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                                                              ÖZET 

Şahin, H. Obsesif Kompulsif Bozukluğu Olan Hastalarda Obsesif İnanışlar ve 

Nörokognitif Esneklik Arasındaki İlişki. Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Psikiyatri Anabilim Dalı Tıpta Uzmanlık Tezi, Eskişehir, 2014. 

Obsesif Kompulsif Bozukluğun(OKB) heterojen bir bozukluk olduğuna dair 

artmakta olan kanıtlar ıĢığında, bozukluğun altında birden fazla etyolojik etkenin 

yattığı söylenebilir. OKB alt gruplarında, nörokognitif bozulmadaki farklılığı 

araĢtıran çalıĢmalara gereksinim vardır. Bu çalıĢmada, EskiĢehir Osmangazi 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Psikiyatri Polikliniği‟ne ardısıra baĢvuran, DSM-IV-TR 

ölçütlerine göre OKB tanısı alan 50 hasta ile panik bozukluğu tanısı alan 30 hastada, 

obsesif inanıĢlar ve nörokognitif esneklik arasındaki iliĢki araĢtırıldı. Hastaların 

obsesif inanıĢları Obsesif ĠnanıĢlar Ölçeği (OĠÖ-44) kullanılarak belirlendi. Klinik 

özellikleri saptamak için, Yale-Brown Obsesyon Kompulsiyon Ölçeği (YBOKÖ), 

Beck Depresyon Ölçeği (BDÖ), Beck Anksiyete Ölçeği (BAÖ); nörokognitif 

esnekliği saptamak için Wisconsin Kart EĢleme Testi (WKET) kullanıldı. Obsesif 

kompulsif bozukluğu olan hastalar, OĠÖ-44 puanlarına göre  “obsesif inanıĢı fazla”  

ve  “obsesif inanıĢı az”  olacak Ģekilde gruplara ayrıldı. Obsesif inanıĢları fazla olan 

OKB hastalarında; WKET tamamlanan kategori sayısı, WKET toplam hata sayısı ve 

WKET perseveratif olmayan hata sayısı puanları açısından, obsesif inanıĢları az olan  

OKB hastaları ve panik bozukluğu hastalarına göre anlamlı düzeyde farklılık 

saptandı (p<0.001). Ayrıca obsesif inanıĢları fazla olan OKB hastalarında WKET 

perseveratif hata sayısı puanında, panik bozukluğu hastaları ile farklılık 

saptanmazken obsesif inanıĢları az olan OKB hastaları ile anlamlı farklılık saptandı 

(p<0.001). Sonuçlar OKB hastalarında obsesif inanıĢlarla nörokognitif esneklik 

arasında iliĢki olabileceğini göstermektedir.    

 Anahtar Kelimeler: obsesif kompulsif bozukluk, nörokognitif esneklik, obsesif              

                                 inanıĢlar 
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                                                       ABSTRACT 

Şahin, H. Relationship between obsessive beliefs and neurocognitive flexibility 

in patients with obsessive compulsive disorder. Eskişehir Osmangazi University 

Faculty of Medicine, Medical Speciality Thesis in Department of Psychiatry, 

Eskişehir, 2014.Given accumulating evidence that obsessive compulsive disorder 

(OCD) is a heterogeneous disorder, multiple etiological factors are likely implicated. 

Further studies is needed to examine neurocognitive differences  between OCD 

subgroups. The aims of this study were to examine the relationships between 

obsessive beliefs and neurocognitive flexibility in patients with OCD. Fifty 

outpatients who met DSM-IV-TR diagnostic criteria for OCD were obtained from 

consecutive cases recruited to Osmangazi University Department of Psychiatry and 

were compared to a group of 30 Panic disorder outpatients. Obsessive beliefs of 

OCD patients have been specified using Obsessive Beliefs Questionnaire (OBQ-44). 

We assessed psychiatric symptoms using Yale Brown Obsessive Compulsive Scale 

(YBOCS), Beck Depression Inventory (BDI) and Beck Anxiety Inventory (BAI). 

Patients were assessed for neurocopnitive flexibility using the Wisconsin Card 

Sorting Test (WCST). The OCD patients was divided into High and Low Beliefs 

subgroups according to OBQ-44 scores. The High Beliefs OCD subgroups 

performed significantly poorer on WCST-number of categories completed, total 

errors and non-perseverative errors subscales compared the Low Beliefs OCD 

subgroup and the panic disorder group (P<0,001). On the WCST-perseverative errors 

measure, the High Beliefs OCD subgroups performed significantly worse than the 

Low Beliefs OCD subgroup (P<0,001), but not the panic disorder group.The result 

suggest a potential relationship between obsessive beliefs and neurocognitive 

flexibility.  

Key Words: Obsessive compulsive disorder, obsessive beliefs, neurocognitive    

                     flexibility 
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                                                               1.GİRİŞ   

            Obsesif Bozukluk (OKB) ; obsesyon ve/veya kompulsiyonların görüldüğü, 

süreğen, kimi zaman dönemsel alevlenmelerle giden, heterojen bir bozukluktur (1,2). 

OKB‟un heterojen bir bozukluk olduğuna dair artmakta olan kanıtlar göz önüne 

alındığında, bozukluğun altında birden fazla etyolojik etkenin yattığı söylenebilir (3). 

           OKB‟un kognitif modelleri, bozukluğun baĢlangıcı ve devamında 

disfonksiyonel inanıĢların ve zorlayıcı istenmeyen düĢüncelere karĢı geliĢtirilen 

maladaptif değerlendirmelerin merkezi bir rol oynadığını ileri sürmektedir (4-7). 

OKB hastalarında, klinik obsesyonun baĢlamasına yatkınlık sağlayan biliĢler ve 

inanıĢlar altı grupta toplanmaktadır. Bunlar: 1) abartılmıĢ sorumluluk duygusu, 2) 

tehdidin olduğundan daha büyük olarak algılanması, 3) mükemmeliyetçilik, 4) 

belirsizliğe tahammülsüzlük, 5) düĢüncelere aĢırı önem verme, 6) kiĢinin kendi 

düĢüncelerini kontrol etmesine aĢırı önem vermesi Ģeklinde sıralanabilir (8).  

           Yapılan çalıĢmalarda, obsesif inanıĢları kontrol grubuna göre farklılık 

göstermeyen bir OKB alt grubu olduğu belirtilmektedir (9,10). Bu obsesif inanıĢları 

az olan OKB alt grubu, OKB‟un kognitif modeliyle uyuĢmamaktadır. Bu nedenle 

OKB alt gruplarının kognitif yatkınlığını araĢtıran daha ileri çalıĢmalara gereksinim 

olmuĢtur. Obsesif inanıĢları fazla ve az olan grupların ayrımının yapılmasından sonra 

araĢtırmacılar bu OKB alt gruplarının özelliklerini incelemeye baĢlamıĢlardır. 

Obsesif inanıĢları fazla ve az olan grupların yaĢ, cinsiyet ya da eğitim gibi 

demografik özellikler açısından farklılık göstermedikleri, obsesif inanıĢları fazla olan 

alt grubun depresyon ve anksiyete ölçeklerinden daha yüksek puanlar aldığı 

bildirilmiĢtir (9,10). Obsesif inanıĢları fazla ve az olan OKB alt gruplarında, OKB 

semptomlarının Ģiddetiyle ilgili farklı sonuçlar vardır. Obsesif inanıĢları fazla olan  

alt grubun, obsesif inanıĢları az olan gruba göre, daha Ģiddetli semptom gösterdiğini 

belirten çalıĢmaların (9,10) yanı sıra, benzer düzeyde semptom Ģiddeti gösterdiklerini 

bildiren çalıĢmalar da mevcuttur (11). 

           OKB ile nörokognitif esneklikteki bozukluğun iliĢkisini araĢtıran 

çalıĢmalarda; OKB‟u olan hastaların dikkatlerini bir durum ya da uyarandan diğerine 

kaydırmada güçlük yaĢadığı, geri bildirimlerden öğrenme kapasitelerinin az olduğu 

ve daha fazla perseveratif hata yaptıkları saptanmıĢtır (12-14). 
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            OKB‟ u olan hastaların nörokognitif esnekliklerinde azalma olduğunu 

gösteren çalıĢmalar yanında (15-19), nörokognitif testlerde kontrol gruplarıyla benzer 

puanlar aldığı gösteren çalıĢmalarda (20-23) mevcuttur. Bradbury ve ark.(24)‟nın 

yaptıkları çalıĢmada, obsesif inanıĢları fazla olan OKB alt grubunda, obsesif 

inanıĢları az olan OKB alt grubuna ve anksiyete bozukluğu olan gruba göre 

nörokognitif esnekliğin daha az olduğunu saptamıĢlardır. 

            ÇalıĢmamızda OKB‟u olan hastalarda obsesif inanıĢlar ile nörokognitif 

esneklik arasındaki iliĢki araĢtırılmıĢtır. 

Araştırmanın Hipotezleri  

1) Obsesif inanıĢları fazla olan OKB hastalarında, obsesif inanıĢları az olan OKB 

hastalarına göre hastalık daha erken yaĢta baĢlamıĢtır ve hastalık süresi daha 

uzundur. 

2) Obsesif inanıĢları fazla olan OKB hastalarında, depresif semptom Ģiddeti, obsesif 

inanıĢları az olan OKB hastalarına göre daha fazladır. 

3) Obsesif inanıĢları fazla olan OKB hastalarında anksiyete semptom Ģiddeti, obsesif 

inanıĢları az olan OKB hastalarına göre daha fazladır. 

4) Obsesif inanıĢları fazla olan OKB hastalarında, OKB semptom Ģiddeti, obsesif 

inanıĢları az olan OKB hastalarına göre daha yüksektir.  

5) Obsesif inanıĢları fazla olan OKB hastalarında nörokognitif esneklik, obsesif 

inanıĢları az olan OKB hastalarına ve panik bozukluğu olan hastalara göre daha 

azdır. 
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2.GENEL BİLGİLER 

2.1.Obsesif Kompulsif Bozukluk 

           2.1.a.Tanım  

           Obsesif Kompulsif Bozukluk (OKB), obsesyonların ve/veya kompülsiyonların 

tabloya egemen olduğu, genellikle süreğen, kimi zaman dönemsel alevlenmelerle 

giden, kiĢinin günlük iĢlevlerini belirgin olarak etkileyen ruhsal bir bozukluktur (1). 

Obsesyon (saplantı); kiĢinin rahatsız edici bulduğu, isteği (irade) dıĢı ve zorlayıcı bir 

Ģekilde aklına gelen, sıkıntı yaratan, bilinçli çaba ile kovulamayan, inatçı biçimde 

yenileyen düĢünce, dürtü ya da düĢlemlerdir (25). Obsesif–kompülsif semptomlar 

geleneksel olarak benliğe–yabancı (ego dystonic) olarak görülmektedir. Bu 

semptomlr kiĢinin mantığına, görüĢlerine, ahlak anlayıĢına ve inançlarına ters düĢer 

ve kiĢi tarafından  kabul edilemez olarak değerlendirilir (1). OKB‟u olan hastaların 

belirli bir oranında obsesyonların saçma olarak görülmediği ve obsesyonlara karĢı 

direnç gösterilmediği durumlarda iç görünün az olduğu OKB‟dan söz edilir (26). 

Kompülsiyon (zorlantı) ise; bir obsesyona tepki olarak geliĢtirilen, katı kurallara göre 

yapılan sayma, kontrol etme ya da kaçınma gibi bilinçli, tekrarlayıcı düĢünce ya da 

davranıĢlardır (25). Önce obsesyonun doğurduğu rahatsızlığı azaltmak amacıyla 

baĢlayan kompülsiyon, zamanla denetlenemez düzeye ulaĢır ve bu yinelenen eylemin 

kendisi sıkıntı yaratır. KiĢi obsesyonların aklına gelmemesi ya da kompülsiyonları 

yapmamak için kendini zorlasa da engel olamaz ve istenmeyen düĢünceler tekrar 

gelir, istenmeyen hareketler tekrar tekrar yapılır. Halk dilinde bunlar  takıntı olarak 

adlandırılır (1). 

           KiĢi tarafından aĢırı ya da anlamsız olduğu bilinmesine rağmen obsesyonları 

etkisizleĢtirme ya da olması korkulan Ģeyi önleme, anksiyeteyi azaltma amacına 

yönelik olan kompülsif davranıĢların, bu amaçla gerçekçi bir iliĢkisi 

bulunmamaktadır ya da açıkça abartılıdır (25). 

           2.1.b.Tarihçe  

           OKB, belirtileri yaklaĢık üçyüz yıldır bilinen ve psikiyatri tarihinde 

tanımlanan ilk hastalıklardan biridir (26). Çok eski din kitaplarında obsesyon ve 

kompülsiyonları iĢaret eden davranıĢ örneklerine rastlanmıĢtır (1). Dinsel ve büyüsel 

törenlerin kaynağında büyük oranda obsesif kompülsif bozukluklara benzer savunma 

düzeneklerinin yer aldığı görülmüĢtür (1) . 15. yüzyıla kadar  dinsel bir olay, Ģeytana 
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esir olma gibi ele alınan OKB (27), ilk kez psikiyatri literatüründe Esquiral isimli bir 

araĢtırmacı klinisyen tarafından 1838‟de tanımlanmıĢtır (26). 1866 yılında Marel, ilk 

kez obsesyon terimini kullanmıĢtır. Du Jalle ise 1875 yılında Yirmi yedi vakalık bir 

hasta serisi yayınlayarak hastalığı „„içgörülü delilik‟‟ olarak isimlendirmiĢtir (28). O 

yıllarda depresyon ya da melankolinin bir belirtisi olarak düĢünülen bu hastalık, 

yirminci yüzyıl baĢlarına gelindiğinde ayrı bir klinik sendrom olarak ele alınmaya 

baĢlanmıĢtır (26). 

           Obsesyonları depresyon belirtilerinden ayırt eden ilk hekim 1878 yılında 

Ninoloy Carl Westpahl olmuĢtur. Westpahl bazı düĢüncelerin kiĢinin isteği dıĢında 

bilince çıktığını, bunların anlamsız ve kendisine yabancı olduğunu kiĢinin bildiğini, 

ancak durduramadığını ve bu düĢüncelerin normal düĢünce oluĢ düzenini de 

bozduğunu, çoğu zaman bunların daha önceki düĢünceler ile bağının bulunmadığını 

belirtmiĢtir. Her ne kadar o yıllarda kabul görmese de, obsesif kompulsif 

bozukluklardan ve bunun epilepsi ile iliĢkisinden de bahsetmiĢtir (27).  

            20. yüzyılda  Janet, hastalığı „„psikasteni‟‟ baĢlığında ele almıĢ ve ritüellerin 

davranıĢsal tekniklerle düzeldiğinden söz etmiĢtir. S.Frued ise, bozukluğun 

psikodinamik temellerini geliĢtirmiĢtir (28). 20. yüzyılda öğrenme kuramları ile  

obsesif kompülsif nevroz etyolojisine ve sağaltımına önemli katkılar 

sağlanmıĢtır(28).  

           Hastalığın tedavisi ile ilgili ilk aĢama 1967 yılında klorpraminin bulunması ve 

antiobsesyonel özelliğinin gösterilmesi ile olmuĢ, bunu biliĢsel davranıĢçı terapilerin 

tedavideki özgün etkinliğinin gösterilmesi izlemiĢtir (27). 

           ABD‟ de yapılan Epidemiyolojik Alan çalıĢmasının yayınlanma tarihine 

kadar, çok az görüldüğü düĢünülen OKB‟un sanılandan çok yaygın olduğunun 

saptanması bu konudaki çalıĢmaları artırmıĢ ve hem hastalığın anlaĢılması hem de 

tedavisi konusundaki bilgi birikiminin artmasına katkıda bulunmuĢtur (27).  

           DSM-IV-TR‟de OKB anksiyete bozuklukları içerisinde yer almaktadır (29). 

Dünya Sağlık Örgütünün sınıflandırmasına göre ise OKB,  nevrotik strese bağlı ve 

somatoform bozukluklar baĢlığı altında değerlendirilmektedir (30). 

           2013‟te yayınlanan DSM-V‟de OKB anksiyete bozuklukları baĢlığı altından 

çıkarılıp, „„takıntı-zorlantı bozukluğu (obsesif-kompulsif bozukluk) ve iliĢkili 

bozukluklar‟‟ baĢlığı altında yer almıĢtır (31). 
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            2.1.c.Epidemiyoloji 

           OKB, kiĢi tarafından tanımlanmadıkça, yakınma ve hastalık belirtisi olarak 

getirilmedikçe tanınması hemen hemen olanaksızdır ve bu yüzden OKB‟un sıklık ve 

yaygınlığını saptamak son derece güçtür (1). 

           OKB‟un yaygınlığı ile ilgili klinik verilere dayanan eski çalıĢmalar 

bozukluğun oldukça seyrek olduğunu göstermiĢtir. Hastaların semptomlarını 

unuttukları yahut „„deli‟‟ olarak yorumlanacakları endiĢesinden dolayı gizleme 

çabası içinde olmaları, doğrudan araĢtırıcı sorular sorulmadıkça hekime 

anlatmamaları, ağır iĢlev bozukluğu ortaya çıkıncaya kadar sağaltım için 

baĢvurmamaları, durumlarının düzeltilemeyecek bir alıĢkanlık olarak yorumlamaları 

bozukluğun ortaya çıkarılmasını güçleĢtirmekte ve gizli kalmasına yol açmaktadır 

(32). 1980‟li yılların ortasına kadar OKB çok nadir görülen bir hastalık olarak kabul 

görmüĢtür (27). OKB ile ilgili bugünkü epidemiyolojik durumu ortaya koyan 

çalıĢma, ABD‟de 1984 yılında yapılan Epidemiyolojik Alan ÇalıĢması olmuĢtur. Bu 

çalıĢmada OKB, fobiler, madde kullanımı ve major depresyondan sonra 4. Sıklıkta 

görülen psikiyatrik hastalık olarak bildirilmiĢtir (27). ÇalıĢma sonuçlarına göre 

OKB‟nin yaĢam boyu yaygınlık oranı (prevelans) %2,5-3, yıllık yaygınlığı %1,5 

olarak bulunmuĢtur (27). 

           ABD‟ de yapılan araĢtırmalar, erkek ve kadın arasında OKB görülme sıklığı 

bakımından büyük bir farklılığın olmadığını belirtmiĢtir (33). 

           “Türkiye Ruh Sağlığı Profili”  araĢtırmasına göre, OKB‟un ülkemizde 12 

aylık yaygınlığı %0,5 olarak saptanmıĢtır. Aynı araĢtırmada OKB‟un kadınlarda 

(%0,6), erkeklere (%0,2) göre üç kat daha fazla olduğu saptanmıĢtır (34).  

            2.1.d. Etyoloji  

            A.Biyolojik Kuramlar 

            Genetik: OKB‟un genetik geçiĢli olduğunu düĢündüren aile ve ikiz 

çalıĢmaları, moleküler genetik, bağlantı (linkage) ve segregasyon çalıĢmaları vardır 

(25,35). OKB‟nda ailesel geçiĢ, 1930‟lardan bu yana araĢtırılmakta olan bir konudur 

(35). Aile çalıĢmaları, OKB‟u olan hastaların biyolojik akrabaları arasında, OKB ya 

da OKKB oranlarının genel popülasyona göre 5-10 kat daha fazla oranda olduğunu 

belirtmektedir (25). 
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           Aile çalıĢmalarında genetik geçiĢi destekleyen sonuçlar daha çok erken 

baĢlangıçlı olan ve tik bozukluğu ile birlikte giden OKB olgularında elde 

edilmektedir (36,37). OKB‟u olan çocuk ve ergenlerde yapılan çalıĢmalarda; ailede 

OKB‟ li birey oranını Leonard ve ark. (38) %30, ülkemizde yapılan bir çalıĢmada 

Vural ve ark. (39) %11 olarak saptamıĢlardır. Bu sonuçlar, özellikle çocukluk çağı 

baĢlangıçlı OKB olgularında ailevi yüklülüğün olabileceğini göstermektedir. Son 

yıllarda ailesel yüklülüğün baĢlangıç yaĢından bağımsız olduğu sonucuna varan 

çalıĢmalarda bulunmaktadır (1). 

           OKB‟u olan  hastaların akrabalarında tik bozuklukları, beden dismorfik 

bozuklukları, hipokondriazis, yeme bozuklukları gibi birçok durumun ve tırnak yeme 

gibi alıĢkanlıkların yüksek oranlarda görüldüğü bildirilmektedir (38, 40, 41). 

           Nestdat ve ark. yaptıkları çalıĢmada ise, OKB olgularının birinci derece 

yakınlarında kontrol grubuna göre yaklaĢık 5 kat daha fazla OKB tanısı olduğunu 

saptamıĢlardır (42). Obsesyonlar için %33, kompulsiyonlar için ise %26 oranında 

genetik geçisin öngörüldüğü bir çalıĢma da mevcuttur (43). 

           OKB‟da genetik etkilerin ikiz çalıĢmaları ile gösterildiği çalıĢmalar 

mevcuttur. Ġkiz gruplarında yapılan araĢtırmalarda tek yumurta ikizlerinde OKB için 

eĢ hastalanma (konkordans) oranı çift yumurta ikizlerine göre oldukça yüksektir 

(44,45). Carey ve Gottesman (46), 30 ikiz çifti üzerinde yaptıkları çalıĢmada tek 

yumurta ikizlerinin %87‟sinde, çift yumurta ikizlerinin ise %47 ‟sinde eĢ hastalanma 

oranı saptamıĢlardır.  

           Potansiyel olarak otozomal olan bir majör genin, OKB‟un geçiĢinde rol 

oynayıp oynamadığını tanımlamak amacı ile yapılan segregasyon çalıĢmaları, daha 

yüksek olasılıkla otozomal dominant ve kadınlarda daha belirgin bir majör gen 

lokusunun varlığının söz konusu olabileceğini göstermektedir. Bu veriler OKB‟ da 

inkomplet penetranslı otozomal dominant bir genetik geçiĢin rol oynadığı sonucuna 

varılabileceği bildirilmiĢtir (47).  

