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OZET

Amag: Cocukiuk Caf: Baslangich Obsesif Kompulsif Bozukluk’wn {OKB), Eriskin
Bagstangigl: OKB’den gosterdigi farklar son yillarda Klinisyenlerin ilgi odag olmaya
baglamistir. Bu galismanin amaci Cocukluk Cagr Bastangichi OKB tansst konan gocuk ve
ergenlerin klinik ve ndropsikolojik $zelliklerini belirlemek, OKB 1amsunun hastahk siiresi,
siddeti, ek tamlar ve ailede OKB Sykiisii bulunmasinin klinik ve noropsikolojik istevierdeki

bozukiuk ile iliskilerini incelemektir.

Yontem: Caligmaya yaglar: 8-15 arasi olan 35 OKB olgusu (hasta grubu) ve saghkh 33
¢ocuk ve ergen (kontrol grubu} alinmigtir. Her bir kaithmeiya; néropsikolojik profillerini
belirfemek amaci ile Wisconsin Kart Egleme Testi {WKET), Stroop Testi ve Siirekli
Performans Testi (SPT) uygulanmg, klinik ve davramssal profillerini degerlendirmek igin
Cocuklar  Igin - Depresyon Degerlendirme  Olgepi {CDO), Conner's Ana\Baba
Derecelendirme Olgegi (CADO-48), Yale Brown Cbsesyon ve Kompulsivon Olcei (CYB-
OKO), Yale Genel Tik Agirligint Degerlendirme Olgegi (YGTDO) verilmistir.

Bulgular: Calismamizdaki WKET, Stroop Testi ve SPT sonuglan isigmmda, Cocukluk o
Baglangigl: OKB taml bireylerin saghkl: kontrollere gire yiiriitiicti islevier, stirdiiriilen
dikkat ve motor inhibisyon gorevlerinde istatistiksel olarak anlamh diizeyde daha kétii
performans posterdigi saptanmigtir. Cocukluk Cagr Baslangich OKB tamih cocuk ve
ergenlerin ek tamlar dislandiginda davranigsal sorun alanlarinda saghklh kontrollerden

farkl:lik gdstermedikleri, ancak kaygi diizeylerinin daha yiiksek oldugn gériilmiistiir.

Sonng: Bulgular, OKB tamsimn hastahk siiresi, siddeti, ek 1amlar ve kayg: puanlarindan
bagimsiz olarak yiiriitiicti iglevler, dikkat ve motor inhibisyon stireclerini bozdugu, ailede
JOKB &ykiisii bulunmasimin tiim bu parametreler {izerine etkili en Snemli risk faktori
oldugunu gbstermigtir. Cocukluk ¢afi baslangighh OKB olpulanimin wzun siireli takibi
hastehigin kognitif fonksiyonlar tizerindeki sebep-sonug iliskisini degerlendirmek icin bir

sonraki cahisma adim otmalidr.

Anahtar Kelimeler: Obsesif Kompulsif Bozukluk (OKB}), Néropsikoloji, Erken Baslangig

i



ABSTRACT
Objective: The differential features of Childhood-onset Obsessive Compulsive Disorder
{OCD) compared to adult-onset OCD are being more focus of atiention in recent years. The
aim of this siudy was to determine the clinical and neuropsychologiczl profile of children
and adolescents diagnosed with Childhood-onset OCD, and to investigate the association
between the duration, severity, comorbidity and family history of the disarder and clinical
and neuropsychological functional impairments.
Methods: Thirty-five OCD patients (patient group) and 35 healthy control subjects {control
group) between 8-15 years of age were inchuded. To investigate the neuropsychological
profiles, the Wisconsin Card Sorting Test (WCST), Stroop Test, and Continuous
Performance Test (CPT) were applied. To assess the clinical and behavioral profiles, the
Children’s Depression Inventory (CDI), Conner's Parent Rating Scale (CPRS-48), and the
Yale Brown Obsessive Compulsive Scale (YB-OCS), Yale Global Tic Severity Rating
Scale (YGTSRS) were given.
Resuits: Based on the performance in WCST, the Stroop Test and SPT, the result of the
study reveal that Childhood-Onset OCD patients have siatisifcally significant worse
performance compared to healthy conirols in terms of executive functions, sustained
attention and motor inhibition 1asks. Excluding the comorbid diagnoses, Childhooed-Onset
OCD patients did not show difference in behavioral problems, but they had higher levels of
amxiety cempared 1o healthy controls,
Conclusion: The findings of this study reveal that, independent of the duration, severity,
comorbhid problems and anxiety levels, the disorder itself is associated with worse
performance in executive functions, attention and motor inhibition processes, and a positive
family history of OCD is an important risk factor. Long-term follow-up studies with the
patients diagnosed with childhood-onset OCD would be a logical next step in order to

determine cause-effect relation between the disorder and cognitive impairments.

Key Words: Obsessive-compulsive disorder (OCD), Neuropsychology, Early onset
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BIiRINCI BOLTM
1-GiRis

Obsesif kompulsif bozukluk (OKB), klinik olarak obsesyon ve kompulsivonlarin siklik-
la birlikte poriildiigi, ancak tam koymak igin obsesyon veya kompulsivonlardan birinin

varhimn yeterli oldugu, bireyde yeti kaybina neden olan bir hastalikter (1),

Epidemiyolojik arasurmalardan elde edilen veriler, daha tneeki genel kabullenmelere
zit olacak sekilde, OKB nin ¢ocuk ve ergenierde nadir giriilen bir durum olmadigim ortaya
koymaktadir, Araghrmalar OKB’nin  yasam  boyu prevalansiin %3.0, bir wihk
prevalansimin ise %0.5-2.1 arasinda oldugunu géstermekiedir. Bu oranlar gocuk, ergen ve

erigkinler igin benzerdir (1,2,3).

Yazinda OKB, semptomlar ergenlik tncesi dinemde baglarms ise gocukluk ¢agr bas-
langigli OKB, ergenlik dénemi veya sonrasinda baglamig ise erigkin baslangich OKB ola-
rak adlandwirildipr poriilmekiedir (4). Bu iki grup arasindaki aynm net elmamakla birlikte,
¢ocukluk ¢agi baglangich OKB, cinsiyet dagihimu, eslik eden psikivatrik hastahklar, tedavi
yamui, obsesyon ve/ kompulsiyonlarn dagilima, yitksek genetik pegis gistermesi bakinn-
dan eriskin baglangich OKB den farklilasmakta, bir alt grup olup olmadii tartismalan de-
vam etmektedir. Cocukluk ¢agi baslangich OKB’de genetik etkilenmenin %45-65 arasinda
oldugn bildirilmektedir (5). Obsesif kompulsif bozuklukta yapilan ikiz ¢ahsmalar es-
hastalanma oranlarinin, monozigotlarda %70-80, dizigotlarda %20-50 arasinda oldugunu
ortaya koymakiadir (6). OKB tams: olan hireylerin birinci derece akrabalarinda OKB ve
esik alh OKB gériilme oranlan incelenmis ve kontrol etme kompulsiyonu olanlann birinci
derece akrabalaninda %19.8, yikama kompulsiyonu olanlanin birinci derece akrabatarinin
%8.7sinde OKB/esik alti OKB goriildiign belirienmigtir (7). Bu verilerden yola gikarak,
OKB’nin bazi klinik alt tipleri igin genetik &zelliklerin daha 6nemli olabilecegi, genetik
dzelliklerin hastali@ dogrudan onaya gikarmaktansa OKB’ye zemin hazwladin diistiniil-

mektedir.

Goriintltleme ve nbropsikolojik ¢alismalardan elde edilen veriler OKB patofizyolojisini

anlamam:zda oldukea dnemlidir. OKB tanisi olan bireylerin, saghkh kontroller ile karsilas-



tinldiklan yapisal ve fonksiyonel beyin gdriintiiteme ¢aligmalan prefrontal korieks, bazal
ganglionlar, anterior singulat korteks vesveya talamus da farkliliklar ortaya koymaktadir
(8). Hastalanm dinlenme ve sempiom provakasyonu durumunda orbitofrontal koricks
(OFK), anterior singulat korteks (ASK) ve kaudat nitkleusta artmis aktivite gistermesi,
tedaviyi takiben aktivitenin azalmasi, bu bilgelerin OKB semptomlarinda énemli olduiunu
disiindirmekiedir (9). OFK'nmin medial bdlpesi dzellikle 5diil ve motivasyone! degerlen-
dirme, uyarana uygun cevabin 6grenilmesinde Snemlidir ve emosyonun diizenlenmesinden
sorumlu paralimbik, limbik, ve diensefalik yapilarla (insular korieks, amigdala ve
hipotalamus} dogrudan baglantihdr. Lateral bilge ise davranig inhibisyonu, cevap dnlene,
cevaplardan birinin segilmesiyle ilgilidir ve kaudat niikleusia baglanthdir (10). OFK belir-
siz sartlarda wygun davrams bigiminin belirlenmesi, giiglii cevap kaliplaninin énceliginin
ortaya konmas), kendi davranisiii gozlemleme ve hata tespiti gibi islevlerde snemli rol
oynayan ASK ile baglantthdir (11). Yiriitiict islevlerden sorumle olan prefrontal korteks
bélgelerinden dorsolateral prefrontal korteks (DLFK) ise dzellikle dikkat, planlama ve ¢al-

san bellekle (working memory) ilgilidir (12,13).

OKB tanisi olan ¢ocuklar ile yapilan ¢alismalarin azhgy, araghmalann farklh yas grup-
lar iizerinde yrlitiiimiis olmas) ve kullanilan testlerin Slgtitkleni bilissel dzelliklerin aym
olmamasi nedeniyle, OKB nin niropsikolojik 6zelliklerini yansilan tutarly bir model olustu-
rulamamaktadir. Elde edilen sonuglar, yiiriitiicii grevler (yanit inhibisyonu, kurulumu de-
gistirme, karar verme} (14,15), stzel olmayan bellek, uzamsal ¢ahsan bellek sorunlan
(16,17} ve dikkat {slirdiidilen dikkat, dikkatin kaydiriliasy) (18) Gzerinde yogunlasmakia-
dir. Erigkin dmeklemde yaptlmig az sayida ¢aligma yamit inhibisyonu, kurujumu degistirme
(14) ve planlama (1%} sorunlarmin OKB igin niiropsikolojik endofenotip adaylare olabile-

cefiine isaret cimektedir.

Sonug clarak, bu ¢ahsmanin amacs, cocukluk ¢afi baslangicli OKB'nin klinik ve
niropsikolojik dzelliklerini belirlemek, ailesel kiimelenme ve klinik degiskenlerin bilissel
fonksiyonlar izerindeki etkisini incelemek, erken baglangich OKB ile iliskili néropsikolo-

iik risk faktérlerini ortaya koyabilmektir.



IKINCi BOLTIM
2.GENEL BILGILER
2. 1.TANIM

Obsesif kompulsif bozukluk {OKRB); istenmeden gelen, uvgunsuz clarak yasanan, buna
bapl: olarak anksiyete ve sikintiva neden olan, kisinin benliine yabanci ve yineleyici 6zel-
likteki stirekli diistinceler, diirtiiter {impulslar) veya diislemler (imajlar) olarak tanmimlanan
obsesyonlar ile bu diiglincelere bagh olarak gelisen, kisinin yapmaktan kendini ahkovama-
diga tekrarlayicy davramiglar veya zihinsel eylemler olarak tamimlanan kompulsiyvoniarla

karakterizedir {1),
2.2 TARIHCE

Esquirol'un (1838) rasyonalizasyon veya diirtl monomanisi (reasoning or instinctive
monomarnia)y olarak simflamasina kadar, obsesif-kompulsif davramistar antik ¢aglardan beri
genellikle sosyal ve dinsel terimlerle agiklanmaya ¢absilmistir. Esquirol “rasyonalizasyon
veya diirtlt monomanisini” istemsiz, dnlenemez ve diiriisel akiivite olarak tamimlamstic
(20). O yillarda bu bozukluk Fransizca kaynaklarda “siiphe hastahgi” dive anidmus, obses-
yon terimi ilk kez 1860'l: y:llarda Morel tarafindan kullanilmstir. Legrand du Saulle tara-
findan 1875 wilinda yapilan ¢ahsmayla obsesifkompulsif davramiglar hemen hemen bugiin-
kii netlizine kavosmngtur. 1878 ydinda bir klinisyen olan Wesphal, bu bozukluktaki esas
sorunun bilissel oldugunn ifade etmistir (21). Freud 1895 wilinda, obsesyonlanin agresif
veya cinsel dinlilerden kaynaklandifim, obsesyonel nevrozun anal dénem saplantisi sonu-
cu bu dineme regresyon ile olastugunu belitmigtir, 1900'lii y:llann basmda Pierre Janet,
obsesyonlar: "psikasteni” kavrami icinde deferlendirmis, tekrar tekrar gériilen hareketlerin

davramsi normaliestirme teknikleriyle tedavi edildigini bildirmigtir.

1935°te Kanner bazi ¢ocuklarda obsesif-kompulsif belirtiferin varlifin: giindeme getir-

mig ve bunu ebeveynin mitkemmeliyetiligi ile iliskilendirmistir (22). Cocukluk ¢agi ruhsal



bozukluklanina itk olarak 1968 yihnda DSM-II iginde, Avrupa’da ise 1978°de 1CD iginde

yer verilmistir,

OKB, yapilandirlmig simflandirmatara 1980'de yayinlanan Mental Bozukluklarm Tan:-
sal ve Saymsal El Kitabn (DSM-III} ile girmistic (24). DSM-1II-R'da (1987) ise giinliik
yagami kesintiye ugratan en az bir saat siiren obsesyonlar ya da kompulsiyonlar ya da her

ikisinin birlikte bulunmasi olarak tammlanmstir {23).
DSM-IV'de ise cocuk hastalardaki farkhhigin alts gizilerek ‘kisi obsesyon ve
kompulsiyonlannm asin mantiksiz oldugunu bilir’ tam Skiitiintin cocuk hastalar tarafindan

kargilanmayabilecegini bildirilmistir {24).

DSM-IV- TR've gire Obsesif-Kompelsif Bozukluk Tani Olcittleri

A. Obsesyonlar ya da kompulsiyonlar vardir:

Obsesvonlar assddakilerden (13, (23, (3 ve (4 ile tamamlanic:

{1). Bu bozukluk sirasinda kimi zaman istenmeden gelen ve nygunsuz olarak vasanan ve belir-
gin anksiyete ya da sikintiya neden olan, yineleyici ve siirekli diigiinceler drtiler ya da diiglem-
ler.

(2) Diigiinceler, diirtiiler ya da diiglemler sadece gergek yagam sorunlan hakkmda duyulan asirs
liziintiiter degildir.

(3). Kisi bu diisiinceleri, dirtiileri ya da ditslemlerine énem vermemeye ya da baskilamaya ¢ali-
gir veya bagka bir diigtince ya da eylemle bunlan etkisizlestirmeye ¢alisir.

(4}. Kisi obsesyonel digtincelerini, diirtiilerini va da diislemterini kendi zihninin bir briinii ola-

rak goriir (dilgtince sokulmasinda oldugu gibi degildir).

ile ismimlamr:

Kompulsivonlar asa@dakilerden

(1). Bir tepki olarak ya da kat bir bigimde uygulanmasi gereken kurallarina gire yapmakian
kendini ahkoyamadi: yineleyici davramslar {(8megin; el yikama, diizene koyma, kontrol etme)
ya da zihinsel eylemler { 5megin; dua etme, say1 sayma, birtakim sézciikieri sessiz bir bigimde

styleyip durma).



(2). Davramglar ya da zihinsel eylemler, sikintidan kurutulmaya ya da var olan sikintiv: azall-
maya ya da korku yaraian olay yo da durumdan korunmaya yonelikiir, ancak bu davramslar ya
da zihinsel eylemler ya etkisizlegtirilmesi va da korunmas tasarlanan seylerle gercekei bir bi-

cimde iliskili degildir va da agikea gok asin bir diizeydedir.

B. Bu bozuklugun gidisi sirasinda bir zaman kisi obsesyon yada kompulsiyonlarmin agiri ya da

anlamsiz oldugunu kabul eder. Not:Bu ¢ocuklar igin gecerli degildir.

€. Obsesyon ya da kompulsivonlar belirgin bir stkintiya neden olur, zamanin bosa harcanmast-
na yol agar (ghnde bir saatten daha uzun zaman ahrlar) ya da kisinin olagan giinliik islerini,
mesleki (ya da efitimle ilgili} iglevselligini ya da olagan toplumsal etkinliklerini ya da iliskile-

rini 8nemli dlgiide bozar.

D. Bagka bir Eksen I bozuklugu varsa, obsesyon ya da kompilsivonlann igerigi bununla sinrls
degildir (6mn. Yeme Bozuklugunun olmasi durumunda yernek konusu iizerinde diigiintip durma;
Trikotillomaninin clmas: durumunda sag¢ cekme fizerinde durma; Vilcut Dismorfik Bozuklugu-
nun olmasi durumunda dis goriiniimle agin ilgilenme; bir Madde Kullanim Bozuklugunun ol-
mas1 durumunda ilaglar fizerinde diiglintip durma; Hipokondriazisin olmas) duromunda ciddi bir
hastaligr otdugu bigiminde dilsiindp durma; bir Parafilinin olmas: durumunda cinsel dirtiiler va
da fanteziler {izerinde diigiintp durma ya da Major Depresif Bozukluk olmas1 duramunda suglu-

luk Gizerine gevig getirircesing ditsiinme).

E. Bu bozukluk bir maddenin (6. kétitye kullamiabilen bir ilag ya da tedavi igin kullanilan bir

ilag) va da genel tibbi bir durumun dogradan fizyolojik etkilerine bagh degildir.

Varsa belirtiniz:
Igesriisti Az Olan: O sradaki epizoda ¢ofu zaman kisi obsesyon ya da kompulsiyonlaonmn asin

va da anlamsiz oldugunu kabul etmiyorsa.

OKB, Diinya Saghk Orgiitii"ntin {WHO) yayinladig Hastaliklarin Uluslararas: Simifia-
masi (International Classification of Disease, [CD-10) ruhsal ve davramigsal bozukluklar

simflandirmasinda F-42 kodu ile ver almistir. Ozetle séylemek gerekirse, tam koyabilmek



igin belirtilerin en az iki hafia siire ile bulunmas, stkmt verici ve giindelik etkinlikleri on-

leyict nitelikte olmasi gerekmektedir.

Obsesyonel belirtilerin agagidaki ézelliklerinin de olmas: gerekir:

Bunlar kigilerin kendi digtinceleri ya da diirtilleri olarak algilamir. Bu dilsiinceler veya ha-
reketlerden en az birine kars: kisi direng gdstetivor olmalidir. Kisinin artik karss kovamadi-
it bagka disiince ve hareketler de bulunabilir.

Bu hareketi yerine getirme diigiincesi haz verici olmamahdir.

Diisiinceler, imgeler ve dirtiiler rahatsizhik verici bigimde yineleyici olmahdsr.

ICD-10'da QKB nin baslica bes tipi tanimlanmistir:

. F42.0: Obsesyonel ditgiinceler veya kurmalann (ruminasyonlann} baskmn oldaiu tip
b. F42.1: Kompulsif hareketlerin baskin oldugu tip

¢. F42.2: Obsesyonel diisiincelerin ve harekeilerin birlikte bulundugu tip

d.F42.8: Bagka obsesif ve kompulsif bozukiuklar

e. F42.9: OKB, belirlenmemis

2.3.KLINIK OZELLIKLER
2.3.1.Kategerik ve Boyutsal Yaklasimlar

OKB, DSM-1V iginde tek bir bozukluk olarak tanimlanmakia birlikte, belirtiler dikkat
gekict bigimde heterojendir ve birbiriyle iligkisiz belirtiler gbsteren iki hasta aymi tam ile
izlenebilir. Klinik, genetik, nérogériintitleme ve tedavi yamtin degerlendiren caligmalardan
elde edilen veriler de OKB'nin heterojen dogasina isaret etmekiedir (26). Arastirmacilar bu
lenotipi alt gruplara ayirmaya ¢ahgmuglardir. Kategorik ve boyutsal yaklasimlarim her biri

bu hetercjeniteyi pdstermekte kullandmakiadsr.

Kategorik yaklapimlar OKB’yi, semptomlarm baslangic yas, eslik eden diger psikiyat-
rik bozukluklar, aile iiyeleri arasinda hastalik varhg, tedavi yamtindaki farkhhiklar gibi
klinik degerlendirmelere dayandirarak alt gruplara ayinr (18,26,27,29). Kategorik yaklagim
ile cocukluk gagi baglangigly OKB nin erigkin baslangigl: OKB’den farklilagan bazi Szellik-

leri tanimlanmagtir, Cocukluk dénemi OKB’si daha cok erkek cinsiyeti etkiler, sikhkla aile-



sel dzellik gdsterir, OKB’li cocuklar ve onlarin birinci derece yakinlarinda tik bozuklugu ve
OKB prevatans: siktir. Aynea ¢ocukluk ¢ag baslangigh OKB'nin, hastahik siiresi ve sidde-
tinden bagimsiz olarak klomipramine yamt daha diigiiktiir. Bu farkhihiklar nedeniyle aras-
tirmacilann bir bilimil, cocukluk ¢ag baslangich OKB’nin ““tik ile iligkili OKB’* altiipi

olarnk aynlmasini nermekiedirler {4).

Boyuwsai yaklasgimlar ise, OKB’de semptom heterojenitesini vurgulamakiadir. Baer 107
hastayla 13 belli bash belirti simflandirmasimin faktér analizini yaparak, varyansin %248’ ine

neden olan fig etmen belirlemistir. Bunlar :
-*simetrifistifleme’,
-‘kontaminasyon/temizleme’,
-*saf obsesyonlar* dan olugmaktadir,

Cahsma simelrifistifleme etmeninden yiiksek puan alan hastalarin, aym zamanda
komorbid kronik tik bozuklogu tam olasihkiarinin yitksek oldugunu géstermistic (30).
Mataix-Cols ve arkadaglan, kronik tikleri olan OKB hastalanindan erkeklerin, simet-
ri/diizenleme boyutundan tikleri olmayanlara gére daha yitksek puan aldiklanm bildirmis-
lerdir (31). Giintimiize kadar yapilan fakttr ¢alismalar: wtarl: olmasina ragmen, faktdr sayi-
s1 3-6 arasinda degigsmektedir. “"Kontaminasyon/yikama®, “simetri/diizenleme”, “istifleme”
gibi bazi belirti boyutlan ¢absmalar arasinda tutarh bigimde 1ekrartanmistir, Ancak “saldi-
ganhk/kontrol etme™ ve “cinsel/dini boyutlann” tek bir etmeni mi olusturduklan, farkh iki

boyuta ayrilmalan mn gerektiai agik degildir (32).

Son yillarda pek ¢ok yazar tarafindan atifta bulunulan arastirmalarda, faktdr analizi kul-
lanarak CYB-OKO semptom kategorileri yeniden diizenlenmis ve daha anlamli oldagu

ditsiinfilen 4 faktr modeli ortayva konmustur (30,33,34).
Su alt tipler tamimianmstir:
1-Saldirgantik, cinsel, dini ve somatik obsesyonlar ile kontrel kompulsiyonlar,

2-Simetri obsesyonlar ile sayma, diizenleme, tekrarlama kompulsiyonlars,



3-Konlaminasyon obsesyonu ile temizleme, yikama kompulsiyonlan,

4-Biriktirme obsesyon ve kompulsiyonu.

Mataix Cols ve arkadaglan (31) ise su alt tipleri igeren 5 faktér modelini tanimlamigtir:
1-Saldwrganlik obsesyonlarni ile kontrol kompulsivonlan,

2-Simetri obsesyonlari ile diizeltme, siraya koyma kompulsivonlan,

3-Kontaminasyon obsesyonu ile temizleme kompuisiyonn,

4-Cinsel, dini obsesyonlar, kontrol kompulsivonuo,

5-Birikiirme obsesyon ve kompulsivonu.

2.3.2 Klinik gidlis ve dzeflikler

OKB baslama yas olarak, ¢ocukluk ¢ag: {9-11 yas) ve geng erigkinlik (19-23 wag) ol-
mak {izere iki yas aralifinda zirve yapar (35). Bilinen en erken baglangig vag: 2 yas olmakla
birlikte, semptomlarin 6 yasindan &nee baslamasi nadirdir. Yazin incelendiginde OKB,
semptomlar ergenlik dncesi donemde baslamis ise gocvkluk ¢agi baslangigl: OKB, ergenlik
dbnemi veya sonrasinda baglamss ise eriskin baslangich GKB olarak adlandsrildign pariil-

mektedir {4).

Cocuk ve ergenler gofu zaman giiling olma veya alaya alinma endigesi ile OKB belirti-
lerini yillarca saklamakta, klinige bagvurduklarinda ise obsesif-kompulsif beliriilerden séz
etrnemeleri nedeniyle ¢ogu zaman OKB tanis: atlanmakta ve bu gocuklara depresyon ya da

kaygl bozuklugu tanisi konabilmekiedir (36).

Cocuk ve erpenlerde obsesif-kompulsif belitiler stkbkla birlikte gériiliir, Tek basina
obsesif belirtiferin godiilinesi nadirdir. Obsesyonun eslik etmedifi kompulsiyonlar ise dzel-
likle 6-8 yas prubundaki kiigik ¢ocuklarda daha yaygin olarak gériliic {37,38). OKB'nin
dzgiin semptomlars diger psikivatrik bozokluklann aksine, gocuk ve yetiskinlerde anlamh
derecede benzerlik gosterir (39). Ancak cocuk hastalar kendi belirtiterinin doZasint anla-

makia erigkin hastalardan daha fazla zorlanirlar. Cocuk ve ergenlerde giriilen semptomiar;



“bulagma obsesyonlant™, “kendisine ya da sevdiklerine zarar gelecegine iliskin obsesyon-
lar”, “cinsel”, “dinle ilgili” va da *saldirganhk obsesyonlan”, “biriktirme obsesyonlar®,
“simetri ya da diizenle ilgili obsesyonlar™ ve “agiri ya da térensel yikama-temizleme”,
“kontrol etme”, “yineleme”, “sayma”™ ve “diizenleme”, “biriktirme kompulsivonlardir™.
Yapilan bir ¢caligmada ¢ocuklarda en sik gddilen obhsesyonlann bulagma ve zarar géirme, en
sik giiriilen kompulsiyonlanin ise yikama ve zarar gérmekien korunmak igin gergeklestirilen
ritietler oldugu bildirilmistir (40). Cocuk ve ergenlerde OKB’nin klinik dzelliklerini ince-
leyen diger bir ¢aliymada, yas ortalamasi 11,7 olan 125 hastanin %48’inde obsesyonlar,
%91,2’sinde kompulsiyonlar oldugu, hastalanin %4652’sinde sadece kompulsiyonlar gizle-
nirken, yalmzca %8,8’inde obsesyonlarin 1ek basina bulundugu tespit edilmistir. En sik
ghzlenen obsesyonlarin “kendine ya da yakinlanina kotii birgsey olaca@i obsesyonu™ ve “ie-
mizlik obsesyonlary” oldugn, en sik izlenen kompulsiyonlann ise “yikama® ve “temizleme”
ile ilgili kompulsivonlar oldugu belirtilmistic (41). Cocukluk OKRB’si olgulaninda, Tourette
veya tik bozukluklanyla yakin iliskinin bir pistergesi olarak ele alinabilecek bulgulardan
biri de atipik obsesyon ve kompulsiyonlarin gbritlmesidir. Swedo ve arkadaslari, birincil
OKB'si olan gocuk ve ergenlerin %26 sinda “yazma”, “harekel etme” ve “konusma ritiiel-
lerini” igeren atipik kompulsiyvonlarin, %620°sinde “dokunma kompulsiyvonlannin® gériildi-
giinii bildirmiglerdir. Atipik kompulsiyonlar arasinda “p6z kirpma®, “bakma” ve “nefes
alma” rittielleri yer almaktadir. Bu olgularda, olagan disi vokal, ekiiler, nefes alma ve do-

kunma ritiielleri Tourette bozuklngunun motor ve vokal tiklerini taklit etmektedir.

2.3.3.Semptomiarnin zamansal seyri:

{Cocuklarda obsesyon ve kompulsiyvonlar gok genis bir yelpaze giisterir ve cocuklukiaki
belini dagihminin o hastamin erigkin dénemdeki Kinik pdrimiimiint yansuttigim belirten
yaymlar vardir {42). Diger tarafian GKB olan hastalann belirtilerinde zaman icerisinde bii-
yiik dlgiide degisim olduguna dair bulgolar boyutsal yaklasimin kisitlihikian arasinda sayi-
labilir. Boyutsal bir yaklasumin yararh olmas: igin belirtilerin belirli él¢iide stireien ve sabit
olmasi beklenir. Az sayida uzunlamasina cabyma belirtilerin evrimini incelemistir. Reitew
ve arkadaglar:, 2-7 yaillik bir siire boyunca wkip edilen, OKB tamsi olan, 76 gocuk ve er-

gende obsesif-kompulsif belirtilerin uzunlamasna seyrini Cocuklar Igin Yale-Brown Obse-



sif Kompuisif Olgegi Belirti Kontrol Listesivle degerlendirmis ve baslangic noktasindan
takibe kadar higcbir hastamn aym grap belirtiyi muhafaza etmedigini bulmustardir (37). Da-
na sonraki bir ¢calismada, biiyiik bir grup eriskin hastaya 2 yil iginde fist iiste Yale-Brown
Obsesif Kompulsif Olgegi Belirti Konirol Listesi uygulanmug ve hastalarin cogunludunda
belirtilerin takibe kadar aym kaldigs géridlmiistiir. Ayrica belirli bir belirtinin olma olasii-
£iin en gok bu belirtinin gegmiste de var olmasi ile iligkili oldugu anlasimistic (43). Belir-
tilerde zaman iginde gbritlen degisimler, dnceden belirlenen belisti boyutlan arasinda ger-
¢eklesmek yerine bu boyutlar icerisinde gergeklesmistir ki, bu da eriskin OKB hastalarimin

belirtilerinin tahmin edilenden daha tutarls bir seyir izledigini diisindiicmektedir,

Stewart ve arkadaglan (2004), 16 calismanin toplam 521 kathimcisin: iceren meta ana-
liz cahsmasinda, pediatrik obsesif kompulsif bozukluun zaman igerisinde ki sevrini (ga-
hsmalardaki izlem siiresi 1-15,6 yil arasinda) incelemis, %60 hastada esik altt OKB veva
tamsal diizeyde OKB bulundugiunu belirlemiglerdir. Hastalanin %40°1 son izlemde OKB
tam kriterlerini karsidamistir. Semptomlarin erken yasta baslanms olmasy, hastalik siiresinin
uzun olmasi, hastanede yatarak tedavi alma hastaligin devami igin biiyiik oranda 8ngéritch
olmugken, baglangig tedavisine kétii yaml verme, komorbid psikiyatrik hastaligm bulunma-

st ise zayif belirleyiciler olarak saptannstir {44).
2.4, EPIDEMIYOLOJI

Epidemiyolojik arastumalardan elde edilen veriler, eski inaniglara tezat olacak sekilde,
OKB'nin gocuk ve ergenlerde nadir gériilen bir durum olmadifint ortayva koymaktadir.
Eriskin hastalarin 1/2 veya 1/3’iinde OKB belinilerinin ¢ocukluk déneminde basladigi be-
lirtilmektedir (45). Cocukluk ddnemi OKB igin yapilan ilk prevalans ¢alismalarinda oraniar
%0,2-1,2 arasinda bildirilmistiz. Sonraki aragtirmalar OKB’nin yasam boyu prevalansimi
%3.0 ve bir yillik prevalansimi da %0.5-2.1 arasinda bulinuslardir. Bu oraniar ¢ocuk, ergen

ve eriskinler igin benzerdir (1,2,3,46).

