili iki kavram One
cikmaktadir: “Kendine hizmet eden yanlilik/dissallastirma yanlilig1 (self-serving bias)”

ve “kisisellestirme yanlilig1 (personalising bias)”.

Kendine hizmet eden yanlilik, kisinin olumlu sonuclari kendi eylemlerine; olumsuz
sonuclart ise bagka kisilerin eylemlerine atfetmesidir. Persekiisyon sanrist olan
hastalarda bu yanlilik asirilagmaktadir. Ancak bu iddianin gegerliligi olduk¢a sinirhidir.
Daha yogun kabul goren bir goriis olan “kisisellestirme” yanliliginda ise olumsuz
sonuglar, olaylara degil kisilere atfedilmektedir (Kinderman & Bentall, 1996).
Persekiisyon sanrili kisilerde “sonuca atlama” ve “diismanlik yanliligi” egilimi gibi
baska sosyal biligsel yanliliklar da gozlenmektedir. Sanrilart olan kisiler, topladiklari
sinirl bilgi ile iddialar1 erken kabul etme ya da reddetme yani sonuca atlama egiliminde
olabilirler. Ya da bu kisiler, belirsiz durumlarin anlasilmasinin zorlugu nedeniyle,
digerlerinin amaglarim1 diismanca ya da tehdit edici olarak algilayabilmektedirler

(Combs, Penn, Wicher, & Waldheter, 2007).
4.2.5. Tamamlanma Ihtiyac: Testi:

Biligsel tamamlanma ihtiyaci, bireyin belirli bir konuda karmasa ve belirsizlik yerine
kesin bir bilgiye ulasma ihtiyaci, karar verme arzusudur (A W Kruglanski & Mayseless,
1987). Kruglanski (1990) tamamlanma ihtiyacin1 "bir konu {izerine bir cevap, kafa
karigikligt  ve belirsizlik ile karsilagtirildiginda herhangi bir cevap" olarak
tanimlamaktadir (Kruglanski, 1990). Biligsel tamamlanma ihtiyacini olusturan ilk 6ge
bireyin diizensizlikten kacinmasini ve yasaminda bir diizenlilik arayisini temsil eden
diizen istegidir. Ikinci ©6ge olan belirsizlige tahammiilsiizlik, bireyin belirsiz

durumlardan kaginmasini ve belirsiz durumlari sonuglandirma istegini temsil eder.

Literatiirde tamamlanma ihtiyacin1 6l¢mek iizere baz1 6lgme araglarmin gelistirildigi
gorilmektedir. Webster ve Kruglanski (1994) diizen istegi, belirsizlige tahammiilsiizliik,
Ongorii ihtiyaci, dar gorisliiliikk ve kararlilik olmak tizere 5 faktorlii ve 42 maddelik bir
dlek dnermislerdir (Webster & Kruglanski, 1994). Olgegin alt dlgekleri; 10 maddeden
olugsan diizen istegi, 8 maddeden olusan belirsizlige tahammiilsiizlilkk; 9 maddeden

olusan ongori ihtiyaci; 8 maddeden olusan dar goriisliiliik ve 7 maddelik kararliliktir.
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Bu &lgek, 1 ile 6 aras1 puanlanan Likert tipi bir 6lgme aracidir. Olgekten alinan en diisiik
puan 42, en yiiksek puan ise 252 olarak belirlenmistir. Olgekten alman puan arttik¢a
bireyin bilissel tamamlanma ihtiyaci da artmaktadir. Tiirkge gecerlik-giivenirlik

caligmas1 Atak ve ark. (2017) tarafindan yapilmistir (Atak, Syed, & Cok, 2017).
4.2.6. Stroop Testi TBAG Formu:

Stroop testi algisal kurulumu, degisen talepler dogrultusunda ve bir bozucu etki altinda
degistirbilme becerisini; alisilmig bir davranis Oriintiislinii bastirabilme ve olagan
olmayan bir davranis1 yapabilme yetenegini ve ayica odaklanmis dikkati 6lgmektedir.
Test daha ¢ok sol frontal lob ve oOzellikle orbito-frontal korteks (OFC) hasarina
duyarhidir. Stroop Testi TBAG Formu 14 cm X 21,5 cm boyutlarinda dort adet beyaz
karttan olusmaktadir. Her kartin iizerinde segkisiz olarak siralanmis 4’er maddeden
olusan 6 satir bulunmaktadir. Bu kartlar testin ‘uyarici’ maddelerini icermektedir.
Uygulama dort kartin kullanildigi bes boliimden olugmaktadir. Bu boliimler ve ilgili
kartlar, uygulama sirasina gore sdyle siralanmaktadir: Renk isimlerine iliskin, siyah
olarak basilmis kelimeleri okuma (1. Kart); renk isimlerine iliskin, renkli olarak
basilmig kelimeleri okuma (2. Kart); sekillerin rengini sdyleme (3. Kart); renkli olarak
basilmis renk ismi olmayan kelimelerin rengini sdyleme (4. Kart); renkli olarak
basilmig, renk isimlerine iliskin kelimelerin rengini sdyleme (2. Kart). Uygulamanin
basinda su yonerge verilir:’> Simdi size bazi kartlar gosterecegim. Ben basalyin
dedikten hemen sonra, sizden bu kartlarda yazili olan kelimeleri okumanizi veya
kartlardaki renkleri sdylemenizi isteyecegim. Kelimeleri miimkiin oldugu kadar hizl
okumaya, renk isimlerini miimkiin oldugu kadar hizli s6ylemeye ¢aligin. Kelimeleri
okurken veya renkleri sOylerken hata yaptigimizi fark ederseniz hemen dogrusunu
soyleyin (Karakas 1999). Renk isimlerinin siyah basilmis oldugu ilk kartla teste
baslanir, denegin kelimeleri miimkiin oldugunca hizli okumasi istenir. Daha sonra renk
isimlerinin renkli basilmis oldugu ikinci kart denege verilir. Bu kartta ifade ettiginden
farkli renkle basilmis olan kelimeleri okumasi istenir. Sonraki boliimde renkli
dairerlerin bulundugu iiglincii karta gecilir. Dairelerin renklerini sdylemesi denekten
istenir. Dordiincii kartta renk ismi olmayan nétr kelimelerin renkli basilmis oldugu kagit
kullanilir. Burada kelimelerin renklerinin miimkiin oldugunca hizli s6ylenmesi istenir.
Daha sonra renk isimlerinin renkli basilmis oldugu ikinci kart tekrar denege verilir.
Denekten kelimelerin hangi renkle yazilmis oldugunu miimkiin oldugunca ¢abuk

sOylenmesi istenir. Tiim Test siiresince degerlendirici tarafindan denegin hatali
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sOyledigi maddelerin {izerine kayit formunda egik bir c¢izgi (/) ¢ekilir. Denegin
kendiliginden diizeltme yaptigi maddeler yuvarlak icine alinir. Testler yapilirken
tamamlama siiresi kaydedilir. Stroop Testi TBAG formunun her boliimii ii¢ sekilde
puanlanir. (1) Baslayin komutunun verlmesinden bdliimiin  son maddesinin
okumasina/sdylenmesine kadar gegen siire; (2) hata sayisi; (3) diizeltilen tepki sayisi.
Uygulama siiresi 10 dakika olarak belirlenmistir. Bu testin biligsel psikoloji agisindan
onemi gorsel algiyla (burada kelime), sembolik-semantik algi (burada rengin adi)
arasinda bir ¢catisma oldugunda, gorsel alginin agir basmasidir. Baska bir deyisle gorsel
algi daha temel, daha ilkeldir ve semantik siireclerden dnce gelir. Nesne veya renk
iIsimlerini sOylemenin bunlarla ilgili kelimeleri okumadan daha uzun zaman aldigi J.
Mckeen Cattell tarafindan kesfedilmis, olayin temelde bir renk-kelime bozucu etkisi -
color-word interference difference- oldugu ise Stroop tarafindan gosterilmistir
(MacLeod, 1992). Stroop testi beyin hasarina baglh islevsel bozukluklarin
degerlendirilmesinde kullanilan ndropsikolojik bir frontal bolge testidir. Genel kaniya
gore stroop testi bozucu etkiyi 6l¢mektedir. Bu bozucu etki renk-kelime bozucu
etkisidir. Renk-kelime bozucu etkisi bir kelimenin yazilmasinda kullanilan renk ile
kelimenin ifade ettigi renk ayn1 degilse ortaya ¢ikar. Stroop performansi bireyin biligsel
katilik-esneklik derecesini yansitmaktadir. Bozucu etki, renk ve kelimenin ayni oldugu
durumda kelimenin sdylenecegi siireden daha uzun bir siire olgiildiigiinde goriliir
(Karakas ve ark., 1999) Stroop testinin ilk versiyonunun gelistirildigi 1936 yilindan beri
test skorlarinin nasil degerlendirilecegi konusunda fikir birligi bulunmamaktadir. 11k iki
kart notr uyaranlardir ve bugiine kadar yapilan ¢alismalarda okuma isinin renk ismini
sOyleme isine kiyasla daha kisa siirede tamamlandigi gosterilmistir. Buna gore okuma
davranig1 daha otomatik bir eylem olmakla birlikte gorsel olarak algilanan bir nesnenin
renginin adlandirilmasi daha uzun siire almaktadir. Ugiincii kart: okuma gorevi Stroop
testinin bozucu etkisini ortaya koymaktadir. Uzun bir gecmisi olmasma ve yaygin
kullanimina ragmen bugiine dek Stroop testinden elde edilen verilerin nasil
degerlendirilip yorumlanacagi konusunda fikir birligi bulunmamaktadir. Bircok
aragtirmact Stroop ’un bozucu etkisini temel degerlendirme parametresi olarak gérmiis
ve son kart ile ilk iki karti okuma siirelerinden olusan onlarca formiil gelistirmisler
ancak bu formiillerin tamami diger baska arastirmacilar tarafindan elestirilmis ve Stroop
testini degerlendirmek i¢in bu verinin yeterli olmadig1 belirtmistir. Calismalar Stroop

testinin dikkat stireclerinin de iliskili oldugu calisma bellegi, metakognitif yetiler,
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monitdrizasyon gibi bagka komplike ve eszamanl siirdiiriilen ve birbirini tamamlayan
islevlerle iligkili birgok beyin bolgesini degerlendirdigini 6ne siirmektedirler (Fitzhugh
et al., 2019; Grandjean et al., 2012; Liu et al., 2015). Bu nedenle kimi arastirmacilar
bozucu etki ile yapilan hata sayilarinin da degerlendirilmesi gerektigini belirtmisler.
Diger bir takim arastirmaci ise degerlendirmeye hata sayisinin eklenmesinin de yeterli
olmadigint ve diizeltme sayilarinin da degerlendirmede goz Oniinde bulundurulmasi
gerektigini ve hatta iki siireci ayr1 ayr1 degerlendirmenin bile aslinda yaniltici oldugu,
testin tlimlesik beyin islevlerini yansittigin1 bu nedenle degerlendirmede kart okuma
stireleri ile hata ve diizeltme sayilarinin kombine edildigi bir formiilasyonun daha dogru
sonu¢ verecegini ifade etmektedirler. Bu sekilde degerlendirmenin bilissel katilik
hakkinda daha dogru fikir verecegi belirtilmektedir (Scarpina & Tagini, 2017). Bu
konuda calismalar devam etmektedir. Biz giincel bilgiler gercevesinde kart okuma
stireleri ile yapilan hata ve diizeltmelerin birlikte degerlendirilmesinin daha dogru bir
yaklasim oldugunu diistinmekle birlikte heniiz iki parametreyi bir araya getiren tutarl
bir formiilasyon yapilamadigindan bu iki parametreyi ayr1 ayr1 degerlendirdik. Ayrica
bu tez caligmasinda iilkemizde kullanilan Stroop testi TBAG formunun 5 kartindan elde
edilen veriler ile tiim diinyada daha yaygin kullanim sekli olan orijinal yapiya ait 3

karttan elde edilen verileri karsilastirdik.

Sonu¢ olarak bu tez ¢alismasinda Caffara ve arkadaglarinin (1991) yontemi
uygulanmasina karar verilmis ve Stroop testinden elde edilen 2 adet davranissal ¢ikti
kullanilmistir. Bunlardan ilki ‘bozucu etki’ olarka adlandirilmistir (Caffarra, Vezzadini,

Dieci, Zonato, & Venneri, 1991). Bozucu etki asagidaki formiille hesaplanmstir:
Bozucu etki= CWT- (CT+WT) /2)

Formiildeki CWT 5. Kart1 okuma hizini, CT 3. Kartin okunma hizin1 ve WT 1. Kartin

okuma hizin1 yansitmaktadir.

Stroop testinin ikinci ¢iktis1 ‘biligsel katilik puani’ olarak adlandirilmistir ve asagidaki

formiille hesaplanmistir (Caffarra ve ark., 1991).
Bilissel katilik puan1 = WCE-((CE+WE) /2)

Formiildeki WCE 5. Kartta yapilan toplam hata sayisini, CE 3. Kartta yapilan hata

sayisin1 ve WE 1. Kartta yapilan hata sayisini yansitmaktadir.

4.2.7. Yale Brown Obsesif Kompulsif Belirti Tarama Listesi:
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OKB tanil1 hastalarda obsesif kompiilsif belirtilerin tiirii ve siddetini 6l¢mek amaciyla,
psikopatoloji bilen gorlismeci tarafindan uygulanan yar1 yapilandirilmis bir olgektir.
Goodman ve arkadaslar1 (1989) tarafindan gelistirilen Ol¢egin Tiirkce gegerlik ve
giivenilirligi Karamustafalioglu ve arkadaslar1 (1993) tarafindan yapilmistir (Goodman,
Price, Rasmussen, Mazure, Fleischmann, et al., 1989; Karamustafalioglu & Ugisik,
1993). Toplam 19 maddeden olusmaktadir, ancak belirti siddetini 6lgmek amaciyla
yalnizca ilk 10 madde kullanilmaktadir. Y-BOCS’ un puanlanmasinda obsesyon ve
kompiilsiyonlar beser madde ile ve her bir madde dort puan iizerinden olmak {izere ayr1
ayr1 puanlanmakta, obsesyon ve kompiilsiyon alt toplam puanlar1 ve sonunda en fazla
40 puan iizerinden toplam bir puan elde edilmektedir. Olgekten elde edilen puanlar ise
kendi i¢inde su sekilde siniflandirilmaktadir: 0-7 subklinik; 8- 15 hafif; 16-23 orta; 24-
31 siddetli. Yale-Brown Obsesyon Kompiilsiyon Belirti Kontrol Listesi (Y-BOCS-SC)
Goodman ve arkadaglar1 tarafindan (1989) olusturulmustur (Goodman, Price,
Rasmussen, Mazure, Fleischmann, ve ark., 1989). Bu &lgek obsesyon ve kompiilsiyon
tiplerini belirlemeye yardimci olan, sekiz obsesyon ve yedi kompiilsiyon sinifi
icermektedir. Tiirkge formunun gecerlik ve giivenilirlik ¢alismasi, Karamustafalioglu ve
arkadaglart1  (1993) ile Tek ve arkadaslart (1995) tarafindan yapilmistir
(Karamustafalioglu OK, Ugisik AM, 1993; Tek ve ark., 1995).

4.2.8. Sizofrenide Pozitif ve Negatif Belirtileri Derecelendirme Olcekleri:

Andreasen ve ark. tarafindan gelistirilen Olcekler, sizofreni ve diger psikotik
bozukluklarda pozitif ve negatif belirtilerin siddetini degerlendirmektedir (Andreasen,
1984; Andreasen, 1984). Goriismeci tarafindan doldurulan olgekler 5’er alt 6lgekten
olusmustur. Olgek maddeleri belirti siddetine gére 0-5 puan arasinda puanlanmaktadir.
Olgeklerin Tiirkce gecerlik ve giivenilirlik calismasi Sahap Erko¢ ve ark. (1991)
tarafindan yapilmistir (Erkog, S., Arkonag, O., Atakli, C.,& Ozmen, 1991).

4.3. Istatistiksel Analiz

Oncelikle her ii¢ galisma grubu sosyo-demografik degiskenler bakimindan tek yonlii
varyans analizi ve Ki-kare testleriyle degerlendirilmistir. Daha sonra klinik ve

davranigsal Olclimlerin analizine gecilmistir. Bu degiskenler arasindan normal dagilim
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gosterenler gruplar arasinda yine tek yonlii varyans analiziyle, normal dis1 dagilim
gosterenler ise Kruskal-Wallis testiyle karsilastirilmigtir. Bu testlerin anlamli sonug
vermesi durumunda bu anlamliligin kokenini bulmaya yonelik post hoc analizler
gerceklestirilmistir. Tek yonli ANOVA testinin post-hoc incelemeleri T-testleriyle
yapilmis ve ¢oklu analizden kaynaklanmasi muhtemel Tip-1 hatalarin diizeltilmesi igin
Bonferroni diizeltmesi uygulanmistir. Kruskal-Wallis testinin post-hoc incelemeleri ise

Mann-Whitney U testiyle gergeklestirilmistir.
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5. BULGULAR
5.1. Katihmcilara ait sosyodemografik veriler

Kontrol grubu katilimcilarinin 38’1 (%53.5) kadin, 33’4 (%46.5) erkek ve yas
ortalamalar1 34.04 + 9.4°tiir. Egitim siireleri ortalama 14.20 £ 3.92 yildir. Katilimcilarin
36’s1 (9%50.7) evli, 35’1 (%49.3) bekardir. Kontrol grubu katilimicilarinin 14°i (%19.7)
Issiz, 54’1 (%76.1) galisan, 3’1 (%4.2) emeklidir.

PB grubu katilimcilarinin 24’1 (%42.1) kadin, 33’1 (%57.9) erkek ve yas ortalamalari
37.89 + 9.82°dir. Egitim siireleri ortalama 12.54 + 2.73 yildir. Katilimeilarin 12’si
(%21.1) evli, 36’1 (%63.2) bekar, 9’u (%15.8) bosanmistir. PB grubu katilimcilarinin
32’1 (%56.1) issiz, 22’s1 (%38.6) calisan, 3’1 (%5.3) emeklidir.

