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OBSESİF KOMPULSİF BOZUKLUK TANISI ALAN HASTALARIN AFEKTİF 

MİZAÇ, KRONOBİYOLOJİ VE DÜRTÜSELLİK AÇISINDAN              

İNCELENMESİ 

ÖZET 

Obsesif kompulsif bozukluk (OKB) kişinin hayatında belirgin sıkıntıya neden olan, 

kişinin olağan günlük işlerinde, mesleki, sosyal işlevselliğinde belirgin ölçüde bozulmaya yol 

açan psikiyatrik bozukluklardan biridir. OKB’ nin tedavisinde belirgin ilerlemeler olmasına 

karşın,  hastaların önemli bir kısmında tedaviye yanıt zayıftır. Yapılan çalışmalarda 

duygudurum bozukluklarını da içeren komorbid psikiyatrik hastalıkların OKB prognozunu 

olumsuz yönde etkilediği gösterilmiştir. Afektif mizaç özelliklerinin duygudurum 

bozukluklarının eşik altı belirtileri ve öncülleri olduğu düşünülmekle birlikte OKB 

hastalarındaki sıklığı ve etkisi yeterince bilinmemektedir. Literatürde duygudurum bozuklukları 

ile sirkadyen ritim düzensizlikleri ve dürtüsellik arasındaki ilişkiyi destekleyen çok sayıda veri 

bulunmaktadır. Buna karşın kronobiyolojik tercihlerin OKB ve OKB ye eşlik eden afektif mizaç 

ve duygudurum bozuklukları ile ilişkisi yeterince bilinmemektedir. Bizim çalışmamızın amacı 

OKB tanısı ile takip edilen hastalarda afektif mizaç, kronobiyoloji ve dürtüsellik düzeylerini 

değerlendirmek ve bu faktörlerin OKB hastaları üzerindeki klinik etkisini incelemektir. 

Araştırmamız obsesif kompulsif bozukluk tanısı ile takip edilen ve en az 12 hafta süre ile 

ilaç tedavisi alan hastalar (n=76) ve sağlıklı kişiler (n=55) üzerinde yürütüldü. Obsesyon ve 

kompulsiyonların klinik şiddetini değerlendirmek için YBOC-S, afektif mizaç özelliklerini 

değerlendirmek için TEMPS-A, kronobiyolojik tipleri değerlendirmek için Sabahlılık 

Akşamlılık Ölçeği, dürtüsellik düzeyini değerlendirmek için Barratt Dürtüsellik Ölçeği-11, 

anksiyete düzeylerini değerlendirmek Hamilton Anksiyete Değerlendirme Ölçeği, depresyon 

düzeylerini değerlendirmek için Hamilton Depresyon Değerlendirme Ölçeği kullanıldı. 

Çalışmamız sonucunda OKB hastalarında sağlıklı gruba göre depresif, siklotimik, irritabl 

ve anksiyöz mizaç puanları yüksek bulundu. Hipertimik mizaç puanları açısından fark 

saptanmadı. Tedavi ile remisyona girmeyen OKB hastalarında remisyona girenlere göre 

depresif, siklotimik, irritabl ve anksiyöz mizaç puanları artmış olarak bulundu. OKB 

hastalarında sağlıklı gruba göre sabahçıl olan kişilerin oranı daha düşük, akşamcıl olanların 

oranı daha yüksek saptandı. İki grup arası kronotip açısından farklılık istatistik olarak 

anlamlılığa yakındı. Kronobiyolojik tipler arasında OKB hastalarına eşlik eden anksiyete, 

depresyon ve tedavi ile remisyona girme oranı açısından farklılık saptanmadı. OKB hastalarında 

afektif mizaç özelliklerinin, dürtüsellik ve kronobiyolojik farklılıkların tedaviye yanıt 

üzerindeki etkisinin anlaşılması tedaviye yetersiz yanıt veren hastalarda yeni tedavi 

modalitelerinin gelişimi açısından bir basamak olabilir. 
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INVESTIGATION OF AFFECTIVE TEMPERAMENTS, CHRONOBIOLOGY 

AND IMPULSIVITY IN PATIENTS WITH OBSESSIVE COMPULSIVE 

DISORDER 

ABSTRACT 

Obsessive compulsive disorder (OCD) is one of the psychiatric disorders which 

can cause distress and decrease in functionality regarding daily, occupational and social 

functionality in individuals. However there have been an advancement in the treatment 

of OCD, there is an important part of patients which shows a poor response to the 

treatment. It is well known that comorbid psychiatric disorders such as mood disorders 

have negative effects on the prognosis of OCD. Although affective temperaments are 

accepted as the subsyndromal symptoms and precursors of mood disorders, the 

frequencies and the impacts on OCD are not well understood. There is a body of 

evidence which supports the association between circadian rhytm disturbances, 

impulsivity and mood disorders in literature. In contast there is limited data concerning 

the effects of chronobiological preference among the patients with OCD and OCD 

comorbid mood disorders and affective temperaments. The aim of this study is 

evaluating the presence and clinical effects of affective temperaments, chronotype 

differences and impulsivity on the patients with OCD.   

The research was performed in patients with OCD which have been 

undertreatment at least for 12 weeks (n=76) and healty controls (n=55). Yale Brown 

Obsession Compulsion Scale to assess the severity of OCD, TEMPS-A to assess 

affective temperaments, Morningness and Eveningness Questionare to assess the 

chronotype, Barrat Impulsiveness Scale to assess impulsivity, Hamilton Anxiety Rating 

Scale and Hamilton Depression Rating Scale were used in this study. 

There were higher scores in depressive, cyclothymic, irritable and anxious 

temperaments in patients with OCD compared to the healty group. There was no 

difference in hyperthymic temperament scores. There were significant differences in 

patients with remission and not remission in depressive, cyclothymic, irritable and 

anxious temperaments. Also morningness chronotype was less frequent and 

eveningness type was more frequent in patients with OCD. The result of  this difference 

was close to the statistical significance. The OCD patients didin’t differ from comorbid 

anxiety, depression and remission levels according to the chronotype.  Understanding 

the effects of affective temperaments, impulsivity and chronotype differences on the 

outcome of patients with OCD, may provide developing new treatment approaches in 

especially treatment resistant OCD patients. 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Obsesif–kompulsif bozukluk(OKB) obsesyon ya da kompulsiyonların görüldüğü, 

genellikle süreğen, kimi zaman dönemsel alevlenmelerle giden, kişinin günlük 

işlevlerini belirgin olarak etkileyen bir bozukluktur(1). Obsesyonlar kişide belirgin 

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

düşlemler olarak tanımlanmaktadır. Düşünceler, dürtüler ya da düşlemler sadece gerçek 

yaşam sorunları hakkında duyulan aşırı üzüntüler değildir. Kişi bu düşünce, dürtü ya da 

düşlemlerini kendi zihninin bir ürünü olarak görür ve bunlara önem vermemeye ya da 

bunları baskılamaya çalışır. Kompulsiyonlar kişinin obsesyona bir tepki olarak ya da 

katı bir biçimde uygulanması gereken kurallarına göre yapmaktan kendini 

alıkoyamadığı yineleyici davranışlar ya da zihinsel eylemlerdir. Bu davranışlar ya da 

zihinsel eylemler sıkıntıdan kurtulmaya, var 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. Bu bozukluğun gidişi 

sırasında bazı dönemler kişi obsesyon ya da kompulsiyonların aşırı ya da anlamsız 

olduğunu kabul eder. Obsesyon ve kompulsiyonlar belirgin bir sıkıntıya neden olur, 

zamanın boşa harcanmasına yol açar (günde 1 saatten daha uzun zaman alırlar) ya da 

kişinin olağan günlük işlerini, mesleki, sosyal işlevselliğini önemli ölçüde bozar (2). 

OKB’nin tedavisinde belirgin ilerlemeler olmasına rağmen, hastaların kayda 

değer bir kısmında tedaviye cevap zayıftır. OKB hastalarının %37-63’ünde ilaç tedavisi 

ile önemli bir düzelme sağlanamadığını bildirilmiştir (3). Tedavi başarısı ya da 

başarısızlığı ile ilişkili prognostik değişkenlerin tanımlanması, tedavi programlarının 

değiştirilmesine yol açabilecektir. Bugüne kadar bu konu ile ilgili yapılmış olan OKB’ 

de tedaviye cevap ile ilgili çalışmaların sonuçları yeterince net değildir.  

Obsesif kompulsif bozukluk ile diğer psikiyatrik bozuklukların birlikteliği sık 

gözlenmektedir. Birçok çalışmada obsesif kompulsif bozukluk hastalarında 50% ile 

%60 oranda komorbidite bildirilmektedir (4). Obsesif kompulsif bozuklukta en sık 

görülen komorbid bozukluklar depresyon ve anksiyete bozukluklarıdır (5). Son yıllarda 

yapılan klinik ve epidemiyolojik çalışmalar OKB hastalarında yaşam boyu komorbid 

bipolar bozukluğun %21.5 a varan oranlarda olduğunu göstermektedir(6). Yapılan 
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çalışmalarda duygu durum bozukluklarını da içeren komorbid psikiyatrik hastalıkların 

OKB prognozunu olumsuz yönde etkilediği gösterilmiştir(7). 

İnsanoğlunun farklı mizaç özelliklerinin olduğu Hipokrat zamanından bu yana 

bilinmektedir. 1921’de Krapelin afektif mizaç (affective temperament) ile afektif 

patoloji arasında bir süreklilik önermiştir. Akiskal afektif mizacın duygudurum 

bozukluklarının temelini oluşturduğunu iddia etmiş ve depresif, hipertimik, siklotimik, 

sinirli (irritabl) ve endişeli (anksiyöz) mizaç olmak üzere beş temel afektif mizaç 

tanımlamıştır (8). Güncel araştırma bulguları özgül afektif mizaç tiplerinin (depresif, 

siklotimik, hipertimik, irritabıl ve anksiyöz) minör ve majör duygudurum 

bozukluklarının subsendromal (genetik özelliklerle ilişkili) belirtileri ve sıklıkla 

öncülleri olduğunu göstermektedir. 

Yapılan çalışmalarda duygudurum bozuklukları, şizofreni ve anksiyete bozukluğu 

gibi çeşitli nöropsikiyatrik bozukluklar anormal uyku ve sirkadiyen ritm ile ilişkili 

bulunmuştur. Klinik gözlemler ve birtakım ampirik çalışmalarda geciken uyku 

vakitlerinin OKB ile ilişkili olduğu gösterilmiştir(9). OKB hastalarında meydana gelen 

hormonal düzensizlik (kortizol, CRH, DHEA, DHEA-S, ACTH, büyüme hormonu, 

vazopressin, oksitosin, melatonin gibi hormon düzeylerinin bozulması), bazı OKB 

hastalarında görülen gecikmiş uyku fazı ve bozulan sirkadyen ritmi tekrar düzenlediği 

bilinen agomelatinden bazı dirençli OKB hastalarının fayda görmesi OKB de anormal 

sirkadyen ritmin patofizyolojide rol oynayabileceğini düşündürmektedir(10). 

Bu çalışmada amacımız obsesif kompulsif bozukluk hastalarının klinik bulguları 

ile afektif mizaç ve kronobiyolojik açıdan farklılıklarını kendi aralarında ve kontrol 

grubuyla karşılaştırarak incelemektir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. OBSESİF KOMPULSİF BOZUKLUK 

Obsesif kompulsif bozukluk (OKB) kişinin sosyal ve mesleki işlevlerinde belirgin 

yeti yitimi ile sonuçlanan, rahatsız edici, benliğe yabancı, yineleyici ve bunaltı oluşturan 

düşünceler (obsesyon) ve bunaltıyı gidermek için yapılan yineleyici davranış ya da 

zihinsel eylemlerle (kompulsiyon) tanımlanan psikiyatrik bir bozukluktur(2). 

2.1.1. Epidemiyoloji 

Hafif derecede belirtileri olan hastaların çoğu doktora başvurmadığı, bir kısmı 

hastalıklarını gizlediği için hastalığın gerçek sıklığını ve yaygınlığını saptamak kolay 

olmamaktadır. OKB’ nin yaygınlığı ile yapılan eski çalışmalar, klinik verilere 

dayandığından, bozukluğun oldukça nadir olduğunu belirtmekteyken, A.B.D ve Kanada 

‘da yapılan epidemiyolojik araştırmalar sıklığın nadir olmadığını göstermiştir. Bu 

çalışmaların sonuçlarına göre OKB’ nin yaşam boyu prevelansı % 2,5-3 olarak 

saptanmış ve majör depresyon, fobiler, alkol/ ilaç kullanımından sonra dördüncü 

sıklıkta görülen ruhsal bozukluk olduğu bildirilmiştir. A.B.D. araştırmaları görülme 

sıklığı bakımından erkek ve kadın arasında belirgin bir fark olmadığını 

göstermektedir(11).  

Türkiye Ruh Sağlığı Profili araştırmasında ise 12 aylık bir sürede OKB’ nin genel 

toplumda görülme oranı % 0,5 olarak saptanmış; kadınlarda görülme sıklığının (% 0,6) 

erkeklere oranla ( % 0,2) 3 kat fazla olduğu bildirilmiştir(12). 

Obsesif kompulsif bozukluk genellikle genç yaşta başlamaktadır. Erkeklerde 

kadınlardan daha erken yaşta başladığı gösterilmiştir(13). 

Hastalığın ortalama başlangıç yaşı 22-35 yaş arası olarak bildirilmekle 

birlikte(14), çoğu bireyin belirtiler başladıktan ortalama 17 yıl sonra uygun tanı ve 

tedaviyi aldığı düşünülmektedir(15).  

2.1.2. Etyoloji 

OKB etiyopatogenezinde genetik, nörobiyolojik ve psikolojik etkenlerin rol 

oynadığı düşünülmektedir. Nörobiyolojik etkenler arasında nöroanatomik, 

nörokimyasal ve nöroimmunolojik değişikliklerin OKB gelişiminde etkili olduğu 
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gösterilmiştir. Psikolojik etkenler içerisinde ise psikodinamik ve bilişsel-davranışsal 

görüşler OKB gelişimine yönelik varsayımlarda bulunmuştur(16-19). 

2.1.2.1. Genetik 

OKB ile ilgili genetik araştırmalar; aile ve ikiz çalışmaları, segregasyon 

çalışmaları, bağlantı (linkage) ve moleküler genetik çalışmaları içermektedir.  

Yapılan aile araştırmalarında, OKB probandlarının ailelerinde kontrol grubu 

ailelerine göre 3-5 kat daha yüksek oranda OKB veya obsesif kompulsif semptomlar 

olduğu bildirilmiştir. OKB’ de ikiz çalışmalarından elde edilen veriler, dizigot ikizlere 

göre monozigot ikizlerde konkordans oranlarının daha yüksek olduğunu 

göstermiştir(11). 

2.1.2.2. Nöroanatomi 

OKB nin nörolojik temeline dair ilk tanımlamalar, influenza enfeksiyonuna bağlı 

bazal gangliyon hasarı gelişen hastalarda kompulsif tarzda motor tikler ve ritüel benzeri 

davranış paternlerinin gözlemlenmesi sonucu ortaya çıkmıştır(20). 

Yapılan çalışmalarda hem insanlarda ve hem hayvan modellerinde bazal 

gangliyon hasarı sonucu kompulsiyon benzeri hareketlerin ortaya çıkması; Tourette 

sendromu, Sydenham koresi, Huntington koresi ve Parkinson hastalığı gibi striatal 

tutulum gösteren nörolojik hastalıklarda OKB semptomlarının görülmesi, bu bölgedeki 

bir patolojinin etyolojide rol oynayabileceğini düşündürmüştür(21-23). 

Yapılan yapısal beyin görüntüleme çalışmaları her zaman birbiri ile uyumlu 

olmamakla birlikte bazal gangliyon ve frontal patolojileri düşündürmektedir(24). 

Bazı yapısal beyin görüntüleme araştırmaları kortiko-striatal-talamik-kortikal 

ağlarda azalmış volüm ve artmış gri madde dansitesi olduğunu göstermiştir(25). 

Pozitron emisyon tomografisi (PET), işlevsel manyetik rezonans görüntüleme 

(fMRI) ve tek foton emisyon bilgisayarlı tomografi (SPECT) gibi işlevsel beyin 

görüntüleme çalışmalarında ise orbitofrontal korteks, anterior singulat korteks ve kaudat 

çekirdekte beyin aktivitesinin arttığı saptanmıştır(26). 

2.1.2.3. Nöroimmunoloji 

Beta hemolitik streptokok enfeksiyonlarının ardından hastaların % 10-30 

kadarında 
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Sydenham koresi gelişmekte ve bu hastaların bazılarında OKB belirtileri ortaya 

çıkmaktadır. Her iki hastalığın beyindeki yerleşimlerinin yakın olması bu iki hastalık 

arasında bir ilişki var mı sorusunu gündeme getirmişse de, yapılan çalışmalarda bu ilişki 

tam olarak gösterilememiştir(27). 

2.1.2.4. Nörokimyasal faktörler 

Serotonin hipotezi: 

Serotonerjik nöronlar vertebralılarda nöronal şebekede bütünleyici bir işlev 

görürler. Koordine edici ve düzenleyici bir rol oynamakla birlikte ayrı bir duyusal, 

motor veya otonomik fonksiyonları yoktur. Serotonerjik nöronlar duygudurum ve 

özsaygıyı dengede tutarlar, cevap verme latansını (yani impulsiviteyi) düzeltirler, 

uygunsuz agresyonu bastırırlar ve sosyal davranışı kolaylaştırırlar. Ön beyindeki 

serotonerjik aktivitenin azalması; artmış irritabilite, labil duygudurum, stresle başa 

çıkma yetisinde azalma, heyecan arama-risk alma davranışı ve kendine ve dışarıya 

yönelik agresyonla birliktedir(28). 

