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ÖZET 

Obsesif kompulsif bozukluk hastaları ve birinci derece akrabalarında 'tam 

olarak doğru olduğunu hissedememe deneyimleri', mükemmeliyetçilik ve 

bunların nörokognitif iĢlevlerle iliĢkisi 

Dr. Ferda APA 

Memnuniyet duygusunda eksiklik hissetme ve Ģüphe hissinin obsesyon ve 

kompulsiyonlarla iliĢkili olduğu düĢünülmektedir. Bu durumlar “eksiklik duyguları” 

veya “tam olarak doğru olmadı fenomenleri/deneyimleri” (TODOD) olarak 

adlandırılmıĢtır ve “bir Ģeyin tam olması gerektiği gibi olmadığı öznel bir duygu” 

olarak tanımlanabilmektedir. TODOD‟ların obsesif-kompulsif semptomları 

öngörmeyi sağladığı düĢünülmektedir. “Tam olarak doğru olduğunu hissedememe 

deneyimleri” OKB için aday bir endofenotip olarak önerilmektedir. Bu çalıĢmada 

TODOD‟ların, OKB hastaları ve onların birinci derece akrabalarında farklılık 

gösterip göstermediği ve nörokognitif iĢlevlerle iliĢkili olup olmadığı 

araĢtırılmaktadır. ÇalıĢmaya DSM-5 tanı ölçütlerine göre OKB tanısı alan 51 hasta, 

OKB hastalarının birinci derece akrabası olan 47 kiĢi ve kontrol grubu olarak da 45 

sağlıklı kiĢi dâhil edilmiĢtir. Hastalardaki güncel belirtilerin Ģiddetini değerlendirmek 

için Yale-Brown Obsesyon Kompulsiyon Ölçeği (YBOKÖ),  bir davranıĢın tekrarını, 

otomatikliğini ve kiĢinin kendi kimliğine ne ölçüde uyduğunu değerlendiren 

AlıĢkanlık Ġndeksi kullanılmıĢtır. Bütün örnekleme, farklı belirti kümelerinin belirti 

Ģiddetlerini ölçen bir değerlendirme aracı olarak Boyutsal Obsesyon Kompulsiyon 

Ölçeği (BOKÖ), mükemmeliyetçilik kavramını çok boyutlu bir yapıda ele alarak 

değerlendirmeyi sağlayan Frost-Çok Boyutlu Mükemmeliyetçilik Ölçeği (F-ÇBMÖ), 

depresyon Ģiddeti için Hamilton Depresyon Derecelendirme Ölçeği (HAM-D), 

anksiyete Ģiddeti için Hamilton Anksiyete Değerlendirme Ölçeği (HAM-A) ve bir 

Ģeylerin yanlıĢ olduğu izlenimi veren ya da yaptıkları eylemlerin tam olarak doğru 

olmadığı veya aranan memnuniyeti sağlamadığını düĢündükleri durumların varlığını 

ölçmeyi amaçlayan Tam Olarak Doğru Olduğunu Hissedememe Deneyimleri-

Gözden GeçirilmiĢ Anket (TODOD) uygulanmıĢtır. Ayrıca tüm katılımcılara 

nörokognitif test performanslarını ölçmek için Olasılıklı Tersine Öğrenme Testi 

(OTÖT), Corsi Blok Testi ve Ġki Seçenekli ġekil Testi (ĠSġT) uygulanmıĢtır. 



 

 

 
 

xiii 
 

ÇalıĢmamızın sonucunda TODOD sıklığı ve Ģiddeti OKB grubunda, akraba ve 

kontrol gruplarına göre anlamlı olarak daha fazla bulundu. Akraba ve kontrol 

grupları arasında ise farklılık yoktu. OKB hastalarında TODOD Ģiddeti obsesif-

kompulsif semptomların Ģiddeti ile koreleydi. Bu çalıĢmanın sonuçları TODOD‟ların 

OKB‟nin genetik mekanizmaları ile iliĢkili bir özellik olmasından (endofenotip) 

ziyade hastalığın semptomları ile iliĢkili olabileceğini düĢündürmektedir. Ayrıca 

TODOD‟ların alıĢkanlıklarla iliĢkili olduğu gözlenmiĢtir. 

Anahtar kelimeler: obsesif kompulsif bozukluk, tam olarak doğru olduğunu 

hissedememe deneyimleri, birinci derece akraba, mükemmeliyetçilik, endofenotip 
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 SUMMARY 

„Not just right experiences‟ in obsessive-compulsive disorder patients and their 

first degree relatives, perfectionism and their relationship with neurocognitive 

function 

Dr. Ferda APA 

It has been thought that the deficiency in satisfaction and feeling of doubt is related 

to obsessions and compulsions. These situations are called “feelings of 

incompleteness” or “not just right experience” (NJRE) and can be described as “a 

subjective feeling that something is not exactly as it should be”. NJREs are thought 

to provide predictive obsessive-compulsive symptoms. “Not Just Right Experiences” 

are suggested as a candidate endophenotype for OCD. In this study, it is examined 

NJREs are whether differ between in OCD patients and their first-degree relatives 

and whether they are related to neurocognitive functions. Sample was composed of 

51 patients diagnosed with OCD according to DSM-5 diagnostic criteria, 47 people 

who were first-degree relatives of OCD patients and 45 healthy subjects as a control 

group. The Yale-Brown Obsession Compulsion Scale (YBOCS) was used to evaluate 

the severity of current symptoms in patients and the Habit Index, which evaluates the 

repetition and automaticity of a behavior and the extent to which it fits the person's 

own identity, is used in patients. It was implemented to all participants, Dimensional 

Obsession Compulsion Scale (DOCS) as an assessment tool that measures symptom 

severities of different symptom sets, Frost Multidimensional Perfectionism Scale (F-

MPS) which provides the assessment of the concept of perfectionism in a multi-

dimensional structure, Hamilton Depression Rating Scale (HAM-D) for depression 

severity, Hamilton Anxiety Rating Scale (HAM-A) for anxiety severity, Not Just 

Right Experience-Questionnaire-Revised (NJRE-Q-R) that aims to measure the 

presence of the impression that something is wrong or of situations that they think 

their actions are not exactly correct or do not provide the satisfaction they sought. In 

addition, all participants were subjected to the Probabilistic Reverse Learning Test 

(PRLT), the Corsi Block Task and the Bivalent Shape Test (BST) to measure their 

neurocognitive test performance. As a result of our study, the frequency and severity 

of NJRE was found to be significantly higher in the OCD group than in their 
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relatives and control groups. There was no difference between relatives and control 

groups. NJRE severity in OCD patients was correlated with the severity of obsessive-

compulsive symptoms. The results of this study suggest that NJREs may be related 

to the symptoms of the OCD rather than being a feature associated with the genetic 

mechanisms of the disease (endophenotype). In addition, it was observed that NJREs 

were associated with habits. 

Key words:  obsessive-compulsive disorder, not just right experiences, first-degree 

relatives, perfectionism, endophenotype 
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GĠRĠġ 

Obsesif Kompulsif Bozukluk (OKB) obsesyon ve kompulsiyonlarla karakterize 

bir psikiyatrik bozukluktur. Obsesyon ve kompulsiyonlar kiĢinin zamanının önemli 

bir bölümünü kaplayarak, belirgin sıkıntı yaratır ya da toplumsal ve sosyal alanlarda 

günlük iĢlevlerinde belirgin bozulmaya yol açar (1). Obsesyonlar kiĢinin isteği 

dıĢında ortaya çıkan, kiĢiye rahatsızlık veren, egodistonik, kiĢinin bilinçli çabasıyla 

zihninden uzaklaĢtıramadığı, ısrarlı Ģekilde yineleyici imgeler, düĢünceler veya 

dürtülerdir (2).  

Hem bir hastada zaman içinde, hem de hastadan hastaya değiĢebilen çok çeĢitli 

semptomların olabildiği bir klinik görünüme sahiptir. Bu klinik heterojenitenin 

etiyolojik heterojenliğe bağlı olduğu düĢünülmektedir (3, 4). Etyolojide nörobiyolojik 

modelin temelini kortiko-striato-talamo-kortikal (KSTK) modelin oluĢturması çoğu 

çalıĢmanın ortak sonucu olsa da OKB‟deki  genetik çalıĢmalar etyolojik doğası ile 

ilgili pek çok bilinmezliğin olduğunu göstermektedir (5-7). 

 

Son yıllarda bir çok araĢtırmacı tarafından memnuniyet duygusunda eksiklik 

hissetme ve Ģüphe hissinin obsesyon ve kompulsiyonlarla iliĢkili olduğu 

düĢünülmektedir. Bu durumlar “eksiklik duyguları” veya “tam olarak doğru olmadı 

fenomenleri / deneyimleri” (TODOD) olarak adlandırılmıĢtır ve “bir Ģeyin tam 

olması gerektiği gibi olmadığı öznel bir duygu” olarak tanımlanabilmektedir (8). 

Bazı araĢtırma grupları TODOD‟ları eylemlerin tam doğru olarak yapıldığı hissini 

elde edene kadar bir kompulsiyon gerçekleĢtirmeye ihtiyaç hissettiren “duyusal” bir 

düzenleme sorunu olarak tanımlamıĢlardır (9). OKB'deki temel problemin algısal 

girdi ve beklentiler arasındaki uyumsuzluk olduğu ileri sürülmüĢtür (10). Bu görüĢe 

göre uyumsuzluk sinyallerini azaltma çabasının sonucu olarak tekrarlayan 

davranıĢlar yani kompulsiyonlar ortaya çıkar. YapılmıĢ olan birçok çalıĢmada 

TODOD Ģiddeti ve sayısının obsesif-kompulsif semptom Ģiddeti ile yakın iliĢkili 

olduğu gösterilmiĢtir (11-13). TODOD ve obsesif-kompulsif semptomların iliĢkisinin 

araĢtırıldığı 1 yıllık uzunlamasına yapılan prospektif bir çalıĢmada 6 ay ara ile 3 kez 

yapılan ölçümlerde, genel stres kontrol edildikten sonra da TODOD‟ların obsesif 

kompulsif semptom değiĢimlerini öngördüğü gösterilmiĢtir (12). Benzer Ģekilde 

Coles ve ark.‟nın 2003 ve 2005‟teki iki çalıĢmasında da TODOD‟lar ile obsesif 
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kompulsif semptomlar arasında anlamlı korelasyon bulunurken, endiĢe, sosyal fobi 

ve depresif semptomlar gibi OKB iliĢkili olmayan psikopatoloji alanlarıyla anlamlı 

korelasyon gösterilmemiĢtir (11, 14). 

OKB‟lilerde yapılan bazı çalıĢmalarda “hata yapma endiĢesi” ve 

“davranıĢlardan Ģüphe duyma” gibi mükemmeliyetçi tutumların OKB ile iliĢkili 

olduğu bulunmuĢken, daha yakın tarihli çalıĢmalarda bu sonuçlar tekrarlanmamıĢtır 

(15, 16). TODOD‟lar, mükemmeliyetçi iĢlevsiz inançlardan veya mükemmeliyetçi 

özelliklerden farklı, „algısal‟ bir fenomen olarak kabul edilir (11). 

Yapılan araĢtırmalarda kompulsif davranıĢlar hedefe yönelik bir eylem olarak 

değil de anormal güçlü uyaran-tepki alıĢkanlığı çerçevesinde değerlendirilmektedir 

(17). 2011‟de yapılan bir çalıĢmada hedefe yönelik eylem kontrolünde bir bozulma 

sonucunda alıĢkanlıkların oluĢtuğu ve bunun kompulsiyonlar ile iliĢkili olabileceği 

öne sürülmüĢtür (18). AlıĢkanlıkların obsesif-kompulsif semptomlarla yakın 

iliĢkisinin olduğu düĢünülmesine rağmen bizim bildiğimiz kadarıyla literatürde OKB 

hastalarında alıĢkanlıkların, obsesif-kompulsif semptomlarla ilgili olan TODOD‟larla 

iliĢkisi ile ilgili bir bulgu bulunmamaktadır. 

Sica ve ark. (2012), TODOD‟ların OKB için bir endofenotip olabileceği 

düĢüncesini ortaya atmıĢtır (12). Endofenotipin niteliklerinden birisi ailesel iliĢki 

göstermesidir. Bildiğimiz kadarıyla TODOD‟ların obsesif-kompulsif semptomları 

olan bireylerin etkilenmemiĢ aile üyelerinde genel popülasyona göre daha yüksek bir 

oranda var olup olmadığını araĢtıran iki tane çalıĢma bulunmaktadır. Sica ve ark. 

2016‟daki çalıĢmasında (19) daha Ģiddetli obsesif-kompulsif semptomları olan 

ebeveynlerin çocukları ile daha hafif obsesif-kompulsif semptomları olan 

ebeveynlerin çocuklarını TODOD‟lar açısından karĢılaĢtırmıĢlardır.  Bu çalıĢmada 

üniversite öğrencilerine, ebeveynlerine götürmeleri için ölçekler kapalı zarflarda 

verilmiĢ, bu yolla obsesif kompulsif envantere (OCI) göre ebeveynler obsesif-

kompulsif semptomları yüksek (OKB grubu, s=141) ve obsesif-kompulsif 

semptomları düĢük (s=115) olarak iki gruba ayrılmıĢtır. Obsesif-kompulsif 

semptomları yüksek olan ebeveynlerin çocukları obsesif-kompulsif semptomları 

açısından „riskli grup‟ ve obsesif-kompulsif semptomları düĢük olan ebeveynlerin 
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çocukları „kontrol grubu‟ olarak belirlenmiĢtir. Sonuçta depresyon ve kaygı kontrol 

edildikten sonra TODOD-toplam puanı (TODOD-sayısı) riskli grupta daha fazla 

bulunmuĢtur. TODOD-Ģiddet puanının ise anlamlılık düzeyine yakın olduğu rapor 

edilmiĢtir. ÇalıĢmanın sonuçları TODOD‟un OKB‟de endofenotip için aday 

olabileceği Ģeklinde yorumlanmıĢtır. Aynı grup 2013‟te yaptıkları çalıĢmada (20) 

ebeveynlerin TODOD Ģiddetinin, çocuklarının TODOD Ģiddeti ve obsesif kompulsif 

semptomlarıyla iliĢkisinin olup olmadığını incelemiĢler, ebeveynlerin TODOD 

Ģiddetinin çocuklarınkiyle korele olduğunu ve babaların TODOD Ģiddetinin 

çocukların obsesif-kompulsif semptomlarının Ģiddeti ile iliĢkili olduğunu 

göstermiĢlerdir.  Her iki çalıĢmaya büyük örneklemler dahil edilmiĢ olsa da tanısal 

değerlendirmeler klinik ortamda görüĢmeler olmaksızın ölçekler üzerinden 

yapılmıĢtır. Tüm bu veriler ıĢığında TODOD‟ların OKB‟nin semptomlarıyla çok 

yakın iliĢki gösterdiği söylenebilir. Fakat bu duyusal deneyimlerin OKB‟nin genetik 

mekanizmaları ile iliĢkili olup olmadığına dair az sayıda kanıt bulunmaktadır. 

OKB‟nin genetik mekanizmalarının aydınlatılmasında aile çalıĢmalarının yapılması 

bu nedenle önemlidir.  

OKB‟de en sık iĢlev bozukluğu gösterdiği düĢünülen beyin alanları 

orbitofrontal korteks (OFK) ile anterior singulat korteks (ASK)‟tir. Ayrıca bu 

hastalarda iĢleyen bellek bozukluklarının da görüldüğü bilinmektedir. Fakat bugüne 

kadar OKB hastalarında %70-80 sıklıkta görüldüğü bildirilmiĢ olan (21, 22) 

TODOD‟ların bu beyin yapılarının iĢlevleri ile iliĢkili olup olmadıkları bildiğimiz 

kadarıyla sadece bir çalıĢmada konu edilmiĢtir. Bu iliĢkilerin araĢtırılması 

TODOD‟ların ortaya çıkıĢ mekanizmalarının ve dolayısıyla OKB‟nin patofizyolojik 

mekanizmalarının açığa kavuĢmasına yardımcı olabilir. Ghisi ve ark. (2013)‟nın 

çalıĢmasında OKB hastaları ve kontrol grubunda TODOD‟ların yanıt inhibisyonu 

üzerindeki etkisi değerlendirilmiĢtir (23).  „Go/No Go‟ testi kullanılarak yapılan bu 

çalıĢmada TODOD‟lar ile yavaĢlamıĢ „Go /No Go‟ testi performansının iliĢkisinin 

olabileceği bildirilmiĢtir.  

Verilen bilgiler ıĢığında bu çalıĢmada TODOD‟ların, OKB hastaları ve onların 

birinci derece akrabalarında farklılık gösterip göstermediğinin ve TODOD‟ların 

nörokognitif iĢlevlerle iliĢkili olup olmadığının araĢtırılması amaçlanmıĢtır. 
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ÇalıĢmamızda iki farklı hipotez test edilmiĢtir:  

1.Obsesif kompulsif bozukluğu olan kiĢilerin birinci derece akrabalarında TODOD-

sayı ve Ģiddeti sağlıklı popülasyondan yüksektir. 

2.TODOD Ģiddeti nörokognitif test performansı ile ters iliĢki gösterecektir.  
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GENEL BĠLGĠLER 

OBSESĠF-KOMPULSĠF BOZUKLUK 

Tanım     

Obsesif Kompulsif Bozukluk (OKB), obsesyon (saplantı) ve kompulsiyonlarla 

(zorlantı) karakterize bir psikiyatrik bozukluktur. Obsesyonlar ve kompulsiyonlar 

ayrı ayrı görülebildiği gibi ikisi birlikte de olabilir. Bunlar OKB‟de kiĢinin 

zamanının önemli bir bölümünü kaplayarak, belirgin sıkıntı yaratır ya da toplumsal 

ve sosyal alanlarda günlük iĢlevlerinde belirgin bozulmaya yol açar (1). 

Obsesyonlar kiĢinin isteği dıĢında ortaya çıkan, kiĢiye rahatsızlık veren, 

egodistonik, kiĢinin bilinçli çabasıyla zihninden uzaklaĢtıramadığı, ısrarlı Ģekilde 

yineleyici imgeler, düĢünceler veya dürtülerdir. Bunlar kiĢinin mantığı, inancı ya da 

ahlâk anlayıĢıyla açıklanamaz. KiĢi bu düĢünceleri engellemek ve gerginlikten 

kurtulmak için, baĢka bir düĢünce ya da bir eylemle takıntılarını yüksüzleĢtirmeye 

çalıĢır (2). 

Kompulsiyonlar obsesyonların neden olduğu sıkıntıyı azaltmak veya korkulan 

durumun olmasını önlemek için kiĢinin belirli kurallara göre yapmaya çalıĢtığı, 

yineleyici davranıĢlar ya da zihinsel eylemlerdir. Daha sonra bu davranıĢlar ya da 

zihinsel eylemler kontrol edilemez hale gelir ve sıkıntıyı azaltmak için yapılan 

kompulsiyonun kendisi sıkıntıya neden olur (2, 24). 

Sınıflandırma 

1980 yılında yayınlanan Mental Bozuklukların Tanısal ve Sayımsal El Kitabı 

(DSM-III) ile OKB, yapılandırılmıĢ sınıflandırmalara ilk kez eklenmiĢtir. DSM-5‟e 

kadar “Anksiyete bozuklukları” içinde sınıflandırılırken, DSM-5 ile birlikte “Obsesif 

kompulsif bozukluk ve iliĢkili bozukluklar” baĢlığı altında yeni bir kategoriye 

alınmıĢtır (1, 25, 26). 

DSM-5‟e göre tanı ölçütleri Ģöyledir (1);  

A. Obsesyonların ya da kompulsiyonların veya her ikisinin birlikte varlığı: 

Obsesyonlar (1) ve (2) ile tanımlanmaktadır: 
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1. KiĢide yoğun bir sıkıntı ya da kaygıya neden olan, kimi zaman 

istenmeden gelen sürekli ve yineleyen düĢünceler, dürtüler veya 

imgelerdir. 

2. KiĢi, bu düĢünceleri, dürtüleri veya imgeleri baskılamaya ya da farklı 

düĢünce veya eylemle etkisizleĢtirmeye çalıĢır. 

Kompulsiyonlar (1) ve (2) ile tanımlanmaktadır: 

1. KiĢinin takıntılarına karĢı olarak, sıkı bir Ģekilde uygulaması gereken 

bir kural gibi yapmaktan kendisini alıkoyamadığı yineleyen davranıĢlar 

(Örn.; el yıkama, düzenleme, denetleme) veya zihinsel eylemler (Örn.; 

dini sözler söyleme, sayma, kelimeleri tekrar etme). 

2. Bu davranıĢlar veya zihinsel eylemler, yaĢanan endiĢe veya sıkıntıdan 

korunma veya etkisini azaltma veya korkulan bir durumdan sakınma 

amacıyla yapılmasına rağmen korunulacağı düĢünülen durumlarla 

gerçekçi olarak uyumlu değildir veya aĢırı düzeydedir. 

B. Obsesyonlar veya kompulsiyonlar kiĢinin zamanını alır (Örn.; günde bir 

saatten fazla zamanını alır) ya da klinik olarak belirgin bir sıkıntıya,  

sosyal, toplumsal veya diğer iĢlevsellik alanlarında belirgin düĢmeye neden 

olur. 

C. Obsesif kompulsif belirtiler, bir maddenin veya farklı bir tıbbi durumun 

etkilerine bağlanamaz. 

D. Bu belirtiler, baĢka bir ruhsal bozukluğun semptomları ile daha iyi 

açıklanamaz. 

DSM-5‟te bu tanı kriterlerinin yanı sıra “içgörüsü oldukça iyi ya da iyi, 

içgörüsü kötü, içgörüsü olmayan/sanrısal inanıĢlar” Ģeklinde içgörü ile ilgili ve tikle 

iliĢkisi konusunda belirleyiciler bulunmaktadır.  

Dünya Sağlık Örgütü‟nün (WHO) ilk versiyonunu 1993‟te yayınladığı Ruhsal 

ve DavranıĢsal Bozukluklar Sınıflandırmasında (ICD-10); OKB “F42” kodu ile 

gösterilir ve beĢ alt tipi mevcuttur (27). ICD-10‟a göre OKB alt tipleri: 



 

 

 
 

7 
 

F42.0: Obsesyonel düĢünceler ve ruminasyonların baskın olduğu tip 

F42.1: Kompulsif davranıĢların baskın olduğu tip 

F42.2: Obsesyonel düĢüncelerin ve davranıĢların bir arada olduğu tip 

F42.8: Diğer obsesif ve kompulsif bozukluklar 

F42.9: OKB, belirlenmemiĢ  

Epidemiyoloji  

1980‟li yıllara kadar nadir görülen bir hastalık olduğu düĢünülen OKB‟nin 

prevalansı %0,05 olarak tahmin edilmekteydi (28). Bundan sonraki yıllarda yapılan 

epidemiyolojik çalıĢmalarda OKB‟nin daha önce tahmin edilenden çok daha yaygın 

olduğu ortaya konmuĢtur.  

Ulusal epidemiyolojik tarama çalıĢması olan ECA (Epidemiologic Catchment 

Area),1984‟te Amerika BirleĢik Devletleri‟nde beĢ epidemiyolojik yerleĢim alanında 

yapılmıĢ, bu çalıĢmada OKB‟nin yaĢam boyu prevalansı %1,9–3,3 aralığında 

bulunmuĢtur (29). 2010‟da yine Amerika BirleĢik Devletleri‟nde yapılan bir 

çalıĢmada ise yaĢam boyu prevalans %2,3 ve 12 aylık prevalans %1,2 olarak 

bildirilmiĢtir(30). Kanada‟da yapılan bir çalıĢmada yaĢam boyu ve altı aylık OKB 

prevalans oranları sırasıyla %2,9 ve %1,6 olarak bulunmuĢtur (31). 1998‟de 

ülkemizde yapılan Ruh Sağlığı Profili AraĢtırması‟nda OKB‟nin 1 yıllık prevalansı 

%0,5 olarak saptanırken, 2004‟te Konya‟da yapılan bir toplum taramasında 1 yıllık 

prevalans %3 olarak saptanmıĢtır (32, 33). 

OKB'nin baĢlangıç yaĢı ortalama 19,5'tir. BaĢlangıç yaĢları cinsiyetler arasında 

farklılık gösterir. Çok erken baĢlangıçlı olgular çoğunlukla erkekler olurken, 

erkeklerin yaklaĢık dörtte birinde baĢlangıç 10 yaĢından öncedir. Kadınlarda ise 

baĢlangıç çoğunlukla 10 yaĢından sonradır ve en fazla ergenlik döneminde 

gözlenmiĢtir (30). Erkek ve kadında görülme sıklığı yaklaĢık olarak aynıdır (34). 
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Komorbidite 

OKB'li bireylerde sıklıkla eĢzamanlı olarak veya yaĢamları boyunca bir süre ek 

psikiyatrik bozukluklar görülür. Komorbid durumlar tedaviyi genellikle olumsuz 

etkilemektedir. Bu nedenle atlanmaması önemlidir. OKB hastalarında komorbid 

majör depresif bozukluk sıklığı %67, sosyal fobi sıklığı %25 oranlarında 

bulunmuĢtur. Diğer komorbid psikiyatrik tanılar: alkol kullanım bozukluğu,  yaygın 

anksiyete bozukluğu, panik bozukluk, özgül fobi, yeme bozukluğu ve kiĢilik 

bozukluklarıdır (35). OKB ve kiĢilik bozuklukları komorbiditesi hakkında yapılan 

araĢtırmalarda OKB grubunda, özellikle kaçıngan ve bağımlı kiĢilik bozukluklarının 

bulunduğu gösterilmiĢtir. Ayrıca OKB ile obsesif-kompulsif kiĢilik bozukluğu 

arasında yakın bir iliĢkinin olmadığı bildirilmiĢtir (36-38). 

Semptomatoloji ve Klinik Seyir 

Birçok açıdan heterojen özelliklere sahip olan OKB, semptomların 

tanımlanması ve dağılımı açısından da farklılıklar göstermektedir. Okasha ve 

arkadaĢlarının OKB belirtileri üzerine yaptıkları çalıĢmada, hastaların %29‟unda 

obsesyonların, %31‟inde kompulsiyonların tek baĢına bulunduğu, %40‟ında ise 

kompulsiyon ve obsesyonların her ikisinin de görüldüğü saptanmıĢtır (39). Foa ve 

Kozak, 411 OKB hastası ile yaptıkları çalıĢmada olguların %96'sının Yale-Brown 

obsesif-kompulsif semptom kontrol listesinde hem obsesyon hem kompulsiyon 

bildirdiğini,  %2,1'inin ağırlıklı olarak obsesyon ve sadece %1,7'sinin ağırlıklı olarak 

kompulsiyon bildirdiğini tespit etmiĢtir (40). 

