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IIL. OZET

ANTIPSIKOTIK KULLANAN VE KULLANMAYAN OBSESiF KOMPULSIF
BOZUKLUK TANILI HASTALARIN METABOLIK SENDROM SIKLIGI
ACISINDAN KARSILASTIRILMASI

Dr. Arzu OZOVACI
Uzmanlik Tezi, Ruh Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali

Tez danigsmani: Dog. Dr. Osman VIRIT
Eyliil 2010, 95 Sayfa

Obsesif kompulsif bozukluk (OKB), kisinin sosyal ve mesleki islevselligi lizerinde
ciddi olumsuz etkileri olan, kronik seyirli, obsesyon ve kompulsiyonlarla karakterize bir
hastaliktir. OKB tedavisinde ilk seg¢enek tedavi olarak selektif serotonin gerialim
inhibitorleri (SSRI) ve trisiklik bir antidepresan olan klomipramin kullanilmaktadir.
Tedaviye direngli olgularda giiclendirme tedavisi olarak bir antipsikotik eklenmesi sik
kullanilan bir yontemdir. Antipsikotik ila¢ kullanimi ile metabolik sendrom (MS) gelisimi
arasindaki iliski son zamanlarda sik¢a arastirilmistir.

Bu calismada, Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Ruh Sagligi ve Hastaliklari
Anabilim Dali Anksiyete Bozukluklar1 Birimi’ne bagvuran, Obsesif Kompulsif Bozukluk
tanis1 almig, sadece antidepresan kullanan ve antidepresanla birlikte antipsikotik kullanan
20’ser hasta degerlendirmeye alindi. Her iki gruptaki hastalarin biyokimyasal olarak aglik
kan glukozu, LDL, HDL, total kolesterol ve trigliserit diizeyleri olgiildii. Arteryel kan
basinci, boy, viicut agirligi ve bel ¢evresi dlgiimleri yapildi. Degerlendirmede MS agisindan
NCEP ATP-III kriterleri esas alindu.

Bu calismada yapilan Ol¢limler sonucunda; antidepresan ila¢ kullanan 6 (%30)
hastada MS saptanirken, 14 (%70) antidepresan kullanan hastada MS saptanmadi.
Antidepresan ve antipsikotik ilaclar1 birlikte kullanan grupta ise 4 (%20) hastada MS
saptanirken, 16 (% 80) hastada MS saptanmadi. Yapilan degerlendirmede, bu iki grup
arasinda MS siklig1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05).

Her ne kadar, bu calismada kullanilan ilaglar acisindan fark bulunamasa da,
klinisyenler OKB tedavisinde antipsikotik ila¢ kullaniminin metabolik yan etkileri agisindan

dikkatli olmalidir.

Anahtar kelimeler: Metabolik sendrom, antipsikotik, Obsesif Kompulsif Bozukluk
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IV. ABSTRACT

THE COMPARISON OF METABOLIC SYNDROME PREVALENCE IN
OBSSESSIVE COMPULSIVE DISORDER PATIENTS THAT USING
AND NOT USING ANTIPSYCHOTICS

Dr. Arzu OZOVACI

Residency Thesis, Department of Psychiatry
Supervisor: Associate Prof. Dr. Osman VIRIT

September 2010, 95 pages

Obsessive compulsive disorder (OCD) is a chronic disease which has serious
negative effects on the social and professional functionality of one’s life, characterized by
obsession and compulsions. In the treatment of OCD, Selective Serotonin Reuptake
Inhibitors (SSRI) and clomipramine,a tricyclic antidepressant, are used as the first choice in
treatment . Adding an antipsychotic as augmentation treatment is an often used method in
treatment resistant cases. The relation between antipsychotic drug use and development of

metabolic syndrome(MS) has often been studied lately.

In this study, patients being followed with the diagnose of obsessive compulsive
disorder by Gaziantep University Faculty of Medicine Department of Psychiatry Anxiety
Disorders Unit, were evaluated in two groups 20 in each as only antidepressant using and
antidepressant together with using . The biochemical levels of fasting glucose, LDL, HDL,
total cholesterol and triglyceride were measured. Arterial blood pressure, height, weight and
waist circumference were measured. NCEP ATP-III criters were used in the evaluation of

MS.

As a result of evaluations in this study, 6(30%) of antidepressant using patients had
the diagnose of MS, while 14(70%) didn’t. In the group antidepressant and antipsychotic
medication combination using patients, MS was found in 4(20%) patients , whereas this
wasn’t the case with 16(80%) patients. In respect to MS prevalence between these two

groups no meaningful statistical difference was found in the evaluation. (p<0,05)

However, this study didn’t show any statistical difference between these medications,

clinitions should be careful about metabolic side effects while using antipsychotics.

Key words: Metabolic Syndrome, antipsychotic, Obssessive Compulsive Disorder
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1. GIRIS VE AMAC

Obsesif kompulsif bozukluk (OKB), kisinin sosyal ve mesleki islevselligi
tizerinde ciddi olumsuz etkileri olan, kronik seyirli, obsesyon ve kompulsiyonlarla
karakterize bir hastaliktir. Obsesyonlar, kiside anksiyete olusturan inatci, tekrarlayici ve
rahatsiz edici diislince, imge veya diirtiilerdir. Kompulsiyonlar ise bu rahatsiz edici
diisiincelerin olusturdugu kaygiy1 azaltmak ya da korkulan sonuglardan korunmak veya
kaginmak icin yapilan tekrarlayic1 davranig veya zihinsel eylemlerdir (1). Genel olarak,
OKB yasam boyu yayginligt %2-3 kabul edilmektedir (2, 3). Tirkiye’de yapilan
calisma bir yillik yaygimlhigi %1,5 ve yasam boyu yayginlig1 %3 olarak bildirilmistir (4).
OKB tedavisinde ilk secenek tedavi olarak selektif serotonin gerialim inhibitorleri
(SSRI) ve trisiklik bir antidepresan olan klomipramin kullanilmaktadir (5). Tedaviye
direncli olgularda giiglendirme tedavisi olarak bir antipsikotik eklenmesi sik kullanilan

bir yontemdir (6).

Tek bagina bulundugunda belirgin bir hastalik tablosuna yol agmayan ancak bir
arada bulundugunda bireyin sahip oldugu kardiyovaskiiler hastalik ve Tip 2 diabetes
mellitus (Tip2 DM) gelisme riskinde artisa yol agabilen santral obezite, artmis sistemik
kan basinci, bozulmus lipid ve glukoz metabolizmas: bilesenlerinden olusan riskler
kiimesine“metabolik sendrom” denilmektedir. ‘Sendrom X’, ‘Dismetabolik Sendrom’,
‘Insiilin Direnci Sendromu’ isimleri de verilen metabolik sendrom énemli bir morbidite

ve mortalite nedenidir.

Psikiyatri hastalarinda obezite, diyabet ve kardiyovaskiiler hastaliklar daha
yiiksek oranlarda goriilmektedir (7). Psikiyatrik hastaliklar ve metabolik sendrom arasi

iliski, psikiyatristler agisindan halk sagligi sorunu olarak 6énem kazanmaktadir (8).

OKB tedavisinde kullanilan ¢esitli SSRI’larin, klomipramin ve antipsikotiklerin kilo
artis1 yaptiklaria dair yayinlar mevcuttur (9). Antipsikotik ilag kullanim1 ile metabolik
sendrom gelisimi arasindaki iliski son zamanlarda sik¢a arastirilmistir. Ozellikle
sizofreni ve ikiuclu hastalarinda ilaca bagli metabolik sendrom gelisimi ile ilgili

yaymlar mevcuttur (10). Ancak obsesif kompulsif bozuklukta antipsikotik kullanimi



metabolik sendrom siklig1 ile iliskili literatiir bilgisi bulunmamaktadir. I¢inde obsesif
kompulsif bozuklugun da yer aldigi anksiyete bozukluklarinda serum kolesterol
diizeylerinde artis oldugu bir¢ok yayinda gosterilmistir (11). Ayrica obsesif kompulsif
bozuklukta ilag tedavisi (SSRI kullanimi) ile bu yiikselen serum kolesterol seviyelerinin

distiigii de gosterilmistir (12).

Kullanilan SSRI’lar ile kilo artis1 bildirilse de metabolik sendrom agisindan tam
tersi etki olusturacak sekilde kolesterol seviyelerinde diisme yaptig1 gosterilmis olup bu
ilaglarin metabolik sendrom agisindan nasil bir durum olusturacagi bilinmemektedir.
Ekleme tedavisi olarak antipsikotik kullanilan hastalarda metabolik sendrom sikliginda

artis beklenebilir.

Bu kesitsel calisma ile bolgemizdeki OKB hastalarinda metabolik sendrom
sikligin1 saptamak, hastalarin sosyodemografik Ozelliklerini ve metabolik sendrom

siklig1 ile hastalarin kullandiklar ilaglar arasindaki iliskiyi incelemek amaglanmastir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1. Obsesif Kompulsif Bozukluk

Obsesif kompulsif bozukluk (OKB), obsesyon ve kompulsiyonlardan olusan,
genis bir belirti grubu ile temsil edilen bir bozukluktur (13). Obsesyonlar, tekrarlayici
bicimde ve istemeden zihne gelen, zorlayici diisiince, duygu, diirtii veya duyulardir.
Kompulsiyonlar ise bu rahatsiz edici diisiincelerin olusturdugu kaygiy1 azaltmak ya da
korkulan sonuglardan korunmak veya kag¢inmak icin yapilan tekrarlayici davranis veya
zihinsel eylemlerdir (1). En sik goriilen obsesyonlar arasinda bulagsmayla ilgili yineleyen
diistinceler, yineleyen kuskular, baz1 seylerin diizenli olmasinin gerektigi, saldirgan
veya korkung diirtiiler ve cinsel diisiinceler bulunur. Bu diisiince, diirtii veya diislemler

sadece gergek yasam sorunlartyla iliskili degildir. (14)

2.1.2. Tarihce

Obsesif-kompulsif bozuklugun tarihi insanlik tarihi kadar eskidir. Eski din
kitaplarinda obsesyon ve kompulsiyonlara isaret eden davranis 6rnekleri bulunmaktadir
(15). OKB tarih boyunca pek ¢ok eserde yer almistir. Shakespare’in Macbeth adli
eserinde OKB’nin klasik bir 6rnegini goriiriiz. Kendisinin etkilemesi lizerine kocast,

Kral Duncan’1 6ldiiriir. Bundan sonra Lady Macbeth’te el yikama hastaligi baslar (16).

Obsesyon terimini ilk kez 1866’da Belcikali psikiyatrist Morel kullanmustir.
Fransiz klinisyen Janet, 1903 yilinda bilissel islevlerin bozulmasiyla ortaya ¢ikan
anksiyete ve obsesif-kompulsif semptomlarin bir arada goriildiigli bir kavram olarak
‘psikasteni’ tanimiyla OKB’nin klinik bulgularinin en kapsamli ilk tanimimi yapmistir
(13). Janet’e gore psikasteni; kisinin diisiince ve davraniglarini denetlemesini engelleyen

ruhsal yorgunluk ve irade zayiflamasi ile ortaya ¢ikmaktadir.



Freud 1895 yilinda, obsesyonlarin agresif veya cinsel diirtiilerden
kaynaklandigini ileri stirmistiir. Bu diirtiilerin, asir1 anksiyeteye neden oldugunu fakat
bastirma ve reaksiyon formasyon gibi ego savunma mekanizmalar1 tarafindan bu
anksiyetenin giderilmeye ¢alisildigini ileri stirmiistiir (17). Freud 1908°de kaleme aldig1
yazisinda obsesyonel nevrozun anal dénem saplantisi sonucu bu doneme regresyon ile
olustugunu belirtmistir (15). 1955°te Louise Despert 401 vakalik bir calismayla cocukta

sizofreni ve obsesif-kompulsif nevroz arasinda ayirici tan1 yapmistir (18).

Hastaliklarmin Tam ve Istatiksel El Kitabi III. Baskisimn ( DSM III)
yayinlanmasiyla psikiyatride onemli bir degisiklik olmustur. Bu basim, tan1 koymayi,
ruhsal islevsellige iliskin kurallar ve kanitlanmamis varsayimlara dayandiran daha
onceki calismalardan olduk¢a farklidir (6). OKB, yapilandirilmis siniflandirmalara
1980°de yaymlanan DSM-III ile girmistir (19). DSM-III-R’de (20) ise giinlik yasami
kesintiye ugratan en az bir saat siiren obsesyonlar, kompulsiyonlar ya da her ikisinin
birlikte bulunmasi olarak tanimlanmis ve “obsesif kompulsif nevroz” terimleri ile
adlandirilmigtir. Daha sonra da DSM-IV ve DSM-IV-TR‘de “Obsesif Kompulsif

Bozukluk” terimi kullanima girmistir.

2.1.3. Epidemiyoloji

OKB, her toplum ve her cografi bolgede goriilen bir bozukluktur. Sik goriilen ve
kronik seyirli bir hastalik olan OKB’nin 1980’11 yillara kadar nadir goriilen bir hastalik
oldugu kabul edilmekteydi. Ancak daha sonra yapilan tarama caligmalarinda yasam
boyu yayginlik oranmnin %2,5 civarinda oldugu ve genis bir epidemiyolojik c¢alisma

olan ECA’ da (Epidemiologic Catchment Area) %1.94-3.29 olarak bildirilmistir (21).

Ergenlerde yapilan bir calismada da yasam boyu OKB prevalanst %1,9 olarak
saptanmistir (22). Valleni-Basile ve ark.’nin (23) ¢alismasinda ise ergenlerde OKB
prevalanst % 0,7, subklinik OKB prevalansi ise %19 olarak bildirilmistir.



Tiirkiye Ruh Saglig1 Profili Arastirmasi’nda OKB’nin 1 yil icerisindeki yaygimligi %0,5
olarak saptanmustir (24). Dogan ve arkadaslarmin Sivas 11 Merkezi’nde yaptiklar1 bir
calismada ise OKB’nin bir aylik yayginligi %2,6, yasam boyu yaygmhg ise %3,7
olarak bulunmustur (25). Hastalarin birinci derecede akrabalarinda ki yasam boyu

yayginlik ise ortalama %20°dir (26-28).

Ortalama baslangic yas1 21-30 yas arasindadir (26,29). Erkeklerde baslangic yasi
biraz daha erken olup 15-23 yagslar1 arasi, kadinlarda ise 21-24 yaslar1 arasidir Olgularin
%72’sinde sinsi, %28’inde akut baslangi¢ s6z konusudur (30,31).

2.1.4. Etyoloji

OKB’nin fizyopatolojisini  olusturan etyolojik siiregler tam olarak
bilinmemektedir. Giinlimiizde etyolojide tek bir neden yerine bir¢ok faktoriin ortaklasa

etkisinin olduguna inanilmaktadir. Etyolojide rol oynayan 6nemli faktorler sunlardir:

2.1.4.1. Genetik

Ik kez 1930 yilinda obsesif-kompulsif bozukluk genetigi ile ilgili calismalar
baslatilmis olup; subklinik ve klinik OKB hastalarinin 1. derece akrabalarindaki genetik
gecislilik gosterilmistir (32, 33).0KB’li bireyler arasinda yapilan genetik ¢aligmalar,
etyolojide ve belirtilerin ortaya ¢ikisinda hem genetik hem de ¢evresel etmenlerin rol
oynadigimi gostermektedir. OKB’si olan ¢ocuklarin birinci derece akrabalarinda %20—
25 oraninda OKB oldugu ve obsesyonlarin kompulsiyonlara gore daha fazla gegis
gosterdigi  bildirilmistir (34). Erken baslangicli OKB’de yiiksek oranda ailesel
gecisliligin oldugu ve OKB alt gruplarinin yiiksek oranda genetik yiikliiliik (kromozom
7, 8, 13 ) tasidiklart savunulmaktadir (35). Bir calismada, 14. kromozomun OKB’nin bir
alt grubu olan istif¢ilikle kuvvetli baglantisinin oldugu ve ayrica OKB’nin X, 3. 7. ve

15. kromozom ile iliskisi olabilecegi ileri siiriilmektedir (36).

SSRI’lar i¢in hedef bolge olan,17. kromozom {izerindeki SLC6A4-serotonin
tagiyicisi promotor bolgesinde (5S-HTTLPR), SHT2A reseptor geni promotor bolgesinde



(1438 G/A, T102C,C516T), 5-HT2B, SHTIDB, (G816C varyant1), SHT1B (G861C)
polimorfizminin OKB ile iliskili olabilecegi bildirilmistir (34,37). Birbiriyle celigkili
sonuglar olmakla birlikte katekol-o-metil transferaz (KOMT) geni varyasyonlarinin

OKB’ye yatkinliga neden olabilecegi bildirilmistir.

Kadin OKB hastalarinda monoamin oksidaz (MAO) geni EkoRV polimorfizmi
saptanmis ve erkek hastalara gore daha diisik MAO aktivitesi oldugu gosterilmistir;

ancak bulgular tutarli bir bi¢imde tekrarlanmamustir (37).