OKB etyolojisinde serotonin nörotransmitter sisteminin rol oynadığına dair ilk 

görüşler ilaç gözlemlerine dayanmaktadır. Serotonin mekanizmasına dair en eski kanıt, 

serotonin geri alım inhibisyonu yapan trisiklik antidepresan klomipraminin obsesif 

kompulsif bozuklukta etkin olduğunun gösterilmesi ile ortaya çıkmıştır(25). 

Klomipramin ve fluoksetinin yalnızca noradrenalin geri alım blokajı yapan 

desipramin ile karşılaştırılması sonucunda desipraminin plasebodan farksız bulunması 

antiobsesyonel etki için serotonin inhibisyonunun gerekli olduğunu 

düşündürmüştür(29). 

Yapılan beyin omurilik sıvısı (BOS) çalışmalarında, serotonin metaboliti olan 5 

hidroksi indol asetik asit (5-HIAA) düzeylerinin OKB hastalarında kontrol grubuna 

göre anlamlı düzeyde yüksek bulunması ve klomipramin sonrası OKB hastalarında 

beyin omurilik 5-HIAA düzeylerinde azalma saptanması serotoninin OKB 

patogenezinde rol oynayabileceği görüşünü desteklemiştir(30, 31). 

BOS çalışmalarının aksine OKB’ deki kan serotinin ve platelet serotonin 

incelemeleri gibi diğer periferik serotonin araştırmaları anlamlı bir sonuçla 

neticelenmemiştir(32). 
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Dinamik serotonin ölçüm çalışmalarında ise; 5 hidroksitriptamin (5-HT) agonisti 

olan metaklorofenilpiperazin (mCCP) uygulanması OKB semptomlarında artışa ve 

nöroendokrin  bir yanıta yol açmış, serotonin gerialım inhibitörü ile tedavi sonrası ise 

mCPP ile ortaya çıkan nöroendokrin ve davranışsal yanıt normale dönmüştür. Bu sonuç 

OKB etyolojisinde serotonin subreseptörlerinin rolü ile ilgili soruları akla getirmiştir. 

mCCP’ nin etkisi postsinaptik 5HT2C reseptörü ile ilişkili olabilir. Ayrıca yapılan 

klinik, farmakolojik, genetik ve görüntüleme çalışmaları 5HT1D reseptörünün OKB 

etyolojsindeki rolüne dikkat çekmektedir. Yine orbitofrontal kortekste 5HT1D terminal 

otoreseptör desensitizasyonu daha uzun süre ve daha yüksek doz serotonin geri alım 

inhibitörü gereksinimi ile ilişkilendirilmiştir(25). 

Dopamin hipotezi 

OKB hastalarının sıklıkla tek başına serotonin geri alım inhibitörlerine cevabının 

kısmi olması, BOS metabolitleri ve farmakolojik çalışmaların sonuçlarının tutarsız 

olması başka nörokimyasal sistemlerin rolüne dikkat çekmiştir(33). 

Klinik öncesi çalışmalarda dopamin agonisti ajanların stereotipik hareketlere yol 

açtığı ve insanlarda OKB’ ye bağlı tikleri arttırdığı gözlenmiştir. Aksine dopamin 

blokerlerinin OKB ile ilişkili bozukluklardan Tourette sendromunun tedavisinde 

kullanılması ve tedaviye dirençli OKB hastalarında fayda sağlaması dopamin hipotezini 

güçlendirmiştir(25). 

Bununla birlikte bazal ganglionlarda dopamin ve serotonin sistemleri arasında 

işlevsel bağlantıların bulunması ve bu bölgeyi etkileyen dejeneratif veya enfeksiyöz 

hastalıklarda obsesif kompulsif belirtilerin gözlenmesi OKB’ de dopaminin rolünü 

destekleyen bulgulardır. Genel olarak dopaminin prefrontal korteks ile amigdala 

arasındaki ilişkiyi düzenlemedeki etkinliğinin obsesif kompulsif belirtilere aracılık ettiği 

düşünülmektedir(34). 

Glutamat hipotezi: 

Glutamat merkezi sinir sisteminin temel eksitatör nörotransmitteridir. Yapılan 

manyetik rezonans spektroskopi (MRS) çalışmalarında kortiko-striato-talamik-kortikal 

ağlarda glutamat ve ilişkili moleküllerin düzeyi araştırılmış ve OKB hastalarında bu 

yolaklarda glutamat düzensizliği olduğuna dair veriler elde edilmiştir. Ayrıca her ne 

kadar plasebo kontrollü çalışmalarda etkinliği tam olarak gösterilememişse de riluzol, 
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memantin, N-asetilsistein ve D-sikloserin gibi glutamat nörotransmitter sistemine etki 

eden ajanların tedavide faydalı olduğunu gösteren vaka bildirimlerinin olması etyolojide 

glutamatın rol oynadığı görüşünü desteklemektedir(35). 

2.1.3. Klinik Özellikler 

OKB’ nin klinik tablosunda üç önemli bileşen mevcuttur. Birincisi, kişide 

tekrarlayıcı ve zorlayıcı nitelikte düşünce, imaj ve dürtüler (obsesyonlar) mevcuttur. 

İkinci olarak kişi bu düşünce ve eylemleri bilişsel ve davranışsal olarak kontrol etme 

çabası (kompulsiyonlar) göstermektedir. Üçüncü olarak kişi obsesyonların kendisinden 

kaynaklandığını ve içsel orijinli olduğunu bilir fakat belirtilerden rahatsızdır yani 

belirtiler ego-distoniktir(36). 

OKB hastalarının çoğunda (%75) obsesyonlar ve kompulsiyonlar birlikte 

gözlenmektedir. Ancak tek başına obsesyonlar (%9-29) ya da tek başına 

kompulsiyonlarla (%11-31) seyreden klinik tablolar da mevcuttur(37-39).  

Hastaların önemli bir kısmında birden fazla obsesyon (%33-60) ve birden fazla 

kompulsiyon (%38-48) bir arada bulunmaktadır(39, 40). 

Obsesyonlar ve kompulsiyonların klinik görünümleri çok çeşitli olabilir. 

En sık görülen obsesyonlar %25-55 görülme oranıyla kirlenme-bulaşma 

obsesyonlarıdır. Bu kişiler mikrop, pislik, idrar, meni vb. bulaşmasından endişe 

duyarlar(41).  

Kirlenme obsesyonuna sıklıkla kişinin bulaştırıcı olduğunu düşündüğü nesnelere 

karşı kaçınma davranışı ya da obsesyonlardan kaynaklanan endişeyi gidermek için 

temizlik kompulsiyonu eşlik eder. 

Kuşku obsesyonları en sık görülen ikinci obsesyondur. Genellikle kontrol etme-

denetleme kompulsiyonları ile birlikte gözükür. Kontrol kompulsiyonları en sık görülen 

kompulsiyon türüdür. Hasta, kapı, çeşme, elektrik, havagazı musluğu ve benzeri 

nesneleri kapatıp kapatmadığından kuşku duyar. Ortaya çıkan kontrol kompulsiyonları 

bazen saatlerce sürebilir. 

Saldırganlık obsesyonları kendisine ya da başkalarına yönelik öldürme, yaralama 

ya da çeşitli şekillerde zarar verme düşünceleri biçiminde ortaya çıkan bir başka 

obsesyon türüdür. Kendine dönük saldırganlık obsesyonları arabaların önüne atlama, 
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kendini pencereden aşağı atma düşünceleri ile kendine zarar vermekten korkma 

şeklinde ortaya çıkabilir. Obsesyonlarla mücadele etmek için kişiler, bıçak, makas gibi 

sivri nesnelerden, sevdikleri kişilerle yalnız kalmaktan, yüksek yerlerden kaçınırlar. 

Sıklıkla anlatma, sorma, kontrol etme kompulsiyonları obsesyonlara eşlik eder. 

Saldırganlık obsesyonu saptanan hastaların %68’ inde cinsellik obsesyonları 

saptanmıştır(42).  

Cinsel içerikli obsesyonlar kişi için sıklıkla utanç verici ve kabul edilemez 

nitelikteki cinsel düşünceleri içerir. Kişi kendisine ters gelen, aykırı bireylerle cinsel 

ilişkiye girdiği düşüncesine ya da imgelerine sahip olabilir. 

Ülkemizde batı toplumlarına göre daha sık görüldüğü bildirilen en bunaltıcı 

obsesyonlardan biri de dinsel obsesyonlardır. Kişide kutsal değerlere yönelik 

hürmetsizlik düşünceleri ve günah işleyip dinden çıkma kaygıları izlenir(43).   

Saldırganlık, dini ve cinsel içerikli obsesyonları olan hastalarda yoğun suçluluk 

duyguları gözlenebilir, bu hastalar öz kıyım riski açısından dikkatli değerlendirilmelidir. 

Simetri obsesyonları ise, nesne ve olayların belirli bir düzen ve konumda olması, 

eşyaların tam bir simetrik düzen içerisinde yer alması ile ilgilidir. Bu obsesyonlara 

düzeltme, sıraya koyma, yapma bozma, sayma gibi kompulsif davranışlar eşlik edebilir. 

Günlük işleri yaparken yavaşlama ve fazla zaman harcama tabloda dikkat çekebilir(44). 

Kişinin kendi için maddi ya da manevi değeri olmayan bir takım nesne ve eşyaları 

saklama, biriktirme gereksinimi duyması ve bu nesneleri atmaya, elden çıkarmaya 

dönük yoğun kaygılar yaşaması biriktirme obsesyonu ve kompulsiyonu olarak 

adlandırılır(45).  

Yine tabloya birşeyin yanlışlıkla atılmadığından veya kaybolmadığından emin 

olmak için kontrol etme kompulsiyonları eşlik edebilir. 

Bedensel görünümüne dair aşırı uğraşı ya da ölümcül bir hastalığı olduğuna dair 

düşünceler şeklinde ortaya çıkan somatik obsesyonlar diğer sık görülen obsesyonlar 

arasındadır. Sıklıkla bu obsesyonlara kontrol ve güvence arama ritüelleri eşlik eder(36). 

2.1.4. Tanı Ölçütleri 

OKB, yapılandırılmış sınıflandırmalara 1980’de yayınlanan Mental Bozuklukların 

Tanısal ve Sayımsal El Kitabı (DSM-III) ile girmiştir. DSM-III-R’da (1987) ise günlük 
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yaşamı kesintiye uğratan en az bir saat süren obsesyonlar ya da kompulsiyonlar ya da 

her ikisinin birlikte bulunması olarak tanımlanmıştır. 

DSM-IV-TR’de (2000) ise aşağıdaki gibi tanımlanmıştır: 

A. Obsesyonlar ya da kompulsiyonlar vardır: 

B. Obsesyonlar aşağıdakilerden (1), (2), (3), (4) ile tanımlanır: 

1. Bu bozukluk sırasında kimi zaman istenmeden gelen ve uygunsuz olarak 

yaşanan ve belirgin kaygı ya da sıkıntıya neden olan, yineleyici ve sürekli düşünceler, 

dürtüler ya da düşlemler. 

2. Düşünceler, dürtüler ya da düşlemler sadece gerçek yasam sorunları hakkında 

duyulan aşırı üzüntüler değildir. 

3. Kişi, bu düsünceleri, dürtüleri ya da düşlemlerine önem vermemeye ya da 

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

etkisizleştirmeye çalışır. 

4. Kişi, obsesyonel düşüncelerini, dürtülerini ya da düşlemlerini kendi zihninin bir 

ürünü olarak görür (düşünce sokulmasında olduğu gibi değildir). 

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

1. Kişinin, obsesyona bir tepki olarak ya da katı bir biçimde uygulanması gereken 

kurallarına göre yapmaktan kendini alıkoyamadığı yineleyici davranışlar (örn. El 

yıkama, düzene koyma, kontrol etme) ya da zihinsel eylemler (örneğin dua etme, sayı 

sayma, bir takım sözcükleri sessiz bir biçimde söyleyip durma). 

2. Davranışlar ya da zihinsel eylemler, sıkıntıdan kurtulmaya ya da var 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. Bu bozukluğun gidişi sırasında bir zaman kişi obsesyon ya da 

kompulsiyonlarının aşırı ya da anlamsız olduğunu kabul eder (Not: Bu çocuklar için 

geçerli degildir). 

C. Obsesyon ya da kompulsiyonlar belirgin bir sıkıntıya neden olur, zamanın boşa 

harcanmasına yol açar (günde bir saatten daha uzun 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. 
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D. Baska bir Eksen I bozukluğu varsa, obsesyon ya da kompulsiyonların içeriği 

bununla sınırlı değildir (örn. bir Yeme Bozuklugunun 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; Hipokondriazisin 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). 

E. Bu bozukluk bir maddenin (örn. kötüye kullanılabilen bir ilaç veya tedavi için 

kullanılabilen bir ilaç) ya da genel tıbbi bir durumun doğrudan fizyolojik etkilerine 

bağlı değildir. 

Varsa belirtiniz: 

İçgörüsü Az Olan: O sıradaki epizoda çoğu zaman kişi obsesyon ya da 

kompulsiyonlarının aşırı ya da anlamsız olduğunu kabul etmiyorsa. 

Yakın zamanda yayınlanan DSM-V sınıflamasında ise OKB “Anksiyete 

Bozuklukları” başlığından çıkarılıp “ Takıntı Zorlantı Bozukluğu (Obsesif Kompulsif 

Bozukluk) ve İlişkili Bozukluklar” altında sınıflandırılmıştır. Bu ana başlık altında: 

OKB, Vücut Dismorfik Bozukluğu, Biriktiricilik Bozukluğu, Trikotillomani (Saç 

Yolma Bozukluğu), Deri Yolma Bozukluğu, Maddenin/İlacın Yol Açtığı Takıntı-

Zorlantı Bozukluğu ve İlişkili Bozukluk, Başka Bir Sağlık Durumuna Bağlı Takıntı-

Zorlantı Bozukluğu ve İlişkili Bozukluk, Tanımlanmış Diğer Bir Takıntı-Zorlantı 

Bozukluğu ve ilişkili Bozukluk ve Tanımlanmamış Takıntı-Zorlantı Bozukluğu ve 

İlişkili Bozukluk yer almaktadır. 

DSM-V’ te obsesyonlar ile ilgili olarak: 

-“Düşünceler, dürtüler ya da düşlemler sadece gerçek yasam sorunları hakkında 

duyulan aşırı üzüntüler değildir.” 

-“Kişi, obsesyonel düşüncelerini, dürtülerini ya da düşlemlerini kendi zihninin bir 

ürünü olarak görür (düşünce sokulmasında olduğu gibi değildir)” maddeleri 

kaldırılmıştır. 
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Kompulsiyonlar ile ilgili olarak ise; 

-“Bu bozukluğun gidişi sırasında bir zaman kişi obsesyon ya da 

kompulsiyonlarının aşırı ya da anlamsız olduğunu kabul eder (Not: Bu çocuklar için 

geçerli degildir)” kriteri yeni sınıflamaya dahil edilmemiştir. 

Ayrıca içgörü ile ilgili olarak yeni bir sınıflama kriterlere eklenmiştir. 

İçgörüsü iyi ya da oldukça iyi: Kişi, takıntı-zorlantı bozukluğu inanışlarının 

kesinlikle ya da olasılıkla gerçek olmadığının ya da gerçek olabileceğinin ya da 

olmayabileceğinin ayrımındadır. 

İçgörüsü kötü: Kişi, takıntı-zorlantı bozukluğu inanışlarının olasılıkla gerçek 

olduğunu düşünür. 

İçgörüsü yok/sanrısal inanışlar: Kişi, takıntı-zorlantı bozukluğu inanışlarının 

gerçek olduğuna kesin olarak inanmaktadır. 

Son olarak: 

“Tikle İlişkili: Kişinin o sırada ya da geçmişte bir tik bozukluğu öyküsü vardır” 

maddesi yeni sınıflamada yer almaktadır. 

OKB, Dünya Sağlık Örgütü’ nün (WHO) yayınladığı Hastalıkların Uluslararası 

Sınıflaması (International Classification of Disease, ICD–10) ruhsal ve davranşsal 

bozukluklar sınıflandırmasında F–42 kodu ile yer almıştır. 

ICD-10’ a göre OKB tanı ölçütleri şu şekildedir (27): 

Obsesyonel belirtiler veya kompulsif hareketler, en az iki hafta (üst üste 2 hafta) 

süre ile çoğu günler bulunmalı, sıkıntı verici ve gündelik etkinlikleri önleyici nitelikte 

olmalıdır. 

Obsesyonel belirtiler aşağıda belirtilen niteliklere sahip olmalıdır: 

a. Bunlar, kişinin düşünceleri ya da dürtüleri olarak algılanırlar. 

b. Bu düşünceler ya da hareketlerden en az birine karşı, kişi, direnç gösteriyor 

olmalıdır. Hastanın artık karşı koyamadığı başka düşünceler veya hareketler bulunabilir. 

c. Bu hareketi yerine getirme düşüncesi haz verici olmamalıdır (yalnızca gerginlik 

ya da bunaltının giderilmesi söz konusudur.) 

d. Düşünceler, imgeler ve dürtüler, rahatsızlık verici biçimde yineleyici olmalıdır. 

ICD-10’ da OKB ile ilgili alt başlıklar şunlardır: 

F42.0 Obsesyonel düşünceler veya kurmaların (ruminasyonların) baskın olduğu 

tip  

F42.1 Kompulsif hareketlerin (obsesyonel törenlerin) baskın olduğu tip  
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F42.2 Obsesyonel düşüncelerin ve hareketlerin birlikte olduğu, karışık tip 

F42.8 Başka obsesif kompulsif bozukluklar 

F42.9 Obsesif kompulsif bozukluk, belirlenmemiş 

2.1.5. Tedavi 

OKB tedavisinin ilk basamağında bilişsel davranışçı terapi (BDT) ve selektif 

serotonin geri alım inhibitörleri (SSGI) yer almaktadır. Tedaviye BDT ya da SSGI ile 

mi yoksa birlikte mi başlanacağı kararına, hastanın semptomlarının türüne ve şiddetine, 

eşlik eden psikiyatrik ya da tıbbi bir durumun varlığına, varsa bunların tedavilerine, 

hastanın geçmiş tedavi öyküsüne, güncel ilaç kullanımına, hastanın tercih ve 

kapasitelerine bakılarak verilmesi önerilmektedir. 

