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I. GİRİŞ VE AMAÇ: 

 

     Obsesif kompulsif bozukluk (OKB), yineleyici biçimde üzerinde sürekli 

düşünülen, kaygıyı artıran, rahatsızlık verici, mantık dışı bulunan fakat 

kurtulma çabalarının fayda etmediği düşünceler, imgeler, itkiler ya da dürtüler 

ve/veya bu takıntılar sonucu oluşan gerginliği nötralize etmek için tepkisel bir 

biçimde kişinin ritüel benzeri davranışlar ya da zihinsel eylemler yapmasıyla 

karakterize, kronik bir seyir gösteren ve işlevsellik açısından kayıplara yol açan 

bir bozukluktur. Halk arasında obsesyonlar “evham, takıntı, vesvese, saplantı”, 

kompulsiyonlar ise “zorlantı” adı ile bilinirler. OKB’de ciddi anksiyete yaratan 

obsesyonlar ve kompulsiyonlar tek başlarına ya da birlikte görülebilirler (1-3). 

     DSM-IV’de Anksiyete Bozuklukları tanı kategorisi içerisinde bulunan OKB, 

DSM-V’ de bu başlık altından çıkarılıp, Obsesif Kompulsif ve İlişkili Bozukluklar 

adlı ayrı bir başlık olarak değerlendirilmiştir. Bu tanı kategorisi içerisinde, 

“Obsesif-Kompulsif Bozukluk, Trikotillomani, Deri Yolma Bozukluğu, Beden 

Dismorfik Bozukluk, Biriktiricilik Bozukluğu, İlaçlar ve Tıbbi Durumların Yol 

Açtığı Obsesif-Kompulsif Bozukluklar” bulunmaktadır. DSM-IV-TR’da “iç 

görüsü az olan” belirleyicisi DSM-5’te ”iç görüsü iyi ya da oldukça iyi, iç görüsü 

kötü, iç görüsü yok/sanrısal inanışlar” belirteçleri şeklinde değiştirilmiştir. 

Ayrıca hastalığın “tikle ilişkisinin” de belirtilmesi istenmiştir (2). 

     OKB olgularının %50 ile %80 gibi geniş bir aralıkta, çocukluk ve gençlik 

döneminde başlamaktadır (4). Epidemiyolojik çalışmalar geç adolesan 

dönemde OKB’nin yaşam boyu yaygınlığını %2 ile %3 olduğunu göstermiştir 

(5). Çocuk ve ergenlerde ise OKB oranının yaklaşık %0.25-4 olduğu 

belirtilmektedir (6). 

     Obsesif kompulsif bozukluğun etyolojisinde genetik, nörokimyasal, yapısal, 

psikososyal gibi multifaktöriyel nedenlerin rol oynadığı görülmüştür (7) (8) (9) 

(10) (11). 
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     Neopterin, pro-inflamatuar sitokinlere yanıt olarak T hücreleri tarafından 

salınan hücresel immün yanıtın önemli göstergelerinden biridir. İmmün 

sistemin IFN-γ gibi proinflamatuar sitokinler tarafından indüklenmesi, hem 

triptofan hem de neopterin sentezinin bozulmasıyla sonuçlanır. İmmün 

sistemin aktivasyonu, neopterinin sentezini arttırırken guanosin 

trifosfattan(GTP) tetrahidrobiopterinin(BH4) sentezini azaltır (12) (13). 

     NO, birçok kofaktörün varlığında amino asit L-arginininden nitrik oksit 

sentaz (NOS) enziminin üç izoformunun etkisi ile sentezlenir. İnsan 

vücudunda, hormon, reaktif oksijen türleri (ROS), nörotransmitter, temel 

mediatör, indüklenebilir mediatör, sitoprotektif ve sitotoksik molekül olarak 

işlev gören tek endojen moleküldür. Ayrıca, NO’nun, merkezi sinir sisteminde 

nörogelişimsel süreçleri etkilediği de bilinmektedir. NO üretimi, IFN-y 

tarafından tetiklenir ve makrofajların çeşitli türlerde hücre içi patojenlerin 

büyümesini durdurup patojenleri ortadan kaldırdığı önemli bir mekanizmadır. 

Fakat, insan monosit hücrelerinde, artan NO üretimi, IFN-y stimülasyonundan 

sonra bile engellenmektedir, çünkü neopterin ve indirgenmiş komponenti 7,8-

dihidroneopterin, BH4 pahasına üretilmektedir (14). NO, nörodejeneratif 

hastalıklar da dahil olmak üzere bir takım nöropsikiyatrik bozukluklarda rol 

oynamaktadır. Önceki çalışmalar, NO' nun nörotransmitterlerin (dopamin, 

norepinefrin) salınımını uyardığını ve bu etkinin NMDA reseptör 

stimülasyonuna bağlı olduğunu ileri sürmüştür (15). 

 

     Araştırmanın Amacı: 

     Son zamanlarda yapılan çalışmalar inflamasyon-neopterin-

tetrahidrobiopterin yolağının ve nitrik oksit düzeylerinin obsesif kompulsif 

bozuklukta önemli bir rol alabileceğini göstermektedir. Bizim çalışmamız da 

OKB tanılı adölesanlarla sağlıklı adölesanlar arasında serum TNF-alfa, TGF-

beta, IL-1beta, IL-2, IL-6, IL-10, IL-17, Neopterin, Tetrahidrobiopterin, Nitrik 
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Oksit (NO) düzeylerini değerlendirip OKB etyolojisinde rol alıp almadığını 

araştıracaktır. 

     Birincil Amaçlar: 

     OKB’li hastalar ve sağlıklı kontrollerin serum TNF-alfa, TGF-beta, IL-1beta, 

IL-2, IL-6, IL-10, IL-17, Neopterin, Tetrahidrobiopterin, Nitrik Oksit (NO) 

düzeylerini karşılaştırmaktır. 

     İkincil Amaçlar: 

     Hasta grubunda sitokinlerin ve neopterin, tetrahidrobiopterin ve NO 

düzeylerinin OKB şiddeti, sosyodemografik veriler vb. olmak üzere çeşitli klinik 

değişkenler arasındaki olası ilişkiler saptanacaktır. 

 

     Araştırmanın Hipotezleri: 

     OKB tanılı adölesanların ve sağlıklı kontrollerin karşılaştırılacağı çalışmada 

TNF-alfa, TGF-beta, IL-1beta, IL-2, IL-6, IL-10, IL-17, Neopterin, 

Tetrahidrobiopterin, Nitrik Oksit (NO) serum düzeylerinin OKB’nin etiyolojisine 

ve klinik gidişine olası etkisi araştırılmaktadır. Bu değişkenler çerçevesinde 

araştırmanın ana hipotezleri aşağıdaki gibidir: 

     1. OKB olan hastalarda kontrol grubuna göre neopterin düzeyinin artacağı, 

tetrahidrobiopterin düzeyinin azalacağı, bu yolakta yer alan ve nörotoksik etkisi 

olan NO düzeyinin artacağı düşünülmektedir. 

     2. OKB olan hastalarda sağlıklı kontrollere göre proinflamatur sitokinlerin 

düzeylerinin yükseleceği ve proinflamatuar sitokin düzeylerinin OKB şiddeti ile 

korelasyon göstereceği varsayılmaktadır. 

     3. OKB olan hastalarda proinflamatuar belirteçlerin ve neopterin, 

tetrahidrobiopterin, NO düzeylerinin OKB şiddeti ile korelasyon göstereceği 

düşünülmektedir. 
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II. GENEL BİLGİLER: 

 

     2.1 Obsesif Kompulsif Bozukluk: 

     2.1.1 Tanım ve Sınıflama: 

     Obsesif Kompulsif Bozukluk, obsesyonlar ve/veya kompulsiyonlarla 

karakterize olan bir ruhsal bozukluğu tanımlamaktadır. Obsesyonlar belirgin 

anksiyeteye yol açan, uygunsuz olarak algılanan, tekrarlayıcı ve ısrarcı 

düşünceler, düşlemler ve itkilerdir. Kompulsiyonlar ise sıklıkla obsesyona bağlı 

kaygıyı nötralize etme amacıyla kişinin kendisini yapmak zorunda hissettiği 

tekrarlayıcı davranışlar ve/veya zihinsel eylemlerdir (16). 

     1866 yılında Morel, ilk kez obsesyon terimini kullanmış ve bu bozukluğun 

akıl hastalığı olmaktan öte, otonom sinir sisteminden kaynaklanan bir hastalık 

olduğunu öne sürmüştür. du Salle ise, 1875 yılında 27 vakalık bir hasta serisi 

yayımlamıştır. Westhpal ise, 1877 yılında hastalığın, bizar davranışlar 

gözlense dahi, ego-distonik olduğunu, tekrarlanan hareketlerin impulsif, 

kompulsif ya da ruminatif olarak ayrıldığını belirtmiş, hastalığın duyguların 

hastalığı olmaktan öte, bir düşünce hastalığı olduğunu vurgulamıştır. 20. 

yüzyılda Janet, gerçeklik işlevindeki bir bozukluktan kaynaklanan 

“tamamlanmamışlık duygusu”nun OKB’nin temelini oluşturduğunu söylemiş, 

“psikasteni” başlığı altında ele almış ve ritüellerin davranışsal tekniklerle 

düzeldiğinden bahsetmiştir (17). 

     Obsesif kompulsif belirtiler resmi olarak ilk defa DSM-I ile tanımlanmış olup, 

burada zamanın ruhu ile ilintili olarak tüm belirtiler bir tepki olarak 

düşünülmüştür. Belirtiler kısaca tanımlanırken, biçim ve içerik ayrımı üzerinde 

düşünülmeksizin kabaca bir tanımlama yapılmıştır (American Psychiatric 

Association 1952). Her yayımlanan DSM ile birlikte bu ayrım güncel çalışmalar 

ışığında daha net bir şekilde yapılırken, şu anki yaklaşıma en uygun 
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tanımlanma ise ilk kez DSM-III ile yapılmıştır (American Psychiatric 

Association 1980). Yetmişli yıllarda yapılan ve belirtileri fenomenolojik açıdan 

irdeleyen çalışmalar bu açıdan DSM’ye ışık tutmuştur. İlk olarak Akhtar ve 

arkadaşları (1975), obsesyonları biçim (kuşku, düşünce, korku, dürtü ve imge) 

ve içerik (kir ve bulaşma, saldırganlık, cansız temalar, din ve cinsellik) 

açısından ayırmış; sonraki çalışmalarla (18) bu yaklaşım desteklenmiştir. 

Böylece, DSM-III’te obsesyon ve kompulsiyon tanımı ve farkı daha belirgin bir 

şekilde yapılmış olup belirtilerin özelliği, içeriği ve en yaygın görülenleri 

tanımlanmıştır. Ayrıca, DSM-III, obsesif kompulsif belirtileri diğer psikopatolojik 

fenomenlerden (sanrı, ruminasyon veya diğer zihin meşguliyetleri) ayıran ilk 

resmi sınıflama sistemi olmuştur. Obsesyon ve kompulsiyonların biçimsel 

özellikleri DSM-III ile netleştikten sonra, 80’li yılların çalışmalarında biçim ve 

içeriğe ilişkin daha kapsamlı fenomenolojik değerlendirmeler yapılmıştır (19) 

(20). DSM-IV’te, OKB anksiyete bozuklukları arasında yer almıştır ve iç görüsü 

az alt tipi tanımlanmıştır. ICD-10’da ise anksiyete bozukluklarından ayrılıp 

“nörotik, stresle ilişkili ve somatoform bozukluklar” içinde yer almıştır (DSM-IV-

TR, APA 2001) (21). DSM-5 ile, OKB anksiyete bozuklukları başlığı altından 

çıkarılarak “Obsesif Kompulsif Bozukluk ve İlişkili Bozukluklar” başlığı altında 

sınıflanmıştır (2). DSM-5, OKB tanı kriterlerinde birkaç değişiklik yapmıştır. 

Bunlar, A ölçütünde geçen “dürtü” kelimesi “iç zorlanma”, “uygunsuz” kelimesi 

“istenmeyen” kelimesi ile değiştirilmiş, belirtilerin anksiyete yarattığını 

açıklayan bölüme “sıklıkla” terimi eklenmiştir. DSM-5 ayrıca “iç görü” kavramını 

sınıflandırmadan çıkartmıştır. Ayrıca, “tiklerle ilişkili OKB” alt kategorisi 

eklenmiştir (2) (22). 
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     2.1.2 Epidemiyoloji: 

     Toplum örneklemi ile yapılan ve katılımcıların yedi farklı zaman diliminde 

değerlendirildiği 30 yıllık izlemsel bir çalışmada; sıklık olarak OKB’nin  %3.5, 

subklinik obsesif-kompulsif belirtilerinse %11.2 olduğu saptanmış (23). 

     OKB olgularının %50 ile %80 gibi geniş bir aralıkta, çocukluk ve gençlik 

döneminde başlamaktadır (4). 

     Epidemiyolojik çalışmalar geç adolesan dönemde OKB’nin yaşam boyu 

yaygınlığını %2 ile %3 olduğunu göstermiştir (5). Çocuk ve ergenlerde ise bu 

oranın yaklaşık %0.25-4 olduğu belirtilmektedir (6). 

 

     2.1.3 Klinik Özellikler: 

     Kronik bir gidiş sergileyen bu bozukluğun belirtileri oldukça heterojen bir 

dağılım göstermektedir. Obsesyonlar, kaygı oluşturucu niteliği olan yineleyen 

düşüncelerden, imajlardan ve dürtülerden oluşmaktadır (1-3). 

     Başlama yaşı olarak çocukluk çağı ve ergenlik sonu (10-11 yaş / 19-23 yaş) 

şeklinde iki dönem olarak karşımıza çıkmaktadır (24). 

     Erişkin yaş grubunda yapılan toplum ve klinik örneklemli çalışmalarda 

cinsiyetler arasında fark olmadığı gösterilmiştir. Çocuklarda yapılan 

çalışmalarda ise, OKB’nin erkek çocuklarda 1,5 – 2,5 kat daha sık olduğu 

bildirilmektedir (25). Hastalık erkeklerde genellikle çocukluk çağında 

başlarken, kızlarda ergenlik döneminde başlamaktadır. Ergenlerle yapılan 

çalışmalarda cinsiyetler arası sıklık farkının kaybolduğu görülmektedir. Ayrıca 

hastalık erkeklerde daha ağır seyreder, nörolojik bulgular ve eş tanılar daha 

sıktır. OKB tanısı alan çocukların sıklıkla tek ya da ilk çocuk oldukları 

belirtilmiştir (26). 
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     OKB’de sıklıkla gözlenen obsesyonlar kirlenme, zarar görme/birilerinin 

zarar görmesi, agresif temalar, cinsel içerikli düşünceler, dinsel içerikli 

düşünceler, simetri ve anlatma/sorma/itiraf etme şeklindedir (27). 

     Çocukluk çağında ise, en sık kirlenme obsesyonu, yineleyen kendine ya da 

ailesinden birine zarar geleceği korkuları ve simetri obsesyonları 

görülmektedir. Bu tür obsesyonlara eşlik eden kompulsiyonlar ise sıklıkla 

yıkama, kontrol etme, sayma, tekrarlama ve dokunma davranışları olarak 

görülmektedir (28). 

     3-9 yaş ve 10-18 yaş OKB gruplarının karşılaştırıldığı bir çalışmada OKB 

şiddeti bakımından gruplar arasında fark bulunamamıştır. Bunun yanında 3-9 

yaş grubunda, kompulsiyonlar karşısında direnme, kontrol düzeyi ve içgörü 

daha düşük, istifleme kompulsiyonları ve dikkat eksikliği hiperaktivite 

bozukluğu (DEHB) eş tanısının sıklığı ve anksiyete düzeyleri daha yüksek 

belirlenmiştir. 10-18 yaş grubunda ise, OKB belirtilerinin yoğunluğunda önemli 

artışın yanında depresyon eş tanısında, büyüsel-dini düşüncelerde, somatik 

obsesyonlarda, kontrol ve sayma kompulsiyonlarında artış bildirilmiştir (29). 

     Çocuklar ve erişkinlerde benzer özellikli obsesyon ve kompulsiyonlarla 

karşılaşılabilmektedir. Erken yaşta OKB tanısı konan çocuklar ve gençlerde, 

obsesyon ve kompulsiyonlar erişkin gruptan değişik özellikte olabilmektedir. 

Örnek verilecek olursa, çocuk OKB’li hastalarda, sıklıkla obsesyonların 

olmadığı pür kompulsiyonlar daha sık görülebilmektedir. Bu kompulsiyonlara 

bakıldığında; bunlar, parmak yalama ve/veya değişik şekilde (daire çizme gibi) 

yürüme gibi motor sisteme ait kompulsif bulgular olup erken yaş OKB tanılı 

çocuklarda daha çok görüldüğü saptanmıştır. Özetle, çocuklarda görülen OKB 

belirtilerinin, erişkinlerden farklılık gösterdiği temel özellikler: obsesyonların 

eşlik etmediği pür kompulsiyonlarla seyredebilmesi, belirtilerin aşamalı olarak 

başlayıp sinsice ilerleyebilmesidir (30). 
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     Başlangıç yaşının erken olması daha şiddetli belirtiler ve daha olumsuz 

seyir ile ilişkidir. Geç başlangıçlı olgulara kıyasla, erken başlangıçlı olgularda 

tüm obsesyon ve kompulsiyon belirti alt gruplarına sahip olanların oranı daha 

fazla ve global belirti şiddeti daha yüksek bulunmuştur (31) (32). Ayrıca; erken 

başlangıçlı olgular arasında erkek cinsiyet, komorbid tik ve ailede OKB öyküsü 

(31); geç başlangıçlı olgularda ise komorbid majör depresif bozukluk ve yaygın 

anksiyete bozukluğu daha sık bulunmuştur (24). 

 

     2.1.4 Tanı: 

     Kesin tanı için, obsesyonel ve/veya kompulsiyonların üst üste en az 2 hafta 

süreyle haftanın çoğu gününde bulunmalı ve rahatsız edici ve gündelik 

etkinlikleri önleyici nitelikle olmalıdır (2). 

     DSM-5’e göre OKB Tanı Kriterleri: (2) 

     A. Obsesyonlar, kompulsiyonlar ya da her ikisinin birlikte varlığı:  

     Obsesyonlar aşağıdakilerden (1) ve (2) ile tanımlanır:  

     1) Bu bozukluk sırasında kimi zaman zorla ve istenmeden gelen ve çoğu 

kişide anksiyete ya da sıkıntıya neden olan, yineleyici ve sürekli düşünceler, 

dürtüler ya da düşlemler.  

     2) Kişi bu düşünceleri, dürtüleri ya da düşlemlerine önem vermemeye ya 

da bunları baskılamaya çalışır ya da başka bir düşünce ya da eylemle 

etkisizleştirmeye çalışır.  

     Kompulsiyonlar aşağıdakilerden (1) ve (2) ile tanımlanır:  

     1) Kişinin, obsesyona bir tepki olarak ya da katı bir biçimde uygulaması 

gereken kurallara göre yapmaktan kendini alıkoyamadığı yineleyici 

davranışlar (örn. el yıkama, düzene koyma, kontrol etme) ya da zihinsel 

eylemler (örn. dua etme, sayı sayma, bir takım sözcükleri sessiz bir biçimde 

söyleyip durma)  

     2) Davranışlar ya da zihinsel eylemler, sıkıntıdan kurtulmaya ya da var 
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olan sıkıntıyı azaltmaya ya da korku yaratan olay ya da durumdan 

korunmaya yöneliktir; ancak bu davranışlar ya da zihinsel eylemler ya 

etkisizleştirilmesi ya da korunulması tasarlanan şeylerle gerçekçi bir biçimde 

ilişkili değildir ya da açıkça çok aşırı bir düzeydedir.  

