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OZET

Amagc: Yapilan giincel ¢aligmalar Obsesif Kompulsif Bozukluk (OKB) hastalarinda biligsel
islev bozukluklarinda tutarsiz sonuglar saptamistir. Biligsel islevlerdeki bozulma OKB’nin
¢ekirdek semptomlar arasinda yer almasa da bu bozulmalarin hastalik siddetini ve islevselligi
biiyiik olgtide etkiledigi ile ilgili arastrmalar mevcuttur. OKB hastalarinda bilissel islev
bozukluklarindaki heterojen sonuglar yeterince arastirilmamistir. Arastirmamizin amaci,
cocukluk ¢ag1 doneminde Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu tanisi olan ve olmayan
eriskin Obsesif Kompulsif Bozukluk hastalarinda biligsel islevleri karsilastirmak ve
farkliliklar1 tespit etmektir.

Gereg ve YOntem: Arastirmaya DSM-5 tani Olgiitlerine gore Obsesif Kompulsif Bozukluk
tanistyla takip edilen ve ¢ocukluk doneminde DEHB olan 35 hasta, ¢cocukluk déneminde
DEHB olmayan 44 hasta ve 40 saghkli dahil edilistir. Arastirmamiz gozlemsel bir vaka-
kontrol caligmasidir. Tiim hastalara ve sagliklilara arastirmaci tarafindan hazirlanan
sosyodemografik veri formu, Yale-Brown Obsesyon Kompulsiyon Olgegi (YBOKO),
Hamilton Depresyon Olgegi, Hamilton Anksiyete Olgegi uygulannustir. Oz bildirim 6lgekleri
olan Wender-Utah Olgegi (WUDO), Barratt Diirtiisellik Olgegi-11 (BDO-11) ve Eriskin
Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Degerlendirme Olgegi (EDEHDO)'nin katilimcilar tarafindan
doldurulmas: istenmistir. Daha sonra tiim hastalar ve saglikli goniilliilere klinisyen esliginde
Cambridge Norofizyolojik Degerlendirme Test Bataryasi (CANTAB) uygulanmustir.

Bulgular: Cocukluk ¢aginda DEHB olmayan hasta grubunda ailede OKB 06ykiisii oran1 ve
psikiyatri servis yatis Oykiisii orani ¢ocukluk ¢aginda DEHB olan hasta grubundan yiiksek
bulundu. Cocukluk caginda DEHB olan hasta grubunda kendine zarar verme davranisi
Oykiisii, antipsikotik kullanimi ve Barratt diirtiisellik alt 6lgekleri ve toplam puanmi ¢ocukluk
caginda DEHB olmayan hasta grubundan yiiksek bulundu. Cocukluk ¢agi DEHB olmayan
hasta grubunda karar verme kalitesi skoru saglikli gruba gore daha diistik saptandi. Cocukluk
cag1 DEHB olmayan hasta grubunda egitim diizeyi diistiikge ve tani alma yas1 arttikca karar
verme kalitesinin ve gorsel uzamsal bellegin belirgin kotiilestigi; tan1 alma yasi arttik¢a karar
verme slirelerinin belirgin uzadigi saptandi. Cocukluk ¢aginda DEHB olan ve olmayan OKB
hasta gruplarinin yanit inhibisyonu bilissel islevinde farkli alt alanlarda (hata yapma orant,
stire, demene kagirma gibi) farkl performans sergiledikleri saptandi. OKB hastalarinda Stop
Sign Testi'nde durdurma yon hatalar1 ve yap yon hatalarmin DEHB tanisini yordadigi
saptand1. Cocuklukta DEHB 6ykiistiniin OKB hastalarindaki biligsel esnekligin bozulmasina
neden oldugu saptandi.

Sonug: Calismamizda cocukluk caginda DEHB olan ve olmayan OKB hastalarinin klinik
ozellik ve biligsel islev bozukluklar1 agisindan belirgin farkliliklar sergiledigi saptandi.
Bulgularimizin dogrulanmasi ve konu ile ilgili daha ayrintili bilgi edinilebilmesi i¢in daha
genis Orneklemli, komorbit psikiyatrik hastaliklarin diglandigi, benzer tedavi alan hastalardan
olusan ¢aligmalarin yapilmas: gereklidir.

Anahtar Kelimeler: Obsesif kompulsif bozukluk, dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu,
karar verme, esnek diisiinme, vizospasyal bellek, disinhibisyon



ABSTRACT

Aim: Recent studies have found inconsistent results in cognitive dysfunction in patients with
Obsessive Compulsive Disorder (OCD). Although deterioration in cognitive functions is not
among the core symptoms of OCD, there are studies on how these impairments greatly affect
disease severity and functionality. The heterogeneous consequences of cognitive dysfunction
in OCD patients have not been adequately studied. The aim of our study is to compare
cognitive functions and determine the differences in adult patients with Obsessive
Compulsive Disorder with and without Attention Deficit and Hyperactivity Disorder in
childhood.

Materials and Methods: 35 patients with childhood ADHD and 44 patients without ADHD
in childhood, who were followed up with the diagnosis of Obsessive Compulsive Disorder
according to DSM-5 diagnostic criteria,and 40 healthy, were included in the study. Our
research is an observational case-control study. Sociodemographic data form prepared by the
researcher, Yale-Brown Obsession Compulsion Scale (YBOCS), Hamilton Depression Scale,
and Hamilton Anxiety Scale were applied to all patients and healthy people. Participants were
asked to fill in self-report scales such as Wender-Utah Scale (WUDO), Barratt Impulsivity
Scale-11 (BDI-11), and Adult Attention Deficit Hyperactivity Rating Scale (ASRS). Then, the
Cambridge Neurophysiological Assessment Test Battery (CANTAB) was administered to all
patients and healthy volunteers under the supervision of a clinician.

Results: The rate of family history of OCD and history of psychiatric service hospitalization
was found to be higher in the patient group without ADHD in childhood than in the patient
group with childhood ADHD. History of self-harming behavior, use of antipsychotics, and
Barratt impulsivity subscales and total scores were found to be higher in the patient group
with childhood ADHD than in the group of patients without childhood ADHD. In the group
of patients without childhood ADHD decision-making quality score was found to be lower
than the healthy group. In the group of patients without childhood ADHD decision-making
quality and visual-spatial memory deteriorate significantly as education level decreases and
age at diagnosis increases; It was found that as the age at diagnosis increased, the decision-
making times were significantly longer. It was determined that OCD patient groups with and
without childhood ADHD had different performances in response inhibition cognitive
function in different sub-domains (such as error rate, duration, and avoidance). In OCD
patients, stopping directional errors and directional errors in the Stop Sign Test were found to
predict the diagnosis of ADHD. It was determined that the history of ADHD in childhood
caused cognitive flexibility deterioration in OCD patients.

Conclusion: In our study, it was determined that OCD patients with and without ADHD in
childhood showed significant differences in terms of clinical features and cognitive
dysfunctions. In order to confirm our findings and obtain more detailed information on the
subject, it may be recommended to conduct studies with larger samples, consisting of patients
receiving similar treatment and excluding comorbid psychiatric diseases.

Keywords: obsessive compulsive disorder, attention deficit hyperactivity disorder, cognitive
function
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DEHB: Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu
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1. GIRIS VE AMAC

Obsesif kompulsif bozukluk (OKB) tekrarlayan obsesyonlar ve [/ veya
kompulsiyonlarla karakterize heterojen noropsikiyatrik bir bozukluktur (American Psychiatric
Association Diagnostic and statistical manual of mental disorders (4th ed.) 1994). OKB DSM-
5' e kadar anksiyete bozuklugu olarak siniflandirilmistir. DSM-5'te tanisal Gzellikleri
cogunlukla degismeden kalirken, anksiyetenin temel belirti olarak rolii azalmig ve bunun
yerine yonetici islev bozukluklar: ile iligkilendirilen tekrarlayan davranislarin veya zihinsel
eylemlerin rolii vurgulanmistir (Abramowitz & Jacoby, 2014). OKB %1-2,3'liik yasam boyu
yayginlik orani ile yogun islevsellik kayb1 ve yasam kalitesinde diisiikliige neden olan bir
ruhsal bozukluktur. OKB hastalarinda %55-92 oraninda ek tani bulunmaktadir (Torres et al.,
2006).

Dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu (DEHB), 6zellikle ¢ocukluk doneminde
OKB'de en sik goriilen komorbiditelerden biridir. Komorbidite oranlar1 %60 gibi yuksek
oranlara ¢ikabilmektedir. OKB'si olan yetiskin hastalarda yapilan az sayidaki calismada
DEHB icin %0 ile %22,9 arasinda degisen komorbidite oranlar1 bulunmustur. Ancak eriskin
hastalarda yapilan arastirmalarda ¢ocukluk cagi DEHB sorgulanmasi konusunda net bilgi
bulunmamaktadir (Abramovitch et al., 2015; Brem et al., 2014).

OKB ve DEHB; yuksek derecede dirtiisel bozukluklar olarak kabul edilen ve her ikisi
de kompulsif 6zellikleri paylasan patolojik kumar oynama ve madde kullanim bozukluklar1
gibi durtusel ve kompulsif 6zelliklere sahip olabilir (Pallanti et al., 2011). Geller, OKB'si olan
cocuklarm hem kompulsif hem de diirtiisel olabilecegini one siirmiistiir. Ayrica dikkat
eksikligi ile giden DEHB alt tipine sahip bireylerin siklikla asir1 kontrolciilik ve
miikemmeliyetgilik gibi kompulsif basa ¢ikma stilleri gelistirdikleri 6ne siriilmiistiir. Bu
nedenle, OKB ile DEHB arasindaki yiiksek komorbidite oran1 sasirtict degildir (J. J. S. Kooij
et al., 2019; Pallanti et al., 2011).

DEHB'si olan OKB'li ¢ocuklar1 degerlendiren calismalar, bu hastalarm DEHB'si
olmayan OKB'li ¢ocuklara ve ergenlere kiyasla daha erken yasta obsesif kompulsif belirti
gosterdigini, belirti siddetinin daha yiiksek oldugunu, engellilige daha ¢ok neden olan OKB
semptomlarma sahip olduklarini, ileriye doniik takip donemlerinde rezidii belirtilerin daha
fazla oldugunu bildirmistir (D. A. Geller et al., 2003; Grados & Riddle, 2008; Masi et al.,
2006; Walitza et al., 2008)

Yetigkin OKB hastalarinda DEHB varlig1 nadiren arastirilmistir ve ¢ok az ¢alisma bu
komorbiditenin olas1 iliskilerini incelemistir (Mersin Kilic et al, 2020a; Tolin &
Villavicencio, 2011). Mersin kili¢ ve arkadaslarinin yaptig1 bir calismada, yetiskinlerdeki
OKB ve DEHB komorbiditesinin daha erken obsesif kompulsif semptom baslangic1 ve daha
yiksek simetri / diizen, saldirganlik, kontaminasyon ve istifleme semptomlar1 siklig1 ile
iliskili oldugunu bildirmistir (Mersin Kilic et al., 2020a).

Takip ¢aligmalarinin verileri, ¢cocukluk déneminde DEHB olan katilimcilarin yetiskin
donemlerde OKB riski altinda oldugunu; c¢ocukluk déneminde OKB tanisi alanlarm ise
DEHB gelistirme olasiliginda artis olmadigini gostermektedir. Ergenlikte DEHB belirtileri
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bulunmasi erken yetiskinlikte daha fazla OKB belirtisinin ortaya ¢ikmasmi yordamaktadir
(PETERSON et al., 2001).

Onemli kanitlar, OKB'li hastalarda nérobilissel bozukluga isaret etmektedir. Bilissel
alan igerisinde en tutarh sekilde bildirilen bozukluk, 6zellikle karmagik gorsel uyaranlar igin
gorsel bellektedir. Ancak bu tiir bellek bozukluklarinin, bellek zorluklarindan ziyade orgiitsel
strateji gibi yiirlitme islevindeki bozukluklardan kaynaklandigi da one siiriilmiistir. Bu
bozuklukla ilgili olarak siklikla arastirilan diger biligsel islevler arasinda yiiriitiicii islevler,
sozel akicilik ve sozel bellek bulunur. OKB'li bireylerin, devam eden biligsel ve motor
tepkileri engellemede, dikkati uyaranlarin bir yoniinden digerlerine kaydirmada, yiiriitme
planlamasina ve karar vermeye katilmada, sl bir siire iginde sozciik iiretmede ve sozel
bilgileri hatirlamada giigliikler yasadig1 gozlemlenmistir. Bununla birlikte, OKB'deki biligsel
islev bozuklugunun bulgulari, caligmalar arasinda tutarli degildir. Bu tutarsizik OKB
etyolojisinde heterojeniteye isaret etmektedir (Fungueiriiio et al., 2020; Shin et al., 2014).

Son bulgular, OKB ve DEHB'nin genetik yatkinlik agisindan ortak faktorleri
paylasabilecegini gostermektedir (D. Geller et al.,, 2007a, 2007b; O’Rourke et al., 2011).
Cocukluk ¢agimnda DEHB ve OKB'nin yiiksek prevalansi ve yiiksek komorbidite oranlari
benzer genetik faktorleri paylastiklarini diisiindiirmektedir. Geller ve ark. DEHB ve OKB
arasinda ailesel bir iliski olduguna dair kanitlar bildirmistir. Noropsikolojik testler ve yapisal
ve fonksiyonel goriintiileme bulgulari, DEHB ve OKB'de benzer anormallikler gdéstermistir.
Dikkatteki bozukluklar ve tik bozuklugu yiiksek komorbiditesi bu iki bozuklugun ortak
ozellikleridir (J. J. S. Kooij et al., 2019; S. J. J. Kooij et al., 2010).

Frontostriatal patofizyoloji her iki bozuklukta da rol oynuyor gibi gorinmektedir.
Beyin haritalama ¢alismalari, DEHB ve OKB hastalariin etkilesim inhibisyonu ve dikkat
dagitimi sirasinda benzer beyin islev bozukluklarini paylastiklarini gostermistir. Agirlikl
olarak, DEHB ve OKB'deki aktivasyon eksikliklerindeki Ortiisme fronto-striato-insular-
serebellar bdlgelerdedir. Bu bdlgeler, 6zdenetim ve zamansal 6ngoriide rol oynar ve
diirtiiselligi segimlerle yonetir (Norman et al., 2017; Rubia et al., 2011).

Iki bozuklugun karstt klinik ve nérobiyolojik profiline ragmen, DEHB ve OKB'si olan
kisiler siklikla benzer ndropsikolojik profiller sergilemektedir. Her iki bozukluk da calisma
bellegi, planlama ve yanit inhibisyonu dahil olmak iizere yiiriitlicii islevlerde psikiyatrik
hastaligi olmayan kontrollere goére daha diisiik performans gosterme egilimindedir
(Abramovitch et al., 2013; Kuelz et al., 2004; Schoechlin & Engel, 2005).

Bu aragtrmanin amaci, ¢ocukluk ¢agi doneminde Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite
Bozuklugu tanisi olan ve olmayan eriskin Obsesif Kompulsif Bozukluk hastalarinda biligsel
islevleri karsilagtrmak ve farkliliklar1 tespit etmektir. Calismamizin bulgularinin OKB
hastalarinda tutarsiz sonuglar gdsteren bilissel islevlerin yorumlanmasinda faydal olabilecegi
diisiiniilmektedir.



Calismanin hipotezleri asagidaki gibidir:

Hipotez 1: Cocukluk ¢agi DEHB ve OKB olan grubun stop signal testteki performans puani
cocukluk cagi DEHB olmayan ve OKB olan gruba ve saglikli goniillillere gore daha kotiidiir
(yanit inhibisyonunda deficit).

Hipotez 2: Cocukluk ¢agi DEHB ve OKB olan grubun karar verme testinde bahis oynama
yiizde ortalamalar1 Cocukluk ¢agi DEHB olmayan ve OKB olan gruba ve saglikli goniilliilere
g0re daha yuksektir. (Daha riskli karar verme)

Hipotez 3: Gorsel ve uzamsal yetilerini degerlendiren PAL testinde ¢cocukluk ¢agi DEHB ve
OKB olan grubun toplam yanlis sayis1 Cocukluk ¢agi DEHB olmayan ve OKB olan gruba ve
saglikli goniilliilere gore daha yuksektir.

Hipotez 4: Cocukluk ¢agi DEHB olmayan ve OKB olan grubun Intra/ Ekstra Dimensional
Set Shifting testindeki esnek diisiinme yetileri Cocukluk ¢agi DEHB olan ve OKB olan gruba
ve saglikli goniilliilere gore daha diistiktiir.

Hipotez 5: Esnek diisiinme, karar verme, goérsel ve uzamsal yetiler, yanit inhibisyonu
skorlarmin OKB hastalik tanis1i ve OKB hastalik siddeti tizerine etkili oldugu saptanacaktir.

Hipotez 6: DEHB varliginin OKB ve bilissel islev bozukluklar1 arasindaki iliskide moderat6r
bir etkisinin oldugu gézlenecektir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Obsesif Kompulsif Bozukluk
2.1.1. Obsesif Kompulsif Bozukluk Tanim

OKB, obsesyon (takint1), kompulsiyon (zorlant1) ya da her ikisinin varligryla giden
ruhsal bir bozukluktur. Obsesyon terimi, Latince "obsider" (kusatilmak, ele gecirilmek)
kelimesinden, kompulsiyon terimi ise, Latince "compoller" (zorlanmis, koseye sikismis)
kelimesinden kdken alir (Tiikel M., 2017).

Obsesyonlar, yineleyici sekilde ve istem dis1 olarak akla gelen, Gzerinde sirekli
disiiniilen, kisiye rahatsizlik veren diislince, dirti ya da imgeler olarak tanimlanir.
Obsesyonlar benlige yabanci nitelikte olup, kisi bunlar1 irade dis1 yasar ve kiside belirgin
sikintiya sebep olur. Genellikle mantiksizdir, kisinin ahlaki anlayisina, goriislerine ve inancina
ters olup girici (intrusive) niteliktedir (Koroglu E., 2015). Kisi, obsesyonlarin kaynagimin
kendisi oldugunu bilir. Obsesyonlar cogu zaman direnmeye, gérmezden gelmeye ya da baska
bir diisiince ya da eylem ile yiiksilizlestirilmeye calisilir (Karamustafalioglu O., 2018).
Obsesyonlar, hastalar tarafindan genellikle ‘‘takinti, vesvese, saplanti ya da evham’* gibi
kelimelerle tanimlanmaktadir (Bayraktar DE., 1997).

Kompulsiyonlar, ¢ogunlukla obsesyonlara cevap niteliginde, kisinin belirli kurallara
gore yapmak zorunda hissettigi, tekrarlayici1 davramig ya da zihinsel eylemlerdir. Amag,
obsesyonun neden oldugu anksiyeteyi gidermek, korkulan durumu 6nlemek ya da etkisiz hale
getirmektir. Baslangicta obsesyonu yiiksiizlestirmek i¢in yapilan davramig ya da zihinsel
eylemler, zamanla artar ve kisinin islevselligini olumsuz etkileyecek diizeyde zamanini
almaya baslar. Denetlenmesi zor olan kompulsiyonlarin engellenmesi bireyde belirgin
anksiyeteye sebep olur. Kompulsiyonlar da obsesyonlar gibi benlige yabanci niteliktedir
(Sadock BJ, Sadock VA, 2016).

2.1.2. Tarihce

Cok eski kitaplarda OKB'ye isaret eden davranis ornekleri oldugu, OKB tarihinin
insanlik tarihi kadar eski oldugu goriilmektedir. M.O. 11. yiizyilda Israil krali Saul’un seytan
kaynakli kotii disiincelere yakalandigi, kralin damadinin arp ¢alarak, krali bu tiir
diistincelerden kurtardigi yer almaktadwr (Yimaz B., 2018). 17. ylizyilda Shakespeare
tarafindan kaleme alinan Macbeth isimli eser, obsesif kompulsif bozuklugun anlatildig1 en
bilinen 6rneklerden biridir. Bu eserde; kralin 6liimiine neden olan ve bunun iizerine suc¢luluk
duygularina kapilan Lady Macbeth’te siirekli el yikama rahatsizligmin basladigi anlatilir
(Ozturk MO., 2016).

19. yiizy1l baslarindan itibaren ruhsal hastaliklarin taninmasi ve arastirilmaya
baslanmasiyla birlikte obsesif kompulsif belirtiler icin tibbi ag¢iklamalar yapilmaya
baglanmustir. {lk kez Jean Etienne Dominique Esquirol 1838 yilinda, ‘‘Mental Hastaliklar’*
adli kitabinda obsesif kompulsif belirtileri ele almistir. Eserde obsesyonlar normal zekaya
sahip kisilerde irade dis1 olarak zihne gelen, dnlenemeyen ve diirtiisel 6zelligi olan diisiinceler
olarak tanimlanmaya ¢aligilmis ve diirtii monomanisi seklinde isimlendirilerek melankolinin
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bir belirtisi olarak smiflandirilmistir. Obsesyon terimi ise ilk kez Morel tarafindan 1866
yilinda kullanilmistir (Jakes 1., 2006). 1895 yilinda Sigmund Freud, obsesyonlarin cinsel veya
agresif diirtiilerden koken aldigini ileri stirmiis ve obsesif kompulsif nevroz ile fobik nevroz
nedenlerinin farkli oldugunu belirterek, iki durumu farkli bozukluklar olarak incelemistir.
Pierre Janet ise 1903’te fobi, obsesyon ve kompulsiyonlarin; ruhsal yorgunluk ve irade
zayiflamasi sebebiyle ortaya ciktigini sdyleyerek *‘psikasteni’* adi altinda toplamustir (Oztiirk
MO., 2016).

OKB, yapilandirilmig, psikiyatrik smiflandirmalara ilk kez 1980 yilinda Mental
Bozukluklarin Tanisal ve Saymmsal El Kitabi (DSM-3) ile girmistir. DSM-3’te obsesyon ve
kompulsiyon ayrimi net bir sekilde yapilmis ve belirtilerin 6zellikleri ile en yaygin olarak
goriilen sekilleri tanimlanmistr. OKB DSM-4 TR’de (2000) ‘‘Anksiyete Bozukluklar:’
bashigi altinda siniflandirilmisken, DSM-5 siiflamasinda bu basliktan ¢ikarilmis ve ‘Obsesif
Kompulsif Bozukluk ve iliskili Bozukluklar’* altinda siniflandirilmistir (Tiikel M., 2017).

2.1.3. Epidemiyoloji

OKB’nin siklig1 ve yayginligi icin oran belirtmek oldukc¢a zordur. Belirtileri hafif
siddette olup hekime basvurmayan ve hastaliklarin1 gizleme egiliminde olan hastalar bu
giicliglin 6nemli sebeplerindendir. 1980’11 yillara kadar OKB’nin nadir gorildigi
diisiiniilmekte ve genel toplumda prevalansinin %0.05 oldugu tahmin edilmekteydi. Sonraki
yillarda yapilan ¢alismalar OKB’nin, biitiin cografi bolgelerde sik goriilen ve kronik seyirli bir
hastalik oldugunu gostermistir (Oztiirk MO., 2016).

OKB’nin yasam boyu prevalanst %2,3 ve 12 aylik prevalansi ise %]1,2 olarak
saptanmistir (Ruscio et al., 2010). Yapilan baska ¢caligmada yasam boyu prevalans %1,3; 12
aylik prevalans %0,54 olarak belirtilmistir (Somers et al., 2006).

Ulkemizde Tiirkiye Ruh Saglig1 Profili ¢alismasida 12 aylik siiregte toplumda obsesif
kompulsif bozukluk yaygnlik oranlar1 tiim niifusta %0,5; kadmnlarda %0,6; erkeklerde %0,2
olarak saptanmistir (C. Kilig, 1998). Konya’da yapilan bir calismada ise yasam boyu %3
olarak saptanmistir (Cilli et al., 2004).

OKB c¢ocukluk ¢aginda (10-11 yas) ve geng eriskinlikte (19-23 yas) olmak {izere iki
kez pik yapmaktadir (Hirschtritt et al., 2017). OKB, ortalama olarak 21 yas civarinda
baslamaktadir. Hastalarm %65’ inde bozukluk 25 yasindan 6nce, %15 kadarinda 35 yasindan
sonra baslamaktadir. ki yasinda OKB tanis1 almis olgular da bildirilmistir (Kéroglu E.,
2015). Hastaligin baslangicindan itibaren hekime basvurana kadar gecen siirenin 2,3-13,25 yil
oldugu bildirilmistir (Karakus et al., 2017). Bir¢ok aragtirmanin ortak bulgusu, hastaligin
erkeklerde kadmlara nazaran daha erken yaslarda basladigidir (Rasmussen & Eisen, 1992).
Erken baslangi¢c yasinin OKB'de 6nemli bir ayirt edici 6zellik oldugu; baslangic yasina gore
erigkin hastalar arasinda obsesif kompulsif belirtilerin siddeti, sayist ve dagilimi agisindan
farkliliklarin oldugu bildirilmistir (Tiikel M., 2017).



Egitim diizeyi ile OKB goriilme siklig1i arasinda anlamli bir iliskiden
bahsedilmektedir. Egitim diizeyi diisiik olan kisilerde OKB siklig1 artmaktadir (Mohammadi
et al., 2004). Bunun yaninda, issizlik ve diisiik sosyoekonomik diizey ile OKB'yi iligkilendiren
calismalar da mevcuttur (Fontenelle et al., 2004).

2.1.4. Etyoloji

OKB etyolojisi, biyolojik psikiyatrideki tiim gelismelere ragmen heniiz net olarak
anlagilamamistir. Bozuklugun heterojen yapida olmasi, esik alt1 durumlarin ve spektrumdaki
diger bozukluklarn tanida olusturdugu kargasa, bozukluga neden olan fizyopatolojik
streclerin aydmlatilmasmi zorlastirmaktadir. Giintimiizde OKB etyolojisinde birgok farkli
faktoriin ortak etkisinin oldugu diistiniilmektedir (Vardar, 2000).

2.1.4.1. Psikojen Etkenler

2.1.4.1.1. Psikanalitik Aciklamalar

OKB etyolojisinde psikanalitik kuramlarin gecersiz oldugu yoniindeki goriisler ve
norobiyolojik c¢alismalar giderek artmaktadwr. OKB tedavisinde psikanalitik yaklasimlarin
yeterince etkili olmadigi gosterilmistir. Ancak OKB ile ilgili psikanalitik kuram
aciklamalarmm biitiiniiyle gecersiz oldugunu sdylemek dogru degildir (Oztiirk MO., 2016).

On dokuzuncu yiizyilda Freud, OKB ile ilgili ilk hipotezleri ortaya atan kisi olmustur.
OKB psikanalitik agidan obsesif kompulsif nevroz olarak isimlendirilmis olup, olusumundaki
temel dizenek ‘‘gerileme’“dir. Gerileme, Kisinin saplandigi doyum bi¢imine ya da doyum
nesnesine geri donmesidir. Obsesif nevrozlarda, 6dipal doneme ait durti ve isteklerin
olusturdugu catismaya bagli olarak; libido, anal-sadistik evreye geriler (Freud, 1917).
Boylece, ddipal doneme ait istek ve dirtiilerin sebep olacagi kaygidan kaginilirken, anal
doneme ait ¢atismalar 6n plana ¢ikmaktadir (Freud S., 1926).

Anal donemin belirgin 6zelliklerinden biri olan “‘gifte degerlilik’* (ambivalans), es
zamanl olarak hemen hemen esit diizeydeki birbirine zit diirtiiler arasinda ¢atisma olmasidir.
Bu 06zellik, her eylemde sevgi ve nefret arasindaki karsitligin yasanmasina sebep olmakta ve

eyleme ge¢me noktasinda yasanan kararsizliklar ve tereddiitlerle kendini gostermektedir
(Tukel M., 2017).

Psikanalitik teoriye gore, catigsmalarla basa ¢ikmak amaciyla anal doneme 6zgii {ig
temel savunma mekanizmasi kullanilmaktadir: yalitma (izolasyon), yapma-bozma (undoing)
ve karsit tepki olusturma (reaksiyon formasyon). Yalitma mekanizmasi diirtliniin duygusal
bilesiminden ayrilarak salt diislince igerigi ile biling diizeyinde tutulmasidir (Topguoglu V.,
2003). Obsesif nevrozlarda goriilen, diirtii denetimi saglamay1 ve ¢atigmayla basa ¢ikmay1
amaglayan yapma-bozma mekanizmasi kompulsif eylemlerin olusmasiyla sonug¢lanmaktadir.
Bastirma mekanizmasinin islevini yeterince yerine getiremedigi durumlarda yardimei olarak
devreye giren yapma-bozma mekanizmasi, obsesif nevrozlarda tipik bir diizenektir. Bu
diizenek ozellikle iki asamali belirtilerde goriiliir. Onceki eylem ikinci bir eylemle
bozulmakta, boylece ilk eylem sanki hi¢ yapilmamis gibi olmaktadir. Tekrarlayic1 yapma-



bozma, hem diirtiisel arzunun hem de ona karsi koyma arzusunun doyurulmasini saglar.
Boylece egoyu tehdit eden, korkutucu obsesif diisiincelerden kurtulunmasi ya da yok
sayilabilmesi saglanmis olur (Topguoglu V., 2003; Tiikel M., 2017). Karsit tepki olusturma
mekanizmasinda ise diirtiilerin tehdidi altinda olan ego sanki bu tehdit siirekli var
olacakmisgasina, her an tehlikeye karsi hazirlikli olunan bir tutum gelistirir (Freud, 1917). Bu
tutumla; ¢ift degerlilige bagli ¢atisan iki duygudan biri yogunlasirken, digeri kaybolmaktadir.
Burada kaybolan duygu aslinda biling disinda baski altinda tutulmaya calisilmaktadir.
Ornegin; nefretin biling disinda baskilanmasi, sevginin asir1 oranda vurgulanmasiyla
saglanmaktadir. Boylece bu tutumlar biling disinda varligini siirdiirmelerine ragmen
kaybolurlar. Bu mekanizma ile nefretin yerini sevgi, inat¢iligin yerini itaatkarlik, zalimligin
yerini nezaket, pislikten zevk almanin yerini temizlige diiskiinlik almaktadir (Tikel M.,
2017).

2.1.4.1.2. Davrams¢1 Kuram

1970'er ve 1980'lerde, klinik arastirmacilar davranis¢1 modellerin OKB belirtilerinin
gelisiminde merkezi rol oynadigmi One siirmiistir. OKB'nin en Onemli davranisci
aciklamalarindan biri Mowrer'in iki faktér teorisidir. Mowrer, organizmanin korku ile
iligkilendirilmis kosullu uyaranlardan baslangigta kagarak, daha sonra ise kac¢imarak aversif
uyaranlar1 azaltmayr 6grendigini; korkunun klasik kosullanmayla kazanildigii, edimsel
kosullanma ile de devam ettigini 6ne siirmiistiir (Senormanci O, Konkan R, Giiglii OG, 2012).
Bu modele gore ilk etapta yansiz diisiince veya nesnelerin kaygi olusturma yetenegine sahip
uyaranlarla kosullanmasiyla obsesyonlar olusur. Belirtilerin olugsmasmin tamamlandigi ikinci
asamada ise kaygiya sebep olan obsesyonel diisiinceler, kaygiy1r ortadan kaldirmak igin
kacmma yanitlarini yani kompulsif eylemleri olusturmakta, kaygmin azalmasi da bu yanitlari
pekistirmektedir. Diger bir ifadeyle bu model obsesyonlari kaygiya sebep olan kosullu
yanitlar, kompulsiyonlar1 ise kaygiyr ortadan kaldirmak i¢in Ogrenilmis ve kaygmin
azalmasiyla da pekistirilmis eylemler olarak degerlendirir. Kisinin kaygisini azaltmak igin
basvurdugu kompulsif eylemler zamanla yasam alanini daraltir, islevselligini etkiler.
Boylelikle kirilmasi zor bir kisir dongii olusur (Tiikel M., 2017).

Bu modelin uygulanabilirligini test etmek amaciyla Rachman ve arkadaslari, bir takim
deneysel ¢alisma yapmistir (Rachman S. J., 1980). Buna gore iki asamali modelin obsesif
hastalara uygulanmasiyla; obsesyonlarin ortaya ¢ikisinin kaygida artis ve sikintiyla iligkili
oldugunu, hastalarin ritiiellerini uygulamalarina izin verildiginde kaygi ve sikintinin
geriledigini, ritiieller geciktirildiginde ise kaygi ve sikintinin belli bir siire icinde geriledigini
saptamislardir. Bu bulgular, "maruz birakma ve tepki dnleme" olarak da bilinen davranige¢i
tedavi tekniklerinin temelini olusturmustur (McKay et al., 2015).

