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2. KISALTMALAR

OKB
DSM
ICD
ECA
5-HT
SGi
SSGi
5-HIAA
m-CPP
AGBHS

PANDAS

BBT
MRG
SPECT
PET
YBOKO
HAM-D
SCID-1 /CV
SCID-1I
S

SS

TPY
TNY

. Obsesif Kompulsif Bozukluk

. Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders
- International Statistical Classification of Diseases

. Epidemiologic Catchment Area

. S-Hidroksitriptamin

- Serotonin Geri Alim Inhibitori

- Selektif Serotonin Geri Alim Inhibitorii

- 5-Hidroksiindolasetikasit

. Metaklorofenilpiperazin

. A Grubu Beta Hemolitik Streptokok

: Pediatric Autoimmune Neuropsychiatric Disorders Associasted With

Streptococcal Infections

- Bilgisayarh Beyin Tomografisi

. Manyetik Rezonans Goruntiileme

- Single Photon Emission Computed Tomography

: Positron Emission Tomography

* Yale-Brown Obsesyon Kompulsiyon Olgegi

: Hamilton Depresyon Olgegi

- Structured Clinical Interview for DSM-1V / Clinical Version
- Structured Clinical Interview for DSM-I1I-R Personality Disorders
: Sayt

. Standart Sapma

. Tedaviye Yanit Veren

: Tedaviye Yamt Vermeyen



3. GIRIS

Son yarim ytizyrlda tam tip bilimlerinde oldugu gibi ruh sagligs alanminda da basta ilag
tedavisi olmak ftizere biiyiik gelisme ve yenilikler oldu. Gerek bilimsel, gerek
sosyokiiltirel ilerlemeler, gerekse de hastahiklarin belirgin toplumsal sorunlar ve maddi
kulfetler meydana getirmesinin bir sonucu olarak ruh saghg: giderck onem kazanmaktadir.
Son yillarda dlkemizde basin yaymn anlaminda ruh saghgma ayrilan sayla ve siirclerde

gozle gorilir artisin olmast bunun bir gostergesidir.

Olumlu gelismelere kargin bir ¢ok ruhsal hastalikta ilag tedavisine hala istenilen
dazeyde yamit alinamamaktadir. Bu durum halk arasinda ‘vesvese hastaligt’ olarak bilinen
obsesif kompulsif bozukiuk (OKB) igin de gegerlidir. Kisiyt yogun bunaltiya sokan,
baskalartyla olan iligskilerinde, mesleki, ailesel ve sosyal yasaminda énemli bozulmalara ve

zaman kaybina yol agan OKB’de ila¢ tedavisine yanit nispeten diisiik kalmaktadir.

Diger ruhsal bozukluklarda oldugu gibi OKB’de de tedaviye yaniti ¢ok sayida etken
belirlemektedir. Bu etkenlerin onceden bilinmesi hekimin tedavi bigimine olumlu katk:
saglayacaktir. Ancak hangi hasta ve/veya hastalik ozelliklerinin ilag tedavisine cevabi
etkiledigi sorusu, tedaviyi yoniendirecek kadar agikliga kavusturulamanustir. Hastali@in
toplumda nispeten sk goralmesi ve genelde kabul edilen kronik 6zelligi gbz oOniine

alindiginda bu konunun 6nemi daha iyi anlagilabilmektedir.

Bu c¢alismada birincil amag, OKB hastalarinda ilag tedavisine cevabi etkileyen
sosyodemografik, klinik ve ek tamilarla ilgili degiskenleri belirlemektir. Diger bir amag ise
poliklinige gelen hastalarin sosyodemografik ve klinik ozellikleri ile eksen I ve eksen I1 ek

tant durumiarim saptamaktir.



Bu cahigmadan elde edilecek bulgulatin, hekimin hastaya ozgii etkili tedavi
stratejisini Onceden belirlemesine, boylelikle hastalarn eski islevsellik diizeyine daha

cabuk donmesine katki saglayabilece@ini ummaktayiz.



4. GENEL BIiLGILER

4.1. Tarihge

Obsesyon ve kompulsiyonlar insanlik tarihi kadar eskidir. Cok eski din kitaplarinda
obsesif diisiince ve kompulsif davramslara isaret eden 6rnekler, Mezopotamya’da 4000 yil
oncesine dayanan g¢ok iyi belgelenmis tanimlamalar bulunmaktadir (1,2). Orta ¢ag
Avrupasinda isc obsesyonlart olan kisiler, seytamn ele gegirdigi disiniliip, biyii ya da
iskenceyle tedavi edilmeye c¢aligtioistir (3). Onyedinci yiizyilda Shakespeare, Lady
Matchbeth kimliginde onun kral olan kocasim oldirtmesi sonrasinda baslayan elinin
kirlendigi distincesi ve el yikama hastaligi ile obscsif kompulsif nevrozun klasik bir

ornegint vermistir (1,3).

Obsesif-kompulsif bozukluga benzer bir sendromun ilk tantmlamalarinda zihni
mesgul eden dini igerikli temalarin melankoli veya depresyonla iliskisine deginilimis, onde
gelen semptomun ginahkarlik oldugu bu hastaligi tamimlamak ic¢in siipheler ve dinscl
melankoli anlamma gelen ‘scruples’ ve ‘religious melancholy’ terimleri kullanitmista (4).
Bu baglamda ilk olgu bildirisi 1660’da William Oseney’in dini konularda asin disiinceli
olmasini ‘scruples’ adi altinda dile getiren Taylor tarafindan yapildi. 1692°de Moore ise bir
dinsel melankoli bigimi oldugunu ifade ettigi obsestf kompulsif bozukluga uygun disen bir
tarifi ‘onlar hepsini engellemeye, bastirmaya ¢aligmasina ragmen, zihinlerinden gelen

ahlak digi agik segik diistincelere karst koyamamaktan yakmirlar’ seklinde yapmustir (2).

Daha gok sosyal-dinsel terimlerle yapilan agiklamalar, literatiirde ilk kez 1838’de
Esquirol tarafindan bir melankoli belirtisi olarak tanimlanmasi ile yeni bir boyut
kazanmistir (3,5,6). Obsesyon terimini ilk kez 1866°da Morel kullanmistir (3). Morel
ayrica bu bozukiugun bir ¢esit otonomik sinir sistemi hastabfimin karmagtk gorintimi

olabilecegini ileri sirmistiir. Legrand du Saulle 1875’ de, OKB’yi bazi psikotik ve depresif



belirtilerle de komplike olabilen, dalgalanma gdsteren, i¢gtriiniin oldugu delilik hali olarak

tammlamistir (5).

Sendromun giincel tanimint yapan csas olarak Westpal’dir (2.4). Westpal 1878’de
bozuklugun biligsel kokeni oldugu izerinde durmus, temel patolojiyi mantiksiz
diistincelerin meydana gelmesi olarak gormiis ve kisi tarafindan sagma oldugu bilinen bu
diistincelerin, psikotik diigiincelerden ve gergek delilikten ayriimast gerektigini belirtmistir

(4).

20. yiizythn baglarinda Fransiz rub hekimi Janet, obsesyon ve kompulsiyonlari
fobilerie tek bashik altinda toplayarak, buna ‘psikasteni’ adinmi vermigtic. O’na gore

psikasteni bireyde irade zayiflamast sonucu ortaya ¢tkiyordu (1).

Freud ise obsesif kompulsif nevrozu fobik nevrozdan ayr bir rahatsizlik olarak

incelemis, psikodinamigi ve ruhsal kokeni hakkinda gorigler geligtirmistir (1).

Yuzytli agkin siiredir iyi tanmimlanan bir bozukluk olmasina ragmen, OKB nin ayr1 bir
bozukluk olarak tani sistemlerine girmesi oldukga ge¢ olmus ve ancak 1980 yilindan sonra

DSM sintflamast icinde yer almagtir (5).
4.2. Tamm ve Klinik Ozellikier

OKB, temel ozelligi obsesyonel digiinceler veya kompulsif eylemler olan bir ruhsal
bozukluktur (7.8). Bununla birlikte her obsesyon ve/veya kompulsiyonu olan bireye OKB
tanist konulamaz. Obsesyon ve/veya kompulsiyonlarin bir bozukluk kabul edilebilmesi igin
bireyde belirgin sikinttya neden olmasi, onemii zaman kaybmna yol agmast ya da kisinin
olagan ginlitk islerini, toplumsal etkinligini, mesleki islevselligini onemli ol¢lide bozmasi
gerekmektedir. Ayrica kiltiirel degerferi agmadikga, aynt kiiltiirden gelen baskalarinca da
uygunsuz yer ve zamanda ortaya g¢iktiklart kabul edilmedikge, kultire bagh torensel

davramglar da tek bagina OKB’nin varliging gostermez (7).



Obsesyonlar, istenmeden gelen, uygunsuz olarak yasanan ve belirgin sikintiya neden
olan, yineleyici disiince (6rnein, el sikmak ile hastalik bulasacag: diisiincesi), diirti
(Ornegin, ¢ocugunu yaralama vb. saldirgan diirtiiler) ya da diislemler (6rnegin, tekrar tekrar
ortaya gikan pornografik gortintaler gibi cinsel diiglemler) dir. Bunlar ekonomik, okul ve ig
sorunlari gibi gergek yasam sorunlari hakkinda duyulan asin Gzintiler degildir.
Obsesyonlar kiginin benligine yabanct olup denetiminde dcgildir. Ayrica kisi bunlarin
kendi zihninin Griini olduguru ve disaridan yiiklenmedigini de bilcbilmektedir (7). Hemen
her zaman huzursuzluk veren obsesyonlara karst hasta siklikla direnmeye ¢aligsa da ¢ogu

kez bunu basaramaz (7,8).

Kompulsiyonlar, yineleyici davramglar (6rnegin, el yikama, siraya koyma, kontrol
etme) ya da zihinsel eylemler (6rnegin, dua etme, sayma, sdzciikleri sessiz bir sekilde
tekrarlama) dir. Amact sikintidan korunmak ya da bunlari azaltimak olup, haz almak yahut
doyum saglamak degildir. Birgok durumda kisi obsesyona eslik eden stkintiyr azaltmak
veya korktugu olaydan korunmak igin bir kompuisiyonu yerine getirmeye kendisini
zorlanmig hisssxder. Bazt durumlarda ise, neden yaptiklarint bilmeden kendilerinin
olusturdugu ayrintily kurallara gore kati bigimde uyulan birtakim eylemleri yerine
getirirler. Kompulsiyonlar etkisizlestiriimesi veya korunulmast tasarlanan seylerle gergekgi
bicimde baglantilt degildir yahut agikca ¢ok asirt diizeydedir (7). Her nc kadar
kompulsiyonlar obsesyonlarin igeriine gore olussa da, genellikle tekrarlayict veya
basmakahp tarzda gerceklestirilir. Zihinsel kompulsiyonlar obsesif diisiincelerden,
kendiliginden olusan mental yasantilardan ¢ok, bir amaca yonelik iradeli zihinsel eylemler

olmalariyla ayrihr (9).

En sik goriilen obsesyonlar bulagsma (%37-60), kusku (%34-42), simetri (%31-43),
bedensel (%5-49), saldirganlik (%11-41), cinsel (%3-48), dinsel (% 10-60) obsesyonlar; en

stk gorilen kompulsiyonlar ise kontrol etme (%50-63), yikama/temizleme (%45-63),



sorma-anlatma ya da dua etme (%31-55). simetri-diizen (%13-47), sayma (%8-47),
biriktirme (%1-18) kompulsiyonlarnidir (10-14). Obsesyon ve kompulsiyonlarin siklig
konusundaki farkhhklar, ¢aligmalarin yapildigr niifusun dini inang ve sosyokdltiirel
ozelliklerine bagh olabilir. Ornegin, somatik, cinsel ve saldirganlik obsesyonlari
Taiwan’da ¢ok diigik bulunurken, dinsel ve cinsel obsesyonlar Misir’daki galismada ok

daha yiksek oranda saptanmigtir (11,12).

Olgularin 6nemti kisminda birden fazla obsesyon (%33-60) veya birden fazla
kompulsiyon (%38-48) bulunmaktadir (10.11). Klinik goriiniimde gogu vakada (%75)
obsesyon ve kompulsiyoniar bir aradadir. Ancak sadece obsesyonlar (%9-29) ya da sadece

kompulsiyonlarla (%11-31) seyreden klinik tablolar da mevcuttur (11-13).

Bulagma obsesyonlarindan en ¢ok mikrop ve pislik bulagmast obsesyonu gorilir ve
bunu ytkama, temizieme veya bulagik oldugu disiiniilen nesneden kaginma davramst izler.
Korkulan nesne genellikle idrar, toz, mikrop gibi kagimlmast zor niteliktedir. Hastalarin
agint ¢l ytkama nedeni ile derileri zarar gorebilir ya da hastalar kaginma davramsidan
dolayt evierinden ¢ikamaz hale gelebilir. Kusku obsesyonunda bir eylemin yapildigindan
emin olamama soz konusudur. Cogu kere bir tehlikeye de igaret ettigi i¢in bu obsesyonlan
kontrol etme—denetieme kompulsiyonlari takip eder. Saldirganhik obsesyonu olanlar
stklikla baskalarina, bazen de kendilerine zarar verme endisesi i¢indedirler. Bu nedenle
bigak, makas gibi nesnelerden, sevdikleriyle vyalmz kalmaktan kagmiriar. Cinsel
obsesyonlar daha ¢ok kisinin aykirt bireylerle, gocuklényla, ebeveyniyle cinsel iligkiye
girdigi disiince ya- da imgeleri seklinde kendini gosterir. Saldirgantik ve cinsel
obsesyonlara genellikle sorma-anlatma kompulsiyonlari eslik eder. Simetri ya da kesinlik
obsesyonu nesnelerin ve olaylarm belirli bir diizende olmast yahut esyalarin bir simetri
iginde bulunmasi tarzinda olup, bunu yavasiama kompulsiyonu izier. Hastalarin yemek

yemeleri, tiras olmalar1 dahi saatler alabilir. Somatik obsesyonlu kimseler kanser, AIDS



gibi ciddi bir hastaliga yakalanma endigesine sahiptir ve korunmak igin gesitli onlemlere
bagvururlar. En sik kontrol etme ve giivence arama ritiielleriyle birliktedir. Dinsel

obsesyonlarda kisinin dini inanglarina gorc ginah/kiafiir sayillan  diisiinceler akla

gelmektedir (15-17).

Belirti siddeti, i¢gorii diizeyi ve bozuklugun gogu belirtilerinde cinsiyet farki yoktur.
Bununla birlikte cinsel, agresif, simetri-kesinlik obscsyonlart erkeklerde, temizleme

ritiielleri kadinlarda daha sik bulunmustur (14,18).

Son zamanlarda tizerinde durulan bagka bir konu da, erigkin hastalarda bozuklugun
baslamz; yasinin klinige etkisidir. Yapilan galigmalarda erken baslangich OKB de erkek
cinsiyet, sinsi baglayis, obsesyon ve kompulsiyonlarin sayisi ve siddeti, biyiisel
dustinceler, tekrarlama, sayma, biriktirme ve tik benzeri kompulsiyonlar ile yasam boyu tik
bozuklugu oykiisii anlamli 6lgide fazla, bozuklugu tetikleyici sosyal faktorler ise anlaml

derecede az bulunmustur (13,19,20).

Tanim olarak, OKB’li erigkinler hastalifin gidisi sirasinda en azindan bir donem
obsesyon ya da kompulsiyonlarin asirt ve anlamsiz oldugunu kabul eder. Ancak kimileri de
bunlarin mantikli olup olmadig konusunda kararsizlik igindedir ve i¢gorii zamanla veya
duruma bagit olarak degisebilmektedir. Sozgelimi, ‘givenli bir ortamda’ (Ornegin,
goriisme odasinda) tartisihirken kisi bulagma obsesyonunun mantiksiz oldugunu kabul
edebilirken, parayi eline almasi istendidinde boyle oldugunu kabul etmeyebilmektedir (7).
DSM-1V ve DSM-1V-TR’de bu 6zelliklere sahip kimseler igin ‘iggoriisi az olan’ seklinde

tanisal alt grup olusturulmustur (7,21).

