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1) GIRIS VE AMAC:

Bu aragirmada sizofren hastalarda hastaligin farkli dénemlerinde hastaliga
eslik eden OKB ve atipik antipsikotik kullanim ile ortaya ¢ikan veya siddetlenen
OKB’un klinik duruma etkilerinin incelenmesi hedeflenmigtir,

Sizofreni pozitif, negatif ve afektif semptomlar ve biligsel defisitlerle
karakterize karmagik bir bozukluktur. Diinya niifusunun %1%ini etkilemekiedir,
Obsesif kompulsif bozukluk (OKB)Y'un sizofreni ile birlikte gbriildigii uzun zamandir
bilinmekie olup DSM-IV’ten énce de sizofren hastalarda OKB/OKS tanimlanmigtir,
Klinik psikiyatrinin éncileri (Westphal, Bleuler, Mayer-Gross ve Hoch and Polatin)
OKS’lan sizofreninin prodrom fazinm bir 6zelligi, kronik obsesyonlar da hastalifin
gergek gdriintimii olarak, ya da sizofreninin pseudonérotik alt tipinde ortaya ¢ikan
ikincil semptomlar olarak degerlendirmislerdir y Bleuler Obsesif kompulsif nérozun
“maskeli sizofreni” olabilecegini ileri siirmiistiir. ;) Stengel ise OKS’mn varligimin
sizofreni ile iligski olan kisilik bdlinmesini geciktirebilecegi ya da engelleyebilecegini
ileri stirmiistirs) Erken dénemdeki bu gézlemler sizofreninin heterojenligine ve
birincil tamlar: sizofren olan hastalarda sizofrenik olmayan semptomlarin varligina
dikkati gekmistir (),

| Son zamanlarda yapilan ¢alismalarda sizofren hastalarin %7.8 ile %46 sinda
OKB oldugu bildirilmistir. 1.y Genel toplumdaki OKB stkhigma (%1.2-%2,4).
i bakildigmda bu oranlar iki hastalik arasinda olasi bir patofizyoloiiyt akla
‘getirmektedir,,

| Alipik ya da diger adiyla yeni nesil antipsikotiklerin cikisivla sizofreni
‘tedavisinde direncli ve negatif semptomlarla bag etmek konusunda avantaj saglanmis
olup van etkilerinin az olmas nedeniyle de tedavi etkinliginde daha basarili
;.olumnugm Atipik antipsikotiklerin tipiklere gore farki bilindigi gibi D, resept01le11ne
gore 5-HT; reseptorlerine daha fazla afinite gostermeleridir. Bu nedenle selotomn—
:::d0pa_z1}111 antagonistleri olarak bilinirler. (1,

'. Son zamanlarda atipik antipsikotiklerie OKB ortaya ciktiginn bildirilmesi ile

zofreni ve QKB arasindaki Ortligme yeniden ilgi odag olmustur ¢y,



Sizofreni ile OKB birlikteligi uzun zamandir kafalan karistiran olgulardir.
OKB'nin degisik zamanlarmda psikotik ozelliklerin ortava ¢ikmasi, sizofreninin
defisik zamanlarinda obsesif &zelliklerin ortaya cikmast, bu ki bozuklugun
tedavisinde kullanilan ilaglann farkli sonuclara neden olmasi karmagikligin

sebepleridir.
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2) GENEL BILGILER

2.1. Sizofreni ile {igili Genel Bilgiler

Sizofreni, gegen ylizyilldan beri ruh hekimligini en cok ugrastiran, ancak bu
~oiin bile cesitli yonleri tam agiklanmamg bir ruhsal bozukluktur. Geng yasta baslayan
" hastalikta, insan kisiler aras: iigkilerden ve gergeklerden uzaklasarak, kendine 6zgil
o bir ice kapanim diinyasinda yasar ve diisiiniis, duyus ve davramslarinda dnemli
bozukluklar géraliir. (15 Sizofreniyi bir klinik antite olmaktan cok etyolojisi bilinmeyen
benzer belirtiler verebilen bir grup hastalik olarak ele alma egilimi vardir. Bir

spektrum olarak kabul edilmektedir. (3
2.1.1. Tarihsel gelisim

Sizofreninin klinik boyutu tarih boyunca énemlj psikiyatrist ve norologlarin
igisini gekmigtir. Bunlardan ikisi Emil Kraepelin ( 1856-1926) ve Eugen Bleuler
(1857-1939)dir. Daha o6nceleri, Fransiz psikiyatrist Benedict Morel (1809-1873)
adblesan dbnemde baslayip gittikge kétllesen hastalik icin “démence précoce™
tanimini kuilanmug; Karl Ludwig Kahlbaum (1828-1899) katotoni semptomlarim
tamimlamig; Ewold Hacker (1843-1909) hebefrenik hastalarin bizar davranislarina
deginmistir. (4

Emil Kraepelin Morel'in1860°da tanimladig:  “démence précoce” terimini
hastabigin biligse] stirec iizerine acik etkilerini ve erken baslangicini ifade eden
“dementia precox™ olarak ¢evirmistir. Dementia precox’lu hastalarda uzun vadede
strekli bir kotiye gidis ve varsam ve sanmlardan olusan ortak bir klinik tablo
tammlamustir.  Kreapelin bu hastalarr belirgin hastalik ve iyilik periodlar ile giden
manik depressif grubundaki hastalardan aywnustr. Kraepelin hastalann %4 iintin
tamamen diizeldiklerini ve %13 iiniin de tam remisvonlarinin oldugunu bildimesine
karsin daha sonraki arastirmacilar hatali olarak kendisinin dementia precox’ﬂ
kacimimaz bir kotilesme siireci olarak tammladigin vurgulamislardir. (14,

Eugen Bleuler literatiirde dementia precox teriminin verine vetlesen sizofreni
terimini, hastamin diisiince duygulanim ve davramslarmdaki boltinmeyi i‘an?mlamak

icin segmistir. Bleuler. Kraepelin'in demence precox kavraminimn tersine sizofrenide
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tillesme stirecinin sart olmadigini dne stirmistir. DSM-IH"tn basumindan dnce

culer’in prensiplerinin hakim oldugu Amerika’daki sizofreni sikliginda Kreapelin®in
__Si:l;')ierilliﬂ hakim oldugu Avrupa’ya gote iki kat artis vardi. DSM-III" o
éﬁdan sonra Amerika Kraepelin'in kavramina daha ¢ok vaklasmistir. Bleuier’in
freni terimi uluslararast kabul gdrmiistiir. 4
Bleuler hastalarm icsel mental bdliinmeleri hakkindaki teorisini gelistirmek
gizofreniye Ozgli birincil semptomlarr “Dért A” belirtisi adi altnda otizm,
ﬁibi:.v;alans, cagrisim bozuklugu ve anormal duygulanim olarak tamimladi. Ayrica
g :':iﬂér Kreapelin’in dementia precox’un ana gdstergeleri olarak tammladifi varsam
= Iéanrﬂau da ikincil semptomlar olarak tanimladi. (14

s Kurt Schneider birinei sira semptomlarimn sizofrenive ozgii semptomlar
}'1315&11{1&‘11113 kati bir sekilde kullanilmamalar gerektigini, ancak tamya yardl'mc;
labileceklerini ileri stirddi. Hig birinci sira semptomu olmayan bir hastaya }fainlzéé
:1k1.ﬁci sira semptomlart ve bagka tiirlt tipik bir klinik goriiniimle tan: koyulabilecegint

- Gne stirdit. 4y DSM sistemi onun goriislerinden bityiik 6l¢tide etkilenmistir. i3

. T.Crow'un glindeme getirdigi negatif ve pozitif belirtilerden olusan iki farkh
It grup sizofreni oldufu goriisi hastahiga yaklasima yeni bir bakis “agIs
etirmistir.1994°te  yaymlanan DSM-IV’de negatif belirtilere yer verilmesi bu

yaklagim resmilestirmistir (s,

2.1.2. Epidemiyoloji

Hastaligin sikltk ve yayginhig topluma gore degismekle birlikte ABD’ de
“Ulusal mental saglik enstitiisii  sponsorlugunda yapilan epidemivolojik saha
:'E;ahsmasmda vasam bovu yaygmhd %0,6-1.9 olarak bildirilmistir. Siklik {izerinde
_'§ap11an arastirma sonuclarnt %0.4-%0.7 arasinda deg@ismektedir. Avrupa'da ve
?-:ABD’de ortalama siklik orant %0,85 olarak kabul ediimektedir. Diinya Saglik Orgiitii
'__V erilerine gére Avrupa ve Asva’daki siklik oram da %0.85°dir. Yasam boyu
hastalanma riski ise %1 dolayindadir. Erkek ve kadin orani esit ancak baslangi¢ ve
-gidis konusunda cinsivetler arasi farklar vardir. Erkeklerde pik vasi 15-25 iken.

kadimlarda bu 25-35°dur. 10 vasindan 6nce ve 50 yasindan sonra nadiren gorilir. Kig




aylarmda ve erken bahar aylarinda doganlarda, yaz ve gec bahar aylarinda doganlara

gore daha ¢ok sizofreni goriildugl Saptanmigtir. Diinyammn bazi bolgelerinde gergekten
griéygmhk beklenmedik sekilde yiiksek olup. aragtirmacilar bu durumu sizofreninin
e "'én.fektif etiyolojisine muhtemel bir destek olarak ele almaktadirlar. Psikoteraptik
: ﬁ_ag;lar, giindiiz hastaneleri, rehabilitasyona verilen énem ve toplum destekli tedavi

.-"programlarl sonucunda  sizofrenlerde evlilik ve dogurganlik sikligi  artmistir.

" Dogurganlik orani normal topluma yakin bir degerdir. Sizofren hastalarda kaza ve
dogal sebeplere bagli &liim orani normale gore yuksektir. Sizofren hastalarm
- %50°sinin yasamlar1 boyunca en az bir kez intihara tesebbiis ettikleri ve 20 yillik
- gozlemde %10-15 hastanin intihar nedeniyle 6ldiigi saptanmustir.  Sizofrenlerde
intihar acisindan risk faktérleri; depressif semptomlar, erken yas ve yiiksek premorbid
islevsellik (dzellikle yiiks;ak okul mezunlart) olarak belirlenmistir. Sizofrenlerin
“lnden fazlas: sigara icmekte iken tiim psikiyatri hastalarmin ise yarisindan azi
sigara igmektedir. Bunun nikotine bagimli dopamin néronlarinin aktivasyonu sonucy
parkinsonizm bulgularindaki azalma ile iliskili oldugu &ne  strtilmektedir.

stzofrenlerde %30-50"si alkol kotiiye kullanimi veya bagimhihg %15-25 kannabis ve

%5-10 kokain kullanmm vardir, Kentsel bolgelerdeki sosyal stressérler riskli gruptaki
sizofreni gelisimini etkilemekte kentsel bélgelerde goriilme sikhg artmaktadir.s. 4

Sizofreni her turli kiltir ve sosyoekonomik  diizeyde tanimlanmas,
Endiistrilesmis toplumlarin disiik sosyoekonomik diizeylerinde daha cogunlukta

saptanmis. Go6¢ eden toplumlarda da anj Liiltiire] degisiklige bagl: sizofreni sikligr

artmis  bulunmustur. Geligmekte olan dlkelerde aile yapisinm korunmus olmas:

nedeniyvle prognoz daha ividir. Evsizlerin 1/3-2/3 “tintin sizofren oldugu tahmin

edilmektedir. (14)

2.1.3. Etyoloji

Sizofreni tek bir hastalikimis gibi tartigilir ama tanisal siniflandirma heterojen

nedenlere bagli fakat benzer davranigsal semptomlarla giden bir grup bozuklugu

kapsar,

h




Sizofren hastalarda farkli klinik gdriintimler, tedavi vamtlar: ve hastalik gidisi
gorithir.

Yatkinlik-Stres Hipotezi

Yatkmlik-Stres Hipotezi gdre biyolojik, psikosoyal ve cevresel faktorlerin
= bilesimine bagh olarak bir kisi bir stres etkenine bagli olarak dznel bir vatkinliga sahip
olabilir. Genel yatkinlik-stres hipotezine gdre yatkinlik veya stres biyolojik, ¢evresel
:'_.veya her ikisi birden olabilir. Cevresel etken ayn1 zamanda biyolojik (enfeksiyon)
"::”veya psikolojik (stersli aile ortami, bir yakimn éliimii) olabilir. Yatkmlig temeli
-'E-"epigenetik ctkilerle (madde kotiiye kullanimi, psikososyal stres ve travma)
- sekillendirilebilinir. s,
Biyolojik Etkenler
Biyolojik etkentere bakildiginda Sizofreninin nedeni bilinmiyor. Geg¢tigimiz on
yilda yapilan ¢alismalar sonucu limbik sistem, frontal kortex ve bazal ganglionlart da
:'- igeren beynin belirli bélgeleri dikkat cekmeye baglanustir. Bu tc alan birbirl ile
i baglantili dolayist ile birindeki islev bozuklugu digerine de islev bozuklugu seklinde
':'yanszj,fa.bﬂiyor. Yagayan insanlardaki beyin goriintiileme galigmalar ve post mortem
beyin dokusu incelemeleri sizofrenlerin bir kisminda belki de ¢ogunda primer
: . patolojik stiregte limbik sistemin 6nemli rol oynadigin diistindlirmektedir. 14y
Noropatolojik lezyonun beyinde olusma zamani ve cevresel ve sosyal
stresorlerle etkilesimi iki arastirma alamdir. Beyin anormalliginin  olusmasinin
temelinde anormal gelisme (gelisim sirasinda radial glial hiicreler boyunca néronlarin
anormal gd¢li} veya gelisim sonrasi anormal dejenerasyon (Huntington Hastahginda
goriildigt gibi noéronlarm anormal olarak erken &liime programlanmasi} yatabilir.
Monozigot ikizierdeki %350 diskordans {uyusmama) oranm gergedi, cevre ve sizofreni
geligimi arasindaki etkilesime dolayli olarak destek saflar. Diger taraftan gen
cXpresyonunu  diizenleyen fakidrler daha yeni yeni anlasilmaya baslanmistir,
Monozigot ikizler her ne kadar ayni genetik bilgiye sahip olsalar da yasamlar(
siiresince farkli gen regiilasyonlan bir ikiz esin sizofren olmasina digerinin ise
olmamasina neden olmaktadir. Sizofreni ile ilgili oldugu diigtiniilen ana beyin
bélgeleri limbik yapilar. frontal fob, basal ganglionlar ayrica integrasyon mekanizmas:

olarak rol alan talamus, orta beyinle birlikte. ¢ikan aminerjik nérenlar icin primer

6




::_zlokalizasyon olan beyin sapidir. Yapilan ikiz calismalan sonucunda 6zellikle limbik
__éistem dikkati ¢ekmeye baslamistir, (4,

Limbik sistem, basal ganglionlar, serebral kortex, talamus ve beyin sap:
.;Jéropatolojide arastiriimis. Beyin hacmindeki kiictilme beynin baglanti islevierini

yerine getiren dendrit, akson ve sinapslardaki yogunluk azalmasma baglanmus.

Sinaptik yogunluk 1 yas civarinda maximum sevivede iken adtlesan cagda yariva
iner. Sizofreninin adtlesan donemde ortaya ¢ikmasi konusundaki bir teori de sinaps
budanmasmin asir: olmasidir. (4,

Etiyolojiye vonelik beyin goriintileme calismalar son zamanlarda ilgi odag
'.':".".olmu$tur. Bilgisayarh Beyin Tomografisinde (BBT); Lateral ventrikiiller ve 3.
 ventrikiilde genisleme, kortikal hacimde azalma, serebral asimetri, azalmis serebellar
" hacimden bahsedilmektedir. Anormal BBT bulgulart negatif semptomlar, defisit
semptomlari, ndropsikiyatrik bozukluklar, artmus nérolojik bulgular, sik EPS yan
ctkisi, zaytl premorbid uyum ile iliskili bulunmustur, BBT bulgular: yalnizca
sizofreniye 6zgti bulunmayip baska psikiyatrik hastaliklarda da bulunmus. Manyetik
Rezonans Goriintiileme Teknigi (MRG) ile yapilan Monozigot ikiz calismalarinda
biitlin etkilenmis eslerin serebral ventrikiilleri etkilenmeyene gbre biiylk ancak
topluma gére de normal smrlar iginde bulunmus. Hipokampal-amigdala kompleksi ve
parahipokampal gyrus hacimlerinde kiiciilme, sol hemisferde kiiciilme varken sagda
yok veya her iki hemisferde de kiiclilme ve frontal ve temporal alanfarda T1 ve T2
relaksasyon zamanlarinda farkhilik bulunmustur. Limbik sistem haemindeki kii¢iilme
ile psikopatolojinin derecesi veya hastalik siddeti ile tligki bulunmustur. Yapilan
Pozitron Emisyon Tomografisi (PET) calismalarinda beyin kan akimi élgliimlerinde
frontal lob hipoaktivitesi, belli beyin alanlarinda bozulmusg aktivite, serebral kortekse
gbre artmis bazal ganglion aktivitesi gozlenmis olup calismalar birbirini
desteklememektedir. Bir calismada Wisconsin Card sorting test sirasinda sizofrenlerde
kontrollere gbre dorsolateral prefrontal kostexte daha az kan akimi artist olmus.
Elektroensefalografi (EEG) bulgularinda ise aktivasyon prosediirferine artn'ufg:
duyarhlik, artmis alfa aktivitesi, teta ve delta aktivitesi. goriilmektedir. Komplex
parsivel epilepsili hastalarda Schneider’in birinei sira semptomlarmin  gdritimesi
benzer semptomlari olan sizofren hastalarda bir temporal lob bozdklugunu

dustindirebilir.  Sizofrenlerde uvarilmis  potansiyellerde ¢ok savida anormallik




ildirilmistir. . P3g0’tin ana kaynag medial temporal loblarn limbik sistem yapilaridir.
':{iofrenlerde P3gp daha kiigtik ve gec olup ailelerinde sizofren olan cocuklarda da Psqq
@.@maailikieri vardir. P3go durumu bildirir bir fenomen mi yoksa 6zellik belirlevicisi
11 tartigmalidir.  Yapilan ¢ahismalar sizofrenlerin  duyusal uyaranlara duyarl
iﬁlalarma kargin ( erken genis uyanlmis potansiyeller) yiiksek kortikal sevivelerde

jlgi isleme siirecindeki yavaslik nedeniyle durumu kompanse ettikleri ( daha kiigik

creg uyartlmig potansiyeller) gésterilmis. Sakkadik gdz hareketleri disfonksiyonu
'}'lﬁa'.gtan ve klinik durumdan etkilenmez ve sizofrenlerin birinci derece akrabalarinda
gorulur Sizofrenlerde %80-85 oraminda, Sizofren olmayan psikivatri hastalarmda
%25 oraninda ve sagiikll bireylerde %10 oraninda saptanmus. Frontal lob patolojisini

Bne siiren teorilerle tutarh bir bulgudur. (2.14

Dopamin Hipotezi: Klasik dopamin (D) hipotezine gére dopamin
:"ftr‘a;ﬁsmisyonundaki hiperaktivite  sizofrenide gériilen pozitif semptomlardan
__sémmiudur (16)- Bu hipotez D2 blokaj1 vapan antipsikotiklerin semptomlar1 azaltmasi
..(_1.'.7;18) ve dopaminerjik 'aktiviteyi artiran amfetamin gibi ilaclanin psikozdaki pozitif
.Beiirtileri ortaya ¢ikarmasi ile desteklenir (1029, Diger taraftan hastaligin negatif ve
__bi%i'gsel semptomlar1  antipsikotik  ilaglara direnclidir (1, Yiksek bilissel
'._fdmtsiyoniardan en ¢ok caligma hafizasi bozulur ve kotli gidis ile iliskilidir (2,
Fonksiyonel beyin gorintileme calismalari, bilissel bozukluklarin prefrontal korteks
(PFK) disfonksiyonu ile iliskili olabilecegini distindiirmiistiir (324, Primatlarda
yapilan cahigmalara dayanarak PFK’de dopamin transmisvonundaki bozukluk ve
- PFK’de ana dopamin reseptor alt tipi olan D1 stimulasyonunun olamamas: bilissel
defisitin bir sebebi olarak diistiniilmiistiir.

