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“U¢ yil 6nce evimin butin elektrik tesisatini degistirdim. Tesisati yanls
yerlestirdigimi distindim ve kisa devre sonucu yangin ¢ikacagindan korkmaya
basladim. Bu dusince zihnime ilk kez bir yil dnce geldi, oysa evimi 2 yil énce
satmistim. Evin yeni sahiplerinden elektrik tesisatinin iyi ¢aligip ¢alismadigi
konusunda tekrar tekrar bilgi aldim, ancak emin olamadim. Sonunda evin yeni
sahipleri beni polise sikayet etmekle tehdit etti.”

‘Polis kayitlarina gére hi¢ bir arabaya carpmadim, kimseyi yaralamadim.
Ancak biliyorsunuz polisler ne kadar yodun calisiyorlar, bir seyleri gdzden
kagirmig olabilirler. Tekrar tekrar kontrol etmeye devam edecegim.”

“Bltan giin boyunca el yikamak ve banyo yapmak icin sadece iki kalip sabun
kullaniyorum. Aslinda sorun bende degil, diger insanlar ¢ok kirli.”

“Oturup oturmadigimdan emin olmak igin ayaga kalkiyorum, sonra daha iyi bir
sekilde ayaga kalkabilmek icin tekrar oturuyorum, sonug¢ta oturmak istedigim
halde oturamayip hep ayakta kalmig oluyorum.”

(Over and Over Again, Understanding Obsessive-Compulsive Disorder adli
kitaptan alinti yapiimigtir: Fugen Neziroglu, Jose A. Yaryura- Tobias, Lexington
Books, New York, 1995)
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l. GIRIS VE AMAG

Obsesif kompulsif bozukluk (OKB), obsesyonlarin ve/veya kompulsiyonlarin
tabloya hakim oldugu ruhsal bir bozukluktur. Obsesyon, kiginin asirn ya da
anlamsiz oldug“;unu bildigi ancak istemli cabasi ile engelleyemedigi, rahatsiz edici,
sikinti yaratan yineleyici dustnce, durtl ya da tasarimlardir. Kompulsiyon ise
obsesyonla ayni 6zellikleri gésteren yineleyici davraniglar ya da zihinsel
eylemlerdir.

Beyin goérintileme c¢alismalari ve néropsikolojik bulgular OKB gelisiminde
cesitli beyin bélgelerinin roli oldugunu dustindirmektedir. Bu ¢alismalarda OKB'u
yaratabilecek 6zgun bir beyin bélgesi ya da yapisal bir lezyon saptanmamistir.
Siklikla etkilendigi dasGnalen beyin bdlgeleri orbitofrontal korteks, anterior
singulat korteks, bazal ganglionlar, talamus ve bazi limbik sistem bélgeleridir
(1, 2, 3, 4) . Bu bédlgelerin ise beyindeki 6zellikle kortiko-striato-talamo-kortikal
déngulerle iliskisine dikkat cekilmektedir.

OKB'da yapilan ilk elektrofizyolojik calismalar EEG (elektroensefalogram)
calismalaridir. Bu calismalarda genellikle frontal ve temporal bélgelerde EEG
bozukluklar saptanmigtir (5). OKB'lu hastalarin temporal lobun aktivasyonu
sirasinda normallerde izlenen EEG degisikliklerini géstermediklieri géralmastar (6).

OKB'da uyanimis potansiyel ¢alismalar da dikkat gekicidir. Ozellikle bilissel
iglevlerin iyi bir gdstergesi olan olaya iliskin uyariimis potansiyeller OKB'u
olusturan nedenlerin anlasiimasina 151k tutabilecek veriler sunmaktadir. Olaya
iligkin endojen potansiyeller biligsel iglev sirasinda beynin fizyolojisini inceleme
olanadi saglar. Positron Emisyon Tomografi (PET) ve Tek Foton Emisyon
Bilgisayarli Tomografi (SPECT) sadece farkh biligsel islevler sirasinda gérev alan
degisik beyin bolgelerini gdsterir, bu bdlgelerin bilissel iglev sirasindaki gérev
alma siralanni, zamansal islev diizenini géstermez. Oysa endojen potansiyeller
bilisimin zamansal iglevi hakkinda bilgi verir . 1965'te Sutton ve arkadaslar
tarafindan tanimlanan P300, sag¢li deri (zerinden yapilan kayitlamalarda santral
ve parietal alanlarda orta hat Gzerinde en buylk genlige ulagsan pozitif bir dalgadir
ve olaya iligkin endojen potansiyellerin (OIEP) en iyi bilinenidir . P300, bilissel



islevlere bagli néronal olaylarin bir gdstergesidir, ancak P300’'tn biligsel iglevlerle
nasil bir iligkisi oldugu konusunda géris birligi yoktur. P300’Un karar vermenin bir
belirtisi, belirsizligin ¢é6zimi, gérevin yerine getirilmesi gibi olaylar sonucunda
olustugu bildirilmistir. Bazi arastiricilara gére ise P300 olusumu daha genis bir

davranigsal c¢atiya dayanmakta ya da bir ¢ok duzenegin birlikte caligmasina |
bagiidir (7). P300’Gn beynin hangi alanlarindan kaynaklandigi tam
bilinmemektedir. Beynin pek ¢ok bélgesinin P300 kombonentinin kaynagi
olabilecegi ¢ne strtlmustur (7,8): Diensefalon, medial temporal lob, ve gesitli
neokortikal alanlar gibi. P300'tn yUksek derecede entegre olmus kortikal agin

senkronize aktivitesi sonucu ortaya ¢iktigi sdylenebilir.

Bu calismada, segici dikkat, karar verme ve yuritme gibi biligsel alanlarda
dijer ruhsal hastaliklardan farkhhiklar gésterdidini dusindugumiz Obsesif
Kompulsif Bozuklukta biligsel islevlerin ve klinik 6zelliklerin, olaya iligkin uyariimig

potansiyeller ve néropsikolojik testler ile iligkisinin arastirilmasi hedeflenmisgtir.



Il. GENEL BILGILER
. A. TARIH(;E

Eski cadlarda akil hastaliklan dini ve biyusel dugtncelerle agiklanmaya
calisiimigtir. Tarihgesi belki de insanlk tarihi kadar eski olan obsesyon ve
kompulsiyonlarda dinsel-buyusel duglince ézellikleri ve ritteller gérilmektedir (9).
Cok eski din kitaplarinda obsesyon ve kompulsiyonlara iligkin 6rneklere
rastlanmaktadir. Dinsel ve buylsel térenlerin kaynaginda obsesif kompulsif
bozukluktakine (OKB) benzer savunma dlzeneklerinin isledidi belirtiimektedir
(10). Obsesyon ve kompulsiyonlar zaman iginde psikiyatride ayr bir kavram
olarak yerini alirken, ge¢cmisteki byt ve dinle ilgili kéklerin izlerini tasimay! da
sGrdirmektedir. OKB'da bu kdékler térenleri, kaginma davranislarini, batil
inanglari, dinsel icerikleri (cehenneme gitme korkusu gibi) ve ahlaksal degerleri
icermektedir (9).

likel insan buyl ve udursuzlugu gidermek icin bir takim térenler gelistirmistir.
Térenler izah edilemeyen dogal olaylardan ortaya gtkan korku ve endiseyi azaltir.
Toren ya da ritGeller dikkatle ve ayrintili olarak gergeklestirilir. Gegmigteki olaylan
kutlamak, felaketleri dnlemek, ya da Tanriya hizmet etmek igin yapilir. Freud
Totem ve Tabu yapitinda ilkel insanlarin tabulari ile OKB arasinda benzerlik
oldugunu savunmustur. Her ikisi de kural ve yasaklara kati baglidir, bir kural
¢ignendiginde bir ritGel yerine getirilmelidir (9). |

OKB yaklasik 300 yildir tanimlanan bir bozukluktur. lik Ingiliz tanimlamalarinda
OKB'nin melankoli ve depresyonla iligkisine dikkat ¢ekilmekte, “dinsel melankoli”
gibi terimler kullaniimakta ve sugluluk ana belirti olarak ele alinmaktadir . Fransiz
ekolll ise OKB igin “folie du doute”, “delire du toucher”, “folie raisonnante” ve
daha sonralar ‘“psikasteni” gibi terimler kullanmigs ve su anda anksiyete
bozukluklar adi altinda inceledigimiz fobiler, tiklerle birlikte ayni grupta ele almis
ve sUphecilije ve isteng kaybina dikkat gekmistirler . Alman klinisyenler ise
bozuklugun temel ézelliginin anksiyete ya da depresyon-melankoli olmadidini, asil
bozuklugun biligsel (kognitif) alanda oldugunu éne surmuastur (11).

Obsesif kompulsif bozuklugun psikodinamigi ve ruhsal kdékeni hakkindaki
cagdas goérugler Freud tarafindan gelistirilmistir . Psikoanalitik kavram icinde
4



OKB ile obsesif kompulsif kisilik arasinda baglanti kurulmug; bastirma, yadsima,
karsit tepki kurma, yalitma, yap-boz ve bulyUsel digiince gibi savunmalar ele
alinmis ve hastaligin geligsiminde kati stiperego ve anal dénemde gegirilen travma
gibi etkenlerden stz edilmigtir. 20. ylzyilda &grenme kuramlari da OKB

etyolojisine ve sadaltimina énemli katkilar saglamistir.
i1.B. TANI

Obsesif Kompulsif Bozuklugun baslica 6zellikleri, zamanin boga harcanmasina
yol agacak derecede agir olan ( yani ginde bir saatten daha uzun) ya da belirgin
sikintlya ya da iglevsellikte 6nemli éigide bozulmaya neden olan tekrarlayici
obsesyon ya da kompulsiyoniardir (12).

Obsesyonlar istenmeden gelen ve uygunsuz olarak yaganan ve belirgin
anksiyete ya da sikintiya neden olan dustnceler, dirtiler ya da tasarimlardir.
Obsesyonlarin istenmeden gelmeleri ve uygunsuz bir niteliklerinin olmasi benlikle
uyumsuz (ego-distonik) olduklarini géstermektedir. Bu, obsesyonun kigiye
yabanci geldigini, bunun kendi denetiminde olmadigini gésterir. Bununla birlikte
kisi obsesyonlarin kendi zihninin bir Grind oldugunu ve bunlarin disaridan
yiklenmedigini bilebilmektedir.

Kompulsiyonlar yineleyici davraniglar (el yikama, siraya koyma, kontrol etme
gibi) ya da zihinsel eylemlerdir ( dua etme, sayma, s6zcikleri sessiz bir bigimde
yineleme gibi). Kompulsiyonlarin amaci obsesyona eslik eden sikintiyl azaltmak,

kisinin korktugu bir olay ya da durumdan korunmasini saglamaktir.
OBSESIF KOMPULSIF BOZUKLUK ICIN DSM-IV TANI OLCUTLERI (12):
A. Obsesyonlar ya da kompulsiyonlar vardir:
Obsesyonlar agagidakilerden (1), (2), (3), ve (4) ile tanimlanr:

(1) bu bozukluk sirasinda kimi zaman istenmeden gelen ve uygunsuz olarak
yasanan ve belirgin anksiyete ya da sikintiya neden olan, yineleyici ve surekli
dusanceler, durtuler ya da tasarimlar

(2) duslnceler, durttler ya da tasarimlar sadece gergek yagsam sorunlari
hakkinda duyulan asiri GzUnttler degildir



(3) kisi, bu dugunceleri, durtlleri ya da tasarimlarina énem vermemeye ya da
bunlari baskilamaya c¢alisir ya da bagka bir dlslince ya da eylemle bunlari
etkisiziestirmeye ¢alisir

(4) kisi, obsesyon 6zelligindeki dugtncelerini, durtllerini ya da tasarimlarin

kendi zihninin bir Griind olarak gérir (dustince sokulmasinda oldugu gibi degildir).
Kompulsiyonlar agagidakilerden (1) ve (2) ile tanimlanr:

(1) kiginin, obsesyona bir tepki olarak ya da kati bir bigcimde uygulanmasi
gereken kurallarina gére yapmaktan kendini alakoyamadigi yineleyici davraniglar
(6rn: el yikama, duzene koyma, kontrol etme) ya da zihinsel eylemler (6rn. Dua
etme say| sayma, birtakim sézcUkleri sessiz bir bigimde sdyleyip durma) Y

(2) davraniglar ya da zihinsel eylemler, sikintidan kurtulmaya ya da var olan
sikintlyl azaltmaya ya da korku yaratan olay ya da durumdan korunmaya
yoneliktir; ancak bu davraniglar ya da zihinsel eylemler ya da etkisizlestiriimesi ya
da korunulmasi tasarlanan seylerle gercekgi birbicimde iligkili degildir ya da
actkca cok asiri bir dizeydedir.

B. Bu bozuklugun gidisi sirasinda bir zaman kisi obsesyon ya da
kompulsiyonlarinin asiri ya da anlamsiz oldugunu kabul eder. Not: Bu ¢ocuklar
icin gecerli degildir.

C. Obsesyon ya da kompulsiyonlar belirgin bir sikintiya neden olur, zamanin
boga harcanmasina yol agar (ginde 1 saatten daha uzun zaman alirlar) ya da
kiginin olagan gunlik islerini, mesleksel (ya da egitimle ilgili) islevselliini ya da

olagan toplumsal etkinliklerini ya da iligkilerini 6nemli élgtide bozar.

D. Bagka bir eksen bozuklugu varsa, obsesyon ya da kompulsiyonlarin icerigi
bununla sinirl degildir (6rn.bir Yeme Bozuklugunun olmasi durumunda yemek
konusunda dusunUp durma; Trikotillamaninin olmasi durumunda sag¢ ¢ekme
Gzerinde durma; Vicut Dismorfik Bozuklugunun olmasi durumunda dig gérintmle
asin ilgilenme;bir Madde Kullanim . Bozuklugunun olmasi durumunda ilaglar
Uzerinde duglnip durma; hipokondriazisin olmasi durumunda ciddi bir hastalig

oldugu bigiminde dustinip durma; bir Parafilinin olmasi durumunda cinsel dartiler

oy vﬁ!@m@f?‘m«mw i umﬁ 8 «.
| ;B@l‘é.mdl;; JITASY o AR



ya da fanteziler tzerinde disunltp durma ya da Major Depresif Bozukluk olmasi
durumunda sugluluk Gzerine gevig getirircesine distnme).

E. Bu bozukluk bir maddenin(érn. Kétuye kullanilabilen bir ilag ya da tedavi
igin kullanilan bir ilag) ya da genel tibbi durumun dogrudan fizyolojik etkilerine

bagh degildir.
Varsa Belirtiniz:

icgérisit Az Olan: Atak sirasinda ¢odu zaman kisi obsesyon ya da

kompulsiyonlarinin asiri ya da anlamsiz oldugunu kabul etmiyorsa belirtiimelidir .
Il. C. KLINIK OZELLIKLER

Hastalarin % 75'inde obsesyon ve kompulsiyonlar birlikte bulunur. Bazi
arastirmacilar e@er zihinsel kompulsiyonlar dikkatli degerlendirilirse bu oranin
% 100’e ulasacagin vurgulamaktadir (13).

OKB'da sik gérulen obsesyon ve kompulsiyonlar (13, 14, 15, 16) su sekilde
siniflandirilabilir:

Temizlik (kirlenme=bulasma): En sik gérulen belirti sekli kirlenmisg nesneden

kacinma ve yikama davraniginin eslik ettigi temizlik obsesyonudur. Bu korkulan
nesneler genellikle kaginilmasi zor olan nesnelerdir (érnegin; gaita, idrar, meni,
kir ve mikroplar gibi). Bunlarin oldugunu dustinduga yerlere dokundugunda ya da
bunu disindigunde hasta blyUk sikinti duyar ve g¢oduniukla yikanma ya da
benzeri kompulsiyonunu yerine getirmeden sikintisi gegmez. Bu kisiler sik el
yikayarak ellerini tahris edebilir veya mikrop kapma korkusu ile evlerinden
cikmayabilirler. Korkulan nesneyle ilgili anksiyetenin yanisira kisi utang duygusu
ve tiksinti duyabilir. Bu kigiler ¢ok hafif bir temas ile insandan insana, nesneden
nesneye Kir, mikrop vb’nin bulagabilecegine inanirlar.

Patolojik Kusku: Ikinci siklikta en sik gértlen belirti  seklidir. Kusku

obsesyonuna kontrol etme kompulsiyonu eslik eder. Kisi strekli bir sey unuttugu

ya da zarar verici bir sey yaptig| gerekgesiyle sugiuluk duyar.

intruziv_Dustinceler: Ugtinci siklikla kompulsiyon olmaksizin gériilen intruziv

disunceler yer alir. Bu dasunceler siklikla cinsel ya da agresif davraniglarla ilgili



tekrarlayici dustncelerdir. Cocuguna, diger aile bireylerine ya da bagkalarina
yonelik, uygunsuz cinsel darttler-imajlar, escinsellik obsesyonlari sik géraldr.
Saldirgan igerikli olanlarda ¢ocugunu, esini vb. éldarme , zarar verme ile ilgili

obsesyonlar siktir.

Simetri: Dérdunct siklikta gérllen belirtidir. Bu obsesyonel yavasliga yol agar.
Kisi yemek yerken ya da trag olurken saatler gegirebilir.