OKB hastalarinin yaklagik %30°u zayif iggoriiye sahiptir. Yapilan ¢aligmalarda
icgori diizeyi ile demografik 6zellikler, obsesyon ve kompuisiyonlarin siklifs arasinda

anlamli iligki saptanamamistir. Bununla birlikte zayif icgoriiniin oldugu bireylerde anlamls



slgiide olmasa da simetri-kesinlik obsesyonu ve biriktirme kompulsiyonu nispeten daha
fazla, bulagma obsesyonu ve temizleme-yikama kompulsiyonu ise daha az bulunmustur

(22,23).
4.3. Tam Olciitleri

Diinyada tim mental hastahklarda oldugu gibi OKB tanisi i¢in de Amerikan
Psikiyatri Birligi tarafindan yayimlanan DSM-IV-TR ve Diinya Saglik Orgiitii tarafindan
yayimlanan 1CD-10 tanisal sistemi kullaniimaktadir. Her ikisi de temelde uyumlu olmakla

birlikte, bazt farhliklar da yok degildir.

OKB. DSM-1V-TR’de anksiyete bozukluklari, ICD-10"da ise nevrotik, stresle ilgili
ve somatoform bozukluklar iginde sintflandiriimaktadir. 1ICD-10"a gore belirtiler en az 2
hafta siire ile gogu giinler bulunmasi gerekirken, DSM-1V-TR’de boyle bir siire sarts
yoktur. DSM-IV-TR’de obsesyon ve kompulsiyonlar ayr ayri, 1CD-10’da birlikte
tamimlanmaktadir. DSM-IV-TR’nin kompulsiyon tammlamasina zihinsel eylemleri de
dahil etmesine kargin, 1CD-10"da bundan bahsedilmemektedir. Ayrica DSM-TV-TR dcki

‘iggoriisi az olan’ seklindeki tanisal alt tip ICD-10"da bulunmamaktadir (8,21).

DSM-IV-TR Obsesifl Kompulsif Bozukiuk Tam Olgiitleri (21)

A. Obsesyonlar ya da kompulsiyonlar vardir:
Obsesyonlar asa@tdakilerden (1), (2), (3) ve (4) ile tammlanir:
(1) bu bozukluk sirasinda kimi zaman istenmeden gelen ve uygunsuz ofarak yaganan ve
belirgin anksiyete ya da sikinttya neden olan, yineleyici ve siirckli diigiinceler, dartiler
ya da diislemler
(2) dusiinceler, diirtiller ya da dislemler sadece gergek yasam sorunlart hakkinda

duyulan agin Giziintiiler degildir

it



(3) kigi, bu distnceleri, diirtileri ya da diglemlerine énem vermemeye ya da buniar
baskilamaya ya da baska bir diisiince ya da eylemle ctkisizlestirmeye ¢aliir
(4) kisi, obsesyonel diisiincelerini, dirtilerini ya da dislemlerini kendi zihninin bir
Griind olarak gorir (diigince sokulmasinda oldugu gibi degildir)
Kompulsiyonlar asagidakilerden (1) ve (2) ile tammianir:
(1) kiginin, obsesyona bir tepki olarak ya da kati bir bigimde uygulanmasi gereken
kurallarina gore yapmaktan kendini alikoyamadigi yineleyici davramsiar (6rn. el
ytkama, diizene koyma, kontrol etme) ya da zihinsel eylemler (6rn. dua etme, sayi
sayma, birtakim sozciikleri sessiz bir bigimde soyleyip durma)
(2) davramglar ya da zihinsel eylemler, sikintidan kurtulmaya ya da var olan sikintiyt
azaltmaya va da korku yaratan olay va da durumdan korunmaya yoéncliktir; ancak bu
davramglar ya da zihinsel eylemler ya etkisizlestiriimesi ya da korunulmas: tasarfanan
seylerle gergekei bir bigimde iliskili degildir ya da agikga ¢ok asirt bir diizeydedir
B. Bozuklugun gidisi sirasinda bir zaman kisi obscsyon ya da kempulsiyonlarinin asirt ya
da anlamsiz oldugunu kabul eder. Not: Bu ¢ocuklar i¢in gecerli degildir.
C. Obsesyon ya da kompulsiyonlar belirgin bir sikintiya neden olur, zamanin boga
harcanmasina yol agar (giinde 1 saatten daha uzun) ya da kisinin olagan giinlik islerini,
mesleki (ya da egitimle ilgili) islevselligini ya da olagan toplumsal etkinliklerini ya da
iliskilerini 6nemli 6l¢iide bozar.
D. Baska bir Eksen T bozuklugu varsa, obsesyon ya da kompulsiyonlarin igerigi bununla
stnirfi degildir (6rn. Yeme bozukluunun olmasi durumunda yemek konusu dizerinde
diisiiniip durma; Trikotillomaninin olmast durumunda sa¢ gekme Gzerinde diisiiniip durma;
Viicut Dismorfik Bozuklugunun olmast durumunda dis goriiniimle agint ilgilenme; Madde
kullamm  bozuklugunun olmast durumunda ilaglar {izerinde disiinip durma;

Hipokondriyazisin olmasi durumunda ciddi bir hastaligt oldugu bigiminde diisiiniip durma:

12



Parafilinin oimasi durumunda cinsel durtiler ya da fanteziier Gizerinde disiinip durma va
da Major Depresif Bozukluk olmast durumunda sugluluk tizerine gevis getirircesine
diisiinme).
E. Bu bozukluk bir maddenin (6rn. kotiye kullandabilen bir ilag ya da tedavi igin
kullantlan bir ilag) ya da genel tibbi bir durumun dogrudan fizyolojik etkilerine bagh
degiidir.
Varsa belirtiniz:

icgoriisii Az Olan: O siradaki epizodda ¢ogu zaman kisi obsesyon ya da

kompulsiyonlarinin a1 ya da anlamsiz oldugunu kabul etmiyorsa

ICD-10 Obsesif Kompulsif Tam Olgiitleri (8)
Tam Klavuzu
Kesin tan1 koyabilmek i¢in, obsesyonel belirtiler veya kompulsif harcketler en az 2
hafta (iistiiste 2 hafla) sire ile gogu giinler bulunmali ve sikinti verici ve giindelik
etkinlikleri onleyici nitelikte olmalidir. Obsesyonel belirtiler asagida belirtilen niteliklere
sahip olmalidir:
(a) bunlar kiginin kendi disiinceleri veya diirtileri olarak algilamirlar;
(b) bu disincelerden veya hareketlerden en az birine karsi kisi direng gosteriyor
olmalidir; hastanin artik kargt koyamadigi baska disiinceler veya harcketler bulunabilir;
(c) bu hareketi yerine getirme diigiincesi haz verici omamalidir (yalnizca gerginlik veya
bunaltinin giderilmesi s6z konusudur);

(d) diisiinceler, imgeler ve diirtiler rahatsizhik verici bigimde yineleyici olmalidir.

Obsesyonel diisiinceler ve kompulsif hareketler genellikle birlikte bulunuriar. Fakat
farkli tedavilere yamit verebilecekleri géz éniinde tutularak, baskin olan belirti kiimesinin
(obsesyon ya da kompuistyoniar) belirlenmesi yarariidir;

1) Obsesyonel disiinceler veya kurmalarin (ruminasyonlarin) baskin oldugu tip
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2) Kompulsif hareketierin (obsesyonel torenlerin) baskin oldugu tip
3) Obsesyonel diigtincelerin ve hareketlerin birlikte bulundugu karnigik tip
4) Baska obsesif-kompulsif bozuklukiar

5) Obsesif-kompulsif bozukluk, belirlenmemis
4.4, Epidemiyoloji

198011 yl!larm ortalarina kadar OKB, koti seyre sahip nadir gortilen bir hastalik
olarak duasuniilirda (10,24). Bunun en o6nemli nedeni, o doneme kadar mevcut
epidemiyolojik bilgilerin, yapilandiriimig  gorigmeler ve objektif tam  kriterlerinin
olmamasi, genel niifusu temsil eden rastgele segilmis drneklemin degil de psikiyatrik
hastalarin ele alinmast gibi yontemsel sorunlart biinyesinde tasiyan, 1950-1960°11 yillarda
yapiimig retrospektif verilere dayanmasi olarak agiklanmaktadir (24). Bununla birlikte
¢ogu arastirmaci, hastalarin ‘deli” damgasi yemekten korktuklari igin belittilerini aileleri ve
hekimlerine dahi soylemekten ¢ekindiklerini 6ne siirerek, bozuklugun genel nifusta

zannedilenden ¢ok daha sik oldugu kanaatini tasimaktaydilar (24).

Kapsamli  yapilandirilmig goriigmeler, objektif tanisal olgiitler gibi  yontemsel
gelismeleri kullanan itk genis 6lgekli saha ¢aligmast ABD Ulusal Ruh Saghgt Enstitiisi
(National Institue of Mental Health) tarafindan yapilan Ulusal Epidemiyolojik Alan
arastirmasidir (Epidemiologic Cathcement Area, ECA) (10,24). ABD nin bes bolgesinde
yariitilen ve yaklagik 18500 kisiyi tarayan bu galigma 1980 yilinda baslanug, 1984 yilinda
ilk sonuglari, 1988 yilinda ise tam sonuglan yaymlanmistir. ECA ¢aligmalarinda OKB’ nin
genel toplumda 6 aylik, 1 yillik ve yasam boyu yaygmhg sirastyla %1.5, %1.6 ve %2.5 ,
baska bir degisle beklenenin 40-60 kati fazla bulunmustur (25,26). Veriler OKB’nin alkol-
madde kotiye kullanimy/bagimhiligi, fobiler ve depresyonu takiben en stk dordiincii ruhsal
bozukluk olduguna, panik bozukluk ve sizofreniden iki kat daha sik goriildiigiine isaret

etmektedir (10,25).



Cesitli tlkelerde yapilan epidemiyolojik arastirmalarda saptanan yasam boyu
yayginhklar ise %1.9-2.5 arasinda degismektedir (27). Ulkemizde Konya il merkezinde
yaklagik 3000 eriskin Gzerinde yapilan alan ¢aliymasinda bir yillik yayginlik %3

bulunmustur (28).

Yakin zamanda yapilan baska bir ¢alismada bir yil boyunca poliklinik hastalarinin
aldiklart tanilar incelenmis ve klinik olarak OKB tamist alanlarin alti ve Gizeri yastaki
toplam niifusa oram yiizbinde 84 (%0.084) bulunmustur. Saha ¢aligmalarinda belirlenen bir
yitlik yayginlik oranlarinin on katindan daha azi anlamma gelen bu bulgu, toplumdaki
OKB hastalarinin biyiik bir kisminin tedaviden yararlanamadigina isarct etmektedir (29).
Bu durum bireylerin belirtilerini hastalik olarak kabul etmemeleri veya toplumda
damgalanmaktan korktuklart igin gizleme egilimi igerisinde bulunmalari nedeniyle
psikiyatri uzmanlarina bagvurmamalar ve sik olarak anksiyete, depresyon belirtilerinin 6ne
¢tkmasi, olagan ruhsal durum muayenesinde obsesif kompulsif tarama sorularinmn yetersiz
olusu gibi nedenlerle psikiyatristlerce atlanabilmesi ile agiklanabilir. Ayrica bir gok OKB
hastast gerek anksiyeteye ikincil fiziksel semptomlar, gerckse de somatik obscsyonlarda
oldugu gibi dogrudan obsesif disiincelerin etkisiyle psikiyatri dist hekimiere de

gidebilmektedir (2,10.24)

Calismalarin gogu OKB’de baslama yasimin ¢ogu kez 20-26 arasinda oldu@unu
gostermektedir (2). ECA caligmalarinda ortalama baglama yagt yaklagik 23 bulunmustur
(26). Bozukluk erkeklerde kadinlara naza;an birkag yil daha erken baslamaktadir
(11,14,24,28). Ayrica belirtilerin %65 olguda 25, %90 olguda 35 yasindan 6nce basladig

ve 16-20 yaglars arast zirve yaptig bildirilmektedir (11,30).

ECA cahigmalarinda cinsiyet ile OKB arasinda bagimsiz bir iliski saptanmamakla
birlikte, yasam boyu siklik kadinlarda %2.9, erkeklerde %2 olarak tespit edilmistir (26).

Diger iilkelerde yapilmug epidemiyolojik ¢aligmalarin analizinde ise en ug degere sahip iki
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iilke ¢rkarldiginda kadin/erkek oranimin 1.2-1.8 oldugu belirlenmistir (27). Ulkemizde de
benzer sonuglar elde edilmigtir (28) Kisaca erigkin nifusta OKB’ye kadinlarda biraz daha

fazla rastlandigi soylenebilir.

Bazi yazarlar OKB’nin sosyockonomik ve egitim diizeyi yiksek bireylerde daha sik
goraldiigiini, bazilan ise yayginhiin ogrenim goérmemis fakat okur yazar kadinlarda ve

sosyockonomik dizeyi disiik olanlarda daha fazla oldugunu bildirmisierdir (26,28,30).

OKB bekarlarda daha sik gorillmekte, bosanmis ve dul olanlar ile ayn yasayanlarda
oran yaklagik dort kat artmaktadir. Ayrica ailenin ilk veya tek ¢ocugu olmak, az veya ¢ok

sayida kardese sahip olmak risk etkenleri olarak saptanmistir (28).

ECA ¢aligmalarinda yasam boyu OKB yayginligi siyahlarda daha diisiik bulunmustur
(26). Diger alti tlkeyle karsilastinildifinda Tayvan’da ise yayginlik belirgin derecede daha
az saptanmustir (27). Bunlar etnik ve wrksal farkhliklarin bozuklugun yayginhig: Gzerinde
roli olabilece@ini akla getirse de boyle bir iliski heniiz kesin olarak ortaya konulamanusgtir

(28).
4.5. Etyoloji
4.5.1. Psikodinamik Etkenler

Psikanalitik gorise gore, OKB gelisimsel donemlerden anal doneme saplanma ya da
bu déneme gerileme sonucu gelismektedir. Kullanilan temel savunma mckanizmast
regresyon, regresyonu tetikleyen ise anksiyete olusturan fallik-odipal diirtillerin meydana
getirdigi tehdittir. Gerileme, kisinin saplanmis oldugu nesne ya da doyum bigimlerine geri
donilmesidir. Odipal doneme ait diirtii ve istcklerin meydana getirdigi ciddi ¢atigma
durumlarinda, bu istekler kismen yahut tamamen birakilarak gorece daha giivenit olan anal

dénemin istek ya da gereksinimlerine geri doniilmektedir. Boylece odipal donemie ilgili
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diirtii ve isteklerin neden olacagi anksiyeteden kaginilirken, anal doneme ait gatigmalar on

plana ¢ikmaktadir (1,3,15,17).

Anal donemde ¢ocugun dirtilerinde iki degerlilik (ambivalans) belirgindir. Digkinimn,
idrarin igerde ya da disarida birakilmast birbirine karsit iki yonlii istek ve eylemlerdir. Bu
donemde gocuk, yasaminda ilk olarak dirtisel yonden yikli, fakat birbirine karsit iki
yetiyi (tutma ve bosaltma) kullanabilme durumuna gelmistir. Ancak bu yetiyi baglangigta
kendisinin degil, annesinin istegi ve egitim bigimine gore kullanmaktadir. Cocugun anal
bolge ve islevierinin asiri denetlenmesi, aile veya annenin istedigi yer ve zamanda
isemeye, diskilanmaya zorlanmast ailede, toplumda bu isleve asirt dénem vermenin
gostergesidir. Bundan dolayt anal donemdeki saplanma ambivalan tutum ve duygularin

artmasina neden olur ki, kisi her eylemin bir olumlu, bir olumsuz yant arasinda bocalar (1).