OKB grubu katilimcilarinin 44’4 (%71.7) kadin, 17’si (%28.3 ) erkek ve yas
ortalamalar1 34.20 + 10.9°dur. Egitim siireleri ortalama 13.45 + 3.98 wyildir.
Katilimeilarin 26°s1 (%43.3) evli, 32’1 (%51.7) bekar, 3’1 (%5) bosanmistir. OKB grubu
katilimcilarinin 20°si (%33.3) igsiz, 36°s1 (%58.3) ¢alisan, 5’1 (%8.3) emeklidir.

Vaka gruplart ve kontrol grubunun sosyo-demografik o6zellikler bakimindan
karsilastirilmasi Tablo 1’de sunulmustur.

Tablo 1. Vaka gruplar1 ve kontrol grubunun sosyo-demografik 6zellikler bakimindan

karsilastirilmasi ve vaka gruplariin klinik 6zellikler bakimindan tanimlanmasi
KG PBG OKBG
Cinsi X2=
(‘I‘;jg)“ 38/33 24/33 4417 | 10.06
p=0.005
Ya F(2,186)=
(ort igs) 34.04+9.4 | 37.89+9.82 | 34.2+10.9 |3.1
p=0.06
Egitim F(2,186)=
Diizeyi (y1l) 14.2£3.92 | 12.54+2.73 | 13.45+3.98 | 2.68
(ort£SS) p=0.07
Medeni
durum 36/35 | 12/36/9 | 26/323 ;(<20_ o
(Evli/Be/Bo) '
Calisma X2=
Durumu 14/54/3 32/22/3 20/36/5 | 20.53
(Isz,C,E) p<0.001

K: Kadin; E: Erkek; Be: Bekar; Bo: Bosanmus; Isz: Issiz; C: Calisiyor; E: Emekli
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5.2. Klinik Belirtiler ve Davranissal Bulgular

Oncelikle iki vaka grubu hastalik derecesi bakimindan karsilastirilmistir. Klinik global
izlenim &lgegi (KGO) puanlari karsilastirildiginda PBG igin medyan=4, ranj=3, OKBG
icin medyan=4, ranj=5 olarak hesaplanmistir. Buna gore her iki grubun hastalik derecesi
orta diizeye karsilik gelmektedir. Bu durum c¢alismada uygulanacak testlerden

edinilecek sonuc¢larin mukayeseleri agisindan olumludur.

Daha sonra her iki grup belirti siddeti bakimindan karsilastirilmisitr. Buna gore PBG’de
SAPS puani ortalama 13.11 + 8.53, SANS puani ise ortalama 23.70 + 11.31 olarak
saptanmistir. OKBG’de ise YBOCS puami 34.55 + 12.8, YBOCS belirti listesi
aracilifiyla saptanan toplam obsesyon/kompiilsiyon sayist ise 7.0 + 4.25 olarak
saptanmistir. YBOCS kontrol grubuna da uygulanmistir ve OKBG gerek YBOCS
toplam puani (t=-22.67, p<0.001) gerekse obsesif/kompulsif belirti sayis1 bakimindan
(Z=-7.71, p<0.001) kontrol grubundan (YBOCS toplam puani 0, belirti sayis1 1.66+
2.33) daha yiiksek puanlar almistir (Tablo 2).

Tablo 2. Kontrol ve vaka gruplarinin belirti siddetlerine gore karsilagtirilmasi

KG OKBG PBG
WO SAPS |13.11 =+
(mean,SS) | ° 34554128 | PACo | Bia
YBOCS_B
L 1.66£2.33 | 7.0+ 4.25 SANS 23.70 +
(mean,SS) (mean,SS) | 11.31

KG: Kontrol Grubu, PBG: Psikotik Bozukluk Grubu, OKBG: Obsesif Kompiilsif
Bozukluk Grubu
SAPS: Sizofrenide pozitif belirtileri 6l¢egi, SANS: Sizofrenide negatif belirtiler dlgegi

Daha sonra 3 grup birbiriyle BAO ve BTI puanlari bakimindan karsilastirilmistir. Bu
degiskenlerin normal dis1 dagilim gosterdigi goriilmiistiir. Bu karsilastirmaya iliskin

sonuglar Tablo 3°de verilmistir.
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Tablo 3. Vaka gruplar1 ve kontrol grubunun BAO ve BTI puanlar1 bakimimdan
karsilastirilmast

KG PBG OKBG
BAO-toplam X?=44.87
median, 5, (41) 9, (49) 21.5, (43) p<0.001,
(ranj)
BTi-toplam X?=11.30
median, 65, (65) 69,(56) 74, (57) p=0.004
(ranj)

BAO post hoc sonuglar: OKBG>KG (Z=-6.36, p<0.001); PBG>KG (Z=-2.54, p=0.01);
OKB>PBG (Z=-4.30.p<0.001).
BTI post hoc sonuglar: OKBG>KG (Z=-3.48, P=0.001); PBG>KG(Z=-2.05, p=0.04);
OKBG=PBG(Z=-1.47, p=0.14)

Daha sonra gruplar Stroop Testi TBAG formundan elde edilen ¢iktilara gore yiiriitiicii
islevler bakimindan karsilastirilmistir. Stroop testinden elde edilen puanlar, Stroop
bozucu etki puan1 (BEP) ve biligsel katilik puanidir (BKP). Bu testten elde edilen puan

bakimindan ii¢ grubun karsilastirilmasi Tablo 4’ te verilmistir.

Tablo 4. Vaka gruplar1 ve kontrol grubunun BEP ve BKP bakimindan karsilastirilmasi

KG PBG OKBG
BEP X?=10.65
median, 13.4, 16.5, 13.7, (40.7) P=0.005
(ranj) (25.15) (64.10)
BKP X?=28.97
median, 1, (7) 3.5, (22) 1, (11.5) p<0.001
(ranj)

BEP post hoc sonuglari: PBG>KG (Z=-3.27, p= 0.001); OKBG= KG (Z=-1.7, p=0.09);
PBG>OKBG (Z=-1.45, p=0.015).
BKP post hoc sonuglari: PBG>KG (Z=-5.2, p<0.001); OKBG= KG (Z=-1.27, p=0.20);
PBG>OKBG (Z=-3.74, p<0.001).

Daha sonra gruplar IKDAO testinden elde edilen atif yanliligi puanlari bakimindan

karsilastirilmistir. Bu karsilastirma Tablo 5’da verilmistir.
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Tablo 5. Vaka gruplar1 ve kontrol grubunun Atif Yanlilig1 bakimindan karsilastirilmasi

KG PBG OKBG
Pozitif i¢csel atif _
toplam: 905436 | 9.5:32 | 9.7+3.1 F(Z’lfgg)g:'lz
(ort  SS) =2
Pozitif kisisel 2_
anftoplami | 2,(13) | 215 | 23 | X 050
. . p=0.71
median, (ranj)
Pozitif ,
durumsal atif X°=0.21
toplami 3,(14) 3,(8) 3.(12) p=0.89
median, (ranj)

Negatif icsel _

atif toplami | 6.6+2.8 | 57435 | 7.4432 F(Z’li%);z'eso
(OrtSS) p=>.

Negatif kisisel _
anftoplami | 5131 | 6334 | 4.5+32 F(Z;%E‘gﬁﬂf“
(ort=SS) p=>.
Negatif )
durumsal atif X°=0.72
toplanm 4, (15) 3 (13) 3, (14) p=0.69
Medyan(ranj)

Icsel atiflar _
toplanm 16.2£5.2 | 15.1£5.8 | 17.2+£5.03 F(2,1:8(§5)2—71.3
(ortSS) h

Kisisel atiflar 2_
toplami 7.4 | 9,(30) | 6 27) X:_056181
Medyan(ranj) p=>.
Durumsal —
atiflar 7.7£5.3 7.4+4.7 | 7.5£5.07 F(2,1i38)8—??.17
toplami(ort+SS) =2
Kendine
Hizmet Eden F(2,186)=1.86
yanhihk 2.9+3.7 3.7+£3.8 2.3+3.8 0=0.15
(ort+SS)
Dissallastirma,
Kisisellestirme | 5,3 | (603 | osx03 |F(2186)=1.21
yanhhg p=0.3
(ort+SS)

KG: Kontrol Grubu; PBG: Psikotik Bozukluklar Grubu; OKBG: Obsesif Kompulsif
Bozukluk Grubu

Negatif kisisel atiflar i¢in post hoc analiz sonuglari: PBG>KG (MD=1.1, p=0.14);
PBG>0OKBG (MD=1.8, p=0.01); KG=OKBG (MD=-0.5524, p=1)

IKDAO’den elde edilen sonuglardan normal dagilanlar tek yonlii varyans analizi,
normal dagilmayanlar Kruskal-Wallis testiyle degerlendirilmistir. Mevcut veriler

arasinda 3 grup arasinda anlamli diizeyde farklilik gosteren tek parametrenin olumsuz
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olaylar1 baska kisilere atfetme puani oldugu goriilmiistiir [F(2,185)=4.64, p=0.01].
Istatistiksel anlamliliga ulasmasina ragmen, gruplar arasi ortalama puanlardaki gercek
farkin kii¢iik oldugu goriilmektedir (112 =0.04). Bonferroni diizeltmesi ile yapilan Post
hoc analizleri incelendiginde bu farkliligin PBG ile OKBG arasinda(PBG>OKBG:
MD=1.81, SE=0.61, p=0.01) ve PBG ile KG (PBG>KG: MD= 1.1, SE=0.58 , p=0.14)

arasindaki farktan kaynaklandig anlasilmistir.

Son olarak gruplar birbiriyle sonuca atlama yanlilig1 bakimindan karsilastirilmistir. Bu

karsilastirmaya iligkin sonuglar Tablo 6’da verilmistir.

Tablo 6. Vaka gruplar1 ve kontrol grubunun Sonuca Atlama Yanlilig1 bakimindan
karsilastirilmasi

OKBG PBG KG
85/15 kacinel 60,08
bilyede karar 98
verildigi 6,(119) | 2,(6) | 5(14) | p<0.001
median, (ranj)
85/15 dogru X?=6.26
karar sayisi 1, (2) 1, (1) 1, (0) p=0.04*
median, (ranj)

60/40 kacinci —o137
bilyede karar 37
verildigi 13,(159) | 3,(10) | 8,(30) | p<0.001

median, (ranj)
60/40 dogru X2=5 24
karar sayisi 1, (2) 1, (2) 1, (1) p=0.07
median, (ranj)

85/15 kaginct bilyede karar verildigi i¢in post hoc analiz sonuglart: KG>PBG (Z=-6.51,
p<0.001); OKBG>PBG (Z=-6.68, p<0.001); OKBG>KG (Z=-2.58, p=0.01)

85/15 dogru karar sayisi ig¢in post hoc analiz sonuglari: KG>PBG (Z=-2.78, p=0.005);
OKB>KG (Z=-1.48, p=0.13); PBG>OKBG (Z=-0.98, p=0.32)

60/40 kacinct bilyede karar verildigi i¢in post hoc analiz sonuglari: KG>PBG (Z=-8.68,
p<0.001); OKBG>KG (Z=-2.62, p=0.009); OKBG>PBG (Z=-7.77, p<0.001)

5.3. Kontrol Grubunda davramisgsal verinin kendi arasindaki iliskiler

BAO ile BTI &lgeklerinden elde edilen toplam puanlar arasinda pozitif yonlii bir iliski
saptanmistir (r=0.25, p=0.03). BAO ile diger davranigsal veriler arasinda ilisiki

saptanmamistir.

BTI ile Stroop bozucu etki (BE) ve Stroop bilissel katilik (BK) puanlari ile pozitif
yonde iligkili bulunmustur (r=0.24, p=0.04; r=0.22, p=0.06). BTI puan1 ile SAY olagan
kosulda cevabin dogrulugu ile pozitif iligkili bulunmustur (r=0.24, p=0.04).
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Stroop BE puani ile pozitif icsel atif yanhiligi (PI) ve digsallastirma-kisisellestirme
yanlilig1 (DKY) pozitif yonde iliskili bulunmustur (r=0.3, p=0.015; r=0.23, 0.045). BE
puani ile Pozitif durumsal (PD), negatif durumsal (ND) ve ister olumlu ister olumsuz
toplam durumsal atif yanliligi (DA) puanlar ile negatif yonde iliskili bulunmustur (r=-

0.3, p=0.007; r=-0.3, p=0.003; r=-0.3, p=0.006).

Stroop BK puani ile pozitif i¢sel (PI), olumlu veya olumsuz toplam igsel atiflar (1A) ve
kendine hizmet eden yanlilik (KHY) puanlarn ile pozitif yonde iliski bulunmustur.
(r=0.46, p<0.001; r=0.3, p=0.007; r=0.4, p<0.001). Stroop BK puani ile olumlu olaylari
baska kisilere ve durumlara atfetme yanlilig1 arasinda ters iliski bulunmustur (r=-0.3,

p=0.009; r=-0.3, p=0.02)

IKDAO’den elde edilen pozitif durumlari baska kisilere atfetme puani ile SAY muglak
kosulda (60/40) verilen dogru cevap sayisi arasinda pozitif yonde iligkili saptanmistir

(r=0.23, p=0.05).

Kontrol grubunda YBOCS belirti listesi puanlari herhangi bir parametre ile iliskili

bulunmamustir.

5.4. Psikoz Grubunda BAO, BTIi, iIKDAO, BEP ve BKP, SAY ile SAPS ve SANS

skorlar: arasindaki iliskiler

BAO ile BTI, Stroop BE ve BK skorlari arasinda iliski gosterilmemistir. BAO ile SAPS
toplam puani ve SAPS-sanr1 maddesi puani arasinda pozitif yonde iliski saptanmistir
(r=0.3, p=0.009; r=0.3, p=0.013). BAO toplam puan: ile Negatif belirtilerden afektif
diizlesme ile (r=0.3, p=0.01), apati ile (r=0.25, p=0.05), aloji ile (r=0.34, p=0.01),
asosyalite ile (r=0.3, p=0.02), sosyal dikkat eksikligi ile (r=0.4, p<0.001) ve SANS
toplam puani ile (r=0.42, p=0.001) pozitif yonde iliski saptanmistir.

BTI ile SAY olagan kosulda (85/15) dogru tahminde bulunma sayis1 arasinda sinirda
anlamlilik bulunmustur (r=0.25, p=0.058).

Stroop BE puani ile SAPS belirti alt boyutlarindan anormal davranis arasinda ters yonde
iliski saptanmistir (r=-0.3, p=0.02). BEP ile olumsuz olay/durumlari baska kisilere
atfetme arasinda pozitif yonde iliski saptanmistir (r=0.3, p=0.03). Stroop BK puanlari

ile anormal davranis arasinda ters yonde iliski (r=-0.3, p=0.04), sosyal dikkatsizlik ile
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pozitif yonde iligski (r=0.4, p=0.004) saptanmistir. BKP ile SAY muglak kosulda karar

verilen boncuk sayisi arasinda ters yonlii bir iliski saptanmistir (r=-0.26, p=0.05).

IKDAO’den elde edilen olumsuz olay/durumlari baska kisilere atfetme ile SAPS-sanri
puani arasinda pozitif yonde (r=0.3, p=0.015), olumsuz olaylar1 durumsal nedenlere
atfetme ile yine SAPS-sanri puanmi arasinda ters yonde (r=-0.3, p=0.03) iliski
saptanmistir. Olumlu veya olumsuz olaylari/durumlar1 baska kisilere atfetme ile SAPS-
sanrt puani arasinda pozitif yonde iliski saptanirken (r=0.3, p=0.015), olumlu veya
olumsuz olay/durumlar1 dis kosullara atfetme ile SAPS-sanr1 puani arasinda ters yonde
iliski saptanmustir (r=-0.3, p=0.02). KHY puani, SAPS ve SANS toplam puanlar1 veya
alt madde toplam puanlar1 arasinda iliski saptanmazken, DKY puani ile SAPS-sanr1
madde puan1 ve SAPS toplam puani arasinda pozitif yonde iliski saptanmistir (r=0.4,
p=0.03; r=0.3, p=0.03). IKDAO KHY puam ile SAY testi muglak kosulda karara
ulagsmak icin ¢ekilen boncuk sayisi arasinda ters yonde iliski saptanmistir (r=-0.25,

p=0.05).

SAY olagan kosulda karara ulagmak icin ¢ekilen boncuk sayisi ile SAPS-sanr1 maddesi
puani pozitif yonde (r=0.25, p=0.05), FTD ile ise negatif yonde iliski bulunmustur (r=-
0.29, p=0.03). Muglak kosulda dogru tahminde bulunma ile SAPS-sanr1t madde puani
arasinda yine ters yonde iliski saptanmistir (r=-0.26, p=0.05).

5.5. OKB Grubunda BAQO, BTi, BEP, BKP, IKDAO ve SAY ile YBOCS belirti
siddeti arasindaki iliskiler

BAO ile BTI puanlari arasinda pozitif yonde iliski saptanmustir (r=0.30, p=0.016).

BTI ile Stroop BE puani arasinda sinirda anlamlilik arz eden pozitif yonde iliski
saptanmustir (r=0.25, p=0.058). BTI ile BK c¢iktilar1 arsinda anlamli bir iliski
saptanmamustir. BTI’den alinan puan ile IKDAO’den elde edile olumsuz durumlara
yonelik igsel atif (self blaming) arasinda pozitif yonde bir iliski oldugu goriilmiistiir
(r=0.34, p=0.007). BTI ile olumsuz olaylar1 durumlara atfetme (r=-0.33, p=0.01),
olumlu veya olumsuz fark etmeksizin durumlara atif yapma (r=-0.26, p=0.04) ve KHY
puan1 (r=-0.3, p=0.025) arasinda ters yonde iliski saptanmistir. BTI ile YBOCS toplam
puani arasinda pozitif yonde iliski oldugu goriilmiistiir (r=0.3, p=0.02). Ancak BTI

puani ile YBOCS belirti listesi puani arasinda iligki gosterilmemistir.
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Stroop testi BK puanit YBOCS toplam puani arasinda pozitif yonde korelasyon
saptanmustir (r=0.25, p=0.04).