Okasha ve arkadaĢlarının çalıĢmasında sıklığı en fazla olan obsesyonlar dini 

obsesyonlar ve bulaĢma obsesyonları (her biri için %60), somatik obsesyonlar (%49), 

cinsel obsesyonlar (%48) iken, sıklığı en fazla olan kompulsiyonlar tekrarlayıcı 

ritüeller (%68), temizleme ve yıkama (%63) , kontrol etme (%58), düzen ve sayma 

(her biri için %47) kompulsiyonları Ģeklindedir (39). Bir baĢka çalıĢmada en sık 

obsesyonlar; bulaĢma (%45), patolojik Ģüphe (%42), somatik (%36), simetri (%31), 

en yaygın kompulsiyonlar; kontrol (%63), yıkama (%50), sayma (%36) olarak 

bulunmuĢtur (41). 
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Ülkemizde OKB araĢtırma grubu tarafından belirti boyutlarının araĢtırıldığı bir 

çalıĢmada, bulaĢma (%76), simetri (%68), saldırganlık (%44), dini (%26), somatik 

(%17), cinsel (%16) obsesyonlar ve kompulsiyonlar saptanmıĢtır (42). 2012‟de 

ülkemizde yapılan bir baĢka çalıĢmada en yaygın obsesyonlar; bulaĢ, düzenleme ve 

simetri olarak, kompulsiyonlar ise yıkama / temizlik, kontrol etme ve sayma olarak 

bulunmuĢtur (43). 

OKB tanılı hastaların çoğunda belirtiler tetikleyici olmadan baĢlama eğiliminde 

olmakla beraber cinsel alanda yaĢanan bir problem, gebelik gibi değiĢiklikler veya 

sevilen birinin ölümü gibi stres yaratan bir olay sonrasında da baĢlayabilir. Hastalar 

genelde belirtileri gizlemeye çalıĢır. Bu nedenle tanı ortalama 5-10 sene kadar 

gecikir. Hastalık kronik seyirlidir. Bazı hastalarda dalgalı, bazılarında sabit bir seyir 

izler. Geriye doğru yapılan değerlendirme sonucunda %85 kadarının baĢvuru 

öncesinde kronik seyir gösterdiği tespit edilmiĢtir (44). 

1986‟da Rasmussen ve Tsuang, OKB hastalarını hastalığın gidiĢ özelliğine 

göre üç gruba ayırmıĢlardır: “epizodik‟‟, “sürekli”, “kötüleĢmeyle giden” (44). Erken 

dönem yapılan bir çalıĢmada epizodik OKB oranı %2 olarak bildirilmiĢtir (45), 

DSM-IV‟te aynı oran %5 olarak yer almıĢtır (46). Daha sonraki çalıĢmalarda ise, 

epizodik OKB oranı %45,5 (47) ve %27,4 (48) gibi öncekilerden oldukça farklı 

değerlerde bulunmuĢtur. Bu çalıĢmalarda, epizodik OKB‟nin daha geç baĢlaması, 

kadınlarda daha sık görülmesi ve majör depresyonla iliĢkili olması dikkat çekicidir  

(47). 

Hastaların %20-30‟unun belirtilerinde belirgin düzelme, %40-50‟sinde orta 

derecede bir düzelme olmaktadır. Ġlaç tedavisi alanındaki ilerlemelere rağmen %20-

40 hastanın belirtileri değiĢmeden kalmakta ya da kötüleĢmektedir (35). OKB‟ de 

kötü prognoz göstergeleri; kompulsiyonlara direnç gösterememe, baĢlangıç yaĢının 

genç olması, bizar kompulsiyonlar, aĢırı değer verilmiĢ düĢüncelerin veya sanrıların 

varlığı, kiĢilik bozukluğunun olması (Ģizotipal kiĢilik bozukluğu baĢta olmak üzere), 

hastane yatıĢı gerektirmesi, majör depresyon gibi ek tanıların eĢlik etmesidir. Ġyi 

sosyal ve mesleki bir düzenin olması, stresör sonrası baĢlangıç olması ve epizodik 
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belirtiler iyi prognoza iĢaret eder. Takıntı içeriğinin prognozla ilgili olmadığı 

düĢünülmektedir (35, 49). 

Yale-Brown Obsesyon Kompulsiyon Ölçeği (YBOKÖ) skorunda %25-%35 

arasındaki azalma tedaviye kısmî yanıt; %35‟in üzerinde azalma tedaviye tam yanıt; 

bozukluğu karĢılayacak semptomların son bir haftadır kalmaması veya hayatı 

etkilemeyecek asgari obsesyonların veya kompulsiyonların bulunması remisyon; 

bozukluğu karĢılayacak semptomların son bir yıldır kalmaması veya hayatı 

etkilemeyecek asgari obsesyonların veya kompulsiyonların bulunması iyileĢme 

(“recovery”) olarak tanımlanmaktadır (50). 

OKB belirtilerinin kiĢide yarattığı rahatsızlık hissinin yanında, bu belirtiler 

kiĢinin mesleki alandaki veya eğitimle ilgili iĢlevselliğinde ve yakın çevresiyle 

iliĢkilerinde bozulmalara, ayrıca sosyal etkinliklerinde kısıtlılığa neden olarak 

belirgin zorlanma ve kayıplara yol açar. ĠĢlevsellikteki bu bozulma hastalık süresi 

arttıkça artmaktadır. Ayrıca, OKB ciddi psikiyatrik bozukluklar arasında en sık 

görülen ve en fazla yeti yitimine yol açanlardan biridir. Dünya Sağlık Örgütü 2001 

yılında, OKB‟yi en fazla yeti yitimine yol açan 20 hastalık arasına almıĢtır (51, 52). 

Obsesif Kompulsif Bozukluğun Nörobiyolojisi 

Genetik 

OKB‟de kalıtımsal geçiĢin rolü olduğunu düĢündüren aile ve ikiz çalıĢmaları, 

moleküler genetik, bağlantı (linkage) ve ayrıĢım (segregation) çalıĢmaları vardır (53, 

54). OKB‟de genetik geçiĢle ilgili çalıĢmalar, 1930‟lardan bu yana yapılmaktadır 

(53). Erken dönem aile verilerini içeren raporlarda OKB‟li olguların yakınlarının 

%4-8'inde OKB saptandığı bildirilmiĢtir. Ayrıca OKB‟li kiĢilerin %20-40'ının birinci 

derece akrabasında “takıntılı özellikler” bulunduğu görülmüĢtür (55). OKB ve 

kontrol grubunun ailelerinin incelendiği bir çalıĢmada, OKB‟li hastaların birinci 

derece akrabalarının bulunduğu grupta %10 oranında OKB saptanırken, karĢılaĢtırma 

grubunda %2 oranında bulunmuĢtur (53). Benzer Ģekilde Nestadt ve ark. 

çalıĢmalarında OKB prevalansını eriĢkin OKB vakalarının birinci derece 

akrabalarında kontrol grubunun akrabalarına göre 4 kat, Grabe ve ark. 10 kat fazla 

bulmuĢ, anlamlı derecede yüksek farklılık olduğunu göstermiĢlerdir (56, 57). Ayrıca 



 

 

 
 

11 
 

genetik geçiĢin obsesyonlar için %33, kompulsiyonlar için ise %26 oranında 

öngörüldüğü bir çalıĢma da mevcuttur (58). 

OKB'nin ailesel yüklülüğünün bulunduğunu gösteren daha güçlü kanıtlar 

içeren çocuk ve ergen çalıĢmaları da mevcuttur (59, 60). OKB‟si olan çocuk ve 

ergenlerde yapılan çalıĢmalarda; ailede OKB‟li birey oranını Leonard ve ark. (61) 

%30 olarak saptamıĢtır. Vural ve ark. ülkemizde yaptıkları çalıĢmada ise hastaların 

birinci derecede akrabalarının %11‟inde OKB saptamıĢlardır (62). Bu sonuçlarla, 

ailevi yüklülüğün özellikle çocukluk çağında baĢlayan OKB olgularında olabileceği 

gösterilmiĢtir. Erken baĢlangıçlı OKB„de ailesel yüklülüğün daha fazla olduğu 

gösterilse bile, son yıllarda bunun baĢlangıç yaĢından bağımsız olduğu sonucuna 

varan çalıĢmalar da bulunmaktadır (2). 

Aile çalıĢmaları ayrıca OKB ile iliĢkili olabilecek hastalıkların spektrumunun 

araĢtırılmasında da yararlı olmuĢtur. Yaygın anksiyete bozukluğu, agorafobi, panik 

bozukluğu, ayrılma anksiyetesi bozukluğu ve major depresyonun, vücut dismorfik 

bozukluğu, tırnak yeme, deri yolma veya trikotillomaninin ve tik bozukluklarının 

OKB‟li kiĢilerin yakınlarında kontrol grubuna göre anlamlı derecede daha fazla 

olduğunun gösterildiği çalıĢmalar mevcuttur (63-65). OKB hastalarının, onların 

birinci dereceden akrabalarının ve kontrol grubunun alındığı 2009‟da yapılan bir 

çalıĢmada vaka grubunun akrabalarında kontrol grubunun akrabalarına göre obsesif-

kompulsif kiĢilik bozukluğunun anlamlı derecede daha fazla olduğu gösterilmiĢtir 

(66).          

OKB‟de genetik etkilerin ikiz çalıĢmaları ile gösterildiği çalıĢmalarda 

monozigot ikizlerde OKB için eĢ hastalanma (konkordans) oranı dizigot ikizlere göre 

oldukça yüksektir. Carey ve Gottesman, 30 ikiz çifti üzerinde yaptıkları çalıĢmada 

monozigot ikizlerin %87‟sinde, dizigotların ise %47‟sinde eĢ hastalanma oranı 

saptamıĢlardır (67). 1929-2005 yılları arasındaki OKB ikiz çalıĢmaları gözden 

geçirilmiĢ (68) ve obsesif-kompulsif belirtilerin kalıtımsal özelliğinin olduğu, 

etiyolojide kalıtımsal faktörlerin rolünün çocuklarda  %45-65 oranında, yetiĢkinlerde 

ise %27-47 aralığında bulunduğu bildirilmiĢtir. 
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AyrıĢım (segregation) çalıĢmaları ile OKB‟de muhtemelen dominant olan ve 

cinsiyete göre heterojenliğe sahip (kadınlarda daha güçlü geçiĢ) bir major gen 

bölgesinin olabileceği bir model önerilmiĢtir (69). Tourette Sendromu (TS) olanlarda 

yapılan segregasyon çalıĢmaları OKB ve kronik motor tiklerin iliĢkili olduğunu, 

benzer spektrumda olduklarını düĢündürmektedir. TS olanların birinci derece 

akrabalarında OKB oranları %6-26 olarak bildirilmiĢtir. Benzer Ģekilde OKB‟li 

hastaların yakınlarında TS ve kronik motor tik bozukluğu da toplum ortalamasından 

daha yüksek oranda bulunmaktadır (70, 71). 

OKB olguları ile yapılmıĢ bağlantı (linkage) çalıĢmalarında 9. kromozomun 

uzun kolunda bağlantı bulguları gösterilmiĢ, özellikle 9p24 üzerinde bir aday bölgeye 

dikkat çekilmiĢ, sonraki çalıĢmalarda incelenmesi gerektiği belirtilmiĢtir (72). 

2012‟de yayınlanan çocukluk dönemi baĢlangıçlı OKB‟li Kafkas ailelerinde genom 

çapında bağlantı yaklaĢımlarını kullanarak OKB'ye duyarlılık genlerini potansiyel 

olarak barındıran genom bölgelerini araĢtıran bir çalıĢma, kromozom 1p36'da OKB 

için aday yeni bir bölge belirlemiĢtir (54). 

OKB ile ilgili yapılan moleküler genetik araĢtırmalarında OKB kalıtımı ile 

iliĢkili olabileceğine yönelik bulguların olduğu gen bölgeleri gösterilmiĢtir. Bu 

genlerden bazıları kromozom 17 üzerindeki serotonin taĢıyıcısında bulunan gen 

promoter bölgesi, 5HT1Dbeta, 5HT2A reseptör genleri, COMT, MAO-A, dopamin 

reseptörü tip 4 (DRD4 ), dopamin taĢıyıcı (DAT) ve opioid mü reseptör genleridir 

(73-75). Glutamat taĢıyıcı geni SLC1A1, 9p24 üzerindeki konumu ve glutamat 

nörotransmisyonundaki rolü nedeniyle OKB için bir aday gendir (76). 

Nöroimmunoloji 

Sydenham koresi vakalarında OKB prevalansı sistematik bir çalıĢmada yüksek 

bulunmuĢtur. Bunun üzerine bir takım otoimmun süreçlerin kortiko-striato-talamo-

kortikal (KSTK) devreleri bozabileceği ve OKB‟nin bir nedeni olabileceği 

düĢünülmüĢtür (34). 

Swedo ve ark. (77) streptokok enfeksiyonu sonrası çocukluk çağında baĢlayan 

OKB, tikler ve/veya diğer nöropsikiyatrik semptomları olan vakaları “Streptokok 

Enfeksiyonuna Bağlı Pediyatrik Otoimmun Nöropsikiyatrik Hastalık (PANDAS)” 
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olarak ilk kez 1998‟de tanımlamıĢ, beĢ tanı kriteri belirlemiĢlerdir: OKB ve/veya tik 

bozukluğu varlığı, prepubertal baĢlangıç, epizodik seyir, ani baĢlangıç veya grup A 

beta hemolitik strektokok enfeksiyonunu takiben semptomların ani baĢlangıcı ve 

nörolojik anormallikler (motor hiperaktivite ve koreiform hareketler veya tikler gibi 

beklenmedik hareketler). Bazı çalıĢmalarda sydenham koresi ve PANDAS tanısı olan 

hastalarda antikor aracılı inflamasyona bağlı kaudat çekirdek,  globus pallidus ve 

putamen boyutlarının kontrol gruplarına göre daha büyük olduğu gösterilmiĢtir (78). 

Nöroanatomi ve Beyin Görüntüleme Çalışmaları 

 

TS, Sydenham koresi, Huntington koresi gibi hastalıklar nörogörüntüleme 

yöntemleriyle incelenmiĢ, bazal gangliyonları ilgilendiren nörolojik hastalıklarla 

OKB arasındaki iliĢkilerin temeli oluĢturulmuĢtur. Constantin von Economo, 

postensefalitik parkinson hastalığı geliĢen olgularda kompulsif doğadaki motor tikler 

ve ritüel benzeri davranıĢlar gözlemlemiĢtir. Bunun enfeksiyona bağlı bazal 

gangliyon hasarı sonucu olduğu düĢünülmüĢtür. Bu olguların, istemedikleri halde 

davranıĢları yerine getiren ve kontrol kaybı yaĢayan OKB hastalarına benzediği 

düĢünülmüĢtür (79). Frontal korteks ile bazal gangliyonların iliĢkisinin kapsülotomi 

veya singulektomi iĢlemleriyle kesilmesi sonrasında semptomlarda belli düzeyde 

gerileme görülmesi OKB'de bazal gangliyonların etkisi olduğunun dolaylı bir 

kanıtıdır.  Bazal gangliyonlarla bağlantıyı kesmeyi sağlayan bu yöntemlerin her 

ikisinden sonra obsesyon ve kompulsiyon semptomlarında azalma gözlenmektedir 

(79).  

Bugüne kadar OKB‟yi açıklamak için oluĢturulan nörobiyolojik modellerde 

orbitofrontal korteks (OFK) ve anterior singulat korteksi (ASK) içeren prefrontal 

korteks yapılarını limbik alana, bazal gangliyonlara ve talamusa bağlayan yolaklarda 

var olan iĢlev bozukluğunun üzerinde durulmuĢtur (5). KSTK devrenin anatomik ve 

nörokimyasal olarak tanımlanmasıyla, araĢtırmacılar bu devrenin normal 

hareketlerdeki görevini, bazal gangliyonların istenmeyen davranıĢın oluĢmasını 

engellemedeki rollerini açıklamıĢlar, hareket bozukluklarında bu devrenin 

iĢlevselliğinde bozulma olduğunu belirtmiĢlerdir (6, 80). 
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Bazal gangliyonlar, motor, duyusal, kognitif ve emosyonel süreçlerde rol 

alırlar. Korteks-talamus ve tekrar korteks arasındaki bağlantıları sağlayan yapılardır. 

Anatomik olarak, putamen ile kaudat çekirdek birlikte striatum denilen yapıyı 

oluĢturur. Striatum korteksten glutamaterjik eksitatör uyarılar alır, uyarıcı 

projeksiyonları birleĢtirir ve globus pallidusa GABAerjik sinyaller göndererek 

inhibisyon sağlar (81). Normalde pallidal hücreler de GABAerjik yol ile talamik 

hücreleri inhibe ederken; striatumdan gelen ihnibitör sinyaller ile bu inhibisyon 

inhibe edilir. Bu disinhibisyonla talamusun inhibisyonu ortadan kalkar. Talamustan 

kortekse giden uyarıcı glutamaterjik yol ile korteks aktive edilir, motor eylem 

sağlanmıĢ olur. Bu iĢleyiĢ doğrudan yolak aracılığıyla olur. Doğrudan yolak globus 

pallidus pars interna aracılığıyla ilerlerken, dolaylı yolak globus pallidus pars externa 

ile subtalamik çekirdekleri içermektedir. Doğrudan yolak korteksi uyarıcı sinyaller 

oluĢturmakla sorumluyken; dolaylı yolak ise inhibisyon sağlar. Ġstemli hareket 

oluĢturulması sırasında, istemsiz oluĢabilecek diğer hareketlerin inhibisyonu dolaylı 

yolak aracılığı ile sağlanır (7, 82) (ġekil 1). 

OKB'de doğrudan yolakta aktivite artıĢı olmakta, doğrudan ve dolaylı yolağın 

dengesi bozulmaktadır. OFK, ventromedial kaudat çekirdek, medialdorsal talamusta 

aktivite artıĢının tipik obsesif-kompulsif belirtilere neden olduğu düĢünülmektedir. 

OFK'de hiperaktivite sonucunda belirti olarak obsesyonlar Ģeklinde rahatsız edici 

düĢüncelerin ortaya çıktığı; limbik sistemle bağlantısı olan ASK‟deki 

hiperaktivitenin de olumsuz duygulanımla iliĢkili olduğu ve anksiyeteye neden 

olduğu bildirilmiĢtir. Kompulsiyonlar da, bunları kompanse etmeye yönelik 

tekrarlayan hareketler olarak görülmektedir (7, 83). 

Tarif edilen bu motor yolak dıĢında bazal gangliyonları korteks ve talamus ile 

bağlayan baĢka yolaklar da gösterilmiĢtir. Bu yolakların da bilgi iĢlemede rolü 

olduğu düĢünülmektedir. Bunlardan ilki dorsolateral prefrontal-subkortikal yolak 

olarak adlandırılmaktadır. Bu yol kaudat çekirdeğin dorsolateral parçasını 

içermektedir. Yürütücü iĢlevlerde önemlidir. Orbitofrontal-subkortikal yolak olarak 

adlandırılan diğer yolak, OFK‟den kaudat nükleusun ventral parçasına projekte 

olmaktadır. DavranıĢın planlanması ve karar verme süreçlerinde önemlidir. Bu 

devrenin bozulması dürtüsel davranıĢlarla sonuçlanır. Medial frontal-subkortikal 
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yolak ise ASK‟den baĢlar ve nükleus accumbens ve amigdalayı içeren limbik sisteme 

projekte olur. Ġlgi, motivasyon, aktivitenin sürdürülmesi ve hataların farkedilmesi ve 

değerlendirilmesi süreçlerinde iĢlevseldir. Kararların sonuçlarıyla iliĢkili Ģüphe ve 

belirsizlik yaĢamaları sonucu davranıĢı tekrar etmeleri OKB‟li kiĢilerin belirgin 

özellikleridir. OKB'de karar verme süreçlerinde önemli olduğu gösterilen bu 

yolaklardaki aksamalarla hataların fark edilmesi, ödüle göre davranıĢın planlanması 

bozulmaktadır. Bunun sonucu olarak tekrarlayan anormal davranıĢ ortaya 

çıkmaktadır (81, 84, 85). 

 

 

ġekil 1. Kortiko-striato-talamo-kortikal devre. Pauls ve ark. (2014)‟dan alınmıĢtır. 

 

OKB‟li hastalarda yapısal manyetik rezonans görüntüleme (MRG) 

çalıĢmalarının çoğunda ortak olarak OFK‟de hacim düĢüklüğü olduğu bildirilmiĢtir 

(86, 87). OKB hastalarında bazal gangliyonlar üzerinde yapılan yapısal beyin 

görüntüleme çalıĢmalarının sonuçları çeliĢkilidir. Kaudat çekirdek hacmi ile ilgili 

yapısal MRG teknikleri ile yapılan görüntüleme çalıĢmalarında farklı sonuçlar 

bildirilmiĢtir. Farklı çalıĢmalarda OKB'li hastalarda solda talamus, OFK, inferior 
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paryetal korteks ve superior temporal girus hacimlerinde artıĢ; kuneus ve serebellum 

hacminde azalma saptanmıĢtır (81). 14 yapısal görüntüleme çalıĢmasının meta 

analizinin sonuçları, OKB hastalarında ASK ve OFK hacim azalması, talamik 

hacimde ise artıĢ olduğunu göstermiĢtir (88). Bazı çalıĢmalarda ilaç ya da biliĢsel 

davranıĢçı psikoterapi uygulamasına iyi yanıt veren kiĢilerde sağaltım sonrasında 

önceki anormalliklerin düzeldiği gösterilmiĢtir (2). 

ĠĢlevsel beyin görüntüleme çalıĢmalarının birçoğunda OFK, ASK ve talamusta 

aktivite artıĢı olduğu gösterilmiĢtir (81). Pozitron emisyon tomografi (PET) ve 

Bilgisayarlı tek foton emisyon tomografisi (SPECT) bulgularının OKB'de hastalığa 

neden olan yeri tam belirleyemediği ancak KSTK devredeki bir bozukluğa iĢaret 

edebileceği düĢünülmekedir (89). Fonksiyonel manyetik rezonans görüntüleme 

(fMRI) ve PET çalıĢmalarında artmıĢ olarak saptanan anterior/lateral OFK ve kaudat 

çekirdek aktivitesinin OKB‟ye özgü bir belirteç olabileceği ileri sürülmüĢtür (79, 

81). 

Nörotransmitterlerin rolü 

Serotonin 

Serotonin pek çok iĢlevde rol alan temel bir nörotransmitterdir.  Duygudurum, 

davranıĢ, yeme düzenleri, biliĢ, uyku, üreme ve motor iĢlevlerin düzenlenmesinde 

önemlidir (90). Serotonin geri alımını inhibe eden antidepresanların belirgin 

antiobsesyonel etkinliklerinin görülmesiyle OKB' de serotoninin rolünün olabileceği 

düĢünülmeye baĢlanmıĢtır (91). Etki mekanizması serotonin üzerinden olan 

klomipramin ve seçici serotonin gerialım inhibitörleri (SSGĠ) gibi ilaçların OKB 

tedavisinde olumlu etkileri gözlenmiĢtir. SSGĠ grubu antidepresanlar, serotoninin 

sinaptik aralıktan geri alınmasını sağlayan taĢıyıcı proteini inhibe ederek, 

intrasinaptik serotonin miktarında artıĢ olmasını sağlamaktadırlar. Uzun süreli 

kullanımlarıyla serotonin nörotransmisyonunu güçlendirirler (92). 

Klomipraminin noradrenalin geri alımını seçici olarak inhibe eden desipramin 

ile karĢılaĢtırıldığı bir çalıĢmada sadece klomipraminin obsesif kompulsif 

semptomları azaltmadaki etkinliği daha anlamlı bulunmuĢtur. Bu da obsesyonları 

engellemede gerekli etkinin serotonin transport inhibisyonu ile sağlanabileceğini 
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göstermiĢtir (93). OKB'de serotonin metaboliti olan 5-hidroksi indol asetik asit (5-

HIAA) düzeylerinin bakıldığı beyin omurilik sıvısı (BOS) incelemelerinin 

bazılarında düzeyi kontrollerle aynı bulunmuĢ, bazılarında daha yüksek bulunmuĢtur 

(94). Ayrıca klomipramin tedavisiyle, OKB semptomlarının azalmasına BOS 5-

HIAA düzeylerinde azalmanın da eĢlik ettiği bildirilmiĢtir (95) .  

OKB hastalarında 5-HT1A, 5-HT1D ve 5-HT2C reseptörlerinin agonisti olan 

m-kolorofenil piperazin (m-CCP) ile yapılan çalıĢmaların çoğunda OKB 

semptomlarında artıĢ görülmüĢtür. 5-HT1A ve 5-HT2C agonisti MK-212 ve 5-HT1A 

agonisti olan ipsapironun OKB‟lilerde etkisiz olduğu gösterilmiĢtir. OKB 

hastalarında 5-HT1D agonisti sumatriptan verildiğinde OKB semptomlarının arttığı 

gözlenmiĢtir. 5-HT1D reseptörü bir presinaptik otoreseptör olup serotonin 

transmisyonunu azaltmaktadır. Tüm bu sonuçlar 5-HT1D reseptörünün OKB 

etyolojisinde rol oynayabileceğini düĢündürmüĢtür (96). Ancak OKB'de hastaların 

%40'tan fazlası SSGĠ ilaçlara iyi yanıt vermemektedir. Kısmi yanıtın yaygın olması 

serotoninin tek baĢına anahtar rolünün olmadığını, baĢka faktörlerin de rolünün 

olabileceğini göstermektedir (97).  

Dopamin 

Bazal gangliyon patolojilerinde obsesif-kompulsif belirtilerin ortaya çıktığı 

izlenmiĢ, dopamin antagonisti ilaç tedavisine yanıt alındığı gözlenmiĢtir. Dikkat 

eksikliği hiperaktivite bozukluğu için stimulan tedavisi alan çocuklarda tedavi 

esnasında kompulsif davranıĢlar görülmüĢtür. Bunlar OKB patogenezinde dopaminin 

katkısı olduğunu düĢündürmüĢtür (81). TS, Sydenham koresi ve Von Economo 

ensefaliti gibi OKB semptomları ile ortaya çıkan nörolojik hastalıklarda 

dopaminerjik sistemde bozukluk olması da OKB‟de dopaminin etkisini 

düĢündürmektedir (98). 

