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Ozet

Obsesif kompulsif bozukluk (OKB) sik gorulen bir
rahatsizliktir. Serotonin geri alim inhibitérleri(SSRI) ile
tedavi edilen OKB de SSRI’lar ile % 60 dizeyinde yanit
alinir. Birinci basamak hizmetlerinde OKB’nin tanisi
koyulabilir ve ilk agama tedavisi basariyle yapilabilir.

Anahtar kelime: OKB, birinci basamak, yaklasim.

Summary: Obssesive compulsive disorder (OCD) is
a frequently encountered disorder. OCD can be treated
with serotonin reuptake inhibitors (SSRI} and 60% of the
patients respond to treatment with SSRI's. OCD can be
diagnosed and successfully treated at primary care.

Key Words: OCD, Primary care, management

Obsesif kompulsif bozukluk ilk olarak psikiyatrik
literatlirde Esquirol tarafindan 1838'de tanimlanmistir.
Freud'dan gunimiuze kadar tani kriterleri cok az degisiklige
ugramis az sayidaki psikiyatrik bozukluktan biridir.
Psikoanalitik, 6grenme teorileri ve biyolojik temelli
aciklamalar getirilmigtir.

Obsesyon; uygunsuz ve belirgin anksiyeteye sebep olan,
davetsiz (intrusive), egodistonik, israrli fikir, dlisunce, dirtu
ve imgelerdir. GUnIUk yasam problemleri konusunda abartili
endiseler obsesyon degildir. Kompulsiyon ise; bir obsesyona
tepki olarak tekrarlayici, amaca yonelik, belirli kurallar olan,
stereotipik hareketlerdir. DSM-IV'de kompulsiyonlarin sadece
davranigsal dedil zihinsel de olabilecedi belirtiimistir. Zarardan
kacinma ve riski azaltma davranislari vardir. lyi bir icgorii
(belirtilerin sagma, anlamsiz gortlmesi) olabilecegi gibi,
icgdrinin zayif oldugu bir alt tip de tan|mlanm|§t|r1. OKB
hastalarinda; dislinmeye, hissetmeye, eyleme gecmeye
yonelik zorlanma (direng) yasanir. Kompulsiyonlar anksiyete
ve gerginlidin azaltiimasina ydnelik olup, haz alma yagsanmaz.

Klinik bulgu

OKB tablosunda ug dnemli 6ge vardir. Birincisi kiside
tekrarlayici ve zorlayici nitelikte digunce, imaj ve dirtl
bulunmasidir. Ikinci olarak bu diisiince ve eylemlerin
bilissel ve davranissal olarak kontrol edilme ¢abasi
olmasidir. Bazen kisi bunlarla ustalikla bag edebilir. Bazen
de kontrol ¢cabasi yalnizca gegmiste kalmistir, bugin artik
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kisi bunlara bitiinuyle teslim olmustur. Uglincli olarak kisi
obsesyonlarin i¢ kaynakl oldugunu bilir?.

Obsesyon tipleri

Saldirganiik Obsesyoniari: Saldirganlik obsesyonlarinin
iceriginde ya da bunlarin ardinda yatan ¢agdrisimlarda énemli
Olglide yer almakta ve siklikla bagkalarina yonelik dldirme,
yaralama, cesitli sekillerde zarar verme distinceleri bigiminde
ortaya ¢gikmaktadir. Bu hastalarda disiince blyUsel bir glice
sahiptir ve eylemle esdeder tutulur. Bu nedenle sevilen bir
kisiye kars! duyulan nefret, onun dlecegine iligkin bir dislnce,
bu kigiler Uzerinde yodun sugluluk duygularinin eglik ettigi
o kisi gergekten 6lmis ya da 6lecekmis gibi bir etki olusturur.
Zarar verme obsesyonu olan kisiler bicak, makas gibi sivri
nesnelerden, sevdikleri kisilerle yalniz kalmaktan kaginirlar.
Bazi hastalar ise; daha ¢ok kendilerine zarar vermekten
korkarlar. Bu tir obsesyonlar arabalarin éniine atlama,
kendini pencereden agadi atma duslnceleri seklinde ortaya
cikabilir*®.

Bulasma Obsesyonlari: Tuvalete gidildiginde Uzerine
idrar sigramis olabilecedi, el sikismayla ya da kapi tokmaklari,
para gibi nesnelere dokunmayla idrar, digki, sperm
bulasabilecedi seklinde ortaya ¢ikar. Esyalara dokunmaktan,
insanlarla yakin temas kurmaktan kaglnlrlar?"ﬁ.

Kusku Obsesyonlar:: Bir eylemin yapildigindan emin
olmama durumu vardir. Utilyl prizden cekip cekmediginden,
kaplyi kilitleyip kilittemedidinden emin olamazlar. Ardindan
kontrol etme kompulsiyonlar gelir3'6.

Cinsel Obsesyonlar. Iceridi kisi icin siklikla utang verici
ve kabul edilemez bir niteliktedir. Kisi gocuklariyla, ebeveyniyle
cinsel iliskiye girdigi dislince ya da imgelerine sahip olabilir.
Escinsel olmakla ilgili korkulari iceren dustnceler tarzinda
da ortaya (;,|kabilir3'6.

Simetri ve Kesinlik Ihtiyact ile Birlikte Olan Obsesyonlar:
Nesnelerin ve olaylarin belli bir dizen ve konumda olmasi
ya da esyalarin tam bir simetri icinde bulunmasiyla
karakterizedir.

Dinsel Obsesyonlar: Genellikle dindar bir insanda
gunah sayilan disuncelerin akla gelmesi seklindedir.

Somatik Obsesyonlar; Kanser, AIDS, kuduz gibi hayati
tehdit eden bir hastaliga yakalanmayla ilgili olabilir. Bdyle
durumlarda siirekli bu hastaliklara yakalanma korkusu icindedir
ve korunmak igin c¢esitli 6nlemlere bagvurmaktad|r3'6.
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Obsesif Kompulsif Bozukluk

Kompulsiyon tipleri

Obsesyonlara tepki olarak ortaya g¢ikan ya da belli
kurallara gore, bazen de tekdize bir bicimde uygulanan,
yineleyici ve belirli bir amaca yonelik olan kompulsif
davraniglarin en sik gérulenleri temizlik ve kontrol etmeyle
ilgili olanlardir. Bu davranislar bir sikintiy1 gidermek, korku
olusturan bir olayi etkisizlestirmek ya da dénlemek Uzere
yapilmaktadir. Ancak yapilan etkinlik 6nlemek istenen
seyle gergekgei bir bicimde iliskili degildir ya da asiridir.
Kompulsiyonlar; zihinsel eylemler olarak da karsimiza
cikabilir. Anksiyeteyi azaltmayl amaglayan yineleyici tarzda
dua etme, otomobil plakalarini ve evlerin yerini sayma,
bazi kelimeleri belli sayllarda yineleme gibi distnsel
surecler érnek olabilir?.

Temizlik Kompulsiyonlari: Yineleyen tarzda el yikama,
banyo yapma, slrekli evi ve esyalari temizleme, saatlerce
bulasiklari ve camasirlari yikama seklinde goérilen
kompulsiyonlardir. Boyle bir durumda kisi kendini, egyalarini
ya da gevresini Kirli ve pis hissetmesinin Ustesinden
gelmeye gal|§maktad|r3'6.

Kontrol Etme Kompulsiyonlari: Siklikla glvenligi
saglamakla iligkili olarak ortaya ¢ikar. Hava gazi
muslugunun kapali olup olmadigl ya da atinun prizde
unutulup unutulmadigini defalarca kontrol edebilir. Evde
yasayanlarin hava gazindan zehirlenmesi, evin havaya
ugmasl ya da yangin ¢ikmasi gibi felaketleri d6nlemek
amaciyla yapiimaktadir.

