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Obsesif Kompulsif Bozuklukta
Noropsikolojik Defisitlerin

Beyin Bolgeleri ile iligkisi

Brain Regions and Neuropsychological
Deficits in Obsessive-Compulsive Disorder
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OZET

Obsesif kompulsif bozuklugun ortaya c¢ikisinda nérobiyolojik etkenlerin
onemli rol oynadigi gosterilmigtir. Obsesif kompulsif bozuklugu olan hasta-
larda néropsikolojik agidan baglica yiiriitiicii islevlerde olmak iizere dikkat,
hafiza, gorsel-mekénsal iglevlerde kusurlar saptanmug, bu hastalarinin frontal
lob, singulat korteks, bazal ganglion ve talamus bélgelerinde anormallikler
tanimlanmistr. Obsesif kompulsif bozuklugu olan hastalarda baglica ve en ¢ok
tekrarlanan anormallik yiiriitiicii islevler ve gorsel bellekteki fonksiyon bozuk-
lugudur. Obsesif kompulsif bozuklugu olan hastalarin bir seylerin yanls gitti-
gine dair disiincelerinin ve miitkemmele ulagma cabalarinin nedeni ‘hata
saptama sisteminin’ asiri ¢aligmasinin bir yansimasi olabilir. Bu bulgunun
nérobiyolojik karsilig ise insanda hata saptama va saglama yetenegini temsil
eden kortikal alanlar olan orbitofrontal korteks ve anterior singulat korteksteki
asir1 aktivitenin varligidir. Yapisal ve fonksiyonel bozulmalarin daha ayirt edici
olarak gosterilebilmesi icin noropsikolojik testlere ek olarak elektrofizyolojik
ve ileri fonksiyonel gorintilleme yontemlerinin de kullanilmast bu hastaligin
altinda yatan fizyopatolojinin daha iyi ortaya konulmasini saglayacakur.

Anabrar Sozciikler: Obsesif kompulsif bozukluk, noropsikoloji, beyin bolgeleri.

ABSTRACT

Neurobiological factors had been shown to play an important role in the
emergence of obsessive-compulsive disorders. According to the neuropsycho-
logical perspective, the defects had been detected mainly in executive func-
tions, in attention, memory, visual-spatial functions; and abnormalities had
been described in the frontal lobe, cingulate cortex, basal ganglia, and thala-
mus regions of the patients with obsessive-compulsive disorder. The main and
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the most repeated abnormalities in patients with obsessive-compulsive disor-
der are dysfunctions in executive function and visual memory. The symptoms
of obsessive-compulsive disorder could be considered as reflections of exces-
sive work in 'error detection system' which is the cause of the thoughts that
something goes wrong and efforts to achieve perfection. As neurobiological,
this finding is observed as excessive activity in orbitofrontal cortex and anteri-
or cingulate cortex representing the ability of humans to provide and detect
errors. In addition to the neuropsychological tests, using electrophysiological
and advanced functional imaging techniques will put forward a better under-
lying the physiopathology of this disorder in order to show the more distinc-
tive structural and functional impairments..

Keywords: Obsessive-compulsive disorder, neuropsychology, brain regions.

ilar igerisinde gelisen beyin gériintiileme ydntemlerinden elde edilen
.! bilgiler ile farmakolojik ve cerrahi tedavilere verilen cevaplarin is1ginda,
obsesif kompulsif bozuklugun (OKB) ortaya ¢ikisinda nérobiyolojik
etkenlerin énemli rol oynadigi gosterilmistir.[1] Sydenham koresi, Hunting-
ton hastaligi, globus pallidusun bilateral nekrozu gibi hastaliklarda obsesif
kompulsif belirtiler goriilebilmektedir.[2] Bu durum bazal ganglionlarin has-
taligin gelisimindeki roliine isaret edebilir. Bunun disginda OKB hastalarinin
incelendigi bazi genis serili caligmalarda “silik noérolojik bulgularin” siklig:
kontrol grubuna gére anlamli olarak yiiksek bulunmustur.[3] OKB hastala-
rinda noropsikolojik acidan baslica yiiriitiicii islevlerde olmak iizere dikkat,
hafiza, gorsel-mekansal islevlerde kusurlar saptanmigtir. [1]

