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OKB Hastalarinda I¢gériiniin Silik Norolojik Belirtiler ve Minér Fiziksel

Anomaliler ile 1liskisi

OZET

Giris:

Obsesif kompulsif bozukluk (OKB), obsesyon ve/veya kompulsiyonlarin
bulundugu, kisinin iglevselligini ve yasam kalitesini olumsuz etkileyen siiregen bir
ruhsal bozukluktur. OKB’de hastalik seyrini ve tedavi yanitini etkileyen en énemli
faktorlerden biri; hastanin i¢gorusudir. DSM-5'te OKB tanili hastalarda i¢gorii diizeyi
iic kategoride smiflandirilmaktadir: iyi, kotii ve yok (sanrisal). I¢goriisii kotii ve
icgOrust yok olan OKB hastalarinin psikotik spektrumda yer alip almadigi konusu hala
tartisilmaktadir. I¢goriisii zayif olan OKB hastalari, psikotik spektrumla daha yakindan
iligkilendirilirken, bu hastalarin noéropatolojik bakimdan OKB'nin farkli bir alt
kategorisi olabilecegi belirtilmistir. Calismamizda amacimiz, i¢goriisii kotii ve i¢goriisii
olmayan OKB hastalar1 ile i¢goriisii iyl olan OKB hastalarmi silik norolojik belirtiler
(SNB) ve minér fiziksel anomaliler (MFA) agisindan karsilastirmak, i¢goriiniin bu
belirtilerle iliskisini incelemek ve OKB'nin ndrogelisimsel temellerine yonelik yeni

bilgiler sunmaktir.
Yontem:

Psikiyatri poliklinigine basvuran ve klinik degerlendirme ile OKB tanis1 alan
hastalar ¢aligmaya dahil edilmistir. Hastalara Sosyodemografik ve Klinik Ozellikler
Veri Formu, Yale-Brown Obsesyon Kompulsiyon Olgegi (Y-BOCS), Iggériiniin Ug
Bilesenini Degerlendirme Olgegi, Waldrop Mindr Fiziksel Anomaliler Olgegi, Silik
Nérolojik Belirtiler Olgegi uygulanmustir. Gruplar, Brown Inanglarin Sabitligi Olgegi
Puanma gére belirlenmistir. 0-12 puan araliginda olanlar Yiiksek i¢gorii Grubu, 12-24

puan araliginda olanlar Diisiik I¢gorii Grubu olarak smiflandirilmistir.



Bulgular:

Gruplar arasinda yas, sosyoekonomik diizey, egitim seviyesi, toplam hastalik
stiresi, ¢alisma durumu, medeni hal, ailede OKB &ykiisii gibi sosyodemografik veriler
acisindan anlamli farklilik saptanmamistir. Y-BOCS toplam puani, diisik i¢goriiye
sahip grupta istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur. Icgérii dlgekleri
arasmda (Brown I¢gorii Degerlendirme Olgegi ile Yale-Brown Obsesyon Kompulsiyon
Olgegimin 11. Maddesi, I¢goriiniin Ug Bilesenini Degerlendirme Olgegi ) anlamli
diizeyde korelasyon tespit edilmistir. Diislik icgoriiye sahip hastalarda hastalik daha

erken yaslarda baglamistir.

Calismamizda  gruplar MFA  Waldrop Toplam Puan acgisindan
degerlendirildiginde diisiik i¢goriiye sahip hastalarm MFA Waldrop toplam puani,
yiksek icgorilye sahip hastalardan yiiksek saptanmustir. I¢gorii diizeyi diisik OKB
hastalar1, i¢gorii diizeyi yiiksek OKB hastalari ile karsilastirildiginda Kraniyo-Fasial
toplam MFA puan, Periferik toplam MFA puan, MFA-G0z, MFA-Kulak toplam puan,
Diisiik Kulak, Yumusak ve Biikiilebilir kulak, Yiiksek damak MFA oranlar1 anlamli
dizeyde daha yiiksek bulunmustur.

Gruplar incelendiginde, disiik icgori grubunda, ylksek icgdrt grubuna gore
silik norolojik belirtiler toplam puani, duyusal entegrasyon, motor koordinasyon,
karmasik motor hareketler, diger belirtiler puanlari istatistiksel olarak anlamli derecede

daha yiiksek saptanmistir.
Sonug:

Calismamiz i¢gdrii diizeyi diisiik OKB hastalarinda mindr fiziksel anomalileri
degerlendiren literatiirdeki ilk ¢alismadir. Calismamizda hipotezimizi destekleyecek
sekilde i¢gori diizeyi diisiik OKB hastalarinda, i¢gorii diizeyi yiiksek OKB hastalarina
gOre minor fiziksel anomali ve silik norolojik belirtiler orani daha yliksek oranda tespit
edilmigtir. Digiik i¢goriiye sahip OKB hastalarinin, erken yasta baslayan OKB’in
ndrogelisimsel modeli ile aciklanan baska bir alt tiirii oldugu goriisii ¢alismamizla
desteklenmistir. Bulgularimiz, bu anomalilerin daha Once birgok ndrogelisimsel
bozukluk ve durumda arttigin1 gosteren literatiirii genisletmektedir. Calismamiz

literatlrdeki OKB hastalarinda minor fiziksel anomaliler ve silik ndrolojik belirtilerin



birlikte degerlendirildigi ilk ¢alismadir. Min0r fiziksel anomaliler, deri ve ekleri ile ilgili
gelisimi, silik norolojik belirtiler ise motor belirtilere isaret eden beyin gelisimini temsil
eder. Ayni ektodermden gelisen bu iki degiskenin Icgérii diizeyi diisik OKB
hastalarinda yiiksek oranda tespit edilmesi I¢gorii diizeyi diisik OKB’nin

norogelisimsel modelini destekleyerek psikotik spektrumdaki yerine isaret etmektedir.

Anahtar Kelimeler: I¢gorii, Mindr fiziksel anomaliler, silik norolojik belirtiler,

norogelisimsel hipotez.
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""Association Between Insight, Soft Neurological Signs, and Minor Physical
Anomalies in OCD Patients"

SUMMARY

Introduction:

Obsessive-compulsive disorder (OCD) is a chronic mental disorder
characterized by the presence of obsessions and/or compulsions, significantly impairing
an individual's functionality and quality of life. One of the most critical factors
influencing the course and treatment response of OCD is the patient’s insight. According
to the DSM-5, the level of insight in OCD patients is classified into three categories:
good, poor, and absent (delusional). The question of whether OCD patients with poor
or absent insight fall within the psychotic spectrum remains controversial. OCD patients
with poor insight are more closely associated with the psychotic spectrum, suggesting

that these patients may represent a distinct neurobiological subtype of OCD.

Our study aims to compare OCD patients with poor or absent insight to those with good
insight in terms of subtle neurological signs (SNS) and minor physical anomalies
(MPAs). Additionally, we aim to explore the relationship between insight and these

signs and provide new insights into the neurodevelopmental underpinnings of OCD.

Method:

Patients diagnosed with OCD through clinical evaluation at a psychiatry
outpatient clinic were included in the study. Participants completed the
Sociodemographic and Clinical Characteristics Data Form, the Yale-Brown Obsessive-
Compulsive Scale (Y-BOCYS), the Scale for the Assessment of the Three Components
of Insight, the Waldrop Minor Physical Anomalies Scale, and the Neurological

Evaluation Scale. The groups were determined based on the Brown Assessment of

Xii



Beliefs Scale (BABS) scores. Patients scoring 0-12 were classified as the High Insight

Group, while those scoring 12-24 were classified as the Low Insight Group.
Results:

When OCD patients with low insight were compared to those with high insight,
the MFA-Eye, MFA-Ear total score, Low Ear, Soft and Bendable ear, High palate MFA
ratios were found to be significantly higher. In our study, when groups were evaluated
in terms of MFA Waldrop Total Score, the MFA Waldrop total score of patients with
low insight was higher than those with high insight; however, this difference was not
statistically significant. When groups were evaluated in terms of Cranio-Facial MFA
total score, the Cranio-Facial MFA total score was higher in the low insight group, but
this difference was not statistically significant. When groups were examined in terms
of Peripheral MFA total scores, the Peripheral MFA total score was higher in the low
insight group, but this difference was not statistically significant. When the groups were
examined, the total score of soft neurological signs, sensory integration, motor
coordination, complex motor movements, and other signs were found to be significantly

higher in the low insight group compared to the high insight group.
Conclusion:

Our study is the first in the literature to evaluate minor physical anomalies in OCD
patients with low insight. Consistent with our hypothesis, OCD patients with low insight
exhibited higher rates of minor physical anomalies and subtle neurological signs
compared to those with good insight. This supports the view that OCD patients with
low insight may represent a distinct subtype explained by the neurodevelopmental
model of early-onset OCD. Our findings extend the existing literature, which indicates
that these anomalies are more prevalent in various neurodevelopmental disorders and
conditions. Our study is the first in the literature to concurrently evaluate minor physical
anomalies and subtle neurological signs in OCD patients. Minor physical anomalies
reflect the development of the skin and its appendages, while subtle neurological signs
indicate brain development related to motor functions. The high prevalence of these
variables in OCD patients with low insight supports the neurodevelopmental model and

suggests a potential place within the psychotic spectrum.
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1. GIRIS VE AMAC

Obsesif kompulsif bozukluk (OKB); obsesyon ve/veya kompulsiyonlarin
bulundugu ¢ogunlukla siiregen, bazen epizodik seyir gosteren, kisinin iglevselliginde ve
yagam Kkalitesinde azalmaya yol agan heterojen bir ruhsal bozukluktur. Obsesyon
(saplant1) irade dis1 gelen, tekrarlayan, girici (intruziv) nitelikte olan ve kiside bunaltiya
neden olan diisiince, imge ya da dirtiilerdir. Kompulsiyon (zorlanti) kisinin kat1
kurallarla yapmaya zorlanmis hissettigi, isteng dis1 tekrarlayict davranigsal ya da
zihinsel rittellerdir [1]. Kompulsiyonlar basta obsesyonlarin olusturdugu rahatsizlik
hissini azaltmak, notrlemek i¢in ortaya ¢ikarken sonrasinda kompulsiyonlarin kendisi
rahatsizliga yol acar [2].Yasam boyu yaygmlig1 %2-3 olan obsesif kompulsif bozukluk
dinya capmnda fiziksel ve zihinsel hastaliklar arasinda en ¢ok islevselligi bozan on
hastaliktan biridir [3, 4]. Yaygimn gériis OKB’li bireylerin obsesyonlari ve obsesyonlarin
olusturdugu kaygilar1 hakkinda mantikli diisiinebildikleri ve bunlar1 anlamh
bulmadiklar1 yoniindedir. Bununla birlikte klinik gézlemler bir grup OKB’li bireylerin
semptomlarimi asir1 ve mantiksiz (egodistonik) bulmadiklarini gostermektedir [5].

Icgorii kavramu psikiyatri klinik pratiginde kisinin 6znel psikopatolojik
deneyimlerine karsi nesnel bakis agisina sahip olabilme, hastaligini tanima ve kabul
etme kapasitesi olarak tanimlanir (6). OKB hastalarinda i¢ gorti kavrami tanimlandigi
ilk donemlerden beri tartisilmaktadir. Ruhsal Bozukluklarin Tanisal ve Sayimsal El
Kitab1 (DSM) IV. baskisinda ilk kez “i¢goriisti az” ifadesi OKB siniflandirilmasinda
yer bulmusken, DSM’nin 5. baskisinda i¢gorii diizeyi 1yi , kotii ve yok (sanrisal) olarak
genisletilmistir [7]. Hastalarin obsesif kompulsif inanglar1 konusunda i¢gorii eksikligi
gOstermeleri, bu tiir hastalarin psikotik olarak degerlendirilip degerlendirilemeyecegi
sorusunu giindeme getirmektedir [5]. Icgoriisii kotii ve icgoriisii yok (sanrisal) OKB
hastalarin, OKB spektrumuyla mi psikotik bozukluklar spektrumuyla mi1 daha yakindan
iliskilendirmesi gerektigi konusu halen tartigilmaktadir.

Sizofreni ve OKB hastalarmin karsilastirildigi ¢alismalarda farkliliklarin
yanisira iki hastaligin ortlisen taraflarinin oldugu gdsterilmistir. Obsesyonlar, asiri
deger verilmis diisiinceler ve sanrisal diislince bozukluklar1 bu iki hastalikta benzer
sekilde ortaya cikabilmektedir [8]. Iggdriiniin bozuldugu OKB hastalar1 psikotik

bozukluklar spektrumuna yaklasir. OKB’yi endofenotipler iizerinden ayirt etmek



amactyla yapilan caligmalar, i¢gdriisi az olan OKB’yi iyi iggoriili OKB’den
ayrigtirabilmistir. OKB’li bireylerde yapilan MRI ¢alismalarinda i¢goriisii az olan
hastalarda daha fazla beyin yapis1 degisiklikleri saptanmaktadir. Bu ¢ercevede i¢gorisi
az olan bireylerin noropatolojik bakimdan OKB’nmn farkli bir OKB alt kategorisi
olduklar1 belirtilmistir.

Silik norolojik belirtiler (SNB), temelde norogelisim yolculugunda olusan bir
bozukluga bagli oldugu diisiiniilen , belirlenmis bir beyin bdlgesini ya da ndrolojik bir
sendromu isaret etmeyen, goriintiileme yontemleri ile saptanamayan belirtilerdir [9].
SNB, sizofreni basta olmak tizere OKB, bipolar bozukluk, DEHB, yaygin gelisimsel
bozukluklar gibi bir¢cok psikiyatrik bozuklukta da ¢aligilmistir. Sizofreni ve OKB
hastalarinda da topluma oranla daha yiiksek oranda goriildiigii gosterilmistir [10].
Karadag ve arkadaglarinin yiiriittiigii bir calismada i¢goriisii az olan OKB’li bireylerde
silik norolojik belirtilerin sikliginda artis oldugu gosterilmistir [11].

Minor fiziksel anomaliler (MFA), intrauterin donemde gelisen, kiside ciddi
kozmetik ve fonksiyonel bozukluga yol agmadan hayat boyu varligimni siirdiiren silik
morfolojik hatalardir [12]. Min6r fiziksel anomalilerin goriildiigii anatomik yapilar
siklikla bas, goz, sag, kulak, agiz, eller ve ayaklardir. Beyin ile ortak embriyonik
ektodermal yapidan gelisen bu anomaliler, fetiisiin merkezi sinir sisteminin (MSS)
gelisiminde bir bozukluk oldugunu diistindiiriir. Minér fiziksel anomalilerin olusumu
ve beyin gelisiminin 6nemli bir boliimii gebeligin birinci trimesteri ve ikinci trimesterin
baslarinda tamamlanmaktadir. Bu donemsel ve kokensel agidan oOrtiisme dikkate
almdiginda mindr fiziksel anomalilerin erken donem nérogelisimsel bozukluklarin
kanit1 oldugu ifade edilmistir [13]. SNB ve MFA sizofreni hastalarinda saglikli
kontrollere gore yiiksek siklikta bulunmustur [14]. Bu da sizofreninin ndrogelisimsel
hipotezine isaret etmektedir.

Calismamizda amacimiz i¢gdriisii kotii ve icgoriisii yok (sanrisal) OKB hastalar1
ile icgdrisi iyi ve oldukga iyi olan OKB hastalarini silik ndrolojik belirtiler ve mindr
fiziksel anomaliler agisindan karsilastirmak, icgdriiniin bu belirti ve bulgularla iligkisini
incelemek, OKB’nin biyolojik ve norolojik temellerine yonelik yeni bilgiler

sunabilmek, tedavi basarisini artirmaktir.



2. GENEL BILGILER
2.1 Obsesif Kompulsif Bozukluk

2.1.1 Tanim ve Tarihge

Obsesif kompulsif bozukluk (OKB); obsesyon ve/veya kompulsiyonlarin
bulundugu ¢cogunlukla siiregen, bazen epizodik seyir gosteren, kisinin islevselliginde ve
yasam Kkalitesinde azalmaya yol agan heterojen bir ruhsal bozukluktur. Obsesyon
(saplant1) irade dis1 gelen, tekrarlayan, girici (intruziv) nitelikte olan ve kiside bunaltiya
neden olan diislince, imge ya da diirtliler olarak tanimlanir. Kompulsiyon (zorlanti)
kisinin kat1 kurallarla yapmaya zorlanmis hissettigi, isteng dis1 tekrarlayict davranissal
ya da zihinsel ritGellerdir [1]. Obsesyon terimi latincede ele gegirilme, isgal edilme veya
mesgul edilme anlamma gelen “obsidere” kelimesinden; kompulsiyon terimi kendini
zorlanmig hissetmek, kdseye sikistirilmis olmak anlamlarina gelen “compellere”
kelimesinden kéken alir [15].

Insan davranmisindaki patolojileri anlama arzusu, neredeyse insanligm en eski
yazili kaynaklarina kadar uzanan tarihi kokene sahiptir [16]. Cogu tarih¢i Robert
Burton’un 1620 yilinda basilmis “The Anatomy of Melancholy” adli eserinde tarihin en
eski OKB vakasmin bildirildigini ifade eder. Bu alintida sessiz bir ortamda iken
(6rnegin vaaz sirasinda) uygunsuz bir seyi yiikksek sesle istemeden dile getirmekten,
diismekten korktugu i¢in kopriiniin iizerinden gegmekten korkan, kendini asmaktan
korktugu i¢in kirislerin oldugu odalarda kalmaktan kag¢inan bir hastadan bahsedilir [17].

Birgok tarih ¢alismasi, OKB’li ilk vakanm bildirilmesini Ingiliz yazar Robert
Burton’a, OKB’nin diger psikiyatrik bozukluklardan ayri bir hastalik olarak
tanimlanmasini 19. Yiizyil Avrupa psikiyatri camiasina dayandirsa da bu tarihten bin
yil kadar 6nce Ebt Zeyd el-Belhi’nin “Beden ve Ruhun siirekliligi” eserinde takintilar
(wasawes al-sadr) tanimlanmistir. EI-Belhi’ hastalarin zihne zorla giren “sinir bozucu
diistinceler” (afkar rade’ah) nedeniyle bagka aktivitelerden zevk alamadigini ,verilen
gorevlerini tamamlayamadiklarini, ne kadar direnseler de bu diisiincelerden

kurtulamadiklarini ifade eder [18].

29 ¢¢ 99 Cey

Orta Cag Doneminden beri “obsessio” “compulsio” “impulsio” ve “scrupulus”
gibi latince terimler OKB’yi tanimlamak i¢in kullanilir [19]. Shakespeare’in onyedinci

yiizyilda kaleme aldig1 iinlii “Macbeth” adli eserinde Lady Macbeth’in Kral Duncan’in



6liminden kaynaklanan sucluluk duygusuyla kirlenme obsesyonu ve el yikama
kompulsiyonlari ortaya ¢ikmustir [2]. Macbeth “Arabistan’in tiim kokulu sabunlar1 gelse
de bu elin kirleri temizlenemez” der. 19.ylizyilda Fransiz psikiyatristler obsesyonlar1
tanimlamak igin “folie raisonnante” (muhakeme ¢ilginligi) “idées fixes” (sabit fikirler)
“idée irresistible” (kars1 konulamaz fikir) “crainte de souillure” (kirlenme korkusu)
“folie de doute” (siiphe ¢ilginligr) terimlerini kullanmiglardir [20]. Ortagag’da, birgok
psikiyatrik bozuklugun nedeni olarak biiyiisel ve dini kavramlar 6ne siiriilmiistiir.
OKB’nin nedeni olarak da benzer bir yaklagim izlenmistir. Ancak Yenicag ile birlikte,
dinsel inan¢larin yerini bilimsel ag¢iklamalar almig ve psikiyatrik bozukluklarin
sebepleri daha ¢ok bilimsel temellere dayandirilmistir [21, 22].

Jean Etienne Dominique Esquirol, 19. yiizyilin ikinci yarisinda OKB’yi ilk
olarak bir tir “diirtii monomanisi” olarak siniflandirdi. Esquirol, hastalarin “aklin ya da
duygunun yol a¢madigi, vicdanlarinin reddettigi, bilin¢li ¢aba ile bastirilamayan
eylemlere” saplandigini ifade etmistir. 1866 yilinda Morel, bu durumu otonom sinir
sisteminden kaynaklanan bir duygu hastalig1 olarak tanimlamis nevroz anlamina gelen
“délire emotif ” kavrami i¢inde degerlendirmistir Carl Frederich Westpal ise 1877
yilinda duygularm hastaligi olmaktan ¢ok diisiince hastaligi oldugunu vurgulamustir.
Fransiz psikiyatrist Pierre Janet fobi, saplant1 ve zorlantilardan olusan tablonun bireyde
ruhsal yorgunluk ve irade zayiflamasi nedeniyle meydana geldigini belirterek
“psikasteni” admi vermis sonrasinda ilk ¢ocukluk ¢agi OKB vakasini bildirmistir [22].
Sigmund Freud, bozuklugun psikodinamik nedenlerini ortaya koyarak obsesif
kompulsif nevroz ile fobik nevrozu ayr1 kategorilerde degerlendirmistir [2]. Freud,
obsesyonlarin kokeninin saldirgan ve cinsel diirtiilerden kaynaklandigini, bu dirtulerin
yol actig1 anksiyeteden kagmmak icin regresyon ve reaksiyon formasyon savunma
mekanizmalar1 kullanarak kaygimin azaltilmaya ¢alisildigini s6ylemistir [23].

19. yiizyilda, Fransiz hekimler, OKB’yi siiphe ve giivensizlik nedeniyle karar
verme zorlugu veya algiya giivenememe olarak tanimlamiglardir. Alman klinisyenler
ise OKB’yi biligsel olarak incelemis ve patolojiyi, ndrolojik yapilarin biligsel
tezahtrleri olan akildig1 diisiincelere baglamiglardir. OKB semptomlar: yiizlerce yil
incelenmesine ragmen, 20. yiizyilin ilk yarisina kadar bozukluk net bir sekilde
adlandirilamamustir [24].

Amerikan Psikiyatri Birligi 1952 yilinda yaymladigi DSM-I ile psikiyatrik tani
kategorilerinin tanimlandig ilk sistemi sunmus ve tanilar i¢in tepki (reaction) terimi

kullanilmustir. Obsesif kompulsif belirtiler de “Obsesif Kompulsif Reaksiyon™ olarak



tanimlanmistir [25]. 1968 yilinda DSM II’de bozukluk “Obsesif Kompulsif Nevroz”
olarak yer almistir. Giincel fenomolojik bakis agimiza en uygun tanimlama ilk kez
DSM- III’ te kendine yer bulmustur. Obsesyon ve kompulsiyon ayrimi yapilmis,
belirtilerin 6zellikleri ve i¢erik olarak en yaygin olanlari tanimlanmustir [1]. DSM 1V ve
DSM IV-TR’de OKB, anksiyete bozukluklar1 baslig1 altinda tanimlanmaktadir. 2013
yilinda yaymlanan DSM-5’te ise “Anksiyete Bozukluklar1” basligindan ¢ikarilarak
“OKB ve Iliskili Bozukluklar ” bashg1 altinda siniflandirilmustir.

2.1.2 Epidemiyoloji

Obsesif kompulsif bozuklugun yayginligii net bir sekilde belirlemek giigtiir.
Bu durumun bazi nedenleri arasinda hastalarin semptomlarii hastalik belirtisi olarak
algilamamalari, psikiyatrik yardim arayisina engel olan damgalanma korkulari,
dogrudan arastirici sorular sorulmadik¢a hekime anlatmamalari, durumlarini
diizeltilemez bir aligkanlik olarak yorumlamalar1 vardir. Bazi hastalar, semptomlarmin
tedavisi icin psikiyatri disindaki alanlara ydnelmektedir. Ornegin, temizlik
kompulsiyonlar1 nedeniyle siirekli ellerini yikayan kisiler, dermatit gibi cilt problemleri
yasadiklarinda dermatologlara basvurabilirler. Bu nedenle psikiyatri kliniklerine
basvuran hastalarin sayisi, gercek OKB vaka oranlarini yansitmamaktadir. Yapilan
epidemiyolojik calismalara dayanan verilere goére, bu bozukluk gercekte mevcut
olandan cok daha az tespit edilmektedir [21]. 1980’lere kadar nadir goriilen bir
psikiyatrik hastalik oldugu diisiiniilse de sistematik tami kriterleri ile toplum tarama
verilerine dayanan g¢alismalarda oranin sanilanin aksine daha yiiksek oldugu tespit

edilmistir.

ABD’de genis kapsamli bir arastirmada yetigkinlerde hayat boyu ve 12 aylik
Obsesif Kompulsif Bozukluk yayginligmm sirasiyla %2.3 ve %1.2 oldugu
belirlenmigtir. Bu sonuglara gore toplumda OKB sirasiyla fobiler, madde kullanim
bozukluklari, major depresif bozukluk tanilarmin ardindan dordiincii siklikla tani
konulan psikiyatrik bozukluk olarak rapor edilmistir [1]. Tiirkiye’nin farkl sehirlerinde
yapilmis cesitli ¢alismalarda hayat boyu yayginligi %2.5 - 6.2 araliginda 1 senelik
yayginligi ise % 0.5-5.6 araliginda oldugu saptanmistir [26-28].



OKB’nin baslangi¢ yasi ortalama 20 yas civarinda olmakla birlikte erkeklerde
kadlara gore daha erken yaslarda ortaya ¢ikabilir [29]. Eriskin donemde OKB tanisi
konulan bireylerin yaklasik olarak {igte birinden yarisina kadarmin semptomlarinin
ergenlik veya ¢ocukluk doneminde basladigi saptanmistir [30]. 35 yasindan sonra

hastaligin baglama orani yaklasik %15°tir.

Toplum temelli ¢alismalarda OKB yaygimnlig1 kadinlarda daha yiiksek oranda
tespit edilse de klinik ¢aligmalarda erkek ve kadinlarda OKB yayginlig1 benzer oranda
saptanmustir [31, 32]. Bu farkin erkeklerde bozuklugun islevselligi daha yiiksek oranda
bozmasi ve hekime basvurunun bu nedenle daha yiiksek oranda olmasi nedeniyle
olustugu diistiniilmektedir [32]. Kadmlarda genellikle kompulsif temizleme davraniglar
yayginken, erkeklerde cinsellikle iliskili saplantili diistinceler daha sik oldugu
saptanmustir [33].

2.1.3 Tam Olgiitleri ve Simflama

Giintimiizde Psikiyatrik rahatsizliklarin tan1 ve smiflandirilmasi i¢in en sik
kullanilan araglar Diinya Saglik Orgiitii’niin (World Health Organization - WHO) ve
Amerikan Psikiyatri Birligi’nin yayimladig1 kilavuzlardir. Amerikan Psikiyatri
Birligi’nin Ruhsal Bozukluklarm Tanisal ve Istatistiksel El Kitab1 (Diagnostic and
Statistical Manual of Mental Disorders) 5. baskisinin gézden gegirilmis metninde OKB

kriterleri (American Psychiatric Association, 2022):



DSM-5’e gore OKB Tani Kriterleri:

A. Obsesyonlar, kompulsiyonlar ya da her ikisinin birlikte varlig1:

Obsesyonlar asagidakilerden (1) ve (2) ile tanimlanir:

1) Bu bozukluk sirasinda kimi zaman zorla ve istenmeden gelen ve cogu kiside anksiyete ya
da sikintiya neden olan, yineleyici ve stirekli diisiinceler, diirtiiler ya da diislemler.

2) Kisi bu diisiinceleri, diirtiileri ya da diislemlerine énem vermemeye ya da bunlari
baskilamaya ¢alisir ya da bagka bir diislince ya da eylemle etkisizlestirmeye ¢aligir.

Kompulsiyonlar asagidakilerden (1) ve (2) ile tanimlanir:

1) Kisinin, obsesyona bir tepki olarak ya da kat1 bir bi¢imde uygulamasi gereken kurallara
gore yapmaktan kendini alikoyamadig1 yineleyici davranislar (6rn. el yikama, diizene koyma,
kontrol etme) ya da zihinsel eylemler (6rn. dua etme, say1 sayma, bir takim sozciikleri sessiz
bir bicimde sdyleyip durma)

2) Davranislar ya da zihinsel eylemler, sikintidan kurtulmaya ya da var olan sikintiy1
azaltmaya ya da korku yaratan olay ya da durumdan korunmaya yo6neliktir; ancak bu
davranislar ya da zihinsel eylemler ya etkisizlestirilmesi ya da korunulmasi tasarlanan
seylerle gergekei bir bigimde iliskili degildir ya da agikg¢a ¢ok asir1 bir diizeydedir.

B. Obsesyon ya da kompulsiyonlar belirgin bir sikintiya neden olur, zamanin bosa
harcanmasina yol agar (gilinde 1 saatten daha fazla zaman alirlar) ya da kisinin olagan
glinliik islerini, mesleki (ya da egitimle ilgili) islevselligini ya da olagan toplumsal
etkinliklerini ya da iliskilerini 6nemli dl¢lide bozar.

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

D. Baska bir eksen 1 bozuklugu varsa, obsesyon ya da kompulsiyonlarin igerigi bununla sinirl
degildir. (6rn. bir yeme bozuklugunun olmas1 durumunda yemek konusu iizerinde diisiiniip
durma; trikotillomaninin olmas1 durumunda sag¢ gekme iizerinde durma; viicut dismorfik
bozuklugunun olmasi durumunda dis goriiniimle asir1 ilgilenme; bir madde kullanim
bozuklugunun olmasi durumunda ilaglar iizerinde diisiiniip durma; hipokondriyazisin olmasi
durumunda ciddi bir hastalig1 oldugu bi¢iminde diisiiniip durma; bir parafilinin olmasi
durumunda cinsel diirtiiler ya da fanteziler iizerinde diisiiniip durma ya da major depresif
bozukluk olmasi durumunda sugluluk {izerine gevis getirircesine diisiinme)

Varsa belirtiniz:

I¢ goriisii iyi: Kisi inanislarinin gergek olmadiginin farkindadir.

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

I¢ goriisii yok/sanrisal inanislar: Kisi inanislarinin gergek olduguna kesin olarak inanmaktadir.
Varsa belirtiniz:

Tikle iligkili: Kisinin o sirada ya da gegmiste bir tik bozuklugu 6ykiisii vardir.




2.1.4 Etiyoloji

Biyolojik psikiyatrideki tiim ilerlemelere ragmen OKB etiyopatogenezi halen
tam anlamiyla aydinlatilabilmis degildir. Bozuklugun semptom kiimesinin
heterojenitesi, spektrumdaki diger bozukluklarin tanida karmasa olusturmasi, hastalik
siddetinin ve i¢gdrii diizeyinin farklhilik gostermesi bozuklugun etiyopatogenezini
aydmnlatmay1 zor hale getirmektedir. Giiniimiizde OKB etiyolojisinin multifaktoriyel

oldugu disiiniilmektedir [34].

2.1.4.1.Genetik faktorler

Kalitimm OKB etiyolojisindeki rolii uzun yillardir kabul gérmekte ve bu konuda
cesitli arastirmalar yapilmaktadir. Genetik ¢alismalar aile/ikiz c¢alismalari, ayrilma
(sepregasyon) c¢oziimlemesi, baglant1 ve molekiiler genetik caligmalarindan
olugmaktadir. OKB hastalarinin birinci derece akrabalarinda yasam boyu tahmini ortaya
¢ikma riski saglikli kontrollerin akrabalarma gore 3-5 kat yiiksek orandadir. Birgok
calisma OKB prevalansinin, erken baslangichh OKB hastalariin akrabalarinda geg
baslangi¢l hastalarin akrabalarina oranla daha yiiksek oldugunu géstermistir [35]. Bu
calismalara ek olarak genetik aktarimin hastaligin baslama yasi ile baglantisiz oldugunu
saptayan arastirmalar da vardir [36].

Ailelerdeki OKB kiimeleri ve on yillardir siiren ikiz ¢alismalari, hastaligin
etiyolojisindeki genetigin onemli bir rolii oldugunu acik¢a géstermektedir. 1965 yilinda
yapilan bir ikiz ¢alismasimda monozigotik ikizlerde, dizigotik ikizlere gére daha ylksek
estan1 orani saptanmis ve bu, OKB’nin genetik etiyolojisine yonelik ilk resmi
kanitlardan biri olarak kabul edilmistir [37]. Ardindan yapilan 14 farkli ikiz
calismasinda elde edilen veriler incelendiginde 80 monozigot ikiz gifti icin konkordans
oranmin %67.5, 29 dizigotik ikiz ¢ifti i¢in %31 oldugu raporlanmistir [38]. Bir
calismada obsesyonlarin kalitimsal ge¢is oraninin %33 , kompulsiyonlarin ise %26
oldugu belirlenmistir [39]. Yetiskinlerde yUritulen ikiz arastirmalarinda genetik
faktorlerin %27-47 oraninda, ¢evresel faktorlerin ise % 53-73 oraninda bozuklugun
gelismesinde etkin oldugu saptanmistir [40]. Cocuklarda yapilan caligmalarda ise
kalitimsal faktorlerin %45-65 oraninda etkili oldugu tespit edilmistir [41].

Ayrigim ¢oziimlemesi ¢aligmalari, OKB’nin gelisiminde belirli genlerin 6nemli

etkilere sahip oldugunu ortaya koymustur. Bu calismalar otozomal dominant gegis



modelini destekleyen verileri de igermektedir. Bu model ayrica Tourette sendromu ile
OKB arasindaki iligkiyi gostermektedir. Tourette sendromu olan hastalarin birinci
derece akrabalarinda OKB sikligmin %6-26 arasinda oldugu rapor edilmistir [42]. OKB
ile iliskili baglant1 (linkage) calismalarinda, 9.kromozomun uzun kolunda birden fazla
baglant1 noktast bulunmustur, 6zellikle 9p24°lin daha fazla aragtrma gerektiren bir
bolge oldugu vurgulanmustir [43].

Obsesif kompulsif bozuklugun patofizyolojisinde ve tedavisinde Kilit rol
oynayan serotonin, dopamin ve glutamat gibi ndrotransmitterlerin sinyal yolaklarindaki
genlerle ilgili birgok aday gen iliskilendirme calismasi yapilmustir. Iliskilendirme
calismalari, serotonerjik (SHT2A, SLC6A4, HTR2A), dopaminerjik (COMT, DRD2,
MAOA) , glutamaterjik sistem (SLC1A1) dahil olmak Utzere potansiyel risk genlerine
yonelik kanit elde etti [44]. Genetik ¢alisgmalarda OKB genetiginin ¢ok-genli ¢ok-
etkenli bir kalitim modeliyle daha iyi aciklandig1 goriilmektedir.

2.1.4.2 NOoroanatomik faktorler

Obsesif kompulsif bozuklugun belirli noral devreler araciligiyla ortaya ¢iktigina
yonelik ilk bilgiler, Constanin von Economo’nun postensefalitik Parkinson hastaligi
gelisen bireylerde obsesif kompulsif belirtileri farketmesi sonucu elde edildi. Von
Economo, striatal lezyonlar ile obsesif kompulsif belirtiler arasinda bir iligki
olabilecegini disiinmiistiir [45]. Obsesif kompulsif belirtiler ayn1 zamanda Tourette
sendromu, Sydenham Koresi, Huntington hastalig1 gibi striatal tutulumu olan ndrolojik
bozukluklarda da gorilmektedir [46]. Obsesif kompulsif bozukluk ayrica frontal lob
gibi diger bolgeleri etkileyen norolojik lezyonlarin bir sonucu olarak da ortaya ¢ikabilir.
Bu durum, frontostriatal devrelerin  patogenezde rol oynayabilecegini
diistindiirmektedir [47]. OKB’li bireylerde ayrica silik ndrolojik belirtilerin saptanmasi
OKB’nin noroanatomik modeli iizerine ¢alismalar1 artrmistir. Son  yillarda
goriintiileme yontemlerinde kaydedilen ilerlemeler, hastaliklarin etiyopatogenezini ve
beyinde yapisal veya fonksiyonel olarak normalden sapmalar1 daha agik bir sekilde

ortaya koymaktadir.