Diizenleme Kompulsiyonlari: Bir denge ve simetri
saglamak Uzere egyalari belli bir dizen iginde tutmaya
calisma tarzindaki kompulsiyonlardir. Siklikla genel bir
rahatsizlik duygusunu hafifletmek Uzere yap|l|r3'6.

Tekrarlama Kompulsiyonlari: Bir takim davraniglarin
belli bir tarzda ve sayida yinelendigi kompulsiyonlardir.
Bu tidr durumlarda térensel davranisin tam olarak
yapildijindan emin olamaz ve davranis emin oluncaya
kadar yinelenebilir.

Sayma Kompulsiyonlari: Otomobil plakalarini,
apartman katlarini sayma tarzinda ortaya ¢ikar. Zihinsel
kompulsiyonlardir.

Dokunma Kompulsiyonlari: Kisinin kendini belli nesnelere
dokunmak zorunda hissettigi kompulsiyonlard|r2'6.

Biriktirme Kompulsiyonlari: Bir seyi gereksinim
duyulmadigi halde satin alma, sahip olunan higbir seyi
atamama tarzindadir.

OKB bulgulari cinsiyet agisindan degerlendirildidinde;
kirlilik obsesyonlari ve temizlik kompulsiyonu kadinlarda;
saldirganlik, cinsellik, dizenlilik, simetri obsesyonlari ve
kontrol kompulsiyonunun erkeklerde daha fazla goruldigu
saptanmlgtlrz.

Epidemiyoloji

OKB 1980’lere kadar nadir bir bozukluk olarak
duslUnllse de duyarli degerlendirme &lcllerinin
gelistiriimesiyle, psikiyatrik bozukluklar arasinda dérdinci
siklikta bulunmaktadir®. Toplum tarama verilerine dayanan
calismalara gére OKB'nin alti aylik prevalansi %1.5 (0.7-
2.1), yasam boyu prevalansi %2.5 (1.9-3.3) olarak
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saptanm|§t|r4. OKB’nin yasam boyu prevalansi tlkeden
Ulkeye degisiklik gosterir. Calismalarin bir kismi erigkin
populasyonda cinsiyet farki olmadigini gostermektedir.
Buna karsilik bazi galismalara gére kadinlarda daha siktir.
Yedi ayri ulkede yapilan epidemiyolojik galismalarin
analizinde, kadin-erkek orani 1.2 -1.8 oldugu saptanmistir.
Cocuk ve ergenlerde ise erkeklerde kizlara gore daha
siktir. Irk, etnik grup, egitim, medeni durum, meslek, kaltdr,
ekonomik durum gibi sosyodemografik faktorlerle anlamii
iligki bulunmamaktadir®.

Cinsiyette ise; gocukluk ve ergenlikteki OKB’nin
erkeklerde daha sik gorildigu, erkek gocuklarinda daha
erken yasta bulgularin basladi§i, erkeklerde psikotik
bozukluk birlikteliginin daha sik oldugu ve prognozun
erkeklerde daha koti oldugu saptanmistir. Hastalarin
%25’'inde bulgular gocuklukta, %29'unda adolesan
dénemde baglamaktadir. Ergenlerde yapilan ¢alismalarda
bulgularin 9-18 yas arasinda goruldugu belirtilmistir. Ancak
2 yasinda OKB tanisi konan olgular biIdiriImi§tir5'7. Erken
yasta baslangicin erkeklerde daha sik, tik bozuklugu ve
trikotillomani sikliginin daha ytksek, aile yakinidn artmis,
farmakolojik tedaviye kotl yanit oldugu ve simetri
obsesyonu ile diizenleme kompulsiyonun gérilme sikliginin

daha fazla oldugu saptanmlgtlrs'm.

OKB’yi anlama

OKB'nin baslangici genellikle sinsidir, nadiren tetikleyici
olay saptanir. Yasanan stresli durumlar bulgularda
alevlenmelere yol acabilir. Gebelik, streptokok
infeksiyonunu takiben ani gelisen bazi vakalar bildirilmistir.
OKB; kronik, progresif gidisli veya dalgali seyirli olabilir.
Bazi galismalarda bir yil iginde OKB epizodunun %60-70
arasinda duzeldigi gt’)rUIngtUr”’m. Bu da hastalik tedavi
edilmeden de bulgu siddetinin artip azalabildigini
gostermektedir. Bazi calismalarda ise OKB bulgularinda
dalgalanmalar gorilmekle birlikte, cogu vakada bulgular
sebat etmigtir. Bu da, bazi hastalarin bulgularyla yagamayi
ve bas etmeyi 6grendiklerini ya da teslim olduklarini
dusundurmektedir. Hastalarin bulgularin baslamasi ve
tedavi arayiglari arasinda ortalama yedi yil gectigi
saptanmistir. Hastalarin bulgularin alisiimadik ve mantiksiz
oldugunu saptayabilmesine karsilik, bulgularin kendisinden
kaynaklandigini disinerek utanma, delirme hissine
kapilabilir. Bu durum tedavi arayisini geciktirebilir ya da
birinci basamak veya psikiyatri disi hekime duygusal veya
fiziksel bulgular ile bagvurabilirler.

Kadinlara 6zgli durumlar ve OKB

Menars, premenstriiel dénem, gebelik, puerperium
OKB baslamasi ile iligkili bulunmustur.

Gebelikte OKB baslayabilir veya alevlenebilir. Gebelikte
clkan OKB’de komorbid depresyon, davetsiz siddet
dustnceleri ile kirlenme obsesyonlarinin sikligi ve SSRI'lara
olumlu yanit s6z konusudur. Lohusallkta OKB baslayabilir
veya alevlenebilir, siit vermenin OKB siddetini arttirdigini
gosteren veri yoktur. Siit verme gebelik esnasinda olusmus
olan subklinik OKB bulgularini giderebilir. Menopozdan sonra
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baglayan OKB pek beklenene bir sey degildir ancak menopoz
esnasinda OKB'de relaps gorilebildigi bildirilmistir'®'4,

Gidis ve prognoz

OKB'nin izlem galismalarinda; iyilesme ve yanit verme
azami %20, alevlenme ve kismi veya tam iyilesmenin
oldugu dalgalanma ddnemleri %2-47 ilerleme ve kétlye
gidis %5-14 olarak saptanmistir.

OKB'de kotl gidisin belirleyicileri sunlardir. Hastaligin
erken yasta baslamasi, evli olmama, baslangicta hastaligin
siddetli olmasi, hastaligin uzun ve suregen olmasi, belirgin
blyilsel dastncenin, sanrilarin, kisilik bozukluklarinin
(6zellikle sizotipal, paranoid ve sinir kisilik) mevcudiyeti,
OKB’nin bipolar bozukluk ve yeme bozuklugu ile birlikte
olmasi, kdtl sosyal uyum ve sosyal becerilerin yetersiz
olmasi olarak belirlenmigtir”’m.

Etyoloji ve patofizyoloji

OKB'nin basglangici ve olusumu hakkinda kesin bilgiler
olmasa da belirli ekoller tarafindan kanita dayali agiklayici
bilgiler mevcuttur. OKB tek tip veya homojen bir bozukluk
olmayip, heterojen bir tablo oldudu kabul edilmektedir.