Bununla birlikte, bildirilen yayginhk oronlari arasinda Snemli farklar  bulunur.
Yayginhk degerlerinde gériilen degisikliklerin kaynagi, ¢ahismalarda degerlendirilen &ek-

lemin yas gruplar:, klinisyen gériismesine dayanmayan 6lgiim araglan ile yamlan taramalar
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‘olabilir. Toplum drnekleminde yopilan bir ¢alismada, 6 yagtan bilylik cocuklarda simeiri,
kurallar ile ilgili kayelar ve ‘dogru yapma’ (jusf right) diisliincesinin ¢ok sik oldugu
belirlenmistic {47). Bu bulgular 1@inda gocukluk dinemi OKB’si gergek prevalansimin
belirlenmesi igin, toplumda goriiime oran: oldukga yiiksek olan subklinik obsesyon ve
kempulsivonlarin da anlagimasim gerekir. Cocoklarla yapiian ¢alismalarda OKB’nin erkek
gocuklarda daha sik ortaya giktiz: ve erkek/kiz oranuun 3/2 oldugu bildirilmektedir (48).
Hastalik erkeklerde genellikle gocukluk gaginda baglarken, kizlarda ergenlik diineminde
baslamaktadir, Ergenlerle yapilan ¢ahgmalarda ise cinsiyetler arassndaki sikbk farkimin

kayboldugu gdze garpar.
2.5.ETYOLOJ

2.5.1.I'siknnalitik Teoriler

OKB ile iliskili ilk psikanalitik giriigler 19. yzyil sonlarinda Freud tarafindan gelisti-
rilmistir. Freud’a gore obsesyonel nevroz histeriye benzer gekilde ddipal istekler sonucunda
ortaya ¢ikar. Obsesif-kompulsif hastamin, ddipal donemin gatismalan ile bas edemedigi,
anksivete duydugu ve daha Snceki psikoseksiiel gelisim dénemi olan anal sadistik déneme
geriledigi diiséiniilmektedir. Anal sadistik diirtiiler birey igin rahatsizhik verici oldufundan
ve bunlara gerilemekle &dipal gatismanin tam olarak tistesinden gelinemediginden, hasta bu
diirtiitere kars: siirekli bir miicadele vermek dorumunda kalir. Freud ayrica fistbenlifin de

gerilemeye udradifindan ve katy, acimasiz bir yapiya biriindiigiinden stz eder.

Freud obsesif kompulsif davraniglan gByle tanamlammsgtis:

"Hastamn zihni ger¢ekte kendisini hi¢ ilgilendirmeyen diisiincelerie doludur ve kendisine
yabanci gelen diirtiiler hissetmektedir; arada bir karst deramadiis eylemlere gegmek zorun-
‘da kalwr. Zihnine takitan bua diistinceler hasta igin hicbir antam tagimadidi gibi, ¢oBu kez
kendisine de sagma gelir. Bu diigiinceler, aslinda highir zaman eyleme déniismezse de has-
tanin, bu digiinceleri ammsatan durumlardan stirekdi kagmasina neden olurlar. Hastamin
kendi istemi disinda yapu@ davranistar, giinlilk yagamin olagan etkinlikleri olan yikanma
gibi eylemlerin abartibms ve t6rensel bicimlerinden Gieye gitmez; ne var ki, obsesif eylem

veya kompulsiyon denilen bu zararsiz davraniglar kisinin istemi diginda yapilirlar™ (49,50).
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Freud kargit tepki olusturma, yahitma ve yapma-bozmay: obsesyonel nevrozun tipik savun-
malar1 olarak tanunlamigtic (51). Anal déneme gerilemenin, yer depistirme, yalitma, yap-
ma-bozma gibi bzglil savunma mekanizmalannin ve benlik ile sadistik tistbentik arasindaki

sadomazogistik iligkinin OKB’de belirleyici oldugunu séylemistir.

Yakm dénemde yapilan aragtirmalarda ise yeni girilgler ortaya konmustur, Mallinger ve
Salzman obsesyonlari olan bireylerin yasamlannm her alanmnda kontro! iltivacimin hakim
oldugunn vurgulamssiardir. Mallinger, hastahik belirtilerinin kontrol gabasi yetersiz kaldi-
ginda ortaya giktigim ve bu obsesif kontrol gabasiun altinda giigstizitik korkularinm yatti-
Eim savunmustur. Buna gire, ¢ocuk anne babasimn devamhhigimdan ve giivenilirlifinden
einin olmadspinda, tehlike algisi durumunda konirol ihtivaci hisseder. Salzman, OKB nin
dinamiginde dfkeden ziyade utang, onur kaybi, zayifhk ve yetersizlik duygularinin ortayva

¢ikaisim Snleme cabasinm oldudunu éne siiemistir (52,53).

Meares, dzellikle bulagma-temizieme alt grubunda belirtilere sahip OKB olgulan ile
ilgili gbriigler Gne siirmiistiir. OKB semptomatolojisinde temel bozuklngun ‘diisiincelerin
omnipotans’ olduunu belirtmistir. Diigiincelerin omnipotanss, yagarn ortalama ilk 4 yi-
linda ¢ocugun igsel yagantis: ile dis dilnya arasindaki aynmi fark edememesine dayanir.
Kendilik simirlannn olusmamasi icerisinin digarsyl, disarmin da igeriyi etkilevebildigi bir
darum olusturur. Mears OKB tams: olan hastalarin kendilik suwrlarimm gelismemis oldu-

gunu ileri stirer (54).
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2.5.2.Bilissel-Davransser Kuramilar
Mowrer’in iki asamah knranu

Mowrer’in korkunun kazamlmasi ve sirdiiriibmesini agklayan iki asamalr kuramu,
OKB’ye de uygulanabilmektedir. Buna gore, itk asamada, vansiz nesne ya da diistincelerin
anksiyete yaratma yetencgine sahip uyaranlarla kosullanmasiyla obsesyonlar (kogullu uya-
ran) ortaya gikmaktadir, Belirtilerin gelisiminin tamamlandif ikinci asamada ise, anksivete
yaratan obsesyonel diigiinceler, anksiveteyi ortadan kaldimmak fizere kaginma yamilann:
{kompulsif eylemler) harekete gegirmekte, anksiyvetenin azaltslmast da bu yamtlar: pekis-
tirmektedir. Bu modelin wygulanabilirligini arastirmak iizere obsesif hastalarla bir dizi de-
neysel gahgma yapilmigts (35). Arastirmacilar, iki agamal: kuramin obsesif hastalarn uyar-
fanmasivia:

I-Obsesyoniann ortaya gitkmasimn artimig anksiyete ve sikintiyla iliskili oldugonn,

2-Hastalanin rititellerini uygulamalarina izin verilirse, anksiyete ve sikintimn hizla azal-
i,

3-Ritiieller geciktirilirse, anksiyete ve sikintinin belli bir siire iginde azaldigzm bulmus-
lardsr,

Bu sonuglar, ‘tepki engellemeyle birlikie alistirma’ olarak bilinen davranises tedavi yakla-
stmimn deneysel temellerini olugturmusgtur.
Rachman’in Anlamen Yanhs Yorumlanmas: Kuram

Rachman, kisi zorlayie: dilgtinceyi kigisel olarak 8nemli ve tehdit edici bir olgu olarak
yorumlarsa, normal ama istenmeyen zorlayic: diisiincelerin obsesyonlara déniisecegini var-
sayar (30). Obsesyon gelistirmeye egilimli kisilerin, dislincelerini evlemle esitlemelerine
ginderme yaparak, “diislince-eylem kaynagmas)” kavramun ortaya atmisur. Diisiince-eviem
kaynagmasi fenomeni; hastamin obsesyonel diigiince ve yasakianmis eylemi ahlaki olarak
egit glrmesi, obsesyonel diigiincenin korkulan olaymm olabilirligini artirdigam hisseimesi
olarak tamsmlanir,

Salkevskis’in Abarthh Sorumluluk Maodeli

Salkovskis, abartil: sorumluluk gibi daha dnce gelistiriimis modellerin Szelliklerivie

davraniggr ilkeleri birlestirerek kuramin: olugturmustur, Sikintimin temel kaynagmin zorla-

yici diislincenin igerigi degil, degerlendirilmesi oldugunu, bu tiir bir degerlendirmenin so-



rumluluk kavramiyia iliskili oldugunu vurgulamistir. Bu modele gire, zorlayici bilisterin
ortaya ¢ikizg: duromiarda, OKB olgulan engelleyici bir adun atana dek kendini zarardan
sorumlu olarak goriirler (57). Algifanan sorumlulvgu azalimak igin istemli olarak baslatirk-
fari eylemlere ise “yansizlastirma™ denir, Bu etkinlik kempulsif daviamiglar ya da diislince
ritiielteri olarak ortaya ¢ikabilir.

Boylece bu yaklagim agisindan, artrms sorumbuluk disiincesi ve bu sorumluiugun ob-
sesyonlann siki bigimde kontrol edilmeye ¢ahigilarak siirdiiriilmesi, klinik diizeyde OKB’ye
neden clmakiadir.

Biligsel-davramger teoriye gore, OKB'de stk rastlanslan biligsel carpitmalar; “anfamin
yanhg yorumianmasi kuram™ (58) “abartl sorumluluk modeli” (59) “dasiince baskilama-
si” (60}, “diiglincelerin glicti ve anlam: hakkandaki iist bilissel (metakognitif) inanglar” {81),

“milkemmeliyeigilik” {62}, “belirsizlie tahommiilsiiziak™ (63) seklinde Szetlenebilir.

2.5.3.Bivolojik Etkenler
2.5.3.1.Gencetik

OKB’de kalsum:m rolii fizerinde vzun siireden beri durulmaktadir (64,65). Erken do-
nemde yapilan aile ve ikiz ¢aligmalarinda, OKB’de genetik pegisin olabilecegine iliskin
sonuglar alimrken geneligin dogas: hakkinda bilgi saglanamamasi, arastirmalarin ayrisun

ve baglant: ¢aligmalar: ile molekiiler genetik galismalar yontinde gelismesini sadiamuistir,
Afle ve Tkiz Calismalan

Alle galismalan gozden gegirildiginde, zellikle erken baslangicls ve tik bozuklugunun
eglik ettifi OKB olgularinda genetik gegisi destekleyen sonuglann elde edildigi goriilmek-
tedir. Baglama yagini dikkate alan bir ¢ahsmada, OKB tanis: olan bireylerin ailelerinde
OKB oram %03, buna karsthk 14 vagindan énce baslayan olgulann ailelerinde ise bu oran
%8,8 olarak bildirilmistir (66). Bir bagka ¢aligmada, OKB tanus1 olan birevlerin birinci de-
rece akrabalarinda OKB ve esik alh OKB gériilme oranlan incelenmis ve kontrol etme
kompulsiyonu olanlarn birinci derece akrabalarinda %19,8, yikama kompulsiyonu olanla-
rn birinci derece akrabalarmin %38,7'sinde OKB/esik altt OKB goriifdiiti belirlenmistir

{7). Bu verilerden yola gikarak OKB’nin baz klinik alt tipleri igin penctizin daha 6nemli
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olabileceZi va da genetigin hastahify dofrudan ortaya ¢ikarmaktansa OKB’ye zemin hazir-

ladsgi diisiiniilebilir,

OKB’de genetik etkiler ikiz cahgmatanyla da gisterilmistir. Ikiz gruplannda yapilan
arastirmalarda, tek yumurta ikizlerinde OKB igin eg-hastalanma orany, ¢ift yumurta ikizle-
ring giire oldukea yiiksek bulunmustur, Otuz ikiz ¢ift iizerinde vapilan gahgmada, tek yu-
murta ikizlerinde %87, ¢ifi yumurta ikizlerinde %47 oraninda eg-hastalanma belirlenmigtic
{67). Rauch ve arkadaslarmin ikizler iizerinde yaptiklan arastirmada ise es-hastalanma
monozigotlarda %70-80, dizigotlarda %620-50 arasinda bulunmustur (6). Jonnal ve arkadag-
lan en wygun kalitim modelinin obsesyonlar icin %33, kompulsiyonlar igin %26 oramnda
kalthiabilirlik Sngdrdiigiing bildirmislerdir (68). Ikiz ¢ahismalanindan ¢ikarilan sonuglara
gire, OKB’de genetik gegisin énemli olduBu ancak diZer etkenlerin de hastaligin klinik

belirtilerinin ortaya ¢ikisinda rol aldigm soyleyebiliriz.
Ayrisim {dssociation) ve Bajlant (Linkage} Calismalari

Aynigun ¢aligmalars potansiyel olarak otozomal olan bir major genin OKB gegisinde rol
ahp almadifim tanimiamak amaciyla yvapiimakiadir, OKB'nin kahtim modeli olarak
Mendelyan modelin uygun oldugu ileri stiriidligi gibi (69), Mendelyan olmayan modelin
en uygun model oldugu yoniinde sonuclar da bildirikmistir. Alsobrook ve ark., yaptikiar
aynsim analizinde Mendelyan olmayan gegisi dnermis, aile dykiisi olan alt prupta ¢ok fak-
10rli zemin modelinin, simetri-diizenleme obsesyon ve kompulsiyonu clanlarda tek bir

major bdige kalitiminin en uygun model oldugonn bildirmislerdir {76,71).

OKB olgulan: iizerinde yapimig ve yaymlanmus ilk badlant ¢alismasinda, kromozom
9p iizerinde cok noktadan baglanti isareti saptannug; 6zellikle 9p24 tizerinde bir aday bil-

genin daha ileri aragtirmalar ile incelenmesi gerektigi vurgelanmstir (72).
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Molekiiler Genetik Calismalare

Aile ve ikiz ¢alismalanndan elde edilen olumlu sonuglar ve Gzellikle de aynisim analiz-
lerinde fizerinde durilan tek gen bitgesi modeli, OKB riskini artirabilecek birgok aday gen
lizerinde arastirma yapilmasiy saglamistir. Norotransmitter meiabolizmasina iliskin genter,

nirogetisimsel yolaklar ile iliskili penler iligkilendirme ¢ahismalan ile incelenmigtir.

Kromozom 17 iizerindeki serotonin tagivicist (SLCOA4) serotonin gerialim inhibitorle-
rinin {SGI} klinik etkinlikleri i¢in hedefl bilgedir. Bu bilge lizerinde ki gen promoter bislge-
sinin {(SHTTLPR) polimnorfizmi ile OKB arasinda olasi bir itiskiyi belirleyen birgok cahigma
yaywnlanmustir.(73,74) Diger yandan bu sonugiar: desteklemeyen gahismalar da mevcuttur

{75).

Yapilan bir ¢aliymada, SHT:4’v1 kodlayan gen fizerindeki bir promoter polimorfizmin |
bozukluga yatkinhg: artirdidin; 3HTo4 reseptor geni -1438 GfA promoter polimorfizminin
mikemmellivetgilik veya obsesiflik gibi dovrams Gzelliklerine katkada bulunabilecegi
belirtilmigtir (76,77). Tot ve ark., ise yaptiklan galisma sonucunda 3HT:4 resepi6r geni -
1438G/A we T102C polimorfizmlerinin OKB riskinin artigi ile iligkili olmadi@; ancak
TI02C nin TT genotipinin ve -1438G/A'mn AA genotipinin OKB’nin Klinik siddeti ile
iliskili olabilecegi bildirmislerdir (78). 3HT:n reseptériinil kodlayan gen, farmakolojik ve

pozisyonel olarak Szellikle erken baglangigl: OKB igin aday gen olarak gériflmekiedir.

Terminal otoreseptor olan 5HT;p reseptér geninin G86IC pelimorfizmi ile OKB
arasinda iliski olup olmadig incelenmis; ozellikle G varyaniimn ve C allelinin OKB

gelisme riski ile iliskili olabilecegi ileri siiridmiistiir (79},

OKB ve Tik bozuklukior: arasindaki iliski nedeniyle dopamin sistem genlerinin
OKB'deki roli arastrilmustir. Dopamin tagivic: gen(80), Dy reseptdr geninin OKB ile
iliskisinin oldugn, Szellikle D4 reseptor geninin erken baslangigl: OKB’de rol aldifinm

bildiren ¢galismalar vardir (81).

OKB'de glutamat tarafindan diizenlenen talamo-kertikal-siriatal islev bozuklugundan

stz edildigi igin gletamat reseptéiril iyonotropik NMDA 2p ile OKB arasindaki iliski
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incelenmigtir. Bu genin 5072/G varyanti ile OKB arasinda anlaml: iliski oldugu
bulunmugtur.(82) Beyin kaynakh nirotrofik fakisc (BDNF} geni ile OKB’ye yatkinlik
arasinda iliski olop olmadiinie arastirildi@l bir galismada, OKB'li hastalarda Szellikier
proBDNF protein dizilisini etkileyen bir Val66Met varyasyonunun anlamh oldugy ileri

siiriibmiistiir (83).

Streptokok enfeksiyonlanndan sonra gelisen pediatrik otoimmun néropsikiyatrik tablo-
da obsesif-kompulsif bulgulann olmas), MOG (immun yanstla ilgili miyelin oligodendrosit
glikoprotein) geninin OKB’de aday gen olarak incelenmesine neden olmusiur. Bir
¢alismada bu genin MOG4 polimorfizminin 436-bp alleli ile OKB arasinda anlamb iliski
saptanmigtir {84).

2.5.3.2. Nirokimya
Serotonin Hipotezi

OKB’de serotonin varsayims, tedavide kullanilan birgok ilag iginde sadece giiglii sero-
tonin gerialun inhibitérlerinin semptomiar tizerinde etkili oldufu gizlemlerine dayanarak
ortaya atilmigtir. Klomipramin ve SSGI {selekiif serotonin geri ahm inhibitirleri) gibi
serotonin geri alimini engelleven ilaglarin, OKB tedavisinde daha etkili olduklan gosteril-
migtir. OKB belirtilerinin desimipramine yanu vermezken Klomipraminle azalmasi, tedavi
ile BOS 5-hidroksi indol asetik asit {5-HIAA) diizeyinin dilsmesi serotoninin OKB'de

dnemli bir etkisi olduduna isaret eder,

Serotonerjik sistemde anormallik, dzellikle de postsinaptik reseptérlerin asin duyarhl-
&1, OKB’de alita yatan patefizyolojivi agiklamak tizere 6ne siiriilen varsayimlardan biridir
(85). Arastirmalar serotonin agonisti metaklorofenilpiperazin (m-CPP) ile ortaya ¢ikanlan

OKB’den, postsinaptik SHT2C reseptériintin sorumlu olabilecegini gésiermekiedir,

OKB'de hayvan modelleri kompulsiyonlar taklit eden davramislarin incelenmesi esasi-
na dayamir. 3-HTxc reseptdrleri silinmis fare denevlen ile kompulsif davramislarin olustugu
gozlemlenmistir (86). Tsalias ve ark. kompulsiyonlann altinda yaian diizenegin 5-HTac
reseptérleri oldugunu bildirmiglerdir. Ozgiin olmayan serotonerjik agonist m-CPP, temelde

5-HT3c Gizerine etkili elmasina karsin 5-HT 4, 3-HT1p ve a2-adrenerjik reseptirlere de etki
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eder. m-CPP'nin akut olarak vygulanmasi kompulsivonian arttwmaktadsr ancak bu artig
verilen flucksetin ile engellenebilmekiedir. ﬁzgiir; 53-HTp agonisti olan naratriptanin bu
modelde etkili olmayigi, m-CPFnin kompulsivon elusturan etkisinin 5-HTae iizerinden

oldugunu desteklemekiedir.

OKB'de presinaptik mekanizmalaninda devrede oldupu diisiiniilmekiedir. Marazziti ve
arkad&glﬂ'rr, ilagsiz OKB hastalarim saghikh kontroller ve diger anksiyete bozukiugy hasta-
lariyla karsilaghrdiklarmda, presinaptik serotonin tasivicisinn periferal belirteci olan 3H-
imipramin baglanma bolgelerinin  sayismda  diisiiklik  bildirmislerdic. Sekiz haftahik
klomipramin ya da flovoksamin tedavisinden sonra yaplan degerlendirmede, 3IH-
imipramin yogunlugunda normal degerlere dogru giden bir arima saptanmistir. Bu bulgular
serotonin tagiyicisinin OKB’de rolti oldugu ve bu roliin serotonerjik ilaglara olumlu yanstla

iliskili ofabilecegi sekiinde yorumlanmstir (87).

Ayrca farmakolojik, genetik ve giriintileme g¢alismalar: ile S3HT\p terminal
otoreseptbeiiniin OKB patofizyolojisi Gzerindeki etkisi incelenmisti. OKB’li hastalara
5HTyp agonisti sumatriptan uygulandifinda obsesif-kompulsif belirtilerin siddetlendigi
goriilmiigtiir (88). 5HT,p reseptdrii, normal kosullarda serolonin transmisyonunu azaltan
presinaptik otoreseptr olup, yogun olarak OKB’rin beyin dongiileri iginde olan prefrontal
bijlgeler ve bazal kaudat blgesinde bulunmakiadir. Kuramsal olarak, OKB’li kisilerin bey-
ninde bu reseptériin agin doyarl olabilecegi fizerinde durulmakiadir. Bu varsayim ile
mCPP gibi 5HTip'ninde iginde oldugu pek gok serotonin reseptériinii etkileyen ajan ile
obsesif-kompulsif belitilerin akut olarak uyarilicken, SHT;, ve SHTa reseptirlerine yiik-
sek baglanma efilimi gosteren MK-212 ile belirtilerin olusmamas) agiklanabilmektedir.
Eger 5HTip patolojisi OKB ile iligkiliyse, OKB hastalarinda neden major depresyon ya da
diger anksiyete bozukluklarma gire daha yiiksek dozda SSGI kullanidmasi ve de yamt i¢in
daha vzun siire beklenilmesinin gerektigi de kismen agikianmis olur, SHT;p reseptirii, ya-

nit igin daha vzun siireve ve daha yiiksek doza ihtivag duymaktadur.

Mansari ve arkadagltars kobaylarda yaptiklan galigmada, bir SGU'nin olusturdugu

serotenerjik transmisyondaki degisikliklerin, lateral frontal kortekste, medial frontal kor-
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teksten daha hizl: oldugunu pistermislerdir. Bu bulgu, SGI’lerin antidepresan etkisinin

anticbsesyonel etkinden daha dnce oriaya gikmasivla ilgili klinik gdzlemierle uyumlodur.

Dopamin Hipotezi

OKB ve Tik bozukiuklan arasmdaki iliski ve Tik bozukliklarinda dopaminin rolii ile
Hgili bilgilere dayanarak dopamin sisteminin OKB’deki roli araginlmistir. Ayrica
dopamin nbronlanmin  fazla oldufiv beyin blgelerinden olan | bazal panglionlarda
infeksiydz, toksik ve vaskiller hasarlardan sonra obsesif kompulsif belirtilerin gelismesi,
Sydenham keresi ve Huntington hastalifn olanlarda OKB’nin sik olmast dopamin sistemi-

nin bu hastalikia clasi iliskisini desteklemektedir.

OKB'li hastalarda yapilon bir ¢aligmada, saghikls kontrollere gire talamik/hipotalamik
ve striatal dopamin tagiyicisinda belirgin azalma gozlenmis, sitalopram tedavisi sonrasmda
ise dopamin tagiyicist diizeyinde %40 oraminda artis gdzlendigi belinilmistic (89). Pedala
basma hayvan deneylerinde, SSGi'ler yaminda D; reseptér antagonisti uyeulanmas: da
kempuisiyonda azalmaya neden olmakiadir. Bir bagka hayvan deneyinde kronik bicimde
Dz, D reseptiir agonisti quinpirol (QNP) uygulamasimin kontrol kompulsivonlarina benzer
davraniglara neden oldugn gbzlenmistir. QNP uygulamas: kesildiinde sicanlar normal dav-
ramiglarma donmektedir. Bu ¢aligmalar OKB'de Gzellikle Dy ve D; resepibrleri olmak Gzere

dopaminin de ise kangtigim isaret etmektedir (86).

OKB’de dopaminin reliine iligkin dolayh kamitlar, beyinde dopaminerjik etkinligi dii-
zenleyen atipik antipsikatikler ile yapilan tedavi galismalarindan da elde edilmistir. Tedavi-
ye direngli OKB hastalarinda SSGI tedavisine eklenen diisiik dozlarda risperidon (90),
olanzapin (91) ve ketiapin (92) ile yapilan ¢ift kor plasebe kontrollii cahsmalarda olumlu
sonuglar bildirilmigtir. Ancak atipik antipsikotikler ile yapilan giiglendirme tedavilerinin

etkili olmad:gini gésteren caligmalar da mevcutiur (93).
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Glutamat Hipotezi

OKB'de one strillen hipotezlerden biride serotonin-glhitamat etkilegiminin anormal ol-
dugndur. Kortikostriatal glutamatin kaudat ¢ekicdekte serotonin salummim azalttiy ve

serotonerjik ndronlarnn da glutamaterjik asinmda rol aldif bilinmektedir.

Rosenberg ve arkadaslar, OKB'de kaudat ¢ekirdekie glutamat konsantrasyonlarimn
arthigin: belirlemis ve kaudat ¢ekirdekie glutamat konsantrasyonlannin artmasi ile obsesif-
kompulsif belintiler arasinda pozitif korelasyon saptanmslardir. Bu bulpular islevsel péiiin-
tiilleme ¢abgmalanyla birlestirildiginde, pediatrik OKB olgelannda plutamateriik  bir
talamokortikostriatal islev bozuklugu diigiiniilmiistiir (24). Manyetik rezonans spekiroskopi
(MRS) degerlendirilmelerinde striatal glutamat konsantrasyonunun arttiif: ve serotonerjik
ilaglarla bu artizin normale dondiigh izlenmistir (95). OKB etyolojisinde plutamatin roliine
yonelik &ne siidilen diger bir varsayim ise, prefrontal hiperglutamerjik dursmun bu hastali-

fin olusumunda dnemlii olabilecegidir (96).

Cerrahi girisimlere alman yamtlar glutamategik iglev bozuklugunu destekler nitelikie-
dir. Internal kapsiilin &n boynuzunda gerceklestirilen lezyon sonrasi, tedavive direngli
OKB olgularinda iyilesme gorillmiigtir. Bu yol OFK'den kaudat gekirdege olan
glutamaterjik projeksiyon alamdic. Bu nedenle OFK'de serotonerjik oloreseptdr duyarsiz-
lasmasi ig¢in uvzun sbre gerektiginden bu alanlarda antiglutamategjik bir ilacin hizh yanit

sagiayabilecegi distiniilmekiedir.
2.5.3.3. Niroimmunoleji

Otoimmunitenin  ¢ocukluk  donemi  baglangich OKB  ve Tik  bozuklukiarimn
patogenezinde rol aldi@ina iliskin kamitlar ortaya konmaktadir. A grubu B hemolitik strep-
tokoklara bagls bir enfeksivon, antikerlann bazal ganglionlarda yer alan doku antijenlerivie
etkilesime girmesiyle kortikostriatal devrede kesinti ve obsesif-kompulsif belirtiler olustu-
ran otoimmun bir reaksiyvona neden olmaktadir. Bu tablo *streptokoklarla iliskili pedivatrik

otoimmun niropsikivatrik bozukluklar® (PANDAS) ismi verilmistir. Kapsaml ¢alismalar
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bulunmamakla birlikte, tiim OKB’liler arasinda PANDAS lilann orammin %10-15 oldugu

diigiiniilmekiedir,

PANDAS tanisinin Swedo (97) tarafindan tanimlanmig kriterleni;
1.OKB ya da tiklerin varlid

2.Prepubertal donemde baslamas: (3 vag-ergenlik dncesi)

3.Ani baslangi¢ ve belirtilerin ataklar halinde siirmesi

4.Bulgulann alevlenmesi ile B hemolitik streptokok enfeksiyvonu arasinda zamansal iligki-

nin olmasi

5.Motor hiperaktivite ve koreiform hareketler gibi nirolojik belirtiler ile hastahinn kitiiles-

1ii ditnemier arasinda iliskinin olmas:.

2.5.3.4.0KB'de Beyin Gériintileme Cahsmalar

Yapisal Beyin Giiriintiileme Cabsmalan

OKB'de beyinde anormalliklerin varh@ina vonelik ilk veriler Bilgisayarh Tomografi
calismalanndan elde edilmistir. Insel ve arkadaslan (98), OKB hastalari ile saghkh kontrol-
leri kargilastirdiklan goriintiileme ¢ahsmalaninda ki grup arasinda beyin atrofisinin bir gits-
tergesi olan ventrikiil-beyin oram agisindan bir fartkhibk saplamamislardir. Behar ve arka-
daslar: (99) ile Stein ve arkadaglan (100) ise hastalarda saglikl konirollere gére ventrikiil-

beyin oraminm arthifm saplamasiarder,

Tedavi almayan OKB hastalan ile yapilan bir MR Spekiroskopi ¢calismasinda anterior
singulat korteks hacmi hastalarda kontrol grubundan biiyiik olarak saptanms ve hacim ari-
51 ile semptom siddeti arasinda iligkili bulonmustur (101}, OKB tanist olan gocuklarda
kaudat hacimlerinin safhikls kootroller ile karsifastinldig iki ¢alhismada, eruplar arasinda
kaudat hacminde herhangi bir farkhbk gsterilememis, ancak bu calismatardan birinde has-

ta grubunda putamen hacmi saghkl: pruptan kitgitk olarak saptanmustir {102,103).
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Diger bir ¢alismada ise, tedavi almayan OKB tamsi olan ¢ocuklar saglikh kontroller ite
karsilastinbmis ve hastalarda talamus hacmi biivilk bulunmustur. Paroksetin tedavisi sonra-
sinda OKB semptomlannda ki diizelme ile iliskili clarak talamus hacminin azaldign péste-

rilmistir (104},

Rotge ve arkadaglarimin 21 ¢ahgmay) degerlendirdikleri bir metaanaliz ¢alismasinda ise
ASK'de ve OFK'de volum azalmasmin oldugu, sag ve sol talamus volumlerinde artma ol-
dugn, bu artisinda obsesif-kompulsil belictilerin siddeti ile iliskili oldugu ifade edilmistir
(1G3).