Bilişsel davranışçı terapi de alıştırma (exposure) ve tepki önlenmesi (response 

prevention) OKB hastalarının tedavisinde kullanılan ve faydalı olduğu gösterilmiş ana 

davranışçı yöntemlerdir(46). 

Yapılan farmakolojik çalışmalara bakıldığında;  birkaç metaanaliz çalışmasında 

klomipraminin OKB hastalarında daha etkili olduğu gösterilmesine rağmen son 

zamanlarda yapılan birebir karşılaştırma çalışmalarında, etkinlik açısından klomipramin 

ile SSGI’ lar arasında belirgin bir fark bulunmamış ama tolerabilite açısından 

SSGI’ların daha güvenli bir yan etki profiline sahip olduğu gösterilmiştir(47). 

SSGI’ları kendi aralarında karşılaştıran birebir çalışmalar sınırlı olsa da yapılan 

araştırma sonuçlarında etkinlik açısından SSGI lar arasında belirgin bir fark 

saptanmamıştır(48). 

Tedaviye dirençli olgularda SSGI tedavisine düşük doz dopamin antagonistlerinin 

eklenmesinin faydalı olduğu gösterilmiştir(15).  

Güçlendirme tedavilerine yanıt alınamayan hastalarda intravenöz klomipramin, 

elektrokonvulsif tedavi, transkranial manyetik stimülasyon, derin beyin stimülasyonu, 

cerrahi singulatomi önerilen diğer tedavi seçenekleri arasındadır(46). 

2.1.6. OKB’ de tedaviye direnç ile ilgili tanımlamalar 

OKB’ de tedaviye direnç ile ilgili farklı tanımlamalar mevcuttur. Yale Brown 

Obsesyon Kompulsiyon Derecelendirme Ölçeği (Y-BOCS) toplam skorunda tedavi 

sonrası %35 ve daha fazla düşüş olması ya da Klinik Global İzlem-iyileşme (CGI) alt 

ölçeğinin 1-2 olması “tedaviye yanıt” olarak kabul edilirken, YBOC-S toplam puanında 

%25-35 arası düşme olması “kısmi yanıt”, %25’ten az düşme olması ise “yanıtsızlık” 
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olarak adlandırılmaktadır. YBOC-S puanının 16’ dan düşük olması “remisyon”, 

remisyon sonrası YBOC-S puanında %25 ve üzeri puan artışı ya da CGI-hastalık şiddeti 

puanının 6 olması ise “relaps” olarak kabul edilmektedir. YBOC-S’un 8’ den az olması 

“iyileşme (recovery)” olarak ifade edilirken; yapılabilecek tüm tedavilere yanıtsızlık ise 

“tedaviye direnç (refractory)” olarak tanımlanmıştır(49). 

2.1.7. OKB’de Eş Tanı 

Ek psikiyatrik bozukluklar OKB hastalarında eş zamanlı ya da yaşamlarının 

herhangi bir döneminde sıklıkla ortaya çıkmaktadır(50). 

Yapılan araştırmaların büyük bir bölümünde %50 oranında I. eksen bozukluğunun 

ve %40 oranında II. eksen bozukluğunun OKB’ ye eşlik ettiği saptanmıştır(51). 

OKB hastalarına eşlik eden komorbid eksen I bozuklukları gruplar halinde 

değerlendirildiğinde, en sık görülen komorbid ruhsal bozukluk gruplarının duygudurum 

bozuklukları ve anksiyete bozuklukları olduğu belirtilmiştir(52). 

Major depresif bozukluk (MDB) obsesif kompulsif bozukluğa eşlik eden I. eksen 

tanılarından en sık görülenidir. Major depresyon ile yaşam boyu birliktelik % 65, eş 

zamanlı birliktelik %30 olarak saptanmıştır(53). 

Denys ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada MDB sıklığı OKB hastalarında 

sağlıklı popülasyona göre on kat sık bulunmuşken yine yapılan başka bir çalışmada 

OKB hastalarının %60-80 ine varan kısmında yaşamlarının bir döneminde depresyon 

geçirdikleri saptanmış, çoğu çalışmada da OKB hastalarının en az üçte birinin 

değerlendirme esnasında eş zamanlı MDB’ si olduğu bildirilmiştir(54). 

OKB hastalarında eşlik eden diğer anksiyete bozuklukları önemli bir oranda 

gözlenmektedir. 

Yapılan çalışmalar, OKB' de bir başka anksiyete bozukluğunun yaşam boyu 

yaygınlığını %40-60 olarak bildirmektedir(53). 

DSM-IV’e göre OKB tanısı almış 409 hasta üzerinde yapılan bir çalışmada, en sık 

görülen komorbid hastalık grubunun anksiyete bozukluğu (%41.7) olduğu bildirilmiş ve 

bunu duygudurum bozukluklarının (%29.5) izlediği belirtilmiştir. Yazında yer alan 

çeşitli çalışmalarda en sık görülen komorbid anksiyete bozukluğu hakkında birbirleriyle 

uyuşmayan sonuçlar mevcuttur(52). 



14 

Tükel ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada, OKB’ de %17,7 oranında basit fobi, 

%15,6 oranında sosyal fobi, %12,2 oranında yaygın anksiyete bozuklugu ve %9,5 

oranında panik bozukluk görüldüğü bildirilmiştir(55). 

Karno ve arkadaşlarının yaptığı bir araştırmada ise OKB hastalarında yaşam boyu 

fobik bozukluk yaygınlığı %46, panik bozukluk yaygınlığı ise %13,8 olarak 

saptanmıştır(56). 

OKB’  nin unipolar depresyon ile beraberliği olduğu gibi bipolar bozuklukla da 

birlikteliği görülmektedir(57). 

Yapılan çalışmalara göre OKB ile bipolar bozukluk komorbiditesinin sıklığı %2,7 

ile %17,7 arasında değişmektedir(58). Eş tanılı bipolar bozukluğun, epizodik gidiş 

gösteren OKB olgularında daha sık görüldüğü bildirilmiştir(59).OKB hastalarının 

bipolar bozukluk açısından, depresyon hastalarına göre 1,7 kat artmış riske sahip olduğu 

saptanmıştır(60). 

OKB ile birlikte görülme sıklığı nispeten daha az olan diğer eksen I eş tanıları ise 

beden dismorfik bozukluğu, yeme bozuklukları, hipokondriyazis ve trikotillomani 

olarak sayılabilir(44). 

Eksen II kişilik bozukluklarının da OKB ile sıkça birliktelik gösterdiği 

izlenmektedir. Özellikle C kümesi kişilik bozukluklarının, A ve B kümesi kişilik 

bozukluklarına göre OKB hastalarında daha sık rastlanıldığı bilinmektedir(4). 

2.1.8. Prognoz 

OKB’ de klinik seyir değişken olmakla birlikte tipik olarak dalgalı ve kronik bir 

seyir gözlenmektedir(15). Bazı hastalarda bozukluk dönemsel alevlenmelerle (epizodik) 

seyredebilir. Hastaların %20-30’ unda semptomlarda belirgin düzelme izlenirken, %40-

50’ sinde orta düzeyde düzelme, % 20-40’ında ise değişmeden kalma ya da kötüleşme 

bildirilmektedir(61). 

Günümüzde SSGI’ lar OKB da ilk seçenek olarak gösterilmesine rağmen 

hastaların ancak %40-60’ının tedaviye cevap verdiği bilinmektedir(62). 

Tedaviye cevap ile ilgili çok sayıda çalışma yapılmış; cinsiyet, başlangıç yaşı, 

hastalık süresi, tiklerin varlığı, şizotipal ve borderline kişilik bozukluğu başta olmak 
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üzere eşlik eden kişilik bozukluğunun tedavi cevabı ile ilişkisi araştırılmıştır. Ancak 

yapılan çalışmalar çelişkili sonuçlar içermektedir(63). 

Mataix- Cols ve arkadaşlarının yaptığı bir araştırmada biriktirme obsesyon ve 

kompulsiyonlarının varlığı SSGI’ lara kötü yanıt prediktörü olarak saptanmıştır(64). 

Çocukluk çağında başlangıç gösteren OKB’ nin erkeklerde daha sık görüldüğü, 

daha çok ailesellik gösterdiği ve tik bozuklukları ile ilişkili olduğu bildirilmiştir(25). 

Erken başlangıçlı OKB’ nin de tedaviye yanıtının daha zayıf olduğunu belirten 

araştırmalar olmakla birlikte kimi yayınlar geç başlangıçlı OKB’ ler ile arasında fark 

olmadığını belirtmektedir(65). 

2.1.9. Komorbid Duygudurum Bozukluklarının Prognoza Etkisi 

OKB’ nin duygudurum bozukluklarıyla komorbiditesinin klinik özellikleri, 

prognozu ve tedavi sonucunu güçlü bir şekilde etkilediği bilinmektedir(54).  

OKB’ ye eşlik eden depresyonun da obsesif kompulsif belirtilerin süreğenliği, 

hastalık şiddeti ve kötü prognoz ile ilişkili olduğu bulunmuştur. Ayrıca komorbid 

depresyonun OKB hastalarının hastaneye yatış ve intihar girişimi sayısını arttırdığı 

saptanmıştır. Komorbid depresyonu olan hastaların, olmayanlara göre, yaygın anksiyete 

bozukluğu ile de daha çok birliktelik gösterdiği ve kafein kötüye kullanımının daha 

fazla olduğu gösterilmiştir(58). 

Vakaların çoğunda depresyonun OKB’ den sonra ortaya çıkması, depresyonun 

OKB’ nin yarattığı sıkıntı ve işlevsellikte bozulma ile ilişkili olabileceğini 

düşündürmektedir. Depresyonun kompulsiyonlardan çok obsesif belirtilerle ilişkili 

olduğu gözlenmiştir(54). 

Yapılan araştırmalar komorbid bipolar bozukluğun OKB’ nin klinik seyrinde ve 

farmakolojik tedavisinde önemli bir etkiye sahip olduğunu göstermektedir. Eşlik eden 

bipolar bozukluğu olan OKB hastalarının daha çok epizodik seyir gösterdiği 

bilinmektedir. Ayrıca bu hastaların agresif/ impulsif, cinsel, dini ve şüphe obsesyonları 

ile kontrol, biriktirme ve düzenleme kompulsiyonlarını daha çok sergilediği 

saptanmıştır(54).  

Perugi ve arkadaşlarının yapmış olduğu bir araştırmada ise Bipolar bozukluk ek 

tanısı olan OKB hastalarında Bipolar bozukluk ek tanısı olmayanlara kıyasla daha çok 
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dini ve cinsel obsesyonların olduğu, kontrol etme ritüellerinin ise daha az olduğu 

belirtilmiştir(66).  

OKB-bipolar birlikteliği olan hastalar daha sık hospitalizasyona gerek duymakla 

birlikte daha karmaşık tedaviler gerektirmektedir(54). 

Bipolar afektif bozukluk (BAB) komorbiditesinin OKB hastalarında unipolar 

depresyonda olduğu gibi diğer tanılarla komorbidite riskini arttırdığı düşünülmektedir. 

Bu tanılar yaygın anksiyete bozukluğu, sosyal fobi, panik bozukluk, agorafobi, alkol ve 

madde kullanım bozuklukları şeklinde sıralanabilir(67). 

2.2. AFEKTİF MİZAÇ  

Huy (mizaç) (temperament), karakter (character) ve kişilik (personality) 

birbirinden farklı kavramları ifade etmek için kullanılan tanımlamalardır. Mizaç; 

yapısal, genetik ve biyolojik temele dayanan, kalıtımla geçen ve yaşam boyunca çok az 

oranda değişim gösteren duygu, düşünce ve davranış özelliklerini ifade etmek için 

kullanılırken karakter; çevrenin ve yetiştirilmenin etkisi altında gelişmiş, öğrenilmiş 

tutumları, dolayısıyla zamanla değiştirilebilecek özellikleri ifade etmektedir. Kişilik ise; 

genetik olarak aktarılan huyla, sonradan elde edilmiş karakterin birleşimini 

belirtmektedir(68). 

İnsanoğlunun farklı mizaç özelliklerinin olduğu Hipokrat zamanından bu yana 

bilinmektedir.  Krapelin 1921 yılında afektif mizaç (affective temperament) ile afektif 

patoloji arasında bir süreklilik önermiş; depresif, manik, irritabl ve siklotimik 

kişiliklerin duygudurum bozukluklarına ‘kişisel yatkınlık’ (personal disposition) yaratan 

temel huylar olduğunu belirtmiştir(69). 

Akiskal ve ark ise mizaç tanımını yeniden gözden geçirerek afektif mizaçların 

duygudurum bozukluklarının temelini oluşturduğunu ileri sürmüş ve depresif, 

hipertimik, siklotimik, sinirli (irritabl) ve endişeli (anksiyöz) mizaç olmak üzere beş 

temel afektif mizacı tanımlamıştır(70, 71).  

Akiskal’ e göre afektif mizaç tipleri: 

Hipertimik Mizaç: 

1) Erken başlangıç (<21 yaş) gösterir. 
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2) Nadiren araya giren ötimiyle birlikte aralıklı eşik altı hipomanik özellikler 

mevcuttur. 

3) Az uyuma alışkanlığı (<6 saat/gün, hafta sonları da dâhil) söz konusudur. 

4) Yadsıma (inkâr) çok fazla kullanılır. 

5) Schneiderian hipomanik kişilik özellikleri mevcuttur: 

• İrritabl, neşeli, aşırı iyimser veya coşkulu 

• Saf, kendine fazla güvenen, övüngen, abartılı, gösterişli 

• Gayretli, çok plan yapan, tedbirsiz ve bitmez tükenmez bir dürtüyle koşuşturan 

• Aşırı konuşkan 

• Sıcakkanlı, insan arayan veya dışa dönük 

• Aşırı karışan ve başkalarının işine burnunu sokan 

• Baskılanmayan, uyaran arayan veya rastgele cinsel ilişkide bulunan 

Eşikaltı Depresif (Distimik) Mizaç: 

1) Erken başlangıç (<21 yaş) gösterir. 

2) Başka bir duruma ikincil olmayan aralıklı, düşük şiddette depresyon söz 

konusudur. 

3) Çok uyuma alışkanlığı (>9 saat/gün) mevcuttur. 

4) Derin derin düşünme, anhedoni ve psikomotor enerji azlığına meyil (hepsi 

sabah saatlerinde daha belirgin) gözlenir. 

5) Schneiderian depresif kişilik özellikleri yer alır: 

• Ümitsiz, kötümser, neşesiz veya eğlenmeyen 

• Sessiz, pasif ve kararsız 

• Şüpheci, aşırı eleştiren veya şikâyet eden 

• Derin derin düşünen ve endişelenen 

• Vicdanlı, kendi kendini disipline eden 

• Kendini eleştiren, kendini cezalandıran, kendini küçülten 
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• Başarısızlıkları, yetersizlikleri ve olumsuz olaylar hakkında aşırı kafa yoran 

İrritabl Mizaç: 

1) Erken başlangıç (<21 yaş) gösterir. 

2) Nadiren ötimi ile birlikte kişilerde çoğunlukla karamsarlık söz konusudur 

(irritabl ve çabuk kızan olma). 

3) Derin düşüncelere dalmaya meyil vardır. 

4) Aşırı eleştiren ve şikâyet eden kişilerdir. 

5) Aksi şakalar yaparlar. 

6) İstenmediği halde sokulup sıkıntı veren kişilik özellikleri söz konusudur. 

7) Disforik olma, yerinde duramama gözlenebilir. 

8) Dürtüsel kişilik özellikleri mevcuttur. 

9) Antisosyal kişilik bozukluğu, dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu veya 

nöbet bozukluğu ölçütlerini karşılamaz. 

Siklotimik Mizaç: 

1) Erken başlangıç (<21 yaş) gösterir. 

2) Nadiren ötiminin olduğu, sık, kısa döngüler söz konusudur. 

3) Bir fazdan diğerine öznel ve davranışsal görünümler arasında ani geçişlerin 

olduğu iki dönemli hastalık 

4) Öznel görünümleri şu şekildedir: 

• Letarji ya da canlılık 

• Kötümserlik ya da iyimserlik 

• Zihinsel konfüzyon ya da keskinleşmiş ve yaratıcı düşünce. 

• Düşük kendine güven ya da aşırı kendine güven arasında değişen benlik 

saygısı  

5) Davranışsal görünümleri şu şekildedir: 

• Azalmış sözel dışavurum ya da çok konuşma 

• Hipersomnia ya da uyku ihtiyacının azalması 
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• Nedensiz sulu gözlülük ya da aşırı şakacılık 

• İçedönük kendini soyutlama ya da sınırsız insan arama 

• Üretkenlikte belirgin değişkenlik 

Anksiyöz (Endişeli) Mizaç 

1) Erken ve sinsi başlangıç ile birlikte kronik ve aralıklı olarak kaygı duyma 

eğilimi söz konusudur. 

2) Kaygının eşlik ettiği bilişsel içerik söz konusudur. 

• Sıradan, önemsiz konular hakkında önlenemez endişe 

• Nedensiz güvensizlik hissi 

• Bir felaket, aksilik olacakmış hissi 

• Tetikte olma 

• Gevşeyememe 

3) Otonomik uyarılma belirtileri mevcuttur. 

