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ÖZET 

Obsesif kompulsif bozuklukta bilinçsiz işlemleme ve bilince 

erişim 

Dr. Vedat Eles 

Bilinçli erişim için, bir uyaranın ilgili primer duyu korteksinde yol açtığı aktivasyonun, 

uzun mesafeli bağlantılarla birbirine bağlı korteksin asosiyasyon(ilişkilendirme) 

alanlarına yayılması gerektiği öne sürülmektedir. Bilinçli algının hem aşağıdan 

yukarıya(bottom-up) işlemleme hem de yukarıdan aşağıya (top-down) işlemleme 

süreçlerinden etkilendiği,  dolayısıyla aşağıdan yukarıya(bottom-up) ve/veya 

yukarıdan aşağıya(top-down) işlemleme süreçleriyle ilgili bozuklukların, bilinçli 

algılama eşiğini yükseltebileceği düşünülmektedir. OKB’de üstbilişsel işlev 

bozuklukları, algısal ve görsel bellek bozuklukları olduğu tespit edilmiştir. Bu bulgular 

OKB’de bilinçli algıyla ilgili bozuklukların olabileceğini düşündürmektedir. Bu 

çalışmada görsel maskeleme deneyi kullanarak OKB hastalarında bilinçsiz işlemleme 

ve bilince erişim incelenmiştir. Yapılan çalışmalarda çatışmalı düşüncelerle tetiklenen 

anterior singulat korteks işlevinin bilinçlilik için önemli bir yapı olduğu bildirilmiştir. 

Bu nedenle bu çalışmaya OKB patofizyolojisinde de önemli bir yere sahip olan, 

anterior singulat korteks işlevini gösterdiği kabul edilen stroop testi de eklenmiştir. 

Ayrıca OKB’de bilinçsiz işlemleme ve bilince erişimin semptom şiddeti ve çeşitliliği, 

depresyon ve anksiyete düzeyleri ile ilişkisinin araştırılması amaçlanmıştır. Çalışmaya 

DSM-5 tanı ölçütlerine göre OKB tanısı alan 41 hasta ve kontrol grubu olarak da 31 

sağlıklı kişi dahil edilmiştir. Hastalardaki güncel belirtilerin şiddetini değerlendirmek 

için Yale-Brown Obsesyon Kompulsiyon Ölçeği (YBOKÖ), farklı belirti kümelerinin 

belirti şiddetlerini ölçen bir değerlendirme aracı olarak Boyutsal Obsesyon 

Kompulsiyon Ölçeği (BOKÖ) kullanılmıştır. Bütün örnekleme Hamilton Depresyon 

Derecelendirme Ölçeği (HAM-D), Hamilton Anksiyete Değerlendirme Ölçeği (HAM-

A), PEBL-Victoria Stroop (The Psychology Experiment Building Language) testi, 

görsel maskeleme deneyi uygulanmıştır. Çalışmamızın sonucunda OKB hastalarında 

bilince ulaşan uyaran miktarının sağlıklı kontrollere göre daha az olduğu, OKB 

hastalarının en az sağlıklı kontroller kadar iyi hazırlama(priming) etkisi gösterdiği 

saptandı. Ayrıca bulgularımız bilinçli algılama bozukluklarının, ASK işlev 
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disfonksiyonuyla ilişkili olabileceğine işaret etmektedir. Bu çalışmanın sonuçları 

OKB’de saptanan bilinçli algılama bozukluğunun, aşağıdan yukarıya(bottom up) 

işlemle eksikliklerinden ziyade yukarıdan aşağıya(top-down) işlemleme 

eksikliklerinden kaynaklanabileceğini düşündürmektedir. 

 

Anahtar Kelimeler: Obsesif-kompulsif bozukluk, bilinçli algılama, görsel maskeleme, 

hazırlama etkisi
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SUMMARY 

Unconscious processing and access to consciousness in obsessive 

compulsive disorder 

Dr. Vedat Eles 

It is suggested that for conscious access, the activation caused by a stimulus in the 

relevant primary sensory cortex must spread to the association areas of the cortex, 

which are interconnected by long-distance connections. It is thought that conscious 

perception is affected by both bottom-up and top-down processing, so disorders related 

to bottom-up and/or top-down processing may raise the threshold for conscious 

perception. It has been determined that there are metacognitive dysfunctions, 

perceptual and visual memory disorders in OCD. These findings suggest that there 

may be conscious perception disorders in OCD. In this study, unconscious processing 

and access to consciousness were investigated in OCD patients using a visual masking 

experiment. Studies have reported that the anterior cingulate cortex function, triggered 

by conflictive thoughts, is an important area for consciousness. For this reason, the 

stroop test, which has an important place in the pathophysiology of OCD and is 

accepted to show the function of the anterior cingulate cortex, has been added to this 

study. In addition, it was aimed to investigate the relationship between unconscious 

processing and access to consciousness, symptom severity and variety, and depression 

and anxiety levels in OCD. Sample was composed of 41 patients diagnosed with OCD 

according to DSM-5 diagnostic criteria and 31 healthy subjects as a control group. In 

the OCD group, the Yale-Brown Obsession Compulsion Scale (YBOCS) was used to 

evaluate the severity of current symptoms and the Dimensional Obsession Compulsion 

Scale (DOCS) which is an assessment tool that measures the symptom severity of 

different symptom sets was used. It was implemented to all participants,  Hamilton 

Depression Rating Scale (HAM-D), Hamilton Anxiety Rating Scale (HAM-A), PEBL-

Victoria Stroop Test(he Psychology Experiment Building Language), visual masking 

experiment. As a result of our study, it was determined that the amount of stimulus 

reaching consciousness in OCD patients was less than that healthy controls and that 

OCD patients had a good priming effect at least as healthy controls. In addition, our 
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findings indicate that conscious perception height may be associated with ACC 

function dysfunction. The results of this study suggest that the conscious perception 

disorder detected in OCD may be due to top-down processing deficiencies rather than 

bottom-up processing deficiencies. 

Keywords: Obsessive-compulsive disorder, conscious perception, visual 

masking, priming effect 
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GİRİŞ 

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

(zorlantı) seyreden, kişinin günlük işlevselliğini etkileyen bir bozukluktur(1). 

Obsesyonlar kişinin isteği dışında gelen,  egoya yabancı, çoğu zaman anksiyete 

yaratan, tekrarlayıcı imge ve düşüncelerdir. Kompulsiyon ise obsesyonların yarattığı 

kaygıların etkisini azaltmak veya obsesyonları uzaklaştırmak için yapılan 

davranışlardır(2).  

Fonksiyonel görüntüleme ve elektrofizyolojik bulgularla da desteklenmiş ve 

genel olarak kabul gören bir görüşe göre günlük hayatta duyu organları ile alınan çok 

miktardaki bilgi beyinde, ilgili primer duyu korteksinde bilince ulaşmadan, bilinçsiz 

bir şekilde işlenebilmektedir. Bir duyusal bilginin veya uyaranın bilince ulaşması için 

iki koşul gereklidir. Birincisi söz konusu uyaran yeterince güçlü olmalıdır ve aşağıdan 

yukarıya(bottom-up) aktivasyona yol açmalıdır. İkincisi ise uyaranın üst kortikal 

merkezlerce, yukarıdan aşağıya(top-down) işlemleme ile güçlendirilmesi gerekir. 

Buna yukarıdan aşağıya(top-down) dikkat amplifikasyonu adı verilmektedir. Bilinçli 

erişim için, uyaranın ilgili primer duyu korteksinde yol açtığı aktivasyonun, uzun 

mesafeli bağlantılarla birbirine bağlı korteksin ilişkilendirme(asosiyasyon) alanlarına 

yayılması gerektiği öne sürülmektedir(3). Bir bilginin bilince erişiminin, duyu 

kortekslerinde meydana gelen elektriksel sinyallerin özellikle parietal ve frontal 

alanlara eşzamanlı olarak ilerlemesi ile mümkün olduğu düşünülmektedir(4,5).  İki 

farklı mekanizmanın bilinçli algıyı, dolayısıyla bilince erişimi etkilediği 

düşünülmektedir: Aşağıdan yukarıya(bottom-up) ve yukarıdan aşağıya(top-down) 

işlemleme. Dolayısıyla aşağıdan yukarıya ve yukarıdan aşağıya işlemlemeyi etkileyen 

durumların bilinçli algılama eşiğini yükseltebileceği düşünülmektedir. Bir uyaran 

yeterince güçlü olsa bile üst kortikal merkezlerde yukarıdan aşağıya dikkat 

amplifikasyonu yetersiz olduğunda, uyaran bilinçli olarak algılanmayabilir. Bundan 

dolayı üst kortikal merkezlerdeki bir bozukluk yüksek bilinç eşiğine yol açabilir(4,6).  

Bütünsel Nöronal Çalışma Alanı Teorisine(GNW) göre, beyin çok sayıda sadece 

bir alanda uzmanlaşmış yerel işlemciler barındırır. Bu teoriye göre bu işlemcilerdeki 

bir bilgi diğer işlemcilere yayıldığında bilinçli hale gelir. Başka bir deyişle bilinç, bir 
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yerel işlemcideki bir bilginin beyinde bütünsel ve yaygın paylaşımıdır(4,7).  Bir yerel 

işlemcideki bilginin ya da uyaranın diğer beyin bölgelerine eşzamanlı olarak 

yayılmasının, bu bölgeler arasındaki karşılıklı uzun mesafeli nöronal bağlantılar 

sayesinde mümkün olduğu düşünülmektedir. Başka bir şekilde ifade edersek bir 

uyaranın bilinçli olarak algılanması için özellikle frontoparietal ağlarda yaygın ve 

eşzamanlı nöronal ateşlemeye neden olması gerektiği ileri sürülmektedir(8). 

Nörofizyolojik ve nörogörüntüleme yöntemleriyle yapılan çalışmalar bu görüşü 

desteklemektedir. Örneğin yapılan görsel maskeleme deneylerinde, deneklerin 

gördüklerini ifade ettikleri uyaranların, yani bilinçli olarak algıladıkları uyaranların, 

uyaran sunumundan yaklaşık olarak 300 ms sonra ortaya çıkan, korteksteki yaygın 

nöronal ateşlemenin bir göstergesi kabul edilen, aynı zamanda bilinçli algının bir 

göstergesi olarak kabul edilen P300 dalgasına neden olduğu, bilince ulaşmayan 

uyaranların ise P300 dalgasına neden olmadığı saptanmıştır(8,9).  Bütünsel Nöronal 

Çalışma Alanı Teorisinin bilinci etkileyen durumları ve bilincin etkilendiği 

hastalıkların nedenlerini açıklayabileceği düşünülmektedir. Örneğin koma ve genel 

anestezi gibi bilinç kaybına yol açan durumlarda, bu hipotezin öngürdüğü, beyindeki 

uzun menzilli bağlantıların sürekli baskılandığı gösterilmiştir(4).  Bütünsel Nöronal 

Çalışma Alanı nöronlarının beyinde yaygın olduğu düşünüldüğünden fokal 

lezyonların ciddi bir bilinç bozukluğuna yol açması beklenmemektedir(10). Bilgisayar 

simülasyonları bütünsel nöronal çalışma alanı nöronlarında azalmanın, nöronal 

ateşleme eşiğini yükselttiğini bulmuşlardır(4). Beyinde bozulmuş veya azalmış 

nöronal bağlantılarla seyreden, prefrontal korteks lezyonları, multiple skleroz(MS), 

şizofreni gibi hastalıklarda, bilinçli algılama eşiğinin yükseldiği gösterilmiştir(11–13).  

Yapılan görsel maskeleme deneylerinde şizofreni hastalarında bilinçsiz 

işlemenin korunduğu buna karşılık bilinçli erişimin bozulduğu, sağlıklı kontrollere 

göre daha yüksek bilinç eşiğine sahip oldukları tekrarlayan çalışmalarla 

gösterilmiştir(14,15). Şizofrenide bilinçli algı eşiğinin yüksek olması beyindeki görsel 

algılama bozuklukları ya da beyindeki görme yolaklarındaki bir eksiklikten 

kaynaklanmasından ziyade, frontoparietal ağlar olmak üzere yüksek kortikal 

merkezlerin yaygın ve eşzamanlı aktive olmaması buna bağlı olarak yukarıdan aşağıya 

dikkat amplifikasyonundaki eksiklikten kaynaklandığı şeklinde 

yorumlanmaktadır(15,16).  
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OKB’de yapılan nörogörüntüleme çalışmalarında, her iki hemisferi bağlayan 

korpus kallozumda ve frontal, temporal, oksipital, parietal lobları birbirine bağlayan 

uzun mesafeli kortiko-kortikal yolaklarda beyaz cevher anormallikleri tespit 

edilmiştir(17). Bazı çalışmalarda OKB’de süperior ve inferior frontal, precentral ve 

posterior singulat, temporal, parietal bölgelerde azalmış kortikal kalınlık 

saptanmıştır(18). Bazı yazarlar OKB’yi, yalnızca klasik kortiko-striato-talamo-

kortikal(KSTK) devresi bozukluğu değil aynı zamanda parietal, oksipital, temporal 

loblardaki kortikal alanları da kapsayan, yaygın beyin disfonksiyonu bozukluğu 

şeklinde tanımlamışlardır(19). Yapılan bazı çalışmalarda şizofrenide olduğu gibi 

OKB’de de P300 genliğinde azalma olduğu saptanmış olup, azalmış P300 genliğinin, 

şizofreni ve OKB’deki temporal ve frontal lob disfonksiyonunu yansıttığı şeklinde 

yorumlanmıştır(20).  

OKB’de bilinçli erişimin bir göstergesi olan P300 genliğinin bazı çalışmalarda 

daha düşük saptanması, şizofrenide olduğu gibi OKB’de de uzun menzilli kortiko-

kortikal yolaklardaki bozulmalar,  OKB hastalarının nörokognitif testlerde daha kötü 

performans göstermesi(21), OKB’de tıpkı şizofrenide olduğu gibi bilinçli işlemenin 

bozulabileceğini akla getirmektedir. OKB hastaları bir düşünce ya da bir imgeyi 

zihinlerinden uzaklaştırmaktan zorluk çekerler. OKB’li hastaların bilinçli algılanan 

durumlardan ve yaptıkları eylemlerden emin olamamaları ve bu durumlarda 

kararsızlık yaşamaları sık gözlemlenen bir bulgudur. Ayrıca OKB’de üstbilişsel işlev 

bozuklukları(22), algısal ve görsel bellek bozuklukları olduğu tespit edilmiştir(23,24). 

Bütün bu bulgular ve gözlemler OKB’de bilinçli işlemlemeyle ilgili farklılıklar 

olabileceğini düşündürmektedir. 

Bu nedenlerle bu çalışmada görsel maskeleme deneyi kullanarak OKB 

hastalarının sağlıklı kontrollere göre bilinçli algılama eksikliği gösterip 

göstermediklerinin araştırılması amaçlanmıştır. Çalışmaya olası bilinçli algı 

bozukluğu bulunması durumunda bu bozukluğun aşağıdan yukarıya işlemleme ile 

ilişkili olup olmadığının belirlenmesi için bir hazırlama deneyi eklenmiştir. OKB 

hastalarının sağlıklı kişilere göre daha fazla bilinçli algı eksiklikleri göstermesi ve bu 

hastaların hazırlama testinde başarılı olması durumunda bulunacak olan bilinçli algı 

bozukluğunun yukarıdan aşağıya(top-down) dikkat amplikasyonuna bağlı olduğu 

düşünülecektir. Hazırlama(priming) etkisi, bir uyaranın kendisinden sonra gelen 
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uyaranlara verilen tepkiyi etkilemesine denir(25). Uyaranlar aynı olduğunda ya da 

benzer olduğunda, bir önceki uyaranın kendisinden sonra gelen uyaranı 

kolaylaştırdığı(facilitation) ve böylece daha hızlı yanıta neden olduğu 

düşünülmektedir(26). Yapılan hazırlama(priming) çalışmalarında OKB’li bireylerin 

sağlıklı kontrollere göre daha büyük hazırlama(priming) etkisi gösterdikleri 

saptanmıştır(26,27). 

Şizofreni hastalarıyla yapılan bir çalışmada anterior singulat korteksin(ASK) 

bilinçli işlemleme için önemli bir bölge olabileceği düşünülmüştür(28). Stroop testinin 

ASK işlevini yansıtabileceği düşünülmektedir(29). OKB’li hastalarda da ASK 

disfonksiyonu olduğu bilinmektedir (30,31). Bu nedenlerle bu çalışmaya ASK işlevini 

ölçebilmek için Stroop testi eklenmiştir. Bu şekilde hem OKB hastalarının hem de 

sağlıklı kontrollerin bilinçli algı eşikleriyle ASK işlevlerinin ilişkisine bakılabilecektir.  

Çalışmamızda iki farklı hipotez test edilmiştir: 

1) OKB hastalarında bilince ulaşan uyaran miktarı sağlıklı kontrollere göre daha 

azdır. 

2) OKB hastaları, sağlıklı kontrollere göre daha fazla hazırlama etkisi gösterirler. 
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GENEL BİLGİLER 

OBSESİF-KOMPULSİF BOZUKLUK 

Tanım 

Obsesif-Kompulsif Bozukluk (OKB) obsesyonlarla (saplantı) ve/veya 

kompulisyonlarla (zorlantı) seyreden, klinik açıdan belirgin sıkıntıya yol açan, 

toplumsal, işle ilgili alanlarda ya da önemli diğer işlevsellik alanlarında bozulmalara 

neden olan psikiyatrik bir bozukluktur(1). 

Obsesyonun kökeni Latince’de ‘obsidere’(kuşatılmak, ele geçirilmek) 

kelimesinden gelir(32). Kelime kökeninden anlaşılacağı üzere obsesyonlar, zorla ve 

kişinin isteği dışında gelen, bireyde kaygı uyandıran, benliğe yabancı ve rahatsızlık 

veren, çoğu zaman bireyin olağan görüşlerine ve düşüncelerine aykırı olan, inatçı ve 

tekrarlayıcı imge ve düşüncelerdir. Kişi çoğu zaman bu imge, itki ve düşünceleri 

bilinçli çabayla zihninden uzaklaştıramaz(1,2). 

Kompulsiyonun kelime kökeni Latince ‘compellere’ (zorlanmış, köşeye 

sıkışmış) sözcüğünden gelir(32). Kompulsiyonlar ise obsesyondan kaynaklanan 

kaygıları veya rahatsızlığın etkisini azaltmak ve yüksüksüzleştirmek veya 

obsesyonları zihinden uzaklaştırmak için yapılan tekrarlayıcı davranışlar, zihinsel 

eylemler ve ritüellerdir. Kompulsiyonlar obsesyonun yarattığı kaygılar ve 

rahatsızlıklarla baş etmek için başlar fakat süreçte kompulsiyonun kendisi artarak, 

denetlenemez hale gelip kaygı ve sıkıntı yaratır(1,2). 

Sınıflandırma 

Obsesif Kompulsif belirtiler 1952 yılında yayınlanan Mental Bozuklukların 

Tanısal ve Sayımsal El Kitabı (DSM-I)’de  resmi olarak ilk defa tanımlanmıştır. Fakat 

OKB’nin günümüzdeki tanımına en yakın tanımlama, ilk defa 1980 yılında yayınlanan 

DSM-III’te yapılmış olup, yapılandırılmış sınıflandırmalara eklenmiştir. OKB, DSM-

III ve DSM-IV’te  “Anksiyete bozuklukları” alt başlığı altında sınıflandırılırken, 

DSM-V ile birlikte “OKB ve ilişkili bozukluklar” başlığı altında yeni bir kategoride 

sınıflandırılmıştır(32). 

 DSM-5’e göre tanı ölçütleri şöyledir; 
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A. Obsesyonların, kompulsiyonların veya her ikisinin varlığı: 

Obsesyonlar (1) ve (2) ile tanımlanmaktadır: 

1. Kişide yoğun bir sıkıntı ya da kaygıya neden olan, kimi zaman 

istenmeden gelen sürekli ve yineleyen düşünceler, dürtüler veya imgeler. 

2. Kişi, bu düşünceleri, dürtüleri veya imgeleri baskılamaya ya da farklı 

düşünce veya eylemle etkisizleştirmeye çalışır. 

Kompulsiyonlar (1) ve (2) ile tanımlanmaktadır: 

1. Kişinin takıntılarına karşı olarak, sıkı bir şekilde uygulaması gereken 

bir kural gibi yapmaktan kendisini alıkoyamadığı yineleyen davranışlar (ör. el yıkama, 

düzenleme, denetleme) veya zihinsel eylemler (ör. dinî sözler söyleme, sayma, 

kelimeleri tekrar etme). 

2. Bu davranışlar veya zihinsel eylemler, yaşanan endişe veya sıkıntıdan 

korunma veya etkisini azaltma veya korkulan bir durumdan sakınma amacıyla 

yapılmasına rağmen korunulacağı düşünülen durumlarla gerçekçi olarak uyumlu 

değildir veya aşırı düzeydedir. 

B. Obsesyonlar veya kompulsiyonlar kişinin zamanını alır (ör. günde bir 

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

veya diğer işlevsellik alanlarında belirgin düşmeye neden olur. 

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

etkilerine bağlanamaz. 

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

açıklanamaz. 

 

DSM-5’te bu tanı kriterlerinin yanı sıra, dört belirleyici tanımlanmıştır. 

(içgörüsü oldukça iyi ya da iyi, içgörüsü kötü, içgörüsü olmayan/sanrısal inanışlar ve 

ayrıca varsa belirtilmesi gereken tikle ilişkili). 
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OKB, Dünya Sağlık Örgütü’nün (WHO) yayınladığı Ruhsal ve Davranışsal 

Bozukluklar Sınıflandırmasında (ICD-10); “F42” kodu ile gösterilir ve beş alt tipi 

mevcuttur(33). ICD-10’a göre OKB alt tipleri: 

i. F42.0: Obsesyonel düşünceler ve ruminasyonların baskın olduğu tip 

ii. F42.1: Kompulsif davranışların baskın olduğu tip 

iii. F42.2: Obsesyonel düşüncelerin ve davranışların bir arada olduğu tip 

iv. F42.8: Diğer obsesif ve kompulsif bozukluklar 

v. F42.9: OKB, belirlenmemiş 

 

Epidemiyoloji 

OKB ile ilgili kapsamlı klinik bilgiye rağmen, OKB’nin yaygınlığı net olarak 

saptanamamıştır(34). Anketler arasındaki farklılıklar, metodolojik kısıtlamalar ve bazı 

çalışmalarda yapılan görüşmelerin ruh sağlığı alanında çalışmayan kişilerce 

gerçekleştirilmesi bu farklılığı açıklayan etmenler arasındadır(34,35). 1980 öncesi 

yapılan çalışmalarda OKB’nin yaygınlığı %0,3 ile %1 arasında saptanırken sonraki 

yıllarda yapılan çalışmalarda OKB’nin yaygınlığının beklenenden daha fazla olduğu 

ortaya çıkmıştır(35,36).  

Farklı ülkelerde yapılan epidemiyolojik bir çalışmada, Tayvan dışında, OKB’nin 

yaşam boyu prevalansı yaklaşık olarak %2 bulunmuştur. Tayvan’da % 0.7 olarak 

bulunmuştur(37). 1984’te Amerika Birleşik Devletleri’nin beş farklı bölgesinde 

yapılan, ulusal epidemiyolojik tarama çalışmasında ECA (Epidemiologic Catchment 

Area) OKB’nin yaşam boyu prevalansı %1.9-3.3 arasında saptanmıştır(38). 

Amerika’da 2001 ve 2003 yılları arasında yapılan bir çalışmada OKB’nin yaşam boyu 

prevalansı %1,6 oranında bulunmuştur(39). Yine Amerika’da yapılan başka bir 

çalışmada, 1 yıllık prevalans %1.2, yaşam boyu prevalansı ise 2.3 olarak 

bulunmuştur(34). Türkiye’de 1998 yılında yapılan Ruh Sağlığı Profili Araştırması’nda 

OKB’nin 12 aylık prevalansı %0.5 bulunurken(40), 2004 yılında Konya’da Dünya 

Sağlık Örgütünün(DSÖ) gelişmekte olan ülkeler için önerdiği sağlık anketleri ile 

yapılan bir çalışmada bir yıllık OKB prevalansı %3 olarak saptanmıştır(41). 
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OKB’nin ortalama başlangıç yaşı 19.5’tir. Kadınlar ve erkekler arasında 

OKB’nin başlangıç yaşı farklılık göstermektedir. OKB,  erkeklerde daha erken, 

kadınlarda ise daha geç başlama eğilimindedir. Hastalığın erkeklerin yaklaşık % 

25’inde on yaşından önce başladığı gözlemlenmiştir. Kadınlarda ise daha çok ergenlik 

döneminde başladığı bildirilmiştir. Her iki cinsiyette 30’lu yaşlardan sonra yeni OKB 

vakaları görülmesi nadirdir(34,42). Bazı çalışmalarda OKB sıklığı kadınlarda daha 

fazla saptanırken(42), yapılan uluslararası çalışmalarda OKB’nin yaygınlığı kadın ve 

erkeklerde yaklaşık olarak eşit bulunmuştur(37). 

Komorbidite 

OKB hastalarında yaşamlarının belli bir döneminde ya da eşzamanlı olarak ek 

psikiyatrik bozukluklar çok sık görülür. Türkiye’de yapılan bir çalışmada OKB 

hastalarının en az %68.7’sinde komorbid psikiyatrik bir bozukluk saptanmıştır. Yine 

aynı çalışmada OKB’ye, en sık majör depresif bozukluk (%39.5) eşlik ettiği 

saptanırken, depresif bozukluğu sırasıyla, distimik bozukluk(%20.4), basit 

fobi(%17,7), sosyal fobi(%15.6), yaygın anksiyete bozukluğu(%12.2) ve panik 

bozukluğun(%9.5) takip ettiği gözlenmiştir(43).  2013 yılında Hollanda’da yapılan bir 

çalışmada OKB hastalarının % 55’inde en az bir komorbid psikiyatrik bozukluk 

saptanırken, bu çalışmada OKB’ye en sık anksiyete bozuklukları (%36.6) ve 

duygudurum bozukluğu(24.6) eşlik ettiği bulunmuştur. Yine aynı çalışmada komorbid 

madde kullanım bozukluğu % 5.2,  komorbid psikotik bozukluk %2.6 oranında 

bulunmuştur(44). Yapılan bazı çalışmalarda OKB’ye en sık eşlik eden kişilik 

bozukluğunun, obsesif kompulsif kişilik bozukluğu(OKKB) olduğu tespit 

edilirken(45), bazı çalışmalarda ise beklenenin aksine OKKB tanısı görülme sıklığı 

açısından OKB ile normal popülasyon arasında bir fark saptanmamıştır(46) . 

Semptomatoloji ve Klinik Seyir 

Klinik açıdan heterojen bir hastalık olan OKB’nin semptomları çeşitlilik 

göstermektedir. OKB’nin içerik ve şiddetini değerlendirmek için geliştirilen Yale 

Brown Obsesyon Kompulsiyon Ölçeğinde(YBOKÖ) yazarlar kategorik olarak 8 ana 

obsesyon, 7 ana kompulsiyon teması listesi oluşturmuşlardır(47). Daha sonra YBOKÖ 

belirti listesi kullanılarak yapılan faktör analizi çalışmalarında OKB belirtilerinin 

tutarlı bir şekilde 3-6 arasında faktör yapısı(belirti boyutu) altında kümelendiği tespit 

edilmiştir. Bunlar temizlik obsesyonları-kirlenme kompulsiyoları, simetri - düzen 
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obsesyonları ve sayma, sıralama, tekrarlama kompulsiyonları, saldırganlık 

obsesyonları ve ilişkili kompulsiyonlar, cinsel/dini obsesyonlar ve ilişkili 

kompulsiyonlardır(48,49). 

Foa ve arkadaşlarının 431 OKB hastasında yaptığı DSM-IV saha çalışmasında, 

hastaların % 91’de karma obsesyon ve kompulsiyonların, % 8.5’inde ‘çoğunluk olarak 

obsesyonların ve % 0.5’inde ‘yalnızca kompulsiyonların’ olduğu saptanmıştır. Aynı 

çalışmada sık gözlenen obsesyon, bulaşma(% 37.8) obsesyonudur. Bulaşma 

obsesyonundan sonra en sık gözlemlenen obsesyonların sırasıyla, kendine veya 

başkasına zarar verme obsesyonu(%23.6), düzen ve simetri obsesyonu(%10), somatik 

obsesyonlar(%7.2), dini obsesyonlar(%5.9), cinsel obsesyonlar(%5.5),  şiddet ve 

saldırganlık obsesyonları(%4.3) olduğu tespit edilmiştir. En sık rastlanan 

kompulsiyonlar ise kontrol etme (% 28.2), temizleme(%26.6), tekrarlayıcı 

eylemler(%11.1), zihinsel ritüeller(%10.9), sıralama, düzenleme(%5.7), sayma(%2.1) 

olduğu saptanmıştır(50). Yapılan başka bir çalışmada bulaşma(%45), şüphe(% 42), 

somatik(%36), simetri(%31) en yaygın görülen obsesyonlar olduğu; kontrol 

etme(%63), temizleme(%50), sayma(%36) ise en yaygın görülen kompulsiyonlar 

olduğu bulunmuştur(51). 

Türkiye’de 2013 yılında OKB Araştırma Grubu tarafından gerçekleştirilen 351 

hastanın dahil edildiği belirti boyutlarının yaygınlığı ile ilgili yapılan çalışmada 

katılımcıların % 76’sında bulaşma, %68’inde simetri, %44’ünde saldırganlık, 

%26’sında dini, %17’sinde bedensel, %16’sında cinsel ve %34’ünde diğer belirtiler 

tespit edilmiştir. Hastaların % 29’unda iki, % 50’sinde üç veya daha fazla belirti 

boyutu saptanmıştır(52). 

OKB belirtileri tetikleyici bir yaşam olayı olmadan başlama eğiliminde olsa da, 

çoğu zaman stresli yaşam olayları OKB semptomlarının şiddetlenmesine neden 

olabilmektedir. OKB’li bireyler genelde semptomlarını gizleme eğiliminde oldukları 

için belirtilerinin başlangıcı ile tedavi arayışları arasında geçen süre ortalama 10 yılı 

bulabilmektedir. OKB genelde kronik seyreder. Bazen belirtiler sabit seyrederken, 

bazen de dalgalı seyretme eğiliminde olur(53). 