Subkortikal mesolimbik dopamin yolaklarinda hiperaktivite sonucu D2
':S';_E.imulasyonu artist ve pozitif semptomlarin olusumu; PFK’e olan mezokortikal
dopamin yolaklarinda hipoaktivite sonucu DI reseptor hipostimulasyonu. negatif
;S:{e_:mptomiar ve biligsel bozukluklarin olusumu seklinde aciklanan bu kortiko-
é_ubkortikai dopamin dengesizligi sizofrenideki dopamin hipotezinin revizyonu olarejg
biidirilméstir 23.25). Pycock ve arkadaslarndan (24, bu vana bir ¢cok laboratuvar kortikal
ve subkortikal dopamin sistemlerinde miisterek ve zit regiilasyonlar saptanustir. Hafif
::Sfl‘CS -gibi  durumlarda. prefrontal dopamin aktivitesinin subkortikal dopamin

aktivitesinde inhibitér etki vapug: bircok literatiirde bildirilmistir (7.30, Bu gizlemlere




dayanarak Mezokortikal yolak dopamin fonksivonundaki yetersizlifin mé;zéliﬂi'bi'k

~dopamin aktivitesinde disinhibisyonla sonuclanabil

ecefl gdz Onlinde tutuldugunda
_:-6opamin dengesizligi modelinin her iki kolunun da sizofreni ile iliskili oldugu ileri
: .siirl'jlmektedir. a1
. Diger nérotransmitterler: Sizofreninin heterojen bir hastalik olmasi, LSD
gibi serotonini etkileyen halusinojenler, dopamin tizerinden etkili olan amfetaminlerin
psikoza yol agmasi, bir néronda birden ¢ok ndrotransmitter ve birden cok cesit
| reseptdr bulunmasi, diger nérotransmitterlerin de sorumlu olabilecegini akla getirir. (14
. Dopamin antagonisti ama aym zamanda serotonin 5-HT2 reseptér antagonisti
~-olan yeni antipsikotikler hem psikotik semptomlar iyilestirmekte hem de D2 nedenl;
 hareket bozukluklanmin azalmasina yardimer olmaktadir. Klozapin histamin reseptor
‘afinitesine, ketiapin ol adrenerjik reseptor affinitesine, Ziprosiadon da tek 5-HT1 res
affinitesine sahip olan antipsikotiklerdir., (i4)
' Locus ceruleus’taki noradrenerjik néronlarin aktivitesi uzun siire antipsikotik
kullamml sonrasl artmaktadir. Noradrenerjik anormallikler de sik relapslaria iliskili
'buiunmug.
Hipokampustaki gabaerjik  néron kayiplarina  bagh dopaminerjik  ve
-noradrenerjik hiperaktivite olabilecei tizerinde durulmaktadir,
| Glutamata bagl hiperaktivite, hipoaktivite veya glutamat nérotoksisitesi
lizerinde durulmaktadar. (14)
1nnnunolojik agidan bakildiginda; azalmis T hiicre interldkin_? tiretimi,
- periferik lenfosit sayisinda ve cevabinda azalma, néronlara karsi anormal hiicrese] ve
“hiimoral reaktivite ve beyne ydnelen (antibeyin) antikorlar gibi bir ok immunolojik
anoz‘malhk sizofren hastalarla iligkilendirilmistir. Norotoksik bir virus v eva otoimmun
ir. hastalik dlstintilmiis ancak viriise dair destekleyici kanit bulunamanus. Viral
-C*ziyoiq ivi destekleyen eidemiyolojik bulgulara karsin viral etiolojiye ait genetik i\amt

.'bulunamamlgur Otoimmun beyin antikorlarini destekleven baz: veriler vardir ancak

'bu da sizofren hasta poptilasyonunun yalnizea bir alt kiimesini taniml avabilir. (134,

Endokrinolojik etiyolajide yapilan galismalarda Dexametazon supresvon testi
: lzohenlezde kontrollere gére bozuk bulunmus ancak &ngériicii tzeliigl halen
tartismalidur. Dexametazon supresyon testinde kalier bozukluk wzun donem koti gidis

ile baglanull bulunmus. LH/FSH konsantrasyonunun diistik olmas: baslangic vasi ve




. hastaligin stiresi ile baglantilandiriinus. GnRH'ye ve TRH'va yanit olarak zayif

prolaktin ve growth hormon vanity ile apomorfin stimulasyonuna zayif erowth hormon

)
Aile bireylerinde sizofreni varsa gkrabaligin yakinlig ile dogru orantil: olarak

. ':.3 yaniti negatif semptomlarn varligr ile korele bulunmus, (12 14

- gizofreni riski artar. Monozigot ikizlerde daha yiksek konkordans orani var. Fviat
: edinilmis ikiz eslerinde edinilmemisle aymi oranda sizofreni goriilmesi genetik
- faktérlerin ¢evresel etkilerden daha agir bastgini diistindiirmektedir. (13.14)
: Kromozomlarn yarnsindan fazlag: sizofreni ile iliskili bulunmus. En cok
3 kromozom 5. 10, 18’in uzun kolu kromozom 19°un kisa kolu ife X kromozomu
G -bildirilmis. Literatiir heterojen bir genetik temel 6ne slirmektedir 13,

Psikososyal Nedenler

Eskiden teorisyenler sizofreni gelisimini psikososyal nedenlere baglamslar

Psikoanalitik teoriler: Sigmund Freud noroz gelisiminde oldugundan daha
“erken geligimsel donemiere fiksasyon olarak agiklar. Zayif nesne iliskilerinden
'fkaynakla,nan erken fiksasyon ve ego defekti sonucu olugan intrapsisik catismalar
pszko‘ak semptomiar: ¢ikarir. Freud'un teorisinin merkezi, nesnelere olan yatirnun
E'gen gekilmesi (dekateksis) ve hayal kinkhklar ve digerleri ile olan gatismaya karsihk
gxegresyondur Ego parcalanmasi egonun olusmakta oldugu déneme doniigtiir. Harry
:_Stack Sullivan; kusurlu, agsiri anksiytz anne gibi erken dénemde kigiler arasi
. Ihgkﬂerde zorluklar lizerinde durur 14

Sizofreninin genel psikodinamik bakis agis: icinde; ego defektlerine bagl:
i gemeol yorumlamak ve i¢sel diirtiileri kontrol etmek konusunda problemler olur.
'Margaret Mahler ¢ocugun gelisiminin oral fazinda anne cocuk iligkisini karakterize
_eden vakinlik ve tam bagimhliktan kurtulamadigim 6ne  stirer. Sizofren hasta
'_bebel\hkte anneye baglanma sonucu olusan ve saglam kimlik olusturan nesne
Sz_"irekliii fini saglayamaz., 3,

. Baz1 psikanalistler rudimenter ego fonksiyonlarnin anne bebek iligkilerini "
'8181116 dondiiren hostilite ve agresyona izin ver difini ve strese dayaniksiz bir kisilik

Irganizasyonuna neden oldugunu Gne siirerler. Semptomlarm ortaya ¢iktign adélesan

Snemde bagimsiz hareket etmek. aileden ayrilmak. isleri tammak, icsel dirtileri

ontrol etmek, dissal uyaraniarla bas etmek i¢in giiclii bir egova ihtivag vardir. 4




Psikodinamik teoriler: Genetik ¢alismalar net olarak sizofreninin biyolojik
.éubstraﬂz bir hastalik oldugunu ileri siirerler. Bununla birlikte monozigort ikiz
aligmalart tekrarlayan kereler,  monozigot ikizler arsinda hastabk ac¢isindan
‘diskordans bulunmasi sonucu gevresel ve psikolojik faktdrlerin de bozuklufun
_g'e.:'.li§iminde rol oynadigini gdstermisler. Freud sizofreniyi bas etme giiclinii asan hayal
': kinkh@ ve ¢evredeki insanlarla catigmaya kars: regresif bir yanit olarak gdstermigtir.
Bu regresyon emosyonel yatimmin ve hem igsel nesne temsilleri hem de gergek
: _:i'nsanlara olan kateksizin( ruhsal enerjinin bir seye vatirilmasi) geri cekilmesini igerir
'.._'\'re gelisimin otoerotik safhasina geri doniise neden olur. Hastanin kateksizi kendisine
- .'E.j’a‘tlrlhl’ bu da otistik ¢ekilme olarak goriintir. Freud daha sonra nevrozun ego ile id
- arasindaki catismay: igerdigini ancak psikozun ise ego ile dis diinya arasinda gergegin
':.reddedildigi ve yeniden yapilandirildigr bir ¢catisma oldugunu ekledi.i4

: Freud'un komplex modeline karsilik daha sonra psikodinamik bakis agisi
..'.algisal uyaranlara asir1 duyarlih@ bir defekt olarak ve bunun sonucunda da sizofreniyi
bir sonu¢ olarak gostermistir. Cesitli arastirmalar sizofrenlerin cesitli uyaranlar
.'tammiamak ve tek parc¢a bilgi {izerine odaklanmakta glicliik ¢ektiklerini gdstermistir.
‘Bu defektli uyaran bariyer gelisimin her asamasinda kisiler arasi iliskilerde belli bir
“stres olusturmustur. Sizofreniye bakes acisi hatali olarak, bozuklukta ebeveynienn rolit
.ﬁzerinde duruyor gibi gozitkmiistiir ama bu bakis agilan gercekte sizofren hastanin,
onlarla yakin iliski icinde olan insanlarin gogu icin problem yaratan, psikolojik ve
' héroﬁzyoloj ik gliclukleri Gizerine odaklanmistir. (12.14)

Ogrenme teorileri: Ofrenme teorisvenlerine gdre, daha sonra sizofren olan
cocuklar, belirli duygusal problemleri olan ebeveynlerini taklit ederek wnrasyonel
reaksivonlar ve diistinme yontemleri 6greniyorlar. Bu teoriye gore sizofrenideki zayif
kasiler arasi iliskiler cocuklukta dgrenilen zavif iligkilerden kaynaklamyor. ;4

Aile hakkindaki teoriler: Cok ivi kontrollii olmayan calismalarin sonuglarina
gbre oznel bir aile driintiisii sizofrenide nedensel bir rol oynuyor. Cift bag teorisi;
-Boltinmiis ve carpik aileler {Schisms ve skewed ): Ps6domutal ve pstdohostil ailelel:
Duygu disa vurumu cok olan aileler gibi degisik aile tiplerine yonelik teoriler
: 'geﬁglirihnigtir.l 145

Bircok sizofren hasta ailesi, psikivatri camiasina daha Once hastaligin

“gelismesi ile islevsel olmayan aileleri iliskilendirdikleri igin bir 6tke beslerler. Ancak




“hasta klinigi dikkate alindiginda: kolay zedelenebilir sizofren bir hastanin bas etmesi

‘gereken, anlamb olarak emosyonel stres yaratan, patolojik aile davramg gbzden

kacmamalidir. (14,

2.1.4.

Tani

E DSM dizgesinin 1950°lerde sizofrenive yaklasimi Adolf Meyer’den ¢ok
- etkilenmisti. 1950 lerde ¢ikan DSM-I" de sizofreni yerlesik bir hastalik olarak degil.

. bir reaksiyon tiirli olarak tammiannusti. Omegin sizofrenik reaksiyon, paranoid tiir

.cr'_ibi sintflamalar yapilirdi.1968°de cikan DSM-II ile reaksiyon kavrami birakildi

5'-.1':98_0’de cikan DSM-III ile sizofreni kuramlardan siyrilmis bir yaklasimla tlimiiyle

""%)'elirtiler: gidis ve sonlamis a¢ilarindan ele alinarak tamn dSleiitleri kondu. Ardindan

""g_'glen DSM-III-R ve DSM-IV tam &lciitlerine daha agiklik getirmeye ¢alisti. Bu

':késinlikier kimi verde (drnegin sire kosulu gibi) kusku uyandiracak katilikta

“olmaktadir. 1422

Sizofreni icin DSM-IV tam kriterleri (33

A. Karakteristik semptomlar: Bir ayhk bir donem boyunca ( basarnyla

tedavi edilmisse daha kisa bir siire}, bu stirenin 6nemli bir kesiminde asagidakilerden

:."_ikisi11i11 (va da daha fazlasinmin bulunmas)

1) Sanrilar

2) Varsanilar

3 Dezorganize konusma (s1k raydan gikma ve enkoherans)

4) Ileri derecede dezorganize ya da katatonik davramsg

5) Negatif semptomlar, 6rn; affektif donukluk, aloji ya da avolisyon

Not: sanrilar bizar ise va da varsanilar kisinin davrams ya da distinceleri

izerine siirekli vorum vapmakta olan seslerden va da iki ya da daha fazla sesin

P

birbiriyle/birbirferivle konusmasindan olusuvorsa A Tam Olctitinden sadece bir

semptomun bulunmas: yetertidir.




8 B. Toplumsal/mesleki islev bozuklugu: Is, kisileraras: iliskiler va da
Réﬁdine bakim gibi dnemli islevsellik alanlarindan bir yva da birden fazlasi, bu

bozuklugun baslangicindan beri gecen siirenin énemli bir kesiminde, bu bozuklugun

éiéngzcmdan once erisilen diizeyin belirgin olarak altinda kalmustir (baslangici
.. leuk ya da ergenlik ddnemine uzaniyorsa, kisilerarast iliskilerde, egitimle ilgili ya

é:iﬁesieki basarida beklenen diizeye erisilememistir).

FE O Siire: Bu bozuklugun siire giden belirtileri en az 6 ay siireyle kalict olur.
Bu6 aylik siire, en az bir ay siireyle (basanyla tedavi edilmisse daha kisa bir siire) A

amolqutunu karsijayan semptomlart kapsamalidir; prodromal ya da rezidiiel

i?iptomlarm bulundugu donemleri kapsayabilir. Bu bozuklugun belirtileri, prodromal

ya’r--da rezidiie] donemierde, sadece negatif semptomlarla ya da A tam &lciitiinde

S1f_aianan iki ya da daha fazla semptomun daha hafif bi¢imleri ile (6m; acayip

inéﬁlglar, olagand:s1 algisal yasantilar) kendilerini g&sterebilir.

. Sizoafektif Bozukluk ve Duygudurum Bozuklugunun dislanmasi:

Sfibafektif Bozukluk ve Psikotik Ozellikler Gosteren Duygudurum Bozuklugu
dlg';flammgtzr, ¢linkii ya (1} aktif-evre semptomlan ile birlikte ayn zamanda Major
d_{_épresif, Manik ya da Mikst epizodlar ortaya ¢ikmamistir va da (2) aktif evre
é:éllnlptonﬂarl sirasinda duygudurum epizodlart ortaya ¢ikmigsa bile bunlarin toplam
Sﬁ_fési aktif ve rezidilel dénemlerin stiresine gére daha kisa olmustur.

: - E. Madde kullamminin /genel tibbi durumun dislanmasi: Bu bozukluk bir
méddenin (Orn; kottive kullanilabilen bir ilag tedavi i¢in kullan:lan bir ilag) dogrudan

fizyolojik etkilerine va da genel tibbi bir duruma bagh olarak ortaya cikmamustir.

F. Bir Yaygin Gelisimsel Bozuklukla olan iliskisi: Otistik Bozukluk va d4
1ger bir Yaygin Gelisimsel Bozukluk 8ykiisti varsa. ancak en az bir ay siireyle
basariyla tedavi edilmigse daha kisa bir siire) belirgin sanr ve varsamlar da varsa

Sizofreni ek tanist konabilir.




Uzunlamasina gidis simiflandirmasy:( Aktif faz semptomlaninin ilk ortaya

¢cikigmm Ustlinden en az 1 yil gectikten sonra uygulanabilir)

Epizodlar arasmda rezidtiel semptomlar gsteren (eger varsa) belirgin negatif

semptomlar gdsteren

Epizodiar aras: rezidiiel semptomlar olmaksizin epizodik
Stirekli (eger varsa) Belirgin negatif semptomlar gésteren

Gegirilmis tek epizod kismi remisyonda (eger varsa) belirgin negatif

Gegirilmis tek epizod tam remisyonda

Diger ya da belirlenmemis bir ériinti

Paranoid tip:

Asafidaki tam 6lctitlerinin karsilandig: sizofreni tipi
A. Bir ya da birden fazla sann va da siklikla isitme varsanilarmin olmas
B. Suniardan higbirinin bulunmamasi: Dezor ganize konusma, dezorganize

'ya da katatonik davrants, donuk va da uygunsuz affekt

Katatonik tip:

Asafidakilerden en az ikisinin klinik glriniime egemen oldugu sizofreni tipi

1) Katalepsi (bal mumu esnekligi de i¢inde olmak fizere) ya da stupor ile
beinlendw; izere motor hareketsizlik

2) Asirn motor aktivite { agikca amacsiz ve dis uyaranlardan etkilenmeyen)

3) Asirt negativizm (hareket ettirmeye yonelik tiim yvonermelere acikca

mdc%v bir diren¢ gisterme va da hareket ettirmeye yonelik girisimlere kars) rijid

L-(I\au ) postiirii stirdiirme ) va da mutizm




4) Postiir alma ( istemli olrak uygunsuz ya da bizar postirler alma),
_a'"s'ﬁaakahp hareketler, belirgin mannerizmler va da belirgin grimasin olmasi ile
_beliiﬂendigi tizere istemli davramslarda acayipliklerin ohmas:

5 Ekolali ya da ekopraksi

Dezorganize tip:

Asagidaki tani Sleiitlerinin karsilandigi sizofreni tipi
A. Asagidakilerden hepsi belirgindir:

1) Dezorganize konusma

2) Dezorganize davrams

3) Donuk va da uygunsuz affekt

B. Katatonik tip igin tam 6lciitlerini karsilamamaktadir

Farklilasmamus tip:

A Tam Olgiitiiniin karsilandign semptomlarin oldugu sizofreni tipi, ancak bu

'élii’i dlettleri  Paranoid, Dezorganize ya da Katatonik Tipin tam lgiitlerini

Rezidiiel tip:

Asafidaki tam 6leiitlerinin karsilandigs sizofreni tipi

A. Belirgin sannlar, varsanilar, dezorganize konusma ve ileri derecede
éZorganize va da katatonik davranisin olmamas:

i B. Negatif semptomlarin ya da A Tam dl¢iitiinde siralanan iki va da daha
azla semptomun daha hafif bigiminin (6rn: acayip inamslar, olagandis1 algisdl
santilar) varh@ ile belirlendigi tizere bu bozuklugun sirdiigtine iliskin kamtlar

o

rardar

Pozitif ve negatif semptomlar:

_
N




1980°de T.J. Crow sizofreniyi pozitif (iiretken) ve negatif ( eksiklik)
emﬁtomlara gore iki sinifa ayirdi
Bu DSM-IV  smflandirmasii  tam  olarak  etkilemese de psikiyatrik
stirmalart oldukga etkiledi.
o Pozitif semptomlar: sanri ve varsanilar
Negatif senmptomlar: afektif diizliik veya kiintlitk

Konusmada fakirlegme (alogia)

Motivasyon eksikligi

Anhedoni

Sosyal ¢ekilme

. Diger alt tipler:
. Geg baslangigli sizofreni: 45 yasindan sonra baslama.

Cocukluk baslangich sizofreni: DSM-IV'te basitge sizofreni olarak gecmekte

anc;f:ﬂ__{__lliteratiirde cocukluk sizofrenisi olarak gegmekte.
2.1.5. Klinik dzellikler

. Sizofreninin Kklinik belirti ve bulgulan tizerindeki tartismalar 3 anahtar konu
uz'_éﬁnden gider.
1) Sizofreninin patognomonik beiirti ve bulgusu yoktur. Sizofrenide goriilen

r belirti ve bulgu diger psikiyatrik ve nérolojik bozukluklarda da goriilebilir. Bu

$zlem belli bazi belirti ve bulgularin sizofreni icin tam koydurucu oldugu fikrine
erstir. Sadece mental durum muayenesi ile tani koyulamaz, hikaye de ¢ok Onemlidir.

2) Hastamin semptomiari zaman iginde degisir. Hastanmm aralikli varsanilar:
: biiir ve sosyal uyum yetisi defisken olabilir veya sizofreni gidisi sirasmda belirli
uygulamm bozuklugu belirtileri ortaya ¢ikip kaybolabilir. .
3) Klinisyen hastanin egitim seviyesini, entelektiiel yetilerini, kiiltiirel
zellikierini dikkate almalidir. Hastanin anlama glicligll efitim seviyesine ya da zeka

vivesine bagli olabilir. Dini orgiitler veya bazi kiltGrlerde disarda cok abstird

Orlilen davraniglar normal olabilir 4,

1o
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Premorbid Belirti ve Bulgular:

Teorik formiilasyona gére premorbid belirti ve bulgular hastaligin prodromal
fazindan Once goriiliir. Bu kisiler sessiz, pasif, ice dontik, cocukluklarinda az arkadag
olan kisiler olup sizoid veya sizotipal karakterferdir. Bu adslesanlar akut obsesif-

kompulsif davranis veya prodromal bir tablo sergiletler.

Prodromal belirti ve bulgular cogunlukia sizofreni tamisi konuiduktan sonra
deger kazanir, Oncesinde kesin degildirler. flk hastaneve yatis hastaligin baslangic:
gibi gc‘irtinse de belirti ve buigularin aylar hatta vilardir var oldugu dgrenilir. Belirtiler
bag agrist, sirt ve kas agrisi, giigsiizlik, sindirim problemieri gibi somatik sikayetlerle
baglayabilir. Ilk tam temaruz veya somatizasyon bozuklugu olabilir. Aile veya
: érkadaslm kisinin mesleginde, sosyal hayatinda ve kisisel aktivitelerinde degisiklik
éldugum} sdyleyebilirler. Bu dénemde kisi soyut diistinceler, felsefe, esrarengiz
.. buytictitiikle ilgili veya dinle ilgili asin ugraslar sergileyebilir. Diger prodromal
_' 5u1gulaz'; belirgin  alisilmisin  diginda  davranuslar, anormal duygulanim, her
ISI'IZIamankinden farkli konugmalar, bizar disiinceler ve korkung algisal tecriibeler
olabilir. 4

Klinik Belirti ve bulgular

Sizofren hastamn goriiniimi darmadagm olan ajite bir hastadan obsesif

o dilizeyde bakimli, tamamen sessiz ve hareketsiz bir kigi arasinda degisir. Bu iki ug

 arasinda ¢ok konuskan, bizar postiirler sergileyenler de olur. Gériiniirde kaskuticr bir
- fakt6r olmaksizin goguniukla varsanilara vanit olarak davramslar ajite veya saldirgan
“hale dontisebilir. Sizofren hastalar siklikla kéta bakimh, banyo yapmayan, sicakliga

-~ gbre fazla givinen kisilerdir.

