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OZET
POSTPARTUM DONEMDE OBSESIF KOMPULSIF
BOZUKLUK SEYRININ DEMOGRAFIK VE KLINIK
OZELLIKLER iLE iLiSKISI
UZMANLIK TEZi
Dr. EDA YAKUT
KONYA, 2018
Amag: Obsesif kompulsif bozuklugun postpartum donemde sikligi, seyri ve klinik 6zellikleri ile ilgili
bir¢ok ¢alisma yapilmistir. Bu calismada OKB’nin postpartum dénemdeki seyri ile klinik 6zellikler,
kisinin mizag oOzellikleri, stresle bas etme becerileri, algilanmis sosyal destek diizeyi ve

sosyodemografik 6zellikler arasindaki iligkisinin arastiritlmasi amaglanmustir.

Yontem: Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklari ve Dogum
servisinde dogum nedeni ile yatan kadmlar, dogum sonrasi ilk gin psikiyatrik goriisme ile
degerlendirilmis, DSM-IV tam 6lciitlerine gore OKB tanisi alan 37 hasta ¢aligmaya dahil edilmistir.
Hastalara Hastane Anksiyete ve Depresyon Olgegi, Yale-Brown Obsesyon Kompulsiyon Olgegi
(YBOCS), TEMPS-A Miza¢ Olgegi, Basa Cikma Tutumlarini Degerlendirme Olgegi (COPE) ve
Algilanmis Sosyal Destek Olgegi uygulanmistir. Hastalar ile dogum sonrasi 6-8 hafta sonrasinda ikinci
bir psikiyatrik gériisme yapilmis ve bu goriismede sadece Yale-Brown Obsesyon Kompulsiyon Olgegi
uygulanmistir. Hastalara yapilan analizler neticesinde postpartum donemde YBOCS skorlarina gore

degerlendirilen klinik belirtilerinde %35 ve daha fazla azalma olan ve olmayan grup karsilastirilmigtir.

Bulgular: YBOCS 6l¢ek puanlarina gore, postpartum degerlendirmede, 16 hastada (%43.2) %35 veya
daha fazla azalma, 3 (%8.1) hastada %25-35 oraninda azalma, ve 2 (%5.4) hastada %35’ten fazla
artma saptandi. Belirti siddeti en az %35 azalma olan ve olmayan grup arasinda sosyodemografik
degiskenler, bebeklerin dogum agirliklari, dogum haftasi, erken dogum, gravida, disiik Oykulsd,
dogum sekli, yapilan Olceklerdeki algilanmis sosyal destek diizeyi ve dogumun ilk giiniindeki
anksiyete ve depresif belirti siddeti diizeyi, obsesyon ve kompulsiyon siddet diizeyi yoniinden anlamli
fark bulunmadi. Obsesif kompulsif belirtilerde %35 ve daha fazla azalma ile gegmis dogumdan sonra
obsesif kompulsif belirti siddetinde azalma olmasi1 ve TEMPS-A hipertimik miza¢ puaninin yiiksekligi

arasinda bagimsiz sekilde iligkili oldugu saptandi.

Sonug: Bu caligmanin bulgular1, dnceki dogumlarindan sonra obsesif kompulsif belirti siddetinde
azalma olanlar ve hipertimik miza¢ Ozelliklerine sahip hastalarda, OKB belirtilerinin dogum
sonrasinda hafifleyebilecegini gostermektedir. Calisma bulgularinin teyit edilebilmesi i¢in daha biiyiik

orneklemli ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.

Anahtar kelimeler: Postpartum Donem; Obsesif Kompulsif Bozukluk; Klinik Ozellikler



SUMMARY
THE ASSOCIATION BETWEEN
DEMOGRAPHIC AND CLINICAL FEATURES OF OBSESSIVE
COMPULSIVE DISORDER COURSE IN POSTPARTUM PERIOD
Dr. EDA YAKUT
KONYA,2018
OBJECTIVES: There are many studies related to the prevalance, course and clinical features of
obsessive-compulsive disorder in the postpartum period. The aim of this study is to investigate the
relationship between the course and clinical features of OCD in the postpartum period and
temperament characteristics, stress coping skills, perceived social support level, sociodemographic
characteristics.
Method: The women who were hospitalized at Necmettin Erbakan University Meram Medical Faculty
Obstetrics and Gynecology Department were evaluated by psychiatric interview on the first postnatal
day. Hospital Anxiety and Depression Scale, Yale-Brown Obsession Compulsion Scale (YBOCS),
TEMPS-A Temperament Scale, Coping Attitudes Scale (COPE) and Perceived Social Support Scale
were applied to the patients. A second psychiatric interview was performed with the patients only
using Yale-Brown Obsessive Compulsive Scale between the postpartum sixth and eighth weeks. As a
result of statistical analyses of YBOCS scores in the postpartum period, patients are grouped
according to reduction of the clinical symptoms. The patient groups with and without %35 reduction
in their clinical symptoms were compared.
Results: According to YBOCS scores, postpartum evaluation revealed a 35% or more reduction in 16
patients (43.2%), a 25-35% reduction in 3 (8.1%) patients, and an increase of more than 35% in 2
(5.4%) patients. No significant difference was found related to sociodemographic variables, birth
weight of infants, birth week, preterm birth, gravida, miscarriage history, delivery method, level of
perceived social support and severity of anxiety and depressive symptoms on the first day of labor,
the level of obsession and compulsion severitybetween the groups with and without at least 35%
reduction in clinical symptoms. An independent relationship was found betweena 35% or more
decrease in obsessive-compulsive symptoms and these two factors: a significant decrease in obsessive-
compulsive symptom severity after the previous birth and the high TEMPS-A hyperthymic
temperament score.
Conclusion: The results of this study suggest that OCD symptoms may be alleviated after birth in
patients with hyperthymic temperament and with a history of decrease in obsessive-compulsive
symptom severity after the previous birth. Studies with larger samples are needed to confirm the
findings of this study.

Key words: Clinical Features; Obsessive compulsive disorder; Postpartum Period
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Objectives: There are many studies related to the prevalance, course and clinical features of obsessive-
compulsive disorder in the postpartum period. The aim of this study is to investigate the relationship
between the course and clinical features of OCD in the postpartum period and temperament

characteristics, stress coping skills, perceived social support level, sociodemographic characteristics.

Method: The women who were hospitalized at Necmettin Erbakan University Meram Medical Faculty
Obstetrics and Gynecology Department were evaluated by psychiatric interview on the first postnatal
day. Hospital Anxiety and Depression Scale, Yale-Brown Obsession Compulsion Scale (YBOCS),
TEMPS-A Temperament Scale, Coping Attitudes Scale (COPE) and Perceived Social Support Scale
were applied to the patients. A second psychiatric interview was performed with the patients only
using Yale-Brown Obsessive Compulsive Scale between the postpartum sixth and eighth weeks. As a
result of statistical analyses of YBOCS scores in the postpartum period, patients are grouped
according to reduction of the clinical symptoms. The patient groups with and without %35 reduction

in their clinical symptoms were compared.

Results: According to YBOCS scores, postpartum evaluation revealed a 35% or more reduction in 16
patients (43.2%), a 25-35% reduction in 3 (8.1%) patients, and an increase of more than 35% in 2
(5.4%) patients. No significant difference was found related to sociodemographic variables, birth
weight of infants, birth week, preterm birth, gravida, miscarriage history, delivery method, level of
perceived social support and severity of anxiety and depressive symptoms on the first day of labor,
the level of obsession and compulsion severitybetween the groups with and without at least 35%
reduction in clinical symptoms. An independent relationship was found betweena 35% or more
decrease in obsessive-compulsive symptoms and these two factors: a significant decrease in obsessive-
compulsive symptom severity after the previous birth and the high TEMPS-A hyperthymic

temperament score.

Conclusion: The results of this study suggest that OCD symptoms may be alleviated after birth in
patients with hyperthymic temperament and with a history of decrease in obsessive-compulsive
symptom severity after the previous birth. Studies with larger samples are needed to confirm the

findings of this study.
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1.GIRIS VE AMAC

Ruhsal bozukluklarin goriilme oranlari ve klinik belirtileri cinsiyetler arasinda farklilik
gostermektedir. Kadinlarin yasamlarinda basta norotransmitter fonksiyonlar olmak {izere
merkezi sinir sisteminde bir cok etkiye sahip olan gonadal hormonlarda belirgin
degisikliklerin gelistigi menars, menstruasyon, gebelik, menopoz gibi donemlerin olmasi,
onlarin  psikiyatrik  bozukluklara  duyarhiliklarin1  arttiran  etkenlerden  oldugu

diistiniilmektedir.

Obsesif kompulsif bozukluk (OKB), islevsellikte 6nemli kayiplara yol agan ve
nispeten sik goriilen bir psikiyatrik bozukluktur. Erkeklere goére daha yaygin oldugu
bilinmesinin yaninda, kadinlarda bu bozuklugun ortaya ¢ikmasi ve seyri {lizerinde
reprodiiktif donemlerin etkili olduguna dair birgok ¢alisma bulunmaktadir. Reprodiiktif
donemler igerisinde gerek klinik uygulamalar gerekse arastirmalarda en c¢ok iizerinde
durulanlari, gebelik ve postpartum donemdir. Bu donemlerde daha Onceden tani alan
hastalarda belirtilerin siddeti degiskenlik gosterebilecegi gibi, OKB tanisi da ilk kez
konulabilir.

Bugiine kadar postpartum dénemde OKB siklig1, seyri ve klinik 6zellikleri ile ilgili
yapilmis bir¢ok caligma vardir. Gebelik ve postpartum donemde baslayan OKB ile
sosyodemografik degiskenler arasindaki iliskiye yonelik bazi calismalar yayimlanmis
olmakla birlikte, OKB’nin postpartum dénemdeki seyri Uzerinde hangi sosyodemografik
ve klinik degiskenlerin etkili oldugunu aragtiran bir c¢alisma bulunmamaktadir. Bu
calismada OKB’nin postpartum donemdeki seyri ile klinik ozellikler, kisinin mizag
ozellikleri, stresle bas etme becerileri, algilanmis sosyal destek diizeyi ve sosyodemografik

Ozellikler arasindaki iliskisinin arastirilmasi amag¢lanmustir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Tanim

Obsesif kompulsif bozukluk (OKB); obsesyon ve/veya kompulsiyonlar ile seyreden,
genellikle siliregen, bazen donemsel alevlenmelerle giden, kisinin islevselligini belirgin

diizeyde etkileyen bozukluktur (Oztiirk ve Ulusahin 2015).

Obsesyonlar, yineleyici ve istem dist akla gelen, lizerinde siirekli olarak
diisiiniilen, kisiyi rahatsiz eden  diislince, diirti ya da imgeler olarak tanimlanir.
Obsesyonlar benlige yabanci (ego-distonik) nitelikte olup, kisi bunlari irade dis1 yasar,
zevk almaz ve kiside belirgin kaygiya sebep olur. Genellikle mantiksiz, kisinin ahlaki
anlayisina, goriislerine ve inancina ters olup zorlayici (intusive) niteliktedir (Koroglu
2015). Kisi, obsesyonlarin kaynaginin kendisi oldugunu bilir, ¢ogu zaman direnmeye,
gormezden gelmeye calisir, ya da obsesyonlar, baska bir diisiince ya da eylem ile

yiiksiizlestirilmeye ¢alisilir (Karamustafalioglu, 2018).

Kompulsiyonlar, ¢ogunlukla obsesyonlara cevap niteliginde olup, kisinin belirli
kurallara gore yapmak zorunda hissettigi, tekrarlayic1 davranis ya da zihinsel eylemlerdir.
Amag, obsesyonun neden oldugu kaygiyr gidermek, korkulan durumu onlemek ya da
etkisizlestirmektir. Baglangigta obsesyonu yiiksilizlestirmek i¢in yapilan davranis ya da
zihinsel eylemler, giderek artar. Obsesyon ile gergekei sekilde iliskili olmayip, kisinin
islevselligini olumsuz etkileyecek diizeyde zamanini almaya baslar. Denetlenmesi zor olan
kompulsiyonlarin engellenmesi bireyde belirgin anksiyeteye neden olur. Kompulsiyonlar

da obsesyonlar gibi benlige yabanci niteliktedir (Sadock ve ark. 2016).

Obsesyon ve kompulsiyonlar, OKB’nin ana belirtileri olmakla birlikte giindelik
hayatta yasantilanan olagan durumlar olarak da goriilebilmektedir. Giindelik hayatimizda
islevselligimizi arttirabilen kompulsif nitelikteki  bazi durumlara harcanan zamanin
artmasi, yaganan olaylar karsisinda diisiince ve davraniglar arasinda geri bildirim saglayan
obsesyonel o6zellikteki davranislarin iligkileri bozacak ve islevselligi etkileyecek duruma

gelmesi halinde bir bozukluktan bahsedilmektedir (Yiksel 2014).

Epidemiyolojik ¢alismalarda, OKB tanis1 alan hastalarin %40'mda sadece obsesyonlar,

%?30’unda sadece kompulsiyonlar bulunurken, her iki belirtinin goriildiigii hastalarn orant %30



olarak bildirilmektedir. Klinik arastirmalarda obsesyon ve kompulsiyonlarin birlikte bulunma
orani ise % 75'ten fazladir (Sahin ve ark. 2007).

Hastalarin yaklasik %50’sinde bulagsma obsesyonu, % 40’inda kusku obsesyonu
goriiliir. Simetri, somatik ve saldirganlik obsesyonlart %30 oraninda, cinsel obsesyonlar
%25 oraninda ve dinsel obsesyonlar %10 oraninda goriiliirken %70 hastada iki veya daha

cok obsesyon birlikte gozlenmektedir (Sahin ve ark. 2007).

Kirlenme-bulasma obsesyonlar1 en sik goriilen obsesyonlardir. Kisi, kirli olarak
diistindiigii alanlardan idrar, feges, meni vb. bulasacagi diisiincesi ile endise duyar (Karaca
ve Doksat 1998). Bu alanlar ile temas etmeyip sadece diisiindiigii zaman dahi kiside
anksiyete olusturabilmektedir. On plandaki duygu anksiyete olmakla birlikte tiksinti ve
obsesif utan¢ duygular1 da eslik edebilir. Bu obsesyonlar neticesinde ortaya c¢ikan
anksiyeteyi azaltmak i¢in temizleme kompulsiyonlari gelisir. Hastalar kirli olarak
diistindiigi viicut bolgelerini, evdeki esyalari, elbiseleri yikamadan duramaz. En sik
gorileni, tekrarlayan ve uzun siireli el yikamalaridir. Hastalar ayrica bulagsmasindan dolay1
endise duydugu maddelerden uzaklagsmak i¢in kaginma davramisi gelistirebilirler

(Bayraktar 1997, Tikel 2000, Sadock ve Sadock 2016).

Kusku obsesyonlar1 ikinci siklikta goriilen obsesyonlardir. Kisi, eylemi yapip
yapmadigindan emin olamaz. Bu obsesyonlar genellikle kapi, elektrik, iitli, dogalgaz
muslugu vb. nesneleri acgik biraktig1 diisiinceleri seklinde kendisini gosterir. Gergek olma
olasiliginin diisiik oldugunu bilirler, kotii bir durum ile karsilasacagi anksiyetesi ile kontrol
etme kompulsiyonlarii gelistirirler (Bayraktar 1997, Tikel ve ark. 2002, Sahin ve ark.
2007). En sik goriilen kompulsiyon olan kontrol etme, kusku obsesyonu olan hastalarin
%82’sinde goriiliir. Eylemin gerceklestigini bildikleri halde tekrarlayan sekilde kontrol

edildigi durumlar saatlerce siirebilir (Bayraktar 1997).

Dini igerikli, cinsel ve saldirgan eylemler ile ilgili tekrar eden diislinceleri kapsayan
obsesyonlar iicilincii siklikta goriilmektedir. Dini igerikli obsesyonlarda kutsal goriilen
degerlere saygisizlik, giinah isleme, dinden ¢ikma gibi kisiyi rahatsiz eden dini temalarin
zihinsel olarak sik gliindemde olmasidir. Kisi bu temalardan dolay1 ceza alacagin diisiiniir,
yogun kaygi duyar. Bazi kisiler kaygiyr azaltmak icin sik dua okur, din ile ilgili
davraniglart artirir. Dini igerikli obsesyonlar iilkemizde bati iilkelerine kiyas ile daha sik

gorilmektedir. Saldirganlik obsesyonlar1 olan kisilerde kendisine ya da baskalarina zarar



verme, yaralama, Oldiirme gibi siddet iceren biiylisel giice sahip, eylem ile es tutulan
diisiinceler, diirtii ya da imgeler yer almaktadir. Kendilerine zarar vermekten, utanilacak bir
eylem yapmaktan korkan bu kisiler, makas, bicak gibi nesnelerden uzak durur, sevdikleri
kisiler ile zarar verecegi endisesinden dolayr yalniz kalmaktan kaginirlar. Kiside belirgin
sugluluk duygular1 vardir (Rasmussen ve Eissen 1990, Stoll ve ark. 1992, Tikel ve ark.
2009). Saldirganlik obsesyonu olan kisilerin %68’inde cinsel obsesyonlar da es zamanl
bulunmaktadir (Bayraktar 1997). Cinsel obsesyonlar, kisi igin utang veren, kabul edilemez
Ozellikteki cinsel igerikli diisiince, imge ve diirtiilerdir. Genellikle aile bireylerine ya da
diger kisilere yonelik uygun olmayan ya da escinsel nitelikteki cinsel diirtiiler ve/veya
bunlar ile ilgili imgeler seklinde kendisini gosterir (Bayraktar 1997, Tukel ve ark. 2009).
Saldirganlik ve cinsel obsesyonlarda siklikla kaygi duyulan durumun olmadigi konusunda
giivence aramak i¢in anlatma ve sorma kompulsiyonlar1 goriiliir. Bu tUr obsesyonlar1 olan

hastalarda anksiyete ve sucluluk duygular1 6n plandadir.