Rasmussen ve ark. hastalığın gidiş özelliklerine göre OKB’yi üçe ayırmışlardır: 

‘epizodik’, ‘sürekli’ ve ‘kötüleşmeyle giden’(53). DSM-IV’ te epizodik OKB oranı 
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%5 olarak yer almıştır(54). Daha sonra yapılan çalışmalarda epizodik OKB oranı 

%45.5(55) ve 27.4(56) gibi önceki çalışmalardan oldukça yüksek bir oran 

bulunmuştur. Epizodik OKB’nin major depresyonla ilişkili olduğu, daha geç başladığı, 

kadınlarda daha sık görüldüğü tespit edilmiştir(55). 

OKB’de Yale-Brown Obsesyon Kompulsiyon Ölçeği(YBOKÖ) skorunda %25-

%35 arasındaki azalmaya tedaviye kısmi yanıt, %35 üzerindeki azalmaya tedaviye tam 

yanıt: son bir haftadır OKB kriterlerini karşılayacak semptomların olmaması veya 

işlevselliği etkilemeyecek en az düzeyde semptomların olması remisyon; son bir yıldır 

OKB kriterlerini karşılayacak semptomların olmaması veya işlevselliği etkilemeyecek 

en az düzeyde semptomların olması iyileşme(recovery) olarak tanımlanmaktadır(57). 

Obsesif Kompulsif Bozukluğun Nörobiyolojisi 

Nöroanatomi ve Beyin Görüntüleme Çalışmaları  

OKB’nin etyopatogenezinde nörobiyolojik etmenlerin rol alabileceği fikri; 

Tourette Sendromu(TS), Sydenham koresi, Huntington koresi gibi nörolojik 

hastalıklar ve nörogüntüleme alanında yapılan çalışmalardan elde edilen kanıtlar 

sayesinde oluşmuştur. İlk defa Constantin von Economo, influenza enfeksiyonları 

sonrası bazal gangliyonlarda yapısal hasar oluşan  postensefalititk Parkinson 

hastalarında kompulsif özellikte motor tikler ve ritüel benzeri davranışları 

gözlemlemiştir(58). Daha sonra yapılan nörogörüntüleme çalışmalarında kortiko-

bazal gangliyon devrelerinde, ASK, orbitofrontal korteks(OFK), limbik bölgeler ve bu 

bölgelerle ilişkili alanlarda anormallikler saptanmıştır(59,60).  

OKB hastalarında farmakoretapi veya psikoterapi sonucunda, OKB’nin 

etyopatogenezinde rol aldığı düşünülen, KSTK devresindeki bağlantılarda daha önce 

var olan anormalliklerin değişmesi, OKB’nin etiyolojisinde KSTK’nın etkili 

olabileceğini desteklemektedir(61).  Daha önce yapılan nörogörüntüleme 

çalışmalarında birbiriyle çelişkili sonuçlara ve OKB etiyolojisinde birden fazla beyin 

bölgesi rol aldığı düşünülmüş olmasına rağmen, OKB semptomlarının KSTK 

devrelerindeki işlev bozukluğuna bağlı olabileceği ileri sürülmüştür(59). 

1983 yılında Penney ve arkadaşları, KSTK devresini tanımlamışlardır ve bu 

devrenin normal hareketlerde, hareket bozukluklarında üstlendiği rolleri, bu devrede 
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bazal gangiyonların görevini açıklamışlardır(62). KSTK, kortikal ve subkortikal 

alanları birbirine bağlayan çok sayıda döngülerden oluşmaktadır. KSTK çeşitli bilişsel 

ve motor işlevlerde rol aldığı belirtilmektedir. Emosyonel, kognitif, motor, duyusal 

işlevlerde rol alan bazal gangliyonlar, korteks-talamus-korteks arasında da bağlantıları 

sağlar. Korteks ve striatum arasında glutamerjik yoğun bağlantılar vardır ve bu 

bağlantıların yönü korteksten striatuma doğrudur. Korteksten gelen uyarıcı 

glutamerjik uyarılar, striatumda birleşir. Striatum globus palludusa GABAerjik 

sinyaller göndererek inhibisyon sağlar.  Normalde bazal gangliyonların çıkış yapıları 

GABAerjik sinyaller aracalığıyla talamus üzerinde inhibitör etkiye sahiptir. Striatum, 

globus pallidusu inhibe eder böylece pallidal hücrelerin talamus üzerindeki inhibitör 

etkileri ortadan kalkar. Talamus üzerinde inhibitör etkinin ortadan kalkmasıyla 

birlikte, talamus aktive olur ve glutamerjik yol ile korteks aktive olur, motor hareket 

sağlanmış olur. KSTK devresinde doğrudan ve dolaylı olarak adlandırılan iki yolak 

vardır. Striatum -globus pallidus pars interna/substantia nigra- talamus yolağı, 

doğrudan yolak olarak adlandırılırken, striatum-globus pallidus pars 

ekterna/subtalamuk nukleus yolağı dolaylı yolak olarak adlandırılır. Doğrudan yolağın 

aktive olması sayesinde talamus üzerindeki inhibitör etki ortadan kalkar ve korteks 

uyarılmış olur böylece motor hareket sağlanmış olur. Dolaylı yolak talamus üzerinde 

inhibitör etkiye sahiptir ve istemli hareketler oluşurken, istemsiz hareketlerin 

oluşmasını engeller(59,63,64).  

OKB semptomlarının KSTK döngüsündeki dengesizliğin bir sonucu olduğu ve 

doğrudan yolaktaki aktivite artışı sonucu, tekrarlayıcı motor, bilişsel davranışların 

ortaya çıktığı düşünülmektedir. OFK, ventromedial kaudat çekirdek, mediadorsal 

talamusta aktivite artışının, OKB semptomlarına yol açabileceği belirtilmiştir. 

Obsesyonların ve rahatsız edici düşüncelerin daha çok OFK’deki hiparaktivasyon 

nedeniyle ortaya çıktığı, limbik sistemlerle bağlantıları olan ASK’deki 

hiperaktivasyonun ise anksiyete neden olabileceği ve daha olumsuz duygulanımlarla 

ilişkili olduğu düşünülmektedir. Kompulsiyonlar ise rahatsız edici düşünceler ve 

olumsuz duygulanımların etkisini nötralize etmek için ortaya çıktığı öne 

sürülmektedir.(65,66). 

OKB’de yapılan dinlenme durumu Fonksiyonel Manyetik Rezonans 

Görüntüleme(fMRG) çalışmalarına göre, KTSK devresindeki işlevsel bozukluğun 
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derecesi ile OKB belirtilerinin şiddeti arasında belirli bir ilişkisellik tespit 

edilmiştir(67). 

KSTK yolağı dışında korteks, talamus ve bazal gangliyonları bağlayan daha çok 

bilgi işlemede rol alan farklı yolakların olduğu tespit edilmiştir. Bu yolaklardan biri 

olan OFK ile nükleus kaudatusun ventral parçası arasındaki yolaktır. Bu yolağın bir 

davranışın planlanması ve karar verme süreçleriyle ilgili olduğu düşünülmektedir. Bu 

yolakta meydana gelen bozulmalar dürtüsel davranışlara yol açabilmektedir.  ASK ile 

nükleus akkumbens ve amigdala arasında bulunan yolak, ödül değerlendirmesi, dikkat, 

hataların fark edilmesi, motivasyon, davranışın seçilmesinde görev alır. Dorsolateral 

prefrontal korteks(DLPFK) ile nükleus kaudatusun dorsolateral parçası arasındaki 

yolağın, işlem belleği ve yürütücü işlevlerle ilişkili olduğu tespit edilmiştir. Bu 

yolaklardaki bozulmaların hataların fark edilmesi, davranışın planlanması gibi bir 

takım işlevlerde eksikliklere neden olmakta, bazal gangiyonların aktivitesinin 

artmasıyla birlikte anormal davranışların ortaya çıkma olasılığı artmaktadır(58,68). 

 2009 yılında yapılan bir dinlenim durumu fMRG çalışmasında, OKB 

hastalarında, sağlıklı kontrollere göre, OFK ve çevresindeki alanlarını da içeren, 

ventral kortikostriatal hat boyunca artmış aktivasyon saptanmıştır. Aynı çalışmada 

lateral prefrontal korteks, dorsal striatum alanında işlevsel bağlantısallıkta azalma 

tespit edilmiştir(69). 

Nörotransmitterlerin Rolü 

Serotonerjik Sistem 

Beyinde yaygın olarak bulunan serotonin; uyku-uyanıklık döngüsü, beslenme, 

dürtüler, ağrı, duygudurum gibi birçok işlevin düzenlenmesinde rol alır. Serotonin 

duyusal, motor ve otonomik işlevlerde primer olarak özelleşmiş bir görevi olmasa da, 

merkezi sinir sisteminin, uyum içinde çalışmasını sağlar. Serotonerjik sistem, 

saldırgan davranışlarını baskılayarak, dürtüselliği ve duygudurumu düzenleyerek, 

uygun bir sosyal davranış geliştirilmesine yardımcı olur. Prefrontal kortekste 

serotonerjik etkinliğin azalması, agresyonda artma, değişken duygulanım, 

dürtüsellikte artma, riskli davranışta artma gibi bir takım duygudurum ve davranış 

değişikliğiyle ilişkili bulunmuştur(70,71).  
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Serotonin geri alım inhibitörlerinin(SGİ),  OKB tedavisinde etkili olduğunun 

gösterilmesiyle birlikte, OKB’nin etyolojisinde serotonerjik sistemin rol alabileceği 

hipotezi öne sürülmüştür. Özellikle serotonerjik antidepresanlar OKB tedavisinde 

etkili olduğu gözlemlenirken, desipramin gibi noradrenalin geri alım inhibitörlerinin 

OKB’de etkili bulunmaması, OKB etyolojisinde serotonerjik sistemin rolünü öne 

süren hipotezleri güçlendirmiştir(72,73).  İlk başta OKB etyolojisinde rol alan 

serotonerjik sistemdeki anormalliğin, postsinaptik 5-HT reseptörlerinin aşırı 

duyarlılığından kaynaklandığı düşünülürken, daha sonraki dönemlerde serotonerjik 

sistemlerdeki patolojinin, presinaptik 5-HT reseptörlerinden kaynaklanabileceği 

düşünülmüştür(72) . 

5-HT1A, 5HT1D, 5HT2C reseptörlerine çok güçlü bağlanma eğilimi olan, 

serotonin agonisti metaklorofenilperazin(m-CPP) ile yapılan farmakolojik 

zorlama(challenge) çalışmalarında, bazı hastalarda OKB semptomlarının şiddeti 

artarken, bazı hastaların semptomlarında herhangi bir değişiklik saptanmamıştır(72). 

5HT1A, 5HT2C reseptörlerine bağlanan MK-212 ile yapılan başka bir çalışmada, 

OKB semptomlarında anlamlı bir değişikliğe yol açmamıştır(74). Yine 5-HT1A 

agonisti ipsapiron ile yapılan bir çalışmada OKB belirtilerinde bir değişiklik 

olmamıştır(75). 5HT1A, 5HT2C reseptör agonistleriyle yapılan çalışmalarda OKB 

semptomlarının şiddetinde değişiklik olmaması, m-CPP ve 5-HT1D reseptör agonisti 

sumatriptanla yapılan çalışmalarda OKB belirtilerinde alevlenme olması, bu iki 

maddenin de 5-HT1D reseptörü üzerinden etkilerinin olması nedeniyle 5HT1D 

reseptörünün OKB etiyolojisinde rol oynayabileceği ileri sürülmüştür(76,77).  

Normalde 5-HT1D reseptörü presinaptik otoreseptördür ve görevi serotonin 

transmisyonunu azaltmaktır. OKB’de bu reseptörün duyarlılığında artış olabileceği 

öne sürülmüştür. 5-HT1D aynı zamanda postsinaptik bölgede de ikinci bir role 

sahiptir. 5-HT1D’nin postsinaptik ve presinaptik varlığı, bu reseptörün obsesyon ve 

kompulsiyonları düzenlediği şeklinde yorumlanmıştır(72). 

Bazı çalışmalarda serotonin matoboliti olan 5-hidroksi indol asetik asit(5-HIAA) 

düzeylerinin OKB’li bireylerin beyin omurilik sıvısında (BOS) yüksek bulunması ve 

klomipramin tedavisiyle, BOS’taki 5-HIAA düzeylerinde azalmış olması, OKB 

etiyolojisinde serotonerjik sistemin rol aldığı hipotezini desteklemektedir(78). 
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Bütün bu çalışmalara rağmen, OKB etiyolojisini, serotonerjik sistemdeki 

bozukluklar tek başına açıklamada yetersizdir. OKB’de hastaların %40-60’ı seçici 

serotonin gerialım inhibitörleri(SSGİ) tedavisine yeterli düzeyde yanıt vermemeleri, 

klomipraminin tedavi açısından SSGİ’lere göre daha etkin bulunmuş olması, 

serotonerjik sistemin OKB’yi tek başına açıklamada yeterli olmadığını 

desteklemektedir(79,80). 

Dopaminerjik Sistem 

Bazal gangliyon bozukluklarına bağlı gelişen TS, Sydenham Koresi, Von 

Economo ensefaliti gibi hastalıklarda OKB belirtilerinin görülmesi ve dopamin 

nöronlarının yoğun olarak bazal gangliyonlarda bulunması, dopamin agonisti stimülan 

uygulanmasının OKB semptomlarına neden olması, bu semptomların anti 

dopaminerjik ilaçla gerilemesi, Dikkat Eksikliği ve Hiperaktivite Bozukluğu(DEHB) 

için kullanılan psikostimülanların çocuklarda kompülsif belirtilere neden olması OKB 

etiyolojisinde dopaminin rolü olabileceğini düşündürmektedir(58,81). 

Ayrıca hayvan deneylerinde OKB etyopatogenezinde dopaminin rolü 

olabileceği gösterilmiştir. D2/3 reseptör agonisti kinpirol ile yapılan hayvan 

deneylerinde, kinpirole uzun süre maruz kalan sıçanlarda ritüel davranışlar 

gözlenmiş(82–84) ve postmortem çalışmalarda bu hayvanlarda nükleus akumbens ve 

sağ prefrontal kortekste dopamin doku düzeylerinin arttığı saptanmıştır(85). 

Yapılan bir SPET çalışmasında, sağ bazal gangliyonda sağlıklı kontrollere göre 

OKB’li bireylerin daha yüksek düzeyde dopamin taşıyıcı bağlanma oranları elde 

edilmiş(86); SGİ tedavisinden sonra dopamin taşıyıcı bağlanma oranlarının anlamlı 

olarak düştüğü tespit edilmiştir(87). 

Beyin omurilik sıvısında (BOS) dopamin metaboliti olan homovanilik 

asit(HVA) ölçümleri yapılan çalışmalarda farklı sonuçlar saptanmıştır. OKB 

hastalarında klomipramin tedavisi öncesi ve sonrasında BOS’taki HVA düzeylerini 

ölçen bir çalışmada, tedavi öncesi ve sonrasında anlamlı bir değişiklik 

saptanmazken(88), OKB ile sağlıklı kontrolleri karşılaştıran diğer bir çalışmada 

gruplar arasında plazma HVA düzeyleri arasında anlamlı bir farklılık 
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bulunmamıştır(89). Fenfluramin tedavisi sonrası OKB hastalarında, plazma HVA 

düzeylerinde anlamlı bir düşme saptanmıştır(90). 

Bazı olgularda, antipsikotik tedavi alan psikotik hastalarda OKB belirtileri 

gözlemlenirken, dirençli OKB’de SSGİ’lere eklenen düşük doz antipsikotikler OKB 

belirtilerini yatıştırdığı bilinmektedir. Bu durum 5-HT2A antagonizmasına bağlı 

dopamin artışının OKB belirtilerine yol açtığı, D2 reseptör antagonizmasının ise 

dopaminin etkinliğini azaltarak OKB belirtilerine iyi geldiği şeklinde 

yorumlanmıştır(68). 

Yapılan nörokimyasal ve farmakolojik zorlama çalışmalarında birbiriyle 

çelişkili sonuçlar alınmış olsa da, dopamin nörotransmisyonun artışı OKB 

belirtileriyle ilişkili olabileceğini düşündürmektedir(91). 

Glutamat 

Birçok hayvan deneyi ve nörogörüntüleme çalışmalarında OKB’de artmış 

glutamerjik aktivite saptanmıştır. Artmış kortikostrial glutamat aktivitesi, kaudat 

çekirdekte serotonin düzeylerini azaltırken, serotonin nöronları da glutamat 

transmisyonunda rol alır. OKB’de serotonin-glutamat dengesinde bir bozukluk 

olabileceği ileri sürülmüştür. Pediatrik OKB hastalarıyla yapılan bir çalışmada, 

hastaların sağlıklı kontrollere göre kaudat çekirdekte glutamat yoğunluğunun arttığı 

tespit edilmiş, tedaviyi takiben yapılan ölçümlerde bu artmış glutamat yoğunluğunun 

azaldığı gözlemlenmiştir(58,92,93). 

Genetiği değiştirilmiş farelerle yapılan çalışmalarda, artmış kortikostriatal 

glutamat aktivitesi, tımar davranışı, yaygın tekrarlayıcı davranışlar, sıçrama, saç ve 

deri yolma gibi obsesif-kompulsif belirtilere benzer davranışlara yol açtığı 

saptanmıştır(94). Manyetik rezonans spektroskopi(MRS) ile yapılan çalışmalarda, 

OKB’li bireylerin farklı beyin bölgelerinde anormal glutamat ve glutamin(Glx) 

ölçümleri saptanmıştır(95). OKB hastaların BOS’larında glutamat düzeylerinin artmış 

olması, OKB’de artmış glutamarjik aktivitenin olduğuna yönelik doğrudan bir kanıt 

olarak gösterilmiştir(96). 

Nöroimmünoloji 
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Romatizmal ateşin nörolojik bulgusu olan Sydenham Koresine OKB 

belirtilerinin çok sık eşlik etmesi, A grubu Beta Hemolitik Streptokok enfeksiyonuyla 

bir takım nöropsikiyatrik semptomların( duygusal dalgalanma, ayrılma anksiyetesi, 

dikkat eksikliği, OKB belirtileri…) birlikte görülmesi; OKB etyolojisinde immün 

mekanizmaların rol alabileceğini düşündürmüştür(58,97,98). Çocukluk çağında A 

grubu Beta Hemolitik Streptokok’a karşı oluşturulan antikorlar bir takım nörolojik ve 

psikiyatrik semptomlara(OKB belirtileri, tikler, duygusal dalgalanmalar, dikkat 

bozukluğu…) yol açabilmektedir. A Grubu Beta Hemolitik Streptokok enfeksiyonun 

tetiklediği bu duruma ‘’Streptokok ile ilişkili nöropsikiyatrik bozukluk’’(PANDAS) 

denilmektedir. A Grubu Beta Hemolitik Streptokoklara karşı oluşturulan antikorların 

bazal gangliyonların doku antijenleriyle etkileşime girerek otoimmun bir reaksiyon 

başlattıkları, bu durumun kortikostriatal devreyi etkileyerek OKB belirtilerine yol 

açtığı, otoantikorların çapraz reaksiyonu sonucu nucleus kaudatus, globus pallidus ve 

putamende inflamasyon oluştuğu ve bu bazal gangliyonlarda hacim artışı olduğu 

düşünülmektedir(99).  Antistreptokok otoantikor(ASO) düzeyindeki artış ile bazal 

gangliyonlardaki hacimsel artış ilişkili bulunmuştur(100). 

OKB ve otoimmun hastalıkların birlikteliği başka çalışmalarla da gösterilmiştir. 

Yapılan bir çalışmada OKB hastalarının diğer psikiyatrik bozukluklara göre daha 

yüksek oranda immun sistem hastalıklarına sahip olduğu tespit edilmiştir(101). Başka 

bir çalışmada Sistemik Lupus Eritematozus(SLE) hastalarının genel topluma göre 10-

15 kat daha fazla OKB yaygınlığına sahip olduğu tespit edilmiştir(102). 

Genetik 

OKB etiyolojisinde genetikle ilgili kanıtlar aile, ikiz çalışmaları ve moleküler 

genetik çalışmalardan elde edilmiştir. OKB’nin genetiği ile ilgili ilk çalışmalar 1930’lu 

yıllarda başlamıştır. Bu ilk çalışmalar daha çok aile ve ikiz çalışmalarını 

kapsamıştır(103).  Yapılan çalışmalarda tik bozukluğunun eşlik ettiği ve erken 

başlangıçlı OKB’de ailesel geçisin varlığı saptanmıştır(104,105). Sağlıklı kontroller 

ile OKB hastalarının karşılaştırıldığı bir çalışmada OKB’li bireylerin birinci derece 

akrabalarında OKB görülme oranı, sağlıklı kontrollere göre yaklaşık beş kat daha 

yüksek bulunmuştur ve özellikle erken başlangıçlı OKB’de bu durum daha belirgin 

olarak saptanmıştır. Yine aynı çalışmada OKB’li bireylerin akrabalarında obsesyonlar, 
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kompulsiyonlara göre daha yüksek oranda bulunmuştur(106). Yapılan bir çalışmada 

anksiyete bozuklukları ve OKB’nin ailesel kümelenme gösterdiği, genetik risk 

faktörlerinin kadın ve erkeklerde önemli bir fark göstermediği tespit edilmiştir(107). 

OKB ikiz araştırmalarının gözden geçirildiği bir derlemede çocuklarda obsesif 

kompulsif belirtilerin %45-65 oranında kalıtsal özellik gösterdiği, yetişkinlerde bu 

oranın %27-47 aralığında olduğu tespit edilmiştir(108). İkiz çalışmalar üzerinde 

yapılan bir meta-analizde genetik faktörlerin obsesif-kompulsif belirtilerin ortaya 

çıkmasında önemli bir rol aldığı gösterilmesine rağmen, belirtilerin oluşmasında 

genetik ve çevresel faktörlerin ne derece etkili olduğuyla ilgili daha fazla çalışmaya 

ihtiyaç duyulduğu bildirilmiştir(109). 

Yapılan aday gen çalışmalarında, OKB’nin genetik geçiş özelliğinin olduğu, 

bazı genlerin obsesif-kompulsif semptomların oluşmasında rol almış olabileceği, 

OKB’nin oluşmasında tek bir genden ziyade farklı genlerin rol oynadığı, OKB’nin 

oligogenik bir bozukluk olduğu düşünülmüştür(110). Moleküler genetik çalışmalar, 

OKB’nin etyolojisinde serotonerjik, dopaminerjik, glutamaterjik sistemlerle ilgili 

genlerin rol alabileceğini göstermiş, yapılan bir mata-analiz çalışmasında insan 

serotonin taşıyıcı promotor bölgesi geni(SLCA4) poliformizmi(5-HTTLPR) ve 

serotonin 2A reseptör geninin (HTR2A) ve sadece erkeklerde olmak üzere 

katekolamin düzenlenmesinde görev alan poliformizmler(MAO-A, COMT)’in OKB 

ile bağlantılı olduğu bulunmuştur. Yine aynı çalışmada glutamat bağlantılı 

poliformizmler(rs3087879), dopamin bağlantılı poliformizmler(DAT1, DRD3) OKB 

ile ilişkili olma eğilimi gösterdiği saptanmıştır(111). Sonuç olarak moleküler genetik 

çalışmalardan elde edilen kanıtlar serotonin, dopamin, glutamat gen varyantlarının 

OKB riskini arttırabileceğini düşündürmektedir(64). 

Psikososyal Kuramlar 

Psikodinamik Kuram  

Obsesif-kompulsif nevroz ile ilgili ilk psikodinamik hipotezler Freud tarafından 

kurulmuş ve histeri ile birlikte nevrotik hastalıkların ilk örnekleri olarak 

tanımlanmıştır(112). Psikanalitik kurama göre her psikoseksüel gelişim evresinin 

kendine ait özellikleri ve çatışmaları vardır. Libidonun genital bölgelerde örgütlendiği 

ödipal evrede, karşı cins ebeveyne karşı bir arzu duyulur. Bu arzudan dolayı kastrasyon 
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korkusu ortaya çıkar. Obsesif nevrozların; libidinal dürtüler nedeniyle ortaya çıkan 

arzu ve arzunun yarattığı çatışmalarla baş edemeyen ruhsal yapının fallik dönemden 

anal-sadistik döneme doğru regresyonu(gerileme) nedeniyle oluştuğu 

düşünülmektedir(112,113). Regresyon, herhangi bir sorun ya da çatışmayla karşılaşan 

ruhsal yapının bu çatışmaların üstesinden gelemediğinde, bulunduğu psikoseksüel 

gelişim evresinden bir önceki psikoseksüel evreye gerilemesi ya da ruhsal yapının 

saplanmış olduğu nesne ya da doyum biçimlerine geri dönmesidir. Obsesif nevrozda 

ruhsal yapı regresyonla birlikte ödipal döneme ait dürtüsel gerilimlerden ve 

çatışmalardan uzaklaşırken, anal-sadistik döneme ait dürtüsel gerilimler ve 

çatışmalarla baş başa kalır ve böylece anal-sadistik dürtülere karşı ruhsal yapı daha 

farklı savunma mekanizmaları geliştirir(32,114).  

Freud obsesif öznenin ruhsal yapısının, anal-sadistik dönemdeki çocuğun ruhsal 

yapısına benzediğini ifade etmiştir. Anal-sadistik dönemin en tipik özelliklerinden biri 

dürtülerde, duygulanımlarda, davranışlarda çiftedeğerlilik (ambivalan) mevcut 

olmasıdır. Bu durumdan dolayı, anal-sadistik dönemde her eyleme, nesneye karşı aynı 

anda hem sevgi hem de nefret duyguları beslenebilmekte, eyleme geçme aşamasında 

kararsızlık yaşanabilmektedir. Çiftedeğerlilik içeren davranışlar ve duygular, 

kararsızlık dışında anal-sadistik dönemin diğer özellikleri; inatçılık, tutumluluk, 

düzenlilik, büyüsel düşünce ve meraktır(114). 

Obsesif nevrozda anal-sadistik dürtülere karşı geliştirilen başlıca üç savunma 

düzeneği tanımlanmıştır: yapma-bozma(undoing), yalıtma(isolation) ve karşıt tepki 

kurma(reaction formation).  Ruhsal yapı, kendisine sıkıntı veren, bilinç tarafından 

kabul edilmeyen dürtülerin ve bu dürtülerle bağlantılı istek, düşünce ve duyguların 

bilinçdışına bastırırken, bu yasak dürtü, arzu ve duygulara karşıt tepkiler oluşturur. Bu 

savunma mekanizmasına karşıt tepki kurma denir. Kişinin içindeki nefret, zalimlik 

eğilimlerine karşı aşırı nezaketli, ahlaklı olması, pisli ve kirlilik eğilimlerine karşı, aşırı 

temiz olması, inatçılık eğilimlerine karşı itaatkar davranması örnek verilebilir. Yapma-

Bozma düzeneği; egonun tehlikeli bulduğu dürtülerin, eylemlerin etkilerini 

yansızlaştırmak, etkisini ortadan kaldırmak ya da yapılmamış varsaymak için yaptığı 

bir takım davranışlar ve ritüellerdir. Kompuliyonların, yapma-bozma savunma 

düzeneği nedeniyle oluştuğu varsayılmaktadır. Bastırmanın işlevini yeterince yerine 

getirmediği durumlarda yalıtma savunma düzeneği kullanılır. Bu düzenekte benliğe 
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sıkıntı veren bir anı ya da olay duygusal yükünden arındırılarak sadece bu anı ve olayla 

ilgili düşünce bilinçli algılanır. Ruhsal yapı duygunun eşlik etmediği bu düşünceyi, 

kendisine yabancı görür, aklına zorla girdiği şeklinde algılar. Böylece ego kendisine 

sıkıntı veren, katlanılmaz bulduğu ama tam bilinçdışına bastırmayı da başaramadığı 

bir düşünce ya da anıyı duygusal yükünden arındırarak ruhsal yapı için daha 

katlanabilir hale getirmektedir(114,115).  

Leib, mükemmeliyetçi, tüm güçlü, despot, zalim olarak içselleştirilen anne 

temsillerinin obsesif nevroz oluşumunda rol oynayabileceğini belirtmiştir(116). 

Klein’e göre çocuk sadistik dürtülerinden dolayı içselleştirilmiş iyi nesneye saldırma, 

tahrip etme arzusu duyar ama aynı zamanda nesneden misilleme geleceği korkusunu 

yaşar. Bu nedenle içsel iyi nesneyi tamamen tahrip etmemek için ya da onarmak için 

obsesif semptomlar geliştirir(114). 

Bilişsel Davranışçı Kuram 

Mowrer’in anksiyete bozuklukların oluşumunun temelinde yattığını düşündüğü 

korkunun kazanılması ve sürdürülmesi şeklindeki iki aşamalı davranışçı kuramı, OKB 

semptomlarının oluşumunu da açıkladığı düşünülmektedir. Bu iki aşamalı modele 

göre organizmada, korku ilk başta klasik koşullanma yoluyla kazanılır daha sonra 

edimsel koşullanma yoluyla bu örüntü pekiştirilir ve sürdürülür. İlk aşamada normalde 

sıkıntı veya korku yaratmayacak yansız nesne ya da düşünce, doğası gereği anksiyete 

doğurabilecek bir uyaranla koşullanmasıyla obsesyonlar oluşmaktadır. İkinci aşamada 

ise ruhsal yapı, obsesif belirtilerin yarattığı anksiyete ve sıkıntıyla baş etmek için bir 

takım kaçınma davranışlarını(kompulsif eylemler) geliştirir. Obsesyonlar anksiyete 

doğuran koşullu uyaran, kompulsiyonlar ise anksiyeteyi yatıştıran olumsuz pekiştireç 

görevi görür(117). 

Rachman ve arkadaşları OKB hastalarıyla yaptıkları çalışmalarda, obsesyonların 

anksiyeteyle ilişkili olduğu, kompulsiyonların ise bu anksiyeteyi azalttığı eğer 

kompulsif eylemler ertelenirse sıkıntı ve anksiyetenin belli bir süre sonra azaldığını 

tespit etmişlerdir. ‘Tepki engellemeyle birlikte alıştırma’ olarak adlandırılan 

davranışçı tedavinin temelleri bu sonuçlara dayanmaktadır(118). 
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Bilişsel davranışçı kurama göre, obsesyonların temelinde yatan şey, bir dış 

uyaran tarafından tetiklenen, egoya yabancı, istenmeyen, girici ve zorlayıcı düşünce, 

imge ve dürtülerdir. Normalde bu zorlayıcı düşünceler toplumun yaklaşık %90’ında 

bulunmaktadır(119).  

