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Cocukluk Cag1 Baglangicli
Obsesif Kompulsif Bozukluk

Childhood-Onset
Obsessive Compulsive Disorder
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OZET

Cocukluk cag1 baslangicli obsesif kompulsif bozukluk, cocuk ve ergenlerin
%1-2 kadarint etkiler. Obsesif kompulsif bozukluk tanili cocuklarin bildirdik-
leri yakinmalar ve tedavide kullanilan davranigsal terapiler ve ilag tedavileri
erigkin baslangicli olgulari ile benzerlik gdstermektedir. Bununla birlikee
cinsiyet oranlari, estant ériintiileri ve nérogoriintiileme ¢aligmalarinin sonugla-
11, iki grup arasinda farkliliklarin da bulunduguna isaret etmekredir. Aile ve
ikiz caligmalari, obsesif kompulsif bozuklugun bazi formlarinda genetik fak-
torlerin rolii oldugunu desteklemektedir. Nérogoriintiileme ¢aligmalarinda
prefrontal korteks, singulat korteks, talamus, kaudat niikleus, putamen ve
globus pallidus 6n plana ¢ikmaktadir. Obsesif kompulsif bozuklugun farma-
kolojik tedavisinde ilk secenek olarak segici serotonin geri alim inhibitorleri
tercih edilmektedir. Davranisei tedavide ise en stk maruz birakma ve tepkiyi
onleme teknikleri uygulanmakeadir. Obsesif kompulsif bozukluk tedaviye
yanit verse de genellikle kronik seyirli bir bozukluk oldugu kabul edilmekte-
dir.

Anabhtar Sozciikler: obsesyon, kompulsiyon, obsesif kompulsif bozukluk, cocukluk

ABSTRACT

Childhood-onset obsessive-compulsive disorder affects 1%-2% of children
and adolescents. While symptoms reported by children and behavioral thera-
pies and pharmacological interventions administered to children are similar to
those seen among individuals who develop obsessive compulsive disorder in
adulthood, there are several differences with regards to sex ratios, comorbidity
patterns, neuroimaging findings. Family and twin studies support the role of
genetics in some forms of obsessive compulsive disorder. Prefrontal cortex,
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cingulate cortex, thalamus, nucleus caudatus, putamen and globus pallidus are
the main brain areas affected in children with obsessive compulsive disorder.
Selective serotonin reuptake inhibitors (SSRI) are the treatment of choice for
pharmacotherapy of obsessive compulsive disorder and exposure and response
prevention are the most commonly applied behavioral therapy methods in
obsessive compulsive disorder. Despite advances in the treatment of the dis-
order, obsessive compulsive disorder is still considered as a debilitating chron-
ic disorder.

Keywords: obsession, compulsion, obsessive compulsive disorder, childhood-onset,
anxiety disorder

bsesif kompulsif bozukluk (OKB) obsesyon ve kompulsiyon belirti-
Oleri ile giden kronik ruhsal bir bozukluktur.[1] Obsesyon kisinin

kendi zihninin Grini olarak tanimladigt (disiince sokulmasindan
farklt olarak), yok saymaya, bastirmaya ya da baska diisiince veya hareketlerle
notralize etmeye calistgl, benligi rahatsiz eden (ego-distonik), yineleyici ve
wsrarll her tiirléi diisiinee, dirtii ve imgelerdir. Kompulsiyon ise, ¢ogu kez
obsesif diistinceleri zihinden uzaklastirmak icin veya bu diistincelerin verdigi
stkinttyr azaltmak icin yapilan ve irade dist yineleyen hareketlerdir.[1,2]

Farkli toplum ve kiiltiirlerde yapilan epidemiyolojik ¢aligmalarda OKB’nin
yasam boyu prevalansinin % 2-3 arasinda oldugu saptanmustir. Bu epidemiyo-
lojik bulgular OKB’nin sikliginin daha onceki varsayimlara gore ¢cok daha
yitksek oldugunu ortaya ¢ikarmistir.[3] Benzer bir sekilde OKB’nin ¢ocuk ve
ergenlerde ¢ok stk gorilmedigi varsayilmakreaydi. Ancak epidemiyolojik ¢alis-
malar ¢ocuk ve ergenlerde OKB prevalansinin %1-4 arasinda ve ortalama % 2
oldugunu gostermistir.[4,5] OKB sikliginin ergenlik 6ncesinde erkek cocuk-
larda daha yiiksek oranda iken ergenlikte erkek ve kizlarda sikligin esitlendigi
ergenlik sonrasinda ise kizlarda daha fazla oldugu saptanmistir.[6,7] Olgularin
%70’inde belirtiler ebeveyn tarafindan fark edilirken kalan olgularda ise ¢ocuk
yakinmalarini paylagsmaktadir. Ulkemizde yapilan bir bir galismada gocuk ve
ergen psikiyatrisi poliklinigine basvuran hastalarin %2.7’sinde OKB saptan-
mugtir. Ancak bu hastalarin sadece % 15’inin ilk sikayetlerinin obsesyon veya
kompulsiyon oldugu saptanmugtir.[8-10]