Simetri ve duzen obsesyonlari yasanan olaylarin bireylerin kendi istedikleri
dogrultuda miikemmel, nesnelerin ise tam bir simetriye sahip olacak sekilde belirli bir
diizende yer almasi ile ilgilidir. Istenilen durum karsilanamadii zaman anksiyeteden
ziyade hognut olmama ve gerginlik goriiliir. Bu kisilerde diger obsesyonlardan farkli olarak
bulgular benlige yabanci degildir. Hastalarda basit giinliik isleri gerceklestirirken fazla
ilgilenmeden dolayr amaca ge¢ ulagsmaya neden olan obsesyonel yavaslik ve ortaya
cikmasindan endise ettigi tehlikeli durumu o6nlemek icin kurulmak istenen dizen ile
bundan kaynakli sayma ve yapma bozma ritiiellerinin sik oldugu biiyiisel diisiince 6n

planda gorilur (Sahin ve ark 2007).

Somatik obsesyonlarda, kiside Oliimciil hastaligi oldugu veya olacagi yoniinde
diistinceler vardir. Bedensel goriiniimii ile fazlaca ilgilenir. Kisi sik sik saglik kurumlarina
giderek giivence arama ve kontrol ritiiellerini gerg¢eklestirmis olur (Sahin ve ark. 2007,
Tukel ve ark. 2009). Belirli davraniglarin ayni tarz ve sayida yinelendigi tekrarlama ve
sayma kompulsiyonlart da OKB’deki klinik varyasyonlardandir (Rasmussen ve Eisen
1992). Kullanim alan1 ya da kisi i¢in belirli bir degeri olmayan nesnelerin biriktirmesi,
bunlarin atilmasi yahut elden ¢ikmasinda yogun diizeyde kayginin bulundugu durum ise

biriktirme obsesyonu ve kompulsiyonlaridir (American Psychiatric Association 2013).



2.2. Tarihce

Obsesif kompulsif bozukluk  yaklasik iigyliz yildir bilinmekte olup, psikiyatride
tanimlanan ilk hastaliklardandir. Obsesyon ve kompiilsiyonlar insanligin varolusundan bu
yana olan kavramlardir. Cogu dini ve biiylisel torenlerin temelinde obsesif kompulsif
davranig oriintiileri bulunmaktadir ve toplumsal degiskenlik gdstermektedir. Yapilan erken
tamimlamalar da ortaya ¢iktigi kiiltiirel olusumlardan etkilenmistir (Insel ve ark. 1990).
Shakespeare’in eserindeki LadyMacbeth karakterinde, sucluluk duygusunun neden oldugu

obsesyon ve el yikama kompulsiyonlarina deginilmistir (Bayraktar 1997).

Ilk kez 1838 yilinda depresyon ya da melankolinin bir belirtisi olarak Esquirol
tarafindan tanimlanmistir. Obsesyonu terim olarak ilk kez kullanan 1866 yilinda Morel
olmustur (Aslan ve ark.1995). 1871 yilinda yayinlanan bir makalede, daha 6nce Griesinger
tarafindan bahsedilen ruminasyonlar Wehstphahl tarafindan detaylandirilmis, bu yazar,
1878 yilinda obsesyonlardan, * kisinin iradesine karsi bilincin 6niine gegen fikirler” olarak

bahsetmistir (Insel 1990).

Pierre Janet 20. yiizyilda fobi, obsesyon ve kompulsiyonlar1 “psikasteni”
basliginda toplamis, bu kavramin kiside iradede zayiflama nedeni ile ortaya ¢iktigi fikrini
One silirmiistiir. Janet ayni1 zamanda kompulsiyonlar1 tedavi ederken davranisci teknikleri
kullanmigtir. Sonraki donemlerde Freud, fobi ve obsesif kompulsif nevrozdaki ruhsal
neden ve psikodinamik duzeneklerin farkli oldugunu saptamis ve ayri rahatsizliklar olarak
tanimlamistir. Ogrenme kuramlari, kalitimsal-ndrobiyolojik nedenlere iliskin gelismeler de

sonraki dénemlerde ortaya ¢cikmistir (Oztiirk ve Ulusahin 2015).

Ik kez tam sistemlerine ayr1 bir bozukluk olarak 1980 yilinda yayimlanan DSM-I1II
ile girmistir. DSM-IV’te “Anksiyete Bozukluklar1” basligi altinda tanimlanmis olup, halen
Amerikan Psikiyatri Birligi tarafindan yayinlanan DSM-V simiflandirmasinda “OKB ve
iligkili bozukluklar” bashig: ile degerlendirilmektedir (American Psychiatric Association
2013). Bu baghk altinda degerlendirilen diger hastaliklar beden algi bozuklugu,
biriktiricilik bozuklugu, sa¢ yolma bozuklugu, deri yolma bozuklugu, maddenin/ilacin yol
actigt OKB ve iligkili bozukluk, baska bir saglik durumuna bagl takinti- zorlanti
bozuklugu ve iligkili bozukluk, tanimlanmig diger bir takinti-zorlant1 bozuklugu ve iliskili
bozukluk ve tanimlanmamis takinti-zorlant1 bozuklugu ve iliskili bozukluk yer almaktadir.

DSM V’te A tani kriterinde obsesyonlarin tanimi1 yapilirken “zorlayici” kelimesi eklenerek



obsesyonlarin intruziv 06zellikleri 6ne c¢ikarilirken, “uygunsuz” sozciigii cikarilmistir.
Obsesyonu tanimlayan 2. ve 4. Maddeler ¢ikarilmistir. B tani kriterinde yer alan “Kisi
bunlar1 kendi zihninin iiriinii kabul eder” ve “bunlar giinliik sorunlarla ilgili agir1 liziintiiler
degildir” ibareleri kaldirilmistir. I¢ gorii ile ilgili yeni bir simiflama yapilmis ve DSM IV te
“i¢c goriisli az” ibaresi kullanilirken, DSM V’te “i¢ goriisii iyi ya da ¢ok iyi”, “i¢ goriisii
kotli”, “i¢ goriisii yok/deliizyonel diizeyde” seklinde tanimlama yapilmistir. OKB’ye “ tik

ile iliskili” belirteci konulmustur (American Psychiatric Association 2001, 2013).
2.3. Epidemiyoloji

Daha 6nceleri OKB tanis1 koymak, sikligini ve yaygiligini tespit etmek hastalarin hekim
basvurularinin  kisith olmasi, belirtilerini gizlemesi ya da benimsemesi, yapilan
calismalarda objektif tani kriterleri olmamasi, obsesif kompulsif belirtilerin yeterince
sorgulanmamas1 gibi sebeplerden dolay1 oldukc¢a zordu. Bu dénemlerde OKB goriilme
siklig1 %0.05-1 olarak degerlendirilmekte olup bu oran ger¢ek oranindan belirgin derecede

az oldugu daha sonraki aragtirmalarda ortaya konmustur (Koroglu 2007).

A.B.D’de 1984 yilinda yapilmis ilk toplum temelli calisma verilerine gore,
OKB’nin yasam boyu yayginlik oran1 %2.5 olarak saptanmistir. Bu orana gére OKB;
major depresyon, sosyal fobi ve alkol ve madde ile iliskili bozukluklardan sonra en sik
goriilen dordiincii psikiyatrik tani oldugu bildirilmistir (Rasmussen ve Eisen 1992). Farkli
iilkelerde yapilan caligmalarda yasam boyu ve yillik yayginlik oram kiiltiirel farkliliklara
ragmen benzerdir. Amerika Birlesik Devletleri, Kanada, Porto Riko, Almanya, Tayvan,
Kore ve Yeni Zelanda’y1 kapsayan bir ¢caligmada, tiim psikiyatrik bozukluklarda en diisiik
yayginlik oranina sahip olan Tayvan ¢ikarildiginda (yasam boyu OKB yayginlik orani
%0.7), OKB’nin yagam boyu yayginlik oraninin %1.9- %2.5 oraninda oldugu gériilmiistiir.
Bu calismada oranlar kadinlarda %0.9-3.4, erkeklerde %0.5-2.5 arasinda saptanmistir
(Weissman ve ark. 1994).

Ulkemizde Tiirkiye Ruh Saghig1 Profili ¢alismasinda 12 aylik siiregte toplumda
obsesif kompulsif bozukluk yayginlik oranlari tiim niifusta %0.5, kadinlarda %0.6,
erkeklerde %0.2 olarak saptanmistir (Kilig¢ 1998). Bir yillik yayginlik orasi ile Konya’da
%3, Manisa’da %2.1 , Sivas’ta %3.7 olarak bildirilmistir (Cilli ve ark. 2004, Deniz F.
2005, Dogan 2011).



Yapilan bazi ¢alismalarda, erigskin donemdeki OKB tanisini alan hastalarda erkek
ve kadinlarin esit ya da kadinlarda daha yiiksek oranda dagilim gosterdigi saptanmigtir
(Rasmussen ve Eisen 1992). Cocukluk ve ergenlik donemindeki OKB hastalarinda ise
erkeklerin orani, kadinlardan 1.5-2.5 kat fazladir (Last ve Strauss 1989).

Obsesif kompulsif bozukluk ¢ogunlukla erken yasta baslar. Baslangi¢ yas1 2 olan
vaka bildirimleri mevcuttur (Sadock ve ark. 2016). Baslangi¢ ¢ogunlukla 18-25 yas
araligindadir. Erkek hastalarda belirtiler kadinlar ile karsilastirildiginda daha erken yasta
baslar. Erkek hastalarda baglangi¢ ortalama 19, kadin hastalarda ise 22 yagtir.

OKB tanis1 olan erigkinlerde yapilan bir ¢alismada %30-50 vakanin baglangicinin
cocukluk déneminde oldugu, yaklasik %60 oraninda baslangicin 15 yasindan 6nce oldugu
bildirilmistir (Rapoport 1990). Bununla birlikte OKB, orta ve ileri yasglarda da ortaya
¢ikabilmektedir.

OKB’nin siyah 1rkta beyaz irka gore daha az saptandigi, fakat bu farkliligin saglik

hizmetine ulagimdan kaynaklanabilecegi diigiiniilmektedir (Sadock ve ark. 2016).

OKB tanis1 olan 830 hastanin dahil edildigi bir ¢alismada, daha once evlilik oykiisii
olmayan hasta oran1 %48 olarak saptanmistir (Eissen ve Rasmussen 2002). Ulkemizde 147
OKB vakasi ile yapilan galismada ise bu oran %67 bulunmustur (Tiikel ve ark. 2002).
Yapilan baz1 ¢alismalarin sonuglarina gére OKB tanis1 olan kadinlarda evli olma orani,
erkek hastalardan anlamli olarak yiiksek saptanmistir (Bogetto ve ark. 1999). Bekar
kisilerin evli olanlara gére OKB belirtilerinden daha ¢ok etkilendigi, ya da OKB tanis1 olan
hastalarin kisiler aras iligkileri slirdirmede zorlandiklar1 6ne siirtilmiistiir (Sadock ve ark.

2016).
2.4. Etiyoloji
2.4.1. Psikanalitik Goriis

Obsesif kompulsif bozukluga yol acan asil diizenek gerilemedir. Kisi saplanmis oldugu
doyum bicimi ya da nesneye geri doner. Odipal doneme ait olan dirtii ve istekler ciddi
catismalara yol acar, bundan dolay1 anksiyete ortaya ¢ikar. Odipal ¢atismalar ile bas etmek
icin savunma diizenekleri kullanilir. Buradaki savunmanin motivasyonel giicii kastrasyon

karmasasidir. Libidoda bir 6nceki evre olan anal-sadistik organizasyon evresine gerileme



olur (Freud 1913). Savunma diizenekleri yerini anal sadizme birakir. Anal erotik diirtiiler,
sadistik egilimler ve bunlara karsi olan savunmalar, obsesif kompulsif nevrozda goriilen

degismez bulgulardir.

OKB’de obsesyon ve kompulsiyonlardan bazilart bilingdis1 diirtiilerin garpitilmig
ve Ortiilmiis ifadeleri; bazilar1 siiperegonun diirtiilere kars1 tehditleriyken, bazilarinda da bu

ikisi arasindaki catigsma ifade edilir (Fenichel 1945).

Freud’a gore, anal sadistik gelisim donemindeki ¢ocugun diirtiisel orgiitlenmesi ile,
obsesif kompulsif hastalardaki dirtiisel érgltlenme benzerdir. Anal dénemde birbirine zit
diirtiiler arasinda ¢atismalar olur. Kiside ayni anda sevgi ve nefret duygulari hakimdir,
davraniglarda ve duygularda “cifte degerlilik” (ambivalans) vardir. Bu donemde her
eyleme baslamada sevgi ve nefret karsithigi yasanir ve bundan dolay1 eyleme gecerken
tereddiit ve kararsizliklar ortaya ¢ikar. Bu donemde yasanan, 6zellikle tuvalet egitimini
esnasinda ortaya ¢ikan sorunlar anal sadistik doneme saplanmaya neden olabilir. Tuvalet
egitimi esnasinda, c¢ocugun ¢evredeki tepkileri dikkate alarak diirtii doyumundan
vazgecmeyi ve geride birakmayr 6grenmesi gerekmektedir. Cocuk bu donemde bosaltim
islevlerinin denetimini kazanmis olup, tutma ve birakma gibi iki zit yetiyi kullanabilir
durumdadir. Diirtiilerinin tatminine engel olunmasina kizarak karsi koyar, birakma yetisini
kullanir ya da cezalandirmadan korkarak tutma yetisini tercih eder. Burada cevredekiler
tarafindan cezalandiric1 ve suglayici tutumlar gosterilirse, cocukta sugluluk duygusu olur,
itaat etme ile 6fkelenerek karsi koyma istegi arasinda kararsiz kalir. Anal donemdeki
olagan olan bu karsitlik aile, ¢cevre ve toplum ile siirtiismeye yol agar. Anal dénem,

cocugun egosu ile diirtiileri arasindaki iligkinin gelismesinde 6nemlidir (Topguoglu 2003).

Freud’a gore anal karakter 6zellikleri diizenlilik, inatgilik ve tutumluluktur. Obsesif
kompulsif kiside anal donemdeki diirtiilere karsi kullanilan savunma diizenekleri yapma-
bozma, yalitma ve karsit tepki kurmadir. Obsesif kompulsif belirtilerin 6zelliklerini ve

bicimini de bu savunma diizenekleri belirler (Karamustafalioglu 2018).

Kompulsif eylemlerin, diirtiileri denetleme ve anksiyeteyi azaltmayi amaclayan
yapma-bozma savunma diizenegi sonucu ortaya ¢iktigi 6ne siiriilmiistiir. Bastirma savunma
mekanizmas1 uygulanamadiglr durumlarda, yardimci olarak devreye girer ve ana rol alir.
Yapma bozma savunma diizenegi, eylemlerden birinin digeriyle bozuldugu, eylemin hig

yapilmamis gibi olmasimin saglandigi iki asamali belirtilerden olusur. Yineleyici



davraniglar ile hem diirtiisel arzular hem de bunlara karsi koyma arzusu doyurulur,
birbirine zit olan iki davranig da yapilmis olur. Kisi, yapma bozma esnasinda, benligin
tehlikeli buldugu, cinsel veya saldirgan diirtiilerin neden olabilecegini diisiindiigii zarar
ortadan kaldirmak i¢in eylemleri gergeklestirir. Eriskinlerde ve c¢ocuklardaki bir¢ok
torensel davranig bu diizenek ile agiklanabilir. Bazi olaylarin ortaya c¢ikmasimi ya da
tekrarlamasini onlemeye calisirken, mantik disi bir bicimde olmamis gibi davranarak
kurtulmay1 hedefler. Sonu¢ olarak rahatsiz edici obsesif diirtli ya da diislinceler ve
bunlardan kaynakli ortaya ¢ikacagi diisiinlilen zarar, yapma bozma diizenegi ile

bozulmakta ya da yok sayilmaktadir.

Bastirma savunma mekanizmasinin uygulanmadigi durumlarda yalitma da devreye
girebilmektedir. Obsesif kompulsif nevrozlarda bireyi rahatsiz eden diisiinceler
duygulardan yalitilarak biling diizeyine ulagabilir. Duygusal yiikii azalan bu diisiince
zayiflar, biling diizeyinde kalir, ancak cagrisimlarindan ayrilir. Yalitma diizenegi tam
olarak gergeklestigi zaman diirtiiniin duygusal bileseni, diisiinsel bilesenden tamamen
ayrilarak bilingdisina itilir. OKB’de kullanilan bir diger savunma mekanizmasi karsit tepki
kurmadir. Diirtiisel bir tehlike ile karsi karsiya gelinliginde, bu tehlikenin siirekli var
oldugu diisiiniilerek, tehlikeye karsi hazirlikli bir tutum ortaya koyulur (Freud 1986).
Ambivalans belirgin olup ¢atisan iki zit duygudan birisi yogunlasarak abartili hale
gelirken, digeri kaybolur. Ortadan kaybolan bu duygu ve davranis, biling disinda varligini

surdirmektedir.

