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Abstract

Obsessive-compulsive  disorder ~ (OCD) is a
neuropsychiatric disorder that is common in society and
has a heterogeneous clinical and etiology. OCD can be
defined as obsessions that the person cannot prevent and
ritualistic behaviors called compulsions to prevent and
relax these obsessions. Its etiology is very wide, but
recently there are studies that suggest that anatomical and
neuronal changes in certain parts of the brain are strong
causes of the disease. It is thought that if these brain
regions and their role in the disease are fully clarified,
permanent results can be obtained. It is resistant to
treatment and the treatment process is quite long. Non-
drug alternative treatments are tried and the results are
good. In this article, the definition of OCD, its history,
ctiology, genetic predisposition, neuroimaging studies and
advanced treatment methods are reviewed. The addition
of new diagnosis and treatment methods, because of the
developing technology from the past to the present, opens
new doors for future studies.
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GIRIS

Obsesif Kompulsif Bozukluk (OKB), obsesyon ve
kompulsiyonlarin birbirini takip ettigi, tedavisi zor ve
uzun zamanlar alan ciddi bir hastaliktir. Obsesyonlar;
egodistonik, kisinin istese de uzaklastiramadigt ciddi
rahatsizlik hissi ve anksiyete sebebi olan zotlayict ve
yineleyici her tirli imge, dislem ve disincelerdir.
Kompulsiyonlar ise bu obsesyonlardan kurtulmak
icin ritiielist olarak yapilan davranigsal ve zihinsel
eylemlerdir. Bu kompulsiyonlar kisinin belirledigi

Oz

Obsesif kompulsif bozukluk (OKB) toplumda yaygin
olarak goriilen klinigi ve etiyolojisi oldukga heterojen olan
bit  néropsikiyatrik  hastaliktir.  OKB,  kisinin
engelleyemedigi  obsesyonlar ve bu  obsesyonlart
engellemek ve rahatlamak i¢in yaptigi kompulsiyon adi
verilen ritiielist davranglar olarak tanimlanabilir. Etiyolojisi
cok genistir fakat beynin  belli
bélgelerindeki anatomik ve néronal degisimlerin hastaligin
giicli sebeplerinden oldugu seklinde ¢alismalar vardir. Bu
beyin bolgeleri ve hastaliktaki rolii tam olarak aydinlatilirsa
kalict  sonuglar elde edilebilecegi  dustniilmektedir.
Tedaviye direnglidir ve tedavi siireci olduk¢a uzundur.
Tedavide ilag dist alternatif tedaviler denenmektedir ve
sonuclar iyidir. Bu yazida genel hatlariyla OKB tanimi,
tarihgesi, etiyolojisi, genetik yatkinligi, nérogériintileme
calismalari ve ileri tedavi yontemleri gézden gecirilmistir.
Gegmisten giiniimiize gelisen teknoloji sayesinde yeni tani
ve tedavi yontemlerinin eklenmesi gelecekte yapilacak olan
calismalar icin de yeni kapilar agmaktadir.

Anahtar kelimeler: Obsesif kompilsif bozukluk,
nérogoéruntilleme, transkranial manyetik stimiilasyon

son donemlerde

kurallar dahilinde yapilir. Kisi bu davranis ve ritielleri
yapmadigt takdirde obsesyonlardan
kurtulamayacagini dustintir ve kendini korumak ve
obsesyondan kaynaklanan stkintt hissiyatini gidermek
icin bu davranslari yapmak zorunda hisseder!.
Gorece erken yaslarda ortaya ¢ikabildigi, iletleyici ve
kronik olmasi sebebiyle kisilerin islevselliginde ciddi
bozulmalara yol agabilmektedir?. OKB etiyoloj, klinik
seyir ve tedaviye direng acisindan ¢ok heterojen bir
yapiya sahiptir. Genetik yatkinlik ve ndérobiyolojik
sebepler suclansa da patofizyoloji henliz ortaya
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konmamustir3. OKB hastalarinda bazal ganglion,
limbik sistem, talamus bdlgelerinde ve serotonin
dopamin gibi nérotransmitter sistemlerde bozukluk
oldugu dusuniilmektedir fakat etiyoloji hala tam
olarak bilinememektedir?.

TARIHGE

OKB tarihgesi ¢ok eskiye dayanir. Eski din
kitaplarinda obsesyon ve kompulsiyonlart isaret eden
davranislar gérmekteyiz. Biyiisel ve dinsel térenlerin
Ozunde obsesif kompulsif nevrozdakine benzer
savunma mekanizmalarinin isledigi diisinilmektedir.
Malleus Malecifarum (Seytanin Cekici) adli bir din
adami tarafindan yazilan kitapta, orta ¢ag zamaninda
bir papazin kiliselerin 6ntiinden gecerken ya da dua
ederken seytan etkisiyle strekli dilini ¢ikardigindan,
rahibi dinlemeye c¢alisttkca bunun arttigindan
bahseder. Shakespeare’in Macbeth adli eserinde
OKB’nin tipik bir O6rnegini  gorebiliriz.  Lady
Macbeth’te  kocastnin  kral Duncan’t  dldirmesi
sonucu el ytkama hastaligi baglamigti*.