5-HT2A antagonizması olan ilaçlar dopamin artıĢına neden olarak obsesif-

kompulsif semptomları tetikleyebilmektedir. D2 reseptör antagonizmasının da 

belirtilerde gerilemeyi sağlayabileceği düĢünülmektedir. Dirençli OKB'de SSGĠ'ye 

düĢük doz risperidon, ketiyapin veya olanzapin eklendiğinde bazı hastalarda 

belirtilerde gerileme olduğunu gösteren çalıĢmalar bulunmaktadır. 2003‟te dirençli 
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OKB olgularının serotonin geri alım inhibitörleri (SGĠ) tedavisine 200-600 mg doz 

aralığında amisülpirid eklendiği bir çalıĢmada hastaların %95'inde düzelme olduğu 

bildirilmiĢtir (84, 99).  

BOS çalıĢmalarında dopamin metaboliti homovanilik asit (HVA) düzeyinde 

klomipramin tedavisiyle fark saptanmazken, baĢka bir çalıĢmada fenfluramin 

tedavisinin HVA düzeyini azalttığı saptanmıĢtır (100, 101). Sonuç olarak dopamin ve 

OKB iliĢkisine dair yapılan çalıĢmalarda kesin bir tutarlılık bulunmasa da artmıĢ 

dopaminerjik nöronal iletimin artıĢının obsesif-kompulsif belirtilerle iliĢkili 

olabileceği kabul görmektedir (80). 

Glutamat 

KSTK devre glutamat tarafından düzenlenmekte, OKB'de de glutamat iĢlev 

bozukluğundan söz edilmektedir (KSTK devrede kortikostriatal ve talamokortikal 

projeksiyonlar glutamaterjiktir). Glutamat, kaudat çekirdekteki serotonin salınımı 

üzerinde güçlü bir inhibe edici etki göstermekte ve serotonerjik nöronlar da 

glutamaterjik transmisyonu etkilemektedir (102). OFK ile kaudat çekirdek arasında 

bulunan internal kapsülün ön boynuz bölgesi glutamaterjik iletim bölgesidir ve bu 

alana yapılan lezyon ile dirençli OKB olgularında iyileĢme görülmüĢtür. Deneysel 

olarak yapılan çalıĢmalarda glutamaterjik aktivitenin arttırılmasının OKB ve TS 

benzeri davranıĢlarla sonuçlandığı gözlenmiĢtir. OKB'de tedavi ile KSTK devrede 

artmıĢ glutamaterjik transmisyonun düzenlenmesi ile düzelmeler bildirilmiĢtir (81). 

2005‟te Chakrabarty ve ark.‟larının yaptığı bir çalıĢmada OKB‟lilerde BOS glutamat 

düzeyleri artmıĢ olarak bulunmuĢtur (103). Bunların her biri OKB‟de glutamaterjik 

iĢlev bozukluğunu desteklemektedir. 

Nöropsikoloji 

OKB‟li kiĢilerde belirtilerin OFK, ASK ve nükleus kaudatus baĢta olmak üzere 

bazal gangliyonlardaki yapısal ve iĢlevsel bozulmalar sonucunda ortaya çıktığı 

düĢünülmektedir. Buna dayanarak, bu beyin bölgelerinin iĢlevindeki bozulmaların 

nörobiliĢsel görevlere yansıyacağı düĢünülmektedir (104). OKB hastalarında, 

yürütücü iĢlevler baĢta olmak üzere dikkat, bellek ve görsel-mekânsal iĢlevlerde 

bozukluklar olduğu gösterilmiĢtir (5). 
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Kurulumu Değiştirme-Bilişsel Esneklik: Kurulumu değiĢtirme, değiĢen geri 

bildirime yanıt olarak bir uyarıcının farklı yönleri veya özellikleri arasında dikkati 

kaydırabilme yeteneği anlamına gelir (105). BiliĢsel esneklik sıklıkla kurulumu 

değiĢtirme testleri ile ölçülür (106). Kurulum değiĢtirme testi olarak OKB 

hastalarıyla yapılan çalıĢmalarda en sık Wisconsin Kart EĢleĢtirme Testi (WKET) 

kullanılmaktadır. ÇalıĢmalar WKET'de perseveratif hataların artmıĢ olduğunu 

göstermiĢtir (105). WKET dorsolateral prefrontal korteks (DLPFK) iĢlevi ile iliĢkili 

bir nöropsikolojik testtir (107). Kurulumu değiĢtirmedeki bozukluklar, OKB‟li 

bireylerin etkilenmemiĢ birinci derece akrabalarında tanımlanmıĢtır ve OKB‟de 

kurulumu değiĢtirmenin biliĢsel bir endofenotip olabileceğini düĢündürmüĢtür (108). 

Kontrollerle OKB hastalarının WKET performanslarını benzer bulan çalıĢmalar da 

vardır (105). 

Planlama: Bir problemi çözmek için planlama becerisi, frontal lobun 

sağlamlığına bağlı olduğu düĢünülen yürütücü iĢlevlerden biridir. Londra Kulesi ve 

Hanoi Kulesi testleri bu beceriyi değerlendirmek için kullanılır (109). Frontal sistem 

fonksiyon bozukluklarında duyarlı olduğu ve bu bölgede lezyonu olanlarda 

değerlendirme yaparken kullanılabileceği düĢünülmektedir (110). AraĢtırmaların 

çoğu, OKB tanısı alanların bu testte yetersiz performans gösterdiklerini 

bildirmektedir (111). OKB hastalarında ilk tepki zamanının ve sonraki süreçte 

düĢünme süresinin kontrollere göre daha uzun olduğu bildirilmiĢtir (105). 

Yanıt İnhibisyonu: Yanıt ihnibisyonu, önceden koĢullanılmıĢ olan; ancak artık 

gerekli ya da uygun olmayan davranıĢları baskılama yeteneğidir. Günlük yaĢamda 

hedefe yönelik davranıĢlar için önemlidir (112). Motor inhibisyon incelemesinde 

kullanılan testler yap/yapma (Go/No-Go) ve dur iĢareti tepki süresi (stop-signal 

reaction time) testleridir (113). Yapılan bir çalıĢmada Go / No-Go görevinde OKB 

hastalarının motor tepkilerini inhibe etmede zorlandıkları, yanıtları durdurmada daha 

yavaĢ oldukları ve Stroop testi‟nde de biliĢsel inhibisyonda kontrollere göre daha 

fazla zorlandıkları görülmüĢtür. Frontostriatal devrelerin bozukluğunu gösteren bu 

bulgular,  OKB'nin biyolojik modeli ile uyumlu olarak değerlendirilmiĢtir (114). 
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Karar verme: Karar verme, kiĢinin çevreden aldığı bilgiyi, ödüller ve cezalar 

açısından değerlendirmesi ve yararlı olacak doğru hareketi seçmesidir. BiliĢsel 

iĢlevlerden biri olan karar verme OKB'de bozulmuĢtur (115). Gerçek hayattaki 

kararların bir kumar görevinde modellendiği Iowa kumar oynama testinde, 

ventromedial prefrontal kortekste bilateral lezyon olan hastaların, gelecekteki yüksek 

kayıplara rağmen ani kazanç sağlayan seçimleri tercih ettiği gösterilmiĢtir. Bu kiĢiler 

hızlı sonuçlarla hareket etmiĢ, sonuçların gelecekte olumlu ya da olumsuz olmasıyla 

ilgilenmemiĢlerdir (116). Aynı testin kullanıldığı bir çalıĢmada benzer Ģekilde OKB 

hastalarının karar verme performansı bozuk olarak tespit edilmiĢ, kompulsif 

davranıĢın karar vermedeki bir aksamanın sonucu olabileceği düĢünülmüĢ (117), bir 

baĢka çalıĢmada ise OKB hastalarının kontrollere benzer performans sergilediği 

gösterilmiĢtir (118). 2007‟de Cambridge kumar görevi kullanılan bir çalıĢmada karar 

vermede (riskten kaçınma/risk alma) OKB hastaları ve sağlıklı kontrollerin 

performanslarının benzer olduğu saptanmıĢtır (108).  

İşlem hızı: OKB'de “obsesyonel yavaĢlık” kavramı bilinmekle beraber bu 

yavaĢlamanın nörobiliĢsel yönleri araĢtırılmaktadır. Wechsler YetiĢkin Zekası Ölçeği 

(WAIS), sembol kodlama testi ve iz sürme testi (Trail Making Task Part A) gibi 

testlerde OKB hastalarının iĢlem hızında azalma tespit edilen çalıĢmalar vardır. 

Bunun yanında Go/No Go testi ve Stroop testlerindeki uzamıĢ ortalama tepki 

süreleri, OKB olan bireylerde iĢlemleme hızının azaldığını göstermiĢtir. YavaĢlık 

obsesif-kompulsif semptomlardan kaynaklanabildiği gibi OKB‟nin primer bir 

özelliği de olabilir. Bununla ilgili tartıĢmalar sürmektedir (119). 

Bellek: Belleğin, süreye göre, bilgi tipine göre birçok farklı alt türü 

tanımlanmıĢtır. ÇalıĢmaların çoğunda, epizodik bellek üzerinde durulmuĢtur. 

Epizodik bellek, geçmiĢteki kiĢisel hatıralar için kullanılan bellektir. Bununla 

birlikte, epizodik belleğin farklı alt tipleri de tanımlanmıĢtır. Farklı çalıĢmalarda 

çeliĢkili sonuçlar olsa da genel olarak OKB tanılı hastalarda sözel ve sözel olmayan 

bellek, uzaysal-mekansal bellek gibi hafıza türlerinde bozulmalar olduğu 

bildirilmiĢtir (120). 
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OKB‟de sözel olmayan bellek kapasitesinin Rey Osterrieth KarmaĢık ġekil 

Testi ve Benton Görsel Akılda Tutma Testleriyle incelendiği çalıĢmalarda geri 

çağırma performansında bozulma tespit edilmiĢtir. BaĢka çalıĢmalarda bu bozulma 

bellek görevlerinde organizasyonel defisitlerle iliĢkilendirilmiĢtir. OKB hastaları 

öğelerin çekirdek parçasından çok alakasız ayrıntılarına aĢırı odaklanma 

eğilimindedir (121-123). Bir nesnenin uzayda algılanıĢı ile ilgili yetileri kapsayan 

bellek alanı ise görsel-uzamsal bellektir. Blok Düzenleme Testi ve Rey-Osterrieth 

KarmaĢık ġekil Testi bu iĢlevleri ölçen testlerdendir. Birçok çalıĢmada OKB‟de 

görsel-uzamsal disfonksiyon saptanmıĢtır (124-126). 

Bazı çalıĢmalar OKB hastalarında sözel bellek bozukluğu bildirmemelerine 

rağmen (124, 127, 128), bazıları serbest hatırlama ve tanımada önemli bir bozulma 

bulmuĢtur (129, 130). 2005‟te Sawamura ve ark., sözel bellek performansını 

araĢtırdıkları çalıĢmasında OKB hastalarının sağlıklı kontrollerden daha az kelime 

hatırladığını, geri çağırma görevlerinde, kontrollerden daha az organizasyonel strateji 

kullandığını ve kelimeleri anlamsal kategorilere ayırırken kontrollerden daha yavaĢ 

olduklarını göstermiĢlerdir (130). 

Tersine Öğrenme: Tersine öğrenme, ceza ve ödül gibi motivasyonel geri 

bildirimlerle uyaranın iliĢkilendirilmesi ve koĢulların değiĢmesi üzerine bağlantıyı 

değiĢtirerek yanıtını değiĢtirebilme yeteneği olarak tanımlanmaktadır (131). Bu 

nedenle tersine öğrenme, normal sosyal ve emosyonel öğrenme ile motivasyonel 

davranıĢ için kritik olan yürütücü iĢlevlerden biridir (132). Olasılıklı tersine öğrenme 

ise, iki farklı görsel uyarı ile değeri arasındaki iliĢki olasılığını pozitif geri 

bildirimlerle pekiĢtirip, birden negatif bir geri bildirim alındığında öğrenilen 

davranıĢı değiĢtirebilme becerisidir. Olasılıklı tersine öğrenme, yüksek seviyeli 

biliĢsel kontrol, yanıt inhibisyonu ve biliĢsel esneklik fonksiyonlarını gerektirir 

(133). Primatlarda ventral prefrontal korteks ve ventral striatum lezyonlarından sonra 

tersine öğrenmenin bozulduğu görülmüĢtür. Ventral frontostriatal devrenin 

değerlendirmesinde bu testin kullanılabileceği düĢünülmektedir (131). OKB 

hastalarında tersine öğrenmenin değerlendirildiği bazı çalıĢmalarda, OKB grubunun 

performansının daha kötü olduğu, doğru cevap sayılarının daha az olduğu (134) ve 

bazı çalıĢmalarda da kural değiĢikliği sonrası OKB grubunda tekrarlayıcı hataların 
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daha fazla olduğu saptanmıĢtır (135, 136). Bu farkların gösterilemediği çalıĢmalar da 

vardır (126, 137). Valerius ve arkadaĢlarının yaptıkları çalıĢmada, OKB hastalarının 

reaksiyon süresinin kontrol grubuna göre daha uzun olduğu saptanmıĢtır. 

Kompulsiyonları Ģiddetli olan OKB‟lilerde reaksiyon süresi daha uzun bulunmuĢtur 

(137). 

Remijnse ve ark.‟nın, OKB hastalarında yürüttükleri bir görüntüleme 

çalıĢmasında, tersine öğrenme görevi kullanılmıĢ, test esnasında anormal orbito-

fronto-striatal ve dorsal prefrontal korteks aktivitesi gösterilmiĢtir (134). OKB 

hastaları ve klinik olarak asemptomatik birinci derece akrabalarının dâhil edildiği bir 

diğer görüntüleme çalıĢmasında ise, OFK‟de saptanan bu bozulma hem hasta 

grubunda hem de birinci derece akrabalarında gözlenmiĢtir. Bu bulgu tersine 

öğrenmenin OKB‟de biliĢsel bozulmaları değerlendirmedeki öneminin yanında 

genetik aktarımın değerlendirilmesinde endofenotipik bir belirteç olabileceğini de 

düĢündürmektedir (135). 2017‟de OKB hastaları ve birinci derece akrabaları dahil 

edilerek yapılan bir çalıĢmada OFK disfonksiyonunun OKB için endofenotip 

olabileceği hipotezine yönelik tersine öğrenme testi kullanılmıĢtır. Testin ilk 

aĢamalarında akraba grubu, OKB'ler ve kontroller arasında bir performans 

göstermesine rağmen, sonraki aĢamalarda performansları kontrollere benzer 

bulunmuĢ, tersine öğrenmede bozukluğun OKB için bir endofenotip olduğu 

hipotezini desteklediği bildirilmiĢtir (138). 

Psikososyal Kuramlar 

Psikodinamik kuram 

Obsesif kompulsif nevrozun psikodinamik bakıĢ açısıyla temel 

mekanizmasının anal döneme saplanma ve gerileme olduğu kabul edilmektedir.  

Freud, bu durumun sonucu olarak ortaya çıkan ego ve süperego arasındaki çatıĢmayı 

gözlemlemiĢ, bu nevrozun diğerlerinden farklı bir bozukluk olduğundan 

bahsetmiĢtir. Ödipal dönem çatıĢmaları ile baĢ edilemediğinde, anksiyete yaĢanmakta 

ve bu döneme ait istek ve gereksinimler bırakılarak anal dönemin istek ve 

gereksinimlerine geri dönülmektedir. Regresyonla ödipal çatıĢmanın tam olarak 

üstesinden gelinememekte anal sadistik dürtüler de rahatsızlık verici olmaktadır. KiĢi 
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bu dürtüleri bilinçdıĢında tutmak için sürekli çabalar. Önce ödipal çatıĢmaya 

yöneltilen savunmalar, anal sadistik dürtülere karĢı sürdürülür (139). 

Psikanalitik kurama göre; saldırgan ve cinsel dürtülerle baĢa çıkmada 

kullanılan, anal döneme özgü olarak tanımlanmıĢ tipik savunma mekanizmaları: 

yalıtma (isolation), yapma-bozma (doing-undoing), karĢıt tepki oluĢturmadır 

(reaction formation). Yalıtma düzeneğinde dürtünün düĢünsel ve duygusal 

bileĢenleri birbirinden ayrılarak, duygusal içerik bilinç dıĢına itilmektedir. Yapma-

bozma mekanizmasında kiĢi bazı olayların olmasını ya da yinelemesini engellemek 

için önlem alınmasını amaçlarken bir yandan da mantık dıĢı ve büyüsel Ģekilde 

olmamıĢ gibi kılarak kurtulmayı amaçlar. Kompulsif eylemlerin bunun sonucu 

oluĢtuğu düĢünülmektedir. Yapma-bozma mekanizmasıyla, eylem bir diğeriyle iptal 

edilir. Ġkinci eylemle birincisi nötrleĢtirilmeye çalıĢılır ve sanki hiç bir eylem 

yapılmamıĢ gibi görülmektedir. KarĢıt tepki oluĢturma, bilinçdıĢı olan bir duygunun 

düĢüncenin, anının, bilinç düzeyinde tersinin yoğun vurgulanmasıdır. Kabul 

edilemez dürtü ve duygular yerine toplumun olumlu bulduğu duygular konmuĢ olur. 

Nefrete karĢı yoğun sevgi, kabalığa karĢı aĢırı nezaket gibi durumlar ortaya çıkar 

(140). 

Klein‟a göre, çocuk içsel sevilen (iyi) nesneye zarar verme isteği duyar, 

bundan dolayı korku yaĢar ve onu oluĢturduğu savunma mekanizmaları aracılığıyla 

geri dönüĢümü olmayan Ģekilde tahrip etmemek için kontrol altında tutar. Bu 

savunmalar obsesyonlar olarak karĢımıza çıkar. Yani obsesif semptomlar tamir 

çabasının bir sonucudur (139). Meares‟e göre, OKB'li hastaların kendilik sınırları 

yeterince geliĢmemiĢtir. Kendilik sınırlarının geliĢimi çocuğun, diğerlerinin kendi 

uzantıları olmadığını, ayrı bireyler olduklarını, kendilerine ait istekleri olduğunu fark 

etmesiyle sağlanabilir (141). Leib, OKB hastalarının çoğunda tüm güçlü, aĢırı 

korumacı, katı ve cezalandırıcı olarak içselleĢtirilmiĢ anne figürünün hastalığın 

oluĢumunda rolünün olduğunu belirtmiĢ, anne-çocuk iliĢkisinin incelenmesinin 

önemi üzerinde durmuĢtur (142). 
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Bilişsel davranışçı kuram  

OKB semptomlarının oluĢumu ve sürmesi konusunda çeĢitli biliĢsel davranıĢçı 

teoriler öne atılmıĢtır. Mowrer‟ın 2 aĢamalı modelinde organizma korkuyla 

iliĢkilendirilmiĢ koĢullu uyarandan baĢta kaçarak sonra da kaçınarak anksiyeteyi 

azaltmayı öğrenir. Kaçınma davranıĢları OKB‟de tekrarlanan kompulsiyonlar veya 

ritüeller gibi rol alır. Kaçınma davranıĢlarının ve kompulsiyon / ritüellerin 

sürdürülmesinin nedeni baĢtaki stresi ve sıkıntıyı azaltmalarıdır (143). 

Rachman ve ark. obsesyonların sıkıntıyı arttırdığını ve kompulsiyonların bu 

sıkıntıyı azalttığını göstermiĢtir (144). Foa ve Kozak, OKB‟nin hatalı biliĢlerle 

iliĢkili olduğunu düĢünmüĢlerdir. OKB hastaları güvenli olan durumlarda bile yüksek 

bir tehlike olasılığı aramaktadırlar ve olabileceğini düĢündükleri kötü Ģeylerin 

ciddiyetini abartmakta ya da bir durumun güvenli olduğuna dair yeterli kanıt yoksa 

tehlikeli olduğu sonucuna varmaktadırlar. Bu nedenle de OKB hastaları sürekli 

güvenlik kanıtı aramaktadırlar (145). 

Girici (intruzif) düĢüncenin obsesyondan farkı, düĢüncenin kontrol 

edilebilirliği ile ilgili değildir. Farklılık obsesif kiĢilerin bu düĢüncelerini zararın 

önlenmesinden sorumlu olabileceğinin göstergesi olarak yorumlamalarından 

kaynaklanmaktadır (96). OKB‟li kiĢiler için bu düĢünce, olası zararı engelleyici bir 

adım atana dek zarardan sorumlu olabileceklerini gösterir (146). Rachman; kiĢi eğer 

girici düĢünceyi kiĢisel olarak önemli ve tehdit edici algılarsa bu düĢüncelerin 

obsesyona dönüĢeceğini varsayar. KiĢi girici düĢünce, imge veya dürtüyü yanlıĢ 

yorumlayarak felaketleĢtirici anlam çıkarır, yanlıĢ yorumlama sürdükçe obsesyon 

devam eder. 1993‟te bu kiĢilerin düĢünceyi eyleme geçmeyle eĢit olarak 

varsaydıkları „düĢünce eylem kaynaĢması‟ kavramı ortaya atılmıĢtır. Buna göre, 

obsesyon geliĢtirmeye eğilimli kiĢiler obsesyonel düĢüncenin korkulan olayın 

olasılığını artıracağını varsaymaktadırlar (147, 148). 

OKB ve ALIġKANLIK 

Çevresel ipuçları aracılığıyla tetiklenen otomatik tepkilerimiz sayesinde 

dikkatimiz baĢka bir Ģeye odaklanmıĢken rutin eylemleri sorunsuz bir Ģekilde 

gerçekleĢtirebiliriz. Eylem alıĢılagelmiĢ hal aldığında baĢlatıcı motivasyon faktörü 
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önemsiz hale gelir, bir niyet ve bilinçli kontrol olmaksızın sürdürülür. AlıĢkanlık 

davranıĢlarında hedef odaklı davranıĢlardan daha az çaba harcanmıĢ olur (149). 

Amaca yönelik davranıĢın otomatikleĢmesi ve rutin haline gelmesi tekrarlanmasını 

gerektirmektedir (150). OKB hastaları, minimal davranıĢsal (motor) tekrarlamadan 

sonra bile uyarana yanıt olarak alıĢkanlık davranıĢı geliĢtirmektedir (18). Birçok 

araĢtırmacı tekrarlayan, kompulsif davranıĢları hedefe yönelik bir eylem olarak 

değerlendirmekten ziyade anormal güçlü uyaran-tepki alıĢkanlığı çerçevesinde 

kavramsallaĢtırmaktadırlar (17). OKB‟deki kompulsif semptomlar, dürtü kontrol 

bozuklukları, bağımlılık ve alıĢkanlık davranıĢları arasındaki sınırların geçirgen 

olabileceği düĢünülmektedir (151).   

2011‟de yapılan bir çalıĢmada hedefe yönelik eylem kontrolünde bir bozulma 

sonucunda alıĢkanlıkların oluĢtuğu ve bunun kompulsiyonların altındaki neden 

olabileceği öne sürülmüĢtür (18). Maruz bırakma ve yanıt engelleme gibi davranıĢsal 

stratejilerin OKB hastalarında tedavi edici olması da alıĢkanlıkların rolünü 

desteklemektedir. OKB için tek yatkınlık nedeni alıĢkanlık davranıĢları olmasa da 

sürdürücü faktör olarak önemli olabileceği düĢünülmektedir (152). Genel olarak 

kompulsiyon türüne bağlı olmadığı düĢünülse de 2016‟da yapılan bir çalıĢmada, 

kontrol kompulsiyonu olan grubun alıĢkanlık ile iliĢkisinin diğerlerine göre daha 

fazla olduğu görülmüĢtür (151). 

DavranıĢ organizasyonunda temel serebral yapının korteks-bazal gangliyon 

ağlarının olduğu düĢünülmektedir (ġekil 2). Eylemlerin alıĢkanlıklara dönüĢümünde 

ağlar arasındaki etkileĢimin büyük önemi vardır. Prefrontal ve pariyetal assosiasyon 

korteksinden çıkan uyarılar kemirgenlerde kaudat nükleusu içeren assosiyatif 

striatuma iletilir. Sensorimotor korteks uyarıları da putamen yapısını içeren 

sensorimotor striatuma iletilir. Kemirgenlerdeki kaudat nükleus karĢılğı dorsomedial 

striatum ve putamen karĢılığı dorsolateral striatumdur (153). 

Eylemler ve alıĢkanlıklar arasındaki ayrım göz önüne alındığında, alıĢkanlık 

davranıĢından sorumlu olan dorsolateral striatumun uyaran-yanıt sisteminde, hedefe 

yönelik eylemlerden sorumlu olan dorsomedial striatumun eylem-sonuç sisteminde 

yer aldığı düĢünülmektedir (154). Assosiyatif ağ aktivitesinin düzenlenmesinde ödül 
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beklentisi önemlidir. Bu yapı eylemleri izleme ve sonuçlarını tahmin etme 

yeteneğine sahiptir (155). Buna karĢılık, sensorimotor ağ, dorsolateral striatum ile 

baĢlayarak sensorimotor korteksleri ve bazal gangliyondaki hedeflerini içerir. 

Sensorimotor striatumdaki nöral aktivite doğrudan ödül beklentisiyle modüle 

edilmez, uyarıcılarla daha yakından ilgilidir (156, 157). 

ġekil 2. DavranıĢ organizasyonunda temel serebral yapı. Yin ve ark. (2006)‟dan 

alınmıĢtır.  

DMS: Dorsomedial Striatum, DLS: Dorsolateral Striatum 

Posterior dorsomedial striatumun hedefe yönelik eylemlerin ortaya çıkmasında 

çok önemli olduğu gösterilmiĢtir. Bu bölgenin lezyonuyla kontrol farelerinde hedefe 

yönelik eylemlerle sonuçlanması beklenen eğitim koĢulları sağlandığında bile 

alıĢkanlık davranıĢının ortaya çıktığı görülmüĢtür. Eğitim miktarının, „eylem-

sonuç‟tan „uyaran-yanıt‟a geçiĢ için davranıĢ üzerindeki kontrolü, yani alıĢkanlık 

oluĢumunu belirlemede önemli bir faktör olabileceği düĢünülmektedir.  AĢırı eğitim, 

davranıĢ kontrolünde hedefe yönelik eylemlerden alıĢkanlıklara bir geçiĢ sağlar. 

