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OZET

OBSESIF KOMPULSIF BOZUKLUK TANISI KONULMUS VE SECICi
SEROTONIN GERIi ALIM INHIBITORU TEDAViSi ALMAKTA OLAN
HASTALARDA PARLAK ISIK TEDAVISININ SIRKADIYEN RiTiM UZERINE
ETKILERININ DEGERLENDIRILMESI

Dr. KEZIiBAN TURGUT
UZMANLIK TEZIi
KONYA, 2018

Amagc: Uyku bozukluklar1 ve obsesif-kompulsif belirtiler arasindaki iliski son donemde
yapilan bircok calismada ilgi odagi olmustur. Yeterli arastirma olmamasina ragmen,
simdiye kadar elde edilen veriler, obsesif-kompulsif belirtiler ve uyku sikayetlerinin siddeti
arasindaki iliskiyi desteklemektedir. Bu ¢alismada, obsesif-kompulsif bozukluk (OKB) olan
hastalarda segici serotonin geri alim inhibitorleri (SSRIlar) ne adjuvan tedavi olarak eklenen

parlak 1sik tedavisinin etkinligi (BRT) arastirildi.

Yontem: Necmettin Erbakan Universitesi Psikiyatri Klinigi'ne OKB ile bagvuran 49
goniilli hasta galismaya dahil edildi. Obsesif-kompulsif belirtiler, tedavi 6ncesi ve tedavinin
10. ve 30. guinunde Padua Envanteri-Revize (PE-R) ile degerlendirildi. Padua Envanteri-
Revize skoruna gore ile randomizasyon ile iki gruba ayrilan hastalardan bir gruba yalniz
SSRI verilirken diger gruba SSRI tedavisine ek olarak parlak 1sik tedavisi uygulandi.
Uzunlamasima latent siif analizi kullanarak, hastalar tedaviye yanit veren ve tedaviye

direngli hastalar olmak iizere iki gruba ayrild1.

Bulgular: PE-R puanlar1 temelinde, 34 hasta (% 69.4) tedaviye yanit veren ve 15 hasta (%
30.1) tedaviye direngli grupta smiflandirildi. Tedaviye yanit veren grupta depresif belirtiler,

uyku yakinmalar1 ve obsesif inanglar {izerinde 6nemli bir iyilesme oldugu gdzlendi.

Sonug: SSRI tedavisine adjuvan olarak eklenen parlak 151k tedavisinin etkinliginin

degerlendirilmesi i¢in daha biiyiik 6rneklemli caligmalara ihtiya¢ vardir.

Anahtar Kelimeler: Parlak Isik tedavisi; Obsesif Kompulsif Bozukluk; Sirkadiyen Ritim;
Uyku

Destekleyici: Necmettin Erbakan Universitesi BAP

Proje no: 151518018



ABSTRACT

EVALUATION OF THE EFFECTS OF BRIGHT LIGHT THERAPY ON
CIRCADIAN RYTHM IN PATIENTS WITH OBSESSIVE COMPULSIVE
DISORDER UNDER SELECTIVE SEROTONIN REUPTAKE INHIBITOR

TREATMENT

Dr. KEZIiBAN TURGUT
UZMANLIK TEZIi

KONYA, 2018

Objective: There has been a burgeoning research interest in relationships between sleep
difficulties and obsessive-compulsive symptomatology. Although there has been a dearth
of research, the accumulating evidence supported the interaction between severity of
obsessive-compulsive symptomatology and sleep complaints. In the current study, we
investigated effectiveness of bright light therapy (BRT) as an adjuvant treatment to
serotonin reuptake inhibitors (SRISs) in patients with obsessive-compulsive disorder (OCD).
Method: Forth-nine inpatients with OCD at the Psychiatry Clinic of Necmettin Erbakan
University Meram Faculty of Medicine volunteered. Obsessive-compulsive symptoms
were assessed by the Padua Inventory-Revised (P1-R) before treatment, and at 10-day and
30-day of treatment. Patients are randomized by Padua Inventory-Revised score to either
(1) SRI or (2) SRI plus bright light therapy. Using longitudinal latent class analysis,
patients were classified into two groups as treatment-responder and treatment-refractory

patients.

Results: On the basis of longitudinal PI-R scores, 34 inpatients were classified as treatment
responder individuals (69.4%) and treatment-refractory group consisted of 15 inpatients
(30.1%). Inpatients who responded favorably to treatment revealed a significant alleviation
on depression, sleep complaints and obsessional beliefs.

Conclusion: Future studies with large sample sizes are required to firmly assess the
effectiveness of BRT adjuvant to SRI treatment in OCD.

Key Words: Bright Light Therapy; Circadian Rythm; Obsessive Compulsive Disorder;
Sleep
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1. GIRIS VE AMAC

Obsesif Kompulsif Bozukluk (OKB), obsesyonlarin ve/veya kompulsiyonlarin tabloya
egemen oldugu ruhsal bir bozukluktur (Rasmussen ve Eisen 1989). Obsesyon (saplanti)
kiginin rahatsiz edici buldugu, girici, sikint1 yaratan, yineleyici diisiince, durti ya da
diislemlerdir. Obsesyonlar ego distoniktir yani kiginin mantigina, goriislerine, ahlak
anlayisina, inanglarina aykiridir, kabul edilemez. Kompulsiyon (zorlant1) ise bir obsesyona
tepki olarak, kati kurallara gore yapilan motor ya da mental eylemlerdir. Kompulsiyonlar
olusan anksiyeteyi yatistirmak ya da onlemek amaciyla obsesyona yanit olarak yapilir.
Bir¢cok durumda kisi, obsesyona eslikeden sikintiy1 azaltmak ya da korktugu bir olay ya da
durumdan korunmak icin bir kompulsiyonu yerine getirmeye zorlanmis gibi hisseder
(Rasmussen ve Eisen 1989). intruzif diisiinceler ve birtakim ritiialistik davranislar normal
insan davranigmin bir pargasidir (Salkovskis ve Harrison 1984) ancak OKB tanisi i¢in
obsesif diisiince ve/veya kompulsif ritualistik davraniglarin daha sik ve yogun olup
belirgin diizeyde emosyonel strese ve islevsellikte bozulmaya sebep olmasi gerekmektedir

(American Psychiatric Association 2013).

OKB’ nin yayginlig: ile ilgili klinik verilere dayanan eski ¢aligmalar, bozuklugun
oldukca seyrek oldugunu gostermekteydi. Hastalarin ¢ogunun durumlari katlanilmaz
olmadan once tedavi igin bagvurmamalar1 ve belirtilerini gizlemesi nedeniyle klinik
caligmalarda daha seyrek bulunmaktaydi. 1980 sonrasi yapilan yayginlik ¢aligmalarinda
toplum tarama verileri esas alinmis ve bu ¢alismalarda OKB gorilme sikligi, 50-100 kat
daha fazla bulunmustur (Koroglu 2007). Yetiskinlerde yasam boyu yaygmlik %2,5; bir
yillik yayginlik ise %0,5-%2,1 olarak bulunmustur (Amerikan Psikiyatri Birligi 2007).
OKB, en yaygm dordunci psikiyatrik bozukluktur (EI-Sayegh ve ark. 2003). OKB
hastalarinin %15’ inde ilerleyen surecte mesleki ve toplumsal islevsellikte bozulmanin
arttig1 bildirilmistir. Bu verilerle yeti yitimine en sik sebep olan on tibbi durumun arasinda

yer almaktadir ( Rasmussen ve Eisen 1992).

Obsesif kompulsif bozuklugu olan bireyler utang¢ sebebiyle genellikle belirtilerini
saklamaya ¢aligmakta ve doktora bagvuru zamani uzamaktadir. Bu da hastalik belirtilerinin
kronisite kazanmasina ve tedavi yanitinin diismesine sebep olmaktadir. Tedavide serotonin
geri alim inhibitdrleri (SGI) ve biligsel davranisgr terapi (BDT) ilk basamag:
olusturmaktadir. {lk basamak tedaviye yanmit vermeyen direngli vakalarda giiclendirme

tedavileri kullamlmaktadir. Giiclendirme tedavileri arasinda SGI’ler disindaki diger ilag



tedavileri ve biyolojik tedaviler yer almaktadir (Dougherty ve ark. 2004, Seibell ve
Hollander 2014). Ancak giiclendirme tedavilerine ragmen OKB hastalarinda tam iyilesme
orani oldukca diisiiktiir. Bir¢ok ¢alismada hastalarin % 30-50 sinde tedaviye yetersiz yanit
goriildiigi bildirilmistir (Greist ve ark. 1995, Pallanti ve ark. 2004, Schruers ve ark. 2005).
Diisiik tedavi yanit1 OKB hastalarinda islevsellikte ciddi bozulmaya, daha sik psikiyatrik
hastalik komorbiditesine (Hofmeijer-Sevink ve ark. 2013) ve yasam kalitesinde bozulmaya
sebep olmaktadir (Huppert ve ark. 2009). Bu sebeple alternatif tedavi ydntemlerinin

gelistirilmesi ve tedaviye yanit1 etkileyen faktdrlerin ortaya konmasi gerekmektedir.

OKB etiyolojisinde serotonerjik sistem 0Onemli bir yere sahiptir. Derin beyin
sitimulasyonu (Abelson ve ark 2005, Greenberg ve ark. 2010, de Koning ve ark. 2011),
elektrokonvulzif terapi (Maletzky ve ark. 1994, Koran ve ark. 2007) ve norocerrahi (Bear
ve ark. 2010) gibi serotonerjik sistemle iliskilendirilen yontemlerin OKB tedavisinde
basarili sonuclar1 oldugu bildirilmistir. Ayrica OKB tedavisinde SGI lerin etkinligi de

kanitlanmaistir.

Serotonerjik ve sirkadiyen sistemler, karsilikli devre baglantilar1 ile i¢ ice gegmis;
mevsimsel duygudurum bozuklugu, bipolar bozukluk, major depresyon ve gelisimsel
bozukluklar gibi bir dizi psikiyatrik bozuklukta 6nemli role sahip temel dlzenleyici
aglardir (Ciarleglio ve ark.2011). Sirkadyen ritm ve melatonin tizerine etkileri olan parlak
151k tedavisinin serotonin konsantrasyonunu arttirdigi (Lambert ve ark. 2002, Praschak-
Rieder ve ark. 2008) ve depresif belirtilerde diizelme sagladigi gosterilmistir (Oren ve ark.
1991, Loving ve ark.2005).

Parlak 151k tedavisi, giiniin belli saatlerinde 2500 lux ya da daha yiiksek
yogunlukta, 15181n yogunluguna gore degisen siirelerde parlak 151k uygulanmasi esasina
dayanmaktadir. Duygudurum bozukluklarinda parlak 11k tedavisinin olumlu etkilerine
iliskin ilk bilimsel rapor 1946 yilinda Marx tarafindan bildirilmistir (Wehr 1989). Bu
baglamda, parlak 151k tedavisi depresyonun neredeyse tiim formlarinda denenmis,
guvenilir, nemli bir yan etki riski bulunmayan; tlkemizde ise hentiz yeni uygulanmakta
olan bir antidepresan tedavi seklidir (Giizel Ozdemir ve ark. 2017). Bu alanda yapilan
arastirmalarda sabah erken parlak 151k tedavisinin sirkadyen ritimde diizenleyici etkisi
oldugu, uyku kalitesinde diizelme sagladigi, antidepresan ilaclarin etkisini artirdigy,
duygudurumda kalkinma ve depresif belirtilerde diizelme sagladig: bildirilmistir (Benedetti
ve ark. 2003, Loving ve ark. 2005).


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ciarleglio%20CM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21963350
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lambert%20GW%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12480364
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Praschak-Rieder%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18762593
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Praschak-Rieder%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18762593

Parlak 151k tedavisinin etkinliginin, biyolojik ritmlere olan etkisiyle, monoaminerjik
ve melatonerjik mekanizmalarla ortaya ¢ikabilecegi diisiiniilmektedir. Sabah saatlerinde
10.000 Lix yarim saat ya da 2.500 liix 2 saatlik uygulama en yaygin uygulamalardir ve
ortalama bir hafta uygulanir (Terman ve ark. 1989). Bilinen ciddi bir yan etkisi yoktur.
Bununla birlikte yiiksek doz ve siire uygulandiginda manik kaymalara neden olabilecegi
(Bauer ve ark. 1994); nadiren dozun artmasina ve siirenin uzamasina bagl olarak bulanti

ve bas agrisi yapabildigi bildirilmistir (Botanov ve llardi 2013).

Kullanim alanlar1 basta mevsimsel duygudurum bozukluklar1 olmak iizere
depresyon, sirkadiyen ritim uyku bozukluklar: ve ila¢ tedavisi uygulanamayan gebelik gibi
durumlardir (Guizel Ozdemir ve ark 2017). Literatiirde OKB hastalarinda fototerapinin
uygulanmasi ile ilgili olarak sadece vaka bildirimleri mevcuttur (Hoflich ve ark. 1992).

Bircok caligmada OKB hastalarinda uyku aligkanliklarinda degisiklikler oldugu
bildirilmekle birlikte bu alanda yeterli sayida arastirma bulunmamaktadir ve heniiz uyku,
depresyon ve obsesif kompulsif semptomatoloji arasindaki iligki agik¢a ortaya
konulmamistir. OKB’de, depresif bozukluk igin tipik olan uyku problemleri gértlmektedir
(Diaz-Roman ve ark. 2015). Agir uyku problemlerinin obsesyonel semptomlarda artigla
iliskili oldugu bulunmustur (Paterson ve ark. 2013, Diaz-Roméan ve ark. 2015). OKB
patogenezinde c¢ogunlukla kognitif modeller iizerinde durulmus ve uykunun OKB
patogenezindeki rolii yeterince dikkate almmamistir. Bu c¢alisma obsesif kompulsif
belirtiler, uyku bozukluklar1 ve depresyon arasindaki baglantilar ag¢isindan yeni bulgulara

ulagilmasini saglayabilir.

Duygudurum bozukluklar1 ve uyku problemlerinin siklikla OKB ile komorbid
olarak goriilmesi ve parlak 1s1k tedavisinin serotonerjik sistem zerindeki etkileri, parlak
151k tedavisinin OKB tedavisinde etkin olabilecegi tezini akla getirmektedir. Vaka
bildirimlerinde de etkin oldugunun gézlenmesi, ilaglardan daha giivenilir olan bu tedavi
yonteminin kontrollii bir ¢alismayla degerlendirilmesini gerekli kilmaktadir. Bildigimiz
kadartyla literatlirde parlak 151k tedavisinin obsesif kompulsif bozuklukta etkinliginin

arastirildig1 kontrollii bir ¢galigma heniiz bulunmamaktadir.

Bu ¢alismada OKB tanis1 konulmus ve antidepresan tedavi almakta olan hastalarda
parlak 151k tedavisinin sirkadiyen ritm ve obsesif kompulsif semptomatoloji (zerine
etkinliginin degerlendirilmesi amaglanmigtir. Bu amagla, t¢ farkli zamanda obsesif

kompulsif semptomlar ve uyku kalitesi degerlendirilmistir. Ayrica tedaviye direngli olan

3


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=D%C3%ADaz-Rom%C3%A1n%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26298778
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Paterson%20JL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23499210
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ve olmayan gruplarda tedavi yanitim1 daha ayrintili degerlendirmek amaciyla obsesif
diistinceler, olasilik ¢ikarimi, depresyon, anksiyete ve dissosiasyon gibi bir cok OKB ile

ilgili psikolojik yap1 hakkinda kapsamli bir degerlendirme yapilmigtir.

Bu calisma i¢in hipotezimiz, parlak 151k tedavisinin sirkadiyen ritm ve serotonerjik
sistem tizerine olumlu etkileri sebebiyle, parlak 11k tedavisi alan hasta grubunda uyku
kalitesinde iyilesme olacagi ve obsesif kompulsif semptom siddetinde azalma olacagi

yoniindedir.



2. GENEL BIiLGILER
2.1. Obsesif Kompulsif Bozukluk (OKB)

2.1.1. Tanim

Obsesif kompulsif bozukluk, kisinin sosyal ve mesleki islevlerinde belirgin bozulmaya yol
acan, rahatsiz edici, benlige yabanci, yineleyici ve bunalti olusturan diisiinceler (obsesyon)
ve bunaltiyr gidermek igin yapilan yineleyici davranig ya da zihinsel eylemlerle
(kompulsiyon) tanimlanan psikiyatrik bir bozukluktur (American Psychiatric Association
2013).

Obsesyonlar, benlige yabanci (ego-distonik) nitelikte oldugu igin kisinin zihninden
uzaklastirmaya calistig1 fakat aksine zihin alanmi isgal eden, 1srarli ve zorlayict her tiirli,
diistince, durtl ya da diislemlerdir. Obsesyonlar, hastalar tarafindan ‘takinti, saplanti,
evham ya da vesvese’ gibi terimlerle tanimlanmaktadir (Bayraktar 1997). Obsesyonlar,
genellikle hastalar tarafindan baskilanmaya ya da baska bir diisiince ya da eylemle

etkisizlestirilmeye ¢alisilir (American Psychiatric Association 2013) .

Kompulsiyonlar, ¢ogunlukla obsesyonlar1 etkisizlestirmek i¢in yapilan, isteng digi
tekrarlanan hareketler ya da zihinsel eylemlerdir. Once obsesyonun dogurdugu rahatsizlig:
azaltmak icin baslar ancak bu durum zamanla denetlenemez bir diizeye ulasir ve bu
eylemin kendisi bunalt1 yaratir. Kompulsiyonlar disaridan gézlemlenebilen bir davranig ya

da gozlemlenemeyen zihinsel bir eylem bigiminde olabilir (Oztiirk ve Ulusahin 2008).

Obsesif diisiinceler ve kompulsif eylemler, glindelik yasamimizda diisiincelerimiz
ve davraniglarimiz arasindaki normal geri bildirim ve denetim halkasinin pargasidirlar.
Ancak bu diisiinceler ya da eylemler Kisinin, giinlik islevlerini, mesleki verimliligini ya da
diger insanlarla iliskilerini etkileyecek sekilde sik ve yogun oldugu takdirde bir bozukluk
olarak adlandirilabilir. Kisi saplantilarmin aklina gelmemesi i¢in ya da tekrarladig:
eylemleri yapmamak i¢in kendini zorladik¢a obsesyonlar artar ve kompulsiyonlar ¢cogalir
(GoOkagan 2005). Zamanla kisinin yasami kisitlanir ve ¢evresiyle iliskileri bozulmaya

bagslar.

2.1.2. Tarihcge



Obsesyon ve kompulsiyonlarin tarihi, insanlik tarihi kadar eskidir. Eski dini metinlerde
obsesyon ve kompulsiyonlara benzer davranis 6rnekleri gorilmektedir. Dinsel ve buyusel
torenlerin temelinde obsesif kompulsif bozukluktakine benzer dulzeneklerin islendigi
gorilir (Oztiirk ve Ulusahin 2008). 17. yiizyilda Shakespeare, eserinde Lady Macheth
kimliginde sucluluk duygusuyla iliskili ortaya ¢ikan obsesyon ve el yikama
kompulsiyonlarina 6zgin bir 6rnek ortaya koymustur (Akglin 1989).