Toplumun çoğu bireyinde bulunan bu istenmeyen, zorlayıcı düşüncelerin klinik 

bir obsesyona dönüşüp dönüşmeyeceği, kişilerin bu düşünceleri yorumlama şekline 

bağlıdır. OKB’li bireyler bu düşünceleri kendisine veya çevresine zarar verebilecekleri 

şeklinde yorumlayarak, zarar ve zararın önlenmesinde sorumlu olabileceklerini 

düşünürler. Zarardan ve bunun önlenmesinden sorumlu olma hali, aşırı sorumluluk, 

düşünceleri kontrol etme çabasını beraberinde getirir. Zihinsel aşırı kontrol çabaları 

aynı zamanda sıkıntı ve anksiyete doğurur ve başarısızlıkla sonuçlanır. Kişi bu 

düşüncelerini yansızlaştırma ve etkilerini ortadan kaldırmak için kompulsif eylemde 

bulunur. Bu model ‘’Abartılmış Sorumluluk Modeli’’ olarak adlandırılmaktadır(120). 

Obsesif-Kompulsif Çalışma Grubu, OKB’nin oluşumunda rol aldığını 

düşündüğü altı yanlış değerlendirme ve altı biliş alanı belirtilmiştir. Bunlar, 

düşüncenin aşırı önemsenmesi, artmış sorumluluk, düşüncenin kontrol edilebilirliğine 

yönelik inanç, mükemmeliyetçilik, abartılmış tehdit algısıdır(121). 

Nöropsikoloji 

OKB’de yapılan nöropiskolojik çalışmalarda, bazı çelişkili sonuçlara rağmen, 

kurulum değiştirme/bilişsel esneklik, planlama, çalışma belleği, işlem hızı, yanıt 

inhibisyonu, görsel-mekansal işlevler gibi çeşitli bilişsel alanlarda bozukluklar 

saptanmıştır(21,122–125). 

Yürütücü İşlevler 

Planlama 

Planlama; istenen bir amaca ulaşmak için gerekli eylemleri örgütleme ve 

düşünme sürecidir. Genellikle Londra Kulesi ve Hanoi Kulesi testleri kullanılarak 

planlama işlevi değerlendirilmektedir(24). Londra Kulesi testi kullanılarak yapılan bir 

nörogörüntüleme çalışmasında, görev sırasında kontrol grubuna kıyasla OKB 

hastalarında özellikle DLPK’da ve kaudat çekirdekte olmak üzere azalmış frontal-

striatal aktivasyon ile ilişkili daha düşük planlama beceresi saptanmıştır(126). Bazı 
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araştırmalar OKB hastalarında planlama becerisinde herhangi bir bozukluk tespit 

etmemesine rağmen(127–129), birçok çalışmada OKB hastalarının daha düşük 

planlama becerisine sahip olduğu saptanmıştır(122,130–132). Yapılan meta-

analizlerde de OKB hastalarında planlama yeteneklerinde genel olarak azalma olduğu 

tespit edilmiştir(21,124,125). 

Görsel Mekansal İşlevler  

OKB’de görsel-mekansal işlevlerin değerlendirilmesinde genellikle Rey 

Osterrieth Karmaşık Şekil Testi(ROKT) ve Wechsler Yetişkin Zeka Ölçeği (WAİS) 

blok tasarımının kopyalama fazı testi kullanılır(133). WAİS blok tasarım testinin 

kullanıldığı birçok çalışmada OKB hastalarının sağlıklı kontrollere kıyasla daha düşük 

test performansı gösterdikleri tespit edilmesine karşılık(122,133–135), çok az 

çalışmada ise OKB hastalarının test performanslarında bir bozukluk 

saptanmamıştır(136). OKB hastalarında ROKT’a göre WAİS Blok Tasarımı testindeki 

bozulma daha tutarlı bulunmuştur(133). 18 yaşından küçük OKB hastaları ile sağlıklı 

kontrollerin karşılaştırıldığı, ROKT kullanıldığı, yakın tarihli bir çalışmada OKB 

hastalarının görsel-mekansal işlevlerinde herhangi bir bozukluk saptanmazken(123), 

yine 18 yaşından küçük OKB hastalarıyla yapılan ve WAİS Blok Tasarım testinin 

kullanıldığı bir çalışmada OKB hastalarının daha düşük test performansına sahip 

olduğu ve görsel-mekansal işlev yetersizliğinin sadece motor ve işlem hızı 

eksikliklerinin etkileriyle açıklanamayacağı, görsel- mekansal işlev bozukluğunun 

düşük işlem hızından bağımsız olarak görülebileceği tespit edilmiştir(137). 

Çelişkili sonuçlara rağmen yapılan meta-analizlerde OKB hastalarının görsel-

mekansal işlevlerde daha düşük test performanslarına sahip olduğu tespit 

edilmiştir(124,125). 

Kurulumu Değiştirme-Bilişsel Esneklik 

OKB yineleyen davranışlarla seyreden bir hastalıktır. Bu klinik gözlem 

dolayısıyla OKB hastalarında kurulumu değiştirme, bilişsel ve davranışsal esneklik 

alanlarında bir takım bozulmalar olabileceği düşüncesine neden olmuştur(24). Bilişsel 

esneklik basitçe değişime uyum sağlamak olarak tanımlanabilir; özellikle kurallardaki 

değişikliklere bağlı olarak zihnin bu değişikliği algılama ve diğer kavramsal temsile 
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geçiş yapabilme yeteneğidir(138). Kurulumu değiştirme/bilişsel esneklik genellikle  

Wisconsin Kart Eşleme Testi(WKET), otomatik bilgisayarlı bir test olan internal-

boyutsal/ekstra-boyutsal testi, İz Sürme Testi-B(İST-B) testleriyle değerlendirilir. 

İST-B testi kullanılarak yapılan çalışmalarda sonuçlar tutarsızdır; bazı çalışmalarda 

OKB ile sağlıklı kontroller arasında anlamlı bir fark bulunmazken bazı çalışmalarda 

anlamlı fark bulunmuştur(24). WKET kullanılarak yapılan çalışmalarda daha tutarlı 

sonuçlar elde edilmiştir; OKB hastaları sağlıklı kontrol grubuna göre daha düşük test 

performansına sahip olduğu saptanmıştır(24,139–142). Yine de WKET kullanılarak 

yapılan bazı çalışmalarda OKB ile sağlıklı kontroller arasında anlamlı bir fark 

bulunamamıştır(143–145). 

İnternal-boyutsal/ekstra-boyutsal testlerinin kullanılarak yapılan çalışmaları 

inceleyen bir meta-analize göre Ekstra-boyutsal kurulum değiştirme testinde OKB 

hastalarının sağlıklı kontrollere kıyasla orta-büyük etki boyutunda düşük test 

performansı tespit edilmiştir. Yine aynı çalışmaya göre internal-boyutsal kurulum 

değiştirme testinde ise OKB hastalarının hafif etki boyutunda düşük test 

performanslarına sahip olduğu saptanmıştır(138). 

Karar Verme 

Karar verme, günlük yaşamın sağlıklı bir şekilde sürdürülmesinde önemli bir rol 

oynar. OKB hastalarındaki zorlayıcı davranışların karar vermedeki başarısızlıklar 

olarak kavramsallaştırılabileceği öne sürülmüştür(146,147). Karar verme Iowa Kumar 

Oynama görevi ile değerlendirilmektedir. Bu kumar oynama görevinin gerçek 

yaşamdaki karar alma süreçlerini taklit ettiği varsayılmaktadır. Iowa Kumar Oynama 

testinde çift taraflı ventromedial prefrontal kortikal hasarı bulunan hastaların, 

gelecekteki daha büyük kayıplara rağmen, daha riskli ve ani kazanç sağlayan seçimleri 

tercih etmeyi seçtikleri gözlemlenmiştir(148). Benzer kumar görevinin kullanıldığı bir 

çalışmada OKB hastalarında karar verme bozukluklarının saptandığı ve bu durumun 

tedaviye dirençli OKB’nin ait bir gösterge olabileceği, kompulsif davranışın anında 

ödülü temsil edebileceği(obsesyonlardan kaynaklanan kaygıdan kurtulma) 

düşünülmüştür(147). OKB hastalarında karar verme bozukluklarını gösteren 

çalışmalara karşılık, karar vermenin sağlam bulunduğu çalışmalar da mevcuttur(149). 

Sözel Akıcılık 
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Sözel Akıcılık Testleri fonemik veya semantik kriterlere dayalı kelimelerin 

çağrışımsal olarak araştırılması ve geri çağrılmasını içerir. Semantik Sözel Akıcılık 

testinde katılımcılardan belli bir kavram ya da kategoriyle ilişkili kelime üretmesi 

istenir(örn: hayvan), Fonemik Sözel Akıcılık testinde ise katılımcılardan belli bir 

harfle başlayan kelime üretmesi istenir.  Sözel Akıcılık Testlerinin uygun olduğunda 

tepkilerin engellenmesi, sözlü geri çağırma ve hatırlama süreçlerinden sorumlu 

yürütücü işlevlerle bağlantılı olduğu düşünülmektedir(150–152). 

2004 yılında yapılan bir meta-analizde fonemik ve semantik sözel akıcılığın, 

fokal frontokortikal lezyonlanların varlığında etkilendiği saptanmıştır(153). 2006 

yılında yapılan bir meta-analizde OKB’de sözel akıcılık testlerinin küçük-orta etki 

boyutunda azalmış test performansı tespit edilmiştir(151). Sözel akıcılık testleriyle 

yapılan çalışmalar çelişkili sonuçlar elde edilmesine karşılık yapılan diğer meta-

analizlerde de OKB’de sözel akıcılık test performanslarının sağlıklı kontrollere göre 

daha düşük olduğu belirtilmiştir(21,125). 

İşlem Hızı 

Yapılan çalışmalarda OKB hastalarının Wechsler Yetişkin Zeka Ölçeği 

(WAIS)’in Sayı Sembol Testi alt ölçeği, İz Sürme Testi-A(Trail Making Task Part A) 

gibi testlerde, sağlıklı kontrollere göre daha düşük işlem hızına sahip oldukları tespit 

edilmiştir(154,155). OKB hastalarının Go/No Go ve Stroop testlerinde artmış ortalama 

tepki süresi performansları, OKB’li bireylerin daha düşük işlemleme hızına sahip 

oldukları şeklinde yorumlanmıştır(155,156).  

Yapılan meta-analizlerde de OKB popülasyonunda işlemleme hızının azaldığı 

gösterilmiştir(124)(125). Tedaviye dirençli OKB hastalarıyla yapılan daha yakın 

tarihli çalışmalarda da, OKB’li bireylerin sağlıklı kontrollere göre daha düşük işlem 

hızına sahip olduğu gösterilmiştir(157)(158). Bazı yazarlar OKB’de görülen daha 

düşük işlemleme hızını, klinik semptomatolojinin bir yansıması olarak kabul 

etmişlerdir. Buna göre OKB hastalarının, testi doğru yapmak için daha fazla endişe ve 

baskı hissetmeleri veya bilişsel işlevlerin gerçekleştirilme hızını etkileyebilecek 

intrusive düşüncelere sahip olmaları test performanslarını etkilemektedir. Öte yandan 

bazı yazarlar ise OKB’deki düşük işlemleme hızının OKB’nin klinik 
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semptomatolojisinden nispeten bağımsız olduğu, daha çok frontositriatal devrelerdeki 

anormalliklerden kaynaklanabileceğini ileri sürmüşlerdir(158–161).  

Dikkat 

Dikkat dört bileşenden oluşur; odaklanmış(focused), dikkat, sürekli dikkat, 

seçici dikkat ve bölünmüş dikkat. Odaklanmış dikkat genelde literatürde en çok 

çalışılan dikkat türüdür(24). Bazı çalışmalarda OKB’de odaklanmış dikkat ile ilgili bir 

bozulma saptanmamasına rağmen(162,163), genel eğilim OKB hastalarında 

odaklanmış dikkatin bozulduğu yönündedir(128,164,165). Meta-analizlerde OKB’de 

odaklanmış dikkatin bozulduğunu doğrulamaktadır(21,125). 

Seçici dikkat ile ilgili daha az çalışma yapılmıştır. Bazı çalışmalar OKB 

hastalarında seçici dikkat alanında bozulma bulurken(166,167), bazı çalışmalar ise 

herhangi bir bozulma tespit etmemiştir(168). Çelişkili sonuçlara rağmen dikkatin türü 

ne olursa olsun OKB’de bozulmuş dikkate yönelik destekleyici kanıtlar 

vardır(24,124). 

Yanıt İnhibisyonu 

Yanıt inhibisyonu; değişen iç ve dış ortamdaki değişikliklere bağlı olarak, 

uygunsuz veya artık ihtiyaç duyulmayan uyaranları ve tepkileri engelleme 

yeteneğidir(169). Bozulmuş yanıt inhibisyonun; OKB semptomlarının oluşmasında ve 

sürdürülmesinde katkıda bulunduğu ve OKB’de diğer yürütücü işlev eksikliklerinin 

asıl nedeni olabileceği, bu nedenle bozulmuş yanıt inhibisyonun OKB’nin temel bir 

özelliği olduğu öne sürülmüştür(169–171). Yanıt inhibisyonu, motor(davranışsal) 

yanıt inhibisyonu ve bilişsel yanıt inhibisyonunu olarak ikiye ayrılır. Motor yanıt 

inhibisyonu; otomatik davranışların baskılanması ve engellenmesini sağlarken, bilişsel 

yanıt inhibisyonu ise ilgisiz uyaranların baskılanması ve engellenmesini 

sağlar(24,172). 

 Bilişsel yanıt inhibisyonu, Stroop testiyle değerlendirilir. Stroop testinin 

kullanıldığı bazı çalışmalarda gruplar arasında test performansı açısından bir farklılık 

bulunmamasına karşılık(127,173,174), bazı çalışmalarda ise OKB’de test 

performansının düştüğü tespit edilmiştir(140,170,175–177). Shin ve ark. yaptığı 
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Stroop görevi kullanana 12 çalışmanın dahil edildiği meta-analizde, OKB’de daha 

düşük test performansı olduğu doğrulanmıştır(21). 

Motor yanıt inhibisyonu değerlendirmek için Yap/Yapma testi (Go/No Go, 

GNG), Sinyal Durdurma Testi(Stop Signal Task, SST) kullanılır. Go/No Go testi 

kullanan çalışmalar incelendiğinde tutarsız sonuçlar elde edilmiştir; bazı çalışmalar 

OKB hastalarında anlamlı bozulmuş test performansı bildirirken, bazı çalışmalarda 

anlamlı bir fark saptanmamıştır(24). SST kullanan birçok çalışmada ise OKB 

hastalarının daha düşük test performanslarının olduğu gösterilmiştir(176,178–180). 

2016 yılında SST kullanılarak yapılan bir çalışmada OKB’li bireylerde 

bozulmuş yanıt inhibisyonu tespit etmiş ve yanıt inhibisyonu eksikliklerinin OKB’nin 

bir belirteci olabileceği şeklinde yorumlanmıştır(181). OKB’de bozulmuş yanıt 

inhibisyonu olduğunu desteklemeyen çalışmalar olmasına karşılık, yapılan meta-

analizler küçük-orta etki büyüklüğünde olsa bile OKB’ bozulmuş yanıt inhibisyonu 

olduğunu desteklemektedir(21,24,124,125). 

Bellek 

Bellek, bilgi türüne göre, süreye göre farklı şekillerde sınıflandırılmış olmakla 

birlikte, Atkinson ve Shiffrin 1968 yılında belleğin yapısal modelini tanımlayıp, 

belleği duyusal bellek, kısa süreli bellek ve uzun süreli bellek şeklinde 

sınıflandırmışlardır(182).  

 OKB’li bireylerin çoğunun bir eylemi gerçekleştirip gerçekleştirmedikleriyle 

ilgili duyduğu şüphe ve bu şüpheye bağlı kontrol etme gibi tekrarlayıcı ritüelleri 

yapmalarıyla ilgili klinik gözlemler sonucu OKB’li bireylerde bellek defisitleri 

olabileceği şüphesini doğurmuştur(24). 

Duyusal bellek, duyu organlarına gelen uyaranların ve bilgilerin milisaniyelerle 

ölçülecek kadar çok kısa bir süre ile işlenmemiş bir şekilde tutulduğu, duyu 

organlarına gelen uyaranlar sona erdikten sonra, duyusal bilgi izlerini depolanmasına 

izin veren bellek sistemidir. Görsel uyaranlar için ikonik bellek, işitsel uyaranlar için 

ekoik bellek olarak adlandırılmaktadır(183,184) 

Kısa Süreli Bellek  
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Bazı kaynaklarda çalışma belleğinden farklı olduğu şeklinde görüşler olmasına 

rağmen literatürde yaygın olarak çalışma belleği olarak ta adlandırılan kısa süreli 

bellek, bilgilerin kısa süreli depolanmasında, uzun süreli belleğe aktarılmasında, 

bilgilerin kodlanmasında, bilgilerin işlenmesinde amaca yönelik yeniden 

düzenlenmesinde görev alır ve birçok bilişsel görevlerin yerine getirilmesinde önemli 

bir rol oynar(185,186). Çalışma belleği, Sözel çalışma belleği(VWM) ve Görsel-

uzamsal çalışma belleği(VSWM) olarak ikiye ayrılır. 

VWM genelde Sayı Dizileri Testi kullanılarak değerlendirilir. Bu testin 

kullanıldığı bazı çalışmalarda OKB’li bireylerin sağlıklı kontrollere göre daha düşük 

test performansına sahip olduğu tespit edilmesine karşılık(187,188), bazı çalışmalar 

anlamlı bir fark bulamamıştır(143,155,189). VSWM’yi değerlendirmek için Wechsler 

Bellek Ölçeği(WMS) Uzamsal Dizi testi, CANTAB Spatial Span testleri 

kullanılmaktadır. WMS Uzamsal Dizi testini kullanan bazı çalışmalarda OKB’li 

bireylerle sağlıklı kontroller arasında test performansı açısından anlamlı bir fark 

saptanmamıştır(187,190). CANTAB Spatial Span testi kullanan bazı çalışmalarda 

OKB grubunda sağlıklı kontrol grubuna göre daha düşük test performansları 

saptanırken(129,191), bazı çalışmalarda ise anlamlı bir fark saptanmamıştır(192,193). 

Yapılan meta-analizlerde OKB’de çalışma belleğinin küçük-orta etki boyutlarında 

bozulmalar tespit edilmiştir(21,124). 

Uzun Süreli Bellek  

Uzun Süreli Bellek; bilgilerin ve becerilerin kalıcı olarak tutulmasını sağlayan, 

gösterilebilir depo limitleri olmayan bellek türüdür. Uzun Süreli Bellek 

Deklaratif(bildirimsel) ve nondeklaratif(deklaratif olmayan) bellek olarak ikiye ayrılır. 

Deklaratif(bildirimsel) bellek, bazı kaynaklarda açık(explicit) bellek olarak 

adlandırılır.  Deklaratif  bellek; bir olay, fikir, ses, görüntü, deneyim, duyum, koku 

veya kelime gibi sözlü veya sözsüz bilginin bilinç düzeyine getirilebildiği bellek 

türünü ifade eder.  Deklaratif bellek, semantik ve epizodik bellek olarak ikiye ayrılır. 

Semantik bellek; kişinin öznel deneyiminden bağımsız, belirli bir zaman ve mekan ile 

ilişkili olmayan, genel bilgileri içeren bellektir. Periyodik tablonun hatırlanması 

semantik belleğe örnek olarak verilebilir. Epizodik bellek ise, zamana ve mekana bağlı 

bir olayı orijinal bağlamında yeniden deneyimleme ve hatırlama sürecidir. Epizodik 
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bellek kişinin öznel deneyimiyle ilişkilidir ve otobiyografik olaylarla ilgili bellektir. 

Bir kişinin 5 yıl önceki mezuniyet törenini hatırlaması örnek verilebilir. Nondeklaratif 

bellek bazı kaynaklarda örtük(implicit) bellek olarak ta adlandırılır. Nondeklaratif 

bellek(bildirimsel olmayan bellek), beceri ve alışkanlıkları, klasik şartlanma 

biçimlerini, algısal öğrenmeyi, omurgasızlarda iyi gelişmiş olan alışkanlık ve 

duyarlılık gibi filogenetik olarak erken davranışsal plastisite biçimlerini içerir. 

Nondeklaratif bellek, deklaratif olmayan bellek türlerini içeren şemsiye bir terim 

olarak düşünülebilir(194,195). 

OKB hastalarında bellek ile ilgili yapılan çalışmalar daha çok epizodik bellek 

üzerinde yoğunlaşmıştır. Sözel ve sözel olmayan bellek olmak üzere epizodik belleğin 

farklı alt türleri tanımlanmıştır. Sözel bellek ilgili yapılan çalışmalarda birbirinden 

tutarsız sonuçlar elde edilmiştir(24). California Sözel Öğrenme Testi kullanan 

çalışmalarda OKB hastalarında eksiklikler saptanmıştır(196–198). Wechsler Bellek 

Ölçeği kullanan testlerde de OKB hastalarında daha düşük test performansları 

saptanmıştır(127,199,200). Rey İşitsel Sözel Öğrenme Testi kullanan bazı 

çalışmalarda OKB hastalarında daha düşük test performansları 

saptanırken(128,130,162), bazı çalışmalarda anlamlı bir farklılık 

saptanmamıştır(131,163,173). OKB’de sözel bellek ile ilgili bu tutarsız sonuçlara, 

küçük örneklem büyüklüğü, dışlama kriterlerindeki heterojenlikler ve kullanılan 

testlerdeki farklılıklar rol oynayabileceği belirtilmiştir(24). Başka bir açıklamaya göre 

ise OKB hastalarındaki sözel bellek bozuklukları, bozuk sözel organizasyonel 

stratejilerin kullanılmasıyla ilişkili olduğu şeklindedir(146,201). Kuelz ve arkadaşları, 

bozuk organizasyonel stratejilerin kullanılmasının, OKB’li bireylerin çaba gerektiren 

sözel bellek testlerinde düşük performans göstermelerini açıkladığını, OKB’deki sözel 

bellek bozukluklarının altta yatan yürütücü işlev bozukluğuna ikincil olduğu görüşünü 

savunmuşlardır(202). 

OKB’de sözel olmayan bellek ilişkili bildirilen eksiklikler daha tutarlıdır. ROKT 

sözel olmayan belleği değerlendirmek için en sık kullanılan testlerden biridir(24). 

ROKT kullanılarak yapılan çalışmalarda OKB hastalarının sağlıklı deneklere kıyasla 

bozulmuş test performansları gösterdikleri tespit edilmiştir(128,130,165,198,203). 

Sözel olmayan belleği değerlendirmenin başka bir yolu da örüntü tanıma 

paradigmasına dayanır. Bu görevi kullanarak yapılan bazı çalışmalarda OKB 
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hastalarında bir bozulma bulsa da(191), çoğu çalışmada herhangi bir bozulma tespit 

edilememiştir(129,178,193,204).  

OKB hastalarında sözel ve sözel olmayan bellek ile ilgili bozulmalar yapılan üç 

meta-analizde gösterilmiştir. Ancak bu bozulmanın nedeninin limbik epizodik bellek 

olmasından ziyade, organizasyonel becerilerdeki yetersizliğe ve yürütücü işlev 

bozukluğuna bağlı olabileceği düşünülmüştür(21,24,124,125,205). 

 

BİLİNCE ERİŞİM VE BİLİNÇSİZ İŞLEMLEME 

Bilincin kökeni, tanımı ve bir bilginin veya uyaranın bilincimize nasıl ulaştığına 

ilişkin sorular felsefe, psikoloji, nörobilim gibi disiplinlerce tartışılmaya ve 

araştırılmaya devam etmektedir(206). Bilinçle ilgili zengin ve karmaşık bir terminoloji 

vardır, bilinç günlük konuşmada birçok belirsiz anlam içerir(4).  Bilinç kabaca kişinin 

kendisinden ve çevresinden haberdar olma durumunu ifade eder. Bilinç bir anlamıyla, 

koma, yavaş dalga uykusundan tam uyanıklığa kadar değişen uyanıklık düzeyini, 

bilinç durumunu ifade ederken( örneğin, hastanın bilinci hala yerindeydi), bir 

anlamıyla da belirli bir bilgi parçasına bilinçli erişimi ve/veya bilinçli işlemi ifade 

eder(Örneğin, havanın kapalı olduğunun bilincinde/farkında değildim)(8). Bazı 

yazarlar, fenomenal bilinç ve bilinçli erişim olmak üzere iki farklı bilinç türü olduğunu 

iddia ederler. Fenomenal bilinç; saf öznel deneyimin varsayımsal bir temsilini içerir. 

Fenomenal bilinçli durumlar deneyimseldir; bir durum deneyimsel özelliklere sahipse 

fenomenal bilinç kategorisinde değerlendirilebilir. Örneğin gördüğümüzde, 

kokladığımızda, tattığımızda, acı çektiğimizde fenomenal bilinç durumuna sahibiz. 

Fenomenal bilinç duyumların, algıların, hislerin, düşüncelerin, duyguların deneyimsel 

özelliklerini içerir. Bilinçli erişim ise bilinçsiz kalan algılardan farklı olarak bilinçli 

bilginin, dikkat, dil sistemi, bellek, planlama, çalışma belleği, motor davranış gibi 

birçok bilişsel işlev için erişilebilir olduğu durumları ifade eder(4,207,208). 

Bir bilginin, bir algının bilince erişimi nasıl mümkün olmaktadır? İnsan zihni bir 

bilginin ya da bir algının nasıl farkına varmaktadır? Zihnimiz her an çok fazla miktarda 

duyusal uyarı akışına maruz kalır. Bilinçli zihin bu duyusal uyarı akışının çok az bir 

kısmına ulaşır. Örneğin, bir sokakta yürürken duyu organlarımız çok sayıda görsel, 

işitsel vb. uyaranlara maruz kalır ama bu çevreden gelen uyaranların çoğunun farkına 
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varmayız. Bir işe odaklandığımızda diğer uyaranları pek fark etmeyiz. Bu yönden 

bilinçli erişim son derece seçicidir. Ama herhangi bir anda dikkatimizi başka şeye 

yönelttiğimizde daha önce farkına varmadığımız bir görselin, bir kokunun, bir sesin, 

bir hatıranın, bir duygunun farkına varabiliriz. Bu yönden bilinçli erişimin herhangi 

bir anda kapasitesi oldukça sınırlıyken, potansiyel repertuarı çok zengindir. Bilinç 

kapasitesi sınırlı olduğu için zihnimiz herhangi bir bilgi parçasına erişim sağlamak için 

diğer uyaranlardan uzaklaşmak durumundadır(6,8,209) 

Bir uyaranın nasıl bilince ulaştığıyla ilgili ya da bilinci mümkün kılan süreçlerle 

ilgili çeşitli teoriler ortaya atılmıştır. Bu teorilerden birisi de Bütünsel Nöronal Çalışma 

Alanı(Global Nueronal Workspace) teorisidir(4). Bütünsel Nöronal Çalışma Alanı 

teorisi Dehaene ve ark. tarafından geliştirilmiştir(4,7).  

Dehaene ve ark. bilincin, bilişsel sinirbilimle özellikle ilişkili olduğunu 

düşündükleri üç deneysel(ampirik) bulguyu gözlemlemişlerdir. Bu üç bulgu; bilişsel 

işlemleme bilinç olmadan mümkündür(bilinçsiz işlemleme), dikkat bilincin ön 

koşuludur, bütünleştirici ve karmaşık zihinsel işlemler için bilinç gereklidir(209). 

Bilişsel işlemleme, bilinç olmadan mümkündür: Bazı bilişsel süreçler, bilinç 

olmadan bilinçsiz(bilinçdışı) bir şekilde gerçekleşir. Bu bilinçsiz(bilinçdışı) 

işlemleme, davranışsal, nöropsikolojik, beyin görüntüleme yöntemleri kullanılarak 

gözlemlenmiştir. Bilinçli işlemenin kapasitesi sınırlı olduğundan, bilinçsiz işlemleme 

sayesinde, beyin bazı bilişsel işlemlerin, bilinçli farkındalığa ulaşmasına gerek 

kalmadan çok hızlı bir şekilde yürütülmesini sağlar. Mevcut kanıtlar birçok algısal, 

motor davranış, anlamsal, duygusal süreçlerin bilinçsiz bir şekilde 

gerçekleşebileceğini göstermiştir(209). Bilinçsiz işlemleme ile ilgili ilk kanıtlar primer 

görsel kortekste lezyon olan ‘’Kör Görüşlü’’ hastalarla yapılan çalışmalardan elde 

edilmiştir. Primer görsel korteksinde lezyonu olan hastalar lezyona karşılık gelen 

görme alanında hiçbir şey görmediklerini bildirirler. Bu hastalarla yapılan deneylerde 

kör alanlarına görsel bir uyaran sunulduğunda, sunulan uyaranı görmediklerini 

bildirseler de sunulan uyaranın yerini tespit ettikleri saptanmıştır. Bu durum görsel 

uyaranın bilince ulaşmasa bile beyinde bu uyaranların bilinçsizce işlenebildiği 

şeklinde yorumlanabilir(209,210). Belli alanlarda algılama kusurlarıyla karakterize 

görsel agnozi, prosopagnozi, akromatopsi, afazi, aleksi, amnezi, hemineglect(ihmal 
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sendromu) gibi nörolojik hastalıklara sahip bireylerle yapılan çalışmalarda benzer 

sonuçlar elde edilmiştir. Mevcut kanıtlar belli alanda bilinçli algılama kusuru olsa bile 

bilinçsiz işlemenin algısal hatta anlamsal düzeyde gerçekleştiğini 

göstermektedir(209,211,212). Örneğin prosopagnozili bir hastayla yapılan bir 

çalışmada hastaya tanıdığı ve tanımadığı kişilere ait yüzler gösterildiği sırada Olayla 

İlişkili Potansiyeller(OİP) kaydedilmiştir. Hasta tanıdığı kişilerin yüzlerini bilmediğini 

bildirse de, tanıdık yüzlerin gösterildiği sırada, EEG ile kaydedilen bir uyaran 

karşısında beynin o uyarana tepki olarak ürettiği ve uyarandan yaklaşık olarak 300 ms 

sonra oluşan fizyolojik bir sinyal olan P300 dalgası daha net ve daha yoğun olarak 

tespit edilmiştir(213). 