2.1.4.1.3. Bilissel Kuram

Biligsel modele gore insanlarin biiyiik kisminin zihninde klinik obsesyonlar ile ayni
icerikte olan ancak gegici olarak sikintiya neden olabilecek tiirden, istemsiz diisiinceler ve
imgeler yasantilanir. istenmeden gelen bu diisiince ve imgeler obsesyonlardan farkli olarak



daha az siddet ve daha az siklikta olmakta, daha hizli sonlanmakta, belirgin sikint1
olusturmamakta ve klinik olarak anlamli olmamaktadir (Lutfullah Besiroglu, 2016).

OKB'ye sahip olan kisi normalde de goriilen bu diisiinceleri yanlis yorumlayarak
kendisine ve/veya cevresine zarar verebilecek bir tehlike isareti olarak algilamakta ve bu
zararin olugmasindan veya Onlenmesinden sorumlu oldugunu diisiinmektedir. Bu durumda
kisi asir1 sorumluluk duygusu hissederek; davranigsal asir1 ugras ve zihinsel asir1 kontrol
cabasina girer. Zihinsel asir1 kontrol gabalar1 basarisizlikla sonuglanir ve kisinin sikintisini
arttirrr. Sorumluluk duygusu ve zararin 6nlenmesi i¢in yapilan girisimler kaygiy1 artirir ve
kisinin noétrlestirme veya kompulsif davranislarda bulunmasma neden olur. Bu model
¢ Abartilmis Sorumluluk Modeli’’ olarak isimlendirilmektedir (Salkovskis et al., 1998).

Rachman’in "Anlamm Yanlis Yorumlanmasi Modeli"nde OKB’li hastalarda girici
disiincelerin yanlis yorumlanmasi ile birlikte biligsel yanlilik oldugu disiiniilmektedir
(Lopatka & Rachman, 1995). Bu modelde cinsellik, saldirganlik ve dini igeriklere sahip
zorlayict diisiince, imge ve diirtiileri olan kisiler; bunlarin anlamini hatali ve felaketlestirici
yorumlarlar ve bu diisiinceler nedeniyle kendilerini glinahkar, ahlaksiz ve tehlikeli gibi
tanimlarlar. Sonug¢ olarak bu hatali yorumlar belirtilerin siddetlenerek devam etmesine sebep
olur. Yanhs yorumlamalar zayifladiginda ve/veya kayboldugunda ise obsesyonlar azalir
(Rachman, 1997).

Rachman ayrica obsesyonlarin patogenezinde, hatali ve felaketlestirici yorumlarla
birlikte farkli bilissel siireclerin de oldugunu belirtmektedir. Obsesyon gelistiren kisilerin,
diisiincelerini eylemleriyle eslestirmelerine gonderme yaparak; "diisiince-eylem kaynagmasi "
kavramini ortaya koymustur. Diislince-eylem kaynasmasi olan kisi, obsesif diisiinceyi
yapmasa da bu diisiinceye sahip olmanin yapmak kadar ahlaksiz olduguna ve bu diisiincenin
kotli veya zararli bir sey olma olasiligimi arttirdigina inanmaktadir (Rachman, 1993). Bu
biligsel yanlilik, kiginin sorumluluk ve sugluluk hissini arttirmakta ve diisiincelerin anlaminin

yanlis yorumlanmas ile diisiince eylem kaynagmasinda artisa sebep olmaktadir (Rachman,
1997).

OKB’nin biligsel temelini aydinlatmaya yonelik biitiin bilimsel c¢aligmalar ve
olusturulan biligsel modeller 1s181mnda Obsesif Kompulsif Bilisler Calisma Grubu (Obsessive
Compulsive Cognitions Working, 2005) tarafindan, OKB i¢in alt1 hatali degerlendirme ve
inan¢ alam1 tespit edilmistir: Diisiincenin Onemsenmesi, abartili sorumluluk algisi,
diisiincelerin ~ kontrolli, belirsizlige = tahammiilsiizliik, abartii  tehdit algist  ve
mukemmeliyetcilik (Obsessive Compulsive Cognitions Working Group, 2005).

2.1.4.2. Norobiyolojik Etkenler

2.1.4.2.1. Genetik Calismalar

Genetik faktorlerin OKB etyolojisindeki yerine dair ¢aligmalar giderek artmaktadir.
OKB tanilt ¢cocuklarin birinci derece akrabalarinda %20-25 oraninda OKB tanis1 oldugu ve
obsesyonlarin kompulsiyonlara gére daha fazla genetik geg¢is gosterdigi bildirilmistir. OKB
tanilt ¢ocuklarin yakmlarinda kontroller grubunun yakinlarina goére 5 kat daha fazla OKB
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bulundugu gosterilmistir (Demet M.M., 2005). OKB'de yapilan ikiz ¢aligsmalarinda monozigot
ikizlerde, dizigot ikizlere gore konkordans oranlar1 daha yiliksek bulunmustur (Sadock B,
Sadock V, 2004). 1936-1990 yillar1 arasindaki 14 ikiz calismasindan elde edilen 80
monozigot ve 29 dizigot ikizlerin verilerine gore es hastalanma oranin monozigot i¢in %67,5,
dizigot i¢in %31 oldugu bulunmustur (Korkmaz et al., 2016). Cesitli ¢caligmalarda OKB'nin
kalitilabilirlik oranmin %26-57 arasinda degistigi bildirilmistir (Mathews et al., 2007). Baz1
OKB alt tiplerinin, tiklerin ve erken baslangicli OKB'nin daha yiiksek bir kalitsalliga sahip
oldugu bulunmustur (Leckman et al., 2010).

Kalitimsal aktarimini arastiran ayrisim ¢dziimlemesi caligmalarinin bir  kismu,
otozomal dominant ge¢is modelini destekler nitelikte olmasma ragmen, ayrisim ¢caligmalarinin
timiine bakildiginda OKB genetiginin ¢ok-genli, ¢ok-etkenli bir kalitim kalibiyla daha iyi
aciklandig1 goriilmektedir (Oztiirk MO., 2016). Molekiiler genetik ¢alismalarmda serotonin
tastyict gen SLC6A4, SHT2A, SHT2B, SHTI1D reseptor genleri, triptofan hidroksilaz geni,
Katekol-o-metil transferaz (COMT) geni, MAO-A enzimlerini kodlayan genler, D3 reseptor
geni, D4 reseptor geni - DRD4, dopamin transporter geni- DAT, p Opiod reseptor geni, MOG
(myelin oligodendrosit glikoprotein) geni, glutamat reseptérleri NMDA 2B geni (GRIN2B),
kainat reseptor genleri (GRIK2, GRIK3) ve beyin turevli norotrofik faktor (BDNF) geni ile
iligkilendirme tizerine ¢ok sayida ¢alisma yapilmistir. Bu ¢alismalardan bazi anlamli sonuglar
bulunmakla birlikte tekrarlanan ¢alismalarda ¢eliskili sonuglar elde edilmistir ve heniiz yeterli
bir sonu¢ almamamistir (Sadock BJ, Sadock VA, 2016) (Demet M.M., 2005; Oztirk MO.,
2016; Sadock BJ, Sadock VA, 2016).

2.1.4.2.2. Norokimyasal Cahismalar

2.1.4.2.2.1. Serotonerjik Sistem

OKB’de serotonerjik sistemin rolii ile ilgili hipotezler selektif serotonin gerialim
inhibitorlerinin hastalik semptomlarmi yatistirmasi ve buna benzer etkinin noradrenerjik
ajanlarla elde edilememesi sonucunda olusmustur. OKB hastalarinda 5-HT1A, 5-HT1D ve 5-
HT2C reseptor agonisti olan meta-klorofenilpiperazin (m-CPP) ile yapilan ¢alismalarda
semptomlarm artmasi, bu artigin SHT1D agonist etkisi olmayan diger serotonin agonistleri ile
yapildiginda ise elde edilememesi, SHT1D reseptoriiniin OKB patofizyolojisinde rol aldigini
diisiindiirmektedir (Zohar et al., 2004). Ayrica SHT1D agonisti olan sumatriptanin OKB
hastalarina uygulanmasiyla belirtilerin kotiilesmesi, OKB patofizyolojisinde SHT1D reseptor
roliinii destekleyen baska bir bulgudur (L M Koran et al., 2001). SHT1D, presinaptik bir
reseptordiir ve beyinde yogun olarak prefrontal bolgeler ile kaudat bolgesinde bulunur,
normal kosullarda serotonin transmisyonunu azaltmaktadwr. 5-HT1D reseptorinin OKB
ndroanatomisi agisindan kritik bolgelerde yogun olarak bulunmasi, OKB tedavisinin kaygi
bozukluklar1 ve depresyona oranla daha yiiksek dozda ve daha uzun siire tedavi gereksinimin
olmasi gibi SHT1D reseptoriin desensitizasyonu i¢in de daha uzun siire ve yiiksek dozda uyar1
gerekmesi; bu reseptoriin OKB’deki roliinii destekleyen diger bulgulardir (Zohar et al., 2004).

Beyin omurilik sivis1 (BOS) ile yapilan ¢aligmalarda, serotonin metaboliti olan 5
hidroksi indol asetik asit (5-HIAA) duzeylerinin OKB'li hastalarda kontrol grubuna gore
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anlamli diizeyde yiiksek bulunmasi ve klomipramin tedavisi sonrast BOS 5-HIAA
diizeylerinin diismesi, serotoninin OKB patogenezinde rol oynayabilecegi goriisiinii
desteklemistir (Thorén et al., 1980).

OKB etyolojisinde serotonerjik sistemi inceleyen ¢alismalarin sonuglari ele
alindiginda; serotonerjik disregiilasyon, tek basina obsesif kompulsif belirtilerin temel
norokimyasal disfonksiyonunu agiklamak i¢in yetersiz kalmaktadir. OKB'de basit olarak
hipoaktif ya da hiperaktif bir serotonerjik sistemden soz etmek serotoninin beyindeki
karmasik rolii nedeniyle miimkiin degildir (Esel E., 2005).

2.1.4.2.2.2. Dopaminerjik Sistem

OKB etyolojisinde dopaminerjik sistemle ilgili kanitlar, 6zellikle hayvan ¢aligmalarina
dayanmaktadir (Tiikel M., 2017). Bir calismada; D2/3 reseptdr agonisti quinpirol ile tedavi
edilen sicanlarda kontrol kompulsiyonlarmi andiran ritiiel benzeri davranislar ortaya ¢ikmis,
tedavinin kesilmesiyle de bu davranislar ortadan kalkmistir. Bu hayvanlar iizerinde yapilan
postmortem ¢alismalarda; nucleus accumbens ve sag prefrontal kortekste dopamin doku
diizeylerinde artig oldugu bulunmustur (Szechtman et al., 1998).

Dopamin, bazal ganglionlarda yaygin olarak bulunmaktadir. Sydenham ya da
Hungtington koresi gibi bazal ganglion hastaliklarinda OKB belirtilerinin goriilmesi, OKB
etyopatogenezinde dopaminerjik sistemin etkili olabilecegini diisiindiirmektedir. Bununla
birlikte diren¢li OKB hastalarinda tek basia serotonerjik ilaglarla yeterli yanit alinamayip;
tedaviye dopamin antagonisti antipsikotik ilaglarm eklenmesiyle yanit alinmasi da bu tezi
desteklemektedir. Ayrica dopaminerjik aktivite artisina neden olan yiiksek doz stimiilan alan
hastalarda da obsesif kompulsif belirtiler ortaya ¢ikmakta ve ardindan verilen
antidopaminerjik ilaglarla bu belirtiler diizelmektedir (Karamustafalioglu O., 2006).

Sonug olarak OKB etyolojisinde dopaminerjik sistemin roliinii arastiran ¢aligmalarda
birbirinden tutarsiz sonuglar elde edilmis olsa da dopaminerjik nérotransmisyonla ilgili
bozukluklarin obsesyon ve kompulsiyonlarla iliskili olabilecegi yaygin olarak kabul
gormektedir (Karslioglu & Yiiksel, 2007).

2.1.4.2.2.3. Glutamaterjik Sistem

Glutamat reseptorleri, metabotropik ve iyonotropik olmak tizere iki temel gruba ayrilir
ve beyinde ana wuyarict norotransmisyonu diizenlerler. Ayni zamanda glutamat
nérotransmisyonu, hipokampuiste ndéronal plastisitede 6nemli rol oynar. Merkezi sinir
sisteminde strese yanit esas olarak glutaminerjik yolaklar iizerinden diizenlenir (Rosenberg &
Keshavan, 1998). Glutamat; kortikostriatal noronlarda ve kaudat cekirdekte serotonin
salinimin1 azaltir, bununla birlikte serotonerjik ndronlarda da glutamaterjik transmisyonu
etkilemektedir. OKB etyopatogenezinde serotonin-glutamat etkilesiminin bozuldugu ileri
strtlmektedir (Arnold et al., 2006).

Her ne kadar plasebo kontrollii ¢aligmalarda etkinligi net olarak gdsterilememis olsa
da riluzol, memantin, N-asetilsistein ve D-sikloserin gibi glutamaterjik sistemi etkileyen
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ajanlarin tedavide yararli oldugunu gosteren vaka bildirimlerinin olmasi etyopatogenezde
glutamati roliiniin oldugu goriisiinii desteklemektedir (Pittenger et al, 2011). OKB
tedavisinde heniiz glutamaterjik bir ajan kaydedilmis olmasa da bir¢ogu umut vaadedici
sonuglarla randomize kontrollii ¢alismalarda arastirilmistir (Kariuki-Nyuthe et al., 2014).

2.1.4.2.3. Noroimmunoloji

Romatizmal atesin norolojik bulgusu olan Sydenham Koresi (SK) ile ¢ocukluk
caginda baglayan OKB arasindaki paralellik, bu iki hastaligin ortak etyopatogenezi
paylasabilecegini diisiindiirmiistiir (Garvey et al., 1998). A grubu Beta Hemolitik Streptokok
Enfeksiyonlar1 sonrasi hastalarin %10-30'unda SK gelismekte ve hastalarin bir kisminda OKB
belirtileri ortaya ¢ikmaktadir. SK ve OKB hastaliklarinda beynin birbirine yakin bolgelerinde
bozukluk olduguna dair veriler olsa da iki hastalik arasindaki iliski net olarak
gosterilememistir (Tikel M., 2017).

Swedo ve arkadaslarinin 1998 yilinda tanmimladiklar1 “‘Streptokok Enfeksiyonuna
Bagh Pediatrik Otoimmiin Noropsikiyatrik Hastalik (PANDAS)’¢, cocuklarda ergenlikten
once gorilen, epizodik seyirli, klinik olarak ani baslangicli obsesyon ve kompulsiyonlar,
hareket bozukluklar1 ve tiklerin gozlendigi bir hastaliktir. Patogenezinde A Grubu Beta
Hemolitik Streptokok Enfeksiyonu sonrasinda olusan antikorlarin, sinir sistemi ile ¢apraz
reaksiyon olusturarak otoimmiin bir etki ile 6zellikle bazal ganglionlar1 etkiledigi One
strtlmektedir (Dale, 2005).

Immun sistemin OKB etyopatogenezindeki etkisi net olmamakla birlikte, klinik
gozlemler ve bazi OKB alt gruplarinda antibakteriyel ve immunmodiilator (plazmaferez ve
intravendz immiinglobulin vb.) tedavilerin sagladigi olumlu sonuglar, en azindan belirli bazi
olgularda immun sistem ve OKB arasinda bir iliski olabilecegini diisiindiirmektedir (Allen et

al., 1995).

2.1.4.2.4. Noroanatomi

Beyin hasarina neden olan kafa travmasi veya bazi norolojik hastaliklardan sonra
obsesif kompulsif belirtilere benzer belirtilerin ortaya ¢ikmasi, OKB etyopatogenezinde
ndroanatomik bozukluklarin rol alabilecegini diistindiirmiistiir (Esel E., 2005).

OKB’nin ndroanatomisi ile ilgili ilk bilgiler, Constantin von Economo'nun agir
influenza enfeksiyonu sonrasinda bazal gangliyonlarinda hasar meydana gelen hastalardaki,
postensefalitik Parkinson Hastalig1 ile ilgili ¢aligmalarindan; Tourette sendromu, Sydenham
koresi, Huntington koresi gibi bazal ganglion patolojileri ile seyreden ndrolojik hastaliklar ile
OKB arasindaki iligkilerin kesfedilmesinden; ¢ocuklarda A grubu beta hemolitik streptokok
enfeksiyonlarmim sebep oldugu otoimmun bir sendromda obsesif kompulsif bozukluk benzeri
belirtiler goriilmesinden elde edilmistir. Yapilan calismalarda frontal lob, globus pallidus ve
caudat nucleusu i¢ine alan kompleks bir devrenin anahtar rolii {istlenebilecegi bulunmus ve
sonraki ¢aligmalarda oncelikli olarak bu bdlgeler hedeflenmistir (Cummings & Cunningham,
1992; SE. Swedo, 2004).
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Bugiine kadar obsesif ve kompulsif belirtileri acgiklamak icin ¢esitli néroanatomik
modeller Onerilmis; bu modellerde 6zellikle prefrontal korteks (orbitofrontal ve singulat
korteksler), bazal ganglionlar, medial talamus, limbik alan ve bu alanlar1 birbirine baglayan
dongiilerde bulunan islev bozukluklarinin tizerinde durulmustur (Oznur et al., 2013).

Beyin goriintiilleme ¢aligmalari, OKB’nin patofizyolojisinde kortiko-striato-talamo-
kortikal devrelerin rol aldigmi gostermektedir. OKB’nin en ¢ok kabul goren noroanatomik
modelinde, dogrudan ve dolayli kortiko-striato-talamik zincirler bulunmaktadir. Hastalikta
striatuma gelen sinyaller globus pallidus internadan substansiya nigra pars retikulataya ve
daha sonra talamusa geger ve talamusun uyarilmasmi saglayan dogrudan halka aktivitesini
arttir. Ancak striatumdan sonra globus pallidus eksterna ve subtalamik cekirdege iletilen
sinyallerle ise talamusun baskilanmasina neden olan dolayli halka aktivitesi azalir. OKB’de
bu gorevi yerine getiren anterior-lateral orbitofrontal korteksten baslayan ve ventromedial
kaudata uzanan devrenin bozuklugunun tekrarlayici karakterdeki semptomlara sebep oldugu
diistiniilmektedir. Uyarana yanit olarak dogrudan halka sabit, kaliplasmis ve otomatik
davraniglara neden olmakta ancak dolayl halka devam eden davranisi durdurmada ve baska
bir davranisa gecilmesinde yetersiz kalmaktadir (Karamustafalioglu O., 2018).

Yapisal MRG c¢aligmalarindan elde edilen en tutarli veriler sol anterior singulat
kortekste ile iki tarafli orbitofrontal kortekste hacim azalmasi ve iki tarafli talamusta hacim
artis1 goriilmesidir (Atmaca et al., 2006; Rotge et al., 2009).

Voksel tabanli morfometri ¢alismalari, OKB hastalarinda frontal/pariyetal bolgeler ile
anterior singulat bolgesinde gri madde azalmasi oldugunu ve bazal gangliyonlarda gri madde
artis1 oldugunu gostermektedir (Radua et al., 2010; Radua & Mataix-Cols, 2009; Rotge et al.,
2010).

Tek foton emisyon bilgisayarli tomografi (SPECT), pozitron emisyon tomografisi
(PET) ve islevsel manyetik rezonans goriintiileme (fMRG) ile yapilan goriintiileme
calismalari, OKB’nin etyopatogenezinde anterior singulat korteks, prefrontal bdlge, talamus
ve striatumun roline dikkat ¢ekmistir (Karamustafalioglu O., 2018).

2.1.5. OKB’de Klinik Goriiniim

OKB, semptom agisindan olduk¢a zengin bir hastaliktir. Bu durum, hastaligin
heterojen bir yapida oldugunu dislindiiriir. OKB tanili hastalarin biiyliik kisminda (%75)
obsesyon ve kompulsiyonlar beraber gorilmektedir. Bununla beraber sadece obsesyon (%9-
29) ya da sadece kompulsiyonlarla (%11-31) seyreden Kklinik tablolar da mevcuttur
(Fontenelle et al., 2004; Okasha et al., 1994). Hastalarin 6nemli bir bolimiinde birden fazla
obsesyon (%33-60) ve birden fazla kompulsiyon (%38-48) birlikte bulunmaktadir (Juang &
Liu, 2001; Rasmussen & Eisen, 1990).

OKB kronik seyirli bir hastalik olup hastalarin geriye dogru degerlendirilmesi
sonucunda Onemli bir kismmin (%85) basvuru Oncesinde hastaliginin siiregen bir seyir
gosterdigi tespit edilmistir. Hastalarm sadece %10-151ik kismu ilerleyici ya da aralikli seyir
gostermektedir (L. Besiroglu, 2006). Semptomlarin baslamasi bir stresor ile tetiklenebilir ya
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da sinsi baslangi¢hi olabilir. Tedavi edilmezse kroniklesme egilimindedir. Hastalarin
belirtilerin ortaya ¢ikmasityla tedavi basvurusu arasinda hastalarin semptomlar1 gizleme ve
utanma veya sorun olarak gormeme egiliminden dolayr 5 ilal0 yil arasinda gecikme
olmaktadir (Abramowitz et al., 2009; Heyman et al., 2006).

OKB'nin tedavisindeki gelismelere ragmen hastalarin %20-30’unda belirtilerde
belirgin bir diizelme oldugu, %40-50’sinde orta derecede diizelme oldugu, %20-40’inda
belirtilerde herhangi bir degisiklik olmadig1 ya da belirtilerin arttig1 gézlenmektedir (L M
Koran et al., 1996). Yale-Brown Obsesyon Kompulsiyon Olgegi’nde (YBOKO) %25-%35
arasinda azalma tedaviye kismi yanit; %35’in iizerinde azalma tedaviye tam yanit; bozuklugu
karsilayacak semptomlarin son bir haftadr kalmamasi veya obsesyonlarin ve/veya
kompulsiyonlarin hayat1 etkilemeyecek asgari diizeyde bulunmasi remisyon; bozuklugu
karsilayacak semptomlarm son bir yildir kalmamasi veya obsesyonlarin ve/veya
kompulsiyonlarin hayat1 etkilemeyecek asgari diizeyde bulunmasi iyilesme (recover) olarak
tanimlanmaktadir (Mataix-Cols et al., 2016).

En sik goriilen obsesyon tipi %45 siklik oraniyla bulas (kirlenme) obsesyonlaridir.
Hasta, siirekli kirlendigi diislincesi ile kaygi diizeyini yiikseltmekte ve bir seyleri temizleme
ihtiyaci hissetmektedir. Bulasmasindan en ¢ok korkulan maddeler arasinda tiikiiriik, balgam,
diski, meni, kan, idrar, kir, mikrop, bocek, tily ve benzerleri bulunmaktadir. Bulagsma
obsesyonunun olusturdugu kaygi, yikama kompulsiyonu ile giderilmeye ¢alisilir (Bayraktar
DE., 1997). Torensel yikama, yikanma, tuvalet rutinleri, ev esyalarmin tekrarlayici bir
bicimde temizlenmesi seklinde kompulsiyonlar gelisebilmektedir. En sik yikanan viicut
bolgesi ellerdir ancak pek ¢ok viicut bdlgesi ya da esya temizlenmesi gereken nesne olarak
degerlendirilebilir. Bu durum genellikle asir1 ve anlamsizdir. Zamanla bu obsesyonlar
sebebiyle olusan kagmma davraniglar1 klinigine eklenir ve giinliik etkinliklerin daha da
bozulmasina neden olur (Koéroglu E., 2015; Tiikel M., 2017).

Ikinci en sik goriilen obsesyon tiirii kusku obsesyonlaridir ve genellikle kontrol etme
kompulsiyonlariyla birliktedir. Bu obsesyon tiiriinde, yapilanlardan ya da ihmal edilenlerden
dolayi, kisinin kendisine ya da baskalarina zarar gelme endisesi on plandadir. Obsesyonlar
genellikle elektrik, iitii ve benzeri nesneleri agik birakma ya da kapiyr agik unutma gibi
tehlikeli durumlar ile ilgilidir. Daha ¢ok sugluluk duygusu 6n plandadir (Kéroglu E., 2015;
Tiikel et al., 2002). Kusku obsesyonlarindan sonra siklik sirasina gore simetri, bedensel,
saldirganlik, cinsel, dini obsesyonlar goriilmektedir (Rasmussen & Eisen, 1992).

Saldirganlik obsesyonlari, isteyerek ya da istemeyerek kisinin kendine, yakinlarina
veya bagkalarina zarar verebilecegi; saldirgan tutumlar sergileyebilecegi; sonucu korkung
olacak seylerden sorumlu olabilecegi; hakaret igerikli, miistehcen kelimeler sdyleyebilecegi
gibi diisiincelerin uygunsuz bigimde sik sik akla gelmesidir. Bu tiir obsesyonlardan dolay1
kesici-delici aletlerden, sevilen kisilerden, yiiksek yerlerden uzak durmak gibi kaginma
davraniglar gelisebilir (Kéroglu E., 2015). Saldirganlik obsesyonu olan hastalarm %68'inde
cinsellik obsesyonlarinin da goriildiigii bildirilmistir (Bayraktar DE., 1997).

Simetri, swralama, sayma, diizenleme obsesyonlar1 olan hastalar yapilan islerin
sirasiyla, miikemmel, kesin, belli sayida ya da tam ayarinda olmasi; esyalarin ya da nesnelerin
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simetrik ya da dogru sekilde siralanmis olmasi; okuma, yazma, hesaplama, form doldurma,
konugsma sirasinda hata yapmadigindan emin olmasi gerektigi diisiincesindedirler. Bu
belirtilere sahip olan hastalarda tiras olma, yemek yeme gibi basit, giinliik isleri yaparken
yavaglama ve asirt zaman harcama dikkat cekicidir (Rasmussen & Eisen, 1992). Bu
obsesyonlara siralama ve diizenleme, sayma, dokunma, yapma-bozma, hafifce vurma,
cizgilere basmadan yiiriime gibi kompulsif davranislar eslik edebilir (Kéroghu E., 2015).

Somatik obsesyonlar hastanin ¢liimcil bir hastaliga sahip olduguna dair diisiinceler
veya bedensel goriiniimle ilgili asir1 ugraslar ile karakterizedir. Kisi, sik sik saglik
kurumlarina miiracaat eder veya goriinlimiinde sorun olup olmadigin1 kontrol eder
(Karamustafalioglu O., 2006). Bedensel ugraslar, genellikle giincel hastaliklarla ilgili olup,
kontrol etme ve giivence arama ritiielleriyle birlikte seyreder (Koroglu E., 2015).

Kullanim alan1 veya manevi degeri olmadig1 halde bir takim esyalar1 veya nesneleri
elden ¢ikarmaya yonelik yogun kaygi duyma, biriktirme gereksinimi hissetme biriktirme
obsesyon ve kompulsiyonlar1 olarak tanimlanir. Hasta bir giin lazim olabilecegi endisesi,
elden ¢ikarmaya yonelik yogun kaygist nedeniyle esyalari atamaz. Biriktirme davranisi,
kisinin evdeki yasam alanmi 6nemli 6lgiide kisitlayacak boyutlara ulasabilir (Diagnostic and
Statistical Manual of Mental Disorders-5, 2013).

Cinsel obsesyonlar, igerigi kisi i¢in siklikla utang verici ve kabul edilemez nitelikteki
cinsel diisiince ya da diislemlerdir. Kisi ebeveyniyle, cocuklariyla ya da kendi cinsiyle cinsel
iliskiye girdigi diisiince ya da diislemlerine sahip olabilir. Bu tiir obsesyonlar, kompulsiyonsuz
olabilecegi gibi, cinsel icerikli obsesyonlar1 baskalarma anlatma ve/veya siirekli sorma
kompulsiyonlar1 da tabloya eklenebilir (Sayar K., 1999).

Dini obsesyonlar, tarihi agidan OKB'nin tanimlanmis en eski semptom grubudur
(Berrios GE., 1996). Yapmak istemedigi halde dini, ahlaki ve manevi degerlere kars1 gelme,
kiifiir etme veya dogru/yanlis kavramlar1 ile asir1 ugrasiyla ilgilidir. Sikhig1 farkli kiiltiirel
ortamlarda degiskenlik gosterir. Dini obsesyonlarin Tiirk toplumunda obsesyonlar igerisinde
siklig1 %11-42 arasindadir (Sayar K., 1999).

Yukarida sayilan obsesyon tiirleri disinda bilme ve hatirlama ihtiyaci, belirli seyleri
sOyleme korkusu, bir seyleri kaybetme korkusu, 6zel anlam1 olan renkler, ugurlu ve ugursuz
sayilar, batil itikatlar vb. obsesyonlar da vardir (Egrilmez et al., 1997).

Bir¢cok ¢aligma, cinsel, dini ve saldirganlik obsesyonlarinin ayni faktor yapisi i¢cinde
yer aldigimi bulmustur (Bloch et al., 2008). Baz1 ¢alismalarda bu obsesyonlar, "otojen" ya da
"tiksindirici" olarak tanimlanirken; kirlenme, simetri, kusku, biriktirme obsesyonlari ise
tepkisel (reaktif) obsesyonlar olarak tanimlanmistir (Lee & Kwon, 2003; Purdon, 2004).
Otojen obsesyonlar daha az uyaranla zihinde beliren, kisinin kendisinde bulunmasindan daha
fazla rahatsizlik duydugu, daha c¢ok tekrarlayict ve hakkinda daha az konugmak istedigi
obsesyonlar olarak tanimlanir. Yine bazi ¢alismalarda otojen obsesyonlarin ndrobiyoloji ve
tedaviye yanit acisindan da farklilik gosterdigi saptanmustir. Ayrica, otojen obsesyonlarin
davranigsal tekniklere kiyasla biligsel tedaviye daha iyi yanit verdigi ileri siiriilmistiir (L
Besiroglu et al., 2011; Lee & Kwon, 2003).
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OKB’nin seyriyle ilgili yapilan ¢alismalarda sonuclarin g¢eliskili olmasiyla birlikte
cocukluk doneminde belirtilerin  bulunmamasi, belirtiler basladiktan sonra tedavinin
gecikmemis olmasi, premorbid iyi kisilik 6zellikleri, belirtileri baglatan tetikleyici bir olayin
bulunmasi, islevselligin iyi olmasi, belirtilerin epizodik seyirli olmas1 ve belirtilerin siddetinin
hafif olmasi olumlu prognostik faktorlerden oldugu kabul edilir. Olumsuz prognostik faktorler
ise; erken yasta baslangig, belirtilerin kronik seyirli olmasi, erkek cinsiyet, hastanede yatarak
tedavi almak, tabloya hezeyan ve halusinasyon veya asir1 degerlenmis diisiincelerin eslik
etmesi, aile Oykiisii bulunmasi, kompulsiyonlarin bizar nitelikte olmasi, kisilik bozuklugu
(6zellikle sizotipal kisilik bozuklugu) ve/veya major depresyon vb. psikiyatrik bozukluklarin
bulunmasidir. (Kéroglu, 2004; Tot et al., 2003).

2.1.6. Tam

2.1.6.1. DSM-5 Tam Olgiitleri

OKB yapilandirilmis siniflamalara 1980 yilinda yaymlanan Mental Bozukluklarin
Tanisal ve Saymmsal El Kitabi (DSM-3) ile girmistir. DSM-5’¢ kadar ‘‘Anksiyete
bozukluklar’’® iginde smiflandirilmig, DSM-5 ile birlikte ‘‘OKB ve iliskili bozukluklar’
baslig1 altinda yeni bir kategoride siniflandirilmastir.

Takinti-Zorlant1 Bozuklugu (Obsesif-Kompulsif Bozukluk)

A. Takintilarin (obsesyonlarin), zorlantilarin (kompulsiyonlarin) ya da her ikisinin birlikte
varligi:

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

(1) Kimi zaman zorla ve istenmeden geliyor gibi yasanan, ¢ogu kiside belirgin bir kayg1 ya da
sikintiya neden olan, yineleyici ve siirekli diisiinceler, itkiler ya da imgeler.