• Gerginlik 

• Gastrointestinal huzursuzluk 

4) Davranışsal belirtileri şu şekildedir: 

• Titrek, huzursuz, yerinde duramayan ve irritabl 

Yapılan araştırma bulguları özgül afektif mizaç tiplerinin minör ve majör 

duygudurum bozukluklarının eşik altı (subsendromal) belirtileri ve sıklıkla öncülleri 

olduğunu göstermektedir. Populasyonun % 20’ sinde belirgin bir afektif mizaç olduğu 

düşünülmektedir. Depresif, siklotimik ve anksiyöz mizacın kadınlarda saha sık; 

hipertimik ve irritable mizacın erkeklerde daha baskın olduğu düşünülmektedir. 

Moleküler genetik çalışmalar depresif, siklotimik, irritabl ve anksiyöz mizacın 

serotonerjik; hipertimik mizacın ise dopaminerjik düzenlenme ile ilişkili olduğunu 

göstermektedir. Bunlar afektif mizacın majör duygudurum bozuklukları için genetik bir 

potensiyel olduğu fikrini destekler niteliktedir(72). 

Ayrıca günümüzde bipolar bozukluk yelpazesinin bir ucunda afektif mizacın yer 

aldığı düşünülmektedir(73). 
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Öte yandan afektif mizaç özellikleri bipolar bozukluğun etiyolojisi, feno-

menolojisi ve tedavisi ile ilişkili bulunmaktadır. Afektif mizaç ve bipolar bozukluk 

ilişkisinde öne sürülen özellikler arasında ailesel yüklülük, erken başlangıç, yüksek 

oranda yineleme ve antidepresan etkisi altında manik kaymaya yatkınlık sayıl-

maktadır(8). 

Obsesif kompulsif bozukluk hastalarında afektif mizaç özelliklerini inceleyen 

kısıtlı sayıda çalışma bulunmaktadır. Hantouche ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada 

siklotimik mizacın eşlik ettiği OKB hastalarında semptom şiddetinin daha fazla olduğu 

ve daha yüksek oranda epizodik seyir, (hipo) manik ve majör depresif epizodların 

görüldüğü bildirilmiş ve antidepresanlara yanıtın daha düşük olduğu ifade 

edilmiştir(74). 

Yapılan başka bir araştırmada siklotimik mizacı olan OKB hastalarında başlangıç 

yaşının daha erken olduğu saptanırken anksiyete oranlarının, yeme bozukluklarının, A 

kümesi kişilik bozukluklarının ve OKB ile ilişkili spektrum bozukluklarının (%80) daha 

yüksek oranda görüldüğü belirtilmiştir(6). 

2.3. KRONOBİYOLOJİ 

2.3.1. Biyolojik Ritimler ve Kronobiyoloji 

Canlı organizmalarda gözlenen biyolojik, fizyolojik, hormonal, davranışsal ve 

psikolojik yönü olan pek çok olay belirli bir ritme uygun şekilde ortaya çıkmaktadır. 

Kronobiyoloji ise bu ritimleri moleküler ve biyokimyasal alandan klinik görünümlerine 

kadar pek çok yönden inceleyen bilim dalıdır(75). 

Döngü sürelerine göre çok sayıda biyolojik ritim olmakla birlikte başlıca 4 ana 

biyolojik ritimden söz edilebilir. 

1.  Sirkadyen ritim: Yaklaşık olarak 24 saatlik ritmi ifade eder.  

2. Diurnal ritim: Bir gün içerisinde (gündüz-gece, sabah-akşam) farklılaşan 

olayları tanımlamak için kullanılır. 

3. Ultradiyen ritim: 24 saat içinde birden fazla döngüleri olan ritmi ifade eder. 90 

dakikalık döngülerde yer alan REM uykusu veya 3 saatlik döngüde yer alan büyüme 

hormonu salınımı, dakikalık ritim döngüleri olan kalp hızı, solunum sayısı gibi. 
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4. İnfradiyen ritim: Bir günden fazla örneğin haftalar ya da aylar süren ritimlerdir. 

Menstruasyon döngüsü, memelilerin doğum olayları, mevsimsel afektif bozukluk bu 

ritme örnektir. 

İnsanlardaki uyku-uyanıklık döngüsü, vücut sıcaklığı, kan basıncı, duygulanım, 

bazı bilişsel işlevler, pineal bezden melatonin salgılanması ve plazma kortizol 

düzeylerindeki değişimler de sirkadyen ritmi olan olaylardır(76). 

İnsanda sirkadyen sistemin düzenlenmesinde retina, retinohipotalamik yol, pineal 

bez ve suprakiazmatik nükleus görev almakla birlikte sirkadyen ritimden sorumlu olan 

ana merkez anterior hipotalamusta yer alan suprakiazmatik nükleus’tur (SCN); bu 

merkez sirkadyen ya da biyolojik saat olarak da adlandırılmaktadır. SCN pek çok ritim 

verici tarafından uyarılmaktadır. Başlıca ritim verici ışık olmakla birlikte, sosyal ritim 

düzenleyiciler olarak da isimlendirilen yemek, egzersiz, yatış-kalkış zamanları ve sosyal 

ilişkilerin planlandığı saatler sirkadyen ritmin düzenlenmesinde etkili olan diğer 

uyaranlardır(76). 

SCN aktivitesinin ışık tarafından düzenlenmesi ışığın retinada bulunan 

ganliyonlar tarafından algılanması ile başlar. Oluşan sinir uyarısı, retinohipotalamik 

yolla SCN’ ye iletilir. SCN’ den çıkan uyarılar paraventriküler nükleusa ulaştıktan sonra 

sempatik sinir sisteminin pregangliyonik adrenerjik sinirleriyle üst beyin gangliyonuna 

ve buradan da epifiz bezine aktarılır. Böylece aydınlıkta epifiz hücrelerinde triptofandan 

serotonin oluşturulur ve gündüzleri serotonin yüksek düzeyde bulunur(77). 

SCN ile raphe nükleusu arasındaki serotonerjik yol ile uyanıklık süresince 

davranış ve hareketler kontrol edilir(78). 

Bunun yanında, karanlıkta ise epifiz bezinden melatonin hormonu salınmaktadır. 

Melatonin hormonu, SCN’ deki gamma-aminobütirik asit (GABA’ erjik) 

mekanizmalarını aktive eder ve SCN’ nin uyarılmasını engelleyerek uykunun 

başlamasına yardımcı olur(76). 

Sonuç olarak, SCN aktivitesi raphe nükleusundan çıkan serotonerjik (5-HT) yol 

ve epifiz bezinden salgılanan melatonin ile kontrol edilir(78). 

2.3.2. Psikiyatrik Bozukluklar ve Kronobiyoloji 

Sirkadyen ritimde meydana gelen ilerleme, gecikme ve bozulmaların, majör 

depresyon, bipolar depresyon ve mevsimsel afektif bozukluk (MAB) gibi duygudurum 
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bozuklukları başta olmak üzere çeşitli psikiyatrik hastalıklarla güçlü bir ilişkisi olduğu 

bilinmektedir. 

Bununla birlikte bazı duygudurum düzenleyicileri ile uyku yoksunluğu ve ışık 

tedavisi gibi uygulamaların etkilerini sirkadyen sistemde değişiklik yaparak 

gösterdikleri kabul edilmektedir(76). 

Geleneksel olarak uyku bozukluğu; bipolar bozukluk, majör depresyon, MAB, 

şizofreni, anksiyete ve madde kullanım bozuklukları gibi çeşitli psikiyatrik hastalıkların 

bir belirtisi olarak kabul edilmektedir(79).  

Psikiyatrik sınıflandırma sistemlerinde ise sirkadyen ritim uyku bozuklukları 

oldukça iyi tanımlanmıştır. DSM IV-TR’de sirkadyen ritim uyku bozuklukları arasında 

gecikmiş uyku fazı tipi uyku bozukluğu (GUFTUB), değişen mesai saatleri tipi uyku 

bozukluğu, jet lag tipi uyku bozukluğu ve belirlenmemiş tip uyku bozukluğu yer 

almaktadır(2). 

GUFTUB’ nin patofizyolojisi tam olarak aydınlatılamamakla birlikte birçok 

araştırmacı endojen sirkadyen ritmi düzenleyen homeostatik mekanizmaların 

bozukluğunu sebep olarak göstermektedir. 

Geç faz uyku bozukluğunda geç uykuya dalma ve geç uyanma şeklinde kalıcı bir 

uyku-uyanıklık ritmi söz konusudur. Bu bozukluğu olanlar gece makul saatlerde 

yatmada ve uykuya dalmada güçlük yaşamakta, buna paralel olarak sabahları 

uyanmakta ve kognitif fonksiyon gerektiren işleri yapma konusunda güçlük 

yaşamaktadır. Bu bozuklukta uyku-uyanıklık ritmindeki gecikme, endojen sirkadyen 

ritimlerin (vücut ısısı ve plazma melatonin düzeyi gibi) ölçümlerinde de gözlenir. Bu 

bozukluğa sahip kişiler genel olarak kronik uyku yoksunluğu içindedirler. Gece 

saatlerinde uykusuzluk, buna karşın gündüz saatlerinde uykululuk gösterirler. Sonuç 

olarak okul, iş ve toplumsal ilişkilerle ilgili sorunlar yaşarlar. Depresyona bağlı 

anhedoni gibi belirtiler sebebiyle normal bir sosyal yaşamdan uzaklaşmanın da 

gecikmiş uyku fazının bir sebebi olabileceği düşünülmektedir. GUFTUB nedeniyle gün 

içi uykululuk ve gün ışığına maruz kalma süresinin kısalması, özellikle mevsimsellik 

gösteren depresyonu tetikleyebilir. Komorbid depresyonu ve GUFTUB olan bazı 

hastalarda antidepresanlara cevap gözlenmezken, melatonin ve parlak ışık uygulamaları 

ile depresif belirtiler gerileyebilmektedir (80).  



23 

Ayrıca melatonin 1 (MT-1) ve melatonin 2 (MT-2) reseptör agonisti ve 5HT2C 

reseptör antagonisti olan agomelatinin serotonin düzeylerini değiştirmeden sirkadiyen 

ritmi ve uyku uyanıklık döngüsünü düzenleyerek antidepresan etki gösterdiği 

bilinmektedir(81). 

Duygudurum bozuklukları ile sirkadyen ritim düzensizlikleri arasındaki ilişkiyi 

destekleyen çok sayıda veri bulunmaktadır. 

Hem unipolar hem de bipolar depresyon ataklarının oluşumunda pek çok endojen 

sirkadyen düzensizlikler olmakla birlikte öne sürülen sirkadyen hipotezlerden biri faz 

ilerlemesi (phase advance) hipotezidir(82). 

Depresyon hastalarında uyku başladıktan sonra ilk REM (rapid eye movements- 

hızlı göz hareketleri) fazının başlangıcına kadar geçen sürenin yani REM latensinin 

kısalması, sabahları erken uyanma ile birlikte ACTH (adrenokortikotropik hormon) ve 

kortizol salınımındaki yükselme zamanının sabahın erken saatlerine kaymış olması, 

prolaktin ve büyüme hormonu salınım saatlerindeki kaymalar bu hipotezi destekleyen 

kanıtlardır(83, 84).  

Bipolar bozuklukta ortaya çıkan mani ve depresyon dönemleri de sirkadiyen 

sistemin kontrolünde bulunan uyku süresindeki değişikliklerle kendini göstermektedir. 

Bipolar afektif bozuklukta uykunun kısaltılması, depresif dönemde antidepresif etkiye 

yol açarken, mani döneminde ise hastalığı arttırmaktadır(85). 

Yapılan çalışmalar, BAB olan hastaların sirkadiyen ritimlerinin 24 saatten daha 

hızlı olduğunu ve duygudurum düzenleyici olan lityumun SCN nöronal aktivitesini 

etkileyen GSKβ (Glikojen sentaz kinaz-3 beta) enziminin inhibisyonu aracılığıyla 

sirkadiyen ritmi normale yakın hale getirerek etki gösterdiğini saptamıştır(76, 86).  

Sonbahar ve kış aylarında ortaya çıkıp ilkbahar ve yaz aylarında kendiliğinden 

düzelme ile seyreden mevsimsel afektif bozukluk ise sirkadyen ritmin yanı sıra yıllık bir 

ritmin de olduğu (circannual), gün uzunluğu (photoperiod) ve mevsimsel değişikliklere 

uyum sağlanamadığı takdirde duygudurum ataklarının tetiklenebileceğini bize 

göstermektedir(87-89).  

Aynı şekilde bipolar bozukluk tanısı almış hastalarda da her yıl aynı zaman 

diliminde tekrarlanan hipomanik ve manik atakların görülmesi mevsimsel özelliklere 
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uyum sağlanamaması sonucu oluşan uyku-uyanıklık döngüsü bozukluklarının 

duygudurum bozukluklarını tetiklediği görüşünü desteklemektedir(90). 

2.3.3. Kronotip 

İnsanlar uyku/uyanıklık döngüsü başta olmak üzere günlük yaşamlarındaki 

biyolojik, psikolojik ve davranışsal farklılıklarına göre, sirkadiyen ritim fazı erken olan 

sabahçıl/ sabahlılık (morningness) tipler ve sirkadiyen ritim fazı daha geç olan 

akşamcıl/ akşamlılık (eveningness) tipler olmak üzere iki farklı kronotipe ayrılırlar(91). 

Kleitman ilk defa (1939), kişilerin sirkadiyen ritimlerini "sabahçıl tip", “akşamcıl 

tip”  ve “ara tip” şeklinde kategorize etmiş ancak ara tipin çok önemli olmadığını 

belirtmiştir(92). 

Kronotiplerine göre insanlar; sabahçıl, sabahçıla yakın, ara tip, akşamcıla yakın ve 

akşamcıl tip şeklinde de sınıflandırılırlar(93). 

Sabahçıl tipleri erken bir saatte uyanır ve erken bir saatte yatarlar, sabah 

saatlerinde daha iyi performans gösterirler. Akşamcıl tipleri ise geç saatte uyurlar ve 

aktiviteler açısından akşam saatlerini tercih ederler(94).  

Akşamcıl tipler özellikle hafta sonları olmak üzere sürekli geç yatma ve geç 

uyanma ile karakterizedirler. Bunun nedeni hafta içi iş zamanlarında biriktirdikleri uyku 

eksikliğini hafta sonu gidermeye çalışmalarıdır. Çalışma ve boş günler arasında her iki 

tip arasında uyku başlangıç ve bitiş zamanı açısından farklılıklar vardır. Genel olarak 

akşamcıl tipler, daha düzensiz uyku / uyanıklık alışkanlıklarına sahiptirler. 

Hayat döngüsü açısından bakıldığında, insanlar genellikle çocukken sabahçıl 

kronotipe sahip olmakla birlikte gelişimle birlikte akşamcıl tipe doğru kayarlar. 20 yaş 

kişinin en fazla akşamcıl tipe sahip olduğu yaştır, daha sonra yaş arttıkça tekrar sabahçıl 

tipe dönüş olmaktadır(95, 96).  

Cinsiyetle ilgili olarak yapılan çalışmalarda kadınların daha çok sabahçıl kronotip 

eğiliminde oldukları bildirilmişse de sonuçlar istatiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır(96, 97). 

Sabahlılık ya da akşamlılık tiplerinin genetik altyapısına dönük İngiltere’de 

yapılan bir çalışmada; kronobiyolojik tercihlerle ilişkili olduğu düşünülen PERIOD3 

(PER3) geni polimorfizmine bakılmış ve bu genin homozigot uzun alellerine sahip olan 
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kişilerin daha fazla sabahlılık özelliği gösterdiği, ve daha az gün içi uykululuktan 

yakındıkları gözlenmiştir(98). 

Uyku kalitesi ve kronotiplerin 5HTTLPR, PER3 ve CLOCK 3111 gen 

polimorfizmleri ile ilişkisinin araştırıldığı bir çalışmada 5HTTLPR geninin homozigot 

uzun alellerini taşıyanlarda düşük uyku kalitesi olduğu saptanmakla beraber, 5HTTLPR, 

PERIOD3 ve CLOCK 3111 genleri için kronobiyolojik tercih farklılığına yol açacak 

kanıt bulunamamıştır(99). 

Depresyon ile kronotipler arasında sirkadyen ritim farklılıkları sebebiyle 

belirlenmiş bir ilişki mevcuttur. Akşamlılık tipi olmak sağlıklı bireylerde depresyon 

gelişimi için bir risk faktörü olarak değerlendirilirken, akşamlılık tipi depresif hastaların 

sabahlılık tipi olanlara göre depresyon skorlarının daha yüksek olduğu, daha fazla 

intihar düşüncesi ile daha düşük uyku kalitesine sahip olduğu tespit edilmiştir(100).  

Sabahlılık tipi olmanın ise depresyona karşı koruyucu bir faktör olduğu,  depresif 

dönemin bu kişilerde akşamlılık tipinden daha hafif düzeyde geçtiği düşünülmektedir. 

Akşamlılık ile depresyon ilişkisinde nörotisizm, dürtüsellik, stresli yaşam biçimi, uyku 

bozuklukları (düzensiz uyku-uyanıklık döngüsü, azalmış uyku etkinliği ve azalmış 

yavaş dalga uykusu) gibi özelliklerin rolü olduğu düşünülse de altta yatan 

kronobiyolojik sebebin bu bireylerde depresyonla ilişkili sirkadyen ritim düzensizlikleri 

olduğu kabul edilmektedir(101). 

Chelminski ve arkadaşlarının depresyon tanısı alan 1617 üniversite öğrencisi 

üzerinde yaptıkları bir çalışmada, depresif kişilerin çoğunluğunun ara kronotipinde 

olmakla birlikte akşamcıl tiplerde sabahçıllara göre daha fazla depresyon olduğu, 

akşamcıl tipin depresyon riskini artırdığı saptanmıştır(102). 

Yine başka bir çalışmada bipolar bozukluk hastalarının sabahçıl kronotipinden 

ziyade akşamcıl kronotip sergileme eğiliminde oldukları bildirilmiştir(86). 