     B. Obsesyon ya da kompulsiyonlar belirgin bir sıkıntıya neden olur, 

zamanın boşa harcanmasına yol açar (günde 1 saatten daha fazla zaman 

alırlar) ya da kişinin olağan günlük işlerini, mesleki (ya da eğitimle ilgili) 

işlevselliğini ya da olağan toplumsal etkinliklerini ya da ilişkilerini önemli 

ölçüde bozar.  

     C. Bu bozukluk bir maddenin (örn. kötüye kullanılabilen bir ilaç ya da 

tedavide kullanılan bir ilaç) ya da genel tıbbi durumun doğrudan fizyolojik 

etkilerine bağlı değildir.  

     D. Başka bir eksen 1 bozukluğu varsa, obsesyon ya da kompulsiyonların 

içeriği bununla sınırlı değildir (örn. bir yeme bozukluğunun olması durumunda 

yemek konusu üzerinde düşünüp durma; trikotillomaninin olması durumunda 

saç çekme üzerinde durma; vücut dismorfik bozukluğunun olması 

durumunda dış görünümle aşırı ilgilenme; bir madde kullanım bozukluğunun 

olması durumunda ilaçlar üzerinde düşünüp durma; hipokondriyazisin olması 

durumunda ciddi bir hastalığı olduğu biçiminde düşünüp durma; bir parafilinin 

olması durumunda cinsel dürtüler ya da fanteziler üzerinde düşünüp durma 

ya da majör depresif bozukluk olması durumunda suçluluk üzerine geviş 

getirircesine düşünme).  

     Varsa belirtiniz: 

     İç görüsü iyi: Kişi inanışlarının gerçek olmadığının farkındadır.  

     İç görüsü kötü: Kişi inanışlarının olasılıkla gerçek olduğunu düşünür.  

     İç görüsü yok/sanrısal inanışlar: Kişi inanışlarının gerçek olduğuna kesin 

olarak inanmaktadır.  

     Varsa belirtiniz:  

     Tikle ilişkili: Kişinin o sırada ya da geçmişte bir tik bozukluğu öyküsü 

vardır. 
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     2.1.5 Etiyoloji ve Risk Faktörleri: 

     Obsessif kompulsif bozukluğun etyolojisinde genetik, nörokimyasal, 

yapısal, psikososyal gibi multifaktöriyel nedenlerin rol oynadığı görülmüştür  

(7) (8) (9) (10) (11). 

 

     2.1.5.1 Genetik Nedenler:  

     OKB olgularının ailelerinde OKB görülme sıklığının toplumda beklenenden 

sık olduğunu gösteren birçok çalışma mevcuttur (33) (7).  

     OKB’li hastalarda yapılan aile çalışmaları, erken dönem başlangıcın OKB 

ve tik bozuklukları açısından artmış ailevi riskle ilişkili olabileceğini 

düşündürmüştür. OKB hastalarında aile öyküsü, özellikle çocukluk veya 

ergenlik çağında komorbid tiklerle veya simetri/düzen semptomları baskın 

olanlarda sıktır (34) (35). 

     Ülkemizde yapılan bir çalışmada, OKB’li çocukların ailelerinde %11 

oranında OKB bildirilmiştir (36). Son zamanlarda yapılan ikiz çalışmalarında, 

homozigot ikizlerde %67,5, heterozigot ikizlerde %31 konkordans 

gösterilmiştir (37). Bu oranlar toplamdaki OKB nin görülme oranı olan %0,7-

%3 oranlarından oldukça yüksektir (38). 

     Çoğunlukla serotonerjik ve dopaminerjik sistem genlerinin incelendiği 

genetik çalışmalarda, genetik faktörlerin OKB gelişimine katkısı 

çocuk/ergenlerde %45-65 arasında, yetişkinlerde ise %27-47 arasında olduğu 

söylenmektedir (35). 

     Yapılan genetik analizlerde elde edilen sonuçlarda OKB etiyolojisinde hem 

Mendelian (monogenetik) hem de poligenetik geçişin olduğu düşünülmektedir 

(35). Yapılan çalışmalarda OKB ile ilişkili bulunan genler 1, 3, 6, 7, 9, 10, 11, 

14 ve 15. Kromozomlardadır (34). Yapılan aday gen çalışmalarında OKB ve 
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ilişkili bozukluklar ile ilişkili genler bildirilmesine rağmen, tek başına bir genin 

etkisi istatistiki olarak anlamlı bulunmamıştır.  

     Yapılan bir meta-analiz, OKB etiyolojisinde önemli olabilecek 3 alanı 

göstermiştir: Serotonin transporter promotor varyant (5-HTTLPR La versus 

(Lg1S) alleleri; COMT Met/Val; ve serotonin 2A reseptörü (HTR2A) (39). 

 

     2.1.5.2. Beyindeki Yapısal Değişikliklere Bağlı Nedenler: 

     20. Yüzyılın ilk çeyreğinde OKB, davranış temelli bir nöropsikiyatrik 

bozukluk olarak kabul edilip, sıklıkla letarjik ensefalitin bir komplikasyonu 

olarak ortaya çıkmış; buna ek olarak iyileşen ensefalit hastalarında da sıklıkla 

OKB meydana gelmiştir. Constantin ve Oconomo, ilk kez 1931 yılında OKB ile 

postensefalit parkinsonizm arasındaki ilişkiyi tanımlamış ve ilk kez bazal 

gangliyon ile OKB arasında ilişki olduğunu belirtmiştir (40). 

     OKB alanındaki yapısal ve fonksiyonel nörogörüntüleme çalışmalarının, 

orbitofrontal-kortikostriatal devreler ve özellikle singulat girus, temporal 

amigdala gibi limbik bağlantılar üzerinde yoğunlaştığı görülmektedir. Bu 

bölgelerin patofizyolojideki rolü ağırlıklı olarak yürütücü işlevler ile yapılan 

nöropsikolojik çalışmalarla da desteklenmiştir. Yapısal çalışmaların bir 

çoğunda orbito-frontal korteks (OFC), medial frontal girus ve anterior singulat 

korteks (ACC)’in etkilendiği, bu bölgelerin gri ve beyaz maddelerinin 

volümünde azalma; ventral putamen’de ise volüm artışı saptanmıştır (41). 

Garber ve arkadaşları, yetişkin OKB hastaları ile sağlıklı bireylerin Magnetic 

Resonans Görüntülerini(MRI) karşılaştırmış, frontal kortekste, singulat girusta 

ve lentiküler nükleusta anormallikler bildirmiştir (42). 

     Tekrarlanan fonksiyonel görüntüleme çalışmaları benzer bölgelere 

odaklanmıştır. Bulguların çoğunda orbitofrontal-kortikostriatal devrenin 

metabolik aktivitesinde artış saptanmıştır. OKB’ nin şiddeti ile bu döngünün 

aktivasyonu arasında pozitif korelasyon saptanmıştır. Ayrıca bu aktivasyonun 
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hem semptom provokasyonuna hem de başarılı bir farmakolojik veya 

psikoterapotik müdahaleye duyarlı olduğu gösterilmiştir (41) (43). Kaudat 

nukleusun da OKB etiyolojisinde yeri olduğu bildirilmiştir. Hem yetişkin hem de 

çocuk hastalarda kaudat nukleus başında bilateral hiperaktivasyon 

saptanmıştır (44) (45). Yıkama/ bulaşma semptomları olan bireylerde, ventro-

medial prefrontal korteks, sol orta temporal girus ve anterior singulat’ta 

aktivasyon artışı; kontrol etme semptomları olan bireylerde ise bazal gangliyon 

yapıları (globus pallidum ve putamen) ve dorso lateral preftontal korteks 

bölgelerinde aktivasyon artışı saptanmıştır (46). 

     Yapılan bir Pozitron emisyon tomografi (PET) çalışmasında, 15 OKB 

hastası ile sağlıklı kontroller karşılaştırılmış, hastalarda frontal bölgelerde 

(OFC ve dorsolateral korteks), singulat girus, insula ve parietal girusta glukoz 

metabolizmasında ve aktivasyonda artış saptanmıştır (47). 

 

     2.1.5.3. Nörokimyasal Faktörler: 

     2.1.5.3.1. Serotonin: 

     Yapılan araştırmaların çoğu OKB oluşumunda serotonin 

disregulasyonunun etkili olduğuna dair hipotezi desteklemektedir. Bu hipotezin 

temelini serotonin geri alım inhibitörlerinin (SSRI) tedavideki başarısı 

oluşturmaktadır (43). Bir çalışmada BOS 5-Hidroksiindolasetikasit (5-HIAA) 

konsantrasyonunun klomipramin tedavisi sonrası azaldığının gösterilmesi de 

serotonerjik sisteme dikkat çekmektedir (48). PET ve SPECT çalışmalarında, 

OKB’li hastaların dorsolateral PFC, OFC ve temporopariatel kortekslerinde 

post sinaptik 5-HT2A reseptörlerinin yoğunluğunda, bunun yanı sıra 

striatumdaki serotonin geri alım taşıyıcılarının yoğunluğunda azalma 

gösterilmiştir (43) (49). 
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     Hayvan çalışmalarında serotoninin kompulsiyon benzeri davranışlardaki 

rolü gösterilmiştir. Ratlarda OFC lezyonu sonrası kompulsiyon benzeri 

davranışlar gelişmiş, striatumdaki serotonin taşıyıcısı yoğunluğunda artış 

bulunmuştur (50). 

    

     2.1.5.3.2. Dopaminerjik Sistem: 

     Dopaminin OKB etiyolojisinde rol oynadığına dair en önemli kanıt, 

SSRI’lara dirençli veya tik bozukluğu olan vakalarda kullanılan antipsikotik 

tedavinin gösterdiği yararlı etkidir (49) (51). Hatta bazen atipik antipisikotikler 

veya haloperidol, bazı hastalarda önemli obsesif-kompulsif semptomlara 

neden olmaktadır (52). 

     Serotonine benzer şekilde, dopaminin de OKB nörobiyolojisinde yeri 

olduğuna dair kanıtlar PET ve SPECT çalışmalarında gösterilmiştir. Bu 

çalışmalarda bazal gangliyonda dopamin taşıyıcısı (DAT) yoğunluğunda artma 

ve D2 reseptör yoğunluğunda azalma saptanmıştır (53) (54). Başka bir SPECT 

çalışmasında, OKB’li hastalarda sol kaudat ve sol putamen bölgesinde daha 

yüksek dopamin taşıyıcısı bağlanma oranları gösterilmiştir (55). 

     OKB hastalarında, striatumda sinaptik dopamin konsantrasyonunda artış 

olduğuna dair kanıtlar olmasıyla birlikte, aksi kanıtlar da mevcuttur. Bir SPECT 

çalışmasında ilaç kullanmamış OKB hastalarında sağlıklı kontrollere göre 

striatal DAT yoğunluğunda azalma bulunmuştur (56). 

     

     2.1.5.3.3. Noradrenerjik Sistem: 

     Literatürde OKB’deki noradrenerjik sistem disfonksiyonu ile ilgili bilgiler 

azdır. Bazı bildirilerde Klonidin gibi presinaptik sinir uçlarından norepinefrin 

salınımını azaltan maddelerin OKB semptomlarında kısmi iyileşme sağladığı 

belirtilmiştir (57). 
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     2.1.5.3.4. Glutaminerjik ve Gabaerjik Sistem: 

     Yapılan son araştırmalar, serotonin ve dopamine ek olarak diğer 

nörotransmitter sistemlerin de OKB etiyolojisinde rol oynadığını 

göstermektedir. Kanıtlar OKB de kortikostriatal yolakta hiperaktivite olduğunu 

göstermektedir. Bu kanıtlar özellikle kortikostriatal sinapslardaki glutaminerjik 

nörotransmisyonun araştırılmasını sağlamıştır. OKB’li hastalarda 

serebrospinal sıvıdaki glutamin konsantrasyonunun arttığına dair bazı kanıtlar 

mevcuttur (58). Bazı çalışmalarda striatal glutamin düzeyinin OKB nin 

şiddetiyle korele olduğu bulunmuştur (59). 

     OKB hastalarında manyetik rezonans spektroskopi çalışmalarında 

prefrontal kortekste GABA seviyelerinde düşme saptanmıştır (60). 

 

     2.1.5.4. Nöroimmünolojik nedenler: 

     OKB ile streptokok enfeksiyonu arasında pozitif ilişkinin varlığı ilgi çeken bir 

konudur. A grubu B hemolitik streptokok enfeksiyonu geçiren hastaların bir 

kısmında obsesif kompulsif semptomlar görülebilir. Swedo ve arkadaşları 

yaptıkları çalışmada Pediatric Autoimmune Neuropsychiatric Disorders 

Associated with Streptococcal Infection (PANDAS) sendromunu tanımlamış, 

OKB’li çocukların bazılarında bu enfeksiyonun etiyolojik faktör olabileceğini 

öne sürmüşlerdir (61). 

     2.1.5.5. Psikososyal nedenler: 

     Çevresel faktörler OKB gelişiminde etkilidir. Hamilelik sırasında alkol veya 

kafein kullanımı, hiperemezis gravidarum, çocukluk çağı fiziksel veya cinsel 

travma gibi olumsuz yaşam olayları OKB nin gelişim riskinde artış ile ilişkili 

bulunmuştur (62). 
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     Freud 1909 yılında hastalıkların psikoanalitik tedavi yöntemlerini 

tanımlamıştır. OKB klasik psikoanalitik teoriye göre, obsesif kompulsif nöroz 

olarak adlandırılır ve anal psikoseksüel dönemde takılma ile meydana geldiği 

düşünülür. Ona göre nevrozların temel özelliği ilk yaşam yıllarında, anne 

babaya karşı zıt duyguların ve ödipal çatışmaların çözümlenememesidir. OKB’ 

de ise, bu durum anal sadistik dönemde fiksasyon ya da bu döneme regresyon 

sonucunda ortaya çıkmaktadır. OKB tanısı olan hasta, bilinçdışı dürtülerine 

karşı bir tepki ya da önemli bir nesneye duyulan sevginin kaybı hakkında kaygı 

ve tehdit edilmiş hissederse, ödipal pozisyondan gerilemeye başlar ve anal 

dönem ile ilişkili yoğun ambivalan emosyonel döneme regrese olur (3). 

     OKB’nin davranışçı modelinde, bozukluğun oluşumu ve sürdürülmesinde 

koşullanmanın rolü vurgulanır. İntruziv düşünceleri olan kişinin bu 

düşüncelerinin bazı nedenlerle anksiyete, suçluluk, tiksinme veya utanç gibi 

sıkıntılı duygulara yol açtığını varsayar. Zaman içerisinde klasik koşullanma ile 

sıkıntı duygusu düşünce ile bağlantılandırılır, böylece düşünceler gelince 

otomatik olarak sıkıntı duygusu da tetiklenir. Özünde kişi kendi 

düşüncelerinden korkar ve düşünmekten kaçınır. Hasta düşünceden kaçmak 

için, aklına getirmek istememesi o düşüncenin daha fazla zihne gelmesine 

sebep olur. Düşüncelerinden kaçamayan OKB hastası başka bir strateji 

geliştirir (9)(63). 

     Bilişsel kurama göre obsesyonların temeli, istenmeyen ve sıkıntı yaratan 

düşünce dürtü ve imgelerin katastrofik bir şekilde yorumlanmasıdır. Bu yanlış 

yorumlama devam ettiği sürece obsesyonlar devam edecektir. Obsesyonların 

oluşturduğu anksiyete ise, düşünsel ya da davranışsal ritueller, ruminasyonlar 

ya da kaçınmalarla azaltılmaya çalışılmaktadır. Bu azalma kısa süreli olup, 

hastanın bir süre sonra anksiyetesi tekrar yükselmektedir. Salkovskis’in 

önerdiği bilişsel modelde, bu hastalarda intruziv düşüncelerin olduğu ve bu 

hastaları normallerden ayıran şeyin onların düşüncelerini değerlendirme 

biçimlerinin olduğu söylenmektedir (64). Diğer bir deyişle bu hastaların tehlike 



 

16 
 

ve sorumluluk şemaları aktiftir. Bu şemalar ve eşlik eden sayıltılar, anksiyete 

ve obsesif davranışları tetikleyen otomatik düşüncelere yol açarlar (63). 

 

     2.1.6 Komorbidite: 

     Obsesif kompulsif bozukluk diğer psikiyatrik bozukluklar ile sık birliktelik 

gösteren bir bozukluktur. Obsesif kompulsif bozukluk tanılı çocukların %80 

oranında ek psikiyatrik tanıya sahip olduğu gösterilmiştir ve bu eş tanıların tanı 

karışıklıklarına ve OKB’nin atlanmasına neden olabileceği belirtilmiştir (65, 66). 

     Duygudurum bozuklukları hem erişkin hem de çocuk OKB olgularında en 

fazla saptanan eş tanılardandır (67). 

     Yapılan bir çalışmada OKB’ye eşlik eden tanılar ve sıklıkları, tik 

bozuklukları %30, majör depresif bozukluk %26, özgül öğrenme bozukluğu 

%24, basit fobi %17, yaygın anksiyete bozukluğu %16, depresif duygudurumla 

giden uyum bozukluğu %13, karşıt olma karşıt gelme bozukluğu %11, dikkat 

eksikliği ve hiperaktivite bozukluğu %10, davranım bozukluğu %7, dışa atım 

bozuklukları %4, olarak belirlenmiştir (28). 

 

     2.1.7. Tedavi: 

     Çocuk ve ergenlerde görülen OKB’de etkinliği kanıtlanmış iki ana tedavi 

yaklaşımı bilişsel davranışçı terapiler (BDT) ve farmakolojik tedavi 

yaklaşımlarıdır. BDT  stratejileri yüzleştirme ve tepki önleme metodlarını 

kapsamaktadır (68). Randomize kontrollü çalışmalarda BDT yaklaşımlarının 

semptom şiddetinde %40-65 azalmaya yol açtığı gösterilmiştir (69). Son 

yıllarda yapılan çalışmalar ışığında hafif/orta şiddette OKB de ilk seçenek 

tedavi bilişsel davranışçı yaklaşımlardır (68). 
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     Klinik belirtiler belirgin şiddette ise OKB için en büyük tedavi etkisinin, BDT 

ile ilacın kombinasyonu ile elde edildiği belirtilmektedir (68). OKB tedavisinde 

BDT ve ilaç tedavilerinin etkinliğinin karşılaştırıldığı Pediatrik OKB Tedavi 

Çalışmasında (The Pediatric OCD Treatment Study: POTS) tedavi etki boyutu 

kombinasyon tedavisi için 1.4, tek başına BDT için 0,97, tek başına sertralin 

için 0,67 olarak bulunmuştur (70). 

