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ÖZET

Şizofreni ve Obsesif-Kompulsif bozukluk (OKB), bilinen en 
eski psikiyatrik hastalıklardandır. Bu iki  hastalık, birbirinden 
çok farklı gözükseler de, şizofrenide obsesif-kompulsif öğe-
lerin olması ya da, OKB’de psikotik bulguların olması eski-
den beri bilinen bir durumdur. 

Atipik antipsikotiklerin şizofrenik hastalarda obsesif belirtileri 
alevlendirdiğine ilişkin yayınlar ve obsesif-kompulsif bozuk-
lukla şizofreni arasında bir biyolojik bağlantı olabileceğine 
yönelik bulguların ortaya çıkması, alana ilginin artmasına 
neden olmuştur. Şizofrenik hastaların neredeyse % 60’ında 
görülen OK belirtilerin etiyolojisi konusunda 1990’lı yıllara  
kadar yeterli bilgi yoktur. Yakın zamanda hem OKB hem de 
şizofrenide yapısal ve işlevsel anomalileri açıklamak konu-
sunda ilerlemeler olmuştur. Kortikosubkortikal devrelerle 
ilgili bilgiler bu iki hastalıktaki semptom örtüşmesini açık-
layabilmektedir.

Her iki hastalıkta da prefrontal korteks işlev bozukluğu ol-
duğu, ancak bu hastalıkların prefrontal korteksin birbirinden 
kısmen bağımsız ve farklı nöroanatomik bağlantıları olan iki 
ayrı nöroanatomik sistemiyle bağlantılı olduğu düşünülmek-
tedir. Şizofrenide dorsolateral prefrontal korteks (DLPK) ve 
OKB’de ventro-mediyal prefrontal korteks işlev bozukluğu 
olduğu ileri sürülmektedir.

Bu derlemede obsesif-kompulsif belirtilerin şizofrenideki gö-
rülme sıklığı, hastalığa etkisi, şizo-obsesif hasta grubunun 
özellikleri, şizofrenideki obsesif-kompulsif belirtilerin nöro-
biyolojik etiyopatojenezi ve atipik antipsikotiklerin şizofreni  
hastalarında obsesif-kompulsif belirtileri ortaya çıkarma 
mekanizması gözden geçirilmiş, böylece şizofrenideki nö-
robiyolojik heterojeniteye ve hastalığın fenomenolojisine ışık 
tutulması amaçlanmıştır.

Anahtar Sözcükler: Şizofreni, obsesif-kompulsif belirtiler, 
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SUMMARY: Obsessive-Compulsive Symptoms in   
Schizophrenia

Schizophrenia and obsesive compulsive disorder (OCD) are 
among the oldest described psychiatric disorders. Although 
they appear to be two distinct psychiatric disorders, early 
literature about the existence of obsessive-compulsive 
symptoms in schizophrenia dates back to the 1920’s.

The findings that atypical antipsychotics exacerbate 
obsessive-compulsive symptoms among schizophrenic 
patients and the emergence of a possible biological 
relation between the two diseases increased interest in this 
subject. Until the 1990’s information about the aetiology 
of obsessive-compulsive symptoms which are observed 
in about 60% of schizophrenic patients, was insufficient. 
Recently there has been progress in explaining the structural 
and functional abnormalities in both OCD and schizophrenia. 
Knowledge of the cortico-subcortical circuits might explain 
the co-incidence of symptomatology in the two disorders.

It is shown that there is prefrontal cortex dysfunction in both 
disorders but the bases of dysfunctions are distinct from 
each other. These dyfunctions derive from two different 
neuro-anatomical systems partially connected with each 
other and with different neuro-anatomical connections. 
It is suggested that dorsolateral prefrontal cortex (DLPC) 
dysfunction occurs in schizophrenia and ventro-medial 
prefrontal cortex dysfunction (VMPC) in OCD.   

In this review, the incidence of obsessive-compulsive 
symptoms in schizophrenia, their effect on the disorder, 
the features of the schizo-obsessive patient group and 
the mechanism of how atypical antipsychotics exacerbate  
obsessive compulsive symptoms are discussed. Thus, 
we aimed to highlight the neurobiologic heterogeneity and 
phenomenology of schizophrenic disorder.

Key Words: Schizophrenia, obsessive-compulsive 
symptoms, atypical antipsychotics, neurobiology
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GİRİŞ

Obsesif Kompulsif Bozukluk (OKB) ve şizof-
reni, bilinen en eski psikiyatrik hastalıklardandır. 
Bu iki eski hastalık, aslında birbirinden çok farklı 
gibi gözükseler de, şizofrenide obsesif kompulsif 
(OK) öğelerin varlığına ilişkin ilk yayınlar seksen 
yıl öncesine dayanmaktadır (Fenton ve McGlashan 
1986). 19. yüzyıl Fransız psikiyatri kaynaklarını 
inceleyen çalışmalarda aynı hastada hem psikotik, 
hem de OK belirtilerin tanımlandığı görülmüştür 
(Berios 1989). Yine benzer bir başka yayın 1926’da 
Almanya’da yapılmış ve şizofrenide obsesif belir-
tilerin %1 oranında görüldüğü belirtilmiştir (Tibbo 
ve Warneke 1999). Şizofrenide OK öğelerin olması 
da, OKB’de psikotik bulguların olması da eskiden 
beri bilinen bir durumdur. Her iki bozukluk için 
de düşünce sürecindeki bozukluk, algı patolojisi 
ve klinik gidiş açısından örtüşmeler olabileceği ve 
birinden diğerine geçişin mümkün olduğuna iliş-
kin yayınlar vardır (Yaryura-Tobias ve ark. 1995, 
Özdemir ve ark. 2000). On yıldır kullanılmaya 
başlanan atipik antipsikotiklerin şizofreni hastala-
rında OK belirtileri alevlendirdiğine ilişkin yayın-
lar ve OKB ile şizofreni arasında belirli bir biyolo-
jik bağlantı olabileceğine ilişkin bulguların ortaya 
çıkması, bu alana ilginin artmasına neden olmuş-
tur (Baker ve ark. 1992, Patel ve Tandon 1993). Bu 
derleme yazısında da şizofreni ve OK belirtiler ve 
OKB birlikteliği tüm yönleriyle gözden geçirilmiş 
ve MEDLINE’da tüm yıllar için “şizofreni, obses-
yon, kompulsiyon, OKB ve atipik antipsikotikler” 
terimleri ile literatür taraması yapılmıştır.

Epidemiyoloji 

Şizofrenide OK  belirtilerin varlığıyla ilgili 
araştırmalar iki döneme ayrılabilir. 20. yüzyılın 
son çeyreğinden önce yapılan bazı kesitsel çalış-
malarda, şizofreni hastalarında OK belirtilerin ora-
nı % 1 ile % 3,5 arasında bildirilmiştir. Yine aynı 
çalışmacılar, şizofreni hastalarında OK belirtilerin, 
şizofreni tanısı almadan yıllar önce başladığını ve 
bu hastalarda prognozun genel olarak ‘kötü gidişli’ 
olmadığını belirtmişlerdir. Modern sınıflandırma
sistemleri öncesinde yapılmış olan bu araştırmalar, 
tanımlama alanındaki eksiklikleri nedeniyle çeliş-
kili sonuçlar ortaya koymuş olsa da, sonuç olarak 
psikotik bulgularla OK bulguların beraberliğine 
işaret etmeleri açısından önemlidirler (Tibbo ve 
Warneke 1999).  