           Ayrıca aile ve segregasyon çalıĢmalarında OKB ile Tourette sendromu 

arasında bir iliĢki olduğu gösterilmiĢtir. Tourette sendromu olan hastaların birinci 

derece akrabalarında OKB görülme oranı %6-26 olarak bildirilmiĢtir (48). Genel 

populasyona göre OKB‟ li hastaların yakınlarında daha fazla oranda Tourette 

sendromu ve kronik motor tik bozukluğu görülmektedir (49).  
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           OKB olguları ile yapılmıĢ bağlantı (linkage) çalıĢmalarında 9. Kromozomun 

uzun kolunda birden fazla noktada bağlantı bulguları saptanmakla birlikte, özellikle 

9p24 üzerinde bir aday bölgenin daha ileri araĢtırmalar ile incelenmesi gerektiği 

üzerinde durulmuĢtur (50). 

           OKB ile ilgili yapılan moleküler genetik araĢtırmalarında serotonin taĢıyıcısı 

ile iliĢkili kromozom 17 üzerindeki gen promoter bölgesinin, 5HT1db, 5HT2a, 

5HT2b reseptör genlerinin, COMT, MAO-A ve opioid mü reseptör genlerinin OKB 

kalıtımı ile iliĢkili olabileceğine yönelik bulgular mevcuttur (51-53).                     

       Nörotransmitterler: OKB' da serotoninin rolünün olduğu teorisi, serotonin 

geri alımını inhibe eden antidepresanların belirgin antiobsesyonel etkinliklerinin 

görülmesiyle bulunmuĢtur (54). Leonard ve ark.(55), yapmıĢ oldukları çalıĢmada 

klomipramin ve fluoksetin, yalnızca noradrenalin geri alımını bloke eden desipramin 

ile karĢılaĢtırılmıĢ, desipraminin etkisi plasebodan farksız bulunurken, 

antiobsesyonel etki için serotonin transportunun inhibisyonunun gerekli olduğu 

anlaĢılmıĢtır. Tüm çalıĢmalarda olmasa da yapılan beyin omurilik sıvısı (BOS) 

çalıĢmalarında, serotonin metaboliti olan 5 hidroksi indol asetik asit (5-HIAA) 

düzeyleri, OKB hastalarında kontrol grubuna göre anlamlı düzeyde yüksek 

saptanmıĢtır (25). Ayrıca klomipramin tedavisi sırasında, OKB belirtilerinin 

azalmasıyla birlikte BOS 5-HIAA düzeylerinde de paralel bir azalmanın olduğu 

bildirilmiĢtir (56). OKB‟ da serotonin rolü ile ilgili yapılan yakın zamandaki 

araĢtırmalarda, serotonin taĢıyıcı proteinin, orbitofrontal korteksteki serotonerjik 

sistemlerin ve 5-HT1D gibi otoreseptörlerin etkilerine odaklanılmaktadır (57). 
           Dopamin agonisti ilaçların hem sağlıklı kontrollerde hem de OKB olan 

hastalarda garip, yineleyici (stereotipik) devinimlere yol açtığı gözlenmiĢtir (1). 

Obsesif kompulsif bozuklukta birincil serotonin azlığı, normal dopaminerjik 

aktivitenin baskılanamaması ile sonuçlanır; sabit hareket paterni uygunsuz biçimde 

artar, bu da obsesif kompulsif belirtilerin ortaya çıkmasına neden olabilir (58). 

Bununla birlikte bazal ganglionlarda dopamin ve serotonin sistemleri arasında 

iĢlevsel bağlantıların bulunması ve bu bölgeyi etkileyen dejeneratif veya enfeksiyöz 

hastalıklarda obsesif kompulsif belirtiler gözlenmesi, OKB‟ de dopaminin rolünü 

destekler. Genel olarak dopaminin, prefrontal korteks ile amigdala arasındaki iliĢkiyi 

düzenlemedeki etkinliğinin, obsesif kompulsif belirtilere aracılık ettiği 



8 
 

düĢünülmektedir (59). Presinaptik dopamin geri alım inhibitörü olan kokainin, OKB 

hastalarında belirtileri artırdığı, bir dopamin agonisti olan Quinapirol‟ün ise uzun 

süre kullanılması sonucunda kompulsif davranıĢların ortaya çıktığı gösterilmiĢtir 

(60).  

           Kortikostriatal glutamatın, kaudat çekirdekte serotonin salınımını azalttığı ve 

serotonerjik nöronların glutamaterjik aktarımda görevli olduğu bilinmektedir (61). 

On bir pediatrik OKB hastasının kontrol grubu ile karĢılaĢtırıldığı bir çalıĢmada, iki 

grup arasında oksipital kortekste glutamat konsantrasyonu bakımından fark 

bulunmazken, kaudat çekirdekdeki glutamat konsantrasyonunun kontrol grubuna 

göre arttığı ve 12 haftalık paroksetin tedavisi ile glutamat konsantrasyonunun 

düĢtüğü saptanmıĢtır. (62). 

           Nöroimmunoloji: Streptokok infeksiyonları ve çocuklarda OKB geliĢimi ile 

ilgili olası bağlantılar OKB geliĢiminde nöroimmunolojinin de etkisinin olabileceğini 

düĢündürmektedir (63). PANDAS (Streptokok Enfeksiyonuna Bağlı Pediyatrik 

Otoimmun Nöropsikiyatrik Hastalık), A grubu beta hemolitik streptokok 

enfeksiyonunu takiben, duygusal dalgalanma, ayrılma anksiyetesi, dikkat 

bozukluklarının yanı sıra obsesif kompulsif belirtilerin görüldüğü otoimmun bir 

hastalık olarak, Ġlk kez 1998 yılında tanımlanmıĢtır (28). Bu hastalıkta, antikor 

aracılığı ile olan enflamasyon bazal ganglionlarda, kaudat çekirdek, putamen ve 

globus pallidusda hacim artıĢına yol açmaktadır. Morer ve ark. (64), 2006 yılında 

yaptıkları bir çalıĢmada, çocukluk çağı baĢlangıçlı OKB‟da eriĢkin çağ baĢlangıçlı 

OKB‟a göre, daha yüksek Antistreptolizin Antikor(ASO) titreleri, daha sık tik 

bozukluğu, çocuklukta daha sık tonsillit öyküsü rapor etmiĢlerdir. Nöropsikiyatik bir 

sendrom olan Sydenham Koresi‟nde de, önde giden ve sık görülen psikiyatrik 

tablonun obsesif kompulsif belirtiler olması, bu belirtilerin antibakteriyel ve steroid 

tedavisi ile düzelme göstermesi OKB ve immünoloji arasındaki bağlantıyı 

desteklemektedir  (65). 

        Beyin Görüntüleme Çalışma Bulguları: OKB olan hastalarda yapılan 

iĢlevsel beyin görüntüleme (SPECT, PET, fMRI) çalıĢmalarında en tutarlı ve kesin 

bulgu orbitofrontal korteks ve kaudat çekirdeğin etkinlik artıĢı olarak bulunmuĢtur 

(1). BaĢarılı ilaç ya da biliĢsel davranıĢçı psikoterapi uygulamasından sonra sağaltım 

öncesi görülen anormalliklerin düzeldiğini gösteren çalıĢmalar vardır (1). Ayrıca 
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dorsolateral prefrontal korteks, kaudat, striatum ve talamus arasında bulunan 

kortikostriatal devredeki disfonksiyonun, OKB‟un nörolojik temelini oluĢturduğunu 

ileri süren beyin görüntüleme çalıĢmaları bulunmaktadır (66-69).  

           Nörokognitif işlevler: OKB‟da beyin görüntüleme çalıĢmalarının sonuçları 

orbitofrontal korteks, anterior singulat girus ve bazal ganglionlarda yapısal ve 

iĢlevsel anormalliklerin olduğunu göstermiĢtir (70). OKB‟da nöropsikolojik 

çalıĢmalar; yürütücü iĢlevler, görsel mekansal iĢlevler ve sözel olmayan bellek 

üzerinde yoğunlaĢmıĢtır. 

           Yürütücü iĢlevler; kurulumu (set) değiĢtirme, yanıt inhibisyonu, planlama gibi 

yüksek düzeydeki biliĢsel iĢlevlere karĢılık gelir. Temel biliĢsel iĢlevleri düzenleyen 

ve bütünleyen yüksek düzeydeki bu iĢlevler, frontal korteksin bütünlüğüne bağlıdır 

(26). ÇeĢitli araĢtırmacılar, OKB‟un nörobiliĢsel profilinin özünü, kurulumu 

değiĢtirme bozukluklarının oluĢturduğunu ileri sürmektedir. Kurulumu değiĢtirme, 

sürdürülmekte olan bir görevde, dikkatin bir uyaranın bir yönünden diğerine 

değiĢtirilmesi yeteneğini gösterir. Klinik davranıĢta perseverasyon ve yineleme söz 

konusu olduğunda, kurulumu değiĢtirmedeki bozulmaların, bu durumu yansıtması 

beklenir (26). Wisconsin Kart EĢleme Testi dorsalateral prefrontal korteks iĢlevlerine 

duyarlı bir testtir (26). Bazı çalıĢmalarda Wisconsin Kart EĢleme Testi kullanılarak, 

OKB‟da kurulumu değiĢtirme bozuklukları olduğu gösterilmiĢken (71,72), bu tür 

bozuklukların saptanmadığı çalıĢmalar da vardır (20, 22, 23).  

           „„Yanıt inhibisyonu‟‟ terimi, değiĢen durumsal taleplerle uyumlu olarak, 

prepotent motor yanıtlar üzerindeki yürütücü kontrole izin veren biliĢsel süreçlere 

gönderme yapar (73). 

            OKB hastalarında sorun çözme ve planlama yeteneğini ölçmek üzere Hanoi 

Kulesi ve Londra Kulesi görevleri kullanılarak yapılan çalıĢmada OKB hastalarında 

planlama yeteneğindeki bozulmaların, mekansal çalıĢma belleği ile iliĢkili 

olabileceği; bunun da bir eylem planını bellekte tutmada artan bir zorlukla 

sonuçlanabileceği üzerinde durulmaktadır (26). 

           OKB hastalarındaki kompulsif davranıĢların karar vermedeki yanlıĢlar olarak 

kavramsallaĢtırılabileceği ileri sürülmüĢtür (74). OKB‟de görsel-mekansal iĢlevleri 

değerlendirmek için yapılan çalıĢmalarda, mekansal tanıma belleğinde bozulma 

saptanırken, örüntü tanıma belleği sağlam bulunmuĢtur (26). OKB‟de sözel olmayan 
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bellek kapasitesini incelemek için yapılan Rey Osterrieth KarmaĢık ġekil Testi ve 

Benton Görsel Akılda Tutma Testi‟nde de, geri çağırma performansında bozulma 

bildirilmektedir (26). 

            B. Psikososyal Kuramlar  

            Psikodinamik Kuram: Freud obsesif kompulsif bozukluğu, nevrozların 

prototipi ve psikanalizin en ilgi çekici ve verimli alanlarından biri olarak görmüĢtür. 

Freud, obsesyonel nevrozda anal döneme saplanma ve gerileme görülmesi, yer 

değiĢtirme, yalıtma, yapma-bozma gibi kendine özgü savunma mekanizmalarının ve 

ego ile süperego arasındaki sadomazoĢistik iliĢki gibi gözlemlerini bir araya getirerek 

bu nevrozun özgün bir bozukluk olduğundan bahsetmiĢtir (75). Psikanalitik kurama 

göre; saldırgan ve cinsel dürtülerle baĢa çıkmada kullanılan, anal döneme özgü, 3 

temel savunma mekanizması tanımlanmıĢtır: yalıtma (izolasyon), yapma-bozma 

(doing-undoing), karĢıt tepki oluĢturma (reaksiyon formasyon). Obsesif kompulsif 

belirtilerin Ģeklini ve niteliğini belirleyen de bu savunma mekanizmaları olup, 

yalıtma tam olarak gerçekleĢtiğinde dürtünün duygusal bileĢeni, düĢünsel içeriğinden 

ayrılarak bilinç dıĢına itilmektedir. Dürtünün denetimi ve anksiyetenin 

yatıĢtırılmasını amaçlayan yapma-bozma mekanizmasının bir sonucu olarak 

kompulsif eylemlerin ortaya çıktığı kabul görmüĢtür. Yapma-bozma 

mekanizmasıyla, eylem bir ikincisiyle iptal edilmekte ve böylece sanki hiçbir eylem 

yapılmamıĢ gibi görülmektedir. KarĢıt tepki oluĢturma mekanizmasını kullanan kiĢi, 

dürtüsel bir tehlikenin tehdidi karĢısında bu tehlike sürekli varmıĢcasına kiĢilik 

yapısını değiĢtirerek her an tehlikeye hazırlıklı olunan bir tutumu benimser. Bu 

kiĢiler bilinç düzeyinde altta yatan dürtünün tam tersi bir tutum içindedirler (26,28).  

            Ayrıca Anna Freud, nesne iliĢkilerindeki baĢarısızlık ile anal özelliklerin 

artıĢı arasında bir iliĢki olduğunu öne sürmüĢtür (76). Hastalığın belirtilerinin kontrol 

çabası yetersiz kaldığında ortaya çıktığını, bu obsesif kontrol çabasının altında 

güçsüzlük korkularının yattığından ve OKB‟ un dinamiğinde öfkeden ziyade utanç, 

onur kaybı, zayıflık ve yetersizlik duygularının ortaya çıkıĢını önleme çabalarının 

olduğundan bahsedilmektedir (77). Leib (78), OKB hastalarının analizinde anne 

çocuk iliĢkisinin incelenmesinin çok önemli olduğunu ve bu hastaların çoğunda 

omnipotan, despot ve aĢırı koruyucu olarak içselleĢtirilmiĢ  anne tasarımları ile 

kurulan iliĢkinin hastalığın geliĢiminde rol oynadığını belirtmiĢtir.  
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           Bilişsel –Davranışçı Kuramlar: Mowrer fobiler ve obsesyonlar gibi 

sorunlarda, korku ve kaçınma davranıĢını açıklamak için klasik ve edimsel 

koĢullanmayı birlikte içerecek Ģekilde iki aĢamalı modelini öne sürmüĢtür. Mowrer, 

bu tür anksiyete sorunlarında, kiĢinin korkuyla iliĢkilendirilmiĢ koĢullu uyaranlardan 

baĢlangıçta kaçarak sonra kaçınarak itici uyaranları azaltmayı öğrenmesinden dolayı, 

korkunun klasik koĢullanma yoluyla kazanıldığı, edimsel koĢullanma süreçleriyle 

sürdürüldüğünü belirtmiĢtir (26,79). Buna göre yansız nesne ya da düĢüncelerin 

anksiyete yaratma yeteneğine sahip uyaranların koĢullanmasıyla ortaya çıkan 

obsesyonlar, anksiyeteyi ortadan kaldırmak üzere kaçınma yanıtlarını (kompulsif 

eylemler) harekete geçirmekte, anksiyetenin azaltılmasıda bu yanıtlarda pekiĢtirici 

olmaktadır (26). 

            Ġki aĢamalı kuramın obsesif hastalara uyarlanmasıyla; 

1)Obsesyonların ortaya çıkıĢının artmıĢ anksiyeteyle iliĢkili olduğu 

2)Kompulsiyonlarla anksiyetenin hızla azaldığı  

3)Ritüeller geçiktirilirse anksiyetenin belirli bir süre içinde azaldığı bulunmuĢtur. 

            Bu sonuçlar „tepki engellemeyle birlikte alıĢtırma‟ olarak bilinen davranıĢçı 

tedavi yaklaĢımının deneysel temellerini oluĢturmuĢtur (26).  

       Bilişsel –Davranışçı Modeller  

            OKB‟nin etiyolojisi incelendiğinde; biliĢsel modeller OKB nin 

anlaĢılmasında uzun süredir yaygın olarak kullanılmaktadır (80). Güncel biliĢsel 

model, herkes tarafından yaĢanan istem dıĢı düĢüncelerin hatalı biçimde 

yorumlanmasının OKB nin temelini oluĢturduğunu vurgulamaktadır (79,80). 

OKB‟un biliĢsel-davranıĢçı kuramı, obsesif düĢüncenin kökenlerinin niteliksel olarak 

farklı olmasından değil, normal zorlayıcı düĢüncelerden kaynaklandığı varsayımı 

üzerine kuruludur. Bu yaklaĢımda, obsesif düĢünceler klinik obsesyonlardan içerik 

olarak farklı değildir ve toplumun çoğunda mevcuttur. BiliĢsel-davranıĢçı kurama 

göre, normal zorlayıcı düĢünceler ile klinik obsesyonlar arasındaki fark, bu 

düĢüncelerin kontrol edilebilirliğinde değil, obsesif hastaların zorlayıcı düĢünceleri, 

zarar ve zararın önlenmesinden sorumlu olabileceklerinin göstergesi olarak 

yorumlamalarında yatmaktadır. Buna göre, zorlayıcı düĢünceler, imgeler, dürtüler ve 

Ģüpheler normal zihinsel etkinlikler olarak kabul görür. Kendi zihinsel etkinliğini 
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kiĢisel sorumluluğun göstergesi olarak yanlıĢ yorumlama eğiliminde olanlar, 

OKB‟un özelliği olan sıkıntı ve yansızlaĢtırma örüntüsü geliĢtirirler (26). 

           Son yıllarda OKB‟un etiyolojisinde biliĢlerin rolünü açıklamak üzere çeĢitli 

biliĢsel-davranıĢçı modeller öne sürülmüĢtür(26). Bir çok model istenmeyen zorlayıcı 

düĢünceler, imgeler ve dürtüleri, obsesyonların patogenezinde baĢlangıç noktası 

olarak belirlemektedirler. Bu zorlayıcı düĢünceler genellikle bir dıĢ uyaran tarafından 

tetiklenir. Ġstenmeyen zorlayıcı düĢünce oluĢtuktan sonra klinik bir obsesyona 

dönüĢüp dönüĢmeyeceği değerlendirme Ģekline bağlıdır (26). 

            BiliĢsel davranıĢçı kuramlar, obsesyonların oluĢumu için hatalı 

değerlendirmenin gerekli fakat yeterli olmadığı görüĢ birliğindelerdir. Zorlayıcı 

düĢüncelerin hatalı değerlendirilmesi, düĢüncenin kontrolü, sıkıntının ya da düĢünce, 

imge ya da dürtülerle iliĢkili olarak beklenen olumsuz sonuçların yansızlaĢtırılması 

yönünde çabalara neden olur. Hatalı yorumlar ve yansızlaĢtırmanın kullanımı,   

kompulsiyonlar ya da diğer kontrol stratejileri, istenmeyen zorlayıcı düĢüncelerin 

obsesyonlara dönüĢmesine neden olan iki temel  süreçtir (26). Bu durumun neden 

olduğu anksiyetede ki azalma kiĢinin obsesyonu üzerindeki algıladığı kontrolünü 

artırır (26). Uzun dönemde ise hatalı değerlendirmeler ve kontrol stratejileri, 

zorlayıcı düĢüncelerin hem belirginliğini hem de sıklığının artmasına sebep olur (7). 

            Abartılı Sorumluluk Algısı Modeli 

            OKB belirtilerini açıklamak için “abartılı sorumluluk algısı” modeli 

Salkovskis (81) tarafından ileri sürülmüĢtür. Bu modele göre, normal eriĢkinlerin 

zihinlerinden de, OKB‟u olan hastalarda görülen benzer içerikli imge, dürtü ya da 

zorlayıcı (rahatsız edici–intrusif) düĢünceler geçmektedir. OKB‟u olan hastaların 

sıkıntı yaĢamasına neden olan, zorlayıcı düĢüncelerin kendisi değil, bu zorlayıcı 

düĢünceler hakkında yaptıkları değerlendirmelerdir. OKB‟u olan kiĢiler, sıkıntı verici 

bu düĢünceler üzerinde kiĢisel sorumlulukları olduğu yönünde hatalı 

değerlendirmelere sahip oldukları için abartılmıĢ sorumluk duygusunu ortadan 

kaldırmak ya da etkisizleĢtirmek adına iĢlevsel olmayan çabalar gösterirler(81).  

           Bir zorlayıcı düĢünce ile bir obsesyon arasındaki fark, onun oluĢumu, içeriği 

ya da kontrol edilemezliği değildir. Onu patolojik yapan, zorlayıcı düĢüncenin 

değerlendirilme ya da yorumlanma farklılığıdır (79). Zorlayıcı düĢünceler ilk kez 

ortaya çıktığında duygusal olarak yansızdır. KiĢinin önceki yaĢantıları ya da 
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düĢüncelerine paralel olarak olumlu, olumsuz ya da yansız duygusal bir anlam 

yüklenir. Herhangi bir düĢünce, birey tarafından yüksek kiĢisel sorumluluk ve anlam 

taĢıdığı biçiminde yorumlanırsa, obsesyona dönüĢme potansiyeli vardır (26). Bu 

modele göre obsesyonun geliĢiminde iki kritik aĢama vardır; sorumluluğun 

değerlendirilmesi ve yansızlaĢtırma etkinlikleri. Bu modelin temelini bir düĢünceye 

yüklenen anlam oluĢturur. Obsesif bir düĢünce, imge ya da dürtü bireyin kiĢisel 

sorumluluğunu artırdığı Ģeklinde yanlıĢ yorumlanırsa, zorlayıcı düĢünceler sıkıntı 

oluĢumuna ve anksiyete artıĢına yol açabilir. Buna paralel olarak sorumluluktan 

kaçma ya da kaçınmaya yönelik çabalar gibi yansızlaĢtırma yanıtları 

baĢlatılmaktadır. YansızlaĢtırma yanıtlarının ortaya çıkarılması, OKB‟ un ortaya 

çıkmasında önemli bir etkendir. YansızlaĢtırma, algılanmıĢ sorumluluğu azaltıcı bir 

etki oluĢturmak amacıyla istemli olarak baĢlatılan etkinliklerdir. Bu etkinlik  

kompulsif davranıĢlar ya da düĢünce ritüelleri olarak meydana gelir (79). 

YansızlaĢtırma yanıtlarının pekiĢtirilmesi sonrasında, kiĢi yansızlaĢtırma yanıtının, 

sorumluluklarını yerine getirmesine yardımcı olarak sıkıntılarında bir azalmaya yol 

açtığı Ģeklindeki algılaması nedeniyle bunları sürdürmeye devam eder (81). 

Ġstenmeyen zorlayıcı düĢünceleri baskılamak için ortaya konan ve baĢarısızlıkla 

sonuçlanacak olan çaba ise, obsesyonlarla iliĢkili sıkıntının artmasına neden olur. 

Böylece artmıĢ sorumluluk ve bu sorumluluğun obsesyonların sıkı biçimde kontrol 

edilmeye çalıĢılarak sürdürülmesinin OKB‟a neden olduğu düĢünülmektedir (4,26). 