IKDAQO’den edilen olumsuz olaylar1 baska kisilere atfetme yanlilig1 ve KHY ile SAY
testi muglak kosulda dogru veya yanlis tahminde bulunma arasinda pozitif yonlii iligki

saptanmustir (r=0.3, p=0.01; r=0.4, p=0.001).

SAY olagan ve muglak kosulda karar verebilmek i¢in ¢ekilen boncuk sayisi ile YBOCS
toplam puani arasinda pozitif yonlii iliski saptanmistir (Olagan kosul: r=0.4, p=0.003;
Muglak kosul: r=0.3, p=0.03).

6. TARTISMA

Bu tez calismas1 OKB, Sizofreni ve Saghkli bireylerde  biligsel islevlerin
karsilastirilmasini, bilissel islevler bakimindan bu ¢ grubun birbrinden ne derece
ayristigini, biligsel islevlerin her iki hastalik grubunda belirti siddetini yordayip
yordayamayacagini, bilissel islevlere goére grup aidiyetinin  belirnebilenip
belirlenemeyecegini arastirmay1 hedefleyen kesitsel bir vaka kontrol ¢aligmasidir.

Vaka grubunun KGI puanlari PBG i¢in medyan=4, Ranj=3, OKBG i¢in medyan=4,
ranj=5 olarak hesaplanmistir. Buna gore her iki grubun hastalik derecesi orta diizeye
karsilik gelmektedir. Bu durum calismada uygulanacak testlerden edinilecek sonuglarin

mukayeseleri agisindan olumludur.

6.1. BAO Puanlarinin Gruplar arasinda karsilastirilmasi

BAQO’den alinan puanlar ii¢ grup arasinda kiyaslandiginda anlamli farklilik goriilmiistiir.
Post hoc analizlerde OKBG hem PBG’den hem de KG’dan daha yiiksek anksiyete
diizeyleri sergilemislerdir. PBG ise KG’dan daha yiiksek anksiyete diizeylerine sahipti.

6.2. Sonuca Atlama Yanhhg bakimindan gruplarin karsilastirilmasi

Calismanin ilk hipotezi SAY’in {i¢ calisma grubunu birbirinden ayirt edebilecegi
yoniindeydi. Bu hipotez dogrulanmistir (Tablo 6). Bu testin alan yazinda en sik
kullanilan olasilik orani bilyelerin 85/15 olasiliginda sunuldugu kosuldur. Tablo.6‘ da
goriildiigii tizere bu kosulda erken karar verme derecesinin 3 grubu birbirinden ayirt
edebildigi goriilmektedir. Post hoc analizler incelendiginde ise bu anlamliligin hem KG
ile PBG hem KG ile OKBG hem de OKBG ile PBG arasindaki farktan kaynaklandig:

goriilmektedir. Post hoc analizler psikoz grubunun literatiirle uyumlu olarak olasiliga
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bagl ¢ikarsama becerisini 6lgen bu testte erken ve az kanit ile karar verirken, OKB
grubunun ise hem psikoz grubundan hem de kontrol grubundan anlamli olarak daha
fazla kanitla ve daha ge¢ karar verdigini ortaya koymaktadir. Literatiirde bizim
bildigimiz kadariyla 4 calismada OKB hastalarina SAYT uygulanmis. Bunlarda bir
tanesinde OKB hastalar1 karar vermek i¢in normalden daha fazla boncuk ¢ekmislerdir
(Fear & Healy, 1997). Diger iki ¢alisma sonucuna gore ise birinde normal kisilerden
farklillik gostermemisler (Jacobsen, Freeman, & Salkovskis, 2012), diger ¢alismada ise
psikotik vakalarda oldugu gibi sonuca atlama yanlilig1 gostermislerdir (Grassi ve ark.,
2015). Bu calismalarda Grassi ve ark (2015) OKB ile saglikli korolleri, Fear ve ark
(1997) ile Jacobsen ve ark (2011) ise OKB, sanrilt bozukluk ve saglikli kisileri
karsilastirmiglar. Son olarak Reese ark (2011) OKB ve Beden Dismorfik bozuklugu
olan hastalar1 karsilastirmis ve fark bulamamistir (Reese, McNally, & Wilhelm, 2011).
Bu tez calismasinda ise sonuglar1 Fear ve arkadaslarinin (1997) ¢alismasina benzer ve
Grassi ve ark (2015) aksine, OKB grubunun karar vermek igin saglikli kontrollere
kiyasla ¢ok daha fazla kanita gereksinim duyduklar1 yoniindedir.

Bu tez calismasinda SAY testi modifiye edilmis ve bilyeler arasindaki olasilik
oranlarinin 60/40 oraninda tutuldugu, karar vermenin zor oldugu, ‘muglak’ bir kosul
daha yaratilmis ve bdylece sonuca atlama yanliliginin olasilik oranlarindan bagimsiz bir
egilim olup olmadigr da test edilmistir. 60/40 olasilik oranma iliskin sonuglar
incelendigi zaman bu olasilik oraninda testin 3 grubu hala birbirinden ayirt edebildigi
gozlenmistir (Tablo 6). Bu olasilik oranima ait post-hoc analiz sonuglari incelendigi
zaman tipki 85/15 kosulunda oldugu gibi erken karar verme bakimindan psikoz
grubunun bag1 ¢ektigi, OKB grubunun ise hem psikoz grubundan hem de saglikli

kontrollerden daha ge¢ ve daha fazla kanita gereksinim duydugu goriilmektedir.

6.3. SAY’1n her iki grupta belirti siddetleriyle iliskisi

Acik kosulda (85/15) sonuca atlama yanliligi psikoz grubunda formel diisiince
bozuklugu ile negatif yonde iliskili bulunmustur. Bunun anlami psikotik bozuklugu olan
bir birey 85/15 olasilik kosulunda ne kadar az kanitla karar veriyorsa formel diisiince
bozuklugu siddetnin de o kadar yiiksek olmasidir. Literatiirde psikozla SAY’1n iliskili
bulundugu calismalar bulunmaktadir (Freeman & Garety, 2006; Moritz, Woodward,
Whitman, & Cuttler, 2005). SAY nin psikotik bozukluta belirtilerle iliski olmadigini ve
genetik (trait) bir 6zellik oldugu da belirtilmistir (Van Dael ve ark., 2006). Diisiince
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bozuklugunun Sizofreninin temel belirtisi oldugunu ifade eden Bleuler (1950)’den sonra
Andreassen (1986)’ de FTD’nin sizofreninin heterojen belirtileri arasinda temel bir
belirti oldugu ifade etmistir (Andreassen 1986). Bu durum diisiince igeriginde
fakirlesmeden neolojizme kadar uzanan bir yelpazeyi icerir. FTD’nin ise semantik
isleyis ve yiiriitiicii islevlerde bozuklukla iliskili oldugu gosterilmistir (Stirling ve ark.,
2006, Tan and Rossell, 2014). Semantik isleyis ile FTD arasindaki iliskiye yonelik
yapilan ¢alismalar semantik isleyisin, hiperaktivasyon ve dezorganizasyon olmak iizere
iki farkli bozklugunun oldugunu, FTD ile daha ¢ok dezorganize semantik isleyisin
iligkili oldugunu gosterilmistir (Tan, Neill, & Rossell, 2015). Semantik isleyisle ilgli
beyin bolgeleri posterior multimodal ve heteromodal asosiyasyon korteksi, prefrontal
corteks, medial limbik yapi, superior temporal gyrus olarak gosterilmistir (Binder,
Desai, Graves, & Conant, 2009). FTD bozuklugu ile ilgli beyin bolgeleri superior ve
orta temporal korteks, inferior frontal korteks, ACC, kaudat nucleus ve erebellumu
igsermektedir. Daha 6cneki ¢alismalarda rPFC’in biligsel ilevlerle iligkili oldugu (Frith
& Frith, 1999; Gallagher & Frith, 2003; Gold & Harvey, 1993; Klein ve ark., 1999) ve
hedefe yonelik islemlerde uyaranla uygun ve uyumsuz olan verilerin ayriminin yapildig
bir kapi-kontrol islevi yiiriittiigt belirtilmiltir (Burgess, Dumontheil, & Gilbert, 2007).
Bu bakimdan karmasik kortikal baglantilar ile yiiriitilen lisan islevlerinde bozukluk
yine ayni bolgelerle iligkili olan diisiinme bozukluguna yol agiyor olabilir. SAY i¢in
belirtilmis karakteristik iki 06zellik hizli karar verme ve bilgi isleme kusurudur
(Freeman, 2007; Garety & Freeman, 1999; Hemsley & Garety, 1986; So ve ark., 2012).
Ayrica SAY ile galisma bellegi iliskisni gosteren ¢aligmalar da bulunmaktadir (Broome
ve ark., 2007). Lisan bozukluklar1 ile FTD bezer kortikal isleyise ve isleyin
denetlenmesindeki yetersizlige bagh ortaya cikiyor gibi goriinmekedir. Bu bakimdan
Lisan kusuru ile SAY arasinda bilginin alginmasi, islemlenmesi, uygunlugu ve karar
verme siirecleri ortak biligsel siirecler gibi durmaktadir ve lisan kusurlart ile SAY
arasinda bu temelde bir ilski olabilir.

Literatiirde SAY ’1n sanrilarin biligsel mekanizmalar1 arasinda sayilan yanliliklardan biri
oldugu belirtilmistir (McLean, Mattiske, & Balzan, 2017; Takeda ve ark., 2018). Bu
calismada SAY’1n psikoz grubunu gerek saglikli kontrollerden gerek OKB’lerden ayirt
edebildigi gosterilmistir. Psikoz vakalart hem OKB vakalarindan hem de saglikl
kontrollerden her iki olasilik oraninda daha erken karar vermektedir. Ote yandan psikoz

grubunda sanr1 siddetiyle SAY arasinda bir iligki bulundugunu belirten yayinlar oldugu
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gibi (Dudley, Taylor, Wickham, & Hutton, 2016; McLean ve ark., 2017; Moritz ve ark.,
2005) sanr1 siddeytiyle SAY arasinda iligki bulmayanlar da bulunmaktadir (Dudley ve
ark., 2016; Lincoln, Ziegler, Mehl, & Rief, 2010). Yapilan ¢alismalarda bu tez
calismasiyla uyumlu olarak SAY’mn sozel 6grenme, bellek ve diger bilissel islevlerden
etkilendigini belitilmistir (Krezotek, Pionke, Banaszak, Kokoszka, & Gaweda, 2019; R.
Rossi ve ark., 2016). Bu durum SAY’m psikoz i¢in durumsaldan ziyade genetik (trait)
bir imle¢ olabilecegine isaret eder. Bu ayn1 zamanda SAY ile lisan kusuru arasinda bir
iliski oldugunu da destekelr. Nitekim sizofreni hastalarinin psikotik olmayan
akrabalarinda da SAY’a isaret eden ¢aligmalar bu vargiyr destekler (Van Dael ve ark.,
2006).Asagida psikoz grubunda bu g¢alismada Olgiilen klinik ve bilissel 6zelliklerin
kendi arasindaki iligkiler korelasyon katsayilariyla birlikte sematize edilmistir.

Sekil 1: PBG davranigsal verilerin kendi aralarindaki iliski
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SAYT skorlart OKBG’da hem ag¢ik hem muglak kosulda belirti siddetiyle pozitif yonde
iliskili bulunmugtur. Daha Onceki calismalarin aksine bu tez ¢alismasinda OKBG’da
SAYT testinde karar verebilmek i¢in, her iki gruba kiyasla, normalden ¢ok daha fazla
boncuk ¢ektiklerini goriilmiistiir ve YBOCS 6l¢eginde alinan skorlarla da pozitif yonlii
bir iligki oldugunu gordiik. SAYT esasen olasiliga bagl ¢ikarsama becerisidir. Yani
kisinin dis diinyadan gelen bilgileri degerlendirip farkli ihtimaller arasindan birini
se¢mesidir, kisaca karar vermektir. OKB hastalar1 ise kararsizlik, belirsizlige
tahammiilsiizliik, emin olamama gibi 6zellikleriyle taninirlar. Bu ¢aligmayla biz OKB

olanlar, Psikotik bozuklugu olanalar ve saglikli kontroller arasinda, SAY testini hem
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Garety ve ark (1991)’nin uyguladig: gibi orjinal haliyle davranigsal veri almak iizere,
hem de fNIRS
uygulayarak olasiliga bagl ¢ikarsama becerisini degerlendirdik (Garety et al., 1991).

ile  bilgisayar ortaminda noérogoriintiileme verisi almak tizere

Asagida OKB grubunda bu calismada olgiilen klinik ve bilissel ozelliklerin kendi

arasindaki iligkiler korelasyon katsayilariyla birlikte sematize edilmistir.

Sekil  2: OKBG’da  davramigsal  Overierlin @ kendi  arasindaki  iliski
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Bu tez calismasmin hipotezlerinden birisi SAY bakimindan PBG ve OKBG’nin
ayrisabilecegi yoniindeydi ve bu hipotez karsilanmistir. Bunun yaninda SAY ile psikoz
grubunda sanr1 siddeti arasinda negatif yonlii, OKB grubunda ise belirti siddetiyle
pozitif yonlii bir iligki mevcuttur. Bu bulgular sonuca atlama yanliliginin psikotik
bozukluklarda oldugu kadar OKB i¢in de —ters yonde olsa da - onemli bir bilissel
yanlilik oldugunu gosterir. SAY testi basitge psikotik hastalarin yeterli veri olmadan
karar verdikleri, OKB hastalarinin ise veridkleri karardan bir tiirli emin olamadiklar
yoniinde yorumlanabilir. Sanr1 ve obsesyon arasindaki fenomenolojik fark i¢ gortidiir.
Sanrilarda i¢ gorii bulunmazken obsesyonlarda korunmustur. Yani tipki SAY’la iligkili
bulgularimiz gibi iki fenomeni ters yonlii olarak etkileyen bir yapidir. O halde ilerdeki

arastirmalarda i¢ goriiyle SAY 1n olas bir iligkisi arastirilabilir.
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OKB de klasik KSTK devre patolojsi bilinmektedir. Bu devrenin kapsadigi alan OFC,
VS, DS, Talamik cekirdekler ve DLPFC ile ilisklidir. OFC islevleri duyu entegrasyonu,
duygusal olaylarin temsili, karar verme siiregleri, deneyimlere bagl olarak Ongorii
olusturmaktir. Amigdala, hipokampiis ve bazal gangliyonlarla yogun baglantilar1 vardir.
Buradan kalkan uyarilar striatuma iletilir. Striatumda iki tirlii ¢iktt olmaktadir. Biri
globus palludisa digeri Substansiya nigraya ve oradan da talamusa iltilmektedir. Gelen
uyarilar burada islendikten sonra PFC’e yonlenmektedir. VMPFC islevleri de amygdala
ile baglantili olup burada da OFC arict rol oynakatadir. Dolayisiyla karar verme
stirecinde alinan bilginin isilemlenip davranisa (karar verme) doniismesinde kusurlu
calisan bu devre nedeniyle, karar verirken ¢ekilen boncuk sayisi artiyor olabilir. Bazal
¢ekirdekler yalnizca hareketin uyumuyla degil biligsel olarak da dogru kararin segimiyle
de iliskilidir (Thibaut, 2016; Whalley, 2017). SAY testi kisinin devamli degisen kanit
1s181inda Ongorisiinii siirekli giincellemesini gerektiren bir testtir ve bu nedenle OKB’de
saptadigimiz ters yonli SAY yanlilig1 terorik olarak bazal ¢ekirdekleri ilgilendiren

dogrudan devre bozukluguyla iliskili olabilir.

Calismanin ikinci hipotezine iliskin sonuglar Tablo 7°de verilmektedir. OKB grubunda
SAY testi hastalik siddetini tanimlayan YBOCS toplam puaniyla iligkili bulunmustur.
PBG’da her ne kadar SAPS ve SANS toplam puanlart ile anlamli iliski
gosterilememigse de SAPS-sanr1 ve formel diisiince bozuklugu béliimlerinden alinan

puanlarla SAY testi sonuglar1 arasinda anlamli iliski bulunmaktadir.