Beyin goriintiileme ¢aligmalarinda ise OKB hastalarinin ozelllikle frontal
lob, singulat korteks, bazal ganglion ve talamus bolgelerinde anormallikler
tanimlanmistr.[4] OKB’nin, néropsikolojik caligmalar, beyin goriintiileme
caligmalari, elekerofizyolojik calismalar ve diger frontal islevleri etkileyen has-
taliklarla yakin iliskisi degerlendirildiginde hastaligin fizyopatolojisinde pref-
rontal-subkortikal devrelerin fonksiyon bozuklugunun 6ne cikugi gozlem-
lenmektedir.[2] Ancak OKB’deki psikopatolojileri psisik ve ya organik etyolo-
jilerine gdre dualisuk bir yaklagim icerisinde incelemek konunun anlagilma-
sinda kisiddayic olacakur. Farkli alanlarda stirdiiriilen biyolojik arasurmalar-
dan gelen bilgilerin esliginde beynin biligsel siirecleri tanindike¢a klinik arag-
urmalarin 1giginda bir senteze varabilmek miimkiin olabilecekur.

Bu yazida OKB’de etkilendigi bilinen néropsikolojik islevler ile bu islevle-
rin bozulmasina yol agabilecek muhtemel beyin bélgeleri arasindaki iligki, son
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donemde yayinlanan norogoriintilleme ¢alismalarinin verileri egliginde taru-
silmustir.

OKB'de Norobiyolojik Modeller

Bugiine kadar, OKB’yi aciklamak icin iizere ¢esitli nérobiyolojik modeller
onerilmigtir.[5-7] Bu modellerin tiimii, prefrontal korteksi (orbitofrontal ve
singulat korteksler) limbik alana, bazal ganglionlara ve medial talamusa bagla-
yan dongiilerde var olan iglev bozuklugunun varligina odaklanmigtir. Bu don-
giilerdeki bozukluklar beynin bilgiyi isleme islevini olumsuz olarak etkilemek-
tedir.

Modell modelinde birincil patojenik mekanizmanin, orbitofrontal korteks
(OFK) ile talamusun mediodorsal parcast arasinda néronal degisimi diizenle-
yen bazal gangliyonlar ile striatal dongiiler arasindaki dengenin bozulmas:
oldugu ileri stiriilmistiir.[5] Orbitofrontal bolge ve talamus arasindaki kargi-
likli geri besleme, belirli durumlara cevap olarak OKB’nin klinik bulgular:
olan; artmus, tekrarlayict biligsel, duygusal ve motor islevleri aciklayabilir.
Bununla beraber bu model, OKB patogenezinde anterior singulat korteksinin
ve amigdalanin roliinii hesaba katmamaktadur.

Baxter Modeli ise dogrudan striato-pallidal ve dolayli olarak striato-
pallidal yolaklar arasindaki antagonizma tizerine kuruludur.[6] OKB’nin kli-
nik goriiniimii orbitofontal ve singulat kortekste hiperaktiviteye yol agan diger
yandan dorsolateral prefrontal déngiide yetersiz isleve neden olan bir patoloji-
den kaynaklaniyor olabilir. Orbitofontal dongii siirekli aktive oldugunda,
gercekei olmayan bir sekilde, zorla gelen obsesif distinceler (endige, kusku,
asiri sugluluk) ve tekrarlayici rutin ve/veya aligkanlik haline gelmis davraniglar
(ytkama, kontrol etme davranist) ortaya ¢ikmaktadir. Singulat korteksin agtry
aktivite gostermesi ise herhangi bir nedene bagli olmayan anksiyeteyle daha
cok iligkilidir.[6]

Schwartz Modelinde, striatum ve 6zellikle de kaudat nukleusun bagt basli-
ca rolii oynamakradir.[7] Bu sistemin kontroliindeki herhangi bir karigiklik
oldukea islevsel olan subkortikal-kortikal dongiiler araciligryla, kortikal aktivi-
teyi degistirebilmektedir.