Obsesif ve kompulsif belirtileri agiklamak i¢in ¢esitli néroanatomik modeller
Onerilmistir. Bu modellerde 6zellikle prefrontal korteks (orbitofrontal ve singulat
korteksler), bazal ganglionlar, medial talamus, limbik alanlar ve bu bolgeler arasindaki
dongulerdeki (kortiko-striatal-talamik-kortikal) fonksiyon bozukluklarina
odaklanilmistir [48]. Her devre, frontal korteksten baslayarak striatuma, ardindan
globus pallidus-substansiya nigra kompleksine ve oradan talamusa dogru ilerler; son
olarak talamustan frontal kortekse geri donerek dongili tamamlanir. Korteks ve talamus
karsilikli olarak birbirlerini uyarirlar. Korteksten gelen uyarici girdileri alan striatum,
talamusa uyaric1 ve baskilayici etkilerde bulunabilir. Striatal yapilar, talamus lizerinde
etki yaparak korteks ile talamus arasinda karsilikli iletisimi diizenler. OKB’nin yaygin
ndroanatomik modelinde, direkt ve dolayli kortiko-striato-talamik devreler bulunur.
Direkt devre, otomatik, sabit ve kaliplasmis davraniglarin hizli bir sekilde
gerceklesmesini saglarken dolayli devre siirekli davranigin durdurulmasi ve baska bir
davranisa gecilmesinde rol oynar. Bu modele gére, OKB’nin direkt devrenin agir1 aktif
calismasi ve dolayli devrenin yetersiz isleyisi sonucunda ortaya ¢iktig1 diisiiniilmektedir

[49].

Gortintiileme c¢alismalarinin ilk metaanalizi, dorsomedial PFC hacminin
azaldigin1 ve iki tarafli lentiform ¢ekirdegin (striatumun bir kismi) hacminin arttigini
bulmustur. Subkortikal alanlar1 analiz eden genis bir metanaliz OKB’li yetiskinlerde
daha kiigiik hipokampal ve daha biiyiik pallidal hacimlerin bulundugunu saptamustir [3].
Islevsel beyin goriintiilemeleri, obsesif kompulsif bozuklugun, istirahatte ve 6zellikle
korkulan uyaranlara maruz kalma sirasinda orbitofrontal korteks, singulat ve striatumda

artan aktivite ile karakterize edildigini tutarh bir sekilde gostermistir [50].

PET, SPECT ve fMRI gibi islevsel beyin goriintiileme yontemleri kullanilarak
yapilan calismalarda, anterior/lateral OFK ve kaudat nukleus aktivitesindeki artis, diger

anksiyete bozukluklarindan farkli olarak OKB’ye 6zgii gibi goriinmektedir [51, 52].

Obsesif kompulsif belirtilerin orbito-fronto-talamik devrenin hiperaktivasyonu
neticesinde olustugu diisiiniiliir. Bu goriintiileme bulgulari, orbitofrontal korteks (OFC),
anterior singulat korteks (ACC), talamus ve bazal gangliyonlar arasindaki baglantilarin
anterior kapstlotomi veya singulotomi yoluyla bozulmasinin obsesif kompulsif

belirtileri olan hastalarda semptomlari iyilestirmesi ile dogrulanmustir [53].
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2.1.4.3 Noéroimmunoloji

Son zamanlarda otoimmunitenin, 6zellikle ¢ocukluk ¢agi baslangicli obsesif
kompulsif bozukluk tirleri ve tik bozukluklarinin gelisiminde etkili oldugu

diistiniilmektedir [54].

AGBHS ( A grubu beta-hemolitik streptokok) enfeksiyonu sonrasi meydana
gelen komplikasyonlardan biri olan Sydenham Koresi ile obsesif bulgularin yaklagik
%80’inde es zamanli olarak gozlendigi belirtilmektedir [55]. Sydenham Koresi ve
OKB, beyinde benzer bdlgeleri etkiledigi i¢in aralarinda bir iliski olabilecegi
diistiniilmiistiir. PANDAS (Streptokok Enfeksiyonuna Bagli Pediatrik Otoimmun
Noropsikiyatrik Hastalilk) AGBHS enfeksiyonundan sonra ortaya ¢ikan ani baglangicl
tik ve kore gibi hareket bozukluklarinin yani sira giin igerisindeki duygusal
dalgalanmalar, dikkat sorunlari, ayrilma anksiyetesi, akademik basarida diisme, kisilik
degisiklikleri gibi belirtilere ek olarak obsesyonlar ve kompulsiyonlarin da eslik ettigi
bir durumdur [55]. PANDAS’1 diger cocukluk ¢agi OKB’lerinden ve Tourette
sendromundaki OKB’den en onemli sekilde ayiran 6zellik, ndropsikiyatrik belirtilerin

streptokok enfeksiyonu ile iliskilendirilen zamanlarda aniden ortaya ¢ikmasidir [56].

2.1.4.4 Psikososyal kuramlar

2.1.4.4.1 Psikodinamik kuram

Freud 19. Yiizyilin sonlarina dogru OKB iizerine ilk bilimsel hipotezleri one
stiren kisi olarak bilinmektedir. En ¢ok yayini obsesyonel nevroz iizerine yapmistir.
Freud 1935 yilinda obsesyon ve kompulsiyonlar1 bugiin sahip oldugumuz bilgilerle
ortiisen sekliyle betimlemistir: “hastanin zihni gergek ilgi alanindan uzak, yabanci
disiincelerle doludur ve zaman zaman bu disiinceleri bastramaz. Bu takmtilar
(obsesyonlar) cogu kez hastanin kendisine de anlamsiz ve sagma gelir. Bu zihinsel igsel
savaglar hastay1 bitkin diisiirtir ve kaygilandirir.” [57]. Psikodinamik faktorleri daha iyi
anlamak i¢in anal kisilik 6zelliklerine odaklanmak gereklidir. Obsesif kompulsif kisilik

ozellikleri sergileyen kisilerde cimrilik, asir1 diizenlilik ve inatgilik gibi belirtiler
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gozlemlenir. Obsesif kompulsif kisilik, ¢ocukluktan itibaren baglayarak, 2 yas
donemindeki zitliklar1 ve ambivalansi yansitan bir yapiya sahip olabilir. Bu donemde
tutma ve birakma gibi karsit diirtiiler yogun bir sekilde yasanirken, bu diirtiilerin toplum
tarafindan siirekli olarak kontrol edilmesi ve bu kontroliin karar verme siireglerini
etkilemesiyle cocuklar kararsizlik yasayabilirler. Ozgiirliik hissini tam olarak
kazanamama ve tercihler arasinda kararsizlik sik goriliir. Bu kisiler, olumsuz his ve
diistinceleri karsit eylemlerle dengelemeye calisabilirler (karsit tepki) ve yasanan
duygusal olaylar1 disariya aktarmak i¢in savunma mekanizmalarini kullanabilirler. Bu,
duygular1 izole etme ve baska bir nesneye aktarma siireglerini igerebilir [2]. Klasik
psikanalitik yaklagima gore kisinin gelisim siirecinde, o6dipal donemden anal
psikoseksiiel doneme dogru geriye doniis (regresyon) yasanabilir. Bu gerileme, bireyin
onceki donemlerde saplandigi nesnelere veya doyum bigimlerine tekrar yonelmesi
olarak tanimlanir. OKB’nin olusumunda temel rol oynayan bu mekanizma, bilingalt1
dirtulere yonelik bir tepki hissedildiginde veya degerli bir nesneye duyulan sevginin
kaybedilmesi endisesi yasandiginda ortaya ¢ikar. Bu durumda 6dipal dénemden
gerileme baglar. Anal donem ile alakali siddetli ambivalan déneme regrese olur.

Freud’un klasik psikanalitik kuramina gore, kisinin saldirgan ve cinsel diirtiilerle
basa ¢ikma seklini belirleyen anal doneme 6zgii ili¢ temel savunma mekanizmasi
bulunmaktadir: Yapma-bozma, reaksiyon formasyonu ve yalitma. Obsesif kompulsif
bozukluk vakalarinda semptomlarm niteligini belirlemede bu savunma mekanizmalar1
oénemli rol oynar [58].

Freud, OKB patofizyolojisinde “diisiincelerin omnipotansi”nin merkezi bir rol
oynadigini one siirmiistiir. Bu kavram ¢ocugun ilk dort yilindaki yasaminda i¢ diinya
ile dis diinya arasindaki ayrimi tam olarak yapamamas: ile iligkilidir. Bu dénemde,
cocugun kendilik sinirlart heniiz tam olarak gelismedigi i¢in i¢ diinya ve dis diinya

birbirlerini etkileyebilir [59].

2.1.4.4.2. Bilissel Davranisc1 Kuram:

Biligsel davranisci teoriye gore, obsesif kompulsif bozuklugun olusumunu ve
devamini anlamak i¢in Mowrer’in ‘Iki asamali1 Ogrenme’ kuraminm rolii olduk¢a énem
tagimaktadir. Bu kurama gore, korku dncelikle klasik kosullanma ile baslar, sonra da
edimsel kosullanma ile pekisir ve siireklilik kazanir. Obsesif kompulsif bozuklugun

semptomlarmin bu teoriye uyarlanmasi su sekilde agiklanabilir: aslinda korkutucu
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olmayan ve herkesin zihnininden gegebilecek diisiinceler, kosullanma sonucunda
bireyde anksiyete ile iligkilendirilir ve rahatsiz edici bir hal alir. Bu tiir diislincelerin
ortaya ¢ikmasi artik bireyde anksiyete uyandirmakta ve kisi, kaygidan korunmak icin
kagma-kacinma davraniglar1 gelistirerek veya tekrarlayici (kompulsif) davranislarla
kaygisini azaltmaya ¢aligmaktadir. Bu kaginma egilimleri ve tekrarlayict davranislar,
anksiyeteyi azaltt1g1 i¢in pekigtirec gibi etki ederek, ayni davraniglarin sikligin1 artirir.
Hasta, kaygiyla basa ¢ikmak i¢in kagmma, sakinma ve tekrarlama gibi stratejiler
kullandigindan, kaygisi arttikca bu stratejilere daha fazla bagvurur ve boylelikle kisir
bir déngtiye girer [60, 61].

OKB’nin biligsel davranig¢1 kuramia gore, girici saplantili diisiincelerin normal
zorlayict disiincelerden kesin bir ayrimi yoktur, ayrim genellikle diisiincelerin
yorumlanma tarzidir. Obsesyona benzer girici diisiincelerin, OKB olmayan bireylerde
de sikga goriildiigi belirtilmistir. Arastirmacilar arasinda, obsesyonlar ile normal
zorlayict diistincelerle obsesyonlar arasindaki farkm, diisiincelere ylklenen anlamla
iligkili oldugu konusunda net bir goriis bulunmaktadir. OKB {izerinde en ¢ok calisilan
bilissel kuramlar arasinda sisirilmis sorumluluk, sisirilmis tehdit algisi, disiince
kontrolii, belirsizlige tahammiilsiizliik, miikemmeliyet¢ilik, diislincelerin degeri ve

anlamuyla ilgili Gist bilissel inanglar bulunmaktadir [62, 63].

2.1.4.4.3. Noropsikolojik Faktorler

Norobiyolojik bulgular ve fonksiyonel goriintiileme ¢alismalarma artan ilgi,
obsesif kompulsif bozuklugun noropsikolojik arastirmalarma olan ilgiyi artirdi.
OKB’nin  Kortiko-Striato-Talamo-Kortikal Yolak (KSTK) modeli, anormal
frontostriatal aktivitenin, bu sistemin araciligiyla iliskilendirilen biligsel alanlardaki
bozulmus islevsellikle baglantili olabilecegi hipotezini 6ne siirmektedir. OKB’nin
KSTK modeline gore, etkilenen kisilerin, yanit inhibisyonu, 6dul temelli karar verme
,gorev degisimi ve planlama ydnetici islevleri yetersiz ve yavas bir sekilde
gerceklestirmesi beklenmektedir [64, 65]. OKB hastalarindaki néropsikolojik islevlere
iliskin caligmalar, basta gorsel-uzamsal yetenekler, yiiriitiicii islevler ve motor hiz
olmak tizere cesitli bilissel alanlardaki eksiklikleri kanitlamistir. OKB hastalarinda
yapilan ndropsikolojik ¢aligmalarda gorsel-uzamsal bozukluklar en tutarl bulgulardan

biri olarak goriinmektedir [66]. Noropsikolojik caligmalar, OKB’de dikkat eksikligi,
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yiriitiicii islevler ve ¢aligsma bellegi gibi daha iist diizey biligsel bozukluklarin, bireyin
zeka diizeyi ,egitim seviyesi veya tlim beyin islev bozukluguyla iliskilendirilebilecegini

one stirmiistiir [67].

OKB hastalarinda goézlemlenen noropsikolojik bozukluklarin genellikle
farmakoterapiden etkilenmedigini diisiindiiren kanitlar bulunmaktadir. Roh ve ekibinin
yaptig1 bir calismada, farmakoterapi alan OKB hastalarina tedavi slrecinin
baslangicinda ve tedavi siirecinin dordiincli ayinda ve birinci yilinda ndropsikolojik
testler uygulanmig ve gorsel bellek ile yiiriitiicii islevler agisindan degisiklik
bulunmamustir [68]. Mataix-Cols ve ekibi ise SSRI tedavisi alan 28 ve tedavi almayan
24 OKB hastasii dikkat, ¢alisma bellegi, sozel bellek, gorsel beceriler ve yliriitiicii

islevler agisindan karsilastirmis ve degisiklik gézlemlememistir [69].

2.1.4.4.4. Norokimyasal Faktorler

IIk olarak 1975 yilinda Obsesif kompulsif bozuklukta klomipraminin yarar1
olduguna yonelik gozlemler bu bozukluktaki serotoninin roliine olan ilgiyi artirmistir
[70]. Klomipraminin ardindan fluvoksamin ve sertralin gibi segici serotonin geri alim
inhibitorii (SSGI) ilaglarn, norepinefrin geri alim inhibitorii olan desipraminden daha
etkili oldugu gosterildi [71, 72]. Bu caligmalar arastirmacilarin, beyin serotonin
sistemlerindeki islev bozuklugunun OKB’nin patofizyolojisinin temeli olusturdugu
hipotezine yol a¢t1 [72]. OKB patofizyolojisindeki serotonin (5-hidroksitriptamin)
sisteminin roliine iliskin birgok ¢alismada belirsiz ve geliskili sonuglar gosterildi [73,
74]. Lissemore ve ekibi tarafindan yapilan bir aragtirmada, 12 hafta boyunca sertralin
farmakoterapisi veya BDT(bilissel davranisci terapi) ile tedavi edilen OKB’li hastalarda
tedavi sonrasinda beyinde serotonin sentez kapasitesinde artis olmustur ve bu artis OKB

semptom giddetinde azalmayla iliskilendirilmistir [75].

OKB’de dopamin etkinligiyle 1ilgili bulgular hayvan deneylerinden elde
edilmistir. Bu deneyler, sag prefrontal korteks ve niikleus akumbens gibi bolgelerde
dopamin seviyelerinin arttigini gostermektedir [76]. Dopamin bazal gangliyonlarin
normal fizyolojik islevlerinde 6nemli bir rol oynar. Bazal gangliyonlarda meydana
gelen bozukluklarla iligkilendirilen OKB semptomlarmin varli§i, dopaminin
patogenezde rol oynadigini diisiindiirmektedir. Tedaviye yanit vermeyen OKB

vakalarmda, dopamin blokaj1 yapan antipsikotik ilaglarin tedaviye eklenmesiyle elde
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edilen olumlu sonuglar, dopamin OKB patogenezindeki iglevini dogrulayan kanitlar

sunmaktadir [77].

Glutamat, beyinde temel bir uyarici norotransmitterdir ve OKB patogenezinde
rol aldig1 disiiniilmektedir [78]. Yapilan ¢alismalarda, beyin omurilik sivisindaki
(BOS) glutamat diizeyleri OKB vakalarinda belirgin sekilde arttigi gozlemlenmistir.
Bagka bir ¢calismada ise, glisin diizeyleri de glutamatla birlikte incelenmis ve her ikisinin
de OKB hastalarinda yiiksek oldugu bulunmustur [79]. Glutamat Uzerinde etkili
ilaclarin tedavide olumlu sonuclar verdigini gosteren vaka raporlarmin varlhgi,
OKB’nin patogenezinde glutamatin 6nemli bir rol oynadig1 fikrini dogrulamaktadir

[80].

2.1.5 Klinik Ozellikler

OKB hastalar1 genellikle diizenli giyinirler ve genellikle resmi bir tavra
sahiptirler. Konusurken genellikle ayrintili ve uzun ciimleler kullanir, sik sik resmi
terimler ve deyimler kullanirlar. Konugmalarinda kararsizlik belirtileri fark edilir ve sik
stk majik diisiince icerigine rastlanir [81]. Travmatik yasam deneyimlerini paylasirken
duygusuz bir sekilde anlatirlar (izolasyon diizenegi). Siirekli tekrarlayan obsesyonlar

nedeniyle dikkatleri dagilabilir ve bu durum performanslarini etkileyebilir [36].

OKB semptomlar1 oldukga ¢esitlidir, bu durum bozuklugun heterojen dogasini
gosterir. Calismalara gore, hastalarin %40’inda yalnizca obsesyonlar, %30’ unda
yalnizca kompulsiyonlar ve %30’unda ise hem obsesyonlar hem de kompulsiyonlar bir
arada bulunur. Ancak klinik basvurularin %75’ten fazlasinda her iki semptomun da
birlikte goriilmesi dikkat c¢ekicidir. Bu durumun nedeni, bu gruptaki hastalarin daha
fazla yardim talebi i¢inde olmalar1 ve dolayisiyla polikliniklere daha sik bagvurmalari
olabilir [82]. En yaygm obsesyonlar arasinda kirlilik-bulasma (kontaminasyon)
obsesyonlari, siiphe, saldirganlik diisiinceleri, dini obsesyonlar, cinsel obsesyonlar,
somatik-bedensel obsesyonlar, dizen-simetri obsesyonlari, toplama-biriktirme

obsesyonlar1 bulunmaktadir [83].

2.1.6 Klinik Gidis
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OKB bireylerin ¢ogunda belirgin bir tetikleyici faktor olmadan baslasa da, cinsel
travmalar, gebelik veya sevdiklerin Olimii gibi yogun stres yasanan durumlarin
ardindan da ortaya ¢ikabilir. Hastalik tanisinin konulmasi 5-10 yil gecikebilmektedir.
Bu durumun temel nedeni hastalarin semptomlarini saklama egilimde olmas1 ve zayif

icgoridar.

OKB’nin seyri genellikle kroniktir, bazi vakalarda donemsel (epizodik)
alevlenmeler gorilebilir. Rasmussen ve Tsuang, 1986 yilinda OKB tanili hastalar1
hastaligin seyrine gore li¢c gruba aymrmistir: ‘epizodik’, ‘siirekli’ ve ‘giderek kotiilesen’.
Major Depresyon gibi komorbid hastaliklarm gelisme riski zamanla artmaktadir.
OKB’nin prognozu genellikle kétii seyirlidir. Uzun vadeli takip calismalar1 bireylerin
%80’inin ilk tanidan 40 y1l sonra bile belirtilerinin devam ettigini géstermektedir [84].
Segici serotonin geri alim inhibitérii (SSRI) ile tedavi edildiginde bile 10 yil sonra
remisyon orani %20°de kalir [85]. Erken baslangi¢, zayif i¢gorii, kompulsiyona kars1
direngsizlik, belirgin bir tetikleyici faktoriin bulunmamasi, tedaviye uyumsuzluk, eslik
eden kisilik bozukluklar1 veya depresif bozukluk gibi komorbid durumlarin

mevcudiyeti kétl prognoz belirtisi olarak kabul edilmektedir [58].

2.2 f¢gorii

Psikopatolojik fenomenlerin tanimlanmasinda anlamlari net olmayan bazi
terimler kullanilmaktadir. Bu terimlerden biri “iggorii” terimidir. S6zliik anlami1 olarak
bakildiginda bilgelik, anlayis, sezi anlamlarina gelmektedir. Oxford Ingilizce sdzliik
“insight” kelimesinin internal ve sight kelimelerinden tiiredigini ifade etmektedir [86].
Psikiyatrik alanda i¢cgoriiniin 6zgiil anlami bireyin ruhsal hastaliklarini tanima ve kabul
etme kapasitesidir. Arastirmacilar i¢goriiniin ¢ok boyutlu karmasik bir fenomen
oldugunu belirtmistir. Hastaligin farkinda olma, semptomlarin farkinda olma,
semptomatik atif (belirli psikotik semptomlarm dogru yere atfedilmesi), tedaviye
ihtiya¢ duyma farkindaligi, hastalik ve tedavinin sonuglarmm farkindaligi i¢gorii

kavrammin bilesenleridir [87].

Icgorii kavrami Antik yunan felsefesinde ve Platon’un eserlerinde karsimiza
cikan 6z-sorgulama ve 0z-bilgi gibi kavramlarla baglantilidir [88]. Bat1 psikiyatrisine
icgorii kavraminin ilk kez ‘semptom’ olarak tanitildig1 zaman belirsizdir. 1820 yilinda

Georget, delilik (folie) olarak kabul edilen zihinsel bozukluklarda ¢ogu hastanin,
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hastaliklarinin farkinda olmadiklarini belirtirken bir grup hastanmn zihinsel durumlarini
degerlendirebildigini saptamistir. Bu az sayidaki hastalarin  “Kendimi hasta
hissediyorum, ruhumun dengesiz oldugunu biliyorum, diisiinme yetenegimde bir sorun
oldugunu farkediyorum, yanlis davrandigimin farkindayim ama bunun disinda bir sey
yapamiyorum” gibi sOylemleri oldugunu belirtmistir [89]. Delphi’deki Apollon
tapmaginin girisine altin  harflerle “Kendini Bil” yazilmistir. Kendini bilmek
Sokrates’in temel ogretilerindendir. Bireyin temel gorevi ruhunu korumaktir ve bunu

yalnizca kendisini tantyarak yapabilir.

19. ylizyilin sonlarmma dogru, ruhsal hastaligin 6z farkindalik etkileri {izerine
caligmalar yapilmaktaydi [90]. Jaspers, psikiyatride i¢goriiyl klinik olarak tanimlayan
onciilerden biridir. Jaspers’a gore psikotik hastalarda icgdrii gecici olabilir. Bazi
durumlarda hastalar, hezeyanlarmin veya varsanilarinin gercekdisi oldugunu fark
edebilirler [91]. Lewis’e gore i¢gorii ve gergegi degerlendirme birbiriyle dogrudan
iliskili kavramlardir. I¢gériiyii, bireyin kendi iizerindeki patolojik degisimleri dogru
sekilde algilayabilme ve hastaligin zihinsel oldugunu kavrayabilme kapasitesi olarak
tanimlar. O giinlerde, psikozun temel 6zelliklerinden birinin i¢gdrii eksikligi oldugu
belirlenmisti ve nevroz-psikoz ayrimi i¢in 6nemli bir nokta oldugu saptanmisti [92].
McEvoy ve ekibi bu goriise karsi ¢ikarak i¢goriiniin ¢ok boyutlu karmasik bir fenomen
olduguna vurgu yaptilar. Psikotik atak geg¢iren hastalarin bazilarinda i¢gdriiniin
bozulmadigini ve psikotik atagi gerileyen bazi hastalarin ise i¢goriisiiniin diizelmedigini

fark etmeleri bu sonuca varmalaria neden oldu [93].

Bir hastanin i¢goriiye sahip olup olmadigi, o hastanin konusma igerigi ve
davranislar1 temel alinarak Olgtlmektedir. Bu sekilde kavramsallastirildiginda ruhsal
hastaliklara psikanalitik [94, 95] , gestalt ve fenomenolojik [91] yaklasimlarda hayati

rol oynar. I¢gérii standart ruhsal durum muayenesinin bir pargasi olarak degerlendirilir.

Icgorii, sadece bireylerin hastaliklarmi anlamasiyla sinirl degil, ayn1 zamanda
hastaligin cevresiyle olan etkilesimini nasil etkiledigini anlama kapasitesi olarak da
tamimlanabilir. I¢gdrii terimi tek bagma var olan/olmayan bir semptom olarak sinirlt
diisiiniilmemesi gereken karmasik bir kavrami igerir. Icgérii bir dizi i¢sel ve dissal

etkiden etkilenen bir diisiinme ve hissetme siireci olarak degerlendirilmelidir [96].
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Icgorii ve semptom siddeti arasindaki iliskinin anlasilmasi, i¢gdriiyii anlamamiz
acisindan 6nemli sonuglar dogurur. Daha az i¢goriiye sahip bireylerde, semptomlarin
siddeti veya sanrisal inanglar daha belirgin olabilir. Baska bir deyisle daha fazla
semptom gosteren bireyler kendi zihinsel durumlarinin farkinda olma konusunda
eksiklik gosterebilirler. Bu durumda iggorii eksikligi/yoklugu sadece bir hastalik
belirtisi degil, ayn1 zamanda psikopatolojinin Onemli bir sonucu olarak
degerlendirilebilir. Ancak, bazi1 ¢alismalar zayif i¢gériiniin semptomlarin siddetiyle
dogrudan iligkili olmadigin1 o6ne sirmektedir. Bu da i¢gdriiniin bagimsiz bir

fenomolojik 6zellik olabilecegi fikrini dogurur [97].

Anthony S.David, i¢goriiyii akil hastaliginin farkina varma, tuhaf zihinsel
deneyimleri (hezeyanlar ve haliisinasyonlar) yeniden etiketleme yetenegi (atfetme) ve
tedavi gereksinimini kabul etme gibi en az {i¢ farkli boyutta tanimlamistir (92). Amador
ve David, i¢gorii kavramini bes farkli boyutta ele alarak genisletmislerdir: akil hastalig1
oldugunun farkindaligi, akil hastaliginin sonucglarinin bilincinde olma, ruhsal hastalik
belirtilerinin farkindalii, semptomlarin zihinsel bir patolojiye atfedilmesi ve ilaglarin

etkilerinin farkindahig: [97].

Entelektiiel i¢gori, gercek derinlikte bir iggorii yerine yiizeysel ve dgrenilmis
bir kavrayisi ifade eder. Arastirmacilara gore psikotik bir hasta, 6 grenmeyle kazandigi
entelektiiel icgdrii ile yetinir, ancak derinlemesine yasadigi sanrilarini degistiremedigi
icin duygusal i¢goriisiinii tam olarak gelistiremez. Hastalar hekimler tarafindan
kendilerine yapilan agiklamalar1 kabul edip mantikli bulduklarini belirtseler de temel
sanrisal inang sistemlerinde (duygusal i¢gorii) belirgin bir degisiklik yasamayabilirler.
Bir psikiyatrik bozuklugun tedavi gerektirdigi durumlarda farkindalik eksikligi, klinik
icgorii kaybi olarak degerlendirilebilir. Bu i¢gorii tiirii, hastaligin teshis ve tedavisi i¢in
onemli olan yonler iizerine odaklanirken, bilissel i¢gorii ise ¢arpik inanglarin ve hatali
yorumlarin degerlendirilmesini ve diizeltilmesini i¢erir. Bu degerlendirmeler, genellikle

uist diizey bilissel siireglere dayanir [93].

Thirtuoux ve ekibi i¢gdrii kavramim {i¢ temel boyutta incelemistir. Psisik
(ruhsal) icgori, somaestetik icgori ve duygusal iggorii olarak {i¢ boyutu oldugunu
belirtmislerdir. Psisik (ruhsal) i¢ggdrii hastanin ruhsal hastaligini tanimasi i¢in gereklidir
ve klinik, biligsel, iistbiligsel icgorii alt basliklar: ile degerlendirilir. Klinik i¢gdrii,

olagandis1 yasantilarm hastalik belirtisi oldugunu bilme ve hastaligmin gercekligi ile
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ilgili hekimler ve aile bireyleri ile ortak bir goriise sahip olmaktir. Wright ve ekibi klinik
icgOriiyil, hastaligin yol agtig1 zorluklarin kdkenini, bu zorluklarin birey i¢in anlamini,
nasil gelistigini ve nasil iistesinden gelinebilecegini anlama ve uyumlanma siireci olarak
ifade etmislerdir [98]. Bilissel i¢gorii, hastanin ruhsal hastaligindan kaynaklanan
bilissel kisithliklarinm farkinda olma yetenegidir. Ornegin, depresyon gibi durumlarda
dikkat eksikliklerinin farkinda olmak buna bir drnektir. Ustbiligsel icgdrii, bireyin
kendisini “hastalikli bir 6zne” olarak tutarli bir sekilde algilayabilmesi ile ilgilidir.
Somaestetik i¢gorii, bireyin deneyimledigi motor, duyusal, somatosensoriyel
belirtilerinin ruhsal hastaligindan kaynaklandigini fark edebilme kapasitesidir. Ornegin
depresyondaki bir hastanin motor retardasyonu ruhsal hastaligina atfetmesi buna
ornektir. Duygusal i¢cg0ri bireyin kendisinde ruhsal bir rahatsizligin olduguna ikna

olmasi i¢in gereklidir [6].

Norolojik bozukluklardaki farkindalik eksiklikleri ile psikozdaki i¢gdrii azligi
arasinda ortak noktalar bulunmaktadir, bu da her ikisinin benzer temellere sahip
olabilecegi diisiincesine yol agmistir. Anosognozi terimi, ilk olarak Babinski tarafindan
sol hemiplejinin fark edilmemesi durumuyla iliskilendirilmistir ve organik nérolojik
bozukluklarinda kisinin kendi kusurlarinin farkinda olmamasini ifade etmektedir.
Ornegin, bireyler felg olan uzvun normal oldugunu iddia edebilirler. Psikozdaki i¢gorti
eksikligiyle olan benzerlikler, psikozun da temelinde norolojik bir etiyoloji
tastyabilecegi fikrini giiclendirmistir. Ozellikle beyin anormalliklerinin sekonder

bilissel bozukluklara yol agabilecegi diisiiniilmektedir [99-101].

Norolojik hastaliklarda ortaya ¢ikan anosognosia semptomu, hastaligin veya
viicudun bir kisminin inkar edildigi bir durumu ifade eder. Zaman zaman bu durumun
sanrisal olarak yorumlanmasi da mimkundur [102]. Norolojik bozukluklarda,
ndroanatomik temelli anosognosia teorileri, bu eksikligi fokal ve yaygimn beyin hasarma
baglayarak iki ana kategori altinda incelenir [103]. Fokal lezyon bakis ag¢isini
benimseyen arastirmacilar, c¢ogunlukla anosognosiyi sag yarikiire lezyonlariyla
iligkilendirerek parietal bolgeye odaklanmiglardir [104, 105]. Sol hemisfer hasari
sonras1 bazi anosognosia raporlar1 mevcut olmasina ragmen, metodolojik kusurlar bu
bulgularin giivenirliligini azaltmistir. Bu nedenle kanitlarin ¢ogunlukla sag hemisfer

lezyonlart ile iliskilendirilmistir [103].

19



[cgdrii kavramu, literatiirde bir yandan ciddi psikiyatrik bozukluklarla
iliskilendirilmis olan klinik i¢gdrii olarak, diger yandan ise terapotik siirecin ayrilmaz

bir pargasi olarak da degerlendirilmektedir [106].

2.2.1 Farkh kuramsal yaklasimlarda i¢cgoru

Dinamik yonelimli yaklasimlar (klasik psikanalitik yaklasim, nesne iliskileri
kurami, kendilik psikolojisi) ve hiimanistik yaklagimlar (gestalt kurami, varoluscu

yaklasim) i¢gorii yonelimli yaklagimlar olarak degerlendirilir [107].

Terapotik yolculugun merkezine i¢cgoriiyu koyan yaklasimlarin basinda, klasik
psikanalitik yontem gelmektedir. Freud tarafindan gelistirilen psikanalitik teorinin
temelinde, derin bir i¢gorii arayisi vardir. Bu arayis hem psikanaliz yonteminin kendine
Ozgii bir pargast hem de ardindan gelen terapotik degisimin temelini olusturuyor [108,
109]. Freud’un vurguladigi gibi “Terapimiz, olan1 bilingli olana doniistiirerek ¢aligir
[108]. Murdock, psikanalizin 6ncelikli hedefinin i¢gorii oldugunu vurgular ve bireyin
saglikli olmasi i¢in var olan davraniglar1 ve semptomlarin kékeninde ¢oziilmemis
cocukluk dénemine ait bilingdisi gatigmalarm bulundugunu kavramasi gerektigini ifade

eder [110].

Adleryen Yaklasim dinamik yaklasimlar igerisinde yer alir. Hastanin olumlu
yonde degisim gdsterebilmesinin i¢gorii kazanmasiyla miimkiin olabilecegini vurgular.
Ancak klasik psikanalitik yaklasimda oldugu gibi icgdrii kazanmak tek basina yeterli
degildir, degisim i¢in baslangic noktasi olarak kabul edilir [111]. Gestalt Terapi
yaklasimi psikolojik yardim siirecinde hastanin yasadigi duygularini fark etmesini

saglamay1 temel hedef olarak benimser.

2.2.2 i¢gorii eksikliginin farkh etiyolojik nedenleri
Sizofreni, i¢gdriiniin en sik bozuldugu psikiyatrik bozukluktur. Bir alanyazin

derlemesi sizofreni hastalarmm %350-80° inin kendilerinde ruhsal bir bozukluk

oldugunu kabul etmediklerini gostermistir [112]. Bununla birlikte i¢gorii eksikligi
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yalnizca psikotik bozukluklarda goriilmez. Alanyazinda 6zellikle bes ayr1 modelin 6ne

¢iktig1 gozlemlenmistir [113].
Klinik Model:

Klinik model, 6zellikle psikozdaki iggdrii eksikligini agiklamayi hedefler;
icgorii eksikligini hastalign temel bir semptomu olarak kabul eder. Klinik modelde
icgorii eksikligi, hastaligin bir belirtisi olarak ele almir ve var /yok seklinde
degerlendirilir [114]. I¢gorii eksikliginin yalnizca psikoz hastalarida degil psikoz

olmayan hastalarda da goriildiigii gosterilmistir [115].
Psikolojik Model

Psikolojik model, i¢cgorii eksikligini savunma mekanizmasi olan “inkar” ile
aciklar. Bazen hastalar ruhsal bozukluklarmin farkinda olsalar bile dis faktorleri
suclayabilir [58]. Psikolojik inkar modelinde i¢gorii eksikliginin hastanin benlik
saygismi korumaya katki sagladigi gosterilmistir. Calismalarda i¢gorii diizeyi arttikga

depresyon, umutsuzluk ve suicid egiliminde artis gosterilmektedir [116].
Noropsikolojik Model

Noropsikolojik model, i¢gorii eksikliginin ndro-fonksiyonel anormalliklerden
ve noropsikolojik fonksiyonlardaki (yiiriitiicii islevler, bellek) bozulmalardan
kaynaklandig1 varsayimmi ileri siirer. Norolojik bozuklugu olan bireylerin kendi
eksikliklerinin farkinda olmamasini ifade eden anosognozi terimi ve psikozda gorilen

icgori eksikligi-yoklugu arastirmacilar tarafindan birbirine benzetilmistir [113].
Noéroanatomik Model:

Noro-anatomik model, i¢gorii eksikliginin anterior ve posterior singulat korteks,
dorsolateral prefrontal korteks, medial prefrontal korteks, insula, temporo-parietal
kavsak ve hipokampiiste azalmis hacim ile iliskili oldugunu ileri siirer [6, 112]. I¢cgorii

eksikligi ventrikiillerdeki biiytime ile iliskili bulunmustur [117].