     Klomipramin ile karşılaştırıldığında SSGİ’ler daha iyi tolere edilmesi 

nedeniyle genellikle ilk seçenek ilaçlar olarak tercih edilmektedir. Bu nedenle 

Birleşik Krallık NICE ve Amerikan Çocuk ve Ergen Psikiyatrisi Akademisi 

tedavi kılavuzları SSGİ’leri ilk seçenek ilaç tedavisi olarak önermektedir (68) 

(71). Yapılan klinik çalışmalarda SSGİ’lerden fluoksetin, sertralin ve 

fluvoksaminin OKB olan çocuk ve ergenlerde etkin ve güvenirliği gösterilmiş 

ve FDA tarafından bu yaş grupları için onay verilmiştir. Paroksetin, sitalopram 

ve essitalopramın da OKB olan çocuk ve ergenlerde etkinlikleri gösterilmesine 

rağmen, FDA tarafından kullanımları henüz onaylanmamıştır (68) (72). 

     İlaç tedavisine yan etki riskini azaltmak amacıyla düşük dozla başlanmalı 

ve tedrici artırılmalıdır. Yeterli ilaç denemesinin ölçütü; ilacı yeterli dozda 10-

16 hafta süreyle kullanmaktır. Pek çok güncel yayında, semptom iyileşmesi 

veya stabilizasyonu sağlandıktan sonra tedavinin en az 12 ay etkin dozda 

devam ettirilmesini ve ilaç bırakılırken çok yavaş kesilmesini önermektedir 

(71).  

     Uygun tedaviye rağmen OKB belirtileri devam ediyorsa başvurulacak 

yöntemler; ilaç değişikliği veya güçlendirme stratejileridir. Bu seçeneklere 

geçmeden önce çocuğun yeterli doz alıp almadığı, azami doza çıkılıp 

çıkılmadığı, mevcut dozu en az üç haftadır alıp almadığı ve ilgili ilacı en az 10 

hafta alıp almadığı öğrenilmelidir. Uygulamada en az iki monoterapi ve uygun 

BDT’ye rağmen düzelme yoksa bu tedavi direnci olarak adlandırılmaktadır (68) 

(73). 
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     Güçlendirme tedavisinde haloperidol, olanzapin, ketiyapin, risperidon, 

aripiprazol gibi antipsikotiklerin etkili olduğu belirtilmiştir (74) (75) (76). 

 

     2.1.8. Gidiş: 

     OKB’nin uzun dönem izlem çalışmaları, erişkinlerde olduğu gibi, çocukluk 

ve ergenlikte görülen OKB’nin de kronik bir seyir izlediğini göstermektedir. 

Metaanaliz sonuçları, 15 yıla varan bir izlem süresinde, çocukluk ve ergenlik 

başlangıçlı OKB vakalarında %40 oranında hastalığın kriterlerini tam 

karşılayacak şekilde kronikleşme olduğunu, belirtilerin eşik altı seviyede 

devam ettiği grubun da eklenmesiyle bu oranın %60’a yükseldiğini göstermiştir 

(77). 

     Çocuk ve ergenlik çağı başlangıçlı OKB’nin uzun dönem izlem 

çalışmalarının metaanalizi olarak, hastalık başında ilk tedaviye yanıtsız 

vakalarda kronikleşme daha sık olmuştur. Komorbid tik bozuklukları ya da 

duygudurum bozukluklarının eşlik etmesi, hastalık şiddetini artıran, prognozu 

ağırlaştıran faktörler olarak bulunmuştur. Ayrıca, erken yaşta başlangıç, cinsel 

ve dini obsesyonlar, belirtilere karşı içgörünün olmayışı, ebeveynlerde eksen 

1 bozukluk öyküsü ve çocuğun ve ebeveynlerin tedaviye uyumlarının kötü 

olması da prognozu ağırlaştıran sebepler olarak bulunmuştur (77) (78) (79).  

 

      

     2.2. İnflamasyon ve Santral Sinir Sistemi (SSS): 

     İnflamasyon, enfeksiyon ve doku hasarı gibi oluşan uyaranlar tarafından 

tetiklenen bir yanıttır (80). İnflamatuar uyaranlara yanıt olarak, vücut hem 

vasküler değişiklikler hem de lökosit infiltrasyonu için  inflamatuar mediatörlerin 

salınmasını arttırır (81). Bu mediatörler  kompleks düzenleyici bağlantılar 
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oluşturur ve enfekte dokuya kan akımının artışını ve immun hücrelerin 

infiltrasyonunu ve aktivasyonunu sağlarlar (82). 

     Santral sinir sistemi (SSS) immünolojik açıdan ayrıcalıklı bir bölge olarak 

bilinmektedir. Kan beyin bariyeri; sistemik dolaşımla SSS arasında immün 

sisteme ait hücrelerin, mediyatörlerin ve antikorların geçişi açısından bariyer 

görevi görmektedir (83). Bununla birlikte kan beyin bariyeri sitokinlerin sistemik 

dolaşıma geçişine izin vererek de SSS ile sistemik dolaşım arasındaki 

etkileşimi sağlamaktadır (84). Sistemik enfeksiyonun SSS’yi etkileyip klinik 

olarak depresif semptomları andıran ‘hastalık davranışı (sickness behaviour)’ 

sistemik inflamatuar yanıtın SSS’ye etkisine örnek olarak verilebilir (85). 

SSS’nin yalnızca lokal inflamasyondan değil aynı zamanda sistemik 

inflamasyondan da etkilenmesi, bazı nöro-psikiyatrik otoimmün ve inflamatuar 

hastalıkların hem hastada hem de etkilenmemiş birinci derece akrabalarında 

artmış olması SSS’nin inflamatuar olaylardan etkilendiğini ve inflamatuar 

süreçlerin, nöro-psikiyatrik ve diğer tıbbi hastalık komorbiditesinde ortak bir 

etiyoloji olduğunu düşündürmektedir (86). 

 

      

     2.2.1. Sitokinler: 

     Sitokinler polipeptid yapıda moleküller olup inflamasyonda anahtar rol 

oynarlar. Pro-inflamatuar ve/veya anti-inflamatuar özellik gösterebilirler. 

Sitokinler, periferik dolaşımdan SSS’ye kan beyin bariyerinden direkt olarak ve 

sitokin taşıyıcı reseptörlerle aktif taşıma sonucu geçebilirler. Beyinde bulunan 

endotelyal hücreler, kan beyin bariyerinin herhangi bir tarafından aldığı immün 

uyarıya cevap olarak diğer tarafından sitokin yapımı ve salınımına neden 

olabilir (85)  (86). İnterlökinler (IL), tümör nekrozis faktörler (TNF), transforming 

growth faktörler (TGF) ve kemokinler sitokin grubu moleküllerdir (87). TNF-α, 

INF-γ, IL-1β, IL-2 ve IL-6 pro-inflamatuar, IL-4, IL-10, IL-12 ve IL-13  anti-
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inflamatuar, IL-8 ise hem pro hem de anti-inflamatuar sitokinler olarak 

bilinmektedirler (88). 

     2.2.2. İnflamasyon(Sitokinler)-Neopterin-Tetrahidrobiopterin Yolağı 

ve Nitrik Oksit(NO): 

 

Şekil 1: Metabolik yollar, immün aktivasyondan etkilenir ve GTP-siklohidrolaz 

I (GCH-I) ile ilişkilidir. TH1 tipi sitokin olan IFN-gama ve diğer proinflamatuar 

sitokinler (bakteri lipopolisakkarit (LPS), IFN-alfa, IFN-beta, diğer sitokinler) 

insan monosit-kaynaklı hücrelerinde neopterin oluşumuna ve salınmasına 

neden olan GCH-I ‘i indükler. GCH-I ayrıca diğer insan ve türlere ait hücrelerde 

5.6,7,8-tetrahidrobiyoproteine (BH4) oluşumuna ve salınmasına neden olur 

(89). (BH2 = 7,8-dihidrobiopterin, HAG = hidroksialkil-gliserol, 5HTP = 5-

hidroksi-triptofan, PAH = fenilalanin 4-hidroksilaz, PTPS = 

pirovoiltetrahidropterin sentaz, T3H = tirozin 3-hidroksilaz, TPH= triptofan-5 

hidroksilaz) 
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     TH-1 tipi sitokin interferon-γ (IFN- γ), aynı zamanda bakteri lipopolisakkarit 

(LPS) gibi diğer proinflamatuar bileşikler ve IFN-a ve IFN-ß gibi sitokinler, 

GCH-I'yi indükleyerek, insan monosit türevli hücrelerde neopterinin oluşumuna 

ve salınmasına yol açar, ancak diğer insan hücrelerinde ve diğer türlerin 

hücrelerinde 5.6,7,8-tetrahidrobiyoprotein (BH4) oluşumuna ve salınmasına 

yol açar. GCH-I, BH4'nin biyosentezi için GTP'nin dönüşümünü ve sitotoksik 

peroksinitrit oluşturmak için süperoksit anyonu ile reaksiyona giren NO 

üretimini başlatır (89). (Şekil 1) 

     Tetrahidrobiopterin (BH4), fenilalaninin tirozine dönüştürülmesi ve tirozin ve 

triptofanın hidroksilasyonu, serotonin (5-HT), nöradrenalin (NA) ve dopamin 

(DA) oluşumunda hız sınırlayıcı adımlar için temel kofaktördür (90). BH4, 

nörotransmiterlerin sinir terminallerinden presinaptik salınımını düzenlemede 

önemli bir role sahiptir (85). 

     Tetrahidrobiyopterin ayrıca L-arginininden nitrik oksit (NO) üretimini 

katalize eden nitrik oksit sentazlarının (NOS) da temel bir kofaktörüdür (91). 

     NO, BH4 gibi birçok kofaktörün varlığında amino asit L-arginininden nitrik 

oksit sentaz (NOS) enziminin üç izoformunun etkisi ile sentezlenir. İnsan 

vücudunda, hormon, reaktif oksijen türleri (ROS), nörotransmitter, temel 

mediatör, indüklenebilir mediatör, sitoprotektif ve sitotoksik molekül olarak 

işlev gören tek endojen moleküldür (92). NO, protein fosforilasyon sinyal 

kaskadı başlatan yeni bir nörotransmiter olarak işlev görür (91). NO, ayrıca 

monoaminerjik nörotransmisyonun ve glutamaterjik sistemin de bir 

regülatörüdür (93) (94). Nöronal NOS (nNOS), postsinaptik NMDA 

reseptörlerinin çevresine bağlanır. NO, NMDA reseptörünün ikincil habercisi 

olması yanında NMDA ve diğer glutamat reseptörlerinin fonksiyonlarıyla 

yakından ilişkilidir (95). Şizofreni ve afektif bozukluklar dahil olmak üzere 

psikiyatrik bozukluklarda anormal NO sinyalleri ortaya çıkmıştır (96). 
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     Neopterin, IFN-γ gibi pro-inflamatuar sitokinlere yanıt olarak T hücreleri 

tarafından salınan hücresel immün yanıtın önemli göstergelerinden biridir. 

İmmün sistemin IFN-γ gibi proinflamatuar sitokinler tarafından indüklenmesi, 

hem triptofan hem de neopterin sentezinin bozulmasıyla sonuçlanır. İmmün 

sistemin aktivasyonu, neopterinin sentezini arttırırken guanosin 

trifosfattan(GTP) tetrahidrobiopterinin(BH4) sentezini azaltır (12) (13). 

Neopterin ve IFN-y konsantrasyonları veya diğer proinflamatuar sitokinler ve 

bunların çözünebilir reseptörleri, örneğin 75 kDa çözünebilir tümör nekrozis 

faktör reseptörü (sTNFR75) ve çözünebilir interlökin-2 reseptör-α (sIL-2Rα) 

arasında anlamlı korelasyonlar rapor edilmiştir (97). Otoimmün ve romatoid 

artrit, diyabet hastalıkları, sarkoidoz, bulaşıcı hastalıklar ve çeşitli kanserler 

gibi inflamatuar bozukluklarda artmış neopterin salgılanması görülür  (98).  Ve, 

son yıllarda, neopterin seviyeleri majör depresyonla ilgili immün belirteç 

adayları arasında yer almıştır (99). 

     IL-17'nin Th17'den türetilmiş bir sitokin olduğu ve kan-beyin bariyerini 

etkileyerek inflamatuar belirteçlerin beyne geçişini artırarak nöronal hasara 

neden olduğu gösterilmiştir (100). 

 

     2.2.2.1. İnflamasyon(Sitokinler)-Neopterin-Tetrahidrobiopterin Yolağı 

ve Nitrik Oksit(NO) Düzeylerinin Obsesif Kompulsif Bozukluktaki Yeri: 

     OKB hastalarında önceki çalışmalar, kortiko-striato-talamo-kortikal 

devrelerde glutamat, serotonin ve dopamin gibi nörotransmiterlerde 

düzensizlikler olduğunu bildirmiştir (101) (102). Spesifik sitokinlerin, bu 

nörotransmiterlerin sentezi, salıverilmesi ve yeniden alınması üzerinde etkili 

olabileceği gösterilmiştir (103). Ayrıca, fizyolojik koşullar altında sitokinler, 

nörojenez, sinaptik yeniden şekillenme, uzun vadeli potansiyelizasyon, 

öğrenme ve hafıza gibi nöroplastisitede önemli rol oynarlar (104) (105).  
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     IL-17'nin ise kan-beyin bariyerini etkileyerek inflamatuar belirteçlerin beyne 

geçişini artırdığı ve nöronal hasara neden olduğu gösterilmiştir (100). 

     

      2.2.2.1.1. İnflamatuar sitokinlerin monoamin nörotransmiterlerinin 

sentezini etkileyebileceği birçok yol vardır fakat bunlardan bazıları 

şunlardır: 

     1. İnflamatuar sitokinler ve bunların sinyal yolakları, indoleamin 2,3 

dioksijenaz (İDO) enzimini aktive edebilir (106). IDO aktivasyonu sonucu, 

serotoninin birincil amino asidi triptofan kinurenine dönüştürülür, böylece 

beyindeki serotonin düzeyi potansiyel olarak tükenmeye başlar (107). 

     2. İnflamatuar sitokinlerin, monoamin nörotransmiterlerinin sentezini 

etkileyebildiği bir başka mekanizma, tetrahidrobiyopterinin (BH4) bozulması 

yoluyla olmaktadır. BH4, triptofan hidroksilaz ve tirozin hidroksilaz için temel 

bir enzim ko-faktörüdür; dolayısıyla serotonin ve dopamin (ve ayrıca 

norepinefrin) sentezi için hız sınırlayıcı enzimlerdir (108). 

     3. Ayrıca, sıçanlarla yapılan çalışmalarda inflamatuar sitokinlerin, 

serotonin, norepinefrin ve dopaminin geri alım pompalarının (taşıyıcıların) 

ekspresyonunu ve fonksiyonunu arttırdığı gösterilmiştir (109). 

     4. İnflamatuar sitokinlerin nörotransmitter işlevini etkileyebildiği bir diğer 

mekanizma ise monoaminlerin/nörotransmitterlerin salınması üzerindeki 

etkilerdir. Örneğin, hepatit C hastalarına IFN-alfanın uygulanmasının, 

nörotransmitter geri alımını arttırdığı ve dopaminin birincil öncüsü olan radyo-

etiketli dopa salınımını azalttığı gösterilmiştir (110).  Ayrıca inflamatuar 

sitokinlerin, glutamatın astrositlerden salınmasını uyardığı ve glutamat 

taşıyıcılarının astrositik ekspresyonunu azalttığı ve potansiyel olarak artmış 

glutamat eksitotoksisitesine yol açtığı gösterilmiştir (111). 
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     Yetişkin OKB hastalarıyla yapılmış çalışmaları içeren bir metaanalizde, 

OKB hastalarında IL-1β düzeylerinin azaldığı fakat IL-6 ve TNF- α 

düzeylerinde anlamlı bir farklılık görülmediği bildirilmiştir (112). 

     Yakın zamanda yapılan OKB’li çocuklarla kontrollerin kıyaslandığı bir 

çalışmada, OKB tanılı çocuk hastalarda kontrollere göre IL-12 düzeylerinin de 

anlamlı düzeyde düşük, TNF-α düzeylerinin anlamlı düzeyde yüksek 

bulunduğu; TNF- α, TGF- β, IL-1β, IL-17 düzeylerinde ise istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmadığı saptanmıştır (113). 

     OKB’li çocuklarla kontrollerin kıyaslandığı bir diğer çalışmada ise, OKB 

tanılı çocuk hastalarda kontrol grubuna göre TNF-α, IL-2 ve IL-17A 

düzeylerinin anlamlı düzeyde yüksek bulunduğu fakat IFN-γ, IL-4, IL-6, IL-10 

düzeylerinde ise istatistiksel olarak anlamlı bulunmadığı saptanmıştır (114). 

     44 OKB’li (27’si pür OKB : OKB-D, 17’si OKB+Depresyon : OKB+D) erişkin 

hastada ve 30 sağlıklı kontrolle yaptığı deksametazon supresyon testi (DST) 

ile neopterin seviyelerini karşılaştırmışlar ve OKB + D grubunda OKB-D 

grubuna göre DST baskılanma oranı anlamlı olarak yüksek bulunmuş, OKB-D 

grubu ortalama neopterin düzeyleri açısından kontrol grubu ile kıyaslandığında 

ise aralarında anlamlı bir fark bulunamamış, ancak OKB + D grubu ile kontrol 

grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmuştur (115). 

     OKB hastalarında neopterin düzeylerinin şu ana kadar kıyaslandığı bir 

çalışma bulunmamaktadır. 

     OKB hastalarında tetrahidrobiopterin düzeylerinin şu ana kadar 

kıyaslandığı bir çalışma bulunmamaktadır. 

     OKB’de nöronal nitrik oksit sentaz gen varyantlarını inceleyen erişkin 

hastalarda yapılan bir çalışmada, nNO 276 C+ genotip insidansı OKB’li 

hastalarda kontrollere göre anlamlı yüksek bulunurken riski 2 kat artırdığı 

saptanmış olup nNO 84 genotipte de anlamlı bir sonuç bulunamamıştır (116). 
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     Yakın zamanda yapılan bir çalışmada ise, erişkin OKB tanılı hastalarda NO 

düzeyleri kontrollere göre yüksek saptanmış olup istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır (117). 

     Erişkin OKB tanılı hastalarda ilaç öncesi ve 3-4 ay SSRI kullanımı sonrası 

kanda NO ve peroksinitrit düzeylerinin bakıldığı bir çalışmada, SSRI kullanımı 

sonrası kan NO ve peroksinitrit düzeylerinde istatistiksel olarak anlamlı bir 

düşüş görülmüştür (118). 

     Erişkin OKB hastalarda yapılan bir diğer çalışmada ise plazma NO 

düzeyleri kontrol grubuyla karşılaştırmalı incelenmiş olup OKB hastalarında 

plazma nitrat düzeyleri kontrol grubundakilere göre anlamlı derecede yüksek 

bulunmuş ve Yale Brown Obsesyon Kompulsiyon Ölçeği puanları ile yaş ve 

hastalık süresi arasında anlamlı ve pozitif korelasyon göstermiştir (119). 
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III. GEREÇ VE YÖNTEM: 

     3.1. Araştırmanın Yeri ve Zamanı: 

     Bu çalışma Aralık 2018 - Kasım 2019 tarihleri arasında Manisa Celal Bayar 

Üniversitesi Tıp Fakültesi (MCBÜTF) Çocuk ve Ergen Ruh Sağlığı ve 

Hastalıkları (ÇERSAH) Anabilim Dalı Polikliniğinde yapılmıştır.  