OKB'lu hastalarda emin olamama, kontrol etme gereksinimleri, asini dikkatlilik
ve yavaghk sik goérllar. Emin olamama karar vermeyi ve verilen Karari
gerceklestirmeyi etkiler. Hastalar kanit ararlar (“Gergekten oldu mu?’), anlam
ararlar (“Deger mi?") ve kontroll kaybettiklerini hissederler (“Kendi yasamimi

yUrutmeye devam edebilir miyim?”). Hastalar kati, israrci ve ben merkezcidirler (9).
Il. D. EPIDEMIYOLOJI
a. Siklik:

Obsesif kompulsif bozukluk daha &nceleri nadir gértlen bir bozukluk olarak
kabul edilmis ve erken dénemdeki epidemiyolojik calismalarda %0.05 (Woodruff
ve Pitts, 1964) ile %0.32 (Nica Udangiu, 1977) gibi oranlar bildirilmistir (9) . Bu
oranlarin bu sekilde dusUk olarak saptanmasinin en 6nemli nedeni olarak
hastaligin gizlilik 6zelli§i gosterilmistir (14). Rasmussen ve Eisen bu distk
prevelans siklik oranlarin agiklayabilecek sebepleri su sekilde siralamaktadir (16):

eHastalarin sagma bulduklari 'obsesyon ve ritbellerini saklama egilimi hastaligin
taninmasini zorlagtirmaktadir. OKB'lu hastalar baska tanilarla farkli kliniklerde
tedavi gorebilmektedirler. Rasmussen ve arkadaslari yaptiklar bir calismada
nonspesifik dermatit tanisi alan 22 hastanin 8'inin (%36) DSM III-R OKB tani
kriterlerini karsiladi§i saptanmustir.

eRutin ruhsal durum muayenesinde OKB belirtilerine yodnelik sorgulamanin
ihmal edilmesi.

OKB'un sikliginin saptanmasina yénelik ilk genis kapsamli epidemiyolojik
calisma 6zelligini tagiyan ECA (Epidemiology Catchment Area) aragtirmasinda
OKB’nun yagsam boyu prevelansi %2-3 olarak saptanmistir (17). Bu ¢alismanin en
carpict yanu OKB sikliginin daha énce bilinenin tersine 50-100 kat daha fazla
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sikhkta géraldagu ve psikiyatrik hastaliklar iginde fobiler, madde kétlye kullamimi,
ve major depresyondan sonra dérdincl en sik géralen bozukluk oldugunun
bulunmasidir (14, 16, 17). Yine son dénemde Ingiltere’de yapilan epidemiyolojik
bir calismalarin gézden gegirildigi bir yazida, genel populasyonda OKB'un
oldukca ender géruldugt, kadinlarda gortlme sikhiginin daha yuksek oldugu,
ancak minér obsesif belirtilerin toplumda daha sik géraldigu bildirilmigtir (18) .
1997 yilinda yayinlanan bir epidemiyolojik ¢aligmada ise 1 aylik OKB prevelansi
% 0.6 olarak bildirilmis ve daha énceki arastirmalarda bildirildiginden daha ender

gérulen bir bozukluk olabilecedi 6ne strliimagtir (19).
b. Cinsiyet:

Kadin ve erkeklerde esit siklikta gértlmektedir (9, 13). Ergenler arasinda ise
erkekler daha sik etkilenmektedir (9, 13).

c. Baglangi¢ Yas!:

OKB 10-30 yas aras| baslar, ortalama baslangi¢ yasi 20°dir (1,5). Erkeklerde
baslangi¢ yasi biraz daha erken 19 yas civariyken, kadinlarda ise 22 yas civari !
olabilir (5). Hastalik ergenlikte hatta gocukiukta baglayabilir. Hatta bazi olgularda
2-3 yas gibi oldukga erken dénemlerde baglayan olgular bagladigi bildiriimigtir (9).

d. ilk Bagvuru:

Hastalarin belirtilerini gizleme egilimi nedeniyle hastalik baglangic! ile bagvuru
arasinda ortalama 7.5 yil gecmektedir ve genellikle ilk bagvuru 25-35 yaglari
arasinda olmaktadir (9).

e. Medeni Durum:

Bekarlarda daha sik gériimektedir. Bu hastaliga yakalanan kisilerin yakin iligki
kurma ve slrdirme zorluklarini da yansitmaktadir (13). Eger evlilik stresince
hastalik siddetlenirse boganmalara da yol agmaktadir. Neziroglu ve arkadaslan bir

calismasinda evlilik sorunlarinin olgularin %50’sinde géruidugunu bildirmistir (9).



f. Irk:

OKB siyahlarda beyazlara oranla daha az siklikta gérliimektedir, ancak bu fark
saglik hizmetlerindeki farkliliktan da kaynaklaniyor olabilir (13).

g. Sosyoekonomik Durum;

Sosyoekonomik durum hastaligin patolojisinde &énemli bir degisken gibi
goérinmemektedir, ancak tedavi sonuglarini etkilemektedir. ClUnkl daha ylksek
sosyoekonomik seviyedeki hastalar tedavi masraflarint daha kolay
karsilayabilmektedir (13).

h. Okul ve Is Uyumu:

Klinik tecrubeler bagvuran hastalarin ¢odunlugunun okumadidini ve
calismadigini géstermektedir (5). Neziroglu ve arkadaslarinin  yaptigi bir
calismada ise genel populasyonla kiyaslandiginda OKB'lu olgularin %26’sinin
caligsmadig bildirilmigtir ( 1).

1. Eslik eden hastaliklar:

Hastalarin yaklagik %80'inde major depresyon gelismektedir (20). Yine dider
anksiyete bozukluklari (6zellikle panik bozukluk ve gesitli fobiler) ve alkol ve
madde koétaye kuilanimi ile Dbirliktelik siktir. Ancak Ulkemizde OKB’lu hastalarda
alkol ve madde kullanim orani dasuktir (21). OKB'un %80'inde bir ya da daha
fazla kisilik bozuklugu (6zellikle kagingan ve bagimli kisilik bozuklugu) oldugu
gosterilmigtir. Tourette sendromu, c¢ogdul tik bozukluklar, yeme bozuklukiari,

hipokondriyazis, beden dismorfik bozuklugu ile siklikla birlikte gérilmektedir (20).
i. Ozkiyim:

OKB'da 6zkiyim riskinin yiksek olmadig bildirilmistir (9).
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Il. E. ETiYOLOJI

ll. E.1. Psikolojik Gérusgler

Obsesif kompulsif bozuklugun psikodinamigine iligkin cagdas gérusler Freud
tarafindan gelistirilmistir (9). Psikanalitik gériig, ¢cocuklugun erken dénemilerinde,
6zellikle anal-sadistik doénemden kaynaklanan bilicdigt ¢atigmalar ve bu
catismalar sonucu ortaya ¢ikan kaygly! yatigtirmak igin kullanilan savunma
dizenekleri sonucunda OKB’un ortaya c¢iktigini ileri strmektedir (22). En sik
kullanilan savunma dizenekleri ise yap-boz, karsit tepki kurma ve yalitmadir.
OKB'lu hastalar sik ve patolojik bir sekilde kullandiklari bu savunma
dizeneklerine bagdli olarak éfkelerini ve benzeri olumsuz duygularini yogun olarak
kontrol eder, kendilerinden ve c¢evrelerinden uzaklastirir, tim dikkatini obsesif

kompulsif belirtilerin kendisine yéneltir.

Obsesif kompulsif kigilik bozuklugu olan bireylerde obsesif-kompulsif belirtiler
olmasi gerekmedi@i gibi, OKB gelisimi icin obsesif-kompulsif kigilik 6zellikleri
gerekmemektedir. Hastalik éncesinde OKB'lu bireylerin sadece %15-35'inde
obsesif 6zellikler bulunmaktadir (13).

Biligssel-davranis¢i gérise gére ise obsesyon ve kompulsiyonlar ézgun bir
uyarana yanit olarak ortaya ¢ikan, &6grenilmis ve kosullanmig dastince ve
davraniglardir. Baslangigta nétral olan bir nesne veya duslince, anksiyeteyi
dnlemede yeterli olan kosullanmig bir uyaran haline gelebilir. Bu tir kaginmalarin
ve obsesif kompulsif belirtilerin anksiyeteyi azalttiginin 6grenilmesiyle bu davranisg
ve distnceler surduralar (23 ).

ll. E. 2. Biyolojik Faktorler
OKB'da nérobiyolojik kékenin varligi su bulgulara dayandiriimaktadir (24):

eBeyin gérintileme yoéntemleri ile OKB'lu olgularda beyinde islevsel ve
yapisal anormaliiklerin saptanmasi.

eBazi nérolojik hastaliklarda obsesif-kompulsif belirtilerin olugu (Syndenham
Koresi, Tourette bozuklugu, iki tarafli globus pallidus nekrozu gibi).
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eDirengli OKB olgularinin cerrahi yéntemlerden kismi yarar gérmesi
(singulotomi, stereotaksik I6kotomi).

a. Genetik:

OKB'lu hastalarin yakinlarinda daha sikk OKB ve obsesif 6zellikler
gbérulmektedir. Yapilan ikiz calismalarinda monozigot ikizlerde % 60’a yakin es
hastalanma orani bildirilmektedir (20). Erken dénemlerde yapilan bir ¢calismada
50 obsesyonel hastanin ebeveylerinin %37’sinde ve ikinci derece akrabaslarinin
%20'sinde belirgin obsesif 6&zellik oldudu saptanmistir (20). OKB’lu hastalarin
akrabalarinda g¢esitli ruhsal bozukluklar aragtiriimis ve %7 oraninda OKB tanisi
konmustur (20). Black ve arkadaslan ise OKB'lu hastalarin akrabalarinda OKB
sikliginda artig olmayip, subsendromal olgularin sikliginda artig bulmustur (25).

Neziroglu ve arkadaslart (9) OKB'lu hastalarin ebeveynlerinde %18 sikhiginda
gesitli ruhsal bozukluk saptamistir. Bu hastaliklar sirayla, %7.5 OKB, %3 obsesif
kompulsif kisilik, % 5.5 alkolizm, %2 psikoz ve affektif bozukluklar seklindedir.

b.Obsesif Kompulsif Bozukiukta Beyin Gérantileme Calismalart:

OKB'da yapilan Bilgisayarli Beyin Tomografisi (BBT) ve Manyetik Resonans
Goruntuleme (MRG) calismalarinda; blytik ventriktl/beyin oranlar (26, 27), kuguk
kaudat nukleus hacmi (1, 28) ve T1 anormallikleri (2) saptanmigtir. Singulat
korteks ve orbitofrontal kortekste gériilen T1 anormalliklerinin ilag kullanmayan ve
ailesinde OKB gérllen hastalarda daha sik goértldaga ve hastahk siddeti ile
korelasyon gésterdigi bildirilmistir (2). Bir calismada OKB’lu hastalarda daha
blytk kaudat nukleus hacmi bulunmustur (29). Aylward ve arkadaglari ise OKB'lu
bireyler ile kontroller arasinda kaudat nukleus hacimleri yéninden farkiihk
olmadigini bildirmigtir (30).

Jenike ve arkadaglari, OKB'lu olgularin kontrollere kiyasla serebral ve
serebellar beyaz cevherlerinin toplaminin belirgin olarak daha dugtk ve serebral
kortikal hacim toplaminin ise belirgin olarak daha ytuksek oldugunu bildirmistir
(31). Yazarlar bu anormalliklerin OKB’lu olgularin beyinlerindeki azalmig
myelinizasyonla ya da beyin gelisimi sirasindaki néronal 6&lumle ilgili
dengesizliklerden kaynaklanabilecegini éne strmasglerdir.
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OKB'lu hastalarda yapilan SPECT c¢alismalarinda frontal loblarda
hiperperfizyon (3, 32 ) ve bazal ganglionlarda hipoperfuzyonia (3, 33, 34)
uyumlu bulgular elde edilmigtir.

llagsiz dénemde yapilan PET galismalarinda prefrontal (orbital) kortekste ve
kaudat nukleusda metabolizma artisi saptanmigtir (4, 35). Bagka bir calismada ise
daha onceki calismalardan farkli olarak OKB'lu hastalarda prefrontal lateral
korteksde metabolizma hizinda azalma oldugu saptanmistir (36). OKB'lu
olgularda tedavi Oncesi ve sonrasinda PET bulgularinin kargilastinldigi
calismalarda ise ila¢ tedavisi (37,38,39) ve davranisci tedavi (39, 40) ile kaudat
nukleus, frontal korteks ve talamusdaki metabolizma hizlarinin klinik dazelme ile
orantili olarak tedavi sonrasinda degistigi saptanmigtir. Cok daha yakin dénemde
yapilan bir gah§mada paroksetine yanit veren 20 OKB’lu hastada kaudat nukleus
ve orbitofrontal kortekste artmis glukoz metabolizmasininin tedaviyle azaldigi
bulunmustur (41). Rauch ve arkadaslarinin yaptiklari bir calismada temizlik
obsesyon ve kompulsiyonlari bulunan 8 OKB'lu hastanin kirletici madde ile temas
éncesinde ve sonrasinda °0-CO, teknigi ile PET uygulanarak bélgesel beyin kan
akimlar 6lciimlis ve sag kaudat, sol anterior singulat girusta ve iki tarafli
orbitofrontal bélgelerde kanlanma artisi saptanmistir (42).

Islevsel ve yapisal beyin gérintileme yéntemleri OKB'da orbitofrontal korteks,
bazal ganglionlar ve talamik yapilarda bozulma oldugunu ortaya koymaktadir.
Sonug olarak orbitofrontal-striatal-talamik déngtdeki bozulmaya bagli olarak

obsesif kompulsif belirtilerin ortaya ¢iktigi éne stralmastar.
c. Nérotansmitterler:

Serotoninerjik ilaglarin OKB’da etkin olmasi OKB’un olugsmasinda serotoninerjik
sistemin rol oldugunu géstermektedir (43,44). Tedavi almamis olan hastalarda
bir serotonin parsiyel agonisti olan m-klorofenilpiperazinle obsesif kompulsif
belirtilerin siddetlendigi bildirilmistir (45). Son yillarda OKB'un olugmasinda
dopaminerjik sistemin de roll olabilecedi 6ne strtimustur (46, 47, 48).
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II. F. OLAYA ILISKIN ENDOJEN POTANSIYELLER (O.L.E.P)

Il. F. 1. Genel bilgiler

Biligsel islevle iligkili uzun latansli uyariimis potansiyellere “Biligsel Endojen
Potansiyeller” ya da “Olaya lligkin Endojen Potansiyeller” (OIEP) adi verilir (49).
P300 en iyi tanimlanmis olan OIEP'dir, digerleri ise N1, P2, N2, SW (slow wave=
yavas dalga) ve CNV ( Contingent Negative Variation= Beklentisel Negatif
Degisim) olarak siralanabilir (49). Endojen potansiyeller, denek uyarana segici
olarak dikkatini verdiginde , hedef uyarani diger uyaraniar iginden ayirtettiginde

ortaya cikar. O.LE.P’ler denegin dikkat, biling, biligsel durumuna bagldrr.

Buradaki bilissel terimi, dikkat, beklenti, sasirma, bellekteki bilgilerin

depolanmasi-yeniden gézden gegirilmesi ve dil islevlerini icermektedir (7).

OlEP'lerle kisa latanslt uyariimis potansiyeller arasinda temel olarak su
farkliliklar bulunmaktadir (49):

«OIEP’'ler kisa latansli uyariimis potansiyellerden farkli olarak uyaranin siddeti
ve frekansi gibi fiziksel parametre degisikliklerinden etkilenmez. Oyle ki farkli
uyaran modaliteleri ile benzer uyanimig yanitlar elde edilebilir. Eksojen
potansiyellerde ise uyaran cinsi yanitin sekil ve latansini saptar (6rnegin, isitsel

ve gorsel yanltiarln farki gibi).

eGenel olarak OIEP’lerin eksojen potansiyellere kiyasla latanslari daha uzun,

amplittdleri daha yiksek ve frekanslari daha dugUktar.

oKisa latansh uyariimis potansiyeller hasta anestezi etkisi altinda iken bile
kayit edilebilir;, oysa OIEP’lerin kayit edilebilmesi igin hastanin uyanik olmasi
gerekmektedir. OIEP'ler denegin psikolojik durumundan; énceki deneyimlerinden,

beklenti ve amaglarindan etkilenir.

Endojen potansiyeller bilissel iglevler sirasinda insan beyninin fizyolojisini
inceleme olanagi saglar. PET ve modern géruntlleme teknikleri ile biligsel islevler

sirasinda gérev alan beyin bélgeleri gdsterilebilir, bu bdlgelerin gérev alma
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siralari, ve zamansal islev dizeni gosterilemez. Oysa O.L.E.P’ler biligsel iglevin
zamansal iglevi hakkinda da bilgi verir (7).

Bilginin igitme organindan kortekse ulagmasi 20 msn surer, uyarani izleyen 10
msn slresince olugan yanitlar eksojen potansiyelleri olugturur. 50 msn’den sonra
olusan potansiyeller ise endojen potansiyellerdir ve kisinin segici dikkati ile hedef

uyarani hedef olmayandan ayirtetmesi sonucu ortaya ¢ikar (7).

Uzun latansh OIEP’ler beyin sapi st kismindan elde edilen ve sach deride
yaygin dagilim gdsteren bir dizi pozitif ve negatif dalgalardan olugur. Negatif (N)
ve pozitif (P) dalgalar sayisal siralanmalarina gére (6rnegin, G¢lnct pozitif dalga
P3 olarak) ya da saglikh bireylerdeki ortalama latans uzunlukiarina gére
adlandirilabilir (6rne@in ortalama 300 milisaniye civarinda gérillen dalga pozitif
dalga P300 olarak) (49).

P300 (P3) sacl deri Gzerinden yapilan kayittamalarda santral ve parietal
alanlarda orta hat tizerinde en yliksek genlige ulasan, latansi uyaranin ve bireyin
parametrelerine bagll olarak 250 ile 600 milisaniye arasinda degisen pozitif
dalgadir (7). P300' elde etmek igin farkli uyaranlar kullanilir: Isitsel, gérsel,
somatosensoriyel, semantik ve kompleks gibi. En sik kullanilan yéntem ise
“‘oddball paradigmasi!” adi verilen yéntemdir.

Bu yéntem .Slk yineleyen uyaranlar arasindaki seyrek uyaranlarin ayirtedilmesi
ilkesine dayanmaktadir (49). Duzenli araliklaria verilen ayni tip uyaran dizisi
icinde arada bir uyaranin veriimemesi ve bireyin buna dikkat etmesi ile de
P300’'tn olugumu, P300’Un eksojen uyarandan badimsiz, endojen kékenli bir
potansiyel oldugunun karutidir (7).