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

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

(1) Kisinin, takintisina tepki olarak ya da kat1 bir bicimde uyulmasi gereken kurallara gore
yapmaya zorlanmis gibi hissettigi yinelemeli davraniglar (6rn. el yikama, diizenleme,
denetleyip durma) ya da zihinsel eylemler (6rn. dinsel degeri olan s6zler soyleme, say1 sayma,
sOzcukleri sessiz bir bicimde yineleme).

(2) Bu davranislar ya da zihinsel eylemler, yasanan kaygi ya da sikintidan korunma ya da
bunlar1 azaltma ya da korkulan bir olay ya da durumdan sakinma amaciyla yapilir; ancak bu
davraniglar ya da zihinsel eylemler yiiksiizlestirecegi ya da korunulacag: tasarlanan
durumlarla gergekei bir bigimde iliskili degildir ya da agik¢a asir1 bir diizeydedir.

Not: Kiiclik cocuklar bu davranislarmin ya da zihinsel eylemlerinin amaglarmi dile
getiremeyebilirler.
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B. Takintilar ve zorlantilar kisinin zamanini alir (6rn. giinde 1 saatten ¢ok zamanini alir) ya da
klinik agidan belirgin bir sikintiya ya da toplumsal, isle ilgili alanlarda ya da onemli diger
islevsellik alanlarinda islevsellikte diismeye neden olur.

C. Takinti-zorlant1 belirtileri, bir maddenin (kotiiye kullanilabilen bir madde, bir ilag) ya da
baska bir saglik durumunun fizyoloji ile ilgili etkilerine baglanamaz.

D. Bu bozukluk, baska bir ruhsal bozuklugun belirtileriyle daha iyi agiklanamaz (6rn. yaygin
kayg1 bozuklugunda oldugu gibi asir1 kuruntular; beden algisi bozuklugunda oldugu gibi dis
goriinlimle asir1 ugrasma; biriktiricilik bozuklugunda oldugu gibi sahip olduklarmi elden
cikartmakta ya da onlarla iligkisini kesmekte giicliik ¢ekme; trikotillomanide (sa¢ yolma
bozuklugu) oldugu gibi sagin1 yolma; deri yolma bozuklugunda oldugu gibi derisini yolma;
basmakalip davranis bozuklugunda oldugu gibi basmakalip davranislar; yeme bozuklugunda
oldugu gibi térensel yeme davranisi; madde ile iliskili ve bagimlilik bozukluklarinda oldugu
gibi maddeleri ya da kumar oynamay1 diisiiniip durma; hastalik kaygis1 bozuklugunda oldugu
gibi bir hastaligi oldugunu diisiiniip durma; cinsel sapkinlik bozukluklarinda oldugu gibi
cinsel itkiler ya da diislemler; yikic1 bozukluklarda, diirti denetimi ve davranim
bozukluklarinda oldugu gibi diirtiiler; yegin depresyon bozuklugunda oldugu gibi suglulukla
ilgili diistinsel ugraslar; sizofreni agcilimi1 kapsaminda ve psikozla giden diger bozukluklarda
oldugu gibi diisiince sokulmasi ya da sanrisal ugraslar ya da otizm ag¢ilim1 kapsaminda oldugu
gibi yinelemeli davranis oriintiileri).

Varsa belirtiniz:

I¢ goriisii iyi ya da oldukea iyi: Kisi, takinti-zorlant1 bozuklugu inanislarmin kesinlikle ya da
olasilikla gercek olmadiginin ya da gercek olabileceginin ya da olmayabileceginin
ayrimidadir.

I¢ goriisii kotii: Kisi, taknti-zorlant1 bozuklugu inamislarmm olasilikla ger¢ek oldugunu
diistiniir.

I¢ goriisii yok/sannsal inamslar: Kisi, takmti-zorlant1 bozuklugu inanislarmin gercek
olduguna kesin olarak inanmaktadir.

Tikle iliskili: Kisinin o sirada ya da ge¢cmiste bir tik bozuklugu dykiisii vardir.

2.1.6.2. ICD-10 Tam Olgiitleri

OKB Diinya Saglik Orgiitii’niin (WHO) yayinladig1 Internal Classification of Disease (ICD-
10) ruhsal ve davramissal bozukluklar smiflandirmasimnda  ““Nevrotik, Stresle Iliskili ve
Somatoform Bozukluklar’< basliklar1 altinda F-42 kodu ile siniflandirilmistir.

Obsesif-Kompulsif Bozukluk

Kesin tan1 koyabilmek icin, obsesyonel belirtiler ya da kompulsif hareketler, en az iki
hafta (Ust tiste iki hafta) siire ile cogu giinler bulunmali, sikint1 verici ve glindelik etkinlikleri
Onleyici nitelikte olmalidir. Obsesyonel belirtiler agagida belirtilen niteliklere sahip olmalidir:
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A. Bunlar kisinin kendi diisiinceleri ya da diirtiileri olarak algilanirlar.

B. Bu diisiinceler veya hareketlerden en az birine karsi kisi direng gdsteriyor olmalidir.
Hastanin artik kars1 koyamadigi baska diisiinceler ve hareketler bulunabilir.

C. Bu hareketi yerine getirme diisiincesi haz verici olmamalidir (yalnizca gerginlik ya da
bunaltinin giderilmesi s6z konusudur).

D. Diistinceler, 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, karisik tip

F42.8 Baska obsesif-kompulsif bozukluklar

F42.9 Obsesif kompulsif bozukluk, belirlenmemis

2.1.7. Ayirici tam

Bircok psikiyatrik bozuklukta obsesyonlar gérulebilirken, kompulsiyonlar ¢cok daha
nadirdir. Kaygi ve obsesyon ayrimi klinik pratikte zor olabilmektedir (Aouizerate ve ark

2004).

Viicut dismorfik bozuklugunda obsesif kompulsif belirtiler hastanin fiziki
goriiniimiiyle ilgili kaygilariyla sinirhidir. Trikotillomanide genellikle obsesyon goriilmez;
kompulsif sekilde sa¢ yolma davramigi goriiliir. Biriktirme bozuklugunda ise belirtiler,
esyalar1 elden ¢ikarmaya direng gésterme ve onlar1 asir1 sekilde biriktirmeye odaklhidir. Ancak
OKB’ye 6zgii obsesyonlar1 olan hastada, bu obsesyonlara kars1 kompulsif olarak gelisen
biriktirme davranislar1 varsa, OKB tanis1 koyulabilir (Assosiation American Psychiatry,
2013).

Yaygin anksiyete bozuklugunda (YAB) da OKB’deki gibi tekrarlayan diisiinceler ve
kacingan davranislar olabilmektedir. Ancak buradaki tekrarlayan diisiinceler OKB’dekilerden
farkli olarak daha c¢ok giinliik hayatla ilgili kaygilar1 icermektedir. Ayrica kompulsiyonlar
YAB’da goriilmez. Ozgiil fobide goriilen belirli durum veya nesneye karsi korku tepkisi
korkulan nesne veya durumla smirhidir. Burada da kagmnma davranigi goriilebilirken
kompulsiyonlar goriilmez. Sosyal anksiyete bozuklugunda goriilen kaygi sosyal etkilesim
olan durumlarla simirhdir (Assosiation American Psychiatry, 2013). Depresyonda da ruminatif
diisiinceler goriilebilir ancak bu diisiinceler genellikle duygudurumla uyumludur ve
obsesyonlar kadar sikint1 verici ve intruziv degildir (Assosiation American Psychiatry, 2013)

Sizofrenide (6zellikle prodromal doneminde) obsesif kompulsif belirtiler gorilebilir.
Ancak bu belirtiler genelde acayiptir ve stereotipiler seklindedir. Sizofreni hastalarinin
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duygulanimlar1 kiinttiir ve genelde obsesyon ve kompulsiyonlar1 kontrol etmek i¢in ¢aba
harcamazlar (Bartz & Hollander, 2006).

Hipokondriyazis ile somatik obsesyonlarmm ayrimi gii¢ olabilir. OKB’de genellikle
somatik obsesyonlardan baska obsesif ve kompulsif belirtiler de bulunur (Aouizerate et al.,
2004).

Obsesif kompulsif kisilik bozuklugu siireklilik gosteren asir1 bir miikemmeliyetcilik
ve kat1 kontrol oriintiistinii igerir. Geng erigkinlik doneminde baglar. Her iki bozuklugun da
kriterlerini karsilayan kisilerde, iki tan1 birlikte koyulabilir (Assosiation American Psychiatry,
2013).

2.1.8. Estanilar (Komorbidite)

Yapilan caligmalarda OKB hastalarinin 2/3'line bagka bir psikiyatrik hastaligin da eslik
ettigi bildirilmistir. Komorbid durumlarin olmasi, tedavi yanitin1 ve hastalik seyrini etkiledigi
icin dnemlidir (Demal U, Lenz G, Mayrhofer A, 1993).

Psikiyatri poliklinigine bagvuru sirasinda OKB hastalarinin %48-68’inde komorbid bir
psikiyatrik bozuklugun daha bulundugu; yasam boyu ek psikiyatrik hastalik komorbidite
oraninin ise %86-92 arasinda oldugu bildirilmektedir (Tamam et al., 2003; Uguz et al., 2006).

OKB’ye komorbid durumlarin eslik etmesinin kroniklesmede artis, semptom
siddetinde artis, daha kotii islevsellik, daha kotii tedavi yanit1 ve biriktiricilik alt tipi ile iligkili
oldugu bulunmustur (Denys et al., 2004; Jakubovski et al., 2013; Pertusa et al., 2010; Tikel et
al., 2002). Anksiyete bozukluklar1 ve duygudurum bozukluklar1 en sik gozlenen estanilardir.
Depresif bozuklugun genellikle OKB’den sonra basladigi, anksiyete bozukluklarinin ise OKB
gelisiminden 6nce baslamis olabilecegi bildirilmistir (Hofmeijer-Sevink et al., 2013).

Cocukluk caginda ve adolesanlarda ise OKB’ye en sik DEHB (%34-51) eslik etmekle
birlikte major depresyon (%33-39), tik bozuklugu (%26), dzgiil gelisimsel giiglikler (%24),
Tourette sendromu (%18-25), karsit olma-karsi gelme bozuklugu (%17-51) ve yaygin
anksiyete bozuklugu (%16) eslik edebilmektedir (D. A. Geller, 2006).

2.1.9. OKB-DEHB Komorbiditesi

DEHB, o6zellikle ¢ocukluk doneminde OKB'de en sik goriilen komorbiditelerden
biridir. Komorbidite oranlar1 %60 gibi yiiksek oranlara ¢ikabilmektedir. OKB'si olan yetigkin
hastalarda yapilan az sayidaki ¢aliijmada DEHB i¢cin %0 ile %22,9 arasinda degisen
komorbidite oranlar1 bulunmustur. Ancak erigkin hastalarda yapilan arastirmalarda ¢ocukluk

cagt DEHB sorgulanmasi konusunda net bilgi bulunmamaktadir (Abramovitch et al., n.d.;
Brem et al., 2014).

OKB ve DEHB yiiksek derecede drtiisel bozukluklar olarak kabul edilen ve her ikisi
de kompulsif 6zellikleri paylasan patolojik kumar oynama ve madde kullanim bozukluklar1
gibi durtlsel ve kompulsif 6zelliklere sahip olabilir (Pallanti et al., 2011). Geller, OKB'si olan
cocuklarin hem kompiilsif hem de diirtiisel olabilecegini One siirmiistiir. Ayrica dikkat
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eksikligi ile giden DEHB alt tipine sahip bireylerin siklikla asir1 kontrolciilik ve
mitkemmeliyet¢ilik gibi kompulsif basa ¢ikma stilleri gelistirdikleri one siiriilmistiir. Bu
nedenle, OKB ile DEHB arasindaki yiiksek komorbidite orani sasirtici degildir (J. J. S. Kooij
et al., 2019; Pallanti et al., 2011).

DEHB ve OKB komorbiditesi olan ¢ocuklar1 degerlendiren ¢aligmalarda, bu hastalarin
yalnizca OKB tanisi olan ¢ocuklara ve DEHB tanis1 olmayan ergenlere kiyasla daha erken
yasta obsesif kompulsif belirti baslangicit gosterdigi, belirti siddetinin daha yiiksek oldugu,
engellilige daha fazla neden olan OKB semptomlarina sahip olduklari, takiplerinde rezidii
belirtilerin daha fazla oldugu saptanmustir (D. A. Geller et al., 2003; Grados & Riddle, 2008;
Masi et al., 2006; Walitza et al., 2008).

Yetigkin  OKB tanili hastalarda DEHB komorbiditesi olup olmadigi nadiren
arastirilmistir ve ¢ok az calismada bu komorbiditenin olasi iligkilerini incelenmistir (Mersin
Kilic et al., 2020a; Tolin & Villavicencio, 2011). Mersin kili¢ ve arkadaslarinin yaptig1 bir
calismada, yetiskinlerdeki OKB ve DEHB komorbiditesinin daha erken obsesif kompulsif
semptom baslangici ve daha yiiksek simetri / diizen, saldirganlik, kontaminasyon ve istifleme
semptomlar1 sikligz ile iliskili oldugunu bildirmistir (Mersin Kilic et al., 2020a).

2.1.10. Tedavi

OKB tedavisinin ilk basamaginda Segici Serotonin Geri Alim Inhibitorii (SSGI) ve
Biligsel Davranig¢t Terapi (BDT) bulunmaktadir. Hastanin semptomlarmin tiiriine ve
siddetine, ge¢mis tedavi Oykiisiine, daha 6nce fayda gordiigii psikotrop olup olmadigma, eslik
eden psikiyatrik ya da tibbi bir durumun varligina, varsa bunlarin tedavilerine, giincel ilag
kullanimmna ve hastanin tercihine bakilarak BDT ve/veya SSGI tedavisine karar verilmesi
onerilmektedir (Lorrin M Koran et al., 2007). SSGI'lerin tamaminin OKB tedavisinde etkili
oldugu bildirilmistir (D. A. Geller et al., 2003). SSGI ile tedavide vyiiksek dozlar
gerektiginden, yan etkilerle daha sik karsilasabilir. Yan etkileri gézleyebilmek ve kontrol
altinda tutabilmek i¢in tedaviye diisiik dozda baslanip, kademeli olarak hastanin tolere
edebildigi en yiiksek dozlara ¢ikilir. Tedavi birakildiginda semptomlar tekrarlayabileceginden
uzun sureli tedavi gerekmektedir (Bandelow et al., 2012).

OKB tedavi kilavuzlari, net etkinligi belirlemek i¢in optimal siirenin 8-12 haftalik
SSGI kullanimi oldugunu belirtmektedir (Bandelow et al., 2012). Ancak OKB siddetinde
erken donemde azalmanin (4. hafta), 12. haftada tedavi yanitinin en iyi yordayicist oldugu
gosterilmistir (da Concei¢do Costa et al.,, 2013). Farmakoterapi i¢in Onerilen idame siiresi,
remisyon saglandiktan sonra en az 1-2 yildir. Ancak ila¢ biraktiktan sonra relaps riskinin
yiiksek olmasi nedeniyle bir¢ok hastada daha uzun siireli tedavi gerekebilir (Batelaan et al.,
2017; Greist et al., 2003).

Yapilan birgok calisgmada, OKB tedavisinde BDT'nin etkinligi gosterilmistir (McKay
et al., 2015). Biligsel terapide hastalarda siklikla goriilen asir1 sorumluluk hissi, diisiincelerin
asir1 Onemsenmesi, belirsizlige kars1 tahammiilsiizlik ve miikemmeliyetgilik alanlarmna
miidahale edilir. Davranig¢i terapide ise kiside kaygiya neden olan durumlara yonelik maruz
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birakma(exposure) ve tepki onlenme (response prevention) teknikleri kullanilir (Salkovskis,
1999).

Tedaviye direngli olgularda antipsikotikler, lityum, NAC, memantin, agomelatin,
karbamazepin, klonazepam gliglendirme amaciyla kullanilan ilaclardir. Farmakoterapi ve
BDT'ye yanit vermeyen olgularda nadiren derin beyin stiimulasyonu, elektrokonvulsif tedavi,
trankraniyal manyetik stimiilasyon ve psiko-cerrahi yontemleri kullanilmaktadir (Baer et al.,
1995; Lorrin M Koran et al., 2007).

2.2. Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu
2.2.1. Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu Tanim

Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu, erken ¢ocukluk doneminde baslayip
genellikle ergenlik ve erken erigkinlik donemlerinde de devam eden, temel belirtileri
dikkatsizlik, asir1 hareketlilik ve dirtiisellik olan ndrogelisimsel bir bozukluktur. DEHB,
hastalarin dikkat, bilis ve alg1 kapasitelerindeki bozukluklar sebebiyle psikolojik, davranigsal
ve sosyal alanlarda sorunlar yasamalariyla kendini gosterir (Goldstein, 2002).

2.2.2.Tarihge

Literatiirde mevcut DEHB kavramina paralel olarak dikkat giigliiklerinin en erken
tanimi, Alman hekim Melchior Adam Weikard tarafindan yapilmistir. Weikard, DSM-5’in
dikkat eksikligi baskin tip DEHB klinigi ile ortiisen dikkat eksikligi ve distraktibilite
semptomlarmi1 (Mangel der Aufmerksamkeit, Attentio Volubilis) tanimlamistir. Yakm bir
tarihe kadar DEHB c¢ocukluk donemiyle smirli bir bozukluk olarak goriilmesine ragmen
Alman hekimin klinik 6rnekleri erigskinleri de kapsamaktadir (Russell A Barkley & Peters,
2012).

1865 yilinda alman pediatrist Heinrich Hoffman klinik gézlemlerine dayanarak,
cocuklarin psikolojik sorunlariyla ilgili bir siir kitabi yayimlamistir. Kitapta “‘Kipir kipir
Phil’¢ ile hiperaktivite ve diirtiisellik belirtilerinin 6n planda olan bir ¢ocugu,’* Akli havada
Johny’* ile de dikkatsizlik ve dalgmlik belirtilerinin 6n planda olan bir ¢ocugu tasvir etmistir
(Thome & Jacobs, 2004).

Ingiliz doktor George Frederick Still, DEHB ile iliskili calismalarini 1902‘de
yaymlayarak, cocukluk donemi DEHB‘yi modern anlamda tip literatiiriinde tanimlayan ilk
kisi olmustur (Still, 2006). Yaymladig1 olgu serisinde, zeké ile ilgili sorunlar1 olmadig: halde
dikkati stirdiirmede ve kendini kontrol etmede sorun yasayan, davraniglarmin sonuglarindan
ders ¢ikaramayan, asir1 derecede duyarli ve saldirgan 20 ¢ocugun bu semptom kiimesine
'‘Ahlaki Kontrolde Marazi Yetersizlik' adini vermistir (Sandberg & Barton, 2002).

1919-1920 yillarinda ortaya ¢ikan ensefalit salgmni (ensefalitis letarjika) sonrasi,
ensefalit gecirmis bazi cocuklarda diirtiisellik, antisosyal davraniglar, asir1 hareketlilik,
emosyonel labilite ve 6grenme gii¢liikleri gézlenmistir. Bu tabloya “’ensefalit sonras1 gelisen
davranis bozukluklar1®’ denmistir (Ebaugh, 2007; Hohman, 1922). 1937 yilinda benzedrin
(rasemik amfetamin siilfat), ensefalit sonrasi bas agrisi tedavisi i¢in kullanilmis, bas agrisini
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azaltmamig ancak davranig sorunlar1 olan hiperaktif ¢ocuklarda davranis sorunlari {izerinde
hatir1 sayilir bir diizelme olusturmustur. Amfetamin tedavisiyle belirtilerin diizelebildigini
gosteren Bradley, bu durumu 'Minimal beyin hasar1 ya da disfonksiyonu' olarak tanimlamistir
(Bradley, 1937). Minimal beyin hasar1 teriminin yeterli olmadigmni diisiinen Laufer ve
arkadaslar1 bu ¢ocuklar i¢in 'hiperkinetik davranim sendromu' tanimini kullanmistir (Laufer &
Denhoff, 1957).

Harticollis, 1968 yilinda yaymlanan makalesinde ergenlerde ve geng eriskinlerde
diirtiiselligin, asir1 hareketliligin, saldirgan davraniglarin, emosyonel labilitenin ve
depresyonun birlikte goriildiigiinii bildirmis ve minimal beyin disfonksiyonu belirtilerinin
eriskinlik doneminde de devam ettigini gostermistir (Hartocollis, 1968).

1968'de DSM 2 ile DEHB ‘‘Cocuklugun Hiperaktif Reaksiyonu’* olarak bilimsel
smiflandirma sistemine girmistir. Bu tanimlamayla asir1 hareketliligin 6n planda oldugu ve
yalnizca c¢ocuklarda gozlenen bir bozukluktan bahsedilmistir (American Psychiatric
Association, 1968). Fakat daha sonra dikkat iizerine yapilan caligmalarin sonucu olarak
DSM-3'te "Dikkat Eksikligi Bozuklugu" olarak tanimlanmig ve "hiperaktivitenin eslik ettigi
tip","hiperaktivitenin eslik etmedigi tip" olarak 2 gruba ayrilmistir. Boylece dikkat eksikligi,
ana belirti haline gelmistir (Association American Psychiatric, 1980). DSM-3-R'de ise
“‘Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu’* olarak tanimlanmis ve boylece hastaligin iki
boyutu da isimde yer almistir (American Psychiatric Association, 1987). DSM-4‘de yikic1
davranim bozukluklar1 bashig: altinda siniflanmaya baslanan DEHB, DSM 4-TR‘de “‘ilk kez
cocukluk doneminde tanisi konulan bozukluklar’ icinde smiflandirilmistir (American
Psychiatric Association, 1994, 2000). DSM 4-TR'de belirtilerin 7 yasindan Once baslamis
olmasi sart1 aranmis ve ‘‘dikkatsizligin onde geldigi tip’‘, ‘‘hiperaktivite-diirtiiselligin onde
geldigi tip’ ve “‘bilesik tip‘ olarak 3 alt gruba ayrilmistir. Ayrica bu siniflama erigkinlerde
taninin konulmasma izin vermekle birlikte belirtilerin bir¢ogunun eriskin donemde
kaybolacagin1  belirtilmistir  (American Psychiatric  Association, 2000). DSM-5’de
norogelisimsel bozukluklar baslhigi altinda siniflanmaya baslanan DEHB'min tani kriterleri
biiyiik oranda korunmakla birlikte baz1 degisiklikler yapilmistir. Islev kayiplarma neden olan
belirtilerin 7 yasindan O6nce var olmasi kosulu, belirtilerin 12 yasindan 6nce var olmasi
seklinde genisletilmis, belirtilerin en az 6 ay siire ile devam etmesi sart1 getirilmistir. Ayrica
belirtilerin sayisi, agirligi ve islevsellikteki bozulmanm derecesine gore ‘‘hafif, orta, agir’*
seklinde siddet belirtecleri eklenmis ve alt tiplendirme yerine ‘‘baskin goriinim’¢ ifadesinin
kullanilmistir (Assosiation American Psychiatry, 2013).

2.2.3. Epidemiyoloji

DEHB'in ¢ocukluk ¢aginda en sik tam1 konulan psikiyatrik bozukluk oldugu
diistiniilmekte ve okul ¢agindaki ¢ocuklarda %5-8 oraninda saptandigi bildirilmektedir. Uzun
stireli takip calismalari, DEHB tanis1 olan ¢ocuklarin yaklasik 2/3"iniin eriskin yasaminda
DEHB belirtilerini islevselliklerini bozabilecek diizeyde deneyimlemeye devam ettigi
gostermistir (Stephen V Faraone et al, 2006). Cesitli ¢alismalarda yetiskinlerde DEHB
prevalansi %2,5 ile %5,2 arasinda saptanmistir (Simon et al., 2009).
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Yapilan epidemiyolojik ¢alismalar DEHB oranlarin1 erkeklerde kadinlardan yiiksek
saptamistir (Willcutt, 2012). Kadn/erkek yayginlik oranlarmin 1/3- 1/4 arasinda oldugu
tahmin edilmektedir. Erkeklerde yaygmligin kadmlardan yiliksek saptanmasi kadinlarda
hiperaktivite belirtilerinin daha az goriilmesi, bu nedenle tedavi arayisinin daha az olmasi ve
taninin gdzden kagabilmesi ile agiklanmaktadir (Joseph Biederman et al., 2005; Sibley et al.,
2016). Ancak, kadinlarin erigkin donemde dikkat eksikligi belirtilerinin farkina varmalarmin
ve DEHB ile iliskili sorunlardan yakinmalar1 olup yardim arayisina girmelerinin, erkeklere
kiyasla daha fazla tan1 almalarina neden oldugu sdylenmistir. Bu durumun cinsiyet oranlarinin
eriskin donemde daha dengeli dagilimina neden olmaktadir (Russell A Barkley et al., 2010).

2.2.4. Etyoloji

2.2.4.1. Genetik

DEHB yapilan ikiz, evlat edinme ve aile ¢alismalar1 ile ortaya kondugu iizere
psikiyatrik bozukluklar arasinda kalitim roliinlin belirgin olarak yiiksek oldugu
bozukluklardan biridir (Ra, 2006). Faraone ve arkadaglarinin yaptiklari calismada genetik
etkenlerin etiyolojide en temel rolii oynadig1 ve bozuklugun olusumunda genetik etkenlerin
yiikiiniin 0.79 oldugu gosterilmistir (S V Faraone & Doyle, 2001).

Ikiz ¢alismalarindan elde edilen bilgilere gore dizigotik ikizlerde DEHB konkordansi
%30-40 oranlarinda iken monozigotik ikizlerde %45-85 oranlarinda bulunmustur (Hechtman,
1994). Aile caligmalarindan elde edilen bilgilere gére DEHB tanili c¢ocuklarin hem
kardeslerinde hem de ebeveynlerinde DEHB riskinin kontrol grubuna gore 2-8 kat arttigi
bulunmustur (S V Faraone & Doyle, 2001). Literatiir ile uyumlu bir ¢caligmada evlat edinilmis
DEHB tanili ¢ocuklarin biyolojik babalarinda DEHB bulunma oran1 %18 iken, evlat edinen
babalarinda ise %6 oldugu saptanmistir (Sprich et al., 2000).

Bir¢ok ¢alismadan elden edilen bilgiler gozden gegirildiginde DEHB ile iligkili olan
en az sekiz gen varyant1 belirlenmistir. Bunlar serotonin tasiyict gen (5-HTT), serotonin 1B
reseptor geni (HTR1B), dopamin tasiyicisi (DAT1), D4 dopamin reseptor geni (DRD4), D5
dopamin reseptdr geni (DRDS5) ve sinaptotozomla iliskili protein SNAP25 diye bilinen
sinaptik aralig1 diizenleyen bir proteini kodlayan gendir (Barkley RA., 2015).

2.2.4.2. Norokimyasal Etkenler

Psikostimiilanlarin hiperaktivite ve impulsivite iizerine olumlu etkileri, klinisyenleri
DEHB’si olan ¢ocuklarda nérokimyasal farkliliklar1 arastrmaya ydnlendirmistir. Uzerinde
ozellikle ¢alisma yapilan monoaminler dopamin ve norepinefrindir. DEHB' de ortaya atilan
hipotezlerden biri dopamin eksikligidir. Mezolimbik ve kortikal dopaminerjik yolaklardaki
aksakliklar dikkati siirdiirme ve gilidillenme sorunlarma yol agabilir, uyaranlarin yok
sayllmasmna neden olabilir. Mezokortikal dopamin eksikligi; yiriitiicii fonksiyonlarda,
hafizada ve dikkatte problemlere yol agabilir. Norokimyasal ¢aligmalar, katekolamin
diizensizliginin (norepinefrin) DEHB'nin patofizyolojisinde diirtiisellik ve agresyonda dnemli
olabilecegini diisiindiirmektedir (Goldstein & Ellison, 2002; Tlrkbay T. S6hmen T., 2000).
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2.2.4.3. Noroanatomi

Prefrontal korteksin dikkati diizenleme, dikkati siirdiirme, diirtii kontrolii, davranis ve
duygularin diizenlenmesi, hedeflerin planlanmas1 gibi gorevleri vardir. Goriintiileme
caligmalarinda DEHB tanili hastalarda siklikla bu bdlgenin daha az faaliyet gosterdigi
bulunmustur. Prefrontal korteks hacminin incelendigi bircok ¢alismada; DEHB tanist olan
kisilerde DEHB tanis1 olmayan kisilere gore prefrontal korteksin en az bir boliimiiniin daha
kiciik oldugu bulunmustur (Herken H., 2018).

Barkley (1997) davranis inhibisyonu ic¢in prefrontal alan, c¢alisan hafiza icin
dorsolateral prefrontal alan, soyutlama ve inhibisyon i¢in sag prefrontal alan {izerinde durmus
ve bu yapilarin DEHB’nin ndroanotomik temelini olusturdugunu belirtmistir.
Norogoriinteleme ¢aligmalar: ile erkeklerde sag prefrontal beyin bdlgeleri, globus pallidus,
kaudat niikleus, serebellar vermisin alt bolgelerini igeren devrelerde sorun oldugu One
stirilmiistiir. Caligmalar beyin hacminde azalma ve kortiko-striato-talamo-kortikal (KSTK)
devrelerde hipofonksiyon oldugu {izerinde durmaktadir (Wender et al., 2001). Yapisal MRI
calismalar1 ile de hem kizlarda hem de erkeklerde tiim beyin hacminde, kaudat nukleusta,
korpus kallosumda, anterior singulatta, serebellar hacimde azalma oldugu gosterilmistir.
Ancak DEHB tanili kizlarda, erkeklere gore beyinde, daha fazla metabolik anormallik
gozlenmistir. Pozitron emisyon tomografi (PET) calismalar1 ile DEHB olan eriskinlerde
prefrontal korteks metabolizmasinin azaldigi, kiz ergenlerde ise tiim beyin metabolizmanin
azaldig1 gosterilmistir (Ercan ES Aydin C., 2000).

DEHB olan ¢ocuklarda striatal bolgedeki hipoperfiizyon, psikostimiilan ilaglarla kisa
dénemde gerilemistir. Fonksiyonel goriintiileme yontemleri ile katekolaminden zengin beyin
bolgelerinde metabolizmada azalma oldugu saptanmistir. DEHB olan c¢ocuklarda ventral
tegmentum alaninda ve substansiya nigrada anormal presinaptik dopaminerjik aktivite oldugu
bulunmustur. Yine fonksiyonel MRI galismalar1 tepki engellenmesini iceren ndropsikolojik
Odevler srrasinda frontostriatal ve subkortikal alanlarda noronal aktivasyonun azalmig
oldugunu gostermistir (Russell A Barkley et al., 2002).

2.2.4.4. Psikososyal ve Cevresel Etkenler

DEHB etiyolojisinde biyolojik etkenlerin temel bir rol oynadigi bilinmektedir.
Psikososyal etkenler daha cok altta yatan biyolojik yatkinligi arttirict roliindedir. Yani
cevresel faktorler hastalik seyrini, bozuklugun kaliciligini, komorbid bozukluklarin gelisimini
etkileyebilir (Goldstein, 2002). Ornegin pek cok calisma anne-baba-¢ocuk iliskisindeki cesitli
bozukluklarin DEHB ile yakin iligkili olan ‘karsit olma karsi gelme bozuklugu’® ve
“‘davranim bozuklugu’‘ etiyolojisinde 6nemli bir yere sahip olduklarini géstermektedir (Ercan
ES Aydm C., 2000).

DEHB etiyolojisinde ¢evresel etkenler arasinda, prenatal ve perinatal donemlerde
cesitli toksik veya allerjen maddelerle kars1 karsiya kalmanin rol oynadig1 diisiiniilmektedir.
Bu konuda Uzerinde durulan maddeler, nikotin, alkol, kursun, katki maddeleri ve besin
boyalaridir. Rol oynadig1 diisiiniilen diger sebepler; gebelik esnasinda maternal stres, diisiik
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dogum agirligi, prematiirite ve erken yasam doneminde olan travmatik beyin hasaridir
(Goldstein, 2002; Thapar et al., 2013).