Tonetti ve arkadaşlarının yapmış olduğu bir çalışmada akşamcıl tiplerde 

dürtüsellik, tehlikeli davranışlara eğilim ve yenilik arayışı ile bağlantılı olan ‘heyecan 

arama’ özelliğinin sabahçıllara göre anlamlı derecede fazla olduğu belirtilmiştir(103).  

Ek olarak, sabahçıl tipler, davranışlarının gelecekteki sonuçlarını dikkate alarak  

daha stratejik hareketlerde bulunurlarken, akşamcıl tipler ise daha dürtüsel hareket etiği, 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Chelminski%20I%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10357014
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riskli davranışlarda bulunduğu ve eylemlerinin sonuçlarıyla ilgilenmedikleri 

bildirilmektedir(104).  

Selvi ve arkadaşlarının intihar girişimi sonucu hastaneye başvuran başka 

psikiyatrik hastalığı olmayan 89 hasta üzerinde yaptıkları bir çalışmada da akşamcıl tip 

ile dürtüsel kişilik ve şiddet içeren intihar girişimi arasında kesin bir bağlantı olduğu 

tespit edilmiştir(101). 

Kronobiyolojik farklılıkların dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu (DEHB) 

açısından da risk oluşturabileceği düşüncesi ile Caci ve arkadaşlarının yapmış olduğu 

bir araştırmada ise dürtüsellik ve hiperaktiviteye göre dikkat eksikliğinin akşamlılık 

tipiyle daha çok ilişkili olduğu saptanmış ve akşamlılık özelliğinin DEHB’ nin dikkat 

eksikliği baskın olan alt tipine neden olabileceği fikri öne sürülmüştür(105). 

2.3.4. OKB ve Kronobiyoloji 

OKB’ de anormal sirkadyen ritimlerin rol oynadığına dair veriler; hastalarda 

hormonal disregulasyon saptanmasına, OKB hastalarının bazılarında gecikmiş uyku 

fazının gözlenmesine ve tedaviye dirençli bazı OKB hastalarının sirkadyen ritmi 

resenkronize ettiği bilinen agomelatinden fayda görmelerine dayanmaktadır(10). 

OKB hastalarındaki melatonin sirkadyen salınım değişiklikleri yapılan 

araştırmalarda gösterilmiştir. Yapılan çalışmalarda tedavisiz OKB hastalarında sağlıklı 

kontrollere göre gece melatonin pik zamanında yaklaşık 2 saatlik bir gecikme olduğu ve 

melatonin konsantrasyonunda belirgin bir azalma olduğu,  bu sonucun da hastalık 

şiddeti ile korele olduğu bildirilmiştir. Melatonin pik zamanındaki gecikmenin sıklıkla 

uykuda faz gecikmesi ile sonuçlandığı bilinmektedir(10, 106). 

Ayrıca evde kompleks ritüelistik davranışlar sergileyen OKB hastalarının yetersiz 

sabah ışığına maruz kalabildiği, ek olarak bu hastaların sosyal geri çekilme nedeni ile 

sosyal ritim düzenleyicilerinden de mahrum kalabildikleri bildirilmiş, bunların biyolojik 

saatlerde bozulma ve uykuda faz kaymasına yol açabileceği ifade edilmiştir(10). 

Son olarak gece boyunca yapılan kompulsiyonlar nedeni ile geç uyumanın ve 

gece boyunca ışığa maruz kalmanın sirkadyen faz kaymasına yol açabileceği 

düşünülmektedir. Gece boyunca devam eden ritüellerin aynı zamanda homeostatik uyku 

uyanıklık döngüsüne etki ederek OKB semptomlarını etkileyebileceği bildirilmiştir. 

Uzamış uyanıklık süresinin bilişsel süreçlerde bozulmaya (örn; sürdürülebilir dikkatte 
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bozulma) yola açabileceği, bunun da kişinin kompulsiyonları gerçekleştirmesi için 

ihtiyaç duyduğu sürenin uzamasına neden olabileceği öne sürülmüştür(107).  

Literatürde agomelatinden ve kronoterapiden fayda gören tedaviye dirençli OKB 

hastalarına dair vaka bildirimleri olmakla birlikte bildiğimiz kadarı ile kronotiplerin 

tedavi seyri ve klinik özellikleri ile ilişkisini inceleyen bir çalışma 

bulunmamaktadır(107-109). 

2.4. DÜRTÜSELLİK 

Dürtüsellik, ortama uygun olmayan veya aşırı riskli, yeterince planlanmamış ve 

genelde istenmeyen sonuçlara yol açan çeşitli davranışları kapsar. Dürtüsellik; 

dikkatsizlik, sabırsızlık, yenilik arama, risk alma, heyecan ve zevk arama, zarar görme 

ihtimalini düşük hesaplama ve dışa dönüklük gibi özellikler ile kendini 

göstermektedir(110). 

Dürtüselliğin çeşitli tanımlamaları bulunmaktadır. Eysenck dürtüselliği risk alma, 

plan yapmada yetersizlik ve zihnini çabuk toplayamama ile ilişkilendirirken, Patton ve 

arkadaşları ise dürtüselliği elindeki işe odaklanmadan (dikkat), plan yapmadan ve 

yeterince düşünmeden (plan eksikliği) yapılan hazırlıksız ani hareket (motor 

aktivasyon) şeklinde ifade etmişlerdir(111, 112).  

Deneysel-davranışsal anlamda ise dürtüsellik büyük ve gecikmiş ödüllerden çok 

küçük ama doğrudan ödülleri seçme olarak tanımlanır(113). 

Dürtüsellik çok sayıda psikiyatrik bozukluğun çekirdek belirtilerinden 

biridir(114). Dürtüselliğin eşlik ettiği psikiyatrik bozukluklar arasında antisosyal ve 

borderline kişilik bozuklukları, şizofreni, bipolar bozukluk, DEHB, yeme bozuklukları, 

madde kullanım bozuklukları sayılabilir. Ayrıca dürtüsellik, dürtü kontrol bozuklukları 

(patolojik kumar oynama, aralıklı patlayıcı bozukluk, piromani, kleptomani ve 

trikotillomani) tanı ölçütleri içerisinde yer almaktadır (115). 

Dürtüsellikte rol alan ana nörotransmitterler serotonin, dopamin, noradrenalin, 

glutamat ve GABA’dır. Özellikle beyin serotonin düzeylerindeki azalmanın davranışın 

baskılanmasını azalttığı belirtilmiştir(110). 

Dürtüsellik ve kompulsivitenin boyutsal bakış açısıyla bir spektrumun iki ucunda 

yer aldığı düşünülmektedir. Spektrumun bir ucunda tehlikeden tamamen uzak durmaya 
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çalışan, çevrelerini tehdit dolu ve riskli olarak algılayan, tehditleri ve anksiyetelerini 

azaltmak için törensel davranışlar sergileyen kompulsif bireyler yer alırken diğer 

ucunda ise çevrelerindeki tehditleri azımsayarak sürekli yüksek davranışları benimseyen 

ve hükümlerindeki hata nedeniyle ders almayan dürtüsel bireyler yer almaktadır(116). 
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3. YÖNTEM VE GEREÇLER 

3.1. HASTALAR 

Bu çalışmaya araştırma grubu olarak Cerrahpaşa Tıp Fakültesi Ruh Sağlığı ve 

Hastalıkları Anabilim Dalında ayaktan tedavi biriminde takip edilen ve DSM-IV-TR 

tanı kriterlerine göre Obsesif Kompulsif Bozukluk tanısı konmuş, en az 12 hafta süre ile 

tedavi alan 76 hasta ile herhangi bir psikiyatrik şikayeti olmayan 55 kişi alınmıştır. 

Hasta grubu için çalışmaya dahil edilme ölçütleri: 

1. DSM IV TR ye göre obsesif kompulsif bozukluk tanısı almak 

2. En az 3 aydır OKB için etkin olduğu düşünülen dozda tedavi alıyor olmak 

3. 18-60 yaş arasında olmak 

4. En az ilkokul mezunu olmak 

5. Araştırmanın amacı ve uygulanacak testler açıklandıktan sonra araştırmaya 

katılmayı kabul etmiş olmak 

Hasta grubu için çalışmadan dışlanma ölçütleri: 

1. Konuşulanları ve kullanılan değerlendirme ölçeklerini anlamamak 

2. DSM-IV tanı kriterlerine göre psikotik bozukluk tanısı almak 

3. DSM-IV tanı kriterlerine göre mental retardasyon tanısı almak 

4. DSM-IV tanı kriterlerine göre demans tanısı almak 

5. DSM-IV tanı kriterlerine göre bipolar bozukluk manik, depresif yada mikst 

epizod tanısı almak 

6. DSM-IV tanı kriterlerine göre organik mental bozukluk tanısı almak 

7. Klinik olarak uyku apnesini düşünüdüren hastalar 

8. Gece vardiyası çalışanlar 

9. Psikiyatrik hastalığı dışında sonuçları etkileyebilecek bir başka ciddi tıbbi 

rahatsızlığın veya ilaç kullanımının olması 
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Kontrol grubu için çalışmaya dahil edilme ölçütleri: 

1. DSM IV e göre herhangi bir psikiyatrik bozukluk tanısı almamak 

2. 18-60 yaş arasında olmak 

3. En az ilkokul mezunu olmak 

4. Araştırmanın amacı ve uygulanacak testler açıklandıktan sonra araştırmaya 

katılmayı kabul etmiş olmak 

Kontrol grubu için çalışmadan dışlanma kriterleri: 

1. Konuşulanları ve kullanılan değerlendirme ölçeklerini anlamamak 

2. DSM-IV tanı kriterlerine göre psikotik bozukluk tanısı almak 

3. DSM-IV tanı kriterlerine göre mental retardasyon tanısı almak 

4. DSM-IV tanı kriterlerine göre demans tanısı almak 

5. DSM-IV tanı kriterlerine göre bipolar bozukluk manik, depresif ya da mikst 

epizod tanısı almak 

6. DSM-IV tanı kriterlerine göre organik mental bozukluk tanısı almak 

3.2. VERİ TOPLAMA ARAÇLARI 

Bu araştırmada, aşağıda açıklamalarıyla sunulmuş olan araçlar kullanılmıştır. 

3.2.1. Yarı-yapılandırılmış Görüşme Formu  

Hasta ve sağlıklı kontrol grubuna uygulanan yarı-yapılandırılmış görüşme formu, 

görüşmeyi yapan psikiyatri hekimi tarafından doldurulmuştur. Aşağıdaki bilgileri 

içermektedir:  

- Sosyodemografik bilgiler (yaş, cinsiyet, medeni durum, eğitim durumu, telefon, 

adres)    

-Hasta grubu için klinik bilgiler ( hastalık başlangıç yaşı, obsesyon ve 

kompulsiyonların tipi, seyir, tedavi öyküsü, komorbidite, çocukluk çağı psikiyatrik 

öykü, aile öyküsü) 
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3.2.2. DSM-IV Eksen I Bozuklukları İçin Yapılandırılmış Klinik 

Görüşme (SCID-I) 

DSM-IV’ e göre I. Eksen psikiyatrik bozukluk tanılarının araştırılması için 1997 

yılında geliştirilmiş, görüşmecinin uyguladığı yapılandırılmış bir klinik görüşme 

ölçeğidir. Bir sosyodemografik veri kılavuzu ile başlar. Duygudurum bozuklukları, 

psikotik bozukluklar, alkol madde ile ilgili bozukluklar, anksiyete bozuklukları, 

somatoform bozukluklar, yeme bozuklukları, uyum bozuklukları modüllerinden 

oluşmaktadır. Hastada tanı “şu anda” ve yaşam boyu” göz önüne alınarak yapılır(117). 

Türkçe uyarlama ve güvenilirlik çalışmasını 1999 yılında Özkürkçügil ve 

arkadaşları yapmıştır(118). 

3.2.3. Yale-Brown Obsesyon Kompulsiyon Derecelendirme Ölçegi (Y-

BOCS) 

Yale Brown Obsesyon Kompulsiyon Derecelendirme Ölçegi (Y-BOCS) 

Goodman ve arkadaşları (1989) tarafından geliştirilmistir(119). Y-BOCS’ da 

obsesyonlar ve kompulsiyonlara yönelik sınıflandırma başlıkları altında her biri degişen 

sayıda olmak üzere toplam 74 soruluk bir semptom kontrol listesi vardır. Bu semptom 

kontrol listesi, ayrıntılı semptom tarama ve bunların şiddetini değerlendirme imkanı 

sağlar. Ölçeğin değerlendirilmesi klinisyen tarafından yapılır. Semptom şiddetleri 

değerlendirilirken semptom tipi, sayısı ya da içeriği dikkate alınmaz. Her bir 

semptomun hastanın ne derecede zamanını aldığına, normal yaşamını etkilediğine, 

öznel rahatsızlığa neden olduğuna, bunlara hastanın ne oranda aktif direnç gösterdiğine 

ve ne kadar kontrol edebildiğine göre puanlar alır. 

Y-BOCS’ un puanlandırılmasında obsesyon ve kompulsiyonlar 5’er madde ile ve 

her bir madde 4 puan üzerinden olmak üzere ayrı ayrı puanlandırılmakta, obsesyon ve 

kompulsiyon alt toplam puanları ve sonunda en fazla 40 puan üzerinden toplam bir puan 

elde edilmektedir. Ölçekten elde edilen puanlar ise şu şekilde kendi içinde 

sınıflandırılmaktadır: 0-7 subklinik; 8-15 hafif; 16-23 orta; 24-31 şiddetli. 

İçgörü, kaçınma, kararsızlık, patolojik sorumluluk, yavaşlama, patolojik kuşku, 1-

4 arasında puanlanmakta, ancak toplam puana katılmamaktadır. Ölçek Uluğ ve Savaşır 

tarafından Türkçe’ ye çevrilmiş, Karamustafalıoğlu ve arkadaşları tarafından 1993 

yılında geçerlik ve güvenilirliği yapılmıştır (120). 
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3.2.4. Hamilton Depresyon Ölçeği (HAM-D)  

Depresif belirtileri olan kişilere klinisyen tarafından uygulanan, depresyonun 

düzeyini ve şiddet değişimini ölçen bir testtir. M. Hamilton s tarafından geliştirilmiştir 

(121).  

Toplam 17 soru içeren bu testte her soru 0–4 arasında derecelendirilir. Türkçe 

formunun geçerlilik ve güvenirliliği A. Akdemir ve arkadaşları tarafından yapılmıştır 

(122). 

Test tekrar korelasyonu 0,85, iç tutarlılık çalışmasında Cronbach alfa değeri 0,75, 

Spearman- Brown güvenirlilik katsayısı 0,76’dır. Dört psikiyatrisin bağımsız 

derecelendirmesine dayanan derecelendiriciler arası güvenirlilik katsayıları 0,87–0,98 

arasındadır. 

3.2.5. Hamilton Anksiyete Ölçeği (HAM-A)  

HAM-A ölçeği anksiyete düzeyini ve belirti dağılımını belirlemek ve şiddet 

değişimini ölçmek için 1959 yılında Hamilton tarafından geliştirilmiş, 1998 yılında 

Türkçe formunun geçerlilik ve güvenirliliği yapılmıştır (123, 124). Test 72 saat içindeki 

anksiyete düzeyini değerlendirmek için kullanılır, toplam 14 soru içerir. Her soruya 0–4 

arasında puan verilerek, her maddeden elde edilen puan toplanarak toplam puan elde 

edilir. Ölçeğin toplam puanı 0–56 arasında değişmektedir. Bruss ve arkadaşları, ölçeğin 

değerlendiriciler arası güvenirliğini arttırabilmek amacıyla yapılandırılmış bir görüşme 

kılavuzu geliştirmiş, ortalama madde ve toplam puan grup içi korelasyon katsayılarını 

0,99 olarak belirlemiştir. Türkçe formunun güvenirlilik çalışmasında, ölçeğin 

değerlendiriciler arası güvenirliliği hesaplanmış ve tek tek maddeler için 0.51–0.97 

arasında bulunmuştur. Ortalama değerlendiriciler arası güvenirlilik katsayısı 0.72, 

toplam puan için ise 0.94 olarak elde edilmiştir. 

3.2.6. Sabahlılık-Akşamlılık Ölçeği  

Sabahlılık akşamlılık ölçeği (MEQ Morningness Eveningness Questionaire) 

(Horne-Östberg 1976) 19 sorudan oluşan ve kişinin sabah kalkış ve akşam yatış 

zamanlarını, fiziksel ve zihinsel performans için tercih ettiği zamanları, yatmaya 

giderken ve sabah kalktığındaki öznel uyanıklık durumunu sorgulayan bir testtir. Ölçekten 

16-86 arası puan alınabilir. Yüksek puan değerleri daha fazla sabahlılığı, düşük puan 

değerleri de daha fazla akşamlılığı göstermektedir. 59-86 puan aralığı sabah tipi, 42-58 
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puan aralığı hiçbiri, 16-41 puan aralığı akşam tipi olarak sınıflandırılmıştır. Sabahlılık-

akşamlılık ölçeği hem hasta hem de sağlıklı gruplarda kronobiyolojik özellikleri 

araştırmak için en çok kullanılan ölçeklerden biri olmakla birlikte pek çok farklı dile de 

çevrilmiştir. Sabahlılık akşamlılık ölçeğinin psikometrik özellikleri Ağargün ve 

arkadaşları tarafından test edilmiş geçerlilik ve güvenilirliği yüksek bulunmuştur(100). 