Sagirtmall uyaran duizenegi ile olusturulan OIEP kayitlamalarinda P300 disinda
potansiyel komponentleri de olusur: N100, P200 ve N200 gibi. Bunlardan N100 ve
P200 eksojen kdkenli olup dikkate alinmayan uyaranlarla daha belirgin olarak
kayitlanirlar. N100, P300'den farkl olarak frontal ve santral alanlarda parietalden
daha ylksek genliktedir. N200 ile P300 arasinda kuvvetli bir iligki vardir. Bulgular
P300't belirleyen uyaran degerlendiriimesi, kategorizasyonu ve gdrevin
karmagikligi gibi olaylarin N200’e de uygulanabilecegdini géstermektedir. N200 iki
ayri komponenti yansitmaktadir. Bunlardan bir tanesi kontrolli islev, digeri
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otomatik iglevdir. Bagka bir deyigle sagirtmali uyaran dizisindeki sik yineleyen
uyaranlarla seyrek uyaranlar arasindaki kargilagtirmanin bir géstergesidir (7) .

P300 latansi, &devle iligkili bir uyarant tanimak i¢in gegen streyi, P300
amplittdd, ise dikkat, beklenti ve uyaranin énemi ile iligkili biligssel islevleri
yansitir, P3 latans ve amplitida biligsel performans yetenegini yansitir (7).
P300'Un beynin hangi alanlarindan kaynaklandigi tam bilinmemektedir. Beynin
pek ¢ok bdlgesinin P300 komponentinin kaynadi olabilecedi éne surtimustir
(7, 8): Diensefalon, medial temporal lob, ve ¢esitli neokortikal alanlar gibi.
Magneto -EEG ¢aligmalari P300 olusumu i¢in medial temporal lobu orijin olarak
gostermigtir . Ancak medial temporal lob potansiyelleri ile sagh deriden kayit
edilen P300 potansiyelleri arasinda tam bir korelasyon olup olmadi§i tam
bilinmemektedir, 6rnegin  direncgli epilepsi olgularinda uygulanan temporal
lobektomi sonrasinda sagli deriden kaydedilen P300 potansiyellerinde belirgin
degisiklik olmadigi gésterilmistir (7). Onofrj ve arkadaslar (50), tek tarafli talamik
hemorajili hastalarda yaptiklan c¢alismada N2 ,P3 latansinda gecikme
saptadiklarim  ve bu potansiyellerin talamus kaynakli olabilecedini ileri
surmaglerdir . Smith ve arkadaglarinin (8) yaptidi bir calismada intrakraniyal
kayitlarda posterior neokorteks, 6zellikle inferior parietal lobul alanlarinda yiksek
genlikte ve pozitif kutuplu P300 benzeri potansiyeller gézlenmistir . Inferior
parietal lobda P300 olugsumu sirasinda senkronize olarak hipokampus ve frontal
lobda da aktivite olustudu 6ne striimustir . Ozetle, P300'Un yUksek derecede
entegre olmus kortikal agin senkronize aktivitesi sonucu ortaya ciktig
séylenebilir.

P300 potansiyelinin biyokimyasal temelleri ile ilgili bilgiler sinirlidir.  P300
olusumunda ¢esitli norotransmitter sistemlerinin  6zellikle dopaminerijik,
noradrenerjik, kolinerjik ve gabaerjik sistemlerin etkili oldugu dustundimektedir .
Hansenne ve arkadaslart (51) bir grup major depresyoniu hastada P300
amplitddt ile apomorfine growth hormon yaniti arasinda pozitif korelasyon

saptamig ve P300 modulasyonunda dopaminin rolt vurgulanmstir .
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Il. F.2. Olaya lligkin Endojen Potansiyelleri Etkileyen Faktérler:

a. Dikkat: Uykulu olma ve dikkatsizlik P300 amplitidini azaltir ya da dalganin
olusumunu engeller. Tam olarak ayirt edilen uyaranlarin olusturdugu p300
amplitadU; tam dogru ayirt edilemeyenlerin olusturdugundan daha buyaktar (49).

b. Yas: Yasla P300 latans! arasinda pozitif korelasyon vardir, P300 latansi
yasla uzar. 20 yasindan sonra latans ortalama her yil 1-1.5 milisaniye uzar (49).
Yapilan bir ¢aligmada genglerde P300  amplitudinidn yashlara oranla daha
blytk, P300 latansinin ise daha kisa oldugu , N1, P2 ve N2 Uzerinde ise yasin
etkisinin daha dasik oldugu gdsterilmistir (52). Yine ayni ¢alismada uyaran
intensite ve sikligindaki degisimlerin genglerde hem amplittd hem de latansi

etkilerken, yaslilarda genel olarak latansi etkiledigi bildirilmigtir.

c. Cinsiyet: Cinsiyetin latanslar Gzerine etkisi olmadi§ dastntimekte, ancak
kadinlarda P300 amplitadt daha blyuktar (53).

d. Test: Testin zorluk derecesi P300 amplittd ve latansini etkiler. Oddball
paradigmasi kullanildiginda kisiden 6zellikle nadir gelen uyaranlara dikkat
edilmesi istendiginde P300 amplitidi yUkselir. Test zorlastikca P300 latansi
uzar (49). Beklenen ama karsilagiimayan uyaraniarla olugan P300 latansi daha |
uzundur (7). Uyaranin siklidi ve yoguniugu da énemlidir. Bu konuda yapilan bir
calismada daha az sikliktaki uyaranlarin daha ytksek amplittdii ve daha kisa
latanshi P300 olusumuna yol agtigi ve uyaranin yogunlugu arttikga amplitidin
yUkseldigi ve latansin kisaldigi gésterilmistir (52).

e. llaglar: Fenotiyazinlerle gizofreni hastalarinda P300 latans ve amplitiidiniin
degismedigi bulunmus . Antikolinerjik ilaglarin P300 latansinda uzama ve
amplitidinde ise azalmaya yol agtiklari, antiserotonerjik ilaglarin ise P300 yanitini
etkilemedikleri bildirilmistir (53).

Il. F. 3. Olaya lligkin Endojen Potansiyellerin Klinik Kullanimi

-Pek ¢ok ndropsikiyatrik hastalikta biligsel islevierin etkilenmesi sonucunda
P300 amplitid ve latansinda degisimler ortaya ¢ikar. Degigik etyolojilere bagli
demans olgularinda P300 latansinin beklenenden daha uzun oldugu bildirilmistir

(7). Parkinson hastahdi, Huntington hastaligi ve Progresif Supranikleer Palsi gibi

17



(7). Parkinson hastaligi, Huntington hastali§i ve Progresif Suprantkleer Palsi gibi
hastaliklarda da P300 latansinda uzama ve amplitidiinde dugme géralur (7). Bu
anlamda demansda latansin uzamasi 6zgun degildir. Multiple Sklerozda P300
latansinda uzama ve latans uzamasi ile hastalik slresi ve hastaligin yol actidi
islev kayb! arasinda iligki saptanmistir (54). Travmaya bagh olmayan komalarda
P300'un komanin derinligi ile iligkili olabilecedi ve komadaki hastanin prognostik
deg@erlendiriimesinde P300'Un de ele alinmasi énerilmigtir (55).

Sizofrenide de P300 ile ilgili yapiimis ¢alismalarda P300 ve N200 amplitidinde
azalma ve latansinda uzama saptandig: bildirilmigtir (56, 57, 58, 59, 60).
Sizofrenide elde edilen P300 sonuglarinin tipki demans hastalarinda oldugu gibi

6zgul ve duyarh oldugu séylenemez.

Blackwood ve arkadaglan (61) ilag tedavisi almayan depresyonlu hastalarda
P300 amplittinde azalma oldugunu ancak bu azalmanin sizofrenik hastalar kadar
olmadigini ve tedavi ile normale dénduguni, P300 latansinda ise kontrollere
oranla belirgin fark olmadigini saptamiglardir . Yash depresyonlu hastalarda
yapilan bir ¢caligmada ise P300 latansi uzamis olarak bulunmus ve P300 latans
uzamasi ile néropsikolojik testlerde perseverasyon hatalar arasinda iliski oldugu,
ttm bunlarin kortiko-striata-pallido-talamo-kortikal yolun vaskller nedenlerle
etkilenmesinin g6stergesi olabilecegdi bildiriimistir (62).

Genellesmis anksiyete bozuklugunda yapilan bir ¢alismada N1,N2 ve P2
latanslarinda hafif uzama ve P3 latansinda hafif azalma saptanirken N1, N2
dalgalarinda belirgin olmak Uzere bltin dalga amplitidlerinde azalma
saptanmistir (63). Posttravmatik stres bozuklugu olan hastalarda N2 ve P3
latansinda uzama, P3 amplitinde azalma saptanmis ve bu bulgularin uyaran
ayirimi i¢in hastalarin daha uzun zaman harcadiklarinin ve daha az emin
olduklarinin géstergesi oldugu bildirilmigtir (64).

F. 4. Obsesif Kompulsif Bozuklukta OIEP Calismalar::

OKB tanisi almis olan hastalar, biligsel gérev verilerek gérsel uyariimis
potansiyellerler degerlendirilmis ve ge¢ bilesenlerde (N220 ve P350) hem latans,
hem de amplitid 6lcimlerinin normallerle kiyaslandifinda distk oldugu ve bu
durumun test zorlagtik¢a daha da belirginlestigi saptanmigtir (65,66). Shagass ve
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arkadaglari (67) tarafindan yapilan somatosensoriyel uyariimig potansiyel
caligmasinda OKB'da geg bilesenlerin (N60) genliginde artma saptanmistir . Bu ilk
yapilan calismalarda elde edilen bulgular OKB'da kortikal agirt uyariima oldugu
seklinde yorumlanmisgtir.”

Daha sonraki yillarda OKB'da ¢ogunlukla igitsel uyariimis potansiyeller
caligiimistir. Towey ve arkadaslarinin gerceklestirdigi OKB'da olaya bagl isitsel
uyariimis potansiyellerin él¢llduga bdyle bir ¢alismada 10 OKB'lu hasta ve 10
saglikli birey calismaya alinmistir (68). Saglikli bireylerde test zorlagtikgca N200 ve
P300 latansi uzarken OKB'lu hastalarda ise bdyle bir degisiklik olmadidi
gozlenmistir. Ayrica ayni ¢alismada OKB'lu hastalarda test zorlagtidinda P300
latansinin normallere kiyasla daha kisa oldugu saptanmistir. Bu durumun anlamii
olabilecegi, ¢unkUl; sizofreni ve depresyonda latansin genellikle uzun saptandidi
ve OKB'daki latans kisalmasinin artmis kortikal -uyariima ile ilgili olabilecegi
bildirilmistir. OKB’lu olgularda N200 negativitesinin de kontrollere kiyasla artmis
olduu ve bunun da OKB'lu hastalardaki artmis dikkatle ilgili olabilecegi
bildiriimigtir. Yine ayni calismada N200 negativitesinin sol hemisferde daha
yiksek oldugu saptanmistir. Ayni grubun ikinci yaptigi bir calismada ise OKB'lu
bireyler ve saglikli kontroller kiyaslandiginda benzer sonuglar elde edilmis, ek
olarak N200.amplitudu yliksek olan OKB'lu hastalarda hastalik siddetinin daha
dustk oldugu, ilaglara daha iyi yanit verdikleri ve nérolojik yumusak belirtilerin
daha az oldugu, N200 amplitidinin daha dustk oldugu hastalarda ise tam tersi
bulgularin s6z konusu oldugu bildirilmistir (69).

Morault ve arkadaslarinin (70) yaptigi ve OKB'lu hastalarda olaya iligkin isitsel
uyariimig potansiyellerin incelendigi ¢alismada ise daha 6nceki ¢alisma sonuglar
ile uyumlu bir bicimde P300 ve N200 latanslari. normallere kiyasla daha kisa
bulunmustur (70). P300 amplitidd bu ¢alismada normallerle karsilastinidiginda
daha dusUk olarak bulunmustur. Ayni grubun daha yakin dénemde yaptikiari bir
calismada ise OKB'lu hastalarin farmakolojik tedavi 6ncesi ve sonrasindaki olaya
iligkin isitsel uyarilmig potansiyelleri kiyaslandiginda, tedaviye iyi yanit veren
hastalarin N200 ve P300 latanslarinin daha kisa ve N200 amplitidlerinin daha
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dusuk oldugu ve bu nedenle OIEP’lerin OKB'da tedaviye yaniti belirlemede iyi bir
gosterge olabilecedi bildirilmigtir (71).

Bagka bir ¢galismada OKB'lu hastalar normal saglikli bireyler ve sosyal fobisi
olan hastalarla karsilagtiriimigtir (72). OKB'lu bireylerin normal bireyler ve sosyal
fobisi olan hastalara kiyasla P300 ve N200 latanslarinin daha kisa oldugu
saptanmigtir. OKB’lu hastalarda N200 negativitesinin daha ylksek olmaya egilimli
oldug@u bildirilmistir.

Ulkemizde yapilan bir calismada ise N200/P300 genliginde artma bulunmustur
ki bu bulgu diger N200 amplitinde yiikselmenin saptandidi calisma sonuglar ile
uyumludur (73).

Ozetle OKB'da OIEP’lerle yapilan calismalarda elde edilen en sik bulgu
latanslardaki (P300 ve N200) kisalmadir . Biligsel islevlerin etkilendigi sizofreni,
depresyon ve demans gibi pek ¢ok diger néropsikiyatrik hastalikta latanslarin
uzamis olarak saptanmasi nedeni ile bu bulgu oldukga anlamiidir (56, 59, 62).
Bu bulgu OKB'daki agiri kortikal uyariima dolayisi ile biligsel islemleme hizinin
artmasinin bir sonucu olabilir. Bu ¢alismalarda elde edilen amplitid degerleri ile
ilgili sonuglar ise oldukc¢a degisken ve bu nedenle tartismaya acgiktir.

Il. G. Obsesif Kompulsif Bozuklukta Néropsikolojik Caligmalar

Néropsikolojik de@erlendirme, davranigsal gugluklerin agiklanmasini, biligsel
iglev ve bozukluklarin anlagiimasini saglar. Néropsikoloji, klinik bulgularla daima
yuksek korelasyon iginde olmustur ve beyindeki"anormalliklere ait 6zgin biligsel
ve davranigsal degisikliklere ait ¢arpici veriler sunmustur.

Obsesif Kompulsif Bozukluktaki tekrarlayici davranig ve dusinceler bilissel
kontrolin yetersiz oldugunu dastundirmektedir. Bu nedenle OKB'daki olasi
ndrofizyolojik modelleri aragtirmaya yénelik olarak bir gok néropsikolojik ¢alisma
gergeklestirilmigtir. Bu modellerin agirlikh olarak frontal lobla iligkisi g6z éntinde
bulundurularak, OKB'da yapilan néropsikolojik ¢alismalarda gogunlukla frontal lob
iglevlerini incelemeye yonelik testler kullaniimigtir. Bu galismalarda OKB'da iki
tarafli frontal lob (74), sol frontal lob (75) ya da sad hemisferle (26) iligkili
iglevlerde degisiklikler oldugu bildirilmistir.
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OKB'da sézel entellektlel iglevler ve bellek islevleri korunurken sézel olmayan
bellek iglevlerinin bozuldugu ve sag mezial temporal lobun, frontal-limbik-bazal
sistemin etkilendigi éne strlimustar (76). OKB'da yapilan galismalarda siklikla
gorsel-uzaysal algi (77), s6zel olmayan bellek (76, 78) ve yuriticl islevierde (79)
bozulma oldugu bildirilmigtir . Bu testlerden yaratict iglevler ve gérsel uzaysal
algi frontal lob iglevlerini, s6zel olmayan bellek ise mediyal temporal lob islevlerini
degerlendirmeye ydénelik testlerdir.

Néropsikolojik testlerin ve beyin gérintuleme yéntemlerinin birlikte kullanildig
caligmalarda ise biligsel alandaki degisikliklerle beyindeki yapisal ve iglevsel
bozuklular arasinda iligki oldugu gdsterilmigtir. Néropsikolojik testlerin ve PET’in
birlikte uygulandigi bir OKB galismasinda, prefrontal lateral korteks beyin glukoz
metabolizma oranlari ile Stroop testi ile belirlenen enterferans (uygun olmayan
yanitlarin bastinlmasi) arasinda negatif iliski saptandig: bildirilmistir (36). SPECT
ve Wiskonsin Card Sorting Test ile yapilan bir ¢alismada ise OKB'lu hastalarin
daha fazla perseveratif hata yaptiklari, sol inferior frontal kortikal beyin kan akimi
ile testte yapilan bu hatalar arasinda da anlamli iligki oldugu saptanmistir ( 79).
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ll. GEREG VE YONTEM
DENEKLER:

Aragtirma, 1998 Kasim -1999 Subat aylari arasinda Dokuz Eylul Universitesi
Tip Fakultesi Psikiyatri poliklinigine ayaktan basvuran, DSM -V tani kriterlerine
gére Obsesif Kompulsif Bozukluk (OKB) tanisi almis olan hastalar ve normal
saglikli bireyler Gzerinde yapildi.

Dokuz Eylul Universitesi Tip Fakiiltesi Psikiyatri poliklinigine ayaktan basvuran,
bagvuru sirasinda uzman psikiyatristler tarafindan degerlendirilen ve DSM-IV tani
kritelerine gére Obsesif Kompulsif Bozukluk tanisi alan hastalar arastirmaciya
yénlendirildi. Aragtirmaci tarafindan yapilan yapilandiriimis psikiyatrik gérisme
sirasinda DSM-IV tani kritelerine gére OKB tanisi almis olan hastalar ¢alismaya
dahil edilme kriteleri gbzden gecirilerek ¢alismaya alindi. Son bir ay icinde
belirtileri bulunan, en az iki haftallk bir stre boyunca ila¢g kullanmamig ve
Hamilton Depresyon Degerlendirme Olgegi puani 16'nin altinda , 18-55 yas arasi,
DSM-IV tani kriterlerine gére OKB tanisi almis olan ve sag elini kullanan olgular
aragtirmaya alindi. Herhangi bir  nérolojik bozuklugu, belirgin bedensel
bozuklugu, alkol ve madde bagimhiligi olan bireyler ¢alismaya dahil edilmedi.