2.2.5. DHEB’de Klinik Goriiniim

DEHB tipik olarak omiir boyu siiren bir bozukluk oldugu i¢in, tiim yas gruplarindaki
semptomlarin ve bozukluklarin modelini anlamak onemlidir. Okul dncesi donemde diirtiisel
davranislar, hiperaktivite ve 6tke 6n plandadir. Cocuk kreste ortama uyum saglayamayabilir,
arkadaslarini rahatsiz edebilir. Yiiksek enerji diizeyi nedeni ile aktivitelere sakince katilmakta
giicliik yasayabilir (Halperin & Marks, 2019). Bu yas doneminde belirgin DEHB semptomlar1
olan ¢ocuklarin ileriki yillarda okulda daha fazla davranis sorunlar1 gosterdikleri ve biligsel
alanda daha ¢ok zorluk ¢ektikleri saptanmistir (Gleason et al., 2007).

Okul donemi akademik sorumlulugun basladig, sosyal iliskilerin daha 6n plana ¢iktig:
bir donemdir. Bu nedenle DEHB tanis1 olan gocuklar bu donemde zorlanirlar ve genellikle
aileleri ya da Ogretmenleri tarafindan bu donemde fark edilirler. DEHB’de bozulan yerinde
oturabilme, dikkatini bir konu {izerinde siirdiirebilme, uygun akran iletisimleri kurabilme gibi
beceriler bu donemde daha 6nemli hale geldigi icin DEHB tanis1 daha ¢ok okul doneminde
konulmaktadir (Russell A Barkley & Peters, 2012). Bu donemde DEHB tanis1 olan ¢ocuklar
derslerine odaklanamadiklar1 i¢in ¢ocuklarin 6grenme siirecleri etkilenir ve akademik
beklentileri karsilayamayabilirler. Evde ise okulda verilen 06devleri planlamakta,
tamamlamakta ve Odevlerin bagina oturmakta cogunlukla zorluk cekerler. Okulda sinifta
gezinme, s6z almadan konusmaya baslama, arkadaslar1 ile kavga etme gibi sikayetleri olabilir
(Thapar & Cooper, 2016).

Ergenlik donemi fiziksel ve duygusal degisimlerin belirgin oldugu bir donemdir ve bu
degisimler tiim ergenlerde ebeveynlerle catismaya neden olabilir. DEHB varlig1 genglerin bu
zorluklarla bas etme kapasitesini diistiriir (Kita & Inoue, 2017). Cocukluk déneminde DEHB
tanist alanlarin en az %65 oraninda ergenlik doneminde de bu taniy1r almaya devam ettigi
bilinmektedir (Wolraich et al., 2011). DEHB’nin getirdigi dezavantajlar nedeni ile ergenler
yasitlarma gore daha fazla tepki ¢ekmekte, damgalanmakta ve bu durum ergenin benlik
saygisimni olumsuz ydnde etkilemektedir (Kita & Inoue, 2017). Bu donemde depresyon,
anksiyete bozukluklar1 ve 6zgiil 6grenme bozuklugu en sik komorbid durumlardir ve hastalar
poliklinige bu bozukluklarin semptomlari ile bagvurabilir (C. J. Miller et al., 2010).

Eriskinlik donemi DEHB ile ilgili en temel Ozelliklerden biri; dikkat eksikligi
belirtilerinin devam ederken, hiperaktivite ve diirtiisellik belirtilerinin azalmasidir. Bu nedenle
cocuklugunda bilesik tipte prezentasyona sahip olan pek c¢ok hasta, eriskin donemde dikkat
eksikligi baskin prezentasyona ge¢mektedir (Cheung et al., 2015). Eriskin ddnemde;
dikkatsizlik, verilen gorevleri yaparken veya ders g¢alisirken dikkatin kolay dagilmasi,
dikkatin surdurtilememesi, akademik hayatta ve is yasaminda; unutkanlik, baglanan gorevleri
bitirmekte, yonergeleri takip etmekte, ayrintilar1 fark etmekte zorlanma ile kendisini gosterir
(Kaya et al., 2008). Cocukluk donemindeki amagsiz hareketlilik, yerini amaca yonelik
hareketli davraniglara birakabilir. Bu nedenle erigkinlerde hiperaktivite ¢ogu zaman siirekli
hareket halinde olmay1 gerektiren islerde ¢alismayi, siirekli yeni ve degisik gorevler sunan
islerde c¢alismayr veya aymi anda birden fazla isle ugragmayi tercih etmekle kendini
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gosterebilir (Adler, 2004). Bazen i¢ huzursuzluguna doniigiip anksiyete bozuklugu gibi
gorilinebilir (Newcorn et al., 2007). Eriskin DEHB’de diirtiisellik ise olumsuz sosyal iliskiler,
stk is degistirme, evlilik sorunlar1 gibi olumsuz sonucglara yol agabilir, dikkat sorunlari
olanlarda kaza ve yaralanma riskini artirabilir (Kaya et al., 2008).

2.2.6. Tam
DSM-5'e gore DEHB tani 6lgiitleri;

A. Asagidakilerden (1) ve/veya (2) ile belirli, islevselligi ya da gelisimi bozan, siiregiden bir
dikkatsizlik ve/veya asir1 hareketlilik-durttsellik oruntusi:

1. Dikkatsizlik: Gelisimsel diizeye gore uygun olmayan ve toplumsal ve okulla/isle ilgili
etkinlikleri dogrudan olumsuz etkileyen, asagidaki alt1 ya da daha ¢ok belirti, en az alt1 aydir
stirmektedir.

a. Cogu kez, ayrintilara 6zen gostermez ya da okul calismalarinda, iste ya da etkinlikler
sirasinda dikkatsizce yanlislar yapar.

b. Cogu kez, is yaparken ya da oyun oynarken dikkatini siirdiirmekte giicliik ¢eker.
c. Cogu kez, kendisiyle dogrudan konusulurken, dinlemiyor gibi gérundr.

d. Cogu kez, verilen yonergeleri izlemez ve okulda verilen gorevleri, siradan giinliik isleri ya
da igyeri sorumluluklarin1 tamamlayamaz.

e. Cogu kez, isleri ve etkinlikleri diizenlemekte giicliik ceker.

f. Cogu kez, siirekli bir zihinsel ¢aba gerektiren islerden kaginir, bu tiir isleri sevmez ya da bu
tiir islere girmek istemez.

g. Cogu kez, isi ya da etkinlikleri i¢cin gerekli nesneleri kaybeder.

h. Cogu kez, dis uyaranlarla dikkati kolaylikla dagilir (yas1 ileri genglerde ve erigkinlerde
ilgisiz diistinceleri kapsayabilir).

1. Cogu kez, giinliik etkinliklerde unutkandir.

2. Asin hareketlilik ve diirtiisellik: Gelisimsel diizeye gore uygun olmayan ve toplumsal ve
okulla/igle ilgili etkinlikleri dogrudan olumsuz etkileyen, asagidaki alt1 ya da daha ¢ok belirti,
en az alt1 aydir stirmektedir:

a. Cogu kez, kipirdanir ya da ellerini ya da ayaklarini vurur ya da oturdugu yerde kivranir.
b. Cogu kez, oturmasmin beklendigi durumlarda oturdugu yerden kalkar.

c. Cogu kez, uygunsuz ortamlarda, ortalikta kosturur durur ya da bir yerlere trmanir (yasa ileri
genclerde ve eriskinlerde kendini huzursuz hissetmekle sinirli olabilir).
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d. Cogu kez, bos zaman etkinliklerine sessiz bir bigcimde katilamaz ya da sessiz bir bigimde
oyun oynayamaz.

e. Cogu kez, her an hareket halindedir.

f. Cogu kez, asir1 konusur.

g. Cogu kez, sorulan soru tamamlanmadan yanit1 yapistirir.
h. Cogu kez sirasin1 bekleyemez.

1. Cogu kez, baskalarmin soziinii keser ya da araya girer.

Not: Belirtiler, yalnizca, karsit olmanin, karsit gelmenin, diismancil tutumun ya da verilen
gorevleri ya da yonergeleri anlayamamanm bir disavurumu degildir. Onyedi yas ve
biiyiiklerde en az bes belirti olmasi gerekir.

B. Oniki yasindan once birkag dikkatsizlik ya da asir1 hareketlilik-durtusellik belirtisi
olmustur.

C. Birkag¢ dikkatsizlik ya da asir1 hareketlilik-dUrtisellik belirtisi iki ya da daha ¢cok ortamda
vardir.

D. Bu belirtilerin, toplumsal, okulla ya da isle ilgili islevselligi bozduguna ya da islevselligin
niteligini diisiirdiigiine iligkin ag¢ik kanitlar vardir.

E. Bu belirtiler, yalnizca, sizofreni ya da psikozla giden bagka bir bozuklugun gidisi sirasinda
ortaya ¢citkmamaktadir ve baska bir ruhsal bozuklukla daha 1yi ag¢iklanamaz.

Belirtiniz:

Bilesik goriiniim: Son alt1 ay i¢inde, hem Al hem de A2 tami Olgiitleri karsilanmistir.
Dikkatsizligin baskin oldugu goriiniim: Son alt1 ay icinde, Al tanm Olgiitii karsilanmus,
ancak A2 tani 6l¢iitli karsilanmamustir.

Asin hareketliligin/diirtiiselligin baskin oldugu gOorindm: Son alt1 ay iginde, A2 tani
Olciitli karsilanmus, ancak A1l tam 6lgiitii karsilanmamastir.

Tam olmayan yatisma gosteren: Daha Onceden biitiin tan1 Slgiitleri karsilanmis olmakla
birlikte, son alt1 ay i¢inde biitiin tan1 dlgiitlerinden daha az1 karsilanmustir ve belirtiler bugiin
icin de toplumsal, okulla ya da isle ilgili islevsellikte bozulmaya neden olmaktadir.

Agir olmayan: Tan1 koymak i¢in gerekli belirtilerden, varsa bile, biraz daha ¢ogu vardir ve
belirtiler toplumsal ya da isle ilgili islevselligi ¢ok az bozmaktan Steye gitmemistir.

Orta derecede: Belirtiler ya da iglevsellikte bozulma agir olmayanla agir arasi orta bir
yerdedir.

Agir: Tan1 koymak i¢in gerekli belirtilerden, ¢ok daha cogu ya da birkag, 6zellikle agir belirti
vardir ya da belirtiler toplumsal ya da isle ilgili islevselligi ileri derecede bozmustur.
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2.2.7. Estanilar (Komorbidite)

DEHB'de komorbidite istisnadan ziyade kuraldir (Kadesjo & Gillberg, 2001).
Psikiyatrik komorbidite varliginin, DEHB'in erigkin donemde devam etmesi ile giiclii bir
sekilde iligskili oldugu bildirilmistir (J Biederman et al., 1995). Calismalar, DEHB'de
psikiyatrik komorbiditenin tedavi yaniti, tedavi uyumu ve i¢ gorii iizerinde biiyiik bir etkisi
oldugunu gostermistir (Asherson et al., 2016).

Cocuklarda en sik gorilen komorbid durumlar sirasiyla; davranis bozukluklar
(%16,5), iletisim ve 6zgiil 6grenme bozukluklari, motor bozukluklar (%15,4), otizm spektrum
bozukluklar1 (%12,4) ve entellektiiel yetersizliktir (%7,9) (Jensen & Steinhausen, 2015).
Eriskinlerde ise duygudurum ve anksiyete bozukluklari, antisosyal kisilik bozuklugu, madde
kotiiye kullanimi, bipolar bozukluk, sosyal fobi, diirtli kontrol bozukluklar1 ve yeme
bozukluklar1 en yaygm goriilen komorbid durumlardir (Fayyad et al., 2007; Gorlin et al.,
2016).

Bagka psikiyatrik bozukluk sikayet ile basvuran hastada DEHB es tanisinin varligi
halinde DEHB’nin i¢ goriiyli, tedavi uyumunu, tedavi yanitini, uygun tedavinin belirlenmesini
etkileyeceginden ve islevsellik iizerine olumsuz etkileri oldugundan DEHB belirtilerinin
taranmas1 onemlidir (Babcock & Ornstein, 2009; Newcorn et al., 2007).

2.2.8. Tedavi

DEHB'nin tedavi edilmemesi durumunda; akademik, sosyal ve mesleki alanlarda
islevsellikte 6nemli diizeyde etkilenmeler, cinsel yolla bulasan hastaliklar, istenmeyen
gebelikler, fazla is degisiklikleri, evlilik sorunlari, daha fazla kaza yapma ve adli olaylara
karisma gibi bir¢ok alanda farkli sorunlar goriilmektedir (Russell A Barkley et al., 2002).
DEHB tedavisinde farmakolojik ve farmakolojik olmayan tedaviler kullanilmaktadir (Kemper
et al., 2018)

Farmakolojik tedavide kullanilan ilaglar psikostimiilan olanlar ve olmayanlar olarak
iki ayr1 grupta incelenebilir. Psikostimiilan ilaglar grubunda amfetamin tuzlar1 ve metilfenidat
yer almaktadir. DEHB tedavisinde kullanilan bu ilaglarin PFK ve striatumda dopaminin ve
norepinefrinin tasiyici proteinlerini (DAT ve NET) inhibe ederek dopamin ve norepinefrinin
geri alimini engelleyerek etki gdsterdikleri diisiiniilmektedir (Aysev A Taner Y., 2007)

Psikostimiilan grubu ilaglarin DEHB’nin ¢ekirdek belirtileri olan dikkat eksikligi,
hiperaktivite ve diirtiisellik disinda sosyal etkilesim, davranis bozukluklari, karsit olma ve
impulsif davraniglar gibi sorunlarda da iyilesme sagladig: bildirilmistir (Kutcher et al., 2004)

DEHB’nin tedavisinde FDA (Amerika Birlesik Devletleri Gida ve Ila¢ Dairesi)
tarafindan onaylanan psikostimiilan olmayan ilaglar atomoksetin ve alfa 2 agonistlerdir
(Sadock BJ, Sadock VA, 2016). Atomoksetin selektif noradrenalin geri alim inhibitoriidiir.
Gunlik tek doz ya da bolinmiis dozlar seklinde kullanilabilir. DEHB tedavisinde tek basmna
kullanilabilecegi gibi psikostimiilanlarla kombine sekilde de kullanilabilir (Barton, 2005).
DEHB tedavisinde kullanilan ve psikostimiilan olmayan bir diger ilag grubu alfa-2
agonistlerdir. Bu grupta yer alan klonidin ve guanfasin DEHB tedavisinde FDA onaylanmistir
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(Wilens et al., 2012). DEHB tedavisinde kullanimi FDA tarafindan onaylanmamis olmakla
birlikte; bupropion, modafinil, reboksetin, trisiklik antidepresanlar (0zellikle desipramin ve
imipramin), venlafaksin, selejilin, atipik antipsikotikler de alternatif ilaglar olarak
kullanilabilmektedir (Gormez V., 2015).

DEHB’li bireylerde psikoegitim, spor, supplement ve nutrisyonel destekler, zaman
yOnetimi, organizasyon, planlama, motivasyon gibi bilissel ve davranis¢1 yontemler, sosyal
beceriyi gelistirme teknikleri tedaviye olumlu yonde katkisi oldugu gosterilmis farmakolojik
olmayan yontemlerdendir (Gormez V., 2015).

2.3. Bilissel Islevler
2.3.1. Giris ve Simiflama

Biligsel islevler kisinin herhangi bir seyi anlamasma, kavramasma ve tanimasina
yonelik norolojik islevler olarak kavramsallagtirilmistir. Bilissel alanlarin  tanimi  ve
birbirinden ayriminda birbiriyle ¢elisen ¢ok sayida goriis One siiriilmiis olsa da genel olarak
bellek, dikkat, yiiriitiicii islevler, gorsel-uzamsal islevler olarak kabul edilmektedir (Bora E.,
2017; Karamustafalioglu O., 2018).

2.3.2. Bellek

Bellek, bilgileri algilama, diizenleme, kodlama, saklama ve hatirlamayla tanimlanan
biligsel bir siirectir. Bir siire¢ olarak tanimlandig1 kadar bu bilgilerin saklandig1 yer olarak da
tanimlanmaktadir (S6zen, 2005).

Bellek siire agisindan ii¢ kategoriye ayrilabilir: kayit bellegi, kisa siireli bellek ve uzun
stireli bellek. Kayit bellegi, alinan bilginin hemen o anda hatirlanmasidir, bu nedenle anlik
bellek olarak da isimlendirilir. Kisa siireli bellek kayit belleginden gelen bilgilerin bir siire
saklanmasidir ve birkag gilinli kapsar. Uzun siireli bellek ise depolama ve siire olarak limitleri
olmayan bilgilerin saklandig1 ve gerektiginde geri cagrildig1 bellektir. Uzun stireli bellek,
deklaratif (bildirimsel, agik, explicit) ve prosediirel (islemsel, kapali, implicit) bellek olarak
ikiye ayrilir. Deklaratif bellek ise semantik (anlamsal) ve epizodik (olaysal) bellek olarak
ikiye ayrilir (Bora E., 2017; Karamustafalioglu O., 2018).

2.3.3. Dikkat

Dikkat, zihinsel odagin bir olay ya da siirece yogun bir sekilde yonlendirilmesi olarak
tanimlanmaktadir (Robert L. Solso, n.d.). Dikkat secici, boliinmiis ve siirekli dikkat olarak
smiflandirilmaktadir (Posner & Petersen, 1990). Secici dikkat; dikkatin belirli bir sese, yone,
cevreye veya nesneye odaklanarak yonlendirilmesi olarak tanimlanmaktadir (Robert L. Solso,
n.d.). Segici dikkat, birtakim seylere odaklanilirken, odak noktas1 olarak secilmeyenlerin g6z
ard1 edilebilmesini icermektedir. Boylelikle dikkat edilen sey, bireyin odaginda ilk sirayi
almaktadir (Helmstaedter et al., 1998). Boliinmiis dikkat, secici dikkatin tersine ayni anda
birden fazla seye dikkatin paylastirilabilmesidir. Deneyimle arttirilabilir olan boliinmiis dikkat
performansi otomatik islemleme yapabilme ile ilintilidir. Siirekli dikkat ise igsel ve digsal
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uyaranlara aldirmaksizin dikkatin uzun siireli olarak belirli bir yere veya goreve
odaklanabilmesidir (Robert L. Solso, n.d.).

2.3.4. Gorsel-mekansal islevler

Gorsel mekansal islevler, nesneler arasindaki uzaysal iligkilerin saptanmasini ve
nesnelerin algilanmasini saglar. Bu islevler sayesinde g¢evremizde gordigiimiiz nesneleri
beynimizde depolanmis bilgilerle karsilastirarak nesnelerin  ne oldugunu algilariz.
Bulundugumuz mekéna ait bilgileri hafizamizdaki gorsel harita ile karsilastiririz. Gorsel
mekansal algilama sayesinde nesnelerin bize yakinliklarini, aralarindaki mesafeyi ve
biiyiikliik oranlarini degerlendiririz (Kumral E., 2013).

2.3.5. Yiiriitiicii Islevler

YUritiici islevler hedefe yonelik davraniglarin diizenlenmesi, planlanmasi ve
yonetilmesini saglayan biligsel siireclerdir. Genel olarak yiiriitiicli islevler alisik olunmayan
durumlarda davraniglara rehberlik etme, davraniglari siralama ve oncelik sirasina koyma,
birbirine benzeyen ve stereotipik olan davraniglar1 ketleme, hangi bilgi veya gorevin amaca
uygun oldugu hakkinda fikir yiiriitme, gorev ile iliskisiz veya celdirici bilgilere direng
gosterme, karar almak icin uygun bilgileri kullanma, kategorize etme, soyutlama, yeni bilgi ve
durumlari ele alabilme becerisidir (R. Barkley, 2012).

Barkley’e go6re yuaruticu islevler; calisma bellegi, planlama, bilissel esneklik,
inhibisyon ve sézel akicilig1 igeren bes alt birimden olugsmaktadir. Ancak yapilan ¢alismalarda
inhibisyon ve inhibisyonun kontroli (segici dikkat ve bilissel inhibisyon), bilissel esneklik ve
calisma bellegi olmak (zere ti¢ temel yiritict islevin oldugu hakkinda ortak kani
bulunmaktadir. Akil yuritme, problem ¢ozme ve planlama gibi daha tst yuruticu islevler tc
temel islevin baglantisiyla olusmaktadir. Sonug olarak yiiriitiicti islevler tim bu fonksiyonlari
barindiran kompleks bir kognitif beceriler yelpazesidir (Diamond, 2013).

Yiiriitlicii islevlerin frontal lob aktiviteleri oldugu diisiiniilmektedir. Béyle oldugunu
gosteren fizyolojik sebepler; testler esnasinda uygulanan fonksiyonel beyin goriintiileme
calismalarinda hastalarda frontal lobun aktive olmasi ve frontal lobda lezyonu olan hastalarin
yiriitiicii islevlerinde bozulmalar goériilmesidir. Son donemde yapilan ¢aligmalar subkortikal
ve posterior beyin bdlgelerinin yiiriitiicii islevlerin fonksiyonlarinda, 6zellikle emosyonlarin
bilislere entegre edilmesinde gorev aldigini gdstermektedir. Bu nedenle yliriitiicii islevlerin
noroanatomisinde prefrontal korteksin yaninda bazal gangliyonlarin ve serebellumun da bu
islevlerde rol aldig1 belirtilmektedir (Fuster, 2000).

Frontal lobun t¢ énemli bolgesi bulunmaktadir;

Dorsolateral prefrontal korteks (DLPFC): Planlama, kurulumu degistirme, organize etme,
problem ¢6zme, calisma bellegi ve yeni bilgileri isleme koyma gibi gérevlerden sorumludur.

Orbitofrontal korteks (OFC): Kisinin inhibisyon kaybmni oOnleyerek davranisi
ketleyebilmektedir. Diirtii  Kontrolinde ve duyusal wuyaranlara dayali ddiillerin
degerlendirilmesinde, segenekler arasinda karar vermede gorevlidir.
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Ventromediyal prefrontal korteks (VMPFC): Duygulanimda, emosyonel karar vermede,
bilissel ve motor etkinliklerin aktive edilmesinde gorev almaktadir (Alvarez & Emory, 2006).

2.3.6. OKB ve Bilissel Islevler

OKB hastalarinda yapilan néropsikolojik ¢aligmalarda, bazi ¢eligkili sonuglar olmakla
birlikte, yiiriitiicti islevler, gorsel-mekénsal yetenekler ve bellek gibi gesitli biligsel alanlarda
eksiklikler bulunmustur (Tiikel M., 2017).

Gunimizde OKB’de en ¢ok kabul goren model olan prefronto-striatal dongu
hastalikta bilissel islevlerin roliiniin arastirilmasini saglamistir. Biligsel islevlerde bozulmanin
hastaligin biligsel esneklikte azalma ve uzun siireli tekrarlayict davramiglar gibi kardinal
belirtilerine katki sagladigi disiiniilmektedir (Snyder et al, 2015). Noropsikiyatrik
calismalarin bircogu OKB hastalariin bilissel islev performans testlerinin saglikli kontrollere
gore bozuk oldugunu gostermektedir (Kuelz et al., 2004). 113 ¢alismanin derlendigi bir meta-
analizde OKB’de yiiriitiicli islevlerin tiim alt birimlerinde saglikli kontrollere gbre anlamli
diizeyde bozulma oldugu bulunmus ve etki biiyiikliigii orta olarak saptanmistir (Abramovitch
et al, 2013). 2015 yilinda yapilan baska bir meta-analizde OKB’nin yiiriitiicii islev
bozukluguyla iliskili oldugu ve bu bozuklugun OKB ile birlikte ortaya ¢ikan depresyon veya
genel motor yavaglama ile agiklanamadigi ortaya konulmustur (Snyder et al., 2015).

Kurulumu degistirme, bir uyaranin farkli 6zellikleri veya taraflar1 arasinda dikkati
degistirebilme; gorevler, islemler ve zihinsel kurulumlar arasinda degisiklik yapabilme
yetisidir. Biligsel esneklik; problem ¢6ziimii i¢in farkli yollar gelistirebilme, bir durum
hakkindaki diisiinceleri degistirebilme ve olaylara farkli bakis acilar1 ile bakabilme
becerisidir. Bilissel esneklik ile kurulumu degistirme ¢ok fazla benzerlik gdstermektedir
(Olley et al., 2007). Klinik pratikte davranislarda yineleme oldugunda bu durumun kurulumu
degistirmedeki bozulma ile iligkili oldugu diisiiniilmektedir ve bu nedenle baz1 aragtirmacilar
OKB’deki norokognitif belirtilerin temelinde kurulumu degistirme bozukluklarinin oldugunu
belirtmektedir (Tiikel M., 2017). Kurulumu degistirme testleri: wisconsin kart eslestirme testi,
bilgisayar tabanli internal-eksternal boyutlu kurulumu degistirme testi ve nesne degistirme
testidir. OKB'de kurulumu degistirme testleri ile yapilan arastrmalarin sonuglar1 6zellikle
orbitofrontal islev bozuklugunu 6lgen testlerde kontrollere kiyasla daha anlamli bozukluklar
saptandig1 yoniindedir (Aycicegi et al., 2003; Okasha et al., 2000; Watkins et al., 2005).

Yanit inhibisyonu degisen taleplerle uyumlu olarak motor yanitlar tizerindeki yiiriitiicii
kontrol ve bilissel siiregler olarak tanimlanmaktadir. OKB'in temel klinik belirtilerinin,
belirli uyarilar1 engelleyememe ile ilgili olan tekrarlayici obsesyonel diisiinceler ve belirli
tepkileri engelleyememe ile ilgili tekrarlayic1 kompulsif davranislar oldugu diisiiniildiiglinde
yanit inhibisyonu OKB’de 6nemli goriinmektedir. Yanit inhibisyonunun 6l¢iildiigii basla/dur
testlerinde OKB hastalari; saglikli kontrollere, panik bozuklugu hastalarina ve tourette
bozuklugu hastalarma gore daha bozuk performans sergilemistir (Aycicegi et al., 2003;
Bannon et al., 2002)

Karar Verme, avantajli kararlar almak igin ¢evresel bilgileri isleme becerisidir.
Kompulsif davraniglarin, OKB’li hastalarda karar verme siirecindeki bozukluklarin klinik
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yansimasi olabilecegi diisiiniilmektedir (Paolo Cavedini et al., 2006). Lowa kumar oynama
testi ventromediyal prefrontal hasarla iligkilidir ve karar vermeyi test etmektedir (Brevers et
al., 2013). Yapilan bir ¢alismada OKB'li hastalarda karar verme bozukluklari saptanmis ve bu
durum OKB’de ventromediyal prefrontal korteks hasarmi desteklemistir. Ayrica bu hasarin
OKB’de tedaviye direngle iligkili oldugu 6ne siiriilmiistiir (P Cavedini et al., 2002).

Planlama, istenen bir hedefe ulagmak icin gerekli aktiviteleri diistinme ve Orgiitleme
stirecine verilen isimdir. Bu bilissel islev, Hanoi Kulesi, Londra Kulesi ve tiirevleri gibi
problem ¢6zme testleri ile degerlendirilebilir (Abramovitch et al., 2013). Literatiire gore,
OKB hastalarinda planlama islevinde bozulmaya yonelik bir egilim vardir. Bu sonucu
desteklemeyen c¢alismalar da mevcuttur ancak meta-analizler hastalarda daha diisiik
performans bildirmistir (Snyder et al., 2015).

Bellekle iliskili literatiirde celiskili calisma sonuglar1 olsa da genel olarak OKB'li
hastalarda sozel bellek, sézel olmayan bellek, uzaysal-mekénsal bellek gibi hafiza tiirlerinde
bazi bozulmalar oldugu bildirilmistir (Benzina et al., 2016). Bircok arastirmaciya gore,
OKB’deki hatirlama problemleri, 6grenme denemeleri asamasinda islevsel olmayan
organizasyonel stratejilerin kullanilmasi nedeniyle olusmaktadir (Ttiikel et al., 2012).

OKB’li hastalarda gorsel-mekansal islevleri degerlendirmek i¢in yapilan ¢alismalarda,
oriintii tanima bellegi saglam bulunurken, mekansal tanima belleginde bazi bozulmalar
saptanmustir. Mekansal ¢alisma belleginde ise, geliskili sonuglar bildirilmistir (Tiikel et al.,
2012). OKB'de gorsel mekansal yeteneklerin degerlendirilmesi i¢in en yaygm kullanilan
testler WAIS Blok Tasarimi'nin kopyalama fazi ve Rey Osterrieth Karmasik Sekil Testi
(ROKT)dir. Arastirmalarin ¢ogunda, OKB orneklemindeki Blok Tasarim testinde yetersiz
performans bulunmusken, daha az sayida ¢alismada bozulmamis performans bulmustur.
ROKT kopyalama evresini kullanarak gorsel mekansal becerileri degerlendiren ¢alismalarin
cogunda, hastalarda kontrollere gore olumsuz performans sergiledikleri saptanmistir
(Abramovitch et al., 2013).

“Trail Making Task Part A’* (TMT-A) ve tiirevleri, OKB hastalarinda dikkati
arastiran ¢alismalarda sikca kullanilir. Bazi ¢caligmalar herhangi bir kusur bulamamis olsa da,
egilim OKB hastalarinda dikkatte bozulma olduguna dairdir. Meta-analizler incelendiginde
tim dikkat tiirlerinde, OKB tanili hastalarda bozulmus dikkat siirecleri i¢cin destekleyici
kanitlar vardir (Benzina et al., 2016).

2.3.7. DEHB ve Bilissel islevler

DEHB olan ¢ocuklarin tamaminda yiiriitiicii islev defisiti olmasa da inhibisyon,
kurulum degistirme, planlama ve ¢aligma belleginde erken baslayan ve siiregen olan defisitler
DEHB ile iligkili bulunmustur (Halperin et al., 2008).

Depue ve ark. tarafindan yapilan c¢aligmada, DEHB semptomlarmnin agirligi ile
Ozellikle ydritlct islev defisitleri arasinda dogrusal bir iliski saptanmistir (Depue et al.,
2010). Miller ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢calismada, yiiriitiicli islevlerdeki iyilesme, DEHB
semptomlarinda zaman i¢inde azalma olmasiyla iligkili bulunmustur (M. Miller et al., 2013).
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3-5 vyasindaki DEHB olan c¢ocuklarin noropsikolojik islevlerinin degerlendirildigi
calismalarda kontrollere gore daha ¢ok inhibisyon eksiklikleri oldugu; gorsel ve/veya isitsel
dikkat testlerinde daha kotii performans sergiledikleri; motor kontrol, ¢alisma bellegi, siirekli
hedefte kalabilme gorevlerinde yetersiz performans gosterdikleri saptanmistir (Dalen et al.,
2004; DeWolfe et al., 1999; Mariani & Barkley, 1997). Gorsel ve isitsel dikkat testlerinde
stimulan ilaglarin kullanimi sonrasi iyilesme bildirilmistir (DeWolfe et al., 1999). 5-7 yas
arasi ¢ocuklarda yapilan c¢alismalarda g¢alisma bellegi, gorsel-motor yetenek ve dikkat
testlerinde de kontrollere gore daha az basar1 gosterdikleri saptanmistir (Hanisch et al., 2004;
Kalff et al., 2002). 6-12 yas aras1 DEHB olan ¢ocuklarda yapilan noropsikolojik ¢alismalarda
dikkat, sozel 6grenme, ¢aligma bellegi, kurulum degistirme, planlama, kompleks problem
¢ozme ve cevap inhibisyonu gibi biligsel islevlerde kontrollere gore daha az basari
gosterdikleri veya ortalamanin altinda kaldiklar1 saptanmistir (R A Barkley et al., 1992;
Fischer, 1990; Grodzinsky & Diamond, 1992).

Yeni tan1 almis olan tedavisiz DEHB’1i 36 eriskin ve 35 saglikli kontrol ile yapilan bir
calismada; DEHB grubunda yanit gecikmesi, reaksiyon siiresi cesitliliginde artma ve ihmal
hatas1 oraninda artma saptanmasinin, DEHB’de dikkat seviyesinde dalgalanma olduguna
isaret ettigi One siirlilmiistiir (Grane et al., 2014). Sadece eriskinlerle ilgili olan ¢alismalar1
inceleyen bir meta analizde, DEHB’de verbal akicilik, inhibisyon ve set degistirme
alanlarinda defisit bulundugu bildirilmistir (Boonstra et al., 2005). DEHB tanil1 erigkinlerle
DEHB tanis1 olmayan kontrol grubunun nérobilissel agidan karsilastirildigi bir ¢alismada,
DEHB tanisi olan grupta istatistiksel olarak akicilik, inhibisyon, set degistirme ve ertelemeye
katlanamama alanlarinda anlamli bozulmalar saptanmistir (Holst & Thorell, 2017).