19. Yizyila kadar obsesif kompulsif bozukluk tibbi
bir durum yerine daha dini ve majik yorumlatla ele
alinmistir.  Psikiyatrik olarak ilk defa Esquirol (1838)
obsesyon ve kompulsiyonlari melankoli belirtisi
olarak tammlamistir. Obsesyon terimini ilk kez Morel
(1866) kullanmistir. Morel OKB’yi, otonom sinir
sisteminin karmastk bir durumu olarak actklamaya
calismustir. Bu durumu psikozdan ¢ok nevroz
icerisinde degerlendirmis ve icgérisi oldugundan
bahsetmistir®. 20. Yuzyilda Pierre Janet obsesyon ve
kompulsiyonlar: ‘pikasteni’ ismi altinda toplamus,
kalitsalligr ve tedavi etkinligine dikkat gekmistir*>S.
Freud ise psikanalitik olarak yaklasmis fobik nevroz
ve obsesif kompulsif nevrozu ayri ayrt incelemistir.
Obsesyonlarin cinsel ve agresif durtilerden dolayt
ortaya ciktigini belirtmistir®.

OKB tanisal basligt yillar icinde birden ¢ok kez
degismistir. 1lk kez 1980 yilinda ayrt bir bozukluk
olarak Ruhsal Hastaliklarin Tanisal ve Tstatistiksel El
Kitabr’'nda (Diagnostic and Statistical Manual of
Mental  Disorders, DSM-IIT’te) yayinlanmaya
baslamistir. ~ DSM-IV’te (2000) “Anksiyete
Bozukluklat1” basligi altinda incelenirken Amerikan
Psikiyatri Birligi tarafindan DSM-5’te (2013) “Obsesif
Kompulsif Bozukluk ve liskili Bozukluklar © tant
kiimesinin icinde ayrt bir baslik olarak yer almustir. Bu
baslik altindaki diger hastaliklar; beden dismorfik
bozuklugu, deri yolma bozuklugu, sa¢ yolma
bozuklugu(trikotilomani), biriktiricilik bozuklugu,
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bagka hastaliklara bagli OKB, maddenin/ ilacin yol
actft obsesif kompulsif iliskili bozukluktur. Bu
hastaliklarin ayirict  tandarmnimn  ¢ok iyi yapilmast
gerekirt’. DSM-IV’te obsesyonlart dustince imge ve
imajlar1  zihnin kendi drind oldugu vurgulanip
‘uygunsuz’ kelimesiyle ifade edilmistir. DSM-5’te ise
i¢ gorust iyi/cok iyi, i¢ gorusu kotd, i¢ gorust yok
seklinde derecelendirme yapilarak benlige yabancilik
sartt ortadan kaldirilarak ‘uygunsuz’ kelimesi yerine
‘istenmeyen’ kelimesi ile ifade edilmeye baslanmigtit?.
OKB’nin tanisal degerlendirilmesinde kullanidan bir
bagka tanisal sistem de Hastaliklarin Uluslararast
Smniflandirdmasi — International Classification of
Diseases [ICD-10]’tit. Bu tamisal sistem OKB’yi
“Nevrotik, Stresle ﬂgﬂi ve Somatoform Bozukluklar”
basligr altinda ele almistir (Diinya Saghk Orgiiti;
World Health Organisation [WHO], 1992). Bu tant
sisteminin ~ kompulsiyonlart  sadece  davranigsal
tepkiler olarak ele aliyor olmast ve bir siire stnirlamast
getirmesi (hemen hemen her giin, iki hafta sireyle)
sebebiyle DSM-5 tani kriterlerinden ayrilmaktadir.
Klinisyenler tanimlamada DSM-5 tamt kriterlerini
kullanmaktadir8.

