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OZET

Obsesif ve kompulsif bozuklugun etyopatogenezinde inflamatuar
sureclerin olasi rolune dair artan veriler mevcuttur. Bu verilere dayanarak
yapilan bu calismada obsesif ve kompulsif bozuklugu olan gocuk ve ergen
bireylerde serum inflamatuar parametrelerinin degerlendiriimesi, saglikli
kontrollerle karsilastirimasi ve bu parametrelerin bozuklugun siddetiyle olan

olasi iligkisinin degerlendiriimesi amacglanmistir.

Bu amagla Mersin Universitesi Tip Fakultesi Cocuk ve Ergen Ruh Saghgi
ve Hastaliklar poliklinigine bagvuran daha 6nce hi¢ ila¢g kullanmamis ve
komorbid hastaligi olmayan obsesif kompulsif bozukluk tanisi alan ¢ocuk ve
ergenlerde beyaz kure sayisi, ferritin, c-reaktif protein (CRP), prokalsitonin,
interlékin  1(IL-1), interloékin 2 (IL-2), interlokin 6 (IL-6), interlokin 8 (IL-8),
interlokin 10 (IL-10), timor nekroz faktor alfa (TNF- a) dizeyleri ¢aligiimis ve
sonuglar saglikli gocuk ve ergenlerin kan sonugclariyla kargilastirilmistir. Ayrica
serum sitokin duzeyleri ve diger inflamatuar parametreler ile OKB’nin siddeti

arasinda iligki olup olmadigi1 degerlendirilmistir.

Calismanin sonucunda OKB hastalari ile saglikli kontroller
arasinda sosyodemografik acidan farklilik saptanmamistir. Incelenen
inflamatuar parametrelerden beyaz kure sayisi, CRP, prokalsitonin, IL-1, IL-
2, IL-6, IL-8 ve TNF- a agisindan gruplar arasinda farklilik saptanamazken,
IL-10 duzeyi hasta grupta anlamli olarak daha yuksek olarak tesbit edilmigtir.
Semptom siddetiyle beyaz kire sayisi, CRP, prokalsitonin, IL-1, IL-2, IL-6, IL-
8, IL-10 ve TNF- a arasindaki iligki incelendiginde ise herhangi bir parametre
ile semptom siddeti arasinda herhangi bir iliski tespit edilememistir. Ferritin
ise gruplar arasinda farkhlik gostermezken, demir eksikligini gdsterecek
sekilde dusuk ferritin dlzeylerinin saptanma orani hasta grupta daha fazla
oranda go6zlenmis ve bu fark istatistiksel olarak da anlamli bulunmustur.
Dahasi ferritin duzeyleri ile OKB hastalarinin kompulsiyon skorlari arasinda
negatif yonde dogrusal bir iliski saptanmistir.

Bu calismanin sonuglari OKB etyopatogenezindeki olasi
inflamasyon durumunu saptamaya yonelik beyaz kire sayisi, CRP ve

prokalsiton dizeylerinin kullanilabilirligini desteklememektedir. OKB’de serum



sitokin duzeylerindeki degisikliklerin degerlendiriimesinin ise etiyolojik
degerlendirmede 6nemli olabilecegine isaret etmektedir. Ote yandan OKB
olgularinda saglikli bireylerden daha fazla demir eksikligi gorulebilecegini ve
bu durumun OKB siddetini arttirabilecegini goOsteren literatirdeki ilk

calismadir.

Anahtar Kelimeler: ferritin, interlokin, obsesif kompulsif bozukluk



ABSTRACT

There is growing data on the possible role of inflammatory processes in
the etiopathogenesis of obsessive and compulsive disorder. In this study based
on these data, we aimed to evaluate serum inflammatory parameters in children
and adolescents with obsessive and compulsive disorder, to compare them with
healthy controls and to evaluate the possible relationship between these

parameters and the severity of the disorder.

For this purpose, the number of white blood cell counts, ferritin, c-
reactive protein (CRP), procalcitonin, interleukin 1(IL-1), interleukin 2 (IL-2),
interleukin 6 (IL-6), interleukin 8 (IL-8), interleukin 10 (IL-10) and tumor necrosis
factor alpha (TNF- a) levels were studied in children and adolescents with
obsessive compulsive disorder without comorbid disorder who applied to Mersin
University Medical Faculty Pediatric and Adolescent Psychiatry Outpatient
Clinic and the results were compared with the results from the healthy children
and adolescents. In addition, the relationship between serum cytokine levels

and other inflammatory parameters and the severity of OCD was evaluated.

As a result of the study, no sociodemographic differences were found
between OCD patients and healthy controls. While no significant difference was
found between the groups in terms of white blood cell count, CRP,
procalcitonin, IL-1, IL-2, IL-6, IL-8 or TNF- a, IL-10 levels were significantly
higher in the patient group. When the relationship between symptom severity
and white blood cell count, CRP, procalcitonin, IL-1, IL-2, IL-6, IL-8, IL-10 and
TNF- a were examined, no relation was found between symptom severity and
any parameters. While ferritin did not show any difference between the groups,
the rate of detection of low ferritin levels that show iron deficiency was higher in
the patient group and this difference was statistically significant. Furthermore, a
negative correlation was found between ferritin levels and compulsion scores of
OCD patients.

The results of this study do not support the availability of white blood cell
count, CRP and procalcitonin levels to detect possible inflammation status in
the etiopathogenesis of OCD. This study indicates the evaluation of changes in

serum cytokine levels may be important for the etiological evaluation. On the
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other hand, it is the first study in the literature showing that iron deficiency may
be seen more in OCD patients than healthy individuals and this may increase
the severity of OCD.

Key Words: ferritin, interleukin, obsessive compulsive disorder



GIRIS VE AMAC

Obsesif kompulsif bozukluk (OKB), klinik olarak obsesyon ve
kompulsiyonlarin siklikla  birlikte  goéraldugu, ancak tani koymak igin
obsesyon ya da kompulsiyonlardan birinin varliginin yeterli oldugu, bireyde
akademik ve sosyal yeti kaybina neden olan bir bozukluktur®2, Obsesyonlar
bireyi rahatsiz edici, kendi zihninin bir Grinu olarak yasanan, tekrarlayici,
dalici ve genellikle inatgi dusunceler olarak tanimlanirken; kompulsiyonlar,
obsesyonlarin neden oldugu endise ve gerginligi azaltmayl amaclayan,
tekrarlayici zihinsel ve/veya fiziksel amagcli eylemler olarak tanimlanmaktadir.
OKB sikhgi kulturel etkenlerden bagimsizdir ve genel toplumda yasam boyu
yayginligi %2-3 olarak tahmin edilmektedir34.

Halen bozuklugun etiyolojisi belirsiz olmakla beraber, son yillarda
immUn mekanizmalardaki degisikliklere dair giderek artan kanitlar mevcuttur>
10 A grubu beta hemolitik streptokok (AGBHS) enfeksiyonuyla iligkili olan
Syndenham Koresi hastaligina sahip ¢ocuklarda daha fazla OKB goérulmesi
ve OKB olan hastalarda saglikli kontrollerden daha fazla anti bazal ganglion
antikorunun olmasi, OKB etiyolojisinde immun degisikliklerin olasi rolunu
desteklemektedir'l. Yine streptokok enfeksiyonu ile iliskili pediyatrik
otoimmun noéropsikiyatrik hastalik (PANDAS), 1998 yilinda Swedo ve ark.
tarafindan tanimlanan, streptokok enfeksiyonunu takiben ani bir sekilde
ortaya cikan OKB ve/veya tiklerle karaterize bir gcocukluk ¢agi OKB tipidir®.
Ancak PANDAS klinik gorianimine sahip olan her cocukta AGBHS
enfeksiyonu mevcudiyetine iliskin kanit bulunamamasi, ayrica Vviral
enfeksiyonlari takiben ortaya c¢ikan OKB ve tik bozukluklarinin da
tanimlanmasi, ¢ocukluk ¢agi akut baslangicli OKB olgularinda streptokok disi
enfeksiyonun roliini destekleyen kanitolar olarak gorilmektedir'?'3, Bu
nedenle inflamasyona sistemik yanitin degerlendiriimesinin, OKB olan
hastalarda tani ve tedavide dnemli yer tutabilecegi dusunulmektedir.

Sitokinler bircok htcre Uzerinde c¢esitli etkileri olan, 6zellikle
inflamasyona ve hicre buyumesi ve farklilagsmasinda énemli rol oynayan
polipeptidlerdirt4. Bazi sitokinler hem periferik hem de mikroglialar tarafindan
santral olarak Uretilip inflamasyona yanitta yer alirken, bazi sitokinler de

periferik olarak Uretilip, merkezi sinir sisteminde kendine ait reseptor



tzerinden etkinlik gosterebilmektedir!>t¢, Boylece merkezi sinir sisteminde,
obsesif kompulsif bozukluk etyolojisinde de o6nemli rol oynadigi bilinen,
monoamin dengesindeki degisiklige ya da norol islevlerde bozulmaya neden
olabilmektedirt’-1°,

Prokalsitonin sistemik inflamatuar durumun bir belirteci olup,
saglikli bireylerde 1 ng/mL’nin altinda olmasi beklenmektedir®2t. Immin
mekanizmalarin  etkin  olabilecegi bazi  psikiyatrik  bozukluklarda
degerlendiriimis olsa da, yapilan c¢alismalarda saglikli kontrollerden anlamli
bir farklilik bulunamamistir?>23, Yine de akut inflamatuar durumun belirteci
olmasi, OKB'nin 0zellikle de akut alevienme doneminde arastiriimasinin
anlamli olabilecegini dusundurtmektedir.

Bu calismada, Mersin Universitesi Tip Fakultesi Cocuk ve Ergen
Ruh Saghgdi ve Hastaliklar polikliniginde yapilan ruhsal degerlendirmede
DSM-V kriterlerine gére OKB tani kriterlerini karsilayan yeni tani ve daha
once hi¢c psikofarmakolojik tedavi kullanmamis ve komorbid hastaligi
olmayan cocuk ve ergenlerde sosyodemografik verilerin, akut inflamasyon
durumunun ve inflamasyon belirteclerinin degerlendirilmesi amaglanmigtir.
Bu amacla hastalardan beyaz kire sayisi, ferritin, c-reaktif protein (CRP),
prokalsitonin, interlokin 1(IL-1), interldkin 2 (IL-2), interlokin 6 (IL-6), interldkin
8 (IL-8), interlékin 10 (IL-10), timor nekroz faktér alfa (TNF- a) duzeyleri
calisilmis ve sonugclar higbir psikiyatrik 6zge¢misi ve komorbiditesi olmayan
saglikli cocuk ve ergenlerin kan sonuglariyla karsilasgtiriimistir. Ayrica sitokin
duzeyleri ile OKB klinik belirtler ve OKB siddeti arasindaki iligkinin
belirlenmesi hedeflenmigtir. Bu c¢alismanin hipotezi serum inflamasyon
belirteclerinin OKB saptanan ¢ocuk ve ergenlerde kontrol grubuna goére daha

yuksek saptanacagi yonunde kurulmustur.
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GENEL BILGILER
Obsesif Kompulsif Bozukluk
Tanim ve Tarihge

OKB, obsesyon ve kompusiyonlarla karakterize, relaps ve
rekdrrenslerle giden, kisinin akademik, sosyal ve aile i¢i islevsellik alanlarinda
bozulmaya neden olan, kronik ruhsal bir bozukluktur. Obsesyon; kaygi
dlzeyinin artmasina neden olan ve sikintiya yol acan, istenmeyen yineleyici
ve israrli duslince, i¢ zorlanma ve duslem olarak tanimlanmigtir.
Kompulsiyon ise, obsesyonlara tepki olarak ya da belirli kurallara gore
yapilan ve kati bir bicimde uygulanan yineleyici davraniglar ya da zihinsel
eylemlerdir. Kiside obsesyon ve kompulsiyonlarin birlikte ya da ayri ayr

gorilebildigi bilinmektedir?.

Takintih dislnce ve davraniglardan eski ¢aglara ait kaynaklar ve
kutsal kitaplardan beri bahsedilmektedir. Shakespeare’in, 16. yy’da kaleme
aldigi Macbeth adli eserinde, Lady Macbeth’in igledigi cinayetin ardindan
obsesif ve kompulsif belirtiler sergiledigi bilinmektedir. Eserde s6z edilen
Lady Macbeth: “ jste bir leke daha... Melun leke... Acaba bu eller hi¢
temizlenmeyecek mi?Hala kan kokuyorlar... Arabistan’in biitiin glizel kokulari

Su Kkuglik elleri bundan kurtaramayacaklardir...” diyerek devamli ellerini

yikamaktadir?4.

Psikiyatri yazinina bakildiginda ise obsesyon ve kompulsiyonlardan ilk
olarak, melankolinin bir bileseni olarak Esquirol’iin s6z ettigi gorulmektedir.
Esquirol 1838 yilinda obsesyon ve kompulsiyonlari ‘dirti monomanisi’ ve
‘rasyonalizasyon’ olarak siniflandirmistir?>. 1866 yilinda ise Belgikal
psikiyatrist olan Morel tarafindan ilk kez obsesyon terimi kullaniimigtir?®:27,
1877°de Carl Westpal, psikoz varyanti kabul edilen obsesif ve kompulsif
belirtileri tek bir bozukluk olarak ele almig ve dusunce hastaligi olarak
tanimlamistir?’.  20. ylzyillin baglarinda Janet anksiyete ve obsesif
semptolarin bir arada goruldigu, irade zayiflamasi anlamina gelen
‘psikasteni’ kavrami ile OKB’nin klinik bulgularinin tanimini yapmistir?8:2°,

Ayni doénemde Freud, fobilerle obsesif kompulsif bozukluktaki ruhsal
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kdkenlerin ve psikodinamik etkenlerin farkli oldugunu belirterek, fobik nevroz

ile obsesif kompulsif nevrozu ayri bozukluklar olarak nitelendirmistir.

Ik pediatrik OKB vakasi 1903 yilinda Janet tarafindan yayinlanmigtir.
Janet, 5 yasinda bir erkek hastada gordugu tekrarlayan davranislari, bir tur

mental tik olarak tariflemistir3..

Psikiyatrideki ilk siniflandirma ¢alismalari Kreapelin tarafindan
yapiimistir. OKB, 1933’te Amerika’da yayinlanan ruhsal hastaliklari standart
siniflama sisteminde, 1938’'de ise Avrupa’da yayinlanan Hastaliklarin
Uluslararasi Siniflandiriimasi-5 (ICD-5) ‘te yer almistir. 1968 yilinda
yayinlanan Ruhsal Hastaliklarin Tanisal ve Sayimsal Elkitabi —II (DSM-Il)'de
OKB ilk kez gocukluk ¢cagi ruhsal hastaliklari arasinda kendisine yer bulmaya
baslamistir. Daha sonra 1978 yilinda yayinlanan Hastaliklarin Uluslararasi
Siniflandiriimasi-9’da (ICD-9) da OKB’ye cocukluk ¢agi ruhsal hastaliklari

arasinda yer verilmigtir.

OKB, DSM-IV’te anksiyete bozukluklari baslhgi altinda
siniflandinlirken, 2013 yilinda yayinlanan DSM-V tani ve siniflandirma
sisteminde ‘Obsesif ve Kompulsif Bozukluk ve iligkili Bozukluklar basligi
olusturulmustur. Bu baslik altinda OKB ile birlikte, trikotillomani (TTM), beden
dismorfik bozuklugu (BDB), deri yolma bozuklugu (DYB) ve istifleme
bozuklugu (iB) bulunmaktadir?.

12



DSM-V Tani Kriterleri

A. Takintilarin (obsesyonlarin), zorlantilarin (kompulsiyonlarin) ya da her

ikisinin birlikte varhgr:
Takintilar 1 ve 2 ile tanimlanir:

1. Kimi zaman zorla ve istenmeden geliyor gibi yasanan, ¢ogu kiside
belirgin kayg! ya da sikintlya neden olan, yineleyici ve surekli disunceler,
itkiler ya da eylemler.

2. Kisi, bu dusuncelere, itkilere ya da imgelere aldirmamaya ya da
bunlari baskilamaya c¢alisir ya da bunlari bagka bir dusince ya da eylemle

yuksuzlegtirme (bir zorlantiy1 yerine getirerek) girisimlerinde bulunur.

Zorlantilar 1 ve 2 ile tanimlanir:

1. Kisi takintisina tepki olarak ya da kati bir bigcimde uyulmasi gereken
kurallara gore yapmaya zorlanmis gibi hissettigi yinelemeli davraniglar (érn.
el yikama, duzenleme, denetleyip durma) ya da zihinsel eylemler (6rn. dinsel
degeri olan sozler sdyleme, sayl sayma, sOzcuUkleri sessiz bir bigimde
yineleme).

2. Bu davraniglar ya da zihinsel eylemler, yasanan kaygi ya da sikintidan
korunma ya da bunlari azaltma ya da korkulan bir olay ya da durumdan
sakinma amaciyla yapilir; ancak bu davraniglar ya da zihinsel eylemler,
yuksuUzlestirecegi ya da korunulacagi tasarlanan durumlarla gercekgi bir

bicimde iligkili degildir ya da agik¢a asir bir duzeydedir.

Not: Kuaguk ¢ocuklar bu davraniglarinin ya da zihinsel eylemlerinin amagclarini

dile getiremeyebilirler.

B. Takintilar ya da zorlantilar kisinin zamanini alir (6rn. glinde 1 saatten ¢ok
zamanini alir) ya da klinik agidan belirgin bir sikintiya ya da énemli diger

islevsellik alanlarinda islevsellikte diismeye neden olur.

C. Takinti-zorlanti belirtileri, bir maddenin (kéttye kullanilabilen bir madde,
bir ilag) ya da baska bir saglik durumunun fizyolojiyle ilgili etkilerine

baglanamaz.
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D. Bu bozukluk, bagka bir ruhsal bozuklugun belirtileriyle daha iyi
aciklanamaz (6rn. yaygin kaygi bozuklugunda oldugu gibi asir kuruntular;
beden algisi bozuklugunda oldugu gibi dis goérinimle asir ugrasma;
biriktiricilik bozuklugunda oldugu gibi sahip olduklarini elden ¢ikartmakta ya
da onlarla iligkisini kesmekte gucliuk cekme; trikotillomanide oldugu gibi
sacini yolma; deri yolma bozuklugunda oldugu gibi derisini yolma;
basmakalip davranis bozuklugunda oldugu gibi basmakalip davraniglar;
yeme bozuklugunda oldugu gibi toérensel yeme davranigi; madde ile iligkili ve
bagimhlik bozukluklarinda oldugu gibi maddeleri ya da kumar oynamayi
disunup durma; hastalik kaygisi bozuklugunda oldugu gibi bir hastaliginin
oldugunu dusunup durma; cinsel sapkinlik bozukluklarinda oldugu gibi cinsel
itkiler ya da duslemler; yikici bozukluklarda, durti denetimi ve davranig
bozukluklarinda oldugu gibi durtiler; yegin depresyon bozuklugunda oldugu
gibi suglulukla ilgili dusunsel ugraslar; sizofreni agilim kapsaminda ve
psikozla giden diger bozukluklarda oldugu gibi disunce sokulmasi ya da
sanrisal ugraslar ya da otizm acgilimi kapsaminda bozuklukta oldugu gibi

yinelemeli davranis éruntuleri).
Varsa belirtiniz:

icgoriisii iyi ya da oldukca iyi: Kisi, takinti-zorlanti bozuklugu inanislarinin
kesinlikle ya da olasilikla gergek olmadiginin ya da gergek olabileceginin ya

da olmayabileceginin farkindadir.

icgérsii kéti: Kisi, takinti-zorlanti bozuklugu inaniglarinin olasilikla gergek

oldugunu dusunar.

icgérisi yok/sanrisal inanislar: Kisi, takinti-zorlanti bozuklugu inanislarinin

gercek olduguna kesin olarak inanmaktadir.
Varsa belirtiniz:

Tikle iligkili: Kiginin o sirada ya da ge¢miste bir tik bozuklugu oykusu vardir.
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Epidemiyoloji

OKB, cesitli iglevsellik alanlarinda yetiyitimine neden olan yaygin bir
psikiyatrik bozukluktur. Sikligi kilturel etkenlerden bagimsiz olmakla beraber,
genel toplumda yasam boyu yayginhgi %2-3 olarak tahmin edilmektedir®.
OKB; fobiler, madde kullanim bozukluklari ve depresyondan sonra gorilen

en sik gorulen dordincu psikiyatrik bozukluktur32.

Erigskin hastalardan olusan o&rneklem gruplari Uzerinde vyapilan
arastirmalarda, OKB belirtilerinin gogu zaman ¢ocukluk déneminde basladigi
gOsterilmistir. Bu verilere dayanarak c¢ocukluk c¢aginda da arastirmalar
yapillmis ve OKB’nin gocukluk g¢aginda da nadir olmadigi gorGimistirss,
Cocuk ve ergen yas grubunda yapilan g¢alismalarda ise OKB sikligi %0,25-
4.1 olarak bildiriimektedir3*36. Ulkemizde Adana bdlgesinde cocuk ruh saghigi
poliklinigine bagvuran 1739 c¢ocuk ve ergen hasta degerlendiriimis ve
olgularin %2,7’sinde OKB tanisi saptanmigtir, elde edilen sonu¢ yazinda
bildirilen yayginlik ile de uyumlu bulunmustur®’. Yine Bursa'da yapilan bir
tarama c¢alismasinda, c¢ocukluk c¢aginda OKB sikhgr %5.1 olarak
belirlenmistir®®. Tam olarak OKB tani kriterlerini karsilamasa da, obsesif ve

kompulsif belirtilerin genel toplumda ¢ok daha sik oldugu distnuimektedir.