Surekli Model:
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Sirekli model teorisi, i¢gdrii kavraminin ¢ok degiskenli ve dinamik bir yapiya
sahip olduguna isaret etmektedir. Murri ve Amore i¢gérii kavrammin sosyokiiltiirel
faktorler, kisisel deneyimler, damgalamadan bagimsiz degerlendirilemeyecegini

belirtmigtir.

2.2.3. Obsesif Kompulsif Bozuklukta I¢gorii

Obsesif kompulsif bozukluk ilk tanimlandigi donemden itibaren Kkisinin
obsesyonlart ve kompulsiyonlarmin  mantiksizliginin ~ bilincinde  olmasiyla
tanimlanmigtir. Hatta “mantiksiz” kelimesi, DSM smiflamalarinda “irrasyonel”
terimiyle ifade edilerek tani kategorisinde yer almistir. OKB bu sekilde kategorize
edilse bile Lewis ve Schneider, Obsesif kompulsif bozuklugu olan hastalarin her zaman
obsesif diisiincelerinin veya kompulsif eylemlerinin anlamsiz veya mantiksiz olduguna
kesin bir sekilde inanmadiklarin1 belirtmislerdir. Hatta Foa ve ekibinin ¢alismasinda
kompulsiyonlar1 gerceklestirmeyen hastalarin sadece %13’ liniin baslarina kotii bir sey
gelmeyecegine emin olduklarmi bulmustur [5]. Bu hastalar farkli sekillerde
tamimlanmustir. “Takintili psikoz [118, 119]” “asir1 deger verilen diisiinceler [5, 120]”
“psikotik Ozellikler gosteren takintilar [121, 122]” “i¢goriisii zayif OKB [123]”
gecmiste bu durumu anlatmak i¢in kullanilan etiketlerdir. DSM-1V’ de yalnizca koti
icgdriiye sahip bir OKB alt tiirii olarak tanitilan bu klinik alt tiir, DSM-5’ te “i¢goriisii
iyi ya da oldukga iyi” “i¢goriisii kotii” “iggoriisii yok/ sanrisal” olmak tizere U¢ seviyeye
genigletilmigtir. OKB tanist olan hastalarin %13-30 arasinda kotii icgoriiye sahip/
icgOriisii yok kategorisinde oldugu bildirilmistir [124-127]. I¢gérii, OKB’nin

vazgecilmez, tanimlayict ve ayirt edici bir unsuru olmaktan ¢ikmistir.

[¢goriiniin tartismali bir yonii, bir semptomun farkindaligi olarak mi hastahgin
genel farkindaligi olarak m degerlendirilecegidir. Baska bir ifadeyle icgdrii
“nesne”sinin ne oldugu belirlenmelidir. “Obsesyonlar” ve “kompulsiyonlar” OKB’ de
icgdrii degerlendirilmesinin nesnesi olarak kabul edilir. OKB iggérii agisindan ele
alindiginda, genellikle ruhsal durumun tamamiyla degil, semptomlarla

iliskilendirilmistir [128].

OKB f{izerine yapilan arastrmalarda onemli bir tartigma noktasi, i¢goriiniin

tamamen olmadig1 bir obsesyonun hala obsesyon olarak kabul edilip edilemeyecegi

22



konusudur. Bu konuda ¢alisan arastirmacilar, iggdriiniin var oldugu seviyeden tamamen

olmadig1 noktaya kadar spektrum onermislerdir [128].

Bu modele gore spektrumun bir ucunda delizyonlar, bir ucunda obsesyonlar ve
orta noktada ise “asir1 deger verilmis diisiinceler” (Overvalued ideas) bulunmaktadir.
Stirekliligin daha siddetli kutbunda, yani i¢goriiniin olmadigi durumlarda, obsesyonlar
sanrili inanglardan aywrt edilemez ve OKB’yi sizofreni spektrum bozukluklarindan
ayrim zorlasir [129-131]. Bu baglamda, birgok arastirmaci iggdrlyu, kesin kategorik
siirlamalar yerine obsesyon ve deliizyon arasinda stireklilik tagiyan bir perspektifle ele
almaktadir. Diisiik i¢goriiye sahip formun, OKB’nin 6zgiin ve siddetli bir alt tipini mi
temsil ettigi, yoksa temelde yatan sizofreni yatkinligin1 m1 yansittigi, bu nedenle bu
vakalarin sizofreni spektrumuna dahil edilip edilmeyecegi konusu heniiz netlik

kazanmamustir [132].

Icgoriisii zayif OKB ile sizofreninin néropsikolojik degerlendirmeleri arasinda
benzerlikler tespit edilmistir [133]. Noropsikolojik c¢alismalar iggoriisii zayif OKB
vakalarinin sdzel bellekte, yiiriitiicli islevlerde, ¢6ziim/cevap inhibisyonunda daha ciddi
noropsikolojik belirtiler gosterdigini rapor etmistir. Noropsikolojik bulgulara gore,
icgoriisii zayif OKB, OKB ve sizofreni arasinda bir tiir tanisal kategori gibi
goriinmektedir ve i¢goriisli 1yi olan hastalarla karsilastirildiginda, sizofreni hastalarina

benzer daha ciddi néropsikolojik bozukluklar sergilemektedirler [134, 135].

NOrogoriintiileme ¢alismalari, i¢goriisii zayif OKB hastalarinin, i¢gdriisii iyi
olanlarla karsilastirildiginda ¢esitli beyin yapisal anormalliklerinin daha sik

rastlandigimi gostermektedir [136].

Eriskin OKB hastalarinda i¢gorii eksikliginin hastaligin klinik 6zellikleri ve
tedaviye yanit iizerindeki etkisini degerlendiren calismalar yapilmustir. i¢gorii eksikligi
ile iligkilendirilen bulgular arasinda hastaligin daha erken yasta baglamasi [124, 126] ,
daha siddetli obsesif kompulsif semptomlar [122, 125, 127, 137, 138], daha uzun
hastalik siiresi [126], egitim siiresinin daha az olmasi [137], ailede OKB dykusuniin
daha fazla olmasi [122, 139], biriktirme obsesyon ve kompulsiyonlarinin daha sik

olmasi , depresif semptom siddetinin daha fazla [137, 138] olmasi bulunmaktadir.
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Catapano ve ekibinin (2010) ¢alismasi ile Tiirksoy ve ekibinin (2002) ¢aligmasi,
icgorii eksikliginin obsesyonlara ve kompulsiyonlara karsi direncin azalmasi ve bu

nedenle tedaviye daha kotii bir yanit verme egiliminde oldugunu gostermektedir [138,

140].

Arastirmalarda icg0ru diizeyini 6lgmek icin yaygimn olarak kullanilan klasik
yontem, YBOCS un on birinci maddesidir [141]. Bu madde i¢goriyi 5 duizey uzerinden
derecelendirmektedir. (0: Mikemmel- 4: Yok) Tek bir maddeyle bir &zelligi
degerlendirmenin giivenirlik acisindan endiselere yol acabilecegi ve metodolojik bir
kisitlama oldugu bir¢ok arastirmada belirtilmistir [127, 142]. Tamamen iggoruye
odaklanan, daha detayli ve kapsamli bir degerlendirme i¢in bugiine kadar c¢esitli

Olcekler gelistirilmistir.

2.3. Minor Fiziksel Anomaliler

2.3.1.Tanim

Minor fiziksel anomaliler (MFA), bas, g0z, kulak, burun, agiz, dudak, el ve
ayaklarda goriilen, klinik agidan 6nem tagimayan, kozmetik veya fonksiyonel sorunlara
yol agmayan farkliliklardir [12]. Bu anomaliler, gebeligin ilk veya ikinci trimesterinde
meydana gelen hafif morfolojik bozukluklardir. MFA’lar, embriyonik gelisimdeki
erken bozulmalar1 duyarh sekilde yansitabilir ve bu nedenle degerli bilgiler sunabilir,
ancak hastaliga 6zgl bulgular degillerdir [143, 144]. Bu bulgular genetik etmenlerden
kaynaklanabilecegi gibi hipoksi, gestasyonel diyabet, ilag kullanimi veya zararh

maddelere maruz kalma gibi cevresel faktorlerden de kaynaklanabilir.

Deri ve santral sinir sistem, ayn1 embriyonik katmandan (ektoderm) geligir ve
embriyogenezin sonraki asamalarinda farklilasirlar. MFA’larm, anormal beyin
gelisimini belirleme konusunda hassas bir fiziksel isaret olabilecegi ve gebeligin erken
evrelerindeki morfogenezdeki degisiklikler hakkinda bilgi sunabilecegi kabul
edilmistir. Kraniofasial anomaliler ile beyin morfogenezi arasinda, 6zellikle de ortak
bir embriyolojik kokenden tiiremis olmalar1 nedeniyle psikiyatrik bozukluklar arasinda
bir iligki olabilecegi disiiniilmektedir [145]. Bu nedenle de tani, prognoz ve
epidemiyoloji gibi gesitli alanlardaki aragtirmalarda kullanilmistir [146]. Genellikle bas,
sag, el ve ayakta bulunan MFA’lar, olustuktan sonra yetigkin yasamda varliklarini

surddrurler ve gorsel muayene ile kolayca tespit edilebilirler.
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MFA genellikle 6lgek kullanilarak arastirilir. Bas, el ve ayak anomalilerini
iceren orijinal liste Goldfarb ve Botstein (1967) tarafindan olusturulmustur [147].
Birka¢ yil sonra, Waldrop ve Halverson (1971) sizofreni hastalarinda saglikli
bireylerden farkli olan anomalileri segerek bu Olgegin farkli bir versiyonunu
yayimlamiglardir [148]. Waldrop ve ekibi, bu 6lgegi ilk olarak ¢ocuklarin davranislari
ile MFA arasindaki iliskiyi arastirmak i¢cin uygulamistir. Sonrasinda ise ¢esitli MFA
calismalarmda WFAOQ 6lcegi kullanilmaya devam etmistir. Kisa ve pratik bir 6lgek
olmasina ragmen, hastalar1 kontrollerden ayirmada etkili oldugu bilinmektedir. Bununla
birlikte, Olgegin subjektifligi, mindér malformasyon/ fenogenetik varyant ayrimi
yapamamasi, sinirli madde sayisi (18 adet), diisiik duyarlilik ve degerlendiriciler
arasindaki giivenilirligin diisik olmasi bazi kisithiliklara dikkat ¢ekmistir [149].
Pediatrik kaynaklara gore 50’nin tizerinde MFA tanimlanmustir [12, 150].

Anomalilerin varligi, cevresel ya da genetik kaynakli olup olmadigina
bakilmaksizin, erken uterin donemdeki gelisim bozukluklarini isaret etmektedir [151].
MFA’larin olustugu zamana bakildiginda, bu anomalilerin muhtemel nedenlerinin
intrauterin gelisimi bozabilecek potansiyeli olan prenatal, genetik ve epigenetik
faktorler oldugu 6ne siiriilmiistiir. Genlerin ve ¢evresel faktorlerin karmasik etkilesimi
MFA’larin da meydana gelisini karmasik hale getirir. MFA’larin intrauterin gelisim
slirecinde yetersiz beslenme, enfeksiyon, ilag ve alkol maruziyeti, dogumla ilgili
komplikasyonlar gibi ¢evresel faktorlerden de kaynaklanabildigi bildirilmistir [152,
153].

Erken fetal donemde, merkezi sinir sistemi ve kraniyofasyal yapilar ayni
ektodermden siki1 bir iliski igcerisinde farklilasirlar. Bu durumda, MFA’ larin gelismekte
olan beynin genetik ve g¢evresel prenatal hasarmin yani sira erken noral gelisimdeki
anormalligi gosterdigi, dolayisiyla erken beyin gelisimine dayanan bozukluklarin

patofizyolojisi hakkinda ipuglar1 saglayabilecegi ifade edilmistir [13].

2.3.2. Ruhsal Hastahklarda Minor Fiziksel Anomaliler

Bir yiizyildan daha uzun bir siire 6nce Thomas Clouston (1891), psikotik

bozuklugu olan vakalarda 6zel damak anomalileri gibi belirli fiziksel 6zelliklerin
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varligin1 gozlemlemistir. Kraepelin, “demantia precox” tanist konmus vakalarda, kulak
anomalileri, normalden daha kiigiik kafatas1 boyutlar1 veya kafatasi deformiteleri gibi

belirtilerden bahsetmistir [154, 155].

Psikiyatrik bozukluklarda norogelisimsel model 80’li yillarin sonlarinda
olusturulmus ve o ginden bu yana genis ¢apta kabul gormeye baglamstir.
Norogelisimsel kokeni aragtiran yeni norogoriintiileme yontemleri ve genetik
arastirmalar psikiyatrik hastaliklarin altinda yatan nérogelisimsel siirecler hakkinda
onemli bulgular sunmaktadir. MFA’larm bireyin psikiyatrik bozukluklara yatkinlig1 ve
bu bozukluklarin kdkeni hakkinda degerli bilgiler saglayabilecegi vurgulanmis, ¢esitli
psikiyatrik rahatsizliklarda MFA sikliginda artis oldugu belirtilmistir [143].

Sizofreni, Bipolar Bozukluk, epilepsi, Tourette Sendromu, alkol bagimliligi,
major depresif bozukluk, otizm mindr fiziksel anomalilerin yayginligimin arastirildigi
hastaliklar arasindadir [144, 156-160].

Psikiyatrik hastaliklarda norogelisimsel model ilk olarak sizofreni hastaligi
tizerinden tanimlanmistir. Bu modele gore, intrauterin ve perinatal donemlerde beyin
gelisimindeki yapisal ve islevsel degisikliklerde hem genetik hem ¢evresel faktorlerin
etkili oldugu belirtilmistir. Erken beyin gelisimindeki bu degisikliklerin, sizofreni
hastaliginin gelisiminde 6nemli bir rol oynadig1 kabul edilmektedir. Bu hastalarda,
morfolojik farkliliklarm ve gozle goriilir olmayan norogelisimsel anomalilerin
sikliginin yiiksek olmasi, embriyonik gelisimde aksamalarin varligini desteklemektedir

[153].

Orta-hat kraniofasiyal yapinin embriyonik gelisimi genellikle 9-10.haftadan 14-
15. Haftaya kadar gergeklesir ve bu siiregteki en belirgin olaylardan biri, orta ve alt
anterior fasiyal (fronto-nazal) bolgenin daralip uzamasidir. Bu siiregte, 6rnegin damak
ylkselirken agiz daralir. Organogenezin ilk trimesterinde meydana gelen aksakliklarin,
bas bolgesiyle birlikte beyinde de orta-hat gelisimini etkileyebilecegi ve sonug olarak
medial temporal lob, talamus, orta-hat anterior korteks gibi beyin bolgelerinde gelisim
bozukluklarma yol agabilecegi belirtilmektedir. Waddington ve ekibinin sizofreninin
norogelisimsel  temelini aciklamak i¢in  gelistirdigi  “serebrokraniyofasiyal

dismorfogenezis” modeline gore, sizofreni hastalarinda gézlemlenen yapisal ve islevsel
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beyin bozukluklarinin orta-hat beyin gelisimindeki kusurlardan kaynaklandigi

diistiniilmektedir [161].

Sizofreni hastalarnda MFA sikliginin arttigint gosteren pek cok calisma
literatirde yer almaktadir. Ayrica, yapilan ¢alismalarda sizofreni hastalarinin birinci
derece akrabalarinda saglikli popiilasyona kiyasla daha fazla MFA gorildigi ve
sizofreni hastalarmin birinci derece yakinlar1 arasinda psikoz hikayesi olanlarin MFA
skorlarmin, olmayanlara gore anlamli derecede yiiksek oldugu bulunmustur. Bu durum,
MFA’larin ortaya ¢ikmasinda genetik faktorlerin rol oynadigi seklinde yorumlanabilir
[153, 162, 163]. Sonraki arastirmalar, MFA’larin sizofreni i¢in olasi endofenotipik
belirtegler olabilecegini destekleyen kanitlar sunmustur [164, 165] Tedaviye direncli
sizofreni vakalarinda Ozellikle agiz bolgesinde daha fazla MFA saptanmistir, bu da

temelde daha fazla norogelisimsel bozukluk oldugunu gostermektedir [166].

Sizofreni, ndrogelisimsel bir model i¢inde incelendiginde dinamik bir yapiya
sahiptir ve ilerleyici bir dizi olayin kademeli olarak ortaya ¢ikmasini gerektirir. Psikotik
belirtiler ortaya ¢ikmadan once, yani hastalik 6ncesinde belirlenmis klinik bir tabloya
dogru ilerleyen bir siire¢ icerisinde bulunur [167]. Sizofreni baglaminda, MFA’larin
gercek Onemi, hastaliga yatkinlik olusturan hassasiyet gostergelerinin bir belirtiyi

(hastalig1 degil) yansitabilmesidir [168].

Bipolar bozukluk hastalarinda yapilan MFA calismalarinda bipolar bozuklukta
MFA skorlarinda anlamli fark ¢esitli ¢alismalarda gosterilmistir. Sivkov ve ekibinin, 61
bipolar bozukluk hastasi ile 103 kontrol grubu ile modifiye Waldrop MFA skalas1
kullanarak yaptig1 c¢alismada, total skorlarin istatistiksel olarak anlamli oldugu
bulunmustur [169]. Tenyi, literatiirdeki 12 ¢alismay1 degerlendirdigi meta-analizde,
bipolar bozuklukta total MFA skorlarindaki ayrimin yani sira, damak, goz ve dis kulak

anomalilerinin de istatistiksel olarak belirgin oldugunu géstermistir.

Literatiirin OKB ile iligkili oldugunu gosterdigi, bazi arastirmacilara gore
OKB’nin bir pargasit olan Tourette Sendromunda MFA arastirilmistir [170, 171].
Tourette Sendromu olan bireylerde daha yiiksek oranda MFA gdzlenmistir, bu durum

bozuklugun gelisimindeki norogelisimsel faktorlerle iliskili bulunmustur [158].
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2.4 Silik Norolojik Belirtiler

Son donemlerde, psikiyatrik bozukluklarin biyolojik temeline yonelik
aragtirmalarin  6nemi arttikga, bu bozukluklarla iliskili ndrolojik anormallikleri

inceleyen sistematik ve kontrollii arastirmalarin sayis1 da artis gostermistir.

Literaturde “sert” (temel,hard) nérolojik belirtiler standart ndrolojik muayene
ile saptanabilirler. Motor, duyusal ve kraniyal sinirlere ait belirtilerin merkezi sinir
sisteminde belirli bir noroanatomik bolgede lokalize edilebilecegi bilinmektedir.
Ayrica, standart nérolojik muayene ile tespit edilemeyen ve beynin belirli bir bolgesine
yerlestirilemeyen yineleyici ve ardisik gorevlerde ortaya ¢ikan tasma, istemsiz motor
hareketler, motor yavaslik, disritmi, disgrafestezi gibi ndrolojik belirtilerin de varligi
literatirde belirtilmektedir. Bu belirtiler “soft” (silik, yumusak) norolojik belirtiler
olarak isimlendirilirler. Silik n6rolojik belirtiler, motor, duyu, bilis, dikkat, dil, bellek

gibi ¢esitli alanlarda goriilen kusurlar1 igerir [172].

Silik nérolojik belirtiler nérogelisimsel bozukluga ikincil meydana geldigi
diistiniilen, beyinde 6zel bir yerlesim bolgesi olmayan, goruntileme teknikleri ile
gosterilemeyen ve énceden bilinen norolojik bir sendromun pargasi olmayan ancak
biitiinsel bir degerlendirme sonucu organik bir patolojinin varligini diisiindiiren minor

norolojik bulgulardir [9, 173].

Norolojik muayene ile saptanabilen ve duyusal-motor bilgi isleme potansiyelini
yansitan bu mindr bozukluklar sistemin bozulmus bir islevinin ya da rahatsizliginin

somut kanit1 ya da belirtisi olarak tanimlanmuslardir [174, 175].

Bender muhtemel bir norolojik rahatsizligi gosteren belirtileri tanimlamak
amaciyla 1947°de “silik belirtiler” terimini ilk kez kullanmustir. Yillar igerisinde
“equivocal sign”,”soft signs” ,”’nonfocal neurolog signs”, “subtle motor findings”,
“minor nervous dysfunction” gibi adlar ile tariflenmistir [176, 177]. Literatur
incelendiginde, giiniimiizde “neurological soft signs” ifadesinin kullanimi gittik¢e daha

yaygin olarak kabul gormektedir.

SNB etiyolojisini aydinlatmak amaciyla yapilan merkezi sinir sistemi

goriintiileme ¢aligmalar1 duyusal ve motor kortikal sistemler arasindaki entegrasyonun
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bozuldugunu [178] veya subkortikal yapilar1 igeren (bazal gangliyonlar ve limbik

sistem) noronal devrelerde anormalliklerin [179] varligini ileri sUrmistiir.

SNB, noOroanatomik lokasyonlara gore farkli alt boliimlere ayrilarak
degerlendirilir. Bu alt boliimler arasinda sik¢a kullanilan alt boliimler arasinda duyusal
biitiinlestirme (parietal lob ile iligkili), motor koordinasyon (frontal lob ve serebellum
ile iliskili), karmagsik motor davranislarin diizenlenmesi (prefrontal korteks ile iliskili)

ve ilkel reflekslerin kontrolii (frontal lob iliski) bulunur [180].

2.4.1 Silik Norolojik Belirtiler ve Psikiyatrik Bozukluklar

Normalde kii¢iik ¢ocuklarda siklikla goriilen SNB’nin ilerleyen ¢ocukluk ve
ergenlik doneminde varhigimi siirdiirmesi motor disfonksiyona ve atipik ndrolojik
gelisime isaret etmektedir [181]. Literatirde, psikiyatrik bozukluklar arasinda ilk atak
psikoz, duygudurum bozukluklari, OKB, anksiyete bozukluklari, otizm spektrum
bozukluklar1 (OSB) ve dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu (DEHB) gibi
durumlarla SNB arasinda pozitif korelasyon olduguna dair veriler mevcuttur. Bu

iliskinin atipik nérolojik gelisim i¢in bir belirte¢ olabilecegi belirtilmistir [182].

Sizofreninin farkli asamalarinda, prodromal evrede, ilk atakta ve kroniklesmis
vakalarda oldugu gibi sizofreni riskinin yiiksek oldugu saglikli bireylerde de SNB’ye
rastlandigi bilinmektedir [183, 184]. Literatlirde, sizofrenide SNB’lerin %50-65
oraninda yaygin oldugu ifade edilmektedir. Diger psikiyatrik hastaliklarda ise bu
yaygmlhigin sizofreni hastalar1 ile saglikli kontroller arasinda oldugu rapor edilmektedir
[179, 180]. Sizofreni hastalarinda SNB’in incelendigi bir dizi arastirmada, bu bulgularin
hastaliga ikincil degil hastaliktan 6nce basladigi, hastalik slresinden, tedaviden ve

kullanilan tedavilerin dozlarindan etkilenmedigi ortaya konmustur [185].

Sizofreniye oranla duygudurum bozukluklarimda SNB’lerin daha az arastirildig:
ve c¢alismalarm genellikle bipolar 1 bozukluga yogunlastigi gozlemlenmektedir.
Duygudurum bozukluklarinda da sizofreniye benzer sekilde SNB puanlarmin ytiksek
oldugu, bu bozulmanin hastalik dncesinde de varlifi1 ve yas ile puanlardaki artis
calismalarda gosterilmistir [186, 187]. Otimik donemde olsa bile, bipolar hastalarda ve

onlarin saglikli kardeslerinde 6zellikle motor koordinasyon ve duyusal biitiinlestirme
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alt grup puanlarinin kontrol grubundan belirgin sekilde daha yiiksek oldugu
gozlemlenmistir [186].

OKB Uzerine yapilan arastirmalarda, silik norolojik belirtilerin arastirildigi
caligmalarda saglikli bireylere kiyasla daha sik ve siddetli SNB’lerin gdzlendigi
belirlenmistir [188-190]. Birgok arastirma, OKB tanisi almis yetiskinlerde silik
norolojik Dbelirtilerin motor koordinasyon ve duyusal entegrasyon alanlarinda
goriildiigii ve bu bozukluklarin daha siddetli obsesyonlarla iligskilendirilebilecegini ileri

stirmistiir [191].

OKB’de semptomlarin siddeti, tedaviye verilen yanit ve ndropsikolojik
bozukluklarla iligskilendirilen SNB’in, farkli seyir ozelliklerine ve tedavi yanitlarma

sahip alt tiplerin tanimlanmasida kullanilabilecegi diisiiniilmektedir [192, 193].

2.4.2 Silik Norolojik Belirtiler ve OKB

OKB ve SNB iizerine yapilan arastirmalar, 6zellikle duyusal entegrasyon, motor
koordinasyon ve primitif refleksler alanlarnda eksikliklerin  oldugunu
diistindiirmektedir [191]. Bir arastirmada, obsesif kompulsif belirtileri olan bireylerde
motor koordinasyon, duyusal entegrasyon, primitif refleksler, ekstrapiramidal belirtiler
ve baskilama yetersizligi gibi silik norolojik belirtilerin kontrol grubuna kiyasla daha
siddetli oldugu gozlemlemistir [10]. OKB tanili hastalarda ince motor koordinasyonda,
istemsiz hareketlerde, ayna hareketlerde ve gorsel-uzaysal islevlerde anormallikler
oldugu bulunmustur [193]. Hymas ve ekibi, OKB hastalar1 ile saglikli kontrolleri
karsilastirdiginda OKB hastalarinda motor akicilik kaybi, uzuv hareketlerini
baslatmada tereddiit, konusma ve yiiriiylis anormallikleri ve tiklerin daha fazla
bulundugunu gostermistir [194]. Tiirkiyede gerceklestirilen bir aragtirmada, OKB tanis1
alan hastalarda kontrol grubuna kiyasla SNB puanlarmin daha yiiksek oldugu tespit
edilmistir. Ozellikle duyusal biitiinlestirme, iki nokta ayrimi ve grafestezi boliimlerinde

patolojik bulgular gézlemlenmistir [177].

Sizofreni ve OKB, prefrontal korteks, striatum ve talamusta bulunan yapisal ve
islevsel beyin anormalliklerinin her iki bozuklukta da rol oynadigi ndrogelisimsel
bozukluklar olarak kabul edilir [195, 196]. Calismalar genellikle sizofreniye kiyasla
OKB’de SNB siddetinin daha diisiik oldugunu gostermektedir [10,135]. OKB ve
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sizofreni arasinda yapilan bir ¢alismada duyusal entegrasyon agisindan benzer puanlar
alinirken, diger alanlarda sizofreni hastalarinda daha siddetli SNB belirtileri oldugu
gozlemlenmistir [10]. Arastirmalar, grafestezi yetersizliginin obsesif kompulsif
bozukluk ile iligkili olabilecegini gdstermektedir. Ayrica, obsesif kompulsif bozukluk
ve sizofreninin belirli alt tiplerinin norogelisimsel kusurlara sahip olabilecegi
diisiincesini ortaya koymustur. Tiimkaya ve ekibinin yaptig1 bir caligmada, OKB’si olan
ve olmayan sizofreni hastalar1 arasinda yapilan karsilastirmada, OKB’si olan grupta
daha belirgin grafestezi yetersizligi oldugu rapor edilmistir. Bu arastirmada, grafestezi
bozuklugunun OKB patofizyolojisi ve 6n korteks fonksiyon bozuklugu ile iliskili
olabilecegi belirtilmistir. Sizoobsesif grubun, sadece grafestezi alaninda sizofreni
grubundan daha kotli performans sergiledigi tespit edilmistir. Ayrica, bu grubun
grafestezi performansmin OKB grubuna kiyasla daha diisiik oldugu vurgulanmistir.
Daha az i¢goriiye sahip olan OKB grubunun da sizoobsesif gruba benzer sekilde
grafestezi alaninda kotii bir performans sergiledigi belirlenmistir. Bu bulgular,
grafestezi yetersizliginin hem OKB hem de sizofreni ile iliskili oldugunu ve bu
bozukluga neden olan nérogelisimsel kusurun ortak olabilecegini diisiindiirmektedir

[197].

Ancak, bu bulgularin celiskili oldugu ve daha fazla arastirmaya ihtiyag
duyuldugu da vurgulanmistir. Karadag ve ekibinin yaptig1 bir ¢alismada, i¢gdorist olan
ve olmayan OKB hastalar1 arasinda, i¢gdriisii az olan grubun motor koordinasyon ve
duyusal biitlinlestirme alanlarinda i¢goriisii iyi olan gruba gore daha zayif performans
sergiledikleri rapor edilmistir [188]. Hollander ve ekibinin yaptigi bir ¢alismada,
tedaviye yetersiz yanit veren OKB hastalarinda gorsel-uzamsal belirtilerin, tedaviye iyi
yanit verenlere kiyasla daha fazla oldugu gozlemlenmistir [198]. Psikotik belirtileri olan
OKB hastalarinda, psikotik 6zellikleri olmayan OKB hastalarina kiyasla daha yiiksek
SNB skorlar1 tespit edilmistir [10, 199, 200]. Bolton ve ekibinin OKB hastalar1 iizerinde
yaptig1 bir caliymada, SNB’in diisiik noropsikolojik test performansi ve belirti
siddetiyle iliskili oldugu bildirilmistir. Ancak, SNB ile davranis¢1 tedaviye verilen
cevap arasinda bir iliski bulunmadigi rapor edilmistir [192]. Erkek ve i¢gorust az olan
OKB hastalarinin kadm hastalara kiyasla daha fazla SNB gosterebildigi, OKB
hastalarinda SNB’nin OKB i¢in endofenotip olabilecegini ve bu belirtilerin endofenotip
olup olmadigmin tespit edilmesi i¢in daha ileri ¢aligmalara ihtiya¢ duyuldugu

bildirilmistir [173].
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3.GEREC VE YONTEM

Calismamiz Bezmialem Vakif Universitesi Girisimsel Olmayan Arastirmacilar
Etik Kurulu tarafindan 07.03.2023 tarihinde 2023/51 karar no (Ek-1) ile onaylanmustir.
Calismaya katilmadan once her bir katilimciya ¢alismada yapilacak islemler ayrmtili

bir sekilde anlatilmis ve goniillii olur formu alinmistir.

3.1. Orneklem

Bu c¢alismaya Bezmialem Vakif Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Ruh
Saghgr ve Hastaliklar1 poliklinigine Nisan 2023 - Aralik 2023 tarihleri arasinda
bagvuran DSM-5 kriterlerine gore OKB tanis1 konmus olan 67 OKB hastas1 toplam 67

katilimc1 dahil edilmistir.

3.1.1. Olgularin secim ol¢iitleri

3.1.1.1.Dahil etme ol¢utleri

e DSM-5 tam 6lgtitlerine gére OKB tanis1 almak
e 18-65 yas araliginda olmak

e Okur yazar olmak

e (aligmaya katilmaya goniillii olmak

e Yazil bilgilendirilmig goniillii onam formunu imzalamis olmak

3.1.1.2.D1slama Kriterleri

e Primer norolojik hastalik veya mental retardasyonu bulunmasi
e Norobilissel Bozukluk
e Fizik muayene yapilacak bolgede dogum sonrasi meydana gelen travma, yanik,

cerrahi ge¢irme gibi durumlara bagli herhangi bir deformasyonun varligi
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3.2. Cahsmada kullanilan 6lcekler

3.2.1 Sosyodemografik ve Klinik Ozellikler Veri Formu

Calismanmm amaci dogrultusunda arastirmacilar tarafindan hazrlanan
sosyodemografik ve klinik veri formu, tiim katilimcilara uygulanmistir. Bu form, OKB
tanis1 konmus hastalarin yasi, cinsiyeti, medeni durumu, egitim seviyesi gibi
sosyodemografik 6zelliklerini ve hastaligin baslangic yasi, siiresi, mevcut ve gegcmis
tedavi yontemleri, ek psikiyatrik ve diger tibbi hastaliklar, ailede OKB ve diger
psikiyatrik hastalik 6ykiisti, alkol /sigara/madde kullanimi gibi klinik degiskenleri

icermektedir.

3.2.2. Yale-Brown obsesyon kompulsiyon élcegi (Y-BOKO)

Yale-Brown obsesyon kompulsiyon &lcegi (Y-BOKO), obsesif-kompulsif
beliritilerin niteligini ve siddetini degerlendirmek i¢in 1989 yilinda gelistirilmis bir
Olcektir. Bu, goriismeci tarafindan uygulanan yar1 yapilandirilmis bir degerlendirme
aracidir. Toplam 19 maddeden olusan bu 6lgek, semptom siddetini 6lgmek i¢in yalnizca
ilk 10 maddeyi kullanir. Her bir madde 0’dan 4’e¢ kadar puanlanir. Ilk bes madde
obsesyonlari, sonraki bes madde kompulsiyonlar1 degerlendirme iizere hesaplanir.
Obsesyon ve kompulsiyon alt toplam puanlar1 ile OKB toplam puani olarak
degerlendirilir. En yiiksek toplam puan 40’ tir [141]. Karamustafalioglu ve arkadaslari,
Y-BOKO’nin Tiirkgeye uyarlanmasi ve gegerlilik-giivenlilik  ¢alismalarini

gergeklestirmistir.

Yale-Brown Obsesyon Kompulsiyon Olgegi’nin 11.maddesi iggdriiyii
degerlendirmektedir ve puaninin yilikselmesi i¢goriiniin azaldigini gosterir. Diger icgdrii
Olgeklerinden farkli olarak, bu madde i¢goriiyii tek boyutlu olarak degerlendirir. Bu
aragtirmada, hastalarin i¢cgoérii diizeyini 6l¢gmek amaciyla 11. maddesi de dahil

edilmistir.

3.2.3. Brown inanclarin degerlendirilmesi dlcegi (BIDO)

Eisen ve arkadaslar1 tarafindan 1998°de gelistirilen BIDO, klinisyen tarafindan
uygulanan yar1 yapilandirilmig bir aractir. Yedi maddeden olusan bu 06lgek, farkl

psikiyatrik hastaliklarda i¢g6riiyili inang diizeyine gore degerlendirir.
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Her bir soru, i¢gdriiniin farkli yonlerini degerlendirmek i¢in olusturulmustur:

1. Kisi, inancinin dogru olduguna ne kadar inantyor?

2. Kisi, bagkalarmin inanglarii mantikli buldugunu ne 6lgiide kabul ediyor?

w

Kisi, kendi inanci ile digerlerinin bu inan¢ hakkindaki goriisleri arasindaki farki
nasil yorumluyor?

Kisi, inancinin yanlig oldugunu kabul etmeye agik mi?

Kisi, inancini ¢iirtitmek i¢in ne kadar ¢caba gostermis?

Kisi, inanciin psikiyatrik veya psikolojik bir kokeni oldugunun farkinda mi?

N o g A

(Varsa) Kisinin referans fikirlerini veya hezeyanlarini degerlendirir.

Her madde 0-4 arasinda puanlanir. I1k alti maddenin puanlarinm toplam ile 24
arasinda bir toplam skor olusturur. 7. madde, klinisyenin istegine bagli olarak uygulanir

ve bu sorudan alinan puan toplam skora dahil edilmez [201].

