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ÖZ

Kronik normal basınçlı hidrosefali sürecinde gelişen obsesif kompulsif belirtiler: Bir 
olgu sunumu
Normal basınçlı hidrosefali (NBH) sıklıkla psikiyatrik bulgular sergiler. Obsesif kompulsif bozukluk (OKB) ve NBH 

komorbiditesi nadirdir ve bu konuda birkaç olgu bildirimi bulunmaktadır. Olgumuz intrakraniyal kanamaya 

sekonder kronik NBH gelişen ve epilepsi tanısı ile nöroloji servisinde yatışı sırasında obsesif kompulsif (OK) 

belirtiler sergileyen bir olgudur. Sertralin ve ketiapin tedavisinden fayda görmüştür. Kronik NBH, OK belirtiler 

komorbiditesi açısından ülkemizde ilk vaka olduğu düşünülmektedir.
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ABSTRACT

Obsessive compulsive symptoms presented during the course of chronic normal 
pressure hydrocephalus: a case report
Normal pressure hydrocephalus (NPH) is usually presented with psychiatric symptoms. Obsessive 

compulsive disorder (OCD) and NPH comorbidity is rare and there are only few case reports on this topic. 

Our case who had chronic NPH secondary to intracranial hemorrhage presented with obsessive compulsive 

(OC) symptoms while he was treated at neurology inpatient clinic for epilepsy. He benefited from sertraline 

and quetiapine treatment. Our case is thought to be the first case in terms of comorbidity of chronic NPH 

and OC symptoms in Turkey.
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GİRİŞ

Normal basınçlı hidrosefali (NBH) ilk olarak 1965 
yılında Adams ve Hakim (1) tarafından tanımlan-

mıştır. Santral sinir sisteminin nadir görülen bir hasta-
lığı olup serebrospinal sıvı akım bozukluğu sonucu 
intrakraniyal basınç artışı olmaksızın ventriküler geniş-
leme, yürüme bozukluğu, demans ve idrar inkontinan-
sı bulguları ile prezente olan bir rahatsızlıktır. 
Ventriküler genişleme sonucunda özellikle frontal lob, 

bazal ganglia ve talamusta hipoperfüzyon gelişir (2). 
NBH etiyolojik faktörler açısından ikiye ayrılır: 1) 
Primer (idiyopatik) NBH 2) altta yatan travma, enfeksi-
yon, hemoraji gibi bir sebebin bulunduğu sekonder 
NBH. Norveç’te yapılan bir çalışmada NBH’nin genel 
popülasyonda insidansı 5.5/100000, prevelansı ise 
22/1000000 olarak bulunmuştur (3).
 NBH, değişik nöropsikiyatrik bulgularla ortaya 
çıkabilir. Altmış dört idiyopatik NBH olgusunda yapı-
lan bir çalışmada, olguların %73.4’ünde en az bir 
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nöropsikiyatrik bulgu saptanmıştır (4). Aynı çalışmada 
en sık gözlenen 3 bulgu apati (%70.3), anksiyete (%25) 
ve ajitasyon (%17.2) olarak belirtilmiştir. Otuz beş 
olguyu kapsayan başka bir çalışmada ise psikiyatrik 
bulgu sıklığı %71 olarak bulunmuştur (5). Bu çalışma-
da en sık gözlenen bulgular anksiyete, depresif duygu-
durum ve psikotik bulgulardır. İki çalışmada da obsesif 
kompulsif bozukluk (OKB) bulguları saptanmamıştır.
 NBH ile psikiyatrik bulgular arasındaki ilişki hak-
kında elimizdeki diğer bilgiler olgu sunumlarına 
dayanmaktadır. Bugüne dek yayınlanan olgu sunumla-
rında kişilik değişiklikleri, anksiyete, depresyon, psiko-
tik sendromlar, sanrılı bozukluk, ajitasyon, mani, klep-
tomani ve OKB gözlenmiştir (6-11).
 Bu makalede bir kronik NBH hastasında hastalık 
seyri sürecinde gelişen obsesif kompulsif (OK) belirti-
ler ve tedavi sürecinin anlatılması amaçlanmıştır. 
Olgunun ülkemiz literatüründe, kronik NBH ile OK 
belirtilerin gözlendiği ilk vaka olduğu düşünülmekte-
dir.