OKB ‘de Noropsikolojik Defisitler ve iliskili Beyin Bolgeleri

OKB’deki noropsikolojik kusurlar, obsesyonlara yol agan yapisal veya néro-
kimyasal anormalliklerle iliskili olabilecegi gibi OKB belirtilerine ikincil ola-
rak gelisen diisiince islevlerindeki bozulmadan da kaynaklanabilir.[8] Bu agi-

WWW.cappsy.org



Oznur ve ark. 346

dan néropsikolojik yaklasim OKB siireglerine yol agan farkli beyin bélgeleri-
nin potansiyel roliinii degerlendirmede kullangh bir aractr.

Genis bir tanim olmasi dolayistyla, yiiksek bilissel islevler olarak da bilinen
yliriitiicii islevler; irade, hareketin amaglanmasi, planlanmast ve davranisin
otokontrolii gibi islevleri icerir.[9] Yani yiiriitiicii islevler, karmagik davranigla-
rin diizenli olarak planlanmasi ve siralanmas, risk farkliliklarini temel alarak
stratejik karar verme, cesitli olaylara ayni anda dikkat ydneltebilme ve kon-
santrasyon odagint birinden digerine esnekge yonlendirebilme, karmagik bir
durumun gergevesini ve ana noktasini kavrama kapasitesi, geldiriciler ve enter-
feransa direng, ¢ok adimli talimatlar1 takip edebilme, anlik ama uygunsuz
cevap egilimlerinin baskilanmast ve perseverasyon olmadan davranigsal cikay:
siirdiirebilme yeteneklerinin tiimiinii ifade etmektedir.[9,10] Bu yiiksek bilis-
sel islevlerin ortaya konulmast ise frontal korteks ve derin beyin yapilari ara-
sinda bulunan ve tekrar prefrontal kortekse dénen gebekeler araciligiyla ol-
maktadir.[9] Bu nedenle, OKB’nin fronto-striatal devredeki bir metabolik
islev bozukluguyla iliskili oldugu varsayimina dayanilarak, yliriitiicii islevler
OKB hastalarinda genis dl¢iide aragtirilmigtir.

Noropsikolojik ¢alismalar, OKB hastalarinda frontal lob islevleri, gorsel-
mekansal iglevler ve hafiza islevlerindeki performanslarin caligmalar arasindaki
sonuglarin birbirleriyle ¢cok da uyumlu olmayan bir sekilde kotiilesme goster-
digini ortaya ¢tkarmustr.[1] Bu uyumsuzluk hasta secimindeki egleme kriterle-
rindeki ve test islemlerindeki farkliliklardan kaynaklanmis olabilir. Bununla
beraber, OKB hastalarindaki baslica ve en ¢ok tekrarlanan anormallik yiiriiti-
cli iglevler ve gorsel bellekeeki islev bozuklugudur.[4] Yiriitiici islevler sozel
akicilik testi/iz stirme testi, calisgan bellek gorevleri, Stroop test ve WKET
(Wisconsin Kart Esleme Testi) ile degerlendirilirken; ROKST (Rey-Osterrich
kompleks sekil testi) gorsel hafizay 6l¢meye yaramaktadir.[11] Frontal lob, bu
cesit biligsel islevleri ortaya koyan orbitofrontal, dorsolateral ve anterior singu-
lat ve sag medial temporal bolgelerden olusmakeadir.[12] Dominant frontal
alanla iligkili inhibitor siireglerin disfonksiyonu, sozel islevlerin inhibisyonun-
da yetersizlige yol agmakreadir.[8] Orbitofrontal korteksin agiri aktivasyonu
OKB’de fonksiyonel goriintiileme teknikleriyle gosterilmistir.[13] Bu bolge
davranigsal yanitun baskilanmast iglevine aracilik eder.

OKB’ de frontal lob, kaudat nukleus bolgelerindeki kan akimi degisimleri
WKET deki hatalarla iligkili bulunmus, nérogorintiileme ¢aligmalari bu test-
teki bozulmus ve degismis performansin sol inferior frontal korteksle anlamli
iligkisini ortaya koymustur.[13] Daha posterior kortikal alanlar (sol inferior
paryetal korteks ve paryeto-oksipital birlesme bolgesi) ise gorsel biligsel testler-
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le iligkilidir.[8] Bu bolgelerin normal diizeyin altinda islev gérmesi ise muh-
temelen OKB’li hastalarda gozlenen gorsel-mekansal islevler ve gorsel hafiza
kusurlariyla iligskilidir. Bu hastalar daha kompleks uzaysal gorevlerde gereken
uzaysal bilginin islenmesinde ve biitiinlestirilmesinde zorluklar yasamakta-
dir.[14] Subkortikal bolgeler OKB’de siklikla islev kaybinin bulundugunun
bildirildigi bolgelerdir.[13,15,16] Pek ¢ok otorite, nérogdriintuleme teknikle-
rini kullanarak kaudat nukleus ve talamusta agiri fonksiyonel aktivite bulun-
dugunu géstermistir.[13,15] Talamik islev kayb yiirtiticii islevlerdeki kusur-
larla iliskilidir.[16]