Yapilan retrospektif calismalarda OKB olan eriskinlerde, belirtilerin
%80’inin 18 yasindan 6nce ortaya ciktigi bildiriimektedir?43°, Buna ragmen
bircok vaka ancak erigkin ¢caga geldiklerinde tani alabilmektedirler. Hastaligin
neden oldugu yetiyitiminin, hastaligin baglangicindan uzun zaman sonra
ortaya cikabilmesi, hastalarda i¢cgorinin zayif olmasi, hastanin mevcut
belirtilerini gizlemeye calismasi ve basvuru sirasinda estanilarin sikligi
nedeniyle hastalarin farkli tanilarla tedavi edilmesi tanidaki gecikmenin
sebebi olabilmektedir®. Bilinen en erken baslangi¢ yasi 2 olup, 6 yasindan
once baslamasi nadirdir. OKB baslangi¢ yasi genel olarak iki zirve gosterme
egilimindedir. Cocuklarda ilk zirve 8-12 yas araligi olup, ortalama baslangi¢
yasi 10 olarak kabul edilmektedir. Genel yaklasimda bu ilk zirve erken
baslangicli OKB olarak kabul gérmektedir. ikinci zirve ise puberte sonrasi

donemde ortaya c¢ikmakta olup, gec¢c baslangici OKB olara kabul
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edilmektedir®?41-43, Hastalik erkeklerde genellikle gocukluk gaginda, kizlarda

ise ergenlik doneminde baslamaktadir.

Arastirmalarin  ¢ogunlugunda c¢ocukluk ¢agi baslangiglh OKB’nin
erkeklerde daha sik goéruldugu belirtiimis olup, bu durum ilerleyen yasla
birlikte azalmaktadir*44®, Erkek gocuklarda hastaligin genellikle daha erken
baslangi¢li olmasinin yani sira, OKB’nin erkeklerde daha agir seyrettigi,
norolojik bulgular ve estanilarin daha sik oldugu bilinmektedir. Ayrica erken
baslangigli OKB olgularinda erkek cinsiyet, Tourette Sendromu sikhgi, ailesel
gecis Ozellikleri, obsesyon olmaksizin kompulsiyon gorulme sikligi, daha koétu
tedavi yaniti, daha uzun hastalik suresi ve daha kotu prognoza sahip olma

olasiligi daha fazladir#647.

Erigkinlerde yapilan c¢alismalarda irk, egitim duzeyi, medeni durum,
yas gibi sosyodemografik degiskenlerle OKB gorulme sikligi arasinda anlamli
bir iligski belirlenememistir. Benzer tablo ergen OKB hastalan igin de
gecerlidir. Ergenlerde yapilan bir izlem c¢alismasinda ise; orta ve ylksek
sosyoekonomik dizeyin OKB gelisimi i¢in daha riskli olabileceg@i belirtilmistir.
Bunu yani sira OKB saptanan hastalarin ailenin tek ya da ilk gocugu olma

olasihginin daha yiksek oldugunu bildiren galismalar da mevcuttur44849,
Etiyoloji

Genel yazinda OKB etiyolojisinde bircok faktértin birlikte rol aldigi ya
da karsilikli etkilestigi gortsu hakimdir. En ¢ok Uzerinde durulan etiyolojik
faktorler genetik, ndrokimyasal, yapisal, psikodinamik faktorler olmakla

birlikte biligsel ve davranisg¢i kuramlar da son yillarda 6nem kazanmistir.
1. Psikodinamik Etkenler

Psikanalitik kurama gére OKB’nin temelinde ¢6zilmemis &dipal
karmasalara bagli anksiyete yatar. Kiside anal doneme fiksasyon mevcut ise,
anksiyeteden kaginma icin anal doneme gerileme olur’®. OKB’ye dair ilk
psikanalitik gorus Freud tarafindan gelistirilmistir. Bu goérlse gore; obsesif
nevroz anne-babaya karsi olan ambivalan duygularin ve ddipal gatismalarin
¢co6zimlenememesine baglh gelismektedir. Cocuklukta gecirilen cinsel

Orselenmenin sonucunda anne-babaya karsi gelisen diugmanca durtilerin
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denetimi icin obsesif ve kompulsif belirtiler gelismektedir. Freud baslica anal
karakter Ozellikleri olarak duzenlilik, tutumluluk ve inatgihgi tanimlamigtir.
Regresyon sonucunda anal doneme ozgu Kkirlilik, karsitgihk, saldirganlik,
inatcilik egilimlerine karsi bastirma,yalitma, karsit tepki kurma, yer degistirme

ve yapma bozma savunma diizenekleri kullaniimaktadir’®72,

Karsit tepki kurma bu kabul edilemez durtiilere yonelik mikemmel
olmak igin geligtirilen bir savunma mekanizmasidir. Kisi anal donemin Kirlilik,
saldirganlik duygularina karsit tepki kurarak ¢ok temiz-titiz ya da ¢ok kibar
davranislar sergileyebilir. Ancak bu savunma mekanizmasinin tam olarak
basarili olamamasina bagh olarak, bu durtiler kisinin zihnine ‘intriziv

dusunce’ olarak geri gelmektedir.

Freud kompulsiyonu ise; ¢ocukluk ¢aginin haz veren cinselliginin,
kendini sucglamaya transforme olmasi biciminde ifade eder. Iki evreli ve
ikincisinin, birincisini yansizlastirdigi kompulsif eylemler, obsesyonel nevroz

icin tipiktir™.

Ozellikle de cocukluk dénemine 6zgi psikodinamik kuramlarin en
onemlilerinden bazilarinin fikir babasi olan Klein’e gére ise obsesyonlar;
icsellestiriimis iyi nesneye olan dusmanca arzulara karsi kullanilan savunma
dizenekleridir. Cocuk i¢sellestiriimis iyi nesnenin hasar gérmemesi igin tekrar

tekrar kontrol etmektedir. Obsesif belirtiler ise yine bir tamir gayretidir.
2. Biligsel Davraniggi Etkenler

Bilissel modele goére intrliziv dislnceler ¢odu insan tarafindan normal
olarak yasantilanmaktadir. Ancak obsesyonlara kiyasla bu dusltncelerin
siddeti ve sikligl daha az, daha ¢abuk sonlanabilen ve klinik olarak rahatsiz
etmeyen nitelikte olduklari belirtiimektedir’. Kisinin, hatali yorumlama ve bas
etme stratejileri nedeniyle bu olagan girici dusunceler klinik olarak
obsesyonlara donusebilmektedir. Bu dusuncelerin kaygi yaratici niteligini
yuksuzlestirmek amaciyla da tekrarlayici davranislar ve kaginmalarin gelistigi
disiniimektedir’™. Bu konuda farkli biligssel teoriler mevcutsa da birkagi
Uzerinde gorus birligi saglanmigtir. Belirsizlige tahammulsuzlik, abartil

sorumluluk, asiri degerlenmis dusunceler, duguncelerin kontrol edilebilirligi

17



sanisi, mukemmelliyetcilik ve abartiimig tehdit algisi obsesif ve kompulsif
belirtilerin olusumunda esas diislince bigimleri olarak kabul edilmektedir’®.
OKB'de mevcut durumdan c¢ok, kiginin durumu algilama ve yorumlama

bicimi, kisinin yanitini belirlemektedir’’.

OKB i¢cin 0©One sdrilen davranisgl goérls, esasen Ogrenme
kuramlarindan temel almaktadir. Mowrer’in iki basamakli 6grenme kuramina
gore; korku klasik kosullanma yoluyla o6grenilirken; edimsel kosullanma
yoluyla pekisir. OKB’de obsesyonlar kosullanmis uyaranlara donusmustur ve
kaygi yaratirlar. Bu kaygi tekrarlayici hareketler ya da kaginma ile nétralize
edilmeye calisiimaktadir. Notralizasyon amaciyla sergilenen davraniglarin
kayglyl azaltmasi bu davraniglarin tekrarlanmasini arttirirken, ayni zamanda
bu 6greti pekisir ve gelecekte de devam eder. Bu davranislar zamanla kisinin
islevselligini de bozmaya baslamaktadir’®. Yine bu goriise gore ters
ogrenmeyle bunlar birakilabilir, sondirtlebilir. Obsesif kompulsif bozuklukta
diger sagaltim turlerine goére daha etkili oldugu bildirilen bilissel-davranisci
psikoterapinin temeli de bu noktaya dayanmaktadir. Ancak davranisgi gorus,
uzun yillar belirgin obsesyon ve kompulsiyon gostermeyen bir insanin nasil
olup da yasaminin bir ddneminde birdenbire ya da kisa bir sure igerisinde,
agir OKB  belirtileri gostermeye basladigini  agiklamakta yetersiz

kalmaktadir’.
3. Genetik

OKB’de genetik yukltligin genel toplumda oldugundan daha ytksek
oldugu bir¢ok calismada gdsterilmis bir bulgudur. Bu konudaki ilk vaka serisi,
monozigot ve dizigot ikizleri karsilastirmig, monozigot ikizlerde dizigot
olanlara gbre daha yiksek konkordans saptamistir®®, Bu alanda yapilan
baska bir calismada da OKB tanisi alan kisilerin birinci derece akrabalarinda
%35 oraninda OKB ve esik altt OKB belirtileri gorildigi gosterilmigtirst.
Genetik yUklaligun o6zellikle erken baslangich OKB’de daha fazla oldugu
bildiriimektedir®?83, Erken baslangigchh OKB olgularinin ebeveynlerinde ve
diger birinci dereceden akrabalarinda OKB goériime olasiliginin, normalden
yuksek oldugu bir ¢ok calismada gosterilmistir. Bir calismada eriskin
donemde OKB tanisi alan hastalarin ailelerinde OKB orani %34
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bulunmusken, 14 yasindan dnce OKB tanisi alan hastalarda bu oran %38,8
olarak bildirilmigtir®. Uc nesil aile bireylerini birlikte ele alan kapsamli bir
calismada da birinci kusak akrabalarda OKB tanisi olan birey olmasi OKB
icin risk faktoru, 35 yas Ustu evlilik ve erkek cinsiyet ise yatkinlastirici faktor
olarak bildiriimistir®3. Genel olarak OKB’de ailesel gegisin 6nemli oldugu,
ancak baska faktorlere bagli sporadik vakalarin da oldugu belirtiimektedirg>:8.
Segregasyon analizi ¢alismalarinda ise OKB genetiginin ¢ok etkenli, ¢ok
genli bir kalitim kalibi ile daha iyi acgiklanabileceg@i belirtiimektedir. Eldeki
veriler OKB’nin yalizca genetik gecisle ortaya c¢ikan bir hastalik oldugunu
sOylemek igin yetersiz olmakla birlikte, bazi OKB alttipleri i¢in genetik gegisin
6n planda oldugunu savunan gorlsler mevcuttur®. Literatirdeki genom
iliskilendirme ve aday gen c¢alismalari da, OKB’deki genetik gecisin poligenik

oldugunu desteklemektedir.

Molekuler genetik galismalarda, OKB etyolojisinde énemli olabilecek
bircok aday gen bdlgesi tanimlanmigtir. Calismalarda glutamat tasiyici gen,
serotonin tasiyici gen, DRD2 resepttr geni, DRD4 resept6r geni ve dopamin
tasiyici gen ile pozitif sonuglar bildiriimekle beraber, bu bulgularin

desteklenmedi@i galismalar da mevcuttur’-92,

OKB olgularinin genetik 6zelliklerinin degerlendirildigi 113 c¢alismayi
iceren bir metaanaliz ¢alismasinin sonucuna gére OKB’nin bazi serotonin ile
iliskili genlerle (SHTTLPR ve HTR2A) bagdlantili oldugu goésterilmistir. Ayrica
sadece erkek cinsiyet icin monoaminlerin yikiminda roll olan katekolamin-O-
metil transferaz (COMT) ve monoamin oksidaz-A (MAO-A) genlerinde OKB
icin pozitif iliski gosterilmistir. Bu cinsiyet farkini yaratan faktér olarak ise
COMT polimorfizm ekspresyonunun o6strojen Uretimi ile olan iliskisi isaret
edilmistir®,

4. Norokimyasal Etkenler

Cesitli calismalarin  verileriy, OKB etyolojisinde birgok farkh
norotransmitter sisteminin rolu olabilecegini gostermektedir. Mevcut veriler

Isiginda en c¢ok Ustiunde durulan norotransmitter sistemleri serotonin,

dopamin ve glutamata aittir.
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4.1.Serotonin (5-HT)

Segici serotonin geri alim inhibitorlerinin (SSGI) OKB’deki tedavi edici
etkisi, OKB hastalarinda  5-hidroksitriptamin  agonistlerinin  akut
uygulanmasina karsi degismis duyarlilik ve serotonin sentezi ile ilgili ilk
calismalardan elde edilen bulgular, OKB’'de serotonerjik sistemde bir
degisiklik oldugunu desteklemektedir. Trisiklik antidepresanlardan, serotonin
geri alimi Uzerine etkili oldugu bilinilen klomipramin OKB tedavisinde etkin bir
ajan olurken, serotonin geri alimi inhibisyonuna neden olmayan
desipramininin OKB tedavisinde etkili olmadigi gosterilmistir®®. Bu bulguya
dayanilarak yapilan arastirmalarda SSRI'larin da OKB tedavisinde etkin
oldugunun gbézlenmesi, dikkatin OKB’de olasi serotonerjik patofizyolojiye

yonelmesine neden olmusturs?7°.

Yapilan bir galismada ¢ocuk ve ergen hastalarin boyun omurilik sivisi
(BOS) 5-HIAA duzeyi ile klomipramin tedavisine yanit dizeyi arasindaki iligki
degerlendrilmis ve klomipramine verilen yanit ile BOS 5 —HIAA dlzeyi
arasinda guclt bir iliski belirlenmistir; ¢alismanin sonucuna goére 5-HIAA
dizeyi yuksek olan OKB hastalari, klomipramin tedavisine daha iyi yanit

vermislerdir®,

Serotoninin tanimlanmis yedi reseptér alt tipi bulunmaktadir ve bu
reseprtor alt tiplerinin anksiyete olusumu ya da azalmasinda rolU oldugu
dusundlmektedir. OKB hastalarinda yapilan bazi ¢alismalar serotonin-2A (5-
HT2A) reseptor geninde polimorfizm oldugunu saptamiglardir®®, Yine yogun
olarak bazal ganglionlarda bulunan 5-HT1D beta reseptorlerinin de OKB
etiyolojisinde roli olabilecegini bildirilen galismalar mevcuttur®. 5HT1 reseptor
agonisti  olan sumatriptanin  OKB  belirtilerini  kotllestirdigi,  kronik
uygulandiginda ise OKB ve depresyon semptomlarinda iyilesmeye yol actigini
bildiren farkl c¢alismalar vardir®®®’. Yapilan bir hayvan galismasinda, SSGI
tedavisi sonrasi orbitofrontal kortekste yer alan 5SHT1D otoreseptorlerinde 8
hafta icinde down regulasyon goruldiga bildiriimistir®®. Farkli serotonin reseptor
alt tipleriyle, farkli sonuclar bildiren birgok c¢alisma mevcut olsa da; OKB
hastaligi icin olasi etiyolojiyide sadece serotonin hipotezi yeterli

olmamaktadir. Birgok OKB hastasi antidepresan tedaviye kismi yanit
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vermekte ve hastalarin  %40'dan fazlasi SSGl'lara yeterli yanit

verememektedir®1:99,
4.2. Dopamin

Tik bozukluklarina siklikla OKB’nin eslik etmesi, dopamin (DA)
noronlarinin yiksek oranda bulundugu bazal ganglion hasarinda ve
dopaminerjik etkinlik gosteren psikostimulanlarin alimi sonrasinda obsesif
kompulsif belirtilerin ortaya c¢ikmasi, antidopaminerjik ilaglarla obsesif
kompulsif belirtilerin dizelmesi ve yapilan gesitli pozitron emisyon tomografisi
(PET) calismalarinda OKB’'de bazal ganglionlarda aktivite artisinin

saptanmasi, OKB etiyolosinde DA'nin olasi roliinii desteklemektedirt00-106,

OKB’de dopaminin olasi roli hayvan calismalariyla da desteklenmistir.
Dopaminerjik ajanlarin ratlarda kompulsiyon davranisglarina benzer stereotipik
davraniglar arttirdigi ve bu belirtilerin klomipramin tedavisi ile duzeldigi

g6zlemlenmigstirt0’,

Serotonerjik ve dopaminerjik sistem, birbirleri ile yakin iligkili
norotransmitter sistemlerdir. Bu sistemlerin herhangi birindeki degisikligin
diger sistemi de etkiledigi bilinmektedir. OKB etyolojisinden esas sorumlu
olanin ise serotonerjik sistem mi, dopaminerjik sistem mi, her ikisinin kargilikl

etkilesimi mi sorusunun yaniti daha ileri galismalara ihtiya¢ duymaktadir.
4.3.Glutamat

Ozellikle son yillarda vyapilan calismalarin sonuglari OKB'de
glutamatin roline dikkat c¢ekmeye baslamistir. Bircok nérogorintileme
calismalari OKPB’li hastalarin kortiko-striato-talamo-kortikal yolaklarinda
aktivasyon ve metabolizma artisi gostermiglerdir. Bu yolak glutamatin primer
eksitatér noérotransmiter oldugu serotonin, DA, glutamat ve GABA'yl da
iceren kompleks bir norotransmitter yolagidir. Bu dogrultuda yapilan bir
calismada, hi¢ tedavi almamis olan OKB hastalarinin BOS glutamat
duzeylerinin saglikh kontrollere gore anlamli derecede yuksek oldugu
gosterilmistir’. Bu calismanin sonuglari OKB’nin hayvan modelleriyle de

desteklenmistir. Yapilan bir calismada striatumda artmig glutamat ¢ikisi olan
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gen aktariml farelerin OKB ve Tourette sendromuna benzer fenotip

sergiledikleri gosterilmigtir©e,

OKB'de striatum ve anterior singulatta glutamaterjik
konsantrasyonlarda degisikligin gosterildigi goruntileme c¢alismalari da
mevcuttur. Glutamatin olasi dogrudan etkisinin yani sira 5—HT Uzerinde de
dizenleyici etkisi oldugu bilinmektedir. Kaudat nukleusta serotonerjik ve
glutamaterjik norotransmisyonun  kargilikli etkilesim igerisinde oldugu
dustnilmektediri®. Ayrica glutamat tasiyici geninin bazi bolgelerinde olusan
mutasyonlar ile OKB arasinda da iligski gosterilmistir®”. Yapilan bazi
¢alismalarda iyonotropik glutamat reseptorinin normal yerlesimi igin énemli
rol tasiyan proteini kodlayan SAPAP3 geninin, hem OKB hem de

trikotillomani ile iligkili oldugu gosterilmigtirtt®,

Son donemde, OKB semptomlarinin olusumunda glutamaterjik
aktivitenin rolinu destekleyen ikna edici kanitlar bulunmaktadir. Bu yuzden,
¢ok sayida calisma OKB semptom siddeti Uzerinde ekleme tedavisi olarak
riluzol ve memantin gibi glutamat dlzenleyici ajanlarin  etkinligini
degerlendirmek Uzere dizayn edilmis ve yurutulmektedir, sonuclar umut vaat

edici gozukmektedirtt?,
5. Noéroanatomik Bulgular

OKB hastalarinda yapilan noérogoérintileme calismalari, OKB
hastalarinin  bazi  beyin bolgelerinde c¢esitli yapisal degisiklikler
tanimlamiglardir. ik olarak 20. yiizyilin baslarinda, ciddi influenza epidemisi
sonrasinda bazal ganglionlarinda hasar tespit edilen hastalarda istemsiz
hareketlerle beraber obsesif kompulsif belirtilerin ortaya ¢iktigina ve bdylece
OKB ve bazal ganglion arasindaki iligskiye dikkat ¢ekilmistir. Sydenham ve
Huntington Koresi, TS gibi bazal ganglion ile ilgili bozukluklarda obsesif
kompulsif belirtilerin gorilmesi de bu iliskiyi desteklemektedir''?. Ayrica
kapsulotomi ve singulotomi ile frontal korteks ile bazal ganglionlar arasindaki
baglantinin kesilmesi ile birlikte OKB belirtilerinde azalma tespit edilmistir ve
bu da OKB etyolojisinde frontostriatal yolaga dikkat gekmektedir'3. Ancak bu
cerrahi islemler obsesif kompulsif belirtileri azaltmakta her zaman basarili

olamamaktadir. Bu bilgi, bozuklugun frontostriatal yolagin bilinmeyen
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herhangi bir farkli bolgesindeki bozuklukla da iligkili olabilecegini

disindlrtmektedirtt4,

Kortiko-striatal-talamo-kortikal yolak, OKB patogenezindeki en
onemli beyin yolagi olarak kabul edilmektedir. Bu yolagi olusturan
projeksiyonlar sensorimotor korteksten putamene, paralimbik korteksten
nukleus akumbense, orbitofrontal korteksten ventromedial kaudat
nukleusa ve dorsolateral prefrontal korteksten dorsolateral kaudat
nukleusa uzanmaktadirt’®6 Bu yolak, birgok psikiyatrik bozuklugun
etiyolojisinde de rol aliyor gibi gézikmektedir ve limbik sistemle iligkili bircok
subkortikal ve kortikal bolgelerle de karsilikli iligki igerisindedir. OKB’ nin
Klinik gorinimunidn  esasen  orbitofrontal ve singulat  korteksteki
hiperaktiviteden kaynaklandigini ve bu hiperaktivitenin obsesif dusunceler ve
nedensiz  anksiyeteyle iligskili  oldugunu  dUsundldrten  ¢alismalar

bulunmaktadirtt?113,
6. Yapisal Beyin Goruntileme Caligsmalari

Yapilan bilgisayarli tomografi ve manyetik rezonans goéruntileme
calismalarinda hic¢ tedavi almamis OKB olgularinda, kontrollere gére kaudat
nukleusta kugllme, gocuk olgularda ise ek olarak talamik hacimde artis
saptanmistir!'’. Yapilan bazi galismalarda kontrol etme ya da zarar verme
obsesif kompulsif semptomlari olan hastalarda azalmis striatal gri madde,
saglikli kontrollere gore en belirgin bulgu olarak bildirilmis ancak bu bulgu
diger obsesif kompulsif semptomlari olan hastalarda saptanmamigtirtt®119,
Ek olarak cocukluk ¢cagi OKB’sinde artmis anterior singulat ve orbitofrontal

korteks gri madde hacmi bildiren ¢alismalar da mevcutturt?%.121,

Pediyatrik OKB hastalarinda beyaz madde degisiklikleri de
g6zlenmektedir. Pediyatrik OKB hastalarinda yapilan difuzyon tensor
goruntileme c¢alismalarinda, hem splenium hem de 6n singulum akson
demetindeki fraksiyonel anizotropinin artisi ile OKB semptom siddeti

arasinda pozitif iliski bildirilmigtirt?2.123.124,
7. Fonksiyonel Goruntileme Calismalari