 OLGU

 Kırk üç yaşında, evli, bir çocuğu olan, işçilikten 
malulen emekliye ayrılmış, ortaokul terk ve Aliağa’da 
yaşayan erkek hasta. Önceden bilinen psikiyatrik 
yakınması ve başvurusu yok. Yaklaşık 7 yıl önce yürür-
ken çukura düşmesi sonrası bilinç kaybı gelişen olguda 
o günkü acil servis başvurusunda subdural ve epidural 
hematom gelişmesi üzerine yoğun bakımda takip edil-
miş. İdrar inkontinansı ve ataksi gelişmiş ve günümüze 
kadar sürmüş. Altı yıl önce haftada 5-6 kez olan jene-
ralize tonik klonik (JTK) nöbetler yakınması gelişmesi 
üzerine yeniden değerlendirilmiş ve kraniyal tomografi 
(KT) ve manyetik rezonans görüntülemede (MRG) 
ventriküllerde genişleme tespit edilmiş. O dönem yapı-
lan lomber ponksiyon (LP) sonuçlarına ulaşılamadı. 
Olguya NBH tanısı konulmuş. Elektroensefalografi 
(EEG) çalışması sonucu epilepsi tanısı alan hastaya 
nöbet kontrolü açısından fenitoin 300mg/gün öneril-
miş, ancak nöbetlerinin kontrol altına alınamaması 
üzerine 6 yıl önce İzmir Katip Çelebi Üniversitesi 
Atatürk Eğitim ve Araştırma Hastanesi nöroloji servisi-
ne yatırılarak fenitoin kesilmiş ve karbamezepin 

