T.C.
SAKARYA UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
RUH SAGLIGI VE HASTALIKLARI ANABILiM DALI

OBSESIF KOMPULSIF BOZUKLUK HASTALARINDA
OBSESYON VE KOMPULSIYONLARIN IMPULSIVITE ILE
ILiSKiSI

UZMANLIK TEZi

Dr. ALIME BURCIN SIMSEK

NISAN-2018



T.C.
SAKARYA UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
RUH SAGLIGI VE HASTALIKLARI ANABILiM DALI

OBSESIF KOMPULSIF BOZUKLUK HASTALARINDA
OBSESYON VE KOMPULSIYONLARIN IMPULSIVITE ILE
ILiSKiSI

UZMANLIK TEZi

Dr. ALIME BURCIN SIMSEK

DANISMAN

Prof. Dr. ATiLA EROL

NISAN-2018



BEYAN

Bu ¢alisma T.C. Sakarya Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu’ndan 24/10/2016 tarihinde onay alarak hazirlanmistir. Bu tezin kendi
calismam oldugunu, planlanmasindan yazimina kadar hi¢cbir asamasinda etik disi
davranigimin olmadigini, tezdeki biitlin bilgileri akademik ve etik kurallar i¢ginde elde
ettigimi, tez calismasiyla elde edilmeyen biitlin bilgi ve yorumlara kaynak
gosterdigimi ve bu kaynaklar1 kaynaklar listesine aldigimi, tez calismasi ve yazimi
sirasinda patent ve telif haklarini ihlal edici bir davranisimin olmadigini beyan

ederim.

Tarih: 10.04.2018
Alime Bur¢in Simsek
Imza



TESEKKUR

Uzmanlik egitimim boyunca bilgi ve deneyimlerinden yararlandigim, egitimim
disinda hayatimda da kalic1 izler birakan basta Ana Bilim Dali Baskanimiz ve degerli
tez danismanim Prof. Dr. Atila EROL olmak {izere; sistematik yaklagimi ve ¢alisma
diizeniyle drnek aldigim saygideger hocam Prof. Dr. Ali Savas CILLI’ye, asistan
egitimi i¢in verdigi cabalarla ve hosgoriisiinii esirgememesi ile gerektiginde bize
ablalik yapan degerli hocam Dog. Dr. Esra YAZICI’ya ve klinik ve teorik bilgileri ile
farkli yaklagim agilar1 gelistirmek konusunda deneyimlerinden faydalandigim degerli
hocam Dog. Dr. Ahmet Biilent YAZICT' ya;

Bir araya geldigimiz toplantilarda bilgi ve deneyimlerinden yararlanma olanagi
buldugum Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Ruh Sagligi ve Hastaliklar1 Anabilim
Dali 6gretim tyeleri sayin Prof. Dr. Ahmet Ataoglu ve sayin Prof. Dr. Adnan
Ozgetin’e;

Birlikte ¢alismaktan zevk aldigim, tez yazdigim dénemde manevi desteklerini hep
hissettigim asistan arkadaslarima;

Psikiyatri Klinigi Kadin, Erkek, AMATEM servislerinde, TRSM’de ve Poliklinik
siirecinde birlikte c¢alistigim uzmanlar, hemsireler, saglik memurlari, psikologlar,
sosyal hizmet uzmanlar, sekreterler, personeller, giivenlikler, halk egitim
hocalarimiz ve ergoterapistimize;

Hayatimda birlikte en ¢ok ders c¢alistigim insan olan ve bu zor giinlerimde bana
katlanan dostum M. Caner KAY A basta olmak {izere tiim dost bildiklerime;

Egitim Ogretim hayatim boyunca bugiline gelmeme katki sunan biitiin
Ogretmenlerime;

Uzmanlik egitimim boyunca kendilerinden ¢ok sey 6grendigim degerli hastalarima
en icten tesekkiirlerimi sunarim.

Ayrica tez slirecinde oldugu gibi her daim sinirsiz sevgisi ve anlayistyla higbir
destegi esirgemeyen sevgili esim Salih Burak Simsek’e; beni bugiinlere getiren,
hayatim boyunca bana maddi ve manevi her tiirlii destegi veren sevgili annem,

babam ve kardesime kosulsuz destekleri i¢in ne kadar tesekkiir etsem azdir.

Dr. Alime Burcin SIMSEK



ICINDEKILER

BEYAN L I
TESEKKUR .....cooviiiiiiiiieiiisiteseie sttt s bbbt i
ICINDEKILER ..ottt teeee ettt sttt en st enenseantesans iii
KISALTMALAR VE SIMGELER LISTESI ....c..ccooiiiiiiniiniensienseseeeeieos ix
SEKILLER LISTESI ....vvcviiiieiiicieiie sttt Xii
TABLOLAR LISTESI ...ooviiiiiiiiiiiisce et Xiv
OZET ..o XV
SUMMARY e XVi
LI 128 A N 1N TR 1
2. GENEL BILGILER ......cooiiiiiiniiiiiisicieciseississ st 3
2.1. DURTUSELLIK ..ottt 3
2 B R I 1102 AP O T PR PP OPPPRPPPR 3
2.1.2 Diirtiisellige Boyutsal Yaklagim ........ccccoooiiiiiiiiiiie e 4
2.1.3 Diirtiiselligin BiyolojiK TEMEI .....cvvviieiiiiiiiiiieiee e 8
2.1.3.1 Diirtiiselligin nOTOanatomISI......c.cuveereririereireereeeee s 8
2.1.3.1.1. Prefrontal Korteks (PFK) .......cccooiiiiiiiniiieeesc e 8

2.1.3.1.2 Bazal gangliyonlar ...........cccccoiieiiiie i, 9

2.1.3.2 DiirtiiselliZin NOTOKIMYaSI.......ccvviiiiiiiiiiiiiciie i 10
2.1.3.2.1 SEIOTONIN ..ot 10

2.1.3.2.2 DOPAMIN ...ttt bbb 12
2.1.3.2.3. Serotonin ve dopamin sistemlerinin etkilesimi.............cc.coeeunee. 12

2.1.3.2.4. NOradrenalin...........cccccvvieiiiiiniieee e 13
2.1.3.2.5. GIUTAMAL ..o 14
2.1.3.2.6. KanabinoidIer ... 14
2.1.3.2.7. Gamma-aminobitirik aSit ........ccccceereeriiriiiiiie e 14

2.1.3.3 Diirtiiselligin nOTrofiZyolojisi ........cveviiieiiiiiiiiciici e 14
2.1.3.3.1. Fizyolojik uyarilma ..........cccoooiriiiiiiieeee e 14

2.1.3.3.2. Zaman al@IST......cccuvriiiiiiiiieie e 15

2.1.3.4 Diirtiiselligin genetik temeli.........cccocvvviiiniiiiiiiei e 16

2.1.4. Diirtiiselligin Degerlendirilmesi..........cccovvveiiiiiiiiniiiiiicee 17



2.1.4.1. Kisilik ozelligi olarak diirtiisellik (6zbildirim 6lgekleri) .................. 17

2.1.4.2. Davranigsal laboratuvar testleri.........ccovviriiriiiiiiieii e 19
2.1.4.2.1. Ceza ve/veya tiikenme paradigmast.........ccceevveeriveeniineesineennnns 19
2.1.4.2.2. Odiil-se¢im paradigmasi (diirtiisel S€¢im).........ccocevvvvvrvrrrrrrrnnne, 20
2.1.4.2.3. Hizli karar verme paradigmasi (motor impulsivite)................... 20

2.1.5. Diirtiiselligin KIinik Yansimast..........cocviveiiiiiiienieiineeseee e 21

2.1.5.1. Dirtiisellik ve psikiyatrik bozukluklar...........ccccocvviiiiiiniiiiniinee, 23
2.1.5.1.1. MajOr dEPrESYON.....cccviivieirieieeiesteesteete s ste et sre e e sre e ens 23
2.1.5.1.2. Bipolar DOzuKIUK..........cccoiiiiiiiiiiie e, 23
2.1.5.1.3. Anksiyete bozukluklart ..........ccoooviieiiiiiiiiie 24
2.1.5.1.4. BagimliliK.....ocoooiiiiiii e 24
2.1.5.1.5. Kisilik bozuKluklari............ccccceeiiiiiie e 26

2.1.6. DUrtliselligin TedaviSi......co.cveeiiriiiieriiniesieiieie e 27

2.1.6.1. Diirtiiselligin tedavisinde psikoterapdtik yaklasimlar....................... 27
2.1.6.1.1. Iggdrii yonelimli pSiKOterapi ......c.cvevcveeveverereececreeeseeeeeese e 27
2.1.6.1.2. Biligsel davraniSe1 terapi ......evvvveeiiveeeiiiieniiieesiiessieessneessinee s 27
2.1.6.1.2. Beklenmedik olaylarin yonetimi.........cccocovvveriiiiienicniecneennne 28

2.1.6.2. Diirtiiselligin tedavisinde farmakolojik yaklasimlar......................... 28
2.1.6.2. 1. LIEYUM oot 28
2.1.6.2.2. Antikonvillzanlar...........ccocoeiiiiiiii i 28

2.1.6.2.2.1. ValProat..........ccccoeeieiiiii et 28
2.1.6.2.2.2. Karbamazepin ........ccccooeieiiiiieienieeieee e 29
2.1.6.2.2.3. TOPITAMAL .....oviiiiiiiiieieieie et 29
2.1.6.2.3. Antidepresaniar ...........cccoveiiiie e 29
2.1.6.2.4. ANtIPSIKOLIKIEN ...ocivviiiiciie e 29
2.1.6.2.4. 1. RISPEITUON ..ottt 30
2.1.6.2.4.2. KIOZAPIN ..ot 30
2.1.6.2.4.3. OlanzZapin ......ccveiiiieiie e 30
2.1.6.2.4.4. KetIYAPIN ..ccviiiiieiieccie ettt 30
2.1.6.2.5. Beta adrenerjik antagonistler ...........ccooooeviiineniieiineeeee, 30
2.1.6.2.6. Psikostimulanlar.............ccccooiiiiiiiiice e 30
2.1.6.2.7. Diger 1laglar........ccccovieiiiiiiicie 31



2.2. OBSESIF KOMPULSIF BOZUKLUK ...cvooviitet oo eeeeeeeee e eee e eereereeeens 31

2.2.1. Tanim ve TartiGe .....cceoiuieiiiiiieiie et 31
2.2.2. Yayginlik ve SIKITK ...ocvviiiiiiiiicii e 34
2.2.3. KINiK OZEIKIET. ....c.cveviiecveieieieicecie ettt 34
2.2.3.1. Belirti tiplerine gore OKB yaklagimi ...........ccccovviviiiininiiiiciiicnn 34
2.2.3.2. Belirti boyutlart yaKlagimi ..........ccocvviiiiiiiiiiiicee e 36
2.2.3.3. Obsesyonlarin niteligine gére OKB yaklasimi ............ccccevvvvveiinnnnne, 36
2.2.3.4. Es tan1 0zelliklerine gore OKB yaklagimi.........ccccovcvvviivieiiieeiiineenne, 37
2.2.4, EUYOIOJI...ociiiiiiiiee s 37
2.2.4.1. Psikososyal KUramlar ..o 37
2.2.4.1.1. Psikanalitik teOri.........ccovvviriiiiiiiiiic e, 37
2.2.4.1.2. Davranis¢l MOUE! ....cocovviiivieiiiiiec et 38
2.2.4.1.3. Biligsel davraniggt model ........coccoevieiiiiiiiiiiiin i 39
2.2.4.1.3.1. Abartili sorumluluk alg1st .........ccocvrviiiiiiiii, 41
2.2.4.1.3.2. Diistincenin ONemMSENIMESI......c.curreeeriiurreeeiiirrreessiereeesaisennas 41
2.2.4.1.3.3. Diisiincelerin Kontrolli...........cccocvveeeiiiiiieiniiiee e, 42
2.2.4.1.3.4. Abartili tehdit algiS1........coooviiiiiie 42
2.2.4.1.3.5. Belirsizlige tahammulstizlik............cccooeniiiii 42
2.2.4.1.3.6. MiikkemmelliyetCiliK .........cocoeriiiiiiniic 42
2.2.4.1.4. Metakognitif model............ccoooeiieiiiiic 43
2.2.4.2. OKB NOTODIYOLOJISI...cvviiiiiiiiiieiiiiieiieicei e 44
2.2.4.2.1. NOTOANAtOMI. ... eeeiviieiiiieiieeestie ettt e e e 44
2.2.4.2.1.1. OKB ndroanatomisinde yer alan bolgeler ve islevleri......... 44
2.2.4.2.1.1.1. Orbitofrontal KOrteks...........cccovvviiiiniiiiiiiciinn,s 44
2.2.4.2.1.1.2. Bazal gangliyonlar ...........ccccccovviiiiiiieiiic e 45
2.2.4.2.1.1.3. Anteriyor singulat KOrteks...........c.ccocevvniniiniiiinicnnnn, 47
2.2.4.2.1.1.4. TAlAMUS .....ooiiiiiiiiiciieee e 47
2.2.4.2.1.2. OKB’nin ndroanatomik modelleri ............cccocveriiriiinnnnnn. 48
2.2.4.2.1.2.1. Standart ndroanatomik model ............ccccevviriiiiiinnnnnn, 48
2.2.42.1.2.2. Dogrudan ve dolayli striatal yollar1 birlestiren
noroanatomik model..........cccooviiiiiiiiii 48
2.2.4.2.1.2.3. Diger beyin alanlarina dayali modeller........................ 51



2.2.4.2.1.2.4. Serbest birakma modelleri ........uuveevveeeiiieeiieeeeieeeieee 51

2.2.4.2.1.2.5. Bilme hissi modeli ..........ccccoovvniiiniiiiice 52
2.2.4.2.1.2.6. OKB'nin yapilandirilmis olay kompleksi modeli......... 52

2.2.4.2.2. Beyin goriintiileme galismalart ..........cccoevvveiiiiniiiininiie e, 53
2.2.4.2.2.1. Yapisal beyin goriintiileme calismalari.............ccoevrrnennen. 53
2.2.4.2.2.2. Islevsel beyin goriintiileme galismalari................cocvvneve. 53
2.2.4.2.2.3. Norokimyasal beyin goriintiileme ¢alismalart .................... 55
2.2.4.2.3. NOTOKIMYA ..eeeivviiiiiieiiiie it 55
2.2.4.2.3.1. SEIOONIN ..o 55
2.2.4.2.3.2. DOPAMIN ....oviiiiiiiiiiieeie e 56
2.2.4.2.3.3. GlUtAMAL ..o 56
2.2.4.2.4. NOroIimMmMUNOLOJT...ccrvieiieiiiesiii et 57
2.2.4.2.5. GENELIK ... 59
2.2.4.2.6. NOTOeNdOKITNOLOJ1 . .ccuviieiiieiisiesieeie e 60
2.2.4.3. NOTOPSTKOLOJT +euvveeneieiiiieiie et 60
2.2.5. AYITICT TANI .ttt 61
2.2.5.1. Anksiyete bozukluKIart ...........cccoooiiiiiiiiic 61
2.2.5.2. Major depresSif DOZUKIUK ..........cccoooiiiiniiiiicce e 61
2.2.5.3. Diger obsesif kompulsif ve iliskili bozukluklar............c.ccoccveeninene 61
2.2.5.4. Yeme bozuKIUKIart ........cccovviiiiiiiiiic e 62
2.2.5.5. Tik bozukluklar1 ve stereotipik hareketler .............ccooviiiiiiiiinnn. 62
2.2.5.6. PSiKOtiK DOZUKIUKIAT..........cooiieiiiiicicee e 62
2.2.5.7. Diger kompulsiyon benzeri davraniglar ...........cccccoooviieniniennnnnnn. 62
2.2.5.8. Obsesif kompulsif kisilik bozuklugu ...........ccooviviiiiiiiii 62
2.2.6. EK HastalIKIar.......c.coiiiiiieiii e 62
2.2.7. KINIK GIAIS 1teeviiiiiieiiie ittt st 63
2.2.8. TEUAVI....ceeiveieie s 63
2.2.8.1. FArmMakOterapl .....ccveeiieeiiiieiie sttt 64
2.2.8.2. Biligsel davraniSe1 terapl .......eecveerreeiieeiieeiie st 64
2.2.8.3. Derin beyIn UYAITMI .....ccvvereviiieeirieiee e 65
2.2.8.4. Transkraniyal magnetik stimilasyon ...........c.cccoovveriiiiieniinnecnneee 65
2.2.8.5. Cerrahi yaklagimlar...........cccooiiiiiiiiiiiie e 65

Vi



2.3. OBSESIF KOMPULSIF BOZUKLUK VE DURTUSELLIK .....covcoveevenen.. 65

. GEREC VE YONTEM ....cocoetiiiieieieieeeeeee ettt en s 69
3.1. ORNEKLEM .....coouitiiiiiiecieie ettt sttt 69
3.2 YONTEM....ooiiiiiiieieieeeeeete ettt ettt 69

3.2. 1. HASA GIUDU ... 69
3.2.1.1. Dahil edilme Kriterleri..........cooeiiiiiiiiiieceee e, 70
3.2.1.2. Dislama KIiterleri .....ccivvieeiiiiiiie e 70

3.3. VERI TOPLAMA ARACLARL........ccccooviireteiiieeceeeeteeeeee e, 70

3.3.1. Sosyodemografik Veri ve Klinik Ozellikler Formu (Ek-1) ..................... 70

3.3.2. BDO-11 (Barratt Diirtiisellik Olgegi) (EK-2) .....cccccvrvirerererrerirererireennnn, 70

3.3.3. Yale-Brown Obsesyon Kompulsiyon Derecelendirme Olgegi (Ek-3)..... 71

3.3.4. Obsesif Inanislar Anketi (Obsessive Beliefs Questionnaire) (Ek-4)........ 72

3.3.5. Diistince Kontrol Anketi (Thought Control Questionnaire) (Ek-5) ......... 73

3.3.6. Beck Biligsel I¢gorii Olgedi (EK-6) .......ccvveverrirerirereiieeieieceieseie e, 73

3.3.7. Diisiince Davranis Karmasasi Olgegi (EK-7) ....ccocovvvirerererireccrererennnn, 74

3.3.8. Beyaz Ay1 Supresyon Envanteri (White Bear Suppression Inventory) (Ek-

SYE....... A0 ... . A L 74

3.3.9. Padua Envanteri (EK-9) ..o 75

3.3.10. Ort0-11 Olgegi (EK-10) .....cvovevereeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee e 75

3.4 ISTATISTIKSEL ANALIZ ......oviiiiiiieininitieecseesssess s 76

CBULGULAR .t bbb 77
4.1. SOSYODEMOGRAFIK OZELLIKLER ......ccoovruiiuiiecececcceeeeseseseseeeseeees 77
4.2. DURTUSELLIK ILE INTIHAR ILISKISI ...oovvieieiececccccccceeeeeeeee e 83
4.3. DURTUSELLIK VE BEDEN KITLE INDEKSI KARSILASTIRILMASI .. 84
4.4. BKI VE ORTO-11 PUANLARININ KARSILASTIRILMASI ..................... 84
4.5. BARRATT DURTUSELLIK OLCEGi, BEYAZ AYI SUPRESYON
ENVANTERI VE PADUA ENVANTERI SONUCLARI ILISKISI.................... 84
4.6. BARRATT DURTUSELLIK OLCEGI ILE DUSUNCE KONTROL ANKETI
SONUCLARI TLISKIST ..o 85

4.7. BARRATT DURTUSELLIK OLCEGI ILE DUSUNCE DAVRANIS
KARMASASI OLCEGI VE BECK BILISSEL ICGORU OLCEGI SONUCLARI
1) 050 3 ) TR 86

vii



© N o v

4.8. BARRATT DURTUSELLIK OLCEGI ILE OBSESIF INANCLAR OLCEGI
VE YALE BROWN OBSESYON KOMPULSIYON DERECELENDIRME
OLCEGI (Y-BOCS) SONUCLARI ILISKIST....c.coveveieeieceeeeee e, 86
4.9. DURTUSELLIK, PRIMER OBSESYON VEYA KOMPULSIYON, OTOJEN
VEYA REAKTIF OBSESYON OZELLIKLERININ KARSILASTIRILMASI.. 87
4.10. Y-BOCS KLINIK ICGORU PUANLARI ILE BECK BILISSEL ICGORU
TOPLAM VE ALT OLCEK PUANLARI VE DURTUSELLIK ILISKISI.......... 920
4.11. IMPUSIVITEYiI PREDIKTE EDEN (YORDAYAN) DEGISKENLERI
BELIRLEMEK ICIN YAPILAN COKLU REGRESYON ANALIZi

SONUGCLARI ......coovitetitrieieee ettt see st ese st an sttt as st enssess e an e 90
. TARTISMA VE SONUC ......ooetiiireireeiesiieetessessesstssesse s ssssssssssssas s asensssanenes 92
KAYNAKLAR ..o ssn sttt asse s s s s s 101
(07461 20011, § 1SS RTS ORI 135
EKLER ..ottt sttt ettt en ettt st enean e 137
3 T = S T 137
2 = L 138
R = e T 139
B4, EK A .ottt 140
TR = <P 142
8.8 EK=B ...ttt 144
I 0 =1 Sy AU 145
B.8. EK=-8 ..ottt 146
IR T = L TR 147
8.10. EK=10 . ..coreeviieerecereescteset et teses s tes st esee st ssse st en s 150

viii



AN
ASK
ASKB
AVP
BART
BAS
BASE
BBIO
BDB
BDNF
BDS
BDO-11
BDT
BIS
BKB
BAB
CGT
CK
CPT
DDKO
DDT
DEP
DEK
DKA
dIPFK
DRL
DSM
ERP
fMRI
GABA

KISALTMALAR VE SIMGELER LIiSTESI

: Anoreksiya nervoza

: anterior singulat korteks

: Antisosyal kisilik bozuklugu

: Arjinin-vazopressin

: balloon analog risk test

: Behavioral Activation System

: Beyaz Ay1 Supresyon Envanteri

: Beck Bilissel I¢gorii Olcegi

: Beden dismorfik bozuklugu

: Brain Derived Neurotrophic Factor

: biligsel dikkat sendromu (CAS)

: Barratt Diirtiisellik Olcegi-11

: Biligsel davranis¢1 terapi

: Behavioral Inhibation System

: Borderline kisilik bozuklugu

: Bipolar afektif bozukluk

: Cambridge Gamble Task

: Cinsel kompulsiyonlar

. Continious performance test (Devamli performans testi)
: Diisiince Davranis Karmasas1 Olgegi

: Delay Discounting Task

: Depersonalizasyon bozuklugu

: Diistince eylem kaynagsmasi (thought action fusion-TAF)
: Diistince Kontrol Anketi

: dorsolateral prefrontal korteks

. Differantial reinforcement for low rate responding

: Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders
: event-related potential

: functional magnetic resonance imaging

: Gamma-aminobiitirik asit



GAS : grup A streptokok

HYP : Hipokondriazis

ICD : the International Statistical Classification of Diseases and Related Health
Problems

IRS : the impulsivity rating scale

KB : Kisilik bozuklugu

KLEP : Kleptomani
KZD : Kendine zarar verme davranisi

KSTK  : kortiko — striato — talamo — kortikal

LDL . Low Density Lipoprotein
IOFK . lateral orbitofrontal korteks
IPFK . Lateral prefrontal korteks

MDB : major depresif bozukluk
MFFT  : Matching familiar figures test (Uygun Tanidik Figiirler Testi)
MOG : miyelin oligodendrosit glikoprotein

MOFK  : medial orbitofrontal korteks

N.A. : Niikleus akumbens

NAA : N-Asetil Aspartat

NAS : Nonspecific Arousal System
NAT : Noradrenalin transporter

NMDA : N-methyl-D-aspartate receptor

OFK : Orbito frontal korteks

OIA : Obsesif Inanislar Anketi

OKB : Obsesif Kompulsif Bozukluk

PANDAS: Pediatric autoimmune neuropsychiatric disorders associated with
streptococcal infections (streptokokla iliskili pediatrik otoimmiin

noropsikiyatrik bozukluklar)

PE : Padua Envanteri

PET : Pozitron emisyon tomografisi
PFK : Prefrontal korteks

PKO : Patolojik kumar oynama

PTSB : Posttravmatik Stres Bozuklugu



QNP : kuinpirol
SCID-I : DSM-4 Eksen I I¢in Yapilandirilmis Tanisal Goriisme

SCR : skin conductance response
SEC : Structured Event Complex

SK : Sydenham Koresi

S.N. : Subtalamik niikleus

SNc : Substantia nigra pars kompakta

SPECT :tek foton emisyon bilgisayarli tomografi
SRI-SSRI: Serotonin reuptake inhibitorii
SSRT : Stop Signal Reaction Time (dur igareti tepki siiresi)

TPH : triptofan hidroksilaz
TCI : Temperament and Character Inventory
TS : Tourette sendromu

TT™ : Trikotillomani

TYB : Tikinircasina yeme bozuklugu

VLPFK : Ventrolateral prefrontal korteks

VMPFK : Ventromedial prefrontal korteks

Y-BOCS : Yale-Brown Obsessive Compulsive Scale (Yale-Brown Obsesyon
Kompulsiyon Derecelendirme Olgegi)

YY :yiizyil

ZKPQ : Zuckerman-Kuhlman Kisilik Testi, Form III

5CSRT :5-Choice Serial Reaction Time

5-HIAA : 5-hidroksi indol asetik asit

5-HT : 5-hidroksi triptamin = serotonin
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OZET

GIRIS VE AMAC: Bu ¢alismada Obsesif Kompulsif Bozukluk (OKB) alt tiirleri ve
dirtiisellik iliskisini ve OKB’de diirtiiselligin ¢esitli biligsel etkenlerle iliskisini
arastirmak amaclanmigtir.

GEREC VE YONTEM: Calismamiza Sakarya Universitesi T1p Fakiiltesi Psikiyatri
Poliklinigi'ne basvuran ve ¢alismaya katilmay1 kabul ederek onay veren, 18-65 yas
aras1 68 OKB hastasi alindi. Tiim hastalar DSM 4’¢ gére SCID-1 (DSM-4 Eksen |
Icin Yapilandirilmis Tanisal Gériisme) ile degerlendirildi. Sosyodemografik ve Klinik
verileri ‘sosyodemografik ve klinik 6zellikler veri formu’ ile toplandi. Diirtiiselligin
degerlendirilmesi igin Barratt Diirtiisellik Olgegi-11 (BDO-11) uygulandi. Obsesyon
ve kompulsiyonlarin degerlendirilmesi i¢in Yale-Brown Obsesyon Kompulsiyon
Derecelendirme Olgegi ve Padua Envanteri; obsesif inanglarin degerlendirilmesi i¢in
Obsesif Inamislar Anketi (Obsessive Beliefs Questionnaire); diisiince kontroliiniin
degerlendirilmesi i¢in Diisiince Kontrol Anketi (Thought Control Questionnaire);
icgorii degerlendirilmesi i¢in Beck Biligsel Icgorii Olgegi; diisiince fiizyonunun
degerlendirilmesi i¢in Diisiince Davranis Karmasas1 Olgegi; diisiince supresyonunun
degerlendirilmesi i¢in Beyaz Ay1 Supresyon Envanteri (White Bear Suppression
Inventory); ortorektik egilimlerin degerlendirilmesi igin Orto-11 Olgegi kullanilds.
BULGULAR: BDO-11 plan yapmama alt 6lgegi puanlari ile PE diisiincelere
kapilma, diirtiiler ve kesinlik alt dlgek puanlar1 korelasyon gostermekteydi. BDO-11
toplam puanlar ile PE diisiincelere kapilma ve diirtiiler alt 6l¢ek puanlar1 korelasyon
gostermekteydi.

Otojen OKB ve reaktif OKB hastalarinin arasinda ve primer obsesyon veya primer
kompulsiyon hastalarinin arasinda BDO-11 puanlar1 acgisindan anlamli  fark
saptanmadi. BDO-11 puanlarmin bagimli degisken olarak alindifi regresyon
analizinde Beck Bilissel I¢gérii Olgegi toplam puanmin en giiglii prediktdr faktdr
oldugu; Y-BOCS toplam puaninin ise diger prediktor faktor oldugu saptandi.
SONUC: OKB hastalarinda diirtiiselligin bilissel i¢gorii azaldikca ve hastalik diizeyi
arttikca yiikseldigi gosterilmistir. Ancak bu bulgularin ilave ek calismalar ile
desteklenmesi gereklidir.

Anahtar Kelimeler: OKB, diirtiisellik, OKB alt tipleri, i¢gdrii, hastalik diizeyi
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SUMMARY

INTRODUCTION AND AIM: In this study, it was aimed to investigate the
relationship between OCD subtypes and impulsivity and the relationship between
impulsivity and various cognitive factors in OCD.

MATERIALS AND METHODS: The study included 68 obsessive-compulsive
disorder patients aged between 18-65 who applied to Sakarya University Medical
Faculty Psychiatric Polyclinic and accepted and approved to participate in the study.
All patients were evaluated by SCID-I (Structured Diagnostic Interview for DSM-4
Axis 1) according to DSM 4. Sociodemographic and clinical data were collected with
'sociodemographic and clinical features data form'. BIS-11 was applied for
evaluation of the impulse. Yale-Brown Obsessional Compulsion Rating Scale and
Padua Inventory for Assessing Obsessions and Compulsions; the Obsessive Beliefs
Questionnaire for the evaluation of obsessive beliefs; Thought Control Questionnaire
for evaluation of thought control; Beck Cognitive Insight Scale for Insight
Assessment; Thought Action Fusion Scale for evaluation of thought fusion; White
Bear Suppression Inventory for assessment of thought suppression; Ortho-11 Scale
was used to evaluate orthorectic tendencies.

RESULTS: The BIS-11 non-planning subscale scores correlated with the PI
rumination, impaired control and the precision subscale scores. The BIS-11 total
scores correlated with the scores of the Pl rumination and impaired control
subscales.

No significant difference was found between BIS-11 scores between autogenous
OCD and reactive OCD patients and between primary obsessions and primary
compulsions. In the regression analysis in which BIS-11 scores were taken as a
dependent variable, the Beck Cognitive Insight Scale total score was the strongest
predictor; Y-BOCS total score was the other predictor factor.

CONCLUSION: It has been shown that the impulsivity increases if the cognitive
insight decreases and the level of disease increases in the OCD patients. However,
these findings should be supplemented by additional studies.

Key Words: OCD, impulsivity, OCD subtypes, insight, disease level
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1. GIRIS VE AMAC

Dirtiisellik (impulsivite) genel anlamda, bir kisinin benzer yetenek ve bilgiye sahip
yasitlarina oranla, ¢ogunlukla istenmeyen sonuglara yol agan, iyi planlanmamus,
olgunlagmamus, asir1 riskli veya ortama uygun olmayan davraniglarim1 kapsamaktadir
(Daruna and Barnes, 1993, Whiteside and Lynam, 2001b, F. Gerard Moeller et al.,
2001). Diirtiisellik, normal bir davranis 6zelligi olabildigi gibi, psikopatoloji olarak
da degerlendirilebilmektedir (Kisa et al., 2005). Diirtiisellik, kisinin kendisine veya
cevresine potansiyel olarak zararli bir diirtii veya istege engel olamamasi olarak
tanimlanmakla birlikte, pek ¢ok psikiyatrik bozuklugun ¢ekirdek belirtilerinden biri,
stk goriilen klinik bir problem ve insan davranisinin temel bir 6zelligidir (Eric
Hollander, 2007).

Pek c¢ok hastalikta diirtiiselligin saglikli kontrol grubuna goére yiiksek bulundugu
bildirilmistir. Genel olarak depresyon, bipolar bozukluk, anksiyete bozukluklari,
madde kullanim bozukluklari, kisilik bozukluklari ile yapilmis ¢alismalar mevcuttur
(Swann et al.,, 2004, Summerfeldt et al., 2004a, Verdejo-Garcia et al., 2008,
Berenson et al., 2016).

Diirtiisellige Holander ve arkadaslart (2007) tarafindan ele alinan, kompulsivite ve
impulsivite spektrumu boyunca boyutsal bir yaklagim getirilmistir. Spektrumun
kompulsif ucundakiler, ¢evreyi riskli ve tehlikeli olarak algilayan ve kaginan,
tehlikeyi notralize etmek ve anksiyete duygularmi azaltmak icin ritualistik
davraniglar sergileyen kisilerdir. Spektrumun diger ugundaki diirtiisel kisiler,
cevredeki tehlikenin boyutunu kiiciimseyen ve tekrarlayici olarak riskli davraniglar
sergileyen, yaptiklari hatalarindan ders almada basarisiz kisilerdir.

OKB, obsesyonlarin (takinti) ve/veya kompulsiyonlarin (zorlant1) varligi ile
tanimlanan bir bozukluktur. Obsesyonlar, girici (intruziv) ve istenmeyen sekilde
yasanan tekrarlayici ve siirekli diisiinceler, diirtiiler ya da imgeler; kompulsiyonlarsa

bir kisinin bir obsesyona karsilik ya da kati olarak uygulanmasi gereken kurallara



uygun olarak yerine getirmeye mecbur hissettigi tekrarlayan davraniglar veya
zihinsel ugragilardir (American Psychiatric and Force, 2013).

Diger pek c¢ok hastalik gibi OKB’de de, Hollander ve arkadaslarinin gelistirdigi
spektrumun aksine, artmis diirtiisellik oldugunu bildiren ¢alismalar mevcuttur (Grassi
et al., 2015, Kashyap et al., 2012). Ancak OKB ve diirtiisellik birden fazla boyutu
olan kavram ve psikopatolojilerdir. Bu nedenle bu ¢ok boyutluluk iginde iliskilerini
incelemenin, bu bozukluklarin altinda yatan olas1 iliskilerin ve etiyolojik
mekanizmalarin daha iyi aydinlatilmasi ve daha etkili teorik ve pratik yaklasimlarin
gelistirilmesi agisindan faydali olabilecegi sOylenebilir. Bu calismada diirtiisellige
boyutsal yaklasarak, literatiirde OKB alt tiirleri ve diirtiisellik iligkisine katkida
bulunmak; OKB’de diirtiiselligin cesitli biligsel etkenlerle iliskisini arastirmak

amaglanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. DURTUSELLIK

2.1.1. Tanim

Diirtiisellik genel anlamda, bir kisinin benzer yetenek ve bilgiye sahip yasitlarina
oranla, ¢ogunlukla istenmeyen sonuglara yol acan, iyi planlanmamis, olgunlasmamis,
asirt riskli veya ortama uygun olmayan davraniglarini kapsamaktadir (Daruna and
Barnes, 1993, Whiteside and Lynam, 2001b, F. Gerard Moeller et al., 2001).
Diirtiisellik, kisinin kendisine veya c¢evresine potansiyel olarak zararli bir diirtii veya
istege engel olamamasi olarak tanimlanmakla birlikte, pek ¢ok psikiyatrik
bozuklugun cekirdek belirtilerinden biri, sik goriilen klinik bir problem ve insan
davraniginin  temel bir 6zelligidir (Eric Hollander, 2007). Dickman (1990)
diirtiiselligi olumlu ve olumsuz sonuglari olan bir kavram olarak gormiis, islevsel
olan ve islevsel olmayan seklinde siniflandirmistir. Diirtiisellik, normal bir davranis
ozelligi olabildigi gibi, psikopatoloji olarak da degerlendirilebilmektedir (Kisa et al.,
2005).

Diirttiselligin ergenlik ¢aginda pik yaptigi ve prefrontal korteks maturasyonu ile
iligkili kognitif fonksiyonlarin gelisimi ile azalmakta oldugu diisiiniilmektedir
(Galvan et al., 2006). ‘Karar verme’ agisindan ele alindiginda impulsivite geng
eriskinlik doneminde hizli bir diislis gostermekte ve 30’lu yaslardan sonra stabil
olarak seyretmektedir (Green et al., 1996).

Diirtiisellik davranig olarak zararli davraniglar1 6ngorememe, sabirsizlik ( haz ve
duygulanim arayist, risk alma egilimi, 6diillendirilmeyi erteleyememe ), dikkatsizlik,
disadoniikliik seklinde gozlemlenir (Hollander and Evers, 2001). Evenden (1999)

diirtiiselligi davranisa baglamanin bir komponenti olarak degerlendirmistir (Sekil-1).



DEGERLENDIRME

UYARAN I —e ODUL/CEZA

HAZIRLANMA UYGULAMA

Sekil 1: Eylem Gergeklestirmenin 3 Basamakl Sematizasyonu ve Impulsivite ile Tliskisi
(Evenden, 1999)

Insan veya hayvan degerlendirme yapmadan davranista bulundugunda, davranis
diirtiisel olarak adlandirilmaktadir.

Diirtiisel davranis c¢esitli mekanizmalardan etkilenebilmektedir. Bilgiyi almak,
islemek, depo etmek, kullanmak, farkli secenekleri planlamak ve degerlendirmek,
diisiinceleri eyleme ¢evirme kapasitesi ve bazi kisilik 6zelliklerinin varligi, hepsi bir
karar verme siirecini biiyiikk dlglide etkileyen bilesenlerdir (Arce and Santisteban,
2006).

Diirtiiselligin i major komponenti ddiillendirilmeyi erteleyememek ( kiigiik odiilleri,
gec sonuglart negatif de olsa tercih etme), distraktibilite (belirli bir ise dikkatini uzun
siire toplayamama) ve disinhibisyon ( kiiltiirel norm ve kisitlamalara uymayan
davraniglarin baskilanamamasi) ile Kkarakterizedir (Eric Hollander, 2007). Bu iig
bilesen bir arada degerlendirildiginde, diirtiiselligin degisen ¢evresel kosullar altinda,
belirli bir amaca yonelik durumu degerlendirme ve bu duruma esnek olarak yanit
verme yetenegindeki aksakligi yansittigi diisiiniilebilir (Torregrossa et al., 2008).
Deneysel-davranigsal anlamda ise biiyilk ve gelismis odiillerden ¢ok kiigiikk ama
dogrudan &diilleri se¢gme olarak tanimlanir (Ainslie, 1975, PG Ozdemir, 2012).
Cocugun hosa giden seyi elde etmek icin mutlak bir sekilde tepkide bulunmay1
ogrendigi seklindeki 'aile c¢evresinden kaynaklanan 6grenilmis bir davranis' olarak
ele alinmas1 diirtiiselligin sosyal roliinii ortaya koyar (PG Ozdemir, 2012).

2.1.2 Diirtiisellige Boyutsal Yaklasim

Diirtiisellige Holander ve arkadaslar1 tarafindan ele alinan, kompulsivite ve

impulsivite spektrumu boyunca boyutsal bir yaklasim getirilmistir (sekil-2).



Spektrumun kompulsif ucundakiler, ¢evreyi riskli ve tehlikeli olarak algilayan ve
kaginan, tehlikeyi notralize etmek ve anksiyete duygularini azaltmak i¢in ritualistik
davraniglar sergileyen Kkisilerdir. Spektrumun diger ugundaki diirtiisel Kkisiler,
cevredeki tehlikenin boyutunu kii¢iimseyen ve tekrarlayici olarak riskli davraniglar
sergileyen, yaptiklari hatalarindan ders almada basarisiz kisilerdir.

Spektrumun ortasinda yer alan Tourette sendromu, trikotilomani, otizm gibi
hastaliklara sahip kisilerde hem anksiyeteyi azaltmaya yonelik kompulsif davranislar
ve uyarilma, hem de memnuniyet, haz duygusuna iligkin diirtiisel davraniglar vardir.
Bu iki komponent pek sik olmasa da ayni olguda es zamanli veya hastalik seyri
sirasinda farkli zamanlarda goriilebilmektedir.