Obsesyon ve kompulsiyonlar, psikiyatrik kaynaklarda ilk defa 1838 yilinda
Esquirol tarafindan melankoli belirtisi olarak tanimlanmistir. Obsesyon terimini ilk olarak
Morel, 1866 yilinda kullanmistir (Bayraktar 1997). Pierre Janet, 20. yiizyilin baslarinda
fobi, obsesyon ve kompulsiyonlar1 ‘psikasteni’ bashigi altinda toplamistir. Freud, altta
yatan ruhsal neden ve psikodinamik duzeneklerin farkli oldugunu gorerek, obsesif
kompulsif nevrozu fobik nevrozla ayri rahatsizliklar olarak incelemistir. 20. yiizyilda
Ogrenme kuramlari, obsesif kompulsif bozukluk etiyolojisi ve sagaltimma 6nemli katkilar
saglamustir. 20. yiizyilin sonlarina dogru kalitimsal ve ndrobiyolojik etkenlerin obsesif
kompulsif bozuklugun gelisiminde Onemli olabilecegine iliskin veriler elde edilmistir
(Oztiirk ve Ulusahin 2008).

Gunimuzde OKB, Amerikan Psikiyatri Birligi’ nin smiflandirmasina gére OKB ve
iligkili bozukluklar adi altinda farkli bir grup olarak degerlendirilmektedir (American
Psychiatric Association 2013). Diinya Saglik Orgiiti’ niin smiflandirmasina gére ise OKB
nevrotik strese bagl ve somatoform bozukluklar bashig: altinda yer almaktadir (Oztiirk ve
ark. 1992).

2.1.3. Epidemiyoloji

OKB' nin yaygmhg: ile ilgili eski ¢alismalarin klinik verilere dayanmasi nedeniyle bozuklugun
oldukga seyrek oldugu diistiniilmekteydi. Bu verilere gore OKB goriilme sikligi %0,05-1 olarak
degerlendirilmekteydi (Karno ve Golding 1991). Ancak 1980 sonrasi, toplum tarama verile-
rine dayanan yaygmlik cahsmalari ile OKB'un sanilandan 50-100 kat daha fazla oldugu
goriilmiistiir. Bunun sebebi, OKB'lu hastalarin, durumlari gergekten katlanilmaz olmadan 6nce

tedavi i¢in bagvurmamast ve semptomlarmdan dolayr utanip gizleme egiliminde olmasi olarak

diisiiniilmektedir.

1984 yilinda A.B.D’ de yapilan ilk toplum 6rneklemli ¢alismada OKB’ nin yasam
boyu yaygmligt %2,5 olarak saptanmigtir (Rasmussen ve Eisen 1992). Ayni ¢alismada
OKB, psikiyatrik bozukluklar igerisinde dordiincii en sik rastlanilan bozukluk olarak



degerlendirilmistir. Farkli tilkelerde yapilan toplum 6rneklemli calismalarda ise OKB’ nin
yasam boyu yayginlig1 %1,9-2,5 dlzeylerinde bulunmustur (Weissman ve ark. 1994).
Turkiye Ruh Saglig1 Profili Arastirmast’ nda obsesif kompulsif bozuklugun bir yillik
yaygmligi % 0,5 olarak saptanmistir (Erol ve ark. 1998). Cilli ve arkadaslarinin yaptigi
alan calismasinda 12 aylik OKB yaygmligi %3 olarak bulunmustur (2004).

OKB, ortalama olarak 21 yas civarinda baglar. Hastalarin %65’ inde bozukluk 25
yasindan énce, %15 kadarinda 35 yagindan sonra baslamaktadir. Iki yasinda OKB tanisi
almis olgular da bildirilmistir (Kéroglu 2007).

OKB ile ilgili, yapilan cinsiyet bildirimli calismalarda ergenlik dncesi ve cocukluk
doneminde erkek baskmligmin oldugu, yas buytdukce her iki cinsiyette benzer oranlara
ulasildigr bildirilmistir (Swedo ve ark. 1989). Bozuklugun, kadinlarda baslama yasi
ortalama olarak 22; erkeklerde ise 19 olarak degerlendirilmistir (Koroglu 2007). OKB
hastalar1 genellikle belirtiler ortaya c¢iktiktan 5-10 yil sonra hekime bagvurmaktadir
(Hollander ve ark. 1998).

Hastalarin yarisindan fazlasinda OKB belirtileri aniden baslar ve %50- 70° inde
stresor bir hayat olaymi takiben ortaya ¢iktigi bildirilmistir (Karaca ve Doksat 1998).
OKB uzun ve degisken bir seyre sahiptir. Bazi1 hastalarda OKB belirtilerinde dalgalanmalar
gozlenirken bazi hastalarda sabit bir seyir izlenmektedir. Hastalarin %20-30" unda hastalik
belirtilerinde belirgin duzelme, %40-50" sinde orta duzeyde duzelme, % 20-40’ inda ise

degismeden kalma ya da kétiilesme gozlenmektedir (Sadock ve Sadock 2007).

2.1.4. Etiyoloji
Psikososyal Kuramlar
Psikanalitik Yaklasim:

Obsesif Kompulsif Bozukluk (OKB) hakkinda ilk bilimsel hipotezleri Freud ortaya atmis
ve obsesyonel ndrozun, anal déneme saplanma ve gerileme gorulmesi, yalitma, yapma-
bozma, yer degistirme gibi kendine 6zgii savunma mekanizmalarinin olmasi ve ego ile
stiperego arasindaki sadomazosistik iligki sebebiyle 6zgun bir bozukluk oldugunu 6ne
stirmiistiir (Topguoglu 2003). Obsesyonel nérozun, histeriye benzer sekilde ddipal istekler
sonucunda ortaya ¢iktig1; obsesif kompulsif hastanin, 6dipal donemin g¢atigmalar1 ile bas
edemedigi, anksiyete duydugu ve daha onceki bir psikoseksiiel gelisim donemine -anal

sadistik doneme- geriledigi kabul edilir (Freud 1913). Sadistik egilimler veya bunlara kars1
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savunmalar ile anal erotik diirtiiler veya bunlara kars1 savunmalar bu hastaligin degismez
bulgularidir. Deskriptif yaklasimda OKB’nin temel o6zellikleri olan obsesyonlarin ve
kompulsiyonlarin bazilar1 bilingdig1 durtllerin ortiikk ve ¢arpitilmig ikameleridir; bazilari
stiperegonun diirtiilere karsi tehditleridir; bazilar1 ise bu ikisi arasindaki ¢atigmayi ifade
ederler (Fenichel 1945). Anal donemden gecerken yasanan sorunlar, Ozellikle tuvalet
egitimi sirasinda yasanan guclukler anal sadistik doneme saplanmayi kolaylastirir. Tuvalet
egitimi, ¢evrenin dikkate alinmasi ile gocugun diirtii doyumunu geriye birakmayi veya
ondan vazgecmeyi 6grenip 0grenemeyecegi ilk durumdur. Tuvalet egitimi ¢evresindeki
catigmalarin anal karakter ozelliklerinin olusmasinda etkili oldugu kabul edilmektedir
(Freud 1996; Freud 1997).

Freud’ dan sonraki donemde OKB ile iligkili psikanalitik ¢aligmalar Freud’un
gOruslerinin biraz daha genisletilmesinden Oteye gitmemistir. Anna Freud, karsit tepki
olusturma gibi savunma dizeneklerinin, OKB’yi, tekrarlayic1 davraniglar gosteren diger
hastaliklardan ayirdigini savunur. Ayrica Anna Freud, nesne iliskilerindeki basarisizligin
anal 6zelliklerde artis ile iliskili oldugu varsayimini 6ne surer (Freud A 1997). Malinger ve
Salzman, obsesif bireylerde, yasamlarmin her alaninda kontrol ihtiyacinin hakim
oldugunu; hastalik belirtilerinin ise kontrol cabasi yetersiz kaldiginda ortaya ¢iktigini
savunmuglardir(Malinger 1984, Salzman  1985).  Gelisimsel bakis agisiyla
degerlendirildiginde, kontrol ihtiyacinin, ¢ocugun ana babasinin devamliligi ve
giivenilirliginden emin olmadiginda, tehlike algismin bir sonucu olarak ortaya ¢ikmig
olabilecegi diisiiniilebilir (Mallinger 1984). Salzman, OKB’ nin dinamiginde 6fkeden
ziyade zayiflik, onur kaybi, yetersizlik ve utang duygularinin ortaya ¢ikmasmi Onleme
¢abasmin oldugunu 6ne stirmistiir (Odag 2001). Leib, OKB hastalarinin analizinde anne
cocuk iliskisinin incelenmesinin ¢ok 6nemli oldugunu savunmustur. Bu hastalarin gogunda
despot, omnipotan ve asir1 koruyucu olarak igsellestirilen anne tasarimlari ile kurulan
iliskinin OKB gelisiminde rol oynadigmi tespit etmistir (2001). Meares (2001) 6zellikle
bulagsma - temizleme alt grubundaki OKB’lilerle ilgili Freud’un da énemli bir 6zellik
olarak tanmimladig1 "diislincelerin omnipotansinin” OKB semptomatolojisindeki temel
bozukluk oldugu goriisiinii savunur. Diisiincelerin omnipotansi, yagsamin ortalama ilk 4
yilinda ¢ocugun i¢sel yasantisi ile dis diinya arasindaki ayrimi fark edememesi; dolayisiyla
duygularinin, arzularmin, diisiincelerinin ¢evreyi etkileyebilecegi; ¢evrenin de kendisine

niifuz edip onun iizerinde etkili olabilecegi inancina dayanir. Biiyiisel bir bulasma, sirayet



(kontaminasyon) hali s6z konusudur. Meares, OKB'li hastalarin kendilik smirlar1

kavraminin gelismemis oldugunu, hastaligin bu nedenle gelistigini savunur (Meares 2001).
Biligsel-Davranis¢1 Yaklagim:

1974 yilinda OKB’ nin ilk biligsel teorilerinden biri Carr tarafindan ortaya atimistir. Bu
teoriye gore, obsesif kisilerin en dnemli 6zelligi, istenmeyen sonuglarin olugma olasiligini,
abartili bir 6znel degerlendirmeye tabii tutmalartydi. Kompulsif ritteller ise, istenmeyen
bir sonucun subjektif olarak ortaya ¢ikma olasiligini azaltan, tehdidi azaltic1 aktiviteler
seklinde gelisiyordu (1974). Salkovskis (1985), OKB’nin abartilmis sorumluluk modeli’ni
One siirmiistiir. Bu modele gore inat¢1 tekrarlayict diisiince/imge ya da diirtiiler duygusal
olarak yansizdir, yani kiside herhangi bir olumsuz duygusal yanita neden olmaz. Ancak
kisinin olusturabilecegi olas1 zarardan kendisini sorumlu tutacak sekilde degerlendirilirse
artmis anksiyete ve huzursuzluga neden olur. Bunun sonucunda da kisi algiladig:
sorumlulugu azaltmaya yonelik yansizlagtirma yanitlarma basvurur. Diisiince-eylem
kaynagmasi ilk kez Rachman tarafindan tanimlanmistir (Rachman 1998). Rachman,
“anlamin yanls yorumlanmasi” modelinde inat¢1 tekrarlayict diisiince/imge ya da
diirtiilerin felaketlestirici ve hatali yorumlanarak OKB’nin gelisimi ve siirmesine neden
oldugunu 6ne stirmiistiir (Rachman 1998). Salkovskis ve Rachman’in kuramlarindaki ortak
nokta; obsesyonlarin patogenezi ve siirmesinde kognitif hatalarin tagidigi 6nemdir (Clark
2004). OKB’de alt1 inang alanmin onemli olabilecegi hakkinda ortak goriis bildirilmistir.
Bunlar: abartilmis sorumluluk, diisiincelerin kontrol edilebilirligine iliskin inang,
diistincelere O0nem verme (diisiince-eylem kaynasmasi), abartili tehdit algisi,

mitkemmeliyetgilik ve belirsizlige tahammiilsiizliiktiir.

Mowrer’in korkunun olusumunu agiklayan ‘iki basamakli 6grenme kurami’ na gore
klasik kosullanmayla 6grenilen korku, edimsel kosullanmayla artarak pekisir. Ogrenme
ilkelerine gore obsesyonlar kosullanmis uyaranlardir (Senormanci ve ark. 2012). Goreceli
olarak noétral bir uyaran, zararli ya da bunalt1 olusturucu bir olayla eslenir ve boylelikle
onceleri notral olan nesneler ve diisiinceler, bunalti olusturabilen kosullanmis uyaranlar
haline gelerek anksiyetenin ortaya ¢ikmasina sebep olurlar. Olusan anksiyetenin kagma,
kacinma, tekrarlama durumlarinda azaldiginin kesfedilmesiyle bu davraniglar pekisir ve
kompulsif ritiieller ortaya ¢ikmis olur. Kisinin anksiyetesini azaltmak i¢in basvurdugu bu
kompulsif davraniglar yagsam alanlarini daraltir, islevselligini bozar. Boylece kirilmasi zor

kisir bir dongii olusur.



Genetik

OKB?’ de yapilan aile ¢alismalarinda daha ¢ok erken baslangicli olan ve tik bozuklugu ile
birlikte giden OKB olgularinda genetik gegisi destekleyen sonuglar elde edilmistir (Pauls
ve ark. 1986, Pauls ve ark. 1991). Bir calismada OKB’li gocuk ve ergenlerin birinci derece
akrabalarinda %20-25 oraninda OKB oldugu ve erken baslangicli OKB nin daha fazla
ailesel yuklulukle iliskili olabilecegi bildirilmistir (Lenane ve ark. 1990). Nestdat ve
arkadaglarinin yapmis olduklar1 bir ¢alismada kontrol grubuna kiyasla OKB olgularinin
birinci derece yakinlarinda yaklasik 5 kat daha fazla OKB tanis1 oldugu ve obsesyonlarin
kompulsiyonlara gore daha fazla gegis gdsterdigi goriilmiistiir (Nestadt ve ark. 2000). ikiz
caligmalarinda ise monozigot ikizlerde OKB igin es hastalanma orani dizigotlara gore
oldukca yiksek bulunmustur (McGuffin ve Mawson 1980). Bir ¢alismada monozigot
ikizlerin %87’ sinde, dizigot ikizlerin ise %47 ’sinde es hastalanma orani bildirilmistir

(Carey ve Gottesman, 1981).

Segregasyon caligmalarinin bir kismi, otozomal dominant gecis gdsteren bir tek gen
modelini desteklese de bu ¢alismalara toplu olarak bakildigi zaman OKB genetiginin ¢ok
etkenli, cok genli bir kalittm kalb: ile daha iyi aciklanabilecegi goriilmektedir(Oztiirk&
Ulusahin,2008). Aile ve segregasyon caligsmalar1t OKB ile Tourette sendromu arasinda bir
iliski oldugunu gostermektedir. Tourette sendromu olan hastalarin birinci derece
akrabalarinda OKB goriilme orani1 %6-26 iken; OKB li hastalarin yakimlarinda genel
populasyona gore daha fazla oranda tourette sendromu ve kronik motor tik bozuklugu
gorulmektedir (Leonard ve ark. 1992).

Molekiler genetik arastirmalarinda kromozom 17 Uzerindeki serotonin tasiyici gen
promotor bdlgesi, SHT2a reseptdr geni promotor bdélgesi, 5SHT2b, 5HT1db, 5HT1b
polimorfizminin, COMT ve MAO-a reseptor genlerinin OKB kalitimi ile iliskili

olabilecegine yonelik ¢alismalar mevcuttur (Hemmings ve ark. 2003).
Noroanatomi

OKB patogenezinde bazal gangliyon islev bozuklugunun rolii ile ilgili ilk bulgular,
norogoriintiileme c¢aligmalart ile Tourette sendromu ve Sydenham koresi gibi bazal
ganglionlar1 ilgilendiren ndorolojik hastaliklarla OKB arasindaki iliskileri irdeleyen
aragtirmalardan elde edilmistir (Karslhioglu ve Yiksel 2007a). Bazal gangliyonlar, korteks
ve talamus arasinda ara baglantilar1 saglayan; motor, somatosensoriyel, biligsel ve

emosyonel islevlerle ilgili sinyalleri tasiyan bir istasyon gorevi goriirler (Karslioglu ve
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Yuksel 2007a). Bazal gangliyonlar, dogrudan yolak ile korteksi giidiileyecek sekilde
uyarici ¢iktilar olustururken; dolayli yolak ile istemli hareket olusturulmasmi ve istemsiz
hareketlerin inhibisyonunu saglar. OKB’de bu iki yolak arasindaki denge bozulmakta ve
dogrudan yolagmn aktivitesinin artmasiyla orbitofrontal korteks, ventromedial kaudat,
medialdorsal talamusta aktivite artmaktadir (Karslioglu ve Yiiksel 2007a). OKB
hastalarinda singulotomi ve stereotaksik l6kotomi (frontal korteks ile striatum ve talamus gibi
subkortikal alanlar arasindaki traktuslarin kesilmesi) gibi cerrahi yontemlerin semptomlarda
belirgin dlzelmelere neden olmasi OKB patogenezinde frontostriatal yolaga dikkati
cekmektedir (Koéroghu 2007).

OKB hastalariyla yapilan bilgisayarli tomografi caligmalarinda saglikli kontrollere
gore ventrikul-beyin oraninin arttig1 saptanmistir (Behar, 1984).

Manyetik rezonans (MR) gorintiileme galismalarinda OKB hastalarinda, saglikli
kontrollere gore, sol superior temporal girus, sol orbitofrontal korteks, sol inferior paryetal
korteks, bilateral hipotalamus ve sol talamus gri cevher hacminde artma, serebellum ve
kiineusda ise gri cevher hacminde azalma bildirilmistir (Rosenberg ve Hanna 2000).
Yapilan MR ¢aligmalarinda, OKB hastalarinda, sag kaudat cekirdekte hacim artis1 oldugu
ve kaudat cekirdek asimetrisinin kayboldugu gosterilmistir (Topguoglu ve ark. 2003).
Pediatrik OKB olgularinda yapilan bir ¢alismada, kontrollere kiyasla tedavi Oncesi
talamus hacminde artis oldugu; tedavi ile talamus hacminde azalma oldugu ve bu

azalmanm belirtilerdeki diizelme ile iliskili oldugu bildirilmistir (Gilbert ve ark. 2000).

Islevsel goriintiileme ¢alismalarinda, istirahat halinde yapilan tek foton emisyon
bilgisayarli tomografi (SPECT) ve pozitron emisyon tomografisi (PET) ile yapilan
aragtirmalarin ¢ogu orbitofrontal ve anterior singulat kortekste bolgesel beyin aktivitesinin
arttigin1 gostermistir (Crespo-Facorro ve ark. 1999). Talamusta aktivite artis1 da saptanan
bulgular arasindadir (Alptekin ve ark. 2001). Islevsel manyetik rezonans gérintiileme
(fMRI1) ve PET gibi goruntileme calismalarinda ise anterior singulat korteks, kaudat
cekirdek ve anterior lateral orbitofrontal kortekste beyin aktivitesinin arttigi gosterilmistir
(Crespo-Facorro ve ark. 1999).