2.4.2.Bilissel-Davranis¢i Kuram

Biligsel davranig¢1 kurama gore klinik obsesyonlarin, zorlayici diisiinceler ile ayni igerikte
oldugu ve bu obsesif diislincelerin, genel popiilasyonun %90’inda bulundugu savunulur.
Zorlayic1 distinceler ile klinik obsesyonlar arasindaki fark, klinik obsesyonlarin sikliginin
ve siddetinin daha fazla olmasi, daha uzun siirmesi ve belirgin diizeyde rahatsizlik
olusturmasidir. Zorlayict diigiinceler yanlis yorumlama, bas etme ve degerlendirme ile
devam edip klinik obsesyona doniisiir ve bunu kaginma davraniglari ve tekrarlamalar takip

eder.

OKB etiyolojisinde bilissel model ilk kez Rachman ve deSilbvia tarafindan
tanimlanmistir (Rachman ve Hodgson 1988). Benlige yabanci olan istenmeyen zorlayici

diisiince, diirti ve imgeler tanimlanabilen bir dig uyaran ile tetiklenir, kisinin



degerlendirme ve yorumlama sekline gore klinik obsesyona doniisiir ya da doniismez.
Rachman’in “anlamin yanlis yorumlanmas1” kuraminda, kisi zorlayict diigiince, imge ve
diirtiilerin anlamin1 felaketlestirir, tehdit edici olarak degerlendirir, yanlis yorumlar ve
bunlardan dolayr kaginma davranisi gelistirir. Yanlhs yorumlamalar azaldiginda ya da

kayboldugunda obsesyonlar azalir (Rachman 2003).

Rachman, obsesyonlarin ortaya ¢ikmasinda “diisiince-eylem kaynagmasi1”
modelinden de bahsetmistir. Bu modelde obsesyon ortaya g¢ikmasina egimli kisilerde,
yasak olan eylemi yapmak ile obsesyonel diisiincenin ahlaki degerinin ayni oldugu,
obsesyonel diisiincelerin korkulan bir olayin ortaya ¢ikma olasiligini artirdigr diisiinceleri
vardir.  Diislince eylem kaynagmasi sonucunda sugluluk duygular1 ortaya c¢ikar,

obsesyonlarin ortaya ¢ikmasi ve devami kolaylasir (Rachman 1993 ve 1998).

Salkovskis “Abartili Sorumluluk Modeli” ile obsesyonlarda sikint1 veren temel
nedenin zorlayict diisiincelerin igerigi olmadigi, abartilmis sorumluluk algis1 ile
degerlendirmenin oldugunu one siirmiistiir. Zorlayic1 diisiinceler baslangicta duygusal
olarak yansizdir. Kisi bu diisiincelere daha dnceki diisiince yapist ya da yasantist nedeni ile
olumsuz, olumlu, ya da yansiz anlam yiikler. Obsesif kompulsif bozuklukta bu zorlayici
diisiinceler sorumlulugun arttifin1 gosterircesine yanlis sekilde yorumlanir, zorlayici
diisiinceler sikinti ve anksiyeteye yol acar. Yansizlastirma ile sorumluluk azaltilmaya
calisilir. Istemli olarak baslatilan yansizlastirma ile kompulsif davranmis ya da ritiieller
ortaya ¢ikar ve kiside rahatlamaya yol actig1 i¢in bunlari devam ettirir (Salkovskis 1989).
Kisi zorlayict diisiince, imge ve diirtiiler iizerinde kontrol saglamak ister fakat bu istek
basarisizlikla sonuglanir ve sikintiyr daha da artirir. Sorumlulukta artma ve sorumluluklarin
obsesyonlart1 kontrol etmeye calisarak devam etmesi OKB’ye neden olur
(Karamustafalioglu 2018). Mowrer, fobi ve obsesyonlar gibi anksiyete sorunlarinda klasik
ve edimsel kosullanmay1 igeren “ Iki asamali kuram™ one siirmiistiir(Salkovskis 1996).
Korkunun klasik kosullanma ile kazanilip, edimsel kosullanma ile siirdiiriildiigii bu
kuramda, obsesyonlar anksiyete uyandiran kosullu uyaran, kompulsiyonlar ise anksiyeteyi
azaltmak i¢in yapilan 6grenilmis ve anksiyetenin azalmasi ile pekistirilmis davraniglar
olarak tanimlanmistir. ki asamali kuram obsesif kompulsif bozuklukta; obsesyonlarmn
artmis sikintt ve anksiyete ile ortaya ciktigini, hastada kompulsif ritiieller uygulanirsa
anksiyete ve sikintinin azaldigini, geciktirilirse anksiyete ve sikintinin bir siire sonra

azaldigini1 gostermistir(Salkovskis 1996).
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2.4.3.Biyolojik etkenler
2.4.3.1.Genetik
Aile ve Ikiz cahsmalar

OKB hastalarinda yapilan kalitimsal ¢alismalar ailesel gegisin rol aldigini gostermektedir.
OKB ile genetik iligkisini inceleyen ¢alismalar 1930’lu yillarda baglamistir (Lenane ve ark.
1990). Calismalarda erken baslayan ve tik bozuklugu eslik eden vakalarda genetik gegisin
etkili oldugu bildirilmistir. Baglangi¢ yasinin ailesel gecisten bagimsiz oldugunu 6ne siiren

caligmalar da bulunmaktadir (Demet 2005, Kim ve Kim 2006).

Yapilan bir arastirmada OKB tanis1 alan ¢ocuk ve addlesanlarin birinci derece
akrabalarinda OKB orani %20-25 olarak bildirilmis ve ailesel yiikiin erken baslangich
OKB’de fazla olmasi ile iliskilendirilmistir (Lenane ve ark. 1990). Baska bir ¢alismada
OKB tanis1 alan vakalarin birinci derece yakinlarinda kontrol grubu ile karsilastirildiginda,
5 kat fazla OKB tanis1 alan birey oldugu ve kompulsiyonlara kiyasla obsesyonlarin daha
¢ok genetik iligkisinin oldugu gosterilmistir (Nestadt ve ark. 2000). Rasmussen ve
Tsuang’in monozigot ikizlerde OKB es hastalanma oranmi1 %63 olarak belirtilmistir. Bagka
bir ikiz calismasinda es hastalanma oran1 monozigot ikizlerde %87 dizigot ikizlerde %47

olarak bildirilmistir (Carrey 1981).
Molekiiler Genetik Calismalar

Ailesel OKB gecis ozelliklerini incelemek amaci ile yapilan 5 segregasyon (ayrigim)
caligmasinda ailelerde OKB’nin goriilmesinin genetik gecis ile baglantili oldugu
saptanmistir. Bir takim genlerin OKB olusumunda etkili oldugu, farkli genlerin de etki
edebildigi oligogenik bir aktarimin oldugu one siiriilmiistiir (Pauls 2008). Segregasyon
caligmalarinda OKB’nin otozomal dominant gecis gosteren tek gen modelini destekleyen
veriler de bulunmaktadir. Bu model OKB ile Tourrette sendromu arasindaki iliskiyi

gOstermektedir.

OKB veya Tourrette sendormu tanist konulan hastalarin yakinlarinda; bu
hastaliklardan digerinin tan1 konulma orani genel popiilasyona gore daha yiiksek

bulunmustur. calismalarda OKB’de baskin olan bir gen bdlgesinin olabilecegine, ve bu
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gen bolgesinin kadinlarda daha kuvvetli etkiye sahip olabilecegine deginilmistir (Nestadt
ve ark. 2000; Grados ve ark. 2003).

OKB’ye yonelik yapilan gen calismalarinda patofizyolojide rol aldigi diisiiniilen
ndrotransmitterler olan serotonin, domamin ve glutamat ile ilgili genlere deginilmistir.
Serotonerjik 5-HTT gen polimorfizmine yonelik ¢alismada, OKB ile SS genotipi arasinda
iliski saptanmis olup, LL aleli iligkisiz bulunmus, LS genotipinin ise OKB’ye karsi
koruyucu oldugu bildirilmistir (Billett ve ark. 1997). Bu genom bélgesindeki degisiklikler
erken baslangi¢cli OKB’de daha fazla olmaktadir (Yiiksel 2014). 5-HT1Dp reseptor geninin
de obsesif kompulsif belirti siddeti ve gelisimi iizerine etkili olabilecegini diisiindiiren

bulgular saptanmistir (Moret ve Briley 2000, Levitan ve ark. 2006).

Dopaminerjik reseptor ¢alismalarinda, COMT geninde bulunan met 158 aleli
OKB ile iligskilendirilmistir. COMT geninin OKB ile iligkisi daha ¢ok erkeklerde 6n plana
cikarken (Poyurovsky ve ark. 2005, Denys ve ark. 2006), kadinlarda da iliskili oldugunu
bildiren bir ¢calisma bulunmaktadir (Alsobrook ve ark. 2002).

Glutamat tasiyici gen (SLC1A1) bolgesinde olan degisiklikler ile OKB riskinin
arttig1 saptanmis, 3’ alel bolgesi erkeklerde OKB gegisi ile iliskilendirilmistir (Arnold ve
ark. 2006). Kromozom 14’te bulunan bu bolge elden ¢ikaramama ve biriktirme ile

baglantilidir (Yiiksel 2014).

Opioid p reseptor gen polimorfizmini inceleyen bir ¢alismada, tik bozuklugu ek

tanist olan OKB vakalarinda iligki saptanmistir (Urraca ve ark. 2004).

Yapilan bircok genetik ¢alisma sonucunda OKB’nin kalitimsal 6zelliginin oldugu,
fakat kalitimin niteliginin yeterince net olmadigi, yapilan segregasyon analizleri sonucunda
dominant ve kadinlarda daha baskin bir gen bdlgesi ile gecebilecegi, hastaligin poligenik

oldugunu 6ne siiriilmiistiir (Demet 2005).

2.4.3.2.Noroanatomik Calismalar

Ensefalit, menenjit, travmatik beyin hasarlar1 sonrasi obsesif kompusif belirtilerin ortaya
cikmast; sydenham koresi, hungtington hastaligi, tourette sendromu gibi kaudat nukleusun

etkilendigi hastaliklarda OKB’nin eslik etmesi; OKB hastalarinda akinezi, hiperkinezi,
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hafif tremor, maske yuz gibi hafif norolojik belirtilerin bulunabilmesi, beynin

ndroanatomisi ile OKB patogenezi arasinda iliski oldugunu diisiindiirmektedir.

OKB patogonezine yonelik yapilan beyin goriintiileme calismalarinda, kortiko-
striato-talamik devrenin rolii belirtilmistir. Bu devre orbitofrontal bolge, talamus, bazal
gangliyonlar ve anterior singulat girusu icerir ve subkortikal bolge ile frontal korteksi
birbirine baglar. Frontal korteksten baslayan uyari, striatuma, substansia nigra-globus
pallidusa ve talamusa ulasir, talamustan frontal kortekse geri doner. Talamus ve korteks

uyarilar1 dongiiseldir.

Uyarilar korteksten alinip talamusa iletilirken bazal gangliyonlarda iki farkli yol
izler. OKB’de striatuma gelen uyarilarin globuspallidus internadan substansia nigra pars
reticulataya ve daha sonra talamusa iletildigi talamusun uyarilmasini saglayan dogrudan
halka aktivitesi artar; uyarilan striatumdan sonra globuspallidus eksternaya ve daha sonra
subtalamik cekirdege ileten ve talamusun baskilanmasin1 saglayan dolayli halkanin
aktivitesi azalir. Uyarana cevap olarak dogrudan halka sabit, otomatik ve kaliplagsmis
davraniglart ortaya ¢ikarir, dolayli halka ise devam eden davranisi durdurma ve baska
davranigsa gecilmesini saglar (Tiikel ve ark. 2006). Dogrudan halka uyarimi ile talamus
uyarilir, inhibisyon ortadan kalkar; istemli hareketler ortaya ¢ikar ve istem dis1 gelisen
hareketler engellenir (Saxena ve Rauch 2000, Isikli ve Goniil, 2012). Bu yolagin siirekli
uyarilmasi ise uygun olmayan ve tekrarlayan nitelikteki davraniglarin ortaya ¢ikmasina
neden olur, bilingli olan bu davranislar kontrol edilememesinden dolay1 patolojik duruma

gelir.

Bazal gangliyonlar, korteks ve talamus arasinda iletisimi saglayan orbitofrontal
korteks- nikleus kaudatus ventral bdolgesi, dorsolateral prefrontal korteks- nikleus
caudatus dorsolateral bdlgesi, anterior singulat korteks-niikleus akkumbens ve amigdala
yolaklarindaki bozulmalar sonucunda da OKB belirtileri ortaya ¢iktig1 6ne stiriilmiistiir. Bu
belirtiler davranigin planlanmasi, 6diil degerlendirme ve hatalar1 belirlemede bozulma
seklinde olup bazal gangliyon aktivitesinde artma sonucunda anormal davraniglarin

meydana geldigi goriilmiustiir (Karshioglu ve Yiiksel 2007, Kalra ve Swedo 2009).

Beyin goriintiileme calismalar1 (manyetik rezonans goriintiileme) incelendiginde
orbitofrontal kortekste hacim artmasi oldugunu bildiren ¢alismalar olmakla birlikte hacmin

azaldiginmi bildiren caligmalarin daha tutarli oldugu kanaatine varilmistir (Szeszko ve ark.
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1999, Atmaca ve ark. 2006). Bazal gangliyon hacmine yonelik ¢aligsmalarda da geliskili

bulgular saptanmisir.

Rotge ve arkadaslariin (2009) yapmis oldugu bir meta analizinde OKB tanis1 olan
hastalar saglikli goniilliller ile karsilagtirilmis, OKB tanis1 olan kisilerde sol anterior
singulat korkteks ve bilateral orbitofrontal korteks hacmi daha diisiik, bilateral talamus
hacmi daha biiyiik saptanirken, gruplar arasinda bazal gangliyon hacimleri yoniinden

anlamli fark bulunamamustir.

Talamus hacmindeki artisin obsesif kompulsif belirtilerin siddeti ile iliskili oldugu
bildirilmistir (Rotge ve ark. 2009). Yapilan bir caligmada, tedavi baslanan OKB
hastalarinda belirtilerin diizelmesi ile birlikte talamus hacminde azalma saptanmistir

(Gilbert ve ark. 2000).

Pozitron emisyon tomografisi (PET) ve tek foton emisyon bilgisayarli tomografi
(SPECT) ile yapilan islevsel beyin goriintiileme c¢aligsmalarinda, OKB tanis1 olan kisilerde
orbitofrontal korteks ve anterior singulat korteks aktivitesinde artma saptanmistir.
Orbitofrontal korkteks aktivitesindeki artis ile kisiyi zorlayan ve kisiye rahatsizlik veren
diisiincelerin; anteriorsingulat korteks aktivitesindeki artis ile de bu diisiinceler sonucunda
olusan yogun anksiyetenin meydana geldigi diisiiniilmektedir (Isikli ve Goniil 2012). Bazal
gangliyon aktivitesi (zerinde yapilan ¢alismalarda hastalik siddeti ile aktivite arasinda
celigkili sonuglar elde edilmistir. Baz1 caligmalarda bazal gangliyonlardaki metabolizma
yiiksek saptanirken (Saxena ve ark. 2001) diisiik oldugunu bildiren c¢alismalar da
bulunmaktadir (Rubin ve ark. 1992).

Amigdala aktivitesine iligkin yapilan ¢alismalar incelendiginde, bazilarinda aktivite
artig1, bazilarinda ise tam aksine azalmis amigdala yaniti oldugu gésterilmistir (Cannistraro

ve ark. 2004, Simon ve ark. 2010, Isikli ve Goniil 2012).

2.4.3.3. Noromediyatorler

Serotonin

Serotonin merkezi sinir sisteminde Onemli rol alan norotransmitterlerden biridir.
Serotonerjik ndronlar, koordinasyon ve diizenleme rolii ile noral agda tamamlayici1 gorev

ustlenmekle birlikte motor, duyusal ve otonomik fonksiyonlara sahip degildir. Bu néronlar
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duygudurum ve benlik saygisini dengeler, impulsiviteyi baskilar, agresyonu azaltarak
sosyal yasama uyuma olumlu yonde katki saglar. Serotonerjik aktivitenin 6n beyinde
azalmasi agresyona, labil duyguduruma, irritabilitiye, stres ile basetme yetisinde azalmaya

neden olur (Baumgarten ve ark. 1998, Esel 2000).

OKB patogenezi ile serotonerjik sistem arasindaki iligki ilk olarak serotonin geri
alim inhibitorlerinin hastalik belirtilerini azaltmasi sonucunda gozlenmistir (Last ve
Strauss 1989). Serotonerjik post-sinaptik 5-HT reseptorlerindeki duyarliligin artmasina
iliskin calismalar yapilmis olup, giincel c¢alismalar pre-sinaptik serotonin transporter(5-
HTT) reseptorlerine yoneliktir (Swedo ve ark. 1989).

Pre-sinaptik yerlesimli olan 5-HTT, sinaptik terminalden salinan serotoninin
sinaptik araliktan geri alimmi saglar. OKB tanist olan kisilerde, 5-HTT’ nin periferik
gostergesi olarak kabul edilen trombositlerdeki 3-H imipramin ve 3-H paroksetin baglanma
bolgeleri saglikli kisilere gore anlamli diizeyde diisiik bulunmus olup fluvoksamin veya
Klomipramin ile tedavi edildikten sonra 3-H imipramin diizeynin normal araliga
yiikseldigi bildirilmistir (Bastani ve ark. 1990, Marazziti ve ark. 1997).