            Anlamın Yanlış Yorumlanması Modeli 

            OKB‟u açıklamak için ortaya konan bir diğer model ise Rachman‟ın 

“anlamın yanlıĢ yorumlanması” modelidir (5). Bu modelde, OKB tanısı alan kiĢiler, 

cinsellik, saldırganlık, kutsal değerlere hakaret gibi rahatsız edici içeriklere sahip 

zorlayıcı düĢünce, imge ve dürtülerin anlamını hatalı yorumlayarak; kendi ahlak 

sistemleri içerisinde, bu zorlayıcı düĢüncelerden ötürü kendilerini günahkar, ahlaksız, 

tehlikeli olarak görürler (5). Zorlayıcı düĢünceler üzerine yapılan bu felaketleĢtirici 

ve hatalı yorumlamalar da, OKB belirtilerinin Ģiddetlenerek devam etmesine sebep 

olur. Obsesyonlar anlamın yanlıĢ yorumlaması sürdükçe devam eder, zayıfladığında 

ya da düzeldiğinde ise azalır (26). Rachman, yanlıĢ yorumlamaya katkıda bulunan 

baĢka biliĢsel süreçlerin de olduğunu belirtmiĢ ve obsesyon geliĢtirmeye eğilimli 

kiĢilerin, düĢüncelerini eylemle eĢitlemelerine gönderme yaparak, “düĢünce-eylem 
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kaynaĢması (fusion)” kavramından bahsetmiĢtir (5). DüĢünce-eylem kaynaĢmasını, 

hastanın düĢüncesinin korkulan olayın olabilirliğini artırdığını hissettiği psikolojik 

bir fenomen olarak tanımlamıĢtır (5). DüĢünce eylem kaynaĢmasına eğilimi olan 

kiĢiler, istenmeyen benliğe yabancı zorlayıcı düĢüncelere yanıt olarak, olayların 

kiĢisel anlamını yanlıĢ yorumlayarak aĢırı sorumlulukları olduğu biçiminde yanlıĢ bir 

değerlendirme yaparlar (26,82). Rachman, abartılı sorumluluğun, istenmeyen 

zorlayıcı düĢünceler için, anlamın felaketleĢtirerek yanlıĢ yorumlanmasına katkı 

yaptıklarını belirtmiĢtir. Öte yandan, abartılı sorumluluğun, düĢünce-eylem 

kaynaĢmasının hem bir nedeni hem de bir sonucu olabileceği de öne sürmüĢtür (5). 

            Obsesif Kompulsif Bozuklukta  Anahtar Bilişler 

            Obsesif kompulsif çalıĢma grubu, 1997 yılında OKB  ile ilgili olarak altı 

hatalı değerlendirme ve biliĢ alanı ortaya koyarak, bunlar üzerinde çalıĢmanın önemi 

konusunda fikir birliğine varmıĢlardır (8). 

           1) Düşüncenin Önemsenmesi: DüĢüncenin önemsenmesi OKB‟de görülen 

bir biliĢ alanıdır (düĢünce-eylem kaynaĢması). Bir düĢüncenin varlığının onun 

önemli olduğunu gösterdiği inancı, düĢüncenin önemsenmesi olarak 

tanımlanmaktadır (8). Örneğin, “ahlak dıĢı bir düĢünceye sahip olmak bunu 

yapmakla aynı Ģeydir”, “eğer bunu düĢünüyorsam olsun istiyorum demektir”, “bir 

olay hakkında düĢünmek bu olayın gerçekten olma olasılığını arttırır”, “eğer bir 

manası olmasa o düĢünce tekrar aklıma gelmezdi” gibi düĢünce içerikleri, 

düĢüncenin önemsenmesi kategorisinde örneklerdir (83). Rachman‟a (5) göre, 

düĢüncelere aĢırı önem verilmesinin, OKB‟de kritik bir önemi vardır. Ġki Ģekilde 

görülür. Birincisinde kiĢi kötü bir düĢüncenin kötü bir sonuca neden olacağını 

düĢünür, örneğin eĢinin kaza yapacağını düĢünen kiĢi için bu kaza yapma olasılığı 

artmaktadır. Diğerinde ise kötü bir eylemi düĢünmek o eylemi yapmakla aynı 

tutulmaktadır. 

            2) Artmış Sorumluluk :  ArtmıĢ sorumluluk algısı kiĢinin, olumsuz sonuçlar 

oluĢturabilme ve önemli olumsuz sonuçları engellemeye gücü olduğuna inanmasıdır. 

Buna bağlı olarak kiĢi, korkulan sonucu önleyebilmek için her türlü önlemi alma 

yönünde bir zorunluluk duymaktadır (8). ArtmıĢ sorumluluk algısına sahip olan bir 

kiĢi, olası bir olumsuz sonucu önlemede baĢarısız olmanın ahlaki olarak aktif bir 

biçimde zarara neden olmak kadar yanlıĢ olduğu ya da olası zarar konusunda bir 
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düĢünceyi yok saymanın zarar olasılığı ne kadar düĢük olursa olsun, kabul edilemez 

olduğu Ģeklinde düĢünmektedir (83). Salkovskis (81), OKB‟u olan hastaların 

zorlayıcı düĢünceler ve dıĢsal olaylar için aĢırı sorumluluk hissettiklerini ve 

algıladıkları, sonuçlar için kendilerinin sorumlu tutulabileceğine iliĢkin inançları 

olduğundan bahsetmiĢtir.  

           3)Düşüncenin Kontrol Edilebilirliğine İlişkin İnanç: OKB‟da rol oynayan 

üçüncü biliĢ alanı, düĢüncelerin kontrolüdür. DüĢüncelerin kontrolü; zorlayıcı 

düĢünce, imge ve dürtüleri kontrol etmenin önemine aĢırı değer verilmesi, bunları 

kontrol etmenin gerekli ve olası olduğuna inanılmasıdır (84). 

            4)Mükemmelliyetçilik: OKB‟da rol oynayan bir diğer biliĢ alanı 

mükemmeliyetçiliktir. Mükemmeliyetçilik, her sorunun mükemmel bir çözümü 

olduğuna inanma eğilimi, bir Ģeyi mükemmel Ģekilde yapmanın hem mümkün hem 

de gerekli olduğu, en küçük hatanın bile ciddi sonuçlara yol açacağı inancına sahip 

olmadır (8). En ufak bir yanlıĢ, tamamen baĢarısız olmakla bir tutulmaktadır (84). 

Mükemmeliyetçilik, “mükemmel bir durum bir kere var olduysa, kiĢi her zaman 

buna ulaĢmak için uğraĢmalı” inancı ile desteklenmektedir (85).  

Mükemmeliyetçiliğin bir boyutu olan "hatalara aĢırı ilgi"nin, aĢırı sorumluluk ve 

düĢüncenin önemsenmesi ile bağlantılı olabileceğini ileri süren yazarlar, tüm bu 

biliĢsel değerlendirmelerin, baĢkaları tarafından yargılanma korkusuyla veya yapılan 

bir hata karĢısında tahammül edilemeyen kaygı ile iliĢkili görmüĢlerdir (83). 

         5)Abartılı Tehdit Algısı: OKB‟ daki beĢinci değerlendirme ve biliĢ alanı, 

abartılı tehdit algısıdır. Abartılı tehdit algısı, zararın olasılığının ya da ciddiyetinin 

abartılması olarak hesaplanmasıdır (8).  Abartılı tehdit algısına sahip OKB‟u olan 

kiĢilerin tipik düĢünceleri “kötü Ģeyler benim baĢıma diğer insanlardan çok gelir”, 

“ben iĢin içerisindeysem olaylar daha çok kötü gider”, “daha önce böyle bir Ģey 

yapmamıĢ olsam da ileride yapma olasılığım yüksek”, “kötü sonuçlar iyilerden daha 

olasıdır” tarzında olmaktadır (83). 

           6)Belirsizliğe Tahammülsüzlük: Belirsizliğe tahammülsüzlük, OKB‟de 

görülen bir diğer biliĢ alanıdır. Kesin olma gerekliliğiyle ilgili inanıĢ, tahmin 

edilemeyen değiĢimlerle baĢ edebilme becerisi yoksunluğu inanıĢı, belirsiz 

durumlarda iĢlev görme zorluğu, belirsizliğe tahammülsüzlük olarak belirtilmektedir 

(8). KiĢi olaylarla baĢa çıkabilmek için tüm ayrıntıların kesin olarak bilinmesi 
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gerektiğini düĢünmektedir. Bu inanıĢın çoğu kez abartılı tehdit algısı ve sorumluluk 

konusundaki korkulardan kaynaklandığı düĢünülmektedir (84). 

            2.1.e. Tanı ve Klinik Özellikler  

           OKB‟u olan hastalar, genellikle temiz giyimli ve resmi bir tavır içinde 

görünürler. Kullandıkları cümleler genellikle uzun ve ayrıntılı olup, sıklıkla 

deyimler, resmi terimler ya da kalıplaĢmıĢ ifadeleri içermektedir. DüĢüncelerindeki 

ambivalans belirgin olarak izlenebilir ve kararsızlık içerisinde oldukları hissedilir. 

Uğur kavramı gibi majik düĢünce içeriklerine bu hastalarda sık bulunmaktadır (86). 

OKB semptom olarak oldukça zengindir ve semptomlardaki bu çeĢitlilik, 

bozukluğun heterojen olduğunu düĢündürür (25). Epidemiyolojik verilere göre, 

hastaların yaklaĢık %40‟ında sadece obsesyon, %30‟ unda sadece kompulsiyon, 

kalan %30‟ unda ise obsesyon ve kompulsiyon birlikte görülmektedir (25). Klinik 

baĢvurularda ise hem obsesyon, hem de kompulsiyon olanlar %75 den fazladır. Bu 

durum, son gruptaki hastaların daha fazla yardım arayıĢına bağlıdır (25).  

           OKB‟nin klinik tablosunda 3 önemli öğe vardır: Birincisi, kiĢide tekrarlayıcı 

ve zorlayıcı nitelikte düĢünce, imaj ve dürtü bulunmasıdır (obsesyon). Obsesyonlar; 

davetsiz (intruzive), uygunsuz, ısrarlıdır ve belirgin anksiyeteye yol açar. Ġkinci 

olarak bu düĢünce ve eylemlerin biliĢsel ve davranıĢsal olarak kontrol edilme çabası 

mevcuttur (kompulsiyon). Kompulsiyonlar; anksiyete ve gerginliğin azaltılmasına 

yönelik olup, bunlardan haz alma yoktur. KiĢi kompulsiyonlarla bazen ustalıkla baĢ 

edebilirken, bazen de bunları engellemeye çalıĢmaksızın artık teslimiyet gösterir 

(29,87). Üçüncü olarak kiĢi obsesyonların kendisinden kaynaklandığını ve içsel 

orijinli olduğunu bilir fakat belirtilerden rahatsızlık duyar yani belirtiler ego-

distoniktir (76). 

            BaĢlıca obsesyon tipleri Ģunlardır (29,88-90); 

1) Saldırganlık Obsesyonları: Saldırganlık obsesyonları sıklıkla kendisine ya da 

baĢkalarına yönelik öldürme, yaralama, çeĢitli Ģekillerde zarar verme düĢünceleri 

biçiminde görülmektedir. Zarar verme obsesyonu olan kiĢiler bıçak, makas gibi sivri 

nesnelerden ve sevdikleri kiĢilerle yalnız kalmaktan kaçınırlar, kendilerine zarar 

vermekten korkarlar. Bu kiĢilerin engel olamadığı kendilerine zarar verme 

düĢünceleri arabaların önüne atlama, kendini pencereden aĢağı atma düĢünceleri 

Ģeklindedir.  
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 2) Kirlenme/BulaĢma Obsesyonları: Tuvalete gidildiğinde üzerine idrar sıçramıĢ 

olabileceği, el sıkıĢmakla ya da kapı tokmakları, para gibi nesnelere dokunmayla 

idrar, dıĢkı, sperm bulaĢabileceği Ģeklinde görülür. EĢyalara dokunmaktan, insanlarla 

yakın temas kurmaktan kaçınmaları olur.     

3) KuĢku Obsesyonları: Bir eylemin yapıldığından emin olamama durumu Ģeklinde 

ortaya çıkar. Ütüyü prizden çekip çekmediğinden, kapıyı kilitleyip kilitlemediğinden 

emin olamaz. Genellikle ardından kontrol etme kompulsiyonları görülür.   

4) Cinsel obsesyonlar: Ġçeriği kiĢi için sıklıkla utanç verici ve kabul edilemez bir 

nitelikteki cinsel öğelerdir. KiĢi çocuklarıyla, ebeveyniyle ya da kendi cinsi ile cinsel 

iliĢkiye girdiği düĢünce ya da imgelerine sahip olabilir. Bu obsesyonlara çoğunlukla 

anlatma ve sorma kompulsiyonları eĢlik eder (25).   

5)Simetri/Düzenleme obsesyonları: Nesnelerin ve olayların belli bir düzen ve 

konumda olması ya da eĢyaların tam bir simetri içinde bulunması gerekmektedir. Bu 

hastaların ya obsesif yavaĢlığı yada büyüsel düĢünceleri ön planda yer alır (25).  

6) Dinsel Obsesyonlar: Genellikle dindar bir insanda günah sayılan düĢüncelerin akla 

gelmesi ve bundan rahatsız olması Ģeklinde görülür  

7) Somatik Obsesyonlar: Kanser, AIDS, kuduz gibi hayatı tehdit eden bir hastalığa 

yakalanma ile ilgilidir. Böyle durumlarda kiĢi sürekli bu hastalıklara yakalanma 

korkusu içindedir ve korunmak için çeĢitli önlemler alır. Somatik obsesyonlar en sık 

kontrol etme ve güvence arama ritüelleriyle birlikte görülür (25). 

8) Diğer Obsesyonlar: Bilme veya hatırlama ihtiyacı, belirli Ģeyleri söyleme korkusu, 

kaybetme  korkusu, özel anlamı olan renkler, sayılar inanıĢı, batıl inanıĢlar vb.   

           BaĢlıca kompulsiyon tipleri ise Ģunlardır ( 29,88-90): 

1)Temizleme Kompulsiyonları: KiĢi kendini, eĢyalarını ya da çevresini kirli ve pis 

hissetmesinin üstesinden gelmeye çalıĢmaktadır. Yineleyen tarzda el yıkama, banyo 

yapma, sürekli evi ve eĢyaları temizleme,saatlerce bulaĢıkları ve çamaĢırları yıkama 

Ģeklindedir.        

2) Kontrol Etme Kompulsiyonları: Sıklıkla güvenliği sağlamakla iliĢkili olarak 

ortaya çıkar. Hava gazı musluğunun kapalı olup olmadığı ya da ütünün prizde 

unutulup unutulmadığı defalarca kontrol edilebilmesi Ģeklindedir. Kontrol etme 

kompulsiyonu olanlar (kontrolcüler), yıkama kompulsiyonu olanlara göre 

(yıkayıcılar) daha fazla düĢünce-eylem füzyonuna sahiptirler (25). 
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3)Düzenleme Kompulsiyonları: Bir denge ve simetri sağlamak üzere eĢyaları belli 

bir düzen içinde tutmaya çalıĢma tarzında görülür.       

4) Tekrarlama Kompulsiyonları: Bir takım davranıĢların belli bir tarzda ve sayıda 

yinelendiği kompulsiyonlar olarak ortaya çıkar.       

5) Sayma Kompulsiyonları: Otomobil plakalarını, apartman katlarını ya da belli bir 

sayıya kadar sayma tarzında görülür.        

 6) Biriktirme/Toplama Kompulsiyonları: Bir Ģeyi gereksinim duyulmadığı halde 

satın alma, sahip olunan hiçbir Ģeyi atamama tarzında ortaya çıkar    

 7) Diğer Kompulsiyonlar: KiĢinin kendini belli nesnelere dokunmak zorunda 

hissettiği dokunma kompulsiyonları, zihinsel törenler, törensi davranıĢlar vs.   

           Ġstifçilik yaygın bir semptomdur, ancak tek baĢına klinik tabloya egemen 

olduğu durumlar fazla değildir. Bu olgularda diğer formlara göre daha fazla yeti 

yıkımı görülmektedir. Ġstifçilik, saldırgan/cinsel ve somatik obsesyonlar hastalığın 

seyri boyunca daha stabil kalırken, bulaĢma/temizleme, saldırgan/kontrol etme, 

simetri/sıralama obsesyon ve kompulsiyonları daha sık değiĢkenlik gösterme 

eğilimindedir (25). 

           OKB‟u olan hastalarda gözlenen üç temel özellik anormal risk değerlendirme, 

patolojik kuĢku ve eksiklik (incompleteness) duygususu olmuĢtur. Bu üç özellik 

kısmen birbiriyle örtüĢsede, hastalarda birinin daha baskın olduğu görülmektedir 

(25). Anormal risk değerlendirme özelliği olan hastalar bu yönleriyle fobik hastalar 

benzemektedirler. Fobik hastalardaki gibi kaçınma davranıĢı ve kaçınılan nesnelerin 

genelleĢtirilmesi görülür. Anormal risk değerlendirmesi olan hastalarda en belirgin 

duygulanım anksiyetedir. Bu grup hastalarda panik bozukluğu, yaygın anksiyete 

bozukluğu, sosyal fobi gibi ek anksiyete bozukluğu tanısı yüksek oranda bulunur 

(25). Patolojik kuĢku alt tipinde klinik tabloya kuĢku egemendir (25). Eksiklik 

yaĢantısının egemen olduğu hastaların eylemleri bir Ģeyleri tamamlamaya, 

kesinleĢtirmeye ve tümüyle kontrol altına almaya yönelik olur. Bu hastalar içsel bir 

eksiklik duygusu tanımlamakla birlikte tabloya hakim duygulanım gerginliktir (25). 

           EĢlik Eden Ruhsal Bozukluklar: Yapılan çalıĢmalar, OKB'u olan hastalarda 

bir baĢka anksiyete bozukluğunun yaĢam boyu yaygınlığını %40-60 olarak 

belitmektedir (91). Panik bozukluk, fobiler ve yeme bozuklukları ile birlikteliği 

seyrek olmamakla birlikte, en sık komorbid bozukluk major depresif bozukluktur 
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(41). Major depresyon ile yaĢam boyu birliktelik %65, eĢzamanlı birliktelik %30 

olarak bildirilmiĢtir(92). Bunların %85 kadarı OKB „a ikincildir (25).    

           Tükel ve ark.(93) yaptıkları bir çalıĢmada, 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 belirtmiĢtir. Karno ve ark. OKB 

hastalarında yaĢam boyu fobik bozukluk yaygınlığını %46, panik bozukluk 

yaygınlığını ise %13,8 olarak bulmuĢlardır (94). 

           Obsesif kompulsif bozuklukta bipolar bozukluğun yaĢam boyu birliktelik 

sıklığı epidemiyolojik araĢtırmalarda % 14-21, klinik çalıĢmalarda % 10-35 olarak 

belirtilmiĢtir (95). EĢ tanılı bipolar bozukluğun, epizodik gidiĢ gösteren OKB 

olgularında daha sık görüldüğü belirtilmiĢtir (96). OKB, ayrıca Tourette Sendromu, 

Sydenham Koresi, Huntington ve Parkinson hastalığı gibi bazal gangliyon 

hastalıkları ile de ilginç bir birliktelik gösterir (41). 

           Eksen II komorbiditesi söz konusu olduğunda semptomların Ģiddetinde artma 

olur. C kümesi kiĢilik bozuklukları ( obsesif kompulsif, bağımlı, çekingen) ve pasif 

agresif kiĢilik bozukluğunun birlikteliği sıktır (25). Bazı çalıĢmalarda Ģizotipal 

özelliklerin beklendiğinden daha sık olduğuna iliĢkin veriler gösterilmiĢtir (25). 

           OKB, Obsesif Kompulsif KiĢilik Bozukluğu (OKKB) ile bazı yüzeysel 

benzerlikler gösterse de, yapılan çalıĢmalarda özgül bir premorbid kiĢilik bozukluğu 

ve OKKB ile OKB arasında bir iliĢki tespit edilememiĢtir (97).     

            Klinik gözlemlerde OKB‟de zaman zaman Ģizofrenik özelliklerin ortaya 

çıkması veya kronik Ģizofrenik hastalarda obsesif kompulsif belirtilerin görülmesi sık 

karĢılaĢılır. Obsesif kompulsif belirtiler Ģizofreninin prodromal döneminde de ortaya 

çıkabilmektedir. Psikotik tablo geliĢmeden önce hastalar bir dönem sadece obsesif 

kompulsif belirtiler sergileyebilirler. Spitzer ve ark.(98) , OKB ve Ģizofreni 

arasındaki komorbiditeyi % 10-12,2 olarak bulmuĢtur. Bazı yazarların Ģizofreni ve 

OKB arasında Ģizo-obsesif bozukluk denilen bir klinik alt tip olduğuna dair görüĢleri 

güncel olarak da tartıĢma konusudur (99). 

            Obsesif Kompulsif Bozuklukla İlişkili Diğer Bozukluklar Kavramı: 

Obsesyon ve kompulsiyonlar, OKB için mutlaka bulunmaları gereken belirtiler 

olmalarına karĢın, obsesif düĢünce ve kompulsif ritüeller diğer bazı bozukluklarda da 

bulunabilmektedir. Bu bozuklukların belirli ortak özelliklere sahip olmalarından 
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dolayı, „obsesif kompulsif bozuklukla iliĢkili diğer bozukluklar‟ kavramından 

bahsedilmiĢtir. Bu bozukluklar; beden görünümüyle (Beden Dismorfik Bozukluk), 

bedensel hastalıkla (Hipokondriazis), beden ağırlığıyla (Anoreksia Nervosa) ilgili 

obsesif düĢünce ya da uğraĢılar, tik bozukluğu (Tourette Sendromu), saç yolma 

(Trikotillomani), patolojik kumar oynama gibi stereotipik, törensel ya da impulsif 

davranıĢlar ile kendini gösterir. Bu hastalığa sahip kiĢilerin çoğunda klasik OKB 

belirtileri ve/veya OKB birlikteliği, ailede OKB öyküsü yüksek oranlarda bulunur. 

OKB ile arasında benzerlikler yanında önemli farklılıklar da vardır. Örneğin; beden 

dismorfik bozukluğa ait ve anorektik belirtilerin OKB belirtilerine göre daha fazla 

egosintonik ve daha zayıf bir içgörüyle birlikte olması gibi. Epidemiyolojik veriler 

ve tedavi yanıtlarıyla ilgili farklılıklar da vardır: Anoreksia Nervosanın kadınlarda 

daha sık görülmesi, Tourette bozukluğunda nöroleptiklere yanıtın daha iyi olması 

buna örnektir(100,101).      