     3.2. Araştırmanın Deseni: 

     Bu çalışma tek merkezli, olgu kontrollü kesitsel bir araştırmadır. Çalışmaya 

başlamadan önce Manisa Celal Bayar Üniversitesi Tıp Fakültesi Sağlık 

Bilimleri Enstitüsü Etik Kurulu’ndan 01/08/2018 ve 01/10/2019 tarih ve 

20.478.486 nolu etik kurul kararı ile onay alınmıştır (Ek-3 ve Ek-4). MCBÜTF 

Bilimsel Araştırma Projeleri Komisyonu tarafından 2018-207 proje numarası 

ile desteklenmesi uygun bulunmuştur. Bütün ebeveynler ve çocuklardan 

çalışmaya katılmaya gönüllülük esaslı yazılı onam belgesi imzalatılmıştır.  

     

     3.3. Araştırmanın örneklemi: 

     Araştırma örneklemini MCBÜTF ÇERSAH Polikliniği’ne başvuran, OKB 

tanısı alan, 11-18 yaş aralığında olan hasta grubu ile yaş ve cinsiyet açısından 

eşleştirilmiş sağlıklı gönüllüler oluşturmuştur.  

     Olgu grubu için MCBÜTF ÇERSAH Polikliniği’ne çalışmanın başladığı 

tarihten sonra başvuran ve OKB tanısı alan 11-18 yaş arası olgular 

araştırmacıya yönlendirilmiştir. Araştırmacı tarafından yapılan yarı 

yapılandırılmış psikiyatrik görüşmede OKB tanısı doğrulanan, ebeveyni/yasal 

vasisi ve kendisi bu çalışmaya katılmayı kabul eden olgular çalışmaya alınma 

ve dışlanma ölçütleri gözden geçirilerek çalışmaya alınmıştır. 

     Sağlıklı kontrol grubu için MCBÜTF Çocuk Hastalıkları Polikliniği’ne 

herhangi bir nedenle başvuran, kronik bir rahatsızlığı olmayan, daha önce 
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psikiyatrik bir bozukluk tanısı almayan, ebeveyni/yasal vasisi ve kendisi bu 

çalışmaya katılmayı kabul eden 11-18 yaş arası olgular araştırmacıya 

yönlendirilmiştir. Araştırmacı tarafından yapılan yarı yapılandırılmış psikiyatrik 

görüşmede psikiyatrik bozukluk tanı kriterlerini karşılamayan olgular, 

çalışmaya alınma ve dışlanma ölçütleri gözden geçirilerek çalışmaya 

alınmıştır. 

     3.3.1. Olgu grubu için çalışmaya alınma kriterleri: 

1. 11-18 yaş arasında olma 

2. Çalışmaya gönüllü olarak katılma ve vasisi tarafından çalışmaya katılması 

onaylanma 

3. Aktif obsessif kompulsif bozukluk tanısı alma 

     3.3.2. Olgu  grubu için çalışmadan dışlanma kriterleri: 

1. Mental Retardasyon  

2. Otizm Spektrum Bozuklukları  

3. Majör Depresif Bozukluk   

4. Eşlik eden herhangi bir fiziksel hastalığın olması (nörolojik, genetik, 

kardiyolojik, akut ve kr. enfeksiyöz, …)  

5. Son 6 haftadır herhangi bir psikotrop ilaç kullanımı  

6. Son 4 hafta içinde enfeksiyöz hastalık geçirmiş olma 

7. Son 4 haftadır herhangi bir antiinflamatuar ilaç kullanımı  

8. Son 6 aydır immünsüpresan tedavi almış olmak  

9. Son 3 ayda madde kullanımının olması 

  

     3.3.3. Sağlıklı kontrol grubu için çalışmaya alınma kriterleri: 

1. 11-18 yaş arasında olma  

2. Çalışmaya gönüllü olarak katılma ve vasisi tarafından çalışmaya katılması 

onaylanma  
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3. Geçmişte psikiyatrik ilaç kullanmama  

4. Geçmişte ve şimdi psikiyatrik bozukluk tanısı almama 

     3.3.4. Sağlıklı kontrol grubu için çalışmadan dışlanma kriterleri: 

1. Mental Retardasyon  

2. Eşlik eden herhangi bir psikiyatrik bozukluk  

3. Eşlik eden herhangi fiziksel bir hastalığı olması (romatolojik, nörolojik, 

kardiyolojik, genetik, …)  

4. Son 4 hafta içinde herhangi bir enfeksiyon geçirme öyküsü 

5. Son 6 haftadır herhangi bir psikotrop ilaç kullanımı 

6. Son 4 haftadır herhangi bir antiinflamatuar ilaç kullanımı  

7. Son 6 aydır immünsüpresan tedavi almış olmak  

8. Son 3 ayda madde kullanımının olması 

 

     3.4. Veri Toplama Araçları: 

     3.4.1. Sosyodemografik Veri Formu: 

     Çalışmada yer alan çocukların ve ebeveynlerinin sosyodemografik 

özelliklerini saptamak amacıyla araştırmacılar tarafından oluşturulmuştur (Ek -

1). 

     

      3.4.2. Okul Çağı Çocukları İçin Duygulanım Bozuklukları ve Şizofreni 

Görüşme Çizelgesi- Şimdi ve Yaşam Boyu Versiyonu DSM-5 Türkçe 

Uyarlaması (ÇDŞG-ŞY-DSM-5-T) (Schedule for Affective Disorders and 

Schizophrenia for School Aged Children Kiddie-SADS-lifetime Version 

(K-SADS-PL-DSM-5-T): 

     Kaufman ve arkadaşlarının (2016) DSM-5 tanı ölçütlerine göre 

güncelledikleri yarı yapılandırılmış bu görüşme çizelgesinin Türkçe uyarlaması 



 

29 
 

araştırmacılar tarafından yapılmış, çeviri ve geri-çeviri metinlerindeki farklılıklar 

ve görüşme çizelgesinin işlerliğinin değerlendirildiği ana baba ve çocuklarla 

yapılan deneme görüşmelerinin gözden geçirilmesi ile ÇDŞG-ŞYDSM-5-T son 

şeklini almıştır.  

     Görüşme çizelgesinin ilk bölümünde yapılandırılmamış bir görüşme ile 

çocuğun ve ailesinin sosyodemografik özellikleri, yakınmaları, gelişim öyküsü, 

sağlık durumu, genel olarak okuldaki ve evdeki işlevselliği ile ilgili bilgiler 

sorgulanır.  

     İkinci bölümde hem geçmiş hem de şu andaki (son iki aydaki) 200’den fazla 

özgül belirtiyi değerlendiren tarama soruları yer alır. Üçüncü bölüm DSM-5 

tanılarını doğrulamak için yapılan değerlendirme ve gözlem sonuçlarından 

oluşur. Her bir bilgi kaynağından alınan bilgiler ayrı ayrı ve sonunda klinisyenin 

gözlemleriyle de birlikte birleştirilerek puanlanır. ÇDŞG-ŞY-DSM-5-T ile 

taranabilen birincil tanılar; major depresif bozukluk, süreğen depresif bozukluk, 

mani, hipomani, siklotimi, bipolar bozukluklar, yıkıcı duygudurum düzensizliği 

bozukluğu, şizoafektif bozukluklar, şizofreni, şizofreniform bozukluk, kısa 

tepkisel psikoz, panik bozukluk, agorafobi, ayrılık anksiyetesi bozukluğu, basit 

fobi, sosyal anksiyete bozukluğu/seçici konuşmazlık, yaygın anksiyete 

bozukluğu, obsesif kompulsif bozukluk, dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu, 

davranım bozukluğu, karşıt olma/karşı gelme bozukluğu, enürezis, 

enkoprezis, anoreksiya nervoza, bulimiya nervoza, tıkınırcasına yeme 

bozukluğu, geçici tik bozuklukları, Tourette bozukluğu, kronik motor ya da 

vokal tik bozukluğu, alkol kötüye kullanımı, madde kötüye kullanımı, travma 

sonrası stres bozukluğu ve otizm spektrumu bozukluklarıdır. DSM-5 

değişiklikleriyle beraber ÇDŞG-ŞYDSM-5-T ile taranabilen tanılar arasına 

yıkıcı duygudurum düzensizliği bozukluğu, sosyal anksiyete bozukluğu/seçici 

konuşmazlık, tıkınırcasına yeme bozukluğu ve otizm spektrumu bozuklukları 

da eklenmiştir. Türkçe güvenilirlik ve geçerlilik çalışması Ünal ve ark. 

tarafından 2018 yılında yapılmıştır. 
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     3.4.3. Yale Brown Obsesyon ve Kompulsiyon Ölçeği Çocuklar için (Ç-

YBOCS):  

 

     Goodman ve ark. tarafından 1989 yılında geliştirilen yarı yapılandırılmış bir 

ölçektir. Ölçek klinik görüşmeyle uygulanmaktadır. Ölçek ile; obsesyon ve 

kompulsiyon tipleri değerlendirilmektedir. Bu değerlendirmeden sonra 

obsesyon ve kompulsiyonların şiddeti ölçülmektedir. Ölçekte 19 soru, her 

soruda 5 şık (yok-hafif-orta-ağır-ileri) bulunmaktadır. Şiddetin ölçülmesinde 

ölçeğin ilk 10 sorusu puanlamaya alınır ve 0-7 puan subklinik, 8-15 puan hafif, 

16-23 puan orta, 24-31 puan ciddi, 32-40 puan ileri olarak sınıflandırılır. Türkçe 

güvenilirlik ve geçerlilik çalışması Yücelen ve ark. tarafından 2006 yılında 

yapılmıştır (Ek-2). 

 

 

 

     3.5. İşlem: 

     Çalışmaya katılmayı kabul eden çocuklar ve aileleri araştırmacıya 

yönlendirildi. Hastalar ve gönüllülerle öncelikle psikiyatrik görüşme yapıldı. 

Görüşme sırasında yapılacak tetkik ve testler ayrıntılı olarak hem sözel hem 

de yazılı olarak anlatıldı ve yazılı bilgilendirilmiş onam formu alındı.  K-SADS-

PL (Okul Çağı Çocukları İçin Duygulanım Bozuklukları ve Şizofreni Görüşme 

Çizelgesi-Şimdi ve Yaşam Boyu Şekli) uygulandı ve sosyodemografik veri 

formu dolduruldu. Çalışmaya alınma ve dışlanma kriterleri gözden geçirildi ve 

ölçütleri karşılayan çocuklar çalışmaya alındı. Ç-YBOCS klinisyen tarafından 

görüşme esnasında uygulandı. 
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     3.6. Biyokimyasal Analizler: 

     Hastalardan sabah aç karnına ön koldan venöz kan örnekleri antikoagülan 

içermeyen tüplere alınmıştır. Kan örnekleri 3000 devirde +4 0C 15 dakika 

santrifüj edilerek serumları ayrılmış ve -80 0C’ de analiz edilinceye kadar 

saklanmış ve tek seferde analizler gerçekleştirilmiştir. Serum örneklerinde 

tetrahidrobiyopterin, nitrik oksid (NO), TGF-1 beta, IL-2, IL-17, TNF-alfa, IL-6, 

IL-10, IL-1 beta ve neopterin düzeyleri enzim linked immunoassay (ELİSA) 

yöntemiyle analiz edilmiştir. Analizler Manisa Celal Bayar Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Tıbbi Biyokimya Anabilim Dalı laboratuvarlarında çalışılmıştır. Analiz 

sırasında ELİSA yıkama işlemleri otomatik yıkama cihazıyla (BioTek ELx50 

BioTek Instruments Inc. Highland Park, Winooski, VT, ABD) yapılmış, 

absorbans okumaları ELISA okuyucusunda (BioTekEpoch,BioTek 

Instruments Inc. Highland Park, Winooski, VT, ABD) gerçekleştirilmiştir. 

     Serum örneklerinde tetrahidrobiyopterin, NO, TGF-1beta, IL-2, IL-17 

düzeyleri ticari (ElabscienceHouston, Texas, ABD) kitleri ile, TNF-alfa IL-6, IL-

10, IL-1beta düzeyleri (DiaSourceOttignies-Louvain-la-Neuve, Belgium) kitleri 

ile; neopterin düzeyleri (IBL international, Hamburg, Germany) kitleri ile 

çalışıldı. 

     Tetrahidrobiyopterin kitine ait okuma aralığı 31.25-2000 pg/mL, saptama 

limit değeri (LoD) 18.75 pg/mLve kite ait intra-assay precision değerleri 

korelasyon katsayısı (CV) 105.95 pg/ml düzeyinde %6.41, 238.37 pg/ml 

düzeyinde %5.62 ve 995.86 pg/ml düzeyinde %5.06 saptanmıştır. Kitin inter-

assay precision CV değerleri 112.62 pg/ml düzeyinde %5.57, 233.33 pg/ml 

düzeyinde %5.96 ve 1067.77 pg/ml düzeyinde %4.76 olarak hesaplanmıştır. 

     NitricOxide (NO) kitine ait okuma aralığı 0.16-300 µmol/L, saptama limit 

değeri (LoD) 0.16 µmol/L’dir. Kite ait intra-assay precision CV değerleri %2.4, 

inter-assay precision CV değerleri %3.7 olarak hesaplanmıştır. 

     TGF-1 beta kitine ait okuma aralığı 31.25-2000 pg/mL, saptama limit değeri 

(LoD) 18.75 pg/mL’dir ve kite ait intra-assayprecision değerleri korelasyon 
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katsayısı (CV) 106.2 pg/ml düzeyinde %6.78, 233.5 pg/ml düzeyinde %5.1 ve 

976.3 pg/ml düzeyinde %5.3 saptanmıştır. Kitin inter-assay precision CV 

değerleri 109.6 pg/ml düzeyinde %5.11, 234.1 pg/ml düzeyinde %5.3 ve 999 

pg/ml düzeyinde %4,3 olarak hesaplanmıştır. 

     IL-2 kitine ait okuma aralığı 7.81-500 pg/mL, saptama limit değeri (LoD) 

4.69 pg/mL’dir ve kite ait intra-assay precision değerleri korelasyon katsayısı 

(CV) 23.64 pg/ml düzeyinde %5.46, 58,38 pg/ml düzeyinde %4.73 ve 217,66 

pg/ml düzeyinde %5.19 saptanmıştır. Kitin inter-assay precision CV değerleri 

23,12 pg/ml düzeyinde %5.45, 56,78 pg/ml düzeyinde %4.6 ve 226.32 pg/ml 

düzeyinde %4,11 olarak hesaplanmıştır. 

     IL-17 kitine ait okuma aralığı 31.25-2000 pg/mL, saptama limit değeri (LoD) 

18.75 pg/mL’dir ve kite ait intra-assay precision değerleri korelasyon katsayısı 

(CV) 95.2 pg/ml düzeyinde %6.62, 215.1 pg/ml düzeyinde %4.7 ve 996.1 pg/ml 

düzeyinde %3.8 saptanmıştır. Kitin inter-assay precision CV değerleri 94.9 

pg/ml düzeyinde %6.32, 200.4 pg/ml düzeyinde %4.59 ve 990.4 pg/ml 

düzeyinde %5.1 olarak hesaplanmıştır. 

     TNF-alfa kitine ait okuma aralığı 6.8-518 pg/ml, saptama limit değeri (LoD) 

0.7 pg/mL’dir ve kite ait intra-assay precision değerleri korelasyon katsayısı 

(CV) 91 pg/ml düzeyinde %6.6, 526 pg/ml düzeyinde %6.3 saptanmıştır. Kitin 

inter-assay precision CV değerleri 122 pg/ml düzeyinde %4.5, 431 pg/ml 

düzeyinde %3.3 olarak hesaplanmıştır. 

     IL-6 kitine ait okuma aralığı 23.3-2560 pg/ml, saptama limit değeri (LoD) 17 

pg/mL’dir ve kite ait intra-assay precision değerleri korelasyon katsayısı (CV) 

147 pg/ml düzeyinde %4.2, 623 pg/ml düzeyinde %4.3 saptanmıştır. Kitin 

inter-assay precision CV değerleri 114 pg/ml düzeyinde %4.4, 270 pg/ml 

düzeyinde %5.4 olarak hesaplanmıştır. 

     IL-10 kitine ait okuma aralığı 20.5-1976 pg/ml, saptama limit değeri (LoD) 

1.6 pg/mL’dir ve kite ait intra-assay precision değerleri korelasyon katsayısı 

(CV) 86 pg/ml düzeyinde %2.8, 324 pg/ml düzeyinde %3.7 saptanmıştır. Kitin 
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inter-assay precision CV değerleri 90 pg/ml düzeyinde %2.8, 335 pg/ml 

düzeyinde %2.7 olarak hesaplanmıştır. 

     IL-1beta kitine ait okuma aralığı 24-1166 pg/ml, saptama limit değeri (LoD) 

0.35 pg/mL’dir ve kite ait intra-assay precision değerleri korelasyon katsayısı 

(CV) 127 pg/ml düzeyinde %2.3, 733 pg/ml düzeyinde %1.4 saptanmıştır. Kitin 

inter-assay precision CV değerleri 120 pg/ml düzeyinde %4.9, 549 pg/ml 

düzeyinde %2.5 olarak hesaplanmıştır. 

     Neopterin kitine ait okuma aralığı 1.8-51.5 nmol/L, saptama limit değeri 

(LoD) 0.7 nmol/L’dir ve kite ait intra-assay precision değerleri korelasyon 

katsayısı (CV) 3.1 nmol/L düzeyinde %4.3, 43 nmol/L düzeyinde %11.7 

saptanmıştır. Kitin inter-assay precision CV değerleri 4.67 nmol/L düzeyinde 

%8.8, 29.98 nmol/L düzeyinde %13.8 olarak hesaplanmıştır. 

 

 

     3.7. İstatistiksel Değerlendirme:  

 

     Verilerin değerlendirilmesinde SPSS Windows 21.0 paket programı 

kullanılacaktır. Kategorik değişkenler için tanımlayıcı veriler sayı ve yüzde 

olarak, ölçek skorları için ortalama ve standart sapma şeklinde 

hesaplanacaktır. Kategorik değişkenlerin karşılaştırılmasında ki-kare analizi 

uygulanacaktır. Sayısal değişkenlerden normal dağılım gösteren iki grup 

arasındaki ortalama karşılaştırılmasında bağımsız gruplarda Student-t testi, 

normal dağılım göstermeyenlerde nonparametrik test olan Mann Whitney U 

testi kullanılmıştır. Sayısal değişkenlerden normal dağılım gösteren üç ve üzeri 

grubun karşılaştırılmasında tek yönlü varyans analizi (One way ANOVA), 

normal dağılım göstermeyenlerde nonparametrik Kruskal Wallis analizi 

kullanılmıştır. Kategorik özellikteki verilerinin karşılaştırılmasında Ki-kare 

analizi ve Fisher Kesin Testi kullanılmıştır. Sayısal değişkenler arasındaki 
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ilişkinin yönünü ve düzeyini belirlemek için normal dağılım gösterenlerde 

Pearson, normal dağılım göstermeyenlere Spearman korelasyon testi 

kullanılmıştır. Tüm analizlerde p<0,05 değeri istatistiksel olarak anlamlı olarak 

kabul edilmiştir. 
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IV. BULGULAR 

 

     4.1. Hasta ve Kontrol Gruplarının Demografik Özelliklerine İlişkin 

Bulgular: 

     Bu çalışmada obsesif kompulsif bozukluk tanısı konulmuş 29 (50,9%) hasta 

ile psikiyatrik hastalığı olmayan ve geçmişte psikotrop ilaç kullanımı olmayan 

28 (%49,1) sağlıklı kontrol alınmıştır. Hasta ve kontrol grubu arasında yaş ve 

cinsiyet açısından anlamlı farklılık bulunmadı. (p=0,179, p=0,198) 

      

     4.1.1. Yaş:  

     Hasta grubunda yaş ortalaması 13,9±1,9 yıl, kontrol grubunda ise 13,9±1,9 

yıl idi. Hasta grubunda anne yaş ortalaması 41,8±5,9 yıl baba yaş ortalaması 

46,5±6,3 kontrol grubunda ise sırası ile 39,9±7,3 ve 44,9±7,1 idi. Mann-

Whitney U testinin sonucuna göre gruplar arasında yaş açısından (p=0,179) 

ve anne, baba yaş ortalaması açısından anlamlı farklılık saptanmadı (p=0,224, 

p=0,653).   