3.2.7. TEMPS-A (Temperament Evaluation of Memphis, Pisa, Paris, 

San Diego Autoquestionaire) 

TEMPS-A baskın afektif mizacı (dominant affective temperament) 

değerlendirmek için Akiskal ve arkadaşları tarafından geliştirilmiştir (125). Anket 

depresif, hipertimik, sinirli (irritabl), siklotimik ve endişeli (anksiyöz) mizaçları 

belirlemek için düzenlenmiş 99 maddeden oluşur. Kişi tüm yaşamını düşünerek 

maddeleri ‘’doğru’’ ya da ‘’yanlış’’ olarak cevaplandırır. Bir kişide baskın depresif (18 

madde), siklotimik (19 madde), hipertimik (20 madde), irritabl (18 madde) ve anksiyöz 

(24 madde) mizaç özelliklerinin varlığını belirlemek için kesim noktaları sırasıyla 13, 

18, 20, 13 ve 18 puandır. Türkçe formu geçerlilik ve güvenilirlik çalışmaları Vahip ve 

arkadaşları (2005) tarafından yapılmıştır (126). 

3.2.8. Barratt Dürtüsellik Ölçeği- 11 (BIS-11) 

İmpulsivitenin ölçüldüğü Barratt Dürtüsellik Ölçeği’nin ilk versiyonu Barratt 

(133) tarafından 1959 yılında geliştirilmiştir. Günümüzde kullanılan BIS-11 ise 1995 

yılında geliştirilen versiyonudur. Likert tipi, 30 maddeden oluşan bir öz bildirim 

ölçeğidir. Maddelerden elde edilen puanlar toplanır. En yüksek toplam skor en yüksek 

dürtüsellik derecesi anlamına gelmektedir. 

Dikkatsel dürtüsellik, motor dürtüsellik ve plansızlık dürtüselliği olmak üzere 3 

alt ölçeği vardır. Dikkatsel dürtüsellik (konsantrasyon ve dikkat ile ilgili problemler, 

yarışan düşünceler, dikkatin hızlı yön değiştirmesi, bilişsel karışıklığa tahammülsüzlük) 

5, 6, 9, 11, 20, 24, 26, 28. soruların toplamı ile belirlenir. Motor dürtüsellik (aceleci 

hareket, hızlı tepkiler, huzursuzluk) 2, 3, 4, 16, 17, 19, 21, 22, 23, 25 ve 30. Soruların 

toplamı ile ifade edilir. Plansızlık dürtüselliği (gelecek yöneliminin eksikliği) 1, 7, 8, 10, 

12, 13, 14, 15, 18, 27, 29. soruların toplamı ile değerlendirilir. BIS-11’ in Türkçe 

geçerlik ve güvenilirlik çalışması Güleç ve Tamam (134) tarafından 2008 yılında 

yapılmıştır (127). 
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3.3. İSTATİSTİKSEL DEĞERLENDİRME 

Veriler bilgisayar ortamında SPSS 15 (Statistical Package for Social Sciences) 

kullanılarak analiz edildi. Sayısal değişkenlerin normal dağılıma uygun olup olmadığı 

görsel (histogram ve olasılık grafikleri) ve analitik yöntemlerle (Kolmogorov-Smirnov/ 

Shapiro-Wilk testleri) incelendi; yaş ve eğitim yılı dışındaki değişkenlerin normal 

dağılıma uygun olmadığı saptandı. Her bir değerlendirme parametresindeki değişim 

açısından gruplar arasında fark olup olmadığı, normal dağılım gösteren veri grupları 

için Student t testi, normal dağılım göstermeyen veri grupları için Mann-Whitney U 

testi ile karşılaştırıldı. Kategorik değişkenler için oranların karşılaştırılmasında ki kare 

testi ve Fisher testi kullanıldı. Değişkenler arasındaki ilişkinin yönünün ve düzeyinin 

belirlenmesinde Spearman korelasyon analizi kullanıldı. Sayısal değişkenler için 

tanımlayıcı olarak ortalama± standart sapma ya da ortanca ve çeyrekler arası genişlik 

değerleri; kategorik değişkenler için yüzde değerleri hesaplandı. Tüm basit korelasyon 

analizinde çok sayıda değişkenin karşılaştırılmış olması sebebi ile p< 0.01; diğer tüm 

karşılaştırmalarda p< 0.05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

4.1. SOSYODEMOGRAFİK VERİLER  

Araştırmamıza Cerrahpaşa Tıp Fakültesi Ruh Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim 

Dalına başvuran ve Obsesif Kompulsif Bozukluk (OKB) tanısı ile en az 12 hafta süre 

ilaç tedavisi alan 77 hasta (grup 1) ve kontrol grubu olarak da herhangi bir psikiyatrik 

bozukluk tanısı olmayan 55 kişi (grup 2) dahil edildi. Hasta grubundan bir kişi verilerin 

güvenirliğinin şüpheli olması nedeni ile çalışmadan çıkarıldı. Hasta ve sağlıklı 

kontrollere ait sosyodemografik veriler Tablo-1’ de verilmektedir. İki grup arasında 

cinsiyet, yaş ve eğitim düzeyi açısından anlamlı fark bulunmamış, medeni durum 

açısından ise anlamlı fark saptanmıştır. Hasta grubunda sağlıklı kontrollere kıyasla evli 

olma oranının anlamlı derecede düşük olduğu gözlenmiştir. (ki kare testi x
2 

= 6.22, 

df=2, p=0,04) 

Tablo 1. Örneklemin sosyodemografik özellikleri 

 Hastalar 

N=76 

Kontroller 

N=55 

İstatistik p 

Yaş 32.53±11.09 34.36±9.93 t= -0.97 df=129         0.33 

Cinsiyet N (%) 

Kadın 

Erkek 

 

50 (65.8) 

26 (34.2) 

 

32 (58.2) 

23 (41.8) 

 

×
2
= 0.7 

 

df= 1 
 

0.374 

Eğitim 10.72±3.76 9.75±3.12 t= 1.57 df=129 0.11 

Medeni durum  

N (%) 

Bekar 

Evli 

Diğer 

 

 

43 (56.6) 

26 (34.2) 

7 (9.2) 

 

 

25 (45.5) 

29 (52.7) 

1 (1.8) 

 

 

×
2
= 

6.22 

 

 

 

 

df= 2 
       0.045 

 

Veriler ortalama ve standart sapma olarak hesaplanmıştır. Karşılaştırmada Student t testi ve ki kare testi 

kullanılmıştır. 

 p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. 
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4.2. KLİNİK ÖZELLİKLER  

Hasta grubunun ortalama hastalık başlangıç yaşları, hastalık seyri, eşlik eden tik 

ve trikotillomani öyküsü, ortalama YBOCS değerleri, Hamilton depresyon ve Hamilton 

anksiyete puanları, birinci derece akrabalarda OKB ve diğer psikiyatrik bozukluk 

öyküsü, tedaviye direnç durumu, ilaca bağlı hipomanik/ manik kayma gösterme durumu 

Tablo 2 de sunulmaktadır. 

Tablo 2.  Hasta grubuna ait klinik özellikler 

Klinik Özellikler Hastalar  

N= 76 

Hastalık başlangıç yaşı 16 (11-26) 

Seyir 

Sürekli ve değişmeyen 

Kötüleşme ile sürekli 

İyileşme ile birlikte sürekli 

Kısmi remisyonla epizodik seyir 

Tam remisyonla birilkte epizodik 

 

17  (22.36) 

24 (31.57) 

1 (1.31) 

23 (30.26) 

11 (14.47) 

Tik Bozukluğu 28 (36.8) 

Trikotillomani 10 (13.2) 

YBOC-S
* 

20.50 (11-27) 

HAM-A
** 

12 (6-19) 

HAM-D
*** 

10 (5-15) 

Ailede psikiyatrik bozukluk öyküsü 43 (56.6) 

Ailede OKB öyküsü 22 (28.9) 

Tedaviye yanıt 

Remisyona giren 

Remisyona girmeyen 

 

26 (34.2) 

50 (65.8) 

İlaca bağlı hipomanik/manik kayma 7 (9.2) 

 
*Yale-Brown Obsesyon Kompulsiyon Derecelendirme Ölçeği  **Hamilton Anksiyete Değerlendirme Ölçeği 

***Hamilton Depresyon Derecelendirme Ölçeği 

Hastalık başlangıç yaşı, YBOC-S, HAM-D, HAM-A verileri median ve çeyrekler arası genişlik olarak 

hesaplanmıştır. 

Diğer değerler N ve % değeri olarak verilmiştir. 
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Hastaların kullandıkları ilaç tedavileri Tablo 3 te gösterilmiştir. 

Tablo 3. OKB tanısı alan hastaların kullandıkları ilaçlar N (%) 

İlaçlar N=76 

SSGI 35 (46.1) 

Klomipramin 7 (9.2) 

SSGI+AP 18 (23.7) 

Klomipramin+AP 8 (10.5) 

SSGI+Klomipramin+AP 1 (1.3) 

Diğer 7 (9.2) 

SSGI: Seçici serotonin gerialım inhibitörü AP: Antipsikotik 

SSGI başlığı altında sınıflandırılan ilaçlar; fluvoksamin, paroksetin, sertralin, essitalopram, fluoksetin, 

sitalopramdan  oluşmaktaydı. AP başlığı altında sınıflandırılan ilaçlar; olanzapin, aripiprazol, risperidon, 

haloperidol, ketiyapinden oluşmaktaydı. Diğer: Bu grupta sınıflandırılan hastalardan 2 hasta SSGI, 

duygudurum dengeleyici ve AP; 2 hasta SSGI ve bupropion; 1 hasta klomipramin, duygudurum 

dengeleyici ve benzodiazepin; 1 hasta klomipramin ve duygudurum dengeleyici; 1 hasta venlafaksin ve 

AP kullanmaktaydı. 

 

4.3. AFEKTİF MİZAÇ 

Hasta ve kontrol grubu arasındaki ilişkiler: 

OKB tanısı alan hasta grubu ile kontrol grubu arasındaki afektif mizaç 

özelliklerini değerlendirmek için TEMPS-A ölçeği uygulandı. Kişilerde depresif, 

siklotimik, irritabl, hipertimik ve anksiyöz mizaç özellikleri değerlendirildi. İki grup 

arasında hipertimik mizaç puanları açısından anlamlı fark saptanmazken; depresif, 

siklotimik, irritabl ve anksiyöz mizaç puanlarının hasta grubunda anlamlı düzeyde 

yüksek olduğu gözlendi (Tablo 4). 
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Tablo 4. OKB tanısı alan hastalar ve sağlıklı kontrol grubunun afektif mizaç 

puanları açısından karşılaştırılması 

 Hastalar 

N=76 

Kontroller 

N=55 

U z p 

Depresif mizaç puanı 7.5 (5-12) 5 (4-7) 1428 -3.09 0.002 

Siklotimik mizaç puanı 12 (7-14) 5 (2-10) 1066 -4.78 <0.005 

Hipertimik mizaç puanı 10 (6-12) 9 (7-13) 2078 -0.056 0.955 

İrritabl mizaç puanı 4.50 (2-8) 2 (1-5) 1391 -3.27 0.001 

Anksiyöz mizaç puanı 9.5 (5-15) 4 (1-8) 1099 -4.63 <0.005 

 

Veriler median ve çeyrekler arası genişlik olarak hesaplanmıştır. Karşılaştırmada Mann-Whitney U testi 

kullanılmıştır. P<0.05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. 

Her iki grup arasında baskın mizaç tanısı alma sıklığı açısından bakıldığında ise; 

OKB grubunda baskın afektif mizaç hastaların %28.9’ unda mevcuttu. Sağlıklı grupta 

ise baskın afektif mizaç kişilerin %7.3’ ünde bulunmaktaydı. Hasta grubunda 16 kişi 

depresif, 2 kişi siklotimik, 4 kişi irritabl ve 11 kişi anksiyöz mizaç tanısı almıştı. Hasta 

grubunda baskın mizaç tanısı alan kişilerden 8 kişide aynı anda hem depresif hem 

anksiyöz mizaç tanısı mevcuttu. 1 kişide irritabl ve depresif mizaç; 1 kişide irritabl ve 

anksiyöz mizaç; 1 kişide ise hem depresif, hem siklotimik hem anksiyöz mizaç tanıları 

bir arada bulunmaktaydı. Sağlıklı kontrollerde ise baskın mizaç saptanan 4 kişi 

bulunmaktaydı. Bu kişilerden 3’ünde depresif mizaç, 1 kişide ise irritabl mizaç tanısı 

mevcuttu. Kontrol grubunda siklotimik ve anksiyöz mizaç tanısı alan kimse 

bulunmamaktaydı. Her iki grupta hipertimik mizaç tanısı alan kimse yoktu. OKB tanısı 

alan hasta grubunda, kontrol grubuna göre depresif ve anksiyöz mizaç tanıları anlamlı 

derece yüksekti (Tablo 5). 
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Tablo 5. OKB tanısı alan hastalar ve sağlıklı kontrol grubunun afektif mizaç 

tipleri açısından karşılaştırılması 

 Hastalar 

N=76  

Kontroller 

N=55  
İstatistik p 

Baskın Depresif Mizaç 16 (21.1) 3 (2.6) X
2
=6.26 df= 1 0.01 

Baskın Siklotimik Mizaç 2 (2.6) 0 Fisher testi 0.5 

Baskın Hipertimik Mizaç 0 0 - - 

Baskın İrritabl Mizaç 4 (5.3) 1 (1.8) Fisher testi 0.39 

Baskın Anksiyöz Mizaç 11 (14.5) 0 Fisher testi 0.003 

Hasta ve kontrol grubunda bulunan afektif mizaç tipleri N ve % değeri olarak verilmiştir. Karşılaştırmada ki kare testi 

kullanılmıştır. p<0.05 değeri istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. Her iki grupta hipertimik mizaç tanısı alan 

kimse saptanmadığından bir istatistiksel bir inceleme yapılamamıştır.   

4.3.1. OKB Tanılı Hasta Grubunda Afektif Mizaç Özellikleri ile 

Sosyodemografik ve Klinik Özellikler Arasındaki İlişki 

Afektif mizaç ile sosyodemografik özellikler arasındaki ilişki: 

OKB tanısı alan hastalarda cinsiyet ve afektif mizaç özellikleri arasındaki ilişkiye 

bakıldığında, kadın cinsiyetinde erkeklere oranla siklotimik ve anksiyöz mizaç skorları 

anlamlı derecede yüksek olarak saptanırken (sırasıyla p=0.005 ve p= 0.013), diğer 

mizaç puanları açısından cinsiyetler arasında anlamlı bir fark gözlenmedi. Baskın 

afektif mizacı olanlarda eğitim düzeyi anlamlı derecede daha düşük (U=348.5, z= -

2.84, p= 0.004) olarak saptandı. 

Afektif Mizaç ile tedavi yanıtı arasındaki ilişki: 

OKB tanısı alan hastalar içerisinde herhangi bir baskın mizaç tanısı alanlar (n=22) 

hasta grubunun %28.9 unu oluşturmaktaydı. Hasta grubu içerisinde baskın mizacı 

olanların, baskın mizacı olmayanlara göre total YBOCS puanı (U=327, z=-3.06, 

p=0.002), obsesyon alt puanları toplamı (U=353, z=-2.76, p=0.006) ve kompulsiyon 

alt puanları toplamı (U=370.5, z=-2.56, p=0.01) anlamlı derecede yüksekti. 

OKB hastaları, tedavi sonucunda YBOC-S’una göre tedavi ile remisyona girenler 

(YBOC-S<16) ve remisyona girmeyenler (YBOC-S>16) olarak iki alt gruba ayrıldı. 

Remisyona giren (n=26, %34.8) ve girmeyen (n=50, %65.8) OKB hastaları afektif 

mizaç skorları, eşlik eden anksiyete ve depresyon puanları açısından karşılaştırıldı.  

Tedavi ile remisyona girmeyenlerde remisyona girenlere göre anksiyöz (U=375.5, z= -
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3.01, p=0.003), irritabl (U= 440.5, z= -2.30, p=0.021), siklotimik  (U=430.5, z= -2.41, 

p=0.016) ve depresif mizaç skorları (U= 324.50, z= -3.57, p <0.005) anlamlı ölçüde 

yüksekti. Remisyona giren grupta ise hipertimik mizaç puanları remisyona 

girmeyenlere göre anlamlı derecede yüksek saptandı (U= 434.5, z= -2.36, p=0.18). 

Ayrıca remisyona girmeyen grupta remisyona girenlere oranla HAM-A (U=261, z= -

4.26, p<0.005) ve HAM-D (U= 272, z= -4.14, p<0.005) puanları anlamlı derecede 

yüksekti. 

Afektif Mizaç ile diğer klinik değişkenler arasındaki ilişki: 

Hasta grubunda herhangi baskın afektif mizaç tanısı alanlar ile almayanlar 

arasında hastalık başlangıç yaşı ve hastalık gidişatı açısından anlamlı bir fark yoktu. 

Dürtüsellik oranı baskın afektif mizaç tanısı alanlarda anlamlı derecede daha yüksekti 

(U=328, z=-3.04, p=0.002). Ayrıca baskın afektif mizacı olan OKB hastalarında eşlik 

eden HAM-D ve HAM-A skorları baskın bir mizacı olmayanlara göre anlamlı derecede 

yüksekti (sırası ile U=307.5, z=-3.28, p=0.001; U=337.5, z=-2.94, p=0.003) 

Afektif mizaç ve klinik değişkenler arasındaki korelasyonlar: 

Yukarıdaki bulgulara benzer şekilde OKB tanısı alan hasta grubunda YBOC-S 

puanları ile HAM-D, HAM-A, dürtüsellik arasında ve hipertimik mizaç hariç tüm mizaç 

puanları ile istatistiksel olarak anlamlı pozitif bir ilişki saptandı. Hipertimik mizaç 

puanları ile YBOC-S puanları arasında ise hipertimik mizaç puanları arttıkça YBOC-S 

puanlarının düştüğünü gösteren anlamlı negatif bir korelasyon mevcuttu (Tablo 6).  