OKB ve genetik calismalar

OKRB ile ilgili genetik veriler, gevresel faktorlerin ayirt
edilme gucligu ile birlikte birtakim genetik bilegenlerin
oldugunu desteklemektedir. 16 OKB’li gocuk ve ergenin
145 akrabasi incelenmis babalarin %15’inde, annelerin
%9’unda OKB gorulmus, buna ek olarak da anne ve
babalarin %13’Unde subklinik OKB saptanmistir. Babalarin
%20’si, annelerin %2’sinde obsesif Kisilik 6zellikleri
bulunmustur. OKB ve subklinik OKB igin yasa gore
duzeltilmis riskin %35 oldugu bildiriimistir. Simetri
obsesyonlari ve dizenleme kompulsiyonlari olan hastalarin
yakinlarinda bu oran %45 olarak saptanmistir. OKB’de
ikiz calismalari yapilmis, OKB konkordans orani monozigot
ikizlerde %75 iken, dizigot ikizlerde %47 olarak
bulunmustur. Ikiz calismalari kalitsal bir faktér oldugunu
desteklemektedir'>'6.

OKB ve serotonin

Farmakoterapotik olarak serotonin tzerinden etkili bazi
ilaglarin OKB tedavisinde etkili olduklar goriimustur. OKB
hastalarinda BOS’da serotonin metaboliti 5-HIAA
duzeylerinin arttigi saptanmistir, bu durum serotonin geri
dénusumunin artisini gosterir. Yani sentezde ya da hiicre
ici yikimda bir artisi yansitir. Klomipramin tedavisinden
sonra, OKB’nin klinik tablosundaki diizelme ile BOS 5-HIAA
degerlerindeki disus arasinda bir korelasyon oldugu
gt’)rUIngtUr”. Yine, klomipramine klinik cevapla,
trombositlerde ki 5-HT azalmasi arasinda pozitif bir
korelasyona isaret edilmektedir. ilging olarak farmakolojik
olmayan yéntemlerle, drnegin davranis terapisiyle saglanan
iyilik halinde de, trombosit 5-HT dizeyinde dusus
gorulmektedir. Ayrica bazi c¢alismalarda OKB
semptomlarindaki iyilesmeyle klomipraminin serum duzeyleri
arasinda bir korelasyon oldugunu ancak daha c¢ok
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noradrenalin gerialimini engelleyen aktif metaboliti
desmetilklomipraminin dizeyleriyle boyle bir korelasyon
olmadigi saptanmistir. Serotonerijik disfonksiyonla ilgili diger
onemli bir nokta trazodon metaboliti ve bir serotonin agonisti
olan meta-klorofenilpiperazin (m-CPP) verildiginde, OKB
hastalarinda anksiyete ve obsesyonlarin artmasidir'®?1.

OKB ve dopamin

OKB patogenezinde dopamin ndrotransmisyon
sisteminin de rolUnln olabilecegini destekleyen birgok
veri vardir. Beyinde 6zellikle bazal gangliyonlarda dopamin
ve serotonin sistemleri arasinda anlamli anatomik ve
islevsel baglantilarin oldudu ortaya konmustur. Ayrica
duslk doz antipsikotik ilaglar SSRI ile kombine
kullanildiyinda tedavi yanitini yikseltebilmektedir. Dopamin
noronlarinin fazla oldugu beyin bdlgelerinden olan bazal
gangliyonlarda infeksiydz, toksik, vaskuler hasarlardan
sonra obsesif kompulsif belirtilerin ortaya giktidi bildirilmistir.
Sydenham koreli hastalarda da obsesif kompulsif belirtiler
gorulebilir. Yine OKB'li hastalarin bir kisminda dopamin
disregilasyonu ile ilgili istemsiz hareketler ve ince motor
koordinasyonda bozukluk gibi silik nérolojik belirtilerin
bulunmasi, OKB olusumunda dopamin hipotezini
destekleyen bulgular olarak aI|nm|§t|r18’21.

OKB ve néroimmunoloji

Pediatrik Otoimmun Néropsikiyatrik Bozukluk (FANDAS);
streptokok infeksiyonu ile iligkilidir. Antikor aracigi ile olan
inflammasyon bazal ganglionlarda blyimeye yol agar. Kaudat
nikleus, putamen ve globus pallidusda artmis volumleri
cocuklarda streptokok iligkili OKB’lerde gorulebilir. Putamen
ve globus pallidus voliminde artig, artmis ASO antikor titresi
ile iligkili bulunmustur. Streptokok infeksiyonlari ve gocuklarda
OKB ve tik bozukluklugu gelisimi ile ilgili olasI baglantilar
OKB'nin immunolojik, otoimmun bir bozukluk olabilecegini
ileri stirmektedir. Pediatrik streptokok enfeksiyonu gegiren
hastalarda obsesyon ve kompulsiyonlar gelisebilecegi
unutulmamali ve 6yki alirken olup olmadiklari sorulmalidir.
A grubu b hemolitik streptokok enfeksiyonlarinin romatizmal
atese yol agtidl, bu hastalarin %10-30'unda sidenham koresi
gelistigi bilinmektedir. Sidenham koresi noropsikiyatrik bir
sendrom olup 6nde giden ve sik gorilen psikiyatrik tablonun
obsesif kompulsif belirtilerinin olmasi; bu belirtilerin antibakteriel
veya steroid tedavisi ile diizelme gostermesi OKB ve
immunoloji arasindaki baglantiya isaret etmektedir’??.

OKB ve néronal patoloji

OKB ve norolojik bozukluklar arasindaki iliski uzun
zamandir dikkat gekmektedir. Epileptik ndbet, kafa
travmasi, beyin enfarkti, beyin timorleri, herpes simplex
ensefaliti, gelisimsel bozukluklar, diabetes insipidus,
multiplskleroz ve akut intermitant porfiride OKB
semptomlarinin ortaya ciktigi bildirilmistir. Bu konuda
yapilan ilk calismalarin birinde; 104 obsesif hastanin
%19.4’Unde ensefalit, menenijit, epilepsiye ait norolojik
bulgular saptanmistir. 1915-1926 yillari arasindaki
pandemik viral ensefalitis letarjika hastalarinda erken
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donemde OKB bulgulari saptanmistir. MR
incelemelerindeki degisimler beyin gelismesinde olusan
normal néronal yikim programinin degismesi veya
miyelinizasyonda azalma anlamina gelebilirzz.

OKB’de bazal gangliyon disfonksiyonu

Beyni etkileyen durumlarda noérolojik ya da psikiyatrik
bozukluktan biri 6n planda olsa da bazal ganglionlarin
etkilenmesiyle her iki bozukluk sik birliktelik gosterebiimektedir.
Bazal ganglionlarla iliskili nérolojik bozukluklarla OKB’nin
iliskisi gosterilmistir. Bunlar sidenham koresi, parkinson
hastaligi, huntington hastaligi ve tourette sendromu ve daha
nadir gorulen bazal ganglion (néroakanthozis, idiopatik
spasmatik tortikollis) hastaliklaridir”*%’. Bazal ganglionlarin
direkt baglantili motor, okulomotor, dorsolateral prefrontal,
lateral orbitofrontal ve 6n singulat direkt baglantilarinin olmasi,
géruntlleme yontemleriyle saptanan bulgular, (kaudat
nukleusun asimetri artisi, nukleus lentikilariste (globus
pallidus ve putamen) ve kaudat nukleusta volim azalmasl)
farmakolojik tedavi sonrasi bu bolgelerdeki degisimlerin
saptanmasi, bu boélgeye uygulanan cerrahi midahale sonrasi
iyilesmelerin bildiriimesi bu bdlgenin énemini artirmaktadir
ve OKB'nin daha anlasilir olmasi, yeni tedavi secenekleri ve
tedavinin gelistiriimesi icin bazal gangliyonlarin énemi
artmaktadir’®2®,

OKB ve beyin gériintiileme ¢calismalan

Kortikostriatal varsayim; OKB'de kortiko-striato-talamo-
kortikal devredeki disfonksiyona isaret eder. Bu model
korteks ile talamus arasindaki iletim yolundaki bozuklugun
obsesyona ya da obsesyon benzeri bulgulara yol actigi,
striatumdaki anormalliklerin kompulsiyon ve tekrarlayan
motor hareketlere sebep oldugunu vurgular.