     Ayrıca; hastalığın başlangıç yaşı erkeklerde 12,7±2,05; kızlarda 

12,58±1,73 olduğu görülmüştür. 

      

     4.1.2. Cinsiyet: 

     Ki-kare testinin sonucuna göre gruplar arasında cinsiyet açısından anlamlı 

farklılık saptanmamıştır (p=0,198). (Tablo 1)  
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     Tablo 1: Hasta ve kontrol gruplarının cinsiyet açısından 

karşılaştırılması 

 

Cinsiyet 

Hasta Grubu 

N=29 

N (%) 

Kontrol Grubu 

N=28 

N (%) 

 

P* 

Kız 17 (%58,6) 15 (%53,6) 

P=0,198 
Erkek 12(%41,4) 13 (%46,4) 

  * Ki-kare testi 

      

      4.1.3. Gençlerin Öğrenim Durumu ve Okul Başarısı: 

     Gençlerin OKB grubunda 12’si (%41,4) ortaokul, 17’si (%58,6) lisede iken; 

kontrol grubunun 13’ü (%46,4) ortaokul, 15’ i (%53,6) lisede idi. Gruplar 

arasında istatiksel fark bulunmamıştır (p=0,215). (Tablo 2) 

 

      

     Tablo 2: Hasta ve kontrol grubundaki gençlerin öğrenim durumu 

açısından karşılaştırılması 

 

Öğrenim 

Durumu 

 

 

Hasta Grubu 

N=29 

N(%) 

 

Kontrol Grubu 

N=28 

N(%) 

 

P* 

Ortaokul  12 (%41,4) 13 (%46,4)   

P=0,215 
Lise 17 (%58,6) 15 (%53,6) 

*Ki-kare testi 
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     Okul başarısı sosyodemografik formundaki kendilerine göre okul 

başarılarının nasıl olduğu sorusuyla öğrenildi. Yapılan Ki-kare testinin 

sonucuna göre gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmadı 

(p=0,326). (Tablo 3) 

     Tablo 3: Hasta ve kontrol grubundaki gençlerin okul başarısı 

açısından karşılaştırılması 

 

Okul Başarısı 

 

 

Hasta Grubu 

N=29 

N (%) 

 

Kontrol Grubu 

N=28 

N (%) 

 

P* 

Çok iyi  9(%31) 12(%42,9)  

 

P=0,326 
İyi 11 (%37,9) 10(%35,4) 

Orta 6 (%20,7) 6 (%21,4) 

Kötü 3 (%10,3) 0 (%0,0) 

*Ki-kare testi 

 

 

 

     4.1.4. Aile Yapısı: 

     OKB grubundaki gençlerin 28’ünün (%96,6) anne ve babası birlikte iken 

1’inin (%3,4) anne ve babasının boşanmış olduğu belirtilmiştir. Kontrol 

grubundaki gençlerin 26’sının (%92,9) anne ve babası birlikte iken 2’inin 

(%7,1) anne ve babasının boşanmış olduğu öğrenilmiştir. Yapılan Fisher’s Ki-

kare testinin sonucunda gruplar arasında anlamlı farklılık saptanmamıştır 

(p=0,529). (Tablo 4) 
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     Tablo 4: Hasta ve kontrol gruplarının aile yapısı açısından 

karşılaştırılması 

 

Medeni Durum 

 

 

Hasta Grubu 

N=29 

N(%) 

 

Kontrol Grubu 

N=28 

N(%) 

 

P* 

Birlikte 28(%96,6) 26(%92,9)  

P=0,529 Boşanmış 1 (%3,4) 2 (%7,1) 

*Fisher’s Ki-kare testi 

       

 

 

 

 

     4.1.5. Ebeveynlerin Eğitim Düzeyi: 

     OKB tanılı ve kontrol grubundaki gençlerin anne ve babalarının eğitim 

düzeyleri yapılan Ki-kare testinin sonucuna göre gruplar arasında anlamlı 

farklılık saptanmamıştır (p=0,301), (p=0,293). (Tablo 5) 
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     Tablo 5: Hasta ve kontrol gruplarının anne ve baba eğitim düzeyi 

açısından karşılaştırılması 

 

 

Anne Eğitim Düzeyi   Baba Eğitim Düzeyi  

Hasta 

grubu 

N=29 

N(%) 

Kontrol 

Grubu 

N=28 

N(%) 

P* Hasta 

grubu 

N=29 

N(%) 

Kontrol 

Grubu 

N=28 

N(%) 

P* 

İlköğretim 
15(51,7%) 10(%35,7)  

 

 

P=0,301 

19(%65,5) 12(%42,9)  

 

 

P=0,293 

Lise 

10(34,5%) 14(%50) 4(13,8) 7(%25) 

Yüksek-

okul 

ve üzeri 

4(13,8) 4(%13,3) 6(%20,7) 9(%32,1) 

  *Ki-kare testi 

 

 

 

     4.1.6. Ebeveynlerin Çalışma Durumu: 

     OKB grubundaki gençlerin annelerinin ve babalarının çalışma durumları 

kontrol grubu ile karşılaştırıldığında anlamlı farklılık saptanmadı (p=0,981), 

(p=0.573). (Tablo 6) 
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     Tablo 6: Hasta ve kontrol gruplarının annelerin ve babalarının çalışma 

durumu açısından karşılaştırılması  

 

Çalışma 

Durumu 

 

Anne   Baba  

Hasta 

Grubu 

N=29 

N (%) 

 

Kontrol 

Grubu 

N=28 

N (%) 

P* Hasta 

Grubu 

N=29 

N (%) 

 

Kontrol 

Grubu 

N=28 

N (%) 

P* 

Çalışıyor 11(%37,9) 12(%42,9)  

P=0,981 

26(%89,7) 25(%8,7)  

P=0.573 

Çalışmıyor 18(%62,1) 16(%57,1) 3(%10,3) 3(%10,3) 

  *Ki-kare testi 

 

     

     4.1.7. Ailede Ruhsal Hastalık Varlığı: 

     OKB grubundaki gençlerin 17’sinde (%58,6) 1. veya 2. derece 

akrabalarında ruhsal hastalık bulunurken, 12’sinde (%41,4) herhangi bir ruhsal 

hastalık bulunmamaktadır. Kontrol grubundaki gençlerin 2’sinin (%3,1) 1. veya 

2. Derece yakınlarında ruhsal hastalık bulunurken 26’sında (%96,6) herhangi 

bir ruhsal hastalık bulunmamaktadır. Yapılan ki kare testinin sonucunda 

gruplar arasında anlamlı farklılık saptanmıştır (p=0,000). (Tablo 7) 
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     Tablo 7: Hasta ve kontrol gruplarının ailede ruhsal hastalık varlığı 

açısından karşılaştırılması  

 

Ruhsal 

Hastalık 

 

 

Hasta Grubu 

N=29 

N (%) 

 

Kontrol Grubu 

N=28 

N (%) 

 

P* 

Var 17(%58,6) 2(%3,1)  

P=0,000 Yok 12 (%41,4) 26 (%96,9) 

    *Ki-kare testi 

 

      

     4.2. Hasta ve kontrol grubunun klinik özelliklerine ilişkin bulgular:  

           

     4.2.1. Hasta grubunun obsesyon ve kompulsiyon alt gruplarına göre 

toplam sayı ve cinsiyet dağılımına göre sıralaması 

     Tablo 8’de gösterilmiştir.  

     Tablo 8: Hasta grubunun obsesyon ve kompulsiyon alt gruplarına 

göre toplam sayı ve cinsiyet dağılımına göre sıralaması 

 
Toplam  

N=29 (%) 

Erkek  

N=12 (%) 

Kız  

N=17 (%) 

Yıkama-Temizleme Kompulsiyonu 24(%82,8) 15(%82) 9(%75) 

Kontrol Etme Kompulsiyonu 23(%79,3) 13(%76,5) 10(%83,3) 

Tekrarlayıcı Törensel Davranışlar 21(%72,4) 11(%64,7) 10(%83,3) 

Sayma Kompulsiyonu 14(%48,3) 6(%35,3) 8(%66,7) 

Sıralama Düzenleme Kompulsiyonu 10(%34,5) 4(%23,5) 6(%50) 

Biriktirme-Toplama Kompulsiyonu 5(%17,2) 4(%23,5) 1(%8,3) 



 

42 
 

Aşırı Büyüsel Düşünceler ve Batıl 

İnançlar 

8(%27,6) 2(%11,8) 6(%50) 

Diğer İnsanları İçeren Törensel 

Davranışlar 

13(%44,8) 8(%47,1) 5(%41,7) 

Diğer Kompulsiyonlar 13(%44,8)  7(%41,2) 6(%50) 

Kirlenme Obsesyonları 26(%89,7) 15(%88,2) 11(%91,7) 

Saldırganlık Obsesyonları 10(%34,5) 6(%35,3)      4(%33,3)       

Cinsel Obsesyonlar 1(%3,4) 1(%5,9)       0 

Biriktirme-Saklama Obsesyonları 5(%17,2) 4(%23,5    1(%8,3)       

Büyüsel Düşünce Batıl İnanç 

Obsesyonları 

13(%44,8) 5(%29,9)       8(%67,7)    

Somatik Obsesyonlar 11(%37,9) 8(%47,1)      3(%25)       

Dini Obsesyonlar 6(%20,7) 2(%11,8)    4(%33,3)    

Diğer Obsesyonlar 13(%44,8) 7(%41,2)    6(%50) 

 

 

 

     4.2.2. OKB tanılı gençler arasında, Yale Brown Obsesyon 

Kompulsiyon Ölçeği Çocuklar için (Ç-YBOCS) Puanlarının 

karşılaştırılması: 

     OKB tanılı gençlerde Ç-YBOCS kompulsiyon puanı ortalaması 13,68±2.57; 

Ç-YBOCS obsesyon puanı ortalaması 13,62±2.71; Ç-YBOCS toplam puanı 

ortalaması ise 27,31±5.02 idi. Hastalar Yale Brown toplam puan değerlerine 

göre hastalık şiddetine göre sınıflandırıldıklarında 6 (%20,7) hasta orta şiddetli, 

17 (%58,6) hasta ciddi şiddetli, 6 (%20,7) hasta ise ileri şiddetli olarak dağıldığı 

gözlendi. (Tablo 9) 
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     Tablo 9: Yale Brown Obsesyon Kompulsiyon Ölçeği Çocuklar için (Ç-

YBOCS) Puanlarına göre hastalık şiddeti değerlendirmesi 

OKB ŞİDDETİ N (%) 

Subklinik 0 (%0) 

Hafif 0 (%0) 

Orta 6 (%20,7) 

Ciddi 17 (%58,6) 

İleri 6 (%20,7) 

 

 

 

 

     4.2.3. OKB tanılı adölesanlarda hastalık süresi ile Ç-YBOCS Obsesyon 

Puanı, Kompulsiyon Puanı ve Toplam Puanı arasındaki ilişki 

     OKB tanılı adölesanlarda ilk OKB tanısı aldıkları zaman ile tarafımıza 

başvurdukları zaman arasında geçen süre (hastalık süresi-ay) ile Ç-YBOCS 

Obsesyon Puanı, Kompulsiyon Puanı ve Toplam Puanı arasındaki ilişkiyi 

inceledik.  Veriler normal dağılıma uymadığı için spearman korelasyon testi 

seçildi. Yapılan analizler sonucunda hastalık süresi (ay) ile Ç-YBOCS 

Obsesyon Puanı (r=0,431, p=0,02) ve Toplam Puanı (r=0,401, p=0,031) 

arasında istatistiksel olarak anlamlı pozitif korelasyon saptanmıştır. (Tablo 

10) 
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     Tablo 10: OKB tanılı adölesanlarda hastalık süresi ile Ç-YBOCS 

Obsesyon Puanı, Kompulsiyon Puanı ve Toplam Puanı arasındaki ilişki 

 
Hastalık Süresi (Ay) 

r p 

Ç-YBOCS Obsesyon 
Puanı 

0,431 0,020 

Ç-YBOCS Kompulsiyon 

Puanı 

0,317 0,094 

Ç-YBOCS Toplam Puanı 

0,401 0,031 

Spearman Korelasyon Testi, r: korelasyon katsayısı 

 

     4.2.4. Hasta grubunda ailede ruhsal hastalık varlığı ile Ç-YBOCS 

obsesyon puanı, kompulsiyon puanı ve toplam puanı arasındaki ilişki 

     Ailede ruhsal hastalık varlığı ile Ç-YBOCS obsesyon puanı, kompulsiyon 

puanı ve toplam puanı arasındaki ilişkiyi ilişkiyi inceledik. Veriler parametrik 

dağılıma uymadığı için Mann-Whitney U Testi uygulandı. Mann-Whitney U 

Testi yapıldığında hasta grubunda ailede ruhsal hastalık varlığı ile bu değerler 

arasında anlamlı bir ilişki olmadığı gözlendi (p>0,05). (Tablo 11) 

     Tablo 11: Hasta grubunda ailede ruhsal hastalık varlığı ile Ç-YBOCS 

obsesyon puanı, kompulsiyon puanı ve toplam puanı arasındaki ilişki 

Ç-YBOCS Puanları Ailede Ruhsal 

Hastalık Var 

N=17 

ort/ss 

Ailede Ruhsal    

Hastalık Yok 

      N=12 

      ort/ss 

P* 

Ç-YBOCS Obsesyon 
Puanları 

13,53±3,06 13,75±2,26 P=0,879 

Ç-YBOCS Kompulsiyon 
Puanları 

13,41±2,98 14,08±1,93 P=0,499 

Ç-YBOCS Toplam 
Puanları 

26,94±5,79 27,83±3,88 P=0,499 

* Mann-Whitney U Testi 

ort/ss: ortalama/standart sapma 
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     4.2.5. OKB tanılı hastaların ebeveynlerinin sigara kullanımının olup 

olmaması ile Ç-YBOCS obsesyon puanı, kompulsiyon puanı ve toplam 

puanı arasındaki ilişki 

     OKB hastalarının Ç-YBOCS obsesyon puanı, kompulsiyon puanı ve toplam 

puanı ile anne ve/veya babalarının sigara kullanımı arasındaki ilişkiyi inceledik. 

Veriler parametrik dağılıma uymadığı için Mann-Whitney U Testi uygulandı. 

Mann-Whitney U Testi yapıldığında, hasta grubunda ebeveynlerinin sigara 

kullanımının olup olmaması ile Ç-YBOCS obsesyon puanı, kompulsiyon puanı 

ve toplam puanı arasında anlamlı bir ilişki saptanmadı. (Tablo 12a ve Tablo 

12b) 

      

 

     Tablo 12a: OKB tanılı hastaların annesinde sigara kullanımının olup 

olmaması ile Ç-YBOCS obsesyon puanı, kompulsiyon puanı ve toplam 

puanı arasındaki ilişki 

 
Ç-YBOCS Puanları 

Annede Sigara 
İçimi Var 
     N=7 
    ort/ss 

Annede Sigara    
İçimi Yok 
     N=22 
     ort/ss 

P* 

Ç-YBOCS obsesyon 
puanı 

14±2,45 13,5±2,84 P=0,672 

Ç-YBOCS kompulsiyon 
puanı 

12,71±2,56 14±2,56 P=0,354 

Ç-YBOCS toplam puanı 26,71±4,89 27,5±5,17 P=0,862 

* Mann-Whitney U Testi 

ort/ss: ortalama/standart sapma 
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     Tablo 12b: OKB tanılı hastaların babasında sigara kullanımının olup 

olmaması ile Ç-YBOCS obsesyon puanı, kompulsiyon puanı ve toplam 

puanı arasındaki ilişki 

 
Ç-YBOCS Puanları 

Babada Sigara 
İçimi Var 
N=7 
ort/ss 

Babada Sigara 
İçimi Yok 
N=22 
ort/ss 

P* 

Ç-YBOCS obsesyon 
puanı 

14,18±2,86 13,28±2,65 P=0,465 

Ç-YBOCS kompulsiyon 
puanı 

13,18±3,12 14±2,22 P=0,412 

Ç-YBOCS toplam puanı 27,3±5,78 27,28±4,69 P=0,982 

* Mann-Whitney U Testi 

ort/ss: ortalama/standart sapma 

 

 

     4.3. Hasta ve kontrol grubunun biyokimyasal analizlerine ilişkin 

bulgular: 

 

     4.3.1. Gruplar arası TGF-beta1, TNF-alfa, IL-1 beta, IL-6, IL-2, IL-10, IL-

17 düzeylerinin karşılaştırılması: 

     Hasta ve sağlıklı serumlarından elde edilen TGF-beta1, TNF-alfa, IL-1 beta, 

IL-6, IL-2, IL-10, IL-17 değerleri parametrik dağılım göstermediği için Mann-

Whitney U Testi seçildi. Biyolojik parametrelerden sadece TGF-beta1 

istatistiksel olarak anlamlı saptandı (p=0.002). (Tablo 13) 
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     Tablo 13: Hasta ve kontrol gruplarının TGF-beta1, TNF-alfa, IL-1 beta, 

IL-6, IL-2, IL-10, IL-17 düzeyleri 

 Hasta grubu 

N=29 

ort±SS 

 

Kontrol Grubu 

N=28 

ort±SS 

P* 

TGF-beta1 
(pg/ml) 

N=26 
167.20±82.98 

N=24 
216.75±201.78 

0.002 

TNF-alfa (pg/ml) N=29 
6.56±2.80 

N=25 
8.13±7.12 

0.983 

IL-1beta (pg/ml) N=29 

47.93±16.95 

N=24 

70.12±21,89 

0.357 

IL-6 (pg/ml) N=29 

34.67±58.97 

N=23 

67.08±75.32 

0.458 

IL-2 (pg/ml) N=22 
86,13±23.87 

N=21 
113,26±34.98 

0.135 

IL-10 (pg/ml) N=29 
4,67±2.45 

N=27 
13,49±5.13 

0.877 

IL-17 (pg/ml) N=27 
180,66±46.93 

N=22 
364,06±97.19 

0.391 

  * Mann-Whitney U Testi 

ort/ss: ortalama/standart sapma 

 

      

     4.3.2. Gruplar arası Neopterin, Tetrahidrobiopterin, Nitrik Oksit (NO) 

karşılaştırması  

     Hasta ve sağlıklı serumlarından elde edilen Neopterin, Tetrahidrobiopterin, 

Nitrik Oksit (NO) değerleri parametrik dağılım göstermediği için Mann-Whitney 

U Testi seçildi. Gruplar arası Neopterin, Tetrahidrobiopterin, Nitrik Oksit (NO) 

karşılaştırıldığında, neopterin (p=0.021), tetrahidrobiopterin (p=0.001), nitrik 

oksit (0.013) düzeylerinin hasta ve kontrol grubu ile arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark bulunduğu saptandı. (Tablo 14) 
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     Tablo 14: Hasta ve kontrol gruplarının Neopterin, Tetrahidrobiopterin, 

Nitrik Oksit (NO) düzeylerinin karşılaştırılması 

 Hasta Grubu 

N=29 

ort±ss 

 

Kontrol Grubu 

N=28 

ort±ss 

P* 

Neopterin (nmol/L) 
N=27 

9,72±5,57 

N=23 

7,14±6.78 
0.021 

Tetrahidrobiopterin  

(pg/ml) 

N=22 

148.35±29.13 

N=23 

177.67±35.87 
0.001 

Nitrik Oksit (NO) 

(Umol/L) 

N=28 

246,28±54.79 

N=22 

217.89±39.76 
0.013 

*Mann-Whitney U Testi 

ort/ss:ortalama/standart sapma 

 

 

 

     4.3.3. Hasta grubunun Ç-YBOCS toplam puanları ile sitokin 

düzeylerinin karşılaştırılması 

     OKB hastalarının Ç-YBOCS toplam puanları ile TGF-beta1, TNF-Alfa, IL-1 

beta, IL-6, IL-2, IL-10, IL-17 değerleri arasındaki ilişkiyi inceledik. Veriler 

parametrik dağılıma uymadığı için Spearman Korelasyon testi uygulandı. 