OKB'li erigskin hastalarda yapilan fonksiyonel manyetik rezonans
goruntileme (fMRG) calismalari da artmis kaudat ve orbitofrontal korteks
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aktivitelerini desteklemektedir'?>. Ayrica yapilan bir fMRG c¢alismasinda
anterior singulat girus ve parasentral loblarda aktivite artisi tespit edilmistir'2¢.
Yine fMRI ile yapilan baska bir galisma, fronto-striato-talamik baglantilarda
gelisimsel degisiklikler bildirmistir'?”. Cocukluk yas grubunda OKB
hastalarinda isleyen bellek gorevleri sirasinda fMRI kullanilarak yapilan bir
calismada ise dorsal prefrontal korteks, paryetal lob, dorsal anterior singulat
kortekste aktivasyon artigi gozlenirken, bu bulgu talamus ya da striatumda

gbzlenmemistir'?e,

PET calismalari OKB hastalarinda orbitofrontal korteks, kaudat
nukleus, talamus, paryetal korteks, anterior singulat korteks ve lentikuler
kortekste artmis glukoz metabolizmasini gdstermistir. Tedavi dnce ve sonrasi
beyindeki glukoz metabolizmasini degerlendiren PET c¢alismalarinda
orbitofrontal korteks, kaudat nukleus ve anterior frontal girusta glukoz
metabolizmasinin tedaviyle azaldigi ve bu azalmanin semptom siddetiyle

paralellik gosterdigi bildirilmigtirt2®-132,

fMRI ve PET calismalarinda anterior orbitofrontal korteks, anterior
singulat korteks ve kaudattaki aktivite artisi gosteriimis olan en tutarl
verilerdir. Diger anksiyete bozukluklari ile kiyaslandiginda da anterior/lateral
orbitofrontal korteks ve kaudat nukleus aktivitesi OKB’ye daha spesifik gibi

goriinmektedirt?513,

Tek foton emisyon bilgisayarli tomografisi (SPECT) ile OKB
hastalarinda beyin kan akimini degerlendiren ¢alismalarda da beynin cgesitli
bdlgelerinde kan akiminin arttii bildiriimektedir. Cocuk OKB hastalarinin
tedavi 6ncesi ve sonrasi beyin kan akiminin degerlendirildigi bir SPECT
calismasinda, tedavi Oncesinde kaudat nukleus ve prefrontal kortekste
kontrol grubuna gore anlamli olarak daha yuksek saptanan kan akiminda, 12
haftalik paroksetin tedavisi sonrasinda semptom siddetindeki azalmayla

paralel olarak azalma gorildiga bildirilmistirt32,

OKPB’li gocuk ve ergen olgularda yapilan bir proton manyetik rezonans
spektroskopi (MRS) calismasinda ise hasta grubun bilateral prefrontal beyaz
madde metabolit dizeyinin kontrol grubundan anlamli olarak daha fazla

oldugu saptanmis ve bu fazlahgin semptom siddetiyle de korele oldugu
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bildirilmistir'33. OKB’li gocuk olgularda paroksetin tedavisi 6éncesi ve sonrasi
beyin metabolit dlzeylerini inceleyen bagka bir MRS c¢alismasinda kaudat
nukleusta kontrol grubuna gore artmis olan glutamat dizeyinin, 12 haftalik
paroksetin tedavisi sonrasi azaldigi ve bu azalmanin tedavinin bitisinden
sonra da devam ettigi gézlenmistiri®. Ayni bulgu pediyatrik OKB olgularinin
degerlendirildigi ve tedavi olarak biligsel davranisgl tedavinin kullanildigi bir

calismada da saptanmistirt34,
8. NoOroimmunoloji

Son yillarda OKB etyolojisinde immun mekanizmalarin roline dair
kanitlar artmaktadir. AGBHS enfeksiyonuyla iligkili olan Syndenham koresi
hastaligina sahip c¢ocuklarda daha fazla obsesif kompulsif bozukluk
gorulmesi ve obsesif kompulsif bozuklugu olan hastalarda saglikli
kontrollerden daha fazla antibazal ganglion antikorunun olmasi, obsesif ve
kompulsif bozukluk patogenezinde immun degisikliklerin olasi rolinuU
destekleyen bulgulardir'!. Yine streptokok enfeksiyonu ile iligkili pediyatrik
otoimmun ndoropsikiyatrik hastalik, 1998 yilinda Swedo ve ark. tarafindan
tanimlanan, streptokok enfeksiyonunu takiben ani bir sekilde ortaya ¢ikan
OKB vel/veya tiklerle karaterize bir gocukluk cagi hastali§idir>. Boylece
PANDAS kriterlerini karsilayan OKB hastalari ile kargilamayan OKB hastalari
arasindaki immunolojik durum farklihginin da incelenmesi gerekKliligi
dogmustur®®>. PANDAS klinik gortinimiine sahip olan her cocukta AGBHS
enfeksiyonu mevcudiyetine iliskin kanit bulunmamasi ve viral enfeksiyonlari
da takiben ortaya ¢ikan OKB ve tik bozukluklarinin tanimlanmasi, ¢ocukluk
cagi akut baslangicli OKB olgularinda AGBHS disi infeksiydz ajanlarin roliine
de dikkat cekmektedir?13,

OKB’de sitokinlerin ve T hlcre fonksiyonunun c¢alisildigi sinirh sayida
calisma mevcuttur. Cocuk ve ergenlerde yapilan bu calismalarin ¢ogu TS’i
de kapsamaktadir ve yazinda pediatrik ptur OKB olgularinda sitokin ve diger
inflamatuar parametreler ile ilgili veriler olduk¢ca sinirhdir. Yapilan
calismalardaki negatif bulgular OKB’nin etiyolojisindeki olasi otoimmun
patogenezi dislayamamaktadir. Ustelik bu sitokinlerin yalnizca hastaligin
baslangicinda ve gecici olarak Uretiliyor olabilecegi de bazi yazarlarca

belirtiimigtir!s®,
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TNF-a, akut faz reaksiyonunu uyaran bir proinflamatuvar sitokindir.
TNF-a periferal monositlerin yani sira astrositlerden ve noéronlardan da
salgilanir ve beyinde 06zgil TNF-a reseptorleri bulunmaktadir'3”.138  OKB
olgularinda yapilan gesitli galismalarda TNF-a duzeyine iligskin farkli sonuglar
bildirilimistir. Bu konuda yapilan bir metaanalizde TNF-alfa dizeyi ile OKB

semptomlari arasinda belirgin bir iligki tespit edilememistirt3.

IL-1, IL-6, IL-8 ve TNF-a ile birlikte proinflamatuar sitokinler olarak
salgilanirlar. IL-1 beta merkezi sinir sisteminde migroglialardan sentezlenir®®.
Ayrica akut faz reaksiyonunu uyararak anti-inflamatuar yanita da neden
olabilir'4®. Sitokinler vicuttaki inflamatuvar slireci gosterseler de, serum
dizeyleri komorbiditenin varligi, ila¢g kullaniminin olmasi, obezitenin olmasi
gibi cesitli faktorlerden etkilenebilir. Hi¢ tedavi almamig ve komorbiditesi
olmayan erigskin OKB olgularinda yapilan bir galismada IL-2, IL-4, IL-6, IL-10
ve TNF-a dizeyleri, saglikh kontrollerden anlaml olarak daha yiuksek

saptanmistiril,

Prokalsitonin sistemik inflamatuar durumun bir belirteci olup, saglikh
bireylerde 1 ng/mL’nin altindadir®®2!, immin mekanizmalarin etkin
olabilecegi bazi psikiyatrik bozukluklarda degerlendiriimis olsa da, yapilan

calismalarda saglikh kontrollerden anlamli bir farklilik bulunamamistir??23,

Klinik GOriinim

OKB, belirtilerin sinsi bir bigimde basladigi bir ruhsal bozukluktur.
Temel belirtileri obsesyonlar ve kompulsiyonlardir. ilk belirtiler ortaya
ciktiktan sonra, islevselligin bozulmasina kadar gecen siure bazen yillar
surebilmektedir. Erigkinlerin gecgmigse yonelik sorgulandigi bir calismada;
cogu hastanin kaygili bir yapi ya da o6zguven eksikligi gibi 6zgul olmayan
prodromal Dbelirtiler gosterdigi bildirilmistir. Bazi hastalarin ise asiri
sorumluluk, belli detaylara asiri dikkat verme, dlizen ve temizlik ugraslari,
kontrol etme gibi daha tipik belirtilerle seyreden bir prodromal dénem tarif
ettikleri ve bu belirtilerin gelisebilecek OKB acisindan belirte¢ olabilecegi dne

sUrilmistaro.
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OKB nin temel belirtilerinden biri olan obsesyonlar; DSM-V'de 2

madde ile tanimlanmigtir:

1. Kimi zaman zorla ve istenmeden geliyor gibi yasanan, ¢ogu kiside
belirgin kaygl ya da sikintlya neden olan, yineleyici ve surekli dasunceler,
itkiler ya da eylemler.

2. Kisi, bu duslncelere, itkilere ya da imgelere aldirmamaya ya da
bunlari baskilamaya c¢alisir ya da bunlari bagka bir dusince ya da eylemle

yuksuzlegtirme (bir zorlantiy yerine getirerek) girisimlerinde bulunur.

Yine OKB’nin diger bir temel belirtisi olan kompulsiyonlar da DSM-V’te

2 madde ile tanimlanmigtir:

1. Kisinin takintisina tepki olarak ya da kati bir bicimde uyulmasi gereken
kurallara gore yapmaya zorlanmig gibi hissettigi yinelemeli davraniglar (6rn.
el yikama, duzenleme, denetleyip durma) ya da zihinsel eylemler (6rn. dinsel
degeri olan sozler sdyleme, sayl sayma, sOzcukleri sessiz bir bigimde
yineleme).

2. Bu davraniglar ya da zihinsel eylemler, yasanan kaygi ya da sikintidan
korunma ya da bunlar azaltma ya da korkulan bir olay ya da durumdan
sakinma amaciyla yapilir; ancak bu davraniglar ya da zihinsel eylemler,
yuksUzlestirecegi ya da korunulacagi tasarlanan durumlarla gercekgi bir

bicimde iligkili degildir ya da agikga asiri bir diizeydedir?.

OKB’de obsesyon ve kompulsiyonlar ¢ogu zaman beraberce
bulunmaktadir. Obsesyonlar kiside anksiyete vyaratirken, kompulsiyonlar
obsesyonlarin neden oldugu anksiyetenin azaltimasina yaramasi amacini
tasimaktadir. Daha az siklikta olmak Uzere, kigide yalnizca obsesyon ya da
yalnizca kompulsiyonlar da go6zlenebilmektedir. Obsesyon olmaksizin
kompulsiyon gbézlenmesi durumu Ozellikle ¢cocuk ve ergen yas grubunda
daha sik bildirilmistir2. Bu durumun gocugun kompulsiyonlarla iligkili olan
obsesyonlarinin  dogasini  anlamlandiramamasiyla iligkili  olabileceqgi
dusundlmektedir. Valeni-Basile ve ark. tarafindan yapilan bir ¢calismada ise
sadece obsesyonla giden OKB orani % 19, sadece kompulsiyonla giden

OKB orani ise % 26 olarak bildirilmistir3.
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Cocuk ve erigkinlerdeki OKB'nin klinik gorunumleri benzemekle birlikte
cocuklardaki dusuk i¢ goru ve gelisimsel donem 6zelliklerindeki degisim ile
birlikte semptomlardaki degisim, OKB’nin klinik gorinimundeki en onemli
farklihklari olugturmaktadir. Bunun yani sira Ozellikle okul 6ncesi donemde,
gocugun gelisim donemi 6zellikleriyle, patolojik OKB semptomlarinin ayrimi
da onemlidir. Okul oncesi donemde tekrarlanan, rahatlatici, iglevselligi
bozmayan ve kaygi olusturmayan, gelisim donem Ozelliklerine uygun
rituellerin patolojik olmadigi ve okul déneminde kendiliginden kayboldugu
bilinmektedir®2.

Bilinen en erken baslangi¢ yasi 2 olmakla beraber, 6 yasindan 6nce
baslangi¢ nadirdir. Baslangi¢ yasinin erken olmasi Tourette Sendromu (TS)
komorbiditesi, daha fazla genetik yuklulik, erkek cinsiyet, koétl tedavi yaniti,
daha uzun hastalik suresi, obsesyon olmaksizin kompulsiyon gorilme

sikliginda artis ve daha kot prognoz ile iliskilendirilmistire.

Cocuk ve ergenlerde bildirilen en sik obsesyonlar; kirlenme, bulasma,
zarar gorme, saldirganlik, simetri ve cinsel obsesyonlarken en sik gorulen
kompulsiyonlar yikama, kontrol etme, yineleme, sayma ve biriktirme en sik
bildirilen kompulsiyonlardir®54, Cocukluk ¢agindaki OKB belirtilerinin yasla
olan iligkisinin incelendigi ve hastalarin 3-9 ve 10-18 seklinde yas gruplarina
ayrildidi bir calismada 3-9 yas grubu OKB hastalarinda daha fazla istifleme
kompulsiyonlari, 10-18 yas grubu OKB hastalarinda ise daha fazla dini ve
somatik obsesyonlar ayni zamanda daha fazla sayma ve kontrol

kompulsiyonlari gortldigu bildrilmistir>®.

Kacinma OKB’de gbze carpan ikincil bir semptomdur. OKB hastasi
obsesyonlara yol acan ya da zaman harcayan kompulsiyonlara neden olan
durumlardan kaginir. Kaginmanin kendisi kompulsiyon degildir ama hastalik
ciddilestiginde gb6ze carpan bir klinik 6zellik olabilir. Tedavi slrecinde
kacinma azaldikga, tetikleyici ortamlara maruziyetin artmasina bagh olarak,

kompulsiyonlarda artis gozlenebilir.
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Ek Tanilar

OKB komorbiditesi oldukca yuksek bir psikiyatrik bozukluktur. OKB
tanisi alan ¢ocuklarin, yagsamlari boyunca en az bir psikiyatrik ek tani alma
orani %80 olarak bildirilmistir®®. OKB’ye en sik eslik eden ruhsal hastaliklar;
anksiyete bozukluklari(%26-42), duygudurum bozukluklari (%11-32), tik
bozukluklari (%11-26), dikkat eksikligi-hiperaktivite bozuklugu (DEHB) (%16-
20) ve diger yikici davranis bozuluklari (%9-19) olarak bildirilmektedirs?.
Komorbiditenin varhidi; hastahdin seyrini, tedavi yanitini ve hastanin
islevselligini olumsuz etkileyebilmektedir®’. Hastaliga eslik eden komorbid
durumlarin  sikhigi, vyasla beraber degisebilmektedir. Bir prevelans
calismasinda OKB tanisi olan gocuklarda eslik eden depresif bozukluk sikligi
%39, ergenlerde ise %62 olarak bildirilmistir. Yine ayni ¢alismada ¢ocuklarda
OKB'’ye eslik eden TS, DEHB, karsit olma karsit gelme bozuklugu (KOKGB),
ayrilik anksiyetesi bozuklugu oranlari sirasiyla %25, %51, %51, %56 olarak
bildirilmisken, ayni bozukluklar i¢in ergenlerdeki oranlar sirasiyla %9, %36,
%47, %35 olarak bildirilmistir*3.

Calismalarda genel olarak OKB'ye en sik eglik eden anksiyete
bozuklugu panik bozukluk olarak bildirilmistir®® Erken baslangich OKB
olgularinda ise en sik es tani ayrilik anksiyetesi bozuklugu iken, bu olgularda
cinsel-dini obsesyon puanlari ve depresyon-anksiyete belirti puanlarinin daha
yiksek oldugu bildirilmistir®. Dahasi, OKB’ye anksiyete bozukluklarinin eslik
etmesi halinde saldirganlik obsesyonlarinin, cinsel, dini, somatik
obsesyonlarin ve kontrol kompulsiyonlarinin daha sik goraldiglu de

bildirilmektedir®°,

Duygudurum bozukluklari, OKB’ye en sik eglik eden psikiyatrik
bozukluklardan bir digeridir ve tiklerin eglik ettigi OKB’ye gore cok daha ciddi
islev kaybiyla sonuglanmaktadir®®. Major depresif bozukluk ile OKB'nin
yasam boyu birlikteliginin  %67-79 gibi ylUksek oranlara ulasabildigi
belirtiimektedir. OKB'de suisidal 6zellikleri inceleyen bir sistematik gézden
gecirme ve metaanaliz calismasinda eslik eden depresif belirtilerin, intihar
riskini en fazla arttiran etmen olduguna dikkat ¢ekilmistir. Eslik eden bipolar
bozukluk varligi ise, daha erken OKB baslama yasi ile iligkilendirilmistir®?.
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Ayrica OKB’ye eslik eden bipolar bozukluk varliginda batil inanglar, sacma,
varolusla ilgili, metafizikle ilgili obsesyonlarin daha sik gozlendigi de
bildiriimektedir®s.

Tik bozukluklari OKB’ye sikga eslik eden diger bir bozukluktur. Bu
birliktelik 6zellikle cocukluk caginda belirgin olarak gozlenmektedir. Tik
bozuklugu olan hastalarda en sik go6zlenen ikinci komorbid psikiyatrik
bozukluk OKB'dir%. Cocukluk ¢agi OKB hastalarinin %5'inde TS
goralurken;TS olan ¢ocuklarda OKB goérulme sikliginin %80’lere kadar
cikabildigi bildiriimektedir3”. Ayrica OKB ve TS ‘unun birlikte gorildigi
vakalar ile izole OKB vakalarinda bazi klinik farklilhklar da mevcuttur. OKB ‘ye
TS’nin eslik etmesi halinde kirlenme obsesyonlarinin daha az goéruldiugu,
daha agirlikli olarak zarardan kaginma ritiellerinin bulundugu gézlenmistir®4.
Klinik ortamda kompulsiyon ve tik ayrimi zaman zaman gug¢ olabilmektedir.
Bu ayrimda; kompulsif fenomene genellikle otonomik anksiyete ve karmasik
dusunce sureclerinin eglik etmesi, tik dncesinde ise duyusal semptomlarin ve

otonomik irkilmenin olmasi énemli ayirt ettirici klinik parametrelerdir®®.

Yikici davranig bozukluklari, g¢ocukluk c¢adi OKB’sinde eriskin
OKB’sinden daha sik rastlanilan bir es tanidir. Pediyatrik OKB olgularinda
yikici davranis bozuklugu es tanisinin orani %22 olarak bildirilmistir®®. Ayrica
Masi ve ark. tarafindan yapilan bir ¢calismada, DEHB estanisi daha erken
baslangi¢ yasl, daha ciddi psikososyal etkilenme ve islevsellikte daha fazla

bozulma ile iligkili bulunmustur®’.

OKB’ye sik eslik eden bozukluklardan birisi de yeme bozukluklar
olmakla birlikte, yeme bozukluklari OKB’nin ayirici tanisinda da énemli yer
tutmaktadir. Yeme bozuklugu estanisinin OKB’nin klinik gériinimune etkisini
arastiran bir calismada yeme bozuklugunun eslik ettigi OKB hastalarinda
bulagma obsesyonlarinin ve temizleme kompulsiyonlarinin daha sik oldugu

bildirilmigtir°.