Calismaya OKB tanisi konan 33 hasta alindi. Hastalardan agt Ozgil Fobi ve
biri Sosyal Fobi yénunden DSM-IV tani kriterlerini kargilamaktaydi. Hastalarda
bunlarin diginda bagka bir anksiyete bozuklugu ya da duygudurum bozuklugu
saptanmadi. Bir hastanin olaya iliskin uyarilmis potansiyellerin kayit edilme
iglemi sirasinda yogun anksiyetesi oldu, kayit islemi gergeklestirilemedi. Bir diger
hastanin ise olaya iligkin uyariimig potansiyellerinin kayit edildigi disket bilgisayar

tarafindan okunamadidi igin de@erlendirilemeye alinamadi.

Kontrol bireyleri ise yas, cinsiyet ve egitim yillar eslestirilmis, herhangi bir

psikiyatrik, nérolojik ve fiziksel hastali§i olmayan hastane galisanlarindan segildi .

Sonug olarak OKB tanisi almis olan 31 olgu ve 30 saglikli birey
degerlendirmeye alind..
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YONTEM:

Hastalar ile yapilandiriimis psikiyatrik gérasmeler yapildi. Gérisme sirasinda
hastalara yapilacak olan tetkik ve testler ayrintili olarak anlatilarak, sézl( onaylari
alindi. Gérugme sirasinda DSM-IV tani kriterlerine gére OKB tanisi almis olan
bireylere ve kontrollere genis bir sosyodemografik bilgi toplama formu ve Hamilton
Anksiyete Degerlendirme Olgegdi, Hamilton Depresyon Degerlendirme Olcegi
verildi. Hasta grubuna ek olarak hastalik siddetini 6lgmeye ve hastalik belirtilerini
taramaya ydnelik olarak Yale Brown Obsesyon Kompulsiyon Degerlendirme
Olgegi verildi:

eHamilton Anksiyete Degerlendirme Olgedi (HADO), 13 maddeden
olusmaktadir, her madde 5 Uzerinden degerlendiriimektedir. Olgekte anksiyetenin
somatik ve ruhsal bilegenleri puanlanmaktadir. Gegerlik guvenirlik gcalismasi ve
psikometrik 6zellikleri 1976 yilinda yayinlanmigtir. Daha ¢ok genellesmis
anksiyete bulgularini arastiran aracin Tarkge gegerlik-guvenirlik calismasi
yapilmigtir (80).

eHamilton Depresyon Degerlendirme Olgegi (HDDO), depresif tipte affektif
bozukluk tanisi almig olan bireylerde gelistirilmis bir élcek olup, 17 maddeden
olugsmakta ve her madde farkli puanlandinimaktadir. Puanlamada 13 puanin|
altinda depresyon olmadig! belirienirken, 16 ve Ustl orta ve agir dizeyde \
depresyonla uyumiu olarak degerlendirilmektedir. Turkiye'de gegerlik galismasi

Rezaki ve arkadaslari tarafindan yapiimigtir (81).

eYale Brown Obsesyon Kompulsiyon Degerlendirme Olgedi (YBOKDO), obsesif
kompulsif belirtilerin siddetini 6lgen bir &igektir. Hastalara 6lgek 6ncesi belirti
tarama listesi uygulanmakta, bdylece hastadaki obsesif kompulsif belirtilerin tipi
ve niteligi saptanmaktadir. YBOKDO'nin puanlandiriimasinda obsesyon ve
kompuilsiyonlar 5'er madde ile ve her bir madde 4 puan Gzerinden olmak (zere
ayri ayr puanlandiriimakta, obsesyon ve kompulsiyon alt toplam puanlarn ve
sonunda en fazla 40 puan Uzerinden toplam bir puan elde edilmektedir. Olgekten
elde edilen puanlar ise su sekilde kendi iginde siniflandiriimaktadir: 0-7: subklinik,

8-15: hafif, 16-23: orta, 24-31: siddetli. ig gért, kaginma, kararsizlik, patolojik
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sorumluluk, yavaglama, patolojik kusku 1-4 arasinda puanlanmakta, ancak toplam
puana katilmamaktadir. Turkiye’de gegerlik-glvenirlik galigmas: yapiimigtir (82).

Daha sonra tim OKB'lu olgulara ve normal saghkii bireylere aragtirmaci
tarafindan frontal lobu incelemeye yénelik néropsikolojik testler uygulandi: Stroop
Testi, Iz Surme Testi (Trail Making), Kontrolli Kelime Cagrisim Testi (Controlled
Oral Word Association Test), Desen Akicilig Testi (Design Fluency Test) (83, 84):

oStroop Testi:

Stroop testi enterferansa (uygun olmayan cevap egilimi) kargi koyabilmeye gok
duyarl bir testtir. Farkl renklerle yazilmig sézcuklerin renklerinin tanimlanmasi,
renkleri ifade eden soézciklerin farkli renklerle basildifinda hangi renkle
basiidiginin  ayirt edilmesi ilkesine dayanir. Ozellikle bu son asamadaki
yavaglamanin bir yanitin engellemesinde basarisizlk ya da segici dikkatte
bozulma anlami tagidigi bildiriimektedir. Bu son asama enterferansla ilgili
asamadir. Bu asamada her bir renk ismi bagka bir renkte yazilmistir: Ornegin
kirmizi kelimesi mavi renkte, mavi kelimesi sari renkte yaziimis olabilir; denekten
bu kelimeleri okuma yoénlindeki kuvvetli egilimini bastirmasi ve ne renk
murekkeple yazilmig ise bu rengin adimi séylemesi istenir.Bu ¢alismada Stroop
testlerinin kisa bir versiyonu kullanilmistir. llk asamada hastanin teste uyumunu
arttirmak ve renk adlandirma egilimini olusturmak icin bir dizi seklin renklerinin
okunmas:i istendi. Ikinci agamada, sézciklerin hangi renkte yazildiklarinin
okunmasi istendi. Son asamada ise deneklerden renklere ait sézciklerin
. yazildiklart gibi okunmasini engelleyip, hangi renkle basildiklarinin okunmasi
istendi. Degerlendirmede her asamanin siresi saniye birimi {zerinden
degerlendirildi. Bu testin Turkiye'de gecerlik-glvenirligi yeni tamamlanmis ve
yayinlanmigtir (85). Ancak bu ¢alismada kullanilan Stroop testi Victoria formundan
yararlanarak hazirlanmig farkl bir versiyonudur.

eiz Sirme Testi (Trail Making Test):

Bu test ile enterferansa duyarlilik degderlendirelir. ilk béliminde hasta sayfa
Gzerinde gelisiglzel dagiimis rakamlari 1'den baslayip rakam sirasi ile
birlestirecektir; ikinci béliminde ise kagidin tzerinde hem rakamlar hem de
alfabenin harfleri geligiglizel dagilmistir, burada 1'den A'ya, 2'den B’ye dogru bir
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rakam bir harf cgizerek ilerlenir. Bunu dizgin yapabilmek i¢in cevap egilimini
basariyla bastirabilmek, yani bir rakamdan bir sonraki rakama, ya da bir harften
bir sonraki harfe gegmemek icin kendini tutabilmek gerekir. Degerlendirme saniye
biriminden sUrelerin saptanmasi ile yapildi. Turkiye'de gegerlik-glvenirlik

calismasi tamamlanmamistir.
eKontrollti Kelime Cagrisim Testi (Controlled Oral Word Association Test):

Kisilerin diuslncelerini organize edip, davranisi srdurebilmeyi 6lgen bir testtir.
Ayni zamanda konsantrasyon becerisinin de bir élgusudir, sézel iglevler ve dil
becerilerinin degerlendirilmesini de saglar. Testin uygulanmasi sirasinda
deneklerden bir dakika i¢inde belirli harflerle baslayan, 6zel isim olmamak
kaydiyla olabildigince fazla sayida s6zcugll siralamasi istendi. Bu test (g farkl
harfle tekrarlandi. Her defasinda siralanan sécik sayilarinin  toplami
degerlendirmeye alindi. Testin ingilizce seklinde FAS harfleri kulaniimaktadir. Bu
harfler ingilizcede kullanilan harflerin frekanslarina gére belirlenmigtir. Ilk
asamada daha sik frekansta kullanilan bir harf, ikinci agamada géreceli daha az
siklikta kullanilan bir harf ve en son asamada daha az siklikta kullanilan bir harf
kullaniimaktadir . Bu c¢alismada kullanilan testte ise bu harfler ayni ilke
dogrultusunda saptanan N-S-E harfleri ile degistirilerek kullaniimistir. Bu testin de
henliz Turkiye'de gegerlik-glvenirligi yapiimamistir.

eDesen Akicihid testi (Design Fluency Test):

Noropsikolojik testler icinde yaratich islevler arasinda ele alinmaktadir. Bu
testte kisinin Uretkenlig yaraticiigi ve tepkilerini hizli degistirme yetisi
degerlendirilir. Ayrica kisinin kendini denetlemesini ( ayni seklin tekrarini
engelleme), kurallan hatirlamasini ve uygulamasini ve yaratici hayal gucini
kullanmasint gerektirenen bir testtir. Deneklerden verilen bes farkli c¢izgiyi
kullanarak Gg¢ farkli sekil olusturmalari istendi. Bu sirada denekler g¢izgilerin
ybnlerini ve sekillerini degistirmemeleri dogrultusunda uyarildi. Ug seklin
tamamlanmasi sonundaki sire (saniye biriminde) degerlendirmeye alindi. Bu
testin de Glkemizde gecerlik-gUvenirligi yapiimamsgir.
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Tum deneklerin olaya bagh isitsel uyarilmis potansiyel kayitlari Dokuz Eylul
Universitesi Tip Fakultesi Néroloji klinigi Elektrofizyoloji Laboratuarinda izole bir
odada yapildi. Deneklere islem 6ncesinde deney kosulu ve istenen gérev
acisindan bilgi verildi. Deney log, sessiz bir ortamda deneklerin rahat bir koltuga
oturmalar saglanarak gerceklestirildi. islem siresince deneklerden uyanik
kalmalari, artefaktlari dnleyebilmek i¢in olabildigince hareketsiz kalmalari, géz ve
g6z kapaklarini oynatmamalari, yutkunma, c¢igneme gibi hareketlerden

kacinmalari ve konugmamalari istendi.

Elektrofizyolojik kayitlar, uluslararasi 10-20 sisteminin orta hat (fz,Cz, Pz,0z) ,
sag (F4, F8, C4, T4, P4, T6) ve sol hemisfer ( F3, F7, C3, T3, P3, T5) yerlesimli
16 elektrod bdlgesinden (Sekil 1), disk elektrodlar yardimiyla uygun empedanslar
altinda yapildi. Otuz iki kanalll EEG Mapping cihazi (Dantec, Concerto, TM,
Denmark) kullanildi. Géz hareketlerini kayit etmek igin sag géze elektrod
baglandi. Toprak elektrod olarak prefrontal disk elektrod kullanildi. Her iki kulak

onune referans elektrod olarak disk elektrodlar baglandi.

Olaya bagl isitsel uyariimis potansiyeller ve P300 aktivitesi “Standard Oddball
Paradigm” yéntemi ile yapilan kayitlamalarla elde edildi. Bu yénteme gére kulaklik
araciligi ile her iki kulaga birden 50 milisaniye streli 85 Db SPL siddetinde iki
farkl frekansta ses verildi. Ses uyaranin frekansi 1 Hz ( saniyede bir) olacak
sekilde ayarlandi. Test sirasinda deneklerden, %80 siklikla gelen 1000 Hz'lik
dasik frekansl (sik-hedef olmayan uyaran) tonal uyaranlar arasina %20 siklikla
ve rastgele serpistiriimis olan 2000 HZ'lik yiksek frekansh (seyrek-hedef uyaran)
tonal uyaranlari ayirt ederek icinden saymasi istendi. Analiz zamani uyaran
6ncesi 100 msn ve uyaran sonrasi 800 msn ve toplamal 900 msn olacak gekilde
ayarlandi. P300 kayitlamasi 1-80 Hz'lik band-pass filtresi ile gerceklestirildi. Hem
sik hem sik olmayan uyarana yanit olarak elde edilen potansiyeller ayri ayri kayit
edildi. Deneklerden 3 kayitlama yapildi. Olaya iliskin endojen potansiyellerin
degerlendiriimesinde 3 kayitlamanin. ortalamasi ile elde edilen dalga formlarr
kullanildi. Traselerdeki 16 farkh elektrod noktasmdan kayitlanmig dalgalar
deg@erlendirildi (Sekil 2). Trasede P1, N1, P2, N2, P3 tepe noktalar belirlendi. P1,

uyaran artefaktindan sonra izlenen ilk pozitif defleksiyon; N1, P1'den sonra
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gérulen ilk negatif defleksiyon olarak degerlendirildi. P2, N1'den sonraki pozitif
defleksiyon ve N2, P2'den sonraki negatif defleksiyon olarak belirlendi. P3,
N2'den hemen sonraki en buyuk pozitif defleksiyon olarak belirlendi . Sekil 3 ve
4'te bir hasta ve bir kontrole ait OIEP kaydi ve haritalamasi 6rnek olarak
verilmistir.

Latanslar , amplitidin maksimum oldugu nokta isaretlenerek , milisaniye (msn)
birimi olarak élctldi (N200 latansi ve P300 latansi). Amplittid élcimleri mikrovolt
biriminden degerlendirildi. Amplitid dederi olarak tepe noktalarindan elde edilen,
zemin gizgisine goére belirlenen amplitid degerlerinin ortalamasi (defleksiyonun
inen ve c¢ikan bacak ortalamasi) alindi. P300 den 6nceki ve sonraki negatif
defleksiyonlar arasi latans &lculerek P300 slresi hesaplandi. Hedef olmayan
uyaranlar i¢in de ayni sekilde amplitid &l¢tmleri yapilarak, her bir elekirod
bélgesi icin hedef (target) ve hedef olmayan (nontarget) uyaranlarin P300
amplittd farklart (hedef uyaran P300 amlitidi - Sik uyaran P300 amplitada)
saptandi.

Aragtirmanin 'istatistikleri SPSS 5.0 bilgisayarli istatistik programi ile
gerceklestirildi. Hasta ve kontrol grubunun olaya iligkin uyariimis potansiyel ve
néropsikolojik test élctmleri t- test ile karsilastirildi. Gruplarin , yas, egitim yih
yéninden karsilastiriimalar: t test ile, cinsiyet yonunden karsilastiriimalar: ki-kare
testi ile yapildi.yapildl. Hasta grubunda olaya iliskin uyariimis potansiyel ve
néropsikolojik test dlctimleri ile baglangi¢ yas!, hastalik stresi, Hamilton Anksiyete
Degerlendirme Olgedi ve Hamilton Depresyon Degerlendirme Olgedi puaniari,
Yale Brown Obsesyon ve Kompulsiyon Degerlendirme Olgedi puaniari, olaya
iligkin uyarilmig potansiyelleri ile néropsikolojik test dlgimleri arasindaki iligki
Pearson korelasyon analiziyle arastirildi. Olaya iligskin uyariimig potansiyellerin
sag-sol hemisfer farkhiliklar: ikili eslestiriimis t-test ile arastirnldi. Hasta grubu
tedavi 6zelligi ve obsesyon kompulsiyon alt tiplerine gére ikili gruplara ayrilarak
Mann Whitney -U testi ile olaya iligkin uyarilmis potansiyel 6él¢cUimleri ve
néropsikolojik test &lgumleri yéninden gruplar arasi farkliik olup olmadigi
arastiriidi.
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Sekil1: Elektrodlann yerlesimi
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SOMATOSEN.

A GORSEL
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Sekil 2 : Sik (sol) ve hedef (sag) uyaranlarla olusan OIEP yanitlari.
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Sekil 3B: OKB’lu bir hastaya ait P300 (sol) ve N200 (sag) haritalamasi
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Sekil 4B: Bir kontrole ait P300 (sol) ve N200 (sag) haritalamasi
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IV.BULGULAR
Calismaya Alinan Hasta ve Kontrol Grubu lle ilgili Veriler:

Calismaya OKB'lu 31 hasta ve 30 saghkli génullunin verileri degerlendirmeye

alindi.

A.l. Hasta ve Kontrol Grubunun Yas, Cinsiyet ve Egitim Ozellikleri:

Cinsiyet dagilimi gruplar arasinda farklilik g6stermiyordu. Hasta grubunda

%51,6 kadin, %48,4 erkek, kontrol grubunda %53,3 kadin, %46,7 erkek
seklindeydi (Tablo1). Iki grup arasinda cinsiyet dagilimi yéniinden istatiksel
anlamli farklilik saptanmad) (ki-kare testi; x*: 0,018, p: 0,89). Hastalarin yas (t-
test; p: 0,88) ve egitim yili ortalamalari arasinda istatiksel antamh farklihk yoktu (t-
testt p: 0,135). Hastalarin yas ve egitim yili ortalamalari Tablo 2'de

gosterilmektedir.

TABLO 1. Hasta ve Kontrol Gruplarinin Cinsiyete Gére Dagilimi:

i)

\

HASTA GRUBU KONTROL GRUBU
n % n %
CINS: Kadin 16 51,6 16 53,3
Erkek 15 48,4 14 46,7
TOPLAM 31 100 30 100

TABLO 2. Hasta ve Kontrol grubunun yag ve egitim yili ortalamalar:

HASTA GRUBU KONTROL GRUBU
YAS ORTALAMASI 27 19,79 27,3749,05
EGITIM YILI ORTALAMASI 10,26 +2,66 11,53 £3,82
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A.ll. Obsesif Kompulsif Bozukluk Tanisi Almis Olan Hasta Grubunun Klinik
Ozellikleri:

OKB'lu hastalarda belirtilerin baslangic yasi 18,5218,15 olarak saptandi.
Genellikle kronik hastalardi. Ortalama hastalik slresi 8,1316,19yildi. Calismaya
Hamilton Depresyon Degerlendirme Olgedi puani 16’'nin altinda olan hastalar
dahil edildi, ortalama Hamilton Depresyon Degerlendirme Ol¢edi puani 8,42+4,23,
ortalama Hamilton Anksiyete Degerlendirme Olcedi puani12,87+5,85 olarak
bulundu.