Cocuk ve erigskin DEHB hastalarinda yapilan ¢alismalarda saptanan noéropsikolojik
eksiklikler, psikiyatrik komorbiditelerin varlig1 istatistiksel olarak diizeltildiginde de devam
etme egilimindedir (L J Seidman et al., 1995, 1998; Larry J Seidman et al., 2000). Bu nedenle
DEHB’deki noropsikolojik bozukluklarin psikiyatrik komorbiditeden bagimsiz oldugu
disiiniilmektedir. Cinsiyetler arasi farklarin incelendigi ¢alismalarda kiz ve erkek cocuklar
arasinda noropsikolojik testlerde onemli farklilik saptanmamistir (deHaas, 1986; Houghton et
al., 1999).
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Arastirmanin Amaci ve Tiirii

Bu aragtrmanin amaci, ¢ocukluk ¢agi doneminde Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite
Bozuklugu tanisi olan ve olmayan eriskin Obsesif Kompulsif Bozukluk hastalarinda bilissel
islevleri karsilagtrmak ve farkliliklar1 tespit etmektir. Calismamizin bulgularinin OKB
hastalarinda tutarsiz sonuglar gosteren bilissel islevlerin yorumlanmasinda faydali olabilecegi
diistiniilmektedir. Arastirmamiz gozlemsel bir vaka-kontrol ¢aligmasidir.

Arastirma icin Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Ilag ve Tibbi
Cihaz Dis1 Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 2021/3243 karar numarasiyla onay
almmustir ve 211518018 proje numaras: ile Necmettin Erbakan Universitesi Bilimsel
Arastirma Projeleri Koordinatorligii tarafindan desteklenmistir.

3.2. Arastirmanin Orneklemi

Caligma, 18-60 yas araliginda, ¢ocuklugunda dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu
olmayan, obsesif kompulsif bozuklugu olan 44 hasta, cocuklugunda dikkat eksikligi
hiperaktivite bozuklugu olan obsesif kompulsif bozuklugu olan 35 hasta, herhangi bir
psikiyatrik hastaligi olmayan 40 kisiden olusan saglikli kontrol grubunu igermektedir.

Dahil Etme Kriterleri

Cocukluk cag1 DEHB oyKkiisii olan OKB hastalan icin:

1. 18-60 yas arasinda olmak

2. DSM-5’e gore OKB tanis1 almak

3. WUDO o6lgeginde 36 ve iistli puan almak

4, Calismaya katilmaya goniillii olarak aydinlatilmig goniillii onam formuna imza atmak
Cocukluk cag1 DEHB oyKkiisii olmayan OKB hastalan icin:

1. 18-60 yas arasinda olmak

2. DSM-5’e gore OKB tanis1 almak

3. WUDO o6l¢eginde 36 dan diisiik puan almak

4. Caligmaya katilmaya goniillii olarak aydmlatilmis goniillii onam formuna imza atmak
Saghkh Kontrol i¢cin

1. 18-60 yas arasinda olmak

2. Herhangi bir psikiyatrik yakinmasi, miiracaat1 veya ilag kullanimi1 olmamak

3. Y-BOKO ve WUDO 6&lgeklerinden 16 ve 36 puan alt1 skor almak

4. Caligmaya katilmaya goniillii olarak aydmlatilmis goniillii onam formuna imza atmak
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Dislama kriterleri (OKB Hasta Grubu)

1. 18 yasindan kiigiik, 60 yasindan biiyiik olmak.

2. Gorisme ile anlasilir diizeyde, talimatlar1 anlamada sorun olacak boyutta duyusal (isitme)
sorunu olmasi, zeka kisitlilig: ve bilissel kusuru olmasi.

3. Goriisme ile anlasilir diizeyde agir genel tibbi duruma bagli hastalik bulunmasi ve epilepsi
ya da diger norolojik hastalik 6ykii olmasi

4. Son 1 y1l i¢inde alkol/ madde kotiiye kullanim hikayesinin bulunmasi.

5. Son 6 ay i¢inde EKT tedavisi almasi (eslik eden depresyon nedeniyle).

3.3 Arastirmanin Yiiriitiilmesi

Arastirma, ¢ocukluk ¢agi doneminde Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu
tanis1 olan ve olmayan erigkin Obsesif Kompulsif Bozukluk hastalarinda biligsel islevleri
karsilagtirmak ve farkliliklar1 tespit etmek amaciyla 08.02.2022-08.10.2022 tarihleri arasinda
N.E.U. Meram Tip Fakiiltesi Psikiyatri Anabilim Dali poliklini§ine bagvuran, DSM 5
kriterlerine gore Obsesif Kompulsif Bozukluk tanist1 koyulan, arastirma hakkinda
bilgilendirilen ve c¢aligmanin dahil edilme kriterlerini karsilayan 18 - 60 yas aralifinda,
cocuklugunda dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu olmayan, obsesif kompulsif bozuklugu
olan 44 hasta, ¢ocuklugunda dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu olan obsesif kompulsif
bozuklugu olan 35 hasta, herhangi bir psikiyatrik hastalig1 olmayan 40 kisiden olusan saglikli
kontrol grubu almarak yapilmistir.

Bu ¢alisma ile ilgili bilgilendirilmis onam formunu imzalamay1 kabul eden hastalarin,
sosyodemografik ve Kklinik verileri arastirmaci tarafindan toplanmistir. Hastalarm OKB
tanilar1 DSM-5 tam Olgiitleri ile kesinlestirilmistir. Daha sonra tiim hastalara arastirmaci
tarafindan hazirlanan sosyodemografik veri formu, Yale-Brown Obsesyon Kompulsiyon
Olgegi (YBOKO), Hamilton Depresyon Olgegi, Hamilton Anksiyete Olcegi uygulanmustir.
Oz bildirim olcekleri olan Wender-Utah Olgegi (WUDO), Barratt Diirtiisellik Olgegi-11
(BDO-11) ve Eriskin Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Degerlendirme Olgegi (ASRS)'nin
hastalar tarafindan doldurulmas: istenmistir. Saglikli goniilliilere arastrmaci tarafindan
hazirlanan sosyodemografik veri formu ve YBOKO uygulanmistir. Oz bildirim 6lgekleri olan
WUDO 'nin saglikli goniilliiler tarafindan doldurulmasi istenmistir. Daha sonra tim hastalar
ve saglikli goniilliilere klinisyen tarafindan Cambridge Norofizyolojik Degerlendirme Test
Bataryast1 (CANTAB) sessiz bir odada uygulanmustir. Her test i¢in bataryada bulunan
ingilizce olan uygulama talimatlar1 6ncesinde Turkge'ye cevrilmis ve katilimcilar her testten
once bu talimatlar dogrultusunda bilgilendirilmistir. TUm katilimcilara ayni kurallar iletilmis
ve Kisilere testler boyunca uygulayici hekim eslik etmistir. Katilimcilara CANTAB
bataryasinda bulunan 4 test uygulanmistir: Eslestirilmis Cagrisimsal Ogrenme testi (Paired
Associate Learning Test), Cambridge Kumar Testi (Gambling Task), Durma Sinyali Testi
(Stop Signal Test), Boyutlar Aras1 Kurulumu Degistirme (Intra/ Extra dimension set shifting
test). Uygulanan testlerin tamamlanma suresi yaklasik 1,5 saattir.
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3.4. Veri Toplama Araclan
3.4.1. Sosyodomografik Veri Formu

Aragtirmacilar tarafindan bu c¢aligmanin tasarimma uygun bir sekilde goniilli
katilimcilarin yas, cinsiyet, egitim seviyesi, medeni hal, ¢alisma durumu, soy gegmiste OKB
ve DEHB 0ykiisii, OKB semptomlarmin bagladigi yas, OKB tanis1 alinan yas, psikiyatrik ila¢
kullanimi, hastane yatisi, intihar ve kendine zarar verici davranig dykdisii, anne baba egitim
diizeyi ve tam iyilesmenin oldugu bir donemin olup olmadigini sorgulamak i¢in hazirlanan
formdur.

3.4.2. Yale-Brown Obsesyon Kompulsiyon Derecelendirme Olcegi

OKB tanili hastalarda obsesif kompulsif belirtilerin tiirinii ve siddetini 6lgmek
amaciyla Goodman ve ark. tarafindan gelistirilen bir 6l¢ektir (Goodman et al., 1989). Toplam
19 maddeden olusan ve goriismeci tarafindan uygulanan yar1 yapilandirilmis bir dlgektir. Ilk 5
soru obsesyon siddetini, 6-10. Soru ise kompulsiyon siddetini 6lger. Puanlamasinda semptom
siddeti i¢in 1lk 10 madde kullanilmaktadir. 11. Soru hastalarda i¢ gorii derecelendirmesi
yaparak 1-4 arasnda bir puanlama verir. Olgegin yanmnda hastalarin obsesyon ve
kompulsiyon semptom ¢esidini ve dagilimini saptamak amaciyla semptom kontrol listesi de
bulunmaktadir. Olgegin gecerlilik, giivenilirlik ve uyarlamas1 Karamustafahoglu ve ark. ve
Tek ve ark. tarafindan 1993 senesinde yapilmistir (Karamustafalioglu et al., 1993).

3.4.3. Wender Utah Derecelendirme Olgegi (WUDO)

Bu 0lcek cocukluktaki DEHB belirtilerini geriye yonelik sorgulamak ve eriskinlerde
DEHB tanisinin konulmasma yardime1 olmak i¢in gelistirilmis 6z bildirim 6lgegidir. Olgek
gelistirme sirasinda olusturulan ilk 6l¢ek 61 maddeden olusmus olup yapilan analizler sonucu
DEHB’li olan eriskinleri saglikli kontrollerden en iyi aywrdigi saptanan 25 madde
belirlenmistir. Olcek 25 madde iizerinden puanlanmaktadir. Her bir maddesinin '0' ile '4'
arasinda derecelendirildigi (O=hig, 4=asir1) besli likert tipinde bir dlgektir. Bu maddelerden
elde edilen 0-100 aras1 puanlar Wender Utah Derecelendirme Olgegi puanmi vermektedir.
Kesme noktast 36 puan ve lizeri alindiginda eriskin DEHB hastalarinin %82,5’ini ayirt
edebilecegi bildirilmektedir. Olgegin Tiirkce formunun gecerlilik giivenilirlik g¢aligmasi
yapilmustir (Oncii et al., 2005).

3.4.4. Eriskin Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu Kendi Bildirim Olcegi (ASRS)

Diinya Saglik Orgiitii’niin Eriskin Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu Kendi
Bildirim Olgegi (ASRS), 9'ar sorudan olusan ‘dikkat eksikligi’ ve ‘hiperaktivite/diirtiisellik’
olmak {izere iki alt Ol¢ekten olusmustur. Her bir madde '0’ ile '4’ arasinda derecelenen besli
likert tiptedir. Sorular belirtilerin son alt1 ay i¢inde hangi siklikta ortaya ¢iktigini belirlemeye
yoneliktir. Basamakli lojistik regresyon ¢aligmasi 18 sorudan 6'snin DEHB tanisini daha iyi
kestirebildigini gdstermistir. Bu alt1 soru Olgegin A boliimiinde, diger 12 soru Olgegin B
boliimiinde bulunmaktadir. Olgegin A bdliimiindeki tarah alanlarda isaretli 4 ya da daha fazla
maddenin olmasi DEHB belirtileri agisindan anlamli kabul edilmekte ve bu durumda ileri
degerlendirme 6nerilmektedir (Kessler et al., 2007). ASRS bircok dile ¢evrilmis, uluslararasi
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epidemiyolojik calismalarda yaygin olarak kullanilmistir. Tiirkge formunun gegerlilik ve
giivenilirlik calismasi yapilmistir (Dogan et al., 2009). Bu calismanin devami niteliginde
yapilan bagka bir ¢calismada, ASRS 6lceginin kesme puant 46 olarak saptanmistir (Dogan et
al., 2008).

3.4.5. Hamilton Depresyon Derecelendirme Ol¢egi (HDDO)

Hastalarda depresif belirtilerin siddetini 6lgmek iizere Hamilton (1960) tarafindan
gelistirilmis, Williams (1978) tarafindan yapilandirilmistir. Halen depresyonun derecesini
O0lecmek icin en yaygin olarak kullanilan yontemlerden biridir. Son bir hafta igerisinde
yasantilanan depresyon belirtilerini sorgulayan 17 maddeden olusur. En yiliksek 53 puan
alinir. 0-7 puan depresyon olmadigini, 8-15 puan arasi hafif derecede depresyonu, 16-28 arasi
orta derecede depresyonu, 29 ve {lizeri agir derecede depresyonu gostermektedir. Tiirkceye
gecerlik-givenilirlik ¢aligmas1 Akdemir ve arkadaslar1 (1996) tarafindan yapilmistir (Akdemir
et al., 1996).

3.4.6. Hamilton Anksiyete Derecelendirme Olcegi (HDDO)

Hamilton tarafindan 1959 yilinda, anksiyete nevrozlarinin siddetinin tayin edilmesi
amaciyla gelistirilmis, yar1 yapilandirilmis bir Olgektir. Anksiyetenin bedensel ve psisik
belirtilerinin degerlendirildigi 14 maddeden olusur. Degerlendirme belirti siddetine gore 0-4
puan arasinda yapilmaktadir. 0-5 aras1i normal, 6-14 aras1 hafif, 15 ve iizeri siddetli anksiyete
olarak kabul edilir. Yazic1 ve arkadaslar1 Tiirkge giivenilirlik ve gegerlilik c¢alismasini
yapmustir (YAZICI et al., 1998)

3.4.7. Barratt Diirtiisellik Olcegi-11 (BDO-11)

Diirtiiselligi degerlendirmede kullanilan Patton ve Barratt tarafindan gelistirilmis olan
Ozbildirim ol¢egidir (Patton et al., 1995). Bireyin kendisinden yanit olarak ‘nadiren/hig¢bir
zaman’, ‘bazen’, ‘siklikla’ ve ‘hemen her zaman/her zaman’ segeneklerinden en uygun ifadeyi
isaretlemesi istenir. Otuz maddeden olusur ve kendi i¢inde ii¢ alt Slgegi ayrilir; dikkat
(dikkatsizlik ve biligsel diizensizlik), motor (motor diirtiisellik, sabirsizlik) ve plan yapmama
(kontroliinii saglayamama, bilissel karisikliga tahammiilsiizliik). Toplam BDO-11 puani ne
kadar yiiksekse hastamin diirtiisellik diizeyi o kadar yiiksektir. Olgegin Tiirkge gegerlik ve
giivenirlik calismasi Giile¢ ve arkadaslar1 tarafindan yapilmistir (Giileg et al., 2008).

3.4.8. Cambridge Norofizyolojik Degerlendirme Bataryast (CANTAB The Cambridge
Neuropsychological Test Automated Battery)

Cambridge norofizyolojik degerlendirme bataryasi (CANTAB), dokunmatik ekran
teknolojisini kullanan, dil ve uygulayici bagimsiz testler iceren, hizli ve hassas sekilde biligsel
degerlendirme saglayan, biligsel bozukluklarmn saptanmasinda gecerliligi kanitlanmis bir
testtir (Fray et al., 1996). CANTAB 1980 yilinda Cambridge Universitesinde Sahakian ve
Robbins tarafindan gelistirilmis, giiniimiizde diinyada en yaygin kullanilan bilgisayar temelli
kognitif degerlendirme bataryasidir. CANTAB dikkat, psikomotor hiz, yuruticu fonksiyonlar,
bellek, emosyonel ve sosyal kognisyonu Olgen alt testlere sahiptir (Green et al., 2019).
Arastirmamizda CANTAB’in bilissel islevleri 6l¢en 4 alt testi kullanilmistir.
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3.4.8.1. CANTAB Cambridge Kumar Testi (Cambridge Gambling Tasks-CGT)

Cambridge kumar testi (CGT), katilimcilarin 6grenme becerileri diglanarak karar
verme ve risk alma davraniglarini degerlendirir. Buradaki risk alma davranisi biligsel risk
alma olarak adlandirilir ve motor diirtiisellikten ayr1 bir kavramdir. Test esnasinda riskli bahis
yapmak isteyen katilimc1 bu bahis gerceklestirmek i¢in daha uzun siire beklemek zorundadir.

Test yaklasik olarak 30 dakika siirmektedir. Kisiye uygulayici tarafindan bilgisayar
ekranmn iist kisminda yer alan ve testin her asamasinda rastgele farkli oranlarda bulunan mavi
veya kirmizi kutulardan birinde rastgele saklanmis olan sari renkli bir simgenin oldugu
sOylenir. Kendisinden bu sar1 simgenin hangi kutuda olacagi yoniinde karar vermesi ve
kararmi bilgisayar ekranmn alt kismmda bulunan ‘mavi’ veya ‘kirmizi’ panele dokunarak
belirtmesi istenir. Testin basinda kisiye belli bir puan (100 puan) bilgisayar tarafindan verilir
ve kisi bu puanm arttirmay1 hedefler. Se¢imini yaptiktan sonra toplam puanini artirmak i¢in
dogru oldugunu diisiindiigli se¢cim i¢in ‘bahis’ kullanir. Kullanacagi bahisler ekranin orta
kisminda sirayla goriiniir. Testin ilk boliimiinde (‘Artan’) ilk 6nce en kiigiik bahisten sirayla
biiylik bahse dogru (mevcut toplam puanin sirasiyla %5 1, %25 1, %50 si, %75 1 ve %95 1
olarak artar) kisi se¢cimini yapana kadar artis olur. Testin ikinci boliimiinde (‘Azalan’) ilk 6nce
en bliylik bahisten sirayla azalan bahse dogru (mevcut toplam puanin sirasiyla %95 1, %75 i
,%350 s1,%25 1 ve %5 1 olarak azalir) kisi se¢imini yapana kadar azalma olur.

CANTAB CGT’de o6lgllen parametreler:

* (CGT Karar verme kalitesi: Kisinin olma ihtimali yiiksek olan sonuglar1 segerek yaptigi
bahislerin oranidir. Yiiksek skor karar verme kalitesinin yliksek oldugunu gdésterir. En
onemli parametrelerden biridir.

* CGT Karar verme siiresi: Kutucuklarin goriinmesi ile bahse karar verme arasinda
gecen siredir. Milisaniye ile 6lculir.

* CGT Risk alma: Kutularin renk dagilimmnm esit olmadigi durumlarda kiginin
kaybetme ihtimalinin daha yiiksek oldugu bahis oranlaridir. Yiiksek skorlar daha ¢ok
risk alma ile iligkilidir.

= CGT Risk ayarlama: Katilimcilar, olasiliklar glcli bir sekilde lehlerine oldugunda,
daha yiiksek puanlarla bahis oynayacaktir. Bu 6l¢tim, katilimcilarin sectigi renklerin
yiksek farkla ¢ogunluk oldugunda, sectigi rengin daha az ¢cogunluk oldugu ele gore
daha yiiksek bahis oynama egilimini yansitir. Kisinin riskli durumlarda kararlarini
yonlendirebilme yetenegini gosterir. En Onemli parametrelerden biridir. Yiiksek
puanlar daha iyidir.

= CGT Gecikme kaginganlhigr: Kisinin geciken daha biiyiik odiller yerine daha erken
gelen kiiciik odiilleri tercih ettigi davranmigsal egilimdir. Karar impulsivitesi olarak
tanimlanir. Karmasik puanlama yontemi vardir. Yiiksek puanlar kisinin erteleme
kaginmasimin fazla oldugunu gosterir.
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3.4.8.2. CANTAB PAL: Eslestirilmis Cagrisimsal Ogrenme (Paired Associate Learning
Test-PAL)

Gorsel bellek ve dgrenmeyi degerlendiren bu test ilk iki asamasi alistirma evresi
olmak iizere bes asamadan olusmaktadir. Test esnasinda ekranda Oncelikle alt1 kutucuk
goriinmekte olup kutucuklar rastlantisal bir sekilde teker teker agilir, i¢lerindeki sekilleri kisa
stireligine gosterip sonrasinda tekrar kapanmaktadir. Biitiin kutucuklar agildiktan sonra
kisilerden ekranin ortasimda daha once gordiigii sekillerin hangi kutucukta oldugunu o
kutucugun iizerine dokunarak belirtmesi istenir. Test kolaydan baglayarak zorlagsmaktadir.
Testin ilk asamasinda alt1 kutucuktan sadece iki tanesi doluyken sonrasinda bu say1 dort, alti
ve sekize c¢ikmaktadir. Eger kisiler kutucuklardan herhangi birisini yanlis isaretlerse
kutucuklar yeniden rastlantisal bir sekilde teker teker acilarak iglerindeki sekilleri kisilere
hatirlatir. Program her asamada en fazla dort defa olacak sekilde kisiler tamamini dogru
yapincaya kadar tekrarlar. Dort tekrar sonunda kisiler testteki tiim kutucuklar1 dogru sekilde
isaretleyemez ise test sonlandirilir. Test yaklasik 10 dakika stirmektedir.

CANTAB PAL’de 6l¢iilen parametreler:

= PAL Toplam Hata Sayisi: Tiim asamalarda yapilan toplam hata sayisini gosterir.

= PAL Toplam Deneme Sayisi: Degerlendirme problemleri sirasinda denek tarafindan
yapilan (ancak tamamlanmasi zorunlu olmayan) toplam deneme sayisi.

= PAL ik Hamle basar1 Skoru: katilimcmin desen konumlarmi hatirlarken ilk
denemesinde dogru kutuyu se¢me sayisi.

= PAL ortalama deneme sayisi: Bir denegin agsamay1 basariyla tamamlamasi i¢in ihtiyag
duydugu ortalama deneme sayisi.

3.4.8.3. CANTAB Durma Sinyali Testi (Stop Signal Task-SST)

Yanit inhibisyon yetenegini 6lgen klasik stop sinyal reaksiyon zamani testidir. Kisinin
otomatik yanitlarmi inhibe edebilme yetenegini Olger. SST’de yeterli inhibisyonun
saglanabilmesinde prefrontal korteks ve bazal ganglionlar arasindaki baglantinin rol aldigi
diisiiniilmektedir (Band & van Boxtel, 1999). Inhibisyon kontrolii bozulmus olan kisilerde
SST performanslar1 bozulmaktadir (Eagle et al, 2008). Test yaklasik olarak 20 dk
stirmektedir.

Kisiden bilgisayar ekraninda goriilen beyaz halka igerisindeki ok’un sag1
gosterdiginde sag el isaret parmag: ile, solu gosterdiginde sol el isaret parmagi ile ok
yoniindeki ekranda bulunan alana basmasi istenir. Katilimcmin bunu 6grenmesi igin bir
deneme asamasi vardir. Daha sonra ok yoniinde butona basmaya devam etmesi istenirken,
isitme sinyali (bip sesi) duydugunda butona basmayi engellemesi gerektigi belirtilir.
Katilimcmin bunu da 6grenmesi i¢in bir deneme asamasi vardir. Daha sonra 3 asamali test
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kismina gecilir. Her asamadan sonra geribildirim veren, bir tarafinda ¢ok hizli, 180 derece zit
tarafinda cok yavas yazan grafik ortaya ¢ikar. Grafige gore katilimer testi uygulayan hekim
tarafindan bilgilendirilir. Eger hastanin performansi yavas taraftaysa "biraz daha hizlanman
gerekli"; hizli taraftaysa "daha fazla bip sesinde durabilmen i¢in biraz yavaslaman gerekli"
seklinde bilgi verilip performans arttirilmaya ¢aligilir.

CANTAB SST’de 6l¢iilen parametreler:

= SST Durma Sinyali Reaksiyon Zamant: Yap sinyali ile dur sinyali arasinda, kisinin
denemelerde cevaplarmin %50’sini basar1 ile durdurabildigi tahmini ortalama zamani
Olger. inhibitor siiregleri incelemekte en yaygin kullanilan testlerdendir. Bu alt testte,
diisiik puanlar daha i1yi performans gosterir.

= SST Yon Hatalart: Katilmemin yanhis digmeye bastigi her deneme, bir yon hatasi
olarak sayilir. Diistik puan daha iyi sonucu gosterir. Yap ve dur sinyalleri i¢in ayr1 ayri
hesaplanir.

= SST Tum Yap Denemeleri Medyan Sire: Yap denemeleri icin ortalama reaksiyon
zamanidir.

= SST deneme medyan siiresi: Katilimcmin test esnasindaki ortalama yanit siiresidir.
Yap sinyali sonras1 gelen dur sinyali, yap sinyali sonrasi gelen yap sinyali, dur sinyali
sonrasi gelen dur sinyali i¢in ayr1 ayr1 hesaplanir. Diisiik puan daha iyi performansla
iliskilidir.

= SST Kagirilan Denemeler: Denek tarafindan kagirilan toplam deneme sayisi

3.5.8.4. CANTAB Boyutlar Arasi Kurulumu Degistirme (Intra-Extra Dimensional Set
Shift-1ED)

Kurulumu degistirme; zihinsel kurulumlar, gorevler ve islemler arasinda degisiklik
yapabilme becerisidir. Wisconsin Kart Eglestirme Testi (WKET) esdegeri olup WKET ten
sonra modellenmistir. Yiriitiicli islevlerden biri olan kurulumu degistirme prefrontal korteks
biitiinliigiine isaret eder.

Test yaklasik olarak 10 dakika siirmektedir. Bu testin alistrma evresi
bulunmamaktadir. Test baglamadan 6nce kisilere test ile ilgili ayrintili bilgi verilmektedir.
Test basladiktan sonra ekranda iki tanesi dolu olmak {izere toplam dort adet kutucuk
goriinmektedir. Dolu olan iki farkli kutucukta farkli sekiller bulunmaktadir. Kisilerden icinde
sekiller bulunan kutucuklardan herhangi birine dokunmalar1 istenir. Kutucuklara
dokunulduktan sonra bilgisayar ekraninda dogru veya yanlis seklinde geri bildirim
verilmektedir. Bilgisayar bir kurala gore dogru veya yanlis demektedir ve kisilerin bu kurali
ogrenmeleri beklenir. Kisiler belli sayida dogru yanit1 pes pese verdikten sonra bilgisayar
kurali degistirir ve yine kisilerin bu degisen kurali 6grenmeleri beklenir. Bu test 9 asamadan
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olusmaktadir. Herhangi bir asamayi kisiler 50 deneme sonunda gecemezlerse test otomatik
olarak sonlanir.

CANTAB IED’de 6lgiilen parametreler:

= EDS Hatalar1: Testin digsal boyutlu asamasinda yapilan hatalarin sayisidir.

= Toplam Hata: Katilimcinin verdigi hatali yanit toplamidir. Her asama i¢in ayri ayr1 da
hesaplanir

= [ED Tamamlanan Asama: Bu 0Ol¢lim, katilimcinin basariyla tamamlandigi toplam
asama sayisidir. Tiim asamalar1 tamamlayan kisiler 'testi gecti' kabul edilir.

= Toplam Deneme Sayisi: Tiim Test asamalarinda tamamlanan deneme sayisidir. Diisiik
puan daha iyi performansla iligkilidir

= Toplam Gecikme: Katilimcinin cevap verme siiresidir

3.5. Istatistiksel Analiz

Arastirma sonucunda ¢ocukluk ¢agi DEHB olan, olmayan OKB hastalar1 ve saglikl
kontrol grubunun biligsel islev skor verileri normal dagilim gosterip gostermemelerine gore
degerlendirilecek ve normal dagilim gosteren verilerde ANOVA, normal dagilim
gostermeyen verilerde Kruskal Wallis testleri kullanilarak ¢oklu bagimsiz gruplar
karsilagtirilacaktir. Sonrasinda biligsel verilerin  OKB tanismm1  6ngérmede  etkisini
degerlendirmek i¢in Logistic regresyon analizi kullanilacaktir. Bilissel islevlerin hastalik
siddeti lizerine etkilerinin degerlendirmesi i¢in yale-brown skorlar1 tlizerine etkili biligsel
islevler multivariate linear regresyon analizi modeli ile degerlendirilecektir. Moderasyon
regresyon analizi ile OKB hastalig1 ve biligsel islevler arasindaki iliskide c¢ocukluk c¢agi
DEHB tanisinin moderasyon etkisine bakilacaktir. Elde edilen sonuglar p<0,05 anlamlilik
diizeyinde sinanacaktir.
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4.BULGULAR
4.1. SOSYODEMOGRAFIK OZELLIKLER

Hasta grubunun yas ortalamasi 31,8+11,1, kontrol grubunun yas ortalamasi 31,8+11
olarak bulundu. Hasta grubunun %75,9’u kadin ve %24,1°1 erkeklerden; kontrol grubunun
%75'1 kadin ve %25°1 erkeklerden olusuyordu. Hasta grubunun %53,2’si bekar, %46,8°1 evli,
kontrol grubunun %50’si bekar, %50’si evli olarak saptandi. Hasta grubunun ortalama egitim
yil1 10,9+4; kontrol grubunun ortalama egitim yil1 10,7+3,9 olarak bulundu. Hasta grubunun
%29,1°’1 calisiyor, %70,9'u ¢alismiyordu, kontrol grubunun %42,5’1 calisiyor, %57,5'
calismiyordu. Katilimeilarin gelir diizeyleri sorgulandiginda hasta grubun ortalama aylik
geliri 757444662, kontrol grubun ortalama aylik geliri 9487+4089 oldugu gorildi ve
aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi. Hasta grubunun ortalama anne egitim yil1
5,944,2, ortalama baba egitim yili 8,6+4,7; kontrol grubunun ortalama anne egitim yili
5,5+3,8, ortalama baba egitim yil1 7,2+3,9 olarak bulundu. Hasta grubunda baski el olarak
sag elini kullanma %96,2 saglikli grupta ise %95 bulundu.

Tablo 1: OKB Hasta Grubu ve Saghkli Grubunun Sosyodemografik Ozelliklerinin Karsilastiriimas
(Ortalama +SS)

Hasta grubu Saglikli grubu X3z p!
Yas (median) 31,8+11,1(28)  31,8+11(27,5)  -0,104 0,917
Egitim yili
(median) 10,9+4 (12) 10,7£3,9 (12) -0,187 0,852
Aylik geliri
. 948714089
(median) 757414662 (6500) (8500) -2,803 0,005
Anne egitim yili
(median) 5,9+4,2(5) 5,5+3,8(5) -0,320 0,749
Baba egitim yili
(median) 8,6+4,7(5) 7,2+3,9 (5) -1,493 0,135
%
o Kadm (%) 60(75,9) 30(75) ,
Cinsiyet Erkek(%) 19(24.1) 10(25) 0,013 0,903
_ Evli(%) 37(46,8) 20(50)
Medeni durum 0,107 0,7442
Bekar(%) 42(53,2) 20(50)
Calistyor(%) 23(29,1) 17(42,5)
Calisma durumu Yoz 2,132 0,1442
Calismiyor(%) 56(70,9) 23(57,5)
Sag(% 76(96,2 3(3,8
Baskan el 8%) (92) (38) 0,095 0,757
Sol(%) 38(95) 2(5)

!Ki-kare Testi ~ 2Mann-Whitney U Testi

OKB grubu ¢ocuklukta DEHB olan olmayan olarak ayrilarak sosyodemografik verileri
sagliklilarla karsilastirildiginda yas, medeni durum, calisma durumu, ortalama egitim yili,
baskin el kullanimi, anne egitim yili, baba egitim y1l1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

41



saptanmad1. Sagliklilar ile ¢ocukluk ¢cagi DEHB olan OKB hastalar1 arasinda ortalama aylik
gelirde sagliklilarin lehine anlamli fark saptandi (p=0,011%).