Genellikle yer zaman ve kisi yonelimi tamdir. Bellek genellikie saglamdir.
Kiasik gériise gore hastalar hastaliklarmin dogas: ve siddeti konusunda zayif icgdriiye

sahiptirler. g

Sizofren hastalarda azalmis emosyonel vamt, (bazen anhedoni etiketi
koyduracak kadar siddetli), aswt aktif., uyeunsuz hirs, mutiuluk, anksiyetenin asir
..uc,:-lar;_ diiz veya kint affekt goriilebilir. Diiz veva kint affekt hastaligin bulgusu.
~antipsikotik van etkisi va da depresyon belirtisi olabilir. Bunun ayrmum yapn‘]ak

klinik ugras gercktir, Depresyon akut psikozun bir dzelligi ve psikotik epizodun bir
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sonucu olabilir. %25 sizofren postpsikotik depressif bozuklugun dikkatlice vapilmis
tém kriterlerlerini karsilar. Bazi hastalar mutluluk veren duygular olan omnipotans,
-%dinse% ekstazi ya da ruhlarimn bolinmesi sirasinda dehset, kainatin zarar gérmesi
_kt)nusunda felg edict bir anksiyete yasarlar. Diger duygular; kafa bulanikhig. korku

dehset(terror), izolasyon duygusu, istesinden gelinemeyen bir ambivalanstir. g,

Cagngimlarda kopukluk gibi sizofrenide goriilen konusma bozukluklar klasik
: olarak diistince bozuklugunun bir gdstergesi olarak diistiniilmekte, Ancak aym

- zamanda dominant parietal lobu ilgilendiren bir cesit afazi olarak da ele alinabilir, (14}

Distince igerig@i hastanin fikirleri, inanclart ve uyaranlan yorumu hakkinda
.' :-bilgi verir. Sanrilar en agik Omektir ve sizofrenide ¢ok cesitlidir. Persekiisyon,
g'r'andiosite, dinsel ve somatik formlart vardir. Hastalar disardan bir varhgn kendi
aﬁgﬁnce ve davramislarini kontrol ettifini ya da tersi kendilerinin digsanidaki olaylan
kontrol ettiklerine inanabilirler. Hastalar bizar ve akla uygun olmayan yasami tehdit
~eden bedensel endigeler tagiyabilirler. Ego simirlarimin kaybolmas: demek kisinin kendi
:_\}ijcuéunun, zihninin ve etkisinin nerede bittigi ve difer canli ve cansizlarinkinin

nerede basladig: duygusunun kaybolmasidir. 14

Diislince yapis1 hastanin konusma ve yazmasindan gozlenebilir. Cagrisimlarda
“kopma, raydan cikma, tegetseliik, cevresellik, neclojizm, ekolali, verbigeresyon
“(kelimelerin veya climlelenn tek diize ve anlamsiz bir sekilde tekrari), kelime salatasi.

- mutizm diisiince yapisinda goriilen bozukluklardir. 4

Diisiince stirecinde fikir ugusmasi, diigiince blogu, dikkat bozuklugu, diisiince
iceriginde fakirlesme, soyut diigiinme yetisinde fakirlesme, perseverasyon, tuhaf
cagnisimlar { klang cagnsim, ozdes vyiiklemler), cevresellik gibi bozukluklar

gt')riiliir.(m,

Algr bozuklugu olarak bes duvuyu da igeren varsanisal yasantilar olabilir. En

Vs

stk isitsel varsamlar olur, Siklikla miistehcen, suclayici, asagilayici, tehdit edici sesler
olur. Iki ya da daha fazla ses kendi aralarinda konusabilir veya hastanin havati ve
davranislan hakkinda emirler veren sesler olabilir. Gérsel varsamlar siktir ancak.
taktil, olfaktor, gustatuar varsamlar ahgilmadikur, organik etyolojivi akla getirmelidir,
Yamisamalar stz konusu oldufunda hasta sizofren bile olsa klinisyen madde

kullanimim sorgulamalidir. (4,



Sizofrenide goriilen hareket bozukluklar: pek ¢ok farkl tiirde olabilmekiedir.

Garip viiz hareketleri (manyerizm), kaliplagmis anlamsiz yineleyici el kol hareketleri

'(steryotipi) goriilebilmektedir, Diger bir hareket bozuklugu olan katatonik stuporda

“(katatoni) hastalar 6lG gibi veya hic konusmayan negativist veya otomatik itaatkar

::.olabilirlerken, katatonik eksitasyonda aniden tagkinlik yapabilirler. Bal mumu katuhg

‘eskiden katatonide sik rastlanan ancak artik nadir gorilen bir semptomdur.

Katatoninin daha az rastlanan ug bir alt tipinde hastalar belirgin sosyal ¢ekilme,

‘spontan konusma ve davrams yoklugu sergilerler. Difer tuhaf davramsglan tikler,

padiren ekopraksidir.ja,

Pozitif ve negatif semptom kavrami 1980°de T.J. Crow tarafindan yeniden
giindeme getirlmistir. Crow’a gore; Tip [ hastalar ¢ogunlukla pozitif semptomlar olan

“sanr1 ve varsanilari tasir. CT'lerinde normal beyin yapilart vardir. Goreceli olarak

‘tedaviye vamitlan iyidir, Tip 2 hastalar ise negatif semptomlar olan afektif diizlik veya

kiintliik, konusmada fakirlesme (alogia), motivasyon cksikligi, anhedoni ve sosyal

j_"'cjekﬁme hakimdir. CT’de yapisal beyin anomalileri vardir ve tedaviye yanitlar:

 yetersizdir. Uctincii bir tip olan dezorganize tip son zamanlarda eklenmis olup

:.'dezorganize konusma ( diistnce bozuklugu), dezorganize davrams, bilissel

bozukluklar ve dikkat eksikligini icerir. Andreasen karma belirtileri olan bir alt grubun

oldugunu da ileri stirmiistiir. ;3334

2.1.6. Avirie: Tans

Ikincil psikotik bozukluklar olarak ele alinan genel tibbi duruma bagli psikotik
bozukluk, genel tibbi duruma bagh katatonik bozukluk, madde kullammina iligkin
psikotik bozukluk: temaruz ve yapay bozukluklar; diger psikotik bozukluklar olan
" sizofreniform bozukluk. kisa psikotik bozukluk, sizoafektif bozukluk ve sanmsal
" bozukluk; duygulamm bozukluklar; sizotipal, sizoid ve borderline kisilik bozukluklar:

sizofreninin ayiric: tanusinda diistintilmelidir. (14

2.1.7. Gidis ve Sonlanim

Gidis:
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Semptomlarin premorbid sek:llert hastaligin baslangicr i¢in ik kanitlar olsa da
bunlar cogunlukla retrospektif olarak tammurlar. Karakteristik olarak semptomlar
édélesan dénemde baslar ve giinler veya ayvlar icinde prodromal semptomlar gelisir.
fjniversite icin baska sehre gitmek, madde kullanmak, bir yakinin 6limi gibi sosyal
ﬁééya cevresel degisiklikler sonucu zarar verici semptomlarl yogunlasabilir. Psikozun
ortaya ¢ikmasina kadar prodromal belirtiler 1 yil ya da daha fazla siirebilir. (14,

Sizofreninin klasik gidisi exazerbasyonlar ve remisyonlardir. Ik psikotik
" epizoddan sonra hasta kademeli olarak iyilesir ve uzun siire gorecell olarak normal
is.i'.évsellige sahip olarak vyasamini siirdiiriir, Genellikle alevlenme olur. Tam
I;dyulduktan sonraki 5 yil icindeki hastalifin paterni hastahifin gidisi konusunda bilgi
vem Her alevlenmede hastanmin islevselligi bir miktar daha kotiiye gider ( yikim). Bu
_j';:iklm duygulanim bozukluklan ve sizofreni arasindaki ana farktir. Bazen klinik olarak
v ;g.éuz'lenen bir postpsikotik depresyon bir psikotik atakla slirebilir ve hastanin strese
a:uyarhh@ genellikle dmiir boyu stirer. Zamanla pozitif semptomlarin siddeti azalirken
éé)s'yal kotlilesmeye yol acan negatif ve rezidiiel semptomiarin siddeti artabilir.
Sizofrenlerin 1/3°1 az veya ilimli sosyal varlik gosterebilirken cogunlugu amacgsiz,

iiiaktif, sik hospitalizasyonlarla, evsiz ve fakirlik iginde yasarlar.4

Sonlanim:

_ Sizofreni nedeniyle ilk hospitalizasyonun ardindan 5-10 yil iginde yalnizca
- %10-20 hastada iyl sonug alinabilivor. %50°den fazla hastada 1se tekrarlayan
-'.:hospitalizasyonlar, semptomlarin exazerbasyonu, major duygulamm bozukluklar
“epizodlar ve intihar girisimleri ile giden kétii sonug ahmyor. Bu kdtil tablonun
'yaminda gizofreni her zaman gittikge kétiilesen bir tabloda ilerlemiyor. Birgok fakitr
iyi sonlamm ile iligkili. Genc baslangic, belirgin presipitan faktdr olmasi, akut
baslangi¢, iyi premorbid islevsellik, duygulamim bozuklugu semptomlari, evii olmak,
~allede duygulanim bozuklugu hikayesi, iyi destek sistemleri ve pozitif semptomlar iyi
“sonlamilma iligkilidir, Presipitan fakiér olmamasi, sinsi baglangic, zayif premorbid
Jislevsellik. cekinikve otistik davranis, bekar, dul veya bosanmis olma, ailede sizofreni
.::"hika.yesi zayif destek sistemleri. negatif semptomlar. ndrolojik belirti ve bulgular.
perinatal travma hikavesi. 3 w1l i¢inde hi¢c remisyon olmamast ¢ok relaps ve
saldirganlik dykisit katl sonlamilma iliskili bulunan faktorlerdir. Bildirilen iyilesme

coranlan %10-60 arasinda de@ismekie birlikte sizofrenlerin vaklastk %20-307. u




normal bir yasam stirdiirmeyi basartvorlar, %20-30 hasta ihimli semptomlar tasirken
%40-60 hasta tim yasamlarinin hastaliktan etkilenmesine neden olacak sekilde hasta

oluyorlar. (14

2.1.8. Tedavi

1950°lerin baginda  klorpromazinin  antipsikotik etkinliginin kesfi ile
antipsikotik tedavinin ortaya gikisi ile sizofreni tedavisinde devrim oldu. Ancek bu
ilaglar hastanmn semptomlarmi tedavi ediyor ancak sizofreniyi ivilestirmiyordu. Klasik
antipsikotikler dopamin reseptdr antagonistleridir. Daha cok pozitif semptomlar
tizerine etkilidirler. Sadece %25 hastada yeterdi iyilesme saglarlar ancak zaten tedaviye
ragmen %50 hasta iyilesmez. Rahatsiz edici yan etkileri vardir. Akatizi, rigidite,
tremor gibi Parkinson benzeri semptomiar en siktir. Ciddi potansiyel van etkiler de
tardiv diskinezi ve néroleptik malign sendromdur.

Dopamin serotonin antagonistleri atipik antipsikotikler olarak adlandirilir ve
daha genis hasta grubunda daha etkili tedavi sunar. Haloperidol kadar pozitif
semptomlar Uzerinde etkilidir ve ek olarak negatif semptomlara da etki eder, daha az
oranda ekstrapiramidal semptom gériiliir. klozapin, risperidone, olanzapin, sertindol,
ketiapin ve ziprasidon gibi atipik ajanlar dopamin reseptér antagonistlerinin verini itk
tercih ila¢ olarak almaktalar.

Eger bir dopamin antagonisti ile basarisiz olunmussa serotonin dopamin
antagonisti denenebilir. Bu ilaglardan biri ile kombinasyon tedavisi va da gliclendirme
tedavisi (adjuvant) de denenebilir. Giiclendirme tedavilerinden elimizde en gok veri
bulunanlar ~ Lityum, antikonvilzanlardan  karbamazepin ve valproat  ve
benzodiazepinlerdir. Antikonviilzanlarm tek baslarina psikotik semptomlar azalttigy
gosterilmemis ancak bazi gizofrenlerde saldirganlifi azalttiklari gosterilmis. Karaciger
enzimleri lizerine olan etkileri nedeniyle antipsikotik ilaclarm dozlarim distirtirler.
Antipsikotik ilaglardan daha az etkin olmakla birlikte katatonik hastalar ve bir sebeple
antipsikotik tedavi alamayan hastalar icin elektrokonvulsiv tedavi uygulanabili. (4,
Sizofreni sadece hastay: degil birlikte vasadig bireyleri, sonuglart itibarivie de
toplamu lgilendiren bir hastaliktir. Bu nedenle bireyin ve toplumun egitilmesi.

hastanin rehabilitasyonu, hastanm ve vakimnlarmin destekienmesini de igeren sosyal




lasimlar giderek &nem kazanmakiadir.  Sizofren hastalarda uygulanabilen

vranisel terapi, sosyal beceri cditimi, aile yonelimli terapiler, grup lerapisi, biligsel

eyajﬁi, bireysel psikoterapi (destekleyici ve i¢ gori vonelimli) gibi psikososyal

aviler biyolojik tedavilerle birlikte tedavi etkinligini artirmaktadir 4,
2.2 Obsesif Kompulsif Bozuklukla Ilgili Genel Bilgiler

Obsesik kompulsif bozukluk (OKB). obsesyon ve kompulsiyonlarin tabloya
'.eéemen oldugu ruhsal bir bozukiuktur. Obsesyon (saplant1) kiginin rahatsiz edici
'-_buldugu, girici, sikiti yaratan, yineleyici diisiince, diirtii va da dtslemlerdir.
:Kbmpulsiyon (zorlant1) ise bir obsesyona tepki olarak ya da kurallara gore yapilan
motor ya da mental eylemlerdir. Kisi tarafindan asirt ya da anlamsiz oldugu bilinir.
OBsesyonEarl kontrol etme ya da korkulan seyi Snleme amacina voneliktir. Ancak bu

amagla gercekei bir iliskisi ya hig yoktur ya da acikea abartilidir. 35

2.2.1. Tarihce

: 20. ylizyihn baslarinda Fransiz ruh hekimi Pierre Janet fobileri, saplanti ve
..zorlantﬂarl bir baslik altinda topladi ve buna psikasteni adimi verdi.Janet'e gore
psikasteni insanda irade zayiflamas: sonucu ¢ikiyordu.Freud fobilerdeki ruhsal neden
ve diizenekierin obsesif- kompulsif bozukiukiardaki ruhsal nedenlerden ve
diizeneklerden farkh oldugunu gérerek fobik nevrozla obsesif-kompulsif nevrozu ayr
rahatsizliklar olarak inceledl. Obsesif-kompulsif bozuklugun ruhsal kékeni hakkindaki
cagdas goriisler Freud tarafindan geligtirilmigtir. 20. Yiizyilda 8grenme kuramlan ile
obsesif kompulsif nevroz etiyolojisi ve sagaltimina 6nemli katkilar saglanmistir, 20.
Yiizyihn sonlarma dogru bu hastalikta énemli kalitmsal- -ndrobiyolojik etkenlerin

olabilecegine iligkin veriler elde edilmeye baglanmustir. (3 o

2.2.2, Epidemiyoloji

Eski cahsmalarda kisilerin hataliklarimi saklam. doktora katlanilmaz olana
kadar bagvurmama ya da psikivatrist disi hekimlere basvurmalarl nedenivie OKB

oldukca seyrek samlmakiavdi. 1980 sonras: vapilan toplum tarama verilerine gére alt




aylik yaygmhik %1.,5, yasam boyu yayginlik ise %2.5 dolaylannda bildirildi. Tim
psikiyatrik bozukluklar iginde fobik bozukluk, madde kullanimu ile ilgili bozukluklar
ve major depresyondan sonra dordiincii sirada gelemektedir ve psikivatri poliklinik

bagvurulariin %10 unu olusturur, 33

OKB genellikle gene yasta baslar. Cogunlukla ortalama baslangic yas: 18-23

}fa§la1'1 arasindadir.  Yetigkin popiilasyonda kadin erkek oranmu esit bildiren
'é;al;g;l}alal'zn yaninda kadinlarda daha fazla gériildiigtinii bildiren ¢alismalar da vardar.
~Bu kadmlarda majér depresyonun dislanmamis olmasmna bagh olabilir. Cocuk ve
- 'ergenlerde ise bozuklugun baglama yasmmn erkelerde daha erken olmasi nedeniyle
érkelerde kizlara gére daha sik goriilebilir. Iki vasinda OKB tamisi alan hastalar
_{}ildirﬂdigi gibi orta yasta, hatta yaslilikta, agir yasam kosullant iginde ge¢ baslayan

tiirleri de vardir. (35 3¢

2.2.3. Etyoloji

Onceleri ruhsal bir bozukluk olarak ele alinan OKB Gilles de la Tourette

- hastalarinda sik goriilmesi, bazi ilaglarin tedavi etki olmasi nedeniyle son zamanlarda

) norobiyolojik olarak da arastinimaya baslandi. (3¢

Sinielr sayida  yapilan  aile ve ikiz cahsmalaninda kahitimsal gecis
desteklenmektedir. Tek yumurta ikizlerinde %60’ a yakin bir konderdans oram
bildirilmistir. Gilles de la Tourette hastalifn olanlarda ve bunlarm birinci derece

akrabalarinda gériilme oram daha yliksektir. ;34

OKB tedavisinde denenen ilaglardan sadece glglii serotonin geri ahm
mhibitorlerinin (SGI) etkili olmast bozuklugun patofizyolojisinde serotonin dizgesinin
ol oldugunu diisindtrmistir. Gigli bir SGI olan klomipraminin kan ilag
konsantrasyonlar: ile OKB semptomlar: arasinda iligki bulunmus olup noradrenalin
geri alimini engelleyen metaboliti desmetilklomipraminin kan dizeyivle bir iliski
bulunamamistir. Bazi hayvan ¢alismalarinda fluoksetinin de beta adrenerjik sistemde
azaltict dizenleme yaptign gosterilmistic. Bu nedenle ilaclarn anti obsesyonel
ctkilerinin adrenerjik ve serotonerjik sistemler arasinda denge saglamalart ile ilgili

olabilecegi ileri stirtilmitstiir. (25,




E?OE«QB’deki belli belirsiz bellek bozuklugu nedeniyie kolinerjik sistemdeki iglev

ukj&kiarmm da etvolojide ver aldi1g: diistiniilmistiir. 35,

‘OKB’nin tik bozukluklan ile iliskisi ve bu bozukluktaki temel patolojinin

canghionlann motor komponentleri ile ilgili olmasi Dopaminin  rolinil

nditrmektedir. OKB tedavisinde aantipsikotiklerin tedaviye eklenmesinde yarar

gg;m&;gl gibi klomipraminin de D2 reseptor blokaji etkisi oldugu bildirilmistir. 35,

COKR’de norolojik nedenleri arastirmaya yonelik yapisal ve islevsel beyin

_t{iléme calismalan son zamanlarda artnstir. Bilgisayarh Beyin Tomografisinde

BT)_ saptanan kaudat hacimde azalma ve ventrikiiler genisleme Manyetik rezonans

_uﬁtﬁleme (MRG) teknikleriyle saptanamamsgtir. Pozitron Emisyon Tomogtafisi

T) ve tek 1swn emisyon tomografisi (SPECT) ile yapilan ¢aligmalarda bazal

'Qi;énlar, frontal kortex ve limbik sistem gibi birbiri ile yakm iliskisi olan

b_oigéiérde aktivasyon artisi gosterilmistir. Ozellikle orbitofrontal korteks, girus

r_}_gﬁ]_éris ve kaudat cekirdek basinda goriilen anormal diizeydeki aktivasyon artist ilag

wvisi ile diizelebilmektedir. Ancak bu belli bolgelerdeki aktivasyon artist baska

'1gél’ez‘deki aktivasyon azalmasim kompanse etmek i¢in ortaya c¢ikabiimektedir. Bu

n‘edez_ﬂe bu bulgular etyolojive yonelik kesinlik saglamaktadir. Sol beyin islevleri ve

_;:;"'.igleme siireclerinde bozukluk olabilecegine dair diiginceler hentiz kesinlik

cazdnamanmistir. ¢35 36

" Yapilan genetik calismalarda inkomplet penetransli otozomal dominant genetik

gecisin rol oynadi@i ancak genetik olmayan etkenlerin de rol oynadigi sonucuna

denham koresi olgularmda Tourette hastaligindakilere cok benzeyen tiirden tiklerin,

Tantilarm goritimesi kimi arastireilanin dikkatini ¢ekmistir. Bu cocuklarda saplanti-

olabilecegi ileri stiriilmustir ;s

. Hastaigin olusumunda  toplumsal  nedenlerin  yeri kesin  olarak
vdmlatilamanis  olmakla birlikte OKB'H kisilerin kisilik  yapisin toplumsal
tutumlardan etkilendigine iliskin veriler vardir. OKBnin {ist sosyokdltire] dlizeydeks

kesimlerde ve tuvalet egitimine asu diiskiin, utang, sugiuluk, giinah duygularm fazla




eligtiven ailelerde daha stk gorildigi saniimaktadir. Ancak destekleyen iyi

izenlenmis calisma yokiur. (s

Psikanalitik kuram obsesyon ve kompulsivonlarl , anksiyeteyi .represyon,
caksivon-formasyon, deplasman, yap-boz ve izolasvon diizenekleri ile nétralize etme
abalarl seklinde agiklanistir. Buna gore bu hastahigm kokeni biling dis1 catigmalardir.

Aﬁal dénemde anne cocuk iliskisi ve tuvalet egitiminin de Senemi vurgulanmaktadir.
frés etkenleri ile bu déneme gerielemeyle belirtilerin  ortaya ciktigr ileri
triilmektedir. 6

Davramsg! kurama gére obsesyonlar kogullu uyaranlardir. Rastlantisal olarak,

-.énksiyete olusturan bir durum iginde yer alan masum uyaranlar daha sonra anksiyete
r_ératabilirler. Kompulsiyonlar ise kacmnma davramsglandir. Kisi belli bir eylemin

anksiyeteyi azaltugin kesfeder ve bu evlemi yineler durur. 35

2.2.4, Tam

DSM-IV Tam é](}ﬁﬂeﬂ (32)
A. Obsesyonlar ya da kompuisiyoniar vardir. Obsesyonlar asagidakilerde (1),
2), (3) ve (4) ile taumlanr.

1) Bu bozukluk sirasinda kimi zaman istemeden gelen ve uygunsuz

_olarak yasanan ve belirgin anksiyete ya da stkintiya neden olan, vineleyici ve siirekhi

distinceler, diirtiiler ya da diislemler.
2) Distinceler, diirtiler va da dislemler sadece gergek yasam sorunlar
hakkinda duyulan agm tziintiiler degildir.