Odipal dénemin en dnemli 6zelligi, sevgi ve dissmanlik duygular, cinsel ve saldirgan
diirtilerin uygun bir sekilde kaynastirtlmasidir. Anal doneme gerileme bu kaynasmanin
¢ozillmesine yol agar. Sonugta sevgi ve nefret artik birbirine gegisemediginden yogun bir

ambivalans ortaya ¢ikar (3,15).

OKB’lilerde biling dis1 yasak durti ve egilimler ile istbenlik arasinda yasanan
catiyma bunaltiya neden olur. Bunaltiyr gidermek igin de hasta aymt zamanda hastaligin
belirtilerini olusturan g¢esitli savunma diizeneklerini kullamr. Bunlar bashica karsit-tepki
kurma (reaction formation), yalitma (isolation), yapma-bozma (undoing), yer degistirme

(displacement) dir (1,3).

Karsit-tepki kurma, biling digi yasak dirtii ve egilimlerin tam tersi davranis ve
tutumlar sergilemektir. Ornegin, kisi icindeki kin, nefret, kabalik egilimlerine karst agirt
derecede kibar ve nazik, kirlilik egilimlerine kars1 asirt titizlik, temizlik diskiini olabilir.

Yaltmada durtinin duygusal bileseni, biligsel icerifinden ayrilarak biling disina
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itilmektedir. Yapma-bozma, hastanin korku veren obsesyonel disiince veya dirtiisiinden
kaynaklanacagmi bekledigi kotii sonuglardan korunmak ya da bunlarn bozmak amaciyla
yapilan eylemlerdir. Kompulsiyoniar bu mekanizmanm bir sonucu olarak goriilmektedir.
Havagazi muslugunu stirckli agip kapama davramgt 6rnck olarak verilebilir, Kargit-tepki
kurma daha ¢ok semptom karakterlerinin olusumunda rol oynarken, yalitma ve yapma-
bozma daha ¢ok klinik belirtilerin olusumu ile yakindan iliskilidir. Yer deg@istirme, diirtii ya
da duygunun asil nesnesinden bagka bir nesneye yoneltilmesidir, Ornegin, acimastz bir
tistbenlik yiizitnden kendisini kirli olarak algilayan birisi, bu ruhsal kirlilik duygusunu

bedensel kirlilik duygusuna ¢evirerek stireklt ellerini yikayabilir (1,3,16,17).
4.5.2. Bilissel-Davramig¢i Etkenler

Bilissel goriise gore, OKB’de gergek digt tehdit iceren degerlendirmeler vardir. Bu kisiler
tehditi en yiksek diizeyde yasamaktadirlar. Sonugta s6z konusu abartili degerlendirmeler

bunalttya ve olast kétii sonu etkisizlestirme, engelleme gabalarina yol agmaktadir (3).

Ogrenme ilkesine dayanan davramsgi goriise gore ise obsesyonlar kosullu
uyaranlardir. Temelde korkutucu olrﬁayan ve herkesin aklina gelebilecek disiinceler
(6rnegin, mikrop kapma, hastalanma) kogulianma yoluyla bireyde anksiyete gibi
duygularla baglantilanmakta ve rahatsiz edici Ozellikler kazanmaktadir. Boylece
ditsincelerin olusturdugu anksiyeteden korunmak i¢in kisi kaginma davramslari(drnegin,
disiinceyi akla getirmemeye ¢aligmak, kirli yerlere dokunmamak) ve bir dizi takrarlayici
davramslar (6rnegin, sik el yikama, banyo yapmak) gelistirmektedir. Biitiin bu davraniglar
ise anksiyeteyi azalttigindan dolay: tabloyu pekistirmekte, aymt davraniglarin artmasina
yol agmaktadir. Sonugta anksiyeteyi azalttigt ogrenilen davramglar kompulsif nitelik

kazanmaya baglamaktadir (3,31).

4.5.3, Psikososyal Etkenler



Olgularn yaklagik %65’inde dogum, evlenme, sevilen birinin kayb1, onemli parasal
sorunlar, fiziksel hastalik gibi gesitli hayat olaylarinm hastalign baglamasinda rol oynadig
bildirilmektedir (14). Kimi ¢alismalarda da OKB hastalarmda gocukluk ¢agi travmalarinin

kontrollere gore anlamh derecede yiiksek oldugu bildirilmektedir (18.32).
4.5.4 Biyolojik Etkenler
Genetik

Gerek bazi yontemsel problemleri buinyesinde tasiyan ilk aile gahismalari, gerekse
daha titiz yuritilen yeni ¢alismalar OKB’de genetik gegisin rolii olabilecegini gostermistir

(33).

Konrollii ¢alismalarda OKB’li hastalarm birinci dereceden yakinlarinda bozuklugun
yayginligi, kontrol grubunun 5 katt ve yaklagik %11 oraninda bulunmustur. Esik altt OKB
de eklendiginde sikhk %18’e kadar gikmaktadir (34,35). Ailevi ozellik, erken baslangigls
vakalarda ¢ok daha belirgindir (34,35). Obsesyonlar, kompulsiyonlara nispeten daha giiglii
ailevi iligki tagimaktadir. Ayrica obsesif kompulsif kisilik bozuklugunun varh@ da
akrabalardaki OKB riskini etkilememektedir (34). OKB hastalanmin ailelerinde tik
bozuklugu yayginliginin kontrol grubunun yaklagik 4.5 katt oldugu, yasam boyu anksiyete

bozukluklarinin ise genel nifustan belirgin dlgtide stk oldugu saptanmustir (14,35).

Yaptlan bazi ikiz ¢aligmalarinda tek yumurta ikizlerindeki es hastalanma orani gift
yumurta ikizlerinden daha fazla bulunmustur. Bu da OKB’nin genetik temelini

destekiemektedir (36).

Son donemierde molekiler genetik ¢aligmalarda ise yeterli olmamakla birlikte
COMT, MAO-A genlerindeki varyasyonlarla OKB’ye duyarlilik arasinda iliski oldugu
bildirilmistir (37,38). MAO-A geni varyasyonu oOzellikle kadin hastalari etkilemesi

nedeniyle MAO-A inhibitorleri bir kisim kadin hastada yararli olabiiir (38). OKB’ye
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duyarhilik artigiyla D4 dopamin reseptorii, dopamin transportor geni, SHTIDf3 ve SHT2A

gen polimorfizmleri arasinda anlamli iligki bulunamamistir (39).
Norokimyasal (Norotransmitterier)

OKB’nin patofizyolojisini agiklamada norokimyasal agidan en ¢ok serotonin,

dopamin ve bu ikisi arasindaki etkilesim Gzerinde durulmaktadir.
Serotonin

Sadece bir norotransmitter sisteminin OKB’nin kangik patofizyolojisini tamamen
agrtklamast mamkiin olmamakla birlikte, yeni caligmalar biyiik olgide serotonin (5-
hidroksitriptamin, SHT) Gzerine odaklanmistir. Serotonin hipotezi temelde farmakoterapi

caligmalarina dayanmaktadir (40,41).

Giiglii bir serotonin gerialim inhibitéri (SGI) olan klomipraminin OKB’de etkili
oldugu yillardir bilinmektedir. Buna karsin amitriptilin, imipramin, desipramin gibi
serotonin gerialimint inhibe edici etkisi zayif olan antidepresanlar OKB’de etkili degildir
(41). Terapétik etkilerinin 5-HT gerialimint bloke ederek 5-HT nin sinaptik diizeylerini
arttirmasina bagl oldugu varsaytlan SSGI (selektif serotonin gerialim innhibitérit)’lerin

OKB’de etkili bulunmast serotonerjik hipotezi desteklemektedir (42).

BOS’da serotonin metaboliti olan S-HIAA (5-hidroksiindolasetikasit) diizeyler
santral 5-HT dolaniminin bir géstergesidir (40). Bazi ¢aligmalarda BOS da artmug 5-HIAA
diizeylerinin saptanmasi ve semptomlarda diizelme ile 5-HIAA diizeylerindeki azalma
arasinda giighii bir pozitif korelasyon bulunmast da bu hipotezi desteklemektedir (15,43).
Serotonerjik noronlarin periferal marker ozelligini tagtyan platelet 3H-imipramin baglama
kapasitesinin  OKB ‘hastalarida disitk bulunmass, presinaptik dizeyde serotonerjik

sistemin disfonksiyonuna isaret etmektedir (44).
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Bir serotonin agonisti olan metaklorofenilpiperazinin (m-CPP) oral yolla verildiginde
OKB’li hastalarda belirtileri alevlendirdigi, ayni etkiyi saghkli bireylerde yapmadig:

bulunmustur (45). Bagska bir ¢cabgmada ayni bulgu clde edilememistir (40).

Hastalarda kontrollere gore beyin serotonin transport yeteneginin anlamli derecede
artmig bulunmasi, OKB’de serotonerjik bir yetersizligi, dolavisiyla da serotonerjik
disfonksiyon hipotezini giiglii sekilde desteklemektedir (46). Serotonerjik disfonksiyonun
erken baslangi¢li olgularda daha belirgin ve diger ruhsal bozukluklara nazaran daha farkli
sekilde oldugu tespit edilmistir (46). Bununla birlikte erken baslangich OKB hastalarinin
klomipramin ve SSGl’lere daha az yamit vermesi ve daha ¢ok ilag tedavisine gereksinim

duymast serotoninin roliiniin karmagikhigini diisindirmektedir (13,20).

Kisacas: serotonerjik disfonksiyon tek bagina OKB’nin tiim nérokimyasinin

agtklamaya yetmemektedir (47).
Dopamin

OKB hastalarinin %40’a yakin boliimiiniin SSGI'lere yanit vermemesi, en azindan
bazi hastalarda OKB’nin patofizyolojisinde baska norotransmitterierin  de  rol
oynayabilecegini diisiindiirmektedir (41). Hayvan c¢aligmalart amfetamin, bromokriptin,
apomorfin ve L-dopa gibi ¢esitli dopaminerjik | ajanlarin  kompulsiyonlara benzer
stereotipik hareketlere neden oldugunu gostermektedir. Kokain de Tourette’s sendromu
gibi tik bozukluklarinda kompulsif semptomlart kotilestirmektedir (40,41). Dopaminin
OKB belirtilerine aracihk edebilecegini disiindiiren en gigla bulgular ise bazal
ganglionlarda dopamin disfonksiyonunun oldugu bazi hastaliklar ile obsesif kompulsif
belirtiler arasinda saptanan iliskiye dayanmaktadir (40,41). SSGi’lere direngli olgularda

giiclit antidopaminerjik etklili haloperidol eklenmesinin, ozellikle tik bozukiugu eslik
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edenlerde olmak iizere tedavi basarisim arttirmasi da bu hipotezi destekleyen diger bir

bulgudur. (48).
Serotonin-Dopamin Hipotezi

Bu hipoteze gore 5-HT2 reseptorleri aracihgiyla dopaminerjik sistem tizerinde
inhibitor etkiye sahip olan serotoninin eksikligi bazal ganglionlardaki dopaminerjik
aktiviteyi arttirmakta, boylece kompulsiyonlar veya bununla iliskili tikler geligmektedir
(41,49). Noroleptiklerin tek baslarina etkili olmamasma ragmen SSGi'lere eklenmesinin
bazt olgularda yararlt olmasi, klozapin, risperidon, olanzapin ve ketiyapin gibi atipik
antipsikotiklerle tedavi sirasinda obsesif kompulsif belirtilerin  gelisebilmesi  veya
alevienebilmesi bu hipotezi destekler niteliktedir (50-52). Nitekim risperidonla bu iliski
doza bagli goriinmektedir. Risperidonun 5-HT2/D2 antagonizmasi dozla degismekte ve
disik dozlarda direngli vakalarda SSGI’lere cklendiginde yararlt olabilirken, yiksek

dozlarda tersi etki yapabilmektedir (51,52).
Noropsikiyatrik

Huntington hastahgi, Sydenham koresi ve Tourette’s sendromu gibi esas olarak bazal
ganglionlari etkileyen hastaliklarda obsesif kompulsif belirtilere daha sik rastlaniimast,
etyolojide bazal ganglionlarin rolt oldugunu distndiirmektedir (53-56). Ayrica gerek
OKB hastalari, gerekse bunlarin birinci dereceden akrabalarinda Tourette’s sendromu bagta
olmak tizere tik bozukuluklar yayginligi kontroller ve diger anksiyete bozukluklarindan
yiiksek olmasi bu iki hastalik arasinda etyolojik bir iliski olabilecegini akla getirmektedir

(35,57,58).

OKB etyopatogenezinde norolojik temeli dasindiren diger bulgular su sekilde

siralanabilir;
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e Silik norolojik bulgular OKB hastalarinda saghikli kisilere gore daha siktir ve
obsesyonlarin siddeti ile pozitif korelasyon gostermektedir (59).

e LEG’de hastaligin siddeti ile orantili sol frontotemporal disfonksivon (azalmig elektriksel
aktivite) gozlenmektedir (60).

o Epilepsinin tedavisine yonelik yapilan sag ve sol amigdalohipokampektomi
operasyonlarindan sonra OKB geliscbilmektedir (61).

e Tedaviye direngli OKB hastalart anterior singulotomiden yarar gorebilmektedir (62).

e Sol veya bilateral motor belirtilerin baskin oldugu Parkinson hastalarinda bazi obsesyon

ve kompulsiyonlar kontrolierden daha sik goriilebilmektedir (63).
Néroimmiinolojik

Son yillarda gocﬁk OKB hastalarinin bir grubunda hastalifin baslamast veya
alevlenmesi ile A grubu beta hemolitik streptokok (AGBHS) infeksiyonu ve
antistreptokokal antikor titrelerinde yilkselme arasinda iliski oldugu bildirilmektedir
(64,65). PANDAS (streptokok infeksiyonu ile iligkili pediatrik otoimmiin niropsikiyatrik
bozukluk) adi da verilen bu tammlamaya gore OKB veya tik bozuklugu puberte éncesinde
baslar, epizodik seyre sahiptir, belirtiterin agirlasmast ile AGBHS infeksiyonu arasinda
zamansal iligki vardir ve belirtilerin agirlastigt donemlerde hastalarda koreiform hareketler
gibi norolojik anormaliikler gorilebilmektedir (66). Erkek gocuklarda risk daha faziadir
(64,65). Hastalarin bir gogunda AGBHS infeksiyonu herhangi bir klinik belirti vermeden
de obsesyon ve kompulsiyonlari tetikleyebilmektedir (65). PANDAS’ in genetik yatkinlia
veya bir immiin regiilasyon bazukluguna sahip kisilerde streptokokal infeksiyon sonucu

gelistigi ileri surtlmektedir (66).

OKB hastalarinda yitksek antistreptokokal antikor titreleri, putamen ve globus

pallidus ¢ekirdeklerinin baytklugt ile baglantih bulunmustur (67.68). Dolayisiyla
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otoimmiin bozukluklara yatkinhigi olanlarda AGBHS infeksiyonunun tetikiedigi bagisikitk
yanitinin bazal ganglionlarda hasara ve buyiimeye neden olarak, ilerde obsesif kompulsif

belirtilerin meydana gelmesini kolaylastirdigr dissiiniilebitir (67).

Bu verilerden yola ¢ikarak PANDAS’Ii ¢ocuklarda antibiyotik proflaksisinin OKB
belirtilerinin tekrarlamast veya alevienmesini azaltacagi disiiniilcbilirse de yapilan bir

calisma bunu dogrulamamistir (69).
Norogoriintiileme

OKB’nin etyopatogenezini agiklamaya yonelik nérogorintilleme ¢alismalart yapisal

(BBT, MRG) ve fonksiyonel (SPECT, PET) olmak iizere iki grupta ele alinabilir.