Kompulsif Diirtiisel

PEO EZD K BEE  ASEB
OTizZM KLEP

TYB

Kompulsif Aligveris

Sekil 2: Boyutsal A¢idan Diirtiisellik (Eric Hollander, 2007)

AN: Anoreksiya nervosa; ASKB: Antisosyal kisilik bozuklugu; BKB:Borderline kisilik bozuklugu;
BDB:Beden dismorfik bozuklugu: DEP:Depersonalizasyon bozuklugu; HYP:Hipokondriazis;
KLEP:Kleptomani; OKB:Obsesif-kompulsif bozukluk; PKO:Patolojik kumar oynama; CK:Cinsel
kompulsiyonlar; KZD:Kendine zarar verme davranmigi; TS:Tourette sendromu; TTM:Trikotillomani;
TYB:Tikinircasina yeme bozuklugu

Ayni spektrumun iki u¢ noktasinda bulunan diirtiisellik ve kompulsivite durumlarinin
ikisinde de tekrarlayici davraniglardan kaginamama durumu mevcuttur (Tablo-1).
Ikisini birbirinden ayiran ise davranisin motivasyonudur. Kompulsivitede davranis
anksiyeteyi azaltmak icin yapilirken diirtiisellikte haz ve 6diil elde etmek icin yapilir.
Diirtiisel bozukluklar ego-sintonik, kompulsif bozukluklar ego-distonik olarak
degerlendirilir (Eric Hollander, 2007) (Tablo-1). Ayrica dirtiisellikte, yapilan
hareket, sonuglarmi diisiinmeye firsat vermeden hizli ve planlanmamis olarak
yapilmakta, kompulsivitede ise davranislar planlayarak yapilmaktadir (Moeller et al.,
2001).



Tablo 1: Kompulsivite ve Diirtiisellik Farkliliklar

Kompulsivite Diirtiisellik
Anksiyeteyi azaltma ¢abasindan Haz ve ddiile yonelik ¢abadan kaynaklanir.
kaynaklanir.

Benlige yabanci yani ego-distoniktir. Benlige uyumlu yani ego-sintoniktir.

Tekrarlayan davramislardan Tekrarlayan davraniglardan kendilerini
kendilerini alamazlar alamazlar
Obsesyonlarla beraber olabilir. Obsesyonlar yoktur.

Psikopatoloji spektrum modelinde, kompulsivite ve diirtiisellik, belirli bir grupta
siiflandirilabilen bir hastalikta ayni anda bulunabilir. Bu spektrum modelinde
obsesif - kompulsif spektrum bozukluklari, anksiyete bozukluklarindan madde
kullanimi ve davranigsal bagimliliklara kadar uzanan bir koprii olarak goriilebilir.
Spektrum bozukluklarini daha genis bir davranis yelpazesinde gruplandirmak,
spektrum igerisinde yer alan bazi bozukluklarin anksiyete bozukluklarina bazilariin

ise madde kullanim bozukluklarina daha yakin oldugunu vurgulamaktadir (Sekil-3).

Anksiyete bozukiuklan Madde kullanimi ve
Obsesif kompulsif ve diger bagimliliklar
iliskili bozukluklar

d

rikotillomani

Patolojik
Tourette kumar
Send. oynama

Sekil 3: Psikopatoloji Spektrum Modeli (Berlin and Hollander, 2014)

ipokondriazis

Bunlara ek olarak, kompulsivite ve impulsivite, X-Y akslar1 boyunca ortogonal
olarak ele alinabilir. Kompulsivite ve diirtiisellik 6zelliklerini birlikte gosteren

bozukluklar, bu ortogonal yapinin kesisiminde bulunmaktadir (Sekil-4).



Kompulsivite

aunis|ndwj

Otizm
Tourette
Send.

\ 4
Durtd
Kontrol I
Boz.

Sekil 4: Psikopatolojinin Ortogonal Siniflandirilmasi (Berlin and Hollander, 2014)
Impulsivite ve kompulsivitenin aynm1 spektrumda yer aldig1 fikrine karsi ¢ikan
arastirmacilar da mevcuttur. Bu aragtirmacilar, impulsivite ve kompulsivite arasinda
herhangi bir iliski bulunmadigini mevcut bazi kanitlardan yola cikan bir takim
nedenlere dayandirmaktadir. Birincisi, diirtii kontrol bozukluklari, OKB hastalarinda
nispeten daha az oranda goriilmektedir (Bienvenu et al., 2000). Ikincisi OKB
hastalarinda, diger psikiyatrik hastaliklarda goriildiigiinden daha yiiksek impulsivite
goriildiigiine dair kanit yoktur (Richter et al., 2003, Summerfeldt et al., 2004a).
Ugiinciisiit OKB ve diirtii kontrol bozukluklarmin tedavi yaklagimlari birbirinden
oldukga farklidir (Storch et al., 2008). Ancak bu bulgularin aksini iddia eden literatiir
birikimi de olduk¢a fazladir.

Diirttiselligin saldirganliktan farkli bir durum oldugu ve tedavilerinin farkli oldugu
vurgulanmaktadir (Barratt et al., 1997). Diirtiisel agresyon, daha 6nce planlanmamis,
bir bagka kisiye ya da objeye ya da kendine zarar vermeye yonelik, istemli, sozel ya
da fiziksel agresif davraniglardir. Davranis ayn1 zamanda hem diirtiisel hem agresif
ise diirtiisel agresyon olarak adlandirilmaktadir. Tecaviiz, darp, cinayet gibi vahsi
suglarin arkasinda siklikla diirtlisel agresif davraniglar yatmaktadir, ayrica diirtiisel
agresyon, kendine yonelik ani ve inhibe edilemeyen 6fke, intihar diisiincesiyle de

yakindan iliskilidir (Eric Hollander, 2007).



2.1.3 Diirtiiselligin Biyolojik Temeli

2.1.3.1 Diirtiiselligin néroanatomisi

Kemirgenlerde ve insanlarda yapilan bir ¢ok ¢alisma, impulsif davranistan sorumlu
olan nodral devrelerin tiirler arasinda benzerlik gosterdigini bildirmektedir.
Impulsiviteden sorumlu alanlar baslica orbitofrontal ve medial prefrontal korteks,
niikleus akumbens ve subtalamik niikleus olarak gosterilmistir (Oquendo and Mann,
2000, Dalley et al., 2004, Winstanley et al., 2006b, Eagle et al., 2008a, Eagle and
Baunez, 2010). Prefrontal korteks ve bazal ganglionlarin davranis inhibisyonu
tizerinde ¢ok yonlii etkileri oldugu bilinmektedir (Aron et al., 2004).

2.1.3.1.1. Prefrontal korteks (PFK)

Prefrontal korteksin bir bolgesi olan sag inferior frontal girusun yanit inhibisyonu ile
ilgili bolge oldugu ve bu bolge hasari ne kadar biiyiik ise yanit engellenmesinin o
kadar kotii oldugu bildirilmistir (Aron et al., 2003).

Ventrolateral prefrontal kortekste (VLPFK) saglikli kisilerde yapilan Fonksiyonel
magnetik rezonans goriintileme (fMRI) c¢alismalarinda bilateral aktive artisi
gbzlenmis, disinhibisyon goriilen ¢esitli hastaliklarda bu bdélge aktivasyonunda
bozulma bildirilmistir (Liddle et al., 2001, Vollm et al., 2004, Rubia et al., 2005,
Evers et al., 2006, Leung and Cai, 2007, Kaladjian et al., 2007).

Duygu, diisiince ve motor yanitlar1 amaca yonelik davranis olarak biitiinlestirebilme
yeteneginin yani davranigin biligsel kontroliiniin orbitofrontal korteks (OFK)
tarafindan olusturuldugu disiiniilmektedir (Holland and Gallagher, 2004). OFK’yi de
kapsayan ventromedial prefrontal korteks (VMPFK) hasari olan kisilerin yanlis karar
verme ve normalden sapmis sosyal davraniglar gibi diirtiisel 6zellikler gosterdigi
bildirilmistir (Winstanley et al., 2006a).

OFK’nin bir diger islevi 6diil - ceza sistemindeki roliidiir. Bu boélge islevi bozuk
hastalar cogunlukla se¢imlerinde degisiklik yapamaz ve kendileri i¢in dogru karari
veremezler (Hornak et al., 2004). Bu bozulma cezalardan sonra dogru yanit verme ve
tecrilbeden bir sey Ogrenme giigliigline neden olmaktadir (Berlin et al., 2004b).
Tecriibeden Ogrenme giigliigii ise sosyal agidan uygun olmayan ve diirtiisel
davranislarla ilgili olabilmektedir.

Beyin gériintiilleme ¢alismalarinda VMPFK (medial prefrontal korteks +

orbitofrontal korteks + anterior singulat korteks) ve amigdalanin diirtiisellik ve



agresyonda onemli bolgeler oldugu bildirilmisti. VMPFK’nin kortiko - kortikal
ndron agina ve striatum, talamus, beyin sap1 ve limbik yapilara uzanan i¢ baglantisi
ve amigdalaya giden dis baglantisinin diirtiiselligin kontroliinde etkisi oldugu
distiniilmektedir (Ongur and Price, 2000). VMPFK hasar1 olan kisiler kontrol
grubuna oranla yanit engellenmesi testlerinde daha yiiksek diirtiisellik gostermektedir
(Bechara et al., 1999). VMPFK hasar1 olan hastalar, OFK dis1 frontal korteks hasarli
hastalara kiyasla daha yiiksek diizeyde diirtiisellik ve agresyon gdstermektedir
(Grafman et al., 1996, Berlin et al., 2004b). Baska bir ¢alismada da medial prefrontal
korteks aktivasyonu ile impulsivitenin negatif korelasyon gosterdigi belirtilmistir
(Weiland et al., 2014).

2.1.3.1.2 Bazal gangliyonlar

Bazal gangliyonlar = dorsal striatum (kaudat niikleus + putamen) + substansiya nigra
+ niikleus akumbens + subtalamik niikleus

Niikleus akumbensin (N.A.) de i¢inde bulundugu limbik kortikostriatal dongiiniin
duygusal uyaranlarin degerlendirilmesi ve amaca yonelik davranis olusturmada
onemli rol tistlendigi diisiintilmektedir (Mogenson et al., 1980). N.A. ile bazolateral
amigdalanin dirtiiselligin kontroliinde etkilesim iginde olduklar1 ileri siiriilmiistiir
(Winstanley et al., 2004a). Bazolateral amigdalanin OFK’nin iglevini biitiinleyici bir
roli de oldugu ve hasarmin OFK’nin davranislarin sonuglarini degerlendirme
yeteneginde bozulmalara neden oldugu one siirtilmiistiir (Schoenbaum et al., 2003).
Anterior singulat ve N.A. arasindaki etkilesimdeki anormalliklerin yiiksek
diirtiisellige neden oldugu bildirilmektedir (Chudasama et al., 2003, Christakou et al.,
2004).

Kortiko-striato-talamik devrenin bir pargasi olarak islev géren subtalamik niikleus
(S.N.) aktivasyonunun, daha hizli dur isareti tepki siireleri ve sag inferior frontal
girus aktivasyonu ile bagintili oldugu bildirilmistir (Aron and Poldrack, 2006). S.N.
lezyonlarinin, yanit durdurulmasi siirecinin dogru baslatilmamasina yol ac¢tig1 (Eagle
et al., 2008b); motor diirtiisellikte artisa neden olurken, diirtiisel se¢im yapma ile
ilgili “gecikme indirimi” testinde diirtiiselligin azalmasina neden oldugu bildirilmistir
(Winstanley et al., 2005a, Uslaner and Robinson, 2006). Literatiire bakildiginda,

niikleus akumbens, OFK ve singulat korteks lezyonlari ile de diirtiisel eylem ve



diirtiisel karar verme ile ilgili davramislarda birbirine zit etkiler bildirilmistir
(Cardinal et al., 2002, Christakou et al., 2004, Winstanley et al., 2004a).

2.1.3.2 Diirtiiselligin norokimyasi

2.1.3.2.1 Serotonin

5-HT metaboliti 5-HIAA (5-hidroksi indol asetik asit) diizeyinin beyin omurilik
stvisinda disiikliigi ile maymunlarda risk alma davranisi (Mehlman et al., 1994) ve
insanlarda diirtiisel saldirganlik, siddet ve intihar davranisi arasinda iliski oldugu
belirtilmistir (Linnoila et al., 1983, Mann, 2003). Cesitli deneylerle beyinde 5-HT
eksikliginin diirtiisel se¢im artisina neden oldugu gosterilmistir (Bizot et al., 1999,
Mobini et al., 2000). Durum tersine ¢evrildiginde, 5-HT agonisti fenfluramin ile 5-
HT arttinlldiginda diirtlisel se¢im yapma davranisinda azalma ortaya g¢ikmaktadir
(Poulos et al., 1996). Benzer sekilde, hayvan deneylerinde sinaptik 5-HT’nin
azaltilmas: diirtisel se¢im davranigsinda artisa yol acarken, arttirilmasi diirtiisel
davranisin azalmasi ile sonuglanmaktadir (Liu et al., 2004, Wolff and Leander,
2002).

Cogu calisma impulsiviteyi diisiik serotonin transmisyonu ile iliskilendirmektedir
(Dalley and Roiser, 2012). Ancak, son zamanlardaki farmakolojik ¢alismalar 5-HT
aktivitesi ile diirtlisel davranis arasindaki iligkinin baslangicta diisiintildiiglinden daha
karmasik oldugunu gostermektedir.

Hayvan deneylerinde, beyinde 5-HT eksikligi yaratilmasi ile bazen gegici diirtiisel
secim artig1 gozlenmis, bazen de bu durumun hig etkisi olmamistir (Bizot et al., 1999,
Winstanley et al., 2003b). Secici olmayan bir 5-HT antagonisti ile diirtiiselligin
azaldigini da bildiren arastirmalar mevcuttur (Evenden and Ryan, 1996). Yapilan bir
baska ¢alismada, diirtiisel yanit veren siganlarin PFK 5-HT diizeyleri daha yiiksek
bulunmustur (Dalley et al., 2002). insanda, triptofan kisitlamasi ile olusan 5-HT
eksikligi ile motor diirtiisellikte bir artis olabilecegi, fakat 5-HT eksikliginin diirtiisel
se¢im yapmay1 arttirmadigi bildirilmistir (Walderhaug et al., 2002, Crean et al.,
2002, Clark et al., 2005). Saglikli goniilliilerde, secici 5-HT geri alim inhibitorii
(SSRI) sitalopram ve 5-HT1A agonisti buspiron ve ile yanit engellenmesi
deneylerinde diirtiisellikle ilgili belirgin bir etki gdzlenmemistir (Chamberlain et al.,
2006c¢, Chamberlain et al., 2007b).
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Bu verileri degerlendirirken 5-HT sisteminin ileri derecede karmasik oldugunu ve
14’ten fazla 5-HT reseptor tipi bulundugunu akilda bulundurmak gerekir. Bu farkli
reseptorlere segici etki gosteren ilaglarin diirtiisel davranmist farkli yonlerde
etkileyebilecegine iligskin veriler vardir. 5-HT2C antagonizmasi diirtiisel yanitlari
arttirirken, 5-HT2A antagonizmasi diirtiisel yanitlari azaltir (Evenden and Ryan,
1999, Winstanley et al., 2003a, Winstanley et al., 2004b)  5-HT2A/2C reseptor
agonisti 2,5-dimetoksi-4-iodoamfetamin de diirtiisel erken yanitlari arttirmis ve bu
etki 5-HT2A reseptor uyarimina baglanmistir (Koskinen et al., 2000a, Koskinen et
al., 2000b). Segici 5-HT2C agonisti WAY-163909 verilmesi ile sicanlarda SCSRT
testinde diirtiisellikte azalma oldugu bildirilmistir (Navarra et al., 2008). Cesitli
ligandlar ile 5-HT2A, 5-HT2B ve 5-HT2C reseptorlerinin farelerde ve siganlarda
diirtlisel davranisa etkisinin SCSRT diizenegi ile arastirildig1 bir calismada, diirtiisel
erken yanitlarin 5-HT2A antagonistleri ve 5-HT2C agonisti ile azaldigi, 5-HT2A
agonisti ve 5-HT2C antagonistleri ile arttig1 bildirilmistir. 5-HT2B antagonisti ise
diirtiisellik  {izerinde etki gostermemistir (Fletcher et al., 2007). 5-HT1A
reseptorlerine etki eden ilaglarin ¢ogunun deney hayvanlarinda diirtiiselligi arttirdigi
gozlenmistir (Winstanley et al., 2003a, Winstanley et al., 2005b, van den Bergh et
al., 2006, Carli et al., 2006). 5-HT1A reseptorleri serotonerjik néronlarda presinaptik
yerlesimlidir ve bu reseptorlerin aktivasyonu 5-HT salinmasimi engeller (Blier and
Ward, 2003). 5-HTIB reseptor polimorfizmi ile dikkat eksikligi hiperaktivite
bozuklugunun iligkili olabilecegi yoniindeki gozlemlere ragmen secici 5-HT1B
reseptOr agonistleri ve antagonistleri diirtlisellik tizerinde etkili bulunmamistir
(Faraone et al., 2005, van den Bergh et al., 2006). 5-HT2A reseptorlerinin 5-HT1A
ve SHT2C gibi diger 5-HT reseptor alttipleri ile karmagik birbirine ters yonde
etkilesimleri bu etkilerde rol oynuyor olabilir.

5-HT’nin diirtiisellik ile ilgili oldugu acik¢a bellidir, fakat mekanizmasi tam olarak
bilinmemektedir. Bunun nedeni, 5-HT sisteminin karmasikligi, 5-HT reseptor
alttipleri icin secici ligandlarin olmamasi ve diger norotransmiter sistemleriyle olan
etkilesimleri olabilir. Kullanilan test diizenegi ve bazal diirtlisellik diizeyindeki
kisisel farklara bagl olarak, 5-HT diirtiiselligin degisik yonlerini birbirinden
bagimsiz sekilde etkiliyor olabilir (Kemal Yazici, 2010).
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2.1.3.2.2 Dopamin

Dopamin diirtiisellik tizerine, farkli beyin bolgelerindeki etkileri yoluyla ¢ift yonlii
etki gostermektedir. N.A.’da dopamin aktivitesinin artis1 motor diirtiiselligi
arttirirken, muhtemelen PFK’de veya onun bir parcasi olan OFK’de dopamin artis1
diirtiisel karar vermeyi azaltmaktadir. Bu yoniiyle, dopaminin diirtiisellikteki rolii
diirtiiselligin heterojen olmasi durumuna ¢ok iyi bir 6rnek olusturmaktadir (Kemal
Yazici, 2010).

2.1.3.2.3. Serotonin ve dopamin sistemlerinin etkilesimi

5-HT nin medial prefrontal kortekste, dopaminin ise OFK’de diirtiisel karar verme
stireclerini diizenledigi; medial prefrontal kortekste dopaminin 6diil ve ddiil yanitt
siirecinin diizenlenmesinde rol oynadigi one siiriilmektedir. Yapilan serotonerjik
miidahalelerin biiyilkk oranda dopamin sistemi ile etkileserek etki gosterdigine
inanilmaktadir (Dalley et al., 2008). 5-HT2C agonistleri ile motor diirtiisellikte
azalma meydana geldigi (Fletcher et al., 2007, Navarra et al., 2008) ve bu etkinin
N.A.’daki dopamin {izerinden gergeklesiyor olabilecegini diisiiniilmektedir (Cardinal
et al., 2001). N.A. dopamin aktivitesinin, yiiksek diirtiisellik gosteren si¢anlarda daha
yiiksek oldugu gosterilmistir (Cole and Robbins, 1989, Dalley et al., 2007).
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Sekil 5: Preklinik ve Klinik Cahsmalar Sonucu Bulunan, Dopamin ve Serotoninin impulsivite
Uzerine Etkileri (Dalley and Roiser, 2012)

fL-Dopa, insanlarda delay discounting testinde impulsivite artis1 yapar.
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5-HT azalmasi delay discounting testinde insanlarda impulsivite artist yapar, hayvanlarda
impulsiviteyi azaltir.

2.1.3.2.4. Noradrenalin

Noradrenalin iletiminin artmast SCSRT (5 Choice Serial Reaction Time) ve SSRT
(Stop Signal Reaction Time) testlerinde motor diirtiiselligi azaltmanin yanisira
gecikme indirimi diizeneklerinde diirtiisel segimleri de azaltmaktadir (Robinson et
al.,, 2008, Overtoom et al.,, 2003). Noradrenerjik iletimin gecikme indirimi
testlerindeki rolii g¢esitli adrenoreseptdr tipleri arasindaki etkilesimlere bagli olup
optimal performans gosterilebilmesi i¢in noradrenerjik etkinin belirli sinirlar iginde
olmasi gerektigi disiiniilmektedir (van Gaalen et al., 2006). Ayrica bir PET
caligmasinda, ozellikle orbitofrontal korteks, hipokampiis ve serebellar kortekste

diisiik NAT diizeyi yiliksek impulsivite ile iliskilendirilmistir (Hesse et al., 2017).
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2.1.3.2.5. Glutamat

Sistemik olarak uygulanan segici olmayan NMDA reseptor antagonistlerinin, SCSRT
testlerinde ve gecikme indirimi diizeneklerinde diirtiisel davramislar1 arttirdig
gosterilmistir (Mirjana et al., 2004a, Mirjana et al., 2004b, Floresco et al., 2008).
Metabotropik glutamat reseptdrlerinin, 6zellikle mGlul ve mGlu5’in de diirtiiselligi
etkileyebildigi gosterilmistir (Semenova and Markou, 2007). Sicanlarda medial
prefrontal kortekste ve 6zellikle prefrontal korteksin infralimbik bolgesinde glutamat
iletimindeki azalmalar motor diirtiisellik artis ile iliskili bulunmustur (Mirjana et al.,
2004b, Murphy et al., 2005).

2.1.3.2.6. Kanabinoidler

Delta-9-tetrahidrokanabinol, saglikli goniillillerde risk alma davraniginin ortaya
cikmasint arttirmig, SSRT testinde motor diirtiisellikte artis yaratirken, gecikme
indirimi testinde etki gostermemistir (McDonald et al., 2003, Lane et al., 2005,
Ramaekers et al., 2006) Endokanobinoid sistem GABAerjik, kolinerjik,
glutamaterjik ve opioid sistemler gibi birgok sistemle etkilesim halindedir (Schlicker
and Kathmann, 2001, Schoffelmeer et al., 2006) CBI1 reseptorlerinin yanit
engellenmesi ile 1ilgili stiregler lizerindeki etkisinin de niikleus akumbenste dopamin
reseptOr aktivasyonu yoluyla ortaya ¢ikiyor olabilecegi 6ne stiriilmiistiir (Pattij et al.,
2007).

2.1.3.2.7. Gamma-aminobiitirik asit

Dorsolateral prefrontal korteks GABA diizeylerinin impulsif kisilerde diisiik
oldugunu gosteren ve diisiik anterior singulat korteks GABA/kreatinin oranlarinin
adolesan erkeklerde yiiksek impulsivite ve kotli yanit inhibisyonu ile iliskili
oldugunu gosteren galigmalar mevcuttur (Silveri et al., 2013).

2.1.3.3 Diirtiiselligin norofizyolojisi

2.1.3.3.1. Fizyolojik uyarilma

Bir¢cok calisma, yiiksek impulsivite gosteren bireylerin, uyaranlara karsi artmis
fizyolojik uyarilma gosterdigini bildirmistir. Ornegin uyaranlara karsi artmus deri
iletkenligi aktivitesi (SCR) ile risk alma davranisinin korele oldugu gdsterilmistir
(Derefinko et al., 2014). Diirtiisellik, erkeklerde, isitsel uyarana sekonder artmis kalp
atim hizi ile iligkili bulunmustur (Mathias and Stanford, 2003). Amfetaminin bireyler

arast yanit farkliliklarinin degerlendirildigi ¢ift kor bir calismada, yiiksek kisilik
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impulsivitesi gosteren bireylerde daha yiikksek uyarilma ve ofori gozlenmistir
(Kirkpatrick et al., 2013). Kumar oynuncularinda oyun boyunca goriilen kalp atim
hizinda artmanin, uyarilma ve heyecan arama ile pozitif korelasyon gosterdigi
bildirilmistir (Coventry and Hudson, 2001). DEHB olan ¢ocuklar {izerinde yapilan
kontrollii bir ¢alismada, 6diile verilen deri iletkenligi yaniti (SCR) daha yiiksek ve
daha diirtiisel yanitlar ile iligkili bulunmustur (Moodie and Finnigan, 2005).

Ayrica impulsif bireylerde duyusal uyarana artmis yonelme ERP yanitlar1 eslik
etmektedir (Carrillo-de-la-Pefia and Barratt, 1993, Houston and Stanford, 2001).

Bu bulgular Barratt impulsivitesi ile iki cinsiyette de duyusal uyaranlara kars1 artmis
uyarilma arasinda iliski oldugunu gostermektedir (Zhang et al., 2015b).

Son yillarda kisilik 6zellikleri ile P300 arasindaki iligkiyi arastiran pek ¢ok caligma,
diirtlisel kisilerde P300 amplitiidiinde azalma oldugunu bildirmektedir. P300 pozitif
dalga formu performans boyunca hedef uyariya yamiti kaydetmektedir. P300
antisosyal davraniglar, alkolizm ve madde kotiye kullanimlarinda disinhibitor
stirecle iliskilendirilmistir (De Pascalis et al., 2004). Diirtiisellik ile zeka arasinda ters
iligki oldugu ve diirtiisel kisilerde P300 amplitiidiiniin diisiik oldugu gdsterilmis;
P300 latansi ile iligki gosterilememistir (Russo et al., 2008).

2.1.3.3.2. Zaman algis1

Cesitli arastirmacilar diirtiisel yanitin, zamanin oldugundan uzun degerlendirilmesi
nedenli olabilecegi hipotezini ortaya atmaktadir (Wittmann and Paulus, 2008).
Bireylerin uyku deprivasyonu sonrasi daha diirtlisel olduklari ve belirli bir siire
tutmalar1 istendiginde, zaman araliklarin1 olmasi gerekenden daha kisa tuttuklar
gosterilmistir (Reynolds and Schiffbauer, 2004). Benzer sekilde, diirtiisel borderline
KB hastalariin zaman araliklarii 10 ila 90 saniye arasinda daha kisa tuttuklar
belirlenmistir (Berlin and Rolls, 2004). Orbitofrontal korteks hasari olan, davranig
testlerinde daha diirtiisel olduklari saptanmis kisiler belli bir siireyi oldugundan kisa
tutmakta ve belli bir zaman araligim1 oldugundan daha uzun tahmin etmektedir
(Berlin et al., 2004a). Davranim bozuklugu olan, daha diirtiisel ve agresif olduklari
gosterilen ¢ocuklar, kontrollere gore 1 dakikalik bir siireyi daha uzun tahmin etmistir
(Dougherty et al., 2003). Bu bulgular zaman algisinin bildirilen ve davranigsal olarak
degerlendirilen diirtiisellik ile baglantili oldugunu ortaya koymaktadir. Diirtiisellik

nedeniyle 6grenme giicliigli ¢ceken bireylerde kognitif zaman algisini diizenlenmesi
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ve beklemeyi saglamak amaciyla alternatif aktiviteler lizerine odaklanilmasi, erken
yanit1 engellleme amaciyla kullanilabilir (Arce and Santisteban, 2006).

2.1.3.4 Diirtiiselligin genetik temeli

Yaslar1 12 ile 14 arasinda degisen ikiz ergenler iizerinde yapilan bir ¢calismada, yanit
engelleme yeteneginin, 12 yasta %30, 14 yasta %51 genetik gecis gosterdigi
bildirilmigtir. (Anokhin et al., 2011). 16-18 yas ergenlerde yapilan bir bagka ¢alisma,
yanit engelleme yeteneginde 16 yasta %46 ve 18 yasta %62, tiim grupta ise %57
oraninda genetik ge¢is saptamistir (Anokhin et al., 2015). Bu bulgular hayvanlarda
yanit engelleme testlerinde elde edilen sonuglarla benzerlik gostermektedir (Mitchell
et al., 2006, Wilhelm and Mitchell, 2009, Oberlin and Grahame, 2009). Bir
calismada, 8 kemirgen ilizerinde yapilan bir testte yanit engelleme yeteneginde
genetik gecis %50 olarak bulunmustur (Richards et al., 2013).

Cesitli gen c¢alismalarinda dopamin iligkili genetik varyantlar ile yanit engelleme
yetenegi arasinda iligkiler saptanmakla birlikte, az sayida kisi ve farkli klinik
ozellikleri olan popiilasyonlar icermeleri nedeniyle bu calismalarin daha biiyiik ve
organize edilmis orneklerle tekrarlanmasi gerekmektedir (Mitchell et al., 2006).

Bir ¢alismada, 25 yasinda 500’in {izerinde kiside, HTR2A —1438A/G polimorfizmi
A/A genotipi, islevsel olmayan impulsivitenin yiiksek olmasi ile iliskili, islevsel
impulsivite ile iliskisiz bulunmus; hizli karar verme ve heyecan arayisi ile iliskili
bulunmamuistir. Bu ¢aligmada, 1438A/ G genotipindeki kadinlarda yiliksek LDL veya
total kolesterol seviyeleri islevsel olmayan impulsivite {izerinde etkili bulunmustur.
Yiiksek LDL kolesterolii olan erkeklerin A allel tasiyicilarinda G/G homozigot
olanlara gore daha diisiik islevsel olmayan impulsivite gosterdigi belirtilmistir
(Tomson et al., 2016).

Arastirmacilar, genetik faktorler disinda, serotonerjik fonksiyon {izerinde etkili
oldugu bilinen total ve LDL kolesterol diizeylerinin ¢esitli psikiyatrik hastaliklar,
impulsivite ve suisidalite lizerinde etkili oldugunu diisiinmektedir (Tomson et al.,
2016). Deneysel olarak hiicre zarlarmin kolesterol muhteviyatinin azaltilmasinin,
serotonin 5-HT1A ve 5-HT7 reseptdr agonistlerinin baglanma afinitesini disiirdigii
ve reseptoriin  G-protein birlesimini degistirdigi gosterilmistir (Pucadyil and
Chattopadhyay, 2004, Scanlon et al., 2001, Sjogren et al., 2006). Engelberg'in yaygin

olarak kabul edilen teorisine gore, diisiikk kolesterol seviyeleri, plazma
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membranlarinin degisen mikro viskozitesi araciligiyla mevcut serotonin reseptor
sayisin1 azaltmaktadir (Engelberg, 1992). Total kolesterol seviyesi ile diirtiiselligin
negatif korelasyon gosterdigini ve LDL kolesterol ile suisidal davranis ve diirtiisellik
arasinda negatif korelasyon oldugunu bildiren ¢alismalar mevcuttur (Garland et al.,
2000, Garland et al., 2007, Pozzi et al., 2003, Lee and Kim, 2003, Agargun et al.,
2004). Tim bu nedenlerle arastirmacilar, kolesterol diizeylerindeki degisikliklerin,
diirtiisellik ile ilgili karmasik davranislar1 serotonerjik mekanizmalar1 modiile ederek
etkileyebilecegini 6ne siirmiislerdir (Tomson et al., 2016).

2.1.4. Diirtiiselligin Degerlendirilmesi

2.1.4.1. Kisilik 6zelligi olarak diirtiisellik (6zbildirim ol¢ekleri)

Bu tiir 6l¢ekler uzun donem sonuglar1 gosterebilecegi icin avantajlidir. Ancak kisiden
alian bilgilerin giivenilir olup olmadigi, tekrar edilememesi ve bu nedenle de tedavi
caligmalarinda kullanilamamalar1 da dezavantajlaridir (F. Gerard Moeller et al.,
2001).

Gulford ve Zimmerman’in miza¢ 6l¢egi irade (x impulsivite) skalasi icermektedir
(Guilford et al., 1949).

Eysenck ve Eysenck kisiligi li¢ biyolojik miza¢ Ozelligi iizerine kurmustur:
disadoniikliik, nevrotiklik ve psikotiklik. Diirtiisellik ise iki komponent icermektedir:
disadoniikliigin bir parcast olan atilganlik ve psikotikligin bir parcasi olan
diirtiisellik (Eysenck et al., 1985). Eysenck Diirtiisellik Olgegi ise 54 sorudan olusur
ve diisinmeden hareket etme, atilganlik ve empati olarak 3 alt grubu vardir
(Chamberlain and Sahakian, 2007).

Gray noropsikolojik yaklasimli {i¢ ayakli davranis kurami ortaya atmistir: BAS (the
Behavioral Activation System), BIS (the Behavioral Inhibation System) ve NAS
(Nonspecific Arousal System). Diirtiiselligi BAS’a dayandirmistir. Eynseck’in
disadoniikliigiine yakindir (Gray, 1987).

Zuckerman ve arkadaglari impulsif yenilik arayisi Olgegini olusturmuslardir
(Zuckerman, 1991).

Cloninger ve arkadaglari mizaci yenilik arayisi, zarardan kaginma, 6diil bagimlilig
ve sebatkarlik seklinde 4 boyutta incelemislerdir. Diirtiisellik yiiksek yenilik arayisi,
diisiik zarardan kaginma ve diisiik 6diil bagimliligini iceren ve ilk iic boyuta yayilan

bir davranig egilimi olarak tanimlanmistir (Cloninger et al., 1993).
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Barratt ve arkadaglari medikal, psikososyal, davranis¢t ve sosyal modellerin bakis
acisini bir araya getiren genis bir diirtiisellik yaklasimi ortaya koymuslardir (Barratt,
1993). Ozbildirim &lgekleri, kognitif ve davranisei testler ve hayvan beyin davranis
deneylerini birlestiren bir ¢calisma ortaya koymuslardir. Sik kullanilan testlerden biri
olan BDO hem motor hem kognitif diirtiiselligi iceren 3 faktorlii modeli kullanir. 30
soru, 3 alt dlgek vardir. Bunlar motor, dikkat ve plan yapmamadir. BDO-11 diinyada
yaygin olarak kullanilan BDO-10 versiyonunun yeniden gdzden gegirilmis halidir.
Tim maddeler 4 puan lizerinden degerlendirilir. 1=asla/nadiren 2=bazen 3=siklikla
4=hemen her zaman, her zaman olarak degerlendirilmektedir (Patton et al., 1995).
Lebrubier ve arkadaslar irritabilite, bir aktiviteyi takip edebilme kapasitesi, karar
verme zamani, sebatkarlik/sabirsizlik, agresiflik, yanit kontrolii ve erteleme
kapasitesi olmak tizere 7 maddeden olusan IRS (the impulsivity rating scale) adinda
Olgegi gelistirmistir (Lecrubier et al., 1995a).

Impulsiviteyi psikolojik perspektiften anlama ¢abasi ile Newman ve arkadaslari,
Eynseck’in kisilik sistemi ile Gray’in noropsikolojik yaklasimini bir araya
getirmislerdir (Wallace et al., 1991, Newman and Wallace, 1993). BAS’in BIS’e
listiinliigii ile disaddniikliik, NAS baskin ise nevrotiklik olusmaktadir. Impulsif
cevabin 3 yolu mevcuttur. Normal impulsivite BAS’in BIS’e baskin olmasi ve
NAS’1n aktif olmasi ile olusur ve nevrotik disadoniiklerde meydana gelir. Anksiyoz
impulsivite dominant BIS ve aktif NAS ile olusur ve nevrotik icedéiiiklerde meydana
gelir. Ugiincii yol Lynam tarafindan tanimlanmis olup, yetersiz 6z denetim gosterir
ve psikopatlarda meydana gelir (Lynam, 1996).

Dickman impulsiviteyi, davranisin pozitif ve negatif sonu¢ vermesine gore
fonksiyonel ve disfonksiyonel olmak iizere ikiye ayirmistir (Dickman, 1990).
Kisiligin 5 Faktorlii Modeli ile McCrae ve Costa, 3 faktdr ve 4 alt faktor ile
diirtiiselligin bazi1 yonlerine vurgu yapmustir. Bunlar nevrotiklik faktoriiniin
impulsivite alt faktorii, bilinglilik faktoriiniin 6zdisiplin ve tedbirlilik alt faktorleri ile
disadoniikliik faktoriiniin heyecan arama alt faktoriidiir (Costa and McCrae, 1990).
Whiteside ve Lynam diirtiisellikle ilgili kendilerinden 6nce var olan ve yukarida
bazilar1 sayilan cesitli teorileri ve 6zbildirim 6lgeklerini analiz ederek 4 faktorlii bir
model (UPPS) olusturmuslardir. Bu modelde diirtiiselligin 4 yiizii soyledir: 1)
sikigiklik (urgency): negatif duygulanim ve stres karsisinda sikintidan kurtulmak igin
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diirtiisel davranisa egilim; 2) tasarlama eksikligi (lack of premeditation): olas1 uzun
vadeli sonuglart uygun sekilde hesap etmeden diislincesizce davranma; 3) sebatsizlik
(lack of perseverance): zor ya da sikici gorevlere odaklanmay1 stirdiirmede zorluk; 4)
heyecan arayisi (sensation seeking): heyecan verici, tehlikeli ve riskli deneyimlerden
hoslanma ve bunlar1 arama (Whiteside and Lynam, 2001b).

Ozetle, kisilik ozelligi olarak diirtiisellik birbirinden bagimsiz ve davranisin farkl
yonlerini igeren ¢ok faktdrlii bir yapiya sahiptir. Burada adi gecen ve ge¢cmeyen
kuramlarin hi¢ biri diinya ¢apinda kabul gormiis degildir. Bunda referans alinan
kisilik modellerinin de gesitli olmasinin payr biyiiktir (Whiteside and Lynam,
2001Db).

2.1.4.2. Davramissal laboratuvar testleri

Son donemlerde kanita dayali bilimsel yaklagima uygun olarak diirtiiselligin
ol¢iildiigii laboratuvar testleri gelistirilmistir (Swann et al., 2002). Laboratuar temelli
testler, bireylerin hatali ve yanli cevaplarindan etkilenmemeleri nedeniyle daha
objektif goriilmektedir. Tekrar uygulanabilme, hayvanlara uyarlanabilme, tedavi
calismalarinda kullanilabilme gibi avantajlar1 vardir. Bu olgiimlerin dezavantaji ise
diirtiiselligin  sosyal yoniinii ve ayrica davranisin uzun zamanli Oriintlisiini
degerlendirememesidir (Moeller et al., 2001). Diirtiisellik davranigsal modele gore 3
paradigmada degerlendirilir ve davranigsal Ol¢limler buna gore yapilir. 1. ceza
ve/veya tikenme paradigmasit (Matthys et al., 1998), 2. 6diil se¢im paradigmasi
(George, 1995), 3. hizli karar verme paradigmasi1 (Halperin et al., 1991, Dougherty et
al., 1999).

2.1.4.2.1. Ceza ve/veya tiikenme paradigmasi

Bu paradigmaya gore diirtiisellik cezalandirilmis ya da pekistirilmemis yanitin
tekrarlanmasi olarak tanimlanmaktadir. Daha ¢ok deneysel calismalarda kullanilan
DRL (Differantial reinforcement for low rate responding) testi ile degerlendirilir. Bu
testte erken meydana gelen ve pekistirilmemis yanitlar diirtiisel olarak kabul
edilmektedir (Dougherty et al., 2004). Benzer sekilde sabit ardisik say1 gizelgesi de
(Fixed consecutive number) prematiir yanitlar1 degerlendirmede kullanilabilir

(Dalley et al., 2008).
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2.1.4.2.2. Odiil-secim paradigmas: (diirtiisel secim)

Diirtiisel karar verme ya da diirtiisel se¢im yapma, eylemlerin diger muhtemel
secenekleri veya sonuglar1 yeterince diisiinmeden baslatilmasi olarak tanimlanir
(Chamberlain and Sahakian, 2007). Bu paradigmaya gore kii¢iik ve hemen 6diilleri
biiyiikk ama geg odiillere tercih etme diirtiisellik olarak degerlendirilir (Dougherty et
al., 2004). Mazur tarafindan 1987 yilinda gelistirilmis testin modifiye versiyonu olan
diirtiisellik testi bu paradigmay1 degerlendiren testlerden birisidir (Dougherty et al.,
1999)). Delay Discounting Task (DDT) kullanilarak ¢alisilmistir. DDT Kkisilerin
kiiciik yakin odiillere biiyiilk ama gecikmis 6diil secimini degerlendirir. Deneysel
olarak gecikmis Odiiliin indirimini yakalamak i¢in DDT kisilere kiicliik ve derhal
odiiller ile biraz gecikmis daha biiyiik odiiller arasinda tekrarlayan se¢imler sorar.
Gorev siiresince hemen verilen 6diiliin miktar1 gecikme siiresine gore basarili bir
sekilde degistirilir (MacKillop et al., 2006). Hayvanlarda da DDT uygulanmaktadir
(Mitchell and Potenza, 2014).