Atmaca ve arkadaslar, OKB hastalannda bilateral amigdala ve hipokampuos hacmini
saglikll kontrollerle karsifastirdiklan ¢aligmalannda, hipokampus ve amigdala hacminin
OKB tamsi olan grupta daha kilgilk oldugunu {hipokampal hacimde %12, amigdala hac-
minde %24 kiigiilme) bulmuslardyr. Bu ¢alismadaki bagka bir sonug ise tedaviye direng ile
hipokampus hacmindeki kiighilme arasinda anfamli bir iliskinin oldugu, amigdala hacmin-

deki azalmayla ise antamli bir iliskinin olmadif seklindedir (106).
Fonksivoncl Beyin Gariintiileme Calsgmalar
Tek foton emisyonu bilgisayarh tomografi {SPECT) Caligmalar::

OKB hastalarinda yapilan bir SPECT ¢ahsmasinda, medial frontal kortekste kan akumt
artig: saptanmig, bu artigin hastalardaki obsesif~kompulsif belidtilerin siddeti ile iligkili ol-
madil ancak meveut anksiyeteleri ile negatif bir iliski icerisinde oldugunu belirtmiglerdir

(107,

Rubin ve arkadaslan, bilateral orbitofrontal kortekste, sol fronial korteksie ve bilateral
parietal kortekste D,L-heksametilpropilaminoksim (HMPAO) tutulumunda artma, bilateral

kaudat ¢ekirdek basinda ise azalma oldugunu tespit etmislerdir (108).

Ulkemizde yapilan bir ¢aligmada, Alptekin ve arkadaslan, dokuz OKB hastasinda sag
talamus, sol frontotemporal korieks ve bilateral orbitofrontal korteksinde kontrollere gire
hiperperflizyon oldugunu ortaya koymuslardir. Hiperperfiizyon ile hastalik siddeti arasinda

itigki gdsterilememigtir (109). Oner ve arkadagiannin pediatrik grupla yaptklan caligmada
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ise; DEHB tanisi olan gocuklar ile OKB tanist olan gocuklan karsilastinns, OKB tanisi
olan hastalarin sag prefrontal beyin kan akimmda yitkselmenin oldugunu belirtmislerdir

{110).
PET (nhgmalarn:

PET'de serebral glukoz metabolizmasing Slgmek i¢in 18F-florodeoksiglukoz {18F-FDG)
ve 11C deoksiglukoz; serebral kan akimim dlgmek igin 15 0-CO2 veya 15 0-H20 kuilam-

lsr.

Baxter ve arkadaglani OKB hastalan ile normal saglikh kontrol grubunu karssastirmis-
lar; OKB tanis: olan hastalarda her iki hemisferde, kaudat gekirdekie ve orbital giruslarda
glukoz metabolizmasinin ve sol orbital girus/ipsilateral hemisfer metabolizma oramimn

koniroliere gore daha ytiksek oldugunu gostermiglerdic (111).

Swedo ve arkadaglan semptomlan ¢ocukluk ddneminde baslayan eriskin hastalari, sag-
Iikl: kontrollerle karsilagtirdiklan bagka bir ¢aligmada serebral kortikal bdlgelerin gogunda,

sag talamusta ve sag serebellumda metabolizma artist oldugiunu gdstermislerdir {112).

Tedaviye direngli OKB hastalan ile yapilan bir baska ¢ahsmada, hipokampus ve
amigdala kontrol grubu ile karsilastinldiginda, bu bolgelerde metabolik aktivitede artma
yoniinde degisiklik oldugu ve bu defiisimin hastalann tedavive direngleri ile iliskili oldugu
ifade edilmistir (113).

Rotge ve arkadaslaninin sekiz ¢aliymay: igeren metaanatizi sonuconda, orbitofrontal
girus ve ASK’'nin OKB etyopatogenezinde dnemli bir rol oynadigi, bu bilgelerdeki meta-
bolizma ariginn obsesif-kompulsif belirtilerle iligkili oldvgu gosteritmistic (114), Bu ne-
dente bazi yazarlar, orbitofrontal hasar ile diirtli ve daveanisi diizenlemede kontrol zorlugu
gibi OKB belirtileri arasinda agik bir értiigme oldugunu ditsiinmektedir (115). Diger yandan
orbitofrontal korteks metabolizmasimn, bu diicii ve diigiinceleri bastirabilmek amacivia

artmis olabilecegini de ileri siirenler vardir,
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Fonksiyonel Magnetik Rezonans Goriintiileme (fMRG) Cahsmalar

fMRG noninvazif olarak beyin kan akimum igen veni bir tekniktir. Beyin tarafindan
titketilmeyen oksijen miktarim lgerek beyindeki kanlanma mikiarun belirlemede kutlan;-

lir.

Adler ve arkadastan, farklh semptom bzelliklerine sahip OKB tanis: olan 7 hastada,
fMRG ile orhitofrontal korieks, dorsolateral ve siiperior frontal korteks, temporal korieks
ve anterior singulat girusta aktivile artizi gdstermislerdir (116}, Rauch ve arkadaglan ise,
Mataix-Cols ve arkadaslanmin tammladiklari semptom ayrimii temel alarak yaptiklan ga-
lismada, bir seri gorev swrasinda bolgese! kan akimindaki spesifik degisimleri aragtirmuglar-
dir. Sonucta; simeiri obsesyonu, diizelime kompulsiyonu grubu ve kontaminasyon obses-
yonu, yikama kompulsivonn grubunda sad inferior kaudat ve ventral stristumda aktiviie
azalmas1 gozlenirken, saldirganlik obsesyonu, cinsel obsesyon ve kontrol etme

kompudsiyonu olan grupia ise sol OFK aktivitesinde arima olduBunu gostermigtir.

Wooley ve arkadaslart, kismi remisyonda olan 10 OKB’li adolesan ile 9 saghkli bireyi,
iMR] ybntemi kullanarak, inhibitér kontrol gerekiiren tig farkh gérev sirasinda karsilagor-
muslardir, OKB'l grupta “dur’ gbrevi sirasimda sad orbitofrontal korteks, talamus ve bazal
cangliada, yetersiz inhibisyon durumunda ise mesial frontal bblge aktivitesinde azalma
aiistermislerdir. Gorev degigtirme ve bozucu etkinin baskilanmasi frontal, temporoparietal
ve serebellar bilgelerdeki aktivasyonun siirdiiriiimesi ile iligkili bulunmugtur. Aragtimmacs-
lar bu bulgular:, pediatrik OKB’nin, motor inhibisyen igin gerekli olan frontosiristotalamik
beyin bilgelerindeki bozuklukla ilgili cldugn seklinde yorumlamig, aym zamanda belirle-
nen temporoparietal ve frontoserebellar dikkat volaklarindaki bozulmanmm inhibisyonun

daha cok bilissel siiceglerini igerdigini belirtmiglerdir (117).

Van der Wee ve arkadaslan tedavi almayan OKB tamsi olgularda, bir frontal lob fonk-
sivonu olan *¢alisma bellegini” incelemisler ve “n-back’ ¢aligma bellegi piirevi sirasinda
iliskili kortikal bigelerde, 6zellikle anterior singulal kortekste saglikh kontrotlerden daha

yiiksek aktivite saptamigtardir (118).
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Magnetik Rezonans Spekiroskopi (MRS) Calismalan

Bugiine kadar OKB'de vapilan MRS galismalannda, beyinde farkh anatomik bblgeler-
deki pesitli metabolit dhizeylerine bakilrmis ve hastahfin elyopatogenezinde rol oynayan
niroanatomik yapilann ve noroanatomik devrelerin daha net agiklanmasina ¢ahisibmsiir,
Rosenthal, OKB hastalarinda MRS'nin girisimsel olmayan ve fzellikle bivolojik veri sagla-

vabilen bir tam araci elabilecegini iddia etmigtir.

Rosenberg pediatrik OKB hastalan ile yaptigi ¢ahsmada, kaudat nikleusta volumetrik
bir degisikiligin olmadigini, Cho/Cr oramimin kontrol grubuna giire anlaml: derecede arthigi-
n1, ancak NAA/Cr sevivelerinde anlamh farklihgm olmadigim ifade etmistir. Rosenberg ve
ark., psikotropik ilag almayan 8-17 yas grubundaki pediatrik OKB hastatarinda, H-MRS
kullanarak, paroksetin tedavisi dncesi ve sonrasinda kaudat nitkleus ghalamat konsantras-
vonunu incelemistit. OKB tanis: olan gocuklarda paroksetin tedavisi Sncesinde, kaudat
niikleus ghnamat konsantrasyonu diigiik iken, tedavi sonrasinda OKB semptomlarindaki
azalmaya paralel olarak, kandat niikleus glutamat konsantrasyonunun saghkh kontroiler ile

ayn: diizeye geldigini gbstermislerdir {93).

Tedavi almayan OKB tanis: olan gocuklarda, H-MRS kullamlarak medial talamusun
dederlendirildigi ¢alismalarda, NAA/Cr sevivelerinde azalma gisterilmigtir. Fitzgerald ve
arkadastari, OKB ile kontrol gruplarmi karsillastummislar ve OKB hastalarinda sag ve sol
medial talamik NAASCr ve NAA/Cho oranlannda anlamh azalmanin oldugunu gBstermis-
lerdir. Bulunan bu sonucun hem canbi néron miktarindaki azalma ile hem de
proliferasyonun fazlaca artmasi ile ilgili c.idrugunu belinmislerdir.{! 19) Ayrnica Ethan, 2003
yiiinda yaptid1 ¢aligmada, OKB hastalannda medial talamik Cho/Cr oranimn anlaml: dere-
cede artiigin: belirlemis ve bu duromun OKB igin dzgiil bir belirte¢ olabilecegini ifade et-

mistir.

Tedavi etkinliginin degerlendirildipi bir ¢alismada, erigkin OKB hastalarimia tedavi
dncesi saf ASK'erinde NAASCr oranlart kontre! grubuna gbre antamh derecede diisik bu-
lunurken 12 hafialik sitalopram tedavisi ile NAA/Cr oranlannda anlamh derecede arima

oldugu belirtilmistir (120).
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2.5.3.5.0KB nin Niroanatomisi
Frontak Snbkortikal Devre Modeli

Frontal subkortikal devreler, frontal korieks ile subkortikal beyin bolgelerini anatomik
ve iglevsel olarak birbirlerine bagladiklar diigiiniilen yapilardir. Beyinde birbirlerine yakin
ve paralel yerlesimli, ancak ayri seyreden ¢ok saywda frontal subkortikal devre oldugu var-
sayilmaktadir. Kendi iglerinde kapali yapilar olusturan devreler gevreye kapali degildir ve
beynin farkl: bolgelerinden pirdiler alir. Her devre frontal korteksien baglar; oradan
siriatuma, daha sonra globus pallidus - substansiya nigra korteksine, orndan talamusa gider;
sonunda 1alamustan frontal kortekse donerek devre kapamir. Korteks ve talamus karsilikls

olarak birbirini uyariclar {121).

Frontal-subkortikal devreler motor, alg: ve bilissel islevieri yerine getirmeyi saglarlar.
Bu devreler aracili@n ile orbitoirontal korteksin {(OFK} ventromedial kaudat gekirdek ile,
dorsolateral prefrontal korteksin (DLFK) dorsolateral kaudat gekirdek ile, anlerior ve

posterior singulat giruslarin nukleus akumbens ile baglantily oldugu kabul edilir.

Yiriitiicii islevlerden sorumlu olan prefrontal korteks bélgelerinden dorsolateral
prefrontal korteks {(DLFK) &zellikle dikkat, planlama ve galigan bellekle ilgilidir (12,13).
OFK'nin medial bolgesi &Szellikle o6dil ve giidilenme motivasyonu olmak tizere
motivasyonel dederlendirme, vyarana uygun cevabin Ogrenilmesinde Gnemlidir ve
emosyonun dilzenlenmesinden sorumlu paralimbik, limbik, ve diensefalik yaptlarla (insular
korteks, amigdala ve hipotalamus) dogrudan baglant:hidir. Lateral bilge ise davramg
inhibisyonu, cevap dnleme, cevaplardan birinin segilmesiyle ilgilidir ve kaudai niikleusla
baglantilidic (10). Talamusa uzanan her iki orbital-striatal uzant giktilan frontal ve motor
koriikal sisternlerden geri dinerek motivasyonu ve hareketi ayarlayan geribildirim dongiile-
ri olusturur. OFK belirsiz sartlarda uygun davrams bigiminin belirlenmesi, giiglii cevap
kaliplarmin &neeliginin ortaya konmasi, kendi davramsimi gbzlemleme ve hata tespiti gibi

islevlerde &nemli rol ovnayan anterior singulat korteks Hle baglantilidir {11).

Orbitofronial korteks-bazal pangliyonlar-talamus déngiisii normalde dnemsiz karigtirict

uyaranlar elemekle gérevliyken, bu dingiide sorun oldufunda bu uyaranlar kortekse ¢ok
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Snemli uyaranlar olarak iletilmekie ve tekrorlayan diiglince ve davramglara neden olmakia-
dw. Orbitofrontal hasar, davramsi inhibe etme giigligd, diirtiisellik ve perseverasyon ile
Hligkilidir (122). Bu nedenle orbitofrontal bilge iglev bozuklugunun OKB’de temel patoloji-

lerden birt olabilecegi distiniilmektedir.
Baxter Medeli

Frontal-subkortikal devrelerin her biri, biri dogrudan digeri dolayl: olarak adlandinlan
iki yolaktan olusmustur. Uyaranlar dogrudan yelakla iletildiginde konikal yapilar akiive
olurken, dolayh yolakla iletilen uyaranlar bu yapilan inhibe ederler. Dogrudan yolak kalip-
lasmis, sabit ve 1ekrarlayict davranislarin ortaya konmasii saglarken, dolayh yolak bagka

bir davraniga gegilebilmesini saglar.

OKR’yi néroanatomik olarak agiklamaya ¢alisan bu modelde; OKB'de dogrudan yola-
o baskin oldugu, buna bagh olarak orbitofontal dBngiide siireklilik arz eden bir aktivas-
von olustufiunda, zorla gelen obsesif diiginceler ve tekrarlayicr davramglar ortaya gkt
one siirilmistir (123). ASK'de agiri aktivasyon olmas: ise hethangi bir nedene bagl: olma-
van anksivete ile iliskilendirilmistir {124). Sonugta, OKB'nin klinik gbriinlimiiniin,
orbitofontal ve singulat kortekste hiperaktiviteye vol agan, diger yandan dorsolateral
prefrontal dingiide yetersiz igleve neden olan bir patolojiden kaynaklamiyor olabilecefi iler:

stiriilmiistiir.

Schwartz modeti

Bu modelde, OKB patofizyolojisinde striatamun rolii §zerinde durulmusg, siriatumdaki
kolinerjik ndronlarin, bilginin kisisel dnemine gire kendi aktivitelerini diizenledikleri ve bu
hala saptama sisteminde geligecek fonksivonel olmayan agin ¢abigmanin tekrarlayict ve
uygun olmayan cevaplara neden olabilecegi fne siiriilmiigtiir (12).

Amigdalosentrik model

Frontal subkonikn! devre modeli, OKB'deki anksiyetenin nérobivolojik temellerini
agiklamakta yetersiz kalmaktadir. Bu nedenle amigdalay) merkez alan bir patofizyolojik
model dne stiriitmiistiir. Amigdala igsel ve digsal uyaranlara karg verilen emosyonel tepki

ile korku cevabinda girev almakiadir, Korku belleginin depolandifa yapilar olan korku ge-
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bekesi, limbik sistem, orbitofronial kortex ve amigdalada olusan nirobivolejik hasarlar
OKB pelisimine neden olabilir {125,126). Bu modelde; amigdalann wyanlmasinn,
kortikosiriatal sistern aracilifryla tekrar tekrar ortaya ¢ikan davramslara neden olduguy, iek-
rarlayicr davramslann gerceklesmesi ile birlikte amigdalaman baskilanarak anksivetenin
azaldifs, amigdalamn baskilanmasinda yelersizligin, OKB'de gériilen anksiyeieden serumlu

oldugu belirtitmistir (127).
Modell modeli

Modeil ve arkadaslan (1989} OKB' deki primer patolojik mekanizmanin, arbitofrontat
korieks ile talamusun mediodorsal pargasi arasindaki noronal defisimi diizenleyen bazal
ganglivonlar ile siriatal ddngiller arasindaki dengenin bozulinasi sonucu olustufunu ifade
etmislerdir. Modell, OKB belirtilerinin, limbik-striato-pallidal bélgenin girdileri diizenleyi-
ci etkilerinin azalmasivla olustugunu, buntn nedeninin ise OFK ve twalamus mediodorsal
pargasi arasinda anormal bir pozitif geri besleme déngiistntin olusmasmdan kaynakiand:g-
ni belirtmistic. Bo geri beslemeye baglh olarak OKB'nin klinik bulgulan olan; artrus, tek-

rarlayics biligsel, duygusal ve motor islevler kismen de olsa agiklanabilir {101).
2.5.3.6. Nisropsikolejik Bulgular

OKB, patofizyolojisi karmasik bir hastahk olmakla birlikte, poriintileme ydntemlerinin
ve niropsikolojik tesilerin sagladig yeni bulgular, hastal:fin patofizyolojisini anlamada
dnemli ipuclan sunmaktadir. Noropsikolojik testler kullanslarak, biligsel siiregler hakkinda,
bilimsel veriler elde edilebilmektedir. Saghkl eriskinlerle yiirGtalen fonksiyonel gdriintii-
leme ¢ahismalan, basit zihinsel girevler sirasinda bile, tek merkezin dedil daginik bir
nbroanaiomik gebekenin harekete gegtigini gistermektedir. Bu yamlar arasinda Snemii dii-
zeyde etkilesim siiz konusudur ve birinde giriilen bozukiuk diferinin fonksivonunu etkile-
mektedir. Kompleks nirodavramigal hastaliklann tiimiing test edebilecek ve tanyr Hzgil bir
sekilde ortaya kovabilecek tesi bataryalan mevewt degildir. Ne yazik ki, giiniimiizde ana-

tomik hedef bdlgeyi degerlendirmek igin hicbir test tiimilyle segici degildir.

OKB konusunda yapilan arastimmalarda, ndropsikolojik degerlendirmelerin piderek art-

hg: goriilmektedir. OKB tams) olan eriskin hasialar ile yapilan pek g¢ok ¢alismada bilissel
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fonksivonlarda bozulma gosterilmis  (128,129), eriskin  hastalarda  tanimlanan
néropsikolojik dzellikler ¢ocuk ve ergenlerde (130,18,131) vapilmig galismalarda da tekrar-
tammiustir. Ancak gerek gocuk {132}, perekse eriskin (133) OKB 1anis1 olan bireyler ile sag-
hkh kontroller arasinda noropsikolojik tzellikler bakimindan fark buimayan ¢aligmalar da

vardir,

Menzies ve arkadaglan 2008 wilinda yaptiklan gizden gegirme yazisinda, OKB’nin
ndroanatomik modellerini $zellikle orbitofronto-striato-talamik dongliyl temel alarak, gd-
rilntiileme ve ndrokognitif galigma verilerini incelemis ve bu néroanatomik modelleri des-
tekleyecek verilere ulagmay: amaglaniglardir {134). Orbitofronto-striato-talamik model
dikkate alindiginda 8nceki gahismalar, OKB tamsi olan erigkin olgularda karar verme yeti-
sine ters olarak, vanit inhibisyonu ve dikkati kaydirma konusundaki sorunlar: tutarh bigim-
de tekrarfamaktadir. Aynca uzamsal ¢ahigmalar, ¢alisan bellek ve &rilik 68renme girevle-

rinde de sorunlar oldugunu bildirmisierdir {135},

Yinetici islevier

Yiinetici islevler kavrams, vitksek dizeyli biligsel islevleri tammiamak igin iiretilmis bir
kavramdir ve aki} viriitme, sorun ¢dzme, zihinsel esneklik; varaticilik, karar verme, plan-
lama, bozucu etkive kars: koyabilme, tepki ketlemesi gibi zihinsel islevleri icermektedir
{136). OKRB'nin frontostriatal dingiideki bozuklukla yakindan iliskili oldugu varsayimina

dayanarak, bu dingiiyle diizenlenen yiiritiicii islevler araguinna konusu olmugtur.

Kurulumn Degistirme: Kurnlumu degistinme, kiginin siirdlirdiigh bir gérevde, dikkati-
ni bir uyarandan otekine kaydirma becerisini gosterir. Kurulumu degistirme kavrams; birin-
ci olarak “afektif kurilumuo defistirme” {zaman igerisinde degisen uyaramin 6diil ve afektil
deferine gire davramisi de@igtirmek) ve ikinci olarak da “dikkati kaydirma®” {uyaraniann
ayrimna vararak {renk, sekil vs.) dedisiklie gdre dikkati kaydirmak) olarak iki alt bilesen
icermektedir. Primatlarda vapilan ¢aligmalarda, bu iki gbrevden afekiif korulumuo degistic-
me orbitofrontal korteks, dikkati kaydirma ise lateral prefrontal koreks ile iliskilendirilmis-

tir.

29



Wisconsin Kart Esleme Testi (WKET) kurulumu degistirme yetene@ini degerlendirme-
de en fazla kullanilan testlerden biridir. WKET de frontal tob islev bozuklugs olan hastalar,
ilk kaegoriyi bulabilirken, daha sonra verilen kategorivi, sovutiama becerilerinde bir kayip
olmamasinz ragmen bulamamakiadirlar. WKET 'de veni bir kategori arama, dogru kategori-
yi bulma ve sbrdiirebilme kurulumu degistirebilme becerisiyle vakindan iliskilidir.
WKET'de perseveratif tepki sayisinin fazla olmasin, énceki dogru olmayan cevabi inhibe
edememeyi yansittyf diistintilmektedir, bu da kisinin eski kvrulamu stirdiirmede 1srar eime-
sine yol agmakiadir (137). Eriskin hastalar ile yapilnus baz: ¢alismalar toplam hata {138},
perseveratif hata (139) ve tamamlanan kategori sayisindn (140), belirgin bozulma oldugunu
bildiricken, bu tlir bozukinklarin saptanmadid: c¢ahsmalar da mevcuttur (141,142}
Bornstein, belirti siddeti hafif ve agwr OKB groplar: ile Tourette Sendromu clan 6-18 vas
araligmda ki 100 hastama niropsikolojik test performanslanim WKET ve Halstead-Reitan
Test bataryasi ile kargitastirmistir. WKET in 1amamlanan kategori savist ve perseveratif
hata puanlan arasmdaki farklarn anlamh bulmus ve bu farklar belini siddeti diigiik OKB
grubu lehine olmustur, Belirti siddeti agir GKB grubunun ilag kullanma oram daha vitksek
olmasina karsin, bunun niropsikelojik puanlar tizerindeki etkisi anlamli bulunmamistir
{143}. Gladstone ve arkadaslari{1993) ise OKB ve Tourcite Sendromu 1anth, 5-13 vag gru-
bunda olan toplam 24 gocugun ndropsikolojik dzeliklerini amsthrdiklan calismada WKET
puanian bakinmindan groplar arasinda fark bulmamslardir {17). Son yillarda yapilan, 7-18
vag aral:iBinda komorbiditesi olmayan OKB tams: olan 2% hasta ile 22 saglikh kontroliin
eglestinildigi calismada, hastalann WKET nin baz1 parametrelerinde (taomamlanan kategori
sayisi, hata puam, perseverasyon) ve Stroop testinin otomatik yanit inhibisyonunda tedavi
tncesi dinemde anlamly bozulma pésterdigi beliflenmistir (15). Son galigmalarda OKB
hastalarinda kurulumu degistirme becerisini dederlendiren ve orbitofrontal hasara hassas
oldugn diigiiniiten Nesne Degistirme Testi ve Gecikmeli Nesne Degigtirme Testinde belir-
gin bozukluk oldugu bildirilmistir {144). OKB hastalaninda kurulumu defiisticme becerisi-
nin bozuklugu, deferlendirmede kullanilan testlerin duyarhhklars fackh oldugu igin cldikea

tartigmal: bir konudur.
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Dikkati kaydirmanin incelendigi ¢alismalarda kullamlan bir diger test Cambridge
Noropsikolojik Test bataryas: {CANTAB) i¢ boyutsal {ID)/dig boyutsal (ED} kurulumu
dedistirme testidir (145,14). Bu testin ED kismu WKET nin benzeridir. OKB tams) olan
hastalar her iki testin kuilanildh@ ¢ahsmalarda, Snceki dogru kuraly degistirmek ve yeni
kurala gegmekte giiglik yaganuslardir. Sonuglar, hastalanin biligsel/dikkat esnekliklerinin
ivi olmadiiy, OKB'de goriilen tekrarlayio diisiince ve davramslarin dogasmin bu veriler ile
actklanabilecei seklinde yorumlanmgtir. Dikkati kaydirma gorevinde bagarisizlik,
dorsolateral ve ventrolateral prefrontal korteks ile iligkili bulunmus (146), OKB'de goriilen

bilissel sorunlann yalmzca orbitofrontal korteks hasar: ile agiklanamayacagds belirtilmistir.

Yamt Inhibisyonu: Tolin ve arkadaglan (2002}, inhibitor fonksiyontardaki bozuklugu
OKB'nin bilissel davramisgi modeli olarak -ﬁnenniﬂerdir. OKB tamst olan birevlerde,
“ao/no/ge™ ve stop-signal reaction time (SSRT) testleri kullanilarak motor inbibisyon,
Stroop testi kullan:larak biligsel inhibisyon siiregleri degerlendirilmigtir. SSRT kullanilarak
eriskin drnekleminde yapilmis bir calismada motor yamt inhibisyonunda bozulma bildiril-
migtir (147) Andres ve arkadaslannin (2008) OKB’li gocuk ve ergenlerde tedavi tncest ve
sonrasi nrokoenitif zellikleri arastirdiklan ¢ahigmada, tedavi almamis OKB’de otomatik
yanit inhibisyonu kentrol grubundan ktii buluamug, tedavi sonrasi gruplar arasinda fark
tespit edilmemistir (15). Chamberlain ve arkadaslan, OKB tanisi olan bireylerin hastaliktan
etkilenmemis birinci derece akrabalarini saglikl: kontrollerle karsilagtirdiklan caligmalarin-

da, yanit inhibisyonunun OKB i¢in bir endofenotip olabilecedini belirtmigterdir (14).

Karar Verme: Lezyon galismalar: orbitofrontal korteks hasarlanmin karar verme so-
runlart ile iliskili eldugunu ve OFK’nin diger limbik bilgelerden gelen afektif bilginin en-
tegrasyonu, uyarammn 8diil degerine gore davramgin belirlenmesi, simdiki iliskisiz yamiti
inhibe etme porevierinin bulundugunu gdstermigtir. Bazi  arastrmacilar  OKB’yi,
orbitofronial korteks disfonksiyonuna bagh karar verme bozuklugu olarak kavramsallagtie-
may dnermislerdir. Ancak, frontal korteks disfonksiyonuna duyarh eldugu bilinen ve ger-
ek yasamdaki karar verme becerisi ile benzer dzellikte olmasi amaglanmg lowa Gambling

Tusk kullamiarak yapilan aragtirmalar tinarsiz sonuglar sunmugtur (148,149),
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Planlama; Planlama, problem ¢dzme gibi viiksek bilissel islevierinin ana unsurlarindan
biridir. Aym zamanda bir hedefe ulagmak igin ara adimlan uygnlama becerisini gerektirir.
Noronal ag modeline gbre plantamamn dzellesmis alt siiregleri igin asamalarin “plan Giret-
me”, “gabsan bellek”, *i¢ degerlendirme” ve “3dil” oldugu ileri siriilmiistiir, Problem
¢dzme ve planlama becerisi igin en ¢ok kullamlan iki test Hanei Kulest ve Londra Kulesi
Testleridir. Londra Kulesi testindeki baganisizlik ile OKB tamisi olan bireylerde giirilen
dorsolateral prefrontal kerteks fonksiyon bozuklugu ile iligkili oldugu diisiiniimektedir.
Baz goriintiileme ¢alismalars ile, planfama gbrevi sirasinda OKB tams) olan eriskin hasta-
larin dorsolateral prefrontal korteks (DLPFK), premotor korteks, anlerior singulat koneks,
prekuneus, inferior parietal korteks, kaudat ve putamen ektivasyonunun azaldig ve hastala-
nin saglikh kontrol grubuna gbre planlama becerilerinin bozuk oldugu gdsterilmistir, Aras-
trmacilar  bulgulari, OKB'de tanimlanan frontostriatal islev bozuklugunun durum
anksiyetesinden ve hastalik siddetinden bagimsiz oldugn ve OKB'de yiiriitiictt islevierde
bozulmanin temel dzellik oldugu seklinde yorumlamistardir (156). Delorme ve arkadagtan
{2007), OKB tan:st olan bireylerin birinci derece saghkl: akrabalarinda Londra Kulesi tes-
tinde bozukluk 1espit etmiglerdir (19). Beers ve arkadastan, 21 OKB olgusu {vas ortalama-
s1:12,3} ve 21 saglikly kontrel grubunn (yas ortalamasi 12,2) karsilastiediklarr ¢alhismada,

Hanoi Kulesi testinde gruplar arasinda fark bulmamglardsr (132),
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Tabto 1:0KB tamsi olan hastalarda yiiritiicii fonksiyonlann degerlendirildigi baz: caligmalar

Londra kule

ACG:Anterior singulat pirus, CANTADR IB/DB:Cambridge Noropsikolojik Test bataryast i boyutsolidig
boyutsal, DLPF:Dersolateral prefrontal korteks, OFKOrbitofrontal korteks
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Bikkat

OKB*de genel olarak dikkat performansinda soran olmadifs, ancak bu hastalarin segici
dikkat yanliliklarinin oldugu yaygin kabul goren goriiglerdendir. Secici dikkat yanhlip,
dikkatin penel olarak gevredeki uyaranlann segici &zelliklerine yoneltilmesi, bunun disinda

kalan uyaranlara dikkat edilmemesi seklinde ifade edilir (16).

Cocuklok ve ergenlik dénemi OKB grubunda, dikkat performansimn farkly yonlerini
belirlemeye ybnelik ¢alisma sayisi oldukga azdir. Cox ve arkadaglarimn (1989) calismasin-
da 8-18 vas aralijinda OKB tanisi almug hastalar, yas, cinsiyet ve el tercihi bakimindan eg-
lenmis saghkh kontrofler ile nérokognitif dzellikler bakumindan karsilagunimgtir. Dikkat
performanst agisindan bakildifinda sadece ikili dinleme gérevindeki toplam dogru puam
agismdan fark elde edilmis, OKB grubunun toplam dofiru sayisi kontrotlerden disiik bu-
lunmustur (18). Baska bir calismada, 8-13 yas araliginda Toureite Sendromu olan gocuklar-
la OKB grubu karstlastininustir. Sonuglar her iki grubun siirekli dikkat performanslannin
norm defierlerine gére dilsiik oldugunu giostermis, ve yazarlar bu bulgulan OKB ve
Tourette Sendromunda dikkatin bozuldugu seklinde yorumlamslardir (17). Cocuk ve er-
genlerde OKB olgulaninda dikkat konusundaki ¢alismalarin azlidn ve kullanilan testlerin
dlgtigi temel dzelliklerin farkliigr bu konuda heniiz genel bir profile ulagabilmeye olanak

saglamamakiadir.

Martinot ve arkadaglan {1990} vaptiklan ¢ahsmada, eriskin OKB hastalarinda, segici
dikkati degerlendirmede en gok kullanilan testlerden biri olan Stroop Testini kullanmglar-
dir. Stroop testinde OKB hastalariin skorlan saghkh kontrol grubuna gre daha disiitk

bulunmustur. Ancak sonraki galigmalarda bu sonug dogrulanmamsstic {151,152).