Manyetik rezonans incelemesi yapilan OKB
hastalarinda talamus ve nukleus lentikllaris bdlgelerinin
normallerle esit blaytklikte olmasina ragmen, nikleus
kaudatus bolgesinin blyukliginun normallere gére azalmis
oldugu gérUIngtUr?’O. PET calismalarinda da, kaudat
nukleus ve lateral orbitofrontal kortexlerde bilateral olarak
artmis bir metabolik hiz oldugu gérUIngtUr?”.

OKB'nin iglevsel beyin géruntlleme galismalari; OFC,
kaudat nukleus, talamusta anormallikler oldugunu gdsterir.
Bu ¢ok iyi tanimlanmig néroanatomik devrelerle baglantili
bir bilgidir. Bu bodlgelerde artmis aktivite tedaviye yanitla
azalir ve bulgularin provokasyonu ile artar®?,

OKB ve elektrofizyoloji

Epileptik nobetleri olan hastalarda preiktal, iktal ya da
interiktal OKB semptomlari bildirilmistir. Elektriksel
stimilasyon galismalarinda, singulat sistemdeki asiri
aktivasyonun obsesif kompulsif semptomlara yol agtidi
yonundeki bulgular agir basmaktadir. OKB’li hastalarda
%10-60 oraninda degisen oranlarda EEG anormallikleri
saptanm|§t|r33.

OKB ve bilissel-davranisci etkenler
OKB’nin olusumu ve devaminin agiklanmasinda iki
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asamall 6grenme kurami; klasik kosullanma yolu ile
ogrenilen korku, kagcinma davraniglariyla artarak pekisir
ve devamlilik kazandidini belirtir. Gérece yuksuz bir uyaran
zararli ya da kayg! olusturucu nitelikteki olaylarla eslesmis
durumdaki bir tepkili kosullanma sureci vasitasi ile birlesip
korku veya kaygl haline gelir. Bdylece onceki yliksUz obje
ve dusinceler kaygi ya da sikinti olusturma yetenegi olan
kosullu uyaranlar haline gelirler. Kaginmanin kaygisini
azalttigini géren kisi, bu kacinma davranislari sayesinde
odillenmis olur ve kaginma davranigi pekigir“.

OKB ve psikodinamik etkenler

Psikanalitik bakis acisindan, obsesif kompulsif nevrozun
olusumunda merkezi rol oynayan mekanizma gerilemedir
(regresyon). Gerileme; kisinin saplanmig oldugu nesne
ya da doyum bigimlerine geri ddntlmesidir. Bu hastalarda,
odipal déneme ait durtl ve isteklerin yarattigi ciddi catisma
durumlarinda, bu istekler kismen ya da tamamen
birakilarak anal dénemin istek ya da gereksinimlerine geri
doénllmektedir. Bu sekilde ddipal déneme ait durtl ve
isteklerin neden olacagi anksiyeteden kacinilirken, anal
déneme ait gcatismalar 6n plana ¢ikmaktadir. Anal dénemin
belirgin ézelliklerinden biri hemen hemen esit diizeydeki
birbirine zit durtuler arasinda ¢atismanin olmasidir. Es
zamanli olarak sevgi ve nefret duygularina sahip olan
kisinin duygu ve davraniglarinda iki degerlilik (ambivalance)
mevcuttur. Bu 6zelligi nedeniyle de her eyleminde sevgi
ve nefret arasindaki karsithdi yasar. Bu durum belirgin
olarak, eyleme ge¢me agamasinda yasanan tereddutlerde,
kararsizliklarda kendini gosterir.

Psikanalitik kurama gore; saldirgan ve cinsel dirtllerle
basa ¢ikmada kullanilan anal déneme 6zgl Ug¢ temel
savunma mekanizmesi tanimlanmigtir: Yalitma (isolation),
yapma bozma (undoing), karsit tepki olusturma (reaction
formation). Obsesif kompulsif belirtilerin seklini ve niteligini
belirleyen de bu savunma mekanizmalaridir. Yalitma tam
olarak gerceklestiginde dirtinin duygusal bileseni
duslnsel igeriginden ayrilarak biling digina itiimektedir.
Bu sekilde hasta sadece duygudan arindiriimis bir
dustncenin biling diizeyinde farkina varmaktadir. Kompulsif
eylemlerin, dartinin denetimini ve anksiyetenin
yatistiriimasini amaclayan yapma bozma mekanizmasinin
bir sonucu oldudu kabul edilmektedir. Yapma bozma
mekanizmasiyla, eylem bir ikinciyle iptal edilmekte ve
bdylece sanki higbir eylem yapiilmamis gibi olmaktadir.
Hastalar bu tir eylemler yoluyla korkutucu obsesif duygu
ve disuncelerden akilci olmayan bir bigimde bekledikleri
zarari dnlemeye ya da bozmaya ¢aligirlar. Egonun tehlikeli
buldugu bazi durtulerin etkileri bu tlr bir mekanizmayla
bozulmakta ya da bagka bir ifadeyle yok sayiimaktadir.
Obsesif kompulsif nevrozlarda kullanilan bir diger
mekanizma; karsit tepki olusturmaktir. Bu mekanizmayi
kullanan kisi durtisel bir tehlikenin tehdidi karsisinda kisilik
yapisini bu durtisel tehlike strekli olarak varmisgasina
degistirerek her an tehlikeye karsi hazirlikli olunan bir
tutumu benimser. Bu Kisiler biling dizeyinde altta yatan
dirtiiniin tam tersi bir tutumu sergilerler. Ornegdin; nefretin
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biling disi kilinmasi, sevginin asiri vurgulanmasi ile
saglanmaktadir. Boylece ortadan kaybolan tutumun biling
digi olarak stirmesine karsin nefretin yerini sevgi, zalimligin
yerini nezaket, inatciligin yerini itaatkarlik almaktadir.
Ddartlsel pislik ve dizensizlik isteklerine kargi koyan bu
kisilerin temizlik ve dlzene olan diugskunlukleri dikkat
cekicidir. Temizlik ve dizen duygularinin katili§i yaninda
zaman zaman pislik ve dizensizlik egiliminin patlak vermesi
bu tur bir kigilik 6zelliginin tepkisel niteligini ortaya koyar35.

Komorbidite

OKB’de ulkemizde yapilan galismada depresyon %56,
6zgul fobi %37 ve agorafobi %27 ile en sik komorbid
durumlar olarak bulunmugtur?’s. OKB'de es zamanli
komorbidite oranlari g6yle bulunmustur: %46.5 6zgul fobi,
%31.7 major depresyon, %13.8 panik bozukluk, %24.1
alkol kotlye kullanimi ya da bagimlihgi, %12.2 sizofreni,
%1.3 sizofreniform bozukluk, %17.6 diger ilag kotlye
kullanimi ve bagimlilig olarak tespit edilmistir.

Birden fazla tanisi olan vakalarda sizofreni, panik
bozukluk ve fobiler ilk baglayan bozukluklardir. Alkol ve
madde kétlye kullanimi ise ¢ogunlukla kendi kendini
tedavi etme arayislarinin sonucu olarak OKB’ye ikincil

olarak geligmektedir?”'?’s.

OKB ve depresyon

Major depresyon ile yasam boyu birliktelik %65, es
zamanli birliktelik %30 olarak saptanmistir. Depresyon
genelde OKB'nin garesizlik, moral bozucu etkisine ikincil
olarak gelismektedir. Depresyon birlikteligi olmayan OKB'ye
kiyaslandiginda farmakolojik tedaviye ve o6zellikle
davraniscl terapiye daha az yanit verir. Davranisgl terapi
icin oncelikle depresyon tedavisine odaklanmalidir. OKB
ve depresyonda gorilebilecek ortak belirtiler; ambivalans,
Umitsizlik, 6zglven azalmasi, anksiyete, kendini elestirme,
huzursuzluk, sucluluk duygusu, hipokondriak
ugraglard|r37’38.