OKB hastalarinda dopamin tasiyicilart (DAT), D2-D3-D4 reseptor genleri
polimorfizmi incelenmis ve yalnizca DRD4 varyanti ile OKB arasinda bir iliski
bulundugu, bunun da ¢ok erken agamada rolii olabilecegi ileri siiriilmiistiir (34). Bugiine
kadar yapilan aile ¢aligmalarinda, OKB’nin genetik geg¢isligini destekleyen deliller elde
etmistir. OKB’nin aile probantlarinin kontrol grubundan daha sik oldugu gosterilmistir.
Onceki calismalar, OKB’nin ailede dikey gegisliligine dikkat ¢ekmisler ve bununla
tutarl1 olarak da OKB’nin inkomplet penetransli otozomal dominant aile gecisliligi

olabilecegini kabul etmislerdir (2, 32, 38).

2.1.4.2. Noroimmunoloji

Streptokal enfeksiyonla iligkili ¢ocukluk ¢aginin otoimmiin ndropsikiyatrik
bozuklugu‘nda (PANDAS) obsesif kompulsif belirtilerin varligr immiin sistemle ilgili
genlerin incelenmesine sebep olmustur (39). PANDAS grubunun ayirict 6zelligi,
streptokok enfeksiyonu ile ndoropsikiyatrik belirtiler arasindaki zamansal iliskidir.
Noropsikiyatrik  belirtilerin  tekrarladigi doénemlerde antistreptokokal antikorlarin
artmasi veya bogaz kiiltiirlinde lireme olmasi, ayrica diizelme donemlerinde A grubu
beta hemolitik streptokok enfeksiyon kanitinin olmayisi bu iliskiye isaret etmektedir.
Miyelin oligodentrosit glikoprotein (MOG) bu genlerden biridir ve MOG4’iin 459-bp
alleli ile OKB arasinda anlaml iligki bildirilmistir (34).

Ayrica beta hemolitik streptokok enfeksiyonlarinin ardindan hastalarin %10-30
kadarinda Sydenham koresi gelismekte ve bu hastalarin bazilarinda obsesyonel belirtiler

goriilmektedir. Sydenham koresi olan c¢ocuklarin %70’ten fazlasi, kore belirtileri



baslamadan 2—4 hafta once tekrarlayan istenmeyen diisiince ve davraniglarin ortaya
ciktigini bildirmislerdir. Obsesyon ve kompulsiyonlar, kore ile benzer yogunlukta ve es
zamanl1 artig gosterirler. Aylar icinde kaybolma egilimindedirler. Bu durum, iki hastalik
arasinda bir iliski olabilecegini diisiindiirmekle birlikte yapilan ¢alismalarda iligki tam
olarak gosterilememistir (40). Immun sistemin, tik bozuklugu ve OKB’deki rolii acik
degildir; ancak klinik gézlemler bolgesel ve sistematik anormalliklerin bilesimi sonucu

belirtilerin ortaya ¢iktigini diistindiirmektedir.

2.1.4.3. Noroanotomi

Yirminci yiizyilin baglarinda, influenza epidemisinden sonra ‘ensefalitis
letarjika’ goriilen hastalarda hem istemsiz hareketler, hem de obsesif-kompulsif
semptomlarin gorildiigii bazal ganglia patolojilerine rastlanmistir. Agir influenza
enfeksiyonlar1 sonrasi bazal gangliyonlarda yapisal hasar olusan hastalarda, Constantin
von Economo, ilk noérolojik temelli OKB tanimini yapmistir. Von Economo, bu
hastalarda kompulsif dogadaki motor tikler ve ritiiel benzeri davranislardan bahsetmistir

(41).

OKB’de bazal gangliyonlarin ise karistiginin dolayl bir kaniti, kapsiilotomi
veya singulektomi yoluyla frontal korteks bazal gangliyonlar baglantilarini birbirinden
ayiran psikocerrahi yontemlerinin belli diizeyde tedavi etkinligi saglamasindan
gelmektedir. Her iki yontemde de obsesyon ve kompulsiyonlarda azalma
gozlenmektedir. Psikocerrahinin basarisi, OKB’de bazal gangliyonlardaki bozuklugun
kesin gostergesi degildir; ancak frontostriatal yolaga dikkati ¢ekmektedir (42). Direngli
OKB hastalarinda orbitofrontal bolgeyi limbik, talamik, striatal bolgelerden ayiran
cerrahi yontemlerle hastalarin semptomlarinda dramatik diizelmeler saglanabilmektedir
(43). Bu nedenle frontal lob, bazal gangliyonlar ve limbik sistemdeki degisikliklerinin,
OKB fizyopatolojisinde yer aldig1 diigiiniilmektedir (43).

Tourette sendromu patofizyolojisi striatumdaki ndronlarin uygunsuz aktivasyonu ile
iligkilidir. Tourette sendromu ve OKB’de kortikostriatotalamokortikal dongiiniin

inhibitor kontroliinde zayiflama sonucu, tekrarlayicit belirtiler ortaya ¢ikmaktadir (44).



Son yillarda beyin goriintiileme teknikleriyle prefrontal-bazal ganglia-talamik-prefrontal

yolakta islev bozuklugunun OKB’de 6nemli oldugu anlasilmaktadir (45)

2.1.4.4. Beyin goriintiileme calismalar:

OKB hastalarinda yapilan norogoriintiileme ¢aligmalari, orbitofrontal korteks,
kaudat cekirdek ve talamus arasindaki noral devrelerde bir fonksiyon bozuklugu oldugu
hususuna birlesmektedir. PET gibi fonksiyonel beyin goriintiileme ¢aligmalarinda, OKB
hastalarinin frontal loblarinda, bazal gangliyonlarinda (6zellikle kaudat ¢ekirdek) ve
singulat kortekslerinde etkinlik artis1 (yani metabolizma ve kan akimi) oldugu
gosterilmistir (14). Son yillarda yapilan beyin goriintiileme caligmalarinda, OKB’nin
patogenezinde frontal ve subkortikal yapilar arasinda bir islev bozuklugunun rol
oynadigi ileri stiriilmektedir (46-48). Ayrica, ventrikiillerde biliyiime, kaudat ¢ekirdek
hacminde degisiklikler ve kaudat c¢ekirdekte asimetri kayb1 oldugu saptanmistir (49).
Yapilan caligmalarda orbitofrontal bolge ve bazal gangliyonlarda metabolizma artigi
oldugu ve bu artisin hastalik siddeti ile baglantili oldugu ve bu degisikliklerin tedavi ile
ortadan kalktig1 gosterilmistir gosterilmistir (49).

Cesitli MRG (Manyetik rezonans goriintilleme) ¢alismalarinda OKB
hastalarinda kaudat ¢ekirdek hacminde anormallikler gosterilmisse de bu anormalligin
niteligi agisindan bir tutarlilik bulunamamistir. MRG c¢alismalarinda OKB hastalarinda
kontrollere gore sag kaudat bast hacminde artis oldugu ve normal asimetrinin

kayboldugu gosterilmistir (50,51).

Pozitron emisyon tomografi (PET) c¢alismalarinda, anterolateral orbitofrontal
korteksin, posteromediyale gore daha fazla etkilendigi goriilmiistiir. (52). Tek foton
emisyon kompiiterize tomografide (SPECT), semptom uyarilmasii takiben frontal

korteks kan akiminda artig goriilmiistiir (53).



Orbitofrontal korteks, singulat korteks ve kaudat g¢ekirdekle iliskili bir islev
bozuklugunun OKB ile sonuglandigi halen kabul goren bir kuram olarak devam

etmektedir (2).

2.1.4.5. Norotransmitterlerin rolii

2.1.4.5.1. Serotonin

OKB tedavisinde kullanilan birgok ilag i¢inde sadece gii¢lii serotonin geri alim
inhibitorlerinin etkili olmasi, OKB’nin patofizyolojisinde serotoninin rolii oldugunu
diistindiirmektedir (4, 54). OKB’de kismi yanit yaygindir ve hastalarin %40’dan fazlasi
SSRI’a iyi yanit vermemektedir (55). Fakat tek basina serotonin hipotezi, OKB’yi

biitiiniiyle izah etmek i¢in basit kalmaktadir.

Calismalar, OKB’de antiobsesyonel etkinin serotonin reseptdr blokajiyla iligkili
oldugunu ve tedaviye cevabin BOS 5-HIAA (5 hidroksiindolasetikasit) degerlerinin
azalmastyla birlikte azaldigini bildirilmistir (56). Cesitli ndroendokrin ¢aligmalarda ise
5-HT1 reseptorlerinin OKB’de degisiklige ugradigi ve 5-HT2c¢ reseptorlerinde de ayni
degisikliklerin olabilecegi ileri siirlilmiistiir (57). Bir trazodon metaboliti ve bir
serotonin reseptor agonisti olan meta-klorofenilpiperazin (m-CPP) oral yolla
verildiginde saglikli kisilerde herhangi bir degisiklik yapmazken, OKB’li hastalarda
semptomlar1 agirlagtirmaktadir (4, 58). Bir 5-HT1A reseptor ligandi olan ipsapiron ve
MK-212 gibi bagka serotonin agonistleri ile benzer sonuclar elde edilememistir (59). Bu
calismalar nedeniyle 5-HT subreseptorlerinin OKB etyolojisindeki yerlerinin
sorgulanmaya baslanmistir. Bir ¢alismada, 5-HT1A reseptoriiniin OKB olusumundaki
etkisinin az oldugu sonucuna varilmistir. Ayrica bazi farmakolojik ve goriintiilleme

calismalar1 da 5-HT1D terminal otoreseptoriiniin 6nemini vurgulamaktadir (60).

OKB ile ilgili hayvan modellerinde 5-HT2c reseptorleri silinmig fare

deneylerinde kompulsif davraniglarin olustugunu goézlenmistir (37). Bu gozlemi
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destekleyen bagka bir bulgu da Tsaltas ve ark.(61), davranmigsal bir model kullanarak

kompulsiyonlarin altinda yatan diizenegin SHT2c, reseptorleri oldugunu bildirmeleridir.

Serotoninin OKB etyolojisindeki rolii dnemli olmakla birlikte, tek basina 6zgiil

serotonerjik bir anomalinin OKB’ye neden olacagini ileri stirmek miimkiin degildir.

2.1.4.5.2. Dopamin

Bazal gangliyon normal islevlerinde dopaminin gorev aldigi bilinmektedir.
Bazal gangliyon patolojilerinde obsesif kompulsif belirtilerin artmasi, dopaminin de
OKB etyolojisinde rol oynadigim1 diislindiirmektedir. Pedala basma hayvan
deneylerinde, SSRI’lar yaninda DI reseptdr antogonisti verilmesi kompulsiyonda
azalmaya neden olmaktadir. Bir bagka hayvan deneyinde, kronik bi¢cimde D2/D3
reseptor agonisti Kuinpirol uygulamasinin, kontrol kompulsiyonlara benzer davranislara
neden oldugu goézlenmistir. Kuinpirol uygulamasi kesildiginde kobaylar, normal
davraniglarina donmektedir. Bu hayvanlarin postmortem incelenmesi sonucunda
niikleus akumbens ve sag prefrontal kortekste dopaminerjik doku kitlesinin arttigi
gozlenmistir. Bu c¢alismalar, OKB’de D1 ve D2 reseptorleri basta olmak iizere

dopaminin de ise karistigini diisiindiirmektedir (37).

Antipsikotik ilaglar SSRI’lar ile kombine kullanildiklarinda bazi hastalarda
tedavi yanitin1 arttirmaktadir (62). Ornegin Metin ve ark. (63) yaptig1 bir calismada
direngli OKB olgularinda tedaviye amisiilpirid eklenmesiyle hastalarin %95’inde
diizelme oldugunu bildirmistir. Antipsikotiklerin bu etkisi alisilmis dozlardan daha
diisiik dozlar kullanildiginda ortaya ¢ikmaktadir. Bunun nedeni, presinaptik reseptdrleri
bloke etmelerine yani dopaminerjik aktiviteyi arttirmalarina bagl gibi goriinmektedir
(4). 5-HT2A antagonizmasi, dopamin noronlarinda atesleme hizini artirarak obsesif
kompulsif belirtileri kotiilestiriyorken; D2 reseptdr antagonizmasi ile dopaminerjik
ndronlarin inhibisyonu obsesif kompulsif belirtilerini azaltiyor olabilir (37). Tiim bu
calisma ve veriler OKB belirtilerinde artmis dopamin noérotransmisyonu olabilecegini

diistindiirmektedir (49).

2.1.4.5.3. Glutamat
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OKB’de glutamaterjik sistemin ise karistigina dair bircok kanit vardir.
Glutamaterjik NMDA reseptor 2B alt iinitesi-NR2B-geni olan GRIN2B ile OKB
arasinda bir iligki saptanmigtir (64). Beynin farkli alanlarinda glutamaterjik uyarimin
artirlldig1 hayvan deneylerinde OKB benzeri davraniglar ortaya ¢ikmustir. Manyetik
rezonans spektroskopi (MRS) degerlendirmelerinde striatal glutamat
konsantrasyonunun arttigi ve serotonerjik ilaglarla bu artisin normale dondiigii

gbzlenmistir (65).

OKB’de serotonin—glutamat etkilesiminin anormal oldugu hipotezi de ileri
stiriilmiistiir (66). Kortikostriatal glutamatin, kaudat g¢ekirdekte serotonin salinisini

azalttig1 ve serotonerjik ndronlarin glutamaterjik uyarimda rol aldig1 bilinmektedir.

Rosenberg ve ark. (65) yaptigi bir calismada 11 pediatrik OKB hastasi,
eslestirilmis kontrol grubu ile karsilastirilmustir. ki grup arasinda glutamat
konsantrasyonu bakimindan oksipital kortekste bir fark bulunmazken, kaudat ¢ekirdek
glutamat konsantrasyonunun kontrollere gore arttigi ve 12 haftalik paroksetin tedavisi
ile diistiigli gozlenmistir. Kaudat bolgede glutamat konsantrasyonundaki azalma ile

obsesif kompulsif belirti siddetindeki azalma arasinda pozitif korelasyon bulunmustur.

2.1.4.6. OKB’nin psikoanalitik kurami

Psikoanalitik goriise gore obsesyonlar, bastirilmig diirtiilerin tiirevleridir. Obsesif
kompulsif kisilik, anal 6zellikler tasir ve anal donemde saplanma (fiksasyon) 6zellikleri
gosteririr. Freud’a gore bu kisiler anksiyete yaratan ¢oziilmemis ddipal isteklerine bagl
bir c¢atisma i¢ine girince, yasadiklar1 anksiyeteden kurtulmak i¢in psikoseksiiel
gelisimim anal donemine gerilerler (regrese olurlar) (40). Bu donemin o&zellikleri:
cimrilik, asir1 diizenlilik, asin titizlik, inatgilik ve kararsizliktir. Anal donemin 6nemli
bir 6zelligi biseksiialitedir. Bu biseksiialite ambivalans1 (iki degerlilik) da beraberinde
getirir. Ayrica anal donemdeki temel tutma-birakma davranis bicimi de ambivalans
gelisiminde onemlidir. Fallik donemde sevgi ve diismanlik duygulari uygun bir bicimde

kaynagtirilmistir. Regresyon, bu kaynasmanin ¢éziilmesine neden olur bdylece kisi ayni



12

nesneye karst hem sevgi de diigmanlik besleyebilir (4). Diger nevrotik bozukluklarda

oldugu gibi ego kontrolii, kismen yetersiz hale gelmistir.

Regresyon sadece egoyu degil siiperegoyu da etkileyerek siiperegoyu daha kati
ve daha ilkel hale getirir. Diisiincede regresyon sozciiklere omnipotans kazandirir ve
bliyiisel diisince egemen olur. Kisi, fiziksel bir eylem olmaksizin sadece diisiinceyle
veya soOzciiklerle gergegin degisecegini diisiinebilir. OKB gelisiminde tuvalet egitiminin
onemli rolii oldugu inanis1 da zaman icinde sorgulanmaya ve kabul gérmemeye

baslamistir (67).

Saldirgan ve cinsel diirtiilerle bas edebilmek i¢in temelde ii¢c savunma diizenegi
kullanilir. Bunlar yalitma (izolasyon), yapma-bozma (doing-undoing) ve karsit tepki
kurmadir (reaksiyon formasyon). Yalitma yoluyla diirtiiniin duygusal bilesiminden
ayrilmast ve sadece diislince icerigi ile biling diizeyinde tutulmasi s6z konusudur.
Yapma-bozma ise gercekten yapilmis veya yapildig1 varsayilmis eylemin, doguracagi
kotii sonuglart dnlemek i¢in tam tersi eylemle ortadan kaldirilmasidir. Kompulsif nitelik
tagtyan eylemin, ikinci bir eylem yoluyla iptal edilmesi ve bu tiir eylemler yoluyla
kisinin egoyu tehdit eden, korkutucu obsesif diisiincelerden kurtulmasi séz konusudur
(68). Karsit tepki kurmasa ise kisinin asil diirtiilerinin tam tersi davranis Orlintiileri
gelistirmesidir. Kirlilik diirtiilerine karsin bilingdis1 alanda bu diirtiiler varliklarim
strdiirirken biling diizeyinde kisinin asir1 temiz olmaya yoOnelmesi, kirlenme
obsesyonlar1 ile sonucunda gelisen temizlenmeye yonelik kompulsif eylemler

gelisebilmektedir (69).