Yiiriitiici islevleri dederlendirmek fizere yaygin olarak kullamlan Wisconsin Kart Es-
leme Testinde {WKET) baz1 bozukluklarin dikkat islevleriyle ilgili olabilecegi dne siiriil-
miistiir. WKET'de kurulumu siirdiirmede basanisizlik sayistnin fazla olmasi ile hastanmn
dikkar sfiresi ve dikkatini siirdiirmede ¢ekitigi zorluk hakkinda bilgi verebilecegi diigiiniil-
mektedir {153}, Ustelik OKB siddeti ile WKET'de kurulumu siirdiirmede basansizlik sayist
karsiliklt olarak baglantil: bulunmustur, belirtileri daha siddetli olan kisilerde dikkat bozuk-
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lugunun doha fazla oldugu dilglintilmiistiir. Ancak WKET'de kurulumu sfirdiirmenin birgok
biligsel igleve bagh oldugu bilindiginden sadece dikkat soruniar: izerine vurgu yapma dog-

i olmayacaktir,

Bellek

OKB tams: olan bireylerin ¢ofunun tekrar tekrar konirol etme gereksinimi duymalan,
bu kigilerde bellek scrunlannin vacl:@im dbsiindiirmektedir. Yapilan pek ¢ok ¢absmada
OKB tams: olan bireylerin gesithi bellek performanslan saglikh kontrollerden farkl: bulun-
mazken, bazi arastirmalarda ise hastalarin bellek performansiannin daha diigik oldugu ya
da tehdit edici uvaranlara iliskin bellek performanslariin kontrol grubundakilerden daha
yitksek oldugu pisterilmistir. Flament ve arkadastan 10-18 yas grubunda, OKB 1amisi almig
ve bes hafta klomipramin tedavisi uygulanmis hastalanin tedavi Oncesi ve sonrasinda
niropsikolojik performanstarii deperlendirdikleri ¢aligmada, OKB grubunun y8n hissi
testinde sag-sol hatalan ile, dzellikle pozisyonu dogru véne ya da tersine gevirme girevle-
rinde fazla sayida hata vaptiklan, labirent dgrenme deneyinde ise, OKB tanms: olan grubun
giirev sirasinda hala oranfannin yilksek oldugiu ve ¢ok sayuda kural iblali yapuklanm gis-
termislerdir (154). Yin hissi testi nesnelerin ve gorilg agilaninin uzaydaki konumlarnnin
zihinsel olarak temsi! edilmesi, perektiginde doniistiiriilmesi gibi girsel vzaysal algilama
yetenegini Glgen bir testtir. Bu aragtirmanin sonuglar: her iki testin dlgtigii Szellikler gz
oniine ahndifmda, OKB’ de gorsel-uzaysal algrbellek iglevisindeki bir soruna igaret etmek-
tedir. Sonuglar Behar ve arkadaslarinin (1984} calismasindan elde edilen sonuglar ile uyum-
ludur. Ayrica OKB grubunur biligsel performanslanndaki sorunlar ile hastahk siddeti ve
depresyon varh@ gibi klinik durumlaria iligkili bulunmamistir. Gladsiene ve arkadaglar: ise
OKB’li erubun kelime listesi gbrevinde 68renme ve hatirlama performansiannda sorun
olmarmasina karsin, basit ve karmasik sekillerin ¢izilmesi giirevlerindeki performansiarimin
norm degierlerine pore anfamh olarak diisitk saptammslardir (17). Bulgular OKB’de bellegin
bozutmus olduguna isaret etmemekte, ancak bellek performansinda ve gorsel uzaysal algi-
lama vetenepinde normallerle karstlagtirildidinda islevsel olmayan farkh bir tiir isleyisin

oldugu anlasiimaktadir.
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Tablo 2: OKB tamis1 olan ¢ocuk ve ergenterde bilissel fonksivonlann degerlendiritdizi bazi ¢ahs-

malara ait veniler:

SPT:Strekli perforeans testi, WOZT: Wechsker pocuklar igin zeka testi, WHET Wisconsin kart esleme testi, TMT:1z
simme festi, ROKF:Rey- Osterriedh kompleks figiiv testi, NDT:Nesne degigtiome testi, OFKB:Obsesil kempalsil bozuk-
k. TS Taureite sendromu, DEHBR:Ddkkat eksiklig hiperakiivite bozeklupu
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2.6.ES TANILAR

OKB, gerek gocukluk gerekse erigkin baslangigls olsun, komorbid psikopatolojilerin
siklikla klinik tabloya eslik ettigi bir durumdur. Toplum temelli aragtirmatarda OKB tanisi
olan gocuklar igin komorbidite oram %50°den fazla olarak bildirilmektedir. Hanna ise OKB
tamist konan cocuklann %80%inin yagam boyu bagka bir psikiyatrik bozukluk tanisi aldikla-
s bildirmistir {48). Tik bozukluklar, duygudurum bozukluklan, anksiyete bozukluklan,
dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklngu (DEHB) ve diger yikier davramim bozukluklan,
vaypin gelisimsel bozukluklar, Ozgill Sgrenme bozukluklan, psikotik bozukluklar ve
eniirezis, enkoprezis OKB tanist olan gocuk ve ergen Srmekleminde stk giriilen eg iamlar-

dir.

Komorbid psikopatolojilerin dagiims yag grubuna gre degisiklik gosteric. GKB’nin
erken yas baslangich olmasi tik bozokluklan, DEHB ve anksiyeie bozukluklar: igin riski
arunirken, buna karsin duygu durum bozukluklari ve psikotik bozukluklar komorbiditesi
vagla birlikte artis gostermekte, en sik olarak da ergenlik dGneminde tabloya eklenmektedir-

ler.

Cocukluk dénemi OKB'si ile, Ulusal Mental Saghk Enstitisii mekleminde yapilan
calismada, hastalarn sadece %26’ s herhangi bir ek psikopatolojiye sahip olmadig be-
litlenmistir.{155) Cocuklarda en sik komorbiditeler; DEHB {%434-%51), major depresyon
(%633-9439), tikler (%26), bzgiil HFrenme giigligii (%624), Tourelie Sendromu {%018-%25},
karsit olma-karst pelme bozuklugu (%17-%51} ve agin/yaygin anksiyete bozuklugu (%16)
olarak bitdirilmistir {156,157).

2.6.1.Tik BozukluKklar

Puberie &ncesi baslangig gisteren OKB tamli gocuklorda tik bozukiuklan birlikteligi
oldukga sikur. Tik bozuklugu tamsi alan hastalarin %60°dan fazlasinda tik belictilerinin
baslamasindan birkag il sonra ve genelliklede puberie tncesi dinemde obsesif-kompulsif
belirtilerin tabloya eklendigi gsterilmistic (158). Benzer sekilde OKB tamisi olan gocukla-
rin %20-38 kadarinda komorbid Tourette Sendromu bulundugu bildirilmistir (159). Bu iki
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durumun birlikteliginin nedeni olarak, benzer bir genetik gegisten stz edilmekte veya her
iki bozuklugun etyolojisinde otoimmunitenin rolii iizerinde durulmakiadir. Bu nedenle baz
erken bastangigh OKB olgulanimn kendi i¢inde daha yiiksek genetik yiikliliik ve kronik tik
bozukluguna yatkmhk gdsteren alt grup olusturma eiliminde olduu diigiindlmektedir
(160). Scahill ve arkadaglari, tikleri olan OKB tanih gocuklarda zarar girmekten kaginma
ritiiellerinin doha fazla, bulasma obsesyonlan ve yikama, tekrarlama kompulsiyonlarimn ise
daha az oldupunu bildirmislerdir (161). Tourette Sendromlu OKB elgularnda siddet, cin-
sellik, simeiri ile ilgili obsesyonlar, dokunma, stirtiinme, sayma ve kendine zarar verici
kompulsiyonlar daha sikur (162,163). Tik bozukiuklars siklikla ergenlik doneminde kendi-
liginden remisyona girerken, obsesif kompulisf belirtiler daha kahies ve kronik seyir giis-

termektedir.
2.6.2.Duygudurum Bozukluklar

Major depresyon ile OKB’nin yasam boyu birlikteligi %667-79 gibi yiiksek orantardadir
ve izlem cabismalanina pbre depresyon OKB'nin iizerine eklenmekiedir. Depresyon
komorbiditesi tik bozukluklarina gire daha ciddi iglev kaybina neden olmakiadir. Erken
baslangich OKB olgularinda belirii siddeti az olanlarda ve ailesinde depresyen Gykiisii bu-

lunantarda major depresyon eg tamsi daha siktir {164).

OKB, bipolar bozukluk ile birlikte oldugunda basglama yast belirgin olarak diser.
Bipolar bozukluk belirti siddetini artirir ve kahen iglev kayb yaratir, Bipelar bozukluk bir-
likteligi giisteren OKB tanilt ¢ocuklarda batil inanglar, varolugla ilgili filozofik icerikli ob-

sesyonlar siktir (163}
2.6.3. Anksivete Bozuklnklan

OKB DSM-1V’de anksiyete bozukiuklan iginde stmflandiriimakta ve bu bozukluk diger
anksiyete bozukluklan ile sikhkla birliktelik géstermekiedir. Diger anksiyete bozukluklar-
nin eshik ettigi OKB olgularinda saldirganhik, cinsel, dinle ilgili ve somatik igerikli obses-
yonlar ve kontrol kempulsiyontan daha siktir {166). OKB ile en sik birliktelik gisteren

anksivete bozuklugu panik bozuklugudur.
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2.6.4.Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu (DEHB)} ve Diger Yikier Davramm

Bozakluklan

Tiim yikicr davranim bozukluklan erkek gocuklarda kizlara gore daha sikir. DEHB ve
OKB bislikteliginin daha erken baglangig ve daha ciddi psikososyal etkilenmeyle iligkili
oldugu bilinmekiedir. DEHB nin baslangict OKB semptomlarindan &nce olmakia ve bu iki
durumun birlikte oldugu hastalarda diger psikiyatrik durumlann (bipolar bozukiuk, tik bo-
zukluklar, kargit olma kars: gelme bozuklngn, davramm bozuklugu gibi) tabloya eklenmesi
artmaktadir {167).

2 LAYIRICI TANI
2.7.1.Normal Gelisimsel Ozellikler:

Gelisimsel ¢aligmalar, gocuklarin normal davramslars icinde anlaml: miktarda 1brensel,
tekrarlayict ve kompulsiyen benzeri davramglarda bulunduklanm belirtmektedir (168).
Okul &ncesi dénemde goriilen bu davramglar, geneilikle 8 yag civannda kaybolmaktadir.
Normal gelisimsel donemde goriiten ritiicllerin, kompulsivonlardan farkl: olarak, ¢ocugun
yasamint zorlasima ve stres olusturma dzelligi olmadigi gibi anksiyeteyi azalticr ve sos-

yallesmeyi aruric: etkisinin bulundvgu bildiriimektedir.

Leonard ve arkadaslar, erken ¢ocukiuk doneminde goriilen yaygin ritiiellerin, ileriki
donem de gelisecek OKB'nin habercisi olabilecegini belitmigtir. ki grup aragtirmacimn
anne-baba bildirimine dayah anket kullanarak yapuklart bir ¢aliymada, 2000°den fazla ¢o-
cuk degertendirilmis ve OKB hastalannda gbzlemlenen belini boyutlarina benzer ozgiil
davraniglarin erken dénemde ortaya giktid1 saptanmistir (47). Anne-babalar ortalama 22-25
aydan baslayarak ‘tamamen dopgru’ hissini yaratana kadar ¢ocuklann nesneleri ditzenledik-
lerini veya bazi davramslan tekearladiklanm bildirdiler. ‘Kir veya temizlik konusunda kay-
o1ls eoriinfivordu” ifadeleriyle bagdastinlan ve ‘komtaminasyon/yikan’ boyutundakine
benzeyen davramiglar 22-24 aylikken belirgin olarak saptandi. Son olarak da, ortalama 25-
27 aylik olan gocuklarm istifleme boyutundakine benzer gekilde, nesneleri toplamaya ve
saklamaya bagladiklan belirlendi. Bu tir davramsiann oriaya ¢tkmasinn ileride OKB oeliz-

tirme olasihi: ile iliskilendirilecek kamtlar olmamasina ragmen, araglirmacilar bu torensel
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ve kompulsif benzeri davramiglanin ¢ocuklarin korku ve fobileriyle iligkili olan yanlar: ol-

duguny vurgulamislardir (169,170).
2.7.2.Yaygin Gelisimsel Bozukluklar (Y GB):

Otizm spektrumy bozukluklar olgulannda da “kat”, “yineleyici”, “milkemmeliyetei”
szellikler tasivan obsesif-kompulsif sorun kiimesi sikbkla gézlenir. Ozellikle Asperger Bo-
zuklugunda gorillen, Asperger Bzouklugu’'na dzgii, “aymbkia 15rar etme” ve “ritiialistik™
fenomenler OKB'den aynlmalidir. OKB’de obsesyonlanin egedistonik zellik 1agimas: ve
cocukta stres olugiurmasy, iki hastah@: ayirmada, YGB tamsi olan gocuklara bzgil diger
tzelliklerin yanida goz oniinde bulundurulmalidir. Geller ve ark., OKB tanisi olan kiigiik
bir grup ¢ecukla yapviklan arastirmada hasialanin %5-77sinin Asperger bozuklugu ya da

diger YGB’ler igin 1am kriterlerini kargiladiklanins belirlemiglerdir (171).
2.7.3.Psikotik Bozukluklar:

Obsesyonlann gizofrenideki sansrilarda oldukga farkh oldugu disiiniilmekle birlikie,
baz hastalarda klinik olarak aynm yapmak pii¢ olabilir. Obsesycnlar ile samlar arasindaki
ayrim, iggbriintin korunmasi ve girici ditgiincelere vefveya davranislara direnebilme gilcll
degerlendirilerck yapilir. Ancak klinik uygulamada bu tiir basit ve keskin ayrimlar gegerli
olmayabilir. Foa ve Kozak, OKB hastalaninm biiyiik ¢ogunlugunun en azindan bazen, has-
tahkla ilgili iggériyii kaybettiklerini gdstermistic (172). OKB tamss olan gocuklann da
semptomlarina karsi iggdriileri sabit olmayip, anksiyete diizeylerine gire deigkenlik goste-
rebilmektedir. En ivi degerlendirme, anksivete diizeyi en diistik oldugunda yapilabilir. Bi-
lissel gelisim diizeyi ile baglantihi olarak, gocuklarda OKB’nin ‘zayif i¢ goril® ile birlikte

oldugu kabul edilir.

Ayinicr tamda, psikotik bozukluklarda gbriilen basmakarhp davranslar ve gergedi deger-
lendirme yetisinde bozulma olmasi, tekrarlayan davramslarin anksiyeteyi gidermek gibi bir
amacimn bulunmamasi, varsamlar, negatif semptomlar ve ¢agrigimlarda kopulklugun tablo-
ya eslik etmesi Gnemlidir. Bunlarin yamnda, psikotik hastalardaki digiinceler, ‘bagkalari
\arafindan kendisine zarar verilecedi’ gibi atipik igerik tastmalan ile obsesyonlardan farkl-

lasmaktadsr.
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2.7.4.Tik Bozukluklar:

1980°1i yitlardan beri fenomenolojik, genetik, psikofarmakolojik ve ndroendokrinolojik
calismalar OKB'yi, “tik ide iligkili’ ve “tik ile iliskili olmayan’ seklinde aywrma egiliminde-
dir (173,174). Tik bozukiuklar: ve OKB arasindaki bu birlikieligin yani sira, bazen komp-
leks tikler ve kompulsivonlar arasinda  aynum  yapmak gii¢  olzbilmektedir.
Kompulsiyonlann obsesyonlardan kaynaklanan anksiyeteyi gidermek amaciyla gergeklesti-
rilmeleri, egodistonik olmalan (gocuklar icin gegerli olmayabilir), vyku sirasinda asla gd-
rillmemeleri, belli kurallara eére gergeklesen térensel nitelikleri ve istemli olarak tiklerden

cok daha uzun siireli engellenebilmeleri ayirict tamda yardimer olan dzelliklerdir.
2.7.5.¥aygin Anksiyete Bozuklugu:

Yaygin anksiyete bozuklugunda anksiyetenin kaynag1 gergek yasam olaylan iken, ob-
sesyonlar basit olarak, giinliik serunlar ya da gergek yagsam sorunlan hakkinda duyulan asm
kayglar degildic. Obsesyonlar istenmeden zihne girip yerlesmeleri ve sikhkla

kompulsiyonlarin eslik etmesi ile yaypin anksiyete bozuklugundan ayrilir.

Ayrica OKB’nin ayirict amisinda, bazi yazarlarca ‘obsesif kompulsif spekirum bozuk-
luklar® igerisinde incelenmesi énerilen, hipokondriazis, beden dismorfik bozuklugu, yeme

bozukluklar, irikotillomani de unntulmamalidir.
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2.8. TEDAVI YAKLASIMLARI

OKB kronik ama tedavi edilebilir bir durum olup, biligsel davramse: terapi (BDT) ve
farmakolojik tedavilerin kembinasyonu buglin igin ¢ocukluk ¢ag: baslangigh OKB'de op-
timum tedavi yontemi olarak énerilmektedic (175). Bu uygulamalar disinda aile egitimi,

destek ve tedavisi de Gnemlidir.
2.8.1,Bilissel Davramser Tedavi (BDT)

BDT’nin, dzellikle de “maruz birakma ile birlikie yamt tnlemenin® etkinligi dzellikle
son 10 yilda gocuk ve ergenlerde gdzden gegirilmis ve ¢alisiinastir (176,177). Maruz b-
rakma ile birlikte yamt Gnlemenin etkinligi habitiiasyon ve sénme gibi teorik modellemele-
r¢ dayalidir. Bu yBntemle hastalar kademeli olarak anksiyete yvamtlarnin zaman iginde
azaldifini, uyarana vzun siireli maruz kalmada kompilsivonlarim  yapmadan da
anksiyelenin azalacagim oOgrenirler (178). OKB tamisy olan gocuklarda yapilmis bir
randomize kontrolli BDT ¢ahsmasinda, BDT ve sertralin kombinasyonunun etkinligi, ek
bagina BDXT, tek basina sertralin ve plasebo ile 12 hafiz boyunca karsitastinlmsur. BDT
klavuzunda OKB hakkinda psikoegitim gibi bilissel miidahalelere ek olarak maruz birakma
ve yamt dnleme yer almigti. Sonuglar tek bagina BDT ya da sertralin ile birlikte BDT ile
tedavi edilen hastalarda OKB belirtilerinde 6nemli iyilesme oldugunu gdstermistir.
Remisyon oranlari, BDT ve sertralin uygolanan grupta %54, sadece BDT wygulanan grupta

%ed0, sadece sertralin alan grupta %21 ve plasebo grubunda %4 olarak belitlenmistir (179).

Gevseme egitimi, nefes kontrolii eitimi ve biligsel yeniden yapilandirma gibi teknikle-
rin gocuklukiaki diger anksiyete bozukluklaninda da etkinligi kamtlanmis olsa da, obsesyon
ve kompulsiyoniara dofrudan etki ediyor gibi g@riinmemektedir. Fakal, gevseme ve benzeri
diger teknikler ¢ocuklann maruz birakma ile yanit dnleme ddevieri sirasmda onaya gikan

yitksek anksiyeteleri ile baga gitkmalanina yardumer olmak igin uygolamr (180).
2.8.2.1la¢ Tedavisi

Sistematik galizmalar, segici serotonin gerialim inhibitdrlerinin (SSGI) ¢ocuk ve ergen-

lerde OKB belirtilerini tedavi etmekte etkili oldugunu gbstermistir. Su anda ABD Gida ve
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llag Kurulo’ndan (FDA) OKB igin onaylanms endikasyonu olan ilaglar arasinda;
klomipramin (10 yag ve tizerindeki gocuklar), fluoksetin (8 yas ve iizerindeki ¢ocuklar),
sertralin (6 yas ve tzerindeki ¢ocuklar), paroksetin {eriskinler) ve fluvoksamin {8 vas ve

tizerindeki ¢ocuklar) yer alir.

Klomipramin: Pediatrik OKB’de sistematik gahsmalara dair yeni bir metaanaliz,
klomipraminin SSGI*lerin her birinden anlam fistiin oldugunu bildirmistir (181). **Uzman
Kilavuzlar™, bir hastada BDT ile birlikie iki ya da daha fazla yeterli SSGI denemesine
yamit vermediginde klomipramin kullanilmasin &nermektedir {182). Klomipramin, ¢ocuk
ve ergenlerde genellikle iyi tolere edilmis olmakla birlikte, bu ilacin kullanim: sirasinda
antikolineriik yan etkiler ve potansiyel kardivotoksik etkilert gz Oniinde bulundurulmali-

dir.

Segici Serotenin Geri Alm Inhibitérleri (SSGI): SSGi'ler pediatrik OKB’de siste-
matik etkinlik ¢ahigmalani ile degerlendirilmis ve tedavide birinci sira psikofarmakolojik
ajanlar olarak kabul editmigtir, OKB tanis: olan ¢ocuklarda yapilan, 1180°{in fistiinde kats-
hmesyi igeren ilag ¢alismalan gbzden gegirildiginde, OKB'nin kisa ve orta sireli tedavisin-
de serotonerjik ajanlarin etkinlikleri gérimektedir. Cabgmalarin pek gogu 10-13 hafiabk
akut dbnem tedavi etkinligini deperlendirirken, bir yillik tedavi sonuglanm inceleven gok
sayida ¢ahgma da yazinda meveuttur, Aynica cok  sayida ¢alisma  prospektif,
placebo/desipramin kontrollii olarak yiiriitilmiistiir. Pek ¢opu c¢ift kor, plasebo kontrollid
olan ¢ahismalarin sonug analizleri, oldukga tutarls bigimde, CY-BOKO puaninda,

Auvoksamin ife %42, fluoksetin ile %649, sertralin ile %53 oraninda azalma pistermistir.

Geller ve arkadaglarimn OKB tanis: olan ¢ocuklaria yaptiklan, 12 ilag calismasin kap-
sayan bir metaanalizde, ilag tipleri temel alinarak, yaniilar degerlendirilmistir. Dot SSGI
(sertralin, fluoksetin, fluvoksamin, paroksetin) ve klomipramini iceren, galisma yntem ve
degerlendirme araglan paralel olan bu galigmalar, toplam 1044 gocuk ve ergenin katthimayla
yuriitiilmiigtir. Tiim ¢alismalarm sonuglarindaki farkl: ortalamalar standardize edilerek, etki
boyutn 0.46 olarak bulunmuy (%95 CL, 0.37-0.53), ilag ve plasebo yamits arasinda nemli
derecede fark oldugiu belirtilmisgtir (z=9.87, p 0.001). (181)
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Tablo 3 :Pediatrik OKB’de ilag etki boyutu meta-analiz sonugiar

{Geller ve ark, 2003)

Ilag SMD %95 CL

Paroksetin 0.405 0.204-0.606
Fluoksetin 0.546 0.353-0.738
Fluvoksamin  .325 {.167-0.584
Sertralin 0.327 0.160-0.493

Klomipramin = 0.693 0.475-0.910

Watson ve arkadagslarz, 2008 yihinda 10 randomize kontroilii ilag calismasim iceren bir
m eta-analiz galigmast yapmig ve ilag etki boyutunu 0.48 (0.36-0.61, %495 CL) olarak belir-
lemiglerdir. Klomipramin igin etki boyutu 0.85 (%95 CL, 0.32-1.39) buhmmustur. Ancak,
komorbid durumlarin pek ¢ok gahisma da distannus olmas: nedeniyle, klinik uygulamalarda

meta-analiz ¢ahgmalarmda belirtilen etki oranlarindan daha disik yanitlarla karsilagilabilir.

FDA, OKB tamsi olan ¢ocuk ve ergenlerde, klomipramin ve sertralin, flucksetin,
fluvoksamin kullanim igin onay vermis olup, paroksetin ve silalopram kullaniz heniiz
enaylanmamustir. Kontrolli ¢alismalar da kullamlan ilag doz araliklan su sekildedir;
klomipramin (50-200 mg/giin}, fluoksetin (10-80 mg/sin, ortalama 25 mg/giin}, sertralin
{50-200 mg/giin, ortalama 178 mg/giin), fluvoksamin (50-300 mg/gtin, ortalama 165

mg/giin}, paroksetin (10-60 mg/giin, onalama 32 mg/giin), sitalopram (10-60 mg/giin).

Amerikan Cocuk ve Ergen Psikiyatrisi Akademisi, ilag tedavisine disiik doz ile basla-

yip, yaklagik 3 hafia iginde doz titrasyonu yaparak, ilk 6-8 hafia etki ve van etki bakimin-

44



dan hastalann yakin izlemini dnermigtir. Cocuk ve ergenlerde OKB tedavisi igin optimal
siire kesin olarak bilinmemektedir, Pek ¢ok aragtirmacy, semptom stabilizasyonu sonras, 9-
18 ay tedavinin stirdiiriilmesini takiben, ilag dozunun kademeli azaluimasim {1-2 ayda %25
oranmnda) Gnermektedir (182,183). Relaps stk olarak bildirilmektedir (154,184). Tedavi
sonrasi 3-4 kez orta relaps ya da 2-3 kez siddetli relaps gorilmesi halinde, tedavinin uzun

dtnem sirdiiciilmesi tavsive edilmektedir.
2.8.3.Psikososyal Tedaviler

Tedavi tncesinde hasta ve ailesi, OKB’nin dogas:, tedavisi, gidis dzellikleri hakkinda
bilgilendirilmelidir. Ayrica hasta ve aile ile vapilacak sézlesmenin, tedavi uyumunu artira-

caga yGnelik veriler bolunmaktadir {183).

Tedavi siirecinde aileden kaynaklanabilecek gigliklerin olup olmadid arastiilmahdir.
Ailede obsesif-kompulsif belirtilerin olmas:, durumu komplike hale getirebilir ve tablonun
atle tarafindan normal karsilanmasina neden olabilir. Diger vandan, OKB hastalarinin bi-
reysel davramger tedavisinde, ailenin rolii aragtirmacilann dikkatini ¢ekmistir (186). Anne
ve babalar ¢ocuklarin istekleri ya da sikinblarina yami olarak ritiiellere katilabilir, bazen de
¢ocugun davramiging kargi asmt yamt gdsterebilitler. Tedavi bagansi cocugun isbirligine
bagh olmakla birlikie, yeni ¢aligmalar anne-babalari ¢ocudun ritilellerinden cikarmayi
amaglayan, es zamanh aile miidabalesinin énemli oldugunu distindiinmektedir. Aynica ki-
¢lik gocuklar belintiferle iligkili daha az sikinti bildirmekte ve tedavive katilmak igin anne-

babamn rehberligine daha fazla ihtiyag duymakiadiriar.
2.8.4.Giéglendirme Tedavileri

OKB’de 8-10 haftahk maksimum tedaviye ragmen yamit ahinamiyorsa, difier bir
SSGI'ye gegilmeli veya kiomipramin tedavisi disiiniilmelidir. Baz: hastalarda le&avi}'e
kismi yanut s6z konusu olabilir. Bu durumda gilglendirme tedavilerinin yararh olabilecegi
vargulanmaktadir. Erigkin hastalarda, kendisinde ya da ailesinde tik bozuklugu bulunanlar
igin fluvoksamin tedavisine eklenen haloperidoliin tedavi yamtin artiedsgi belirtilmektedir
(187). Cocuklarda tedaviye haloperido! eklemenin yararh oldugunu sbyleyen olsu sunum-

lari bulunmakiadir (188). Klonazepam, piiclendirme tedavisinde, erigkinlerin yan! sifa ¢o-

45



cuklarda da yararh bulunmug (189), ancak, sedasyen ve davramssal disinhibisyon olustur-
masi nedeniyle kullanmnu simirh kalmistr, Pek ok arastioma, tedaviye direnghi OKB'de
digiik doz risperidon (190,191) ve olanzapin (192) ekleme tedavisinin yararh oldugunu
vurgulamakla birlikie, pediatrik grupia bu konuyla ilgili sistematik aragtrmalara htiyag
duyulmaktadir. Ote yandan, atipik noroleptik ajanlar ile anksiyete ve obsesyonlann arttigim
bildiren olpn sunumlan da meveuttur. SSGI ve klomipramin kombinasyonu, potansiyel

farmakokinetik etkilesimler nedeniyle yararn tartismah olan bir tedavi vaklasmmidar.
2.8.5. Tedavide Yamit Oagiriiciileri

Pediatrik OKB*de tedavide yamit Sngériiciisii olarak; cinsiyel, vas, hastah@in baslama
yag/siresi, semplom siddeti, obsesif-kompulsif semptomlarin  tiiri, komorbidite,
noropsikolejik faktérier, psikofizyolojik fakiirler ve ailesel faktérler tartistimaktadic. Bu
konuya odaklanmus bir gézden gegirme vazmsinda, 21 ¢alisma (6 BDT, 13 farmakolojik
tedavi ve 2 kombinasyon tedavisi} ele ahinarak, dokuz Ongoriicii olabilecek fakidr incelen-
mistir. Cinsiyet, yas veya hastaligin stiresi ile tedavi yamitt arasinda, calismalarin tiimiinde
kiighik bir iliski bulunmugtur. Obsesif-kempulsif sermptomlann siddeti ve aile fonksiyonla-
nmn bozuk olmasi ile BDT ve kéii yanst, komorbid tik bozuklugu ve disa virum bozuk-
lukiarimin olmasiyla da tek basina ilag tedavisi wygulamasina kGth yanit arasmda iliski bu-

unmustur (193).
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2.9.AMAC

Bu cahismanin temel amacs;

Cocukluk ¢agi baslangigh OKB'nin niropsikolojik ézelliklerini cocuk ve ergenierde ince-

lemek, ailede OKB 6ykiistt varhfiinin biligsel fonksiyoniar iizerindeki etkisini arastirmaktiy,

ikincil amaclar olarak:

Cocukluk ¢agi baglangich OKB’de semptom dagilimun incelemek,

Hastalik siiresi ve hastalik siddetinin bilissel dzellikler dzerine etkisini arashirmak olarak

belirlenmistir.
210, HIPOTEZ

1-Cocukluk ¢agr baslangigh OKB tams: alan gocuk ve ergenlerin dikkat ve yilriitiici
iglevier gibi biligsel fonksiyonlar bakimundan saglikli kontroilerden daha katii performans

giisterecedi,

2-Birincifikinci derece akrabalannda OKB bulunan grupta bilisel bozulmamn farkle Gzellik-

ler pdstercbilecedi Sngdrillmiistiir.
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GCUNCU BOLTM
3.GEREC YE YONTEM
3.LORNEKLEM GRUBUNUN OLUSTURULMASI

Calisma Omeklemi, Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi A.D takip edilen, 8-15
¥as arast, DSM-IV-TR tam é&l¢iitlerine gore Obsesif Kompulsif Bozukhik (OKB) tamisi
almzs 35 kisilik hasta grubu ve 35 kisilik saghkl kontrol grubu olmak iizere iki gruptan

olusacaktir.
3.1.1.Hasta Grubunun Olusturulmas

Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Psikiyatri A.D poliklinigine basvu-
ran, Obsesif Kompulsif Bozukluk tanist konmus hastatar, ayrmbh elarak yeniden degerlen-
dirilecektir. Caligmaya dahil edilme kriterlerine uygun olan hastalara randeva verilip, ebe-
veynleri ile poliklinigimize gelmeleri istenecektir. PolikliniZimize gelen ebeveynlerden,

hasta bilgilendirme formunu okoyarak, onam formunu imzalamalan istenecektir,

Hasta Grubu Igin i¢leme Olgiitleri:

-DSM-IV-TR tam 8lgiitleri uyarinca OKB tams: almak
-3-15 yas grubunda olmak
-Semptomlars 12 yas ve altinda baglam:s olmas

-Cecuk Yale-Brown Obsesif Kompulsif Olgegi (CYB-OKO) dlgeginden 10 ve iistis puan
almak

Hasta Grubu Igin Diglama Olgiitleri:
-Zeka Boliimit (WISC-R skoru) 80°ia altnda olmas
-Otistik bozukhuk ya da difier bir Yayain Gelisimsel Bozukluk tams: olmast

-Bipolar Afektif Boznkluk veya Psikotik Bozukluk tanssi olmast
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-Girme ve/veya [sitme engelli clmak

-Stabil olmayan kronik medikal hastalik olmasi {6r, ciddi astim ve muliiple skleroz gibi)
-Kafa travmasi ve Merkezi Sinir Sistemi enfeksivonu Sykiist bulunmasi

-Gebelik

-Degelendirmeden iki ay dncesine kadar wgucwuyanerfuyusturucs madde kullanimnin

olmas:
-Benzodiazepin, antiepileptik veya Lityum kullaniyor olmast

-Arasgtirma i¢in onam verilmemesi

3.1.2.Kontrol Grobunun Olusturulmas:

Ondokuz Mayis Universitesinde galisan persone} ¢alisma hakkinda bilgilendirilmis ve
vas, cinsiyet ve sosyoekonomik agidan hasta grubuna kismen denk cocuklars olan silelere
ocuklan ile birlikte gelmeleri igin randevu verilmigtir. Arastirma konusunda ebeveyn ve
katlhme bilgilendirilerek onaylan istenmistir.