OKB’de kisilik bozukluklan da saglikli toplum drneklemlerindan daha
sik goérulmektedir. Bu konuda yapilan bir izlem galismasinda OKB’li olgularda
en sik rastlanilan kisilik bozuklugunun cekingen kisilik bozuklugu oldugu

bildiriimistir. Bu ¢alismada OKB’nin, OKB ile ilgili degiskenler ile Kkisilik
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bozukluklari arasinda herhangi bir iligki olmadigi da belirtiimistir. Yine bu
calismada, OKB ile oldukga ortusen bir klinik gorunimui olan OKB ile ayni
spektrumda ele alinmasi 6nerilen obsesif kompulsif kisilik bozuklugu’'nun,
OKB hastalarinda saglikli  kontrollerle ayni oranda bulundugu da

belirtilmigtirt® 9,

Tedavi
Cocuk ve ergenlerde OKB icin mevcut tedavi secenekleri
farmakoterapi ve psikoterapiyi icerir. Bazi durumlarda her ikisinin birlikte

kullanilmasi gerekebilmektedir.

Gunumuzde OKB’nin tedavisinde ilk sira tedavi secenedi olarak
bilissel-davranisgi terapi (BDT) altin standart kabul edilmektedir. En sik
uygulanan teknikler maruz birakma ve tepki Onlemedir. Bu hastalarda
BDT’nin etkinligi bircok c¢alismada gdsterilmistir. Yapilan bir ¢alismada
BDT’ye sertralin ve plasebo eklenen 2 grup karsilastiriimis; gruplar arasinda

anlaml farklihk bulunamamistirt4L,

Cocuk ve ergen yas grubunda etkinligi gosterilmis farmakoterapi
secenekleri; SSGl'lardan fluoksetin, fluvoksamin ve sertralin, trisiklik
antidepresanlardan ise serotonerjik etkinligi yuksek olan klomipramindir.
Klomipraminin olasi yan etkileri goz onune alindiginda, genel kani ilk
segenegin bir SSGI olmasindan yanadir. Bir SSGI'nin antiobsesyonel etkinlik
gOstermesi icin gereken slre ¢cogu zaman 10 haftadan uzundur. Fluoksetin,
fluvoksamin, paroksetin ve sertralinin ¢ocukluk cagi OKB olgularinda etkin ve
givenilir oldugunu bildiren ¢ok sayida yayin mevcutturl4>143,  Ancak
paroksetin kullaniminda eslik eden depresyonun olmamasinin ve birinci
dereceden akrabalarda paroksetine iyi yanit alinmis olmasinin dikkate
alinmasi gerektigi de bildiriimektedir**4. Cesitli calismalarda OKB’de
klomipraminin SSGl'lara Ustlinlugu gosterilmis olsa da benzer etkinlik diizey
bildirilen galismalar da mevcuttur4>146.147 Klomipramin daha ucuz ve bazi
direncli vakalarda daha etkin olmasi nedeniyle, yan etkilerine ragmen tercih

edilebilinir bir ajandir.

OKB'de tedaviye direngli olgularda en sik tercih edilen guglendirme

ajanlari antipsikotiklerdir. Yapilan bir ¢alismada SSGI tedavisine yanit
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vermeyen OKB olgularinin, bir atipik antipskotik ile guclendirme tedavisi
uygulandiginda %58,1’inin tedaviye yanit verdigi bildirilmistir'4®. Standart
tedavilere direngli, komorbid hastaliyi olan ve i¢gorustu zayif hastalarda

antipsikotik ~ ajanla  gulclendirmenin  Ozellikle  yarar  saglayacagi
belirtiimektedir4°.
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GEREC VE YONTEMLER
Orneklem Gruplari

Bu calismaya Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma ve
Uygulama Hastanesi Cocuk ve Ergen Ruh Saghgi ve Hastaliklari
Poliklinigi'ne 01.11.2017-01.11.2018 tarihleri arasinda basvuran, 5-18 yas
arasi DSM-5 tani kriterlerine gore ilk kez OKB tanisi alan 23 hasta ile
herhangi bir psikiyatrik bozukluk saptanmayan 22 saglikli gocuk olmak uzere
toplam 45 ¢ocuk dahil edilmistir. Calismaya katilmaya gonullu olan gocuklarin
hem kendilerinden hem de ailelerinden s6zlu ve yazili onay alinmigtir (EK-1)
(EK-2) (EK-3).

Calismaya baslanmadan 6nce Mersin Universitesi Tip Fakdltesi Klinik

Aragtirmalar Etik Kurulu’nun 2017/503 sayili karari ile onay alinmistir.

Calismaya dahil edilme kriterleri:

1. ilk kez OKB tanisi konulmasi,
2. Hastalar ve ailelerinden bilgilendiriimis gonullt olur formu alinmig
olmasi,

3. Gondillulerin 5-18 yas (5 ve 18 yas dahil) araliginda olmasi,

4. Herhangi bir ilag kullanmiyor olmasi, enfeksiy6z, noérolojik, genetik
veya kronik tibbi bir hastaliginin veya kanser hastaliginin olmamasi,

5. Obez olmamasi

6. Basvuru sirasinda herhangi bir enfeksiyon hastaligi gegirmiyor olmasi

Toplamda OKB tanili 23 hasta ve saglikli 22 kisi olmak Uzere ¢alisma
grubu 45 kisiden olusmustur.
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Veri Toplama Araglari
1. Sosyodemografik Veri Formu

Aragtirmacilar tarafindan geligtirilmig olan bilgi formu ile gocugun yasi,
cinsiyeti, egitim durumu, dogum zamanii anne sutu ile beslenme suresi,
gocugun ailesinde psikiyatrik veya tibbi hastalik olup olmamasi, hastaligin
semptomlarinin ne zaman bagsladigi ve ne kadar suredir devam ettigi,
semptomlarin genel dogasi, boy, kilo gibi klinik 6zellikler kaydedilmistir.
Calismaya alinan ¢ocuk ve ergenler ile ebeveynlerine yuz yuze goérisme
teknigiyle uygulanmistir. Form araciigiyla c¢ocuga ve aileye ait

sosyodemografik verilerin elde edilmesi amaglanmistir (EK-4).

2. Gocuklar igin Yale-Brown Obsesif Kompulsif Olgegi (CY-
BOKO)

Saglikh bireyler ve psikiyatrik hasta gruplarina uygulanabilen,
gbrismeci tarafindan yari yapilandiriimis bir sekilde doldurulan, obsesif
kompulsif belirtilerin tiirini ve siddetini élcmeye yarayan bir dlgektir. Olgek
obsesyon ve kompulsiyonlari sorguayan iki bolumden olusur. Obsesyon veya
kompulsiyonlarin sikhgi, yasami etkilemesi, rahatsizlik hissi, gosterilen direng
ve kontrolin derecesi puanlanir. .Gorismenin yapilmasindan bir hafta
oncesinden baslayarak her bir madde icin hasta gézlenmelidir. Puanlar buttin
bu oOzelliklerin bir haftalik gorilme ortalamasini yansitmalidir. Toplam 19
sorudan olusur. Verilen cevaplara O ile 4 arasinda puanlar verilir ve bu
puanlarin toplanmasiyla toplam puan elde edilir. Toplam puanin
belirlenmesinde ilk on madde (madde Ib ve madde 6b disinda) kullanilir.
Madde Ib, 6b ve 11-16'nin psikometrik 6zellikleri hakkinda yeterince veri
olmadigi icin, bu maddeler deneysel kabul edilmektedir. Ayrica Olgegin
yaninda, Y-BOCS Semptom Kontrol Listesi bulunmaktadir ve o anki
semptomlarin taninmasina yardimci olur. Turkge'ye uyarlanmasi ve
gecerlilik-gtvenilirlik calismasi 2000 vyilinda Ylcelen ve arkadaslari
tarafindan yapilmistir!®. Tirkiye'de yapilan c¢alismalarda kesme puani

hesaplanmamistir (EK-5).
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Yontem

Bu calismaya Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma ve
Uygulama Hastanesi Cocuk ve Ergen Ruh Saghgr ve Hastaliklan
Poliklinigi'ne 01.11.2017-01.11.2018 tarihleri arasinda basvuran, 5-18 yas
arasi DSM-5 tani kriterlerine gore ilk kez OKB tanisi alan 23 hasta ile
herhangi bir psikiyatrik bozukluk saptanmayan 22 saglikli gocuk olmak Uzere

toplam 45 ¢ocuk dahil edilmistir.

Calisma orneklemine alinan katilimcilara ve ebeveynlerine, anketler
uygulanmadan o©nce arastirmanin amaci anlatiimig ve vyazili onamlari
alinmistir. Calismaya katilan,. c¢ocuklar DSM-V tani kriterlerine gore
degerlendirilerek, yalnizca OKB tanisi alanlar hasta olarak, herhangi bir
psikiyatrik tani almayanlar saglikli kontrol grubu olarak degerlendirilmigtir.
Olgekler her iki gruba da kan 6rnekleri alinmadan 6nce ayni gun igerisinde ve
ayni klinisyen tarafindan uygulanmigtir. Calismada kullanilan IL-1 beta, IL-2,
IL-6, IL-8, IL-10, CRP, ferritin, prokalsitonin, kan sayimi kitleri i¢cin maddi
destek Mersin Universitesi tarafindan 2018-1-TP3-2876 nolu Bilimsel

Arasgtirmalari Destekleme Projesi kapsaminda saglanmigtir.

Calisma grubundan alinan kan dérneginden hemogram, ure, kreatin,
AST, ALT, ferritin, CRP, prokalsitonin, IL-1, IL-2, IL-6, IL-8, IL-10, TNF-a
calisilmistir. OKB tanisi koyulan g¢ocuk ve ergenlerde akut inflamasyon
durumu ve inflamasyon belirteclerinin kullanilabilirligini degderlendirmesi
amaclanan bu g¢alismada, hastalarda beyaz kure, ferritin, CRP, prokalsitonin,
IL-1, IL-2, IL-6, IL-8, IL-10, TNF- a duzeyleri degerlendirilmigtir.

Beyaz kure Olgumleri, EDTA’lI tlplere alinarak Tibbi Biyokimya
laboratuvarina getirilen kan o&rneklerinden ayni gun Sysmex XN-1000

cihazinda impedans yontemi ile galisiimistir.

Biyokimya tuplerine alinarak Tibbi Biyokimya laboratuvarina getirilen
kan ornekleri alindiktan 15 dakika sonra 10 dakika 4000 rpm’de santrifij
edilmis, serumu ayrilmig ve alikotlanmiglardir. Serum 6rneklerinin
alinmasini takip eden 1 saat icerisinde ferritin, CRP ve prokalsitonin dizeyleri

calisiimigtir.
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Ferritin elektrokemiliminesans yontemiyle Cobas 600 cihazi (Roche
Diagnostics Mannheim, GmbH) ile, CRP immunotirbidimetrik yontem ile
Cobas Integra 800 cihazi (Roche Diagnostics Mannheim, GmbH) ile ve
prokalsitonin Elecsys 2010 (Roche Diagnostics Mannheim, GmbH) cihazinda
cahisilmigtirlL-1, IL-2, IL-6, IL-8, IL-10, TNF- a analizleri i¢cin serumlar, analiz
gunune kadar -80°C’lik derin dondurucuda saklanmigtir. Calisma oncesi
serum Ornekleri ¢ozdurulerek birbirini izleyen 3 giin igerisinde ELISA yontemi
ile DSXTM Four-Plate Automated ELISA Processing System mikroELISA

cihazi kullanilarak ¢aligiimistir.

Istatistiksel Analiz

OKB olan hastalarda inflamatuar belirteglerin belilenmesi amaciyla

yapilan arastirmada hasta ve kontrol grubu olmak Uzere iki grup mevcuttur.

OKB grubu ile kontrol grubu arasinda IL-4 de@erleri bakimindan en kuguk

anlamli kabul edilebilecek fark 1,09 birim oldugu durumda, %5 Tip | hata ve

%80 gug ile her grup igin minimum 19, toplam da ise 38 bireyin ¢alismaya dahil

edilmesi planlanmistirt?,

Degiskenlerin normal dagilima uygun olup olmadiklari ShapiroWilk
testi ile incelenmistir. Normal dagilm varsayimi saglayan degiskenler Ort+SD
cinsinden Ozetlenirken, varsayimi saglamayan degiskenler medyan[min.-
max.] seklinde ozetlenmigtir. Kategorik degigkenler ise sayl ve yuzde
cinsinden 6zetlenmistir. iki grup ortalamasi karsilastirimasinda normal
dagihim varsayimi saglandigi durumda Student t testinden, saglanmadigi
durumda Mann Whitney U testinden vyararlanilmistir. ikiden fazla grup
ortalamasinin karsilastirimasinda dagiim varsayimi saglandigi durumda
ANOVA ve post hoc olarak Bonferroni testi, saglanmadigi durumda ise
Kruskal Wallis ve post hoc olarak Dunn testinden yararlanilmistir. iki siirekli
yapida degisken arasindaki iliskiyi incelemek icin Spearman korelasyon
katsayisindan yararlaniimistir. p<0,05 istatistiksel anlamlilik duzeyi olarak

kabul edilmistir.
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BULGULAR

Calismamizda orneklem grubu 6-18 yas arasi OKB tanisi alan 23
cocuk ve saglikli kontrol grubu olarak 22 ¢ocuk olmak Uzere toplamda 45

bireyden olusmaktadir.

OKB ve Kontrol Gruplarindaki Cocuklarin Sosyodemografik

Ozelliklerine iligkin Veriler
Yas ve Cinsiyet

Calismaya alinan OKB tanili ¢ocuklarin yas ortalamasi 12,45+3,06 ,

kontrol grubunun yas ortalamasi ise 11,91+3,30 olarak hesaplanmistir.

Caligmaya alinan tum cocuklarin %22,2’si (n=10) erkek ve %77,8i
(n=35) kiz ¢ocuklardan olugsmaktaydi. OKB grubundaki erkek cocuk orani
%21,7 (n=5), kiz ¢ocuk orani %78,3 (n=18), saglikli gruptaki erkek g¢ocuk
orani ise %22,7 (n=5), kiz gocuk orani %77,3 (n=17) olarak saptandi.

Hasta ve kontrol grubu arasinda yas ortalamalari ve cinsiyet agisindan
istatistiksel olarak anlamli farklihk saptanmamistir (p>0,05) (Tablo 1) (Tablo
2)

Tablo 1. Hasta ve kontrol grubunun yas ortalamalarinin

karsilastiriimasi

Kontrol Hasta
n=22 n=23 P
Ort Sd Ort Sd

Yas 12,45 3,06 11,91 3,30 0,572
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Tablo 2. Cinsiyetin Gruplara Gore Dagilimi

Kontrol Hasta P
n(%) n(%)
Kiz 17 (%77,3) 18 (%78,3) 0,609
Cinsiyet
Erkek 5 (%22,7) 5 (%21,7)

Ailede Psikiyatrik ve Fiziksel Hastalik Oykiisii

Calismaya alinan hasta grubun 6 tanesinin (%26,1) annesinde fiziksel
bir hastalik 6ykusu bulunurken, 22 saglikh cocugun 4 tanesinin (%18,2)
annesinde fiziksel bir hastalik 6ykusti mevcuttu. Bireylerin babalarinin fiziksel
saglik durumu incelendiginde hasta grubun 4 tanesinin (%17,4), kontrol
grubunun ise 6 tanesinin (%27,3) babasinda fiziksel bir hastalik 6ykusu
mevcuttu. Hasta ve kontrol gruplarinin ebeveynlerinin fiziksel saghk
durumlari kiyaslandiginda gruplar arasinda anlaml farkhlik saptanmadi
(p>0,05).

Calismaya alinan bireylerin aileleri ruhsal hastaliklar agisindan
incelendiginde; hasta grubun 2 tanesinin (%8,7) annesinde psikiyatrik
hastalik 6yklsi mevcutken, kontrol grubunun annelerinde herhangi bir
psikiyatrik hastalik 6ykusu yoktu. Gruplarin babalarindaki psikiyatrik hastalik
Oykulerine bakildiginda hasta grubun 2 tanesinin (%8,7) babasinda
psikiyatrik hastallk 6ykisi mevcutken, kontrol grubunun babalarinda
herhangi bir psikiyatrik hastalik dykisu yoktu. Ebeveynlerin psikiyatrik saglik
durumlari kiyaslandiginda gruplar arasinda anlamh farkhlik saptanmadi
(p>0,05).

Olgularin aileleri ruhsal hastaliklar agisindan incelendiginde; hasta
grubun 2 tanesinin (%8,7) annesinde psikiyatrik hastalik dykisli mevcutken,

38



kontrol grubunun annelerinde herhangi bir psikiyatrik hastalik dykusu yoktu.
Gruplarin babalarindaki psikiyatrik hastalik oykulerine bakildiginda hasta
grubun 2 tanesinin (%8,7) babasinda psikiyatrik hastalik dykisu mevcutken,
kontrol grubunun babalarinda herhangi bir psikiyatrik hastalik dykusu yoktu.
Anne ve babalarin psikiyatrik saglik durumlari kiyaslandiginda gruplar

arasinda anlamli farklihk saptanmadi (p>0,05).

Tablo 3. Calisma Gruplarinin Ebeveynlerinde ve Akrabalarinda

Fiziksel, Psikiyatrik Hastalilk ve OKB Oykiistiniin Karsilastiriimasi

Kontrol Hasta P
Sayi(Yiizde) | Sayi(Yiizde)
Yok 18 (%81,8) 17 (%73,9) 0,722
Annede fiziksel hastalik
Var 4 (%18,2) 6 (%26,1)
Yok 22 (%100,0) | 21 (%91,3) 0,489
Annede ruhsal hastalik
Var 0 (%0,0) 2 (%8,7)
Yok 16 (%72,7) 19 (%82,6) 0,491
Babada fiziksel hastalik
Var 6 (%27,3) 4 (%17,4)
Yok 22 (%100,0) | 21 (%91,3) 0,489
Babada ruhsal hastalik
Var 0 (%0,0) 2 (%8,7)
Akrabalarda psikiyatrik Yok 20 (%90,9) | 15 (%652) | 0,071
hastalik Var 2 (%9,1) 8 (%34,8)
Yok 21 (%95,5) 21 (%91,3) 1,000
Akrabalarda OKB
Var 1 (%4,5) 2 (%8,7)
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Dogum Zamani ve Anne Sutu Alma Suresi

Calismaya alinan hasta grubun 21’i (%91,3) zamaninda dogmusken,
2'si (%8,7) preterm dogmustu. Kontrol grubunun dogum zamanlarina
bakildiginda 20’si (%90,9) zamaninda, 2’si (%9,1) ise preterm dogmustu.
Gruplar arasinda dogum zamanlari agisindan anlaml farkllik yoktu (p>0,05)
(Tablo 4).

Tablo 4. Calisma Gruplarinin Dogum Zamanlarinin Karsilatiriimasi

Kontrol Hasta P
Sayi(Yiizde) | Sayi(Yiizde)
Term 20(%90,9) | 21(%91,3) 1,000

Dogum Zamani

Preterm 2(%9,1) 2(%8,7)

Gruplarin anne suti alma sdrelerine bakildiginda hasta grupta
ortalama anne suti alma siresi 13,82+9,45, kontrol grubunda ise ise
15,59+8,61 olarak saptandi. Gruplar arasinda anlamlh farkhlik saptanmadi
(p>0,05) (Tablo 5).

Tablo 5. Calisma Gruplarinin Anne Suti Alma Sdrelerinin

Kargilastiriimasi

Saghikh Hasta
N=22 N=23 P
Ort Sd Ort Sd

Anne Sitl Alma Suresi 15,59 8,61 13,83 9,45 0,517
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OKB Hastalarindaki Obsesyon ve Kompulsiyonlarin Turleri ve

Oranlari

Calismaya alinan hasta grubun CY-BOKO toplam puani 21.39+6,31;

CY-BOKO toplam kompulsiyon skoru 10,30+3,64;

obsesyon skoru ise 11,08+4,23 olarak belirlendi.

CY-BOKO toplam

Hasta grupta 21 kiside (%91,3) kirlenme, 16 kiside (%69,6) zarar

gorme ve 16 kiside (%69,6) dini obsesyonlar mevcutken, bu obsesyonlar

¢alisma grubundaki en sik goézlenen obsesyonlar olarak saptandi (Tablo 6).

Tablo 6. OKB Hastalarindaki Obsesyonlarin Gorulme Oranlari

Obsesyonlar Simd Gegmiste
n(%) n(%)

Kirlenme 21(%91,3) 13(%56,5)
Zarar Gorme 16 (%69,6) 5 (%21,7)
Cinsel 6 ( %26,1) 1 (%4,3)
Biriktirme 7 (%30,4) 2 (%8,7)
Bilyusel dislince 4 (%17,4) 4 (%17,4)
Somatik 11 (%47,8) 6 (%26,1)
Dini 16 (%69,6) 6 (%26,1)
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Hasta gruptaki kompulsiyonlara bakildiginda en sik gozlenen kompulsiyonlar
sirasiyla kontrol etme (n: 20, %87,0), yikama/temizleme (n:17, %73,9) ve

tekrarlayici térensel davraniglar (n:15, %65,2) olarak saptandi (Tablo 7).