Eriskin OKB olgularinin %80’inde baglangicinin ¢ocukluk ya da ergenlik
déneminde olmast ve ¢ocukluk ¢agi OKB’sinin ¢ocuk psikiyatristleri diginda
siklikla gbzden kagirilan ya da akla getirilmeyen bir tant olmaya devam ediyor
olmasi, cocuklarin obsesyon ve kompulsiyonlarini ¢ocuk ve ergen psikiyatrisi
poliklinigine miiracaat ettiginde bile oncelikli sikayet olarak dile getirmemele-
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ri, cocukluk dénemi OKB’sinin eriskinlikteki OKB ile benzer ve farkli 6zel-
liklerinin giindeme getirilmesi bu gézden gecirme yazisinin hazirlanmasindaki
en 6nemli nedenlerdir. Bunun yaninda OKB’un etyolojisinde rol oynayan
genetik, néroanatomik ve nérofizyolojik nedenlerin gozden gecirilmesi amac-
lanmistir. Bu amagla PubMed ve Tiirk Psikiyatri Dizini taranmis ve konuyla
ilgili 6nemli oldugu degerlendirilen kaynaklardan yararlanilmistir.

Epidemiyoloji

Yapilan epidemiyolojik caligmalar farkls kiiletir ve toplumlarda OKB’nin ya-
sam boyu prevalansinin %2-3 civarinda oldugunu géstermekeedir.[3] Son
yillara kadar OKB’nin ¢ocuk ve ergenlerde nadir gériildiigiine inanilirdi. An-
cak son dénemde yapilan caligmalar bu bozuklugun sanildig kadar seyrek
olmadigini gostermektedir.[11] Flament ve arkadaglari 5000 lise 6grencisinde
yasam boyu OKB yayginligini %2 olarak saptamiglardir.[4] Zohar ve arkadas-
lart ise puberte 6ncesi donemde %1, ergenlerde %4 oraninda OKB tespit
etmislerdir.[5] Geriye doniik calismalarda, eriskin ddenmde OKB tanisi alan-
larin 1/3 - 1/2 kadarinda hastaligin baglangicinin ¢ocukluk veya ergenlik do-
neminde oldugu bildirilmektedir.[12] Bir meta-analiz ¢alismasinda gocukluk-
ta OKB tanist alanlarin %41’inin eriskinlikte de OKB tanisi aldig1 goriilmiis-
tiir.[13]

Ug yasinda baslayan olgu bildirilmekle birlikte ¢ocuklarda hastaligin bas-
langic yast ortalama 9-11 yas olarak belirtilmekeedir.[14-16] Eriskin olgularin
%80’inde baslangi¢c cocukluk ya da ergenlik doneminde olmaktadir.[17] Be-
lirtilerin niteligi ve siddeti yasla birlikte degismektedir.

Etyoloji
Genetik Faktorler

Aile ve ikiz caligmalar1 OKB’nin bazi formlarinda genetik faktorlerin rolit
oldugunu desteklemekeedir.[18] Geg baslangic yast (18 yastan biiyiik) ve aile
oykiisii negatif olan OKB olgularinin ayr: bir alt grup oldugu diisiiniilmekee-
dir. Ozellikle Tourette sendromu estanist olan olgularda genetik etkinin 6n
planda oldugu 6ne stirtilmiistiir.[18]

OKB giiclii bir genetik gecise sahiptir. Monozigot ikizlerde es hastalanma
orant % 67 iken bu oran dizigot ikizlerde %31’dir. Van Grooothest ve arka-
daglar1, genetigin ¢ocukluk cagindaki OKB semptomlari iizerine etkisinin
%45-65 arasinda oldugunu bildirmislerdir.[19] OKB olgularinin birinci dere-
ce akrabalarinda OKB goriilme siklig1 genel populasyona gore daha fazladur.
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Ayrica subklinik OKB ve obsesif kisilik 6zellikleri de daha sik saptanmakta-

dir.[19]
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Sekil.1. Etyolojide rol oynayan beyin bélgeleri ve etkilesimleri [28]
Narobiyolojik Bulgular

Sydenham koresi, Huntington hastaligi, globus pallidusun bilateral nekrozu
gibi hastaliklarda obsesif kompulsif belirtiler goriilebilir. Yetiskin OKB’lilerde
yapilan SPECT(Tek Foton Emisyon Bilgisyarali Tomografi) ve PET (Pozit-
ron Emisyon Tomografisi) calismalarinda orbitofrontal korteks, anterior
singulat korteks, striatum ve talamusta anormallikler saptanmustir.[20] Eris-
kinlerde belirti provokasyonu esnasinda yapilan bir fonksiyonel magnetik
rezonans goriintileme (MRI) ¢alismasinda sol superior temporal girus, sol
prekuneus, sol ve sag frontal korteks alanlari ve sag serebellumda aktivasyon
gozlenmistir.[20]