Görsel maskeleme deneyleri kullanılarak yapılan çalışmalarda, bir hastalığı 

olmayan normal deneklerde de bilinçsiz işlemenin meydana geldiği 

gösterilmiştir(209). Normalde uyaranlar, imgeler yeterince güçlü ve uzun süreli olursa 

bilinçli olarak algılanır. Ama eğer söz konusu uyaran, imge yeterince güçlü değilse 

bilincimize ulaşamaz. Bilinç eşiğinin altında gösterilen bu imgelere eşik altı 

imge(subliminal) denir. Bilinç eşiğinin üstündeki imgelere yani bilince ulaşan 

imgelere eşik üstü imge(supraliminal) denir. Normalde bilince ulaşacak kadar güçlü 

olan bir imgeyi görünmez kılmanın, bu uyaranı eşik altı imge yapmanın iki yolu vardır: 

İmgeyi çok kısa göstermek ve silik yapmaktır. Diğer yolu ise ‘’görsel maskeleme’’ 

denen yöntemi kullanmaktır. Görsel maskeleme yöntemi, normalde tek başına 

sunulduğunda bilinçli olarak algılanabilecek kadar güçlü bir uyaranın veya imgenin, 

maske işlevi görebilecek daha güçlü ve daha uzun süreli gösterilen bir uyaranla 

görünmez hale getirilmesidir. 33 ms boyunca yanıp sönen bir sözcük tek başına 

sunulduğunda görünür ama öncesinde ya da sonrasında maske işlevi görecek bir 

geometrik şekil ile birlikte sunulduğunda tamamen görünmez olur. Örneğin ‘’Geriye 

doğru maskeleme’’ yönteminde bilinçli olarak algılanabilecek kadar güçlü bir uyaran 

çok kısa bir süre gösterilir hemen ardından bu uyarandan daha güçlü ve daha uzun 

sürecek olan ikinci bir uyaran gösterilir. İlk imge daha önce gösterildiği halde ardından 

gelen ikinci imge ilk uyaranı maskeler. Böylece zihin ilk uyaranı değil ikinci uyaranı 

algılar, ilk uyaran bu şekilde eşik altı imge haline getirilir(214).  

Görsel maskeleme deneyleriyle yapılan çalışmalarda, maske sayesinde eşik altı 

imge haline getirilen dolayısıyla bilinçli olarak algılanamayan uyaranların bir 
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düşünceyi, duyguyu, öğrenmeyi, hafızayı etkileyebileceği gösterilmiştir(209,215). 

Örneğin yapılan bazı çalışmalarda katılımcılara 1,4,6,9 rakamları çok kısa gösterilmiş, 

rastgele harfler kullanılarak ilk uyaran tamamen görünmez hale 

getirilmiş(maskelenmiş), hemen sonrasında yine 1,4,6,9 rakamlarından oluşan 

uyaranlar gösterilmiştir. 1,4,6,9 rakamlarından oluşan ilk uyaranları görülmezken,  

yine 1,4,6,9 rakamlarından oluşan ikinci uyaranlar net olarak görülmüştür. 

Katılımcılardan çıkan sayıları 5 ile karşılaştırmaları istenmiş, 5’ten küçük ya da büyük 

mü olduğunu olabildiğince hızlı yanıtlamaları istenmiştir. Katılımcılar gizli bir 

sayı(maskelenmiş ilk uyaran) olduğu söylenmemiş. Maskelenmiş ilk 

uyaran(görülmeyen) ile ardından gelen ikinci uyaran her ikisi de beşten küçükse ya da 

ikisi de beşten büyükse denekler daha hızlı yanıt vermişlerdir. Tersine ilk uyaran 

beşten küçük ikinci uyaran beşten büyükse ya da tersi durumunda daha yavaş yanıt 

vermişlerdir. Bu sonuçlar ilk uyaranlar bilinçli olarak algılanmasa da yine de anlamsal 

bir ipucu yarattığı şeklinde yorumlanmıştır(14,216). Yapılan başka bir çalışmada 

denekler ekranda ‘’sinyali’’ gördükleri anda düğmeye basmaları ya da basmamaları 

gerektiğini tahmin etmeleri istendi. Her defasında katılımcılara düğmeye bastıkları ya 

da basmadıkları için para kazandıkları ya da kaybettikleri söylendi. Ama katılımcıların 

hangi durumlarda düğmeye basmaları ya da basmamaları konusunda herhangi bir 

ipucu verilmedi. Çalışmada sinyalden hemen önce kısa süreli tamamen görünmez 

olan, maskelenmiş eşik altı uyaranlar sunuldu. Bu uyaranlar ‘’Git(Go)’’, 

‘’Gitme(NoGo)’’,  ve tarafsız bir kelimeydi. Denekler oyunu birkaç dakika oynadıktan 

sonra, giderek şansın üzerinde doğru yanıtlar verdiler. Eşik altı uyaran ‘’Git’’ 

olduğunda bu uyaranı görmedikleri halde tuşlara basmalarını tetikledi, ama 

maskelenmiş eşik altı uyaran ‘’Gitme’’ şeklinde olduğunda ise tuşlara daha az 

bastılar(217).  

Dikkat bilincin ön koşuludur: Görsel maskeleme deneyleri kullanılarak yapılan 

çalışmalarda, bir imgenin bilinçli olarak algılanması için uyaran sunumunun yeterli 

süre ve netlikte olması gerektiği gösterilmiştir. Uyaran sunumunun yeterli süre ve 

netlikte olması o uyaranın bilinçli algılanmasını garanti eder mi? Yapılan çalışmalarda 

bu durumun tek başına yeterli olmadığı, gözlemcinin dikkat durumunun da bir 

uyaranın bilinçli algılanıp algılanmayacağını etkilediği saptanmıştır(209). Dikkatin, 

bilinçli algıdan önce bir filtre işlevi gördüğü düşünülmüştür(209,212). Bir çalışmada 
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katılımcılardan sürekli bilgisayar ekranın ortasına bakarken, ekranın üst kenarında 

çıkacak harfi bildirmeleri istenmiştir. Bu görev için iki kez eğitim denemesi yapılmış, 

üçüncü denemede ekranın üst tarafında bir harf ve ekranın ortasında beklenmedik bir 

şekil(bilinçli algılanabilecek kadar yeterli süre ve kontrastta gösterilmiş) aynı anda 

gösterilmiştir. Katılımcılara ekranda ne gördükleri sorulmuş, bütün denekler dikkatle 

odaklandıkları ekranın üst tarafındaki harfi gördüklerini bildirmişler. Fakat deneklerin 

üçte ikisi başka bir harf görmediklerini söylemişlerdir. ‘’İstem dışı körlük’’ denen bu 

olgu, birbiriyle rekabet halinde olan birkaç uyaran karşılaşıldığında ‘’dikkatin’’bu 

uyaranların sadece birisinin bilince erişimini sağladığını açıklamaktadır(8,218).  

Bazı zihinsel işlemler için bilinç gereklidir: Önemli miktarda zihinsel işlemin 

bilinç bir şekilde gerçekleşmesine rağmen, bazı zihinsel işlemler için bilinç gereklidir. 

Dehaene ve ark. bir bilginin zihinde uzun süreli kalması, yeni bir stratejinin 

planlanması ve yürütülmesi, kasıtlı davranış için bilginin bilince ulaşması gerektiğini, 

bu tür işlemler için bilincin gerekli olduğunu savunmuşlardır(209). 

Yukarıda daha önce de belirtildiği gibi görsel maskeleme deneyleriyle 

maskelenmiş, bilince ulaşmayan uyaranların imgelerin bile beyinde bilinçsizce olsa 

işlendiği, maskelenmiş bu uyaranların, kendisinden sonra gelen bilince ulaşan 

uyaranları hem anlamsal düzeyde hem de algısal düzeyde etkilediği 

kanıtlanmıştır(209).  Peki bu etki ne kadar sürer ve kalıcı mıdır? Yapılan maskeleme 

deneylerinde maskelenmiş, bilince ulaşmayan uyaranların etkisinin kısa sürede 

bozulduğu, maskelenmiş imgelerin zihinsel temsillerinin zaman geçtikçe dramatik bir 

şekilde ortadan kalktığı tespit edilmiştir(209,219). Maymunlarda yapılan bir 

çalışmada, çok kısa süreli maskelenmiş bir ‘’yüz resmi’’ sunulduğunda ilgili 

nöronlarda kısa süreli bir nöronal ateşlemeye(50 ms) neden olmuş, yine çok kısa süre 

ama bu defa maskelenmemiş bir yüz resmi sunulduğunda ilgili nöronlarda çok daha 

uzun süren nöronal ateşlemeye(350 ms kadar) neden olmuştur. Bu sonuçlar bilince 

ulaşan uyaranların daha uzun süreli nöronal ateşlemeye neden olduğu dolayısıyla daha 

kalıcı olduğunu göstermektedir(220,221). 

Dehane ve ark. yeni ya da olağandışı bir görevin gerçekleştirilmesi, planlanması, 

değerlendirilmesi, olası hataların düzeltilmesi, birkaç zihinsel işlemi birleştirme görevi 

için bilinç gerektirdiğini, bu tür işlemlerin bilinç olmadan gerçekleşemeyeceğini 
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düşünmüşlerdir (209). Bilinçle özel olarak ilişkilendirilebilecek üçüncü bir zihinsel 

işlem türü kasıtlı davranışın kendiliğinden üretilmesidir. Örneğin primer görsel 

kortekslerinde hasar olan ‘’Kör Görüşlü’’ hastalar normalde kusurlu olan görme 

alanlarına bir nesne sunulduğunda nesneyi görmemelerine rağmen, nesnenin yerini 

göstermeleri istendiğinde, şansın üzerinde bir doğrulukla performans gösterirler. 

Ancak bu hastalar kusurlu görme alanlarına yönlendirilen nesnelere karşı herhangi bir 

davranışı spontane olarak başlatamazlar. Nesnelerin yerini doğru tahmin etmelerindeki 

iyi performansları, ancak onları uyarıya tepki vermeye zorlayarak elde edilebilir. Örtük 

işlemenin korunduğu diğer hastalıklarda da korunan bilgiyle istemli davranış 

başlatmada benzer bozulmaların olduğu düşünülmektedir. Bu hastalarda şansın 

üzerinde performanslara neden olan deneysel paradigmalar sistematik olarak 

otomatikleştirilebilir görevlerdeki(uyaran-tepki ilişkileri veya prosedürel öğrenme) 

zorunlu seçim talimatlarına dayanır. Bu olgu, görsel maskeleme deneylerinin 

kullanıldığı normal deneklerle yapılan çalışmalar için de geçerlidir. Bireyin zihinsel 

yaşamını tanımlamak için dili kullandığı konuşma eylemleri, bilinçli işleme ile ilgili 

belirli bir kasıtlı davranışlar kategorisini oluşturur. Bilinç, öznenin zihinsel durumu 

hakkında rapor verme potansiyeli ile ilişkilidir, bu rapor edilebilirlik bilinçli bilginin 

bir özelliği olarak düşünülmüştür. Bundan dolayı ‘’rapor edilebilirlik’’ özelliği bir 

bilginin, ya da zihinsel durumun bilinçli mi yoksa bilinçsiz mi olduğunu 

değerlendirmek için yaygın bir ampirik kriter olarak kullanılmaktadır(209). 

Bütünsel Nöronal Çalışma Alanı Teorisi: Beynin, otomatik veya bilinçsiz 

bilişsel işlemeyi nasıl gerçekleştiğiyle ilgili yaygın teori bilişsel işlemenin özelleşmiş 

birden fazla işlemciye veya modüle dayandığıdır. Modülerliğin hem bilişsel 

psikolojide hem de nörobiyolojik tanımlamaları vardır. Modülerlik, bir sistemin 

bileşenlerinin özelleşmiş bazı işlemler için bölmelere ayrılıp, bir yandan bağımsızca 

çalışabilen, öte yandan bir bütünün parçası olma özelliğidir. Bilişsel psikolojide 

modülerlik, zihnin, her bir bilişsel ve algısal işlem için, belirli görevlerde, 

problemlerde, bilgi konusunda uzmanlaşmış alanlara ayrılmasıdır. Böylece zihin(akıl) 

belirli bir işlem için bir dizi özel modülden oluşur. Modüller belli bir konuda 

uzmanlaşmış ve bağımsız olarak çalışır. Nörobilimde, yalnızca belirli türde girdileri 

işleyen özel nöronal devreler tanımlanmıştır(209). Dehaene ve ark. birkaç zihinsel 

işlemi içeren daha kompleks süreçlerin, birbiriyle yeterince ilişkili, bağlı olan bir dizi 
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modüller mevcutsa bilinçsizce gerçekleşeceğini savunmuşlardır(4,209). Daha sonra 

birçok bilişsel teori, çeşitli zihinsel süreçlerin sadece modülerlik hipotezi ile 

açıklanamayacağı, özellikle karmaşık ve zahmetli işlemler için modülerliğin ötesine 

geçen, mevcut işlemciler arasında esnek bağlantılar kurabilen ayrı bir işlevsel mimari 

gerektiğini tezini savunmuşlardır(209,222,223). 

Dehaene ve ark. insan beyin mimarisinin, özelleşmiş işlemciler veya modüler 

sistemlerinin yanı sıra, yaygın bir sinir sistemi veya çok sayıda özelleşmiş beyin 

bölgesini koordineli olarak birbirine bağlayabilen uzun mesafeli bağlantılara sahip ‘’ 

çalışma alanı’’ içerdiğini tezini ortaya atmışlardır. Buna ‘’Bütünsel Nöronal Çalışma 

Alanı Teorisi’’ adını vermişlerdir(7). Bu teoriye göre özelleşmiş, yerel işlemciler 

tarafından gerçekleştirilen algısal içerikler beyindeki diğer işlemcilere ulaştığında 

bilinçli hale gelir(4). Bu teoriye göre bilinç, bilginin bütünsel paylaşımıdır. Beyin, tek 

bir alanda uzmanlaşmış yüzlerce yerel işlemci barındırır. Bütünsel nöronal çalışma 

alanı, bu işlemcilerin bilgi paylaşmasını sağlar. Çalışma alanı herhangi bir anda 

işlemcilerden gelen uyaranların, bilgilerin, uyumlu bir temsilini oluşturup, gerekli 

görüldüğünde diğer işlemcilere geri gönderir. Bütünsel nöronal çalışma alanına ulaşan 

her bilgi, uyaran bilinçli hale gelir. Nörobilim çalışmaları korteksin her biri kendi 

alanında uzmanlaşmış ve birbirinden uzak birçok bölgesinin iki yönlü projeksiyonlarla 

birbirine bağlı olduğu dahası uzun mesafe bağlantıların üçgen oluşturmaya eğilimli 

olduğu(Örneğin korteksteki A alanı B ve C alanlarına birlikte projekte olursa, B ve C 

alanlarının da birbiriyle bağlantılı olma oranı yüksektir) doğrulanmıştır(224). Bütünsel 

Nöronal Çalışma Alanı aracılığıyla otomatik modda doğrudan bilgi alışverişi 

yapmayan modüler sistemler yine de birbirlerinin içeriğine erişim sağlayabildikleri 

düşünülmüştür(209). Çalışma alanı aracılığıyla birbirine bağlı olmayan modüller 

sistemler tarafından gerçekleştirilen işlemler asla bilinçli erişime ulaşamazlar(Örneğin 

kan basıncını kontrol eden süreçlerin asla farkına varmamız gibi). Bu teoriye göre, 

algısal, motor, dikkat, bellek gibi özelleşmiş modüler kortikal alanların, işlemcilerin, 

uzun mesafeli aksonlarla geniş ölçüde dağılmış Bütünsel nöronal çalışma alanı(GNW) 

nöronları olarak adlandırılan uyarıcı nöronlar aracılığıyla birbirileriyle bağlantı 

kurdukları düşünülmektedir. Bu bağlantıların oluşmasında, serebral korteksin dış 

granüler ve dış piramidal katmanlarının anahtar rol oynadığı ileri sürülmüştür(4,209). 
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Belirli bir uyaranın bilinçli algıya yol açıp açmayacağı, uyaranın gücüne ve 

dikkat amplifikasyonunun varlığına bağlıdır. Birçok beyin alanı ve ağı, duyusal bir 

bilgiyi bilinçsiz bir şekilde işler ancak bilinçli erişimin(bilinçli algının), yukarıdan 

aşağıya dikkatin belirli bir bilgi parçasını güçlendirerek diğer üst düzey kortikal 

alanların bu bilgi parçasına erişimini sağlayarak başladığı düşünülmektedir. Bütünsel 

nöronal çalışma alanı modeline göre, iki farklı mekanizma bilinçli algıyı 

etkilemektedir. Duyusal düzeyde uyaran güçlendirilemeyecek kadar zayıf olabilir. Bu 

durumda aşağıdan yukarıya bir duyusal eksiklik, yüksek bir bilinç eşiğine neden 

olabilir(Örneğin duyu organlardaki işlev kaybı). Duyusal uyaran yeterince güçlü 

olabilir ama yukarıdan aşağıya dikkat amplifikasyonu yetersiz olabilir. Bu durumda 

aslında uyaran üst kortikal bölgelere ulaşmasına rağmen, üst kortikal alanlardaki 

herhangi bir bozukluktan dolayı, uyaran geriye doğru güçlendirilmediği için yüksek 

bilinç eşiği meydana gelir(5,6). 

Bütünsel nöronal çalışma alanı, bir bilginin veya uyaranın güçlendirilmesi, 

sürdürülmesi, özel duyusal işlemcilere ve talamokortikal döngülere sunulmasını 

sağlar. Prefrontal kortekste, bütünsel bilgi paylaşımı için önemli bir rolü olduğu 

düşünülen nöronların daha yoğun bulunması nedeniyle, prefrontal korteksin, Bütünsel 

nöronal çalışma alanı için kilit bir rol oynayabileceği düşünülmüştür. Fakat daha sonra 

yapılan çalışmalar prefrontal korteksin tek başına bilinçli erişim için yeterli olmadığı, 

parietal, temporal ve diğer serebral korteks alanlarının da rolü olduğu düşünülmüştür. 

İlk zamanlar Bütünsel nöronal çalışma alanının, dorsolataral prefrontal korteks, 

inferior parietal korteks ile birlikte bir dizi özelleşmiş duyusal, motor, bellek, 

değerlendirici ve dikkat işlemcileri içerdiği ileri sürülmüştür. Ama sonradan yapılan 

çalışmalarla birlikte anterior temporal korteks, anterior ve posterior singulat korteks 

gibi diğer kortikal bölgelerin Bütünsel nöronal çalışma alanı için eşit derecede önemli 

olabileceği öne sürülmüştür(4). 

Algısal farkındalık ile beyin aktivitesi arasındaki ilişkiyi incelemek için görsel 

maskeleme paradigması ve fMRG tekniği kullanılarak yapılan bir çalışmada, 

deneklerin bildirimlerine dayanarak 50 ms altında gösterilen imgeler algılanmazken, 

100 ms ve üzerinde sunulan imgelerin ise bilince ulaştığı tespit edilmiştir. fMRG 

eşliğinde yapılan deneyde hem görüldüğü bildirilen hem de görülmediği bildirilen 

uyaranlar primer görsel kortekste aktivasyona yol açarken, görüldüğü bildirilen yani 
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bilince ulaşan uyaranlarda ise ayrıca fusiform korteks ve  lateral oksipitotemporal 

alanlarda aktivasyona yol açtığı saptanmıştır. Bu bölgedeki aktivasyonlarla bilinçli 

bildirimler arasında bir ilişki olduğu bulunmuştur. Bilinçli algının aktive ettiği bu 

alanlar yüz, nesne, kelimeleri sınıflandırmada ve bunların temsilini oluşturmada görev 

alır. Görsel maskeleme deneyinde daha uzun süreli sunulan imgeler bir şekilde bu 

alanları aktive ederek imgenin bilinçli olarak algılanmasını sağlar(225). Daha sonra 

benzer görsel maskeleme deneyleriyle yapılan nörogörüntüleme çalışmalarında 

bilinçli algı ile fusiform korteks ve lateral oksipitotemporal alanların aktivasyonu 

arasında güçlü bir koralesyon olduğu bu alanlara ek olarak bilinçli algılanan 

uyaranların, parietal ve frontal loblarda maskelenen yani bilince ulaşmayan uyaranlara 

göre daha fazla aktivasyona yol açtığı gösterilmiştir(8,226,227). Çalışmaların da 

gösterdiği gibi bilinçli olarak algılanan uyaranların, bilince ulaşamayan eşik altı kalan 

uyaranlara göre iki taraflı parietal ve frontal bölgeler olmak üzere daha fazla ve yaygın 

biçimde eşzamanlı olarak nöronal ateşleme ve aktivasyona neden olduğu tespit 

edilmiştir(8,228). 

Bilinçli algının, bilince ulaşmayan uyaranlara göre beyinde daha yaygın ve güçlü 

nöronal ateşlemeye neden olduğu nörofizyolojik çalışmalarla kanıtlanmıştır(4). 

Elektroensefalografi(EEG) ile yapılan bir görsel maskeleme deneyinde eşik altı 

uyaranlar(maskelenmiş, bilince ulaşmayan, deneklerin görmediklerini ifade ettikleri 

uyaranlar) P300 dalgasına neden olmadıkları, bunun aksine deneklerin gördüklerini 

bildirdikleri bilince ulaşan uyaranlar ise P300 dalgasına neden olduğu saptanmıştır(5). 

Daha önceden bahsedildiği gibi P300 dalgası (P3 dalgası olarak da isimlendiriliyor) 

uyarandan yaklaşık olarak 300 ms sonra ortaya çıkar ve genelde bilinçli algıyla 

ilişkilendirilir. P3a ve P3b dalgası olarak ikiye ayrılır ve P3a bazen bilince ulaşmayan 

eşik altı uyaranlarla tetiklenebilirken, P3b dalgası yaygın korteksin her yerine yayılan 

nöronal ateşlemenin bir sonucudur ve dolayısıyla bilince ulaşan uyaranlarla daha fazla 

ilişkilidir(8). Sonuç olarak bazı yazarlar bilinçli olarak algılanan uyaranların, eşik altı 

uyaranlara göre beyinde daha yaygın aktivasyona neden olduğunu, dolayısıyla P3b 

dalgasının bilinçli halleri yansıtan güçlü nörofizyolojik kanıtlardan birisi olduğu 

görüşünü öne sürmüşlerdir(4,8,9). 

Bütünsel nöronal çalışma alanı teorisinin bilinçli işleme aksaklıklarını, bilinci 

etkileyen durumları ve hastalıkları açıklayabileceğine yönelik kanıtlar mevcuttur(4). 
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Son fMRI çalışmaları, bütünsel nöronal çalışma alanı teorisinin öngördüğü beyindeki 

uzun menzilli fonksiyonel bağlantıların, genel anestezi ve koma gibi tam bilinç 

kaybına yol açan durumlarda sürekli olarak baskılandığını göstermektedir(4,229). 

Uzun menzilli kortikokortikal yolaklardaki anatomik yaralanmaların bilinçli algıyı ve 

erişimi bozduğu bilinse de, bütünsel nöronal çalışma alanı, beyinde yaygın ve dağılmış 

nöronal bağlantılara dayandığından, fokal lezyonların, bilateral ciddi hasar durumları 

dışında koma ve genel anesteziye benzer şekilde tam bir bilinç kaybına yol 

açmamaktadır(4,10). Bununla birlikte bilgisayar simülasyonları, bütünsel nöronal 

çalışma alanı nöronlarının sayısındaki azalmanın, nöronal ateşleme eşiğini 

yükselttiğini saptamıştır(4). Prefrontal kortekste lezyonu olan hastalar, MS, şizofreni 

gibi difüzyon tensör görüntüleme(DTG) ile kanıtlanan, beyinde bozulmuş veya 

azalmış nöronal bağlantılara sahip hastalıklarda bilinçli algılama eşiğinin yükseldiği 

gösterilmiştir(11–13). 

Şizofreni hastalarıyla yapılan görsel maskeleme deneyinde, şizofreni 

hastalarında bilinçsiz işleme korunurken, bilince erişim ve bilinçli işlemenin sağlıklı 

kontrollere göre bozulduğu tespit edilmiştir. Bu deneyde, deneklere 1,4,6,9 rakamları 

uyaranlar olarak sunulmuş ve bu sayıları 5 ile karşılaştırmaları, sayı beşten büyükse 

sağ tuşa sayı beşten küçükse sol tuşa olabildiğince hızlı basmaları istenmiş. Deney iki 

aşamadan oluşmuş; ilk aşamada, 16 ms boyunca sunulan ilk uyaranı(1,4,6,9 

rakamları), içinde bir sayı olan(1,4,6,9) harfler tarafından oluşturulan bir şekil 

tarafından maskelenmiştir(maskenin sunum süresi 250 ms). İlk uyaran ile maske 

arasındaki süre değiştirilerek, maskenin etkisi kademeli olarak ortadan 

kaldırılmıştır.(İlk uyaranın başlangıç zamanı ile maskenin başlangıç zamanı arasındaki 

süre 0, 16, 33, 50, 66, 83, 100,150 ms değerlerinden birini alabiliyordu. Süre uzadıkça  

maskenin etkisi aşamalı olarak sona erer. Daha düşük sürelerde ilk uyaran 

görülmezken, süre uzadıkça ilk uyaranda görülmeye başlanır). İlk aşamada 

deneklerden maskeyle birlikte çıkan sayıyı beşle karşılaştırmaları istenmiştir. İkinci 

aşamada yine 1,4,6,9 rakamlarından oluşan uyaranlar ile maske gösterilmiş ve beşle 

karşılaştırmaları istenmiş.  İlk deneyden farklı olarak bu sefer deneklerden sayıyı 

görüp görmediklerini sözel olarak bildirmeleri istenmiştir. İkinci deney deneklerin 

öznel bildirimlerine dayanarak bilince erişim eşiğini ölçmeyi amaçlarken, ilk deneyde 

bilinçsiz işlemenin korunup korunmadığını amaçlamaktadır. Bu çalışmada şizofreni 
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hastalarında bilinçsiz işlemleme korunmuştur. Hem sağlıklı denekler hem de şizofreni 

hastaları ilk uyaran ile ikinci uyaran her ikisi de beşten büyük ya da her ikisi de beşten 

küçük olduğunda daha hızlı yanıt verdikleri(ilk uyaran maske nedeniyle 

görülmemesine rağmen yani bilinçli olarak algılanmasa bile bilinçdışı bir ipucu sağlar. 

Bu durum uyarı algılanmasa bile bilinçsiz olarak işlendiğini ve bilinci bir şekilde 

etkilediğini gösterir), ama uyaranların birisi beşten küçük diğeri ise beşten büyük 

olduğunda daha yavaş cevap verdikleri saptanmıştır. Korunmuş bilinçsiz işlemeye 

rağmen şizofreni hastalarında bilince erişim eşiğinin yükseldiği bulunmuştur(14). 

Daha sonra yapılan birçok görsel maskeleme çalışmasında şizofreni hastalarında 

bilinçsiz işlemenin korunduğu ama bilinçli erişimin bozulduğu, sağlıklı kontrollere 

göre bilinçli algı için daha yüksek bir eşiğe sahip oldukları 

gösterilmiştir(15,28,230,231). Bu sonuçlar şizofrenideki yüksek bilinçli algı eşiğinin, 

görsel algılama bozuklukları ya da beyindeki görsel yolaklardaki bozulmalardan değil, 

bütünsel nöronal çalışma alanına katılan daha daha yüksek kortikal alanlar arasındaki 

bağlantıların bozulmasından kaynaklandığı şeklinde yorumlanmıştır. Şizofrenideki 

bilinçli erişim bozukluklarının gelen uyaranların üst kortikal merkezlerde bir 

temsilinin oluşturulmasında, gelen bilginin bir bütün olarak birleştirilmesindeki ve 

manipüle edilmesindeki eksikliklerden kaynaklandığı düşünülmektedir(15). 

Şizofrenideki mevcut bilinç bozukluklarının, başta frontoparietal ağlar olmak üzere 

yüksek kortikal merkezlerin yaygın ve eşzamanlı aktive olmaması buna bağlı olarak 

yukarıdan aşağıya dikkat amplifikasyonundaki eksiklikten kaynaklandığı şeklinde 

yorumlanmaktadır(15,16). Bazı yazarlara göre şizofrenin ana semptomlarının ve 

şizofrenide görülen yürütücü işlev ve bilişsel işlev bozukluklarının beyindeki bir 

bölgenin izole disfonksiyonundan ziyade, prefrontal korteks olmak üzere beynin uzak 

bölgeleri arasında anormal bağlantılardan veya bu bölgeler arasındaki bağlantı 

eksikliklerinden kaynaklanabileceğini ileri sürmüşlerdir(12,232–234). Şizofrenide 

görülen üst kortikal merkezlerdeki bu anormal bağlantıların, şizofrenideki bozulmuş 

bilinçli işlemeyi de açıklayabileceği, bu durumun bilinçli algının oluşması için başta 

frontoparietal alanlar olmak üzere, üst kortikal merkezlerin yaygın ve eşzamanlı 

ateşlemesini ve aktivasyonunu bozabileceği düşünülmüştür(15,16). Gerçekten de 

görsel maskeleme deneyleriyle yapılan nörofizyolojik çalışmalarda, başta parietal alan 

olmak üzere üst düzey kortikal alanların yaygın ve eşzamanlı aktivasyonu ve bilinçli 
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algının bir göstereni olarak kabul edilen P300 dalgasının genliğinin şizofrenide daha 

düşük olduğu ve aynı sürede sunulan bir uyaran sağlıklı kontrollerde p300 dalgasına 

yol açarken, şizofreni hastalarında aynı uyaranın P300 dalgasına yol açmadığı tespit 

edilmiştir(235,236). 

Yapılan meta-analizlerde, şizofrenide olduğu gibi OKB’de yürütücü işlevlerde 

ve bilişsel işlevlerde bozulmalar olduğu saptanmıştır(21,124,125). Bazı yazarlar 

OKB’yi, yalnızca klasik KSTK devresini değil aynı zamanda parietal, oksipital, 

temporal loblardaki kortikal alanları da kapsayan, yaygın beyin disfonksiyonu 

bozukluğu olarak kavramsallaştırmışlardır(19).  Gerçekten de yapılan DTG ve diğer 

nörogörüntüleme çalışmalarında OKB’de her iki hemisferi bağlayan korpus 

kallozumda ve frontal, temporal, oksipital, parietal lobları birbirine bağlayan uzun 

mesafeli kortiko-kortikal yolaklarda beyaz cevher anormallikleri 

saptanmıştır(17,237). Benzer şekilde şizofrenide de frontoparietal ağlarda olmak üzere 

beynin uzak alanlarını birbirine bağlayan yolaklarda ve beyaz cevherde anormallikler 

saptanmıştır(12,238). MR ile yapılan, 412 OKB hastası ve 368 sağlıklı kontrollerle 

yapılan nörogörüntüleme çalışmasında, OKB hastalarında, sağlıklı kontrollere kıyasla 

özellikle süperior ve inferior frontal, precentral ve posterior singulat, temporal, parietal 

bölgelerde azalmış kortikal kalınlık saptanmıştır(18).  