EPIDEMIYOLOJi

OKB, nispeten yaygin ve siddetli seyreden bir
hastaliktir  fakat yeterli tant koyma ve tedavi
uygulamast  yapilamamaktadir8.  Onceden  geng
bireylerde daha gorildigt  disinilse de
epidemiyolojik ¢alismalarda ¢ocuk ve ergenlerdeki
prevalansin %0,25- %4 arasinda oldugu saptanmistir*
fakat klinige gelen ve pratikte kargilasilan kronik
gidisli hastalarin  olmast sebebiyle bu verilen
yizdelerden ¢ok daha yiksek oranda bu hastalikla
karsilagtimaktadir. OKB tanist almis cocuklarm %60-
70’ini erkek cinsiyetin olusturdugu ve eriskinlik
dénemine kadar erkeklerde daha fazla gorildigi
bildirilmistir. Hastalikla karsilasma ve hastaligin
baslama  yast cinsiyetlere gére iki  patern
gostermektedir. 7-12 yas arasinda erkek cinsiyette
karsilasma ve tant alma oranlari daha yiksekken 21
yaglarinda erken erigkinlik déneminde kadindaki
oraninin daha yiiksek oldugu géralmistur®. Eriskin
yasta OKB tanist alan hastalarin  1/3-1/2’sinin
semptomlarinin ¢ocukluk ya da ergenlik caglarinda
gorilmeye basladigt bildirilmistir. 35 yas sonrast
hastalik baslama orani %15, 40 yas tstiinde baslama
orant ise %10 az olarak bildirilmistit®. Nadiren 3-4
yaslarinda da bildirilen OKB vakalar1 bulunmaktadir?.
Ayrica klinik calismalar, eriskin ¢agda kadin erkek
cinsiyet farkinin olmadig: gésterilmistir®'? . Hastalarin

az
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%14 ile %56’sinin tedavi aradigt kronik olmast ve
siddetinin degiskenlik gbstermesi sebebiyle tant ve
tedavinin 8-10 yil geciktigi bildirilmistir!!.

Tirkiye’de yapilan Ruh Saglig1 Profili Arastirmasi’nda
OKB’nin  bir yilik  yaygmnligi  %0,5 olarak
raporlanmustir. Yine aynt ¢alismada OKB’nin birr
yillik prevalanst erkeklerde %0,2, kadinlarda ise tg
katt daha fazla yani %0,6 olarak saptanmustir. Daha
farkli epidemiyolojik calismalarda ise yasam boyu
yayginlik %2,5-6,2; yillik yayginlk orant ise %0,5-5,6
oraninda sunulmugtur. Ergenlik cagindaki ¢ocuklarda
erkeklerde goriilme oraninin kizlara gore 3/2 daha
fazla oldugu gosterilmistir.

KLINIiK BELIRTILER

Turkiye’de yapilan OKB belirti boyutlarinin sikliginin
arastirtldigr  bir calismada; hastalarin = %76’sinda
bulasma, %068’inde simetri, %44 inde saldirganlik,
%26’sinda dini, %17’sinde bedensel, %16’sinda cinsel
ve %34unde ise diger OKB belirtileri oldugu
bulunmustur. Olgularin %21’inde bir, %29’unda iki,
%>50’sinde ti¢ veya daha fazla belirtinin géralduga
saptanmugtir. Yani hastalarin buyik cogunlugu birden
fazla belirtiyle klinige gelebilmektedir?.

Bulasma obsesyonlari ve iligkili
bozukluklar

Mikroorganizmalar, bedensel atiklar ve sekresyonlar,
hayvansal maddeler, evsel atiklar, giinlik kullanilan
esya ve durtinlerden bulasug ya da bulasacag:
distnilen maddelere karst obsesyon olabilir. Bu
obsesyonlara karst ritiielist yikanma ve yikama,
esyalart sirekli temizleme kompulsiyonlart ortaya
cikabilir. Bazen de fiziksel bir temas olmaksizin
“mental kontaminasyon” denilen sugluluk duygusu,
ruhani kirlilik, ani, duygu ile iliskili temizleme
davranislart gorilebilmektedir®.

Simetri, sayma, siralama, diizenleme
obsesyonlari

Yapilan eylemlerin ve iglerin mikemmel, diizenli,
sirayla, kesin yapmis olma ihtiyact ayni zamanda
yazma, konusma, okumay: hatasiz sekilde yaptiginda
emin olmayr isteme obsesyonlaridir. Diizenleme,
stralama, ovma, sayma, ¢izgilere basmadan yirime
gibi bircok kompulsiyonla beraber goriliir. Bu tipteki
OKB hastalarinin tedavi isteginin ve i¢gdriisiniin az
olmast sebebiyle tedavi basarist olduk¢a dustktiir.
Tedavi basarisinin - dustik  olmasinin  bir  diger
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sebebinin ise dissossiatif

dustuntlmektedir?.

egilim  oldugu

Saldirganlik obsesyonlar: ve iligkili
kompulsiyonlar

Topluluk icinde, sosyal bir ortamda isteyerek ya da
istemeyerek kendine veya bir baskasina zarar zarar
verebilecegi, kiigik dusturict, mistehcen veya
saldirgan sozler sOyleyebilecegi, saldirgan orantisiz
hareketlerde bulunabilecegi hakkinda obsesyonlart
kapsar. Kisi bu davranglarin gerceklesme ihtimalini
engellemek icin kendini ve ¢evresini kisitlayict
davranslar, eylem gerceklesmese bile strekli 6ziir
dileme gibi kompulsiyonlar gosterebilir?.