Tablo 2: Cocukluk Cagi DEHB Olan ve Olmayan OKB Hasta Gruplart ve Saghkh Grubun
Sosyodemografik Ozelliklerinin Karilastirllmasi (Ortalama +SS)

Saglikli CC DEHB CC DEHBolan X%/t pt
olmayan OKB OKB hastalari
hastalari
Yas (median) 31,8411 (27,5)  33,1+11(33) 30,4+11,3 1,190 0,552
(26,5)
Egitim yil1 10,7+3,9 (12) 10,7+4,5 (12) 11,2+3,3 (12) 0,157 0,925
(median)
Aylik geliri 9487+4089 7739+4820 737714526 7,895 0,019
(median) (8500)2 (6500) (6250)
Anne egitim 5,543,8 (5) 5,5+ 4,5 (5) 6,3+3,9 (5 1,776 0,411
yili (median)
Baba egitim 7,243,9(5) 8,6+ 5,4 (5) 8,5+ 3,9 (8) 2,297 0,317
yil1 (median)
Cinsiyet Kadin(%) 30 (75) 31(72,1) 29(80,6) 0,774 0,679?
Erkek(%) 10(25) 12(27,9) 7(19,4)
Medeni durum  Evli(%) 20(50) 20(46,5) 17(47,2) 0,111 0,946?
Bekar(%) 20(50) 23(53,5) 19(52,8)
Calisma Calistyor(%) 17(42,5) 14(32,6) 9(25) 2,634 0,268°
durumu Caligmiyor(%) 23(57,5) 29(67,4) 27(75)
Baskin el Sag(%) 38(95) 40(93) 36(100) 2,465 0,292°
Sol(%) 2(5) 3(7) 0(0)

! Kruskal-Wallis Testi  2Ki-kare Testi
2 p=0,011, Cocukluk ¢cagi DEHB olan OKB hastalari karsilastirildiginda
post hoc ikili karsilagtirmada Benferonni diizeltmesi yapilarak p<0.018 anlamlilik degeri kabul edilmistir.

CC: Cocukluk Cag1

4.2. HASTALARIN KLIiNiK OZELLIKLERI

Hastalarin ve sagliklilarin higbirinde alkol ve madde kullanim 6ykiisii saptanmadi.
OKB hastalarmin %29,1'inin ailesinde OKB 6ykiisii mevcut iken saglikli grupta ailede OKB
oykiisii saptanmadi. OKB hastalarinin %8,9'unun ailesinde DEHB oykiisii mevcut iken
saglikli grupta ailede DEHB 0Oykiisii saptanmadi. Hastalarn %3,8'inin ¢ocuklukta DEHB
tanis1 aldig: tespit edildi. Hastalarin %13,9'unda psikiyatri servis yatigi oykiisii, %6,3'linde
suicid girisim Oykiisi, %7,6'sinda kendine zarar verme davranis Oykiisii saptandi. Hastalarin
ortalama OKB semptom baslangic yas1 21£9,9, ortalama OKB tanist alma yas1 27,2+9,9,
ortalama tedavisiz gegen siirenin 6,1+7,2 oldugu bulundu. Hastalarm %30,3 si
semptomlarmin tamamen gectigi donem tarifledi. 64 hasta (%81) tedavi aliyordu, 1 hasta
(%1,2) venlafaksin kullandig1, 54 hastanin (%68) SSGI, 14 hastanin (%17,7) klomipramin, 21
hastanin (%26,5) antipsikotik, 7 hastanin (%8,8) benzodiazepin (tamami klonazepam) aldig1
tespit edildi.
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Tablo 3: Hastalarin Klinik Ozelliklerinin incelenmesi

Ortalama Standart Sapma
OKB semptom baslangi¢ yasi 21 9,9
OKB tanis1 alma yast 27,2 9,9
Tedavisiz gegen siire(yil) 6,1 7,2

n %
Asemptomatik dénem varligi 24 30,3
Ailede OKB 6ykiisu 23 29,1
Ailede DEHB 06ykdsu 7 8,9
Cocuklukta DEHB tanisi alma 3 3,8
Psikiyatri servis yatisi 11 13,9
Suicid girisim oykdisii 5 6,3
Kendine zarar verme davranisi 6 7,6
Aktif tedavi alma 64 81
SSGI kullanimi 54 68
Venlafaksin kullanimi 1 1,2
Klomipramin kullanimi1 14 17,7
Antispikotik kullanimi 21 26,5
Benzodiazepin(klonazepam) 7 8,8

Hasta gruplarinin klinik 6zellikleri kendi aralarinda karsilastirildiginda OKB semptom
baslangi¢ yasi ¢ocukluk ¢agi DEHB olan OKB hastalarinda 19,8, olmayan grupta 22,1; OKB
tanist alma yasi ¢ocukluk ¢agit DEHB olan OKB hastalarinda 26, olmayan grupta 28,3;
tedavisiz gegen siire gocukluk ¢agi DEHB olan OKB hastalarinda 6,1, olmayan grupta 6,2
olarak bulundu ancak aralarinda anlamli fark saptanmadi.

Ailede DEHB oykiisii ¢ocukluk ¢agi DEHB olan OKB hastalarinda %75,6, olmayan
grupta %11,6 olarak saptandi ancak aralarinda anlaml fark saptanmadi. Cocukluk ¢agit DEHB
olmayan OKB hasta grubunda ailede OKB o6ykisu (%32,6) olan gruba (%25) gére daha
yiiksekti ve aralarinda anlamli fark saptandi(p=0,001).

Cocukluk cagrt DEHB olmayan OKB hasta grubunda psikiyatri servis yatis oykiisii
(%18,6) olan gruba (%9,2) gore daha yiiksekti ve anlamli fark saptandi(p=0,001). Suicid
girisim Oykiisii cocukluk ¢cagit DEHB olan OKB hasta grubunda (%9,2) olmayan gruba (%4,7)
olarak bulundu ve aralarinda anlaml fark saptanmadi. Kendine zarar verme oykiisii cocukluk

43



cag1 DEHB olan OKB hasta grubunda (%13,9) olmayan gruba (%2,3) gore daha yiiksekti ve
anlamli fark saptandi (p=0,013). Asemptomatik donem yoklugu cocukluk ¢agi DEHB olan
OKB hasta grubunda (%75) olmayan grupta (%65,1) bulundu, aralarinda anlamli fark
saptanmadi.

Cocukluk ¢agi DEHB olmayan OKB hasta grubunda tedavi alma orani (%86,4-79,5);
SSGI kullanim orani (%86,8-80,8) olmayan gruba gore daha yiiksekti ancak aralarmnda
anlamli fark saptanmadi. Klomipramin kullanimi (%23,1-21,1), Antispikotik kullanimi (%50-
21,1), Bezodiazepin(klonazepam) kullanimi (%19,2-5,3) Cocukluk ¢agi DEHB olan OKB
hasta grubunda daha yiiksekti ve sadece antispikotik kullanimimda (%50-21,1) anlamh fark
saptand1 (p=0,016).

Tablo 4: Cocukluk Cagi DEHB Olan ve Olmayan Hasta Gruplarinin Klinik Ozelliklerinin Karilagtirilmasi

CC DEHB olmayan  CC DEHB olan

1
OKB hastalar1 OKB hastalar1 P
OKB semptom baglangig yast 22.1+9,7(20) 19.8+10,1(17,5)  -1,331 0,183
(median)
OKB tanisi alma yast 28,3+9,6(26) 26+10,2(22) 11,390 0,165
(median)
Tedavisiz gegen siire 6,2+7(3) 6,1+7,5(3) 11,390 0,855
(median)
. i r e r Var(%) 14(32,6) 9(25) )
Ailede OKB oykiisii varlig Y ok(%) 20(67.4) 27(75) 15,154 0,001
. ol . Var(%) 5(11,6) 2(5,6) )
Ailede DEHB 6ykiisii varligi Yok(%) 38(88.4) 34(94,4) 5,071 0,079
. _ Var(%)  8(18,6) 3(9,2) 5
Psikiyatri servis yatigi varligi Y ok(%) 35(81,4) 33(91,7) 8,601 0,014
e . Var(%) 2(4,7) 3(8,3) )
Suicid girisim Sykiisii varligi Yok(%) 41(95,3) 33(91,7) 3,303 0,192
i Var(% 1(2,3 5(13,9
Kendine zarar verme (%) (2,3) (13,9) 8.672 0,01
davranist varhigi Yok(%)  42(97,7) 31(86,1)
) Var(%) 15(34,9) 9(25)
Asemptomatik dénem varlig 1,389 0,7082
Yok(%) 28(65,1) 27(75)
. Var(%) 38(86,4) 26(79,5) 0,0682
Tedavi alma Yok(%) 6(13.6) 9(20,5) 3,322
. Var(%)  33(86,8) 21(80,8) ,
SSGI kullanma Yok(%) 5(13,2) 5(19,2) 0,432 0,511
. . Var(%) 8(21,1) 6(23,1) )
Klomipramin kullanma Yok(%) 30(78.9) 20(76.9) 0,037 0,847
L Var(%) 8(21,1) 13(50) 2
Antispikotik kullanma Yok(%) 30(78,9) 13(50) 5,868 0,015
Bezodiazepin(klonazepam) Var(%) 2(5,3) 5(19,2) 3.092 0.0792
kullanimi Yok(%)  36(94,7) 21(80,8) ’ ’

IMann-Whitney U Testi  2Ki-kare Testi
CC: Cocukluk Cag1
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4.3. HASTA GRUPLARININ VE SAGLIKLI GRUBUN KLINiK OLCEKLERI

Saglikli ve Cocukluk ¢agt DEHB olmayan OKB hasta grubun o6lgekleri
karsilastirildiginda Wender utah 6lgegi, barratt diirtiisellik plan yapmama alt 6lgegi, barratt
motor diirtiisellik alt 6lgegi, barratt dikkat diirtiiselligi alt 6lgegi, barratt diirtiisellik Slgegi
toplam puani arasinda anlamli fark saptanmadi. Yale brown obsesyon alt 6lgegi(p<0,001),
Yale brown kompulsiyon alt 6l¢egi(p<0,001), Yale brown toplam puani(p<0,001), ASRS
0lgegi(p=0,003), Hamilton anksiyete 6lgegi(p<0,001) ve Hamilton depresyon 6lgegi(p<0,001)
arasinda anlamli fark saptandi.

Saglikli ve Cocukluk cagi DEHB olan OKB hasta grubun 6lgekleri karsilastirildiginda
Yale brown obsesyon alt 6lcegi(p<0,001), Yale brown kompulsiyon alt 6lgegi(p<0,001), Yale
brown toplam puani(p<0,001), Wender utah 6l¢egi(p<0,001),ASRS 06lcegi(p<0,001), barratt
diirtiisellik plan yapmama alt 6lgegi(p=0,006), barratt motor diirtiisellik alt 6lgegi(p<0,001),
barratt dikkat diirtiiselligi alt 0Olcegi(p<0,001), barratt diirtiisellik o6lcegi toplam
puani(p<0,001), Hamilton anksiyete 6l¢cegi(p<0,001) ve Hamilton depresyon 6lgegi(p<0,001)
arasinda anlamli fark saptandi.

OKB grubu c¢ocuklukta DEHB olan ve olmayan gruplar arasinda Olgekler
karsilastirildiginda Yale brown obsesyon alt 6l¢egi, Yale brown kompulsiyon alt 6lgegi, Yale
brown toplam puani, barratt diirtiisellik plan yapmama Ol¢egi arasinda anlamli fark
saptanmadi. Wender utah 6lcegi(p<0,001), ASRS 0lcegi(p<0,001), barratt motor diirtiisellik
alt 6lgegi(p<0,001), barratt dikkat diirtiiselligi alt 6lgegi(p<0,001), barratt diirtiisellik 6lcegi
toplam puanmi (p=0,001), Hamilton anksiyete 06l¢egi(p=0,020) ve Hamilton depresyon
0lcegi(p=0,005) arasinda anlaml fark saptandi.

Tablo 5: Saghkh, Cocukluk Cagi DEHB Olan ve Olmayan Hasta Gruplarimin Klinik Ol¢eklerinin
Karlastirilmasi

Saglikli CC DEHB CC DEHBolan Z p

olmayan OKB hastalar1

OKB

hastalar1
Y-BOCS Obs 0? 10(10) 11,6(12,5) 81,917 <0,001
Y-BOCS kom 0@ 9,8(10) 10,9(12) 81,294 <0,001
Yale Brown toplam 0@ 19,9(20) 22,5(25) 81,452 <0,001
Wender utah 6lgegi 15,3(15)° 18,6(18)° 47,2(43,5) 76,289  <0,001
ASRS olgegi 17,6(18,5)°¢  23,3(25)¢ 37(36) 53,077 <0,001
BAR plan yapmama 7,7(8)¢ 8,8(8) 9,8(9) 7,659 <0,001
BAR motor dirtiisellik 740" 8,3(8)" 10,4(10) 26,215 <0,001
BAR dikkat diirtiiselligi 7,7(8)f 8,1(8)" 10,8(10) 19,818 <0,001
BAR toplam 22,9(23)" 25(26)¢ 31,1(28) 24,098 <0,001
HAM A 2(0)2 7,9(5) 11,7(10,5) 45,760 <0,001
HAM D 2(0)2 6(4)" 9,8(8) 40,332 <0,001

*p<0,05, Kruskal Wallis testi kullanilmistir. Kruskal Wallis testinde anlaml1 farklilik gosteren verilerin
ikili karsilastirmasinda Bonferroni diizeltmesi uygulanmis ve p degeri 0.018 olarak alinmustir.

8p<0,001 Cocukluk ¢agi DEHB olmayan OKB hastalar1 ve Cocukluk ¢agi DEHB olan OKB hastalar1
ile kargilastirildiginda,

®p<0,001 Cocukluk cagi DEHB olan OKB hastalar1 ile karsilastirildiginda

¢p=0,003 Cocukluk ¢agi DEHB olmayan OKB hastalari ile karsilastirildiginda

4p<0,001 Cocukluk cagi DEHB olan OKB hastalari ile karsilastirildiginda
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¢p=0,006 Cocukluk ¢agi DEHB olan OKB hastalart ile karsilagtirildiginda

p<0,001 Cocukluk ¢agi DEHB olan OKB hastalari ile karsilastirildiginda

9=0,001 Cocukluk ¢agi DEHB olan OKB hastalari ile karsilastirildiginda

"p=0,005 Cocukluk ¢cagi DEHB olan OKB hastalari ile karsilastir1ldiginda

CC: Cocukluk ¢agi, Y-BOCS obs: Yale Brown obsesyon alt dl¢egi, Y-BOCS kom: Yale Brown
kompulsiyon alt dlgegi, WUDO: Wender-Utah Olgegi ASRS: Eriskin Dikkat Eksikligi Hiperaktivite
Degerlendirme Olcegi, BAR: Barret diiriisellik 6lcegi HAM A:Hamilton anksiyete 6lgegi HAM
D:Hamilton depresyon 6l¢egi

4.4. HASTA GRUPLARININ KLINIK OZELLIKLERININ HASTALIK BASLANGIC
OZELLIKLERI VE HASTALIK SIDDETLERI ILE KORELASYONU

Cocukluk cagi DEHB olmayan OKB hasta grubunun OKB'nin agrilik derecesini
gOsteren Yale brown ve alt 6lgeklerinin korelasyonu incelendiginde; anne egitim yili ile Yale
brown obsesyon alt dlgegi ve Yale brown toplam puani arasinda anlamli negatif korelasyon,
Hamilton anksiyete Olcegi ile Yale brown obsesyon alt 6lgegi ve Yale brown toplam puani
arasinda anlamli pozitif korelasyon, Hamilton depresyon dlgegi ile Yale brown obsesyon alt
Olcegi, Yale brown kompulsiyon alt 6l¢egi ve Yale brown toplam puani arasinda anlamli
pozitif korelasyon saptandi.

Tablo 6: Cocukluk Cagi DEHB Olmayan OKB Hasta Grubunun OKB Hastalik Siddeti ile Klinik
Ozelliklerinin Korelasyonlari

Y-BOCS obs alt 6lgegi Y-BOCS kom alt 6lgegi Yale brown toplam

Egitim yili -0,20 -0,20 -0,20
Anne egitim yili -0,31* -0,29 -0,30*
Baba egitim yili -0,18 -0,13 -0,19
Semptom baslama yas1 -0,26 -0,27 -0,27
OKB tani alma yasi 0,06 0,03 0,04
Tedavisiz gegen sire 0,24 0,22 0,23
WUDO 0,11 0,13 0,11
ARSR toplam 0,13 0,18 0,15
HAM A 0,38* 0,28 0,33*
HAM D 0,36* 0,31* 0,34*

*p<0,05, Spearman korelasyon testi uygulanmustir.

Y-BOCS obs: Yale Brown obsesyon alt dlgegi, Y-BOCS kom: Yale Brown kompulsiyon alt 6lgegi HAM A:
Hamilton anksiyete dlcegi HAM D: Hamilton depresyon dlcegi, WUDO: Wender-Utah Olcegi ASRS: Eriskin
Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Degerlendirme Olcegi

Cocukluk ¢agi DEHB olan OKB hasta grubunun OKB'nin agrilik derecesini gosteren
Yale brown ve alt Olceklerinin korelasyonu incelendiginde; egitim yili ile Yale brown
kompulsiyon alt 6lcegi ve Yale brown toplam puani arasinda anlamli negatif korelasyon, anne
ve baba egitim yili ile Yale brown obsesyon alt 6l¢egi, Yale brown kompulsiyon alt dlgegi ve
Yale brown toplam puani arasinda anlamli negatif korelasyon, ASRS 6lcegi ile Yale brown
obsesyon alt dlgegi, Yale brown kompulsiyon alt 6l¢egi ve Yale brown toplam puani arasinda
anlamli pozitif korelasyon saptanmustir.
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Tablo 7: Cocukluk Cagi DEHB Olan OKB Hasta Grubunun OKB Hastahk Siddeti ile Klinik
Ozelliklerinin Korelasyonlari

Y-BOCS obs alt 6l¢egi Y-BOCS kom alt dlgegi Yale brown toplam

Egitim yili -0,32 -0,45** -0,39*
Anne egitim yili -0,40* -0,38* -0,38*
Baba egitim yili -0,55** -0,54** -0,57**
Semptom baslama yasi 0,18 0,15 0,17
OKB tan1 alma yas1 0,22 0,23 0,24
Tedavisiz gegen siire 0,06 0,08 0,07
wWUDO -0,12 -0,05 -0,08
ARSR toplam 0,37* 0,42* 0,40*
HAM A 0,23 0,08 0,16
HAM D 0,22 0,11 0,17

*p<0,05, Spearman korelasyon testi uygulanmustir.

**p<0,01, Spearman korelasyon testi uygulanmistir.

Y-BOCS obs: Yale Brown obsesyon alt dl¢egi, Y-BOCS kom: Yale Brown kompulsiyon alt dlgegi HAM A:
Hamilton anksiyete 6lgegi HAM D: Hamilton depresyon &lgegi, WUDO: Wender-Utah Olgegi, ASRS: Eriskin
Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Degerlendirme Olgegi

Cocukluk ¢agit DEHB olmayan OKB hasta grubunun hastalik baslangi¢c 6zellikleri ile
korelasyonu incelendiginde; egitim yili, anne egitim yili ve baba egitim yili ile OKB tan1 alma
yas1 arasinda anlamli negatif korelasyon saptanmistir.

Tablo 8: Cocukluk Cagi DEHB Olmayan OKB Hasta Grubunun Hastahk Baslangic Ozellikleri ile Klinik
Verilerinin Korelasyonlari

OKB Semp Bas Yasi OKB Tani1 Alma Yasi Tedavisiz Gegen Slre
Egitim Yili -0,28 -0,60** -0,27
Anne Egitim Yili -0,18 -0,47** -0,12
Baba Egitim Yili -0,08 -0,38* -0,20
WUDO -0,19 -0,26 -0,12
ARSR toplam -0,24 -0,17 0,06
HAM A 0,03 0,02 0,04
HAM D 0,09 0,13 0,02

*p<0,05, Spearman korelasyon testi uygulanmustir.

**p<0,01, Spearman korelasyon testi uygulanmistir.

OKB semp bas yasi: OKB semptom baglama yasi HAM A: Hamilton anksiyete o6l¢egi HAM D: Hamilton
depresyon dlcegi, WUDO: Wender-Utah Olgegi, ASRS: Eriskin Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Degerlendirme
Olgegi

Cocukluk ¢agi DEHB olan OKB hasta grubunun hastalik baglangi¢ ozellikleri ile
korelasyonu incelendiginde; anne egitim yili ve baba egitim yili ile OKB tani alma yas1
arasinda anlamli negatif korelasyon saptanmustir.
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Tablo 9: Cocukluk Cagit DEHB Olan OKB Hasta Grubunun Hastalik Baslangic Ozellikleri ile Klinik
Verilerinin Korelasyonlan

OKB Semp Bas Yasi OKB tan1 alma yas1 Tedavisiz gegen slre
Egitim Yili -0,01 -0,06 0,11
Anne Egitim Yili -0,33 -0,45** -0,09
Baba Egitim Yili -0,22 -0,38* -0,16
wWUDO -0,32 -0,27 0,14
ARSR toplam 0,17 0,03 -0,28
HAM A 0,13 0,18 0,11
HAM D 0,13 0,12 0,04

*p<0,05, Spearman korelasyon testi uygulanmustir.

**p<0,01, Spearman korelasyon testi uygulanmistir.

OKB semp bas yasi: OKB semptom baslama yas1t HAM A: Hamilton anksiyete 6lgegi HAM D: Hamilton
depresyon 6lgegi, WUDO: Wender-Utah Olgegi ASRS: Eriskin Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Degerlendirme
Olgegi

4.5. BILISSEL iSLEV SKORLARININ KARSILASTIRILMASI

Tim gruplar arasinda yapilan CGT skorlar1 incelendiginde CGT-risk alma azalan
siralama (9:1) disinda anlaml fark saptanmadi. Tiim gruplar arasinda yapilan PAL skorlar:
incelendiginde hi¢ bir skorda anlamli fark saptanmadi. Tiim gruplar arasinda yapilan SST
skorlar1 incelendiginde SST-durma denemelerinde yon hatasi, SST-kagirilan denemeler, SST-
Basarisiz Durma sonrasi Devam Etme siiresi disinda anlamli fark saptanmada.

Tablo 10: Cocukluk Cag1 DEHB Olan ve Olmayan Hasta Gruplarimin Karar Verme, Gorsel Uzaysal
Bellek, Inhibisyon Test Skorlarimin Karilastirilmasi

CC DEHB
Saglikli olmayan OKB 8%55;2& Iralm p

hastalar1
CGT-Karar Verme Kalitesi 0,89+0,12 0,83+0,16 0,87+0,13 2,113 0,125
CGT-KK (9:1) AS 0,94+0,14° 0,82+0,25 0,89+0,20 3,491 0,034
CGT-Risk Ayarlama 0,77£1,2 0,52+1 0,45+0,87 0,970 0,382
CGT- Gecikme Kaginganligi 0,12+0,27 0,14+0,21 0,1+0,32 0,145 0,865
PAL-Toplam Deneme Sayisi 7,1+1,8 7,9+1,9 7,6x1,7 0,163 0,850
PAL-Toplam Hata Sayisi 16,516 17,6+£13,9 18,5+16 1,821 0,166
PAL-Ortalama deneme sayisi 1,9+1,5 1,9+1,4 1,8+1,5 0,840 0,920
PAL-Ilk Hamle basar1 Skoru 12,3+4,7 12+4,1 11,845 0,86 0,918
SST- DSRZ 251,1458,4 248,5+52,9 273,1469,7 1,879 0,157
SST- Yap Denemeleri Yon Hatalar1 3,3+4,7 1,6%2,1 3,6+4,7 2,979 0,055
SST- Durdurma Yon Hatalari 41,3+4,9 39,8+4,4 43,315,1 5,224 0,007
SST-TYDMS 514,8+75,9 547,3+86,2 523,8+63,6 1,959 0,146
SST-BDADS 555,5+88,4 612,2+106,1 575,7+88,8 3,687 0,028
SST-Kagirilan Toplam Denemeler 8+6,8 13,4+13,4 16,2+11,4 5,526 0,005

Tek yonlii ANOVA testi uygulanmistir. Tek Yonlii Anova testi icin Levene Istatistik testi ile homojenlik kontrol
edilmis ve homojenlik durumuna gére homojen dagilim gosteriyorsa LSD testi, homojen dagilim gostermiyorsa
Tamhane T2 post-hoc testleri se¢ilmistir.

2 p<0,05 OKB ve DEHB olan grupla karsilastirildiginda

b p<0,05 OKB olan DEHB olmayan grupla karsilastirildiginda

Varyanslarin homojenite testinde p<0,05 oldugu i¢in post-hoc testlerde Tamhane analizi kullanilmistir.

CC: Cocukluk Cagi; KK (9:1) AS: Karar verme kalitesi (9:1) Artan Siralama; DSRZ: Durma Sinyali Reaksiyon
Zamani; TYDMS: Tim Yap Denemeleri Medyan slire; BDADS: Basarisiz Durdurmanin Ardindan Devam Etme
suresi
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Tiim gruplar arasinda yapilan IED skorlar1 incelendiginde saglikli ile Cocukluk cagi
DEHB olan OKB hastalar1 karsilastirildiginda IED-toplam hata ve IED-toplam deneme
skorlar1 disinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Tablo 11: Cocukluk Cagi DEHB Olan ve Olmayan Hasta Gruplarimin Set Degistirme Skorlarinin
Karsilastirmasi

Cocukluk cagi Cocukluk cagi

Saglikli DEHB olmayan DEHB olan OKB  X? p
OKB hastalari hastalar1
LEE'TOp'am 356+37,0(17,5)® 411+437(25)  54,6+419(49) 9,071 0,011
IED
Tamamlanan 8,241,5(9) 8,121,8(9) 7,5+1,8(8,5) 6,645 0,036
Asamalar
})ED Toplam 117,3466.9090.5) 194 64758(09)  150,8+74,1(143) 8,980 0,011
eneme Sayisl
133346+ 144650+ 167383+

Toplam Gecikme 5,550 0,064

62972(114638) 53077(134558) 66995(132665)

8 p=0,04 Cocukluk ¢cagi DEHB olan OKB hastalari ile karsilastirildiginda
post hoc ikili karsilagtirmada Benferonni diizeltmesi yapilarak p<0.018 anlamlilik degeri kabul edilmistir.

4.6. BILISSEL ISLEV SKORLARININ KLINIK OZELLIKLER VE KLINIK
OLCEKLERLE KORELASYONU

4.6.1. CGT SKORLARININ KLINIK OZELLIKLER VE KLINIK OLCEKLERLE
KORELASYONU

Cocukluk ¢agt DEHB olmayan OKB hasta grubunun CGT skorlar1 ile klinik
ozellikleri ve klinik Olgeklerinin korelasyonu incelendiginde; egitim yili ile CGT-Karar
verme kalitesi, CGT- Karar verme Kkalitesi artan siralama (6:4) , CGT- Karar verme kalitesi
azalan siralama (9:1) , CGT- Karar verme kalitesi azalan siralama (6:4) , CGT-Risk ayarlama
arasinda anlamli pozitif korelasyon; semptom baslama yas1 ile CGT- Karar verme kalitesi
artan swralama (6:4) ve CGT-Risk ayarlama arasinda anlamli negatif, CGT- Gecikme
Kag¢inganlig1 arasinda anlamli pozitif korelasyon; tedavisiz siire ile CGT- Karar verme
kalitesi artan swralama (9:1) ve CGT- Karar verme kalitesi azalan siralama (6:4) ile anlaml
negatif korelasyon; tani alma yas1 ile CGT-Karar verme Kalitesi, CGT- Karar verme Kalitesi
artan srralama (9:1), CGT- Karar verme kalitesi artan siralama (6:4), CGT- Karar verme
kalitesi azalan siralama (9:1), CGT- Karar verme kalitesi azalan siralama (6:4) ve CGT-Risk
ayarlama arasinda anlamli negatif korelasyon, CGT-Karar verme siiresi artan siralama (9:1),
CGT-Karar verme siiresi azalan siralama (9:1), CGT-Risk alma her iki siralama(6:4) arasinda
anlamli pozitif korelasyon; Hamilton Anksiyete skorlar1 ile CGT-Karar verme suresi artan
siralama (9:1) arasinda anlamli negatif korelasyon; Hamilton Depresyon skorlar1 ile CGT-
Karar verme siiresi artan siralama (9:1) arasinda anlamli pozitif korelasyon saptanmistir.
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Tablo 12: Cocukluk Cag DEHB Olmayan OKB Hasta Grubunun CGT Skorlan ile Klinik Ozellikleri Ve Klinik Olgeklerinin Korelasyonu

CGT CGT- karar CGT- karar CGT- karar CGT- karar CGT-Karar CGT-Karar CGT-Risk CGT- CGT-
karar verme kalitesi  verme kalitesi  verme kalitesi  verme kalitesi ~ verme siiresi verme siresi alma her iKi Risk Gecikme
verme artan siralama  artan siralama  azalan azalan artan siralama  azalan siralama (6:4) ayarlama  Kaginganligi
kalitesi  (9:1) (6:4) siralama (9:1)  siralama (6:4)  (9:1) siralama (9:1)
Egitim y1lt 0,50 0,29 0,33" 0,35 0,35 -0,20 -0,23 -0,23 0,417 -0,27
Semptom 025  -0,04 -0,40™ -0,18 -0,16 0,10 0,19 0,28 -0,35" 0,30"
baslama yast
ST[fr‘ia"'S'Z 027  -0,33" 0,01 0,17 -0,43™ 0,26 0,26 0,06 -0,20 -0,10
;j;‘ alma 48" 033" -0,30" -0,36" -0,45™ 0,35° 0,40 0,40 061" 0,23
valebrown 517 924 0,08 0,16 0,01 0,29 0,05 0,01 024 0,01
obsesyon
valebrown g0, 919 0,02 0,17 0,08 0,26 0,009 0,07 0,16 0.7t
kompulsiyon
valebrown 515 922 0,04 017 0,04 0,29 0,3 0,02 021 -030
toplam
WUDO 0,03 -0,21 -0,13 -0,01 0,18 -0,24 -0,20 0,00 0,08 0,05
ASRS 0,07 -0,05 0,01 -0,10 -0,01 -0,04 -0,17 -0,11 0,17 -0,22
HAM A 0,05 -0,12 0,02 0,09 0,09 -0,42** 0,08 0,06 -0,15 -0,13
HAM D 0,01 -0,17 -0,10 0,06 0,09 0,38* 0,03 0,19 -0,18 -0,11

*p<0,05, Spearman korelasyon testi uygulanmistir.
**p<0,01, Spearman korelasyon testi uygulanmistir
HAM A: Hamilton anksiyete 6lgegi HAM D: Hamilton depresyon 6lgegi, WUDO: Wender-Utah Olgegi, ASRS: Eriskin Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Degerlendirme Olgegi
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Cocukluk ¢agi DEHB olan OKB hasta grubunun CGT skorlar1 ile klinik 6zellikleri ve
klinik Glgeklerinin korelasyonu incelendiginde; egitim yili ile CGT-Karar verme Kkalitesi
azalan siralama (9:1) arasinda anlamli pozitif korelasyon; semptom baglama yasi ile CGT-
Karar verme kalitesi azalan siralama (6:4) arasinda anlamli negatif korelasyon; tedavisiz siire
ile CGT-Karar verme kalitesi azalan siralama (9:1) arasinda anlamli pozitif korelasyon; tani
alma yas1 ile CGT-Karar verme kalitesi azalan swralama (6:4) arasinda anlamli negatif
korelasyon; WUDO skoru ile CGT-Risk alma her iki siralama (6:4) arasinda anlamli negatif
korelasyon; ASRS skoru ile CGT- Gecikme Kaginganligi arasinda anlamli negatif
korelasyon; HAM A skoru ile CGT-Karar verme kalitesi ve CGT-Karar verme kalitesi artan
siralama (6:4) arasinda anlamli negatif korelasyon; HAM D skoru ile CGT-Karar verme
kalitesi, CGT-Karar verme kalitesi artan siralama (9:1) ve CGT-Karar verme kalitesi artan
siralama (6:4) arasmnda anlamli negatif korelasyon saptanmistir.
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Tablo 13: Cocukluk Cag DEHB Olan OKB Hasta Grubunun CGT Skorlari ile Klinik Ozellikleri Ve Klinik Ol¢eklerinin Korelasyonu