Rosenberg ve arkadaglari magnetik rezonans goriintileme (MRI) ile orta-
lama baglangic yast 8.1 yil, yas ortalamasi 12.7 yil olan, tedavi almayan 21
OKB hastasinin dorsolateral prefrontal korteks hacminde kontrol grubuna
gore farklilik saptamamusur.[21] Szeszko ve arkadaglar: ise yas ortalamasi 12.3
yil olan 23 OKB hastasinda MRI'da superior frontal gyrus hacminin kontrol
grubuna gore daha fazla oldugunu saptamiglardir.[22] Yaglart 10 ile 17 yil
arasinda degisen OKB tanili 18 ¢ocuk ve ergene, bulasma-yikama, simetri-
diizene koyma ile ilgili uyarici resimler ve notral resimler gosterilerek yapilan
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fMRI ¢alismasinda, hasta grubunda bulasma deneyinde sag insula, putamen,
talamus, dorsolateral prefrontal korteks ve sol orbifrontal kortekste azalmig
aktivite goriiliirken simetri deneyinde sag talamus ve sag insulada aktivite
azalmasi saptanmusur. [23]

Lazaro ve arkadaglari yapuklari voxel tabanli morfometrik MRI yéntemi
ile, yaglar1 9-17 arasinda degisen 15 cocuk ve ergenle yapuklari calismada
hasta grubunda cift tarafli olarak sag ve sol parietal lob gri cevher hacminin ve
sag parietal beyaz cevher hacminin kontrol grubuna gore daha az oldugunu
saptamiglardir. Al aylik tedavi ile net bir klinik diizelme sonrasinda ise hasta
ve kontrol gruplari arasinda hacim farkinin ortadan kalkug: gériilmiistiir.[24]
Radua ve Mataix-Cols 9’u erigkinlikte, 3’ ergenlik déneminde yapilmis ¢a-
lismay: gozden gecirdigi bir meta-analiz calismasinin sonucunda OKB’de
norogoriintiileme bulgularinin dorsal prefrontal-striatal modeli destekledig,
OKB ile iligkili orbifrontal korteks gibi diger beyin alanlarindaki fonksiyonel
degisikliklerin ikincil telafi edici mekanizmalari yansitiyor olabilecegi ¢ikari-
minda bulunmuglardir.[25] OKB’si olan ¢ocuk ve ergenlerde yapilan
nérogoriintiileme ¢alismalarinda prefrontal-striatal-talamik dongii ve bununla
iligkili putamen ve globus pallidus gibi bazal ganglion béliimlerinde islev
bozuklugu olduguna dair pek ¢ok bulgu saptanirken, eriskinlerin aksine
kaudat niikleus ve orbifrontal korteksle ilgili islev bozuklugu bulgular: sap-
tanmamuistir.[26]

Atmaca ve arkadaglart yapuklari magnetik rezonans spektroskopi (MRS)
calismasinda OKB hastalarinin hipokampusunda saglikli kontrollere gore N
Asetil Aspartat (NAA)/Kreatin (CRE) ve NAA/kolin (CHO) oranlarinin
diisiik oldugunu saptamglardir.[27] Bu calismada NAA néronal yasama yeti-
sinin, CHO hiicre membrani déniisiim hizinin (turnover), CRE hiicresel
enerjinin gostergesi olarak kullandmigtir. Aragurmacilar bu ¢aligmanin sonu-
cunda OKB hastalarinin hipokampusunda néronal yogunlukta azalma veya
en azindan noronal iglevbozuklugu oldugunu ileri stirmiislerdir.[27]

Cocuk ya da ergenlerde yapilmis SPECT ya da PET calismasi bulunma-
maktadir. Ozetle nérogoriintiileme galismalarinda prefrontal korteks, singulat
korteks, talamus, kaudat niikleus, putamen ve globus pallidusun 6n plana
cikug goriilmektedir.

OKB’nin etyolojisinde rol oynayan kortiko-striatal-talamik ~déngi,
nérobiyolojik modele gore Sekil.1’de gosterilmigtir.[28] Merkezi sinir siste-
minde (SSS) glutamat uyaric; GABA ise baskilayici norotransmiter (Noral
iletici) olarak ¢alisir. Bu modele gore korteksten salgilanan glutamar striacumu
uyararak GABA salgilamasini uyarir. Direk yolakta striatumdan salgilanan
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GABA, globus pallidusun internal segmentini (GPi) inhibe ederek GPi'den
GABA’nin  salgilanmasini  azalir. GPiden GABA salimiminin  azalmast
talamusun baskilanmasi ortadan kalkug: i¢in talamustan salgilanan glutamat,
korteksi uyarir. Dolayli yolakta ise striatumdan salgilanan GABA globus
pallidusun eksternal segmentinden (GPe) GABA salgilanmasini baskilar ve bu
sekilde subtalamik niikleus (STN) aktive olur. Aktive olan STN’dan glutamat
salinimi artar ve bu glutamat GPi’i uyararak buradan talamusu baskilayan
GABA salinimini uyarir. Bu modele gore direk yolak uyarici rol oynarken
dolayl: yolak baskilayici rol oynamakeadir. OKB direk yolagin asirt caligma-
sindan veya dolayli yolagin yetersiz ¢alismasindan kaynaklandigi savunulmak-
tadir.[28]