Bu tür araştırmalar için dönüm noktasını Fen-
ton ve McGlashan’ın 1986 yılında yaptıkları çalış-

ma oluşturmaktadır. Bu çalışmada araştırmacılar, 
şizofrenideki OK belirtilerin araştırılmasında sis-
temik ampirik yöntemleri kullanmışlardır. DSM-
III ölçütlerine göre ortalama 15 yıl önce şizofreni 
tanısı almış olan 163  hasta değişik işlev alanları 
ve OK belirtiler açısından değerlendirildiğinde, 21 
(%12,9) hastada OK belirtiler saptanmıştır. Bu ça-
lışma bir dosya tarama çalışması olduğu için, OK 
belirti ölçütü olarak DSM-III ölçütleri kullanıla-
mamıştır. Özellikle OK belirtilere içgörü ve direnç 
gösterme ölçütlerini hasta dosyalarından sapta-
mak zor olacağından, araştırmacılar OK belirtileri 
davranışsal olarak tanımlamayı ve sınıflandırmayı
seçmişlerdir. En az iki OK belirtisi olan ve bu be-
lirtileri en az 6 ay sürmüş olan hastalar “belirgin 
OK belirtileri” olan hastalar olarak sayılmıştır. 
Çalışmada bu grup hastanın, OK belirtileri olma-
yan şizofreni hastalarına göre işlev düzeyi zayıf 
ve klinik gidişi daha kötü olan hastalar olduğu be-
lirtilmiştir. Ancak bu çalışma da bir dosya tarama 
çalışması olması nedeniyle eleştirilmiş, bu yüzden 
planladıkları bir çalışmada Berman ve arkadaşları 
(1995a), 108 şizofreni hastasını birebir takip eden 
psikiyatristlerle görüşmüş, yine OK belirtiler için 
Fenton ve McGlashan’ın ölçütlerini kullanmışlar-
dır. 27 hastada (% 26,5) OK belirtiler saptarlarken, 
33 hastada (% 30,6) hayatlarının bir döneminde 
OK belirti olduğunu ileri sürmüşlerdir. Ne var ki, 
1986 tarihli Fenton ve McGlashan çalışmasının 
dosya tarama çalışması olmasından kaynaklanan 
eksiklikleri gidermeyi amaçlayan bu çalışmada 
da, araştırmacılar hastalarla bire bir görüşmemiş-
ler ve bilgileri sadece bu hastaları muayene eden 
psikiyatristlerden almışlardır. Eisen ve arkadaşları 
(1997), çok sıkı bir protokol ve DSM-III-R ölçüt-
leri ile Yale-Brown Obsesyon Kompulsiyon Ölçe-
ği (Y-BOKÖ) kullandıkları çalışmalarında, kronik 
şizofrenisi veya şizoaffektif bozukluğu olan 77 
hastanın 6’sında (% 7,8) OKB saptamışlardır. Bu 
çalışmada bulunan  oranın diğer çalışmalara göre 
daha düşük çıkmasının nedenlerinden en önemli-
si DSM-III-R’de obsesyonların sanrılarla ilişkili 
olabileceğinin göz ardı edilmesi olabilir. DSM-
III-R’de obsesyonlar sürekli, tekrarlayıcı, rahatsız 
edici nitelikte olan ve sanrılarla ilişkisi olmayan 
düşünceler olarak tanımlanmaktadır.  

Modern tanımlama ölçütleri kullanılan ve 
yöntemsel açıdan yeterli olan çalışmalar henüz az 
sayıdadır. DSM-IV için yapılandırılmış SCID ve Y-
BOKÖ kullanılan ilk çalışmada kronik şizofrenisi 
olan 37 hasta araştırmaya dahil edilmiş ve bunların 
16’sının (% 43,2) OK belirtiler gösterdiği, 11 
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hastanın (% 29,7) ise OKB tanısı aldığı belirtilmiştir 
(Bermanzohn ve ark. 2000). Yine DSM-IV için 
yapılandırılmış SCID ve Y-BOKÖ kullanılan bir 
diğer çalışmada 52 şizofrenik hastanın % 25’inde 
OKB saptanmış olup hem OK belirtileri gösteren 
hem de şizofrenik olan hastalarda Pozitif ve Negatif 
Belirti Ölçeği (PANSS) negatif skorunun daha düşük 
olduğu ve İşlevselliğin Global Değerlendirilmesi 
Ölçeği’nde (İGD) işlev düzeyinin daha yüksek 
olduğu bulunmuştur. Bu çalışmanın ilginçliği son 
yıllarda yapılan birçok yayının aksine, Rosen ve 
Stenghel’in ilk yayınlarıyla paralel bir şekilde 
OKB ve şizofreni beraberliğinde daha olumlu 
bir prognoz ileri sürmesidir (Tibbo ve Warneke 
1999).

Tüm bu sözü geçen çalışmaların hepsinin bir-
birlerinden daha üstün ve yetkin olduğu alanlar 
olmakla birlikte, hepsinin ortak yönü, yatan veya 
tedavi arayışına girmiş hastalarla olmaları ve bu 
nedenle tüm şizofreni hastaları evrenini temsil 
etme özelliklerinin (örneğin herhangi bir tedavi 
arayışında olmayanlar gibi) olmamasıdır. Amerika 
Birleşik Devletleri’nde NIMH tarafından yapılan 
epidemiyolojik araştırmalarda, 20861 bireye ulaşı-
lan bir bölgesel taramada şizofreni ve OKB arasın-
da ektanı oranı % 12,2 olarak bulunmuştur (Karno 
ve ark. 1988). Kanada’da birinciye benzeyen şe-
kilde tasarlanan ancak daha küçük örneklemi olan 
bir çalışmada da şizofreni hastalarında OK belir-
tilerinin oranı % 59,2 (Bland ve ark. 1987) olarak 
bulunmuştur. İki çalışma arasındaki yüksek farkın 
nedeni, birinci araştırmada şizofreni hastalarında 
eşlik eden OKB’nin, ikincisinde ise şizofreni has-
talarında eşlik eden OK belirtilerin araştırılmasıdır. 
Bilindiği gibi şizofreninin yaşam boyu yaygınlığı 
% 1 ile % 1,5 arasında iken, OKB’nin % 2-3 ara-
sındadır (Karno ve ark. 1988, Bland ve ark. 1987). 
Buna göre OKB ve şizofreni ektanısının her iki 
hastalığın birbirinden ayrı ayrı yaşam boyu yay-
gınlığından daha yüksek olduğu anlaşılmaktadır 
(Tibbo ve Warneke 1999).