Unipolar depresyon ve OKB'nin birlikte bulundugu
hastalar ile bipolar depresyon ve OKB’nin bulundugu
hastalar kargilastirildiginda; unipolar bozukluklu OKB’de
eslik eden anksiyete bozukludu olarak yaygin anksiyete
bozuklugu daha sik gérilurken, bipolar depresyoniu OKB'li
hastada panik bozuklugu ve agorafobi daha sik
bulunmustur. Obsesyon tipi olarak saldirganlik ve filozofik,
garip icerikli obsesyonlar unipolar depresyonda, cinsel,
dini, simetrik obsesyonlar bipolar depresyonlu OKB
hastalarinda daha fazla saptanmlgtlr?’g.

OKB ve bipolar bozukluk

Obsesif kompulsif bozuklukta bipolar bozuklugun tespiti
dikkat gerektirir. Yasam boyu birliktelik sikligi epidemiyolojik
arastirmalarda %14-21, klinik galismalarda %10-35 olarak
bulunmustur. OKB’de bipolar bozukluk sikligi %7-15
araliklarinda bulunmasiyla birlikte ¢cogunun bipolar Il
bozuklugu olan %55’lere varan siklik biIdiriImigtir4°'42.
OKB ve bipolar bozuklugun birlikte oldugu bulgu profili

incelendiginde; erigkinde cinsel ve dini obsesyonlarin,

TURKISH

cocuk ve ergenlerde filozofik ve garip igerikli obsesyonlar
daha siklikta bulunmustur. Bir ¢calisma obsesyon ve
kompulsiyonlarin manik/hipomanik evrede gerileme,
depresif evrede kotlilesme oldugunu belirtmis diger
calismalar obsesyon ve kompulsiyonlarin manik, hipomanik
veya depresif evrede kotulesme veya gerileme olabilecegdini
bildirmektedir******. Tedavide 6nemli nokta SSRI'larin bu
hastalarda kullanimi halinde manik/hipomanik atak riskine
karsin dikkatli gbzlenmesidir.

OKB ve sizofreni

DSM-IV igin yapilan alan galismalarinda dort yiz otuz
OKB hastasl, yedi merkezde yapilandiriimis gérismelerde
ele alinip OKB iggorusu degerlendirildiginde iggdri
spektrumu cok genis bulunmus; %4 kesinlikle ve %25
neredeyse kesinlikle rituellerini uygulamazlarsa zararli
sonuglarinin olugacagini kabul etmiglerdir46’47. Bunun
Uzerine DSM-IV'te OKB igin zayif iggorulu tip: “Mevcut
epizodun ¢odu zamaninda, Kkisi obsesyon ve
kompulsiyonlarinin abartili ve sebepsiz oldugunu fark
etmemektedir.” alt grubu tanimlanmistir. Obsesyonlarin
her zaman anlamsiz oldugu tanimlamasi obsesyonlar i¢in
zaruri veya esas olan bir 6ge dedildir. Obsesyonlarin zayf
icgorulu tipi ile hezeyan ve asiri degerlendirilmis fikirlerin
ayirnimi énemlidir. Eisen ve Rasmussen 475 OKB olgusunu
degerlendirmis ve sizofreni %4, hezeyanl bozukluk %2,
sizotipal kisilik bozuklugu %3, i¢gdru zayf tip %6 olarak
bulmugtur46'48. Sizofreni'de OKB %8-26, obsesif kompulsif
bulgular ise %10-52 oraninda ylksek siklikta
gorilmektedir*®>',

Son yillarda yapilan ¢alismalarda yliksek oranda bulunan
birliktelik sizofrenide atipik antipsikotik kullanimi dolayisiyla
ilag sebepli olabilir. Sizofrenide kalici obsesif kompulsif
bulgular ve OKB sizofreni prognozunu kéttlestirir. OKB'li
sizofrenide tedaviye klomipramin eklenmesi ile psikozun
alevienmedigi, OKB semptomlarinin azaldigi ve bir bolim
hastada psikotik belirtilerin belirgin clarak azaldig saptanmigtir.
Obsesif kompulsif 6zellikli sizofrenide daha fazla negatif
semptom, bozulmus soyutlama ve stereotipik bulgular
saptanm|§t|r52. Cocukluk cagi sizofrenisi ve OKB'si
degerlendirildiginde; gocukluk ¢adi sizofrenisinde gocuk
patolojik mental icerikleri yabanci algilamaz ve benimsemistir.
Cocukluk OKB’sinde ise anksiyete, panik ve fantaziler
cocugun cevreden dikkatini gegici olarak uzaklastirnr. Gergegi
degerlendirme yetisi bozulmaz. Soyutlama bozuklugu ve
diger duslince bozuklugu gérUImez53'55.

Psikozda goriilen obsesif kompulsif belirtiler
degerlendirilirken sunlara dikkat edilmelidir:

1. Sizofrenide gorilen obsesif kompulsif belirtiler plr
OKB’deki belirtilerle benzerlik gosterir.

2. Tekrarlayici eylemler obsesyon sonrasi degil de
psikotik diisince ardindan gerceklegiyorsa kompulsiyon
olarak degerlendiriimemelidir.

3. Siddet imajlar gibi hezeyan semasi iginde
tekrarlanan, zorlayici dusilinceler obsesyon olarak
degerlendiriimemelidir.
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4. Primer obsesif yavaslik yanls olarak prodromal
sizofreni veya psikotik bozukluk gibi dederlendiriimemelidir.

Sonug olarak obsesif kompulsif bulgular psikotik icerikle
ic ice olabilir, yalnizca sizofrenin prodromal kisminda
bulunabilir. Noroleptik kaynakli olabilir. Es zamanli olarak
ayr iki bozukluk olarak bulunabilir. Psikotik 6zellikli OKB
sizofreni degil OKB’nin siddetli bir tipidir. Sizofrenide OKB
nadir olmayip %10-15 duzeyinde olup prognozu kotulestirir
ve antiobsesyonel tedavi psikozun da iyilesmesi acisindan
yararli olabilir. Bu konuda galismalar henlz emekleme
dizeyinde olup gelecek i¢in umut vericidir.

OKB ve kisilik bozukluklan

Obsesif kompulsif kigilik bozuklugunun ge¢cmiste OKB
ile bir biitiin, sik birliktelikleri olan veya OKB’nin obsesif
kisilik bozukiugunun lizerine gelismis olarak dligtiniilse
de glnimiizdeki c¢alismalar bu hipotezleri
desteklememektedir. Obsesif kompulsif kigilik
bozuklugunun OKB’de %6’li oranlarda bulundugu,
kagingan, sizotipal ve paranoid kigilik bozukluklarinin
OKB’de benzer sikiikta bulundugu hatta bagimii ve
histrionik kigilik bozukiugunun daha stk oldugu
saptanm/§t/r56'57.

OKB ve anksiyete bozukluklar

Bir anksiyete bozuklugu olan OKB’nin diger anksiyete
bozukluklari ile ayni odaktan kaynaklandidi gegmiste distnulse
de yasam boyu birliktelikler; 6zgul fobide %22, sosyal fobide
%18 ve panik bozuklugunda %12-17 olarak saptanmistir.
Tedavide bu birlikteliklerin tedavisi 6nem arz etmektedir®.