Korelasyon testi uygulandığında; TGF-beta1 değeri ile Ç-YBOCS toplam 

puanı arasında anlamlı ilişki olduğu gözlendi. TGF-beta1 düzeyi ile Ç-YBOCS 

toplam puanı arasında negatif korelasyon saptanmıştır (r= -0,124, p= 0,032). 

(Tablo 15) 
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     Tablo 15: Hasta grubunun Ç-YBOCS toplam puanları ile sitokin 

düzeylerinin karşılaştırılması 

 r p 

TGF-Beta1 -0,124 0,032 

TNF-Alfa 0,032 0,915 

IL-1beta  0,098 0,326 

IL-6  0,081 0,869 

IL-2 

 

0,103 0,519 

IL-10 0,073 0,367 

IL-17 

 

0,020 0,109 

Spearman Korelasyon testi, r: korelasyon katsayısı 

 

 

     4.3.4. Hasta grubunun Ç-YBOCS toplam puanları ile Neopterin, 

Tetrahidrobiopterin, Nitrik Oksit (NO) düzeylerinin karşılaştırılması 

     OKB hastalarının Ç-YBOCS toplam puanları ile Neopterin, 

Tetrahidrobiopterin, Nitrik Oksit (NO) değerleri arasındaki ilişkiyi inceledik. 

Veriler parametrik dağılıma uymadığı için Spearman Korelasyon testi 

uygulandı.  Korelasyon analizi yapıldığında; neopterin, tetrahidrobiopterin ve 

NO değerleri ile Ç-YBOCS toplam puanı ile arasında anlamlı ilişki olduğu 

gözlendi. Tetrahidrobiopterin ile Ç-YBOCS toplam puanı arasında negatif 

korelasyon (r= -0,218, p=0,001); Neopterin ve NO ile ise de pozitif korelasyon 

saptanmıştır (r=0,352, p=0,002), (r=0,198, p=0,005). (Tablo 16) 
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     Tablo 16: Hasta grubunun Ç-YBOCS toplam puanları ile Neopterin, 

Tetrahidrobiopterin, Nitrik Oksit (NO) düzeylerinin karşılaştırılması 

 r p 

Neopterin  0,352 0,002 

Tetrahidrobiopterin  -0,218 0,001 

Nitrik Oksit (NO) 0,198 0,005 

Spearman Korelasyon testi, r: korelasyon katsayısı 

 

     4.3.5. OKB tanılı adölesanlarda hastalık süresi ile sitokin düzeyleri 

arasındaki ilişki 

     OKB tanılı adölesanlarda ilk OKB tanısı aldıkları zaman ile tarafımıza 

başvurdukları zaman arasında geçen süre (hastalık süresi-ay) ile serum 

sitokin düzeyleri arasındaki ilişkiyi inceledik. Veriler normal dağılıma 

uymadığı için spearman korelasyon testi seçildi. Yapılan analizler sonucunda 

hastalık süresi (ay) ile serum sitokin düzeyleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlılık saptanmamıştır. (Tablo 17) 

     Tablo 17: OKB tanılı adölesanlarda hastalık süresi ile sitokin düzeyleri 

arasındaki ilişki 

Hastalık Süresi (Ay) r p 

TGF-Beta1 -0,204 0,318 

TNF-Alfa 0,040 0,836 

IL-1beta  0,036 0,855 

IL-6  -0,185 0,336 

IL-2 0,097 0,666 

IL-10 -0,184 0,339 

IL-17 0,167 0,406 

Spearman Korelasyon Testi, r: korelasyon katsayısı 
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     4.3.6. OKB tanılı adölesanlarda hastalık süresi ile neopterin, 

tetrahidrobiopterin ve nitrik oksit düzeyleri arasındaki ilişki 

     OKB tanılı adölesanlarda ilk OKB tanısı aldıkları zaman ile tarafımıza 

başvurdukları zaman arasında geçen süre (hastalık süresi-ay) ile serum 

neopterin, tetrahidrobiopterin ve nitrik oksit düzeyleri arasındaki ilişkiyi 

inceledik. Veriler normal dağılıma uymadığı için spearman korelasyon testi 

seçildi. Yapılan analizler sonucunda hastalık süresi (ay) ile serum neopterin, 

tetrahidrobiopterin ve nitrik oksit düzeyleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlılık saptanmamıştır. (Tablo 18) 

      

     Tablo 18: OKB tanılı adölesanlarda hastalık süresi ile neopterin, 

tetrahidrobiopterin ve nitrik oksit düzeyleri arasındaki ilişki 

Hastalık Süresi (Ay) r p 

Neopterin 0,119 0,597 

Tetrahidrobiopterin -0,262 0,187 

Nitrik Oksit  0,252 0,196 

Spearman Korelasyon Testi, r: korelasyon katsayısı 

 

 

      4.3.7. Hasta grubundaki çocukların ailelerinde ruhsal hastalık varlığı 

ile sitokin düzeyleri arasındaki ilişki 

     Ailede ruhsal hastalık olup olması ile TGF-beta1, TNF-Alfa, IL-1 beta, IL-6, 

IL-2, IL-10, IL-17 değerleri arasında parametrik dağılım göstermediği için 

Mann-Whitney U Testi seçildi. Mann Whitney U Testi yapıldığında ise bu 

değerler ile anlamlı ilişki olmadığı gözlendi (p>0,05). (Tablo 19) 
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     Tablo 19: OKB tanılı çocukların ailelerinde ruhsal hastalık varlığı ile 

sitokin düzeylerinin karşılaştırılması 

 Ailede Ruhsal 

Hastalık Öyküsü 

Var 

         N=17 

         ort±SS 

Ailede Ruhsal 

Hastalık Öyküsü 

Yok 

       N=12 

       ort±SS 

P* 

TGF-Beta1 N=15 

166,93±67,85 

N=11 

191,45±97,97 

P=0,474 

TNF-Alfa N=17 

6,57±2,88 

N=12 

6,64±2,83 

P=0,744 

IL-1beta  N=17 

54,79±29,97 

N=12 

54,82±30,57 

P=0,711 

IL-6  N=17 

38,07±70,15 

N=12 

28,81±40,51 

P=0,913 

IL-2 N=13 

34,74±28,18 

N=9 

56,72±75,06 

P=0,845 

IL-10 N=17 

5,24±3,03 

N=12 

3,88±1,45 

P=0,347 

IL-17 N=16 

94,10±105,07 

N=11 

75,60±98,94 

P=0,645 

* Mann-Whitney U Testi 

ort/ss: ortalama/standart sapma 

      

     4.3.8. Hasta grubunda ailede ruhsal hastalık varlığı ile Neopterin, 

Tetrahidrobiopterin, Nitrik Oksit düzeyleri arasındaki ilişki 

     Ailede ruhsal hastalık olup olması ile Neopterin, Tetrahidrobiopterin, Nitrik 

Oksit düzeyleri arasındaki ilişkiyi karşılaştırdık. Veriler parametrik dağılıma 

uymadığı için Mann-Whitney U testi uygulandı. Mann Whitney U Testi 

yapıldığında OKB tanılı çocukların ailelerinde ruhsal hastalık olup olması ile bu 

değerler arasında anlamlı ilişki olmadığı gözlendi (p>0,05). (Tablo 20) 
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     Tablo 20: Hasta grubunda ailede ruhsal hastalık varlığı ile Neopterin, 

Tetrahidrobiopterin, Nitrik Oksit düzeylerinin karşılaştırıması 

  Ailede Ruhsal 

Hastalık Öyküsü 

Var 

         N=17 

         ort±SS 

Ailede Ruhsal 

Hastalık Öyküsü 

Yok 

       N=12 

       ort±SS 

P* 

Neopterin  N=16 

10,11±6,66 

N=11 

9,18±3,66 

P=0,753 

Tetrahidrobiopterin  N=14 

155,21±32,02 

N=8 

136±21,50 

P=0,145 

Nitrik Oksit (NO) N=16 
251,30±51,98 

N=12 
239,40±59,93 

P=0,371 

* Mann-Whitney U Testi 

ort/ss: ortalama/standart sapma 

 

 

 

     4.3.9. OKB hastalarında anne ve baba sigara içme öyküsü ile sitokin 

düzeyi ilişkisinin karşılaştırılması 

     OKB hastalarında anne ve baba sigara içme öyküsü ile TGF-beta1, TNF-

alfa, IL-1beta, IL-6, IL-2, IL-10, IL-17 değerleri arasındaki ilişkiyi karşılaştırdık. 

Veriler parametrik dağılıma uymadığı için Mann-Whitney U testi uygulandı. 

Mann Whitney U Testi yapıldığında OKB hastalarında anne ve baba sigara 

içme öyküsü ile bu değerler arasında anlamlı ilişki olmadığı gözlendi (p>0,05). 

(Tablo 21a ve Tablo 21b) 
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     Tablo 21a: OKB hastalarında anne sigara içme öyküsü ile sitokin 

düzeyi ilişkisinin karşılaştırılması 

 Anne sigara 

içme öyküsü var 

         N=7 

       ort±SS 

Anne sigara 

içme öyküsü yok 

          N=22 

        ort±SS 

P* 

TGF-Beta1 195.32±78.98 203.55±193.76 P=0,123 

TNF-Alfa 7,25,36±3.65 8.13±7.12 P=0,368 

IL-1beta  63.21±13.86 72.12±32,67 P=0,954 

IL-6  32.21±29,37 58.08±62,13 P00,735 

IL-2 85,19±31,29 103,56±82,11 P=0,844 

IL-10 6,87±3,46 11,58±6,12 P=0,159 

IL-17 175,32±49.71 298,56±123,36 P=0,264 

  * Mann-Whitney U Testi,  ort/ss: ortalama/standart sapma 

 

 

 

     Tablo 21b: OKB hastalarında baba sigara içme öyküsü ile sitokin 

düzeyi ilişkisinin karşılaştırılması 

 Baba sigara 

içme öyküsü 

var 

        N=11  

       ort±SS 

Baba sigara 

içme öyküsü yok 

           N=18 

          ort±SS 

P* 

TGF-Beta1 189,32±81,36 198,32±125,36 P=0,465 

TNF-Alfa 6,35±2,89 9,12±6,53 P=0,438 

IL-1beta  46,23±12,63 75,32±41,67 P=0,369 

IL-6  35,68±31,28 63,21±58,34 P=0,734 
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IL-2 79,59±35,37 123,36±81,32 P=0,965 

IL-10 6,12±4,12 10,23±5,97 P=0,537 

IL-17 185,32±55,94 256,36±112,38 P=0,339 

   * Mann-Whitney U Testi,   

ort/ss: ortalama/standart sapma 

 

 

     4.3.10. OKB hastalarında anne ve baba sigara içme öyküsü ile 

Neopterin, Tetrahidrobiopterin, Nitrik Oksit (NO) düzeyi ilişkisinin 

karşılaştırılması  

     OKB hastalarında anne ve baba sigara içme öyküsü ile Neopterin, 

Tetrahidrobiopterin, Nitrik Oksit değerleri arasındaki ilişkiyi karşılaştırdık. 

Veriler parametrik dağılıma uymadığı için Mann-Whitney U testi uygulandı. 

Mann Whitney U Testi yapıldığında OKB hastalarında anne ve baba sigara 

içme öyküsü ile bu değerler arasında anlamlı ilişki olmadığı gözlendi (p>0,05). 

(Tablo 22a ve Tablo 22b) 

      

     Tablo 22a: OKB hastalarında anne sigara içme öyküsü ile Neopterin, 

Tetrahidrobiopterin, Nitrik Oksit (NO) düzeyi ilişkisinin karşılaştırılması  

 Anne sigara içme 

öyküsü var 

         N=7 

      ort±SS 

 Anne sigara içme 

öyküsü yok 

         N=22 

       ort±SS 

P* 

Neopterin  10,32±6,63  8,63±6,35 0.945 

Tetrahidrobiopterin  152.81±31,29 169.53±45.12 0.236 

Nitrik Oksit (NO) 241,53±49,37 219.57±45,32 0.214 

   * Mann-Whitney U Testi 

   ort/ss: ortalama/standart sapma 
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     Tablo 22b: OKB hastalarında baba sigara içme öyküsü ile Neopterin, 

Tetrahidrobiopterin, Nitrik Oksit (NO) düzeyi ilişkisinin karşılaştırılması  

 Baba sigara içme 

öyküsü var  

         N=11 

      ort±SS 

 

Baba sigara 

içme öyküsü yok 

         N=18 

      ort±SS 

P* 

Neopterin  

8,34±5,32 7,36±5,11 0,136 

Tetrahidrobiopterin  
162,55±39,78 183,65±73,25 0,398 

Nitrik Oksit (NO) 

201,36±63,45 201,53±62,48 0,473 

   * Mann-Whitney U Testi 

   ort/ss: ortalama/standart sapma 
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V. TARTIŞMA 

     TNF-alfa sistemik inflamasyonda görevli bir hücre sinyalizasyon proteinidir 

ve akut faz reaksiyonlarında ve inflamatuar süreçlerin erken aşamalarında 

görev almaktadır. Bu süreçte T hücrelerinin aktivasyonuna yardımcı uyaran 

olarak görev yapmakla birlikte IL-2, interferon- γ reseptörleri, IL-1 ve IL-12 gibi 

proinflamatuar sitokinler ve IL-8 gibi proinflamatuar kemokinlerin salınımını 

indükler (120). TNF-alfa ile yapılan psikiyatrik çalışmalarda; depresyon 

hastalarında TNF-alfa düzeyinin muhtemelen artan stres düzeyine bağlı olarak 

arttığını göstermiştir (121, 122). Bazı çalışmalar ise majör depresif bozukluk 

hastalarında tam tersi olarak bu sitokin düzeyinde azalma olduğunu 

belirtmişlerdir (123). 2017 yılında yapılan bir metaanalizde ise majör depresif 

bozukluk hastaları ve kontrol grubu arasında TNF-alfa düzeyleri açısından 

MDB hastalarında istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulunmuştur (124). Dikkat 

Eksikliği ve Hiperaktivite Bozukluk tanılı çocuklarla sağlıklı kontrol grubu 

arasında TNF-alfa düzeyleri açısından istatistiksel olarak anlamlı olmayan bir 

yükseklik saptanmıştır (125). Tik bozukluğu tanılı çocuklarla sağlıklı kontrol 

grubu arasında TNF-alfa düzeyleri açısından istatistiksel olarak anlamlı 

yükseklik saptanmıştır (126). Çalışmamızda OKB hastaları ve kontrol grubu 

arasında TNF-alfa düzeylerinin anlamlı olarak farklı olmadığı; fakat kontrol 

grubuna göre OKB hastalarında görece olarak daha düşük olduğu saptandı. 

Primer rolü immün hücrelerin regülasyonu olması nedeni ile TNF-alfa ve OKB 

ilişkisini araştıran çalışmaları incelediğimizde 8 çalışma periferik kanda ,4 

çalışma ex vivo uyarılmış hücre yöntemi ile yapıldığı görüldü. OKB 

hastalarında periferik kanda TNF-alfa düzeyinde sağlıklı kontrol grubuna göre 

anlamlı azalma olduğunu gösteren çalışmalar mevcutken (127-130) ; anlamlı 

düzeyde artış olduğunu gösteren çalışmalar da mevcuttur (113)(131-134). 

2013 yılında ve 2019 yılında yapılan iki metaanaliz sonucunda TNF-alfa 

seviyesinde OKB ve kontrol grubunu arasında bir fark olmadığını göstermiştir 
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(112)(135). Çalışmamızda bulduğumuz OKB hastalarında kontrol grubuna 

göre TNF-alfa düzeyindeki düşüklüğün muhtemelen hastalığın stres düzeyine 

etkisi ve sonucu olarak artan kortizol seviyesine bağlı immun sistem hücre 

düzeyi ve sitokin seviyesinde azalma ile uyumlu olmasından kaynaklanıyor 

olabileceği düşünülmüştür (128). 

     IL-1beta aktive makrofajlar tarafından üretilen diğer bir sitokindir. Etkileri, 

TNF-α’ya benzerdir ve aynı zamanda T hücrelerinin aktive edilmesinde önemli 

bir rolü vardır. IL-1beta’nın yaygın olarak incelendiği bir diğer psikiyatrik 

hastalık majör depresif bozukluktur. Major depresif bozukluk tanılı hastalar ve 

kontrol grubuyla yapılan proinlamatuar sitokin düzeyleri ile ilgili çalışmaları 

inceleyen en güncel metaanalizde IL-1beta düzeyi ile depresyon arasında bir 

ilişki saptanmadığını belirtmişlerdir (136). Çalışmamızda OKB hastalarında IL-

1beta düzeyi daha düşük gözlemlendi fakat her iki grup arasında anlamlı 

istatiksel farklılık saptanmadı. Çalışmamızın bu sonuçlarıyla benzerlik 

gösteren başka çalışmalar da vardır (113)(128). OKB hastalarında kontrol 

grubuna kıyasla IL-1beta düzeyini anlamlı olarak düşük bulan çalışmalar 

mevcutken (130) ; anlamlı olarak yüksek bulan çalışmalar da mevcuttur (134). 

Bazı çalışmalarda ise IL-1beta düzeyini istatistiksel olarak anlamlı bulmasa da 

kontrol grubuna göre yüksek saptayan çalışmalara da rastlanmıştır (137). 