Şizofreni, OKB hastaları ve sağlıklı kontrollerle yapılan bir çalışmada şizofreni 

ve OKB hastalarının, sağlıklı kontrollere göre P300 genliğinin azaldığı tespit edilmiştir 

OKB ve şizofreni hastalarındaki azalmış P300 genliğinin, bu iki hastalıktaki temporal 

ve frontal lob disfonksiyonunu yansıttığı bildirilmiştir(20). İşitsel uyaranların 

kullanıldığı başka bir çalışmada OKB hastalarının sağlıklı kontrollere göre daha düşük 

P300 genliğine sahip olduğu, tedavi sonrası P300 genliğinde artış olduğu 

gözlemlenmiştir(239). 

Yapılan nöropsikolojik çalışmalarda OKB hastalarında yürütücü işlevler, görsel 

bellek, üst düzey algısal işlemleme ilgili çeşitli bilişsel bozuklar olduğu 

gösterilmiştir(23,240). Örneğin yapılan çalışmalarda OKB’nin biyolojik hareketin 

görsel algısında bozulmalar tespit edilmiştir(23,241). Görsel algısal bir görev 

kullanılarak yapılan bir çalışmada OKB hastalarının sağlıklı kontrollere göre bir 

görevle ilgili karar vermek için daha fazla duyusal kanıta ihtiyaç duydukları 
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bulunmuştur(242). Bütün bu çalışmalar OKB’de algısal işlemlemeyle ilgili 

bozuklukların olabileceğini düşündürmektedir. Ayrıca şizofrenide olduğu gibi 

OKB’de de uzun menzilli kortiko-kortikal yolaklardaki bozulmalar, bilinçli erişimin 

bir göstergesi olan P300 genliğinin bazı çalışmalarda daha düşük olması, OKB 

hastalarının nörokognitif testlerde daha kötü performans göstermesinden dolayı 

OKB’de tıpkı şizofrenide olduğu gibi bilinçli işlemenin bozulabileceği, bilinçli algı 

eşiğinin daha yüksek olabileceğini akla getirmektedir.  

Seçici dikkat hem alakasız bilgilerin engellenmesini, hem de görevle ilgili 

bilgilerin kolaylaştırmasını sağlar(26,243). Sonuçlar tutarsızda olsa da yapılan birçok 

çalışmada OKB’de inhibisyonun bozulduğu ileri sürülmektedir(26). OKB’de 

inhibisyonun bozulması,  OKB’li bireylerin istenmeden gelen düşünce, görüntü, 

dürtüleri bastırmakta yaşadıkları zorlukları açıklayabileceği düşünülmüştür.  OKB’de 

inhibisyon bozukluklarına ek olarak, dikkatin ve eylemlerin gereğinden fazla 

kolaylaştırılması da (facilition), OKB’de tekrarlayan düşünce ve davranışlara katkıda 

bulunabileceği ileri sürülmüştür(26,27). Hazırlama(priming) etkisi, bir uyaranın, 

kendisinden sonra gelen uyarana verilen tepkiyi etkilemesine denir(25). Hazırlama 

deneylerinde genelde katılımcılardan prime(asal, öncül) diye adlandırılan ilk uyaranın 

ardından ‘’hedef’’ diye adlandırılan ikinci uyarana yanıt vermeleri istenir. 

Prime(öncül, asal) ile hedef uyaran aynıysa ya da kategorik veya anlamsal düzeyde 

uyumluysa, hedef uyaranın daha kolay tanındığı ve daha hızlı yanıt verildiği 

düşünülmektedir(25,244). Olumlu hazırlama etkisi de denilen bu deneylerde, bir 

uyaranın tekrarlanmasının, kortekste daha küçük ve daha seçici nöronal aktiviteye yol 

açtığı ve bu durumun daha hızlı ve daha verimli davranışsal bir tepkiye neden olduğu 

ileri sürülmüştür(26,245). Hazırlama etkisini açıklayabilecek nörofizyolojik 

mekanizmalar tam olarak aydınlatılmasa da bu konuda çeşitli teoriler öne sürülmüştür. 

Tekrarlayan görsel uyaranlar nöral aktivitede azalmaya yol açar, bu fizyolojik 

fenomene Tekrar Bastırma(Repetition Supression) denir. Tekrar bastırma(Repetition 

Supression) ilk olarak maymunların inferotemporal korteksinde kaydedilmiştir(246).  

Hazırlama etkisinin, Tekrar Bastırmaya (Repetition Supression) bağlı olduğu ileri 

sürülmüştür(245,246). Tekrar Bastırmanın(Repetition Supression),  

Hazırlama(Priming) etkisine nasıl katkı sağladığıyla ilgili çeşitli teoriler öne 

sürülmüştür. Örneğin, Keskinleştirme(Sharpening) modeline göre; Tekrar 
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Bastırma(Repetition Supression) uyarana güçlü yanıt veren nöronlar arasında değil, 

uyarana zayıf yanıt veren nöronlar arasında olur. Tekrarlanan uyaranlarla birlikte, 

uyaranlarla ilgisi olmayan nöronların aktivitesi azalırken, seçici nöronlarda(daha önce 

uyarana güçlü yanıt veren nöronlar) bu durum gerçekleşmez. Böylece uyaranların 

kortikal temsili keskinleşir ve bu durum tekrarlanan uyaranlara daha hızlı yanıt 

verilmesini sağlar(246,247). Kolaylaştırma(facilition) modeline göre ise; nöronal 

ateşleme hem ilk uyaran hem de tekrarlanan uyaranlarda güçlü bir şekilde gerçekleşir 

ama tekrarlanan uyaranlarda nöronal ateşleme süresi kısalır(245,248). Sağlıklı 

gönüllülerle yapılan bir çalışmada, skopolamin ve lorazepamın tekrar 

hazırlama(repetition priming) etkisini bozduğu tespit edilmiştir. Kolinerjik ve 

GABAerjik sistemlerin hazırlama(priming) etkisi için gerekli nöronal plastisiteyi 

etkilediği düşünülmektedir(26,249). 

Hazırlama deneyleriyle yapılan nörogörüntüleme çalışmalarında saptanan en 

yaygın bulgu, tekrarlanan uyaran sunumlarına bağlı olarak, ventral oksipito-temporal 

kortikal alanlardaki aktivite azalmasıdır(250,251). Kelimelerle yapılan bir 

hazırlama(priming) deneyinde, görsel işlem alanları ve sol inferior prefrontal korteks 

hazırlama(primig) etkisi ile ilişkili bulunmuştur. Aynı deney işitsel uyaranlarla 

yapıldığında inferior temporal korteks ve prefrontal koteks alanlarında 

hazırlama(priming) etkilerinin olduğu saptanmıştır. Bu durum hazırlama(priming) 

etkisinin sadece görsel uyaranlara ait bir fenomen olmayabileceği şeklinde 

yorumlanmıştır(250,252). Hazırlama etkisinin medial temporal lob hasarı olan 

amnezik hastalarda korunması(253); Hazırlama etkisinin medial temporal lob ile 

ilişkili olmadığı şeklinde yorumlanmıştır(250). Bununla birlikte hazırlama etkisine yol 

açan, Tekrar Bastırma (Repetition Supression) olgusunun beyin ağlarının genel bir 

özelliği olabileceği ileri sürülmüştür. Çeşitli hazırlama deneyleriyle yapılan 

çalışmalarda, oksipito-temporal ve frontal alanlarında Tekrar Bastırma (Repetition 

Supression) saptanmıştır(247,254–256).  

Hazırlama(priming) etkisi hem eşik altı hem de eşik üstü uyaranlarla ortaya 

çıkabilir(245,254). Hazırlama deneylerinin uyaran özelliklerine göre olumlu 

hazırlama(pozitive priming) ve olumsuz hazırlama(negative priming) şeklinde ikiye 

ayrılır. Olumsuz hazırlama deneylerinde ise genelde ilk denemede iki uyaran aynı anda 

sunulur. Katılımcılardan bir uyarana tepki vermeleri istenirken(hedef uyaran), diğer 
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uyaranı görmezden(çeldirici uyaran) gelmeleri istenir. İkinci denemede ise ilk 

denemede katılımcılardan görmezden gelmeleri istenen çeldirici uyaran, hedef uyaran 

olarak sunulur ve bu uyarana tepki vermeleri istenir. Çeldirici uyaranın daha sonra 

hedef uyaran olarak sunulması, hedefe verilen motor tepkinin yavaşlamasına ve 

reaksiyon süresinin uzamasına yol açar. Böylece olumsuz hazırlama etkisinin ortaya 

çıktığı kabul edilir. Olumlu hazırlama deneylerinde ise katılımcılar tekrarlayan veya 

kategorik ve anlamsal düzeyde benzer uyaranlarla karşılaştığı için daha hızlı yanıt 

vermeleri beklenir(243). Yapılan olumlu hazırlama deneylerinde, OKB hastalarının 

ortalama reaksiyon süreleri daha büyük olsa bile kontrollere göre abartılı olumlu 

hazırlama etkisi gösterdikleri saptanmıştır. OKB hastalarının tekrarlanan uyaranlara 

daha hızlı adapte oldukları, nötr uyaranlara kıyasla tekrarlanan uyaranlara daha hızlı 

cevap verdikleri gözlemlenmiştir(26,27,257,258). OKB’de olumlu hazırlama etkisinin 

daha fazla olması, tekrarlanan uyaranlara abartılı odaklanmayı gösterebileceği, bu 

durumun obsesyonların otomatik ve tekrarlayıcı doğasını açıklayabileceği, OKB’de 

rahatsız edici imge ve düşüncelerin tıpkı hazırlama deneylerinde tekrarlanan 

uyaranlara benzer şekilde kendilerinin tekrarını kolaylaştırabileceği 

düşünülmüştür(26,257). Olumsuz hazırlama etkisinin olması sağlıklı bilişsel 

inhibisyonun göstergesi olarak kabul edilirken, olumsuz hazırlama etkisinin olmaması 

veya azalması ise bilişsel disinhibisyonun göstergesi olarak kabul edilmektedir(175). 

Literatür incelendiğinde bu konuda yapılan çalışmalar tutarsızdır. Bazı çalışmalarda 

OKB’de bozulmuş olumsuz hazırlama etkisi olduğunu saptarken(259,260), bazı 

çalışmalarda ise kontrollerle ile OKB’liler arasında bir fark bulmamıştır(175,261).  

OKB’de üstbilişsel işlevler, algısal bozukluklar, görsel bellek bozuklukları 

olduğu tespit edilmiştir. Ayrıca OKB hastalarında bilinçli algılanan durumlardan emin 

olamama ve bilinçli düşünmeyi durduramadığı obsesyonlar mevcuttur. Bu nedenle bu 

çalışmada görsel maskeleme deneyi kullanarak OKB’de bilinçli algıyla ilgili bir 

farklılığın olup olmadığına bakılmıştır.  

 

Del Cul ve ark.(14) kullandığına benzer bir görsel maskeleme deneyiyle 

OKB’de bilinçsiz işlemleme, bilince erişimi ve hazırlama(priming) etkisini 

araştırmayı amaçladık.  
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Çalışmamızda iki farklı hipotez test edilmiştir: 

1) OKB hastalarında bilince ulaşan uyaran miktarı sağlıklı kontrollere göre daha 

azdır. 

2)OKB hastaları, sağlıklı kontrollere göre daha fazla hazırlama etkisi gösterirler. 
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GEREÇ ve YÖNTEM 

ARAŞTIRMANIN YÖNTEMİ 

Araştırmanın Evreni 

Araştırmamıza 26.04.2021 ile 29.12.2021 tarihleri arasında, Pamukkale 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Habib Kızıltaş Psikiyatri Hastanesi Polikliniklerine 

başvuran ve çalışmaya katılmayı kabul eden, 18-65 yaş arasında, DSM-V tanı 

ölçütlerine göre OKB tanısı alan 41 hasta ile cinsiyet, yaş ve öğrenim düzeyleri 

açısından hastalar ile eşleştirilmiş, herhangi bir psikiyatrik bozukluğu ve nörolojik 

hastalığı bulunmayan 31 sağlıklı gönüllü katılımcı dahil edilmiştir. Her iki grubu 

oluşturan tüm katılımcılar, araştırmaya dahil edilmeden önce araştırma hakkında 

ayrıntılı olarak bilgilendirilmiş ve aydınlatılmış onamları alınmıştır. 

OKB Grubu İçin Dahil Edilme Kriterleri 

1. 18-65 yaş aralığında bulunmak  

2. DSM-5’ e göre OKB tanı ölçütlerini karşılıyor olmak 

3. Bilgilendirme sonrası çalışmaya katılmayı kabul etmek 

4. Okuma ve yazmayı biliyor olmak ve entelektüel olarak uygulanan testler ve 

ölçeklere uyum sağlayabilecek düzeyde olmak  

5. Tanımlanmış herhangi bir nörolojik hastalığı veya bilişsel fonksiyonları 

etkileyecek genel tıbbi ile ilişkili kronik bir hastalığı olmamak 

OKB Grubu İçin Dışlama Kriterleri  

1. 18 yaş altı veya 65 yaşın üzerinde olmak 

2. 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 almış ve eşlik eden önemli bir tıbbi 

veya nörolojik hastalığı olan hastalar 

3. Çalışmaya katılmayı kabul etmemek 

4. Okuma yazma bilmeyenler ve/veya entelektüel olarak uygulanan testler ve 

ölçeklere uyum sağlayabilecek düzeyde olmamak  
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Sağlıklı Kontrol Grubu İçin Dışlama Kriterleri 

1. 18 yaş altı veya 65 yaşın üzerinde olmak 

2. Çalışmaya katılmayı kabul etmemek 

3. Okuma yazma bilmeyenler ve/veya entelektüel olarak uygulanan testler ve 

ölçeklere uyum sağlayabilecek düzeyde olmamak  

4. Şimdi veya geçmişte herhangi psikiyatrik bir hastalık öyküsünün olması ve 

bilişsel fonksiyonları etkileyebilecek nörolojik veya herhangi kronik bir 

hastalığa sahip olmak  

VERİ TOPLAMA VE DEĞERLENDİRME TEKNİĞİ 

Etik Komisyon Onayı  

Bu araştırma, Pamukkale Üniversitesi Girişimsel Olmayan Klinik Araştırmalar 

Etik Kurulu tarafından 24.08.2020 tarihli 601167887-020/49523 sayılı kararı ile 

onaylanmıştır. 

Klinik Tanı ve Değerlendirme 

Araştırmacılar tarafından hazırlanmış olan görüşme formları ile katılan sağlıklı 

bireylerin ve hastaların yaşı, cinsiyeti, medeni durumu, eğitim süresi, çalışma durumu, 

mesleği, kronik bir hastalığının olup olmadığı, hasta ise hastalığın başlangıç yaşı, 

süresi, varsa eş tanıları ve kullanmakta olduğu ilaçlar saptanmış ve kayıt altına 

alınmıştır. Bütün katılımcıların psikiyatrik muayeneleri yapılmış, ardından araştırmacı 

tarafından DSM -V tanı ölçütlerine göre tanıları belirlenmiştir. 

Hastalardaki belirtilerin şiddetini ve türünü değerlendirmek için Yale-Brown 

Obsesyon Kompulsiyon Ölçeği (YBOKÖ), farklı belirti kümelerinin belirti 

şiddetlerini ölçen bir değerlendirme aracı olarak Boyutsal Obsesyon Kompulsiyon 

Ölçeği (BOKÖ) uygulanmıştır. 

Bütün katılımcılara, depresyon şiddeti için Hamilton Depresyon 

Derecelendirme Ölçeği (HAM-D), anksiyete şiddeti için Hamilton Anksiyete 

Değerlendirme Ölçeği (HAM-A), istenmeyen ve hoşa gitmeyen düşüncelerle baş 

etmede kullanılan çeşitli yöntemlerin sıklığını değerlendirmek için Düşünceleri 

Kontrol Etme Ölçeği(DKÖ) uygulanmıştır. 
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  Kullanılan Ölçekler  

Yale Brown Obsesif Kompulsif Bozukluk Ölçeği(YBOKÖ) 

Obsesif-Kompulsif belirtilerin şiddetini ve türünü ölçmek amacıyla 1989 

yılında Goodman ve ark. tarafından geliştirilmiştir(47). Obsesif-kompulsif belirtilerin 

bir günde hastanın ne kadar zamanını aldığı, belirtilerin işlevselliği etkileme 

derecesini, hastaya ne oranda sıkıntı/huzursuzluk verdiği, belirtilere ne kadar direnç 

gösterdiği, hastanın belirtileri kontrol etme derecesini 0-4 puan arasında değişen bir 

skalada derecelendirilir. Görüşmeci tarafından uygulanan bir ölçektir. Toplam 19 

maddeden oluşur. 1.-5. maddelerin toplamı obsesyon, 6.-10. maddelerin toplamı ise 

kompulsiyon puanı olarak kaydedilen ölçekte sadece ilk 10 maddenin puanlaması 

değerlendirmeye alınır. Hesaplama sonucunda genel obsesyon puanı, genel 

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

edilir. Obsesyon ve kompulsiyon kategorilerinin her birinde alınabilecek en yüksek 

puan 20 olabilir, bu nedenle toplam skor en fazla 40 olabilir. Ölçeğin Türkçe geçerlilik 

ve güvenirlik çalışması 1993 yılında Karamustafalıoğlu ve ark. tarafından 

yapılmıştır(262). 

Hamilton Depresyon Derecelendirme Ölçeği(HAM-D) 

Depresyonun şiddetini ölçmek ve belirti dağılımını saptamak amacıyla 

kullanılır. Hamilton tarafından 1960‟ta geliştirilmiştir(263). Toplam 17 maddeden 

oluşmakta, maddeler 0-4 ve 0-2 arasında puanlandırılmaktadır. Ölçekçe alınabilecek 

en yüksek puan 51’dir. 17 ve üzeri puanlar depresyonun göstergesidir. Ölçeğin Türkçe 

geçerlilik ve güvenirlik çalışması Akdemir ve arkadaşları tarafından 1996 yılında 

yapılmıştır(264). 

Hamilton Anksiyete Değerlendirme Ölçeği(HAM-A) 

Anksiyete düzeyini ve şiddet değişimini ölçmek, belirti dağılımını belirlemek 

amacıyla Hamilton tarafından 1959 yılında geliştirilmiştir(265).  5’li likert tipi bir 

ölçektir. Ruhsal ve bedensel belirtileri sorgulayan toplam 14 madde içermektedir. Her 

soru 0-4 arasında puanlandırılır ve en yüksek toplam puan 56’dır. Türkçe geçerlik ve 

güvenilirlik çalışması Yazıcı ve ark. tarafından 1998 yılında yapılmıştır(266). 

Boyutsal Obsesyon Kompulsiyon Ölçeği(BOKÖ) 
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Abramowitz ve Arkadaşları tarafından (2010) geliştirilmiş olup, OKB’deki 

farklı belirti kümelerinin belirti şiddetlerini ölçen, yapısal analizlerle tespit edilmiş en 

tutarlı dört farklı obsesyon kompulsiyon belirti boyutunu değerlendiren 20 maddelik 

bir öz-bildirim ölçeğidir(267). Bu boyutlar; 1) mikroplar ve kirlenme (bulaşma) 

hakkındaki endişeler, 2) zarardan, yaralanmadan veya talihsizlikten sorumlu olma 

konusundaki endişeler, 3) kabul edilemez düşünceler, 4) simetri, eksiksizlik ve bir 

şeylerin “tam olması” gereksinimiyle ilgili endişeler. BOKÖ-Sorumluluk(zarardan, 

yaralanmadan veya talihsizlikten sorumlu olma konusundaki endişeler) alt ölçeği, 

şüphe etme obsesyonlarının ve kontrol etme kompulsiyonlarının şiddetini 

değerlendirmek için kullanılabilir. Her bir boyutta yer alan özgül belirtileri 

listelemekten daha çok her bir boyut için tipik bir takım düşünce örnekleri, ritüel ve 

kompülsiyonlar tespit edilir. Her bir belirti boyutu içerisinde çeşitli parametrelerle 

şiddeti ölçen 5 madde vardır. Bu maddeler: a) belirtilerle meşgul olunan zaman,b) 

kaçınma davranışı, c)obsesyon veya kompulsiyonlar engellendiğinde yaşanan sıkıntı 

kaygı derecesi, d) işlevsellikte bozulma, e) belirtileri kontrol etmekte zorluk.  Ölçeğin 

Türkçe geçerlilik ve güvenirlik çalışması 2018 yılında Şafak ve arkadaşları tarafından 

yapılmıştır(268). 

Düşünceleri Kontrol Etme Ölçeği(DKÖ) 

İstenmeyen ve hoşa gitmeyen düşüncelerle baş etmede kullanılan çeşitli 

yöntemlerin sıklığını değerlendirmek amacıyla Wells ve Davies tarafından 1994 

yılında geliştirilmiştir(269). Toplamda 30 maddeden oluşan ölçek, 4’lü Likert 

tipi(1=Asla, 4=Neredeyse her zaman) derecelendirmeye dayanır. DKÖ 5 alt ölçekten 

oluşmaktadır. Bu alt ölçekler; dikkat dağıtma(farklı eylemlerle meşgul olma veya 

güzel şeyler düşünme), sosyal kontrol(diğer insanlarla ilgili düşünceyi konuşma), 

endişe etme(diğer sorunlara, geçmiş endişelere odaklanma), kendini 

cezalandırma(düşünceyle ilgili olarak kendine karşı öfke duyma), yeniden 

değerlendirmeden (düşüncenin geçerliliğini değerlendirme) oluşur. Ölçeğin Türkçe 

geçerlilik ve güvenirlik çalışması 2008 yılında Yorulmaz ve Gençöz tarafından 

yapılmıştır(270). 



48 
 

  Uygulanan Nörokognitif Testler ve Görsel Maskeleme Deneyi  

Klinik görüşme ve ölçeklerin tamamlanmasından sonra nörokognitif testlerin 

ve görsel maskeleme deneyi uygulanması amacıyla katılımcılar sessiz bir odaya 

alınmıştır. Bu testlerin uygulanmasında 21.5 inç ekran ve 1280x768 piksel ekran 

çözünürlüğü olan bir bilgisayar kullanılmıştır. Testlerin tamamı araştırmacının 

gözetiminde, ekrana yaklaşık 45-50 cm mesafeden uygulanmıştır.  

PEBL-Victoria Stroop Test 

Stroop testi 1935 yılında geliştirilmiştir(271). Test, seçici dikkat, odaklanmış 

dikkat, tepki ketlemesi (response inhibition), bozucu etkiye direnç (interference 

control) ve bilgi işleme hızını değerlendirmeyi sağlar(272). Bütün katılımcılara, 

Stroop testinin Victoria formu olan PEBL-Victoria Stroop Test (VST) yapılmıştır. 

Stroop testinin Victoria formu üç bölümden oluşur. Ekranda 4x6 düzeninde yerleşim 

görülür ve her bölümde 24 ayrı cevap istenir. Her bölümde, ekranın alt kısmında 

renkleri bildirmek için basılması gereken tuşların bildirildiği (örneğin; 1:yeşil, 2:sarı, 

3:mavi, 4:kırmızı) yönerge satırı bulunmaktadır. Teste başlamadan önce alıştırma 

amacıyla renkler ve ekranın alt kısmında gösterilen numaralı tuşların (1,2,3,4) 

eşleşmesi deneğe öğretilir. Testin bilgisayar programı (PEBL) temelli yönetimi, eğer 

bir hata yapılırsa, katılımcının bir sonraki maddeye devam etmeden önce hatayı 

düzeltmesi ve bunun testin bitim süresine yansımasını gerektirmiştir. 

Birinci bölümde (Noktalar bölümü) renkler ekranda küçük daire şeklinde sarı, 

kırmızı, mavi ve yeşil olmak üzere dört farklı renkte olacak şekilde yerleştirilmiştir. 

Katılımcıdan, her dairenin rengini mümkün olduğunca hızlı ve doğru bir şekilde 

yanıtlaması istenir. Katılımcı doğru yanıtı vermediği takdirde bir sonraki daireye 

geçemez ve test ilerlemez. 

İkinci bölümde (Nötral kelimeler bölümü) renkli dairelerin yerine, yeşil, sarı, 

mavi ve kırmızı renklerle yazılmış, nötr kelimeler bulunur ve katılımcılardan 

kelimelerin rengini olabildiğince hızlı ve doğru bir şekilde belirtilmesi istenir. Üçüncü 

bölümde (renk bölümü) nötr kelimelerin yerine sarı, kırmızı, yeşil ve mavi renkleriyle 

yazılmış, ‘sarı, kırmızı, mavi ve yeşil’ kelimeleri yer alır(Örneğin ‘sarı’ kelimesi 

kırmızı renkle yazılmıştır ya da mavi kelimesi sarı renkle yazılmıştır.). Katılımcılardan 

kelimelerin anlamını dikkate almadan, kelimenin rengini mümkün olduğunca hızlı ve 
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doğru yanıtlaması istenir. Bu çalışmada stroop testinin renk bölümü ASK işlevinin bir 

göstergesi olarak kabul edilmiştir. Çalışmamızda bu üç bölümün puanları 

değerlendirilmiştir. 

Testin birinci ve ikinci kısmı bilişsel hızı ölçmek için kullanılırken, testin 

üçüncü kısmı yanıt inhibisyonunu ölçmek için kullanılır. Sürelerin uzun olması 

dikkatte bozulmaya işaret etmektedir. Türkçe güvenilirlik ve geçerlilik çalışmaları 

1999 yılında, Karakaş ve ark. tarafından yapılmıştır(273). 

Görsel Maskeleme Deneyi 

Görsel maskeleme deneyleri bir uyaranın bir başka uyaran tarafından 

görünmez kılındığı, maskelendiği deneylerdir. Çalışmamızda kullanılan görsel 

maskeleme deneyi ‘’e prime’’ programı ile oluşturulan yaklaşık 45 dk süren, uyaran 

olarak (1,4,6,9) rakamlarının kullanıldığı, maske olarak ise (M, M, E) harflerinden 

oluşan bir şeklin kullanıldığı bir testtir.  Test iki aşamadan oluşmaktadır: 

Hazırlama(priming) ve maskeleme deneyi.  Bu test sırasında uyaranlar ekran orta 

noktasında yer alan fiksasyon artısının, 1,4 derece alt veya üst ve 1,4 derece sağ veya 

sol olmak üzere toplam 4 farklı pozisyonda rastgele olacak şekilde ekrana gelmektedir.  

Hazırlama(priming) deneyinde, prime(öncül) denilen ilk uyaran(1,4,6,9) 16 ms 

boyunca sunulduktan belli bir süre sonra içinde ‘’hedef rakamın’’(1,4,6,9) da 

bulunduğu M,M,E harflerinden oluşan maske 250 ms boyunca sunulmaktadır. İlk 

uyaranın başlangıç zamanı ile ikinci uyaranın(maskenin) başlangıç zamanı arasındaki 

süre 16 ms, 32 ms, 55 ms, 80 ms ve 160 ms  değerlerinden birini alabilir. Normalde 

harflerden ve hedef rakamdan oluşan şekil ilk uyaranı(prime, ilk rakamı) maskeleyerek 

görünmesini engeller. Ancak prime(öncül) ile maske arasındaki süre arttığında 

maskenin etkisi kaybolur ve prime(öncül) rakamda görülmeye başlanır. İlk aşamada 

katılımcılardan hedef rakamı 5 ile karşılaştırmaları istenir; eğer hedef rakam 5’ten 

küçükse klavyede bulunan ‘’K’’ tuşuna eğer hedef rakam 5’ten büyükse ‘’F’’ tuşuna 

olabildiğince hızlı basmaları gerektiği anlatıldı(Bkz. Şekil 1). İlk testte 20 eğitim 

denemesi olmak üzere toplam 340 uyaran sunuldu. İlk testte amaçlanan şey;  

maskelenmiş, bilince ulaşmayan uyaranların(prime, öncü rakam), bilinçli algıyı 

etkileyip etkilemediğini ya da hedef rakam için deneklere anlamsal bir ipucu sağlayıp 

sağlayamadığını saptamaktır. Eğer maskelenmiş, bilince ulaşmayan uyaranlar bilinçli 
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algıyı etkilemişse, ilk uyaran(prime) ile ikinci uyaran(hedef rakam) ikisi de 5’ten 

büyük ya ikisi de 5’ten küçükse deneklerin daha hızlı yanıt vermeleri beklenir. Eğer 

ilk uyaran(prime rakam) ile ikinci uyaran(hedef rakam) 5’in farklı taraflarındaysa yani 

biri beşten büyük diğeri küçükse deneklerin daha yavaş yanıt vermeleri beklenir. 

Öncü(prime) rakam ile ‘’hedef rakam’’ arasındaki ilişkiye göre veriler; ‘’Uyumlu 

tekrarlayan’’, ‘’Uyumlu tekrarlamayan’’, ‘’Uyumsuz’’ şeklinde sınıflandırıldı.  

Prime(öncü) rakam ile hedef rakam aynıysa ‘’uyumlu tekrarlayan’’(örneğin 1-1, 4-4, 

6-6 gibi), ikisi de 5’ten büyük ya da ikisi de 5’ten küçükse ‘’uyumlu 

tekrarlamayan’’(örneğin 1-4, 4-1, 6-9, 9-6), eğer bir 5’ten küçük diğer büyükse 

‘’uyumsuz’’(örneğin 1-9, 9-1, 9-4,4-9, 4-6 gibi) olarak adlandırıldı. İlk testte; 

‘’uyumlu tekrarlayan’’, ‘’uyumsuz tekrarlamayan’’, ‘uyumsuz’ uyaranlara cevap 

verme hızı(reaksiyon time) parametreleri ölçülür. Hazırlama(priming) deneyinde 1000 

ms’nin üzerinde reaksiyon sürelerine sahip ve yanlış yapılan denemeler dışlandı.  