Prognoz ve Şizo-Obsesif Hastaların Klinik 
Özellikleri  

Bir gözden geçirme yazısında şizofreni ve 
OKB birlikteliğinin farklı bir psikopatolojiyi 
yansıttığı ileri sürülmüş ve bu farklı gruba şizo-
obsesif alt tip ismi önerilmiştir (Zohar ve ark. 
1998). Bu hasta grubuna ayrıca psikotik OKB, 
şizotipal OKB ve obsesyonel şizofrenisi olan 
hastalar da dahil edilmiştir (Hollander ve Wong 
1995). Şizofrenideki OK belirtilerin oranı % 20-30 

arasında değişmektedir. Bu beraberliğin hem klinik 
hem de prognostik önemi vardır (Bermanzohn 
1999). Poyurovsky ve Hramenkov’in (2001) başını 
çektiği ve yatan kronik şizofreni hastalarında 
OK belirtileri ve tedaviye yanıtın düzeylerini 
incelemeyi amaçlayan bir çalışmada, hastanede 
yatmakta olan 68 kronik şizofreni hastasıyla, 
doğrudan klinik araştırmacıların kendileri 
görüşmüştür. Bu çalışmanın en temel bulgularından 
bir tanesi, yatan kronik şizofreni hastalarının % 
23,5 gibi önemli bir grubunda OKB bulunmuş 
olmasıdır. Çalışmaya başlanırken, OK belirtilerin, 
paranoid sanrılarla veya şizofrenik stereotipik 
davranışlarla karışabileceği her vakanın dışlanmış 
olması nedeniyle, gerçekte bu rakamın daha 
yüksek olması beklenebilir. Bu rakam daha önce 
bildirilen % 25’e de oldukça yakındır (Berman ve 
ark. 1995a). Hem şizofrenisi hem de OK belirtileri 
olan hasta grubunda prognozun daha kötü 
olduğuna dair yayınlar bulunduğundan (Fenton ve 
McGlashan 1986, Berman ve ark. 1995b), bu tür 
hastaların daha fazla hastane yatışının olduğu ve bu 
nedenle OK belirtilerin görülme sıklığının yüksek 
saptandığı iddia edilebilir. Aslında örneklem 
seçimi, şizofrenisi olan hastalarda OKB sıklığının 
saptanmasında oldukça belirleyici olabilmektedir.

Poyurovsky ve arkadaşları (2003) OKB ek-
tanısı alan 55 şizofreni hastasını, OKB ek tanısı 
almayan 55 şizofreni hastası ile karşılaştırmış ve 
OKB ektanısı alan şizofreni hastalarının, OKB 
ektanısı almayan şizofreni hastalarına göre daha 
düşük pozitif belirti şiddetine sahip olduğunu gös-
termiştir. Yine OKB ektanısı alan şizofreni has-
talarında daha fazla OKB-spektrum bozuklukları 
(özellikle beden dismorfik bozukluğu ve kronik 
tik bozukluğu) saptanmıştır. OKB ektanısı alan 
şizofreni hastalarında daha fazla oranda klozapin 
kullanıldığı ve tedaviye ek olarak SSRI verildiği 
de bulunmuştur. Poyurovsky ve arkadaşları (2001) 
çalışmasında şizo-obsesif hasta grubunda, sadece 
şizofrenisi olan, ancak OKB’si olmayan hastalara 
göre daha bozuk bir sosyal davranış modeli sap-
tamıştır. Uygulanan sosyal davranış ölçeğine göre 
(SDÖ) şizo-obsesif hastaların diğer hasta grubuna 
göre daha düşmanca davranış gösterdikleri, teda-
viyi engelleyen belirtileri daha fazla gösterdikleri 
(sigara içme, aşırı yeme, uyku bozuklukları) ve 
anksiyete açısından daha fazla rahatsızlık yaşa-
dıkları (daha fazla oranda panik nöbetler ve özel 
durumlarla bağlantılı fobiler) saptanmıştır. Şizo-
obsesif grubu oluşturan hastaların, daha fazla top-
lum dışı yaşadıkları, bağımsız yaşayamadıkları, 
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işsizlik oranlarının daha yüksek olduğu ve daha 
fazla bakıma ihtiyaç duydukları bulguları, yapılan 
önceki çalışmaları destekler niteliktedir (Fenton 
ve McGlashan 1986, Hwang ve ark. 2000). Sonuç 
olarak kronik şizofreni hastalarında da OKB ekta-
nısına oldukça sık rastlandığı ve OKB’si olmayan 
kronik şizofreni hastalarına kıyasla, bu bireylerin 
işlevselliklerinin düşük ve tedaviye uyumlarının 
zayıf olduğu öne sürülmektedir (Poyurovsky ve 
ark. 2001).

Şizo-obsesif hastaların ilaç yan etkilerine du-
yarlılıkları söz konusu olduğunda, Poyurovsky ve 
arkadaşları (2001) nöroleptikle ortaya çıkan EPS 
açısından her iki grup yani sizo-obsesif ve OKB’si 
olmayan şizofrenik hastalar arasında bir fark ol-
madığını ileri sürmüşlerdir. Ancak Kruger ve ar-
kadaşları (2000) şizo-obsesif hasta grubunda ciddi 
akatizi ve anormal istemsiz hareket saptadıklarını 
bildirmişler, Tibbo ve Warneke (1999) ise parkin-
sonizm belirtilerinde bir artma eğiliminden bah-
setmişlerdir. Bu farklılıklar, hasta örneklem grubu 
seçimi ile ilgili olabileceği gibi, hastaların kullan-
dıkları antipsikotiklerin cinsine de bağlı olabilir.

OKB ve şizofreninin fizyopatolojisinde bazal 
gangliyonlarla ilgili teorilerin ortaya konmasıyla 
(Cummings 1993), hem OKB hem şizofrenisi olan 
hastaların daha ağır bir bazal ganglion patolojisi 
ve buna bağlı artmış ekstrapiramidal tutuluş riski-
ne sahip oldukları iddia edilmiştir (Poyurovsky ve 
ark. 2001).