NoOrokimya

Serotonin:
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OKB' de serotonin hipotezi, serotonin geri alimmni inhibe eden antidepresanlarm OKB
tedavisinde daha etkili olmalar1 (Lopez-lbor 1988) ve serotonin agonistleri ile yapilan
testlere dayanmaktadir (Karslioglu ve Yiksel, 2007). Yapilan beyin omurilik sivist (BOS)
caligmalarinda, serotonin metaboliti olan 5 hidroksi indol asetik asit (5-HIAA) dizeyleri
OKB hastalarinda kontrol grubuna gére anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (Insel ve ark.
1985). Bagka bir ¢alismada klomipramin tedavisi ile BOS 5-HIAA duzeylerinde azalma
oldugu ve bu azalmanin OKB belirtilerinde azalmayla iliskili oldugu bildirilmistir
(Altemus ve ark. 1992). Bir PET calismasinda ventral prefrontal korteks ve kaudat
¢ekirdekte serotonin sentezinin azaldig1 gosterilmistir (Rosenberg ve ark. 1998). Serotonin
agonisti olan sumatriptan ve metaklorofenilpiperazin (mCPP) ile OKB belirtilerinin arttigi;
aksine serotonin antagonisti olan metergolin ile mCPP’nin davranigsal etkilerinin 6nlendigi
gosterilmistir (Karslioglu ve Yiiksel 2007). OKB’ de hayvan modelleri iizerinde yapilan
farkli ¢aligmalarda 5-HT2c reseptorleri silinmis farelerde kompulsif davraniglar ortaya
ciktig1 ve kompulsiyonlarin altinda yatan diizenegin 5-HT2c reseptorleri oldugu
bildirilmistir (Westernberg ve ark. 2007, Tsaltas ve ark. 2005). Serotonin reseptor
baglanmasinin incelendigi ¢aligma sonuglar1 tutarsizdir. Pogarell ve ark. OKB’de orta
beyin SERT yogunlugunun arttigini bildirmislerdir (2003). Ancak diger bir ¢alismada orta
beyin ve talamusta SERT yogunlugunun azaldigi ve belirti siddeti ile arasinda negatif
korelasyon oldugu bildirilmistir (Hesse ve ark. 2005). Tim bu veriler OKB’de serotonin
dizgesinin 6nemli bir rolii oldugunu diisiindiirmekle birlikte karmasik bir hastalik olan

OKB’yi biitiiniiyle serotonin hipotezi ile agiklamaya ¢alismak mantikli gériinmemektedir.
Dopamin:

Bazal gangliyon hastaliklarinda obsesif kompulsif belirtiler goriilmesi, ylksek doz
stimiilan uygulanmasiyla obsesif kompulsif belirtilerin ortaya ¢ikmas1 ve anti dopaminerjik
ajanlarla bu belirtilerin diizeldiginin g6zlenmesi OKB patogenezinde dopaminin roli
oldugu tezini desteklemektedir. Ancak stimulana bagli ortaya g¢ikan obsesif kompulsif
davranislarla ilgili psikolojik gerginlik gézlenmemektedir. Bu durum tekrarlayici diigiince
ve davraniglarin dopaminerjik asir1 aktivasyona bagl olabilecegi, egodistonisite igin ise
serotonin iglev bozuklugunun daha 6nemli oldugu tezini akla getirmektedir (Karslioglu ve
Yuksel 2007). Obsesif kompulsif bozuklukta birincil olarak ortaya ¢ikan serotonin azligi,
normal dopaminerjik aktivitenin baskilanamamasi ile sonuglanir ve bununla birlikte sabit
hareket paterni uygunsuz bicimde artar ve obsesif kompulsif belirtiler ortaya ¢ikar (Swedo

ve Snider 2004). Hayvan modeli ¢aligmalarinda ozellikle D1 ve D2 reseptorlerinin
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OKB’de rolii olduguna iliskin bulgular elde edilmistir (Westenberg ve ark. 2007). OKB
hastalarinda BOS HVA ve bazal dopamin diizeylerinde degisiklikler olduguna iligskin
bulgular mevcuttur (Hollander ve ark. 1992). Direngli OKB olgularinda SSRI’a
antipsikotik eklenmesi ile yanit alinan hastalar olmakla birlikte, psikotik hastalarda
antipsikotik tedaviye ikincil obsesif kompulsif belirtilerin gelistigi vaka bildirimleri de
mevcuttur. 5-HT2a antagonizmasi, dopamin ndronlarinda atesleme hizini artirarak obsesif
kompulsif belirtileri kdtiilestirir. D2 reseptdr antagonizmasi ise dopaminerjik ndronlarin

inhibisyonu ile obsesif kompulsif belirtileri azaltiyor olabilir (Westenberg ve ark. 2007).

Glutamat:

Kortikostriatal glutamaterjik ndronlarmn, kaudat ¢ekirdekte serotonin salmimimi azalttigs;
ayrica serotonerjik noronlarm da glutamaterjik aktarimda rol aldigi bilinmektedir (Esel
2000). BOS ta glutamat Olglimlerine  dayanan c¢alismalardan  Chakrabarty ve
arkadaglarinin yaptig1 ¢aligmada tedavi almamis 21 OKB hastasiyla 18 kontroliin BOS'ta
Glutamat seviyeleri karsilastirilmis ve hasta grubunda glutamat seviyesinin anlamli sekilde
arttigr  gosterilmistir (2005). Benzer bir ¢alismada glutamatla birlikte glisin seviyelerine
bakilmis ve her ikisinin kontrol grubuna kiyasla hasta grubunda artmis oldugu
gosterilmistir (Bhattacharyya ve ark. 2009).

Glutamat sistemi {izerinde etkili olup baska tani gruplari i¢in onay almis olan
ilaclardan bazilar1 6zellikle ilk basamak tedavilere yanitsiz OKB vakalarinda denenmis
ve etkin oldugu bildirilmistir. Bunlardan Glutamat modulatorii olarak etki eden Riluzoliin,
farkli calismalarda OKB tedavisinde etkin oldugu gosterilmistir. Coric ve arkadaglarinin
yaptig1 ¢alismada; 13 tedaviye yanitsiz, agir OKB vakasi 12 hafta boyunca takip edilmis,
almakta olduklar1 SGI tedavisine riluzol eklenmis ve hastalarm 7'sinde riluzole tedavi
yanitt alinmistir (Y-BOCS skorlarinda % 35 oraninda iyilesme olarak tanimlanmais) (2003).
Benzer bagka bir calismada riluzol tedavisine % 50 oraninda tedavi yaniti oldugu

bildirilmistir (Pittenger ve ark. 2008b).

NMDA receptdr blokérii Memantinin  tedaviye direngli OKB vakalarinda
etkinliginin degerlendirildigi 3 farkli calismada memantinin faydali oldugu bildirilmistir

(Aboujaoude ve ark. 2009, Feusner ve ark. 2009, Stewart ve ark. 2010).

Bir bagka NMDA reseptor antagonisti olan Ketaminin OKB tedavisinde faydali

oldugu gosterilmis ancak etki siiresinin kisa oldugu bildirilmistir (Bloch ve ark. 2012).
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Antioksidan etkisi olan ve glutamat modulatori bir aminoasit olan N-acetylsistein (NAC),
OKB ve OKB ile iliskili bozukluklarin tedavisinde giiclendirme tedavisi olarak denenmis
ve farkli yanitlar elde edilmistir. OKB'de NAC kullanimiyla ilgili 6 vakadan olusan vaka
serisinde, NAC'n yalniz bir vakada etkili oldugu bildirilirken randomize kontrollii
caligmada hastalarm yarisinda tedavi yanitinin tam oldugu bildirilmistir (Afshar ve ark.
2012, Van Ameringen ve ark. 2013)

GABA

Santral sinir sisteminde inhibitdr norotransmitter olarak gorev yapan GABA, kortikal
glutamaterjik noéronlarm modulasyonunda da gorev almaktadir (Gonzalez-Burgos ve
Lewis 2008) OKB'de kortikal inhibitér yolaklarda anormallikler olduguna dair bulgular
bulunmaktadir (Greenberg ve ark. 2000, Richter ve ark. 2012). Bu bulgular birlikte
degerlendirildiginde GABA iletimi OKB patogenezinde rol oynuyor olabilir (Rosenberg
ve ark. 2001)

24 ila¢ almayan OKB hastast ile 22 kontrol vakasmnin MR Spektroskopi ile
karsilastirildigi ¢alismada OKB hastalarinda  kontrollere kiyasla medial prefrontal
kortekste GABA diizeyinin diisiik oldugu bildirilmistir (Simpson ve ark. 2012).

NOroimmunoloji

Cocukluk ¢ag1 baglangich OKB'ta otoimmiinitenin rolii olabilecegi ileri siiriilmiistir. Bu hipotez
Sydenham Kore'si vakalarmin énemli bir kisminda OKB tespit edilmesinden kaynaklanmustir.
Sydenham Kore'sinde ayrica tikler de gortlir (Koroglu 2007). 1998 yilinda Swedo ve
arkadaglar1 tarafindan PANDAS (Pediatric Autoimmune Neuropsychiatric Diseases
Associated to Streptococcal Infections) tanimlanmistir (Swedo ve ark. 1998). PANDAS, A
grubu betra hemolitik streptokok enfeksiyonun takiben, duygusal dalgalanma, ayrilma
anksiyetesi, dikkat bozukluklarinin yani sira obsesif kompulsif belirtilerin goruldugu
otoimmun bir hastaliktir. PANDAS"'!m anti streptokok antikorlarmin bazal gangliyon
dokusuyla c¢arpraz reaksiyonu sonucu olustugu diistiniilmektedir. PANDAS ve iligkili
bozukluklardan OKB ve Tourette sendromu vakalarinda antindronal antikorlarin yuksek

oldugu gosterilmistir (Swedo ve ark. 1991, Kiessling ve ark. 1993, Singer ve ark. 1998).

OKB hbelirtilerinin antibakteriyel veya steroid tedavisiyle diizelme gostermesi OKB
ve immunoloji arasindaki iligkiye isaret etmektedir (Allen ve ark. 1995). 1998 yilinda
Monteleone P. tarafindan yapilan ve OKB hastalari ile saglikli kontrollerin karsilastirildig:

bir ¢alismada TNF-a diizeyleri OKB hastalarinda diisiik bulunurken, IL-6 ve IL-1P
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diizeyleri arasinda bir fark saptanmamistir (Monteleone ve ark. 1998). TNF-a nin uyku
tizerinde olumlu etkileri oldugu yapilan deneysel ¢aligmalarda gosterilmistir (Krueger ve
ark. 1995). OKB'de bazi uyku bozukluklarinin olmast ve OKB hastalarinda TNF-o'nin
diistik olmas1 en azindan OKB deki uyku bozukluklar1 ile TNF-a arasinda bir iligki

olabilecegini akla getirmektedir.

2.1.5. OKB Semptomatolojisi

OKB, semptom yoniinden oldukca zengindir ve semptomlardaki bu gesitlilik, bozuklugun
heterojen oldugunu diisiindiiriir. Epidemiyolojik verilere gore, hastalarm yaklasik % 40'mda sadece
obsesyon, % 30'unda sadece kompulsiyon, kalan % 30 kadarmda da hem obsesyon, hem de
kompulsiyon bulunmaktadir. Klinik serilerde ise hem obsesyonu, hem de kompulsiyonu olanlar %
75'ten fazladir.

Obsesyonlar ve kompiilsiyonlarin klinik goriiniimleri ¢ok c¢esitli olabilir. En sik
gorilen obsesyonlar %45 goriilme oraniyla kirlenme-bulagma obsesyonlaridir (Sadock ve
ark. 2015). Bu kisiler mikrop, idrar, meni vb. bulasabilecegi endisesi tasirlar (Karaca ve
Doksat 1998). Kirlenme obsesyonu olan hastalar bulasmanin en ufak temasla olabilecegi
distincesiyle diger insanlara veya esyalara dokunmaktan kagmabilirler. Genellikle
kirlenme obsesyonundan kaynaklanan endiseyi gidermek icin temizlik kompulsiyonlar1
ortaya ¢ikar. En sik goriilen sekli tekrar tekrar el yikamadir. Uzun stren banyolar veya
esyalar1 tekrar tekrar temizleme de gorilebilir (Kéroglu 2007).

Patolojik siiphecilik (%42)en sik goriilen ikinci yapidir. Obsesyonlar genellikle
kap1y1 agik unutma, Utd, elektrik ve benzeri nesneleri agik birakma gibi tehlikeli durumlar
ile ilgilidir. Bu nedenle yogun bir kaygi hisseder. Bunu sdzkonusu durumu doénup tekrar
tekrar kontrol etme kompulsiyonlar: izler. Kontrol etme kompiilsiyonlar1 en sik goriilen
kompiilsiyonlardir. Bu kontroller bazen saatlerce siirebilir. Patolojik siiphecilik gorilen
Kisilerin %82’ sinde kontrol etme ritiielleri vardir (Bayraktar 1997). Patolojik kusku yasantisi
aslinda neredeyse tiim OKB'lu hastalarda vardir. Ancak kuskunun tabloya egemen oldugu olgular
bu alt tipte incelenir ( Kéroglu 2007).

Uciincii en yaygin kalip girici obsesyonel diisiincelerdir. Genellikle dini icerikli,
saldirgan ve cinsel eylemler ile ilgili tekrarlayan diisiincelerdir. Saldirganlik obsesyonlar1
siklikla kendisine ya da baskalarmma yonelik 6ldiirme, yaralama, gesitli sekillerde zarar

verme dusiinceleri biciminde ortaya ¢ikar. Bu kisilerde diisiince biiyiisel bir giice sahiptir
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ve eylemle esdeger tutulur. Kisi bu diislinceler sebebiyle yogun suc¢luluk duyar.
Saldirganlik obsesyonu olan Kisiler, bigak, makas gibi sivri nesnelerden, sevdikleri
Kisilerle yalniz kalmaktan kag¢inirlar, kendilerine zarar vermekten korkarlar. Saldirganlik
obsesyonu saptanan hastalarin %68’ inde cinsellik obsesyonlarinin tabloya eslik ettigi
bildirilmistir (Bayraktar 1997). Cinsel obsesyonlar, i¢erigi kisi igin siklikla utang verici ve
kabul edilemez nitelikteki cinsel diisiincelerdir. Kisi cocuklariyla, ebeveyniyle ya da kendi
cinsiyle cinsel iligkiye girdigi diisiince ya da dislemlerine sahip olabilir. Agresif ve cinsel
obsesyonlara ¢ogunlukla anlatma ve sorma kompulsiyonlar1 eslik eder. Endise ettikleri seyi
gergekten yapmayacaklar1 ya da yapamayacaklart konusunda giivence aramak amaciyla
cevresindekilere anlatma ve sorma gereksinimi duyarlar. Bu tur obsesyonlar, kompulsiyonsuz da
olabilir (Eroglu 2007). Dini icerikli obsesyonlar ise kutsal degerlere yonelik hiirmetsizlik
distnceleri ve ginah isleyip dinden ¢ikma kaygilar1 seklindedir (Tek ve Ulug 2001).
Saldirganlik, cinsel ve dini igerikli obsesyonlar1 olan hastalarda sugluluk duygular1 ve

anksiyete On plandadir.

Simetri obsesyonlari ise, nesne ve olaylarin belirli bir diizen ve konumda olmasi ve
esyalarin tam bir simetrik diizen igerisinde yer almasi ile ilgilidir. Bu belirtileri gosteren
hastalarda yemek yeme, tirag olma gibi basit, glinlik ugraslar1 yaparken yavaslama ve fazla

zaman harcama dikkat cekicidir (Rasmussen ve Eisen 1992).

Oliimciil bir hastaliga yakalandigma dair diisiinceler veya bedensel gériiniime dair
asir1 ugraslar ile karakterize somatik obsesyonlarda ise, kisi, koOtl bir hastaliga
yakalanacagi endisesiyle sik sik saglik kurumlarma bagvurur veya gorintiminde sorun

olup olmadigini kontrol eder (Karamustafalioglu ve Akpimar 2006).

Manevi degeri veya kullanim alani olmadigi halde bir takim nesneleri, esyalari
biriktirme gereksinimi, atmaya veya elden ¢ikarmaya yonelik yogun kaygilarin yaganmasi,
biriktirme obsesyon ve kompulsiyonlar1 olarak tanimlanir (American Psychiatric
Association 2013).

Bir takim davraniglarin belirli bir tarzda ve sayida yinelendigi tekrarlama
kompulsiyonlar1 ve ara¢ plakalarini, apartman katlarini ya da belirli bir sayiya kadar sayma
tarzinda ortaya ¢ikan sayma kompulsiyonlart da OKB’ nin klinik goruntimleri arasindadir
(Rasmussen ve Eisen 1992).

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

A. Obsesyonlarin, kompulsiyonlarin ya da her ikisinin birlikte varhig::
Obsesyonlar (1) ve (2) ile tanimlanir:

(1). Kimi zaman zorla ve istenmeden geliyor gibi yasanan, ¢ogu kiside belirgin bir kaygi

ya da sikintiya neden olan, yineleyici ve strekli disiinceler zorlant1 ya da imgeler.

(2). Kisi bu dusiincelere, zorlant1 ya da imgelere aldirmamaya ya da bunlar1 baskilamaya
caligir ya da bunlar1 bagka bir disiince ya da eylemle notralize etmeye (bir kompulsiyonu

yerine getirerek) calisir.
Kompulsiyonlar asagidakilerden(1) ve (2) ile tanimlanir:

(1).Kisinin obsesyonuna tepki olarak ya da kati bir bicimde uyulmasi gereken kurallara
gOre yapmaya zorlanmig gibi hissettigi tekrarlayan davraniglar (6rnegin; el yikama,
diizene koyma, kontrol etme) ya da zihinsel eylemler ( 6rnegin; dua etme, say1 sayma,

birtakim sozciikleri sessiz bir bigimde sdyleyip durma).

(2). Davraniglar ya da zihinsel eylemler, yasanan kaygi ya da sikintidan korunma ya da
bunlar1 azaltma ya da korkulan bir olay ya da durumdan sakinma amaciyla yapilir; ancak
bu davraniglar ya da zihinsel eylemler, notralize edecegi ya da korunulacag: tasarlanan
durumlarla gercekei bir bicimde iliskili degildir ya da acikga asir1 diizeydedir. Not: Kiguk

cocuklar bu davraniglarmin ya da zihinsel eylemlerinin amaglarimi dile getiremeyebilir.

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

alanlarda ya da onemli diger islevsellik alanlarinda islevsellikte diismeye neden olur.

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

da bagka bir tibbi durumun fizyoloji ile ilgili etkilerine baglanamaz.