800mg/gün ile levatirasetam 3000mg/gün başlanmış. 
Yatışı sırasında beyin cerrahi bölümü tarafından vent-
riküloperitoneal şant önerilen hastaya yakınlarının ve 
hastanın onam vermemesi üzerine operasyon uygula-
namamış. Hasta antikonvülzan tedaviden fayda gör-
müş ve sonraki 5 yıl içerisinde epileptik nöbet geçir-
memiş. Yakınları, taburcu edildikten sonra ve günü-
müzden 5 yıl önce, moral bozukluğu, uykusuzluk, 
isteksizlik, anhedoni, değersizlik düşünceleri sonunda 
yüksekten atlama şeklinde suisid girişiminin gerçekleş-
tiği 2 aylık depresif bir dönem yaşadığını, bu süreçte 
psikiyatri başvurusu olmadığını ve aile desteği ile tab-
lonun düzeldiğini belirttiler. 
 Yedi yıl önce kaza sonrasında başlayan yakın bel-
lekte azalma yakınması giderek artmış. Üç yıl önce 
yakınlarının adını karıştırma, evin yolunu bulamama 
noktasına gelmiş. İki yıl önce de tabloya irritabilite ve 
yakınlarına zarar verme girişimleri eklenmiş, psikiyatri 
başvurusu olmamış. İzmir Katip Çelebi Üniversitesi 
Atatürk Eğitim ve Araştırma Hastanesi nöroloji bölü-
münde nöbet açısından izlemi devam etmiş. 
 Olgunun temizlik kompulsiyonları ilk olarak 1 yıl 
önce gözlenmiş. Mutfaktaki temiz bardakları 3-4 kez 
yıkıyor, tezgah ve masaları tekrar tekrar siliyormuş. 
Evdeki en ufak çöpü bile hemen gidip çöpe atıyormuş. 
Birkaç ay sonra ise günde yaklaşık 20 kez her biri yak-
laşık 5 dakika zaman alacak şekilde elini yıkama, her 
gün yaklaşık 1 saat banyo yapma davranışı gelişmiş. 
Kendi kendisine Tanrıya inanmadığını söyleyip, sonra 
da birkaç kez inandığı yönünde yemin ediyormuş.
 Yaklaşık 6 yıldır kullandığı antikonvülzan tedaviye 
günümüzden bir ay önce uyumsuzluk gelişmesi üzeri-
ne hastada yeniden nöbet izlendi. Yatıştan önceki gün 
dört kez JTK nöbet geçirdi ve bunun üzerine, antiepi-
leptik tedavisi düzenlenerek nöbet kontrolü amacıyla 
İzmir Katip Çelebi Üniversitesi Atatürk Eğitim ve 
Araştırma Hastanesi nöroloji kliniğine kabul edildi.
 Hastanın servis izleminde genellikle banyoda vakit 
geçirdiği, sık sık ellerini yıkadığı ve banyo yapmak 
istediği, kaldığı odada çöp görünce ajite olduğunun 
gözlenmesi üzerine psikiyatri bölümünde konsülte 
edildi. 
 Hastanın ruhsal durum muayenesi yaşı ve sosyoe-
konomik durumu ile uyumlu görünüyordu. Öz bakımı 
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azalmış erkek hastanın, bilinci açık, zaman yönelimi 
ilgisiz, yer ve kişi yönelimi tamdı. İrritabl duygulanım 
gözlendi, irritabl duygudurum tanımlandı. Reaksiyon 
zamanı uzamış, çağrışımları amacına uygundu. 
Psikotik bulgu gözlenmedi. Hastane ve ev ortamının 
pis olduğu, elini sık sık yıkamazsa mikrop kapabileceği 
ile Tanrıya inancını kaybetmiş olduğu yönünde bulaş 
ile ilgili ve dini temalı rumitanif düşünceler tanımlandı. 
Danışanın, bu belirtilerin kendisinde belirgin sıkıntı 
yarattığını, gündelik hayatını olumsuz yönde etkiledi-
ğini ve bunlardan kurtulmak istediğini belirtmesi üze-
rine, ruminatif düşünceleri obsesyon, telafi edici dav-
ranışları ise kompulsiyonlar olarak ele alındı. Suisidal 
ve homisidal düşüncesi yoktu. Spontan ve istemli dik-
kati azalmıştı. Yakın ve uzak bellekte azalma gözlendi. 
Soyutlaması bozulmuştu. Güncel olaylardan haberdar 
değildi, basit işlemleri yapabiliyor, paraları ve devlet 
büyüklerini kısmen tanıyordu. Psikofizyolojik işlev 
değişikliği olarak libidoda azalma, insomni ve anhedo-
ni tanımlandı. Dışa vuran davranışlarında psikomotor 
aktivite artışı ve temizlik kompulsiyonları gözlendi. 
Sosyal ve mesleki işlevsellikte ileri derecede bozulma 
tanımlandı. 
 Hastanın mini mental test sonucu 20/30 
(Oryantasyon:7, kayıt hafızası:1, dikkat ve hesapla-
ma:4, hatırlama:1, lisan:7) şeklinde geldi. Hastanın 
Montreal Kognitif Değerlendirme Ölçek sonucu: 13/30 
(Görsel mekansal:0, adlandırma:2, dikkat:3, lisan:1, 
soyutlama:1, gecikmeli hatırlama:2, yönelim:4) olarak 
tespit edildi. Hastaya Yale Brown Obsesyon Ölçeği 
(Y-BOCS) uygulandı; obsesyon:15, kompulsiyon:15 
olmak üzere, toplam 30 puan aldı. Hastaya genel tıbbi 
duruma bağlı major nörokognitif bozukluk tanısı 
konuldu. 
 Hastanın yatışı sırasında nöroloji bölümü tarafın-
dan rutin hemogram, biyokimya ile idrar tahlilleri, kra-
niyal görüntüleme ve EEG tahlilleri yapılmıştı. İdrar 
yolu enfeksiyonu dışında rutin tahlilleri normaldi. 
Hastanın uyum gösterememesi üzerine lomber ponk-
siyon yapılamamıştı. Beyin KT’de supratentorial obs-
trüktif hidrosefali saptandı. Beyin MRG sonucu: 
Supratentorial ventriküler sistem alanlarında ileri non-
komünikan formda hidrosefalik genişleme, arrest 
formda bir hidrosefali şeklinde bildirildi. EEG 