Tablo 7. OKB Hastalarindaki Kompulsiyonlarin Gorulme Oranlari

Simdi Gecmiste
Kompulsiyon n(%) n(%)
Yikama/temizleme 17 (%73,9) 8 (%34,8)
Kontrol Etme 20 (%87,0) 8 (%34,8)
Tekrarlayici Torensel 15 ( %65,2) 8 (%34.8)
davraniglar
Sayma 7 (%30,4) 4 (%17,4)
Siralama/duzenleme 11 (%47,8) 6 (%26,1)
Biriktirme /toplama 7 (% 30,4) 2 (%8,7)
Asiri buyusel 6 (%26,1) 3 (%13,0)
dusunceler/batil
davraniglar
Diger insanlari  igeren 12 (%52,1) 6 (%26,1)
torensel davranislar
Zihinsel torenler 14 (%60,8) 10 (%43,4)
Soyleme/sorma 12 (%52,1) 7 (%30,4)
Sac¢ yolma 4 (%17,4) 2 (%8,7)




inflamatuar Parametreler

Calismaya dahil edilen hasta grubun beyaz kire, ferritin, c-reaktif
protein, prokalsitonin, IL-1, IL-2, IL-6, IL-8, IL-10, TNF- a kontrol grubunun
kan sonuglariyla karsilastirildi. Bu degerlerin tanimlayici istatistiklerinde
medyan ve Q1-Q3 degerleri verilmigtir. ikili karsilastirmalarda Mann-Whitney
U testi kullanilmigtir. Yapilan istatistiksel analiz sonucunda IL-10 degiskeni
bakimindan hasta ve saglikli gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli
farkhlik saptanirken (p:0,031), diger degiskenler arasinda istatistiksel farkllik
saptanamamistir. (Tablo 8).

Tablo 8. Calisma Gruplarinin inflamatuar Parametrelerinin

Karsilastiriimasi

Kontrol Hasta
N=22 N=23
Median Percentiles Median Percentiles P
25 75 25 75

Prokalsitonin ,08 ,01 17 ,06 ,03 ,19 0,973
CRP ,38 ,29 ,94 ,78 ,20 2,12 | 0,467
Whbc 6,84 5,36 8,20 6,68 5,90 8,66 | 0,489
Ferritin 17,60 13,00 26,85 23,10 7,40 31,00 | 0,964
IL1 1,45 1,39 1,52 1,42 1,40 1,53 | 0,892
IL10 13,79 12,80 14,62 15,28 13,65 17,65 | 0,031
IL2 23,12 22,56 24,61 23,39 21,88 | 24,24 | 0,910
IL6 ,390 ,33 ,54 ,38 ,30 ,77 10,683
IL8 8,08 7,58 9,23 8,43 7,57 17,07 | 0,340
TNF O 9,79 7,64 12,83 10,37 8,49 12,07 | 0,803
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inflamatuar Parametreler ile CY-BOKO Skorlan Arasinda iligki

Kontroli

Calismaya alinan hasta grubun inflamatuar parametreleri ile CY-
BOKO skorlari arasinda iligki olup olmadigina bakilirken Spearman’srho
kullanildi. Yapilan analiz sonucunda diger inflamatuar parametreler ile CY-
BOKO kompulsiyon skorlari arasinda herhangi bir iliski saptanamazken,
ferritin diizeyi ile toplam kompulsiyon skorlari arasinda dogrusal ve negatif
yonde orta derecede bir iligki saptandi (r=-0,447, p=0,032)(Tablo 9).

Tablo 9. OKB Hastalarinda inflamatuar Parametreler ile Obsesyon,

Kompulsiyon ve Toplam CY-BOKO Skorlari Arasindaki Korelasyon Analizi

CY-BOKO (komp) CY-BOKO (obs) CY-BOKO
(toplam)
r -,067 ,081 -,042
Prokalsitonin

p , 762 , 713 ,850
r ,209 ,062 ,099

CRP
p ,338 779 ,653
r ,092 ,039 ,041

Whbc
p ,675 ,859 ,852
. r -,447 -,121 -,344

Ferritin

p ,032 ,584 ,108
r , 191 ,023 ,138

IL1
p ,382 ,916 ,529
r -,011 ,066 ,097

IL10
p ,961 ,763 ,661
r ,291 ,060 ,267

IL2
p ,179 ,786 ,219
r -,097 -,100 -,098

IL6
p ,659 ,650 ,657
r ,075 ,059 ,102

IL8
p , 735 , 790 ,642
r 112 -,256 -,126

TNF-

p ,612 ,238 ,567
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Caligmaya alinan bireylerin higbirinin ferritin de@erleri yas araligi igin
verilen referans degerlerinin Ustunde saptanmazken, OKB grubunda 9
hastada ve kontrol grubunda 2 hastada 12 ng/ml’'nin altinda saptandi. Ferritin
degerleri Uzerine yapilan ileri analizde ferritin degerleri 12 ng/ml’den kuguk
olan hastalarin oraniyla, sagliklarin orani karsilastirildi. Bu karsilastirma
sonucunda ferritinin 12 ng/mg’den kuglk olma durumunun hasta bireylerde

anlamli olarak daha fazla bulundugu saptandi(p=0,019) (Tablo 10).

Tablo 10. Calhisma Gruplarinda Dusuk Ferrtitin Saptanma Oranlari

Kontrol Hasta P
n(%) n(%)
Ferritin<12 2 (%9,09) 9 (%39.13) 0,019
Ferritin>12 20 (%90,91) 14 (%60,87)
Toplam 22 23




TARTISMA

OKB halen etyolojisi belirsiz bir ruhsal bozukluk olmakla beraber, son
yillarda immun mekanizmalardaki degisikliklere dair artan kanitlar mevcuttur.
Literatr incelendiginde c¢ocuk ve ergenlerdeki estanisi olmayan OKB
olgularindaki sitokin ve diger inflamatuar parametrelere iligkin verilerin
oldukgca sinirh oldugu gorulmektedir. OKB’nin olasi immun etyolojisini
destekleyen arastirma sonuglar oldugu gibi, negatif bulgular sunan
calismalar da mevcuttur. Ote yandan negatif sonuglar bildiren calismalar
OKB'’nin etyolojisindeki olasi otoimmun patogenezi diglayamamaktadir.
Ayrica bu sitokinlerin yalnizca hastaligin erken doneminde ve gegici olarak

uretiliyor olabilecegi de bazi yazarlarca belirtilmistir’6.

Cocukluk ¢aginda OKB’nin erkek hastalarda kiz hastalardan daha
fazla goruldugu birgcok kez gosterilmigtir. Bizim c¢alismamizdaki 6rneklem
grubunun c¢ogunlukla kiz hastalardan olugsmasi, bu c¢aligmanin bir toplum
tarama ya da prevalans c¢alismasi olmamasindan kaynaklanabilir. Ote
yandan erkek hastalarda es tani olasiliginin daha yuksek olmasi ve bizim
¢alisma grubumuzun es tanisi olmayan gocuklardan olugmasi da, bu galisma

grubunundaha gok kizlardan olusmasinin diger bir nedeni olabilir7:56,

OKB tanisi alan ¢ocuklardaki obsesyon ve kompulsiyon tlrlerini
inceleyen bir calismada, en sik gorulen obsesyonlar bulagsma ve zarar
gbrme, en sik kompulsiyonlar ise yilkama ve zarar gormekten kaginma
olarak belirtiimistir>*. Bagka bir calismada da benzer sekilde en sik gorilen
obsesyonlar kirlenme ve bulagsma, kugsku ve kotu bir sey olacagi dusuncesi
olarak belirtilirken, en sik gértlen kompulsiyonlar ise yikama, kontrol etme,
siralama olarak bildirilmistir’>'.Bizim ¢alismamizda en sik gorilen
obsesyonlar kirlenme, zarar gérme ve dini obsesyonlar iken, en sik goértlen
kompulsiyonlar kontrol etme, yikama/temizleme ve zarardan kaginmaya
yonelik tekrarlayici torensel davranislar olarak saptanmistir. Bu baglamda,

calisma bulgularimizin genel literatdr ile uyumlu oldugu gorulmektedir.

Bu c¢alismada incelenen serum beyaz kire, ferritin, CRP,
prokalsitonin, IL-1, IL-2, IL-6, IL-8, IL-10, TNF- a duzeyleri gibi inflamatuar
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belirteclerdenden yalniz IL-10 dizeyi hasta grupta istatistiksel olarak anlamli
duzeyde yuksekken, diger parametreler igin hasta grupla kontrol grubu
arasinda istatistiksel anlamlilik saptanamamistir. Ote yandan ferritin ile
toplam kompulsiyon skorlari arasinda dogrusal ve negatif yonde orta

derecede bir iligki saptanmigtir.

Beyaz kure sayisi sistemik inflamasyonun bir gostergesi olarak ucuz,
kolay uygulanabilir ve sik kullanilan bir parametredir. Her nasilsa, OKB
hastalarinda beyaz kure sayisini degerlendiren ¢alisma sayisi oldukga azdir.
Diger taraftan, gesitli psikiyatrik bozukluklarda altta yatan olasi immunolojik
mekanizmalara dair artan kanitlarin varligina istinaden, olasi inflamasyon
acisindan daha dugsuk maliyetli ve daha kolay uygulanabilir bir yol gdsterici
olmasi bakimindan &6nemli bir labaratuvar parametresidir. 199 erigkin
sizofreni hastasinin beyaz klre sayilarinin degerlendirildigi bir ¢alismada,
beyaz klre sayisinin semptom siddeti ve metabolik sendrom gorulmesiyle
orantili oldugu ve bodylece semptom siddeti ve metabolik sendrom olusma
olasihgini 6ngérmede kullanisli bir parametre olabilecegi Dbildirilmistir®2,
Bagka bir erigkin calismasinda sizofreni, bipolar bozukluk ve major depresif
bozukluk tanisi olanlarin beyaz kire sayilari karsilastiriimis ancak istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bildirilmemistir'>3. OKB hastalarinda beyaz kiire
sayisini de@erlendiren ilk ¢alisma 2011 yilinda Atmaca ve ark tarafindan
yayinlanmig, OKB’de beyaz klre sayisinin saglikli kontrollerle benzer oldugu
ancak nétrofil sayisinin daha disutk oldugu bildirilmistir. Bu sonug, yazarlar
tarafindan nétrofillerin sitokinlerin hem kaynagi hem de hedefi olmasina
atfedilmis ve bodylece azalmis nétrofilin artmis sitokin Uretiminin bir sonucu
olabilecedi kanisina variimistir'>*, Ucgar ve ark tarafindan OKB tanisi alan
ergenlerin hemogram parametrelerinin saglikli kontrollerle karsilastirildigi
oldukga yakin tarihli bir calismada da beyaz kire sayisinin OKB grubunda
saglikli kontrollerle benzer olarak bulundugu bildirilmistir'®®, Ote yandan 2018
yilinda Ozyurt ve Binici tarafindan yayinlanan, ila¢ kullanmamis pir OKB
tanili, hem OKB hem de komorbid anksiyete bozuklugu tanili 12-18 yas
araliginda yer alan ergen hastalarla saglikli kontrollerin kargilastirildigi bir
calismada beyaz kure sayisinin gruplar arasinda anlamli olarak farklilik
gosterdigi, OKB’ye eslik eden anksiyete bozuklugu olan hastalardan olusan
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grupta beyaz kure sayisinin en yuksek bulundugu bildirilmistir. Bu durum
yazarlar tarafinca OKB’de komorbid anksiyete bozuklugu tanisinin
inflamatuvar yaniti arttiriyor olabilecegi seklinde yorumlanmigtir'>6, Bu
calismada da ilag kullanmamis ve ek hastaligi olmayan ¢ocuk ve ergen OKB
hastalarinda beyaz kure sayisinin saglikli kontrollerle benzer oldugu
saptanmigtir. Literatir incelendiginde beyaz kire sayisinin psikiyatrik
hastaliklardaki yerine dair geliskili sonuglarla karsilasiimaktadir. Beyaz kure
sayisinin dlgumunun hemen her merkezde yapilabilecedi, ucuz ve kolay bir
yontem oldugu, rutin saglikli ¢ocuk kontrollerinde dahi tam kan sayimiyla
beraber diuzeylerinin belirlenebilecegi dusunuldigunde oldukga kullanigh bir
parametre oldugu acik olsa da genel literatlr incelendiginde toplam beyaz
kire sayisi psikiyatrik bozukluklarin ele alinmasinda bu haliyle kullanigh
gozikmemektedir. Ote yandan psikiyatrik bozukluklarda beyaz kire alt
tiplerini degerlendiren galismalardaki umut vaad edici bulgular, beyaz kure alt
tiplerinin  hangi psikiyatrik bozukluklarin hangi ddnemlerinde nasil
yorumlanmasi gerektigi sorularinin yanitlarini bulmaya yoénelik daha genis
kapsamli ve uzunlamasina c¢alismalara ihtiya¢ duyulduguna isaret

etmektedirl54156,157,

Ferritin  1930’'lu yillarda kesfedilen ve 1970’lerde klinik olarak
kullanilmaya baslanilan bir serum parametresidir. Normal referans araligi
yasa ve cinsiyete gore degismekle birlikte 12 ng/ml’nin alti degderlerin demir
eksikligini gosterdigi kabul edilmektedir. Ote yandan ferritinin bir akut faz
reaktani oldugu ve inflamatuar durumlarda olduk¢a yuUksek degerlere
cikabildigi de bilinmektedir'®8. Ozellikle de cocukluk cagi psikiyatrik
bozukluklarinda yapilmis bir ¢ok calisma duslk serum ferritin diizeylerinin
mevcut psikiyatrik bozuklugu siddetlendirdigini bildirse de, literatirde OKB
hastalarinda ferritin diizeylerini inceleyen bir ¢calisma bulunmamaktadir>%160,
Yazin incelendiginde TS’de ferritin dlzeylerini  saglikli  kontrollerle
karsilastiran iki calismaya rastlanmis olup, her iki calismada da ferritin
duzeylerinin saglikl kontrollerden anlamli olarak daha dusuk saptandigi
bildirilmigtir'1162. Ancak TS olan c¢ocuklarda dusuk ferritin dizeylerinin tik
siddetiyle ve tedaviye yanitin derecesiyle iligkili oldugu belirtilirken, OKB es
tanisi igin bu iligki saptanamamistirt®l. 2013 yilinda yapilmis bir calismada da
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cocukluk caginda demir eksikligi tanisi almig bireylerde bircok psikiyatrik
bozuklugun gorulme olasiiginin saglikli kontrollerden daha yuksek oldugu
belirtilirken bu risk OKB igin saptanmamistiri®3. Her ne kadar bu galismada
ferritin duzeyleri bir akut faz reaktani olarak incelenmek istense de,
calismadan elde edilen bulgular OKB hastalarinda ferritin duzeyinin
inflamasyon belirteci olarak kullanilacak kadar yukselen bir parametre
olmadigini, dahasi demir eksikligini gosterecek sekilde saglikl kontrollerden
daha fazla oranda dusuk saptandigini gostermektedir. Ayrica bu galismadan
elde edilen sonuglara gore, demir eksikliginin siddeti, OKB’nin semptom
siddetiyle de korelasyon gostermektedir. Ayni bulgu bir¢ok cocukluk ¢agi
psikiyatrik bozuklugunu inceleyen c¢alismada da tekrar ediyor gibi
g6zukmekteyse de, bizim galismamizin sonuglari bu bulgunun OKB hastalari

icinde gecerli olabilecegini gostermektedir.

Diinya Saglik Orgiitii verilerine gére, demir eksikligi halen diinyada en
sik gorllen besin eksikligi olmakla beraber, gelismekte olan Ulkelerde demir
eksikligi %30lara varan oranlarda gorilmektedir’®4165  Tlrkiye istatistik
Kurumu’nun 2015 yili verilerine gbére ¢ocuk yas grubunda kansizlik %7,8
oranla en sik gorilen 4. hastalik olarak bildirilmistir. Genel literatir ve mevcut
veriler g6z onune alindiginda demir eksikligini, OKB’nin altta yatan
etyopatogenezinden sorumlu tutan indirgemeci yaklasim vyerine, demir
eksikliginin ¢ocukluk ¢aginda, OKB’nin de iginde bulundugu birgcok psikiyatrik
bozuklugun Klinik siddetini arttirabileceginin dikkate alinmasinin 6nemine
vurgu yapilmasi gerekmektedir. OKB gibi kronik dogaya sahip ve tedaviye
yanit verme oranlari dusuk olan psikiyatrik bozukluklara sahip bireylerde,
genel toplumda bile oldukga sik gorulen ve kolaylikla tedavi edilebilen demir
eksikligi gibi bir halk sagligi probleminin, genel toplumdan daha da sik
goéruldugunun ve demir eksikliginin siddetinin arttikca hastalarda gortlen
kompulsif semptomlarin da arttiginin gosterilmesi, bu ¢alismanin en ¢arpici
bulgularindan biri olarak gorulebilir. Cocuk ruh saghgi kliniklerine psikiyatrik
yakinmalarla  basvuran  c¢ocuklarda, serum ferritin  dlzeylerinin
degerlendiriimesi klinik belirtileri siddetlendirebilecek ve tedavi yanitini da
etkileyebilecek olan demir eksikligini anemisini atlamamak adina onemli bir

yaklagimdir.

49



CRP, 10 mg/L’'nin Uzerinde oldugunda, inflamasyonun belirteci olarak
oldukga yaygin kullanilan bir parametredir. Son yillarda psikiyatrik
bozukluklarin altta yatan olasi immin mekanizmalarinina dair kanitlar
arttikga, psikiyatrik bozukluklardaki serum CRP duzeyleri Uzerine de
arastirmalar yapilmaya baslanmistir. Yapilan birgok ¢alismada yuksek CRP
dizeylerinin  psikiyatrik zorlanma ve depresyon ile iligkili oldugu
bildiriimektedir'66:167,  CRP dizeylerinin depresyon hastalarinda SSGI
tedavisiyle olan iligkisini degerlendiren iki basamakli bir ¢alismada SSGI
tedavisi alan depresyon hastalari ile saglikli kontroller arasinda CRP
dizeyleri agisindan fark saptanmazken, depresyon hastalarinin SSGI
tedavisi Oncesi ve sonrasindaki CRP duzeyi karsilastinidiginda, SSGI
tedavisiyle CRP dlizeyinde anlamli azalma bildirilmigtiré8,  Bu verilere
istinaden anksiyete bozukluklari igin de serum CRP duzeylerini inceleyen
calismalar yapilmigsa da, anksiyete bozukluklariyla yiksek CRP duzeyleri ile
arasinda gogunlukla anlamli iliski saptanamamistir'®®. OKB hastalarinda
serum CRP duzeylerinin degerlendirildigi ¢calisma sayisi ise ¢ok daha azdir.
Luo ve ark tarafindan 2004 yilinda yayinlanmis bir ¢calismada OKB ve/veya
TS olan pediyatrik hastalarla saglikli kontroller arasinda serum CRP
dizeyleri agisindan anlamli farklilik saptanmadi@i bildirilmistir'®®. Bu konuda
yapllmis olan bagka bir calismada OKB hastalari medikal kayitlarindan
edinilen bilgilerine gore dustk ve yuksek CRP saptanan grup olmak Uzere
gruplandiriimig, hastalarin sosyodemografik bilgileri karsilastiriimig, sonug
olarak ylksek CRP dlzeylerine sahip OKB hastalarinda daha fazla intihar
girisimi, daha fazla aile dykisu ve daha erken baslangi¢c yasi saptandigi
bildirilmistirt’°. Bu ¢alismada, serum CRP diizeyleri OKB hastalarinda saglikli
kontrollerle benzer olarak saptanmistir. Ayrica yapilan korelasyon analizinde
CRP serum duzeyi ile hastalik siddeti arasinda herhangi bir iligki
saptanmamistir. OKB hastalarinda CRP dizeylerinin intihar girisimi ve
komorbid depresyon varligindaki 6nemi tartisilabilir olsa da, mevcut bilgiler
iIsiginda OKB ile CRP duzeyleri arasinda anlamli bir iliskiden s6z etmek

mumkin gézikmemektedir.

immiin mekanizmalarin etkin olabilecedi bazi psikiyatrik bozukluklarda
degerlendiriimis olsa da bu calisma ilag kullanmamis ve komorbiditesi
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olmayan OKB’li gocuk ve ergen hastalarda inflamasyonun bir belirteci olarak
prokalsitoninin  de@erlendirildigi ik c¢aligsmadir. Bipolar bozuklukta
prokalsitonin duzeyinin degerlendirildigi bir ¢alismada sepsis hastalari,
bipolar bozukluk hastalari ve sadlikli kontroller arasinda prokalsitonin
dizeyleri karsilastinlmisg; sepsis hastalarinin aksine bipolar bozukluk
hastalarinda ve saglikli kontrollerde prokalsitonin duzeyinin normal oldugu
saptanmistir’>. Benzer desenli bir c¢alismada sizofreni hastalarinda
prokalsitonin duzeyi Olgulmus, sepsis hastalarinin aksine sizofreni
hastalarinda ve saglikli kontrollerde prokalsitonin duzeyinin normal oldugu
bildirilmistir. Bu c¢alismada yazarlar prokalsitonin duzeylerinin  normal
saptanmasini, hastaligin kronik dogasi ve antipsikotik kullanimi ile iligkili
olarak yorumlamislardir®, Ote yandan hi¢ antipsikotik tedavi almamis
sizofreni hastalarinin  prokalsitonin  duzeylerinin  saglikli  kontrollerle
karsilastirildigi bagka bir calismada ise sizofreni hastalarinin yarisinda
ylkselmis prokalsitonin dizeylerinin saptandigi bildirilmistir'’3.  Bizim
calismamizda OKB hastalarinin serum prokalsitonin seviyeleri saglikli
kontrollerle benzer olarak saptanmis ve hicbir OKB hastasinda prokalsitonin
yuksekligi gOrdlmemistir. Prokalsitonin dizeylerinin psikiyatrik
bozukluklardaki yeri oldukga yeni bir arastirma sahasi olup, bu konuda daha
fazla bilimsel calismaya ihtiyag vardir. Mevcut psikiyatrik bozuklugunun
noroimmunolojik zemini kanittanmig hasta gruplarindaki prokalsitonin
duzeylerinin degerlendirildigi ¢caligmalar bu konu Uzerinde daha yol gosterici
olabilir. Ancak bu haliyle prokalsitoninin OKB hastalari i¢in kullanilabilir bir
biyolojik belirteg¢ olmadigini varsaymak daha akilci bir yaklagim gibi

g6zikmektedir.