Tablo 7. Her iki grupta SAY ile belirti siddetleri arasindaki iliskiler
85/15 60/40 kosulunda

kosulunda kacinci bilyede
kacincl bilyede | Kkarar verildigi

karar verildigi

OKB YBOCS-toplam r=0.38, r=0.30,
grubu puani p=0.002** p=0.016**
YBOCS- Belirti

listesi toplam | r=-0.72, p=0.57 | r=0.10, p=0.40
puani

PBG r=0.10, p=
SAPS-Varsani o r=-0.005, p=0.97
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r=-0.26, r=0.25, p=
SAPS-Sanri
p=0.05* 0.05*
r=0.78, p=
SAPS-Davranis | r=0.32, p=0.81
0.56
r=-0.29,
SAPS-FDB r=-0.83, p=0.53
p=0.03*
r=-0.11,
SAPS-Toplam r=0.06, p=0.69
p=0.93
r=-0.85,
SANS-Affekt r=-0.87, p=0.51
p=0.52
3 r=-0.16,
SANS-Aloji r=-0.19, p=0.14
p=0.21
] r=-0.82,
SANS-Apati r=-0.10, p=0.44
p=0.54
SANS- r=-0.02,
) r=-0.03, p=0.79
Asosyalite p=0.85
) r=-0.05
SANS-Dikkat r=-0.10, p=0.45
,p=0.71
r=-0.09,
SANS-Toplam r=-0.09, p=0.47
p=0.47

OKB:Obsesif Kompiilsif Bozukluk, YBOCS: Yale Brown Obsesyon Kompiilsiyon
Olgegi

SAPS: Pozitif Belirtileri Degerlendirme Olgegi, SANS: Negatif Belirtileri
Degerlendirme Olgegi

Caligmanin 3. hipotezi psikoz grubunda belirti siddetinin SAY, atif yanlilig1 ve biligsel
katiliktan olusan bir model tarafindan yordanabilecegi yoniindeydi. Bu hipotezi test
etmek i¢cin SAPS ve SANS belirti siddetlerinin ayr1 ayr1 bagimli degisken, SAY,
IKDAO-kendine hizmet eden yanlilik ve IKDAO-dissallastirma puanlari ile Stroop
bilissel katilik puaninin bagimsiz degigkenler olarak alindigi1 basamakli lineer regresyon
analizi yiriitilmistir. Bu analizin sonuglarina goére herhangi bir model ortaya

konmamustir. Dolayisiyla bu hipotez bulgularla desteklenmemistir.
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6.4. Atifsal yanhilik bakimindan gruplarin karsilastiriimasi

Atiflar, kisinin yasanilan durum ya da kendi veya digerlerinin davraniglarinin nedenleri
hakkinda son derece pozitif ile son derece negatif araliginda degisebilen yargilaridir. Bu
testte degerlendirilen atif yanliligi ise kisinin karsilastigt olumlu ya da olumsuz
olaylarin nedenlerinin nasil agiklandigini yansitmaktadir (Green ve ark., 2008). Her ii¢
grubun atifsal 6zelliklerinin karsilastirildiginda sadece olumsuz olaylar baska kisiye
atfetme puaninda farklilik tespit edilmistir. Sonuglar tablo 6.’da 6zetlenmistir. Post hoc
testleri soncu bu anlamliligin PBG’den kaynaklandigi goriilmiistir. OKB olgulari
saglikli kontrollerden atif yapma bakimindan bir fark gostermemislerdir. Bu durum atif
yanliliginin asil olarak sosyal biligsel bir bozukluk olmasindan (Green et al., 2008) ve
psikotik bozukluklarda sosyal bilis bozuklugunun OKB’ye nazaran daha belirgin
olmasindan kaynaklantyor olabilir. Nitekim Kestemont ve ark (2015) yaptiklar1 fMRI
calismasinda atifsal siiregler esnasinda bilateral TPJ, sag temporal kutup ve precuneus ta
aktivite degisiklikleri saptamistir. Bu bolgeler sosyal bilisle ilgili bdlgelerdir
(Kestemont ve ark., 2015).

Ote yandan bu tez ¢alismasinda atif yanlilig: bakimindan psikoz grubunda saptanan ana
bulgu literatiirde PBG i¢in tariflenen kendine hizmet eden yanlilik veya kisisellestirme
yanliligr ile uyumlu degildir. Yani bu tez ¢alismasinda yalnizca olumsuz durumlart bir
baska kisiye atfetme yanliligi bulunmus fakat olumlu durumlar kendine atfetme
yanlilig1 (kendine hizmet eden yanlilik) yoniinde bir bulgu saptanmamaistir. Bu durumun
sebebi c¢aligmaya alinan psikoz olgularinin klinik belirti siddeti bakimindan nispeten iyi

durumda olan hastalardan derlenmesi olabilir.
6.5. OKB ve PBG’da Atifsal yanhihigin belirti siddetiyle iliskisi

Atf yanlih@ testi olan IKDAO’niin PBG’de pozitif belirtiler hakimken her iki ¢iktist
olan KHY ve DKY goriilmekle birlikte pozitif belirtiler yatisiginda KHY genellikle
goriilmemektedir (Mehl ve ark., 2014). Ayrica atifsal yanlilik depresyonda da siklikla
olumsuz olaylarin kisininin kendine atfetmesi seklinde goriilmektedir ancak PBG da
DKY genel olarak kalic1 bir hal almaktadir. Bu ¢alismada biz PBG’da SAPS toplam ve
sanr1 maddeleri ile KHY arasinda pozitif korelasyon tespit ettik. DKY ise yine SAPS ve
sanr1 madde puanlartyla ters yonde iligkili oldugu gériildii. Yani kisinin sanrisal diistince
icerigi aktiflestikce kendine hizmet eden yanliligi kullanirken, sanrilar azaldik¢a bu

egilimi terk ederek olumsuz olaylarin durumlara degil de kisilere atfedilmesi egilimi
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ortaya ¢ikmaktadir. Bu bakimdan DKY puaninin 3 grup arasinda fark gostermemesi
beklenen bir sonug olarak belirmemistir. Ote yandan PBG hastalarmin i¢sel olumsuz
atiflar1 yiiksek ¢ikmistir. Bu ¢alismada PBG genel olarak negatif belirti puanlar1 daha
yiiksek olan hastalardan olusmaktaydi. Bu durum depresif duygudurum nedeniyle
olumsuz igsel atif yapmalari seklinde yorumlanabilir. Mehl ve ark (2014) negatif
belirtileri hakimi hastalarla yaptiklar1 ¢aligmada ise ister aktif paranoid ister remisyonda
olsun saglikl1 kontrollerle uyumlu olarak negatif i¢sel atiflarin yiiksek oldugunu bulmus
(Mehl ve ark., 2014). Mehl (2014) ¢alismasinda biri rasyonel digeri giidiisel olmak {izer
iki farkli atif sistemi oldugunu ve IKDAO ile hastalarin daha ¢ok rasyonel atiflar
yapildigini belirtmis (Lincoln, Ziegler, Mehl, & Rief, 2010; Mehl ve ark., 2014). Bu
durumun depresyon ve stigmatizasyonla iliskili olabilecegini belirtmistir. Achim ve ark
(2016) ise sizofreni olgularinda Sosyal Fobi olanlarla olmayanlar karsilatirmiglar ve
anlamli bir sonug bulamamiglar (Achim, Sutliff, Samson, Montreuil, & Lecomte, 2016).
Garety ve ark (1999) ToM, AY ve JTC testlerinin ii¢iinii birden hastalara uygulayarak
Olgtimlerin her birinin ayr1 birer biligsel 6zellik oldugunu, elde edilecek sonuglarin
birlikte degerlendirilmesinin daha uygun bir yaklasim olacagini belirtmistir (Garety &
Freeman, 1999). Langdon ve ark., (2013) yaptig1 ¢alismada ise ne paranoid hastalarin
ne diger psikotik bozuklugu olanlarin AY bakimindan ayrilmadigini, tutarli olarak
depresiflerin igsel atif yaptigin1 ve hatta pre-psikotik donem i¢in degerli bir bulgu varsa
o da o donemde negatif i¢sel atif yapmalaridir seklinde goriis belirtmistir(Langdon,
Still, Connors, Ward, & Catts, 2013).

Bu calisgmada AY bakimindan 3 grup arasinda anlamli bir fark bulunmamas: literatiire
gecmis bazi ¢aligmalarla uyumlu goriinmektedir. Atif yanliligini, olasilikla sosyal bilisin
5 alt alanindan biri olarak gérmek ve tek basina ancak agir vakalarda belirgin ve anlamli
sonu¢ verdigini g6z Onilinde bulundurmak gerekir. Bunun disinda Kkesitsel bir
degerlendirmeyle elde edilecek sonuglar1 kalici ve degismeyen bir biligsel kusur olarak

goriilmemesi daha akilcr bir yaklasim olabilir.

Daha sonra galismanin 4.hipotezi olan OKB grubunda belirti siddetini BTI-toplam
puani, SAY ve Stroop enterferansi tarafindan yordayan bir model olup olmadig1 lineer
regresyon analiziyle test edilmistir. Bu analizin sonuglarina gére OKB grubunda
YBOCS ile o6lgiilen belirti siddetinin SAY (B=0.38), Stroop enterferansi1 (=0.25) ve
BTI (B=0.27) tarafindan olusan bir modelce yordanabildigi [F(3,57)=7.97, p< 0.001,
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R?=0.25)] gosterilmistir. Bu lineer regresyon OKB’de belirti siddetine ait varyansin
%25’inin SAY, Stroop enterferansi, BTI’ya ait varyans tarafindan anlamli bigimde
belirlendigini, hi¢cbir bagimsiz degiskenin model disinda kalmamasi her ii¢ degiskeninde
OKB’de belirti siddeti iizerinde etkili oldugunu gostermektedir. Beta degerleri gdzden
gecirildiginde BTI, SAY ve Stroop enterferansinda 1 birimlik SS degisimin YBOCS
puaninda sirastyla 0.27, 0.38, 0.25 puanlik bir SS’ya, neden oldugu anlasilmaktadir.

6.6. BTI puanlarinin ii¢ grupta karsilastirilmasi

BTl bakimindan 3 grubun karsilastiritlmasi Tablo.3’te verilmistir. Buna gore her iki
vaka grubunun TI puanlar1 KG’dan yiiksektir. Ancak vaka gruplar1 arasinda anlaml1 bir
farklillk  yoktur. Tamamlanma ihtiyact noropsikiyatri alanimda son zamanlarda
taninmaya baslayan bir kavramdir. Kavrami A. Kruglanski 1994 ‘te tanimlanmisir
(Kruglanski, 1994). Tamamlanma ihtiyaci; kisinin bir soruya cevap bulabilme arzusunu,
bulamadiginda ise belirsizlige tahammiil edemediginden uzaklasmasini anlatir. Aster
(1994)’¢ gore bilmek dogru bilgiye ulasma eylemidir. Bir insanin bilmedigi bir
kavramla karsilastiginda nasil hangi olasi davraniglari sergileyecegini soyle anlatir:
Sorgulamaksizin kabul edebilir (dogma, biat), eski bilgileriyle uyumlu hale getirebilir,
biraz degistirip yeni bir seye donistiirebilir veya reddeder. Yani ya kendisini ona
uydurur ya onu kendisine, uyusma imkansiz ise reddederek terk eder. iste bu durum
tam olarak tamamlanma ihtiyacidir. Yani, karsilagtigi yeni bir seyi bir sekilde kendi

biligsel yapisina uyumlu hale getirme ihtiyacidir.

Giidiilenmenin bilis tizerindeki etkileri tlizerine ¢alisan Kruglansky ve Webster (1994)
sonunda  Bilissel Tamamlanma Ihtiyact (need for closure)  kavramni
tanimlamistir(Webster & Kruglanski, 1994). Kavramin temelinde bilissel-giidiisel
davraniglarin giinliik hayat1 nasil etkiledigi yer alir. Yani ge¢miste edinilmis bilgilere
karsin yeni bilgi ile karsilastiginda kisi ne yapiyor, nasil dgreniyor, 6grenmemeyi mi
seciyor? Bu kurama gore kisi giinliilk hayatinda bir sorunla karsilastiginda o sorunu
¢ozebilmek i¢in en ideal bilgiye ulasma egilimi tasir (A W Kruglanski & Mayseless,
1987;Mannetti, Pierro, Kruglanski, Taris, & Bezinovic, 2002; Roets & Van Hiel, 2007).
Bu siiregte kisi bir taraftan da sorunu tarifler, ne yapacagi konusunda bir karara
varabilir, verdigi karar1 dener, bazen basarisiz olur ve yeni bir ¢oziim yolu dizayn eder.

Bu durumda sorun belirleme, hipotetik ¢6ziim yolu olusturma ve test etme siire¢lerinde
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yasanan kesin sonuca ulasamama endisesi, basarisiz olma endisesi Kruglansky’e gore
tamamlanma ihtiyacinin gostergeleridir. BTI’nin 2 bileseni tanimlanmistir: Birincisi;
ulasmak istedigi seyi acilen ‘yakalama’ iKincisi ise ‘dondurmadir ‘(Roets & Van Hiel,
2007; Webster & Kruglanski, 1994). Kavramdaki ‘ihtiya¢’ sézciigiiniin herhangi bir
eksiklik durumunu degil de igsel bir giidiilenmeyi ifade ettigi belirtilmistir (Kruglanski
& Webster, 1996). Bu giidiilenme, ayn1 zamanda bireylerin bilgi isleme siireclerindeki
bilissel farkliliklarina da gonderme yapmaktadir (Kruglanski, 1990; Webster &
Kruglanski, 1994). Kruglanski’ ye gore (1990), bireyler belirsizlikten kagmmayi,
zihinsel bir eksiklik varsa tamamlamay1 (biligsel tamamlanma/kapanma) tercih ederler.
Bu se¢imler bireyin biligsel tamamlanma ihtiyacini arttirmaktadir (Kruglanski, 1990;
Webster & Kruglanski, 1994).

BTI olusumu diizensizlikten kagimmayla baslar, bu ilk 6gedir. Ikincisi belirsizlige
tahammiilsiizliiktiir, kisi belirsizligin tamamlanmasm ister. Ongorii iigiincii 6gedir,
buna gore kestirim yapamadigi kosullardan kacinmayi tercih eder. Yeni bilgilere kapali
olmasi dordiincii 6gedir (sabit fikirlilik). Besinci 6ge olan gerektiginde hizli karar
verebilme ihtiyacidir (Calogero, Bardi, & Sutton, 2009; Roets & Van Hiel, 2007
Webster & Kruglanski, 1994). Karar asamasinda segenek sayisinin fazla olmasi dahi
karar verecek kisiyi olumsuz etkiler (Neuberg, Judice, & West, 1997). TI, kuramsal
olarak siireklidir, 6zdesim yiiksek, bilgi islemleme az, dikotomik ve stereotipik diisiince

yapisini benimsetir (Webster & Kruglanski, 1994).

Alanyazinda T1 ile bilgi isleme, hipotez olusturma ve farkli goriislere karsi kapali olma,
moral degerlere olaganda fazla deger verme, kiiltiirel intoksikasyon halinde olma veya
bir siyasi goriise siki sikiya bagli olmakla iliskilidir (Kossowska & Hiel, 2003; A W
Kruglanski & Mayseless, 1987).

Goriildiigii iizere OKB ile TInin anlamli bir iliskisi vardir. TI hem tahammiilsiizliikten
hem de OKB belirtileri kaynaklidir (Kruglanski, 1990).
OKB’nin 1iyi bilinen 6zelliklerinden ikisi ise belirsizlige tahammiilsiizliik ve tiimiinde
oldugu {iizere islevsiz inangtir. OKB’de belirsizlige tahammiil edilememesinin nedeni,
diisiincenin gerceklesebilecegine olan inangtir. Buna diisiince eylem fiizyonu denir. TI
belirli bir konuda bilgi arayisini1 durdurma ya da sonuca baglamadir. Bu kisilerden karar
vermeleri istendigini yogun sikint1 yasarlar. Bu noktada ‘beklenti ihlali’ kavramina da

deginmek gerekir. Bu durum, beklentilerinin aksine bir durum olustugunda kosullari
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kavramakta zorlanmay: ifade eder. Kisi kavrayamadigi durum karsisinda belirsizlik
duygusuna kapilir ve TI devreye girerek tamamlanma hissi yaratacak bir edim eyleme

konur.

6.7. BTI puanlarinin belirti siddeti ile iliskisi

BTI 6lgeginden alinan puanla iki vaka grubu KG’dan farklilasmislardir. Ancak OKB ve

PBG arasinda fark gézlenmemistir.

PBG’da SAPS ve SANS toplam puan ve alt maddeleri ile iliski gosterilememisken,
SAY olagan kosulda verilen cevabin dogrulugu ile pozitif yonlii korelasyon gostermis.
PBG’da Stroop BE ile olumsuz olaylar1 baska kisilere atfetme arasinda pozitif iligki
saptanirken, Stroop BK puani; sosyal dikkatsizlik ve SAY testi muglak kosulda karar

verebilmek igin ¢ekilen boncuk sayisi ile negatif yonde korelasyon gostermis.

OKBG’da Stroop BE skoru BTI ile sinirda anlamlilik gdstermesi disinda herhangi bir
parametre ile ilisikli bulunamamis. Stroop BK puani ile YBOCS puani pozitif yonde
iliskili bulunmus. BTI ise IKDAO igsel olumsuz atif (self blaming) puami ile pozitif
yonde, olumsuz olaylara digsal atif yapma puani (sagliklilik gostergesi) negatif yonde,
olumlu /olumsuz tim durumlara digsal atif yapma (sagliklilik gostergesi) ile negatif
yonde, KHY ile negatif yonde ve YBOCS toplam puam ile pozitif yonde iliskili

saptanmistir.

Bu noktada her iki grupta dikkat ¢ekici iligkiler gézlenmektedir. PBG’da her ne kadar
BE puani ile SAPS-SANS skorlart iligkili bulunamamis olsa da Stroop BE puani ile,
olumsuz olaylar1 diger kisilere atfetmek arasindaki iliski mantikli ve literatiirle
uyumludur. Olumsuz bir olay1 bagka bir kigiye atfetme PBG’da sik goriilen ve beklenen
bir davranistir. Yukarda bu konu daha genis bir sekilde tartisilmistir. Ancak kisaca
tekrarlamak gerekirsek, semantik islev bozukluklar1 diisiince bozuklugu ile goriilmekte
ve olasilikla benzer norobiyolojik mekanizmalar paylasilmaktadir. Bu diisiince
bozukluguna sahip bir hasta da hem kisisel atiflar yapmaya meyilli olmakta hem de
olasiliga bagl ¢ikarsamada yetersiz veri ile karar vererek SAY gostermektedir. Stroop
BK puani ise sosyal dikkatsizlik ile pozitif yonde iliskili, SAY muglak kosulda karar
verebilmek igin ¢ekilen boncuk sayisi ile negatif yonde iligkili bulunmustur. Yani

olasiliga baglh cikarsamayi ne kadar az veriyle yapiyorsa o denli biligsel katilik puan
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yiikselmektedir. PBG’da SAY muglak kosulda dogru cevap sayisi ile BTI ise pozitif
yone iliskili bulunmus. Stroop BK skoru ile erken karar verme literatiirle uyumlu ve
anlasilir bir bulgudur. BTI ile PBG’da muglak kosulda dogru yanit verme ile pozitif
iliskili olmas1 T1 olan kimselerde oldugu belirtilen dogru bilgiye ulasma ¢abasi ile uyum
gosterdigi seklinde yorumlanmis ve PBG hastalarinin da ayni egilime sahip olabilecegi

distiniilmistiir.