2.1.4.7. Bilissel ve davranis¢i kuram

OKB, o6nde gelen davranis¢ci modele gore, temelde korkutucu olmayan ve
herkesin aklina gelebilecek diisiinceler (6rn. mikrop kapma, hastalanma gibi)
kosullanma yoluyla bireyde anksiyete ile iligskilendirilmekte ve huzursuz edici 6zellik
kazanmaktadir. Bundan sonra birey bu diisiinceler nedeniyle anksiyete yasamakta ve

ka¢cma-kaginma davranislart gostermektedir (70). Obsesyonlar 6grenilmis edimlerdir,
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kompulsiyonlar ise anksiyeteyi notralize etmek i¢in 6grenilmis ve pekistirilmis davranis

biitlintidiir (71).

Kompulsif davraniglar sonrasinda anksiyetede azalma gozlendigi icin bu
davranig Oriintlisli pekisir ve uzun bir donem igerisinde obsesyonlari olusturan uyarilarin
var oldugu durum ya da kosullardan kag¢inmalar yolu ile agorofobide oldugu gibi
anksiyeteden kaginma gozlenir. Bu modele gore kompulsiyonlarin anksiyeteyi azaltmasi
obsesyonlarin slirmesine neden olur ve obsesyonel diislincelere maruz kalmay1
engelleyerek alistirmay1 (habituasyon) engeller. Bu durum da obsesif-kompulsif
davranis Oriintiisiiniin devamina yol acar. Kisi, belli bir eylemin anksiyeteyi azalttigini
kesfeder ve bu eylemi yineler durur. Yani bir hastalik belirtisi olarak obsesyonlar,
baslangigta niceliksel olarak daha az siddette yasanan intruziv diisiincelerin devami
sonucunda, zamanla bu diislincelere kisiler tarafindan asir1 ya da ayri bir anlam
yliklenilmesi ve bunlarin tiksindirici, tehlikeli ve ahlaka aykir1 bulunmalar1 sonucunda

ortaya ¢ikmaktadir

2.1.5. Tam

Giiniimiizde siklikla Hastaliklarin ve Bunlarla Iligskili Saglik Sorunlarinin
Uluslararas1 Istatistiksel Siiflandirmas1 10. Baski (ICD-10) ve DSM-IV-TR tani
sistemleri kullanilmaktadir. Obsesif-kompulsif bozukluk tani dlgiitleri agisindan ICD-10
ve DSM-IV tani1 ve smiflandirma sistemleri arasinda, genelde bir uyumluluk olmasina
karsin, baz1 farkliliklar da mevcuttur. DSM-IV smiflandirilmasinda OKB anksiyete
bozukluklar1 arasinda yer alirken ICD-10 siniflandirilmasinda stresle iligkili, norotik,
somatoform bozuklar arasinda tek bagina ele alinmistir. Her iki sistem de obsesyon ya
da kompulsiyonlarin varlig1 gerektigi konusunda fikir birligindeyken ICD-10 en az 2
haftalik bir siireyi sart kosmus, DSM-IV ise siire belirtmemistir. Her iki sistemde de
icgoriiyle ilgili farkliliklar olsa da her ikisi de i¢goriisii olmayan hastalara da OKB tanisi
koymakta uzlagmaktadir. DSM IV’de obsesyon ve kompulsiyonlar tek tek ele alinmus,
kompulsiyonlar ise mental ya da davranigsal olarak ayr1 ayr1 incelenmistir. DSM-1V’te

i¢cgoriisii az olan tip olmak iizere sadece bir alt grup bulunurken ICD-10’da OKB 5 alt
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grupta toplanmistir (72). Klinik uygulamada en sik kullanilan tan1 6l¢iitleri DSM-IV-TR
Olctitleridir (73)

2.1.5.1. DSM-IV-TR Tam Olgiitleri

A. Obsesyonlar ya da kompulsiyonlar vardir:

Obsesyonlar asagidakiler (1), (2), (3), (4) ile tanimlanir:

(1) Bu bozukluk sirasinda kimi zaman istenmeden gelen ve uygunsuz olarak yasanan ve
belirgin anksiyete ya da sikinttya neden olan, yineleyici ve siirekli diigiinceler, diirtiiler
ya da diislemler

(2) Diisiinceler, diirtiiler ya da diislemler sadece gercek yasam sorunlari hakkinda
duyulan agir1 iiziintiiler degildir.

(3) Kisi, bu diislinceleri, diirtiileri ya da diislemlerine 6nem vermemeye ya da bunlari
baskilamaya calisir ya da bagka bir diislince ya da eylemle bunlarn etkisizlestirmeye
calisir.

(4) Kisi, obsesyonel diislincelerini, diirtiilerini ya da diislemlerini kendi zihninin bir

tiriinii olarak goriir (diisiince sokulmasinda oldugu gibi degildir).

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

(1) Kisinin, obsesyona bir tepki olarak ya da kat1 bir bicimde uygulanmasi gereken
kurallaria gore kendini yapmaktan alikoyamadigi yineleyici davraniglar (6rn. el
yikama, diizene koyma, kontrol etme) ya da zihinsel eylemler (6rn. dua etme, say1
sayma, bir takim sozciikleri sessiz bir bicimde sdyleyip durma)

(2) Davranislar ya da zihinsel eylemler, sikintidan kurtulmaya ya da var olan sikintiy1
azaltmaya ya da korku yaratan olay ya da durumdan korunmaya yoneliktir; ancak bu
davranislar ya da zihinsel eylemler ya etkisizlestirilmesi ya da korunulmasi tasarlanan

seylerle gergekei bir bigimde iliskili degildir ya da agikca ¢ok asir1 bir diizeydedir.

B. Bu bozuklugun gidisi sirasinda bir zaman kisi obsesyon ya da kompulsiyonlarinin

asir1 ya da anlamsiz oldugunu kabul eder. Not: Bu ¢ocuklar i¢in gegerli degildir.

C. Obsesyon ya da kompusiyonlar belirgin bir sikintiya neden olur, zamanin bosa
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harcanmasina yol acar (giinde bir saatten daha uzun zaman alirlar) ya da kiginin olagan
giinliik islerini, mesleki (ya da egitimle ilgili) islevselligini ya da olagan toplumsal

etkinliklerini ya da iliskilerini 6nemli 6l¢iide bozarlar.

D. Bagka bir Eksen I bozuklugu varsa, obsesyon ya da kompulsiyonlarin igerigi bununla
sinirlt degildir (6rn. Bir yeme bozuklugunun olmasi durumunda yemek konusu tlizerinde
diisiiniip durma; trikotillomaninin olmasi durumunda sa¢ ¢ekme iizerinde durma;

viicut dismorfik bozuklugunun olmasi durumunda dis goriiniimle asir1 ilgilenme; bir
madde kullanim bozuklugunun olmas1 durumunda ilaglar iizerinde diisiiniip durma;
hipokondriazisin olmasi durumunda ciddi bir hastalifi oldugu biciminde diisiiniip
durma, bir parafilinin olmasi durumunda cinsel diirtiiler ya da fanteziler iizerinde
diisiiniip durma ya da Major Depresif Bozukluk olmasi durumunda sugluluk {izerine

gevis getirircesine diisiinme).

E. Bu bozukluk bir maddenin (6rn. kétiiye kullanilabilen bir ilag) ya da genel tibbi bir

durumun dogrudan fizyolojik etkilerine bagl degildir.

Icgoriisii az olan tip: O siradaki epizodda ¢ogu zaman kisi obsesyon ya da

kompulsiyonlarinin asir1 ya da anlamsiz oldugunu kabul etmiyorsa

2.1.5.2 Obsesif-Kompulsif Bozukluk I¢in ICD-10 Tam Olgiitleri

Kesin tani koyabilmek i¢in, obsesyonel belirtiler ya da kompulsif hareketler, en
az iki hafta (iist iiste iki hafta) siire ile cogu giinler bulunmali, sikint1 verici ve giindelik
etkinlikleri Onleyici nitelikte olmalidir. Obsesyonel belirtiler asagida belirtilen

niteliklere sahip olmalidir:

A. Bunlar kisinin kendi diistinceleri ya da diirtiileri olarak algilanirlar.

B. Bu diisiinceler veya hareketlerden en az birine kars1 kisi direng gosteriyor olmalidir.
Hastanin artik kars1 koyamadigi baska diistinceler ve hareketler bulunabilir.

C. Bu hareketi yerine getirme diislincesi haz verici olmamalidir (yalnizca gerginlik ya
da bunaltinin giderilmesi s6z konusudur).

D. Diisiinceler, imgeler ve diirtiiler rahatsizlik verici bicimde yineleyici olmalidir.
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Bu bozuklugun temel 6zelligi, yineleyici obsesyonel diisiinceler veya kompulsif
hareketlerin bulunmasidir. Obsesyonel diisiinceler, zihne yineleyici ve kaliplagmais bir
bicimde giren diislince, imge ve diirtiilerdir. Hemen her zaman huzursuzluk verirler.
Hasta siklikla bunlara karsi direnmeye ¢alisir fakat bunu basaramaz. Bu diisiinceler,
hastaya istem dis1 ve tiksindirici gelse de hasta bunlar1 yine kendi diisiinceleri olarak
algilar. Kompulsif hareket ve torenler, tekrar tekrar yapilan kaliplasmis davranislardir.
Bu hareketleri yapmak hastaya haz vermez ve bunlar bir amaca yonelik degildir.
Hastada, kendisine bir zarar gelecegi ya da kendisi yiiziinden bagkalarina bir zarar
gelece8i korkusu vardir. Kompulsif hareketlerin, nesnel olarak gerceklesme olasiligi
bulunmayan bu tip olaylar1 6nleyebilecegine inanilir. Her zaman olmamakla birlikte,
genellikle bu davranis kisi tarafindan anlamsiz ve etkisiz bulunur ve bunlara karsi
direnme ¢abas1 gosterilir; hastalik, ¢ok uzun bir siiredir stirmekte ise bu direng ¢ok
zayiftir. Otonomik bunalti belirtileri siklikla bulunur, fakat belirgin otonomik uyarilma
belirtileri bulunmaksizin ruhsal gerginlik ve sikintinin bulunmasi da sik rastlanan bir

durumdur.

2.1.6. Ayiric1 tam

Sizofreninin baglangic doneminde OKB’dekine benzer belirtiler olabilir.
Sizofrendeki obsesyonlar ve kompulsiyonlar genelde acayiptir ve stereotipiler seklinde
kendini gosterir. Yine bazt OKB vakalarinin seyri, hastaligin kroniklesmesi, sosyal ve is
hayatinin bozulmasi ile sizofreniye ¢ok benzerdir. Obsesyon tipik olarak egodistonik,
direncli ve igsel kaynaklidir. Oysa sanrilar direngli degildir ve baskalar1 tarafindan
aklina sokulduguna inanilir. Ancak OKB hastalarinda anksiyete On plandadir.
Sizofrenler ise genelde obsesyonlari ve kompulsiyonlar1 kontrol etmek ic¢in caba

gostermezler ve kiint bir duygulanimlari vardir.

Obsesif-kompulsif bozukluk hastalarinda depresyon sik goriiliir ve bu hastalarin
depresyondan ayrimi gii¢ olabilir. Depresyonda obsesif diisiince, direngli veya olumsuz
zihin ugrasilar1 seklinde huzursuz edici olsa da, gergek bir obsesyonda goriilen

mantiksiz, sagma veya istem disi, zorlayici obsesif diisiince ugrasilarindan farklidir (74).
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Ciddi bir hastaliga yakalanma korkusu tarzinda somatik obsesyonlarin oldugu
OKB ile hipokondriazisi ayirt etmek bazen cok gii¢ olabilir. Oykiide baska obsesyon ve
kompulsiyonlarin olmas1 OKB lehine bir bulgudur (4).

Basit tikleri kompulsiyondan ayirt etmek nisbeten kolaydir. Ancak, Tourette
Sendromu gibi karmasik tiklerdeki belli nesnelere, belli bicimde dokunma gereksinimi,
simetri gereksinimi gibi semptomlar ayr1 giiglestirir. Refleksler, istemli ve amagli motor

hareketler olup rahatlama hissi elde edilinceye kadar tekrarlanir (4,18).

Obsesif kompulsif kisilik bozuklugunda obsesyon veya kompulsiyonlarin bulunmasi
sart degildir. Bu belirtiler varsa da hasta tarafindan egosintonik olarak degerlendirilir.
Ozgiil fobi ve sosyal fobi, kagimnmanin smirli ve belli kosullara baglh olmasiyla ayirt
edilebilir. Ozelikle, semptomlarin 30 yasindan sonra basladifi vakalarda bazal

gangliyon hastaliklar1 gibi organik hastaliklarin ayirici tanist gereklidir.

2.1.7. Prognoz

OKB genelde siiregen, inatgt bir hastaliktir. Baslangigta hastalar obsesyon ve
kompulsiyonlarini gizlemeye calisirlar. Kendi ¢abalari ile yenebileceklerini diisiiniirler.
Belirtiler arttikca ve yayildik¢a hastanin yagami kisitlanir, ¢evredekiler bikar ve ancak
bdyle bir durumda hekime bagvururlar. 1980 6ncesinde “iyilesmez” goziiyle bakilan bu
hastaliga, son yillarda SSRI’larin piyasaya ¢ikmasiyla daha iyimser gozle bakilmaya
baslanmistir. Orloff ve ark. (75) yaptig1 izlem ¢alismasinda 1-3 yi1l sonunda hastalarin

%?33’linde Y-BOCS 6l¢eginde %75 gerileme gozlenmistir.

Eriskin baglangichh OKB’de, vakalarin %?24-33’i dalgali, %11-140 tam
remisyonlu fazik, %54-61"1 ilerleyici ya da sabit bir seyir gosterir (74). Vakalarin

%10’undan azi ise, ilerleyici kotiilesmeyle seyrettigi diistiniilmektedir (76).

Kotii prognoz belirtileri sunlardir: Cocuklukta baslangig, kompulsiyonlara

direnememe, hastaneye yatirilma, asir1 degerlendirilmis diisiincelerin varligi, bizar
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kompulsiyonlar kisilik bozukluklar1 (6zellikle sizotipal kisilik bozuklugu) kompulsiyon

olmaksizin obsesyonlarin varligi (40).

Iyi prognoz belirtileri ise sunlardir: Hastaliga zemin hazirlayici bir olayin varligi,
belirtilerin epizodik bir diizende seyretmesi, is ve sosyal yasantinin iyi olmasi.
Obsesyon igerigi ile prognoz arasinda herhangi bir iliski bulunamamistir. Ancak,
cocukluk baslangicli OKB’nin etkin tedaviye ragmen kroniklesme egilimi oldugu
distiniilmektedir (18). Tim bu sonuglar OKB’nin direngli kronik bir hastalik olmasina

karsin tedavilerle iyi sonuglarin elde edilebilecegini gostermektedir (40).

2.1.8. Klinik ozellikler

Bireylerde hem obsesyon hem kompulsiyon belirtileri birlikte goriilebildigi gibi,
OKB’de sadece obsesyonlar ya da sadece kompulsiyonlarin bulundugu hastalar da
vardir. Obsesyon (saplant1) istenmeden gelen ve uygunsuz olarak yasanan ve belirgin
anksiyete ve sikintiya neden olan, yineleyeci ve siirekli diisiinceler, diirtiiler ya da
diislemlerdir. Kompulsiyon (zorlanti) ise, obsesyonlara tepki olarak gelisen ya da kati
bir big¢imde uygulanmasi gereken kurallara gore yapmaktan kendini alikoyamadigi
yineleyici davraniglar (el yikama, siraya koyma, kontrol etme gibi) ya da zihinsel

eylemlerdir (77). Hastalarda sik goriilen obsesyon ¢esitleri sunlardir:

Bulasma (kontaminasyon) obsesyonlari: En sik goriilen obsesyon tiirlidiir. Bu
obsesyonlar gozle goriilmeyen mikrop, kir veya zararli etkenlerle kisinin kirlenecegi,
enfekte olacagi seklinde bir kaygi ile kendini gostermektedir. En sik belirti bulasma
obsesyonlar1 ve yikama veya olas1 bulastirict nesnelerden kaginma kompulsiyonlaridir.
Toplu kullanim alanlarinda hastaliklarin bulagsmasindan korkma, mikrop bulasacagi
diisiincesiyle kapi kollarina dokunmaktan ve el sikmaktan korkma, hayvanlara
dokunmaktan korkma ve kendi viicut salgilarindan korkma gibi diisiinceleri
icermektedir. Bu obsesyona siklikla temizlik kompulsiyonlar1 eslik etmektedir. Hersey
bir kirlenme kaynagi olabilir (toz, toprak, kir, idrar vb). Hastalar bulasmanin siklikla

nesneden nesneye veya insandan insana en kiiciik bir temasla ya da tamamen temassiz
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gectigi hissine kapilirlar. Hastalar bu nedenle ellerinin derisini zedeleyecek kadar sik el
yikayabilirler Cesitli ¢alismalarda en sik karsilasilan obsesyonun bulagsma obsesyonu

oldugu bildirilmis olup hastalarin yaklasik %45-55’inde goriilmektedir (78-80).