CGT CGT- karar CGT- karar CGT- karar CGT- karar CGT-Karar CGT-Karar CGT-Risk CGT- CGT-
karar verme kalitesi  verme kalitesi  verme kalitesi  verme kalitesi ~ verme stiresi verme suresi alma her iki Risk Gecikme
verme artan siralama  artan siralama  azalan azalan artan siralama  azalan siralama (6:4) ayarlama  Kaginganligi
kalitesi  (9:1) (6:4) siralama (9:1)  siralama (6:4)  (9:1) siralama (9:1)
Egitim y1lt 0,07 0,01 0,13 0,35 0,03 -0,22 -0,21 -0,15 -0,00 0,32
Semptom 013  -0,02 0,13 -0,29 -0,35" -0,09 0,03 -0,10 0,01 0,03
baslama yast
ST[fr‘ia"'S'Z 0,12 0,15 0,05 0,33 0,21 0,28 0,18 0,07 0,10 0,01
;;‘;‘ alma -0,18 -0,05 0,07 0,16 -0,36" 0,10 0,23 0,06 0,03 0,01
Yalebrown 4 0,22 -0,11 0,10 -0,03 0,01 0,12 0,10 -0,06 -0,28
obsesyon
Yale brown 0,09 0,19 -0,08 0,06 -0,02 0,03 0,17 0,09 0,07 -0,28
kompulsiyon
Yalebrown 4 0,20 -0,11 0,08 -0,04 0,01 0,17 0,10 0,01 -0,29
toplam
WuUDO -0,02 -0,11 -0,09 0,10 0,04 0,02 0,19 -0,36* 0,01 -0,05
ASRS 0,22 0,02 0,17 0,02 -0,08 -0,27 0,01 -0,08 -0,05 -0,34*
HAM A -0,48**  -0,18 -0,47** -0,03 -0,26 0,09 0,17 0,01 -0,29 -0,04
HAM D -0,57**  -0,34* -0,51** -0,18 -0,26 0,25 0,25 0,05 -0,30 -0,03

*p<0,05, Spearman korelasyon testi uygulanmistr.
**p<0,01, Spearman korelasyon testi uygulanmistir
HAM A: Hamilton anksiyete 6lgegi HAM D: Hamilton depresyon 6lgegi, WUDO: Wender-Utah Olgegi, ASRS: Eriskin Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Degerlendirme Olgegi
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4.6.2. PAL SKORLARININ KLINIK OZELLIKLER VE KLINiK OLCEKLERLE
KORELASYONU

Cocukluk cagit DEHB olmayan OKB hasta grubunun PAL skorlari ile klinik 6zellikleri
ve klinik dlgeklerinin korelasyonu incelendiginde; egitim yili ile PAL-Toplam hata, PAL-
Toplam hata (4 sekilli), PAL-Toplam hata (8 sekilli), PAL-Toplam deneme (4 sekilli)
arasnda anlamli negatif, PAL-Ilk Hamle basar1 Skoru ile arasinda anlamli pozitif korelasyon;
semptom baslama yasi ile PAL-Toplam hata, PAL-Toplam hata (4 sekilli) ve PAL-Toplam
deneme (4 sekilli) arasmda anlamli pozitif korelasyon, PAL-ilk Hamle basar1 Skoru ile
arasinda anlamli negatif korelasyon ; tedavisiz sire ile PAL-Toplam hata, PAL-Toplam
deneme, PAL-Toplam hata (6 sekilli), PAL-Toplam deneme (6 sekilli) arasinda anlamli
pozitif korelasyon; tani alma yas1 ile PAL-Toplam hata, PAL-Toplam deneme, PAL-Toplam
hata (4 sekilli), PAL-Toplam hata (6 sekilli), PAL-Toplam hata (8 sekilli), PAL-Toplam
deneme (4 sekilli), PAL-Toplam deneme (6 sekilli) arasinda anlamli pozitif korelasyon, PAL-
Ilk Hamle basar1 Skoru ile arasinda anlamli negatif korelasyon saptandi.
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Tablo 14: Cocukluk Cag DEHB Olmayan OKB Hasta Grubunun PAL Skorlari ile Klinik Ozellikleri Ve Klinik Ol¢eklerinin Korelasyonu

PAL- PAL-ilk PAL- PAL- PAL- PAL- PAL- PAL- PAL-Toplam
PAL- ortalama Toplam Toplam
Toplam Hamle basar1 Toplam hata  Toplam hata  Toplam hata deneme (8
Toplam hata 0 neme Skoru o 11T (4sekill) (6 sekilli) (8 sckilly  deneme(4 - deneme (6 g
sayisi sekilli) sekilli)
Egitim yili -0,46%* 0,26 0,44%* -0,05 -0,36* 0,20 -0,42%% -0,35* -0,21 -0,06
Semptom 0,30* 0,23 -0,31* 0,19 0,40%* 0,09 0,29 0,38* 0,09 0,06
baslama yast
ST[fr%a"'s'Z 0,30* 0,32* -0,23 0,16 -0,06 0.31* 0.25 -0,05 0,38* 0,18
;j;‘ alma 0,57** 0,45%* -0,56** 0,28 0,38* 0,35* 0,54%* 0,35* 0,37* 0,18
Yalebrown 5 012 -0,01 017 0,07 0,08 -0,03 0,03 0,08 0,18
obsesyon
‘k(a'e brown 1 47 -0.13 0,04 -0.13 -0,10 0,04 -0,10 -0,07 0,09 -0,14
ompulsiyon
valebrown 5, 0,13 0,01 0,12 -0,08 0,05 -0,07 -0,05 0,09 -0,14
toplam
WUDO -0,09 -0,06 0,13 -0,07 0,12 -0,19 0,00 -0,12 -0,19 0,12
ASRS 0,10 0,07 -0,05 0,20 -0,05 0,16 0,08 -0,02 0,14 -0,07
HAM A 0,15 0,09 -0,10 0,12 -0,09 0,23 0,17 -0,11 0,18 0,06
HAM D 0,04 -0,09 -0,06 0,01 -0,09 0,13 0,09 -0,09 0,06 -0,01

*p<0,05, Spearman korelasyon testi uygulanmistr.
**p<0,01, Spearman korelasyon testi uygulanmistir
HAM A: Hamilton anksiyete 6lgegi HAM D: Hamilton depresyon 6lgegi, WUDO: Wender-Utah Olgegi, ASRS: Eriskin Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Degerlendirme Olgegi
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Cocukluk ¢agi DEHB olan OKB hasta grubunun PAL skorlari ile klinik 6zellikleri ve
klinik Olgeklerinin korelasyonu incelendiginde; egitim yili ile PAL-Toplam hata, PAL-
Toplam deneme, PAL-Toplam hata (6 sekilli), PAL-Toplam hata (8 sekilli) arasinda anlamli
negatif korelasyon, PAL-iIlk Hamle basar1 Skoru ile arasinda anlamh pozitif korelasyon;
semptom baglama yas1 ile PAL-Toplam hata (4 sekilli) ve PAL-Toplam deneme (4 sekilli)
arasinda anlaml pozitif korelasyon; WUDO skorlar1 ile PAL-Toplam hata (4 sekilli) ve PAL-
Toplam deneme (4 sekilli) arasinda anlamli negatif korelasyon saptand1.
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Tablo 15: Cocukluk ¢cagi DEHB olan OKB hasta grubunun PAL skorlar1 ile klinik 6zellikleri ve klinik 6l¢eklerinin korelasyonu

. PAL- PAL- PAL- PAL-
PAL- PAL- PAL-Ilk ortalama AL PAL- PAL- Toplam Toplam Toplam
Toplam Hamle Toplam hata Toplam hata Toplam hata
Toplam hata. 0 neme basarusiony  OClalli (4 sekilli) (6 sekilli) (8 sekilli) deneme (4 deneme (6 deneme (8
s saylsi $ 3 3 sekilli) sekilli) sekilli)
Egitim yili  -0,44** -0,42%* 0,46%* -0,29 0,26 -0,43%* 0,37* 0,27 0,32 -0,03
Semptom 0,22 0,06 0,23 0,02 0,37* 0,20 0,13 0,38* -0,04 -0,19
baslama yast
ST[fr%a"'S'Z -0,07 0,02 0,07 0,06 0,31 0,07 0,01 -0,32 -0,05 0,29
;;‘;‘ alma 0,25 0,18 -0,26 0,18 0,22 0,30 0,20 0,22 0,01 -0,01
vale brown 0,01 0,12 0,13 0,09 0,08 0,17 0,10 0,07 0,11
obsesyon
valebrown 4 4 0,06 0,19 0,02 0,02 0,18 0,16 0,02 0,12 0,12
kompulsiyon
Yalebrown ) 1, 0,04 0,17 -0,07 0,06 0,14 0,18 0,06 0,11 -0,12
toplam
WUDO 0,27 0,23 0,18 0,17 -0,40% -0,13 -0,20 -0,42* -0,00 -0,03
ASRS 0,09 0,20 0,14 0,03 0,21 0,05 0,10 0,25 0,20 -0,08
HAM A 0,11 -0,08 0,15 -0,10 0,07 0,14 0,11 -0,05 0,11 -0,08
HAM D -0,04 -0,03 0,08 0,01 0,02 0,07 0,05 0,04 -0,07 -0,09

*p<0,05, Spearman korelasyon testi uygulanmistir.
**p<0,01, Spearman korelasyon testi uygulanmisti
HAM A: Hamilton anksiyete 6lgegi HAM D: Hamilton depresyon 6lgegi, WUDO: Wender-Utah Olcegi, ASRS: Eriskin Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Degerlendirme

Olgegi
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4.6.3. IED SKORLARININ KLINIK OZELLIKLER VE KLINIK OLCEKLERLE
KORELASYONU

Cocukluk ¢cagi DEHB olmayan OKB hasta grubunun IED skorlar1 ile klinik 6zellikleri
ve klinik 6l¢eklerinin korelasyonu incelendiginde; tedavisiz siire ile IED-Toplam Denemeler
7. Asama ve IED-Toplam Gecikme arasinda anlamli pozitif korelasyon; tani alma yasi ile
IED-Toplam Gecikme arasinda anlamli pozitif korelasyon; HAM A skorlar1 ile IED-EDS
Hatalar1, IED-Hatalar1 8.Asama ve IED Toplam Deneme Sayisi ile arasinda anlamli pozitif
korelasyon, IED-Tamamlanan asama sayis1 arasinda anlamli negatif korelasyon, HAM D
skorlar1 ile IED-Tamamlanan asama sayis1 arasinda anlamli negatif korelasyon saptandi.
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Tablo 16: Cocukluk Cag DEHB Olmayan OKB Hasta Grubunun IED Skorlari ile Klinik Ozellikleri Ve Klinik Olgeklerinin Korelasyonu

IED EDS IED Toplam IED hatalari IED hatalar: IED IED Toplam IED Toplam IED Toplam
tamamlanan Denemeler .
Hatalar Hata (Asama 8) (Asama 9) Deneme Sayisi Gecikme
asama sayist Asama 7
Egitim yil 0,27 0,07 0,27 -0,09 0,25 0,01 -0,19 -0,28
Semptom 0,06 0,10 0,06 0,03 -0,05 0,13 -0,18 0,02
baslama yast
Tedavisiz sire -0,29 0,01 -0,29 -0,17 0,17 0,01 0,36* 0,41*
Tamalmayasi  -0,15 0,06 0,15 0,07 0,11 0,12 0,02 0,38*
Yale brown 0,25 0,20 0,25 -0,04 0,26 0,26 0,01 0,19
obsesyon
Yale brown 0,16 0,11 0,16 -0,08 -0.16 0,16 0,02 0,13
kompulsiyon
Yale brown 0,20 0,16 0,20 -0,06 0,21 0,21 0,01 0,16
toplam
WUDO 0,15 0,03 0,15 0,24 -0,06 0,08 0,19 -0,00
ASRS 0,14 0,08 0,14 0,02 0,15 0,09 0,24 0,12
HAM A 0,35* 0,29 0,35* 0,06 -0,46%* 0,32* -0,03 -0,01
HAM D 0,23 0,19 0,22 0,19 -0,35% 0,25 -0,02 -0,01

*p<0,05, Spearman korelasyon testi uygulanmustir.

**p<0,01, Spearman korelasyon testi uygulanmistir

HAM A: Hamilton anksiyete 6lcegi HAM D: Hamilton depresyon 6lgegi, WUDO: Wender-Utah Olgegi, ASRS: Eriskin Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Degerlendirme
Olgegi

58



Cocukluk ¢agi DEHB olan OKB hasta grubunun IED skorlari ile klinik 6zellikleri ve
klinik Olgeklerinin korelasyonu incelendiginde; egitim yili ile IED-Toplam Denemeler 7.
Asama arasinda anlamli negatif korelasyon; tedavisiz siire ile IED-Hatalar1 9. Asama ve IED-
Toplam Gecikme arasinda anlamli pozitif korelasyon; Yale brown obsesyon skorlar1 ile IED
hatalar1 9. Asama ve IED-Toplam Denemeler 7. Asama arasinda anlamli pozitif korelasyon;
Yale brown kompulsiyon skorlari ile TED-Hatalar1 9. Asama arasinda anlamli pozitif
korelasyon; Yale brown toplam skorlar1 ile IED-Hatalar1 9. Asama ve IED Toplam Denemeler
7. Asama arasinda anlamli pozitif korelasyon; WUDO skorlar1 ile IED-Hatalar1 9. Asama
arasinda anlaml pozitif korelasyon; HAM D skorlar1 ile IED-Tamamlanan agamalar arasinda
anlamli negatif korelasyon saptandi.
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Tablo 17: Cocukluk Cagi DEHB Olan OKB Hasta Grubunun IED Skorlar ile Klinik Ozellikleri Ve Klinik Olgeklerinin Korelasyonu

IED EDS IED Toplam IED hatalari IED hatalar: IED IED Toplam ED Toplam IED Toplam
tamamlanan Denemeler .
Hatalar1: Hata (Asama 8) (Asama 9) Deneme Sayisi Gecikme
asamalar Asama 7
Egitim y1l1 -0,12 -0,12 -0,12 0,04 0,14 -0,11 -0,40* -0,07
Semptom -0,11 0,08 0,11 -0,25 -0,18 0,04 -0,01 -0,25
baslama yast
Tedavisiz siire -0,10 -0,14 -0,10 0,50* 0,30 -0,11 0,20 0,61**
Tan1 alma yasi -0,19 0,09 -0,19 -0,01 -0,05 0,06 0,34 0,20
Yale brown 0,06 0,17 0,06 0,48* -0,12 0,16 0,38* 0,04
ObSeSyOn i 1 L b L L 1 1
Yale brown 0,08 0,19 0,08 0,58** 0,14 0,18 0,34 0,11
kompulsiyon
Yale brown o *
toplam 0,08 0,20 0,08 0,62 -0,15 0,19 0,36 0,12
WUDO -0,08 -0,19 -0,08 0,61** 0,22 -0,17 -0,23 0,05
ASRS 0,06 0,07 0,06 -0,06 -0,10 0,09 0,14 0,09
HAM A 0,18 0,18 0,18 0,18 -0,27 0,19 0,19 -0,13
HAM D 0,26 0,26 0,26 0,16 -0,35* 0,27 0,18 -0,07

*p<0,05, Spearman korelasyon testi uygulanmustir.
**p<0,01, Spearman korelasyon testi uygulanmistir ) )
HAM A: Hamilton anksiyete 6l¢egi HAM D: Hamilton depresyon olgegi, WUDO: Wender-Utah Olgegi, ASRS: Eriskin Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Degerlendirme Olgegi

60



4.6.4. SST SKORLARININ KLINIK OZELLIKLER VE KLINiK OLCEKLERLE
KORELASYONU

Cocukluk ¢cagi DEHB olmayan OKB hasta grubunun SST skorlart ile klinik 6zellikleri
ve klinik dl¢eklerinin korelasyonu incelendiginde; egitim yili ile SST-Tiim Yap sonrasi Dur
Denemeleri Medyan siire arasinda anlamli negatif korelasyon; semptom baglama yas1 ile
SST-Durma Sinyali Reaksiyon Zamani arasinda anlamli pozitif korelasyon; tedavisiz siire ile
SST-Tim Yap Sonrasi Dur Denemeleri Medyan siire arasinda anlamli pozitif korelasyon,
tan1 alma yasi ile SST-Durma Sinyali Reaksiyon Zamani arasinda anlamli pozitif korelasyon;
HAM D skoru ile SST-Durma Sinyali Reaksiyon Zamani arasinda anlamli pozitif korelasyon
saptandi.
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Tablo 18: Cocukluk Cagi DEHB Olmayan OKB Hasta Grubunun SST Skorlan ile Klinik Ozellikleri Ve Klinik Ol¢eklerinin Korelasyonu

SST-Basarisiz

S.ST-D.urma SST-yap SST- SST-TUm yap SST-TUm Yap  SST-Tlm Yap Durdurmanin SST-Kagirilan
Sinyali - . f sonrasl yap sonrasi dur
. Denemeleri Durdurmayon  Denemeleri . . Ardindan toplam
Reaksiyon - . Denemeleri Denemeleri
Yon Hatalari hatalari Medyan sire - . Devam Etme denemeler

Zamani Medyan sure Medyan sire siiresi
Egitim yil1 -0,19 -0,12 0,04 -0,20 -0,21 -0,33* -0,17 -0,15
Semptom 0,41%* -0,00 0,14 0,03 0,07 -0,05 0,05 -0,03
baslama yast
Tedavisiz stire 0,20 0,22 0,06 0,15 0,14 0,30* 0,24 0,16
Tan1 alma yasi 0,58** 0,25 0,11 0,23 0,27 0,19 0,17 0,17
Yale brown 0,20 0,13 -0,21 0,17 0,13 0,16 0,10 0,26
obsesyon
Yale brown 0,19 0.16 0,16 0,16 0,14 0,17 0,05 0,25
kompulsiyon
Yale brown 0,20 0,16 -0,19 0,17 0,14 0,17 0,07 0,25
toplam
WuUDO -0,03 0,06 -0,14 -0,04 -0,10 0,07 0,02 -0,04
ASRS 0,15 -0,12 0,07 0,08 0,03 0,16 0,01 -0,07
HAM A 0,25 -0,11 -0,28 0,19 0,19 0,10 0,19 0,05
HAM D 0,38* -0,03 -0,25 0,26 0,26 0,17 0,18 0,14

*p<0,05, Spearman korelasyon testi uygulanmistir.

**p<0,01, Spearman korelasyon testi uygulanmistir

HAM A: Hamilton anksiyete olgegi HAM D: Hamilton depresyon olgegi, WUDO: Wender-Utah Olgegi, ASRS: Eriskin Dikkat Eksikligi Hiperaktivite
Degerlendirme Olcegi
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Cocukluk ¢agi DEHB olan OKB hasta grubunun SST skorlari ile klinik 6zellikleri ve
klinik 6l¢eklerinin korelasyonu incelendiginde; egitim yili ile SST-Durma Sinyali Reaksiyon
Zamani, SST-TUm yap Denemeleri Medyan stire, SST-Tiim Yap Sonrasi Yap Denemeleri
Medyan siire ve SST-Basarisiz Durdurmanin Ardindan Devam Etme siiresi arasinda anlamli

negatif korelasyon; Yale brown obsesyon skorlar1 ile SST-Yap Denemeleri YOn Hatalar1
arasinda anlamli pozitif korelasyon saptanmustur.
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Tablo 19: Cocukluk Cagi DEHB Olan OKB Hasta Grubunun SST Skorlari ile Klinik Ozellikleri Ve Klinik Ol¢eklerinin Korelasyonu

SST-Basarisiz

S.ST-D.urma SST-yap SST- SST-TUm yap SST-TUm Yap  SST-Tum Yap Durdurmanin SST-Kagirilan
Sinyali - . f sonrasl yap sonras1 dur
. Denemeleri Durdurma yon  Denemeleri . . Ardindan toplam
Reaksiyon - . Denemeleri Denemeleri
Yon Hatalari hatalari Medyan sire - . Devam Etme denemeler

Zamani Medyan sure Medyan sire siiresi
Egitim yil1 -0,40* -0,25 0,03 -0,51** -0,52** -0,25 -0,41* -0,30
Semptom 022 0,32 0,23 0,11 0,12 0,01 -0,15 -0,09
baglama yas1
Tedavisiz sire  -0,03 -0,17 0,04 0,05 -0,03 0,16 0,09 0,01
Tan1 alma yasi 0,16 0,19 0,20 0,16 0,12 0,21 -0,04 0,01
Yale brown
obsesyon 0,27 0,38* 0,18 0,13 0,13 0,27 -0,03 -0,12
Yale brown 0,16 0.27 0,02 0,26 0,26 0,21 0,22 -0,02
kompulsiyon
Yale brown 0,20 032 0,06 0,20 0,20 0,25 0,10 -0,02
toplam
WUDO -0,19 -0,17 -0,22 -0,18 -0,12 -0,12 -0,02 0,02
ASRS 0,11 0,23 -0,09 -0,04 -0,04 -0,05 -0,03 -0,11
HAM A 0,04 0,11 0,14 0,09 0,08 0,21 0,10 -0,03
HAM D 0,10 0,08 0,09 0,07 0,06 0,25 0,13 -0,01

*p<0,05, Spearman korelasyon testi uygulanmustir.

**p<0,01, Spearman korelasyon testi uygulanmistir.

HAM A: Hamilton anksiyete 6lgegi HAM D: Hamilton depresyon 6lcegi, WUDO: Wender-Utah Olgegi, ASRS: Eriskin Dikkat Eksikligi Hiperaktivite
Degerlendirme Olgegi
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4.7. BILISSEL ISLEV SKORLARININ OKB TANISINI YORDAYABILMESININ
LOJISTIK REGRESYON ANALIZI iILE INCELENMESI

Biligsel islevlerin OKB tanisini yordayabilmesi regresyon analizi ile incelendiginde;
CGT-Karar verme kalitesi (9:1) artan siralama, SST-Basarisiz durdurmanin ardindan devam
etme stresi ve SST-Kagirilan toplam deneme skorlar1t OKB tanisini yordadi.

Tablo 20: Onemli Bazi Bilissel islevlerin OKB Tamsim Yordayabilmesinin Regresyon Analizi ile
Incelenmesi

OKB Varlig
95% C.l.for
B S.E. Exp(B) EXP(B)
CGT-Karar -2,075 1,492 0,126 0,007-2,338 0,164
verme kalitesi
CoTRIC O 2610 1,262 0,074 0006-0.872 0,039
CGT-Risk -0,246 0,181 0,782 0,548-1,115 0,174
ayarlama
CGT-GEC||§me 0,002 0,723 1,002 0,243-4,131 0,998
Kag¢imganligi
PAL-Toplam 0,007 0,013 1,007 0,981-1,033 0,613
Hata Sayzisi
PAL-Toplam 0,188 0,109 1,206 0,975-1,493 0,084
Deneme Sayist
PAL-Toplam
hata (8 sekilli) ~ 01° pe’ -8 " i
:fa?aTOp'am 0,008 0,006 1,008 0,997-1,019 0,159
IED Toplam 0,004 0,003 1,004 0,998-1,010 0,183
Deneme Sayist
gED.TOp'am <0,001 <0,001 1,000 1,000-1,000 0,157
ecikme
SST-DSRZ 4 902 0,003 1,002 0,996-1,009 0,464
SSTYapDYH 543 0,047 0,958 0,875-1,050 0,357
SST- Dur DYH 0,005 0,039 1,005 0,930-1,085 0,906
SST-BDARDS 4 504 0,002 1,004 1,000-1,009 0,039
SST-Kagirilan ) 176 0,027 1,079 1,024-1,138 0,005

TD

Lojistik Regresyon

KK (9:1) AS: Karar verme kalitesi (9:1) Artan Siralama; DSRZ: Durma Sinyali Reaksiyon Zamani; DYH:
Denemeleri Yon Hatalar, BDARDS: Basarisiz Durdurmanin Ardindan Devam Etme siiresi; TD: Toplam
Deneme
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Bilissel islevlerin OKB tanili hastalarda DEHB tanisin1 yordayabilmesi regresyon
analizi ile incelendiginde; SST-Yap Denemeleri Y 6n Hatalar1 ve SST- Dur Denenemeleri Yon
Hatalar1 DEHB tanisin1 yordadi.

Tablo 21: Onemli Bazi Bilissel islevlerin OKB Hastalarinda DEHB Tamsim Yordayabilmesinin
Regresyon Analizi Ile Incelenmesi

DEHB Varligi
95% C.1.for
B S.E. Exp(B) EXI?’(B)
CGT-Karar 22213 1,599 9,144 0,399-209,807 0,166
verme Kalitesi
,igT-KK 9:1) 1,322 1,048 3,751 0,481-29,283 0,207
CGT-Risk
ayarlama -0,073 0,242 0,930 0,578-1,496 0,930
CGT-GeCIlfme -0,468 0,856 0,626 0,117-3,352 0,584
Kaginganlig
PAL-Toplam 0,004 0,015 1,004 0,975-1,035 0,776
Hata Sayzisi
PAL-Toplam -0,093 0,123 0,911 0,716-1,1159 0,447
Deneme Sayist
PAL-Toplam
hata (@ soldlli) -0,001 0,024 0,999 0,954-1,047 0,979
:_Ilza?aTopIam 0,008 0,006 1,008 0,997-1,019 0,175
IED Toplam 0,005 0,003 1,005 0,998-1,011 0,137
Deneme Sayist
IED_TopIam <0,001 <0,001 1,000 1,000-1,000 0,190
Gecikme
SST- DSRZ 0,007 0,004 1,007 0,999-1,015 0,087
SST-YapDYH 4 55 0,093 1,227 1,023-1,472 0,028
SST-DurDYH 4 163 0,057 1,177 1,053-1,315 0,004
SST-BDARDS -0,004 0,002 0,996 0,991-1,001 0,110
SST-Kagirilan 0,018 0,019 1,018 0,982-1,056 0,324

TD

Lojistik Regresyon

KK (9:1) AS: Karar verme kalitesi (9:1) Artan Siralama; DSRZ: Durma Sinyali Reaksiyon Zamani; DYH:
Denemeleri Yon Hatalari, BDARDS: Basarisiz Durdurmanin Ardindan Devam Etme siiresi; TD: Toplam
Deneme
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5.TARTISMA
5.1. SOSYODEMOGRAFiIK VE KLINIiK OZELLIiKLER

OKB hastalarinda yas ortalamasi iilkemizde yapilan bazi ¢alismalarda Yigittiirk ve
ark. tarafindan 32,93+£9,82; Demet ve ark. tarafindan 33,19+ 12,2 olarak tespit edilmistir
(Demet et al., 2005). Calismamizda hasta grubunun yas ortalamasi literatiir ile uyumlu olarak
31,8+ 11,1 bulundu. Calismamizda hastalarin ortalama egitim yil1 10,944 olarak bulundu,
iilkemizde yapilan bir ¢aligmada 12,12 43,53 olarak tespit edimistir (Karagiizel et al., 2019).
Calismamiza dahil edilen OKB hastalar1 cinsiyet agisindan degerlendirildiginde, %75,9’unun
kadin, %24,1’inin erkek oldugu saptandi. OKB'nin erigkinlikte her iki cinsiyette esit olarak
gorildigt, ancak tedavi arayisinin kadin cinsiyette daha fazla oldugu bilinmektedir (Lensi et
al., 1996). Erkek/kadm oranmin diisiik olmasinda hastalara uygulanan testlerin uzun siirmesi
ve erkeklerin bu nedenle calismaya daha az goniilli olmasi da etkili olmus olabilir.
Calismamizdaki hastalarin ¢alisma durumu ve medeni hal dagilimlari tilkemizde yapilan OKB
caligmalari ile uyumlu bulundu (Demet et al., 2005; Tezcan et al., 1998).

Literatiirde OKB hastalarmin birinci derece yakinlarinda hastalik oykiisi %20-30
arasindadir (Demet et al., 2005). Calismamizda literatiir ile uyumlu olarak OKB hastalarmin
%29,1'inde aile Oykiisii saptandi. Literatiire gore OKB 21 yas civarinda baslamaktadir
(Koroglu E., 2015). Calismamizda ortalama OKB semptom baslangic yasi literatiirle uyumlu
olarak 21£9,9 olarak bulundu. Literatiirde hastaligin baslangicindan itibaren hekime
basvurana kadar gecgen siirenin 2,3-13,25 yil oldugu bildirilmistir (Karakus et al., 2017).
Calismamizda ortalama OKB tanis1 alma yas1 27,249,9, ortalama tedavisiz gegen siire 6,1+7,2
yil oldugu bulundu. OKB hastalarinda hastane yatis oranlar1 Ruscio ve arkadaslar1 tarafindan
%6,4 olarak bulunmus ve hastalik siddetini gosteren Onemli faktorlerden biri oldugu
belirtilmistir (Ruscio et al., 2010). Ulkemizde hastaneye yatis orani yapilan ¢alismalarda %8, 1
olarak bulunmustur (Altintas & Ozgiiriimez, 2015). Calismamizin verilerine bakildiginda
hastaneye yatis orani (%13,9) literatiir verilerinden yiiksektir. Caligmazin 3. basamak saglik
hizmeti veren tip fakiiltesinde yapilmis olmasi hastane yatis oraninin yliksek bulunmasma
neden olmus olabilir.

Saglikli grup yas, cinsiyet ve egitim seviyesi agisindan hasta grubla eslesecek sekilde
secildi ve aralarinda istatistiksel olarak fark saptanmadi. Sosyodemografik verilerde sadece
ortalama aylik gelirde anlami fark saptandi (hasta grubunun ortalama ayhk geliri 7574,
kontrol grubunun 9487). Bu bulgumuz OKB hastalarmin sagliklilarla kiyaslaninca diisiik
sosyoekonomik diizeye sahip oldugunu sodyleyen literatiir ile uyumludur (Fontenelle et al.,
2004). OKB grubu c¢ocuklukta DEHB olan olmayan olarak ayrilarak saglkli grupla
karsilastirildiginda sagliklilar ile ¢ocukluk ¢agt DEHB olan OKB hastalar1 arasinda ortalama
aylik gelirde sagliklilarin lehine anlamli fark saptandi.

Hasta gruplarmin klinik 6zellikleri kendi aralarinda karsilagtirildiginda ¢ocukluk ¢agi
DEHB olan OKB hastalarinda semptom baslama yasmm DEHB olmayana gore daha diisiik
(22,1-19,8) olarak saptanmasi (Mersin Kilic et al., 2020a; Walitza et al., 2008) literatur ile
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uyumludur. Ailede DEHB 6ykiisii ¢ocukluk cagi DEHB olan OKB grubunda %5,6 olmayan
grupta %11,6 olarak saptand1 ve aralarinda anlamli fark yoktu. Cocukluk ¢cagi DEHB olmayan
OKB hasta grubunda ailede OKB 0ykusl (%32,6) olan gruba (%25) gore daha yiiksekti ve
aralarinda anlamli fark saptandi.

Cocukluk ¢agi DEHB olmayan OKB hasta grubunda psikiyatri servis yatis Oykiisii
(%18,6) olan gruba (%9,2) gore daha yiuksekti ve anlamli fark saptandi Bu bulgumuz
DEHB'si olan OKB'li ¢cocuk ve ergenleri degerlendiren ve bu hastalarin DEHB'si olmayan
OKB'li ¢cocuklara ve ergenlere kiyasla daha erken yasta obsesif kompulsif belirti gosterdigini,
belirti siddetinin daha yiiksek oldugunu, engellilige daha ¢cok neden olan OKB semptomlarina
sahip olduklarmi bildiren literatiir ile uyumsuzdur (D. A. Geller et al., 2003; Grados & Riddle,
2008; Masi et al., 2006; Walitza et al., 2008). Burdaki farklilik diger ¢aligmalarin eriskinleri
kapsamamasi, se¢ilen Orneklemlerin farkli olmasindan kaynaklanabilir. Yine bu duruma
DEHB oykiisti olan hastalarin kapali bir alanda kalma nedeniyle hareketlerinde kisitlama
hissetmesi, kurallara surekli uymak zorunda olduklar1 bir yerde kalmak istememeleri
sebebiyle yatistan kaginmalar1 neden olmus olabilir.

Suicid girisim Oykiisii Cocukluk ¢agt DEHB olan OKB hasta grubunda (%9,2)
olmayan gruba (%4,7) gore daha yiiksekti ancak anlamli fark saptanmadi. Kendine zarar
verme Oykiisii cocukluk ¢agt DEHB olan OKB hasta grubunda (%13,9) olmayan gruba
(%2,3) gore daha yiksekti ve anlaml fark saptandi (p=0,013). Bu farklililk DEHB 6ykiisii
olan hastalarda diirtiiselligin daha fazla olmasi ile uyumludur. Asemptomatik donem yoklugu
cocukluk cagi DEHB olan OKB hasta grubunda (%75) olmayan gruba (%65,1) gore daha
yiiksekti ancak aralarinda anlamli fark saptanmadi. Asemptomatik donem yokluguna dair iki
oran da literaturdeki %85-90' dan daha diisiik saptanmustir (L. Besiroglu, 2006).