2.1.4.2.3. Hizh karar verme paradigmasi (motor impulsivite)

Diirtiisel eylem bir yanit vermeye engel olamamak olarak tanimlanabilir. Davranig
bilimleri agisindan, diirtii kontrolii yiyecek, cinsellik ya da yiiksek derecede
arzulanan diger kazanglar icin igsel veya dissal olarak harekete gegirilen giiclii bir
istegi modiile eden aktif bir inhibitér mekanizma seklinde tarif edilir. Bu inhibitor
kontrol mekanizmasi sayesinde hizli kosullanmis yanitlar ve refleksler gecici olarak
baskilanir ve boylelikle daha yavas biligsel mekanizmalar davranis1 yonlendirebilir
(Winstanley et al., 2006a). Bu siirece yanit engellenmesi (response inhibition) adi
verilir.

Burada diirtiisellik hem prematiir hem disinhibe yanit olarak tanimlanir. Continious
performance test (Devamli performans testi) CPT, stop-signal reaction time (SSRT,
dur isareti tepki siiresi) ve go/-no go gorevi ile degerlendirilir.

CPT kisa ve hizli uyart serisine selektif yanit veren katilimc1 gerektirir. Hem acikga
herhangi bir hata hem de hedefe benzer bir uyariya hatali yanit diirtiisellik olarak
degerlendirilir. Insanlardaki CPT’nin hayvanlardaki analogu 5 choice serial reaction
time gorevidir ve gorsel-uzaysal dikkati ve diirtiiselligi degerlendirir (Mitchell and
Potenza, 2014).
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Go/no-go testi ise diirtiiselligin tepki Onleme goriiniimiinii degerlendirmek igin
kullanilir. Katilimcilar hizli bir sekilde stop sinyalinin takip ettigi go sinyalinin
oldugu durumda hedef uyariya hizli yanit verir (Dougherty et al., 2004). Go/no-go
testi motor yanitin inhibisyonu ve regiilasyonunu kapsar. Motor diirtiiselligi
degerlendirir.  Orbitofrontal alanin  fonksiyonuna hassastir.  Fonksiyonel
norogoriintiileme c¢aligmalart go/no-go testi siiresince orbitofrontal aktivasyon
gostermistir. BDO alt gruplari ile pozitif sekilde iliskilidir (Spinella, 2004). Go/no-go
testi akla yakin gegici stabilite ve yliksek test-retest gecerliligine sahiptir.

SST testinde katilimcilardan bir uyarana karsi diigmeye basma gibi hizli bir cevap
vermeleri istenir. Katilimcilarin ‘dur’ sinyalinde tepki vermemeleri beklenir.
Impulsif bireylerin yanlis yapmaya daha yatkin olduklari izlenmektedir (Mitchell and
Potenza, 2014).

Insanlarda yaygin kullanilan norodavranissal testler Uygun Tamdik Figiirler Testi
(MFFT) ve Porteus Maze’dir. Uygun tanidik figiirler testi (Matching familiar figures
test); kognitif diirtliselligi degerlendiren bir testtir. Deneklere ¢ok sayida benzer
resim gosterilir ve hedef olan1 sorulur (Evenden, 1999).

Porteus Maze Testi, baslangicta sozel olmayan zekanin Ol¢limiinde kullanilmaya
baslanmig, daha sonra kognitif diirtiiselligi degerlendirmede goz Oniine alinmistir.
Calismalarda tekrarlayan bir sekilde kullanilabilir (Arce and Santisteban, 2006).
2.1.5. Diirtiiselligin Klinik Yansimasi

Diirttisellik giinliik hayatta araba kullanirken veya ugak pilotlugu gibi profesyonel
islerde ve toplumsal liderlik ya da mesleki kariyer gibi alanlarda olumlu role sahiptir
(Evenden, 1999). Dickman’in g¢alismasinda yiiksek diirtiisellik gosteren bireyler,
ellerindeki gorevlere odaklanmaya daha az zaman harcamislardir. Diisiik diirtiisellik
gosteren bireyler dikkatin odaklanmasinin gerektigi gorevlerde daha iyiyken, yiiksek
diirtiisellik gosterenler dikkatin hizlica yon degistirmesi gereken durumlarda daha iyi
gorev yapmustir (Kisa et al., 2005).

Diirtiisel bireylerde cesitli riskli ve plansiz davraniglar goriilmekte ve kisiler bunlarin
yol agtig1 sosyal ve biligsel sonuglara maruz kalmaktadir (Sharma et al., 2014).
Ornegin diirtiisellik skorlar1 yiiksek bireylerde, diger bireylere oranla daha yiiksek
oranda riskli motosiklet kullanimi, motor kazalari (Cheng and Lee, 2012), dikkatsiz

ara¢ kullanimi (Teese and Bradley, 2008) goriilmektedir. Bir ¢ok diirtiisellik
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modelinin bir bileseni olan heyecan arama, tehlikeli sporlar ( skydiving, dag
tirmanigi) ile iligskili bulunmustur (Llewellyn and Sanchez, 2008, Myrseth et al.,
2012). Bu kisiler spor disinda uygun olmayan cep telefonu kullanim1 (Billieux et al.,
2008) ve internet pornosu izleme (Wetterneck et al., 2012), kompulsif aligveris
yapma (Williams and Grisham, 2012), diizensiz beslenme (Davis and Fischer, 2013)
riskli cinsel davraniglar (Hoyle et al., 2000), madde kullanim1 (Bechara, 2005) gibi
problemli davraniglar da gostermektedir. Plansiz olduklarindan ertelemeye
egilimlilerdir (Youzhi and Jing, 2009), yiiksek borg¢ altina girebilmekte (Ottaviani
and Vandone, 2011), okul, is, saglik ve sosyal uyum alanlarinda zorluk
yasayabilmektedirler (Whiteside and Lynam, 2001a). Davraniglart ve diisiince
sekilleri nedeniyle akran reddi yasayabilmekte (Hays, 2000) ve gesitli kognitif
bozukluklar gosterebilmektedirler (Gagnon et al., 2013).

DSM-5’te Yikici Bozukluklar, Diirtii Denetimi ve Davranim Bozukluklar1 baslig
altinda Diirtii Kontrol Bozukluklar1 yer almaktadir. Bunun disinda DEHB,
Fensiklidin Esrikligi, Genel KB, Antisosyal KB, Borderline KB ve Sinirda Anliksal
Islevsellik tanilarinda kriter olarak bulunmaktadir (American Psychiatric and Force,
2013). Ayrica parafililer, madde kullanim bozukluklari, bulimia, demans ve manide
psikiyatrik bir semptom olarak diirtiisellik gézlenmektedir (Whiteside and Lynam,
2001a).

Diirttisellik ayrica agresivite, suisid girisimi ve diger benzer yikici davranislarla

giden durumlarin temel 6zelligidir (Brady et al., 1998, Barratt et al., 1999).

DEHB
Spektrum

davranis
bozuklugu

kisilik
Bozuklugu

Cinsel
kompulsiyonlar

bagimhhgs

Sekil 6: Diirtiisel Bozukluk Spektrumu (PG Ozdemir, 2012)

DEHB: Dikkat Eksikligi-Hiperaktivite Bozuklugu; OKB: Obsesif Kompulsif Bozukluk; PTSB:
Posttravmatik Stres Bozuklugu
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2.1.5.1. Diirtiisellik ve psikiyatrik bozukluklar

2.1.5.1.1. Major depresyon

Literatiirde yapilan baz1 ¢alismalar depresyon ile diirtiisellik arasinda iliski
gosteremezken (Apter et al., 1993, Simon et al., 2001, Baca-Garcia et al., 2005), bazi
calismalarda depresif hastalarda 6zellikle suisid girisimi daha ¢ok olanlarin daha
diirtiisel olduklar1 gosterilmistir (Roy et al., 1989, Corruble et al., 1996, Swann et al.,
2005). 2014 yilinda yapilan, 1990-2012 yillar1 aras1 galismalar1 kapsayan, BDO
kullanilarak diirtiiselligin ol¢iildiigii 9 farkli ¢alismanin dahil edildigi, toplamda 688
depresyon hastast ve 464 kontrol kisi sayisi igeren bir meta-analiz ¢alismasinda,
depresyon ile diirtiisellik arasinda bir iligki bulunmamistir. Ancak depresyon ile
birlikte olan ya da olmayan intihar davranisi ile yiiksek diirtiisellik diizeyi iligkili
bulunmustur (Saddichha and Schuetz, 2014a).

2.1.5.1.2. Bipolar bozukluk

Diirtiiselligin 37 kontrol grubu, 36 madde kullanim bozuklugu, 30 6timik ve 15
manik BAB hastalarinin karsilastirildigi bir ¢alismada; 6timik ve manik BAB
hastalarinin BIS motor, plan yapmama ve dikkat alt dl¢eklerinin tiimiinde, saglikli
kontrollere kiyasla daha yiiksek puan aldiklar1 bildirilmis ve mani hastalarinin IMT-
DMT ile yapilan performans testlerinde de diirtiisellik oranlar1 yiiksek bulunmustur
(Swann et al., 2004).Diirtiiselligin BDO ile degerlendirildigi, 17 depresyon, 16 mani,
17 mikst epizot ve 24 remisyonda BAB hastasinin dahil edildigi bir ¢alismada
maninin motor alt dlgek, depresyonun ise planlamama alt 6lgcegi ile iliskili oldugu
bildirilmistir (Swann et al., 2008).

Diirtiiselligin BDO ile 6l¢iildiigii, 700 BAB hastas1 ve 769 saglikli kontrol sayisi
iceren, 1990-2012 yillar1 arasinda yapilmis 14 ¢aligmanin dahil edildigi bir meta-
analiz c¢aligmasinda, dirttiselligin, bipolar bozuklugun tiim atak ve yatisma
donemlerinde siiregen bir 6zellik oldugu bildirilmistir. En belirgin fark planlama alt
Olceginde ortaya cikmistir ki bu durum zayif problem ¢6zme yetenegi, direng
gostermede zorluk ve gelecegi diisiinmede zayiflik ile iligkilendirilmis; bu nedenle
tedavi ve takip siirecinde dikkate alinmasinin 6nemli oldugu belirtilmistir (Saddichha

and Schuetz, 2014b).
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2.1.5.1.3. Anksiyete bozukluklari

Anksiyete bozukluklar1 ile dirtiisellik iliskisini inceleyen calisma sayisi fazla
degildir. Geleneksel bakis agisiyla diirtiisellik ve anksiyetenin birbirine zit etkili iki
boyut oldugu disiiniilmiistiir (Barratt, 1965, Askenazy et al., 2003). Baz1 ¢alismalar
diirtiisellik ile anksiyete arasinda herhangi bir iliski bulmamistir (Apter et al., 1993,
Lecrubier et al., 1995b, Askenazy et al., 2000). Diger taraftan bazi ¢alismalarda
anksiyete bozukluklar1 ve diirtiiselligin iliskili oldugu gdsterilmistir. Ingiltere’de
yapilan Ulusal Komorbidite Anketi (NCS-R) verileri iizerinden ge¢mise doniik
degerlendiren, riske egilimli davranis Ogelerinin belirlenerek diirtiiselligin
degerlendirildigi bir ¢aligmada, sosyal anksiyete bozuklugunun bir alt grubunun
diirtiisellik ile iliskili oldugu saptanmistir (Kashdan et al., 2009). Bipolar bozuklukta
diirtiiselligin BDO-11 ile degerlendirildigi, 114 BAB hastas1 iizerinde yapilan bir
calismada, yiiksek anksiyete semptomlar1 gdsteren veya anksiyete bozuklugu es
tanis1 olan bireylerin dirtiisellik skorlar1 daha yiiksek bulunmustur (Taylor et al.,
2008). BDO-11 ile diirtiiselligin degerlendirildigi, 49 saglikli kontrol, 40 OKB, 37
panik bozuklugu, 24 sosyal anksiyete bozuklugu hastasi iceren bagka bir ¢aligmada
panik bozuklugu ve sosyal anksiyete bozuklugu hastalarinin saglikli kontrollere gore
BDO-11 dikkat alt olgeginde daha yiiksek puanlar aldiklari bildirilmistir
(Summerfeldt et al., 2004a). Baska bir calismada, BDO-11 diirtiisellik dl¢iimiinde
kullanilmis ve 47 anksiyete bozuklugu, 45 saglikli goniillii dahil edilmis, anksiyete
bozuklugu hastalarinda BDO-11 total, dikkat ve plan yapamama alt dlgek puanlari
saglikli goniilliilere oranla anlamli sekilde yiiksek bulunmustur (Del Carlo et al.,
2012).

2.1.5.1.4. Bagimhhk

Bazi caligmalar, diirtiiselligin bagimlilik gelismeden 6nce var olan bir komponent
oldugunu 6ne siirmektedir (Mitchell, 2004, Verdejo-Garcia et al., 2008). Diirtiisellik
madde kullanimina yatkinlig1 arttirabilir veya madde kullanimi sonrasi ortaya
cikabilir (Swann, 2010). Kokain, alkol veya karistk madde kullanimi olan 140
hastanin 12 haftalik ayaktan tedavi dncesi ve sonrasi degerlendirildigi bir ¢aligmada,
¢oklu madde kullanimi hastalarinin baslangig Zuckerman-Kuhlman Kisilik Testi,
Form IIl (ZKPQ) diirtiisellik skorlarinin diger madde kullananlara oranla yiiksek

oldugu belirlenmistir (Patkar et al., 2004a). Stimulanlar, opiyat, alkol ve 3,4 - metilen
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dioksi metamfetamin (ekstazi) iizerine ¢aligmalarin derlendigi bir review verilerine
gore, Ozbildirim oOlgekleri ve davranig testleriyle Olgiilen diirtiiselligin madde
kullanim1 olanlarda yiiksek oldugu bildirilmistir (Verdejo-Garcia et al., 2008).
Eysenck Diirtiisellik Olgegi ve BDO-11 ile diirtiiselligin degerlendirildigi, esrar
kullananlarin kontrol grubuna gore Eysenck Diirtiisellik Olgegi'nde yiiksek puanlar
aldiklari; ancak BDO-11°de gruplar arasinda anlamli bir fark olmadifi tespit
edilmistir (Johnson et al., 2010). Madde yoksunlugu yasayan 40 kokain kullanim
bozuklugu hastas1 ile 40 saglikli goniilliiniin karsilastirildig: bir ¢alismada, kokain
kullanim bozuklugu olan hastalarin Dickman Impulsivite Envanteri ile dlgiilen
diirtiisellik skorlariin saglikli goniilliilere oranla anlaml diizeyde yiiksek bulundugu
bildirilmistir (Roozen et al., 2011). Kirk iki erken baslangigli, 46 ge¢ baslangigh
alkol kullanim bozuklugu hastas1 ve 54 saglikli goniillii ile yapilan bir ¢alismada;
erken baglangicl alkol kullanim bozuklugu hastalarinin ge¢ baslangicl olanlara ve
kontrol grubuna oranla DDT’de gecikme indiriminde ve BDO-11 total ve tiim alt
Olgeklerinde anlamli derecede yiikseklik saptanmistir (Dom et al., 2006a). Bununla
birlikte, alkol bagimlilar1 arasinda igilen sigara sayisi ile BDO planlama alt dlgegi
skorlarinin korelasyon gosterdigi bulunmustur (Dom et al., 2006b). Ayrica birden
fazla madde kullanim1 olanlarda, yalnizca tek madde kullananlara kiyasla
Zuckerman-Kuhlman Kisilik Testi, Form III (ZKPQ) diirtiisellik skorlarinin yiiksek
oldugu gosterilmistir (Patkar et al., 2004b). Diirtiiselligin sigara kullananlarda (n=23)
da hi¢ kullanmamis (n=22) olan veya kullanip birakmis olanlara (n=21) oranla DDT
ile yiiksek bulundugu gosterilmistir (Bickel et al., 1999).

Kumar oynama bozuklugu olan hastalarin, saglikli goniilliilere oranla yiiksek
diirtisel eylem gosterdiklerini bildiren ¢esitli ¢alismalar mevcuttur. Kirk dokuz
kumar oynama bozuklugu hastasi, 48 alkol kullanim bozuklugu hastasi, 46 Tourette
sendromu hastas1 ve 49 saglikli goniilliiden olusan bir ¢alismada, SSRT, SST ve
Stroop test sonuclar1 degerlendirildiginde, tiim hasta gruplarmin saglikli gontilliilere
oranla tiim testlerde anlaml1 derecede diirtiisellik gosterdigi belirlenmistir (Goudriaan
et al., 2006). SST ile diirtiiselligin degerlendirildigi, 27 kumar oynama bozuklugu, 35
saglikli gontlliiden olusan bir ¢alismada, kumar oynama bozuklugu hastalarinin
anlaml diizeyde diirtiisel oldugu gosterilmistir (Brevers et al., 2012). Bir meta analiz

calismasinda 1966-2009 yillar1 arasinda SST test ile psikopatolojilerin
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degerlendirildigi tim caligmalar taranmig, kumar oynama bozuklugu ile ilgili iki
calisma dahil edilmis ve saglikli goniilliilerle arada fark bulunamamustir (Lipszyc and
Schachar, 2010).

2.1.5.1.5. Kisilik bozukluklar

Cesitli ¢aligmalarda borderline kisilik bozuklugunda saglikli goniilliilere oranla daha
yiikksek diirtiisellik saptanmistir. Yirmi borderline kisilik bozuklugu hastasi ve 21
saglikli goniilliide diirtiiselligin BDO-11, SST ve DDT ile degerlendirildigi bir
calismada, hasta grubu anlaml1 derecede gecikme indirimi gdstermis, SST ve BDO-
11 testlerinde anlamlai farklilik saptanmamistir (Barker et al., 2015). BDO-11, UPPS
ve Durum Diirtiisellik Anketi ile 6z bildirim 6l¢egi olarak ve IMT, Go Stop Task ve
DDT ile laboratuvar 6l¢timii olarak diirtiiselligin 6l¢iildiigli, 30 borderline KB, 28
DEHB hastast ve 30 saglikli goniilliiniin degerlendirildigi bir caligmada, BKB
hastalarinda saglhikli goniilliilere oranla BDO-11’de, UPPS testi negatif urgency ve
(lack of) perseverance skorlarinda anlamli derecede yiikseklik saptanmistir. IMT ve
DDT sonuglarinda de BKB hastalar1 saglikli kontrollere oranla anlamli derecede
artmig dirtiisellik gostermistir (Krause-Utz et al., 2016). Bipolar bozukluk (n=21),
antisosyal kisilik bozuklugu (n=50) ve iki taniy1 birlikte bulunduran hastalar (n=16)
ile saghkli goniillillerin karsilastirildigr bir ¢alismada, iki grup hastaligin es tanili
oldugu durumlarda saglikli goniillere kiyasla IMT ve DDT’de daha yiiksek
diirtiisellik gosterdigi, yalnizca ASKB tani olarak bulundugunda ise diirtiiselligin
belirgin artmadigi belirlenmistir (Swann et al., 2011). OKKB tanili (n=21) bireylerde
ise saglikli goniilliilere (n=15) oranla CGT (Cambridge Gamble Task) kullanilarak
Olgiilen dirtiisellikte artis1 saptanmamustir (Fineberg et al., 2015). Aksine 25 OKB
hastasi, 25 OKKB hastasi, 25 OKB+OKKB komorbiditesi olan hasta ve 25 saglikli
goniilliiniin karsilastirildig: bir calismada, saglikli bireyler ve OKB hastalarina oranla
gecikme indirimi testinde anlamli olarak disiik saptanmistir (Pinto et al., 2014).
Borderline kisilik bozuklugu (n=35) ile ¢ekingen kisilik bozuklugu (n=24) ve saglikh
kontrollerle (n=45) yapilan bir ¢aligmada, borderline kisilik bozuklugu hastalarinin
hem c¢ekingen kisilik bozuklugu hastalarina hem de saglikli kontrollere kiyasla
DDT’de daha yiiksek diirtiisellik gosterdigi bildirilmistir. Ayn1 ¢alismada ¢ekingen
kisilik bozuklugu tanili hastalarin da saglikli kontrollere kiyasla daha yiiksek
diirtiisellik gosterdigi belirtilmistir (Berenson et al., 2016).
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2.1.6. Diirtiiselligin Tedavisi

2.1.6.1. Diirtiiselligin tedavisinde psikoterapotik yaklasimlar

2.1.6.1.1. I¢gorii yonelimli psikoterapi

Psikanalitik terapilerde, 1940-1960 yillarinda borderline KB hastalarina uygulanan
terapilerde destekleyici, ego giiclendirici yaklasim vurgulanmis, intrapsisik
¢oziimlemeler ikinci plana atilmistir (Frosch, 1971). 1970°1i yillarda ise daha yogun,
canl1 ve regresif teknikler ile daha temel kisilik degisimleri amaglanmistir (F. Gerard
Moeller et al., 2001). Modern psikanalitik teknikler canli tekniklerden destekleyici
tekniklere dogru kaymaktadir (Aronson, 1989).

2.1.6.1.2. Bilissel davranisc terapi

Bilissel davranisci terapi (BDT) sorunlara neden olan davranislar1 degistirmek igin,
bu davranislarin altinda yatan diisiinsel etkeni degistirme yolunu kullanan bir tedavi
yontemidir (Gray, 1983).

Platt ve arkadaslar1 kisilerarasi sorun ¢ézme adi ile bir BDT teknigi gelistirmislerdir
(Platt et al., 1988). Cesitli ¢alismalarda bu teknigin, kronik psikiyatrik hastalarda,
impulsif cocuklarda ve madde bagimliligi olan bireylerde etkililigi gosterilmistir
(Intagliata, 1978, Hansen et al., 1985). Verilere toplum bazli bakildiginda ise
kisileraras1 sorun ¢dzme becerilerinin 6gretilmesi, gelistirilmesinin, genel topluma
uyum, tutuklanma oranlarinda ve yeniden sug isleme egiliminde azalma gibi sonuglar
dogurdugu gosterilmistir. Ancak kisilerarasi sorun ¢ozme becerilerini kullanan tedavi
calismalarinda diirtiisellik ve agresif davraniglardaki degiskenligin dogrudan ol¢timii
miimkiin olmamistir (F. Gerard Moeller et al., 2001).

BDT yontemlerinden bir digeri Linehan tarafindan gelistirilen, BKB’de kisilik
bozukluguyla iligkili diirtiisellikte kullanilan bir yontem olan diyalektik davranis
terapisidir. Bu yontem, genel sorun ¢dzme becerileri, stres toleransi, kisilerarasi
beceriler, duygular1 diizenleme yontemleri gibi 6zel becerileri gelistirmeyi igerir.
Diyalektik davranisci terapinin BKB olan kadinlar iizerinde yapilan ¢alismada daha
az parasuisidal girisim ve daha az hastaneye yatis gibi olumlu etkileri oldugu
gosterilmistir (F. Gerard Moeller et al., 2001).

BDT’nin cocuklarda da diirtiiselligi azaltip azaltmadigmi arastiran bir ¢alismada,
%25-75 arasinda degisen oranlarda tedaviye yanit alindigi sonucuna varilmistir (Baer

and Nietzel, 1991).
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2.1.6.1.2. Beklenmedik olaylarin yonetimi

Beklenmedik olaylarin yonetimi sonucu 6diil veya ceza olacak davranigin olumlu ve
olumsuz yanlarin1 6nceden kestirebilmeyi ve bodylece davranigsin planlanmasini ve
diirtiiselligi azaltamay1 saglar (Higgins et al., 1986). Bu tedavi sekliyle beraber
metilfenidat gibi stimulanlara daha diisilk dozda ihtiya¢ duyuldugu gosterilmistir.
Ancak ¢aligmalarda impulsivitenin dogrudan degerlendirilmesi miimkiin olmamistir
(F. Gerard Moeller et al., 2001).

2.1.6.2. Diirtiiselligin tedavisinde farmakolojik yaklasimlar

Diirtiisellikte  etkinligi  gosterilmis tedaviler, lityum, baz1 SSRIlar, bazi
antikonviilzanlar, bazi antipsikotikler, [B-adrenerjik agonistler, SHT1A parsiyel
agonisti buspiron ve omega-3 serbest yag asitleri’dir (PG Ozdemir, 2012).

2.1.6.2.1. Lityum

Plasebo kontrollii ¢alismalara bakildiginda, ¢ogu calismanin ¢ocuk, ergen ve geng
erigkinlik doneminde impulsif agresyon tizerine yapildigi goriilmektedir (Sheard et
al., 1976, Campbell et al., 1995). Bir ¢alisma 2 hafta siiresince kullanilan lityumun
plaseboya istiinliik gostermedigini belirtmistir (Rifkin et al., 1997). Cogunlugu agik
uclu olan ¢alismalarin biiyilk kisminda lityumun kisilik bozukluklari, unipolar
depresyon ve sizofrenide diirtiisellikte etkili oldugu gdsterilmistir. Lityumun
diirtiisellikte  etkinliginin altinda yatan mekanizma net olmamakla birlikte
katekolaminerjik iglevleri azalttig1 gibi serotonerjik fonksiyonlar1 arttirmasi etken
olabilir. Lityum ayn1 zamanda 6zkiyimi 6nlemede de etkindir (Goodwin et al., 2003).
Yan etkilerinin ¢ok olusu lityum kullannom oraninin diisiik kalmasimma neden
olmaktadir (Malone et al., 2000).

2.1.6.2.2. Antikonviilzanlar

Fenitoin, karbamazepin ve valproatin impulsif agresyonu azaltmada etkili oldugu
cesitli calismalarda gosterilmistir (Barratt et al., 1997, Tariot et al., 1998, Donovan et
al., 2000).

2.1.6.2.2.1. Valproat

Birgok calisma, valproatin ¢esitli psikiyatrik bozukluklarda diirtiisellik, diirtiisel
agresyon ve hostilite gibi belirtilerin tedavisinde etkili oldugunu gostermistir
(Olvera, 2002). Cok merkezli ¢ift kor plasebo kontrollii bir ¢alismada valproatin 500-

2250 mg dozlarinda, aralikli patlayict bozukluk ve posttravmatik stres bozuklugunda
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agresif davranigi azaltmada etkin olmadigi, ancak B kiimesi kisilik bozukluklarinda
bu davraniglar1 azalttig1 gosterilmistir (Hollander et al., 2003, Hollander et al., 2005).
2.1.6.2.2.2. Karbamazepin

Cogunlugu acik uglu ¢esitli calismalarda DEHB, kisilik bozukluklari, sizofreni,
epileptik bozukluklar, travmatik beyin hasari ve Alzheimer hastalig1 gibi durumlarda
gdzlenen diirtiisellikte karbamazepinin etkin oldugu vurgulanmistir(PG Ozdemir,
2012) BKB tanili hastalarda 800 mg/giin dozda karbamazepinin davranis kontrol
kaybmin siddetini azalttigi gosterilmistir (Cowdry and Gardner, 1988). Cift kor
plasebo kontrollii bagka bir calismada karbamazepinin ortalama 5.3 pg/ml serum
diizeyinde demans hastalarinda ajitasyon ve agresyonu azaltmada etkilinligi
belirlenmistir (Tariot et al., 1998). Baska bir ¢alismada ise karbamazepinin agresif
davranis1 azaltmada plaseboya iistiin olmadig1 ve cesitli sik yan etkileri oldugu
belirtilmistir (Cueva et al., 1996).Okskarbamazepinin de ¢ift kor plasebo kontrollii
caligmalarda 1200-2400 mg/giin dozlarinda diirtiisel agresyonu azaltmada anlamli
derecede etkili oldugunu gosteren ¢esitli calismalar mevcuttur (Mattes, 2005).
2.1.6.2.2.3. Topiramat

Topiramatin 250 mg/giin dozlarinda 6fke kontroliinde faydali olduguna dair ¢ift kor
plasebo kontrollii caligmalar mevcuttur. BKB tanili hastalarda diirtiisel agresif
davraniglar1 azaltmada topiramatin etkili oldugu bildirilmistir (Nickel et al., 2004,
Nickel et al., 2005).

2.1.6.2.3. Antidepresanlar

Paroksetinin hostiliteyi azalttig1 ¢ift kor plasebo kontrollii caligmalarda gosterilmistir
(Knutson et al., 1998). Ayrica fluvoksaminin otistik yetiskinlerde plaseboya oranla
agresyon tzerinde etkili oldugu (McDougle et al., 1996), sitalopramin sizofreni
hastalarinda agresyonu azalttigi gosterilmistir (Vartiainen et al., 1995). Coccaro and
Kavoussi, 3 ay siiren plasebo kontrollii bir caligmada, fluoksetinin kisilik bozuklugu
hastalarinda impulsif agresif davranisi plaseboya oranla anlamli diizeyde azalttigim
gostermislerdir (Coccaro and Kavoussi, 1997).

2.1.6.2.4. Antipsikotikler

Atipik antipsikotik ilaglarin agresyon tedavisinde daha o6zellikli olduguna dair

kanitlar vardir (F. Gerard Moeller et al., 2001).
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2.1.6.2.4.1. Risperidon

Literatiirde demansli hastalarda risperidon kullaniminin agresyonda 6nemli 6lgiide
sedasyon yapmadan agresiviteyi azalttifin1 bildiren plasebo kontrollii caligmalar
mevcuttur (Katz et al., 1999, De Deyn et al., 1999). Benzer sekilde, yetiskin otizm
hastalarinda risperidonun plaseboya kiyasla etkinliginin gosterildigi (McDougle et
al., 1998) ve davranim bozuklugu olan gocuklarda risperidonun etkinligini gosteren
(Findling et al., 2000) ¢alismalar mevcuttur.

2.1.6.2.4.2. Klozapin

Bir ¢alismada sizofreni ve sizoaffektif bozukluk hastalarinda kullanilan risperidon,
olanzapin ve haloperidol arasinda agresif davranigi azaltmada fark bulunmazken
klozapin onlara kiyasla daha etkili bulunmustur (Krakowski et al., 2006). Tedaviye
direngli olgularda klozapinin bu etkisinin arttigi bulunmustur (Citrome et al., 2004).
Klozapinin 200 mg ila 800 mg dozlarinda fiziksel ve soézel agresyonda etkili
bulunmustur (Volavka et al., 2004).

2.1.6.2.4.3. Olanzapin

3 willik bir takip c¢aligmasinda, olanzapin ve risperidon tedavisi ile takip edilen
sizofreni hastalarinda 1 yillik tedavi sonrasi olanzapin kullanan hastalarda, risperidon
kullananlara gore agresyonda anlamli derecede azalma gosterilmistir (Swanson et al.,
2004). Acik uglu bir ¢calismada BKB ve distimili hastalarda olanzapiN kullaniminin
diirtiiselligi tetikleyen o6fke, kisiler arasi duyarlilik gibi belirtilerde diizelmeye yol
actig1 gosterilmistir (Schulz et al., 1999).

2.1.6.2.4.4. Ketiyapin

Cift kor plasebo kontrollii bir caligmada, davranim bozuklugu olan hastalarda
ketiyapinin tiim davranigsal ve belirti skorlarinda azalma sagladigr belirtilmistir
(Connor et al., 2008).

2.1.6.2.5. Beta adrenerjik antagonistler

organik beyin hasarli kisilerde diirtiisel agresyonu azaltmada propronolol ve pindolol
kullantminin etkin oldugunu bildiren kiiciik plasebo kontrollii ¢calismalar mevcuttur
(Greendyke et al., 1986, Greendyke and Kanter, 1986).

2.1.6.2.6. Psikostimulanlar

Cok sayida kontrollii ¢alisma plaseboya kiyasla psikostimulanlarin DEHB’li
hastalarda dirtiiselligi azalttigi ve dikkati artirdigini ortaya koymustur (Brown and
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Sleator, 1979, Malone and Swanson, 1993, Musten et al., 1997). Baz1 ¢alismalar ise
psikostimulan tedavisinin hiperaktivite veya dikkat eksikliginde etkili oldugunu
ancak impulsiviteyi etkilemedigini savunmustur (Matier et al., 1992, Schleifer et al.,
1975). Literatiirde yapilan 16 ¢ift kor plasebo kontrollii ¢alismada metilfenidatin orta
derecede etkili oldugu belirtilmistir (Pappadopulos et al., 2006). Celiskili sonuglar,
ileri aragtirmalarin yapilmasi gerekliligini dogurmaktadir.

2.1.6.2.7. Diger ilaclar

Diirtiisellik tedavisinde kullanilan diger ajanlardir buspiron, klonidin ve omega-3 yag
asitleri olarak sayilabilir (PG Ozdemir, 2012).

2.2. OBSESIF KOMPULSIF BOZUKLUK

2.2.1. Tanim ve Tarihce

OKB, obsesyonlarin ve/veya kompulsiyonlarin varhigi ile tamimlanan bir
bozukluktur. Obsesyonlar, girici (intruziv) ve istenmeyen sekilde yasanan
tekrarlayici ve siirekli diislinceler, diirtiiler ya da imgeler; kompulsiyonlarsa bir
kisinin bir obsesyona karsilik ya da kati olarak uygulanmasi gereken kurallara uygun
olarak yerine getirmeye mecbur hissettigi tekrarlayan davraniglar veya zihinsel
ugrasilardir (American Psychiatric and Force, 2013).

OKB, bat1 tibbina Orta Cag’da girmistir. Ik kayitlar 16. YY’da, dine kiifiir benzeri
diisiinceleri olan insanlarin iglerine seytani ruhlarin girmis oldugu seklindeki
yorumlamalara dayanmaktadir (Barahona-Corréa et al., 2015).

Shakespeare, iinlii eserindeki Lady Macbeth kimliginde sugluluk duygusundan kdken
alan obsesyon ve el yitkama kompulsiyonlarmin ebedi rneklerini vermistir (Oztiirk
and Ulusahin, 2014).

[k kez Esquirol, obsesyon ve kompulsiyonlarin tanimini yapmustir. ilk olarak 1866
yilinda Morel obsesyon terimini kullanmigtir.  Janet  fobi, obsesyon ve
kompulsiyonlardan olusan tabloyu “psikasteni” olarak tanimlamistir. Freud ise,
ruhsal neden ve psikodinamik diizeneklerin farkli oldugunu gostererek obsesif
kompulsif nevroz ile fobik nevrozu ayri ele almistir (Berrios, 1996).

OKB, yapilandirilmis smiflandirmalara 1980°de yayimlanan Mental Bozukluklarin
Tanisal ve Sayimsal El Kitab1 (DSM-III) ile girmistir. DSM-III-R’da (1987) ise

giinlik yasami kesintiye ugratan en az bir saat siiren obsesyonlar ya da
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kompulsiyonlar ya da her ikisinin birlikte bulunmasi olarak tanimlanmistir. DSM-1V-
TR’de (2000) “Anksiyete Bozukluklar1” basligr altinda siniflandirilan OKB, DSM-V
siniflamasinda bu baghktan c¢ikarillip “ Takinti Zorlanti Bozuklugu (Obsesif
Kompulsif Bozukluk) ve Iliskili Bozukluklar” altinda siiflandirilmistir.

OKB DSM-5 tan1 olgiitleri soyledir:

A. Takitilarin (obsesyonlarin), zorlantilarin (kompulsiyonlarin) ya da her ikisinin
birlikte varligt:

Takintilar (obsesyonlar) (1) ve (2) ile tanimlanir:

1. Kimi zaman zorla ve istenmeden geliyor gibi yasanan, ¢ogu kiside belirgin bir
kaygi ya da sikintiya neden olan, yineleyici ve siirekli diisiinceler, itkiler ya da
imgeler.

2. Kisi, bu diisiincelere, itkilere ya da imgelere aldirmamaya ya da bunlar
baskilamaya calisir ya da bunlar1 bagka bir diisiince ya da eylemle yiiksiizlestirme
(bir zorlantiy1 yerine getirerek) girisimlerinde bulunur.

Zorlantilar (kompulsiyonlar) (1) ve (2) ile tanimlanir:

1. Kisinin takintisina tepki olarak ya da kati bir bigimde uyulmas1 gereken kurallara
gore yapmaya zorlanmig gibi hissettigi yinelemeli davraniglar (6rn. el yikama,
diizenleme, denetleyip durma) ya da zihinsel eylemler (6rn. dinsel degeri olan sozler
sOyleme, say1 sayma, sozciikleri sessiz bir bicimde yineleme).

2. Bu davransslar ya da zihinsel eylemler, yasanan kaygi ya da sikintidan korunma ya
da bunlar azaltma ya da korkulan bir olay ya da durumdan sakinma amaciyla yapilir;
ancak bu davranislar ya da zihinsel eylemler, yiiksiizlestirece§i ya da korunulacagi
tasarlanan durumlarla gercekci bir bicimde iligkili degildir ya da agikca asir1 bir
diizeydedir.

Not: Kiiclik ¢ocuklar bu davranislarinin ya da zihinsel eylemlerinin amaglarini dile
getiremeyebilirler.

B. Takintilar ya da zorlantilar kisinin zamanini alir (6rn. giinde bir saatten ¢ok
zamanini alir) ya da klinik acidan belirgin bir sikintiya ya da toplumsal, isle ilgili
alanlarda ya da 6nemli diger islevsellik alanlarinda islevsellikte diismeye neden olur.
C. Takinti-zorlanti belirtileri, bir maddenin (k&tiiye kullanilabilen bir madde, bir ilag)

ya da bagka bir saglik durumunun fizyolojiyle ilgili etkilerine baglanamaz.
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D. Bu bozukluk, bagka bir ruhsal bozuklugun belirtileriyle daha iyi agiklanamaz (6rn.
yaygin kaygi bozuklugunda oldugu gibi asir1 kuruntular; beden algis1 bozuklugunda
oldugu gibi dig goriiniimle asir1 ugragma; biriktiricilik bozuklugunda oldugu gibi
sahip olduklarmi elden ¢ikartmakta ya da onlarla iliskisini kesmekte gii¢liik ¢ekme;
trikotillomanide [sa¢ yolma bozuklugu] oldugu gibi sacini yolma; deri yolma
bozuklugunda oldugu gibi derisini yolma; basmakalip davranis bozuklugunda oldugu
gibi basmakalip davranislar; yeme bozukluklarinda oldugu gibi torensel yeme
davranisi; madde ile iliskili ve bagimlilik bozukluklarinda oldugu gibi maddeleri ya
da kumar oynamay1 diigiiniip durma; hastalik kaygisi bozuklugunda oldugu gibi bir
hastaliginin oldugunu diisiiniip durma; cinsel sapkinlik bozukluklarinda oldugu gibi
cinsel itkiler ya da diislemler; yikici bozukluklarda, diirtii denetimi ve davranim
bozukluklarinda oldugu gibi diirtiiler; yegin depresyon bozuklugunda oldugu gibi
suclulukla ilgili diislinsel ugraslar; sizofreni ac¢ilimi kapsaminda ve psikozla giden
diger bozukluklarda oldugu gibi diisiince sokulmasi ya da sanrisal ugraslar ya da
otizm acilimi kapsaminda bozuklukta oldugu gibi yinelemeli davranis oriintiileri).
Varsa belirtiniz:

Icgoriisii iyi ya da oldukga iyi: Kisi, takinti-zorlanti bozuklugu inanislarmin
kesinlikle ya da olasilikla gercek olmadiginin ya da gercek olabileceginin ya da
olmayabileceginin ayrimindadir.

Icgoriisii kotii: Kisi, takinti-zorlanti bozuklugu inanislarinin olasilikla gercek
oldugunu diisiiniir.

Icgoriisii yok/sanrisal inanislar: Kisi, takinti-zorlant1 bozuklugu inanislarinin gergek
olduguna kesin olarak inanmaktadir.

Varsa belirtiniz:

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

Diinya Saglik Orgiitii ICD-10 Ruhsal ve Davranigsal Bozukluklar Siniflandirmasi
ICD-10’ a (1993) gore OKB tani dlgiitleri su sekildedir:

Obsesyonel belirtiler veya kompulsif hareketler, en az iki hafta (iist liste 2 hafta)

stire ile cogu gilinler bulunmali, sikinti verici ve giindelik etkinlikleri Onleyici
nitelikte olmalidir.