Kusku obsesyonlar: ikinci en sik goriilen obsesyon tiirii ise kusku obsesyonlaridir. Bu
obsesyon bir dereceye kadar tehlike barindirabilir (6rnegin kapiy1 kilitlemeyi unutmak
gibi). Kontrol etme davranislar bir seyi tekrar tekrar kontrol etmeyi igerir. Hastalarda
obsesyonel kusku vardir ve her zaman bir seyi unuttuklari i¢in huzursuzluk duyarlar ve
sugluluk hissederler. Bir isi yapip yapmadigindan emin olamama ile iligkilidir. Arabanin
veya evin kapisinin agik olup olmadigi, mutfaktaki tliplin acik unutulup unutulmadigi,
kapinin kilitli olup olmadig1 gibi temalar1 i¢eren obsesyonlardir (80, 81). Cogu zaman
diger obsesyonlara eslik eden bir fenomen de olabilir. Hastalar obsesyonel olarak
birseyi unutmus olduklarindan veya hatali seyler yaptiklarindan kuskulanirlar. Bazi
calismalarda bu obsesyonun goriilme sikligt % 23 olarak bulunmustur (82, 83). Bunu

genellikle kontrol etme kompulsiyonu izler.

Saldirganlik obsesyonlari: Kisinin kendisine veya c¢evresindeki diger insanlara zarar
verme, Oldiirme diisiinceleri, siddet igeren korkutucu imgeler, utanilacak bir seyi
yapmaktan korkma, dikkatsizlik nedeniyle bagkalarina zarar vermekten korkma ile ilgili

obsesyonlardir. OKB hastalarinda bu obsesyonlarin yayginlig1 %10-20 arasindadir (84).

Biriktirme obsesyonlar1: Bircok seyin gereksinim duyulmamasina ragmen satin
alinmasi, sahip olunan hi¢bir seyi atamama tarzindadir. Eski dergi, gazete ve mektuplari
ve gereksiz seyleri kapsamaktadir. Hobi i¢in veya maddi degeri olan esyalar1 toplamak

bu kapsamda degerlendirilmemektedir.

Cinsel obsesyonlar: Yabanci, aileden ya da arkadaslardan biri ile ilgili istenmeyen
cinsel diisiincelere sahip olma, ¢cocuklar1 igeren cinsel diisiinceler, escinsellik ile ilgili
cinsel diisiincelere kapilma ile iliskili obsesyonlardir. OKB’lerde goriilme sikligt %13-

26 arasindadir (27).
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Dini obsesyonlar; Genellikle dindar kisilerin giinah sayilan diisiincelerin akla gelmesi
seklinde ortaya c¢ikar. Tanriya kiifretme, varli§ina inanmama gibi dinsizlik ile ilgili
diisiincelere sahip olmaktan kaygilanma, dini degerlere kiifiir etme ve bundan dolay1
ceza almaktan korkma gibi durumlar1 igeren obsesyonlardir. Goriilme siklig1 %11-42

arasinda degismektedir (80).

Simetri, diizen obsesyonlari; Kisinin her seyi yerli yerinde diizgiin ve sirasinda olmasi
gerektigini diisiinme ve hissetmesiyle ilgili obsesyonlardir. Havlularin, resimlerin ve
kitaplarin ayn1 hizada olmasi, esyalarin yerinde bulunmasi ve el yazisinin mitkemmel
olmasi gerektigi gibi diisiincelerdir Daha c¢ok bu tlir obsesyonlara; kontrol, sayma,

siralama ve diizenleme gibi kompulsiyonlar eslik eder.

Somatik obsesyonlar: Kisilerin kanser ve AIDS, gibi tedavi edilmesi zor olan
hastaliklarinin bulundugu ya da bu hastaliklara yakalanma ihtimalini diisiinmeleriyle

ilgili obsesyonlardir.

Ne kadar kuvvetli ve itici obsesyon veya kompulsiyonlara sahip olursa olsun,
kisiler bunlarin anlamsiz ve sagma oldugunun farkindadir. Obsesyonel diisiinceler
hemen her zaman huzursuzluk verir. Obsesyon veya kompulsiyonlardan yakinan kisi,
genellikle bunlara kars1 koymak i¢in kuvvetli bir istek duyar. Hastalarin yaklasik % 80’1
kompulsiyonlarinin sagma olduguna inanmalarina ragmen, en fazla yaris1 bunlara kars1

hafif bir direng gosterebilir.

Obsesif-kompulsif bozukluk temelinde sunulan birka¢ semptom kiimesi vardir.
Birinci grupta kirlenme ile ilgili obsesyonlar ve kirlilik diisiincesine dayali yikama ve
kirli objelerden sakinma kompulsiyonlar1 yer alir. Ikinci grupta patolojik sayma ve
kompulsif kontrol etme vardir. Ugiincii grupta ise hi¢ kompulsif bulgusu olmayan piir
obsesyonu olan hastalar bulunur. Baskin semptomu yavaslik olan son grup
digerlerinden ayrilir. Hastalar her giin yikanmak, giyinmek, 6devlerini yapmak icin
saatler harcayabilirler ve yasamlar1 son derece yavas seyreder (obsesyonel yavaslik)
(74). Obsesyon ve kompulsiyonlarin tirii ve siddeti zaman iginde degisim

gosterebilmektedir. Belirtilerde bu tiir dalgalarin sik olmasina ragmen, uzun zaman
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belirtilerin tamamen dilizelmesi veya hastaliin tam remisyona girmesi nadir

goriilmektedir.

2.1.9. Tedavi

Tedavinin baginda hasta ve hasta yakini bilgilendirilmeli, sevecen bir yaklasim
tarz1 sergilenmelidir. OKB tedavisi, somatik tedaviler ve psikoterapiler olarak ikiye

ayrilabilir.

2.1.9.1. Somatik tedaviler

2.1.9.1.1. Farmakoterapi

Tedavide kullanilan ilaglarin basinda serotonin geri alim inhibitorleri (SGI)
gelmektedir. 6 yas ve {istil i¢in sertralin, 8 yas ve {istii i¢in fluvoksamin ve fluoksetin, 10
yas ve iistii klomipramin OKB tedavisinde, Amerikan Gida ve ila¢ Dairesi (FDA)

tarafindan onaylanmuis ilaglardir.

Bir trisiklik antidepresan olan klomipramin, antiobsesyonel etkisi oldugu bilinen
ilk antidepresandir. Diger ilaglardan daha etkili gibi goriinmektedir. Bu nedenle yan
etkileri daha fazla olmasina ragmen tedaviyi birakma orani klomipraminle daha
diisiiktiir (4). Son zamanlarda yapilan bir metaanalizde ¢ocukluk baslangicli ve gec
baslangicli OKB’de klomipraminin SSRI’lardan daha etkin oldugu gdsterilmistir (85-
87). Tedaviye 25 mg/glin dozuyla baglanmasi ve en az 150 mg/giin dozunda

kullanilmasi, gerekirse, 250-300 mg/giin’e kadar ¢ikilmasi onerilmektedir (88).

SSRI’lar diisiik yan etki profillerinden dolayi, farmakoterapide ilk sira tercih
edilecek ilaglardandir. Fluoksetin 20-60 mg/giin, fluvoksamin 150-300 mg/giin, sertralin
50-200 mg/giin, paroksetin 20-60 mg/giin gibi dozlarda etkili olabilmektedir. OKB
hastalarinin %40-60 kadarmin ilk basamak tedavisinde SSRI’lere cevap vermedigi

goriilmektedir. Tedaviye yanit i¢in en az 10-12 hafta devam edilmesi gerektigi, yanit
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alinamayan durumlarda uygun olan en iist doza ¢ikilmasi, aksi halde baska bir SSRI

se¢ilmesi onerilmektedir (86).

OKB tedavisinde kullanilacak ilaglarin dozlar1 yiiksek, kullanimlar1 da uzun
siireli olmalidir. Ilag dozlar1 150 mg klompramine esdeger olmalidir (40). Bir SSRI’dan
fayda gormeyen hastaya baska bir SSRI denenmelidir. Tekli SGI tedavisine yanit
vermeyen hasta, ikinci bir SGI eklenmesine yanit verebilmektedir (89, 90). Biri
klomipramin olmak iizere en az ii¢ ilag ile yeterli doz ve siire tedavi edilmesine karsilik

fayda gérmemis olan hastaya “farmakoterapiye direngli hasta” denilmektedir (40).

Serotonin noradrenalin gerialim inhibitorii (SNRI) olarak bilinen venlafaksinin
225 mg/giin dozunda etkili oldugunu, hatta SSRI’lere yanit vermeyen vakalarin bu ilaca
yanit verdigini gosteren g¢alismalar vardir. (91-93) Sitolapram ve venlafaksin, heniiz
OKB tedavisinde FDA onay1 almamis ilaglar olsa da, tedavide etkin olduguna yonelik
caligmalar vardir (94, 95). Uygun siire ve dozda kullanilan iki ayr1 SSRI’ye yanit
vermeyen vakalara, farkli bir etki mekanizmasinin etkin kilinmasi amaciyla
klomipramin ya da venlafaksin denenebilir (86). Klomipramine bir SSRI kombine
edilmesinin daha etkili oldugunu savunan ¢aligmalar da vardir. Boylece tolerabiliteyi
artirmak, diisik doz klomipramin kullanarak sinerjik etkiyle giiclii yarar saglamak

miimkiin goriinmektedir (88).

Giliniimiizde gii¢clendirme tedavisi olarak SSRI’lara lityum, buspiron, trazodon
pindolol ve cesitli antipsikotikler eklenmektedir (96). Lityumla giiglendirme tedavisi
OKB semptomlarin1 hafif diizeyde azaltmis, istatistiksel olarak anlamlig1 diisiik kabul
edilmistir (32). Benzodiazepinler arasinda klonazepam 5-HT1 etkilesimi yapan tek
ilagtir (18). Klomipramine yanit vermeyen ve klonazepam denenen vakalarin %40’ 1inda
olumlu yanit verdigi diisiiniilen ¢aligsmalarin yani sira hi¢ etkili olmadigin1 savunan
caligmalar da vardir (32, 97). Yine de, anksiyetesi ¢ok yiiksek olan hastalarda

anksiyolitik olarak tercih edilebilir.

Uygun serotonin gerialim inhibitorii (SGI) tedavisine, vakalarm %40-60

kadarinin yanit vermemesi alternatif reseptor etkilesimlerini ve tedavilerini akla
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getirmistir  (88). OKB etiyolojisinde 5-HT’nin yam1 sira dopaminin de etkisi
gosterildikten sonra, dopamin blokerleri ile gliclendirme tedavisinin direngli hastalarda

yararli oldugu goriilmektedir (98).

Yeni kugak antipsikotiklerden risperidonla yapilan gii¢lendirme tedavisinden iyi
sonuglar alimmustir (99-101). Siiregiden ¢alismalarda benzer sonuglar elde edilmis olsa
da, bazi ¢alismalar klozapin gibi risperidonun da semptomlarda alevlenme yapabildigini
savunmaktadir. Bu nedenle, 6zellikle genclerde psikozun eslik ettigi OKB tedavisinde
klasik antipsikotiklerin tercihinin daha uygun olabilecegi sOylenmektedir (102).
Olanzapin (99), ketiapin (103,104), ziprasidon (103,105) ve haloperidol (106)
eklenmesiyle yapilan giiclendirme tedavisinden kismi yanit alindigina dair yaymlar da
mevcuttur. Antipsikotik giiglendirme tedavisine alinan yanitlar c¢eligkili olsa da,

tedaviye direngli vakalarda denenmesi 6nerilmektedir.

2.1.9.1.2. EKT (Elektrokonvulsif terapi)

EKT’nin dogrudan antiobsesyonel etkisi gdosterilebilmis degildir. Siddetli
depresyon estanisi, 6zkiyim diisiinceleri ve sosyal ve is yasami iyice bozulmus olan

vakalarda uygulanmasi dnerilmektedir (107).

2.1.9.1.3. rTMS (Yineleyici transkraniyal manyetik uyari)

Depresyon estanisi olan vakalarda tercih edilen direngli birincil OKB’lerde,
etkisi olmadig diisiiniilen baska bir alternatif tedavi yontemidir (108,109). Greenberg
ve ark. (110) bu yontem araciligryla hastalarin kompulsiyonlarinda kismi bir azalma

tesbit etmislerdir.

2.1.9.1.4. Derin beyin uyarim

Internal kapsiile yerlestirilen elektrotlarla uygulanan baska bir tekniktir. %25-50
oranlarinda iyilesme kaydedilmistir (32,107).
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2.1.9.1.5. Psikocerrahi

Jenike ve ark. (111) modern sterotaksik cerrahi girisimlerle singulotomi ve
kapsiilotominin OKB tedavisinde iyi sonuglar verdigini bildirmistir. Giinlimiizde en ¢ok
uygulanan teknik, gama kesi kapsiilotomi teknigidir (102). Tedavinin olumsuz yanlari;
frontal lob islev bozukluguna bagli yonetici islevlerde bozulma, kisilik degisimleri,
depresyon, 6zkiyim ve artmis madde kétiiye kullanimidir (107). Bu tedavi igin vakalarin
en az 5 yildir siiriiyor, 18-61 yas araliginda, sosyal islevlerinin 6nemli Olciide
etkilenmis, farmakoterapiye yanit vermemis, en az 20 saatlik BDT uygulanmis ve yanit
almamamis ve semptomatik iyilesmenin Yale Brown obsesyon kompulsiyon 6lgegine

(YBOKO) gore %25’in altinda olmasi gibi dl¢iitler aranmaktadir (107).

2.1.9.2. Psikoterapiler

2.1.9.2.1.Psikodinamik Psikoterapiler

Psikanaliz veya psikanalitik yonelimli psikoterapi, uzun yillar etkili bir tedavi
yontemi olarak kullanilmistir. Fakat uzun siiren tedavilere ragmen sonuglar pek yiiz
giildiirticiicli sayilmaz. Ayrica bu hastalarda degismeye ve degisiklige kars1 direnen kati
kisilik yapist da tedaviyi zorlastirir. Ancak hastalarin duygularimi ortaya cikarict,
aciklayici, kisa donem yogun dinamik psikoterapinin, farmakoterapi ve biligsel

davranisci tedavi ile birlikte uygulanmasi daha uygun gibi goriinmektedir. (15)

2.1.9.2.2. Bilissel davramsci terapi (BDT)

OKB tedavisinde en etkili yontem yasayarak maruz birakma (in vivo expsure) ve
tepkiye engel olma (response prevention) tekniklerinin birlikte kullanimidir. Tedavide
esas, once anksiyete olusturacak durumlar1 uyarmak (exposure) ve daha sonra ardindan

gelecek yaniti onlemektir (18). Bu yontemde biitiin belirtilerini hafiften agira, kolaydan



25

zora dogru listeler en hafif ve en kolay belirtilerde giderek agirlasan ve hastay1 zorlayan
belirtilere dogru giderek alistirmalar yapilir. Bu amagcla, 6rnegin kirlilik obsesyonu olan
bir hastaya once ellerini kirletmesi (maruz birakma) sonra gelisecek olan yikama
kompulsiyonlarini 6nleme seklinde (yanit onleme) ev odevleri verilir. Bu sirada
gelisecek anksiyeteyle bas etmesi 0gretilir (112). Biligsel davranisgt terapi, genellikle
farmakoterapi esliginde onerilir ve OKB’de en etkili tedavi olarak gosterilir (113). Bazi
calismalar, BDT nin tek basina farmokoterapiden daha etkin oldugunu ve 1 yillik
relapslarin %23 gibi diisiik oranlarda oldugunu gdstermektedir (32).

2.2. Metabolik sendrom

2.2.1. Tanim

Metabolik sendrom (MS); kardiyovaskiiler hastalik riskinin yiikseldigi,
hipertansiyon, hiperglisemi, dislipidemi ve obezitenin bir arada bulundugu metabolik
bozukluktur (114). Bu sendromun baslica elemanlari; insiilin direnci, hiperinsiilinemi,
glikoz intoleransi, Tip 2 diyabet, yiiksek trigliserid diizeyi, diisik HDL kolesterol
diizeyleri, hipertansiyon ve abdominal obezite (abdominal yaglanma)’dir (115). Agir
psikiyatrik hastalig1 olanlarda genel populasyona gore daha sik goriildiigii iddia edilen
MS (116), genetik ve cevresel faktorlere bagl olarak ortaya ¢ikan ve birden fazla

kardiyovaskiiler risk faktoriiniin kiimelendigi hastaliklar grubudur (117).