Yale-Brown Obsesyon Kompulsiyon Degerlendirme Olgedi (YBOKDO)
puanlarinin toplam ortalamasi 27,7415,05, &lgcedin obsesyon alt toplami
14,06+2,98, kompulsiyon alt toplami 13,65+2,71 olarak saptandi. Tablo 3; OKB'lu
hastalarin aldiklarnr YBOKDO puanlarina gére dadiimini gdstermektedir. Buna

gére hastalarin %77,4'G orta veya siddetli obsesif kompulsif belirtilere sahipti.

Tablo 3. Yale-Brown Obsesyon Kompulsiyon Degerlendirme Olgegi

Puanlarina Gore Hastalik Siddetinin Belirlenmesi:

HASTALIK SIDDETI N %
0-7— SUBKLINIK 0 0
8-15—HAFIF 7 22,6
16-23— ORTA 16 51,6
24-31—SIDDETLI 8 25,8

TOPLAM 31 100

Hastalarin yaklagik yarisi (%58,1) hayatlarinda hi¢ ilag tedavisi almamisti.
Diger hastalar (%41,9) ise son iki haftadir ilag almiyordu.

Tablo 4'te hastalarin obsesif kompulsif belirtilerinin dagihmi géraimektedir.
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Tablo 4. Hastalarnin Obsesif Kompulsif Belirtilerinin Dagilim:

N %
SALDIRGANLIK OBSESYONLARI 10 32,3
KIRLENME OBSESYONLARI 26 83,9
CINSEL OBSESYONLAR 7 22,6
BIRIKTIRME OBSESYONLARI 1 3,2

DINi OBSESYONLAR : 6 ’ 19,4
SIMETR| OBSESYONLARI 18 58,1
SOMATIK OBSESYONLAR 8 25,8
TEMIZLIK KOMPULSIYONLARI 25 80,6
KONTROL ETME KOMPULSIYONLARI 16 51,6
TORENSEL DAVRANISLAR 12 38,7
SAYMA KOMPULSIYONLARI 4 12,9
DUZEN KOMPULSIYONLARI 16 51,6
BIRIKTIRME KOMPULSIYONLARI 1 32

B. Hasta ve Kontrol Grubunun Olaya lligkin Endojen Potansiyel Olguimlerinin
Kargilagtiriimas:

OKB grubu ile kontrol grubuna ait isitsel uyarilmisg potansiyellerin sik ve hedef
uyarana yanit olarak olusan P300 ve N200 latans ve amplitudleri t-test

kullanilarak kargilagtirildi.

P300 latansinin iki grup arasinda anlamli farklilik géstermedigi saptandi. P300
sUresinin, OKB grubu ile kontrol grubu arasinda karsilastirildidinda istatistiksel
acidan anlamli fark gésterdidi saptandi (p<0.05, Grafik 1). P300 suresinin OKB
grubunda kontrol grubuna gére daha kisalmig oldugu bulundu (Tablo 5). Hedef
uyarana yanit olarak olugan P300 amplittdleri agisindan gruplar arasinda anlaml
farklilk saptanmadi.
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Hasta ve Kontrol Gruplari Arasinda P300 Siresinin Kargilagtinimasi
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Grafik 1. Hasta ve Kontrol Grubunun P300 Siiresinin Karsilagtinimasi
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Grafik 2. Hasta ve Kontrol Grubunun N200 Latanslanmn Karsilagtinlmasi
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Tablo 5. Hasta grubu ile Kontrol Grubunun Hedef Uyaran ile Olusan P300

Latans ve Amplittidlerinin Kargilagtiriimasi:

OKB GRUBU KONTROL GRUBU
ORTALAMA SD ORTALAMA SD p
P300 LATANS 314,02 3,31 303,06 30,38 0,119
P300 SURE 203,99 29,57 231,45 36,73 0,002
P300 AMPLITUD F3 9,39 5,41 9,96 4,77 0,664
F4 9,11 5,09 9,16 512 0,970
E? 2,74 2,08 3,31 2,85 0,376
F8 3,00 2,46 2,81 2,31 0,761
Fz 11,73 6,60 11,94 6,17 0,902
C3 7,52 4,74 8,93 4,21 0,260
C4 6,94 4,23 7,62 3,65 0,260
Cz 9,11 5,68 10,24 4,94 0,409
R3 6,35 4,34 6,70 3,57 0,732
P4 6,04 3,74 6,64 3,23 0,510
BZ 7,40 4,88 T8 4,33 0,846
T3 4,35 2,40 4,68 2,65 0,604
T4 4,74 290 5,38 2,86 0,377
TS 4,71 3,17 3,34 9,05 0,431
T6 3,78 2,44 4,16 2,84 0,585
Oz 3,93 3,93 4,92 3,68 0,326

N200 potansiyelinin latans ve amplittdleri gruplar arasinda karsilastirildiginda,

N200 latansinin OKB grubunda kontrol grubuna gére uzamis oldugu ve bu farkin ‘

istatiksel olarak anlamli oldugu saptandi (p<0.05, Grafik 2). Hedef uyarana yanit

olarak olugan N200 amplitudleri agisindan gruplar arasinda anlamli farklilik
saptanmadi (Tablo 6). Sekil 5A’da OKB'lu bir hastaya ve Sekil 5B'de saglikli bir

bireye ait isitsel uyarilmis potansiyellere ait kayitiama gértimektedir.
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Tablo 6. Hasta grubu ile Kontrol Grubunun Hedef uyaran ile Olusan N200

Latans ve Amplitiidlerinin Kargilagtiriilmasi:

OKB GRUBU KONTROL GRUBU  p
ORTALAMA SD ORTALAMA  SD

N200 LATANS 223,10 20,79 200,98 30,44 0,002
AMPLITUD (N200)

F3 0,71 2,09 -0,53 220 0,738
F4 0,77 1,97 -0,36 2,35 0,460
F7 0,04 1,40 0,04 1,64 0,997
F8 0,01 1,12 0,13 120 0,685
Fz 1,19 2,06 0,93 243 0,650
€3 ‘ 0,21 1,84 -0,02 218 0,714
c4 -0,30 1,49 0,00 161 0,459
Cz -0,41 1,83 0,08 226 0,538
P3 0,18 1,52 0,61 1,94 0,083
P4 0,01 1,60 0,44 1,71 0,306
Pz 0,19 1,68 0,96 212 0,124
T3 0,22 1,42 0,25 1,43 0,937
T4 -0,29 1,71 0,13 1,57 0,698
T5 -0,32 2,04 -0,09 212 0,660
T6 -0,02 1,53 0,04 161 0,586
0z 0,85 a7 0,49 1,91 0,594
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Sekil 5A: Obsesif Kompulsif Bozukluk Tamisi Almis Olan Bir Hastada
Olaya iligkin Uyanimis Potansiyel Kayd

Siyah: Hedef uyaran yanit olarak olugan potansiyeller.

Kirmizi: Sik uyarana yanit olarak olusan potansiyeller.
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Sekil 5B: Saghkh Goniilliide Olaya Bagh isitsel Uyanimig Potansiyellerin
kaydi.

Siyah: Hedef uyaran yanit olarak olugan potansiyeller.

Kirmizi: Sik uyarana yanit olarak olusan potansiyeller.



Sik uyarana yanit olarak olugsan P300 ve N200 amplitudleri yéninden OKB’lu
grup ile kontrol grubu arasinda anlamh farkhlik saptanmadi.

OKB grubu ile kontrol grubu arasinda sik ve hedef uyaranla olusan P300
amplittd farklan (sik uyaranla olusan P300 amplitid degerinin hedef uyarania
olusan P300 amplitidinden gikarildiginda elde edilen deder) karsilastiriidiginda

iki grup arasinda istatiksel agidan anlamli farklilik olmadigi saptandi (Tablo 7).

Tablo 7. Hasta grubu ve Kontrol Grubunun Hedef Uyaran ve Sik Uyaran ile

olugan P300 Amplitiid Farklarinin (hedef uyaran-sik uyaran) Kargilagtiriimasi:

HEDEF UYARAN-SIK OKB GRUBU KONTROL GRUBU

UYARAN ORTALAMA  SD ORTALAMA  SD )
F3 9,81 6,11 10,96 506 0,271
F4 9,48 5,42 9,69 5,09 0,881
F7 2,78 2,16 3,16 2,77 0,323
F8 3,03 2,79 2,85 2,08 0,720
C3 -0,21 1,84 9,65 4,52 0,187
C4 7,79 5,04 9,27 4,45 0,179
Cz 9,85 6,08 11,38 5,35 0,338
P3 6,63 4,80 6,97 3,57 0,722
P4 6,23 4,02 6,78 3,16 0,548
Pz 7,82 5,32 8,11 441 0,818
T3 4,66 2,61 4,84 2,77 0,680
T4 4,80 2,91 5,46 2,98 0,386
TS5 4,81 3,45 3,06 8,89 0,328
T6 3,71 2,63 4,03 2,99 0,667
Oz 3,93 4,15 4,94 3,46 0,351

Hasta ve kontrol grubunun hedef uyaranla olugan P300 ve N200 amplitidleri
saj ve sol hemisfer elektrod yerlesimlerine gére eslestirilmis 6rnekler igin
kullanilan t-test (t-test for paired samples) ile karsilastirildi (Tablo 8). OKB hasta
grubunda, sol temporal posteriorda P300 amplitidintan (T5 P300), sag temporal
posteriordan kayit edilen P300 ampiitidinden (T6 P300) daha ylksek oldugu
saptandi (p<0,05). Kontrol grubunda ise ayni elektrod yerlesim bdélgelerinde
anlamli bir farklihk saptanmadi. Kontrol grubunda solda F3P300 amplitidinun,
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oldudu (p<0,05), hasta grubunda ayni elektrod yerlegim bélgelerinde aniamh bir

farkhiigin olmadi§i saptandi. Yine kontrol grubunda solda T3P300 amplitGdindn,

sag T4P300 amplitidiinden istatiksel olarak anlamli derecede daha dugik oldugu

(p<0,05), ancak hasta grubunda ayni elektrod yerlesim bolgelerinde anlamli bir

farkhhi@in olmadigi saptandi (Tablo 8, grafik 3).

Tablo 8. Hasta ve Kontrol Gruplanmin Olaya iligkin Endojen

Potansiyellerinin Sa§-Sol Hemisfer Farkhliklan:

F3P300 F4P300 T3P300 T4P300 T5P300 T6P300
OKB GRUBU 9,30+540 9,1115,09 4344239 4741269 4714316  3,78+2,43"
KONTROL 9,9644,77 9,1615117" 468165 537+2,86"° 3,3419,05 4,15:2,84
GRUBU
P1: 0,036, P2: 0,021, P3: 0,016
Sag-Sol Hemifer Arasinda P300 Amplitid Farkiihg
5,
4,5
4,04
3,
M 9
g l l CIrsTP3AMP
n 3q i EJdTeTP3AMP
)
GRUP

Grafik 3. Posterior Temporal Béigede Sag-Sol Hemisfer Arasinda P300

Amplitiid Farkhhé
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C. Hasta ve Kontrol Grubunun Néropsikolojik Test Olgumlerinih Karsilastiriimasi:

Frontal lob test élgcimlerinde, herhangi bir test alt grubunda iki grup arasinda

istatiksel agidan anlamli bir farkliik saptanmadi (Tablo 9).

Tablo 9. Hasta ve Kontrol Grubunun Néropsikolojik Test Olgiimlerinin

Kargilagtiniimasi:

FRONTAL LOB OKB GRUBU KONTROL GRUBU
TESTLERI ORTALAMA SD ORTALAMA SD p
STROOP1 17,47 1060 14,93 504 0,241
STROOP2 18,15 6,41 17,47 6,24 0677
STROOP3 25,52 8,15 26,77 964 0,367
TRAIL A 5532 56,19 56,67 56,91 0,926
TRAILB 82,90 4804 79,60 37,07 0,765
SOZEL AKICILIK TESTI 23,97 9,87 28,83 11,45 0,118
DESEN AKICILIGI TESTI 89,31 4337 7587 32,22 0,355

D. OKB'lu Hastalarin Olaya Bagl lIsitsel Uyariimig Potansiyellerinin (Hedef

Uyarana Yanit olarak olugan P300 potansiyeli), Néropsikolojik Test Olcumleri ile

lligkisinin Aragtiriimasi:

1.Stroop Testleri:

Stroop1: Oksipital bélgede hedef uyarana yanit olarak olusan P300 amplitidQ

ile Stroop1 suresi arasinda anlamii negatif bir iligki saptandi (p= 0,0, r=-0,5898).

Stroop2: Isitsel uyariimig potansiyeller ile Stroop2 siiresi arasinda istatiksel

anlamhhk gésteren herhangi bir iligski saptanmad..

Stroop3. Oksipital (p= 0.048, r= -35,87), parietal (p= 0,029, r=-0,3928) ve
temporal anterior bélgede (p= 0,016, r= -0,4284) hedef uyarana yanit olarak
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olusan P300 amplitidleri ile Stroop 3 slresi arasinda istatiksel olarak anlamli \

negatif korelasyon saptandi.
2. Iz Surme Testi (Trail Making Test):

Trail A ile N200 latansi arasinda istatiksel olarak anlaml pozitif bir korelasyon
saptand (p= 0,017, r= 0,4239).
3. Kontroliti Kelime Cagrigim Testi (Controlled Word Association Test):

Isitsel uyariimis potansiyeller ile bu test élcimleri arasinda istatiksel

anlamlilik gésteren herhangi bir iligki saptanmadi.
4, Desen Akicihgi Testi:

isitsel uyariimis potansiyeller ile desen akiciig: testi 6lcimleri arasinda

istatiksel anlamlilik gésteren herhangi bir iligki saptanmadi.

E. OKB'lu Hastalarin Olaya Bagh isitsel Uyariimis Potansiyellerinin (Sik
uyarana yanit olarak olusan P300 potansiyeli) ve Néropsikolojik Test Olgtimlerinin,
Hastallk Sarecine Ait Ozellikler ve Bazi Klinik Géstergelerle lliskisinin

Aragtiriimasi:

Pearson’in korelasyonu analizi kullanilarak igitsel uyariimis potansiyel
amplitid ve latanslarinin ve ayrica test élgiimlerinin hastali§in baslangic yas,
hastalik stresi, depresyon ve anksiyete puanlari, hastalik siddeti arasindaki iligkisi
arastinimigtir.

a. Baslangi¢ Yasi:

1. N200 latansi ile baglangi¢ yagt arasinda istatiksel olarak anlamlilik gésteren

pozitif bir korelasyon saptandi (p= 0,037, r= 0,3764).

2. Desen akiciligi testi (p= 0,05, r= 0,4934) ve Trail B (p=0,01, r= 0,5473) ile
baslangi¢ yas| arasinda pozitif bir korelasyon saptandi. Bu bulgular istatiksel
olarak anlam tasimaktaydi.

b. Hastalik stresi:
Desen akicilidi testi ile hastalik sUresi arasinda istatiksel olarak anlamli

pozitif bir korelasyon saptandi (p= 0,044, r=0,3641).
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c. Hamilton Anksiyete Degerlendirme Olgegi Puani:

isitsel uyariimig potansiyeller veya frontal lob test Slgumleri ile anksiyete

puani arasinda istatiksel anlamhlik gésteren herhangi bir iliski saptanmadi.

d. Hamilton Depresyon Olgedi Puani: lsitsel uyariimig potansiyeller veya
frontal lob test 6lcuimleri ile depresyon puani arasinda istatiksel anlamlilik
gosteren herhangi bir iliski saptanmadi.

e. Yale-Brown obsesyon kompuisiyon Ol¢egdi (YBOKDO ) Puant:

Hastaligin siddetini gésteren YBOKDO puani ile P300 latansi arasinda
istatiksel olarak anlamh pozitif bir korelasyon saptandi (p= 0,029, r= 0,3923).
Ancak YBOKDO puani ile néropsikolojik test élctimleri arasinda anlamit iligki

saptanmad..

F. OKB Hastalarinin Obsesyon ve Kompulsiyon Alt Tiplerine Gére gruplarin

Karsilagtiriimasi.

Hastalar obsesyon ve kompulsiyon alt tiplerine gére ikili gruplara ayrildi ve
hedef uyaranla olugsan P300 ve ndropsikolojik testler yénunden karsilastirildi.
Sadece somatik obsesyonu olan hasta grubunda oksipitalde P300 amplitidin(n
daha dustk oldugu saptandi (p= 0,049). Somatik obsesyonu olan grupta P300
amplitudu, 0,98+4,53, somatik obsesyonu olmayan grupta ise 4,95+3,45 olarak

bulundu. Néropsikolojik testler agisindan farklilik saptanmadi.

G.OKB Hastalarinda Tedavi Ozellijine Gére Siniflandinimis Gruplarin
Karsilagtiriimasi:

Daha 6nce hi¢ ilag tedavi almayan hastalarla, bir slredir ila¢ tedavisi alan
ancak calisma 6ncesinde en az 2 haftadir ilag kullanmayan hastalar Mann
Whitney-U testi kullanilarak igitsel uyariimis potansiyeller (sik uyaranla olusan
P300 amplitudl) ve frontal lob test lglimleri yénunden karsilastinldi. Ancak iki

grup arasinda istatiksel anlamlik tagtyan farklilik saptanmadi.
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V.TARTISMA
Pek ¢ok calismada Obsesif Kompulsif Bozukluk (OKB) tanisi almis olan

hastalarin biligsel iglevleri incelenmigtir. Bu ¢alismalarnin bir béliminde
néropsikolojik testler kullanilirken, bazi galismalarda néral olaylarin dogasi ve
zamanlamasi olaya iligkin endojen potansiyellerin (OIEP) yardimi ile incelenmistir.
Yapilan bu ¢aligmalarda elde edilen bulgular obsesif kompulsif bireylerde biligsel
islevlerde ve bilgi isleme slrecinde bozukluklar olduguna dikkat ¢ekmektedir. Bu\‘\
calismada ise depresyonu olmayan ve ilag almayan OKB tanisi almisg olan
hastalarin biligsel islevleri olaya iliskin endojen potansiyeller ve baz
néropsikolojik testler kullanilarak degerlendirildi ve OIEP’lerle néropsikolojik test

élctmleri arasinda iliski olup olmadigi arastiriidi.