3) Kisi. bu diisiinceleri, diirtiileri ya da diiglemlerine 6nem vermemeye
yd da bunlart baskilamaya calisir ya da baska bir diiglince yva da eylemle bunlan
étk%siziestirmeye calisir,

4) Kisi, obsesyon diistincelerini, diirtitlerini ya da diislemlerini kendi

~zihninin bir irtinil olarak gérir { diistince sokulmasi gibi degildir)

B. Kompiilsiyonlar asagidakilerden (1) ve (2) ile tamumlanur:
1)  Kisinin obsesyona bir tepki olarak ya da kan bir bi¢imde

uygulanmas; gereken kurallarma gdre yapmaktan kendini alikoyamadifn yineleyicr




avramislar (Om. El yikama, diizene koyma, kontrol etme) ya da zihinsel eylemler
rn. Dua etme, say1 sayma, birtakim sozciikleri sessiz bir bigimde sdyleyip durma)

2) Davramslar ya da zihinsel eylemler, sikintidan kurtulmaya va da var
slan sikintiyr azaltmaya ya da korku yaratan olay ya da durumdan korunmaya
£ﬁeliktir; ancak bu davramslar va da zihinsel eylemler ya etkisizlestirilmesi ya da
o.é'unulmasz tasarlanan seylerle gercekei bir bicimde ihiskili degildir ya da agikea cok

sirt bir dilzeydedir

C. Bu bozuklugun gidisi sirasinda bir zaman kisi obsesyon va da

;ompulsiyonlarinin agin ya da anlamsiz oldugunu kabul eder. Not Bu ¢ocuklar icin

D. Obsesyon ya da kompulsiyonlar belirgin bir stkintiya neden olur, zamamn
::.bos;a harcanmasina yol acgar (giinde ! saatten daha uzun zaman alirlar) ya da kisinin
‘olagan giirdtk islerini, meslek (ya da egitimle ilgili) islevselligini ya da olagan top-

Tumsal etkinliklerini ya da iligkilerini Onemli derecede bozar.

E. Baska bir Eksen I bozuklugu varsa, obsesyon yada kompulsiyonlarin
icerigi bununla sinirli degildir (6rn. Bir yeme bozuklugunun oimas: durumunda yemek
konusu {izerinde diisiiniip durma; Trikotillomaninin olmas: durumunda sag ¢ekme
tizerinde durma; Viicut Dismorfik Bozuklugunun olmas: durumunda dis gériinimle
asirt ilgilenme; bir Madde Kullanmim Bozuklugunun olmas: durumunda ilaclar tizerinde
disliniip durma; Hipokondriyazisin olmast durumunda ciddi bir hastalif1i oldugu
bigiminde diisiintip durma; bir Parafilinin olmas: durumunda cinsel diirtiiler ya da fan-
teziler tizerinde diistintp durma ya da Major Depresif Bozukiuk olmast durumunda

sugluluk tizerine gevis getirircesine diistinme).

F. Bu bozukluk bir maddenin (6rn. Kétiye kullamlabilen bir ilag ya da tedavi |
£

icin kullanilan bir ilag) va da genel tibbi bir durumun dogrudan fizyolojik etkilerine

bagli degildir.

Varsa belirtiniz:
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chér'usii a7 olan: O siradaki epizodda gogu zaman kisi obsesyon va da

pulswanlarimn asirt va da anlamsiz oldugunu kabui etmivorsa.

2.2.5. Klinik dzellikler

OKB semptom yoniinden oldukea zengindir ve semptomlardaki bu cesitiilik,

S0 ul\lugun heterojen oldugunu distmdirir. Epidemiyolojik verilere gore, hastalarin

§1k o, 40'mda sadece obsesyon, % 30'unda sadece kompulsiyon, kalan % 30

.nda da hem obsesyon, hem de kompulsiyon bulunmaktadir. Klinik serilerde ise
_'m--'o'bsesvon. hem de kompulsiyonu olanlar % 751en fazladir. Bu, son gruptaki
:.aiarm daha fazla yardum arayigmda olduklarin gOSterir. (35.36)

j'_ Siklik sirasina gdre obsesyonlar, bulagsma (% 50), kusku (% 40), somatik (%
) :_:§i1netri (% 30), agresif (% 30), cinsel (% 25) ve dinsel (%10) obsesyonlar
-klindedir. Olgularin %70' ten fazlasinda iki ya da daha ¢ok obsesyon tipi bir
adadu Kompulsiyonlar ise, kontrol etme (% 60), yikama (% 50}, sayma (% 35),

serma ~anlatma va da dua etme (% 35), simetri ve diizen (% 30) ve biriktirme (%o 20)

.ko.mpulsiyonlarl olarak siratanir. Olgularn % 60 kadarinda birden ¢ok kompulsiyon

p1 bulunur. 3
Son zamanlarda, Rasmussen ve ekibinin gozlemleri alt tiplendirmeye yeni bir

boyu‘i kazandirmustir. OKB’® Ju hastalarda rastlanan 4¢ temel &zellik, anormal risk

egerlendlrme patolojik kusku ve eksiklik (incompleteness) duygusudur. Bu Gg

:o_z_elhk kismen birbirivle oértiisse de. hastalarda birinin daha egemen oldugu

-s_éptamnaktadw.

: Anormal risk degerlendirme 6zelligi olan hastalar bu yonleriyle fobik hastalan
andirmaktadirlar. Bu hastalar eger milyonda bir orammnda bile korkung bir feldket
'. olasibgi varsa, bu olasihgm kendilerine rastlayacagindan endise ederler, OKB'lu bir
:_'hasta da korktugu durumun pek diislk bir olasihk oldugunu bilse de. sanki ona
‘rastlayacakmis gibi endisesini stirdiirir. Bu ozellik en cok bulasma obsesyonlan
~olanlarda belirgindir. Bozuklugun seyri boyunca obsesyonlann temasinda degisiklik
olsa da. bu ozellik goreceli olarak korunur. Anormal risk degerlendirmesi olan

hastalarda anksiyete en belirgin duygulam mdir. Bu grup hastalar daha gok ¢ekingen ve




jﬂ_g;ﬁ'kigi-lik ozellikleri sergilerler. Ailelerinde herhangi bir anksivete bozuklugu

sii daha sikr.

Patolojik kuskunun diger iki Ozellikle ortiisme sansi daha fazladir. Ancak
E risk degerlendirmesinin ve eksiklik vasantisimin belirgin olmadig,- klinik
a‘-R@kunun egemen oldugu olgular: bu alt tipte degerlendirmek miimkiindiir. Bu

a'da anksiyete nemlidir ama siddeti biraz daha distiktiir.

‘Diger ugta ise eksiklik (incompleteness) vasantisinin egemen oldufu hastalar
nu ..-"'B'u. hastalar igsel bir eksiklik duygusu tammlarlar, Eylemleri bir seyleri
amaﬁﬁlé@aya, milkemmellestirmeye, kesinlestirmeye ya da tiimiiyle kontrol altina
. oneliktir. Ancak bu amaca hemen hig ulasamazlar. Ulastiklan takdirde, bagka
duyguyla karsilagtinlamayacak kadar gizel bir duygu yasarlar. Bu hastalarda
.1_11_-:5'6:1311 duygulanim anksiyete degil gerginliktir. Bu grupta obsesif kompulsif

ilik iéllikieri daha siktir. (35,

_.OKB'lu hastalarda karsilagiianin en stk komorbid bozukluk, majér depresif
uktu; (MDB). Psikiyatrik degerlendirmenin yapildig: anda, hastalarin en az %
1_1d_£inajér depresif epizod da saptanir. Yasam boyu MDB prevalans: % 70'leri
ctadir. Bunlarm % 85 kadari OKB'a ikincildir. Diger komorbid bozukluklar isc

sirasina gore, difer anksiyete bozukluklart (agorafobisiz ve agorafobili panik

bo ;'ik_l_uéu, Ozgil fobi, sosyal fobi ve yayain anksiyete bozuklugu), yeme

Zl:ﬂ'ﬂ;_ﬁ%lam, viicut dismorfik  bozuklugu. hipokondriazis, trikotillomani, alkol

gll'nh:.ljlgi, Tourette bozuklugu, bipolar bozukluk ve sizofrenidir. Eksen 1l

ui{lﬁ_klam icinde C kiimesi kisilik bozukluklari (obsesif kompulsif, bagunl.

ngeﬂ) ve pasif agresif kisilik bozuklugu daha siktir. Sizotipal, paranoid, narsisistik
i__'llii‘ld.a kisilik bozukluklar seyrek olarak birlikte bulunur ve bozuklugun gidisini
_2 yonde etkilerler. Anormal risk degerlendirmesi olan hastalarda, anksiyete
lﬁkla.rl, veme bozukiuklar: ve hipokondriazis: eksiklik duygusu olan hastalarda

"':bo'zukluklarl, Tourette sendromu, trikotillomani daha siktir. 35,

2.2.6. Ayiricl tam
Obsesyonlar. bagka birgok mental bozuklukia da sikhkla karsilasilabilen
Nptomlardir. Ancak kompulsiyonlarm da eslik edisi o denli sik degildir, Klinikte

¢k obsesyonlaria endiseleri birbirinden ayimak her zaman kolay olmamaktadir,



“Yaygm anksiyete bozuklugundaki endiseler, OKB'taki obsesyonlara gére daha
-fgek'gidir. OKB'lu hastalarm % 604 panik ataklan tanimlar. Ancak bunlarn cogu
if korkularina (kontamine bir nesneye dokunma gibi) ikincildir. Cidd; bir
al&a vakalanma korkusu tarzinda somatik obsesyoniarin oldugu OKB ile
okondriazist ayirt etmek bazen ¢ok zor olabilir, Bu gibi durumlarda hastanin daha
ki Sykiistinde baska obsesyon ve kompul siyonlarn bulunmasi, OKB lehinedir.

asﬂ:' motor tiklerin kompulsiyonlardan ayirt edilmesi kolaydir. Ancak Tourette

endmmu gibi kompleks tiklerdeki ayrumi  gliclestirir. Obsesif kompulsif kisilik
ozuklugunda obsesyon veya kompulsivonlarin bulunmasi sart degildir, varsa da hasta
taraﬁndan cgo-sintonik olarak degerlendirilir. Impuls kontrol bozukluklarinda vapilan
evlemden haz alma saz konusudur. Yeme bozukluklarnda ve viicut dismorfik
_oz’ﬁkluéunda beden imgesinde bir bozuima vardir. Ozgiil fobi ve sosyal fobi,

'ag:mmanln simirlt ve belli kosullara bagh olmasi ile ayirt edilebilir, Major depresif

_p1zoddak1 ruminatif diisiinceler genellikle duygudurumu yansitan diistincelerdir.
annsal bozuklukta diistinceler sann niteligindedir, icgdriist ktd olan OKB ile ayrim
. 'ug; olabilir. Sizofreni, diger semptomlarin varligs ve diistincenin dagiukhigs ile ayirt

edlhr Szt edilen bozukluklarla birlikle ise ¢ogul tani konur. (35.36)

2.2.7. Tedavi

OKB, genellikle dalgalanmalarla seyreden, kronik, hatta ¢cogu zaman yasam
:_.'boyu stiren bir bozukluktur. Tedavide amag tam kiirden ¢ok semptomlarin kontro]
caltna  alinmasidir. ilaglar, obsesyonlar iizerinde etkili olsalar da, kaginma

davramslarin degistirmezler. Bu  sonuncular icin  davramiser  tedavilerin  de

uygulanmas: gerekir.

Tedavide kullanilan ilaglarin basinda, seratonin gerialm inhibitiirleri {SGI)
gelir.  Bunlar, klomipramin (trisiklik  bir antidepresan) ve secici  SGl'leridir
(fluvoksamin, fluoksetin. sertralin ve paroksetin gibi). Bu ilaclar, OKB ile birlikte
gbriilme olasiligr bulunan. depresyon ve anksiyete bozukluklarmda da etkilidirler.
Klomipramin digerferinden biraz daha etkili gibi gorinmektedir. Yan etkiler ‘daha

fazla olmasina ragmen. tedavivi birakima oranlan klomipraminle daha disiiktiir,

Tedavide Fluoksetin 20, 49, 60mg/elin,  Sertralin 50.100.200mg/gim,

sitalopram. 20.40,60mg/gtin. fluvoksamin 100.200. 300mg/gin. Klomipramin 130,

o




{)mofgun seklinde yiiksek doziarda kullanilir, Herhangi bir ilactn, o hastada

olducuna karar vermek icin, denemenin en az 10- 12 hafta siirdiiriiimesi

ilacin kesilmesinden sonra, hastalarm bilyik cogunlugunda semptomlar

“Bu nedenle idame tedavisi uzun stirmeli

-]é.ir SGI ile basart saglanamadiginda bir bagka SGI denenmelidir. Biri

ipramin olmak lizere iki SGI ile veterli doz ve yeterli stirede yamt alinamazsa

bﬁgh olgu"dan soz edilir. Diren¢li olgularda SGI, bir baska SGI, lityum, buspiron,

\nazepam va da bir antipsikotik ile kombine edilebilir.

Davraniscl Tedaviterde OKB un tedavisinde en etkin yéntem, yasayarak maruz
jrakma (in vivo exposure)} ve tepkiye engel olma (response prevention) tekniklerinin

bir ﬂ{'t'e kullanitmasidir.  Davrams  tedavisi. kompulsivonlarm  belirgin  oldugu

:stala;:da daha basaril sonuglar vermektedir. Hastamn ve cogu zaman ailenin igbirlifi
re}\hdn Hastanin motivasyonu yetersizse, sadece obsesyonlar varsa, OKB’la

11’111{{6 agir depresyon ya da sizotipal kisilik bozuklugu bulunuyorsa, tedavide bagari

Farmakolojik  ve  davranise tedavilere yamt vermeyen olgularda
elektrokonvulsif tedavi (EKT) uygulanabilir. EKT nin dogrudan antiobsesyonel etkisi
- gosterilmis degildir. Ancak, zellikle agir depresyonu ve suisidal diistinceleri olan

“direncli hastalarda uygulammas: dnerilir.

Yine direncli ofgularnn tedavisinde, baz iilkelerde psikosiriifjik yontemler
uygulanmakta, bilateral stereotaktik anterior internal kapsiilotomi ve singulotominin

etkili oldugu bildirilmektedir.




Sizofreni ve OKB Komorbiditesi

izofrenide

Obsesif-Kompulsif semptomlarn  gérillmesi;  klinik  acidan

larin yasam kalitesini bozan, kimi zaman sanrilar kadar insan iliskilerindeki

f.sei'li.klei‘ini bozan, tedavive uyumlanmi da olumsuz yoénde etkileyen bir

OKB un psikotik boyutu fark edilmesine karsin siniflandirma sistemnlerinde

ijfété bozukluklarina dahil edilmektedir. Simiflandirmalar temellerini Janet ve

‘Schneldel in OKB dogas: ile ilgili ego distonik yaklagimlarindan almaktadirlar. (g

'51f kompulsif nevroz bu yazarlara gbre su li¢ Sl¢ilit temelinde ele alinmustir: 1.
gey1 distinmek, hissetmek veya yapmaya zorlayic1 bir kisisel his olmasi, 2.

Obsesyonun igeriginin sagma olarak tammlanmast ve i¢gdriiniin korunmus olmasi, 3

bsééyonlara direncin var olmasi. Difer yandan Hwang ve Hollander’in (g

dirdigine gore: Lewis, OKB hastalarmin bazilarinda kritik degerlendirmenin her

nan var clmayabilecegini ve bazi OKB hastalarinin i¢gdrillerini kaybettigini ve

bsesyonlarina karsi koymadiklarini gézlemistir. Bumke ise obsesyonlarin sanrilarm

onciili oldugunu belirtmistir. Westphal obsesif kompulsif fenomenin sizofreninin bir
aryanti veya prodromal donemi oldufuna inanmustir. 194071t yillarda Stengel

(3)OKB’nin gidisatinda ortaya c¢ikan noérotik goriintim ve psikotik reaksivonlar

-_aréuémdaki olast iligkinin savunma mekanizmasimin bir parcast olabilecegini
b:elimnigtir. Sizoireniye obsesif semptomlarin eslik  etmesini  tamda zorluk
'yésanabilecek sinir durumlar olarak nitelemis ve sizo-obsesif bozukluk kavranunm
iclilil olmugtur. Freud 1950’1 yillarda obsesif kompulsif semptomlarnn her zaman bir
1evrozun bulgusu olmayabilecegini 6ne siirmiis ve psikozun bir formu olabilecegini
éijlemigir. 39)

OKB ve sizofreni arasindaki fenomenolojik ¢rtiisme OKB'nin aslinda sizofrent

“1ile aynr psikotik yelpazede yer alan, sizofreninin “giidiik kalmis bir formu™ olabilecegi -
varsayiminin ortaya atilmasina neden olmustur. Bu konuda baska gérisler de vardir.
Psikanalitik goriise gore sizofreni OKB birlikteligi: yasak diirtiileri dizgin altimda tutan
© nevrotik savunmalarin bir gekilde yetersiz kalmalar sonucunda psikozun gelistigidir.
Daha sonralan Anna Freud, daha modern bir psikanalitik yorum getirmis. obsesyonel

nevrozu egodistonik olarak algilanan bir durumdan, neredeyse normal bir duruma. en



‘da bazen sizoid hatta sizofremi siuirinda bir duruma kadar durumlar iceren bir
:ﬁéel belirtiler toplulugu olarak tanmmlanmuistir. 37

.. 2.3.1. Kiinik Ozellikler

20. yiizyil baglarinda psikanalitik goriistin nevrotik savunmalann yetersizligi
nﬁéunda psikozun gelistii  seklindeki Onermesini temel alan aragtirmacilar

'@"KS’Iarm eslik ettigi psikoz olgulaninda gérece daha iyl gidisi bir seyir

'kienebilecegini diisinmislerdir. Ilk gézlemler hastalarda sizofrenive OKB eslik
'iéinde, sadece sizofreni olanlara gére hastaliga bagli yikimin daha az oldugu, ayrica
spontan ditzelmelere egilim oldugu yonindedir. Obsesyonel belirtinin esasen bir

savunma yan {rtind olarak degerlendirilebilecegi ve bu firiiniin temel islevlerinden

b’ii‘inin ise kisilik biitiinligiiniin gergek smnirlar icinde korunmas: oldugu; dolayisi ile
psikotik tabloya eslik eden bu tarz obsesyonel bir belirtinin bireyi gerceklikien
umiiyle koparmaktan ve kisiligini de parcalanmaktan korudugu savunulmustur. a7
Seksenli yillarda bu diisiincenin tersinin savunuldugu gériilmektedir. “Atipik
QKB"’ grubunun daha kot gidigsatl ve daha gesitli ve siddetli obsesyonlara sahip
ﬁastalardan olustugu, is basansimin  digtk, sosyal vyasamlanmn uyumsuz,
“hastaliklarinin kesintisiz ve uzun, farmakoterapi ve davrams tedavisine de direncli
~olduklanim bildiren arastirmalar bu donemde yayinlanmistir. Bu durumun prognozu
‘olumsuz yonde etkiledigi, bu birlikteligin sizofrenide daha kétd gidisata yvol agtifs 6ne
stirtilmiistiir. 37,

. Sizofeniye ek olarak OKB tanmisi alan hastalarin daha uzun hastanede vatis
stiresine, daba diistik genel islevsellik diizeyine sahip olduklari saptanmms ve bu
grubun  tedavisine  antipsikotik  eklendiginde ivi  yamt alindigi  da
belirtilmigtir. xSiniflandirmalar ~ tizerinde  ¢alisan  arastirmacilar  OKB'nin  ne
sizofreninin bir dnciilii ne de bir alt tipi oldugu, ne de OKB’da zamanla sizofrenive
dontistimil destekleyen bulgulann yeterli olmadiga gériisiindedirler.

Komorbidite ve alt tip tartismalarinin yamnda OKS"1in sizofreninin &zellikle
akut doneminde koruyucu Szelliginin  oldugu varsayrminin  da aragnﬂmas; '
gerekmektedir.

Sizo-obsesif gruptaki hastalarm YBOCS puanlan ile SANS-SAPS puanlan
arasinda anlamh korelasvon saptanmamasi. sizofrenideki OKS'mn  sizofreninin

cekirdek belirtilerinden farkli oldugunu diisindirmektedir. Ek olarak Sizo-obsesif
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piaki hastalarda OKB hastalarinda gérillen noropsikolojik defisitler saptanmis ve
izo-obsesif gruptaki OKS ériintiilerinin OKB alan calismalarindaki sriintiilerle
ugﬂ gbriilmiigtiir. Bu ti¢ dayanakla Sizo-obsesyonun sizofrenide ayn bir alt tip
' .'.Varsaylml desteklenmektedir. (3,

‘DSM IV “de (APA 2000) OKB tamsmda “zayif icedriilii belirlevici olarak

rilmeden Once i¢gdri, obsesyonlar sanrilardan aymrmakta kullanilan dnemli bir
¢ti. Artik icgdriinin varhgmim veya yoklugunun obsesyonlar1 sannlardan

mak i¢in kullamlmamas: éneriliyor. Insel ve Akiskal (40) lcgdriinlin OKB’de genig

.'s'ﬁektrum iceren ve ¢ok komponentli bir degisken oldugunu ileri stirtiyor. Bu
'_ekffhmma bir ucunda icgériisii iyi olan OKB hastalan varken diger ucunda da
g(jfﬁsﬁ zayif olan ve obsesif psikoz olarak adlandirilan hastalar yer almaktadir.

y_fif_ja egodistonik diistinceler karsisinda direnc kalktig1 ve i¢gori zayifladigy zaman

ésyondan sanriya gecls olabilecegini ve bu gecisin iki sekilde gerceklesebilecegini

elirtmiglerdir: 1. Afektif tip déntstimde, hastanm kontaminasyon korkusu yerini

gﬁgﬂerini kontamine ettigine dair olan sucluluk duygusuna birakir. 2. Paranoid tip
niisimde ise ayiplanacak bir sey yapmig olma hakkindaki siiphelerin aslinda

ndisine ayiplanacak sey yapilmis gibl davramldifi diistincesi ile yer degistirmesi siz

onusudur. Insel ve Akiskal 4 bu degisiklerin gecicl sinurll ve geri dénebilir
d{igunu belirtmisler ve tamamiyla bir kronik sizofreniye déniisiimiiniin s6z konusu
_ilﬁiad@un sylemislerdir.