OKB ve obsesif kompulsif spektrum bozuklukiari
Tekrarlayici davraniglar, zorlayici distnceler, klinik
goérunimde kalicilik, bir kisminin SSRI'a cevap vermesi
OKB ile benzer ozellikler tasimaktadir. Spektrum
bozukluklarinin depresyon ve diger anksiyete bozukluklar
ile birlikteligi OKB’ye gore daha sik bulunmustur.

Bu grupta diisiiniilen bozukluklar sunlardir:

Trikotillomani, tirnak yeme, patolojik kumar, kleptomani,
kompulsif alisveris yapma, cinsel kompulsiyon, yeme
bozukluklari (anoreksiya nervosa, bulimnia nervosa),
somatoform bozukluklar (hipokondriazis, vicut dismorfik
bozuklugu), noropsikiyatrik bozukluklar (tourette
hastaligi,sindenham koresi), yaygin gelisimsel bozukluklar
(otizm, asperger hastalig), tekrarlayici self mutilatif davranis,
dermatolojik durumlar (dermatit artefakti, kompulsif deri yolma).

Bu bozukluklardan tik bozuklugu, hipokondriazis, vicut
dismorfik bozuklugu ve trikotillomaninin OKB ile daha yakin

iliskili oldugu bulunmustur®®¢".

Ayirici tani

Oncelikle obsesyonlarin depresif icerikli tekrarlayici
dusunceler, agiri degerlendirilmis fikirler, hezeyanlar ve
patolojik kaygilardan, kompulsiyonlarin impulsif
davraniglardan ayirt edilmesi gereklidir.

TURKISH

Tibbi durumilar: Tourette ve diger tik bozukluklari, travma,
post ensefalit, temporal lob epilepsisi ayirici tanida
dusunllmesi gerekli tibbi durumlardir. Tourette bozuklugunda
%90 oraninda kompulsif belirtilerin olmasi, 2/3'luk kisminin
obsesif kompulsif bozukluk tani dlgitlerini karsilamasi bu
bozuklugun ayirici tanida mutlak ele alinmasini isaret
etmektedir. Tik bozuklugunda kompulsif benzeri davranislar
anksiyete veya zarari 6nlemeye ydnelik degildirm.

Major depresyon: OKB ve depresyonda gorulebilecek
ortak belirtiler; ambivalans, Umitsizlik, 6zglven azalmasi,
endise, kendini elestirme, huzursuzluk, sugluluk duygusu ve
hipokondriak ugraslardir. Depresif hasta tekrarlayici
dUsuncelerini tuhaf ve aligilagelenin disinda algilamaz ve
onlari durdurmak igin kaginmak istemez ve depresif
duygudurumuna uyumludur. Ornegin; ben ise yaramiyorum
duslncelerini mantikli bulur ve kendisinin bir pargasi olarak
gorur. OKB'de dislnce gelecekte olabileceklerin dnlenmesine
yoneliktir. OKB hastanin zihninde ‘e@er telefona dokunursam
kirlenirim ve ¢ocuklarima enfeksiyon tagirm’ dislincesi
varsa bunu tuhaf olarak gortr 1037

Yaygin anksiyete bozuklugu: Asiri endise duyarlar;
bu obsesif dusunceye benzer fakat hastalarin bu
endiselerini yagsam olaylari ile ilgili, gercekgi ve egoya
uygun olarak gt’)rUrIerm.

Fobik bozukluklar: Fobik bir tepki dis bir nesne ya da
durumdan zarar gelecedi korkusu ile birliktedir. Bu korkular
fobik nesne ya da durumdan kaginilarak denetim altina
alinmaktadir. Korkularina kargi kompulsif davranislar
gt’)stermezlerm.

Sizofreni: Sizofreninin gelisim asamasinda gegici ve
degisebilen obsesif kompulsif belirtiler gortlebilir ve tablo
tam yerlestikten sonrada ara ara ortaya gikabilir. Sizofrenik
bulgularin bulunmamasi ve gercegi degerlendirme yetisinin
bozulmamasi ayirici tanida énemlidir®”.

Beden dismorfik bozuklugu: BDB normal gorunimiu
bir kisinin gériinimunde hayali bir kusurun oldugunu
disunmesi ya da hafif bir bedensel kusuru oldugunda
yogun bir kaygi duymasidir. BDB'de zihinsel ugrasilarin
genellikle anlamsiz ya da sagma olarak goérilmemesi ve
siklikla zayIf bir icgdrisu oldugu bilinmektedir®.

Hipokondriyazis: Hipokondriyak hastalarda gercek digi
bir zihin mesguliyeti vardir ve fiziksel bir hastaliktan yakinirlar.
Bu obsesyona benzer. Ayrica somatik kontroller ve dizenli
doktor ziyaretleri anksiyeteyi azaltmak icin yapilan kompulsif
hareketlere benzer. Fakat hipokondriyaklar belirgin bir
kompulsif tekrarlayis gostermezler. Hasta anksiyeteyi
azaltmak igin (ki azaltmak istedigi anksiyete, somatik
sikayetlerden dolayidir) bir davranis sergilemiyorsa (doktor
basvurulari gibi) OKB tanisi daha dogru olur®’.
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Patolojik kumarbazhk ve madde bagimhihg:
Kompulsif davranislari kompulsiyondan farklidir giinku
burada hastalar yaptiklarindan zevk alirlar®®,

Obsesif kompulsif kisilik bozuklugu: Calisma
hayatina agin duskunlik, inatcilik, kirilganhk, kati tavir ve
tutum, kisiler arasi iligkilerde sicakhdin eksikligi, dizenli
olma ve mikemmeliyet duslincesi genellikle OKB ile karisir
fakat bu kisilerde obsesyon ve kompulsif davranislar
yoktur, kisilik organizasyonu olarak yagsamlarinin énemli
bir kismini olusturur ve medikasyona cevap vermezler.
Bulgular kisilik bozuklugunda hasta tarafindan egosintonik
(benlige uyumlu) clarak yagan|r57.

Tedavi:

OKB tedavisinde cgesitli zorluklar bulunsa da glinimuzde
OKB tedavisi igin etkili tedaviler bulunmaktadir. Tedaviye
kotl veya kismi yanit veren hastalar olsa da éncelikli ve
gercekgi yaklasim; bulgularinin hafifletiimesiyle birlikte,
islevselligin iyilestirilmesi olmalidir. Farmakolojik tedavi ve
biligsel davranisgi terapi tedavinin temelini olusturmaktadir.
Elektro konvulsif tedavi, nérocerrahi direngli hastalar igin
uygulanabilecek alternatif tedaviler arasinda bulunmaktadir.
Antidepresan ilaglardan klomipramin, fluoksetin, fluvoksamin,
sertralin, paroksetin, sitalopram ve essitalopramin
antiobsesyonel etkisi vardir®?8, Ancak antiobsesif ilaclarin
Klinik kullanimi diger antidepresiflerden farklidir. SSRI’lardan
biri optimal dozda en az 12 hafta kullanilir. Bir SSRI basgarili
olmazsa baska bir SSRI denenir. Kullanilacak Ug degisik
ajandan birinin klomipramin olmasi énerilir. Oncelikle yiksek
dozlarda ve uzun sireli kullaniimalidir. Tedavi cevabi ancak
2-2.5 ayda en Ust noktasina ulagir.

Ug ajan sirastyla basarizsa diger farmakolojik stratejilere
gegilir. Bu noktada tedavi ikinci basamakta sirdiriimelidir.
OKB ilk asama tedavisinde &ncelikle yan etkilerinin
klomipramine kiyasla azli§i géz dnune alinarak serotonin
geri alim inhibitorleri kullanilir. Klomipramin serotonerjik
olmayan reseptorlere de affinite gosterir ve yan etki daha
fazla gorilur. SSRI'lar veya klomipramin OKB tedavisinde
tek ajan olarak %50-60 bagarilidir. Farmakolojik ve davranigsal
tedavi kombinasyonu ile semptomlarin %60-70 oraninda
azaltildigi séylenebilires'sg. Ayrica tedavi sonrasi birkag obsesif
semptom kalabilir ve OKB hastalarinin tedaviye cevap
verdigini sdyleyebilmemiz icin semptomlarin yarisini ortadan
kaldirmamiz yeterlidir.