Olaya iliskin endojen potansiyeller, denek uyarana segici olarak dikkatini
verdiginde, hedef uyarani diger uyaranlar iginden ayirtettiginde ortaya c¢ikar .
OIEP’ler dene§in dikkat, beklenti, sasirma, bellektek_i bilgilerin depolanmasi-
yeniden gbzden gegcirilmesi ve dil iglevlerini icermektedir. P300 latansi, édevle
iliskili uyarani tanimak igin gecen sureyi, P300 amplitid(, ise dikkat, beklenti ve
uyaranin énemi ile iligkili biligsel islevleri yansitir (7). Ozetle, P300 latans ve
amplitdl biligse! performans yetenegdini yansitir. N200 potansiyeli ile P300
potansiyeli arasinda kuvvetli bir iliski vardir. N200 latans! hedef uyarana olan
duyarlilig: ve dikkatle olan iligkisi nedéniyle P300’e benzer. N200 latansinin da

tepki verme zamani ile iligkisi vardir (49).

Bu caligmada olaya iligkin endojen potansiyeller, frontal, parietal, temporal ,
oksipital bélgeden ve verteksten kayit edilen P300 amplitid, latans ve slresi ve
N200 amplitid ve latans 6lcumleri ile dederlendirildi. Sik ve hedef uyarana yanit
olarak olusan P300 ve N200 amplitid ve latanslari hasta ve kontrol grubu
arasinda karsilagtirildi. N200 latansinin OKB grubunda kontrol grubuna gére
uzami$ oldugu ve bu bulgunun istatiksel olarak anlamh oldugu bulundu. Bu bulgu

OKB'da yapilan daha énceki ¢alisma sonuglari ile celismektedir. lik yillarda gérsel
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uyariimig potansiyellerle (65), daha sonraki yillarda ise igitsel uyariimig
potansiyellerle (68,69,70) yapilan OIEP galismalarinda alinan sonuglar OKB'da
P300 ve N200 latansinin saglikll bireylere oranla kisaldidi dogrultusundadir. Bu
calismada P300 latansi iki grup arasinda karsilastiriididinda anlamli farklilik
bulunmazken, OKB tanisi almis olan grupta N200 latansinda anlamli uzama
oldugu saptandi. N200 latansi, P300 latansinda oldugu gibi uyarani tanimak icin
gecen sureyi tanimlar. Obsesif kompulsif bozukluk gibi gibi karar verme slrecinde
kusku ve belirsizligin belirgin oldugu ve ayrintiya asiri dikkatin klinik olarak da
gbzlendigi bir hastallkta N200 latansinin  uzamig olmasi g¢ok sasirtici
gérinmemektedir. OKB'da kararsizlik, kugkuculuk, yavasglk, ayrintilara gosterilen
asin dikkat ve bazi rahatsizlik veren dustnceleri engelleyememe genellikle klinik
tabloya hakim olan 6&zelliklerdir. Bu nedenle N200 latansindaki uzama
uyaranlarin alinmasinda giglik, uyaranlarin islenisinde biligsel olarak ayrintiya
girme, dUslncelerine ket vurma guglugl ve karar verme strecindeki gecikme
egilimi ile ilgili olabilir .

Bu galismada hasta ve kontrol grubunun P300 sureleri karsilastinldiginda ise
OKB tanisi almig olan hasta grubunda P300 stresinin kisalmis oldugu ve bu
bulgunun istatiksel olarak anlamlilik tagidigl saptandi. P300 suresi ( interpik
latans) P300’den énceki ve sonraki negatif defleksiyonlar arasi latans élciilerek
belirlenir. Morault ve arkadaslari (70) calismalarinda N200 ve P300 arasindaki
interpik latansini kontrollere gére daha kisa bulmuglar ve bu nedenle P300
potansiyelinin daha erken ortaya ¢iktigini belirtmiglerdir. Ayni ¢alismada N200 ve
P300 latanslari da kontrol grubu ile karsilagtinidiginda kisalmis olarak
bulunmustur . Yazarlar P300 ve N200 latanslarindaki kisalmayla birlikte interpik
latanslardaki kisalmayi N200 ve P300 ile ilgili iglevlerde bir hizlanmanin géstergesi
olarak dederlendirmiglerdir. Bu galismada N200 latansi uzamis olarak bulunurken
, P300 latansinda anlamli farkhlik saptanmadi. Bu bulgularla P300 ve N200
potansiyellerinde hizlanmadan s6z etmek mumkin gérinmemektedir. Ancak
sonucta P300 siresinin OKB tanisi almig olan hasta grubunda kisalmis olmasi
biligsel islevlerde saglikli bireylerden farkh bir strecin isledidinin gdstergesidir.

Elektriksel alanlarin genel 6zelligi, herhangi bir yuktn , herhangi bir uzaklikla ters
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orantil bir elektriksel aktivite yaratmasidir (Sekil 6). Aktif yapt eder derinde
yerlesmigse ve ylzeye uzaksa aksiyon potansiyelinin yazeydeki dagilimi daha
genis sureli olarak gézlenir (86). Bu nedenle P300 slresinin hasta grubunda daha
kisa olmasi, potansiyelin ylzeydeki dagiiminin daha kisa sureli kayit edildigini
goterebilir. Bu ise potansiyelin kaynaginin korteksin daha yuzeyel tabakalarinda
olabileceginin gdstergesi olabilir. Kortiko-kortikal asosiyasyon projeksiyonlarinin
yogun olarak korteksin Ust tabakalarinda (d6zellikle Il.tabaka) bulundugu
dastnulmektedir (87). Ancak bu bulgular OKB’daki patolojinin kesin yerini
belirlemek icin yeterli degildir. OKB'da etkilendigi dustntlen kortikal-subkortikal
déngulerin korteks dlzeyindeki bélimdanin etkilerinin P300 suresindeki kisalma
seklinde yanstyabilecegi diigunilebilir. Ancak OIEP’lerin nasil olustugu yeterince
bilinmemektedir. OIEP ile kortikal-subkortikal déngller arasinda bir iligki
tanimlanmamistir. OIEP biligsel iglevler ve bilgi islemleme sirecindeki bozulmayi
gdstermektedir. Ote yandan OKB ile ilgili birgok calismada, 6zellikle beyin
géruntuleme teknikleri kullanilarak yapilan c¢alismalarda bilissel islevlerdeki
bozulmanin OKB'da kortiko-striata-talamo-kortikal déngtdeki islevselligin
bozulmas ile iligkili olabilecedi éne surllmistir (41). Bu nedenle OIEP’lerdeki
degisiklikler kortikal-subkortikal déngulerdeki uyaran akisinin bozuldugunun

gbstergesi olabilir.

Sekil 6: Aktif Yapinin Yerlegim Diizeyine Gére Potansiyelin Yiizeydeki
Yayilimi
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Bu calismada iki grubun sik veya hedef uyaranla olugan amplitdieri
karsilastirildiginda ise N200 ve P300 amplitidlerinde gruplar arasinda istatiksel
anlamh farkilik olmadi§i saptandi. Daha 6énce OIEP'lerle OKB'de yapilan
calismalarda amplitudlerle ilgili elde edilen bulgular ise geligkilidir. ilk kez gérsel
uyariimig potansiyellerle yapilan ¢aligmalarda OIEP’lerin ge¢ komponentlerinde
(N220 ve P350) hem latans hem de amplitiidlerin kontrol grubuna kiyasla daha
dastk oldugu saptanmistir (65,66). Yazarlar, latans Olgimlerindeki kisalmayi
artmis kortikal aktivite ve inhibitér kontrol mekanizmalarin yoklugunun bir
gbstergesi olarak agiklarken, amplitid dustkliginin  bu durumla uyumlu
olmadi§ini bildirmiglerdir . Shagass ve arkadaslarinin (67) somatosensoriyel
uyaranlarla yaptiklari ¢alismada ise N60 amplitindeki yUkselme kortikal asiri
uyariimanin géstergeéi olarak deg@erlendirilmistir . Towey ve arkadaglarinin yaptigi
her iki calismada da N200 amplitidlerinin OKB grubunda kontrollerle
karsilastiriidiginda daha ylksek oldugu saptanmis ve yazarlar bu bulgunun
kisalmis latansla birlikte dederlendirildiginde OKB’de artmis dikkatin ve hizlanmis
islemleme surecinin bir géstergesi olabilecegini bildirmistir (68,69). Bu islevlerin
ise frontal loba ait oldugu, bu nedenle artmig N200 amplitiduntn frontal kortikal
mekanizmalardaki hizlanmadan kaynaklanabilecegi éne surdimuastir. Bagka bir
OKB'de yapilan OIEP galismasinda ise N200 amplitiidieri hasta grubunda daha
dastk bulunmustur (70). Bu farkhlik kullanilan testin basitliine bagltanmis, zor
testler kullanilarak elde edilen olaya bagdl isitsel uyariimis potansiyellerin
amplitGdlerinin basit testlerle elde edilenden daha yuksek oldugu éne strGimustar.
Bu sonuglann altta yatan birincil bir bozukluktan ¢ok genel anlamda bir iglevsel
bozuklugun géstergesi olabilecegi bildiriimistir (70). OIEP g¢alismalarinda elde
edilen veriler 6zellikle latans surelerindeki kisalmalar OKB’de asiri uyariima ve
asin dikkat oldugu gérisin( desteklemektedir, ancak amplitid 6Sigtmleri bu
gbrust her zaman desteklemiyor gibi gérinmektedir. Bu ¢alismada ise hasta ve
kontrol grubu arasinda amplittdlerle ilgili anlaml farklihk saptanmadi.
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Bu ¢alismada, olaya iligkin endojen potansiyellerin (hedef uyarana yanit olarak
olusan P300 amplitidleri) sag-sol hemisfer farhliklari arastirildiginda OKB
grubunda tempo'ral posterior bélgede hedef uyaranla olugan P300 amplitGdierinin
sol hemisferde, saj hemisferde elde edilen P300 amplitidiinden daha ylksek
oldugu saptandi. Diger bdlgelerde béyle bir asimetri saptanmadi. Kontrol
grubunda ise temporal anterior bélgede ise sagda hedef uyarana yanit olarak
olusan P300 amplitidlerinin daha ylksek oldugu saptandi. Bir ¢alismada, OKB
tanist almig hasta grubunda amplitidlerin solda daha yuksekken, kontrol
grubunda sadda daha ylksek oldugu bildiriimistir (70). Kontrol grubunda ayrica
frontalde solda P300 amplitidinin saga gére daha yuksek oldugu saptandi. Daha
6nce yapilan galismalarda da sol hemisferde amplitidlerin saga oranla daha
yUksek oldugu, yani OKB'da sol hemisfer asimetrisi oldugu gériisa dogrultusunda
bulgular saptanmigtir (69, 70). OKB'da yapilan néropsikolojik ¢alismalarin bir
kismi sol hemisfer igslev bozuklugunu desteklerken (75), bazilarinda ise sag
hemisfer iglev bozuklugu oldudu éne strilmastiur (26). Bu calismada ise sadece
bir alanda kayit edilen olaya iligkin endojen potansiyellerde, sol hemisferin sag
hemisfere oranla P300 potansiyelinin olusumu sirasinda daha farkli bir yanit
verdigi saptandi. Sach deriden kayit edilen olaya iliskin endojen potansiyellerin
direkt altta yatan yapilarin aktivitesini yansitmasi gerekmemekle birlikte, bu
bulgunun tek bir bélgede gdzlenmesi nedeni ile genel bir sol hemisfer asimetrisi

seklinde yorum yapilmasi igin yeterli olmadigi dusunulda.

Sik uyaranla olugan N200 ve P300 amplittdlerinin hasta ve kontrol grubu
arasinda karsilastirildiginda farkhhik géstermedigi bulundu. Hedef ve sik
uyaranlarla olusan P300 amplitdlerinin farklari (Hedef uyarana yanit olarak
olusan P300 amplitidi-Sik uyarana yanit olarak olusan P300 amplitidi) kontrol
ve hasta grubu arasinda karsilastirildiginda ise istatiksel anlamli bir farkhhk
saptanmadi. Bir calismada OKB tanisi almis olan hasta grubunda hedef uyarana
yanit olarak olugan P300 amplituduniin frontal bélgede sik uyaranla olusan P300
amplitinden daha yuksek oldugdu bildirilmistir (70). OKB'da frontostriatal déngtde
islev bozuklugu oldugu bildiriimistir (41). Bu nedenle hedef ve sik uyaranla olusan

P300 amplitudierinin hasta ve kontol gruplari karsilastiriidiginda frontal bélgede
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béyle bir farkhlik beklenebilirdi. Ancak bu ¢aligmada herhangi bir bélgede hasta ve
kontrol grubu arasinda hedef-sik uyaranla olusan P300 amplitid farklari

yéninden anlamli farklilik saptanmad..

Bu calismada néropsikolojik testler yéninden OKB tanisi almis olan hastalar
kontrol grubu ile karsilastirildiginda iki grup arasinda anlaml farklilik saptanmadi.
Daha énce OKB’da yapilan néropsikolojik ¢alismalarda ise agirlikli olarak gorsel-
uzaysal alg yetilerinde, sézel olmayan bellek iglevierinde ve yuritlct islevlerde
bozukluklar saptandidi bildirilmistir (76, 77, 78, 79). Bu ¢alismada néropsikolojik
testler olarak o&zellikle frontal lob iglevierine ydénelik testlér kullaniimigtir.
Perseverasyon, enterferansa karsi koyabilme, cevap inhibisyonu yapabilme,
kategori degistirebilme, planlama ve siralama becerileri frontal iglevier de denilen,
frontal loblarin ve baglantilarinin zedelenmesinde en ¢ok bozulan zihinsel
islevlerdir (83,84): Stroop Testi, Iz Stirme Testi , Desen Akiciidi Testi ve Kontroll(
Kelime Cagrigim Testi frontal lob islevlerini de@erlendirmege yoénelik testlerdir.
Stroop testleri enterferansa (o anda ¢gikan ama uygun olmayan cevap egilimi)
karsi koyabilmeyi, dikkat edilen uyaranlarla edilmeyenlerin paralel islemesini,
psikomotor hizi élger (83). Iz siirme testi cevap egilimini bastirabilme ve amaca
yonelik davranigl surdurebilmeyi degerlendirir, motor hiz ve dikkat iglevleri ile
iligkilidir. Kontrolli kelime c¢agrisim testi kigilerin dUsUncelerini organize edip
davranigi strddrebilmesini dlgen énemli bir testtir. Desen akicihidi testi de benzer
sekilde yuratach islevlerin deg@erlendiriimesinde kullanilan bir testti. OKB’da
Stroop testleri ile yapilan c¢alismalarda OKB’da Ozellikle enteferansa karsi
koyabilmenin , yani Kisinin uygun olmayan cevap egilimini bastirabilme yetisinin
bozuldugu bulunmus ve bu yeiinin kaybinin hastanin obsesyon ve
kompulsiyonlarini engelleyememesi ile iligkili olabilecegi éne strtlmustar (36, 77).
Calismalarda dider néropsikolojik test sonuglari ile  ilgili farklh sonuglar
bildiriimektedir. Bir calismada OKB'lu bireylerde kontrollerle karsilastirildiginda
kontrollll kelime ¢agrisim testinde (36) , baska bir calismada ise desen akicilidi
testinde (76) bu calismada oldugu gibi anlaml farklilik saptanmadidi bildirilmistir.
Ancak bu caligmalarda néropsikolojik testler igin genis bir batarya kullaniimis ve

diger testlerde elde edilen anlamli sonuglar dogrultusunda yorumlar yapiimistir.
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Bazi calismalarda ise diger bellek ve dikkat iglevlerini degerlendiren testlerle
birlikte iz surme testi de kullaniimis ve toplam suUrenin kontrol grubuna gére
-anlamil derecede uzadigi bildirilmistir (36). Cok yakin zamanda yayinlanan bir
calismada ise OKB tanisi almig olan ilag almayan ¢ocuklarda Stroop testleri,
iz Surme Testi, Kontrolli Kelime Cagrisim Testinin de dahil oldudu bir dizi
néropsikolojik test uygulanmis ve biligsel islevlerde bozulma ile ilgili herhangi bir
bulgu saptanmadidi bildirilmistir (88 ). Bu galisma OKB'da néropsikolojik testlerin
ve OIEP’lerin birlikte kullaniimasi, OKB'da yapilan diger OiEP ¢alismalarindan
farkll yénadur. Bu calismada OKB'lu hastalarda hedef uyarana yanit olarak olusan
P300 amplitid ve latans dederleri ile néropsikolojik test sonuglari arasinda iligki
olup olmadidi arastirildi. Ancak kontroll kelime ¢adrisim testi ve desen akicilik
testi ile P300 amplittd ve latanslari arasinda anlamli iliski saptanmadi. Oksipital
bélgeden kayit edilen P300 amplitiidu ile Stroop 1 slresi arasinda anlamli negatif
iliski saptandi. Oksipital, parietal ve temporal én bélgeden kayit edilen hedef
uyarana yanit olarak olusan P300 amplitidleri ile Stroop3 slresi arasinda da
anlamli negatif korelasyon saptandi. Yani hastanin dikkati ve 6zellikle
enterferansa kargi koyabilme yetisi ne kadar yuksek oranda bozulmussa amplitid
de o oranda azalmaktadir. Enterferansa karsi koymanin bozulmasi kiside uygun
olmayan yanitlarin bastiriimasinda sorun oldugunun, OKB'lu hastada ise bazi
davranig ve disuncelerin bastiriimasindaki gtclugun ifadesi olabilir. Hem stroop
sUrelerininin uzamas! hem de amplitid dastklGgu bilissel islevierde ayn yéndeki
bozulmay!, yani biligsel islevlerdeki yavaslamanin ve karar verme slrecindeki
emin olamama ve bazi uygun olmayan uyaranlari bastiramama durumunu ifade
ediyor olabilir. Trail A ile N200 latansi arasinda ise anlamli pozitif iligki saptand;.
Yani Trail A suresi uzadikga N200 latansi da uzamaktadir. Bu iki bulgu yine
biligsel iglevierde aym yoéndeki bir bozulmanin amaca yénelik davranig
strdirmedeki zorlugun, dikkatin etkilenmesinin, karar verme sirecinin
gecikmesinin bir sonucu olabilir.