Dini, cinsel obsesyonlar ve iligkili
kompulsiyonlar

Dini obsesyonlar, bilinen en eski OKB belirti
grubudur®'2. Dini ve cinsel obsesyonlarda siklikla
benzer kompulsiyon sekilleri gorilmektedir. En
o6nemli basa ¢tkma mekanizmast, distinceden kagma
ve dugtnceyi basttrma seklindedir. Dini obsesyonlat;
tanri, din adami ya da kutsaliyet atfedilen yerlere karst
saygsizlik veya kufir niteliginde olabilir. Hastalar,

dini goris veya davrausin  ginah  olarak
tanimlanmadigi  durumlarda bile asir1  fanatizm
goOsterebilirler  bunlara  “dini  kaygilar”  da

denilmektedir. Cinsel obsesyonlar ise homo-bisekstiel
iliski, cocuklar hakkinda cinsel icerikli dusiinceler
olabilit?.

Bedensel obsesyonlar ve iligkili
kompulsiyonlar

Saglik hakkinda bedensel kaygilarin olusturdugu
obsesyon ve kompulsiyonlardir. Bu gruptaki hastalar,
hastaligin bulasacagindan degil de zaten bulasmug
olma ihtimaline karst kaygt duyarlar. Bu hastalar sik
doktora giderler fakat beden dismorfik bozukluk ve
hastalik anksiyetesi bozuklugunda da benzer davranis
gorildigt icin ayirt etmek gerekir. OBK hastalarin
aytran sey ise OKB hastalart davranislarinin ve
distncelerinin sagma oldugunun bilincindeditler ve
tedavi arayist icindeditler.

Istifleme obsesyon ve iligkili
kompulsiyonlar

Bu grup hastalarin; baslangic yaslart daha gec,
icgorileri daha zayif ve tedaviye yanitlart daha
kotadir. Kisi, gercek degeri ve islevinden bagimsiz
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olarak egyalart elinden ctkartmakta zorlanir elinden
cikarttigt disiincesi dahi kisiye stkintt verebilir.
Kisinin yasam kalitesi oldukca duser, islevselligi
devam eden esyalara yer agmakta zorlanir®.

Diger obsesyon ve kompulsiyonlar

Ozel anlami olan renkler, batil inanglara bagl duyulan
korkular, wugutlu- ugursuz sayilar, belli seyleri
hatirlama ya da bilme gereksinimi bu gruba 6rnek
olarak verilebilir.

OKB hastalarinin  ¢oguna en az bir komorbid
bozukluk eslik eder. Major depresif bozukluk, obsesif
kompulsif  kisilik bozuklugu, yaygin
bozuklugu, sosyal anksiyete ve 6zgiil fobi en stk eslik
edenlerdir. Diger stk gorilen komorbiteler ise
anoreksia nevroza, otizm spektrum bozuklugu, dikkat
eksikligi hiperaktivite bozuklugudur. Ayrica
yapilan ¢alismalarda OKB inme, travmatik beyin
hasari, Huntington hastaligi, Parkinson hastaligi ve
demans ve bazt ndrolojik  hastaliklar  ile
iliskilendirilmistir!3.

anksiyete

ve

ETIYOLOJi

OKB etiyolojisi tam olarak ortaya konmus degildir
ok faktorli bir etiyolojisi vardir ve hem genetik hem
de  cevresel  faktSrlerin kombinasyonundan
olusmaktadir'4. Perinatal komplikasyonlar, ¢cocukluk
travmalari, bazt Gireme déngiist olaylart (menars yast
gibi), stresli yasam gibi bazi durumlarin OKB
etiyolojisinde ¢oklu risk faktorlerini olusturdugu
dustnilmektedir. OKB hastalarinda hem kalitsal hem
de sonradan kazanidmis bagisiklik sistemlerini hedef
alan  disik  dereceli  bir  inflamasyon da
gbzlemlenmistir. Yani  bazal  ganglionlarda
enflamasyona karst olusturulan otoimmiin tepkinin
ani erken baslangich OKB nedeni olabilecegi 6ne
sirilmiistiir.  Ilk  basta PANDAS  (streptokok
enfeksiyonlar: ile iliskili pediatrik otoimmiin noropsikiyatrik
bozukinklar)olarak adlandirldi  fakat daha sonra
PANS (pediatrik otoimmiin noropsikiyatrik sendrom)olarak
genisletilip hastaligin streptokok disindaki etkenlerle
de olusabilecegi vurgulandi'3.