Brown Inanglarin Degerlendirilmesi Olgegi’nde toplam puanm artmasi,
icgdriiniin zayifladigini gosterir. Tiim maddeler O puan alirsa milkemmel iggoriiye, tim
maddeler 4 puan alirsa i¢goriiniin tamamen yokluguna isaret eder. Eger toplam puan 18
veya lizerinde ve 1.madde 4 puan almissa, inancin sanrisal oldugu kabul edilir. Toplam
puan 12 veya lizerindeyse ve ilk madde 3 veya daha yiiksek puanlanmissa, i¢goriiniin

azaldig1 sonucuna ulasilir.

Bu olgegin, Tiirkce gecerlik-giivenilirlik calismasini 2013 yilinda Ozcan ve ekibi
yapmustir [202].

3.3.4. icgoriiniin ii¢ bilesenini degerlendirme dl¢egi (IUBDO)

[UBDO, hastahigm farkindaligi, siradisi (psikotik) yasantilarm anormalligini
kavrama yetenegi ve tedaviye uyum gibi li¢ farkli boyutta icgdrii degerlendirmesi yapar
(92). Klinisyenler tarafindan kullanilan, 8 maddeden olusan yar1 yapilandirilmis bir
degerlendirilme aracidir. ik 7 madde O ile 2 arasinda puan alirken, son madde
gorligmecinin takdirine gére 0 1ile 4 arasinda puanlanir. Tim maddelerin
yanitlanmasiyla ulasilabilecek en yiiksek puan 18°dir. Olgek toplam puanmnm yiiksek
olmasi katilimcinm i¢gorii diizeyinin de yiiksek oldugunu isaret etmektedir. Arslan ve

ekibi Tiirk¢e formu icin 6lcegin gegerlik glivenilirlik calismalar1 gergeklestirilmistir.
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3.3.5. Waldrop minér fiziksel anomali 6l¢egi (WMFAO)

Waldrop Mindr Fiziksel Anomaliler Olgegi, mindr fiziksel anomalileri
degerlendirmek i¢in bu alanda kullanilan araclardan biridir. Olgek, bas, gdz, kulak, agiz,

el ve ayak olmak tizere viicudun alt1 bolgesinde toplam 18 anomaliyi icermektedir.

e Bas bolgesinde: Elektriklenen-ince sa¢ varligi, sa¢ doneri sayisi ve yonii, bas
cevresi, bitisik kaglar

e GOzlerde: Epikantus, hipertelorizm

e Kulaklarda: Distik kulak, yapisik kulak memesi, malforme kulak, asimetrik
kulak, yaumusak ve bukulebilir kulak,

e Agizda :Yiiksek damak,yarikli dil, piiriizsiiz-diz dil

e FEllerde: Besinci parmagin kivrimli olmasi, avug i¢inde tek transvers ¢izgi

e Ayaklarda:Ugiincii parmagm boyunun ikinci parmaktan uzun olusu,birinci ve

ikinci parmak arasi biiyiik agiklik (sandal gap)

Bazi anomaliler dogrudan go6zlemle degerlendirilebilirken, bas c¢evresi,
hipertolerizm, diisilk kulak, besinci parmak egriligi, sandal gap gibi anomalilerin
degerlendirilmesinde nesnelligi artirmak i¢in mezura, cetvel gibi araglar kullanilmistir.

Her bir degerlendirme yaklasik 15 dakika stirmiistiir.

3.3.6. Silik norolojik belirtiler olcegi

Bu 06l¢ek, Buchanan ve heinrichs tarafindan 1989 yilinda gelistirilmistir.
Ulkemizde heniiz gegerlik ve giivenirlik caligmalar1 yapilmamistir. Klinisyen tarafindan
degerlendirilen 4 ayr1 kategori ve 26 madde igerir. Her bir madde degerlendirilmesi 0
ile 2 arasinda puanlanir. 0 = bozukluk yok anlamina gelirken 1 hafif bozukluk ve 2
belirgin bozuklugu ifade eder. Toplam 14 madde, sag ve sol olarak ayr1 ayri

degerlendirilir.

Bu ol¢iim araci, farkli alanlarda bireyin yeteneklerini ve tepkilerini
degerlendirebilmek igin dért ana kategoriden olusur. Ilk kategori, duyusal entegrasyonu
Olcer. Bu boliim, kisinin duyusal uyanlar1 isleme ve birlestirme yetenegini

degerlendiren ¢esitli gorevler icerir. Motor koordinasyon kategorisi, kisinin motor
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becerilerini test eder. Ardi sira yirime, hizli degisen hareketler, bagparmak
oppozisyonu ve parmak-burun testini igerir. Karmasik motor hareketler; yumruk-halka
testi, yumruk kenar-agug ici testi, Ozeretski tesi ve ritim tutma testi B’yi igerir. Diger
belirtiler: Romberg testi, tremor, 5 dk-10 dk bellek testi, ritim tutma A, konverjans,
emme refleksi, glabella refleksi, yakalama refleksi, dudak uzatma refleksi, bakis1 sabit

tutma gii¢higiinden olusur.

3.3.7 Veri Analizi

Tum istatistiksel analizler, IBM SPSS sirim 28.0 (SPSS, Chicago, IL)
kullanilarak gergeklestirilmistir. Verilerin dagilim o6zellikleri, analiz gruplarinda
Shapiro-Wilk testi ile degerlendirilmistir. Tanimlayici istatistikler, normal dagilim
gosteren gruplar i¢cin ortalama+standart sapma (SD), normal dagilmayan gruplar i¢in
ise ortanca (minimum-maksimum) olarak ifade edilmistir. Kategorik verilerin
tanimlayict istatistikleri ylizde olarak sunulmustur. Bagimsiz iki grubun
karsilagtirilmasinda, siirekli degiskenler normal dagilim gosteriyorsa bagimsiz gruplar
t testi, normal dagilim gostermiyorsa Mann Whitney U testi kullanilmistir. Kategorik
degiskenler icin gruplar arasindaki fark, ki-kare testi ile belirlenmistir. Bagimli
gruplarda tekrarlayan o6lgtimler, normal dagilim gostermeyenlerde Friedman varyans
analizi, normal dagilim gosterenlerde ise tekrarlayan Glgtimler i¢in varyans analizi
(repeated measures ANOVA) ile incelenmis ve anlamli farklilik tespit edilen
degiskenler icin post-Hoc Bonferroni testi ile ikili karsilastirmalar yapilmistir.
Degiskenler arasindaki iligki, normal dagilim 6zelliklerine bagl olarak Pearson veya

Spearman korelasyon testi ile analiz edilmistir.
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4.BULGULAR

4.1. Sosyodemografik Verilerin Degerlendirilmesi ve Karsilagtirilmasi

Bu ¢aligma i¢in 36°si diisiik i¢goriiye sahip ve 31’1 yiiksek i¢goriiye sahip olmak
iizere toplam 67 OKB tanist almis olan hasta ile goriisiildii. Hastalarin demografik

Ozellikleri Tablo 1 ‘de goriilmektedir.

Gruplar, Brown Inanglarin Sabitligi Olgegi Puanina gore belirlendi. 0-12 puan
araliginda olanlar Yiiksek I¢gdrii Grubu, 12-24 puan araliginda olanlar Diisiik I¢gorii
Grubu olarak siniflandirildi.

Yiiksek i¢goriiye sahip OKB hastalarinin yas ortalamasi 36.0 £ 12.09 iken,
diistik iggoriiye sahip hastalarin yas ortalamasi 34.64 = 11.86°dir. Bu fark istatistiksel

olarak anlaml degildir.

Cinsiyete gore, yiiksek i¢gorii grubundaki hastalarin 20’si (%64.5) kadin iken,
11°1 (%35,5°1) erkektir. Diisiik i¢gorii grubundaki hastalarm ise 22’si (%61,1) kadin
iken 14’1 (%38,9) erkektir. Bu farklilik istatistiksel olarak anlamli degildir.

Egitim diizeyine gore, yiliksek i¢gérii grubunda hastalarm 5’1 (%16.1) ilkokul,
41 (%12.9) ortaokul, 9’u (%29.0) lise ve 131 (%41.9) Universite mezunudur. Diistik
icgorii grubunda ise hastalarin 8’1 (%22.2) ilkokul, 5’1 (%13.9) ortaokul, 16’s1(%44.4)
lise ve 7’si (%19.4) Universite mezunudur. Bu dagilimlar arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark bulunmamaktadir.

Medeni hal agisindan, yliksek i¢gorii grubundaki hastalarin 12°si (%38.7) bekar,
18’1 (%58.1) evli 1’1 (%3.2) dul iken, diisiik i¢gorii grubunda hastalarin 20’si (%55.6)
bekar, 15’1 (%41.7) evli ve 1’1 (%2.8)dul oldugu gézlemlenmistir. Bu fark istatistiksel

olarak anlamli degildir.

Birlikte yasanan kisiler agisindan, yliksek i¢gorii grubundaki hastalarm 11°1
(%35,5) anne-baba ile, 19°u (%61,3) es-¢cocuklar ile , 1’1 (%3,2) yalniz yasarken, diigiik
icgorii grubundaki hastalarm 16’s1 (%44.4) anne-baba ile, 15’1 (%41.7) es-¢ocuklar ile
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ve 5’1 (%13.9) yalniz yasamaktadir. Bu dagilimlar arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir fark bulunmamastir.

Calisma durumu bakimindan, yiiksek i¢gorii diizeyine sahip hastalarm 17’si
(%54.8) caligmamaktadir, 13’4 (%41.9) c¢alismaktadir ve 1’1 (%3.2) Ogrenci
konumundadir. Buna karsilik, diisiik iggdrii grubundaki hastalarin 20’si (%55.6)
caligmazken, 14’1 (%38.9) ¢alismakta ve 2’si (%5.6) 6grenci olarak belirtilmistir. Bu

farkliliklar istatistiksel olarak anlamli bulunmamaistir.

Ekonomik diizey degerlendirildiginde, yiiksek i¢gdrii grubundaki hastalari 7°si
(%22.6) disiik, 18’1 (%58.1) orta ve 6’s1 ( %19.4) yiksek ekonomik diizeyde iken,
diistik i¢gorii grubundaki hastalarin 9’u (%25.0) diisiik , 21’1 (%58.3) orta ve 6’s1
(%16.7 ) yiiksek ekonomik diizeyde bulunmaktadir. Bu fark istatistiksel olarak anlamli

bulunmamastir.

Sigara kullanimi agisindan, yiiksek i¢gorii grubundaki hastalarin 23’ (%74.2)
sigara kullanmazken, 8’i ( %25.8) sigara kullanmaktadir. Diisiik i¢gorii grubundaki
hastalarin ise 21’1 (%58.3) sigara kullanmamakta, 15’1 (%41.7) sigara kullanmaktadir.
Bu farklilik istatistiksel olarak anlamli degildir.

Alkol kullanimi agisindan, yiliksek i¢gorii grubundaki hastalarin 29’u (%93.5)
alkol kullanmazken, 2’si (%6.5) alkol kullanmaktadir. Diisiik i¢gorii grubundaki
hastalarm ise 33’i (%91.7) alkol kullanmamakta, 3’1 (%8.3) alkol kullanmaktadir. Bu

fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir.
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OKB hastalarimin yiiksek ve diisiik icgoriiye gore sosyodemografik é6zelliklerinin karsilastirilmasi

f¢gorii Diizeyi X2/t
Yiiksek Icgorii | Diisiik I¢gorii p
n n % n \ n %
Yas (Mean + SD) 36,0 + 12,09 34,64 + 11,86 0,644 0,464
. Kadm 20 | 645% | 22 | 61,1%
Cinsiyet Erkek | 11 | 355% | 14 | 389% | 0774 | 0083
Tlkokul 5 16,1% 8 22,2%
0, 0,
Egitim Orta_lokul 4 12,9% 5 13,9% 0,239 4,214
Lise 9 29,0% 16 44,4%
Universite| 13 41,9% 7 19,4%
Bekar 12 | 387% | 20 | 55,6%
Medeni Hal Evli 18 | 581% | 15 | 41,7% | 0,385 1,910
Dul 3,2% 1 2.8%
Yalniz 3,2% 13,9%
Birlikte bAEne.‘l' 11 | 355% | 16 | 44.4%
Yasadigi abare 0156 | 3,711
. . Es-
Kisiler
cocuklar | 19 61,3% 15 41,7%
ile
Can Cal‘srm‘y" 17 | 548% | 20 | 55,6%
alisma
Durumu Cahsiyor | 13 | 41,9% | 14 | 38,9% 0,886 | 0242
Ogrenci 1 3,2% 2 5,6%
Ekonomik Diisiik 22,6% 9 25 0%
Dizey Orta 18 | 581% | 21 | 583% | 0,947 0,108
Yiiksek 6 19,4% 6 16,7%
' Y 23 | 74,2% 21 | 58,3%
Sigara ok 0 0 0.173 1859
Kullanimi Var 8 25,8% 15 41,7%
Alkol Yok 29 | 935% | 33 | 91,7%
0,770 | 0,085
Kullanimi Var 2 6,5% 3 8,3%

39




4.2. Hastalarin Klinik Ozellikleri

Hastalik baslangi¢ yasi, yiiksek i¢gorii diizeyine sahip OKB hastalarinda

ortalama 23.90 + 8.49 yil iken, diisiik icgorii diizeyine sahip hastalarda ortalama 21.61

+ 6.58 yil olarak tespit edilmistir. Diisiik i¢goriiye sahip hastalarda hastalik daha erken

yaslarda baglamistir fakat bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamastir.

Toplam hastalik siiresi, yiiksek icgorii diizeyine sahip hastalarda ortalama 11.65

+ 8.18 yil, diisiik icgdriiye sahip hastalarda ise 13.19 £ 9.55 yil olarak tespit edilmistir.

Bu fark istatistiksel olarak anlamli degildir.

Y-BOCS toplam puani, yiiksek i¢gdrii diizeyine sahip hastalarda ortalama 17.97

+ 4.29 iken, diistik i¢gorii diizeyine sahip hastalarda 28.72 + 5.61 olarak bulunmustur.

Bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.001), bu da yiiksek i¢cgori diizeyine sahip

hastalarin OKB siddetinin daha diistik oldugunu gdstermektedir.

Tablo 2. OKB hastalarinin yiiksek ve diisiik icgoriiye gore klinik 6zelliklerinin karsilagtirilmasi

Olgek Yiiksek icgorii Grubu | Diisiik i¢gorii Grubu
(Ortalama £ SD) (Ortalama + SD) p t

Hastahk
Baslangi¢ Yas1 23.90 £8.49 21.61 +£6.58 0.218 1.244
Toplam
Hastahk
Suresi 11.65+8.18 13.19 +9.55 0.482 -0,707,
Y-BOCS
Toplam Puani 17.97 +4.29 28.72 +5.61 <0.001 -8,695

Ailede psikiyatrik tani agisindan, yliksek i¢gorii grubundaki hastalarin 19’unun

(%61.3), diisiik i¢gorii grubundaki hastalarin ise 18’inin (%50.0) ailelerinde psikiyatrik

tan1 bulunmaktadir. Bu fark istatistiksel olarak anlamli degildir.
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Ailede OKB 0ykisl ag¢isindan, yiiksek iggorii grubundaki hastalarin 10’unun
(%32.3) , diisiik iggorii grubundaki hastalarin ise 15’inin (%41.7) ailelerinde OKB

Oykiisii bulunmaktadir. Bu fark istatistiksel olarak anlamli degildir.

Intihar dykiisii agisindan, yiiksek i¢gdrii grubunda intihar 6ykisi olan hasta
bulunmazken, diisiik i¢gorii grubundaki hastalarin ise 4’tiniin (%211.1) intihar oykusu

bulunmaktadir. Bu fark istatistiksel olarak anlamli degildir.

Ek psikiyatrik hastalik varlig1 acisindan, yiliksek icgdrii grubundaki hastalarin
13’linde (%41.9)
hastalarin ise 16’sinin (%44.5) ek psikiyatrik hastaligi bulunmaktadir. Bu fark

ek psikiyatrik hastalik mevcutken, diisiik icgdri grubundaki

istatistiksel olarak anlamli degildir.

Tablo 3. OKB hastalarimn yiiksek ve diisiik iggoriiye gore klinik ozelliklerinin karsilastiriimasi (devami)
Degisken Durum |Yiksek I¢gorii|Diisiik I¢gorii | p X2
(n=31) (n=36)
Ailede Yok 19 (61,3%) 18 (50,0%)
polkyatrikvar |12@sr) [180.0%) |02 0859
Ailede OKB |Yok |21 (67,7%) 21 (58,3%)
Var |10 (32.3%) 15 (@1,7%) | 0427 0,630
intihar Yok |31 (100,0%) 32 (88,9%)
Oykisi v |00.0%) 4L |0056 3,663
Ek Psikiyatrik | Yok 18 (58,1%) 20 (55,6%)
Hastalik MDBE |8 (25.6%) 11 @06 |90 0,207
YAB |5 (16,1%) 5 (13,9%)

4.3. Gruplari Obsesyon Turlerinin Karsilastirilmasi

Bulasma obsesyonu acisindan, yiiksek i¢gorii grubundaki hastalarin %58.1'inin,
diisiik i¢gorii grubundaki hastalarin ise %75’inin bulagsma obsesyonu bulunmaktadir.

Bu fark istatistiksel olarak anlamli degildir.
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Simetri-Duzen-Sayma obsesyonu agisindan, yiiksek icgorii grubundaki
hastalarm %3.2 'sinin, diisiik i¢gorii grubundaki hastalarin ise %5.6’sinmn simetri-

diizen-sayma obsesyonu bulunmaktadir. Bu fark istatistiksel olarak anlamli degildir.

Cinsel obsesyon acgisindan, yiiksek i¢gorii grubundaki hastalarin %9.7’sinin
diisiik icgorii grubundaki hastalarin ise %11.1’inin cinsel obsesyonu bulunmaktadir. Bu

fark istatistiksel olarak anlamli degildir.

Dini obsesyon agisindan, yliksek i¢gdrii grubundaki hastalarin %22.6 ‘sinin
diisiik i¢gdrii grubundaki hastalarin ise %33.3 {iniin dini obsesyonu bulunmaktadir. Bu

fark istatistiksel olarak anlamli degildir.

Kusku obsesyonu agisindan, yiiksek i¢gorii grubundaki hastalarin %41.9’unun
diisiik i¢gorii grubundaki hastalarin ise %25.0’1min kusku obsesyonu bulunmaktadir. Bu

fark istatistiksel olarak anlamli degildir.

Zarar verme-zarar gorme obsesyonu acisindan, yiiksek i¢gorii grubundaki
hastalarin %16.1’1nm , diisiik i¢gorii grubundaki hastalarin ise % 16.7 ‘sinin zarar
verme-zarar gorme obsesyonu bulunmaktadir. Bu fark istatistiksel olarak anlamli

degildir.

Sekil 1. Gruplarin Obsesyon Tiirlerinin Dagilimlari

Yiksek i¢géri Diisiik icgdri

Simetri-Dizen-Sayma Simetri-Duzen-Sayma
Cinsel Cinsel

Dini

Bulas 14.9% Dini

Bulas 20.0%

27.6%

Kusku Kusku

Zarar Verme-Zarar Gorme B
Zarar Verme-Zarar Gorme
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4.4, Gruplarin Olgek Puanlarinin Karsilastiriimasi

Y-BOCS-11 puani, yiiksek i¢gorii grubundaki hastalarda ortalama 0.74 (x 0.63)
iken, diigiik icgorii grubunda 2.47 (£ 0.74) olarak gozlemlenmistir. Bu fark istatistiksel
olarak anlamlidir. (p<0.001)

Brown Inanglarm Sabitligi Olgegi puam, yiiksek icgorii grubundaki hastalarda
ortalama 5.74 (+3.08) iken, diisiik i¢gorii grubundaki hastalarda 15.47 (x£2.78) olarak
bulunmustur. Bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.001)

Icgoriiniin  Ug Bilesenini Degerlendirme Olgegi puani, yiiksek i¢gorii
grubundaki hastalarda ortalama 11.90 (x£2.09) iken, diisiik i¢gdrii grubundaki hastalarda
17.00 (£1.53) olarak tespit edilmistir. Bu fark istatistiksel olarak anlamlidir. (p<0.001)

Tablo 4. Gruplarmn Ol¢ek Puanlarinin Karsilastiriimasi
) Yiiksek Icgorii Diisiik Icgorii
Olgek (Ortalama £ SD) Ortalama * SD) p t
Y-BOCS-11 Puam 0.74 £0.63 2.47 £0.74 <0.001 |-10,241
Brown 'i'nang:larln
Sabitligi Ol¢egi Puam |5.74 + 3.08 15.47 +2.78 <0.001 |-13,591
ig:giiriiniin Uc Bil:esenini
Degerlendirme Olcegi
Puam 11.90 £ 2.09 17.00 £ 1.53 <0.001 |11,062
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4.5. OKB Hastalariin Yiiksek ve Diisiik Icgoriye Gore MFA Ozelliklerinin

Karsilastirilmasi

Gruplar MFA Waldrop Toplam Puan agisindan degerlendirildiginde diistik
icgoriiye sahip hastalarm MFA Waldrop toplam puani, yiiksek i¢goriiye sahip

hastalardan yiiksek saptanmustir, ancak bu fark istatiksel olarak anlamli degildir.

Gruplar Kraniyo-Fasial Puanlar agisindan degerlendirildiginde, diisiik i¢gorii
grubunda 2,42 (x 3,49) olan ortalama deger, ylksek i¢gorii grubunda 0,81 (+0,70)

bulunmustur. Bu fark istatiksel olarak anlamli derecede yuksektir.

Gruplar Periferik MFA Puanlar1 ag¢isindan incelendiginde, diisiik i¢gorii
grubunda 0,56 (+0,84) olan ortalama deger, diisiikk i¢gbrii grubunda ) 0,16 (£ 0,37)

olarak bulunmustur. Bu fark istatiksel olarak anlamli derecede yiiksektir.

Gruplar Bas ve Sag¢ MFA puanlar1 agisindan incelendiginde, yiiksek i¢cgorii
grubunda 0.26 (+0,44) olan ortalama deger, diisiik i¢gorii grubunda 0,47 (+0,91) olarak

bulunmustur. Bu fark istatistiksel olarak anlamli degildir.
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Tablo 5. OKB Hastalarimin Yiiksek ve Diisiik Icgoriiye Gore MFA Ozelliklerinin

Karsilastirilmasi
Icgorii Diizeyi
Yiiksek Icgorii Diisiik Icgorii p | X
Mean | SD n N% | Mean | SD | n | n%
MFA Waldrop | o7 | 75 2,97 | 412 0,10 |-2,671
Toplam Puan
Kraniyo-Fasial | 4 51 14,70 242|349 0,014|-2,521
Puan
Periferik MFA | 116 | 0,37 0,56 | 0,84 0,019/ -2,406
Puan
Bas ve Sac MFA | 0,26 | 0,44 0,47 |0,91 0,237(-1,193
Elektriklene | Yok 27 |87,1% 32 [88,9% 0,82 0.051
n-ince Sa¢ | Var 4 [12,9% 4 |111%| 2 |
.| Yok 27 |87,1% 32 |88,9%| 0,82
Sac doneri 0 . 6] 0.8 0,051
Var 4 112,9% 4 111,1%| 2
<1SD 29 |93,5% 29 |80,6%
1SD-
0 )
Bas Cevresi | 1.55D 2| 65% > |139% 0’123 1,929
1.5
0 0
D 0 |0,0% 2 | 56%
554,9 | 14,7 25,2
Bas Cevresi(mm) 0 4 560,53 5 0,280(-1,090

Gruplar elektriklenen sa¢ oranlari agisindan incelendiginde, yuksek icgori

grubundaki hastalarin 4’iinde (%12,9) elektriklenen-ince sa¢ bulunurken, diistik i¢gorii

grubundaki hastalarin 4’tinde (%11,1) bulunmaktadir. Iki grupta da ok yumusak saca

sahip hasta bulunmamaktadir. Bu fark istatistiksel olarak anlamli degildir.

Gruplar sa¢ doneri acisindan incelendiginde yiiksek i¢gdrii grubundaki

hastalarin 4’tinde (%12,9) iki yada daha fazla sa¢ doneri / ters sa¢ doneri bulunurken,

diisiik i¢gorii grubundaki hastalarin 4’tinde (%11,1) bulunmaktadir. Bu fark istatistiksel

olarak anlamli degildir.

Gruplar bas c¢evresi acisindan incelendiginde yulksek i¢goru grubundaki

hastalari %6,5'inde bas ¢evresi 1SD-1.5SD araliginda iken, diislik i¢gérii grubundaki

hastalarin %13,9'unda bu araliktadir. Ayrica, diisiik i¢gorii grubundaki hastalarm %5,6'
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sinda bas ¢evresi 1.5 SD'nin iizerindedir. Bu fark istatistiksel olarak anlamli degildir (p
=0,231). Yiiksek i¢gorii grubunda ortalama bas ¢evresi 55,49 cm (x 14,74) iken diisiik
icgorii grubunda bu deger 56,05 cm (% 25,25) olarak bulunmustur. Bu fark istatistiksel

olarak anlamli degildir.

Gruplar MFA-G6z puanlari agisindan incelendiginde, yiiksek i¢gdrii grubundaki
hastalarda 0,06 (x 0,25) olan ortalama deger, diisiik i¢gorii grubunda 0,39 (+ 0,84)

olarak bulunmustur. Bu fark istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksektir.

Gruplar epikantal katlant1 agisindan incelendiginde ylksek icgori grubundaki
hastalarin %100'inde epikantal katlant1 yok iken, diisiik i¢gorii grubundaki hastalarin
5’inde (%13,9) kismen kaplanmis ve 1’inde (%2,8) tamamen kaplanmis epikantus

bulunmaktadir. Bu fark istatistiksel anlamli degildir.

Gruplar hipertolerizm agisindan incelendiginde yiiksek i¢gorii grubunda 3 hasta
1SD-1.5SD arahginda iken, diisiik i¢goérii grubundaki hastalarin 5’1 bu araliktadir.
Diisiik i¢gorii grubundaki hastalarin 1’1 1.5 SD'nin {izerindedir. Bu fark istatistiksel

olarak anlaml degildir.

Gruplar MFA-Kulak Puanlar1 incelendiginde diisiik i¢gériiye sahip hastalarda
0,35 (£ 0,61) olan ortalama deger, diisiik i¢gérii grubunda 1,31 (x 1,67) olarak

bulunmustur. Bu fark, istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksektir.

Gruplar diisiik kulaklar a¢isindan incelendiginde yiiksek i¢gdrii grubunda diistik
kulaga sahip olan hasta sayis1 2 (%6,5) iken, diisiik i¢ggorii grubunda 14 hastada (%38,9)

olarak bulunmustur. Bu fark istatistiksel olarak anlamlidir.

Gruplar yumusak ve biikiilebilir kulak agisindan incelendiginde, yiiksek i¢gorii
grubunda yumusak kulaga sahip hasta bulunmazken (%0), diisiik i¢cgorii grubunda 5
hasta (%13,9) yumusak kulaga sahiptir. Bu fark, istatistiksel olarak anlamli derecede
yuksektir.

Gruplar malforme kulak agisindan incelendiginde, yiiksek i¢cgdrii grubunda
malforme kulaga sahip hasta bulunmazken (%0), diisiik icgdrii grubunda 3 hasta (%8,3)

malforme kulaga sahiptir. Bu fark istatistiksel olarak anlamli degildir.
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Gruplar asimetrik kulak agisindan incelendiginde, yiliksek i¢gdrii grubunda
asimetrik kulaga sahip hasta sayis1 2 (%6,5) iken, diisiikk i¢gorii grubunda bu say1 4
(%11,1) olarak bulunmustur. Bu fark istatistiksel olarak anlamli degildir.

Gruplar yapisik kulak agisindan incelendiginde, yliksek iggdrii grubunda
boynun arkasina uzanan yapisik kulaga sahip hasta sayist 5 (%16,1) basin tepesine
dogru uzanan yapisik kulaga sahip hasta sayis1 1 (%3,2) diisiik i¢gdrii boynun arkasina
uzanan yapisik kulaga sahip hasta sayis1 3 (%8,3), basin tepesine dogru uzanan yapigik
kulaga sahip hasta sayis1 5 (%13,9) olarak bulunmustur. Bu fark istatistiksel olarak

anlaml1 degildir.

Gruplar MFA-Agiz toplam puanlar1 agisindan degerlendirildiginde yiiksek
icgora grubunda 0,03 (+0,18) olan ortalama deger, diisiik iggdrii grubunda 0,19 (£0,47)

olarak bulunmustur. Bu fark istatistiksel olarak anlamli degildir.

Gruplar yiiksek damak puanlari agisindan incelendiginde yiiksek i¢gorii
grubunda yiiksek damaga sahip hasta bulunmamaktadir (%0). Buna karsin, diisiik
icgorii grubunda 6 hasta (%16,7) yiiksek damaga sahiptir. Bu fark, diisiik i¢gori
grubunda yiiksek damak varligmin yiiksek icgdrii grubuna gore istatistiksel olarak

anlamli derecede daha yiiksek oldugunu gostermektedir.

Gruplar yarikli dil puanlar1 agisindan incelendiginde yiiksek i¢cgorii grubunda
yarik dile sahip hasta sayis1 1 (%3,2) iken, diisiik icgdrii grubunda bu say1 1 (%2,8)

olarak bulunmustur. Bu fark istatistiksel olarak anlamli degildir.

Gruplar piiriizsiiz dil puanlar1 agisindan incelendiginde yiiksek i¢gorii grubunda
plirtizsiiz dile sahip hasta bulunmamaktadir (%0). Buna karsin, diistik icgdrii grubunda

1 hasta (%2,8) piirlizsiiz dile sahiptir. Bu fark istatistiksel olarak anlamli degildir.

Gruplar MFA-EI toplam puanlari agisindan incelendiginde yiiksek i¢gorii
grubunda MFA-EI toplam puani 0,06 (£0.25) iken, diisiik i¢gorii grubunda bu deger
0,06 (£0.23) olarak bulunmustur. Bu fark istatistiksel olarak anlamli degildir.

Gruplar 5. Parmakta klinodaktili puanlar1 agisindan incelendiginde, yiiksek

icgorii grubunda hafif kivrik besinci parmaga sahip olan hasta sayist 2 (%6,5) iken,
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diisiik icgorii grubunda bu say1 2 (%5,6) olarak bulunmustur. Bu fark istatistiksel olarak

anlamli degildir.

Her iki grupta da avug i¢i transvers ¢izgiye sahip hasta bulunmamaktadir.

Gruplar MFA-Ayak toplam puanlart agisindan incelendiginde yiiksek i¢cgorii
grubunda ortalama MFA-Ayak toplam puani 0,06 (£0,25 ) iken, diisiik i¢gdrii grubunda
bu deger 0,31 (£0.67) olarak bulunmustur. Bu fark istatistiksel olarak anlamli degildir.

Gruplar ayak 3. Parmaginin 2. Parmaktan uzun olmasi ag¢isindan incelendiginde
yuksek icg0ru grubunda esit uzunlukta parmaklara sahip olan hasta sayisi 2 (%6.5) iken,
diisiik i¢gorii grubunda bu say1 5 (%13,9), 3. Parmagi 2. Parmaktan belirgin uzun olan

hasta sayis1 3 (%8,3) olarak bulunmustur. Bu fark istatistiksel olarak anlamli degildir.

Gruplar ayak 2-3. parmaklar1 arasinda sindaktili bulunmasi yOniinden

incelendiginde iki grupta da sindaktilisi olan hasta bulunmamaktadir.

Gruplar sandal gap acisindan incelendiginde yiiksek i¢goérii grubunda sandal
gap'a sahip olan hasta sayisi 1 (%3.2) iken, diisiik icgdrii grubunda bu say1 5 (%13,9)

olarak bulunmustur. Bu fark istatistiksel olarak anlamli degildir
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Tablo 6. OKB Hastalarimin Yiiksek ve Diisiik icgériiye Gére MFA Ozelliklerinin

Karsilastirilmasi (devam)

I¢cgorii Diizeyi
Yiiksek Icgorii Diisiik Icgorii p X2/t
Mean‘ SD ’ n | n% | Mean \ SD ‘ n ‘ n %
MFA-G6z 0,06 | 0,25 0,39 | 0,84 0,042 2,076
1
Normal 31 00,0 30 | 83,3%
%
Kismen
. Kaplan 0 0,0% 5 |13,9%
Epik
pl'JSa”t s 0,059 | 5,675
Tamame
n 0 | 0,0% 1| 2,8%
Kaplan
mis
<1SD 28 | 90,3% 30 | 83,3%
Hipertol 1125[) 3 | 97% 5 | 13,9% | 0,548 | 1,203
erizm .
1.5 SD 0 | 0,0% 1| 2,8%
H'pe(rrt]or:]e)”zm 26,68 | 1,97 26,86 | 3,35 0,790 | 0,268
MFA-Kulaklar | 0,35 | 0,61 131 | 1,67 0,004 | 3,000
Yok 29 | 93,5% 22 | 61,1%
Ust
Diisiik 2 | 65% 6 | 16,7%
K‘lﬁ;k 1/4'te ° ° 10,005 | 10,647
Gizginin 0 | 0,0% 8 |22.2%
altinda
100,0
Yok 31 ' 31 | 86,1%
E‘EEEE 0 % ° 10,031 | 4,653
Var 0 | 0,0% 5 | 13,9%
100,0
Yok 31 ' 33 | 91,7%
'\:‘:‘!LOI;T % ° 10,200 2,704
Var 0 | 0,0% 3 | 8,3%
Asimetri| Yok 29 | 93,5% 32 | 88,9%
k Kulak | Var 2 | 6,5% 4 | 11,19 | 0000 0444
Yok 25 | 80,6% 28 | 77,8%
Yapisik
o | Var 5 |16,1% 3 | 8,3% [0,225| 2,980
2 1 | 32% 5 | 13,9%
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I¢cgorii Diizeyi

" — T . p | Xt
Yiiksek I¢gorii Diisiik I¢gori
Mean’SD’ n |n% Mean\SD‘n‘n%
MFA-Agiz 0,03 | 0,18 0,19 | 0,47 0,074|-1,819
1
Y Uiksek Yok 31 00,0 30 [83,3% | 0,01
% 5,675
Damak 7
Var 0 0,0% 6 |16,7%
Yok 30 [96,8% 35 (97,2% | 0,91
Yarikli Dil 0,012
AP var 1 | 32% 1 |28% | 4
100,0
! 0,
Puriizsiz Dil| ¥ X L1y 35| 97.2% 0’5’5 0,874
Var 0 0,0% 1 | 2,8%
MFA-EI 0,06 | 0,25 0,06 | 0,23 0,880| 0,152
Yok 29 |93,5% 34 | 94,4%
Besinci Hafif 0 0
Parmak Kivrik 2 6,5% 2| 5.6% 0’37 0,24
Kivriklig irgi
wrikhigr | Belirgin 0 | 0.0% 0 | 0.0%
Kivrik
Avug Ici 100,0 100,0
Transvers Yok 31 % 36 % - -
Cizgi Var 0 | 0,0% 0 | 0,0%
MFA-Ayak 0,06 | 0,25 0,31 | 0,67 0,062 |-1,895
Uclincl Normal 29 |93,5% 28 | 77,8%
Parmagin Esit 2 6,5% 5 113,9% | 0,13
Ikinciye | Belirgin 9 3,952
oLy g 0 | 0,0% 3 | 8.3%
Gore Uzun
. . 100,0 100,0
Sindaktili 0 31 % 36 % - -
Yok 30 |96,8% 31 [86,1% | 0,
sandal Gap |—— ° 010121 353
Var 1 3,2% 5 1139% | 7
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4.6. OKB Hastalarimin Yiiksek ve Diisiik Icgoriye Gore Silik Norolojik

Belirtilerin Karsilastirilmasi

Gruplar silik norolojik belirtiler toplam puan agisindan incelendiginde Yiiksek
icgorii grubunda silik nérolojik belirtiler toplam puani ortalama 6,71 (£4,16) iken,
diistik i¢gorii grubunda bu deger 15,47 (£5,68) olarak bulunmustur. Bu fark istatistiksel
olarak anlamlidir (p <0.001)

Gruplar duyusal entegrasyon puanlari agisindan incelendiginde ylksek icgori
grubunda duyusal entegrasyon puani ortalama 2,26(%1,55) iken, diisiik i¢gdrii grubunda
bu deger 5,03(x1,54) olarak bulunmustur. Bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (p <
0,001)

Duyusal entegrasyon alt testleri tek tek degerlendirildiginde Sondiirme testi
(p<0.001), Grafestezi testi (p<0.001), Sag-sol Karistirma testi (p<0001), Isitsel-gorsel
Biitiinlestirme testi (p<0.001) puanlar1 diisiik i¢goriiye sahip grupta istatistiksel olarak
daha yiiksek saptanmustir. Gruplar strereoagnozi puanlar1 agisindan incelendiginde iKi

grup arasinda anlaml fark bulunmamistir.