OKB hastalarinda serum sitokin dlzeylerinin  degerlendirildigi
calismalar incelendiginde IL-1'in OKB hastalarinda genel olarak normal
saptandigi gorilse de ¢ocukluk ¢cagi OKB’sine iliskin veriler oldukga azdir.
Gray ve Bloch tarafindan 2013 yilinda yapilan bir sistematik derlemede OKB
hastalarinda IL-1 serum dulzeylerinin kontrollerden daha dusuk oldugu
bildirilmistir!®>. Cocuk ve ergen OKB hastalarinda yapilan c¢alismalar
degerlendirildiginde ise IL-1 duzeylerinin saglikli kontrollerle benzer oldugu
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gorilmektedirt®174, Colak Sivri ve ark cocuk ve ergen OKB hastalarinda
serum sitokin duzeylerini saglikh kontrol hastalariyla kargilagtirmis ve bizim
calismamizla da uyumlu olarak hasta ve kontrol grubu arasinda IL-1

diizeyleri agisindan anlamli farklilik saptamamiglardirt’,

IL-2, IL-6 ve IL-8 proinflamatuar sitokinlerden olup, OKB hastalarinda
saglikli kontrollere gore yuksek veya dusuk duzeyler bildirilen c¢alismalar
mevcuttur. Erbay ve ark, hi¢ ilag kullanmamis ve komorbid fiziksel ya da
psikiyatrik hastaligi olmayan OKB hastalarinda serum interlokin duzeylerini
saglikh kontrollerle kiyaslamig, serum IL-2 ve IL-6 duzeylerini saglikh
kontrollerden anlamli diizeyde daha dustik olarak saptamistirl”®. Ote yandan
2015 yilinda yayinlanan benzer desenli bir g¢alismada ise, IL-2 ve IL-6
diizeylerinin OKB hastalarinda daha yilksek saptandigi bildirilmistir®!,
Rodriguez ve ark tarafindan 2017 yilinda yayinlanan bir ¢calismada ise OKB
hastalari ve saglikli kontrollerde serum sitokin duzeyleri karsilastiriimis ve IL-
6 ve IL-8 duzeyleri acisindan gruplar arasinda anlamh farkhlik
bildirilmemistir'’®. Bizim galismamizda ise IL-1, IL-2, IL- 6 ve IL-8 dlizeyleri
acisindan OKB hastalariyla saglikli kontroller arasinda anlamli farklilik

saptanamamistir.

IL-10 ise en gucli antiinflamatuar sitokin olup, bu sitokinin
polimorfonukleer I6kositlerden proinflamatuar sitokin salinimini azaltici etkisi
oldugu bilinmektedirt’®18, OKB'de serum IL-10 dlzeylerinin arastirildig
calismalarin gogunda, saglikli kontrollerle anlamli farkhlik
bildirilmemistirt’>181-183 Yalnizca bir galismada serum IL-10 dizeyleri, hig ilag
kullanmamis ve komorbiditesi olmayan erigkin hastalarda saglikli kontrollere
kiyasla daha ylksek bildiriimistir'l. Bizim calismamizda da IL-10 dizeyleri
OKB hastalarinda saglikli  kontrollere kiyasla daha ylksek olarak

saptanmistir.

TNF- a duzeylerinin otoimmuniteyle iligkili Th1 aracili immun yanit ile
iligkili bir parametre oldugu bilinmektedir. TNF- a ile OKB arasindaki iliskiyi
incelemek amaciyla yapilan cesitli calismalarda OKB hastalarindaki TNF- a
dizeyine iligskin farkli sonuglar bildirilmigtir. Bu amacla ilgili TNF- a dizeyi

erigkin yas dénemi i¢in yaygin olarak incelenmis iken, c¢ocukluk ¢agi OKB’si
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ile ilgili veriler sinirlidir. Konuk ve ark. yayinladiklari bir calismada TNF- a 'yi
OKB hastalarinda, saglikli kontrollerden daha yuksek bulmuslar, bu
yuksekligin ozellikle gocukluk ¢agr baslangicli OKB'de daha fazla oldugunu
belirtmislerdirs. Ote yandan TNF- o’yi OKB hastalarinda saglikli kontrollere
gore daha disuk bulan galismalar da mevcuttur®+185, Bu calismalarda OKB
olgularinda HPA aksi hormonlarinin agiri sekresyonu sonucunda immunolojik
parametrelerin baskilanmig olabilecedi 6ne surulmisse de sonraki bircok
calisma OKB hastaligiyla HPA arasindaki iligki ile ilgili geligkili sonugclar
bildirmislerdir'®®, Yayinlanan bir metaanalizde TNF- a dlzeyi ile OKB
semptomlari arasinda belirgin bir iligki tespit edilememis, bu durum komorbid
hastaliklara ve medikasyona baglanmistir'®>. Her ne kadar PANDAS gibi
OKB'’nin yuksek oranda eslik ettigi bazi psikiyatrik sendromlarda TNF- a
dizeyi yuksek saptanabilse de, komorbiditesi olmayan g¢ocukluk ¢agi OKB’si
icin TNF- a duzeyleri bu calismada kontrol grubu ile benzer olarak

saptanmigtir®7.188,

Calismalardaki celigkili sonuglar bircok faktdrle iligkili olabilir. En basta
serum sitokin duzeylerinin tim gln boyunca sabit olarak kalmadigi, IL-6'nin
guln iginde bifazik sekresyon paterni gosterdigi, serum sitokin dizeylerinin
stresten etkilenebildigi bilinmektedirl’:178, Klinik érneklem gruplari (izerinde
yapilan calismalarda bu faktorleri dizenlemek oldukga zor gérinmektedir.
Psikiyatrik bozukluklarin etyolojisinde inflamasyona dair kanitlar artsa da, bu
bulgular ayni bozukluga sahip her hasta igin gecerli olmamaktadir. Vicuttaki
ya da beyindeki inflamatuar durum her zaman psikiyatrik bir belirti ortaya
cikarmadigi gibi, olsa bile ayni klinik tabloya yol agmadigi gorulmektedir.
PANDAS tablosunda en sik goérulen psikiyatrik bozukluklardan biri olan OKB,
mevcut bilgilerimizle inflamatuar sureclerle en yakin iligkili olabilecek
psikiyatrik  bozukluklardan biridir. Calismamizin da gdsterdigi gibi
proinflamatuar sitokinlerin aksine antiinflamatuar bir sitokin olan IL-10
dizeyinin bu hasta grubunda yuksek olarak saptanmasi inflamatuar
sureclerle OKB arasindaki iligskinin anlasilmasinda daha genis 6rneklemli
calismalara gerek duyuldugunu isaret etmektedir. Bu bulgular, OKB'nin
etyolojisi halen belirsiz bir hastalik olmasina ragmen, inflamatuar sureglerle

tetiklenebilen bir alt grubunun da olabilecegini dusundurtmektedir. Ayrica
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calismalarda ele alinan 6rneklem gruplarinin yas araligi ve dolayisiyla kronik
bir hastaligin hangi doneminde oldugu da bulgulardaki farklilikla
iliskilendirilebilir. Ek olarak, OKB tanisi alan ¢ocuk ve ergenlerde yapilan
calismalarda %60-80 oraninda komorbid psikiyatrik bozukluk saptandigi
bildirilmektedir. Cocuk ve ergen yas grubunda yapilan inflamatuar durumu
inceleyen sinirli sayida galismalarda ise tik bozuklugu basta olmak Uzere
bircok psikiyatrik komorbidite bildiriimektedir. Bu ¢alismada OKB grubunun
komorbid hastaligi olmayan ve medikasyon kullanmayan ¢ocuk bireylerden

secilmesi bulgularin yorumlanmasinda 6nem arz etmektedir.

Mevcut bilimsel olanaklarla OKB etyolojisinde inflamasyonun olasi
rolini tamamen diglayabilmek mumkin olmasa da, inflamasyon varliginin ve
hastalikla dogrudan iligkisinin kanitlanabildigi hasta gruplarinda hangi
inflamasyon belirteclerinin ylksek dogrulukla kullanilabileceginin belirlenmesi
ve bodylece OKB’nin inflamasyonla iligkili olan alt gruplarinin tespit
edilebilmesi, hastaligin tedavisi ve takibinde yeni ufuklar agacak gelismelere

zemin hazirlayacaktir.

Calismanin drneklem sayisinin az olmasi, pratik sebeplerden dolayi
orneklem aliminin ayni saatte yapilamamis olmasi, kesitsel bir galisma
olmasi, oOrneklemin sadece universite hastanesine bagvuran olgulardan
olusturulmus olmasi ¢aligmanin kisithiliklarini olusturmakta olup bulgularin
genellenebilirligini  azaltmaktadir. Ote yandan cocukluk cagi OKB
hastalarinda daha 6nce incelenmemis ancak genel tip pratiginde oldukga sik
kullanilan ve uygulanabilirligi kolay olan ferritin, prokalsitonin, CRP ve beyaz
klre sayisinin incelenmesi bu c¢alismanin onemli bir 6zelligidir. Dahasi bu
calismada orneklem grubunun higbir ektanisi olmayan hastalardan olusmus
olmasi ve bu hastalarin herhangi bir farmakolojik ajana maruziyetlerinin

olmamasi da bu galismanin onemini arttirmaktadir.
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SONUG VE ONERILER

Bu calismada komorbiditesi ve ila¢g kullanimi olmayan 5-18 yas
arasindaki OKB hastalarindaki serum inflamatuar belirtegleri degerlendirilmis,
sonugclarin semptom siddetiyle olan iligkisi arastiriimis ve saglikli kontrollerle
karsilastirimasi yapilmigtir. Ek olarak hasta bireylerin sosyodemografik
verileriyle saglikli kontrollerin sosyodemografik verileri de kiyaslanmig ve

anlamli farkhlik bulunmamustir.

Calismamizda OKB'nin altta yatan olasi immun patogenezine dair
bilimsel veri edinilmesi amaclanmis olup, elde edilen bulgularla gocukluk ¢agi
OKB hastaligi icin serum sitokin dizeylerinin altta yatan olasi immadn
degisikliklere dair ipuglari saglayabilecegi gorulmustir. Erigkin hastalarda
yapillan birgok serum sitokin duizeyi c¢alismalarinda immidn sistemin
aktivasyonunu goésteren sonuclarla beraber, bu ¢alismada ¢ocuk hastalarda
bazi immin belirteglerde yikseklik saptanmasi, hastaligin kronik seyri g6z
onlne alindiginda, hastalik slreci boyunca OKB ile immun mekanizmalar

arasinda karsilikli degisen bir etkilesim olabilecegini disindurtmektedir.

Noroimminoloji biliminin psikiyatrik bozukluklarla olan iliskisi henuz
baslangic asamasinda ve sinirli sayidaki galismalara dayanmaktadir. Bu
alandaki gelismelerin birgok psikiyatrik bozuklugun etyopatogenezine yonelik
degerli bilgiler kazandiracadi acikga gorulebilmektedir. Ancak mevcut
calismalarin daha ¢ok kesitsel nitelikte ve kuguk orneklem gruplarinda
yapilmig olmalari sonuglarin genellenebilirligini azaltmaktadir. Yine psikiyatrik
bozukluklardaki komorbiditenin yuksek olusu da bulgularin belli hasta gruplari
icin yorumlanabilmesini gugclestirmektedir. Bu calisma ve genel literaturdeki
calismalarin sonuclari goéz onune alindiginda bu konuda uzunlamasina ve

genis orneklemli ¢alismalara ihtiya¢ duyuldugu anlagiimaktadir.

Her ne kadar bu calismada bir akut faz reaktani olarak degerlendirilse
de, serum ferritin dlzeylerinin demir eksikligini gosterecek sekilde hasta
grupta daha dusuk saptanmasi ve bu dugukligun hastalardaki kompulsiyon
siddetiyle korele olmasi, demir eksikliginin kompulsif davraniglarin siddetini
arttirdig1 goérulmustir. Genel yazin da demir eksikliginin birgok psikiyatrik

bozuklugun siddetini arttirdigini desteklemektedir. Demir eksikliginin genel
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toplumda, ozellikle de gocuk yas grubundaki yayginligi ve ucuz ve kolay
tedavi edilebilir tarafi digunuldigunde, psikiyatrik bozukluklarda ele alinmasi
onemli olan bir klinik durum oldugu dikkate alinmalidir. Bu c¢alismanin
sonuglarina dayanilarak cocukluk cagr OKB’si de demir eksikliginin
degerlendirilmesi gereken bir psikiyatrik bozukluk olarak distindlebilir. Ote
yandan psikiyatrik bozukluklarda tedavi edilen demir eksikliginin tedavisinin,
bozuklugun tedaviye olan yanitini arttirdigini bildiren g¢alismalarin da goz
onune alinip, OKB hastalarinda saptanan demir eksikliginin tedavisinin
OKPB’nin tedavi yaniti Uzerine olasi etkisini inceleyen c¢alismalarin dizayn

edilmesi gerekmektedir.

Sonu¢ olarak; c¢ocukluk cagi  OKB’sinde inflamasyonun
etyopatogenetik dnemi ve olasi biyolojik belirteglerin hangilerinin ve nasil
kullanilacagi ile ilgili literatir oldukga kisithidir ve genigletilmelidir. Bu konuda
tasarlanacak olan caligmalar dikkatlice tasarlanmali ve elde edilen bulgular
titizlikle yorumlanmalidir. immiin mekanizmalarin psikiyatrik bozukluklardaki
rolinin agikliga kavusturulmasinin hastaligin tedavisinde tercih edilen
yontemlerin gelistiriimesine de 1sik tutacadi aciktir. OKB gibi standart
tedavilere yanitin oldukga az oldugu direncli psikopatolojiler igin bu

gelismeler daha da fazla 6nem arzetmektedir.
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AGBHS: A Grubu Beta Hemolitik Streptokok

BDT: Bilissel Davranis¢i Terapi
BGOF:Bilgilendirilmis Gonulli Olur Formu

BOS: Beyin Omirilik Sivisi

COMT: Katekolamin-O-Metil Transferaz

CRP: C-Reakitif Protein

CY-BOKO: Cocuklar icin Yale-Brown Obsesif Kompulsif Olgegi
DA: Dopamin

DEHB: Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu
DSM: Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders
fMRG:Fonksiyonel Magnetik Rezonans Goéruntileme
HPA: Hipotalamopitutier Aks

ICD: Hastaliklarin Uluslararasi Siniflandiriimasi

IL-1: Interlokin 1

IL-2: Interlokin 2

IL-6: Interlokin 6

IL-8: Interlokin 8

IL-10: Interlokin 10

KOKG: Karsit Olma Karsit Gelme Bozuklugu
MAO-A: Monoamin Oksidaz-A

MRS: Manyetik Rezonans Spektroskopi

NA: Noradrenalin
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OKB: Obsesif ve Kompulsif Bozukluk

PANDAS: Streptokok Enfeksiyonu ile lligkili Pediyatrik
Noropsikiyatrik Hastalik

PET: Pozitron Emisyon Tomografisi

SPECT: Tek Foton Emisyon Bilgisayarli Tomografisi
SSGI: Selektif Serotonin Geri Aliim Inhibitoru

TNF- a: Tumor Nekroz Faktor Alfa

TS: Tourette Sendromu

5-HT: Serotonin

Otoimmin

78



TABLOLAR DIZzINi

Tablolar

Tablo 1. Hasta ve kontrol grunun yas ortalamalarinin karsilastiriimasi

Tablo 2. Cinsiyetin Gruplara Goére Dagilimi

Tablo 3. Calisma Gruplarinin Anne Ve Babaarindaki Fiziksel Ve
Psikiyatrik Hastalik Oykuisti Ve Akrabalardaki Psikiyatrik Hastalik
Ve OKB Oykiisiniin Karsilastiriimasi

Tablo 4 Calisma Gruplarinin Dogum Zamanlarinin Kargilatiriimasi
Tablo 5. Calisma Gruplarinin Anne Satu Alma Sdrelerinin
Kargilastiriimasi

Tablo 6. OKB Hastalarindaki Obsesyonlarin Gorulme Oranlari
Tablo 7. OKB Hastalarindaki Kompulsiyonlarin Gértlme Oranlari
Tablo 8. Calisma Gruplarinin inflamatuar Parametrelerinin
Karsilastirilmasi

Tablo 9. OKB Hastalarinda inflamatuar Parametreler ile
Obsesyon, Kompulsiyon ve Toplam CY-BOKO Skorlari Arasindaki
Korelasyon Analizi

Tablo 10. Calhisma Gruplarinda Dusuk Ferrtitin Saptanma Oranlari

37

38

39

40

40

41

42

43

44

45

Sayfa no

79



EKLER

Ek-1 Pediatrik Hastalarin Yasal Temsilcileri i¢in Bilgilendirilmis Gonullu

Olur Formu
BiLGILENDIRILMiS GONULLU OLUR FORMU
(PEDIATRIK HASTALARIN YASAL TEMSILCISi iCiN)
Arastirmanin Agik Adi : Obsesif ve Kompulsif Bozuklugu Olan Cocuk Hastalarda inflamatuar

Parametrelerin Degerlendirilmesi
Sorumlu Aragtirmaci  : Ars. Gor. Dr. Pelin Dag

Merkezin Adi : Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk ve Ergen Ruh Sagligi ve Hastaliklari
Bolimii

“Obsesif ve Kompulsif Bozuklugu Olan Cocuk Hastalarda Iinflamatuar Parametrelerin
Degerlendirilmesi” isimli bir calisma yapmaktayiz. Bu ¢alismayi yapmamizdaki amacimiz, gocugunuz gibi
hastaligi olanlarda inflamatuar parametrelerin hastalik olusumuna ve belirtilerin siddetine etkisini
degerlendirmektir. Elde ettigimiz sonuglar neticesinde, ¢ocugunuz gibi hastaligl olanlarda tani ve tedavi
yaklasiminda yeni hedeflere ulasmaya c¢alisacagiz.  Bu arastirma toplam 1(bir) yil siirecektir. Ayrica, bu
¢alismaya ¢ocugunuzla birlikte 40 (kirk) cocuk daha katilacaktir.

Bu calismaya ¢ocugunuzun da katilmasini istiyoruz, ancak katilmaya karar vermeden 6nce bazi
seyleri bilmeniz ve anlamaniz gerekiyor. Cocugunuza oOncelikle ¢alisma sirasinda neler olacagi
aciklanacaktir. Size séylenen her seyi anladiktan sonra ¢cocugunuzun bu galismaya katilip katilmayacagina
karar vermelisiniz.

Cocugunuzun bu galismaya katilmasina "evet" derseniz ve isterseniz bu formu imzalayabilirsiniz.
Calismaya katilabilmesi icin ¢ocugunuzun da kabul etmesi ve ona yoénelik olarak hazirlanmis formu
isaretlemesi/imzalamasi istenecektir. Cocugunuzun c¢alismaya katimasini ya da katilmamasini
secebilirsiniz. Siz ve/veya ¢cocugunuz istemediginiz zaman ¢ocugunuz ¢calismadan ayrilabilir.

Eger calisma sirasinda size ve ¢ocugunuza anlatildigindan farkli bir durum gelisirse size hemen
haber verilecektir. O zaman da istediginizde ¢ocugunuzun doktoruna calismadan ayrilmak istediginizi
soyleyebilirsiniz. Kimse sizi veya ¢ocugunuzu zorlayamaz.

Eger bu arastirmaya katilmayi isterseniz ilk olarak sizinle gorisilecek ve Cocuklar icin Yale Brown
Obsesyon ve Kompulsiyon Olcegi ve Klinik Global izlem 6lgegi doldurulacaktir. Bu dlceklerin
doldurulmasi ortalama yarim saat kadar siirmektedir. Daha sonra ayni giin icerisinde cocugunuzun ve
annesinin kolundan igne ile bir miktar (5ml) kan alinacaktir.

Cocugunuzun bu calismaya katihp katilmamasi size ve/veyagocugunuzun istegine baglidir.
Kararinizi vermeden 6nce, ¢ocugunuzun bu arastirmaya katildigi icin size veya ¢ocugunuza para veya
hediye verilmeyecegini bilmeniz gerekir. Simdi "evet" deseniz de, istediginiz zaman siz ve/veya
cocugunuz ‘"istemiyorum" diyerek c¢ocugunuzu bu arastirmadan g¢ikabilirsiniz. Bunu vyalnizca
cocugunuzun doktoruna séylemeniz yeterlidir.

Siz ve ¢ocugunuz disinda yalnizca tibbi kayitlarina dogrudan erisebilecek olan kisiler (arastirma
ekibindeki kisiler disinda arastirmanin yapilmasina onay ve izin verecek olan Etik Kurul ve Saglk Bakanhgi
gibi) cocugunuzun bu calismaya katildigini bilecektir. Ancak, ¢alismanin her asamasinda oldugu gibi
calismanin sonuglari yayinlanirken bile g¢ocugunuzun butin bilgilerin gizli tutulacaktir. Bu formu
imzaladiginizda, cocugunuzla ilgili bitin bilgilere ulasabileceksiniz. Bu ¢alismadan sorumlu doktora
sorduktan sonra, eger o izin verirse, bu arastirmaya cocugunuzun katildigini ¢ocugunuzun ozel
doktoruna soyleyebilirsiniz.
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Cocugunuza yapilacak herseyi anladiysaniz simdi sizden ¢ocugunuzun bu arastirmaya katilmayi
istiyorsaniz asaglya imza atmaniz istenecektir. Bu size agiklandigi haliyle ¢ocugunuzun bu calismaya
dzgirce katildigini gsterecektir. imzaladiginiz bu kagidin birisi de sizde kalacaktir.