           DSM-IV-TR (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders-Fourth 

Edition)‟ e göre (29), OKB Ģu Ģekilde tanımlanmıĢtır: 

A.Obsesyonlar ya da kompulsiyonlar vardır. 

Obsesyonlar aĢağıdakilerden (1), (2), (3) ve (4) ile tanımlanır: 

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

yaĢanan ve belirgin anksiyete ya da sıkıntıya neden olan, yineleyici ve sürekli 

düĢünceler dürtüler ya da imgeler. 

(2). DüĢünceler, dürtüler ya da imgeler sadece gerçek yasam sorunları hakkında 

duyulan aĢırı üzüntüler değildir. 

(3). KiĢi bu düĢünceleri, dürtüleri ya da imgelerine önem vermemeye ya da 

baskılamaya çalıĢır veya baĢka bir düĢünce ya da eylemle bunları etkisizleĢtirmeye 

çalıĢır. 

(4). KiĢi obsesyonel düĢüncelerini, dürtülerini ya da imgelerini kendi zihninin bir 

ürünü olarak görür (düĢünce sokulmasında olduğu gibi değildir). 

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

(1). Bir tepki olarak ya da katı bir biçimde uygulanması gereken kurallarına göre 

yapmaktan kendini alıkoyamadığı yineleyici davranıĢlar (örneğin; el yıkama, düzene 

koyma, kontrol etme) ya da zihinsel eylemler ( örneğin; dua etme, sayı sayma, 

birtakım sözcükleri sessiz bir biçimde söyleyip durma). 
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(2). DavranıĢlar ya da zihinsel eylemler, sıkıntıdan kurutulmaya ya da var olan 

sıkıntıyı azaltmaya ya da korku yaratan olay ya da durumdan korunmaya yöneliktir, 

ancak bu davranıĢlar ya da zihinsel eylemler ya etkisizleĢtirilmesi ya da korunulması 

tasarlanan Ģeylerle gerçekçi bir biçimde iliĢkili değildir ya da açıkça çok aĢırı bir 

düzeydedir. 

B. Bu bozukluğun gidiĢi sırasında bir zaman kiĢi obsesyon ya da kompulsiyonlarının 

aĢırı ya da anlamsız olduğunu kabul eder. Not: Bu çocuklar için geçerli değildir. 

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

harcanmasına yol açar (günde 1 saatten daha uzun zaman alırlar) ya da kiĢinin olağan 

günlük iĢlerini, mesleki (ya da eğitimle ilgili) iĢlevselliğini ya da toplumsal 

etkinliklerini ya da iliĢkilerini önemli ölçüde bozar. 

 D. Baska bir Eksen I bozukluğu varsa, obsesyon ya da kompulsiyonların içeriği 

bununla sınırlı değildir ( örneğin; bir Yeme Bozukluğunun olması durumunda yemek 

konusu üzerinde düĢünüp durma; Trikotillomaninin olması durumunda saç çekme 

üzerinde durma; Vücut Dismorfik Bozukluğunun olması durumunda dıĢ görünümle 

aĢırı ilgilenme; bir madde kullanım bozukluğunun olması durumunda ilaçlar üzerine 

düĢünüp durma; Hipokondriyazisin olası durumunda ciddi bir hastalığı olduğu 

biçiminde düĢünüp durma; bir parafilinin olması durumunda cinsel dürtüler ya da 

fanteziler üzerinde düĢünüp durma ya da Majör depresif bozukluk olması durumunda 

suçluluk üzerine geviĢ getirircesine düĢünme). 

E. Bu bozukluk bir maddenin ( örneğin; kötüye kullanılabilen bir ilaç ya da tedavi 

için kullanılan bir ilaç) ya da tıbbi bir durumun doğrudan fizyolojik etkilerine bağlı 

değildir. 

Varsa belirtiniz: 

İçgörüsü az olan tip: O sıradaki epizodda çoğu zaman kiĢi obsesyon ya da 

kompulsiyonlarının aĢırı ya da anlamsız olduğunu kabul etmiyorsa.   

            ICD-10‟ a göre OKB tanı ölçütleri Ģu Ģekildedir (102): 

           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 aĢağıda belirtilen niteliklere sahip olmalıdır: 

a. Bunlar, kiĢinin düĢünceleri ya da dürtüleri olarak algılanırlar. 
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b. Bu düĢünceler ya da hareketlerden en az birine karĢı, kiĢi, direnç gösteriyor 

olmalıdır. Hastanın artık karĢı koyamadığı baĢka düĢünceler veya hareketler 

bulunabilir. 

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

da bunaltının giderilmesi söz konusudur. 

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

           ICD-10‟ da OKB ile ilgili alt baĢlıklar Ģunlardır: 

F42.0 Obsesyonel düĢünceler veya kurmaların (ruminasyonların) baskın olduğu tip 

F42.1 Kompulsif hareketlerin ( obsesyonel törenlerin) baskın olduğu tip 

 F42.2 Obsesyonel düĢüncelerin ve hareketlerin birlikte olduğu, karıĢık tip 

F42.8 BaĢka obsesif kompulsif bozukluklar 

F42.9 Obsesif kompulsif bozukluk, belirlenmemiĢ  

           DSM-IV-TR ile ICD-10 arasındaki en temel farklılık ise, OKB‟un 

sınıflandırılması ile ilgilidir (41). DSM-IV-TR (29)‟de 9 anksiyete bozukluğundan 

biri olarak sınıflandırılırken, ICD-10 (102)‟da diğer anksiyete bozukluklarından ayrı 

olarak sınıflandırmaya dahil edilmiĢtir.  

            DSM-5‟de  OKB  anksiyete bozuklukları baĢlığı altından çıkarılıp takıntı 

zorlantı bozukluğu(obsesif-kompulsif bozukluk) ve iliĢkili bozukluklar baĢlığı 

altında yer almıĢtır. A ölçütünde dürtü (impuls) teriminin yerine iç zorlanma(urge) 

terimi kullanılması önerilmiĢtir. Ayrıca, tanı kriterleri içinde; obsesyonların 

“genellikle bariz anksiyete ve sıkıntıya yol açtıklarının” açık bir ibare ile 

vurgulanmıĢ, kompulsiyonların “günde 1 saatten daha fazla zamanı kapsadıkları” 

belirtilmiĢtir. Ġçgörü; “iyi/uygun içgörü”, “zayıf/kötü içgörü”, “içgörü yokluğu” 

Ģeklinde sınıflandırılmıĢ ve bozukluğun tikle iliĢkisi varsa belirtilmesi maddesi 

eklenmiĢtir (31).       

            2.1.f. Seyir ve Prognoz  

            OKB, süreğen ve inatçı bir hastalıktır (1). OKB de belirtiler genellikle yavaĢ 

bir baĢlangıç göstermekte, belirtilerin klinik olarak anlamlı bir düzeye gelmesi uzun 

zaman almaktadır (1). OKB‟u olan hastaların bir kısmında belirtiler yakın kaybı veya 

gebelik gibi durumlarda ani baĢlayabilir (26). Zaman içinde belirtilerin Ģiddeti ve 

biçimi değiĢebilir. Bazı hastalarda dönemsel alevlenmeler görülmektedir (1). 

BaĢlangıçta hastalar kendilerine anlamsız geldiği için obsesyon ve kompulsiyonlarını 
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saklama eğilimindelerdir. Kendi çabalarıyla yenebilecekleri inancındalardır (1). OKB 

izlem çalıĢmalarında; en yüksek tedavi yanıtı ve iyileĢme %20, kısmi veya tam 

iyileĢme ile alevlenmenin dalgalanma göstermesi %2-47, hastalığın ilerlemesi ve 

kötüye gidiĢ %5-14 oranlarında bulunmuĢtur (103). Rasmussen ve Tsaung(45), OKB 

hastalarını gidiĢ özelliğine göre „sürekli‟, „kötüleĢmeyle giden‟ ve „epizodik‟ olarak 

3‟ e ayırmıĢtır. Rasmussen ve Eisen(90), epizodik OKB için %2‟ lik bir oran 

bildirmiĢ, DSM-IV-TR‟de (29) bu oran%5 olarak belirtilmiĢtir (26). Daha yakın 

tarihli çalıĢmalarda ise epizodik OKB görülme oranı %45.5 (104) ve %27,4 (96) gibi 

daha yüksek değerlerde tespit edilmiĢtir. Epizodik ve süreğen OKB hastaları 

arasındaki farkı araĢtıran çalıĢmalar, epizodik OKB hastalarında, süreğen gidiĢli 

gruba göre, hastalık baĢlangıç yaĢı daha geç, kadın /erkek oranı daha yüksek 

bulunmuĢ ve OKB nin epizodik alt tipi ile major depresyon arasında bir iliĢki 

olabileceğinden bahsetmiĢtir (104). Obsesyon ve kompulsiyonlar arttıkça hastanın 

uyumu bozulur; iĢine bakamaz, çevresi ile iliĢkilerini sağlıklı yürütemez duruma 

gelir (26). OKB‟u olan hastaların yaklaĢık %15‟inde, mesleki ve toplumsal 

iĢlevsellikteki bozulmanın süreçte giderek arttığını belirtilmektedir (26,90). 

           OKB hastalığın erken yaĢta baĢlaması, evli olmama, baĢlangıçta hastalığın 

Ģiddetli olması, hastalığın uzun ve süreğen olması, belirgin büyüsel düĢüncenin 

bulunması, OKB‟un kiĢilik bozuklukları (özellikle paranoid, Ģizotipal ve sınır kiĢilik 

bozuklukları), bipolar bozukluk ve yeme bozuklukları ile birlikteliği, kötü sosyal 

uyum ve sosyal becerilerin yetersiz olması kötü prognoz belirliyicileridir (105).  

2.2. Panik Bozukluğu (PB) 

           2.2.a.Tanım 

           Panik Bozukluğu belirtileri uzun zamandan beri bilinmesine karĢın, 1980 

yılından sonra klinik sınıflamalara girmiĢ ve ayrı bir klinik durum olarak tanı 

almıĢtır. Panik bozukluğunun yarattığı sosyal ve sağlıksal sorunlar kiĢilerde, 

ailelerde, toplum ve sağlık sisteminde ciddi sonuçlar yaratmaktadır (106). Panik 

bozukluğu nefes almada güçlük, çarpıntı, baĢ dönmesi, titreme, çıldırma-ölüm 

korkuları gibi çeĢitli bedensel ve biliĢsel belirtilerin ön planda olduğu, yineleyici ve 

beklenmedik panik ataklarıyla giden bir bunaltı bozukluğudur (26). Panik atakları 

panik bozukluğuna özgül olmayıp diğer anksiyete bozukluklarında ve baĢka ruhsal 

bozuklukların seyri sırasında da ortaya çıkabilir (25,26). Panik bozukluğundaki panik 
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atakların ayırt edici özelliği „„kendiliğinden ve beklenmedik‟‟ olmalarıdır (26,107). 

Ancak bozukluğun ileri aĢamalarında kiĢilerde, sıklıkla duruma bağlı ataklar 

görülebilmektedir (25). Panik atakları kiĢiyi bir dahaki panik atağın ne zaman olacağı 

konusunda yoğun bir endiĢeli beklentiye sokmaktadır. Bu durum„„beklenti 

anksiyetesi‟‟ olarak kavramlaĢtırılır (26). Ayrıca panik ataklara ikincil geliĢen ve bu 

bozukluktaki yeti yitiminin temel nedeni olan agorafobik kaçınma davranıĢları da 

bozukluğun önemli karakteristiklerinden biridir (26). 

           2.2.b.Tarihçe         

           Panik bozukluğu (PB), adını Yunan mitolojisinde mağarada yaĢayan ansızın 

ortaya çıkıp insanları korkutan bir Tanrının ismi olan „‟Pan‟‟dan almaktadır (108). 

Bu bozukluğun belirtileri uzun zamandan beri bilinmesine karĢın, 1980 yılından 

sonra ayrı bir ruhsal bozukluk olarak tanısal yerini almıĢtır (106). 1871 yılında ilk 

kez Da Costa tarafından askerlerde sık rastlanılan ve yoğun bir göğüs ağrısı, Ģiddetli 

çarpıntı, terleme, titreme ve boğulma duygusunun eĢlik ettiği ancak yapısal 

bozukluğun olmadığı kardiyak belirtilerle giden iĢlevsel bir sendrom olarak „‟irritabl 

kalp‟‟ adıyla bildirilmiĢtir (106). 

           1894 yılında Freud, genel irritabilite, beklenti anksiyetesi, paresteziler, 

kardiyak spazmlar, terleme ve nefes alma güçlüğü gibi özelliklerini tanımladığı aynı 

tabloyu „‟anksiyete nevrozu‟‟olarak adlandırmıĢtır (106). II. Dünya savaĢını izleyen 

yıllarda fiziksel etkinlikte ortaya çıkıĢını vurgulamak amacıyla, “Efor Sendromu” 

terimi öne sürülmüĢ ve fiziksel yorgunluk ve iĢlevsel kardiyak belirtilerin anahtar 

özellikleri olarak “Nörosirkulatuar Asteni” olarak bildirilmiĢtir (106). 

           Panik bozukluğunu anksiyete nevrozundan ayırarak, ilk kez farklı bir tanı 

olarak tanımlayan kiĢi ise Klein (1964) dir (109). Klein, daha sonradan 

„‟farmakolojik diseksiyon” adını verdiği bir yaklaĢımla, imipramine yanıt veren 

panik ataklarını, yanıt vermede baĢarısız kalan yaygın anksiyeteden ayırmıĢ ve bu 

ayrımdan yola çıkarak panik bozukluğuna farklı bir anksiyete bozukluğu kategorisi 

olarak yer vermiĢtir (109). Daha sonra geliĢtirdiği yeni anksiyete bozukluğu 

kavramında, beklenti anksiyetesinin panik ataklarının ardılı olduğunu, panik atakları 

ve beklenti anksiyetesini takiben agorafobinin geliĢtiğini ortaya koymuĢ; panik 

atakları ve agorafobiyi tek bir tanı kategorisi içinde belirtmiĢtir (109).  
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            Panik bozukluğu ilk kez 1980 yılında DSM-III‟ ün yayınlanması ile resmi 

sınıflamalarda yer almıĢtır (110). Tanısal açıdan çeĢitli değiĢiklikler geçirmiĢ ve 

DSM III-R‟ de ilk kez „‟agorafobi olmaksızın panik bozukluğu‟‟ tanısı ayrı bir tanı 

olarak yerini almıĢtır (111). DSM IV‟ te „‟panik atağı‟‟ ayrı bir sendrom olarak ele 

alınmıĢ, panik atağın bir bozukluk olmadığı ve PB dıĢında birçok bozuklukta da 

görülebileceğinden bahsedilmiĢtir (107).            

           2013‟te yayınlanan DSM-5‟de Panik Bozukluğunun tanımında; DSM-IV A 

ölçütü, A ve B olarak iki bölümde yeniden yapılandırılmıĢ, yeni B ölçütünde de 

örtüĢme nedeniyle üç seçenek tasalanma ve kaçınma biçiminde iki seçeneğe 

indirilmiĢtir. DSM-IV-TR‟de olduğu gibi, panik nöbeti tanımı kodlanabilir bir 

psikiyatrik bozukluk olarak düĢünülmemiĢ, ancak ek tanımlayıcı olarak bütün 

psikiyatrik bozukluklarda kullanılabileceği belirtilmiĢtir. Agarofobi bir sendrom 

olmaktan çıkarılıp panik bozukluğu ile birlikte olsa da olmasa da kendi baĢına bir 

bozukluk biçiminde tanımlanmıĢtır (31). 

        2.2.c. Epidemiyoloji 
        Panik bozukluğu (agorafobili veya agorafobisiz) en sık görülen anksiyete 

bozukluğudur (25). Panik bozukluğunun genel nüfustaki yaĢam boyu yaygınlık oranı 

%1-2 olarak belirtilmiĢtir(33,112,113). Agorafobili ve agorafobisiz panik 

bozukluğun yaĢam boyu yaygınlığı ise % 1,5 ile %3,8 arasında bulunmuĢtur (26). 

        Toplumda her on kiĢiden biri yaĢamının bir döneminde, en az bir panik atağı 

geçirmektedir (26). Ancak, yineleyici panik ataklarının toplumdaki sıklığı yaklaĢık 

%7 (%3,6-9,9)‟dir (26). A.B.D yapılan Alan Tarama ÇalıĢmasında (ECA-

Epidemiologic Catchment area) bir aylık yaygınlık %0,8, yaĢam boyu yaygınlık ise 

%1,6 olarak saptanmıĢtır (114).    

           Türkiye Ruh Sağlığı Profili araĢtırmasında ise panik bozukluğun son 12 

aydaki yaygınlığı %0.4 olarak bildirilmiĢtir (1).  

            Agorafobinin yaygınlığı tartıĢmalıdır ancak %2.5- 6.5 oranında yaĢam boyu 

yaygınlık oranları bildirilmiĢ olup klinik örneklemde panik bozukluğu olmaksızın 

agorafobi‟ye rastlanmadığı belirtilmiĢtir (1).  

        Panik bozukluğu birinci basamak sağlık hizmetlerinin verildiği kurumlara 

baĢvuran hastalar arasında da sık rastlanmaktadır. Dünya Sağlık Örgütü tarafından 

yapılan ve ICD-10‟a göre tanı konulan uluslararası bir çalıĢmada, panik 
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bozukluğunun birinci basamak sağlık kurumlarında görülen hastalar arasındaki 

yaĢam boyu prevalansı %3.4 saptanmıĢtır (115).  

        Panik bozukluğu olan hastaların bir kısmında tipik somatik yakınmalar 

bulunur. Bunlar sıklıkla nörolojik (örn. baĢ ağrısı, baĢ dönmesi, %44), 

kardiyovasküler (örn. Göğüs ağrısı, taĢikardi, %33), gastrointestinal (örn. epigastrik 

rahatsızlık, irritabl barsak sendromu,%33) Ģikayetlerdir. Göğüs ağrısı ile baĢvuran 

fakat koroner arterleri normal bulunan hastaların %33-43‟ünde, açıklanamayan baĢ 

dönmesi olan hastaların %13‟ü panik bozukluğu tanısı almaktadır (116).                   

            Panik bozukluğu erkeklere kıyasla kadınlarda daha sık görülmektedir (25). 

Agorafobik bireylerde kadın/erkek oranı 3/1, agorafobi bulunmayan bireylerde 

kadın/erkek oranı 2/1‟ dir (25). Bu bozukluğun yaygınlığının en yüksek olduğu yaĢ 

grubu 15-24 yaĢ grubu dur (25). ABD‟de yapılmıĢ olan Alan Tarama ÇalıĢması 

(ECA) „nda kadınlarda yaygınlık oranı %0.7, erkeklerde ise yaygınlık oranı %0.3 

olarak bulunmuĢtur. Türkiye Ruh Sağlığı Profili araĢtırmasında ise kadınlarda son 12 

ayda yaygınlık %0.5, erkelerde ise % 0.3 olduğu belirtilmiĢtir (25). 

        Panik bozukluğu açısından anlamlı sosyoekonomik ve etnik risk faktörleri 

belirlenmemiĢ olup ve tüm sosyodemografik gruplarda rastlanmaktadır. Birçok 

çalıĢmada boĢanma, ayrılık ve kaybın panik bozukluğu ile iliĢkisi gösterilmiĢtir (25).    

Bozukluğun ortalama baĢlangıç yaĢı 25 olup, genellikle geç ergenlik ile 30 yaĢ 

arasında baĢlamaktadır. Panik bozukluğu, daha düĢük oranlarda olmakla birlikte, 

çocuklukta ya da 40 yaĢın üzerinde de baĢlayabildiği bildirilmiĢtir. YaĢlandıkça 

panik bozukluğu sıklığı azalmakta ve 65 yaĢ üzerinde ise nadiren ortaya çıkmaktadır. 

BaĢlangıç yaĢının, özellikle kadınlarda, erken baĢlangıçlı (15-34 yaĢ) ve geç 

baĢlangıçlı(45-54 yaĢ) olarak bimodal yaĢ dağılımı gösterdiği bulunmuĢtur(93,106). 

BaĢlangıç yaĢı erken olan panik bozukluğu olgularında, geç baĢlangıçlı olanlara göre 

panik atağı sırasında daha fazla oranda depersonalizasyon belirtisi saptanır. 

Agorafobinin eĢlik edip etmemesine göre de panik bozukluğunun baĢlangıç yaĢının 

değiĢiklik gösterdiği; agorafobi ile birlikte panik bozukluğunun daha sık olarak 

yirmili yaĢların baĢında, agorafobisiz panik bozukluğunun ise daha sık olarak yirmili 

yaĢların sonlarında baĢladığı belirtilmiĢtir (117).  Evli olmayanlarda (dul, bekâr, ayrı 

yaĢayanlar) panik bozukluğu riski evlilere göre iki kat, Ģehirde yaĢayanlarda, kırsal 

kesimde yaĢayanlara göre 1.5-2 kat daha fazla görülmektedir (106). 
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         2.2.d.Etiyoloji 

          A. Kuramlar Açısından Panik Bozukluğu  

           Psikodinamik Kuram: Psikoanaltik kurama göre ego bir bütün olarak algı, 

savunma, biliĢ anksiyete ve duygudurumun düzenlenmesinde temel bir role sahiptir. 

Sinyal anksiyete intrapsiĢik mekanizma içerisinde yer alır ve egonun uyarılması için 

az miktarda anksiyete oluĢturur ve psikolojik açıdan anlam taĢıyan tehlikelere karĢı 

savunmayı hareketlendirir. Bu durum travmatik anksiyetenin oluĢmasına engel olur. 

Freud, egonun iç veya dıĢ kaynaklardan baĢ edemediği miktarda yüksek anksiyetenin 

ortaya çıktığını söylemiĢtir (118). Bu travmatik anksiyete günümüzde panik epizodu 

ile örtüĢür.            

            Klinik gözlemler ayrılık ve bağımsızlık çevresinde oluĢan fantazilerin panik 

hastalarında çatıĢmanın temel alanlarını oluĢturduğunu belirlemiĢtir. Birçok etyolojik 

çalıĢma doğrudan olmasada bu kanıyı destekleyen veriler tespit etmiĢtir( 113,119). 