Ote yandan OKBG’da Stroop BK puan1 YBOCS belirti siddetiyle pozitif yonlii iliski
gosterirken, BTI Stroop BE ile smirda pozitif yonlii, I¢sel olumsuz atiflarla pozitif yonlii
(self blaming), olumsuz olaylar1 durumsal nedenlere atfetmekle (saglikiilik gostergesi)
negatif yonlii, olumlu/olumsuz tim durumsal atiflarla (saglikiilik gostergesi) negatif
yonli, KHY ile negatif yonlii, YBOCS belirti siddetiyle pozitif yonli iligkili
bulunmustur. OKBG’da SAY testinde karar verebilmek i¢in ¢ekilen boncuk sayisinin
YBOCS ile iliskili iken, bu grup hastalarin BTI puanlarinin SAY ile iliski gdstermeyip
belirtilerle iliski gostermesi, OKB hastalarinda karar verme siirecinde olasilikla baska

biligsel islevlerin de bu siirece dahil oldugunu diisiindiirmiistiir.

6.8.Stroop testi BE ve BK bakimindan gruplarin karsilastirilmasi.

Stroop testinin ¢iktilar1 olarak elde edilen semantik enterferans (bozucu etki-BE) ve
biligsel katilik (BK) skorlarinda 3 grup arasinda anlamli farklilik olugu goriildi. Post
hoc analizlerde BE bakiminda PBG KG’dan anlamli olarak ayrilmisti. OKB grubundan
daha kotii performans sergilemis olsa bile anlamlilik diizeyine ulagsmadigi gorildi,
ayrica OKBG ile KG arasinda da anlamli farklilik saptanmadi. BK puanlari ii¢ grup i¢in
yine anlaml diizeyde farkliydi. Post hoc incelemelerde ise PBG diger iki gruptan BK
puanlar1 bakimindan anlamli diizeyde farkliydi ancak OKBG ile KG arasinda OKB

hastalar1 daha kotii performans sergilese bile anlamli bir fark bulunamadi.

6.9. Stroop BE ve BK puanlan ile belirti siddetinin iliskisi

Stroop BE ve BK puanlar1 SAPS-anormal davranis madde puaniyla negatif yonde
iliskili  bulunmustur. Yani bir kisinin anormal davraniglart arttikca Stroop
performansindan o kadar az puan alacak demektir, yani Stroop testini daha kisa

zamanda, daha az hatayla bitirecegi anlamimna gelmektedir. Bu durum beklenilenin
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aksinedir, zira anormal davranig bir dezorganizasyon belirtisidir aksine Stroop Testi
ayni anda birka¢ biligsel islevin koordineli ¢aligmasinin gerektirir. Bu durum
orneklemin genellikle iyi durumda olan ve anormal davranis sergileyen vaka sayisinin

¢ok az olmasindan kaynaklanan bir tip-1 hatadan olarak degerlendirilmistir.

Stroop BK puant PBG’da SANS-sosyal dikkat eksikligi, SAYT muglak kosulda karar
vermek i¢in ¢ekilen boncuk sayis1 ve olumsuz olaylar1 baska kisilere atfetme ile pozitif
yonde iliskili bulunmustur. OKBG’da ise YBOCS toplam puaniyla yine pozitif yonde
iliskilidir.

Bu calismada kimi parametrelerle ve hastalik siddetiyle korelasyon gostermis olsa da
Stroop Testinin degerlendirmesi sorun yaratmaktadir. Literatiirde Stroop testinin
puanlanmasiyla ilgili ¢ok ¢esitli formiiller gelistirilmis ancak optimum bir puanlama
sistemi olusturulamamis.  Stroop testinin ana etkisi uyumsuz iki 6zelligin bir araya
geldigi gorevde ortaya ¢ikan ‘bozucu ekti’dir. Bozucu etki ilgili gorevi tamamlamak
icin gecen siirenin uzamasiyla ortaya g¢ikmaktadir. Stroop testi temelde ii¢ siireci
yansitir; kelime okuma, renk sdyleme ve secici dikkattir (Glaser ve ark., 2006).
Literatiirde dikkati degerlendiren en iyi test oldugu belirtilmistir (MacLeod, 1992).
Bununla birlikte literatiirde daha sonralari ilgi ¢ceken 6zelligi gorev sirasinda kurulumu
degistirebilme becerisini 6lgmesi olmustur. Yani kiginin baglangigta uygulamaya
koydugu kurulumu gorevin degismesiyle birlikte degistirip yeni goéreve uyum
saglayabilmesidir. Bu alisilmis bir davranisin degisen kosullar nedeniyle ‘bozucu bir
etki’ varliginda degistirilebilmesi, 6nceki davranigi bastirabilme becerisini gosterir
(Spreen & Strauss, 1991). Bu beceri bilissel esneklik, dikkat ve davranisi adapte
edebilme yeteneklerini gerektirir. Bu becerileri sergileyebilmesine bagli olarak kisinin
bilissel esneklik/katilik  derecesi  goriilmiis  olur. Yapilan norogoriintiileme
caligmalarinda Stroop Testinin ACC, sol IFG, PFC, sol pre/post santral gyrus, bilateral
frontal loblar, ACC, DLPFC, sol DLPFC ve DMPFC, precuneus, bilateral IFG, sag
STG, sol pre-suplementer motor alan, posterior parietal alan, ACC, Serebellum ile
iliskili oldugunu gostermisler (Egner & Hirsch, 2005; Galer ve ark., 2014; Kaufmann ve
ark., 2005; Krabbendam ve ark., 2009). OKB’nin fizyopatolojisine bakacak olursak iyi
tanimlanmis bir kortiko-striato-talamo-kortikal dongii bulunmaktadir. Ancak yeni
arastirmalarla beyaz cevher anormallikleri, Frontal G6z Alam1 (FEF), amygdala ile
baglantilar gibi yeni bulgular da ortaya konmaktadir (Maia, Cooney, & Peterson, 2008).

Buradan hareketle Stroop Testinin sadece kurulum ve yanit inhibisyonunu
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degerlendirmedigi, olasilikla birbirine paralel isleyen bilissel siireclerin birbirleriyle
etkilesim halinde oldugundan biitiinsel bir islev oOlglimii yapiyor olabilecegi

distinilmiistiir.
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7. SONUC ve ONERILER

Bu calismada psikotik bozukluk, obsesif kompiilsif bozukluk ve saglikli kontroller
arasinda bilissel iglevler karsilastirilmistir. Calismanin ana amaci obsesyon ve sanrilarin
biligsel bakimdan ne derece benzestigi/farklilastigini  degerlendirmek olarak

belirlenmistir.

OKB ve PB ve KG’a SAYT, IKDAO, Stroop TBAG, BTI, BAO testleri uygulanarak
davranigsal veri alinmig ayrica OKB ve KG’da SAYT sirasinda fNIRS ile kortikal
aktivite kaydi almarak bir farklilik gosterip gostermedikleri arastirilmistir. Ayrica her
iki vaka grubunun hastalik belirti siddeti OKBG i¢in YBOCS, PBG i¢in SAPS/SANS

skorlartyla belirlenmistir.

PBG igin SAY ve Stroop testi performansi ile SAPS/SANS belirti puanlar1 arasinda
iliski saptanmistir ancak IKDAO ile bir iliski gosterilememistir.

OKBG’da SAY, Stroop testi ve BTI ile YBOCS arasinda iliski gosterilmis ancak
PBG’da oldugu gibi IKDAO ile iliski bulunamamustir.

Iki vaka grubu birbiri ile karsilastirildiginda SAY bakiminda PBG ile OKBG
davranigsal verileri birbirlerinden karar verme siirecinde belirgin sekilde ayrildiklar
goriilmiistiir. IKDAO agisindan KHY ve DKY arasinda anlamli fark gosterilememis,
Stroop BEP ve BKP agisindan PBG hastalarinin  daha yiiksek puanlar aldigi

gorilmiistiir.
BTI 6zellikle OKBG’da neredeyse tiim parametrelerle ilisikli bulunmustur.

NG verisi incelendiginde OKBG KG’dan SAY testi sirasinda DLPFC ve FPA (BA9 ve
BA10) daha yiiksek aktivite gostermistir. Bu bulgu OKB hastalarinin kurulum degisimi
ve karar verme gibi islevlerde kortikal aktivite bakimindan farklilagtigi ve ilgili beyin
bolgelerinin literatiirde daha once bu tiir biligsel islevleri ytrtittiigii belirtilen bolgelerle

uyumlu oldugu gorilmiistiir.

Bu calismada obsesyonlarm BTi, Stroop BEP ve BKP, SAY ile yordanabilecegi

gorilmiistiir. Ancak ayni sekilde bir yordama PBG i¢in yapilamamuistir.

Bu tez ¢alismasinda obsesyon ve sanrilarin komplike biligsel siireceler sonucunda klinik
bir fenomen olarak ortaya ¢iktig1 bazi biligsel 6zelliklerinin benzestigi ancak bazilarinin

ise tam aksi yonde islev gordiigii tespit edilmistir.
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Karmasik iki fenomen olan obsesyon ve sanrilarin dogasini anlamak i¢in bu alanda daha

fazla ¢aligmaya ihtiya¢ bulunmaktadir.
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OZET

Psikotik Bozukluklar ve Obsesif Kompiilsif Bozuklukta Bilissel Islevlerin

Karsilastirilmasi

Bu tez ¢alismasinin amaci OKB ve PB hastalariin bilissel islevlerinin ne derece

benzestigi/farklilagtig1 arastirilmasidir.

Bu tez calismasinin hipotezleri ise (i) Sonuca Atlama Yanliligi Testi (SAYT)’ nin
saglikli kisiler PB hastalar: ve OKB hastalarini birbirinden ayirt edebilecegi (ii) SAY 1n
iki vaka grubunda belirti siddeti ile iliskili olup olacag (iii) Psikotik bozukluk grubunda
SAY, AY ve BEP’ ten olusan bir model belirti siddetini yordayacagi (IV) OKB
grubunda SAY, BEA ve Ti’den olusan bir modelin belirti siddetini yordayacagi

seklinde belirlenmistir.
Calismaya 71 saglikli kontrol, 57 psikotik bozukluk vakasi, 61 OKB vakasi katilmistir.

Her 3 gruba SDV formu, BAO, Stroop-TBAG testi, SAY, AY, Ti, iki vaka grubuna
belirti siddetini saptamak amaciyla SAPS/SANS ve YBOCS ol¢ekleri uygulanmistir.
Saglikl1 kontroller ve OKB grubuna YBOCS belirti listesi 6l¢egi de uygulanmastir.

SAYT’nin ti¢ grubu birbirinden ayirt edebildigi bulunmustur. Ayrica SAYT testinin her
iki vaka grubunda belirti siddeti ile iliskili oldugu goriilmiistiir.

PBG’da belirti siddetini yordayabilecek SAY, AY ve BEP’ ten olusan bir model ortaya

konamamustir.

OKBG’da belirti siddetinin yordayabilecek SAY, BEA ve TI’den olusan bir model

ortaya konmustur.

Obsesyon ve psikozun dogasini anlamak icin daha fazla calismaya ihtiyag

duyulmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Obsesyon, sanri,, sonuca atlama yanliligi, atf yanhiligi, bilissel

katilik, tamamlanma ihtiyact
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SUMMERY

Comparison of the cognitive functions between obsessive-compulsive disorder and
psychotic disorders

The aim of this study is to investigate the differences/similarities of the Cognitive
functions between psychotic disorder patients (PDG), obsessive-compulsive disorder
patients (OCDG) and healthy controls (HCG).

The hypothesis of this thesis study is that i) JTC can differentiate HCG, OCDG, and
PDG, ii) JTC is related to the disease severity in both PBG and OCDG, iii) a model
which consists of JTC, AB and CR can predict the disease severity in PDG, iv) a
model which consists of JTC, AB, NFC can predict the disease severity in OCD.

The participants consisted of 71 healthy controls, 57 PD patients and 61 OCD patients.

Beck’s anxiety scale, need for closure scale, internal, personal and situational attribution
questionnaire (IPSAQ), Stroop-TBAG test and jumping to conclusion (JTC) test were
applied all groups of participants. PANSS for PDG and YBOCS for OCDG participants
to determine the disease severity.

The results show that JTC can differentiate all groups. JTC and disease severity in both
patient groups has a relationship. Disease severity can not be predicted in PDG by a
model of consists AB, JTC and CR. In OCDG, it is shown that disease severity can
predict by a model that consists of JTC, AB, and NFC.

Obsessions and delusions are not fully understood until today. More studies need to
investigate this topic.

Key Words: Obsessions, Delusions, Jumping to Conclusion, Attribution Bias, Cognitive
Rigidity
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EKLER

1-)SDV formu

Vaka No:
Tarih:

Degerlendirici:

SOSOYO-DEMOGRAFIK BILGILER
Adi-Soyadu:

Dogum tarihi ve yasi:

Egitim diizeyi (y1l olarak):

s Durumu:

I:I Ucretli ¢alistyor I:I Ev hanimi

|:| Serbest calisiyor |:| Malulun emekli
Olmiis

|:| Ogrenci Isi yok
esi var

[ ] Normal emekii
Ekonomik Durum:

Aylik geliri var m1 (Evet/Hayir)?:

kadar?

---------------------------
ooooooooooooooooooooooooooo

Ikamet adresi:
Telefon numarasi: Cep telefonu:

Ev telefonu:

e-posta adresi:

90

Cinsiyeti:

Dogum Yeri:

Medeni Durumu:

[ ] Evli [ ] Bekar
I:I Bosanmis I:I Esi
[]

Ayr1 yastyor Bekar,

Ayhk gelir



El tercihi (saglak/solak):

Genel Bilgiler:
Herhangi bir kronik hastahginz Dr mi?
(Belirtiniz......cccovveviiiiiniiiinnnnennns ) I:I

Hayir
Herhangi bir ila¢ kullamyor muDz?
(Belirtiniz.......ccovevviiiiiiiinnnnnncanns ) I:I

Hayir

Psikoz Grubu icin:
Toplam hastalik siiresi:

Hastahigin baslama yas:

Evet

Evet

fIk belirtinin ortaya cikis zamam ile tedavi (antipsikotik) baslanmasi arasi

gecen siire:
Toplam epizot sayisi:

Toplam hastaneye yatis sayisi:

OKB Grubu i¢in:
Toplam hastalik siiresi:
Hastalhigin baslama yas:
Cocuklukta tik bozuklugu olup olmamasi:

Aile oyKkiisii:
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2-)BECK ANKSIYETE OLCEGI

Hig

Hafif Diizeyde

Beni pek
Etkilemiyor

Orta Diizeyde

Hos degil ama

Katlanabiliyor
um

Ciddi Diizeyde
Dayanmakta
cok
zorlaniyorum

Bedeninizin herhangi bir yerinde uyusma
\veya karincalanma

2. Sicak/ates basmalari

3. Bacaklarda halsizlik, titreme

4.  Gevseyememe

5. Cok kotii seyler olacak korkusu

6. Bas donmesi veya sersemlik

7. Kalp carpintist

8. Dengeyi kaybetme duygusu

0. Dehsete kapilma

10. Sinirlilik

11. Boguluyormus gibi olma duygusu

12. Ellerde titreme

13. Titreklik

14. Kontrolii kaybetme korkusu

15. Nefes almada giigliik

16. Oliim korkusu

17. Korkuya kapilma

Midede hazimsizlik ya da rahatsizlik hissi

19. Bayginlik

20. Yiizin kizarmasi

21. Terleme (sicakliga bagli olmayan)
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3) BILISSEL TAMAMLANMA IHTiYACI OLCEGI

= E| E| E
z El s | 58| ¢ £
> s = 2 = = g 5
2SS | E| 2| £ |E5
E EZ| = = < s
JEE 32| 2 |E:
v g% | 8 S |=3
£ < s o< =
= §= o z
=) o e
1. Belirsiz durumlardan hoslanmam. © @ ® @ © ©
2. Farkli bi¢imlerde cevap verilebilecek sorulardan ® © ® ® ® ®©
hoslanmam.
3. Saatleri belirli ve iyi bicimde diizenlenmis bir hayat, ® @ ® ® ® ®
kendi mizacima uygundur.
4. Basima gelen bir olaymm nedenini anlamadigimda 3 @ @ ® © ®
rahatsiz olurum.
5. Bir grupta herkesin inandig1 bir seye biri karsi ¢ikarsa @ “ ® ® ® ®
sinir olurum.
6. Beni neyin bekledigini bilmedigim bir ortama ya da o @ ® ® © ©
duruma girmekten hoglanmam.
7. Bir konuda bir karar verdigimde rahatlamis hissederim. @ . @ D ® ®
8. Bir sorunla karsilastigimda, onu ¢abucak ¢ézeyim diye ® ® ® ® ® ®
akla karay1 secerim.
9. Bir soruna hemen bir ¢6ziim bulamazsam, kolayca ® @ © © @ ®
sabirsizlanir ve sinir olurum.
10. Beklenmedik davraniglarda bulunabilecek insanlarla ® @ ® ® ® ©
birlikte olmaktan hoslanmam.
11. Soylediginde farkli bigcimlerde anlasilabilecek ® ® ® ® ® ®
ifadelerden hoslanmam.
12. Hayatimda tutarl1 bir rutin olusturdugumda, hayattan ® @ © © @ ®
daha fazla keyif alirim.
13. Net ve yapilandirilmis bir yagam tarzindan hoslanirim. ® ® ® ® © ®
14. Kendi fikrimi olusturmak icin, genellikle ¢ok sayida ® © @ ® ® ®
insanin fikrine bagvurma ihtiyaci hissetmem.
O, @ ©) @ ® ®