Hastalarin klinik 6zellikleri (Hastallk siddeti (YBOKDO), anksiyete (HADO),
depresyon (HDDO) puanlar , hastalik baglama yasi, hastalik stresi, tedavi
6zellikleri) ile néropsikolojik test ve OIEP parametreleri arasindaki iligki arastirildi.
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YBOKO puanlari ile OIEP ve frontal lob test &lgimleri arasindaki iligki
arastirildiinda sadece YBOKO ile P300 latansi arasinda anlamli pozitif iligki
saptandi. Yani hastallk siddeti arttikga P300 latansi uzamaktadir. OKB'da
OlEP'lere ait latans uzamasinin hastalarda klinik olarak da g6zlenen asin
ayrintiya girme ve karar verme asamasinda gecikme ve bazi diaguncelerin
engellenememesi (1srarl, intrusif distnceler) ile ilgili olabilecegi dustunaimustar.
Hastalidin siddetinin artmasi hastada goézlenen bu 6zelliklerin de artmasi

anlamina gelecedi icin latansin da buna paralel olarak artmasi beklenebilir.

Hamilton Anksiyete Degerlendirme Olgedi ve Hamilton Depresyon
Degerlendirme Olgedi puaniari ile belirlenen depresyon ve anksiyetenin OIEP ve
ndropsikolojik tést parametrelerini etkilemedigi saptandi. Caligmaya alinan hasta
grubu 6zellikle depresyonu olmayan hastalardan segildi, ancak var olan depresif
belirtilerin ise biligsel parametreleri etkilemedigi dustnuldi. Anksiyete puanlarinin
biligsel parametreleri etkilememesi, OKB anksiyete bozuklukiar iginde
degerlendiriimesine ragmen OKB'da santral sinir sistemi diizeyinde diger ankiyete
bozukluklarindan farkll sireclerin igledigini disGndurebilir. Daha énce diger
anksiyete bozukluklarinda yapilan OIEP calismalarinda N200 ve P300
amplitidlerine ait farkl sonuclar bildirilmistir (63,64). Ancak bu gérusin
desteklenebilmesi igin benzer calismanin diger anksiyste bozukluklar ile

karsilastirlarak tekrarlanmasi uygun olabilir.

Hastalarin obsesif kompulsif belirtileri ile P300 potansiyeli ve néropsikolojik
testlerle iligkisi arastirildiginda ise sadece somatik obsesyonlari olan hastalarda
P300 amplittdinun daha dusiuk oldudu saptandi, diger obsesyon ve kompulsiyon
alt tiplerinde P300 potansiyeli ydnunden ayirt edici 6zellik bulunmadi. Obsesyon
ve kompulsiyon tipler ile néropikolojik testler arasinda iliski saptanmadi. Bu
bulgular 1s1§inda, OKB'lu hastalarda obsesyon ve kompulsiyonlarin niteliklerinin

hastantn biligsel islevierini ¢ok fazla etkilemedigi dustnalebilir.

Baslangic yast ile N200 latansi, desen akicihdi ve Trail B streleri arasinda
anlamly pozitif iliski saptandi. Bu her U¢ parametredeki uzama biligsel iglevierdeki
bozulmanin dikkatin azaimasi ve karar verme sureglerinin gecikmesi ile iligkili

olabilecegini dugtindUrmektedir. Geg¢ baslangigh OKB olgularinda bilissel islevlerin
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bu yénde daha fazla bozuldugu dastanalebilir. Yine benzer gekilde hastalik stresi
ile desen akicihg testi arasinda da anlamli pozitif iliski saptandi. Desen akicilid
testi kisinin kendisini denetledigdi (aynt seklin tekrarini engelleme), verilen kurallari
hatirladi§i ve sirasiyla takip ettigi frontal loba ait yUrutich iglevierin
degerlendirildigi bir testtir. Hastalik stresi uzadik¢a biligsel islevierde &zellikle

yurltict islevlerdeki bozulmanin siddetlendigi dusunulebilir.

Obsesif kompulsif bozuklukta yapilan gerek yapisal gerek islevsel beyin
géruntlleme caligmalari, elektroensefalografi ve uyarilmig potansiyellerle yapilan
nérofizyolojik caligmalar ve néropsikolojik ¢alismalar hastaligin nasil olugtuguna
iligkin ipuclar vermekte, ancak zaman zaman benzer ¢alismalarda alinan geliskili
sonuglar dikkat c¢ekmektedir. Daha &nce OKB’da olaya iliskin endojen
potansiyeller ve néropsikolojik testlerle yapilan galismalarda elde edilen bulgular
kimi zaman ortak 6zellikler gosterirken kimi zaman da farklihklar géstermektedir.
Bu calisma depresyonu olmayan ve ilag kullanmayan OKB tanisi almis olan
hastalarda olaya iligkin endojen potansiyellerin ve néropsikolojik testlerin birlikte

uygulanmis olmasi agisindan 6zellik tasimaktadir.

Obsesif Kompulsif bozukluklu hastalarda kararsizlik genellikle birbirine zit olan
iki egilimin (duygu, durt ve dusince) ayni anda varolmasi ile ilgilidir. Normal
bireylerde baskilayici dizeneklerin sagdlikl islev gérmesi ile bu. tar zit egilimler
engellenebilmektedir. Iglevsel ve yapisal beyin gériintileme yéntemleri OKB'da
orbitofrontal korteks, bazal ganglionlar ve talamik yapilarda bozulma oldugunu
ortaya koymaktadir. Sonug olarak frontoorbital-striatal-talamik néronal déngudeki
bozulmaya bagli olarak obsesif kompulsif  belirtilerin ortaya c¢iktigi 6ne
strtimektedir (41). Prefrontal korteks, striatum ve talamusu birbirine baglayan
néroanatomik déngtide direkt ve indirekt olmak (zere iki yol bulunmaktadir (89).
Direkt yol korteksten striatuma uyarici uyaranlar (glutaminerjik nérotaransmitterler
aracthgi ile), striatumdan globus pallidusa baskilayici uyaranlar (gabaerjik
nérotransmitterler araciigi ile) tagimakta ve sonra talamus UGzerinden tekrar
kortekse donmektedir. Bu yolda globus pallidustan talamusa baskilayici ve
talamustan kortekse uyarici uyaranlar génderilmektedir. indirekt yol ise korteksten

baglayip striatuma, sonra globus pallidus Gzerinden subtalamik gekirdeklere daha
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sonra yine globus pallidustan talamus aracili§ ile kortekse dénmektedir (Sekil 7).
indirekt yolun talamus Gzerine net etkisi inhibisyon seklindedir. Direkt yol sistemi
aktive ederken, indirekt yol bu aktivasyonu inhibe etmektedir. OKB'da ise bu
dengenin direkt yol lehine kaydigi ve globus pallidusun daha fazla baskilayic
uyaran aldi§i ve sonugta talamokortikal yolun aktive oldugu dustntimektedir (41).
Normal bireylerde bazi moral deJerlere ait kavramlara iligkin uyaranlar
orbitofrontal-subkortikal direkt yoldan, indirekt yolun uygun inhibisyonu altinda
gecmektedir. Oysa OKB'lu hastalar agresif ve cinsel dirtlleri, dustnceleri,
indirekt yolun  basllayici  etkisinin  saghkli iglememesi nedeni ile
engelleyememektedir. Bu nedenle ayni anda gelen zit uyaranlart ayiklamakta
zorluk geken OKB'lu hastalarin karar verme slrecinin bir gdstergeéi olan N200

Jatansinda uzama olmasi beklenebilir.

Sekil 7: Obsesif Kompulsif Bozuklukta Etkilendigi Diigiiniilen Kortiko-
subkortikal Déngii

Sonugta N200 latansinin uzamasi ve P300 sUresinin kisalmasi, biligsel
islevlerin dolayisi ile néronal sistemlerin, belki de OKB’'un olugmasinda s&zi
edilen frontostriatal déngulerin bir basamagindaki farkliigin géstergesi olarak
degerlendirilebilir. Ancak bu g¢alismanin bulgulari ile farklihgin ya da var oldugu
dustntlen bozukiugun bu néronal déngulerin :hangi dlizeyinde veya beynin hangi
béigesinde yerlesmis oldugunu séylemek mumkan gérinmemektedir. GUkd, olaya
iligkin endojen potansiyellerin jeneratér dagiimlari net bilinmemekte, ancak

yiksek derecede entegre olmus kortikal agin senkronize aktivitesinin bir sonucu
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oldugu dusunulmektedir (7). Bu ¢calismada elde edilen P300 suresinin OKB tanisi
almis hastalarda daha kisa olusu ise potansiyelin kaynaginin kortikal tabakanin
daha ylzeyinde oldugunun gdstergesi olabili. OKB'da etkilendi§i distnilen
kortiko-subkortikal ddngulerin korteks duzeyindeki bélimdndn etkilerinin P300

stresindeki kisalma seklinde yansiyabilecedi dustntlebilir.

Bu ¢alismada elde edilen diger bir bulgu sol posterior temporal bélgede P300
amplitGdlerinin daha ylksek oldugudur. Tek bir kayit bc’ilgeéinden elde dilen bir
bulgu olmasina ragmen (sagh deriden kayit edilen OIEP'ler direkt altta yatan
bélgenin aktivitesini yansitmayabilir), daha 6nceki OKB'da yapilan OIEP
caligsmalarinda (67, 69, 70), noéropsikolojik galismalarda (75) elde edilen sol
hemisfer asimetri bulgulari géz éninde bulunduruldugunda énemli bir sonug

oldugu dustnulebilir.

Calismada 6zellikle frontostriatal dénginin bir pargasi olmasi nedeni ile frontal
lob iglevlerine yoénelik testler kullanildi. Hasta ve kontrol gruplari arasinda
noropsikolojik testler arasinda anlamii farkliik bulunmazken, hasta grubunda
Stroop testlerinde elde edilen sirelerle, sagh deride bazi alanlardan kayit edilen
P300 amplitudleri arasinda negatif iliski saptandi. Trail A sUresi ile N200 latansi
arasinda pozitif iliski saptandi. Gruplar arasinda anlamli farklilik olmamasina
ragmen, hasta grubu igindeki néropsikolojik test élciimler ile OIEP parametreleri
arasindaki bu anlamli iligkiler belki biligsel iglevierde direkt bir bozuklugun
gbstergesi olarak alinmayabilir, ancak grup igindeki biligsel islevlere yonelik farkl
iki de@erlendirme ydénteminin i¢ tutarliigini géstermek agisindan &énemli
‘olabilir.TraiI A suresindeki uzama frontal korteksin iglevlerindeki bozulmayi
gosterebilir. Frontal iglev bozulmas biligsel igslemleme strecinin gecikmesine yol
aciyor olabilir. Bunun yansimasi ise Trail A sUresinin uzamasina paralel olarak
N200 latansinin uzamasidir.

Hem ndropsikolojik testlerin hem de olaya iligkin endojen potansiyellerin bireye
ait uygulama anindaki motivasyondan, disince ve durtllerden, gegmis deneyim
ve duygulardan etkilenmesi olasidir. Bu ¢alismada olabildigince bu etkenler géz
dntnde bulundurulup, hem hasta hem de kontrol grubu igin standardize edilmeye

calisiimigsa da bazi bireysel farkliliklarin  énline gegilmesi mUmkin
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gérinmemektedir. Ayrica bu c¢alismada sinirli sayida néropsikolojik test
uygulanabildi. Turkiye'de néropsikolojik testler klinik calismalarda sinirh olarak
kullanilabilmekte ve pek c¢ok testin gegerlik ve glvenirligi yapilmamis
bulunmaktadir. Bu anlamda bu ¢alismada néropsikolojik test sonuglarinin gruplar
arasinda ayirt edici olmamasinin biligsel etkilenmenin olmadi§1 seklinde

yorumlanmasi dogru olmayabilir.

Obsesif Kompulsif Bozuklugun olusmasinda belki de olaya iliskin endojen
potansiyellerin ve néropsikolojik testlerin yani sira islevsel ve yapisal beyin
géruntuleme yéntemlerinin birlikte kullaniimasi beyindeki bozuklugun yerinin ve
dizeyinin saptanmasinda yardimci olabilir. Ozellikle beyindeki frontal-striatal-
talamik déngulerin ve iglevinin daha ince ve ayrintii degeriendirilebilecegi
aygitlarin geligtiriimesi, nérofizyoloji, néropsikoloji ve néroradyoloji alanindaki

ilerlemeler OKB’un nasil olugiuguna isik tutabilir.
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V1. SONUCLAR

1. N200 latansinin uzamasi ve P300 slresinin kisalmasi, OKB’da biligsel
iglevierin etkilendidinin gdéstergesi olabilir. OKB'un olugsumunda frontostriatal
dénglde bozukluk oldugu éne strllmektedir. Ancak bu galismanin bulgulan ile
biligsel islevlerdeki bozulmanin néronal déngilerin hangi dlizeyinden veya beynin

hangi bélgesinden kaynaklandigini séylemek mimkiun gérinmemektedir.

2. Bu calismada elde edilen diger bir bulgu sol posterior temporal bdlgede
P300 amplittdlerinin daha ylksek oldugudur. Kontrol grubunda ise sad temporal
anterior bdlgede P300 amplitadll daha yuksek bulundu. Tek bir kayit bélgesinden
elde dilen bir bulgu olmasina ragmen (sagh deriden kayit edilen OIEP’ler direkt
altta yatan boélgenin aktivitesini dogrudan yansitmayabilir), daha énceki OKB'da
yapilan OIEP galigmalarinda ve néropsikolojik galismalarda elde edilen sol

hemisfer asimetrisi distncesini desteklemektedir.

3. Bu ¢alisma depresyonu olmayan ve ilag kullanmayan OKB tanisi almis olan
hastalarda olaya iliskin endojen potanéiyellerin ve noropsikolojik testlerin birlikte
uygulanmis olmasi ag¢isindan 6zellik tagsimaktadir. Hasta ve kontrol gruplari
arasinda noéropsikolojik testler arasinda anlamli farklilik bulunmazken, hasta
grubunda Stroop testlerinde elde edilen surelerle, sac¢h deride bazi alanlardan
kayit edilen P300 amplittdleri arasinda negatif iliski saptandi. Trail A suresi ile ise
N200 latansi arasinda pozitif ilisgki saptandi. Bu bulgular OKB'da frontal lob
islevleri etkilenirken, ayni zamanda biligsel islemleme slrecinde de bozulma

oldugunu gdsterebilir.
4. Hastalik siddeti ile P300 latansi arasinda anlamli pozitif iliski saptandi.

5. Hastalar obsesyon ve kompulsiyon alt tiplerine gére gruplandiriidl ve p300 ve
néropsikolojik testler yéninden degerlendi. Sadece somatik obsesyonu olan
grupta P300 amplitidinan daha dasuk oldugu bulundu. Genel olarak obsesif-

kompulsif belirti tipleri benzer OIEP ve néropsikolojik test yanitlari olusturmaktadir. |
\
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6. Oncesinde hastanin ilag tedavisi almasinin OIEP ve néropsikolojik test

sonuglarini etkilemedigi dustunalda.

7. Baglangi¢ yast ile N200 latansi, desen akicilig: ve Trail B slreleri arasinda
anlaml pozitif iligki saptandi. Ge¢ baslangigh OKB'da biligsel iglevlerin dikkat,
karar verme ve uygun olmayan tepkileri engelleme agsamalarinda gug¢lik \\

olabilecegdi sonucuna varildi.

8. Hastalik suresi ile desen akiciidi testi arasinda da anlamh pozitif iligki
saptandi. Hastalik kronik 6zellik kazandik¢a biligsel iglevierde , frontal lobun

yaratact islevlerinde etkilenmenin arttig1 dustnulebilir.
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Vil. OZET

Noropsikolojik ve Olaya fliskin Endojen Potansiyel (OIEP) galismalarinda elde
edilen bulgular obsesif kompulsif bireylerde biligsel islevlerde ve bilgi isleme
strecinde bozukluklar olduguna dikkat ¢ekmektedir. Bu ¢alismada depresyonu
olmayan ve ilag kullanmayan OKB tanisi almig olan hastalarda biligsel islevier

arastirilmis, OIEP’ler ile bazi néropsikolojik test sonuglari karsilastinimistir.

DSM-IV tan kriterlerine gére Obsesif Kompulsif Bozukluk tanisi aimis olan 31
hasta ve 30 saglkli birey ¢alismaya alindi. Tum deneklerden standard oddball
paradigmas! kullanilarak olaya bagl igitsel uyariimig potansiyellere ait latans ve
amplitid deg@erleri elde edildi. Tum deneklere Ozellikle frontal lob islevlerine
yénelik olarak Stroop, iz Surme, Desen Akicihdi, Kontrolli Kelime Cagdrisim
Testleri uygulandi. Hastalarin obsesif-kompulsif belirtileri Yale-Brown Obsesyon
Kompulsiyon Degerlendirme Olgedi kullanilarak degerlendirildi. Hamilton
Depresyon Degerlendirme &lgedi puani 16’'nin altinda olan hastalar galismaya
alindi. Hastalarin anksiyete diizeyleri Hamilton Anksiyete Degerlendirme Olgegi ile
degerlendirildi.