DavranıĢlar kapsamlı uygulamalarla daha otomatik hale geldikçe, „assosiyatif ağ‟dan 

sensorimotor kortiko-bazal gangliyon ağlarına da bir kayma olmuĢtur (153). 
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TAM OLARAK DOĞRU OLDUĞUNU HĠSSEDEMEME 

DENEYĠMLERĠ 

Memnuniyet duygusunda eksiklik ve Ģüphe hissinin obsesyonlar ve 

obsesyonlarla iliĢkili kompulsiyonların merkezi özellikleri olduğu düĢünülmektedir. 

Bu durumlar “eksiklik duyguları” veya “tam olarak doğru olmadı fenomenleri / 

deneyimleri” (TODOD) olarak adlandırılmıĢtır ve “bir Ģeyin tam olması gerektiği 

gibi olmadığı öznel bir duygu” olarak tanımlanabilmektedir (8). 

Bazı araĢtırma grupları TODOD‟ları eylemlerin tam doğru olarak yapıldığı 

hissini elde edene kadar bir kompulsiyon gerçekleĢtirmeye ihtiyaç hissettiren 

“duyusal” bir düzenleme sorunu olarak tanımlamıĢlardır (9). 1903 yılında Janet 

“içsel bir kusurluluk duygusu” deneyiminden bahsetmiĢ ve “yaptıkları eylemlerin 

tam olarak doğru olmadığını veya aranan memnuniyeti sağlamadığını düĢünüyorlar” 

Ģeklinde tanımlamıĢtır (158). Benzer olaylar farklı yazarlar tarafından, „eksiklik 

duygusu‟(41), „bilme hissi‟(159), „tam doğru algıları‟(22), „duyusal olaylar‟(160) 

gibi farklı terimlerle de tanımlanmıĢtır.  Rasmussen ve Eisen‟in 1992‟deki 

çalıĢmasında çok sayıda OKB hastası “iĢlerin mükemmel, tamamen kesin veya 

tamamen kontrol altında olmasını sağlama arzusuyla bağlantılı bir içsel dürtü” 

tanımlamıĢlardır. Bu mükemmeliyet duygusuna ulaĢılıncaya kadar, hastalar “tam 

olarak doğru olduğunu hissedememe deneyimleri” yaĢarlar ve rahatsız olurlar (41). 

OKB'deki temel problemin algısal girdi ve beklentiler arasındaki uyumsuzluk 

olduğu ileri sürülmüĢtür (10). Bu görüĢe göre uyumsuzluk sinyallerini azaltma 

çabasının sonucu olarak tekrarlayan davranıĢlar yani, kompulsiyonlar ortaya çıkar. 

Sağlıklı insanların da intruzif düĢünceler yaĢadığı araĢtırmalarda gösterilmiĢtir, çoğu 

insanın bazen TODOD‟ları veya algısal girdi ve beklentiler arasındaki 

uyumsuzlukları deneyimlemesi muhtemeldir (11). OKB hastalarının %70-80'inde 

TODOD‟ların varlığının gösterildiği çalıĢmalar mevcuttur (21, 22). 

Summerfeldt ve arkadaĢları, OKB'nin birçok belirtisinin altında „zarardan 

kaçınma‟ ve „eksiklik duygusu‟ olarak iki çekirdek faktörün olabileceğini 

düĢünmüĢler, birçok kompulsiyonun korkulan sonuçlardan kaçınmak yerine sıkıntıyı 

azaltmayı hedeflediğini göstermiĢlerdir. TODOD‟ların OKB etyolojisinde rolünün 
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olabileceğini ortaya koymuĢlardır (161). OKB hastalarının %63‟ünün 

kompulsiyonları yapmadan önce veya bu esnada TODOD bildirdikleri bir baĢka 

çalıĢma da bunu desteklemektedir (160). 2003‟te yapılan bir çalıĢmada da 

TODOD'ların OKB ile iliĢkisinin sosyal kaygı, yaygın anksiyete ve depresyondan 

belirgin Ģekilde daha fazla olduğu gösterilmiĢtir (11). Aynı çalıĢmada TODOD‟ların 

kontrol, Ģüphe ve düzen obsesyonları ile diğer alanlardan daha fazla iliĢkili olduğu 

gösterilmiĢtir (11). 

TODOD‟lar ve iliĢkili kompulsiyonlar anlaĢıldığında, tedavi yanıtını anlamak 

da kolaylaĢabilir. Kompulsiyonları zarardan kaçınmaya yönelik olan hastalar, 

kompulsiyonlarını yapmadıklarında ortaya çıkan rahatsızlık hissinden korkan 

hastalardan daha iyi tedavi yanıtı göstermektedir. Yani altta yatan motivasyonel 

faktörün öznel sıkıntıyı azaltma ya da zararı önleme oluĢu tedavi sonuçlarını etkiler.  

Korkulan sonucun açıkça ifade edilmediği durumda, „maruz bırakma/ritüel önleme‟ 

tedavisinin etkinliği azalır (14). Bir çalıĢmada kompulsiyonları yapmadıklarında 

oluĢacağını düĢündükleri korkutucu sonuçları açıkça ifade etmiĢ olan hastalarda, 

„maruz bırakma/ritüel önleme‟ tedavisiyle OKB semptomlarında %69'luk bir azalma 

olduğu gözlenirken, korkulan sonucu açıkça ifade etmeyen hastalarda sadece %45 

oranında bir azalma gözlenmiĢtir (162).  

Büyük bir örneklemde yapılan çalıĢmada, mükemmeliyetçilik ve OK belirtiler 

arasındaki iliĢkinin mükemmeliyetçilik ve depresyon arasındaki iliĢkiden daha fazla 

olduğu görülmüĢtür (16). OKB‟lilerde yapılan bazı çalıĢmalarda buna benzer olarak, 

“hata yapma endiĢesi” ve “davranıĢlardan Ģüphe duyma” gibi mükemmeliyetçi 

tutumların, OKB ile iliĢkili olduğu bulunmuĢken, daha yakın tarihli çalıĢmalarda, bu 

sonuçlar tekrarlanmamıĢtır (15, 16). TODOD‟lar, mükemmeliyetçi iĢlevsiz 

inançlardan veya mükemmeliyetçi özelliklerden farklı, „algısal‟ bir fenomen olarak 

kabul edilir (11). Bir baĢka çalıĢmada mükemmeliyetçilik, anksiyete ve depresyon 

kontrol edildikten sonra TODOD‟ların Ģiddeti, OKB semptomları ile iliĢikli 

bulunmuĢtur, bu da TODOD‟ların sadece mükemmeliyetçiliğin baĢka bir formu 

olmadığını, TODOD ve mükemmeliyetçi eğilimin farklı olduğunu göstermektedir 

(163). 
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OKB'li kiĢilerin davranıĢlarını durdurmaya karar vermesi için “tam doğru” 

hissi elde etmeleri gerekiyorsa bu durum değerlendirme yapmasını zorlaĢtırabilir ve 

durma kararını almasında gecikmeye neden olabilir (164). 2013‟te yapılan bir 

çalıĢmada, “Go/No-Go” görevinde daha yavaĢ reaksiyon süresi olan OKB 

hastalarının TODOD Ģiddet puanları daha yüksek olarak bulunmuĢtur (23). 

TODOD benzeri deneyimler sıklıkla tik bozukluklarının özelliklerinden biri 

olarak da bildirilmiĢtir, çünkü çalıĢmalar çoğu tik bozukluğu hastasının önce rahatsız 

edici veya nahoĢ algıladıkları “önsezi dürtüleri (premonitory urge)” olarak 

adlandırılan duyusal bir fenomen yaĢadıklarını bildirmektedir (165, 166). 

TODOD‟lar TS‟li hastaların kliniğine özgü göründüğü halde, komorbid OKB veya 

obsesif-kompulsif semptomların varlığında sıklığı daha fazla olarak görülmüĢtür. Bu 

nedenle TODOD‟ların kompulsiyonlarla tiklerden daha fazla iliĢkili olduğu 

düĢünülmektedir  (165). 

ENDOFENOTĠP 

OKB ve iliĢkili bozukluklara yatkınlık sağlayan genlerle ilgili genetik 

çalıĢmalardan elde edilen bulgular tutarsızdır. Bu nedenle genetik temelinin 

anlaĢılmasında subklinik objektif biyoparametreler öne çıkmaktadır (167). 

Multifaktöriyel ve poligenetik kalıtım Ģekli gösteren psikiyatrik hastalıkların 

etiyolojisinin belirlenmesinde genotip ile fenotip arasında çoğunlukla doğrudan iliĢki 

kurulamamaktadır. Gottesman ve Gould, hastalığın klinik belirtileri ile genler 

arasındaki basamaklardaki biyolojik süreçlerin tanımlanması için internal ara 

fenotipler (endofenotip) tanımlamanın gerekli olduğunu bildirmiĢlerdir (ġekil 3). 

Yani endofenotipler, belirli bir hastalığın etiyolojik faktörleri (alt seviye) ve fenotipik 

belirtileri (üst seviye) arasında aracı olarak kabul edilebilir (168). EĢik altı yatkınlık 

belirleyicisi olarak da tanımlanabilirler. Bir endofenotip, nörofizyolojik, 

biyokimyasal, nöroanatomik bir değiĢken olabildiği gibi biliĢsel veya öz-bildirim 

ölçeklerinden elde edilen herhangi bir parametre de olabilir (168, 169). Herhangi bir 

biyolojik parametrenin endofenotip olarak değerlendirilebilmesi için, hastalığa özgül 

olması (hasta olanlar ile olmayanları ayırt edebilmesi), süreklilik göstermesi, 

ölçülebilir olması,  kalıtım oranının yüksek olması, klinik durumdan bağımsız ve 

genel toplumla karĢılaĢtırıldığında hasta olmayan aile bireylerinde de kusurlu 
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olduğunun gösterilmesi gerekmektedir (168). Chamberlain ve ark., OKB‟de tedavi 

seçeneklerinin değerlendirilmesi, hastalık Ģiddetinin saptanması ve hastalığın genetik 

modelinin anlaĢılmasında nörobiliĢsel endofenotiplerin tanımlanmasının yararlı 

olacağını belirtmiĢlerdir (104). 

 

ġekil 3. Hastalık patolojisi modeli. Cannon ve ark.(2006)‟dan revize edilerek 

alınmıĢtır.  
Bu modeldeki ara fenotipler, endofenotip örnekleri veya bir bozukluk için artan genetik risk belirtileri 

olabilir. 

Nörogörüntüleme çalıĢmaları ile beyin devrelerinin yapısı ve fonksiyonlarının 

gözlenmesi de genetik yatkınlığı değerlendirmede kullanılan değerli yöntemlerdendir 

(167). 2014‟te hem OKB hastalarında hem de hasta olmayan yakınlarında yapılan bir 

nörogörüntüleme çalıĢmasında, her iki grupta sol OFK, sol orta temporal girusta ve 

bilateral kaudat çekirdekte fonksiyonel anormallikler olduğu gösterilmiĢtir (170). 

Difüzyon tensör görüntüleme kullanan bir çalıĢmada, OKB hastaları ve etkilenmeyen 
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birinci derece akrabalarında kontrollere kıyasla frontal ve diğer bölgelerde beyaz 

cevher anormallikleri bulunduğunu tespit edilmiĢtir (171). Bir fMRI çalıĢmasında, 

beyin aktivasyonları değerlendirilmiĢ ve tersine öğrenme görevi gerçekleĢtirilmiĢtir. 

Görevi yaparken OKB‟liler ve etkilenmeyen akrabalarının, kontrollere kıyasla, 

lateral OFK de dahil olmak üzere birkaç kortikal bölgede aktivite azalması 

gösterdikleri gözlenmiĢtir (135). 

Yapılan çeĢitli çalıĢmalarda biliĢsel esneklik, motor inhibisyon,  karar verme, 

tersine öğrenme, planlama ve çalıĢma belleği alanlarındaki nöropsikolojik defisitler 

OKB hastalarının etkilenmemiĢ birinci derece akrabalarında da görülmektedir. Set 

değiĢtirme, yanıt inhibisyonu ve sözel olmayan bellekte bozulmalar, semptomatik 

iyileĢmeden sonra bile hastalarda devam etmektedir. Bu sonuçlar nöropsikolojik 

testlerdeki defisitlerin OKB'de endofenotipler olduklarını desteklemektedir (172).  

Yapılan çalıĢmalarda TODOD‟lar ile OKB/obsesif kompulsif semptomlar 

arasındaki iliĢkinin anlamlı olduğu gösterilmiĢtir. Bu iliĢki anksiyete, depresyon gibi 

diğer psikopatoloji alanlarından önemli ölçüde daha güçlüdür. Ayrıca TODOD‟ların 

obsesif kompulsif semptomları öngörmeyi de sağladığı düĢünülmektedir (19). Bu 

görüĢlere dayanarak „tam olarak doğru olduğunu hissedememe deneyimleri‟  OKB 

için aday bir endofenotip olarak önerilmiĢtir (173). TODOD‟ların OKB için olası bir 

endofenotip olarak incelendiği bir çalıĢmada obsesif kompulsif semptomları olan 

bireylerin çocukları, semptomları olmayan bireylerin çocukları ile karĢılaĢtırıldığında 

semptomatik bireylerin çocuklarının, TODOD sıklığı ve Ģiddeti puanlarının diğer 

gruptan daha yüksek olduğu saptanmıĢtır (19). 
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GEREÇ ve YÖNTEM 

ARAġTIRMANIN YÖNTEMĠ 

AraĢtırmanın Evreni  

AraĢtırmamıza 10/03/2019 ile 15/02/2020 tarihleri arasında, Pamukkale 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Habib KızıltaĢ Psikiyatri Hastanesi Polikliniklerine 

baĢvuran ve çalıĢmaya katılmayı kabul eden, 18-65 yaĢ arasında, DSM-V tanı 

ölçütlerine göre OKB tanısı alan 51 hasta ve OKB hastalarının birinci derece yakını 

olan 47 kiĢi ardıĢık olarak alınmıĢtır. Ailesinde ve kendisinde psikiyatrik hastalık 

öyküsü olmayan 45 sağlıklı birey ise cinsiyet, yaĢ ve eğitim durumu açısından akraba 

grubuyla eĢleĢecek Ģekilde kontrol grubu olarak çalıĢmaya dâhil edilmiĢtir.  

DıĢlama Kriterleri  

1. BilgilendirilmiĢ gönüllü olur formunu okuyup imzalamayanlar, 

bilgilendirme formuna ve ayrıntılı açıklamalara rağmen çalıĢmaya katılmayı kabul 

etmeyenler,  

2. Okur- yazar olmayan bireyler,  

3. Psikotik bozukluk, bipolar bozukluk, mental retardasyon, alkol-madde 

kullanım bozukluğu, organik mental bozukluk (demans, deliryum ve kafa travması), 

son 6 ayda elektrokonvulsif tedavi (EKT) ya da transkraniyal manyetik stimülasyon 

(TMS) tedavisi almıĢ ve eĢlik eden önemli bir tıbbi veya nörolojik hastalığı olan 

hastalar,  

4. Hamilton Depresyon Derecelendirme Ölçeği (HAM-D) puanı 17 ve üstünde 

olan hastalar çalıĢmaya alınmamıĢtır.  

DıĢlama ölçütleri doğrultusunda, çalıĢmaya katılanlardan 3 hasta depresif 

bozukluk, 5 hasta bipolar bozukluk, 2 hasta psikotik bozukluk eĢ tanısı olduğu için, 6 

hasta son 6 ayda TMS tedavisi aldıkları için, akraba grubunda 4 kiĢi ise depresif 

bozukluk tanısı olması nedeniyle çalıĢmaya dâhil edilmemiĢtir. 
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VERĠ TOPLAMA VE DEĞERLENDĠRME TEKNĠĞĠ  

Etik Komisyon Onayı  

Bu araĢtırma, Pamukkale Üniversitesi GiriĢimsel Olmayan Klinik AraĢtırmalar 

Etik Kurulu tarafından 06/03/2019 tarihli 0116787-020/17328 sayılı kararı ile 

onaylanmıĢtır.  

Klinik Tanı ve Değerlendirme  

AraĢtırmacılar tarafından hazırlanmıĢ olan bir görüĢme formuyla katılımcıların 

yaĢ, cinsiyet, medeni durum, eğitim süresi, hastalığın baĢlangıç yaĢı, hastalık süresi, 

ek hastalıkları ve Ģu anda kullandığı ilaçlar kaydedilmiĢtir. Bütün katılımcıların 

psikiyatrik muayeneleri yapılmıĢ, ardından araĢtırmacı tarafından DSM V tanı 

ölçütlerine göre tanıları belirlenmiĢtir. 

Hastalardaki güncel belirtilerin Ģiddetini değerlendirmek için Yale-Brown 

Obsesyon Kompulsiyon Ölçeği (YBOKÖ),  bir davranıĢın tekrarını, otomatikliğini 

ve kiĢinin kendi kimliğine ne ölçüde uyduğunu değerlendiren AlıĢkanlık Ġndeksi 

kullanılmıĢtır. 

Bütün örnekleme, farklı belirti kümelerinin belirti Ģiddetlerini ölçen bir 

değerlendirme aracı olarak Boyutsal Obsesyon Kompulsiyon Ölçeği (BOKÖ), 

mükemmeliyetçilik kavramını çok boyutlu bir yapıda ele alarak değerlendirmeyi 

sağlayan Frost-Çok Boyutlu Mükemmeliyetçilik Ölçeği (F-ÇBMÖ), depresyon 

Ģiddeti için Hamilton Depresyon Derecelendirme Ölçeği (HAM-D), anksiyete Ģiddeti 

için Hamilton Anksiyete Değerlendirme Ölçeği (HAM-A) ve bir Ģeylerin yanlıĢ 

olduğu izlenimi veren ya da yaptıkları eylemlerin tam olarak doğru olmadığı veya 

aranan memnuniyeti sağlamadığını düĢündükleri durumların varlığını ölçmeyi 

amaçlayan Tam Olarak Doğru Olduğunu Hissedememe Deneyimleri-Gözden 

GeçirilmiĢ Anket (TODOD) uygulanmıĢtır.  

Kullanılan Ölçekler  

Yale Brown Obsesif Kompulsif Bozukluk Ölçeği (YBOKÖ)  

Goodman ve ark. tarafından geliĢtirilen ölçek obsesif-kompulsif belirtilerin 

Ģiddetini ölçmek, klinik seyri ve tedavi sonuçlarını değerlendirmek amacıyla sıklıkla 
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kullanılmaktadır (174). Obsesyon ve kompulsiyonların Ģiddeti, her bir belirtinin 

hastanın ne kadar zamanını aldığı, yaĢamını nasıl etkilediği, kendisine ne oranda 

rahatsızlık verdiği, ne kadar direnç gösterebildiği ve kontrol edebildiği 0-4 puan 

arasında değiĢen bir skalada derecelendirilir. Toplam 19 maddeden oluĢan ölçekte, 

toplam puanın hesaplanması için yalnızca ilk 10 madde kullanılır. Ölçek görüĢmeci 

tarafından uygulanır. Hesaplama sonucunda genel obsesyon puanı, genel 

kompulsiyon puanı ve toplam puan olmak üzere üç farklı kategoride puanlama elde 

edilir. YBOKÖ‟ye göre hastaların obsesyon ve kompulsiyon kategorilerinin her 

birinde alabilecekleri en yüksek puan 20, dolayısıyla toplam skor en fazla 40 olabilir. 

Ölçeğin Türkçe geçerlilik ve güvenirlik çalıĢması Karamustafalıoğlu ve arkadaĢları 

tarafından yapılmıĢtır (175). 

Hamilton Depresyon Derecelendirme Ölçeği (HAM-D)  

Son 1 hafta içerisindeki depresyonun Ģiddetini ölçmek ve belirti dağılımını 

saptamak için yaygın kullanımı olan bu ölçek, Hamilton tarafından 1960‟ta 

geliĢtirilmiĢtir (176). Toplam 17 maddeden oluĢmakta, maddeler 0-4 ve 0-2 arasında 

iĢaretlenmektedir. Tüm maddelerin puanları toplanarak toplam 0 ile 51 arasında bir 

puan elde edilir. 17 ve üzeri puanlar depresyona iĢaret eder. Ölçeğin Türkçe 

geçerlilik ve güvenirlik çalıĢması Akdemir ve arkadaĢları tarafından 1996 yılında 

yapılmıĢtır (177). 

Hamilton Anksiyete Değerlendirme Ölçeği (HAM-A) 

Anksiyete Ģiddetini ve belirti dağılımını belirlemek amacıyla Hamilton 

tarafından 1959 yılında geliĢtirilmiĢtir (178). Hem psiĢik, hem somatik belirtileri 

değerlendirmeye yönelik 14 maddeden oluĢan 4‟lü Likert tipi bir ölçektir. Her 

maddeden elde edilen puan toplanarak toplam 0 ile 56 arasında bir puan elde edilir. 

Ölçeğin Türkçe geçerlilik ve güvenirlik çalıĢması Yazıcı ve arkadaĢları tarafından 

1998 yılında yapılmıĢtır (179).   

Frost-Çok Boyutlu Mükemmeliyetçilik Ölçeği (F-ÇBMÖ) 

Mükemmeliyetçiliğin çok boyutlu olarak değerlendirilmesi amacıyla Frost ve 

arkadaĢları tarafından 1990 yılında geliĢtirilmiĢ olan ölçek, 35 maddeden oluĢan 5‟li 

Likert tipi bir öz bildirim ölçeğidir. Ölçek; „Hata Yapma EndiĢesi‟, „DavranıĢlardan 
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ġüphe Duyma‟, „Ebeveyn Beklentisi‟, „Ebeveyn EleĢtirelliği‟, „Düzen/Organizasyon‟ 

ve „KiĢisel Standartlar‟ olmak üzere 6 alt boyuttan oluĢmaktadır. 

Mükemmeliyetçilik, ölçeğin alt boyutlarının birleĢiminden oluĢan uyumlu (kiĢisel 

standartlar ve düzen), uyumsuz (hata yapma endiĢesi ve davranıĢlardan Ģüphe 

duyma) ve KiĢilerarası ĠliĢkilerde Mükemmeliyetçilik (ebeveyn eleĢtirelliği ve 

ebeveyn beklentisi) olmak üzere daha üst düzey olan üç alt boyut üzerinden de 

değerlendirilebilir. Alınan yüksek puanlar, ilgili kiĢilik özelliğinin baskın olduğuna 

iĢaret etmektedir. „Düzen‟ alt ölçeğinin diğer alt ölçeklerle zayıf korelasyon 

göstermesi nedeniyle toplam puanlamaya dahil edilmemesi önerilmektedir (180). 

ÇalıĢmamızda „düzen‟ alt ölçeği dıĢındaki alt ölçeklerin toplamı ile toplam puan elde 

edilmiĢtir. Ölçeğin Türkçe‟ye ilk çevirisi Özbay ve Mısırlı-TaĢdemir tarafından 

yapılmıĢtır (181). Türkçe geçerlilik ve güvenirlik çalıĢması Kağan tarafından 2011 

yılında yapılmıĢtır (182). 

Boyutsal Obsesyon Kompulsiyon Ölçeği (BOKÖ) 

OKB‟deki farklı belirti kümelerinin belirti Ģiddetlerini ölçen bir değerlendirme 

aracıdır. Abramowitz ve arkadaĢları tarafından geliĢtirilmiĢtir. Her biri kendi içinde 

genel tanımları ve örnekleri içeren dört farklı obsesyon kompulsiyon belirti boyutunu 

değerlendiren 20 maddelik bir öz-bildirim ölçeğidir. Kaçınma davranıĢını da dâhil 

ederek her bir belirti boyutunun Ģiddetini ölçmektedir. Böylece ölçek belirti 

boyutlarının her biri için obsesyon, kompulsiyon ve kaçınma davranıĢı arasındaki 

bağlantıyı göstermektedir. Yapısal analizlerde tespit edilmiĢ en tutarlı 4 OKB belirti 

boyutunu içermektedir. Bu boyutlar; 1) mikroplar ve kirlenme (bulaĢma) hakkındaki 

endiĢeler, 2) zarardan, yaralanmadan veya talihsizlikten sorumlu olma konusundaki 

endiĢeler, 3) kabul edilemez düĢünceler, 4) simetri, eksiksizlik ve bir Ģeylerin “tam 

olması” gereksinimiyle ilgili endiĢeler. Her bir belirti boyutu içerisinde çeĢitli 

parametrelerle Ģiddeti ölçen 5 madde vardır (183).Ölçeğin Türkçe geçerlilik-

güvenirlik çalıĢması 2018‟de ġafak ve arkadaĢları tarafından yapılmıĢtır (184). 

Alışkanlık İndeksi 

AlıĢkanlık Ġndeksi, bir hedef davranıĢın ne kadar alıĢılmıĢ olduğunu ölçen bir 

öz-bildirim ölçeğidir. 0 (tamamen katılmıyorum) ile 7 (tamamen katılıyorum) puan 

arasında derecelendirme yapılan 12 maddeden oluĢmaktadır. AlıĢkanlık indeksi 
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maddeleri alıĢkanlıkların 3 temel yönünü, yani tekrarlamanın geçmiĢteki süresini, 

otomatiklik seviyesini ve öz-kimliğe uygunluğunu içerir (185). Bu çalıĢmada, hedef 

davranıĢ hastanın klinik açıdan en önemli kompulsiyonu olarak alınmıĢtır. Ġngilizce 

formun Türkçeye çevrilmesi bu çalıĢmada iki aĢamada gerçekleĢtirilmiĢtir. Ġlk 

aĢamada hem Türkçe‟ye hem de Ġngilizce‟ye hâkim iki kiĢi tarafından ölçeğe ait 

maddelerin birbirlerinden bağımsız olarak çevirisi yapılmıĢtır. Ġkinci aĢamada bu 

çeviriler tekrar Ġngilizceye çevrilerek orijinal metinle karĢılaĢtırılmıĢ ve söz konusu 

maddeyi en iyi ifade ettiği düĢünülen çeviriler benimsenmiĢtir. 