Niérotransmitter Anormallikleri

Serotonin

OKB’de serotonin nérotransmiteriyle ilgili anormalliklerin oldugu diistincesi
ilk kez 1960’11 yillarda depresif bozukluk tanisi nedeniyle klomipramin kulla-
nan hastalarin OKB belirtilerinde diizelme olmasiyla baslamistir. Bunun ar-
dindan yayinlanan klomipraminin OKB hastalarinda etkili oldugunu belirten
olgu bildirimleri OKB’nin etyolojisinde serotonin islev bozuklugu olduguna
iligkin hipotezin gelismesine yol agmistir.[29,30] Daha sonra yapilan ¢aligma-
larda klomipraminin OKB tedavisinde desimipramin ve amitriptiline Gstiin-
ligiiniin  gdsterilmesi bu  hipotezi gliglendirmistir.[31,32] Giiniimiizde
klomipramin altin standart olmak tizere, secici serotonin gerialim inhibitorle-
rinin (SSRI) OKB tedavisinde en etkili ilaglar olarak kabul edilmesi serotonin
hipotezini desteklemektedir.[33] Ayrica serotonin reseptor agonistleri olan
sumatriptan ve meta-klorofenilpiperazinin (m-CPP) OKB hastalarinda belirti-
lerin alevlendirmesi serotonin hipotezi ile uyumludur.[34]

Dopamin

SSRI'larla yapilan tedaviden yeterince fayda gérmeyen OKB hastalarinin
eklenen antipsikotik  ilag  tedavisinden fayda gérmesi OKB’nin
etyopatogenezinde dopamin reseptorlerinde islev anormalligi oldugunu di-
stindiirmektedir.[35] OKB hastalarinda anterior singulat kortekste dopamin
D reseptotlerinde islev bozuklugu oldugu gosterilmistir.[36]

Glutamat

Glutamat  beynin  birincil ~ uyarici  nérotransmitteridir.  OKB’nin
etyopatogenezinde glutamat islevi bozuklugu oldugu ilk kez 1998’de bir olgu
sunumunda bildirilmistir.[37] OKB olgularinin beyin omurilik stvisinda
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(BOS) glutamat diizeylerinin kontrol grubuna gore daha yiiksek oldugu goste-
rilmistir.[38] Ayrica bir glutamat antagonisti olan riluzoliin tedaviye direncli
OKB hastalarinda tedaviye eklenmesiyle olumlu sonuglar alinmast OKB’nin
etyolojisinde glutamatn rol oynadigi hipotezini desteklemektedir.[39,40]

Otoimmiin Teori

Cocukluk ¢agt OKB olgularimin tigte birinde belirtilerin ~ streptokokal
infeksiyon ile basladigt ya da daha sik olarak alevlenme gosterdigi belirtilmek-
tedir. Bir otoimmiin hastalik olarak kabul edilen ve A grubu hemolitik strep-
tokok enfeksiyonlarindan sonra gelisen Sydenham Koresinde OKB belirtileri
hastalarin dértte tigiinde gortldiigii ve bu belirtilerin kore belirtilerinden kisa
bir siire 6nce basladigi saptanmistir.[41] Bu hastalarda OKB belirtilerinin
norolojik semptomlatla paralel olarak diizeldigi gézlenmistir.

Otoimmiin kaynakli OKB o&zel alt grubuyla ilgili olarak PANDAS
(Pediatric ~ autoimmune  neuropsychiatric ~ disorder  associated ~ with
streptococcal infections) kavrami ortaya konulmustur. PANDAS tan: ol¢iitle-
rine uyan bir grup hastada yapilan bir caligmada, OKB belirtilerinin bu ¢o-
cuklarda diger cocukluk ¢agi baslangicli OKB’a gére ortalama 3 yil daha erken
basladig, belirti alevlenmesinin ani ve dramatik oldugu ve A grubu hemolitik
streptokok enfeksiyonlart ile iligkili oldugu saptanmigtir. Ayrica hiperaktivite,
diirtiisellik, dikkat daginikligs gibi dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu
belirtilerinin siklikla goriildiigli, donemsel ve enfeksiyonlarla iligkili olarak
duygusal oynaklik, ayrilik anksiyetesi, yasa uygun olmayan davranislar gibi
belirtilerin oldugu da rapor edilmistir.[42] PANDAS tanili ¢ocuklarin birinci
derece akrabalarinda tik bozuklugu ve OKB orani yiiksektir.[42]

Kimi ¢alismalarda B lenfositlerin D8/17 yiizey antikoru PANDAS icin
yatkinlik olusturdugu belirtilmektedir.[43] Romatizmal ates tanisi alan birey-
lerde ve akrabalarinda bu antikor yiiksek orandadir. Benzer gekilde PANDAS
olgularinda ve tik bozuklugu bulunan OKB’li ¢ocuklarda da D8/17 oram
yiiksektir. Bununla birlikte bu yiiksekligin islevsel etkisi heniiz kesin olarak
ortaya konamamuistir.