Kontrol Grubu Igin icleme Olgiitleri:

-Kendisinde, anne ve babasinda herhangi bir psikivatrik hastalik bulunmamast
-1Q pran: 80 ve iizeri olmasi

-8-13 yas grubunda olmak

Kontrol Grubu Igin Dislama Olgiitteri;

-Girme ve/veya isitme engelli olmak

-Merkezi sinir sistemini etkileyen nérolojik hastah@in bojunmast

-Stabil olmayan kronik medikal hasialik olmas

-Aragtirma i¢in onam verilmemesi
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3.2.CALISMA DESENT

Katihmedann timi Okul Cagi Cocuklan icin Duygnlanim Bozukluklan ve Sizofreni
Gorligme Cizelgesi — Simdi ve Yasam Boyu Sekli (CDSG-SY) [Schedule for Affeciive
Disorders and Schizophrenia for School Age Children-Present and Lifetime Version, K-
SADS-PL] ile degerlendirilmis, tandar ve ek tamlar belirlenmigtir. Kaulimcilara
psikometrik degerlendirme igin uzman psikolog tarafindan, Wechsler Cocuklar igin Zeka
Olgegi-Yeniden gozden gegirilmis formu (WCZO) [Wechsler Intelligence Scale for
Children-Revised! WISC-R] vygulanmstir. Sosyodemografik veriler, katibmeilann ebe-
veyoler: ile birlikte gériismeci tarafindan sosyodemografik veri formuna aktanimistie. Co-
cuklar Igin Yale-Brown Obsesif Kompulsif Bozukiuk dlgesii, Conner’s ana‘baba derecelen-
dirme 8lgedi, Cocuklar igin Depresyon Envanteri, Yale-Brown Tik Siddeti Degerlendirme
lgegi uygutanmstr. Klinik degerlendirmenin ardindan katimeilara giiriismeci tarafindan
sirasiyla Wisconsin Kant Egleme Testi (WKET), Stroop Testi TBAG Formu ve Siirekii Per-

formans Testi (SPT) uygulanmistir.
3.3 ARACLAR
3.3.1.80syodemografik Veri Formu

Olgularin kimlik, adres, telefon, egitim durumu, ailenin sosyoekonomik durumu, anne-
baba-kardes ve aile yapis: ile ilgili bilgileri icermektedir. Ailenin sosyockonomik durumn
anne babanin algisina gore kaydedilmigtir. Ayrica hasta grubu igin hastahfin baglangig va-

s1, sekli ve gidisi, tedavi bagvarusuna kadar gecen siire ve kullandi &1 ilaglar belirlenmigtir.

3.3.2.0kul Cag Cocuklan igin Duygulanim Bozuklullar ve Sizofreni Gisriisme Cizel-
gesi — Simdi ve Yagam Boyu Sekli (CDSG — SY) (Schedule for Affective Disorders and
Schizophreniaz for School Age Children — Present and Lifetime Version, K-SADS-PL}

Cocuk ve ergenlerin DSM-II-R ve DSM-IV tam dlciitlerine giire gecmigteki ve su
andaki psikopatolojilerini saplamak amaciyla Kaufiman ve ark. 1arafindan 1997 yilinda ge-
listirilmiy olan yari yapilandinhmig bir gériigme formudur (194). Form i boliimden olus-

maktadir. *Yapilandimlmig Baslangie Gériismesi’ olarak adlandirdan ilk bslimde cocuun
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demografik bilgiler, saghk durumu, su anki yakinmasi, gegmiste aldig psikivatrik tedavi-
lere itigkin bilgilerle birlikie, ¢ocugun okuidaki durumu, hobileri, arkadas ve aile iliskileri
gibi bilgiler edinilir. Ikinci bdliim olan ‘Tam Amacly Tarama Gorlismesi’ 200 kadar Gzt
belirti ve davramis1 degerlendirir. Her bir belirtiyi defierlendirmek igin belirti tarayict soru-
lar ve degerlendinme dlgiitleri verilmistir. Tarama gbrilsmesi ile pozitif belirtiler varsa tan:-
y1 dogrulamak amaeiyla 5 tani alaninda ek puanlama yapiimaktzdir: Duygulanim Bozuk-
lukiari, Psikotik Bozukluklar, Anksiyete Bozukluklan, Davrams Bozukluklan, Madde K&-
tiye Kullaninu ve Diger Bozukluklar. Her bir ek belirti listesi, bozuklugun simdiki ve geg-
misteki en agir ataklanm degerlenditmek fizere Blghtler igermekiedir. Major Depresyon,
Distimi, Mani, Hipomani, Siklotimi, Bipolar Bozukluk, Sizoaffektif Bozukluklar, Sizofreni,
Sizofreniform Bozukluk, Kisa Tepkisel Psikoz, Panik Bozukluk, Aporafobi, Ayrihk
Anksivetesi Bozuklugu, Kaginma Bozuklngu, Ozgiil Fobi, Sosyal Fobi, Asin
Anksiyete//Yaygin Aksiyete Bozuklugu, Obsesif Kompulsif Bozukluk, Dikkat Eksikligi
Hiperaktivite Bozuklugu, Davramm Bozuklugu, Karsit Olma Karsi Gelme Bozuklugu,
Enilrezis, Enkoprezis, Anoreksiya Nervoza, Bulimia Nervoza, Gegici Tik Bozukiuklan,
Tourette Bozuklugu, Kronik Motor ya de Vokal Tik Bozukludu, Alko! Kéitive Kullamms,
Madde Kétiiye Kullanimi, Travina Sonrasi Stres Bozukiugn ve Uyum Bozukiugo. Cocugun
su anki iglev bozuklugunu belirlemek igin diizenlenen iglincii bskim ise ‘Cocuklar Icin
Genel Degerlendirme Olgegi’ olarak adlandinbr,

K-SADS-PL igin Tiirkge gecerlik ve giivenirlik galismasi, Gokler ve arkadaglan (2004)
larafindan yapilrugstir. Bu Slgek ile yapilan gériisme ile konulan tanslann gegerliginin disa
atim bozukluklan agisindan ¢ok iyi, dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu ve tik bozuk-
lugu igin iyi, duygulamim bezukluklars, anksiyete bozukluklar ve kars: olma kars: gelme

bozuklugu igin ise orta derecede oldugu gbzlenmistir (195).
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3.3.3.Cocuklar igin Yale-Brown Obsesyon-Kompulsiyon Oleegi (CYB-OKO)

Goodman ve arkadaglan tarafindan 1986 yilinda gelistirilmis olan bu dlgek, klinik gi-
riigmeye dayanan yan yapilandinbmsg bir sorgulama formudur, Degerlendirme, cocuk ve
ebeveynin verdigi bilgileri temel alarak garismecinin klinik yargisina gére yapiimaktadir.
Obsesyontar bagh@: altmda; “bulayma obsesyonlars”, “saldirganhik obsesyonlar”, “cinsel
obsesyonlar”, “biriktirme ve szklama obsesyonlan®, “biiytisel dilsiinceler ve bati] inanclar”,
“somatik obsesyonlar™, “dinsel obsesyonlar” ve “diger obsesyonlar”  sorgulam,
Kompulsiyonlar baglygi alunda ise; “wikama ve ya temizleme”, “kontrol etme
kompulsiyonlar”, “iekrar etme rituelleri”, “sayma kompulsivonlari”, “simeiri ve diizen ile
ilgili kompulsiyonlar”, “biriktirme ve saklama kompulsiyontan”, *asir: bilyiisel dilsiinceler
veya batll inanglar”, “bagkalarim ritiiellerine katma” ve “diger kompulsiyvonlar” arastinlir.
...... Toplam 19 maddeden olusan &lgekte degerlendirmeye ilk 10 maddenin puanlan dahil
edilir. Toplam puanlar 0-40 arasinda degisiz, Puanlamaya katiimayan diger dokuz maddede,
kaginma, jggorii, global ciddivet ve global diizelme kenusunda bilgiler yer alir. Sonugta
obsesyon giddeti puam, kompulsiyon siddeti puam ve her ikisinin toplamundan clusan top-
lam giddet puam elde edilir. Olgepin Tiirk 6mekleminde degerlendiriciler arasi gitvenilirlik

galigmast Yiicelen ve arkadaslari (2006} tarafindan yaymnlanmistir {196).
3.3.4. Conners Anaillaba Derecelendirme Olcepi (CADO-48)

Toplam 48 maddeden olusan bir dlgektir. “Dikkat eksikiigi” fakitdi altinda 3,
“hiperaktivite” faktrii alunda 4, “karsi olma karsi gelmeyi™arayan 5, “davramm bozuklu-
funu” tarayan 11 medde bulunmakiadir, Olgegin i¢ wtarlilip: Cronbach zlfa katsayisi ile
hesaplanmig ve dort alt dlgek igin 0.67 ile 0.92 arasinda bulunmugiur, Madde-toplam kore-
lasyon aralig r degeri 0.35-0.81 olarak bildirilmistir. Olcekte sorular ana babalar tarafindan
47lii Likert skalasi {izerinde yamitlanmakiadir. “Higbir zaman”, “nadiren”, “sikhkla” ve “her
zamany” segenekleri sirasivla; *0°, “17, 2% ve “3” olarak puanfanmakiadir.  Onerilen kes-
me puanlan olarak “dikkat eksikligi™ alt digegi igin 3, “hiperakiivite” alt Slgedi igin 6, “kar-
sit olma karsi gelme” alt dlgegi igin 7, “davramm bozuklugu” alt dlgedi igin 18 puan ve
{istiinii alan deneklerin soruniu alanda yer aldiklar: kabul edilmistir. Olgegin Tirkee uyar-

lamasi Dereboy ve arkadaglar: tarafindan 1998 vilinda yaptlmigtir (197).
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3.3.5. Cocuklar igin Depresyon Olgegi (Child Depression Inventory) (CDO):

DO 6-18 yas arast gocuklar tarafindan uygulanabilen kendini deperlendirme Olgegidir.
27 maddelik Slgekie her madde igin iig degisik segenek bulunmaktadir, Cocuktan son iki
hafta iginde kendisine en uygun segenegi segmesi istenir. Her madde belirti siddetine pire
hesaplamir ve 0, 1 ve 2 puan alir. Ahnan puan ne kadar yiiksekse depresyonun siddeii o ka-
dar fazladir. En yiiksek puan 54 ve kesim nokias: 19°dur. Tiirkge gecerlilik ve giivenilitlik

cahgmast Oy ve arkadaslan tarafindan yapimistr (198).
3.3.6.Yale Genel Tik Agirhfine Defierlendirme Olgepi

Yale genel tik afwhgini derecelendirme &lgedi (Yale Global Tic Severity Scale;
YGTDO), klinisyen tarafindan doldurulan, yari-yapilandsrilnus giriismeye dayal bir gizel-
gedir. Cocugiun ve ebeveynin bildirimine dayali olarak, son bir haftadir meveut olan hare-
ket ve ses tikleri kaydedilir. Bundan sonra hareket ve ses tiklerinin sayi, siklik, siddet,
karmagikhk ve giinliik fanliyetleri engellemeleri ile ilgili derecelendirme yapilir. Bu derece-
lendirmedeki puanlar toplanarak hareket tikleri siddet skoru (0--25), ses tikleri siddet skoru
{0-25) elde edilir. Toplam tik siddeti skoru hareket ve ses tikleri siddet skorlarinm
toplarmdir. Genel islevsel bozulma, D:bozulma yok, 10-20:en az bozulma, 20-30: hafif
siddette bozulma, 36—40: orta siddette bozulma, 40-30: belirgin bozulma, 50-: agr bozul-
ma geklinde derecelendirilir. Olgegin Tiirk Smekleminde uygulanmas: ve givenilirlik

gahismas: Zaimodin ve ark (1995} tarafindan yapilmistir { 199).

3.3.7. Wisconsin Kart Egleme Testi (Wisconsin Cart Sarting Test) (WKET)

Berg tarafindan 1948 yilinda gelistirilmiz, 1981 ve 1993 willannda Heaton ve
arkadaslan tarafindan degisiklikler yaplarak testin el kitab: hazwlanmistir. Test, dirt adet
wyaner kart ve 64 adet tepki kartin: igeren iki kart destesi ile uygulamr. Kartlann her bi-
rinde degigik renk ve sayida sekiller bulunur. Kullamlan sekiller arti, daire, yildiz ve figgen;
sekillerin sayisy bir, iki, li¢ ve dort; sekillerin renkleri ise kirmizi, vesil, mavi ve sandir.
Wisconsin kart esleme testinde denekten istenen, destedekiher bir tepki karum dofiru
oldugunu diigiindiigii uyarier kart ile eslemesidir. Dogru egleme kategorisi renk, sekil, say
olarak siralanir, denek ayni anda art arda 10 defa dogru esleme yaptiginda bir sonraki kate-

goriye gegilir. Her tepkiden sonra denege 1epkisinin dogru veya yanhs oldugu bildirilir,
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ancak dogru egleme kategorisinin ne oldugu konusunda bilgi verilmez. Denek alti kategori-
nin timiiod tamamladiginda veya her iki destedeki karttann tiimiinii kullandiginda teste son

verilir (200).

WKET degerlendirmesinde 13 farkl: puan hesaplanir;

1-Toplam tepki sayisi: Testin tamamlanmas sirasinda kullanilan kart sayis:
2-Toplam yanhs sayisi: Dogiru eglemenin yaptlamadig: karilarm toplam sayisidir,
3-Toplam dogru sayisi: Dogro eslemenin yapildin kartlanin toplam sayisidir.

4-Tamamlanan kategori sayis: Ardipk on dogm tepkinin verilmis oldugu kategorilerin

toplamadsr.

3-Perseveraiifl tepki sayisi: Ardisik on dogru tepkiden sonra da, bir énceki kategori icin
dogru olan esleme ilkesine giire veya birey tarafindan gelistirilmis bir perseverasyon ilke-

sine gdre tekrarlanan tepkilerin toplam sayisidsr.

6-Perseveralif hata sayisi: Perseverntif olan tepkilerden aym zamanda yanls clanlann

say1sidir.

7-Perseveratif olmayan hata sayisi: Toplam hata sayisindan perseveratif hata sayisiin

gikarlmas ile elde edilir.

8-Perseveralif hata yiizdesi: Toplam perseveratif hata sayisimn testteki toplam tepki

sayisina boliintp yiizle garpilmasi ile elde edilir,

9-11k kategoriyi tamamlamada kuilamilan tepki savisi ilk kategoriye iliskin tepkilerin

toplamdir.

10-Kavramsal diizey tepki sayisi; En az ii¢ tanesi birbirini izleyen dogru tepkilerin

toplamidir.

11-Kavramsal diizey tepki ytizdesi: Kavramsal diizey tepki sayisimin toplam cevap savisina

biliinerek, yhizle carpilmas: ile elde edilir.
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12- Kurulumu siirdiirmede baganisizhik puani: Denegin ard arda 5-9 dopru tepki verdifi,

ancak 10 dogru tekrar dlgiithine ulasamadids tepki bloklarmun sayisidr.

13- Ggrenmeyi tirenme puam: En az 3 kategoriyi tamamlayan deneklerde hesaplanir. Her
bir kalegorideki hata sayisi o kategorideki toplam tepki sayisina béliiniip 100 ile
¢armlmakia ve her kategorinin hata yiizdesi hesaplanmaktadic. Daha sonra bir 8nceki kate-
gorinin hata yiizdesinden bir sonraki kategorinin hata yilzdesi pkanlarak fark puaniarr he-

saplanmakia ve fark puanlarmin ortalamas: Ggrenmeyi d3renme puanim: olugiurmaktadir.

Yapilan faktSr analiz cabgmalanna gére WKET alt puanlan 3 fakiér altinda
toplanmaktadir. Ozellikle puanlarin WKET faktér analizleri sonucunda 3 faktdr Gzerinde

dagilmaktadir:

L. Faktor; WKET 1-2-4-5-6-7-8 puanlannin toplandigi gruptur. Stz konusu puanlar
incelendiginde bunlarin yanbis oldufu yolunda verilen sézel geri bildirime ragmen daha

Onceki davramigia israr etme durumu, yani perseverasyonu yansitnd: géritllmekiedir.

2, FakiGr: WKET 3-10-12 poanlarinia toplandids grup. Bu puan grubu temelde tamnms,
simflanmis ve bellekte kedianmis wyaner dzelliklerin bir mantk  kurah  altinda
iliskilendirilmesini ve simflama kuralimn ¢ikardmasmi icermektedir. WKET 3-10-12nin

olusturdugu fakide kavramsallastirma olarak nitelenmektedir.

3. Faktor. WKET 9-13 puanlanimin toplandi@i grup. Bu faktSriin diger iki faktSre oranla
toplam varyansin kiigiik bir bétimiind agikladigi ve séz konusu puanlar arasinda da anlamh

korelasyonlar bulunmadif bildirilmektedir.

Wisconsin kart esleme testinin 6zeilikle DLPFK balgesine duvarh bir frontal iob testi
oldugu disiinilmektedir (201).Test soyut irdeleme, kavram olusiurma, kavramsal irdeleme,
Gzellik belirleme, islem bellegi, vonetici islevler, ve dikkat ile iliskilendirilinistir. Ancak
dlgiigt temel dzelligin perseverasyon epilimi oldugu beliniimektedir (201). Calismanzda

testin bilgisayarh versiyonu kullamilmustir.
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3.3.8. Stroop Renk Kelime Kangtirma Testi (Stroop Calor-Word interferance Toest)

lik olarak 1935 yilinda Stroop tarafindan deneysel bir gorev olarak gelistirilmistir.
Stroop testinin gesitli formlars bulunmaktadir. Caligmamizda Stroop testi TBAG (temel
bilimler aragtirma grubu) formu kullaniimustir, Tiick toplumu igin Stroop Testi TBAG for-

mu standartizasyon calismalars vaprlmusur {202),

Stroop TBAG formu 14x21.5 cm bovutlaninda 4 adet karttan olusur. Her kartin fize-
rinde seckisiz olarak swralanmg 4’er maddeden olusan 6 satir bulunmaktadir. Bu kartlar
testin “uyaricy” maddeleridir. Bu uyaricilar ve bunlara denegin vermesi gereken tepkiler,
yani yerine getirmesi gereken *girevler” tablo 4°de giisterilmistir. Denek her bir biliimdeki

girevi bitinince tamamlama sifresi, hata ve diizelime sayis: kaydedilir.

Tablo 4: Stroop Testi Uypulama Igerigi

BOLUMLER | UYARICILAR | UYARICI KART KAPSAMI ! GOREV
1.BéHim 1.kart Siyah basilms renk isimlen Renk isimieri okuma
2.Bilim 2 kort Farkl renkte basttmug renk isimlen Renk isimleri okuma
3.Béliém J.kan Renkli basilnus daireler Renpi séyleme
4.BoHim 4 kart Renkli basitmug nair kelimelar Rengi séyleme
3.Biliim 2.kart Farkl renkte bastlmis renk isimleri Rengi sdvleme

i

Temel olarak zamana ve verilen ise bagh olarsk “dikkatin yogunlasinlmas: ve
siirdiiriilebilmesini”, “araya karisan bozucu uyaranlara kars direnebilmeyi”, “uysunsuz
uyaranlari ve vygunsuz tepki edilimlerini durdurup bastirabilmeyi” degerlendirir. Bozucu
etkiyi degerlendiren 1estlerde birbiriyle yarisan tepki edilimleri olusturuldukian sonra, bu
efilimlerden birinin durdurulup ketlenmesi, tteki tepkinin ortaya konulmasi istenir. Stroop
testinde de renk styleme egilimi ile okuma egilimi pekigtirildikten sonra, okuma cevabinmn

bastinhp ketlenmesi beklenir. Goritlen bir yazimn okunmasi ¢ok yerlesmis, otomatiklesmis
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bir egilim oldagundan, bunun durduraimasi dzha zordur. Stroop bozucu etkisi (interfe-
rence) olarak da bilinen bu olay ketleme yapamamakian; renk isimlerini séylemenin, ren-

kleri ifade eden kelimeleri okumaktan daha uzun zaman almasindan kaynaklanmakiadar.

Farkli formlarinda {farkl: puanlama sistemleri kullamimakiadir. Stroop testi TBAG
Formunun puanlamasinda her bir bélimiin tamamlama séiresinin kuollanilabilecepi tespit
edilmistir. Stroop testi TBAG Formunun 8lgtiigi en pegerli dzelligin bozucu etki (2. kartta-
ki renklerin stylendigii 5. bslim) oldugn bulunmustur, Testin ayrica dikkati yansnan okuma
Wz (1. kart tamamlama stiresi) ve renk siylemeyi {3. ve 4. kart tamamlama siiresi)
degerlendirdigi bildirilmektedir. Stroop TBAG Formu igin hata ve diizellilen tepki sayisi
puanlanina iliskin giivenirlik katsayilan diigitk bulunmus ve degerlerin genelde anlamb
olmadif: belirlenmistir (203). Bozucu etki alnda kurulumu siirdiirmede bozulmamin dzel-

likle OFK hasan ile iliskili oldupu ifade edilmektedir (203).
3.3.9. Siirekli Performans Testi (Continious Performans Test) (SPT):

Dikkatin siirdiiriilebilme yetisini 6lgen bu test uyaran skis iginde rasigele meydana
gelen degisikliklerin izlenebilmesi esasina dayamir. Bilgisayar ekranmnda gérilliip kaybolan
harflerle gerceklestiriimektedir. Ekranda 0,87 sanive boyunca beliren biiyiik harfler, 0,17
saniye araliklarla degigirler. Testin toplam siiresi 3 dakikadwr. Katthmeilardan baskin elleri-
ni kuilanmalan ve her gérditkleri *Z’ harfinden sonra gelen ‘A’ harfinde tuga basmalan

istenir. Hedef nyaranlar toplam uyaraniarm % 36° sim olusturmakiadir (204),

Burada hem hedef uyarana yanit verilmesi hem de hedel olmayan uyaraniardan
kagmilmas: gereklidir. Kaginlan hedefler dikkatsizligin, yanhg alarmiar yani basiilmayacak
yerde basmalar dirtiiselligin - gostergesi  olarak  degerlendirilir  (205). SPT'nin

degerlendirilmesi bilgisayar tarafindan gergeklestirilir.

57



Elde edilen: parametreler sunlardur:
1-Dogru yamt sayisi: dogru yanit verilen hedef uyaran sayisini verir,
2-Atlama {omission) hata sayisi: kagirilan hedef uyaran savisint verir.

3-Hatahh basma sayisi (commission): hedef uyaran disindaki uyaraniara verilen yanit

sayisim giistermekiedir,

4-Dogru yanit latansi: denepin hedef uyaram saptamasi ile yanitn verilmesi arasindaki or-

taiama siireyi belirtir.

3-Hatah basma latansi: denegin hatals yanstlarinin ortalama siiresini veric.

3.3.10.Wechsler Cocuklar igin Zeka Olgei-Yeniden gizden gegirilmis forma {W(Z0)
(Wechsler Intelligence Scale for Children-Revised/ WISC-R)

WCZ0, 6-16 yas arasi cocuklar igin Wechsler tarafindan geligtirilmis bir zeka tesiidir

(206). Tark ¢ocuklan igin gecerlilifi ve glivenilirlipi yapilmigtir (207).

WEZO, 1955 yilinda David Weschsler tarafindan olusturulmustur {208). 16 yas ve fistii
icin kutlaniimaktadir. Bireysel olarak uygulanan bir zekn testidir. Sozel ve performans be-
cerilerini Glgen 11 adet alt tesiten olusmakiadir. Olgegin pecerlik ve gitvenirlik calismass
yapilmig olmasina karsin Tirkive normian bulunmamaktadir, Tirkee gevirisi 1972 wvilinda

Epir ve Iskit tarafindan gerceklestirilmistir (2091,
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3.4, ISTATISTIKSEL ANALIZ

Caligmamizda sayisal degiskenler, ortalama * standart hata veya ortanca (minimum-
maksimum), kategorik degiskenler sayr ve yilzde (%) olarak verilmistir. Strekli
degiskenlerin normallik dagi:lim kontrolii igin Kolmogorow-Simimov testi uygulanmis ve
verilerimiz normal dagihm g@stermediginden analizde nonparametrik testler kullarilmistir,
Gruplanin kargilagtindmas: istatistiksel varsaymmlara uygunluguna gore Stodent T test,
Mann-Whilney U Testi, Ki-kare testi kullonilarak yapibstin, Dagilimin  normal
bulunmadi degiskenlerin bagmt: analizleri igin Spearman bagmt katsayisi kullandmistir,
Coklu represyon modeli segim yontemleri ile tahmin edilen modeller olabiliclik oran
istatistigi ile kargilagtrlnustir, p<0.05 degeri istatistiksel olarak anlamh kabul edilmigtir.
Verilerin analizinde SPSS 13.0 for Windows (SPSS Inc., Chicago, USA) paket programi

kulamimastir,
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DORDUNCD BOLUM

4. BULGULAR
4.1.SO0SYODEMOGRATIK VERILER

Calisma obsesif kompulsif bozukluk (OKB) 1amsi alan 35 hasta ve psikiyatrik tam al-
mayan 35 saghkll kontro} ile viirtitildd. Iki grup arasmda yas, cinsiyet dagihmi ve egitim

siiresi bakimindan istatistiksel olarak anlaml: fark yokiu {Tablo 3}

Tabla 5. OKB ve kontrol grabunun demografik Hzellikleri

OKB grabu Kontrol grobu P
(n=35) (n=35)
Yag 1194 +£2,18 11,88+1,82 0,506
Cinsiyet Kiz %514 Kiz %651,4 EOO
Erkek %048,6 Erkek %448,6
Eptim 3,68+2,06 5,77+1,61 0,847

Ebeveyn dzellikleri incelendiginde, OKB ve kontro! grubunda egitim almamig ebeveyn
yoktu. Iki grup arasinda anne-baba egitim siiresi ve anne yast bakimundan istatistiksel fark

saptanmaz iken, baba yast hasta grobunda daha kiigiik bulundu {tablo &).

OKB grubunda gilelerin %17,1°1 digiik, %71,4%4 orta, %11,4'4 yiiksek gelir diizeyine,
kontrol grubunda ailelerin %14,3°0 digiik, %74,3°0 orta, %11,4°0 yitksek gelir diizeyine
sahipti. Ortalama toplam gelir diizeyi bakimindan gruplar arasinda fark yoktu (p= 0,81}
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Table 6. Gruplarin ebeveyn sosyodemografik dzelliklerinin karsilastirilmas:

OKDB {n=35) Kontrol (n=35) p
Ortalama| SD | Ortalama sD

Anne vase (yal) 38,25 5,64 37,17 5,67 0,12

Baba yom {(vil} 44,32 6,82 40,20 6,42 0,02¢

Anne editim siiresi 8,57 3,57 B,62 3,39 0,94
(b}

Baba efiitim siiresi 10,91 3,51 11,00 3,37 4,92
(y)

4.2.KLINIK VERILER

4.2.1.OKDB grobunun klinik fizellikieri

OKB prubunda hastahk ortalama baslangig yagt 9,51+1,77 idi ve hastalarin %40
semptemliar baslamadan dnceki bir ay igerisinde psikososyal bir stres etkeni ile karsilagtk-
larim belirtti. Hastalanin %48,6°s1 ailelerinin istedi ile, %045,7 st aile ve kendi istekleri ile,

%35,7'si 1se Gfretmen yonlendirmesi ile tedavi bagvurusunda bulundu.

Hastalarn %85,7'sinde obsesyon ve kompulsiyon birlikte bulunurken, %514,3%inde
obsesyonun eslik etmedigi kompulsivon vardi. OKB prubunun semptom dafiiimn incelen-
diginde, en sik giriilen obsesyonlar sirasiyla kirlenme obsesyonu (%443,7), saldirganlik ob-
sesyonu {%235,7), cinsel obsesyon (%11.4), dini obsesyon {%11.4}, bilviisel diisiince/bat:
inang obsesyone (%5,7) iken, en sik goriilen kompuisiyonlar yikama'temizleme
kompulsiyonu  (%45,7), kontrol etme kompulsivonn {%34,3), swalama/diizenleme
kompulsiyonu (%528,6), digerrkumpulsi}'un]ar {%17.1), tekrarlayict torensel davramslar

(%68,6) ve asin biiyiisel dilsiinceler/batil davraniglar (%68,6) idi.

OKB grubu kemorbid psikiyatrik hastaliklar bakimindan degeriendirildiginde, hastala-
nn %71,4%iniin ek psikivaltrik hastalik tamsinm bulundugn, en sik eslik eden bozukluklarnn

sirasiyla tik bozuklugu, dikkat eksikligi hiperaktivite bozukluse (DEHB), yaygin anksiyete
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bozuklugu (YAB), dzgiil fobi (OF), karsit olma karst pelme bozuklugu (KOKGB), sosyal
kayg bozuklugu (SAB), depresif bozukluk, davranim bozukiugu (DB) ve eniirezis oldudu
goriildi. OKB grubunda gériilen ek psikiyatrik hastaliklarin sayisal dagilimi asagida belir-

tildi (tablo 7).