Ek olarak bazt caligmalar Sydenham koresi ve
néroakantositoz gibi bazal ganglionlart etkileyen
hastaliklar1  olan  kisilerde OKB semptomlart
gozlenmistir’>.  OKB, frontal lob gibi alanlan
etkileyen lezyonlarin sekeli de olabilir yani bu bize
frontostrial devrelerin OKB patogenezinde rol
oynayabilecegini dustundurir'>.
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Genetik

Aragtirmalar, OKB’nin ailelerde kiimelendigini
gostermektedir’. Modern genomik ¢aligmalar, OKB
genetiginin poligenik oldugunu gostermistir yani
yuzlerce yillik genetik varyantlarin her biri OKB
genetigine kiiciik de olsa katkida bulunmustur!4.

OKB etiyolojisinde genetigin rol aldigina dair en
erken kanit aile ve ikiz calismalarinda ortaya ¢ikmistir.
Tkiz calismalari, monozigot ikizler arasinda OKB
semptomlarinin  dizigotik  ikizler  arasindaki
semptomlardan daha fazla uyum gésterdigini ortaya
cikarmustir'#.  Birinci derece akrabalar arasinda
OKB’nin tahmini tekrarlama riski %06 ile %055
arasindadir. Genel popiilasyona bakildiginda ise
OKB’nin yasam boyu yaygmnliginin %1-%3 oldugu
goriliyor'3. Erken baslangichh OKB’nin ailesel gecis
oraninin geg¢ baslangich OKB’ye gbre daha yiksek
oldugu bulunmustur. Belirti tirlerine gore de ailesel
gecis orant degiskenlik géstermektedir. Istifleme ve
temizlik belirtilerinin gecisi oransal olarak en yiiksek
bulunmustur!3,

Beyin gériintilleme

OKSB, etiyolojisi ve patofizyolojisi tam olarak ortaya
konabilmis bir hastalik degildir fakat son yillarda
nérogoruntileme calismalarinin artmastyla  birlikte
OKB’nin sinir devreleriyle olan iliskisi ortaya
konmaya baslanmustir. Bugiine kadar yapilan farklt
nérogorintileme ¢alismalarinda baglica dért bolge
suclanmustir. Bunlar; orbitofrontal korteks, singulat
korteks, talamus ve kaudat cekirdegin bast. Ozellikle
koriko-strial-talamik boélge anomalisine dair kanitlar
birikmigtir!e.

OKB’de ilk beyin géruntileme ¢alismalari, dokunsal
ve gorsel uyaranlarin kullanildigt provakasyon testleri
ile Dbirlikte beyin aktivasyonlarmin  PET  ve
fonksiyonel ~ MRI(fMRI)  goriintilenmesi  ile
yapilmustir!®. Sekiz ¢alismanin sonucunda OKB’li
hastalarda bagta hipokampus olmak tizere ventral
frontostrial ve temporal bolgelerin, semptom
provakasyonuna bagli olarak aktivitelerinde artis
gozlemlenmistir. Amigdala ve sag putamende de
provakasyon sonucu aktivite artist gozlenmistir.
Yapilan bir¢cok calisma amigdala ve hipokampiis gibi
bélge fonksiyonlarint etkiledigi bilinen serotonin geri
alim inhibitérlerini  (SSRI) kullanan hastalart da
incelemektedir!'”. Amigdaladaki artis daha ¢ok ilag
kullanmayan hastalarda belirginken sag putamendeki
artisin ila¢ kullanan hastalarda daha belirgin oldugu
rapor edilmistir!>17.
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OKB’de en stk gozlenen belirtiler inhibisyon
yetersizligi  ile  iliskilidir. OKB’li  hastalardaki
istenmeden  gelen  distince  icerigi  sagliklt

insanlarinkinden farkli olarak obsesyonlarla anlamli
bir Ortigme gosterir. Saglkli kisiler ve OKB
hastalarindaki bilisler arasindaki fark; ikincisinin daha
stk ve yogun olmasi, ginlik yasam kalitesini
bozabilen dirence ve 6znel rahatsizliga sebebiyet
vermesidir. Hastalarin bilisleri genel olarak; tekrar
eden digtince ve motor aktiviteleri inhibe etme ya da
dikkati rahatsiz edici distinceden alip daha hos ve
daha az stkinti verici dustincelere kaydirmada
basarisizlik olarak tarif edilebilir. OKB etiyolojisinde
bu tip inhibitér basarisizliklardan siklikla  s6z
edilebilir.  OKB’de farkli belirtilerin belli ndral
baglantilarla iligkili oldugu bildirilmistir'8.  fMRI
calismalarinda bulagsma obsesyonlart ve
kompulsiyonlar1 sag kaudat ntkleus ve bilateral
ventromedial prefrontal bolgede, diizen obsesyonu
ve kontrol etme kompulsiyonlari talamus, globus
pallidus , putamen, istifleme kompulsiyonu olanlarda
ise sag orbitafrontal girus ve sol presantral girusta
aktivite artist  gorulmustir®!8.  Yapisal  beyin
goruntileme ¢aligmalarinda, prefrontal strial talamik
yolakta Ozellikle bazal ganglion ve anterior sikluat
bolgelerinde anormalliklere rastlanmistir.
Orbitofrontal kortekste hacim azalist ise ortak
bulgudur®. Bunun  gibi farklt inhibitor
basarisizliklarin, farklt belirtilerin nedeni olabilecegi
distnilduginde bu inhibitor basaristzlik
belirtilerinin hastalart daha iyi gruplandirmada yararl
olabilecegi dustnilmektedir!®.