OKB'li hastalarda gorsel-mekansal islevler, hatirlama ve zamanlanmis do-
kunsal-uzaysal motor goérevlerdeki kusurlar; subkortikal isleme kusuru veya
bazal ganglion-limbik bolge baglanularindaki bozukluklara bagli olabilir.[17]
Benzer sekilde OKB hastalarinda striatal sistemdeki islev kusuruna bagli ola-
rak, Londra Kulesi (Tower of London) testinde yavaslama gozlenmekte-
dir.[18] Bu nedenlerden dolayi, OKB’de islev kaybinda kortikostrital beyin
bolgelerinin etkili oldugu kabul edilmistir.[19]

Kompleks davranigsal siireglerle iliskili olarak son olarak tanimlanan korti-
kostriatal bolge biligsel performansa olduk¢a katkida bulunmaktadir.[20]
Boylece OKB’nin kortikal-subkortikal devrelerin iglev kaybindan kaynaklan-
dig1 kabul edilebilir. OKB’de ortaya ¢ikan biligsel kusurlara kaudat nukleusu
icine alan frontal-subkortikal devreler neden olmaktadir. Bu devreler, komp-
leks zihinsel ve motor olmayan yiiksek bilissel islevlerin koordinasyonunda rol
oynamaktadir.[21]

OKB'de Yetersiz inhibisyon

OKB’de goriilen en sik gdzlenenbelirtiler yetersiz inhibisyon ile iligkilidir.[8]
OKSB, kisinin kendi zihninin bir tiriinii olarak algilanan (sizofreni hastalarin-
daki diisiince sokulmasindan farkli olarak) istenmeden gelen, sikintiya neden
olan diisiinceler ve/veya yinelenen, kompulsif davraniglar ya da zihinsel ritiel-
lerle tanimlanmaktadir.[22]

Saglikli kisiler tarafindan yasanan istenmeden gelen diisiincelerin icerigi,
OKB hastalarindaki obsesyonlarin igerigi ile anlamli bir 6rtiisme gostermekee-
dir.[23] ‘Normal’ kisilerdeki ve ‘OKB’ hastalarinda goriilen biligler arasindaki
fark, ikincisinin daha sik, daha yogun olmasi ve giinliik yasam aktiviteleri ile
yasam kalitesini bozabilen daha fazla dirence ve 6znel rahatsizliga yol agmasi-
dir. OKB biligsleri en iyi sekilde, devam eden bu diisiinceleri veya motor akti-
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viteleri inhibe etme ya da dikkati bunlardan diger daha hos veya az sikinu
verici bilislere kaydirmada basarisizlik olmast seklinde tanimlanabilir.[10,22]

Biligsel, davranigsal ve psikolojik OKB modellerinde bu tip inhibitdr basa-
risizliklarin kapsandigt  gozlenmekredir.[24] Inhibitoér basarisizliklar OKB
belirtileri ve psikolojisinin tamamlayici yonleri olarak goriilmektedir. Bu ne-
denle inhibitdr basarisizliklarin bildirilen bilissel defisitlerine yol acip agmadi-
ginin ve OKB ile iligkisi oldugu gosterilmis anormal néral devrelerin fizyolojik
inhibitor fonksiyonlarda yer alip almadiginin sorgulanmasi gerekmekeedir
gerekir.