Maskeleme  deneyinde yine (1,4,6,9) rakamlarından oluşan uyaranlar kısa bir 

süre sunulduktan sonra (M,M,E,E) harflerinden oluşan bir maske sunulur. Maskenin 

sunum süresi 250 ms’dir. İlk aşamadaki test gibi (1,4,6,9) rakamlarından oluşan 

uyaranların başlangıcı ile maskenin başlangıcı arasında geçen süre 16 ms, 32 ms, 55 

ms, 80 ms, 160 ms değerlerinden birini alır. Süre uzadıkça maskenin etkisi kaybolur 

ve rakamlar görülmeye başlanır. Bu testte katılımcılardan klavyedeki ‘F’ ve ‘K’ 

tuşlarına basarak gördükleri rakamları ilk testte olduğu gibi 5 ile karşılaştırmaları ve 

ayrıca görmedikleri denemeler için de rakamları tahmin etmeleri ve yine de ‘’F’’ ve 

‘’K’’ tuşlarına basmaları, rakamı görüp görmediklerini görüşmeciye sözel olarak 

bildirmeleri istenir(Bkz. Şekil 1). Görüşmeci ‘’ mause’’ kullanarak katılımcıların sözel 

bildirimlerini kaydeder.(Görüldü için sol tuşa, görülmedi için sağ tuşa basar).  Bu testte 

20 eğitim denemesi olmak üzere toplam 100 uyaran sunulur. Bu testte katılımcıların 

‘’Gördüm’’ yanıtını verme yüzdeleri ve uyaranları ‘’5’’ ile karşılaştırma görevinde 

doğru yanıt verme yüzdeleri ölçülerek, OKB grubunun sağlıklı kontrollere göre 

bilinçli algılama ile ilgili farklılık gösterip göstermediğini tespit etmek amaçlanmıştır.  
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Şekil 1: Hazırlama(priming) ve maskeleme deneyi 

 

 

 

 

  İstatiksel Analizler 

Çalışmada elde edilen veriler değerlendirilirken, istatiksel analizler için 

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

programı kullanılmıştır. Verilerin normal dağılıma uygunluğu Shapiro-Wilk testi ile 

incelenmiştir. İki grup arasındaki kategorik değişkenleri karşılaştırmak için ki-kare 

testi uygulanmıştır. Bağımsız gruplarda t testi, parametrik test varsayımları 

sağlanmadığında ise Mann Whitney U testi kullanılmıştır. Çeşitli klinik değişkenler 

arasındaki bağlantı Spearman Korelasyon Testi kullanılarak araştırılmıştır. Testler için 

istatiksel anlamlılık p<0,05 olarak kabul edilmiştir. 
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BULGULAR 

Çalışmaya OKB tanısıyla takip edilen 41 hasta ve kontrol grubu olarak da 31 

sağlıklı kişi dahil edilmiştir. Katılımcıların sosyodemografik verileri incelendiğinde; 

gruplar arasında yaş ortalaması, cinsiyet, medeni durum, çalışma durumu, eğitim 

düzeyleri açısından anlamlı bir farklılık olmadığı saptanmıştır(Bkz. Tablo 1). 

 

Tablo 1: OKB ve sağlıklı kontrol grubunun sosyodemografik veriler açısından karşılaştırılması 

 
OKB Kontrol χ2 z df p 

Cinsiyet 

Kadın 28(%68.3) 21(%67.7) 

0,002 - 1 0,960 
Erkek 13(%31,7) 10(%32,3) 

Medeni 

Durum 

Evli 12(%29,3) 7(%22,6) 
0,406 - 1 0,524 

Bekar 29(%70,7) 24(%77,4) 

Çalışma 

Durumu 

Çalışan 10(%24,4) 14(%45,2) 
3,427 - 1 0,064 

Çalışmayan 31(%75,6) 17(%54,8) 

Yaş  25,68±6,52 25,32±5,04 - -0,983 - 0,326 

Eğitim 

Süresi 
 14,68± 2,2 15,45±1,67 - -1,543  0,123 

Hastalığın 

başlangıç 

yaşı 

 20,1 ± 6,64 - - - - - 

Hastalık 

süresi 
 5,59 ± 5 - - - - - 

OKB: Obsesif-Kompulsif Bozukluk 
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Tablo 2: OKB ve sağlıklı kontrol gruplarına uygulanan ölçeklerin karşılaştırılması 

 
OKB Kontrol t z df p 

Ort SD Ort SD     

YBOKÖ-Toplam 19,46 7,12 - - - - - - 

YBOKÖ-Obsesyon 9,8 3,41 - - - - - - 

YBOKÖ-Kompulsiyon 9,66 4,17 - - - - - - 

BOKÖ-Toplam 20,34 11,03 - - - - - - 

BOKÖ-Bulaş-Kirlenme 6,63 5,39 - - - - - - 

BOKÖ-Sorumluluk 6 5,94 - - - - - - 

BOKÖ-Kabul Edilemez 

Düşünceler 
4,22 5,53 - - - - - - 

BOKÖ-Simetri-Düzen 3,49 4,62 - - - - - - 

DKÖ-Toplam 66,32 11,2 66,55 9,55 -0,92  70 0,927 

DKÖ-Dikkat dağıtma 16,29 4,17 17,55 3,33 -1,378  70 0,173 

DKÖ-Sosyal Kontrol 12,17 3,93 15,26 3,73 -3,372 - 70 0,001 

DKÖ-Endişelenme 11,41 3,59 9,55 2,74 - -2,118  0,034 

DKÖ-Kendini 

cezalandırma 
11,49 3,44 8,55 2,08 - -3,763  <0,001 

DKÖ-Yeniden 

Değerlendirme 
14,95 3,67 15,65 3,27 -0,831 - 70 0,409 

HAM-D 5,27 5,59 0,45 0,99 - -5,159  <0,001 

HAM-A 10,24 9,02 1,77 1,89 - -4,901  <0,001 

YBOKÖ: Yale Brown Obsesif Kompuksif Bozukluk Ölçeği, BOKÖ: Boyutsal obsesyon 

kompulsiyon ölçeği, DKÖ: Düşünceleri kontrol etme ölçeği, HAM-D: Hamilton depresyon 

derecelendirme ölçeği, HAM-A: Hamilton anksiyete derecelendirme ölçeği 
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Hastaların tıbbi öyküleri incelendiğinde hastalardan sadece biri 1 kere hastaneye 

yatış öyküsüne sahipti, diğer hastaların hastane yatış öyküsü yoktu.  

Tedavi protokolleri incelendiğinde; 17 hastanın sadece SSGİ, 1 hastanın sadece 

SNGİ ve 1 hastanın ise sadece klomipramin kullandığı, 4 hastanın SSGİ ile birlikte 

antipsikotik kullandığı, 1 hastanın ise SSGİ, klomipramin ve antipsikotik birlikte 

kullandığı, 17 hastanın ise henüz tedavi almadığı tespit edildi. 

Grupların klinik değerlendirme ölçek puanları karşılaştırıldığında, HAM-A, 

HAM-D toplam skorları OKB grubunda daha yüksek bulundu. DKÖ toplam skor, 

DKÖ dikkat dağıtma, ve yeniden değerlendirme alt ölçek puanları için istatiksel olarak 

anlamlı bir fark bulunmazken, DKÖ endişelenme ve DKÖ kendini cezalandırma alt 

ölçeği skorlarının OKB grubunda anlamlı olarak daha yüksek olduğu saptandı. DKÖ 

sosyal kontrol alt ölçeği sağlıklı kontrollerde anlamlı olarak daha yüksek olduğu tespit 

edildi.(Bkz. Tablo 2). 

Tablo 3 maskeleme deneyinde, katılımcıların ‘’Gördüm’’ yanıtını verdikleri 

denemeler ve rakamları 5 ile karşılaştırma görevinde doğru yaptıkları denemelerin 

ortalama yüzdelerini göstermektedir. OKB ve sağlıklı kontrol grubu gördüklerini 

bildirdikleri uyaranlar açısından karşılaştırıldığında, OKB grubunun sağlıklı 

kontrollere göre anlamlı olarak daha düşük puan aldığı saptanmıştır, başka bir ifadeyle 

sağlıklı kontroller daha fazla sayıda uyaran gördüklerini bildirmişlerdir. Rakamları 5 

ile karşılaştırma görevinde OKB grubunun sağlıklı kontrollere göre anlamlı olarak 

daha düşük doğru yanıt oranlarına sahip olduğu, sağlıklı kontrollerin daha iyi 

performans gösterdiği saptanmıştır(Bkz. Tablo 3). 
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Tablo 3: Maskeleme deneyinde katılımcıların ‘’Gördüm’’ yanıtı verme yüzdeleri ve doğru 

yanıt verdikleri denemelerin ortalama yüzdeleri ve gruplar arası karşılaştırılması 

 
OKB Kontrol t z df p 

 Ort(%)/SD Ort(%)/SD     

Maskeleme Deneyi Doğru Yanıt Verme Yüzdesi 

16ms 67,38±16,39 72,58±14,76 -1,391 - 70 0,169 

32ms 68,6 ± 17,26 78,63±16,36           - -2,456 - 0,014 

55ms 85,06±15,62 88,91±10,79 - -0,662 - 0,508 

80ms 94,51 ± 6,28 96,98 ± 5,07 - -1,915 - 0,055 

160ms 97,1 ± 4,86 97,98 ± 3,38  -0,471 - 0,638 

Toplam 82,53 ± 9,64 87,02 ± 8,01 -2,099  70 0,039 

Maskeleme Deneyi ‘’Gördüm’’ Yanıtı Verme Yüzdesi 

16ms 29,73 ± 25,8 39,92±21,08 - -1,949 - 0,051 

32ms 32,01±26,67 48,79±26,44 - -2,5988 - 0,009 

55ms 68,75 ± 25,5 75,2 ± 20,7 - -0,899 - 0,369 

80ms 91,01 ± 11,7 94,35 ± 8,13 - -1,508 - 0,132 

160ms 98,93 ± 2,38 98,59 ± 3,5 - -0,18 - 0,986 

Toplam 64,09±15,88 71,37±13,59 -2,049 - 70 0,044 

ms:milisaniye, (16, 32, 55,80, 160 ms): hedef sayı başlangıcı ile maske başlangıcı arasındaki 

süreler 
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Şekil 2: Maskeleme deneyinde, hedef uyaran başlangıcı ile maske başlangıcı arasındaki süreye 

göre katılımcıların ‘’Gördüm’’ yanıtını verme yüzdeleri 

  

 

 

 

Maskeleme deneyinde, hedef uyaran başlangıcı ile maske başlangıcı arasındaki 

süre uzadıkça hedef uyaranın görülme oranı artmaktadır. Hedef uyaran başlangıcı ile 

maske başlangıcı arasındaki süre kısa olduğunda uyaranların bilince ulaşma olasılığı 

azalmaktadır. Şekil 2’de görüleceği üzere OKB hastaları, sağlıklı kontrollere göre 

daha az oranda sayı gördüklerini bildirdiler. İki grup arasındaki bu fark, maskenin daha 

çok etkin olduğu, yani uyaranların daha az görüldüğü sürelerde belirginken, maskenin 

etkisinin kaybolduğu, hedef uyaranların daha çok görüldüğü denemelerde bu fark 

kapanmaktadır(Bkz. Şekil 2).  Maskeleme deneyinde hedef uyaranları ‘5’ ile 

karşılaştırma görevinde benzer biçimde hedef uyaran başlangıcı ile maske başlangıcı 

arasındaki süre uzadıkça katılımcıların doğru yapma oranı artmaktadır(Bkz. Şekil 3).  
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Şekil 3: OKB ve sağlıklı kontrol grubunun, Maskeleme deneyinde, hedef uyaranı ‘5’ ile 

karşılaştırma görevinde, hedef uyaran başlangıcı ile maske başlangıcı arasındaki süreye göre doğru 

yanıt verme yüzdeleri 

  

 

Hedef sayı ile maske başlangıcı arasındaki süre 16 ms ve 32 ms olan denemeleri 

eşik altı uyaran, hedef sayı ile maske arasındaki süre 55, 80, 160 ms olan denemeleri 

ise eşik üstü uyaran olarak kabul ettik. Önceki çalışmalarda da, 16 ms, 32 ms olan 

denemeleri eşik altı uyaran olarak(bilince ulaşmayan) kabul edilmiştir(5,14,16,236). 

Gruplar eşik altı ve eşik üstü uyaranlar açısından karşılaştırıldığında OKB grubunun 

eşik altı uyaranlarda sağlıklı kontrollere anlamlı olarak daha az oranda uyaran 

gördükleri ve daha az oranda doğru yanıt verdikleri tespit edildi. Bu durum OKB 

grubunda maskenin daha çok etkin olduğu yani uyaranların daha az görüldüğü hedef-

maske arasındaki sürenin 16 ms ve 32 ms olduğu denemelerde, sağlıklı kontrollere 

göre anlamlı olarak daha az sayıda uyaran gördükleri ve bu uyaranları 5 ile 

karşılaştırma görevinde ise daha az doğru yaptıkları anlamına gelir. Hedef sayı ile 

maske arasındaki sürenin 55, 80, 160 ms olduğu denemelerde (maskenin işlevinin 

azaldığı, hedef uyaranın daha çok göründüğü, hedef sayının bilince ulaştığı denemeler) 
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her iki grup arasında hem doğru yanıt verme yüzdeleri hem de katılımcıların 

‘’Gördüm’’ yanıtını verme  yüzdeleri  açısından anlamlı olarak bir fark bulunmamıştır( 

Bkz. Tablo 4). 

 

 

Tablo 4: Maskeleme deneyinde eşik altı ve eşik üstü uyaranlara katılımcıların doğru yanıt ve 

‘’Gördüm’’  yanıtını verme yüzdelerinin gruplar arasında karşılaştırılması 

 
OKB Kontrol t z df P 

Ort/SD Ort/SD     

Doğru yanıt 

Eşik 

altı 
67,99±15,64 75,60±14,26 -2,125 - 70 0,037 

Eşik 

üstü 
92,23±7,28 94,62±4,80 - -1,144 - 0,252 

Gördüm 

yanıtı 

Eşik 

Altı 
30,87±25,20 44,35±22,47 - -2,381 - 0,017 

Eşik 

Üstü 
86,23±11,49 89,38±8,96 - -1,017 - 0,309 

Eşik altı: hedef uyaran başlangıcı-maske başlangıcı arasındaki sürenin 16 ms, 32 ms olduğu 

denemelerin toplamının ortalaması, eşik üstü: hedef başlangıcı-maske başlangıcı arasındaki sürenin 55 

ms, 80 ms, 160 ms olduğu denemelerin toplamının ortalaması 
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Tablo 5: OKB ve sağlıklı kontrol grubunda eşik altı ve eşik üstü uyaranlarda katılımcıların 

doğru yanıt verme yüzdeleri ile ‘’Gördüm’’ yanıtını verme yüzdelerinin karşılaştırılması 

 

 

 

OKB grubunda eşik altı uyaranlar karşılaştırıldığında katılımcıların ‘’Gördüm’’ 

yanıtını verme ile doğru yanıt verme yüzdeleri arasında anlamlı bir fark olduğu tespit 

edildi. OKB grubu katılımcıları eşik altı uyaranların(hedef sayı ile maske arasındaki 

sürenin 16 ms, 32 ms olan denemelerin ortalamalarının toplamı) ortalama % 30,87’sini 

gördüklerini bildirmelerine rağmen, bu uyaranları ‘’5’’ ile karşılaştırma görevinde 

%67,99 oranında doğru yaptıkları saptandı(Bkz. Tablo 5). 

Benzer şekilde sağlıklı kontrol grubunda da eşik altı uyaranlarda katılımcıların 

’Gördüm’’ yanıtını verme yüzdeleri ile doğru yanıt verme yüzdeleri arasında anlamlı 

olarak farklılık saptandı. Katılımcılar uyaranları görmeseler bile o uyaranların 5’ten 

küçük mü ya da büyük mü olduğunu şansın üzerinde doğru tahminde bulundular(Bkz. 

Tablo 5). 

 

 

 Ort/SD t df p 

OKB Grubu 

Eşik altı 

uyaranlar 

Doğru yanıt 67,99±15,64 

14,475 40 <0,001 
Gördüm 

yanıtı 
30,87±25,20 

Eşik üstü 

uyaranlar 

Doğru yanıt 92,23±7,28 

5,231 40 <0,001 
Gördüm 

yanıtı 

86,23±11,49 

Kontrol grubu 

Eşik altı 

uyaranlar 

Doğru yanıt 75,60±14,26 
10,435 30 <0,001 

Gördüm 

yanıtı 
44,35±22,47 

Eşik üstü 

uyaranlar 

Doğru yanıt 94,62±4,80 
4,388 30 <0,001 

Gördüm 

yanıtı 
89,38±8,96 
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Tablo 6: OKB ve sağlıklı kontrol grubunun uyumlu tekrarlayan, uyumlu tekrarlamayan, 

uyumsuz denemelerin ortalama reaksiyon süreleri açısından karşılaştırılması 

 

(16, 32,80, 160 ms): prime(öncül sayı) başlangıcı ile hedef ve maske başlangıcı arasındaki süreler 

Hazırlama(Priming) 

Deneyi 

OKB Kontrol t z df p 

Ort/SD Ort/SD     

Uyumlu-tekrarlayan-16ms 419,28 ± 98,02 343,97 ± 75,61 - 
-

3,349 
- 0,001 

Uyumlu-tekrarlamayan-

16ms 
438,5 ± 119,28 358,3 ± 89,8 - 

-
3,133 

- 0,002 

Uyumsuz-16ms 429,23 ± 87,35 352,64 ± 68,74 - 
-

4,134 
- <0,001 

Uyumlu-tekrarlayan-32ms 404,23 ± 88,08 344,01 ± 74,87 3,060  70 0,003 

Uyumlu-tekrarlamayan-

32ms 
423,75±102,19 351,96 ± 88,34 - 

-
3,224 

- 0,001 

Uyumsuz-32ms 435,08 ± 94,53 347,5 ± 72,63 - 
-

4,009 
- <0,001 

Uyumlu-tekrarlayan-55ms 410,42 ± 92,13 332,33 ± 66,94 3,987 - 70 <0,001 

Uyumlu-tekrarlamayan-

55ms 
438,26 ± 94,47 344,48 ± 94,66 - 

-
4,145 

- <0,001 

Uyumsuz-55ms 449,98 ± 103,61 360,18 ± 78,38 - 
-

3,872 
- <0,001 

Uyumlu-tekrarlayan-80ms 412,84 ± 102,71 332,28 ± 78,2 3,640  70 0,001 

Uyumlu-tekrarlamayan-

80ms 
441,18 ± 113,79 350,95 ± 84,29 3,709 - 70 <0,001 

Uyumsuz-80ms 463,61 ± 104 377,49 ± 80,59 - 
-

3,690 
- <0,001 

Uyumlu-tekrarlayan-

160ms 
376,1 ± 104,04 306,6 ± 101,35 2,838 - 70 0,006 

Uyumlu-tekrarlamayan-

160ms 
444,08 ± 101,48 372,97 ± 103,29 2,922 - 70 0,005 

Uyumsuz-160ms 522,06 ± 118,57 420,08 ± 103,34 3,815 - 70 <0,001 

Uyumlu-tekrarlayan-

toplam 
404,58 ± 89,78 331,84 ± 74,1 3,663 - 70 <0,001 

Uyumlu-tekrarlamayan-

toplam 
437,15 ± 96,92 355,73 ± 85,43 - 

-
3,895 

- <0,001 

Uyumsuz-Toplam 459,99 ± 94,85 371,58 ± 76,73 - 
-

3,997 
- <0,001 

Ortalama Rs 433,90±91,91 353,05±77,89 3,942 - 70 <0,001 
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 Hazırlama(priming) deneyinde katılımcıların hedef uyaranları 5 ile 

karşılaştırma görevinde OKB ve sağlıklı kontrol grubu cevap verme hızı açısından 

karşılaştırıldığında; OKB’de ortalama reaksiyon süresi 433,90±91,91 ms,  sağlıklı 

kontrol grubunda ise ortalama reaksiyon süresi 353,05±77,89 ms saptanmış olup, OKB 

grubunun ortalama reaksiyon süresinin anlamlı düzeyde daha yüksek olduğu, daha 

kötü performans gösterdiği bulundu. Gruplar uyumlu tekrarlayan, uyumlu 

tekrarlamayan ve uyumsuz denemelerin ortalama reaksiyon zamanı açısından 

karşılaştırıldığında, hastaların anlamlı olarak daha yüksek reaksiyon zamanlarına sahip 

olduğu, sağlıklı kontrollerin daha hızlı cevap verdikleri saptandı(Bkz. Tablo 6). 

Maskeleme deneyinde olduğu gibi hazırlama deneyinde de hedef uyaran 

başlangıcı ile maskenin başlangıcı arasındaki süre 16 ms ve 32 ms olan denemeleri 

eşik altı uyaran, hedef uyaran ile maske arasındaki süre 55 ms, 80 ms, 160 ms olan 

denemeleri eşik üstü uyaran olarak kabul ettik. Gruplar eşik altı ve eşik üstü 

uyaranların ortalama reaksiyon süreleri açısından karşılaştırıldığında, gruplar arasında 

anlamlı farklılıklar bulundu. OKB grubunun, sağlıklı kontrollere göre hem eşik altı 

hem de eşik üstü uyaranlar için anlamlı olarak daha büyük ortalama reaksiyon 

sürelerine sahip olduğu tespit edildi( Bkz. Tablo 7). 

Tablo 7: Hazırlama deneyinde katılımcıların eşik altı ve eşik üstü uyaranların ortalama 

reaksiyon süreleri ve grupların karşılaştırılması 

 
OKB Kontrol z t df P 

Ort/SD Ort/SD     

Uyumlu tekrarlayan 

Eşik altı 
411,76±89,10 343,99±72,62 - 3,454 70 0,001 

Uyumlu tekrarlamayan 

Eşik altı 
431,12±106,47 355,13±84,60 -3,372 - - 0,001 

Uyumsuz 

Eşik altı 
432,16±88,66 350,07±68,88 - 4,270 70 <0,001 

Uyumlu tekrarlayan 

Eşik üstü 
399,79±93,25 323,74±77,75 - 3,675 70 <0,001 

Uyumlu tekrarlamayan 

Eşik üstü 
441,17±93,83 356,14±88,17 -3,997 - - <0,001 

Uyumsuz 

Eşik üstü 
478,55±103,68 385,92±83,77 - 4,069 70 <0,001 
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Tablo 8 grupların tekrarlama etkisi, uyumluluk etkisi, hazırlama etkisi 

açısından karşılaştırılmasını göstermektedir. Tekrarlama etkisi; uyumlu tekrarlamayan 

denemelerin ortalama reaksiyon süresi ile uyumlu tekrarlayan denemelerin ortalama 

reaksiyon süreleri arasındaki farkı, uyumluluk etkisi; uyumsuz denemelerin ortalama 

reaksiyon süresi ile uyumlu tekrarlamayan denemelerin ortalama reaksiyon süresi 

arasındaki farkı, total hazırlama etkisi ise; uyumsuz denemelerin ortalama reaksiyon 

süresi ile uyumlu tekrarlayan denemelerin reaksiyon süresi arasındaki farkı 

göstermektedir. Her iki grup arasında sadece total hazırlama etkisi eşik altı, eşik altı 

ve eşik üstü total hazırlama etkisi toplamı açısından anlamlı bir farklılık saptandı. OKB 

grubunun sağlıklı kontrollere göre anlamlı olarak daha fazla total hazırlama etkisi 

gösterdikleri saptandı. Gruplar arasında uyumluluk etkisi ve tekrarlama etkisi 

açısından anlamlı bir fark saptanmadı(Bkz. Tablo 8). 

 

Tablo 8: Grupların tekrarlama etkisi, uyumluluk etkisi ve total hazırlama etkisi açısından 

karşılaştırılması 

 OKB Kontrol z t df p 

Ort/SD Ort/SD     

Tekrarlama etkisi-eşik altı 
19,37±37,15 11,14±31,31  0,994 70 0,324 

Uyumluluk etkisi-eşik altı 
1,03±36,42 -5,06±24,36  0,805 70 0,424 

Total hazırlama etkisi eşik 

altı 20,40±31,99 
6,08±27,53 

 1,995 70 0,050 

Tekrarlama etkisi-eşik üstü 
41,39±35,59 32,40±33,01 -0,938 - - 0,348 

Uyumluluk etkisi-eşik üstü 
37,38±46,31 29,79±33,40  0,773 70 0,442 

Total hazırlama etkisi-eşik 

üstü 
78,76±54,55 62,18±28,12  1,543 70 0,127 

Tekrarlama etkisi-toplam 
32,58±28,04 23,89±23,47  1,394 70 0,168 

Uyumluluk-etkisi toplam 
22,84±32,61 15,85±22,17  1,027 70 0,308 

Total hazırlama etkisi (eşik 

altı + eşik üstü) 
55,42±38,22 39,74±19,63  2,084 70 0,027 
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OKB grubunda, eşik altı uyumlu tekrarlayan denemelerin ortalama reaksiyon 

süresi(411,76±89,10) ile eşik altı uyumlu tekrarlamayan denemelerin ortalama 

reaksiyon süresi(431,12±106,47) arasında istatiksel açıdan anlamlı bir farklılık 

saptandı(p=0,002). OKB hastaları eşik altı uyaranlarda uyumlu tekrarlayan 

denemelere, eşik altı uyumlu tekrarlamayan denemelere göre daha hızlı sürede yanıt 

verdiler. Bu durum OKB grubunun eşik altı uyaranlarda tekrarlama etkisi gösterdiği 

anlamına gelir. Eşik altı uyumlu tekrarlamayan denemelerin ortalama reaksiyon 

süresi(431,12±106,47) ile eşik altı uyumsuz denemelerin ortalama reaksiyon 

süresi(432,16±88,66) arasında anlamlı bir farklılık yoktu(p=0,857). OKB hastaları 

eşik altı uyaranlarda uyumluluk etkisi göstermediler. Eşik altı uyumlu tekrarlayan 

denemelerin ortalama reaksiyon süresi(411,76±89,10) ile eşik altı uyumsuz 

denemelerin reaksiyon süresi(432,16±88,66) arasında istatiksel açıdan anlamlı bir 

farklılık saptandı(p<0,001). Total hazırlama etkisi uyumsuz denemelerin reaksiyon 

süresi ile uyumlu tekrarlayan denemelerin reaksiyon süresi farkı olarak 

tanımlandığından dolayı bu durum OKB hastalarının eşik altı uyaranlarda total 

hazırlama etkisi gösterdiği anlamına gelir. Eşik üstü uyumlu tekrarlayan denemelerin 

ortalama reaksiyon süresi(399,79±93,25) ile eşik üstü uyumlu tekrarlamayan 

denemelerin ortalama reaksiyon süresi(441,17±93,83) arasında, eşik üstü uyumlu 

tekrarlamayan denemelerin ortalama reaksiyon süresi(441,17±93,83) ile eşik üstü 

uyumsuz denemelerin ortalama reaksiyon süresi(478,55±103,68) arasında, eşik üstü 

uyumlu tekrarlayan denemelerin ortalama reaksiyon süresi(399,79±93,25) ile eşik üstü 

uyumsuz denemelerin ortalama reaksiyon süresi(478,55±103,68)  arasında istatiksel 

açıdan anlamlı bir farklılık tespit edildi(Her için değer içinde p  < 0,001). Görüldüğü 

gibi OKB hastaları eşik üstü denemelerde tekrarlama etkisi, uyumluluk etkisi ve total 

hazırlama etkisi gösterdi. OKB grubunda hem eşik altı hem de eşik üstü bütün 

uyaranlar incelendiğinde uyumlu tekrarlayan denemelerin ortalama reaksiyon süresi: 

404,58 ± 89,78 ms, uyumlu tekrarlamayan denemelerin ortalama reaksiyon 

süresi:437,15 ± 96,92 ms, ve uyumsuz denemelerin ortalama reaksiyon süresi: 459,99 

± 94,85 ms saptandı. Uyumlu tekrarlayan denemelerin ortalama reaksiyon süresi ile 

uyumlu tekrarlamayan denemelerin ortalama reaksiyon süresi arasında, uyumlu 

tekrarlamayan denemelerin ortalama reaksiyon süresi uyumsuz denemelerin ortalama 

reaksiyon süresi arasında, uyumlu tekrarlayan denemelerin ortalama reaksiyon süresi 
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ile uyumsuz denemelerin ortalama reaksiyon süresi  arasında istatiksel açıdan anlamlı 

bir farklılık tespit edildi(Her üç değer için de p  < 0,001). Hazırlama(priming) 

deneyinin tümü için OKB hastaları tekrarlama etkisi, uyumluluk etkisi ve total 

hazırlama etkisi gösterdi. 