- Son zamanlarda OKB'da 1y ve Sizofrenik bozukluklugu olan ve olmayan
'OKB lilerde (g, i¢goriiyli inceleyen iki calismada; Yale-Brown Obsesyon  ve
'kompuls1yon skalast (YBOCS) kullanilarak (43 44, icgorii 0-5 aras puanlanmis. Ac¢ik
Ialak belli sayida hastada zayif iggérii (puan: 4) saptanirken birka¢ hastada icgéri
Okmus (sannsal, puan:3). Bu iki calismanin sonuclart Insel ve Akiskal’in 4,
OKB de i¢ goriiniin genis spektrumu konusundaki hipotezini dogrulamistir. Ayrica
zayif icgoriilll gruptaki heterojenligi de gostermis olup OK semptomlan psikotik
semptomliardan ayirma konusundaki probleme daha ¢ok dikkat ¢ekmislerdir. xPsﬂ\og
OKRB birlikteligiyle ilgili iki varsayvun daha vardir: 1, Belirgin anksiyete belirtileri ile
§E}’1€dell sizofreninin sendromal bir alt tipi olabilecegi gibi, 2. Ozgiil anksiyete
bOzukluk]an ile birliktelik gosteren bir sizofreni hasta grubunun da séz konusy

-olabileceginden bahsedilmistir. s,
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Sizofreni OKS grubunun birgok yénden ptr sizofreni ile benzerliklerinin,
sizofreni-OKB orubundan daha fazla oldugu bulunmustur. Sizofreni-OKB grubu daha
gok komorbidite olarak, sizofreni-OKS grubu ise daha cok ait tip lehine
yorumlannusgti. Ancak net bir ayrim yapmanim miimkiin olmadigi da belirtilmistir. a5

Komorbid sizofreni olan OKB hastalarinin tzelliklerinin, komorbid sizofreni
tams: olmayanlardan farkli olmadigindan hareketle bu hastalarin OKB’un bir alt tipi
- olarak degerlendirilemeyecedi ileri siritimistir. i3

Psikotik bozukluga yakin obsesyon varsayimi temelinde yapilan ¢aligmalarda
obsesif psikoz”, “kronik ilerleyici OKBT, “psikotik &zelliki OKB™ ve “sizo-obsesyon
“ gibi degisik terimler kullamlmistir. 7)

Poyurovski ve arkadaslart (s yaptiklari ¢alismada sizo-obsesyonun iki formu
oldugunu bildirmiglerdir; 1. Sizofteni ile baglantis1 olmayan OKB, 2. OKB ve
sizofreni pozitif bulgularimn {ist iste bindigi tip. Parto e tarafindan tammlanan 3.
tipteki hastalar ise OKB dlgiitlerini tasimaktadirlar fakat obsesif kompulsif belirtilerin
icerigini sadece sann ve varsanilar olusturmaktadir. Pyurovski ve arkadaslars us) bu
tam: kategorisinin Slctitlerini belirleyebilmek i¢in daha fazla aydinlatict klinik
caligmanin  yapilmasma  ihtiyag oldugunu, ancak bugin i¢in bu hastalar
tamumlayabitmek igin Hem OKB hem de sizofreni dlgiitlerini kargilamalan gerektigini
6ne stirmektedirler.

Acaba psikotik belirtili OKB hastalars farkli bir grup mu? Eger Oyleyse
OKB'nin alt grubu mu, yoksa psikotik bir alt grup mu? Ya da sizofreninin pozitif,
negatif ve dezorganize belirtiler grubu gibi yeni bir sizofreni belirtiler grubu olarak mi
kabul edilmeli? “Sizo-obsesif kime denir?” ya da “sizofreni ve OKB'nin birlikte
goriildiigi hastalara gizo-obsesif denilmeli mi?” sorularma halihazirda kesin cevaplar

yoktur.

2.3.2. Beyinde OKB icin One Siiriilen Islevsel Yollar:

OKB icin belirtilen ilk yol orbitofronto-striatal-pallido-talamik yoldur. Bu
yolda meydana gelen bozukluklarm obsesif- kompulsif belirtilere neden oldugu
belirtitmektedir. 7 Bu hipotez OKB'un orbitofrontal bolgeve veya talamik cekirdege
yaptlan ablasyon cerrahisinden fayda ggrdiigiinin gisterilmesinden  sonra  glic

kazanmistir, us, Daha sonra singulat Lorteksin stimulasvonunun kompulsif belirtilere




benzer sekilde sterotipik hareketlere sebep oldufu gosterilmistir. 49) Benzer bir goriige
gore; OKB'ye neden olan dénglniin orbital korteksten koken aldigim (Brodman 10) ve
snce kaudat cekirdegin ventromedial bdlgesine sonra globus pallidus, ventro-anterior
~ ve mediodorsal talamus iizerinden tekrar kortekse dondiginii belirtmislerdir. (o)
Ayrica bu bolgede, anterior kominikasyon arterleri; orbitofrontal timdrler ve enfarkt
' nedeniyle meydana gelen hasarlanmalar sonucu olusan bir orbitofrontal sendrom da
tammlarmslardir. Bu sendromda kisilik degisikliklerinin yamsira dogal ortam iginde
baskalarmim hareketlerini otomatik olarak taklit etme gibi davrams degisiklilikler:
goriilmektedir. (sqy Sonug olarak giintimiizde OKB'nin fonksiyonel dongiist;
orbitofrontal -singulat korteksten gikan eksitatér uyan veya kaudat aktivitedeki artisa
bagh olarak dorsal talamusun inhibe olmast sonucu, kortekste aktivite artisi meydana

gelmesi olarak kabul edilmektedir. 51y

Talamus bu anlatilan déngiide en ilging bolgedir. Duyusal ve motor bilgilerin
filtre edilmesinde ve bu vyolla davrams diizenlenmesinde 6nemli rol oynadifi
diistintilmektedir. Talamusu olusturan bir ¢ok ¢ekirdek korteksin ¢ok gesithi
bdlgelerinden bircok projeksiyon almaktadir. Bu nedenle talamus hem OKB'de hem
de sizofrenide en ¢ok tstiinde durulan ve arastinlan bolgedir.(s3 sq Talamik dejeneratif
hastaliklarin veya enfarktlarn uygunsuz icgdril, apatetik veya disinhibe davramslar ile

giden orbitofrontal sendrom benzeri hastaliklara neden oldugu gézlemlenmistir s se)

2.3.3. Bevinde Sizofreni I¢in One Siiriilen Islevsel Yollar:

Sizofrenide OKB'taki orbitofrontal déngliye benzer dorsolateral prefrontal
korteks (DLPFK) dénglsii tanimlanmistr. Bu déngii prefrontal kortikal bolgeden
baslayarak (Brodman 9 ve 10) dncelikle kaudatmn dorsolateral basina (OKB'ta
ventromedial basa) sonra globus pallidus ve talamusun ventro-anterior ve mediodorsal
bslgelerine yansiyarak DLPFK e geri ddner. (s¢) Bu donglideki anatomik bozuklukiar
DLPFK’ de aktivasyon yetersizligine neden olarak yonetimsel islevlerde bozukluga .

&

neden olmaktadiriar (s7.s9;.

Sizofrenide de talamus iizerinde hem yapisal, hem de islevsel agidan Gnemb
degisiklikler saptanmistir. Ozellikle talamus boyutlarinda kiiglilime dikkat cekicidir. 0.
¢ Bu hipotezde de talamusun gereksiz bilgileri filtre ettigi ve sadece uygun bilgileri

ilettigi belirtilmektedir, Sizofrenlerde hafiza gdrevieri swasmmda PET'te talamus
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anaormallikleri gdsterilmistir.s3 Bu olaydaki hatalar pozitif belirtilerin nedeni olabilir.

Bu teorideki "uyan asirt fazlaliginin OKB' takine benzer olmasi dzellikle dikkat

Gortldugu gibi OKB ve sizofreninin islevsel déngiileri incelendiginde
‘farkliliklardan cok benzerlikler dikkat cekmektedir. Anatomik olarak ortak kullamilan
:'yollar coktur. Ayrica her iki hastalik i¢in de gelen bilgilerin talamus tarafindan

yeterince filtre edilemedigine dair 6ne stirtilen hipotez de ortaktir. (37,

2.3.4. Noéropsikolojik bulgular
Nérogorintilleme caligmalarinm yam sira, dzellikle cagdag literatiirde giderek

artan sayida rastlanan néropsikolojik arastirmalarin sonuglart da OKB, sizofreni ve

bunlann birlikteligi ile ilgili degerli bilgiler sunmaktadir, (37,

OKB hastalarinda 6grenme giigliiklerinin altinda yatan noropsikolojik defisitler
gorsel-uzamsal organizasyon, gdrsel-motor integrasyon, nonverbal yakin bellek,
yonetici islev, dikkat ve motor koordinasyon gibi alanlan kapsamaktadir. Bu
alanlardaki hatalar bilissel perseverasyon, bilissel katilik ve kisa vadeli bellek sorunla-

11 gibi OKB un klasik belirtileriyle acik iligkisi olan bir 6rintii sergilemektedir. 37)

Sizofrenide 6grenme giiclikleri ise soyut diisiince, sézel bellek, isitsel dikkat,
sorun-¢bzme becerisi gibi alaniarda kendini gostermektedir. Ayrica bunlardan ilk
ligtinde sizofreni hastalarinin akrabalarinin da néropsikolojik testlerde daha diisiik

puanlar aldiklar bulgulanmistir. ;37

OKS® lant olan sizofreni hastalarmin, OKS’ lar1 olmayan sizofreni hastalariyla
da, psikozun eslik etmedigi OKB hastalaniyla da kivaslandiginda, daha fazla
néropsikolojik defisit sergiledikleri saptanmigtir. Sizofreni-OKB es tanili hastalarm,
sadece sizofreni tamisi olanlara gore, gérsel-uzamsal, nonverbal bellek ve yonetici
islev testlerinde ¢ok daha basarisiz olduklarim bildiren calismalarm vani sira,
orbitofrontal korteks islevi agismdan OKB’ a sizofreninin eslik ettigi hastalar plir

sizofreni hastalarindan farkli bulmayan ¢alismalar da vardir. (37,
Bu aragtirmalardan birkac 6mek vermek gerekirse; OKB-Sizofreni hastalarnin

naropsikolojik profillerinin incelendigi bir cahgmada, daha fazla silik nérolojik isaret

gosterme eZiliminin yani sira. sadece sizofreni tamst olan hastalara gére dorsolateral
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ntal korteks islevindeki disfonksiyonlari saptayan Wisconsin Card Sorting Testinde
WCST) daha disik basan sergiledikleri bulgulanmistr. Sizofreniye OKB eslik eden

;%ﬁpta daha belirgin motor belirti gériilmesi her iki bozukluktaki ortak bazal ganlion-

ontal lob patolojisi varsayimm destekler bir bulgu olarak yorumlanmaktadr,

Sizofreni-OKB eg tamli grupta sadece sizofreni grubuna gére daha fazla parkinsonizm

beljrtisine egilim olmasi da, bu es tanil grupta bazal ganglion disfonksiyonuna daha

:fézla bir yatkinlifin géstergesi olarak distintilmektedir. (37

OKB patolojisinde bazal ganglion disfonksiyonu kurami Baxter ve arkadaglan

(65) tarafindan one siiriilmis ve gosterilmistir. Sizofrenlerdeki hareket bozukluklarmm

da (ndroleptige bagimhi noroleptik bagimsiz) bazal ganglion disfonksiyonunun bir

sonucu oldugu kurami da bilinmekiedir. OKB ve sizofreni birlikteligi olan hastalarda

-potansiyel bazal ganglion anormalligi nedeniyle, tek basina sizofrenisi olanlara giire

~daha fazla hareket bozuklugu olmas: ihtimali tizerinde durulmaktadir 7. Kruger ve

ark. (¢6) 76 sizofren hastada yaptiklari ¢alismada sizofreni ve OKB komorbiditesi olan

12 (%15.8) olguda OKB komorbiditesi olmayanlara gére katatoniyi de iceren daha

fazla motor semptom saptamislardir. Bu olgulardaki motor semptom oramnin

yiiksekligi OKB’si olan sizofren hastalarda bazal ganglion ve frontal lob baglantist

hipotezini desteklemektedir. Poyurovsky ve ark (s, kendi cakismalarinda anlamli veri

bulamamalarma karsin: komorbid OKB'si olan sizofrenlerin komorbid OKR’si

olmayanlara gére bazal ganglion disfonksiyonu gelistirme ihtimalinin daha cok

oldugunu soylemislerdir. Buna yénelik calismaya ihtiyac vardir.

Noropsikolojik  bulgularm  nozolojik  ¢ikarimlarda  bulunmaya katkis:

olabilecegine iyi bir 6mek olan bir calismada. OKB® a sizofreninin eslik ettigi

hastalarda orbitofrontal korteks islevini olcen testler ile belirti siddeti arasinda

saptanan korelasyon oriintiistintin ptr OKB hastalarinda bildirilene benzemesinden

yola ¢ikarak, sizo-obsesif grubun OKB ¢zellikleri sergiledikleri belirtilmistir. (371

Atipik antipsikotiklerle ortaya cikan OKS bildirimleri ise sizofreni-OKB

birlikteliginin nérobivolojik temeline dair tartismalara farkl bir ivme kazandirmusur,

Soyle ki, tiim atipik antipsikotiklerin komorbid psikoz tanisi olmayan “saf OKB™ 1z

genig bir kullanim pratigi olmasma ragmen. bu vakalarda OKS’ larm agirlasugma dair

JE’.




utarhl herhangi bir kamt bulunmamaktadir. Yani birincil sendromun nitelifi OKS
olusumunda belirleyici bir role sahip gérimmektedir. Bu noktadan hareketle, “saf
OKB” la “sizofreni-OKB” birlikteliginin en azmdan nirofarmakolojik  agidan

birbirinden farkli bozukluklar oldugu sdylenebilir. 37

2.3.5. Norofarmakolojik bulgular

Psikotik ve obsesif kompulsif belirtilerin birlikteligini tek bir norotransmiter
varsayimiyla aciklamaya caligmak stphesiz indirgeyici bir yaklasim olacaktir.
Dopamin, serotonin, norepinefrin  ve c-aminobitirik asid gibi pek ¢ok
néTotransmitterin rolil séz konusudur. Fakat burada ozellikle iki ndrotransmitter;

serotonin ve dopamin tizerinde durmak gerekmekiedir.

Basartl: farmakolojik tedavilerin reseptdr ve molekiiler diizeyde nasil isledigi
ile ilgili bilgiler arttikca, geriye dogru giderek bu iki rahatsizlikta nérotransmitter
diizeyinde disfonksiyon varsayimlan olugturulmaya ¢aligiimistir. Dopamin sisteminin
sizofrenide detayl bir sekilde incelenmesine kargi, OKB' taki rolil fizerine
arastirmalar smurli kalmistir. Serotonin sistemiyle ilintili ise, tam tersine OKB' taki
rolii tistimde ¢ok durulmus, ve atipik antipsikotiklerin etkinliklerinin belirginlegmesi

{izerine sizofrenide de aragtinlmaya baglannusur. 7

flk bakista raphe cekirdeklerinin beyine yaygin sekilde uzantilar gonderdikler]
izlenir, fakat islevsel déngtlerde gecerli oldugu lizere aslinda bir ayrigma soz
konusudur. Dorsal raphe ¢ekirdekleri, dzellikle 5-HT; reseptdr alt tipi ile baglantiis
aksonlarmi ¢ogunlukla kortekse ve striatuma ginderir. Median raphenin aksonlar ise
coguniukla hippokampusa ve septuma uzanir. Kortekste dopamin ve norepinefrinden
cok serotonin varhigr belirgindir. Serotonin reseptér alt tiplerinden en ¢ok 5-HT)4 ve
5-HT, reseptrieri incelenmistir. 5-HT' 4 reseptdrii hem pre- hem de postsinaptik bir
reseptordiir; fakat daha ziyade presinaptik otoreseptériin serotonerjik ndronlarnn
atesleme hizimn ayarlanmasiyla ilintili oldugu distiniilmektedir Postsinaptik S-HTM;
reseptorit Himbik alanla smurl gibi goriinmektedir, 5-HT; reseptdril ise postsinaptik
olarak serebral kortekste ve daha az oranda, amigdala, singulum ve hipotalamusta
bulunmaktadir. Serotonin noronlarninin kortekste verlesimi tabakalasmstir: 5-HT 4
reseptorleri frontal korteksin dis tabakalarinda yer alirken. 5-HT, reseptorleri Hl. ve

V. tabakalarda yogunlagir. (a7,




Ayrica serotonin reseptdr alt tipleri arasinda islevsel bir modilasyon soz
usudur, yani bir alt tipteki etkinlik diger bir alt tipteki etkinligi etkilemektedir.
.anlarda S-uria veseptorinin 3-HT» reseptérii aracilijiyla olusan davranis
sirgenterde kafa sallama davramsi) engelledigi gosterilmistir. Serotonin ve
pamin arasinda ilging etkilesimler bulunmaktadir. Nigrostriatal dopamin volaginda

rotoninin, hemen dopamin baslanir baslanmaz degil. gecikmeli olarak, genellikle de

éﬁadan sonra belirdigi izlenmis, bu da OKS gelisiminin doz artisiyla iliskili

labilecegi ile ilintili bir yorumu giindeme getirmistir. Gercekten de komorbid

si_kotik bozukluklarda OKS olusumunda hem 5-HT,A, hem 5-HT; reseptor
aﬁtagonizmasmm rolll olabilecegi dustniilmektedir. 5-HT, reseptérierinin OKB' la
a§1n iligkis1 bulgulanmigtir. Bazal gangliyon vapilarimda cok sayida bulunmas:
zellikle bu reseptdr alt tipi iizerinde durulmasinin énemli nedenlerinden biridir. Uzun
treli klozapin kullanimimin 5-HTj, reseptérlerini bloke ettiginin bulgulanmis olmasi,
-HTse reseptérii diizeyinde olugan bir asirt duyarhhik durumunun klozapine bagh
)KS gelisiminden sorumlu olabilecegi varsayimimn ortaya atiimasina yol agmustir,
Atipik antipsikotikler postsinaptik alanda 5-HT, ve Dopamin D, reseptorleri {izerine
natagonist etki gésterirler. D, blokaji daha az iken s-HT, blokaji daha fazladir. SHT
e D beynin belli bélgelerinde etkilesirler. SHT 5HT2 reseptorlert araciligi ile D
sistemi Uzerine inibitér etkiye sahiptir 7. (S)SRI'lar DA sisteminin inhibisyonunu
artirirken  SHT; antagonistleri  dopaminerjik néronlar1  disinhibe (inhibisyonu
kaldiririar) ederier. Esas olarak 5-HT olmak iizere her iki monoaminerjik sistemin de
OKB patofizyolojisinde rol aldizn diisiiniilmektedir. 6871y Bu teoriye gire
orbitofrontal/singulat kortexten artmis exitatér output veya artmig kaudat aktivite,
inhibisyon kayb: nedeniyle artmis kortex aktivasyonuna vol agmaktadir. Serotonin
sisteminin karmagsikhgim da goz oniinde bulundurursak, psikozda OKS olusumunu
sadece bu iki reseptdr alt tipi {izerinden agiklamaya calismak indirgeyici bir yaklasgim
olacaktir. Zaten, bu varsayimlarin gecerliligini sorgulatan bulgular da bulunmaktadir.
Ornegin, 5-HT, antagonizmasi tek bagina atipik antipsikotiklerle ortaya cikan
OKS'lan agiklayacak olsaydi, Olanzapinin bu reseptér tipine cok yiiksek diizeyde
afinite profili nedeniyle bu ilagla ilintili cok fazla sayida vaka bildirilmig okmasi
gerekirdi ama klinikte bu durum gézlenmemektedir. Ayrica Haloperidol, Pimozid ve

Loksapin ¢ibi tipik antipsikotiklerin de az da olsa SHT»a antagonizmalan olmalarna
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g;g;nen, bu ilaglarla atipik antipsikotiklerdekine benzer OKS bildirimlert bulunma-

yaktadir.;an

2.3.6. Sizo-obsesyon tedavisi;

Sizo-obsesyon teriminin her noktada tartisilr olmasi nedeniyle tedavisi

onusunda da literatiirde farkl: yaymlar mevcuttur. Zayif icgoriinin derecesinin

edavive direng ile iliskisi halen tartsilan konularin basinda gelmektedir. Eisen ve

arkadaglan (72 icgdrit derecesinin tedavi yanitini etkilemedigini, i¢gdrisi az olan

‘hastalarin sertralin tedavisine yanitinin, i¢6rtist normal olanlarla kiyaslandi@inda ayni
oldugunu bildirmiglerdir. Bununla birlike bir ¢ok yaymnda zayif i¢gdriiill hastalarin
‘pormal OKB hastalarina gore tedaviye cok daha direncli olduklari belirtitmektedir. (3
:_Sizo-obsesyon tedavisi ile ilgili klinik deneyimler, normal OKB tedavisine ek olarak
: yapilan giiglendirici tedaviler ile simrhidir. OKB' de faydal: oldugu kamitlanan ilaglarin
_bircogu SSRI grubundandir. Bu ilaglarm en oOnemlileri ve etkili doz araliklari;
fluvoksamin ( 100-300 mg/giin), fluoksetin (20-80 mg/ giin), sertralin ( 100-200
mg/giin), paroksetin (20-60 mg/glin}, sitalopram (40-80 mg/giin) ve klomipramin (

100-300 mg/giin) dir. Bu ilaglarm etkin dozlarindan daha az kullanilan dozlarinin bile

plasebodan daha etkili oldugunu belirten yaymlar da vardir. Jenike ve arkadasiart ¢4y
yiiksek dozlara yanit vermeyen baz hastalarin ¢ok diigiik dozlarda yanit verebilecegini
belirtmislerdir (fluoksetin 5-10 mg/gin, klomipramin 25 mg/gin ). Sizo-obsesif
hastalarda giiclendirme tedavileri arasinda en sik kullanilanlar yeni kusak atipik
néroleptik  ilaglardir.  Geleneksel anti-obsesyonel ilaclara antipsikotiklerin
cklenmesinin bu hastalanin tedavisini nasil etkiledigine dair genis kontrollil
caligmalar olmasa da klinik olarak cok sik bagvurulan bir yéntemdir. Tam anlamiyla
sizo-obsesif olarak degil fakat tedavive direngli OKB hastalarinda néroleptik ilag
giiclendirmesi ile ilgili ¢aligmalar mevcuttur. Sizo obsesif hastalar da direngli OKB
orubunda kabul edildiginden bu caligmalar bize yol gosterici olabilir. Weiss ve
arkadaslar (75, direngli gordiikleri SSRI kullanmakta olan OKB hastalarina olanzapin
eklemisler ve hastalarn % 40'mnda mitkemmel olmak tizere % 70'inde olumlu sonug
aldiklarins belirtmisierdir. Sexana ve arkadaslar o) ise SSRI 'ne direngli olgulara
risperidon ekleyerek uyguladikiar aiiclendirme tedavisinde, % 87 hastada olumlu

sonuc almslardir. Mc Dougle ve arkadaslar (77, da SSRI direncli OKB hastalanna
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risperidon ekledikierinde % 50 hastanin tedaviye cevap vermesine karsin, plasebo

ei{ledikieri highir hastanin tedaviye yanit vermedigini belirtmislerdir. Atmaca ve

a_rkadaﬁarz (78) benzer bir calismayt ketivapin ile yvapmislar ve % 65 hastada biiylik
geligme kaydederken. plasebo grubunda gelisme gormediklerini belirtmislerdir.
?enkatasubramanian ve arkadaglarn (70, ise obsesif- psikoz olarak belirttikleri 10
hastanin tedavisinde risperidon kullandiklarint ve bu hastalann 7 tanesinin

edaviden fayda gérdiigiinit sdylemislerdir.