Tablo 6. YBOC-S puanları ile Anksiyete, Depresyon, Dürtüsellik ve Afektif Mizaç 

puanları arasındaki ilişki 

  Hastalar  

N=76  

rs 

YBOC-S puanı HAM-D ,612 

HAM-A ,611 

Dürtüsellik ,337 

Depresif mizaç puanı ,476 

Siklotimik mizaç puanı ,370 

Hipertimik mizaç puanı -,323 

İrritabl mizaç puanı ,317 

Anksiyöz mizaç puanı ,395 

Bu tablodaki analizler Spearman korelasyon katsayısı testi ile yapılmıştır. P<0.05 anlamlı kabul 

edilmiştir. Tabloda korelasyon analizi sonucu elde edilen anlamlı verilere yer verilmştir. 
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Hasta grubunda OKB’ ye eşlik eden depresyon açısından hastalarda HAM-D ve 

diğer klinik parametreler arasındaki ilişki incelendi. Hastalarda hipertimik mizaç puanı 

hariç diğer tüm afektif mizaç puanları, HAM-A ve dürtüsellik puanı arttıkça HAM-D 

puanının arttığını gösteren anlamlı bir ilişki saptandı. Benzer şekilde hastalarda eşlik 

eden anksiyete açısından HAM-A ile hipertimik mizaç hariç tüm mizaç puanları ve 

dürtüsellik ile istatistiksel olarak anlamlı pozitif bir ilişki saptandı (Tablo 7). 

Tablo 7. Depresyon ve Anksiyete ile Dürtüsellik ve Afektif Mizaç puanları 

arasındaki ilişki 

  Hastalar N=76 

rs 

HAM-D puanı HAM-A ,732 

Dürtüsellik ,365 

Depresif mizaç puanı ,573 

Siklotimik mizaç puanı ,529 

Hipertimik mizaç puanı -,322 

İrritabl mizaç puanı ,466 

Anksiyöz mizaç puanı ,531 

HAM-A puanı Dürtüsellik ,312 

Depresif mizaç puanı ,532 

Siklotimik mizaç puanı ,558 

İrritabl mizaç puanı ,390 

Anksiyöz mizaç puanı ,486 

Bu tablodaki analizler Spearman korelasyon katsayısı testi ile yapılmıştır. P<0.01 anlamlı kabul edilmiştir. 

Farklı afektif mizaç tiplerinin klinik özellikler üzerindeki ilişkisi: 

OKB hastalarında siklotimik ve irritabl mizaç tanısı alan hasta sayısının kısıtlı 

olması ve hipertimik mizaç tanısı alan hasta olmaması nedeni ile afektif mizaç tipleri 

arasındaki farklılık anksiyöz ve depresif mizaç arasında incelendi. İki afektif mizaç tipi 

arasında başlangıç yaşı, hastalık seyri, total ve alt YBOC-S puanları, eşlik eden 
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tik/trikotillomani, antidepresan ile hipomanik/manik kayma açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark saptanmadı. 

4.4. KRONOBİYOLOJİ 

OKB tanısı alan hasta grubu ve sağlıklı kontrol grubu arasındaki kronobiyolojik 

özellikleri değerlendirmek için Sabahlılık Akşamlılık Ölçeği uygulandı. Kişiler 

sabahçıl, ara tip ve akşamcıl olarak üç grupta sınıflandırıldı. Sıklık açısından 

bakıldığında OKB grubunda sağlıklı gruba kıyasla akşamcıl oranı daha yüksek, sabahcıl 

oranı daha düşüktü, iki grup arasında kronotiplerin sıklığı arasındaki farklılık 

anlamlılığa yaklaşıyordu. Hasta grubuna ve sağlıklı kontrol grubuna ait kronotiplerin 

sıklığı Tablo 8’ de verilmiştir. 

Tablo 8. OKB tanısı alan hastalar ve sağlıklı kontrol grubunun kronotipler 

açısından karşılaştırılması 

Kronotipler Hastalar  Kontroller İstatistik p 

Sabahçıl 9 (11.8) 15 (27.3) 

X
2
=5.46 

df= 2 

 

0.06 
Ara tip 50 (65.8) 32 (58.2) 

Akşamcıl 17 (22.4) 8 (14.5) 

Hasta ve kontrol grubunda kronotipler N ve % değeri olarak verilmiştir. Karşılaştırmada ki kare testi 

kullanılmıştır. p<0.05 değeri istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. 

 

4.4.1. OKB tanılı Hasta Grubunda Kronotipler ile Sosyodemografik ve 

Klinik Özellikler Arasındaki İlişki 

Hasta grubunda cinsiyet ve eğitim düzeyi açısından kronotipler arasında anlamlı 

bir fark saptanmadı. 

Hasta grubundaki kronotipler arasında total YBOCS puanı, obsesyon ve 

kompulsiyon alt puanları toplamı açısından incelendiğinde anlamlı fark gözlenmedi ve 

OKB tanısı alan hasta grubunda akşamcıl olanlar ile sabahçıl ve ara tip olanlar arasında 

YBOCS puanları açısından anlamlı bir fark yoktu. 

Kronotipler arasında eşlik eden anksiyete ve depresyon açısından HAM-A ve 

HAM-D puanları incelendi. Üç grup arasında anlamlı farklılık saptanmadı. 

Dürtüsellik puanları üç kronobiyolojik grup arasında anlamlı farklılık göstermedi. 
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OKB hastaları YBOCS puanlarına göre remisyona giren ve girmeyen olarak kendi 

arasında iki alt gruba ayrıldığında ise remisyona giren ve girmeyenler arasında sabahcıl 

ve akşamcıl kronotipleri açısından istatistiksel açıdan anlamlı fark yoktu. 

4.5. AFEKTİF MİZAÇ, KRONOBİYOLOJİ VE DÜRTÜSELLİK 

ARASINDAKİ İLİŞKİLER 

OKB tanısı alan hasta grubunda dürtüsellik puanları ile depresif, siklotimik, 

irritabl ve anksiyöz mizaç puanları arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde pozitif 

bir ilişki saptanırken, dürtüsellik ile hipertimik mizaç puanları arasında negatif ve zayıf 

bir ilişki gözlendi (rs= -,251 p= 0.029) (Tablo 9). 

Tablo 9. Dürtüsellik ile Afektif Mizaç puanları arasındaki ilişki 

  Hastalar N=76 

rs 

Dürtüsellik Depresif mizaç puanı ,406 

Siklotimik mizaç puanı ,464 

Hipertimik mizaç puanı - 

İrritabl mizaç puanı ,490 

Anksiyöz mizaç puanı ,304 

Bu tablodaki analizler Spearman korelasyon katsayısı testi ile yapılmıştır. P<0.01 anlamlı kabul 

edilmiştir.  

OKB tanısı alan hasta grubunda sabahlılık akşamlılık puanı ile dürtüsellik 

puanları arasında zayıf ve negatif bir ilişki bulundu (rs= -0.247, p=0.031) 

Araştırma popülasyonunun tümüne bakıldığında sabahçıl kronotipleri ara ve 

akşamcıl tipler ile karşılaştırdığımızda, sabahçıl kronotipinde olanlarda depresif 

(U=893, z=-2.86, p=0.02), siklotimik (U=803, z=-2.86, p=0.004), irritabl (U=945, z=-

2.28, p=0.043) ve anksiyöz mizaç puanları anlamlı derecede düşük saptandı. Ancak 

popülasyon hasta ve kontrol grubu olarak ayrıldığında anlamlılık ortadan kalktı.  

Hasta grubunda sabahlılık akşamlılık puanları ile mizaç puanları arasında 

herhangi bir ilişki saptanmadı. 
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Ayrıca hasta grubunda tüm mizaç tiplerinin birbirleri ile karşılaştırılmasında 

hipertimik mizaç haricinde depresif, siklotimik, irritabl ve anksiyöz mizaç skorları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde pozitif bir korelasyon saptandı (Tablo 10).  

Tablo 10. Afektif mizaç tiplerinin birbirleri arasındaki ilişki 

  Hastalar N=76 

rs 

Depresif mizaç puanı 

Siklotimik mizaç puanı ,533 

İrritabl mizaç puanı ,503 

Anksiyöz mizaç puanı ,714 

Siklotimik mizaç puanı 
İrritabl mizaç puanı ,545 

Anksiyöz mizaç puanı ,641 

İrritabl mizaç puanı Anksiyöz mizaç puanı ,546 

Bu tablodaki analizler Spearman korelasyon katsayısı testi ile yapılmıştır. P<0.01 anlamlı kabul edilmiştir.  

Yapılan araştırmamız sonucunda sağlıklı grupta ise sabahlılık akşamlılık puanı 

arttıkça siklotimik ve irritabl mizaç puanlarının düştüğünü gösteren anlamlı 

korelasyonlar izlendi (sırasıyla rs= -,391, p=0.003 ve rs= -,392, p=0.003). 

Dürtüsellik ile siklotimik ve irritabl mizaç puanları arasında ise sağlıklı kontrol 

grubunda pozitif bir ilişki saptandı (sırasıyla rs= ,399, p=0.003 ve rs= ,489, p<0.005). 
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5. TARTIŞMA 

Bu araştırmanın birinci amacı; OKB tanısı olan hastalar ile sağlıklı kontroller 

arasında afektif mizaç, kronobiyoloji ve dürtüsellik açısından farklılık olup olmadığını 

incelemektir. Araştırmanın ikinci amacı ise; OKB hastalarındaki afektif mizaç 

tiplerinin, kronobiyolojik farklılıkların ve dürtüsellik düzeyinin OKB hastaları 

üzerindeki etkilerini araştırmaktır. Bu amaçla çalışmaya 76 OKB tanısı alan hasta ile 55 

sağlıklı kişi alınmış olup, hastalarla sağlıklı kontroller arasında cinsiyet, yaş ve eğitim 

düzeyi açısından anlamlı fark bulunmamıştır. Bununla birlikte OKB hastalarında evli 

olma oranı anlamlı olarak düşük saptanmıştır.  

AFEKTİF MİZAÇ 

OKB tanısı alan hasta grubu ile sağlıklı grubun afektif mizaç özellikleri açısından 

karşılaştırılmasında; hasta grubunda kontrol grubuna kıyasla depresif, siklotimik, 

irritabl ve anksiyöz mizaç puanları anlamlı ölçüde yüksek saptanmış, hipertimik mizaç 

puanları açısından anlamlı bir fark bulunmamıştır. Baskın mizaç tanısı alma sıklığı 

açısından bakıldığında ise sağlıklı gruba göre OKB tanısı alan hasta grubunda depresif 

ve anksiyöz mizaç tanıları anlamlı ölçüde sık saptanmıştır. Literatürde bildiğimiz kadarı 

ile afektif mizaç özellikleri açısından OKB hastalarını sağlıklı kişilerle karşılaştıran 

herhangi bir araştırma bulunmamaktadır. 

Saptadığımız bu bulgu OKB tanısı alan hastalarda obsesyon ve kompulsiyonların 

yanı sıra sağlıklı kişilere göre bu hastalarda eşik altı duygudurum bozukluklarının daha 

çok görüldüğünü düşündürmektedir. OKB hastalarında eş zamanlı depresyon ve bipolar 

bozukluk gibi duygudurum bozukluklarının sık görüldüğü uzun zamandan bu yana 

bilinmektedir (66).  

Timpano ve arkadaşlarının OKB tanısı alan 605 kişide yapmış oldukları bir 

araştırmada duygudurum bozukluklarının OKB üzerindeki fenomenolojik özelliklerine 

ve klinik etkisine bakılmış ve bu araştırma sonucunda hastaların %13.1’ inde eşlik eden 

bipolar bozukluk, %64.1’inde ise OKB’ ye eşlik eden majör depresyon ya da distimi 

olduğu belirtilmiştir (67). 

Afektif mizaç tiplerinin duygudurum bozukluklarının öncülleri ve eşik altı 

belirtileri olduğu düşünülürse araştırma sonucunda saptadığımız bu bulgu beklenen bir 

bulgu olmakla birlikte afektif mizaç puanlarının neden OKB hastalarında sağlıklı 
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kişilere göre yüksek olduğu ise tartışmaya açık bir konudur. Literatürde obsesif 

kompulsif bozukluğun ayrı bir spektrum olarak değil, duygudurum bozuklukları altında 

sınıflandırılması gerektiğini belirten görüşler mevcuttur. Bunun gerekçeleri olarak 

depresif özelliklerin OKB hastalarında sık görülmesi, majör depresyonun OKB 

probandlarında en sık görülen komorbid bozukluk olması, OKB tanısı alan hastalarda 

takipte %50-90 oranda duygudurum bozukluklarının görülmesi gösterilmektedir (128).  

Ayrıca duygudurum ve anksiyete bozuklukları arasında serotonin taşıyıcı geni 

olan SLC6A4 geninde, brain derived neurotrophic factor(BDNF) geninde ve 22q11 

mikrodelesyon sendromu gibi nadir kromozomal anormalliklerinde örtüşen genetik 

varyantların olması OKB ile duygudurum bozuklukları arasındaki ilişkiyi destekleyen 

veriler olarak sunulmaktadır (129). 

Ek olarak ajitasyon, kararsızlık, suçluluk ve birtakım bilişsel özellikler gibi OKB 

ve depresyon arasında fenomenolojik açıdan örtüşen belirtilerin olması, her iki 

bozukluğun benzer antidepresan tedavilere yanıt vermesi, OKB ailelerinde depresif 

duygudurum bozukluklarının daha sık oranda gözlenmesi depresyon ile OKB arasında 

genetik bir yatkınlık olduğunu düşündürebilir (67). 

Bizim araştırmamız sonucunda da hipertimik mizaç skorları hariç tüm mizaç 

skorlarının OKB hastalarında sağlıklı kişilere göre belirgin olarak yüksek olması OKB’ 

nin duygudurum bozuklukları spektrumu içinde yer alabileceği görüşünü destekleyen 

bir veri olabilir. 

Sağlıklı grup ile OKB hastaları arasında hipertimik mizaç puanları açısından 

anlamlı fark bulunmaması ise farklı nedenler ile açıklanabilir. Yapılan çalışmalarda 

hipertimik mizaç daha çok mani ile ilişkilendirilmiştir (8, 130). 

Bizim araştırma grubumuzda OKB nedeni ile tedavi altında iken ilaca bağlı 

hipomanik/manik kayma gelişen sadece 7 hasta olması ve araştırmaya bipolar bozukluk 

tanısı ile takip edilen ve obsesif kompulsif belirtileri olan hastaların dahil edilmemesi bu 

farklılığı açıklayabilir. Hipertimik mizacın hasta grubunda saptanmamasının bir diğer 

olası nedeni de hipertimik mizacın mental hastalıklara karşı koruyucu mizaç tipi olarak 

düşünülmesi ile ilişkili olabilir. Karam ve arkadaşlarının 1320 kişide yapmış oldukları 

bir epidemiyoloji araştırmasında mizaç tiplerinin DSM IV- eksen I mental bozuklukları 

ile ilişkisi araştırılmış ve mental bozuklukları öngören mizaç tipleri ve sosyodemografik 

değişkenler incelenmiştir. Bu araştırma sonucunda hipertimik mizacın ayrılık 
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anksiyetesi, bipolar bozukluk, madde kötüye kullanımı ve dürtü kontrol bozuklukları 

hariç çoğu mental bozukluk için koruyucu etkiye yol açtığı belirtilmiştir. Ayrıca 

çalışmada ileri analiz sonucunda, yüksek anksiyöz mizaç puanlarının ve düşük 

hipertimik mizaç puanlarının duygudurum ve anksiyete bozukluklarını öngördüğü ifade 

edilmiştir (131). 

Araştırmamızda saptadığımız bir diğer bulgu; OKB hastaları içinde baskın mizacı 

olanların baskın mizacı olmayanlara göre total YBOC-S, obsesyon ve kompulsiyon alt 

puanlarının anlamlı derecede yüksek oluşudur. Bunun ile birlikte tedavi ile remisyona 

girmeyen OKB hastalarında remisyona girenlere göre, depresif, siklotimik, irritabl ve 

anksiyöz mizaç puanları anlamlı derecede yüksek saptanmıştır. Hipertimik mizaç 

puanları ise remisyona girenlerde daha yüksek olarak bulunmuştur. Bu sonuç, 

literatürde tedaviye dirençli OKB hastalarında afektif mizacın etkisini araştıran bir 

araştırma ile uyumludur. 

Hantouche ve arkadaşlarının OKB tanısı alan 360 kişide yaptıkları bir araştırmada 

OKB hastaları tedaviye iyi yanıt verenler ve tedaviye dirençliler olarak ayrılmış ve her 

iki grubun afektif mizaç özellikleri incelenmiştir. Tedaviye dirençli olanlarda daha 

yüksek oranda psikiyatrik başvuru, intihar girişimi, kompulsiyon ve psikiyatrik 

komorbidite görüldüğü belirtilmekle birlikte siklotimik, depresif ve irritabl mizaç 

puanlarının tedaviye iyi yanıt verenlere göre daha yüksek olduğu ifade edilmiştir. 

Hipertimik mizaç puanları açısından ise fark olmadığı söylenmiştir. Çalışma sonucunda 

kompleks ve stabil olmayan afektif mizacın hastalık seyrinde önemli olabileceği 

vurgulanmıştır (132).  

Bizim araştırma bulgumuz da majör duygudurum bozukluğu tanısı olmasa da 

kişilerdeki mevcut afektif mizaç özelliklerinin tedaviye karşı olumsuz yanıtta rol 

oynayabileceğini destekler niteliktedir.  

Yapılan araştırmamızda remisyona girmeyen grupta remisyona girenlere oranla 

HAM-D ve HAM-A puanları anlamlı olarak yüksek saptanmıştır. Bu sonuç literatürde 

OKB’ ye eşlik eden diğer duygudurum bozukluklarının ve anksiyete bozukluklarının 

tedavi seyrini olumsuz etkilediği bilgisi ile uyumludur (54). 