SSRI

Glnluk doz yanit alinana kadar gerekirse azami guinlik
doza gikilacak sekilde arttirilabilir. 6-8 haftalik tedavi stresinden
once anlamli diizelme beklenmemektedir. Tedavi etkili olunan
dozda en az 1 yll surdurtimelidir. Klomipramine gore yan etki
insidanslar disuktir ancak daha siklikla paradoksal anksiyete,
ajitasyon ve uykusuzluga sebep olabilirler®*7°,

SSRI’larin OKB’de etkili dozlar

o  Fluoksetin 20-80 mg/giin
e Fluvoksamin 100-300 mg/gln

TURKISH

e  Sertralin 50-200 mg/gln
e  Paroksetin 20-60 mg/giin
e  Sitalopram 20-60 mg/giin
e  Essijtalopram  10-30 mg/gln
Klomipramin

OKB de kullanilan etkili ilaglardandir. Duzelmenin
baglayabilmesi icin 1-1.5 aylik slre gerekmektedir. Doz 150-
300 mg arasindadir. Diger trisiklik antidepresanlar gibi agiz
kurulugu, kabizlik, terleme, titreme, kas segirmeleri, yorgunluk,
kilo artisi yapabilir. Ylksek dozda orgazm bozuklugu,
ejakulasyon gecikmesi meydana gelir, gok seyrek olarak
konvilsiyonlar gorulebilir. Hepatotoksisite KC enzim

duzeylerinde yikselme diger énemli yan tesiridir®®"".

Kognitif terapi

Hatall inanglar degistirilip yeniden uyarlanirlar. OKB’li
hastalar tehlikenin olusma ihtimalini ve tehlikenin sonuglarini
abartili algilarlar. Sorumluluk duzeyinin veya sorumiuluklarin
sonucunu abartili algilarlar. Bu hatali dnseziler sonucunda
anksiyete gikar ve birey anksiyeteden kaginmak icin kompulsif
davraniglar sergiler. OKB'de duslince alanlari; asiri
sorumluluk, tehdit tahmini, mikemmeliyetcilik, digtncelerin
asir 6nemsenmesi, distinceleri kontrolde tutma ve belirsizlik
igin tolerans yetersizligidir7°.

Davranigci terapi

OKB’de en etkin yontem alistirma (exposure) ve tepki
onlenmesinin (response prevention) birlikte kullaniimasi
oldugu kabul edilmektedir. Bu tedavide hastanin belli bir
program igcinde anksiyete ve kompulsiyonlarini arttiran
durumlarin Ustlne gitmesi saglanmakta ve bir yandan da
kompulsiyonlari dnlenmektedir. Kompulsiyonlarin etkin bir
bicimde durdurulmasi ya da énlenmesiyle hastalarin en
korktuklari durumlarla kargl kargiya kalmalari baglangicta
duyulan korku ve sikintinin alismayla giderek azalmasi
saglanmistir. Eger varsa daha 6nce uygulanmis yéntemlerle
temas ettirilebilir. Aileden bireyin koterapist olmasi cok etkilidir.
Ailenin kompulsiyonlarina destek olan patolojik dizenekleri
degistirilir(orn.eve giren herkes hastanin istegi dogrultusunda
soyunmay!. birakir). Davranis tedavisi igin hastanin etkilendigi
belli ortamlarda( kirli hissettigi tek yer ise kendi evi. ..} tedavinin
uygulanmasi gerekebilir. Kirlilik obsesyonu-temizleme
kompulsiyonu olan hastalar davranis tedavisi icin cok uygundur.

Kontrol etme kompulsiyonlari glig¢ yanit verir’".

{Ik asama tedaviye diren¢

Ilk agama tedavinin basarisizlijindan s6z etmek icin
davraniggl terapiyle birlikte Ug farkll SSRI'nin farkli ddnemlerde
etkin doz ve yeterli stire kullanilmasi ve bunlardan birinin
klomipramin olmasi gerekmektedir. Diger farmakolojik tedavi
secenekKleri ilag degisimi, gliclendirme ve |V klomipramin
kullanimidir.

Gii¢clendirme (Augmentasyon) tedavileri:
Klonazepam: Benzodiazepin grubundan olup
serotonerjik sistem Uzerine etkili oldugu bilinmektedir. Bir
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SSRl ile birlikte ya da alternatif monoterapi olabilir. Ozellikle
anksiyeteli, ajitasyonu olan, insomnia, bipolar bozuklugun
eslik ettigi hastalarda ve SSRI intoleransinda tercih edilebilir.
0.5 mg/gln dozla baslanmasi ve yanit ¢cikana kadar en
yuksek 5-6 mg'a kadar arttirlimasi onerilir. Klinik etkisi igin
6nerilen siire en az dért haftadir’2.

Buspiron: 5HT1A Reseptorlerinin parsiyel agonistidir.
Uge béliinmiis dozda 15mg/giin kullanilir, 30-60 mg/giin
‘e cikarilabilir. Terapotik etki icin 8 hafta beklenir. Anksiyete,
medikal hastalik ve SSRI intoleransinin oldugu vakalarda
eklenebilir >,

Néroleptikler: Hastaya cok dusik dozlarla baglanmali,
tolerabilite ve yan etki takibi ile dikkatli artirimi saglanmalidir.
Antipsikotiklerin dusUk dozda kullaniimasiyla fayda
saglandidini bildiren ¢alismalar mevcuttur. Pimozid 1-2
mg/gun, haloperidol 2-5 mg/gtin, risperidon 1-2 mg/gin,
olanzapin 2,5-5 mg/gin, ketiapin <300 mg/glin maksimum
dozlarinda kullanilabilir. Ozellikle tardif diskinezi nedeniyle
6 haftalik kullanimdan sonra diizelme gorilmediginde
noroleptik kesilmelidir. Tik, trikotillomoni, beden dismorfik
bozuklugu, psikotik bulgularin OKB'ye eslik ettigi hastalarda
6zellikle etkili oldugu bildirilmistir’.

Lityum: SSRl'lara eklendiginde kismi iyilesme
gosterdigi bildiriimistir. Ozellikle depresyon ve bipolar
bozuklugun eslik ettigi hastalarda eklenebilir’®.

Valproik asit ve Karbamazepin: Norolojik anormalite
ve impulsivite én plandaysa &nerilmektedir.

Trazodon: Anlamli sedasyon olusturucu etkisinden
dolay! SSRI kullanmakta olup uykusuzluk yakinmasi olan
OKB hastalarinda tedaviye eklenebilir’”.

Psikostiimiilan: Dikkat eksikligi hiperaktive bozuklugu
ile birliktelik olanlarda kullanilabilir.

Steroid ve peptid hormonlar: A grubu streptokok
infeksiyonun tetikledigi disunulen OKB hastalarina plasebo
kontrolll galismada plazmaferez ve iv immunoglobulin
uygulandi§inda birinci ayda belirgin diizelme saptanmisti 87,

Venlafaksin, Pindolol, fenfluramine, triptofan,
desipramin, inositol, klonidin, antiandrojenler diger
alternatif glclendirme segeneklerini olugturmaktadlrso.