çalışmasında hemisferlerin ön bölgelerinde egemen 
yaygın zemin ritmi bozukluğu ile hemisferlerin ön böl-
gelerinde paroksismal epileptiform bir anormalliğin 
varlığı gösterildi.
 Hastada altta yatan organik etyolojinin tedavisi açı-
sından beyin ve sinir cerrahisi bölümüne danışılması 
önerildi. Beyin ve sinir cerrahisi konseyinde tartışılan 
olguda, hidrosefalinin kortikal atrofi ile birlikte kronik-
leştiği, şant uygulamasının kortikal kanama ve sinir 
hasarı riski nedeniyle yapılamayacağı kararı alındı. 
Tarafımızca yeniden değerlendirilen olguya OKB’ye 
yönelik sertralin 50mg/gün ile insomni ve irritabilitesi-
ne yönelik ketiapin 50mg/gün uzatılmış salınımlı form 
önerildi. İzmir Katip Çelebi Üniversitesi Atatürk Eğitim 
ve Araştırma Hastanesi nöroloji servis izleminde irrita-
bilite ve insomnisinin gerilediği gözlenen olgunun, 
önceden kullandığı tedavinin aynı dozda (karbameze-
pin 800mg/gün, levatirasetam 3000mg/gün) düzenlen-
mesi sonucu nöbetleri kontrol altına alındı ve nöroloji 
ile psikiyatri poliklinik kontrolü önerileri ile taburcu 
edildi.
 Hastanın bir ay sonraki poliklinik kontrolünde 
irritabilite ve hostil davranışlarının kaybolduğu göz-
lendi. Herhangi bir ilaç yan etkisi ve epileptik nöbet 
tanımlanmadı. Yakınları temizlik kompulsiyonlarının 
sürdüğünü, ancak şiddetinde azalma olduğunu belirt-
tiler. Y-BOCS puanları obsesyon:12, kompulsi-
yon:11, toplam:23 olarak geldi. Y-BOCS semptom 
kontrol listesinde kirlenme ve dini obsesyonlar ile 
temizlik kompulsiyonları ve tekrarlayıcı törensel dav-
ranışlar saptandı. Hastanın tedaviye beklenen yanıtı 
vermediği gözlendi, ancak epilepsi tanısı ve ilaç etki-
leşimleri de göz önüne alınarak mevcut tedavinin 
devamına karar verildi. 
 Bir ay sonraki ikinci kontrolde hastanın OK semp-
tomlarında belirgin iyileşme tanımlandı. Y-BOCS 
puanları obsesyon:8, kompulsiyon:7, toplam 15 olarak 
sonuçlandı. Herhangi bir ajitasyon gözlenmedi, irrita-
bilitede %75 azalma tanımlandı. Demans tablosuna 
bağlı unutkanlık ve kaybolmaları devam ediyordu. 
Epileptik nöbet tanımlanmadı. Hastanın sertralin 
50mg/gün ile ketiapin 50mg/gün yavaş salınımlı form 
tedavisine devam edildi.
 Hastanın poliklinik izlemi sürmektedir.
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	 TARTIŞMA

 NBH, OKB birlikteliği ile ilgili ilk olgu Abbruzzese 
ve arkadaşları (10) tarafından 1994 yılında bildirilmiş-
tir. Yirmi yaşında kirlenme obsesyonları ve temizlik 
kompulsiyonları ile başvuran olguda, davranışçı terapi 
ve 250mg/gün klomipramin tedavisine yanıt alınama-
ması üzerine 300mg/gün fluvoksamin tedavisine geçil-
miş ancak yine yanıt alınamamıştır. Yapılan MRG’de 
idiyopatik NBH saptanan olguya ventiküloperitoneal 
şant uygulaması sonucu dramatik yanıt alınmış, OKB 
bulguları tamamen ortadan kalkmıştır (10).
 Bir başka olgu Kaufman ve arkadaşları (11) tarafın-
dan bildirilmiştir. Klasik triad ile başvuran 80 yaşındaki 
kadın hastada, idiyopatik NBH tanısı konulmasının 2 
ay sonrasında kirlenme obsesyonu ve temizlik kom-
pulsiyonları gelişmiştir. Şant uygulanan hastanın OKB 
belirtilerinde 4 gün sonra anlamlı azalma olmamış, 
sonraki prognoz hakkında ise bilgi verilmemiştir (11).
 Sharma ve arkadaşları (12) ise 29 yaşında bir erkek 
olgu bildirmistir. Bu olgu epilepsi tanısı aldıktan 2 yıl 
sonra emin olamama obsesyonu ve kontrol kompulsi-
yonları ile prezente olmuştur. Yapılan manyetik rezo-
nans incelemesinde NBH saptanan hastaya ventrikülo-
peritoneal şant uygulanmasından sonra OKB semp-
tomları tamamen ortadan kalkmıştır (12).
 OKB oluşumunda alta yatan nörokimyasal ve anato-
mik yapılar üzerine pek çok çalışma yapılmıştır. Tutarlı 
sonuçlar bulunamasa da bir grup olguda bazal gangli-
onlarda volümsel anormallikler saptanmıştır (13,14). 
Tek foton emisyon bilgisayarlı tomogrofi (SPECT) çalış-
malarında ise bazal ganglionlarda perfüzyon azalması, 
bilateral orbitofrontal korteks, sol parietal korteks ve 
bilateral parietal kortekste ise perfüzyon artışı saptan-
mıştır (15-17). Pozitron emisyon tomogrofi (PET) çalış-
malarında çelişkili bulgular bulunmuş, bazı çalışmalarda 
özellikle orbitofrontal korteks ve bazal ganglionlarda 
metabolizma artışı gözlenirken, bir çalışmada tüm beyin 
bölgelerinde metabolizmada azalma saptanmıştır 
(18,19). OKB ve sağlıklı kontrolleri karşılaştıran iki çalış-
mada ventrikül-beyin dokusu oranı OKB hastalarında 
anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur (20,21).
 Ventriküler genişleme, normal basınçlı hidrosefali 
hastalarında nöropsikiyatrik bulguların muhtemel 