OKB tanisi olan kisilerde yapilan ¢alismalarda , beyin omurilik sivisinda serotonin
metaboliti olan 5-hidroksi indol asetik asit (5-HIAA) seviyeleri kontrol grubuna gore
anlaml1 diizeyde yiiksek olarak saptanmistir (Insel ve ark. 1985). Yapilan bir bagka BOS
calismasinda ise klomipramin ile tedavi alan hastalarda BOS 5-HIAA seviyelerinde azalma
gorildiigli ve bu azalmanin kisilerde goriilen OKB belirtilerinde azalma ile iliskili oldugu
bildirilmistir (Altemus ve ark. 1992). BOS’da 5-HIAA seviyesi yoniinden OKB’li hastalar

ve kontrol grubu arasinda fark bulamayan ¢alismalar da vardir (Thoren ve ark. 1980).

OKPB’li hastalarda 5-HT1A , 5-HT2C ve 5-HT1D reseptorlerine baglanimi yiiksek
olan serotonin agonisti metaklorofenilpiperazin (mCPP) ile yapilan caligmalardan 4
tanesinde obsesif-kompulsif bozukluk semptomlar1 artarken, 2 ¢alismada ise degisiklik
saptanmadig1 gorilmiistiir (Zohar ve ark. 2004). 5-HT1A agonisti ipsapiron ile 5-HT1A ve
5-HT2C reseptorlerine yiiksek afinite ile baglanan MK-212 (Bastani ve ark. 1990), OKB
tanis1 olan hastalara ve saglikli kisilere verildiginde semptomlarin siddeti iizerine etki
etmedigi gorilmistiir (Lesch ve ark 1991). Yapilan bu caligmalar neticesinde OKB

etyolojisinde rol alan reseptdriin 5-HT 1D oldugu 6ne siiriilmiis, bu reseptoriin agonisti olan
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sumatriptanin verilmesi ile hastalik belirtilerinde artma bu 6ngoriiyii desteklemistir (Stern

ve ark. 1998, Koran ve ark. 2001).

5-HT1D reseptorii presinaptik ve postsinaptik yerlesim gosterir. Bu yerlesim
Ozellikleri, SHT1D reseptorlerinin obsesif kompulsif belirtiler iizerinde etkili oldugu
goriislerini desteklemistir. Presinaptik yerlesimli olan reseptor, otoreseptor ozelliinde
olup, OKB patogenezinde rol oynadigi diisiiniilen prefrontal korteks ve bazal ganglionlarda
yogun yerlesim gostermekte ve OKB tanist olan kisilerde asir1 duyarlilik goéstermektedir
(Zohar ve ark. 2004). 5-HT1D reseptorii diger serotonin reseptorleri ile karsilastirildiginda
uyarana yanit i¢in daha uzun bir siireye ve daha yiiksek ndrotransmitter diizeyine
gereksinim duyar. Bu farklilik da OKB’de yapilan medikal tedavilerde neden daha uzun

siire ve daha yiiksek doz gerekir sorusunun cevabini vermektedir (Tiikel ve ark. 2006).

OKB’deki 6nemine ragmen patogenezi sadece serotonin iizerinden agiklamaya
calismak yeterli olmamaktadir. Hastalarin %40’indan fazlasinda (Hollander ve ark. 2000)
selektif serotonin gerialim inhibitdrlerine (SSGI) yeterli yanit alinamamis olmasi OKB
patogenezinde serotonin disinda da etkenlerin oldugunu gostermektedir (Karslioglu ve

Yiksel 2007).
Dopamin

OKB olus patogenezinde dopaminin rol alabilecegini diisiindiiren bulgulardan bazilari;
bazal gangliyonu etkileyen hastaliklarda obsesif kompulsif belirtilerin gozlenmesi,
serotonerjik ilaclara yeterli diizeyde yanit vermeyen hastalarda antipsikotiklerin tedaviye
verilen yanit1 artirmasi ve yiiksek dozda psikostimiilan kullanimi durumunda artan obsesif
kompulsif belirtilerin goriilmesidir. OKB’de dopamin etkinligine yonelik yapilan bir
hayvan calismasinda, se¢ici D2/3 reseptor agonisti olan quinpirol’un uzun siire uygulandigi
sicanlarda kontrol davranisina benzeyen bir takim ritlielistik davraniglar goriilmiis, bu
hayvanlarin post-mortem incelenmesinde sag prefrontal korteks ve nucleus akumbenste
dopamin diizeylerinin artmis oldugu goriilmiistiir (Sullivan ve ar. 1998, Ben-Pazi ve ark.
2001, Szechtman ve ark. 2001).

Yapilan BOS ve plazma ¢aligmalarinda dopamin yikim iiriinii olan homovalinik asit
(HVA) diizeyinin OKB tanis1 olan hastalar ve saglikli kisiler arasinda farkli olmadigini;

klomipramin ile tedavi dncesi ve sonrasi diizey farkinin olmadigin1 (Thoren ve ark. 1980,
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Benkelfat ve ark. 1991, Swedo ve ark. 1992) bildiren ¢alismalar olmakla birlikte Hollander
ve arkadaslarinin (1992) yapmis oldugu baska bir calismada OKB tanili kisilerde BOS

HVA ve dopamin seviyelerinde farkliliklar oldugu gézlenmistir.

OKB tedavisinde antipsikotik kullanimi tek basina klinik olarak anlamli diizelme
saglamamakla birlikte direncli OKB’lerde uygulanan SSGI tedavisine ek olarak
verildiginde klinik yanit1 artirdigini bildiren galismalar mevcuttur (Karslioglu ve Yuksel
2007). Buna karsin psikotik hastalara verilen antipsikotiklere bagli  olarak obsesif
kompulsif belirtilerin ortaya ¢iktigi vakalar da bildirilmistir. Bu hastalarda, obsesif
kompulsif belirtilerin  olugmasinda 5-HT2A antagonizmasi sonucu dopaminerjik
noronlarda aktivite artist sorumlu tutulurken; klinik diizelmenin, D2 reseptor
antagonizmasi sonucu dopaminerjik noéronlarin inhibe olmasi ile iliskili olabilecegi
diistiniilmiistir (Kalra ve Swedo 2009). Dopaminin OKB etyopatogenezi iizerine etkisi
aragtirmak icin yapilan ¢aligmalarda fikir birligi saglanamasa da dopaminerjik yolaklarin
obsesif ve kompulsif belirtiler iizerine etkisinin olabilecegi diisliniilmektedir (Isikli ve

Gonil 2012).
Glutamat

Glutamat beyinde temel eksitator norotransmitter olarak gorev yapmaktadir. Glutamatin
iyonotrop ve metabotrop reseptorleri bulunmaktadir. Merkezi sinir sisteminde strese karsi
verilen yanitt esas olarak glutaminerjik yolaklar diizenler. KTSK dongiisiinde
glutaminerjik sinapslarda olan disfonksiyonun OKB etyolojisinde rol aldigi 06ne
striilmiistir. Bu dongilide yer alan yolaklar arasinda kortiko-striatal ve talamo-kortikal
yolaklar glutamaterjiktir (Ting ve Feng 2008). Glutamatin kortiko-striatal yolakta ve
nucleus kaudatusta serotonin salinimini azaltarak etki ettigi, serotonerjik noronlarin da
glutamat saliimi tizerine etkili oldugu bilinmektedir. Glutamat ve serotonin arasindaki

iliskinin OKB’de bozuldugu o6ne siiriilmistiir (Rosenberg ve Keshavan 1998).

Glutamat moddlatori olan riluzoliin, tedaviye yanit vermeyen agir diizeyde OKB’si
olan hastalarda SSGI tedavisine eklenmesi sonucunda yanit alindigin1 bildiren ¢alismalar
bulunmaktadir (Pittenger ve ark. 2008). NMDA antagonisti olan memantin ve ketaminin
OKB’de etkin oldugunu bildirilmistir (Feusner ve ark. 2009, Stewart ve ark. 2010). N-

acetylsistein (NAC) antioksidan 6zellige sahip, ayn1 zamanda glutamat modiilatorii olan bir
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aminoasittir. NAC’in OKB gii¢clendirme tedavisinde kullanimi sonucunda olumlu yanit

verdigini bildiren ¢aligmalar vardir (Afshar ve ark. 2012, Van Ameringen ve ark. 2013).

GABA

GABA merkezi sinir sisteminde inhibitér ndrotransmitter olarak gorev yapmaktadir.
Kortekste yer alan glutamaterjik néronlarin diizenlenmesinde de rolii vardir (Gonzalez-
Burgos ve Lewis 2008). OKB’de kortekste yer alan inhibitér yolaklarda bir takim
degisiklerin oldugu goriilmiis ve OKB ile GABA vyolaklar1 arasinda iliski olabilecegi
diisiiniilmiistiir (Greenberg ve ark. 2000, Rosenberg ve ark. 2001, Richter ve ark. 2012).

OKB tanis1 olan hastalarda medial prefrontal kortekste GABA miktarinin saglikli
kisilere gore diisiik oldugunu gosteren ¢alismalar yapilmistir (Simpson ve ark. 2012). Bu

kisilerde benzodiazepin reseptor duyarliliklarinda azalma goriilmiistiir (Yiiksel 2014).

2.4.3.4. Noroimmunoloji

Cocukluk donemimde baslayan OKB ve tik bozuklugu patogenezinde son yillarda
otoimmiiniteye deginilmistir. A grubu beta hemolitik streptokok enfeksiyonu sonucu
olusan antikorlar, bazi hastalarda bazal gangliyonlarda bulunan doku antijenleri ile
etkileserek kortiko-striatal yolakta bozulmaya ve obsesif kompulsif belirtilerin ortaya
¢ikmasina yol agan otoimmun reaksiyon gosterirler. Cocukluk déneminde goriilen OKB ve
tik bozuklariin eslik ettigi bu tablo “’streptokoklar ile iliskili pediatrik ndropsikiyatrik
bozukluklar’> (PANDAS) olarak adlandirilmistir (Swedo ve ark. 1991, Kiessling ve ark.
1993, Singer ve ark. 1998). Cocukluk doneminde OKB tanisi alan vakalarda anti-
streptokok antikor (ASA) %43 oraninda saptanmis olup bu oranin kontrol grubunda %20
oldugu bildirilmistir. Streptokokal enfeksiyonlarin etyolojide rol alan ¢evresel bir faktor
olabilecegi gibi OKB’nin otoimmiin baglangi¢h bir alt tipi de olabilecegi diisiiniilmektedir

(Yiksel 2014).

OKB semptomlarinin streoid veya antibiyoterapi ile azalmast OKB
etyopatogenezinde immiinitenin rol aldigini diisiindiirmektedir (Allen ve ark. 1995). OKB

tanis1 olan kisilerde plazma sitokin diizeylerine yonelik yapilan galismalarda TNF-alfa
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etkinliginde azalma bildirilmis olup iizerinde durulan diger bir sitokin olan IL-6 ile ilgili

net bir kanaate varilamamistir (Denys ve ark. 2004).

2.5. Tam Kiriterleri:

DSM-5 e gore OKB igin tani Olgiitleri su sekildedir (American Psychiatric Association
2013):

A. Obsesyonlarin, kompulsiyonlarin ya da her ikisinin birlikte varligi:

Obsesyonlar (1) ve (2) ile tanimlanir:

(1). Kimi zaman zorla ve istenmeden geliyor gibi yasanan, ¢ogu kiside belirgin bir kaygi
ya da sikintiya neden olan, yineleyici ve siirekli diistinceler zorlant1 ya da imgeler.

(2). Kisi bu diisiincelere, zorlant1 ya da imgelere aldirmamaya ya da bunlar1 baskilamaya
calisir ya da bunlar1 bagka bir diisiince ya da eylemle nétralize etmeye (bir kompulsiyonu
yerine getirerek) caligir.

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

(1).Kisinin obsesyonuna tepki olarak ya da kati bir bicimde uyulmas1 gereken kurallara
gore yapmaya zorlanmis gibi hissettigi tekrarlayan davranislar (6rnegin; el yikama,
diizene koyma, kontrol etme) ya da zihinsel eylemler ( 6rnegin; dua etme, say1 sayma,
birtakim sozciikleri sessiz bir bigimde sdyleyip durma).

(2). Davraniglar ya da zihinsel eylemler, yasanan kaygi ya da sikintidan korunma ya da
bunlar1 azaltma ya da korkulan bir olay ya da durumdan sakinma amaciyla yapilir; ancak
bu davraniglar ya da zihinsel eylemler, notralize edecegi ya da korunulacagi tasarlanan
durumlarla ger¢ekei bir bigimde iliskili degildir ya da agikga asir1 diizeydedir. Not: Kiiciik
cocuklar bu davraniglarinin ya da zihinsel eylemlerinin amaglarini dile getiremeyebilir.

B. Obsesyonlar ya da kompulsiyonlar kisinin zamanini alir (6rn. giinde 1 saatten ¢ok
zamanim alirlar) ya da klinik acidan belirgin bir sikintiya ya da toplumsal, isle ilgili

alanlarda ya da 6nemli diger iglevsellik alanlarinda iglevsellikte diismeye neden olur.

C. Obsesif kompulsif belirtileri, bir maddenin(kotiiye kullanilabilen bir madde, bir ilag) ya

da bagka bir tibbi durumun fizyoloji ile ilgili etkilerine baglanamaz.
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D. Bu bozukluk, baska bir ruhsal bozuklugun belirtileriyle daha iyi aciklanamaz(6rn.
Yaygin kaygt bozuklugunda oldugu gibi asir1 endiseler; beden dismorfik bozuklugunda
oldugu gibi dis gorliniimle asir1 ugrasma; istifleme bozuklugunda oldugu gibi sahip
olduklarin1 elden c¢ikartmakta ya da onlarla iligskisini kesmekte gii¢lik c¢ekme;
trikotillomanide(sa¢ yolma bozuklugu) oldugu gibi sa¢ yolma; deri yolma bozuklugunda
oldugu gibi derisini yolma, basmakalip davranis bozuklugunda oldugu gibi basmakalip
davraniglar; yeme bozuklugunda oldugu gibi torensel yeme davranisi; madde ile iliskili ve
bagimlilik bozukluklarinda oldugu gibi maddeleri ya da kumar oynamayi diisiiniip durma;
hastalik kaygis1 bozuklugunda oldugu gibi hastaliginin oldugunu diigiiniip durma; cinsel
sapkinlik bozukluklarinda oldugu gibi cinsel diirtiler ya da dislemler; yikict
bozukluklarda, diirtii denetimi ve davranim bozukluklarinda oldugu gibi diirtiiler; major
depresyon bozukluklarinda oldugu gibi suclulukla ilgili dislinsel ugraslar, sizofreni
spektrumu ve psikozla giden diger bozukluklarda oldugu gibi diisiince sokulmasiya da
sanrisal ugraglar ya da otizm spektrumu bozukluklarda oldugu gibi yinelemeli davranis

orantaleri).

Varsa belirtiniz:

Icgoriisii iyi ya da oldukga iyi: Kisi, obsesif kompulsif bozuklugu inanilarmin kesinlikle
ya da olasilikla gergcek olmadigimin ya da gergek olabileceginin ya da olmayabileceginin
ayirmmindadir. I¢goriisii kotii: Kisi, obsesif kompulsif bozuklugu inamislarmin olasilikla
gercek oldugunu diisiiniir.

Icgoriisii yok/sanrisal inanislar: Kisi, obsesif kompulsif bozuklugu inamislarinin gergek
olduguna kesin olarak inanmaktadir.

Tikle Iliskili: Kisinin o sirada ya da ge¢miste bir tik bozuklugu dykiisii vardir.

ICD-10’ a g6re OKB tani Olciitleri su sekildedir (Oztiirk ve Ulug 1992):

Obsesyonel belirtiler veya kompulsif hareketler, en az iki hafta (Ust Uste 2 hafta) sire ile
cogu giinler bulunmali, sikint1 verici ve glindelik etkinlikleri 6nleyici nitelikte olmalidir.
Obsesyonel belirtiler asagida belirtilen niteliklere sahip olmalidir:

a. Bunlar, kisinin diisiinceleri ya da diirtiileri olarak algilanirlar.

b. Bu diisiinceler ya da hareketlerden en az birine karsi, kisi, diren¢ gosteriyor olmalidir.

Hastanin artik kars1 koyamadigi baska diistinceler veya hareketler bulunabilir.
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c. Bu hareketi yerine getirme diislincesi haz verici olmamalidir (yalnizca gerginlik ya da
bunaltinin giderilmesi s6z konusudur.)

d. Diisiinceler, imgeler ve diirtiiler, rahatsizlik verici bigimde yineleyici olmalidir.

ICD-10’ da OKB ile ilgili alt basliklar sunlardir:

F42.0 Obsesyonel diisiinceler veya kurmalarin (ruminasyonlarin) baskin oldugu tip

F42.1 Kompulsif hareketlerin ( obsesyonel térenlerin) baskin oldugu tip

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

F42.8 Baska obseif kompulsif bozukluklar

F42.9 Obsesif kompulsif bozukluk, belirlenmemis

2.6. Ek tam

Obsesif kompulif bozuklukta, klinik tabloya ¢ogunlukla baska psikiyatrik hastaligin eslik
ettigi gozlemlenmistir. OKB tanis1 olan vakalarin psikiyatri bagvurularinda %48-68
oraninda ek psikiyatrik hastalik tanisi oldugu, bu oraninin yasam boyu %86-92’ye kadar
yiikselebildigi saptanmistir (Tamam ve ark. 2003, Uguz ve ark. 2006). Ek tanilar hastalik
seyrini ve tedaviye verilen yanit lizerinden prognozu olumsuz yonde etkileyebilmektedir

(Jakubovski ve ark. 2012).