Metabolik sendrom, ilk kez 1923 yilinda, Isvecli hekim Kylin tarafindan,
hiperglisemi, hipertansiyon ve hiperiiriseminin birlikteligiyle tanimlanmistir. 1983 yilinda
bugilinkii adiyla MS olarak bilinen risk faktorlerinin olusturdugu arterosklerotik risk
faktorler kiimesi olarak tanimlanmistir. Ancak bu faktorler kiimesi MS olarak
isimlendirilmeden Once uzunca bir siire “Sendrom X olarak adlandirilmigtir. Sonraki
yillarda bu sendroma farkli isimler verilmistir. Hanefeld ve Leonhardt 1991 yilinda
metabolik sendrom (118), Kaplan 1989°da oldiiriicii dortlii (119), De Fronzo ve Ferrannini
1991°de insiilin direnci sendromu (120), Denke M. 2001 yi1linda DROP (dislipidemi, insiilin
direnci, obezite, yiiksek kan basinci) sendromu tanimlamalarini yapmislardir (121). Buna
karsmn Diinya Saglik Orgiitii (WHO) 1998 yilinda tek tip bir isimlendirmenin daha uygun

olacagimi  belirterek bu risk faktorleri kiimesinin "metabolik sendrom" olarak
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isimlendirilmesine karar vermis ve bu sendromu; diyabet, bozulmus aglik glukozu,
bozulmus glukoz toleranst veya insiilin direnci ile birlikte, hipertansiyon, hiperlipidemi,
santral obezite ve mikroalbuminiiriden en az ikisinin birlikte goriilmesi olarak

tanimlanmustir (122).

Dislipidemi
Hipertansivon ' Mikroalbuminiiri/

‘ ’ Endotel disfonksivonu

Santral/
abdominal obezite

= Hiperglisemi

Kronik sistemik l Hipofibrinoliz
inflamasyon

Ateroskleroz,
kardivovaskiiler hastahk

Sekil 1. Metabolik Sendromun (Insiilin rezistans1 sendromunun) komponentleri

2.2.2. Tam kriterleri

Son 10 y1l i¢cinde MS i¢in ¢esitli uluslararasi tanimlamalar yapilmistir. WHO (1999)
(123) (tablol), EGIR (1999) (124), NCEP-ATP III (2001) (125) (tablo 2) ve IDF
(2005) (126) (tablo 3) tarafindan yapilan tanimlamalarda kullanilan tani kriterleri
birbirinden farkli olmakla birlikte obezite, insiilin direnci, dislipidemi ve hipertansiyon
(HT) kriterleri hepsinde ortak olarak yer almaktadir. En sik kullanilan MS tani kriterleri
Ulusal Kolesterol Egitim Programi (The National Cholesterol Education Program-
NCEP) tarafindan tanimlanan Ucgiincii Eriskin Tedavi Paneli (Adult Treatment Protocol
III-ATP III)’dir (127). Diger bir tanmimlama da Amerikan Kalp Cemiyeti (American
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Heart Association-AHA) tarafindan yenilenen ATP-III A (Adapted Adult Treatment
Protocol IIT)’dir (128). Hem ATP-III hem de ATP-III A tanimlamalarinda MS i¢in 5

Olciit belirlenmis ve bunlardan herhangi icilinlin birlikte bulunmasi MS olarak

tanimlanmistir (tablo 1) Her iki tanimlama arasindaki tek fark aclik kan glikozu

smirinin ATP-IIT 6l¢iitlerine gore 110mg/dL, ATP-III A olgiitlerine gére 100 mg/dL

olarak kabul edilmesidir. Uluslarararas1 Diyabet Federasyonu (IDF) 2005 yilinda 1.

metabolik sendrom kongresinde MS kriterleri olarak santral obezitenin mutlaka olmasi

gerektigini vurgulamistir.

Tablo 1: WHO Metabolik sendrom tam kriterleri

Risk faktorii Tanm

Abdominal obezite (Beden kiitle indeksi) > 30
Trigliserid > 150 mg/dL
HDL Erkek <35 mg/dL

Kadin <40 mg/dL
Kan basinc1 > 140/90 mmHg
Glukoz Tip I  diyabet veya

bozulmus glukoz toleransi

Mikroalbiiminiiri > 20 mcg/dak

DM veya Bozulmus Glukoz Toleransi ve yukaridaki kriterlerden herhangi ikisi. Glukoz
toleransi normalse, diger rahatsizliklardan en az ii¢ tanesinin bulunmasi

Tablo 2. ATP 111 ve ATP III A metabolik sendrom tani 6l¢iitleri

Asagidakilerden en az iigii:

Abdominal obezite

TG yiiksekligi
Diisiik HDL

Hipertansiyon

Hiperglisemi

Bel ¢evresi (cm)

TG diizeyi (mg/dl)
HDL diizeyi (mg/dl)

Kan basimci (mm/hg)

AKS (mg/dl)

>102 (Erkek)
>88 (Kadm)

>150
<40 (Erkek)

<50 (Kadm)
>130 (Sistolik)

>85 (Divastolik)
>110 (ATP II’e gore)

>100 (ATP III A’ya gore)

Tablo 3: IDF 2005 Metabolik sendrom tam Kriterleri

Risk faktorii

Tanim
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Abdominal obezite Erkek > 94 cm

(bel gevresi) Kadin >80 cm

Trigliserid > 150 mg/dL

HDL Erkek <40 mg/dL
Kadin <50 mg/dL

Kan basinci >130/85 mmHg

Aglik kan glukozu > 100 mg/dL

2.2.3. Epidemiyolojisi

Giliniimiizde metabolik sendrom, diinyada ve lilkemizde siklig1 giderek artan
onemli bir sorundur. Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD), genel popiilasyonda MS
goriilme sikligi, erkeklerde %24 ve kadinlarda %23,4 olarak saptanmistir (129).
Ulkemizdeki MS siklig1, 2004 yilinda yapilan Tiirkiye Metabolik Sendrom Arastirmasi
(METSAR) (130) verilerine gore 20 yas ve lizerindeki erigkinlerde % 35, diger 6nemli
bir caligma olan Tiirkiye’de Eriskinlerde Kalp Hastaligi ve Risk Faktorleri Sikligi
(TEKHARF) (131) ¢alismasinda ise 30 yas ve {istli erkeklerde %28, kadinlarda %45
olarak bulunmustur. Tiirkiye’de MS goriilme sikligi, erkeklerde 40-49 yas grubunda
%44, kadinlarda ise 60-69 yas grubunda %56 gibi olduk¢a yiiksek degerlere
ulagmaktadir (132). 2008 yi1linda Gemalmaz ve ark. (133) yas ortalamas1 46.9 = 14.9 yil
olan 244 kisi igeren calismasinda metabolik sendrom yaygmligint ATP III ve IDF
tanimlarina gore sirasiyla %38.1 ve %41.4 olarak saptanmistir. Bu calismada, hem

erkek hem de kadinlarda 50 yas {izerinde MS yaygiliginda artis dikkati ¢ekmistir.

2.2.4. Patogenez ve risk faktorleri

MS’nin etiyolojisi kesin olarak bilinmemekle birlikte; obezite ve adipoz doku
bozukluklari, insiilin direnci ve vaskiiler, hepatik ve immiinolojik etkenlerden
kaynaklanan ve sendromun olusmasini tetikleyen bagimsiz etkenlerin sendromun
gelismesinde Onemli etkileri oldugu diisiiniilmektedir (134, 135). MS’yi olusturan
hastaliklarin (obezite, dislipidemi, hiperglisemi, hipertansiyon) hepsinin temelinde
insiilin direncinin rolii bulunmaktadir. Bu hastaliklar ve insiilin direnci endotel
disfonksiyonu ve ateroskleroz siirecini hizlandirarak klinikte koroner arter hastaligi,

strok ve periferik damar hastalig1 gibi tablolara neden olmaktadir (127).
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Metabolik sendrom siklig1 yasla artar. Viicut kitle indeksi (VKI) %25 ten fazla
oldugunda metabolik sendrom riski artar. Abdominal obezitenin de metabolik sendrom
gelisme riskini arttirict etkisi vardir. Ayrica fiziksel aktivite azligi, sigara kullanimi,
diyette artmis yag icerigi, stresle basa ¢ikma zorluklari, hiperfaji, seks hormonu ve
kanin pihtilasma anormallikleri de metabolik sendromla iligkili faktorlerdendir (136).
Kardiyovaskiiler hastaliklar, polikistik over sendromu, hipertansiyon metabolik

sendrom gelisme riskini arttirir (137).



3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin tipi

Bu arastirma, Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Ruh Saglhigi ve Hastaliklari
Anabilim Dali Anksiyete Bozukluklar1 Birimi’ne bagvuran, Obsesif Kompulsif
Bozukluk tanist almig, sadece antidepresan kullanan ve antidepresanla birlikte
antipsikotik kullanan hastalarin metabolik sendrom sikligin1 karsilagtirmay1 amaglayan
kesitsel bir calismadir. Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Etik Kurulu’ndan
21.05.2009 tarihinde 05-2009/127 karar numarasi ile arastirma i¢in onay alinmustir.

3.2. Arastirmanmn yapildig: yer ve ozellikleri

Gaziantep, sosyal, kiiltiirel, ekonomik ve cografik a¢idan Giineydogu Anadolu
Bolgesinin en gelismis ili olup, 2009 yil1 il niifusu siralamasina gore de Tiirkiye’nin 6.
biiyiik sehridir. Tiirkiye Istatistik Kurumu’ndan alman verilere gére Gaziantep’in
toplam niifusu 1. 653. 670 olup 1.454.097’si il merkezinde yasamaktadir (138).
Aragtirma kapsamina, Gaziantep ilindeki tek arastirma ve uygulama hastanesi olan
Gaziantep Universitesi Sahinbey Arastirma ve Uygulama Hastanesi Ruh Saghgi ve
Hastaliklar1 Anabilim Dali Anksiyete Bozukluklar1 Birimi’ne bagvurmus, Obsesif

Kompulsif Bozukluk tanisi konmus hastalar alinigtir.

3.3. Arastirmanin evreni

Arastirmanin evrenini, Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Ruh Saghig1 ve
Hastaliklar1 Anabilim Dali Anksiyete Bozukluklar1 Birimi’nde ayaktan takip edilen,
calismaya dahil edilme kriterlerine uyan, tedavide sadece antidepresan kullanan ve
tedavide antidepresan ile birlikte antipsikotik kullanan 20’ser OKB hastasi olmak {izere

toplam 40 OKB hastas1 olugturmaktadir.
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3.4. Arastirmanin dahil etme ve dislama ol¢iitleri

Calismaya dahil etme olgiitleri asagidaki gibidir:

1. 18-70 yas arasinda olmak
2. DSM-IV-TR Psikiyatrik Tan1 Kilavuzu’na gore OKB tani dl¢iitlerini karsilamak

3. Son kullandig1 ilact veya ilaglar1 en az son 3 aydir kullantyor olmak

Calismanin dislama olciitleri asagidaki gibidir:

1. DSM-IV-TR Psikiyatrik Tan1 Kilavuzu’na gore; OKB diginda hastanin islevselligini
etkileyebilecek bagka bir psikiyatrik hastaliginin olmasi

2. Sigara diginda, madde kotliye kullanimi veya bagimliligi olmasi

3. Kisinin sosyal islevselligini etkileyebilecek mental olmayan kronik tibbi hastaliginin
(Parapleji, osteoartrit, kalp yetmezligi vb.) olmasi

4. Gebelik

5. Kooperasyon kurmanin zor oldugu demans, orta veya agir zeka geriligi gibi
durumlarin olmasi

6. Epilepsi, kafa travmas1 gibi organik beyin bozuklugu yapacak norolojik hastaliklarin

olmasi

3.5. Arastirmanin yiiriitiilmesi

Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Ruh Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dalt
Psikotik Bozukluklar1 Birimi 2000 yilindan itibaren haftanin belirli bir giiniinde
aksiyete bozuklugu olan hastalarin takip ve tedavilerinin yapildigi bir birimdir. Bu
birimde, ilk basvuru aninda her hastanin sosyodemografik verileri kaydedilmektedir.
Daha sonra her goriismede rutin olarak Y-BOKO ve KGI &lgekleri doldurulmakta, yan
etkiler ve tedavi degisiklikleri, Anksiyete Bozukluklar1 Birimi sosyodemografik ve
klinik takip formuna kaydedilmektedir. Anksiyete Bozukluklar1 Birimi’nde takip edilen
hastalar icerisinden, 01.12.2009-01.07.201 tarihleri arasinda muayene i¢in gelen OKB

tanist almig ardisik sadece antidepresan kullanan ve tedavide antidepresan ile birlikte
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antipsikotik kullanan 20’ser hastanin dahil edilmesi planlandi. Calismaya katilan her
hasta ve beraberinde gelen hasta yakiniyla yiizylize goriisiilerek sosyodemografik ve
klinik veri formu dolduruldu. Her hasta ve hasta yakinina ¢aligmayla ilgili bilgi verilip
sOzlii onay alindi. Ardindan her hasta ve hasta yakinina yazli onay formu imzalatilip,
hastalar ¢aligmaya dahil edildi. Her hastaya KGI, ve Y-BOKO 6lgegi uygulandi. Ayrica
her hastanm boyu, viicut agirligi, bel ¢evresi ve arteryel kan basinci 6l¢iildii. On koldan

alian vendz kan 6rneginde lipid degerlerine bakildi.

3.6. Degiskenlerin olciimii ve hesaplanmasi

Hastalar normal muayeneleri ve kontrolleri i¢in basvurduklari zaman Olgiilen
biyokimya degerlerinden aglik kan sekeri, yiiksek dansiteli lipoprotein (HDL),
trigliserid (TG), total kolesterol, diisiik dansiteli lipoprotein (LDL) degerleri bakildi.
Ayrica hastalarin kan basinci dlglimleri hasta oturur durumda ve 6lglim Oncesi kahve,
sigara icmeden en az 5 dakika istirahat sonrasi tek sefer 6lciildii. Bel ¢evresini dlgerken
hastanin bel bolgesinin ¢iplak olduguna dikkat edildikten sonra iliak tepenin ilk sinir
seviyesinde abdomen o&lgiildii. Olgiim hasta rahat nefes alip verirken nefes verme
sonunda yapildi ve Olgiim seridi ile Olgerken sonucu etkileyecek bir sikistirma
yapmadan yapildi. Tiim hastalarin boy ve kilo degerleri dlgtilerek viicut kitle indeksleri
(VKI) hesaplandi. Calismaya katilan tiim hastalardan sabah a¢ karnina kan alindi.
Mevcut tiim biyokimyasal parametreler Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Sahinbey
Arastirma ve Uygulama Hastanesi Merkez Laboratuarinda yapildi. Elde edilen verilerler
degerlendirilerek hastalarin metabolik sendrom tanisim1 karsilayip karsilamadigina

bakilmustir.
3.7. Veri toplama araclar:
3.7.1. Sosyodemografik ve klinik veri formu
Hastanin sosyodemografik verilerini, ne kadar siiredir hastalik oykiisiiniin
oldugunu, hikayesini, 6zge¢misini, mental durum muayenesini, DSM-IV o0lglitlerine

gore eksen tanilarni icermektedir. Yari-yapilandirilmig goriisme ¢izelgesi kullanilarak

hastalarin yasi, cinsiyeti, egitim diizeyi, medeni durumu, yasam sekli, mesleki durumu,
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gibi sosyodemografik veriler ile o anki kullanilan ilag dozlar1, obsesyon ve kompulsiyon

tiirleri, KGI ve Y-BOKOpuanlar1 gibi klinik veriler degerlendirildi (Bkz Ek 1).

3.7.2. Klinik Global izlenim Ol¢egi (KGI)

Klinik Global Izlenim Olgegi (KGI), her yasta tiim psikiyatrik bozukluklarmn
klinik arastirma amaclh olarak seyrini degerlendirmek amaciyla gelistirilmistir (139).
Hastaligin siddetinin ya da hastalik belirtilerindeki diizelmenin genel olarak
degerlendirildigi 3 itemli bir 6l¢ektir. Yart yapilandirilmig bir 6lgek olup goriisme
sirasinda doldurulur. 11k iki item (hastaligin siddeti ve genel diizelme) yedili, son item
(etkinlik endeksi) ise dortlii likert tipindedir. Goriismeci, hastalikla ilgili genel
tecriibesine dayanarak, hastaligin siddetini ya da diizelmenin derecesini 0 (hasta degil)
ile 7 (en agir hastalardan) arasinda derecelendirir. 1- normal, hasta degil, 2- sinirda
hasta, 3- hafif derecede hasta, 4- orta derecede hasta, 5- belirgin derecede hasta, 6- ileri

derecede hasta, 7- en ileri derecede hasta. (Bkz Ek 2)

3.7.3. Yale-brown obsesyon kompulsiyon derecelendirme él¢cegi (Y-BOKO)

Obsesif-kompulsif belirtilerin niteligini ve siddetini derecelendirmek {izere
gelistirilmis bir Olgektir (140, 141). Gorlismeci tarafindan uygulanir. Toplam 19
maddeden olusmaktadir fakat toplam puanin belirlenmesi i¢in yalnizca ilk 10 madde
kullamilir. ilk 5 madde obsesyonlari, 6-10. maddeler kompulsiyonlar1 degerlendirir.
11.madde ise hastaligin i¢gdriisiinii degerlendirmektedir. 12.madde kisilerin kaginma
davraniglarini, 13.madde kisilerdeki kararsizlik diizeyini, 14.madde sorumluluk
duygusunu, 15.madde kisilerin hareketlerindeki yavaglama diizeyini, 16.madde kisilerin
hafizalarina olan giivenlerini degerlendirmektedir. 17-19. maddeler ise uygulayici
tarafindan hastalifin siddeti, iyilesme diizeyi ve testte verilen bilgilerin gilivenirligini
degerlendirmeye yoneliktir. Her sorunun puani 0—4 arasinda degismektedir. Toplam
puan 0-40 arasmnda degismektedir. Y-BOKO’niin semptom siddetine gore
siniflandirmas1 Tablo 4’te verilmistir. Olgegin Tiirkceye uyarlanmasi ve gecerlik-

giivenilirlik ¢alismas1 Karamustafalioglu ve ark. tarafindan yapilmistir (142) (Bkz Ek 3)
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Tablo 4: Y-BOKO’niin semptom siddetine gore derecelendirilmesi

Y-BOKO toplam degeri Kategori
0-7 Subklinik
815 Hafif
1 6—23 Orta
24-31 Siddetli
3240 Cok siddetli

YBOKO: Yale— Brown Obsesyon Kompulsiyon Olgegi

3.8. Verilerin Degerlendirilmesi

SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for.Windows 15.0 kullanilarak
gerekli istatistiksel analizler yapildi. Oncelikle vyiizdeler ve ortalamalar olarak
hesaplanarak tanimlayici istatistikler yapildi. Siirekli degisken 0Ozelligi tasiyan
degiskenlerin karsilagtirilmasinda student t testi, oranlarin karsilagtirilmasinda ki kare

ve Mann Whitney U testi kullanildi. P<0.05 olmas1 anlamli olarak kabul edildi.