Tablo 7. OKB grubunda komorbid psikiyatrik hastalik dagihim

OKB {n=35}
Hasta sayisi Yiizde oram (%a)
Tik bozuklugu i0 %28.6
DEHB g %6257
KOKGEB 2 %5,7
(1L 1 %02,9
‘AD 3 28,6
AAB 1 %29
OF 3 %8,6
SAD 2 %57
Depresif bozuklduk 3 %B.&
l Eniirezis 1 %429
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OKB grubunun %82.9'unda en az bir psikotropik ilag kuHanumi vard:, Kullanilan ilag-
lar segici serotonin geri alim  inhibitérleri (SSG), atipik antipsikotikler (AAP),
psikostimiilanlar (STM) ve atomoksetin (ATXY den olugtu. Kullamlan ilaglarn dagilum
asagida belirtildi (izblo 8).

Tablo 8. Hasta grubunda kulfanilan itag gruplan ve yiizde dagilimlar

Hasis sayvisa Yiizde oram {%)
S8G1 16 %53,3
SSGI-AAP 5 %16,7
SSGI-STM 4 13,3
SSGI-ATX 1 %3,3
SSGI-AAP-STM 3 %10
SSGI-AAP-ATX 1 %3,3 |

S8GI:8eqici serctonin ger ahm inhibitars, AAP:Atipik aniipsiketik, STM:Psikostimfilan, A TX:Atomoksetin

4.2.2.Ailede OKB &ykéisii bulunmasimn klinik zellikler fizerine etkisi

OKB grubu kendi iginde analiz edildiginde %51.4°dniin (n=18) 1. ve/veya 2. derece
akrabalannda OKB tan:h kisifkisilerin bulundugu, %48.6'sinda (n=17) ise ailede OKB y-
Kisiiniin bulunmadigs goriildi. Ailesinde OKB Gykiis bulunan grupta hastalik baslama
yag1 daha kilgilk iken, tedavi bagvorusuna kadar gegen siire ve toplam hastalik siiresi baki-
mindan ki grup arasinda istatistiksel bir fark yoktu. Cinsiyet dagilinn incelendiginde aile
Gykiisii bulunan grupta erkek cinsiyet fazla olmakla bitlikte, by farkhilik istatistiksel olarak
anlamh diizeyde degildi (p=0.19). iki prup arasinda semptomiar baglamadan dnceki bir ay

igerisinde psikososyal stres etkeni ile korsilagma bakimindan fark yoktu (p=0.89 ).
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Tahlo 9. OKB’de aile &ykiisit bulunan ve bulunmayan grupta klinik ve sosyodemografik

dzellikler
Affede OKB Ailede OKB
aykiisdi var dykisii yok
Z p
ortanea orianca
{ntin-malks) (min-maks)
Yas {yil) 11 13
{8-15} £11-15) 2,69 D007
Hastalhlk baglama yas | 11
{xil)
[5-12} (9-12) 3.62 D,000*
Tedavi basvurusuna 255 120
kadar gecen siire (giin)
(14-1080) (30-1440) 1,25 0,207
Toplam hastalik siresi 20 720
(giin)
(60-1440) {360-1850) 0,16 0,283

OKB grubunun semptom profili aile 8ykiisii bulunup bulunmamasi gz oniinde bulun-
durularak incelendiginde, siralama/diizenleme kompulsiyonu aile Sykiisi pozitif olan grup-
ta anlamh diizeyde fazla bulundu (p=0.007). Diger obsesyon ve kompulsiyonlar igin grup-

iar arasmda fark yokiu.

Komorbid psikiyatrik hastabkiar aile dvkiisi bulunan grupta anlamh diizeyde fazlaydi
{p=0.02). Ek psikiyatrik tanilanin dagilinu degerlendirildiginde, 1ik bozuklugu tamst aile
oykiisii olan grupta sikti (p=0.007), diger kemorbiditeler agismdan gruplar arasenda fark

bukinmads,
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4.3.PSIKOMETRIK OLCEK PUANLARI DEGERLENDIRMES]
4.3.1.CDO ve CADO-48 Degerleri

Cocuklar igin depresyon Slgedi (CDO) puanlan degerlendirildiginde iki prup arasinda
istatistiksel olarak anlamh fark saptand: (p=0.031). Depresif bozukluk komorbiditesi olan
olgular analizden ¢karldipinda OKB grubunda CDO puan: ortanca degeri 9,5 (min-
maks=3-18)"e geriledi ve iki grup arasmda CDO puantan arasinda gdriilen istatistiksel fark
ortadan kalkt: (p=0.0%).

Tablo 10. OKB ve kontrol grubunun ¢DO ve CADG-48 alt dlgek puanlarinin

karsilastinimas:

OKE grubu Koatrol grubu I
Ortanea Ortanca z p
(min-maks) (min-maks)
Conners KOKGH poam 4 2 1.938 0.047*
{C-132) (-7
Conners BE puam g ] 1432 0.152
{0-25) {17}
Conners & 4 2.256 ERERE o
ataklikfhiperaktivite puam
(0-12} (C-11}
Conners §frenme puam 5 3 2085 2.037*
{1-12} {3-23)
Conners kaym puam 8 4 3118 Q.00
{1-19) 0-11)
Conners psikosamatik 3 2 0.458 0.647
puam
{6-12) f0-13}
DG puam 10 g 2.163 0.031*
(3-23) (1-14)

ROKGD: Kargit olma kargt gelme bozuklugu, DB-Davramm bozuklugu, (DO, Cocuklar igin depresyan bleegi
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DEHB komorbiditesi olan hastalar analizden ¢ikanldiginda, OKB ve kontro} grubu ara-
sinda Conners KOKG, DB, ataklik/hiperaktivite ve @renme sorunu poanlars igin belirlenen
istatistiksel fark, kayboldu. Conners kaygi puam ise Snemini korudu {(p=0.024). Table
11'de DEHB tanis: olan olgular analizden gikarildiktan sonra OKB ve kontrol erubu igin
elde edilen CADG-48 alt élgek puanian ortanca degerleri ve ortancalann karsilasuinlmas

ile elde edilen p deZerleri sunuldu.

Tablo 11,

Kontrol grubu ve DEHB komorbiditesi olmayan OKB grubunun CADO-48 alt dlcek puan-

larinin karsilastirmas:

i DENDsiz OKD 7 Konirok
Orianca Orioca z P
(min-maks) [ {min-maks}
Conners KOKGD puame 2.5 Y, 1,149 70.250
{0-8) (0-7)
Conners 5 4 1338 [0.165
atakhk/hiperakiivite {0-12) {0-11)
puram
Cuooners @frenme peam |45 3 1.468 [0.142
{1-11) {f-15
Conners kaygi puam [ 6.5 L4 2,255 [0.024%
[ {1-13) {0-11)

KOKGE: Karsit alma karst pelme bozuklugu

Digger Anksiyete bozukluklarinm eslik etiigi OKB tamh bireyler analizden ¢ikanldiktan
sonra hasta ve kontrol grubu Conners kayg puam bakimindan veniden karsilastinlldi. OKB
grubunun kayg: puanlart hasta grubundan istatistiksel olarak anlaml: diizeyde yiiksek ol-

maya devam etti.(p=0.024)
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4.3.2.CYBOKOQ Degerleri

Goriigmeci tarafindan uygulanan Cocuklar igin Yale Brown Obsesyon-Konmpulsiyon

Olgegi'nden (CYB-OKO) elde edilen puan degerleri Tablo 12°de belirtildi.

Tablo 12.CYB-OKO &igefi ah dlcek puanlan degerlendirmesi

Ortanca Min-maks !
Obsesyon puam 10 C-18
Kompulsivon puam 11 5-19
CYB-OKO toplam 1% 10-33
puam

CYB-OK0: Cocuklar igin Yale Brown Obsesyon-Kompulsiyen Olgest

Olgek puanfan birinci ve ikinci derece yakinlaninda OKB &ykiist bulunanlar ve bulun-
mayanlar igin ayni ayn hesaplandi. ki grup kargilagtirmasinda obsesyon, kompuisiyon ve

toplam puan bakimindan istatistikse! fark bulunmads. Sonuglar tablo 13°te szetlendi.

Table 13. Ailesel kiimelenme gsieren ve gistermeyen OKB orubu icin

CYB-OKO puantarimn karsifastirmas:

Allede OKB var Ailede OKD vok
{rtanca Orianca z r
(min-maks) (min-mals)
Obseyon puzm 10 a8 0.596 0.568
{0-18) {0156}
Kompulsiyen 11 11 0.449 .660
puan
{7-15] {5-15}
CYB-OKO top- 20 15 0.380 3.708
tarm pram
{10-21) {10-33)

CYB-OKO: Cocuklar igin Yale Brown Obsesyon-Kompulsiyven Ofgeg
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44 NOROPSIKOLOJIK OZELLIKLER
4.4.1.Lateralizasyon tzellikleri

Lateralizasyon degerlendirmesinde, yazi sirasinda el kullanim: agisindan OKB ve kont-
rol grubunun her ikisinde de sag el kullanma oram %94,3, sol el kullanma oram ise %03,7

olup, gruplar arasinda fark yoktu {p=1).
4.4.2. Zeki blpitmii

WCZO toplam puan ortalamas, sézel ve performans puan ortatamalari gruplar igin ayn
ayr belirlendi ve ortanca degerler karsilastirild. OKB ve kentrol grubu arasinda WCZ0

toplam ve alt puanlars arasinda fark bulunmadi.
Tablo 14.

OKB ve kontrol grubunun WCZO test puanlan karsilastirmasy

| OKB grubu Kontrol

Ortanca Ortanca z F

(min-mazks} (min-maks)

Sizel puan D& oo 0.562 0.81

(82-120) | (85-117)

[ Performans puan 03 93 1.235 0.23

(82-113) | (B1-112)

Total puan 96 06 0.898 0.5

{82-115) (B6-1197

L

W Z0:Wechsler gocuklar igin zekd dlgedi

WCZO toplam puanlar: aile dvkisi olan ve olmayan OKB gruplar: igin 1ekrar
deferiendirildi. Aile 8ykiisti bulunan grupta WCZO toplam puan ortanca degeri 94,5 (min-
maks:82-115), diger grubun ortanca degeri 96 (min-maks:86-109) idi ve gruplar arasmnda

istatistiksel olarak anlaml: fark yoktu (p=0.463}.
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44.3.WKET Puanlan

Wisconsin kart esleme testi (WKET ) alt boyut puanlan Mann-Whitney U testi ile
degerlendirildiginde gruplar arasinda toplam tepki sayisi, toplam vanhg sayist, toplam per-
severatif tepki sayiss, toplam perseveratif olmayan tepki sayisl, toplam perseveratif hata
saysy, tamamlanan kategori sayisy, perseveratif hata yizdesi, kavramsal diizey tepki yiizde-
si alt boyut puanfarinda istatistiksel olarak anlaml: fark oldugu goriildis. WKET alt boyut

puanlarinm gruplar igin kargijastinimas tablo 135.'te sunuldu.
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Table 15.Karsilagtirma groplarnioim WKET ak boyut poantanimn karsilagunlmas

OKD gruba Kontrol
Orianca Orianca F p
(min-maks} {min-maks}
Toplam tepki sayis: 128 95 4.6 <0001
{B0-128] {72-128)
Taplam dodrn sayw 7o 73 a1 052
(51-93} (a0-10a)
Toplam yanlis sayist 47 25 473 <{.001*
(13-77} {10-56)
Teplam perseveratif tepki sayisi 28 14 4.64 =<(.061*
{6-55} (6-37}
Foplam perseveraiil elmayan tepki 20 12 426 <(001=
S (7-38} (4-45)
Toplam perseveratif hata sayis: 24 12 4.25 <0.001*
[3-45) {6-33)
Tamamlanan Kategori zayist 4 & 431 <0001
(1-6} {3-6
Perseveratif hata 8.7 1.7 444 <0001
yiizdesi (6.8-3%13 {7-25.7)
11k kategori tamamlama tepki sayiss 12 12 1.178 8239
f10-55} (1041}
Kavramsal diizey tepki yizdesi 53.1 724 442 <(Q.0DE*
(17.1-81.2) [17.7-84.77}
Kurulamu srdirmede basansizhk 2 1 0.71 0474
{44 [0-£1)
Ofrenmeyi 63renme puam -1.5 -6 1.15 0.248
{-179-30.3) (-149-5.7}
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4.4.4.8treop Testi Poanlan
Kargilastirma gruplars, Stroop | ve 5 tamamlama siiresi puanlan igin Mann Whitney U
testi kuollantlarak amaliz edildi. OKB grubunun Stroop 5 tamamlama siiresi puanlan

ag1sindan kontrol grubuna gore anlamh difzeyde daha uzun siirede tamamladiklart saptand:
(Tablo 16).

"Fablo 16, Kargilagtirma gruplarimn Stroop iesti puanlarmin karsilastinimas:

QKDE grubu | Kontrel grobo
Orianca Ortanca z p

{min-mzaks) | (min-maks)

Stroop-1 tamamlzms 18.24 8.71 1503 [ 0.057
sfiresi
{7.3-15.2) (6.8-14.3}
Stroop-3 tamamiama 30.72 27.16 2.71% [ 0.007*
siiresi
{17.9-55.9) {19-37.9)
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4.4.5.8PT Puanlzn

Sirekli performans testi (SPT) atlama ve hatal: basma sayilan Mann Whitney U testi ite
degerlendirildiginde gruplar arasinda anlaml fark orlaya ¢ikii. OKB grubu kontrol grubuna

gire her iki puan sirtinden istatistiksel olarak anlaml: diizeyde daha yiiksek puan ald:,

Tablo 17. Karsifagtirma gruplavinin SPT puanlarinin karsifastinimasi

i OKE grubiu | Kontrot grubu I
Orianca Ortanca z p

(min-maks) (min-maks)

SPT gereken 3 1 3.25% | 0001
yerde basmama
{0-15) {0-7}
5FT ] 3 3954 | <0001*
bBasdmayarak
yerde basma {1-33) {0-13)

SPT:5arekli perfarmans testi

4.5.NOROPSIKOLOJIK TESTLERE ETKIiSi OLABILECEK FAKTORLER
4.5.1.0KBde Aile Oykiisit bulunmast ve Noropsikolojik Ozellikler

Hasta grubu birinei ve ikinci derece yakinlannda OKB dykiis bulanup bulunmamasina
gore gruplandinidiktan sonra néropsikolojik test sonugian yeniden degerlendirildi. Aile
Gykiisii pozitif olan grup, WKET toplam perseveratif tepki sayisi, toplam perseveratif hata
sayist, SPT gereken yerde basmama, basilmayacak yerde basma puanlar: bakimundan daha
kotii performans gésterirken, Stroop-1 ve Stroop-5 tamamlama siireleri bakimndan gruplar
arastnda fark bulunmadh (p=0.405, p=0.134). Tablo 18."de iki grup arasinda farkls bulunan

niropsikolojik test sonuglan karsilastiniidi,
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Tablo 18.Karsifastirma gruplarmin néropsikolojik test sonuglarinm karsilastirilmast

Ailede OKB | Ailede OKE ]
dykisid var | oykidsii vok
z B
N=18 N=17
Ortanea Ortanca
{min-maks) ! {min-maks)
Toplam perseveratifl tepki 34 27 196 D049+
SaYis|
{14-55} {e-34}
Tuoplam: perseveralif haia 30 235 2.36 0017
SaA¥151
(14-45) (3-33)
SPT gereken yerde bas- 4 2 2.27 o.02"
mamsa
(C-16) {0-12}
SPT basilmayacak yerde 19 3.5 4.3% <0.801*
basma
{1-33} (1-18)

SPT:Siirekli performans tasti

Aile dvkilsiinde OKB bulunan OKB grubunun yag ortalamasi aile dykiisi olmayan
OKB grubundan anjamh diizeyde kiigiik oldugundan, iki grup arasinda fark tespit edilen
néropsikolojik dzellikler icin yas etkisi Spearman korelasyon katsayisi kullanilarak kontrol
edildi. SPT basilmayacak yerde basma {(p=0.00, tho={-0.519)), SPT gercken verde basma-
ma puanian (p=0.037, tho=(-0.353)) yas ile negatif korelasyon gosterirken, WKET toplam
perseveratif tepki sayisi (p=0.135, rho=(-0.257)) ve toplam perseveratif hata sayist
(p=0.063, rho={-0.317)) yasg ile iliskili bulunmadl.
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4.5.2.Hastalik Siddeti ve Néropsikolojik Test Sonuclar

Hasta grubu igin hastahk siddetini belirffemek amaciyla kullamlan Cocuklar igin Yale
Brown Obsesyon ve Kompulsivon 8lgegi toplam puam ile istatistikse} olarak 8nemli bulu-
nan niropsikolojik test sonuglan arasmnda iliski olup olmadi@ Spearman korelasyon
katsayis: kullanlarak degerlendiridi. Hastalik siddeti ile WKET tamamlanan kategori sayisi
araswda istatistiksel olarak anlamhilik gosteren negatif korelasyon bulundu (p=0.34, tho=(-
0.358)). OKB grubu ve kontrol grubu arasinda anlaml diizeyde farkli bulunan diger nbrop-

stkolojik bzellikler ile hastalik yiddeti arasinda anlam #Hiski saptanmadi.
4.5.3.Hastalik Toplam Siiresi ve Niropsikoelojik Test Sonuglan

Hastahk toplam siresinin ndrepsikelojik test sonuglar: ile iliskili olup olmadifiim ince-
lemek igin Spearman korelasyon katsayist kullamldi. Néropsikolojik test senuclarimin

higbiri hastahik siiresi ile anlamh korelasyon gBstermedi,
4.5.4.DEHB Komorbiditesi ve Nirepsikolojik Test Sonuglar

OKB grubunda ¥ kiside (%23,7) DEHB komorbiditesi vardi. DEHBnin niropsikoltojik
testler fizerine olas: etkisini diglamak amaciyla, bu hastalar analizden ¢ikanildiktan sonra
istatistiksel olarak aniaml bulunan veriler veniden degeriendirildi. DEHB’li olgularin ana-

lizden ¢ikarilmas: sonuglar: etkitemedi. Sonuglar Tablo 19°da dzetiendi.
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Tablo 19, Kentrol grubu ve DEHB komorbiditesi olmayan OKB prubonun niropsikolojik

test sonugtanmn karsifastirmast

PEHR siz OKH Koatrol
N=26 N=35 ) P
Ortanca Orianca
(miin-maks} {min-maks)
Toplam tepki sayisi 123 a5 368 <0.001*
{E0-128) {72-128)
Toplam yanhs sayisi 47 25 4.44 <0001
[13-82) {33-56)
Toplam perseveratil tepki sayisi 305 14 448 «0.001*
{650} (6-37)
Toplam perseveratif olmayan tepki 22 12 4.25 <301 "
S2¥L81
{7-38} §4-45)
Toplam perseveralif hata sayizi 25 12 3386 <301*
{3-53} i6-33}
Tamamlanan kategori saxisi 4 ) 4.28 < GQ1*
{1-6} (3-8
Perseveratif hata yiazdesi 207 117 4.28 <0.001*
{7.5-45.4) {7-25.7}
Kavramsal dizey lepki sayisi 511 74 4.22 «0.001*
{17.1-81.2} (17.7-84.7)
Stroop-5 tamamlama siiresi 305 2Fa 222 04pz7
{19.2-52.5) {19-37.9)
SPT gerekien yerde basmama 35 1 317 [1LEE 133
(22} -7}
53T basilmayacak yerde basma FR 3 319 R
{1-33) {0-13}

SPT:50rkl performans testi
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4.5.5.Tik Boznklugu Komorbiditesi ve Noropsikolojik Test Sonuglar

OKB grubunda 10 kigide (%28,6) Tik bozuklugu komorbiditesi vardi. Tik bozuklugun-
un niropsikolojik testler iizerine olasi etkisini diglamak amacivla, bu hastalar analizden
gikartldikian sonra istatistiksel olarak anfamli bulunan veriler yeniden degerlendirildi.
Stroop-3 tamamlama stiresi digindaki anlamliliklar olgulann analizden ¢ikanimasindan

sonrada devam etti. Sonuglar Tablo 20" de sunuldu.
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Table 20. Kontrot grubu ve Tik bozuklugu komovbiditesi olmoyan OKB grubunun niropsikolojik

test sonuglarimn karsifastirmass

Tik bozukiugu ¢k Kontrol
tenisiz OKB
N=35 F] o
=25
Orianca
Orianca
(min-maks)
[min-maks}
Teplam tepki sayis 128 45 3,22 8,001*
{B0-128) {72-128)
Toplam yanhs sayws 47 25 184 <0001
$13-82} {a-58)
Toplam perseveratif tepld sayisi 28 14 173 <0.Go1"
(650 {6-37)
Toplam perseverntif olmayzn tephki 21 12 381 <0.0OE*
SAYIS
{7-38) {4-45})
Tuplam perseveratil hata sayisi 24 12 3,22 <hO01*
{3-53) {6-33}
Tamamlanan kategori savisi 4 & 341 2.001*
(-6} {3-6)
Perseveratif hata yiizdesi 18,7 117 3,57 <0001
16,8-41.4} {7-25.7}
Kavramsal ditzey tepki sayisi 53,1 rrx 3,55 <001
{(17.1-81.2} 117.7-84.7}
Siroap-3 tamamlan:a siiresi g 271 177 &.075
{17-53) {19-37.9)
SPT gereken yerde basmama 2 1 2,40 g.016*
{0-22) =71
SI'T basilmayacak yerde basma 5 3 378 0.005*
{1-25} (0-13)

SPT:Siirekli performans testi
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4.5.6.Anksiyete Pnanlan ve Niropsikolojik Test Sonuglan

Calismamizin sonucunda OKB taml bireylerin CADO-48 kaygr puant alt Slceginden
saghikh kontrollere gore daha yilksek puanlar aldigi goriild. Yiksek anksiyete puanlarmin
psikometrik test sonuglan ile iligkisi Spearman korelasyon katsayisi ile degerlendirildi.
Kaypi puanlan ile kargilastirma gruplar igin anlamhilik tespit edilmis olan psikometrik test

sonugtan arasinda korelasyon bulunmads,
4.6.ILERI ANALIZLER
Cokin Rtegresyon Analizi

Cahgmamizda psikometrik testlerden SPT basilmayacak yerde basma, pereken yerde
basmama puanlar: ile yag arasinda negatif korelasyon saptandi. Aile oykiisit bulunan KB
grubunda ortalama yasin aile Sykilsii bulunmayan OKB grubundan kiigiik olmase ve aym
zamanda yag ile negatif korelasyon gdsterdigi belirlenen ah puanlar bakimindan iki srup
arasinda istatistiksel olarak anlamh fark bulunmas: nedeniyle, degiskenlerin test sonuglan
iizerine etkisini kontrol etmek igin ¢oklu regresvon analizi kullanddi, SPT basiimayacak
yerde basma, SPT gereken yerde basmama igin etkili olabilecek faktdrler kullanifarak {aile
dykiisth varhg, yas, DEHB ve Tik Bozuklugu komorbiditesi) iki model olusturuldu. Her iki
gcoklu regresyon modeli igin istatistiksel olarak anlamb sonuglar elde edildi. Ailede OKB
tykilsii bulunmasinin, SPT gereken yerde basmama ve SPT bastlmayacak yerde basma

puanlan tzerine istatistiksel olarak dnemli diizeyde etki eden tek faktor oldugy gorialdii.
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Tablo 21, SPT basiimayacak yerde basma puanlan fizerine etkili olabilecek fakidrler arasinda

yapilan coklu regresyon analiz sonuglan

|

Begisken Farametre(B) Standart Beta ¢ p
Hala
Sabit 43,543 7,327 5,543 0,008
Allede OKB -13,651 3,188 -0,525 -3,341 0.002*
fivkiisii olmas

Yas -1,342 2,896 -0,065 -0.463 0,647

DEHDR -3,852 3,204 -0,166 -1,202 0,239

Tik -6,053 3,233 0,270 -1,872 0,072
Bozuklugu

Fio.281=6,942 r=0.59%

Table 22. SPT gereken yerde basmama toplam punni fizerine etkili olabilecek fakiGrler arasinda

yvapilan cokla regresyvon analiz sopugian

Drefisken  [Farameire{B) Standart |  Deta t F
Hata
Sabit 6,464 5,345 1,166 0,253
Ailedz OKB -4,692 1,993 -0,482 -2,355 0,026¢%
diykiisi olmasi
Yag -0,587 0,416 -8,260 -1,410 0,169
DEHE 3,761 1240 0,338 2,044 0,30
Tik 2,961 1,083 0,275 1493 4,146
Bozuklufiz

FE520y=2454 r=0297
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BESINCI BOLUM

5. TARTISMA

Bu ¢aliyma, Cocukluk Cagr Bastangigh OKB tams: konan gocuk ve ergenler ile klinik
agidan herhangi bir psikopatolojisi olmayan ¢ocuk ve ergenleri sosyodemografik, klinik ve
ndropsikelojik dzellikleri bakimindan kargtlagitran, ailede OKB Svkitsii bulunmasimn kli-
nik ve ndropsikolojik dzellikler fizerindeki olasi etkisini inceleyen, noropsikolojik
iglevierdeki bozukluk ile hastalarin klinik bulgulan arasmdaki iliskivi arastiran kesitsel bir

cahigmadir,

3.1. SOSYODEMOGRAFIK VERILER

Hastah3a 0zgii 6zellikleri belirlemek amaciyla hasta ve kontrol grubunun sosyodemo-
grafik Gzellikleri incelendiginde iki grup arasinda yas, cinsiyet, ortalama egitim siiresi, anne
ve babalarimia ortalama egitim siiresi ve ortalama ayhk hane geliri bakimindan istatistiksel
olarak anlamh farklar saptanmadi(bkz Tablo 5-6). Calisma Gruekleminin Ondokuz Mayis
Universitesi Tip Fakiiltesi A.D takip edilen, 8-15 vas arast, otpular eldugu ve kontrol gru-
bunun Samsun ili ve gevresinde yagayan bireylerden olugtugu disiiniildiginde, belirlenen

sosyedemografik dzelliklerin tim topluma genellenemeyeceii sévlenebilir.

5.2. KLINIK OZFELLIKLER

5.2.1. Hasta Grubun Klinik Ozellikleri

Lenane ve arkadaglan (1990) OKB baslangig yasing iliskin calismalarinda, hastaligin
iki yas grubunda zirve yaptifim, gocukluk gag baslangigh OKB grubu igin bu yas araligi-
min 9-11 yag oldugunu belirtmislerdir (33). Chabane ve arkadaglanimn 2005 vilinda cocuk-
luk ¢ag baslangigh OKB tans: olan 108 gocuk ve ergenle yapuiklan ¢alismada ise hastalk
baslangig yas ortalamasimin 9,9 oldugu bildirilmistir (210). Bizim ¢alismamizda ¢ocukluk
¢ad: baslangich OKB igin ortalama hastabk baslangic vasi 9,51=1,77 olarak bulundu ve bu

sonug Snceki calismalar ile uyumlu olarak degerlendirilebitir.
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Calismamizda yer alan OKB grubunun sempiom dagibimi incelendiginde, olgulann
7085, 7sinde obsesyon ve kompulsiyon, %14,3'tinde ise obsesyonun eslik euedigi
kompulsiyon geklinde klinik goriiniim mevcuttu. En sik poriilen obsesyonlar sirasiyla kir-
lenme obsesyonu(%545,7), saldirganlik obsesyonu (%4235,7), cinsel obsesyonlar (%11,4)}, dini
obsesyonlar (%11,4), biiyiisel diisiince/batil inang obsesyonu (%5,7) iken, en sik gorillen
kompulsiyonlar ise sirasiyla yikama/temizleme kompulsivonu (45,7), kontrol etme
kompulsiyonu (34,3), siralama/diizenleme kompulsiyonu (28,6}, tekrarlayier torensel dav-
ramglar (%08,6) ve agin bilyiisel ditgiinceler/batsl davramglar (268,6) olarak saptandi. Yapi-
lan bir caligmada gocuklarda en sik gériilen obsesyonlarin “bulasma” ve “zarar gdrme”, en
stk gbritlen kompulsiyonlarin ise “yikama” ve “zarar gérmekten korunmak igin gerceklesti-
rilen rititeller” oldugu bildirilmistir (40). Cocuk ve ergenlerde OKB’ nin klinik dzelliklerini
inceleyen Demirok ve arkadaslaninim yapuklan ¢aligmada ise, yas ortalamasi 11,7 (3-18 wil}
olan 125 hastamin %48’inde obsesyonlar, %91,2’sinde kompulsiyonlar bulundugu,
hastalarin =~ %32’sinde  sadece  kompulsivonlar  gbzlenirken, yalmzca %8.8%inde
obsesyonlarm tek basima oldugn tespit edilmistir. En sik gizlenen obsesyonlarm “kendine
ya da yakinlarma kit birsey olacag: obsesyonu” ve “iemizlik obsesyoniar:” olduy, en sik
izlenen kompulsiyonlarin ise “yikama”™ ve “temizleme” ile ilgili kompulsiyonlar oldupu
belirtilmigtir (41). Cocuk ve ergenlerde obsesif-kompulsif belintiler sikiikla birlikte goriifiir.
Kompulsiyonlar olmaksizin tek basina obsesif belirtilerin gdriilmesi ¢ocuklarda oldukga
nadirdir. Obsesyonun eslik etmedigi kompulsiyonlar ise 6zellikle 6-8 yas grubundaki kiigiik

¢ocuklarda daha yaygin olarak périliir (37,38).

Caligmamizin sonuglan degerlendirildiginde, en sik gritlen obsesyon ve kompulsiyon
titrleri yazun ile uyumlu olmasina karsin, grubumuzda sadece obsesyonu olan hasta yoktu.
Bu durumun nedeni, dnceki galiymalarda gosterildigi iizere, sadece obsesyonu olan
olgularn Grneklemin oldukea kiigiik bir kismumi olugturuyor olmas: clabitir. Diper vandan,
¢aligmamizda sadece kompulsiyonu olan olge sayisi Demirok ve arkadnslarim
cahigmasinda belirlenen orandan belirgin otarak diisiiktid. Cocukluk ¢ag OKB’si olgularinm
dnemi bir kismimin 6zellikle 7-8 yaslarindan tnce obsesyonlan ifade edecek diizeyde ve-

terli biligsel geligime sahip olmadiklan digiinildiigiinde (37,38), Demirok ve arkadaslarinin

81



3-18 yas grubunda calisnng olmalarmm klinik géritnfimi tek bagina kompulsiyon olan

OKB olgulannm oranim artirmig olabilecedi disiiniiliilebilir,

Orneklemimiz iginde bulunan OKB olgulanimin tedavi  bagvury  sekilleri
degerendirildiginde %48,6’sinin ailelerinin istedivle, %43,7"sinin aile ve kendi istekleri ile,
%83, 7’sinin ise dgretmen yonlendirmesi ile tedavi bagvurusunda bulundugu anlagildi, Hasta
grubumuzun timi okula gidiyor clmasina ragmen, 6gretmen yinlendirmesinin diisik ol-
mast dikkat gekiciydi. Bu sonug gocuklann, semptomlar gok asir ve rahatsiz edici diizeye
gelene kadar ohsesyon velveya kompulsivonlarim thganiya vanstmama egilimlerinden
(211} ve okul oriaminda semptomlann: olabildiginee baskilamalanindan kaynaklamiyor ola-
bilir. Valderhaug ve Ivarsson 2003 yilinda OKB tanis: alan 8-17 vas aras: 68 cocuk ve er-
genle yiiriittiikleri ¢aligmada, bozukluk beliriilerinin sosyal ortamlarda da gdriilmesine
ragmen, en afir diizeyde ev ortammda yagandigin belirlediler (212). Bizim sonuglanmiz
bu aragtirma ile paralel olarak, hastatanin semptomlarinin ev ortaminda daha agir olduguna

iligkin dolayl kamtlar ortaya koydu.