D. Bu bozukluk, baska bir ruhsal bozuklugun belirtileriyle daha iyi agiklanamaz(6rn.
Yaygin kaygi bozuklugunda oldugu gibi asir1 endiseler; beden dismorfik bozuklugunda
oldugu gibi dig goriinlimle asir1 ugrasma; istifleme bozuklugunda oldugu gibi sahip
olduklarim1 elden ¢ikartmakta ya da onlarla iligkisini kesmekte giiclik ¢ekme;
trikotillomanide(sa¢ yolma bozuklugu) oldugu gibi sag¢ yolma; deri yolma bozuklugunda

oldugu gibi derisini yolma, basmakalip davranis bozuklugunda oldugu gibi basmakalip
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davraniglar; yeme bozuklugunda oldugu gibi torensel yeme davranisi; madde ile iliskili ve
bagimlilik bozukluklarimda oldugu gibi maddeleri ya da kumar oynamay1 diislinlip durma;
hastalik kaygis1 bozuklugunda oldugu gibi hastaliginin oldugunu diisiiniip durma; cinsel
sapkinlik bozukluklarinda oldugu gibi cinsel dirtiiler ya da diislemler; yikici
bozukluklarda, diirtii denetimi ve davranim bozukluklarinda oldugu gibi diirtiiler; major
depresyon bozukluklarinda oldugu gibi sucglulukla ilgili diisiinsel ugraslar, sizofreni
spektrumu ve psikozla giden diger bozukluklarda oldugu gibi diisiince sokulmasiya da
sanrisal ugraslar ya da otizm spektrumu bozukluklarda oldugu gibi yinelemeli davranig

oruntdleri).
Varsa belirtiniz:

Icgorisii iyi ya da oldukca iyi: Kisi, obsesif kompulsif bozuklugu inanislarmin kesinlikle
ya da olasilikla ger¢ek olmadigmimn ya da gergek olabileceginin ya da olmayabileceginin
ayrimindadir. I¢goriisii kotii: Kisi, obsesif kompulsif bozuklugu inanislarinmn olasilikla

gercek oldugunu diisiiniir.

Iggoriisii yok/sanrisal inamislar: Kisi, obsesif kompulsif bozuklugu inamglarinimn gergek

olduguna kesin olarak inanmaktadir.
Tikle iliskili: Kisinin o sirada ya da gegmiste bir tik bozuklugu dykiisii vardir.
ICD-10’ a gére OKB tam dlgiitleri su sekildedir (Oztiirk ve Ulug 1992):

Obsesyonel belirtiler veya kompulsif hareketler, en az iki hafta (st Uste 2 hafta) sure ile

¢ogu giinler bulunmaly, sikinti verici ve glindelik etkinlikleri dnleyici nitelikte olmalidir.
Obsesyonel belirtiler asagida belirtilen niteliklere sahip olmalidir:
a. Bunlar, kisinin diisiinceleri ya da dirtileri olarak algilanirlar.

b. Bu diisiinceler ya da hareketlerden en az birine karsi, kisi, diren¢ gosteriyor olmalidir.
Hastanin artik karsi koyamadig1 baska diistinceler veya hareketler bulunabilir.

c. Bu hareketi yerine getirme diisiincesi haz verici olmamalidir (yalnizca gerginlik ya da

bunaltinin giderilmesi s6z konusudur.)
d. Diislinceler, imgeler ve diirtiiler, rahatsizlik verici bigimde yineleyici olmaldir.
ICD-10’ da OKB ile ilgili alt bagliklar sunlardir:

F42.0 Obsesyonel diisiinceler veya kurmalarin (ruminasyonlarin) baskin oldugu tip
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F42.1 Kompulsif hareketlerin ( obsesyonel torenlerin) baskin oldugu tip
F42.2 Obsesyonel diisiincelerin ve hareketlerin birlikte oldugu, karisik tip
F42.8 Bagka obseif kompulsif bozukluklar

F42.9 Obsesif kompulsif bozukluk, belirlenmemis

2.1.6. Estam

OKB'li hastalarin 2/3'tinde komorbid bagka bir psikiyatrik hastalign oldugu bildirilmistir. Tedavi
yanitini ve hastaligm seyrini etkilemesi agisimdan komorbid durumlarm varligi énemlidir. En sik
komorbid bozukluk major depresif bozukluktur. Major depresyon ile yasam boyu birliktelik %
65, es zamanl birliktelik % 30 olarak saptanmistir (Demal ve ark. 1993). Bunlarin % 85
kadart OKB' ye ikincildir. OKB’ ye eslik eden depresyonun obsesif kompulsif belirtilerin
stiregenligi, hastalik siddeti ve kotii prognoz ile iliskili oldugu bulunmustur (Stavraki ve
Vargo 1986).

OKB' de baska bir anksiyete bozuklugunun yasam boyu yaygmligi %40-60 olarak
bildirilmistir (Demal ve ark. 1993). Tukel ve arkadaslarmin yaptigi ¢alismada, OKB’ ye
%17,7 oraninda basit fobi, %15,6 oraninda sosyal fobi, %12,2 oraninda yaygin anksiyete
bozuklugu ve %9,5 oraninda panik bozuklugun eslik ettigi bildirilmistir (2002).

Obsesif kompulsif bozuklukta bipolar bozuklugun yasam boyu birliktelik siklig1
epidemiyolojik arastrmalarda % 7-21, klinik ¢aligmalarda % 10-35 olarak bulunmustur
(Kruger ve ark. 1995). Epizodik gidis gOsteren OKB olgularinda, bipolar bozukluk
komorbiditesinin daha sik oldugu bildirilmistir (Perugi ve ark. 1998).

Obsesif kompulsif bozuklukta zaman zaman psikotik ozellikler goriildigi gibi
sizofreni seyrinde de farkli donemlerde obsesif kompulsif belirtiler ortaya cikabilir.
Epidemiyolojik calismalarda OKB'min sizofreni ile %12.2, sizofreniform bozukluk ile
%1.3 oraninda birarada bulundugu saptanmistir (Karno ve ark. 1988). OKB belirtileri
sizofreninin prodromal doneminde ya da hastalik ortaya c¢iktiktan sonraki donemlerde
gorulebilir. Ayrica sizofreni belirtileri ile  obsesif kompulsif belirtilerin birarada
gorulmesiyle karakterize olan Sizoobsesif bozukluk bir alt tip olarak tanimlanmistir

(Poyurovsky ve ark 2006).

OKB’de uyku ozellikleri ile yapilan ¢alismalarda uyku yapisinda degisme,
sirkadiyen ritm degisiklikleri ve uyku bozuklugu sikliginda artis olduguna dair bulgular
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mevcuttur. Nota ve arkadaslarinin (2015) yaptigi metaanalizde saglikli kontrollere kiyasla
OKB’li bireylerde toplam uyku siiresinin kisaldigi, gecikmis uyku fazi bozuklugu
sikligmin artti1, uyku latansinin uzadigi bildirilmistir. Bir ¢aligmada OKB hastalarinda
gecikmis uyku fazi bozuklugu sikligt %17,6 olarak saptanmistir (Mukhopadhyay ve ark.
2008). OKB hastalarinda gecikmis uyku fazi bozuklugunun artmis obsesif kompulsif
belirtilerle iliskili oldugu bildirilmistir (Coles ve ark. 2012). Yapilan ¢alismalarda elde
edilen bulgular OKB’ de goriilen uyku bozukluklarinin komorbid depresyon ile iligkili
olabilecegini akla getirmektedir. Ancak depresyonun eslik etmedigi OKB hastalarinin dahil
edildigi ¢aligmalarda normal kontrollere kiyasla uyku latansmin uzamis oldugu (Diaz-
Roman ve ark. 2015); gecikmis uyku fazi bozuklugu sikliginin arttig1 bildirilmistir (Nota
ve ark. 2015).

OKB’ de alkol ve madde kullanim bozukluklar1 da gorilebilmektedir. OKB  de
alkol kotiiye kullanimi ya da bagimliligi goriilme orani1 %24,1, ilag kdtiiye kullanimi ya da
bagimlilig1 goriilme oran1 %17,6 olarak bildirilmistir (Crino ve Andrews 1996).

OKB ve Tourette sendromu arasinda yakin bir iligki oldugu bilinmektedir. OKB
hastalarinda, yasam boyu, Tourette sendromu yayginligi %5-10; Tourette sendromunda ise
yasam boyu OKB yayginligi %30-40 olarak bildirilmistir (Leckman ve ark. 1994).

2.1.7. Tedavi

OKB, tedavisi zor ve direngli bir hastalik olarak goriilmekle birlikte giiniimiizde bir¢ok
farkli tedavi alternatifi bulunmaktadir. OKB’nin ilk swra farmakoterapisinde, etkinligi
gosterilmis olan SSGI’ler ve klomipramin yer almaktadir. Geller ve arkadaslari,
calismalarmda tiim SSGI’lerin OKB tedavisinde etkili oldugunu bildirmislerdir (Mundo ve
ark. 1997, Geller ve ark. 2003). Yan etki profili agisindan daha giivenilir olmasi nedeniyle
giiniimiizde ilk srada SSGi’ler tercih edilmektedir. Antidepresan ilaglarm OKB’ de
etkilerinin ortaya g¢ikmasi ic¢in tedavinin en az 12 hafta sirdurulmesi gerekir. Etki
baslangicinin ge¢ olmasmin orbitofrontal korteksteki serotonin salmimmimda SSGI’ lere
bagh olan degisikligin daha ge¢ ortaya ¢ikmasma bagli olabilecegi bildirilmistir. (El
Mansari ve Blier 2006). OKB tedavisinde yanit alinan tedaviye en az 1 yil siireyle devam
edilmesi, tedavinin kesilmesi planlaniyorsa, uzunca bir siirede yavas yavas azaltilarak
yapilmas1 gerekmektedir. OKB tedavisinde tek basmna SSGI ya da klomipramin’e yanitin
%50-60 oraninda oldugu; %40 oraninda monoterapiye diren¢ oldugu bildirilmistir

(Karamustafalioglu ve Akpinar 2006).
20



OKB tedavisinde biligsel ve davranig¢1 terapi (BDT) nin etkinligi yapilan
caligmalarda gosterilmistir (McKay ve ark. 2015). Bilissel terapide OKB hastalarinda
siklikla goriilen asir1 sorumluluk, diislincelerin asir1t onemsenmesi, belirsizlige karsi
toleransta yetersizlik, diisiinceleri kontrolde tutma ve milkemmeliyetgilik alanlarmna
mudahale edilir (Salkovskis 1999). Davranis¢1 terapide ise kiside bunaltiya sebep olan
durumlara yonelik maruziyet ve tepki onlenmesi teknikleri kullanilir (Salkovskis 1999).
Giiniimiizde OKB tedavisinde SSGI + BDT kombinasyonu altin standart olarak kabul
edilmektedir. Ancak SSGI+BDT kombinasyon tedavisi ile hastalarin %65 inde remisyon

saglanirken (TUkel 2014) kalan kisimda tedaviye direng gézlenmektedir.

Tedaviye direncli grupta antipsikotikler, lityum, L-triptofan, NAC, karbamazepin,
klonazepam, agomelatin giiglendirme amaciyla kullanilan ilaglardir. Daha nadir olmakla
birlikte farmakoterapi ve BDT ye yanit vermeyen olgularda derin beyin sitimulasyonu ve
psiko-cerrahi yontemleri kullanilmaktadir. OKB tedavisinde kullanilan cerrahi yontemler;
bazal ganglion ve frontal korteks arasindaki baglantilarin ayrilmasi amaciyla anterior
singulotomi, anterior kapsilotomi, subkaudatraktomi, limbik lékotomi yontemleridir
(Baer ve ark. 1995). OKB’de uyku yoksunlugu ve parlak 1sik tedavisinin etkili oldugunu
bildiren vaka bildirimleri olmakla birlikte bu etkinligin smmandig1 kontrollu ¢aligmalar

bulunmamaktadir.
2.2. Sirkadiyen Ritim

2.2.1. Tanim

Canli organizmalarda meydana gelen tiim biyolojik aktiviteler belirli bir ritme uygun
sekilde olusur. Dongili siirelerine gore degisiklik gosteren bir¢cok biyolojik ritm
bulunmaktadir. Sirkadiyen ritim yaklasik 24 saatlik periyotlarla tekrarlayan fizyolojik ve
davramgsal sikluslar1 ifade eder. insanda uyku uyamklik dongiisii, bazi hormanlarin
salgilanmasi ve viicut sicakligmin ayarlanmasi 24 saatlik dongiilerde tekrarlayan olaylara
ornektir (Selvi ve ark. 2011). Sirkadiyen ritim temel olarak anterior hipotalamusta bulunan
suprakiyazmatik nukleus tarafindan diizenlenir. Suprakiyazmatik niikleus i¢in en 6nemli
ritim verici ise retinohipotalamik yolla suprakiazmatik niikleusa ulasan 1giktir. Bununla
birlikte yemek, egzersiz, yatis kalkis saati gibi birtakim belirleyiciler de sirkadiyen ritm
uzerinde etkilidir (Grandin ve ark 2006).
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Insanda uyku-uyaniklik dongiisii, en temel ve belirleyici sirkadiyen ritimdir (Zee
ve Manthena 2007). Suprakiyazmatik nikleustan paraventrikiiler niikleus araciligiyla
pineal beze giden noral yolak, melatonin salmimi ve uyku uyanilik dongiisiiniin
diizenlenmesini saglar (Schulz ve Steimer 2009). Melatonin sentez salinimi gece karanlikta
uyarilir ve yaklasik olarak kisinin aliskanlik haline gelen yatis saatlerinden 2 saat dnce
melatonin seviyesi artmaya baglar (Shochat ve ark. 1997). Melatonin suprakiyazmatik
nukleusun uyarilmasini engelleyerek uykunun baglamasina yardimci olur (Szymusiak ve

McGinty 2008).

Suprakiyazmatik nukleustan hipotalamus, talamus ve bazal Onbeyin yapilarina
giden diger efferentler viicut sicakligi, otonomik iglevler, metabolizma, endokrin sistem,
dikkat, psikomotor performans, hafiza, duyusal-motor entegrasyon ve duygular izerinde
diizenleyici etkiye sahiptir (Selvi ve ark. 2011).

2.2.2. Sirkadiyen Ritim ve OKB

OKB’de sirkadiyen ritim degisiklikleri oldugunu diistindiiren birtakim bulgular mevcuttur.
OKB patogenezinde 6nemli rol oynayan serotonin, sirkadiyen ritime gore salinmaktadir
(Sanchez ve ark.2008). Ayrica sirkadiyen ritmin temel diizenleyicisi olan suprakiyazmatik
nukleus raphe nukleustan ¢ok sayida serotonerjik girdi almaktadir (Bosler and Beaudet
1985). OKB hastalarinda, sirkadiyen ritime gore salgilanan kortizol, kortikotropin
salgilatict hormon, adrenokortikotropik hormon, bliylime hormonu, oksitosin, vazopressin
ve melatonin seviyelerinde degisiklikler oldugu bildirilmistir (Altemus ve ark. 1992,
Catapano ve ark. 1992, Bailly ve ark. 1994, Leckman ve ark. 1994, Monteleone ve ark.
1994, Kluge ve ark. 2007a,b). Tedavi almayan OKB hastalarinda melatoninin gece ulastig1
doruk konsantrasyonun belirgin sekilde diisiik oldugu ve yaklagik 2 saat gecikme ile
ortaya ¢iktig1 bildirilmistir (Monteleone ve ark. 1994). Melatonin salinimi
diizensizliklerinin, semptom siddeti daha agir olan OKB hastalarinda daha sik gézlendigi
bildirilmistir(Monteleone ve ark. 1994). Bu bulgular, OKB’ de sirkadiyen ritimde
degisiklik olabilecegini akla getirmektedir.

Tedaviye diren¢li OKB vakalarinin dahil edildigi iki farkli ¢alismada %17,6 ve
%42 oraninda gecikmis uyku fazi bozuklugu oldugu bildirilmistir (Turner ve ark. 2007,
Mukhopadhyay ve ark. 2008). Gecikmis uyku fazi bozuklugu olan hastalarda OKB
semptom siddetinin uyku bozuklugu olmayan gruba gore daha yiiksek oldugu ancak uyku

fazindaki gecikmenin uyku Oncesi ritiieller ya da uykuya dalma siiresinin uzunluguyla
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iliskili olmadig: bildirilmistir (Turner ve ark. 2007, Mukhopadhyay ve ark. 2008). OKB’de
gorilen sirkadiyen ritim degisikliklerinin, 6zellikle sabah saatlerinde bazi ritiilleri
gerceklestirmeye calisirken yeterli glines 15181 maruziyetinin saglanamamasi ve sosyal
ritmin bozulmus olmasi ile iligkili olabilecegi 6ne siirtilmiistiir (Lange ve ark. 2012).
Turner ve arkadaslar1 (2007) ¢alismalarinda gecikmis uyku fazi bozuklugunun OKB’nin
seyri sirasinda ortaya ¢iktigini bildirmiglerdir. Ancak farkl yazarlar tarafindan gecikmis
uyku fazi bozuklugunun ruhsal hastaliklarin bir sonucu olmadigi aksine hastaliklarin ortaya
cikmasinda rolii olabilecegi; uyku bozuklugu tedavi edildigi takdirde ruhsal belirtilerin

azalacagi One siiriilmiistiir (Weitzman ve ark. 1981, Dagan ve ark. 1996, 1998).

Melatonin 1 (MT1) ve MT2 reseptor agonisti ve 5-HT2C reseptdr antagonisti
olarak etki eden agomelatinin melatonin salinimin1 artirdigi ve uyku fazinda dne kaymaya
sebep oldugu bildirilmistir (de Bodinat ve ark. 2010). 6 vakalik bir vaka serisinde diger
tedavilere direncli OKB olgularinda 50 mg/giin agomelatin tedavisine gecilmis ve 3 aylik
takip sonunda 3 hastada Y-BOCS skorlarinda en az % 35 azalma oldugu bildirilmistir
(Fornaro 2011). Klomipramine yanitsiz, antipsikotik giiclendirme tedavilerine yanit
alinamayan bir OKB hastasinda agomelatin tedavisi ile belirtilerde diizelme oldugu
bildirilmistir (da Rocha ve Correa 2011). Sirkadiyen ritim tzerinde diizenleyici etkisi
bulunan agomelatinin OKB belirtilerinde diizelme saglamasi, OKB’de sirkadiyen ritm

bozuklugunun 6nemli bir rol oynadigini diisiindiirmektedir (Lange ve ark. 2012).

Yapilan ¢caligmalarda OKB’de hormonal disregulasyon gézlenmesi, gecikmis uyku
faz1 bozuklugu sikliginin artmis bulunmasi ve agomelatin tedavisinin semptomlarda
iyilesme sagladiginin gozlenmesi OKB patofizyolojisinde sirkadiyen ritim bozuklugunun
rolii olabilecegini diislindiirmektedir. Ancak OKB’de gozlenen gecikmis uyku fazi
bozuklugunun etiyolojisi ve OKB semptomlari ile iliskisi tam olarak anlagilamamistir.
Sirkadiyen ritim bozuklugu ve OKB iligkisinin anlagilmasi, yiiksek oranda tedaviye direng
ve yanitsizligin goriildiigii OKB’de hem hastaligin etiyopatogenezinin daha iyi anlagilmasi

hem de yeni tedavi seceneklerinin degerlendirilmesi agisindan 6nem arzetmektedir.