Tam Olarak Doğru Olduğunu Hissedememe Deneyimleri-Gözden Geçirilmiş 

Anket (TODOD) 

TODOD‟ları değerlendiren 19 maddeden oluĢur. Ġlk 10 madde bu deneyimlere 

dair örnekler sunmaktadır ve katılımcılardan bunlardan hangilerini geçen bir ay 

içerisinde yaĢayıp yaĢamadıklarını belirtmeleri istenmektedir. Ġkinci kısım iki 

maddeden oluĢur ve katılımcılardan en son hangi TODOD'un yaĢandığını ve en son 

ne zaman yaĢandığını belirtmeleri istenir. Üçüncü bölümdeki 7 madde ile bu belirli 

TODOD (en son gerçekleĢen) düĢünülerek, sıklığı, Ģiddeti, o anki rahatsızlık, sonraki 

sıkıntı, ruminasyon, bu konuda bir Ģeyler yapma dürtüsü ve bu TODOD ile ilgili 

sorumluluk duygusu 1- 7 arasında puanlanarak belirtilir. Ġlk on madde için puanların 

toplamı TODOD- toplam skoru (sayı) verir.  Son yedi madde için derecelendirme 

toplamı TODOD-Ģiddet skorunu verir (11). Ġngilizce formun Türkçe‟ye çevrilmesi 

iki aĢamada gerçekleĢtirilmiĢtir. Ġlk aĢamada hem Türkçe‟ye hem de Ġngilizce‟ye 

hâkim iki kiĢi tarafından ölçeğe ait maddelerin birbirlerinden bağımsız olarak çevirisi 

yapılmıĢtır. Ġkinci aĢamada bu çeviriler tekrar Ġngilizce‟ye çevrilerek orijinal metinle 

karĢılaĢtırılmıĢ ve söz konusu maddeyi en iyi ifade ettiği düĢünülen çeviriler 

benimsenmiĢtir. TODOD daha önce çeĢitli çalıĢmalarda iyi psikometrik özellikler 

göstermiĢtir (11, 12, 19). Bu çalıĢmada Ģiddet puanı için alfa katsayısı OKB 

grubunda 0,91, akraba grubunda 0,95 ve kontrol grubunda 0,95 olarak bulunmuĢtur. 
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Uygulanan Nörokognitif Testler 

Klinik görüĢme ve ölçeklerin tamamlanmasından sonra bilgisayarlı 

nörokognitif testlerin uygulanması amacıyla katılımcılar sessiz bir odaya alınmıĢtır. 

Bu testlerin uygulanmasında, HP Pro One 400 serisi, 15.4 inç dokunmatik ekran ve 

1440×900 piksel ekran çözünürlüğü olan kiĢisel bir bilgisayar kullanılmıĢtır. 

Testlerin tamamı araĢtırmacının gözetiminde, ekrana 25 cm mesafeden 

uygulanmıĢtır. Değerlendirmeler için The Psychology Experiment Building 

Language (PEBL) Test Bataryası 2.1 versiyonundaki Olasılıklı Tersine Öğrenme 

Testi (OTÖT), Corsi Blok Testi ve Ġki Seçenekli ġekil Testi (ĠSġT) kullanılmıĢtır 

(186). Bu testler, ihtiyaçlar doğrultusunda modifiye edilerek, Türkçe‟ye çevrilmiĢtir.  

Olasılıklı Tersine Öğrenme Testi (OTÖT) 

Olasılıklı tersine öğrenme testi, Cools ve arkadaĢlarının (131) tanımladığı 

olasılıklı tersine öğrenme modeli temel alınarak hazırlanmıĢtır (186). Bu test, her 

sette ekranın merkezine yerleĢtirilmiĢ iki farklı taĢıt (tır, yelkenli, yeĢil araba ya da 

uçaktan ikisi) resminin yer aldığı deneysel bir testtir (ġekil 4). Deneklerin, seçtikleri 

nesnenin ekranın sol veya sağ tarafında olmasına bağlı olarak klavyenin sol veya sağ 

“shift” tuĢuna basarak cevap vermeleri gerekmektedir. Yanıtlarının ardından, yeĢil 

bir gülümseyen yüz veya kırmızı bir üzgün yüz Ģeklindeki geri bildirim ortaya 

çıkarak, yanıtlarının doğru veya yanlıĢ olduğunu deneğe belirtmektedir. 

Test, toplam 4 bloktan oluĢur. Her blokta (yaklaĢık 175 örnek) iki farklı taĢıt 

resmi gösterilir ancak taĢıtların yerleri her set için rastgele seçilir. Her bloğun 

baĢında, taĢıt resimlerinin olduğu yeni set rastgele seçilerek kural öğretilir. Her blok 

11 etaptan oluĢmakta, etap değiĢimlerinde kural değiĢmekte, yani her blok için 10 

kez kural değiĢimi olmaktadır. Her etap, aynı görselin yeri değiĢse de „doğru‟ kabul 

edildiği bir dizi setten oluĢmaktadır. Her etapta toplam 10-15 doğru yanıta 

ulaĢıldıktan sonra, bir sonraki etaba geçilir. Doğru yanıt için yeterli sayıya 

ulaĢıldığında, „doğru‟ görüntü tersine dönerek „yanlıĢ‟ görüntü haline gelir. Bununla 

birlikte, her etapta rastgele seçilen bir takım geçersiz geri bildirimler verilmektedir(0-

5 adet arasında), bu nedenle cevabın doğru veya yanlıĢ olduğunu bildiren geri 

bildirimler olasılık içermektedir (probabilistic error). Her setin ortalama %20‟si bu 

hatalı geri bildirimlerden oluĢmaktadır. Denekten bu olasılıksal hatalardan sonra 
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stratejisini değiĢtirmemesi beklenir. Her etabın uzunluğu, doğru geri bildirimlerin 

sayısına göre değil, katılımcıların doğru yanıt sayısına göre değiĢmektedir. 

    ġekil 4. Olasılıklı Tersine Öğrenme Testi. Cools ve ark. (2002)‟dan revize edilerek 

alınmıĢtır. 

 

Testin baĢında katılımcılara, bir kuralı öğrenmeyi içeren bir deneyde yer 

aldıkları, doğru yanıtın kurala dayandığı ve geri bildirimlerin her zaman doğru 

olmadığı bildirilir. Ancak test süresince kuralın değiĢeceği ve kuralın görüntülerin 

yeri ile değil kendisi ile ilgili olduğu konusunda bilgi verilmez. Testin sonuçları, 

toplam deneme sayısı, doğru deneme sayısı ve bunların her bloktaki ortalamaları ile 

her kural değiĢimi için ortalama hata sayısı kategorileri ile değerlendirilir. Toplam 

deneme sayısında yüksek skorlar kötü test performansını göstermektedir. 

ÇalıĢmamızdaki analizlerde toplam ve her blok için ayrı ayrı olmak üzere her kural 

değiĢimi için ortalama hata sayısı kullanılmıĢtır. 

 

Corsi Blok Testi 

Test ilk olarak Philip Corsi (1972) tarafından geliĢtirilmiĢ, uzun yıllardır hem 

klinik hem de deneysel olarak görsel-mekansal kısa süreli hafızanın 
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değerlendirilmesi için yaygın olarak kullanılmaktadır. Nöropsikolojik 

araĢtırmalardaki önemli sözel olmayan testlerden biridir. Epilepsi hastalarında 

temporal lob operasyonlarından önce ve sonra, iskemik serebrovasküler olay, 

demans, Ģizofreni, serebral lezyon, sağ-sol hemisfer araĢtırmalarında kullanılmıĢtır 

(187). 

Testin orijinalinde dokuz küçük beyaz küp aynı boyutta düzensiz olarak küçük 

bir ahĢap tahtanın üzerine yerleĢtirilir. Küplerin kenarları 1'den 9'a kadar 

numaralandırılır. Muayene eden kiĢi belli bir sıradaki belirli sayıdaki blokları 

(rakamları) kullanır ve deneğin aynı kalıba dokunması gerekir. Test iki seriden 

oluĢan bir dizi ile baĢlar ve eğer denek baĢarılı olursa, giderek dokunulan blok sayısı 

artırılır, sayı arttıkça performans düĢer. Aynı zamanda sorulan dizi karmaĢık 

olduğunda performansın düĢtüğü bildirilmiĢtir (188). 

  PEBL test bataryasında bulunan testte mavi renkli kareler sarı renk ile 1 

saniye süre ile iĢaretlenmektedir.  Deneğin,  kareler iĢaretlenip bittikten hemen sonra 

aynı sırayı dokunmatik ekran vasıtası ile iĢaretlemesi istenmiĢtir. Test 2 kare dizisi 

ile baĢlar, aynı sayıda karelerin farklı sıralar ile yanması iĢlemi 2 kez tekrarlanır ve 

denek doğru yaptıkça kare sayısı 1 artarak ilerletilir. En fazla 9 kare dizisi sorulur. 

Aynı sayı dizisinde üst üste iki kez yanlıĢ yanıt verilmesi testin sona ermesine neden 

olur (186). Doğru Ģekilde tekrarlanan son seri uzunluğu blok mesafesi puanıdır. Blok 

mesafesi ile test durduruluncaya dek doğru tekrarlanan denemelerin sayısının çarpımı 

toplam puanı vermektedir. ÇalıĢmamızda testin analizinde bu yöntemle hesaplanmıĢ 

olan toplam puan skoru kullanılmıĢtır. 

İki Seçenekli Şekil Testi (İSŞT) 

Ekranda kare ya da daire Ģeklinde bir uyaran bulunmaktadır. Bu Ģeklin rengi 

kırmızı veya mavidir. Altında kırmızı ve mavi renklerde bir kare ve bir daire olmak 

üzere iki Ģekil daha görünür. Katılımcılardan üstte bulunan Ģekle göre alttaki iki 

Ģekilden birisini seçmesi istenmektedir. Uygun eĢleĢtirme için ekrandaki yönerge ile 

yönlendirilmektedir. Yönergede katılımcılardan rengi görmezden gelmeleri ve 

sadece Ģekle göre seçim yapmaları istenmektedir. Bir uyaran olarak üstte verilen 

Ģekil rengi ile ilgili olarak Ģu özellikleriyle tanımlanmaktadır: uyumlu durumda, 
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doğru yanıt renk olarak (kırmızı ve mavi) uyaranla aynı; uyumsuz durumda farklıdır, 

nötr durum için uyaran siyah hatlı ve renksiz olarak verilir (ġekil 5). Deney, sabit bir 

düzende nötr, ardından uyumlu ve uyumsuz Ģekillerin geldiği 20 randomize deneme 

içeren 3 bloktan ve her durumdan 10 adet olmak üzere 30 randomize deneme içeren 

bir karma bloktan oluĢmaktadır. Katılımcılardan rengi görmezden gelmeleri ve 

sadece Ģekle tepki vermeleri istendiği için test iki değerlidir ve inhibisyon 

gerektirmektedir (186). ÇalıĢmamızda istatistiksel analizlerde testin karma 

bloğundaki „uyumlu durum‟ ile „uyumsuz durum‟ reaksiyon süresi farkı 

kullanılmıĢtır.  

 

ġekil 5. Uyumlu (solda), uyumsuz (ortada) ve nötr durumlar (sağda) için görüntüler. 

 

Ġstatiksel Analizler   

ÇalıĢmada elde edilen bulgular değerlendirilirken, istatiksel analizler için 

“SPSS(Statistical Package for Social Sciences) version 22.0 for Windows” paket 

programı kullanılmıĢtır. ÇalıĢmada üç grup arasındaki kategorik değiĢkenleri 

karĢılaĢtırmak için ki-kare testi, sayısal değiĢkenleri karĢılaĢtırmak için One-Way 

ANOVA testi uygulanmıĢtır. Tüm post-hoc karĢılaĢtırmalarda Bonferroni düzeltmesi 

kullanılmıĢtır. ÇeĢitli klinik değiĢkenler arasındaki korelasyon analizinde Pearson 

Korelasyon Testi kullanılmıĢtır. TODOD-Ģiddet ve nörokognitif performans 

değiĢkenlerinin üç grup arasında karĢılaĢtırılması için yaĢ değiĢkeni kontrol altına 

alınarak ANCOVA testi uygulanmıĢtır. Nörokognitif test skorlarının klinik 

değiĢkenlerle olan korelasyonu yaĢ ve eğitim süresi kontrol altına alınarak parsiyel 

korelasyon analizi ile değerlendirilmiĢtir. TODOD„ları yordayan değiĢkenlerin tek 

baĢına katkılarını incelemek için hiyerarĢik çoklu regresyon analizi yapılmıĢtır. 

Testler için istatiksel anlamlılık p<0,05 olarak kabul edilmiĢtir.  
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BULGULAR 

ÇalıĢmaya OKB tanısıyla takip edilen 51 hasta, OKB hastalarının birinci 

derece akrabası olan 47 kiĢi ve kontrol grubu olarak da 45 sağlıklı kiĢi dâhil 

edilmiĢtir.  Katılımcıların sosyodemografik verileri incelendiğinde; gruplar arasında 

cinsiyet ve eğitim düzeyleri açısından anlamlı bir fark olmadığı, OKB grubunun yaĢ 

ortalamasının diğer gruplara göre daha küçük olduğu (her ikisi için de p<0,001), 

akraba ve kontrol grubu arasında yaĢ açısından anlamlı farklılık olmadığı 

saptanmıĢtır (Tablo 1).  

 

Tablo 1. OKB, akraba ve sağlıklı kontrol gruplarının sosyodemografik özellikler 

açısından karĢılaĢtırılması 

 
 

 

OKB 

(n=51) 

 

Akraba 

(n=47) 

 

Kontrol 

(n=45) 
 

 
χ2/ F 

 
df 

 
p 

 

Cinsiyet 

Kadın 33 (%64,7) 28 (%59,6) 29 (%64,4)  

0,340 

 

2 

 

 

0,844 
Erkek 18 (%35,3) 19 (%40,4) 16 (%35,6) 

YaĢ 32,45±11,20 43,80±13,21 41,86±10,55 13,256 2 <0,001 

Eğitim süresi 11,78±4,25 10,51±4,30 11,53±4,09 1,225 2 0,297 

BaĢlangıç yaĢı 23,39±9,23 --- --- --- --- --- 

Hastalık süresi 9,05±8,33 --- --- --- --- --- 

  

Hastaların ortalama hastaneye yatıĢ sayısı 0,41±0,89 idi. Tıbbi öyküleri 

incelendiğinde hastalardan 4‟ü 1 kere, 7‟si 1‟den fazla kere hastaneye yatıĢ öyküsüne 

sahipti. 

Tedavi protokolleri değerlendirildiğinde; 19 hastanın sadece SSGĠ ve 1 

hastanın sadece SNGĠ kullandığı, 4 hastanın SSGĠ ile klomipramin kullandığı, 25 

hastanın ise antidepresan ile birlikte antipsikotik kullandığı, 2 hastanın henüz tedavi 

almadığı saptandı. Tüm hastaların 8‟inin tedavisi klomipramin içermekteydi. 

Güçlendirme tedavisinde 2 hastada duygudurum düzenleyici olarak lamotrijin tercih 

edilmiĢti. 
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Ortalama günlük ilaç dozları Ģu Ģekildeydi: Sertralin (s=22)131,818±71,623 

mg, fluvoksamin (s=5) 140±54,772 mg, fluoksetin (s=8) 40±15,11 mg, sitalopram 

(s=5) 46±24,083 mg, essitalopram (s=2) 20 mg, paroksetin (s=2) 55±7,07 mg, 

klomipramin (s=8) 118,750±71,65 mg, venlafaksin (s=4) 132,250±37,5mg,  

vortioketin (s=1) 20 mg, trazodon (s=2)50 mg,  risperidon (s=5) 1,3±0,447 mg, 

ketiapin (s=4) 193,750±155,958 mg, aripiprazol (s=19) 10,789±7,073 mg, olanzapin 

(s=1) 5 mg, amisülpirid (s=1) 100 mg,  lamotrijin (s=2) 200 mg.  

  

Her üç grup, HAM-D ve HAM-A toplam skorları açısından karĢılaĢtırıldığında 

gruplar arasında anlamlı farklılıklar bulundu. Ġkili karĢılaĢtırmalar yapıldığında 

beklendiği üzere hasta grubunun skorları, akraba ve kontrol gruplarından anlamlı 

olarak daha yüksekti (ikisi için de p<0.001). BOKÖ ve F-ÇBMÖ toplam skorları, 

TODOD sayı ve Ģiddet skorları açısından üç grup karĢılaĢtırıldığında OKB grubu 

skorlarının akraba ve kontrol grubundan anlamlı olarak daha yüksek olduğu (tümü 

için p<0.001), akraba ve kontrol grubu skorları arasında anlamlı farklılık olmadığı 

saptandı. F-ÇBMÖ alt ölçeklerine bakıldığında, OKB grubunda sadece „Hata Yapma 

EndiĢesi‟, „DavranıĢlardan ġüphe Duyma‟  skorlarının kontrol ve akraba gruplarına 

göre anlamlı olarak daha yüksek olduğu saptandı (ikisi için de p<0.001, Bkz.Tablo 

2).  Hasta grubunda YBOKÖ obsesyon ve kompulsiyon puan ortalamaları sırasıyla: 

10.78±3.82 ve 10.17±4.10 idi. OKB grubunun alıĢkanlık indeksi ortalaması 

66.84±14.08 idi. 
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Tablo 2. OKB, akraba ve sağlıklı kontrol gruplarının HAM-A, HAM-D, BOKÖ ve 

F-ÇBMÖ skorları açısından karĢılaĢtırılması 

 

OKB: Obsesif kompulsif bozukluk, A: Akraba, K: Kontrol, HAM-D: Hamilton depresyon 

derecelendirme ölçeği,     HAM-A: Hamilton anksiyete değerlendirme ölçeği, BOKÖ: Boyutsal 

obsesyon kompulsiyon ölçeği, TODOD-S: Tam olarak doğru olduğunu hissedememe deneyimleri-

sayı, TODOD-ġ: Tam olarak doğru olduğunu hissedememe deneyimleri-Ģiddet, F-ÇBMÖ: Frost-Çok 

boyutlu mükemmeliyetçilik ölçeği, HE: Hata Yapma EndiĢesi, ġD: DavranıĢlardan ġüphe Duyma, 

KS: KiĢisel Standartlar, EB: Ebeveyn Beklentisi, EE: Ebeveyn EleĢtirelliği, D: Düzen 

OKB grubunda 51 kiĢiden 50‟si (%98), akraba grubunda 47 kiĢiden 25‟i 

(%53), kontrol grubunda 45 kiĢiden 31‟i (%68) en az 1 TODOD bildirdi.  Ortalama 

TODOD sayısı OKB grubunda 4,62±2,42,  akraba grubunda 1,31±1,79, kontrol 

grubunda ise 1,71±1,67 olarak saptandı.  Her 3 grupta en fazla bildirilen TODOD, 

ölçeğin 3. maddesi olan “Evde kapıyı kilitlediğimde, tam iyi kilitlenmediğine dair 
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hislerim vardı” olarak görüldü (Sıklığı OKB grubunda %72, akraba grubunda %38, 

kontrol grubunda %35 idi). Bu TODOD‟u OKB grubunda “Ellerimi bir kez 

yıkadıktan sonra, temiz olduğunda hissetmem gerektiği gibi temizlendiğini tam 

olarak hissetmedim” (%58) ve “Bir kitabı bir rafa geri yerleĢtirirken, diğer kitaplarla 

tam doğru görünmediğine dair hislerim vardı” (%52) maddeleri izledi. Akraba 

grubunda “Ġnsanlarla konuĢurken, sözcüklerimin kulağa tam doğru gelmediğine dair 

hislerim oldu” (%19), “Masamı düzenlerken kâğıtlarımın ve diğer Ģeylerin tam doğru 

görünmediğini hissettim” (%14) maddeleri izledi. Kontrol grubunda ise “Bir kitabı 

bir rafa geri yerleĢtirirken, diğer kitaplarla tam doğru görünmediğine dair hislerim 

vardı” (%26) ve “Ġnsanlarla konuĢurken, sözcüklerimin kulağa tam doğru 

gelmediğine dair hislerim oldu” (%24) maddeleri izledi.  

Tüm gruplarda TODOD Ģiddeti ile yaĢ, eğitim düzeyi, hastalık süresi, HAM-A, 

HAM-D toplam skorları, BOKÖ ve F-ÇBMÖ toplam ve alt ölçek skorları, YBOKÖ 

ve alıĢkanlık indeksi toplam skorları arasındaki korelasyon analizi sonuçları Tablo 

3‟te verilmiĢtir. 
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Tablo 3. OKB, akraba ve sağlıklı kontrol gruplarında TODOD Ģiddeti ile yaĢ, eğitim 

düzeyi, hastalık süresi, HAM-A, HAM-D, BOKÖ, F-ÇBMÖ, YBOKÖ ve alıĢkanlık 

indeksi toplam skorları arasındaki korelasyon analizi 

 

OKB: Obsesif kompulsif bozukluk, TODOD: Tam olarak doğru olduğunu hissedememe deneyimleri, 

HAM-D: Hamilton depresyon derecelendirme ölçeği,     HAM-A: Hamilton anksiyete değerlendirme 

ölçeği, BOKÖ: Boyutsal obsesyon kompülsiyon ölçeği, F-ÇBMÖ: Frost-çok boyutlu 

mükemmeliyetçilik ölçeği, HE: HataYapma EndiĢesi, ġD: DavranıĢlardan ġüphe Duyma, KS: KiĢisel 

Standartlar, EB: Ebeveyn Beklentisi, EE: Ebeveyn EleĢtirelliği, D: Düzen, YBOKÖ: Yale Brown 

Obsesif Kompulsif Bozukluk Ölçeği 

TODOD Ģiddeti ile ölçek skorlarının OKB grubunda korelasyonlarına 

bakıldığında, yaĢ, hastalık süresi, HAM-A toplam, HAM-D, BOKÖ-1, BOKÖ-4, F-

ÇBMÖ‟nün HE ve ġD alt ölçekleri, YBOKÖ-toplam puan ve alıĢkanlık indeksi ile 

korele, eğitimle negatif koreledir. Akraba grubunda TODOD Ģiddeti ile HAM-A 

toplam, HAM-D, BOKÖ1, BOKÖ 2, BOKÖ 3, BOKÖ 4, F-ÇBMÖ toplam puan, ġD 

ve EE alt ölçek puanları ile korele, yaĢla negatif koreledir. Sağlıklı kontrol grubunda 



 

 

 
 

46 
 

ise BOKÖ 2, BOKÖ 3, BOKÖ 4 ile TODOD-Ģiddetinin korele olduğu görülmektedir 

(Bkz. Tablo 3). 

Tüm gruplarda TODOD–Sayı skoru ile yaĢ, eğitim düzeyi, hastalık süresi, 

HAMA toplam skor, HAMD, BOKÖ ve F-ÇMÖ skorlarının korelasyon tablosu 

Tablo 4‟tedir. TODOD sayısı ile ölçek skorlarının OKB grubunda korelasyonlarına 

bakıldığında BOKÖ 2, BOKÖ 3, BOKÖ 4, F-ÇBMÖ toplam skor, HE, ġD, KS alt 

ölçek puanları, YBOKÖ-toplam puan ve alıĢkanlık indeksi ile koreledir. Akraba 

grubunda eğitim, HAM-A toplam, HAM-D, BOKÖ1, BOKÖ 2, BOKÖ 3, BOKÖ4, 

F-ÇBMÖ toplam skor, ġD ve EB alt ölçekleri ile korele, yaĢla negatif koreledir. 

Kontrol grubunda ise BOKÖ 2, BOKÖ 4 ve F-ÇBMÖ‟nün D alt skoru ile korele 

olduğu görülmektedir. 

 

Tablo 4. OKB, akraba ve sağlıklı kontrol gruplarında TODOD-sayı skoru ile yaĢ, 

eğitim düzeyi, hastalık süresi, HAM-A ve HAM-D toplam skor, BOKÖ ve F-ÇMÖ 

alt ölçek toplam skorları arasındaki korelasyon analizi 
 

 
 

TODOD-Sayı 

 OKB Akraba Kontrol 

r p r p r p 

YaĢ -0,240 0,090 -0,494 <0,001 0,097 0,527 

Eğitim  0,091 0,526 0,291 0,047 -0,073 0,633 

Hastalık 
süresi 

-0,080 0,576 --- --- --- --- 

HAM-A top. 0,242 0,088 0,514 <0,001 -0,011 0,942 

HAM-D 0,153 0,284 0,480 0,001 -0,157 0,303 

BOKÖ-1 0,169 0,236 0,456 0,001 0,240 0,113 

BOKÖ-2 0,484 <0,001 0,365 0,012 0,402 0,006 

BOKÖ-3 0,425 0,002 0,672 <0,001 0,248 0,101 

BOKÖ-4 0,580 <0,001 0,452 0,001 0,454 0,002 

F-ÇBMÖ 0,479 <0,001 0,305 0,037 0,191 0,209 

HE 0,504 <0,001 0,208 0,160 0,119 0,435 

ġD 0,524 <0,001 0,339 0,020 0,038 0,803 
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KS 0,483 <0,001 0,130 0,385 0,259 0,086 

EB 0,100 0,484 0,310 0,034 0,265 0,078 

EE 0,109 0,447 0,253 0,086 -0,016 0,919 

D 0,181 0,203 -0,057 0,706 0,385 0,009 

YBOKÖ 0,302 0,031 --- --- --- --- 

AlıĢkanlık 

indeksi 
0,386 0,005 --- --- --- --- 

OKB: Obsesif kompulsif bozukluk, TODOD: Tam olarak doğru olduğunu hissedememe deneyimleri, 

HAM-D: Hamilton depresyon derecelendirme ölçeği, HAM-A: Hamilton anksiyete değerlendirme 

ölçeği, BOKÖ: Boyutsal obsesyon kompulsiyon ölçeği, F-ÇBMÖ: Frost-Çok boyutlu 

mükemmeliyetçilik ölçeği, HE: HataYapma EndiĢesi, ġD: DavranıĢlardan ġüphe Duyma, KS: KiĢisel 

Standartlar, EB: Ebeveyn Beklentisi, EE: Ebeveyn EleĢtirelliği, D: Düzen, YBOKÖ: Yale Brown 

Obsesif Kompulsif Bozukluk Ölçeği 

   

 YaĢ değerlerine göre düzeltme yapılarak yaĢ 39,14 olarak sabitlendikten sonra 3 

grup TODOD-Ģiddet puanları açısından ANCOVA ile karĢılaĢtırıldığında OKB 

grubu (ortalama= 35,77, standart hata=1,82, %95 GA=32,17-39,37), akraba grubu 

(ortalama=12,63, standart hata=1,84, %95 GA=8,99-16,26) ve kontrol grubu 

(ortalama=15,77, standart hata=1,85, %95 GA= 12,11 - 19,42) arasında istatistiksel 

anlamlı farklılık olduğu saptandı (p<0,001). Ġkili karĢılaĢtırmalar yapıldığında OKB 

grubundaki TODOD-ġiddet puanları, hem akraba hem de kontrol gruplarına göre 

anlamlı olarak daha yüksekti (her ikisi için de p<0,001). Akraba ve kontrol grupları 

arasında TODOD-ġiddet puanları açısından anlamlı fark bulunamadı (p=0,67). 