Hasta ve kontrol grubu OIEP bulgulari yéniinden karsilastirildiinda, hasta
grubunda N200 latansinda anlamli uzama ve P300 siresinde anlamh kisalma \\
saptandi. Hasta grubunda sol temporal posterior bélgeden kayit edilen P300
amplitdlerinin saga oranla ve kontrol grubunda sag temporal anterior bdlgeden
kayit edilen p300 amplitidiinin sola oranla anlamli derecede yUksek oldugu
bulundu. Hastalik siddeti ile P300 latansi arasinda anlamh pozitif iligki oldugu
saptandi. No6ropsikolojik testler yéninden iki grup arasinda anlamh farklihk
saptanmadi. Depresyon ve anksiyete duzeylerinin néropsikolojik 6lctmleri ve
OIEP bulgularini etkilemedidi bulundu. Stroop sireleri ile bazi alanlardan kayit
edilen P300 amplitidleri arasinda ve iz Surme.Testi- A slresi ile N200 latansi
arasinda anlamli pozitif iliski oldugu saptandi. Somatik obsesyonlari olan
hastalarda oksipital bélgeden yapilan kayitlarda P300 amplitidinin daha dustk

oldugu, ancak diger obsesyon ve kompulsiyon alt tiplerinde P300 amplitidu ve
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noéropsikolojik testler yéniinden anlamli farklilik olmadi§i saptandi. Oncesinde ilag
kullanmis olmanin OIEP ve néropsikolojik parametreleri etkilemedigi bulundu.
Ayrica hastalifin baglangi¢ yasi ile N200 latansi, Desen akicihi§t Testi, [z Strme
Testi -B 6lcimieri ve hastalik suresi ile Desen akicihgt Testi arasinda anlamii

pozitif iligki saptand..

Sonugta N200 latansinin uzamasi ve P300 sdresinin kisalmasi, biligsel
islevlerde bozulma oldugunu goésterebilir. Biligsel iglevlerin bozulmasi OKB’lu
hastalarda dikkat, ayrintilandirma, karar verme ve bazi tepkileri bastirma gibi
islevlerde bozulma geklinde olabilir. OKB’un olusumunda frontostriatal dénginin
bozuldugu éne strlimektedir. Ancak bu ¢alismanin bulgular ile bozuklugun hangi
dizeyde olduéuhu s6ylemek olasi degildir. ileride yapilacak olan galismalarda
néropsikolojik, nérofizyolojik ve ndroradyolojik ydntemlerin birlikte kullaniimasi

OKB olusumunda etkili olan néronal olaylarin anlasiimasini kolaylastirabilir.
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SALDIRGANLIK OBSESTONLARS
Kendine zarar verecsginden karimma
Baskalarmna zarar vereceginden korlma

Siddet icaren veya korkutucu imgeler

Milstehecen veya hakaret edici sézler sdyizme torius:
Utanilacak birsey yapmaktan korlma *

tztenmeyen diirtileri vapmaktzn korima

(Gr. arkadasiny yaralama)
Calaragindan korima

Dikkatsizlik nedenivls baskalarinz =
(or. carsma/kacma moterlu arsc kaza
Dian XSl olaylardan kendini sorumlt
(Jr. yangm. hirsizlik)

Diger_ !

R I I e A ]

EIROENME OBSESTONLART
Yileus:atik veya salsilarnindan (3z, idear, s, 7ok
kayilanmek vaya Iqranmsk

Blr vaya miiroplardan kavgilanmak

Covre kirliliginden asirt kaygr” 't'ym:-i'
5. ,asb-:-stoz. radvasyon. tokasik atizizr:
'Jr‘° tellanilan maddelerden asim &
(«.n:‘.. tamizlik maddelari, oizicilem
rav'ranlar‘an asivr dere L D4y
Yapiskan maddelar v-;a abiklzrdan ranat
cntaminasynn nedeni L e ha :
askalarinahastalikztienic
e_dsc k-*ntam.’rzasyo ‘nal_nc.e
Kayeilanmalk, senuclarin: disinmemnsi

+ "er

(O] mm-

[

lv ﬂ' ”
Tasaxzlznmis veya sapikitk darecesinds cinse | Jdisines.
girintl veva dirtdier
Cacuklar veya insest iliskiye iis ilgl
Zomoseiziel ilisikd ils ilgili ¢
zaskalarina gars: :1:5-:—1 davranns [Saldiiogial e

r'._g_.,-

IRT IRME LAMA QASRE/CMNEAS —
(Hokiler v2 madd{ ve manevi degeri olan esyalar LU=
.-:arlstu'z_mame.l.chr)

———————
———

‘Rutzal geylere ’:tars*. niirmetaizlik veya sinan ile ilgili

Dogru/Tanlie kavramlarm ile asir: ilgl
Liger

"‘..’
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BIRIETIRME/TOPLAMA KOMPUTS {FYONLART

{(Hobilerden., maddi ve manevi degeri olan s=ylerin
toplanmasy ile karistirimamalidir. (3r. eski mektuplar
dikikatle okumak. aski gazeteleri dizenlemek, ufak teisk
sevleri siniflandirmak, is= yaramazs sevleri biriktirmek)]

o - - . c e =

Zihinsel tdrenler (kontrel ve sayma dizincda)

Asir: liste hazirlama

S8yleme. sorma veya itiraf etme gereksinimi

Dokunma, vurma veya ovalama gereksinimi *

G5z kirpma veya gézlerini dikmes térensi davranislar: &
Kandine : baskalarina zarar gelmemesiv
k&td olaylara karsy dnlem alma (kontrol etme degil)
Téren haline gelmis yemek y=-mz-.- al'.:-:zcanlu.' ary, %

Batil davranislar

Trikotillomani ¥ L

Kendine zarar verici veya yaralayicl davrameliar ¥
Dig=r




YALF-RROWN OBSESYON EOMPULSIVON OLCEG! (9/85)%

T-30CS TOPLIM PUANI (Madde 1-10 toplaas)

ASTA ADI: : TAREH:
OTOKOL: : HEK M-
- Yok Hafif Orta -Ciddi tleri
1. OBSESYONLARLA GECEN ZAMAN 0. 1 2° 3. 4
1p. OBSZSYONSUZ GECEN DOMEM g Ortaloma ol
: . Bamtom yok Umin Uzun Kiza Ka3a
(Topleanm ve alttoplazlara eklemeyiniz) o] 1 2 3 4
2. OBSESYONLARDAN ETKILENME . ' 9] i 2" 3 4
3. OBSESYONLARDAN RAKATSIZ OLMA 0] 1 el 3 4
Rilralll Tam
. dirwnma naslimives
4. OBSESYONLARA KARSI DitREENME 0 1 2 3 4
. o Tam —~Yaterlt orta Az Konzrol
. KonTrol. kontrol kontroifiontral sok s
5. DBSE YONLARN RONTROLD o 1 2. 3 4 i

OBSESYON ALI'TOPLAMI {madde .L-5 toplami)

' i . Yok Hafif Orta Ciddi tleri
4. ROMPULZtYONLARLA GECEN ZAMAN 0 L. 2, 3 4
ah. KOMPULSVONSUZ QETEM DONEM Ortalama . -:an‘—l
: . o ) . SemTom ok Uzun - Uzun Kisa Kiaa |
(Toplam e al=<oplamlara 4k1-m4::1n‘.=? - .D 3 2 3 <4
7. KOMPULS:YONLARDAN ETKILENME ) 0 1l 2 3 4
g, KOMPULS YOMLARDAN RAHATZIZ OLMA 0 1 2 3 4 .
. SQrells Tazm -
’ dizenme . taaliniyret
5. KOMPULS:YONLARA RARSI DtRE\IM"' ' 0 1 2 3 4
Tam Yatarlt Drea A= Konzrnl
Foan e | Fanmenl panerel papnsral vk
0. KOMPUL...I IONLAPIH I\ONI'FDUJ X 'O 1 2 3 4

- am At -
— b, -

KOMPUL.:J‘.YON ALTTOPLAAI (maddsz 1-5 teplami)

_ ) } | Makemmel Tok uil
11 ss"s"an vr KOMPULS;YONLARI o ;
HAKKINDA HASTANIN 1CGORUSU - 0 1 2 3 !
o N Yok Hafif “Orta Ciddi tleri:
12. KACINMA . .- 4 RS R 2 3 4 -
13. KARARSIZLIK f oot o 1 2 3 4
14.-PATOLOJ:X SORUMLULUK L 1 2 3 4
I5._YAVASLAMA - ===Sie-eo o L NTED 1 2 3 4
16: PATOLOJtK KUSKU ' R, 1 2 3 =
17. GLOBAL CtDDtYET . 0 4 ¥ 2 3 "4 s g
18. GLOBAL' DUZEIME . .~ 0 1.5 2 3 4 5 8

B

19, GUVENtRLK - MUKEMMEL=0 - 1¥t=1 = ORTA=2  ZAYIF=3

caee T
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HEDEF SEMPTOM LISTEST

OBSESYONLAE:
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EOMPULS IYOMLAR:
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KACTNMA: o
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SYA QYR D7 F LG H,t OBRSESTONTAS
diistince ile birlikte ( a
halinde annesinin basina kaza g
Deogaishi disinesler olmadan

Dh3aR OBSESYONLAR -

Bilme veva hatirlamz thtivacy

Belirli geylari siylzme korkusu

Dogru seyi séyleyememe korkusu
Birseyler kaybetme korkusu

istenmeyen (dehset igcermeyen) ghrintiler
Anlamaiz sesler, kelimeler veya mizik duyma
Belirli sealsrden vaeya giriltiiden ranatsiz olna *
Ugurlu veya ugursuz savilar

Gzel anlam olan renkler '

£abil icikatlar

Dig=r
AMAT AT AR
Zastalih jl= ilgili *-
Yizudun bir parcas: veya girinimiile asim ilgili

-
=3
cemm o S ol mrme csmtem
va. dig firczlama veya
. .
. Nmy . s s et s
CANSLVT NESnSLe sl 28l

B IR TR e R T N CYTRY S )

dine zarar vernedigini 'y
o tirsey olmadisioy, dlmayacas
3 yapig yarmadigir xontrsl 2T
- —:.- - . ) I . e,
Iimazik ceosesyoniara bagil konoy

™~e o
- X3

0

Takrar cluma vayz yazma

Futin hareakstlari talrariama gereksiniml

(8r. kapidan girme/cikme, sandalyeye otumaskalitna)
Digar

: ‘ .

SIRALAMA/DOZENLEME XOMPULS FYONT.ART




Hastanin adi - soyad1 :

EK-2: HAMILTON DEPRESYON DEGERLENDIRME OLGEGI

Test tarihi (gin-ay-yil) :

Test! uygulayan hekim :

1. DEPRESIF DUYGUDURUM (Keder, imitsiziik, ¢are§lzllk, degersizlik)

3.

5.

7.

8.

]

0= Yok.

1= Sadece sorulan yarutlarken anlagihyor.

2= Hasta bu durumlan daha agik sekilde soyliiyor.

3= Depresyonun sézel olmayan belirtilerini agik¢a gosteriyor (postiir, yiiz ifadesi, ses, aglama).

4= Hasta bu durumlardan birinin kendisinde bulundugunu, s6zel ve sézel olmayan yolla agik¢a belirtiyor.

SUCLULUK DUYGUSU

0= Yok.

1= Kendini suglu bularak, insanlan iizdiigiinii hissediyor.

2= Gegmigteki hatalar veya giinahlara iligkin sugluluk diigiinceleri var.

3= O anki hastahgm bir ceza olarak kabul ediyor, sugluluk sanrilan var.

4= Suglayic veya itham edici sesler duyuyor ve/veya tehdit edici gorsel varsanilar-gériiyor.

INTIHAR

| ]

0= Yok.

1= Hayatin yasamaya degmeyecegini hissediyor.

2= Olmiiy olmay: arzuluyor veya kendisi i¢in olas1 her tiirlii 6liimii diisiiniyor.
3= Intihar diisiinceleri veya davramgi var.

4= Intihar girigimi (herhangi bir ciddi girisim 4 puan olarak degerlendirilir).

UYKUYA DALMA GUCLUGU SEKLINDE UYKUSUZLUK

0= Uykuya dalmada herhangi bir giigliik gekmiyor.
1= Son ii¢ geceden en az birinde uykuya dalmadan 6énce, yanm saatten daha uzun siireyi yatakta gegiriyor.
2= Son ii¢ geceden tiglinde de uykuya dalmadan 6nce, yanm saatten daha uzun siireyi yatakta gegiriyor.

GECE YARISI UYANMA SEKLINDE UYKUSUZLUK

0= Yok.
1= Son ii¢ geceden en az birinde, gece boyunca huzursuz ve rahatsiz olmaktan yakiniyor.
2= Her gece uyamyor (tuvalet gereksinimi diginda her yataktan kalkig 2 puan olarak degerlendirilir).

SABAH ERKEN UYANMA SEKLINDE UYKUSUZLUK

0= Yok.
1= Sabahin erken saatlerinde uyamyor, fakat tekrar uyuyor.
2= Yataktan kalktiktan sonra tekrar uyuyamiyor.

iS VE AKTIVITELER

I I e B e

0= Sorun yok. .

1= Aktiviteleriyle, isiyle ya da hobileriyle ilgili lolarak kendini yetersiz hissediyor.

2= Aktivite, hobiler veya ise duyulan ilginin kaybolmas: - hasta bunu dogrudan kendi sdyler
veya dolayli olarak kayitsizlik ve kararsizh{ ile gosterir,

3= Aktivitelere ayrlan zamanda veya iiretkenlikte azalma. Hastane degerlendirmesinde, eger hasta
en az ii¢ saatini akdvitelere (hastane isi veyp hobileri) ayirmiyorsa 3 puan verin.

4= O anki hastaligs nedeniyle ¢aligmay: birakmig. Hastanede, hasta servis igleri diginda higbir aktiviteye katlmiyorsa
veya yardim almadan servis iglerini yapamuyorsa, 4 puan ile degerlendirin.

RETARDASYON

(Dusunme ve konugmada yavaglama; konsantre olma yeteneginin bozulmasi; motor aktivitenin azalmasi).

0= Normal konugma ve diigiinme. :

1= Goriigme sirasinda hafif retardasyon gézleniyor.
2= Goriisme sirasinda agikga retardasyon gozléniyor.
3= Goriigme yapmakra giiclitk ¢ekiyor. ;

4= Tam stupor.



EK-3: HAMILTON ANKSIYETE DEGERLENDIRME OLGEGI

HAMILTON ANKSIVETE DERECELENDIRME OLGEGI

. Yok
. Halif (diizensiz ve kisa sGrelerle ortaya ¢kar)
. Orta (daha strekli ve daha uzun siireli clarax ortaya gikar,

hastanin bunlarla baga gkmasi dnemli ¢abalan gerektirir)

. Jiddetli (sdrekli, hastanin yasamina egemen)
. Gok siddetli (kisiyi inkapasite durumuna getirici)
)

BIRIN! ISARE?
o 1 2

1. ANKSIYETEL! MIZAG : Endiseler, kdtd bir gey olecak beKleatisi |.
korkulu bskleyis, irritabilite = . V ,

. GERILIM : Gerilim duygulan, bitkinlik, irkilme tepkileri, kolayca
aglamaya bdslama, @irperme, yerinde duramama, gevseyememe

3. KORKULAR : Karanhktan, ® yabanailardan, ya.l.mz brrakilmalktan,
hayvanlardan, trafik ve kalahalixtan '

N

4, UYKUSUZLUK : Uykuya dalmada giiglik, bdlinmiy uyku, doyu-

rucu olmayan uyku, uyanddiginda bitkialik, diigler, karabasarlar
gece korkulan

5. ENTELLEKTUEL (kognitify : Kcnsantrasyoa giicliigi, bellek zayil-
lamast .

. DEPRESIF MIZAG : llgi yitimi, hobilerden zevk alamama, depresyon,
crken uyanma, gin icinde dalgalanmalar '

. SOMATIK (muskuler) : Agnlar, seyirawler. kas gerginligi, myoklo-
nik sigramalar, dis gicirdatma, titrek  konugma, artams kas tonusu -
(duygusal) : Kuizk cinlamasi, girme hulamkhg, sicak ve sopuk bas- -
malan, glgsizlik duvoular, kannculanma duyumy

o

. KARDIYOVASKULER SEMETOMI.AR : Tasikardi, carpinti, gdgiiste
agnlar, damarlarin titregmesi, bayginhk duygusu, ektrasistoller

9. SOLUNUM SEMPTOMLARI : Gégiiste baki veya sikigma, bogulma
duygusu, i¢ ¢ekme, dispne

10. GASTROINTESTINAL SEMPTOMLAR : Yutma gigligd, “barsak-

larda gaz, karin agnsi, yanma duyumlar, karinda delgunluk, bulant,™ |
kusma, gurultu, ishal, kilo kayhi, konstipasyon:

-

11. GENITOURINER SEMPTOMLAR : Sik iseme, amenore, menoraji,
[rijidite gcligimi, erken bogalma; libido kaybi, empotans

12. OTONOMIK SEMPTOMLAR : Afiz kurulugu, yiiz kizarmasi, sol-

gunluk, terleme efilimi, bas ddnmesi, gerilim bas- agnst, saclann
diken diken olmast

13. GORUSME SIRASINDAK! DAVRANIS : Yerinde duramama, huzur-
suzluk veya gezinme, ellerde titremeler, alinda kingma, gergin yiiz,
ic cckme, veya hizli soluma, yiz solguuingu, yutkunma, gegirme,
canli tendon sicramalari, dilate pupiller, ekzoftalmus

TOPLAM : PSISI SOMATIS :



EK-4: DESEN AKICILIGI TESTI

Asagidaki sekilleri kullanarak 3 tane farkh sekil giziniz.










EK 6. STROOP TESTi

| yavas saray

‘saray kaih Bk
yavag acak | saray kapi
éamy ,g? ~ocak yavasg
ocak 'yavag‘ kapr saray

*"‘? ocak saray yavas



POKUMANTASYON MERKEZE