         Panik bozukluğu hastaları öfke içerikli duygu ve düĢüncelerini kontrol etmede 

ve düzenlemede sorun yaĢarlar panik atakların bu çatıĢmalı zeminde meydana 

gelmelerinin ötesinde kendiliklerine dair yoğun bir anksiyeteyi de beraberinde taĢır. 

Hastaların ölüm ya da delirme korkuları bu duruma yöneliktir (120).  

         Panik ataklar, kiĢinin sinyal anksiyetesinin yanlıĢ çalıĢması veya savunma 

iĢlevleri yeterince çalıĢmamasından kaynaklanır. Psikanalitik bakıĢ açısı, panik 

belirtilerinin özel ve yoğun bilinçdıĢı çatıĢmalardan köken aldığını ve anlamlı bir 

Ģekilde psikolojik bir amaca hizmet ettiğini, bu nedenlerin anlaĢılması ve bilinç 

düzeyine çıkarılması ile bu çatıĢmanın çözülebileceğini vurgulamıĢlardır. YaĢamın 

erken yıllarında yetersizlik duyguları ve güvenliğin sağlanması için bakıcıya olan 

bağlılık duyguları arasındaki yoğun çatıĢma bireylerde panik bozukluğuna yatkınlık 

yaratmaktadır. Bu korkulu bağlanma, doğuĢtan gelen yabancı olana korku duyma 

eğilimi ile ya da erken yıllarda gerçekte yaĢanan travmatik olan kayıp ya da terk 

edilme tehditlerinin geliĢimsel etkileri zeminde açıklanabilir(120). 

         Freud, çocuklukta ortaya çıkan ayrılık anksiyetesinin annenin kaybolması ve 

terk edebileceği tehdidi yaĢandığı zaman ortaya çıktığını söylemiĢtir (118). „„Ayrılık 

anksiyetesi‟‟ koruyan ve besleyen önemli bir kiĢi ile bağın kopacağı tehlikesine 

iliĢkin yoğun korku duymadır. Agorafobide, psikodinamik kuram çocuklukta ana-

baba kaybı ve ayrılık anksiyetesi öyküsü üzerinde durmaktadır. Kalabalık yerlerde 
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yalnız kalma, terk edilmeyle ilgili duyguları yeniden yaĢantılandırır. Kullanılan 

savunma düzenekleri; bastırma, yer değiĢtirme, kaçınma ve sembolizasyondur. Panik 

hastalarının kontrollere göre daha fazla stresli yaĢam olaylarına maruz kaldıkları, 

agorafobili hastaların yaklaĢık %50‟sinin geçmiĢte ayrılık anksiyetesi yaĢadığı, panik 

ataklarının sıklıkla önemli bir kiĢinin kaybı ya da boĢanma gibi bir ayrılıktan sonra 

ortaya çıktığı saptanmıĢtır (41,108,106). Agorafobi ile çocukluktaki ayrılık 

yaĢantıları arasında bir iliĢki bulunmadığını bildiren araĢtırmacılar da vardır (121). 

         Panik bozukluğunun psikodinamik modeli, alıĢkın olunmayan durumlar 

karĢısında bu hastalarda „„aĢırı koruyucu ve kontrol edici ebeveyn davranıĢıyla 

beslenen‟‟ ve „„çözülmemiĢ bağımlılık-bağımsızlık çatıĢmalarına‟‟ yol açan, 

doğuĢtan gelen, bir korku yanıtının gözlenmesi varsayımından kaynaklanmaktadır. 

Yalnız kalma, terk edilme ya da kapana kısılma, boğulma ile ilgili bilinçdıĢı 

fantezilerin sonucu, tehlikeli bir ayrılık ya da tuzağa düĢme olarak yorumlanan 

psikolojik güçlüklere karĢı, öfke ya da suçluluk duygusuyla tepki verme eğilimi 

belirir. Sonuçta, altta yatan nörofizyolojik yatkınlıkla birlikte, geliĢmemiĢ 

savunmaların denetlemede yetersiz kaldığı korku veren olumsuz bir duygulanımdan 

köken alan önemsiz fiziksel duyumlar kolayca paniği ortaya çıkarabilir (106). 

           BiliĢsel DavranıĢçı Kuram: Bu kurama göre, panik bozukluğu fiziksel ya da 

mental kökenli içsel duyumların, katastrofik biçimde yorumlanmasıyla bağlantılıdır. 

YanlıĢ yorumlanan bedensel duyumlar kiĢinin normal anksiyete çerçevesinde verdiği 

yanıtlar olabileceği gibi diğer bazı mental kökenli duyumlar olabilmektedir (122). 

Anksiyetenin anne ve babanın davranıĢlarını örneklemeden ya da klasik koĢullanma 

sürecinden öğrenilmiĢ bir yanıt olduğu varsayılmaktadır. Bir panik atağı yaĢayan kiĢi 

atak sırasında oluĢan belirtileri bedensel ya da ruhsal açıdan tehlikeli, zararlı ve hatta 

ölümcül olabileceği inancına kapılır. Bir anlamda panik hastaları „„korkudan 

korkmakta‟‟ ve dikkatlerini bu duyumlara kilitlemektedirler. Bu kiĢiler bu 

anksiyeteyi tetikleyebilecek bedensel ya da mental duyumların arayıĢındalardır. Bu 

yanlıĢ biliĢler daha fazla bedensel belirti ve duyuma neden olur ve bu bir kısır döngü 

oluĢturarak otonomik uyaranların artıĢına ve yeni panik atakların oluĢmasına sebep 

olabilir (123). Sonuç olarak; koĢullanmıĢ uyaranlar (örn. çarpıntı), koĢullanmıĢ 

cevapların (panik atağı) ortaya çıkmasına neden olur. Dahası, korkulan bu anksiyete 

duyumları agarofobi baĢta olmak üzere birçok kaçınma davranıĢına neden olmakta; 
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koĢullanmalar fobik durumların oluĢumunda yol açmaktadır (106,108). Agorofobi ve 

fobik durumların oluĢumunda olumsuz koĢullanmalar ve olumsuz biliĢsel Ģemaların 

varlığı önem taĢımaktadır. 

           Anksiyete belirtilerinin bizzat kendisinden korkma ile karakterize olan 

„anksiyete duyarlılığı‟ nın panik bozukluğu geliĢmesinde rol oynayan biliĢsel bir risk 

etkeni olduğu düĢünülmektedir (26). Bu yapı, bedensel belirtilerin felaketleĢtirici 

yanlıĢ yorumlarından farklıdır. Anksiyete duyarlılığı olan bireylerde tanımlanan kısır 

döngü kolayca etkinleĢmektedir. Yakın zamanlarda, yalnızca olumsuz biliĢlerin 

değil, kendine yeterlikle ilgili kontrol ve baĢa çıkma temalı olumlu düĢüncelerin de 

biliĢsel modele katılarak daha bütüncül bir yaklaĢım geliĢtirebileceği belirtilmiĢtir 

(26). Olumlu biliĢlerin değerlendirilmesi, panik atağı yaĢayan bazı bireylerde panik 

bozukluğu geliĢirken, diğerlerinde neden geliĢtirmediği konusunu daha kapsamlı 

olarak açıklayabilir. 

            B.Biyolojik Kuramlar 

            Aile ve Ġkiz ÇalıĢmaları: Panik bozukluğu büyük ölçüde aileseldir. Panik 

bozukluğu olanların birinci derece akrabalarında panik bozukluğu yaĢam boyu 

prevalansı normallere oranla %7-20 daha yüksek oranlardadır. Panik bozukluğu için 

eĢzamanlı hastalanma oranı tek yumurta ikizlerinde %42, çift yumurta ikizlerinde ise 

% 30-40 arasında değiĢmekte olup, bu oran bipolar affektif bozukluk ve  Ģizofrenik  

bozukluk (%65) için hesaplanan  orandan daha düĢük bulunmuĢtur (25). Panik 

bozukluğunun kalıtım biçimi kesin olarak bilinememekle birlikte, 7. ve 9. (diğer 

anksiyete bozukluklarıyla da iliĢkili), 16. ve 22. (COMT geni) Ģüpheli genlerin 

üzerinde durulmaktadır (106,108,124). 

         Nöroanatomi ve Nöromodülatörler: ĠĢlevsel nöroanatomi açısından frontal 

lop iĢlevleri (agorafobi oluĢumu) ve periaquaduktal gri cevher (panik atakları) ile 

amigdalanın santral çekirdeğinin (beklenti anksiyetesi) aĢırı etkinliğinin 

etyopatogenezde önemli olduğu düĢünülmektedir (125).  

           Hastalıkta rol oynadığı düĢünülen ana nörotransmitterler; noradrenalin, 

serotonin ve gama amino bütirik asit (GABA)‟ tir. Bu bireyler artmıĢ sempatik tonus 

sergilerler. Uyaranlara yoğun bir tepki verirler ve tekrarlayan uyaranlara yavaĢ 

adaptasyon gösterirler. 
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           Noradrenerjik nöronların köken aldığı beyin sapındaki locus seruleus, korku 

ve alarm tepkilerinden sorumludur. Yapılan çalıĢmalarda panik bozukluğu 

hastalarında noradrenalin fazlalığının olduğu, alfa-2 agonisti olan yohimbinin 

presinaptik noradrenalin reseptörünü etkileyerek noradrenalini arttırdığı ve bu yolla 

panik ataklara neden olduğu belirtilmiĢtir (126). 

           Beyindeki serotonerjik sistemler beyin sapındaki dorsal raphe nükleusundan 

köken almaktadır. Fenfluramin ve m-klorofenilpiperazin (m-CPP) gibi serotonin 

salınımını artıran maddelerin panik bozukluğu hastalarında anksiyete artıĢı ve panik 

atakları ortaya çıkarmaları ve panik bozukluğu tedavisinde seratonin geri alım 

inhibitörü ilaçların(SSRI) etkili bulunması, etiyolojide 5-HT(5-hidroksi triptamin)‟ 

nin rol alabileceğini göstermiĢtir (106,127). 

           Hastaların yaĢadığı beklenti anksiyetesinden limbik sistemin (özellikle 

cingulat ve parahipokampal korteksin) sorumlu olduğuna dair kanıtlar vardır. Bu 

beyin bölgesi kökenli beklenti anksiyetesinin oluĢumunda GABA-benzodiazepin 

reseptör kompleksininde rolü olabileceği düĢünülmektedir (106). Benzodiazepinlerin 

merkezi sinir sisteminde serotonerjik iĢlevi dolaylı olarak azaltmak suretiyle 

anksiyolitik etkileri ortaya çıkmaktadır (128). 

           Kortikotropin releasing hormon (CRH)‟nun stres ve anksiyetedeki rolü, CRH 

ve kolesistokinin (CCK)‟in anksiyeteyi modülasyon iĢlevi, CRH‟ye ACTH yanıtında 

(panik olgularında) küntleĢme olmasıdır (128).  

            Laktat Ġnfüzyonu ve Karbonmondioksit: Panik bozukluğu olan hastalarda 

panik atağını uyardıkları saptanan maddeler içinde en çok çalıĢılmıĢ olan sodyum 

laktat ve karbondioksittir. Eldeki verilere göre laktat infüzyonu ya da CO2 

inhalasyonu periferik ve santral parsiyel CO2 basıncını artırmakta (hiperkarbi) ve bu 

da solunumu uyararak hiperventilasyona neden olmaktadır. Beyinde CO2 düzeyi 

artıĢı doğrudan ventral meduller kemoreseptörleri uyardığı gibi locus seruleus için de 

güçlü bir uyarıcıdır. Arteryel parsiyel CO2 (paCO2) artıĢları, yaklaĢmakta olan 

asfiksinin habercisi olarak paCO2‟ye duyarlı beyin sapı nöronlarını aktive ederek 

belirgin bir noradrenerjik uyarılmaya neden olmaktadır. Beyin sapı reseptörlerindeki 

CO2‟e duyarlılık eĢiğinin düĢük olması, paCO2‟ de asfiksi açısından anlamlı artıĢlar 

olmadan, bir çeĢit „„boğulma yanlıĢ alarmı‟‟ vermektedir. Böylece panik atağı 

baĢlamaktadır. Hiperventilasyon ise paCO2 basıncını azaltmaya yarayan bir 



31 
 

düzenektir. Hiperventilasyon kompansatuar amaçla ortaya çıktıysa da, serebral 

vazokonstruksiyona ve respiratuar alkaloza neden olarak baĢ dönmesi, sersemlik 

hissi ve derealizasyon gibi ek panik atağı belirtilerini meydana getirmektedir (106, 

129). CO2 aĢırı duyarlılığı hiçbir psikiyatrik bozuklukta saptanmadığından, bu 

duyarlılık panik bozukluğu için bir biyolojik marker olarak kabul görmektedir (106). 

            2.2.e. Tanı ve Klinik Özellikler 

            2000  yılında yayımlanan DSM IV -TR „ye göre panik bozukluğu : 

A.AĢağıdakilerden hem (1), hem de (2) vardır: 

1) Yineleyen beklenmedik panik atakları vardır; Panik atak ise Ģu Ģekilde tanımlanır: 

AĢağıdaki belirtilerin dört ya da daha fazlasının birden baĢladığı ve 10 dakika içinde 

en yüksek düzeyine ulaĢtığı, ayrı bir yoğun korku ya da rahatsızlık döneminin 

bulunması; 

a) Çarpıntı; Kalp atımlarının duyumsanma olması, yada kalp atıĢının hızlanması, 

b) Terleme, 

c) Titreme, 

d) Nefes darlığı ya da boğuluyor olma duygusu, 

e) Soluğun kesilmesi, 

f) Göğüs ağrısı ya da göğüste sıkıntı hissi, 

g) Bulantı ya da karın ağrısı, 

h) BaĢ dönmesi sersemlik, düĢecekmiĢ gibi olma ya da bayılacakmıĢ gibi olma, 

ı) Derealizayon  ya da Depersonalizasyon 

i) Kontrolünü kaybedeceği ya da çıldıracağı korkusu, 

k) Ölüm korkusu, 

ı) Paresteziler, 

m) ÜĢüme , ürperme ya da ateĢ basmaları. 

2) Bu ataklardan en az birini, 1 ay süreyle ( ya da daha uzun bir süre) aĢağıdakilerden 

biri ya da daha fazlası  izler 

 a) BaĢka atakların da olacağına iliĢkin sürekli kaygı, 

 b) Atağın yol açabileceği ya da sonuçlarıyla (örn. Kontrolünü kaybetme , kalp krizi 

geçirme, “çıldırma”) ilgili üzüntü duyma 

 c) Ataklarla iliĢkili olarak belirgin bir davranıĢ değiĢikliği gösterm 



32 
 

B. Agorafobi‟nin bulunması, eğer agorafobi bulunmuyorsa bu durum “Agorafobi 

olmadan panik bozukluğu” olarak kodlanmalıdır. 

Agorafobi ise beklenmedik durumda ortaya çıkabilecek ya da durumsal yatkınlık 

gösterilen panik benzeri belirtilerin ya da panik atağın ortaya çıkması durumunda 

kaçmanın zor olabileceği (sıkıntı yaratabileceği) yerlerden ve durumlardan anksiyete 

duyma olarak tanımlanmıĢtır. 

C. Panik atakları bir maddenin (örn. Kötüye kullanılabilen bir ilaç tedavi için 

kullanılan bir ilaç) ya da genel tıbbi bir durumun (örn hipertiroidizm) doğrudan 

fizyolojik etkilerine bağlı değildir. 

D.Panik atakları, sosyal fobi (örn korkulan toplumsal durumlarla karĢılaĢma) üzerine 

ortaya çıkan, özgül fobi (örn.özgül fobik bir durum ile karĢılaĢma), obsesif kompulsif 

bozukluğu (örn. bulaĢma üzerine obseyonu olan birinin kir ve pislikle karĢılaĢması), 

travma sonrası stres bozukluğu (örn. Ağır bir stres etkenine eĢlik eden uyaranlara 

tepki olarak) ya da ayrılma anksiyetesi bozukluğu (örn.evden ya da yakın 

akrabalardan uzak kalmaya tepki olarak) gibi baĢka bir mental bozuklukla daha iyi 

açıklanamaz. 

           1992 yılında yayınlanan Dünya sağlık örgütü ICD-10 Ruhsal ve DavranıĢsal 

Bozukluklar Sınıflandırması ise panik bozukluğu BaĢka Bunaltı Bozuklukları 

kategorisinde değerlendirmiĢ olup aynı sınıflama agorafobi‟yi ise fobik bozukluklar 

tanı kategorisinde ayrıca sınıflandırmıĢtır. 

           Panik bozukluğunun temel özelliği, yineleyici nitelikli beklenmeyen panik 

atakların görülmesidir (25). Panik ataklar tipik olarak ani baĢlar ve 10 dakika içinde 

doruk noktasına ulaĢacak Ģekilde giderek Ģiddeti artar. Ataklar yaklaĢık olarak 15-20 

dakika sürmekle birlikte bazen birkaç dakika, bazen bir veya birkaç saat 

sürebilir(25). Atakların sıklığı ve Ģiddeti, bireyler arasında ve aynı bireyde zaman 

içerisinde değiĢkenlik gösterebilir. Tekrarlayan panik ataklar sonrasında en az bir ay 

boyunca, atakların tekrarlayabileceğine ya da olumsuz sonuçlarına iliĢkin kaygı 

yaĢanır ve kiĢi yaĢantısında buna uygun değiĢiklikler yapar. Panik atak geçiren 

bireyler o korkutucu anı tekrar yaĢamak istemezler. Birkaç Ģiddetli ataktan sonra 

„„beklenti anksiyetesi‟‟yani yeni bir atağı geçirme korkusu geliĢir. Beklenti 

anksiyetesi, doğal olarak birçok yanlıĢ çıkarsama ve inanca yol açar ve durumsal 

panik ataklarının ve agorafobik kaçınmanın nedenini oluĢturur (108). 
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            Beklenti anksiyetesinin üç öğesi mevcuttur (106): 

1- Bir panik atağı geçirmeyle iliĢkili olan huzursuz edici ve endiĢeli, yoğun düĢünce 

uğraĢları, 

2- Yine bir panik atağı olacak, bu da tehlike yaratacak inancı ve beklentisi, 

3- Süreğen bir korku eğilimi ya da korkuyla oluĢan bedensel duyumlardan korkmak 

           Panik atakları sırasında ortaya çıkan yoğun bunaltı ve korku dönemlerinde 

görülen en önemli belirtiler çarpıntı, göğüste daralma hissi, göğüs ağrısı ve /veya 

göğüste yanma hissidir. Yoğun bedensel belirtilere tepki olarak otomatik bir Ģekilde 

geliĢen bu korkular bağlamında kiĢiler acil servislere, kardiyoloji, nöroloji gibi 

bölümlere baĢvuruda bulunurlar(25). 

           Panik bozukluğu belirtileri zaman içinde değiĢikliğe uğrar. Ataklar çoğunlukla 

geceleri olmakla birlikte bazı kiĢilerde uykuya daldıktan sonraki ilk birkaç saat 

içinde ortaya çıkabilir. Uyku panik atakları %40-69 arasında bildirilmiĢtir. Uyku 

panik atakları, uykunun ikinci ve üçüncü evresinde ortaya çıkar. Bu kiĢilerde hastalık 

süreleri daha uzundur ve sıklıkla eĢzamanlı baĢka hastalıkları da bulunmaktadır (25). 

            DSM-5‟de Panik Bozukluğunun tanımında DSM-IV A ölçütü, A ve B olarak 

iki bölümde yeniden yapılandırılmıĢ, yeni B ölçütünde de örtüĢme nedeniyle üç 

seçenek tasalanma ve kaçınma biçiminde iki seçeneğe indirilmiĢtir. Agarofobi bir 

sendrom olmaktan çıkarılıp panik bozukluğu ile birlikte olsa da olmasa da kendi 

baĢına bir bozukluk biçiminde tanımlanmıĢtır (31).             

            2.2.f.Klinik Seyir ve Prognoz 

            Panik bozukluğu, yeti yitimlerine neden olan, genelde kronik seyirli ve seyri 

hem hastalar arasında, hem de tek bir hastada oldukça çeĢitlilik gösteren, 

komorbiditesi yüksek olan bir hastalıktır (41). Panik bozukluğu hastalarının 4-6 yıllık 

tedavi sonrası izleme çalıĢmasında, olguların %30‟unun iyileĢtiği, %40-50‟sinde 

belirtilerinin tam kaybolmadan düzeldiği, %20-30‟unda ise belirtilerinin aynı kaldığı 

ya da daha kötüleĢtiği belirtilmiĢtir (130,131). Premorbid iĢlevselliği iyi olan ve 

belirtileri kısa süreli olan panik bozukluğu hastaları iyi prognozludur (41). Hastada 

eĢlik eden diğer anksiyete bozuklukları, depresyon, alkol-madde kullanım 

bozuklukları ve kiĢilik bozuklukları varsa prognoz kötüleĢtirmektedir (106).  
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2.3.Nörokognitif Esneklik  

            Belirli durumlara uyum sağlamak, bir düĢünceden diğerine geçme becerisi ya 

da değiĢik problemlere çok yönlü stratejilerle bakma kapasitesi olarak 

değerlendirilen nörokognitif esneklik (132), bireyin seçeneklerin farkında olması, 

yeni durumlara uyum sağlaması ve bu durumlara iliĢkin olarak kendisini yetkin 

hissetmesi olarak tanımlanmaktadır (133,134).  

            Nörokognitif esneklik, çocukların biliĢsel ve sosyal geliĢimlerinde oldukça 

önemlidir. Nörokognitif esnekliği yeterli düzeyde olanlar, yeni ve zor durumlarla 

etkili bir Ģekilde baĢ edebilir; alternatif düĢünce ve fikirler üretebilmekte 

baĢarılıdırlar (126,135). Ġçsel ve dıĢsal stresörlerle baĢaçıkma potansiyeli sağlayan 

nörokognitif esneklik (136), bireylerin sağlıklı hayat tarzı geliĢtirmelerinde önemli 

bir yer tutar (137). Yeterince esnek olamayan çocuklar, katı bir Ģekilde davranarak 

aynı hataları tekrarlar ve yeni durumlara uyum sağlamakta zorluk yaĢarlar (138). 

KiĢilerin biliĢlerini koĢullara uygun olarak değiĢtiremediği, yani nörokognitif 

esnekliklerinin bulunmadığı durumlar psikopatolojilerle iliĢkilidir. BiliĢsel esnekliğin 

olmadığı, yani bireyin biliĢlerinin katı olduğu durumlarla depresyon (139,140) ve 

obsesif  kompulsif bozukluk (141) arasında iliĢki bulunmaktadır. 