Tüm gruplarda nörokognitif test sonuçları ile eğitim düzeyi ve yaĢ arasındaki 

korelasyon analizi sonuçları Tablo 5 ve Tablo 6‟da verilmiĢtir. Corsi blok test her 3 

grupta da eğitim seviyesi ile korele görünmektedir. Olasılıklı Tersine Öğrenme 

Testinde bloktaki her kural değiĢimi için ortalama hata sayısı parametresinin OKB 

grubunda 2 ve 4. blok, kontrol grubunda ise 2, 3 ve 4. bloklarda eğitim seviyesi ile 

negatif korelasyonu vardır. Akraba grubunda ise testin herhangi bir aĢamasında 

korelasyon bulunamamıĢtır. Ayrıca iki seçenekli Ģekil testinde grupların herhangi 

birinde korelasyon saptanmadı (Bkz., Tablo 5).  
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Tablo 5. OKB, akraba ve sağlıklı kontrol gruplarında nörokognitif test sonuçları ile 

eğitim düzeyi arasındaki korelasyon analizi 
 

 Eğitim 

 OKB Akraba Kontrol 

      r p r p r p 

Ġki seçenekli Ģekil testi  

RS-karma blok 

(uyumsuz-uyumlu 
durum farkı) 

 

0,083 

 

0,562 

 

0,133 

 

0,374 

 

-0,111 

 

0,469 

 
Corsi Blok Test 

Toplam skor 

 

0,386 

 

0,005 

 

0,316 

 

0,031 

 

0,383 

 

0,009 

 

 

Olasılıklı Tersine 

Öğrenme Testi  
Ort. hata/kural değiĢimi   

 

 

0,158 

 

0,269 

 

-0,071 

 

0,635 

 

-0,221 

 

0,145 

Ort. hata/kural değiĢimi 
(1.Blok)   

0,251 0,075 0,038 0,801 0,007 0,962 

Ort. hata/kural değiĢimi   

(2.Blok) 
-0,388 0,005 -0,187 0,208 -0,298 0,046 

Ort. hata/kural değiĢimi  

(3.Blok)      
-0,239 0,091 -0,189 0,202 -0,361 0,015 

Ort. hata/kural değiĢimi     

(4.Blok)   
-0,286 0,042 -0,285 0,052 -0,370 0,012 

OKB: Obsesif kompulsif bozukluk, Ort: ortalama, RS: Reaksiyon süresi 

 

Tablo 6. OKB, akraba ve sağlıklı kontrol gruplarında nörokognitif test sonuçları ile 

yaĢ arasındaki korelasyon analizi 

                                       YaĢ 

 OKB Akraba Kontrol 

 

Ġki seçenekli Ģekil testi  
RS-karma blok 

(uyumsuz-uyumlu 

durum farkı) 

r p 

 

0,428 

r P r P 

 

0,740 

 

-0,114 

 

0,115 

 

0,440 

 

-0,051 
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Corsi Blok Test 

Toplam skor 

 

-0,481 

 

<0,001 

 

-0,239 

 

0,106 

 

-0,437 

 

0,003 

 

Olasılıklı Tersine 

Öğrenme Testi  

ort hata/kural değiĢimi   

 

 

-0,032 

 

0,824 

 

0,165 

 

0,269 

 

0,310 

 

0,039 

ort hata/kural değiĢimi   

(1.Blok)   

-0,108 0,450 0,056 0,711 0,274 0,068 

ort hata/kural değiĢimi   

(2.Blok) 

0,288 0,041 0,239 0,106 0,215 0,155 

ort hata/kural değiĢimi  

(3.Blok)      

0,202 0,155 0,127 0,394 0,189 0,213 

ort hata/kural değiĢimi     

(4.Blok)   

0,263 0,062 0,365 0,012 0,178 0,242 

OKB: Obsesif kompulsif bozukluk, Ort.: Ortalama, RS: Reaksiyon süresi 

Ġki seçenekli Ģekil testinde grupların herhangi birinde yaĢ ile de korelasyon 

saptanmamıĢtır. Corsi blok testinin ise OKB ve kontrol gruplarında yaĢ ile negatif 

korelasyonunun olduğu görülmekte olup, akraba grubunda korelasyonu yoktur.  

Olasılıklı Tersine Öğrenme Testinde bloktaki her kural değiĢimi için ortalama hata 

sayısı parametresi OKB grubunda 2. blok, akraba grubunda 4. blok ve kontrol 

grubunda ise tüm bloklardaki toplam skor yaĢ ile koreledir (Bkz., Tablo 6). 

YaĢ değerlerine göre düzeltme yapılarak 3 grup arasında nörokognitif test 

skorlarının istatistiksel olarak analizi tablo 7‟de verilmiĢtir. ĠSġT ve Corsi Blok 

Testinde 3 grup arasında anlamlı fark bulunamamıĢ, OTÖT 2. ve 4. bloklarında 

anlamlı fark saptanmıĢtır (Bkz. Tablo 7).  OTÖT sonuçlarıyla ilgili olarak gruplar 

arasında ikili karĢılaĢtırmalar yapıldığında 2. blokta ortalama hata/kural değiĢimi 

skorları açısından OKB ile akraba ve akraba ile kontrol grupları arasında anlamlı fark 

saptanmazken, OKB ile kontrol grupları arasında fark anlamlılık seviyesine 

yaklaĢmaktadır (p=0,056). 4. blokta OKB ile akraba ve akraba ile kontrol grupları 

arasında anlamlı fark saptanmazken, OKB ile kontrol grupları arasında anlamlı fark 

saptanmıĢtır (p=0,018).  
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Tablo 7. Yaş değerlerine göre düzeltme yapılarak OKB, akraba ve sağlıklı kontrol grupları arasında nörokognitif test skorlarının karşılaştırılması 
(ANCOVA) 
 

 
 
 
 
 
Ġki Seçenekli ġekil Testi 
RS-karma blok 

(uyumlu-uyumsuz farkı) 

 

 

OKB 

 

Akraba 

 

Kontrol 

 

Ort. 

 

SH 

 

%95 G.A 

 

Ort. 

 

SH 

 

%95 G.A 

 

Ort. 

 

SH 

 

%95 G.A 

 

 p 

 
81,978 

 

 
21,043 

 
40,371-123,584 

 
59,116 

 
21,266 

 
17,069-101,163 

 
57,900 

 
21,361 

 
15,666-100,134 

 
0,685 

Corsi Blok Test 

Toplam skor 
 

39,881 
 

2,606 
 

34,729-45,033 
 

42,087 
 

2,633 
 

36,880-47,293 
 

43,645 
 

2,645 
 

38,415-48,874 
 
0,611 

Olasılıklı Tersine 

Öğrenme Testi- Ort. 
hata/kural değiĢimi     

 
10,914 

 
1,287 

 
8,371-13,458 

 
9,252 

 
1,300 

 
6,681-11,822 

 
6,988 

 

 
1,306 

 
4,405-9,570 

 
0,110 

Ort. hata /kural değiĢimi 

(1.blok) 
 
18,530 

 
4,900 

 
8,841-28,219 

 
14,073 

 
4,952 

 
4,281-23,864 

 
9,190 

 
4,974 

 
-0,645-19,025 

 
0,424 

Ort. hata /kural değiĢimi 

(2.blok)                           
 

8,929 
 

0,665 
 

7,614-10,244 
 

8,433 
 

0,672 
 

7,104-9,762 
 

6,626 
 

0,675 
 

5,291-7,961 
 
0,042 

Ort. hata /kural değiĢimi 

(3.blok) 
 

8,214 
 

0,603 
 

7,021-9,407 
 

7,611 
 

0,610 
 

6,405-8,816 
 

6,162 
 

0,613 
 

4,951-7,373 
 
0,055 

Ort. hata /kural değiĢimi 

(4.blok) 
 

8,348 
 

0,581 
 

 
7,199-9,497 

 
6,867 

 
0,587 

 

 
5,705-8,028 

 
5,996 

 
0,590 

 
4,829-7,162 

 
0,022 

OKB: Obsesif kompulsif bozukluk, Ort: Ortalama, RS: Reaksiyon süresi, SH: Standart hata, GA: Güven aralığı
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Tüm gruplarda yaĢ ve eğitim eĢ-değiĢken olarak alındıktan sonra TODOD 

Ģiddeti ile nörokognitif test skorları arasındaki parsiyel korelasyon analizi sonuçları 

Tablo 8‟de verilmiĢtir. YaĢ ve eğitim eĢ-değiĢken olarak alındıktan sonra 3 grupta da 

nörokognitif test performanslarının TODOD Ģiddeti ile korelasyon göstermediği 

görülmektedir. 

Tablo 8. OKB, akraba ve sağlıklı kontrol gruplarında yaĢ ve eğitim eĢ-değiĢken 

olarak alındıktan sonra TODOD Ģiddeti ile nörokognitif test skorları arasındaki 

parsiyel korelasyon analizi 
 

                     TODOD-ġiddet 

 OKB Akraba Kontrol 

                                                    r p 
 

r P r p 

Ġki seçenekli Ģekil testi 
RS-karma blok 

(uyumsuz-uyumlu 

durum farkı) 

 
-0,059 

 
0,689 

 
-0,080 

 
0,602 

 
-0,103 

 
0,510 

 
Corsi blok test 

Toplam skor 

 
0,048 

 
0,745 

 
-0,006 

 
0,971 

 
-0,025 

 
0,872 

Olasılıklı tersine 
öğrenme testi 

ort. hata /kural değiĢimi   

 

 
0,113 

 
0,441 

 
0,124 

 
0,418 

 
0,053 

 
0,738 

ort. hata /kural değiĢimi   

(1.blok)   
0,173 0,234 

 
0,256 0,090 -0,114 0,467 

ort. hata /kural değiĢimi    

(2.blok) 
-0,167 0,252 -0,270 0,073 0,257 0,096 

ort. hata /kural değiĢimi  

(3.blok)      
-0,243 0,093 -0,162 0,289 0,187 0,231 

ort. hata /kural değiĢimi     

(4.blok)   
-0,198 0,172 -0,255 0,091 0,160 0,305 

OKB: Obsesif kompulsif bozukluk, Ort: Ortalama, RS: Reaksiyon süresi, TODOD: Tam olarak doğru 

olduğunu hissedememe deneyimleri 

TODOD‟ları yordayan değiĢkenlerin tek baĢına katkılarını incelemek için 

hiyerarĢik çoklu regresyon analizi yapıldı (Tablo 9). Bağımlı değiĢken olarak 

TODOD-ġiddet puanı alındı. Ġlk basamakta bağımsız değiĢken olarak yaĢ, eğitim 

düzeyi, HAM-A toplam ve HAM-D; ikinci basamakta ġD, HE, YBOKÖ toplam ve 

alıĢkanlık indeksi puanı alındı. YaĢ, YBOKÖ-toplam puan ve alıĢkanlık indeksi 
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TODOD Ģiddetinde önemli miktarda varyans oluĢturdu. TODOD Ģiddetini yordayan 

faktörleri gösteren hiyerarĢik çoklu regresyon analizi sonuçları Tablo 9‟da yer 

almaktadır.  

Tablo 9. OKB grubunda TODOD Ģiddetini yordayan faktörleri gösteren çoklu 

hiyerarĢik regresyon analizi   

 B SH Beta T p  

1.adım      düzeltilmiĢ 

R
2
=0,305 

(sabit) 25,351 7,388 -- 3,432 0,001  

YaĢ  0,305 0,124 0,329 2,460 0,018  

Eğitim -0,379 0,336 -0,155 -1,129 0,265  

HamD 0,207 0,433 0,077 0,479 0,635  

HamA top. 0,402 0,186 0,339 2,164 0,036  

2. adım      düzeltilmiĢ 

R
2
=0,522 

(sabit) -2,421 8,579 -- -0,282 0,779  

YaĢ  0,279 0,111 0,301 2,524 0,015  

Eğitim  0,012 0,305 0,005 0,040 0,968  

Ham D -0,555 0,405 -0,207 -1,372 0,177  

Ham A top. 0,261 0,177 0,220 1,475 0,148  

ġD 0,720 0,453 0,284 1,591 0,119  

HE -0,098 0,160 -0,091 -0,613 0,543  

YBOKÖ 0,417 0,207 0,312 2,013 0,051  

AlıĢkanlık 

Ġndeksi 
0,201 0,095 0,272 2,120 0,040  

OKB: obsesif kompulsif bozukluk, HAM-D: Hamilton depresyon derecelendirme ölçeği, HAM-A: 

Hamilton anksiyete değerlendirme ölçeği, HE: HataYapma EndiĢesi, ġD: DavranıĢlardan ġüphe 

Duyma, YBOKÖ: Yale Brown Obsesif Kompulsif Bozukluk Ölçeği, SH: Standart Hata 
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TARTIġMA 

Bu çalıĢmada öncelikli amacımız OKB‟de endofenotipik bir belirteç 

olabileceği düĢünülen TODOD ölçeğinin skorlarını OKB hastaları, birinci derece 

akrabaları ve kontroller arasında karĢılaĢtırmak, mükemmeliyetçilik, anksiyete, 

depresyon ve kompulsif davranıĢın alıĢılmıĢlık düzeyi gibi klinik değiĢkenlerin 

TODOD üzerine olası etkilerini ve ayrıca TODOD‟ların nörokognitif iĢlevlerle 

iliĢkisini incelemekti.  

Sonuçta TODOD sıklığı ve Ģiddeti OKB grubunda, akraba ve kontrol 

gruplarına göre anlamlı olarak daha fazlaydı. Akraba ve kontrol grupları arasında ise 

farklılık yoktu. OKB hastalarında TODOD Ģiddeti obsesif-kompulsif semptomların 

Ģiddeti ile koreleydi. HiyerarĢik regresyon analizlerinde TODOD Ģiddeti yaĢ, 

YBOKÖ-toplam puan ve alıĢkanlık indeksi ile iliĢkiliydi. TODOD‟ların akraba 

grubunda sağlıklı kiĢilerden daha sık veya Ģiddetli bulunmamıĢ olması TODOD‟ların 

hastalığın genetik mekanizmaları ile iliĢkili bir özellik olduğu (endofenotip) 

düĢüncesini desteklememektedir. Bunun yerine bu çalıĢmanın bulguları 

TODOD‟ların OKB‟nin semptomları ile iliĢkili olabileceğini düĢündürmektedir.   

Sica ve ark. 2016‟da (19) daha Ģiddetli obsesif-kompulsif semptomları olan 

ebeveynlerin çocukları ile daha hafif obsesif-kompulsif semptomları olan 

ebeveynlerin çocuklarını TODOD‟lar açısından karĢılaĢtırmıĢlardır. Bu çalıĢmada 

üniversite öğrencilerine, ebeveynlerine götürmeleri için ölçekler kapalı zarflarda 

verilmiĢ, bu yolla obsesif kompulsif envantere (OCI) göre ebeveynler obsesif-

kompulsif semptomları yüksek (OKB grubu, s=141) ve obsesif-kompulsif 

semptomları düĢük (s=115) olarak iki gruba ayrılmıĢtır. Obsesif-kompulsif 

semptomları yüksek olan ebeveynlerin çocukları obsesif-kompulsif semptomları 

açısından „riskli grup‟ ve obsesif-kompulsif semptomları düĢük olan ebeveynlerin 

çocukları „kontrol grubu‟ olarak belirlenmiĢtir. Sonuçta depresyon ve kaygı kontrol 

edildikten sonra TODOD-toplam puanı (TODOD-sayısı) riskli grupta daha fazla 

bulunmuĢtur. TODOD-Ģiddet puanının ise anlamlılık düzeyine yakın olduğu rapor 

edilmiĢtir. ÇalıĢmanın sonuçları TODOD‟un OKB‟de endofenotip için aday 

olabileceği Ģeklinde yorumlanmıĢtır. Fakat bu çalıĢmada riskli grubun obsesif 

kompulsif envanter toplam puanı ve biriktiricilik dıĢındaki tüm alt puanlarının 
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Ģiddetinin, kontrol grubuna göre anlamlı olarak fazla olduğu,  ayrıca riskli gruptaki 

kiĢilerin depresyon ile anksiyete Ģiddetlerinin de kontrol grubundan anlamlı olarak 

fazla olduğu gösterilmiĢtir. Bahsedilen çalıĢmada obsesif-kompulsif semptomların 

Ģiddetinin TODOD Ģiddeti ile iliĢkili olduğu da bildirilmiĢtir. Bu son bulgu göz 

önüne alındığında obsesif-kompulsif semptomları daha Ģiddetli olan bir grubun daha 

az Ģiddetli olan bir gruba göre daha yüksek TODOD Ģiddeti veya sayısı göstereceği 

öngörülebilir. Belirtilen çalıĢmada obsesif-kompulsif semptomların daha yüksek 

olduğu riskli grupta TODOD-Ģiddeti veya sayısının kontrol grubuna göre daha fazla 

bulunmuĢ olması da bu obsesif kompulsif semptomların etkisi ile ortaya çıkmıĢ 

olabilir. Sica ve ark.‟nın 2013‟te (20) ebeveynlerin TODOD Ģiddetinin, çocuklarının 

TODOD Ģiddeti ve obsesif kompulsif semptomlarıyla iliĢkisinin olup olmadığını 

inceledikleri bir aile çalıĢmasında, yine non-klinik bir örneklem kullanılmıĢ, 

üniversite öğrencilerine ailelerine götürmek üzere zarflar içerisinde ölçekler verilmiĢ, 

anne, baba ve çocukları Ģeklinde gruplar oluĢturulmuĢtur. Bu çalıĢmada ebeveynlerin 

TODOD Ģiddetinin çocuklarınkiyle korele olduğu ve babaların TODOD Ģiddetinin 

çocukların obsesif-kompulsif semptomlarının Ģiddeti ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir. 

Bu bulgular da TODOD‟ların OKB için bir endofenotip olabileceğini 

desteklemektedir. Bu çalıĢmanın bulguları da TODOD‟ların genetik olarak 

ebeveynlerden çocuklara aktarılabileceği Ģeklinde yorumlanmıĢtır. Fakat bu 

çalıĢmada da TODOD‟ların her üç grupta da kendi içinde obsesif kompulsif 

semptom Ģiddeti ile korele olduğu bildirilmiĢtir.  

YapılmıĢ olan birçok çalıĢmada TODOD Ģiddeti ve sayısının obsesif kompulsif 

semptom Ģiddeti ile yakın iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir (11-14, 19). 2011‟de Cougle 

ve ark. yaptıkları çalıĢmalarında non-klinik örneklemde davranıĢsal deneyler yaparak 

TODOD‟ların el yıkama süresi ile iliĢkisinin olup olmadığını incelemiĢler, deneyde 

katılımcılardan ellerini kirli bir karıĢıma daldırmaları ve daha sonra ellerini 

yıkamaları istenmiĢ, sonuçta TODOD‟ların sayısı ve yoğunluğunun el yıkama 

süresini öngördüğünü göstermiĢlerdir (189). Ayrıca TODOD‟ların kompulsif kontrol 

üzerindeki rolünün incelendiği bir baĢka çalıĢmada, non-klinik örneklemde TODOD 

Ģiddet ve sayısının göreve yanıt olarak kontrol etme kompulsiyonunu öngördüğü 

bulunmuĢtur (190). Bu durum TODOD‟ların OKB için bir durumsal değiĢken 
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olabileceği düĢüncesini akla getirmektedir. Sica ve ark.‟nın 2016‟daki çalıĢması (19) 

TODOD‟ların sürekli özellik gösterdiği veya endofenotip olabileceği yönünde görüĢ 

bildirmesine rağmen, bu çalıĢmanın TODOD‟ların durumsal bir özellik mi yoksa 

sürekli bir özellik mi olduğunu açıklamak ile ilgili belirgin kısıtlılıkları mevcuttur. 

Bizim çalıĢmamızda akrabalar ile sağlıklı kontroller arasında obsesif-kompulsif 

semptomlar açısından anlamlı farklılık yoktu. Belki de bu nedenle her iki grup 

arasında TODOD Ģiddeti ve sayısı arasında da farklılık bulunmadı. Bu iki grup 

arasında anlamlı farklılık bulunmaması nedeniyle bizim çalıĢmamızın bulguları 

TODOD‟ların OKB‟nin genetiği ile iliĢkili bir özellik (endofenotip) olduğu 

düĢüncesini desteklememektedir. Daha önce de birçok çalıĢmada gösterildiği gibi, bu 

çalıĢmada hem korelasyon analizlerinde hem de regresyon analizinde obsesif-

kompulsif semptomların TODOD‟lar ile yakın iliĢki gösterdiği görülmektedir. Tüm 

bu bulgular TODOD‟ların OKB‟nin genetik mekanizmasından ziyade ortaya çıkan 

fenotipik görünüm ile daha yakın iliĢkide olduğunu düĢündürmektedir.  

Bizim çalıĢmamızın diğer bir bulgusu TODOD‟ların alıĢkanlıklarla iliĢkili 

olduğudur. AlıĢkanlıklar son dönemde OKB hastalarında sık çalıĢılan konulardan bir 

tanesidir. AlıĢkanlıklar geçmiĢte sürekli ve tekrarlı bir biçimde sergilenmiĢ bir 

davranıĢın aynı durumlarda otomatik olarak devreye girmesi ile ortaya çıkan 

davranıĢ kalıplarıdır (191). Durum ve eylem arasındaki bağlantı tekrarlamalarla 

pekiĢtirilir ve öğrenilir. Tekrarlama otomatizmanın oluĢumu için Ģarttır. ĠliĢkili 

ortama girildiğinde çevresel ipuçları otomatik yanıtları tetikler, orijinal motivasyon 

önemsiz hale gelir ve bir kez planlanmadan otomatik olarak baĢlatıldığında, 

alıĢkanlıklar bilinçli kontrol olmadan devam eder ve dikkatimizi baĢka Ģeylere 

odaklarken rutin eylemleri oldukça verimli bir Ģekilde gerçekleĢtirmemizi sağlar 

(149). ProsedürleĢtirme olarak adlandırılan, açıktan örtük davranıĢ kontrolüne geçiĢ, 

baĢarılı öğrenmenin bir göstergesi olarak kabul edilir, Hedefe yönelik eylemden 

alıĢılmıĢ eylem kontrolüne geçiĢ bu Ģekilde gerçekleĢir. Çünkü biliĢsel kaynakları 

diğer görevler için serbest bırakır. Ancak alıĢkanlık davranıĢının oluĢması ile 

ortamdaki değiĢikliklere hızlı tepki verme kapasitesi de azalmıĢ olmaktadır (192). 

OKB hastaları minimal davranıĢ tekrarından sonra bile uyaran-cevap alıĢkanlığı 

öğrenmeye yatkındır (193). OKB‟nin çarpıcı bir özelliği, olumsuz sonuç olasılığını 
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azaltmak için gerçekleĢtirilen kalıplaĢmıĢ davranıĢa yatkınlıktır. AlıĢkanlıklar ve 

OKB kompulsiyonları arasındaki davranıĢsal benzerlik, alıĢkanlıkların OKB‟de 

kompulsivitenin bir nedeni olabileceğini düĢündürmüĢtür. Bazı veriler OKB 

hastalarında alıĢkanlık oluĢumuna yatkınlıktan ziyade hedefe yönelik eylem 

kontrolünde önemli bir açık olmasının dengeyi alıĢkanlıklara doğru eğmesi Ģeklinde 

olduğunu göstermektedir (18). AlıĢkanlıkların obsesif-kompulsif semptomlarla yakın 

iliĢkili olduğunu düĢündüren bu bulgulara rağmen bizim bildiğimiz kadarıyla 

literatürde OKB hastalarında alıĢkanlıkların TODOD‟larla iliĢkisi ile ilgili bir bulgu 

bulunmamaktadır. Bu çalıĢmada alıĢkanlıkların obsesif-kompulsif semptomlardan 

bağımsız olarak TODOD‟larla iliĢki gösterdiği yönündeki bulgular dikkat çekicidir. 

Bu iliĢkinin yeni çalıĢmalar tarafından konu edilmesi TODOD‟ların ortaya çıkıĢ 

mekanizmalarının aydınlatılmasında faydalı olabilir. 

OKB hastalarında yaĢ değiĢkeninin TODOD Ģiddeti ile korelasyon göstermesi 

açıklanması zor bir bulgudur.  2020‟de yapılan Ravid ve ark.‟nın çalıĢmasında (194) 

çocuk (3. sınıf öğrencisi, s=87), erken adolesan (7.sınıf öğrencisi, s=105) ve geç 

adolesan (11. sınıf öğrencisi, s=100) olarak 3 grup alınmıĢ, TODOD‟ların yaĢ ve 

obsesif-kompulsif semptomlarla iliĢkisine bakılmıĢ, çocuk grubunda (3.sınıf) 

TODOD Ģiddeti daha fazla, erken ve geç adolesan grupları birbirine benzer olarak 

bulunmuĢ, çocuk grubunda (3.sınıf) aynı zamanda obsesif-kompulsif semptom 

düzeyi de diğer 2 gruptan fazla bulunmuĢtur. Bildiğimiz kadarıyla yetiĢkinlerde 

yapılmıĢ böyle bir çalıĢma olmamakla birlikte; bu çalıĢmaya bakılarak eriĢkinlerde 

de sağlıklı kiĢilerde görülen TODOD‟ların yaĢla birlikte azalma eğiliminde olduğu 

düĢünülebilir. Fakat bu düĢüncenin netleĢmesi için yeni çalıĢmalara ihtiyaç vardır. 