Tani1 Olgiitleri

Cocuklarda DSM-IV’te eriskinler icin ortaya konan OKB tan: 6lgiitlerinden
(Tablo.1) B &lgiitii her zaman gecerli degildir. Yani ¢ocuklar obsesyon ve
kompulsiyonlarinin agir1 ve anlamsiz oldugunun farkinda olmayabilirler. Bu-
nun disinda tani icin gerekli dl¢iidler erigkinler ile aynidir.[10]
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Tablo.1. DSM-IV’e gore Obsesif Kompulsif Bozukluk Tan1 Olgiitleri [9]

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

asir1 ya da anlamsiz oldugunu kabul eder.

D.B agka bir Eksen I bozuklugu varsa, obsesyon yada kompulsiyonlarin igerigi bu-
nunla sinirl degildir (6rn. bir yeme bozuklugunun olmast durumunda yemek konusu
tizerinde diigiiniip durma; trikotillomaninin olmast durumunda sa¢ ¢ekme tizerinde
durma; viicut dismorfik bozuklugunun olmast durumunda dis gériiniimle agir ilgi-
lenme; bir madde kullanim bozuklugunun olmast durumunda ilaglar iizerinde diisii-
niip durma; hipokondriyazis olmast durumunda ciddi bir hastalig1 oldugu bi¢iminde
diisiiniip durma; bir parafilinin olmast durumunda cinsel diirtiiler ya da fanteziler
iizerinde diigiiniip durma yada major depresif bozukluk olmast durumunda sugluluk
tizerinde gevis getirircesine diigiinme).

wwuw.cappsy.org



Karaman ve ark. 286

Klinik Belirti ve Bulgular

Cocuk ve ergenlerde en sik goriilen belirti bulagma obsesyonudur. Bunu yi-
kama, yikanma, temizleme ya da bulagmis oldugu disiinilen nesneden
kompulsif tarzda kaginma izler. Korkulan nesne genellikle kaginilmasi zor
olan bir nesnedir (feges, idrar, toz ya da mikrop gibi). Korkulan nesneye karg:
en ¢ok duyulan duygusal tepki anksiyete olursa da obsesif utang, igrenme ve
tiksinme de sik goriiliir.[44] Diler ve Avci en sik obsesyonun bulasma (%49)
en sik gorillen kompulsiyonun ise temizlenme (%68) ve bu kompulsiyon
kiimesi i¢inde de en sik goriilenin el yikamanin oldugunu bildirmiglerdir.[8]

En sik gozlenen ikinci belirti driintisit kusku obsesyonudur.[44] Bu ob-
sesyonu kontrol etme kompulsiyonu izler. Ugiincii en sik goriilen tablo
kompulsiyon olmaksizin, zihne yerlesen obsesyonel diisiincelerin bulunmasi-
dir. Bu obsesyonlar genellikle cinsel ya da saldirgan bir eylemle iligkili yinele-
yici diisiincelerdir ve hasta bu diisiincelerinden otiirii kendi kendini kinar.
Daha az olarak da simetri ya da kesin olma obsesyonlart saptanmaktadir. Bu-
nu yavasglama kompulsiyonu izler. Bu hastalarin yemek yemeleri, tras olmalar:
saatler alir. Obsesif kompulsif hastalarda dinsel obsesyonlar ve istif¢ilik de sik
gozlenir.[44]

Sadece obsesyonlarin bulundugu olgular 6zellikle cocuklarda nadirdir. Ob-
sesif kompulsif belirtilerle bagvuran 125 ¢ocuk ve ergen hastanin geriye doniik
degerlendirmesinde hastalarin %71.2’sinde OKB’ye eslik eden anksiyete ve
duygudurum bozuklugu gibi psikiyatrik estanilarin bulundugu gézlenmis-
tir.[45] Cocuk  hastalarin  %48’inde  obsesyonlarin,  %91.2’sinde
kompulsiyonlarin ~ oldugu,  hastalarin  yaklastk  yarisinda  sadece
kompulsiyonlarin (%52) ve ¢ok az bir bélimiinde sadece obsesyonlarin
(%8.8) oldugu, digerlerinde ise (%39.2) obsesyon ve kompulsiyonlarin birlik-
te gorildigi saptanmigtir. En sik goriilen obsesyonlarin kendisine ya da sev-
diklerine kotii bir sey olacagi obsesyonu oldugu, bunu temizlik ile ilgili obses-
yonlarin izledigi; en sik goriilen kompulsiyonlarin ise yikama ve temizleme ile
ilgili kompiilsiyonlar oldugu saptanmigtir.[45]