Şizo-obsesif hastalarla, OK belirtileri olmayan 
şizofreni hastaları arasında, pozitif, negatif, 
dezorganize şizofreni belirtileri açısından bir fark 
olmadığı bildirilmiştir (Berman ve ark. 1998, 
Poyurovsky ve ark. 2001). Henüz tedavi almamış 
ilk atak şizofreni hastalarında ise, şizo–obsesif 
gruptaki hastaların, bazı alanlarda, (örneğin yapısal 
düşünce bozukluğu ve duygulanımda küntleşme) 
Pozitif Belirtileri Değerlendirme Ölçeği (SAPS) 
ve Negatif Belirtileri Değerlendirme Ölçeği’nden 
(SANS) daha düşük puanlar aldıkları gözlenmiştir 
(Poyurovsky ve ark. 1999). Bu bulgular, eldeki 
diğer verilerle beraber değerlendirildiğinde, 
OK belirtilerin, en azından hastalığın başlangıç 
döneminde şizofreni belirtileri açısından koruyucu 
bir etki sağladığı ileri sürülebilir. Bu çıkarım, Tibbo 
ve arkadaşları (2000) tarafından yapılan ve şizo-
obsesif hastalarda negatif belirtilerin daha hafif 
şiddette ve işlevselliğin daha yüksek olduğuna 
dair yayını destekler niteliktedir. Bunların dışında, 
Y-BOKÖ ile saptanan OK belirtiler ile, SANS 

ve SAPS ile saptanan negatif ve pozitif bulgular 
arasında bir bağlantı bulunmamış olması, şizo-
obsesif grupta OK belirtilerin şizofreninin çekirdek 
belirtilerinden daha farklı bir fenomen olduğu 
düşüncesini desteklemektedir (Poyurovsky ve ark. 
2001).

Bu arada Özdemir ve arkadaşları (2003) bir 
şizo-obsesif hasta grubu ile başka bir OKB hasta 
grubunu klinik ve demografik özellikler açısından 
karşılaştırdıkları çalışmalarında, iki grup arasın-
da OK belirtilerin sıklığı ve şiddeti açısından fark 
bulmazken, şizo-obsesif grupta OK belirtilere iç-
görüyü anlamlı olarak daha iyi bulmuşlardır. 

OK belirtileri olan veya olmayan şizofreni 
hastalarının bilişsel işlevleri de değerlendirilmiş-
tir (Berman ve ark. 1998). Şizo-obsesif grupta 
yer alan hastaların belirli bilişsel alanlarda (gör-
sel–uzaysal yetenekler, gecikmiş sözel bellek ve 
bilişsel geçiş yapabilme yetisi) daha kötü sonuçlar 
aldıkları bildirilmiştir.

Şizofrenide Obsesif-kompulsif Belirtilerin 
Etiyopatogenezi

Şizofreni hastalarının neredeyse % 60’ında gö-
rülen OK belirtilerin etiolojisi konusunda 1990’lı 
yıllara kadar fazla bir bilgi yoktu (Berman ve ark. 
1998). Yakın zamanda hem OKB hem de şizof-
renide yapısal ve işlevsel anomalileri açıklamak 
konusunda belirgin ilerlemeler olmuştur. Korti-
ko-subkortikal devrelerle ilgili son yayınlar bu iki 
hastalıktaki belirti örtüşmesini açıklayabilmektedir 
(Tibbo ve Warneke 1999). Literatürde prefrontal 
korteksin birbirinden farklı alanlarını kapsayan üç 
devreden bahsedilmektedir: dorsolateral prefrontal 
korteks (DLPFK), lateral orbital korteks, anterior 
singulat korteks (Cummings 1993). Bu devreler 
aralarında frontal lob, striatum, globus pallidus ve 
talamusun olduğu bazı yapıları ortaklaşa kullanır-
lar. DLPFK devresinin şizofreni ile, lateral orbital 
devrenin ise OKB ile ilişkili olduğu ileri sürül-
mektedir (Tibbo ve Warneke 1999).

OKB’nin Nöroanatomik Yerleşimi

Lateral orbital devrenin hasar görmesi sonucu 
OK belirtilerin ortaya çıktığı iddia edilmiştir. Bu 
iddia, orbitofrontal alan ve orta hat talamik nukle-
us cerrahisi sonrası OKB bulgularının gerilemesi 
ile destek bulmuştur. Chiocca ve Martuza (1990), 
OK belirtilerin orbitofrontal alanla, anksiyete be-
lirtilerinin ise daha geleneksel olarak bilinen Papez 
devresiyle ilgili olduğunu iddia ederek bu devreyi 
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bölümlere ayırma çabasına girmişlerdir. Sözü ge-
çen devrenin OK belirtilerle ilgili olduğuna ilişkin 
diğer bir kanıt da, singulat korteksin uyarılması-
nın stereotipik hareketlere ve tipik kompulsiyon-
lara yol açmasıdır (Talairach ve ark. 1973). OKB 
için yapılan en başarılı ameliyat olan limbik löko-
tomide bilateral singulat lezyonlar orbitomediyal 
frontal alan lezyonları ile birleştirilmektedir, yani 
fronto–kaudat-talamik devre kapsanmış olmakta-
dır. Bu alanları ilgilendiren lezyonlarda, örneğin, 
orbitofrontal infarkt ve tümörlerde “orbitofrontal 
sendrom” ortaya çıkmaktadır. Bu sendromda kar-
şısındaki kişinin hareketlerini taklit etme ve çev-
reyle ilişkinin kısmen sınırlanması gibi belirtiler 
vardır. Bu OKB devresinin işlevsel teorisi ise şöy-
ledir: orbitofrontal-singulat korteksten artmış uya-
ran veya artmış kaudat aktivite, dorsal talamusun 
inhibisyonuna, böylelikle korteksin artmış uyarıl-
masına yol açarak obsesyonel düşüncelere neden 
olmaktadır (Tibbo ve Warneke 1999). Rauch ve 
arkadaşları (1994), OKB’de bazal gangliyonların 
önemine dikkat çekerek putamenin motor işlevler-
le ilgili olduğunu, kaudatın ise daha çok bilişsel 
işlevlerle ilgili görev aldığını belirtmişlerdir. Sa-
ğaltım çalışmalarından elde edilen sonuçlara göre, 
hem farmakolojik hem de davranışçı sağaltımlar 
sonrasında kaudat, orbitofrontal korteks ve singu-
lat korteks, hatta talamusta bölgesel kan akımında 
bir normalleşme olmaktadır (Baxter LR ve ark. 
1992, Swedo SE ve ark. 1992).  

Talamus, bu devrede oldukça ilginç bir görev 
yapmaktadır. Talamusun duyusal veya motor bilgi-
ye süzgeç görevi aldığı, böylelikle davranışlarımı-
zın kontrolünde önemli bir işlevi olduğu sanılmak-
tadır. Talamusu oluşturan çekirdeklerin korteksin 
çeşitli bölgelerine uzantıları vardır. Aynen kaudata 
benzer şekilde, dorsal nukleus, orbitofrontal alan 
ve mediyo-dorsal prefrontal kortekse uzantıları 
vardır. Talamus, hem OKB hem de şizofreni eti-
olojisinde adı geçen bir bölgedir. Talamusun deje-
neratif hastalıklarının ve infarktlarının “frontal lob 
sendromuna” benzer bir şekilde içgörünün kaybol-
duğu, apatik ve dürtüsel davranışlarla karakterize 
bir tablo ortaya çıkardığı bilinmektedir (Deymeer 
ve ark. 1989, Moossy J ve ark. 1987).