OKB tanis1 olan hastalarda en sik goriilen ek psikiyatrik bozukluk major
depresyondur (Viswanath ve ark. 2012). OKB’li hastalarda ek tani oran1 major depresyon
igin %65, anksiyete bozukluklari i¢in ise %40-%60 olarak bildirilmektedir. Depresyonun,
hastalarin %85 kadarinda OKB’ye ikincil olarak gelistigi bildirilmistir (Demal ve ark.
1993).

Depresyon ile birlikte olan OKB hastalarinda saldirganlik obsesyonlarinin daha
fazla eslik ettigi, intihar girisimi orani, hastaneye yatis oranlarinin daha yiiksek oldugu 6ne

strtlmektedir (Perugi ve ark. 1997).

Bir epidemiyolojik ¢caligmada OKB tanisi olan hastalarda yasam boyu ek tani olarak
fobik bozukluk goriilme orani %46.5, panik bozukluk goriilme orani ise %13.8 olarak

bildirilmistir (Karno ve ark. 1988).

OKB tanis1 olan 115 hasta ile yapilan bir ¢alismada hastalarin %36,5’inde unipolar

depresyon , %6.1’inde bipolar bozukluk ek tanilari saptanmistir. Bipolar bozuklugu olan
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bu hastalarda manik epizod oranlar1 hipomanik epizoda gore daha yliksek saptanmistir
(Ttkel ve ark. 2006). Bipolar bozukluk ve OKB yasam boyu birliktelik orani klinik
caligmalarda %10-35, epdemiyolojik ¢alismalarda ise %7 -21 olarak saptanmistir (Kruger
ve ark. 1995).

Bipolar bozuklugun eslik ettigi OKB tanis1 olan hastalarla ilgili yapilan iki
calismada OKB’nin epizodik form orani %42 olarak bulunmustur. Elde edilen bu sonug ile
epizodik seyirli OKB hastalarinda bipolar bozukluk estanisi oraninin yiiksekligine vurgu
yapilmistir (Perugi ve ark. 1997, Tiikel ve ark. 2006).

A.B.D.” de yapilan bir epidemiyolojik ¢alismada OKB tanili hastalarda ek tani
olarak goriilen sizofreni oranm1 %12.2, sizofreniform bozukluk orant %]1.2 olarak
saptanmistir (Karno ve ark. 1988). Sizofreninin ek tani olarak goriildiigii hastalarda
sizofreni tanisinin OKB’den daha once basladigi bildirilmistir. Sizofreni ek tanisinin
olmadigt OKB hastalarinda da zaman zaman psikotik belirtiler goriilebildigi gibi
sizofreninin prodromal déneminde obsesif kompulsif belirtiler goriilebilir. Psikotik
belirtiler gdsteren OKB hastalarinin prognozu bu belirtilerin goriilmedigi OKB hastalarina

gore daha koti seyretmektedir (Bloch ve ark. 2008).

OKB ile yakin ek tani iligkisi bilinen bir bagka hastalik Tourette sendromudur. Bu
sendromunun OKB hastalarinda yasam boyu yayginligi %5-10, Tourette sendromu olan
hastalarda ise OKB’nin yasam boyu yaygimligi %30-40 olarak saptanmistir (Leckman ve
ark.1994). Tourette sendromu olan OKB hastalarinda; saldirganlik obsesyonlari, biriktirme
ve sayma kompulsiyonlari, cinsel ve dini obsesyonlar ile bunlara ikincil gelisen
kompulsiyonlar, sadece OKB tanis1 olan hastalarla kiyaslandiginda daha sik gériilmektedir

(Shavitt ve ark. 2006, Swedo ve ark. 1989).

OKB tanist olan hastalarda %9 ile %75 arasinda degisen oranlarda kisilik
bozukluklar1 goriiliirken, bu oran ¢ogu ¢alismada %40-60 araliginda bildirilmistir. En sik
eslik eden kisilik bozukluklar1 ise cekingen, bagimli ve obsesif kompulsif kisilik
bozukluklarini iceren C kiimesidir (Tamam ve ark. 2003). Ulkemizde yiiriitiilen bir baska
calismada ise eksen II tanilarindan en sik eslik edenleri %28 oraninda obsesif kompulsif ,
%12 oraninda c¢ekingen ve %12 oraninda pasif agresif kisilik bozukluklari olarak

bildirilmistir (Uguz ve ark 2006).
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2.7. OKB ve Cinsiyet

Goodwin ve arkadaslar1 (1969) tarafindan OKB'nin dogal seyrini siirekli ve kronik, tam
remisyon donemleri ile seyreden fazik ve tamamlanmamis remisyon donemleri ile
seyreden epizodik form olarak Uc¢ kategoriye ayrilabilecegi One siiriilmiistir. OKB
semptomlarindaki dalgalanmalarda stresli yasam olaylarinin yanisira (Rasmussen ve Eisen
1991), ozellikle kadinlarda gonadal steroidlerde ani degisimlerin de rol oynayabilecegi 6ne
stiriilmiistiir (Buttolph ve Holland, 1990). Kadinlarda hormonal degisikliklerin eslik ettigi
reprodiiktif dongii, OKB'nin baslamasi ve alevlenmesi riskini artirabilmektedir (Guglielmi
ve ark. 2014). Ornegin, kadinlardaki temel reprodiiktif dongiilerden birisi olan
premenstriel donemde, OKB belirtilerinin hastalarin ~ %20-42’sinde  alevlendigi
gosterilmistir (Williams ve Koran 1997, Labad ve ark. 2005).

Kadinlarda 6lgiilen Ostrojen seviyeleri fizyolojik siireclere bagli olarak degisiklik
gosterir.  Adolesan donemde yiikselmeye baslar, gebelik siirecinde en yiksek dizeye
ulasir. Ostrojen diizeyindeki yiikseklik, reproduktif dénem boyunca devam edip menopoz
ile birlikte diigmeye baslar. Kadinlarda goriilen ostrojen diizeyindeki bu degisikliklerin
anksiyete bozukluklari ve depresyon goriilme sikliginin yasamin belli donemlerinde
erkeklere gore fazla olmasma neden olabilecegi (Stahl 2003), bunda da Ostrojenin
serotonerjik sistem iizerinde Onemli etkilere sahip olmasinin rol oynayabilecegi One

striilmistir (McEwen 2002).

OKB baslamasinda ve alevlenmede rol oynadig1 one siiriilen bagka bir hormon ise
oksitosindir. Oksitosinin beyin omurilik sivisi (BOS) seviyeleri, gebeligin iigiincii
trimesterinde ve erken puerperiumda yukselmektedir (Leckman ve ark. 1994). Hayvan
caligmalarinda ergenlik doneminde kadin beynindeki oksitosin mRNA'sinda bir artig
g6zlenmistir (Miller ve ark. 1989). Leckman ve arkadaslarinin (1994) yapmis oldugu baska
bir c¢alismada tik bozuklugunun eslik etmedigi OKB hastalarinda oksitosin BOS

seviyesinin artmig oldugunu saptamistir.

Erkek hastalarda baglangi¢ yasinin kadinlara gére daha erken oldugu (Rasmussen
ve Eisen 1992, Tiikel ve ark. 2004) ve cocukluk caginda OKB'nin erkeklerde kadinlara
gore daha yaygin oldugu saptanmistir (Last ve Strauss 1989). Bu da kadinlardaki
hormonal degisikliklerin OKB’nin yetiskinlik yaslarinda erkeklere goére daha yaygin

olmasinda roliiniin olabilecegini desteklemektedir. Nitekim, kadinlara 6zgii olan gebelik,
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donem, menopoz ve menstriiel evreler ile OKB'in klinik 6zellikleri ve seyri arasindaki

iliskinin oldugunu gdsteren ¢aligmalar bulunmaktadir (Uguz 2017).

Obsesyon ve kompulsiyonlarin dagilimlar1 da cinsiyetler arasinda farklh
olabilmektedir. Kadinlarda en sik bulag/kirlenme obsesyonu ve yikama/temizleme
kompulsiyonu goéralurken (Noshirvani ve ark. 1991, Lensi ve ark. 1996, Tukel ve ark.
2004), erkeklerde saldirganlik, cinsel obsesyonlar1 ve kontrol etme kompulsiyonlari en sik
gorulmektedir (Bogetto ve ark. 1999, Tikel ve ark. 2004). Kadinlarda OKB’de i¢g0riiniin
erkeklere gore daha iyi oldugunu bildiren ¢alismalar bulunmaktadir (Turksoy ve ark. 2002,
Tukel ve ark. 2004). Bir ¢alismada, sizofreni ve sosyal fobi ek tanisinin erkeklerde daha
fazla oldugu bildirilmistir (TUkel ve ark. 2004). Erkeklerde madde bagimliligi,
depersonalizasyon bozuklugu, sosyal fobi ve hipomani, kadinlarda ise yeme bozuklugu ve
diirtii kontrol bozuklugu ek tanilarmin daha fazla oldugunu bildiren ¢aligmalar da vardir

(Bogetto ve ark. 1999).
2.8. OKB ve Gebelik

Gebelik doneminde OKB yayginligi ¢ogu caligmada %1-3 olarak bildirilmistir (Anderson
ve ark.2003 ve 2006, Sutter Dallay ve ark 2004, Borri ve ark. 2008). Russel ve
arkadaglarinin (2013) yapmis oldugu bir metaanalizde bu oran %2.07 olarak bildirilmistir.
Ulkemizde Uguz ve arkadaslar1 (2007a), gebelik doneminde OKB yayginligmin %3.5
oldugunu ve gebelik baslangi¢li olanlarda belirtilerin gogunlukla ikinci veya tiglincii
trimesterde ortaya c¢iktigin1 bildirmistir. Genel toplumda OKB’nin kadinlardaki
yaygmhiginin %0,1-1,5 oraninda oldugu goéz oniinde bulunduruldugunda, gebeligin OKB
gelisiminde riskli oldugu ¢ikarimi yapilabilir (Karno ve ark. 1988, Bijl ve ark. 1998,
Vicente ve ark. 2004). Bir metaanalizde gebelikte OKB riskinin 1,45 kat artmis oldugu
bildirilmistir (Russel ve ark., 2013). Gebelik doneminde tani kriterlerini karsilayamayan
obsesif kompulsif semptomlar ise hastalarin %10-25’inde goérilmektedir (Brockington ve
ark. 2006, Faisal-Cury ve ark. 2009).

Vaka bildirimleri ve retrospektif calismalarin bulgularina gore kadinlarin %350-
80’inde OKB’nin ilk kez gebelik doneminde gelistigi bildirilmistir (Sichel ve ark. 1993,
Kalra ve ark 2005, Labad ve ark. 2005, Uguz ve ark. 2007a). OKB tanis1 alan gebeler ile
saglikli gebeler arasinda gebelik komplikasyonlari, diisiik Oykiisii, sosyodemografik

Ozellikler, canli dogum sayis1 ve gebelik nedeni ile ortaya ¢ikan komplikasyonlarda
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farklilik olmadigi, OKB tanis1 olan gebelerde aile Oykiisiiniin daha fazla oldugu
bildirilmigtir (Uguz ve ark. 2007a). Kaya ve arkadaglar1 (2015) calisma &ykiisii, egitim,
gebelik planlamasi ve sayisi, ¢ocuk sayisi, diisiik Oykiisiiniin gebelikte ortaya ¢ikan OKB
ile iliskili olmadig1, gebelik baslangicinda anksiyete bozuklugu 6ykiisii, sigara kullanimi ve

obsesif kompulsif kisilik bozuklugunun ise bagimsiz risk faktorii oldugunu 6ne siirmiistiir.

OKB'nin perinatal donemde ortaya ¢ikmasi ve seyrinde degisikliklerin olmasinin
altinda yatan patogeneze iligkin yeterli ¢alisma bulunmamakla birlikte, kadinlarda ortaya
¢ikan gonadal hormon degisikliklere ikincil serotonin ve dopamin disregiilasyonunun rol

oynayabilecegi disiiniilmektedir (Labad ve ark. 2005, Uguz ve ark. 2007b).

Ulkemizde Kaya ve arkadaslar1 (2015) tarafindan yapilan bir ¢calismada, gebelik ile
iligkisiz ve gebelik baslangicli OKB’de klinik 6zellikler arasinda belirgin farklilik olmadig:
ve gebelik doneminde baslayan OKB tanisi olan kadinlarin yarisindan ¢ogunda eslik eden
anksiyete ve duygudurum bozuklugu oldugu saptanmustir. Eslik eden bu psikiyatrik
bozukluklarin gebelik doneminde OKB seyrini olumsuz yonde etkileyebilecegi one
strilmiistir (Uguz ve ark. 2011). Premenstriiel donemde OKB belirtilerindeki artigin,
perinatal donemde obsesif kompulsif semptomlarda artmis alevlenme riskini yordayacagi
yoniinde bulgular vardir (Labad ve ark. 2005, Forray ve ark. 2010). Gebelik Oncesi
donemde OKB tanisi olan hastalarin yaklasik %70 kadarinda, gebelik doneminde obsesif
kompulsif belirti tiirlerinde farklilik saptanmamustir (Uguz ve ark. 2007a). Hastalarin %8-
46’sinda gebelik doneminde obsesif kompulsif belirtilerin siddetlendigi, %10-23’lnde
belirtilerin azaldigi, %31-69’unda ise belirtilerin degismedigi bildirilmistir (Williams ve
Koran 1997, Labad ve ark. 2005, Uguz ve ark. 2007a).

2.9. OKB ve Postpartum dénem

Postpartum donemde OKB yayginlik orani ile ilgili yapilan ¢aligmalarda bu oran %
0,7-9,0 olarak saptanmakla birlikte, yapilan ¢alismalardaki u¢ degerler hari¢ tutuldugunda
cogunlukla %2-3,5 olarak bildirilmistir(Wenzel ve ark. 2001 ve 2005, Anderson ve ark.
2006, Navarro ve ark. 2008, Zambaldi ve ark. 2009, Russel ve ark. 2013). Russel ve
arkadaglarinin (2013) yapmis oldugu bir ¢alismanin meta-analizinde ise bu oran %2.43
olarak verilmektedir. Wenzel ve arkadasglarimin (2005) yapmis oldugu bir c¢alismada,
subklinik OKB yayginliginin %5,4 oldugu bildirilmistir. Postpartum donemdeki obsesif
kompulsif belirti yayginlig: ise %14-63,5 (Wenzel ve ark. 2001, Brockington ve ark. 2006,
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Zambaldi ve ark. 2009). Russel ve arkadaslarinin (2013) yapmis oldugu bir ¢aligmada
doneme OKB riskinin 2.38 kat arttigi bildirilmistir. Kadinlarda postpartum donemdeki
OKB yayginliginin, genel populasyondaki yayginlik oranindan daha yiiksek saptanmasi,
bu dénemin OKB gelisimi agisindan riskli olabilecegini diistindiirmektedir (Karno ve ark.
1988, Vicente ve ark. 2004). Yapilan bazi ¢aligmalarda bu donemde kadinlarin %80-
90’1nda intruziv diislincelerin oldugu ve bunlarin ilerleyen donemde OKB gelismesine

neden olabilecegi 6ne siiriilmiistiir (Abramowitz ve ark. 2006 ve 2010).

Calismalarda postpartum baslangich OKB’nin hastalarin  %75-100’0Unde ilk
dogumdan sonra ve cogunlugunda dogumdan sonraki ilk dort haftada ortaya ¢iktigi
bildirilmistir (Maina ve ark. 1999, Sichel ve ark. 1993b, Labad ve ark. 2005, Uguz ve ark.
2007Db).

Uguz ve arkadaglarinin (2007b) iilkemizde yapmis oldugu bir ¢calismada OKB
siklig1 postpartum donemde primiparlarda %6,6, multiparlarda ise %]1,8 olarak
saptanmistir. Bu veri gz oniine bulunduruldugunda primiparitenin risk faktorii olarak
degerlendirilebilecegi diisiiniilmektedir. Ancak aralarindaki iliski heniiz tam ortaya
konulabilmis degildir. Calismalarda sosyodemografik 6zellikler,dogum 6ncesinde dogum
sirasinda veya dogumdan sonra olusan komplikasyonlar ile postpartum baslangichh OKB
arasinda bir iliski olmadig1 bildirilmistir (Labad ve ark. 2005, Uguz ve ark. 2007b).
Postpartum OKB ile geg¢irilmis depresyon Oykiistiniin iligkili olabilecegini bildiren
calismalar bulunmaktadir (Labad ve ark. 2005). Postpartum OKB tanisi alan kadinlarda
eksen Il ek tanilar1 arasinda en sik goriilenleri obsesif kompulsif ve g¢ekingen kisilik

bozukluklaridir (Uguz ve ark. 2007b).