Gruplar motor koordinasyon toplam puanlar1 agisindan incelendiginde, ylksek
icgorii grubunda motor koordinasyon puani ortalama 1,10 (+1,08) iken, diisiik i¢gorii
grubunda bu deger 2,44 (£1,65) olarak bulunmustur. Bu fark istatistiksel olarak
anlamlidir (p < 0,001)

Motor koordinasyon alt testleri tek tek degerlendirildiginde Burun-Topuk
Yirtyiisii Testi (p = 0,037), Hizli Degisen Hareketler testi,Parmak-Basparmak
Oppozisyonu Testi puanlar1 diisiik i¢goriiye sahip grupta istatistiksel olarak anlamli

diizeyde daha yiiksek saptanmistir.

Parmak-burun testi puan1 yuksek i¢goruye sahip hastalarda ortalama puan 0,23
(x0,50) iken, diisiik i¢gorii grubunda bu deger 0,47 (£0,56) olarak bulunmustur. Bu fark

istatistiksel olarak anlamli degildir.

Gruplar karmagik motor hareketler puanlar1 agisindan incelendiginde, Yiiksek

icgdril grubunda karmasik motor hareketler puani ortalama 1,45 (£1,46) iken, diisiik
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icgdrll grubunda bu deger 2,53 (x1,70) olarak bulunmustur. Bu fark istatistiksel olarak

anlamlidir

Karmasik motor koordinasyon alt testleri tek tek degerlendirildiginde Isaret
Parmag1-Yiiziik Parmag testi (p = 0,003), Isaret Parmagi-Tenar-El ayas1 Testi (p =
0,045) puanlarinda diisiik i¢goriiye sahip grupta istatistiksel olarak anlamli derecede
daha ytiksek saptanmistir.

Gruplar Ozeretski Testi agisindan degerlendirildiginde yiksek i¢cgori grubunda
Ozeretski testi puani ortalama 0,39 (+0,56) iken, diisiik i¢gdrii grubunda bu deger
0,56(+0,56) olarak bulunmustur. Bu fark istatistiksel olarak anlamli degildir. (p =
0,222) Ritm Vurus Testi B puan1 yiksek i¢cgori grubunda ortalama 0,45(%0,62) iken,
diistik i¢cgorii grubunda bu deger 0,68 (£0,68) olarak bulunmustur. Bu fark istatistiksel

olarak anlamli degildir.

Gruplar diger belirtiler puanlari agisindan incelendiginde yuksek i¢gor
grubunda diger belirtiler puani ortalama 1,90 (£1,70) iken, diisiik i¢gérii grubunda bu
deger 5,44 (x2,86) olarak bulunmustur. Bu fark istatistiksel olarak anlamlidir.
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Tablo 7. OKB Hastalarimn Yiiksek ve Diisiik Icgorilye Gore Silik Norolojik

Belirtilerin Karsilastirilmasi

I¢gorii Diizeyi
Yiiksek Icgorii Diisiik I¢gorii p t
Mean |SD Mean |SD
Silik Norolojik
Belirtiler Toplam [6,71 4,16 15,47 |5,68 <0,001 |-7,104
Puan
ouyusal 1, %6 | 1,55 503|154 <0,001 |-7,322
Entegrasyon
sondurme  [0,13 |0,34 0,67 0,76 <0,001 |-3,651
Grafestezi 1,00 0,68 1,67 0,48 <0,001 |-4,677
Stereoagnozi 0,06 0,25 0,25 0,50 0,066 -1,873
Sag-Sol 042 |076 131|082 <0,001 |-4,544
Kanstirma
Isitsel-gorsel 1 51 10 67 1,19 |0,58 <0,001 |-3,828
Biitiinlestirme
Motor 1,10 |1,08 244 |1,65 <0,001 |-3,895
Koordinasyon
Burun-Topuk 14 16 10,37 044 0,65 0,037 |-2,133
Yiiriiyitisii
Hizh Degisen (.5 | 4 0,67 0,68 0,037 |-2,135
Hareketler
Parmak-
Basparmak 0,26 0,44 0,89 0,67 <0,001 |-4,477
Oppozisyonu
Parmakeburn 1523 |0,50 047|056 0063 |-1891
Testi
Karmasik Motor |, 45 11,46 253 |1,70 0,008 |-2,760
Hareketler
Isaret Parmagi-
Yiiziik Parmag1 |0,32 0,54 0,78 0,64 0,003 -3,123
testi
Isaret Parmagi-
Tenar-el ayast |0,26 |0,44 053 0,61 0,045 |-2,041
Testi
Ozeretski Testi 0,39 |0,56 056 |0,56 0222 |-1,232
R‘th“Br“s Testl 1545|062 0,64 |0,68 0,248 |-1,165
Diger Belirtiler 1,90 |1,70 544 2,86 <0,001 |-6,028
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4.7 T¢gorii Olceklerinin Birbirleri fle Korelasyonu

Y-BOCS -11 puani ile Brown inanglarin sabitligi 6lgegi puani arasinda olumlu

yonde yiiksek diizeyde anlamli bir korelasyon tespit edilmistir. (r = 0.930, p < 0.01).

Y-BOCS -11 puani ile I¢gdriiniin ii¢ bileseni dl¢egi puan1 arasinda negatif yonde yiiksek
diizeyde anlamli bir korelasyon tespit edilmistir. (r =-0.878, p < 0.01).

Brown inanglarm sabitligi 6l¢cegi puani ile 1¢gorundn ti¢ bileseni 6lgegi puani arasinda
negatif yonde yiiksek diizeyde anlamli bir korelasyon tespit edilmistir. (r =-0.947, p
<0.01).

Tablo 8.icgorii Olceklerinin Birbirleri Ile Korelasyonu
Y-bocs - | Brown Inanglarin | I¢goriiniin Ug Bileseni
11 Puam | Sabitligi Olcegi Olgegi Puam
Puam
Y-bocs -11 Puani 1,000 0,930™ -0,878"
Brown Inanclarmm 0,930 1,000 -0,947
Sabitligi Olcegi
Puam
I¢goriiniin Uc -0,878" -0,9477 1,000
Bileseni Olcegi
Puam
* p<0.05, ** p<0.01

4.8 Klinik Ozelliklerin i¢gorii Olgekleri ile Korelasyonu

Hastalik baglangi¢ yas1 ile Y-BOCS total puani arasinda negatif yonde diisiik
diizeyde bir korelasyon tespit edilmistir.

Hastalik baglangic yasi ile Y-BOCS -11 puami arasinda negatif yonde diisiik
dizeyde korelasyon tespit edilmistir. Hastalk baslangic yasi ile Brown Inanglarin

Sabitligi Olgegi Puam arasinda negatif yonde diisiik diizeyde Kkorelasyon tespit
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edilmistir. Hastalik baslangic yast ile i¢goriiniin Ug Bileseni arasinda korelasyon tespit

edilmemistir.

Y-BOCS total puani ile Hastalik Baglangi¢ Yas1 puani arasinda negatif yonde
diistik duzeyde bir korelasyon tespit edilmistir. Y-BOCS total puani ile Toplam Hastalik

Siresi puani arasinda olumlu yonde diisiik duizeyde bir korelasyon tespit edilmistir.

Toplam hastalik siiresi ile Y-BOCS total puani arasinda olumlu yonde diisiik
diizeyde korelasyon tespit edilmistir. Toplam hastalik siiresi ile Y-BOCS-11 puani
arasinda olumlu yonde diisiik diizeyde korelasyon tespit edilmistir. Toplam hastalik
sresi ile Brown inanglarin sabitligi 6l¢egi puani arasinda olumlu yonde diisiik diizeyde
korelasyon tespit edilmistir. Toplam hastalik siiresi ile I¢gdriiniin U¢ Bileseni 6lgegi

puani arasinda negatif yonde diisiik diizeyde korelasyon tespit edilmistir.

Y-BOCS total puani ile Y-BOCS -11 puani arasinda pozitif yonde yiksek
diizeyde anlamli bir korelasyon tespit edilmistir. (r = 0.860, p < 0.01). Y-BOCS total
puani ile Brown inanglarm sabitligi 6l¢egi puani arasinda pozitif yonde yiiksek diizeyde
anlaml1 bir korelasyon tespit edilmistir. (r = 0.831, p < 0.01). Y-BOCS total puani ile
I¢goriiniin ii¢ bileseni 6lgegi puani arasinda negatif yonde yiiksek diizeyde anlamli bir

korelasyon tespit edilmistir. (r =-0.798, p < 0.01).
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Tablo 9. Klinik 6zelliklerin icgdru olcekleri ile korelasyonu

Brown
Hastallkk | Toplam Y-bocs inanclarim | i¢goriiniin
Baglangic | Hastahk | Total | Y-bocs-| Sabitligi Uc Bileseni
Yagsi Suresi Puam | 11 Puam | Olgegi Puam | Olgegi Puam
Hastahk Baslangi¢
1,000 0,066 -0,187 -0,043 -0,042 -0,002
Yas1
Toplam Hastahk
. 0,066 1,000 0,155 0,122 0,091 -0,072
Sdresi
Y-bocs Total Puam -0,187 0,155 1,000 | 0,860 | 0,831 -0,798™
Y-bocs -11 Puam -0,043 0122 | 0,860 | 1,000 0,930 -0,878™
Brown inanclarin o s sk
e s . -0,042 0,091 0,831 0,930 1,000 -0,947
Sabitligi Ol¢cegi Puam
I¢goriiniin Uc Bileseni - . ok
. -0,002 -0,072 -0,798 -0,878 -0,947 1,000
Olcegi Puam

* p<0.05, ** p<0.01

4.9 OKB Hastalarimn Yiiksek ve Diisiik I¢goriiye Gore Klinik Ozelliklerinin

MFA ile Korelasyonu

Hastalik baslangi¢ yasi ile Waldrop total puani arasinda negatif yonde diisiikk

diizeyde bir korelasyon tespit edilmistir. Hastalik baslangi¢ yas1 ile Kraniyofasial puani

arasinda negatif yonde diisiik diizeyde bir korelasyon tespit edilmistir. Hastalik

baslangi¢ yasi ile Periferik MFA puani arasinda negatif yonde diisiik diizeyde bir

korelasyon tespit edilmistir. Hastalik baslangi¢ yasi ile Bas ve Sa¢ MFA puani arasinda

negatif yonde diisiik diizeyde bir korelasyon tespit edilmistir. Hastalik baglangi¢ yasi ile

MFA-Ayak puani arasinda negatif yonde diisiik diizeyde bir korelasyon tespit

edilmistir.
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Y-BOCS total puani ile Waldrop total puani arasinda olumlu yonde, diisiik

diizeyde korelasyon tespit edilmistir. Y-BOCS total puani ile Kranio-Fasial MFA puani

arasinda olumlu yonde, diisiik diizeyde bir korelasyon tespit edilmistir. Y-BOCS total

puani ile Periferik MFA puani arasinda olumlu yonde, diisiik diizeyde anlamli bir

korelasyon tespit edilmistir. Y-BOCS total puani ile MFA-G6z arasinda olumlu yénde

diistik diizey bir korelasyon tespit edilmistir. Y-BOCS total puani ile MFA-Kulaklar

puani arasinda olumlu yonde diisiik diizeyde bir korelasyon tespit edilmistir. Y-BOCS

total puani ile MFA-EIl toplam puani arasinda olumlu yonde, diisik diizey bir

korelasyon tespit edilmistir. Y-BOCS total puani ile MFA-Ayak toplam puani arasinda

olumlu yonde diisiik diizeyde bir korelasyon tespit edilmistir.

Tablo 10. Klinik 6zelliklerin MFA ile korelasyonu

Waldr | Krani | Periferi | Basve Bas MFA | Hipertol | Hipertole MFA- MFA- | MFA- | MFA-
op yo- k MFA Sag Cevresi | -Goz erizm rizm Kulakla Agiz El Ayak
Topla Fasial Puan MFA (mm) (mm) r
m Puan
Puan
Hastalik -0,163 | -0,101 -0,125 -0,052 0,008 0,054 0,097 0,128 0,073 0,023 0,163 | -0,179
Baslangi¢
Yas1
Toplam -0,041 | -0,062 -0,059 0,027 -0,087 - 0,021 0,086 -0,17 0,003 0,183 | -0,202
Hastahk 0,021
Suresi
Y-bocs 0,19 0,047 0,267" -0,108 -0,008 0,102 -0,018 -0,088 0,107 -0,011 | 0,077 0,178
Total
Puam

* p<0.05, ** p<0.01
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4.10. T¢gorii Olgekleri ile MFA Korelasyonu

Y-BOCS -11 puani ile Waldrop total puani arasinda olumlu yonde diisiik
diizeyde bir korelasyon tespit edilmistir. Y-BOCS -11 puani ile Kranio-Fasial Puani
arasinda olumlu yonde diisiik diizeyde bir korelasyon tespit edilmistir. Y-BOCS -11
puant ile Periferik MFA puani arasinda olumlu yonde orta diizeyde anlamli bir
korelasyon tespit edilmistir. Y-BOCS -11 puani ile bas ¢evresi arasinda olumlu yonde
diistik diizeyde bir korelasyon tespit edilmistir. Y-BOCS -11 puan1 ile MFA-G6z toplam
puan arasmda olumlu yonde diisiik diizeyde anlamli bir korelasyon tespit edilmistir. Y-
BOCS -11 puani ile MFA-Kulaklar toplam puan arasinda olumlu yénde diisiik diizeyde
anlamli bir korelasyon tespit edilmistir. Y-BOCS -11 puani ile MFA-Agiz toplam puan
arasinda olumlu yonde diisiik diizeyde bir korelasyon tespit edilmistir. Y-BOCS -11
puani ile MFA-EI toplam puan arasinda olumlu y6nde diisiik diizeyde bir korelasyon
tespit edilmistir. Y-BOCS -11 puani ile MFA-Ayak toplam puan arasinda olumlu yénde

diistik diizeyde anlamli bir korelasyon tespit edilmistir.

Brown inanglarin sabitligi 6l¢egi puani ile Waldrop total puani arasinda pozitif
yonde diisiik diizeyde anlamli bir korelasyon tespit edilmistir. Brown inanglarin
sabitligi Ol¢egi puani ile Kranio-Fasial MFA puami arasinda pozitif yonde diisiik
dizeyde bir korelasyon tespit edilmistir. Brown inanglarin sabitligi 6lgegi puani ile
Periferik MFA puani arasinda pozitif yonde orta diizeyde anlaml1 bir korelasyon tespit
edilmistir. Brown inanglarin sabitligi 6l¢cegi puani ile bas cevresi arasinda anlamli bir
korelasyon tespit edilmemistir. Brown inanglarm sabitligi 6l¢egi puani ile MFA-GOz
toplam puan arasinda pozitif yonde disiik diizeyde anlamli bir korelasyon tespit
edilmistir. Brown inanglarin sabitligi 6l¢egi puani ile MFA-Kulaklar toplam puan
arasinda pozitif yonde orta diizeyde anlamli bir korelasyon tespit edilmistir. Brown
inanglarin sabitligi 6lgegi puani ile MFA-Agiz toplam puan arasinda pozitif yonde
diistik diizeyde bir korelasyon tespit edilmistir. Brown inanglarin sabitligi lgegi puani
ile MFA-EI toplam puan arasinda olumlu yonde diisiik diizeyde bir korelasyon tespit
edilmistir. Brown inanglarin sabitligi 6l¢egi puani ile MFA-Ayak toplam puan arasinda

pozitif yonde diisiik diizeyde anlamli bir korelasyon tespit edilmistir.
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Icgorinin Ug bileseni dlgegi puani ile Waldrop total puani arasinda negatif
yonde diisiik diizeyde bir korelasyon tespit edilmistir. I¢gériiniin ii¢ bileseni dlcegi
puani ile Kranio-Fasial MFA puani arasinda negatif yonde diisiik diizeyde korelasyon
tespit edilmistir. Icgdriiniin {i¢ bileseni dlgegi puani ile Periferik MFA puani arasinda
negatif yonde orta diizeyde anlamli bir korelasyon tespit edilmistir. Icgéruiniin (ig
bileseni 6l¢egi puani ile Bas ve sa¢ MFA arasinda negatif yonde diisiik diizeyde bir
korelasyon tespit edilmistir. Igg6riniin ii¢ bileseni 6lcegi puan ile bas cevresi arasida
negatif yonde diisiik diizeyde bir korelasyon tespit edilmistir. I¢cgdruiniin ii¢ bileseni
Olgegi puani ile MFA-GG6z arasinda negatif yonde orta diizeyde anlamli bir korelasyon
tespit edilmistir. icgéruniin ii¢ bileseni 6lgegi puani ile Hipertolerizm arasinda negatif
yonde diisiik diizeyde anlamli bir korelasyon tespit edilmistir. Icgéruiniin ii¢ bileseni
Olgegi puani ile MFA-Kulaklar toplam puan arasinda negatif yonde diisiik diizeyde
anlaml bir korelasyon tespit edilmistir. Icgorinin ii¢ bileseni dlcegi puani ile MFA-
Agiz toplam puan arasinda negatif yonde diisik diizeyde bir korelasyon tespit
edilmistir. Icgorinin ii¢ bileseni dlcegi puan1 ile MFA-EI toplam puan arasinda negatif
yonde diisiik diizeyde bir iliski bulunmaktadir. I¢goriiniin ii¢ bileseni dlgegi puani ile

MFA-Ayak arasinda negatif yonde disiik diizeyde anlamli bir korelasyon tespit

edilmistir.
Tablo 11. I¢goérii Olgekleri ile MFA Korelasyonu
Waldrop | Kraniyo- | Periferik | Basve Bas . . | Hipertole ) ) )
Toplam Fasial MFA Sag Cevresiim | MFA-G06z H'pez':]me“ rizm nglﬁar '\g',:A MFA-EI '\A/IF{i
Puan Puan Puan MFA m) (mm) S1z Y
Y_gigsn;ll 0218 0114| 0337"| -0,051 0,117 0,281" 015 004] 0253 0194 0,260°
Brown
inanclarm
Sabitligi 0,268" 0,181 0,331 | -0,007 0,113 0,339™ 0,219 0,059 0,309" 0,24 0,274"
Olgegi
Puam
Icgoriiniin
Ug
Bileseni -0,226 -0,145| -0,339"| -0,035 -0,091 -0,328™ -0,258" -0,06 -0,286" -0,23| -0,094 | -0,245"
Olgegi
Puam

* p<0.05, ** p<0.01
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4.11. OKB hastalarimin yiiksek ve diisiik icgoriiye gore klinik 6zelliklerinin SNB
ile korelasyonu

Yas ile SNB Toplam puan arasinda olumlu yénde orta dizeyde anlamli bir
korelasyon tespit edilmistir. Yas ile Duyusal Entegrasyon puan arasinda olumlu yonde
orta diizeyde anlaml1 bir korelasyon tespit edilmistir. Yas ile Grafestezi puani arasinda
olumlu yonde diisiik diizeyde bir korelasyon tespit edilmistir. Yas ile Stereoagnozi puan
arasinda olumlu yonde diisiikk diizeyde bir korelasyon bulunmaktadir. Yas ile Sag-sol
karistirma puani arasinda olumlu yonde diisiik diizeyde bir korelasyon tespit edilmistir.
Yas ile Motor Koordinasyon puani arasinda olumlu yonde orta dizeyde anlamli bir
korelasyon tespit edilmistir. Yas ile Burun-Topuk Yiiriiylisii puant arasinda olumlu
yonde diisiik diizeyde bir korelasyon tespit edilmistir. Yas ile Hizli Degisen Hareketler
puan arasinda olumlu yonde diisiik diizeyde bir korelasyon tespit edilmistir. Yas ile
Parmak-Bagparmak Oppozisyonu puani arasinda olumlu yonde diisiik diizeyde bir
korelasyon tespit edilmistir. Yas ile Parmak-burun Testi puani arasinda olumlu yonde

diisiik diizeyde anlamli bir korelasyon tespit edilmistir.

Yas ile Karmasik Motor Hareketler puani arasinda olumlu yonde orta diizeyde
anlaml1 bir korelasyon tespit edilmistir. Yas ile Isaret Parmagi-Yiiziik Parmag: testi
puani arasinda olumlu yonde diisiik diizeyde anlamli bir korelasyon tespit edilmistir.
Yas ile Isaret Parmagi-Tenar-el ayas1 Testi puan1 arasinda olumlu ydnde diisiik diizeyde
bir korelasyon tespit edilmistir. Yas ile Ozeretski Testi puani arasinda olumlu yonde
orta diizeyde anlamli bir korelasyon tespit edilmistir. Yas ile Ritm Vurus Testi B puani
arasinda olumlu yonde diisiik diizeyde anlamli1 bir korelasyon tespit edilmistir.

Yas ile Diger Belirtiler puani arasinda olumlu yonde diisiik diizeyde bir korelasyon

tespit edilmistir.

Y-BOCS total puani ile Silik Norolojik Belirtiler Toplam Puan, Duyusal
Entegrasyon, Sondiirme, Grafestezi , Sag-sol Karistirma, Isitsel-gorsel Biitiinlestirme,
Motor Koordinasyon, Parmak-Basparmak Oppozisyonu, Karmasik Motor Hareketler
Isaret Parmagi-Yiiziik Parmagi testi, Diger Belirtiler arasinda olumlu yonde orta
diizeyde anlaml1 bir korelasyon tespit edilmistir.Y-BOCS total puani ile Burun-Topuk

Yiiriiyiisii, Parmak-burun Testi, Isaret Parmagi-Tenar-el ayasi Testi arasimda olumlu
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yonde diisiik diizeyde anlamli bir korelasyon bulunmaktadir.Y-BOCS total puani ile
Stereoagnozi, Hizli Degisen Hareketler, Ozeretski Testi, Ritm Vurus Testi B, Diger

Belirtiler arasinda olumlu yonde diisiik diizeyde bir korelasyon tespit edilmistir.

Tablo 12. Klinik Ozellikler ile SNB Korelasyonu
Yas Hastalik Toplam Y-bocs Total
Baslangic Hastahk Puam
Yasi Suresi
Silik 0,300" 0,204 0,255" 0,652™
Ndrolojik
Belirtiler
Toplam Puan
Duyusal 0,078 0,001 0,166 0,662™
Entegrasyon
Sondirme -0,077 -0,034 -0,07 0,403™
Grafestezi 0,184 0,046 0,300" 0,449™
Stereoagnozi 0,047 0,211 -0,078 0,184
Sag-sol 0,092 0,013 0,167 0,549™
Kanstirma
Isitsel-gorsel -0,03 -0,119 0,066 0,353
Biitiinlestirme
Motor 0,306 0,226 0,269" 0,438™
Koordinasyon
Burun-Topuk 0,287" 0,235 0,229 0,241"
Yiiriiyiisii
Hizh Degisen 0,171 0,163 0,093 0,153
Hareketler
Parmak- 0,173 0,142 0,168 0,521™
Basparmak
Oppozisyonu
Parmak- 0,287 0,143 0,263" 0,258"
burun Testi
Karmagsik 0,396™ 0,336™ 0,270" 0,328™
Motor
Hareketler
Isaret 0,251 0,296" 0,133 0,370™
Parmag-
Yizik
Parmag testi
Isaret 0,199 0,042 0,265" 0,278"
Parmag-
Tenar-el ayasi
Testi
Ozeretski 0,319™ 0,18 0,247" 0,161
Testi
Ritm Vurus 0,284" 0,305" 0,11 0,095
Testi B
Diger 0,232 0,109 0,196 0,575™
Belirtiler
* p<0.05, ** p<0.01
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4.12. icgorii Olgekleri ile SNB Korelasyonu

Y-BOCS -11 puant ile Silik Norolojik Belirtiler Toplam Puan arasinda pozitif
yonde ylksek diizeyde anlamli bir korelasyon tespit edilmistir. Y-BOCS -11 puani ile
Duyusal Entegrasyon, Sondiirme, Grafestezi, Stereoagnozi, Sag-sol Karistirma, Isitsel-
gorsel Biitlinlestirme, Motor Koordinasyon, Burun-Topuk Yiiriiyiisii, Hizli Degisen
Hareketler, Parmak-Basparmak Oppozisyonu, Karmasik Motor Hareketler, Isaret
Parmagi-Yiiziik Parmag: testi, Isaret Parmagi-Tenar-el ayasi Testi, Diger Belirtiler
puani arasinda pozitif yonde orta diizeyde anlamli bir korelasyon tespit edilmistir. Y-
BOCS -11 puani ile Parmak-burun Testi, Ozeretski Testi, Ritm Vurus Testi B arasinda

olumlu yonde diisiik diizeyde bir korelasyon tespit edilmistir.

Brown inanglarin sabitligi 6lgegi puani ile Silik Norolojik Belirtiler Toplam
Puan arasinda olumlu yonde yiiksek diizeyde anlamli bir korelasyon tespit edilmistir.
Brown inanglarin sabitligi 6l¢egi puani ile Duyusal Entegrasyon, Séndirme, Grafestezi,
Stereoagnozi, Sag-sol Karistirma, Isitsel-gorsel Biitiinlestirme, Motor Koordinasyon,
Burun-Topuk Yirtiyiisti, Hizli Degisen Hareketler, Parmak-Basparmak Oppozisyonu,
Parmak-burun Testi, Karmasik Motor Hareketler, Isaret Parmagi-Yiiziik Parmag: testi,
Isaret Parmagi-Tenar-el ayas1 Testi, Diger Belirtiler arasinda olumlu yonde orta
diizeyde anlamli bir korelasyon tespit edilmistir. Brown inanglarin sabitligi 6lgegi puani
ile Ozeretski Testi Ritm Vurus Testi B arasinda olumlu yonde diisiik diizeyde bir

korelasyon tespit edilmistir.

Icgoruniin ii¢ bileseni dlgegi puani ile Silik Norolojik Belirtiler Toplam Puan
arasinda negatif yonde yiksek diizeyde anlamli bir korelasyon tespit edilmistir.
Icgorinin {ic bileseni 6lcegi puam ile Duyusal Entegrasyon, Séndirme, Grafestezi,
Stereoagnozi, Sag-sol Karistirma, Motor Koordinasyon, Burun-Topuk Yiiriiyiisii, Hizli
Degisen Hareketler, Parmak-Basparmak Oppozisyonu, Parmak-burun Testi, Karmasik
Motor Hareketler, Isaret Parmagi-Yiiziik Parmag: testi, isaret Parmagi-Tenar-el ayasi

Testi, Ritm Vurus Testi B, Diger Belirtiler Puani arasinda negatif yonde orta duzeyde
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anlaml1 bir korelasyon tespit edilmistir. Icgéruniin iic bileseni dlgegi puan ile Isitsel-
gorsel Biitiinlestirme, Ozeretski Testi arasinda negatif yonde diisiik diizeyde anlamli bir

korelasyon tespit edilmistir.

Tablo 13. i¢gorii Olgekleri ile SNB Korelasyonu
inanglann | iggorinin Ug
Y-bocs -11 Puam nanelarin Bileseni Olgegi
Sabitligi Olcegi P
uani
Puam
Silik Norolojik
Belirtiler Toplam 0,758™ 0,774™ 0,771
Puan
Duyusal 0,676 0,689 -0,689™
Entegrasyon
Séndirme 0,504™ 0,499™ -0,509""
Grafestezi 0,454 0,455™ -0,479™
Stereoagnozi 0,299" 0,363™ -0,339™
Sag-sol 0,473 0,484" -0,496"
Kanstirma
Isitsel-gorsel 0,333 0,347 0,288°
Biitiinlestirme
Motor 0,528" 0,585™ 0,608
Koordinasyon
Burun-Topuk 0,351 0,368 -0,374"
Yiiriiyiisii
Hizhi Degisen 0,368 0,369™ -0.387™
Hareketler
Parmak-
Basparmak 0,539™ 0,557 -0,551""
Oppozisyonu
Parmak-t_)urun 0,223 0,336™ -0,354"
Testi
Karmasik Motor 0,440 0,467 -0538™
Hareketler
isaret Parmag-
Yiiziik Parmag 0,452™ 0,430™ -0,537"
testi
isaret Parmag-
Tenar-el ayasi 0,307" 0,409™ -0,369™
Testi
Ozeretski Testi 0,24 0,232 -0,246"
Ritm Varus Testi 0,233 0,236 0,322
Diger Belirtiler 0,693™ 0,683™ -0,649™
* p<0.05, ** p<0.01
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4.13. MFA ile SNB Korelasyonu

Waldrop Toplam Puan ile Silik Norolojik Belirtiler Toplam Puan, Duyusal
Entegrasyon, Sondurme, Grafestezi, Stereoagnozi, Sag-sol Karistrma, Motor
Koordinasyon, Burun-Topuk Yiiriyiisii, Hizli Degisen Hareketler, Karmasik Motor
Hareketler, Isaret Parmagi-Yiiziik Parmag testi, Isaret Parmagi-Tenar-el ayas1 Testi
Ozeretski Testi, Ritm Vurus Testi B, Diger Belirtiler arasinda olumlu yonde diisiik
diizeyde bir korelasyon tespit edilmistir. Waldrop Toplam Puan ile Parmak-burun Testi
arasinda olumlu yénde orta diizeyde anlamli bir korelasyon tespit edilmistir. Waldrop
Toplam Puan ile Isitsel-gdrsel Biitiinlestirme arasinda olumlu ydnde diisiik diizeyde bir
korelasyon tespit edilmistir. Kraniyo-Fasial MFA Puani ile Parmak-burun Testi

arasinda olumlu yonde orta diizeyde anlamli bir korelasyon tespit edilmistir.

Kraniyo-Fasial Puan ile Silik Norolojik Belirtiler Toplam Puan, Duyusal
Entegrasyon, Stereoagnozi, Isitsel-gdrsel Biitiinlestirme, Motor Koordinasyon, Burun-
Topuk Yiiriiyiisii, Hizli Degisen Hareketler, Karmasik Motor Hareketler, Isaret
Parmagi1-Yiiziik Parmagi testi, Isaret Parmagi-Tenar-el ayasi1 Testi, Ritm Vurus Testi B,

Diger Belirtiler arasinda olumlu yonde diisiik diizeyde bir korelasyon tespit edilmistir.

Periferik MFA puani ile Silik Norolojik Belirtiler Toplam Puan, Duyusal
Entegrasyon, Sondiirme, 1sitsel-g6rsel Biitiinlestirme, Diger Belirtiler arasinda olumlu
yonde orta diizeyde anlamli bir korelasyon tespit edilmistir. Periferik MFA puani ile
Motor Koordinasyon, Karmasik Motor Hareketler, Isaret Parmagi-Tenar-el ayasi Testi
arasimda olumlu yonde diisiik diizeyde anlamli bir korelasyon tespit edilmistir. Periferik
MFA puan ile Grafestezi, Stereoagnozi, Sag-sol Karistirma, Burun-Topuk Yiiriyisii,
Hizli Degisen Hareketler, Parmak-Basparmak Oppozisyonu, Parmak-burun Testi, Isaret
Parmagi-Yiiziik Parmag: testi, Ozeretski Testi, Ritm Vurus Testi B arasinda olumlu

yonde diisiik diizeyde bir korelasyon tespit edilmistir.
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Tablo 14. MFA ile SNB Korelasyonu

‘Waldrop Kraniyo-Fasial |Periferik MFA Basg N Hipertolerizm
Bag ve Sa¢ MFA] MFA-Giz Hipertolerizm MFA-Kulaklar |MFA-Afz MFA-EI MFA-Ayak
Toplam Puan Puan Puan Cevresi(mm) (mm)
Silik Nirolojik
Belirtiler 0,239 0,121] 0,387 0,032] 0,06} 0,336" 0,241 0,065 0,259 0,299 0,227] 0,327
Toplam Puan
Duyusal | y o
" 0,164 0,043 0,333 0,035 -0,013] 0,247 0,175 0,117] 0,172 0,176 0,084] 0,257
Entegrasyon
Sondiirme 0,054 -0,028 0,316 0,014} -0,075} 0,237 0,263 0,195 0,124 0,233 0,067 0,306
Grafestezi 0,014} -0,014] 0,07, -0,1 0,019 0,139 0,099 -0,008 0,034] 0,013 -0,0224 -0,009)
Stereoagnozi 0,083 0,08] 0,216 0,168] 0,188 0,314" 327" 0,167 0,194 0,402"" -0,105} 0,419"
Sag-sol
0,099 0f 0,192 0,051 -0,051 0,161 0,066 0,178 0,033 0,111 0,177 0,155
Karistirma
isitsel-gorsel 4 .
. 0,244 0,116] 0,306 0,015 -0,011] 0,057 -0,008] -0,158) 0,227 -0,025) 0,027 0,12]
Biitiinle stirme
Motor J . N o
0,183 0,126 0,258 0,07 0,007 0,288 0,283 0,108 0,163 0,256 0,175 0,141
Koordinasyon
Burun-Topuk 4 N
P, 0,11} 0,127} 0,102] 0,123 0,198 0,24] 0,17] 0,241 0,127} 0,246 -0,017] 0,135
Yiir iiyiigii
Hizh Degisen N
0,08 0,068 0,194] 0,079 -0,035} 0,214} 0,169 -0,076 0,228 0,275 0,177 0,054}
Hareketler
Parmak-
Basgparmak -0,027] -0,097 0,112} -0,101] -0,106} 0,178 0,079 -0,044) -0,017 0,097 0,147 -0,001]
Oppozisyonu
Parmak-burun o . . » o . |
Testi 0,320 0,325 0,213 0,300 0,098 0,325 0,476 0,324 0,24] 0,266 0,213 0,068
Karmasik
Motor 0,17] 0,105| 0,281" 0,032} 0,014 0,108| 0,184 0,065 0327"" 0,229 1262 0,158
Hareketler
isaret Parmagi-
Yiiziik Parmag 0,078 0,016} 0,18} -0,059] 0,032} 0,069 0,099 0,076] 0,250 0,114] 0,212} 0,06]
testi
isaret Parmagy-
Tenar-el ayas: 0,227 0,177 0,241" 0,118 0,1 0,297’ 0,258 0,122 0211 0,264' 0,183 0,128
Testi
Ozeretski Testi 0,018 -0,049 0,195 -0,018] -0,045} -0,116} -0,007 -0,174] 0,129 0,077 0,019 0,189
Ritm Vurug . o
0,144 0,141 0,211 0,125 0,046} 0,133 0,23 0,09} 0,269 0,257 0,221 0,15
Testi B
Diger Belirtiler 0,239 0,134 0,336 0,036 0,117 0,320" 0,207 0,008 0,22 0,310 0,159 0,362"

* p<0.05, ** p<0.01
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5.Tartisma

Calismamizda icgoru dizeyi diisik OKB hastalar1 ve icgori dizeyi yiksek
OKB hastalart minor fiziksel anomaliler ve silik norolojik belirtiler agisindan
karsilagtirilmistir. Arastrmamizda genetik ve cevresel faktorlerin etkisiyle gelisen
OKB’nin norogelisim siirecindeki aksamalar hakkinda ipuglar1 saglayabilecek minor
fiziksel anomaliler ve silik norolojik belirtiler incelenmistir. Hipotezimiz iggOriisii
diisiik olan OKB hastalarmin psikotik spektruma daha yakin olmalari nedeni ile daha
fazla oranda MFA ve SNB gostermesidir. I¢gorii diizeyi diisiikk OKB hastalar1 icgdrii
diizeyi yliksek OKB hastalar1 ile karsilastirildiginda Kraniyo-Fasial toplam MFA puan,
Periferik toplam MFA puan, MFA-G06z, MFA-Kulak toplam puan, Diisiikk Kulak,
Yumusak ve Biikiilebilir kulak, Yiiksek damak MFA oranlar1 anlaml diizeyde daha
yiiksek bulunmustur.