           Diğer bireylerin duygularını anlamanın problem çözme becerisini ve uyumu 

kolaylaĢtırdığı, esnek bir biliĢe sahip olmanın diğerlerinin bakıĢ açılarını anlamayı 

sağladığı belitilmektedir. Esnek bir bakıĢ açısına sahip olmak, tutumların biliĢsel 

boyutuyla iliĢkilidir. Eğer biliĢler, çok uçtaysa, yeni durumlarla karĢılaĢıldığında 

alternatiflerin farkında olmak zordur. Nörokognitif esnekliğin, insanların yeni bir 

durumla karĢılaĢtığında farklı seçeneklerin farkında olmasını sağladığının üzerinde 

durulmaktadır. Bu durumun nörokognitif esnek bireylerin diğerlerinin duygularını 

anlamasını kolaylaĢtıracağından bahsedilebilir. Bir çok yazar da nörokognitif 

esnekliğin uyumu kolaylaĢtırdığını belirtmiĢtir (142-144). 

           Martin ve Anderson‟a(143) göre (1998) nörokognitif esneklik, bireyin 

düĢüncelerinde esnek olabileceğine dair istekliliği ve davranıĢlarının sonucunun 

olumlu olabileceğine dair güvenini içermektedir. Nörokognitif esnekliğe sahip birey, 

davranıĢlarının sonucunun baĢarılı olacağı inancındadır. Nörokognitif esneklik uyum 

sağlamak için alternatif yolların ve seçeneklerin farkına varılmasını gerekliliğini 

barındırır (134). 
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           Beck, bireylerin dünyayı kendi düĢüncelerine dayanarak yeniden 

oluĢturduklarını ve buna uygun davrandıklarını söylemiĢ ve düĢüncelerin duygu ve 

davranıĢları yönettiğini belirtmiĢtir (123). Örneğin psikolojik bozuklukların aĢırı 

genellenmiĢ negatif biliĢler ve biliĢlerin değiĢime karĢı direncinden kaynaklandığı 

sanılmaktadır. Bu biliĢler esneklikten uzak olan negatif düĢüncelerden meydana 

gelmektedir. Dolayısıyla nörokognitif esnekliğin pozitif düĢünceleri yönettiğinden 

bahsedilebilir (123,145). Martin ve ark.(137) (1998), nörokognitif esnekliğe sahip 

olmanın diğerlerine karĢı agresif tepkileri azalttığını, bireysel hoĢgörüyü arttırdığını 

ifade etmiĢ ve nörokognitif esnekliğin sosyal iliĢkiler ve iletiĢimde problem çözmede 

önemli bir yeri olduğunu belirtmiĢlerdir. Nörokognitif esneklik ve yetiĢkin iletiĢimi 

arasında pozitif bir iliĢkinin varlığından bahsedilmektedir. Esnek olmayan biliĢler 

önemli uyum sorunlarına neden olmaktadır(143). Nörokognitif esneklik, 

nöropsikolojik açıdan yönetici fonksiyonlar (executive function) denilen daha geniĢ 

bir yapının alt boyutu olarak belirtilmektedir. Yürütücü iĢlevlerin temel bileĢenleri 

sezinleme, hedef belirleme, planlama, aktiviteye baĢlama, kendini regüle etme, 

dikkati düzenleme ve nörokognitif esneklikten meydana gelmektedir. Çocukluk ve 

ergenlik dönemi boyunca geliĢim gösteren süreçlerdir ve çocuğun biliĢsel 

iĢlevselliğinin, davranıĢ ve duygularıyla ilgili kontrolü ve sosyal etkileĢiminde 

önemli bir rolü vardır (132, 138, 146-148). Yönetici fonksiyonlar birinci yaĢtan 

itibaren geliĢmeye baĢlamakta olup çocukluk ve ergenlik süresince bu geliĢme 

devam eder ve geç yetiĢkinlikte azalmaya baĢlar (126,138). Çocuklar ve yaĢlılar genç 

yetiĢkinlere göre yönetici fonksiyonlarda zayıf performans sergilemektedirler (149). 

Bu bağlamda, bireylerin yaĢamlarının baĢlarında kurdukları iliĢki biçimleri, yönetici 

fonksiyonları ve nörokognitif esneklik ile psikolojik belirtilerini etkilemekte olduğu 

söylenebilir. Bebeklikten itibaren geliĢmeye baĢlayan ve temelleri kendi ve 

diğerleriyle ilgili zihinsel yapılara dayanan bağlanma biçimleri psikolojik sağlığı etki 

etmektedir. Spann ve ark.(2012) göre, çocuklukta fiziksel istismar ve ihmale maruz 

kalanların yönetici fonksiyonları olumsuz etkilenmekte ve nörokognitif esneklikleri 

azalmaktadır (150). 

            Nörokognitif esneklik değiĢen çevresel uyaranlara göre davranıĢı izleyebilme, 

ayarlayabilme becerisidir. Algı, bellek ve hareketle ilgili süreçlerde programlama ve 

koordinasyon gerektirir. Nörokognitif esnekliğin planlama, organizasyon ve problem 
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çözme becerilerine göre geliĢimin daha erken dönemlerinde olgunlaĢan bir beceri 

olduğu belirtilmektedir (151). Yapılan geliĢimsel değerlendirmelerde 8-10 yaĢındaki 

çocukların nörokognitif esneklik testlerindeki performanslarının eriĢkin yetkinliğinde 

olduğunu tespit etmektedir (152). Nörokognitif esnekliğin değerlendirilmesinde 

Wisconsin Kart EĢleme Testi (WKET) ve izsürme testleri (Trail Making A, B) 

kullanılmaktadır. WKET performansı temelde, davranıĢın doğruluğu konusunda 

verilen geribildirimden yararlanarak sınıflama ilkesini bulma, uyarıcının bir yönüne 

dikkat edebilme, geçerli olduğu sürece bu ilkeyi kullanma, yanlıĢ davranıĢa yol 

açtığında ise bu ilkeden vazgeçebilme, yani davranıĢ kurulumunu değiĢtirebilmeyi 

gerektirmektedir. Belirtilen bu karmaĢık özelliklerin kavram oluĢturma ve soyut 

irdeleme olarak adlandırılabileceği belirtilmiĢtir (152). Fonksiyonel nörogörüntüleme 

çalıĢmalarında test sırasında PFK‟in olduğu kadar bazal ganglianın da faaliyette 

olduğu tespit edilmiĢtir (153). Öte yandan kurulumu değiĢtirme veya kategori 

değiĢtirme iĢleminin her bir basmağında farklı beyin bölgelerinin aktive olduğu 

gösterilmiĢtir. EĢlemenin yanlıĢ olduğuna dair geribildirim verildiğinde, her iki 

hemisferde mid-dorsolateral prefrontal korteks (DLPFK), mid-ventrolateral 

prefrontal korteks (VLPFK) ve posterior PFK aktivasyon göstermektedir. Bilateral 

kaudat çekirdek ve dorsal talamus aktivitesi de belirtilmiĢtir. Bu yapılar kortikal-

bazal ganglia döngülerini meydana getirmektedir (153). EĢlemenin yanlıĢ olduğuna 

dair geribildirimden sonra yapılan eĢleme sırasında ise sol putamen, sol posterior 

PFK, posterior parietal korteks, prestriate korteks ve sağ lateral premotor kortekste 

aktivite artıĢı görülmektedir. EĢlemenin doğru olduğuna dair geribildirim 

verildiğinde sağ mid-DLPFK, posterior PFK, sol posterior parietal korteks, bu 

geribildirim sonrasında eĢleme yaparken bilateral lateral premotor ve sol posterior 

parietal korteks aktivitesi artmaktadır (153). 

            Nörokognitif esneklik, cevap kalıplarını değiĢtirebilme, hatalardan 

öğrenebilme, alternatif stratejiler geliĢtirebilme, dikkati bölebilme ve çok sayıda 

bilgiyi aynı anda iĢlemleyebilme becerisi olup, çalıĢma belleği de nörokognitif 

esnekliğin bir bileĢenidir. Nörokognitif esnekliği olmayan ya da zayıf olan bireyler 

katı ve törensel davranıĢ biçimlerine bağlı görünmekte, düzen değiĢikliğine uyum 

sağlamakta zorluk yaĢamaktadır. Yürütücü iĢlevlerin bu alanındaki bozulma, hep 

aynı hatanın veya aynı kural ihlalinin yapıldığı “perseveratif davranıĢ” ile ilgilidir 
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(138). Aynılıkta ısrar, perseverasyon ya da zihinsel olarak esnek olamama OKB 

olgularında bildirilmiĢtir (154).  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 3.1. Örneklem  

           EskiĢehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Ruh Sağlığı ve Hastalıkları 

Anabilim Dalı Polikliniklerine Eylül 2013 ile ġubat 2014 tarihleri arasında ardısıra 

baĢvuran, DSM-IV TR tanı ölçütlerine göre OKB tanısı alan 50 hasta ile yaĢ, cinsiyet 

ve eğitim durumu benzer özellikler gösteren Panik Bozukluğu tanısı alan 30 hasta 

kontrol grubu olarak çalıĢmaya dahil edilmiĢtir.  

           ÇalıĢmaya alınan OKB hasta grubu, toplam OĠÖ-44 (Obsesif ĠnanıĢlar Ölçeği-

44) puanına göre K-ortalamalar yöntemi ile birimleri kümeleyerek „„obsesif 

inanıĢları fazla ve obsesif inanıĢları az olan‟‟ Ģeklinde 2 alt gruba ayrılmıĢtır. Böylece 

çalıĢmaya dahil edilen örneklem 3 grup olmuĢtur. Grupların dağılımı Ģu Ģekildedir: 

obsesif inanıĢları fazla OKB alt grubu (n=29), obsesif inanıĢları az OKB alt grubu 

(n=21), Panik Bozukluğu hasta grubu (n=30) . 

           ÇalıĢmaya alınırken tüm hastalara çalıĢmanın amacı açıklanmıĢ ve onayları 

alınmıĢtır.  

            Dahil edilme kriterleri Ģu Ģekildedir:  

1)  DSM-IV TR tanı ölçütlerine göre Obsesif-Kompulsif Bozukluk(OKB) ve Panik 

Bozukluk(PB)  tanısı alanlar 

 2) YaĢları 18-65 arası olanlar 

           OKB ve Panik Bozukluğu hastaları için örneklem seçiminde kullanılan 

dıĢlama kriterleri Ģunlardır:  

 1. Eğitim süresinin 5 yıldan az olması 

 2. Primer nörolojik bozukluk veya mental retardasyonu bulunması 

 3. GeçirilmiĢ kafa travması veya operasyonu bulunması 

 4. Kognitif mental bozukluk (demans, deliryum) bulunması 

 5. DSM-IV TR tanı ölçütlerine göre Eksen I eĢtanısı bulunması  

3.2. Çalışmanın Aşamaları  

            ÇalıĢma için Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulu‟na baĢvuru 

yapılmıĢ ve 27 Eylül 2012 tarih ve 02 numaralı yazısı ile etik kurul onayı alınmıĢtır.  

            Veri toplanması aĢamasında, araĢtırmaya katılan katılımcılara Klinik 

Özellikler Anket Formu ve Eksen 1 Bozuklukları için YapılandırılmıĢ Klinik 

GörüĢme (SCID-1) (155) uygulandı. OKB tanı ölçütlerini karĢılayan hastalar OKB 
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semptomlarının Ģiddetini belirlemek için Yale-Brown Obsesif Kompulsif Ölçeği 

(YBOKÖ)(156) ile değerlendirildiler. Obsesif inanıĢları değerlendirmek için OKB 

hasta grubuna Obsesif ĠnanıĢlar Ölçeği (OĠÖ-44) (157) uygulandı. Bütün katılımcılar 

Beck Depresyon Ölçeği‟ni (158) ve Beck Anksiyete Ölçeği‟ni (159) tamamladılar. 

Ayrıca nörokognitif esnekliği değerlendirmek için katılımcılara Wisconsin Kart 

EĢleme Testi (WKET) uygulandı. 

           Obsesif inanıĢları fazla olan OKB altgrubu (ortalama OĠÖ toplam puanı 

M=206.1, n= 29 ), obsesif inanıĢları az olan OKB altgrubu (ortalama OĠÖ toplam 

puanı M=105.80, n=21) ve Panik Bozukluğu hasta grubu (n=30) sosyodemografik 

özellikler, klinik özellikler, klinik ölçeklerden aldıkları puanlar ve Wisconsin Kart 

EĢleme Testi ölçekleri puanları açısından karĢılaĢtırıldı. ÇalıĢmada nörokognitif 

esnekliği değerlendirmek için Wisconsin Kart EĢleme Testi‟nin tamamlanan kategori 

sayısı (TKS), toplam hata sayısı (THS), perseveratif hata sayısı (PHS), perseveratif 

olmayan hata sayısı (POHS) ve ilk kategoriyi tamamlama kullanılan tepki denemesi 

(ĠKTD) puanları kullanıldı.   

           Tüm veri analizleri IBM SPSS Statistics 21 ve SigmaStat 3.1 paket 

programları ile yapılmıĢtır. Sürekli nicel veriler; n, normal dağılım gösterenler 

ortalama ve standart sapma olarak verildi. Nitel veriler ise n ve oran olarak ifade 

edilmiĢtir. Normal dağılım gösteren sürekli veriler grup sayısına bağlı olarak 

bağımsız yapıdaki veriler t testi ve One Way Anova ile analiz edilmiĢ olup normal 

dağılım göstermeyen verilerin grup sayılarına göre  bağımsız gruplardan oluĢan 

veriler ise,  Mann-Whitney U testi ve Kruskal-Wallis ile analiz edilmiĢtir. Kategorik 

yapıdaki veri setlerine ise Ki-kare testi yapılmıĢtır. WKET ölçümlerinden aldıkları 

puana göre tanı gruplarını karĢılaĢtırmak için tekrarlı ölçüm iki yönlü ANOVA 

(MANOVA), 3‟e (Tanı grubu: obsesif inanıĢları fazla olan OKB alt grubu, obsesif 

inanıĢları az olan OKB alt grubu, PB grubu) 5 (WKET ölçümü: TKS, THS, PHS, 

POHS, ĠKTD,) deney dizaynı kullanılarak yapıldı. ANOVA her bir WKET 

ölçümünde MANOVA‟nın takip testi olarak yapıldı ve post-hoc analizleri (LSD) her 

bir anlamlı WKET ölçümü için tanı gruplarının birbirinden farklılık gösterip 

göstermediğini belirlemek amacıyla yapıldı. K-ortalamalar yöntemi ile birimleri 

kümeleyerek „„obsesif inanıĢları fazla  ve obsesif inanıĢları az olan‟‟ Ģeklinde  2 alt 

gruba ayrılmıĢ ve analizler gerçekleĢtirilmiĢtir. ANCOVA her bir WKET 
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ölçümündeki obsesif inanıĢları fazla olan ve az olan OKB alt gruplarını 

karĢılaĢtırmak için yapıldı, potansiyel kovaryanslar kontrol edildi. P<0.05 olasılık 

değerleri önemli olarak kabul edilmiĢtir. 

3.3. Veri Toplama Araçları  

            Sosyodemografik ve Klinik Özellikler Anket Formu: AraĢtırmacı tarafından,  

sosyodemografik özellikleri ve hastalığa ait klinik özellikleri sorgulamak amacıyla 

hazırlanmıĢtır. Bu form ile yaĢ, cinsiyet, eğitim süresi, medeni durum, iĢ durumu, 

hastalığın baĢlangıç yaĢı, hastalık süresi, halen kullanılan ilaç ve hospitalizasyon 

sayısı sorgulanmıĢtır. 

           DSM-IV YapılandırılmıĢ Klinik GörüĢmesi (Structured Clinical Interview for 

DSM-IV-SCID-1): DSM-IV‟e göre Eksen I psikiyatrik bozukluk tanısını araĢtırmak 

amacıyla, görüĢmecinin uyguladığı yapılandırılmıĢ klinik görüĢmedir (155). 

Psikopatoloji bilen bir görüĢmeci tarafından uygulanması gereklidir. Türkçe‟ye 

uyarlanması Özkürkçügil ve ark. tarafından yapılmıĢtır (160). SCID-I, karĢılıklı 

görüĢme ile DSM tanı ölçütlerine göre herhangi bir birinci eksen tanısının geçmiĢte 

ve/veya son 1 ay içinde olup olmadığının araĢtırılmasını sağlar. 

           Yale-Brown Obsesyon Kompulsiyon Ölçeği (YBOKÖ) (Yale-Brown 

Obsessive Compulsive Scale-Y-BOCS): OKB tanılı hastada obsesif kompulsif 

belirtilerin türü ve Ģiddetini ölçmek amacıyla, psikopatoloji bilen görüĢmeci 

tarafından uygulanan yarı yapılandırılmıĢ bir ölçektir (156). Toplam 19 maddeden 

oluĢmaktadır, ancak semptom Ģiddetini ölçmek amacıyla yalnızca ilk 10 madde 

kullanılmaktadır. Ölçeğin yanında, geçmiĢteki ve Ģu andaki semptomların 

tanınmasına yardımcı olan YBOKÖ Semptom Kontrol Listesi bulunmaktadır. Türkçe 

formunun geçerlik ve güvenilirlik çalıĢması; Karamustafalıoğlu ve ark. (88) ve Tek 

ve ark. (89) tarafından yapılmıĢtır. 

           Beck Depresyon Ölçeği (BDÖ): Beck ve ark. (1978) tarafından geliĢtirilen, 

depresif belirtilerin Ģiddetini değerlendiren, 21 sorudan oluĢan bir öz-bildirim 

ölçeğidir(158). Her sorunun puanı 0-4 arasında değiĢmektedir. Toplam puanı 0-63 

arasında değiĢmektedir. Ölçeğin yeterli düzeyde güvenirlik ve geçerliğe sahip olduğu 

belirlenmiĢtir. Ölçeğin Türkçe geçerlik güvenirlik çalıĢması Hisli (1988) tarafından 

yapılmıĢtır (161).  
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           Beck Anksiyete Ölçeği (BAÖ): Beck ve ark. tarafından geliĢtirilen 21 

maddelik bir ölçektir (159). Türkiye‟de uyarlama ve güvenilirlik çalıĢmaları Ulusoy 

tarafından yapılmıĢtır (162). Yanıt verenler her belirtiden rahatsız olma düzeyini 

belirtir. Her belirti 0 (hiç yok) ile 3 (Ģiddetli) arasında 4 puan üzerinden 

değerlendirilir. 

           Obsesif ĠnanıĢlar Ölçeği-44 (OĠÖ-44): OĠÖ, OKB‟un oluĢması ve 

sürdürülmesinde biliĢsel yanlılıkların rolünü öne süren varsayımlar doğrultusunda 

(157,163), dört OKBÇG tarafından geliĢtirilmiĢ yanlı inanıĢ alanlarını inceleyen bir 

ölçektir (79). Altı inanıĢ alanını değerlendiren yedili Likert tipi 87 maddeden oluĢan 

özgün ölçeğin 2005‟te inanıĢların birleĢtirilmesi sonucunda üç inanıĢ alanını 

(sorumluluk/tehdit algısı, mükemmeliyetçilik/kesinlik, düĢüncelerin önemi-kontrolü) 

inceleyen 44 maddelik sürümü geliĢtirilmiĢtir. Ölçeğin Türkçe geçerlilik ve 

güvenilirlik çalıĢması Boysan ve ark.  tarafından yapılmıĢtır (164). 

           Wisconsin Kart EĢleme Testi (WKET): WKET  64 maddelik kart eĢleme 

testidir ve özellikle bireyin nörokognitif esneklik, perseveratif eğilim ve setler arası 

geçiĢ yapabilme baĢta olmak üzere yürütücü iĢlevleri ölçer (13,14). WKET soyut 

düĢünme ve kategori ya da kurulumu değiĢtirme davranıĢını değerlendirmek 

amacıyla geliĢtirilmiĢtir. WKET soyutlama ve kavramsallaĢtırma becerisini 

değerlendirdiği gibi, kiĢinin oluĢturduğu kurulumu sürdürme, gerektiğinde bu 

kurulumu değiĢtirebilme gibi frontal karmaĢık dikkat sisteminin 

değerlendirilmesinde de yararlı bir testtir (14). WKET ilk Ģekli Berg tarafından 1948 

yılında geliĢtirilmiĢ, teste son Ģekli Heaton (1981) tarafından verilmiĢtir(165). Beyin 

hasarına bağlı iĢlevsel bozuklukları değerlendirilmede kullanılan nöropsikolojik 

testler arasında yer almaktadır (166). Nöropsikolojik değerlendirmelerde yaygın 

olarak kullanılan WKET frontal bölge testleri olarak ele alınmaktadır. Test, her biri 

7x7 cm boyutlarında dört adet uyarıcı kartı ile 64‟er adet tepki kartını içeren iki kart 

destesinden meydana gelmektedir. WKET kartlarının her birinde değiĢik renk ve 

miktarlarda Ģekiller bulunmaktadır. Kullanılan Ģekiller artı, daire, yıldız ve üçgen, 

Ģekillerin miktarları bir, iki, üç ve dört; Ģekillerin renkleri ise kırmızı, yeĢil, sarı ve 

mavidir. Katılımcıdan istenen, destedeki her bir tepki kartını doğru olduğunu 

düĢündüğü uyarıcı kartı ile eĢlemesidir. Doğru eĢleme kategorisi renk, Ģekil, miktar, 

renk, Ģekil, miktar olarak sıralanmakta, katılımcı art arda 10 doğru eĢleme 
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yaptıklarında bir kategori tamamlanmakta, kategori katılımcıya bilgi verilmeden 

değiĢmektedir. Her eĢlemeden sonra katılımcıya eĢlemesinin “doğru” ya da “yanlıĢ” 

olduğu geribildirimi verilmekte, ancak doğru eĢleme kategorisinin ne olduğu 

konusunda bilgi verilmemektedir. KiĢi 6 kategori oluĢturana veya tüm kartlar bitene 

kadar test sürdürülmektedir. WKET‟de denekler tepkilerini motor olarak, yani 

hareketleriyle vermektedir. Bu tepkileri test uygulayıcısı, standart kayıt formunu 

kullanarak kaydetmektedir. Katılımcının yaptıkları eĢleme ile ilgili aldığı 

geribildirim doğrultusunda yeni kategorinin kuralına göre eĢleme yapması 

beklenmektedir. Yani WKET kural değiĢikliklerine göre davranıĢsal cevabı 

değiĢtirebilme becerisi olan nörokognitif esnekliği ölçmektedir. BiliĢsel potansiyeller 

için nöropsikolojik test (BĠLNOT) bataryası kapsamında Türk standardizasyonu 

yapılmıĢ, testler kültüre uyarlanmıĢ, uygulama ve puanlama iĢlemleri standardize 

edilmiĢ, testlerin güvenilirlik ve geçerlilikleri belirlenmiĢtir (166). 