Postpartum baglayan OKB, ani baslangi¢ gdstermesi ile diger donemlerde baslayan
OKB’den farklilik gosterir (Abramowits ve ark. 2003). Postpartum OKB hastalarinin
biiyiik kisminda obsesyonlar ve kompulsiyonlar birlikte gorulir (Zambaldi ve ark. 2009).
Daha onceden saldirganlik obsesyonlari en sik belirti olarak bildirilse de yapilan gilincel
calismalar en sik goriilen obsesyonun bulas (%67-78) ve saldirganlik (%21-78) oldugunu
bildirmistir (Maina ve ark. 1999, Arnold 1999). Saldirganlik obsesyonlar1 postpartum
OKB’de siklik ve igerik olarak farklilik gostermektedir. Bu donemde saldirganlik
obsesyonlariin 9 kat daha sik goriildiigiinii bildiren ¢alismalar mevcuttur (Zambaldi ve
ark. 2009). Saldirganlik obsesyonlarinin igerigi arastirildiginda ise siklikla suda bogma,

bicak ile zarar verme, asagl atma, iizerine sicak su dokme vb. gibi yenidogan ile iliskili
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oldugu bildirilmistir (Sichel ve ark. 1993, Arnold ve ark. 1999, Abramowitz ve ark. 2006,
Zambaldi ve ark. 2009). Her ne kadar postpartum OKB’de saldirganlik obsesyonlar1 daha
sik goriilse de bu doneme 6zgii degildir. Kadinlarin ¢ogu bu donemde bebege zarar verme
ile iligkili intruziv diisiincelere sahip olup bunlar1 rahatlatmak i¢in bazi davranislar
sergilerler (Abramowits ve ark. 2006, Fairbrother ve Woody 2008, Abramowitz ve ark.
2010). Postpartum OKB'ye benzer sekilde, postpartum depresyon hastalarinda da
saldirganlik obsesyonlarinin diger depresyon hastalarina goére daha sik gozlendigi ve
igeriginin en ¢ok bebege zarar verici distinceler ile ilgili oldugu bildirilmistir(Wisner ve
ark. 1997). Saldirganlik obsesyonlar1 kadar sik olmasa da bebege pislik bulasacagi ve
bebegi hastalandiracagr vb. gibi bebekle ilgili bulas obsesyonlar1 da goriilmektedir
(Hertzberg ve ark. 1997, Wenzel ve ark. 2001, Labad ve ark. 2005, Zambaldi ve ark.
2009).

Bu doénemde goriilen kompulsiyonlar arasinda en sik olanlar1 yikama/temizleme
(%58-72) ve kontrol etme (%50-69)'dir. Obsesyonlar kadar sik olmasa da kompulsif
davraniglar da yenidogan odakli olabilmektedir. Postpartum OKB hastalarinin hemen
tamam1 i¢gorlii oranlart yiiksek olarak tespit edilmis olup psikotik ozelliklere sahip

degildirler (Sichel ve ark. 1993, Uguz ve ark. 2007b).

Obsesif kompulsif semptomlarin postpartum donemde %6-10 oraninda azaldigi
gozlenmekle birlikte, klinik belirtilerin siddeti kadinlarin yaklagik yarisinda artis
gostermektedir (Labad ve ark. 2005 ve 2010, Vulink ve ark. 2006, Uguz ve ark. 2007a,
Forray ve ark. 2010, Uguz ve ark. 2011, Guglielmi ve ark. 2014). Labad ve arkadaslari
(2010), puerperal donemin kadinlarda OKB semptomlarmin kotiilesmesine karst en
savunmasiz oldugu reprodiiktif donem oldugunu ileri siirmiistiir. Uguz ve arkadaslarinin
(2007c) tilkemizde yapmis oldugu kiiglik 6rnekleme sahip prospektif calismada obsesif
kompulsif belirtilerin postpartum donemde sadece %6.2°sinde arttig1, vakalarin yarisinda
Olcek puanlarinda %25 ve daha fazla diisme oldugu, tedavi edilmemesine ragmen
belirtilerin anlamli diizeyde azaldigi bildirilmistir. Postpartum gelisen OKB’ye tedavi
baslanmamas1 durumunda 1 yil sonraki degerlendirmede vakalarin %88,9’unda belirtilerin

devam ettigi gozlenmistir (Uguz ve ark. 2008).

Giincel bir calismada obsesif kompulsif semptomlarin siddeti gebelik ve
postpartum donemde farklilik gostermedigi bildirilmistir (House ve ark. 2016). OKB

belirtilerinde  postpartum doénemde veya ilk gebelikte artis saptanan vakalarda, bu
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belirtilerin sonraki gebelikte 11 kat, postpartum donemde ise 7 kat artma riski oldugu
bildirilmistir (Guglielmi ve ark. 2014). Dogum yasinin gen¢ olmasi ve dogum seklinin
sezaryan olmasi postpartum donemde semptomlarin siddetini artirdigini bildiren ¢aligmalar

bulunmaktadir (House ve ark. 2016).

Calismalarda postpartum donemde OKB tanisi olan hastalarin %43’iinde en az bir
ek tan1 oldugu %?25-39’unda ise depresyonun eslik ettigi bildirilmistir (Wenzel ve ark.
2001 ve 2005, Navarro ve ark. 2008, Zambaldi ve ark. 2009). Depresyon OKB ile ayn
zamanda ya da OKB’den 2-3 hafta sonra gorilmektedir (Sichel ve ark. 1993, Arnold ve
ark. 1999).
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Orneklem

Bu calisma, Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklar1 ve
Dogum servisinde dogum nedeni ile yatan kadinlar arasinda vyiiriitiilmiistiir. Orneklem,
calismaya alinma oOlgiitlerini karsilayan kadinlar arasinda SCID/CV(Structured Clinical
Interview for DSM-IV/Clinical Version) ile yapilan psikiyatrik goriigme sirasinda DSM-IV
tan1 Olgiitlerine gore OKB tanisi konan 37 hastayr icermektedir. Caligmaya alinma
Olcatleri; gonulli olmak, 18-45 yasinda olmak ve dogum iizerinden 24 saatten fazla siire
gecmemek idi. Dislama Ol¢utleri; annede ek medikal hastalik, mental retardasyon, sizofreni
ve diger psikotik bozukluklar dykiisii varligi, cogul gebelik, ciddi gebelik komplikasyonu
(plasenta previa preeklampsi vb.), kortikosteroid ve psikotrop ilag kullanimi, alkol ve
madde kullanim Oykiisii ve gebelikte yakin zamanda gecirilmis ciddi enfeksiyon olmasi

olarak belirlenmistir.
3.2. YOontem ve degerlendirme araclar:

Calisma olgiitlerini karsilayan kadinlarin sosyodemografik 6zelliklerini igeren hasta bilgi
formuna bilgiler kaydedildikten sonra, dogum sonrasi 24 saat igerisinde SCID/CV
aracilifiyla yapilandirilmis psikiyatrik gorlisme yapilmistir. Hastalara ayni glin ayrica
Hastane Anksiyete ve Depresyon Olgegi, Yale-Brown Obsesyon Kompulsiyon Olgegi,
TEMPS-A Miza¢ Olgegi, Basa Cikma Tutumlarmi Degerlendirme Olgegi (COPE) ve
Algilanmis Sosyal Destek Olgegi uygulanmistir. Diisiik dogum agirhig 2500 gram ve
altinda dogum, erken dogum ise 37 haftanin altinda dogum olarak tanimland1 (Uguz ve
ark. 2018). Hastalar ile dogum sonrasi 6-8 hafta sonrasinda ikinci bir psikiyatrik goriisme
yapilmis ve bu goriismede sadece hastalara Yale-Brown Obsesyon Kompulsiyon Olgegi

uygulanmigtir.
3.2.1. Hasta bilgi formu

Arastirmaya dahil edilen kadinlarin yas, medeni durum, egitim, ¢alisma durumu, ekonomik
durum, gebelik sayisi, yasayan ¢ocuk sayisi, abortus Oykiisii, dogum haftasi, dogum sekli,
bebegin cinsiyeti, bebegin kilosu ve dogum sonrast komplikasyonu olup olmadigi,

OKB’un baglangi¢ donemi ve toplam siiresi, dogum Onceki donemde seyri, gebelikte

29



baslamis ise baslama haftasi, psikiyatrik ek tanit olup olmadigi, aile dykiisii ve dogum

sonrast OKB seyri ile ilgili verileri kaydettigimiz tarafimizca hazirlanmis formdur (EK 1).
3.2.2. SCID-1/ CV (Structured Clinical Interview for DSM-IV/Clinical Version)

Goriismeci tarafindan uygulanan, eksen I ruhsal bozukluklarin tanisint DSM-1V’e gore
arastiran yapilandirilmis bir goriisme 6lgegidir (First ve ark. 1997). Sosyodemografik veri
formu ile baslayan bu 6l¢cek duygudurum bozukluklari, psikotik bozukluklar, alkol madde
ile ilgili bozukluklar, anksiyete bozukluklari, somatoform bozukluklar, yeme bozukluklar
ve uyum bozukluklari modiillerinden olusmakta olup, 38 ruhsal bozuklugu tanmi 6lgiitleri
ile, 10 ruhsal bozuklugu ise tani Olgiitleri olmadan arastirmaktadir. Tiirkgeye uyarlanmis

olup, gecerlilik ve giivenilirlik calismasi yapilmustir (Ozkiirkcuigil ve ark. 1999).
3.2.3. Yale-Brown Obsesyon Kompulsiyon Derecelendirme Olgegi (YBOCS)

Obsesif kompulsif belirtilerin siddetini 6lgmek amaci ile Goodman ve arkadaglar (1989)
tarafindan  gelistirilen, degerlendirmesinin  klinisyen tarafindan yapildigi, yan
yapilandirilmis bir 6lgektir. Toplam 19 maddeden olusan bu 6lgekte belirti siddetini ilk 10
madde Olcer ve degerlendirme esnasinda belirti tiirii, icerigi ya da sayis1 dikkate alinmaz.
Obsesyon ve kompulsiyonlar sirast ile 5’er madde ile degerlendirilip, her madde 4 puan
iizerinden olacak sekilde ayr1 ayr1 hesaplanir. Olgek iizerinden alinabilecek en yiiksek puan
40 olup, puanlamalar 0-7 subklinik, 8-15 hafif, 16-23 orta, 24-31 siddetli, 32-40 cok
siddetli olarak degerlendirilmektedir. Bu ¢alismada obsesif kompulsif belirtilerin seyrinin
degerlendirilmesinde esas alinan uluslararas1 goriis birliginin saglandigi oSlgiitlere gore,
YBOCS toplam puaninin %25-35 arasinda azalmasi kismi diizelme, %35 ve daha fazla
azalmasi tedaviye cevap, 12’nin altinda olmasi remisyon ve YBOCS toplam puanin %35
ve daha fazla artmasi relaps olarak kabul edilmektedir (Mataix-Cols ve ark. 2016). Olgek
Tiirkce’ye  uyarlanmis  olup, gecerlilik ve giivenilirlik ¢alismas1  yapilmistir

(Karamustafalioglu ve ark. 1993).
3.2.4. Hastane Anksiyete ve Depresyon Olcegi (HAD)

Bedensel hastalig1 olanlara anksiyete ve depresyon belirtilerini taramak tizere hazirlanan ve
hastanin kendisi tarafindan doldurulan bir o&lgektir (Zigmund ve ark. 1983). HAD
Tiirkge’ye uyarlanmis, gegerlilik ve gilivenilirlik ¢alismasi Aydemir ve arkadaslar1(1997)

tarafindan yapilmistir. 14 sorudan olusan testte 7 soru anksiyeteyi, 7 soru ise depresyonu
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olgmektedir. Olgeginin Tiirkce formunda kesme noktalar1 depresyon alt dlgegi (HAD-D)
i¢in 7, anksiyete alt 6lgegi (HAD-A) i¢in 10 olarak belirlenmistir.

3.2.5. TEMPS-A (Temperament Evaluation of Memphis, Pisa, Paris, San Diego
Autoquestionaire) Mizac Olcegi

Akiskal ve arkadaslar1 (2005) tarafindan baskin affektif mizaci degerlendirmek igin
diizenlenmistir. Tiirkceye uyarlanmis olup gecerlilik ve giivenilirlik ¢aligmast yapilmigtir
(Vahip ve ark. 2005). Orjinal 6l¢ek kadmlar i¢in 110 erkekler i¢in 109 maddeden
olusurken, Olcegin Tiirkceye uyarlanmis formu 99 maddeden olusmakta ve depresif,
hipertimik, siklotimik, irritabl ve anksiy6z mizaglar1 belirlemektedir. Kisi tiim yasamini
diistinerek maddelere dogru veya yanlis seklinde yanit verir. Dogru yanitlar 1 puan, yanlis

yanitlar 0 puan ile degerlendirilir.

Olgekte depresif miza¢ 18 madde, siklotimik mizag¢ 19 madde, hipertimik mizag 20
madde, irritabl(sinirli) miza¢ 18 madde ve anksiy6z mizag¢ 24 madde ile sorgulanmakta ve
baskin mizaci belirlemek i¢in kesim noktalar1 sirastyla 13, 18, 20, 13 ve 18 puandir. Kiside

birden fazla baskin mizag 6zelligi bulunabilir.
3.2.6. COPE (Basa Cikma Tutumlarim1 Degerlendirme Olcegi):

Carver ve arkadaslar1 (1989) tarafindan kisinin basa ¢ikma tutumlarini degerlendirmek
amaci ile gelistirilmistir. Tiirkgeye uyarlanmis olup, gecerlilik ve giivenilirlik ¢alismasi
yapilmistir (Agargiin ve ark. 2005). Olgek 60 maddeden olusur ve dort segenek {izerinden
degerlendirilir. Dorder sorudan olusan 15 alt 6l¢ek bulunmakta olup bu alt dlgeklerin her
biri farkli bir basa ¢ikma tutumu ile ilgilidir. Alt 6lg¢eklerden alinan puan yiiksekligine
gore bireyin hangi basa c¢ikma tutumunu kullandigi belirlenir. Birey bu 6l¢egi kendisi
doldurur. Bu alt Olgekler; pozitif yeniden yorumlama ve gelisme, zihinsel bos verme,
soruna odaklanma ve duygular1 agiga vurma, yararl sosyal destek kullanimi, aktif basa
cikma, inkar, dini olarak basa ¢ikma, sakaya vurma, davranigsal olarak bos verme, geri
durma, duygusal sosyal destek kullanimi, madde kullanimi, kabullenme, diger

mesguliyetleri bastirma ve plan yapmadir.
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3.2.7. Cok Boyutlu Algilanan Sosyal Destek Olcegi (MSPSS)

Sosyal destek ve soysal destegin ruh saglig ile iliskisini degerlendirmek amaci ile Zimet
ve arkadaslar1 (1988) tarafindan diizenlenmistir. Toplam 12 sorudan olusan bu 6lgek her
biri 4 maddeden olusan aile, arkadas ve 6zel insandan alinan sosyal destegi 3 alt dlgek
seklinde degerlendirir. Olgekte 3,4,8 ve 11. maddeler aileden, 6,7,9 ve 12. maddeler
arkadaslardan, 1,2,5 ve 10. maddeler 6zel insandan alinan sosyal destegi degerlendirir.
Her maddede puanlama 7 Gzerinden yapilir ve alt 6l¢ekler 4 maddeden aldig1 toplam puan
ile degerlendirilir. Elde edilen puanin yiiksek olmasi algilanan sosyal destegin yiiksek
oldugu anlamina gelir. Olgek Tiirkgeye uyarlanmis olup gegerlilik ve giivenilirlik ¢alismast

yapilmustir (EKer ve ark. 1995).
3.3. istatistiksel analiz

[statistik analizler SPSS programimin 20.0 versiyonu ile yapilmistir. Orneklemdeki sayisal
degiskenlerin dagilimlar1 Kolmogorov-Smirnov testi ile degerlendirilmistir. Dogumun ilk
gund ve 6-8 hafta sonrast YBOCS skorlarmin karsilastirilmasi bagimli gruplar i¢in t testi
ile yapilmistir. Dogum sonras1 belirtilerde en az %35 azalma olan ve olmayan gruplar
arasindaki karsilagtirmalarda normal dagilim gosteren sayisal degiskenlerde bagimsiz
gruplar igin t testi, anormal dagilim gosteren sayisal degiskenlerde Mann-Whitney U testi
ve kategorik degiskenler igin Ki-kare testi ile gerektiginde Fisher'in kesin ki-kare testi
kullanilmistir. Dogum sonrasi en az %35 azalmanin bagimsiz yordayicilart ise binary
lojistik regresyon analizi ile tespit edilmistir. Analizlerde anlamlilik diizeyi olarak P<0.05

alinmustir.
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4. BULGULAR
4.1. Orneklemin Sosyodemografik ve Klinik Ozellikleri

Arastirmaya dahil edilen 37 yeni dogum yapmis kadin hastanin yas ortalamasi 27.54
(SS=6.28) idi. Hastalarin ¢gogunlugu ilkokul mezunu (n=27, %73) olup, tamami1 ev hanimi
ve evli idi. Ekonomik durumu kétii olan hasta sayist 1 olup (%2.7) cogunlugun ekonomik

durumu orta (n=29, %78.4) ve iyi (n=7, %10.8) idi (Tablo 1).