Şizofreninin Nöroanatomik Yerleşimi 
Şizofrenide DLPFK devresi, OKB’nin orbi-

tofrontal devresine benzer şekilde, aynı anatomik 
yapıları kullanır. Literatürde OKB’nin orbitof-
rontal devresine göre daha az söz edilmiş olsa da, 
Cummings (1993), şizofrenide DLPFK devresini 

tanımlamıştır. Bu devre prefrontal kortikal alan-
dan başlayarak (Brodmann 9 ve 10. alanlar), ilk 
önce kaudatın dorsolateral bölümüne doğru uzanır 
(OKB devresinde ise ventro-mediyal bölüme uza-
nır). Buradan globus pallidusa geçen lifler, aynen
OKB devresinde olduğu gibi ventro-anterior ve 
medyo-dorsal talamusa uzanır ve oradan da geriye 
dorsolateral prefrontal kortekse dönerler. Çok iyi 
tanımlanmış olan dorsolateral prefrontal sendrom-
da, yüksek yönetici işlevlerde belirgin bozulmalar 
vardır (Tibbo ve Warneke 1999). Andreasen ve ar-
kadaşları (1994) ile Flaum ve arkadaşları (1995), 
şizofreni hastalarında talamik anomaliler sapta-
dıklarını belirtmişlerdir. Şizofreni hastalarında 
yapılan PET çalışmalarında talamusta bellek işlev-
leri sırasında anomaliler saptanmıştır (Andreasen 
1997). Talamusun gereksiz bilgiyi engelleyerek 
sadece gerekli bilginin işlenmesi için bir süzgeç 
görevi yaptığı iddia edilmektedir. Bu süreçteki bir 
bozulmanın pozitif psikotik belirtilere yol açtığı 
söylenmektedir. Andreasen (1997) şizofreni belir-
tilerini açıklamak için prefrontal-talamik-serebel-
lar-prefrontal bir devre de öne sürmüştür. Şizofreni 
ile ilgili birçok teorik açıklamalar bir yana, “girdi 
fazlalığı” veya bilginin süzgeçlenmesinde bozuk-
luk düşüncesi OKB’nin etiyolojisine çok benze-
mektedir.

Cavallaro ve arkadaşları (2003) yaptıkları  bir 
araştırmada DLPFK işlev bozukluğu ile şizofreni 
ve ventro-mediyal prefrontal korteks (VMPK) iş-
lev bozukluğu ile OKB arasındaki ilişkiyi göster-
mişlerdir. 110 şizofreni hastası ve 67 OKB hastası 
ve 56 kontrol ile yaptıkları çalışmada, deneklere 
DLPFK işlevini değerlendiren Wiskonsin Kart 
Eşleme Testi (WKET), VMPK işlevini değerlen-
diren Kumar İşlemi Testi (Gambling Task) (GT) 
ve genel prefrontal korteks işlevini değerlendiren 
Hanoi Kulesi Testi-dört disk versiyonu nöropsiko-
lojik testlerini uygulamışlardır. Şizofreni hastaları-
nın, OKB hastaları ve kontrollere göre WKET’de 
anlamlı olarak daha kötü performans gösterdiği, 
OKB hastalarının, şizofreni hastaları ve kontrolle-
re göre GT testinde anlamlı olarak daha kötü per-
formans gösterdiği ve hem şizofreni, hem de OKB 
hastalarının, kontrollere göre Hanoi Kulesi Tes-
ti’nde anlamlı olarak daha kötü performans göster-
diği bulunmuştur. Bu çalışma şizofreni ve OKB’ de 
prefrontal korteks işlev bozukluğu olduğunu ve bu 
işlev bozukluğunun şizofreni ve OKB’de birbirin-
den kısmen bağımsız, iki farklı frontal lob alt nöro-
anatomik sistemiyle (DLPFK-şizofreni ve VMPK-
OKB) bağlantılı olduğu hipotezi desteklenmiştir.       
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miştir. OKB’de serotonerjik işlev bozukluğunun 
kanıtı serotonerjik maddelerin iyileşme sağlaması-
dır. Ancak bu hastalıkta dopaminin rolü konusun-
daki bilgilerimiz sınırlıdır. Pittman ve arkadaşları 
(1989), bazal ganglionlardaki hiperdopaminerjik 
durumun, kompulsiyonlara yol açtığını iddia et-
mişlerdir. Ancak bazal ganglionlardaki dopamin 
nöronlarının fazlalığı nedeniyle, OKB’de birincil 
patolojinin dopamine ait olduğunu söylemek pek 
doğru olmaz, çünkü bu durum beyinde herhangi 
bir başka yerde serotonin sisteminin dopamin üze-
rine etkisinin bir sonucunu yansıtıyor olabilir. Tou-
rette hastalığı gibi bazı OKB benzeri hastalıklarda, 
dopamin bloke edici maddeler yarar sağlamışlardır 
(Tibbo ve Warneke 1999).

Şizofrenide tipik antipsikotiklerin D2 dopamin 
reseptörlerini bloke edici özellikleri bu hastalık-
ta ilgiyi dopaminerjik sistem patolojilerine yön-
lendirmiş olsa da yeni çıkan ve daha etkili atipik 
antipsikotikler 5-HT2 antagonizması yaparak ve 
dopaminerjik reseptörleri daha az bloke ederek 
etki göstermektedirler. Böylece serotonin azal-
ması aracılığıyla, özellikle frontal kortekste dopa-
min üzerindeki baskı kalkmakta ve bu da negatif 
belirtilerin azalmasına yol açmaktadır. Yeni ilaç 
araştırmaları 5-HT2/dopamin antagonizması oran-
larına odaklanmış durumdadır (Tibbo ve Warneke 
1999).

Atipik Antipsikotikler ve Şizofrenide OK 
Belirtiler

 Şizofreni tedavisinde atipik antipsikotik ilaçlar 
(özellikle klozapin) gündeme geldiğinden bu yana, 
şizofreni ve OK belirtiler arasındaki ilişkiye olan 
ilgi yeniden canlanmıştır. Şizofreni tedavisinde 
atipik antipsikotik ilaçların kullanıma girmesiy-
le şizofreni hastalarındaki OK belirtiler daha çok 
dikkat çekmiş ve tanınmaya başlamıştır. Atipik 
antipsikotik tedavisi sonucu şizofreni hastalarında 
obsesif-kompulsif belirtiler ortaya çıktığını veya 
daha önceden var olan OK belirtilerin şiddetlen-
diğini bildiren çok sayıda olgu bildirimleri vardır. 
1990 ve 2002 yılları arasında 30 bildirim yapılmış-
tır ve bu bildirimler toplam 55 hastayı içermekte-
dir. Bu hastaların 30’u klozapin, 16’sı risperidon, 
8’i olanzapin ve bir tanesi ketiyapin kullanımı ile 
ilgili olarak bildirilmiştir. Klozapin kullanımı ile 
bildirilen hastalarının tümü şizofreni tanısı alır-
ken, risperidon ile bildirilen hastaların 10 tanesi 
ve olanzapin ile bildirilen hastaların üçü şizofreni 
tanısı alıyordu. Ketiyapinle bildirilen bir hasta ise 
şizofreni tanısı almıyordu ve sanrılı bozukluğa eş-