2.3.7. Atipik antipsikotiklerin tetikledigi obsesif kompulsif belirtiler;

2003 yilma kadar literatlir de atipik antipsikotik ilaglarla ortaya ciktigi veya
~aleviendigi bildirilen 55 obsesif- kompulsif belirtili hasta vardir. Bu hastalarm 30°
_: unun klozapin, 16° s risperidon, 8 nin olanzapin, 17 inin de ketivapin kullandig
:bildirilmistir (180 Bu sayiar atipik antipsikotiklerin kullamlmaya baslamasiyla

baglantihdir ve yillar icinde degisim gostermesi beklenebilir.

Obsesif-komptilsif  belirtilerin ~ ¢ikis  zaman:  ilagtan  itlaca  farklilik
gostermektedir. Klozapin ile ortaya ¢ikan obsesif-kompiilsif etki biitiin olgularda 4.
haftadan sonra hatta bazilarinda aylar sonra olmustur. Bunun sebebi klozapin dozunun
klinik uygulamada yavas yavag arttirihimas: olabilir. Diger antipsikotik ilaclarda ilacin

kultamlmasiyla obsesif-komptlsif belirtilerin ¢ikis aralig: kisadir 11,

Obsesif-kompilsif belirtilerinin ortaya cikist ile antipsikotik dozlari arasinda
da farkliliklar vardir. Klozapin de bu doz aralifn ¢cok genistir. Risperidon ile bildirilen
olgularin ise sadece birinde doz 3 mg/giin' Gin altindadir. Risperidonun diigiik dozlar
OKB tedavisinde gii¢lendirici ilag olarak kulamlmaktadir. Olanzapin ve ketivapin
i¢in doz acisindan bir vargrya varmak icin yeterli olgu sayis1 yoktur ),

Atipik antipsikotik ilaglara bagli obsesif-kompiilsif belirtilerin tedavisi igin de
cok gesithi gbrisler vardir. Lykouras ve arkadaslarimin (i3, bildirdigine gore klozapin
ile bildirilen olgulann 5'inde doz degismeden eklenen SSRI faydali olmustur, 2 hasta.
doz degistirmeden tedavive devam ediidiginde kendiliginden gelisme gésterirken4 ¢ '
hasta ise doz degistirmeden verilen SSRI' den fayda gérmemistir. 6 hastada klozapin
dozu azaltldiginda (3'Une ek olarak SSRI verilmigtir) obsesif-komptlsif belirtiler
kavbolmustur. 4 hastada ise klozapin dozu arttirilmss. bu doz degisikliginden 2 hasta

favdalanmis, 2 hasta da sonradan SSRI eklenmesivle fayda gdrmistir. Risperidon
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an16 hastanin 5" inde obsesif-kompiilsif belirtiler SSRI eklenmesiyle sonlanmgtr. 3

4 é&a SSRI verilsin ( 1 hasta ) ya da verilmesin ( 2 hasta ) risperidonun kesilmesiyle

sif belirtilerde diizelme saglanmistir. 3 mg/giin'den diisiik dozla obsesif-kompiilsif
oulan ortaya cikan hastada ise risperidon dozu arttirildiktan sonra obsesif-kompiil-
£ pelirtiler kaybolmustur. Ayrica risperidon yerine konvansiyonel bir antipsikotik
g'l'anmam veya risperidona eklenmesi de 3 hastada sorunu ¢ézmilstiir. Olanzapin igin

e Eenzer uygulamalar gegerlidir. 4 hasta SSRI eklenmesiyle, 3 hasta da ilacin

kesiimesivle obsesif-komptilsif bulgularmdan kartulmustur.

lagla tetiklenen OKS'nin tedavisinde Ozetle 5 farkl yaklasimin denendifi
.oérﬁlmﬁgtﬂr:( i)

| 1. Sadece SSRI eklenmesi,

2. SSRI eklenmesi ve antipsikotik dozajinin azaitiimasi.

3. SSRI eklenmesi ve antipsikotik degisikligs,

4. Sadece antipsikotik dozajinm azaltilmasi,

5. Sadece antipsikotik degisikligi yapiimast.

Ilging bir sekilde, klozapinin daha yiiksek dozlarda, belki de antidopaminerjik
etkisi aracihiyla, anti-obsesif etki gosterdigi soylenmektedir. (51, Yine fluvoksaminin
“klozapin ile kombinasyonunda da klozapinin plazma diizeyinde artis sonucunda
~ benzer etkiye rastlanmistir. g2) Risperidon tedavisi gorenlerde, bagka bir antipsikotige

| geciste ya da ikinci bir antipsikotifin eklenmesiyle OKS'de anlaml diizelmeier
izlenmistir. SSRI'leriyle komedikasyonunda faydal: oldugu goériilmils. Klozapin ile
tedavi goren bazi hastalarda ise tedavi degisikligi yapilmaksizin spontan remisyonlara
rastlanmistir.

Sizofreni-OKB birlikteligi etiyolojik, fenomenojojik, biyolojik ve farmakolojik
acidan incelenmeye deger bir olgudur. lleride bu alanda planlanacak arastirmalar,
kullantiacak &lgeklerin uygunlugu. iggérii ve direncin degerlendirilmesi, obsesyon/
asirt deger verilen diigtinee /sanrt ayrimi ve bu ayrimmn netlestirilmesinin nozolojik
énemi. sizofreni tedavisinde atipik antipsikotiklerin kullanmmyla OKS' lann ortaya
¢ikmasy gibi pek cok baska olguyu da ele almalidir. (37,

Sonug olarak “atipik obsesif bozukluk™ olarak kabul edilen vsizo-cbsesif”
hastalarin tan1 ve tedavisinde giiclik vasanmaktadir. Henfiz bu konuda yeterli

kontrollii calismalar yapilmanustr. Meveut yavinlarda cevaplar verine sorular on




ana gkmaktadir. Tani i¢in en dnemli di¢iit olarak gosterilen i¢gdriiniin derecesinin
biektil’ degerlendirilebilmesi i¢in fizerinde goriis birligine varilabilmis herhangi bir

test de meveut degildir. Ayrica bu yeni alt grubun yerinin psikoza mu yoksa OKB' ye

mi ait oldugu hentiz kararlastimlamamistir. Tami asamasindaki zorluklar tedavi

agiamasmda da karsimiza ¢ikmaktadir. Tedavi acisindan belirli bir klavuz yoktur. Sizo-
___bsesif hastalar direncli obsesyon olarak distinilerek SSRI + antipsikotik
kombinasyonuyla tedavi edilmeye calisilmaktadir. Bu arada tedavi igin kullanilan
antipsikotiklerin yol actig1 ters etki de dikkat ¢ekmistir. Dolayisiyla tedavi asamasi

icin de genis ve iyi planlanmis ¢ahigmalar yapilmast gerekmektedir.



3) GEREC VE YONTEM

3.1. Denekler

Arastirmaya Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Psikivatri Anabilim Dali ve
ntalya Devlet Hastanesi Psikivatri poliklinigine ayaktan basvuran DSM-IV

riterlerine gore Sizofreni tams: almus atipik antipsikotik kullanan 86 hasta alimmustir.

Aragtirmaya dahil ediien deneklere baglangieta arastimanin amacr, uygulama

siireci hakkinda bilgi verilerek onaylari alinmustir.

Hastalardan kullandikian atipik antipsikotigi en az dort haftadir ve diizenli
olarak kullananlar ¢alismaya dahil edilmistir. Kesitsel bir calisma planlandigindan

“hastalardan alinan 6ykiilerin glivenilirligini artirmak amaciyla hastanin en az bir

- birinei derece yakim da gorlismeye alinmigtir.

Hastalara iliskin demografik veriler cizelge 5.1. de verilmistir,

3.2. Arastrmanin Uygulanmas

Aragtirmaya dahil edilen sizofreni hastalarina Hasta Bilgi Formu (Ek 1), SCID-
[ (DSM-1V Eksen I Bozukluklart i¢in Yapilandinlmus Kiinik Goriisme Olgegi), SANS
(Negatif Belirtileri Degerlendirme Olgegi) (Ek 2), SAPS (Pozitif Belirtileri
Degerlendirme Olgegi) (Ek 3), HAMD (Hamilton Depresyon Olgegi) (Ek 4). YBOCS
(Yale Brown Obsesyon Kompulsiyon Olcegi) (Ek 5) uygulanmistir. Halen madde
kullamimi &vkiisti olan, mental retardasyonu olan hastalar calisma dist birakilds.
Hastalara OKB tanist SCID-1 uygulamasi sirasmda OKB alt dleedi ile tam koyulmus

olup, OKS’u olup da bozukluk kriterini karsilamayanlar dikkate alinmamistir.
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DSM-IV Eksen 1 Bozukluklar icin Yapilandirilmis Klinik Goriisme

Olgedi (SCID-Ty:

Amerikan Psikiyatri Birligi tarafindan 1997 yihinda yaymmlanan Slgegin
Tirkiye i¢in uyarlama ve glivenirlik galigmast Corapgroglu ve arkadaslars tarafindan

yapﬁmlstlr.(glg@
Negatif Belirtileri Degerlendirme Olgegi (SANS ):

Andreasen tarafindan 1981°de gelistiriien SANS’ta bes pgenel semptom
(duygulamimda s1glasma, alogia, enerji azalmasi, zevk alamama ve dikkat bozuklugu)
_degerlendirilznekledir. Bes genel semptomu olusturan 25 negatif semptom 0 (yok) ile
5 (siddetli) arasinda puanlanmaktadir. Bu Slcegin Tiirkive i¢in gecerlik glivenirlik

| calismast Erkog ve arkadaglan tarafindan yapilmustis s5.86)
Pozitif Belirtileri Degerlendirme Olcegi (SAPS):

SAPS 1984 yilinda Andreasen tarafindan gelistirilmistir. Dort genel semptom
(varsanilar, sanmlar, garip davramslar  ve yapsal dgiisiince  bozukluklar)
degerlendirilmektedir. Dért genel semptomu olusturan 34 pozitif semptom 0 (yok) ile
5 (siddetli) arasmnda puanlanmaktadir. Bu dlgegin Tiwkive icin gecerlik glivenirlik

calismas: Erkog ve arkadaglari tarafindan yapimisar. (37,3
Hamilton Depresyon Olcegi (HAMD):

Hastada depresyon diizeyini ve siddet deisimini Olemek amaciyla M.
Hamilton tarafindan gelistirilmis ve B. W. Williams tarafindan yvapilandiriins,
klinisyen tarafindan puanlanan &lgek 17 madde icerir. Turkiye icin gegerlik ve

giivenirlik calismasi A. Akdemir ve arkadaglar tarafindan yapilmistir. go.o0
Yale Brown Obsesyon Kompulsiyon Olcegi (YBOCS):

OKB'de semptomlarin siddetini Slgmede. klinik seyri ve tedavi sonuclari
degertendirmede kullamian olgek Goodman ve arkadaslan tarafindan 198679 yilinda

celistirilmistir. Bu yan vapilandirinug gorisme Sleegi e boliimden olusur: Semptom

g
_h




listesi, bulgu hiyerarsi listesi ve obsesyon ve kompulsiyon Olgegi, Olctimler 0-4
arasinda puantanir. YBOCS aymi zamanda bilgi toplamaya yonelik bazi bell vardimeti
semptomlart  da  Slger. Bu olgegin  Tirkiye gegerlik giivenirlik  calismas:

Karamustafalioglu ve arkadaslar tarafindan yapimigtir. 9103,
istatistik yontemleri:

Bu arasturmanin istatistiksel c¢ézlimlemesinde SPSS 12 program paketi
kullanilmistir. Semptomiar arast iligkiler Pearson Momentler Carpimu Korelasyonu ile
arastinlnustir.  Grup  karsilastrmalarr  igin ANOVA  Varyans Analizi, coklu
karsilastirmalar igin Post Hoc Scheffe Analizi, gerekli olan yerlerde, non parametrik

dlctimlerde X? Coziimlemesi ve Kruskall Wallis Coziimlemesi kullambmigtir.
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4) BULGULAR

DSM-IV'e gére tam alnus, atipik antipsikotiklerden Klozapin, Olanzapin ve
spéridon kullanan ve bu ilaglart en az dort haftadsr diizenki kullamyor olmalan
osulu dikkate almarak toplam 86 sizofreni hastas: ¢alismaya alind:, Hastalar Calisma
'.bu yaglar1 17-54 arasimda degisen (ort: 31,8 + 8. 8). 24 (%28) kadin, 62 (%72)
ekten olusmustur. Kadmlarn vas ortalamast 30.2 £ 9.5 iken erkeklerin yas

rtalam351 32,5 £ 8.5 “dir. Sizofreni baslama yaslar kadiniarda 19,7 + 5.5, erkeklerde

21"6 + 5,9 olup hasta grubunun tamaminda 21 .1 £+ 5,8 dur. Ortajama sizofreni siiresi
kadinlarda ve erkeklerde sirasiyla ay olarak 126.5 + 95,3: 126,8 + 90,1 ve tlim hasta
orubunda 126,7 = 91°dir. Egitim stirelerine bakildiginda yil olarak kadmlarda 10.3

3 9; erkeklerde de 11,7 = 3,3 ve tim gr upta 11,3 = 3,5°dir. Yag, sizofreni baslama yast,

sizofreni siiresi ve egitim siiresi agisindan iki cins arasinda istatistiksel olarak anlaml

86 sizofreni hastasindan 235 (%29) tanesine SCID-I ile DSM-IV tam
kriterlerine gdre komorbid OKB tamst konuldu., OKS’ler degerfendirmeye almmad.
OKB tamsi alan hastalarin kendilerinden ve birinei derece akrabalarindan geriye
dontik ayrintili sorgulama ile alman Oykiiye dayanarak, OKB’un ilaca bagh olup
olmadigina karar verildi. OKB e5 tamh hastalarin 10 (%I11,60) tanesi atipik
antipsikotik  kullanimindan bagimsiz iken, 15 (%17.4) tanesi atipik antipsikotik

kullanum ile ortaya ¢ikmis ya da meveut semptomlarinda siddetlenme goriilmiis

hastalards.

Hastalar OKB eglik etmeyen (n=61), atipik antipsikotikten bagimstz OKB eslik
eden(n=10) ve atipik antipsikotik kullanimi sonras OKB ortaya ¢ikan yva da meveut

OKS’da artis goritlen (n=15) hastalar olarak ii¢c gruba ayrildi. (bkz. cizelge 5.1.)




izelge 5.1. Demografik Veriler

Kadin Erkek Toplam

Denek N 24 62 86

Yas  302zx895 325+85 31888

Egitm  103=x3% 11,7£33 13135

Meslek
Galisiyor 4 22 26
Calismiyor 19 41 60
Sizofreni Baglama yagl 19,753 21659 211+58
Sizofreni Sliresi 1265 £ 95,3 126,8 + 90,1 126,7 £ 91
Antipsikotik
Klozapin 11 28 39
Olanzapin 8 22 3G
Risperidon 12 17
Antidepresan

Kuilanryor 8 16 24
Kullanmiyor 1% 46 62
OKB

Yok 15 46 61

Var 9 16 25

llaca bagli 5 10 15
llagtan Bajimsiz 4 6 10
YBOCS ortalama 248+5 192+74 2137
OKB Bagiama Yags! 24,1+68 234+78 23773
OKB Stresi 59,3 + 64,1 64,5+ 819 826+74,6
GDO Ortalama 592157 591+ 15,6 59,1+155
SANS Ortalama 465+ 272 478+ 235 475+ 245
SAPS Ortalama 17,3+ 16,9 19,7+ 254 19+233
HDO Ortalama 37+34 43£34 4234

YBOCS: Yale-Brown obsesyon kompulsicn 6lgedi; OKB: Obsesif kompulsif bozukiuk

GDO: Islevselligin genel dederiendirmesi Slcedi; SANS: Negatif belirtiler degerlendirme digegi

SAPS: Poziif belirtileri degerlendirme igedi; HDO: Hamilton depresyon Slgedi

OKB komorbiditest olan 25 hastada OKB baslama vag: ortalama 23.7 = 7.5:

ortaiama QKB siirest 62.6 = 74,6 ay olarak bulunmustur. OKB gruplan icin OKB
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aglama yast ve OKB stiresi karsilastirildiginda: gruplar aras1 OKB siiresi istatistiksel
'.Iarak anlaml fark gostermektedir. Sizofreni siiresi ile “Covaryans Analizi™
épﬂcﬁgmda; OKB varhgy, ilacla iligkili olmasi, ilactan bagimsiz olmasi “covariate”™
..sz.izofrené stiresi sonucunda F(1,24)=13,348 P=0,001 elde edilmistir. Bu da OKB
'_sﬁrv&Siﬂd@ki anlamh farklihgim sizofreni stiresinden bagimsiz oldugunu gdstermistir.
aca bagh OKB grubunda OKB stiresi ortalama 30,1 + 33,8 iken, ilagtan bagimsiz

OKB grubunda ortalama 111,4 + 93 ¢iknustir. (bkz. Cizelge 5.2.)

_Cizelge 5.2. OKB’u olan hastalarda OKB baglama yasi ve OKB Siiresi ortalamalar;

OKB Bas. Yasi| OKB Siiresi

201+£84 111493

[ BagimsizOKB  n 10 10
26,1£56) 30,1+338

llaca Bagh OKB  n 15 15
237173 6267486

Toplam n 25 25
df1 2 2

df2 24 24

F 2,192 4,643

p 0,135 0,021

ANOVA

Calismaya alinan hastalardan 39 (%45.3) tanesi Klozapin: 30 (%34.9) tanesi

Olanzapin ve 17 (%19.8) tanesi Risperidon kullanmaktaydi.

Klozapin ortalama dozu 388.46 mg/giin (39); Olanzapin ortalama dozu 12, §3
mg/gln (30); Risperidon ortalama dozu 3,52 mg/giin (17) olarak saptandi. OKB
estanih hastalarla digerleri arasindaki ilag dozlan arasinda istatistiksel olarak anlamlz

fark bulunmadi.
Klozapin kuilanan 39 hastadan 17 (%43,6) tanesinde OKB ve bunlardan 13

(%33.3) tanesinde ilagla iligkili OKB: Olanzapin kullanan 30 hastadan 4 (%13.3

tanesinde OKB ve bunlardan valmzea 1'inde (%3.3) ilacla iliskili OKRB: Risperidon
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kullanan 17 hastadan 4 (%24,5) tanesinde OKB ve yalmizea 1'inde (%3.9) ilagla
iliskili OKB saptandi. (bkz. Cizelge 5.3.)

Cizelge 5.3. Kullanilan atipik antipsikotiklere gore OKB semptomu olmayan.
ilactan bagimsiz OKB’u olan ve ilaca bagh OKB’u olan hastalarin dagilumlar

KLOZAPIN | OLANZAPIN | RISPERIDON | TOPLAM

OKB yok n 22 26 13 61
% OKB iligkisi 36,10% 42,60% 21,30%| 100,00%

% ANTIPSIKOTIK | 56,40% 86,70% 76,50% | 70,90%

% TOPLAM 25,60% 30,20% 15,10%| 70,90%

[.Bagimsiz OKB n 4 3 3 10
% OKB iligkisi 40,00% 30,00% 30,00% | 100,00%

% ANTIPSIKOTIK 10,30% 10,00% 17,80% | 11,60%

% TOPLAM 4,70% 3,50% 350%| 11,60%

llaca Bagh OKB n 13 1 1 15
% OKB iligkisi 86,70% 6,70% 6,70% | 100,00%

% ANTIPSIKOTIK | 33,30% 3,30% 590%| 17,40%

% TOPLAM 15,10% 1,20% 120% ] 17,40%

Toplam n 39 30 17 86
% OKB iliskisi 45,30% 34,90% 19,80% | 100,00%

% ANTIPSIKOTIK |  100,00%|  100,00% 100,00% i 100,00%

% TOPLAM 45,30% 34,90% 19,80% | 100,00%

X4 13314 P>0.05

Hastalarin bu yilki ve gegen yilki genel islevsellik diizeyleri (GDO) ile
diger degigkenler arasinda coklu varyans analizi ile yapilan deferlendirmede

istatistiksel olarak anlamli sonug bulunmad.

OKB’u olmayan, Ilagtan bagimsiz OKB u olan ve laca bagli OKB u olan
hastalarin HDO toplam puanlar arasinda anlamh istatistiksel fark olmadig: gibi.
OKB'u olmayan, ilactan bagimsiz OKB'u olan ve ilaca bagh OKB’u olan

hastalarm HDO toplam puanlari ile obsesyon baslama yasi ve obsesyon stireleri




arasinda yapilan ¢oklu varyans analizinde istatistiksel olarak anlamli sonug

ywulunmadi. (bkz. cizelge 5.4.)