OKB psikiyatrik bir bozukluk olarak literatiirde yer
alsa da son calisgmalar OKB’li hastalarda beynin bazt
bélgelerinin yapisal ve fonksiyonel olarak degistigini
bu sebeple néro-gelisimsel bir temele sahip oldugunu,
néropsikiyatrik  hastalik

gostermektedir.  Serotonin

grubuna  yaklastigini
OKB
gelisimindeki roliinin yaninda GABA ve glutaminin
hastalik seyrindeki roliini gosteren kanitlar da son
calismalarla bitlikte artmaktadir’®. OKB’li hastalarda
sol inferior frontal girustaki N-asetil aspartat/kreatin
(NAA/Cr) oraninin kontrol grubuna gore belirgin
olarak daha disiik oldugu géralmustiir. NAA néronal
islev ve yogunluk belirteci oldugu icin o bélgede
néronal kayip ve degisim s6z konusu olabilir!®. Bazt

sisteminin

calismalarda tedaviye yanitla birlikte bu metabolitlerin
seviyesinde degisiklik gézlenmistir. SSRT’lara olumlu
yanit sonrast NAA seviyesinde artig, Glx (Glu ve
glutamin tarafindan olugturulan kompleks) ve
ml(miyo-inositol) seviyelerinde azalig belirlenmistir.
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Tedavide psikoterapinin kullanimast ile de benzer
etkilerin oldugu bildirilmistir!®.

OKB’li hastalarda siklikla gbrdigimutz tiksinme
(disgust) ile ilgili yolaklar parahipokampal alan ve
insula disinda inferior frontal girusla da ¢ok yakindan
ilgilidir. OKB hastalarinda sol inferior frontal girusta
daha az gri cevher hacmi tespit edilmistir'.
Friedlander’a gére OKB’li hastalarin orbitofrontal
bélgelerindeki yiiksek néronal aktivite sonucu bu
bélgede hiicresel kayip ve dejenerasyon meydana
gelmistir!?.

Eriskin ¢agdaki OKB hastalarinda nérogoriintileme
calismalart genellikle kaudat ¢ekirdek ve frontal lob,
pediatrik ¢agdaki hastalardaki ¢alismalar ise daha ¢ok
talamus ve striatum Uzerine olmustur!’®. OKB
nérogoruntileme  calismalarinda;  orbitofrontal
korteks, anterior singulat, kaudat ve talamus olmak
lzere orbitofronto-striato-talamik yolda
anormallikler saptanmistir(PING). Anterior singulat
korteks dikkat, 6dil-zarar tahmini, isleyen bellek ve
catisma denetiminde rol alir ve eylemlerin duygusal
sonuglartyla ilgilidir!. Anterior singulat korteksin astr1
aktivitesi obsesif-kompulsif benzeri, fobik, rutin
olmayan sirali eylemlere yol agar!®.

Néropsikolojik — ¢aligmalarda, OKB  hastalarinda
belirgin yuritici islev kaybi gézlenmistir. Planlama,
yurttme, biligsel esneklik, 6dil-korku isleme, tepki
engelleme, duyu degisiklikleri gibi islevsel kayiplar
OKB hastalarinda géralmekle birlikte bu duyusal
islemedeki kusurlara néral devre degisikliklerinin
aracthk  ettigi  dustnilmektedir’>.  Frontostrial
yolaktaki degisikler yiirtitiicti islev kaybindan sorumlu
tutulmaktadir

Noérolojik  lezyonlardan — bazilart  da  OKB
etiyolojisinde rol almaktadir. Ornek olarak, 20.
Yiizyilda tedavi edilemeyen grip salginindan sonra
laterjik ensefalit ve bazal gangliyon lezyonu olan
hastalarda OKB belirtileri de gozlenmistir. Daha
sonra yapilan calismalarda noéroakantositoz ve
Sydenham koresi gibi bazal ganglionlarin etkilendigi
olgularda ve globus pallidusun gift tarafli nekrozu gibi
durumlarda OKB semptomlari tanimlanmistir!>!8,
Frontal lobu etkileyen norolojik hastaliklarin
sekelinde de OKB gelisebilir. Bu da frontostriatal
devrelerin patogenezde rol aldigini distindirir!>.