4. BULGULAR

Hastalar iki gruba ayrildi. Sadece antidepresan kullananlar antidepresan grubu,

antidepresanla birlikte bir atipik antipsikotik kulanlar ise antipsikotik grubu olarak

adlandirildi.

4.1. Sosyodemografik veriler

Calismaya 20’si sadece antidepresan ve 20’si ise antidepresanla birlikte bir
antipsikotik kullanan toplam 40 hastasi alindi. Hastalarin 11 tanesi erkek (%27.5), 29
tanesi ise kadindi (%72.5). Hastalarin en genci 19 ve en yaslist 65 olmak {izere yas
ortalamasi 34+12.6 yil idi. Medeni duruma bakildiginda, hastalarin %52.5’1 evli (n=21),
%12.5’1 ise bosanmis veya duldu (n=15). Hastalarin %35°1 (n=14) ise hi¢ evlenmemisti.
Hastalarin %10’u okur yazar degilken, %45°1 ilk-orta okul, %27.5’1 lise ve %17.5’1 ise
tiniversite mezunu idi. Calismaya alinan hastalarin yalnizca %30°u (n=12) bir iste
calisiyordu. Hastalarin %70°1 (n=28) sigara kullanmiyordu. Tiim hastalarin egitim

durumlar sekil 1°de, sosyodemografik 6zellikleri ise tablo 5’te gdsterilmektedir.

Hastalarin egitim durumlan

mokur-yazar degil milkégretim Olise 0O Universite

Sekil 2: Hastalarin egitim durumlari



Tablo 5: Hastalarin sosyodemografik 6zellikleri
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Cinsiyet
Erkek

Kadin

yas ()
medeni hal
Evli

Bekar
dul/bosanmis
Sigara

igiyor

icmiyor
c¢alisma durumu
Calisiyor

calismiyor/emekli/
mal.emekli

Egitim durumu
okur-yazar degil
ilkokul

Ortaokul

Lise

Universite

Antidepresan
kullananlar

4 (%55)
16 (%45)
33.6 £ 14.1

11 (%55)
7(%35)
2 (%10)

8 (%40)
12 (%60)

7 (%35)
13 (65)

3 (%15)
6 (%30)
0 (%0)

7 (%35)
4 (%20)

Antidepresan +
antipsikotik kullananlar

7 (%62.5)
13 (%37.5)
34.6+11.3

10 (%50)
7 (%35)
3 (%15)

4 (%20)
16 (%80)

5 (%25)
15 (%75)

0 (%0)
11 (%55)
2 (%10)
4 (%20)
3 (%15)

t/y2

0.24

1.9

0.49

7.4

P

0.28

0.65
0.88

0.16

0.47

0.11

Tdm hastalar

11(%27.5)
29 (%72.5)
34.1+12.7

21(%52.5)
14 (%35)
5 (%12.5)

12 (%30)
28 (%70)

12 (%30)
28 (%70)

3 (%7.5)
17 (%42.5)
2 (%5)

11 (%27.5)
7 (%17.5)
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Sadece antidepresan kullanan hastalarla antidepresanla birlikte bir antipsikotik
kullanan hastalar arasinda yas, cinsiyet, medeni hal, ¢alisma durumu, sigara Gykiisii
acisindan anlamli bir fark yoktu. Egitim diizeyine bakildiginda iki grup arasinda anlamli
bir fark olmamakla birlikte antipsikotik grubundaki tiim hastalarin okur-yazar olmasi

dikkat ¢ekmekteydi.

4.2. Klinik veriler

Hastalarin geneline bakildiginda en sik karsilagilan obsesyon tiirii kirlilik
obsesyonu, en sik goriilen kompulsiyon ise, temizlik kompulsiyonu idi (%65, n=26).
Diger obsesyonlarin sikligina bakildiginda: hastalarin  7’sinde (%17.5) kusku
obsesyonu, kontrol kompulsiyonu; 8’inde (%20)simetri  obsesyonu, diizen
kompulsiyonu; 4’tinde (%10) sayma kompulsiyonu, 3’tinde (%?7.5) saldirganlik
obsesyonu, 2’sinde (%5) dini, 1’inde (%2.5) cinsel obsesyon mevcuttu. Hastalarin

11’inde (%27.5) birden fazla obsesyon vardi.

Antipsikotik eklenen 20 hastadan 10 tanesi ketiapin (%50), 5 tanesi risperidon
(%25), 3 tanesi ziprasidon (%15), 2 tanesi (%10) ise aripiprazol kullaniyordu.

Hastalarin bel cevresi ortalamalar1 87.2+13.1 cm idi. Viicut agirliklarinin
ortalamast 70.1£15.2 kg idi. Lipid diizeyi ortalamalari ise soyleydi: HDL: 50.6+15.7,
LDL: 120.1+£35.2, TG: 117.5+£51.4, total kolesterol: 191.5+40.1. hastalarin aglik kan
glukoz diizeyi ortalamasi: 88.6+13.6 idi, viicut kitle indeksi (VKI) ortalamas: ise
25.5+4 .4 idi.

Komorbiditeye bakildiginda antidepresan grubundaki hastalarin 5’inde major
depresyon (%25) ve 2’sinde (%10) ise yaygin anksiyete bozuklugu vardi. Antipsikotik
grubunda ise yine 5 hastada major depresyon (%25) ve 4 hastada da (%20) yaygin
anksiyete bozuklugu (YAB) vardi.

Hastalarim KGI siddet skoru ortalamalari 3.8+0.6 iken, Y-BOKO skoru

ortalamalari ise 22.7+6.8 idi.
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Iki grup arasinda obsesyon tiirii, lipid diizeyleri, bel cevresi, viicut agirlhig,
komorbidite varligi, VKI, KGI ve Y-BOKO puanlari, metabolik sendrom siklig

acisindan anlamli bir fark yoktu. Her iki grubun klinik verileri tablo 6’da gosterilmistir.

Tablo 6: Hastalarin klinik ozellikleri

Antidepresan  Antidepresan + ¥ 2/t/U df P
kullananlar antipsikotik
kullananlar
Ort £+ SS Ort £+ SS
KGI siddet skoru 3.9+ 0.5 3.8540.7 0.81
Y-BOKO 22.7+55 2275+ 8 0.98
Bel ¢evresi 87.8+15.7  86.5+10.3 0.59
Viicut agirhg: 70.6 +£19.8  69.6+£9.2 0.73
VKi 25.9+5.8 25.142.6 0.44
HDL 52+15.5 86.5+10.3 0.37
LDL 113+£35.7 127.2+34.2 0.18
Total kolesterol 185.3+44.2 197.8+35.7 0.37
Trigliserit 114.8+53.7  120.3£65.9 0.92
Glukoz 90.1+17.4 87+8.3 0.56
Metabolik 0.53 0.46
sendrom
Var 6 (%30) 4 (%20)
Yok 14 (%70) 16 (%80)
Komorbidite 0.8 0.65
Yok 12 (%60) 11(%55)
Major depresyon 5 (%25) 5 (%25)
YAB 3 (%15) 4(%20)
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Toplam 10 hastada metabolik sendrom (MS) tesbit edildi (%25). Bunlar i¢inden

6 hasta antidepresan grubundayken, 4 hasta ise antipsikotik grubundaydi.

MS tespit edilen hastalarin 9’u kadin ve yalnizca 1°1 erkekti. Ancak cinsiyet

acisindan fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.152). Aymi sekilde MS’li

vakalarla MS’si olmayan vakalar karsilastirildiginda; egitim diizeyi, meslek, medeni

hal, yas, KGI,Y-BOKO puanlar1 agisindan fark yoktu. Bel ¢evresi, HDL diizeyi, viicut

agirhig1 ve VKI arasinda anlamli bir fark vardi. (tablo 7).

Tablo 7. MS’li ve MS’li olmayan hastalardaki klinik degiskenler

MS var MS Yok p

Ort + SS Ort + SS
Viicut agirhgi 87.8 £15.7 86.5+10.3 0.001*
Bel cevresi 70.6 £19.8 69.6+£9.2 0.001*
HDL 25.9+5.8 25.1+2.6 0.003*
Total kolesterol 52+15.5 86.5£10.3 0.914
LDL 113+£35.7 127.2+£34.2 0.488
Trigliserit 185.3+44.2 197.8+£35.7 0.17
Glukoz 114.8+£53.7 120.3+65.9 0.003*
VKIi 90.1+17.4 87+8.3 0.001*

*p<0.05, Mann Whitney U Testi

Antipsikotik grubundaki hastalar incelendiginde ketiapin kullanan 10 hastadan
sadece 1’inde (%10), risperidon kullanan 5 hastanin ise 3’iinde (%60) MS tespit edildi



(p=0.07). Risperidon ve ketiapin kullanan hastalarin klinik 6zellikleri tablo 8’de

gosterilmektedir.

Tablo 8. Ketiapin veya risperidon kullanan hastalarin klinik 6zellikleri

Ketiapin grubu Risperidon grubu ~ 2/t/U P
Ort + SS Ort + SS
Bel ¢evresi 82.8 £9.3 87.6+13.2 0.39
Viicut agirhgi 66.749.3 74.849.9 0.18
VKi 23.6+2.2 27.1£2.2 0.027*
HDL 47.5+13.7 47.2+13.2 0.80
LDL 137.9£35.9 118.4£31.5 0.29
Total kolesterol 207.1+£33.3 188.6+37.4 0.54
Trigliserit 133.2+84.5 107.6+45.2 0.92
Glukoz 85.1+10.1 91.242.8 0.18
Metabolik sendrom 4.2 0.77
Var 1 (%10) 3 (%60)
Yok 9 (%90) 2 (%40)
* p<0.05
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Risperidon ve ketiapin kullananlar arasinda viicut itle indeksleri yoniinden

istatistiksel olarak anlamli bir fark vardi. Risperidon kullananlarin VKI’ leri ketiapin

kullananlardan anlamli olarak daha ytiksekti (p<0,05).

Tim hastalar i¢inden 10 hasta (%25) fluvoksamin, 7 hasta (%17.5) sertralin, 5

hasta (%12.5) sitalopram, 4’er hasta (%10) paroksetin, fluoksetin ve venlafaksin, 1’er

hasta (%2.5) essitalopram ve duloksetin kullanmaktaydi. TSA disinda 8 farkli AD’1n

bulunmasi ve toplam hasta sayisinin az olmasi sebebiyle hastalar; AD kullananlar TSA,

TSA dist AD ve TSA ile birlikte TSA dist AD kullananlar olarak 3 gruba ayrildi.
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Sadece TSA kullanan 1 hasta (%2,5), TSA ile birlikte TSA dist AD kullanan 2 hasta
(%5) mevcuttu. Tim hastalarin %20’si (n=8) bir trisiklik antidepresan (TSA)
almaktaydi. Antidepresan grubunda 3 kisi (%15), antipsikotik grubunda ise 5 kisi bir
TSA kullanmaktaydi. Antidepresan grubunda TSA kullanan 3 hastanin 1 tanesinde MS
tespit edilirken (%33.3), antipsikotik grubunda TSA kullanan 5 hastanin yine 1
tanesinde MS tesbit edilmistir (%20). Sadece TSA kullanan hastada MS tespit edilmedi.
Tiim hastalara bakildiginda TSA kullanan hastalarin %25’inde MS mevcuttu. TSA
kullanan hastalarla, TSA dis1 antidepresan kullanan hastalar arasinda MS acisindan

anlamli bir fark yoktu.

Antidepresan grubunda sigara i¢en hastalarin hi¢birinde MS yokken, sigara
icmeyen hastalarin %50’sinde (n=6) MS vard1 (p=0.02). Antipsikotik grubunda sigara
icen 4 hastanin 1’inde MS vardi. Tiim hastalara bakildiginda, sigara igen hastalarin

sadece birinde (%8.3) MS vardi. ?77?7*

Komorbidite ve MS arasindaki iliskiye bakildiginda, komorbiditesi olan
hastalarin % 43.8’inde (n=7) MS vardi, %56.2’inde (n=9) yoktu. Komorbiditesi
olmayanlarin %12.5 ‘inde (n=3) MS vardi, %87.5’inde (n=21) yoktu. Ancak
aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,59).

Sadece 1 erkek hastada MS mevcuttu ve antipsikotik grubundaydi. Antidepresan
kullanan ve MS’u olan erkek hasta olmadigindan antidepresan ve antipsikotik

gruplarinda cinsiyet agisindan fark olup olmadig1 degerlendirilemedi.



5. TARTISMA

Calismamizdaki temel amag, OKB hastalarinda metabolik sendrom sikligini ve

bunun atipik antipsikotik kullanimiyla iliskisini incelemekti.

Metabolik sendromun varligit hem diyabet, hem de kardiyovaskiiler hastalik
gelisiminde yiiksek bir risk olusturmaktadir. Ayrica depresyon ve anksiyete gibi
psikolojik faktorlerin de artmig diyabet ve kardiyovaskiiler hastalik riski ile iliskili
oldugu bilinmektedir (143). Metabolik sendromu olan kisiler artmis kardiyovaskiiler
hastalik ve tiim nedenlerine bagli mortalite riski ile kars1 karsiyadir (144). Tiim diinyada
ve iilkemizde, beslenme aligkanliklarinin degigmesi, abdominal obezitenin ve sedanter

hayatin artmasi sonucu MS giin gectikce daha ciddi bir sorun haline gelmektedir.

Psikiyatrik hastaliklarda MS sikliginin daha yiiksek oldugu bilinmektedir (145-
149). Ozellikle sizofrenide (150, 151) ve ikiuglu bozuklukta (152-157) ve depresyonda
(158-170) MS’nin daha sik oldugunu bildiren bir¢ok ¢alisma mevcuttur. Yine anksiyete
bozukluklarinda MS’yi incelen az da olsa caligmalar vardir (167, 171-173). Ancak
bildigimiz kadariyla, OKB hastalarinda MS’yi aragtiran herhangi bir c¢alisma

bulunmamaktadir.

OKB, direngli bir hastalik oldugundan gii¢lendirme tedavisinde antipsikotikler
siklikla kullanilmaktadir (99-106, 174). Giinlimiizde antipsikotiklerin indiikledigi
metabolik rahatsizliklar, psikiyatrik farmakoterapisinin 6énemli bir sorunudur ve bu

rahatsizliklar MS ile degerlendirilmektedir (175).

Birgok ¢alismada antipsikotik ilaglarin, MS goriilme sikligini ve onunla iligkili
bozukluklar1 artirdig: bildirilmistir (149, 176, 177). Atipik antipsikotik ilaglarin yaygin
olarak kullanilmaya baslanmasi ile birlikte kilo alimi, lipid ve glikoz metabolizmasi
bozukluklar1 gibi metabolik degisikliklerin tipik antipsikotik ilaglara gore daha cok
goriilmeye baglandig: bildirilmektedir (178-181). Bazi ¢calismalarda ise MS goriilme
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siklig1 agisindan tipik ve atipik antipsikotik ilaglar arasinda anlamli bir fark bulunmadigi

gosterilmistir (182,183).

MS’si olan bireylerin yasam kalitelerinin MS’si olmayan bireylere gore daha
diisiik oldugu bildirilmistir (184-187). Yasam kalitesindeki azalmanin MS varligir ve
yiiksek VKI ile iligkili oldugunu bildiren pek c¢ok calisma vardir (187, 188). Bazi
calismalarda MS’li bireylerin, MS’si olmayan bireylere gore daha depresif (189, 190),
distresli (191) ve hostil (192) olduklar1 bildirilmistir.