Cocukluk ¢agi OKB olgularinin yaklagik %25’inde 6zel kelime, renk ya da
say1 obsesyonlari, dinsel obsesyonlar, cinsellikle ilgili obsesyonlar mevcuttur.
Cinsellikle ilgili obsesyonlar ozellikle ergenlerde sik goriiliir. Obsesif ¢ocuklar
eriskinlerden farkli olarak belirtilerine ailelerini de ortak edebilirler. Tekrarla-
yict sorularina yanit bekler, ailelerinin kompulsiyonlarina katilmalarint ister-

ler. [46]
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Estanilar

OKB tanist alan ¢ocuklarin bityiik kisminda psikiyatrik eksen I egtanilari
mevcuttur.[47] Swedo ve arkadaglari, olgularin %74'tinde bir psikiyatrik ek
tani bulundugunu saptamuglardir.[47] Tiirkbay ve arkadaglart ise OKB’li olan
cocuk ve ergenlerin %44.5’inde psikiyatrik estan1 gozlemislerdir.[48]

Iki ayr1 galismada, OKB’li gocuk ve ergenlerde en sik gozlenen estaninin
depresif bozukluk oldugunu bildirilmistir.[15,49] Benzer sekilde Diler ve Aver
da en sik goriilen psikiyatrik estaninin  depresif bozukluk (%28) oldugunu
belirtmisledir.[8] Ote yandan, Swedo ve arkadaslar1 ise OKB'ye en sik eslik
eden bozuklugun tik bozuklugu oldugunu bildirmislerdir.[50]

Eriskinlerle yapilan calismalarda da OKB hastalarinda en sik goriilen
estani depresif bozukluktur.[51] Bu bireyler anksiyete bozukluklarina yatkin-
durlar. Ayrica depresyon ve yeme bozukluklari da stk goriiliir. OKB’nin bas-
langicini izleyen dénemde olgularin yarisinda major depresyon ortaya cikar.
OKB yipratict dogasi ve kontrol edilemez olarak degerlendirilmesi nedeni ile
depresyona neden olucu niteliktedir. Anksiyete spekcrumundaki patolojiler ise
OKB tanisindan énce ortaya ¢itkar. OKB olgularinin ailelerinde depresif olgu-
lardan ¢ok anksiyete bozuklugu spekcrumundaki patolojiler 6n plandadir.[48-
51]

Cocukluk cag1 basglangicli OKB, dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu
(DEHB) ve tik bozukluklari ile daha ¢ok birliktelik gosterirken, ergenlik siire-
cinde ya da ergenlik sonrast baglayan OKB‘de depresyon ve anksiyete bozuk-
luklar1 birlikteliginin daha sik gorildigii oldugu ifade edilmektedir.[52]
Yurtdisinda yapilan farkli araguirmalarda OKB’ye en sik eslik eden tanilarin;
DEHB (%34-51), major depresyon (%33-39), tik bozuklugu (%26), 6zgiil
gelisimsel giiclitkler (%24), Tourette sendromu (%18-25), karst gelme bozuk-
lugu (%17-51) ve agir1 anksiyete bozuklugu (%16) oldugu bildirilmistir.[53-
55]

Ulkemizde yapilan bir galismada Tourette sendromu tanist alan hasta gru-
bunda OKB estanisinin %75 oraninda oldugu saptanmistir.[56] Tik bozuklu-
gu ile birlikte goriilen OKB olgular: daha erken baglangicli, erkeklerde daha
stk ve ailelerinde tik bozuklugu daha sik gériilmektedir. Major depresyon,
bipolar bozukluk, davranim bozuklugu ve dirtiiselligin eklendigi OKB olgu-
larinda 6zkiyim girisimi riski artmugtir.

Calismalarda genel olarak bildirilen ortak nokta, estanilarin erigkinlerden
oldugu gibi cocuk ve ergenlerde de istisnadan ¢ok bir kural niteliginde oldu-
gudur.
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Ayirict Tani

OKB, sizofreniden ve ozellikle obsesif-kompulsif belirti gosteren psikotik
hastalardan sanrt ve varsanilarin olmamasi ile ayrilir. Ergenlikte sizofreni
OKB'yi andiran bir tarzda baglayabilir veya sizofrenik bozuklugu olan hastada
obsesif diisiinceler ve kompulsiyonlar bulunabilir. Sizofreninin ozellikle bas-
langic déneminde OKB’ye benzer belirtiler olabilmektedir. Sizofrenideki
obsesyon ve kompulsiyonlar genellikle garip ve stereotipiktir. Sizofrenide
saptanan obsesif distinceler benlikle uyumludur. Ayrica bu hastalarin
anksiyetesi azdir ya da duygulanimlar: kiinttiir. OKB'de ise anksiyete belirgin
olarak yogundur. Sizofreni hastast genellikle obsesyon ve kompulsiyonlarini
onlemek icin ugragmaz. Bunlarin kendisine ¢ok sikinti verdigini, yasamini
kisitladigint belirtmez.[57]