2.3. Parlak Isik Tedavisi

Parlak 151k tedavisi, giiniin belli saatlerinde 2500 lux ya da daha yiiksek yogunlukta,
151810 yogunluguna gore degisen siirelerde parlak 151k uygulanmasi esasina dayanmaktadir.
Duygudurum bozukluklarinda parlak 1s1k tedavisinin olumlu etkilerine iliskin ilk bilimsel

rapor Marx tarafindan 1946'da sunulmustur. 1984 yilinda mevsimsel afektif bozuklugun
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tedavisinde bir alternatif olarak 6ne siiriilmiistiir. Mevsimsel afektif bozukluk ¢ogunlukla
kis ve sonbahar mevsimlerinde ortaya ¢ikan tekrarlayan depresyon ataklar1 ve ilkbahar ve
yaz mevsimlerinde tam remisyon ile karakterizedir (Rosenthal ve ark. 1984).
Duygudurumla iliskili mevsimsel degisiklikler, giindiiz gece ve mevsimsel dongiiye bagl
olarak sirkadyen ritmde salgilanan melatoninle iliskilidir( Lewy et al. 1980). Hayvan
caligmalarinda 15181in sirkadyen ve mevsimsel ritmleri etkiledigi (De Coursey, 1960,
Pittendrigh 1960), dolayisiyla kronobiyolojiyi etkiledigi gosterilmistir. Arastirmalar sabah
erken parlak 151k tedavisinin duygudurumda kalkinmaya ve buna baglh olarak depresif
belirtilerde diizelmeye yol actigmi, sirkadyen ritimde diizenleyici etkisi oldugunu,
antidepresan ilaglarin etkisini artirdigi ve uyku kalitesinde diizelmeye yol agtigmi

gostermektedir ( Benedetti ve ark. 2003, Loving ve ark.2005).

Etkinliginin biyolojik ritmlere olan etkisiyle, monoaminerjik ve melatonerjik
mekanizmalarla ortaya ¢ikabilecegi belirlenmistir. Sabah saatlerinde 10.000 liix yarim saat
ya da 2.500 lix 2 saatlik uygulama en yaygm uygulamalardir ve ortalama bir hafta
uygulanir (Terman ve ark. 1989). Bilinen ciddi bir yan etkisi yoktur. En sik bildirilen yan
etkiler, dozun artmasina ve siirenin uzamasina bagli olarak ortaya c¢ikan bulanti, goz
yorgunlugu, ajitasyon ve bas agrisidir (Labbate ve ark. 1994, Terman ve Terman 1999).
Bu yan etkiler kendiliginden ya da doz azaltilmasiyla diizelmektedir. Bununla birlikte
ozellikle aksam uygulanmasi durumunda uyku bozuklugu ve manik kaymalara neden
olabilecegi bildirilmistir (Bauer ve ark. 1994). Menstriiel diizensizlikler bildirilmistir
(Pjrek ve ark. 2004).

Kullanim alanlar1 mevsimsel duygudurum bozukluklar1 basta olmak iizere
depresyon, kronik yorgunluk sendromu, vardiya veya jet lag nedeniyle uyku bozuklugu

yasayanlar ve ila¢ tedavisi uygulanamayan gebelik gibi durumlardir.

Yapilan bir¢ok ¢alismada parlak 11k tedavisinin mevsimsel ve mevsimsel olmayan
depresyonda etkinligi gosterilmistir. Kripke ve arkadaslar1 yash hastalardan olusan,
hastanede yatan bir grup mevsime bagli olmayan depresyon teshisli hastaya uyguladiklari
151k tedavisinin anlamli derecede antidepresan etki ortaya ¢ikardigini bildirmektedirler.
Yine ayni aragtrmacmin yapmis oldugu c¢alismada ise 25 hastaya aksam saat 20-23
arasinda parlak 151k verilmesi, 26 hastaya da ayni vakitlerde mat 151k verilmesi ile yapilan
calismada, parlak 151k verilen grubun hem klinik hem de Hamilton dlgegine gore daha ¢ok

iyilesme gosterdikleri tespit edilmistir (Kripke 1989).
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Bunlara karsit olarak Mackert ve arkadaslar1 (1991) bir hafta siireli giinliik iki saat
uygulanan 151k tedavisinin mevsimsel olmayan depresyonda etkin bir tedavi olmadigi
sonucuna varmustir. Prasko ve arkadaglar1 (2002) ilging bir sekilde tek basina uygulanan
parlak 151k tedavisinin imipraminle birlikte uygulanan 151k tedavisinden daha etkili

oldugunu ortaya koymustur.

Tiirkiye’de Giidiicii ve arkadaslar1 (2005) Major Depresyonu olan 37 hastay1
sertralin ile birlikte kismi uyku yoksunlugu veya parlak 151k tedavisi ya da yalniz sertralin
tedavisi olmak {izere 3 gruba ayirmig ¢aligmanin sonunda uyku yoksunlugu grubunun daha

hizli tedaviye yanit verdiklerini gézlemlemislerdir.

Agargiin ve arkadaslar1 (2013) Major depresyonu olan 15 hastayr 2 gruba aymrmus,
bir gruba yalniz parlak 151k tedavisi, diger gruba ise fluoksetinle birlikte parlak 151k tedavisi

verilmis ve etkinlik acisindan 2 grup arasinda bir fark olmadigini bildirmiglerdir.

Ozdemir ve arkadaslarmin (2015) yaptg1 calismada major depresyonu olan
hastalarda venlafaksin ile venlafaksintparlak 151k tedavisi etkinligi karsilastirilmis; ikinci

grupta antidepresan etkinin daha hizli ortaya ¢iktig1 ve daha giiglii oldugu bildirilmistir.

Literatiirde OKB hastalarinda fototerapinin uygulanmasi ile ilgili olarak sadece
vaka bildirimleri mevcuttur. Brinkhuijsen ve arkadagslar: (2003) tarafindan bildirilen
mevsimsel 6zellikli depresyon ve eslik eden obsesif kompulsif bozuklugu olan bir kadin
hastada 5 giin siireyle 30 dakika 10,000 lux siddetinde parlak 151k uygulamasindan 14 giin
sonra hem depresif hem de obsesif kompulsif belirtilerinde diizelme oldugu gézlenmis,
ilerleyen zamanda belirtilerde relaps olmasi tizerine tekrar 1 haftalik parlak 151k tedavisi

uygulanmis ve belirtilerin tamamen diizeldigi gozlenmistir.

Hoflich ve arkadaglar1 (1992) tarafindan bildirilen mevsimsel 6zellik gdsteren bir
obsesif kompulsif bozukluk vakasinda kullanmakta oldugu amitriptilin 125 mg/giin
tedavisine ek olarak 12 giin siireyle 2 saat 3000 lux parlak 151k uygulamasi ile belirtilerde

diizelme saglanmis ve sonraki aylarda relaps gozlenmemistir.

Daha 6nce yaplan ¢alismalarda OKB’de sirkadiyen ritim bozuklugu olduguna dair
bulgular elde edilmistir. Sirkadiyen ritm (zerinde dlzenleyici etkisi bulunan parlak 151k
tedavisinin, OKB’de bozulmus olan sirkadiyen ritmi yeniden diizenleyerek OKB
belirtilerinde dlzelme saglayabilecegi diisiiniilmektedir. Vaka bildirimlerinde etkin

oldugunun gozlenmesi, ilaglardan daha giivenilir olan bu tedavi yonteminin kontrollu bir
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caligmayla degerlendirilmesini gerekli kilmaktadir. Bildigimiz kadariyla literatiirde parlak
151k tedavisinin obsesif kompulsif bozuklukta etkinliginin arastirildigi kontrollii bir ¢aligma

hentiz bulunmamaktadir.
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3.GEREC VE YONTEM

3.1.0rneklem

Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Hastanesi Psikiyatri klinigine
bagvuran DSM-V ve ICD-10 tam 6lgiitlerine gére OKB tanisi almis, yalnizca SSGI
tedavisi almakta olan 18-65 yas arasi hastalar tarafimiza yonlendirilmis; bu hastalardan
dahil edilme kriterlerini karsilayan ve ¢aligmada yer almak konusunda goniillii olan toplam
49 hasta arastrrma hakkinda bilgilendirilerek, sirasiyla caligmaya alinmustir. 22 hasta
almakta oldugu SSGI tedavisine devam etmis; 27 hastada ise almakta oldugu SSGI
tedavisine ek olarak parlak 151k tedavisi(BRT) uygulanmistir. Bu ¢aligma i¢in Necmettin
Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan ve Tiirkiye ilag ve Tibbi
Cihaz Kurumu’ndan onay alimmistir. Arastirmaya katilan hastalar prosediir hakkinda

ayrintili olarak bilgilendirilmis ve yazili onamlar1 alinmastur.

3.1.1. Dahil Edilme Kriterleri

1.Calismada yer almak konusunda goniillii olmak.

2.DSM-V ve ICD-10 tam Olciitlerine gore obsesif kompulsif bozukluk i¢in tani

Olgiitlerini karsilamak.

3.18 yasindan biiyiik ve 65 yasindan kiigiik olmak.

4.Cok sayida komorbiditesi olmamak.

5. Halen Segici Serotonin Geri Alim Inhibitérii tedavisi aliyor olmak

6. Parlak 151k tedavisi i¢in uygulanabilir sartlar1 tasiyor olmak.

3.1.2. Dislama Kiriterleri
1.18 yasidan kii¢iik ve 65 yasindan biiyiik olmak.

2.Mevsimsel 6zellikli depresyon, primer depresyon, bipolar bozukluk tanisi olmak.
3.Epilepsi ve migren tanisi olmak.

4.Tan1 almis bir géz hastalig1 ya da herhangi bir g6z yakinmasi olmak

5. Halen Secici Serotonin Geri Alim Inhibitdrii disinda ilag tedavisi aliyor olmak

3.2.YOntem

27



Hastalar ilk degerlendirmede uygulanan Padua Envanteri-Revize total puanlarma gore
randomize olarak tedavi gruplarina ayrilmistir. SSGI ile birlikte BRT alan gruba (ssgi+brt)
10 giin boyunca sabah saatlerinde 30 dk 10.000 lux yogunlugunda parlak 151k tedavisi
uygulanmistir. Parlak 151k tedavisi, medikal amaca yonelik olarak tasarlanmig bir parlak
151k terapi cihazi, goz hizasinda, hastadan 70-80 cm uzaklikta olacak sekilde kullanilarak
uygulanmistir. BRT uygulama saati, hastalarin gece uyuma saatleri dikkate alinarak
bireysel olarak belirlenmis ve genel olarak sabah 7:00-8:00 dolaylarmmda SSGI almadan
once uygulanmistir. Kilavuzlarda parlak 11k tedavisinin, uyku/uyanma rejiminde bireysel
farkliliklar g6z 6niine alindiginda, melatonin sekresyonunun baslangicindan 8 saat sonra,
sabah uyanma sonrasi en erken zamanda planlanmasi 6nerilmektedir( Alfred ve ark. 1998;
Terman ve Terman 2005). BRT alan hastalar tedavi boyunca olasi yan etkiler agisindan

giinliik olarak degerlendirilmistir.

3.3. Degerlendirme Araclari

OKB tanist DSM 5 ve ICD 10 tam Oolgiitleri kullanilarak hastayr arastirmacilara
yonlendiren hekim tarafindan konulmustur. Ilk gériismede arastirmacilar tarafindan
hazirlanan bir sosyodemografik form ile degerlendirme yapilmistir. Her iki gruptaki
hastalar 1. giin (SSGI+BRT, 1sik tedavisi baslamadan &nce), 10. giin (SSGI+BRT, 151k
tedavisi bittigi giin) ve 2. aym sonunda Padua Envanteri-41, Obsesyonel Inanislar Olgegi
44, Dissosiyatif Yasantilar Olgegi, Obsesyonel Olasilikli Cikarim Olgegi, Beck Anksiyete,
CES Depresyon ve Pittsburgh Uyku Kalitesi Indeksi (PUKI) olcekleri ile

degerlendirilmistir.

3.3.1.Padua Envanteri - Revize (PE-R)

Padua Envanteri, OKB semptomatolojisini degerlendirmek {izere tasarlanmistir
(Sanavio 1988). Ogeler, 0'dan (hig) 4'e (asir1) kadar 5-puanl bir skalada degerlendirilir.
Mevcut ¢alismada gézden gegirilmis bir versiyon kullanilmistir (Van Oppen ve ark. 1995).
PE-R, bes alt 6lgegi icerir: diirtiiler, temizlik, kontrol, ruminasyon ve kesinlik. PE-R'nin
Tiirkce versiyonunun giivenilirlik ve gegerliliginin yuksek oldugu gosterilmistir (Besiroglu

ve ark. 2005).

3.3.2. Obsesyonel Olasihkh Cikarim Olgegi (00CO)

OKB de hastalarin olasilik temelli hatali ¢ikarim yaptiklar1 varsayimina dayanan ¢ikarim

temelli model dogrultusunda hazirlanan OOCO, OKB ile alakali konularda olasiliga dayali
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¢ikarimlart ve bu konudaki inanglar1 degerlendiren bir 6z bildirim dlgegidir. Olgegin,
saglam psikometrik 6zelliklere sahip oldugu ve OKB tanili bireyleri major depresyon
tanili ya da saglikli kontrollerden basarili bir sekilde ayirt ettigi gosterilmistir (Gulec ve ark
2014).

3.3.3. Obsesif Inamislar Olgegi-44 (010-44)

OKB de siklikla gozlenen genel biligsel yanliliklar1 inceleyen bir 6z bildirim 6lgegidir
(Obsessive Compulsive Cognitions Working Group 2005). Olgek; diisiincelerin
onemi/kontrolu, milkemmeliyetcilik/kesinlik ve sorumluluk/tehdit algisi olmak {izere ii¢
boyuttan olusmaktadir. Tiirk¢e versiyonunun gecerlilik ve gilivenilirligi gosterilmistir

(Boysan ve ark. 2010).
3.3.4. Dissosiyatif Yasantilar Ol¢egi (DYS)

Disosiyatif bozukluklar1 tarama amaciyla kullanilan 28 maddeden olusan, 0 ile 100
arasinda puanlanan bir 6z bildirim &lgegidir(Carlson ve Putnam 1993). Psikiyatrik hasta
populasyonunda  disosiyatif bozukluklar1 taramada kesme puani 30 olarak
belirlenmistir(Chu ve Dill 1990). Olcegin Tiirkge versiyonu, orjinal dlcekle benzer
gecerlilik ve glivenilirlige sahiptir ( Yargic ve ark. 1995).

3.3.5. Beck Anksiyete Ol¢egi (BAO)

BAO, likert tipi, 21 maddeden olusan, yetiskin ve addlesanlarda anksiyete semptomlarinin
sikligin1 degerlendirmek i¢in gelistirilmis bir 6z bildirim 6l¢egidir(Beck ve ark. 1988) .
Ogeler, 0'dan 3'e kadar 4 puanli bir skalada degerlendirilir ve toplam skor 0-63 arasinda

degisebilir. Olgcek, Ulusoy, Erkmen, ve Sahin (1998) tarafindan Tiirk¢e’ye uyarlanmistir.

3.3.6. CES Depresyon Olcegi

CES-D, likert tipi, 20 maddeden olusan bir 6z bildirim 6l¢egidir. Grup uygulamalarinda
depresyonun taranmasi amaciyla kullanilir. Negatif duygu, pozitif duygu, somatik
semptom ve kigilerarasi problemler olmak {izere dort faktorlii bir yapidan olusur. Tatar ve

Saltukoglu (2010) tarafindan Tiirk¢e’ye uyarlanmistir.

3.3.7. Pittsburgh Uyku Kalitesi Indeksi (PUKI)

PUKI, 1 aylik slire boyunca ortaya ¢ikan uyku bozukluklarint ve uyku kalitesini
degerlediren bir 6z bildirim Olgegidir (Buysse ve ark. 1989). Her biri 0 (hi¢ sikinti
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olmamasi) - 3 (ciddi sikint) arasinda derecelendirilen 19 sorudan olusmaktadir.ilk 7
maddenin puanlar1 toplanarak 0-21 arasinda bir toplam skor elde edilir. Olgegin Tiirkce

versiyonunun gegerlik ve giivenilirlik ¢alismasi yapilmistir (Agargiin ve ark.1996).

3.4. istatiksel Analiz

Aragtirma verilerinin analizi icin SPSS 16.0 paket programi kullanilmistir. Tanimlayici
istatistik kullanilarak grup 6zellikleri karsilastirilmistir. Tedavi gruplarindaki hastalar yas,
cinsiyet, medeni durum, hastaligin baslangic yasi, hastalik siiresi, ailede psikopatoloji
oykiisii ve kullanilan SSGI tiirii agisindan eslesmekle birlikte gizil smiflama analizi ile
tedaviye direncli olan ve tedaviye yanit veren hastalar ayrilmistir. Optimal gizil smif
modeli secilmis ve daha sonra c¢oklu lojistik regresyon analizi kullanilarak demografik
Ozelliklerin farkliliklar: test edilmistir. Gizil smiflar arasinda 6lgek puanlari arasindaki
farkliliklar1 gostermek igin tek yonlii genellestirilmis lineer modeller kullanilmigtir. Tedavi
stiresince Olcek skorlarinda zamansal degisimi degerlendirmek i¢in tekrarlanan varyans
analizi modelleri kullanilmistir. Bonferroni ¢oklu karsilagtirma testi kullanilarak post hoc

karsilastirmalar1 gergeklestirilmistir.
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4. BULGULAR
4.1. Sosyo Demografik Ozellikler

4.1.1. Cinsiyet

Caligmaya katilanlarm %79.59’u kadin, %20.41’i erkekti. SSGI ve SSGI+BRT gruplari
arasinda cinsiyet parametreleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir

(p=0.726). SSGI ve SSGI+BRT gruplarmin cinsiyet dagilimi Tablo 1°de gdsterilmistir.

Tablo 1: SSGI ve SSGI+BRT gruplarinda cinsiyet dagilimi

SSGi SSGi+BRT Toplam *p
n(%o) n(%o) n(%o)
Cinsiyet | Erkek 4(18.18) 6(22.22) 10(20.41)
Kadin 18(81.82) 21(77.78) 39(79.59) 0.726

*ki kare, n: say1

4.1.2. Yas

Calismaya dahil edilen 49 hastanin yas ortalamasi 30.55(SD + 10.80) olarak saptanmustir.
SSGI grubunda yas ortalamas1 31.05(SD + 10.32), SSGI+BRT grubunda ise 30.15(SD *
11.36) olarak saptanmistir. Gruplar arasinda yas ortalamalar1 agisindan istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmamistir(p=0.776). SSGI ve SSGI+BRT gruplarinin yas ortalamalar1
Tablo 2’de gosterilmistir.