Insan beynindeki sag-sol asimetri, yiiriitiicii islevlerin
uyumu  yoniinden 6nemlidir. Ornek olarak  geri
cekilme, uzay-gorsel isleme gibi davranislar genelde
sag tarafli olma egilimindeyken; el-motor hakimiyeti,
yaklasma davranigt, dil ile ilgili siirecler sol taraflidir.
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Sizofreni, otizm, disleksi gibi hastaliklarda sag-sol
asimetrisiyle alakali degisiklikler bildirilmistir. Birkac
calisma OKB’de sol beyine kiyasla sag beyinde daha
fazla bozulma bulmustur ve bu, sag taraflt bir islev
bozuklugunu dustndirmistir. OKB hastalarinda
elektroensefalografik (EEG) gorintilemede artan
sag-sol asimetrisi ve azalan sag beyin aktivitesi rapor
edilmistir. Yakin zamanda biyik bir 6rneklem
grubuyla yapilan calismada, en bartiz asimetri farks
pediatrik grup hastalarinda talamus ve globus
pallidusta bulunmustur. Talamus asimetrisindeki
degisiklikler ayni zamanda kortiko-striato-talamo-
kortikal devre yolak degisiklikleri ile de uyumludur?.

TEDAVI

Mevcut caligmalar ve kanitlar OKB’nin birincil
basamak tedavisinde SSRI grubu ilaclar ve biligsel
davranisct terapinin faydali oldugunu géstermistir?!.
OKB farmakolojik tedavisi ilk olarak monoaminerjik
nérotransmisyona Ozellikle dopamin ve serotonin
sistemlerine yoneliktir. SSRI’lar farmakoterapide
kullanilan birincil ilaglardir ve %50-60 gibi oranlarda
faydalidir. Hastalik tedaviye direncli oldugu igin
SSRI’lar yuksek dozda daha etkilidir ve siklikla
gereklidir. Eski bir trisiklik antidepresan olan
klorpramin serotonin geri alim yeteneginin fazla
olmasindan dolayr tedavide daha etkilidir fakat yan
etki fazlahginda dolayt tedavide kullanimi sinirlidir.
Bu tedavilere direncli hastalarda D2 dopamin
reseptor edici
yapilabilir.

antagonize ilaglarla  giiclendirme

Serotonin ve dopamin sistemi Uzerine olan tedaviler
yiksek  orandaki OKB  hastasinda  yetersiz
kalmaktadir, bir bolimi tedaviden ¢ok az fayda
saglarken ‘fayda goren kisim’ 6nemli semptomlar ve
¢ok dustk yasam standartlartyla hayatimi idame
ettirmeye devam eder?”. Tam remisyon saglanan
hastalarin beste birinde ortalama 20 yil tam iyilesme
halinden halinden sonra niiksler gorilmustir?. Bu
nedenle OKB hastalik seyri ve tedavisinde anatomik,
nérokimyasal ve fonksiyonel anormalliklere yeni bir
acitklama getirme ve tedavi stratejisi gelistirilme
gereksinimi duyulmustur. Ozellikle CSTS
devresindeki  glutamat  nérotransmisyonundaki
anormalliklerin OKB’ye katki yapabilecegine dair
calismalar yuritilmustir??.

OKPB’de ila¢ tedavisine direng; ilk basamakta
kullandigimiz bilissel davraniset terapi ve SSRI
grubuna yamitsizligy ifade eder. Tedaviye yanitsiz
olgularda gtclendirme tedavisi, damar ici SSRI gibi
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uygulamalar giindeme gelmektedir. Tedaviye yanitsiz
ya da direncli gruplarda non-invaziv, invaziv teknikler
distunilebilir. Transkranial Manyetik Stimtlasyon
(IMS), Elektrokonviilsif Tedavi (EKT), Derin Beyin
Stimilasyonu (DBS) gibi ilag dist uygulamalar da
tedavi planlamasinda kullamilabilmektedir?*.

TMS; non-invaziv, néronlari etkileyen bir beyin
stimillasyon teknigidir?'>4. Hizl bir gekilde degisen
manyetik alanlar, ylzey aksonlarini depolarize edip
sinir devrelerini aktive eden elektriksel akimi
indtukler?’. OKB, beynin farkli  bélgelerini
etkileyebildigi icin tedavinin kisisellestirilip hasta
profiline, néroanatomiye, noral bolge
disfonksiyonuna bakiip uygun bélgeye tedavi
verilmesi 6nemlidir?>. Bu tedavi degisen frekanslarda
tekrarlanir ve  bu sekilde beynin hedeflenen
bélgesindeki beyinsel aktivite degistirilebilir buna
Tekrarlayan Transkranial Manyetik Stimilasyon
(TMS) ad1 verilmektedir?+?>.