Obsesyonel belirtiler asagida belirtilen niteliklere sahip olmalidir:

a. Bunlar, kisinin diislinceleri ya da diirtiileri olarak algilanirlar.
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b. Bu diisiinceler ya da hareketlerden en az birine karsi, kisi, direng gosteriyor
olmalidir. Hastanin artik karsi koyamadigi baska disiinceler veya hareketler
bulunabilir.

c. Bu hareketi yerine getirme diisiincesi haz verici olmamalidir (yalnizca gerginlik

ya da bunaltinin giderilmesi s6z konusudur.)

d. Diigiinceler, imgeler ve diirtiiler, rahatsizlik verici bigimde yineleyici olmalidir.
ICD-10’ da OKB ile ilgili alt basliklar sunlardir:

F42.0 Obsesyonel diisiinceler veya kurmalarin (ruminasyonlarin) baskin oldugu tip
F42.1 Kompulsif hareketlerin (obsesyonel torenlerin) baskin oldugu tip

F42.2 Obsesyonel diisiincelerin ve hareketlerin birlikte oldugu, karigik tip

F42.8 Baska obsesif kompulsif bozukluklar

F42.9 Obsesif kompulsif bozukluk, belirlenmemis

2.2.2. Yayginlik ve Sikhik

OKB’nin yasam boyu yayginligi %2,5-3, 12 aylik siklig1 %1,2 olarak belirtilmistir.
Tiirkiye Ruh Sagligi Profili Aragtirmasi 12 aylik prevalans %0,5 (kadinlarda %0,6
erkeklerde %0,2) olarak elde edilmistir (Prof. Dr. M. Orhan Oztiirk, 2016). 2000
yilinda Konya’da yapilan bir arastirmaya gore 12 aylik OKB sikligi, DSM-4
kriterleri dikkate alindiginda %3, ICD-10 kriterlerine gore degerlendirildiginde ise
%2,2 olarak bildirilmistir (Cilli et al., 2004).

Toplum temelli OKB prevalans arastirmalarinda kadinlarda daha yiiksek oran
saptanirken; klinik ¢aligmalarda kadin ver erkeklerde benzer oranlar saptanmaktadir
(Karno et al., 1988, Weissman et al., 1994, Torres et al., 2006). Bu durum, OKB
semptomlarinin erkeklerde islevselligi daha ¢ok etkiledigi ve tedavi arayisinin bu
nedenle daha yiiksek oldugu oOne siiriilerek agiklanmaya ¢alisilmistir (Torresan et al.,
2013). Hastaligin ortalama baslangic yast 20-25 olarak bildirilmekle birlikte;
olgularin yaklasik yarisinda belirtilerin ¢ocukluk veya ergenlik doneminde basladigi
bildirilmistir (Rosenberg and Hanna, 2000).

2.2.3. Klinik Ozellikler

2.2.3.1. Belirti tiplerine gore OKB yaklasim

OKB’li hastalarin biiylik ¢ogunlugunda hem obsesyonlar, hem de kompulsiyonlar bir
arada bulunmaktadir. Hastalarin yaklasitk % 90’1t hem obsesyon hem de

kompulsiyonlardan yakinirken, % 28’1 sadece obsesyonlardan, % 20’si ise sadece
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kompulsiyonlardan yakinmaktadir (Foa et al., 1995). Hastalarin 6nemli bir kisminda
birden fazla obsesyon (%33-60) ve birden fazla kompulsiyon (%38-48) bir arada
bulunmaktadir (Juang and Liu, 2001, Rasmussen and Eisen, 1992a).

OKB hastalarinda sik goriilen obsesyon cesitleri kirlenme/bulagsma, kusku ve
simetri/diizen obsesyonlari, saldirgan, cinsel, dinsel ve somatik obsesyonlardir. En
sik goriilen obsesyonlar %25-55 goriilme oraniyla kirlenme-bulasma obsesyonlaridir
(Tukel et al., 2002, Egrilmez et al., 1997, Rasmussen and Eisen, 1989). Kirlenme
obsesyonuna siklikla kisinin bulastirict oldugunu diisiindiigii nesnelere kars1 kaginma
davranisi ya da obsesyonlardan kaynaklanan endiseyi gidermek igin temizlik
kompulsiyonu eslik eder.

Kusku/emin olamama obsesyonlari, kirlenmeden sonra en sik karsilasilan ikinci
obsesyondur (Tukel et al., 2002). Bunlar1 saldirgan, somatik, simetri, cinsel ve dinsel
igerikli obsesyonlar izler (Rasmussen and Tsuang, 1986).

OKB’lilerde saldirganlik obsesyonlarinin yayginligi %10-20 arasinda; cinsel
obsesyonlar ise yaklagik %13-26 oraninda goriilmektedir (Egrilmez et al., 1997).
Dinsel obsesyonlar Bati ve Asya iilkelerinde %4-10 arasinda bildirilirken (Khanna et
al., 1986, Matsunaga et al., 2000); dindarligin daha yaygin oldugu Arap ve Yahudi
irkindan yasayan insanlarin daha fazla yasadigi tlkelerde %40-60 gibi yiiksek
oranlarda bildirilmistir (Shooka et al., 1998, Ghassemzadeh et al., 2002). Tiirk
toplumunda ise siklig1 %11-42 arasinda degismektedir (Egrilmez et al., 1997).
Tiirkiye’de yapilan bir ¢caligmada da belirti alt tiplerine iliskin benzer bulgular elde
edilmis ve kirlenme obsesyonlar1 yiizde 56,7 oranla en sik goriilen alt tip olarak
belirlenmistir. Kirlenme obsesyonlarini takiben saldirganlik, somatik, din, cinsel ve
simetri igerikli obsesyonlar sirasiyla en sik goriilen obsesyonlar olarak rapor
edilmistir (Karadag et al., 2006).

En sik goriilen kompulsiyonlar temizleme olup goriilme sikligi %45-52 arasinda
degismektedir (Karadag et al., 2006, Tezcan et al., 1998). Kontrol kompulsiyonu
OKB hastalarinda %28-45 oraninda goriilmektedir. Tekrar etme kompulsiyonlarinin
goriilme oran1 % 11.1 iken sayma kompulsiyonlarinin goriilme oram1 % 8’dir. OKB
hastalarinda siralama ve simetri kompulsiyonlar1 goriilme oranlar1 sirasyla %5.9 ve

%13.5 olarak bulunmustur (Juang and Liu, 2001, Foa et al., 1995).
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2.2.3.2. Belirti boyutlar: yaklagim

OKB’nin belirti igeriklerini boyutsal olarak degerlendiren “belirti boyutlar”
yaklasimina gore ise kisiler farkli belirti boyutlar1 {izerinde ¢esitli derecelere (6rn.,
yiiksek, orta, diistik) sahip olabilir (Clark, 2004). OKB’nin belirti alt boyutlarini
ortaya cikarmada genellikle faktdr analizi yontemi kullanilmigtir. Hodgson ve
Rachman (Hodgson and Rachman, 1977) tarafindan gelistirilen Maudsley Obsesif
Kompulsif Soru Listesi (Maudsley Obsessive Compulsive Inventory) iizerinde
yapilan faktor analizi sonuglarina gore kontrol etme, temizlik, yavaslik ve kusku
olmak iizere dort belirti boyutu elde edilmistir.

Burns ve arkadaslari1 ise Padua Envanteri’nin faktor analizi calismasini
gerceklestirerek 6lgegin, 1) Kendine/baskalarina zarar vermeye yonelik obsesyonel
diisiinceler 2) Kendine/baskalarina zarar vermeye yonelik obsesyonel diirtiiler 3)
Kontrol etme obsesyon ve kompulsiyonlari 4) Bulasma/kirlenme obsesyonlari ve
temizlik kompulsiyonlar1 5) Oz-bakim ritiielleri olmak {izere 5 faktorlii bir yapiya
sahip oldugunu ortaya ¢ikarmiglardir (Burns et al., 1996).

Yale-Brown Obsesif Kompulsif Olgegi (Yale-Brown Obsessive Compulsive Scale)
kullanilarak yapilan calismalarda ise saldirganlik, cinsel, din ve somatik igerikli
obsesyonlar ve kontrol etme kompulsiyonlari, simetri obsesyonlar1 ve diizenleme
kompulsiyonlari, kirlenme obsesyonlar1 ve temizleme kompulsiyonlari ve son olarak
biriktirme olmak tizere dort belirti boyutu bulunmustur (Summerfeldt et al., 2004b).
2.2.3.3. Obsesyonlarin niteligine gore OKB yaklasim

Lee ve Kwon bilissel teori baglaminda obsesyonlarin otojen ve reaktif obsesyonlar
olarak iki farkli gruba ayrilabilecegini Onermistir. Otojen obsesyonlar genellikle
belirlenebilen bir uyar1 olmaksizin zihne gelen, benlige yabanci olan, dinsel, cinsel
ve saldirganlik temalar1 olan obsesyonlardir. Reaktif obsesyonlar ise daha belirgin
olan bir dig uyaranla ortaya cikan daha ger¢ekei, rasyonel goriinen, kirlenme,
bulagma, simetri-diizen, somatik obsesyonlardir.

Otojen obsesyonlar otojen obsesyonlar daha c¢ok sucluluk duygularina yol
acmaktadir, diisincenin kendisi oldukca tehlikeli olarak algilanmaktadir ve kisi
istenmeyen diisiinceleri bastirma stratejisi gelistirmektedir ki bu diisiincelerin
obsesyonlara donilismesini ve siirdiiriilmesini saglar. Bu nedenle otojen obsesyonlara

disaridan fark edilmesi zor olan zihinsel ritiieller ya da kaginma davranislar eslik
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etmektedir. Reaktif obsesyonlarda ise bu obsesif diisiincelerinin ger¢ceklesmesine dair
endiseler daha ¢ok oldugundan ve bunun yaninda reaktif obsesyonu olanlar bu olasi
tehlikeyi onlemek icin daha ¢ok sorumluluk hissine sahip olduklarindan strateji
olarak anksiyeteyi azaltma davraniglart kullanilir. Bu nedenle diisiincelerle ilgili
durumu diizeltmek ya da diigiincenin gercekligini kontrole yonelik olarak yapilan
gozlemlenebilir ritueller eslik etmektedir (Lee and Kwon, 2003).

Otojen obsesyonlarda obsesyonu harekete gegiren uyaranin tanimlanmasi daha
zordur ve diisiince igerigi ile daha az iliskili ve daha semboliktir. Ego-distonisite ve
algilanan akil disilik reaktif obsesyonlara gore daha yiiksektir. Otojen obsesyonlarda
otomatik diistincelerin ayirt edilebilirligi daha yiiksektir; sonraki davraniglar reaktif
obsesyonlara gore daha gizli ve ¢ekingendir (Dogan K, 2013).

Otojen obsesyonlardaki intruziv diislinceleri bastirma egilimi ile olumsuz
duygudurum arasinda bir iligki vardir. Kisi daha olumsuz bir duygudurum iginde
bulundugunda intruziv diistinceleri bastirmak daha zor olmaktadir (M. Wenzlaff et
al., 1991).

2.2.3.4. Es tan ozelliklerine gore OKB yaklasim

Baz1 yazarlar komorbiditeye dayali bir OKB alt smiflandirmast Onermislerdir
(Nestadt et al., 2009). Bu yazarlar OKB’yi {i¢ tipe ayirmiglardir: 1) Basit OKB simifi,
bunlarda major depresif bozukluk (MDB) en sik goriilen ek bozukluktur; (2) Tiklerin
one c¢iktig1 ve afektif sendromlarin oldukga nadir oldugu tik ile iligskili OKB; ve (3)
panik bozuklugun (PD) ve afektif sendromlarin yiiksek oranda bulundugu affekt
iliskili OKB tiirtidiir. Bir tip igerisindeki tiiyeler, benzer klinik gdstermektedir.
Ornegin, tik ile iliskili OKB hastalar1 agirlikli olarak erkektir ve yiiksek bilingle
karakterizedir. Affekt iliskili OKB hastalar1 agirlikli olarak kadindir, geng baslangic
yas1 ve obsesif-kompulsif kisilik bozuklugu 6zellikleri gosterirler, hastalarda tabu
diistinceler siktir ve hastalar diisiik bilinglilikle karakterizedir (Nestadt et al., 2009).
2.2.4. Etiyoloji

2.2.4.1. Psikososyal kuramlar

2.2.4.1.1. Psikanalitik teori

Psikodinamik kurama goére OKB belirtileri, bastirilmis bilingdis1 diirtiilerin sonucu

olarak ortaya cikarlar. Bastirilan bu diirtiilerin yarattig1 anksiyete sonucu 6dipal
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fazdan yogun ambivalans duygulariyla iligkili anal faza regrese olunmaktadir (Tukel
etal., 2002).

OKB’nin temel 06zellikleri olan obsesyonlarin ve kompulsiyonlarin bazilariin
bilingdis1 diirtiilerin 6rtiik ve ¢arpitilmis ikameleri; bazilarinin siiperegonun diirtiilere
kars1 tehditleri; bazilarmin ise bu ikisi arasindaki c¢atismayr ifade ettikleri
belirtilmistir (Topguoglu, 2003).

Psikanalitik teori saldirgan ve cinsel diirtiilerle basa ¢ikmada kullanilan {i¢ temel
savunma diizenegini 6n plana ¢ikarmaktadir: yalitma (izolasyon), yapboz (undoing)
ve karsit tepki olusturma (reaksiyon formasyon). Yalitma yoluyla diirtiiniin duygusal
bilesiminden ayrilmast ve salt diigiince icerigi ile biling diizeyinde tutulmasi soz
konusudur. Yap-boz yoluyla kompiilsif nitelik tasiyan eylemin bir ikincisi yoluyla
iptal edilmesi ve bu tiir eylemler yoluyla kisinin egoyu tehdit eden, korkutucu obsesif
diisiincelerden kurtulmasi ve egonun bu diirtiileri yok sayabilmesi s6z konusu olur.
Karsit tepki olusturmada diirtiilerin tehdidi altinda ego sanki bunlar siiregenmisgesine
her an tehlikeye karsi hazirlikli olunan bir tutum gelistirir. Bu tutum genellikle
diirtlisel icerigin tam tersi yoniinde olusabilir. Bu sekilde ortadan kalkan tutumun
zarar veren ya da moral agidan kabul edilmeyen igerigi bilin¢disinda tutulmaktayken,
biling¢ alaninda bu diirtiisel i¢erigin tersi yer alir. Kirlilik diirtiilerine karsin bilingdisi
alanda bu diirtiiler varliklarin1 siirdiirtirken biling diizeyinde kisinin asir1 temiz
olmaya yonelmesi, kirlenme obsesyonlari ile sonucunda gelisen temizlenmeye
yonelik kompulsif eylemler gelisebilmektedir (Topguoglu, 2003).

2.2.4.1.2. Davranis¢i model

Ogrenme ilkesine dayanan davranisci1 goriise gore obsesyonlar kosullu uyaranlardir
ve temelde korkutucu olmayan ve herkesin aklina gelebilecek diisiinceler kosullanma
yoluyla anksiyete gibi rahatsiz edici duygularla baglantilanmaktadir. Diisiincelerin
olusturdugu anksiyeteden korunmak i¢in ise kaginma davranislar1 ve tekrarlayici
davraniglar ortaya c¢ikmaktadir. Sonugta anksiyeteyi azalttigi 6grenilen davranislar
kompulsif nitelik kazanmaya baglamaktadir. Bu sekilde ortaya ¢ikan kisir dongiiniin
kirilmasina yonelik girisimler, davranisgi terapi yaklasimi olarak aligtirma ve tepKiyi

engelleme girisimlerinin gelismesine neden olmustur (Senormanci et al., 2012).
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2.2.4.1.3. Bilissel davranis¢1 model

Salkovskis, davranisci model iizerine kurdugu biligsel davraniggr model ile
obsesyonlara yeni bir yaklasim ve tedavi modeli gelistirmistir. Bu yaklasimda
takintilar normal girici diisiinceler olarak kavramsallastiriimistir. Kisi bu diisiinceleri
kendisine ya da ¢evresine zarar verebilecek bir igaret olarak yanlis yorumlamakta ve
bu zararlardan veya 6nlenmesinden sorumlu oldugunu diisiinmektedir. Bu yorum ise
asagidakiler gibi cesitli etkilere sahiptir:

» Anksiyete vb rahatsizlik artis1 ve depresyon

* Dikkatlerin hem intriizyonlara hem de ortamindaki tetikleyicilere odaklanmasi,

* Kisinin sorumlulugunu azaltmak i¢in veya sorumluluktan kagmak icin yaptigi
goriinebilen veya goriinmeyen "notrlestirici" tepkileri iceren davranissal tepkiler
Asirt sorumluluk duygusu hisseden kisi zihinsel asir1 kontrol ve davranissal asiri
mesguliyet cabasina girer. Asir1 kontrol ¢abalari, ¢esitli nedenlerle sikintiyr arttirir.
Zihinsel faaliyete dogrudan ve bilingli dikkat, biling igerigini degistirebilir. Zihinsel
faaliyetleri kontrol etme g¢abalar1 aslinda basarisizliga ve hatta ters etkilere neden
olur. Hasarin dnlenmesine yonelik girisimler ve sorumluluk duygusu, kaygiyr artirir
ve artmis sorumluluk duygusunu gidermek amaciyla noétrlestirme veya kompulsif
davraniglarda bulunmaya neden olur (M. Salkovskis, 2004). Bu model Abartilmis

Sorumluluk Modeli olarak adlandirilmaktadir.

Tetikleyici
uyaran
istenmeyen
mental
inatci
tekrarlayici
l Anksiyete/ Hatal
{ algilanan Sakiik degerlendirme
kontrol ve inanglar

Yansizlastirma

Sekil 7: Bilissel Davranis¢1t Model (Senormanci et al., 2012)
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Lopatka ve Rachman, intruzyonun yanlis yorumlanmasina ek olarak, OKB’li
hastalarda kognitif yanlilik oldugunu gostermistir (Lopatka and Rachman, 1995). Bu
modelde OKB tanis1 alan kisiler, cinsellik, saldirganlik, kutsal degerlere hakaret gibi
rahatsiz edici igeriklere sahip zorlayict diisiince, imge ve diirtiilerin anlamin1 hatali
yorumlayarak, bu diisiincelerden otiirii kendilerini giinahkar, ahlaksiz, tehlikeli
olarak tanimlarlar. Bu felaketlestirici ve hatali yorumlamalar da, OKB belirtilerinin
siddetlenerek devam etmesine yol acar. Yanlis yorumlama siirdiikge OKB belirtileri
devam eder; yanlis yorumlamalar zayifladiginda ya da ortadan kalktiginda ise azalir.
Bu modele Anlamin Yanlis Yorumlanmasi Modeli denmektedir (Rachman, 1997).
Arastirmacilar, bu modeli olusturmanin yani sira, OKB’de diisiince eylem
kaynasmasi olarak adlandirilan biligsel yanlilik modelini tariflemislerdir. Buna gore
diisiince eylem kaynasmasi olan kisi obsesyonunun kétii bir sey olma olasiliginm
arttirdigin1 veya bu diisiincenin, diisliniilen seyi yapmak kadar ahlaksiz olduguna
kanaat getirmektedir (Rachman, 1993, Shafran et al., 1996). Bu kognitif yanlilik,
kisinin kotii olaylara yonelik algiladigr sorumluluk hissini arttirmakta ve sucluluk
duygusuna neden olmaktadir (Rachman, 1993). Artan sorumluluk hissi de diisiince
eylem kaynasmasi ve diger kognitif yanlilik durumlarinda artisa neden olmaktadir
(Rachman, 1997).

Obsesif kompulsif bozuklugun biligsel temellerini agiklayan baska bir model ise
Clark tarafindan ortaya atilmis olan Bilissel Kontrol Modelidir. Diisiincelerin
kontrolii temelinde sekillenen bu modelde, OKB hastalari, diisiinceleri kontrol
etmeye yonelik islevsel olmayan; biling diizeyinde istenmeyen diisiincelerin,
imgelerin ya da diirtlilerin engellenmesi, baskilanmas1 ya da ortadan kaldirilmasi
seklinde cabalara sahiptir. Artmis bu cabalar ise istem dis1 ortaya ¢ikan diisiince,
imge ya da dirtiilerin daha yogun olarak yasanmasina yol agmaktadir (Clark, 2004).
Diisiincelerin asir1 onemi olarak adlandirilan bagka bir biligsel hatali degerlendirme
oldugunu ileri siiren Freeston ve arkadaslar1 (1994), OKB hastalarinin dogal olarak
ortaya c¢ikan intruziv diisiincelere 6nem ve anlam atfetmekte olduklarini 6ne
stirmiistiir. “‘Bir seyi diislinmek onun dogru oldugu anlamma gelir" seklindeki bu
inang, bir diisiincenin varliginin, onun énemli olduguna dair kanit olarak alindig: bir

tiir akil ytiriitme olarak tanimlanmastir.
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Bir diger bilisssel model ise Cikarima Dayali Yaklasim (The inference-based
approach-1BA) Modelidir. Bu model belirli bilis ve degerlemelerin ilk kuskular ve
cikarimlardan koken aldigimi 6ne siirmektedir. Bu yaklasim zihinsel bilissel icerigi
analiz etmek yerine; belirli bir siipheye gerek¢e olusturan akil yliriitme siirecini
tamimlar. Burada belirtildigi sekilde, hatali ¢ikarsama, spesifik tehdidin
tanimlanmasindan ve ardindan ortaya ¢ikan sonuglarin degerlendirilmesinden dnce
ortaya ¢ikmaktadir (Oconnor et al., 2012).

IBA 3 6nemli ve 6zgiin iddia ortaya atmaktadir: (1) OKB, siiphe ile baslar, (2) siiphe
bir intruzyon degil, bir ¢ikarsamadir (3) sliphe ortadan kaldirilirsa, diger sonuglar,
degerlendirmeler ve davranislar da kaybolur. Terapi bu nedenle siipheye hitap edecek
sekilde tasarlanmalidir (Oconnor et al., 2012).

OKB’nin etiyolojisini aciklayan yukarida bahsedilen biligsel modeller 151831inda
devam eden sonraki incelemeler ile Obsesif Kompulsif Biligsler Calisma Grubu
(Obsessive Compulsive Cognitions Working, 2005) tarafindan, alti hatali
degerlendirme ve inan¢ alanmi ortaya konmustur. Bunlar: abartili sorumluluk algisi,
diisiincenin dnemsenmesi, diislincelerin kontrolii, abartili tehdit algisi, belirsizlige
tahammiilstizlik ve miikemmeliyetciliktir.

2.2.4.1.3.1. Abartili sorumluluk algis1

Abartili sorumluluk algis1 kisaca, kisinin 6nemli olumsuz sonuglar1 engellemeye
giicli olduguna inanmasidir. Abartili sorumluluk algisina sahip olan bir kisi, ahlaki
olarak, olas1 bir olumsuz sonucu onlemede basarisiz olmanin aktif bir bigimde zarara
neden olmak kadar yanlis oldugu ya da olas1 zarar konusunda bir diislinceyi yok
saymanin, zarar olasilig1 diisiik olsa bile kabul edilemez olduguna inanmaktadir.
Salkovskis, OKB’li bireylerin dissal olaylar ve zorlayici diisiinceler i¢in asir1
sorumluluk hissettiklerini ve algiladiklart sonuglar i¢in kendilerinin sorumlu
tutulabilecegine iligkin inanglart oldugunu bildirmistir (M. Salkovskis, 2004).
2.2.4.1.3.2. Diisiincenin 6nemsenmesi

Bir diisiincenin varligmin onun 6nemli oldugunu gdsterdigi inanci, diisiincenin
onemsenmesi olarak tanimlanmaktadir. Ornegin, “eger bir manasi olmasa o diisiince
tekrar aklima gelmezdi”, “ahlak dis1 bir diisiinceye sahip olmak bunu yapmakla aym
seydir”, “bir olay hakkinda diisiinmek bu olaymn gercekten olma olasiligini arttirir”

gibi diisiince igerikleri, diislincenin Onemsenmesi kategorisinde yer almaktadir.
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Rachman’a gore, diisiincelere asir1 Oonem verilmesi, OKB’de kritik bir rol
oynamaktadir (Rachman, 1993).

2.2.4.1.3.3. Diisiincelerin kontrolii

Diisiincelerin kontrolii; zorlayici diisiince, imge ve diirtiileri kontrol etmenin 6nemine
asir1 deger verilmesi, bunlar1 kontrol etmenin gerekli ve olasi olduguna inanilmasidir
(OCCWG, 1997). Diisiincelerin kontroli, “yeterli irade giicii gosterebilirsem zihnim
lizerinde tam kontrol saglayabilirim”, “diisiincelerimi kontrol edememek beni
gercekten hasta yapabilir” gibi kisinin istenmeyen diisiinceleri kontrol etmesi
gerektigi inancina dayanmaktadir.

2.2.4.1.3.4. Abartil tehdit algis1

Abartili tehdit algisi, zararin olasiligimin ya da ciddiyetinin abartilmast olarak
tamimlanmaktadir. Abartili tehdit algisina sahip olan OKB’lilerin “ben isin
icerisindeysem olaylar daha ¢ok koétii gider”, “kotii sonuglar iyilerden daha olasidir”
tarzinda diistinceleri olmaktadir.

2.2.4.1.3.5. Belirsizlige tahammiilsiizliik

Belirsizlige tahammiilsiizliik kesin olma gerekliligine, tahmin edilemeyen
degisimlerle bas edebilme becerisinden yoksun olduguna inanis olarak
tanimlanmaktadir. Bu durum i¢in tipik diistinceler “mutlak kesinligi olmayan higbir

9% ¢

sey kabul edilemez” “eger belirsiz hissedersem yanlis giden bir seyler vardir”,
olarak siralanabilmektedir. Libby ve arkadaslar1 (2004) belirsizlik duygusunun,
diistincenin 6dnemsenmesi inanci ile iliskili oldugunu belirtmekte ve belirsizligin
ergen ve geng eriskinler i¢in kaginilmaz oldugunu ileri siirmektedirler.

2.2.4.1.3.6. Miikemmelliyetcilik

Miikemmeliyetgilik, bir seyi miikemmel sekilde yapmanin hem miimkiin hem de
gerekli oldugu, her sorunun miikkemmel bir ¢oziimii oldugu ve en kiigiik hatanin bile
ciddi sonuglara yol acacagi inancidir. Milkemmeliyetcilik, “miikemmel bir durum bir
kere var olduysa, kisi her zaman buna ulagsmak i¢in ugrasmali” inanci ile
desteklenmektedir. Miikemmeliyetciligin bir boyutu olan "hatalara asir1 ilgi"nin,
diisiincenin 6nemsenmesi, asirt sorumluluk, baskalar: tarafindan yargilanma korkusu

ve hata karsisinda tahammiil edilemeyen kaygi ile iliskili olabilecegini ©One

stirmiiglerdir (Libby et al., 2004).
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2.2.4.1.4. Metakognitif model

Metakognisyon kavrami disiinceyi diizenleyen ve kontrol eden diisiince ve
stratejilere iligskin inancglar ifade eder ve ilk olarak Flavell tarafindan tanimlanmistir.
O zamandan beri, bir takim teorisyenler, istbilis bilincini ¢esitli psikolojik OKB
modellerine dahil etmislerdir. Bu teorisyenler arasinda en dikkat c¢ekeni,
meslektaslartyla birlikte, Kendini Diizenleyici Yiiriitiicii Islevler Modeli temel
almarak OKB'ye iliskin kapsamli bir {ist bilissel yorum gelistiren Adrian
Wells'dir(Wells and Matthews, 1996).

Wells'in metakognisyon modelinde, bilissel dikkat sendromu (CAS=BDS) adi
verilen bir diisiince tarzinin tim duygusal bozukluklarin devam etmesinde asil
nedensel faktor oldugu one siiriilmiistiir (Wells, 2000). BDS ii¢ ortiisen bilesenden
meydana gelir. Birincisi, endise ve ruminasyon ile karakterize olan perseveratif bir
diisiince tarzi; ikincisi tehdide gereksiz dikkat ve asir1 tetikte olma; ve {igiincii olarak,
bilisin diizenlenmesini 6nleyen zarar verici basa ¢ikma yontemi.

Wells (2000), intruziv diisiincelerin, BDS'ye gotiiren negatif metakognitif inanglari
(istbiligsel bilgi) harekete gecirdigini 6ne siirmektedir. Bunun yanmi sira Wells,
metakognitif bilginin ii¢ tipinin semptomlarin etiyolojisi ve devaminda Onem
tasidigini iddia etmektedir: diisiince kaynasma inanglar, ritiielleri gerceklestirme ile
ilgili olan bildirimsel inanglar ve ritiiellerinin durdurulabilme kararmnin alinmasina
gotiiren durma sinyali. Bu modelde, diisiince kaynasmasi inanglar1 diisiince-eylem
kaynagmasinin Otesine uzanir; diisiince-olay kaynasmasini (diisiinceye sahip olmak
bir olaya neden olabilir veya bir olay meydana geldigi anlamina gelir) ve diisiince-
nesne kaynagmasini (diislincelerin veya duygularin nesnelere aktarilabilecegi inanci)
icermektedir. Modele gore, Ustbiligsel bilginin {i¢ genel tiirii, obsesif-kompulsif
belirtileri agiklamak i¢in nedensel bir zincir i¢inde calisir.

OKB’de metakognitif inanclar1 6lgmek i¢in g¢esitli dlgekler olusturulmustur:
Metakognitif Inanglar Anketi (Clark et al., 2003), Ustbilis Olgegi-30 (Wells and
Cartwright-Hatton, 2004), Diisiince Kaynasma Olgegi (Gwilliam et al., 2004).
Bunlarin disinda, metakognisyon 6l¢iimiinii igeren ama esasen biligsel degerlendirme
amaciyla olusturulmus c¢esitli Olgekler mevcuttur: Diisiince Davranis Karmasasi
Olgegi (Shafran et al., 1996) ve Obsesif Inanclar Olgegi’nin (Obsessive Compulsive

Cognitions Working, 2005) Onem verme/Diisiinceleri Kontrol Etme alt dlgegi.
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Sekil 8: Obsesif Kompulsif Bozuklugun Metakognitif Modeli (Senormanci et al., 2012)
2.2.4.2. OKB norobiyolojisi
2.2.4.2.1. Noroanatomi
2.2.4.2.1.1. OKB néroanatomisinde yer alan bolgeler ve islevleri
2.2.4.2.1.1.1. Orbitofrontal korteks
Orbitofrontal korteks, 6dil ile 6grenme ve duygusal siireglerle ve bu siireclerin
toplumsal gorevlerle biitiinlesmesiyle iligkilidir (Kringelbach, 2005). Rolls ve
arkadaglar1 (2002), makak maymunlarinin OFK'sindeki noronlarin, tatlarin 6diil
degerini temsil ettigini ortaya koymustur. Maymunun OFK'sindeki tat noéronlari,
primer tat korteksindeki noronlarin aksine (Rolls et al., 1988, Yaxley et al., 1990),
maymun bu besinlerle tok hissedene kadar beslenirse, gidanin tadina yanit vermeyi
birakmaktadir (Rolls, 1989). Ayrica, maymunlar acikmalari halinde OFK'nin
elektriksel olarak uyarimmi saglamaya c¢alismakta, ancak doymuslarsa

calismamaktadir. Insanlardaki gida alimmin da tokluga spesifik OFK aktivasyonu
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sergiledigini gosteren fonksiyonel MR (fMRI) c¢alismalari, insanlarda OFK'nin
benzer bir rolii oldugunu desteklenmektedir (O'Doherty et al., 2000, Kringelbach et
al., 2003). insanlardaki OFK, tat ve koku gibi duyusal uyaranlar ve para, gekici
yiizler, igbirligi gibi daha soyut ddiiller tarafindan harekete gegirilmektedir (Knutson
and Cooper, 2005, O'Doherty, 2004).

OFK lezyonu olan makak maymunlari, hangi uyaranin 6diil yaniti olusturup hangi
uyaranin  olusturmadigint  6grenmekte ve Odiil olasiliklart  degistirildiginde
davramiglari diizenlemekte zorlanmaktadir (Rolls, 2004). Ornegin, OFK hasarli
makatlarin, artik Odillendirilmiyor olsalar dahi, daha Once o&diillendirilen bir
davranisi siirdiirdiikleri gézlemlenmistir (Rolls, 2004, McEnaney and Butter, 1969,
Iversen and Mishkin, 1970).

Orbitofrontal korteksin medial ve lateral alanlarinin da farkl islevlerde gorev aldig:
bildirilmigtir. Yapilan ¢esitli c¢alismalar 10FK’nin, cezaya tepki gostermek,
tehlikeden kagmak ve biiyiik ihtimalle ritiiellestirilen davranigsal tepkilerle ilgili
oldugunu gostermektedir (Hollerman et al., 2000, O'Doherty et al., 2003, Elliott et
al., 2010). Buna karsilik mOFK, duygu diizenleme ve ddiillendirme islemlerine daha
fazla karigmaktadir (Graham and Milad, 2011). Klasik kosullanma sirasinda mOFK
kosullanmanin tersine ¢evrilmesi ile de iliskilendirilmistir (Morris and Dolan, 2004).
Ventromedial PFK hasar1 olan insanlarda bellek, dil ve yiiriitiicli islev test yanitlar
nispeten korunmus olsa bile, sosyal ve duygusal davranislarin bozuldugu
bildirilmistir (Bechara et al., 2000, Moll et al., 2005).

2.2.4.2.1.1.2. Bazal gangliyonlar

Bazal gangliyonlar, korteksten talamusa ve geri kortekse ara baglantilar1 saglayan, 6n
beyin yapilar1 olup istasyon gorevi goriirler. Bu paralel yollar korteks, bazal
gangliyonlar, globus pallidus, substantia nigra ve talamus arasindaki baglantilardan
olusur. Motor, somatosensoriyel, biligsel ve emosyonel islevlerle ilgili sinyalleri
tasir.

Striatum bazal gangliyonlarin islevsel bir alt parcasidir ve putamen ile kaudat
cekirdekten olusur. Korteksin tiim bolgelerinden eksitatdr glutamaterjik uyarilar alir.
Substantia nigra pars kompaktasindan (SNc) ise ana dopaminerjik uyarilar1 alir
(Nigrostriatal yolak). Dopaminerjik girdi, korteksten gelen eksitatdr glutamaterjik

girdiyi modiile eder.

45



Striatumla globus pallidus arasinda GABA'erjik baglantilar vardir. Bazal
gangliyonlardan digartya giden en 6nemli yol da GABAerjiktir. Talamustan kortekse
ise uyarici glutamaterjik yol gider (Bartz ve Hollander 2006).

Striatum iizerinde, kaudat c¢ekirdegin ventromedial bolgesi ile niikleus akkiimbens
olmak ftizere iki tiirlii girdi toplanir. Birinci tlir girdi, anterior singulat korteksten
(ASK) ve orbitofrontal korteksten (OFK) gelirken, ikincisi nesne ve seslerin
taninmasinda islev goren kortikal asosiyasyon alanlarindan (inferior ve siiperior
temporal bolgeler) gelir.

Striatumun birincil gorevi korteksten gelen uyarty1 projeksiyonlar biitiinlestirmek ve
kortekse geri giden talamik uyarilart diizenlemektir. Striatumdaki bu hiicre gruplari,
globus pallidus tiizerine tonik bosalimlar yaparak inhibisyonu saglar. Normalde
pallidal hiicreler talamik hiicreleri inhibe ederken; striatumun tonik bosalimlari
sayesinde talamus inhibisyonu ortadan kalkar ve uyariy1 c¢iktilarla kortikal
aktivasyon, boylece de hareket saglanmis olur. Ornegin striatuma ellerin kirli oldugu
seklinde duyusal girdi olursa, striatal hiicreler araciligiyla duyu kirlilik olarak
algilanir. Striatal bosalimlar baslar ve ilgili pallidal hiicreler GABA araciligiyla
inhibe edilir. Talamusa giden inhibitor uyarilar azalir ve talamokortikal yol serbest
kalir. Glutamat araciligiyla korteks uyarilir ve sonu¢ olarak el yikama davranisi
ortaya ¢ikar. Bu isleyis dogrudan yolak araciligiyla olur.

Bazal gangliyonlar birbirine zit iki yolak icermektedir: dogrudan (aktive edici) ve
dolaylt (inhibe edici) yolaklar. Direkt yolaktaki hiicreler, primer olarak uyarict D1
dopaminerjik reseptorii iiretirken, indirekt yolaktaki hiicreler inhibe edici D2
dopaminerjik reseptorii liretmektedir. Dogrudan yolak korteksi gilidiileyecek sekilde
uyarict ¢iktilar olustururken; dolayli yolak karsit etkiye sahiptir. Dolayli yolak,
istemli hareket olusturulurken, istemsiz diger hareketlerin inhibisyonunu saglar.
Bazal gangliyonlarin 6nemli islevi, pekistire¢ (reinforcement) bilgileri ve 6grenme
kurallarim1 kullanarak kortikal yaygin bilginin boyutsal olarak azaltilmasidir
(Karslioglu EH, 2007). Dopamin artis1 meydana geldiginde, ddiillendirilmis davranis
kodlanir, boylece bazal gangliyonlarin uyarana kars1 gelecekteki tutumu belirlenmis
olur, baska bir deyisle bu tutum, 6grenmeyi kolaylastirir. OFK’nin yukaridan asagiya
diizenleme yaparak, bazal gangliyonlarin giiclendirme biytikligiinii ayarladig

bildirilmistir. Boylece, bazal gangliyonlar ve OFK, hem mevcut uyarilarin
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giiclendirilmesini degerlendiren hem de ddiillendirilmis davraniglari giiglendiren
dinamik bir sistem meydana getirmektedir. (Frank and Claus, 2006).
Bu modele kanit olarak gosterilen durumlardan biri; 6rnegin siganlarda, motor

davranigin ve aligkanliklarin 6grenilmesinde dopamine bagimli 6diil mekanizmalari

aktivite gostermektedir ve striatal lezyonlar ile bu aktivasyon ortadan

kaldirilabilmektedir (Wickens et al., 2003).
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Sekil 9: Bazal Gangliyonlar ve Diger Beyin Yapilarimn iliskisi (Huey et al., 2008)

GPi: globus pallidus internal segmenti; GPe: globus pallidus eksternal segmenti; SNc: substantia nigra

pars kompakta; SNr: substantia nigra pars retikulata; VTA: ventral tegmental alan; ABL: basolateral
amigdala.