3.2.2. Hasta Grubun Ek Tani Dagiimlan

OKB tamsi alan gocuk ve ergenler ile yapilan bir Ulusal Mental Saghk Enstitiisii ¢alis-
masinda, hastalarin sadece %26’ smm herhangi bir ek psikopatolojiye sahip olmadiji: gaste-
rilmistir.(155) Bu sonuglan destekler sekilde, Hanna ve arkadaglan yaptiklaer ¢cahsmada
OKB tans; konan ¢ocuklann %80°inin yasam boyn baska bir psikiyairik bozukluk tanisi
aldiklarint bildirmisgtir {48).

Geller ve arkadaglannim 1998 yihinda yaymladiklan gozden gegirme yazisinda, OKB
tamsi alan gocuk ve ergen popuiasyonunda %80 (%63-79) oraninda ek psikivatrik bozukluk
bulrundugu ve hastahk dagihmlanmn Duygedorum Bozuklugn %431 {%B-ﬂ}, Anksiyete
Bozuklugu %31 (3613-70), Yikici Davrams Bozukluklan %25 (%23-57), Tik Bozuklugu ve
Tourette Sendromu %21 (%13-26), Konusma/Gelisimsel Bozukluk %18 (%e13-27),
Eniivezis %17 (%7-37), YGB %S5 (%3-7) oldugn belirtildi.(26} Ek tamilar ve siklik arastiran
dier caligmalarda ise dagilim oranlari, DEHB (%634-%651), Major Depresyon (%633-%39),
Tik Bozukluklar: (%26), Ozgiil Ogrenme Giigliiaii (%624), Touretle Sendromu {%018-%25),
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KOKGB (%17-%51), Asm/Yaygin Anksivete Bozuklugu (%16) seklinde oldugu ifade
edilmistir {156,157).

Bizim ¢alismamizda, hastalarin %671,4'inde OKB tanisina eslik eden en az bir tane ol-
mak Gzere ek psikiyatrik bozukluk meveuttu. Calismarmizda ek tanilar siklik sirasina gére,
Tik Bozuklugu, DEHB, Depresif Bozukluk, Yaygin Anksivete Bozuklugu (YAB), Ozpiil
Fobi Sosyal Anksiyete Bozukingu {SAB), Karsit olma/Karsi Gelme Bozuklngu (KOKGB),
Ayrilma Anksiyetesi Bozuklngu (AAB), Davramm Bozuklugu {DB) ve Eniirezis olarak
saptand1 (bkz. Tablo 7). Elde edilen sonuglar, toplam ek tam oram ve ek tanilanin tiirleri
bakimimndan dnceki aragtimmalar ile ayum gosterdi. Bizim &meklemimiz agirhikl: olarak
ergenlik dncesi yay grubundan olusty ve en sik komorbiditeler literatiir bilgisi ile uyumiu
ofarak Tik bozukluklan, DEHB, Anksiyete bozukluklanyd:. Depresif Bozukluk
kemorbiditesi olan olgu sayisimn az olmasimn, OKB tamst alan bireylerde ek tamifanin yas
grubuna gore degisiklik gbstermesi ile iligkili olabilecesi disiintildli. Daha 6nceki ¢calisma-
larda, OKB’nin erken yas baglangigl: olmas: tik bozukluklar, DEHB ve anksiyete bozuk-
lklari i¢in riski artuirken, duygy durum  bozukleklan ve psikolik  bozukluklar
komorbiditesinin yasla birlikte artig giisterdigi bildirilmistir (4,26) Bizim ¢ahsmamizdaki
katthmcilarm yag aralif gézéniine alindiginda, Duygudurum Bozukluklannin daha az eslik
etmesinin hasialann yas ortalamasinin kiigiik olugu ile Hgili oldugu diistiniilebilir. Ote van-
dan, , hastalarimizin dnemli bir kismimun antidepresan tedavi aliyor elmas), duygudurum

vakinmalarin azaltmis olabilir.

Noropsikolojik test sonuglanini etkileyecedi diigiiniildigi icin Ozgil Ogrenme Giigliifi
{OOG) tans: olan bireyler aragtirmaya dahil edilmediginden ek 1am olarak OOG sonuglar-

da ver almanmustyr
5.2.3. Ailede OKB Oykiisii Bulunmas: ve Xlinik Ozellikler

Simran ve arkadaslan 2009 yilinda yayinlanan gbzden gegirme yazmsinda, ¢ocukluk
ddnemi baglangigli OKB igin baz: 6zellikier tannmladilar. Bunlar; hastahgm daha ¢ok erkek

cinsiyeti etkilemesi, siklikla ailesel Gzellik gostermesi, hastalik baslangig yasimin kiiglik
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olmast, hastalar ve onlarmn birinei derece yakinlarmda tik boruklugu ve OKB hirlikieliginin

stk elmasi, hastahk siire ve siddetinden bagimsiz olarak tedavi yanitiin kott olmass idi {4).

Rosario-Campes ve arkadaslary, OKB tamsi konulan 106 gocuk ve ergepin birinci dere-
ce akrabalanm degerlendirdiler ve OKB tanth ¢ocuk ve ergenlerin birinci derece akrabala-
nnin %22,7 oraninda OKB, %11,6 oraminda Tik Bozuklugu icin tan 6lgiitlerini karsiladik-
laci belirttiler.(160) Bir diger arastirmada ise, OKB tanili 198 hastanm birinci derece ak-
rabalan arasinda %17 oraninda OKB, %12 oraminda Tik Bozuklugu tespit edildi. OKB ve/
veya Tik Bozvklugu tamsi olan ebeveynlerin aile ozellikleri incelendipinde ise,

%32,6"sinn aile Sykiisinde OKB tamimladiklan giriitda (210).

Bizim ¢aligmamizda hastalanin %51,4°tintin birinci ve/veya ikinci derece akrabalari
arasinda OKB tanils kigi/kisilerin bulundugunu belirledik. Arastrmamizda aile oykilsii po-
zitif olan grubun sayica fazla olmasimin, hastalarin ikinci derece akrabalanmida degerlen-

dirmeye almis olmamizdan kaynaklandigin diigiindik.

Hanna ve arkadaglari, 10-19 yag arasinda, birinci ve/ veya ikinci derece akrabalannda
yagam boyu OKB tamisi alog en az bir kiginin bulundugu OKB tanth 35¢ocuk ve ergen ile,
sporadik OKB olarak simifianan ailesinde OKB &ykiisti bulunmayan 17 olguyu inceledikleri
araglimada, gruplar arasinda hastalik basglangig vas), cinsiyet dagilimlan ve semptom sayi-
tart bakimundan fark bulmaditar (213). Erigkin 6meklemde yapilan bir arastirmada ise, aile

dykiisii bulunan grupta hastalik baglama yasimn daha kiiciik oldugu gésterildi {65).

Cabgmamizda yer alan katthmeilanin hastalik baslangic vas, aile dykiisii olan ve olma-
yan groplar arasinda kargilashnldi@inda, aite 6ykiisti olan grupta hastalik baglama yasimin
istatistiksel olarak anlamls dizeyde daha kiigiik oldudunu gordilk. Cinsiyet dagilsmu ince-
lendiginde ise istatistiksel olarak anlaml olmamakla birlikte aile Gykisii bulunan grupia
erkek cinsiyet oram fazlaydi. Cocukluk gag: baslangiglh OKRB igin bugiin genel kabul gdren
gile Gykiistiniin sikhikla bulunmas:, erkek cinsiveti daha fazla etkilemesi ve klinik bulgula-
rin daha erken yagta baglamas: seklindeki literatiir bilgileri 1:1ginda sonuglarnmiz degerlen-
dirildiginde, hastaiik baglangi¢ yas ortalamasmin aile dykiisii bulunan grupta daha kiigiik

olmas, erken baslangich OKB tan:li hastalar iginde edinsel olmayan, genetik belirleyicile-
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rin kalitimsal olarak aktanldi® bir alt grubun varlisim destekler niteliktedir. Calismamizda
cinsiyet farkmin istatistiksel olarak antamh diizeye ulagmanis olmas hasta savimizin nis-

peten kisith olusundan kaynaklanmis olabitir.

Alle dykiish bulunmast ve OKB semptom profili arasinda iligki olup olmadidmi deger-
lendiren gahismalardan birinde, kompleks ayrisim analizlerinde aile dykiisit olan alt grubun
simelri ve diizenleme semptomlar: igin daha yiiksek puanlar aldiklanm gisterilmigtir {70).
Hanna ve arkadaslan ise 2005 yilinda yayimladsklan ¢alismada, aile dykiistt bulunan grupta
benzer sekilde simetri ve diizenleme semptomlanmin nemli diizeyde fazla oldugunu belirt-
tiler. Aynca OKB tamh bireylerin genetik olarak riskli grupta bulunan akrabalarmin da
simetri ve diizenleme all boyutlarindan daha yitksek puanlar aldiklan belirtilmis ve arastir-
macilar elde ettikleri verilere dayanarak, bu semptomlarin genetik olarak énem tasivor ola-

bilecegine vurgn yapmuglardar (213).

Cabsmamizda OKB grubunun semptom profili aile sykiisii bulunup bulunmamas gz
Gniinde bulundurularak incelendiginde, diger obsesyon ve kompulsiyonlar igin fark bulun-
maz iken, siralama/diizenleme kompulsiyonu aile Sykiiséi pozitif olan grupta anlaml; dii-

zeyde fazlayds. Elde edilen sonug 8neeki arastrma buleulars ile uyumluydu,

Bugiine kadar yapilan ¢ahgmalardan elde edilen veriler, OKB tamh bireylerde aile &y-
kiisti bulunmasinin ek tamilar igin &nemli bir degigken olabilecegine isaret etmigtir. Cocuk-
luk gagr baslangigh OKB igin en sik komorbid psikivatrik tamilar Tik Bozukluklari, DEHB,
Ozgil Fobi, Agarofobi ve birden fazla Aksivete Bozuklngunun birlikte bulunmas: elarak
bildirilmistir (160,171). Cahsmalarda, hastalarda Tik Bozukluklan, Anksiyete Bozukluklan
ve patolojik cik yolma davramgi varliginn aile Sykisii bulunan grubu aile dykiisit bulun-
mayan sporadik olgulardan ayuwt etmede Ongbriict olabilecedi iizerinde durulmustur

(21,214,215.216).

Bizim Gmeklemimizde aife dykisii bulunan grupta ek tan: oran: aile Oykiisit olmayan
gruba gire anlaml: diizeyde fazlaydi. Ek tamlarm dagilmm incelendiginde, Tik Bozukhugu
diginda kalan komorbid psikiyatrik tamilar icin gruplar arasinda fark tespit edilmez iken, Tik

Bozukluklan aile dykiisti olan prupta anlamli olarak daha fazla bulundu. Sonuglariniz
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Rosario-Campes ve arkadaslanimin bazi erken bagtangich OKB olgulanmn kendi icinde
daha ytiksek genetik yiiklitlik ve kronik tik bozuklupuna yatkinlik gésteren alt grup olus-

turma egiliminde oldugonu belirttikleri ¢aligma ile uyumlnydu (160).

Cocukhuk cafi baslangigl OKB etyolojisinde agirhkh olarak genetik fakidrler dzerinde
durulmakia birlikte, gevresel etkenler de hastah@n kiinik edriiniimiinde énemli rol oynar-
far. Monozigot ikiz cahgmatarmda %3100 es hastalanma gisterilememis olmasi bunun bir
kanitidir. Literatiitde cevresel zorlayicilar &zellikle sporadik formlar ife iliskilendirilir.
Albert ve arkadaglari, ailesel &zellik gosteren ve sporadik OKB olgulan ie yaptiklars ¢a-
ligmada, semptomlar baglamadan tneeki yasam olaylannin sporadik prupta daha sik ve

siddetli olduguny géstermistir {217).

Caligmamiza katilan hastalarm %40° semptomlar baslamadan énceki bir ay igerisinde
psikososyal bir stres etkeni ile karsilagtiklarim belirtti. Aile dykiisii olan ve olmayan gruplar
arasinda hastalik igin tetikleyici olarak tammlanan stres etkeni ile karsilagma bakimmdan

bizim aragtirmamizda fark bulunmad.

Cocuk ve ergenler gogu zaman “giiliing olma® veya “alaya alinma” endisesi ile OKB
belirtilerini diger bireylerde witlarca saklayabilir ve bu nedenle tedavi almalars gecikehilir
(36). Cahgmanuzda OKB tamsi alan gocuk ve ergenlerde hastaligin klinik dilzevde fark
edilir duruma gelmesinden itibaren tedavi basvurusuna kadar gegen siire incelendi. Aile
Gykiisid bulunan grup igin ortanca degier 255 giin iken, aile Oykiist bulunmayan prupia or-
tanca defer 120 giin idi ve iki grup arasinda anlamh fark yoktu. Sonuglar
degerlendirildiginde tnceki bilgiler ile wyumlu olarak hastalik baslangici ile tedavi
bagvurusu arasinda ciddi diizeyde zaman kaybedildiai, ailede OKB Sykisii varh@nm, bek-
lenenin aksine, erken tedavi arayis igin Snedriicii olmadigt anlasildi. Bu durom kendisi
vEya ydkmlarandu OKB bulunan ebeveynierin ¢ok  siddetli olmayan semptbmlan
normallegtirme egilimlerinden kaynaklanabilecesi gibi, aile Oykiisii pozitif hasta grubumu-
zun yas ortalamasinin daha kiigiik olmas: ve semptomlara vinelik i¢ goriiniin daha diisiik

olmasi ile iliskili ofabilir.
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5.3, UYGULANAN OLCEKLERE AiT BULGULAR

Hasta grabunun ¢alismaya alindig sirada obsesyon ve/veya kompulsivonlarmm tiirii ve
giddetini belirlemek amaciyla Cocuklar igin Yale-Brown Obsesyon-Kompulsivon Olcegi
(CYB-OKO) uyguland.. OKB grubunun semptom dagihm klinik ozellikler igerisinde
ayrinti: tarhgildi@imdan bu biliimde sadece hastalik siddetine iliskin veriler literatiir bilgile-
i agifinda deferlendirildi. Grubun semptom siddeti incelendiginde CYB-OKO toplam
puan: ortanca degeri 19 (min-maks:10-33) oldugu goriildil. Andres ve arkadaglan, 7-18 vas
arahifinda 35 OKB tamb bireyin klinik ve ntropsikolojik &zellikleri arasindaki iliskivi ince-
ledikleri gahigmada, hastalik siddetini CYB-OKQ ile degerlendirdi. Bu ¢alismada, Scahill
ve arkadaglannim 1997 yihnda yaptiklan CYB-OKO gegerlilik-gitvenilirlik arastrmasinda
inerilen puanlama sistemi (10-20 puan arahi@im hafif, 20-30 puan arah@im orta, 30-40 puan
araligint giddetli OKB) kullaniidh (130,218). Onceki baz arastirmalarda cocukiuk ¢api
baglangigli OKB igin belinilen daha yiksek semptom siddeti varlifi bizim arastirmanuzda
saptanmadi (219). Bizim Smeklemimiz agirlikl olarak hafif ve orta siddette klinik bulgula-
ra sahip olan OKB tamh gocuk ve ergenierden olugtu. Calismamizda siddetli semptomiara
sahip OKB tanth bireylerin azliginm, hastalann nemli kismimn veni tant almamalanndan

ve belirli bir siiredir ilag kullanmyyor olmalarindan kaynaklandip diistingldi.

Arashrmarmza Katilan OKB tamil: bireylerin aile dykisinde OKB olmasi veya
olmamas: géz Oniinde bulundurularak semptom siddetleri yveniden degerlendirildiginde,
gruplarn obsesyon, kompulsiyon ve toplam puan bakimindan fark gostermedikleri gorisldi.
Ancak hastalanin Snemli bir kismi ilk tan: aninda degerlendirilemedigi ve tedavi siiresi
bakinundan hetercjen bir grupla galissldigindan olasi bir fark bu arastrmada ortaya
gitkmamg olabilir. Bu nedenle gocukluk ¢agt baglangich OKB olgutarnda aile oykiisii
bulunmasimn hastalik siddeti lizerinde etkili bir faktéir olup olmadiBin: belirlemek amaciyla
sonraki aragtimalarda yeni tam alan ve tedavi siirecinden etkilenmemis hastalan

degerlendirmek uygun bir yaklasim gibi gériinmektedir,
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Bu amstirmada, katilimeilarin genel psikopatolojisini degerlendirmek igin ailelerin
doldurdugu Conner's Anababa Degerlendirme Olgegi (CADO-48) kultanildi. Hasta grup
CADO-48'de KOKGB, ataklik/hiperaktivite, 3renme, kayam alt dlgeklerinden saghikh kon-
trol grubuna gbre istatistiksel olarak anlamlt diizeyde yiiksek puan aldi. Grubumuzda,
CADO-48 alt dlgek puanlarm etkileyebilecegi bilinen DEHB ek tamisi %235,7 oraninda
oldufundan, bu olgular analizden gikarilarak tekrar degerlendirme yapilds. Kayg alt dlcek
puam disindaki tiim alt Slgek puanlarimin, gruplar arasinda anlamhlik péstermedidi belir-
lendi. Lebowitz ve arkadaslan 2011 yilinda yayinladiklan galismeda, pediatrik OKB gru-
bunda goriilebilen yikici/zorlayics davramislarm dogasim arastumak Gizere, sadece yikiel
davramim bozuklugu olan 30 ¢ocugu, OKB ve yikier davramim bozuklugiu tamlan olan 30
gocuk ile zorlayierfgiddet igeren davranis Ozellikleri bakmmndan  karsifastirmstir,
Aragtirmada Cocuklar Igin Davrams Kontrol Listesi (CDKL) ve OKB tamh ¢ocuklarda
zorlayiet ve yikiei davramgiar: sorgulayan 18 somluk bir anket ebeveynlerce
dolduruimustur. Sonuglar, CDKL temel alindiginda OKB tanis: olmayan vikicl davramum
bozuklugn grubunun saldirganbk, kurallara uymama ve genel disa vurucu davramslar
bakimindan daha fazla puan aldigina, bunun tersi olarak yikicr ve zorlayier davramslan
degerlendiren 18 soruluk anket uygulamasindan ise OKB ve wikici davranum bozuklugn
tamh ¢ocuklarin daha yiiksek puan elde ettiklerine isaret etmistir. Bu veriler arastirmactlar
taraiindan, OKB tanth ¢ocuklarda klasik saldirgan davramiglardan farkh ve obsesif kompul-
sif bozukluga 6zgii baz yikier davraniglanin olabilecegi seklinde yorumlanmistir. Ebeveyn-
ler, OKB tanil: ¢ocuklarin bulundugu grupta hastalanin dokunma ve benzeri diger duyusal
hassasiyetlerinden kaynaklanan, bagkalanna kurallan empoze etme ve uygulanmadiginda
tfkelenme yamtlarim %B3 gibi yiiksek oranda ifade ederken, sadece yikici davramm
bozuklugu olan grupta %623 cramnda bu davranglar bildiritmistir. OKB’nin eslik ettigi
grupla diger gruptan daha fazla “taleplerde 1srar etme”, “baskalann isteklerini dikkate
almaksizin ahiskanliklanim siirdiirme”, “obsesyonlan nedeniyle egyalannm kullammim ya-
saklama” davramiglan oldugu belintilmigtir. Ayrica CDKL total skorlan ile OKB semptom
siddeti arasinda antamh bir koretasyon gosterilmistir {220). Calismamizda DEHB ek tamsi
giktiktan sonra kayg: puam diginda alt Slgek puantan bakimindan gruplar arasinda fark

bulunmanis olmasinm, kullandifimz digefin OKB grubuna 8zoii davramssal sorunlarn
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ayirt etmede yetersiz kalmig olabilecegini ya da azalmis olgu sayisi nedeniyle fark

giriiimemis olabilecegini diigiindiirdii.

Hasta ve kontrol grubunun ¢aligmaya katldiklan anda depresif yakimmmalarin: belirle-
mek igin Cocuklar Igin Depresyon Degerlendirme Glgegi (CDDC) kullanidds, OKB tamls
bireylerin CDDO puam kontrol grubundan istatistiksel olarak aniamb diizeyde yiiksek bu-
lundu. Depresif bozukluk tamisimmn karigtine etkisini ortadan kaldirmak amaciyla drnekle-
mimizde yer alan Depresif Bozukluk ek tamil: {i¢ olgu analizden ¢ikanldiginda CDDO
puam igin gruplar arasindaki fark kayboldu. OKB ve kontrel grubu arasinda CDDO
puanlart arasinda fark bulunamamasinin grubumuzun bir siiredir antidepresan ilag kullanan

hastalardan olusmus olmasindan kaynaklanabilecegi disiinGldii.
5.4. UYGULANAN NOROPSIKOLOJIK TESTLERE AIT BULGULAR

Calgmamzda hasia ve konirol grubunun dikkat ve yitriitiicti islevierini degerlendirmek
amactyla Wisconsin Kart Esleme Testi (WKET), Stroop Testi ve Siirekli Performans Tes-
ti'nden (S5PT) olusmus bir néropsikolojik test bataryas: kullamidi. Uygulanan néropsikolo-

jik testierden elde edilen veriler literatiir bilgileri 15@inda agagida tartisiloigtic.

WKET nin &i¢tiigii dzellikler agisindan literatiirde degisik goriisler vardir. Bu ozellikler
arasinda “soyut irdeleme”, “kavram olugturma”, “kavramsal irdeleme”, “6zellik belirleme”,
“galiyma  bellegi”, “vyonetici isglevler” ve “dikkat” bulunur. Yapilan faktor analiz
gahgmalarinda WKET alt puanianima 3 fakir altinda toplandiin belirtilmektedir (201).

Bunlar:

1. Fakt@r: Toplam tepki sayisy, toplam yanlig sayisi, tamamlanan kategori sayis, perseve-
ratif tepki sayis:, perseveratif hata sayisi, perseveratif hata yiizdesi ve perseveratif ol-
mayan hata sayisindan olusmakiadir. Bu puanlar dnceki dovramista 1star etme durumu,

yan perseverasyonu vansitng distnilmekiedir.

2. Faktor: Kurulvmu stirdirmede bagansizhik, toplam dogroe sayisi ve kavramsal diizey
tepki yiizdesi pnanlaridir. Bu puanlarin ise kavramsaliastirmafirdeleme becerisini ifade

ettigi diistiniilmektedir.
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3. Faktor: [k kategoriyi tamamlamada kullamlan tepki sayisy ve djrenmeyi bgrenme
puamdir. Bu faktiriin diger iki faktiire oranla toplam varyansin kiigitk bir boliimiing
agikladi@ ve soz konusu puanlar arasinda da anlamli korelasyonlar bulunmadig bildi-

rilmektedir,

Calismannzda, kontrol grubu ile kargilastinldiinda hasta grubu, perseverasyon
efilimini ifade eden alt puanlarin timiinde (toplam tepki sayisi, toplam yanlg sayist, ta-
mamianan kategori sayisi, perseveratif tepki sayisi, perseveratif hata sayisy, perseveratif
hata yizdesi, perseveretif olmayan hata sayisi) kontrol grubuna kiyasla istatistiksel olarak
anlamh  olarak daha fazla bozulma  yoninde sonmuglar ortaya  koydu.
Kavramsallastirma/irdelemeyi posteren alt puanlardan ise, sadece kavramsal dizey tepki

viizdesi apismdan hasta prubu kontrol erubundan istatistiksel olarak farkl bulundu.

WKET'de perseveratif tepki sayisimmn fazla olmasi, dogre olmayan yamitt baskilayama-
ma ile iligkilendirilir, bu da kisinin eski kurulumn sticdirmede 1srar etmesine yol agar (137).
Andres ve arkadaglan 2008 y1hada, 7-18 yas arahmda komorbiditesi olmayan OKB tamh
29 hasta ile 22 saghkl komrolii eglegtirdikleri cabismada, WKET 'nin bazi parametrelerinde
{tamamlanan kategori say:sy, hata puam, perseverasyonlar) tedavi dncesi diinemde hastala-
nn anfaml: diizeyde bozulma gisterdigini belinmiglerdir (13). Shin ve arkadaglan ise 6-16
yas araliganda, 17 GKB, 25 DEHB, 21 Tik Bozuklugu tami hasta ve 23 saghkh kontrol ile
yaphklar: aragtirmada, OKB ve DEHB erubu WKET de saghkl konirol grubuna gisre *ta-
mamlanan kategori sayis1”, “toplam yanhs say1s1” puanlaninda daha kit performans goste-
ritken, OKB grubunun ortalama perseveratif hata skorlan depresyon ve saghkh kontrol
erubundan yiksek bulundu (221}, Bunun yanmda OKB tanili ¢ocuk ve ergenlerde WKET
kullanan ve hasta grup ile saghikl: kontroller arasinda fark bulmayan cahismalarda vardir
{18,132). Ancak bu ¢alismalarin hemen highirisinin &meklem prubu OKB'nin baslangig
dnemini (gocukiuk ya da erigkin baslangig) belintmemekiedir. Bizim sonuglarimiz hastala-
rin perseverasyon efilitni ghsteren alt puanlarda daha kitd performans gisterdikieri y&niin-
de veriler sunan arastirmalar ile uyumbu balunmustur. Katthmelarimzm sadece cocukluk
caf baslangigh OKB tamil: bireyler oldugu gz dntinde bulunduruldugunda, daha Hzgil bic

grupta ulasiian bu sonuglarin, hastahgin henliz gelisimini tamamiamamis santral sinir sis-
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temi ve erken dénemde yiiriitiicii fonksiyonlar iizerindeki olumsuz etkilerini gbstermesi
bakiundan tnemli olduiu sylenebilir. Eriskin hastalar ile yapilmus bazi ¢caligmalar toplam
hata (138), perseveratif hata (139) ve tamamlanan kategori sayisinda (140} belirgin bozul-
ma oldufunu bildirirken, difer baz: ¢ahigmalarin sonuglar: bunlan desteklememekiedic
{141,142}, Cocuklukta baglayan OKB’nin eriskin dénemde yaklasik %40 oraminda devam
ettipi yazmn bilgisinden yola gikarak (44), sonraki galismalarda gocukluk ¢ag baslangich
OKB olgulariun eriskin dénemde, néropsikolojik testler ile hastahgm kiinik olarak devam
ettipi ve etmedigi gruplar igin ayn ayn degerlendirilmesi, gelisimsel siiregte bozuklugun

kalic1 defisitlere neden olup olmadifn: agtklamaya yonelik Gnemli bilgiter sunabilir.

Diger taraftan ¢alismamuzda, kavramsallastirma/irdelemeyi g8steren alt puanlardan sa-
dece kavramsa! diizey tepki yiizdesi igin iki grup arasinda fark bulunmasi, bu fakidr altinda
toplanan diger alanlarda fark olmamas: bize bu sonucun anlamli olmayabilecegini
diigtindirmfisttir. Literatiir incelendiginde OKB tamli bireylerin kurulumu sfirdiirmede
bagansizhk ebsterdikieri yoniinde verilere rastlanmakla birlikte (221}, calismamizda bbyle

bir sonuea viasiimadi.

Stroop testi temelde zamana ve verilen ige bagh olarak *dikkatin yogunlaghrilmasi ve
stirdiiriilebilmesini®®, “araya karigan bozucu uyaranlara karsi direnebilmeyi”, “uygunsuz
uyvaranlar: ve uygunsuz tepki efilimlerini durdurup bastirabilmeyi” degerlendirir. Stroop
testi TBAG formunun 8lgtiigi en gecerli dzelligin bozucu etki (fkinci karttaki renklerin
soylendifi beginci bblim) oldugu belitilir. Bozucn etki alinda kurulumu siirdirmede
bozulmanin 6zellikle orbitofrontal korteks (OFK) hasan ile iligkili oldugu ifade edilir. Tes-
tin ayrica dikkati vansitan okuma hizi (birinci kart tamamlama siiresi) ve renk sdylemeyi
(iciincii ve dordiincit kartlan tamamiama siiresi) degerlendirdigi bildirilmektedir (203).
Arastirmamizda Stroop-1 ve Stroop-5 tamamlama siireleri degerlendirildi ve Stroop-5 ta-

mamlama siitesi bakimundan hasta grubu kontrol grubundan antamli farkhihk gosierdi,

Literatiir incelendiginde, diiriii ve disiince koniroli mekanizmalarnda bozulma
olmasin1 QKB patofizyolojisi agisindan bitissel davramsgs model igin 1emel bozulma olarak

esas alan yayinlarm bulundugu, bu kapsamda Swoop testinin biligsel inhibisyon siireglerini
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degerlendirmede kullaniminin Snerildigi gorblir (147). OKB 1amh gocuk ve ergenlerde
tedavi Oncesi ve sonrasi ndrokognitif 6zellikleri aragtiran bir ¢aligmada, tedavi almanns
OKB tamib bireylerin Stroop testinde otomatik yanit inhibisyonu kentrol grubundan kétis
bulundu ve tedavi sonrast gruplar arasinda fark tespit edilmedidi bildirildi (13). Beers ve
arkadagtan, 21 OKB olgusu (yas ortalamasi:12,3) ve 21 saghkl: kontrol grubunu (yas erta-
tamast 12,2} kargilastirdiklar: ¢alismada, Stroop testinde OKB grubunun kelime ckuma ve
renk adlandirma puanlan bakimiodan daha k6t performans gésterdiklerini belirtti (132).
Chamberlain ve arkadastar ise, OKB tanis: olan birevlerin hastalikian etkilenmemis birinci
derece akrabalanim saghkh kontrollerle kargilastird: ve yanit inhibisyonunun OKB igin bir
endofenolip olabilecegini beliriti (14). Bu verilerin yaninda OKB tan:l: ¢ocuk ve ergenlerde

biligsel inhibisyon stireglerinde bozulma olmadiimi bildiren vayinlar da vardir (130,222).

SPT temel clarak “dikkatin stirdiidilebilme” yelisini filger ve uyaran akisi iginde rast-
gele meydana gelen degisikliklerin izlenebilmesi esasina dayamir. Kaginlan hedefler
dikkatsizligin, yanlis alarmlar, diger bir deyisle basiimayacak verde basmalar diirtiselligin
gistergesi olarak deperlendirilir (203). Calismamizda hasta grubu atlama skoru ve hatals
basma skoru alt puanlarnda saghkll kontrollerden istatistiksel olarak anlamb farklilikiar

elde edilmistir.