Tablo 1: Cahymaya alinan kadinlarin sosyodemografik ozellikleri (n=37)

Yas (y1l), ort £ SS 27.54+6.28
Medeni durum, n (%)
Evli 37 (100)
Bekar 0
Egitim durumu
[kdgretim 27(73)
Lise 6 (16)
Universite 4(18.8)
Mesleki durum, n (%)
Ev hanimi 37 (100)
Calistyor 0
Cocuk sayis1 ort £SS 2.03+0.76

Obstetrik 6z gecmisleri degerlendirildiginde, hastalarin %18.9’unun ilk gebeligi
olup, %81.1°’i multigravid idi. Ortalama ¢ocuk sayisit 2.03 (SS=0.763) idi. Hastalarin
%40.5’inde gegmis dogumlarda diisiik Oykiisii vardi (n=15). Sezaryen ile dogum yapma
orant %91.9 (n=34) idi. Bebeklerin %64.9’u (n=24) erkek, %35.1’i (n=13) kiz cinsiyette
idi. Bebeklerin ortalama dogum kilosu 3128 gram (SS=616), ortalama dogum haftasi ise
37.95 (SS=2.09) hafta idi. Bebeklerin; dogum agirligr 2500 gram ve alt1 olanlar %16.2
(n=6), 37 hafta ve daha erken doganlar %13.5 (n=5) ve yenidogan komplikasyonu olanlar

(solunum sikintisi, kiivez bakimi vs.) %13.5 (n=5) oraninda idi (Tablo 2).
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Tablo 2: Calismaya katilan kadinlarin obstetrik 6zellikleri (n=37)

n %

Hamilelik Sayis1

Ik gebelik 7 18.9

Birden fazla gebelik 30 81.1
Diisiik Oykiisii 15 40.5
Dogum Sekli

Normal dogum 3 8.1

Sezaryen ile dogum 34 91.9
Cinsiyet

Kiz 13 35.1

Erkek 24 64.9
Diisiik dogum agirlig1 6 16.2
Erken dogum &ykiisii 5 13.5
Yenidogan komplikasyonu 5 13.5

Tablo 3'de Orneklemdeki obsesif kompulsif belirti tiirlerinin - yaygimligi
gosterilmektedir. En sik goriilen obsesyonlar bulas (n=29, %78.4) ve kusku obsesyonu
(n=24, %064.9) olup, tg¢iincii siklikta simetri obsesyonu (n=7, %18.9) goriilmekteydi.
Hastalarda cinsel, dini, saldirganlik obsesyonlari daha az sikliktaydi. Kompulsiyonlar
arasinda en sik saptananlar temizlik (n=29, %78.4) ve kontrol etme (n=25,%67.6)
kompulsiyonlari idi. Simetri ve diizen kompulsiyonu %18.9 (n=7) ti¢iincii siklikta saptanan

kompulsiyondu.
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Tablo 3: Hastalardaki Obsesyon ve kompulsiyon turleri

n %
Obsesyon turleri
Bulasma 29 78.4
Kusku 24 64.9
Cinsel 2 5.4
Dinsel 4 10.8
Simetri 7 18.9
Saldirganlik 4 10.8
Somatik 0 0
Kompulsiyon tarleri
Yikama/temizleme 29 78.4
Kontrol 25 67.6
Sayma 2 5.4
Biriktirme 0 0
Dua etme 4 10.8
Duzen 7 18.9

Hastalarin %21.6’sinda (n=8) gebelik doneminde ek psikiyatrik hastalik saptandi.
En sik goriilen ek tan1 yaygin anksiyete bozuklugu olup (n=6, %16.2), ikinci sirada major
depresyon (n=3, %8.1) ve panik bozukluk (n=3, %8.1) idi.

Tablo 4: Ilk degerlendirmede hastalara konulan ek tanlar

n %
Major depresyon 3 8.1
Yaygin anksiyete bozuklugu 6 16.2
Panik Bozukluk 3 8.1
Sosyal Fobi 0 0
Ozgiil Fobi 0 0
Distimi 0 0
Herhangi bir depresyon 3 8.1
Herhangi bir anksiyete bozuklugu 8 21.6
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Orneklemde COPE, TEMPS-A, Algilanmis Sosyal Destek ve HAD 6lcegi ortalama
puanlar1 Tablo 5’te gosterilmistir. TEMPS-A  olgegine gore, 8 (%21.6) hastada baskin

mizag Ozelligi saptandi. Baskin mizag¢ olarak 5 (%13.5) hastada anksiyoz, 2 (%5.4)

hastada depresif ve 1 (%2.7) hastada ise irritabl Ozellikler saptandi. Baskin nitelikteki

siklotimik ve hipertimik miza¢ saptanmada.

Tablo 5: Orneklemin COPE, TEMPS-A, Algilanms Sosyal Destek Ol¢egi ve HAD

Olcegi Skorlar

En disiik  En ylksek Ortalama  SS
COPE alt 6l¢ek puanlar
Pozitif yeniden yorumlama ve gelisme 8 16 12,65 2,13
Zihinsel bos verme 4 16 9,92 2,71
Soruna odaklanma ve duygular agiga vurma 8 16 12,65 2,15
Yararli sosyal destek kullanimi 5 16 11,51 3,09
Aktif basa ¢cikma 7 16 12,03 2,20
Inkar 4 13 6,81 2,10
Dini olarak basa ¢ikma 10 16 14,68 1,73
Sakaya vurma 4 14 7,00 2,76
Davranigsal olarak bos verme 4 15 7,57 2,52
Geri durma 5 14 9,38 2,46
Duygusal sosyal destek kullanimi 7 16 12,11 2,18
Madde kullanim 4 12 4,54 1,72
Kabullenme 7 14 10,22 1,81
Diger mesguliyetleri bastirma 5 14 10,03 2
Plan yapma 5 16 11,95 2,43
Toplam 118 190 153,41 17,14
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TEMPS-A Alt dl¢ek puanlar:

Depresif 2 15 7,03 3.21
Siklotimik 1 17 7,86 4,44
Hipertimik 0 17 7,41 4,82
[rritabl 1 15 5,49 3,25
Anksiyoz 0 25 9,78 6,46

Algillanmis Sosyal Destek Olgegi Alt Olgek Puanlar

Aile 8 28 24,08 4,63
Arkadas 4 28 19,16 7,25
Ozel kisi 8 28 22,89 5,56
Toplam 24 84 66,14 14,49
HAD Alt Ol¢ek Puanlar:

Depresyon 0 14 6.86 351
Anksiyete 0 20 8.59 4.29
Toplam 0 32 15.46 6.93

OKB tanist olan hastalarin ¢ogunlugunda (n=33, %~89.2) belirtilerin gebelik
oncesinde oldugu, sadece 4 hastanin (%10.8) obsesif kompulsif belirtilerinin gebelik
doneminde basladig1 saptandi. Hastalarin %27’sinde (n=10) ailede OKB oykiisii vardi.
Gegmis dogumlarindan sonraki OKB seyri degerlendirildiginde, hastalarin %355.6’s1
(n=15) belirti siddetinin degismedigini ya da arttigini, %44.4’i (n=12) ise azaldigim
bildirdi.

4.2. Obsesif Kompulsif Belirti Siddetinin Postpartum Seyri

Hastalarin ilk degerlendirmedeki ortalama YBOCS-Obsesyon, YBOCS-Kompllsiyon ve
YBOCS-toplam degerleri sirasiyla 12.95 (SS=1.71), 12 (SS =2.34) ve 24.95 (SS=3.77)
olarak saptandi. Dogumdan 6-8 hafta sonrasinda yapilan ikinci degerlendirmede bu skorlar

sirastyla 9.41 (SS=4.01), 8.49 (SS=4.81) ve 17.89 (SS=8.69) idi. Bagimli t testi analizine
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gore aradaki fark tiim alt skorlarda istatistiksel olarak anlamliydi (Tiim karsilagtirmalarda

P=0.000)

Tablo 6:1lk ve ikici degerlendirmelerdeki ortalama YBOCS skorlarinin
karsilastirilmasi

Ik degerlendirme Ikinci degerlendirme P
YBOCS-obsesyon 12.95+1.71 9.41+4.01 0.000
YBOCS-kompulsiyon 12.00+2.34 8.49+4.81 0.000
YBOCS-toplam 24.95+3.77 17.89+8.95 0.000

Ikinci degerlendirmede, ilk degerlendirmeye gore YBOCS-toplam skorlarinin
hastalarin %43.2 (n=16)’sinde %35 veya daha fazla, %8.1’inde (n=3) %25-35 oraninda
azaldig1 ve %32.4’Unde (N=12) son degerlendirmede toplam puanin 12’nin altinda oldugu
gOzlendi. Hastalarin %5.4’tinde (n=2) ise YBOCS-toplam o6l¢ek degerlerinde %35’ten
fazla artma saptandi (Tablo 7).

Tablo 7: ikinci degerlendirmede saptanan YBOCS skorlarindaki degisiklikler

n %
>9%35 oraninda azalma 16 43.2
0025-35 oraninda azalma 3 8.1
Toplam puan1 <12 12 324
>9%735 oraninda artma 2 5.4

4.3. Obsesif kompulsif belirti siddetinde en az %35 azalma ile iliskili etkenler

OKB’de postpartum déonemde YBOCS 6l¢ek degerlendirmelerine gore belirti siddetinde
%35 ve daha fazla azalma olan ve olmayan hastalar karsilastirildiginda, hastalarin yas,

medeni durumu, egitimi, ¢alisma durumu, ekonomik durum, dogum sayisi, yasayan ¢ocuk
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sayisi, abortus dykiisii, son gebelikte erken dogum, bebegin dogum kilosu ve diisiik dogum

agirligi verileri arasinda anlamli bir fark saptanmadi (Tablo 8).

Tablo 8: Obsesif kompulsif belirti siddetinde %35 ve daha fazla azalma olan ve
olmayan gruplarin sosyodemografik ve obstetrik 6zelliklerinin karsilastirilmasi

%35 ve daha fazla Azalma olmayan grup P
azalma olan grup n=21
n=16

Yas, ortalama (SS) 27.62 (5.72) 27.48 (6.81) 0.944
Medeni durum n,%
Evli 16 (100) 21 (100) -
Egitim 0.399
Ikokul 10 (62.5) 17 (81)
Lise 4 (25) 2 (9.5)
Universite 2(12.5) 2 (9.5)
Calisma durumu n,%
Calismiyor 16 (100) 21 (100)
Ekonomik durum n,% 0.333
Kétl 1(6.2) 0
Orta 11 (68.8) 18 (85.7)
Iyi 4 (25) 3(14.3)
Gebelik sayis1 n,% 1.000
Ik gebelik 3(18.8) 4 (19)
Birden fazla gebelik 13 (81.2) 17 (81)
Diisiik oykiisii n,% 7 (43.8) 8 (38.1) 0.749
Cocuk sayisi, ortalama (SS) 2.06 (0.77) 2 (0.77) 0.809
Erken dogum o6ykiisii n,% 3(18.8) 2(9.5) 0.634
Bebegin dogum kilosu, ortalama 3172.88 (686.12) 3095.00 (573.25) 0.709
(SS)
Diisiik dogum agirligi n,% 3(18.8) 3(14.3) 1.000

YBOCS ol¢ek puaninda %35 ve daha fazla azalma gosteren hastalarin %6.2’°si

(n=1) gebelik sirasinda psikiyatrik ek taniya sahipken, bu oran 6l¢ek puaninda belirlenen
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oranda azalma olmayanlarda %33.3 (n=7) idi. Ancak yapilan analizde aradaki fark

istatistiksel olarak anlamli degildi (Fisher’s exact test, P=0.104).

Obsesyon ve kompulsiyon tiirleri karsilastirildiginda, her iki grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (Tablo 9).

Tablo 9: Obsesif kompulsif belirti siddetinde %35 ve daha fazla azalma olan ve
olmayan gruplar arasinda obsesyon ve kompulsiyon tiirlerinin karsilastirilmasi

%35 ve daha fazla Azalma olmayan P
azalma olan grup grup
n=16 n=21

Obsesyonlar n (%)
Bulagma 14 (87.5) 15 (71.4) 0.423
Kusku 10 (62.5) 14 (66.7) 1.000
Cinsel 0 2(9.5) 0.495
Dinsel 0 4 (19) 0.118
Simetri 4 (25) 3(14.3) 0.437
Saldirganlik 1(6.2) 3(14.3) 0.442
Somatik 0 0 -
Kompulsiyonlar n,%
Yikama/temizleme 14 (87.5) 14 (71.4) 0.423
Kontrol 11 (68.8) 14 (66.7) 1.000
Sayma 0 2 (9.5) 0.495
Biriktirme 0 0 -
Dua etme 0 4 (19) 0.118
Diizen 3(18.8) 4 (19) 1.000

COPE alt olgeklerinden sakaya vurma (P=0.029) ve diger mesguliyetler ile
bastirma (P=0.014) skorlari, obsesif kompulsif belirti siddetinde en az %35 azalma olan
grupta, azalma olmayan gruba gore anlamli derecede yiiksek idi. Diger alt Olcekler

yonlinden gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi. Algilanmis
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sosyal destek dlgegi, HAD 06lgegi puanlar karsilastirildiginda her iki grup arasinda anlaml
bir fark yoktu. TEMPS-A alt 6l¢ek puanlarina bakildiginda, ortalama hipertimik mizag
puanlari azalma olan grupta, diger gruba gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha
yuksek idi (P=0.004). TEMPS-A diger alt 6l¢ekler yoniinden gruplar arasindaki fark
istatistiksel acidan anlamli degildi (Tablo 10).

Tablo 10 : Obsesif kompulsif belirti siddetinde %35 ve daha fazla azalma olan ve

olmayan gruplar arasinda degerlendirilen 6lcek skorlarinin karsilastirilmasi

%35 ve daha fazla

azalma olan grup grup

Azalma olmayan P

n=16 n=21
COPE alt ol¢ek puanlari,
ort+SS
Pozitif yeniden yorumlama ve 13+2.09 12.38+2.17 0.390
gelisme
Zihinsel bos verme 10+1.93 9.86+3.22 0.876
Soruna odaklanma ve duygulari 12.12+2.50 13.05+1.80 0.200
agiga vurma
Yararli sosyal destek kullanimi1 11.62+3.11 11.43+3.15 0.852
Aktif basa ¢ikma 12.06+1.87 12+2.47 0.933
Inkar 6.94+1.91 6.71+2.28 0.754
Dini olarak basa ¢ikma 14.62+1.62 14.71+1.84 0.879
Sakaya vurma 8.12+2.94 6.14+2.35 0.029
Davranigsal olarak bos verme 14.62+1.62 14.71+1.84 0.691
Geri durma 7.38+1.82 7.71+2.98 0.109
Duygusal sosyal destek 12.19+2.19 12.05+2.22 0.850
kullanimi
Madde kullanimi1 4.94+2.29 4.24+1.09 0.227
Kabullenme 9.62+1.92 10.67+1.62 0.083
Diger mesguliyetleri bastirma 10.94+1.43 9.33+2.12 0.014
Plan yapma 12.19+2.00 11.76x2.75 0.606
Toplam 156.62+17.10 150.95+17.16 0.326
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TEMPS-A, ortxSS

Depresif 6.62+3.26 7.33+3.21 0.514
Siklotimik 8.81+5.01 7.1443.92 0.263
Hipertimik 9.94+4.53 5.52+4.10 0.004
[rritabl 5.31+2.98 5.62+3.51 0.781
Anksiyoz 8.50+5.59 10.76x7.02 0.298
Algilanmus Sosyal Destek
Olcegi, ort+SS
Aile 24.62+4.93 23.67+4.46 0.541
Arkadas 21.50+6.53 17.38+7.41 0.087
Ozel insan 22.81+5.28 22.95+5.90 0.941
Toplam 68.94+13.46 64+15.19 0.311
HAD Olgegi, ort+SS
HAD depresyon 6.69+3.61 7 +3.52 0.793
HAD anksiyete 8.19+4.73 8.90+4.01 0.621
HAD toplam 14.88+7.37 15.90+6.73 0.661
YBOCS Olcegi, ort+SS
Obsesyon 13+1.15 12.90+2.07 0.870
Kompulsiyon 12.06+2.11 11.95+2.55 0.890
Toplam 25.06+3.08 24.86+4.30 0.873
Hastalarin dogumdan sonra obsesif kompulsif belirti  seyri

degerlendirildiginde, mevcut dogumda obsesif kompulsif belirtileri %35 ve daha fazla

azalan gruptaki hastalarin %83.3 (n=10)’linde Onceki dogumlarindan sonra belirti

siddetinin azaldigi, %16.7 (n=2) sinde belirti siddetinin arttif1 veya degismedigi, diger

grupta ise hastalarin %13.3 (n=2)’linde belirtilerin azaldig1, %86.7(n=13) belirtilerin arttig1

veya degismedigi gozlendi. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli idi. (Fisher’s exact

test, P=0.001)

Gruplar aras1 karsilastirmada anlamli ¢ikan degiskenler (COPE-sakaya vurma,

COPE-diger mesguliyetler ile bastirma, TEMPS-A hipertimik miza¢ puani, gecmis

dogumdan sonra OKB seyri) obsesif kompulsif belirti siddetinde postpartum en az %35
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azalmay1 yordayan bagimsiz etkenlerin belirlenmesi amaci ile lojistik regresyon analizine
tabi tutulmustur. Regresyon analizi neticesinde ge¢gmis dogumdan sonra obsesif kompulsif
belirti siddetinde azalma olmasi ve TEMPS-A hipertimik miza¢ puanmin yiiksekligi
obsesif kompulsif belirtilerin dogumdan sonra en az %35 azalma ile bagimsiz sekilde
iligkili oldugu saptanirken, COPE-sakaya vurma, COPE-diger mesguliyetler ile

bastirmanin bagimsiz etken olmadigi saptanmistir (Tablo 11).