Caninizi sikan veya merak ettiginiz bir sey olursa mesai saatleri iginde 241 00 00 / 22163 numarali
telefondan veya 05319927833 numaral telefondan Dr. Pelin Dag’i siz veya ¢ocugunuz arayabilir ve
istediklerinizi sorabilirsiniz.

Olur verme beyani

Toplam 2 (iki)sayfa olan bu formdaki tim agiklamalari okudum. Bana yukarida konusu ve amaci
belirtilen arastirmayla ilgili yazili ve s6zli aciklama Pelin Dag adli doktor tarafindan yapildi. Bu
arastirmanin amacini ve ne yapilacagini anladim. Bu ¢alismada ¢ocuguma ne olacagini, benim ve/veya
¢ocugumun istedigi zaman, gerekgeli veya gerekgesiz olarak ¢ocugumun arastirmadan ayrilabilecegini,
¢ocugumun kimlik bilgilerinin gizli tutulacagini ve imzaladigim bu formun bir kopyasinin bana verilecegini
biliyorum. Bu arastirmaya higbir baski ve zorlama olmaksizin cocugumun géniillii olarak katildigini kabul
ediyorum.

Annenin/babanin/yasal temsilcinin
Adi Soyadi ;

Tarih (GUn/Ay/Yil)

imzasi

Adresi

Telefon numarasi:

Bagimsiz tanigin [goniilli okur-yazar olmadigi icin imzali onay veremiyorsa vb. durumlarda])
Adi Soyadi :

Tarih (Gun/Ay/Yil)

imzasi

Adresi

Telefon numarasi:

Formdalki bilgileri vererek gerekli agiklamalari yapan ve olur alan arastirmacinin

Adi Soyadi : Ars. GOr. Dr. Pelin Dag

Tarih (GUn/Ay/Yil)

imzasi :

Adresi : Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk ve Ergen Ruh Sagligi ve Hastaliklari
Bolima

Telefon numarasi: 05319927833

Acil tibbi durumlarda iletisime gecilecek kisinin

Adi Soyadi : Ars. GOr. Dr. Pelin Dag

Tarih (Gun/Ay/Yil)

imzasi :

Adresi : Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk ve Ergen Ruh Sagligi ve Hastaliklari
Bolima

Telefon numarasi: 05319927833

Arastirmaya onay veren Etik Kurulun
Adi :

Adresi

Telefon numarasi:
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Ek-2 Pediyatrik Hasta i¢in Bilgilendirilmig Gonulli Olur Formu

BiLGILENDIRILMiS GONULLU OLUR FORMU
(5-18 YAS PEDIATRIK HASTALAR iCiN)

Arastirmanin Agik Adi : Obsesif ve Kompulsif Bozuklugu Olan Cocuk Hastalarda inflamatuar
Parametrelerin Degerlendirilmesi

Sorumlu Arastirmaci  : Ars. Gor. Dr. Pelin Dag

Merkezin Adi : Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk ve Ergen Ruh Saghgi ve Hastaliklari
Bolimii

Benim adim Dr. Pelin Dag. Senin su andaki hastali§in olan Takinti ve Zorlanti Bozuklugu olan hastalarda
bir arastirma yapiyoruz. Arastirmanin konusu “Obsesif ve Kompulsif Bozuklugu Olan Cocuk Hastalarda
inflamatuar Parametrelerin Degerlendirilmesi ”. Bu calismayi yapmaktaki amacimiz, senin gibi hastaligi
olanlarda, enfeksiyon gostergelerinin hastalik olusumuna ve belirtilerin  siddetine etkisini
degerlendirmektir.Bu arastirma toplam 1 (bir) yil siirecektir. Ayrica, bu ¢alismaya senin yaslarinda 20
(yirmi) cocuk daha katilacaktir.

Bu galismaya senin de katilmani istiyoruz, ancak katilmaya karar vermeden once bazi seyleri
bilmen ve anlaman gerekiyor. Sana o6ncelikle g¢alisma sirasinda neler olacagl acgiklanacaktir. Sana
soylenen her seyi anladiktan sonra bu galismaya katilip katilmayacagina karar vermelisin.

Annen/baban/yasal temsilcin sana bilgileri dikkatli bir sekilde okuyacaktir. Calismada neler
olacagini anlatabilmek icin buyiklerin anlayabilecegi sézler kullanmamiz gerekebilir. Eger anlamadigin
bir sey olursa annene/babana/yasal temsilcine veya doktorun Pelin Dag’a istedigin kadar soru
sorabilirsin.

Calismaya katilmaya "evet" dersen ve istersen bu formu imzalayabilirsin. Calismaya katilabilmen
icin annenin/babanin/yasal temsilcinin de kabul etmesi ve bu formu imzalamasi istenecektir. Calismaya
katilmayi ya da katiimamayi secebilirsin. istemedigin zaman calismadan ayrilabilirsin. Sen istemezsen
doktorun sana kizmayacak ve her zamanki gibi bakacaktir.

Eger calisma sirasinda sana anlatildigindan farkh bir durum gelisirse sana ve annene/babana/yasal
temsilcine hemen haber verilecektir. O zaman da istediginde doktoruna veya annene/babana/yasal
temsilcine "ben bunlari istemiyorum" diyebilirsin. Kimse seni zorlayamaz.

Bu calismaya senin gibi hastaligi olan toplam 20 kisi alinacaktir. Calismaya katilmayi kabul etmen
halinde ilk olarak anne ve baban ile gorisiilecek ve bazi olgekler doldurulacaktir. Bu olgeklerin
doldurulmasi ortalama yarim saat kadar sirmektedir. Daha sonra senin ve annenin kolundan igne ile bir
miktar kan (5ml, yaklasik yarim ¢orba kasigi kadar) alinacaktir.

Bu calismaya katilip katiimamak senin ve annenin/babanin/yasal temsilcinin istegine baghdir.
Calismaya katilmak istemezsen sana hi¢ kimse kizmayacaktir. Ayrica, kararini vermeden oOnce, bu
arastirmaya katildigin icin sana para veya hediye verilmeyecegini bilmen gerekir. Simdi "evet" desen de,
istedigin zaman "istemiyorum" diyerek bu arastirmadan cikabilirsin. Bunu yalnizca doktora veya
annene/babana/yasal temsilcine séylemen yeterlidir.

Senin annen/baban/yasal temsilcin disinda yalnizca tibbi kayitlarina dogrudan erisebilecek olan
kisiler (arastirma ekibindeki kisiler disinda arastirmanin yapilmasina onay ve izin verecek olan Etik Kurul
ve Saglik Bakanhgi gibi) bu calismaya katildigini bilecek. Ancak, calismanin her asamasinda oldugu gibi
¢alismanin sonuglari yayinlanirken bile bittin bilgilerin gizli tutulacak. Bu form sen ve annen/baban/yasal
temsilcin tarafindan isaretlendiginde/imzaladiginda, seninle ilgili bitin bilgilere ulasabileceksiniz. Bu
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¢alismadan sorumlu doktoruna sorduktan sonra, eger o izin verirse, bu arastirmaya katildigini kendi 6zel
doktoruna sen veya annen/baban/yasal temsilcin soyleyebilir.

Sana yapilacak herseyi anladiysan simdi senden bu arastirmaya katilmak istiyorsan asagiya bir
isaret koyman veya imza atman istenecektir. Bu sana agiklandigi haliyle ¢alismaya 6zgiirce katildigini
gosterecektir. Bu isaret koydugun veya imzaladigin kagidin birisi de sende kalacaktir.

Canini sikan veya merak ettigin bir sey olursa mesai saatleri icinde 241 00 00 / 22163 numarali
telefondan veya giiniin 24 saatinde ulasabilecegin 05319927833 numarali telefondan Dr.Pelin Dag’i sen
ya da annen/baban/yasal temsilcin arayabilir ve istediklerini sorabilirsin.

Olur verme beyani

Toplam 2(iki)sayfa olan bu formdaki tim aciklamalari annem/babam/yasal temsilcim bana okudu.
Bana yukarida konusu ve amaci belirtilen arastirmayla ilgili yazili ve s6zli agiklama Pelin Dag adli doktor
tarafindan yapildi. Bu arastirmanin amacini ve ne yapilacagini anladim. Bu galismada bana ne olacagini,
istedigim zaman gerekgeli veya gerekgesiz olarak arastirmadan ayrilabilecegimi, kimlik bilgilerimin gizli
tutulacagini ve isaretledigim/imzaladigim bu formun bir kopyasinin bana verilecegini biliyorum. Bu
arastirmaya higbir baski ve zorlama olmaksizin goniilli olarak katildigimi kabul ediyorum.

Cocugun

Adi Soyadi

Tarih (GUn/Ay/Yil)
imzasi

Adresi

Telefon numarasi

Annenin/babanin/yasal temsilcinin
Adi Soyadi :

Tarih (GUn/Ay/Yil)

imzasi

Adresi

Telefon numarasi:

Bagimsiz tanigin [goniilli okur-yazar olmadigi icin imzali onay veremiyorsa vb. durumlarda])
Adi Soyadi :

Tarih (GUn/Ay/Yil)

imzasi

Adresi

Telefon numarasi

Formdalki bilgileri vererek gerekli agiklamalari yapan ve olur alan arastirmacinin

Adi Soyadi : Ars. Gor. Dr. Pelin Dag

Tarih (Gun/Ay/Yil)

imzasi :

Adresi : Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk ve Ergen Ruh Sagligi ve Hastaliklari
Bolima

Telefon numarasi : 05319927833

Acil tibbi durumlarda iletisime gecilecek kisinin

Adi Soyadi : Ars. GOr. Dr. Pelin Dag

Tarih (Gan/Ay/Yil)

imzasi :

Adresi : Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk ve Ergen Ruh Sagligi ve Hastaliklari
Bolima
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Telefon numarasi : 05319927833

Aragtirmaya onay veren Etik Kurulun
Adi :

Adresi :

Telefon numarasi:
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EK-3: Saghkh Gondulliler igin Bilgilendirilmig Gonullti Olur Formu

BiLGILENDIRILMiS GONULLU OLUR FORMU
(SAGLIKLI GONULLULER iCiN)

Arastirmanin Agik Adi : Obsesif ve Kompulsif Bozuklugu Olan Cocuk Hastalarda inflamatuar
Parametrelerin Degerlendirilmesi

Sorumlu Arastirmaci  : Ars. Gor. Dr. Pelin Dag

Merkezin Adi : Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk ve Ergen Ruh Saghgi ve Hastaliklari
Bolimii

Benim adim Dr. Pelin Dag. Takinti ve Zorlanti Bozuklugu ile ilgili yeni bir arastirma yapmaktayiz.
Arastirmanin ismi “Obsesif ve Kompulsif Bozuklugu Olan Cocuk Hastalarda inflamatuar Parametrelerin
Degerlendirilmesi”dir. Bu ¢alismayl yapmaktaki amacimiz, takinti ve zorlanti bozuklugu olan hastalarda
enfeksiyon degerlerinin hastalik olusumuna ve belirtilerin siddetine etkisini degerlendirmektir.Bu
arastirma toplam 1 (bir) yil stirecektir.

Bu calismaya senin de katilmani istiyoruz, ancak katilmaya karar vermeden o6nce bazi seyleri
bilmen ve anlaman gerekiyor. Sana oncelikle g¢alisma sirasinda neler olacagl acgiklanacaktir. Sana
soylenen her seyi anladiktan sonra bu galismaya katilip katilmayacagina karar vermelisin.

Annen/baban/yasal temsilcin sana bilgileri dikkatli bir sekilde okuyacaktir. Calismada neler
olacagini anlatabilmek icin buyiklerin anlayabilecegi sézler kullanmamiz gerekebilir. Eger anlamadigin
bir sey olursa annene/babana/yasal temsilcine veya doktorun Pelin Dag’a istedigin kadar soru
sorabilirsin.

Calismaya katilmaya "evet" dersen ve istersen bu formu imzalayabilirsin. Calismaya katilabilmen
icin annenin/babanin/yasal temsilcinin de kabul etmesi ve bu formu imzalamasi istenecektir. Calismaya
katilmayi ya da katiimamayi segebilirsin. istemedigin zaman calismadan ayrilabilirsin. Sen istemezsen
doktorun sana kizmayacak ve her zamanki gibi bakacaktir.

Eger calisma sirasinda sana anlatildigindan farkh bir durum gelisirse sana ve annene/babana/yasal
temsilcine hemen haber verilecektir. O zaman da istediginde doktoruna veya annene/babana/yasal
temsilcine "ben bunlari istemiyorum" diyebilirsin. Kimse seni zorlayamaz.

Bu ¢alismaya senin gibi saglkli olan toplam 20 ¢ocuk alinacaktir. Calismaya katilmayi kabul etmen
halinde senin kolundan igne ile bir miktar kan (5ml, yaklasik yarim ¢orba kasigi kadar) alinacaktir.

Bu calismaya katilip katiilmamak senin ve annenin/babanin/yasal temsilcinin istegine baglidir.
Calismaya katilmak istemezsen sana hi¢ kimse kizmayacaktir. Ayrica, kararini vermeden o6nce, bu
arastirmaya katildigin icin sana para veya hediye verilmeyecegini bilmen gerekir. Simdi "evet" desen de,
istedigin zaman "istemiyorum" diyerek bu arastirmadan cikabilirsin. Bunu vyalnizca doktora veya
annene/babana/yasal temsilcine séylemen yeterlidir.

Senin annen/baban/yasal temsilcin disinda yalnizca tibbi kayitlarina dogrudan erisebilecek olan
kisiler (arastirma ekibindeki kisiler disinda arastirmanin yapilmasina onay ve izin verecek olan Etik Kurul
ve Saglik Bakanhgi gibi) bu calismaya katildigini bilecek. Ancak, c¢alismanin her asamasinda oldugu gibi
¢alismanin sonuglari yayinlanirken bile blttin bilgilerin gizli tutulacak. Bu form sen ve annen/baban/yasal
temsilcin tarafindan isaretlendiginde/imzaladiginda, seninle ilgili bitin bilgilere ulasabileceksiniz. Bu
calismadan sorumlu doktoruna sorduktan sonra, eger o izin verirse, bu arastirmaya katildigini kendi 6zel
doktoruna sen veya annen/baban/yasal temsilcin sdyleyebilir.
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Sana yapilacak herseyi anladiysan simdi senden bu arastirmaya katilmak istiyorsan asagiya bir
isaret koyman veya imza atman istenecektir. Bu sana agiklandigi haliyle ¢alismaya 6zgiirce katildigini
gosterecektir. Bu isaret koydugun veya imzaladigin kagidin birisi de sende kalacaktir.

Canini sikan veya merak ettigin bir sey olursa mesai saatleri icinde 241 00 00 / 22163 numarali
telefondan veya giiniin 24 saatinde ulasabilecegin 05319927833 numarali telefondan Dr.Pelin Dag’i sen
ya da annen/baban/yasal temsilcin arayabilir ve istediklerini sorabilirsin.

Olur verme beyani

Toplam 2(iki)sayfa olan bu formdaki tim aciklamalari annem/babam/yasal temsilcim bana okudu.
Bana yukarida konusu ve amaci belirtilen arastirmayla ilgili yazili ve s6zIu agiklama Pelin Dag adli doktor
tarafindan yapildi. Bu arastirmanin amacini ve ne yapilacagini anladim. Bu g¢alismada bana ne olacagini,
istedigim zaman gerekgeli veya gerekgesiz olarak arastirmadan ayrilabilecegimi, kimlik bilgilerimin gizli
tutulacagini ve isaretledigim/imzaladigim bu formun bir kopyasinin bana verilecegini biliyorum. Bu
arastirmaya higbir baski ve zorlama olmaksizin géniillii olarak katildigimi kabul ediyorum.

Cocugun

Adi Soyadi

Tarih (GUn/Ay/Yil)
imzasi

Adresi

Telefon numarasi

Annenin/babanin/yasal temsilcinin
Adi Soyadi :

Tarih (GUn/Ay/Yil)

imzasi

Adresi

Telefon numarasi:

Bagimsiz tanigin [goniilli okur-yazar olmadigi icin imzali onay veremiyorsa vb. durumlarda])
Adi Soyadi :

Tarih (GUn/Ay/Yil)

imzasi

Adresi

Telefon numarasi:

Formdalki bilgileri vererek gerekli agiklamalari yapan ve olur alan arastirmacinin

Adi Soyadi : Ars. GOr. Dr. Pelin Dag

Tarih (Gun/Ay/Yil)

imzasi :

Adresi : Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk ve Ergen Ruh Sagligi ve Hastaliklari
Bolima

Telefon numarasi: 05319927833

Acil tibbi durumlarda iletisime gecilecek kisinin

Adi Soyadi : Ars. GOr. Dr. Pelin Dag

Tarih (Gun/Ay/Yil)

imzasi :

Adresi : Mersin Universitesi Tip Fakltesi Cocuk ve Ergen Ruh Sagligi ve Hastaliklari
Boluma

Telefon numarasi: 05319927833
Arastirmaya onay veren Etik Kurulun
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Adi
Adresi
Telefon numarasi:
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Ek-4: Sosyodemografik Veri Formu

T.C.
MERSIN UNIVERSITESI
Sagik Arastirma ve Uygulama Mefkezi Cocuk Ruh Saghg: ve Hastaliklar:
SOSYODEMOGRAFIK BiLGi FORMU

Hastanin ad: soyadt:

Anne Telefon numarasi:

Baba Telefon numaras:
Basvuru Tarihi:

Dogum Tarihi:

Cinsiyet:

1. Kz 2. Erkek

Kardeg Sayist:

Kacina Cocuk:

Egitimi(yif olarak):

Anne yasi:

Anne egitim durumu (yil olarak):
Anne ig:

1. Evhammi 2. Calisiyor
Annede kronik fiziksel hastalik:
1. var 2.Yok

Annede ruhsal hastalik ne:
1.Noros

2.Psikoz

3.Bagimhihk

4.Zeka geriligi

5.Bipolar Bozukluk

6..Diger:

Baba egitim durumu (yil olarak):
Baba is:

l.igsiz 2. Caligiyor

Babada kronik fiziksel hastalik:
1.var 2.Yok

Babada ruhsal hastaiik:

2.Psikoz:

3. Bagimlilik

4.Zeka Geriligi

5. Bipolar Bozukluk

6. Diger:

Aile Durumu:

1. Anne baba birlikte

2. Bosanmis

3. Parcalanmig

Anne baba arasinda akrabalik:
1.Var 2.Yok

Ailede ruhsal bozukluk:
1.Var 2.Yok

Aile Yapisi:

1.Cekirdek aile

2. Genis aile

3. Tek ebeveyn ile

4. Uvey anne/baba ile
Cocugun kronik bir hastalig) :

1.Var 2.Yok

Cocugun kronik fizikse!l hastaligr ne:

Gehelikte sorun:
1. Var 2.Yok

Gebelik suresi:

1.37 hf ve veya alti 2. 38 hf ve veya st

Dogum sekli:
1.Sezeryan 2. Normal
Dogumda komplikasyon ?

1.Var 2.Yok

1. Var 2. Yok Yenidogan servisinde yatma? 1. Var  2.Yok
Babada ruhsal hastalik ne: Anne sttiini ne kadar siire almig? (ay olarak)

1. Noros:



EK-5 Cocuklar icin Yale-Brown Obsesyon ve Kompulsiyon Olgegi
KOMPULSIYONLARLA ILGILI SORULAR (MADDE 1-5)

"Simdi sana 6nune gecemedigin/durduramadigin bazi aliskanliklarinla ilgili

sorular soracagim." (Sorular1 sorarken saptadiginiz hedef belirtileri hatirlatin.)
1.KOMPULSIF DAVRANISLARI YAPARKEN HARCANAN ZAMAN
Bunlari yaparken ne kadar zaman harciyorsun?

Sence gunluk aktivitelerini tamamlaman, bu aliskanliklarindan dolay: diger
insanlara gére ne kadar uzun sodriyor? (Kompulsiyonlar gelip gegcici ise,
harcanan toplam saat olarak degderlendirmek imkansiz olabilir. Bu durumda,
ne siklikta uygulandigina gére harcanan sureyi tahmin ediniz.
Kompulsiyonlarin gunde ka¢ kez oldugunu ve ne kadar zaman aldigini

birlikte degerlendiriniz.)
Bu aligskanliklari hangi siklikla yapiyorsun?

[Pek ¢ok durumda kompulsiyonlar gézlenebilen davraniglardir (el yikamak

gibi), ancak gézlenemeyen dérnekler de vardir (iginden kontrol etmek gibi).]
0- HiC

1- HAFIF Giinde 1 saatten az veya seyrek olarak

2- ORTA Giunde 1-3 saat arasi veya sik sik kompulsif davranislar

3- AGIR Giinde 3-8 saat arasi veya ¢ok sik kompulsif davranislar

4- ILERI DERECEDE Giinde 8 saatten fazla veya kompulsif davranisin

neredeyse surekli yapilmasi (sayllamayacak kadar ¢cok olmasi)

1B.KOMPULSIYONSUZ GECEN SURE

Bu davranislari yapmadan ne kadar dayanabilirsin? (Eger gerekirse sorun:

Bu davraniglarin olmadigi en uzun sire ne kadardir?)