Şizofreni ve OKB’de Nörotransmitter Düze-
yindeki Benzerlikler

Psikotik ve OK belirtilerin varlığını basit bir 
nörotransmitter teorisine indirgemek yanlış olur. 
Her iki hastalığı bu düzeyde incelerken, dopamin, 
serotonin, norepinefrin ve GABA’nın uzantılarını, 
reseptör alt tiplerini ve bunların klinik anlamını iyi 
bilmek gerekir. Dopamin sistemi şizofrenide çok 
çalışılmakla birlikte, OKB’deki olası rolü hakkın-
da sınırlı sayıda çalışma vardır. Bunun tam tersi 
serotonin ve OKB için geçerlidir. İlk bakışta raphe 
nukleusundan köken alan serotonin nöronları, bey-
ne yaygın olarak dağılır. Ancak aynı işlevsel dev-
reler gibi, bunlar arasında da farklılaşmalar vardır. 
Korteks göz önüne alındığında, kortekste seroto-
nin nöronları, dopamin ve norepinefrine göre çok 
daha fazladır (Tibbo ve Warneke 1999).

Serotonin reseptör alt tiplerinden en fazla ça-
lışılmış olanlar 5-HT1A ve 5-HT2’dir. 5-HT1A 
reseptörü hem pre hem de post sinaptiktir. Presi-
naptik olduğunda serotonerjik nöronların ateşleme 
hızını düzenler. 5-HT1A post sinaptik reseptörü 
sadece limbik alana sınırlı gibi gözükmektedir. 5-
HT2 reseptörü  ise esas olarak serebral kortekste 
postsinaptik olarak bulunur; daha az miktarlarda 
ise amigdala, singulat ve hipotalamus gibi limbik 
yapılarda izlenir. Ayrıca serotonerjik sistem içinde 
karşılıklı inhibisyonlar, alt tipler arasında düzenle-
me ilişkileri gibi karmaşık olaylar da söz konusu-
dur (Tibbo ve Warneke 1999).

Serotonin sisteminin karmaşıklığı göz önüne 
alındığında, dopamin ve serotonin ilişkisi OKB 
ve şizofreni açısından önem kazanmaktadır. Ana-
tomik yapılar ve işlevsel devrelerde ortaya çıkan 
benzerlik ve örtüşmeler, nörotransmitter patolojisi 
için de geçerli olabilir. Dopamin nöronları üze-
rindeki 5-HT2 reseptörleri aracılığıyla, striatum 
ve kortekste, dopamin düzeyinin, serotonin tara-
fından azaltılabileceği ve ateşleme hızının düşü-
rülebileceği gösterilmiştir (Olpe HR ve Koella 
WP 2000). Bu nedenle, SSRI’lar gibi serotonerjik 
seviyede artma yapan ajanlar, beynin belirli böl-
gelerinde dopaminerjik iletimi baskılayabilirler. 
Bunun tam tersi şekilde, 5-HT1A agonistleri (pre-
sinaptik) ve 5-HT2 antagonistleri serotonin sevi-
yesini düşürerek, dopaminerjik sistemde sentez ve 
salınımı artırabilirler (Tibbo ve Warneke 1999). 
Dewey ve arkadaşları (1995) yaptıkları bir PET 
çalışmasında, bir 5-HT2 antagonisti olan altanse-
rinin primatlarda dopamin salımını artırdığını, tam 
tersine sitalopramın (SSRI) düşürdüğünü göster-
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lik eden çoğul tanıları vardı (OKB, trikotillomani 
ve bipolar bozukluk). Risperidonla bildirilen diğer 
olgularda iki hasta bipolar bozukluk tanısı, bir has-
ta şizoaffektif bozukluk bipolar tip tanısı, bir hasta 
OKB tanısı, bir hasta psikotik bulgulu depresyon 
ve OKB ektanısı, bir hasta psikotik bozukluk BTA 
ve OKB ektanısı almıştır. Olanzapinle bildirilen 
diğer olgularda ise iki hasta şizofreni ve OKB ek-
tanısı, bir hasta şizoaffektif bozukluk depresif tip 
ve OKB ektanısı, bir hasta psikotik özellikleri olan 
OKB tanısı, bir hasta psikotik özellikleri olan ma-
jör depresif atak ve bulimi ektanısı almıştır. Klo-
zapinin 125-800 mg/g dozlar arasında verildiğinde 
OK belirtilerin ortaya çıkmasına veya var olan OK 
belirtilerin şiddetlenmesine neden olduğu bildiril-
miştir. Klozapin kullanan hastaların 12 tanesi 400 
mg/g veya daha yüksek dozlarda ilaç almıştır. Ris-
peridonla bildirilen olgularda üç olgu dışında tüm 
olgularda dozun 3 mg/g’dan daha yüksek olduğu 
bildirilmiştir. Olanzapin kullanan olgularda ise 
OK belirtilerin bir hastada 5 mg/g, üç hastada 10 
mg/g, iki hastada 15 mg/g ve iki hastada 20 mg/g 
dozlarda ortaya çıktığı bildirilmiştir. Ketiyapinle 
bildirilen bir hastada ise kullanılan doz 50 mg/g 
olarak bildirilmiştir. Klozapinle tedavi edilen tüm 
hastalarda OK belirtilerin tedavinin dördüncü haf-
tasından sonra ortaya çıktığı bildirilmiştir. Bu süre 
beş hafta ve 15 ay arasında değişmektedir. Diğer 
taraftan risperidon kullanan iki hasta ve olanzapin 
kullanan bir hasta dışında risperidon ve olanzapin 
kullanan tüm hastalarda OK belirtiler dört hafta-
dan daha kısa sürede ortaya çıkmıştır. Ketiyapin-
le bildirilen tek olguda da OK belirtilerin şiddet-
lenmesi dört haftadan daha kısa sürede olmuştur 
(Lykouras ve ark. 2003). Literatürde bu konuyla 
ilgili az sayıdaki araştırmada ise değişik sonuçlar 
elde edilmiştir. Baker ve arkadaşları (1992) tara-
fından yapılan bir çalışmada  klozapinle tedavi 
edilen 49 şizofreni hastası gözden geçirildiğinde, 
beş hastada obsesif- kompulsif belirtilerin ortaya 
çıktığı veya daha önceden var olan obsesif-kom-
pulsif belirtilerin şiddetlendiği saptanmıştır.

Ghaemi ve arkadaşlarının (1995) yaptığı bir 
çalışmada klozapin kullanan ve randomize olarak 
seçilen 142 şizofreni hastasının hastane kayıtları 
geriye dönük olarak gözden geçirildiğinde, klo-
zapin tedavisi sonucu OK belirtiler görülen ya da 
mevcut belirtileri  kötüleşen hiçbir hastaya rastlan-
mamıştır.