Tablo 11: Lojistik regresyon analizi sonuclari

B Wald Exp(B) P
v
COPE- sakaya vurma 0.127 0336 1.135 0.562

COPE-diger mesguliyetleri bastrma 0.508 2.729 1.662  0.099
TEMPS-A hipertimik mizag puanlar1  0.280 4555 1.323  0.033
Gec¢mis dogumdan sonra OKB seyri  3.48 10.29 0.031 0.001
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5. TARTISMA
5.1. Obsesif kompulsif belirti yayginhgi

Calismamizda hastalarda en sik saptanan obsesyonlar bulas (%78.4) ve kusku (%64.9)
obsesyonu idi. Maina ve arkadaglarinin (1999) yapmis olduklar1 bir ¢calismada en sik
goriilen obsesyonlarin bulas ve saldirganlik obsesyonu oldugu bildirilmis olup, yine baska
bir ¢aligmada saldirganlik obsesyonunun postpartum dénemde 9 kat daha sik goriildiigi
One siirilmistiir (Zambaldi ve ark. 2009). Uguz ve arkadaslarinin (2007c) yapmis oldugu
calismada en sik saptanan obsesyonlar bulas (%81.3), diizen (%50.0) ve saldirganlik
(%43.3) obsesyonlar1 idi. Bizim c¢alismamizda saldirganlik (%10.8) obsesyonu nadir
goriilen obsesyonlar arasinda olup bu sonuglar ile diger caligmalardan ayrilmaktadir.
Onceki c¢aligmalardaki 6rneklemleri obsesif kompulsif belirtileri dogumdan sonra
basladigini bildiren veya postpartum donemde tani1 konulan OKB hastalar1 olustururken,
calismamizda sadece gebelik donemindeki obsesif kompulsif belirtiler taranmistir. Nitekim
tilkemizde yapilan baska bir ¢alismada, gebelik sirasinda en sik obsesyonlarin bulas (%80)
ve duzen (%30) obsesyonlart oldugu bildirilmistir (Kaya ve ark. 2015). Caligmada en sik
g6zlenen kompulsiyonlar ise temizlik (%78.4) ve kontrol etme (%67.6) kompulsiyonlari

idi. Bu bulgu yapilan diger ¢alisma bulgulari ile benzerdi.

5.2. Ek tanilar

Calismamizda hastalarin  %21.6’sinda  dogumdan hemen sonraki degerlendirmede
psikiyatrik ek tani saptandi. En sik goriilen ek tan1 yaygin anksiyete bozuklugu olup
(%16.2), ikinci sirada major depresyon (%8.1) ve panik bozukluk (%8.1) idi. Navaro ve
arkadaglarinin (2008) postpartum donemde psikiyatrik hastaliklar ile ilgili yapmis olduklar
calismada, OKB tanis1 olan hastalarin %42.9’unde psikiyatrik ek tani oldugu bildirilmistir.
Zambaldi ve arkadaglarinin (2009) yapmis oldugu bir ¢alismada, OKB tanisi olan
hastalardaki en sik ek tan1 depresyon (%38.9) olarak bildirilmistir. Sichel ve arkadaslar
(1993) depresyon ek tanisin1 %60, Williams ve Koran (1997) %37 oraninda bildirmistir.
Bizim c¢aligmamizda ek tani oranlarinin daha diisiik olmasinin ¢aligmalarin 6rneklemleri
arasindaki farklardan kaynaklanabilecegi diisiiniilmiistiir. Ornegin, arastirmamizda ek

tanilar postpartum ilk giin degerlendirilmistir. Yine 6rneklemimiz psikiyatri poliklinigine
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bagvuran OKB hastalar1 yerine, dogum nedeniyle kadin hastaliklar1 ve dogum klinigine

basvuran kadinlardan olusmustur.

5.3. Obsesif kompulsif belirti siddetinin seyri

Postpartum dénemde OKB’nin seyrine yonelik yaptigimiz istatistiksel analizde, hastalarin
obsesif kompulsif belirti siddetinin postpartum donemde anlamli olarak azaldigi
saptanmistir. YBOCS o6lcek skorlarina bakildiginda hastalarin %43.2’sinin en az %35
azaldig1, %5.4’liniin %35’ten fazla arttigi saptanmistir. Daha 6nce seyir ile ilgili yapilan
tilkemiz disindaki arastirmalarin ¢ogunlugu retrospektif 6zellikte olup oranlar farklilik
gostermektedir. Labad ve arkadaslar1 (2005), puerperiumun kadinlarin OKB
semptomlarinin kdotiilesmesine karsi en savunmasiz oldugu reprodiiktif donem oldugunu
ileriye siirmiislerdir. Bu ¢aligmada daha onceden OKB tanisi olan hastalarin %350’sinde
postpartum dénemde semptomlarin kotiilestigi bildirilmistir. Benzer sekilde Williams ve
Koran (1997) postpartum donemde daha énceden OKB tanilari olan kadinlarin %29'unda
obsesif kompulsif belirti siddetinin arttigini bildirmistir. Vulink ve arkadaslarinin (2006)
yapmis oldugu bir ¢alismada, 6rneklem grubundaki 52 hastanin 25’inde (%48) obsesif
kompulsif belirtilerin postpartum donemde kotiilestigi, 22 (%42) hastada semptomlarin
degismedigi, 5 (%]10) hastada ise belirtilerin diizeldigi bildirilmistir. House ve
arkadaslarinin (2016) yapmis oldugu giincel bir prospektif calismada ise obsesif kompulsif
belirti siddetinin gebelik ve postpartum déonemde degismedigi bildirilmistir.

Bu calismalar ile karsilastirildiginda, calismamizda postpartum dénemdeki obsesif
kompulsif belirti siddetinde azalma oranlar1 daha yiiksek goriiliirken, alevlenme ihtimalinin
cok daha az olmasmnin muhtemel nedenlerinin asagidaki faktorlerin olabilecegi

diistiniilmektedir:

1. Mevcut ¢aligmalarin ¢ogu hastalarin geriye doniik 6z bildirimlerine dayali
retrospektif nitelikteki c¢aligmalardir. Bizim c¢alismamiz ise gozlemsel nitelikte olup,
hastalarin standardize edilmis gecerli 6lgekler ile takip edildigi daha objektif nitelikte bir
calismadir.

2. Daha once yapilan calismalar ¢ogunlukla OKB nedeni ile psikiyatri
poliklinigine basvuran hastalar arasinda yiiriitiilmiistiir. Buna karsilik bizim calismamiz

herhangi bir psikiyatri poliklinigine tedavi gereksinimi nedeni ile bagvuranlardan degil,
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sadece dogum sirasinda OKB olarak tespit edilen hastalardan olusmaktadir ve bu

hastalarin hemen higbiri simdiye kadar herhangi bir tedavi almamistir

Nitekim tilkemizde Uguz ve arkadaslari tarafindan Afyon ve Konya illerinde
yapilan bir ¢alismada, gebelik sirasinda kadin hastaliklar1 ve dogum poliklinigine bagvuran
ve OKB saptanan 16 hastanin dogum sonras1 6. haftada yapilan degerlendirmelerinde,
YBOCS o6l¢ek skorlariin istatistiksel olarak anlamli derecede azaldigi saptanmustir.
Hastalarin  %68.7’sinde OK belirti siddeti azaldigi, hastalarin %50'sinde’inde azalmanin
en az %25 oldugu, buna karsin belirti siddetinde %25 ve daha fazla artisin oldugu hasta
oraninin ise sadece %6.2 oldugu bildirilmistir (Uguz ve ark, 2007c). Benzer metodoloji ve

orneklem grubu ile yapilan bu ¢alisma bulgular1 bizim ¢alismamizla uyumludur.

5.4. Obsesif kompulsif belirti siddetinde en az %35 azalma ile iliskili etkenler

Kadinlarin reprodiiktif donemlerindeki gonadal hormon degisiklikleri norotransmitter
fonksiyonlarin1 etkileyerek psikiyatrik bozukluklarin ortaya c¢ikmasini ya da seyrini
etkileyebilmektedir. Bu donemlerden en cok iizerinde durulanlar1 gebelik ve postpartum
donem olup, OKB’nin bu donemlerdeki seyri ile ilgili yapilan c¢aligmalar ¢ogunlukla
retrospektif niteliktedir ve seyir ile iligkili etkenler ile ilgili veriler azdir. Bildigimiz
kadariyla bu c¢alisma, postpartum donemde OKB’nin seyri Uzerinde etkili olan

sosyodemografik ve klinik degiskenlerin arastirildigi ilk prospektif nitelikteki ¢alismadir.

Zambaldi ve arkadaslarinin (2009) yapmis oldugu bir c¢alismada postpartum
OKB’nin, 6zge¢misinde bedensel hastalik Oykiisii olanlarda, gebelik ya da dogum
sirasinda obstetrik komplikasyon Oykiisii olanlarda ve multipar kadinlarda daha sik
goriildiigii  bildirilmigtir. OKB tanist olan ve olmayan postpartum kadimnlar
karsilagtirildiginda iki grup arasinda yas, medeni durum ve egitim durumu agisindan
anlamli bir farklilhik saptanmamistir (Zambaldi ve ark. 2009). Maina ve arkadaslari
perinatal OKB ile preterm dogum, gecikmis dogum ve sezaryen dogum arasinda iliski
oldugunu ileri siirmiislerdir (1999). Labad ve arkadaslar1 (2005) ise primiparite, dogum
sekli, gebelik veya postpartum donemlerdeki komplikasyonlar dahil olmak iizere,
incelenen Kklinik veya obstetrik degiskenlerin higbirinin OKB'nin baslangic1 veya

belirtilerde artis ile iliskili olmadigini bulmuslardir.
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Labad ve arkadaglar1 (2005) anksiyete, irritabilite, duygudurum degiskenligi ve
depresif duygudurumu igeren premenstriiel duygudurum belirtilerinin sayisinin OKB'nin
postpartum donemde kotiilesmesi ile iliskili oldugu saptanmistir. Postpartum dénemde
obsesif kompulsif belirti siddetinde artma ile postpartum depresyon dahil olmak iizere daha
onceki major depresif bozukluk (Labad ve ark. 2005) veya herhangi bir psikiyatrik
bozukluk (Zambaldi ve ark. 2009) 6ykiisiiniin iliskili oldugunu bildiren yazarlar vardir.

House ve arkadaslarinin (2016) yapmis oldugu bir ¢alismada anne yasi, ¢alisma
donemi boyunca YBOCS skorlar1 ile ters orantili olarak saptanmistir. Sezaryen ile
dogumun vajinal doguma kiyasla postpartum donemde artmis YBOCS skoru ile iliskili
oldugu saptanmistir. Perinatal donemdeki obsesyon ve kompulsiyonlarin siddeti ile
obstetrik veya neonatal komplikasyonlar arasinda iliski bulunmamistir. OKB'si olmayan
kadinlarda, OKB tanis1 olan kadinlara gore daha yiliksek fetal kayip ve diisiik siklig
saptanmigtir. Kadinlarin 1rki, egitimi, medeni durumu, dogum haftasi, erken dogum, parite
ile OKB seyri arasinda iliski arastirildiginda bu degiskenlerin hicbirinin OKB belirtilerini
onemli Olgiide etkilemedigi saptanmustir. Yine bu ¢alismada, YBOCS kompulsiyon ve
obsesyon alt dlgekleri i¢in yapilan analizlerde, sadece kompiilsiyon alt 6l¢ek puanlarinin
anne yast ve dogum yonteminden onemli dlgiide etkilendigi saptanmistir (House ve ark.
2016). Bu sonuglar, dogum yontemi ile OKB seyri arasinda iliski olmadigini bildiren
onceki aragtirmalarla uyumsuzdur (Abramowitz ve ark. 2007). Bu sonuglarin, sezaryen ile
dogumda daha fazla anksiyete olmasi ya da vajinal dogum ile karsilagtirildiginda sezaryen
ile dogum sonrasinin daha stresli ve iyilesme siiresinin daha uzun olmas ile iliskili

olabilecegi 6ne siiriilmiistiir (House ve ark. 2016)

Aragtirmamizda hastalarin ¢ogunlugunda obsesif kompulsif belirti siddetinde
azalma oldugundan dolay1 alevlenme ile iliskili etkenlerden ziyade azalma ile iliskili
etkenlerin analizinin daha uygun olacag disiiniilmiistiir. Hastalarin sosyodemografik
degiskenleri, bebeklerin dogum agirliklari, dogum haftasi, erken dogum, gravida, diisiik
Oykiisti, dogum sekli incelendiginde, OKB’de postpartum donemde belirti siddetinde

azalma olan ve olmayan hastalar karsilastirildiginda anlamli bir fark saptanmamastir.

Bu calismada YBOCS olgek puaninda %35 ve daha fazla azalma gdsteren
hastalarda, azalmayan gruba gore gebelik sirasinda psikiyatrik ek tani alma orani yaklagik
5 kat diisiik olmasina ragmen aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Bu

durumun 6rnekleminin kiigiikliigi ile iliskili olabilecegi diistintilmiistiir.
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Simdiye kadar hastalarin ge¢mis dogumdan sonraki OKB seyrinin etkisini
inceleyen calisma bulunmamaktadir. Calismamiz bulgulart ge¢mis dogumdan sonraki
OKB’nin seyrinde gorilen azalmanin, postpartum obsesif kompulsif belirti siddetinde
azalmay1 yordayan en Onemli etkenlerden oldugunu gostermektedir. Ancak bu durum
sadece OKB'ye o6zgli gorinmemektedir. Daha 6nce yapilmis olan c¢aligmalarda, onceki
dogumlarin ardindan depresif belirtilerde alevlenme olanlarda, gebelik sirasindaki
depresyon belirtilerin dogumdan sonra alevlenme riskinin arttigr gosterilmistir (Bolak
Boratav ve ark. 2015). Calismamiz bulgularina gore, hastalarda algilanmis sosyal destek
diizeyi ve dogumun ilk giiniindeki anksiyete ve depresif belirti siddeti diizeyi ile obsesyon
ve kompulsiyon siddet diizeyinin, postpartum obsesif kompulsif belirti seyrini etkilemedigi
sOylenebilir. Bu degiskenleri daha once inceleyen bir calisma da bildigimiz kadariyla

simdiye kadar yayimlanmamuistir.

Bulgularimiz, COPE 6lcegine gore sakaya vurma ve diger mesguliyetler ile
bastirma seklindeki streslerle basa ¢ikma yonteminin, postpartum obsesif kompulsif belirti
siddetinde azalma olan hastalar tarafindan daha sik kullanildigin1 diistindiirmekle birlikte,
bu degiskenlerin belirti siddetini Ongdérmede bagimsiz etkenler olmadigini ortaya
koymaktadir. Daha énce OKB seyri ile basa ¢ikma tutumlart arasindaki iligkiyi aragtiran
bir ¢alisma bulunmamaktadir. Daha 6énce OKB’nin postpartum dénem disindaki klinik
seyri ile afektif mizac ozellikleri ile ilgili yapilan bir ¢alismada, baskin afektif mizag
ozellikleri ile OKB’nin seyri arasinda anlamli bir fark saptanmadigi bildirilmistir. Bu
calisma bulgulari ¢alismamizla uyumludur. Bagka bir ¢alismada tedavi ile remisyona giren
OKB hastalarinda hipertimik miza¢ puanlari daha yiiksek saptanmuistir (Sakalli 2015).
Calismamizda da hipertimik miza¢ puanmi yiiksekligi ile postpartum ddnemde obsesif
kompulsif belirtlerde klinik dizelme arasinda bagimsiz bir iliski oldugu saptanmistir.
OKB'li hastalarda yiiriitiilmiis daha onceki calismalar da dikkate alindiginda, hiperitimik
mizag 6zelliklerinin obsesif kompulsif belirti seyri Gzerindeki olumlu etkisinin postpartum

doneme 6zgli olmadig diisiiniilebilir.
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6. Calismanin Sinirhihiklar:

Calismamizda hastalarin ilk degerlendirmeleri gebeligin son haftalarindan ziyade dogumun
ilk giinlinde yapilmistir. Bu durumun nedeni hastalarin gebelik donemlerindeki takiplerinin
farkl1 hastanelerde yapilmis olmasi, hastalarin kadin hastaliklar1 ve dogum poliklinigine
son hafta bagvurusu esnasinda degerlendirilememesinden kaynaklidir. Hastalarin ge¢mis
dogumlarindan sonraki OKB seyri ile ilgili edinilen veriler, hastalarin 6z bildirimlerine
dayalidir. Calismamiz tek bir hastanede yiiriitiilmiis olup 6rneklem biiyiikliigii de nispeten

kiigiiktiir. Bu durum calisma sonuglarinin genellestirilmesini sinirlayan bir etkendir.

7. SONUCLAR

Postpartum dénemde OKB’nin seyrine yonelik yaptigimiz ¢calismamizda, hastalarin obsesif
kompulsif belirti siddetinin postpartum donemde anlamli diizeyde azaldigi, alevlenme
ihtimalinin 6-8 haftalik donemde diisiik oldugu saptanmistir. Gegmis dogumdan sonraki
OKB’nin seyrindeki azalma, postpartum obsesif kompulsif belirti siddetinde azalmay1

gOstermektedir.

OKB’nin postpartum donemdeki seyrini sosyodemografik degiskenler, bebeklerin
dogum agirliklari, dogum haftasi, erken dogum, gravida, diisiik Oykiisii, dogum sekli,
yapilan 6lceklerdeki algilanmis sosyal destek diizeyi ve dogumun ilk giiniindeki anksiyete
ve depresif belirti siddeti diizeyi, obsesyon ve kompulsiyon siddet diizeyi
etkilememektedir.

Postpartum donemde obsesif kompulsif belirti siddetinde azalma olan hastalar
COPE olcegine gore sakaya vurma ve diger mesguliyetler ile bastirma basa cikma
yonteminin daha sik kullanildigi, ancak bu degiskenlerin belirti siddetini ongdrmede
bagimsiz etkenler olmadig1 saptanmistir. TEMPS-A hipertimik miza¢ puani yiiksekligi ile
postpartum dénemde obsesif kompulsif belirtlerde klinik diizelme arasinda bagimsiz bir

iligki oldugu saptanmustir.

Bununla birlikte, bulgularimizin daha biiyiik 6rneklem iizerinde ve c¢alismamiz
smirliliklarini da dikkate alan benzer yontemle yapilacak caligmalarca teyit edilmesi

gerekmektedir
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