Venrikiil, kaudat nitkleus hacimlerinin kontrollerden daha kii¢iik ya da daha biyiik
oldugunu veya farklilik bulunmadigini ileri siiren BBT ve MRG g¢ahismalart mevcuttur
(68,70-72). Bazt ¢aligmalarda da bilateral orbital korteks ve amigdala hacimlerinde azalma,

anterior singulat hacimlerinde artma saptanmistir (73,74).

Magnetik rezonans spektroskopi (MRS), aminoasitler, kolin, kreatinin, glutamat ve
N-asetil aspartat (NAA) gibi bazt molekiillerin konsantrasyonlarim beyin dokusunda
invivo Olcebilen bir tekniktir (47). MRS c¢alismalarinda striatumda disik NAA, medial
talamik bolgede yiiksek kolin konsantrasyonlart bulunmus, NAA azalmasinin striatumda
noronal yogunlugun azalmasini, kolin artiginin ise myelinizasyondaki anormalligi

yansitabilecegi ileri sirilmastir (47, 75,76).

Fonksiyonel goruntilleme galismalarindan elde edilen sonuglar, yapisal tekniklere
oranla ¢ok daha tutarhdir. Bir ¢cok SPECT ve PET ¢aligmasinda orbital frontal korteks,
basta kaudat niikleus olmak (izere bazal ganglionlar ve talamusta kan akimi ve metabolik
aktivitede artis oldugu ve bu artislarin basarth ilag ya da davraniggr terapilerden sonra

azaldigt gosterilmigtir (77-83).
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4.6. Ek Tam (Komorbidite)

OKB hastalarimin yarisindan fazlasina baska bir ruhsal bozukluk eslik etmektedir
(84). Major depresyon en sik gorilenidir (10,84.85). Major depresyonun ek tant ihtimali
hastanin degerlendirildigi sirada %30, yasam boyu %70 kadardir (10,84). Yasam boyu

diger anksiyete bozukluklari ek tanisi %40-60’drr (84).

En gok eslik eden anksiyete bozukluklart sosyal fobi (%15-39), 6zgil fobi (%17-27)
ve panik bozuklugu (%10-15) dur (10,84-87). Bunlardan baska distimik bozukluk (%%20-
26), vucut dismorfik bozuklugu (%20), dirtii kontrol bozukluklart (%19), Tourette’s
sendromu ve diger tik bozukluklart (%7-19), alkol kétiye kullanimy/bagimhhigt (%14),
yaygin anksiyete bozuklugu (%9-12), yeme bozukluklari (%11), bipolar bozukluk (%3-
10), sizofreni ve diger psikotik bozukluklar (%3-6) ve hipokondriyazis (%1-4) de OKB ile

birliktelik gosterebilmektedir (10,85-87).

Hastalarin %50-75’t aynt zamanda en az bir kisilik bozuklugu tani kriterlerini de
kargilamaktadir (88,89). En stk gorilenler ¢ekingen, bagimi, pasif-agresif ve histriyonik
kisilik bozukluklaridir (84). Obsesif kompulsif kisilik bozuklugu ck tamsi baz
caliymalarda yiksek, bazilarinda ise oldukga diisiik bulunmustur (88,89). OKB’de A
(paranoid, sizoid ve sizotipal) ve B kiimesine (histriyonik, narsisistik, simr ve antisosyal)
gore C kiimesi kisilik bozukluklart (¢ekingen, bagimli, obsesif kompulsif ve pasif agresif)

daha fazla goriilmektedir (84,88).
4.7. Aywrici Tani

Beyin tumorleri, kafa travmalarn, Sydenham koresi, Huntington hastaligi, bazal
ganglionlart etkileyen vaskiiler va anoksik olaylar, postensefalitik parkinsonizm, bazi

metabolik ve toksik durumlar obsesif kompulsif semptomlara neden olabilmektedir
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(53.54,84). Bu nedenle sikayetlerin 6zellikle 40 yasindan sonra ve akut baslamasi halinde

norolojik patolojiler arastiriimalidir (84).

Diger ruhsal bozukluklarin belirtileri zaman zaman obsesyon ve kompulsiyonlarla
karigabilecegi gibi, bu bozukluklara ikincil obsesif kompulsif semptomlar da
gelisebilmektedir. Major depresyondaki ruminatif disinceler depresif duyguduruma
uygundur, ego-distonik degildir ve depresif epizodun 6ncesinde bulunmamaktadir (7,84).
Yaygin anksiyete bozuklugundaki endiseler obscsyonlara gore daha gercekgidir ve gergek
yasam kosullari ile ilgili agin kaygilar seklindedir. Buna karsin obsesyonlarin igerigi
genellikle gercek yasam soruniarint kapsamaz ve uygunsuz olarak yasanir (7,10). Bunun
yaninda yaygin anksiyete bozuklugunda hastalar genellikle ritieller gelistirmez (10,84).
OKB haslarinda siklikla rastlanan panik ataklar, panik bozuklugunun aksine spontan
degildir, geceleri gorilmez ve kontamine bir yere dokunmak gibi durumiar sonrasmnda
obsesif korkulara ikincil olarak meydana gelmektedir (10,84). Posttravmatik stres
bozuklugunda 1srarlt digiinceler ve rekirren goriintiiler goriilebilse de, dykiide ruhsal
travmaya neden olan yasam olay: soz konusudur (84). Ozgil ve sosyal fobide korku ve
kaginma davraniglan zellikle dig bir nesne ya da ortamla ilgilidir. Ayrica OKB’de duruma
6zel korkular olabilirse de genellikle endise ile birlikte siiphe ve tereddiit vardir. Ornegin,
fobik kacinma anksiyeteyi azaltmada etkilivken, OKB’de kot ortamdan bagariyla

kagmihip kaginilamadigindan emin olunamaz. (7.9,17,84).

Viicut dismorfik bozuklugunda kisinin ilgi ve ugrasisi bedeninin dig goriniisiiyle
ilgilidir ve zihinsel ugragilar genellikle anlamsiz ya da sagma olarak goriiimez (17). Temel
semptomu AIDS, kanser gibi ciddi bir hastalia yakalanacagi veya yakalandift kaygisi
olan hipokondriyazisi OKB’den ayirmak kolay olmayabilir. Hastamn sagligiyla ilgili

diisiincelere direnmeye g¢alismasi, baska cobsesyon ve kompulsiyonlartn da bulunmasi
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OKB'yi digtindiirtir. Hipokondriyak kisilerde disiincenin mantiksizligt konusunda zayif

iggori vardir (17,84). Her iki bozukluk da OKB spektrumu i¢inde degerlendirilmektedir.

Sizofreni ve diger psikotik bozukluklarda sirekli iizerinde durulan disiinceler
sanrisal nitelikte olmalariyla, Tourette’s sendromunda goriilen tikler amagsiz ve istemsiz
oluslari, genel olarak korkuyla ya da gelecekteki bazi olaylarin énlenmesi ile baglantili

olmamalariyla obsesyon ve kompulsiyonlardan ayrilir (7,17,84).

Yemek yeme (yeme bozukluklarinda), cinsel davranig (parafililerde), kumar oynama
{(patolojik kumar oynamada), ya da madde kullammi (alkol bagimhligr ya da kotiye
kullaniminda) gibi bazi eylemler, daha ¢ok haz alindigt i¢in yapildigindan kompulsiyon

olarak tanimlanamaz (7).

OKB’de yiyeceklerin kontaminasyonuyla iliskili korkulara bagh olarak ciddi kilo
kaybi, anoreksiya nervozada da obsesif ozellikler bulunabilir. Ancak anoreksiya nervozah
hastalar beden imgesi ile asir ugrag igindedir ve viicut kilolarma dair iggorileri yoktur.

OKB hastalari ise durumun garipligini siklikla kabul ederler (9).

Obsesif kompulsif kisilik bozuklugunda obsesyon ve kompulsiyonlar yoktur. Kiginin
davranislari benlige uyumlu dogada olup, kisi baskalarimin da kendi standart veya

arzularina uymasini ister (7,9).
4.8, Klinik Seyir

Olgularin yaklagik %30’unda akut, %70’inde sinsi baglangig; %27 sinde epizodik,
geri kalaninda siiregen seyir soz konusudur (13,14,90). Belirtilerin baglamasiyla hastalarin
bir psikiyatriste bagvurmalari arasinda ortalama 5-10 yil gibi uzun bir siire gecebilmektedir
(17). Epizodik seyirli olanlarda duygudurum bozuklukiarinin aile 6ykiisii, bipolar bozukluk

11 ve panik bozuklugu ek tanist daha siktir (90).
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Uzun stireli izlemlerden elde edilen sonuglara gore yeterli doz ve siirede tedavi
alanlarin %11-22’si tam, %48-53’u kismi diizeime gosterirken, %10’ nunda semptomlar
giderek kotillesmektedir. Kalan hastalarda minimal bir dizelme vardir veya kliniginde
herhangi bir degisiklik olmamaktadir (91-93). Dizelme genellikle ilk iki yil iginde
gozlenmektedir (92). Tedavi ediimeyenierin %80 ninde 40 yil sonra dahi subklinik-klinik

belirtiler devam etmektedir (94).

Hastahgm erken yaslarda baglamasinin, majér depresyon ve sizotipal kisilik
bozuklugu ek tamsinin gidisatr olumsuz etkiledigini bildiren ¢aligmalarin yant sira,

bunlarin seyri etkilemedigini ileri siiren galismalar da vardir (91,92,94,95).
4.9. Tedavi

Son 20 yilda OKB nin tedavisinde énemli gelismeler olmustur. Klomipramin, SSGi
gibi ilaglarla biligsel davramg¢t terapilerin etkinliginin kanitlanmasi, direngli olgularda
giclendirme ve diger tedavi stratejilerinin gelistiriimesi bu gelismelerin en onemlileridir.
Gulnumiizde Oi%B tedavisinde en sik bagvurulan yontem ilag tedavisi, bilissel davranisg

terapiler ve bu ikisinin birlikte yiritiimesidir.
4.9.1. ilac Tedavisi

OKB’nin tedavisinde prototip ilag olan klomipraminin etkisi bir ¢ok caligmada
ortaya konmustur (96,97). Antiobsesyonel etkisi onun serotonin gerialimm bloke edici
ozelligine baglanmaktadir (40,50). Etkili en dustik dozu 100 mg/giin, maksimum dozu ise

300 mg/giundiir (98).

Etkinliklerinin plasebodan tstiin ve klomipramine benzer bulunmasi ve daha olumlu
yan etki profilleri nedeniyle son yillarda SSGi’ler ilk segenck haline gelmistir (99-103).

SSGUlerinin etkili en kiigiik dozlari fluvoksamin, fluoksetin, paroksetin, sertralin ve
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sitalopram icin sirastyla 100 mg/gtin, 40 mg/giin, 40 mg/gin, 50 mg/giin ve 20 mg/giindiir

(98).

OKB hastalarinin ancak %40-60 kadarinda SGI1 (serotonin gerialim inhibitori)’lere
anlamli klinik yamit alinabilmektedir (50). Bu oran depresyona gore disiiktiir. Terapétik
etkiler depresyonda 4-6 hafta, OKB’de 8-12 hafta i¢inde baglayabilmektedir. Dolayisiyla
OKB’de bir SGi'niin ctkili olmadigma 10-12 hafladan énce karar vermemck gerckir (50).
Yine OKB’de depresyona gore daha yiksek dozda ilag kullanmak gerekmekte, ilag
kesiminden sonra relaps olasihigi da daha yiksek goriinmektedir (40,50). Bitiin bunlarin
yamnda SSGi’lerine yamt veren hastalarda triptofan deplesyonunun depresif belirtileri
kotilestirirken, OKB belittilerint kotilestirmemesi de ilaglarin OKB’de depresyondan

farkl bir mekanizmaya sahip oldugunu diistindirmektedir (40,50).

SGi ile iyilesme goriildiikten sonra, ilag kesimini takiben ortaya gikan yiiksek oranda
nitks nedeniyle, tedavinin etkili dozda 1-2 yil gibi uzun bir sire sirdiriimesi

gerekmektedir (104).
4.9.2. Biligsel-Davramis: Tedaviler

Biligsel-davranis¢t tedavide (BDT) itk yapilacak is, hasta ve yakinlarint OKB ve
tedavisi konusunda bilgilendirmektir. Boyle bir baslangic hem hastanin kaygi ve

suglulugunu azaltacak, hem de tedaviye uyum ve motivasyonunu arttiracaktir (31,105).

OKB’nin bilissel terapisinde baslica hedef, hastanin disiincelerindeki biligsel
hatalarin belirlenip, bunlarin yasamlan durumla daha gergekei, daha dengeli olabilecek

diisiincelerlie degistirilmesidir (31,106).

Davramggt tedavide hastalifin devaminda rol oynayan kogullanmanin kiriimas:
amaclanmaktadir (31). En gok uygulanan ve en etkin olan davranisgt teknik maruz birakma

(alistirma, exposure) ve tepki 6nleme (response prevention) dir . Bu yontemlerde belirli bir
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program igerisinde hastanin yapmaktan kagindigi seyleri yapmasi saglanmakta (alistirma),
diger taraftan da kisinin yapmak zorunda hissettifii kompulsiyonlari énlenmekte (tepki
onleme) dir (15,17). Sistematik duyarsizlastirma, katilimct model olusturma, imgelemde
stiine gitme (imgelemde alistirma), distinceyi durdurma, ters niyetlenme kullanilan diger

tekniklerdir (3).

Yapilan a¢ik uglu ve kontrollii ¢aligmalarda gerck tek bagina, gerekse ilag tedavisiyle
birlikte uygulandiginda biligsel-davranggt tedavilerin ctkisi kanttlanmistir (107-109). ilag
tedavisiyle birlikte yuritildiiginde bagart orani daha da artmaktadir (108,109). Biligsel-
davramig¢t tedavilerin farmakoterapiye baslandiktan bir miiddet sonra uygulamaya

gecirilmesi Onerilmektedir (110).

Sadece obsesyonlart olan ya da kompulsiyonlan zihinsel aktivitelerden olusan
hastalar ile zayif i¢goriisii bulunanlarda davranisgi tedavilerin uygulanmast zordur (9).
Hastanin motivasyonu yetersizse, OKB’ye agir depresyon ya da sizotipal kisilik bozuklugu

eslik ediyorsa tedavide basari orant azalir (15).
4.9.3. Direncli Olgularda Tedavi Yaklasimi

Bir SGi’ne yait ahinamadiginda baska bir SGi'ne gegmek yararl olabilmektedir
(111). Ancak davraniggi tedaviyle birlikte, birisi klomipramin olmak kaydiyla ii¢ farklh
SGI'nin farkhi donemlerde, etkin doz ve yeterli sirede kullamlmasma ragmen yamt
alinamiyorsa direngli olgudan soz edilebilir (17). Hastamin direngli olduguna karar
vermeden 6nce taminmn dogru olup olmadigi, ilacin yeterli doz ve siirede kullantlip
kullam!madii ve hastanin tedaviye uyumu gozden gegirilmelidir (17,104). Direngli
olgularda tedavi yaklasimi mevcut tedaviyi giiglendirme (augmentation) ve diger tedaviler

seklinde siniflandiniiabilir.
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Cift kor kontrolii ¢aligmalar bulunmamakia birlikte, direncli OKB’de SSGi ve
klomipramin kombinasyonu pratikte stk kullamlmaktadir (111). SGl’lere haloperidol,
risperidon, ketiyapin ve pindolol eklemesinin basari oramni arttirdigt plasebo kontrolli
caligmalarda gosterilmistir (48,111,116,117). Risperidonun etkili oldugunu bildiren agik
uglu galigmalar da vardir (112). Antipsikotik ile giiglendirme tik bozukluklarmm eglik
ettigi klinik tablolarda belirginlesmektedir (48). Tedavive olanzapin ve lityum ilavesinin
faydal oldugu bazi agik uglu ¢alismalar ve vaka bildirilerinde ileri siiriilmekle birlikte,
plasebo kontrollii ¢alismalar bunu dogrulamamistir (113-115, 118-120). Gabapentin,
buspiron, triptofan, trazodon, tiroid hormonlarinin etkisi ise heniiz agik degil ve

tartigmahdwr (111).