Baker ve arkadaşlarının (1996) yaptığı bir baş-
ka çalışmada 25 şizofreni hastasında, olanzapinin 

iki farklı dozu ve plasebo OK belirtilere yol açma-
ları yönünden karşılaştırılmıştır. Çalışma sonucun-
da farklı olanzapin dozları ve plasebo arasında OK 
belirtilerin sıklığı ve şiddeti bakımından anlamlı 
fark saptanmamıştır.

Risperidon ve olanzapinle yapılan ileriye dö-
nük ve kör olmayan bir çalışmada ise, şizofreni 
hastaları ve diğer psikotik bozukluk tanıları alan 
hastalarda obsesif kompulsif belirtilerin sıklığın-
da ve şiddetinde bir artış saptanmamıştır (de Haan 
2002). 

Veznedaroğlu ve arkadaşlarının (2003) yaptığı 
bir çalışmada da risperidon kullanan ve şizofreni 
tanısı alan 40 hastanın iki aylık izlemi sonucunda, 
hastaların OK belirtilerinin şiddetinde risperidon 
tedavisiyle artış değil tersine anlamlı bir azalma 
saptanmıştır. 

Görüldüğü gibi atipik antipsikotik kullanımı 
ile OK belirtilerin ortaya çıkması veya önceden 
varolan OK belirtilerin şiddetlenmesi arasındaki 
ilişkiyi araştırmak için yapılan ileriye dönük ve 
kontrollü çalışmalar çok az sayıdadır ve bu ilişkiyi 
açıklamakta yetersizdir.

Atipik Antipsikotiklerle OK Belirtilerin Or-
taya Çıkma Mekanizması

OKB’nin, serotonin iletimindeki anormallik 
sonucu oluşabileceği gösterilmiştir. SSRI’lar ve 
klomipramin gibi serotonerjik ilaçlar OKB’nin 
tedavisinde en etkili ilaçlardır. SSRI’lar ile teda-
vi edilen hastalara, deneysel olarak 5-HT1/5-HT2 
antagonisti olan metergolin veya 5-HT2A/5-HT2C 
antagonisti olan ritanserin verildiğinde, SSRI’ların 
tedavi edici etkilerinin geriye döndüğü saptanmış-
tır (Stein ve ark. 1997, Remington 1994). M-CPP 
(m-klorofenilpiperazin) gibi beyindeki serotonin 
sentezini azaltan maddelerin de OKB’si olan has-
talarda belirtilerin şiddetlenmesine neden olduğu 
gösterilmiştir (Alzaid 1997).

Ancak OK belirtilerin ortaya çıkmasını, sadece 
beyinde serotonin aktivitesinin azalmasıyla açıkla-
maya çalışmak, bu konuyu çok basitleştirmek olur. 
Çünkü OKB’si olan hastaların % 40-60’ı SSRI’la-
ra klinik olarak yanıt vermemektedir. Yukarıda 
belirtilen, OKB’de SSRI’lar ile meydana gelen 
düzelmeyi 5-HT antagonistleri veya triptofan kı-
sıtlamasının geriye döndürdüğü şeklindeki sonuç-
larla uyumlu olmayan çalışma sonuçları da vardır 
(Remington 1994).

Atipik antipsikotikler ve SSRI’ların serotonin 
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reseptörleri üzerinde zıt etkileri vardır. Atipik an-
tipsikotikler yüksek oranda 5-HT2 reseptör antago-
nizmasına neden olurlar ve bu açıdan baktığımızda 
özellikle yatkınlığı olan şizofreni hastalarında OK 
belirtilerin gelişmesine neden olabilirler (Steingard 
1993, Patel ve Tandon 1993, Remington 1994).

Atipik antipsikotiklerin, yatkınlığı olan şizof-
reni hastalarında obsesif kompulsif belirtilerin or-
taya çıkmasına neden olması, serotonin–dopamin 
sistemleri arasındaki etkileşimin OK belirtilerin 
gelişimine neden olabileceğini düşündürmüştür. 
Beyinde serotonerjik sistem ile dopaminerjik sis-
tem arasında güçlü bağlar mevcuttur. Dorsal raphe 
çekirdeği kortikal ve striatal bölgelere uzantılar 
gönderirken, mediyan raphe çekirdeği limbik böl-
gelere uzantılar gönderir. 5-HT2 reseptörleri dor-
sal raphe çekirdeği ile substantia nigra arasındaki 
iletime aracılık eder ve dopaminerjik nöronların 
ateşlenmesini inhibe eder. 5-HT2 antagonizması 
dopaminerjik sistem üzerindeki baskının kalk-
masına neden olur ve özellikle striatumda do-
paminerjik sistemin aşırı aktif hale gelmesi OK 
belirtilerin ortaya çıkışına neden olabilir (Biondi 
1999, Remington 1994). Poyurovsky  iki olguda, 
klozapin dozuyla bağlantılı geçici OK belirtiler 
bildirmiştir. Bu olgularda kısmen düşük doz (125-
150 mg/gün) klozapin ile OK belirtiler ortaya çı-
karken, daha yüksek dozlara çıkıldığında (350-400 
mg/gün) OK belirtilerin kendiliğinden kayboldu-
ğu bildirilmiştir. OK belirtilerin, klozapinin düşük 
dozlarda serotonerjik reseptörlerdeki antagonistik 
etkisi sonucunda ortaya çıkmış olabileceği; ancak 
dozun arttırılmasıyla dopamin reseptörlerindeki 
antagonistik etkisinin daha belirginleştiği, böylece 
hem şizofrenik hem de OK belirtilerin kaybolma-
sına neden olabileceği öne sürülmüştür (Steingard 
1993, Poyurovsky 1996). 

Atipik antipsikotiklerle OK belirtilerin ortaya 
çıkmasından sorumlu tutulan 5-HT2 reseptörünün 
alt tipiyle ilişkili olarak da değişik görüşler vardır. 
Bazı araştırmacılar, atipik antipsikotik kullanımı 
sonrasında ortaya çıkan veya şiddetlenen OK belir-
tilerin 5-HT2A reseptör antagonizmasına bağlana-
mayacağını ileri sürmüşlerdir. Bu araştırmacılara 
göre, klorpromazin, flufenazin, loksapin ve tiyori-
dazin gibi diğer bazı antipsikotik ilaçların da belli 
oranda 5-HT2A reseptörlerine antagonistik etkisi 
vardır, fakat bu ilaçların OK belirtilerin ortaya 
çıkmasına veya var olan belirtilerin şiddetlenme-
sine yol açtığı bildirilmemiştir. Bu araştırmacılara 
göre OK belirtilerin gelişiminde özellikle 5-HT2C 