Çalışmamızda tedaviye karşı olumsuz yanıtta rol oynayan faktörlerin eşlik eden 

depresyon ve anksiyete ile mi yoksa hastaların afektif mizaç özellikleri ile mi ilişkili 

olduğu tartışmaya açık bir konudur. Afektif mizaç özelliklerini değerlendirmek için 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Hantouche%20EG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19081459
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yapılan ölçeklerde her ne kadar kişilere soruları tüm hayatlarını göz önüne alarak 

cevaplandırmaları belirtildiyse de kişilerin içinde bulundukları duygudurum sorulara 

verilen yanıtları etkilemiş olabilir. Bunun aksine kişilerde altta yatan afektif mizaç 

özellikleri hastaların daha yüksek oranda depresyon ve anksiyete semptomu 

göstermesine yol açmış da olabilir. 

Araştırmamızda afektif mizaç özelliklerinin OKB hastalarındaki klinik 

değişkenler ile ilişkisine bakıldığında ise; OKB hasta grubunda baskın afektif mizacı 

olanlar ile olmayanlar arasında hastalık başlangıç ve hastalık seyri açısından fark 

saptanmamıştır.  

OKB hastalarında saptanan HAM-A ve HAM-D puanları ile hipertimik mizaç 

puanları hariç tüm mizaç puanları arasında pozitif ilişki gözlenmiştir. 

Bu çalışmada OKB hastalarındaki farklı afektif mizaç tipleri arasında hastalık 

başlangıç yaşı, hastalık seyri, YBOC-S puanları, obsesyon ve kompulsiyon puanları, 

eşlik eden tik ve trikotillomani, antidepresan tedavi ile hipomanik/manik kayma 

arasında anlamlı bir fark saptanmamıştır. Bu bulgu literatürdeki afektif mizaç 

çalışmaları ile farklılık arz etmektedir. 

Hantouche ve arkadaşlarının 574 OKB hastasında yapmış oldukları bir çalışmada 

siklotimik mizacı olan ve olmayan OKB hastaları sosyodemografik değişkenler, 

hastalık başlangıç yaşı, klinik özellikler, hastalık seyri ve tedavi öyküsü açısından 

birbirleri ile karşılaştırılmış, silik bipolarite özelliklerinin OKB hastaları üzerindeki 

etkisi araştırılmıştır. Araştırma sonucunda 302 OKB hastasında siklotimik mizacın eşlik 

ettiği; 272 hastada ise siklotimik mizacın eşlik etmediği saptanmıştır. Bu grupların 

birbiri ile karşılaştırılmasında siklotimik OKB hastalarında daha yüksek oranda 

saldırganlık, dini ve cinsel obsesyon görüldüğü; bununla birlikte kontrol, biriktirme ve 

yineleme kompulsiyonlarının daha fazla oranda olduğu bildirilmiştir. Ayrıca siklotimik 

OKB hastalarının daha çok epizodik seyir gösterdiği, manik/hipomanik ve majör 

depresyon epizodlarının bu grupta daha sık oranda görüldüğü ifade edilmiştir. Ek olarak 

siklotimik OKB hastalarında daha yüksek oranda intihar girişimi ve hastane yatış 

oranlarının gözlendiği ve son olarak tedaviye yanıtın daha kötü olduğu vurgulanmıştır. 

Tüm bu bulgular ışığında siklotimik OKB’ nin farklı klinik özellikler, farklı bir seyir ve 

sonuç ile giden, ayrı bir OKB formu olabileceği, klinik pratikte ve araştırmalarda buna 

dikkat edilmesi gerekildiği belirtilmiştir (74). 
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Ambrosio ve arkadaşlarının yapmış olduğu bir araştırmada ise: OKB tanısı almış 

167 hastada afektif mizaç özellikleri, demografik değişkenler, hastalık başlangıç yaşı, 

obsesif kompulsif semptomatoloji, kişilik bozuklukları, anksiyete ve depresyon 

arasındaki ilişki incelenmiş. Araştırma sonucunda hastaların %53.9 unda baskın bir 

mizaç olduğu, hastaların %19.2 sinde ise siklotimik mizaç olduğu belirtilmiştir. 

Siklotimik mizaç saptanan OKB hastalarının daha erken başlangıç yaşı gösterdiği, daha 

yüksek oranda HAM-A puanları ve yineleme kompulsiyonu gösterdikleri belirtilmiş ve 

siklotimik OKB nin daha şiddetli ve karmaşık bir bozukluk olduğu, bipolariteye daha 

yatkın olduğu ifade edilmiştir (6). 

Bizim çalışmamızda OKB hastalarındaki baskın afektif mizaç oranı %28.9, 

siklotimik mizaç oranı ise %2.6 şeklindedir. Literatürdeki yayınlarda siklotimik mizaç 

sıklığı belirgin olarak yüksek saptanmıştır. Bu farklılığın birkaç farklı nedeni olabilir. 

Birincisi; araştırmamıza dahil edilen hasta sayısı yapılan araştırmalara kıyasla daha az 

sayıda hasta içermektedir, bu kısıtlılık mizaçlar arası karşılaştırmada klinik özellikler 

açısından anlamlı sonuçlar elde edilememesine yol açmış olabilir. İkincisi; yapılan 

araştırmalarda siklotimi tanısı farklı ölçeklerle değerlendirilmiştir (Hipomani soru 

listesi, Siklotimik mizaç değerlendirme ölçeği, TEMPS-I). Son olarak araştırma 

gruplarına OKB ile eş zamanlı bipolar bozukluk tanısı olan hastaların daha çok oranda 

dahil edilmesi mizaç sıklığını etkilemiş olabilir. Ambrosio ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada bipolar bozukluk tanısı alan hastalar dışlandığında, OKB hastaları içinde en 

sık görülen mizaç tipinin %51.3 oranla depresif mizaç olduğu belirtilmiştir. Bu bulgu 

OKB hasta grubumuzdaki depresif mizaç sıklığından yüksek olmakla birlikte (%21.1), 

depresif mizacın en sık görülen mizaç tipi olması bakımından bizim bulgumuzla 

örtüşmektedir. 

Araştırmamızda saptadığımız bir diğer bulgu, hipertimik mizaç hariç tüm mizaç 

tiplerinin birbirleri ile pozitif korelasyon göstermesidir. Bu bulgu literatürde yer alan 

yayınlar ile örtüşmektedir. Yapılan araştırmalarda hipertimik dışındaki mizaç tiplerinin 

birbirinden bağımsız olmadığı belirtilmiştir (133-136). 

5.1. KRONOBİYOLOJİ 

Literatürde bildiğimiz kadarı ile OKB hastalarını sağlıklı kişilerle ve kendi 

aralarında klinik özelliklere göre kronotipler açısından karşılaştıran herhangi bir çalışma 

bulunmamaktadır. Ancak gecikmiş uyku fazı sendromu gibi sirkadiyen ritimdeki 
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bozulmaların OKB semptomlarında artışa yol açtığını ifade eden araştırmalar mevcuttur 

(9, 137). 

Araştırmamızda öncelikle hasta grubu ile kontrol grubu kronotiplerin sıklığı 

açısından karşılaştırılmış, OKB hastalarında sağlıklı gruba göre sabahçıl olan kişilerin 

oranı daha düşük, akşamcıl olanların oranı daha yüksek saptanmıştır. İki grup arası 

kronotip açısından farklılık istatistik olarak anlamlılığa yaklaşmıştır. İstatistiksel olarak 

anlamlı sonuç elde edilememesi, araştırmaya dahil edilen kişi sayısının az olması, 

akşamcıl ve sabahcıl tiplerin sayısının yeterli olmaması ile ilişkili olabilir. 

Sabahçıl, akşamcıl ve ara kronotipler YBOC-S puanları, eşlik eden HAM-A ve 

HAM-D puanları açısından karşılaştırılmış bir fark saptanmamıştır. OKB hastaları 

tedavi ile remisyona giren ve girmeyen olarak karşılaştırıldığında; remisyona girenler ve 

girmeyenler arası kronotipler açısından bir farklılık gözlenmemiştir. Bu bulgu 

çalışmaya dahil edilen hasta sayısının az olmasının ve hasta örnekleminin kronotip 

olarak büyük bir kısımının ara tipten oluşmasının bir sonucu olabilir. 

Literatürde akşamcıl kronotipin depresyon için risk faktörü olduğunu belirten 

yayınlar mevcuttur (138-141). 

Bazı araştırmalar ise sabahçıl tipte daha cok oranda depresyon görüldüğünü 

saptamışlardır (142). 

Hsu ve arkadaşları 2919 öğrenciden oluşan bir grupta kronotipler arasındaki 

psikopatoloji ve kişilik özelliklerini araştırmış; akşamcıl tipin kötü okul performansı, 

uyku problemleri, anksiyete ve depresyon semptomları, intihar girişimi, tütün, kafein ve 

alkol kullanımı ile ilişkili olduğunu saptamışlardır. Erkeklerde akşamcıl kronotipte 

fobik anksiyete haricindeki tüm kısa psikiyatrik değerlendirme ölçeği alt gruplarında 

daha yüksek puanlar saptandığı, kadınlarda ise obsesyon/kompulsiyon ve fobik 

anksiyete dışındaki kısa psikiyatrik değerlendirme ölçeği alt grup puanlarının akşamcıl 

tiplerde daha yüksek olduğu ifade edilmiştir (143). 

Araştırmamızda akşamcıl kronotipin OKB ye eşlik eden depresyon ya da 

anksiyete ile ilişkili olabileceği ve tedaviye yanıtı olumsuz etkileyebileceği düşünülmüş 

ancak araştırma neticesinde anlamlı bir bulgu saptanmamıştır. 

Sabahçıl tipte başlangıç yaşı diğer tiplere göre daha geç olmakla birlikte farklılık 

anlamlı düzeye ulaşmamıştır. 
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Kronotipler arası OKB hastalarına eşlik eden tik ve trikotillomani açısından bir 

fark gözlenmemiştir. 

5.2. AFEKTİF MİZAÇ, KRONOBİYOLOJİ VE DÜRTÜSELLİK 

İLİŞKİSİ 

Araştırmamızda hipertimik mizaç puanları hariç tüm mizaç puanları ile dürtüsellik 

arasında pozitif bir ilişki saptanmıştır. 

Bipolar bozukluk tanısı alan hastalarda sürekli ve durumsal dürtüselliğin arttığına 

dair yazında çokça yayın bulunmaktadır (144-147). Ayrıca dürtüsellik bipolar spektrum 

bozukluklarının çekirdek bir belirtisi olarak kabul edilmekte özellikle hipertimik ve 

siklotimik mizaç özellikleri arasında sayılmaktadır (70, 148). 

Literatürde bir ya da birden fazla komorbid anksiyete bozukluğu olan bipolar 

bozukluk hastalarında, komorbidite olmayan bipolar bozukluk hastalarına göre daha 

yüksek oranda dürtüsel kişilik özelliklerinin görüldüğünü belirten yayınlar mevcuttur 

(149, 150). 

Ayrıca anksiyete bozukluğunda gözlenen dürtüselliğin eşlik eden siklotimi ile 

ilişkili olduğu belirtilmektedir. 

Perugi ve arkadaşlarının 47 anksiyete bozukluğu tanısı alan hasta ve 45 sağlıklı 

katılımcı üzerinde yaptıkları bir çalışmada eşlik eden silik bipolar spektrum 

bozukluklarının dürtüsellik ile ilişkisi araştırılmış; siklotimik olan anksiyete bozukluğu 

hastalarının yapılan ölçeklerde daha yüksek oranda dürtüsellik puanları aldıkları, bu 

kişilerde daha yüksek oranda kişiler arası duyarlılık ve ayrılık anksiyetesi olduğu 

belirtilmiştir (151). 

Benzer şekilde Del Carlo ve arkadaşlarının panik bozukluk tanısı alan hastalar ve 

sağlıklı kontrollerde yaptıkları bir araştırmada komorbid siklotimik bozukluğun panik 

bozukluk ve dürtüsellik üzerine etkisi araştırılmış; siklotimik bozukluk ek tanısı alan 

panik bozukluk hastalarının en dürtüsel grubu oluşturduğu ve bu grupta semptom 

şiddetinin daha fazla olduğu ifade edilmiştir. Bu kişilerde saptanan dürtüselliğin eşlik 

eden duygudurum düzensizliği ile ilişkili olabileceği belirtilmiştir (152). 

Araştırmamızda depresif, siklotimik, irritabl ve anksiyöz mizaç puanlarının 

obsesif kompulsif bozukluk hastalarında artan dürtüsellik ile ilişkili olduğu saptanmış 
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ve bu veri anksiyete bozukluklarında eşlik eden duygudurum özelliklerinin dürtüselliği 

arttırabileceği verisini desteklemiştir. Ancak bu konuda daha kapsamlı araştırmalar 

gerekmektedir.  

Literatürde akşamcıl kronotipte depresyon, anksiyete ve bipolarite ile ilişki olması 

nedeni ile araştırma hipotezlerimizden biri akşamcıl kronotipin afektif mizaç ile de ilişki 

gösterebileceğiydi. Araştırmamız sonucunda buna dönük olarak akşamcıl tiplerde diğer 

kronotiplere kıyasla afektif mizaç özellikleri açısından bir farklılık izlenmedi.  

Son olarak hasta ve kontrol grubunda dürtüsellik açısından üç kronotip arasında 

anlamlı fark saptanmamıştır. 

Literatürde akşamcıl kronotiplerin ara ve sabahçıl tiplere göre daha yüksek oranda 

dürtüsellik gösterdiğine dair yayınlar mevcuttur (101, 153). 

Bizim araştırmamızda dürtüsellik açısından üç grup arasında farklılık 

saptanmaması, farklı kronotiplerdeki hasta sayısının az olması ile açıklanabilir. 

5.3. ÇALIŞMANIN ÜSTÜNLÜKLERİ VE SINIRLILIKLARI 

Araştırmamız bildiğimiz kadarı ile OKB hastalarını afektif mizaç, kronobiyoloji 

ve dürtüsellik açısından sağlıklı kontroller ile karşılaştıran ilk çalışmadır. Ayrıca afektif 

mizacın, kronobiyoloji ile ilişkisini de incelemesi bakımından yeni bir araştırma niteliği 

arz etmektedir. 

Literatürde OKB hastalarını sağlıklı kontroller ile afektif mizaç özellikleri 

açısından karşılaştıran herhangi bir araştırmaya rastlanılmamıştır. Buna karşın OKB 

hasta populasyonunda afektif mizaç özelliklerini araştıran çalışmalara göre 

araştırmamız az sayıda hasta içermektedir. 

Benzer şekilde literatürde OKB hastalarını kendi aralarında ve sağlıklı kontroller 

ile kronobiyolojik tipler açısından karşılaştıran bir çalışma bulunmamaktadır. 

Araştırmamızda hasta ve sağlıklı grup arasında cinsiyet, yaş ve eğitim düzeyi 

açısından anlamlı fark olmaması, araştırmada kullanılan TEMPS-A, Sabahlılık 

Akşamlılık Ölçeği, Barrat Dürtüsellik Ölçeği- 11, HAM-A, HAM-D, YBOC-S gibi 

ölçeklerin doktor gözetiminde doldurulması ve ölçeklerin kişiden kişiye göre 

değişmeyen objektif sonuçlar vermesi çalışmamızın güvenirliğini arttırmaktadır. 
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Araştırmamızın kısıtlı sayıda hasta içermesinin yanında, çalışmaya dahil edilen 

hastaların farklı doz ve sürelerde ilaç kullanması ve araştırmamızın kesitsel nitelikte 

olması çalışmamızın kısıtlılıkları arasında yer almaktadır. 

Yaptığımız çalışmadaki bulguların geçerliliğini desteklemek için daha büyük 

hasta örneklemlerine ve prospektif çalışmalara ihtiyaç vardır. Eğer kronobiyoloji ile 

afektif mizaç arasındaki ilişki anlaşılırsa, kronoterapi subklinik afektif özelliklerin 

değerlendirilmesi ve tedavisinde önem kazanabilir. Son olarak bu özelliklerin özellikle 

tedaviye yetersiz yanıt veren OKB hastalarında akılda tutulması, mevcut tedavi 

rejimlerine yeni yaklaşımların eklenmesi açısından önem arz edebilir. 

Gelecekte afektif mizacın ve kronobiyolojik özelliklerin OKB hastalarındaki 

işlevsellik ile ilişkisi araştırılabilecek bir konu olabilir. 
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6. SONUÇLAR 

1) OKB hastalarında sağlıklı gruba göre depresif, siklotimik, irritabl ve anksiyöz 

mizaç puanları yüksek bulundu. Hipertimik mizaç puanları açısından fark 

saptanmadı. 

2) Mizaç tanısı sıklığı açısından bakıldığında OKB hastalarında sağlıklı gruba 

göre depresif ve anksiyöz mizaç tanıları daha sık saptandı. 

3) Baskın mizaç tanısı alan OKB hastalarının, baskın mizaç tanısı almayanlara 

göre obsesyon ve kompulsiyon şiddeti daha yüksekti. 

4) Baskın afektif mizaç tanısı alan hastalarda anksiyete ve depresyon oranları 

daha yüksekti. 

5) Tedavi ile remisyona girmeyen OKB hastalarında remisyona girenlere göre 

depresif, siklotimik, irritabl ve anksiyöz mizaç puanları artmış olarak 

bulundu. 

6) Remisyona girmeyen OKB hastalarında anksiyete ve depresyon oranları daha 

yüksek olarak saptandı. 

7) Hipertimik mizaç puanları hariç diğer mizaç tipleri puanları arasında pozitif 

bir ilişki izlendi. 

8) OKB hastalarında sağlıklı gruba kıyasla sabahçıl oranı daha düşük, akşamcıl 

oranı daha yüksekti. Bu fark istatistiksel olarak anlamlılığa yakındı. 

9) Hipertimik mizaç hariç tüm afektif mizaç puanları ile dürtüsellik arasında 

pozitif bir ilişki mevcuttu. 
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