2.2.4.2.1.1.3. Anteriyor singulat korteks

ASK, karar vermede rol oynar. Bilgi isleminde hata ve hatalarin olasiliginin
artmasina ait ¢atismalarin ortaya ¢ikmasina tepki verir (Huey et al., 2008). Hatalar,
meydana gelen ve planlanan olaylar arasindaki tutarsizliklar olarak algilanmaktadir
(Ito et al.,, 2003). ASK'nin olumsuz duygusal durumlarla iligkili olduguna dair

kanitlar vardir; anksiyete ve fiziksel aci ile ASK aktivasyonu gdzlemlenmektedir

(Malizia, 1999, Peyron et al., 2000).
2.2.4.2.1.1.4. Talamus

Talamus, OKB hastalarinda saglikli kisilere kiyasla daha fazla aktivasyon gosterir
(Friedlander and Desrocher, 2006). Bu muhtemelen, talamusun bazal gangliyonlar ve

OFK gibi OKB'de etkin olan diger beyin alanlar1 i¢in bir iletici ve biitiinleyici bolge
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olusu ile ilgilidir. Literatiirdeki veriler, bazal gangliyonlar, talamus ve korteksle
iletisim kuran paralel devrelerle baglantili olan farkli frontal alanlarla iligkili
devrelerin varligin1 desteklemektedir (Alexander et al., 1986, Alexander et al., 1990).
Bu devreler, OKB'nin bazi néroanatomik modellerinin temelini olusturmaktadir.
2.2.4.2.1.2. OKB’nin néroanatomik modelleri

2.2.4.2.1.2.1. Standart néroanatomik model

En ¢ok kabul goren noroanatomik OKB modeli, birbirinden ayr1 kortiko - bazal
gangliyon (striatum) — talamik — kortikal (KSTK) dongiilerin varligi bilgisine
dayanmaktadir. Standart modele gore, OKB belirtilerinin ortaya ¢ikma sebebi PFK -
bazal gangliyonlar - talamus - PFK dongiisinde herhangi bir elemanin
fonksiyonundaki bir bozukluktan kaynaklanmaktadir (Rauch et al., 2006). Bu
modelin avantaji, bugiine kadar OKB ile ilgili olarak toplanan kanitlarla tutarl
olmasidir. Bu model, daha sonraki modellerin néroanatomik temelini
olusturmaktadir. Standart modelin kisithilig1 ise, ilgili beyin yapilarini belirlerken
spesifik semptomlar i¢in psikolojik bir a¢iklama saglamamasidir (Huey et al., 2008).
2.2.4.2.1.2.2. Dogrudan ve dolayh striatal yollar1 birlestiren noéroanatomik
model

Standart anatomik modelin {lizerine, bazal gangliyonda dogrudan yolun dolayli yola
oranla asir1 aktiflestirilmesinin orbitofrontal-subkortikal hiperaktiviteye neden
oldugunu bilgisi eklenerek insa edilmis bir modeldir. Bu modele gore, OKB
hastalarinda, dogrudan yolagin daha aktif olmasi sonucu, orbitofrontal korteks,
ventromedial kaudat, anterior singulat korteks, medialdorsal talamusta aktivite
artmakta; hastalar sosyal ve ¢evresel uyaranlar1 yakalama konusunda diistik bir esige
sahip olmakta ve bu durum tehlike, siddet, hijyen, diizen ve cinsellik ile ilgili
endiselere ve kendilerine asir1 dikkat etmelerine yol ag¢maktadir. OFK'de
hiperaktivitenin belirtilere yansimasi, zorlayici diisiinceler olurken; anterior
singulattaki hiperaktivite yaygin anksiyete ile iliskilidir. Bu modele gore
kompulsiyonlar, striatumdaki etkisizligi gidermeye yonelik tekrarlayan hareketler
olarak goriilmektedir.

Bu model, standart modeldeki noroanatomik dongiilerin hiperaktivasyonunu

striatumdaki spesifik mekanizmalar ile agiklamaktadir. Bu modeli destekler sekilde,

48



asir1 nigrostriatal dopaminerjik aktivasyonu olan hastalarin ( 6rn Huntington ) asiri

motor yanit1 gozlenmektedir (Saxena and Rauch, 2000).

Korteks lizerindeki

KTSK DEVRE Striatuma korteksten Talamus iizerindeki eksitator etkinin
DOGRUDAN eksitator glutamaterjik => inhibisyonun 2> artmasiyla
YOLAK sinyaller kalkmasi davranisin

baslatiimasi veya
sirdiiriilmesi

Striatumdan globus

- . Korteks
KTSK DEVRE pallidus dis kismi Talamus iizerindeki . .
DOLAYLI ve subtalamik &> inhibisyonun = :::irtl:t%?:tkinin
YOLAK nilkleusa inhibitdr artn:mﬂ azalmasiyla
sinyaller davranisin
inhibisyonu ve
davranislar

arasinda gegis

Sekil 10: ki KTSK Devre Modeli

Dogrudan yollarda eksitasyona neden olan bir glutamaterjik sinyal striatuma etki
ederek globus pallidusun i¢ kismina inhibitér bir GABAergic sinyal gonderir. Bu
durum, talamusun disinhibe kalmasina ve korteks iizerinde artmis eksitator bir etkiye
neden olur. Dolayli yollarda, striatum globus pallidusun dis kismina ve subtalamik
cekirdege inhibe edici bir sinyal gonderir ve globus pallidusun i¢ kismina uyarici bir
sinyal gonderir. Net etki talamusun inhibisyonunun artmasi ve korteksteki uyarimin
azalmasidir. Bu sekilde dogrudan yol, kendi kendini giiclendiren bir pozitif
geribildirim dongiisii olarak islev goriir ve davranisin baslatilmasi ve devamliliginm
saglarken; dolayli yol da davranislarin engellenmesi ve davranislar arasinda gecis
yapilmasi i¢in 6nemli olan benzer negatif geribildirim mekanizmasini saglamaktadir.

Normal insan davranisi, davranigsin baslatilmasi ve engellenmesi ile bu yolaklar
arasindaki dengeye dayanir ve bu yolaklardaki anormallikler zihinsel bozukluklarda
goriilen gesitli uyumsuz davraniglara sebep olmaktadir (van den Heuvel et al., 2016).

OKB’nin, (direkt yolagin egemenliginden dolay1) hiperaktif ventral "duygusal" veya
motivasyonel dongii ile hipoaktif dorsal "biligsel" dongii arasindaki (dolayli yol
yolunun egemenliginden dolay1) dengesizlik nedenli ortaya ¢iktig1 6ne siiriilmektedir
(Mataix-Cols and van den Heuvel, 2006).

Limbik beyin bolgeleri ile baglantili ventral devre, durumlarin duygusal 6neminin
degerlendirilmesi ve duygusal tepkiler ve 6diil temelli davranislarin olusturulmasi

icin Onemlidir. Asosiyasyon bolgeleri ile kuvvetli iligkiler icinde olan dorsal devre,
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ventral devre flzerindeki yukaridan asagiya kontrol diizenegi ile ilk cevabin
modiilasyonu i¢in ¢ok onemlidir. OKB modelinde, hiperaktif ventral "duygusal"
devre artan anksiyete ve tekrarlayan davramislart ve hipo-aktif dorsal "bilissel
kontrol" devresi, bilissel kontrol eksiklerini ve duygusal ve davranigsal cevaplarin
modiilasyonunda bozulmay1 agiklamaktadir (Phillips et al., 2003a, Phillips et al.,
2003Db).
Son zamanlarda, ventral prefrontal kortekste, duygusal ve bilissel siiregler arasinda
onemli farklilagmanin var oldugu ve bazi kontrol siireglerinin, ¢alisma bellegi ve
planlama gibi klasik yiiriitme islevlerinden daha fazla ventral olduguna iliskin goriise
dayanan Milad ve Rauch (2012), OKB i¢in iki énemli KSTK devre yerine li¢ devre
oldugunu one siirmiistiir: "duygulanim devresi", "ventral biligsel devre" ve "dorsal
biligsel devre". Ventromedial prefrontal korteksi ve anterior singulat korteksi niikleus
akumbens ve talamus ile birlestiren duygulanim devresi, duygulanim ve 6diil isleme
icin onemlidir. Dorsolateral prefrontal korteksi, kaudat cekirdegi ve talamus'u
birbirine baglayan dorsal bilissel devre, ¢alisma bellegi ve planlama gibi yiiriitiicii
islevler i¢in ¢ok Onemlidir. Anterolateral orbitofrontal korteks, putamen ve
talamusun 6n kismi baglayan ventral biligsel devre, motor yanitin hazirlanmasi ve
cevap inhibisyonu ile ilgilidir (Milad and Rauch, 2012). OKB'de bu yolaklardaki
bozulmayla 06diil degerlendirmesi, hata saptanmasi ve davranisin planlanmasi
aksamaktadir. Buna bagl olarak bazal gangliyonlarin aktivitesi yiikselmekte ve
anormal davranigin ifade bulma sikliginda artis ortaya ¢ikmaktadir (Westenberg et
al., 2007).

B> anterior smpulat korekei mikiove . 2> At sirecler ve

akumbens ve talamusa baglar

Anterolateral orbitofrontal

KTSK Ventral $ P Motor hazirlik ve
korteks, putamenin on boliimi ve =>

Bilissel Devre P tepki inhibisyonu

talamusu baglar

Dorsolateral prefrontal Calisma bellegi ve
KTSK Dorsal o
Bilissel Devre $ korteks, kaudat niikleus ve $ planlama gibi

talamusu bagjlar yonetsel iglevler

Sekil 11: U¢ KTSK Devre Modeli (Milad and Rauch, 2012)
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KTSK Otomatik tepkileri ve
) Premotor korteks, amaca yénelik
Sensorimotor ¢ putamen ve $ davranistan aliskanlik
Devre talamusu baglar davraniglarina gegisi

diizenler

Sekil 12: Dordiincii KTSK Devre

4 devreli model, sensorimotor devresini 4. ilgili KSTK devre olarak tanitmistir.
Iliskilendirici striatum (esas olarak kaudat cekirdegi igerir), 6zellikle hedefe ydnelik
davranisin erken sathalarinda etkindir, ancak uzun siireli egitime katkis1 giderek
azalmaktadir (Thorn ve digerleri, 2010). Sensorimotor KSTK devre, (pre)motor
korteksi, putamen ve talamus ile baglant1 kurarak, otomatik yanit vermeyi diizenler
ve hedef odakli davranislardan alisilmis davranislara gegiste arabuluculuk eder. Bu,
striatumun sensorimotor boliimiinii (¢cogunlukla putamenin arka kismi) igeren
alisilagelmis davraniglar gibi uyari-tepki-benzeri artislara ve belirli bir asamada
striatal dopaminerjik projeksiyonlara bagimliligin azalmasina neden olur (Ashby ve
ark., 2010)

2.2.4.2.1.2.3. Diger beyin alanlarina dayalhh modeller

Diger teorisyenler OKB'yi modellemede orbitofrontal korteks (OFK) iizerinde daha
fazla durmaktadir. Chamberlain ve arkadaslari (2005) OFK lezyonlu hastalarda
inhibisyonun basarisizligi ile benzer bir inhibisyon basarisizliginin OKB
semptomlarina katkida bulundugunu bildirmistir. Bazilari, hatali hata tespitinin OKB
patogenezinde merkezi olabilecegini 6ne siirerek anterior singulat korteksi (ASK) de
patolojiye dahil etmislerdir (Stein, 2006).

OKB'de, ¢esitli ¢aligmalar, uyumsuzluga yanit olarak dACC'nin hiperaktivasyonunu
gostermektedir (Ursu and Carter, 2005, Maltby et al., 2005, Page et al., 2009).
Dahasi, OKB'ye Stroop testi uygulanan hastalarda, dASK ve dIPFK arasinda anlamli
bir sekilde artmis baglanti ortaya cikararak, OKB'si olan hastalarda anormal hata
islemleme stireci oldugu hipotezini desteklemis ve OKB'de karar alma siirecini
olumsuz olarak etkileyebilecek anormal kortiko-kortikal etkilesimi ortaya koymustur
(Schlgsser et al., 2010) Digerleri, 6diil mekanizmalarindaki islev bozuklugunun OKB
semptomlarina katkida bulunabilecegini 6ne siirmiislerdir (Aouizerate et al., 2004).
2.2.4.2.1.2.4. Serbest birakma modelleri

Baxter (2003), bazal gangliyonlarin kertenkelelerde 6zgiin davranislarin disavurumu

tizerinde "serbest birakma" roliinii gostermis ve OKB'si olan hastalardaki bazal
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gangliyonlarin 6zgiin davraniglar1 uygunsuz bir sekilde serbest birakabildigi iddia
etmigtir. Stein ve Lochner (2006) OKB’yi basit motor stereotipilerden daha karmagsik
davranigsal programlara kadar degisen semptomlarin uygun olmayan sekilde serbest
birakilmasimma neden olan davramis stratejilerinin kontroliinde aksama seklinde
tanimlamistir.

2.2.4.2.1.2.5. Bilme hissi modeli

Szechtman ve Woody (2004), OKB semptomlarinin, gérevin tamamlanmasini isaret
edecek normal bir "bilme hissi" iiretme yetersizliginden kaynaklandig1 hipotezine
dayanan bir OKB modeli onermistir. Bu yetersizlik, ¢evredeki tehlikeye cevap
vermek tizere tasarlanmis sinir sistemlerinin asir1 aktiflestirilmesine ("giivenlik
motivasyon sistemi" olarak adlandirilir) neden olmaktadir. OKB hastalarinin
cogunlugu semptomlarini; onlart devam ettirmeye iten bir gii¢c olmasi nedenli degil,
davraniglarint durduramama nedenli devam ettirdiklerini belirtmislerdir (Reed,
1977). Ayrica, OKB olan hastalar siklikla, giin i¢inde sik sik ve kisa siireli ataklardan
ziyade, zorlayic1 davranislart durduramama ile tutarli, giin i¢inde az sayida fakat
uzun siireli kompulsif davranig ataklar1 yasamaktadir (Huey et al., 2008).
2.2.4.2.1.2.6. OKB'nin yapilandirilmis olay kompleksi modeli

SEC (Structured Event Complex) / OCD modelinde, PFK'deki karmagsik
davraniglarin temsilleri, OFK'deki 6diil bilgisi, ASK'deki hata tespiti, 6diil ve limbik
yapilarin anormal etkilesimlerinin OKB semptomlarmma neden olabilecegi One
stiriilmiistiir. Bu modelin, OKB'nin noroanatomisini ve psikolojik yonlerini
biitiiniiyle entegre eden ilk OKB modeli oldugu iddia edilmistir (Huey et al., 2008).
Yapilandirilmig olay kompleksi, muhtemelen 6diil yapilari (OFK dahil) ile limbik
yapilar arasindaki etkilesim yoluyla belirlenen motivasyonel bir sinyal sonucu
meydana gelen motivasyonel bir anksiyete ile baglatilir. Bu anksiyete muhtemelen
hayvanlarda da, onlar1 gerekli yapilandirilmis olay komplekslerini tamamlamaya
motive etmek icin vardir. Yapilandirilmis olay kompleksinin tamamlanmasi,
anksiyeteden kurtulma duygusu ile kendini gdsteren bir 6diil sinyali meydana getirir.
OKB hastalarinda bu siiregte bir eksiklik s6z konusudur. OKB hastalari, saglikli
kisilerin  yapilandirilmis olay kompleksini tamamladiklarinda  yasadiklar
rahatlamanin yalnizca bir kismimi yasayabilmektedirler. Bu OKB modelinde, OKB

semptomlarinin olusumuna; prefrontal korteksteki SEC'ler, 6diil yapilarindaki ve
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OFK’deki 6diil sinyali, bazal gangliyonlardaki SEC'lerin aktivasyon esigi, limbik
yapilardaki duygusal ilgi ve ASK’deki hata sinyalinin birbirleri ile baglantisindaki
bozukluklar neden olmaktadir (Huey et al., 2008).

2.2.4.2.2. Beyin goriintiileme calismalar:

2.2.4.2.2.1. Yapisal beyin goriintiileme calismalari

OKB'de kontrollere gore sol orbitofrontal korteks, sol superior temporal girus, sol
inferior pariyetal korteks, sol talamus ve bilateral hipotalamus gri cevher hacminde
artma; kiineus ve serebellumda ise gri cevher hacminde azalma bildirilmis; ventral
prefrontal korteks ve talamustaki hacim artisinin OKB'nin ndrobiyolojik bir belirteci
olabilecegi one siiriilmiistiir (Rosenberg and Hanna, 2000).

Radua ve ark. (2009) voksel tabanli morfometrik analizle yaptiklar1 bir meta analiz
calismasinda putamen 6n bdliimiinde ve kaudat g¢ekirdekte bilateral bolgesel gri
cevher hacimlerinin arttigmmi ve dorsal medial frontal / anterior singulat girusun
hacimlerinin azaldigini tespit etmistir. Bu meta analiz sonucuna gore, hastalarin
OKB siddeti arttik¢a, gri cevher artig1 gosterme olasiliklart daha yiiksektir. Rotge ve
arkadaslari, voksel tabanli morfometrik analizle yapilan bagka bir meta-analizde,
OKB hastalariin supramarjinal girus, dorsolateral prefrontal korteks ve OFK'lerinde
daha diisiik ve On prefrontal korteks ve bazal gangliyonlarinda (putamen) daha
yiikksek gri madde yogunlugu oldugunu bildirmislerdir (Rotge et al., 2010). Son
olarak, Peng ve ark. (2012) OKB hastalarinin frontal goz alanlarinda, medial frontal
girus ve ASK'de gri cevher hacimlerinde azalma; lentikiiler cekirdek, kaudat
cekirdek ve sag parietal lobiillerde hacim arttis1 gosterdiklerini ortaya koymustur.
2.2.4.2.2.2. Islevsel beyin goriintiileme ¢alismalari

Istirahat halinde yapilan pozitron emisyon tomografisi (PET) ve tek foton emisyon
bilgisayarli tomografi (SPECT) c¢alismalarinin ¢ogunlugu, orbitofrontal ve anterior
singulat kortekste bdolgesel beyin aktivitesinin arttigim1 gostermistir. Talamusta
aktivite artist da bir ¢ok c¢alismada bildirilmistir. Kaudat g¢ekirdekteki bolgesel
aktivite degisikligi de saptanan bir bulgular arasindadir (Alptekin et al., 2001, Baxter
etal., 1987, Swedo et al., 1989).

Tedavinin etkisini inceleyen islevsel goriintiilleme calismalari, orbitofrontal korteks,
anterior singulat korteks, kaudat cekirdekteki anormal beyin aktivitesinin hem

farmakoterapi hem de davranigci tedaviler sonrasinda zayifladigini gostermistir.
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Tedavi oncesi frontal kortikal aktivitenin derecesinin, tedavi yanitinin 6ngordiiriiciisii
oldugu ileri siriilmistir (Karslioglu EH, 2007). Ayrica tedavi oncesi 10FC
hiperaktivitesi daha diisiik olanlarin, serotonerjik etkili ilaglarla tedaviye daha iyi
yanit verebilecekleri iddia edilmistir (Rauch et al., 2002). Posterior singulat girusta
artmig kan akimi, hem siringotomi hem de fluvoksamin igin artmig yaniti
ongordiirmektedir (Rauch et al., 2001, Rauch et al., 2002). Ayrica, sag kaudat
¢ekirdek, sag serebellum artmis kan akimi paroksetin, superior temporal girusta
artmis kan akimi fluvoksamin yamitim1 Ongoérdiirmektedir (Saxena et al., 2003,
Sanematsu et al., 2010). Bununla birlikte, OKB hastalarinda yapilan BDT
calismalari, sol OFK'de artmis kan akimi, semptom provokasyonu sirasinda temporal
kutup ve amigdalada aktivasyon artis1 iyi tedavi sonuclari ile iliskilendirmistir
(Brody et al., 1998, Gottlich et al., 2015)

Islevsel manyetik rezonans goriintileme (fMRI) ve PET gibi goriintiileme
caligmalarinda anterior lateral OFK, ASK ve kaudatta beyin aktivitesinin arttig
gosterilmistir. Diger anksiyete bozukluklarinda izlenen patolojilerle kiyaslandiginda,
posteromedial OFK ve ASK’ye nazaran, anterior/lateral orbitofrontal korteks ve
kaudat aktivitesi gérece OKB'ye 6zgiin gibi durmaktadir (Karslioglu EH, 2007).

Bir PET calismasinda, OKB semptomlari, anterolateral OFK metabolizmas1 ile
pozitif korelasyon gosterirken, posteromedial OFK matabolizmasi ile negatif
korelasyon gostermistir (Rauch et al., 1994). Daha sonraki fonksiyonel manyetik
rezonans goriintilleme (fMRI) calismalari, SRTT performansi sirasinda ve semptom
provakasyonu ile, IOFK'nin hiperaktivasyonu ve OKB semptom siddeti arasinda
pozitif korelasyon bildirmistir (Breiter et al., 1996, Adler et al., 2000, Rauch et al.,
2007).

10FK'nin aksine, mOFK OKB'de hipoaktif goriinmektedir. OKB patofizyolojisine
iliskin bir hipotez, bozuklugun disfonksiyonel inhibisyon kontrolii ile karakterizedir
(Yiicel et al., 2007). Norogoriintilleme ¢aligmalarinda OKB'de mOFK hipoaktivitesi
tespit edilmis ve belirti siddetinin mOFK fonksiyonu ile ters korelasyona sahip
oldugu gosterilmistir (Rauch et al., 2007, Milad and Rauch, 2007).

Bununla birlikte ¢esitli ¢alismalar, yukarida belirtilen mOFK hipoaktivitesi ve IOFK
hiperaktivitesi modeliyle celismektedir. Ornegin, daha 6nceki PET ¢alismalarinin

bazilar1 OKB'li hastalarda OFK'nin medial bdliimlerinde artmis istirahat
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metabolizmasi bildirmistir (Baxter et al., 1996, Menzies et al., 2008). Yakin zamanda
yapilan fMRI calismalari, OKB'ye sahip hastalarda bir hata-etkilesim gorevinde
bulunan vmPFK'nin 6nemli derecede artmis aktivasyonunu bildirmistir (Fitzgerald et
al., 2005, Stern et al., 2011); baska bir pediatrik kohort ¢alismasinda da benzer
bulgular saptanmistir (Fitzgerald et al., 2010).

Bu belirgin tutarsizliklar, c¢alismalarda farkli paradigmalarin kullanilmis olmast,
kullanilan 6l¢lim araglarin farkliligi, bozuklugun heterojenitesi, komorbiditelerin
veya ila¢ kullaniminin olup olmamas1 gibi birkag¢ faktorden kaynaklanabilmektedir.
Gortiniirdeki tutarsizliklardan bagimsiz olarak, yukaridaki tiim calismalar OFK'nin
lateral ve medial boliimlerinin OKB'de gercekten islevlerinde bozukluk oldugunu ve
bu bozuklukta bu bélgelerin farkli roller oynadigimi gostermektedir (Milad and
Rauch, 2012).

2.2.4.2.2.3. Norokimyasal beyin goriintiilleme ¢alismalar:

MRS ile tutarli bicimde striatum ve ventrolateral PFK'de N-Asetil Aspartat (NAA)
diizeyinin diisiik oldugu gosterilmistir (Rosenberg and Hanna, 2000).

2.2.4.2.3. Norokimya

2.2.4.2.3.1. Serotonin

Cogu durumda OKB semptomlarinin SRI'ye cevabi ve bu konuda SRI'lerin
noradrenerjik ajanlar iizerindeki daha etkinligini tarif eden saglam ve tekrarlanabilir
bulgular, OKB'nin anormal merkezi norotransmitter sistemleri, Ozellikle serotonin
(5-HT) ile iliskili oldugunu bildirmektedir (Zohar and Insel, 1987, Stein, 2002).
SRI'ler serotonin salinimini arttirarak, frontal-kortikal beyin bolgelerinde terminal 5-
HT otoreseptorlerinin  kademeli duyarsizlagsmasini uyandirarak semptomlarin
azalmasina neden olur (el Mansari et al., 1995). Gergekten de presinaptik 5-HT1D
otoreseptorlerinin  duyarsizlastirilmasinin, antidepresanlarin  anti-OKB  etkisine
aracilik ettigi distiniilirken, 5-HT2-benzeri reseptorlerin aktivasyonu, muhtemelen,
artmig 5-HT salimini postsinaptik olarak yonlendirir (EI Mansari and Blier, 2005).
Serotonin agonistleri olan sumatriptan ve metaklorofenilpiperazin

(mCPP) ile OKB belirtilerinin artti§1 gosterilmistir. Hayvan modellerinde ise 5-
HT2C reseptorleri silinmis fare deneyleri ile kompulsif davranislarin olustugunun

gozlenmistir (Westenberg et al., 2007).
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2.2.4.2.3.2. Dopamin

Birincil serotonin azliginin, normal dopaminerjik aktivitenin baskilanamamasi ve
sabit hareket paterninin uygunsuz bi¢cimde artmasi ile sonuglanmakta oldugunu,
boylece obsesif kompulsif  belirtiler ortaya ¢iktigini1 iddia eden arastirmalar
mevcuttur (Karslioglu EH, 2007) Pedala basma hayvan deneylerinde, SSRI'lar
yaninda D1 reseptor antagonisti uygulamasi da kompulsiyonda azalmaya neden
oldugu bildirilmistir. Kronik bigimde D2/D3 reseptor agonisti kuinpirol (QNP)
uygulamasiin kontrol kompulsiyonlarina benzer davranislara neden olmasi, QNP
uygulamasi kesildiginde ratlarin normal davranisa donmesi, bu hayvanlarin
postmortem incelenmesi ile sag prefrontal korteks ve niikleus akkiimbenste
dopaminerjik doku kitlesinin arttis1 saptanmasi; OKB'de ozellikle D1 ve D2
reseptorleri olmak tizere dopaminin etkili olabilecegini gostermektedir (Westenberg
et al., 2007).

Direngli OKB'de SSRI'a antipsikotik eklemesi ile yanit alinan hastalar olmakla
birlikte, antipsikotik tedaviye ikincil obsesif kompulsif belirtilerin gelistigi psikotik
hasta bildirimleri de mevcut olmasi 5-HT2A antagonizmasinin, dopamin
noronlarinda atesleme hizini artirarak obsesif kompulsif belirtileri kotiilestiriyorken;
D2 reseptdr antagonizmasi ile dopaminerjik néronlarin inhibisyonunun obsesif
kompulsif belirtileri azaltiyor olabilecegi goriisiine neden olmustur (Westenberg et
al., 2007).

2.2.4.2.3.3. Glutamat

Rosenberg ve Keshavan (1998) tarafindan, OKB'de serotonin glutamat etkilesiminin
anormal oldugu iddia edilmistir. Kortikostriatal glutamatin, kaudat c¢ekirdekte
serotonin salinimini azalttig1 ve serotonerjik néronlarin glutamaterjik asirimda rol
aldig1 bilinmektedir. Rosenberg ve ark. (2000) 11 pediatrik OKB hastasini
eslestirilmis kontrol grubu ile karsilastirmis, hasta grubunda kaudat c¢ekirdek
glutamat konsantrasyonunun kontrole gore arttigin1 ve 12 haftalik paroksetin tedavisi
ile glutamat konsantrasyonunun diistiigiinii gozlemislerdir. Kaudat glutamat
konsantrasyonundaki diisme ile de obsesif kompulsif belirti siddetindeki azalma
arasinda pozitif korelasyon bildirmislerdir. Bu bulgular ile islevsel goriintiileme

calisma sonuglarini birlestirdiklerinde, pediatrik OKB olgularinda glutamaterjik
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kontrol altinda bir talamokortikal striatal islev bozuklugu oldugunu iddia etmislerdir
(Rosenberg and Hanna, 2000).

Cerrahi girisimlere alinan yanit da glutamaterjik islev bozuklugunu desteklemektedir.
OFK'ten kaudat c¢ekirdege olan glutamaterjik projeksiyon alani olan internal
kapsiiliin 6n boynuzunda gerceklestirilen lezyon sonrasi, tedaviye direngli OKB
olgularinda iyilesme goriilmistiir (Karslioglu EH, 2007).

2.2.4.2.4. Noroimmunoloji

Romatizmal atesin (RA) noropsikiyatrik yonleriyle ilgili aragtirmalar sirasinda, SK
(Sydenham Koresi)'ye sahip kisilerin siklikla klasik OKB semptomlar: ile ortaya
¢iktigr bulunmustur (Swedo, 1994, Asbahr et al., 1998). Baslangi¢ odak noktasi
SK’de goriilen OKB belirtileri olsa da, tik bozukluklari, duygusal degiskenlik,
ayrilma anksiyetesi, dikkatsizlik ve hiperaktivite de bu siklikla bildirilmistir (Swedo,
1994). Benzer sekilde, tik bozukluklarin goriilme sikliginin, bir grup A streptokok
(GAS) salgini ile gakistig1 belirtilmektedir (Kiessling et al., 1993). RA ve SK’nin
GAS enfeksiyonlarina sekonder oldugu gibi, OKB ve tiklerin artmis insidansinin da
GAS ile ilgili olabilecegini 6ne siiren Ulusal Akil Sagligi Enstitiileri "streptokokla
iliskili pediatrik otoimmiin néropsikiyatrik bozukluklar" (PANDAS) terimini ortaya
atmistir (Swedo et al., 1998).

PANDAS tam 6lg¢iitleri:

1. Obsesif-kompiilsif bozukluk ve/veya tik bozuklugu (Tourette, kronik motor veya
lokal tik bozuklugu)

2. Pediatrik baslangi¢ (3 yas-puberte baslangict donemleri arast)

3. Ani baslangi¢ ve semptomlarin epizodik seyri

4. GAS enfeksiyonu ve semptomlarin baglangici veya artis1 arasinda yakin iligki

5. Alevlenmeler sirasinda norolojik anomaliler (motor hiperaktivite, koreiform
hareketler veya tikler)

PANDAS’a yonelik cesitli elestiriler getirilmektedir. Ornegin kriter 1 OKB / tiklerin
varligr yaninda anoreksiya nevroza (Sokol et al., 2002) ve DEHB (E Swedo et al.,
1997) gibi ek noropsikiyatrik bulgulari igermesi dnerilmektedir. PANDAS baslangici
icin Onerilmis pediatrik yas araligi ve klinik seyir, bu ¢ocuklarin sadece TS veya
OKB'ye maruz kalanlardan ayirdedilmesinde sorun yaratabilecegi belirtilmektedir.

Bununla birlikte, PANDAS, OKB spektrum bozukluklarinda genetik, ¢evresel ve
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bagisiklikla iligkili iligkilerin arastirilmast igin ilging bir fenotipik ve teorik temel
sunmaktadir (Murphy et al., 2006).

MRI ile kaudat, putamen ve globus pallidusta genisleme oldugunun gosterilmesi;
bolgesel inflamatuar dedipiklikleri yansitmaktadir (Giedd et al., 1996, Giedd et al.,
2000)). Kaudat, putamen ve globus pallidustaki noéronlarla etkilesen antikorlarin
varligi, lokal otoimmiin reaksiyonlar1 gosterir. Antindral olarak adlandirilan bu
antikorlar A grubu beta hemolitik Streptokoklara karsidir ve kaudat ¢ekirdek ile
subtalamus hiicrelerine kars1 ¢apraz reaksiyon gosterir (Karslioglu EH, 2007)

1998'de yayimlanan bir c¢alismada, akut ve dramatik baslangi¢ veya alevlenmeler
yasayan 50 OKB veya tik bozuklugu hastasi cocukta meydana gelen bu
degisikliklerin GAS enfeksiyonu, GAS maruziyeti veya kiiltiirsiiz farenjitten sonraki
meydana geldigi gosterilmistir. Bu ¢cocuklar OKB veya tik bozuklugu tanis1 yaninda
siklikla ayrilik anksiyetesi, kabuslar, kisilik degisikligi, karsit gelme davranislar1 ve
matematik becerileri ve el yazilarinda bozulma belirtileri gostermislerdir (Swedo et
al., 1998). PANDAS, tikler, OKB ve SK'de 10 yasindan erkek ¢ocuklarinda daha
yiiksek oranda saptanmistir (Swedo et al., 1998, Carapetis and Currie, 1999).

SK'ye sahip hastalar OKB gelisiminde en biiyiik riski tasimis gibi goriinse de kore
gelistirmeyen RA hastalarinda da, beklenen prevalansa gore OKB gelisme riski
artarmistir (Mercadante et al., 2000).

PANDAS hastalariin tedavisinde plazmaferez veya intravendz immiinoglobiilin
(IVIG) kullanilan bir arasgtirmada, ilk hafta plazma degisimi ve 3 hafta IVIG
tedavisinden sonra hastalarin OKB siddeti, kaygi ve genel islevlerinde belirgin
diizelmeler saptanmistir. Bagisiklik tedavisi tamamlandiktan sonra 1 yillik izlemde
profilaktik antibiyotik tedavisi altinda tutulan hastalarin yaklagik yarisinin, klinik
durumlarina bakilarak, ndropsikotropik ilaclarmin azaltabilir veya kesilebilir
durumda olduklar1 saptanmustir (Perlmutter et al., 1999).

Sistemik lupus eritematozusu, tiroid fonksiyon bozuklugu [63] ve multipl skleroz
[64,65] gibi baska otoimmiin hastaliklar1 olan hastalarda da komorbid OKB
bildirilmistir. Slattery ve arkadaglar1 (2004), sistemik lupus eritematozusu olan 50
hastadan olusan bir kohort calismasinda OKB’nin bu hastalarda OKB'ye yonelik
toplum temelli ¢alismalara gore 10 ila 15 kat daha yaygin oldugunu géstermislerdir.

Benzer sekilde, Miguel ve arkadaslar1 (1995), multipl sklerozu olan hastalarda OKB
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prevalansinda artis oldugunu bildirmislerdir. Baska bir ¢alisma, OKB olan yetiskin
hastalarin, diger psikiyatrik bozukluklardan daha fazla miktarda bagisiklik sistemi ile
iliskili hastaliklara sahip olduklar1 gosterilmistir (Wayne et al., 2001). Bu g¢alismalar,
OKB belirtilerin gelisiminde ve devamliliginda bagisiklik siireclerinin roliiniin daha
ileri aragtiritlmasina ihtiya¢ duyuldugunu ortaya koymaktadir (Murphy et al., 2006).
2.2.4.2.5. Genetik

OKB hastalarinin birinci derece yakinlarinda OKB orani, OKB hastasi olmayanlarin
birinci derece yakinlarindaki OKB oraninin yaklasik iki katidir. Cocukluk ve
ergenlik donemi baglangicli OKB hastalarinin birinci derece yakinlarinda ise bu oran
on kat artmaktadir (American Psychiatric and Force, 2013).

Hettema ve arkadaglar1 (2001) tarafindan, OKB ve bazi anksiyete bozukluklar1 i¢in
ailesel risk ve genetik gecis ile iliskili yapilan bir meta-analiz, hastaligin ailesel
gecisine iliskin 6nemli kanitlar saglamistir. Daha sonra yapilan kontrollii bir aile
calismasinin sonuglar1 erken baslangicli OKB'nin ailesel gecisinin yiiksek oldugunu
ve erken baslangicli OKB probandlarinin birinci derece akrabalarinda OKB
oranlarinin ge¢ baslangicli kisilerin birinci derece akrabalarindan daha yiiksek
oldugunu ortaya koymustur (Hettema et al., 2001). Pauls ve meslektaslar1 (1995)
eslik eden tikler oldugunda OKB'nin ailesel ge¢isinde bir artis oldugunu bildirmistir.
Yine, yapilan birka¢ ikiz calismasi, monozigotik konkordans oranlar1 % 53-87
arasinda ve dizigotik konkordans oranlar1 % 22-47 arasinda oldugunu bildirmektedir
(Pauls et al., 1995, Inouye, 1965).

Genetik aktarim bi¢imini belirlemek icin yailan gesitli caligmalar, cesitli genetik
ozellikler ile ilgili ¢eligkili kanitlar ortaya koymaktadir. Bunlar;

9p24 baglantis1 (linkage), serotonin transporter (5-HTT) polimorfizmi, serotonin
reseptor tip 2A polimorfizmi, serotonin reseptor tip 2C polimorfizmi ve eksikligi,
serotonin reseptor tip 1DS oto-reseptor polimorfizmi, triptofan hidroksilaz (TPH)
geninin TPH2 formu, dopamin reseptor 4 (DRD4) polimorfizmi, dopamin reseptor 2
(DRD2) sol kaudat niikleus diisiik baglanma oranlar1; dopamin transporter gen (DAT
or SLC6A3) eksikligi, monoamin oksidaz A polimorfizmi; katekol-O-metiltransferaz
polymorfizmi, glutamat (NMDA) subunit reseptor (GRIN2B), glutamat iyonotropik
kainat reseptorleri, 1 (GRIK1) and 3 (GRIK3), GABA tip B reseptér 1 (GABBR1),
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BDNF, and miyelin oligodendrosit glikoprotein (MOG) (Hemmings and Stein,
2006), Slitrk5 eksikligi (Shmelkov et al., 2010).

2.2.4.2.6. Noroendokrinoloji

Cogu aragtirma hormonal bozuklugun OKB'ye birincil degil ikincil oldugu
goriisiinde olsa da ¢esitli olgu sunumlart hormonal bozuklukla OKB arasinda
etiyolojik bir iligki olabilecegine isaret etmektedir. OKB belirtileri siklikla ergenlik
doneminde Dbaslamakta ve bazi kadin hastalarda menstriiel donemde
siddetlenmektedir. Benzer sekilde, postmenopozal donemde hastaliga daha sik
rastlanmaktadir (Rasmussen and Eisen, 1992b).

Antiandrojen tedaviye olumlu yanit alinmasi baska bir destekleyici bulgudur. Casas
ve ark. (1986) OKB'si olan 5 hastanin hepsinde, gii¢lii bir antiandrojenik etkili ilag
olan siproteron asetat ile belirtilerde diizelme izlediklerini bildirmislerdir. Bagka bir
calismada, antitestosteron etkili spironolakton ile 2 erkek c¢ocukta ve periferal
antiostrojen etkili testolakton ile bir kiz ¢ocukta obsesyonlarin gegici de olsa
diizeldigi bildirilmistir (Salzberg and Swedo, 1992).

Leckman ve ark. (1994) OKB'de oksitosin anomalilerinin etkili olabilecegini
ongormiislerdir. OKB veya TS olan ¢ocuklarin bir kisminda BOS'ta oksitosin
diizeyinde degisiklik saptanmis, ancak daha genis bir g¢alismada belirgin fark
izlenmemistir. Obsesyonlarin siddeti ile oksitosin diizeyi arasinda bir korelasyon
belirlenmemis ancak depresyonla iligki saptanmustir. Arjinin-vazopressin (AVP)
konsantrasyonlar1 OKB siddeti ile ters korelasyon gostermektedir, fakat klomipramin
tedavisi sonrasi bu iligkinin kuvveti azalmaktadir (Swedo et al., 1992). Altemus ve
ark. (1992) eriskin OKB hastalarinda, bazal BOS AVP konsantrasyonunun belirgin
artigim1 ve kontrole gore hipertonik saline yanit olarak daha fazla AVP
salgiladiklarint bildirmigtir. Bu bulgularla birlikte, OKB'ye neden olabilecek bir
hormonal islev bozuklugu kanit1 bulunamamistir (Karslioglu EH, 2007).

2.2.4.3. Noropsikoloji

OKB’nin biligsel bozulma ile giden bir hastalik oldugunu bildiren pek ¢ok ¢aligma
vardir. Ancak tiim bu calismalar OKB’ye 6zgii net bir profil ortaya koyamamislardir.
Genel olarak OKB gorsel uzamsal ve sézel bellekte bozulma, bilgi isleme hizinda

azalma gibi bulgular igermektedir (Prof. Dr. M. Orhan Oztiirk, 2016)
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OKB hastalar1 ve onlarin birinci derece akrabalari, bilissel esneklik ve motor
inhibisyonda (SSRT performansinda) bozukluk gostermektedir (Chamberlain et al.,
2006a, Chamberlain et al., 2007a). OKB hastalar1 ve birinci dereceden yakinlarinin,
bir fMRI calismasinda reversal 6grenme sirasinda orbitofrontal kortekslerinde (OFK)
azaltilmis aktivasyon gosterilmistir (Chamberlain et al., 2008).

2.2.5. Ayiric1 Tam

2.2.5.1. Anksiyete bozukluklari

Tekrarlayan diisiinceler ve kacingan davranislar anksiyete bozukluklarinda da
goriilebilmektedir. Bununla birlikte, yaygin anksiyete bozuklugundan goriilen
diisiinceler genellikle gercek hayatla ilgili kaygilardir. OKB’de ise diislinceler
genellikle ger¢ek hayatla ilgili kaygilar1 igermez; tuhaf veya irrasyonel yapiya
sahiptir ve genellikle obsesyonlara bagli kompulsiyonlar goriiliir. Ozgiil fobisi olan
kisilerin belirli nesne veya durumlara karsi korku tepkisi olabilir, ancak OKB’ye
gore korkulan nesne daha smirlanmistir ve ritiieller goriilmez. Sosyal anksiyete
bozuklugunda korkulan nesne veya durumlar sosyal etkilesimle sinirlidir ve kaginma
veya gilivence arama, sosyal kaygiy1 azaltmaya yoneliktir (American Psychiatric and
Force, 2013).