Literatiirde ulasabildigimiz kadariyla ¢alismamiz I¢gorii Diizeyi Diisiik OKB
grubunda MFA degerlendirilmesi yapilan ilk calismadir. OKB hastalarinda diisiik
icgdrii  diizeyine sahip olanlarda daha yiiksek MFA oranlar1 tespit ettigimiz
bulgularimiz, bu anomalilerin daha 6nce bir¢cok nérogelisimsel bozukluk ve durumda

arttigini gosteren literatiirli genisletmektedir.

Cahismamizda, disiik icgori grubunda yiksek icgdri grubuna gore silik
ndrolojik belirtiler toplam puani, duyusal entegrasyon, motor koordinasyon, karmasik
motor hareketler, diger belirtiler puanlari istatistiksel olarak anlamli derecede daha

yiiksek saptanmustir.

Bu caliymada gruplarin yas ortalamalar1 arasinda anlamli bir fark olmamasi,
silik norolojik belirtilerin daha homojen karsilastirma gruplar1 arasindan
degerlendirilmesine olanak tanimistir. Silik ndrolojik belirtiler genellikle endofenotip
ya da endofenotip adayr olarak kabul edilse de, yasin ndropsikolojik test sonuglari
lizerine etkisi iyi bilinmektedir. Bu durumun ¢aliymanin giivenirliligine katki

saglayacagi diisiiniilmiistiir.
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OKB hastalarinda MFA ve SNB’nin birlikte degerlendirildigi bir ¢alismaya
rastlanmamistir. Norogelisimin erken donem gostergelerinden olan MFA ve SNB’nin
[cgoriisii diisiik OKB hastalarinda birlikte degerlendirilmesi, ndrogelisimin ayn1
ektodermden koken alan hem deri ve ekleri ile ilgili gelisimi, hem de herhangi bir alana
lokalize olmayan motor belirtilere isaret eden beyin gelisimi hakkinda bilgi
vermektedir. Bu iki degiskenin birlikte degerlendirilmesi, I¢gorii diizeyi diisiik
OKB’nin psikotik spektrumdaki yerini, OKB’nin ndrogelisimini daha genis bir bakis
acisiyla incelemeye olanak saglamistir. Bu acidan ¢alismamiz bu alanda yapilan ilk

calisma 6zelligini tasimaktadir.

5.1 Sosyodemografik- Klinik Ozellikler ve icgérii

Bu calismada, Brown I¢gdrii Degerlendirme Olgegi (BIDO), Yale-Brown
Obsesyon Kompulsiyon Olgegimin 11. maddesi (YBOKO-11) ve I¢gériiniin Ug
Bileseninin Degerlendirilmesi Olgegi (IUBDO) kullanilarak hastalarmn icgérii puanlari
elde edilmistir. Gruplar, Brown Inanclarm Sabitligi Olcegi Puanma gére belirlendi. 0-
12 puan araliginda olanlar Yiiksek I¢gorii Grubu, 12-24 puan araliginda olanlar Diisiik
I¢gorii Grubu olarak siiflandirildi. Gruplar arasinda yas, sosyoekonomik diizey, egitim
seviyesi, toplam hastalik siiresi, ¢alisma durumu, medeni hal, ailede OKB 6ykisu gibi
sosyodemografik veriler agisindan anlamli farklilik saptanmamustir. Farkli ¢alismalarda
diistik iggoriiye sahip OKB hastalarinda hastaligin daha erken yasta basladigi [126, 140]
daha uzun hastalik siiresinin oldugu [126], egitim siiresinin daha az oldugu [124],
caligma oraninin daha az oldugunu [140] ailede OKB 6ykiisiiniin daha fazla oldugu
[122, 139] bildirilmistir. 74 OKB hastasinin degerlendirildigi bir ¢alismada i¢gorii
diizeyi ile hastalarin cinsiyet, medeni durum, hastalik baslangic yasi ve hastalik siiresi
arasinda ¢alismamizla ortiisen sekilde anlamli bir iliski saptanmamustir [139]. Bu sonug,
icgorii diizeyinin bu demografik degiskenlerle dogrudan bir iligkisi olmadigini ve
icgoriiniin daha c¢ok hastaligmm kendine 6zgii ozellikleriyle baglantili olabilecegini
diisiindiirmektedir. Bununla birlikte, bu durum iki grubun karsilastirilmasinda

sosyodemografik faktorlerin karistirict etkisini ortadan kaldirmaktadir.

Caligmamiza dahil edilen OKB hastalari cinsiyet agisindan degerlendirildiginde,
yiiksek i¢gorii grubundaki hastalarin 20°si (%64.5) kadin iken, 11’1 (%35,5°1) erkektir.
Diistik i¢gorii grubundaki hastalarin ise 22’s1(%61,1) kadin iken 14’1 (%38,9) erkektir.
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Bu farklilik istatistiksel olarak anlamli degildir. OKB’nin yetiskinlerde her iki cinsiyette
esit olarak goriildiigli, ancak kadinlarin daha fazla oranda tedavi arayisinda oldugu
bilinmektedir [203]. Bu durum c¢alismamizdaki cinsiyet oranlarinda etkili olmus

olabilir.

Calismamizda gruplar arasinda cinsiyet acisindan anlamli  bir fark
gozlenmemesi, literatiirdeki bircok caligmayla benzerlik gostermektedir [207-209].
Ancak, bazi ¢alismalar YBOKO-11'e gére kadmlarin i¢goriilerinin erkeklerden daha
yiiksek oldugunu tespit etmistir [210]. Bizim c¢alismamizda bu yonde bir farklilik

godzlenmemesi, 6rneklem biiylikliiglimiiziin sinirli olmasindan kaynaklanmig olabilir.

Hastalarda hastalik baslangic yas1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmamis olsa da, diisiik icgOriye sahip hastalarda hastalik daha erken yaslarda
baslamustir. Literatiirde bazi ¢aligmalar bizim bulgularimizla o6rtiisen sonuglar ortaya
koyarken [204, 205], hastalik baslangi¢ yasi ile i¢gorii diizeyi arasinda anlamli iligki
bulan ¢alismalar da mevcuttur [126, 132].

Y-BOCS toplam puani, diisiik i¢goriiye sahip grupta istatistiksel olarak anlamli
derecede yiiksek bulunmustur. Bu da diisiik icg6rii duzeyine sahip hastalarin OKB
siddetinin daha yiksek oldugunu gostermektedir. Bulgularimizla literatiirdeki birgok
caligma ortiismektedir [132, 206, 207]. Bununla birlikte baz1 ¢alismalarda semptom
siddeti ile i¢gdrii diizeyi iliskisi anlamli saptanmamustir. [208, 209] Literattrle uyumlu

sekilde bizim ¢alismamizda da en sik saptanan obsesyon bulas obsesyonudur [210].

Calismamizda yapilan korelasyon analizleri, Brown I¢gdrii Degerlendirme
Olgegi ile Yale-Brown Obsesyon Kompulsiyon Olgegi'nin 11. maddesi arasinda olumlu
ve anlaml1 bir iligki, oldugunu ortaya koymustur. Bu Ol¢eklerden alinan yiiksek puanlar,
icgdrii seviyesinin diisiik oldugunu isaret etmektedir. Ancak, I¢gériiniin Ug Bilesenini
Degerlendirme Olgegi icin, dlgek puanlarmin artmasi, i¢gdrii seviyesinin yiiksek
oldugunu gostermektedir. Aralarinda anlamli bir korelasyon bulunan bu iki 6l¢egin de
I¢goriiniin Ug Bilesenini Degerlendirme Olgegi ile aralarinda negatif yonde anlamli bir
korelasyon olmasi 6lgeklerin tiimiiyle yapilan i¢gdrii lgiimlerinin benzer sonuglar
verdigini gostermektedir. Bu uyumluluk literatiirde i¢gdrii Olceklerini karsilastiran
baska calismalarda da gosterilmistir [211]. Yakin tarihli ¢alismada, Brown I¢gorii
Degerlendirme Olgegi (BIDO) ile Y-BOCS-11 arasinda orta giigte bir iliski
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gosterilmistir. Bu c¢alismada I¢goriinin  Ug Bilesenini Degerlendirme Olgegi

kullanilmamustir [206].

Hastalik baglangic yasi ile Y-BOCS total puani arasinda negatif yonde diistik
diizeyde bir iliski tespit edilmistir. Bu bulgu, hastaligin daha erken yasta baglamasinin,
OKB semptomlarmin daha siddetli olmasina yol agabilecegini gostermektedir. Bu
durum, erken baglangicli OKB’nin daha direngli ve kotii seyirli seyredebilecegini
destekleyen literattirle uyumludur [212]. Ancak iliskinin diisiik diizeyde olmasi,
hastalik baslangi¢ yasinin tek basina semptom siddetini belirlemede yeterli olmadigini,

diger biyolojik ve ¢evresel faktorlerin de etkili olabilecegini diistindiirmektedir.

Hastalik baslangi¢ yas1 ile Brown Inanglarin Sabitligi Ol¢egi Puani ve Y-BOCS
-11 puan1 arasinda negatif yonde diisiik diizeyde iliski tespit edilmistir. Bu bulgu erken
baslangicli OKB tanili bireylerin i¢gorii diizeylerinin daha kotii olabilecegini
gostermektedir ve literattirle uyumludur [139]. Y-BOCS total puani ile Toplam Hastalik
Siresi puani arasinda olumlu yonde diisiik diizeyde bir korelasyon tespit edilmistir ve
Bulgularimiz literatiirle uyumludur [126, 140]. Bu bulgu, OKB semptomlarmin
siddetinin, hastaligin siiresi arttik¢a arttigini gostermektedir. Ancak, bu iliskinin diistik
diizeyde olmasi, hastalik siiresinin tek basima semptom siddetini belirlemede sinirl bir

rol oynadigini, diger faktorlerin de 6nemli oldugunu isaret etmektedir.

5.2 OKB Hastalariminda Y iiksek ve Diisiik icgoriiye Gore MFA Karsilastiriimasi

Alanyazinda  ulasabildigimiz ~ kadartyla ~ OKB  hastalarinda ~ MFA
degerlendirilmesi ilk kez 2021 yilinda, gesitli psikiyatrik tanilar1 (Sizofreni, bipolar
bozukluk, madde bagimliligi, Alzheimer demansi, OKB) MFA acisindan inceleyen
calismada yapilmistir. Arastirma, hem sizofreni hem de bipolar bozukluk tanist alan
hastalarda kulak ve ayaklarda daha yiiksek oranda MFA oldugunu ortaya koymustur.
Psikotik bozukluklarin MFA oranlarini, psikotik olmayan bozukluklara gore belirgin
sekilde daha yiiksek bulmusglardir. Sizofreni tanili hastalarda agiz bdlgesinde, bipolar
bozukluk tanili hastalarda ise goz bolgesinde daha fazla MFA bulundugu tespit
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edilmigstir. Caligmada MFA skorlar1 OKB tanili hastalarda saglikli kontrol grubuna

kiyasla anlamli farkliliklar gostermemistir.

Calismamizda  gruplar MFA  Waldrop Toplam Puan acgisindan
degerlendirildiginde diisiik i¢goriiye sahip hastalarin MFA Waldrop toplam puani,
yuksek icgoruye sahip hastalardan ylksek saptanmistir, ancak bu fark istatiksel olarak
anlamli degildir. Gruplar Kraniyo-Fasial Toplam Puan ve Periferik MFA Toplam Puan:
acisindan incelendiginde, diisiik icgdrii grubunda istatiksel olarak anlamli derecede
yiiksek puanlar tespit edilmistir. MFA Waldrop Toplam Puan yuksekliginin anlamlilik
diizeyine ulagmamasi 6rneklemimizin yeterince biiylik olmamasindan kaynaklanmis
olabilir. Katilime1 sayisinin artmastyla birlikte, MFA tespit edilme olasiliginmn dogru
orantili olarak artacagi agikardir. Calismamizda gruplar MFA-G0z, MFA-Kulak, Diisiik
kulak, Yumusak ve biikiilebilir kulak, Yiiksek damak puanlar1 agisindan incelendiginde,
diisiik i¢cgorii grubundaki hastalarda istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiliksek

saptanmustir.

Literatiir tarandiginda, bir¢ok psikiyatrik hastalilk ve durumdaki MFA
yaygmhigimin arastirildigi gériilmektedir. MFA’lar MSS ile ayni1 embriyonik kokenden
gelmektedir. Bu nedenle MFA’larin erken gelisim doneminin hassas isaretleri oldugu
ve psikiyatrik bozukluklara yatkinlik ile bu bozukluklarin nérogelisimsel kokenleri
hakkinda 6nemli bilgiler sagladigi vurgulanmaktadir [143]. Sizofrenide MFA’larin
artisina dair elde edilen bulgularm, sizofreniye yatkinlik i¢cin 6ne siiriilen ndrogelisimsel
modeli destekledigi belirtilmistir. Bu modele gore genetik ve cevresel faktorler,
intrauterin ve perinatal donemlerde hem beyin yapisinda ve islevlerinde degisikliklere
hem de MFA’larin olusumuna katkida bulunmaktadr [153]. Bipolar bozukluk
hastalarinda, sizofreni hastalarma goére daha az siklikla da olsa MFA’larin kontrol
grubuna oranla daha yiiksek oldugu birgok arastirma ile ortaya konmustur [213, 214].
Bunun yaninda MFA ile otizm, epilepsi, DEHB, zeka geriligi, Alzheimer demans1 gibi
noropsikiyatrik bozukluklar arasinda iliski oldugu bildirilmistir [153, 157, 215-218].
Literatiiriin OKB ile iligkili oldugunu gosterdigi, bazi arastirmacilara gére OKB’nin bir
parcasi olan Tourette sendromunda da MFA arastirilmigtir [170, 171]. Tourette
Sendromu olan bireylerde daha yiiksek oranda MFA gdzlenmistir, bu durum

bozuklugun gelisimindeki ndrogelisimsel faktorlerle iligkili bulunmustur [158].
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Kraniyofasial bolge MFA’larm1 degerlendiren literatiir c¢aligmalarma
baktigimizda , 239 psikotik hasta ( 144 sizofreni,51 bipolar bozukluk,44 psikotik
Ozellikli depresyon) iizerinde Lane skalasini kullanarak yapilan bir aragtirmada, hasta
grubunda en sik goriilen anomalilerin epikantus, yapisik kulak ve yiiksek-genis damak
gibi orta hat kusurlar1 oldugunu bulmuslardir [219]. Lane skalasmin kullanilarak
yapildig1 bir diger arastirmada, 110 afektif psikoz hastas1 (%47 bipolar bozukluk, %39
psikotik 6zellikli major depresyon, %14 sizoaffektif bozukluk) ile 158 saglikli birey
karsilagtirilmistir. Sonuglar hasta grubunda damak MFA’larinin, kulak ve goz
anomalileri ile birlikte en sik rastlanan MFA’lar oldugunu ortaya koymustur. Trixler ve
arkadaglari, agiz ve kafa bolgesindeki spesifik anomalilerin, ndrogelisimsel
anomalilerle MFA’larm toplam prevalansindan daha fazla baglantili olabilecegini 6ne

stirmektedir [160].

Obsesif-Kompulsif Bozuklugun (OKB) nérogelisimsel yonlerine iliskin mevcut
literatiir, bozuklugun baglangicina ve ilerlemesine katkida bulunan genetik,
norobiyolojik ve cevresel faktorlerin karmasik bir etkilesimini one siirmektedir.
Genellikle ¢ocukluk-ergenlik doneminde ortaya ¢ikmasma ve giderek artan, ortiisen
kanitlara ragmen OKB’nin nérogelisimsel a¢iklamasi yeterince arastirtlmamistir [220].
Cesitli genom c¢apinda iliskilendirme ¢alismalar1 (GWAS), ndrotransmisyon,
norogelisim ve sinaptik plastisitede rol oynayan genleri igeren, OKB ile iligkili spesifik
genetik lokuslar1 tanimlamistir. Yapisal ve fonksiyonel beyin goriintiileme ¢alismalari,
OKB'nin patofizyolojisinde merkezi bir rol oynadig1 diisiiniilen kortiko-striato-talamo-
kortikal (CSTC) devrelerde anormallikler tespit etmislerdir. Orbitofrontal korteks, 6n
singulat korteks ve bazal ganglionlardaki anormallikler siklikla rapor edilmektedir.
Pediatrik norogoriintilleme c¢aligmalari, bu serebral anormalliklerinden bazilarinin
gelisimin erken donemlerinde mevcut olduguna ve klinik semptomlarin baslangicindan

daha dnce saptanabilecegine dair kanitlar saglamistir.

OKB’nin gelisim siirecinin sizofreni spektum bozukluklarinin geligim siirecine
benzer sekilde ilerleyebilecegi ileri siiriilmektedir. Bu goriis OKB ve sizofreni
arasindaki benzerliklere dayanmaktadir [221, 222]. Bu benzerlikler, OKB ve sizofreni
spektrum bozukluklar1 arasinda epidemiyolojik - semptomatik iliski ve benzerlikler
[223-226], kismen oOrtiisen genetik faktorler [227] ve yatkinlik olusturan kisilik
Ozellikleri [228, 229] gibi gesitli ortak noktalara dayanmaktadir. Bu nedenle, OKB'nin
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gelisim  silirecinin, sizofreni spektrum bozukluklarmma benzer bir modelle
aciklanabilecegi onerilmektedir [230]. Yakin zamanda yapilan bir metanaliz, OKB’nin
norogelisimsel modeli iizerine yapilan galismalar1 bir araya toplamistir [230]. OKB
hastalarinda prenatal ve perinatal risklerin yaygmligini bildirmistir [231-234]. Bu
durum, norogelisimde degisikliklere yol acabilecek erken donem c¢evresel faktorlere
isaret etmektedir. Norogoriintilleme c¢aligmalari, pediatrik OKB’de noérogelisimsel
bozukluklara dair bulgular ortaya koymustur [235].Yetiskin OKB hastalarinda
norogoriintiilemede hipogirifikasyon belirtileri saptanmustir [236]. Diinya ¢apinda
bagimsiz Orneklerle yapilan c¢ok fazla sayida ¢alisma, saglikli kontrollerle
karsilastirildiginda SNB prevalansinin arttigini bildirmistir. Bu bulgular OKB’nin
norogelisimsel modelini desteklemektedir. OKB ile Tourette sendromu ve dikkat
eksikligi/hiperaktivite bozuklugu (DEHB) gibi diger noérogelisimsel bozukluklar
arasinda yliksek bir komorbidite vardir ve bu durum, altta yatan ortak ndrogelisimsel
yollarin oldugunu diistindiirmektedir. Norogelisimsel bir hastalik olan otizm c¢esitli
caligmalarda OKB ile iligkili bulunmustur [237]. Danimarka’da yapilan genis bir kohort
caligmasi, otizm spektrum bozuklugu (OSB) Oykiisiiniin, yasamin ilerleyen
donemlerinde OKB tanis1 alma riskini iki katma ¢ikardigini, OKB 06ykiisii olan
bireylerin ise ilerleyen donemlerde OSB tanis1 alma riskinin dort katina ¢iktigini ortaya
koymustur [238]. Benzer iki ¢alismada da bu iki bozuklugun ayni spektrum igerisinde
olabilecegini diisiindiiren bulgular saptanmistir [239, 240].

Calismamizda hastalik baslangi¢ yasi ile Waldrop total puani, Kraniyofasial
puan, Periferik MFA, Bas ve Sag¢ MFA puani ve MFA-Ayak puani arasinda negatif
yonde diisiik diizeyde bir korelasyon tespit edilmistir. Yapilan ¢alismalarda MFA
skorlarinin (6zellikle Kraniyofasial MFA puani) hastaligin erken yasta baslamasiyla
iliskili oldugu tespit edilmistir. Bu durum 6zellikle psikotik bozukluklarda belirgindir
[214]. Calismamizin bu bulgusu, MFA skorlar1 yiiksek olan iggériisii diisik OKB
hastalarinda da bu nedenle hastaligin daha erken baglamis olabilecegini
diisiindiirmektedir. Metaanalizler, erken baglangigcli OKB hastalarinin erkeklerde daha
yiksek prevalansa, daha yiiksek kalitsallik oranlarina, tikler ve Tourette sendromu gibi
norogelisimsel hastaliklarla daha yiiksek komorbidite oranlarina, ayrica daha zayif
tedavi yanitlar1 gibi Ozelliklere Sahip oldugunu belirtmistir. Bu bulgular, erken
baslangicli OKB hastalarinin, ge¢ baslangicli OKB hastalarma gore daha fazla
norogelisimsel yiike sahip oldugunu disiindiirmektedir [241, 242].
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Calismamizda Y-BOCS total puani ile Waldrop total puani, Kraniyo-Fasial
MFA puani, Periferik MFA puan, MFA-G6z, MFA-Kulak, MFA-EI, MFA-Ayak puani
arasinda olumlu yonde, diisiikk diizeyde korelasyon tespit edilmistir. Bu bulgu OKB

hastalarinda semptom siddeti arttikgca MFA sikliginin arttigin1 géstermektedir.

5.3 OKB Hastalarimn Yiiksek ve Diisiik icgoriye Gore Silik Norolojik

Belirtilerin Karsilastirilmasi

Gruplar incelendiginde, diistik icgori grubunda yiksek icgdri grubuna gore
silik norolojik belirtiler toplam puani, duyusal entegrasyon, motor koordinasyon,
karmasik motor hareketler, diger belirtiler puanlari istatistiksel olarak anlamli derecede

daha yuksek saptanmustir.

Silik nérolojik belirtiler, duyusal entegrasyon, motor koordinasyon ve karmasik
motor gorevleri diizenleme alanlarindaki islev bozukluklarini yansitan, ancak belirli
beyin yapilariyla lokalize edilemeyen kii¢iik norolojik isaretlerdir. Silik nérolojik
belirtiler, serebral noral aglardaki islev bozukluklarin1 yansitir ve bazi psikiyatrik
bozukluklara neden olan islevsel organizasyon hakkinda bilgi verir [243]. SNB
cogunlukla sizofreni hastalar1 iizerinde arastirilmis olmakla birlikte OKB, DEHB ve
diger duygudurum bozukluklarinda da incelenmistir. Arastirmacilar bu nérolojik
anomalliklerin hastaligin baslangicindan 6nce var oldugunu ve bu sebeple sizofreni ve
OKB gelisiminde genetik yatkinligi yansitabilecegini ileri siirmiislerdir [174]. Sizofreni
ve OKB, prefrontal korteks, striatum ve talamusta bulunan yapisal ve islevsel beyin
anormalliklerinin her iki bozuklukta da siirekli bir rol oynadigi ndrogelisimsel
bozukluklar olarak kabul edilir. OKB ve sizofreninin ayn1 spektrumda, iki u¢ noktada
yer aldig1 diistiniilmekte ve bu konuda gesitli arastirmalar yapilmaktadir [244]. SNB’nin
bu spektrumdaki hastaliklarmm patofizyolojisinin anlasilmasinda 6nemli rol
oynayabilecegi diistiniilmektedir [173]. OKB hastalar1 sizofreni hastalarina goére daha
az siklikla ve daha az siddette silik norolojik belirtiler sergiler [193]. Bu konudaki bir
caligmada, sadece duyusal entegrasyon alaninda OKB ve sizofreni hastalarmin benzer
ozellikler gosterdigi, diger alt dlgeklerde ise sizofreni hastalarinin daha yiiksek puanlar
aldig1 bulunmustur [197] Baska bir ¢alismada ise, bu benzerligin motor koordinasyon

alaninda ortaya ¢iktig1 tespit edilmistir [244].
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OKB tanili hastalarin saglikli kontrollerle karsilastirildig1 ¢alismalardan biri,
OKB hastalarinda toplam SNB puan, motor koordinasyon, motor entegrasyon ve
duyusal entegrasyon puanlar1 anlamli derecede yiiksek saptanmistir [245]. Daha genis
caplt bir aragtirma OKB tanili hastalar1 saglikli kontrollerle ve diger duygudurum
bozukluklari, anksiyete bozukluklari ile karsilastirmis ve OKB’de daha fazla SNB
puani tespit etmistir [246]. Calismalarin bir kismi1 bozulmus motor koordinasyonu [193,
246], bir kism1 duyusal entegrasyon anormalliklerini [10, 247] ve ilkel reflekslerin
varligini tespit etmislerdir. Buna karsilik iki ¢alismada OKB tanili hastalar ile saglikl
kontroller arasinda anlamli farklilik saptanmamustir [190, 248] Ulkemizde yapilan bir
calismada, i¢goriisii distik OKB hastalarmin  saglhkli kontrollere gore tiim
kategorilerde, icgoriisii yiiksek OKB hastalar1 ile karsilastirildiginda ise duyusal
entegrasyon ve motor koordinasyon puanlarinda daha yiiksek puanlara sahip oldugu

tespit edilmistir [188].

Ulkemizde yapilan baska bir ¢alismada sizo-obsesif semptomlar1 olan
hastalarin, OKB semptomu olmayan sizofreni hastalarindan énemli 6l¢iide daha fazla
SNB gosterdigini bulmustur [189]. Baska bir ¢alismada OKB hastalar1, psikoz + OKB
hastalar1 arasinda SNB puanlarinda 6nemli farklar elde edilmistir [199] . Bulgular puan
artisginin - 0zellikle sizofreni komorbiditesi oldugunda ve motor koordinasyon
puanlarinda ortaya ¢iktigi gostermektedir. Motor koordinasyonun, 1Q’dan bagimsiz
olarak ozellikle psikoza 6zgi beyin bdlgelerindeki islev bozuklugunu yansittigi ve bu
durumun bazal gangliyonlarda hacim azalmasiyla iligkili olabilecegi 6ne stiriilmektedir
[199]. Sizofrenide SNB iizerine yapilan bir metaanaliz, sizofrenide SNB puanlarmnin
kontrollerden 6nemli farkliliklar gosterdigini, birinci derece akrabalarin hastalar ile
saglikli kontroller arasinda oldugunu gdstermistir. Bizim ¢alismamizdaki bulgularimiz
da OKB gibi bagka norogelisimsel bozuklukta da icgori diizeyine gore benzer bir
modelin olabilecegini diisiindliirmektedir. Literatiirde celiskili bilgilerin bulunmasi,
calisilan OKB 6rnekleminin i¢gorii diizeyi de dahil olmak iizere oldukg¢a heterojen
olmasindan, metodolojik farkliliklardan ve ¢aligmalarin genel olarak kiglk drneklemle

yapilmasindan kaynaklanabilir.

OKB ve sizofrenide noropsikolojik ve silik ndrolojik belirtilerin hastalik siiresi
ve ilag tedavisiyle iligkisiz oldugunu gdsteren ¢ok sayida arastirma vardir [69, 179]. Bu

bulgulardan hareketle, ila¢ etkisinden tamamen arindirilmig bir arastrma grubu
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olusturmanin pratik ve etik zorluklar1 nedeniyle farmakoterapi veya hastalik siiresine

iliskin herhangi bir dislama kriteri uygulanmamustir.

Bu ¢aligmada gruplarin yas ortalamalari arasinda anlamli bir fark olmamasi,
silik norolojik belirtilerin daha homojen karsilastirma gruplar1 arasindan
degerlendirilmesine olanak tamimustir. Silik norolojik belirtiler genellikle endofenotip
ya da endofenotip adayr olarak kabul edilse de, yasin noropsikolojik test sonuclari
Uzerine etkisi iyi bilinmektedir. Bu durumun c¢alismanin giivenirliligine Kkatki

saglayacagi diistiniilmiistiir.

Bizim ¢alisgmamizda Silik Norolojik Belirtilerin daha fazla alaninda anlamli
farkliliklarin saptanmasi OKB o6rneklemimizin i¢cgorii diizeyi de dahil olmak {izere
heterojen yapisindan kaynaklanabilir. Hipotezimizi dogrulayacak sekilde sizofreni
spektrumuna yaklasan i¢goriisti diisik OKB hasta grubunda, daha fazla alanda silik

norolojik belirtiler saptanmaistir.

Y-BOCS total puanmi ile Silik Norolojik Belirtiler Toplam Puan, Duyusal
Entegrasyon, Sondirme, Grafestezi , Sag-sol Karistirma, Isitsel-gorsel Biitiinlestirme,
Motor Koordinasyon, Parmak-Basparmak Oppozisyonu, Karmasik Motor Hareketler
Isaret Parmagi-Yiizik Parmag: testi, Diger Belirtiler arasinda olumlu yonde orta
dizeyde anlaml1 bir korelasyon tespit edilmistir.Y-BOCS total puani ile Burun-Topuk
Yiiriiyiisii, Parmak-burun Testi, isaret Parmagi-Tenar-el ayas1 Testi arasinda olumlu
yonde diisiik diizeyde anlamli bir korelasyon bulunmaktadir. Y-BOCS total puani ile
Stereoagnozi, Hizli Degisen Hareketler, Ozeretski Testi, Ritm Vurus Testi B, Diger
Belirtiler arasinda olumlu yonde diisiik dlizeyde bir korelasyon tespit edilmistir. Daha
onceki ¢aligmalarda da bulgularimizla uyumlu olarak OKB hastalarinda SNB varlig1
semptom siddeti ile dogru orantili saptanmustir [192, 198].

Yapilan korelasyon analizlerinde Y-BOCS -11 puani, Brown inanglarn sabitligi
dlgegi puani, icgorinin ii¢ bileseni lcegi puan ile Silik Norolojik Belirtiler Toplam
Puan arasinda pozitif yonde yiiksek diizeyde anlamli bir korelasyon tespit edilmistir.
Icgorii diizeyine goére OKB hastalarinda SNB karsilastirmasi yapan literatiirde iki
calisma mevcuttur. Bu c¢alismalarin birinde i¢gérii degerlendirilmesi Asir1 Deger
Verilmis Diisiince Olgegi ile yapilmustir. Cahismada i¢gorii diizeyi diisiik olan grubun

motor koordinasyon ve duyusal biitiinlestirme alanlarinda i¢goriisii iyi olan gruba gore
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daha zayif performans sergiledikleri rapor edilmistir. Diger calismada DSM-5 tani
dlciitlerinde yer alan icgdrii siniflandirmast ile icgdrii belirlemesi yapilmustir. i¢gdrii
diizeyi diistiik grubun motor koordinasyon ve duyu entegrasyonu alt dlgeklerinde daha
diistik puanlar aldigini rapor etmistir. Bizim ¢alismamizda i¢goriiyli belirlemek igin t¢

farkli 6lgek kullanilmustir.

5.4 Calismanin kisithhklar:

Bu arastirmanin ¢esitli kisitliliklarinin oldugu g6z ontinde bulundurulmahdir.
Orneklemimizin gérece kiigiik olmasi en basta sayilabilecek kisitliliklardan biridir.
Hastalardan ve ailelerinden obstetrik dykiinin alinmamis olmasi bir diger kisithiliktir.
Calismamizda incelenen anomaliler Waldrop Olceginde yer alan anomaliler ile
smirhdir. Olgekte yer almayan anomalilerin énemi gdzard: edilmemelidir. Bir digeri
SNB degerlendirilmesinde antipsikotik tedavinin karistirict roliiniin olup olmadigidir.
Daha 6nce yapilan ¢alismalarda antipsikotik tedavi ile ortaya ¢ikan ekstrapiramidal
belirtiler SNB diizeyini artirabilir hipotezini 6ne siirmiistiir [180]. Ancak antipsikotik
kullanmayan sizofreni hastalar1 igeren c¢alismalarda sizofreni hastalarinda SNB

diizeyinin saglikli kontrol grubundan daha yiiksek oldugu bulunmustur [249].

6. Sonug ve Oneriler

Calismamiz i¢gorii diizeyi diisiik OKB hastalarinda mindr fiziksel anomalileri
degerlendiren literatiirdeki ilk ¢alismadir. Calismamizda hipotezimizi destekleyecek
sekilde i¢cgorii diizeyi diisiik OKB hastalarinda, i¢gorii diizeyi yliksek OKB hastalarina
gore mindr fiziksel anomali ve silik ndrolojik belirtiler orani1 daha yliksek oranda tespit
edilmistir. Diisiik i¢goriiye sahip OKB hastalarinin, erken yasta baslayan OKB’in
norogelisimsel modeli ile acgiklanan baska bir alt tiirii oldugu goriisi ¢alismamizla
desteklenmistir. Bulgularimiz, bu anomalilerin daha 6nce bircok norogelisimsel
bozukluk ve durumda arttigmi gosteren literatiirii genisletmektedir. Caligmamiz
literatlirdeki OKB hastalarinda mindr fiziksel anomaliler ve silik ndrolojik belirtilerin
birlikte degerlendirildigi ilk ¢alismadir. Min0r fiziksel anomaliler, deri ve ekleri ile ilgili
gelisimi, silik ndrolojik belirtiler ise motor belirtilere isaret eden beyin gelisimini temsil
eder. Aym ektodermden gelisen bu iki degiskenin Icgérii diizeyi diisik OKB
hastalarinda yiiksek oranda tespit edilmesi I¢gérii diizeyi diisiik OKB’nin

norogelisimsel modelini destekleyerek psikotik spektrumdaki yerine igaret etmektedir.
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Calisma Ornekleminin daha genis oldugu calismalar gerekmektedir. OKB’nin
norogelisimsel siireclerine 151k tutmak icin bireyleri ¢cocukluktan yetiskinlige kadar
takip eden boylamsal ¢alismalar yapilmasi gereklidir. ileride planlanacak ¢alismalarda

saglikli kontrol ve sizofreni hastalar1 I¢gériisii diisiik OKB &rneklemine eklenerek
MFA, SNB oranlar1 karsilastirilmalidir.
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Sosyodemografik ve klinik 6zellikler veri formu

SOSYODEMOGRAFIK VE KLiNiK OZELLIKLER VERI FORMU
Adi Soyadi: Hasta No:
Yas: Cinsiyet: E/ K
EGitimi: ilkokul/ Ortaokul/ Lise/ Universite
Medeni hal: Evli/ Bekar/Bosanmig / Esi vefat etmis

Cocuk sayisi: Yok/ Var .... tane

Birlikte yagadigi kigiler:  Anne-baba/kardes Es/cocuklar Yalniz
Yasadigi yer: Kentsel/ Kirsal

Galigma Durumu: Galigiyor/ Calismiyor/ Emekli/ Ogrenci Meslegi:

Ekonomik Diizey: Diisiik/ Orta/ Yiiksek

Hastalik baslangi¢ yasi: Hastalik siiresi (yil): Hastane yati$ sayisi:
Sigara: var / yok Alkol: var / yok Madde : var / yok

Ailede tani almis psikiyatrik hastalik: var / yok
intihar dykiisii: var / yok Ailede intihar oykiisii: var / yok

Adli 6ykii: var / yok

Ek psikiyatrik hastalik: var / yok varsa ne:

Ek diger tibbi hastalik: var / yok varsa ne:

Son uygulanan tedavi:



YALE-BROWN OBSESYON KOMPULSIYON OLCEGI
(Y-BOCS) - Aciklamalar ve Degerlendirme

1. OBSESIF DUSUNCELERLE GECEN ZAMAN

Soru : Takintilar ne kadar zamaninizi aliyor? (Obsesyonlar kisa ve gelip gegici olarak
olusuyorsa saat olarak zamani belirtmek olanakh olmayabilir. Bu durumlarda, ne kadar
siklikla olustuklarini sorup zamani tahmin etmek gerekir. Istenmeyen diisiincelerin
hangi siklikla géruldigunt ve bir giinin ne kadarini isgal ettigini g6z 6nline alin. Soyle
sorun) : Takintili distnceler ne siklikla akliniza geliyor? (Asir olsa bile dislinceye
dalma gibi ego ile uyumlu ve mantikli distnceleri gz éntne almayin).