Iki tip inhibisyon siireci arasinda ayirim yapilmasinin yararli olacaktir.[8]
Bunlar (a) i¢ biligler (8rn. istenmeden gelen diisiinceler, zihinsel ritieller veya
uygunsuz stratejiler) tizerindeki kontrolii temsil eden biligsel inhibisyon; (b)
distan agikea belli motor aktiviteler (6rn. ritiiel tarzinda kontrol etme davrani-
s1) tizerindeki kontrolii temsil eden davranigsal inhibisyon. Bu yararli bir kav-
ramsal ayirimi temsil etse de, kuskusuz hem diisiincelerde hem eylemlerde
ortak biligsel ve noral siirecler s6z sahibi olabilir.[8]

OKB'de farkli belirti boyutlarinin belirgin néral bagintilara sahip oldugu
bildirilmistir.[25] Yikanma belirtilerinde bilateral ventromedial prefrontal
bolgeler ve sag kaudat nukleusun; kontrol etme belirtilerinde putamen/globus
pallidus, talamus ve dorsal kortikal alanlarin ve biriktirme belirtilerinde ise sol
pre-santral girus ve sag orbitofrontal korteksin rolii oldugu gosterilmistir.[25]
Farkli inhibit6r bagarisizlik tiplerinin farkli belirtilerin altinda yatabilecegi
distintildigiinde, bu tip inhibitér basarisizliklarin nérobiligsel bulgularinin
hastalar: alt gruplara ayirmada yararli olabilecegi sonucuna varilabilir.

OKB’de bellek, dikkati kaydirma, yanit inhibisyonu ve dikkati islemeyi
iceren cesitli etki alanlarinda cesitli norobilissel defisitler tanimlanmistir.[26]
OKB'lilerde, pre-potent motor yanitlar1 baskilama giictiniin degerlendirildigi
“yap/yapma ve okiilomotor testleriyle” yetersiz cevap inhibisyonu oldugu
acikea gosterilebilir.[27] Bir biligsel islev olarak inhibisyon, dorsolateral pref-
rontal korteks, inferior frontal korteks ve orbitofrontal korteksi iceren néral
substratlarla  baginuli  bulunmustur.[28] Saglikli goniillilere uygulanan
yap/yapma testinde, inhibisyonun orbitofrontal korteks, superior temporal
girus, singulat girus ve inferior parietal lobiilii iceren birgok bélgenin aktivas-
yonuyla baginuli oldugunu saptanmusur.[29] Baska bir ¢aligmada, ‘yapma’
durumunda yanitlarin inhibisyonu sirasinda artmis orbitofrontal korteks akti-
vitesini gostermek icin olayla iliskili potansiyelleri kullanmugtir.[30] Bu neden-
le, bu norobiligsel testlerde OKB’li bireylerin gosterdigi inhibisyon basarisiz-
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liklari, 6zellikle orbitofrontal kortekste lateral orbitofrontal devre disfonksiyo-
nuyla uyumludur.[31]

Dikkati kaydirabilme, klasik olarak inhibisyon icin belirgin bir bilissel islev
olarak kabul edilmektedir.[8] Evans ve arkadaslarinin ileri siirdiigii gibi, dik-
kati kaydirma yalnizca yeni bir kurali benimseme veya farkli bir uyaran boyu-
tuna dikkat etme yetenegini degil, ayni zamanda daha once edinilmis bir
kurala yanit vermenin inhibisyonunu da gerektirmektedir.[32] Orbitofrontal
kortekste fokal lezyonlart olan hastalar, bu dikkati kaydirma testlerinin bazila-
rinda gerekli olan davranisin tersine gevrilmesi ile ortak biligsel gereksinimleri
paylasan, olasilikli davranisi tersine gevirmeyi ogrenme testinde bozukluk
gostermislerdir.[33] Buna ek olarak, hayvanlarda orbitofrontal korteksteki
lezyonlarin esdeger hayvan testlerinde anormal perseverasyona yol actig goste-
rilmistir.[34] Bu nedenle, orbitofrontal korteksteki disfonksiyondan kaynak-
lanan inhibitér basarisizliklarin, OKB hastalarinda bildirilen dikkati kaydirma
kusurlarina aracilik etmede 6nemi olabilir.