sebebidir. Serebral korteks, bazal ganglia ve periventri-
küler gri cevher ventrikülomegaliden özellikle etkilenen 
alanlardır. Klasik olarak kortikal atrofi ve total beyin 
volümünde azalma gözlenir. Bu durumdan OKB pato-
fizyolojisinde anahtar rol oynadığı düşünülen bazal 
ganglionların da etkilenmesi kaçınılmazdır. Ayrıca, NBH 
hastalarında serebral hipoperfüzyon gösterilmiştir (22). 
Önceden belirtilen olgular, akut vakalar olup ani gelişen 
OKB semptomları yazarlar tarafından bazal gangliada 
gelişen ani hipoperfüzyona bağlanmıştır. Şant operasyo-
nu sonrası bazal gangliada reperfüzyonun sağlanması 
bulgulardaki dramatik düzelme ile ilişkili olabilir (11).
 Olgumuzda ne yazık ki sürecin kronikleşmesi ve 
intrakraniyal kanama riskleri sebebiyle şant operasyo-
nu uygulanamamıştır. Diğer olguların aksine olgumuz 
psikofarmakolojik tedaviye anlamlı düzeyde yanıt ver-
miştir. Klasik OKB hastalarında tedavi için yüksek doz-
da seratonerjik antidepresan gereksinimine rağmen, 
gerek epilepsi eşiğini düşürmekten, gerekse de ilaç 
etkileşimlerinden kaçınmak adına düşük doz antidep-
resan kullanımından fayda görmesi sevindiricidir. 
Hastaya insomni ve davranım sorunları açısından baş-
lanan yavaş salınımlı ketiapin tedavisine yanıt alınmış-
tır. Ketiapin, ilaç etkileşimi düşük ve epilepsi hastala-
rında kullanımı nispeten güvenilir bir ilaç olması sebe-
bi ile seçilmiştir (23). NBH’de, diğer organik patoloji-
lerde olduğu gibi başta ekstrapiramidal sistem olmak 
üzere yan etkilerin daha sık gözlenmesi sebebi ile keti-
apin dozu düşük tutulmuştur (24). Olgunun yaşadığı 
emosyonel sorunlar ve dürtü kontrol problemlerinin 
kontrolüne etkisi tartışılmazken, yine de düşük doz 
kullanımının OK belirtilerdeki iyileşmeyi tek başına 
açıklayamayacağı düşünülmektedir. 
 Demans hastalarında orta ve ileri evrede stereotipik 
davranışlar, intruziv-ruminatif düşünceler ve OK belir-
tiler görülebilir (25,26). Özellikle de frontontotemporal 
demansta OK yakınmalar ve biriktirme davranışı görü-
lebilir (27). OK belirtilerin gelişiminde nörodejeneratif 
sürecin nonspesifik etkileri ile frontal hipoperfüzyonun 
etkili olduğu düşünülmektedir (28). Olgumuzda da 
NBH’ye sekonder demansiyel süreç gelişmiştir. 
Olgumuzun intruziv düşünce ve ruminatif davranışları-
nın ego distonik karakteri, bu yakınmalarının OK 
yakınmalar olarak ele alınması ve stereotipik ya da 
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dürtüsel davranışlardan ayrımında önemlidir. Hastada 
OK bulgular kronik serebral hipoperfüzyon ve atrofiye 
sekonder gelişmiş olabilir. Literatürde demansta görü-
len davranış bozukluklarının tedavisinde selektif sero-
tonin geri alım inhibitörleri (SSRI) ve düşük doz antip-
sikotikler önerilmektedir (26). Olgumuzun sadece 
obsesyonlara ek olarak irritabilite ve dürtü kontrol 
sorunlarının tedavisinde sertralin ve düşük doz ketiapin 
kullanımının etkili olduğu düşünülebilir. 
 Epilepsi hastalarının %10-22’sinde OKB ek tanısı 
bulunur (29). Epilepsi hastalarında, inter-iktal 
dönemde stereotipik veya kompulsif davranışlar 
görülebilir (29). Ertekin ve arkadaşlarının ülkemizde 
yaptığı bir çalışmada epilepsi hastalarında en sık OK 
belirtilerinin kontaminasyon ve düzen/simetri oldu-
ğu bildirilmiştir (30). Olgumuzda görülen istemdışı 
olan intruziv düşünceler ve telafi edici davranışlar, 
belirgin sıkıntı yaratması ve ego distonik karakteri 
sebebiyle OK belirtiler olarak ele alınmıştır. OKB’nin 
gelişiminde frontal lob disfonksiyonun önemi bilin-
mektedir ve olgumuzda da bilateral ön hemisfer böl-
gelerinde epileptik deşarjların saptanması OK belirti-
lerinin gelişiminde rol oynamış olabilir (29). 
Antikonvülzanların OK belirtiler üzerindeki tedavi 
edici etkisi kanıtlanmış değildir, ancak bazı olgu bil-
dirimlerinde potansiyel olumlu etkileri olabileceği 
bildirilmiştir (31). Her halükarda, epilepsi ve psiki-
yatrik belirti birlikteliğinde pre-iktal ve inter-iktal 
belirtilerin kontrolü için öncelikli hedef etkili bir anti-
epileptik tedavinin düzenlenmesidir (32). Olgumuzda 
da nöbet kontrolünün sağlanmasının OK belirtilerin 
tedavisinde önemli bir rol oynadığı düşünülebilir. 
 Ayırıcı tanıda düşünülmesi gereken başka bir etken 
de ilaca bağlı gelişen OK belirtilerdir. Levatirasetam ile 
OKB birlikteliği üzerine sadece bir olgu bildirimi var-
dır; bu hastada yaygın gelişimsel bozukluk bulunmak-
tadır ve bulgular ilaç başlandıktan hemen sonra geliş-
miştir (33). Olgumuzda ise uzun dönem levatirasetam 