Calismamizda hastalarin yas ortalamasi 34+12.6 yil bulunmustur. Metabolik
sendrom riskinin yasla birlikte arttig1 bilinmektedir. Tiirkiye’de yapilan TEKHARF
calismasinda MS sikligi 30 yas ve istii erkeklerde %28, kadinlarda %45 olarak
bulunmustur (131). Tiirkiye’de yapilan bir tez caligmasinda (193) kadin hasta grubunda
MS goriilme sikligr %34 ve erkek hasta grubunda %24 olarak bulunmustur. Amerika
Birlesik Devletleri’'nde eriskinlerde metabolik sendrom sikligt ATP III’e gore %23.7
(erkeklerde %24 ve kadinlarda %23.4) olarak saptanmistir (129). Bizim ¢alismamizda
ise tiim hastalarda MS siklig1 %25 olarak bulunmus olup ABD’deki verilerle
uyumludur. MS, kadinlarda daha sik goriilmesine karsin, kardiyovaskiiler mortalite ve
biitiin mortalite sebepleri MS’li erkeklerde daha fazladir. Calismamizda kadinlarin
%31’inde (n=9), erkeklerin ise %9.1’inde (n=1) MS tespit edilmistir. Ancak cinsiyet ile

MS arasinda anlaml bir iligki saptanamamuistir.

Calismamizda antidepresan kullanan hastalarla antidepresanla birlikte bir atipik
antipsikotik kullanan hastalar arasinda yas, cinsiyet, medeni hal, calisma durumu, sigara
Oykiisii ve egitim diizeyleri agisindan anlamli bir fark olmayip MS’u etkileyen

degiskenlerin incelenmesi agisindan uygundur.

Hastalarin  %30’u sigara i¢mekteydi. Anksiyete bozukluklari, sigara igen
kisilerde, eskiden sigara igen ve hi¢ sigara igmemis kisilere oranla daha sik goriildiigi
bilinmektedir (73). Calismamizda sigara igme oraninin normal populasyondan daha

disiik bulunmus olmasinin nedeni, hastalarin %72.5’inin kadin olmasindan
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kaynaklanabilir. Nitekim kadinlarda sigara i¢cme oranlarinin daha diisiik oldugu
bilinmektedir. 2008 yilinda Tiirkiye Istatistik Kurumu’nun yaynladig1 Kiiresel Yetiskin
Tiitiin Arastirmasi sonuglarina gore Tiirkiye’de erkeklerin %47.9’u, kadinlarin ise %
15.2’sinin tiitlin ve tiitin mamiilleri kullanmaktadir (194). Yine hastalarin %65’inde
kirlilik obsesyonu, temizlik kompulsiyonu olmasi ¢evrenin kirlenecegi kaygisi ile

hastalar1 sigaradan uzaklastiriyor olabilir.

Bizim ¢alismamizda hastalarin %40’inda komorbidite bulunmus olup bunlarin
%25’inde major depresyon, %15’inde ise YAB estanis1 konulmustur. Ulkemizde OKB
epidemiyolojisini inceleyen bir tez calismasinda (195) YAB ve major depresyon
komorbiditelerine bakilmis ve en sik major depresyon (19 kisi, %47.5) estanisina
rastlanmistir. Obsesif kompulsif bozukluk, anksiyete bozukluklari arasinda en sik
komorbidite bulunduran bozukluk olarak kabul edilmektedir. En sik depresyon ve
anksiyete bozuklugunun eslik ettigi bilinmektedir. Bu konuda ¢ok sayida calisma
gosterilebilir. Bazi c¢aligmalarda en sik anksiyete bozukluklar1 komorbiditesi
bulunurken, bazilarinda en sik major depresyon komorbiditesi gosterilmistir (196-199).
Bizim calismamizda komorbidite varligi ve MS siklig1 agisindan fark bulunmamakla

beraber komorbiditesi olanlarin %43,5’inde MS tespit edilmistir.

Ulkemizde eriskin grupla yapilan calismada, kirlilik obsesyonu ve yikama
kompulsiyonu en sik rastlanilan semptomlardir (80). Calismamizdaki obsesyon ve
kompulsiyonlar degerlendirildiginde, literatiirle uyumlu olarak tek basina en sik goriilen

obsesyonun kirlilik obsesyonu (%65) oldugu bulunmustur.

Ford ve ark. (129) yaptiklar1 cesitli ¢alismalar ile obezite ve MS arasindaki
iligkiyi gostermistir. Pouliot ve ark. (200) ise ¢aligmalarinda obezitenin MS’nin olasi
sebeplerinden birisi oldugu belirtmistir. Yapilan ¢aligmalarda 6zellikle bel ¢evresindeki
artigla karekterize abdominal yag dokusu artisinin MS patogenezinde anahtar rol
oynadig1 ve insiilin direnci gelisimine katkida bulundugu belirtilmistir (201). Kato ve
ark. (182) metabolik sendromun merkezi tip yaglanma ile iligkisinin obezite (VKI) ile

olandan daha giiclii oldugunu vurgulamaktadir. Yani yaglanmanin miktarindan ¢ok
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dagilimi risk teskil etmektedir. Bu nedenle Kato ve ark. Tek basma bel cevresi
Olclimiiniin metabolik sendromun 6nemli bir gostergesi oldugunu ifade etmislerdir.
Bizim bulgularimiz arastirmacilarin bulgulariyla paralel olup MS hasta grubunda VKI,
bel gevresi ve viicut agirligi, MS’si olmayan hastalara gore istatistiksel olarak anlaml
diizeyde yiiksek bulunmustur. Diger yandan iki grup arasinda total kolesterol, trigiliserit
ve LDL kolesterol agisindan anlamli bir fark bulunmamustir. Nitekim total kolesterol ve

LDL yiiksekligi MS kriterleri arasinda bulunmamaktadir.

Depresif veya anksiyeteli bireylerin MS agisindan yiiksek risk tasiyip
tasimadiklar1 konusuna giderek artan bir ilgi bulunmaktadir. Zira depresyon ve
anksiyetenin kardiyovaskiiler hastaliklarla yiiksek bir birliktelik gosterdigi bilinmektedir
(202, 203). Anksiyete ve MS arasindaki iliskiyi arastiran az sayidaki ¢alismanin (158,
167, 168, 171-173) sadece iki tanesinde pozitif bir iligki tespit edilmistir (171, 172).

2010 yilinda Van Reedt Dortland ve ark. (204) 1217 depresif ve/veya anksiyeteli
hasta ile 629 kontrol vakasini metabolik sendrom yoniinden karsilastirmistir. Vakalari
saf depresyon (n=272), saf anksiyete (n=276) ve hem depresyon hem de anksiyete
(n=731) olmak iizere ii¢ gruba ayirmislardir. Bu ¢alismada semptomlarin siddetinin ve
antidepresan kullaniminin MS ile iliskisi de incelenmistir. Sonugta trisiklik antidepresan
kullanan hastalarda herhangi bir antidepresan kullanmayan hastalara nazaran daha
yilksek MS prevelanst oldugunu tesbit etmislerdir. Ayrica anksiyete ve depresyon
siddeti arttikga MS komponentlerinin sayisinin da arttigini, anksiyete semptomlarinin
siddeti arttikca abdominal obezite riskinin de arttigini bulmuslardir. Arastirmacilar
calisma sonunda sadece depresif semptom siddetiyle ve trisiklik antidepresan

kullanimiyla MS arasinda pozitif bir iliski tespit etmistir.

Jakovljevi¢ ve ark. (205) 2007°de yaptiklar1 bir metaanalizde MS oranlarin
sizofrenide %19-63, sizoaffektif bozuklukta %42.4, bipolar bozuklukta %24.6-50 ve
yineleyici depresyon hastalarinda ise %31.6-35 olarak bulmuslardir. Yine Vuksan-Cusa
ve ark. (206) 2010 yilinda 60 bipolar bozukluk ve 63 sizofreni hastasini inceledikleri ve
ATP III tam kriterlerinin kullanildig1 ¢alismada sizofrenide MS siklig1 % 37, bipolar
bozuklukta ise %31 bulmuslardir. Bizim ¢alismamizda, OKB hastalarinin %25’inde
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(antidepresan grubunda % 30 iken, antipsikotik grubunda % 20) MS bulunmustur.

Boyle bir sonucun muhtemel nedenleri arasinda sunlar olabilir:

Trisiklik antidepresan kullaniminin hipertansiyon (207), hiperglisemi (208) ve
kilo alimi1 (209, 210) gibi sonugta dislipidemiye yol agan yan etkilerinin oldugu
bilinmektedir (211). Daha az olmakla birlikte SSRI’larin da bazi hastalarda kilo alimini
arttirdiklar1 (210) ve dislipidemiye yol agtiklar1 gosterilmistir (211). OKB’de uzun
stireli ve yiiksek doz ila¢ kullanimi bir¢ok otorler tarafindan onerilmektedir (92). Bu
nedenle hali hazirda antidepresan kullanmakta olan hastalarda hastaligin ilerleyen

donemlerinde MS ortaya ¢ikmis olabilir.

Klinigimizde yapilan bir ¢calismada (103) tedavisine antipsikotik eklenmis olan
24 OKB hastas1 retrospektif olarak incelenmis, tedavi baslangicindan itibaren 1, 2, 3 ve
6. aylardaki Y-BOCS ve CGI degerleri karsilastirilmistir. 24 vakanin 15’ine ketiapin,
9’una ise ziprasidon eklenmistir. Calisma sonunda ketiapin grubundakilerde tedaviye
yanit orani %80, ziprasidon grubundakilerde ise % 44.4 olarak bulunmustur. Sonucta
OKB’de giiglendirme tedavisinde ketiapinin ziprasidondan daha {istiin oldugu
gosterilmistir. Ayrica direngli OKB tedavisinde ketiapin eklenmesinin yararli olduguna
dair bir¢ok yayin mevcuttur (104, 212). Bu nedenle, antipsikotik eklenen OKB
hastalarinin yarisina (n=10) ketiapin eklenmis olmas1 klinigimizdeki hekimlerin

deneyimleri ve tercihinin bir yansimasi olabilir.

(Calismamizda higbir hastaya olanzapin baslanmamis olmasi da dikkat ¢ekicidir.
Ciinkii olanzapinin en fazla kilo aldiran antipsikotiklerden biri oldugu bilinmektedir
(213). Atipik antipsikotiklerin metabolik sendroma neden olma riskleri yoniinden
karsilastirildig: bir ¢alismada, klozapin ve olanzapin ile bu riskin en fazla; ketiapin ve
risperidon ile metabolik sendrom riskinin daha az; ziprasidon ve aripiprazol ile minimal
oldugu belirtilmistir (213). Farkli ¢aligmalarda da benzer veriler bulunmustur (214,
215). Bu nedenle zaten daha 6nce birgok antidepresan veya antipsikotik kullanmis olan
OKB hastalarda kilo alimindan kaginmak igin bilingli olarak olanzapin tercih edilmemis

olabilir. Hatta tamamen antipsikotik kullanimindan sakinilmis olabilir. Yine ayni
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mantikla antidepresan se¢iminde daha diisiik istah ve kilo artis1 yapma oranlarina sahip

SSRI'lar (6rn. sertralin, fluoksetin) tercih edilmis olabilir.

Calismamizin kesitsel nitelikte olmasi, ¢alismadaki hasta sayisinin az olmasi,
farkli ila¢ gruplarimin hasta sayilar1 arasinda benzerlik olmamasi g¢alismamizin
kisithiliklaridir.  Cinsiyetlere gore hasta dagiliminin farkli olmasi karsilagtirmayi
giiclestirmektedir. Hasta sayilarinin daha fazla oldugu daha sistemli c¢aligmalarin
yapilmasi lilkemizdeki OKB hastalarindaki metabolik sendrom sikligin1 daha saglikli

olarak ortaya koyacaktir.
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6. SONUC VE ONERILER

Klinigimizde yapilan bu arastirmanin sonucunda asagidaki sonuglara

ulasilmstir:

1.

Antidepresan kullanan hastalarla antidepresanla birlikte bir atipik
antipsikotik kullanan hastalar arasinda yas, cinsiyet, medeni hal, caligma
durumu, sigara 0ykiisii ve egitim diizeyleri acisindan anlamli bir fark yoktu.
Iki grup arasinda obsesyon tiirii, lipid diizeyleri, bel ¢evresi, viicut agirlig,
komorbidite, VKI, CGI ve Y-BOCS puanlari, metabolik sendrom siklig
acisindan anlamli bir fark yoktu.

Antipsikotik grubunda, ketiapin kullanan 10 hastadan sadece 1’inde (%10),
risperidon kullanan 5 hastanin ise 3’iinde (%60) MS tesbit edildi

MS’li vakalarla MS’si olmayan vakalar karsilastirildiginda MS ile bel
cevresi, HDL diizeyi, viicut agirhg1 ve VKI arasinda anlamli bir fark vard.
MS’li vakalarin HDL diizeyi daha diisiik, bel ¢evresi daha uzun, viicut
agirliklari daha fazla ve VKI’leri daha yiiksekti.

Risperidon ve ketiapin kullananlar arasinda viicut itle indeksleri yoniinden
istatistiksel olarak anlaml1 bir fark vardi. Risperidon kullananlarin VKI’leri

ketiapin kullananlardan anlamli olarak daha yiiksekti (p<0,05).

Calismamizin sonucuna gore tedavide antidepresan kullanan OKB hastalar ile

bir atipik antipsikotikler birlikte antidepresan kullanan OKB hastalar1 arasinda

metabolik sendrom siklig1 agisindan istatiksel olarak anlamli bir fark bulunamamustir.

Buna kargin OKB tedavisinde bir antipsikotik eklenecekce klozapin, olanzapin gibi kilo

alimi riski yiiksek olan antipsikotikler yerine ketiapin, risperidon ve aripiprazol gibi

metabolik sendrom olusturma ihtimali daha diisiik antipsikotikler tercih edilmelidir.

OKB’li hastalarda MS’yi degerlendirmek i¢in sadece viicut agirligi veya kolesterol

diizeyine bakmak yerine, tam bir lipid profiline bakmak ve bel ¢evresini 6l¢gmek daha

akillica bir yaklagim olacaktir.
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8. EKLER

Ek-1:  Sosyodemografik ve klinik veri formu

OKB HASTA GORUSME FORMU

Adi ve Soyadi: Protokol No:
Tel:

1) Cinsiyet: a) Kadin b) Erkek
2) Yas:

3) Medeni Durum: a) Evli b) Bekar c) Dul
4) Egitim: a) Yok b)ilk ¢)Orta d)Lise e) Yuksek
5) Calisma Durumu: a) Calisiyor b) ¢alismiyor

6) Estant:
Estani yok
Agorafobi olmadan panik bozuklugu
Agorafobi ile panik bozuklugu
Ozgil Fobi
Sosyal Anksiyete bozuklugu
Yaygin Anksiyete bozuklugu
Major Depresif bozukluk
Distimik bozukluk
Alkol kétuye kullanimi/bagimlihgi
Diger (belirtiniz).........ccoveeeeiiiiie

7) Kullanilan antiobsesif ilaglarin igerigi ve dozlari :

8)Simdiki ilag tedavisi :
a) llagsiz
b) Trisiklik
c) SSRI
d)Antipsikotik
e)b,c
f)b,d
g)c.d
h)b,c,d



9)Y-BOKO (Toplam) :
10)KGI

Obsesyonlar

11) Saldirganlhk

12) Kirlenme

13) Cinsel

14) Biriktirme / Saklama
15) Dini

16) Simetri/Duzen

17) Somatik

18) Diger
Kompulsiyonlar

19) Temizleme / Yikama
20) Kontrol etme

21) Tekrarlayici torensel
davranig

22) Sayma

23) Siralama / Duzenleme

24) Biriktirme / Toplama
25) Diger

26) Vicut agirhgr:

27) Boy

28) Bel cevresi:

29) Arteryel tansiyon:

kg
cm

cm

a) Yok
a) Yok
a) Yok
a) Yok
a) Yok
a) Yok

a) Yok

a) Yok

a) Yok
a) Yok

a) Yok

a) Yok
a) Yok
a) Yok

a) Yok

mm/Hg

b) Var
b) Var
b) Var
b) Var
b) Var
b) Var

b) Var

b) Var

b) Var
b) Var

b) Var

b) Var
b) Var
b) Var

b) Var



Ek 2: Klinik Global izlenim Olgegi
KLIiNIK GLOBAL iZLENIM OLGEGI (KGi)
HASTALIK SIDDETI

Bu hasta grubu ile olan klinik deneyimlerinize dayanarak, sizce bu kisi ne kadar
hasta?

1. Normal, hasta degil

2. Hastalik sinirinda

3. Hafif diizeyde hasta

4. Orta duzeyde hasta

5. Belirgin dlizeyde hasta
6. Agir hasta

7. Cok agir hasta

DUZELME

Hastanin ilk degerlendirildigindeki durumunu dusunurseniz, sizce bu hasta ne
kadar degisti?