Kompulsiyonlar ve Noropsikoloji

Tekrarlayan-direncli davraniglar (6rnegin kompulsiyonlar) bazal ganglionlar-
daki motor veya biligsel programlarin frontal lob dongiileri araciligiyla sagla-
nan inhibisyonunun bozulmasiyla olugsmaktadir.[8,20] WKET, kategori de-
gistirebilme yeteneginin degerlendirilmesinde en sik kullanilan testtir. Bu
testte frontal lob disfonksiyonu olan hastalar, genellikle ilk kategoriyi bula-
bilmekte ancak ikinci kategoriyi soyutlama yetenekleri saglam oldugu halde
olusturamamaktadirlar.[1,8,20] WKET testinde sadece ‘toplam perseveratif
olmayan hata sayist’ kategorisinde kotii performans gosterilmesi, OKB hasta-
larindaki klinik gozlemlerle de saptandig sekilde, bir seylerin yanls gittigine
dair distincelerinin ve mitkemmele ulasma ¢abalarinin nedeni olan ‘hata sap-
tama sisteminin’ agir1 ¢alismasinin bir yansimast olabilir.[8,11] Bu bulgunun
norobiyolojik kargilig1 ise insanda hata saptama va saglama yetenegini temsil
eden kortikal alanlar olan orbitofrontal korteks ve anterior singulat kortekste-
ki, norogoriintiileme caligmalariyla da gsterilebilen asiri aktivitenin varlig:
olarak degerlendirilebilir.[13] Gergekten ‘toplam perseveratif olmayan hata
sayist’ gostergesinin OKB hastalarindaki anlamli yiiksekligi, anatomik olarak
fronto-striatal-talamik dongiilerin kortikal bileseni olan orbitofrontal korteks
ve anterior singulat korteksteki islev kusurunun bir yansimast olarak goriil-
mektedir.[8] Ventral striatumdan kalkan projeksiyonlar, baslica ventral palli-
duma ve talamik iletime ulagir. Daha sonra bu projeksiyonlar, OFK ve ante-
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rior singulat kortekse dénerler.[35] Bu iki kortikal bélge, hata saptanmasinda
onemli bir role sahiptir. Frontal sendromda goriildiigii gibi eger yeterli islev
gormezlerse, beynin hata saptama sistemi islevi ortadan kalkacak ve kisinin
cevresel degisiklikleri algilayarak saglama yapma yetenegi azalacakur. Bu du-
rumda bilgiye yonelik, tekrarlayici ve daha az etkili davranigsal persevarasyon-
lar seklinde davranigsal yanitlar ortaya cikacakur.

Diger yandan hata saptama sisteminin agir1 ¢alismast durumunda ise tek-
rarlayict ve uygun olmayan yanidar (obsesyon ve kompulsiyonlar) izlenebil-
mektedir. Bu hiperaktivitenin duygusal yansimasi, “birseylerin yanlis gittigini”
hissetmeyle yakindan iliskili olup, bu durumda zorla ¢ikagelen patolojik dii-
sinceler ve tekrarlayici kompulsif davranglar ortaya ¢ikmaktadir.[22] Obsesif
kompulsif hastalarda islevi azalan bilginin bellekten geri cagrilarak amaca
uygun bir sekilde filtre edilmesi ortaya konulmast ve bu sirada perseverasyon
egilimlerine engel olunmasi; prefrontal-striatal-talamik devrenin bir iglevi-
dir.[20] Kontrollii sozel akicilik testi (Controlled oral word association test-
COWAT) ile testiyle sozel akicilik ve zihinsel geri getirme islevleri degerlendi-
rilebilir.[36] OKB hastalarinda sézel akicilik ve zihinsel geri getirme iglevle-
rinde ortaya konan performans kaybi, prefrontal korteksten baglayan prefron-
tal-striatal-talamik devrelerdeki islev bozukluguyla uyumludur.[20]

Noropsikolojik Defisitlere Komorbid Psikiyatrik Hastalik Etkisi

OKB, genellikle ¢esitli psikiyatrik bozukluklarla (6rnegin; anksiyete bozukluk-
lar1, major depresyon) iligkilidir.[37] Bununla beraber OKB néoropsikolojisi ile
ilgili olarak yapilan ¢alismalarin sadece yarisinda, hastalarin biligsel perfor-
manst lizerinde olumsuz etkide bulunabilecek komorbid major bir psikiyatrik
hastaligin varligi dislanmistir. Ornegin anoreksiya nervoza ve bulimia mii-
kemmelliyetgilikle anlamli olarak iliskilidir.[38] Mitkemmelliyetcilik ise no-
ropsikolojik performanst olumsuz yonde etkilemektedir.[10]