Giiglendirme tedavilerine yanit alinamayan hastalarda intravenéz klomipramin,
elektrokonviilsif tedavi, transkranial magnetik stimiilasyon, derin beyin stimiilasyonu,

cerrahi singulotomi tedavi se¢enekleri olabilir (62,104,121-123).
4.10. ila¢ Tedavisine Yamt ile iliskili Etkenler

Son 20 yilda ctyoloji, tam ve tedavisinde hatirt sayilir gelismeler olmasina ragmen
OKB, kronik seyri nedeniyle dnemli bir ruhsal bozukluk oimaya devam etmektedir. Boyle

olmasinda, bir ¢ok hastanin ilag tedavisine yeterli yamt vermemesinin biiyiik katkisi vardir.

Yapilan ¢alismalara gore OKB hastalarimin ancak %40-60 kadar SGi’lere klinik
agidan anlamh yamit vermektedir (50). Dolayisiyla, neden hastalarin yaklastk yarisinin
tedaviye yanit verirken, diger yarisimin yarar gérmedigi sorusu akla gelmektedir. Yanitin
net bir sekilde ortaya konmasi, hekimin hastaya en uygun tedavi stratejisini belirlemesini
sagiayacaktir. Konuyla ilgili ¢aligmalar ise ne yazik ki tutarsiz sonuglar vermistir. Bu
durum c¢ogunlukla ¢aligmalarda kullanifan yontem farliliklarindan kaynaklanmaktadir

(132).
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OKB’de ilag tedavisine yanitla iligkili bulunan faktorler; sosyodemografik 6zellikler,
hastaligin baslama yasi, sekli ve siresi, aile oykusi, klinik 6zellikler, eksen I ve eksen I ek
tanilart ve biyolojik etkenler seklinde siniflandiritabilir. Ancak biyolojik etkenleri

disladigimizda dahi digerlerinin tamamint birlikte inceleyen ¢aligma sayisi oldukg¢a azdir.
4.10.1. Sosyodemografik Ozellikler

En tutarll sonuglar sosyodemografik ozellikler konusunda elde edilmigtir. Yapilan
calismalarin bir ¢oguna gore hastalarin mevcut yaglar, cinsiyet, irk, medeni durum, egitim
ve calisma durumlart ilaca yanit oramm etkilememektedir (124-129). Ancak remisyon

olasthginin evlilerde, bekarlara gore iki kat fazla bulan bir ¢aligma vardir (92).
4.10.2. Hastahigin Baglama Yagi, Sekli, Siiresi ve Aile (")ykiisii

Akut baslangicin ve epizodik seyrin daha iyi prognoz gostergesi oldugu ileri

stritmistir (111).

Bozuklugun baslama yast muhtemelen tedavi yanmitini etkilemektedir. Erken ve geg
baslangigh OKBlilerin kargilagtiriidigi iki calismada erken baslangigli olgularin daha gok
tedaviye gereksinim duydugu ve SGi'lerc daha az yamt verdigi bulunmustur (13,20).
Baslama yasimin kategorize edildigi ¢ok merkezli bir ¢aliymada da hastalifn 16-23 yaslari
arasinda baslayanlarin, 16 yagindan 6nce baslayanlardan daha tyi yanit verdigi, yant
oramnin en vitksek 35 yagindan sonra baslayanlarda oldugu belirlenmis ve baglama yasi ile
klinik diizelme arasinda gigli bir iliski oldugu ileri stirGlmustar (125). Cesitli SGI’lere
yamit vermeyen kisilerde hastaligin daha ecrken yasiarda basladifn (130) ve ozellikle
erkeklerde olmak tizere belirtilerin 20 yasindan 6nce baglamasimin uzun vadede koti
prognoz gostergesi oldugu 6ne siriilmiistiir (94). Bunlara kargin, baslangig yasmnin tedaviyi

etkilemedigi sonucuna ulasan ¢aligmalar da az degildir (91, 126-128, 132).



Hastaligin siresi ile ilgili sonuglar da geligkilidir. Siire uzadik¢a tedaviye yamt
olasihigimin azaldigimi bulan caligmalar (124,131), aralarinda anlamlt bir iliski tespit

edemeyen ¢alismalara (1125-127, 130,132) gore sayica azdir.

Aile oykisiinii degerlendiren mevcut iki ¢alismanin birinde pozitif aile 6ykusiiniin
olumlu seyrin gi¢lti ongoriiciisii oldugu 6ne siriilirken (130), digerinde ayni bulgu anlaml

diizeye erisememistir (124).
4.10.3. Klinik Ozellikler

Onceden ‘remisyon dykiistiniin olmast (128) ve herhangi bir ilag tedavisi almamis
olmak (128,131,132) tedaviye yamt olasihgini arttirmaktadir. Hastalarin daha onceleri
kullandigs ilaglardan yarar goriip gérmemesi sonucu degistirmemektedir (131). Kisa siireli
ilag tedavisine yanit alinamayan kisilerin bir kismi tedaviye devam edildiginde 6 ay
icerisinde yeterli klinik diizelme gosterebilmektedir (127). Benzer sekilde 8 haftadan daha
uzun sire tedaviye devam edilmesi halinde basart oram yiikselmektedir (131). Baz
hastalarin tedaviye ge¢ yamt verdigi, uygun tedaviye ragmen kisa siirede yanit alinamayan

olgularda tedaviye devam edilmesi gerektigi tedavi klavuzlarinin ortak dnerisidir.

Yale-Brown  Obsesyon  Kompuisiyon  Olgegi (YBOKO) ile  yapilan
degerlendirmelerde obsesif kompulsif belirtilerin tedavi bagindaki siddetinin tedaviye kot
yamit ile iliskili oldugiu gosterilnustir (124,131,132). Ayrica hastaliiin siddetinin ilag
tedavisine yanmit1 geciktirdigi gozlenmektedir (127). Ancak klinik diizelme ile OKB siddeti
arasinda baglanti bulamayan (129,130} ve ozellikle obsesyonlari baskin hastalar olmak

iizere OKB siddetinin seyri olumiu etkiledigini bildiren ¢aligmalar da vardir (128).

Bazi caligmalarda obsesyon ve kompulsiyon tiplerinin ilag tedavisine yamti
etkileyebildigi ortaya konulmustur. Buna gore temizleme (124), cinsel, dinsel (126),

somatik (130), ve biriktirme {133) obsesyon veya kompulsiyonian klinik sonucu kot
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yonde etkileyebilmekiedir. Belirtilerle tedavi yanitt arasinda herhangi bir iliski olmadigini

ileri stiren sadece bir gahigma vardir (125).

Son zamanlarda zayif i¢goriiniin iyilesme oranlarini disiirdiigii (111,134), hatta bu
ozelligin tedaviye kotii yanitin en onemli ongoriicisi oldugu (130) bildirilmektedir.
Bununla birlikte, tedavi oncesi iggorii diizeyinin ilaca yamti éngormedigi de ileri

striilmektedir (135).
4.10.4. Eksen 1 ve 1l Ek Tanilan

Eksen I bozukluklari iginde en ¢ok major depresyon iizerine yogunlastlmis ve farkls
sonuglar elde edilmistir. Tki yillik bir izlem galismasinda major depresyonun OKB seyri
tizerinde anlamh bir etkisi bulunamamig (91), 12 haftalik bagka bir ¢aligmada ise tedaviye
yamt verenler ve vermeyenlerde aymi ek tant sikhgmin benzer oldugu gézlenmistir (130).
Major depresyon ek tamsmnm bes yillik sirede OKB’nin remisyon ihtimalini azalttiini
(92), hem diisiik (0-8) ve hem de yiiksek (16 ve istii ) Hamilton Depresyon Olgegi (HAM-
D) puanlarina sahip hastalarda daha yiiksek basart oranina ulagildigini bildiren ¢alismalar
(125,128) vardir. Ancak HAM-D puani 16 ve iizeri olanlarin diglandigt yeni bir ¢alismada
orta derecedeki HAM-D skoru (6-15) ila¢ tedavisine iyi yanit gostergesi olarak tespit

edilmistir (132).

Major depresyondan bagka tik bozuklugu (93), bipolar bozukluk (111) ek tamlarinin

tedaviyi zorlagtirdi bulgusu bagka ¢aligmalaria teyit edilememistir (130).

OKB hastalarinda kisilik bozukluklarimin toplam sayist (136), A kimesi kisilik
bozukluklar (127,136), sizotipal kisilik bozuklugu (136,137), pozitif sizotipal semptomlar
(129), obsesif kompulsif kisilik bozuklugu (138), borderline ve ¢ekingen kisilik

bozukiuklart (136) varligimin tedaviyi olumsuz etkiledigi bildiriimistir.

4.10.5. Biyolojik Etkenler
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Klomipramine yamt vermeyenlerde m-CPP’ye prolaktin yanitinin daha fazla
kintlesmis bulunmasi, serotonin fonksiyonu olgiimlerinin OKB’de SGi’lere cevabi
ongormede yardimct olabilecegi izlenimi vermektedir (139). Tedaviden 6nce daha yiiksek
kan 5-HT konsantrasyonlar: da SGi’lerden belirgin fayda goriilecegini disindiirmektedir

(140).

Hastalarin tedavi éncesi ve sonrast degeriendirildigi PET ¢aligmasinda sag kaudat,
putamen ve talamusta glukoz metabolizmasinda azalma sadece tedaviye yanmit veren
olgularda tespit edilmistir (83). Bir diger ¢aliymada da kaudat nikleusundaki glukoz
metabolizmasimin klomipramine iyi yamit verenlerde, yetersiz yamit verenlere gore daha
fazla azaldig: bulunmus\tur. (81). OKB’de SGi’lere yamtin ongoriciisii olabilecek en
onemli norogorintilleme bulgusu, dizelme ile tedavi oncesi sag kaudat niikleusta daha
yitksek glukoz metabolizmas: arasinda iliski oldugudur (141).

Anterior singulotomi planlanan hastalarda ameliyat 6ncesi sag posterior singulat
korteksteki metabolik hiperaktivite, ameliyat sonrast daha iyi sonug ile iliskilendirilmistir

(142). Bu bulgu geleneksel yontemlere direngli olgularda, psikocerrahiye karar vermede

yardimci olabilir.
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5. GEREC VE YONTEM

5.1. Ornekierin Secimi

Orneklem, Temmuz 2004 - Aralik 2004 tarihleri arasinda Selguk Universitesi Meram
Tip Fakiltesi Psikiyatri Poliklinigi’ne ayaktan bagvuran, DSM-IV tam élgiitlerine gore

OKB tanist konulan 50 ardigik hastadan olusturuldu.

Caligmaya alinma kriterleri; 18 — 65 yaslar arasinda olmak, birincil olarak OKB
tanisi almg oimak, OKB’nin en az bir yildir mevcut olmasi, gorismeyi siirdiirebilecek
biligsel yeterlilige sahip oimak, en az bir aydir herhangi bir psikotrop veya ruhsal sorunlara

neden olabilecek tibbi ilag almamis olmak seklinde belirlendi.

Gegmiste veya gorigme esnasinda sizofreni ve diger psikotik bozuklugu olanlar,
goriigme esnasinda madde bagimhiligt veya kotiye kullaninu olanlar, gériigme sirasinda
manik veya hipomanik epizod gegiriyor olanlar, sekel birakacak kadar siddetli kafa
travmast gecirmis olanlar, zeka geriligi, norolojik bozukluk, siddctli tibbi hastaligi
bulunanlar, belirgin 6zkiyim riski olanlar, gebe ve emzirme doneminde olan kadinlar

caligmaya alinmadt.
5.2. Veri Toplama Araclari

Bu arastirmada, OKB ile sosyodemografik degiskenler arasindaki iligkiyi saptamak
icin tarafimizca hazirianan ‘hasta bilgi formu’ (Bkz. Ek 1), OKB ve buna eslik eden diger
eksen I ruhsal bozukluklart belirlemek igin SCID-1/ CV (Structured Clinical Interview for
DSM-1V / Clinical Version), eslik eden kisilik bozukluklarint belirlemek icin SCID-11
(Structured Clinical Interview for DSM-III-R Personality Disorders), hastalardaki obsesif

kompulsif belirtilerin turi ve siddetini éaptamak icin YBOKO (Bkz. Ek 2) kullaniids.
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A. Hasta bilgi formu: Aragtirmaya alman kigilerin bazi sosyodemografik 6zellikleri ve
oykide OKB ile ilgili baz1 bilgileri tespit etmeye yonelik tarafimizca hazirlanan bir

formdur.

B. SCID-1 / CV: DSM-IV’e gore eksen 1 ruhsal bozukluklarin tanisini arastirmak igin
goriismeci tarafindan uygulanan yapilandirilmig bir gériisme aracidir. Tecriibeli bir klinis
yen tarafindan uygulanmast gerekir. Duygudurum epizodlan, psikotik ve eslik eden
semptomlar, psikotik bozukluklarin ayirict tamst, duygudurum bozukluklan, alkol ve diger
madde kullamm bozukluklari, anksiyete ve diger bozukluklar olmak tizere alti modiilden
olusur. Toplam DSM-1V eksen 1 ruhsal bozukluklarindan 38’ini tamt igiitleri ile 10’ nu ise
tani Olgutleri olmadan arastirmaktadir. First ve ark. (143) tarafindan gelistirilmis olan bu
goriigsme araci, diinyada yaygin kullanim alani bulimus, Ttrkge’ye uyarlamast ve giivenirlik
caligmasi yaprlmigtir (144). Tirkge formunun adi ise DSM-TV Eksen 1 Bozukluklari igin

Yapilandirilmig Klinik Goriigme / Klinik Versiyon’dur (145).

C. SCID-Ti: DSM-ITI-R tam olgiitlerine gore hastalardaki kisilik bozukluklarint arastirmak
igin goriismeci tarafindan uygulanan bir yari-yapilandirilmig gorisme aracidir. Genellikle
SCID-1 goriismesinden ve hasta tarafindan doldurulan SCID kisilik envanterinden sonra
uygulamr. Kisilik envanteri 120 sorudan olusmakta ve kisilik bozukluklarina yonelik
tarayict sorular igermektedir. Goriigmeci, SCID kisilik envanterinde ‘evet’ yanitlanan
sorular isaretleyip, bunlarla ilgili konulara odaklanir. Once goriisme gizelgesindeki ilgili
sorulari, daha sonra da gerekirse bunlara benzer baska sorular sorarak ‘evet’ olarak
isaretlenen sorularla iligkili maddeleri agiklia kavusturmaya galigir. Spitzer ve ark. (146)
tarafindan gelistirilmistir. Tirkge adi DSM-TTI-R Yapilandirilmig Klinik Gortigmesi Kisilik

Bozuklukiar Formu Tirkge Versiyonu’dur (147).