2.2.5.2. Major depresif bozukluk

Depresyonun ruminasyonlari genellikle duyguduruma uygun ve OKB’deki kadar
intruziv ve sikint1 verici degildir; kompulsiyonlarla iliskisidir (American Psychiatric
and Force, 2013).

2.2.5.3. Diger obsesif kompulsif ve iliskili bozukluklar

Beden algis1 bozuklugunda obsesyon ve kompulsiyonlar fiziksel goriiniimle ilgili
kaygilarla simirlidir; trikotillomanide kompulsif davranis sa¢ yolma ile siirhidir ve
obsesyonlar bulunmaz; biriktirme bozuklugunda belirtiler, yalnizca nesneleri elden
cikarmak ve onlarla ilisigini siirekli olartak kesmek ile ilgili yasanan giicliik ve bu
nedenle nesneleri asir1 biriktirmeye odaklidir. Fakat birinin OKB’ye 06zgi
obsesyonlart varsa ve bu obsesyonlar kompulsif biriktirme davraniglarina neden
oluyorsa, bu durumda bir OKB tanis1 verilebilir (American Psychiatric and Force,
2013).
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2.2.5.4. Yeme bozukluklar

OKB, anoreksiya nervozadan, OKB’deki obsesyon ve kompulsiyonlarin yeme ve
kilo ile ilgili kaygilarla sinirli olmamasi ile ayirt edilebilir (American Psychiatric and
Force, 2013).

2.2.5.5. Tik bozukluklari ve stereotipik hareketler

Tik ve stereotipik hareketler kompulsiyonlardan daha az komplekstir ve obsesyonlari
notralize etmek amaciyla yapilmazlar. Kompulsiyonlar c¢ogunlukla obsesyonlar
tarafindan Oncelenirken, tikler c¢ogunlukla uyarici duyusal diirtiiler tarafindan
oncelenirler. Baz1 kisilerde her ikisi birden bulunabilir, bu durumda iki tan1 birden
konulmalidir (American Psychiatric and Force, 2013).

2.2.5.6. Psikotik bozukluklar

Bazi1 OKB hastalar1 koétii i¢goriiye veya hezeyanli OKB inanislarina sahiptir. Ancak
bu kisilerde obsesyon ve kompulsiyonlar1 mevcut ve psikozun diger ozellikleri
mevcut degildir (American Psychiatric and Force, 2013).

2.2.5.7. Diger kompulsiyon benzeri davramslar

Parafililer, kumar oynama, madde kullanimi gibi bazi davramiglar da kompulsif
olarak tanimlanabilir; fakat bu davranislar, kisinin eylemden zevk almas1 ve sadece o
davranigin zararli sonucu nedeniyle ona karsit koymak istemedi ile kompulsiyondan
ayrilir (American Psychiatric and Force, 2013).

2.2.5.8. Obsesif kompulsif kisilik bozuklugu

Obsesif kompulsif kisilik bozuklugu, imgeler, diirtiiler veya intriiziv diisiinceler ile
bu diislincelere karsilik yapilan tekrarlayici davraniglar ile karakterize edilmez;
bunun yerine siirekli ve yaygin, uyumsuz asiri miilkemmeliyetgilik ve kati kontrol
orlintlistinii icermektedir. Eger kisi her iki bozuklugun kriterlerini birden karsiliyorsa,
iki bozuklugun birden tanisini alabilir (American Psychiatric and Force, 2013).

2.2.6. Ek Hastaliklar

OKB hastalarmin 6miir boyu bir anksiyete bozuklugu ile birlikte seyretmesi %76,
depresif veya bipolar bozukluk (%41 ile en yiiksek major depresif bozukluk olmak
tizere) %63 oraninda saptanmistir. OKKB de %23-32 arasinda oranlarla sik goriilen

bir ek hastaliktir (American Psychiatric and Force, 2013).
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OKB hastalariin %30 veya daha azinda bir 6miir boyu tik bozuklugu vardir. Bir tik
bozuklugu ek hastaligi en ¢ok cocukluk donemi baslangi¢cli OKB’si olan erkeklerde
yaygindir (American Psychiatric and Force, 2013).

OKB tanis1 olan kisilerde, olmayanlara oranla daha sik goriilen hastaliklar beden
algis1 bozuklugu, trikotillomani, ekskoriasyon bozuklugu gibi bir ¢ok obsesif
kompulsif ve iligkili bozuklugu kapsar. OKB ile karsit olma karsi gelme gibi
diirtiisellikle karakterize edilmis bazi bozukluklar arasinda da bir iliski rapor
edilmistir (American Psychiatric and Force, 2013).

OKB ayrica belli bozukluklari olan bireylerde, normal popiilasyona oranla daha sik
goriilmektedir. Ornegin sizofreni ve sizoduygulanimsal bozuklugu olan bireylerde
OKB siklig1 yaklasik %12°dir. OKB oranlar ikiuclu bozuklukta, anoreksiya nevroza
ve bulimiya nevroza gibi yeme bozukluklarinda ve Tourette bozuklugunda da
yiiksektir (American Psychiatric and Force, 2013).

2.2.7. Klinik Gidis

ABD’de baglangi¢ ortalama yas1 19,5’tir ve vakalarin %25’t 14 yasinda
baslamaktadir. Biiyilk cogunlukta baglangic 18-25 yas araligindadir. Otuz bes
yasindan sonra baslamas1 nadirdir. Erkekler kadinlardan daha erken baslangic yasina
sahiptir; erkeklerin yaklasik %25’inde 10 yasindan Once baslamaktadir. Belirtiler
genellikle kademeli bagslar ancak oOzellikle gebelik ve yas gibi donemlerde akut
baslangi¢ da bildirilmektedir (American Psychiatric and Force, 2013).

OKB tedavi edilmemisse, seyri, sik sik artan ve azalan belirtilerle birlikte genellikle
kroniktir. Baz1 kisiler epizodik bir seyre sahiptir; kii¢iik bir kisminda da kétiilesen bir
seyri vardir. Tedavi edilmediginde eriskinlerde remisyon oranlar diistiktiir (6rnegin
40 y1l sonra yeniden degerlendirildiginde %?20). Cocukluk ya da ergenlik doneminde
baslayan OKB 6miir boyu siirebilmektedir. Bununla birlikte, cocukluk veya ergenlik
baslangicli OKB’lerin %401 erken erigkinlik doneminde diizelebilmektedir. OKB
diger hastaliklarla birliktelik gosterdiginde seyri ¢ogu zaman kotiilesmektedir
(American Psychiatric and Force, 2013).

2.2.8. Tedavi

Genel oOneri olarak, OKB hastalari1 zevk aldiklar1 bir ugrasiya yonlendirmek

obsesyon ve kompulsiyonlar1 azaltmaktadir (Prof. Dr. M. Orhan Oztiirk, 2016).
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2.2.8.1. Farmakoterapi

OKB farmakoterapisinde birinci sira ilaglar SSRI’ler ve klomipramindir.
Klomipramin SSRI’lere kiyasla daha etkili bulunmaktadir, ancak klomipramin yan
etkileri nedeniyle SSRI’lere tedavi uyumu daha yiiksek oldugundan ilk secenek
olarak SSRI™er kullanilmakta, ikinci secenek olarak klomipramin kullanilmaktadir
(Prof. Dr. M. Orhan Oztiirk, 2016)Akut yanit i¢in en az 3 ay gerekmekte ve tam yanit
icin bu tedaviler en az 12 ay kullanilmalidir. Bu ilag tedavileri ile %40-60 hasta ya
kismi yanit gostermekte ya da hi¢ yamit gostermemektedir. Yanit alamayan
hastalarda ¢esitli segenekler diisiiniilebilir:

1. Tk sira tedavide degisiklikler [IV klomipramin, SSRI dozunun arttiriimasi
(6rnegin 250-400 mg sertralin), bagka bir SSRI veya klomipramine ge¢is yapmak
veya iki ilact kombinasyon seklinde kullanmak]

2. Antipsikotik (risperidon, olanzapin, haloperidol, ketiyapin, aripiprazol) ekleme
tedavisi

3. BDT’ye gecis veya BDT ekleme

4. Memantin, riluzol, amantadin, topiromat, pregabalin, N-asetilsistein, D-sikloserin,
mirtazapin, agomelatin, fenelzin, trazodon, venlafaksin, duloksetin, reboksetin,
pindolol ve triptofan gibi diger ilaglar (Gabapentin, valproat, ondansetron, nikotin,
inozitol, dekstroamfetamin, kafein diger denenebilecek ilaglardir.) (Kellner, 2010).
2.2.8.2. Bilissel davranis¢i terapi

Karsilastirmali calismalar BDT’nin en az SSRI tedavisi kadar etkili oldugunu
gostermektedir. Biligsel yontemler, davranis¢1 yontemler uygulanmadigi zaman bile
etkili bulunmustur. Kullanilan davranis¢i yontemler arasinda ozellikle yasayarak
aligirma (in vivo exposure) ile yanit ertelemenin (response prevention) birlikte
kullanilmasimin ¢ok etkili oldugu bildirilmektedir. Bu yontemde hasta, hastalik
belirtilerini hafiften agira, kolaydan zora dogru bir listede siralar. En hafif ve kolay
belirtilerden en agir ve zor belirtiye dogru iizerine giderek alistirmalar yapilir. Kisiye
ters niyetlenme (paradoxical intention) gibi yontemleri uygulama ve kendilerini

baska konulara yonlendirebilme becerileri konusunda yardimei olunur.
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2.2.8.3. Derin beyin uyarimm

Internal kapsiil 6n bacaginda talamo-orbito-frontal liflere yerlestirilen elektrotlarla
uygulanan derin beyin uyarimi ile etkili sonuglar alindigini bildiren ¢alismalar
mevcuttur.

2.2.8.4. Transkraniyal magnetik stimiilasyon

OKB’de tamamlayicit motor alan veya orbitofrontal korteksi hedefleyen r TMS diisiik
frekansli protokollerin etkili oldugunu bildiren ¢alismalar mevcuttur (Berlim et al.,
2013).

2.2.8.5. Cerrahi yaklasimlar

Cok agir, tedavi direnci olan, kronik seyirli hastalarda kimi iilkelerde seyrek olarak
on singulatomi, subkaudat trakotomi, limbik l6kotomi, 6n kapsiilotomi gibi cerrahi
girisimler uygulanmaktadir.

2.3. OBSESIiF KOMPULSIF BOZUKLUK VE DURTUSELLIK

OKB hastalarinda daha yiiksek diirtiisellik oranlar1 olmadigini bildiren calismalar
olmakla birlikte (Tavares and Gentil, 2007, Alonso et al., 2008, Bejerot et al., 1998,
Richter et al., 1996, Shoval et al., 2006, Wu et al., 2006) pek ¢ok ¢alisma da, OKB
hastalarinin  saglikli  gontilliilere oranla daha yiiksek diirtiisellik gosterdigini
bildirmistir (Grassi et al., 2015, Kashyap et al., 2012). BDO-11 ile diirtiiselligin
degerlendirildigi, 49 saglkli kontrol, 40 OKB, 37 panik bozuklugu, 24 sosyal
anksiyete bozuklugu hastasi igceren bir ¢alismada, OKB ile anksiyete bozukluklar
arasinda fark bulunamamis, ancak bu iki grup hastanin saglikli goniillillere gore
BDO-11 total ve dikkat alt lgegi skorunda anlamli derecede yiiksek puanlar aldiklart
bildirilmistir (Summerfeldt et al., 2004a). Bir takim calismalar OKB hastalarinin
daha yiiksek BDO dikkat, motor ve plan yapmama alt &lgek puani aldigini
bildirmistir (Ettelt et al., 2007, Boisseau et al., 2012, Sohn et al., 2014). Ancak bazi
calismalar yalnizca BDO planlama alt dlgeginde (Martoni et al., 2017), bazilar ise
yalnizca dikkat alt 6lgeginde anlamli olarak yiiksek sonuglar elde etmistir (Stein et
al., 1994, Summerfeldt et al., 2004a). Benatti ve arkadaslar1 (2014), 75 OKB hastasi
ve 70 saglikli goniilliiyii BDO-11 kullanarak diirtiisellik agisindan kiyaslamislar,
total skor ve dikkat alt 6l¢egi skorlarinda OKB hastalarinin anlamli olarak yiiksek

skorlar elde ettigini, diger alt oOlceklerde anlamli faklilik gostermediklerini
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bildirmislerdir. OKB hastalarinda, diirtiisel davranisin kokenini olusturan motor
diirtiisellikte  artis  olmadigmi, dolayisiyla OKB  hastalarmin  diirtiisel
sayillamayacagini savunanlar da mevcuttur (Abramovitch and McKay, 2016). OKB
tanili hastalarin, saglikli kontrollere gore daha fazla riskli karar aldigini, baslangicta
biiyiik ama sonucta dezavantaj doguran Odiilleri daha fazla tercih ettigini bildiren
calismalar mevcuttur (Cavedini et al., 2002, Cavedini et al., 2010, Starcke et al.,
2010, da Rocha et al., 2011, Kashyap et al., 2012, Kodaira et al., 2012, Kim et al.,
2015, Zhang et al., 2015a). Bundan bagska, OKB hastalarinda yanit engellemede
onemli Ol¢lide bozulmalar gosterilmistir (Bannon et al., 2002, Aron et al., 2003,
Chamberlain et al., 2006b, Wright et al., 2014, Lei et al., 2015). Ancak bagka bir
goriis, OKB’nin risk alma davranisindan c¢ok zarardan ve riskten kac¢inma ile
karakterize oldugunu belirtmektedir (Abramovitch and McKay, 2016). Altmis OKB
ve 60 saglikli goniilliiniin karsilastirildigi bir calismada OKB hastalarinda TCI ile
Olgiilen zarardan kaginma anlamli olarak yliksek, heyecan arayisi anlamli olarak
diisiik bulunmustur (Alonso et al., 2008).

Seksen OKB hastast ve 76 saglikli goniillii ile yapilan bir calismada; OKB
hastalarinda kontrollere goére SST (stop signal task ) ile olgiilen diirtiisel eylem ve
DDT (delay discounting task) ile olgiilen diirtiisel karar verme daha fazla, ancak
BART (balloon analog risk test) ile olgiilen risk alma davranmiginin daha disiik
diizeyde oldugu gosterilmistir (Sohn et al., 2014).

OKB’de diirtii kontrol bozukluklar1 es tanisi, diirtii kontrol bozukluklarinda OKB es
tanist yliksektir. OKB tanisina diirtli kontrol bozuklugu eslik ettiginde, erken
baslangic yasi, daha fazla ve siddetli semptomlar, sinsi baslangi¢, i¢gorii zayifligi,
islevsellikte daha fazla bozulma, tedaviye daha olumsuz yanit gosterme ile iliskili
oldugu bildirilmistir (Matsunaga et al., 2005).

Diirtiisel 6zelliklerin fazla oldugu OKB hastalarinda daha sik 6grenme sorunlari,
daha diisiik engellenme esigi, daha kotii kisiler arasi iliskiler, ¢cocuklarda daha fazla
dikkat ¢cekme davranislari, daha yiiksek nevrotiklik, daha sik somatik semptomlar
oldugu saptanmustir (Hoehn-Saric and Barksdale, 1983).

OKB ve diirtiisellik iligkisini arastiran ¢alismalarin yaninda, hem diirtiisellik hem de
kompulsivite acisindan degerlendiren bir c¢alismada, 4 grup olusmustur: diisiik

kompulsivite ve diisiik dirtlisellik gosterenler, yiiksek kompulsivite ve diislik
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diirtiisellik gosterenler, diisiik kompulsivite ve yiiksek diirtiisellik gosterenler, yliksek
kompulsivite ve yiiksek diirtiisellik gosterenler (Prochazkova et al., 2017) (Sekil-7).

1.5
B Kompulsivite

[ impulsivite
1
05 H
0 I I

Diigiik/Ditgitk Yiiksel/Dasiik Digitk/Yitksek ~ Yitksek/Yiiksek
KUME

KUME OZELLIKLERI

Sekil 13: OKB Hastalarinin Kompulsivite ve impulsivite Ozelliklerine Gore Gruplandirilmasi
(Prochazkova et al., 2017)

Bu ¢aligmada OKB hastalarinin ¢ogunlugu yiiksek diirtiisellik ve diisiik kompulsivite
grubuna dahil olmugstur. Diisiik/diisiik kiimesi en hafif klinigi gosteren hastalardan
olusmus, yiiksek/yiiksek kiimesi ise en agir hastalik tablosuna sahip bireylerden
meydana gelmistir. Yiiksek/diisiik ve diisiik/yiiksek kiimelerindeki hastalarin hastalik
diizeyi birbirlerinden farksiz bulunurken, bu iki gruptaki hastalarin hastalik diizeyi
diisiik/dtisiik kiimesindeki hastalardan yiiksek bulunmustur (Prochazkova et al.,
2017).

Bir bagka calismada ytiksek diirtiisellik ve kompulsivite gosteren (impulsif/kompulsif
tip OKB) OKB grubunun i¢gdriisii zayif, obsesif diisiincelere ve kompulsiyonlara
direng gostermekte zorluk yasayan ve onlar lizerindeki kontrolii zayif hastalar
oldugu gosterilmistir (Kashyap et al., 2012). Bu ¢alismaya YBOKO puani 16’dan
yiiksek 869 birey dahil edilmis, bireyler iki grup halinde incelendiginde;

*Iyi grup [lyi i¢gdrii (n=736), iyi direng (n=674) ve iyi kontrol (n=591)]

*Kotii grup [Zayif i¢gorii (n=169), zayif direng (n=231) ve zayif kontrol (n=314)]
seklinde veriler elde edilmistir.

Icgorii, semptomlara direng ve kontrol agisindan kétii grupta, daha yiiksek hastalik

siddeti, daha olumsuz gidis, daha uzun obsesyon siiresi, daha sik simetri/diizenleme,
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bulas/temizlik ve istifleme semptomu, daha sik trikotillomani, aralikli patlayici
bozukluk ve kompulsif satin alma saptanmustir.

Bir calismada, 146 OKB hastas1 ve 80 saglikli goniillii karsilastiriimis, BDO-11 ile
Olgiilen dirttisellik dikkat alt Ol¢egi skorlar1 OKB hastalarinda saglikli kontrol
grubuna gore yiiksek bulunmus; saldirganlik, dinsel ve cinsel obsesyonlari olan
hastalarda dikkat alt 6lgegi puanlari ve BAB es tanis1 da diger OKB hastalarindan
yiiksek saptanmustir (Sahmelikoglu Onur et al., 2016). Kirk OKB hastas1 ve 49
saglikli goniillii iceren baska bir ¢aligsmada, tik bozuklugu estanili OKB hastalarinda,
tik bozuklugu olmayanlara kiyasla daha yiiksek oranda cinsel, dinsel ve saldirgan
obsesyonlarin bulundugu ve anlamli diizeyde yiiksek BDO-11 dikkat alt dlgegi skoru
elde ettikleri belirtilmistir (Summerfeldt et al., 2004a).

. . . S
Impulsivite Kompulsivite
el . Stereotipi
*  Diutiisel secim
=  Kat staatejiler veya dikkatte
~ . Motor L g
fﬁm\}l: fialiil disinhibisyon Sl
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YEME BOZUKLUKLARI

Sekil 14: impulsivite ve Kompulsivitenin Temelinde Yatan Olas1 Psikolojik Mekanizmalar
(Robbins et al., 2012)

Paradoksal olarak, OKB hastalar1 kompulsif davraniglar1 gergeklestirmek i¢in
zorunda hissetmelerine ragmen, genelde ilk zamanlarda rahatlatici olsa da bir
stireden sonra bu davraniglarin yararli olmalarindan ziyade rahatsiz edici olduklarin
farkindadirlar (Robbins et al.,, 2012). Bu nedenle, bazi arastirmacilara gore,
kompiilsif davranislar1 hedefe yonelik bir eylem olarak kavramsallastirmak yerine,
bu tekrarlayan, basmakalip ritiieller, anormal giiclii uyaran-tepki aliskanligi
cergcevesinde daha iyi anlagilabilir (Evans et al., 2004). Gergekten, OKB hastalari,
minimal davranigsal tekrarlamadan sonra bile uyarana yanit olarak aligkanlik
davranig1 gelistirmektedir (Gillan et al., 2011). Aliskanlik davramiglart OKB’yi
baslatic1 faktor olmasa da devam ettirici faktor olarak diisiintilebilmektedir (Robbins
etal., 2012).
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. ORNEKLEM

Calismamiza Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi Psikiyatri Poliklinigi'ne basvuran ve
calismaya katilmay1 kabul ederek onay veren, 18-65 yas aras1 68 obsesif kompulsif
bozukluk hastasi alinmistir.

Calisma icin Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan 24/10/2016
tarthinde onay alinmis ve daha sonra veriler toplanmaya baglanmistir. Tim
katilimcilardan yazili bilgilendirilmis onam alinmistir.

3.2. YONTEM

3.2.1. Hasta Grubu

Hastalar ¢alisma hakkinda bilgilendirilmistir. Calismaya alinma ve diglama kriterleri
acisindan degerlendirilmistir. Kriterleri karsilayan hastalardan yazili onam alinmustir.
Yapilan goriismeler ve psikometrik dlgekler sadece hasta ve arastirma gorevlisinin
bulundugu sessiz bir ortamda uygulanmistir. Tiim hastalar DSM 4’e gére SCID-I
(DSM-4 Eksen | Icin Yapilandirilmis Tanisal Gériisme) ile degerlendirilmistir
(Corapgioglu et al., 1999). Sosyodemografik ve klinik verileri ‘sosyodemografik ve
klinik 6zellikler veri formu’ ile toplanmistir (Ek 1).

Diirtiiselligin ~ degerlendirilmesi igin BDO-11 uygulamistir. Obsesyon ve
kompulsiyonlarin degerlendirilmesi i¢in Yale-Brown Obsesyon Kompulsiyon
Derecelendirme Olgegi ve Padua Envanteri; obsesif inanclarin degerlendirilmesi igin
Obsesif Inamglar Anketi (Obsessive Beliefs Questionnaire); diisiince kontroliiniin
degerlendirilmesi i¢in Diisiince Kontrol Anketi (Thought Control Questionnaire);
icgorii degerlendirilmesi i¢in Beck Bilissel Icgorii Olgegi; diisiince fiizyonunun
degerlendirilmesi i¢in Diisiince Davranis Karmasas1 Olgegi; diisiince supresyonunun
degerlendirilmesi i¢in Beyaz Ayit Supresyon Envanteri (White Bear Suppression
Inventory); ortorektik egilimlerin  degerlendirilmesi igin Orto-11  Olgegi

kullanilmistir.
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3.2.1.1. Dahil edilme kriterleri

1. Calismaya katilmaya goniillii olmak

2. DSM-5’e gore OKB tanisi almak

3. 18-65 yas araliginda olmak

4. Enaz ilkokul mezunu olmak

3.2.1.2. Dislama kriterleri

1. Calismaya dahil edilme kriterlerine aykiri bir durumun olmasi

2. Hastanin bilissel fonksiyonlarini etkileyecek bagka bir hastaligini olmasi
(psikotik bozukluklar, madde kullanim bozuklugu, herhangi bir dejeneratif
norolojik hastaligi, mental retardasyonu, epilepsisi, serebral timor ya da
serebrovaskiiler hastaligi olmasi, biling yitimine yol a¢mis kafa travmasi
gecirmis olmak).

3.3. VERi TOPLAMA ARACLARI

3.3.1. Sosyodemografik Veri ve Klinik Ozellikler Formu (Ek-1)

Sosyodemografik verilerin ve Klinik 6zelliklerin belirlenmesi amaciyla hasta ve
kontrol grubu i¢in tarafimizca hazirlanmstir.

3.3.2. BDO-11 (Barratt Diirtiisellik Ol¢egi) (Ek-2)

Barratt Diirtiisellik Olgegi (Barratt Impulsiveness Scale; BDO) (Patton et al., 1995)
yaygin olarak kullanilan bir 6lgektir (Evenden, 1999). BDO; anksiyete ve diirtiisellik
arasidaki iliskiyi arastirmak amaciyla Barratt tarafindan gelistirilmistir (Barratt,
1959).

Barratt ilk diirtlisellik Ol¢limiinde diirtliselligi tek boyutlu bir o6zellik olarak
yapilandirmistir ancak ilerleyen zamanlarda 6nce 6 daha sonra da 3 boyutu igerdigi
yoniinde degisiklik yapilmistir.

Giiniimiizde kullanilan Barratt Diirtiisellik Olgegi-11 (BDO-11) diirtiiselligi
degerlendirmek i¢in tasarlanmis, 30 maddeden olusan kendini bildirim niteliginde bir
soru formudur (Patton et al. 1995). Tiim maddeler Likert tipi 4 derece {izerinde
degerlendirilir. (1= Nadiren/Asla; 2= Ara sira; 3= Sik sik; 4= Hemen hemen her
zaman/ Her zaman). 4 genellikle en yiiksek diirtiisellik davranisina isaret etmektedir.
Bazi maddeler ise cevap yanliligindan ka¢immmak icin ters swra ile

derecelendirilmektedir. Maddelerden elde edilen puanlar toplanarak hesaplanir ve
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yiiksek BDO toplam skoru yiiksek diirtiisellik derecesi anlamima gelmektedir. Tiim
maddeler diirtiiselligi Kisilik 6zellikleri ile ilgili bir yap1 i¢inde tanimlamistir. 3 alt
Olcegi vardir;

1) Dikkat diirtiiselligi: (konsantrasyon ve dikkat ile ilgili problemler, yarisan
diistinceler, dikkatin hizli yon degistirmesi ya da bilissel karisikliga tahammiilsiizliik)
— 8 madde

2) Motor diirtiisellik: ( hizli tepkiler, aceleci hareket, huzursuzluk) — 11 madde

3) Plan Yapmama: (gelecek yoneliminin eksikligi) — 11 madde

Barratt Diirtiisellik Olgegi’nin analiz sonuglar; diirtiiselligin  artmis  motor
aktivasyonu, planlama ve dikkatte azalmayr igeren 3 faktér modelini
desteklemektedir (Patton et al. 1995). Buna gore artmis motor aktivasyonu, dikkatte
ya da planlamada azalma diirtiisellik i¢in anahtar faktorlerdir.

BDO-11¢in Tiirkge giivenilirlik ve gegerliligi Giile¢ ve arkadaslar1 (2008) tarafindan
yapilmistir. Bu ¢aligmada elde edilen faktor yapisi 6lgegin orijinal faktor yapisindan
farkliliklar gostermektedir. Arastirmacilar bu farkliligin Glgegin cevirisi ile ilgili
sorunlardan, dil, Orneklem ve Kkiiltiirel farkliliklardan kaynaklanabilecegini
sOylemislerdir (Kagar 2011).

3.3.3. Yale-Brown Obsesyon Kompulsiyon Derecelendirme Olgegi (EK-3)

Bu derecelendirme 6lgegi, obsesif kompulsif bozukluk (OKB) olan hastalarda siddeti
ve semptom tiplerini derecelendirmek i¢in tasarlanmistir. Genel olarak, hastanin
bildirimine baglhdir; bununla birlikte, nihai not goriismecinin klinik kararina
dayanmaktadir. Her bir 6genin 6zellikleri, gériisme saati dahil olmak iizere dnceki
hafta boyunca her bir maddenin ortalama (ortalama) notu ile belirlenmektedir.

Bu derecelendirme 6l¢egi, yari yapilandirilmis bir goriigme olarak kullanilmak tizere
tasarlanmigtir. Bagkalar1 tarafindan saglanan ek bilgiler (6rnegin, es veya ebeveyn),
dahil edilebilmektedir.

Toplam 19 maddenin tiimii degerlendirilmistir, ancak toplam puani belirlemek icin
sadece 1-10 ogeleri kullanilmaktadir. Toplam Y-BOCS puani, 1-10 maddelerinin
toplamu iken, sirasiyla 1-5 ve 6-10 maddelerinin toplamlar1 takint1 ve zorlanti alt
toplamlar seklinde degerlendirilmektedir. Madde 11-16’nin psikometrik ozellikleri

hakkinda verilerin az olmasi nedeni ile bu maddeler, deneysel olarak kabul
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edilmektedir. Maddel1’in i¢gdrii konusunda yararli klinik bilgiler verebilecegi
distiniilmektedir

Ogeler 17 (kiiresel siddet) ve 18 (kiiresel iyilesme), obsesif kompulsif belirtilerle
sinirlt olmamakla birlikte, genel fonksiyonel bozuklugun ol¢iitlerini saglamak igin
Klinik Global izlem Olgeginden uyarlanmustir. Ikincil depresif belirtilerle ortaya
cikan sakatlik da bu maddeleri derecelendirirken dikkate alinmaktadir. Hasta
tarafindan bildirilen bilgilerin giivenilirligini tahmin eden madde 19, bazi OKB
vakalarinda diger Y-BOCS maddelerinin puanlarinin yorumlanmasinda yardimci
olabilmektedir
(http://icahn.mssm.edu/static_filessMSSM/Files/Departments/Psychiatry/RatingScale
s-YBOCS.pdf) (Erisim tarihi 09/03/2018).

Hastalarin semptomlar1 Y-BOCS semptom kontrol listesi kullanilarak kontrol

edilmistir. Listede yer almayan kusku obsesyonlar1 ve kontrol kompulsiyonlar1 da sik
rastlanmalar1 sebebiyle listeye dahil edilmistir.

3.3.4. Obsesif inamslar Anketi (Obsessive Beliefs Questionnaire) (Ek-4)
Konunun uzmanlarindan olusan uluslar arasi bir arastirma grubu, OKB etiyolojisi
alaninda one siirilen modellerin biitiinlestirilebilmesi amaciyla OKB’de ayirt edici
olabilecek biligsel oOzelliklerin genel bir tanimlamasini yapmaya c¢alismistir
(OCCWG, 1997). Bu amagla gelistirilen Obsesif Inanislar Olcegi’nin 87 soruluk ilk
formunda OKB’de o6nemli rol oynayan biligsel inaniglar altt baglik altinda
toplanmistir. Bu basliklar su sekilde siralanmaktadir: abartili sorumluluk alma,
diisiincelere asir1 onem verme, kisinin diisiincelerini kontrol etmeye verdigi énem
konusunda asir1 endiseler, tehlikenin ciddiyeti ve olasiligina iliskin asir1 beklentiler,
belirsizlige karsi tahammiilsiizlik ve miikemmeliyetgilik (Obsessive Compulsive
Cognitions Working, 2005). Obsesif inanislarin katiligi ve endise duyulan sonuglara
iliskin asinn yiikli diisiinceler OKB’de belirti siddetinde onemli bir belirleyici
olmaktadir (Foa et al., 1995).

Obsesif Inanglar Olgegi 6lgme yaptig1 obsesif inanislarin katilik diizeyini belirlemeyi
amaglamaktadir (OCCWG, 1997).

Obsesif Inanglar Olgegi’nin 87 soruluk ve alt1 alt dlgekten olusan ilk formu,
arastirmacilara kullanim kolaylig1 saglayabilmek ve yiiksek bagmnti bulunan alt

Olceklerde birbiriyle Ortlisen yapilar1 birlestirebilmek amaciyla yeniden gdézden
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gecirilmistir (Obsessive Compulsive Cognitions Working, 2005). Olgme aracinin son
formu 44 sorudan olusmaktadir ve alti faktorlii yapist daha sonra kendi icinde
eslestirilerek ii¢ alt Olgege indirgenmistir. Sorumluluk/Tehlike Beklentisi alt 6l¢egi
olmus veya olabilecek tiim olumsuz sonuglardan dolay1 biitiiniiyle kendini sorumlu
tutma, ortaya cikabilecek zarara engel olma veya harekete ge¢gmemis olmaktan
duyulan abartili sorumluluk inanislariyla belirlidir. Mitkemmeliyetcilik/ Kesinlik alt
Olceginde hata yapma konusundaki endiselerin, bir isi bitirme konusundaki yiiksek
ve kesin standartlarin, asir1 katilik ve belirsizlik karsisinda duyulan rahatsizligin
degerlendirilmesi amaclanmustir. Son olarak, Onem Verme/ Diisiinceleri Kontrol
Etme alt 6l¢eginde zorlantili diislincelere asirt 6nem verme ve bu diislinceleri kontrol
etme ihtiyacinin diizeyi belirlenmeye ¢alisilmaktadir (Boysan et al., 2010)

3.3.5. Diisiince Kontrol Anketi (Thought Control Questionnaire) (Ek-5)

DKA, istenmeyen ve hosa gitmeyen diisiincelerle bas etmede kullanilan c¢esitli
yontemlerin sikligin1 degerlendirmek amaciyla hazirlanmis 4°li Likert tipi (1 = Asla,
4 = Hemen her zaman) 30 maddelik bir 6l¢ektir. Dikkat dagitma, sosyal kontrol,
endise etme, kendini cezalandirma ve yeniden degerlendirme kategorileri 6’sar
madde ile sorgulanir (6rn., 4. O disilince yerine, daha Onemsiz bir kotii seyi
diistinmeye c¢alisirim; 11. Boyle bir diisiince aklima geldigi i¢in kendime kizarim; 25.
Arkadaslarima, benzer diisiinceleri olup olmadigini sorarim). Endise etme ve kendini
cezalandirmanin islevsel olmayan yontemler oldugu bildirilmistir (Wells and Davies,
1994).

Tiirkge gegerlilik ve giivenilirlik ¢alismasi Yorulmaz ve Geng6z (2008) tarafindan
yapilmistir.

3.3.6. Beck Bilissel I¢gorii Olgegi (EK-6)

Beck tarafindan i¢gdriiyli degerlendirmede, hastalarin biligsel siireclerine dayanan
“Beck Bilissel I¢gorii Olgegi, (BBIO)” gelistirilmistir. Bu dlgegin, “kendini ifade
etme” (1+3+4+5+6+8+12+14+15) ve “kendinden eminlik” (2+7+9+10+11+13)
olmak {izere iki ana boyutu vardir. On bes maddeden olusan bu dlgegin toplam puant,
“kendini ifade etme puanindan “kendinden eminlik” puaninin ¢ikartilmasiyla
hesaplanir (Beck et al., 2004). Olgegin puanin yiiksek olmasi icgdrii seviyesinin
korundugu anlamina gelir. Olgegin, Tiirkce gecerlik giivenirlik ¢alismasi, Aslan ve

arkadaglar1 (2005) tarafindan yapilmistir.
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3.3.7. Diisiince Davramis Karmasas1 Ol¢egi (EK-7)

Diislince eylem kaynasmasi1 (DEK-TAF) yanliligin1 degerlendirmek i¢in Shafran ve
meslektaslar1 (1996) 19 maddelik Diisiince Davranis Karmasasi Olgegi'ni (DDKO-
TAFS) gelistirmistir. Bu 6z-bildirim 6lgegi baslangigta DEK-Ahlak, DEK-Olasilik-
digerleri ve DEK-Olasilik-kendilik olmak iizere {i¢ alt Olgekten olusmustur.
Sonrasinda yapilan 6rneklemlerde DEK-Olasilik kendilik ve digerleri alt olgekleri
tek bir faktor olarak birlestirilmis, boylece faktor analizi, DEK-Ahlak ve DEK-
Olasilik olarak iki alt Olgek ortaya c¢ikarmistir. Ek olarak, DEK skorlarinin tiim
obsesyonel, 0grenci ve yetiskin 6rneklemler i¢in obsesif ve depresif belirtilerle
anlamli derecede iligkili oldugu bulunmustur (Yorulmaz et al., 2004).

3.3.8. Beyaz Ay1 Supresyon Envanteri (White Bear Suppression Inventory) (Ek-
8)

BASE, istenmeyen ve rahatsizlik veren diisiinceleri bilingli olarak bastirma egilimini
ya da gayretini degerlendirmeye yonelik likert tipi bir 6z bildirim 6l¢egidir. Wegner
ve Zanakos (1994) tarafindan gelistirilmis olup, Muris ve arkadaslari (1996)
tarafindan psikometrik Ozellikleri test edilmistir. Kisinin bu eylemini ne o6l¢iide
basardigin1 degerlendirmemektedir. 15 maddeden olusur. Tipik bir BASE maddesi:
"Sorunlart her zaman aklimdan uzak tutmaya calisirrm" seklindedir. Her madde bes
secenekten olusmaktadir ve bu seceneklerden bir tanesi denekler tarafindan
cevaplandirilir. Bu 5 segenek: A= Kesinlikle katilmiyorum; B= Katilmiyorum; C=
Notr ya da bilmiyorum; D= Katiliyorum ve E= Kesinlikle katiliyorum seklindedir.
Her madde yanit sekline gore 1 ile 5 arasinda puanlandirilir. Tiim maddelere
isaretlenen cevaplarin toplami1 6lgek toplam puanini verir. Toplam puan 15-75
arasinda bir dagilim gosterebilir. Yiiksek puanlar istenmeyen diisiincelerin bilingli
olarak bastirilmasi egiliminin ya da potansiyelinin daha gii¢lii oldugu anlamina gelir.
Olgegin orijinali yiiksek bir i¢ tutarlilik ve test-tekrar test giivenilirligi ortaya
koymustur (Muris et al., 1996). Yapilan faktor analizinde 6l¢ek tek bir faktor yapisi
ortaya ¢ikarmistir.

Tirkge gecerlilik ve giivenilirligi Agarglin ve arkadaslart (2004) tarafindan
yapilmistir.
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3.3.9. Padua Envanteri (Ek-9)

PE, OKB’si olan hastalarda hem genel olarak hastaligin siddetinin belirlenmesinde
hem de baskin olan belirti dagilimmin ortaya konmasinda yardimci bir Slgektir.
Sadece gozlenebilir kompulsif davranislarin disinda (temizlik/kontrol), gizli ya da
zihinsel olarak yapilanlari da degerlendirme imkani vermektedir. Oz-bildirim dlgegi
olmasi sebebiyle de alan arastirmalarinda da kullanim imkani sunmaktadir. Ayrica
fenomenolojik acidan ayrimlasan belirtilerin ayr1 ayr1 siddetinin belirlenmesine de
olanak tanir. Tiirk¢e gecerlilik ve gilivenilirlik calismasi Besiroglu ve arkadaslari
(2005) tarafindan yapilmistir.

3.3.10. Orto-11 Ol¢egi (Ek-10)

Orijinal haliyle ORTO-15 6lgegi, ilk olarak Italya’da gelistirilmis, Ortoreksiya
Nervoza egilimini degerlendirmek i¢in diizenlenmis 15 maddelik bir kendini
degerlendirme aracidir (Donini et al., 2005). Maddeler, bireylerin besin se¢me, satin
alma, hazirlama ve kendilerinin saglikli olarak nitelendirdikleri besinleri tiiketme
konularindaki davraniglarini arastirmaktadir. Ifadeler kisilerin hem duygusal hem de
rasyonel acidan degerlendirilmeleri amaciyla gelistirilmistir. Bu nedenle bazi
maddeler "biligsel-rasyonel alami" (1, 5, 6, 11, 12, 14), bir boliimii "klinik alan1" (3,
7, 8,9, 15), diger kism1 da "duygusal alan1" (2, 4, 10, 13) incelemektedir. Her bir
ifade 4°lii likert tipi derecelendirme ile degerlendirilir. Olgekte, bireylerin kendilerini
ne siklikla maddelerde tarif edildigi sekilde hissettiklerini “her zaman”, “sik sik”,
“bazen” ve “higbir zaman” seceneklerinden birini isaretleyerek belirtmeleri
istenmektedir. Ortoreksiya i¢in ayirt edici oldugu diisiinlilen cevaplara "1", normal
yeme davranigi e8ilimini gosteren cevaplara "4" puan verilmektedir. Diisiik puanlar
ortorektik egilimi gostermektedir. Yaptiklar1 gegerlik ¢aligmalarinda, Donini ve
arkadaglar1 (2005) farkli kesme noktalar1 denemisler ve kesme noktasi 40 puan
alindiginda, 6l¢egin yordama kapasitesinin yiiksek oldugunu ve ortorektik egilimi
olanlar1 ayirt edebildigini gostermislerdir.