Tourette Sendromlu hastalarin %90’inda agir kompulsif belirtiler goriiliir
ve bu hastalarin ticte ikisi yanlis olarak OKB tanist alirlar. Ayrica diger tik
bozukluklarinin da OKB ile ayirici tanisi yapilmalidir. Kompulsif agirt yemek
yeme, kumar, alkol ve madde bagimliliklart ve kleptomani, piromani gibi
diirtii kontrol bozukluklart da OKB’nin bazi 6zelliklerini barindirirlar. Ancak
biitiin bu bozukluklarin siireclerinde OKB benzeri belirtilerinden rahatsizlik
duygusu yerine haz alma duygusu yer alir.[57]

Depresif bozukluklarda da bazen obsesif diisiincelere rastlanirsa da depres-
yonun diger belirtileri ve vejetatif belirtileri depresyona has bir biciinlitk gds-
terir. Dikkat edilmesi gereken esas durum OKB'ye eslik eden depresyondur.
Bozuklugun gidisi sirasinda bu hastalarin yaklasik ticte ikisinde major yona
rastlanir.[57]

Obsesyon ile kompulsiyonlar arasindaki bagin farkli olusu fobik bozukluk
ile OKB’yi birbirinden ayirir. Fobide, obsesyon gibi goriilebilecek olan boyut,
yani bir obje ve durumdan takintli bir bi¢cimde korkma, ayrica kompulsiyon
yani korkulan nesne ve durumdan kaginma dpikeir. Trikotilomani,
dismorfofobi, hipokondriazis olgulart OKB benzeri 6zellikler tagur.
Trikotilomani vakalarinda durdurulamaz bir bicimde sagla ugrasi ve yolma
davranist vardir. Sa¢ yolma, sacli deride bolgesel kellikler olusturacak kadar
direngli bir davranigtur. Hipokondriaziste kisi bir hastaliga yakalanmis oldu-
gunu disiiniir. Aksi kanitlansa dahi bu takintusindan vazgegmez.[57] Bunlarin
yaninda temporal lob  epilepsisi, kafa travmalari, postensefalitik
komplikasyanlar ve o6zellikle atipik antipsikotikler basta olmak {izere bazi
ilaglarin kullanimana bagli obsesif kompulsif belirtiler ortaya ¢ikabilir.
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Tablo.2. Cocukluk Cag1 Baslangichi Obsesif Kompulsif Bozuklukta Ayirici Tan1
[57]

Sizofreni

Tourette Sendromu ve diger tik bozukluklar

Diirtii kontrol bozukluklart

Depresyon

Fobik bozukluk

Trikotilomani, dismorfofobi, hipokondriasis
Temporal lob epilepsi

Kafa travmalart

Postensefalitik komplikasyonlar

Tlaglara bagli durumlar (6zellikle atipik antipsikotikler)

Gidis ve Sonlanim

OKB tedaviye yanit verse de genellikle kronik seyirli bir bozukluktur.[58]
Belirti siddetinde dalgali bir seyir gosterebilir ve stresli yasam olaylart belirtile-
rin artmasina neden olabilir.[58] Thomsen ve Mikkelsen, 3.5 yilin sonunda
OKB’li ¢ocuklarin yarisinin OKB tanisi almaya devam ettigi, bunlarin
1/3’tntin dongiisel, kalan 2/3 kadarinin ise kronik gidis gosterdigini bildir-
mistir.[59] Klomipramin tedavisi alan 54 OKB’li ¢ocugun alindig1 bu takip
calismasinda yaklagik 3.5 yil sonra olgularin %43’tniin hala tan: aldigy,
%06’ sinin diizeldigi ve diger olgularin ise esik alt belirtilerinin bulundugu
bildirilmistir.[59]

Klomipramin tedavisinin besinci haftasinda hala ciddi diizeyde OKB belir-
tilerinin olmasi, yasam boyu tik bozuklugu 6ykiisii, anne babada eksen I bo-
zukluk Sykisii, erken baslangie, cocukluk dénemindeki belirtilerin ciddiyet,
cinsel ve dinsel obsesyonlarin varligi, algiyla ilgili sorunlarin ¢oklugu, i¢ gorii-
niin olmamasi, depresyon ve diger psikiyatrik estanilarin varligi, sizotipal
kisilik bozuklugu ve hastaneye yaus oykiisiiniin varligi kdtii prognoz belirleyi-
cileridir.[7] Agir diizeyde OKB, komorbid depresyon, cinsel obsesyonlar,
yikama kompulsiyonlari ve ¢esitli kompulsiyonlarin varligi ise SSRI tedavisine
yanutsizlik gostergeleri olarak kabul edilmistir.[7]

Tedavi

Farmakoterapi

OKB tedavisinde ilk segenek tedavi SSRI'lardir.[1] Bu ilaglarin antiobsesyonel
etkilerinin antidepresan etkiden bagimsiz, daha uzun zaman diliminde ve
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daha yiiksek dozlarda ortaya ¢ikugr bilinmektedir. Antiobsesyonel etki, ilag
kullanmaya basladiktan haftalar sonra postsinaptik serotonin reseptorlerinde
geri ¢ekilme ve duyarsizlasma olduktan sonra ortaya ¢ikar.[1,2] Fluoksetin,
sertralin, fluvoksamin, paroksetin en stk kullanilan SSRI’lardir. Klomipramin
alun standart ilag olmakla birlikte yan etkileri ve elektokardiyografi (EKG)
takibi gerektirmesi nedeni ile direngli olgularda tercih edilmesi 6nerilmekee-
dir.