D. YBOKO: Obsesif kompulsif belirtilerin tiirii ve siddetini 6lgmek icin Goodman ve ark.

(148) tarafindan gelistirilen, yari-yapilandiriimis bir dlgektir. 19 maddeden olugmaktadir.
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Ancak belirtilerin siddetini 6igmede ilk 10 maddesi kullamimakta ve her soruya 0-4
arasinda puan verilmektedir. Turk¢e’ye uyarlama ve giivenilirlik galigmast yapilmustir

(149).
5.3. Verilerin Toplanmasi ve islem

Caligmaya alinan hastalara aragtirma konusunda bilgi verildikten sonra, katilmayi
kabul ettiklerine dair yazili onay alindi. Hastalara tedavi oncesi sirastyla hasta bilgi formu,
SCID-1 / CV, YBOKO ve SCID-II uygulandi. YBOKO’de olmayan kusku obscsyonu
ayrica sorgulandi. Elde edilen sosyodemografik, hastalik oykisi, obsesif kompulsif
belirtilerin tiri ve siddeti, OKB’ye eslik eden eksen I ve eksen 11 bozukluklart kaydedildi.
Daha sonra hastalara rastgele olarak ve esnek dozlarda su ii¢ SSGi’den biri verildi:
Fluvoksamin (s=11, 200-300mg/giin), sertralin (s=26, 100-200 mg /giin) ve paroksetin
(s=13, 40-60 mg/giin). ila¢ se¢imin de daha onceki tedaviler sirasinda (eger herhangi bir
tedavi almigsa) gorillen yan etkiler ve hastalarin maddi durumlari ve sosyal giivenceleri
goz oniinde bulunduruldu. laglarin etkin dozlarina iki hafta iginde ¢ikildi. Hastalar ile 2, 4,
8, ve 12. haftalarda gorismeler yapiidi. Bu sire zarfinda OKB’ye yonelik baska ilag

kullanimt ve psikoterapétik midaheleler olmadi.

iHastalar toplam 12 hafta takip edildi. Tedaviye yanit daba 6nce yapilan ¢aligmalarin
bir cogundaki gibi (126,128,130,132) 12. hafta sonundaki gorigmede YBOKO toplam
puaninda , tedavi Oncesine gore %35 veya daha fazla azalma olarak tanimiand:. icgori
diizeyinde YBOKO 11. madde skoru esas alindi. Bu maddede iggori igin 0 (mitkemmel

icgori) ile 4 (icgori kaybolmus, sanrili) arasi puanlar verilmektedir.
5.5. Verilerin istatistiksel Degeriendirilmesi

Verilerin istatistiksel analizi igin SPSS for Windows programinin 10.0 versiyonu

kullantidi. Tedaviye yanit veren ve vermeyen hasta gruplarn arasindaki kategoriksel
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degiskenlerin kargilagtinnimast amaciyla ki-kare ve Fisher’in kesin ki-kare testi; sayisal
degiskenlerin kargilagtirtimast igin ¢ testi uygulandi. Tedaviye yanit vermenin bagimsiz
ongoriicilerini saptamak igin ise lojistik regresyon analizi yapildi. Tiim testlerde anlamhilik

diizeyi olarak p<0.05 alind1.



6. BULGULAR

Arastirmaya alinan 50 OKB hastasinin yas ortalamast 32.2 + 12.0 olup, 37’si (%74)
kadin, 1371 (%26) erkek; 17’s1 (%34) bekar, 30°u (%60) evli, 3’ti (%6) bosanmis, dul veya
ayr1 yasamakta idi. Ogrenim diizeylerine baktdiginda biri (%2) okur yazar degilken, 26’s1
(%52) ilkogretim, 16°s1 (%32) ortadgretim, 77st (% 14) yitksckogretim mezunu idi. Mesleki
daglim olarak drneklemin %60t ev kadinlar, %20’si égrencilerden olustu. Issizlerin oram

ise %0 idi (tablo 1).

Hastaligin baglama yasi ortalama 23.53 + 10.69 yil, bagvuru sirasindaki ortalama
hastalik siiresi ise 8.64 + 8.96 yil olarak bulundu. Onbes (°%630) hasta birinci dereceden
yakinlarinda OKB oldugunu bildirdi. Yirmidort (%48) hastanin gegmiste OKB’ye yonelik
ilag kullandigi, bunlardan 9’unun (%18) yeterli, 13 tiniin (%206) yetersiz doz ve siirede ilag

aldigt bulundu.

Obsesif kompulsif belirtiler incelendiginde en stk obsesyonlarmn kugku (%72) ve
bulagma (%70); en sik kompulsiyonlarin ise yikama / temizieme (%70) ve kontrol (%68)
oldugu bulundu (tablo 2). Ortalama obsesyon sayis1 2.76 + 1.22 ve kompulsiyon sayisi
2.94 + 1.28 olup, olgularin %86’sinda en az iki obsesyon, %88’inde de en az iki

kompulsiyon mevcuttu.
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Tablo 1: Orneklemin sosyodemografik zeliikleri

s Y%
Yas, ortalama (88) 322(12.0)
Cinsiyet
kadin 37 74
erkek 13 26
Medeni durum
bekar A 17 34
evli 30 60
bosanmus, dul veya ayri yagiyor 3 6
Egitim durumu
okur-yazar degil 1 2
ilkogretim 26 52
ortadgretim 16 32
yliksekogretim 7 14
Mesleki durum
calismiyor 3 6
calisiyor 7 i4
ev hanimt 30 60
ogrenci 10 20
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Tabio 2: 50 OKB’li hastada obsesif kompulsif belirtilerin sikiids

) %
Obsecsyoniar
saldirganiik 6 12
bulagma 35 70
cinsel 3 6
biriktirme 3 6
dinsel 14 28
simetri / kesinlik 22 44
kusku 36 72
bedensel 5 10
diger 14 28
Kompulsiyonlar
ytkama / temizleme 35 70
yineleme 20 40
sayma 14 28
diizenleme / siralama 22 44
biriktirme 3 6
kontrol etme 34 68

diger 21 42




Tablo 3: 530 OKDB’li hastada mevcut eksen 1 ek tanilan

Eksen I ek tam 8 %
Herhangi bir duygudurum bezuklugu 26 52
Major depresyon 23 46
Distimik bozukluk 8 16
Bipolar bozukluk 1 2

Herhangi bir anksiyete bozuklugu 29 58
Panik bozuklugu 6 12
Sosyal fobi : 9 18
Ozgiil fobi 12 24
Yaygin anksiyete bozuklugu 11 22
Travma sonrasi stres bozuklugu 4 8

Yeme bozuklukiam - -

Herhangi bir somatoform bozuklugu 5 10
Viicut dismorfik bozuklugu 4 8
Hipokondriyazis - -
Somatizasyon bozuklugu ' 1 2
Herhangi bir eksen I tanisi 32 64
Bir eksen I tamis 13 26
iki cksen 1 tamisy 3 6
Ug ve iizeri eksen 1 tanis 16 32

Hastalarin %64°0 en az bir, %38’1 en az iki bagka eksen I ruhsal bozukluk tanist aldi.
En sik bulunan eksen 1 bozukluklugu major depresyon  (%46) idi. Anksiyete
bozuklukiarindan ise en sik 6zgil fobinin (%24) OKB ile birliktelik gosterdigi bulundu.
Yaygin anksiyete bozukiugu (%22), sosyal fobi (%18), distimik bozukluk (%16) ve panik

bozuklugu (%12) diger sik saptanan ruhsal bozukluklardandi (tablo 3).
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Tablo 4: 50 OKB’li hastada eksen 1 ek tanslar

Eksen I ck tan: $ %
Herhangi bir A kiimesi kisilik bozukiugu 0 12
Paranoid kisilik bozuklugu 4 8
Sizotipal kisilik bozuklugu 3 6
Sizoid kisilik bozuklugu I 2
Herhangi bir B kiimesi kisilik bozuklugu 5 10
Histriyonik kigilik bzuklugu 2 4

Narsisistik kigilik bozuklugu - -
Swnir kisilik bozuklugu 3 6

Antisosyal kigilik bozuklugu - -

Herhangi bir C kiimesi kisilik bozuklugu 23 46
Cekingen kisilik bozuklugu 14 28
Bagiml kisilik bozuklugu 1 2

Obsesif kompulsif kisilik bozuklugu 15 30
Pasif agresif kisilik bozuklugu 6 12
Herhangi bir eksen Il tanis: 25 50
Bir eksen 1 tanmist 11 22
iki ekseu I tamsa 9 18
fJ«; ve tizeri cksen I tamsi 5 10

Hastalarin 2571 (%50) ayni zamanda en az bir eksen I1 bozukluk olgiitierini kargiladi.
En sik gorilen kisilik bozuklukiari obsesif kompulsif (%30), ¢ekingen (%28) ve pasif
agresif (%12) kigilik bozukluklari idi. Ayrica C kiimesi kisilik bozuklukiart yaygimhigmin

A ve B kiimesine gore daha fazla oldugu bulundu (tablo 4).

44



Oniki hafta siiren galismayt 43 (9%86) hasta tamamladi. Yedi hastamin 4’4 ilag yan
etkilerinden dolay1, 3’ ise herhangi bir neden 6ne siirmeden ¢alismay: erken birakts.
Kirkiig hastadan 27’sinin (%62.8) tedaviye olumlu yamit verdigi bulundu. Alinan yanmt
oranlar1 yontnden ilaglar arasinda anlamh fark bulunmadi (paroksetin %76.9, sertralin
%59. 1, fluvoksamin %50.0, p=0.406).

Tedaviye yanit veren (TPY) ve negatif yamt vermeyen (TNY) gruplar arasinda yas,
cinsiyet, meslek, egitim durumu, medeni durum, hastalik siiresi, hastaliin baslama yagi,
aile oykiisii, gegmiste yeterli doz ve siirede olsun ya da olmasin ilag tedavisi oykisi

bakimindan anlamh fark bulunmads (tablo 5).

Gruplar arasinda obsesyon ve kompulsiyonlarin tiirti ve sayist yoninden anfaml fark
yoktu. Rakamsal olarak ise biriktirme kompulsiyonunun istatistiksel olarak anlamli
olmasa da TNY grubunda daha sik (%12.5’e karsin % 3.7, p=0.545 ) oldugu bulundu
(tablo 6). Ayrica TNY grubunda YBOKO - total, YBOKO - obsesyon ve YBOKO —
kompulsiyon puanlari anlamli derecede daha yiiksek (srasiyla p=0.000, p=0.003 ve

p=0.002), iggori diizeyi ise daha diisukti (»=0.002) (tablo 7).

Herhangi bir eksen 1 bozuklugu ek tanist TNY grubunda anlamli derecede daha
yitksek bulundu (p=0.045). Cogu 6zgil eksen 1 bozukluklart oransal olarak TNY grubunda

daha fazla goriinse de, bu farkldikiar anlamli diizeyde bulunmadi (tablo 8).

Gruplar arasinda herhangi bir kisilik bozuklugu oram ve sizotipal harig kisilik
bozukluklar: tiirleri yoniinden anlamii fark yoktu. Sizotipal kisilik bozuklugu ise TNY
grubunda anlamir derecede daha sik bulundu (»=0.045). Kisilik bozuklukiar kiimeleri
bakimindan ise sadece herhangi bir B kiimesi kisilik bozuklugu TNY grubunda anlamhi

derecede (p=0.045) daha fazla bulundu.
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Tablo 5: TPY ve TNY gruplarmmn sosyodemografik ve diger baz dzellikler agisindan

karsilagtiriimass
TPY grup TNY grup p
Cinsiyet, s (%) 0.158
kadin 17 (63.0) 14 (87.5)
erkek 10 (37.0) 2 (12.5)
Medeni durum, s (%) 0.694
bekar 10 (37.0) 4 (25.0)
evli 16 (59.3) 11 (68.8)
bosanmus, dul veya ayrt yastyor 1(3.7 1(6.3)
Egitim durumu, s (%) 0.116
okur-yazar degil -(-) 1(6.3)
ilkogretim 11 (40.7) 11 (68.8)
ortadgretim 10 (37.0) 3(18.8)
yluksekogretim 6(22.2) 1(6.3)
Mesleki durum, s (%) 0.439
caligmiyor 2(7.4) 1(6.3)
caligtyor 6(22.2) 1(6.3)
ev hanim 14 (51.9) 12 (75.0)
Ogrenci 5(18.8) 2(12.5)
Y ag, ortalama (88) 3120117 35.1(12.9) 0.324
Hastaligin basiama yasy, ortalama (88) 24.3 (10.2) 23.9 (12.8) 0.928
Hastahgm siiresi, ortalama (55) 6.9 (9.2) 11.1(8.6) 0.145
Aile dykiisii, s (%) 9(33.3) 4 (25.0) 0.735
flac tedavisi Gykiisii, s (%) 12 (44.4) 10 (62.5) 0.347
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Tablo 6: TPY ve TNY grupiarinin obsesif kompulsif belirtiler agisindan

karsilastirtimass
TPY grup TNY grup p
Obsesyonlar, s (%)
saldirganlik 4(14.8) 1(6.3) 0.635
bulagma 20 (74.1) 12 (75.0) 1.000
cinsel 2 (7.4) 1(6.3) 1.000
biriktirme 1(3.7) 2 (12.5) 0.545
dinsel 7(25.9) 3(18.8) 0.719
simetri / kesinlik 11 (40.7) 7 (43.8) 1.000
kusku 22 (81.5) 12 (75.0) 0.706
somatik 3111 2(12.5) 1.000
diger 6(22.2) 6 (37.5) 0313
Kompulsiyonlar, s (%)
yikama / temizieme 20 (74.1) 12 (75.0) 1.000
yineleme 12 (44.4) 6 (37.5) 0.755
sayma 6(22.2) 7(43.8) 0.178
dizenleme / siralama 11 (40.7) 7 (43.8) 1.000
biriktirme 1(3.7) 21 (12.5) 0.545
kontrol etme 21(77.8) 11(68.8) 0.719
diger 12 (44.4) 6 (37.5) 0.755
Obsesyon sayisi, ortalama (SS) 2.8(1.3) 2.88(1.2) 0.879
Kompulsivon sayisi, ortalama (SS) 3.0(1.7) 3.1(1.5) 0.831
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Tabio 7: TPY ve TNY gruplannin obsesif kompulsif belirtilerin siddeti ve i¢gorii

diizeyi acisindan karsilastiriimasi, ortalama (85)

TPY grup TNY grup P

YBOKO - toplam puan 25.7 (4.9) 31.1(3.5) 0.000
YBOKOQO - obsesyon puant 12.9(3.3) 15.5(2.1) 0.003
YBOKO - kompulsiyon puani 13.2(2.5) 15.6 (2.0) 0.001
iggori diizeyi 0.63 (1.04) 1.81 (1.33) 0.002

Tablo 8: TPY ve TNY gruplarinin cksen I ek tam oranlan acisindan karsilastiriimas,
s (%)

TPY grup TNY grup p

Herhangi bir duygudurum bozukiugu 13 (48.1) 11 (68.8) 0.221

Major depresyon 12 (44.4) 10 (62.5) 0.347
Distimik bozukluk 2(7.4) 4 (25.0) 0.174
Bipolar bozukluk 1(3.7) -() 1.000
Herhangi bir anksiyete bozukiugu 9(33.3) 10 (62.5) 0.111
Panik bozuklugu 2(7.4) 4 (25.0) 0.174
Sosyal fobi 5(18.5) 4 (25.0) 0.706
Ozgiil fobi 7 (25.9) 4(25.0) 1.000
Yaygin anksiyete bozukiugu 4 (14.8) 6 (37.5) 0.137
Travma sonrass stres bozuklugu 2(7.4) 2(12.5) 0.621
Herhangi bir somatoform bozukiugu 2(7.4) 3(18.8) 0.344
Viicut dismorfik bozuklugu 1(3.7) 3(18.8) 0.137
Somatizasyon bozukvlugu 1(3.7) -(-) 1.000
Herhangi bir eksen I tanisi 15(55.6) 14 (87.5) 0.045

48



Tablo 9: TPY ve TNY grupiarmmim eksen Il ek tam oranlarm acisindan
karsilastiriimasi, s (%)
TPY grup TNY grup P