Olgegin Tiirkge gecerlilik ve giivenilirlik ¢alismas1 Arusoglu ve arkadaslar
(Arusoglu et al., 2008) tarafindan yapilmustir. Olgegin Tiirkce’de kullanimi igin
sadece 0.50 ve iizeri degerle faktorlere yiiklenen maddeler secilmistir. Bu sekilde 11

madde belirlenmis ve Tiirkge’de ORTO-11 seklinde kullanimina karar verilmistir.
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Olgekte, son haliyle 3,4,5,6,7,8,10,11,12,13 ve 14 numarali maddeler yer almistir.
Sadece 8. madde ters yonde puanlanmaktadir.

3.4. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Calismada verilerin istatistiksel degerlendirilmesinde SPSS for Windows 22. 0 paket
programi kullanilmigtir. Verilerin analizinde bagimli ve bagimsiz degiskenler arasi
iligkiler ki-kare, student‘s t testi, pearson korelasyon testi ve basamakli eleme
yontemi ile yapilan regresyon analizi kullanilarak degerlendirilmistir. Anlamlilik

diizeyi p<0,05 olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. SOSYODEMOGRAFiIK OZELLIKLER

Calisma igin toplam Sakarya Universitesi Egitim Arastirma Hastanesi psikiyatri
poliklinikleri ve klinigine gelen OKB hastalarindan 94 hastayla goriisiildii. 9 hastanin
verilerinin eksik olmasi, 13 hastanin ¢alismaya katilmayi kabul etmemesi, 3 hastada
bipolar bozukluk, 2 hastada sizofreni es tanist mevcut olmasi nedeniyle bu hastalar
calisma dis1 birakildi. Toplamda 68 OKB hastasi ¢alismaya dahil edildi; 21°1 erkek,
47’si kadindi. OKB hasta grubun yas ortalamasi erkeklerde 28,04 (SS=8.45),
kadinlarda 36,34 (SS=11,90) olarak saptandi. Erkek ve kadin hastalarin yaslar
arasinda anlaml farklilik mevcuttu (t=2,87; df=66; p=0,005). Hastalik baslangi¢
yas1 erkeklerde ortalama 18,04 (SS= 9,09) yil, kadinlarda ortalama 23,82 (SS=
11,78) yil olarak saptandi. Hastalik baglangi¢ yas1 kadinlarda daha yiiksekti
(t=-1,99; Df=66; p=0,05).

cinsiyet

60—

40

kisi ylizdesi

20

T T
erkek kacdin

cinsiyet

Sekil 15: OKB Hasta Grubunun Cinsiyete Gore Kisi Yiizdesi

77



Medeni durumlart incelendiginde hastalarin %55,9’u evli, %2,9’u ayr ya da
bosanmisg; %1,5’u ise esi vefat etmis kisilerden olusuyordu. Erkeklerde bu oran
strastyla %28,6; %4,8 ve %0 iken; kadinlarda sirasiyla %68,1; %2,1 ve %2,1°di.

Medeni durum agisindan cinsiyetler arasinda anlamli fark mevcuttu (X2 =10,75;

df=3; p=0,13). Kadinlarda evlenme orani anlaml diizeyde ytiksekti. (Sekil.16)

med. durum

M bekar
M =vii

[ ayri ya da bosanmis
Ml =i vefat etmis

30+
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erkek kadin

cinsiyet
Sekil 16: Cinsiyet ve Medeni Durum Iliskisi

Grubun ortalama egitim siiresi erkeklerde 13,76 (SS=3,09) yil, kadinlarda 10,85
(SS=4,56) yil olarak saptandi. Cinsiyetler aras1 egitim siiresi ortalamalar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark vardi (t=2,65; df=66; p=0,10).

Calisma durumlari incelendiginde hastalarin % 30,9’u c¢alismakta olup ¢alisanlarin
%47,6’s1 erkekti. Erkeklerde ¢alisma orani %47,6 iken kadinlarda bu oran %23,4’tii.
(sekil.2) Erkeklerin ¢alisma oran1 anlamli diizeyde yiiksekti (x >=3,98; df=1, p=0,46).
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. galisma durumu
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Sekil 17: Cinsiyet ve Calisma Durumu fliskisi
Hastalarin ¢ocuk sayilarina bakildiginda erkeklerin %48,4’iliniin hi¢ ¢ocugu yoktu; %
4,8’inin 1, % 23,8’inin 2 ¢ocugu vardi. Kadinlarin %34’linlin hi¢ ¢ocugu yoktu;
%27,7’sinin 1, %27,7’sinin 2, %6,4Uniin 3, %2,1’inin 4 ve %2,1’inin 5 ¢ocugu
vardi. (Sekil.4)
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Sekil 18: Cinsiyet ve Cocuk Sayisi Iliskisi
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Yasadiklar1 kisilere gore degerlendirdiklerinde erkeklerin %4,8’1 yalniz, %4,8’1 esi
ile birlikte, %23,8’1 esi ve ¢ocuklariyla, %4,8’1 esi ¢ocuklari ve ebeveyni ile, %57,1°1
ebeveyni ile, %4,8’1 arkadasiyla yasiyorken; kadinlarda bu oran sirasiyla %10,6;
%12,8; %55,3; %0; %19,1 ve %2,1 idi. (sekil.5) Kadinlarda es ve ¢ocuklarla yagsama
orani anlamli olarak daha yiiksekti (x >=13,998; df=5; p=0,016).
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Sekil 19: Cinsiyet ve Yasamlan Kisi Tliskisi

Yasadiklar1 yere gore degerlendirdiklerinde OKB hastalarimin % 70,6’s1 sehir
merkezinde yastyordu. Erkeklerin %66,7’s1, kadinlarin % 72,3’ sehir merkezinde
yastyordu. Yasam yeri agisindan cinsiyetler aras1 anlamli fark yoktu (x =0,22; df=1;
p=0,63).

Gelir diizeyleri incelendiginde erkeklerin %23,8’1 diisiik, %71,4’4 orta, %4.,8’1
yiiksek gelir diizeyine sahipti. Kadinlarin %8,5°1 diisiik, %78,7’si orta, %12,8’1
yiiksek gelir diizeyine sahipti. (sekil.6) Ekonomik durum agisindan cinsiyetler arasi

anlamli fark yoktu (x 2=3,571; df=2; p=0,168).
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Sekil 20: Cinsiyet ve Ekonomik Durum iliskisi

Hastalarin OKB semptomlarinin baslangici oncesinde tetikleyici faktor bildirme
oranlart %58,8 olup; bu oran erkeklerde % 38,1 iken kadinlarda %68,1°di.
Tetikleyici faktor bildiren hastalarin %80’1 kadindi. (sekil 1) Tetikleyici faktor
bulunmasi durumu kadinlarda anlamli olarak yiiksekti (x =5,39; df=1; p=0,20).
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Sekil 21: Cinsiyet ve Tetikleyici Faktor Tligkisi

81



Sigara kullanim durumlart incelendiginde, OKB hastalarinin % 32,4’ sigara
kullanmaktaydi1. Erkeklerin %52,4’1i sigara igerken, kadinlarda bu oran %23,4’tii.
(sekil.7) Cinsiyetler arasinda sigara kullanimi agisindan anlamli fark vardi

(x 2=5,569; df=1; p=0,18).
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Sekil 22: Cinsiyet ve Sigara Kullanim iliskisi
Alkol ve madde kullanim durumlar incelendiginde 1 erkek hastada alkol 2 erkek
hastada madde kullanimi mevcuttu, kadinlarda alkol ve madde kullanimi1 mevcut
degildi.
Hastalarin ailelerinde sigara, alkol ve madde kullanimi1 agisindan cinsiyetler arasinda
anlamli bir farklilik yoktu.
Intihar 6ykiisii agisindan incelendiginde, erkeklerin % 4.,8’inde ve kadnlarin
%17 sinde olmak {izere tiim hastalarin %13,2’sinde intihar dykiisii mevcuttu. Intihar
Oykiisli agisindan cinsiyetler arasinda anlamli farklilik mevcut degildi.
(x >=1,900; df=1; p=0,168). Hastalarin %20,6’sinda ailede intihar dykiisii mevcuttu.
Ailede intihar dykiisii agisindan da cinsiyetler arasinda anlaml fark yoktu
(x 2=0,44; df=1; p=0,834).
Adli 6ykii acisindan incelendiginde erkeklerin %33,3’linde, kadinlarin 8,5’inde adli
Oykii mevcuttu (sekil.8). Erkeklerde adli 6ykii kadinlara gére anlamli olarak yiiksekti
(x =6,596; df=1; p=0,010).
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Sekil 23: Cinsiyet ve Adli Oykii iliskisi
Hastalarin %63,2’sinde ek psikiyatrik bir hastalik bulunmaktaydi. %14,7’sinde 6zgiil
fobi, %11,8’inde depresyon, %4,4’iinde panik bozuklugu, %?2,9’unda sosyal fobi,
%29,4’linde ise birden fazla psikiyatrik hastalik mevcuttu.
Hastalarin %25 inde tibbi diger hastaliklardan herhangi biri de mevcuttu.
Erkeklerde %90,5 ve kadinlarda %87,2 olmak iizere totalde %88,2 oraninda
psikiyatri bagvuru oykiisii mevcuttu. Psikiyatri bagvuru oykiisii agisindan cinsiyetler
arasinda anlamli bir fark yoktu (x 2=0,147; df=1; p=0,701).
Erkek hastalarin %76,2’sinde ve kadin hastalarin %80,9’unda olmak iizere, toplam
grubun %79,4’iinde basvuru anmnda psikiyatrik ilag kullanimi mevcuttu. Ilag
kullanim1 agisindan cinsiyetler arasinda anlamli bir fark yoktu (x 2=0,193; df=I;
p=0,661).
4.2. DURTUSELLIK ILE INTIHAR ILISKiSi

BDO-11 motor diirtiisellik, dikkat diirtiiselligi alt dlcekleri ve toplam puanlari,
intihar 6ykiisii olan OKB hastalarinda anlamli olarak yiiksek saptanmistir (Tablo 2)
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Tablo 2: intihar Oykiisii Olan ve Olmayan Hastalarda BDO-11 Puanlarinin Karsilastiriimasi

BDO-11 t df Sig. (2-tailed)
BDO-11 Plan Yapmama | -1,93 66 0,058
BDO-11 Motor -2,067 | 66 0,043
BDO-11 Dikkat -3,769 | 66 0

BDO-11 Toplam -3,273 | 66 0,002

4.3. DURTUSELLIK VE BEDEN KiTLE iNDEKSI KARSILASTIRILMASI

Erkeklerin BKI ortalamas1 24,07 (5S=4,26), kadinlarin ise (26,98 SS=5,95) olarak
saptandi. Kadinlarin BKi degerleri erkeklerden anlamli derecede yiiksekti (t=-2,017;
df=66; p=0,048). Hastalarin BDO-11 alt él¢ek puanlar1 ve toplam puanlari ile BKI

puanlar1 arasinda anlamli korelasyon saptanmadi (tablo-).

Tablo 3: BKI Diirtiisellik fliskisi

BDO-11 Plan | BDO-11 | BDO-11 | BDO-11
Yapmama Motor Dikkat Toplam

BKi -,065 ,008 212 ,080 r
,597 ,947 ,083 017 p

4.4. BKi VE ORTO-11 PUANLARININ KARSILASTIRILMASI

Hastalarin ORTO-11 puanlari ile BKI’leri arasinda anlamli korelasyon saptanmadi
(r=0,125; p=0,308).

4.5. BARRATT DURTUSELLIK OLCEGi, BEYAZ AYI SUPRESYON
ENVANTERI VE PADUA ENVANTERI SONUCLARI iLiSKiSi

BDO-11 plan yapmama alt dlgegi puanlari ile BASE toplam puani; PE diisiincelere
kapilma, diirtiiler ve kesinlik alt 6lgek puanlar1 korelasyon gostermekteydi.
BDO-11 toplam puanlari ile PE diisiincelere kapilma ve diirtiiler alt dlgek puanlar:

korelasyon gostermekteydi.
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Tablo 4: Barratt Diirtiisellik Olcegi, Beyaz Ay1 Supresyon Envanteri ve Padua Envanteri

Sonuclan Iliskisi
BASE | PE PE PE PE PE
Toplam | Disiincelere | Temizlik | Kontrol | Diirtiiler | Kesinlik
: o <apilma - -

BDO-11 r ,336 ,514 129 148 ,559 ,356
Plan p .005 .000 294 229 .000 .003
Yapmama
BDO-11 r -.042 102 136 -.042 123 .052
Motor p 732 406 .269 734 317 671
BDO-11 r 075 129 .090 -.199 .084 .040
Dikkat p |.541 [.295 465 103 496 744
BDO-11 r|.178 307" 128 -.026 306" 183
Toplam p 146 011 297 834 011 134

** p< 001, *.p< 005

4.6. BARRATT DURTUSELLIK OLCEGi iLE DUSUNCE KONTROL
ANKETI SONUCLARI ILiSKiSi

BDO-11 planlama alt 6l¢egi puanlari ile DKA dikkat dagitma, sosyal kontrol, endise

etme, kendini cezalandirma alt dl¢ek puanlari korelasyon gostermekteydi.

BDO-11 dikkat alt dlgegi puanlar1 ile DKA dikkat dagitma ve yeniden degerlendirme

alt 6l¢ek puanlar korelasyon gostermekteydi.

BDO-11 toplam puanlari ile DKA dikkat dagitma alt dlgegi puanlart korelasyon

gostermekteydi.

Tablo 5: Barratt Diirtiisellik Ol¢egi ile Diisiince Kontrol Anketi Sonuclar iliskisi

Dikkat | Sosyal | Endise | Kendini Yeniden

Dagitma | Kontrol | Etme Cezalandirma | Degerlendirme
BDO-11 r -,255" 291" 352" | 243" 234
Plan p .036 .016 .003 .046 .055
Yapmama
BDO-11 r -.125 185 -.011 -.047 .004
Motor p .308 131 .928 .703 975
BDO-11 r -,304" -.075 -.071 -.062 -,304"
Dikkat p 012 541 .565 .614 012
BDO-11 r -,289" 143 101 .026 -.065
Toplam p |.017 244 415 833 596
** p< 0.01, *.p< 0.05
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4.7. BARRATT DURTUSELLIK OLCEGIi iLE DUSUNCE DAVRANIS
KARMASASI OLCEGi VE BECK BILIiSSEL iCGORU OLCEGI
SONUCLARI ILISKIiSi

Barratt planlama alt dlgegi ile Beck Bilissel I¢gorii Olgegi toplam puanlari; Diisiince
Davranis Karmasas1 Olgegi DEK-Olasilik-digerleri, DEK-Ahlak alt dlcekleri ve
DEK-toplam puanlari korelasyon gostermekteydi.

Barratt dikkat alt 6lgek puanlari ile Beck bilissel i¢gorii toplam puanlar1 korelasyon
gostermekteydi.

Barratt toplam puanlar ile Beck biligsel i¢gorii puanlari ve Diisiince Davranig
Olgegi DEK-Olasilik-digerleri alt olgek  puanlar

Karmasasi korelasyon

gostermekteydi.

Tablo 6: Barratt Diirtiisellik Olcegi ile Diisiince Davrams Karmasasi Olcegi ve Beck Bilissel
I¢gorii Olgegi Sonuclar: Hliskisi

Beck DEK - | DEK -| DEK  -| DEK -
BDO-11 Bilissel Olasilik Olasilik Ahlak Toplam
Icgorii Kendilik | Digerleri
BDO-11 |[r | 421** 0,202 ATT** ,268* A11**
Plan
Yapmama |p |0 0,098 0 0,027 0
BDO-11 |r |0,228 -0,095 0,142 0,01 0,014
Motor
p | 0,062 0,439 0,249 0,935 0,908
BDO-11 |r | ,341** -0,096 0,077 0 -0,011
Dikkat
p | 0,004 0,435 0,535 0,997 0,928
BDO-11 |r | ,412** -0,025 ,279* 0,106 0,152
Toplam
p |0 0,842 0,021 0,39 0,216
** p< 001, *p< 0.05

4.8. BARRATT DURTUSELLIK OLCEGi iLE OBSESiF INANCLAR
OLCEGI VE YALE BROWN OBSESYON KOMPULSIYON
DERECELENDIRME OLCEGI (Y-BOCS) SONUCLARI iLiSKiSi

Barratt planlama alt dlgegi puanlari ile Y-BOCS toplam puanlari; Obsesif Inanglar
Olgegi sorumluluk/tehlike beklentisi ve énem verme/diisiinceleri kontrol etme alt

Olcegi puanlar1 korelasyon gostermekteydi.
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Barratt

mitkemmeliyetcilik/kesinlik alt 6l¢ek puanlari korelasyon gostermekteydi.

dikkat

alt

Olcegi

puanlart  ile

Obsesif

Inanglar

Olgegi

Tablo 7: Barratt Diirtiisellik Ol¢egi ile Obsesif Inanglar Olgegi ve Yale Brown Obsesyon
Kompulsiyon Derecelendirme Olgegi (Y-BOCS) Sonuclar: Iliskisi

Sorumluluk \ | Miikemmelliyetcilik \ | Onem Verme \ | Y-BOCS
BDO -11 Tehlike Kesinlik Diisiinceleri Toplam
Beklentisi Kontrol Etme
BDO-11 r| ,392%* 0,147 375%* ,392%*
Plan
Yapmama | p| 0,001 0,233 0,002 0,001
BDO-11 r| -0,014 -0,082 0,02 0,066
Motor p| 0,912 0,505 0,871 0,595
BDO-11 r| -0,092 -,311** -0,012 0,154
Dikkat p| 0,455 0,01 0,92 0,209
BDO-11 rl 0,124 -0,093 0,152 0,232
Toplam p 0,313 0,448 0,216 0,057
** p< 0.01, *.p< 0.05
4.9. DURTUSELLIK, PRIMER OBSESYON VEYA KOMPULSIYON,
OTOJEN VEYA REAKTIF OBSESYON OZELLIKLERININ
KARSILASTIRILMASI

Hastalarin agirhikli bulgulart obsesyon veya kompulsiyon olarak ayirt edildi.

Hastalarin %26,5’inin primeri obsesyon, %35,3 iiniin primeri kompulsiyondu

(Sekil-).
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Sekil 24: Primer Sikayetleri Obsesyon veya Primer Sikayetleri Kompulsiyon Olan Hastalarin

Oranlari
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Primeri obsesyon ve primeri kompulsiyon olan hastalarin BDO-11 puanlar1 arasinda

anlamli farklilik saptanmadi.

Tablo 8: Primeri Obsesyon ve Primeri Kompulsiyon Olan Hastalarin BDO-11 Puanlar iliskisi

t df | Sig. (2-tailed)
BDO-11 Plan Yapmama | 1,843 |40 |0,073
BDO-11 Motor -0,557 |40 | 0,581
BDO-11 Dikkat -0,342 |40 | 0,734
BDO-11 Toplam 0,289 |40 |0,774

Hastalarin %38,2’sinde ise obsesyon veya kompulsiyon baskin degildi. Primer
obsesyonlarin %38,2’si en yiiksek oranda saptanmis olan kirlenme obsesyonu,
%7,4’1 saldirganlik, %11,8’1 cinsel, %8,8’1 dinsel, 10,31 simetri, %11,8’1 kusku ve
% 11,8’1 diger obsesyonlardi.
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Sekil 25: Primer Obsesyon Oranlari

Primer kompulsiyonlarin %47,1°1 en yiiksek oranda saptanmis olan temizleme-
yikama kompulsiyonu, %4,4’l4 tekrarlayic1 torensel, %2,9’u sayma, %11,8’i
siralama-diizenleme, %13,2’si kontrol, %13,2’si diger kompulsiyonlardi. Hastalarin

%/7,4’linde herhengi bir kompulsiyon saptanmadi.
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kisi sayisi

Hastalarin %39,7’sinde otojen, %60,3’linde reaktif obsesyon baskindi.
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Sekil 27: Otojen ve Reaktif Obsesyon Oranlari
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Otojen OKB ve reaktif OKB hastalarinin BDO-11 puanlar1 arasinda anlamli fark

saptanmadi.

Tablo 9: Otojen OKB ve Reaktif OKB Hastalarinin BDO-11 Puanlarimin Karsilastirilmasi

BDO-11 t df | Sig. (2-tailed)

BDO-11 Plan Yapmama | 1,326 |66 |0,189

BDO-11 Motor -1,532 | 66 0,13
BDO-11 Dikkat -0,543 | 66 0,589
BDO-11 Toplam -0,442 |66 |0,66

4.10. Y-BOCS KLINIK iCGORU PUANLARI iLE BECK BILiSSEL iCGORU
TOPLAM VE ALT OLCEK PUANLARI VE DURTUSELLIK iLiSKiSi

Y-BOCS-11 (Klinik i¢gérii) puanlari ile BBIO toplam ve alt puanlari arasinda
korelasyon saptanmadi. Y-BOCS-11 puanlar1 ile BDO-11 toplam ve alt dlgek

puanlar arasinda da korelasyon saptanmadi.

Tablo 10: Klinik I¢gérii Puanlar ile Biligsel icgorii Puanlar ve Diirtiisellik iliskisi

BDO-11 | BDO- | BDO- | BDO- | Kendin | Kendinde | BBIO

plan 11 11 11 I ifade | neminlik | toplam
yapmam | motor | dikkat | toplam | etme
a
Y- r {0,216 0,216 |0,149 |0,228 |0,051 |-0,194 -0,09
BOCS | p | 0,076 0,077 |0,226 |0,062 |0,68 0,113 0,464
-11
(Klinik
icg0rii)

** p< 001, *p< 0.05

4.11. IMPUSIVITEYiI PREDIKTE EDEN (YORDAYAN) DEGISKENLERI
BELIRLEMEK ICIN YAPILAN COKLU REGRESYON ANALIZi
SONUCLARI

Calismaya dahil edilen OKB hastalar1 BDO-11 sonuglar1 iizerinde prediktdr etkisi

olan parametreleri aragtirmak icin regresyon analizi yapildi.
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Criteria = PIN (.05) POUT (.10) basamakli eleme yontemi kullanildi. Bagiml
degisken olarak BDO-11 toplam puani; bagimsiz degiskenler olarak OIO, DKA,
BBiO, BASE, DDKO, PE alt 6lgekleri ve toplam puanlar1 ile Y-BOCS toplam

puanlar alindi.

Yapilan analiz sonucunda Beck Bilissel I¢gorii Olgegi toplam puanmin en giiglii

prediktor faktor oldugu; Y-BOCS toplam puaninin ise diger prediktor faktor oldugu

saptandi.

Tablo 11: BDO-11 Prediktor Faktorleri

R Rsquare | F p
Beck Bilissel I¢gorii | 0,412 | 0,17 13,492 |0
Y-BOCS Toplam 0,488 | 0,238 5,798 0,019

91




5. TARTISMA VE SONUC

TARTISMA

Literatiirdeki pek ¢cok yayin OKB’de diirtiiselligin saglikli kontrol grubundan yiiksek
oldugunu belirtilmektedir (Grassi et al., 2015, Kashyap et al., 2012). OKB alt tiirleri
ile diirtiisellik iligkisini inceleyen yayin sayisi ise olduk¢a azdir. Biz bu c¢alismada
diirtiisellige boyutsal yaklasarak, literatiirde OKB alt tiirleri ve diirtlisellik iliskisine
katkida bulunmayi, OKB’de diirtiiselligin ¢esitli bilissel etkenlerle iliskisini
arastirmay1 hedefledik.

PRIMERI OBSESYON VEYA KOMPULSIYON OLAN HASTALARDA
DURTUSELLIK

Calismamizda kompulsiyonu primer olan hastalarda diirtiiselligin daha yiiksek
olacagini 6ngordiigiimiiz halde primer semptomu obsesyon olan hastalar ile primer
semptomu kompulsiyon olan hastalarin diirtiisellikleri karsilastirilmis ve anlamli bir
fark saptanmamustir.

Literatlirde primeri obsesyon veya primeri kompulsiyon olan hastalarin diirttiselligini
karsilastiran bir ¢alisma saptanmadi.

Calisma bulgularimiza bakildiginda OKB hastalarinda primer semptomun obsesyon
veya kompulsiyon olmasinin diirtiisellik {izerinde bir etkisi olmadigi goriilmektedir.
OTOJEN VE REAKTIF OBSESYONLAR ILE DURTUSELLIK ILISKiSi
Biligsel teori baglaminda obsesyonlarin otojen ve reaktif obsesyonlar olarak iki farkl
gruba ayrilabilecegini Onerilmistir. Otojen obsesyonlar genellikle belirlenebilen bir
uyar1 olmaksizin zihne gelen, benlige yabanci olan, dinsel, cinsel ve saldirganlik
temalar1 olan obsesyonlardir. Reaktif obsesyonlar ise daha belirgin olan bir dis
uyaranla ortaya ¢ikan daha gercekei, rasyonel goriinen, kirlenme, bulagma, simetri-
diizen, somatik obsesyonlardir (Lee and Kwon, 2003).

Calismamizda hastalarin %39,7’sinde otojen, %60,3’linde reaktif obsesyon baskindi.

Literatiirde otojen/reaktif obsesyon ile diirtiisellik iligkisine bakildiginda, otojen
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obsesyonu olan bireylerin go/no-go testinde anlamli olarak daha yiiksek diirtiisellik
gosterdigi bildirilmistir (Lee et al., 2009).

Bir calismada, 146 OKB hastas1 ve 80 saglikli goniillii karsilastiriimis, BDO-11 ile
Olclilen diirtiisellik dikkat alt 6lgegi skorlari OKB hastalarinda saglikli kontrol
grubuna gore yiiksek bulunmus; saldirganlik, dinsel ve cinsel obsesyonlari olan
hastalarda dikkat alt 6l¢egi puanlar1 da diger OKB hastalarindan yiiksek saptanmistir
(Sahmelikoglu Onur et al., 2016).

Kirk OKB hastas1 ve 49 saglikli gontllii iceren baska bir calismada, tik bozuklugu
estanilt OKB hastalarinda, tik bozuklugu olmayanlara kiyasla daha yiiksek oranda
cinsel, dinsel ve saldirgan obsesyonlarin bulundugu ve anlamli diizeyde yiiksek
BDO-11 dikkat alt lgegi skoru elde ettikleri belirtilmistir (Summerfeldt et al.,
200443).

Literatiir bulgularina bakildiginda otojen obsesyonlarda diirtiiselligin daha yiiksek
oldugu goriilmekle birlikte; reaktif obsesyonlarin daha yiiksek diirtiisellik i¢eredigi
de diisiiniilebilmektedir. Calismamizda otojen OKB ile reaktif OKB arasinda
diirtiisellik acisindan anlamli farklilik saptanmamis olmasi, hastalarda otojen OKB
veya reaktif OKB olmasinin diirtiisellikleri tizerinde bir etkisi olmadigi anlamina
gelebilir.

PADUA ENVANTERI SONUCLARI VE DURTUSELLIK ILiSKiSi
Calismamizda, hastalarin BDO-11 plan yapmama alt 6lgegi puanlari ile PE
diistincelere kapilma, diirtiler ve kesinlik alt olgek puanlart korelasyon
gostermekteyken; BDO-11 toplam puanlar ile PE diisiincelere kapilma ve diirtiiler
alt Olcek puanlart korelasyon gostermekteydi. Literatiire bakildiginda, 70 OKB
hastasmnin dahil oldugu bir calismada BDO-11 dikkat ile PE diisiincelere kapilma,
diirtiiler, kontrol ve kesinlik alt Olceklerinin korelasyon gosterdigi bildirilmistir.
Yalnizca komorbiditesi olmayan olgular incelendiginde, dikkat diirtiiselliginin,
diisiincelere kapilma, diirtiiler, kirlenme, kontrol, kesinlik ve toplam PE puanlari ile
daha belirgin korelasyon gosterdigi belirtilmistir (Ettelt et al., 2007). Baska bir
calismaya, 205 iiniversite 6grencisi dahil edilmis; BDO-11 toplam skorlar1 ile PE
toplam skorlari; PE diisiincelere kapilma, diirtiiler, kontrol ve kesinlik alt 6lgek
puanlar1 korele oldugu bildirilmistir. BDO-11 dikkat diirtiiselligi alt dl¢ek skorlar ile
tiim PE alt dlgek skorlar;; BDO-11 plan yapmama alt dlgek skorlari ile PE kontrol,
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diisiincelere kapilma ve diirtiiler alt dlgek puanlar1 ve BDO-11 motor diirtiisellik alt
Ol¢ek puanlart ile PE diirtiler alt olgek puanlarmmin korelasyon gosterdigi
belirtilmistir (Snorrason et al., 2011).

Calismamizdan elde edilen sonucglara bakildiginda, ozellikle PE diisiincelere
kapilma, diirtiiler ve kesinlik alt 6lgek puanlari ile diirtiisellik daha fazla korelasyon
gostermektedir.

DURTUSELLIK VE INTIHAR

Calismamizda BDO-11 motor diirtiisellik ve dikkat diirtiiselligi alt lcek puanlar1 ve
toplam puanlar intihar Oykiisii olan hastalarda daha yiliksek olarak saptandi.
Kaynaklarda, saldirganlik, diirtiisel davraniglar ve intihar arasindaki iliskileri
destekleyen ¢alismalara siklikla rastlanmaktadir (Plutchik et al., 1989, Michaelis et
al., 2004, Conner et al., 2004). Ergenler iizerinde yapilan bir ¢aligmada, diirtiisel
davraniglardaki artis, intihar planlarinin 6nemli bir yordayicisi olarak karsimiza
¢ikmaktadir (McKeown et al., 1998).

Tiirkiye’de, intihar girisiminde bulunmus ergenler ve saglikli ergenlerin dahil
edildigi bir ¢alismada, iki grup BDO-11 toplam puan ve alt puan ortalamalari
acisindan karsilastirilmis ve intihar girisimi grubunda diirtiisellik 6l¢egi toplam puan
ve alt puan ortalamalarinin kontrol grubuna gore istatistiksel agidan anlamli diizeyde
yiiksek oldugu saptanmistir (Elif and Berkem, 2012).

Calismamizda da intihar davranisinin diirtiisellik ile iligkili bulunmasi, OKB
hastalarinda intiharda diirtiiselligin, nemli bir etken olabilecegini gostermektedir.
BEYAZ AYI SUPRESYON ENVANTERI SONUCLARI iLE DURTUSELLIK
TLISKiSi

Bu calismada, BDO-11 plan yapmama alt 6lgegi puanlari ile BASE toplam puanlar
korelasyon gostermekteydi. Bagka bir ¢calismada BDO-11 skorlar1 ile BASE skorlart
arasinda herhangi bir korelasyon saptanmamistir (Nagtegaal and Rassin, 2004).
BASE’de yiiksek puanlar istenmeyen diisiincelerin bilingli olarak bastirilmasi
egiliminin ya da potansiyelinin daha gii¢lii oldugu anlamina gelir. Plansizlikla ilgili
impulsivite ile BASE arasinda pozitif korelasyon saptanmis olmasi; intruziv
diisiincelerin  bastirilma ¢abast ile impulsivite arasinda bir iliski oldugunu

gostermektedir.
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DUSUNCE KONTROL ANKETI SONUCLARI iLE DURTUSELLIK
TLISKiSI

BDO-11 plan yapmama alt dlgegi puanlari ile DKA dikkat dagitma, sosyal kontrol,
endise etme, kendini cezalandirma alt dlgek puanlari; BDO-11 dikkat diirtiiselligi alt
0lcegi puanlari ile DKA dikkat dagitma ve yeniden degerlendirme alt 6lgek puanlart;
BDO-11 toplam puanlari ile DKA dikkat dagitma alt dlgegi puanlari korelasyon
gostermekteydi.

Literatirde BDO ile DKA korelasyonuna iliskin veri saptanmadi. Yalnizca bir
calismada, insomniali bireylerde DKA ve UPPS ile olgiilen impulsivite
karsilastirilmis; sikisiklik (urgency) ile kendini cezalandirma alt dlgek puanlari ve
sebatsizlik (lack of perseverance) ile endise etme alt 6lcek puanlari arasinda pozitif
korelasyon gosterilmistir (Schmidt et al., 2010).

Calismamizin sonuglarina bakildiginda; istenmeyen ve hosa gitmeyen diisiincelerle
bas etmede kullanilan bes diisiince kontrol yonteminin de OKB’de diirtiisellik ile
iliskili oldugu soylenebilir.

OBSESIF INANCLAR OLCEGIi SONUCLARI iLE DURTUSELLIK ILiSKiSi
Bu ¢alismada BDO-11 plan yapmama alt dlgegi puanlar ile OIO sorumluluk/tehlike
beklentisi ve 6nem verme/diisiinceleri kontrol etme alt 6lgegi puanlari; BDO-11
dikkat diirtiiselligi alt dlcegi puanlari ile OIO miikemmeliyetcilik/kesinlik alt 6lgek
puanlar1 korelasyon gostermekteydi.

OIO ile diirtiisellik iliskisinin arastirildig1 bir ¢alisma literatiirde saptanmadi.
Calismamizin sonuglarma bakildiginda, OKB hastalarinda OIO ile 6lgiilen tiim
obsesif inanglar ile diirtiisellik arasinda iligki oldugu soylenebilir.

DUSUNCE DAVRANIS KAYNASMASI OLCEGI SONUCLARI iLE
DURTUSELLIK ILIiSKiSI

Calismamizda BDO-11 toplam puanlar1 ile DDKO DEK-Olasilik-Digerleri alt 6lgek
puanlar;; BDO-11 plan yapmama alt dlgegi puanlari ile DDKO DEK-Olasilik-
Digerleri, DEK-Ahlak alt 6l¢cek ve DEK-toplam puanlar1 korelasyon gostermekteydi.
DDKO ve diirtiisellik iligkisinin arastirildig1 bir ¢calisma literatiirde saptanmadi.
Diisiince davranis kaynasmasi, OKB’nin gelismesine katkida bulunan bir tutum
oldugu varsayilmakla birlikte, OKB hastalarinin diisiinmiis olmay1 yapmis olmaya

esdeger tuttugu igin anksiyete yasadiklari bir durumdur. DDKO ile impulsivitenin
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giiclii korelasyonu DDKO’niin sadede OKB ile degil impulsivite ile de iliskili
oldugunu gostermektedir.

Y-BOCS PUANLARI iLE DURTUSELLIK ILISKISi

Calismamizda Barratt planlama alt 6lgegi puanlarn ile Y-BOCS toplam puanlari
korelasyon gostermekteydi. Baska bir calismada Barratt dikkat diirtiiselligi alt 6lgek
puanlart ile Y-BOCS obsesyon alt 6l¢ek toplam puani ile korele bulunmustur
(Boisseau et al., 2012).

Bir calismada OKB hastalar1 diirtiisellik ve kompulsivite agisindan degerlendirilmis;
hastalarinin ¢ogunlugu yiiksek diirtiisellik ve diisiik kompulsivite grubuna dahil
olmustur. Disiik/diisiik kiimesi en hafif klinigi gosteren hastalardan olusmus,
yiiksek/yiiksek kiimesi ise en agir hastalik tablosuna sahip bireylerden meydana
gelmistir. Yiiksek/diisiik ve diisiik/yliksek kiimelerindeki hastalarin hastalik diizeyi
birbirlerinden farksiz bulunurken, bu iki gruptaki hastalarin hastalik diizeyi
distik/diisiik kiimesindeki hastalardan yiiksek bulunmustur (Prochazkova et al.,
2017).

Diirtiisellik ile psikopatoloji siddeti iliskisi alkol ve madde kullanim bozukluklarinda
da cesitli calismalarda bildirilmistir. Seksen sekiz alkol kullanim bozuklugu hastasi
ve 54 saglikli gonilli ile yapilan bir ¢alismada; alkol bagimlilar1 arasinda igilen
sigara sayis1 ile BDO-11 plan yapmama alt 6lgegi skorlarmin korelasyon gosterdigi
bulunmustur (Dom et al., 2006b). Ayrica birden fazla madde kullanimi olanlarda,
yalnizca tek madde kullananlara kiyasla Zuckerman-Kuhlman Kisilik Testi, Form III
(ZKPQ) diirtiisellik skorlarmin yiiksek oldugu gosterilmistir (Patkar et al., 2004b).
Calismamizda, ¢ok degiskenli regresyon analizi sonucunda BDO-11 toplam
puanlarin1 en gii¢lii predikte eden ikinci degiskenin Y-BOCS toplam puani olmasi,
OKB hastalik siddetinin OKB diirtiiselliginde en énemli etkenlerden biri oldugunu
gostermektedir.

BECK BILISSEL iCGORU OLCEGI iLE DURTUSELLIK ILiSKiSi
Calismamizda, ¢ok degiskenli regresyon analizi sonucunda BDO-11 toplam
puanlarin1 en giiclii predikte eden iki degisken saptandi: Beck Bilissel I¢gorii Olgegi
ve Y-BOCS toplam puanlari.

Calismamizda, BDO-11 plan yapmama ve dikkat diirtiiselligi alt dlgek puanlari ve
BDO-11 toplam puanlari ile BBIO toplam puanlar1 korelasyon géstermekteydi. OKB
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hastalarinin diirtlisellik ve kompulsivite acgisindan degerlendirildigi bir ¢aligmada
yiiksek diirtiisellik ve kompulsivite gosteren (impulsif/kompulsif tip OKB) OKB
grubunun i¢goriisii zayif hastalar oldugu gosterilmistir (Kashyap et al., 2012).
Organik nedenlere bagh i¢gorii eksikliginde de diirtiisellikle benzer sekilde, karar
vermede rolii olan beyin bolgelerinden vmPFK hasarmin oldugu bildirilmistir
(Barrash et al., 2000). OKB psikopatolojisinde de vmPFK’nin rolii oldugu
bildirilmektedir (Bechara et al., 2000, Moll et al., 2005).

Young Mani Derecelendirme Olgegi (YMDO) ve Hamilton Depresyon
Degerlendirme Olgegi (HDDO) ile IGT ile 6lgiilen diirtiisellik iliskisi incelendigi, 45
mani hastasinin dahil edildigi bir ¢alismada; hastalarin impulsivitelerini yansitan
performans defisitleri, maninin diger Ozelliklerinden ziyade hastalarda i¢cgdrii
eksikligiyle (HDDO ve YMDO'de semptom derecelendirmelerinin temel bilesenler
analizi ile tanimlanmustir) giiglii bir sekilde iligkili olarak bulunmustur (Adida et al.,
2008).

OKB hastalart lizerinde yaptigimiz bu ¢alismanin sonuglar literatiir bilgileri 1s181nda
degerlendirildiginde su sonuca varilabilir: Diirtiiselligi i¢gorii daha giiclii predikte
etmektedir; 0yle ki OKB semptomatolojisi i¢goriiden sonra ikinci en giiclii predikte
eden degisken olarak denkleme girmektedir.

Calismamizin genel sonuclarina bakildiginda; OKB ile ilgili oldugu iddia edilen
bilissel degiskelerle diirtiisellik arasinda yliksek oranda karelasyonlar saptanmaistir;
bu durum sasirtict degildir; ¢iinkii bu degiskenler OKB gelisiminde ve idamesinde
etkili oldugu distiniilen kongnitif degiskenlerdir. Ancak korelasyon gdosteren
bagimsiz degiskenleri birlikte ¢oklu regresyon analizine tabi tuttugumuzda en giiclii
prediktoriin  biligsel i¢cgorii oldugu goriilmektedir. OKB belirtileri ve siddeti de
prediktor olarak secildigi halde i¢goriiden sonra ikinci sirada yer almaktadir.
Hastalifa ya da klinik i¢goriiye dair i¢gorii kavrami, bir psikiyatrik bozukluktan
muzdarip bireylerin akil hastasi olduklarin1 kabul etmeleri ve ilaglarin1 kullanmalari
anlamint igermektedir. Bu tanim kimi aragtirmacilar tarafindan yiizeysel olarak
degerlendirilmis; ayni zamanda, kisinin hastaligi ve tiim sonuglarini tam olarak
anladigr anlamina gelmedigi one siiriilmiistiir (Beck et al., 2004), Bu akil yiiriitme
cizgisinin ardindan, son goriisler, klinik i¢cgdrii kavramini ¢ok dar olarak kabul

etmistir ve kognitif icgdrii kavrami ortaya ¢ikmistir. Bu kavram Beck ve arkadaslar
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(2004)  tarafindan tanimlanan, hatali inanglardan uzak durma yetenegi ve
baskalarinin geri bildirimlerini kullanarak yorumlarimin dogru degerlendirilmesini
saglama kabiliyetidir. Psikiyatrik sorunlarla ilgili yargilar1 icermedigi, ancak diisiince
siirecleri ve akil yliriitme tarzlar1 hakkinda farkindalig: igerdigi i¢in klinik i¢goriiden
farklilik gosterir (Jorgensen et al.).