Bir ¢aligmada Klomipraminin ergen OKB olgularinin %46-74’tinde yarar
sagladigy bildirilmistir.[2] OKB’li ¢cocuklarda sertralinin 52 haftalik kullanimi
sonunda %47 tam diizelme, %25 ise kismi diizelme saglamugtir.[60]
Fluoksetin bu hatsa grubunda plaseboya anlamli diizeyde iistiin bulunmus,
etkinin 4. haftada basladig: bildirilmistir.[61] Fluoksetinin ve sertralinin yani
sira fluvoksamin, paroksetin ve sitalopramin da ¢ocuk ve ergenlerdeki OKB
tedavisinde etkili oldugu gosterilmistir.[20,62,63]

Cocuk OKB olgularinin %50’sinin tedaviye direngli oldugu saptanmustur.
Kullanilan SSRI en az 10-12 hafta maksimum dozda kullanilmasina karsin
etkinlik gdstermemigse, bir bagka SSRI'ya gecilmesi onerilmektedir. Tedavi
edici dozda en az iki SSRI’dan den yanit alinamiyorsa giiclendirme tedavileri-
ne geilir.[63] Haloperidol, klonazepam, buspiron, risperidon ya da ikinci bir
SSRI eklenmesi gii¢clendirme tedavi segenekleridir. Giiglendirme tedavisinde
kullanilan antipsikotik ilaglardan en ¢ok arasturilmis ve eckili ve giivenli bu-
lunmus olan ilag risperidondur.[64] Antidopaminerjik aktivite gosteren
antipsikotikler (risperidon, haloperidol) 6zellikle ozellikle tik bozuklugu
estanust alan ¢ocuklarin tedavisinde onerilmektedir.[65-68] Bir glutamat anta-
gonisti olan Riluzol'tin erigkin OKB tedavisinde bazi agik uglu caligmalarda
yararli oldugu,[39] biligsel davranisci tedavi (BDT) ve SSRI'larin kombine
tedavisine direncli cocukluk ¢agi OKB tedavisinde ise 6 olgudan 4’tinde yarar-
I1 oldugu bildirilmistir.[40]

Biligsel Davraniser Tedavi (BDT)

Cocuk hastalarda BDT’nin  etkinligi gosterilmistir.[58] Obsesyon ve
kompulsiyonlarinin farkinda olan ve bunlardan kurtulmaya calisan cocuk ve
ergenler bu tedavi i¢in iyi birer adaydirlar. Davranigsal olarak en stk maruz
birakma (exposure) ve tepkiyi onleme (response prevention) teknikleri uygu-
lanir. Bu uygulamalar terapist esliginde ve ev 6devleri seklinde stirdiiriiliir.
Terapist egliginde yapilan uygulamalarin daha yararli oldugu distiniilmekte-
dir. BDT nin tedavinin siirdiiriim déneminde de etkin oldugu ifade edilmek-
tedir. Hastalik hakkinda bilgi verme, bilissel yeniden yapilandirma, beceri
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olusturma, terapist kontroliinde uyarana maruz birakma ve aligtirma, yanit
onleme, ev 6devleri verme BDT’nin béliimleridir.[69]

Cocukluk ¢ag1 baglangicli OKB’de BDT’nin  etkinligi ile ilgili kontrolli
calismalardan elde edilen veriler sinirlidir. Amerika Birlseik Devletleri’nde
cocuk OKB olgularinin tedavisinde BDT ilagla birlikte ya da tek bagina ilk
secenek olarak bildirilmistir.[69] Alonso ve arkadaslar1 davranisct tedavinin en
onemli yararimin ritiielistik davraniglar tizerine oldugunu vurgulamiglar-

dir.[70]
Sonug

OKB’nin fizyopatolojisi kesin olarak ortaya konamamis olmasina karsin bul-
gular bozuklugun kortiko-striato-talamo-kortikal déngii ve serotonerjik sistem
islev bozukluguna bagli olduguna isaret etmektedir. SSRI ve BDT ile yapilan
giincel tedavilerin etkinliginin 6zellikle birlikte uygulandiklarinda iyi diizeyde
oldugu, ancak tedaviye direngli OKB olgularina yonelik yeni ve etkin tedavi
seceneklerinin arasurilmasinin gerekli oldugu sik¢a bildirilmektedir. Cocuk ve
ergenlerin obsesyonlarini ve kompulsiyonlarint ¢esitli nedenlerle gizleme olast-
ig1 nedeniyle, goriisme sirasinda bunlarla ilgili sorgulamanin yapilmasina
onem verilmelidir. OKB tanist konan ¢ocuk ve ergenlerde estanilar gdzden
gecirilmeli ve yagla birlikte estanilarin sayisinin artugy da goz 6niinde bulun-
durulmalidir.
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