15. Ne olacagin1 tahmin etmenin gii¢ oldugu ortamlar ve
durumlar hosuma gitmez

93




4) POZITIiF VE NEGATIF SEMPTOM DEGERLENDIRME OLCEGI

0: yok 1: siipheli 2: hafif

3: orta

4: belirgin 5: siddetli

SAPS

SANS

1. Isitsel varsanilar

1. Degismeyen yiiz ifadesi

2. Yorum yapan sesler

2. Kendiliginden hareketlerde azalma

3. Aralarinda konusan sesler

3. Jestlerde azalma

4. Somatik / dokunsal varsanilar

4. Zayf goz iliskisi

5. Koku varsanilari

5. Duygusal tepkisizlik

6. Gorsel varsanilar

6. Sesle vurgulamada yetersizlik

7. Genel olarak varsanilar

7. Genel olarak duygu diizlesmesi

Varsanilar toplam puani

Duygu diizlesmesi toplam
puant

8. Kotiiliik géorme sanrilari

8. Konusmanin yoksullugu

9. Kiskanglik sanrilart

9. Konusma igeriginin yoksullugu

10. Sucluluk / glinahkarlik sanrilari

10. Bloklar

11. Biiytikliik sanrilar

11. Yanttan Once bekleme siresi

uzamasi

12. Dinsel sanrilar

12. Diisiince yoks. global deg.

13. Somatik sanrilar

Diisiince yoksullag. toplam
puant

14. Referans sanrilarn

13. Kendine bakim ve temizlik

15. Kontrol edilme sanrilari

14. Is ya da okulda sebatsizlik

16. Diislince okunmast

15. Fizik enerjinin azalmasi

17. Diislince yayinlanmasi

16. Genel olarak enerji / istek azalmasi

18. Diisiince sokulmasi Enerji / istek azalm.
toplam puan
19. Diisiince ¢ekilmesi 17. Eglenceye yonelik ilgi ve

etkinlikler

20. Genel olarak sanrilar

18. Cinsel etkinlik

Sanrilar  toplam 19. Yakinlik duygusu / yetersizligi
puant
21. Giyim ve goriiniim 20. Arkadas / akran iligkileri
22. Toplumsal ve cinsel davranig 21. Genel olarak toplumsal ¢ekilme
23. Saldirgan ve tagkin davranig Toplumsal cekilme

puant
24. Yineleyici / strereotipik davranig 22. Sosyal dikkatsizlik
25. Genel olarak garip davranisg 23. Muayene sirasinda dikkatsizlik
Garip davramig toplum 24. Genel olarak dikkatsizlik

puant

26. Raydan ¢ikma

Dikkatsizlik toplam

puant

27. Tegetsellik

28. Enkoherans
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29. Mantiksizlik

30. Cevresel konugma

31. Baskili konusma

32. Celinebilir konugma

33. Klang ¢agrisim

34. Genel olarak yapisal diisiince boz.

Yapisal  diigiince  boz.
toplam puan

35. Uygunsuz duygulanim

SAPS TOPLAM
PUANI

PUANI

SANS

TOPLAM
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5) HASTALIGIN GENEL SiDDETININ DEGERLENDIRILMESI KLiNiK GENEL

DEGERLENDIRME OLCEGI (CGI)

HASTALIK SIDDETI

Bu hasta grubu ile olan klinik deneyimlerinize dayanarak sizce bu kisi ne
kadar hasta?

Normal hasta degil
Hastalik sinirinda
Hafif diizeyde hasta
Orta diizeyde hasta
Belirgin diizeyde hasta
Agir hasta

Cok agir hasta

NogkrwppE

DUZELME

Hastanin ilk degerlendirildigindeki durumunu diistiniirseniz sizce bu hasta ne kadar
degisti?

Cok diizeldi

Oldukga diizeldi

Biraz diizeldi

Hig degisiklik yok

Biraz kotiilesti

Oldukea kotiilesti

Cok kotiilesti

NoghrwpdpE

KLINIK GENEL DEGERLENDIRME OLCEGI TOPLAM PUANI
Hastalik
siddeti
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6) ATIF YANLILIGI TESTi

AdIIz Soyadiniz: ..o

Liitfen sonraki sayfalardaki ifadeleri okuyunuz. Her ifadede gegen olayr sanki Siz
yastyormussunuz gibi goziiniizde canlandirmiz. Daha sonra olaymn ana nedeninin ne
olduguna karar vermeye c¢alisimiz. Disilindiigliniiz nedeni ifadenin altindaki bosluga
yazinmz. Sonrasinda olaya neyin neden olduguna dair verilen ii¢ siktan birini isaretleyiniz.

a) Sizinle ilgili bir sey mi?
b) Baska bir kisi ya da kisilerle ilgili bir sey mi?

¢) Durumla ilgili bir sey (kosullarla ilgili ya da tesadiifeseri)?

Bu siklardan hangisinin tam olarak dogru olduguna karar vermek zor olabilir. Bu durumda
litfen siklardan hangisi sizin goriisiiniizii en ¢ok yansitiyorsa onu isaretleyiniz. Her ifade
icin yalmizea bir sik isaretleyebilirsiniz.

Ornek: Bir arkadasiniz sizi goriince kosarak yaniniza geldi.

Arkadaginizin sizi goriince kosarak yaniniza gelmesine neden olan
neydi?
(Litfen tek bir neden yaziniz.)

Bu:

Sizinle ilgili bir sey mi?

Baska bir kisi ya da kisilerle ilgili bir sey mi?

Durumla ilgili bir sey mi (kosullarla ilgili ya da tesadiifeseri)?
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Bir arkadasimiz arabayla sizi eve birakti.

Arkadasginizin arabayla sizi eve birakmasina neden olan neydi? (Liitfen tek bir neden
yaziniz.)

Bu:

Sizinle ilgili bir sey mi?

Basgka bir kisi ya da kisilerle ilgili bir seymi?

Durumla ilgili bir sey mi (kosullarla ilgili ya da tesadiifeseri)?

Bir arkadasimiz arkamzdan, sizin hakkinizda konustu.

Arkadasimizin arkanizdan, sizin hakkinizda konusmasina neden olan
neydi?
(Lutfen tek bir neden yaziniz)

Bu:

Sizinle ilgili bir sey mi?

Baska bir kisi ya da kisilerle ilgili bir sey mi?

Durumla ilgili bir sey mi (kosullarla ilgili ya da tesadiifeseri)?

Bir arkadasimiz size saygi duymadigim soyledi.

Arkadaginizin size saygi duymadigini sdylemesine neden olan neydi? (Liitfen tek bir
neden yaziniz)

Bu:

Sizinle ilgili bir sey mi?

Bagka bir kisi ya da kisilerle ilgili bir sey mi?

Durumla ilgili bir sey mi (kosullarla ilgili ya da tesadiifeseri)?
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Bir arkadasimiz bahce isleriyle ugrasmamza yardim etti.

Arkadasiizin bahge isleriyle ugrasmaniza yardim etmesinin nedeni
neydi?(Liitfen tek bir neden yaziniz)

Bu:

Sizinle ilgili bir sey mi?

Basgka bir kisi ya da kisilerle ilgili bir seymi?

Durumla ilgili bir sey mi (kosullarla ilgili ya da tesadiifeseri)?

Bir arkadasiniz sizin giivenilir bir insan oldugunuzu diisiiniiyor.

Arkadasinizin sizin giivenilir bir insan oldugunuzu diisiinmesine neden olan nedir?
(Lutfen tek bir neden yaziniz)

Bu:

Sizinle ilgili bir sey mi?

Baska bir kisi ya da kisilerle ilgili bir seymi?

Durumla ilgili bir sey mi (kosullarla ilgili ya da tesadiifeseri)?

Bir arkadasiniz sizinle konusmayi reddetti.

Arkadasiizin sizinle konugmayi reddetmesine neden olan neydi? (Liitfen tek bir neden
yaziniz)

Bu:

Sizinle ilgili bir sey mi?

Baska bir kisi ya da kisilerle ilgili bir sey mi?

Durumla ilgili bir sey mi (kosullarla ilgili ya da tesadiifeseri)?

Bir arkadasiniz sizin ilging birisi oldugunuzu diisiiniiyor.

Arkadasimizin sizin ilging birisi oldugunuzu diisiinmesine neden olan nedir? (Liitfen tek
bir neden yaziniz)
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10.

11.

Bu:

Sizinle ilgili bir sey mi?

Bagka bir kisi ya da kisilerle ilgili bir sey mi?

Durumla ilgili bir sey mi (kosullarla ilgili ya da tesadiifeseri)?

Bir arkadasimz size kartpostal yolladi.

Arkadaginizin size kartpostal yollamasina neden olan neydi? (Liitfen tek bir neden
yaziniz)

Bu:

Sizinle ilgili bir sey mi?

Baska bir kisi ya da kisilerle ilgili bir sey mi?

Durumla ilgili bir sey mi (kosullarla ilgili ya da tesadiifeseri)?

Bir arkadasimz sizin soguk birisi oldugunuzu diisiiniiyor.

Arkadasinizin sizin soguk birisi oldugunuzu diisiinmesine neden olan nedir? (Liitfen tek
bir neden yaziniz)

Bu:

Sizinle ilgili bir sey mi?

Baska bir kisi ya da kisilerle ilgili bir sey mi?

Durumla ilgili bir sey mi (kosullarla ilgili ya da tesadiifeseri)?

Bir arkadasimiz sizi kiiciik diisiiren bir yorum yapt.

Arkadasinizin sizi kiiciik diigiiren bir yorum yapmasina neden olan
neydi? (Liitfen tek bir neden yaziniz)

Bu:

Sizinle ilgili bir sey mi?

Baska bir kisi ya da kisilerle ilgili bir sey mi?

Durumla ilgili bir sey mi (kosullarla ilgili ya da tesadiifeseri)?

Bir arkadasiniz size bir hediye ald1.

Arkadagimizin size hediye almasina neden olan neydi? (Liitfen tek bir neden yaziniz)
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12.

13.

14.

15.

Bu:

Sizinle ilgili bir sey mi?

Bagka bir kisi ya da kisilerle ilgili bir sey mi?

Durumla ilgili bir sey mi (kosullarla ilgili ya da tesadiifeseri)?

Bir arkadasiniz sizinle kavgaya tutustu.

Arkadasimzin sizinle kavgaya tutusmasina neden  olan

Bu:

Sizinle ilgili bir sey mi?

Baska bir kisi ya da kisilerle ilgili bir sey mi?

Durumla ilgili bir sey mi (kosullarla ilgili ya da tesadiifeseri)?

Bir arkadasimiz sizin diiriist birisi olmadigimiz diisiiniiyor.

Arkadasimizin sizin diiriist birisi olmadiginiz1 diistinmesine neden olan nedir? (Liitfen
tek bir neden yaziniz)

Bu:

Sizinle ilgili bir sey mi?

Baska bir kisi ya da kisilerle ilgili bir sey mi?

Durumla ilgili bir sey mi (kosullarla ilgili ya da tesadiifeseri)?

Bir arkadasiniz sizinle konusmak icin vakit ayirdi.

Arkadaginizin sizinle konugmak igin vakit ayirmasina neden olan neydi? (Liitfen tek bir
neden yaziniz)

Bu:

Sizinle ilgili bir sey mi?

Bagka bir kisi ya da kisilerle ilgili bir seymi?

Durumla ilgili bir sey mi (kosullarla ilgili ya da tesadiifeseri)?

Bir arkadasiniz sizin zeki birisi oldugunuzu diisiiniiyor.
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16.

17.

18.

Arkadasimizin sizin zeki birisi oldugunuzu diisiinmesine neden olan nedir? (Liitfen tek
bir neden yaziniz)

Bu:

Sizinle ilgili bir sey mi?

Basgka bir kisi ya da kisilerle ilgili bir seymi?

Durumla ilgili bir sey mi (kosullarla ilgili ya da tesadiifeseri)?

Bir isle ilgili olarak bir arkadasiniz size yardim etmeyireddetti.

Arkadasimizin size yardim etmeyi reddetmesine neden olan neydi? (Liitfen tek bir neden
yaziniz)

Bu:

Sizinle ilgili bir sey mi?

Bagka bir kisi ya da kisilerle ilgili bir sey mi?

Durumla ilgili bir sey mi (kosullarla ilgili ya da tesadiifeseri)?

Bir arkadasimiz sizin anlayish birisi oldugunuzu diisiiniiyor.

Arkadasimizin sizin anlayisl birisi oldugunuzu diisiinmesine neden olan nedir? (Liitfen
tek bir neden yaziniz)

Bu:

Sizinle ilgili bir sey mi?

Baska bir kisi ya da kisilerle ilgili bir sey mi?

Durumla ilgili bir sey mi (kosullarla ilgili ya da tesadiifeseri)?

Bir arkadasiniz sizin adil bir insan olmadigimz diisiiniiyor.

Arkadasiizin sizin adil bir insan olmadiginizi diisiinmesine neden olan nedir? (Liitfen
tek bir neden yaziniz)

Bu:

Sizinle ilgili bir sey mi?

Baska bir kisi ya da kisilerle ilgili bir sey mi?

Durumla ilgili bir sey mi (kosullarla ilgili ya da tesadiifeseri)?
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19.

20.

21.

22.

Bir arkadasimiz sizden hoslanmadigini soyledi.

Arkadasimizin sizden hoslanmadigini sdylemesine neden olan neydi? (Liitfen tek bir
neden yaziniz)

Bu:

Sizinle ilgili bir sey mi?

Bagka bir kisi ya da kisilerle ilgili bir sey mi?

Durumla ilgili bir sey mi (kosullarla ilgili ya da tesadiifeseri)?

Bir arkadasiniz telefonla arayip nasil oldugunuzu sordu.

Arkadasimizin telefonla arayip nasil oldugunuzu sormasina neden olan neydi?
(Liitfen tek bir neden yaziniz)

Bu:

Sizinle ilgili bir sey mi?

Baska bir kisi ya da kisilerle ilgili bir sey mi?

Durumla ilgili bir sey mi (kosullarla ilgili ya da tesadiifeseri)?

Bir arkadasimz sizi gormezden geldi.

Arkadagimizin sizi  gormezden  gelmesine  neden olan

Bu:

Sizinle ilgili bir sey mi?

Bagska bir kisi ya da kisilerle ilgili bir sey mi?

Durumla ilgili bir sey mi (kosullarla ilgili ya da tesadiifeseri)?

Bir arkadasimiz size hayran oldugunu soyledi.

Arkadasinizin size hayran oldugunu sdylemesine neden olan neydi?
(Litfen tek bir neden yaziniz)
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23.

24.

25.

26.

Sizinle ilgili bir sey mi?
Basgka bir kisi ya da kisilerle ilgili bir seymi?
Durumla ilgili bir sey mi (kosullarla ilgili ya da tesadiifeseri)?

Bir arkadasiniz sizi sikic1 buldugunu soyledi.

Arkadasimzin sizi sikict buldugunu séylemesine neden olan neydi?
(Lutfen tek bir neden yaziniz)

Bu:

Sizinle ilgili bir sey mi?

Bagka bir kisi ya da kisilerle ilgili bir sey mi?

Durumla ilgili bir sey mi (kosullarla ilgili ya da tesadiifeseri)?

Bir arkadasiniz size giicendigini soyledi.

Arkadasimizin size glicendigini soylemesine neden olan neydi? (Liitfen tek bir neden
yaziniz)

Bu:

Sizinle ilgili bir sey mi?

Baska bir kisi ya da kisilerle ilgili bir sey mi?

Durumla ilgili bir sey mi (kosullarla ilgili ya da tesadiifeseri)?

Bir arkadasimiz dost¢a sohbet etmek icin sizi ziyaret etti.

Arkadasimizin sohbet etmek i¢in sizi ziyaret etmesine neden olan neydi?  (Liitfen tek
bir neden yaziniz)

Bu:

Sizinle ilgili bir sey mi?

Baska bir kisi ya da kisilerle ilgili bir sey mi?

Durumla ilgili bir sey mi (kosullarla ilgili ya da tesadiifeseri)?

Bir arkadasiniz sizin diiriist birisi oldugunuza inaniyor.

Arkadasinizin sizin gilivenilir birisi oldugunuza inanmasina neden olan nedir? (Liitfen
tek bir neden yaziniz)
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27.

28.

29.

30.

Bu:

Sizinle ilgili bir sey mi?

Bagka bir kisi ya da kisilerle ilgili bir sey mi?

Durumla ilgili bir sey mi (kosullarla ilgili ya da tesadiifeseri)?

Bir arkadasiniz sizin ona duydugunuz giivene ihanetetti.

Arkadasimizin ona duydugunuz gilivene ihanet etmesine neden olan
neydi? (Liitfen tek bir neden yaziniz)

Bu:

Sizinle ilgili bir sey mi?

Bagka bir kisi ya da kisilerle ilgili bir sey mi?

Durumla ilgili bir sey mi (kosullarla ilgili ya da tesadiifeseri)?

Bir arkadasimz sizi kovdu.

Arkadaginizin sizi kovmasina neden olan neydi? (Liitfen tek bir neden yaziniz)

Bu:

Sizinle ilgili bir sey mi?

Baska bir kisi ya da kisilerle ilgili bir sey mi?

Durumla ilgili bir sey mi (kosullarla ilgili ya da tesadiifeseri)?

Bir arkadasimiz size saygi duydugunu soyledi.

Arkadasimizin size saygi duydugunu sdylemesine neden olan neydi? (Liitfen tek bir
neden yaziniz)

Bu:

Sizinle ilgili bir sey mi?

Basgka bir kisi ya da kisilerle ilgili bir seymi?

Durumla ilgili bir sey mi (kosullarla ilgili ya da tesadiifeseri)?

Bir arkadasimz aptal oldugunuzu diisiiniiyor.
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31.

32.

Arkadasimizin sizin aptal oldugunuzu diisiinmesine neden olan nedir? (Liitfen tek bir
neden yaziniz)

Bu:

Sizinle ilgili bir sey mi?

Bagka bir kisi ya da kisilerle ilgili bir sey mi?

Durumla ilgili bir sey mi (kosullarla ilgili ya da tesadiifeseri)?

Bir arkadasimiz sizden hoslandigini soyledi.

Arkadasmizin sizden hoslandigini sdylemesine neden olan neydi? (Liitfen tek bir neden
yaziniz)

Bu:

Sizinle ilgili bir sey mi?