Depresif belirtilerin siddeti ile OKB hastalarinin néropsikolojik islev bo-
zuklugu arasinda iliski olduguna dair goériis birligi bulunmamaktadir.[39]
Ancak burada énemli olan yiiksek depresyon puanlarinin, bozulmus néropsi-
kolojik test performansina katkida bulundugunun hatrlanmasidir. Moritz,
kendi calismasinda hastalardan yiiksek depresyon puanlarina sahip bir alt
grubun daha uzun siire hastalik siiresine sahip oldugunu ve Yale Brown obses-
yon kompulsiyon 6lgeginde anlamli olarak yiikselmis obsesyon puanlarina
sahip oldugunu bildirmistir.[40] Bu gibi nedenlerden dolayt OKB hastalar: ile
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ilgili noropsikolojik bulgularin arasurildigs arastirmalarda komorbid psikiyat-
rik hastaliklar diglanmasi sonuglarin tutarliligin artiracakur.

OKB’nin néropsikolojik olarak incelendigi arasurmalarin biyiik bir kis-
minda secilen hastalarin herhangi bir psikiyatrik tedavi almis olmasinin ¢alig-
macilar tarafindan irdelenmedigi anlagilmaktadir. Hastalarin ge¢miste almug
olduklar: veya calisma sirasinda aldiklari tedavilerin néropsikolojik bulgularini
etkileyip etkilemedikleri kesin olarak bilinmemektedir.[41] Bu durumla iliskili
olarak Mataix-Cols ve arkadaslari tarafindan serotonin geri alim inhibitorle-
riyle tedavinin kesin olarak OKB hastalarinin noropsikolojik performanslarini
etkilemedigi bildirilmigtir.[42] Diger yandan, Meneses ve arkadaglarinin yap-
uklart calismada serotoninerjik sistemin manipiilasyonunun, biligsel islevleri
etkileyebildigi gosterilmistir.[43] Bu nedenle aragtirmalarda ozellikle ilk kez
psikiyatrik muayeneye gelen ve daha 6nce hi¢ bir psikiyatrik tedavi almamis
hastalarin secilmesi 6nem arz etmektedir. Bu sekilde tedavinin, OKB’nin
noropsikolojik profili iizerindeki karistirict etkisi dislanmis olabilecekeir. No-
ropsikolojik testletle ilk kez kargilagilan deneklere néropsikolojik testler once-
sinde genel bir bilgi verilmeli, hastalarin performans anksiyetesi 6nlenmeye
caligtlmalidir. Ttim deneklere ayni test uygulayicisi tarafindan test uygulana-
rak, bireysel uygulama ve yorumlama farkliliklarin 6niine gecilmelidir.

Sonug

OKB hastalarinda nérobiligsel testlerde bozulma oldugu ve bu bozulmanin
basta frontostriatal devreler olmak iizere beyindeki baz1 6zgiil alanlar ile iliskili
oldugu gosterilmigtir. OKB hastalarindaki bu zayif biligsel islevler fonksiyonel
islevselligi de olumsuz anlamda etkilemektedir. OKB hastalar: ile ilgili nérop-
sikolojik bulgularin aragtirildigs arastirmalarda komorbid psikiyatrik hastalik-
larin diglanmasi gerekeigi gibi, OKB’ de saptanan karakteristik bilissel islev
bozukluklarinin daha iyi anlagilabilmesi icin, diger psikiyatrik bozukluklar
kargilastirildigy calismalarin sayist aremalidir. Yapisal ve fonksiyonel farklilikla-
rin, bozulmalarin daha ayirt edici olarak ortaya konulabilmesi icin néropsiko-
lojik testlere ek olarak elektrofizyolojik ve ileri fonksiyonel gériintiileme y6n-
temlerinin kullanilmasi ve OKB’ deki biligsel islev bozukluklarinin karakteris-
tik ozelliklerine daha duyarli araglarin gelistirilmesi OKB’nin altinda yatan
fizyopatolojinin daha iyi ortaya konulmasini saglayacakur.
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