Tablo 2: SSGI ve SSGI+BRT gruplarinda yas ortalamalar:

Min-Max Ort+SD *p
i - +
Yas | SSGI 19-64 31.05 + 10.32
0.766
SSGi+BRT 18-62 30.15+11.36
*p: Ki kare

4.1.3. Medeni Durum

Calismaya dahil edilen hastalarin %53.06 (n=26) s1 evli, %46.94 (n=23) U bekar olarak

saptannustir. SSGI ve SSGI+BRT gruplar1 arasinda medeni durum parametreleri agisindan
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istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir(p=0.445). SSGI ve SSGI+BRT gruplarmin

medeni durum agisindan dagilimlar1 Tablo 3’de gosterilmistir.

Tablo 3: SSGI ve SSGI+BRT gruplarinin medeni durum agisindan dagilimi

SSGi SSGIi+BRT Toplam *p
n(%o) n(%o) n(%o)
Medeni Durum | Bekar 9(40.91) 14(51.85) 23(46.93)
0.445
Evli 13(59.09) | 13(48.15) 26(53.07)

*p: ki kare

4.1.4. Egitim Durumu

Calismaya dahil edilen hastalarin % 2’si okur yazar degil, %32.7’si ilkdgretim mezunu,
%38.8°1 ortadgretim mezunu, %26.5°i ise iiniversite mezunu olarak saptanmustir. SSGI ve
SSGI+BRT gruplar1 karsilastirildiginda  egitim durumu agisindan istatistiksel olarak
anlamli farkliliklar oldugu saptanmistir(p=0.023). SSGI ve SSGI+BRT gruplarinin egitim

durumu agisindan dagilimlar1 Tablo 4’da gdsterilmistir.

Tablo 4: SSGI ve SSGI+BRT gruplarmnim egitim durumu agisimdan dagilimi

SSGi SSGIi+BRT Toplam *p
n(%o) n(%o) n(%o)
OKkurvazar degil 0(0) 1(3.7) 1(2)
Egitim ilkésretim Mezunu 4(18.2) 12(44.4) 16(32.7) 0.023
Durumu
Ortadgretim Mezunu 8(36.4) 11(40.7) 19(38.8)
Universite Mezunu 10(45.5) 3(11.1) 13(26.5)

*p: Fisher’s exact p

4.1.5. Meslek

Calismaya dahil edilen hastalarin % 16.3’0 memur, %210.2’si serbest meslek erbabi,
%30.6’s1 6grenci, % 42.9°u ¢alismuyor olarak degerlendirildi. SSGI ve SSGI+BRT gruplari

karsilastirildiginda meslek agisindan istatistiksel olarak anlamli farklhiliklar oldugu
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saptanmustir(p=0.003). SSGI ve SSGI+BRT gruplarinin meslek agisindan dagilimlari
Tablo 5’te gosterilmistir.

Tablo 5: SSGI ve SSGI+BRT gruplarinmn meslek agisidan dagilimi

SSGi SSGi+BRT |Toplam *p
n(%) n(%) n(%)
Memur 8(36.4) 0(0) 8(16.3)
(0)% i 6(27.3 9(33.3 15(30.6
Meslek erendt ( ) ( ) ( ) 0.003
Serbest meslek  [1(4.5) 4(14.8) 5(10.2)
Cahsmyor 7(31.8) 14(51.9) 21(42.9)

*p: Fisher’s exact test

4.1.6. Gelir Durumu

SSGI ve SSGI+BRT gruplar: arasinda gelir durumu dagilimi agisindan istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmamistir(p=0.06). SSGI ve SSGI+BRT gruplarinm gelir durumu

acisindan dagilimlar1 Tablo 6’da gosterilmistir.

Tablo 6: SSGI ve SSGI+BRT gruplarmmn gelir durumu agisindan dagilimi

SSGi SSGIi+BRT Toplam *p
n(%o) n(%o) n(%o)
<500 TL 9(40.9)  |14(51.9) 23(46.9)
500-1000 TL  |4(18.2)  |4(14.8) 8(16.3) 0.06
Gelir Durumu  {1000-2000 TL _ [2(9.1)  |8(29.6) 10(20.4)
2000-4000 TL  [5(22.7)  [1(3.7) 6(12.2)
>4000 TL 2(4.1)  |0(0) 2(4.1)

*p: Fisher’s exact test
4.2. OKB ile Ilgili Bulgular

4.2.1.Hastalik Baslama Yasi
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Calismaya dahil edilen hastalarda ortalama hastalik baglama yas1 22.12 (SD + 8.87) idi.
SSGI grubunda ortalama hastalik baslama yas1 20.59 (SD + 9.11), SSGI+BRT grubunda
ise 23.37(SD = 8.63) olarak saptanmustir. iki grup arasinda ortalama hastalik baslama yas1
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir(p=0.280). SSGI ve SSGI+BRT

gruplarmin ortalama hastalik baglama yaslar1 Tablo 7°de gosterilmistir.

Tablo 7: SSGI ve SSGI+BRT gruplarinda ortalama hastalik baslama yas1

Ort+SD *p

SSGI 20.59+£9.11

Hastahk Baslama Yasi | SSGi+BRT 23.37 £ 8.63 0.280

*p: ki kare

4.2.2. Hastalik Siiresi

Calismaya dahil edilen hastalarda ortalama hastalik siiresi 7.29 (SD % 6.69) yil olarak
saptanmistir. SSGI grubunda ortalama hastalik siiresi 7.73 (SD * 6.73) yil, SSGI+BRT
grubunda ise 6.93 (SD * 6.76) yil olarak saptanmustir. Iki grup arasinda ortalama hastalik
siiresi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustrr (p=0.681). SSGI ve

SSGI+BRT gruplarmin ortalama hastalik siireleri Tablo 8’de gdsterilmistir.

Tablo 8: SSGI ve SSGI+BRT gruplarinda ortalama hastalik siiresi

Ort+SD p
SSGI 7.73+6.73
Hastahk Siiresi SSGIi+BRT 6.93+6.76 0.681

4.2.3. Ailede Psikopatoloji Oykusii

Calismaya dahil edilen hastalarm %36.73 (n=18) iiniin birinci derece akrabalarinda bir
psikopatoloji bulundugu saptanmistir. SSGI ve SSGI+BRT gruplar1 karsilastirildiginda
ailede  psikopatoloji ~ Oyklsli  agisindan  istatistiksel — olarak  anlamli  fark
saptanmamistir(p=0.961). SSGI ve SSGI+BRT gruplarmin ailede psikopatoloji dykiisi
acisindan dagilimlar1 Tablo 9 ve Tablo 10’da gosterilmistir.
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Tablo 9: SSGI ve SSGI+BRT gruplarinin ailede psikopatoloji 6ykiisii agisindan dagilimi

SSGi SSGIi+BRT Toplam *p

n(%) n(%o) n(%)

Ailede psikopatoloji Oykusu | var 8(36.36) 10(37.04) 18(36.73)
yok | 14(6364) | 17(62.96) 31(63.27) | 091

*p: ki kare

Tablo 10: Aile bireylerinde goriilen psikopatoloji tiiriiniin dagilimi

Hasta
n %
Okb 6 33,3
Psikopatoloji ["Ank. Boz 6 33.3
Tard Duygudurum Boz. 5 27.8
Psikoz 1 5,6

4.2.4. Stresér Varhgi

Calismaya dahil edilen hastalarda hastaligin basladigi donemde herhangi bir stresor olup

olmadig1 degerlendirilmis ve hastalarin %77.6 (n=38) sinda stresor varligi tespit edilmistir.

SSGi ve SSGI+BRT gruplar1 karsilastirildiginda

stresor varligi acisindan istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmamustir(p=0.185). SSGI ve SSGI+BRT gruplarmin stresor

varlig1 acisindan dagilimlar1 Tablo 11°de gosterilmistir.

Tablo 11: SSGI ve SSGI+BRT gruplarinin stresér varligi agisindan dagilimi

SSGi SSGIi+BRT Toplam *p
n(%) n(%o) n(%)
Stresor Varhg: var 15(68.2) 23(85.2) 38(77.6)
yok 7(31.8) 4(14.8) 11(22.4) 0.185

*p: Fisher’s exact test

4.2.5. Kullanilan SSGI Tiirii
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SSGI ve SSGI+BRT gruplar1 arasinda kullanilan SSGI tiirii agisindan istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmanustir(p=0.06). SSGI ve SSGI+BRT gruplarmm SSGI tiirii agisindan
dagilimlar1 Tablo 12°de gdsterilmistir.

Tablo 12: SSGI ve SSGI+BRT gruplarinm kullanilan SSGI tiirii agisindan dagilimi

SSGi SSGIi+BRT Toplam -
n(%o) n(%o) n(%o)

Sertralin 12(54.55) 16(59.26) 28(57.1)

. Fluoksetin  [6(27.27 4(14.81 10(20.4
SSGI Tiirii (21.21) (14.81) (204) 0.679

Sitalopram _ [1(4.55) 3(11.11) 4(8.2)

Essitalopram |3(13.64) 2(7.41) 5(10.2)

Fluvoksamin [0(0) 1(3.7) 1(2)

Paroksetin _ [0(0) 1(3.7) 1(2)

*p: Fisher’s exact test
4.3. Gizil Simflama Analizi

Ug farkli zamanda (tedavi 6ncesi, ilk degerlendirmeden 10 giin sonra ve 2 aylik takip)
uygulanan PE-R toplam puanlariyla yapilan gizil siiflama analizi ikili ve ti¢lii ¢6ziimlerin
uygun olabilecegini gdstermistir. LMRT P-degeri, ii¢ siifli modelin iki sinifli modelden
daha basarili olmadigini ileri siirmiistiir. LMRT, BIC ve entropi degeri ile gdsterilen en
uygun modelin iki sinifl1 bir ¢6ziim oldugu goriilmiistiir. Ug farkli zamanda yapilan PE-R
toplam puanlarinin uzunlamasma degerlendirilerek uygulanan gizil smiflama analizinde ,
34 OKB hastast latent smif 1 (% 69.39), 15 hasta latent smif 2 (% 30.61) olarak
smiflandirilmigtir. Gizil siniflama analizinde modeli belirlemek i¢in kullanilan uyarlik

degerleri tablo 13’de gosterilmistir.

Tablo 13. Gizil siniflama analizinin uyarlik degerleri (N= 49)

Gizil Smiflarm Sayist Bayesian Information Criterion LMRT (p) Entropi
1 Latent Class 1391.921 - -

2 Latent Classes 1310.871 90.785(0.0003) 0.960
3 Latent Classes 1300.443 24.426(0.1744) 0.878

Not: LMRT = Lo-Mendell-Rubin Adjusted Likelihood Ratio Test. Segilme kriteri olarak kullanilan
parametreler koyu olarak gosterilmistir.
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4.4. Lojistik Regresyon Analizi

Latent homojen alt gruplar arasinda, bagimsiz degiskenler olan tedavi sekli (yalniz SSGI
ve SSGI + BRT), yas, cinsiyet, medeni durum, ailesel yiik, hastalik siiresi ve baslangic
yagindaki bireysel farkliliklar1 arastirmak icin, c¢oklu lojistik regresyon analizi
uygulanmustir. Lojistik regresyon analizinde, iki latent smifin tedavi (OR = 0.293; P =
0.124,% 95 GA = 0.061-1.398), yas (OR = 1.675; P = 0.521,% 95 GA = 0.346-3.180)
medeni durum (OR = 2.421; P = 0.378,% 95 GA = 0.339-17.267), ailesel yik (OR =
0.622; P =0.813; P = 0.876; P = 0.885;% 95 GA = 0.145-5.278) (OR = 0.602, P = 0.526,%
95 GA = 0.125-2.891) ve baslangi¢ yast (OR = 0.665; P = 0.609,% 95 GA = 0.139-3.086)

acisindan farkli olmadigi goriilmiistiir.

Tedaviye direncli ve tedaviye yanit veren latent siniflar arasinda alinan tedavi tiirii
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir. Tedaviye yanit veren
gruptaki hastalarm % 50 oraninda SSGI+BRT tedavisi aldig1, tedaviye direncli grupta ise

bu oranin % 66.7 oldugu saptanmustur.

4.5. Latent Smiflar Arasinda Tedavinin Seyri Boyunca Obsesif Kompulsif

Semptomatolojinin Karsilastirilmasi

Iki latent simf arasinda, ii¢ farkli degerlendirme zamaninda elde edilen PE-R toplam ve
altolgek skorlar1 tek yonlii varyans analizilANOVA) ile karsilagtirilmigtr. ANOVA
sonuglari, latent sinif 1 (n = 34) de gruplandirilan hastalarin PE-R toplam ve alt 6lcekleri
puanlarmin, ti¢ degerlendirme zamaninda da latent sinif 2 (n = 15) ye gore anlamli olarak
daha disiik obsesif kompiilsif semptomatoloji bildirdigini ortaya koymustur. Bulgular
Tablo 14'de sunulmustur.
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Tablo 14. Padua Envanteri-revize total ve alt 6lcek puanlarmin Latent Smif 1 ve Latent

Smif 2 gruplarinda tek yonli ANOVA ile karsilastirilmasi

Latent Simif 1 Latent Simif2
(LC1) (LC2)
n=34 n=15
Mean SD Mean SD F(,47) P n?
Padua Envanteri-Revize Timel 1.08 0.40 2.04 0.46 54.083 <0.001 0.535
Time2 0.92 0.36 2.09 0.33 115.534 <0.001 0.711
Time3 0.75 0.27 1.86 0.48 106.394 <0.001 0.694
Diirtiler Timel 055 0.64 121 0.77 9.768 0.003 0.172
Time2 042 0.40 122 0.99 16.579 <0.001 0.261
Time3 0.30 0.35 1.10 1.00 17.286 <0.001 0.269
Yikama Timel 121 0.86 2.39 1.09 16.399 <0.001 0.259
Time2 1.05 0.58 2.23 0.88 30.894 <0.001 0.397
Time3 0.97 0.51 2.07 1.05 24.791 <0.001 0.345
Kontrol Timel 0.96 0.54 2.13 0.59 45.385 <0.001 0.491
Time2 0.86 0.51 245 0.63 85.945 <0.001 0.646
Time3 0.76 0.41 2.04 0.88 49.502 <0.001 0.513
Ruminayon Timel 175 0.86 2.75 0.81 14.821 <0.001 0.240
Time2 1.45 0.89 2.96 0.74 30.931 <0.001 0.402
Time3 1.12 0.70 2.49 1.07 28.199 <0.001 0.375
Kesinlik Timel 052 0.54 114 0.62 12.797 0.001 0.214
Time2 0.45 0.42 1.27 0.76 24.051 <0.001 0.339
Time3 031 0.34 112 0.73 28.321 <0.001 0.376

Not. LC1= Latent Siif 1; LC2= Latent Sinif 2

Tedaviye yanit1 degerlendirmek amaciyla, PE-R toplam ve alt dlcekleri ile 6lglilen obsesif
kompiilsif belirtilerin zaman i¢indeki degisimini incelemek icin tekrarlayan Ol¢iimlerde
varyans analizi (RANOVA) uygulanmistir. Uc degerlendirme zamam  arasmdaki
farkliliklar post-hoc karsilastirmalari, Bonferonni ¢oklu karsilagtrma testi kullanilarak
degerlendirilmistir. RANOVA, latent smif 1'de gruplandirilmis OKB hastalarinin total
obsesif kompulsif semptomatolojide (F (2,66) = 14,602 P <0,001), durttler (F (2,66) =
4,866 P <0,05), kontrol (F (2,66) = 4.319 P <0.05), ruminasyon (F (2,66) = 15.085 P
<0.001) ve kesinlik (F (2,66) = 5.405 P <0.01) alt6lceklerinde anlamli diisiis bildirdiklerini
gostermistir. Post hoc karsilagtrmalari, grup 1'de toplam OKB semptomlarinin ve
ruminasyonunun li¢ degerlendirme zamaninda kademeli olarak azaldigmi gostermistir.

Diirtiiler, kontrol ve kesinlik semptomlarinda sadece tedavi oncesi ve 2 aylik takip
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degerlendirmeleri arasinda belirgin fark gdzlemlenmistir. Ilging olarak, en direngli

semptom grubunun yikama semptomlar1 oldugu ve tedavi periyodu boyunca her iki grupta

anlamli bir degisiklik olmadig1 gozlenmistir. Obsesif semptomlarda tedaviye bagl azalma

oram% 20.8 (kontrol) ile % 45.45 (diirtii) arasinda degismektedir. Bu sonuglara gore, latent

smif 2 olarak gruplandirilan OKB hastalar1 tedavilere pozitif yanit vermediginden, bu

latent smif tedaviye direngli OKB grubu olarak nitelendirilmistir. Latent sinif 1 grubundaki

hastalar ise, tedavilere latent sinif 2'den daha iyi yanit verdiginden tedaviye yanit veren

grup olarak nitelendirilmistir. Bulgular Tablo 15 ve Sekil 1'de sunulmustur.

Tablo 15.

3 Farkli Degerlendirme Zamaninda Obsesif Kompulsif Semptomatolojinin

RANOVA ile Karsilastirilmasi

Tedavi 10. glin 2. ay sonu
Oncesi degerlendirme  degerlendirme
N Mean SD Mean SD Mean SD F df P 7 PostHoc  PC
PadL_JaEnvaanterl- LC1 34 108 040 092 036 075 027 14.602 2,66 <0.0 0307 T1>T2>T3
Revize 01 30.56
LC2 15 2.04 0.46 2.09 033 186 0.48 1573 2,28 0.22 0.101
5 08.82
Dlrtdler LC1 34 055 o064 042 040 030 035 4ges 20 001 455 TIT3
1 45.45
LC2 15 1.21 0.77 122 099 1.10 1.00 0.343 2,28 0.71 0.024
3 09.09
Yikama LCL 34 121 o086 105 058 o097 o051 001 266 005 e
7 19.83
LC2 15 2.39 1.09 2.23 0.88 2.07 1.05 0.937 2,28 0.40 0.063
4 13.39
Kontrol LC1 34 096 054 0.86 051  0.76 041 4.319 2,66 0.01 0116 T1>T3
7 20.83
LC2 15 2.13 059 245 0.63 2.04 0.88 2.208 2,28 0.12 0.136
9 04.23
Ruminasyon LC1 34 175 086 145 089 112 0.70 15.085 2,66 <0.0 0314 T1>T2>T3
01 36.00
LC2 15 2.75 0.81 296 0.74 249 1.07 1.300 2,28 0.29 0.091
0 09.45
Kesinlik LC1 34 052 054 045 042 031 034 5.405 2,66 0.00 0141 T1>T3
7 40.38
LC2 15 1.14 0.62 1.27 0.76 112 0.73 0.396 2,28 (7)'67 0.028 0175

Not. LC1= Latent Smuf 1; LC2=

T3)/Mean T1*100)

Latent Sinif 2 ; PC=Proportion of chance on scores ((Mean T1 — Mean

39



Ohsessive— Ohsessive—
— Compulsive ® Compulsive
Symptons Symptons

== Impulses ] Impulses
= — — Washing Washing
f_“'_ mem Checlking &  Checking
g — Pumination * Pumination
= —=— Precision MW rrecision
3]
=
-3
w
w
=
H
-1
=
[1]
=]
=
[3]
[}
a
w
1]
1]
w
=
a
=2
1]
=]
=3
3]
=
-3
w
w
a~]

Sekil 1. Obsesif kompulsif semptomatolojinin iki iyilesme yoriingeli latent sinif bliylime

analizi modeli.