Herhangi bir A kiimesi kisilik bozuklugu 1 (3.7) 4 (25.0) 0.056
Paranoid kigilik bozuklugu 1(3.7) 2(12.5) 0.545
Sizotipal kisilik bozuklugu -(-) 3(18.8) 0.045
Sizoid kisilik bozuklugu - () 1(6.3) 0.372
Herhangi bir B kiimesi kisilik bozuklugu - (-) 3(18.8) 0.645
Histriyonik kisilik bzuklugu -(-) 1(6.3) 0.372
Simir kisilik bozuklugu -(-) 2(12.5) 0.133
Herhangi bir C kiimesi kisilik bozuklugu 12 (44.4) 8 (50.0) 0.761
Cekingen kisilik bozuklugu 8 (29.6) 5(31.3) 1.000
Bagimli kisilik bozuklugu 1(3.7) -(-) 1.000
Obsesif kompulsif kigilik bozuklugu 6(22.2) 6 (37.5) 0.313
Pasif agresif kisilik bozuklugu 2(7.4) 3(i8.8) 0.344
Herhangi bir eksen I tanis: i3 (48.1) 9 (56.3) 0.755
Kisilik bozuklugu sayisi, ortalama (S5) 0.67 (0.78) 1.44 (1.63) 0.092
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Tablo 10: Lojistik regresyon analizinin sonuclars

R Waldy’ df P
YBOKO - toplam puan -0.236 4.154 1 0.042
fegori puam -0.434 1.632 | 0.201
Sizotipal kisilik bozuklugu -7.881 0.021 1 0.885
Herhangi bir eksen I ek tani -0.721 0.487 1 0.485
Herhangi bir B kiimesi kisilik bozuklugu -8.212 0.023 ! 0.880

Tedavi yamitinin bagimsiz éngoriicitlerini saptamak igin i¢gorit dizeyi, YBOKO -

toplam puamni, herhangi bir eksen I ek tanisi, sizotipal kisilik bozuklugu, herhangi bir B

kamesi kisilik bozuklugu lojistik regresyon analizine tabi tutuldu. Bu analiz neticesinde

s6z konusu degiskenlerden sadece YBOKO - total puani, bir baska deyisle obsesif

kompulsif belirti siddeti, olumsuz tedavi yamtinin bagimsiz ongoricisi olarak saptand:

(Wald x*= 4.154, df 1, p=.042) (tablo 10). YBOKO - toplam puam degerlendirmeye

alinmadiginda ise sadece zayif iggorii dizeyi anlamli bulundu (Wald r’= 4.803, df 1,

p=0.028).
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7. TARTISMA ve SONUC

Bu aragtirmada elde edilen bulgular, hastalarin gogunda OKB’ye baska eksen 1 ve Il
bozukluklarinin eslik ettifini ve obsesif kompulsif belirtilerin siddetli olmasinin OKB’de

ilag tedavisine yamitt olumsuz etkiledigini gostermektedir.
7.1. Sosyodemografik ve Klinik Ozellikler

Orneklemimizde kadinlarin erkeklere gore daha yitksek oranda olmast, klinik
verilerle uyumludur (14,127,132,150). Genel toplumda OKB sikliimun cinsiyetler arasinda
cok farkli olmadigi g6z oniine alindiinda (2), bu bulgumuz kadinlarin tedaviye daha gok

bagvurdugunu disiindirmektedir.

Bu ¢ahismada, tim OKB’li 6rneklemin %607 1n1 evliler, %34’0nu bekarlar, %6’ sim
bosanmig, dul veya ayn yasayanlar olusturmustur. Konya il merkezinde yapilan saha
¢aligmasinda (28) bulgularimiza benzer sekilde, evli olaniatin oram % 065, hig
evienmemislerin orant % 23, bosanmus, dul veya ayn yasayanlarin oram % 12
bulunmustur. Ayrica bu arastirmada saptadigimiz hastahin baslama yast ve siiresi de bir

¢ok arastirma ile uyumluluk gostermektedir (2,11,85,150-152).

Bu arastirmada en sik obsesyonlar kusku ve bulasma, en stk kompulsiyonlar kontrol
etme ve ytkama / temizleme olarak bulundu. Obsesif kompulsif belirtilerin goriilme
sikliklari, yontem farkiihklart ve galigmamin yapildigr orneklemin kiiltirel ozelliklerine
gore degismektedir (12). Caligmalarda bulgularimiza benzer olarak en sik obsesyonlarin
bulagma ve kusku, en sik kompulsiyonlarin ise yikama / temizleme ve kontrol etme oldugu
bildirilmektedir (10-12). Ulkemizde yapilan galigmalarda da en sik obsesif kompulsif
belirtilerin bulagma obsesyonu (%52-74) ve kontrol etme kompulsiyonu (%52-72) oldugu
bulunmustur (85,150,151). Saldirganlik ve cinsel obsesyonlar tlkemiz ve diger bazs

misiiiman toplumlarda yitksek oranlarda (sirasiyla %41-60 ve %15-48) goriiimesine
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ragmen bu arastirmada dusik bulunmast (sirasiyla %12 ve %06), érneklemimizde kadmn
oraninin diger ¢aligmalardan belirgin bigimde fazla olmasi ile agiklanabilir (12,85,150).
Zira, saldirganlik ve cinsel obsesyonlarin erkeklerde anlamli derecede daha sik oldugu
bildiritmektedir (18,153). Bu arastirmada saptanan dinsel obsesyonlarin sikligi (%628), bati
toplumlarinda bildirilenlerin (%3-10) 3-8 kati iken, ulkemiz ntfusunda bildirilenlerle

(%20-46) benzerdir (14,85,91,126,150,151).
7.2. Eksen | Ek Tanifar

Bu arastirmada degerlendirildikleri sirada eksen 1 ek tant alan hastalarin oram %64
bulundu. Yapilan g¢aligmalar OKB hastalarinin yansindan fazlasinda bagka cksen I
psikiyatrik bozukluklarin da gérildigint ortaya koymaktadir (84). Klinige bagvurduklart
sirada OKB’lilerin %48-68’inin bagka bir psikiyatrik bozukluga sahip olduklar
(85,154,155), bu oranlarin yasam boyu %86-92’ye kadar ¢iktiZt (87,155,156)
bildirilmektedir. Ulkemizde viiriitillen bir galismada hastalarin %68.7’sinde OKB’ye diger
eksen I bozukluklarin eslik ettigi bulunmustur (85). Dolayisiyla saptadigimiz cksen 1 ek

tan1 orani, bir ¢ok ¢alisma sonuglariyla benzerlik gostermektedir.

Cogu calismada (10,84,85,154,155) 5]dugu gibi, bu aragtirmada da en sik eksen I ek
tamst olarak major depresyon (%46) bulundu. Bununla birlikte gozledigimiz major
depresyon stkhiginin, literatirde bildirilen %15-40 (84,85,91,154,155) aralifindan bir
miktar yiiksek oldugu soylenebilir. Ayrica bu aragtirmada saptadigimiz %58’lik herhangi
bir anksiyete bozuklugu ek tanisi orami, Brown ve ark *min (155) bildirdiginden (%39) daha
yitksek ve diger bir ok ¢alismada bildirilen yasam boyu ek tani oranlari (%40-60) (84) ile

benzer diizeydedir.

Bulgularimiza benzer sckilde caligmalarda ek tam sikhiklar: distimik bozukluk igin

%10-20 (85,155), ozgiil fobi igin %12-19 (10,85,91,155), sosyal fobi igin %11-26, panik



bozuklugu igin %5-9.5 (10,85,91,155), vaygin anksiyete bozuklugu igin %I12-i4

(85,91,155), travma sonrasi stres bozuklugu igin %6.5 (91) bildirilmektedir.

Bu arastirmadaki yiiksck eksen 1 ck tani oranlar, 6rncklemimizin klinige bagvuran
hastalardan olusmasma bagli olabilir. Konya il merkezinde yiriitilen bir ¢aligmada, tedavi
yardimi igin basvuran hastalarda eksen [ ek tam olasithi@imin anlamli derecede fazla
bulunmasi (151), OKB’nin tizerine cklenen diger psikiyatrik bozukiuklarin hastalart daha
fazla tibbi yardim arayist igerisine sokabilece§ini disiindiirmektedir. Klinie basvuran
hastalarin biiyitk kisminda ek tamilar tespit edilmesi, OKB nin basta major depresyon
olmak iizere diger psikiyatrik bozuklukiarin gelismesine egilim olugturabilecegini; klinik
gorinime ek tanilanin  hakim olmast halinde polikliniklerde OKB’nin  kolayca
atlanabilece@ini ve sonugta hastalarin yanhs tam ve tedavilerle takip edilebilecegini akla

getirmektedir
7.3. Eksen IT Ek Tan:an

Bu arastirmada hastalarin %50’sinde OKB’ye kisilik bozukluklarmin eslik ettigi
bulundu. OKB’li hastalarda saptanan kisilik bozukluklari alinan 6rneklem ve kultamlan
tamsal araglardaki farkhlrklara bagls olarak %9 gibi disik bir orandan (157), %75 lere
kadar (88) degismektedir. Calismalarin bir gogunda ise arastirmamiz sonuglariyla uyumlu

olarak %40-60 arahiinda bildirilmektedir (89,158-160)

Bu calismada OKB'ye en sik eglik eden kisilik bozukluklarinin C kiimesine ait
oldugu gbrﬁl{11cktcdir. Bu bulgu onceki calismalar ile biyiik 6lgide tutarhiik
sergilemektedir  (84,88,89,91,158-160). OKB’de herhangi bir C kamesi kisilik
bozuklugunun yayginhig ise arastirma sonucumuza (%46) benzer sekilde %20-55 oraninda

bildiriimektedir (88,154,158,159).

53



Bu aragtirmada obsesif kompulsif kisilik bozuklugu (%30) OKB’ye en fazla eslik
eden eksen 11 bozuklugu olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Kimi arastiricilar %26-36
oranlartyla OKB hastalarinda en sik obsesif kompulsif kisilik bozuklugunun bulundugunu
bildirirken (88,91,159), bu kisilik bozuklugunu %4-9 gibi ¢ok disiik oranlarda bulan
caligmalar da vardir (84,89,154.161). C kiimesi kisilik bozukluklarimin agirlikta olmast,
OKB hastalarinin kaygth kisilik 6zelliklerine sahip oldugunu ve / veya bu kisilik
bozukluklarimin = bireylerde ~ OKB  gelismesine  yatkinlik  olusturabilecegini

distindirmektedir.

Caligmalar arasinda onemli oransal farkliliklar olmasina ragmen, bu arastirmada
bulunan paranoid, sizoid, sizotipal, histriyonik, sintr ve ¢ekingen kisilik bozukluklart
siklig1 bazi aragtirma sonuglanyla tutarh goriinmektedir (88,91,158-160). Orneklemimizde
higbir hasta narsisistik ve antisosyal kisilik bozuklugu olgitlerini kargilamadi. Benzer
sekilde, Mavissakalian ve ark. (160) her ikisinin, Samuels ve ark. (159) ise antisosyal
kisilik bozuklugun saptanmadigini bildirmislerdir. Orncklemimizde bagimh kisilik
bozukluguna, diger ¢alismalarda bildirilenierden daha az siklikta rastlanmistir (88,91,158-

160).
7.4. Tedavi Yamt: ile iliskili Etkenier
7.4.1. Sosyodemografik Ozeliikier

Bu arastirmada clde ettigimiz hastalarin mevcut yaglari, cinsiyeti, medeni durumuy,
egitim dizeyi, caligiyor olup olmama gibi degiskenlerin OKB’de tedavi yanitini

etkilemedigi bulgusu, dnceki galisma sonuglariyla bityiik olgiide ortagmektedir (124-129).
7.4.2. Hastaligin Baslama Yass, Siiresi, Aile ve Onceden Tedavi Alma Oykiisii

Bu arastirmada baslama yasinin tedaviye yaniti etkilemedigi bulundu. Simdiye kadar

yapilan arastirma sonuglarina bakildifinda, OKB’de hastalifin baslama yag: ile tedaviye
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yanit arasindaki iliski gok agik degiidir. Bazi yazarlar erken baglama yast ile koti vanit
arasinda giiclii iligki oldugunu (20,125,130) ileri siirerken, digerleri bulgumuza benzer
sckilde baslama vyay1 ve seyir arasinda baglantr  bulunmadigini  bildirmektedir
(126,128,132,133). Fontanclie ve ark. (13) ise erken baslangiclt olgutarin once  direng
gostermeleri nedeniyle daha fazla tedavi girisimine ihtiyag duyduklarini, fakat sonugta geg
baslangich olgular kadar klinik dizelme gosterdiklerini ileri siirmektedir. Sonuglarin
¢eliskifi olmasinda yontem farkhilikiarinin roli olabilir. Ornegin, kimi cahigmalar olgular
erken ve gec baslangigh seklinde gruplandirarak yiritaliirken  (13,20), bir ¢ogu
aragtirmamizda da oldugu gibi tedaviye yamit veren ve vermeyen gruplarin ortalama
baglama yaslarim kargilagtirmaktadir (130.132,133). Yine kimi cahgmalar bes yila kadar
varan uzun siireli takipleri igerirken (13,91,126), digerlerinde siire 12 hafta gibi cok daha
kisa olmaktadir (20,130,132). Ayrica baslama yaginin hastalar tarafindan hatirlanmasina
bagli olmast ve burada obsesif kompulsif belirtilerin mi, yoksa bozuklugun mu

degerlendirildiginin gok net olmamasi da bir sorun olarak karsimiza ¢ikabilmektedir.

Bu aragtirmada hastalik siiresi ile tedavi yamiti arasinda anlam!s bir iliski saptanmadi.
Bu bulgu uzun hastalik stiresinin yamiti olumsuz etkiledigini bildirenlerle celisirken
(131,162), diger ¢cogu ¢alisma sonuglariyla uyumiuluk gostermektedir (125,127,129,133).
Bununla birlikte TNY grupta hastalik siresinin TPY grubunun iki katina yakin olmasina

ragmen istatikscl olarak anlamli grtkmamasi, 6rneklemimizin kiigiik olmasina bagli olabilir.

Bu aragtirmada istatiksel olarak anlamlt fark bulunmasa da, dnceden antiobsesyonel
tedavi alanlarin orami TPY grupta %44.4’e karsin, TNY grupta %62.5 olarak saptand.
Caliymamizdan gok daha biyiik érneklem grubuna sahip bazi aragtirmalarda ise dnceden
ilag tedavisi almis olmanin olumsuz yamtin dngériciisii olduguna iliskin sonuclar elde

edilmistir (128,131,132).



Buigumuzla uyumlu olarak Alarcon ve ark. (124), tedaviye vanit veren ve
vermeyenler arasinda aile oykasiniin farkli olmadigini bildirmektedir. Buna karsin aile
oykisini yapilandiridmig goriisme ile arastiran Erzegovesi ve ark. (130), pozitif aile
oykisiniin olumlu tedavi yanitinim en énemii éngoriiciisti oldugunu ileri siirmektedir. Bu
arastirmada aile ovkiisuntin yapilandinlmig bir goriismeye degil de, hastanin verdigi

bilgilere dayanmasi yontemsel bir sorun olarak dasgiinalebilir.
7.4.3. Klinik Ozellikler

Bu ¢alismada obsesif kompulsif belirtilerin tiri tedaviye vanila iliskili bulunmads.
Obsesyon ve kompulsiyonlarin tirit ile tedaviye yanit arasinda anlamlr iliski olmadigint
bildiren yazarlanin yaninda (20,125,132), basta biriktirme obsesyon / kompufsiyonu olmak
tizere (133,163), somatik (130), cinsel, dinsel obsesyonlar (126) ve temizleme ritiiellerinin
(124) seyri olumsuz etkiledigini ileri siirenler de vardir. Orneklemimizde biriktirme
obsesyon / kompulsiyonlarinin TNY grupta, TPY grubunun yaklasik t¢ kati siklikta
olmasina ragmen anlamli diizeyde bulunmamasi, bu belirtilerin ¢alismamizda sadece

toplam (¢ kiside (%6) saptanmastna bagii olabilir.

Bildigimiz kadariyla, heniiz obsesyon ve / veya kompulsiyon sayilarinin tedaviye
etkisini bildiren calisma yoktur. Bu arastirmada soz konusu degiskenlerin tedavi tizerine

etkisinin olmadigi bulunmustur.