Sağlıklı kontrol grubunda eşik altı uyaranlar için,  uyumlu tekrarlayan 

denemelerin ortalama reaksiyon süresi ile uyumlu tekrarlamayan denemelerin 

ortalama reaksiyon süresi arasında(p=0,057), uyumlu tekrarlamayan denemelerin 

ortalama reaksiyon süresi ile uyumsuz denemelerin ortalama reaksiyon süresi 

arasında(p=0,256), uyumlu tekrarlayan denemelerin ortalama reaksiyon süresi ile 

uyumsuz denemelerin ortalama reaksiyon süresi arasında(p=0,229) anlamlı bir 

farklılık yoktu. Bu durum sağlıklı kontrol grubunda eşik altı uyaranlar için tekrarlama 

etkisi, uyumluluk etkisi, total hazırlama etkisi olmadığını gösterir. Kontrol grubunda 

eşik üstü uyaranlarda,  uyumlu tekrarlayan denemelerin ortalama reaksiyon süresi: 

323,74±77,75 ms, uyumlu tekrarlamayan denemelerin ortalama reaksiyon süresi: 

356,14±88,17 ms, uyumsuz denemelerin ortalama reaksiyon süresi: 385,92±83,77 ms 

saptandı. OKB grubunda olduğu gibi sağlıklı kontrol grubunda da eşik üstü 

uyaranlarda uyumlu tekrarlayan ile uyumlu tekrarlamayan denemelerin ortalama 

reaksiyon süreleri arasında, uyumlu tekrarlamayan ile uyumsuz denemelerin ortalama 

reaksiyon süreleri arasında, uyumlu tekrarlayan ile uyumsuz denemelerin ortalama 

reaksiyon süreleri arasında istatiksel açıdan anlamlı bir farklılık saptandı.(Her üç değer 

için de p<0,001). Eşik üstü uyaranlarda sağlıklı kontrol grubu, tekrarlama etkisi, 

uyumluluk etkisi ve total hazırlama etkisi gösterdi. Sağlıklı kontrol grubunda hem eşik 

altı hem de eşik üstü bütün uyaranlar incelendiğinde uyumlu tekrarlayan denemelerin 

ortalama reaksiyon süresi: 331,84 ± 74,1 ms, uyumlu tekrarlamayan denemelerin 

ortalama reaksiyon süresi: 355,73 ± 85,43 ms, ve uyumsuz denemelerin ortalama 

reaksiyon süresi: 371,58 ± 76,73 ms saptandı. Uyumlu tekrarlayan ile uyumlu 

tekrarlamayan denemelerin ortalama reaksiyon süresi arasında, uyumlu tekrarlamayan 

ile uyumsuz denemelerin ortalama reaksiyon süresi arasında, uyumlu tekrarlayan ile 

uyumsuz denemelerin ortalama reaksiyon süresi arasında istatiksel açıdan anlamlı bir 

farklılık tespit edildi(Her üç değer için de p  < 0,001). Hazırlama(priming) deneyinin 

tümü için  sağlıklı kontrol grubu tekrarlama etkisi, uyumluluk etkisi ve total hazırlama 

etkisi gösterdi. 
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Hem sağlıklı kontrol grubunda hem de OKB grubunda, uyumlu tekrarlayan 

denemelerin ortalama reaksiyon süresi, uyumlu tekrarlamayan ve uyumsuz 

denemelerin reaksiyon süresinden daha kısaydı. Her iki grup için de uyumlu 

tekrarlayan, uyumlu tekrarlamayan, uyumsuz denemelerin ortalama reaksiyon süreleri 

arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlıydı. Başka bir ifadeyle her iki grupta da 

tekrarlama etkisi, uyumluluk etkisi, total hazırlama etkisi vardı(Bkz. Şekil 6).  Ama 

uyumlu tekrarlayan uyumlu tekrarlamayan, uyumsuz denemeler eşik altı ve eşik üstü 

uyaranlar şeklinde ayrıldığında, tekrarlama etkisi, uyumluluk etkisi, total hazırlama 

etkisi sağlıklı kontrol grubunda gözlenmezken, OKB grubunda ise eşik altı uyumluluk 

etkisi gözlenmedi. Her iki grup içinde eşik üstü uyaranlarda tekrarlama etkisi, 

uyumluluk etkisi, total hazırlama etkisi daha belirgindi(Bkz. Şekil 4 ve 5)  

 

Şekil 4: Eşik altı uyumlu tekrarlayan, uyumlu tekrarlamayan, uyumsuz denemelerin ortalama 

reaksiyon zamanı(ms) 
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Şekil 5: Eşik üstü uyumlu tekrarlayan, uyumlu tekrarlamayan, uyumsuz denemelerin ortalama 

reaksiyon zamanı(ms) 
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Şekil 6: Hazırlama deneyinde uyumlu tekrarlayan, uyumlu tekrarlamayan, uyumsuz 

denemelerin ortalama reaksiyon zamanı(ms) 

 

 

 

 

Gruplar stroop testi ortalama süre puanları açısından karşılaştırıldığında; 

noktalar bölümü puanı  açısından iki grup arasında anlamlı bir farklılık bulunmazken, 

nötral kelimler bölümü ve renkler bölümü puanları açısından OKB grubunun anlamlı 

düzeyde daha yüksek puana sahip olduğu, kontrol grubunun OKB’ye göre anlamlı 

düzeyde daha iyi test performansı gösterdiği saptanmıştır(Bkz. Tablo 9). 
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Tablo 9: OKB ve sağlıklı kontrol gruplarının stroop testi ortalama süre puanları açısından 

karşılaştırılması 

 
OKB Kontrol t z df P 

Ort/SD Ort/SD     

Noktalar 

Bölümü 
31,44 ± 7,7 28,5 ± 9,03 1,491  70 0,14 

Nötral 

Kelimler 

Bölümü 

28,55±6,78 24,56±7,89 - -2,667 - 0,008 

Renk Bölümü 36,61±11,44 30,82±12,65 - -2,371 - 0,018 

 

 

OKB Grubunda Tedavi Alanlar İle Tedavi Almayan Hastaların İstatiksel Analizleri 

             41 hastadan 17’si herhangi bir medikal tedavi almıyordu. Medikal tedavi 

alanlar ile almayanlar arasında eğitim yılı(p=0,065), yaş(p=0,324), hastalık başlangıç 

yaşı(p=0,482) ve hastalık süresi açısından anlamlı bir farklılık yoktu. 

Tedavi alan grup ile tedavi almayan grup ölçekler açısından karşılaştırıldığında 

tedavi almayan grubun, tedavi alan gruba göre YBOKÖ toplam, YBOKÖ obsesyon, 

HAM A, BOKÖ toplam, DKÖ kendini cezalandırma, DKÖ yeniden değerlendirme 

ölçeklerinde anlamlı olarak daha yüksek skorlara sahip olduğu saptandı(Bkz. Tablo 

10). 
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Tablo 10:  Tedavi alan ve tedavi almayan OKB hastalarının ölçek puanları açısından 

karşılaştırılması  

YBOKÖ: Yale Brown Obsesif Kompuksif Bozukluk Ölçeği, BOKÖ: Boyutsal obsesyon 

kompulsiyon ölçeği, DKÖ: Düşünceleri kontrol etme ölçeği, HAM-D: Hamilton depresyon 

derecelendirme ölçeği, HAM-A: Hamilton anksiyete derecelendirme ölçeği 

 

 

Tedavi almayan grup ile tedavi alan grup maskeleme deneyinin verileri 

açısından karşılaştırıldığında; katılımcıların doğru yanıt verme oranı(p=0,243), 

katılımcıların ‘’Gördüm’’ yanıtını verme oranı(p=397), eşik altı(p=0,395) ve eşik üstü 

uyaranlarda(p=0,122) doğru yanıt verme oranı, eşik altı(p=0,314) ve eşik üstü 

uyaranlarda(p=2,92) katılımcıların ‘’Gördüm’’ yanıtını verme oranı açısından iki grup 

arasında anlamlı bir farklılık saptanmadı.  

OKB Grubu 
Tedavi Var Tedavi Yok z P 

Ort/SD Median Ort/SD Median 

YBOKÖ-Toplam 17±7,66 19 22,94±4,50 23 -2,412 0,016 

YBOKÖ-Obsesyon 8,54±3,53 9,50 11,58±2,29 11 -2,706 0,007 

YBOKÖ-Kompulsiyon 8,45±4,72 9 11,35±2,49 11 -1,903 0,057 

BOKÖ-Toplam 17,45±9,77 15,50 24,41±11,69 22 -1,960 0,050 

BOKÖ-Bulaş-Temizlik 5,75±4,58 6,50 7,88±6,29 9 -1,163 0,245 

BOKÖ-Sorumluluk 4,95±6,08 2 7,47±5,58 9 -1,270 0,204 

BOKÖ-Kabul Edilemez 

Düşünceler 
4,25±5,44 2,50 4,17±5,81 0 0,384 0,701 

BOKÖ-Simetri-Düzen 2,50±3,56 0 4,88±5,62 4 -1,314 0,189 

DKÖ-Toplam 63,41±10,12 64,50 70,41±11,66 71 -1,830 0,067 

DKÖ-Dikkat dağıtma 16,70±4,49 17 15,70±3,72 15 0,825 0,409 

DKÖ-Sosyal Kontrol 11,79±4,05 10,50 12,70±3,80 14 -1,116 0,265 

DKÖ-Endişelenme 10,79±3,20 10,50 12,29±4,01 11 -1,226 0,220 

DKÖ-Kendini cezalandırma 10,37±3,06 10 13,05±3,41 13 -2,526 0,012 

DKÖ-Yeniden 

Değerlendirme 
13,75±3,42 13 16,64±3,40 15 -2,458 0,014 

HAM-D 4,95±6,5 2 5,70±3,93 5 -1,508 0,132 

HAM-A 6,16±8,91 4,50 13,17±8,56 11 -2,097 0,036 
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‘’Uyumlu tekrarlayan eşik altı’, uyumlu tekrarlamayan eşik altı ve eşik üstü’’, 

‘uyumsuz eşik altı ve eşik üstü’ denemelerin ortalama reaksiyon süresi ve tüm 

Hazırlama(Priming) deneyinin ortalama reaksiyon süresi tedavi alan OKB 

hastalarında anlamlı olarak daha yüksek bulundu(Bkz. Tablo11). 

 

Tablo 11: Tedavi alan ve tedavi almayan OKB hastalarının Hazırlama(Priming) deneyi 

parametreleri açısından karşılaştırılması 

OKB Grubu 
Tedavi Var Tedavi Yok 

z p 
Ort/SD Median Ort/SD Median 

Uyumlu tekrarlayan 

Eşik altı 
442,49±97,53 433,66 368,37±52,46 375,10 -2,646 0,008 

Uyumlu tekrarlayan 

Eşik üstü 
424,97±100,8 414,98 364,23±69,56 391,89 -1,747 0,081 

Uyumlu tekrarlamayan 

Eşik altı 
469,61±114,66 453,09 376,80±63,90 402,68 -2,726 0,006 

Uyumlu tekrarlamayan 

Eşik üstü 
475,12±94,87 459,08 393,26±70,02 422,13 -2,567 0,010 

Uyumsuz Eşik altı 
467,62±93,18 473,11 382,08±51,17 392,60 -3,070 0,002 

Uyumsuz Eşik Üstü 
513,86±105,85 500,82 428,71±79,09 436,13 -2,382 0,017 

Ortalama Reaksiyon 

Süresi 
466,75±96,84 453,76 387,54±61,16 411,32 -2,514 0,012 

 

 

Tedavi alan ve tedavi almayan OKB hastaları tekrarlama etkisi, uyumluluk 

etkisi, total hazırlama etkisi açısından karşılaştırıldığında, gruplar arasında sadece 

toplam tekrarlama etkisi için anlamlı bir farklılık vardı. Tedavi alan OKB hastaları, 

tedavi almayan OKB hastalarına göre anlamlı olarak daha fazla tekrarlama etkisi 

gösterdiler(Bkz. Tablo 12). 
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Tablo 12: Tedavi alan ve tedavi almayan OKB hastalarının tekrarlama etkisi, uyumluluk etkisi, 

total hazırlama etkisi açısından karşılaştırılması 

 

 

 

 

Korelasyon Analizleri 

OKB grubunda stroop testi puanları ile ölçek puanları arasında bir korelasyon 

saptanmamıştır (Bkz. Tablo 13). 

Sağlıklı kontrol grubunda stroop testi puanları ile ölçek puanları arasında 

korelasyon saptanmamıştır(Bkz. Tablo 14). 

 

 

 

OKB Grubu 
Tedavi Var Tedavi Yok 

z p 

Ort/SD Median Ort/SD Median 

Tekrarlama etkisi 

Eşik altı 27,11±37,55 31,06 8,43±34,73 13,40 -1,482 0,138 

Tekrarlama etkisi 

Eşik üstü 50,14±35,86 52,39 29,02±32,27 29,26 -1,773 0,076 

Tekrarlama etkisi 

Toplam 40,93±26,25 39,12 20,79±26,47 17,40 -2,408 0,016 

Uyumluluk Etkisi 

Eşik altı -1,98±39,29 -7,37 5,29±32,62 1,50 -0,873 0,383 

Uyumluluk Etkisi 

Eşik üstü 38,74±53,12 47,99 35,46±36,03 35,58 -0,662 0,508 

Uyumluluk Etkisi 

Toplam 22,45±36,73 27,71 23,39±26,81 25,07 -0,079 0,937 

Total hazırlama etkisi 

eşik altı 25,13±31,36 19,47 13,72±32,61 9,89 -1,164 0,244 

Total hazırlama etkisi 

eşik üstü 88,88±57,21 75,52 64,48±48,61 58,99 -1,297 0,195 

Total hazırlama 

etkisi(eşik altı +eşik 

üstü) 

63,38±38,64 56,65 44,18±35,70 42,47 -1,694 0,090 
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Tablo 13: OKB grubunda ölçek puanları ile stroop testi puanları arasındaki korelasyon 

analizleri 

 

 

 

 

 

OKB Grubu 

Noktalar 

Bölümü 

Nötral kelimler 

Bölümü 

Renk Bölümü 

 

r p r p r P 

YBOKÖ-Toplam 
0,18 0,912 -0,039 0,807 -0,169 0,291 

YBOKÖ-Obsesyon 
-0,54 0,736 -0,052 0,749 -0,106 0,511 

YBOKÖ-Kompulsiyon 
0,67 0,675 -0,038 0,815 -0,165 0,302 

BOKÖ-Toplam 
-0,043 0,791 0,119 0,460 0,003 0,983 

BOKÖ-Bulaş-Temizlik 
-0,103 0,520 -0,152 0,342 -0,031 0,847 

BOKÖ-Sorumluluk 
-0,036 0,822 0,035 0,826 -0,173 0,279 

BOKÖ-Kabul Edilemez 

Düşünceler 
-0,006 0,970 0,045 0,780 0,193 0,226 

BOKÖ-Simetri-Düzen 
-0,098 0,541 0,161 0,315 0,006 0,972 

DKÖ-Toplam 
0,127 0,427 0,038 0,815 0,162 0,313 

DKÖ-Dikkat dağıtma 
0,118 0,464 0,016 0,922 0,192 0,229 

DKÖ-Sosyal Kontrol 
0,316 0,044 0,249 0,116 0,281 0,075 

DKÖ-Endişelenme 
0,136 0,397 0,162 0,312 0,179 0,262 

DKÖ-Kendini cezalandırma 
-2,55 0,108 -0,255 0,108 -0,129 0,422 

DKÖ-Yeniden Değerlendirme 
0,029 0,858 -0,027 0,869 -0,063 0,695 

HAM-D 
-0,022 0,890 0,038 0,814 -0,113 0,484 

HAM-A 
0,034 0,831 -0,039 0,809 -0,075 0,642 
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Tablo 14:Sağlıklı kontrol grubunda ölçek puanları ile stroop testi puanları arasındaki 

korelasyon analizleri 

Kontrol Grubu 

Noktalar bölümü 
Nötral kelimeler 

bölümü 
Renk bölümü 

r p r p r P 

HAM-D 
-0,115 0,536 -0,003 0,986 0,092 0,624 

HAM-A 
0,083 0,658 0,054 0,771 0,110 0,556 

DKÖ-Toplam 
0,095 0,610 0,169 0,365 0,051 0,787 

DKÖ-Dikkat Dağıtma 
0,165 0,375 0,243 0,188 0,104 0,578 

DKÖ-Sosyal Kontrol 
0,055 0,767 0,083 0,657 0,114 0,540 

DKÖ-Endişelenme  
0,074 0,694 0,127 0,497 -0,019 0,918 

DKÖ-Kendini 

Cezalandırma -0,030 0,871 0,068 0,718 -0,034 0,857 

DKÖ-Yeniden 

değerlendirme -0,029 0,879 -0,081 0,666 -0,178 0,338 

DKÖ: Düşünceleri kontrol etme ölçeği 

 

 

 

Tablo 15, OKB grubunda maskeleme deneyi verileriyle ölçek puanları 

arasındaki korelasyonları göstermektedir. BOKÖ Sorumluluk alt ölçeği ile maskeleme 

deneyinde katılımcıların ‘’Gördüm’’ yanıtını verme yüzdeleri arasında negatif 

korelasyon vardı.  
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Tablo 15: OKB grubunda ölçek puanları ile maskeleme deneyinde doğru yanıt verme ve ‘’Gördüm’’ 

yanıtını verme yüzdeleri ve hazırlama deneyinde arasındaki korelasyon analizleri 

 

 DKÖ: Düşünceleri Kontrol Ölçeği, YBOKÖ: Yale Brown Obsesif Kompuksif Bozukluk Ölçeği, 

BOKÖ: Boyutsal obsesyon kompulsiyon ölçeği, HAM-D: Hamilton depresyon derecelendirme ölçeği, 

HAM-A: Hamilton anksiyete derecelendirme ölçeği 

 

 

 

OKB Grubu 

Maskeleme Deneyi 

Doğru yanıt ‘Gördüm’ yanıtı 

r p r p 

YBOKÖ-Toplam -0,077 0,630 -0,050 0,757 

YBOKÖ-Obsesyon -0,153 0,341 -0,095 0,555 

YBOKÖ- 

Kompulsiyon 
-0,054 0,739 -0,041 0,799 

BOKÖ 

Toplam 
-0,054 0,738 -0,107 0,505 

BOKÖ-Bulaş 

Kirlenme 
-0,026 0,870 0,007 0,965 

BOKÖ-Sorumluluk -0,053 0,741 -0,328* 0,036 

BOKÖ-Kabul 

EdilemezDüşünceler 
-0,175 0,274 -0,011 0,947 

BOKÖ-Simetri 

Düzen 
0,193 0,227 0,175 0,274 

DKÖ 

Toplam 
-0,003 0,984 0,064 0,690 

DKÖ-Dikkat Dağıtma 0,073 0,650 0,174 0,228 

DKÖ-Sosyal Kontrol 

 
-0,115 0,472 -0,082 0,611 

DKÖ-Endişelenme -0,096 0,550 -0,088 0,583 

DKÖ-Kendini Cezalandırma 0,021 0,897 -0,067 0,679 

DKÖ-Yeniden Değerlendirme 0,107 0,504 0,190 0,235 

HAM-D 0,011 0,947 -0,096 0,551 

HAM-A -0,019 0,908 -0,106 0,510 
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Sağlıklı kontrol grubunda ölçek puanları ile maskeleme verileri arasında 

herhangi bir korelasyon saptanmadı.(Bkz. Tablo 16). 

 

Tablo 16: Sağlıklı kontrol grubunda ölçek puanları ile maskeleme deneyinde, doğru yanıt 

verme, ‘’Gördüm’’ yanıtını verme yüzdeleri arasındaki korelasyon analizleri 

Kontrol Grubu 

Maskeleme Deneyi 

Doğru yanıt ‘Gördüm’ Yanıtı 

r p r p 

HAM-D -0,116 0,533 -0,288 0,116 

HAM-A -0,012 0,950 -0,223 0,228 

DKÖ-Toplam 0,188 0,311 0,019 0,919 

DKÖ-Dikkat Dağıtma 0,063 0,738 0,009 0,960 

DKÖ-Sosyal Kontrol 0,113 0,546 0,171 0,359 

DKÖ-Endişelenme -0,023 0,901 -0,203 0,273 

DKÖ-Kendini Cezalandırma 0,345 0,057 0,122 0,513 

DKÖ-Yeniden Değerlendirme 0,204 0,272 0,122 0,513 

DKÖ: Düşünceleri Kontrol Ölçeği, HAM-D: Hamilton depresyon derecelendirme ölçeği, HAM-

A: Hamilton anksiyete derecelendirme ölçeği 

 

 

Tablo 17 OKB grubunda stroop test puanları ile maskeleme deneyi verileri 

arasındaki korelasyonları göstermektedir. Stroop testinin noktalar bölümü ve renk 

bölümü ile katılımcıların doğru yanıt verme yüzdeleri arasında negatif yönde bir 

korelasyon vardı(Bkz. Tablo 17). 
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Tablo 17: OKB grubunda, stroop test puanları ile maskeleme deneyi verileri arasındaki 

korelasyon analizleri 

 

 

Sağlıklı kontrol grubunda stroop testi ile maskeleme deneyi verileri arasındaki 

korelasyonlara bakıldığında stroop testinin noktalar, nötral kelimeler ve renk bölümü 

ile katılımcıların doğru yanıt verme yüzdeleri arasında negatif korelasyon vardı. 

Stroop testinin nötral kelimeler bölümü ile katılımcıların ‘’Gördüm’’ yanıtını verme 

yüzdeleri arasında negatif korelasyon vardı(Bkz. Tablo 18). 

 

 

Tablo 18: Sağlıklı kontrol grubunda, stroop test puanları ile maskeleme deneyi verileri 

arasındaki korelasyon analizleri 

Kontrol Grubu 

Maskeleme Deneyi 

Doğru yanıt ‘Gördüm’ yanıtı 

r P r P 

Noktalar 

Bölümü 
-0,579** 0,001 -0,355 0,050 

Nötral Kelimeler 

Bölümü 
-0,495** 0,005 -0,403* 0,024 

Renk Bölümü -0,398* 0,027 -0,293 0,110 

 

OKB Grubu 

Maskeleme Deneyi 

Doğru yanıt ‘Gördüm’ yanıtı 

r p r P 

Noktalar 

Bölümü 
-0,376* 0,031 -0,198 0,216 

Nötral Kelimeler 

Bölümü 
-0,270 0,088 -0,177 0,269 

Renk Bölümü -0,336* 0,031 -0,182 0,255 
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OKB grubunda stroop testinin noktalar bölümü ile eşik altı ve eşik üstü 

uyaranlarda doğru yanıt oranları arasında negatif yönde korelasyon vardı. Stroop 

testinin renk bölümü ile eşik üstü uyaranlarda doğru yanıt oranı arasında negatif yönde 

korelasyon vardı(Bkz. Tablo 19). 

 

 

Tablo 19: OKB grubunda stroop test puanları ile eşik altı ve eşik üstü uyaranlarda doğru yanıt 

verme ve ‘’Gördüm’’ yanıtını verme yüzdeleri arasındaki korelasyon analizleri 

OKB Grubu 
Noktalar bölümü 

Nötral kelimeler 

bölümü 
Renk bölümü 

r p r p r P 

Doğru yanıt 

Eşik altı uyaran -0,396* 0,010 -0,245 0,122 -0,213 0,181 

Doğru yanıt 

Eşik üstü uyaran -0,310* 0,048 -0,259 0,103 -0,435** 0,005 

‘Gördüm’ yanıtı 

Eşik altı uyaran -0,236 0,137 -0,187 0,241 -0,125 0,434 

‘Gördüm’ yanıtı 

Eşik üstü uyaran -0,190 0,235 -0,188 0,238 -0,234 0,140 

 

 

 

Sağlıklı kontrol grubunda, stroop testinin noktalar bölümü ile eşik altı 

uyaranlarda doğru yanıt oranı, eşik üstü uyaranlarda doğru yanıt oranı, eşik üstü 

uyaranlarda ‘’Gördüm’’ yanıtını verme oranı arasında negatif yönde, stroop testinin 

nötral kelimler bölümü ile eşik altı uyaranlarda doğru yanıt oranı, eşik üstü uyaranlarda 

doğru yanıt oranı, eşik üstü uyaranlarda ‘’Gördüm’’ yanıtını verme oranı arasında 

negatif yönde, stroop testinin renk bölümü ile eşik altı uyaranlarda doğru yanıt oranı 

arasında negatif yönde korelasyon vardı(Bkz. Tablo 20). 
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Tablo 20: Sağlıklı kontrol grubunda stroop test puanları ile eşik altı ve eşik üstü uyaranlarda 

doğru yanıt verme ve ‘’Gördüm’’ yanıtını verme yüzdeleri arasındaki korelasyon analizleri 

Kontrol Grubu 
Noktalar bölümü 

Nötral kelimeler 

bölümü 
Renk bölümü 

r p r p r P 

Doğru yanıt 

Eşik altı 
-0,545** 0,002 -0,463** 0,009 -0,375* 0,038 

Doğru yanıt 

Eşik üstü 
-0,457** 0,010 -0,394* 0,028 -0,302 0,098 

‘Gördüm’ yanıtı 

Eşik altı 
-0,293 0,110 -0,334 0,066 -0,243 0,187 

‘Gördüm’ yanıtı 

Eşik üstü 
-0,421* 0,018 -0,448* 0,011 -0,348 0,055 

 

 

 

 

OKB grubunda BOKÖ sorumluluk alt ölçeği ile eşik altı uyaranlarda 

katılımcıların ‘’Gördüm’’ yanıtını verme yüzdeleri arasında negatif yönde bir 

korelasyon vardı(Bkz. Tablo 21) 

OKB grubunda, ölçek puanları eşik altı, eşik üstü uyumlu tekrarlayan ve eşik 

altı, eşik üstü uyumlu tekrarlamayan denemelerin ortalama reaksiyon süreleri 

arasındaki korelasyon analizleri incelendiğinde; eşik altı uyumlu tekrarlayan 

denemelerin ortalama reaksiyon süresi ile YBOKÖ-Toplam, YBOKÖ-Obsesyon, 

BOKÖ-Simetri Düzen skorları ile negatif yönde, DKÖ-Endişelenme skorları ile 

pozitif yönde korelasyon, uyumlu tekrarlayan eşik üstü denemelerin ortalama 

reaksiyon süresi ile BOKÖ-Simetri Düzen alt ölçeği skorları arasında negatif yönde 

korelasyon vardı(Bkz Tablo 22). 
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Tablo 21: OKB grubunda ölçek puanları ile eşik altı, eşik üstü uyaranlarda katılımcıların doğru 

yanıt verme ve ‘Gördüm’’ yanıtını verme yüzdeleri arasındaki korelasyon analizleri 

 

 

OKB Grubu 

Doğru yanıt 

Eşik altı 

Doğru yanıt 

Eşik üstü 

‘Gördüm’ 

Eşik altı 

‘Gördüm’ 

Eşik Üstü 

r p r p r p r p 

YBOKÖ-Toplam 
-0,045 0,778 -0,124 0,440 -0,134 0,402 0,013 0,934 

YBOKÖ-Obsesyon 
-0,101 0,529 -0,202 0,206 -0,170 0,287 -0,042 0,794 

YBOKÖ- 

Kompulsiyon -0,034 0,835 -0,093 0,562 -0,188 0,461 0,015 0,923 

BOKÖ 

Toplam 0,005 0,975 -0,081 0,616 -0,166 0,300 -0,055 0,730 

BOKÖ-Bulaş 

Kirlenme  0,066 0,682 -0,125 0,438 0,028 0,863 -0,003 0,984 

BOKÖ-Sorumluluk 
-0,096 0,522 0,082 0,610 -0,379* 0,014 -0,248 0,118 

BOKÖ-Kabul 

Edilemez 

Düşünceler 

-0,159 0,321 -0,189 0,236 0,011 0,943 -0,033 0,839 

BOKÖ-Simetri 

Düzen 0,229 0,150 0,124 0,440 0,139 0,387 0,202 0,206 

DKÖ 

Toplam 0,050 0,754 -0,085 0,598 0,059 0,715 0,027 0,868 

DKÖ-Dikkat 

Dağıtma 0,110 0,494 -0,016 0,922 0,254 0,109 0,110 0,457 

DKÖ-Sosyal 

Kontrol 

 

-0,082 0,611 -0,141 0,381 -0,071 0,660 -0,134 0,404 

DKÖ-Endişelenme  
-0,026 0,872 -0,139 0,388 -0,120 0,454 -0,075 0,640 

DKÖ-Kendini 

Cezalandırma 0,003 0,984 0,004 0,982 -0,131 0,413 -0,079 0,625 

DKÖ-Yeniden 

Değerlendirme 0,147 0,360 0,028 0,862 0,117 0,468 0,206 0,197 

HAM-D 
0,022 0,891 -0,043 0,788 -0,135 0,399 -0,077 0,631 

HAM-A 
-0,034 0,831 -0,008 0,961 -0,144 0,370 -0,086 0,594 
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Tablo 22: OKB grubunda ölçek puanları eşik altı, eşik üstü uyumlu tekrarlayan ve eşik altı, 

eşik üstü uyumlu tekrarlamayan denemelerin ortalama reaksiyon süreleri arasındaki korelasyon 

analizleri 

OKB grubu 

Uyumlu 

tekrarlayan eşikaltı 

Uyumlu 

tekrarlayan 

eşiküstü 

Uyumlu 

tekrarlamayan 

eşikaltı 

Uyumlu 

tekrarlamayan 

eşiküstü 

r p r p r p R p 

YBOKÖ-Toplam -0,312* 0,047 -0,220 0,167 -0,234 0,141 -0,129 0,421 

YBOKÖ-Obsesyon -0,328* 0,037 -0,189 0,236 -0,253 0,110 -0,159 0,322 

YBOKÖ- 

Kompulsiyon 
-0,260 0,100 -0,217 0,174 -0,195 0,221 -0,077 0,633 

BOKÖ 

Toplam 
-0,218 0,171 -0,239 0,132 -0,194 0,224 -0,148 0,357 

BOKÖ-Bulaş 

Kirlenme 
-0,156 0,329 -0,260 0,101 -0,223 0,161 -0,171 0,285 

BOKÖ-Sorumluluk -0,065 0,587 0,027 0,865 -0,017 0,917 -0,050 0,758 

BOKÖ-Kabul 

EdilemezDüşünceler 
0,123 0,442 0,060 0,709 -0,015 0,928 0,103 0,523 

BOKÖ-Simetri 

Düzen 
-0,366* 0,019 -0,357* 0,022 -0,186 0,245 -0,288 0,068 

DKÖ 

Toplam 
0,164 0,305 0,016 0,920 -0,104 0,520 -0,006 0,970 

DKÖ-Dikkat Dağıtma 0,125 0,438 -0,113 0,483 0,100 0,532 0,017 0,916 

DKÖ-Sosyal Kontrol 

 
0,090 0,576 0,145 0,366 0,072 0,653 0,023 0,886 

DKÖ-Endişelenme 0,309* 0,049 0,233 0,143 0,302 0,055 0,231 0,146 

DKÖ-Kendini 

Cezalandırma 
0,048 0,766 0,045 0,780 0,001 0,999 -0,020 0,901 

DKÖ-Yeniden 

Değerlendirme 
-0,151 0,345 -0,264 0,096 -0,181 0,256 -0,245 0,123 

HAM-D -0,302 0,055 -0,267 0,092 -0,286 0,069 -0,232 0,145 

HAM-A -0,111 0,488 -0,130 0,092 -0,143 0,374 -0,073 0,649 
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OKB grubunda ölçek puanları ile eşik altı, eşik üstü uyumsuz denemelerin 

ortalama reaksiyon süreleri arasında herhangi bir korelasyon yoktu(Bkz. Tablo 23). 