Buna göre, yaĢ ilerledikçe TODOD Ģiddetinde azalma olması beklenirken OKB 

gurubunda yaĢ ile TODOD‟ların arttığı görülmüĢtür. Bildiğimiz kadarıyla bugüne 

kadar literatürde böyle bir bulgu bildirilmemiĢtir. Bu bulgu belki de hastalığın 

kronikleĢmesi ile ilgilidir. KiĢide semptomlar var olduğu sürece TODOD‟ların ve 

obsesyonların verdiği sıkıntı kompulsiyonlarla giderilmeye çalıĢılmakta belki de bu 

Ģekilde pekiĢen kompulsiyonlar iç uyaranlara dikkati artırmaktadır. 
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OKB'nin nörobiyolojik modelinde, ASK‟yi de içeren frontostriatal sistemde 

aktivite artıĢı vurgulanmaktadır (14). ASK; yanıtlar arasında uyumsuzluk ve hatalı 

durumlara yanıt olarak etkinleĢmektedir. Ayrıca hata iĢlemenin nörolojik bir ölçüsü 

ve emosyonel bozukluklar için bir biyobelirteç olan hata iliĢkili negatiflikten sorumlu 

olabileceği düĢünülmüĢtür (195). OKB‟lilerde semptom provokasyonu sırasında 

ASK aktivite artıĢını gösteren çalıĢmalar mevcuttur(14). Buna dayanılarak bu 

bölgenin TODOD‟lar ile iliĢkili olabileceği düĢünülmüĢtür. Bizim çalıĢmamızda 

ASK fonksiyonunu değerlendirmek için ĠSġT testi kullanılmıĢtı. OKB hastalarının 

ĠSġT performansları TODOD‟larla iliĢki göstermiyordu. Dolayısıyla bizim 

çalıĢmamızda ASK‟nin veya yanıt inhibisyonu bozukluğunun TODOD‟larla iliĢkili 

olduğu düĢüncesi doğrulanmamıĢtır. Diğer taraftan OKB hastalarının tersine 

öğrenme ve „Corsi Blok Testi‟ performansları da TODOD‟larla iliĢkili değildi. Bu 

sonuçlar OFK disfonksiyonu veya görsel iĢleyen bellek disfonksiyonunun da 

TODOD‟larla iliĢkili olmadığını düĢündürmektedir. TODOD‟ların hangi beyin 

bölgelerinin fonksiyon bozukluğu ile iliĢkili olduğunu araĢtıracak görüntüleme 

çalıĢmaları gereklidir. Bizim bildiğimiz kadarıyla literatürde bu konuda yapılmıĢ 

olan tek çalıĢma mevcuttur. 2015‟te yapılan bu çalıĢmada (196) Subira ve ark. 

OKB‟li kiĢilerde sensorimotor kortekste artmıĢ gri madde hacminin TODOD‟un 

hemen hemen özdeĢi yapılar olan „duyusal fenomen‟lerle iliĢkili olduğunu 

bulmuĢlardır. „Duyusal fenomen‟ pozitif (s=71) ve negatif (s=35) olan OKB grubu 

ile kontrol (s=87) grubunun alındığı çalıĢmada MR görüntüleme ile  „duyusal 

fenomen‟ pozitif kiĢilerde, duyusal fenomen olmayan ve kontrol gruplarına göre 

sensorimotor kortekste gri madde volümünde artıĢ olduğu saptanmıĢtır. Bu özelliğ in 

bozukluğun baĢlangıcından önce olabileceğini ve böylece artan sensorimotor 

aktivitenin bir yatkınlık faktörü olabileceğini öne sürmüĢlerdir. Bizim çalıĢmamızda 

OKB hastalarında TODOD Ģiddetinin öngörücülerinden birinin davranıĢın 

alıĢılmıĢlık düzeyi olarak bulunması bu son çalıĢmanın bulgusu ile ilgili olabilir. 

ġöyle ki; TODOD‟lar ile iliĢkili olduğu yukarıda belirtilen çalıĢmada gösterilmiĢ 

olan sensorimotor korteks alıĢkanlıkların oluĢmasını sağlayan sistemin de bir 

parçasıdır. Bu Ģekilde alıĢkanlık oluĢumunun TODOD‟larla iliĢkili olması bunların 

birbiri ile örtüĢen biyolojik mekanizmalarının bir görünümü olabilir.  
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2013‟te Ghisi ve ark.‟nın OKB (s=22) ve kontrol gruplarını (s=22) dahil ederek 

Go/No-Go testi ile yaptıkları çalıĢmada OKB hastalarının bu test için yanıt 

inhibisyonunda altın standart olduğu düĢünülen görev hatalarını (commission error) 

daha çok yaptıklarını; ancak reaksiyon süreleri için gruplar arasında anlamlı farkın 

olmadığını ve TODOD Ģiddeti arttıkça, reaksiyon zamanının uzadığını 

göstermiĢlerdir. Sonuç olarak; TODOD ile yavaĢlamıĢ Go/No-Go testi 

performansının iliĢkisinin olabileceğini bildirmiĢlerdir (23).  Bu çalıĢmanın sonuçları 

ASK bölgesinin TODOD‟larla iliĢkili olabileceğini düĢündürürken bizim 

çalıĢmamızda böyle bir bağlantı bulunmamıĢtır. Bunun nedeni her iki çalıĢmada 

kullanılan nöropsikolojik testlerin birbirinden farklı olması olabilir.  

Bildiğimiz kadarıyla OKB'deki ĠSġT performansını veya TODOD‟ları OKB 

için yatkınlık faktörü olarak ĠSġT performansı üzerinden değerlendiren baĢka 

çalıĢma bulunmamaktadır. ÇalıĢmamızda yaĢ değerlerine göre düzeltme yapıldıktan 

sonra üç grup arasında reaksiyon süreleri açısından anlamlı fark bulamadık. Ayrıca 

Corsi Blok Testi performansı açısından da yaĢ değerlerine göre düzeltme yapıldıktan 

sonra üç grup arasında testin performansı açısından anlamlı fark bulamadık. Testin 

tersten olan formu daha zor olup, bu bulgu düz formunu kullanmamızın testin 

duyarlılığını düĢürmüĢ olmasına bağlı olabilir. 

OKB semptomları ile TODOD iliĢkisine baktığımızda literatürde klinik 

olmayan bir örneklemde, düzenleme/sıralama, kontrol ve Ģüphe semptomları 

TODOD‟larla güçlü korelasyon gösterirken, temizlik-yıkama, obsesyon, biriktiricilik 

ve etkisizleĢtirme daha zayıf korelasyonlar göstermiĢtir (11). TODOD ve obsesif 

kompulsif semptomların iliĢkisinin araĢtırıldığı 1 yıllık uzunlamasına yapılan 

prospektif bir çalıĢmada 6 ay ara ile 3 kez yapılan ölçümlerde, genel stres kontrol 

edildikten sonra da TODOD‟ların obsesif kompulsif semptom değiĢimlerini 

öngördüğü belirtilmiĢtir. TODOD Ģiddetinin genel stres kontrol edildikten sonra 

temizlik, düzenleme ve obsesyon semptomları ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢ, kontrol 

semptomlarıyla iliĢki bulunmadığı bildirilmiĢtir (12). Ancak bundan daha önceki bir 

çalıĢma TODOD-Ģiddet ölçeğinin kontrol semptomlarıyla iliĢkili olduğunu 

göstermiĢtir (163). 2016‟da yapılan bir çalıĢmada TODOD sayı ve Ģiddetinin 

düzenleme, kontrol ve biriktiricilik ile iliĢkili olduğu, TODOD Ģiddetinin ayrıca 
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temizlik-yıkama ile de iliĢkili olduğu bildirilmiĢtir (197). 2008 yılında 202 OKB 

hastası ile yapılan bir çalıĢmada tüm semptom boyutlarından simetri/düzen 

semptomlarının „eksiklik duygularıyla‟(tam doğru hissetme) daha fazla iliĢkisi 

olduğu gösterilmiĢtir (198).Bizim çalıĢmamızda da OKB grubunda BOKÖ 1 

(kontaminasyon) ve 4 (simetri, “tam olma” gereksinimi) TODOD-Ģiddeti ile, 2 

(zarardan kaçınma), 3 (kabul edilemez düĢünceler), 4 ise TODOD-sayı skoru ile 

koreleydi.  Akraba grubunda TODOD- Ģiddet ve TODOD-toplam skorun her ikisi de 

BOKÖ tüm alt boyutlarıyla iliĢkiliydi. Kontrol grubunda BOKÖ 2, 3 ve 4 TODOD-

Ģiddet ile 2 ve 4 TODOD-sayı skoruyla iliĢkiliydi. Bu bulgular TODOD‟ların genel 

olarak OKB semptomları ile iliĢki gösterdiğini düĢündürmektedir. 

Ghisi ve ark. (2010)‟nın, klinik olmayan ve klinik örneklerde TODOD ve 

obsesif kompulsif semptomlar arasındaki iliĢkiyi inceledikleri çalıĢmasında, non-

klinik bir örneklem (s=412 ) ve bu grubun dıĢında OKB (s=30) , depresyon (s= 11 ) 

ve anksiyete bozukluğu (s=12 ) olan kiĢiler Ģeklinde gruplar oluĢturulmuĢ,  

anksiyete, depresyon ve mükemmeliyetçiliği kontrol ettikten sonra TODOD Ģiddeti 

ile obsesif kompulsif semptomlar arasında bir iliĢki bulmuĢlardır. Bunun yanında 

TODOD-Ģiddet ölçeği OKB hastalarını anksiyete bozukluğu veya depresyonu olan 

hastalardan belirgin Ģekilde ayırmıĢtır (163). ÇalıĢmamızda yaptığımız hiyerarĢik 

regresyon analizinde TODOD Ģiddeti ile anksiyete ve depresyon arasındaki iliĢkinin 

anlamsız hale geldiğini gördük.  Benzer Ģekilde Coles ve ark.‟nın 2003 ve 2005‟teki 

iki çalıĢmasında da TODOD‟lar ile obsesif-kompulsif semptomlar arasında anlamlı 

korelasyon bulunurken, endiĢe, sosyal fobi ve depresif semptomlar gibi OKB iliĢkili 

olmayan psikopatoloji alanlarıyla anlamlı korelasyon gösterilmemiĢtir (11, 14). Bu 

bulgu TODOD‟ların obsesif-kompulsif semptomlara özgü olduğunu düĢündürmesi 

bakımından önemlidir. 

Coles ve ark.‟larının 2003‟teki çalıĢmasında ayrıca 2 farklı mükemmeliyetçilik 

ölçeği ile mükemmeliyetçilik ve TODOD iliĢkisi incelenmiĢ, TODOD-Ģiddetinin 

hata yapma endiĢesi, davranıĢlardan Ģüphe duyma ve kiĢisel standartlar ile iliĢkili 

olduğu gösterilmiĢ, bu bulgular TODOD‟un mükemmeliyetçiliğin özel bir formu 

olabileceğini düĢündürmüĢtür (11). 
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Summers ve ark. (2014) üniversite öğrencilerinden oluĢan büyük bir 

örneklemde (s = 284) ayrı duyusal yöntemlerle (yani görsel, dokunsal ve iĢitsel) 

TODOD‟ları ortaya çıkarmak ve değerlendirmek için tasarlanmıĢ 4 tane in vivo 

görev kullanmıĢlardır. Dört görev için de uyaranlara karĢı koymak için hissedilen 

rahatsızlık, TODOD skorları ile güçlü bir Ģekilde iliĢkilendirilmiĢtir. Tersine, 

mükemmeliyetçilik alt grupları ile in vivo görev derecelendirmeleri (rahatsızlık ve 

karĢı koyma dürtüsü) arasındaki gözlemlenen iliĢkiler, görev öncesindeki rahatsızlık, 

anksiyete ve depresyonu kontrol ettikten sonra kalmamıĢtır. Elde edilen verilerle 

TODOD‟lar ve mükemmeliyetçiliğin iliĢkili olabileceği ancak farklı olgular olduğu 

sonucuna varılmıĢtır (199). Önceki çalıĢmalarda mükemmeliyetçiliğin bazı alt 

boyutlarının (özellikle „hata yapma endiĢesi‟, „davranıĢlardan Ģüphe duyma‟) OKB 

ile iliĢkisinin olduğu gösterilmiĢ, ancak aynı zamanda baĢka psikopatolojilerle 

(anksiyete bozukluğu, depresyon, yeme bozuklukları) de iliĢkili olduğu belirtilmiĢtir. 

Bu nedenle mükemmeliyetçiliğin OKB‟ye spesifik bir faktör olmaktan çok 

yatkınlıkla iliĢkili olabileceği düĢünülmüĢtür (200).  

ÇalıĢmamızda OKB grubunda HE ve ġD alt boyutları TODOD-Ģiddeti ile; HE, 

ġD, KS de TODOD-sayısı ile anlamlı korelasyon göstermiĢtir.  Akraba grubunda ise 

TODOD-Ģiddeti ġD ve EE ile TODOD-sayısı ġD ve EB ile korele görünmektedir. 

Kontrol grubunda TODOD-Ģiddet ölçeği ile korelasyon saptanmamıĢ, TODOD-

toplam skor sadece D ile koreledir. OKB grubunda regresyon analizi yapıldığında 

mükemmeliyetçiliğin HE ve ġD alt boyutlarının TODOD Ģiddetini yordamadığı 

görülmüĢtür. Bu bulgu mükemmeliyetçiliğin TODOD‟tan ayrı bir yapı olduğunu 

göstermektedir.  

Bu çalıĢmanın bazı kısıtlılıkları mevcuttur. ÇalıĢmamızın kesitsel bir çalıĢma 

niteliğinde olması belirlenen iliĢkiler hakkında sınırlı bilgi vermiĢ olabilir. Örneklem 

boyutu da göreceli olarak küçük olup bu durum istatistiksel testlerin gücünü azaltmıĢ 

olabilir. ÇalıĢmanın gücünü arttırmak için daha büyük örneklem gruplarında 

yapılacak prospektif çalıĢmalara ihtiyaç vardır. Bundan baĢka TODOD puanının 

kiĢinin hissettiği tüm TODOD‟ların ortalama yoğunluğunu yeterince temsil etmiyor 

olabileceği düĢünülebilir; çünkü bu ölçüm yöntemi katılımcılardan sadece en son 

TODOD deneyimlerini Ģiddet olarak derecelendirmelerini ister. Ancak Coles ve ark. 
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(2003), örnek TODOD öğelerinin iyi bir iç tutarlılığa sahip olduğunu bulmuĢlardır 

(Cronbach‟s alfa=0.79) (11). Dolayısıyla, farklı TODOD‟ların birbirleriyle iliĢkili 

olma eğiliminde olduğu, TODOD puanlarının izole bir deneyimden ziyade genel 

olarak TODOD‟ları temsil etmek için alınabileceği düĢünülebilir. Buna ek olarak 

Coles ve ark. (2005),  TODOD‟ların sayısı veya süresinden ziyade kiĢinin 

tepkilerinin (sıkıntı, dürtüler, sorumluluk) obsesif kompulsif semptomlar için önemli 

olduğunu göstermiĢtir (14). Bu da TODOD-Ģiddet skoruna karĢılık gelmektedir. Bu 

çalıĢmanın bir diğer kısıtlılığı OKB‟li hastaların çoğunun ilaç kullanıyor olmasıdır. 

Ġlaç kullanımının nöropsikolojik iĢlevleri etkileyebileceğini ileri süren çalıĢmalar 

bulunmaktadır (201). Fakat bazı araĢtırmacılar SSGĠ kullanan ve kullanmayan 

OKB'li hastalar arasında biliĢsel iĢlevlerde herhangi bir fark bulunmadığını 

düĢünmektedirler (202, 203). Bir meta analizde psikiyatrik komorbiditelerin veya 

psikotropik ilaç kullanımının biliĢsel performansı etkilemediği bildirilmiĢtir (120). 

Bu çalıĢmada öncelikli amacımız OKB‟de endofenotipik bir belirteç 

olabileceği düĢünülen TODOD ölçeğinin skorlarını OKB hastaları, birinci derece 

akrabaları ve kontroller arasında karĢılaĢtırmak ve TODOD‟ların nörokognitif 

iĢlevlerle iliĢkisini incelemekti. Bulgularımız TODOD‟ların obsesif-kompulsif 

semptomlarla iliĢkili olabileceğini göstermekte, hastalığın genetik mekanizmaları ile 

iliĢkili bir özellik olduğu (endofenotip) düĢüncesini desteklememektedir.  Ayrıca bu 

deneyimler yanıt inhibisyonu, tersine öğrenme ve iĢleyen bellek iĢlevleri ile de iliĢki 

göstermemektedir.  
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SONUÇLAR 

ÇalıĢmamızda akraba ve kontrol grupları arasında TODOD sayı ve Ģiddetinin 

farklı olmadığı saptandı.  

TODOD‟ların obsesif kompulsif semptomlarla anlamlı iliĢkisinin olduğu 

saptandı.  

TODOD Ģiddetinin OKB grubunda, akraba ve kontrol gruplarına göre daha 

fazla olduğu saptandı.  

OKB grubunda %98 oranında TODOD saptandı.  

Nörokognitif test performanslarının TODOD Ģiddeti ile iliĢkisinin olmadığı 

saptandı.  

Bir kompulsiyonun alıĢılmıĢlık düzeyinin TODOD Ģiddeti ile iliĢkili olduğu 

saptandı.  

OKB hastalarının depresyon ve anksiyete düzeylerinin hem akrabalardan hem 

de kontrollerden anlamlı düzeyde daha yüksek olduğu saptandı.  

KarıĢtırıcı etkenler ortadan kaldırıldıktan sonra mükemmeliyetçilik alt ölçek 

skorlarının TODOD‟larla iliĢkisinin kalmadığı saptandı. 
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EKLER 

EK-1: 

SOSYODEMOGRAFĠK VERĠ FORMU 

AĢağıdaki sorular sizin sosyodemografik bilgilerinizi ve hastalığınıza yönelik bazı 

bilgileri öğrenmeye yöneliktir. Lütfen soruları boĢ bırakmadan soruların yanına (X) 

iĢareti koyarak cevaplayınız.   

Ad:                                     Soyad:  

Cinsiyetiniz:   1.Kadın (   )     2. Erkek (   )  

YaĢınız:   

Eğitim durumunuz:           Eğitim yılı:  

1. Okuryazar değil (   )  2. Okur yazar (    )      3. Ġlkokul (    )     4. Ortaokul (    )     

5. Lise (    )         6. Üniversite ve Üstü (    )  

Medeni Durumunuz:     

1. Evli (    )     2. Bekâr (    )    3. Dul (    )    

ÇalıĢma Durumunuz:   

1. ÇalıĢıyorum (    )   

2. ÇalıĢmıyorum (    )   

Mesleğiniz:     

1. Memur (    ) 2. ĠĢçi (    )  3. Serbest (    )  4. Emekli (    )   5. Ev Hanımı (    ) 6. Öğrenci (    )   

Herhangi bir kronik ya da sistemik hastalığınız var mı?      

1.Var (ise açıklayınız..............................................................)            2.Yok 

Alkol/madde kullanımı: 

Komorbid psikiyatrik hastalık: 

Hastane yatıĢ sayısı: 

Hastalık baĢlangıç yaĢı: 

ġu anda kullandığı ilaçlar: 
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EK-2:       

HAMĠLTON DEPRESYON DERECELENDĠRME ÖLÇEĞĠ 
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EK-3: 
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EK-4:  
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EK-5: 

FROST-ÇOK BOYUTLU MÜKEMMELĠYETÇĠLĠK ÖLÇEĞĠ (F-ÇBMÖ) 
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EK-6:  

BOYUTSAL OBSESYON KOMPULSĠYON ÖLÇEĞĠ 
 

Bu anket sizin 4 farklı konudaki (sizin yaĢadığınız veya yaĢamadığınız) 

endiĢelerinizle ilgili sorular sormaktadır. Her bir tip için; o tipe özgü düĢüncelerin 

(bazen obsesyon olarak adlandırılır) ve davranıĢların (bazen ritüel ya da kompulsiyon 

olarak adlandırılır) tanımı vardır. Tanımların ardından bu düĢünce ve davranıĢlarla 

ilgili sizin yaĢadıklarınız hakkında 5 soru gelmektedir. Lütfen her açıklamayı 

dikkatlice okuyun ve her kategorideki sorulara son bir ay içerisindeki yaĢantılarınıza 

dayanarak cevap verin. 
 

Kategori 1: Mikroplar ve kirlenme (bulaĢma) hakkındaki endiĢeler 

Örnekler… 

 Belirli bir nesne ya da kiĢi ile temas ettiğiniz ( ya da yakın olduğunuz) zaman kirlendiğiniz 

Ģeklindeki düĢünce veya hisleriniz. 

 Belirli bir yerde (banyo gibi) bulunduğunuzdaki kirlenme hissiniz. 

 Mikropların, hastalığın ya da kirliliğin yayılma olasılığı hakkındaki düĢünceleriniz. 

 Kirlenme ile ilgili endiĢelerinizden dolayı el yıkama, el dezenfektanı kullanma, banyo 
yapma, kıyafetlerinizi değiĢtirme ya da nesneleri yıkama gibi davranıĢlarınız. 

 Kirlenme nedeniyle belli bir düzeni takip etmeniz (ör.; banyoda, giyinirken). 

 Kirlenme nedeniyle belli insanlardan, nesnelerden ya da yerlerden kaçınmanız. 

 

 

 

Bundan sonra gelecek sorular son bir ay içinde kirlilikle iliĢkili düĢünce ve 

davranıĢlarınız hakkındadır. YaĢadıklarınızın yukarıda verilen örneklerden farklı 

olabileceğini unutmayın. Lütfen cevabınızın yanındaki numarayı yuvarlak içine alın: 

 

Her gün zamanınızın yaklaĢık ne kadarını kirlenme hakkında düĢünerek ve kirlilikten 

dolayı yıkama veya temizleme davranıĢları ile meĢgul olarak geçirirsiniz? 

0 Hiç 

1 Her gün bir saatten az 

2 Her gün 1 ila 3 saat arasında 

3 Her gün 3 ila 8 saat arasında 

4 Her gün için 8 saat ya da daha fazla 

 

Kirlenme hakkındaki endiĢelerinizi önlemek için ya da yıkama, temizleme veya duĢ 

almaya zaman harcamak zorunda kalmamak için bu durumlardan ne ölçüde 

kaçınırsınız? 

0 Hiç kaçınmam 

1 Biraz kaçınırım 

2 Orta derecede kaçınırım 

3 Çok kaçınırım 

4 Neredeyse her Ģeyden aĢırı derecede kaçınırım 
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Kirlenme hakkında düĢünceleriniz olsaydı ama yıkama, temizleme veya duĢ alma 

(veya baĢka Ģekilde kirleri temizleme) davranıĢlarını yapamasaydınız, ne kadar 

sıkıntılı veya kaygılı-endiĢeli olurdunuz? 

0 Hiç sıkıntılı/endiĢeli olmam 

1 Hafif sıkıntılı/endiĢeli olurum 

2 Orta derecede sıkıntılı/endiĢeli olurum 

3 Çok sıkıntılı/endiĢeli olurum 

4 Ġleri derecede sıkıntılı/endiĢeli olurum 

 

Kirlenme kaygıları ve aĢırı derecede temizleme, yıkama, duĢ alma ya da kaçınma 

davranıĢları nedeniyle günlük iĢleriniz (iĢ, okul, öz bakım, sosyal yaĢam) ne ölçüde 

bozulmuĢtur? 

0 Hiç bozulmadı. 

1 Biraz bozuldu fakat çoğunlukla iĢlevselliğim iyi. 

2 Birçok Ģey bozuldu fakat hala idare edebiliyorum. 

3 Hayatım birçok yönden bozuldu ve güçlükle idare ediyorum. 

4 Hayatım tamamen bozuldu ve hiç iĢlevsel değilim. 

 

Sizin için kirlenme ile ilgili düĢüncelere aldırıĢ etmemek ve yıkama, duĢ alma, 

temizleme ve diğer arınma davranıĢlarını yapmayı bırakmak ne kadar zordur? 

0 Hiç zor değil 

1 Biraz zor 

2 Orta derecede zor 

3 Çok zor 

4 AĢırı derecede zor 
 

Kategori 2: Zarardan, Yaralanmadan veya Talihsizlikten Sorumlu Olma Konusundaki 

EndiĢeler 

Örnekler… 

 Zararlı ya da korkunç bir Ģeyin olmasına neden olabilecek bir hata yapmıĢ olma Ģüphesi. 

 Korkunç bir kaza, felaket, yaralanma veya baĢka bir talihsiz olayın meydana gelebileceği ve 

sizin bunu önlemek için yeterince dikkatli olmadığınız düĢüncesi. 

 Bir Ģeyleri belli bir düzende yaparak, belirli sayıları sayarak ya da uğursuz sayı ve 

kelimelerden kaçınarak tehlike veya talihsizliği engelleyebileceğiniz düĢüncesi. 

 Kaybedilmesi pek muhtemel olmayan önemli Ģeyleri kaybetme düĢüncesi (ör; cüzdan, 

kimlik kartı, evraklar). 

 Elektrik düğmeleri, kilit ve cüzdan gibi eĢyaları gereğinden fazla kontrol etmek. 
 Kötü bir Ģey olmadığı (veya olmayacağı) konusunda güvence almak için bazı Ģeyleri tekrar 

tekrar kontrol etmek ya da tekrar tekrar sormak. 

  YanlıĢ bir Ģey yapmadığınızdan emin olmak için geçmiĢ olayları zihinsel olarak gözden 

geçirmek. 

 Zarar veya felaketlerin meydana gelmesini önleyebilmek için özel bir rutini takip etmeye 

ihtiyaç duymak. 

 Zarara yol açma korkusu nedeniyle bazı uğursuz sayılardan kaçmaya ve ya belli sayıları 

saymaya ihtiyaç duymak. 
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Bundan sonraki sorular son bir ay içinde felaket ve zararla ilgili düĢünce ve 

davranıĢlarınız hakkındadır. Sizin yaĢadıklarınızın yukarıda verilen örneklerden 

farklı olabileceğini unutmayın. Lütfen cevabınızın yanındaki numarayı yuvarlak 

içine alın. 

 

Her gün zamanınızın yaklaĢık ne kadarını zarar ya da felaketlerin meydana gelme 

olasılığı hakkında düĢünerek ve böyle Ģeylerin meydana gelip gelmediği ile ilgili 

güvence için efor sarf ederek veya kontrol ederek geçirirsiniz? 

0 Hiç 

1 Her gün bir saatten az 

2 Her gün 1 ile 3 saat arasında 

3 Her gün 3 ile 8 saat arasında 

4 Her gün 8 saat ya da daha fazla 

 

Olası zarar veya felaketler hakkında endiĢelenmenize ya da tehlikeyi kontrol 

etmenize gerek kalmaması için bu durumlardan ne ölçüde kaçınırsınız? 

0 Hiç kaçınmam 

1 Biraz kaçınırım 

2 Orta derecede kaçınırım 

3 Çok kaçınırım 

4 Neredeyse her Ģeyden aĢırı derecede kaçınırım 

 

Zarar veya felaketlerin olma olasılığı hakkında düĢündüğünüz zaman veya eğer bu 

konular hakkında güvence alamıyor veya kontrol edemiyorsanız ne kadar sıkıntılı 

veya kaygılı-endiĢeli olursunuz? 