-Cizelge 5.4. OKB varlig: ve ilag iliskisi agisindan HDO toplanu ile karsilastirma

HDO Toplam
r n
laca Bagh OKB YAS 0,073 15
OKB Bas. Yast 0,065 15
: OKB Siiresi 0,222 15
'_ | BagimsizOKB  YAS 0,494 10
OKB Bas. Yasi -0,2481 10
OKB Siiresi -0,103| 10
OKB Toplam YAS -0,206| 25
OKB Bas. Yasi 0] 25
OKB Siiresi -0,1591 25
r= Pearson product moment korelasyonu

p>0.05

Cizelge 5.5. SAPS "1n OKB'u olamayan grup, ilaca bagh OKB grubu ve
ilagtan bagimsiz OKB grubu ile iligkis:

SAPS Varsant Sann Garip Dav | Yap.D.B| Toplam

OKB yok 4148 84122 15+2737+56] 17,7245
. BagimsizOKB  11,3+49| 15,1+ 10,1 23+25157+42] 344+£181
. Bagimh OKB 1,936 10+118 12+22108+31] 1391175

Toplam 46+£75 95+12 156+26135x52] 19+£233
df1 2 2 2 2 2

df2 85 85 85 85 85

F 5,596 1,392 0,557 3,119 2,749

p 0,005% 0,204 0,575 0,049 0,07

ANOVA

Koyu P degerler istatistiksel olarak anlamlidir

A bagimsiz OKB’™ u olanlarda daha ¢ok varsam ohmas: belirlemektedir. (Coklu
varyasyon analizi, scheffe analizi post hoc degerlendirmesine gore)

L
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belirlemektedir. (bkz. ¢izelge 5.5.)

saptanmarustir.(bkz. Cizelge 5.6.)

SAPS alt dlcekleri ile OKB'u olmayan, ilagtan bagimsiz OKB'u olan ve

aca bagll OKB'u olan gruplar arasinda yapilan ANOVA varyans analizinde
.APS varsani alt dlcegi (p=0.003, p<0.03), SAPS yapisal diistince bozuklugu alt
'..l'gegi ve (p=0.049, p<0.005) arasinda Istatistiksel olarak anlaml fark
aptanmistir.  Yapisal diigtince bozuklugu ilaca bagh OKB grubunda ortalama 0.8
+ 3,1 iken, ilagtan bagimsiz OKB grubunda ortalama 5.7 + 4.2°dir. Cokiu
varyasyon analizi, scheffe analizi post hoc degerlendirmesine gore istatistiksel

olarak anlamli fark: ilactan bagimsiz OKB’ u olanlarda daha ¢ok varsam olmas:

SANS alt dlcekleri ile OKB gruplar arasinda anlamli istatistiksel ikigki

Cizelge 5.6. SANS" m OKB’ u olmayan grup, ilaca baglt OKB grubu ve
ilagtan bagimsiz OKB grubu ile iligkisi

SANS Duyg. Diiz | Alogi Avolution | Anhedoni | Dikkat Toplam
OKB yok 166+£95| 64531 87x52) 119x7| 47+38| 478x258
| BagsizOKB 154x10,5| 6+68 9452 123x4| 53+x4| 48+289
. Bagh OKB 157+76| 4554 87x57| 123+43| 45+42] 458+204
Toplam 16,3+92| 57+54| 87+52| 12+63] 48+38] 475+244
df1 i 2 2 2 2 2
df2 85 85 85 85 85 85
F 0,098 0,429 0,018 0,034 0,123 0,042
p 0,907 0,653 0,982 0,967 0,884 0,959

ANOVA

SANS alt 6leekleri ile ilaca bagh OKB, ilactan bagimsiz OKB, toplam

OKB gruplar ile hasta yast, OKB baglama yas1 ve OKB siires1 arasinda yapilan

coklu varyans analizinde ilaca baglhh OKB grubunda SANS Duygulanimsal

Diizlesme alt dlceds

ey

ile OKB baslama vyast arasinda pozitif korelasyon (p=0.02Z8.

p<0.03) saptanmistir. llagtan bagimsiz OKB grubunda da SANS Avolution alt
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Gicedi ile yine OKB baslama vyasi arasmda negatif korelasyon (p=0.033, p<0.03)
saptanmustir. Toplam OKB hastalan ele alindifinda SANS Alogia alt dlgegi ile
OKB siiresi arasinda pozitif korelasyon (p=0.043, p<0.05) vardir. (bkz. Cizelge
5.7.)

Cizelge 5.7. llaca bagli OKB grubu ve ilagtan bagimsiz OKB grubunun,
vas, OKB baglama yasi ve OKB stresi agisindan SANS alt dlgekleri ile
karstlastirilmas:

SANS Duy.Diiz |Alogi |Avolution |Anhedoni |Dikkat | Toplam
r r r r r r ¢
o Yag 0.457| 0,281 o| 00| 0208) 03] 15
o oKBBasy. 06| 023 -0085|  0224] 0327| 037| 15
OKB Siiresi 0,022| 0,265 0,123 -0,2151 0,014} 0,07| 15
o Yag 0226 0087]  -0306]  0.123] -0201] -0.2] 10
i,Bagimsiz
s OKBBasy.  -0482| 0316 06722  0408| -0552| 05| 10
OKBSiresi  0332] 0501| 0303 -0325| 0443 038] 10
Yas 0085 019] 0126]  0082| 0036| 0.08] 25
Tegam  OKBBasy. 0024 0122]  03t6|  0273| 01| 01 25
OKBSiresi  0183) 0408:|  0184] 0205 0261 024] 25

= Pearson product moment korelasyonu
koyu p degerleri istatistiksel olarak anlamlidir

SAPS alt olcekleri ile ilaca bagli OKB, ilagtan bagimsiz OKB,
toplam OKB gruplan ile hasta yagi, OKB baslama yas1 ve OKB siiresi arasinda
yapilan goklu varyans analizinde ilactan bagimsiz OKB grubunda SAPS sanr
(p=0.02, p<0.05), SAPS Garip Davrams (p=0.011, p<0.05) ve SAPS Toplam
(p=0.041, p<0.05) alt &lcekleri ile hasta yasi arasinda negatif korelasyon vardur.
Yine ilagtan bagimsiz OKB grubunda SAPS sanr1 (p=0.025, p<0.05), SAPS Garip
davramig(p=0.026, p<0.05). SAPS yamsal diistince bozuklugu (p=0.003, p<0.05)
ve SAPS Toplam (p= , p<0.05)alt ¢lgekleri ile OKB baglama yasi arasinda yine

negatif korelasyon saptandi

OKB toplam grubunda SAPS varsani, (p=0.034. p<0.03), SAPS yapisal
diistince  bozuklugu(p=0.006. p<0.05). SAPS toplam(p=0.017. p<0.05) alt

Glgekleri 1le OKB baslama yas1 arasinda negatif korelasyon vardir. Yine avim




~ grupta OKB siiresi ile vapisal diisiince bozuklugu arasinda pozitif korelasyon

: (p=0.001, p<0.05) saptanmistir. (bkz. Cizelge 5.8.)

Cizelge 5.8. ilaca bagh, ilagtan bagimsiz OKB gruplart, toplam OKB grubu; ya,
OKB baglama yas1, OKB siiresi ile SAPS alt $lcekleri arasindaki iliski

SAPS Varsani | sann | Garip Dav | Yap.D.B Toplam
r r r r r n
Yag 0,21 -0,044 0,239 0,198 -0,006% 15

|.Baglh OKB  OKB Bas. Y. -0,176| 0,059 0,142 0146| 0048] 15
OKB Siresi 0,127 -0,105 0,388 0,2441 0,003} 15

Yas -0,2151 -0,7167 -0,7612 041 -0,6520) 10
OKBBas.Y.  -0,214} -0,897 -0,6950| -0,8092| -0,7282| 10
OKB Siirest 0,112 0,135 0,003 0,598| 0,183| 10

|.Bagimsiz
OKB

Yas 0,072 -0,282 0205] -0,042) 0212 25
Toplam OKB OKB Bas. Y. -0,4262| 0,335 -0,352 -0,532| -04712] 25
OKB Siiresi 035 0,152 0226| 0635 0353| 25

= Pearson product moment korelasyonu
*1<0.05, "P=0,005 ,"p=0.001

YBOCS semptom tarama listesi ile belirlenen obsesyon ve
kompulsiyonlarin dagitiminda, obsesyonlardan en gok kirlenme {%34.6).
kompulsiyonlardan da ik sirada kontrol kompulsiyonu (%42.3), sonra yikama

kompulsiyonu (%34.6) geldigi goriildd,

YROCS Obsesyon alt dlgedl, kompulsiyon alt dlgedi ve toplam YBOCS
puaninda hasta gruplar1 arasinda istatistiksel fark saptanmadi. YBOCS yardimei
semptomlar agisindan da hasta gruplart arasmda anlamh istatistiksel fark

saptanmadi.

Calismaya alman 86 sizofren hastadan 24 tanesi SGI grubundan bir
antidepresan kuliamyordu. OKB'u olmavan 61 hastadan 1474, lactan bagimsiz
OKB'u olan 10 hastadan 3'l. flaca bagimh OKB'u olan 15 hastadan 7"31
antidepresan kullaniyordu. Bu hasta gruplar: arasinda antidepresan kullanin

acisindan degiskenler arast anlamli farkhlik saptanmadi.




5) TARTISMA

Tamsal kriterler. degerlendirme metodu, hastahigin kronisitesi. obsesif
kompuisif semptomlar ve sizofreni semptomlarmm ayrumindaki gliclik  gibi
.metoéolojik sorunlar nedeniyle sizofrenide OKS ve OKB yayginligim bildiren
'c;;ah,§ma1arm sonuclan ¢ok degiskenlik gosterir. Modern ¢alismalardan diizenlenen
bir gozden gecirme yazisinda sizofrenili hastalardaki OKS siklig: %7.8" den (4
%46 va (5) kadar degismektedir. s, Ornegin Fenton ve McGlashan (o4) hastanede
yatan hastalarda OKS sikligzy DSM-III kriterlerint kullanarak %012,9 bulmus.
Berman ve ark. (o5 aym kriterleri kullanarak bir saglik merkezinde OKS sikhigim
%25 bulmuslardir. Porto ve arkadaslar g kronik sizofren hastalarn bulundugu
oiinlitk tedavi merkezinde yaptiklar calismada %20 OKS ve ek olarak %26 da
OKB (DSM-1V) saptamiglardir. Bir toplum calismasinda sizofren hastalarin
%59,2:51 OKB tamsi alms s, Bagka bir calismada sizofren hastalarda OKB
yaygmlidi %25 bulunmus. ) Kruger ve arkadaglarn (e , Universite hastanesi
yatakli servisine ardi ardina bagvuran 76 hastanin 12°sinde (%15,8) sizofreni ve
OKB birlikteligi saptamistir. ; Poyurovsky ve arkadaslari sy yatan kronik
sizofren hastalarda DSM-TV kriterlerini dolduran OKB sikligim %23,5 bulmusgee,

Bu tez calismasinda ele alinan 86 sizofren hastada %29 oraminda DSM-V]
kriterini dolduran OKB bulunmustur. Bu oran Porte ve arkadaslarimin 1997 deki
bulgusuna yakindir. Stengel (3,; Rosen, (o7, sizofren hastalardaki OKS nin tahmin
edilenden daha fazla oranda oldugunu gosteren vaywlar yapnuslardia. Diger
calismalardan bu tez gabismasimdaki oranin daha yiiksek gibi gdriinmesinin nedeni
calismaya alinan hastalann hepsinin atipik antipsikotik kullanmasma bagh
olabilir. Son zamanlarda atipik antipsikotiklerle OKB ortaya ¢iktignn bildiren
vaka sunumtarinda artis vardir. Bu tez caligmasinda da %174 oraninda atipik
antipsikotiklerle tetikienmis OKB saptanmug. Atipik antipsikotiklerden bagimsiz
olan OKB komorbiditesi orami %I11.6 dir ve Fenton ve McGlashan'm (g4,
calismasi ile uyumludur. Daha once bildirilen cahgmalarda atipik ve tipik
antipsikotik kullammn aynmina deginilmedigi icin bu konuda bir karsilastirma

vaptlamamaktadir.
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Atipik antipsikotiklerden ozeliikle Risperidon ve Olanzapin direngli
obsessif-kompulsif semptomlarin tedavisinde ek ila¢ olarak kullamlirkenKlozapin
ve Olanzapin hakkinda tartismali sonuclar da bildirilmistir. )}, Diger taraftan
Risperidon ile yapilan birgok acik uclu, cift kor, plasebo kontrollii ¢ahsmada
serotonin geri alim inhibitérlerine direncli OKS® da azalma bildirilmistir. Bu
olumlu bildirimlerin yaninda tibbi literatiirde Klozapin, Risperidon, Olanzapin ve
Ketiapin ile yeni ortaya ¢ikan ya da kétiillesen OKS’ lar tammlanmistir,

Bu calismada Klozapin kullananlarin %43,58"inde (39 hastadan 17):
Olanzapin kullananlarin %13,3"tinde (30 hastadan 4) ve Risperidon kullananlarin
%19,8%inde (17 hastadan 4) kesitsel olarak OKB saptandi. Tlag kuilamm sonras:
ortaya ¢ikan ya da siddetlenen OKB ise Klozapin grubunda %33.3 (13);
Olanzapin grubunda %3.3 (1 hasta) ve Risperidon grubunda %5.88 (1 hasta)
olarak bulundu.

Klozapin grubundaki yiiksek OKB oram ve ilacla tetiklenen OKB
oramndaki yiikseklik dikkat ¢ekicidir. OKB komorbiditesi olan 26 hastadan
17’sinin, ilagla tetiklenen OKB olusumunda en ¢ok dikkat ceken ilac olan
Klozapin 4195 kullaniyor olmast sonuglarda diisiiniilen iatrojenik  etkiyi
desteklemektedir. Ilaglar aras1 karsilastirma vapmak i¢in daha cok sayida hastaya
ihtiyag vardir. Diger taraftan Klozapin daha ¢ok direncli sizofreni olgularinda
kullamlan bir antipsikotiktir. Berman ve arkadaglari o9y v& Zohar ve arkadaslarina
(100y gore OKB komorbiditesi olan sizofren hastalar, sizofreninin tedavisi daha zor
olan alt grubuna girerler. Ilactan bagimsiz OKB™u olan sizofren hastalarin
Klozapin grubunda ¢ok olmasi OKB komorbiditesinin sizofrenide tedaviye direnc
agisindan iliskisini diistindtirmektedir

llag dozlart ve OKB iliskisine bakiidiginda; bu tez calismasma alinan
Sizofreni ve OKB komorbiditesi olan hastalarda denek sayisimn yetersiz olmasi
ve ¢aligmanin dizayninin buna olanak vermemesi nedeniyle anlamli bir sonug elde
edilmedi

Daha 6nce yapilan olgu bildirimlerine bakildiginda Klozapin ile tetiklenen
OKS’ larda ¢ok genis bir doz aralign meveut. Bu nedenle diisiik va da viiksek
dozla ilgili bir sonuca varmak miimkiin degil. Klozapinin tersine Risperidonla

ortava ¢ikan OKS tedavinin baslangicindan ve doz artirimindan kisa bir siive sonra




ortaya cikmaktadir o1y Diger taraftan birgok ¢ahismada OKB’ ta ek tedavi olarak
Risperidonun diistik dozlari kullamlmstr. Ornegin yayinlanan doért ¢alismada
ortalama dozlar sirasiyla 1,625; 2,75; 1.25 ve 2,41 mg/giindtir. (102-104,76) Ek
olarak Risperidon dozunun artist asamali olarak yapilmustir. Risperidonun
SHT./D; antagonizmasi doz yilksekligi ve diigiikltgi ile farklihk gostermektedir,
Risperidonun etkisi direngli OKB olgularmda (S)SRI’lara diisiik dozlarda
eklenmesi ile faydali olup yitksek dozlarda OKS’ lari tetiklemesi ile de zararls
olarak degerlendirilebilir. (1) Bu tez ¢calismasindaki Risperidon ortalama dozu
3,52 mg/giindiir. Gérecehi olarak daha énceki ¢alismalardan daha yiiksek oldugu
sdylenebilir. Olanzapinle iligkili olarak literattr, olgularm komorbiditeyi de iceren
tamlarindaki cesitlilik, az sayidaki olgu ve biittin klinik dozlarda OKS” lani

tetiklemesi nedeniyle herhangi bir sonuca varmaya izin vermemektedir. (i1

Sizofreni siresinden bagimsiz olarak ilagtan bagimsiz OKB grubunda
anlaml; olarak OKB siiresi uzun cikmustir. Bu sonug, ilaca baglh OKB grubuyla
bagimsiz OKB grubu arasmda OKB’ nin fenomenolojik olarak farkhi oldugunu

destekleyen bulgulardan biri olarak degeriendirilmisgtir.

OKB en cok depresyonla birlikte gorilmektedir. Bu tez calismasindaki
hastalanin HDO toplam puanlart OKB’u olan ve olmayan hastalar arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark gostermemistir.

Bu tez calismasinda hasta gruplan arasinda SAPS alt dlgekleri agisindan
yapulan istatistiksel degerlendirmede pozitif semptomlar genel olarak ilagtan
bagimsiz OKB grubunda yitksek olup. ilaca bagh OKB grubunda ise en diigiiktir.
Varsam alt tlceginde dzellikle ilagtan bagimsiz OKB grubunun belirleyici oldugu
aiiclii bir istatistiksel anlamli fark bulunmustur. Yapisal dilstince bozuklugu da
istatistiksel olarak anlamlidir. Bu sonuglara bakiidiginda pozitif psikotik
semptomlar agisindan ilagtan bagimsiz OKB grubunda tedaviye direnc, ilaca bagh
OKB grubunda psikotik semptomiar agisindan tedaviye daha 1yi yamt alimdigs

distinilmektedir.




Berman ve arkadaslar (g9, . ve Poyurovski ve arkadaslart s, psikotik
semptomlar agisindan OKB komorbiditesi olan ve olmayan sizofrenier arasinda
anlamh farklilik bulmamislar. Diger taraftan Tibbo ve arkadaglar 7 OKB
komorbiditesi olan sizofren hastalarda sadece sizofren olan hastalara gére negatif
semptom  siddetini daha az ve islevselligi daha fazla bulmus. Tibbo wve
arkadaslarinin bu calismasinda hastalik stireleri goreceli olarak kisadir (6.8 + 5,5;
10,6 = 6.3 yil). Poyurovski ve arkadaglarinin 05, ilk epizot sizofren hastalarda
yaptiklari ¢alismada OKB komorbiditesi olan grupta sadece sizofrenisi olan gruba
gore yapisal diisiince bozuklugu ve diizlesmis afekite istatistiksel olarak anlaml
oranda daha diisiik sonuglar elde etmislerdir. Bu sonuglara bakildigimnda Obsesif
kompulsif semptomlar sizofreninin  erken dénemlerinde  baz sizofrenik

semptomlar tizerinde koruyucuy etkiye sahipken hastaligin ilerleyen dénemlerinde

bu 6zellik kaybolmaktadir, (45)

Komorbid OKB’si olmayan ve diger OKB komorbiditesi olan iki hasta
grubu arasinda SANS alt Oleekleri acisindan istatistiksel olarak anlaml: fark
saptanmanmistir. Yalnizca SANS alogi istatistiksel olarak anlamiy olmamakla
birlikte bir miktar ilaca bagli OKB grubunda daha diigtiktiir.

Poyurovski ve arkadaslari (o, , OKB komorbidites; olan sizofreni grubunda,
sizofreni siiresiyle SANS alogia ve dikkat alt dleeklerinde pozitif korelasyon
bulmuslardir. Sizofreninin erken dénemlerinde ve ge¢ doénemlerinde OKB
komobiditesinin klinige etkisinin fark: yontinde ileri stirtilen diistinceler dikkate

alindiginda bu tez cahsmasinda hem akut dénem hem kronik dénem hastalar

degerlendirmeye ahindigi icin saglikly degerlendirme yapmak miimkiin olmamistir.
Fenton ve MGlashan (943 » Hwang ve arkadalar (o6y ve Lysaker ve arkadaglar (8)
da OKB komorbiditesi olan kronik = sizofrenlerde daha siddetli negatif
semptomatoloji bildirmislerdir. Negatif semptomlar biligsel bozukluk ve k&ig
gidis ile iliskili olup, OKB komorbiditesi olan sizofren hastalarda k&t prognoz
Ongritlmektedir. 4 45 05,

Psikotik semptomlarim vag. OKB baslama vasi. ve OKB sfiresi ile
iliskilerine.  OKRB komorbiditesi olan ve olmavan sizofrenler agisindan

bakildiginda; ilactan bagimsiz OKB'u olan hasta grubunda SANS avolution alt

h
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sleegi puanlar: ile obsesyon baslama yasi arasinda negatif korelasyon vardi.
Ancak obsesyon siiresi ile herhangi bir korelasyon saptaninam@ﬁr. Bu durumda
sizofren hastalarda erken yasta OKB komorbiditesi sosyal iligkiler agisindan
olumsuz bir géstergedir denilebilir. Toplam OKB grubunda da obsesyon siiresi ile
SANS Alogia alt dlcegi arasinda pozitif korelasyon vardir. Bu gizofreniye OKB
eslik etmesinin siireyle dogru orantili olarak hastanm iletigiminde olumsuz etkiye
neden oldugunu gostermektedir.

flaca bagli OKB ve llagtan bagimsiz OKB gruplarimin SAPS  alt
sleeklerinde ilagtan bagimsiz OKB grubunda OKB baglama yag ile pozitif
semptomlar arasinda negatif korelasyon goriilmektedir. Yine bu korelasyon OKB
siiresiyle yoktur. Bu bulgu erken baglangigh komorbid OKB™un kétil prognoz
belirleyicisi oldugunu diisiindiirmektedir. Toplam OKB grubunda OKB stiresi ile
SAPS yapisal disiince bozuklufu alt arasinda negatif korelasyon vardw
(p=0,001). Bu durum, yapisal diistince bozuklugunun 6n planda oldugu hastalarda
OKB komorbiditesi agisindan klinik olarak daha dikkatli olunmasini gosteren bir

bulgu olarak ele alind1.