kullanımına ve sonradan devamına rağmen OKB bul-
guları gelişmemiştir. Karbamezepine bağlı OKB olgusu 
bildirilmemiş olup, aksine tedaviye dirençli OKB olgu-
larında faydalı olduğu bildirilmiştir (34,35). Şu halde 
olgunun ilaçlarının OKB bulgularının gelişiminde etkili 
olmadığı düşünülebilir.
 Olgumuzda OK belirti gelişiminde, kronik NBH 
sürecinde gelişen yaygın kortikal atrofi ve serebral 
hipoperfüzyonla karakterize nörokognitif bozukluk ve 
kontrol edilemeyen epileptik nöbetlerin birlikte rol 
oynadığı düşünülebilir. Tablonun kronikleşmesi ve 
pek çok nörolojik patolojinin bir arada bulunması mul-
tidisipliner yaklaşımı zorunlu kılmıştır. Benzer olgular-
da da patofizyolojide rol alan tüm alanların ele alınma-
sı ve multidisipliner bir yaklaşımla tedavi düzenlenme-
sini önermekteyiz. NBH ile OK bulgular ve diğer 
nöropsikiyatrik bulguların ilişkisi ve tedavisi üzerine 
daha çok çalışmaya ihtiyaç olduğu ise açıktır.
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