Shin ve arkadnglan 6-16 yag arab@mda 106 cocuk ve ergenle yapuklan arastirmada
OKB grubunda SPT senuglarimi saglikh kontrollerden farkh bulmadi (221). Bu sonuglara
karsin Wooley ve arkadaglan, kismi remisyonda olan 10 OKB tanili adolesan ile 9 saghkl
bireyi, islevsel Manvetik Rezonans Gériintiileme (PMRG) vintemi kullanarak, inhibitér
kontrol gerektiren iig farki: gbrev sirasinda karsilastirdikian ¢aligmalaninda, OKB*1i grupta
“dur” gbrevi swasinda saf orbitofrontal korteks, talamuns ve bazal pangliada, “yelersiz
inhibisyon™ durumunda ise mesial fromal bige aktivitesinde azalna gisterdiklerini belir-
ledi, Gorev defistirme ve bozucu etkinin baskilanmas: frontal, iemporoparietal ve
serebetlar bolgelerdeki aktivasyonun sirdiiritlmesi ile iliskili bulundu. OKB'de motor
inhibisyon igin gerekli frontosiriatotalamik  beyin bélgelerinde bozulma  oldudu,

temperoparietal ve frontoserebellar dikkat yolaklanindaki bozulmamin ise inhibisyonun da-
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ha gok biligsel stireclerini icerdigi ifade edildi (117). Bizim sonuglanmz OKB tamil birey-

lerde motor inhibisyon stireglerinde bozulma oldugu yiniindeki verilerle uyum gosterdi.
S.4.1.Noropsikolajik Testleri Etkileyebilecek Faktdrlerin Degerlendirmesi
Bikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugn

Caligmamizda DEHB tanih bireyler analizden ¢ikanidiktan sonra veriler yeniden deger-
lendirildi, néropsikolojik test sonu¢larinda herhangi bir fark olusmadigs belirlendi. Literatiir
incelendiginde, motor inhibisyon ve bilissel esneklik gérevlerindeki bozulmalarm OKB ve
DEHB tan:h gruplans her ikisi igin de bildirildigi goriiliir (223). Shin ve arkadaslan, 6-16
yas aralipinda, 17 OKB, 25 DEHB, 21 Tik Bozukluguy, 20 Depresif Bozukluk ve 23 saglikh
kontrolit kargslagtrdiklan aragtirmada, DEHB grubunun SPT uygulamasinda daha fazia
basilmayacak yerde basma ve pereken yerde basmama yamn verdigi, WKET uygulamasin-
da ise toplam hata sayis), tamamlanan kategori bakimindan OKB ile benzer bigimde saglik-
I konirelere gare kistii performans gésterdigini belictmistir (221}, Baska bir arastirmada ise
DEHB taml ¢ocukiann WKET nygulamasmda kontrollere giire daha fazla perseveratif hata

vapuklari saptanmugtir (224).

Barkley yamit inhibisvonunda bozulmay g ait gruba ayirmustir. Bunlar; (1) baskin olan
yami: inhibe etme, (2) bozucu etkiye karst koyma ve (3) devam eden vamiti durdurmadr.
Ozellikle itk ikisinin DEHB tamh bireylerde 6nemli olduju vurgulanmsstir, Walshaw ve
arkadaglar: 2010 yihinda yayinlanan gézden gegirme yazisinda, SPT hatah basma yamitim
DEHB grubu igin degerlendirmis, orta etki boyutuna (0,56} sahip oldugunu tespit etmis ve
DEHB &rnekleminin saghkh kontroller ile kargilagtinldifinda daha fazla diietiisel yamit ver-

dikleri sonucuna ulasmistir (223).

DEHB itedavisinde en sik olarak kullanilan psikostimiilan olan metilfenidat dopamin
tagryrcisin: bloke ederek sinaptik arabkta dopamin diizeylerini artine. Metilfenidatin bu etki
mekanizmas: ile uzamsal ¢ahgan bellek, inhibisyon girevieri, kurulumu degistirme, plan-
lama ve diger viritiicii fonksivonlan diizentedidi diisiiniiliir. Atomoksetin ise DEHB teda-

visinde kullan:lan ve stimiilan olmayan psikotropik ajandir. Nordrenalin tasiyicisi Gzerine
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spesifik inhibittr etki ghsterir. Atomoksetinin yiirtilicl gbrevler fizerine etkisini degerlen-
diren kiigiik Srneklem ile yapiimig az sayida ¢ahigma; dikkati kaydirma, dikkati sitrdfirme,
uzamsal kisa stireli bellek, yamit inhibisyonu, problem ¢éizme tizerine iyilestirici etkileri
olduguna isaret eder (226). Bu bilgilerden vola gikarak van der Oord ve arkadaglan, ilag
etkisini arastirmak fizere, 8-12 vag arahifinda olan 34 DEHB tanih cocuk ile yaptiklar aras-
trmada, gruba 10 hafta siire ile plasebo ve metilfenidat tedavisi wygnlam:s ve dur grevi
reaksiyon zamam testinin dur gorevi bolimi ve Stroop renk-kelime testi ile baskin yanitt
durdurma ve bozucy etkiye karsi koyabilme iizerine metilfenidat erkisini degerlendirmisgtir.
Dur gorevi sirasinda yavas yanit veren DEHB tammh bireylerin metiffenidat yaniimin daha
kitil oldupu sonucuna ulasitan bu ¢alismada, baskin yamtin inhibe edilmesinde gizlemle-

nen bozulmamin DEHB igin endofenotip olabilecegi vurguianmagtir {(227).

Literatiirde beliritlen DEHB tamh bireylerde vanit inhibisyonu ve bazi yiriitlich gorevier
ite ilgili soruntar ve tedavide kullanilan farmakotojik ajantanin bu alanlarda iyilestirici etkisi
oldugn yoniindeki veriter 11@inda, arastimamizda DEHB ek tamisimin ndropsikolojik test
sonuglariy etkilememesinin prubumuzun farmakolojik tedavi alan DEHB’] bireylerden
olusmasindan kaynaklanabilecegi disiiniilmistiic. DEHB ek tamsi diglaniginda hasta gru-
bunda ndropsikolojik testlerde belirlenen bozulmalarin devam etmesi, bu bulgulann

OKB’ye ait defisitler oldugy seklinde yorumlanmistir.
Tik Bozuklugu

Tik bozuklugu ek tamsimin niropsikolojik test sonuglan fizerine olasi etkisini diglamak
iizere, Tik Bozuklugu komorbiditesi olan hastalar analizden ¢ikanldi ve veriler yeniden
deserlendirildi. OKB ve hasia grubu arasinda belirlenmis olan Stroop-3 siire farkenn ista-
tistiksel Gnemini kaybettigi goriildii. Elde edilen bv sonug, calismamizda OKB grubunda
belirlenmis olan bozucu etkive karsi koyma ve biligsel inhibisyon siireglerine yonelik bo-
zubmanmn, Tik bozuklugu ek tamsindan kaynaklanmis olabilecegini dissiindiirdii. Chang ve
arkadaslart 2007 yihinda yapuiklan ¢ahgmada; 16 OKB, 15 Tik Bozuklugu, 15 saghklh go-
cuk ve ergeni niropsikolojik test bataryas: ile degerlendirdi ve Tik bozuklugu grubunun

Stroop testi bozucu etkiye karsi koyma pdrevinde saghkh kontrollere gire daha kétil per-
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formans gisterdiklerini ontaya koydu (222}, Bizim ¢ahsmamizin verileri bu sonug ile
uyumluydu. Ancak Szellikle son yitlarda yapitan ¢alismalarda OKB igin segici dikkat yanh-
hi: tzerine vurgu yapildifindan, dikkat ve biligsel inhibisyonu degerlendirmede emosyonel
anlam elan uyaranlarn kuilanilmasi olas) bir bilissel inhibisvon bozuklugunu daha etkin

bir sekilde ortaya koyabilir.
Ailede OKB Oykiisii Bulunmas)

OKB grubu kendi icinde ailede hastalik dykiisé olup olmamasmna gbre néropsikolojik
tesi sonuglars igin karsifastinldigimda, Stroop testi puanlarinda herhangi bir fark tespit edil-
mezken, WKET toplam perseveraiif tepki sayisi, toplam perseveratif hata sayisi ve SPT
gereken yerde basmama, SPT basilmayacak verde basma puantan bakimindan aile dykiisi
olan prubun daha kit performans gdsterdigi belirlendi. Menzies ve arkadaslan, 31 OKB
tamli birey ve hastaliktan etkilenmemis 31 birinci derece akrabay saglikh kontroller ile
karsitastirdikian arastirmada, “dor” gérevi sirasinds OKB taml: hastalar ve yakinlarinm
yarut inhibisyonu bakimmdan saghikh kontrollere gére gecikmis tepki gbsterdiklerini bil-
dirmislerdir. Hasta wve yakinlanndn saptanan davramgsal inhibisyondaki bozulma,
crbitofrontal, sag inferior frontal bolgelerdeki azalmis gri madde hacmi ile ve singulat,
parietal, strintal bblgelerde ise artmis gri madde hacmi ite nemli diizeyde iliskili bulun-
mustur. Bu MRG bulgulan, OKB igin inhibisyon gérevlerine iligkin Snerilen endofenctipik
dzelligin olasi anatomik bilgelert olarak yorumlanmistic (228). Bir baska arastirmada ise,
35 ¢ift OKB probandindan hasta ve hastabktan etkilenmemis akrabasy, 31 ¢ift OKB
probandmda olmayan saghkl: kentrol ve akeabast ile Hanoi kulesi, Iowa kumar testi,
WHKET kullanilarak noéropsikolejik Szellikleri bakimindan kargilastinlmistir. OKB tanih
hireyler karar verme, planlama ve bitisset esneklik alantarinda yetersizlik gisterirken, OKB
probandinda olan yakmlars saghkl: konirol probandinda bulunanlardan her iig testie de daha
zayif performans sergilemistir. Bu bulgular, arastirmacilar tarafindan viiriitiicii fonksivon
bozuklugunun OKB igin endofenotip olabilecegi, karar verme ve planlama sorunlannin
OKB probandinda bulunan ailelerde kiimelendigi ve OKB nin kalitsal komponentine isaret

ettigi seklinde yorumlanmstir (229).
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Bizim ¢ohsmamizin sonuglan, aile dykiisit bulunan OKB tanls bireylerin 8nceki davra-
nigta 1srar etme tutumlanmn daha fazla, dikkati siirdiirme ve motor inhibisyonu saglama
yetilerinin ise daha az olabilecegini diistindiirdii. Onceki arastirmalarda ifade edilen genetik
yiikHilligiin hastalikian etkilenmemis kisilerde bile niiropsikolojik bozulmalara yol agtifi
bilgisinden vola ¢ikarak, OKB tanily bireylerde aile Sykiislh vach@imin daha fazla bilissel

bozulmaya neden oldufiu sByienebilir,

Sonug olarak, giiniimiizde en fazla kabul goren sekliyle Obsesif Kompulsif Bozukluk
(OKB), kortikostriatotalamokortikal yolakia islevsel patoloji olmast nedenivle gelistigi dii-
siiniilen bir hastaliktir. Gzellikle orbitofrontal-limbik-bazal ganglivon disfonksivonu fize-
rinde durulmakla birtikte, OKB tanil bireylerde belirlenen dikkati kayduma gérevinde ba-
sarisizlidin dorsoloteral ve ventrolateral prefrontal koreks ile iligkili oldufu ve OKB'de
gddilen biligsel sorunlann yalmzea orbitofrontal-limbik-bazal gangliyon dingiisiindeki
bozulma ile apiklanamayacai beliriilir (146), Aynea orbitofrontal kenieks (OFK), anterior
singulat koiteks (ASK) ve dorsolateral prefrontal korteks (DLPFK) bblgelerinin karar ver-
mede dnemli rol oynadif, b yolaklardaki bozulma sonucu OKB’de ddiil degerlendirme,
hata saptanma ve davrams: planlanma yetilerinin aksadi, buna bagl olarak bazal gangli-
yon aktivitesinde artma ile anormal davranig yamtimin siklastigh ifade edilic (230).
Bataryamizdaki niropsikolojik testlerden WKET nin dzellikle DLPFK bolgesine duyarh
bir frontal lob testi oldugu digiiniilic (201). Stroop testi ise bir bozucu etki altmda kurulu-
mu stirdiirmeden sorumin OFK basta olmak dzere ASK, sag DLPFK, sag lateral prefrontal
korteks ile iligkilendirilir {203). SPT nin sol taraf daha baskin olmak fizere mesial frontal
korteks ile iliskili oldufu vurgulansr (231). Calismamizda kullanidlan WKET, Stroop testi ve
SPT veriler biniincil olarak incelendiginde, gocukluk ¢ag baslangigh OKB  tamib:
hastalarin yiiriitiicd islevier, siirdtiriilen dikkat, motor inhibisyon gorevlerinde bozulma
oldugu ve bu bulgularin OKB igin tammlanan adroanatomik model ile uyumbuluk gbsterdi-

i sonucuna varhir,
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5.5. CALISMANIN KISITLILIKLARE

Calismanuzin bazi kistthliklarr vardir. Oncelikle hasta sayimizin grece yetersizligi
nedenivle semptom profilierine gore alt gruplann olusturulamamasi ve farkh obsesyon-
kompulsiyon belirti kilmelerinin  néropsikolojik test sonuglann ve klinik dzelliklerle
iliskisinin degerlendirilememis olmas: belirtilebilir, Ileriki arastirmalarda daha fazla
katshme: ile, klinik olarak heterojen dogasi olan bu bozuklugun, belirfenen ndropsikolojik
defisitleri etkileyen tzellikli gruplar igerip igermedigi incelenebilir. Diger Gnemli kisulihk
ise, hasta birevlerin ebeveynleri degerlendirilitken DSM-1V kriterleri gz &niine ahnarak
klinik tan: konulmus olmast, yapilandinimmg veya yan yaplandinimis gériisme ydntemi
kullanilmamast, hastalarin ikinci derece akrabalanna iligskin bilgilere ykiide sorgulanarak
dolayly olarak wlasiimasidir. Cocukluk gady baslangich OKB icin bilinen yitksek komorbi-
dite oranlan nedeniyie galismarmizda ek tamlann bazilan dislanamadi. Bu 8nemli kisithhigs
gidermek ammaciyla néropsikolojik testler iizerine etkili olabilecek bazi degiskenler istatis-
tiksel olarak kentrol edildi, Omeklemimizin %629.9 unda stimitlan veya stimiilan olmayan
dikkat artine ilag kullamimi bulunmas: ve hastalara néropsikolojik testlerin tedavi alirken
uygulanmasimin bazi ndropsikelojik ozelliklerin ortaya ¢ikmasini enpellemis olabilecegi
diigtiniildii. Aynca ¢ahgmamzda dikkal ve vyiiriitdcd islevleri incelemek fizere iig nbropsi-
kolojik test kullamldi. Sonraki arastirmalarda daha genis ndropsikolojik test bataryalan ile
sonuglarm desieklenmesi, bellek, ¢ahsma belledi ve sosyal bilis gibi alanlarin incelenmesi

gocokluk ¢ag: baglangigh OKB igin farkh Gzellikler ortaya koyabilir.
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ALTINCI BOLTUM
6. SONUC ve ONERILER

Bu ¢ahsma gocukluk ¢agi bastaneigl: OKB tan:h ¢ocuk ve erpenleri saghkh koniroller
ile klinik, davranigsal ve néropsikolojik dzellikler acisindan karsilastiran, ailede OKB
oykiist bulunmasimn bu degiskenler Gzerindeki etkisimi deferlendiren bir arastirmadsr.

(alismamizdaki veriler degerlendirildiginde su sonuglara ulasild:

1- Cocukluk cam baslangich OKB grubunda, yazindaki ¢galismalanin bazitan ile uyum-
o olarak, “stirdiirlilen dikkat”, “motor inhibisyon™ ve diger bazn “yiriticii iglev”
alantarinda bozulma tespit edildi.

2- Ailede OKB 6ykisii bulunmasi perseverasyon egilimi, silediiriilen dikkat ve motor
inhibisyon alanlarindaki nérokognitif bozulman:n siddetini artirdi.

3- OKB tamli gocuk ve ergenler, ailelerin doldurdugu yapilandmlmg olgeklerde
saghkl: kontrollere gore daha yiiksek kayg puanlan orteya koymusiur, Ek tanilar

diglandifiinda diger alt 6lgek punlannda fark gorilmemistir.

Calismamiz bir finiversite klinigine basvuran ¢ocukhuk cafis baslangighh OKB ian:h
hastalar: inceleyen kesitsel bir ¢ahigsma olap, sonuglar genel popiilasyonu yanstmayabilir.
Arastirmamizda erken bastangigl: OKB tamisi clan ézgiil bir grubun klinik ve néropsikolo-
jik dzellikleri incelendt, ailesel faktérlerin etkisi fizerinde duruiarak klinisyenlere hastalifin
dogasina iliskin veriler sunuldu. leride gocukluk cag: baslangich OKB olgularimin uzun
sfireli takibi ile hastah@in  kognitif fonksivonlar iizerine yasam boyu  etkisini
degerlendirmek, daha fazla katlimor ile farkls semptom profillerine sahip aruplar
olusturularak heterojen yapiya sahip bu bozuklu@un néropsikolojik dzelliklerini incelemek

bizlere daha fazia bilgi sunacakiir.
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SEKIZINCIE BOLTUM

EKLER
EK1
SOSYODEMOGRAFIK VERI FORMU
Degerlendirme Farihi:
Eviel
{Cep iel (anne-baba):
1. {ocudun adi soyadi:
2. Cocudus dofum tarihi:
). Cocugun cinsiyeti:  Erkek {1) K1z {2}
4, Qkula gidivor mu?  Haywr (1) Evet (2}
5. Kagine: simd?
6. Ceocupun kag kardesi var? Kaginco gocuk?
7. Cocuk vazi yazmak i¢in hangi elini kullamyar? Sof (1} Sag (2) Her ikisi de (3)

B. Anpenin: Yasi: Mesleai:

grenim Duromu:
a10%ur yazar dedi! b)Okur yazar, okul diplomast yok c)ilk d)Omta e)lise fillniversite gi{niversite +
9. Foplam epitim siiresi

10, Babamn: Yay:  Meslepi:

Orenim Durumao:

a) Okur vazar degil b)O%ur yazar, okul diplomas: vok ¢ [k &) Orta e)lise fUniversite giniversite —
El.Toplam egitim sfiresi

12- Amne babasi birliktemi?; {1} birlikic (2) boganmis {3} ayr yastvor (4)anne yada baba 610

13, tkamet edilen ver:

Bayilk kent (bliviiksehir beledivesi olan it merkezi) (1) Kent (2)  flge-kasaba {3}  Koy{d}
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14, Aitenin ayhk geliri (TL olarak});
13- Obsesif kompulsif belidilerin basglama vasi:
Erzenlik dacesi 1) Eraenlik sonrasi{2)
14, Sikayetlerin baglamasindan tedavi bagvuresuna kadar gegen siire (giin alarzk}:
15, OKB™nin baglangicr éncesinde (1 ay iginde) olumly ya da olumsuz Gnemb yasam olaylan
Yok {1} Var(2}
Varsa belistiniz....
16. OKB nedenivle tedavi arama sekli
Aidlenin istegiyle (1) Ckulun ¥onfendirmesivlef2)  Cocufun ve ailenin isiedi ite {3}
Diger.... (baska daldan uzman doktor tavsiyesi) (4)
17. Birncifikinci derece akrabalarda hir profesyonelce teshis edilmis QK B/iik bozuklugu dvkiisi:
Yok (1} Var {2}
Kolanmakia oldugu ilaglar:
WISC-R test senucu
Siizel Pran:
ferformans Foan:
Genel Puan:

E-SADS Tamlan:

Su anda psikivatrik komorbidite: Yok {1} Var(2)
Varsa:

1. Depresif bazukiukiar ()

2. Mani o 0)

3.Psikoz ()

4. Panik bozukiuk ()

5. Aynbk anksiyelesi bozuklogu ()
&. Sosyal fobi ()

7. Aporafobi ve Gzl fobiler {}
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8. ¥Yaymn anksiyeie bozuklhtgu
9. Eniirezis

10. Enkoprezis

L Anoreksiva nervoza
12. Bulimiya nervoza
13. DEHB

14. KOKGB

15. DB

16. Tik bozuklugu

17. Atkol KK

18, Madde KK

19, TS5H

CYR-0CD Poani:

Obsesyon:  wvar{2)  yak(1)

t-Kirlenme ohsesyontar
2-Saldirganlik absesyonlan
3-Cinsel gbsesyonlar

4-Ririktimesaklama obsesyontan

()
()
()
(}
()
(1}
(3
(}
()
()
{)
{)

5 Biyiisel dilsiinceler/ bati inang obsesyontan

6-Somalik obsesyonlar
7-L}ini obsesyonlar

8-Diger obsesyenlar

CDi Puan:
Canner’s Aile Formu puani

Yale Gen, Tik A, Bes. Olgedi puam

Kompulsiyon: van2) yok{})

1.¥1kama-temizleme kompalsivontan
2-Kontre! etme kompulsivonlan
3-Tekrarlayici térensel davramslar
4-Savma kempulsivonlan
5-Swalama‘diizen!eme kompulsivonlan
&-Birkiimne'toplama kompulsiyonlan
7-Biiyilse! diisiinceter/batal inamslar

B-Dhiger insanlan igeren tdrensel davramglor

0.Diger kompulsiyonlar



EK-2
HASTA BiLGILENDIRILMIS GONULLU OLUR FORMU ORNEGH *

ARASTIRMANIN ADI ( CALISMANIN ACIK ADI ¥

ERKEN BASLANGICLI OBSESIF KOMPULSIF BOZUKLUK TANILI COCUK
VE ERGENLERDE NOROPSIKOLOJIK OZELLIKLERIN INCELENMESI

Giniilliiniin Bag Harfleri << >>

Bir arastia ¢alismasing katilmamz istenmektedir. Katlmak isteyip istemediginize karar
vermeden Gnee arasurmann neden  yapildiine  bilgilerinizin  nasit  kullanilacagimn
calismanm neleri igerdigini ve olast yararlarin: risklerini ve rahatsizhk verebilecek konulan
anlamaniz snemtidir Liitfen asafidaki bilgileri dikkatlice okumak i¢in zaman ayinmz ve
efer istiyorsaniz 6zel veya aile dokiorunuzla konuyu dederlendiriniz.

BU CALISMAYA KATILMAK ZORUNDA MIYIM?:

Calismaya katihp katlmama karari tamamen size aittic. Efier ¢aliymaya katilmaya karar
verirseniz imzalanmamz igin size bu Bilgilendirilmis Gonfilii Olur Formu verilecektir.
Arastumaya katilmak istemezseniz, bu durum sizin aldigimiz tedavinin standardim etkile-
meyecektir. Eger isterseniz, bu kiinik calismaya kathmumzla ilgili olarak hekiminiz / aile
doktorunuz bilgilendirilecektir.

CALISMANIN KONUSU VE AMACI NEDIR?

Obsesif Kompulsif Bozukiuk penetik gegisi oldugu ileri siiriilen ancak nedeni gok iyi
aydinlatamanng bir hastalikur. Bu bozukiuga sahip olanlarda dikkat, hafiza ve problem
¢ozme gibi becerilerin bozuldugu bilinmekiedir. Bu ¢alismanin amaci obsesil kompulsif
bozuklun olan cocuklarda hangi biligsel alaniarda bozulmalar oldufunu ve bunlarin
hastahfin klinik ozellikleriyle iligkisini belirlemek ve bu bozukluk igin olast nedensel
faktirleri ortaya gikarmaktir. Ayrica obsesif kompulsif bozukluk igin hastabk belirtileri
ortaya gikmadan saptanabilecek biligse! bir belirteci saptayabilmektir.

CALISMA iSLEMLERI:

Calismamiza katilmay: kabul ederseniz cocndunuza ancelikle psikivatrik portisme
vapilacaktir. Daha sonrasinda uzman bir ¢ocuk psikivatri doktoru ve psikolog tarafindan
dikkat, bellek, genel zeka gibi bilissel fonksivonlan dlgen bir takmm testler ve Slgekler
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uygulanacaktir, Bu islemler ortalama doksan dakika kadar siirecektir. Bu tesiler sizden ve
safhk pilvencenizden highir ticret 1alep edilmeden yapilacaktr. Kisisel bilgileriniz ve
degerlendirme sonuglariniz tarafimizea sakl tutulacak, sizin onayunz olmadan higbir
sekilde kisi, kurum ve kuruluslara iletitmeyecektir. Arastirmaya katilmay1 karar verirseniz
sizden onay formu imzalamamsz istenecektir. Bu bilgilendinme formu ile size ¢alisma
hakkinda ayeintils bilgi veritecektir, Bu formda yamtini bulamadimiz sorular olursa buniar
arastirma ekibi tarafindan yanlanacakur. Bu formun bir kopyasi saklamaniz igin size ven-
lecektir.

BENIM NE YAPMAM GEREKIVOR?

Calisma doktorunuz ile birlikte uygun bir zaman belirlenerek, ilgili taribte randevuya gel-
meniz ve size yonlendirilen sorulara yamt vermeniz istenmektedir. Bunun disinda
yapmamz gereken hicbir sey vokiur.

CALISMAYA KATILMAMIM NE GiBi OLASI YAN ETKILERI, RISKLERI VE
RAHATSIZLIKLARI VARDIR?

Arastiemamiz siiresince sizinle psikiyairik pbriisme yapilacak ve bazi lgek ve iestleri
doldurmaniz istenecektir. Herhangi bir yan etki, risk séz konusu degildir.

CALISMAYA KATILMANIN OLASI YARARLARI NELERDIR?

Bu calisma obsesif kompulsif bozukiugu ofan gocuklarda ve absesif kompulsif bozukluk igin
riskli bireylerdeki bilissel bozulmalan ortaya gikarmak ve obsesif kompulsif bozukluk igin
hastahk ortaya ¢ikmadan saptanabilecek bir bilissel bozulmay: tayin etmektir. Boylece bu
hastalik igin erken tam ve mildahale imkanlan geligtirilebilecekiir. Bu aragtimaya katiimak-
la sizin kendinize &zel bir yarar gbritlmesi s6z konusv degildir. Bu cahismaya katilmay) ka-
bul edenlere ¢alisma igin herhangi bir ficret Sdenmeyecektir.

GONULLT KATILIM

Bu arastirmaysz katibma karanmi tamamen goniilli olarak veriyorum. Bu cabizmaya
katilmay reddedebilecegimin veya katddikian sonra istedifim zaman, bu tedavi kurumun-
da gdrecegim bakim we tedaviler etkilenmeksizin ve higbir sorumluluk almadan
ayrilabilecepimin bilincindeyim. Calismaya katilmamanin sonuglann: ve izleyen dénemde
alacagim tedavileri doktorumla tartigacagim.

CALISMAYA KATILMAMIN MALIYETI NEDIR?

Bu arastirmayla ilgili size veya bagly bulundugunuz dzel sigoria veya resmi sosyal giivenlik
kurumuna herhangi bir 8deme yaptinilmayacakur.,
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KISISEL BiLGILERIM NASIL KULLANILACAK?

Bu formu imzalayarak doktorunuzun ve onun kadrosunun galisma igin sizin Kigisel bilgile-
rinizi { “Calisma Verileri”) toplamalanna ve kullanmalarina onay vermig olacaksimz. Bu
durum dogum tarihiniz, cinsiyetiniz, etnik kékeniniz aynica galisma verilerinizin kullammi
ile ilgili verdiginiz onayin herhangi bir belirlenmis birim tarihi yoktur, ancak doktorunuzu
haberdar ederek bu onayimizdan herhangi bir zamanda vazgegebilirsiniz.

Doktonimuz ¢ahsma verilerinizi ¢ahigma igin kullanacakur. Nakledilen bitiin veriler
kodlanacaktir. Doktorunuzun calistiin kuram yiriiclilkte olan veri koruma kanunlan ile
uynmlu olarak ¢ahsma verilerinizin ydnetiminden sorumludurlar. Yani sizden elde edilen
veriler highir sekilde isminiz ile birlikte anilmayacak. Bu bilgilerin size ait oldugu sadece
viiz vilze gériisme yapn@iniz aragtirmacs doktorunuz tarafindan bitinecektir.

Calismanmin sonuglan tibbi yayinlarda yaymlanabilir, ancak sizin kimlik bilgileriniz bu
yayinlarda agiklanmayacaktir.

Doktoranuzdan, toplanan gahsma verileriniz hakkinda bilgi isteme hakkinda sahipsiniz.
Ayn1 zamanda bu verilerdeki herhangi bir hatamn diizeliitmesini isteme hakkinda da sahip-
siniz.

Eger onayimzda vazgecerseniz, doktorunuz ¢ahisma verilerinizi aruk kullanamayacak ya da
diger kisilerle pavlasamayacakir.

Bu formu imzalayarak, galisma verilerinizin bu formda tammlandign sekilde kullamimina
onzy vermekteyim.

SORU VE PROBLEMLER iCiN BASVURULACAK KISILER

Dr. Saliha BAYKAL, Dog. Dr. Karay M.Z, KARABEKIROGLU
OMU Tip Fakiiltesi Cocuk ve Ergen Ruh Saghgi A.D

(:3623121919-36%6; salihnbavkal35ahotmail.com

YENI BiLGILER CALISMADAKI ROLTIMI NASIL ETKILEYEBILIR

Calisma siirerken ortaya gikmug olan biitlin yeni bilgiler bana derhal iletilecektir.

Calismayva Katilma Onayl

Yukanidaki bilgileri doktorumla aynnuli olarak tartistim ve kendisi tedavim hakkindaki
biitin sorularim cevapladi. Bu bilgilendirilmis olur belgesini okudum ve anladim. Bu
aragurmaya katilmay kabul ediyor ve bu onay belgesini kendi hiir irademle imzaliyorum.
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Bu onay, ilgili highir kanun ve yonetmeligi gegersiz kilmaz. Doktorum saklamam igin bu
helgenin bir kopyasin gahigma sirasinda dikkat edecegim noktalar: da icerecek sekilde bana
teslim etmistir.

Hastarn adresi :

Hastamn telefonu

Hastarmn Adt Soyadt : Imzas: Tarik
Vasinin Adt Soyad : Imzast Tarifi
Vasinin adresi ve telefor -

Riza alim islemine baymdan sonuna kador tamklik eden agiklamalar yapan aragtirmacunn
Adr Sovadi Gorevi Imzasi Tarih
Actklamalar: yapan arastirmactiin

Adi Sovad: fmmzas: Tarih

* Aciklamalar hastamn anbavabilecepi acikhkta ve teknik terimlerden vzak bir sekilde
belirtitmelidir.
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Etik Komisyanumeza senmug oldufenuz Evken Baglangich Obsesil Kompulsif Bozukluk
Tamh Cucuk ve Erpeclente Miropsikolojik Oszelliklerin Incelenmesi basltkb Tibbi
Aragtirma Btk Komisyoro 20114300 Karar nole Anket ¢alismas +Norepsikolojik  mit2likli
aragarma grojeniz; Amag, gerckge, yaklamim ve yGntemie ilgili spkiomalar, OMO-TAEK
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