4.6. Latent Gruplarda Tedavi Siiresi Boyunca Bilissel Duyarhhk Faktoru, Afektif

Semptom ve Uyku Ozelliklerinin Karsilastirilmasi

Tek yonli ANOVA kullanilarak tedaviye direngli ve yanit veren gruplar arasinda, U¢
farkl1 degerlendirme zamaninda OOCO, OI0-44, DES, BAI, CES-D ve PUKI toplam ve
altolcek puanlar1 kargilagtirilmistir. Tedaviye yanit veren OKB hastalarma kiyasla,
tedaviye direngli OKB hastalar1, tedavi dncesi degerlendirmede OIO miikemmeliyetgilik /
kesinlik alt 8lceginde, OOCO, DES, BAE ve CES-D olgeklerinde anlamli derecede daha
yiksek puanlar bildirmistir. 10. giin ve 2 aylhk takip degerlendirmelerinde, OIO'niin
diisiincelerin 6nemi/kontrolu disindaki alt Olceklerde, OOCO, DES, BAE, CES-D ve
PUKI toplam ve alt 6l¢ek puanlar1 iki grup arasinda anlamli farklihik goéstermistir. Tek
yonli RANOV A'lar1 kullanarak, tedavi stiresince 6lgek skorlarindaki azalmanin anlamlilig:
degerlendirilmistir. OIO diisiincelerin dnemi/kontrolu alt dlgegi, CES-D OOCO ve PUKI
skorlarmin tedaviye yanit veren OKB hastalarinda ii¢ degerlendirme zamani boyunca
istatistiksel olarak anlamli sekilde azaldig1 goriilmiistiir. Bu dlgek puanlarindaki azalmanin
tedavi boyunca % 16.6 ile (diisiincenin 6nemi/kontroli) % 30.6 (PUKI) arasinda degistigi

saptanmustir. Sonuglar Tablo 16 ve Tablo 17'de sunulmustur.
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Tablo 16. Tedaviye Yanit Veren ve Direngli Gruplarda Olgek Puanlarinn  Tek Yonlii
ANOVA ile Karsilastirilmasi

Tedaviye yanit
veren Tedaviye direngli
(LC1) (LC2)
n=34 n=15
Mean SD Mean SD F(1,47) P n?
8})@5;:;}/0%1 Olasilikli  Cikarim  Tedavi Oncesi 25 29 1349 4220 18.42  13.001 0001 0217
10. giin degerlendirme 24.79 16.19 35.37 17.78 4.184 0.046  0.082
2. ay sonu degerlendirme 17.75 10.83 37.97 19.23 22.102 <0.001 0.320
Obsesif Inanslar Olgegi-44 Tedavi Oncesi 169.56 57.44 202.80 55.11 3571 0.065 0.071
10. giin degerlendirme 165.53 5494 205.73 55,53 5.538 0.023  0.105
2. ay sonu degerlendirme 152.44 4943 20133 5846 9.101 0.004 0.162
Sorumluluk/tehdit algist Tedavi Oncesi 59.18 2218 71.33 2239 3.110 0.084  0.062
10. giin degerlendirme 56.35 2164 71.13 19.36 5.160 0.028  0.099
2. ay sonu degerlendirme 52.68 20.40 7240 23.57 8.846 0.005 0.158
Mukemmeliyetcilik/kesinlik Tedavi Oncesi 65.50 2254 84.53 16.38 8.637 0.005 0.155
10. giin degerlendirme 67.53 20.70 86.20 18.32  9.053 0.004  0.162
2. ay sonu degerlendirme 62.35 20.47 8253 22.73  9.460 0.003  0.168
Diisiincelerin kontrolu ve dnemi Tedavi Oncesi 44.88 17.96 46.93 2122 0.121 0.729  0.003
10. giin degerlendirme 41.65 17.50 48.40 2155 1.343 0.252  0.028
2. ay sonu degerlendirme 37.41 1417 46.40 18.58 3.450 0.070  0.068
Dissosiyatif Yasantilar Olgegi Tedavi Oncesi 12.37 10.39 23.74 16.53 8.557 0.005 0.154
10. giin degerlendirme 11.91 10.31 25.05 16.50 11.543 0.001  0.197
2. ay sonu degerlendirme 10.91 11.74 24.12 15.56 10.750 0.002  0.186
Beck Anksiyete Envanteri Tedavi Oncesi 14.35 10.81 27.33 1257 13572 0.001 0.224
10. giin degerlendirme 13.29 11.15 28.00 13.67 15.740 <0.001 0.251
2. ay sonu degerlendirme 12.74 1221 27.73 15.98 12.952 0.001  0.216
CES Depresyon Olgegi Tedavi Oncesi 0.185
21.50 11.15 33.20 12.47 10.658 0.002
10. giin degerlendirme 20.47 12.68 35.87 1252 15.469 <0.001 0.248
2. ay sonu degerlendirme 17.71 12.29 34.00 12.58 18.046 <0.001 0.277
Pittsburgh Uyku Kalitesi indeksi ~ Tedavi Oncesi 6.74 358 813 4.17 1.435 0.237  0.030
10. giin degerlendirme 5.79 349 873 513  5.485 0.023  0.105
2. ay sonu degerlendirme 4.68 2.29 9.47 4.90 22.045 <0.001 0.319

Not. LC1= Latent Smif 1 ; LC2= Latent Smf 2
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Tablo 17. 3 Farkli Degerlendirme Zamaninda Olgek Puanlarinin RANOVA fle Karsilastiriimasi

. 10. gin 2. ay sonu
Tedavi Oncesi degerlendirme degerlendirme
Mean SD Mean SD Mean SD F df P W Post Hoc PC

Obsesyonel Olasilikli Cikarim Olgegi LC1 25.29 13.49 24.79 16.19 17.75 10.83 7.451 2,66 0.001 0.184 T1=T2>T3 29.81

LC2 4220 18.42 35.37 17.78  37.97 19.23  1.458 2,28 0.250  0.094 10.02
Obsesif inamslar Olgegi-44 LC1  169.56 57.44 165.53 5494  152.44 49.43  2.650 2,66 0.078  0.074 10.10

LC2  202.80 55.11 205.73 5553  201.33 58.46  0.086 2,28 0.917  0.006 0.72
Sorumluluk/tehdit algis1 LC1 59.18 22.18 56.35 2164  52.68 20.40  2.240 2,66 0.114  0.064 10.98

LC2 7133 22.39 71.13 19.36 7240 2357  0.047 2,28 0.954  0.003 -1.50
Miikemmeliyetgilik/kesinlik LC1 6550 22.54 67.53 20.70  62.35 2047  1.49 2,66 0.232  0.043 4.81

LC2 8453 16.38 86.20 1832 8253 2273 0371 2,28 0.694  0.026 2.37
Diisiincelerin kontrolu ve énemi LC1 4488 17.96 41.65 1750 3741 1417 4711 2,66 0.012  0.125 T1>T3 16.64

LC2  46.93 21.22 48.40 2155  46.40 1858  0.178 2,28 0.838  0.013 113
Dissosiyatif Yasantilar Olgegi LC1 1237 10.39 11.91 1031 1091 11.74  0.346 2,66 0.709  0.010 11.80

LC2 2374 16.53 25.05 16.50  24.12 1556  0.100 2,28 0.905  0.007 -1.60
Beck Anksiyete Envanteri LC1 1435 10.81 13.29 1115  12.74 1221 0.530 2,66 0591  0.016 11.22

LC2 2733 12.57 28.00 1367  27.73 1598  0.042 2,28 0.959  0.003 -1.46
CES Depresyon Olgegi LC1 2150 11.15 20.47 1268 17.71 1229  3.468 2,66 0.037  0.095 T1>T3 17.63

LC2 3320 12.47 35.87 1252 34.00 1258  0.545 2,28 0.586  0.037 -2.41
Pittsburgh Uyku Kalitesi indeksi LC1 6.74 3.58 5.79 3.49 4.68 2.29 8.947 2,66 <0.001 0.213 T1=T2>T3 30.56

LC2 813 4.17 8.73 5.13 9.47 4.90 0.949 2,28 0.399  0.064 -16.48

Not. LC1= Latent Simf 1 ; LC2= Latent Simf 2 ; PC=Proportion of chance on scores ((Mean T1 — Mean T3)/Mean T1*100)


A
Damga


4.7. Latent Gruplarda Tedavi Suresi Boyunca PUKI Bilesenlerinin Karsilastirilmasi

Calismaya dahil edilen hastalar sirasiyla ortalama uyuma ve uyanma saatleri 23.00 ve
08.00 olarak saptanmigtir. Tedaviye direngli ve yanit veren gruplar arasinda uyku
Ozeliklerini karsilastirmak igin, iki grup arasinda ii¢ farkli degerlendirme zamaninda elde
edilen PUKI puanlarinin yedi bileseni tek yonli ANOVA kullanilarak karsilastiriimistir.
Buna ek olarak, RANOV A'lar ii¢ farkli degerlendirme zamani i¢in uygulanmustir.

Tedaviye direncli OKB hastalarina kiyasla, tedaviye yanit veren OKB hastalari, 10
giinliik tedavi sonrasi degerlendirme ile 2 ayin sonundaki degerlendirme arasindaki
donemde daha kisa uyku gecikmesi ve daha az siddetli uyku bozuklugu bildirmislerdir.
Ayrica tedaviye yanit veren grup 2 aylik izlemin sonundaki degerlendirmede, daha iyi
subjektif uyku kalitesi, alisilmis uyku etkinliginde hafifleme ve daha uzun uyku stresi
bildirmiglerdir. Tedavi gruplarinda tedavi sirasindaki PUKI bilesen skorlarindaki
degisiklikler, tek yonli RANOVA'lar kullanilarak degerlendirilmistir. Tedaviye yanit
veren OKB hastalari, 10 gunlik tedaviden sonra anlamli derecede daha kisa uyku latansi
ve 2 aylik izlemin sonunda daha iyi alisilagelmis uyku etkinligi ve daha az siddetli glindiiz
disfonksiyonu bildirmislerdir. Sonuglar Tablo 18 ve Tablo 19'de sunulmustur.
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Tablo 18. Tedaviye Yamit Veren ve Direngli Gruplarda PUKI Puanlarmin Tek Yonlii
ANOVA ile Karsilastirilmasi
Tedaviye yamt Tedaviye
veren direncli
(LC1) (LC2)
n=34 n=15
Mean SD  Mean SD F(1,47) P n?
Subjektif Uyku Kalitesi Tedavi Oncesi 1.15 061 1.33 0.98  0.663 0.420 0.014
10. giin degerlendirme 0.97 0.63 127 0.80  1.958 0.168 0.040
2. ay sonu degerlendirme 0.88 0.59 1.40 0.74 6.852 0.012 0.127
Uyku Latansi Tedavi Oncesi 1.18 087 127 0.80 0.117 0.733 0.002
10. giin degerlendirme 0.88 084 153 092 5879 0.019 0.111
2. ay sonu degerlendirme 0.76 0.74 1.67 111 11.226 0.002 0.193
Uyku Siresi Tedavi Oncesi 0.62 116 1.07 128 1473 0.231 0.030
10. giin degerlendirme 0.41 099 1.07 144 3430 0.070 0.068
2. ay sonu degerlendirme 0.18 0.58 1.33 1.45 16.256 <0.001  0.257
Alisilmis Uyku Etkinligi Tedavi Oncesi 0.74 119 0.87 125 0.124 0.727 0.003
10. giin degerlendirme 0.71 1.09 1.40 135  3.645 0.062 0.072
2. ay sonu degerlendirme 0.29 0.72 1.40 1.45 12.822 0.001 0.214
Uyku Bozuklugu Tedavi Oncesi 1.47 0.71 1.80 0.77 2134 0.151 0.043
10. giin degerlendirme 1.29 0.63 1.80 0.86  5.337 0.025 0.102
2. ay sonu degerlendirme 1.32 0.59 1.87 0.64 8.402 0.006 0.152
Uyku Tlact Kullammi Tedavi Oncesi 0.29 0.80 0.40 091 0.168 0.684 0.004
10. giin degerlendirme 0.41 0.89 047 092  0.039 0.845 0.001
2. ay sonu degerlendirme ~ 0.29 0.87 0.60 112 1.073 0.306 0.022
Giindiiz Disfonksiyonu Tedavi Oncesi 1.29 091 1.40 0.83  0.150 0.701 0.003
10. giin degerlendirme 1.12 084 1.20 1.01  0.087 0.769 0.002
2. ay sonu degerlendirme 0.94 0.89 1.20 1.15 0.740 0.394 0.016

Not. PUKI= Pittshurgh Uyku Kalitesi Indeksi; LC1= Latent Sinif 1 ; LC2= Latent Smnif 2

44



Tablo 19. 3 Farkli Degerlendirme Zamaninda PUKI Puanlarmn  RANOVA ile
Karsilastirilmasi
10. gin 2. ay sonu
Tedavi Oncesi  degerlendirme  degerlendirme
Mean SD Mean SD Mean SD F df P n? Post Hoc PC

Subjektif  Uyku LC1 115 0.61 0.97 0.63 0.88 0.59 2892 2,66 0.063 0.081 - 23.48
Kalitesi

LC2 133 0.98 1.27 0.80 1.40 0.74 0.189 2,28 0.829 0.013 - -5.26
Uyku Latanst LC1 118 0.87 0.88 0.84 0.76 0.74 4672 2,66 0.013 0.124 T1>T2=T3 35.59

LC2 127 0.80 153 0.92 1.67 111 1298 2,28 0.289 0.085 - -31.50
Uyku Stiresi LC1 0.62 1.16 0.41 0.99 0.18 0.58 3.093 2,66 0.052 0.086 - 70.97

LC2 107 1.28 1.07 144 1.33 1.45 0440 2,28 0.648 0.030 - -24.30
Alisilmis  Uyku LC1 0.74 1.19 0.71 1.09 0.29 0.72 3879 2,66 0.026 0.105 T1=T2>T3 60.81
Etkinligi

LC2 0.87 1.25 1.40 1.35 1.40 1.45 1503 2,28 0240 0.097 - -60.92
Uyku Bozuklugu LC1 147 0.71 1.29 0.63 1.32 0.59 2136 2,66 0.126 0.061 - 10.20

LC2 180 0.77 1.80 0.86 1.87 0.64 0.135 2,28 0875 0.010 - -3.89
Uyku flaa LC1 0.29 0.80 0.41 0.89 0.29 0.87 0.940 2,66 0.396 0.028 - 0.00
Kullanimi

LC2 040 0.91 0.47 0.92 0.60 112 1.000 2,28 0381 0.067 - -50.00
Gindiz LC1 129 0.91 112 0.84 0.94 0.89 4223 2,66 0.019 0.113 T1>T3 27.13
Disfonksiyonu

LC2 140 0.83 1.20 1.01 1.20 1.15 0412 2,28 0.666 0.029 - 14.29

Not. PUKI= Pittsburgh Uyku Kalitesi Indeksi; LC1= Latent Sinif 1; LC2= Latent Simif 2;

chance on scores ((Mean T1 — Mean T3)/Mean T1*100)

PC=Proportion of
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5. TARTISMA

OKB hastalarinin yaklasik tigte biri mevcut tedavilere yanit vermemektedir (Simpson ve
ark. 2006). Bu nedenle OKB semptomatolojisinin altinda yatan temel 6zellikleri anlamak,
uyku bozukluklar1 gibi miidahale edilebilecek alanlar1 belirlemek ve BRT gibi adjuvan
tedavilerin etkinligini degerlendirmek OKB tedavisinde Onem arz etmektedir. Bu
calismada, OKB hastalarinda SSGI tedavisi ile birlikte 10 giin siireyle sabah parlak 151k
tedavisi uygulandiginda sirkadiyen ritim ve uyku Ozelliklerinde bir degisiklik olup
olmadig1 ve obsesif kompulsif belirtiler agisindan daha pozitif bir terap6tik etki elde edilip

edilmedigi incelenmistir.

Caligmanm sosyodemografik verileri incelendiginde SSGI ve SSGI+BRT gruplar1
arasinda yas, cinsiyet, medeni durum, hastaligin baslama yasi ve toplam siiresi, ailede
psikopatoloji Oykiisii ve kullanilan ila¢ tiirii agisindan anlamli bir farklilik bulunmadigi
goriilmektedir. Her iki grubun benzer Gzelliklere sahip olmasi yapilan karsilastirmalarin

giivenilir oldugunu géstermektedir.

Calismaya dahil edilen hastalarin %79.59’unun kadin oldugu saptanmistir. Daha
once yapilan cinsiyet bildirimli ¢aligmalarda OKB’nin her iki cinsiyette benzer oranda
goriildiigi bildirilmistir (Swedo ve ark. 1989). Turkiye’de yapilan bir ¢alismada OKB
hastalarinda cinsiyet acisindan anlamli fark olmadigi bildirilmistir (Besiroglu ve ark.
2007). Bu galismada kadin hasta oraninin yiiksek saptanmis olmasinin 6rneklemin

yeterince biyiik olmamasi ile iligkili olabilecegi diistiniilmiistiir.

OKB belirtileri sebebiyle hastalarin sosyal iglevsellikleri belirgin sekilde etkilenir
ve bu durum hastalarin evlilik yasammi da ciddi sekilde etkileyebilir. Hastalarin
evlenmemesine ya da evliligi siirdiirememelerine sebep olabilir (Karno ve ark. 1988).
Literatiirde OKB hastalarinin evlilik durumu ile ilgili farkli sonuglar bildirilmistir. Farkl
kiiltiirlerden 15 ¢aligmanin sonuclarinin derlendigi bir makalede OKB’de evli olma oranin
%69,2°yi bulabildigi bildirilmistir (Fontenelle ve ark. 2004). Ulkemizde yapilan bir
caligmada OKB ve kontrol grubu arasinda medeni durum agisindan fark olmadigi
bildirilmistir (Besiroglu ve ark. 2007). Ulkemizde yapilan baska bir calismada OKB’de
evlilik oran1 %67,8 olarak bildirilmistir (Karamustafalioglu ve ark. 2009). Bizim

calismamizda ise evli olma oran1 %53.07 olarak saptanmustir.

Calismamizda OKB hastalarmin % 38.8’inin  ortadgretim mezunu oldugu,

%26,5’inin ise Universite mezunu oldugu saptanmistir. Farkli calismalarda OKB
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hastalarinin egitim durumu agisindan benzer sonuglar saptanmistir (Besiroglu ve ark 2007,

Lapsekili ve ark. 2010).