Bu caligmada en gok gorillen obsesyon kirlenme (%34,6) ve en ¢ok
goriilen kompulsiyon da kontrol (%42,3), ve ytkama (%34,6) olup Masayuki Ohta
ve arkadaglarimin (o7 ¢alismast ile uyumiudur. Masayuki Ohta ve arkadaglan
primer tanilan sizofreni olan hastalarda yaptikiar: komorbid OKB’nin 6zelliklerini
arastiran calismada en ¢ok gorillen obsesyonlart agresif (%27,5), ve kirlenme
(%20); en cok gorillen kompulsiyonlar da kontrol (%39,5) ve yikama ( %14.8)
olarak bulmuslardir. Porto ve arkadaslarmin g

OKB komorbidesi olan sizofren hastalarda yaptiklari calismada en ¢ok
agresif (%34), kirlenme (%5626) obsesyonlars ve dini (%20} obsesyonlar; ve kontrol
(%636) ve yikama (%34) kompulsiyonlar saptamislardir.

YBOCS obsesyon. kompulsivon puanlart ve toplam YBOCS puanlari ile
psikotik semptomlar arasinda herhangi bir iliski saptanmadi. Pyurovsky Obsesif
kompulsif semptomlar ile sizofreninin pozitif, negatif ve dezorganize semptomiar
arasinda korelasyon olmamasi OKB ve sizofreni komorbiditesi olan grupta

obsesif kompulsif semptomlaria sizofreninin ana semptomlanimin birbirinden



bagunsiz oldugunu géstermekiedir demistir. Bunun da sizofreninin bir alt tipi
olarak bagimsiz bir sizo-obsesif alt grubun varhgim distindiirdiigini ileri

slirmiistiir. s
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SONUC VE ONERILER

Bu tez calismas1 sizofrenide OKB komorbiditesi sikligini, ilaca bagh ve
ilactan bagimstz olan OKB komorbiditesinin klinige etkilerindeki farklari ortaya
koymak agisindan anlaml bir ¢alismadr. factan bagimsiz OKB komorbiditesi
olan sizofreni grubunda pozitif semptomlar ézellikle de varsanilar daha fazla
goriilmektedir. Ilagtan bagimsiz OKB komorbiditesi olan sizofreni grubunda
pozitif semptomlar tzellikle de varsamlar gbrece olarak daha az giriilmektedir.
Bu durum itk grupta tedaviye yanitm koti, ikinci grupta ise daha iyi oldugunu
gastermektedir. Ilagtan bagimsiz OKB nin gizofreninin mi, OKB’nin mi alt grubu:
yoksa valmzca bir komorbidite mi oldugu tartismalarimin yaninda, ilaca bagh
ortaya cikan OKB'nin muhtemel ilag yan etkisi olabilecegi ve farkly bir
patofizyolojik mekanizmalardan kaynaklandigs sdylenebilir.

Yapisal diisiince bozuklugu ile OKB komorbiditesi arasinda 6zellikle OKB
stiresi ile dogru orantih bir korelasyon olmass klinik uygulamada tedavi plani
acisindan yardimer olabilir.

Sonuc olarak Sizofrenide ilagtan bagimsiz OKB komorbiditesi koti
prognoz belirleyicisi iken, ilaca bagh OKB ortaya ¢gikmasi tedaviye yamt ve
psikotik semptomlar agisindan da iyi bir klinik durum gostergesi olabilir,

Bu tez ¢alismasimn siirliliklarindan ilki sizofren hastalarda OKB tamis:
koymamn zorlugu ile ilgilidir. I¢gor tartismalarinin yaninda sizofrenide OKB
taramas1 yapacak uygun bir Sleek hentiz gelistiritmemigtir. Povurovsky nin
énerisi dikkate alinarak calismaya DSM-VI tam kriterlerine gére aym anda hem
sizofreni hem de OKB olgtitlerini kargilayan hastalar almmistir. Bu nedenle
OKS’lar degerlendirmeye alinamanustir. Calismamn kesitsel olmass, hastalarm
biiyiik kismmda geriye déniik inceleme agisindan arsiv bilgisine ulapilamamasi.
sadece sozel dykiiye dayamilarak OKB baglama zamans ile ilgili verlerin elde
edilmesini gerektirmistir. Sizofrenideki psikotik semptomlar ve OKB semptomlars
hastalik stiresince stirekli degiskenlik gstermektedir. Caligmanin kesitsel olmas
verilerin sizofreni ve OKB komorbiditesi siirecine genellenmesine olanak
saglamamalktadir. Hasta sayisimn ozellikle anlamli sonuglann agirlikll oldugu.

komorbid OKBu olan sizofreni grubunda, az olmasi difer bir simrhliktr.

01




Sizofreni OKB ve ilaca bagli OKB komorbiditesi agisindan vapilacak

lerive dontik Klinik. nérofizyolojik, ndropsikiyatrik, farmakolojik uzun vadeli

calismalar hem bu karmagik durumun tedavisi konusunda yol gosterici olacak

hem de her iki hastaligin patofizyolojik nedenlerine 151k tutacaktir.
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OZET

OKB sizofren hastalanin biytik boliminde hastaligin Oncesinde ya da
farkll zamanlarinda klinige eslik etmektedir. Atipik antipsikotiklerin kullanima
girmesi ile sizofren hastalarda veni ortaya ¢ikan OKS’lar bildiritmeye
baslanmistir. Bu tez calismasinda sizofreniye eslik eden ilagtan bagimsiz ve ilaca
bagh ortaya ¢ikan OKBun klinige etkisi arastmilmustir. DSM-IV Eksen |
Bozukluklars icin Yaptlandirilms Klinik Gortigme Olgegi (SCID-D) kutlanilarak
86 sizofren hasta OKB komorbiditesi agisindan arastirilmistr. Hastalara Hamilton
Depresyon Olgegi (HDO), Pozitif ve Negatif Belirtileri Degerlendirme Olgedi
(SANS, SAPS) ve OKB komorbiditesi olanlara Yale-Brown Obsesyon
Kompulsiyon Oleegi (YBOCS) uygulanmistir. 25 (%29) hastada OKB
komorbiditesi saptanmis olup 10 (%11,6) hasta ilagtan bagimsiz, 15 (%17.4) hasta
da ilaca bagli OKB olarak degerlendirilmistir. flaca bagh OKB ve flagtan
bagimsiz OKB gruplarnin SAPS alt olceklerinde, ilagtan bagimsiz OKB
grubunda OKB baglama yast ile pozitif semptomiar arasinda negatif korelasyon
porillmektedir. Bu bulgu erken baglangich ilagtan bagimsiz komorbid OKBun
vitii klinik durum  belirleyicisi  oldugunu diistindtirmektedir. Toplam OKB
grubunda OKB stiresi ile SAPS vapisal diistince bozuklugu alt lgedl arasmda
negatif korelasyon vardir (p=0,001). Bu durum, yapisal ditsiince bozukiugunun 6n
planda oldugu hastalarda OKB komorbiditesi acisindan klinik olarak daha dikkathi
olunmasinl gosteren bir bulgu olarak ele alinmustir. Afipik antipsikotiklerle
cetiklenen OKB ile ilagtan bagimsiz OKB'nin patofizyolojisinin  farklihk
gbsterdigi diisiintiimektedir. Sonug olarak sizofrenide ilactan bagimsiz OKB
komorbiditesi katli prognoz belirleyicisi iken ilaca bagli OKB ortaya ¢ikmasi
tedaviye yanit ve psikotik semptomlar agisindan da iyi klinik durum belirleyicist

denilebilinir.
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ERK:1
HASTA BILGI FORMU

Adi Soyads: Dosya no:
Adres:

Cinsiyeti:
Tel:

Dogum Tarilu:

Medeni durumu:

Cocuk Sayisi:

Yasadif: Yer:

Toplam egitim siiresi:

Meslek Ovkisit:

{1k Hastalanma Tarihi:

OKS Baslama yast:

OKS tipi:

Tedavi Oykiisii:

Kullanilan ilag dozian ve stirelert:

EKT:

Su andaki tedavi protokolil:

Hastanede yatig say1st ve siireleri:
Komorbid Hastaliklar:
Ozgecmiste énemli olaylar (travima, madde kull.): ¢

Soyvgegmis:

Tan:




spresif rub hali
eder, imitsizlik, garesizlik,
poersizlik)

é;lzﬂuk duygulan

nitthar

“Uvkuva dalamamak

Geceyanst uyanimak

Sabah erken uyanmak

Calisma ve aktiviteler

N

*

== e

L]

T s

o 2

e e -2

[e]

1ad

AMILTON DEPRESYONU DERECELENDIRME

o w e
OLCEGIH

Yok
Yalmzcea sorulan cevaplarken anlagihiyor.
Hasta bu durumlan kendiliginden sdylityor.
Hastada bunlarm bulundugu, viiz ifadesinden, postiiriinden, sesinden ve
aglamasindan anlasthyor.
Hasta b durumlardan birinin kendisinde bulundugunu, konusma sirasinda
stzlii veya stizsiiz olarak belirtiyor.
Yok
Kendi kendini kiniyor, insanlan tizd0&iinti saniyor.
Eski vaptiklarindan dolay1 sucluluk hissediyor.
Simdiki hastalig bir cezalandirmadir. Sucluluk hezeyanlar.
Kendisini thbar va da itham eden sesler isitiyor ve/veya kendisini tehdit
eden girsel hallilsinasyonlar gorityor.
Yol
Hayati vasamaya deger bulmuyor:
Keske 8lmiis olsaydim diye diistiniiyor veya benzer diistinceler besliyor.
Intihan diistintiyor va da bu diisiincesini belli eden jestler yapiyor.

Intihar girisiminde bulunmus (herhangi bir ciddi girisim 4 puanla
degerlendirilir).

Bu konuda zorfuk cekmiyor

Bazen gece vattiinda yanm saat kadar uyuyamadigindan sikayetci.
Gece boyunca gozini bile kirpmadigindan sikiyet ediyor.
Herhangi bir sorunu yok.
Gece boyunca huzursuz ve rahatsiz oldugundan sikayetgi.
Gece vanst uyamyor. Yataktan kalkmak 2 puanla degerlendirilir (herhangi
bir neden olmaksizin).
Herhangi bir sorunu yok.
Sabah erkenden uvanivor ama sonra tekrar uykuya dalgyor.

Sabah erkenden uyanip tekrar uyuyamiyor ve vataktan kalkiyor.
Herhangi bir sorunu yok.
Aktiviteleriyle, Isivle ya da bos zamanlardaki megguliyetleriyle iigili olarak
kendini vetersiz hissediyor.
Aktivitelerine, Isine va da bos zamaniardaki mesguliyetierine karsi olan
ilgisini kavbetmis: bu durum ya hastamn bizzat kendis tarafindan bildirilivor
va da bagkalar onun kayitsiz, kararsiz, miitereddit oldugunu belirtivor
{isinden ve akiivitelerinden gekilmest gerektigini diistiniiyor). _
Aktivitelerinde harcadi@: siire veya iiretim azahvor. Hastanede vatarken her
gitn en az 3 saat. servisteki islerinin disinda aktivite gdstermeyenlere 3 puan
verilir,
Hastaligindan dolavi calismay1 tamamen birakimis. Yatan hastalarda
servisteki islerin diginda higbir aktivite gdstermeyenlere ya da servis

islerini bile vardimsiz yapamayvaniara 4 puan verilir

P .




‘etardasyon
dissiince ve konusmalarda

ia{fagiama, konsantrasyon
eteneginde bozulma,
ktivitede azalma)

: A] itasyon

0:psigik anksiyete

1 Somatik anksiyete

‘12 Somatik semptomlar

Gastrointestinal

13 Somatik semptomlar

Genel

14 Genital semptomlar
(libido kaybt, adet
bozukluklari vb.)

15 Hipokondriyakitk

16 Zayiilama
(A vada B'vi doldurunuz)

| SO

D= O s W

Lo 10— S s LD R e O

I

[ TR WS

o= o

Diislinceleri ve konusmas) normal.

Goriisme sirasinda hafif retardasyon hissediliyor.
Goriisme sirasinda acikea retardasyon hissedifiyor.
Gériismeyi yapabilmek ¢ok zor

Tam stuporda.

Yok.

Elleriyle oynuyor, saglarmi cekistiriyor.

Elini ovusturuyor, tirnak yiyor, dudaklarmi isuyor.
Herhangi bir sorun yok.

Sitbjektif gerilim ve irritabilite.

Kiciik sevlere liziitityor.

Yiiziinden veya konusmasindan endigeli oldugu aniagiliyor.
Korkularin daha sorulmadan anlatryor.

Yok. Anksiveteve eslik eden fizyolojik sorunlar:
Hafif Gastrointestinal: Agiz kurumas), yellenme
Hmth sindirim bozuklugu, kramyp, gegirme

Siddetli Kardivouaskiiler: Palpitasyon, bas agns
Cok siddetli Solunumla ilgili: Hiperventilasyon, i¢ ¢ekme

sik idrara ¢ikima, terleme
Yok.

istahsiz, ancak personelin 1sraryla yryor.
Personel zorlamasa yemek yemiyor. Barsaklan ya da gastrointestinal
semptomlan icin ilag istiyor ya da ilaca ihtiya¢ duyuyor.
Yok.
Ekstremitelerde, sirtinda va da basinda agrehik hissi. Swrt agnlan, bag
agnsi, kasiarda sizlama. Enetji kaybs, kolayca yorulma. Herhangt bir
kesin sikayet 2 puanla degerlendirilir.
Yok.
Hafif.
Siddetli.
Anlasilamadi.
Yok.

Kuruntulu
Tedavi dncesinde (anamnez bulgular}

Aklim saghik kenulanna taknis durumda.
Stk stk sikavet edivor, vardmm istivor.
Hipokondriyaklik deliizyonlan.

Kilo kaybi

vok.

Onceki hastahigina bagh zayviflama olinast.

Kesin {hastava gore) kilo kaybi.




B. Psikiyatrist tarafindan haftada bir yapiian hastanin tartikdig:
kontrollerde

0. Haftada 0.5 kg'dan daha az zayviflama.
t. Haftada 0.5 kg'dan daha fazla zayiflama.

trumu hakkinda gorisi 0. Hasta ve depresyonda oldugunun
bilincinde.

I. Hastalizim biliyvor ama bunu iklime, kot viveceklere, virtislere,
istirahate ihtiyact olduguna baghyor.
2. Hasta oldugunu kabul etmiyor.




KOMPULSIYON

Y-BOCS TOPLAM PUANI (Madde 110

toplam:}
TARIH:
HEKDR:
Yok Hafif Orta Ciddi fler
OBSESYONLARLA GECEN ZAMAN 0 i 2 3 4
‘ Semptom Ortatarna Cok
ORSESYONSUZ GECEN DONEM Yok uzun Uzun Kisa hisa
0 1 2 3 4
(‘[oplam ve alt loplamlara eklemeyiniz}
OBSESYONLARDAN ETKILENME 0 1 2 3 4
OBSESYONLARDAN RAHATSIZOLMA 0 1 2 3 4
Siirekli Tam
OBSESYONLARA KAKSI DIRENME Direnme Testimiyet
0 1 2 3 4
Tam Yelerii Ona Az Kontrol
OBSESYONLARIN KONTROLU Kontrol Kontrol Kontrol Kontrol Yok
0 1 2 3 4
OBSESYON ALT TOPLAMI
KOMPULSIYONIARLA GECEN ZAMAN Yok Hafif Oria Ciddi fleri
0 1 2 3 4
i . Semptom Orialama Cok
6h KOMPULSIYONSUZ GECEN DONEM Yok Uzun uzm Kisa kisa
: 0 1 2 3 4
_' {Toplam ve alt oplamlara_eklemeyiniz)
7. KOMPULSIYONLARDAN ETKILENME 0 1 2 3 4
8 KOMPULSIYONIARDAN RAHATSIZ OLMA 0 1 2 3 4
Sirekii Tam
Direnme Teslimiyet
9. KOMPULSIYONLARA KARS] DIRENME 0 1 2 3 4
Tam Yeterd Oria Az Keontrol
Kontrol Kontrol Kontrol Kontrol Yok
10, KOMPULSTYONLARIN KONTROLU 0 1 2 3 4
KOMPULSIYON ALT TOPLAMI
Mikemmel Yok
1. OBSESYON VE KOMPULSIYONLAR] b 1 4
HAKIKINDA HASTANIN ICGORUSU
Yok Hafif Orta Ciddi Hexi
12, KACINMA 0 1 2 3 4
13- KARARSIZLIK ¢ 1 2 3 4
4. PATOLOIIK SORUMLULUK 0 1 2 3 4 4
15, YAVASLAMA 0 1 2 3 4
16. PATOLONK KUSKU 1
4] ] 2 3 4

ST GLOBAL CIDDIYET 0
8. GLOBAL DUZEIME i

| B )

ey Ll

hob

19, GUVIENIRLIK MUBEMMEL =

iYi=1
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YALE BROWN OBSESSIF KOMPULSIF BOZUKLUK OLCEGI
SEMPTOM LISTESI

SALDIRGANLIK OBSESYONLARI

—Kendine zarar vereceginden korkma

-—Bagkalarina zarar vereceginden korkma

—Siddet Iceren veya korkutucu imgeler

—Miistehcen veya hakaret edici s6zler séyleme korkusu

—UJtanilacak bir sey yapmaktan korkma

—Istenmeyen dirtiileri yapmaktan korkma (Or. Arkadasim yaralama)

—(Calacagindan korkma

—Dikkatsizlik nedeniyle bagkalarina zarar verme korkusu (Or. carpma/kagma motorlu
ara¢ kazast)

—Olan kotii olaylardan kendinin sorumlu olacag: korkusu (Or. Yangm, hirsizlik)

—Diger

KIRLENME OBSESYONLARI

—Viicut atik ve salgilarindan (Or. Idrar, diska, tiikiirtk) kaygilanmak veya
Igrenmek

—XKir veya mikroplardan asir1 kaygilanmak

-—Cevre kirliliginden asim kaygi duymak (Or. Asbestos, radyasyon, toksik
atiklar)

— Evde kullanilan maddelerden asir kaygilanmak (Or. Temizlik maddeleri,
¢ozlctiler)

—Hayvanlardan asir1 derecede kerkmak (Or. Bécekler)

—Yapiskan maddeler veya atiklardan rahatsiz olmak

—Kontaminasyon nedent ile hastalanma kaygis

-—Bagkalarina hastalik etkent bulagtirma kaygisi(Saldirgan)

—Sadece kontaminasyon halinde ne hissedeceginden kaygilanmak, sonuglanmn
diistinmemek

—Diger

CINSEL OBSESYONLAR

—Yasaklanmus veva sapikiik derecesinde cinsel diigtince. goriintd veva dirtiiler
—~Cocuklar veya insest iligki ile ilgili

—Homosekstel iliski ile ilgili

—Bagkalarina kars: cinsel davran:s (Saldirgan)

—Diger




BIRIKTIRME/SAKLAMA OBSESYONLARI
(Hobiler ve maddi ve manevi degerl olan esyalar karistnlmamahdir)

DINi OBSESYONLAR

—Kutsal seylere hiirmetsizlik veya gtinahla ilgili
—Dogru/Yanhs kavramlart ile agir ilgilenme
—Diger

ESYALARIN SIMETRIKLIGI VE p{ZENI iLE [LGILI OBSESYONLAR

——Dogatistii diistince ile birlikte (Or. Esyalarmn yerinde olmamasl halinde annesinin
basina kaza gelecegi)

— Dogaiistii diigiince olmadan

DIGER OBSESYONLAR

—-Bilme hatirlama ihtiyaci

——Belirli seyleri styleme korkusu

—Dogru seyleri sdyleyememe korkusu

—Bir seyler kaybetme korkusu

—fstenmeyen (Dehset icermeyen) giriintiiler
—_Anlamsiz sesler, kelimeler veya mizik duyma
_ Relirli seslerden veya giiriiitiiden rahatsiz olma
—Ugurlu veya ugursuz saytlar

—Ozel anlami olan renkler

—Bati] itikatlar

—Diger

SOMATIK OBSESYONLAR

—Hastalik ile ilgili

_Viicudun bir parcas: veya goriinimi Ile agi ilgili (Or. Dismorfobi)
—Diger

TEMIZLEME/YIKAMA KOMPULSIYONLARI

— Asirl veya trensel el yikama
—Asim veva torensel dus. banyo, dis fircalama veya giyime ileri derecede
dikkat




—Ev esvalarini veya diger cansiz nesnelerin asin temizligi ile ilgili
—Kirletici maddeler ile temasi énleyen veya yok eden diger dnlemler,
—Difer

KONTROL ETME KOMPULSIYONLARI

—Kilit, ocak, alet vb'lerin kontrolii

—Baskalanina zarar vermedigini/vermeyecegini kontrol etmek
—Kendine zarar vermedigini/vermeyecegini kontrol etmek
—Korkung bir sey olmadigini/olmayacagimi konirol etmek
—Hata vapip yapmadigini kontrol etmek

—~Somatik obsesyonlara bagh kontroller

—Diger

TEKRARLAYICI TORENSEL DAVRANISLAR

—Tekrar okuma veya yazma

— Rutin hareketleri tekrarlama gereksinimi (Or: kapidan girme/cikma, sandalyeye
oturma‘kalkma)

—Diger

BIRIKTIRME/TOPLAMA KOMPULSIYONLARI

(Hobilerden, maddi, manevi degeri olan seylerin toplanmasi ile kangtinlmamalidir,
(Or: Eski mektuplart dikkatle okumak, eski gazetleri diizenlemek, ufak tefek seyleri
stmflandirmak, ise yaramaz seyleri biriktirmek.}

DIGER KOMPULSIYONLAR

—Zihinsel térenler(Kontrol ve sayma disinda)

~—Asiri liste hazirlama

—S&yleme, sorma veya itiraf etme gereksinimi

—Dokunma. vurma veya ovalama gereksinim;

—Goz kirpma veya gozlerini dikme tdrenst davramslarn

—Kendine, baskalarina zarar gelmemesi veya kotil olaylara kars: onlem alma
(Kontrol etme degil)

—Toren Haline gelmis vemek veme aligskanliklar :

—RBatil Davranislar

-1 rikotillomani

—Kendine zarar verici veya varalavici davransslar

—Diger