           Bu çalıĢmada nörokognitif esnekliği değerlendirmek için WKET 

ölçümlerinden toplam hata sayısı (THS), perseveratif hata sayısı (PHS) ve 

perseveratif olmayan hata sayısı (POHS), ilk kategoriyi tamamlamada kullanılan 

tepki denemesi (ĠKTD) ve tamamlanan kategori sayısı (TKS) kullanılmıĢtır. Toplam 

hata bütün hatalı tepkilerin (toplam perseveratif ve perseveratif olmayan hata sayısı) 

sayısını vermektedir. Perseveratif hatalar katılımcının aynı kuralı uygulayarak bir 

önceki seçimini tekrarladığı hataların sayısıdır. Perseveratif olmayan hatalar 

perseveratif hata olmayan diğer tüm hatalar demektir. Ġlk kategoriyi tamamlama 

kullanılan tepki sayısı ilk on ardıĢık doğru tepkiyi baĢarmak için gereken toplam 

deneme sayısıdır. Tamamlanan kategori sayısı on doğru tepki dizisi sayısıdır(152). 
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4. BULGULAR 

            ÇalıĢmaya, yaĢları 18-65 arasında değiĢen OKB tanısı olan 50 hasta 

(35,48±10,69) ve panik bozukluğu tanısı olan 30 hasta (37,30 ±10,85) alındı. OKB‟u 

olan hasta grubunda kadınların oranı %54.0 (n=27), erkeklerin oranı %46.0 

(n=23)‟dı. Panik bozukluğu hasta grubunda ise kadınların oranı %56.7 (n=17), 

erkeklerin oranı %43.3 (n=13)‟idi. Medeni durum açısından değerlendirildiğinde, 

OKB‟u olan hastaların %40.0(n=20)‟ı bekar, %54.0 (n=27)‟ı evli, %6.0 (n=3)‟ı 

dul/boĢanmıĢtı. Panik bozukluğu olan hastaların ise %26.7 (n=8)‟si bekar, %60.0 

(n=18)‟ı evli, %13.31 (n=4)‟i dul/boĢanmıĢtı. ĠĢ durumu açısından incelendiğinde 

OKB‟u olan hastaların %38.0 (n=19)‟ı evhanımı, %20.0 (n=10)‟ı öğrenci, %30.0 

(n=15)‟ı çalıĢıyor/emekli, %12.0 (n=6)‟ı iĢsizdi. Panik bozukluğu olan hastaların ise 

%20.0 (n=6)‟ı evhanımı, %10.0 (n=3)‟ı öğrenci, %66.6 (n=20)‟sı çalıĢıyor/emekli, 

%3.3 (n=1)‟ü iĢsizdi. Hastaların %77.5 (n=62)‟nin hiç hospitalizasyon öyküsü 

yokken, %22,5(n=18)‟inin 1 veya 1‟den fazla sayıda hospitalizasyon öyküsü 

mevcuttu. Ġlaç kullanım özellikleri açısından veriler incelendiğinde OKB tanılı 

hastaların %46.0(n=23) antidepresan (SGI ;Seratonin Gerialım Ġnhibitörü) grubundan 

bir ilaç, %44.0 (n=22)‟ü SGI ve atipik antipsikotik bir ilacı birlikte 

kullanıyordu.Panik Bozukluğu tanılı hastaların %70 (n=21) antidepresan, 

%16.7(n=5) antidepresan ve atipik antipsikotik bir ilacı birlikte, %13.3(n=4) ise 

antidepresan ve benzodiazepin birlikte kullanmaktaydı. OKB‟u olan hastalardan 

oluĢan çalıĢma grubunun BDÖ ortalama puanı  18.88±12.40, panik bozukluğu hasta 

grubunun BDÖ ortalama puanı ise 14.26±9.48 olarak saptandı.  

           Gruplar arasında; yaĢ, cinsiyet, eğitim süresi, medeni durum, iĢ durumu ve 

BDÖ puanı yönünden istatistiksel olarak anlamlı bir farklılığa rastlanmadı (p> 0.05). 

           OKB‟u olan hastalardan oluĢan çalıĢma grubunun BAÖ ortalama puanı  

17.66±13.82, panik bozukluğu hasta grubunun BAÖ ortalama puanı ise 26.80±16.97 

olarak saptandı. BAÖ puan ortalamasına göre her iki grup arasında anlamlı düzeyde  

farklılık mevcuttu (p=0.01).  

          Gruplar arasında hastalığın baĢlama yaĢı, hastalık süresi, hospitalizasyon sayısı 

öyküsü ve halen kullandığı ilaçlar yönünden istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunmaktaydı (p<0.001). OKB ve panik bozukluğu olan hastaların sosyodemografik 

ve klinik özelliklerinin karĢılaĢtırılması Tablo.4.1 ‟de  verilmiĢtir. 
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Tablo 4.1. Obsesif Kompulsif Bozukluk (OKB) Hastaları ve Panik Bozukluğu (PB)                     

                  hastalarının sosyodemografik ve klinik özelliklerinin karĢılaĢtırılması 

                    
 OKB 

(n =50) 

PB 

(n=30) 

  

 Ort±SS Ort±SS                 p  

YaĢ 35,48±10,69 37,30 ±10,85  0.42 

Eğitim süresi(yıl) 11,12±5,13 10,00±4,21  0.51 

Hastalık baĢlama yaĢı 

 

23,58±8,35 30,30±8,22  0.001 

Hastalık süresi (yıl) 11,84±7,48 6,96±5,28  0.000 

Hospitalizasyon sayısı 0,86±1,67 0,00±0,00  0.000 

BAÖ 17,66±13,82 26,80±16,97  0.01 

BDÖ 18.88±12.40 14.26±9.48  0.12 

 n(%) n(%) x² p 

Cinsiyet 

Kadın 

Erkek 

 

27(%54,0) 

23(%46,0) 

 

17(%56,7) 

13(%43,3) 

 

0.05 

 

0.81 

Medeni durum 

bekar 

evli 

dul/boĢanmıĢ 

 

 

20(%40,0) 

27(%54,0) 

3(%6,0) 

 

8(%26,7) 

18(%60,0) 

4(%13,31) 

 

 

2.24 

 

 

0.32 

İş Durumu 

öğrenci 

ev hanımı 

düzenli iĢi var 

düzensiz bir iĢi  var 

iĢsiz 

emekli 

 

 

10(%20,0) 

19(%38,0) 

10(%20,0) 

3(%6,0) 

6(%12,0) 

2(%4,0) 

 

3(%10,0) 

6(%20,0) 

12(%40,0) 

4(%13,3) 

1(%3,3) 

4(%13,3) 

 

 

 

10.30 

 

 

 

0.05 

İlaç kullanımı 

AD 

AD+AAP 

AD+AAP+BD 

AD+BD 

 

 

23(%46,0) 

22(%44,0) 

5(%10,0) 

0(%0,0) 

 

21(%70,0) 

5(%16,7) 

0(%0,0) 

4(%13,3) 

 

 

14.96 

 

 

0.001 

     

 

AD:Antidepresan ilaç  AAP:Atipik antipsikotik ilaç  BD:Benzodiazepin ilaç 
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            Obsesif ĠnanıĢlar Ölçeği-44 (OĠÖ-44) için kabul edilen bir klinik kesim 

değeri bulunmamaktadır. OKB hasta grubu,  OĠÖ-44 toplam puanına göre K-

ortalamalar yöntemi ile birimleri kümeleyerek „obsesif inanıĢları fazla ve obsesif 

inanıĢları az olan‟ Ģeklinde  2 alt gruba ayrıldı.  

           Bu çalıĢmadaki obsesif inanıĢları fazla olan OKB alt grubunun ortalama OĠÖ-

44 toplam puanı M=206.1, obsesif inanıĢları az olan OKB alt grubunun ortalama 

OĠÖ-44 toplam puanı M=105.8 dir. OĠÖ-44 (Obsesif ĠnanıĢlar Ölçeği-44) toplam 

puanına göre OKB hastalarını obsesif inanıĢları fazla ve obsesif inanıĢları az olan 

Ģeklinde iki alt gruba ayırdıktan sonra,  üç grubun sosyodemografik ve klinik 

özellikleri karĢılaĢtıldı. 

           Gruplar arasında yaĢ açısından istatistiksel olarak anlamlı düzeyde farklılık 

yoktu (p=0.06). Üç grup arasında eğitim süresi açısından anlamlı düzeyde farklılık 

mevcuttu (p=0.01). Bu farklılık obsesif inanıĢları fazla ve obsesif inanıĢları az olan 

OKB alt grupları arasından kaynaklanmaktaydı. Obsesif inanıĢı fazla olan OKB alt 

grubunun eğitim süresi ortalaması 9,31 ± 4,0, obsesif inanıĢı az olan OKB alt grubun 

eğitim süresi ortalaması ise 13,61 ± 5,5‟idi.. Hastalık baĢlama yaĢı, hastalık süresi, 

hospitalizasyon sayısı yönünden üç grup arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

mevcuttu(p<0.001). Hastalık baĢlama yaĢı yönünden istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık panik bozukluğu ile diğer iki grup arasındaydı (p<0.003) Hastalık baĢlama 

yaĢı panik bozukluğu grubunda diğer iki gruba göre daha yüksekti. Panik 

bozukluğun hastalık baĢlama yaĢ ortalaması 30.30±8.2‟idi. Obsesif inanıĢları fazla 

olan OKB alt grubunun hastalık baĢlama yaĢ ortalaması 24.65±9.33, obsesif 

inanıĢları az olan OKB alt grubunun hastalık baĢlama yaĢ ortalaması ise 

22.09±6.69‟du. Hastalık süresi ve hospitalizasyon sayısı açısından istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık obsesif inanıĢları fazla OKB alt grubuyla PB grubu arasında 

bulundu ( p<0.001). Panik bozukluğu grubunun hiç hospitalizasyon öyküsü yokken, 

obsesif inanıĢları fazla olan OKB alt grubunun hospitalizasyon sayısı 1.10±2.07‟idi. 

Yine her üç grup arasında ilaç kullanım öyküsü yönünden istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde farklılık mevcuttu (p<0.001). Bu farklılık panik bozukluğu grubu ile OKB 

hastaları arasından kaynaklanıyordu. Panik bozukluğu grubu antidepresan 

tedavilerine ilave olarak %13.3 oranında benzodiyazepin grubu ilaç kullanmaktaydı. 
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OKB alt gruplar arasında ise ilaç kullanımı açısından anlamlı düzeyde farklılık 

bulunmamaktaydı (p>0.05).  

           OKB alt gruplarının YBOKÖ  skorlarını karĢılaĢtırdığımızda gruplar OKB 

semptom Ģiddeti açısından bir fark göstermedi (p=0.76). BAÖ puanı yönünden 

karĢılaĢtırıldığında, gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde farklılık 

vardı (p=0.03) Bu farklılık panik bozukluğu kontrol grubu ile obsesif inanıĢları 

azolan OKB alt grubu arasından kaynaklanmaktaydı. Panik bozukluğu kontrol 

grubunun anksiyete semptom Ģiddeti 26.80±16.97 , obsesif inanıĢları az olan OKB 

alt grubunun anksiyete semptom Ģiddeti ise 16.09±14.66 olarak saptandı. Gruplar 

arasında BDÖ puanı yönünden bakıldığında anlamlı farklılık yoktu (p= 0.175). 

Gruplar arsında cinsiyet, medeni durum ve iĢ durumu yönünden istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık yoktu (p>0.05). 

            Her üç grubun sosyodemografik ve klinik özelliklerinin karĢılaĢtırılması 

Tablo.4.2‟ de verilmiĢtir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



47 
 

Tablo 4.2. Obsesif   inanıĢları  fazla  olan  OKB  alt  grubu, obsesif  inanıĢları az olan      

                 OKB     alt  grubu  ve  Panik  Bozukluğu hastalarının sosyodemografik ve        

                 klinik özelliklerinin karĢılaĢtırılması 

BAÖ: Beck Anksiyete Ölçeği, BDÖ:Beck Depresyon Ölçeği,  YBOKÖ:Yale Brown Obsesyon Kompulsiyon Ölçeği, 

OĠÖ:Obsesif  ĠnanıĢlar Ölçeği           

 

              

                

 

 

  Obsesif 

inanışları 

fazla olan 

OKB alt 

grubu 

(OKB-F) 

(n =29) 

Obsesif 

inanışları 

az olan 

OKB alt 

grubu 

(OKB-A) 

(n=21) 

Panik 

bozukluk 

kontrol 

grubu 

(PB)      

(n=30) 

 

 Ort±SS Ort±SS Ort±SS p Post hoc 

YaĢ 38,44  ±11,69 31,38  ± 7,65 37,30 ±10,85 0.06  

Eğitim süresi(yıl) 9,31 ± 4,0 13,61 ± 5,5 10,00±4,21 0.01 OKB-F<OKB-A 

 

Hastalık baĢlama 

yaĢı 

 

 

24,65 ± 9,33 

 

22,09 ±6,69 

 

30,30±8,22 

 

0.003 

 

(OKB-A,OKBF)<PB 

Hastalık süresi (yıl) 13,72 ± 8,44 9,23 ± 5,03 6,96±5,28 <0.001  PB<OKB-F 

 

Hospitalizasyon 

sayısı 

 

1,10 ± 2,07 

 

0,52 ± 0,81 

 

0,00±0,00 

 

<0.001 

 

 PB<OKB-F 

BAÖ 18,79 ±13,32 16,09 ±14,66 26,80±16,97  0.03  OKB-A<PB 

BDÖ 20,34 ±12,83 16,85 ±11,79 14,26±9,48   0.175  

YBOKÖ 

 

22,75 ±10,22 21,52 ±10,01 -   0.76  

OĠÖ-toplam 206,17±34,21 105,80±24,74 -   <0.001  

OĠÖ-sorumluluk/ 

tehdit algısı 

72,13±11,61 34,38±8,77 -   <0.001  

OĠÖ-

mükemmelliyetçilik

/ 

Kesinlik 

83,58±15,34 50,00±16,20 -   <0.001  

OĠÖ-düĢüncelerin 

önemi/kontrol 

49,93±14,66 21,14±5,46 - <0.001  
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                Gruplar nörokognitif esneklik açısından Wisconsin Kart EĢleme Testi 

ölçümleri kullanılarak birbirleriyle karĢılaĢtırıldı. Tamamlanan kategori sayısı 

yönünden her üç grup arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulundu (p<0.001, 

post hoc OKB-A> PB> OKB-F). Obsesif inanıĢları fazla olan OKB alt grubu, 

tamamlanan kategori sayısı bakımından obsesif inanıĢları az olan OKB alt grubuna 

(p<0.001; H:36.196)  ve PB grubuna (p<0.001 , d:0,88) göre belirgin bir Ģekilde daha 

düĢük performans gösterdi.  

           WKET toplam hata sayısı yönünden her üç grup arasında istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde farklılık saptandı (p<0.001 ,post hoc OKB-F> PB> OKBA). WKET 

toplam hata sayısı puanı açısından obsesif inanıĢları fazla olan OKB alt grubu, 

obsesif inanıĢları az olan OKB alt grubuna ve PB kontrol grubuna göre belirgin bir 

Ģekilde düĢük performans gösterdi.(p<0.001; d:1.12)         

            WKET perseveratif hata sayısı açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

obsesif inanıĢları fazla olan OKB alt grubuyla obsesif inanıĢları az olan OKB alt 

grubu arasında ve panik bozukluğu kontrol grubuyla obsesif inanıĢları az olan OKB 

alt grubu arasında saptandı (p<0.001, post hoc(OKB-A<OKB-F),(OKB-A<PB)). 

WKET perseveratif hata sayısında obsesif inanıĢları fazla olan OKB alt grubu, 

obsesif inanıĢları az olan OKB alt grubuna göre belirgin bir Ģekilde düĢük 

performans gösterdi  (p<0.001; d:1.12). Ayrıca Obsesif inanıĢları az olan OKB alt 

grubu perseveratif hata sayısı ölçütünde panik bozukluğu kontrol grubuna göre 

yüksek performans gösterdi.  

           WKET perseveratif olmayan hata sayısında obsesif inanıĢları fazla olan OKB 

alt grubuyla, obsesif inanıĢları az olan OKB altgrubu arasında ve obsesif inanıĢları 

fazla olan OKB altgrubuyla PB  kontrol grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde farklılık saptandı (p<0.001 post hoc (OKB-A<OKB-F),(PB<OKB-F) ). Ġlk 

kategoriyi tamamlamada kullanılan tepki denemesi yönünden bakıldığında gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde farklılık yoktu ( p=0,807). Üç grubun 

WKET ölçümlerine göre karĢılaĢtırılması tablo 3 te verilmiĢtir. 
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Tablo 4.3. Obsesif  inanıĢları  fazla  olan  OKB  alt  grubu,  obsesif  inanıĢları az olan    

                 OKB  alt grubu  ve  Panik  Bozukluğu  kontrol  grubunun Wisconsin Kart   

                 EĢleme Testi   puanlarının karĢılaĢtırılması 

 

 

 

WKET  

 

Obsesif 

inanışları 

fazla olan 

OKB alt 

grubu 

(OKB-F) 

(n =29) 

Obsesif 

inanışları az 

olan OKB alt 

grubu 

 

(OKB-A) 

(n=21) 

Panik 

bozukluk 

kontrol 

grubu(PB)       

(n=30) 

  

 

 Ort±SS Ort±SS Ort±SS      P Post hoc 

TKS 1,96 ±1,47 5,57   ±1,02 3,5±1,83 <0.001 
 OKB-F<PB<OKB-A 

THS 68,41±18,07 29,23±20,04 50,06±23,62 <0.001
 OKB-A<PB<OKB-F 

PHS 35,58±13,63 16,71±12,29 30,06±20,12 <0.001
 (OKB-A<OKB-F), 

(OKB-A<PB) 

POHS 32,82±16,81 12,52±8,14 20,00±11,98 <0.001
 (OKB-A<OKB-F), 

(PB<OKB-F) 

ĠKTD 27,41±32,26 14,14±6,44 28,26±42,93    0.807  

 

TKS: tamamlanan kategori sayısı,  THS:toplam hata sayısı,  PHS: perseveratif hata sayısı, POHS: 

perseveratif olmayan hata sayısı ,  ĠKTD: ilk kategoriyi tamamlama kullanılan  tepki denemesi           

             

           Obsesif ĠnanıĢları fazla olan ve obsesif inanıĢları az olan OKB alt grupları 

eğitim süresi yönünden istatistiksel olarak anlamlı farklılık gösterdiği için, her bir 

WKET ölçütü eğitim süresine göre düzeltilerek  kovaryans analizi (ANCOVA) 

gerçekleĢitirildi. Buradaki amaç OKB alt grupları arasındaki eğitim süresi 

farklılığının, obsesif inanıĢları fazla ve obsesif inanıĢları az olan OKB alt gruplarının 

WKET ölçümleri üzerindeki etkisini ortadan kaldırmaktı.Eğitim süresi herhangi bir 

WKET ölçütüyle bağlantılı bulunmadı.(p>0,5) Obsesif inanıĢları fazla  olan OKB alt 

grubu  eğitim süresi kontrol altına alındığında bile; WKET tamamlanan kategori  

sayısı ölçütünde, F(1,47):73.23, p<0.001, WKET toplam hata sayısı ölçütünde, 

F(1,47):37.11, p<0.001), WKET perseveratif hata sayısı ölçütünde, F(1,47):19.20, 

p<0.001, WKET perseveratif olmayan hata sayısı ölçütünde, F(1,47):17.04, p<0.001) 

,obsesif inanıĢları az olan OKB alt grubuna göre daha düĢük performans gösterdi.  
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5. TARTIŞMA 

 

           ÇalıĢmamızda, obsesif inanıĢları fazla olan OKB alt grubunda; yaĢ, cinsiyet, 

medeni durum, iĢ durumu  ile hastalığın baĢlama yaĢı, hastalık süresi, 

hospitalizasyon sayısı, ilaç kullanımı açısından obsesif inanıĢları az olan OKB alt 

grubuna göre farklılık saptamadık. Calamari ve ark, 367 OKB hastasının obsesif 

inanıĢlarını OĠÖ kullanarak değerlendirdikleri çalıĢmada, OKB alt gruplarına ait 

sosyodemografik ve bazı klinik özellikleri karĢılaĢtırmıĢ ve gruplar arasında cinsiyet, 

eğitim süresi ve yaĢ açısından anlamlı farklılık saptamamıĢdır (9). Obsesif inanıĢlar 

alt grupları arasında; hastalık baĢlama yaĢı ve hastalık süresine göre farklılık gösterip 

göstermediğine iliĢkin literatürde yapılmıĢ bir araĢtırmaya rastlamadık. Hastane yatıĢ 

sayısı açısından değerlendirildiğinde, obsesif inanıĢları fazla olan OKB alt grubunun 

yatıĢ sayısı obsesif inanıĢları az olan OKB alt grubuna yakın düzeydeydi. Ġlaç 

kullanım öyküsü açısından bakıldığında obsesif inanıĢlar alt grupları arasında 

farklılık yokken OKB hastalarıyla PB hastaları arasında anlamlı farklılık 

bulunmaktaydı. PB hastaları benzodiazepin grubu ilaç kullanmaktaydı. 

Benzodiazepin kullanımı ile WKET‟deki perseveratif hatalar ve reaksiyon zamanı 

arasında belirgin etkileĢim görülmektedir (167). OKB ile ilgili nöropsikolojik 

çalısmaların çoğunda ilaç kullanımının biliĢsel iĢlevler üzerine olası etkilerini 

azaltmak için tedavi gören hastalar çalısmalara dahil edilmemektedir (168).Bizim 

çalıĢmamızda hastaların tümü tedavi almaktaydı ve hastaların tedavisine müdahale 

edilmedi. Bu durum çalıĢmamızın kısıtlılıklarından biriydi. Bununla birlikte 

benzodiazepinlerin sözel akıcılık testlerinde hastaların testlerini olumlu etkiledigi 

görülmüstür. Bu etki benzodiazepinlerin anksiyolitik etkisinden kaynaklanıyor 

olabileceği belirtilmiĢtir.(169) ÇalıĢmamızda OKB alt gruplar arasında eğitim düzeyi 

açısından anlamlı farklılık saptadık. Eğitimin WKET puanlarını anlamlı olarak 

etkilediği belirten bir çok çalıĢma mevcuttur.(9,58). ÇalıĢmamızdaki OKB alt 

grupları arasındaki eğitim süresi farklılığının, eğitim süresi kovaryans alınarak 

yapılan ANCOVA sonrasında nörokognitif esneklikteki defisitle yakından iliĢkili 

WKET ölçütlerinde, OKB alt grupları arasındaki farklılığın devam ettiği görüldü.  