Calismamizda ~ OKB  hastalar1  mesleki  ¢alisma  durumu  agisindan
degerlendirildiginde % 42.9’u ¢alismiyor olarak saptanmistir. OKB hastalarinda daha 6nce
yapilan ¢alismalarda bu oran % 6,2 (Lochner ve ark. 2004) ve % 12 (Tath 2012) olarak
bulunmustur. Daha 6nce yapilan ¢aligmalarda OKB hastalarinda diisiik gelir seviyesinin
cogunlukta olduguna dair veriler mevcuttur (Reiger ve ark. 1990, Karamustafalioglu ve
ark. 2009). Bizim ¢alismamizda hastalarm % 95.9’unun alt orta gelir diizeyinde oldugu
saptanmistir. Bizim ¢aligmamiza benzer sekilde Karamustafalioglu ve arkadaslari
yaptiklar1 ¢alismada OKB hastalarmin % 86’sinda gelir diizeyinin alt orta seviyede
oldugunu bildirmislerdir (2009).

OKB’de baslangi¢c zamani1 genellikle ergenlik donemi ve geng eriskin donemdir.
Daha once yapilan bir ¢alismada ortalama OKB baslangi¢ yas1 20,9 olarak bildirilmistir
(Rasmussen ve ark. 1992). Calismamizda literatiire benzer sekilde ortalama hastalik
baslama yas1 22,12 olarak saptanmigtir. OKB’nin nadiren 40 yas {lizerinde ortaya ¢iktig1
bildirilmistir (Sayar ve ark. 1999). Bizim ¢alismamizda da 40 yas ve iizerinde hastalik
baslama oram1 %4.1 olarak saptanmistir. Calismaya dahil edilen hastalarin ortalama
hastalik siiresi 7.29 y1l olarak saptanmistir. Bu veri , OKB’de tedaviye basvurularin geg
olmas1 ve tedaviye yanitin diisiik olmasi nedeniyle uzun hastalik siirelerinin olmasi

yonundeki bilgilerle uyumludur (Sadock ve Sadock 2007).

Calismaya katilan hastalarin % 36,3’{inde birinci derece akrabalarinda psikopatoloji
Oykiisii oldugu saptanmistir. Birinci derece akrabalarda OKB sikligi % 12,2 olarak
saptanmistir. Daha Once yapilan calismalarda OKB hastalarmin birinci derece
akrabalarinda OKB goriilme sikligmnm kontrol grubuna gore 5 kat daha fazla oldugu
bildirilmistir (Nestadt ve ark. 2000). Ayrica ¢ocuk ve ergenlerde yapilan bir ¢aligmada
birinci derece akrabalarda OKB disinda anksiyete bozuklugu sikligmin kontrol grubuna
kiyasla artmig bulundugu bildirilmistir (Taner ve ark. 2007). Bizim g¢alismamizda da

birinci derece akrabalarda anksiyete bozuklugu siklig1 %12.2 olarak bulunmustur.

Yapilan caligmalarda OKB hastalarinda kontrol grubuna kiyasla daha yiiksek
oranda stresli yasam olay1 dykiisiiniin oldugu (Mckeon ve ark. 1984) ve stresli yasam olay1
oykusunun artmis obsesif kompulsif belirti siddeti ile iligkili oldugu bildirilmistir (Cromer
ve ark. 2007). Bizim ¢aligmamizda bu oran % 77,6 olarak bulunmustur. Stresin OKB i¢in
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bir baslatic1 ya da yatkinlastirici bir etken olabilecegi diisiiniilmektedir. Reuven- Magril ve
ark. (2008) kompulsiyonlarm olumsuz yasam olaylar1 ve stres iizerindeki kontrol ile

basetmek icin gelistigini One siirmiiglerdir.

Gizil smniflama analizi kullanilarak hastalar PE-R skorlarma gore tedaviye yanit
veren ve tedaviye direngli gruplar olmak iizere 2 homojen gruba ayrilmig ve tedavi
etkinlikleri bu gruplarda karsilastirilmistir. Hastalarm %30.6 sinin tedaviye direngli grupta

yer aldig1 ve ne SSRI tedavisi ne de SSRI+ BRT tedavisine yanit vermedigi gorilmiistiir.

Tedaviye yamt veren grupta SSGI+BRT alan hasta oran1 %50 iken, tedaviye
direncli hasta grubunda bu oran % 66,7 olarak bulunmustur. Tedaviye yanit veren grupta
birgok alanda anlamli diizelme goriilmesinin, SSGI+BRT alan hasta oranmimn yiiksek
olmasiyla iliskili oldugu diisiiniilmektedir. Ancak Orneklemin yeterince biiyiik olmamasi
nedeniyle bu farklilik istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Bu sebeple ¢alismanin

daha biiyiik bir 6rneklemde tekrarlanmasi elde edilen bulgularin giiciinii artiracaktir.

Tedaviye yanit veren grupta, tedaviye direngli gruba kiyasla her ii¢ degerlendirme
zamaninda PE-R total ve alt 6lgek puanlarinin daha diisiik oldugu goriilmiistiir. Tedaviyle
birlikte tedaviye direngli grupta obsesif semptomatolojide anlamli azalma goriilmezken
tedaviye yanit veren grupta total obsesif kompulsif semptomatolojide (F (2,66) = 14,602 P
<0,001), durtuler (F (2,66) = 4,866 P <0,05), kontrol (F (2,66) = 4.319 P <0.05),
ruminasyon (F (2,66) = 15.085 P <0.001) ve kesinlik (F (2,66) = 5.405 P <0.01)
altdlgeklerinde anlamli diisis oldugu goriilmistir. Tedaviye direncli grupta obsesif
semptomatolojide anlamli bir diizelme gdzlenmemesinin tedavi 6ncesi semptom siddetinin
agir olmasi ile iliskili olabilecegi diistiniilmektedir. OKB hastalarinda tedaviye yanitin
degerlendirildigi ¢alismalarda semptom siddetinin tedavi yanitini ekileyen faktorlerden biri
oldugu bildirilmistir (Denys ve ark. 2003). Caligmada dikkat ¢ekici baska bir nokta ise en
direngli semptom grubunun yikama semptomlari olmasidir. Daha Once yapilan
caligmalarda yikama semptomlarmin SGI tedavisine yanitinin diisiik oldugu (Shetti ve ark.
2005) ancak BDT (Rufer ve ark. 2006) ve ERP (Abramowitz ve ark. 2003) tedavilerine iyi

yanit verdigi bildirilmistir.

OKB'nin biligsel davranisct modelleri, OKB'nin ortaya ¢ikmasi ve siirdiiriilmesinde
disfonksiyonel inang¢larm roliinii vurgular (Frost ve Steketee 2002; Fisher ve Wells 2008).
Ozellikle, obsesif inanglarmn, intruzif diisiincelerin negatif degerlendirmelerine, yani

obsesif diistincelere katkida bulundugunu ve ortaya ¢ikan olumsuz duygular1 azaltmak i¢in
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kompiilsif davranisa neden olabilecegini varsayarlar. Dolayistyla obsesif inanglar obsesyon
diislincelerinin ve zorlayici eylemlerin yatkinlik faktorleri olarak diisiiniilebilir. Birgok
calismada, disfonksiyonel inanglarm OKB i¢in bir risk ve siirdiiriicii faktor oldugu ve
obsesif inanglarla obsesif kompiilsif belirti siddeti arasinda pozitif iligki oldugu
gosterilmistir(Calleo ve ark. 2010; Wheaton ve ark. 2010; Smith ve ark. 2012; Brakoulias
ve ark. 2014). Bilissel, davranigsal ve bilissel davranigsal tedavilerdeki semptom
degisikliklerinin, tedavinin baslangicindaki obsesif inanclarin derecesi ile ya da (Cottraux
ve ark. 2001; Williams ve ark. 2002; Whittal ve ark. 2005; Woody ve ark. 2011; Adams
ve ark. 2012) tedavi sirasinda obsesif inanglarda ortaya ¢ikan degisiklikler (Wilhelm ve
ark. 2015) ile iliskili oldugu gosterilmistir. Bu g¢alismada, tedaviye yanit veren OKB
hastalarma kiyasla, tedaviye direngli OKB hastalari, tedavi 6ncesi degerlendirmede OIO
mikemmeliyetgilik / kesinlik alt dlgegi ve© OOCO’ de anlamli derecede daha yiiksek
puanlar bildirmistir. OIO diisiincelerin 6nemi/kontrolu alt dlgegi ve OOCO skorlarmin
tedaviye yanit veren grupta ii¢ degerlendirme zamani boyunca istatistiksel olarak anlaml1
sekilde azaldig1 goriilmiistiir. Tedaviye direngli grupta ise OIO ve OOCO puanlarinda

anlamli bir azalma saptanmamustir.

Literatiire bakildiginda OKB hastalarinda uyku bozuklugu sikliginin yiiksek oldugu
goriilmektedir. Polisomnografi kayitlarindan elde edilen objektif veriler ve hastalarin
bildirimine dayanan g¢alismalarda saglikli kontrollere kiyasla OKB hastalarinda azalmis
uyku siiresi, azalmis uyku etkinligi, ve gece uyanmalarinda artig oldugu bildirilmistir (
Insel ve ark. 1982, Hohagen ve ark. 1994, Voderholzer ve ark. 2007, Park ve ark 2010).
Obsesif kompulsif semptomlarla uyku iligkisinin incelendigi ¢alismalarda OKB
hastalarinda gecikmis uyku fazi bozuklugu ve uykunun baslatilmasi ve sonlandirilmasi ile
ilgili giicliikler oldugu bildirilmistir (Mukhopadhyay ve ark. 2008, Bobdey ve ark. 2002,
Coles ve ark. 2012, Coles ve Sharkey 2011, Turner ve ark. 2007, Yu 2016). Diger taraftan
OKB hastalarinda, major depresif bozukluk komorbiditesi oldukca ytksektir (Hong ve
ark. 2010). Bu nedenle OKB’de goriilen uyku bozukluklarmin komorbid depresif
semptomlara bagl olarak ortaya ¢ikmis olabilecegi one siiriilmiistiir. Ancak Diaz-Roman
ve arkadaslarinin son donemde yapmus olduklar1 bir metaanalizde, uyku bozukluklarinin
siklikla OKB’ye eslik ettigi ve komorbid depresyonun etkisinden bagimsiz olarak, kontrol
grubuna kiyasla OKB hastalarinda daha sik oranda uyku bozuklugu gorildigi
bildirilmistir (Diaz-Roman ve ark. 2015). Bu bulgular OKB’de depresyonun etkisinden
bagimsiz olarak bir uyku bozuklugunun varligini diisiindiirmektedir.
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Bizim ¢alismamizda tedaviye yanit veren grupta depresif semptomlar, total uyku
kalitesi ile uyku latansi, uyku etkinligi ve giindiiz islev bozuklugu alanlarinda azalma
gozlenmistir. Uyku bozuklugundaki azalmanm, olumlu tedavi sonug¢larinin 6nemli bir
gostergesi oldugu goriilmiistiir. Orneklemin kii¢iik olmasi sebebiyle tam olarak ortaya
konamasa da uyku bozuklugundaki azalmanin SSGI +BRT kombinasyonunun bir neticesi
oldugu disiiniilmektedir. Parlak 151k tedavisinin OKB’ de sirkadiyen ritmi dizenleyici
etkisi ile uyku bozukluklar1 ve depresif semptomlarda iyilesme sagladig: diisiiniilmektedir.
Calismamizda uzunlamasina biiylime egrisi analizlerinden elde edilen bulgular OKB’de
goriilen uyku bozukluklarinin depresif semptomlarla iligkili oldugunu; uyku sorunlar1 ve
depresif semptomlarda diizelmenin obsesif kompulsif semptomatolojide iyilesme
saglayacagini gostermektedir. Bu bulgular OKB’de tedavi yanit1 degerlendirilirken uyku
bozukluklar1 ve depresif semptomlarla birlikte degerlendirilmesi  gerektigini

disiindiirmektedir.

Dopaminin serotoninle birlikte OKB patogenezinde rol oynadigi ve tedaviye
direngli vakalarda antipsikotik giiclendirme tedavisinin %15 ile %30 oraninda tedavi
yanitini artiracagi one siiriilmiistiir (Bloch ve ark. 2006; Skapinakis ve ark. 2007) . Buna ek
olarak, antipsikotiklerle yeterli giiclendirme yanit1 almmabilmesi i¢in hastalarin ii¢ ay
siireyle SGI monoterapisi almasi gerektigi bildirilmistir (Bloch ve ark. 2006). OKB de
BRT ekleme tedavisi ile ilgili yapilmis bir ¢alisma olmamakla birlikte antipsikotik ekleme
tedavisine benzer olarak BRT uygulanmadan énce 3 aylik SGI monoterapisi uygulanmasi
ve ardindan tedaviye BRT eklenmesi tedavi etkinligini artirabilir. Bu ¢alismaya SSGI
tedavisi almakta olan hastalar alinmig ancak hastalarin ne kadar zamandir tedavi
aldiklarma iligkin bir degerlendirme yapilmamistir. Bu durumda 3 aydan daha kisa bir siire
SSGI tedavisi almis olan hastalar da calismaya dahil edilmis ve bu hastalarda BRT
uygulamasi igin belli bir sure beklenmemistir. Bu durumun da BRT etkinligini etkilemis

olabilecegi diisiiniilmektedir.

Bu caligmada Sertralin, Fluoksetin, Sitalopram, Essitalopram, Fluvoksamin ve
Paroksetin gibi farklh SSGI ilaglar1 uygulanmistir. Tanim geregi, tiim bu ilaglarin
serotonerjik sistem araciliiyla bir etki mekanizmasi olmasina ve iki tedavi grubunun ilag¢
tiiriine gore eslestirilmes olmasma ragmen, SSGI tedavisi tek tip bir SSGI tedavisi
uygulanarak kontrol edilmelidir. SSGI’ye eklenen parlak 151k tedavisi etkinliginin beklenen
diizeyde olmamasinin, ilag tedavisinde farkli SSGI kullanimiyla iliskili olabilecegi

diistiniilmektedir.
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Bu g¢alismanimn bazi kisitliliklart bulunmaktadir. Bu ¢alismada, OKB hastalarinda
SSGi’lere ekleme tedavisi olarak uygulanan parlak 151k tedavisinin sirkadiyen ritim, uyku
ozellikleri ve obsesif kompulsif belirtiler {izerine etkinligi arastirilmistir. Tedavi sonuglart
yalniz SSGI alan, parlak 151k tedavisi almayan grupla kiyaslanmistir ancak bu grupta
plasebo kontrol amaciyla herhangi bir yontem kullanilmamigtir. Adjuvan parlak 151k
tedavisi goren OKB hastalarmin orani tedaviye yanit veren grupta (% 50) tedaviye direngli
OKB hastalarna kiyasla (% 33) daha fazla olmasmna ragmen, bu iki grup arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Klinik temsili yiiksek olan daha biiyiik bir
orneklemde, vaka kontrollii bir ¢alisma ile OKB'de SSGI’lere ekleme tedavisi olarak
uygulanan parlak 151k tedavisinin terapdtik sonuclarinin yeniden incelenmesi ile
istatistiksel agidan anlamli sonuglar elde edilebilir. Mevcut arastirmada, farkl siirelerde
SSGI tedavisi almakta olan hastalar calismaya dahil edilmis ve ilag kullanma siiresine
bakilmaksizin ¢alismaya alinir alinmaz mevcut SSGI tedavisine ek olarak parlak 1sik
tedavisi uygulanmistir. Literatiirde SSGI tedavisi icin glclendirme stratejisinin {i¢ aylik
SSGI tedavisinden sonra uygulanmasmin daha etkili oldugu one siiriilmiistiir (Bloch ve
ark. 2006). Adjuvan parlak 1sik tedavisinde boyle bir diizenleme ile, 6zellikle tedaviye
direncli OKB grubunda obsesif-kompulsif semptomatolojinin tedavisinde daha iyi yanit
alinacagi distiniilmektedir. Ayrica, bu c¢alismada Sertralin, Fluoksetin, Sitalopram,
Essitalopram, Fluvoksamin ve Paroksetin gibi bir takim SSGI ilaglar1 uygulanmistur.
Tanim geregi, tiim bu ilaglarin serotonerjik sistem yoluyla bir etki mekanizmasi olmasina
ve iki tedavi grubunun ilag tiiriine gore eslestirilmesine ragmen, SSGI tedavisi tek tip bir
SSGI tedavisi uygulanarak kontrol edilmelidir. Giglendirme stratejisi olarak SSGi
tedavisine eklenen parlak 1g1k tedavisi ile anlamli yanitin alinamamis olmasinimn, tedavi
srrasinda  OKB  vakalarinda bu ¢oklu SSGI kullanimiyla iliskili olabilecegi
diistiniilmektedir. Caliymada hastalar 2 ay silireyle izlenmis ve degerlendirmeler bu
bulgulara gore yapilmistir. Ancak uzun dénemde, ortaya ¢ikan sonuglarin nasil etkilendigi
bilinmemektedir. SSGI tedavisine eklenen parlak 151k tedavisinin uzun dénem etkilerinin

degerlendirilebilmesi i¢in takip siiresinin daha uzun oldugu ararstirmalar planlanabilir.

51



6. SONUCLAR

OKB tedavisinde SSGI tedavisine ek olarak uygulanan parlak 151k tedavisi, obsesif
kompulsif semptomlarda azalmaya, afektif semptomlarda azalmaya, uyku kalitesinde artisa
ve OKB nin kognitif bilesenleri olan obsesif inanislar ve olasilikli ¢ikarim puanlarinda
azalmaya sebep olmakla birlikte bulgular istatistiksel agidan anlamli bulunmamustir.
Calismanin, klinik temsili yliksek olan daha buylk bir 6rneklemde, vaka kontrolli bir
dizayn ile tekrarlanmasi ile istatistiksel agidan anlamli sonuglar elde edilebilir. Ayrica
daha uzun takip siiresi olan bir ¢aligma ile parlak 151k tedavisinin OKB’de uzun dénem

etkileri degerlendirilebilir.

Calismamizda OKB hastalarinda artmis uyku bozuklugu belirtilerinin oldugu ve
uyku belirtilerinde diizelmenin obsesif kompulsif semptomlarda iyilesme ile iligkili
olabilecegi saptanmistir. Bu bulgular OKB patogenezinde sirkadiyen ritim bozuklugunun
rolii olabilecegini ve parlak 151k tedavisi ya da sirkadiyen ritmi etkileyen farmakolojik

tedavilerin OKB tedavisinde etkin olabilecegini diisiindiirmektedir.

OKB’de uyku bozukluklarinin klinik tablonun bir parcasi olabilecegi ve obsesif
kompulsif belirti siddetini etkileyebilecegi g6z 6nunde bulundurularak hasta bu agidan
degerlendirilmeli; gerekli durumlarda uyku bozuklugunun tedavisi uygun sekilde

yapilmalidir.
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