Transkraniyal Dogru Akim Uyarimi/Transkraniyal
Alternatif Akim  Uyatmi  ((DCS/tACS) OKB
tedavisinde  c¢alistlan  bir  baska  non-invaziv
néromodilasyon  yontemleridir?®.  tDCS, Beyin
boyunca iki elektrot arasinda iletilen 1-2 mA’lik bir
akimla hastalara tekratlayan seanslatla tedavi verilir.
tACS tedavisinde ¢ok daha digik akim (0,6 mA)
kullandir?>. Bu iki yontemle hentiz yeterince ¢alisma
yaptlmamis olsa da yapilan calismalarda anlamh
sonugclar elde edilmistir.

Anterior kapstilotomi ve singiilotomi direncli OKB
tedavisinde  kullanillan  invaziv  cerrahi  tedavi
yontemleridir?®. Anterior kapsilotomi ile, kapsula
internada cift taraflt lezyon olusturarak orbitofrontal
korteks, bazal ganglia talamus  arasindaki
baglantilarin kesilmesi hedeflenmektedir?®.

ve

Bir diger invaziv islem Derin Beyin Stimilasyonu
(DBS)’dir. Beyinde kalici hasara yol ac¢mamast,
uyarinin - siddetinin  ve siresinin istenildigi gibi
ayarlanmast ve geri doéntsinin olmast cerrahi
seceneklere Gstiin yanlaridir?*. DBS, beynin implante
edilmis elektrotlar ile stimiilasyonuna dayanir?’. Kalp
pili benzeri dort temaslt bir uyarict elektrot kullaniir.
Elektrotlarin hedefledigi beyin bélgeleri korteksten
¢ok derin beyin yapilaridir?’. Etki mekanizmas,
tedavi edilecek alanda depolarizasyon blokajt ile néral
transmisyonu engelleme izerinedir’*. Daha c¢ok
parkinson hastalarinda kullamilsa da son doénemde
OKB tedavisinde de stklikla kullanilmaktadir.

Elektrokonvilsif Tedavi’nin (EKT), OKB’ye 6zgiil
bir tedavi olmadigi fakat OKB ile birlikte
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gorilebilecek ciddi depresyon ya da intihar riski olan

hastalarda  belirtilere  yonelik  kullanilabilecegi
bilinmektedir?*.
SONUC

OKB, obsesyon ve kompulsiyonlarin birbirini takip
ettigi, tarihcesi cok eskiye dayanan, toplumda siklikla
gorilen egodistonik ve tedavisi zor bir hastaliktir.
Cinsiyet ve yaga gore hastalik baslama yag1, seyri ve
klinigi degisebilir. Etiyolojisi tam olarak ortaya
konmamistir cevresel, noérobilissel, anatomik olarak
bircok faktoriin rol aldigt coklu bir etiyolojiden
bahsedilmektedir. No6rogorintileme — galismalart
hastaligt anlamamiz ve tedavi etmemiz i¢in cok
6nemli bir adim olmustur. PET ve fMRI ile
provakasyon testleri nérogoruntilemede
kullandigimiz baslica yo6ntemlerdir. Orbitofrontal
korteks, talamus, singulat korteks, kaudat cekirdek
degisimleri Oncelikle suclanan doért bolgedir fakat
hastaliga etkisi olan baska beyin bolgeleri de
bulunmustur. OKB’de farkli belirtilerin  belitli
néronal baglantilarla ilgili oldugu bulunmustur.
OKB’de en stk gozlenen belirtiler inhibisyon
yetersizligi  ile iliskilidir. N&rolojik — lezyonlarin
bazilarinin sckelinde de OKB gelisebilmektedir.
OKB tedavisi zor ve direnclidir. Birinci basamak
tedaviye yanit alinamazsa TMS, EKT, DBS, tDCS,
tACS, kapsillotomi, cingtlotomi gibi y6ntemler
kullanilabilmektedir. Bu tedavileri hastaya 6zgii
semptom, néroanatomi, etiyolojiye gore planlamak
gerekmektedir. Erken yas ve hastaligin erken
doénemindeki tedavi bagarist daha yiksektir. Hasta
uyumu tedavi bagarisint etkileyen bir diger faktordir.
Hastalik hastaya tam olarak anlatilmali, tedavisi ve
stire¢ hakkinda hasta bilgilendirilmelidir.
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