Bu arastirmada tedaviye yamt vermeyen OKB hastalarinda i¢gdriiniin anlamli
derecede zayif bulunmasina kargin, zayif iggori diizeyinin bagimsiz 6ngoriicii olmadig
saptandi. YBOKO toplam puant lojistik regresyon analizine dahil edilmemesi halinde ise
zayif icgorii tedaviye kotii yanitin bagimsiz belirleyicisi olarak kargimiza ¢ikmaktadir.
Zayif iggorinin OKB'de ilag tedavisine yamti zorlagtirdifit yaygin olarak kabul

goérmektedir (111,134,166). Hatta bazi yazarlar bu ozelliin, tedaviye kotii yanitin en
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onemli dngoricisii oldugunu ileri siirmekiedir (130,165). Ote yandan Eisen ve ark. (135),
Brown inanglari Degerlendirme Olgegi ile yaptiklari bir ¢aligmada iceori diizeyinin tedavi
yamtint belirlemedigini 6ne strmektedir. Zayif icgoriili hastalarda obsesif kompulsif
belirtilerin dahz; siddetli seyrettigi (22,134) goz éniine alindiginda, i¢gorii diizeyinin tedavi
yanitini YBOKO toplam puanlars iizerinden ctkiledigi diiginilebilit. iggorinin yanits
etkiledigini bildiren c¢ahismalarin 6nemli bir kisminda ya lojistik regresyon analizi
yaplmamig (134), ya da bu analize tedaviye yamit verenler ve vermeyenler arasinda
anlamh fark bulunmadigindan YBOKO toplam puanlar dahil edilmemistir (130,165).
Ayrica bu aragtirmada i¢gorii diizeyinin belirlenmesinde 6zgiil bir olgek yerine YBOKO

11. maddesinin esas alinmasi da bir sinirlilik olarak kabul edilebilir.

Bu ¢aligmada arastinlanlar iginde tedavi yamtini éngoren tek degiskenin YBOKO
toplam puani oldugu bulundu. Buna gore obsesif kompulsif belirtilerin siddetli olmasi tek
bagina tedavt yanitinin kot olabilecegini gostermektedir. Bu sonug obsesyon ve
kompulsiyonlarin siddetini YBOKO veya Klinik Global izlenim Olgegi ile tespit eden bir
¢ok galisma sonuglariyla uyumluluk gostermektedir (91,111,126,131,132). de Haan ve ark.
(127), tedaviye geg yamit verenlerin baslangigta daha yitksck YBOKO toplam puanina
sahip oldugunu bildirmektedir. Bunlarin yaninda hastalik siddetinin tedavi yamitim
etkilemedigi (129,130) veya olumlu ectkiledigini (128) ileri siiren vazarlar da vardir.
Sonuglarimiz  kompulsiyoniarin  siddetinin  obsesyoniarinkine gore tedavi yamtin
zorlastirdigint dustindiirmektedir. Denys ve ark. (132) ile Alarcon ve ark. (124) da benzer

bulgular elde etmislerdir.
7.4.4. Eksen I Ek Tan:lan

OKB hastalarimin  yarisindan fazlasinda rastlanilmasi (84) nedeniyle, eksen 1
psikiyatrik bozukluklari ile birlikteligin OKBde tedavi yamtina etkisinin olup olmadig

sorusu akla gelmektedir. Sosyal fobi (163), bipolar bozukiuk, yeme bozukluklar (111), tik
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bozukluklarinin (93) tedaviyi olumsuz etkiledigini bulan c¢alismalara karsin, cksen 1

bozukluklarinin bu yonde etkisinin olmadigini bildiren ¢alismalar da vardir (130,132,133).

Bu aragtirmada major depresyon, distimik bozukluk, panik bozukluk, yaygin
anksiyete bozuklugu, travma sonrasi stres bozuklugu ve viicut dismorfik bozuklugu TNY
grupta istatistiksel anlamlilik tagimasa da, rakamsal olarak daha sik bulundu. Herhangi bir
cksen I ek tantya TNY grupta anlamlt olglide daba fazla rastlandr. Bununla birlikte lojistik
regresyon analizi sonucunda bu degiskenin tedavi yamtinin bagimsiz éngoriiciisii olmadig
goruldi. Bu sonug 6rneklemimizin kiigitk olmasina bagl olabilir. Buna ragmen, cslik cden
diger psikiyatrik bozukluklarin OKB’nin seyri Gizerine tek bagina etkili olmasa bile, en
azindan bagka faktorlerle etkileserck onlarin  olumsuz tesirlerini  arttirabilecegi

dasinilebilir.
7.4.5. Eksen 1T Bk Tamnilan

Bu arastirmada en az bir kisilik bozukluguna sahip olmanin (TPY grup %48.1, TNY
grup %56.3) tedavi yamtint etkilemedigi goraldii. OKB’nin ilag tedavisine yamti iizerinde
kisilik bozukluklanimn etkisini inceleyen az sayida ¢aligma vardir. Bunlarin ¢ogu da tedavi
yanitini éngormede olasi diger faktorleri ayni arastirma kapsamina almamistic. Denys ve
ark. (132), kisilik bozuklugunun tedaviye yamt verenlerde %26, vermeyenlerde %34
oraninda gorildigiini ve bunun tedaviye yamt izerinde anlamh bir etki yapmadigin
bildirmektedir. Baer ve ark. (136) da en az bir kigilik bozuklugu varlig degil, kigilik
bozukluklarinin toplam sayisinin fazia olusunun tedaviye k6t yanstia tliskili oldugunu ilert
sirmektedir. Bu arastirmada ise toplam kisilik bozuklugu sayist TNY grupta daha fazla

olmasina kargin anlamh diizeyde bulunmadi.
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Bu ¢alismada en az bir A kiimesi kisilik bozukluguna sahip dért hastadan sadece bir
tanesi tedaviye yamt verdi. Bazi ¢aligmalar A kiimesi kisilik bozuklugu varliginm olumsuz

yamtin ongorictst oldugunu ilert sirmektedir (127,136).

Bu ¢alismada herhangi bir C kiimesi kisilik bozuklugu sikligi gruplar arasinda farkls
olmamasina kargin, herhangi bir B kiimesi kigilik bozuklugu oraninin TNY grupta anlamli
derecede daha yiksek oldugu gozlendi. Ancak lojistik regresyon analizi sonucunda B
kiimesi kisilik bozukluklarimin tedavi yamtini bagimsiz olarak ctkilemedigi saptandi. Bu
durum B kimesi kisilik bozukluklarimin obsesif kompulsif belirtilerin siddeti (136) ve
zayif i¢gori diuzeyi (22) ile iliskili olmasina baglt olabilir. Baer ve ark. (136), en az bir B
ve C kumesi kisilik bozuklugu ek tanisinin tedaviye yamt ile baglantihi olmadigimi

bildirmektedir. .

Bu arastirmada sizotipal kisilik bozuklugu olan Gi¢ hastadan hig birinin tedaviye yamt
vermedi@i gozlendi. Bu 6zelligin gruplar arasinda anlamli bulunsa da, tedavi yamtin
bagimsiz bir sekilde etkilemedigi bulundu. Pozitif sizotipal ozellikier (129) ve sizotipal
kisilik bozuklugunun (136,137) tedaviye kotd yamtla iliskili oldugu bildirilmektedir.
Ancak bu ¢alismalarda tedaviye yaniti etkileyebilecek olast diger degiskenleri de igeren
gok degiskenli analizler yapiimamigtir. Bu tiir analizleri yapan Erzegovesi ve ark. (130),
boyle bir iliskinin olmadigim ileri sirmektedir. Sonuglarimiz drneklemimizin kigikligi
nedeniyle bu eksen Il taniya sahip hasta sayisinin az olmas: ve / veya diger A kiimesi
kisilik bozukiuklarinda oldugu gibi sizotipal kisilik bozuklugunun obsesif kompulsif

belirtilerin siddeti ile iliskili olmasina bagh olabilir (136).
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7.4.6. Smmrhilikdar

Orneklemimizin kigiik olmasi, bazi degiskenleri degerlendirmede (aile oykiisil,
icgori diizeyi gibi) daha 6zgul olgek ve goriigme araglarinin uygulanmamis olmasi, bu

aragtirmanin kisithiliklarr olarak soylenebilir
7.4.7. Sonucg

Buigularimiz obsesif kompulsif belirtilerin siddetli olmasinin tek bagina bagimsiz bir
sekilde tedaviye yaniti olumsuz etkiledigini gostermektedir. I¢gorii diizeyi, sizotipal kigilik
bozuklugu, en az bir eksen I ek tani varligi tedavi yamitina olumsuz katki yapiyor olsa da,
bu etkileri arastirilan diger degiskenlerden bagimsiz gorinmemektedir. Klinige bagvuran
hastalarda belirtilerin siddetli olusu, OKB’nin SSGI grubundaki ilaglara zayif yamtin

ongoricisi olabilir.
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8. OZET
Obsesif Kompulsif Bozuklukta ila¢ Tedavisine Yamtin Ongériiciileri

Bu caligmada obsesif kompulsif bozuklukta (OKB) ilag tedavisine yamit ile
sosyodemografik ozellikler, klinik ozellikler, eksen I ve 11 ek tanilar1 arasindaki iliskilerin

aragtirilmast amaglandi.

Caligmaya DSM-1V tam 6lciiflerine gore OKB tanisi konulan 50 hasta alindi. SCID-I
/ CV (DSM-1V Eksen | Bozuklukiari i¢in Yapilandirlmis Klinik Gorisme / Klinik
Versiyon), SCID-1I (DSM-III-R Kisilik Bozukluklari Igin Yapilandinims Klinik
Gériigme)ve Yale-Brown Obsesyon Kompulsiyon Olgegi (YBOKO) ile yapilan ilk klinik
degerlendirmeden sonra, biitiin hastalar esnck dozda fluvoksamin, sertralin veya paroksetin
ile 12 haftalik tedaviye alindi. Tedaviye yamt 12 hafta sonunda YBOKO toplam

puanlarinda en az %35’lik azalma olarak tantmland.

Caligmayt 43 hasta tamamiadi. Tedaviye yamit veren hastalarda herhangi bir eksen 1
bozuklugu, sizotipal kisilik bozuklugu, herhangi bir B kimesi kisilik bozuklugu sikligs ile
YBOKO belirti siddeti ve iggorii skorlart  tedaviye yamt vermeyenlere gore anlamb
derecede yiiksek bulundu. Lojistik regresyon analizi sonucunda, bu degiskenlerden sadece
yitksek YBOKO toplam puaninin ilag tedavisine kétis yamtin bagimsiz ongériiciisit oldugu

gorildi.

Bulgularimiz obsesif kompulsif belirtilerin siddetli olusunun OKB’li hastalarda ilag
tedavisine yaniti olumsuz etkilediini ve tedaviye kotit yamitin 6ngoriiciisii oldugunu

gostermektedir.
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9. SUMMARY
Predictors of Response to Pharmacotherapy in Obsessive Compulsive Disorder

in this study, we aimed to investigate associations between response to
pharmacotherapy in obsessive compulsive disorder (OCD) and sociodemographic, clinical

characteristics, comorbid axis I and 11 disorders.

Fifty patients with OCD diagnosed according to DSM-1V criteria were included in
the study. After initial clinical evaluation with SCID-1/ CV (Structured Clinical Interview
for DSM-1V / Clinical Version), SCID-II (Structured Clinical Interview for DSM-III-R
Personality Disorders) and Yale-Brown Obsessive-Compulsive Scale (Y-BOCS), all
patients underwent a 12-week teratment with flexible-dose fluvoxamine, sertraline or
paroxetine. Response to treatment was defined as a decrease at least a 35% on Y-BOCS

total scores at the end of 12-week treatment.

Forty-three patients completed the study. Nonresponders had a significantly higher
frequency of any comorbid axis I disorder, schizotypal personality disorder, any cluster B
personality disorder, and higher insight and symptoms severity scores on Y-BOCS. When
these variables were entered into logistic regression analyses, it was confirmed that a high

Y-BOCS total score to be the independent predictor of poor response to pharmacotherapy.

Our findings suggest that the severity of obsessive compulsive symptoms negatively
influence response to pharmacotherapy and independent predictor of poor treatment

response in paticnts with OCD.
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il. EKLER

EK 1. HASTA BIiLGI FORMU

AdrSoyadt
Yas e
Telefon NO .o,
HastaNo  .................................
Adresi e,
Cinsiyeti: 1. Erkek 2. Kadin

Meslegi : 1. Calismiyor 2. Calisiyor 3.Ev Hammi 4. Ogrenci

Medeni Hali : 1. Bekar 2. Evli 3. Boganmus, dul veya ayri yastyor

Ogrenim Durumu : 1. Okur yazar degil 2. ilkogretim 3. Orta 6gretim
4. Yiksekogretim

Daha Once Herhangi Bir Psikotrop Kullaninm Var nu?
LYok  2.Var......i

Daha Once Yeterli Doz ve Siirede Psikotrop ilag Kullanimi Var m1?
1. Haywr 2. BEvet.....ccoe.

Ailede Obsesif Kompulsif Bozukluk Var mi?
1. Yok 2.Var . i



EK 2. YALE-BROWN OBSESYON KOMPULSIVON OLCEGH (YBOKO)

1. OBSESIF DUSUNCELERLE GECEN
ZAMAN

0: Yok

Haff (giinde 1 saatten az)

Orta (giinde 1 - 3 saat)

Agir (giinde 3 — 8 saat)

Cok agr (Ginde 8 saatten fazla)

2. OBSESIF DUSUNCELERIN YASAMI
ETKILEMESH

0. Hig

1. Hafif dcrecede

2:  Orta derccede

3:  Agir derecede

4:  Cok agir, isgéremez durum

3. OBSESIF DUSUNCELERLE BIiRLIKTE
OLAN RAHATSIZLIK HISSI
0: Hig

1: Hafif derecede

2:  Orta derecedc.,

3:  Agir derceede

4:  Cok agir

4. OBSESIiF DUSUNCELERE DIiRENC
GOSTERME
0: Her zaman

I: Cogu zaman.

2:  Dircnmck igin bir miktar cabalamaktadir.

3: Tim  obscsyoniara  teslim  olmus
durumdadir. Ancak bu durumdan hosnut
degildir .

4: Tam ve gonillii olarak tiim obscsyonlara
bovun egmis durumdadir.

5. OBSESIF DUSUNCELER UZERINDEKI
KONTROLUN DERECESI

0. Tam

I Biviik oranda

2:  Orta derecede

3. Az miktarda

4. Kontrot edemiyor

OBSESYON ALT PUANI: ...........

6. KOMPULSIF DAVRANISLAR iCiN
HARCANAN SURE

0. Hig

Hafif (gitndc 1 saatien az)

Orta derecede (gimde 1-3 saat)

Agir (ginde 2 - 8 saat)

ok agir (Guande 8 saatien fazla)

Bl -

7. KOMPULSIF DAVRANISLARIN
VASAMI ETKILEMESI

0 1lig

Hafif derecede

Orta derecede

Agir derecede

Cok agir. isgéremez durum

hedha iy e

8. KOMPULSIF DAVRANISLA
BIRLIKTE OLAN RAHATSIZLIK HiSsi
0: Hig

1:  Hafif derecede

2. Orta dereeede,

3 Agir derecede

4. Cok agr

9. KOMPULSIF
DIRENC GOSTERME
0 Hoer zaman

t. Cogu zaman,

2: Dircnmek igin bir miktar ¢abalamaktadir.

HAREKETLERE

3 Tim  obsesvoniara teshim olmus
durumdadir. Ancak bu durumdan hosnut
degildir .

4: Tam ve gonilii olarak tiim

kompulisiyonlara boyun cgmis durumdadir,

i0. KOMPULSIF DAVRANISLAR
UZERINDEKI KONTROLUN DERECESI
0: Tam

I:  Bivik oranda

2:  Orta derccede

3. Az miktarda

4:  Kontrol edeniyor

KOMPULSIYON ALT PUANI: ...........

TOPLAM: ...
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