0: Yok
1: Hafif (ginde 1 saatten az) , veya kisa strelerle gelip giden (glinde 8 kereden az)

2: Orta (ginde 1 - 3 saat) , veya sik sik kisa slrelerle gelip giden (ginde 8 kereden
fazladir, ancak hasta ginin blyluk kisminda obsesyonlardan uzaktir).

3: Adir (ginde 3 - 8 saat) , veya cok sik bir sekilde kisa sireli gelip giden (giinde 8
kereden fazladir ve hastanin gliniiniin blyuk bir bélimiuni isgal eder)

4: Cok adir (Ginde 8 saatten fazla) , veya neredeyse siirekli bir sekilde gelip giden
obsesif disinceler (sayllamayacak kadar coktur ve obsesyonlar arasi stire nadiren bir
saati bulur).

2. OBSESIF DUSUNCELERIN YASAMI ETKILEMESI

Soru : Takintilariniz sosyal yasaminizi veya isinizi ne kadar etkiliyor? Bu duslnceler
nedeniyle yapmak isteyipte yapamadiginiz seyler oluyor mu? (Hasta calismiyorsa,
calistiginda performansin ne kadar etkilenebilecegini, ev hanimiysa ev islerini ne kadar
aksattigini géz 6ninde tutunuz).

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

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

3: Adir , sosyal ve mesleki performansi belirgin olarak olumsuz etkileyen durum
4: Cok adir, is gbremez durum

3. OBSESIF DUSUNCELERLE BIRLIKTE OLAN RAHATSIZLIK Hissi

Soru : Takintilariniz, bu disinceleriniz sizi ne derece rahatsiz ediyor? (Bircok vakada
rahatsizlik anksiyete ile esdederdir. Buna ragmen hastalarin ¢ogu obsesyonlarinin
“rahatsiz edici’ oldugunu kabul etmelerine karsin ‘anksiyete’ yi reddederler. Burada
sadece obsesyonlarin dogurdugu anksiyeteden bahsedilmektedir. Yaygin anksiyete ve
diger semtomlarla birlikte goérilen anksiyeteyi bu boélimin kapsami icine almamak
gerekir).

0: hig
1: hafif, arasira olan ve fazla rahatsiz edici olmayan

2: Orta derecede, sik olarak ¢ok rahatsizlik veren ancak halen basedilebilir durumda
olan

3: Adir, cok sik olarak cok rahatsizlik veren

4: Cok agir, neredeyse slirekli olan ve is goremez duruma getiren rahatsizlik
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4. OBSESIF DUSUNCELERE DIRENGC GOSTERME
Soru : Takintilara direnmek igin ne kadar gaba harciyorsunuz?

Bu dustlinceler akliniza gelince ne kadar siklikla onlari kovmaya yada dikkatinizi baska
seylere vermeye calisiyorsunuz? (Sadece bu dusltnceleri uzaklastirma g¢abalarini
degerlendirin. Bu konudaki basari veya basarisizliklari dikkate almayin. Hastanin
obsesif dlstncelere direncg sikhidi, bu disinceleri kontrol altina almadaki yetenegi ile
ilgili veya tamamen ilgisiz olabilir. Gordigliniz gibi bu bélimde istenmeyen
dislincelerin siddetinden cok kisinin saglk derecesi sorgulanmaktadir. Bu ylzden
hastanin cabasi arttikca, islevlerinde daha az bozulma gézlenecektir. Obsesyonlar cok
azsa hasta bunlara karsi direng gosterme gereksinimi duymayabilir. Béyle durumlarda
‘0’ puani veririz).

0: Her zaman takintilara karsi direnmek icin bir gaba harcamaktadir veya semptomlar
o kadar azdir ki bir caba harcama gereksinimi duymamaktadir.

1: Codu zaman direnmeye calismaktadir.

2: Direnmek igin bir miktar cabalamaktadir.

3: TUm obsesyonlara teslim olmus durumdadir. Ancak bu durumdan hognut degildir .
4: Tam ve gonilli olarak tiim obsesyonlara boyun egmis durumdadir.

5. OBSESIF DUSUNCELER UZERINDEKI KONTROLUN DERECESI
Soru : Takintilariniz Gzerinde ne kadar kontrolunuz var?

Takintih distnceleri durdurmada ya da dikkatinizi baska seye ydneltmede ne kadar
basarilisiniz? (bir dnceki bdlimdeki direncin aksine hastanin obsesyonlari kontrol
edebilmesi daha ¢ok istenmeyen dlslncelerin siddeti ile iliskilidir).

0: Tam kontrol edebiliyor.

1: BUyuk oranda kontrol edebiliyor. Genellikle bir miktar gaba ve konsantrasyon ile
obsesyonlar durdurabiliyor veya dagitabiliyor.

2: Orta derecede kontrol edebiliyor. Obsesyonlari bazen durdurabiliyor veya
dagitabiliyor.

3: Az miktarda kontrol edebiliyor. Obsesyonlari durdurmada nadiren basarili olabiliyor.
Sadece zorlukla dikkatini baska seylere ydneltebiliyor.

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

6. KOMPULSIF DAVRANISLAR ICIN HARCANAN SURE

Soru : Tekrarlanan hareketleriniz icin ne kadar zaman harcyorsunuz? (Gunlik
yasamsal faaliyetleri térensel davranislarla ylritme varsa su soru sorulmaldir) :
Codu kisinin gunlik faaliyetler icin harcadigi sireden (hastanin ritlieli 6rnek verilebilir;
ornedin giyinmek icin ne kadar fazla slire harciyorsunuz / (kompulsiyonlar kisa ve
gelip gecici ise, zamani saat olarak belirtmek mimkun olmayabilir. Bu durumlarda, ne
kadar siklikla olustuklarini sorup zamani tahmin etmek gerekir. Kompulsiyonlarin bir
ginde ne siklikta oldugu ve bir ginin ne kadarni isgal ettiginin birlikte
dederlendirilmesi gerekir. Kompulsif davranislarin bir kerede kag defa tekrarlandidi
degil, bir giinde ne siklikla olustugu dikkate alinmalidir. Ornegin, hasta bir giinde 20
kere banyoya gidip ellerini 5 defa hizla yikiyorsa, bu olayin gorilmesi ginde 5 kez
veya (5x20) 100 kez degil, 20 keredir. Su soruyu sorun Tekrarlanan hareketleri ne
siklikla yapiyorsunuz? (Bir cok durumda kompulsiyonlar goézle gorilebilir davranislardir
[6rn. el yikama], ancak bazen disaridan gérilmeyen kompulsif davranislar da vardir
[6rn. icten kontrol etme]).

0: Hig
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1: Hafif (giinde 1 saatten az zaman harciyor) , veya kompulsif davranisin sikhdi az
(glinde 8 kereden az)

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

3: Adir (3-8 saat arasi siire kompulsiyonlarla geciyor) veya ¢ok sik kompulsif davranis
goOsteriyor (glinde 8 kereden fazla ve ginin blyilk bir kismi kompulsiyonlarla gegiyor).

4: Cok agir (ginde 8 saatten fazla zaman kompulsiyonlarla gegiyor) veya neredeyse
surekli olan kompulsif davranislar (sayilamayacak siklikta, kompulsif davranislarin
arasinda nadiren bir saat bosluk olur).

7. KOMPULSIF DAVRANISLARIN YASAMI ETKILEMESI

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

0: Hig

1: Hafif, sosyal ve mesleki etkinlikleri cok hafif olarak etkileyen ancak performansin
timu g6z onidne alindiginda pek bir degisiklige neden olmayan etki.

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

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

8. KOMPULSIF DAVRANISLA BIRLIKTE OLAN RAHATSIZLIK HISSI

Soru : Tekrarlanan hareketi / hareketleri yapmaniz engellenseydi ne hissederdiniz?
(kompulsif davranisini durdurmaya zorlandidinda hastanin duydudu rahatsizligin
boyutunu derecelendirin. Bircok vakada, rahatsizlik kompulsif davranisin
gergeklestiriimesi ile geger. Eger gorlismecinin yargisi olusan anksiyete durumunun
kompulsiyonlarin engellenmesiyle azaldigi yénindeyse, su soru sorulmalidir:
Tamamlandidi konusunda tatmin olana kadar tekrarlanan hareketlerinizi strdirirken
ne kadar sikinti duyarsiniz?

0: Hig.

1: Hafif. Kompulsiyonlar engellendiginde ¢ok az sikinti duyuyor; veya kompulsif
davranis sirasinda ¢ok az sikinti duyuyor.

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

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

4: Cok agir. Kompulsif davranislarina miidahale edildiginde, sikintida ileri boyutlarda
ve is gbéremez duruma getiren artis; veya kisiyi kompulsif davraniglari
gerceklestirilirken is gbremez duruma sokan sikinti.

9. KOMPULSIF HAREKETLERE DIRENGC GOSTERME

Soru : Tekrarlanan hareketlere direnmek icin ne kadar ¢aba harciyorsunuz? (Sadece
bu hareketleri uzaklastirma c¢abalarini dederlendirin. Bu konudaki basarn veya
basarisizliklar dikkate almayin. Hastanin kompulsif hareketlere direnci bu hareketleri
kontrol altina almadaki yetenedi ile ilgili veya tamamen ilgisiz olabilir. Gérdtuginiz
gibi, bu bolimde, kompulsiyonlarin siddetinden cok, kisinin saghk durumu
sorgulanmaktadir. Bu yuzden hastanin cgabasi arttikca, bu islevlerinde daha az
bozulma goézlenecektir. Kompulsiyonlar ¢ok azsa, hasta bunlara karsi direng gosterme
gereksinimi duymayabilir. Béyle durumlarda “0” puan veriniz).
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0: Sorunlarin Ustesinden gelmek igin her zaman ¢aba harcamaktadir; veya
semptomlar o kadar azdir ki bir caba harcama gereksinimi duymaz.

1: Cogu zaman direnmeye calisir.
2: Direnmek igin bir miktar cabalamaktadir.

3: Kompulsif davranislara hig direng gostermemektedir ve teslim olmus durumdadir.
Bu durumdan hosnut dedildir.

4: Tam ve gonilli olarak tim kompulsiyonlara boyun egmis durumdadir.

10. KOMPULSIF DAVRANISLAR UZERINDEKI KONTROLUN DERECESI

Soru : Sizi tekrarlanan davranislari yapmaya zorlayan duygu ne kadar kuvvetli? (Daha
sonra Su soruyu sorun): Tekrarlanan davranislarinizi ne kadar kontrol
edebiliyorsunuz? (Bir onceki bélimdeki direncin aksine, hastanin kompulsiyonlari
kontrol etmedeki yetenedi daha c¢ok istenmeyen hareketlerin ciddiyet derecesi ile
iliskilidir).

0: Tam kontrol edebiliyor.

1: Buyuk oranda kontrol edebiliyor. Davranisin yapilmasi igin baski hissetmesine
karsin genellikle istemli olarak kontrol edebiliyor.

2: Orta derecede kontrol edebiliyor. Hareketleri yapmak igin kuvvetli bir baski
hissediyor ancak guicliikle kontrol saglayabiliyor.

3: Az miktarda kontrol. Kompulsiyonlari durdurmak icin ¢cok fazla caba harcamasi
gerekiyor. Sadece, zorlukla, geciktirebiliyor.

4: Kontrol edemiyor. Kendi iradesi disinda olarak algiliyor. Hareketi ancak anlk olarak
erteleyebiliyor.

11. HASTANIN OBSESYON VE KOMPULSIYONLARINA BAKIS ACISI

Soru : Duisliince ve davraniglariniz mantiklh mi? (Daha sonra su soru sorulmahidir) :
Tekrarlanan hareketlerinizi yapmasaydiniz ne olurdu? Gergekten bir seyler
olabileceginden emin misiniz? (Goérlisme sirasinda izlediginiz hastanin inanislarina
dayanarak, hastanin obsesyonuna / obsesyonlarina bakis acisini degerlendirin)

0: Mikemmel icgéri, timuyle mantikli.

1: Iyi bir icgérii. Dusiince ve davranislarinin asiri ve anlamsiz oldugunun tam olarak
farkinda ancak anksiyetenin 6tesinde dikkate alinacak birsey olmadigina tam ikna
olmus gézikmuyor.

2: Orta derecede bir icgori. Gonlulslizce diisiince ve davranislarinin mantiksiz
goriandiaguna kabul eder, ancak kararsizdir. Gercek olmayan birtakim korkular olabilir
ancak kesin bir inanci yoktur.

3: Zayif icgori. Dislince ve davranislarinin anlamsiz ve asiri olmadigini distndr.

4: Icgdrisi kaybolmus, sanrili. Diisiince ve davranislarinin mantikh oldugunu disindr.
Tersine olan kanitlara kayitsizdir.

12. KACINMA

Soru : Takintili disiinceleriniz veya istemeden bazi hareketler yapacadiniz endisesiyle
herhangi birsey yapmaktan, herhangi bir yere gitmekten veya herhangi biriyle
olmaktan kacindiginiz oluyor mu? (Eder evet yanitini veriyorsa, su soruyla devam
edilmelidir): Bu kaginma ne oranda oluyor? (kisinin olaylardan kasten kagindigi
durumlari  derecelendirin. Bazen kompulsiyonlar hastanin korktugu seylere
dokunmaktan kacinmasi seklindedir. Ornegin, térensel bir sekilde camasir yikamasi
kompulsiyon olarak dederlendirilir. Bu durum bir kaginma davranisi degildir. Eger kisi
camasir yikamaktan vazgecgerse, bu bir kaginmadir).

0: Gorundr bir kagcinma yok.

1: Hafif, gok az kaginma davranisi var.
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2: Orta, belirli bir miktar kagcinmasi var.
3: Adir, epeyce kagcinma davranisi var ve bu durum belirgin.

4: Cok adir, kaginma davranisi oldukga yaygin. Hasta belirtilerini ortaya cgikarabilecek
durumlardan kaginmak igin hemen herseyi yapiyor.

13. KARARSIZLIGIN DERECESI

Soru : Diger kisilerin kolayca karar verebilecekleri ufak seyler hakkinda karar verirken
zorluk cekiyor musunuz (6rnedin sabahlari ne giyecediniz konusunda)? (Takintili
dislincelere bagh karar verme gigliklerini ve gercekgi sebeplere dayali teredditi bu
dederlendirmeye katmayiniz).

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

2: Orta, hasta, baskalarinin lizerinde bir kez daha distinmeyecekleri nemsiz
konularda bile karar vermekte gliclik cektigini kendiliginden belirtiyor.

3: Agir, surekli olarak 6nemsiz seyleri zihninde 6lglip bicme.
4: Cok adir, higbir karar veremez, is géremez durumdadir.
14. ASIRI SORUMLULUK DUYMA

Soru : Kendi kontroliiniizde olmayan olaylarin sonuglarindan sugluluk duyma egiliminiz
var mi? Baskalarinin basina gelen olaylarda da kendinizi sorumlu hissediyor musunuz?

0: Yok.
1: Hafif, sadece soruldugunda hastanin belli belirsiz s6ztinl ettigi sorumluluk duygusu.

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

3: Adir, bu turden dustnceler ileri derecede belirgin ve yaygindir. Kendi kontrolu
disindaki olaylardan sorumlu olduguna derinden inanmaktadir. Kendini anlamsiz
hatta sagma bir sekilde suclar.

4: Cok agir, sannisal bir sorumluluk duygusu. (Ornegin kisinin binlerce kilometre
uzaginda olan bir depremin kendisi kompulsiyonlarini yapmadigi icin olduguna
inanmasit).

15. HAREKETLERDE BELIRGIN AZALMA VE RAHATSIZLIK Hissi

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

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

2: Orta, olagan islerin siklikla uzamasi ancak gec de olsa mutlaka tamamlanmasi.
Siklikla geg tamamlanmasi.

3: Adir, oladan islevlere baslama ve bitirmede olan yaygin ve belirgin zorlama.
Genellikle isin uzamasi.

4: Cok adir, islemin timutnde yardim gérmeden olagan islevlere baslayamama ve
tamamlayamama.

16. PATALOJIK KUSKU

Soru : Belleginize glivenmedidiniz veya algilariniz (Ornegdin gérdigiiniiz, isittiginiz ve
dokundugunuz seyler) konusunda emin olmadidiniz oluyor mu? Neyi yapip neyi
yapmadiginiz kuskusu sizi ne derecede rahatsiz ediyor?

0: Hic.
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1: Hafif, sadece soruldugu zaman ifade edilen hafif kendine olan kusku.

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

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

4: leri, algilama hakkindaki kuskular devamlilik kazanmis. Kisi kendinden
kuskulandigindan hemen tim etkinlikleri bozulmus durumdadir. Is géoremez
durumdadir. (6rnedin hasta “Goérdiklerime aklim givenmiyor.” diye belirtir).

17. GENEL SIDDET

Hastanin hastaliginin agirhgr hakkinda gortismecinin edindigi kani. 0’ dan (hastaligin
olmama durumu), 6" ya (en ciddi hastalik) kadar derecelendirilir. (Hasta tarafindan
belirtilen rahatsizligi, goézlenen belirtileri ve bildirilen islevsel yetersizlik durumlarini
dikkate alin. Sizin kaniniz, hem bu bilgilerden genel bir sonuca varilmasi bakimindan
hem de bilgilerin glvenilirlik ve dogrulugunu belirlemek igin gereklidir. Bu kaniya
gortismeyi yaparken elde ettiginiz bilgilerin 1siginda varmalisiniz).

: Hastalik yok.

: Hafif, kuskulu veya gegici hastalik. Islevsel bozukluk yok.

: Hafif belirtiler. Az miktarda islevsel bozukluklar.

: Orta siddette semptomlar. Cabayla islevlerini yerine getirilebiliyor.

: Orta - adir siddette semptomlar. Islevler kisitlanmis.

u A W N = O

: Adir semptomlar. Blyik oranda ancak yardimla islevlerini yerine getirebiliyor.
6: Cok agir semptomlar. Tumuyle is géremez durumda

18. GENEL DUZELME
Kendi kaniniza gore ilag tedavisine badli olsun olmasin hastanin durumunda ilk
derecelendirme yapildigi dénemden bu yana olan iyilesme.

0: Cok daha koéta.
1: Daha koétlye gidis.

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

4: Cok az iyilesme var.

5: Epeyce iyilesme var.

6: Cok fazla iyilesme var.

19. GUVENILIRLIK

Derecelendirme puanlarinin guvenirligini puanlandirin. Glvenirligi etkileyen faktérler
hastanin dogal iletisim yetenedi ve hasta ile isbirliginin kurulamamasidir. Obsesif
kompulsif semptomlarin tipi ve ciddiyeti, hastanin disincesini yogunlastirmasini,
dikkatini ve rahat konusabilmesini etkileyebilir. (Bazi obsesyonlarin icerigi nedeniyle
hasta konusma sirasinda kullandigi kelimeleri dikkatle seciyor olabilir).

0: Mukemmel. Elde edilen bilgilerin dogrulugundan higbir kusku yok.
1: Iyi. Guvenilirligi koti yonde etkileyen faktorler olabilir.

2: Orta. Bazi faktorler glivenilirligi kesin olarak etkilemistir.

3: Zayif. Cok az oranda glvenilir.

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

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

SIMDI GECMISTE SALDIRGANLIK OBSESYONLARI

e Kendine zarar vereceginden korkma

e Bagskalarina zarar vereceginden korkma

e Siddet iceren veya korkutucu imgeler

e Mdustehcen veya hakaret edici s6zler séyleme korkusu

e Utanilacak birsey yapmaktan korkma*

e Istenmeyen dirtileri yapmaktan korkma (6rnedin, arkadasini yaralama)
e (Galacagindan korkma

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

KIRLENME OBSESYONLARI

e Vicut atik veya salgilarindan (6rnegdin, idrar, diski, tikirik) kaygilanmak veya
igrenmek veya mikroplardan kaygilanmak

e Cevre kirliliginden asin kaygi duymak (6rnedin, asbestoz, radyasyon, toksit atiklar)

e Evde kullanilan maddelerden asiri kaygilanmak (6rnedin, temizlik maddeleri,
¢ozlculer)

e Hayvanlardan asin derecede korkmak (6rnegin, bocekler)
e Yapiskan maddeler veya atiklardan rahatsiz olmak

e Kontaminasyon nedeni ile hastalanma kaygisi

e Baskalarina hastalik etkeni bulastirma kaygisi (saldirgan)

e Sadece kontaminasyon halinde ne hissedecedinden kaygilanmak, sonuglarini
disinmek

e Diger

SIMDI GECMISTE CINSEL OBSESYONLAR

e Yasaklanmis veya sapiklik derecesinden cinsel disince, gérintl veya durtuler
e Cocuklar veya insest iliskiye ile ilgili

e Homosekstuel iliski ile ilgili*

e Bagkalarina karsi cinsel davranis (saldirgan)*

e Diger

BIRIKTIRME / SAKLAMA OBSESYONLARI

(Hobiler ve maddi ve manevi dederi olan esyalar ile karistiriimamalidir )
DINI OBSESYONLAR

e Kutsal seylere karsi hirmetsizlik veya gunah ile ilgili

e Dogdru/Yanlis kavramlari ile asiri ilgi
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ESYALARIN SIMETRiKLiGi VE DUZENI iLE iLGILI OBSESYONLAR

e Dogalsti dusunce ile birlikte (6rnedin, esyalarin yerinde olmamasi halinde
annesinin basina kaza gelecegini )

e DodgaUstu dustnceler olmadan

DIGER OBSESYONLAR

¢ Bilme veya hatirlama ihtiyac

e Belirli seyleri séyleme korkusu

e Dogdru seyi séylememe korkusu

e Birseyler kaybetme korkusu

e Istenmeyen (dehset icermeyen) gériintiiler

e Anlamsiz sesler, kelimeler veya miizik duyma

o Belirli seslerden veya glrlltiden rahatsiz olma*

e Udurlu veya udursuz sayilar

e Ozel anlami olan renkler

e Batil itikatlar

e Diger

SOMATIK OBSESYONLAR

e Hastalik ile ilgili*

e Vicudun bir parcasi veya goérinium ile asiri ilgili (6rnedin dismorfofobi)*
e Didger

SIMDI GECMISTE TEMIZLEME/YIKAMA KOMPULSIYONLARI

e Asirn veya torensel el yikama

e Asin veya torensel dus, banyo, dis fircalama veya giyime ileri derecede dikkat
e Ev esyalarinin veya diger cansiz nesnelerin temizligi ile asiri ilgili
e Kirletici maddeler ile temasi 6nleyen veya yok eden diger 6nlemler
e Dider

TEKRARLAYICI TORENSEL DAVRANISLAR

e Tekrar okuma veya yazma

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

e Dider

SAYMA KOMPULSIYONLARI

SIRALAMA / DUZENLEME KOMPULSiYONLARI
BIRIKTIRME / TOPLAMA KOMPULSIYONLARI

[Hobiler, maddi ve manevi dederi olan seylerin toplanmasi ile karistirlmamaldir.
(6rnegdin, eski mektuplar dikkatle okumak, eski gazeteleri diizenlemek, ufak tefek
seyleri siniflandirmak, ise yaramaz seyleri biriktirmek)]

DiGER KOMPULSIiYONLAR
e Zihinsel térenler (kontrol ve sayma disinda)

e Agir liste hazirlama
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e Sodyleme, sorma veya itiraf etme gereksinimi
e Dokunma, vurma veya ovalama gereksinimi*
e GOz kirpma veya goézlerini dikme toérensi davraniglar*

e Kendine; baskalarina zarar gelmemesi veya kéta olaylara karsi énlem alma
(kontrol etme degil)

e Todren haline gelmis yemek yeme aliskanhklar *

e Diger

Genel Bilgiler

Bu derecelendirme o6lcedi obsesif-kompulsif rahatsizligi olan hastalarda gortlen
belirtilerin tipi ve ciddiyetini derecelendirmek amaciyla dizenlenmistir. Genelde tim
bélimlerde hastanin bildirimleri esas alinmaktaysa da, sonuctaki dederlendirme
gorismeyi yapanin klinik kararina dayanmaktadir. Gériismenin yapilmasindan bir hafta
oncesinden baslayarak herbir madde icin hasta gézlenmelidir. Puanlar bdtin bu
Ozelliklerin bir haftalik gérilme ortalamasini yansitmahdir.

Bu derecelendirme 6lgedi yari — yapilandirilmis bir goriisme amaciyla hazirlanmistir.
Goriusmeyi yapan kisi sirayla ekte sunulan sorularn kullanarak degerlendirme
yapmalidir. Bununla birlikte gérismeyi yapan kisi, duruma agiklik getirecek ek sorular
sormakta serbesttir. Eger hasta goriisme sirasinda ek bilgi vermeye istekli olursa, bu
bilgiler de dedgerlendirilmelidir.

Derecelendirme, goriisme sirasinda verilen yanitlar ve goézlemlerle sinirli olmalidir.
Eder elde edilen bilgilerin blylk oranda yanls oldudguna karar verirseniz, hastanin
glvenirliginne iliskin bir sorun vardir ve bu durum goériisme sonundaki “gtvenirlik”
boliminde dederlendiriimelidir (19’ uncu madde).

Sorulara baslamadan oOnce hastaya asadida belirtilen sekilde “obsesyonlar” ve
“kompulsiyonlar” tanimlayiniz.

“Takintilar” strekli olarak akliniza gelen hog olmayan fikir, dlglince ve géruntilerdir.
Istemedidginiz halde akliniza gelirler. Size cirkin ve anlamsiz gelen bu dislinceler
kisiliginize uymazlar. Cogu zaman da size sikinti verirler.

“Tekrarlayicl hareketler” anlamsiz ve gereksiz bulmaniza ragmen yaptiginiz hareket ve
davraniglardir. Zaman zaman bunlan yapmamak igin direnirsiniz, ama bu gok glg
olabilir. Bu hareketi yapip bitiremezseniz sikinti duyarsiniz.

Simdi size takintilar ve tekrarlayan hareketlerle ilgili birkag 6rnek vereyim :

Takintiya 6rnek: Higbir zaman yapmayacadiniz halde “cocuguma fiziksel olarak zarar
verecedim” dislincesinin tekrar tekrar akliniza gelmesi.

Tekrarlayici hareketlere bir 6rnek : Evden cikmadan o©nce pencerenin kapali olup
olmadigini 6 kez kontrol etmek. Cogu zaman tekrarlayan hareketler gézle goérilebilir
davranislardir. Ancak bazilar da kisinin icinden yaptigi davranislardir. Mesela, aklina
k6t bir dusince geldigi zaman icinden ona kadar saymak gibi.

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

Testin  tekrarlanmasi  durumlarinda bu tanimlayici  aciklamalarin  yapilmasi
gerekmeyebilir. Obsesyonlarin istenmeyen, ancak kisinin elinde olmadan itildigi
dislince ve dederlendirmeler oldugunu, kompulsiyonlarin ise yapmak zorunlulugunu
hissettikleri davranislar oldugunu hastaya hatirlatmak yeterli olacaktir.

Hedef semptomlarin bir listesini olusturabilmek igin, hastanin simdiki obsesyon ve
kompulsiyonlarini tek tek anlatmasini isteyiniz. Su an varolan semptomlari
tanimlabilmek icin, obsesyon ve kompulsiyon listesini kullanin. Daha sonraki
dederlendirmelerde tekrar ortaya cikabilecekleri igin, gecmisteki belirtileri bilmek ve
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tanimlamak da yararh olur. Varolan obsesyon ve kompulsiyonlar belirledikten sonra,
Hedef Semptomlar Formu Gzerinde klinik acidan elverigli bélimler seklinde
dizenleyerek, liste olusturun (6rnedin, hedef kompulsiyonlari kontrol etme ve yikama
olarak ayirin). izlemeyi kolaylastirmak acisindan semptomlarin belirleyici ézelliklerini
tanimlayin (6rnedin, listede “kontrol etme” seklinde tanimlanan semptomun yanina,
hastanin neyi kontrol ettigini belirtin). Dedgerlendirmenin odak noktasini olusturacadi
icin, en belirgin semptomlarin neler oldugunu belirtiniz. Buna ragmen her bélimin
sonu¢ puaninin, hastanin bltin obsesyon ve kompulsiyonlarinin bilesik bir
derecelendirmesini yansitmasi gerektigini unutmayin.

Testin tekrarlandigi  durumlarda, Madde 1'i derecelendirmeden ©6nce, hedef
obsesyonlari yeniden gbdzden gecirerek, gerekiyorsa dedistirin. Madde 6'nin
derecelendirilmesinden dnce de ayni islemi kompulsiyonlar igin yapin.

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

Cevirenler: Dog.Dr.Berna Ulug, Prof.Dr.Isik Savasir
Gecerlik glivenilirlik calismalari:

Yale-Brown Obsessive Compulsive Scale and US National Institute of Mental Health Global
Obsessive Compulsive Scale in Turkish: reliability and validity.

Tek C; Ulug B; Rezaki BG; Tanriverdi N; Mercan S; Demir B; Vargel S

Acta Psychiatr Scand. 1995 Jun; 91(6): 410-3

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi

Yale Brown Obsesyon Kompulsiyon Derecelendirme Olcedinin Gegerlilik ve Giivenilirlik Calismasi
Karamustafalioglu OK, Ucisik M A, Ulusoy M, Erkmen H

Serbest Bildiri, 28.Ulusal Psikiyatri Kongresi Bursa 1993

Bakirkdéy Ruh ve Sinir Hastaliklari Hastanesi
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Ek-7: Brown inanclarin Degerlendiriimesi Olcegi

1. Son hafta icinde sizin igin onemli kayz olugturan belirli diigiince veya inanglanmz oldu
mm? Bunlardan hangisini en fazla kayz vernici olarak igaretlersiniz? (asi inang):

2. Zihninizin a5mn mesgul oldugu/ugrasng bagka bir fikriniz (digince veya inang) var mu ?

Her bir madde icin hastayl en iyi jekilde karakterize eden cevab: saptayarak daire igine alm.
Hastanimn spesifik inanglan sorularla barinlestirilebilir — Omegin “ Kap kollanna
dokunmanm sizi hasta yapacaZma ne kadar inamyordunuz”. Tercihe bagh sorular parantez
iginde belirilmigtir; goragmeciye yonelik yonergeler italik olarak yazlmsnr.

0- Kesinikle bu imanglann yanlshsma

inantyor(%.0 emin olma)
1- Inanclar dogru defil yada omemli derecede
i bir suphe bulunmakta.
1. Ikna olma 2- Imn;lxdog:uohln]n):daolmayabmrveya
Bu fikirlere veya inanclara ne kadar inantyordumuz? mm;lmn dogru olup olmadiZma karar
pe kadar eminsiniz? ( Bu eminlifiniz neye S-Dnmm;.lmncbgmoldngtmoldwga
dayanryor?) inanms durumda fakat bir parca gaphe
bulunmakta.

4 Var olan imaxclann gercekliziyle ilzili
tamamuyla kna olmus durumda(?:100
emin).

L ) 0- Insanlann cofunun bu inanlan gercek dist
2. Digerlerinin inancla ilgili balas aqlan diagimdagn konusunda tamanuyla emindir.
konusundaki alg 1- Insanlann ¢oZunun bu inanglanmy gercek dis
Diger insanlann inanclarmezla ilzili olarak ne olthgnnndﬁs‘mdig’xkommdaold&;a
dugunduklerini (dugumebileceklerini)
dﬁ;un':yusumz’[DURUPBm.E]Insnhnn 2- ngzsmanlubuman;lmnga;ekdm

cogunun inan¢lanmz anlamh bulduklan koousunda oldugunu duginebilirler veya diskin diger

nehdaremmmmz” insanlann baks agilan komisunda emin
( Gorigmeci efer gerekiiyse hastaya bu soruyu degildir.
cevapiarken diger insaniarin dirist bir jekilde 3- Cogu insanm bu inan¢lann
fikrini agikiadigin varsayarak cevapiamasmi oldngnm dugindnzn konusunda oldukca
sdyiemeiidir)

= Cogummmhmn;]mmg
olck:g:mdﬁs&ndig’tkommndamm
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3 l‘aﬂbah;aghlu-agkhnm

ki (...]1. maddedeki cevabi buraya
koyarak. .. ) fakat (2. maddedeki cevab: buraya
yaz... )dedmz”[DURUPBEKLE]mmdnmm

( Gorizmect efer 1 ve 2. maddeler veriien cevapiar
ayniysa bu soruyu sormamahidir. Bu durumda 1 ve 2
deki skor ne ise o skoru vermeiidir.)

4 Fihrkmsabdlg

ger inan¢lanmzin dogruluguny sorgularsam (veya
kmghrsam)tq:kmzneohn”[DURUPBm.E]
Sizi yamldiimza ikna edebilir miyim?

(Eger gerekilyse hastay! yiziestrmeyen bir ornek

veriniz.)

(Hastanm ikna edliip edilemeyecegini esas alarak
dereceiendirin. Onun kendisinin ikna edilip
ediimemesi konusundaki arzusuny dikkate aimaym.)

5. Fikri yanhslama girisimleni
Inanclarmzn yanhshzim kamtlamaya veya
reddetmeye ne kadar aktif bir bigimde
gahsryorsunuz. ? Inanglanmzn yanhs olabilecegine
kendinizi ikna etmek igin ne kadar ¢aba sarf
ediyorsummz?

(Gorigmeci hastanmn kendisini bu inangtan
kurtarmaya donik ¢abalarim derecelendirmelidir.
Bu dugince veya fikirieri zihninden armaya donik
veya bagka bir yey diginmeye donilk giriyimierini
dikkate aimamaiidir.)
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0- Bnmmdumgs;ekdxsweynbmﬂoldngu
onusunda tamanuyla emindir. ( or. Zihnim
bm

2 OyuR oymuyor.) .
1- Bnmm;lumgu;ekd:sloldugnkomsmda
oldukca emindir.

doanmd:ré‘m‘h.'dlgﬂmmn" inin bakis agilan daha az
< lmn;lxmdoﬁpuoldné_uhommmda
yanhstir dogru degildr

0- Inanclanm yanhs olabilme olasihZim dikkate
almaya istekli; bu olasihikla ilgili olarak
herhang bir hognutsuzluk sergilemiyor.