            ÇalıĢmamızda, obsesif inanıĢları fazla olan OKB alt grubu ve obsesif 

inanıĢları az olan OKB alt grubu arasında depresif belirti Ģiddeti ve anksiyete belirti 

Ģiddeti açısından farklılık saptanmadı. Bradbury ve ark.(24), 21‟i OKB olan 47 
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anksiyete bozukluğu hastasında yaptıkları çalıĢmada, obsesif inanıĢları fazla olan 

OKB alt grubunun, obsesif inanıĢları az olan OKB alt grubuna ve panik bozukluğu  

grubuna göre BDÖ‟den daha yüksek puan aldığını fakat sosyal fobi grubuyla benzer 

puanlar aldığını bildirdi. Bradbury ve ark.(24) yaptıkları çalıĢmada, depresyon belirti 

Ģiddetinin OKB alt grupları arasında anlamlı farklılık göstermesi, örneklem 

sayılarının çalıĢmamızın örneklem sayısına göre daha küçük olmasından 

kaynaklanıyor olabilir. Taylor ve ark.(10), yaptıkları çalıĢmada obsesif inanıĢları 

fazla olan grubun depresyon ve anksiyete semptom Ģiddeti obsesif inanıĢları az olan 

gruptan yüksek bulunmuĢtur. Yine Calamari ve ark.(9) , obsesif inanıĢları fazla olan 

OKB alt grubunun depresyon ve anksiyete semptom Ģiddeti  açısından, Taylor ve 

ark.(10)‟nın çalıĢmasına benzer sonuçlar  bulmuĢtur. BaĢka bir çalıĢmada depresif ve 

anksiyete belirti Ģiddeti ile WKET arasında anlamlı iliĢki görülmüĢtür (170). Lucey 

ve ark., OKB‟u olan hastalarda depresyon belirti Ģiddetiyle WKET perseveratif 

performans arasında anlamlı iliĢki bulmamıĢtır (17). OKB‟nda olduğu gibi 

depresyonda da ortaya çıkan  perseverasyon eğilimi, hastaların geribildirimden 

yararlanamamalarına ve yeni deneyimlerden eskisinden farklı sonuçlar 

çıkaramamalarına yol açıyor olabilir. Bunun yanında perseverasyon, zihinsel ve 

davranıĢsal yanıtların değiĢtirebilmesini zorlaĢtırır (171). Ġnsanlar depresif ve 

anksiyöz olduklarında ruminasyonlarla meĢgul olmaktadırlar (172). Depresif ve/veya 

anksiyöz duygudurumuna sahip ve ruminasyon eğilimi fazla olan kiĢilerin depresyon 

ve anksiyete semptom Ģiddetinin ve süresinin ruminasyonları olmayan depresif ve 

anksiyöz hastalara göre daha fazla olduğunu gösteren çalıĢmalar mevcuttur (173-

177). Ruminasyonların azaltılmasını hedefleyen çalıĢmalar sonucunda kiĢilerin 

depresif duygudurumunun azaldığı gösterilmiĢtir (84, 174, 175, 178-180). KiĢilerin 

ruminatif düĢüncede ısrarını araĢtıran görüĢler,  nörokognitif esneklik ve/veya 

perseverasyona doğru yönelmiĢlerdir. Ruminasyon, kiĢinin kendine odaklı 

düĢüncelerinde perseverasyon ile tanımlanabilir (181). Perseverasyon ise 

geribildirimlere rağmen kiĢinin davranıĢları efektif biçimde düzenleyememe ve 

aynılıkta ısrar olarak tanımlanabilir (59). Birçok çalıĢma depresif ve anksiyöz 

kiĢilerin perseveratif eğilimde olduğunu göstermiĢtir (170,182-184). Perseverasyona 

eğilimli kiĢiler zorluklar karĢısında alternatif baĢa çıkma yolları bulamadıkları için 

kendilerini üzgün hissetmeye yatkındırlar. Bireylerdeki negatif duygudurumun, bu 
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eğilimlere bağlı olduğu düĢünülmüĢtür. Nörokognitif esnekliği azalmıĢ kiĢiler, 

dikkatlerini kendilerinden baĢka bir alana çevirme güçlüğü yaĢadıkları için 

perseverasyonları artma eğilimindedir (183,184). ÇalıĢmamızda yüksek 

perseverasyon eğilimindeki obsesif inanıĢları fazla olan grubun diğer gruplardan 

depresif belirti Ģiddeti açısından farklılık göstermemesi, bu kiĢilerin uzun süredir 

düzenli olarak polikliniğimizde depresyon, anksiyete ve obsesif-kompulsif 

belirtilerine yönelik izleniyor ve düzenli tedavi alıyor olmalarından kaynaklanıyor 

olabilir. 

            Her ne kadar OKB‟de semptom Ģiddetinin nörokognitif esneklikteki defisitle 

bağlantılı olduğunu söyleyen pek çok çalıĢma olsada (9,10,24), çalıĢmamızda obsesif 

inanıĢları fazla ve az olan OKB alt grupları arasında OKB semptom Ģiddeti  

açısından farklılık saptanmadı. Bradbury ve ark(24) çalıĢmalarında, OKB semptom 

Ģiddeti ve nörokognitif esneklik arasında iliĢki saptamadı. Konkan ve ark.(185) 

çalıĢmalarında obsesif semptom Ģiddetiyle obsesif inanıĢlar arasında iliĢki 

bulmamıĢken,  Lucey ve ark.(17),  YBOKÖ puanıyla WKET de saptanan 

nörokognitif esneklikteki  defisit arasında önemli iliĢki bulmuĢtur. Calamari  ve ark. 

(9), obsesif inanıĢlar alt grupları arasında, YBOKÖ toplam, YBOKÖ-obsesyon ve 

YBOKÖ-kompulsiyon puanları açısından anlamlı düzeyde farklılık saptamıĢ olup, 

çalıĢmada obsesif inanıĢları fazla olan OKB alt grubunun semptom Ģiddeti yüksek 

bulunmuĢtur. Chik ve ark(11), OKB alt gruplarında OKB semptom Ģiddetini 

değerlendirdikleri çalıĢmalarında, gruplar YBOKÖ topla puan açısından faklılık 

göstermezken, obsesif inanıĢları yüksek olan grupta YBOKÖ-kompulsiyon puanı 

obsesif inanıĢları az olan gruba göre kayda değer yüksek bulunmuĢtur. Taylor ve ark. 

(10)‟nın çalıĢmasında obsesif inanıĢları fazla olan ve az olan OKB alt grupları 

arasında kontaminasyon ve düzen obsesyonunu içeren OKB semptom Ģiddeti 

açısından fark olmamasına rağmen, zarar verme  obsesyonu açısından iki grup 

arasında farklılık bulunmuĢtur. Taylor ve ark.(10), OKB‟nin iki kognitif alt tipi 

olduğundan bahsetmiĢtir. Obsesif inanıĢları fazla olan OKB alt grubunun 

mükemmeliyetçilik, ĢiĢirilmiĢ sorumluluk ve düĢüncelerin aĢırı önemsenmesini 

içeren obsesif inanıĢlar puanı kontrol grubuyla karĢılaĢtırıldığında yüksek 

bulunmuĢken, obsesif inanıĢları az olan OKB alt grubunun  obsesif inanıĢlar puanı 

ise kontrol grubuyla benzerdir. ÇalıĢmamızda obsesif inanıĢlar anketi panik 
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bozukluğu grubuna uygulanmamıĢ olması nedeniyle OKB alt grupları ve panik 

bozukluğu kontrol grubu arasında obsesif inanıĢlar puanı karĢılaĢtırılmadı. OKB alt 

grupları arasındaki farklılığı açıklayan iki modelden biri disfonksiyonel inançların bu 

grupların ayrımında rolü olduğu yönündeyken, bir diğeri ise disfonksiyonel 

inançların  bu ayrımın yapılmasında etkisi olmadığı yönündeydi (10).  

            ÇalıĢmamızda, ilk kategoriyi tamamlamada kullanılan tepki denemesi 

dıĢındaki WKET ölçütlerinde gruplar arasında anlamlı farklılık bulduk. WKET 

kullanarak ölçtüğümüz nörokognitif esneklikte, obsesif inanıĢları fazla olan OKB alt 

grubunda, obsesif inanıĢları az olan OKB alt grubuna ve panik bozukluğu kontrol 

grubuna göre daha fazla bozulma saptandı. Bradbury ve ark.(24) yaptıkları 

çalıĢmada, obsesif inanıĢları fazla olan grubun WKET perseveratif hata sayısı ve ilk 

kategoriyi tamamlamada kullanılan tepki deneme sayısı ölçütünde, inanıĢları az olan 

OKB alt grubuna göre belirgin bozulma göstermiĢtir (24). Lucey ve ark., obsesif 

inanıĢları fazla olan hastalarda ilk kategoriyi tamamlamada kullanılan tepki deneme 

sayısını fazla, toplam kategori sayısını azalmıĢ bulmuĢtur (17). ÇalıĢmamızda 

Obsesif  inanıĢları az olan OKB alt grubu WKET toplam hata sayısı ve WKET 

perseveratif hata sayısında panik bozukluğu kontrol grubuna göre daha iyi 

performans göstermiĢtir. Bradbury ve ark.(24) çalıĢmasında ise obsesif inanıĢları az 

olan grubun nörokognitif esnekliği, kontrol grubuyla benzer bulunmuĢtur. 

ÇalıĢmamızda obsesif inanıĢları az olan grubun WKET puanlarının kontrol grubuna 

göre düĢük olması, her iki grup arasında anksiyete semptom Ģiddeti farklılığına bağlı 

olabilir. ÇalıĢmamızda, panik bozukluğu kontrol grubunun BAÖ puanı obsesif 

inanıĢları az olan gruba göre yüksek bulundu. Daha öncede belirttiğimiz gibi, 

anksiyete semptom Ģiddetinin birçok çalıĢmada perseveratif eğilimde artmaya sebep 

olduğu gösterilmiĢtir (170,182-184). Lucey ve ark.(17) yaptıkları çalıĢmada, obsesif 

inanıĢ düzeyi arttıkça önemli ölçüde perseveratif hatalarda artıĢ tespit etmiĢtir. 

ÇalıĢmamızda, panik bozukluğu grubunun obsesif inanıĢlar düzeyine bakılmamıĢ 

olması, panik bozukluğu kontrol grubu ve obsesif inanıĢları az olan grup arasındaki 

perseveratif hata sayısı farklılığı ve obsesif inanıĢlar arasındaki iliĢki üzerine yorum 

yapabilmemizi sınırlamaktadır.          

           Cevap kalıplarını değiĢtirebilme, hatalardan öğrenebilme, alternatif stratejiler 

geliĢtirebilme, dikkati bölebilme ve çok sayıda bilgiyi aynı anda iĢlemleyebilme 
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becerisini barındıran nörokognitif esnekliğe sahip olmayan ya da nörokognitif 

esnekliği zayıf olan bireyler katı ve törensel davranıĢ biçimlerine bağlı görünmekte, 

düzen değiĢikliğine uyum sağlamakta zorlanmaktadırlar. Yürütücü iĢlevlerin bu 

alanındaki bozulma, hep aynı hatanın veya aynı kural ihlalinin yapıldığı “perseveratif 

davranıĢ” ile iliĢkilidir (138). Aynılıkta ısrar, perseverasyon ya da zihinsel olarak 

esnek olamama durumu OKB olgularında bildirilmiĢtir (13). BiliĢsel esneklikten 

yoksunluk, yeni durumlar karĢısında tedirginlik, aĢırı öğrenilmiĢ cevapları 

tekrarlama, değiĢen koĢullara uyum güçlüğü gösterme OKB‟nin temel özellikleri 

olarak belirtilmiĢtir (186).Obsesif inanıĢlar OKB nin baĢlangıcı ve devam etmesinde 

kognitif hassasiyete neden olan birincil faktördür. Kognitif hassasiyet faktörlerinin 

nörokognitif esneklikteki defisitle iliĢkili olduğu göz önüne alındığında obsesif 

inanıĢları fazla olan OKB altgrubunun nörokognitif esneklik kaybının daha büyük 

olacağı düĢünülebilir.  

           Beck ve Clark, tarafından tanımlanan ilkel tehdit modu kaç-savaĢ ilkesine 

dayalı olup hayatta kalma fonksiyonuna hizmet eder. Ġlkel tehdit modunu kullanan 

„„bilginin birincil iĢleme süreci‟‟ rijid, esnemeyen ve reflekslere dayalı olan, 

otomatik ve stratejik süreçleri birbirinden ayıran bir anksiyete bilgi iĢleme modelidir. 

Bu modele göre tehdit uyaranına karĢı otomatik Ģekilde tepki verilerek güvenliğin 

arttırılması ve tehlikenin minimuma düĢürülmesi amacıyla ilkel tehdit modu aktive 

edilir. Bu nedenle bilginin ikincil iĢlenmesi engellenerek daha yapıcı ve gerçekçi 

yorumlar üretme kapasitesi azalır. Ġkincil iĢleme süreci ilkel tehdit modundan farklı 

olarak esnek olup, duruma dıĢarıdan bakabilmemizi ve üzerine düĢünebilmemizi 

sağlar. Obsesif inanıĢları fazla olan bireylerde görülen ikincil iĢleme bozuklukları 

birkaç Ģekilde meydana gelebilir. Örneğin obsesif inanıĢları fazla olan bireylerce 

sergilenen nörokognitif defisitler direkt olarak ikincil veri iĢleme bozukluklarına yol 

açabilirler. Ayrıca obsesif inanıĢları fazla olan bireyler obsesif inanıĢlarının yarattığı 

rahatsızlık nedeniyle normalde ikincil iĢleme alınacak verileri elde edemeyebilirler 

ve bu nedenle ikincil veri iĢleme bozukluklarına sahip olabilirler (187). 

           Obsesif kompulsif bozukluk tanılı hastaların dikkatleri dıĢ ve iç uyaranlarla 

kolayca dağıldığından, hata olmaması için tekrar tekrar yanıtı kontrol etme ve hata 

olduğunda yeni çözüm bulmadaki güçlükleri nedeniyle biliĢsel iĢlev testlerinde 

sağlıklı bireylerden daha baĢarısız olabilecekleri bildirilmiĢtir (188). Obsesif 
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kompulsif bozukluğu olan hastalar fronto-striatal iĢlevlere yönelik testleri uygularken 

iç uyaranlardan etkilenmekte ve devam eden testle ilgili olan uyaranı saptayıp ilgisiz 

olanı dıĢlamakta zorlanmaktadırlar (189). 

           OKB ile nörokognitif defisit iliĢkisini araĢtıran daha önceki yapılmıĢ çalıĢma 

sonuçları değiĢkendir. Frontastriatal disfonksiyonunun OKB hastalarında olduğunu 

gösteren çalıĢmalar (190-193) olmakla birlikte, bir çok çalıĢma (194-196) OKB ile 

ilgili spesifik bir nörokognitif defisit tanımlamamıĢtır. Nörokognitif esneklikteki 

bozulmanın mı OKB‟a yol açtığı, OKB‟un mu nörokognitif esneklikteki bozulmaya 

yol açtığı sorusunun cevabı açık olmamakla birlikte, OKB hastalarındaki 

nörokognitif esneklik kaybının hastalığın seyri üzerine etkisi çok sayıda araĢtırma ile 

anlaĢılmaya çalıĢılmıĢtır. OKB deki nörokognitif defisitle ilgili mümkün olabilecek 

iki açıklama mevcuttur (73); ilki, obsesyon ve kompulsiyonların beyindeki yapısal ve 

nörokimyasal anomaliden kaynaklandığı ve var olan kognitif bozukluğun da bunu 

geliĢtirdiği, ikincisi ise OKB semptomlarının beyinde nöral mekanizmalarda 

bozulma yaparak nörokognitif defisitin sonradan geliĢtiğidir. 

           Chamberlain ve ark.(13) tarafından yapılan ilgi çekici bir çalıĢmada OKB‟u 

olan bireylerin hastalıktan etkilenmemiĢ birinci dereceden akrabalarının da OKB li 

bireyle karĢılaĢtırılabilecek düzeyde nörokognitif esneklik kayıplarına sahip 

olduğunu göstermiĢtir. AraĢtırmacılar nörokognitif esneklik kayıplarının klinik 

olarak belirgin OKB semptomlarından önce ortaya çıkan öncül kayıplar olduğu 

sonucuna varmıĢlardır (155). Bradbury ve ark.(24) tarafından yapılan bir çalıĢmada 

OKB‟  u olan hastalarınhastalıktan etkilenmemiĢ birinci dereceden akrabalarında 

obsesif inanıĢlarda artıĢ olduğu gösterilmiĢtir. Bu bilgiler nörokognitif esneklikte 

azalmanın ve obsesif inanıĢların birbirinden ayrı fakat birbirleriyle iliĢki içerisindeki 

nörogeliĢimsel sorunlar olduğunu düĢündürmektedir. Buna ek olarak kognitif 

defisitlerin klinik semptomların iyileĢmesinden sonra da devam ettiğini gösteren 

çalıĢmalar mevcuttur(58). Tourette sendromu ve OKB grubunun kategori değiĢtirme 

olarak da adlandırılan biliĢsel esneklik alanında benzer bir profil sergiledikleri bir 

çalıĢmada gösterilmiĢtir (197). ÇalıĢmamız, OKB hastalarının birinci derece 

akrabalarının obsesif inanıĢları ve nörokognitif esnekliğini araĢtırarak ve ayrıca OKB 

hastalarında tedavi sonrası nörokognitif esneklik ve inanıĢlardaki değiĢimler 

gözlemlenerek geniĢletilebilir.  
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           ÇalıĢmamızın kısıtlılıkları ise Ģunlardır; araĢtırma kliniğimize baĢvuran OKB 

tanılı hastalarda yapılmıĢtır, bütün OKB‟u olan hastaları temsil etmemektedir. 

AraĢtırmanın kesitsel olması, izlem çalıĢması olmaması değiĢkenler arasındaki 

iliĢkiyi yorumlamayı kısıtlamaktadır. ÇalıĢmanın naturalistik olması nedeniyle 

aldıkları ilaçlara müdahale edilmemiĢtir. Tüm hastaların aynı ilacı kullanmaması 

sonuçları yorumlamayı sınırlamaktadır. Olguların eksen II tanıları çalıĢmamızda 

araĢtırılmamıĢtır. OKB'da, kiĢilik bozukluğunun eĢtanı olarak varlığı hastanın biliĢsel 

esnekliğini etkileyebileceği bildirilmiĢtir (136). ÇalıĢmamızda nörokognitif iĢlevlerin 

değerlendirilmesinde WKET kullanılmıĢtır çünkü WKET OKB de nörokognitif 

esnekliğin ölçülmesinde yaygın olarak kullanılagelmiĢtir. Buna rağmen bundan sonra 

yapılacak çalıĢmalar daha geniĢ çaptaki nörokognitif testleri içermelidirler.  
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6.SONUÇ VE ÖNERİLER 

            Bu çalıĢmada, elde edilen sonuçlar Ģunlardır:  

1.Obsesif inanıĢları fazla olan ve obsesif inanıĢları az olan OKB alt grupları arasında 

hastalığın baĢlangıç yaĢı ve hastalık süresi açısından karĢılaĢtırıldığında; istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık saptanmadı.  

2.Obsesif inanıĢları fazla olan OKB alt grubu ile obsesif inanıĢları az olan OKB alt 

grubu depresyon semptom Ģiddeti açısından karĢılaĢtırıldığında; istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmadı.  

 3.Obsesif inanıĢları fazla olan OKB alt grubu ile obsesif inanıĢları az olan OKB alt 

grubu anksiyete semptom Ģiddeti açısından karĢılaĢtırıldığında; istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmadı. 

4.Obsesif inanıĢları fazla olan OKB alt grubu ile obsesif inanıĢları az olan OKB alt 

grubu OKB‟un semptom Ģiddeti açısından karĢılaĢtırıldığında; istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmadı. 

5. Obsesif inanıĢları fazla olan OKB alt grubu, obsesif inanıĢları az olan OKB alt 

grubu ve panik bozukluğu kontrol grubu arasında WKET toplam hata sayısı, WKET 

tamamlanan kategori sayısı ve WKET perseveratif olmayan hata sayısı açısından 

karĢılaĢtırıldığında; istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptandı. Ayrıca obsesif 

inanıĢları fazla olan OKB hastalarında perseveratif hata sayısı, panik bozukluğu olan 

hastalarla farklılık göstermezken, obsesif inanıĢları az olan OKB hastaları ile anlamlı 

farklılık saptandı. 

6.Obsesif inanıĢları az olan OKB alt grubunun WKET perseveratif hata sayısı ve 

WKET toplam yanlıĢ sayısı puanı panik bozukluğu kontrol grubuna göre düĢük 

saptandı.  

           Nörokognitif esneklik defisiti fazla olan OKB‟u hastalarının klinik 

özelliklerinin tanımlanması ve nörokognitif esneklikle iliĢkili faktörlerin 

araĢtırılması, süreğen ve yüksek iĢlevsellik kaybı yapan bozukluğun daha iyi 

anlaĢılmasına katkı sağlayacaktır. OKB tedavisinde obsesif inanıĢlar üzerine çalıĢan 

araĢtımacılar; obsesif inanıĢların azalmasına dayalı tedavi stratejileri ve nörokognitif 

esnekliği artırmaya yönelik giriĢimleri, OKB‟de relapsları önlemede farmakoterapiye 

güçlendirici olarak önermektedirler (185). Obsesif inanıĢları azalttığı görülmüĢ olan 

kognitif davranıĢsal tedavinin nörokognitif esnekliği geliĢtirip geliĢtiremeyeceğinin 
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araĢtırılması yararlı olacaktır. Tedavi öncesi ve sonrası Ģeklinde yapılacak bir 

çalıĢma,  tedaviye yanıt veren kiĢilerdeki nörokognitif esnekliğin artıp artmadığının 

gözlemlenmesini sağlayacaktır.  
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