2013 yılında yapılan bir metaanalizde OKB hastalarında kontrol grubuna göre 

IL-1beta düzeyini daha düşük bulmuşken (112) ; 2019 yılında yapılan bir 

metaanalizde ise IL-1beta düzeylerinde anlamlı bir farklılık olmadığı 

bulunmuştur (135). Bizim çalışmamız bu anlamda güncel metaanalizle 

uygunluk göstermektedir. IL-1beta düzeyindeki düşüklüğün muhtemelen 

hastalığın stres düzeyine etkisi ve sonucu olarak artan kortizol seviyesine bağlı 

immun sitem hücre düzeyi ve sitokin seviyesinde azalma ile uyumlu 

olmasından kaynaklanıyor olabileceği düşünülmüştür (128). Çalışmalardaki bu 

değişken sonuçların özelikle IL-1beta nın proinflamatuar yolakta rol almasına 
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rağmen antinflamatuar yolakta da rol almasından kaynaklanmış olabileceği 

belirtilmiştir (112).  

     IL- 6 T lenfositler ve makrofajlar tarafından üretilen, B hücre 

proliferasyonunu ve antikor üretimini ayrıca T hücrelerinin maturasyonunu 

sağlayan sistemik inflamatuar yanıtta rol olan bir sitokindir (138). OKB ve 

inflamatuar sistem arasındaki ilişkiyi inceleyen çalışmalarda en çok araştırılan 

sitokinlerden biri IL-6’dır. Ayrıca, IL-6’nın yaygın olarak incelendiği bir diğer 

psikiyatrik hastalık da majör depresif bozukluktur. Depresyonu olan 

adolesanlarla yapılan bir çalışmada plazma IL-6 düzeyi anlamlı düzeyde 

yüksek saptanırken (139) ; adolesanlarla yapılan başka bir çalışmada ise 

istatistiksel olarak anlamlılık saptanmamıştır (140). 2017 yılında yapılan bir 

metaanalizde ise majör depresif bozukluk hastaları ve kontrol grubu arasında 

IL-6 düzeyleri açısından MDB hastalarında  istatistiksel olarak anlamlı yüksek 

bulunmuştur (124). Tik bozukluğu tanılı çocuklarla sağlıklı kontrol grubu 

arasında IL-6 düzeyleri açısından istatistiksel olarak anlamlı yükseklik 

saptanmıştır (126).  Çalışmamızda OKB hastalarında kontrol grubuna göre IL-

6 düzeyi daha düşük gözlemlendi fakat her iki grup arasında anlamlı istatiksel 

farklılık saptanmadı. Literatürdeki OKB ile IL-6 ilişkisini araştıran çalışmaları 

incelediğimizde 7 çalışmanın periferik kanda, 4 çalışmanın ise ex vivo 

uyarılmış hücre yöntemi ile yapılmış olduğunu gördük. İn vivo çalışmalarda 

OKB grubunda kontrol grubuna kıyasla IL-6 düzeyini istatistiksel olarak yüksek 

saptayan çalışmalar mevcutken (114)(128, 132, 133, 137) ; istatistiksel olarak 

düşük saptayan çalışmalar da mevcuttur (134, 141). Ex vivo çalışmalarda ise 

OKB grubunda IL-6 seviyesinin anlamlı olarak daha düşük olduğu gözlenmiştir 

(127, 142). 2019 yılında yapılan OKB ve proinflamatuar sitokin düzeylerini 

inceleyen bir metaanalizde IL-6 düzeyiyle herhangi bir istatistiksel anlamlı 

farklılık saptanmamıştır (135). Çalışmalardaki bu değişken sonuçların özelikle 

IL-6 nın  proinflamatuar yolakta  rol almasına rağmen antiinflamatuar yolakta 

da rol almasından kaynaklanmış olabileceği belirtilmiştir (112). Çalışmamızda 
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özellikle proinflamatuar kaskatın ilk aşamalarında yer alan TNF-alfa, IL-6 ve 

IL-1beta nın OKB grubunda anlamlı farklılık olmasa da daha düşük düzeyde 

izlenmesini IL-6 nın santral sinir sisteminde hem inflamatuar hem de 

antiinflamatuar etkilerinden kaynaklanmış olabilir; çünkü IL-6 nın, IL-1beta ve 

TNF-alfa p55 reseptör antagonisti olduğu bazı çalışmalarda gösterilmiştir (143, 

144).  

     IL-2, T helper hücreleri tarafından üretilir. T hücreleri için ana büyüme 

faktörüdür, NK hücreleri ve monositleri aktive edebilir (145). IL-2 seviyesi ile 

OKB ilişkisini araştıran fazla sayıda araştırmaya rastlanmamıştır. Fakat  IL-2 

düzeyi, OKB ile kıyaslandığında majör depresif bozukluk hastalarında daha 

çok incelenmiş ve bir çalışmada majör depresif bozukluk tanılı hastalarda 

istatistiksel olarak anlamlı yüksek IL-2 seviyeleri olduğu saptanmıştır (122). 

2017 yılında yapılan bir metaanalizde ise majör depresif bozukluk hastaları ve 

kontrol grubu arasında IL-2 düzeyleri açısından istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır (124). Dikkat Eksikliği ve Hiperaktivite Bozukluk tanılı 

çocuklarla sağlıklı kontrol grubu arasında IL-2 düzeyleri açısından istatistiksel 

olarak anlamlı olmayan bir düşüklük saptanmıştır (125). Yaygın Anksiyete 

Bozukluğu(YAB) tanılı yetişkinler ve sağlıklı kontrol grupla yapılan bir 

çalışmada katılımcılardan elde edilen kültürlerde in vitro olarak T hücre 

aktivasyonu sonucu IL-2 düzeyleri YAB tanılı grupta istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde düşük bulunmuştur (146).  Çalışmamızda IL-2 seviyesinin OKB 

hastaları ile kontrol grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık olmadığı 

fakat OKB grubunda daha düşük olduğu gözlemlendi. Literatür incelendiğinde, 

OKB hastalarında kontrol grubuna göre IL-2 düzeyini istatistiksel olarak 

anlamlı yüksek bulan çalışma olduğu gibi (127) , istatistiksel olarak anlamlı 

saptanmasa da kontrol grubuna göre yüksek çıkan çalışma (137) ve IL-2 

düzeyini istatistiksel olarak anlamlı düşük saptayan çalışmaya da rastlanmıştır 

(134).  
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     IL-10, aktive edilmiş makrofajlar ve Th2 hücreleri tarafından üretilir. Bu 

ağırlıklı olarak inhibitör bir sitokindir. IFN-γ’nın Th1 hücreleri tarafından 

üretimini inhibe eder, böylece bağışık yanıtı Th2 yönüne kaydırır (147). 

Literatüre bakıldığında IL-10 düzeyi ile en çok çalışılan psikiyatrik hastalık 

majör depresif bozukluk olduğu görülmüştür. 2017 yılında yapılan bir 

metaanalizde IL-10 düzeylerinin kontrol gruplarına göre majör depresif 

bozukluk tanılı hastalarda istatistiksel olarak anlamlı yüksek olduğu 

görülmüştür (124). 2019 yılında yapılan bir metaanalizde ise IL-10 düzeyleri ile 

MDB ve kontrol grubu arasında anlamlı bir ilişki saptanmamıştır (136). Yaygın 

Anksiyete Bozukluğu(YAB) tanılı yetişkinler ve sağlıklı kontrol grupla yapılan 

bir çalışmada katılımcılardan elde edilen kültürlerde in vitro olarak T hücre 

aktivasyonu sonucu IL-10 düzeyleri YAB tanılı grupta istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur (146). Çalışmamızda OKB hastalarında 

IL-10 seviyesini kontrol grubuna göre daha düşük gözlemlendi fakat istatiksel 

olarak bir anlamlı farklılık saptanmadı. Literatürde, OKB ve IL-10 seviyelerini 

inceleyen çalışmalara bakıldığında çeşitli sonuçlarla karşılaştık. Kontrol 

grubuna göre OKB hastalarında IL-10 düzeyini istatistiksel olarak anlamlı 

yüksek saptayan çalışma olduğu gibi (133) istatistiksel olarak anlamlı düşük 

saptayan çalışma (134) olduğu da görülmüştür.  

     IL-17, yaklaşık 150 amino asit uzunluğunda bir proinflamatuar sitokindir. IL-

17 ailesi, dizi homolojisini paylaşan ancak doku ekspresyonuyla farklılaşan altı 

üyeyi kapsar. IL-17, Th17 hücreler tarafından üretilir ve aşırı ekspresyonu 

multipl skleroz, romatoit artrit ve inflamatuar bağırsak hastalığı dahil olmak 

üzere otoimmün hastalıklarla ilişkilendirilmiştir (148). IL-17 düzeyinin Dikkat 

Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu, Multiple Sklerosis, Alzheimer ve MDB ile 

ilşkili olduğu ve bu hasta gruplarında kontrol grubuna göre istatistiksel olarak 

anlamlı yüksek olduğu gösterilmiştir (149). 2017 de yapılan bir metaanalizde 

ise MDB tanılı çocuklarla kontrol grubu arasında IL-17 düzeyleri açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmadığı görülmüştür (124). Yaygın 
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Anksiyete Bozukluğu(YAB) tanılı yetişkinler ve sağlıklı kontrol grupla yapılan 

bir çalışmada katılımcılardan elde edilen kültürlerde in vitro olarak T hücre 

aktivasyonu sonucu IL-17 düzeyleri YAB tanılı grupta istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (146). Tik bozukluğu tanılı çocuklarla 

sağlıklı kontrol grubu arasında IL-17 düzeyleri açısından istatistiksel olarak 

anlamlı yükseklik saptanmıştır (126).  Literatürde IL-17 seviyeleri ile OKB 

ilişkisini inceleyen çok çalışmaya rastlanmamıştır. Çalışmamızda IL-17 

seviyesini OKB li gençlerde kontrol grubuna göre daha düşük gözlense de 

istatiksel olarak anlamlı bir farklılık izlenmedi. Literatür tarandığında, OKB’li 

adölesanlarda IL-17 seviyesinin kontrol grubuna göre anlamlı olarak daha 

yüksek olduğunu saptayan çalışma olduğu gibi (114), çalışmamızla uyumlu 

olarak IL-17 düzeyinin OKB tanılı hastalarda kontrol grubuna göre düşük olan 

fakat istatistiksel olarak anlamlı saptamayan bir çalışma olduğunu da gördük 

(113). 

     TGF-beta1, T hücreleri ve diğer hücre türleri tarafından üretilir. Esas olarak 

inhibitör bir sitokindir. T hücrelerinin çoğalmasını ve makrofaj aktivasyonunu 

inhibe eder (150). TGF-beta1 düzeyleri, psikiyatrik hastalıklardan en çok MDB 

ile ilişkisi araştırılmış olup depresyonu olan hastalarda bu sitokinin düzeyinin 

anlamlı olarak daha yüksek olduğunu göstermiştir (151) ; ayrıca yapılan bir 

çalışmada antidepresan tedavi sonrası hastalarda TGF1 beta düzeyinde artış 

olduğunu bu durumun tedavi ile azalan stres düzeyi ile ilişkili olabileceğini ve 

hastalık stresi ile TGF-beta1 seviyelerinin negatif korele olabileceğini 

belirtmişlerdir (152). 2017 de yapılan bir metaanalizde ise MDB tanılı 

çocuklarla kontrol grubu arasında TGF-beta1 düzeyleri açısından istatistiksel 

olarak anlamlı bir ilişki saptanmadığı görülmüştür (124). 2016 yılında Şizofreni 

hastaları ile yapılan bir derlemede TGF-β düzeyinin şizofreninin akut 

alevlenmesi için bir durum belirteci olduğunu ve TGF- β'nin psikoz için değerli 

bir belirteç olabileceğini göstermiştir (153). Otizm spektrum bozukluğu(OSB) 

tanılı çocuklarla sağlıklı kontrol grubu arasında yapılan TGF-β1 düzeylerini 
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karşılaştıran bir çalışmada, OSB’li grupta TGF-β düzeyinin istatistiksel olarak 

anlamlı düşük saptandığı ve OSB şiddeti ile anlamlı negatif korelasyon 

gösterdiği saptanmıştır (154). Çalışmamızda TGF-beta1 seviyesini OKB li 

gençlerde kontrol grubuna göre daha düşük gözlendiği ve bu düşüklüğün 

istatistiksel olarak anlamlı olduğu saptanmıştır. Literatürde OKB ile TGF-beta1 

düzeyleri arasındaki ilişkiyi inceleyen sadece bir çalışmaya rastlanmış olup, 

OKB tanılı gençlerde TGF-beta1 düzeylerinin kontrol grubuna göre düşük 

olduğu fakat istatistiksel olarak anlamlı bir düşüklük saptanmadığı 

raporlanmıştır (113).  

     Hipotezimizden farklı olarak sitokin düzeylerinin OKB hastalarında sağlıklı 

kontrol grubuna göre daha düşük saptanma nedenleri, literatürdeki çoğu 

çalışmanın erişkin hastalarda yapılmış olması ve sitokin üretiminin çocuklarda 

erişkinlerden farklılık gösterebileceği ve bu yüzden erişkinlerden elde edilen 

bulguların çocuklarda geçerli olmayabileceği (155), bir çok çalışmada 

komorbiditenin dışlanmaması ve muhtemelen OKB’nin, stres düzeyine etkisi 

ve sonucu olarak artan kortizol seviyesine bağlı olarak immun sistem hücre 

düzeyleri ve sitokin seviyelerinde azalma ile sonuçlanabileceği şeklinde 

düşünülmüştür (128).  

     Çalışmamız, literatürdeki ilgili çalışmalardan farklı olarak IL-2, IL-17 ve 

TGF-beta1 düzeylerini incelemiştir. Tüm bu bulgular değerlendirildiğinde 

çalışmamızda OKB ile proinflamatuar sitokinler arasındaki ilişki güncel 

metaanalizlerle uyumludur. Çalışmamız, OKB hastalarında TGF-beta1 

düzeyinde istatistiksel olarak anlamlı azalma olduğunu belirten ilk yayındır. 

Çalışmamızdaki IL-2, IL-17 ve TGF-beta1 ile ilgili bulgularımızın literatüre 

yapacağı katkı ile ileriki yıllarda yapılacak çalışmalara yol göstereceğini 

düşünüyoruz. 

     Nitrik oksit, yüksek yapılı canlılarda çok önemli biyolojik fonksiyonları yerine 

getirmek üzere üretilen nitrojen merkezli bir radikaldir. Bu lipofilik serbest 
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radikal damar endotel hücrelerinde Nitrik Oksit Sentaz (NOS) enzimi 

aracılığıyla L-arjininden sentezlenir. NOS’ın birçok izoformu tanımlanmıştır. 

NO, merkezi ve periferik sinir sisteminde hem bir nörotransmitter hem de 

oksijen radikali olması nedeni ile nöro-psikiyatrik hastalıklar ile ilişkisi iki yönlü 

olabilmektedir. NO, noradrenalin ve dopamin salınımları, hafıza ve öğrenme, 

şizofreni, bipolar bozukluk ve majör depresyon gibi bazı patolojilerin 

fizyopatolojilerinde yer alan önemli bir faktördür (15).  Şizofreni hastalarında 

yapılan bir çalışmada NO seviyelerinin hasta grupta kontrol gruba göre anlamlı 

olarak yüksek olduğu gösterilmiştir (156). NO seviyesindeki artış ile 

ilişkilendirilen diğer nöropsikiyatrik hastalıklar ise Bipolar Bozukluk, MDB ve 

Alzheimer Hastalığı’dır (157-159). Otizm tanılı çocuklarda yapılan bir 

çalışmada sağlıklı kontrol gruba göre serum NO seviyelerinin istatistiksel 

olarak anlamlı yüksek olduğu saptanmıştır (160). Çalışmamızda literatürdeki 

güncel metaanaliz ve çalışmalarla ile uyumlu olarak NO seviyesinin OKB 

grubunda kontrol grubuyla kıyaslandığında istatistiksel olarak anlamlı yüksek 

olduğunu gözlemlendi (117) (161).  Yetişkin OKB tanılı hastalarda yapılan bir 

diğer çalışmada ise plazma NO düzeyleri kontrol grubuyla karşılaştırmalı 

incelenmiş olup OKB hastalarında plazma nitrat düzeyleri kontrol 

grubundakilere göre anlamlı derecede yüksek bulunmuş ve Yale Brown 

Obsesyon Kompulsiyon Ölçeği puanları ile yaş ve hastalık süresi arasında 

anlamlı ve pozitif korelasyon göstermiştir (119). Yetişkin OKB hastalarıyla 

yapılan çalışmalar, spesifik oksidan olan malondialdehit ve nitrik oksit 

düzeylerinin arttığını göstermiştir (162). Başka bir çalışmada ise NO 

yapımında rol alan NOS polimorfizmindeki değişimin OKB hastalarında daha 

çok izlendiği gösterilmiştir (116). OKB hastalarında oksidatif stres düzeyinin 

arttığını bununla ilgili olabilen NO seviyesinin bu hastalarda daha yüksek 

izlendiği birçok çalışmada bahsedilmiştir, çalışmamızdaki NO düzeylerinin 

OKB hastalarında anlamlı artış göstermesinin bir nedeni olarak bu 

düşünülmüştür (161). Diğer neden olarak da, olası artmış IFN-gama ya da 

neopterin düzeylerinin NADPH-oksidaz (NOX) ile süperoksit anyonu (O2−) gibi 
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reaktif oksijen türlerinin artmasına sebep olması ve dolayısıyla NO düzeyleri 

artırması olabileceği düşünülmüştür (163). (Resim 1) 

 

     Resim 1: Kronik inflamasyon sonucu artan IFN-gama düzeyleri hem direkt 

olarak iNOS üzerinden NO yapımını artırmakta hem de NADPH-oksidaz 

(NOX) üzerinden süperoksit anyonu (O2−) oluşmasına ve NO ile tepkime 

vermesine neden olarak oksidatif stresi artırmaktadır (163). 

 

     Neopterin, guanozin trifosfattan üretilmektedir. Guanozin trifosfat’tan, GTP-

siklo hidrolaz I enzimi aktive olduğunda, çeşitli türlerdeki (fibroblast veya 

endotelyal hücreler gibi) birçok hücrede tetrahidrobiyopterin ve  kısıtlı miktarda 

neopterin türevleri oluşur. İnterferon-gamma (IFN-γ), T hücrelerinin uyarılma 

derecesine bağlı olarak salınmaktadır ve siklo hidrolaz I enzimini en efektif 

uyaran sitokindir. Bu nedenle neopterin hücre aracılı immün yanıtın 

biyokimyasal belirteci olarak kabul edilmektedir. Neopterin düzeyinindeki artış 

enfeksiyoz hastalıkların tanısında ve prognoz tayinde kullanılmaktadır (164). 

EBV, CMV, HIV gibi enfeksiyöz hastalıklar dışında, hematolojik, akciğer, kolon 

gibi malign kanserlerde, Romatoid Artrit, Sistemik Lupus Eritematozus, 

Wegener Granülomatozis gibi romatolojik hastalıklarda, kardiyovasküler 

hastalıklarda, Alzheimer demansı, Huntington hastalığı gibi nörodejeneratif 
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hastalıklarda serum ve üriner neopterin düzeylerinin yükseldiği çalışmalarda 

gösterilmiştir (165). Literaturde neopterin düzeyi ile psikiyatrik hastalıklar 

arasındaki ilişkiyi araştıran fazla sayıda çalışma yoktur. Otizm Spektrum 

Bozukluğu (OSB) tanılı çocuklarda yapılan bir çalışmada neopterin seviyesinin 

OSB tanılı çocuklarda anlamlı olarak daha yüksek olduğu bulunmuştur (166). 