0 Hiç sıkıntılı/ endiĢeli olmam 

1 Biraz sıkıntılı/ endiĢeli olurum 

2 Orta derecede sıkıntılı/ endiĢeli olurum 

3 Çok sıkıntılı/ endiĢeli olurum 

4 AĢırı sıkıntılı/ endiĢeli olurum 

 

Zarar ve ya felaketleri düĢünmekten, güvence almaktan veya aĢırı kontrol etmekten 

dolayı günlük rutin iĢleriniz (iĢ, okul, öz bakım, sosyal yaĢam) ne derecede 

bozulmuĢtur? 

0 Hiç bozulmadı. 

1 Biraz bozuldu fakat çoğunlukla iĢlevselliğim iyi. 

2 Birçok Ģey bozuldu fakat hala idare edebiliyorum. 

3 Hayatım birçok yönden bozuldu ve güçlükle idare ediyorum. 

4 Hayatım tamamen bozuldu ve hiç iĢlevsel değilim. 

 

Olası zarar ve felaketle ilgili düĢüncelere aldırıĢ etmemek ve güvence arama 

davranıĢlarından veya kontrol etmekten vazgeçmek sizin için ne kadar zordur? 

0 Hiç zor değil 

1 Biraz zor 

2 Orta derecede zor 

3 Çok zor 

4 AĢırı derecede zor 
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Kategori 3: Kabul Edilemez Düşünceler 

Örnekler… 

 Cinsellik, ahlaksızlık veya şiddetle ilgili isteğiniz dışında zihninize gelen rahatsız edici 
düşünceler. 

 Gerçekte yapmak istemediğiniz çirkin, uygunsuz veya utandırıcı şeylerle ilgili 
düşünceler. 

 Kötü bir düşünceden dolayı özel bir rutini uygulamak veya bir eylemi tekrar etmek. 
 İstenmeyen veya rahatsız edici bir düşünceden kurtulmak için zihinsel olarak belli 

işlemleri gerçekleştirmek veya dua etmek. 
 İstenmeyen veya rahatsız edici düşünceleri tetikleyen belli kişilerden, yerlerden 

veya durumlardan kaçınmak. 
 

 
Bundan sonraki sorular son bir ay içinde aklınıza istemeden gelen düşünceleri ve bu 
düşüncelerle başa çıkmak için yaptığınız davranışları değerlendirir. Sizin yaşadıklarınızın 
yukarıda verilen örneklerden farklı olabileceğini unutmayın. Lütfen cevabınızın yanındaki 
numarayı yuvarlak içine alın. 
 
Her gün zamanınızın yaklaşık ne kadarını istenmeyen, rahatsız edici düşüncelerle ve bu 
düşüncelerle başa çıkmak için yaptığınız davranışsal veya zihinsel eylemlerle geçirirsiniz? 
0 Hiç 
1 Her gün bir saatten az 
2 Her gün 1 ile 3 saat arasında 
3 Her gün 3 ile 8 saat arasında 
4 Her gün 8 saat ya da daha fazla 
 
İstenmeyen ve rahatsız edici düşünceleri tetikleyen durumlar, yerler, nesneler ve diğer 
hatırlatıcılardan (sayılar, kişi) ne ölçüde kaçınırsınız? 
0 Hiç kaçınmam 
1 Biraz kaçınırım 
2 Orta derecede kaçınırım 
3 Çok kaçınırım 
4 Neredeyse her şeyden aşırı derecede kaçınırım 
 
İradeniz dışında aklınıza istenmeyen ve rahatsız edici düşünceler geldiğinde ne kadar sıkıntı 
ya da kaygı-endişe yaşarsınız? 
0 Hiç sıkıntı / endişe yaşamam 
1 Biraz sıkıntı / endişe yaşarım 
2 Orta derecede sıkıntı / endişe yaşarım 
3 Çok sıkıntı / endişe yaşarım 
4 Aşırı sıkıntı / endişe yaşarım 
 
İstenmeyen rahatsız edici düşünceler ve bu düşüncelerle başa çıkma, kaçınma çabaları 
yüzünden günlük rutin işleriniz (iş, okul, öz bakım, sosyal yaşam) ne derecede bozulmuştur? 
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0 Hiç bozulmadı. 
1 Biraz bozuldu fakat çoğunlukla işlevselliğim iyi. 
2 Birçok şey bozuldu fakat hala idare edebiliyorum. 
3 Hayatım birçok yönden bozuldu ve güçlükle idare ediyorum. 
4 Hayatım tamamen bozuldu ve hiç işlevsel değilim. 
 
İstenmeyen rahatsız edici düşüncelere aldırış etmemek veya bu düşüncelerle başa çıkmak 
için yaptığınız davranış ya da zihinsel eylemleri kullanmaktan vazgeçmek sizin için ne kadar 
zordur? 
0 Hiç zor değil 
1 Biraz zor 
2 Orta derecede zor 
3 Çok zor 
4 Aşırı derecede zor 
 

Kategori 4: Simetri, eksiksizlik ve Bir ġeylerin “Tam Olması” Gereksinimiyle Ġlgili EndiĢeler 

Örnekler… 

 Simetri, düzgünlük, eĢitlik veya kesinlik ihtiyacı. 

 Bir Ģeylerin “tam” olmadığı hissi. 

 “Tam” veya “eĢit” olduğunu hissedene kadar belli bir eylemi tekrarlamak. 

 Anlamsız Ģeyleri saymak (örn., tavan panelleri, bir cümledeki kelimeler). 

 Gereksiz yere eĢyaları “düzenlemek”. 

 “Tam doğru” hissettirene kadar bir Ģeyleri tekrar tekrar aynı Ģekilde söylemek. 

 

 

Bundan sonraki sorular son bir ay içinde bir Ģeylerin tam olmadığı ile ilgili hisleriniz 

ve simetri, düzen ve eĢitlik sağlamak üzere yaptığınız davranıĢlarınız hakkındadır. 

Sizin yaĢadıklarınızın yukarıda verilen örneklerden farklı olabileceğini unutmayın. 

Lütfen cevabınızın yanındaki numarayı yuvarlak içine alın. 

 

Her gün zamanınızın yaklaĢık ne kadarını simetri, düzen veya eĢitlik ile ilgili 

istenmeyen düĢüncelerle ve simetri, düzen, eĢitlik sağlamak amacıyla yaptığınız 

davranıĢlarla geçirirsiniz? 

0 Hiç 

1 Her gün bir saatten az 

2 Her gün 1 ila 3 saat arasında 

3 Her gün 3 ila 8 saat arasında 

4 Her gün 8 saat ya da daha fazla 

 

Bazı Ģeylerin simetrik veya tam doğru olmadığını hissettiren nesne, durum ve 

yerlerden ne derecede kaçınırsınız? 

0 Hiç kaçınmam 

1 Biraz kaçınırım 

2 Orta derecede kaçınırım 

3 Çok kaçınırım 

4 Neredeyse her Ģeyden aĢırı derecede kaçınırım 
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Bazı Ģeylerin “tam doğru” olmadığı ile ilgili hisleriniz olduğu zaman ne kadar 

sıkıntılı ve kaygılı-endiĢeli olursunuz? 

0 Hiç sıkıntılı/ endiĢeli olmam 

1 Biraz sıkıntılı/ endiĢeli olurum 

2 Orta derecede sıkıntılı/ endiĢeli olurum 

3 Çok sıkıntılı/ endiĢeli olurum 

4 AĢırı sıkıntılı/ endiĢeli olurum 

 

Bir Ģeylerin “tam doğru” olmadığı hissi nedeniyle ve tam olarak doğru olması için 

düzeltme ve sıraya koyma çabaları nedeniyle günlük rutin iĢleriniz ( iĢ, okul, 

özbakım, sosyal yaĢam) ne derecede bozulmuĢtur? 

0 Hiç bozulmamıĢtır 

1 Biraz bozulmuĢtur fakat çoğunlukla iĢlevselliğim iyidir. 

2 Birçok Ģey bozulmuĢtur fakat hala idare edebilirim. 

3 Hayatım birçok yönden bozuldu ve çok sıkıntılı idare ediyorum. 

4 Hayatım tamamen bozuldu ve hiç iĢlevsel değilim. 

 

Simetri ve düzenin olmadığıyla ilgili düĢüncelere aldırıĢ etmemek ve düzenlemekten 

veya belli davranıĢları tekrarlamaktan vazgeçmek sizin için ne kadar zordur? 

0 Hiç zor değil 

1 Biraz zor 

2 Orta derecede zor 

3 Çok zor 
4 AĢırı derecede zor 
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EK-7:     

ALIġKANLIK ĠNDEKSĠ 

DavranıĢ X bir Ģeydir  

(1) kesinlikle katılmıyorum       (4)ne katılıyorum, ne katılmıyorum               

(7)tamamen katılıyorum       

1. Sık sık yaparım. 

2. Otomatik olarak yaparım. 

3. Bilinçli olarak hatırlamak zorunda kalmadan yaparım. 

4. Bunu yapmazsam tuhaf hissederim. 

5. DüĢünmeden yaparım. 

6. Bunu yapmamak çaba gerektirecektir. 

7. Rutinime aittir  (günlük, haftalık, aylık). 

8. Yaptığımın farkına varmadan önce yapmaya baĢlarım. 

9. Yapmamayı zor bulurum. 

10. Yapmak için düĢünmeme gerek yok. 

11. Bu davranıĢ tipik olarak “ben” dir. 

12. Uzun zamandır yapıyorum. 
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EK-8:                                     

TODOD - Hissetme Anketi-Gözden GeçirilmiĢ 

 

“Tam Olarak Doğru Olduğunu Hissedememe Deneyimleri” (TODOD) olarak adlandırılan deneyimleri 

araĢtırmak istiyoruz. Bu deneyimler en iyi Ģekilde, bir Ģeyin olması gerektiği gibi olmadığına dair 

öznel duyuma sahip olduğunuz zamanlar olarak tanımlanabilir. 

Bu deneyimlerin birçok farklı türü vardır ve size yardımcı olmak için aĢağıda bazı örnekler 

verilmiĢtir. Genellikle bu deneyimler sınırlı zamanlardadır, bazen anlık ve bazen biraz daha uzun 

sürmektedir. Bu deneyimlerin hepsinin kökleri SĠZDE: Ġçinizdeki bir Ģey yüzünden ya da 

çevrenizdeki dünyanın tam olarak doğru olmadığı algınızdan dolayı huzursuz hissetmek. 

Ankete devam etmeden önce aĢağıdaki örnekleri okuyun. 

"TODOD‟lar" olarak sınıflandırılan örnekler 
- Bir Ģeyi unutmuĢ olabileceğinizi hissetmek 
- Tanımadığınız garip bir fizyolojik duygu 

- Bir Ģeyi yeterince iyi yapmadığınızı düĢündüğünüzde hissettiğiniz duygu 

- Tanınabilir bir sebep olmadan güvensiz veya savunmasız hissetmek 

- Nesnelerin doğru bir Ģekilde düzenlenmediğini hissetmek 

Bu anket bir dizi TODOD sunmaktadır ve daha sonra en son meydana gelen birini seçmenizi ve 

bununla ilgili bazı soruları yanıtlamanızı ister.  Lütfen TODOD'ların listesini dikkatli bir Ģekilde 

okuyunuz ve geçtiğimiz ay içinde her birini tecrübe edip etmediğinize dair uygun daireyi doldurarak 

belirtiniz. 

                                                                                                                                Bu geçen ay oldu mu? 

1.Giyindikten sonra kıyafetlerimin parçalarının (etiketler, yaka, pantolon 

bacakları, vb.) tam doğru olmadığını hissetmiĢtim. 

Hayır  Evet     

2.Bir kitabı bir rafa geri yerleĢtirirken, diğer kitaplarla tam doğru 

görünmediğine dair hislerim vardı. 

  

3.Evde kapıyı kilitlediğimde, tam iyi kilitlenmediğine dair hislerim vardı.   

4. Giysilerimi katlarken, katlanmıĢ kıyafetlerin görünmesi gerektiği Ģekilde 

görünmediklerini hissettim. 

  

5. Bir Ģey yazarken, sözcüklerin, onların tam görünmesini istediğim gibi 

görünmediklerini hissettim. 

  

6. Ġnsanlarla konuĢurken, sözcüklerimin kulağa tam doğru gelmediğine dair 
hislerim oldu. 

  

7. Masamı düzenlerken kâğıtlarımın ve diğer Ģeylerin tam doğru 

görünmediğini hissettim. 

  



 

 

 
 

103 
 

 

11. Yukarıdaki listeden en yakın zamanda meydana gelen TODOD aĢağıdaki gibidir: 

 

12. En son ne zaman oldu: 

 Son bir kaç saat içinde 

 Geçtiğimiz gün içinde 

 Geçen hafta içinde 

 Geçen ay içinde 

Bu TODOD' u akılda tutarak lütfen aĢağıdaki soruları cevaplayın: 

13. Bu TODOD' u ne sıklıkla yaĢadınız?    

          

Hiç                                         Yılda bir                                        Ayda bir                                    Her gün 

 

14. Bu TODOD ne kadar yoğun? 

               

Hiç yoğun değil                                              Orta yoğunlukta                                               Son derece  

                                                                                                                                                  yoğun  

                                                                                                                                             

15. Bu TODOD sizi O ANDA ne derece rahatsız etti ya da strese neden oldu?  

           

Hiç sıkıntı yok       Orta sıkıntı   AĢırı 

sıkıntı 

 

16. Bu TODOD, O GÜNÜN SONRAKĠ ZAMANLARINDA sizi ne derece rahatsız etti ya da strese 

neden oldu? 

            

Hiç sıkıntı 

yok 
  Orta sıkıntı   AĢırı sıkıntı 

8. Posta kutusuna bir fatura veya mektup koyarken zarfı posta kutusuna 

yerleĢtirme ve kapıyı kapatma Ģeklimin tam doğru olmadığını hissetmiĢtim. 

  

9. Ellerimi bir kez yıkadıktan sonra, temiz olduğunda hissetmem gerektiği 

gibi temizlendiğini tam olarak hissetmedim 

  

10.  Duvara bir resmi asarken, tam doğru görünmediğini hissettim.   
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17. Bu TODOD'u aklınızdan çıkaramadığınızı ne ölçüde hissettiniz? 

                      

Aklımdan çıkarmak 

hiç zor değil                 
  Orta derecede 

zor 
  Son derece zor 

 

18. Bu TODOD hakkında bir Ģeyler yapmaya zorlanmanız ne ölçüde oldu? 

             

Bir Ģey yapmaya 

gerek yok 

  Ilımlı    AĢırı 

zorlama 

 

19. Bu TODOD hakkında bir Ģeyler yapmanın sizin sorumluluğunuz olduğunu ne ölçüde düĢündünüz? 

     
      

Tam sorumlu 

değil 
  Orta düzey 

Sorumluluk 

  AĢırı 

sorumluluk 
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EK-9: 

PAMUKKALE ÜNĠVERSĠTESĠ 

GĠRĠġĠMSEL OLMAYAN KLĠNĠK ARAġTIRMALAR ETĠK KURULU 

BĠLGĠLENDĠRĠLMĠġ GÖNÜLLÜ OLUR BELGESĠ 

(ÇalıĢma grubu için) 

„„OKB (obsesif-kompulsif bozukluk) hastaları ve birinci derece akrabalarında 'tam 

olarak doğru olduğunu hissedememe deneyimleri', mükemmeliyetçilik ve bunların 

nörokognitif iĢlevlerle iliĢkisi‟‟ isimli bir çalıĢmada yer almak üzere davet edilmiĢ 

bulunmaktasınız. Bu çalıĢma, araĢtırma amaçlı olarak yapılmaktadır. Sizin de bu 

araĢtırmaya katılmanızı öneriyoruz. ÇalıĢmaya katılım gönüllülük esasına dayalıdır. 

ÇalıĢmaya katılma konusunda karar vermeden önce araĢtırmanın ne amaçla yapılmak 

istendiğini ve nasıl yapıldığını, sizinle ilgili bilgilerin nasıl kullanılacağını, 

çalıĢmanın neler içerdiğini bilmeniz önemlidir. Lütfen aĢağıdaki bilgileri dikkatlice 

okuyun ve sorularınıza açık yanıtlar isteyin. ÇalıĢma hakkında tam olarak bilgi sahibi 

olduktan sonra ve sorularınız cevaplandıktan sonra eğer katılmak isterseniz sizden bu 

formu imzalamanız istenecektir. 

 ÇalıĢmanın amaçları ve dayanağı nelerdir, benden baĢka kaç kiĢi bu 

çalıĢmaya katılacak?  

Bu çalıĢmada OKB hastaları ve birinci derece akrabalarında „'tam olarak doğru 

olduğunu hissedememe deneyimleri', mükemmeliyetçilik ve bunların nörokognitif 

iĢlevlerle iliĢkisi olup olmadığını araĢtırmayı amaçladık.  

AraĢtırmada yer alması için öngörülen süre yaklaĢık en az 30 dakika en fazla 90 

dakikadır. 

AraĢtırmada 150 kiĢinin katılımı planlanmıĢtır. AraĢtırma Pamukkale Üniversitesi 

Hastanesi Psikiyatri Polikliniğinde yapılacaktır. 

 Bu çalıĢmaya katılmalı mıyım?  

Bu çalıĢmada yer alıp almamak tamamen size bağlıdır. Eğer katılmaya karar 

verirseniz bu yazılı bilgilendirilmiĢ olur formu imzalamanız için size verilecektir. ġu 

anda bu formu imzalasanız bile istediğiniz herhangi bir zamanda bir neden 

göstermeksizin çalıĢmayı bırakmakta özgürsünüz. Eğer katılmak istemezseniz veya 

çalıĢmadan ayrılırsanız, doktorunuz tarafından size uygulanan tedavide herhangi bir 

değiĢiklik olmayacaktır. ÇalıĢmanın herhangi bir aĢamasında onayınızı çekmek 

hakkına da sahipsiniz.  

 Bu çalıĢmaya katılırsam beni neler bekliyor? 
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AraĢtırmaya katılmayı kabul ederseniz, sizinle 30-45 dakika arası bir görüĢme 

yapılacak, size hastalığınızla ilgili; her biri ile ilgili bilgilendirme yapıldıktan sonra 

ölçekler doldurmanız istenecek, bilgisayarlı nöropsikolojik testler uygulanacaktır. 

 ÇalıĢmada yer almamın yararları nelerdir? 

ÇalıĢmamız daha çok araĢtırma amaçlıdır. Bu çalıĢma, OKB hastalarında etkilenen 

bilissel iĢlevleri araĢtırmayı ve „tam olarak doğru olduğunu hissedememe 

deneyimleri‟ nin OKB ile iliĢkisini tartıĢmayı amaçlamaktadır. „Tam olarak doğru 

olduğunu hissedememe deneyimleri‟ nin sıklığı ve Ģiddetini OKB hastalarının 

1.derece akrabaları ile sağlıklı bireyler arasında karĢılaĢtırmamızı sağlayacaktır. 

Ayrıca NJRE'lerin mükemmeliyetçilik alanları ile iliĢkisini incelemede yol gösterici 

olacaktır. 

 Bu çalıĢmaya katılmamın maliyeti nedir?  
ÇalıĢmaya katılmakla herhangi bir parasal yük altına girmeyeceksiniz ve size de 

herhangi bir ödeme yapılmayacaktır. 

 KiĢisel bilgilerim nasıl kullanılacak?  

AraĢtırıcınız kiĢisel bilgilerinizi; araĢtırmayı ve istatiksel analizleri yürütmek için 

kullanacaktır ve kimlik bilgileriniz çalıĢma boyunca araĢtırıcınız tarafından gizli 

tutulacaktır. ÇalıĢmanın sonunda, araĢtırma sonucu ile ilgili olarak bilgi istemeye 

hakkınız vardır. Yazılı izniniz olmadan, sizinle ilgili bilgiler baĢka kimse tarafından 

görülemez ve açıklanamaz. ÇalıĢma sonuçları çalıĢma tamamlandığında bilimsel 

yayınlarda kullanılabilecektir, ancak kimliğiniz açıklanmayacaktır. 

 Daha fazla bilgi, yardım ve iletiĢim için kime baĢvurabilirim?  

ÇalıĢma ile ilgili bir sorununuz ya da çalıĢma ile ilgili ek bilgiye gereksiniminiz 

olduğunda aĢağıdaki kiĢi ile lütfen iletiĢime geçiniz.  

ADI                   : Ferda APA 

GÖREVĠ           : AraĢtırma Görevlisi 

TELEFON         : 02582964600 

(Gönüllünün/Hastanın Beyanı)  

PAÜTF  Psikiyatri Anabilim Dalında / Kliniğinde, Doç. Dr. Selim 

TÜMKAYA ve Dr. Ferda APA tarafından tıbbi bir araĢtırma yapılacağı belirtilerek  

bu araĢtırma ile ilgili yukarıdaki bilgiler bana aktarıldı ve ilgili metni okudum. Bu 

bilgilerden sonra böyle bir araĢtırmaya “katılımcı” olarak davet edildim. 
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Bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamıĢ bulunmaktayım. Bu 

koĢullarla söz konusu klinik araĢtırmaya kendi rızamla, hiç bir baskı ve zorlama 

olmaksızın, gönüllü olarak katılmayı kabul ediyorum. 

a. AraĢtırmaya katılmayı reddetme hakkına sahip olduğum bana bildirildi. Bu 

durumun tıbbi bakımıma ve hekim ile olan iliĢkime herhangi bir zarar 

getirmeyeceğini de biliyorum. 

b. Sorumlu araĢtırmacı/hekime haber vermek kaydıyla, hiçbir gerekçe 

göstermeksizin istediğim anda bu çalıĢmadan çekilebileceğimin 

bilincindeyim. Bu çalıĢmaya katılmayı reddetmem ya da sonradan çekilmem 

halinde hiçbir sorumluluk altına girmeyeceğimi ve bu durumun Ģimdi ya da 

gelecekte gereksinim duyduğum tıbbi bakımı hiçbir biçimde etkilemeyeceğini 

biliyorum. (Ancak araştırmacıları zor durumda bırakmamak için 

araştırmadan çekileceğimi önceden bildirmemin uygun olacağının 

bilincindeyim). 

c. ÇalıĢmanın yürütücüsü olan araĢtırmacı/hekim, çalıĢma programının 

gereklerini yerine getirme konusundaki ihmalim nedeniyle tıbbi durumuma 

herhangi bir zarar verilmemesi koĢuluyla onayımı almadan beni çalıĢma 

kapsamından çıkarabilir. 

d. ÇalıĢmanın sonuçları bilimsel toplantılar ya da yayınlarda sunulabilir. Ancak, 

bu tür durumlarda kimliğim kesin olarak gizli tutulacaktır.  

e. AraĢtırma için yapılacak harcamalarla ilgili olarak herhangi bir parasal 

sorumluluk altına girmiyorum. Bana da bir ödeme yapılmayacaktır.  

f. Bu formun imzalı bir kopyası bana verilecektir. 

Katılımcı                    

Adı, soyadı: 

Adres: 

Tel:  

Ġmza: 

Tarih: 

GörüĢme tanığı:    Bilgilendiren AraĢtırıcı: 

Adı soyadı, unvanı:   Adı, soyadı: 

Adres:     Adres: 

Tel:     Tel: 

Ġmza:     Ġmza: 

Tarih:     Tarih: 
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EK-10:                                         

PAMUKKALE ÜNĠVERSĠTESĠ 

GĠRĠġĠMSEL OLMAYAN KLĠNĠK ARAġTIRMALAR ETĠK KURULU 

BĠLGĠLENDĠRĠLMĠġ GÖNÜLLÜ OLUR BELGESĠ 

(Kontrol grubu için) 

Doç. Dr. Selim TÜMKAYA’nın sorumlu araştırmacısı olduğu, ‘Obsesif-kompulsif 

bozukluk (OKB) hastaları ve birinci derece akrabalarında 'tam olarak doğru olduğunu 

hissedememe deneyimleri (TODOD)’, mükemmeliyetçilik ve bunların nörokognitif işlevlerle 

ilişkisi’ isimli bir araştırma yapılması planlanmaktadır.   

Çalışmanın amacı OKB hastaları ve birinci derece akrabalarında ‘'tam olarak doğru 

olduğunu hissedememe deneyimleri', mükemmeliyetçilik ve bunların nörokognitif işlevlerle 

ilişkisi olup olmadığını araştırmaktır. 

Bu çalışmanın bilimsel olarak yürütülebilmesi için, araştırmaya katılan hasta kişiler 

dışında, OKB tanısı olmayan bireylerin değerlendirilmesi ile elde edilen veriler 

karşılaştırılabilecektir. 

Bu çalıĢmaya, “kontrol grubu” olarak katılmayı kabul ederseniz, sizden istenen Ģey, 

size ayrıntılı olarak anlatılacak ve açıklanacak olan 8 adet ölçeği doldurmanız, bilgisayarlı 

nöropsikolojik testlere katılmanız olacaktır. 

Bu ölçeklerde ve görüĢmelerde elde edilen verilerle OKB ile TODOD arasında iliĢki 

olup olmadığı, biliĢsel iĢlevler açısından karĢılaĢtırılarak araĢtırılacaktır. AraĢtırıcınız sizden 

elde edilen sonuçları, araĢtırmayı ve istatistiksel analizleri yürütmek için kullanacaktır ancak 

kimliğiniz gizli tutulacaktır. 

Bu çalıĢmada yer alıp almamak tamamen size bağlıdır. Eğer katılmaya karar verirseniz 

bu yazılı bilgilendirilmiĢ olur formu imzalamanız için size verilecektir. 

     (Katılımcının Beyanı) 

      PAÜTF  Psikiyatri Anabilim Dalında / Kliniğinde, Doç. Dr. Selim TÜMKAYA ve Dr. Ferda 

APA tarafından tıbbi bir araĢtırma yapılacağı belirtilerek bu araĢtırma ile ilgili yukarıdaki bilgiler 

bana aktarıldı ve ilgili metni okudum. Bu koĢullarla “kontrol grubu” olarak çalıĢmaya katılmayı kabul 

ediyorum. 

Bu formun imzalı bir kopyası bana verilecektir. 

Katılımcı:                                                Katılımcı ile görüĢen araĢtırıcı: 

 

Adı, soyadı:                                                Adı soyadı, unvanı: 

Adres:             Adres: 

Tel:                                                               Tel:  

              Ġmza:                                                              Ġmza 

              Tarih:                         Tarih: 

 