Bagka bir kisi ya da kisilerle ilgili bir sey mi?

Durumla ilgili bir sey mi (kosullarla ilgili ya da tesadiifeseri)?

Bir komsunuz ¢ay/kahve icmek icin sizi davet etti.

Komsunuzun sizi ¢ay kahve igmek icin davet etmesine neden olan neydi? (Liitfen tek
bir neden yaziniz)

Bu:

Sizinle ilgili bir sey mi?

Baska bir kisi ya da kisilerle ilgili bir sey mi?

Durumla ilgili bir sey mi (kosullarla ilgili ya da tesadiifeseri)?
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ICSEL, KiSSEL VE DURUMSAL ATIFLAR OLCEGI

YANIT ANAHTARI

Olgegin her maddesi bir edimcinin hedef kisiye yonelik yaptigi bir eylemi tarif eder.
Denek bu eylemlerin her biri i¢in ii¢ olas1 agiklamadan birini segmek zorundadir:

I¢sel bir atif
Dissal, kisisel bir atif

Dissal, durumsal bir atif

Pozitif: 1, 4,5, 7, 8, 11, 14, 15,17, 20, 22, 25, 26, 29, 31, 32
Negatif: 2, 3, 6, 9, 10, 12, 13, 16, 18, 19, 21, 23, 24, 27, 28, 30
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7) YALE-BROWN OBSESYON KOMPULSIYON OLCEGI
(Y-BOCS) — Aciklamalar ve Degerlendirme

1. OBSESIF DUSUNCELERLE GECENZAMAN

Soru : Takintilar ne kadar zamaninizi aliyor? (Obsesyonlar kisa ve gelip gecici olarak
olusuyorsa saat olarak zamani belirtmek olanakli olmayabilir. Bu durumlarda, ne kadar
siklikla olustuklari sorup zamani tahmin etmek gerekir. Istenmeyen diisiincelerin
hangi siklikla goriildiiglinii ve bir giinlin ne kadarin isgal ettigini géz 6niine alin. Soyle
sorun) : Takintili diisiinceler ne siklikla akliniza geliyor? (Asir1 olsa bile diislinceye
dalma gibi ego ile uyumlu ve mantikl diisiinceleri géz oniine almayin).

0: Yok
1: Hafif (glinde 1 saatten az) , veya kisa siirelerle gelip giden (giinde 8 keredenaz)

2: Orta (giinde 1 — 3 saat) , veya sik sik kisa siirelerle gelip giden (giinde 8 kereden
fazladir, ancak hasta giiniin biiylik kisminda obsesyonlardan uzaktir).

3: Agir (giinde 3 — 8 saat) , veya cok sik bir sekilde kisa stireli gelip giden (glinde 8
kereden fazladir ve hastanin giiniiniin biiyiik bir boliimiinii isgal eder)

4: Cok agir (Giinde 8 saatten fazla) , veya neredeyse stirekli bir sekilde gelip giden
obsesif diigiinceler (sayilamayacak kadar ¢coktur ve obsesyonlar arasi siire nadiren bir
saati bulur).

OBSESIF DUSUNCELERIN YASAMIETKILEMESI

Soru : Takintilariiz sosyal yasaminizi veya isinizi ne kadar etkiliyor? Bu diisiinceler
nedeniyle yapmak isteyipte yapamadiginiz seyler oluyor mu? (Hasta g¢alismiyorsa,
calistiginda performansin ne kadar etkilenebilecegini, ev hanimiysa ev islerini ne kadar
aksattigini géz oniinde tutunuz).

0: Hig
1: Hafif , sosyal ve mesleki etkinlikleri ¢ok hafif olarak etkileyen ancak performansin
tiimii gbz Oniine alindiginda pek bir degisiklige neden olmayan derecelerde etki

2: Orta , sosyal ve mesleki etkinlikleri etkiledigi kesin olarak gozlenen ancak halen
tistesinden gelinebilir durumda olan etki

3: Agir, sosyal ve mesleki performansi belirgin olarak olumsuz etkileyen durum 4: Cok
agir , i géremez durum

OBSESIF DUSUNCELERLE BiRLIKTE OLAN RAHATSIZLIKHISSI

Soru : Takintilariniz, bu diisiinceleriniz sizi ne derece rahatsiz ediyor? (Birgok vakada
rahatsizlik anksiyete ile esdegerdir. Buna ragmen hastalarin ¢ogu obsesyonlarinin
“rahatsiz edici’ oldugunu kabul etmelerine karsin ‘anksiyete’ yi reddederler. Burada
sadece obsesyonlarin dogurdugu anksiyeteden bahsedilmektedir. Yaygin anksiyete ve
diger semtomlarla birlikte goriilen anksiyeteyi bu bolimiin kapsami ig¢ine almamak
gerekir).

0: hig

1: hafif, arasira olan ve fazla rahatsiz edici olmayan

2: Orta derecede, sik olarak ¢ok rahatsizlik veren ancak halen basedilebilirdurumda olan
3: Agir, cok sik olarak ¢ok rahatsizlik veren

4: Cok agir, neredeyse siirekli olan ve is gdremez duruma getirenrahatsizlik
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4. OBSESIF DUSUNCELERE DIRENC GOSTERME
Soru : Takintilara direnmek i¢in ne kadar ¢aba harciyorsunuz?

Bu diisiinceler akliniza gelince ne kadar siklikla onlar1 kovmaya yada dikkatinizi baska
seylere vermeye calistyorsunuz? (Sadece bu diisiinceleri uzaklastirma ¢abalarini
degerlendirin. Bu konudaki basari veya basarisizliklar1 dikkate almaym. Hastanin
obsesif diisiincelere direng sikligi, bu diisiinceleri kontrol altina almadaki yetenegi ile
ilgili veya tamamen ilgisiz olabilir. Gordiiglinliz gibi bu boliimde istenmeyen
diisiincelerin siddetinden ¢ok kisinin saglik derecesi sorgulanmaktadir. Bu yiizden
hastanin g¢abasi arttik¢a, islevlerinde daha az bozulma gozlenecektir. Obsesyonlar ¢ok
azsa hasta bunlara kars1 direng gosterme gereksinimi duymayabilir. Boyle durumlarda
‘0’ puani Veririz).

0: Her zaman takintilara kars1 direnmek i¢in bir ¢aba harcamaktadir veyasemptomlar o
kadar azdir ki bir caba harcama gereksinimi duymamaktadir.

1: Cogu zaman direnmeye ¢aligmaktadir. 2: Direnmek i¢in bir miktar ¢abalamaktadir.
3: Tim obsesyonlara teslim olmus durumdadir. Ancak bu durumdan hosnut degildir . 4:

Tam ve goniillii olarak tiim obsesyonlara boyun egmis durumdadir.

5. OBSESIF DUSUNCELER UZERINDEKI KONTROLUNDERECESI
Soru : Takintilariniz izerinde ne kadar kontrolunuz var?

Takintili diistinceleri durdurmada ya da dikkatinizi bagka seye yoneltmede ne kadar
basarilisiniz? (bir onceki boliimdeki direncin aksine hastanin obsesyonlar1 kontrol
edebilmesi daha ¢ok istenmeyen diisiincelerin siddeti ile iliskilidir).

0: Tam kontrol edebiliyor.

1: Biiyiik oranda kontrol edebiliyor. Genellikle bir miktar ¢aba ve konsantrasyonile
obsesyonlar1 durdurabiliyor veya dagitabiliyor.

2: Orta derecede kontrol edebiliyor. Obsesyonlar1 bazen durdurabiliyorveya
dagitabiliyor.

3: Az miktarda kontrol edebiliyor. Obsesyonlar1 durdurmada nadiren bagaril1 olabiliyor.
Sadece zorlukla dikkatini baska seylere yoneltebiliyor.

4: Kontrol edemiyor. Kendi iradesi disinda olarak algiliyor. Cok nadir olarak
diistincesini bu konudan uzaklastirabiliyor.

6. KOMPULSIF DAVRANISLAR iCiIN HARCANANSURE
Soru : Tekrarlanan hareketleriniz i¢in ne kadar zaman harciyorsunuz? (Giinliik yasamsal
faaliyetleri torensel davraniglarla yiiriitme varsa su soru sorulmalidir) : Cogu kisinin
giinliik faaliyetler i¢in harcadigi siireden (hastanin ritiieli 6rnek verilebilir; 6rnegin
giyinmek i¢in ne kadar fazla siire harciyorsunuz / (kompulsiyonlar kisa ve gelip gegici
ise, zamani1 saat olarak belirtmek miimkiin olmayabilir. Bu durumlarda, ne kadar
siklikla olustuklarini sorup zamani tahmin etmek gerekir. Kompulsiyonlarin bir giinde
ne siklikta oldugu ve bir giinlin ne kadarini isgal ettiginin birlikte degerlendirilmesi
gerekir. Kompulsif davraniglarin bir kerede kac¢ defa tekrarlandigi degil, bir glinde ne
siklikla olustugu dikkate alinmalidir. Ornegin, hasta bir giinde 20 kere banyoya gidip
ellerini 5 defa hizla yikiyorsa, bu olayin goriilmesi giinde 5 kez veya (5x20) 100 kez
degil, 20 keredir. Su soruyu sorun Tekrarlanan hareketleri ne siklikla yapiyorsunuz?
(Bir ¢ok durumda kompulsiyonlar gozle goriilebilir davranislardir [6rn. el yikamal],
ancak bazen disaridan goriilmeyen kompulsif davraniglar da vardir [6rn. igten kontrol
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etme]).

0: Hig

1: Hafif (glinde 1 saatten az zaman harciyor) , veya kompulsif davranigin siklig1 az
(glinde 8 kereden az)

2: Orta derecede (giinde 1-3 saat) veya sik kompulsif davranislar (giinde 8 kereden fazla
olmasina karsin, giiniin biiyiik kismi kompulsiyonlardan uzak gegiyor).

3: Agir (3-8 saat arasi siire kompulsiyonlarla ge¢iyor) veya ¢ok sik kompulsif davranig
gosteriyor (giinde 8 kereden fazla ve giiniin biiyiik bir kism1 kompulsiyonlarla gegiyor).

4: Cok agir (glinde 8 saatten fazla zaman kompulsiyonlarla ge¢iyor) veyaneredeyse
stirekli olan kompulsif davraniglar (sayllamayacak siklikta, kompulsif davraniglarin
arasinda nadiren bir saat bosluk olur).

KOMPULSIF DAVRANISLARIN YASAMIETKILEMESI

Soru : Tekrarlanan hareketleriniz sosyal yasaminizi veya isinizi ne kadar
etkilemektedir? Bu davranislar nedeniyle yapmadiginiz seyler oluyor mu? (Hasta
calismiyorsa, calistiginda ne kadar performans elde edilecegini hesaplayiniz).

0: Hig
1: Hafif, sosyal ve mesleki etkinlikleri cok hafif olarak etkileyen ancak performansin
timi g6z Oniine alindiginda pek bir degisiklige neden olmayan etki.

2: Orta, sosyal ve mesleki etkinlikleri kesin olarak etkiledigi gézlenen ancak halen
tistesinden gelinebilir durumda olan etki.

3: Agir, sosyal ve mesleki performansi belirgin olarak olumsuz etkileyen durum. 4: Cok
agr, is géremez durumda.

KOMPULSIF DAVRANISLA BiRLIKTE OLAN RAHATSIZLIK HiSSi

Soru : Tekrarlanan hareketi / hareketleri yapmaniz engellenseydi ne hissederdiniz?
(kompulsif davranisint durdurmaya zorlandiginda hastanin duydugu rahatsizligin
boyutunu derecelendirin. Bir¢ok vakada, rahatsizlik kompulsif davranisin
gerceklestirilmesi ile geger. Eger goriismecinin yargisi olusan anksiyete durumunun
kompulsiyonlarin engellenmesiyle azaldigi yoniindeyse, su soru sorulmalidir:
Tamamlandig1 konusunda tatmin olana kadar tekrarlanan hareketlerinizi siirdiiriirken ne
kadar sikint1 duyarsiniz?

0: Hig.
1: Hafif. Kompulsiyonlar1 engellendiginde ¢ok az sikint1 duyuyor; veya kompulsif
davranig sirasinda ¢ok az sikinti1 duyuyor.

2: Orta derecede. Kompulsiyonlar1 engellendiginde sikintisinin artabilecegini ancak
halen basedilebilir durumda oldugunu belirtir; veya kompulsif hareketlere basladiktan
sonra sikintisinin artacagini ancak halen basedebildigini belirtir.

3: Agir. Eger kompulsif davranislar1 engellenirse, belirgin ve ¢ok rahatsiz eden sikintili
durum veya kompulsif davranislar gerceklestirilirken anksiyetede belirgin ve rahatsiz
edici artis.

4: Cok agir. Kompulsif davranislarina miidahale edildiginde, sikintida ileri boyutlarda
ve ig gdremez duruma getiren artis; veya kisiyi kompulsif davranislari
gergeklestirilirken 15 géremez duruma sokan sikinti.
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9.

10.

11.

KOMPULSIF HAREKETLERE DIRENC GOSTERME

Soru : Tekrarlanan hareketlere direnmek igin ne kadar ¢aba harciyorsunuz? (Sadece bu
hareketleri uzaklastirma c¢abalarmi degerlendirin. Bu konudaki basar1 veya
basarisizliklar1 dikkate almayim. Hastanin kompulsif hareketlere direnci bu hareketleri
kontrol altina almadaki yetenegi ile ilgili veya tamamen ilgisiz olabilir. Gordiigiiniiz
gibi, bu boliimde, kompulsiyonlarin siddetinden c¢ok, kisinin saglik durumu
sorgulanmaktadir. Bu ylizden hastanin ¢abasi arttikca, bu islevlerinde daha az bozulma
gozlenecektir. Kompulsiyonlar ¢ok azsa, hasta bunlara karst direng gosterme
gereksinimi duymayabilir. Boyle durumlarda “0” puan veriniz).

0: Sorunlarn Gistesinden gelmek icin her zaman ¢aba harcamaktadir; veya semptomlar o

kadar azdir ki bir ¢aba harcama gereksinimi duymaz.

1: Cogu zaman direnmeye calisir.
2: Direnmek i¢in bir miktar cabalamaktadir.

3: Kompulsif davraniglara hi¢ diren¢ gostermemektedir ve teslim olmusdurumdadir. Bu
durumdan hogsnut degildir.

4: Tam ve goniillii olarak tiim kompulsiyonlara boyun egmis durumdadir.

KOMPULSIF DAVRANISLAR UZERINDEKiIi KONTROLUN DERECESI

Soru : Sizi tekrarlanan davranislar1 yapmaya zorlayan duygu ne kadar kuvvetli? (Daha
sonra su soruyu sorun): Tekrarlanan davraniglarinizi ne kadar kontrol edebiliyorsunuz?
(Bir onceki boliimdeki direncin aksine, hastanin kompulsiyonlar1 kontrol etmedeki
yetenegi daha ¢ok istenmeyen hareketlerin ciddiyet derecesi ile iligkilidir).

0: Tam kontrol edebiliyor.

1: Biiyilik oranda kontrol edebiliyor. Davranigin yapilmasi i¢in baski hissetmesine karsin
genellikle istemli olarak kontrol edebiliyor.

2: Orta derecede kontrol edebiliyor. Hareketleri yapmak i¢in kuvvetli birbaski
hissediyor ancak giicliikle kontrol saglayabiliyor.

3: Az miktarda kontrol. Kompulsiyonlar1 durdurmak i¢in ¢ok fazla ¢abaharcamasi
gerekiyor. Sadece, zorlukla, geciktirebiliyor.

4: Kontrol edemiyor. Kendi iradesi diginda olarak algiliyor. Hareketi ancak anlik olarak
erteleyebiliyor.

HASTANIN OBSESYON VE KOMPULSIYONLARINA BAKIS ACISI
Soru : Diisiince ve davranislariniz mantikli mi? (Daha sonra su soru sorulmalidir) :
Tekrarlanan hareketlerinizi yapmasaydimiz ne olurdu? Gergekten bir seyler
olabileceginden emin misiniz? (Goriisme sirasinda izlediginiz hastanin inanislarina
dayanarak, hastanin obsesyonuna / obsesyonlarina bakis acisini degerlendirin)

0: Miikemmel i¢gdrii, tiimiiyle mantikl1.

1: Iyi bir i¢gorii. Diisiince ve davranislarinin asir1 ve anlamsiz oldugunun tam olarak
farkinda ancak anksiyetenin tesinde dikkate alinacak birsey olmadigina tam ikna
olmus goziikkmiiyor.

2: Orta derecede bir i¢gorii. Goniilsiizce diisiince ve davraniglarinin mantiksiz
goriindiigiinii kabul eder, ancak kararsizdir. Ger¢ek olmayan birtakim korkulariolabilir
ancak kesin bir inanc1 yoktur.

3: Zayif i¢gorii. Diisiince ve davranislarinin anlamsiz ve asir1 olmadigini diisiintir.
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12,

13.

14.

4: {¢goriisii kaybolmus, sanrili. Diisiince ve davranislarinin mantikli oldugunu diisiiniir.
Tersine olan kanitlara kayitsizdir.

KACINMA

Soru : Takimtili diisiinceleriniz veya istemeden bazi hareketler yapacaginiz endisesiyle
herhangi birsey yapmaktan, herhangi bir yere gitmekten veya herhangi biriyle olmaktan
kagindiginiz oluyor mu? (Eger evet yanitini veriyorsa, su soruyla devam edilmelidir):
Bu ka¢inma ne oranda oluyor? (kisinin olaylardan kasten ka¢indigi durumlar
derecelendirin. Bazen kompulsiyonlar hastanin korktugu seylere dokunmaktan
kaginmas1 seklindedir. Ornegin, torensel bir sekilde ¢amasir yikamasi kompulsiyon
olarak degerlendirilir. Bu durum bir kacinma davranisi degildir. Eger kisi camasir
yikamaktan vazgegerse, bu birkaginmadir).

0: Goriniir bir kaginma yok.