Cocukluk ¢agi DEHB olmayan OKB hasta grubunda tedavi alma orani (%86,4-79,5);
SSGI kullanim orani (%86,8-80,8) olmayan gruba gdre daha yiiksekti ancak aralarmnda
anlamli fark saptanmadi. Klomipramin kullanimi (%23,1-21,1), antipsikotik kullanimi (%50-
21,1), bezodiazepin (klonazepam) kullanimi (%19,2-5,3) Cocukluk ¢agi DEHB olan OKB
hasta grubunda daha yuksekti ve sadece antipsikotik kullaniminda (%50-21,1) anlamli fark
saptand1 (p=0,016). Daha yiiksek oranda antipsikotik kullanimi diirtiiselligin daha yiiksek
olmasi ile agiklanabilir.

5.2. HASTA GRUPLARININ VE SAGLIKLI GRUBUN KLIiNiK OLCEKLERI

Hasta gruplarinin ve saglikli grubun klinik 6lgekleri karsilastirildiginda her iki hasta
grubu ve sagliklilar arasinda beklenildigi iizere Yale brown obsesyon alt dlgegi, Yale brown
kompulsiyon alt 6lgegi, Yale brown toplam puani anlamli derece de hasta gruplarda yiiksek
bulundu. Hasta gruplar1 arasinda yapilan karsilastirma da ise Yale brown toplam puani ve alt
Olgeklerinde anlamli fark saptanmadi.

DEHB olan hasta grup diger iki grupla karsilastirildiginda beklenildigi tizere Wender
utah 6lgegi ve ASRS 0Glgegi anlamli 6lgiide DEHB olan hasta grubunda yiiksek bulundu.
Saglikli ve Cocukluk ¢agt DEHB olmayan OKB hasta grubu karsilagtirmasinda Wender utah
Olceginde anlamli fark saptanmazken, ASRS 06lgeginde hasta grubunda daha yiiksek olarak
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anlamli fark bulundu. ASRS 6l¢egindeki bu fark OKB hastlarinin emin olamama durumlarini
dikkatsizlige atfetmeleri nedeniyle olabilir.

Saglikli grup diger iki grupla karsilastirildiginda beklenildigi tizere Hamilton
anksiyete Ol¢egi ve Hamilton depresyon Olgegi hasta gruplarda daha yiiksek olacak sekilde
aralarinda anlamli fark saptandi. Bu durum OKB' ye siklikla anksiyete bozukluklar1 ve
depresyonun eslik ettigi literatiir bilgisi (Diniz et al., 2011; Ruscio et al., 2010) ile uyumludur.
Cocukluk c¢agi DEHB olan ve olmayan hasta gruplarmin karsilagtirmasinda Hamilton
anksiyete Olcegi ve Hamilton depresyon Olgegi arasinda DEHB olan grupta daha yiiksek
olarak anlamli fark saptandu.

Saglikli ve Cocukluk ¢agi DEHB olmayan OKB hasta grubun Barrat ve alt dlgekleri
karsilastirildiginda herhangi bir anlamli fark saptanmadi. Saglikli ve ¢ocukluk ¢agi DEHB
olan OKB hasta grubun 6lgekleri karsilastirildiginda, barratt diirtiisellik plan yapmama alt
Olgegi, barratt motor diirtiisellik alt Olgegi, barratt dikkat diirtiiselligi alt 6lgegi (p<0,001),
barratt diirtiisellik 6lgegi toplam puani arasinda hasta olan grupta daha yiiksek olarak anlamli
fark saptandi. OKB grubu cocuklukta DEHB olan ve olmayan gruplar arasinda oOlgekler
karsilagtirildiginda barratt diirtiisellik plan yapmama alt 06lgegi disinda barratt motor
dirtiisellik alt 6lgegi, barratt dikkat durtiiselligi alt 6lgegi, barratt durttsellik 6lgegi toplam
puanmi arasinda DEHB olan grupta daha yiiksek olarak anlamli fark saptandi. Bu durum
literatiirde ¢eliskili sonuglar iceren ancak genel olarak kabul edilen OKB hastalarinin diirtiisel
olduklar1 bilgisindeki (J. J. S. Kooij et al., 2019; Pallanti et al., 2011) geliskiyi acgiklayabilir.
OKB hastalar1 ¢ocuklukta DEHB olan ve olmayan olarak ayrildiginda ptir OKB olan grupta
diirtiisellik yokken diger grupta belirgin diirtiisellik gorilmektedir.

5.3. HASTA GRUPLARININ KLINIK KORELASYONLARI

Cocukluk c¢agi DEHB olmayan OKB hasta grubunun klinik 6zelliklerinin OKB'nin
agirlik derecesini (semptom siddeti) gdsteren Yale brown ve alt Olgekleri ile korelasyonu
incelendiginde; anne egitim yili ile aralarinda anlamli negatif korelasyon, Hamilton anksiyete
ve depresyon Olgekleri ile aralarinda anlamli pozitif korelasyon saptandi. Cocukluk cagi
DEHB olan OKB hasta grubunda ise Yale brown ve alt 6lgekleri ile egitim yili, anne ve baba
egitim yili anlamli negatif korelasyon, ASRS 6lcegi ile anlamli pozitif korelasyon saptandi.
OKB hastalarinda hastaligin agirlik derecesi arttik¢a anksiyete ve depresyon semptomlarinin
arttig1 bilinmekte (Hecht et al., 1989; Viswanath et al., 2012) ancak bu durumun ¢ocukluk
cagt DEHB olan OKB hastalarinda goriilmemesi, bu hastalarda OKB semptomlarmin asil
patoloji olusturmayip bir kompansasyon mekanizmasmin pargasi olmasiyla iligkili olabilir.
Cocukluk ¢cagi DEHB olan OKB hastalarinda Yale brown ve alt 6l¢eklerinin ASRS 6lgegi ile
anlamli pozitif korelasyon gdstermesi; yine ayni sekilde bu hastalarda dikkat eksikligi
semptomlarmi OKB semptomlarinin kompanse ettigi anlamina gelebilir.

Cocukluk ¢agi DEHB olmayan OKB hasta grubunun OKB'nin klinik 6zellikleri ile
korelasyonu incelendiginde; tan1 alma yas1 ile egitim yili, anne egitim yil1 ve baba egitim yil1
anlamli negatif korelasyon saptandi. Cocukluk ¢cagi DEHB olan OKB hasta grubunda ise tan1
alma yas1 ile anne egitim yil1 ve baba egitim y1li arasinda anlaml1 negatif korelasyon saptanda.
Anne ve baba egitimi yili arttik¢a ¢ocuklarindaki OKB semptomlarint daha erken fark edip
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miidahale edebilirler. Cocukluk ¢agi DEHB olmayan OKB hasta grubunda egitim y1li arttikca
tan1 alma yasinin diismesi bu hastalarin durumlar1 hakkinda daha erken farkindalik kazanarak
basvuru yapmalarma sebep olmus olabilir. Ayni durumun ¢ocukluk ¢agi DEHB olan OKB
hasta grubunda goriilmemesi hastalarin bu semptomlardan daha az rahatsiz olduklari,
islevselliklerini daha az bozdugu ve bu nedenle hekime basvurmada geciktigi seklinde
yorumlanabilir.

5.4. BILISSEL iSLEVLER

Orneklemimizde saglikli ve hasta gruplari arasinda ndropsikolojik test performansimni
etkileyen yas, cinsiyet, egitim diizeyi verileri acisindan istatistiksel anlamli fark
saptanmamasinin, karsilastirmalarin kalitesini arttirdig: diisiiniilmektedir.

OKB hastalarinda yapilan noropsikolojik calismalarda, bazi ¢eliskili sonuglar olmakla
birlikte, yiiriitiicii islevler, gorsel-mekansal yetenekler ve bellek gibi cesitli bilissel alanlarda
eksiklikler bulunmustur (Tiikel M., 2017).

Giinimiizde OKB’de en ¢ok kabul géren model olan prefronto-striatal dongi
hastalikta bilissel islevlerin roliiniin arastirilmasini saglamistir. Biligsel islevlerde bozulmanin
hastaligin bilissel esneklikte azalma ve uzun siireli tekrarlayici davraniglar gibi kardinal
belirtilerine katki sagladigi disiiniilmektedir (Snyder et al, 2015). Noropsikiyatrik
calismalarin birgcogu OKB hastalarmin bilissel islev performans testlerinin saglikli kontrollere
gore bozuk oldugunu gostermektedir (Kuelz et al., 2004). 113 ¢alismanin derlendigi bir meta-
analizde OKB’de yiiriitiicli islevlerin tiim alt birimlerinde saglikli kontrollere gére anlamli
diizeyde bozulma oldugu bulunmus ve etki biiyiikliigii orta olarak saptanmistir (Abramovitch
et al., 2013). 2015 yilinda yapilan baska bir meta-analizde OKB’nin yiiriitiicii islev
bozukluguyla iliskili oldugu ve bu bozuklugun OKB ile birlikte ortaya ¢ikan depresyon veya
genel motor yavaglama ile agiklanamadigi ortaya konulmustur (Snyder et al., 2015).

Bugine kadar OKB'de bilissel islevlerle ilgili bircok c¢alisma yapilmistir. Ancak
yapilan literatiir taramalarinda c¢ocukluk doneminde DEHB varligmmin OKB hastalarinda
biligsel islevlere etkisini inceleyen c¢alismaya rastlanmamis olup, arastirmamiz bu veriler ile
literattirde bir ilktir.

Karar Verme, avantajli kararlar almak i¢in cevresel bilgileri isleme becerisidir.
Kompulsif davraniglarin, OKB’li hastalarda karar verme siirecindeki bozukluklarin klinik
yansimasi olabilecegi diisiiniilmektedir (Paolo Cavedini et al., 2006). Karar verme sirecleri
CGT ve lowa gambling test gibi kumar oynama testleri ile dlctiimektedir.

Calismamizda karar verme slireglerini degerlendirmek i¢cin CANTAB'dan CGT
kullanilmistir. Calismamizda CANTAB CGT'de karar verme kalitesi (9:1) (katilimcinin
renkler 9-1 seklinde siralandiginda 9 tane olan rengi se¢gme orani) de 3 grup
karsilastirildiginda saglikli grup ile ¢ocukluk ¢agi DHEB olmayan grup arasinda saglikli grup
lehine anlaml1 fark saptandi. Diger gruplar arasinda ise anlamli fark yoktu.

Cocukluk ¢agi DEHB olmayan OKB grubunda egitim yili arttikga ve tani alma yasi
diistikce CGT karar verme kalitesinin arttig1; tedavisiz siire azaldik¢a ve tani alma yas1
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diistiikce CGT- karar verme kalitesi artan smralama(9:1)'in arttigi; egitim yili arttikca |,
semptom baslama yasi diistiik¢e ve tan1 alma yasi diistiikge CGT- karar verme kalitesi artan
siralama(6:4) 'in arttigi; egitim yili arttikga ve tan1 alma yasi diistikge CGT- karar verme
kalitesi azalan siralama(9:1) 'in arttig1; egitim yili arttik¢a, tedavisiz slire azaldik¢a ve tani
alma yas1 diistiikce CGT- karar verme kalitesi azalan siralama(6:4) 'iin arttig1; tan1 alma yas1
arttikca, Hamilton anksiyete Olcek puani diistiikge ve Hamilton depresyon puani arttikca
CGT-Karar verme siiresi artan siralama(9:1)'in uzadigi; tani alma yasi arttikca CGT-Karar
verme siiresi azalan siralama(9:1)'in uzadigi; tan1 alma yas1 arttikga CGT-Karar verme siresi
azalan siralama(6:4)'lin uzadigi; egitim yil arttikga , semptom baglama yas1 diistiikge ve tani
alma yas1 distikge CGT-Risk ayarlama skorunun arttigi; semptom baglama yas1 arttikga
CGT-gecikme kagmganliginin arttig1 saptandi.

Cocukluk ¢cagi DEHB olan OKB grubunda Hamilton anksiyete ve Hamilton depresyon
puanlar1 diistilkge CGT karar verme kalitesinin arttigi; Hamilton depresyon puani diistlikce
CGT- karar verme kalitesi artan siralama(9:1) 'in arttig1; Hamilton anksiyete ve Hamilton
depresyon puanlar1 diistiikce CGT- karar verme kalitesi artan siralama(6:4) 'lin arttig1; egitim
yili ve tedavisiz siire arttikca CGT- karar verme kalitesi azalan siralama(9:1) 'in arttigs;
semptom baglama yas1 ve tam1 alma yas1 azaldikca CGT- karar verme Kkalitesi azalan
siralama(6:4)'in arttigr; WUDO 6lgek puani azaldikca CGT-Risk alma her iki siralama(6:4)
in arttig1; ASRS 6lcek puani azaldikga CGT- Gecikme Kaginganlhiginin arttigi saptandu.

Literatiirde karar verme siireclerini Olgen kumar testlerinin OKB hastalarina
uygulandig1 caligmalara bakildiginda; OKB hastalarinin karar verme siireclerinin saglikli
kontrollere gore bozuldugu; karar verme siirelerinin de uzadigi saptanmistir (Dittrich &
Johansen, 2013). Panik bozuklugu ve OKB hastalarinin saglikli kontrollerle karsilastirildigi
bir calismada OKB hastalarinin karar verme performanslar1 diger gruplara gére daha kotii
olarak saptanmistir (P Cavedini et al., 2002).

DEHB'li bireylerin, karar verme islevinin, kontrol grubu ile karsilastirildigr bir
calismada daha diisik puan aldiklar1 gosterilmistir. Hastalara metilfenidat tedavisi
verildiginde skorlarmin iyilestigi fakat saglikli kontrollerle karsilastirildiginda yine de DEHB
grubunun daha kotii kararlar verdigi, bahislerini daha impulsif oynadigi, kazanma olasiligini
gdz oOniinde bulundurarak bahis ayarlamasi yapmalarmin daha az oldugu bulunmustur
(DeVito et al., 2008).

Literatiire bakildiginda hem OKB hastalarmm hem de DEHB hastalarmin karar
vermede sagliklilara gore daha diisiik performans sergilerken, ¢ocukluk ¢agi DEHB olmayan
OKB hasta grubunun ¢ocukluk ¢agi DEHB olan gruptan daha diisiik performans sergilemesi,
cocukluk ¢agr DEHB olan OKB hasta grubu ile sagliklilar arasinda anlamli fark olmamasi,
gruplarin karar verme ilgili parametrelerinin farkli klinik 6zellik ve dlgeklerle iliskili olmas1
(karar verme kalitesini DEHB olan grupta egitim yili ve tani alma yas1 birer parametre ile
iligkili iken, DEHB olmayan grupta neredeyse tiim parametrelerle iligkili oldugu saptandu.
Karar verme siirelerini tan1 alma yas1 DEHB olan grupta hi¢ etkilememisken, DEHB olmayan
grupta tim parametrelerde slreyi uzattig1 saptandi.) DEHB olan ve olmayan OKB hasta
gruplarinin biligsel yapilarmimn farkl yolla sekillendigini gostermektedir. CGT karar verme
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kalitesinde bozulma orbitofrontal korteks hasariyla iliskili bulunmustur (Rogers et al., 1999).
Cocukluk caginda DEHB olmayan grupta karar verme siireclerindeki bozulma OKB de
gorilen orbitofrontal korteks hasari ile agiklanabilirken ¢ocukluk ¢aginda DEHB olan grupta
karar vermede bozulmanm olmamas1 OKB de goriilen orbitofrontal korteks hasar1 bilgisi ile
celismektedir.

Calismamizda Ogrenme ve vizospasyal iglevleri degerlendirmek igin CANTAB
Eslestirilmis Cagrisimsal Ogrenme (PAL) testleri kullamildi. Tiim gruplar arasinda yapilan
PAL skorlari incelendiginde higbir skorda anlamli fark saptanmadi. Skorlarinda anlamli fark
olmamas1 denek sayisinin yetersiz kalmasiyla iligkili olabilir.

Cocukluk ¢agi DEHB olmayan OKB grubunda egitim yili arttikga, semptom baglama
yas1 diistiikce, tedavisiz siire azaldik¢a ve tan1 alma yas1 diistiikge PAL-Toplam hata sayisinin
azaldig1; tedavisiz silire azaldik¢a ve tanmi alma yasi diistiikce PAL-Toplam deneme sayisi
azaldigi; egitim yili arttikga, semptom baglama yas1 diistiikge ve tan1 alma yasi diistiikkge PAL-
Ik Hamle basar1 Skoru artt1ig1; egitim yili arttikca, semptom baslama yas1 diistiilkce ve tam
alma yas1 diistiikge PAL-Toplam hata(4 li)'niin azaldigi; tedavisiz siire azaldik¢a ve ve tani
alma yas1 diistiikce PAL-Toplam deneme(6 I1)'nin azaldigi; egitim yili arttikca ve tant alma
yas1 diistiikce PAL-Toplam deneme(4 lii)'niin azaldigi; tedavisiz siire azaldik¢a ve tani alma
yas1 diistiikce PAL-Toplam deneme(6 1) nin azaldig1 saptandi.

Cocukluk ¢agi DEHB olan OKB grubunda egitim yili arttikga PAL-Toplam hata ve
PAL-Toplam deneme sayilarmin azaldigi ve PAL-ilk Hamle basar1 Skorunun arttigi;
semptom baslama yas1 diistiikce ve WUDO 6lgek puani arttikga PAL-Toplam hata (4 10)'nin
azaldig1; egitim yili arttikga PAL-Toplam hata (6 11) ve PAL-Toplam hata (8 1i)'nin azaldigt;
semptom baslama yasi azaldikga ve WUDO 06l¢ek puani arttikga PAL-Toplam deneme (4
Ii)'niin azaldig1 saptandi.

Bellekle iliskili literatiirde geliskili ¢alisma sonuglar1 olsa da genel olarak OKB'li
hastalarda s6zel bellek, sézel olmayan bellek, uzaysal-mekansal bellek gibi hafiza tiirlerinde
bazi bozulmalar oldugu bildirilmistir (Benzina et al., 2016). Bircok arastirmaciya gore,
OKB’deki hatirlama problemleri, Ogrenme denemeleri asamasinda islevsel olmayan
organizasyonel stratejilerin kullanilmas1 nedeniyle olusmaktadir (Ttikel et al., 2012). OKB’li
hastalarda gorsel-mekansal islevleri degerlendirmek i¢in yapilan ¢alismalarda, oriintii tanima
bellegi saglam bulunurken, mekansal tanima belleginde bazi bozulmalar saptanmstir.
Mekansal caligma belleginde ise, ¢eliskili sonuglar bildirilmistir (Tiikel et al., 2012).

Hasta gruplar1 ve sagliklilar arasinda PAL skorlar1 karsilastirildiginda anlamli fark
olmasa da hasta gruplarmin PAL skorlarmnin farkl klinik 6zellik ve 6lgeklerle korelasyon
gosterdigi saptandi. Bu farklilik 6zellikle ¢ocukluk ¢agi DEHB olmayan OKB hasta grubunda
tan1 alma yas1 ve tedavisiz kaldig: siire arttikga PAL skorlarmin kétiilesmesi olarak bulundu.
Bu durum OKB'de tan1 alma yas1 ve tedavisiz kalma siiresi arttik¢a hastalik siddetinin arttigi
literatlr bilgisi (Viswanath et al., 2012) ile uyumludur. Ayni durumun ¢ocukluk ¢agit DEHB
olan OKB hasta grubunda goriilmemesi hastalarda bu semptomlarmm asil patolojiyi
olusturmasindansa daha ¢ok bir telefi mekanizmasinin parcasi olmasiyla aciklanabilir.
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Yanit inhibisyonu degisen taleplerle uyumlu olarak motor yanitlar tizerindeki ytiriitiicii
kontrol ve biligsel siire¢ler olarak tanimlanmaktadir. Motor diirtiisellik ise yanit vermeye
engel olamamak olarak tanimlanabilir. OKB'nin temel klinik belirtilerinin, belirli uyarilar1
engelleyememe ile ilgili olan tekrarlayic1 obsesyonel diisiinceler ve belirli tepkileri
engelleyememe ile ilgili tekrarlayic1 kompulsif davraniglar oldugu diisiiniildiigiinde yanit
inhibisyonu OKB’de onemli goriinmektedir (Bannon et al, 2002a). Inhibitor siregleri
incelemekte en yaygin kullanilan iki test go/stop (yap/yapma) ve durma sinyali reaksiyon
zamani (stop-signal reaction time) testleridir.

Calismamizda yanit inihibisyonu islevini degerlendirmek icin CANTAB Durma
Sinyali Testi kullanildi. Calismamizda CANTAB SST'de Durdurma yon hatalari, Basarisiz
Durdurma ardindan devam etme siiresi ve Kacirilan toplam deneme skorlar1 arasinda anlamli
fark saptandu.

Literatirde yanit inhibisyonunun 6lgiildiigii go/stop testlerinde OKB hastalar; saglikli
kontrollere, panik bozuklugu hastalarma ve tourette bozuklugu hastalarina gére daha bozuk
performans sergilemistir (Aycicegi et al., 2003; Bannon et al.,, 2002a). OKB hastalarinda
SST'de reaksiyon zamanimin yavas olma egilimi gosterdigi gorilmustir (de Wit et al., 2012).
Farelerde OFK hasarinda durma sinyali reaksiyon zamani siirelerinde uzama saptanmistir
(Eagle et al., 2008). OKB hastalar1, ortalama SSRT acisindan saglikli kontrollere gére 6nemli
Olciide daha yavas olarak saptanistir (McLaughlin et al., 2016).

Yeni tan1 almis olan tedavisiz DEHB’li 36 eriskin ve 35 saglikli kontrol ile yapilan bir
calismada; DEHB grubunda yanit gecikmesi, reaksiyon siiresi ¢esitliliginde artma ve ihmal
hatas1 oraninda artma saptanmistir (Grane et al., 2014). Sadece eriskinlerle ilgili olan
calismalar1 inceleyen bir meta analizde, DEHB’de inhibisyon alaninda defisit bulundugu
bildirilmistir (Boonstra et al., 2005). DEHB tanili erigkinlerle DEHB tanis1 olmayan kontrol
grubunun ndrobilissel agidan karsilastirildigi bir calismada, DEHB tanis1 olan grupta
istatistiksel olarak inhibisyon ve ertelemeye katlanamama alanlarmnda anlamli bozulmalar
saptanmustir (Holst & Thorell, 2017).

SST- Durdurma yon hatalarma bakildiginda ¢ocuklugunda DEHB olmayan OKB hasta
grubu hem sagliklilardan hem de ¢ocuklugunda DEHB olan OKB hasta grubundan daha iyi
performans sergiledi. SST-Basarisiz Durdurmanin ardindan devam etme siiresi skorlarinda ise
cocuklugunda DEHB olmayan OKB hasta grubu diger iki grubun da gerisinde kaldi. Kagirilan
toplam deneme skorlarmda ise ¢gocuklugunda DEHB olan OKB hastalar1 en yiiksek skor ile en
kotii performansi sergiledi. Bu bilgiler ¢ocukluk ¢aginda DEHB olan ve olmayan OKB hasta
gruplarinda yanit inhibisyonu biligsel islevinde farkl alt alanlarda (hata yapma orani, siire,
demene kagirma gibi) belirgin farklilik sergilediklerini gosteriyor. Cocukluk ¢aginda DEHB
olmayan grubun SST-Durdurma yon hatalarinda sagliklilardan bile daha iyi performans
gosterirken, cocukluk ¢aginda DEHB olan grupta SST'de Durdurma yon hatalarinin (bip
sesini duydugunda katilimecinin yanit vermeyi durdurmasi gerekirken durduramamasi) diger
iki gruptan anlamli derecede yiiksek olmasi; motor diirtiisellik konusunda cocuklukta
DEHB'min OKB hastalarinda belirleyici oldugunu gosteriyor. Bu bulgu ¢alismamizdaki
cocukluk ¢aginda DEHB olan OKB hastalarinda olmayanlara gore kendine zarar verici
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davranista, antipsikotik ihtiyacinda, Barratt motor diirtiisellik alt dlgegi ve Barratt Olgegi
toplam puanindaki yiikseklikle uyumludur. Ayrica OKB hastalarinda yapilan lojistik
regresyon analizlinde motor diirtiiselligin en 6nemli gostergesi olan SST'de Durdurma yon
hatalar1 ve yap yon hatalar1 DEHB tanisin1 yordamustir.

Kurulumu degistirme, bir uyaranin farkli ozellikleri veya taraflar1 arasinda dikkati
degistirebilme; gorevler, islemler ve zihinsel kurulumlar arasinda degisiklik yapabilme
yetisidir. Biligsel esneklik; problem ¢oziimii i¢in farkli yollar gelistirebilme, bir durum
hakkindaki diisiinceleri degistirebilme ve olaylara farkli bakis agilar1 ile bakabilme
becerisidir. Biligsel esneklik ile kurulumu degistirme ¢ok fazla benzerlik gdstermektedir
(Olley et al., 2007). Klinik pratikte davranislarda yineleme oldugunda bu durumun kurulumu
degistirmedeki bozulma ile iligkili oldugu diistiniilmektedir ve bu nedenle baz1 arastirmacilar
OKB’deki norokognitif belirtilerin temelinde kurulumu degistirme bozukluklarmin oldugunu
belirtmektedir (Tiikel M., 2017). Kurulumu degistirme testleri: wisconsin kart eslestirme testi,
bilgisayar tabanli internal-eksternal boyutlu kurulumu degistirme testi ve nesne degistirme
testidir.

Calismamizda bilissel esneklik islevini degerlendirmek icin CANTAB Boyutlar Arasi
Kurulumu Degistirme Testi kullanildi. CANTAB IED'de Toplam Hata ve Toplam Deneme
sayilarinda sagliklilarla ¢ocukluk ¢agi DEHB olan hastalar arasinda sagliklilar lehine anlamli
fark saptandi.

Cocukluk ¢agt DEHB olmayan OKB hasta grubunda Hamilton anksiyete skorlar1
arttikca IED EDS hatalari, [ED 8. asamada yapilan toplam hata sayisi, IED toplam deneme
sayisinin arttigi; IED tamamlana asama sayisinin azaldigi ve tedavisiz kalman siire ile tani
alma yasi arttikca IED toplam gecikme siiresinin arttig1 saptandi. Cocukluk ¢agi DEHB olan
OKB hasta grubunda ise Yale Brown obsesyon, kompulsiyon ve toplam puani ile WUDO
skorlar1 arttikca IED 9. asama hata sayisimin arttig1 saptandi.

OKB'de kurulumu degistirme testleri ile yapilan arastirmalarin sonuglar1 6zellikle
orbitofrontal islev bozuklugunu 6lgen testlerde kontrollere kiyasla daha anlamli bozukluklar
saptandig1 yoniindedir (Aycicegi et al., 2003; Okasha et al., 2000; Watkins et al., 2005).

DEHB'de kurulumu degistirme ile ilgili literatiir kisith olsa da sadece erigkin
bireylerle yapilan ¢aligmalar1 alan bir meta analizde, DEHB’de set degistirme alanlarinda
defisit oldugu bildirilmistir (Boonstra et al., 2005).

Cocukluk ¢aginda DEHB olmayan OKB hasta grubu ile sagliklilar arasinda IED
skorlarinda anlamli fark olmamasi denek sayismimn yetersiz kalmasiyla iliskili olabilir.
Cocukluk ¢aginda DEHB olan OKB hasta grubunda saglikli gruba kiyasla IED Toplam Hata
ve Toplam Deneme sayilarinin yiiksek olmasi ve ¢ocukluk ¢aginda DEHB olan OKB hasta
grubunda Yale Brown obsesyon, kompulsiyon ve toplam puani ile WUDO skorlarmin arttik¢a
IED 9. asama hata sayismin artmasi; ¢ocuklukta DEHB oykiisiiniin OKB hastalarmdaki
biligsel esnekligin bozulmasima katki sagladigi seklinde yorumlanabilir.
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6. KISITLILIKLAR
Calismada klinik goriigmeler iki arastirmaci tarafindan yapilmistir. Bu durum 6lgek

skorlarin1 etkilemis olabilir. Hasta gruplar1 arasinda biligsel islevleri etkileme ihtimali olan
ilag kullanim fakliliklar1 mevcuttur. Bipolar bozukluk, psikotik bozukluklar, epilepsi,
norolojik bozukluklar ¢alisma dis1 tutulmus olsa da anksiyete bozuklugu, depresyon gibi
toplumda sik goriilen hastaliklar ¢alisma dis1 tutulmamistir. Bu gruplar arasi heterojen bir
durum yaratmis olabilir. Arastirmamizda bir diger zayif nokta, katilimcilarin sunulan testlerde
yeterince caba gosterip gostermedigini degerlendiren herhangi bir metodun olmamasidir.
Katilimcr sayist bir kisithilik olusturmus olabilir. Bulgularimizi dogrulamak igin daha genis
orneklemli, komorbit psikiyatrik hastaliklarmn diglandigi, benzer tedavi alan hastalardan
olusan ¢aligmalarin yapilmasi onerilebilir.

7. SONUCLAR

1. Cocukluk ¢aginda DEHB olmayan hasta grubunda ailede OKB 6ykiisii cocukluk ¢aginda
DEHB olan hasta grubundan anlamli diizeyde yiiksek bulundu.

2. Cocukluk ¢aginda DEHB olmayan hasta grubunda psikiyatri servis yatis1 6ykiisli cocukluk
caginda DEHB olan hasta grubundan anlamli diizeyde yiiksek bulundu.

3. Cocukluk caginda DEHB olan hasta grubunda kendine zarar verme davranisi Oykiisii
cocukluk caginda DEHB olmayan hasta grubundan anlamh diizeyde yiiksek bulundu.

4. Cocukluk ¢aginda DEHB olan hasta grubunda antpsikotik kullanimi ¢ocukluk ¢aginda
DEHB olmayan hasta grubundan anlamli diizeyde yiiksek bulundu.

5. Cocukluk ¢aginda DEHB olmayan OKB hasta grubu ile saglikli grup arasinda Barratt
dirtiisellik alt 6l¢ekleri ve toplam puami agisinda anlamli fark yokken c¢ocukluk c¢aginda
DEHB olan hasta grubu ile hem saglikli grup hem de ¢ocukluk ¢caginda DEHB olmayan OKB
hasta grubu arasinda anlamh fark saptandi.

6. Cocukluk ¢cagi DEHB olmayan hasta grubunda karar verme kalitesi saglikli gruba gore
bozuk olarak saptandi.

7. Cocukluk ¢agt DEHB olmayan hasta grubunda karar verme kalitesinin egitim diizeyi
diistiikce ve tan1 alma yas1 arttikca belirgin kdtiilestigi saptandi. Tan1 alma yas1 arttik¢a karar
verme siirelerinin belirgin uzadig: saptandi.

8. Cocukluk ¢aginda DEHB olan ve olmayan OKB hasta gruplarinin yanit inhibisyonu bilissel
islevinde farkl alt alanlarda (hata yapma oran, siire, demene kagirma gibi) farkli performans
sergiledikleri saptandi. Cocukluk cagimda DEHB olan grubun hata yapma ve deneme
kagirmasi yiisek iken, deneme siireleri saglikli gruba yakin olarak saptandi. Cocukluk ¢aginda
DEHB olmayan grubun hata oranlar: sagliklilardan bile iyiyken siireleri diger iki gruba gore
belirgin uzun olarak saptandi.

9. OKB hastalarinda yapilan lojistik regresyon analizlinde motor diirtiiselligin en 6nemli
gostergesi olan SST'de Durdurma yon hatalar1 ve yap yon hatalar1t DEHB tanisini yordamustir.
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10. Cocuklukta DEHB o6ykiisiiniin OKB hastalarindaki biligsel esnekligin bozulmasma katki
sagladig1 saptandu.

11. Cocuklukta DEHB 0ykiisii olan OKB hastalarinda OKB siddeti arttik¢a biligsel esnekligin
bozuldugu saptandi.

12. Cocukluk ¢agi DEHB olmayan hasta grubunda gorsel uzamsal bellegin egitim diizeyi
diistiikce ve tani alma yast arttik¢a belirgin kotiilestigi saptandi.
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