Buna ek olarak, biligsel i¢gorii kendi diislince siireglerimizin sinirlarini
degerlendirme yetenegine sahiptir. Bu, psikiyatrik tanisi olan bireylerin inang ve
diistinme stillerinin yanlis oldugunu fark etmelerini miimkiin kilar (Greenberger and
Serper, 2010). Bu nedenle, bilissel i¢cgori, klinik iggdriiniin gelisimini destekleyen
biligsel siiregleri igeren bir kavramdir (Riggs et al., 2012). Bunun 1s18inda, klinik ve
biligsel i¢gdriinlin korelasyon gostermesi beklenmistir. Gergekten de, cogu calisma
klinik ve biligsel i¢gorii arasinda bir baglant1 bulmaktadir; ancak, bazi1 ¢aligmalar bu
iliskiyi gosterememektedir (Van Camp et al., 2017).

OKB, bilissel i¢gorii baglaminda degerlendirilen bir bozukluktur. OKB'nin teshisi
orijinal olarak hastalarin obsesyon ve kompulsiyonlarin irrasyonel ve mantiksiz
dogasindan haberdar olmalarini zorunlu kilarken (Kozak and Foa, 1994); DSM- 5,
OKB'si olan bireylerin, OKB'lerinin altinda yatan inanglarinin mantiksizligi
konusunda sinirl bir farkindaliga veya klinik anlayis kaybina sahip olma olasiligim
igermistir (American Psychiatric and Force, 2013). Gergekten de OKB tanisi konan
bireylerin sadece % 13'iniin kompulsiyonlar iizerinde hareket etmemeleri halinde
rahatsiz edici bir sey olmayacagindan emin olduklari OKB'de klinik i¢gdriiniin
eksikligini destekleyen bir ¢aligma vardir (Foa et al., 1995).

OKB'de biligsel i¢cgoriiyii iceren tek calisma Shimshoni, Reuven, Dar ve Hermesh
(2011) tarafindan yapilmistir. Arastirmacilar, OKB'de klinik ve biligsel i¢gorii
arasinda bir baglant: bulmaya calismislar ve BBIO'in diger klinik icgérii dlgekleri
ile iliskili olmadigin1 bulmuslardir. Bu ¢alismada, BBIO haric tiim icgdrii dlcekleri
gozlemci tarafindan derecelendirilmistir. Yazarlar, OKB'si olan hastalarin genel
diistince kaliplaria (yani, biligsel i¢gdriiye) ve OKB ile ilgili diislince kaliplarina ait
farkli i¢gdrii diizeylerine sahip olduklarint 6nererek bulgularini agiklamislardir.
Nitekim bizim calismamizda da Y-BOCS i¢gérii sonuglar1 ne BBIO sonuglar ile ne

de BDO-11 sonuglari ile korelasyon gostermekteydi.
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Bu durum bilissel i¢goriiniin OKB diirtiiselliginde en 6nemli etkenlerden biri
oldugunu dogrularken, klinik i¢goriiniin dirtiisellikle iliskili olmadigi anlamina
gelmektedir.

Cahsmanmn Kisithhiklar:

1. Sosyodemografik veri formu ve Y-BOCS disinda kullanilan diger 6lgeklerin 6z

bildiri seklinde olmasi.

2. Sosyodemografik olarak erkekler ve kadinlar arasinda anlamli farklarin olmasi

3.Diirttisellik kompleks bir yap1 iken laboratuar ve davranigsal Olgiimlerin

yapilmamasi

4. Hasta grupta ek tibbi ve psikiyatrik hastaliklarin olmasiin diirtiiselligin ve

OKB’nin 6zelliklerinin degerlendirilmesini etkileyebilmesi

5. Hasta sayisinin ongdriilenden diisiik olmasi, kadin sayisinin erkeklerden yiiksek

olmasi

6. Hastalarin ek hastaliklar1 arastirilirken diirtiisellik oraninin yiiksek oldugu DEHB

tanisin1  aragtirmayan SCID-1  kullanilmis  olmasi, DEHB tanisinin  ayrica

arastirilmamis olmasi

SONUCLAR

1. Otojen/reaktif OKB arasinda BDO-11 ile dlgiilen diirtiisellik agisindan anlamli
fark saptanmamustir.

2. OKB hastalarinda BKI ile diirtiisellik arasinda anlamli iliski saptanmamuistir.

3. Intihar dykiisii olan OKB hasta grubunda diirtiisellik anlaml1 diizeyde yiiksek
bulunmustur.

4. PE distincelere kapilma, diirtiiler ve kesinlik tiiri OKB hastalarinda diirtiisellik
yiiksektir.

5. Planlama tiirii diirtiiselligi olan OKB hastalarinda diisiince supresyonu daha fazla
gorilmektedir.

6. OKB hastalarinda DKA ile saptanan diislince kontrol yontemleri tim alt
Olcekleri ile diirtiisellik arasinda anlamli iligki saptanmaistir.

7. OKB hastalarinda planlama tiirii diirtiiselligi olan hastalarda sorumluluk/tehlike
beklentisi ve 6nem verme/diisiinceleri kontrol etme daha yiiksek iken; dikkat
tiirii diirtiiselligi olan OKB miikemmeliyetcilik/kesinlik daha ytiksektir.

8. OKB hastalarinda DEK ile diirtiisellik arasinda anlamli iligki saptanmustir.
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10.

11.

12.

13.

OKB hastalarinda BBIO toplam puanlari ve Y-BOCS toplam puanlari, BDO-11
toplam puanlari ile 6l¢iilen diirtiiselligin ongordiiriiciileri olarak saptanmustir.
Diirtiiselligin 6ngdriilmesi ile intihar riski gibi diirtiisel davranislarin 6nlenmesi
saglanabilir.

Diirtiisellik 6ngordiiriiciilerini ayirt etmek OKB olanlarda alt tipleri belirlemeyi
saglayabilir.

OKB hastalarinda biligsel i¢gorii kazandirmak ve OKB siddetini azaltmak
diirtiiselligi azaltabilir.

OKB’nin kendi i¢indeki degiskenlerle diirtiisellik iliskisini degerlendirmek
onemlidir, bu iligkinin davranigsal dl¢glimlerin de yapildig1 baska ¢aligmalarla

dogrulanmas1 gerekmektedir.
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8. EKLER

8.1. EK-1
SOSYODEMOGRAFIK VE KLINIK OZELLIKLER VERI FORMU

Ad-Soyadi:

Yas:

Cinsiyet:

Tani:

Hastalik baglangig yast:

Tetikleyici faktor/travma:

Egitim Saresi: ........ yil ilkokul /ortaokul / lise/ Giniversite ve tizeri
Caligma durumu:

Meslegi:

Medeni durum: evli/ bekar/ bosanmis/ esi vefat etmis
Cocuk sayist:

Yasadig yer:

Yasadig kisiler:

Ekonomik dizeyi: Disuk/ orta / yiiksek
Sigara, alkol ve madde kullanima:
Ailede sigara, alkol ve madde kullanimi
Intihar dykisi:

Ailede intihar oykiisu:

Adli oyku:

Ek psikiyatrik hastalik oykisi:

Ek tibbi hastalik:

Daha once Psikiyatri bagvurusu:

Daha once Psikiyatrik ilag kullanimi:
BMI:

Spor yapma durumu/siklig:

Mevcut medikal tedavi:
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8.2. EK-2

Barratt Diirtiisellik Olgegi -11

Aciklamalar: Insanlar farkh durumlarda gésterdigi diisiince ve davranislan ile birbirlerinden
aynlirlar. Bu test bazi durumlarda nasil diisiindiigiiniizii ve davrandigimzi 6lgen bir testtir.

Liitfen her ctimleyi okuyunuz ve bu sayfanin sagindaki, size en uygun daire iine X koyunuz.
Cevaplamak icin ¢ok zaman ayirmayiniz. Hizh ve diiriistce cevap veriniz.

Nadiren/ Bazen Sikhikla Hemen herzaman/
Higbir zaman Herzaman

Islerimi dikkatle planlanm _ _ _ =
Diisiinmeden is yapanm - s s -
Hizla karar veririm i = = =
Hig bir sevi dert etmem s = - =)
Dikkat etmermn . - o e
Ugusan distincelerim var - I _ s
Seyahatlerimi ¢ok énceden planlarim _ » - -
Kendimi kontrol edebilirim. = - = =
Kolayca konsantre olurum - = = &
Diizenli para biriktirim = - - -
Derslerde veva oyunlarda verimde duramam - A " -
Dikkatli diisiinen birisiyim = " - -
Is giivenligine dikkat ederim _ & . -
Diisiinmeden bir sevler sévlerim - - o -

000 NI Y W N

ettt et
L T R

Karmagik problemler iizerine diigiinmeyi
severim. - - - -

16. Sik sik is degistiririm & _ - -
17. Diisiinmeden hareket ederim B - = =

18. Zor problemler ¢6zmem gerektiginde
kolayca sikilinm. 3 - . -

19. Aklima estigi gibi hareket ederim _ - - =
20. Disiinerek hareket ederim = . = o
21. Siklkla evimi degistiririm = = = =
22. Distinmeden aligveris yapanm _ _ - =
23. Avn anda sadece bir tek sey diisiinebilirim. ot _ . _
24. Hobilerimi degistiririm = - - =
25. Kazandigimdan daha fazla harcarim. _ i - =

26. Distiniirken siklikla zihnimde konuyla ilgisiz
diistinceler olusur. _ . - =

27. $Suan ile gelecekten daha fazla ilgilenirim. _ - 2 -
28. Derslerde veva sinemada rahat oturamam. = - = =
29. Yap-boz/puzzle ¢dzmeyi severim - = - =
30. Gelecegini diisiinen birisiyim = = = =
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8.3. EK-3

YALE-BROWN OBSESYON KOMPULSiYON OLCEGI

(Y-BOCS)

Puan
1. OBSESIF DUSUNCELERLE GECEN ZAMAN (0-4)
2. OBSESIF DUSUNCELERIN YASAMI ETKILEMEST (0-4)
3. OBSESIF DUSUNCELERLE BIRLIKTE OLAN RAHATSIZLIK HiSSi (0-4)
4. OBSESIF DUSUNCELERE DIRENC GOSTERME (0-4) %
5. OBSESIF DUSUNCELER UZERINDEKI KONTROLUN DERECESI (0-4) ¥
6. KOMPULSIF DAVRANISLAR iCiN HARCANAN SURE (0-4)
7. KOMPULSIF DAVRANISLARIN YASAMI ETKILEMESI (0-4)
8. KOMPULSIF DAVRANISLA BIRLIKTE OLAN RAHATSIZLIK Hissi (0-4)
9. KOMPULSIF HAREKETLERE DIRENG GOSTERME (0-4)
10. KOMPULSIF DAVRANISLAR UZERINDEKI KONTROLUN DERECES | (0-4)
11. HASTANIN OBSESYON VE KOMPULSIYONLARINA BAKIS ACISI (0-a) | [ ]
12. KAGINMA (0-4)
13. KARARSIZLIGIN DERECES] (0-4)
14. ASIRI SORUMLULUK DUYMA (0-4)
15. HAREKETLERDE BELIRGIN AZALMA VE RAHATSIZLIK HiSSi (0-4)
16. PATALOJIK KUSKU (0-4)
17. GENEL SIDDET (0-6)
18. GENEL DUZELME (0-6)
19. GUVENILIRLIK (0-3)

TOPLAM PUAN
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8.4. EK-4

Obsesif inanglar Olgegi (0i0-44)

Bu envanter insanlarin kapildiklari farkli tutum ve inanglari siralamaktadir. Her bir ifadeyi
dikkatlice okuyunuz ve ifadeye katilip katilmadiginizi belirtiniz.

Her bir ifade i¢in sizin diigiincenizi en iyi tanimlayan rakam isaretleyiniz. Sorularin dogru ve
yanlig cevabi yoktur.

Verilen ifadenin sizin genel bakis a¢iniz1 temsil edip etmedigine karar verirken ¢ogu zaman
nasil diigtindiigiiniizii géziiniiziin 6niine getiriniz.

Cevaplarken asagidaki 6lgegi kullanimiz:

ol -

20.
21.

(1) 2 3 4 5 6 7
Kesinlikle Orta dozeyde Cok az Ne katiliyorum Cok az Oldukga Tamamen
katilmiyorum katilmiyorum katilmiyorum ne de katiliyorum katiliyorum katihyorum
katilmiyorum

Sorular1 puanlarken 6lgekteki orta noktay (4) isaretlemekten kagininiz. Daha ¢ok kendi inang
ve tutumlariniza gére genellikle ifadelere katilip katilmadiginizi belirtiniz.

Cevremdeki seylerin genellikle tehlikeli olduklarini diigiiniiriim. 123 45 6 7
Bir seyden tam olarak emin degilsem hata yapmam kaginilmazdir. 123 45 67
Benim kendi &lgiitlerime gore her sey milkemmel olmak zorundadir. 1 2. 3 4 § 6 7
Degerli bir insan olabilmek igin yaptiim her seyde miikkemmel olmak 1 2 3 4 5 6 7
zorundayim.

Firsatini buldugum zaman kétii seylerin olmasini engellemek igin 123 45 6 7
harekete gegmem gerekir.

Zarar gérme olasiligi olmasa bile her ne pahasina olursa olsun zararr 1 2 3 4 5 6 7
engellemeye ¢aligmam gerekir.

Bana gore kotii isteklere sahip olmak, onlar1 gergekten yapmak kadar 1 2 3 4 5 6 7
kotiidiir.

Tehlikeyi nceden gordiigiimde harekete gegmezsem her tiirlii 123 45 67
sonugtan ben sorumlu olurum.

Bir seyi milkkemmel sekilde yapamayacaksam onu higbir sekilde 1 2 3 4 5 6 7
yapmamaliyim.

Her zaman biitiin potansiyelimi kullanmak zorundayim. I 23 & 5 7
Bir duruma iligkin olas biitiin sonuglar1 dikkate almak benim igin 123 4 5 67
Snemlidir.

Kiigiik hatalar bile bir isin tamamlanmadig: anlamina gelir. 123 45 6 7
Sevdiklerim hakkinda saldirgan diisiincelere ve diirtiilere sahipsem, 123 45 6 7
bu benim igten ige onlara zarar vermek isteyebilecegim anlamina

gelir.

Kararlarimdan emin olmak zorundayim. 123 45 7
Giindelik karsilasilabilecek her tiirlii durumda, zarara engel 1 2 3 45 6 7
olamamak kasten zarara sebep olmak kadar kétiidiir.

Ciddi problemlerden (6rnegin, hastalik veya kazalar) kaginmak benim 1 2 3 4 5 6 7
agimdan siirekli gaba harcamay: gerektirir.

Benim igin bir zarari engellememek zarara neden olmak kadar 123 45 67
kétiidiir.

Bir hata yaparsam iiziintii duymam gerekir. 123 4 5 67
Benim kararlarimin veya yaptiklarimin olumsuz sonuglarinin 123 45 67
bagkalarina herhangi bir zarar vermeyeceginden emin olmam gerekir.

Bana gore miikkemmel olmayan seyler dogru degildir. 123 45 6 7
Muiistehcen diigiincelere sahip olmak korkung bir insan oldugum 1 2 3 45 6 7

anlamina gelir.
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22,

23,

24,
25.
26.

27.

28.
29.

30.

31.
32

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.
42.

43.
44.

Ekstra 6nlemler almazsam, ciddi bir kaza gecirme veya ciddi bir 1 2 3 4
kazaya neden olma olasiligim bir bagkasina gére ¢ok daha fazladir.

Kendimi giivende hissedebilmek igin ters gidebilecek herhangi bir 1 2 3 4
seye olabildigince hazirlikli olmak zorundayim.

Tuhaf veya tiksinti uyandiran diisiincelerim olmamali. 1 2 3 4
Benim igin bir hata yapmak tiimiiyle basarisiz olmak kadar kotudiir. 1 2 3 4
Kiigiik meselelerde bile her seyin agik¢a belirlenmis olmasi 1 2 3 4
onemlidir.

Dine aykiri bir diisiinceye sahip olmak din dis1 bir sey yapmak kadar 1 2 3 4
giinahtir.

Zihnimi istenmeyen diisiincelerden uzak tutabilmeliyim. 1 2 3 4
Kendime veya baskalarina kazara zarar vermeye diger insanlardan 12 3 4
daha yatkinim.

Kaétii diisiincelere sahip olmak benim acayip veya anormal biri 1 2 3 4
oldugum anlamina gelir.

Benim igin 6nemli olan seylerde en iyi olmak zorundayim. 1 2 3 4
Istenilmeyen bir cinsel diisiince veya hayale sahip olmak onu 12 3 4
gercekten yapmak istedigim anlamina gelir.

Muhtemel bir felaketin yasanmasinda yaptiklarimin az bir etkisi bile 1 2 3 4
olsa ortaya ¢ikacak sonugtan ben sorumlu olurum.

Dikkatli oldugum zamanlarda bile genellikle kétii seylerin olacag: 1 2 3 4
diisiincesine kapilirim.

Istem dis1 gelen diisiincelere sahip olmak kontrolden giktigim 1 2 3 4
anlamina gelir.

Cok dikkatli olmazsam zarara sebep olacak olaylar meydana 1 2 3 4
gelecektir.

Bir seyler tam olarak dogru bir sekilde yapilana kadar iizerinde 12 3 4
¢aligmam gerekir.

Saldirgan diisiincelere sahip olmak kontrolii kaybedecegim ve 12 3 4
saldirganlagacagim anlamina gelir.

Bana gore bir felakete engel olamamak ona neden olmak kadar 12 3 4
kotiidiir.

Bir isi milkemmel sekilde yapmazsam insanlar bana saygi 1 2 3 4
g6stermezler.

Hayatimdaki siradan deneyimler bile risk doludur. 12 3 4
Kétii bir diisiinceye sahip olmak ahlaki olarak kétii bir is yapmaktan 12 3 4
farkli degildir.

Ne yaparsam yapayim yeterince iyi olmayacak. 1 2 3 4
Diisiincelerimi kontrol etmezsem cezalandirilacagim. 123

Obsesif inanglar Olgegi 44 (010-44) Dereceleme Anahtar

Sorumluluk/ Tehlike Beklentisi (Responsibility/ Threat Estimation)
1,5,6,8,15,16, 17, 19, 22, 23, 29, 33, 34, 36, 39, 41

Miikemmeliyetcilik/ Kesinlik (Perfectionism/Certainty)
2,3,4,9,10,11, 12, 14, 18, 20, 25, 26, 31, 37, 40, 43

Onem Verme/ Diisiinceleri Kontrol Etme (Importance/Control of Thoughts)
7,13, 21, 24,27, 28, 30, 32, 35, 38, 42, 44
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8.5. EK-5

Diigiince Konrol Anketi

Birgok insanin aklina zaman zaman kontrol edilmesi zor olan naho$ ve/veya
istenmeyen dusiinceler (sozel ve/veya gorsel olarak) gelebilir. Bu ankette, genel
olarak bu tir distnceleri kontrol etmek tizere kullanilan teknikleri ele almaktayiz.

Asagida, bu tur dusiinceleri kontrol etmek i¢in kullanilan bir dizi yontem

bulunmaktadir. Lutfen her bir ifadeyi dikkatlice okuyunuz ve her bir teknigi ne
siklikla kullandiginizi uygun rakami yuvarlak icine alarak belirtiniz. Ankette dogru
veya yanlig cevap yoktur. Cevaplarken her bir madde tizerinde ¢ok fazla zaman

harcamayiniz.
Aklima nahog ve/veya istenmeyen bir diigiince geldiginde:
Asla | Bazen | Siklikla | Neredeyse
Her Zaman

1 |Onua yerme aklma olumlu jeyler getwmeye | 1 2 3 <
caliginm

2 | Kendime bu kadar aptal olma derim 1 2 3 4

3 | Istenmeyen diigiinceye odaklaminm 1 2 3 -

4 | O diiiince yerine, daha dnemsiz bir kétii seyi 1 2 3 B
diigiinmeye caliginm

5 | Bu diigiincemden hi¢ kimseye bahsetmem 1 2 3 4

6 | Boyle bir jeyi diigiindiigiim 1¢in kendimi 1 2 3 -
cezalandirinm

7 | Baska endigelerim tizerine odaklanirim 1 2 3 4

8 | Diigiincemi kendime saklanim 1 2 3 4

9 | Onua yenine, kendimi isle meggul ederim 1 2 3 -

10 | Diigiincenin ne kadar gegerli olduguau 1 2 3 4
sorgulanm

11 | Boyle bir diigiince aklima geldigi icin kendime | 1 2 3 -
kizanim

12 | Diigiincey: tartismaktan kagmirim 1 2 3 -

13 | Boyle bir diigiince aklima geldigi icin kendime | 1 2 3 4
baginnm

14 | Diigincemi mantik gercevesinde analiz ederim | | 2 3 4

15 | Diigiinceyi durdurmak icin kendimi ¢imdikler | 1 2 3 4
veya kendime vururum

16 | Onua yerine hos seyler dilsiniirim 1 2 3 4

17 | Arkadaslanmmn bu diigiincelerle nasil bag 1 2 3 4
ettigini oZrenirim

18 | Onua yerine daha dnemsiz, ufak tefek seyleri 1 2 3 4
2

19 | Hoglandigmm birgeyler yaparim 1 2 3 4

20 | Dijgiincey: yeniden yorumlamaya galigirim 1 2 3 -

21 | Bagka birgey dilgiiniirim 1 2 3 4

72 | Daha kigik sorualanm hakknda daha cok TE 3 4
distintirim
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23 | Diigiinceye bagka bir bagka bir agidan 2 4
vaklagirim

24 | Onun yerine gecmigteki endigelerimi 2 4

25 | Arkadaglarima. benzer diigiinceler: olup 2 -
olmadigim soranm

26 | Farkli olumsuz bir diigiinceye odaklanirim 2 -

27 | Bu digiincenin aklima gelme sebeplerini 2 4
sorgulanm

28 | Kendime. bu diigiinceye odaklanirsam kotia 2 4
birgey olacak derim

29 | Digiinceyle ilgili bir arkadagimla konusurum > <4

30 | Kendimi meggul ederim 2 4
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8.6. EK-6

BECK BILISSEL iCGORU OLCEGI

Hasta adi:
Yasi:

Asagida insanlarin nasil hissettigine iligkin ifadeler vardir. Liitfen siralanan biitiin
ciimleleri dikkatle okuyunuz. Her bir ifade ile ne kadar ayni fikirde oldugunuzu karsisinda uygun
gelen alana (X) isareti koyarak belirtiniz.

Hig
katilmiyorum

Cok az
katiliyorum

Epeyce
katiliyorum

Tamamen
katihyorum

(1)Bazen diger insanlarin bana karsi
tutumlarini yanlis anliyorum.

(2)Yasantilarimla ilgili yorumlarim
kesinlikle dogrudur.

(3)Diger insanlar olagandis1
yasantilarnnmin nedenlerini benim
anladifimdan daha iyi anlayabilir.

(4) Cok ¢abuk sonuca atliyorum.

(5)Bana ¢ok sahici gbriinen bazi
yasantilanm benim hayal giiciime
| bagh olabilir.

(6)Gergek olduguna kesinlikle emin
oldugum bazi fikirlerimin yanlig
oldugu ortaya gikt1.

(7) Eger bir seyin dogru oldugunu
hissediyorsam o sey dogrudur.

(8)Giiglii bir sekilde hakli oldugumu
hissetsem bile, yaniliyor olabilirim.

(9)Kendi sorunlarimin neler
oldugunu bir bagkasindan ¢ok daha
iyi bilirim.

(10) Insanlar benimle aymi fikirde
degilse genellikle onlar yanhstir.

(11)Yasantilarimla  ilgili ~ diger
insanlarin kanaatlerine giivenemem.

(12) Eger birisi inanglarimin yanlis
oldugunu belirtirse, onun goriisiinii
dikkate almaya istekliyimdir.

(13) Her zaman kendi yargima
| glivenebilirim.

(14)insanlarin neden belli bir
sekilde davrandiklarinin - siklikla
birden fazla agiklamasi vardir.

(15) Benim olagandis1 yasantilarim
asir1 keyifsiz olmama ya da strese
| bagh olabilir.
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8.7. EK-7

DUSUNCE DAVRANIS KARMASAST OLCEGE
Asagida bazi diishince ve davransslara iligkin ifadeler yer almaktadir. Her ifadeyi dikkatlice
_.okuduktan sonra bu ifadeye ne kadar katildiginizi belirtiniz. Tamamen katilryorsarz 4, Hic -

- katilmiyorsaniz 0 rakamni isaretleyiniz, Dogru yada yanlis cevap yokfur. Hit;bu: maddeyx bog
b;mlqnamaya Bzen gBsteriniz:

L .. Hig Tamamen
. ) Katilmiyorum Katiliyorum

1. Eger bmmn zarar gdrmesini istersem, bu ncredeyse : 0 g 2 3" 4
ona zarar vermem kadar kotiidiir. M

2. ' Bir akrabamun ya da arkadagunin trafik kezas: .- '

) gecirdigini diisiintirsem, bu onun kaza gecirme nskzm o i ¢ 2 3 4
_arttimr. L - 2

-3. Diigerek yaralandigimi diisiinfirsem, bu benim dﬁsﬁp . 0 1 2 3 4
yaralanma riskimi arthnr, L : :

4. Din kargifi bir dtistinceye sahip olmak, bence 0. 1 2 3 4
peredeyse-bdyle davranmak kadar giinahtir. M )

5. Bagka birine kilfretmeyi akildan gecirmek, bence 0 1 D) 3' 4
neredeyse. gergekten kiifiir etmek kadar kabul edilemez :
bir durumdur. M -

6. Bir arkadagim hakkmnda kaba geyler diglindigiimde, 0 1 2' 3 4

. ona neredeyse kaba davranmig kadar vefasizlik etmis .
oluum. M

7. Bir insanla iliskimde onu kand1tmay1 ditgiinmek, bence | . 0 1 “2 3 4
neredeyse gergekten kandirmak kadar ahlaksizhiktir, M~

8. Bir akrabamm yadaarkada;nnmxgmz kaybettigini 0 1 2 3 -4
diisiiniirsem, bu onun isini kaybetme riskini arthirr, L 3

9.- Bir bagkastyla ilgili mistehcen seyler diislinmem, 0 3 2 3 4
neredeyse bu gekilde davranmam kadar kgttidiir, M :

-10. Bir akrabamin ya da arkadagimm hastalandigim B 1 -2 3 4
diisiinlirsem, bu_onun hastalanma rigkini arttinr. L . x

11. Saldirganlik igeren diistincelere sahip olmak, bence 0 i s 3 ' &
neredeyse saldirgan davranmak kadar kabul ed:lemez

.. bir durumdur. M 5

12. Kiskanglik igeren bir dﬁsnncem oldugunda bu. dumm 0 1° 2 3 4

" _neredeyse bunu sSylemis olmamla aymdir, M

13. Trafik kazas; gecirdigimi diiglinfirsem, bu bénimkaza | 0 1 2 3 4
gegirme olastifimi arftyrir L .~ ¢ -

14. Bir bagkasma miistehcen hareketler yapmayl 0 1 2 3 4
diistiniirsem, bu neredeyse Syle davranmam kadar R
kotitdiir. M .

-1 15. Kutsal yerlerde miistehcen geyler dn§ﬁnmok, bence ¢ i 2 3 E
' kabul edilemez bir durumdur. M | :

16. Bir akrabamin ya da arkadagrmm diisérek yaralandigmx 0 1 2 3 4
dilsiintirsem, bu onun dilsiip yaxa&amna riskini arttiriz.L ’

. | 17. Hastalandigim: dilstintirsem, bu bemm hasta olma 0 1 2 3 4
._riskimi arthimr. L . :

18. Bir atkadaga olumsuz bir ele"tmdebnhmnayz akildan | 9 1 2 3 4
gegirmek, bence neredeyse buny séyle;ne\ kadar kabu!
ec{x{emez fnr durumc!ur M _ g

19. Kutsal yerlerde miistehcen geyler du§Unmem, o 0 1 n 3 4

" neredeyse oralarda boyle ses jle"‘l gcr(;ekten yapma'n Ty R ' ;
kadar gimahtu; M
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8.8. EK-8

BEYAZ AYI SUPRESYON ENVANTERI

Admiz:

Yasimz:

Cinsiyetiniz:

Tarih:

Bu &lgek zaman zaman sahip oldugunuz diisiincelerle ilgilidir. Cevaplar dogru ya da yanlis
seklinde degildir. Bu bakimdan liitfen her bir soruyu kendinize uygun bir sekilde
cevaplandirmaya 6zen gosteriniz.

A B (& D E
Kesinlikle Katiimiyorum Notr ya da Katilryorum Kesinlikle
katilmiyorum bilmiyorum katilryorum

1. Hakkinda asla diisiinmek istemedigim bazi seyler var.
2. Bazen yaptiklarimi neden yaptigimi merak ederim.

3. Bir tiirlii durduramadigim diisiincelerim olur.

4. Aklima gelip de bir tiirlii zihnimden atamadigim
hayaller olur.

5. Diisiincelerim siklikla bir fikre doniisiir.

6. Belli seyler konusunda diisiinmeyi durdurabilmeyi
¢ok isterdim.

7. Bazen zihnim o kadar hizli ¢aliir ki durdurabilmeyi
¢ok isterdim.

8. Sorunlari daima zihnimin diginda tutmaya ¢aligirim.
9. Aklima durmadan zorla gelip giren diisiinceler olur.
10. Hakkinda diisiinmemeye kendimi zorladigim
diisiinceler olur.

11. Bazen diisiinmeyi durdurabilmeyi gergekten gok
istedigim olur.

12. Kendimi diisiincelerden uzaklastirmak icin bir seyler
yaparim.

13. Kaginmaya galistigim diistincelerim olur.

14. Hig¢ kimseye sdylemedigim gok sayida diisiincem var.
15. Zaman zaman aklima zorla gelen diisiincelere karsi
koymakla mesgul oldugum olur.
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8.9. EK-9
PADUA ENVANTERI
Asagidaki ifadeler hemen herkesin giinlik yasaminda karsilastigi diistince ve davranislari

tanimlamaktadir. Liitfen her bir ifade igin size en uygun goriinen ve bu tiir davranis ya da diisiincelerin
olusturabilecegi rahatsizlik derecesine en uygun olan tek bir segenegi isaretleyiniz.

Paraya dokundugumda ellerimi kirlenmig hissederim

Viicut salgilari ile ( ter, tiikiiriik, idrar , v.b. gibi) Hafif bir temasla
- bile giysilerim kirlenebilecegini veya bir sekilde zarar
gorebilecegimi diigiiniiriim.

~ Yabancilarin veya belirli insanlarin dokundugunu biliyorsam, bir
nesneye dokunmakta zorlanirim.

Cope veya kirli seylere dokunmakta zorlanirim.

Mikrop kapmaktan ve hastaliklardan korktugum igin umumi
tuvaletleri kullanmaktan kaginirim.

' Bulagici hastaliktan korktugum igin halka agik telefonlar:
kullanmaktan kaginirim.

~ Ellerimi gereginden daha sik ve daha uzun siire yikarim.

Bazen sadece kirlendigim ya da mikrop kaptigimi diigiinerek
derhal yikanir veya temizlenirim

Bir seye dokundugumda “mikrop kaptigimi” diigiinerek, derhal
yikanir veya temizlenirim.

{ Bir hayvanin bana dokunmasi halinde, kendimi kirli hisseder ve
- derhal yilkanmam veya iistiimdeki giysileri degistirmem gerekir.

- Kaygilar ve iiziintiiler aklima geldiginde, onlar hakkinda
~ giivenebildigim birisiyle konusmadan rahat edemem.

Konugurken ayni seyleri veya ayni ciimleleri birkag kez
tekrarlama ihtiyaci duyarim.

insanlarin soyledikleri ilk seferinde anladigim halde birkag kez
tekrar ettirme ihtiyact duyarim.

Giyinirken, soyunurken ve yikanirken, 6zel bir siray: takip etme
- zorunlulugu hissederim.

- Yatmadan 6nce belirli seyleri belirli bir sirayla yapmak
zorundayim.

6  Yatmadan dnce giysilerimi 6zel bir sekilde asmak veya
katlamak zorundayim.

Belirli sayilari nedensiz yere tekrarlama zorunlulugu hissederim.

~ Bir seyleri dogru olarak yapildigindan emin olana kadar, birkag
kez tekrarlamak zorundayim.

Bir seyleri gereginden daha sik kontrol etme egilimindeyim.

- Ocagi, musluklari ve elektrik diigmelerini kapattiktan sonra tekrar
~ tekrar kontrol ederim.

Tam olarak kapali oldugundan emin olmak igin, kapilari,
pencereleri, gekmeceleri kontrol etmek ugruna eve geri donerim.
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Dogru bir sekilde doldurdugumdan emin olmak igin formlarin,
evraklarin veya geklerin ayrintilarini siirekli kontrol ederim.

3 Sigara, kibrit gibi yanan cisimlerin tam olarak sdndiigiinden emin
- olana kadar geri doniip bakarim.

- Elime para aldigim zaman, iist iiste birkag kez sayarim.

Mektuplar1 postalamadan énce pek ok kez dikkatle kontrol
ederim.

- Onemsiz meselelerde bile, karar vermeyi zor bulurum.

Gergekte bir seyi yaptigimi bildigim halde, bazen bundan emin
olamam.

28 Ozellikle benimle ilgili 5nemli konular konusulurken, bir seyleri
higbir zaman tam olarak ifade edemeyecegim izlenimine
~ kapihrim.

 Bir seyleri 6zenli bir sekilde yapsam bile, hala yaptigim isi kotii
yaptigim veya eksik biraktigim izlenimini igimde tagirim.

Belirli seyleri gerektiginden daha fazla yapmaya devam ettigim
i¢in, bazen geg kalirim.

Yaptigim seylerin pek ¢oguna iligkin kaygilar ve problemler
- diretirim.

32 Belirli seyler iizerinde diisiinmeye bagladiimda, onlara takilip
- kalinm.

Kendi istegim disinda, hosa gitmeyen diiiinceler aklima gelir ve
onlardan kurtulamam.

Miistehcen veya kotii kelimeler aklima gelir ve onlardan
kurtulamam.

- Beynim siirekli olarak kendi bildigini yapiyor ve ben gevremde
~ olup bitene ayak uydurmakta giigliik gekiyorum

 Dalginligimin veya yaptigim kiigiik hatalarin felaket sonuglar
doguracagini diisiiniiriim.

Birilerine bilmeden zarar verebilecegime iliskin uzun siire
diigiiniir veya kaygilanirim.

Ne zaman bir felaket haberi duysam, bir sekilde benim hatam
oldugunu diigiiniiriim.

9  Bazen kendime zarar verdigim veya bazi hastaliklarimin
- olduguna iligkin uzun siire sebepsiz yere kaygilanirim.

Bazen hig nedeni yokken nesneleri saymaya baglarim.

Onemsiz sayilari tamamiyla hatirlamam gerektigi hissine

kapilirim.

Bir sey okudugum sirada, en azindan iki veya ii¢ defa, nemli bir
seyleri kagirdigim kaygisiyla geri donmek ve pasaji yeniden
okumak zorunda oldugum izlenimine kapilirim.

Onemsiz seyleri biitiiniiyle hatirlayabilmek ugruna kaygilanir ve
onlari unutmamak igin ¢abalarim.

Bir diisiince veya siiphe aklima takildig1 zaman, onu biitiin
yonleriyle gozden gegirmem gerekir ve bu sekilde yapana kadar
rahat edemem.

- Belirli durumlarda, kontroliimii kaybetmekten ve utang verici
seyler yapmaktan korkarim.
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Bir kopriiden veya yiiksek bir pencereden agagiya baktigim
zaman, kendimi bosluga birakacakmig gibi hissederim.

Yaklagan bir tren gordiigiim zaman, bazen kendimi onun altina
atabilecegimi diigiiniiriim.
8 Bazi zamanlar igimden kalabaligin iginde soyunmak gelir.

Araba siirerken bazen igimden bir his arabayi birilerinin iistiine
veya bir seylere dogru siirmeye zorlar.

Silahlara bakmak beni heyecanlandirir ve siddet igeren
diisiincelere siiriikler.

Bigaklarin, kamalarin ve diger kesici aletlerin keskin tarafindan
rahatsiz olurum.

Bazen igimde gergekten aptalca ve yapmak istemedigim seyleri

- bana yaptiran bir sey oldugunu hissediyorum.

Bazen sebepsiz yere bir seyleri kirmak veya hasar vermek ihtiyaci
hissederim.

Bazen igimden bir his higbir igime yaramadig: halde, baska
insanlarin egyalarini galmaya zorlar.

Bazen neredeyse karsi konulmaz bir bigimde siiper marketten bir
seyler galmak igimden geger.

Bazen savunmasiz ¢ocuklara veya hayvanlara aniden zarar
verecekmisim gibi gelir.

Belirli hareketleri yapmam veya 6zel bir sekilde yiiriimem
gerektigi hissine kapilirim.

Belirli durumlarda, sonrasinda rahatsiz olacagimi bildigim halde
- agiri yeme istegi duyarim.

Bir intihar veya bir cinayet haberi duydugumda, uzun bir siire
- boyunca iiziiliiriim ve bu olay iizerinde diisiinmekten bir tiirlii
kendimi alamam.

Mikroplar ve hastaliklara iliskin gereksiz kaygilar iiretirim

www.bilisseldavranisci.org
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8.10. EK-10

ORTHO-11

Her bir ifade 4'lii likert tipi derecelendirme ile degerlendirilir. Olgekte, bireylerin
kendilerinine siklikla maddelerde tarif edildigi sekilde hissettiklerini “her zaman", “sik

sik”, "bazen" ve “higbir zaman" segeneklerinden birini isaretleyerek belirtmeleri

istenmektedir.Ortoreksiya igin ayirt edici oldugu diisiiniilen cevaplara "1", normal yeme
davranisi egilimini gosteren cevaplara "4" puan verilmektedir. Diisiik puanlar ortorektik

egilimi gostermektedir

Asagidaki sorular1 dikkatlice okuyup, size gore dogru olan kutucugu isaretleyiniz.

Her zaman | Sik stk | Bazen Hig bir
zaman

1.Son ti¢ ay iginde besinler konusunda 1 2 3 e
endiselendiginiz oldu mu?
2.Saglhiginizla ilgili endiseleriniz besin segiminizi 1 2 3 4
etkiler mi?
3.Yemeginizin saglikli olmasi sizin igin lezzetli 1 2 3 4
olmasindan daha mi1 6nemlidir?
4.Daha saglikli, daha taze besinler satin almak igin 1 2 3 L
daha fazla para harcamak ister misiniz?
5.Saghkl beslenme ile ilgili diisiinceler sizi giinde ti¢ | 1 2 3 4
saatten fazla mesgul eder mi?
6.Sagliksiz oldugunu diisiindiigiiniiz besinleri -+ 3 2 1
yediginiz olur mu?
7.Besinler i¢inde sadece saglikli olanlarini tiiketmek 1 2 3 4
kendinize olan giiveninizi artirir mi1?
8.Uyguladiginiz beslenme tipi yasam tarzimzi 1 2 3 B
degistirir mi?( disarida yeme siklig1, arkadasglar vb.
agisindan)
9.Saglikli beslenmenin dis goriiniimiiniizii daha iyi 1 2 3 4
hale getirebilecegini diigiiniir miisiiniiz?
10.Sagliks1z beslendiginizde kendinizi suglu hisseder | 1 2 3 4
misiniz?
11.Piyasada sagliksiz besinlerin satildigini diigtiniir 1 2 3 -

miisiiniiz?
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