0- BELIRTI YOK
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1- HAFIF Uzun siren belirtisiz ddnem, araliksiz 8 saatten fazla

2- ORTA Orta derecede belirtisiz dénem, 3-8 saat suren araliksiz belirtisiz
donem

3- AGIR Kisa stireli belirtisiz dénem, araliksiz 1-3 saat

4- ILERI DERECEDE Giinde bir saatten az siiren belirtisiz donem

2.KOMPULSIF DAVRANISLARIN YASAMI ETKILEMESI

Bu aligkanliklar okul yasantini, arkadaslarinla birlikte birseyler yapmani

engelliyor mu? Bunlardan dolayl yapamadidin herhangi birsey var mi?

(Eger su anda okulda degilse, hastanin okulda olmasi durumunda

performansini ne kadar etkilenebilecegini belirtiniz.)

0- HiC

1- HAFIF Sosyal ya da okul aktiviteleri hafif olarak etkilenmekle birlikte,
genel performansta degisiklik yok

2- ORTA Sosyal ya da okul aktiviteleri kesin olarak etkilenmekle birlikte hala
basa cikilabilir durumda.

3- AGIR Sosyal ya da okul aktiviteleri belirgin diizeyde bozulmus.

4- ILERI DERECEDE Giinliik faaliyetlerini/iliskilerini siirdiirememekte.

3. KOMPULSIF DAVRANISLARA ESLIK EDEN RAHATSIZLIK
Eger aliskanliklarini yapmaktan alikonursan kendini nasil hissedersin?

Ne kadar rahatsiz  olursun? (Glvence verilmeden, hastanin

kompulsiyonlarinin birdenbire kesilmesi durumunda, hastanin yagayabileceqgi
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zorlanma/sikinti derecesini belirleyiniz. Her zaman olmamakla birlikte

cogunlukla kompulsif davranisin gergeklestiriimesi huzursuzlugu azaltir.)

Aligskanliklarini tam olduguna ikna olana kadar yaparken ne kadar rahatsiz

oluyorsun?

0- HIC

1- HAFIF Kompulsif davranisin engellenmesi halinde veya kompulsif
davranig sirasinda hafif duzeyde sikinti/engellenmislik hissi.

2- ORTA Kompulsif davranigin engellenmesi halinde veya kompulsif
davranis sirasinda sikinti/engellenmislik hissi duydugunu fakat bu durumun
bas edilebilir dizeyde oldugunu belirtir.

3- AGIR Belirgin ve gok rahatsiz edici diizeyde sikinti/engellenmislik hissi
kompulsif davranisin tamamlanamamasi durumunda ve/veya bu davranig
sirasinda artar.

4- ILERI DERECEDE Basedilemeyen bir sikinti ve engellenmislik hissi,
kompulsif davranislari degistirmeye yonelik girisimlerde ve/veya kompulsif

davranis sirasinda ortaya ¢ikar.

4 KOMPULSIF DAVRANISLARA KARSI DIRENME
Aliskanliklarina karsi direnmek i¢in ne kadar ¢aba harciyorsun?

[Sadece direnme c¢abalarini dederlendiriniz. Kompulsiyonlari kontrol etme
basarilarini  ya da basarisizliklarini  dikkate almayiniz. Hastanin
kompulsiyonlarina karsi ne kadar direndigi onlari kontrol etme yetenedi ile
paralellik goOsterebilir veya godstermeyebilir. Bu madde kompulsiyonlarin
siddetinden c¢ok ¢ocugun ne kadar saglkli oldugunu olger (hastanin

kompulsiyonlara kargi gosterdigi ¢aba). Hastanin direnme c¢abasi arttikga,
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islevleri de o derece az etkilenecektir. Kompulsiyonlar ¢cok azsa, hasta onlara

direnme gereksinimi duymayabilir. BOyle durumlarda O puan verilmelidir.]
0- HIC Direnmek igin her zaman c¢aba gdsterir ya da belirtiler o kadar

azdir ki aktif olarak direnmeye gerek duymaz.

1- HAFIF Cogu zaman direnmeye caligir.

2- ORTA Direnmek igin bir miktar gabalamaktadir.

3- AGIR Kontrol etmeye calismadan tiim kompulsiyonlara teslim
olmustur, fakat bu durumdan pek hosnut degildir.

4- [LERI DERECEDE Kompulsiyonlara tiimiiyle ve goniillii olarak

teslim olmustur.

5. KOMPULSIF DAVRANISLARI KONTROL ETME DERECESI
Seni bu aligkanliklarini yapmaya iten sey ne kadar gugliu?

Onlara karsi durmaya calistiginda ne olur? (Daha buyuk cocuklar icin

sorulabilir)

Aliskanliklarin Uzerinde ne kadar kontrolliin var/kontrolin ne dizeyde? (Bir
onceki maddede yer alan direnmenin aksine, hastanin kompulsiyonlari

kontrol etme yetenegi, hastaligin siddetini daha iyi yansitir.)

0- TAM KONTROL

1- YETERLI KONTROL Gerceklestirmek icin baski hissediyor fakat
genellikle istemli olarak kontrol edebiliyor.

2- ORTA DERECEDE KONTROL Gergeklestirmek icin yogun baski

hissediyor, glclikle kontrol edebiliyor.
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3- COK AZ KONTROL Gergeklestirmek icin ¢ok buyuk baski hissediyor,
tamamlamak zorunda kaliyor, sadece guglukle geciktirebiliyor.

4- KONTROL YOK
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OBSESYONLARLA ILGILI SORULAR (MADDE 6-10)

"Simdi sana dnune gegemedigin/durduramadigin dusuncelerle ilgili sorular
soracagim."

6. OBSESIF DUSUNCELERLE GECIRILEN ZAMAN

Bu dlUsunceler ne kadar zamanini aliyor? (Obsesif disunceler gelip gegici ve
kisa sureli ise, harcanan toplam sureyi saat olarak degerlendirmek imkansiz
olabilir. Bu durumda, olus sikligina gore harcanan sureyi tahmin ediniz. Girici
tarzda dusuncelerin ginde ka¢ kez oldugunu ve ne kadar zaman aldigini

birlikte degerlendiriniz.)

Bu duslnceler hangi siklikta aklina geliyor? (Egoyla uyumlu, gergege uygun

(ancak abartil) nitelikteki ruminasyon ve zihinsal mesguliyeti diglayiniz)
0- HIC

1- HAFIF Giinde 1 saatten az veya seyrek olarak

2- ORTA Giunde 1-3 saat arasi veya sik sik kompulsif davranislar

3- AGIR Giinde 3-8 saat arasi veya ¢ok sik kompulsif davranislar

4- ILERI DERECEDE Giinde 8 saatten fazla veya kompulsif davranisin

neredeyse surekli yapilmasi (sayllamayacak kadar ¢cok olmasi)

6B. OBSESYONSUZ GECEN SURE (Toplam puanlamaya katilmaz)

Obsesif dusunceler tarafindan rahatsiz edilmeden, bir gin icinde gecirdigin

en uzun sure ortalama olarak ne kadardir?

0- BELIRTI YOK

1- UZUN Araliksiz 8 saatten fazla suren belirtisiz donem

2- HAFIFCE UZUN Orta derecede belirtisiz ddnem, 3-8 saat siiren araliksiz
belirtisiz donem
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3- KISA Belirtisiz donem, 1-3 saat suren araliksiz belirtisiz donem

4- COK KISA Gunde bir saatten az suren belirtisiz dénem

7. OBSESIF DUSUNCELERIN YASAMI ETKILEMESI

Bu duslnceler okul yasantini, arkadaslarinla birlikte birseyler yapmani ne

kadar engelliyor?

Bunlardan dolayl yapamadigin herhangi birsey var mi? (Eger su anda okulda
degilse, hastanin okulda olmasi durumunda performansini ne kadar

etkilenebilecegini belirtiniz.)

0- HIC

1- HAFIF Sosyal ya da okul aktiviteleri hafif olarak etkilenmekle birlikte,
genel performansta degisiklik yok

2- ORTA Sosyal ya da okul aktiviteleri kesin olarak etkilenmekle birlikte
hala basa cikilabilir durumda.

3- AGIR Sosyal ya da okul aktiviteleri belirgin diizeyde bozulmus.

4- ILERI DERECEDE Sosyal ya da okul aktivitelerini siirdiiremeyecek

durumda.

8. OBSESIF DUSUNCELERE ESLIK EDEN RAHATSIZLIK

Obsesif dusunceler seni ne kadar rahatsiz ediyor ya da keyfini kaciriyor?
(Burada sadece obsesyonlardan kaynaklanan sikinti/engellenme duygusunu
ele alin. Yaygin bunalti ve baska belirtilerle ilgili bunaltiyr bu bélimde ele

almayin.)
0- HiC

1- HAFIF Nadir ve hafif
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2- ORTA Sik sik ve rahatsiz edici, fakat bas edilebilir dizeyde
3- AGIR Cok sik ve ¢ok rahatsiz edici

4- ILERI DERECEDE Neredeyse sirekli ve bas edilemeyen diizeyde

9. OBSESIF DUSUNCELERE KARSI DIRENME

Obsesif dusunceleri durdurmak/aklindan cikarmak igin ne kadar c¢aba
harciyorsun? [Sadece direnme c¢abalarini degerlendiriniz. Obsesyonlari
kontrol etme basarilarini ya da basarisizliklarini dikkate almayiniz. Hastanin
obsesyonlarina kargi ne kadar direndigi onlari kontrol etme yetenegi ile
paralellik gosterebilir veya goOstermeyebilir. Bu madde girici tarzda
dusuncelerin siddetinden ¢ok c¢ocugun ne kadar saglikli oldugunu Olger
(hastanin obsesyonlarina karsi gosterdigi c¢abalar). Hastanin direnme
cabalar arttikga, islevieri de o derece az etkilenecektir. Obsesyonlar cok
azsa, hasta onlara direnme gereksinimi duymayabilir. Boyle durumlarda 0

puan verilmelidir.]

0- HiC Direnmek icin her zaman c¢aba gdsterir ya da belirtiler o kadar
azdir ki aktif olarak direnmeye gerek duymaz.

1- HAFIF Cogu zaman direnmeye calisir.

2- ORTA Direnmek igin bir miktar cabalamaktadir.

3- AGIR Kontrol etmeye calismadan tiim obsesyonlara teslim olmustur,
fakat bu durumdan pek hognut degildir.

4- ILERI DERECEDE Obsesyonlara tiimiyle ve gonilli olarak teslim

olmustur.

10. OBSESIF DUSUNCELERI KONTROL ETME DERECESI

Bu duslncelere kargi koymaya galisirsan onlari yenebilir misin?

96



Onlari ne kadar kontrol edebilirsin? (Bir dnceki maddede yer alan direnmenin
aksine, hastanin obsesyonlari kontrol etme yetenegi, hastaligin siddetini

daha iyi yansitir.)

0- TAM KONTROL

1- YETERLI KONTROL Genellikle gaba ve dikkatini toplayarak obsesyonlari
durdurabiliyor veya aklindan ¢ikarabiliyor.

2- ORTA DERECEDE KONTROL bazen obsesyonlari durdurabiliyor veya
aklindan c¢ikarabiliyor.

3- COK AZ KONTROL Nadiren obsesyonlari durdurmakta veya aklindan
cikarmakta basaril oluyor. Dikkatini sadece zorlukla baska konulara
yoneltebiliyor.

4- KONTROL YOK Kontrol edemiyor, tamamen istedi disinda oluyor. Bir an

bile aklindan ¢ikaramiyor.

11. HASTANIN OBSESYONLARI VE KOMPULSIYONLARI HAKKINDA
ICGORUSU

Dusulncelerinin veya davranislarinin mantikli oldugunu disdniyor musun?

(Duraklayin)
Kompulsiyonlarini gerceklestiremedigin takdirde ne olacagini diistiniyorsun?

Gergekten birseyler olacagina inaniyor musun? (Goérisme sirasinda
izlediginiz hastanin inanglarina dayanarak hastanin obsesyonlari hakkindaki

icgorusiuni degerlendiriniz. )
0- MUKEMMEL i¢géri, timiyle gergege uygun.
1- iYi bir iggérii. Diisiince ve davraniglarinin sagmaligini ve asiriligini kabul

etmekle birlikte bunalti diginda dikkate alinacak bir sey olmadigi konusunda
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tatmin olmus degil. (Uzun suren gupheleri vardir.)

2- ORTA Orta derecede icgérii. isteksizce de olsa, dislnce ve

davraniglarinin

sagmaligini veya asiriligini kabul etmekle birlikte kararsizdir. Gergekgi
olmayan korkulari olabilir, fakat degismeyen inanclari yoktur.

3- ZAYIF icgoru. Duslnce ve davranislarinin mantiksiz veya agsiri olmadigina
inanmakla birlikte kararsizdir. Gergekgi olmayan korkulari olabilir,

fakat karsi kanitlarin gecerliligini de kabul etmektedir. ( Asiri deger

kazanmis fikirler)

4- YOK iggérisii kaybolmus, sanrisal diisiince icerigi. Diistince ve
davraniglarinin mantikli olduguna tam olarak inanmis durumdadir, karsi

kanitlara karsi tepkisizdir.

12. KACINMA

Obsesyonel dusuncelerin nedeniyle veya kompulsif hareketleri yapacagim
endigesi ile herhangi birseyi yapmaktan, bir yere gitmekten veya herhangi biri
ile birlikte olmaktan kag¢indigin oluyor mu? (Yanit evet ise su soruyu
sorunuz): Bu kacinma ne oranda oluyor? (Belirti listesinde nelerden
kacinildigini not ediniz). Bazen kompulsiyonlar hastanin korktugu birseye
temastan "kacinma" seklinde olabilir. Ornegin, meyve ve sebzelerin
mikroplardan arindiriimak Gzere ¢ok fazla yikanmasi bir kagcinma davranisi
degil, kompulsiyon olarak degerlendiriimelidir. Eger hasta meyve veya sebze

yemiyorsa, bu durum kaginma olarak kabul edilmelidir.
0- HiC

1- HAFIF En alt diizeyde kaginma

2- ORTA Agikga gorilen, saptanabilen dizeyde kaginma
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3- AGIR Cok fazla ve belirgin diizeyde kaginma
4- ILERI DERECEDE Asiri boyutlarda kaginma, belirtileri baslatabilecek

hemen hergseyi yapmaktan kaginmaktadir.

13. KARARSIZLIK DERECESI

Diger kisilerin bir seferde karar verdikleri kiguk seyler hakkinda karar
verirken zorlaniyor musun? (Sabahlari hangi kiyafetleri giyecegin hakkinda?)
Tekrarlayici/girici tarzda dusunceyi goOsteren karar verme gucluklerini
degerlendirmeyiniz. Rasyonel olarak karar vermenin gu¢ oldugu karmasik

durumlari da degerlendirmeyiniz.)

0- HIC

1- HAFIF Baz kiigiik seyler hakkinda karar verme gligligu.

2- ORTA Baskalarinin ikinci bir kez distinmeyecekleri seyler hakkinda karar
verirken guglik ¢ektigini belitmektedir.

3- AGIR Onemli olmayan konularda bile siirekli yarar/zarar degerlendirmesi
yapmaktadir.

4- |LERI DERECEDE Karar verme yetisi kaybolmus, is géremez konumdadir

/ iglerini yaritememektedir.

14. ASIRI SORUMLULUK HiSSI

Davraniglarindan ve onlarin sonuglarindan gereginden fazla sorumluluk

duyar misin?

Kendi kontroliinde olmayan olaylardan dolayi kendini sug¢lar misin? (Normal
sorumluluk duygusu, degersizlik duygusu ve patolojik sugluluk duygusundan
ayirt ediniz. Sugluluk duyan bir kisi kendini veya yaptiklarini kétd, seytani

olarak degerlendirir.)
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0- HIC

1- HAFIF Sadece soruldugunda bahsedilen hafif sorumluluk artisi.

2- ORTA Hastanin kendiliginden bahsettigi, agikga gorulen dusunceler, kendi
kontrol edebilecegi olaylar disinda kalanlar i¢in asiri sorumluluk
hissetmektedir.

3- AGIR Bu tiir diislinceler yaygin ve belirgindir. Kesinlikle kendi kontrolii
disinda kalan olaylardan bile kendini sorumlu hissetmektedir. Kendini
anlamsiz ve gergege uygun olmayan bir sekilde suglamaktadir.

4- [LERI DERECEDE Sanrisal diizeyde sorumluluk ( Kompiilsiyonlarini
gergeklestiremedigi icin, binlerce kilometre 6tede olan bir depremden

kendini suclamak gibi).

15. HAREKETLERDE YAYGIN YAVASLAMA/DURAGANLIGIN GETIRDIGI
RAHATSIZLIK
islerine/6devlerine baglamakta veya bitirmekte zorluk ceker misin?

Birgcok gunlik faaliyet olmasi gerekenden uzun surtyor mu? (Depresyona
bagli ikincil psikomotor retardasyondan ayirt ediniz. Ozel bir obsesyon
saptanmasa bile, olagan islerin gerceklestirimesi icin harcanan zaman

artisini degerlendiriniz.)

0- HiC

1- HAFIF Faaliyetlere baslarken veya bitirirken zaman zaman gecikme

2- ORTA Siklikla olagan aktivitelerin uzun surmesi, ancak tamamlanmasi.

Siklikla ge¢ olmasi.
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3- AGIR Olagan aktivitelere baslanmasinda ve bitirimesinde belirgin ve

yaygin zorlanma, genellikle ge¢ olmasi.
4- ILERI DERECEDE Iglemin timiinde yardim gérmeden, olagan islevlere

baslayamama veya bitirememe.

16. PATOLOJIK KUSKU
Bir isi tamamladigin zaman onu dogru yaptiginizdan supheleniyor musun?
O igi tam olarak yaptigina iligkin suphen var mi ?

Olagan isleri yaparken algilarina (Goérduklerine, duyduklarina, dokunma

duyuna) guvenmedigin oluyor mu ?

0- HIC

1- HAFIF Sadece soruldugu zaman bahsedilen hafif patolojik kusku. Verilen
ornekler normal sinirlar icinde olabilir.

2- ORTA Hasta bu dusunceleri kendisi belirtir, bazi davranislarinda acgik

olarak vardir. Hasta, belirgin patolojik kugskudan rahatsizdir. Performansini bir
miktar etkilemekle birlikte basedilebilir boyutlardadir.

3- AGIR Algilari veya bellegi hakkindaki kuskulari belirgindir, patolojik kusku
siklikla performansini etkilemektedir.

4- ILERI DERECEDE Algilari hakkindaki kuskulari siireklidir. Patolojik
kuskulari hemen her tur faaliyetini etkilemektedir. Is géremez durumdadir.

(Hasta "G6zimun gordiglne beynim/aklim inanmiyor" demektedir)

17. GLOBAL CIDDIYET
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Hastanin hastaliginin ciddiyeti hakkinda gorismecinin edindigi kani. 0'dan
(hastaligin olmamasi durumunda), 6'ya (en ciddi hastalik durumu)kadar
degerlendirilir. (Hasta tarafindan bildirilen rahatsizlik duyumunu, go6zlenen
belirtileri ve hastanin belirttigi islevsel acidan bozulmayi dikkate aliniz. Sizin
kaniniz hem bu bilgilerin ortalama puanlamasi, hem de edinilen bilgilerin
dogrulugunun ve guvenirliginin degerlendirilmesi i¢in gereklidir. Bu kaniya,

gorusmeyi yaparken edindiginiz bilgilerin 1191 altinda varmalisiniz.)
0- HASTALIK YOK

1- COK AZ Supheli,gelip gegici tarzda hastalik,islevsellikte bozulma
yok.

2- HAFIF islevsellikte bozulma az.

3- ORTA Cabayla islevsel olabiliyor.

4- ORTA-CIDDI islevsellik kisitlanmis.

5- CiDDI Biiyiik oranda yardimla islevsel olabiliyor.

6- ILERI DUZEYDE CiDDi Tamamen is géremez durumda.

18. GLOBAL DUZELME
Kendi kaniniza gére ilag tedavisine bagh olsun veya olmasin, iLK

DEGERLENDIRMENIN YAPILDIGI GUNDEN BUGUNE kadar meydana

gelen iyilesmeyi derecelendiriniz.
0- Cok daha kotu.

1- Daha kota.

2- Biraz daha kotu.

3- Degisiklik yok.

4- Bir miktar iyilesme var.

102



5- Daha iyi.

6- Cok daha iyi.

19. GUVENIRLIK: Derecelendirme puanlarinin glvenirligini degerlendiriniz.
Guvenirligi etkileyen faktorler arasinda hastanin koperasyonu ve dogal

iletisim kurma yetenegi bulunur.

Obsesif kompdulsif belirtilerin tipi ve ciddiyeti, hastanin dusuncelerini
yogunlastirmasini, dikkatini ve rahat konusmasini etkileyebilir. ( Bazi
obsesyonlar, hastanin kullandigi kelimeleri cok dikkatli se¢cmesine neden

olabilir.)
0- MUKEMMEL Edinilen bilgilerden stiphelenmek igin higbir neden
yok.

1- 1Yi Glvenirligi olumsuz yénde etkileyebilecek faktor (ler) var.
2- ORTA Guvenirligi kesin olarak azaltan faktorler var.
3- ZAYIF Gulvenirlik cok az.
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