Bipolar Bozukluk (BB) tanılı hastalarda yapılan bir çalışmada neopterin 

düzeyleri kontrol grubuna kıyasla anlamlı olarak daha yüksek olduğu 

saptanmıştır (167). Çalışmamızda OKB grubunda kontrol grubuyla 

kıyasladığımızda neopterin düzeyi istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulundu. 

Yapılan bir çalışmada OKB hastalarında neopterin seviyesinin kontrol grubu 

ile anlamlı olarak farklı olmadığını fakat immun sitemi baskılamak amacı ile 

yapılan deksametazon supresyon testi sonrası neopterin seviyesinde anlamlı 

azalma olduğunu bulmuş, ayrıca aynı çalışmada yazarlar OKB hastalarını iki 

gruba ayırmış ve depresyonun eşlik ettiği grupta neopterin seviyesinin daha 

düşük olduğunu gözlemlemişlerdir (115). Ayrıca bu yolakta bulunan 

Tetrahidrobiopterin (BH4), fenilalaninin tirozine dönüştürülmesi ve tirozin ve 

triptofanın hidroksilasyonu, serotonin (5-HT), nöradrenalin (NA) ve dopamin 

(DA) oluşumunda hız sınırlayıcı adımlar için temel kofaktördür (90). Ayrıca, 

nörotransmiterlerin sinir terminallerinden presinaptik salınımını düzenlemede 

önemli bir role sahiptir (85). Literatüre baktığımızda OKB ile BH4 düzeylerinin 

araştırıldığı herhangi bir çalışmaya rastlanmamıştır. OKB dışında araştırıldığı 

psikiyatrik hastalıklar incelenecek olursa, yetişkin şizofreni tanılı hastalarda 

sağlıklı kontrollerle kıyaslandığında BH4 düzeylerinin istatistiksel olarak 

anlamlı düşüklük saptandığı belirtilmiştir (168). Çalışmamızda BH4 seviyesinin 

OKB grubunda kontrol grubuyla kıyaslandığında istatistiksel olarak anlamlı 

düşük olduğu gözlemlendi. Neopterin ve tetrahidrobipterin düzeyindeki bu 

anlamlı değişikliğin OKB hastalarında görülmesinin olası nedenlerden ilki, bu 

yolağın en büyük uyaranı olan IFN-gama’nın OKB hastalarında artmış 

olabileceğidir; fakat çalışmamızda bu sitokin düzeyi çalışılmamıştır. İkincisi de, 

6-piruvoil-tetrahydropterinsentaz (PTPS) eksikliği de BH4 sentezinin 
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azalmasına, neopterin sentezinin artmasına sebep olabileceğidir (169); fakat 

çalışmamızda bu enzim düzeyi çalışılmamıştır. (Resim 2)  

 

 

Resim 2: İnsan monositlerinde / makrofajlarında 6-piruvoil-

tetrahydropterinsentaz (PTPS) eksikliği, BH4 sentezinin azalmasına, 

Neopterin sentezinin artmasına neden olmaktadır (169). 
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VI. SONUÇLAR VE ÖNERİLER: 

     6.1. Araştırmanın Güçlü Yanları ve Kısıtlılıkları: 

     Bu araştırmanın güçlü yanları; OKB tanısı olan hasta grubunun aktif 

hastalık döneminde olmaları ve henüz psikotrop ilaç başlanmayan olgulardan 

oluşmasıdır. Ayrıca hasta ve sağlıklı kontrol grubunun oluşturulmasında eşlik 

eden psikiyatrik ve medikal hastalıklar titizlikle dışlanmış olması ve böylece 

elde edilen homojen bir OKB grubundan ayrıntılı şekilde klinik veri toplanmış 

olmasıdır. Ayrıca; OKB ve inflamasyon ile ilgili literatüre katkı sağlayacak 

genişlikte proinflamatuar ve antiinflamatuar sitokin düzeyinin çalışılması, 

proinflamatuar sitokinlerin hem aktivatör hem de inhibitör olanlarının 

çalışılması, literatürde az sayıda çalışmaya konu olmuş olan TGF-beta1 ve IL-

17 ‘nin çalışılmış olması, daha önce OKB ile ilişkisi adölesanlarda 

araştırılmamış olan neopterin ve tetrahidrobiopterin düzeylerinin araştırılması 

ve elde ettiğimiz sonuçların güncel metaanalizlerle uyumlu olması,  hasta 

grubunda proinflamatuar sitokin ve tetrahidrobiopterin, neopterin, NO 

düzeylerinde değişikliğe yol açabilecek komorbid fiziksel ve ruhsal hastalık, 

sigara, alkol ve ilaç kullanımının dışlanmış olmasıdır. 

     Çalışmamızın zayıf yönleri ise; hasta ve sağlıklı grubun sayıca düşük oluşu, 

tetrahidrobiopterin’in ko-faktör olduğu OKB etyolojisinde rol alan serotonin, 

dopamin gibi nörotransmitter düzeylerinin ölçülmemiş olması ve hasta ve 

kontrol grubu arasında serum kortizol, IFN-gama ve 6-piruvoil-

tetrahydropterinsentaz (PTPS) enzim düzeylerinin ölçülmemiş olmasıdır. 
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     6.2. Sonuçlar: 

     Hasta ve kontrol grubu arasında yaş ve cinsiyet açısından anlamlı farklılık 

saptanmadı. 

     Hasta ve kontrol grubu arasında öğrenim durumu ve okul başarısı 

açısından anlamlı olarak farklılık saptanmadı. 

     Hasta ve kontrol grubu arasında ebeveynlerin medeni durumu arasında 

anlamlı farklılık saptanmadı. 

     Hasta ve kontrol grubu arasında anne ve babaların eğitim düzeyi açısından 

anlamlı farklılık saptanmadı. 

     Hasta ve kontrol grubu arasında ebeveynlerin çalışma durumu açısından 

anlamlı farklılık saptanmadı. 

     Ailede ruhsal hastalık varlığı açısından gruplar arasında anlamlı farklılık 

saptandı. 

     Hasta grubunda ailede ruhsal hastalık varlığı ile Ç-YBOCS obsesyon 

puanı, kompulsiyon puanı ve toplam puanı arasında anlamlı farklılık 

saptanmadı.  

     OKB tanılı adölesanlarda hastalık süresi ile Ç-YBOCS Obsesyon Puanı ve 

Toplam Puanı arasında pozitif korelasyon saptandı. 

     OKB tanılı hastaların ebeveynlerinin sigara kullanımının olup olmaması ile 

Ç-YBOCS obsesyon puanı, kompulsiyon puanı ve toplam puanı arasında 

anlamlı ilişki saptanmadı. 

     Hasta ve kontrol grubu arasında TNF-alfa, IL-1 beta, IL-6, IL-2, IL-10, IL-17 

düzeyleri açısından anlamlı farklılık saptanmadı.  

     Hasta ve kontrol grubu arasında TGF-beta1 düzeyleri açısından anlamlı 

farklılık saptandı.  
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     Gruplar arası Neopterin, Tetrahidrobiopterin, Nitrik Oksit (NO) düzeyleri 

açısından anlamlı farklılık saptandı.  

     Hasta grubunda TGF-beta1 düzeyi ile Ç-YBOCS toplam puanı arasında 

negatif korelasyon saptanmıştır. 

     Hasta grubunda Tetrahidrobiopterin ile Ç-YBOCS toplam puanı arasında 

negatif korelasyon; Neopterin ve NO ile ise pozitif korelasyon saptanmıştır. 

     OKB tanılı adölesanlarda hastalık süresi ile sitokin düzeyleri arasında 

anlamlı olarak ilişki saptanmadı.  

     OKB tanılı adölesanlarda hastalık süresi ile neopterin, tetrahidrobiopterin 

ve nitrik oksit düzeyleri arasında anlamlı ilişki saptanmadı. 

     Hasta grubundaki çocukların ailelerinde ruhsal hastalık varlığı ile sitokin 

düzeyleri arasında anlamlı ilişki saptanmadı. 

     Hasta grubunda ailede ruhsal hastalık varlığı ile Neopterin, 

Tetrahidrobiopterin, Nitrik Oksit düzeyleri arasında anlamlı ilişki saptanmadı. 

     OKB hastalarında anne ve baba sigara içme öyküsü ile sitokin düzeyleri 

arasında anlamlı ilişki saptanmadı. 

     OKB hastalarında anne ve baba sigara içme öyküsü ile Neopterin, 

Tetrahidrobiopterin, Nitrik Oksit düzeyleri arasında anlamlı ilişki saptanmadı. 
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     6.3. Öneriler: 

     Çocuk ve ergenlerde OKB ile inflamasyon ve neopterin, tetrahidrobiopterin 

ve nitrik oksit arasındaki ilişkiyi inceleyen az sayıda çalışma bulunmaktadır.  

Yeni tedavi yollarının geliştirilmesi ve hastalığın altında yatan nörobiyolojik 

mekanizmaların anlaşılmasında inflamatuar süreçler ve neopterin, 

tetrahidrobiopterin, nitrik oksit düzeyleri önemli bir yer tutmaktadır. 

     İlerleyen zamanlarda, adölesanlarda daha büyük örneklemli çalışmalarla 

OKB ve inflamatuar süreçler ve neopterin, tetrahidrobiopterin, nitrik oksit 

düzeylerinin araştırılması önerilmektedir.  

     OKB’li hasta ve sağlıklı kontrol grubu arasında inflamatuar süreçler ve 

neopterin, tetrahidrobiopterin, nitrik oksit düzeylerinin serotonin, dopamin gibi 

nörotransmitter düzeyleri ile ilişkisinin değerlendirilmesi önerilmektedir. 

     OKB’li hasta ve sağlıklı kontrol grubu arasında inflamatuar süreçler ve 

neopterin, tetrahidrobiopterin, nitrik oksit düzeylerinin kortizol düzeyi ile 

ilişkisinin değerlendirilmesi önerilmektedir. 

     OKB’li hasta ve sağlıklı kontrol grubu arasında inflamatuar süreçler ve 

neopterin, tetrahidrobiopterin, nitrik oksit düzeylerinin IFN-gama düzeyi ile 

ilişkisinin değerlendirilmesi önerilmektedir. 

     BH4, Neopterin yolağında önemli rolü olan 6-piruvoil-tetrahidropterin 

sentaz (PTPS) enzim düzeylerinin de incelenmesi önerilmektedir. 
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VII. ÖZET 

OBSESİF KOMPULSİF BOZUKLUK TANILI ÇOCUK HASTALARDA 

İNFLAMASYON-NEOPTERİN-TETRAHİDROBİOPTERİN YOLAĞI VE 

NİTRİK OKSİT (NO) DÜZEYLERİ 

 

Amaç: Obsesif Kompulsif Bozukluğun altında yatan biyolojik mekanizmalar 

hala yeterince aydınlatılamamıştır. Bu çalışmada obsesif kompulsif bozukluğu 

olan hastalar ile sağlıklı kontrollerin serum TGF-beta1, TNF-alfa, IL-1 beta, IL-

6, IL-2, IL-10, IL-17 ve neopterin, tetrahidrobiopterin, nitrik oksit (NO) 

düzeylerini karşılaştırılması amaçlanmıştır.  

Yöntem: Çalışmaya obsesif kompulsif bozukluğu olan (ilaç kullanmayan) 29 

hasta ile 28 sağlıklı kontrol alındı. Serum TGF-beta1, TNF-alfa, IL-1 beta, IL-

6, IL-2, IL-10, IL-17 ve neopterin, tetrahidrobiopterin, nitrik oksit (NO) düzeyleri  

ELİSA (enzyme-linked immunosorbent assay) yöntemi ile ölçüldü. 

Bulgular: OKB tanılı adölesanlar ve sağlıklı kontrol grubu arasında yapılan 

karşılaştırmalar incelendiğinde; OKB grubunda kontrol grubuna göre serum 

TGF-beta1 (p=0,002) ve Tetrahidrobiopterin (p=0,001) düzeyleri istatistiksel 

olarak anlamlı düşük, Neopterin (p=0,021), ve Nitrik Oksit (p=0,013) düzeyleri 

istatistiksel olarak anlamlı yüksek saptanmıştır.  

Sonuç: Bu sonuçlar, inflamatuar sitokinlerin ve neopterin, tetrahidrobiopterin, 

NO düzeylerinin obsesif kompulsif bozukluğun patofizyolojisinde rol 

oynayabileceğini düşündürmektedir. Bu ilişkinin aydınlatılması için adolesan 

yaş grubu ile daha fazla çalışmaya ihtiyaç duyulmaktadır. 

Anahtar sözcükler: Obsesif Kompulsif Bozukluk, adölesan, inflamasyon, 

Sitokin, TGF-beta1, Neopterin, Tetrahidrobiopterin, Nitrik Oksit 

Destek: Manisa Celal Bayar Üniversitesi Bilimsel Araştırma Projeleri 

Komisyonu tarafından desteklenmiştir (Proje no: 2018-207) 
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VIII. İNGİLİZCE ÖZET: 

INFLAMMATION-NEOPTERIN-TETRAHYDROBIOPTERIN PATHWAY 

AND NITRIC OXIDE (NO) LEVELS IN ADOLESCENTS WITH OBSESSIVE 

COMPULSIVE DISORDER 

Aim: The underlying biological mechanisms obsessive compulsive disorder 

are still poorly understood. In this study, we aimed to compare levels of 

serum TGF-beta1, TNF-alfa, IL-1 beta, IL-6, IL-2, IL-10, IL-17 and neopterin, 

tetrahydrobiopterin, nitric oxide (NO) levels in patients with obsessive 

compulsive disorder and healthy controls. 

Method: Twenty-nine patients with obsessive compulsive disorder 

(medication-free) and 28 healthy controls were included in the study. Serum 

TGF-beta1, TNF-alfa, IL-1 beta, IL-6, IL-2, IL-10, IL-17 and neopterin, 

tetrahydrobiopterin, nitric oxide (NO) levels were measured by enzyme-linked 

immunosorbent assay (ELISA). 

Results: As a result of the comparison between obsessive compulsive 

disorder and control group; Serum TGF-beta1 (p = 0.002) and 

Tetrahydrobiopterin (p = 0.001) levels were significantly lower, Neopterin (p = 

0.021) and Nitric Oxide (p = 0.013) levels were significantly higher in the 

OCD group compared to the control group. 

Conclusion: These  results suggest that inflammatory cytokines and 

neopterin, tetrahydrobiopterin, NO levels may be implicated in the 

pathophysiology of obsessive compulsive disorder. More study with the 

adolescent age group is needed to clarify this relationship. 

Keywords: Obsessive Compulsive Disorder, Adolescent, Inflammation, 

Cytokine, TGF-beta1, Neopterin, Tetrahydrobiopterin, Nitric Oxide 

Support: Supported by Scientific Research Projects Commission of Manisa 

Celal Bayar University (Project no: 2018-207) 
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IX. EKLER 

Ek 1: 

SOSYODEMOGRAFİK VERİ FORMU: 

Aşağıdaki soruları okuyunuz ve sizin için doğru olan seçenekleri daire içine 

alarak; açıklama istenen sorularda ise yazarak yanıt veriniz. 

 

Adınız-Soyadınız:                                                                    Tarih: 

 

1)Doğum tarihiniz: ….…/……../…… 

2) Doğum yeriniz: ……………….. 

3) Yaşadığınız semt ve il: .................................. 

4) Cinsiyetiniz: 

 1.Erkek        2.Kadın 

5) Öğrenim durumu: kaçıncı sınıfa devam ediyorsunuz: 

1. Okur-yazar değil 

2. İlkokul 

3. Ortaokul 

4. Lise 

6) Anne ve Babanız 

1.Birlikteler 

2.Boşandılar 
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3.Boşanmadılar ancak ayrı yaşıyorlar 

4.Annem vefat etti 

5.Babam vefat etti 

6.Annem ve babam vefat etti 

7) Annenizin yaşı: 

8) Babanızın yaşı: 

9) Babanızın öğrenim durumu: 

1.Hiçbir okul mezunu değil     2.İlkokul mezunu     3.Ortaokul mezunu     

4. Lise mezunu    5. Yüksek okul mezunu     6. Üniversite mezunu       

7. İleri eğitim görmüş (mastır, doktora) 

10) Annenizin öğrenim durumu: 

1.Hiçbir okul mezunu değil     2.İlkokul mezunu     3.Ortaokul mezunu      

4. Lise mezunu    5. Yüksek okul mezunu     6.Üniversite mezunu     

7.İleri eğitim görmüş (mastır, doktora) 

11) Babanızın mesleği: 

1.İşçi     2.Esnaf/Tüccar    3.Memur     4.Çiftçi      5.Serbest meslek (doktor, avukat 

vb) 

12) Annenizin mesleği: 

1.İşçi     2.Esnaf/Tüccar     3.Memur     4.Çiftçi      5.Serbest meslek (doktor, avukat 

vb) 

13) Kardeş sayısı (toplam): 

………………………………………………….. 

14) Kimlerle yaşıyorsunuz?  

 

 1. Anne-Baba     2.Kardeş     3 Akraba    4. Arkadaş    5. Diğer: ……………………… 

15) Okul başarınız size göre nasıl?  

1.Çok iyi          2. İyi         3.Orta        4.Kötü      5.Çok kötü 
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16) Bulunduğunuz yere başka bir yerden göç ederek mi geldiniz?  

1. Evet      2. Hayır 

17) Şimdiye kadar herhangi bir psikiyatrik hastalık tanısı aldınız mı? 

1. Evet     2. Hayır 

18) Bilinen herhangi bir hastalığınız (fiziksel veya ruhsal) var mı?       

1. Evet       2. Hayır 

Yanıt evet ise; hastalığınızı, en son ne zaman psikiyatrik başvuru yaptığınızı ve 

psikiyatrik ilaç tedavisi alıp almadığınızı belirtiniz: 

………………………………………………………………………………………………

……………………………………………………………………………………………….  

19) Son 1 ay içerisinde herhangi (psikiyatrik ya da diğerleri) bir ilaç 

kullandınız mı? 

1.Evet        2.Hayır 

Yanıtınız evetse kullandığınız ilacın adını ve süresini belirtiniz: ……………………. 

  20) Son 1 ay içerisinde gribal enfeksiyon, ateş benzeri herhangi bir enfeksiyöz     

rahatsızlık geçirdiniz mi?                          

1. Evet       2. Hayır 

21) Herhangi bir alışkanlığınız var mı?  

1. Sigara      2. Alkol       3. Madde 

22) Sigara, alkol ya da madde kullanıyorsanız en son ne zaman aldınız? 

……………………………………………………………………… 

   23) Ailenizde ruhsal/psikolojik rahatsızlığı olan var mı?  

1. Evet     2. Hayır        

Evetse kimin/kimlerin ne rahatsızlığı var? 

(Açıklayınız)………………………………..…………………………

………………………………………………………………………… 
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24) Ailenizde ve sizde önemli bir tıbbi rahatsızlık var 

mı? 

 1. Evet     2. Hayır  

Evetse kimin/kimlerin ne rahatsızlığı var? 

(Açıklayınız)……………………………………………………

………………………………………………………………….. 

25) Ailenizde (anne ve babanızda) sigara, alkol veya 

madde kullanımı var mı? 

1. Evet     2. Hayır  

Evetse kim/kimler ne kullanıyor? 

(Açıklayınız)……………………………………………………

…………………………………………………………………. 
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Ek-2:   
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Ek-3:  
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Ek-4: 
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