1- Inancin yanhs olabilme olasihZim dikkate
almaya kolayhkla istekli arzulu; buna olan
; Tk isteksizlisi minimal

2- Bir sekilde inanclann yanbs olabileceg
olasihzim dikkate almaya istekli fakat orta
derecede direng var.

3- ok acik bir sekilde inancin yanhy
olabilecegini dikkate alma konusunda
isteksiz; 1steksizlik/hosnutsuziuk belirgin.

4- Inancin yanhs olabileceZi olasiizm dikkate
alma konusunu dikkate almay: kesinlikle
reddediyor—Or: inang sabit

0- Bu inanan yanlsh@m hep kamtlamaya
cabsiyor veya inanclar yanbs olduu icin



6. Icgori

Bu mmanclara neyin yol achm diginiyorsumz?
[DURUP BEELE] Bunlann psikiyatrik veya
psikolojik her hangi bir nadeni olabilir mi veya
bunlar gergekten dogru mu?

(Goridgmeci hastanin gergekten inanip inanmadift
ronusunda karar vermeiidir. Ona s0yleneni veya
gergek oimasvn umdugu jeyi degil. Psikolojik
etyolgji psikiyarik hastaiikia ezdeger olarak
gortimeiidir.)

(Dgancelerin abartii: oldugunun bilimmesi—drnegin
¢ok zaman aldigmm- veya hasta igin sorun
olugrurdugunun bilinmes: psikiyatrik veya psikolgjik
etyolgjiyie qym: jaymiy gibi deferiendiriimemelidir.
Bunun yerine hastamun bu inanglarmin psikiyatrik
veya psikolojik kaynag veya nedeni oldugu
ronusundak farkimdaiigin derecelendirin.)

TOPLAM BABS SKORU

0- Inanclann kesinlikle psikiyatrik veya psikolojik
1- Inanglann biryik thtimalle psikiyatrik veya
psikolojik bir nedeni var.
2—1nm;lmnpsﬂny:ﬂveyapsikolo]ﬂ:bnnedm

olma olasil:: var.
}Mnhmlenmn;hrnpsihymikqupskolqik
nedeni yok

#Inm;lmnpshpuikveyapsikolqkhrnedm
kesinlikle yok

............. =1 DEN 6'YA KADAR OLAN SORULARIN TOPLAMI

EK MADDE (toplam puana katmayimz)

7. referans fikirleri veya hezeyanlan

1 szinden insan] izinle ilzili

km??ihnwyan'zedikhtmikluiohmm‘?

OPSIYONEL: (inancim yazn) ¢evreden ozel

mesajlar aldifzmz oluyor mu? (Bundan ne kadar
imninin®?

( Bu soru sadece BABS goriymecisi tarqfindan
degerlendirilen inangiaria iigilidir—degeriendiriien
inangia alakasiz bir nedenie kendisine dikkat
ediidigini ddzengyorsa bununia iigili degil.
Goragmeci bu soruyu cevapiarken gwlaubilir aylem
veya kompuisiyoniar: degii, bunun yerine temel
inanct puaniamaidir.)

0- Hayr, digerleri kesinlikle bana ozellikle
dikkat etmiyorlar.

1- Digerleni muhtemelen bana 62zl bir dikkat

2- Digerleri bana ozel bir dikkat gosteriyor da
olabilir gostermiyor da olabilir.

3- Digerlen muhtemelen bana ozellikle dikkat
ediyor.

4- Digerlen kesinlikle bana dzellikle dikkat
edryor.
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Waldrop Minér Fiziksel Anomali Olcegi (WMFAOQ)

MODIFIYE WALDROP MINOR FiZIKSEL ANOMALI FORMU

VAR YOK

A. Elektriklenen sag

Taranmayacak kadar yumugak (diken diken) | 2
Tarandilttan kiza siire sonra eski haline dinen yumusgak sag 1
B. Iki veya daha fazla sac doneri (normali saat yoni)
C. Bag gevresi (cm)

sta deri katlantss)

Tamamen kaplamig 2
Eismen kaplamug 1
1.5 8D 2

1.0=__ <1.58D 1

3) EUVLAKLAR
A. Digidk yerlesimli kulak (Kulagin kafatazina tutunan kismi i
kannstan cizilen hayali gizginin ne kadar altinda)
Eulak cizilen gizginin altindaysa | 2
Cizilen gizgi kulagin dst dortte birine denk gelirse | 1
Cizilen cizgi kulagm alt dirtte ligine denk gelirse Anomali yvok
B. Yapsk kulak memesi
EKulak memesi yukan ve bagn tepesine dogm uzanan | 2
Boynun arkasina dogru uzanan | 1

C. Malforme kulak
D. Asimetrik kulak (Morfoloji normal, ancal boyu ve kafadan gikoma
gekli farkls )
E. Yum ve biildilebilir kulak (Esld haline dénme durumuna gSre

A, Yiksek yerlegimli damak (30 derece agiyla 151k verildiginde tavan

goriilmiiyorsa )
Yilksek damak | 2
Diiz ve dar damak | 1
B. Yarikl Dil
C. Piirizsiiz dil

5) ELLER

A. 3 Parma@m krvnimli olmas

Belirgin kavrik olmasy | 2
Hafifge krvril: olmas: | 1

B. Avug icinde tek transvers cizgi
6) AYAKLAR

A. 3 parmagmn 2. parmaktan uzun olmas:

Belirgin uzun olmas | 2
Esit olmazx

—

B. 2-3 Parmak araz gindaktili
C. Sandal gap




9.6. Silik Nérolojik Belirtileri Degerlendirme Olcegi

Silik Norolojik Bulgulari Degerlendirme Olcegi

1. Burun Topuk yiiriiyiisii (tandem walk)
Yonerge: Hasta diiz bir ¢izgide topugunu ayak ucuna degdirerek 12 adim atar.
Degerlendirme: 0. Ilk adim tamamlandiktan hi¢ yanlis adim yoktur.
1.  Ilk tam adim tamamlandiktan sonra bir veya iki yanhs adim.

2. 3 yada daha fazla yanlis adim, sendeleme ya da diisme.

2. Romberg testi
Yonerge: Hasta elleri ve kollar1 yere paralel, parmaklar gerili, ayaklar1 bitisik, gozleri kapali ayakta durur.
Hasta bu pozisyonda 15 saniye kadar kalmalidir.
Degerlendirme: 0. Nispeten stabil, minimal sallama
1.  Belirgin sallanma

2.  Hasta dengesini saglamak i¢in adim atar ya da diiser.

3. Kol ve Ellerdeki hareketler (adventitious overflow) (sol ve sag)
Yonerge: Romberg testindeki gibi.
Degerlendirme: 0. Parmaklar eller veya kollarda hareket yok.
1. Sadece parmaklarda diizensiz hareketler

2. Elleri veya kollar1 da kapsayan diizensiz hareket

4. Tremor (sol ve sag)
Yonerge: Romberg testindeki gibi.
Degerlendirme: 0. Tremor yok 1. Iliml1 ince tremor 2. Belirgin veya kaba tremor

5. Stereoagnosis (sol ve sag)
Yonerge: Hastadan gozleri kapaliyken eline konan bir nesneyi (para, anahtar ve kalem) tanimasi istenir.
Hastaya eline konan cismi hissetmesi sdylenir ve bunun i¢in gerekli zaman birakilir. Hasta nesnenin ismini
hatirlayamazsa hastadan bu esyanin ne igin kullanildigin1 sOylemesi istenir. Hastadan Onceden
degerlendirilmis olan baskin elini, eger belirgin bir el baskinlig1 yoksa yazi yazdigi elini kullanmasi istenir.
Yonerge ikinci denemenin basinda tekrarlanir.

Degerlendirme: 0. Hatayok 1. tek hata 2. tek hatadan daha fazla

6. Grafestezi (sol ve sag)
Yonerge: Hastadan gozleri kapaliyken isaret parmaginin ucuna yazilan sayiy1 ayirt etmesi istenir. Ellerinin
sirasi stereoagnosisteki gibi saptanmalidir.

Degerlendirme: 0. Hatayok 1. tek hata 2. tek hatadan daha fazla
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7. Isitsel gorsel biitiinlestirme
Yonerge: Hastadan vuru seslerinden birisini 5-7 inglik indeks kartin {stiindeki ti¢ farkli noktalama
isaretlerinden birisiyle karsilastirmasi istenir. Hastanin yonergeyi anladigindan emin olmak igin dnce ii¢ kez
denenir.

Degerlendirme: 0. Hata yok 1. tek hata 2. 2 veya daha fazla hata

8. isaret parmagi-yiiziik parmag testi (sol ve sag)

Yonerge: Hastadan masanimn iistiindeki elini sirastyla degistirmesi istenir. Isaret parmagi durumunda
bagnparmak ya distal falankslarin ya da orta falankslarin iizerindedir. Hasta, eli masadayken yliziik parmag1
durumuna ge¢melidir. Bu durumda bagparmak ve isaret parmagmin uglari birbirine degmekte, diger ii¢
parmak diiz olarak masada durmaktadir. Hasta, elin her pozisyon degisiminde kolunu sabit tutmalidir. Eger
hasta tam olarak hareketi yapamiyorsa hareket durdurulmali ve yonerge tekrarlanmalidir. Hasta her el
pozisyonunu 15 kez tekrar etmelidir.

Degerlendirme:

0. Tlk tekrardan sonra belirgin bir hareket bozulmasi yok. Hatalar yiiziik pozisyonunda parmaklarin biraz
havada kalmasiyla smirlidir ve pozisyon degisimlerinde 2’den fazla tereddiit
yoktur ve bir kereden daha fazla isaret parmagiyla ylizikk parmagini karistirma
yoktur.

1. [lk tekrardan sonra belirgin bir bozulma veya harekette tam olarak bir durma yoktur, parmak degistirmede

ikiden fazla tereddiit, hareketi diizgiin olarak baglatip siirdiirmede zorluk, 3-4 kez parmak karigtirma veya
tiim harekette 3 kez ancak 4 kezden fazla olmayan karigtirma vardir.

2. Harekette belirgin bir bozukluk veya tam durma veya 4’den fazla parmak karigtirma vardir.

9. isaret parmag -tenar- el ayasi testi (sol ve sag)

Yonerge: Hastaya diizgiin ve siirekli ritmik bir sekilde masaya isaret parmagmin kenariyla ve

elinin ayasiyla dokunmasi sdylenir. Hastanin her el pozisyonunun degisiminde masanin yiizeyiyle

temasi kesilmelidir. Ancak kol tam fleksiyon haline gelmemelidir. Hasta bu pozisyon degisimini

15 kez tekrar etmelidir.

Degerlendirme:

0. Ilk tekrardan sonra harekette biiyiik bir bozulma yoktur. Hatalar bir pozisyondan digerine
geciste iki kere tereddiit etmeden daha fazla degildir ve el pozisyonunda 1’den fazla yanlis
yoktur.

1. 1k tekrardan sonra harekette bozukluk yoktur ya da hareket tamamen durmaz, bir
pozisyondan digerine geciste tereddiit iki kezden fazladir, diizgiin ve seri hareket, gelistirmede
ve siirdiirmede zorluk vardir. Ug-dért pozisyon karistirilir ya da toplam 3 ya da 4 hata vardar.

2. Harekette belirgin bozulma ya da hareketin tamamen durmasiyla da 4’den fazla tereddiit veya

pozisyon karigtirma.
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10. Ozeretski testi

Yonerge: Hasta her iki elini de masaya koyar, bir elin ayasi asagi doniiktiir ve digeri yumruk
bigimindedir, hastaya diizgiin ve seri bigimde aym anda ellerinin pozisyonunu degistirmesi
soylenir. Hastadan bu hareketi 15 kere tekrar etmesi istenir.

Degerlendirme:

0. ilk tekrardan sonra harekette belirgin bir bozulma yoktur. Hatalar bir pozisyondan digerine

geciste iki tereddiitten daha fazla degildir ve el pozisyonunda fazla hata yoktur.

1. 1lk tekrardan sonra harekette biiyiikk bir bozulma yoktur. Hareket tamamen durmaz, bir
pozisyondan digerine gegiste tereddiit iki kezden fazladir. Diizgiin ve seri hareket gelistirmede
ve stirdiirmede zorluk vardir. 3-4 pozisyon karistirilir ya da toplam 3 ya da 4 hata vardir.

2. Harekette belirgin bozulma ya da hareketin tamamen durmasi ya da 4’den fazla tereddiit veya

pozisyon karistirma.

11. Bellek. (5 dK)

0.

Yonerge: Hastaya 4 sozciik soylenir ve hepsi sdylendikten hemen sonra bunlart tekrar etmesi
sOylenir. Eger hasta tam olarak 4 s6zciigii hatirlayamazsa yeniden sdylenir. Eger hasta sozciiklerin
3 kez tekrarlanmasindan sonra da soézciikleri tekrarlayamiyorsa test sonlandirilir ve hastaya
maddenin her iki adiminda da 2 skoru verilir. Eger hasta baslangigta ya da sozciikler iki kere
hatirlatildiktan sonra 4 sézciigii de tekrarlayabiliyorsa sozciikleri unutmamasi istenir ve goriisme
stiresince iki kez daha bunlar1 tekrar edecegi sOylenir. Hastadan 5 ve 10 dakika sonra bu sézciikleri
tekrarlanmast istenir.
Degerlendirme:

Hasta tiim sozciikleri hatirliyor 1. Hasta ii¢ sozciik hatirliyor 2. Hasta ii¢ sozciikten daha

azimi hatirhyor.

12. Bellek (10 dk)

0.

Ayni1 yonergede 10 dakika sonra bu sozciikleri tekrarlanmasi istenir.
Degerlendirme:
Hasta tiim sozctikleri hatirliyor 1. Hasta {i¢ s6zciik hatirliyor 2. Hasta g

sozciikten daha azini hatirliyor.

13. Ritm vurus testi. (A)

Yonerge: Hastaya gozleri kapaliyken isittigi vurus seslerini tam olarak yapmasi soylenir. Hasta
vuruslar1 yinelenirken gozlerini agabilir.
Degerlendirme:
0. Hata yok. 1. Tek hata. 2. Tek hatadan daha fazla.
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14. Ritm vurus testi. (B)
Yonerge: Hastaya belirtilen bir vurus sesini yapmasi soylenir.
Degerlendirme:

0.Hata yok. 1. Tek hata. 2. Tek hatadan daha fazla.

15. Hizh degisen hareketler (ardisik sira hareketler) (sol ve sag)
Yonerge: Hastaya avucu agagiya bakacak bicimde ellerini bacaklarina koymast sdylenir. Hasta
baskin eliyle baslayarak avucuyla ve ardindan elinin arkasiyla degismeli bir tarzda bacagina vurur.
Baskinligin degerlendirilmesi yukaridaki gibidir. (madde 8’e bakiniz.)
Hasta her iki eliyle bu testi 20 kez yapmalidur.
Degerlendirme:
0. Harekette belirgin bir bozulma, el degistirmede tereddiit ya da yanlis yoktur.
1. Harekette belirgin bir bozulma yoktur ve el degistirmede bir iki tereddiit ya da
yanliglik vardir.
2. Harekette belirgin bozulma veya el degistirmede daha fazla tereddiit ya da

yanlislik vardir.

16. Parmak-basparmak oppozisyonu (sol ve sag)

Yonerge: Hastaya avuglari yukariya bakacak bicimde parmaklarini tam olarak agarak her iki elini
bacagina koymasi sdylenir. Hasta baskin olan eliyle teste baslar ve parmaklarinin ucuyla
bagparmaginin ucuna dokunur. 10 kez yenilemek suretiyle isaret parmagindan ser¢e parmagina
dogru en sonra igaret parmagina doniilerek test tamamlanir.
Degerlendirme:

0. Harekette belirgin bir bozukluk ve bir kezden daha fazla yanlis yoktur.

1. Harekette belirgin bir bozukluk yoktur ve 2 ya da 3 hata

2. Harekette belirgin bir bozukluk veya 4 ya da daha fazla hata

17. Sondiirme (yiiz- el testi)
Yonerge: Hasta avuglart asagida olmak iizere elleri dizlerinde ve gozleri kapali oturtulur.
Yanagina eline ya da her ikisine birden dokunulacagi sdylenir ve nereye dokunuldugunu sdylemesi
istenir. Hasta sadece tek bir dokunmayi hissederse ve dokunusu nerede hissettigi sorulur.
Eszamanli dokunuslar su bigimde yapilir, sag yanak- sol el, sol yanak-sag el, sag yanak-sag el, sol
yanak-sol el, her iki el ve her iki yanak.
Degerlendirme: 0. Hata yok. 1. Tek hata. 2. Tek hatadan daha fazla.
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18. Sag sol karistirma.
Yonerge: Hastaya sol elini, sag ayagini gostermesi, sag elini sol omzuna koymasi, sol elini sag
kulagina gotlirmesi, goriigmecinin sol dizini, sag dirsegini gostermesi, goriismecinin kollar1
kavusurken goriigmecinin sol elini kendi sag eliyle gdstermesi ve goriismecinin kollart
Coziikken goriismecinin sag elini kendi sol eliyle gostermesi sOylenir.
Degerlendirme:

0. Hata yok. 1. Tek hata. 2. Tek hatadan daha fazla.

19. Sinkinezi (Sag ve Sol)
Yonerge: Hastaya horizontal bakisin iki u¢ yani arasinda hareket eden bir kalemin ucunu izlemesi
ogretilir. Eger hasta basini oynatirsa basini tutmast ve kalemin ucunu yalniz goézleriyle izlemesi
sOylenir.
Degerlendirme:
0. bas hareketi yok
1. ilk donemde bas hareketlidir ancak basini sabit tutmasi sdylendikten sonra hareket olmaz

2. bagini sabit tutmasi sdylendikten sonra da basi oynar

20. Konverjans (Sol ve Sag)
Yonerge: hastaya kalemin ucu buruna dogru ilerlerken onu izlemesi 6gretilir
Degerlendirme :
0. her iki g6z nesneye uyum saglar
1. tek veya her iki gbz tam olarak uyum saglayamaz ancak mesafenin yarisinda fazlasina
kadar kalemi izleyebilir

2. tek yada her iki g6zii birden kalemi yar1 mesafeden daha fazla uyum saglamada yetersiz

21. Bakisi Sabit Tutma Giigliigii (Sol ve Sag)
Yonerge: hastaya sag ve sol gorsel alanlarina horizontal planda 45 derece agidaki bir kalemin
ucuna bakmasi ve bakislarini 30 saniyeden fazla odaklamasi sdylenir.
Degerlendirme:
0. Odaklamada sapma yok.
1. 20 saniyeden sonra odaklamada sapma var.

2. 20 saniyeden 6nce odaklamada sapma var.

22. Parmak-burun testi (sol ve sag)
Yonerge: Hastaya gozlerini kapamasi ve burnunun ucuna isaret parmaginin ucuyla dokunmasi

sOylenir.
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Degerlendirme:
0. Intensiyonel tremor ya da burnunu tutturamama yok.
1. Iliml intensiyonel tremor veya burnunu tutturamama.

2. Belirgin intensiyonel tremor veya burnunu tutturamama.

23. Glabellar tepke:
Yonerge: Hastaya odanin karsi duvarinda bir noktaya gozlerini dikmesi sdylenir. Hastaya, goriis
alanina girmeden yukarisindan yaklasilir ve goriismeci isaret parmagi ile glabellar bolgeye 10 kez
vurur.
Degerlendirme:
0. Ug ya da daha az gz kirpma.
1. Dort ya da bes tam goz kirpma veya alt1 kismi géz kirpmadan fazla.
2. Alt1 ya da daha fazla géz kirpma.

24. Snout tepkisi:
Yonerge: Hastaya gevsemesi sOylenir ve goriigmeci hastanin filtrumuna parmagiyla basing
uygulanir.
Degerlendirme:
0. Orbikularis orisde kontraksiyon yok.

1. Orbikularis oriste herhangi bir kontraksiyon.

25. Yakalama tepkisi (Sol ve Sag)
Yonerge: Hastaya yakalama hareketi yapmamasi sdylenir ve goriismeci hastanin isaret parmagiyla
bagparmag arasindaki bolgeye vurur. Bu hareketi bir saniye arlarla yinelenirken hastaya “imdat”
sOzciigi geriden harf harf soyletilir.
Degerlendirme:
0. Hastanin parmaklarinda fleksiyon yok.
1. 1k dénemde hastamin parmaklarinda 1limh fleksiyon veya ikinci dénemde herhangi bir
fleksiyon.

2. Ilk dénemde hastanin parmaklarinda belirgin fleksiyon.

26. Emme tepkKisi
Yonerge: Gorlismeci isaret parmaginin eklem yerini ya da dil basacagini hastanin dudaklar
arasina koyar.
Degerlendirme:
0. Hareket yok.

2. Hastanin dudaklarinda herhangi bir emme hareketi.
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	2.2.2 İçgörü eksikliğinin farklı etiyolojik nedenleri
	Şizofreni, içgörünün en sık bozulduğu psikiyatrik bozukluktur. Bir alanyazın derlemesi şizofreni hastalarının %50-80’ inin kendilerinde ruhsal bir bozukluk olduğunu kabul etmediklerini göstermiştir [112]. Bununla birlikte içgörü eksikliği yalnızca psi...
	Klinik Model:
	Klinik model, özellikle psikozdaki içgörü eksikliğini açıklamayı hedefler; içgörü eksikliğini hastalığın temel bir semptomu olarak kabul eder. Klinik modelde içgörü eksikliği, hastalığın bir belirtisi olarak ele alınır ve var /yok şeklinde değerlendi...
	Psikolojik Model
	Psikolojik model, içgörü eksikliğini savunma mekanizması olan “inkar” ile açıklar. Bazen hastalar ruhsal bozukluklarının farkında olsalar bile dış faktörleri suçlayabilir [58]. Psikolojik inkar modelinde içgörü eksikliğinin hastanın benlik saygısını ...
	Nöropsikolojik Model
	Nöropsikolojik model, içgörü eksikliğinin nöro-fonksiyonel anormalliklerden ve nöropsikolojik fonksiyonlardaki (yürütücü işlevler, bellek) bozulmalardan kaynaklandığı varsayımını ileri sürer. Nörolojik bozukluğu olan bireylerin kendi eksikliklerinin ...
	Nöroanatomik Model:
	Nöro-anatomik model, içgörü eksikliğinin anterior ve posterior singulat korteks, dorsolateral prefrontal korteks, medial prefrontal korteks, insula, temporo-parietal kavşak ve hipokampüste azalmış hacim ile ilişkili olduğunu ileri sürer [6, 112]. İçg...
	Sürekli Model:
	Sürekli model teorisi, içgörü kavramının çok değişkenli ve dinamik bir yapıya sahip olduğuna işaret etmektedir. Murri ve Amore içgörü kavramının sosyokültürel faktörler, kişisel deneyimler, damgalamadan bağımsız değerlendirilemeyeceğini belirtmiştir.
	2.2.3. Obsesif Kompulsif Bozuklukta İçgörü
	Obsesif kompulsif bozukluk ilk tanımlandığı dönemden itibaren kişinin obsesyonları ve kompulsiyonlarının mantıksızlığının bilincinde olmasıyla tanımlanmıştır. Hatta “mantıksız” kelimesi, DSM sınıflamalarında “irrasyonel” terimiyle ifade edilerek tanı...
	İçgörünün tartışmalı bir yönü, bir semptomun farkındalığı olarak mı hastalığın genel farkındalığı olarak mı değerlendirileceğidir. Başka bir ifadeyle içgörü “nesne”sinin ne olduğu belirlenmelidir. “Obsesyonlar” ve “kompulsiyonlar” OKB’ de içgörü değe...
	OKB üzerine yapılan araştırmalarda önemli bir tartışma noktası, içgörünün tamamen olmadığı bir obsesyonun hala obsesyon olarak kabul edilip edilemeyeceği konusudur. Bu konuda çalışan araştırmacılar, içgörünün var olduğu seviyeden tamamen olmadığı nok...
	Bu modele göre spektrumun bir ucunda delüzyonlar, bir ucunda obsesyonlar ve orta noktada ise “aşırı değer verilmiş düşünceler” (Overvalued ideas) bulunmaktadır. Sürekliliğin daha şiddetli kutbunda, yani içgörünün olmadığı durumlarda, obsesyonlar sanr...
	İçgörüsü zayıf OKB ile şizofreninin nöropsikolojik değerlendirmeleri arasında benzerlikler tespit edilmiştir [133]. Nöropsikolojik çalışmalar içgörüsü zayıf OKB vakalarının sözel bellekte, yürütücü işlevlerde, çözüm/cevap inhibisyonunda daha ciddi nö...
	Nörogörüntüleme çalışmaları, içgörüsü zayıf OKB hastalarının, içgörüsü iyi olanlarla karşılaştırıldığında çeşitli beyin yapısal anormalliklerinin daha sık rastlandığını göstermektedir [136].
	Erişkin OKB hastalarında içgörü eksikliğinin hastalığın klinik özellikleri ve tedaviye yanıt üzerindeki etkisini değerlendiren çalışmalar yapılmıştır. İçgörü eksikliği ile ilişkilendirilen bulgular arasında hastalığın daha erken yaşta başlaması [124,...
	Catapano ve ekibinin (2010) çalışması ile Türksoy ve ekibinin (2002) çalışması, içgörü eksikliğinin obsesyonlara ve kompulsiyonlara karşı direncin azalması ve bu nedenle tedaviye daha kötü bir yanıt verme eğiliminde olduğunu göstermektedir [138, 140].
	Araştırmalarda içgörü düzeyini ölçmek için yaygın olarak kullanılan klasik yöntem, YBOCS’un on birinci maddesidir [141]. Bu madde içgörüyü 5 düzey üzerinden derecelendirmektedir. (0: Mükemmel- 4: Yok) Tek bir maddeyle bir özelliği değerlendirmenin güv...

	2.3. Minör Fiziksel Anomaliler
	2.3.1.Tanım
	Minör fiziksel anomaliler (MFA), baş, göz, kulak, burun, ağız, dudak, el ve ayaklarda görülen, klinik açıdan önem taşımayan, kozmetik veya fonksiyonel sorunlara yol açmayan farklılıklardır [12]. Bu anomaliler, gebeliğin ilk veya ikinci trimesterinde ...
	Deri ve santral sinir sistem, aynı embriyonik katmandan (ektoderm) gelişir ve embriyogenezin sonraki aşamalarında farklılaşırlar. MFA’ların, anormal beyin gelişimini belirleme konusunda hassas bir fiziksel işaret olabileceği ve gebeliğin erken evrele...
	MFA genellikle ölçek kullanılarak araştırılır. Baş, el ve ayak anomalilerini içeren orijinal liste Goldfarb ve Botstein (1967) tarafından oluşturulmuştur [147]. Birkaç yıl sonra, Waldrop ve Halverson (1971) şizofreni hastalarında sağlıklı bireylerden...
	Anomalilerin varlığı, çevresel ya da genetik kaynaklı olup olmadığına bakılmaksızın, erken uterin dönemdeki gelişim bozukluklarını işaret etmektedir [151]. MFA’ların oluştuğu zamana bakıldığında, bu anomalilerin muhtemel nedenlerinin intrauterin geli...
	Erken fetal dönemde, merkezi sinir sistemi ve kraniyofasyal yapılar aynı ektodermden sıkı bir ilişki içerisinde farklılaşırlar. Bu durumda, MFA’ ların gelişmekte olan beynin genetik ve çevresel prenatal hasarının yanı sıra erken nöral gelişimdeki ano...
	2.3.2. Ruhsal Hastalıklarda Minör Fiziksel Anomaliler
	Bir yüzyıldan daha uzun bir süre önce Thomas Clouston (1891), psikotik bozukluğu olan vakalarda özel damak anomalileri gibi belirli fiziksel özelliklerin varlığını gözlemlemiştir. Kraepelin, “demantia precox” tanısı konmuş vakalarda, kulak anomaliler...
	Psikiyatrik bozukluklarda nörogelişimsel model 80’li yılların sonlarında oluşturulmuş ve o günden bu yana geniş çapta kabul görmeye başlamıştır. Nörogelişimsel kökeni araştıran yeni nörogörüntüleme yöntemleri ve genetik araştırmalar psikiyatrik hasta...
	Şizofreni, Bipolar Bozukluk, epilepsi, Tourette Sendromu, alkol bağımlılığı, majör depresif bozukluk, otizm minör fiziksel anomalilerin yaygınlığının araştırıldığı hastalıklar arasındadır [144, 156-160].
	Psikiyatrik hastalıklarda nörogelişimsel model ilk olarak şizofreni hastalığı üzerinden tanımlanmıştır. Bu modele göre, intrauterin ve perinatal dönemlerde beyin gelişimindeki yapısal ve işlevsel değişikliklerde hem genetik hem çevresel faktörlerin e...
	Orta-hat kraniofasiyal yapının embriyonik gelişimi genellikle 9-10.haftadan 14-15. Haftaya kadar gerçekleşir ve bu süreçteki en belirgin olaylardan biri, orta ve alt anterior fasiyal (fronto-nazal) bölgenin daralıp uzamasıdır. Bu süreçte, örneğin dam...
	Şizofreni hastalarında MFA sıklığının arttığını gösteren pek çok çalışma literatürde yer almaktadır. Ayrıca, yapılan çalışmalarda şizofreni hastalarının birinci derece akrabalarında sağlıklı popülasyona kıyasla daha fazla MFA görüldüğü ve şizofreni h...
	Şizofreni, nörogelişimsel bir model içinde incelendiğinde dinamik bir yapıya sahiptir ve ilerleyici bir dizi olayın kademeli olarak ortaya çıkmasını gerektirir. Psikotik belirtiler ortaya çıkmadan önce, yani hastalık öncesinde belirlenmiş klinik bir ...
	Bipolar bozukluk hastalarında yapılan MFA çalışmalarında bipolar bozuklukta MFA skorlarında anlamlı fark çeşitli çalışmalarda gösterilmiştir. Sivkov ve ekibinin, 61 bipolar bozukluk hastası ile 103 kontrol grubu ile modifiye Waldrop MFA skalası kulla...
	Literatürün OKB ile ilişkili olduğunu gösterdiği, bazı araştırmacılara göre OKB’nin bir parçası olan Tourette Sendromunda MFA araştırılmıştır [170, 171]. Tourette Sendromu olan bireylerde daha yüksek oranda MFA gözlenmiştir, bu durum bozukluğun gelişi...

	2.4 .Silik Nörolojik Belirtiler
	Son dönemlerde, psikiyatrik bozuklukların biyolojik temeline yönelik araştırmaların önemi arttıkça, bu bozukluklarla ilişkili nörolojik anormallikleri inceleyen sistematik ve kontrollü araştırmaların sayısı da artış göstermiştir.
	Literatürde “sert” (temel,hard) nörolojik belirtiler standart nörolojik muayene ile saptanabilirler. Motor, duyusal ve kraniyal sinirlere ait belirtilerin merkezi sinir sisteminde belirli bir nöroanatomik bölgede lokalize edilebileceği bilinmektedir....
	Silik nörolojik belirtiler nörogelişimsel bozukluğa ikincil meydana geldiği düşünülen, beyinde özel bir yerleşim bölgesi olmayan, görüntüleme teknikleri ile gösterilemeyen ve önceden bilinen nörolojik bir sendromun parçası olmayan ancak bütünsel bir ...
	Nörolojik muayene ile saptanabilen ve duyusal-motor bilgi işleme potansiyelini yansıtan bu minör bozukluklar sistemin bozulmuş bir işlevinin ya da rahatsızlığının somut kanıtı ya da belirtisi olarak tanımlanmışlardır [174, 175].
	Bender muhtemel bir nörolojik rahatsızlığı gösteren belirtileri tanımlamak amacıyla 1947’de “silik belirtiler” terimini ilk kez kullanmıştır. Yıllar içerisinde “equivocal sign”,”soft signs” ,”nonfocal neurolog signs”, “subtle motor findings”, “minor ...
	SNB etiyolojisini aydınlatmak amacıyla yapılan merkezi sinir sistemi görüntüleme çalışmaları duyusal ve motor kortikal sistemler arasındaki entegrasyonun bozulduğunu [178] veya subkortikal yapıları içeren (bazal gangliyonlar ve limbik sistem) nöronal...
	SNB, nöroanatomik lokasyonlara göre farklı alt bölümlere ayrılarak değerlendirilir. Bu alt bölümler arasında sıkça kullanılan alt bölümler arasında duyusal bütünleştirme (parietal lob ile ilişkili), motor koordinasyon (frontal lob ve serebellum ile i...
	2.4.1 Silik Nörolojik Belirtiler ve Psikiyatrik Bozukluklar
	Normalde küçük çocuklarda sıklıkla görülen SNB’nin ilerleyen çocukluk ve ergenlik döneminde varlığını sürdürmesi motor disfonksiyona ve atipik nörolojik gelişime işaret etmektedir [181]. Literatürde, psikiyatrik bozukluklar arasında ilk atak psikoz, ...
	Şizofreninin farklı aşamalarında, prodromal evrede, ilk atakta ve kronikleşmiş vakalarda olduğu gibi şizofreni riskinin yüksek olduğu sağlıklı bireylerde de SNB’ye rastlandığı bilinmektedir [183, 184]. Literatürde, şizofrenide SNB’lerin %50-65 oranın...
	Şizofreniye oranla duygudurum bozukluklarında SNB’lerin daha az araştırıldığı ve çalışmaların genellikle bipolar 1 bozukluğa yoğunlaştığı gözlemlenmektedir. Duygudurum bozukluklarında da şizofreniye benzer şekilde SNB puanlarının yüksek olduğu, bu bo...
	OKB üzerine yapılan araştırmalarda, silik nörolojik belirtilerin araştırıldığı çalışmalarda sağlıklı bireylere kıyasla daha sık ve şiddetli SNB’lerin gözlendiği belirlenmiştir [188-190]. Birçok araştırma, OKB tanısı almış yetişkinlerde silik nöroloji...
	OKB’de semptomların şiddeti, tedaviye verilen yanıt ve nöropsikolojik bozukluklarla ilişkilendirilen SNB’in, farklı seyir özelliklerine ve tedavi yanıtlarına sahip alt tiplerin tanımlanmasında kullanılabileceği düşünülmektedir [192, 193].
	2.4.2 Silik Nörolojik Belirtiler ve OKB
	OKB ve SNB üzerine yapılan araştırmalar, özellikle duyusal entegrasyon, motor koordinasyon ve primitif refleksler alanlarında eksikliklerin olduğunu düşündürmektedir [191]. Bir araştırmada, obsesif kompulsif belirtileri olan bireylerde motor koordina...
	Şizofreni ve OKB, prefrontal korteks, striatum ve talamusta bulunan yapısal ve işlevsel beyin anormalliklerinin her iki bozuklukta da rol oynadığı nörogelişimsel bozukluklar olarak kabul edilir [195, 196]. Çalışmalar genellikle şizofreniye kıyasla OK...
	Ancak, bu bulguların çelişkili olduğu ve daha fazla araştırmaya ihtiyaç duyulduğu da vurgulanmıştır. Karadağ ve ekibinin yaptığı bir çalışmada, içgörüsü olan ve olmayan OKB hastaları arasında, içgörüsü az olan grubun motor koordinasyon ve duyusal büt...
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	4.1. Sosyodemografik Verilerin Değerlendirilmesi ve Karşılaştırılması
	Bu çalışma için 36’si düşük içgörüye sahip ve 31’i yüksek içgörüye sahip olmak üzere toplam 67 OKB tanısı almış olan hasta ile görüşüldü. Hastaların demografik özellikleri Tablo 1 ‘de görülmektedir.
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	4.2. Hastaların Klinik Özellikleri
	4.3. Grupların Obsesyon Türlerinin Karşılaştırılması
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