reseptörleri rol oynamaktadır. Antipsikotik ilaçlar 
arasında 5-HT2C reseptörlerine en yüksek bağlan-
ma oranına sahip olan klozapindir. Özellikle kro-
nik klozapin kullanımı sonucu 5-HT2C reseptörle-
rinde blokaj meydana gelmekte olup D1 ve 5-HT2 
reseptörlerinde uyumsal değişiklikler oluştuğuna 
ilişkin kanıtlar da vardır. Radyografik çalışmalar 
farelerde klozapinle kronik tedavi (üç hafta süreyle 
30 mg/kg/g) sonucu bazal ganglia ve mezolimbik 
bölgelerdeki D1 reseptör yoğunluğunda % 30-40 
civarında artış saptarken, korteksin değişik bölge-
leri ile ventral striatumda 5-HT2 reseptör yoğun-
luğunda azalma olduğunu göstermiştir. Bu azalma 
sonucunda 5-HT2C reseptörlerinde aşırı duyarlılık 
gelişeceği ve aşırı duyarlı 5-HT2C reseptörlerinin 
OK belirtilerin ortaya çıkmasına veya var olan be-
lirtilerin şiddetlenmesine neden olabilece-
ği ileri sürülmüştür (Steingard 1993, Dursun 
1994, Poyurovsky 1996). Aksi görüşü savunan 
araştırmacılara göre ise, klorpromazin gibi ilaçlar 
5-HT2A reseptör antagonizması yapsa da, ilaçların 
in vivo etkileri,  in vitro etkilerinden farklı olabile-
ceğinden, bu ilaçlar atipik antipsikotik ilaçlar gibi 
OK belirtilerin gelişmesine yol açmayabilir (Eales 
1994).

Bir başka görüşe göre ise, SSRI’lar uzun süreli 
ve yüksek dozda kullanıldıklarında atipik antip-
sikotiklere benzer etki göstermektedir. SSRI’lar 
uzun dönemde birçok presinaptik ve postsinaptik 
serotonerjik reseptörde duyarlılığın azalmasına  
neden olurlar. Atipik antipsikotik ilaçlar da seroto-
nin reseptörlerinde blokaja neden olurlar. Benzer 
etki mekanizmaları, atipik antipsikotik ilaçların 
OKB’nin tedavisinde de etkili olabileceğini veya 
SSRI’ların etkisini artırabileceğini düşündürmek-
tedir (Mahendran 1999). Gerçekten atipik antipsi-
kotik ilaçların OKB‘de sınırlı da olsa tedavi edici 
etkisi olduğu bazı çalışmalarda gösterilmiştir (Mc 
Dougle ve ark. 1995a, Mc Dougle 1995b, Stein 
1997, Weiss ve ark. 1999, Mc  Dougle ve ark. 
2000, Poyurovsky ve ark. 2000, Ramasubbu ve 
ark. 2000). O halde atipik antipsikotikler şizof-
renide OK belirtilerin ortaya çıkmasına veya var 
olan belirtilerin şiddetlenmesine neden olurken, 
OKB’de sınırlı da olsa nasıl tedavi edici etki gös-
termektedir? OKB ve şizofreni, etiyopatogenezi 
farklı iki hastalıktır. Yapılan çalışmalarda bu iki 
hastalıkta reseptör işlevlerinin birbirinden farklı 
olduğu gösterilmiştir. Bu yüzden atipik antipsiko-
tik ilaçlar OKB’de sınırlı tedavi edici etki göste-
rirken, bazı şizofreni hastalarında OK belirtileri 
şiddetlendirmektedir. Bu ilaçların  şizofrenisi veya 
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başka bir psikotik hastalığı olan hastalarda, OKB 
veya Tourette Bozukluğu olan hastalara göre OK 
belirtilere daha sık neden olduğu belirtilmektedir 
(Mc Dougle 1995).

Şizofreni hastalarında atipik antipsikotiklerin 
etkisiyle OK belirtilerin ortaya çıkmasına veya 
kötüleşmesine neden olabilecek serotonerjik sis-
tem anomalisi bulunabilir. Şizofreni hastalarının 
bir bölümünde OK belirtiler zaten hastalığın bir 
parçasıdır. Belki de şizofreninin etiyolojik bakım-
dan birçok alt grubu bulunmaktadır ve bu alt grup-
lardan birinde etiyolojiden beyindeki serotonerjik 
sistem sorumludur. Tedaviye dirençli olup, kloza-
pin tedavisine iyi yanıt veren hastaların da böyle 
bir alt grubu oluşturduğu düşünülebilir. Bu hasta 
grubu atipik antipsikotik tedaviyle OK belirtilerin 
şiddetlenmesi yönünden özellikle risk altındadır 
(Mahendran 1999, Remington 1994, Patil 1992).

SONUÇ
Şizofreni ve OKB ilişkisi, yaklaşık 75 yıldan 

beri psikiyatri için bir ilgi konusudur. İlk zaman-
larda tanımsal anlamda bazı benzerlikler gösterilen 
ve daha sonra biyolojik gelişmeler ışığında fizyo-
patolojik açıklamalar ve tanımlamalar bulunmaya 
çalışılan bu ilişki, günümüzde de tartışmalıdır. Bu 
ilişki tam olarak anlaşıldığında obsesif-kompulsif 
belirtileri olan şizofreni hastaları, “şizofreninin 
farklı bir alt grubunu oluşturan hastalar mıdır yok-
sa iki ayrı hastalığa sahip ektanılı hastalar mıdır?”, 
sorusu da yanıtlanmış olacaktır. 

OKB ve şizofreni için öne sürülen nöroanato-
mik hipotezler, devreler ve nörotransmitter teorileri 
incelendiğinde, birçok benzerlikler ortaya çıkmak-
tadır. Anatomik olarak bu devrelerin çoğu ortak 
yapıları kullanmaktadır. Eğer her iki hastalıkta da 
süzgeç yapma işlevlerinde bir bozukluk olduğu ve 
benzer anatomik paralel devrelerin bunlardan so-
rumlu olduğu kabul edilirse, o zaman birbirinden 
çok farklı şekilde ortaya çıkan iki hastalığın ortak 
bir işlevsel bozukluk sonucu beraberce ortaya çık-
ma ihtimalleri de vardır. Burada anlatılmak iste-
nen, her şizofrenik veya obsesif kompulsif bireyin 
aynı nöroanatomik bozukluğa sahip olduğu değil 
fakat bir grup hastanın bu ortak eksikliğe sahip 
olabileceğidir (Tibbo ve Warneke 1999).

Ancak günümüzde klinik anlamda dahi son 
sözler henüz söylenmemiştir. Yöntemsel açıdan 
yeterli, klinisyenler tarafından birebir görüşmeler-
le yapılmış ve her türlü psikotik hastayı kapsayan 
çalışma çok azdır. Daha büyük örneklem sayılarına 
ulaşan daha ileri biyolojik araştırmalara (pozitron-
emisyon tomografi, tek foton emisyon bilgisayarlı 
tomografi, manyetik rezonans görüntüleme, aile 
çalışmaları ve farmakolojik araştırmalar) ihtiyaç 
vardır. Ayrı bir şizo-obsesif hasta grubunun varlığı 
ve bu hasta grubunun tedavi stratejileri henüz ge-
niş kabul görmüş değildir. Şizofreninin bir alt tipi 
olarak şizo-obsesif tip tanı ölçütlerinin oluşturul-
ması için daha ileri klinik ve nörobiyolojik çalış-
malar yapılmalıdır.        
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