1: Hafif, cok az kaginma davranisi var.
2: Orta, belirli bir miktar kaginmasi var.

3: Agir, epeyce kaginma davranisi var ve bu durum belirgin.
4: Cok agir, kaginma davranisi oldukca yaygin. Hasta belirtilerini ortaya ¢ikarabilecek
durumlardan kaginmak i¢in hemen herseyi yapiyor.

KARARSIZLIGIN DERECESI

Soru : Diger kisilerin kolayca karar verebilecekleri ufak seyler hakkinda karar verirken
zorluk ¢ekiyor musunuz (6rnegin sabahlari ne giyeceginiz konusunda)? (Takintili
diisiincelere bagh karar verme giigliiklerini ve gercekei sebeplere dayali tereddiitii bu
degerlendirmeye katmayiniz).

0: Yok.
1: Hafif, ufak seyler hakkinda karar vermekte biraz zorluk¢ekiyor.

2: Orta, hasta, baskalarinin iizerinde bir kez daha diistinmeyecekleri onemsiz konularda
bile karar vermekte gii¢liik ¢cektigini kendiliginden belirtiyor.

3: Agir, siirekli olarak 6nemsiz seyleri zihninde 6l¢iip bigme. 4: Cok agir, hicbir karar
veremez, i$ géremez durumdadir.

ASIRI SORUMLULUKDUYMA
Soru : Kendi kontroliiniizde olmayan olaylarin sonuglarindan sucluluk duyma egiliminiz
var m1? Bagkalarimin basina gelen olaylarda da kendinizi sorumlu hissediyor musunuz?

0: Yok.
1: Hafif, sadece soruldugunda hastanin belli belirsiz soziinii ettigi sorumluluk duygusu.

2: Orta, hasta, kendi kontrolu disindaki olaylarda bile asir1 sorumluluk hissettigini
kendiliginden ifade ediyor.

3: Agir, bu tiirden diisiinceler ileri derecede belirgin ve yaygindir. Kendi kontrolu
disindaki olaylardan sorumlu olduguna derinden inanmaktadir. Kendini anlamsiz hatta
sagma bir sekilde suglar.

4: Cok agir, sanrisal bir sorumluluk duygusu. (Ornegin kisinin binlerce kilometre
uzaginda olan bir depremin kendisi kompulsiyonlarini yapmadigi i¢in olduguna
inanmast).
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15.

16.

17.

HAREKETLERDE BELIRGIN AZALMA VE RAHATSIZLIKHISSI

Soru : Cok dikkatli yapmak zorunda oldugunuzu hissettiginiz icin bir ise baslamada ve
bitirme zorlugunuz oluyor mu? Giinliik isleriniz gereginden ¢ok zaman aliyor mu?
(depresyona ikincil olarak gelisen psikomotor yavaslamadan ayirmiz. Ozel obsesyonlar
tanimlanamasa bile, olagan isler i¢in harcanan zamanin uzamasini derecelendirin).

0: Hig yok.
1: Hafif, baslama ve bitirmede arasira olan gecikme.

2: Orta, olagan islerin siklikla uzamasi ancak ge¢ de olsa mutlaka tamamlanmasi.
Siklikla ge¢ tamamlanmasi.

3: Agir, olagan islevlere baslama ve bitirmede olan yaygin ve belirgin zorlama.
Genellikle isin uzamasi.

4: Cok agir, islemin tiimiinde yardim gérmeden olagan islevlere baslayamamave
tamamlayamama.

PATALOJIK KUSKU

Soru : Belleginize giivenmediginiz veya algilariniz (Ornegin gordiigiiniiz, isittiginiz ve
dokundugunuz seyler) konusunda emin olmadiginiz oluyor mu? Neyi yapip neyi
yapmadigmiz kuskusu sizi ne derecede rahatsiz ediyor?

0: Hig.

1: Hafif, sadece soruldugu zaman ifade edilen hafif kendine olankusku.

2: Orta, fikirler kendiliginden belirtiliyor. Hasta kendisine olan kuskuculugundan
rahatsiz. performansi bir miktar etkilemesine ragmen basedilebilir boyutlarda.

3: Ciddi, algilar ve bellek konusundaki kararsizlik belirgin durumda. kuskuculuk sik sik
performansi olumsuz olarak etkiliyor.

4: 1leri, algilama hakkindaki kuskular devamlilik kazanmus. Kisi kendinden
kuskulandigindan hemen tiim etkinlikleri bozulmus durumdadir. Is géremez
durumdadir. (6rnegin hasta “Gordiiklerime aklim glivenmiyor.” diye belirtir).

GENEL SIDDET

Hastanin hastaliginin agirligi hakkinda goriismecinin edindigi kani. 0’ dan (hastaligin
olmama durumu), 6’ ya (en ciddi hastalik) kadar derecelendirilir. (Hasta tarafindan
belirtilen rahatsizligi, gozlenen belirtileri ve bildirilen islevsel yetersizlik durumlarini
dikkate alin. Sizin kaniiz, hem bu bilgilerden genel bir sonuca varilmasi bakimindan
hem de bilgilerin giivenilirlik ve dogrulugunu belirlemek i¢in gereklidir. Bu kaniya
goriismeyi yaparken elde ettiginiz bilgilerin 15181nda varmalisiniz).

0: Hastalik yok.

1: Hafif, kuskulu veya gegici hastalik. Islevsel bozukluk yok. 2: Hafif belirtiler. Az
miktarda islevsel bozukluklar.

3: Orta siddette semptomlar. Cabayla islevlerini yerine getirilebiliyor. 4: Orta — agir
siddette semptomlar. Islevlerkisitlanmis.

5: Agir semptomlar. Biiyilik oranda ancak yardimla islevlerini yerine getirebiliyor. 6:

Cok agir semptomlar. Tiimiiyle is goremez durumda

113



18.

19.

GENEL DUZELME
Kendi kaniniza gore ilag tedavisine bagli olsun olmasin hastanin durumunda ilk
derecelendirme yapildigi donemden bu yana olan iyilesme.

0: Cok daha kotii.

1: Daha kotiiye gidis.

2: Cok az kotiiye gidis var. 3: Degisiklik yok.

4: Cok az iyilesme var. 5: Epeyce iyilesme var. 6: Cok fazla iyilesme var.

GUVENILIRLIK

Derecelendirme puanlarinin glivenirligini puanlandirin. Giivenirligi etkileyen faktorler
hastanin dogal iletisim yetenegi ve hasta ile igbirliginin kurulamamasidir. Obsesif
kompulsif semptomlarin tipi ve ciddiyeti, hastanin diisiincesini yogunlastirmasini,
dikkatini ve rahat konusabilmesini etkileyebilir. (Baz1 obsesyonlarin igerigi nedeniyle
hasta konugma sirasinda kullandigi kelimeleri dikkatle segiyor olabilir).

0: Miikemmel. Elde edilen bilgilerin dogrulugundan hi¢bir kusku yok.
1: Iyi. Giivenilirligi kotii yonde etkileyen faktorler olabilir. 2: Orta. Bazi faktorler
giivenilirligi kesin olarak etkilemistir. 3: Zayif. Cok az oranda giivenilir.

17 ve 18. boliimler Clinical Global Impression Scale’ den uyarlanmistir. [Guy
w:ECDEU Assessment Manual for Psychopharmacology : Publication 76 — 338.
Washington, D.C., US. Department of Health and Welfare (1976)]
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Y-BOCS SEMPTOM KONTROL LiSTESI

Varolan tim semptomlar1 isaretleyiniz. Birincil semptomlar1 “P” ile isaretleyiniz.
(Degerlendirme yapanin, hastanin bahsettigi davraniglarin, basit fobi veya
hipokondriyaziae ait degil, obsesif kompulsif bozukluga ait oldugundan emin olmasi
gereklidir. “*” ile isaretlenen septomlar obsesif kompulsif bozukluga ait olabilir veya
olmayabilir).

SIMDI GECMISTE SALDIRGANLIK OBSESYONLARI

Kendine zarar vereceginden korkma

Baskalarina zarar vereceginden korkma

Siddet igeren veya korkutucu imgeler

Miistehcen veya hakaret edici sozler soyleme korkusu

Utanilacak birsey yapmaktan korkma*

Istenmeyen diirtiileri yapmaktan korkma (6rnegin, arkadasiniyaralama)
Calacagindan korkma

Dikkatsizlik nedeniyle baskalarina zarar verme korkusu (6rnegin, carpma/kagma
motorlu ara¢ kazasi)

KIRLENME OBSESYONLARI

Viicut atik veya salgilarindan (6rnegin, idrar, diski, tiikiiriik) kaygilanmak veya
igrenmek veya mikroplardan kaygilanmak

Cevre kirliliginden asir1 kaygi duymak (6rnegin, asbestoz, radyasyon, toksitatiklar)

Evde kullanilan maddelerden asir1 kaygilanmak (6rnegin, temizlik maddeleri,
coziiciiler)

Hayvanlardan agir1 derecede korkmak (6rnegin,bdcekler)

Yapiskan maddeler veya atiklardan rahatsiz olmak

Kontaminasyon nedeni ile hastalanma kaygisi

Bagkalarina hastalik etkeni bulastirma kaygisi (saldirgan)

Sadece kontaminasyon halinde ne hissedeceginden kaygilanmak, sonug¢larini diistinmek
Diger

SIMDiI GECMISTE CINSEL OBSESYONLAR

Yasaklanmig veya sapiklik derecesinden cinsel diislince, goriintii veyadiirtiiler
Cocuklar veya insest iliskiye ile ilgili

Homosekstiel iliski ile ilgili*

Baskalarina kars1 cinsel davranis (saldirgan)*

Diger

BIRIKTIRME / SAKLAMA OBSESYONLARI

(Hobiler ve maddi ve manevi degeri olan esyalar ile karistiritlmamalidir)
DINi OBSESYONLAR
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Kutsal seylere kars1 hiirmetsizlik veya giinah ile ilgili

Dogru/Yanlis kavramlari ile asiri ilgi
ESYALARIN SIMETRIKLiGi VE DUZENI iLE iLGiLi OBSESYONLAR

Dogaiistii diistince ile birlikte (6rnegin, esyalarin yerinde olmamasi halinde annesinin
basina kaza gelecegini )

Dogaiistii diisiinceler olmadan

DIGER OBSESYONLAR

Bilme veya hatirlama ihtiyaci

Belirli seyleri sdyleme korkusu

Dogru seyi soylememe korkusu

Birseyler kaybetme korkusu

Istenmeyen (dehset icermeyen) goriintiiler

Anlamsiz sesler, kelimeler veya miizik duyma

Belirli seslerden veya giiriiltiiden rahatsiz olma*

Ugurlu veya ugursuz sayilar

Ozel anlami olan renkler

Batil itikatlar

Diger

SOMATIK OBSESYONLAR

Hastalik ile ilgili*

Viicudun bir pargasi veya goriiniim ile asir1 ilgili (6rnegin dismorfofobi)*
Diger

SIMDi GECMISTE TEMIZLEME/YIKAMAKOMPULSIYONLARI
Asir veya torensel el yitkama

Asir1 veya torensel dus, banyo, dis fircalama veya giyime ileri derecede dikkat
Ev esyalarinin veya diger cansiz nesnelerin temizligi ile asir1 ilgili
Kirletici maddeler ile temas1 6nleyen veya yok eden diger dnlemler
Diger

TEKRARLAYICI TORENSELDAVRANISLAR

Tekrar okuma veya yazma

Rutin hareketleri tekrarlama gereksinimi (6rnegin, kapidan girme / ¢ikma, sandalyeye
oturma / kalkma)

Diger

SAYMA KOMPULSIYONLARI

SIRALAMA / DUZENLEME KOMPULSIYONLARI BiRIKTIRME / TOPLAMA
KOMPULSIYONLARI
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[Hobiler, maddi ve manevi degeri olan seylerin toplanmasi ile karistirilmamalidir.
(6rnegin, eski mektuplart dikkatle okumak, eski gazeteleri diizenlemek, ufak tefek
seyleri siniflandirmak, ise yaramaz seyleri biriktirmek)]

DiIGER KOMPULSIiYONLAR
Zihinsel torenler (kontrol ve sayma disinda)

Asirt liste hazirlama
Soyleme, sorma veya itiraf etme gereksinimi

Dokunma, vurma veya ovalama gereksinimi*
G0z kirpma veya gozlerini dikme térensi davranislart™

Kendine; bagkalarina zarar gelmemesi veya kotii olaylara kars1 6nlemalma (kontrol
etme degil)

Toren haline gelmis yemek yeme aliskanliklart *

Diger

Genel Bilgiler

Bu derecelendirme 0Olgegi obsesif—kompulsif rahatsizligi olan hastalarda goriilen
belirtilerin tipi ve ciddiyetini derecelendirmek amaciyla diizenlenmistir. Genelde tim
boliimlerde hastanin bildirimleri esas alinmaktaysa da, sonugtaki degerlendirme
goriismeyi yapanin klinik kararina dayanmaktadir. Goriismenin yapilmasindan bir hafta
oncesinden baslayarak herbir madde ic¢in hasta gozlenmelidir. Puanlar biitiin bu
ozelliklerin bir haftalik goriilme ortalamasini yansitmalidir.

Bu derecelendirme 6lgegi yart — yapilandirilmis bir gériisme amaciyla hazirlanmistir.
Gortismeyi  yapan kisi sirayla ekte sunulan sorulari kullanarak degerlendirme
yapmalidir. Bununla birlikte gériismeyi yapan kisi, duruma aciklik getirecek ek sorular
sormakta serbesttir. Eger hasta goriisme sirasinda ek bilgi vermeye istekli olursa, bu
bilgiler de degerlendirilmelidir.

Derecelendirme, goriisme sirasinda verilen yanitlar ve gozlemlerle sinirli  olmalidir.
Eger elde edilen bilgilerin biiylik oranda yanlis olduguna karar verirseniz, hastanin
giivenirliginne iligkin bir sorun vardir ve bu durum goriisme sonundaki “giivenirlik”
boliimiinde degerlendirilmelidir (19” uncu madde).

Sorulara baglamadan O©nce hastaya asagida belirtilen sekilde “obsesyonlar’” ve
“kompulsiyonlar1” tanimlayiniz.

“Takintilar” siirekli olarak akliniza gelen hos olmayan fikir, diisiince ve goriintiilerdir.
Istemediginiz halde aklimiza gelirler. Size ¢irkin ve anlamsiz gelen bu diisiinceler
kisiliginize uymazlar. Cogu zaman da size sikint1 verirler.

“Tekrarlayict hareketler” anlamsiz ve gereksiz bulmaniza ragmen yaptiginiz hareket ve
davraniglardir. Zaman zaman bunlar1 yapmamak icin direnirsiniz, ama bu ¢ok giic
olabilir. Bu hareketi yapip bitiremezseniz sikint1 duyarsiniz.

Simdi size takintilar ve tekrarlayan hareketlerle ilgili birka¢ 6rnek vereyim:

Takintiya 6rnek: Hicbir zaman yapmayacaginiz halde “cocuguma fiziksel olarak zarar
verecegim” diislincesinin tekrar tekrar akliniza gelmesi.

Tekrarlayict hareketlere bir 6rnek : Evden ¢ikmadan Once pencerenin kapali olup
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olmadigimi 6 kez kontrol etmek. Cogu zaman tekrarlayan hareketler gozle goriilebilir
davraniglardir. Ancak bazilar1 da kisinin i¢cinden yaptig1 davranislardir. Mesela, aklina
koti bir disiince geldigi zaman iginden ona kadar saymak gibi.

“Bu soylediklerimle ilgili sorunuz var mi1?” (Eger yoksa devam edilmelidir).

Testin  tekrarlanmas1  durumlarinda bu tanimlayici  agiklamalarin  yapilmasi
gerekmeyebilir. Obsesyonlarin istenmeyen, ancak kisinin elinde olmadan itildigi
diisiince ve degerlendirmeler oldugunu, kompulsiyonlarin ise yapmak zorunlulugunu
hissettikleri davranislar oldugunu hastaya hatirlatmak yeterli olacaktir.

Hedef semptomlarin bir listesini olusturabilmek i¢in, hastanin simdiki obsesyon ve
kompulsiyonlarin1 tek tek anlatmasimi isteyiniz. Su an varolan semptomlari
tanimlabilmek icin, obsesyon ve kompulsiyon listesini kullanin. Daha sonraki
degerlendirmelerde tekrar ortaya ¢ikabilecekleri i¢in, gegmisteki belirtileri bilmek ve

tanimlamak da yararli olur. Varolan obsesyon ve kompulsiyonlari belirledikten sonra,
Hedef Semptomlar Formu iizerinde klinik agidan elverisli boliimler seklinde
diizenleyerek, liste olusturun (6rnegin, hedef kompulsiyonlar1 kontrol etme ve yikama
olarak ayirmn). Izlemeyi kolaylastirmak acisindan semptomlarin belirleyici dzelliklerini
tanimlayin (Ornegin, listede “kontrol etme” seklinde tanimlanan semptomun yanina,
hastanin neyi kontrol ettigini belirtin). Degerlendirmenin odak noktasini olusturacagi
icin, en belirgin semptomlarin neler oldugunu belirtiniz. Buna ragmen her boliimiin
sonu¢ puaninin, hastanin biitlin obsesyon ve kompulsiyonlarinin bilesik bir
derecelendirmesini yansitmasi gerektigini unutmayin.

Testin tekrarlandigt durumlarda, Madde 1°’i derecelendirmeden Once, hedef
obsesyonlar1 yeniden gozden gecirerek, gerekiyorsa degistirin. Madde 6’nin
derecelendirilmesinden 6nce de ayni islemi kompulsiyonlar i¢in yapin.

Ondokuz maddenin hepsi de derecelendirilmelidir. Ancak ilk on madde toplam puamn
belirlemede kullanilir. Y-BOCS toplam puani, bu ilk on maddenin toplamidir.
Obsesyonlarin toplami ilk bes, Kompulsiyonlarin toplami ise ikinci bes maddenin
toplamidir.
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