OKB’de direng

OKB ile ilgili farkindalk artmis, etkin tedavi yontemleri
gelistirilmis olmasina kargin direncli olgular sik karsimiza
cikmaktadir. OKB’nin diger anksiyete bozukluklarina gore
plasebo yaniti dustk olmasi direngli bir dodasinin
olabilecegine isaret etmektedir. Depresyon ve panik
bozukluguna goére tedavi yaniti icin daha uzun sure, daha
yuksek doz, tedaviye yanit alim gu¢ligint ortaya koymaktadir.
Uygun ilk asama tedavisine ragmen tatmin edici yanit
alinamayan OKB’ler tedaviye direngli olarak tanimlanir.
Davranis terapisine direngli denebilmesi igin davranis tedavisi
en az yirmi saat ve sik araliklarla uygulanmigs olmahdir.
Tedaviye direncli hastalarda dogru tani, uygun ilag, uygun
doz, uygun slre, ilag kesildiyse kesilme zamani, sebebi
(etkisizlik, yan etki), davranis terapisinin uygunluguna ve
komorbit bozukluklara (eslik eden diger psikiyatrik bozukluklar
tedavi edilmezse OKB siklikla tedaviye yanitsizdir) dikkat
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edilmelidir. Ayrica aile, gevre iligkileri (aile bireylerinin hastanin
obsesyon ve kompulsiyonlarina uyumlu davranmalari tedaviye
direnci artirir), mevcut veya gegmis taciz oykisu, sadece
obsesyonlarin bulunmasi, obsesyon ve kompulsiyonlarla
ilgili asin degerlendirilmis fikir ve primer obsesif yavaglik
tedaviyi guclestiren unsurlardandir.

OKB’de uzun donem tedavi

OKB’nin farmakoterapisinde calismalarin godunlugu
tedavi etkinligi Uzerine odaklanmistir. Fluvoksamin, fluoksetin,
sertralin, paroksetin, sitalopram ve klomipramin gibi serotonin
gerialimini inhibe eden ajanlarin hepsinin OKB’nin akut ve
idame tedavisinde etkinligi gosterilmistir. Farmakoterapinin
ne zaman kesilecedi konusunda kilavuzlar hemen hig yoktur.
Tedavide depresyonda kullanilan serotonerjik ajanlar
kullanildigindan OKB'ye siklikla depresyon eslik ettiginden
depresyon tedavisi yontemlerinin OKB’de kullanilabilecegi
varsayllabilir fakat etkin tedavi dozunun OKB'de depresyonun
iki kati olmasi gibi OKB’de farmakoterapinin ne kadar
surdirilecegi ve ne zaman kesilecegi calismalarla
yanitlanmalidir. OKB'de uzun donemde tedaviyi belilemekte
OKB'’nin gidisi énemli bir gostergedir. OKB tedavisinde
siddet Yale-Brown olgedine gore belirlenebilir. Subklinik
(0-7), hafif (8-15), orta (16-23), siddetli (24-31), ok siddetli
(32-40) olarak belilenmistir®. OKB tedavisinde yanitsiziik,
Yale-Brown dlgeginde 16'dan ylksek puan almak veya
Yale-Brown 6lgeginde global skorunda %35’ten daha az
azalma yanitsizlik olarak degerlendirilir”6’117.

Davranis terapisi (DT) uygulanan alt gruplarda
kompulsiyon alt skorunun anlamli derecede azaldigi,
obsesyon alt skorunda DT uygulanan ve uygulanmayan
gruplarda farklilik gostermedigi saptanmistir.

Cinsel/dini obsesyonlar uzun dénem gidiste oclumsuz
gosterge olarak saptanm|§t|r”6.

Sonug olarak godu hastanin antiocbsesyonel ajanlarla
uzun sire tedaviye ihtiyaci vardir. OKB'li hastalar SSRI'larini
kullandikga dizelmelerini surdurayor gérinmektedirler.
Mevcut bulgulara gore OKB’li hastalarin gogunlugunda
antiobsesyonel ilag kesilince hizla niiks olugsmaktadir. OKB'li
hastalarda ilaca alinan yanit ne olursa olsun ilaci kestiklerinde
hizla OKB semptomlari geri dondigu icin standart tedavi
etkin dozda en az 12 ay strduriimelidir®’.

DSM-IV’e gére OKB tani kriterleri:1

A.Obsesyonlar ya da Kompulsiyonlar vardir:

Obsesyonlar asagidakilerden (1) (2) (3) (4) ile
tanimlanir:

1) Bu bozukluk sirasinda kimi zaman istenmeden gelen
ve uygunsuz olarak yasanan ve belirgin anksiyete ya da
sikintiya neden olan, yineleyici ve sirekli duglnceler,
durtller ya da duglemler.

2) Dusunceler, durtiler ya da dislemler sadece gergek
yasam sorunlari hakkinda duyulan asiri GzUnttler degildir.

3) Kisi bu duslnceleri, durtlleri ya da duglemlerine
6nem vermemeye ya da bunlari baskilamaya ya da baska
bir dustince veya eylemle bunlar etkisizlestirmeye calisir.

4) Kisi, obsesyonel duslincelerini, durtllerini ya da
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duslemlerini kendi zihninin bir Grlinl olarak gérur.(disunce
sokulmasinda oldugu gibi degildir}

Kompulsiyonlar agagidakilerden (1) ve (2) ile tanimlanir.

(1) Kisinin, obsesyona bir tepki olarak ya da kati bir
bicimde uygulanmasi gereken kurallarina gére yapmaktan
kendini allkoyamadid! yineleyici davraniglar (6rn: el yikama,
duzene koyma, kontrol etme) ya da zihinsel eylemler (6rn:
dua etme, sayl sayma, bir takim sozcikleri sessiz bir
sekilde soyleyip durma).

(2) Davraniglar ya da zihinsel eylemler, sikintidan
kurtulmaya ya da var olan sikintiyl azaltmaya ya da korku
yaratan olay ya da durumdan korunmaya ydneliktir. Ancak
bu davraniglar ya da zihinsel eylemler, ya etkisizlestiriimesi
ya da korunulmasi tasarlanan seylerle gergekgi bir bicimde
iliskili degildir ya da ac¢ikga ¢ok asiri bir diizeydedir.

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

C. Obsesyon ya da kompulsiyonlar belirgin bir sikintiya
neden olur, zamanin bosa harcanmasina yol agar (gunde 1
saatten daha uzun zaman alirlar) ya da kisinin olagan gunlik
islerini, mesleki (ya da egitimle ilgili} islevselligini ya da olagan

toplumsal etkinliklerini ya da iligkilerini Snemli dl¢tide bozar.

D. Bagka bir eksen 1 bozukludu varsa, obsesyon ya da
kompulsiyonlarinin igeridi bununla sinirli degildir .(6rn: bir
yeme bozuklugunun olmasi durumunda yemek konusu
Uzerinde distnip durma, trikotillomaninin olmasi durumunda
sag gekme Uzerinde durma, vicut dismorfik bozuklugunun
olmasi durumunda dig gortinimle asiri ilgilenme, bir madde
kullanim bozuklugunun olmasi durumunda ilaglar Uzerinde
dusunlp durma, hipokondriazisin olmasi durumunda ciddi
bir hastaligi oldugu bigiminde disunup durma, bir parafilinin
olmasi durumunda cinsel dirtller ya da fanteziler zerinde
disunup durma ya da major depresif bozukluk olmasi
durumunda sugluluk Uzerine gevig getirircesine dusunme.)

E. Bu bozukluk bir maddenin (6rn: kotuye kullanilabilen
bir ilag ya da tedavi icin kullanilan bir ilag) ya da genel
tibbi bir durumun fizyolojik etkilerine bagli degildir.

Varsa belirtiniz

Ic goriisili az olan: O siradaki epizodda codu zaman
kisi obsesyon ya da kompulsiyonlarinin agiri ya da anlamsiz
oldugunu kabul etmiyorsa.
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