1. Cok duzeldi

2. Oldukga duzeldi
3. Biraz dizeldi

4. Hig degisiklik yok
5. Biraz kotulesti

6. Oldukga kotulesti
7. Cok kotulesti

YAN ETKIi SiDDETI
Bu maddeyi sadece ilag etkisini gézonlne alarak degerlendiriniz. Yan etkiyi en
iyi ifade eden secenegi isaretleyiniz.
1. Hig yok
2. Hastanin iglevselligini dnemli derecede etkilemiyor
3. Hastanin iglevselligini nemli derecede etkiliyor
4. Terapotik etkinin yararlarini gozardi ettirecek duzeyde etkiliyor



Ek-3:

YALE-BROWN OBSESYON KOMPULSIYON OLGEGi
(Y-BOKO)

1. OBSESIF DUSUNCELERLE GEGEN ZAMAN

Soru: Takintilar ne kadar zamaninizi aliyor? (Obsesyonlar kisa ve gelip gegici olarak olusuyorsa
saat olarak zamani belirtmek olanakli olmayabilir. Bu durumlarda, ne kadar siklikla olustuklarini
sorup zamani tahmin etmek gerekir. istenmeyen dusiincelerin hangi siklikla géruldigini ve bir
gunldn ne kadarini isgal ettigini géz 6ntne alin. Séyle sorun) : Takintili distnceler ne siklikla
akliniza geliyor? (Asiri olsa bile distinceye dalma gibi ego ile uyumlu ve mantikh distnceleri

g6z 6nune almayin).

0: Yok

1: Hafif (giinde 1 saatten az) , veya kisa surelerle gelip giden (giinde 8 kereden az)

2: Orta (giinde 1 — 3 saat) , veya sik sik kisa surelerle gelip giden (giinde 8 kereden
fazladir, ancak hasta giniin biylk kisminda obsesyonlardan uzaktir).

3: Agir (giinde 3 — 8 saat) , veya cok sik bir sekilde kisa sireli gelip giden (giinde 8
kereden fazladir ve hastanin gininin blyik bir bolimini isgal eder)

4: Cok agir (Gunde 8 saatten fazla) , veya neredeyse surekli bir sekilde gelip giden
obsesif dislnceler (sayilamayacak kadar goktur ve obsesyonlar arasi sire nadiren bir

saati bulur).

2. OBSESIF DUSUNCELERIN YASAMI ETKILEMESI

Soru : Takintilariniz sosyal yasaminizi veya isinizi ne kadar etkiliyor? Bu distinceler nedeniyle
yapmak isteyipte yapamadiginiz seyler oluyor mu? (Hasta c¢alismiyorsa, calistiginda
performansin ne kadar etkilenebilecegini, ev hanimiysa ev iglerini ne kadar aksattigini géz

onidnde tutunuz).

0: Hig

1: Hafif , sosyal ve mesleki etkinlikleri cok hafif olarak etkileyen ancak performansin
tumu g6z éndne alindiginda pek bir degdisiklige neden olmayan derecelerde etki

2: Orta , sosyal ve mesleki etkinlikleri etkiledigi kesin olarak gézlenen ancak halen
Ustesinden gelinebilir durumda olan etki

3: Agir , sosyal ve mesleki performansi belirgin olarak olumsuz etkileyen durum

4: Cok agir , is goremez durum



3. OBSESIF DUSUNCELERLE BiRLIKTE OLAN RAHATSIZLIK HissSi

Soru : Takintilariniz, bu dislinceleriniz sizi ne derece rahatsiz ediyor? (Birgok vakada
rahatsizlik anksiyete ile esdederdir. Buna ragmen hastalarin ¢odu obsesyonlarinin “rahatsiz
edici’ oldugunu kabul etmelerine karsin ‘anksiyete’ yi reddederler. Burada sadece obsesyonlarin
dogurdugu anksiyeteden bahsedilmektedir. Yaygin anksiyete ve diger semtomlarla birlikte

gorulen anksiyeteyi bu béliman kapsami igine almamak gerekir).

0: hi¢

1: hafif, arasira olan ve fazla rahatsiz edici olmayan

2: Orta derecede, sik olarak ¢ok rahatsizlik veren ancak halen basedilebilir durumda
olan

3: Agir, ¢ok sik olarak ¢ok rahatsizlik veren

4: Cok agir, neredeyse sirekli olan ve is géremez duruma getiren rahatsizlik

4. OBSESIF DUSUNCELERE DIRENG GOSTERME

Soru : Takintilara direnmek igin ne kadar ¢caba harciyorsunuz? Bu disunceler akliniza gelince
ne kadar siklikla onlari kovmaya yada dikkatinizi baska seylere vermeye cgalisiyorsunuz?
(Sadece bu duslnceleri uzaklastirma cabalarini degerlendirin. Bu konudaki basari veya
basarisizliklari dikkate almayin. Hastanin obsesif dislncelere direng sikhdi, bu didstnceleri
kontrol altina almadaki yetenegi ile ilgili veya tamamen ilgisiz olabilir. Gordiginiz gibi bu
bdlimde istenmeyen diguncelerin siddetinden ¢ok kisinin saglik derecesi sorgulanmaktadir. Bu
yuzden hastanin ¢abasi arttik¢a, islevlerinde daha az bozulma gozlenecektir. Obsesyonlar ok
azsa hasta bunlara karsi direng gésterme gereksinimi duymayabilir. Béyle durumlarda

‘0’ puani veririz).

0 Her zaman takintilara karsi direnmek igin bir caba harcamaktadir veya semptomlar
o kadar azdir ki bir gaba harcama gereksinimi duymamaktadir.

1: Cogu zaman direnmeye galismaktadir.

2: Direnmek igin bir miktar cabalamaktadir.

3: Tum obsesyonlara teslim olmus durumdadir. Ancak bu durumdan hosnut degildir .

4: Tam ve gonulli olarak tim obsesyonlara: boyun egmis durumdadir.

5. OBSESIF DUSUNCELER UZERINDEKi KONTROLUN DERECESI
Soru : Takintilariniz tGizerinde ne kadar kontrolunuz var? Takintili disinceleri durdurmada ya da
dikkatinizi bagka seye yoneltmede ne kadar basarilisiniz? (bir 6nceki bolimdeki direncin aksine

hastanin obsesyonlari kontrol edebilmesi daha ¢ok istenmeyen dislincelerin siddeti ile iliskilidir).



0: Tam kontrol edebiliyor.

1: BlyUk oranda kontrol edebiliyor. Genellikle bir miktar caba ve konsantrasyon ile
obsesyonlari durdurabiliyor veya dagitabiliyor.

2: Orta derecede kontrol edebiliyor. Obsesyonlari bazen durdurabiliyor veya dagitabiliyor.
3: Az miktarda kontrol edebiliyor. Obsesyonlari durdurmada nadiren basarili olabiliyor.
Sadece zorlukla dikkatini bagka seylere yoneltebiliyor.

4: Kontrol edemiyor. Kendi iradesi disinda olarak algiliyor. Cok nadir olarak

disuncesini bu konudan uzaklagtirabiliyor.

6. KOMPULSIF DAVRANISLAR iGiN HARCANAN SURE

Soru : Tekrarlanan hareketleriniz icin ne kadar zaman harciyorsunuz? (Gunlik yagsamsal
faaliyetleri térensel davranislarla yuritme varsa su soru sorulmalidir) : Cogu kisinin gunlik
faaliyetler icin harcadigi siireden (hastanin ritleli 6rnek verilebilir; 6rnegin giyinmek icin ne kadar
fazla siire harciyorsunuz / (kompulsiyonlar kisa ve gelip gegici ise, zamani saat olarak belirtmek
mumkin olmayabilir. Bu durumlarda, ne kadar siklikla olustuklarini sorup zamani tahmin etmek
gerekir. Kompulsiyonlarin bir glinde ne siklikta oldugu ve bir gliniin ne kadarini isgal ettiginin
birlikte degerlendiriimesi gerekir. Kompulsif davraniglarin bir kerede kag defa tekrarlandigi degil,
bir giinde ne siklikla olustugu dikkate alinmalidir. Ornegin, hasta bir giinde 20 kere banyoya
gidip ellerini 5 defa hizla yikiyorsa, bu olayin gérilmesi giinde 5 kez veya (5x20) 100 kez dedil,
20 keredir. Su soruyu sorun Tekrarlanan hareketleri ne siklikla yapryorsunuz? (Bir gok durumda
kompulsiyonlar goézle gorilebilir davraniglardir [6rn. el ylkama], ancak bazen disaridan

gériilmeyen kompulsif davranislar da vardir [6rn. icten kontrol etmek]

0: Hig

1: Hafif (giinde 1 saatten az zaman harciyor) , veya kompulsif davranisin sikligi az (giinde 8
kereden az)

2: Orta derecede (gunde 1-3 saat) veya sik kompulsif davraniglar (giinde 8 kereden fazla
olmasina karsin, giiniin buyuk kismi kompulsiyonlardan uzak gegiyor).

3: Agir (3-8 saat arasi sure kompulsiyonlarla gegiyor) veya ¢ok sik kompulsif davranis gosteriyor
(guinde 8 kereden fazla ve gunin blytuk bir kismi kompulsiyonlarla gegiyor).

4: Cok agir (ginde 8 saatten fazla zaman kompulsiyonlarla gegiyor) veya neredeyse suirekli olan
kompulsif davraniglar (sayllamayacak siklikta, kompulsif davraniglarin arasinda nadiren bir saat
bosluk olur).



7. KOMPULSIF DAVRANISLARIN YASAMI ETKILEMESI
Soru : Tekrarlanan hareketleriniz sosyal yasaminizi veya isinizi ne kadar etkilemektedir? Bu
davraniglar nedeniyle yapmadiginiz seyler oluyor mu? (Hasta calismiyorsa, calistiginda ne

kadar performans elde edilecedini hesaplayiniz).

0: Hig

1: Hafif, sosyal ve mesleki etkinlikleri cok hafif olarak etkileyen ancak performansin timu g6z
Ondne alindiginda pek bir degdisiklige neden olmayan etki.

2: Orta, sosyal ve mesleki etkinlikleri kesin olarak etkiledigi gézlenen ancak halen Ustesinden
gelinebilir durumda olan etki.

3: Agir, sosyal ve mesleki performansi belirgin olarak olumsuz etkileyen durum.

4: Cok agir, is gébremez durumda.

8. KOMPULSIF DAVRANISLA BIRLIKTE OLAN RAHATSIZLIK HiSSI

Soru : Tekrarlanan hareketi / hareketleri yapmaniz engellenseydi ne hissederdiniz? (kompulsif
davranigini durdurmaya zorlandiginda hastanin duydugu rahatsiziin boyutunu derecelendirin.
Birgcok vakada, rahatsizlik kompulsif davranigin gergeklestiriimesi ile geger. Eger gdriismecinin
yargisi olusan anksiyete durumunun kompulsiyonlarin engellenmesiyle azaldi§i yonindeyse, su
soru sorulmahdir: Tamamlandigi konusunda tatmin olana kadar tekrarlanan hareketlerinizi

surdirtrken ne kadar sikinti duyarsiniz?

0: Hic.

1: Hafif. Kompulsiyonlari engellendiginde ¢ok az sikinti duyuyor; veya kompulsif davranig
sirasinda ¢ok az sikinti duyuyor.

2: Orta derecede. Kompulsiyonlari engellendiginde sikintisinin artabilecegini ancak halen
basedilebilir durumda oldugunu belirtir; veya kompulsif hareketlere basladiktan sonra sikintisinin
artacagini ancak halen basedebildigini belirtir.

3: Agir. Eger kompulsif davranislari engellenirse, belirgin ve gok rahatsiz eden sikintili durum
veya kompulsif davraniglar gergeklestirilirken anksiyetede belirgin ve rahatsiz edici artis.

4: Cok agir. Kompulsif davraniglarina miidahale edildiginde, sikintida ileri boyutlarda ve is
gbremez duruma getiren artis; veya kisiyi kompulsif davranislari gergeklestirilirken is géremez

duruma sokan sikinti.

9. KOMPULSIF HAREKETLERE DiREN(} GOSTERME
Soru : Tekrarlanan hareketlere direnmek igin ne kadar ¢aba harciyorsunuz? (Sadece bu
hareketleri uzaklastirma ¢abalarini dederlendirin. Bu konudaki basari veya basarisizliklari

dikkate almayin. Hastanin kompulsif hareketlere direnci bu hareketleri kontrol altina almadaki



yetenegi ile ilgili veya tamamen ilgisiz olabilir. Gérdiiguintz gibi, bu bélimde, kompulsiyonlarin
siddetinden c¢ok, kisinin saglik durumu sorgulanmaktadir. Bu ylzden hastanin ¢abasi arttik¢a, bu
islevlerinde daha az bozulma gdzlenecektir. Kompulsiyonlar ¢ok azsa, hasta bunlara kargi direng
gosterme gereksinimi duymayabilir. Boyle durumlarda “0” puan veriniz).

0: Sorunlarin Gstesinden gelmek i¢in her zaman ¢aba harcamaktadir; veya semptomlar o kadar
azdir ki bir caba harcama gereksinimi duymaz.

1: Codu zaman direnmeye calisir.

2: Direnmek icin bir miktar gcabalamaktadir.

3: Kompulsif davraniglara hi¢ direng géstermemektedir ve teslim olmus durumdadir. Bu
durumdan hosnut degildir.

4: Tam ve gonulli olarak tim kompulsiyonlara boyun egmis durumdadir.

10. KOMPULSIF DAVRANISLAR UZERINDEKI KONTROLUN DERECESI

Soru : Sizi tekrarlanan davraniglari yapmaya zorlayan duygu ne kadar kuvvetli? (Daha sonra su
soruyu sorun): Tekrarlanan davraniglarinizi ne kadar kontrol edebiliyorsunuz? (Bir &nceki
bdlimdeki direncin aksine, hastanin kompulsiyonlari kontrol etmedeki yetenegi daha c¢ok

istenmeyen hareketlerin ciddiyet derecesi ile iliskilidir).

0: Tam kontrol edebiliyor.

1: Buyuk oranda kontrol edebiliyor. Davranigin yapilmasi i¢in baski hissetmesine karsin
genellikle istemli olarak kontrol edebiliyor.

2: Orta derecede kontrol edebiliyor. Hareketleri yapmak igin kuvvetli bir baski hissediyor ancak
guclukle kontrol saglayabiliyor.

3: Az miktarda kontrol. Kompulsiyonlari durdurmak igin ¢ok fazla gaba harcamasi gerekiyor.
Sadece, zorlukla, gegiktirebiliyor.

4: Kontrol edemiyor. Kendi iradesi diginda olarak algiliyor. Hareketi ancak anlik olarak

erteleyebiliyor.



HASTA ADL

Y-EOCS TOPLAM PUANT (Madde 110 toplam)

PROTOKOL : - TAZIH:
HEXIM:
Yok Haf Ona Ciddi fleri
. OBSESYONLARLA GECEN ZAMAN 0 1 7 3 §
1b.  OBSESYONSUZ GEGEN DONEM Otalama (o
Semprom yok LR Lizien basa Kisa
(Tophim ve aluopunlbizs eklemeyiniz} 0 1 2 3 q
2. OBSESYONLARDAN ETKILENME 0 1 2 5 4
3, OBSESYONLARDAN RAHATSIZ OLMA 0 1 2 3 q
Siireki Tam
) direnme teshirsivet
4. OBSESYONLARA KARSI DIRENME 0 1 2 3 §
Tam Yeterd Orta Az Konrol
kontrol kontrol kostrol kontrol  yok
5. OBSESYONLARIN KONTROLU 0 1 2 3 4
OBSESYON ALTTOPLAMI (madde 15 toplma) _
Yok Halif Ora Ciddi flesi
&, KOMPULSIYONLARLA GEGEN ZAMAN 0 1 2 3 4
G KOMPULSIYONSUZ GECEN DONEM Oralanta Cok
Semptom yok Lizun uun Kisa bza
[Toplim ve dwoplimtan eklemeyniz) 0 1 2 3 4
T KOMPULSIYONLARDAN ETEILENME 0 1 2 3 4
B KOMPULSIYONLARDAN RAFATSIZ QLMA 0 2 3 4
Strekl Tam
direnme teskimiyet
9. KOMPULSIYONIARA KARS! DIRENME 0 1 2 3 4
Tam Yeterli Ora AZ Kontrol
kont=ol konteal kewstrol kontrol yok
10, KOMPULSIYONLARIN KONTROLL . 0 1 . 3 i
KOMPULSIYON ALTTOPLAMI (madde 1-5 oplami)
Milkemmel Yok
11, OBSESYON VE KOMPULSIYONLARI 0 ! z 3 4
HAKKINDA HASTANIN IQGORUSU
Yok Hafif Orta “Ciddi fleri
12, KAGINMA 0 1 z 3 i
13 KARARSIZLIK 0 1 2 3 4
14.  PATOLOIK SORUMLULUK 0 1 2 3 i
15, YAVASLAMA 0 1 2 3 4
16, PATOLOJIK KUSKL 0 1 2 3 4
17. GLOBALCIDDIYET 0 1 2 3 4 5 6
18 GLOBAL DUZEIME 0 1 2 3 q 5 6
19.  GUVENIRLK MUKEMMEL =0 fyi=1 ORTA=2 ZAYIF =
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