 

 

Tablo 23: OKB grubunda ölçek puanları eşik altı, eşik üstü uyumsuz denemelerin ortalama 

reaksiyon süreleri arasındaki korelasyon analizleri 

OKB Grubu 
Uyumsuz eşik altı Uyumsuz eşik üstü 

r p r P 

YBOKÖ-Toplam -0,224 0,160 -0,060 0,711 

YBOKÖ-Obsesyon -0,223 0,160 -0,064 0,693 

YBOKÖ- 

Kompulsiyon 
-0,191 0,230 -0,040 0,806 

BOKÖ 

Toplam 
-0,127 0,427 -0,074 0,646 

BOKÖ-Bulaş 

Kirlenme 
-0,105 0,513 -0,050 0,757 

BOKÖ-Sorumluluk -0,015 0,928 -0,008 0,962 

BOKÖ-Kabul 

EdilemezDüşünceler 
0,029 0,857 -0,006 0,970 

BOKÖ-Simetri 

Düzen 
-0,207 0,193 -0,170 0,288 

DKÖ 

Toplam 
0,062 0,699 -0,076 0,635 

DKÖ-Dikkat Dağıtma 0,090 0,575 -0,151 0,345 

DKÖ-Sosyal Kontrol 

 
0,017 0,914 0,080 0,621 

DKÖ-Endişelenme 0,237 0,136 0,220 0,166 

DKÖ-Kendini Cezalandırma 0,021 0,896 -0,148 0,357 

DKÖ-Yeniden 

Değerlendirme 
-0,199 0,213 -0,253 0,111 

HAM-D -0,146 0,364 -0,077 0,634 

HAM-A -0,028 0,864 0,016 0,920 
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Tablo 24: OKB grubunda ölçek puanları ile tekrarlama etkisi arasındaki korelasyon analizleri 

 

 

 

OKB Grubu 

Tekrarlama Etkisi 

Eşik altı Eşik Üstü Toplam 

r p r p r P 

YBOKÖ-Toplam 0,023 0,888 -0,020 0,899 0,013 0,935 

YBOKÖ-Obsesyon 0,025 0,877 -0,083 0,607 -0,047 0,769 

YBOKÖ- 

Kompulsiyon 
0,001 0,997 0,041 0,799 0,059 0,713 

BOKÖ 

Toplam 
-0,030 0,854 -0,051 0,751 -0,047 0,771 

BOKÖ-Bulaş 

Kirlenme 
-0,131 0,414 0,015 0,926 -0,028 0,860 

BOKÖ-Sorumluluk 0,080 0,620 -0,248 0,117 -0,130 0,418 

BOKÖ-Kabul 

EdilemezDüşünceler 
-0,159 0,319 0,069 0,668 -0,036 0,825 

BOKÖ-Simetri 

Düzen 
0,170 0,289 0,001 0,995 0,096 0,549 

DKÖ 

Toplam 
-0,049 0,761 -0,168 0,294 -0,224 0,159 

DKÖ-Dikkat Dağıtma -0,003 0,983 0,179 0,262 0,112 0,487 

DKÖ-Sosyal Kontrol 

 
0,030 0,853 -0,351* 0,024 -0,304 0,054 

DKÖ-Endişelenme 0,172 0,283 -0,204 0,201 -0,100 0,533 

DKÖ-Kendini 

Cezalandırma 
-0,091 0,573 -0,074 0,645 -0,159 0,322 

DKÖ-Yeniden 

Değerlendirme 
-0,185 0,246 0,024 0,884 -0,141 0,380 

HAM-D -0,107 0,505 -0,032 0,842 -0,069 0,670 

HAM-A -0,136 0,396 -0,062 0,702 -0,102 0,525 
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Tablo 25: OKB grubunda ölçek puanları ile uyumluluk etkisi arasındaki korelasyon analizleri 

 

 

 

 

OKB Grubu 

Uyumluluk Etkisi 

Eşik altı Eşik Üstü Toplam 

r p r p r P 

YBOKÖ-Toplam 0,163 0,309 0,220 0,167 0,234 0,141 

YBOKÖ-Obsesyon 0,154 0,335 0,272 0,085 0,274 0,083 

YBOKÖ- 

Kompulsiyon 
0,175 0,274 0,168 0,293 0,196 0,218 

BOKÖ 

Toplam 
0,177 0,268 0,293 0,063 0,301 0,056 

BOKÖ-Bulaş 

Kirlenme 
0,108 0,503 0,165 0,302 0,130 0,419 

BOKÖ-Sorumluluk 0,026 0,871 0,153 0,341 0,128 0,426 

BOKÖ-Kabul 

EdilemezDüşünceler 
0,022 0,899 -0,026 0,870 -0,027 0,865 

BOKÖ-Simetri 

Düzen 
0,184 0,248 0,267 0,091 0,371* 0,017 

DKÖ 

Toplam 
-0,166 0,300 -0,078 0,628 -0,134 0,405 

DKÖ-Dikkat Dağıtma -0,132 0,410 -0,322* 0,040 -0,341* 0,029 

DKÖ-Sosyal Kontrol 

 
-0,179 0,262 0,190 0,233 0,101 0,530 

DKÖ-Endişelenme -0,279 0,077 0,091 0,569 -0,051 0,753 

DKÖ-Kendini 

Cezalandırma 
0,097 0,548 -0,171 0,284 -0,125 0,434 

DKÖ-Yeniden 

Değerlendirme 
0,061 0,706 -0,072 0,657 -0,012 0,940 

HAM-D 0,440** 0,004 0,215 0,177 0,381* 0,014 

HAM-A 0,338* 0,031 0,194 0,225 0,294 0,062 
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 Tablo 26: OKB grubunda ölçek puanları ile total hazırlama etkisi arasındaki korelasyon 

analizleri 

 

 

 

 

OKB Grubu 

Total Hazırlama  Etkisi 

Eşik altı Eşik Üstü Toplam 

r p r p r P 

YBOKÖ-Toplam 0,115 0,475 0,182 0,256 0,192 0,228 

YBOKÖ-Obsesyon 0,149 0,351 0,149 0,354 0,153 0,341 

YBOKÖ- 

Kompulsiyon 
0,083 0,605 0,191 0,233 0,204 0,202 

BOKÖ 

Toplam 
0,119 0,457 0,161 0,315 0,169 0,292 

BOKÖ-Bulaş 

Kirlenme 
-0,058 0,718 0,088 0,584 0,059 0,716 

BOKÖ-Sorumluluk 0,153 0,338 0,021 0,896 0,076 0,639 

BOKÖ-Kabul 

EdilemezDüşünceler 
-0,131 0,414 -0,067 0,679 -0,134 0,405 

BOKÖ-Simetri 

Düzen 
0,351* 0,024 0,241 0,130 0,334* 0,033 

DKÖ 

Toplam 
-0,264 0,096 -191 0,231 -0,244 0,125 

DKÖ-Dikkat Dağıtma -0,136 0,396 -0,166 0,300 -0,170 0,289 

DKÖ-Sosyal Kontrol 

 
-0,221 0,166 -0,059 0,712 -0,143 0,371 

DKÖ-Endişelenme -0,189 0,237 -0,115 0,473 -0,140 0,382 

DKÖ-Kendini 

Cezalandırma 
0,010 0,948 -0,227 0,154 -0,197 0,216 

DKÖ-Yeniden 

Değerlendirme 
-0,161 0,314 -0,037 0,819 -0,066 0,682 

HAM-D 0,330* 0,035 0,190 0,234 0,269 0,090 

HAM-A 0,226 0,154 0,140 0,383 0,193 0,227 



85 
 

OKB grubunda, DKÖ-Sosyal kontrol alt ölçeği ile eşik üstü tekrarlama etkisi 

arasında negatif yönde bir korelasyon vardı(Bkz. Tablo 24). 

OKB grubunda eşik altı uyumluluk etkisi ile HAM-D, HAM-A skorları arasında 

pozitif yönde korelasyon, eşik üstü uyumluluk etkisi ile DKÖ-Dikkat Dağıtma alt 

ölçeği arasında negatif yönde, toplam uyumluluk etkisi ile BOKÖ-Simetri Düzen alt 

ölçeği, HAM-D skorları arasında pozitif yönde, DKÖ-Dikkat Dağıtma arasında negatif 

yönde korelasyon vardı( Bkz. Tablo 25). 

OKB grubunda, eşik altı total hazırlama etkisi ile BOKÖ-Simetri Düzen alt 

ölçeği ve HAM-D skorları arasında pozitif yönde korelasyon vardı(Bkz. Tablo 26). 
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TARTIŞMA 

Çalışmamızda öncelikli olarak, OKB hastalarında bilince erişim ve bilinçsiz 

işlemlemenin incelenmesi ve bilinçli algı eksiklerinin görülüp görülmediğinin 

araştırılması amaçlanmıştır.  

Maskeleme deneyi incelendiğinde her iki grupta da hedef uyaran başlangıcı ile 

maske başlangıcı arasındaki süre uzadıkça katılımcıların hem ‘’Gördüm’’ yanıtını hem 

de doğru yanıtı verme yüzdeleri arttı. Hedef uyaran başlangıcı ile maske başlangıcı 

arasındaki süre uzadıkça maskenin etkisi azaldı. Çalışmamızdaki bu bulgu önceki 

çalışmaların sonuçlarıyla tutarlıdır(14,16,236). OKB hastaları sağlıklı kontrollere göre 

anlamlı olarak daha az uyaran gördüğünü bildirdiler ve bununla uyumlu olarak sağlıklı 

kontrollere göre daha düşük doğru yanıt oranlarına sahiptiler. OKB hastaları, sağlıklı 

kontrollere göre bir uyaranı görmek için daha fazla kanıta ihtiyaç duydu. Bu çalışmada 

ilk hipotezimiz OKB hastalarında bilince ulaşan uyaran miktarının sağlıklı kontrollere 

göre daha az olacağı şeklindeydi. OKB hastalarının daha az oranda uyaran görmesi ve 

daha az doğru yanıt oranlarına sahip olması bu hipotezimizi desteklemektedir. 

Bildiğimiz kadarıyla daha önce görsel maskeleme deneyi kullanarak OKB hastalarını 

ve sağlıklı kontrolleri bilince ulaşan uyaran miktarı açısından karşılaştıran bir çalışma 

yoktur.  

Hedef uyaran başlangıcı ile maske başlangıcı arasındaki süreler tek tek 

incelendiğinde, bütün sürelerde OKB hastaları, sağlıklı kontrollere göre daha düşük 

‘’Gördüm’’ yanıtı verme ve doğru yanıt oranlarına sahip olmasına karşılık, sadece 32 

ms olan denemelerde bu farklılık anlamlıydı. Eşik altı uyaranlarda katılımcıların 

gördüklerini bildirdikleri ve doğru yanıt verdikleri denemelerin oranı OKB 

hastalarında anlamlı olarak daha düşük olmasına karşılık, eşik üstü uyaranlarda 

‘’Gördüm’’ olarak bildirilen ve doğru yanıt verilen denemelerin oranı açısından 

gruplar arasında anlamlı bir farklılık yoktu.  Maskenin etkisi kayboldukça(hedef 

uyaran başlangıcı maske başlangıcı arasındaki süre uzadıkça), OKB grubunun uyaran 

görme oranı ve doğru yapma oranı sağlıklı kontrol grubunu yakaladı.  

OKB’de şüphe obsesyonları ve kontrol kompulsiyonları şiddeti arttıkça 

katılımcıların gördüklerini bildirdikleri uyaranların oranı azalıyordu. Bu bulgu şüphe 

etme obsesyonu, kontrol etme kompulsiyonları daha şiddetli olan hastaların daha fazla 
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bilinçli algı eksikliklerine sahip olabileceklerini göstermektedir. Görsel algısal görevin 

kullanıldığı bir çalışmada OKB hastalarının sağlıklı kontrollere göre karar vermek için 

daha fazla algısal kanıtlara ihtiyaç duyduğu saptanmıştır(242). OKB hastalarının 

sağlıklı kontrollere göre daha fazla bilinçli algıyla ilgili eksikliklere sahip olması, 

OKB’de gözlenen kararsızlık, gördüklerinden, yaptıklarından emin olamama gibi 

semptomlarla ilişkili olabilir. Bu tür kontrol semptomları baskın olan OKB 

hastalarının kontrole konu olan nesne veya olayı görsel olarak gördüğü halde tam 

olarak görmüş gibi hissetmemesi klinikte sıklıkla görülen bir durumdur. Bu durum 

genellikle kişinin gördüğü şey veya olayla ilgili üst bilişsel kararı verememesi ile 

açıklanır(274). Bizim bulgularımız kontrolcü OKB hastaları için ileri sürülen bu teori 

için de destek olabilir. Şöyle ki üst biliş bilincin işlevlerinden birisidir ve bilinçli 

algılama bozukluğuna sahip olan kişilerde kendi algılarına ve davranışlarına 

güvenmeme gibi üst bilişsel işlev bozukluklarının olması da beklenir(16,275). İleride 

yapılacak olan çalışmaların OKB hastalarında bilinçliliğin yanı sıra üst biliş işlevlerini 

de ölçmesi bu parametrelerin kendi aralarındaki ilişkileri ve bu ilişkinin semptomlara 

yansıyıp yansımadığı ile ilgili bilgiler verebilir. Diğer tarafta kontrol semptomlarının 

bilinçlilik ile ilişkili gösteriyor olması OKB’nin subtiplerinin birbirinden farklı 

bilinçlilik eşiklerine sahip olabileceklerini de düşündürmektedir.  

OKB grubunda ve sağlıklı kontrollerde hem eşik altı hem de eşik üstü uyaranlar 

için, doğru yanıt oranları ‘’Gördüm’’ yanıtını verme oranlarından anlamlı olarak daha 

büyüktü.  Yani her iki gruptaki katılımcılar sayıları görmeseler bile sayıların 5’ten 

küçük mü ya da büyük mü olduğunu şansın üzerinde doğru tahmin ettiler. Bu durum 

katılımcılar uyaranı görmeseler bile maskelenen uyaranın bilinç dışında işlendiğini ve 

bilince ulaşmayan uyaranların katılımcılara ipucu sağladığını düşündürmektedir. Bu 

bulgular sağlıklı kontrol grubunda olduğu gibi OKB’de de bilinçsiz işlemlemenin 

bozulmadığını düşündürmektedir. 

Yapılan görsel maskeleme çalışmalarında, şizofreni hastalarının sağlıklı 

kontrollere göre bilinçli algı eksiklikleri gösterdiği, daha yüksek bilinçli algı eşiğine 

sahip oldukları tespit edilmiştir(14,16,28,236,276,277). Algının, aşağıdan 

yukarıya(bottom-up) gelen duyusal kanıtların, zihinde doğuştan ya da sonradan 

edinilmiş temsillere dayalı yukarıdan aşağıya(top-down)  tahminlerle birleştiren 

istatiksel bir çıkarım olarak meydana geldiği düşünülmektedir(15). Bilinçli algı ile 
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ilgili bozukluklar ya aşağıdan yukarıya(bottom-up) işlemleme ve-veya yukarıdan 

aşağıya(top-down) işlemleme ilgili bozukluklardan kaynaklanabilir. Şizofrenide var 

olan yüksek algı eşiğinin, aşağıdan yukarıya(bottom-up) işlemlemeden ziyade, 

yukarıdan aşağıya(top-down) işlemeden kaynaklandığı, şizofrenide bilinçsiz 

işemlemenin bozulmadığı ileri sürülmüştür(4,15). Yani şizofreni hastalarındaki 

yüksek algı eşiğinin erken görsel işleme aşamalarından ziyade, daha yüksek kortikal 

işlemleme aşamalarından kaynaklandığı düşünülmektedir(231). Şizofrenide olduğu 

gibi OKB’de bilinçli erişimin bir göstergesi olan P300 genliği bazı çalışmalarda 

sağlıklı kişilere göre daha düşük saptanmıştır(20). Hem OKB hem de şizofreni 

hastaları şiddetleri farklı olsa da nörokognitif testlerde sağlıklı kişilere göre daha kötü 

performans gösterirler(20,21). Bu bozuklukların genel olarak şizofreni hastalarında 

OKB hastalarında daha şiddetli olduğu bilinmektedir(278). Bu bulgular bilinçlilik 

eşiği açısından şizofreni ve OKB’yi karşılaştıracak çalışmaların iki hastalık arasında 

şizofreni lehine bilinçli algı eşiği yükselmesini bulabileceğini ima etmektedir.  

Hazırlama(priming) deneyinde OKB grubu, sağlıklı kontrollere göre anlamlı 

olarak daha büyük ortalama reaksiyon sürelerine sahipti. Bu anlamlı farklılık 

prime(öncül) uyaran başlangıcı ile maske başlangıcı arasındaki bütün sürelerde 

mevcuttu. Uyaran olarak (1,4,6,9) rakamlarının kullanıldığı ama maskenin 

kullanılmadığı, çocuk ve ergen OKB hastalarıyla yapılan bir hazırlama çalışmasında, 

çalışmamızın verilerine benzer şekilde OKB hastalarının sağlıklı kontrollere göre 

anlamlı olarak daha yüksek reaksiyon sürelerine sahip olduğu bulunmuştur(279). 

Literatürde obsesyonel yavaşlık olarak da adlandırılan, OKB hastalarının sağlıklı 

kontrollere göre nörokognitif testlerde genellikle daha uzun reaksiyon sürelerine sahip 

olduğu yapılan çalışmalarda tekrar tekrar gösterilmiştir(159,279). Bu bulgular bu 

çalışmada OKB hastalarının reaksiyon sürelerinin yüksekliğini açıklayabilir. 

Bu çalışmayla ilgili ikinci hipotezimiz OKB hastalarının sağlıklı kontrollere 

göre daha fazla hazırlama etkisini gösterecekleriydi. Tekrarlama etkisi ve uyumluluk 

etkisi açısından gruplar arasında anlamlı bir farklılık yoktu. Ama OKB grubu sağlıklı 

kontrollere göre anlamlı olarak daha fazla total hazırlama etkisi(uyumsuz denemelerin 

ortalama reaksiyon süresi ile uyumlu tekrarlayan denemelerin ortalama reaksiyon 

süresi arasındaki fark) gösterdi. Bu farklılık eşik altı denemelerde istatistiksel olarak 

anlamlı iken, eşik üstü denemelerde anlamlı değildi. 
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Total hazırlama etkisi uyumsuz denemelerin reaksiyon süresi ile uyumlu 

tekrarlayan denemelerin reaksiyon süresi arasındaki farka tekabül ettiğinden dolayı, 

OKB grubunda görülen bu etkinin, uyumlu tekrarlayan uyaranlardan kaynaklı 

kolaylaştırma(facilition) etkisine mi bağlı olduğu, yoksa uyumsuz uyaranlarda OKB 

hastalarının karar vermede güçlük yaşamalarına mı bağlı olduğu net değildir. OKB 

hastalarının uyumsuz denemelerde daha fazla kararsızlık yaşayıp, daha büyük 

reaksiyon sürelerine sahip oldukları, dolayısıyla OKB ile sağlıklı kontrol grubu 

arasındaki bu farkın uyumlu uyaranlardan kaynaklı kolaylaştırma etkisinden çok 

hastalarının karar verme güçlüklerine bağlı olduğu öne sürülebilir. OKB’de eşik altı 

hazırlama(subliminal priming) etkisi, daha çok duygusal stroop(emotional stroop) 

deneyiyle incelenmiştir. Duygusal stroop deneyi kullanılarak yapılan eşik altı 

hazırlama çalışmalarındaki sonuçlar tutarsızdır(280). Duygusal stroop görevinde, 

klasik stroop görevinden farklı olarak, OKB semptomlarıyla ilgili kelimeler kullanılır. 

OKB hastalarında kaygı uyandırabilecek kelimelerin kullanıldığı denemelerde 

reaksiyon süresinin uzaması beklenir(281).  Örneğin Kampman ve ark. 2002’de OKB, 

panik bozukluk hastalarıyla yaptıkları duygusal stroop deneyinde OKB ve Panik 

bozukluk hastalarının, sağlıklı kontrollere göre ne eşik üstü ne de eşik altı stroop 

etkileşimi açısından anlamlı bir farklılık saptamamışlardır(282). Yine duygusal stroop 

deneyinin kullanıldığı başka bir çalışmada, OKB hastalarının, OKB semptomlarıyla 

ilgili eşik altı sunulan kelimelere daha uzun sürede yanıt verdikleri tespit 

edilmiştir(281). Çalışmamızda kullandığımız görsel maskeleme deneyi, bu 

çalışmalarda kullanılan deneylerle tamamen farklı olsa da OKB hastalarında eşik altı 

sunulan, bilince ulaşmayan çeldirici bir uyaranın, bilinçli uyarana verilen tepkiyi 

reaksiyon süresi üzerinde etkileyebileceğini düşündürmesi açısından önemlidir. Bu 

çalışmada, uyumsuz denemelerde, eşik altı kalan, bilince ulaşmayan prime(öncül) 

sayı, hedef sayıya verilen tepkiyi dolayısıyla reaksiyon süresini etkilemiş olabilir ve 

bu nedenle bu etki sağlıklı kontrollere kıyasla OKB hastalarında daha çok görülmüş 

olabilir. Sonuç olarak hazırlama OKB hastaları sadece total hazırlama etkisi açısından 

sağlıklı kontrollerle farklılık gösterdi. OKB hastaları sağlıklı kontrollere göre anlamlı 

olarak daha fazla total hazırlama etkisi gösterdi. Çalışmamıza benzer şekilde uyaran 

olarak (1,4,6,9) rakamları kullanan ama maskeleme yöntemini kullanmayan, 12 çocuk 

ve ergen OKB hastalarıyla yapılan bir hazırlama deneyinde, OKB hastaları ile sağlıklı 
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kontroller arasında uyumluluk etkisi açısından istatiksel olarak anlamlı bir fark 

olmadığı tespit edilmiştir. Aynı çalışmada tekrarlama etkisi(uyumlu tekrarlamayan 

denemelerin reaksiyon süresi ile uyumlu tekrarlayan denemelerin reaksiyon süresi 

farkı) açısından gruplar arasında anlamlı bir fark saptanmasına rağmen yazarlar bu 

durumu, tekrarlanan uyaranlardan kaynaklı kolaylaştırma(facilition) etkisinden çok, 

OKB hastalarının uyumlu tekrarlamayan denemelere daha uzun cevap verme hızına 

bağlamışlardır(279). Diğer taraftan OKB hastalarının total obsesif kompulsif  

semptomların şiddeti ve simetri obsesyonlarının şiddeti arttıkça uyumlu tekrarlayan 

denemelere daha hızlı yanıt vermesi, obsesif kompulsif semptomların şiddetleri ile 

uyumsuz denemelerin reaksiyon süreleri arasında ilişki saptanmamış olması, OKB’de  

daha fazla görülen total hazırlama etkisinin uyumsuz denemelerden ziyade uyumlu 

tekrarlayan denemelere bağlı kolaylaştırma(facilition) etkisine bağlı olduğunu da 

gösterebilir.  

Literatür incelendiğinde OKB hastalarında sağlıklı kontrollere göre daha fazla  

hazırlama etkisini olduğunu bildiren çalışmalar bulunmaktadır(26,27,257,258). Tekrar 

hazırlama etkisi ve uyumluluk etkisiyle ilgili bulgularımız, OKB grubunda daha fazla 

hazırlama etkisi bulan çalışmaların sonuçlarıyla uyumsuzdur. Ancak total hazırlama 

etkisiyle ilgili bulgularımız bu çalışmaların sonuçlarıyla uyumludur. Bunun 

nedenlerinde biri kullandığımız hazırlama deneyinin, bu çalışmalarda kullanılan 

deneylerden farklı olması olabilir. Bizim çalışmamız bir görsel maskeleme deneyiydi. 

Dolayısıyla prime(öncül) uyaran bazı denemelerde bilinçli olarak algılanmıyordu. 

Diğer çalışmalarda ise maske kullanılmadığı için bütün uyaranlar bilinçli olarak 

algılandığı varsayılabilir. Diğer hazırlama çalışmalarında, örneğin tekrarlama etkisi, 

nötr uyaranların reaksiyon süresi tekrarlanan uyaranların reaksiyon süresi farkı olarak 

belirtilirken, bizim çalışmamızda nötr uyaranlar yoktu.  

Her grup kendi içinde hazırlama etkisi açısından değerlendirildiğinde, OKB 

grubu hem eşik altı hem de eşik üstü denemelerde, tekrarlama etkisi, total hazırlama 

etkisi gösterdi. OKB hastaları eşik altı denemelerde uyumluluk etkisi göstermezken, 

eşik üstü denemelerde uyumluluk etkisini gösterdiler. Sağlıklı kontrol grubunda ise 

eşik altı denemelerde tekrarlama etkisi, uyumluluk etkisi, total hazırlama etkisi 

saptanmazken, eşik üstü denemelerde tekrarlama etkisi, uyumluluk etkisi ve total 

hazırlama etkisi mevcuttu. Hem OKB grubu hem de sağlıklı kontrol grubu, toplam 
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uyumluluk etkisi, tekrarlama etkisi ve total hazırlama etkisi gösterdiler. Katılımcılar 

genel olarak uyumlu tekrarlayan denemelere daha hızlı bir şekilde reaksiyon verirken, 

uyumsuz denemelere ise daha yavaş tepki verdiler(Bkz. Şekil 6). Bu bulgular genel 

olarak prime(öncül) uyaranın, hedef uyarana verilen yanıtı reaksiyon süresi üzerinden 

etkilediğini gösterir.  Sağlıklı kontrol grubunda bu etki eşik altı, bilince erişmediği 

denemelerde görülmezken, OKB grubunda ise eşik altı uyumluluk etkisi dışında, eşik 

altı denemelerde de bu etkinin olduğu söylenebilir. Bu sonuca göre OKB hastalarında 

eşik altı(subliminal) hazırlama sağlıklı kişilere göre daha güçlü olabilir.  

Sağlıklı kontrollere göre OKB’de daha fazla hazırlama etkisi bulan çalışmalarda 

da genel olarak OKB hastalarının daha büyük reaksiyon sürelerine sahip olduğu 

saptanmıştır. OKB, panik bozukluk ve sağlıklı kontrollerle yapılan bir çalışmada, 

OKB ve panik bozukluğu hastalarının sağlıklı kontrollere göre daha büyük reaksiyon 

sürelerine sahip olmalarına rağmen daha fazla hazırlama etkisi gösterdikleri tespit 

edilmiştir(26). Çalışmalar, hazırlama etkisinin reaksiyon süresi büyüklüğüyle 

doğrudan bir ilişkisinin olmayabileceğini, daha büyük reaksiyon süreleriyle birlikte 

daha büyük hazırlama etkileri ortaya çıkabileceğini göstermiştir(26,283). 

OKB hastaları, obsesif kompulsif semptomların şiddeti arttıkça eşik altı uyumlu 

tekrarlayan denemelere, simetri obsesyonları ve düzenleme kompulsiyonlarının 

şiddeti arttıkça eşik altı ve eşik üstü uyumlu tekrarlayan denemelere daha hızlı yanıt 

verdiler.   Bu durum, tekrar hazırlama(repetition priming) etkisiyle ilişkili olabilir. 

Hem nörogörüntüleme çalışmaları hem de nörofizyolojik çalışmalar tekrarlanan 

uyaranların kortekste daha düşük ve daha seçici nöral aktiviteye neden olduğu, bu 

durumun tekrarlanan uyaranlara karşı daha hızlı ve etkili davranışsal etkilere neden 

olduğunu göstermiştir(26,243,245). Yukarıda da tartışıldığı üzere bazı çalışmalarda 

OKB hastalarının sağlıklı kontrollere göre daha fazla olumlu hazırlama etkisi 

gösterdikleri tespit edilmiştir(26,27,257,258). Amaca uygun ve etkili davranışlar için 

engelleyici ve kolaylaştırıcı(facilition) mekanizmaların dengesinin önemli olduğu, 

kontrolsüz, tekrarlayıcı davranışlarla karakterize nöropsikiyatrik hastalıklarda bu 

dengenin bozulabileceği öne sürülmüştür(243). Bazı yazarlar tarafından, OKB 

semptomlarının sadece bilişsel veya davranışsal disinhibisyonla açıklanamayacağını, 

OKB’de sağlıklı kontrollere göre daha fazla olumlu hazırlama etkisinin olmasının, 

tekrarlanan uyaranlara karşı dikkat yanlılığına ve abartılı odaklanmaya neden 
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olabileceği, bütün bunların obsesyonların otomatik ve tekrarlayıcı doğasını 

açıklayabileceği, rahatsız edici imge ve düşüncelerin tıpkı hazırlama deneylerinde 

tekrarlanan uyaranlara benzer şekilde kendilerinin tekrarını kolaylaştırabileceği iddia 

edilmiştir(27,257). Bu açıdan bakıldığında,  bu durumun obsesif kompulsif semptom 

şiddeti ve simetri obsesyonları, düzenleme kompulsiyonlarının şiddeti arttıkça uyumlu 

tekrarlayan denemelere daha hızlı yanıt verilmesini açıklayabileceğini 

düşündürmektedir. Ayrıca simetri obsesyonları düzen kompulsiyonları şiddeti arttıkça 

uyumluluk etkisinin ve total hazırlama etkisinin de artması yine bu durumla 

açıklanabilir. Buna karşılık semptomatik OKB hastaları ile remisyonda olan OKB 

hastalarının karşılaştırıldığı bir çalışmada hazırlama etkisi açısından gruplar arasında 

anlamlı bir farklılığın saptanmadığı belirtilmiştir(27). Olumlu hazırlama etkisi ile 

OKB alt gruplarının ilişkisi inceleyen çok fazla sayıda çalışma bulunmamaktadır(26). 

Hartston ve ark. yaptığı bir çalışmada, saldırganlık obsesyonları, şüphe etme 

obsesyonları ve kontrol etme kompulsiyonları bildiren katılımcılarda görsel-uzamsal 

olumlu hazırlama etkisinin daha fazla görüldüğü tespit edilmiştir(257). Yapılan başka 

bir çalışmada şüphe etme obsesyonu, kontrol etme kompulsiyonu olan OKB 

hastalarının, sağlıklı kontrollere göre daha fazla olumlu hazırlama etkisi gösterdikleri 

saptanmıştır(26). Bu çalışmaların sonuçlarına karşıt olarak OKB alt gruplarıyla olumlu 

hazırlama etkisi arasında bir ilişki bulmayan çalışmalar da vardır. Bu durum hazırlama 

etkisinin OKB’nin genel bir özelliği olduğu şeklinde yorumlanmıştır(258). Olumsuz 

hazırlama etkisi ile OKB alt grupları ilişkisini inceleyen daha çok çalışma vardır. Bu 

çalışmalarda genellikle sadece şüphe etme obsesyonu-kontrol etme kompulsiyonu 

olan ve şüphe etme obsesyonu-kontrol etme kompulsiyonu olmayan alt gruplar 

incelenmiştir. Bazı çalışmalarda şüphe etme obsesyonu-kontrol etme kompulsiyonu 

olan OKB hastalarının daha fazla bozulmuş olumsuz hazırlama etkisi gösterdikleri 

tespit edilirken(260,284), bazı çalışmalarda ise herhangi bir farklılık 

saptanmamıştır(175,261). OKB alt grupları arasındaki bu farklılıkların uyaranların 

sunum süresinden etkilenebileceği düşünülmüştür. Örneğin Hoenig ve ark. yaptığı 

çalışmada şüphe etme obsesyonu-kontrol etme kompulsiyonu olan grubun daha çok 

kısa sunum sürelerinde bozulmuş olumsuz hazırlama etkisi gösterdikleri tespit 

etmişlerdir(284). Bu çalışmada OKB alt gruplarını ayrı incelenmemiştir. Buna rağmen 

BOKÖ şüphe etme kontrol etme alt ölçeği ile hazırlama etkisi arasında herhangi bir 



93 
 

ilişki saptanmamıştır. Ama simetri obsesyonları ve düzenleme kompulsiyonları şiddeti 

arttıkça total hazırlama etkisi ve uyumluluk etkisi de artıyordu. Literatürü 

incelediğimizde simetri-düzen alt grubuyla olumlu hazırlama etkisini araştıran bir 

çalışmaya rastlamadık. Bu açıdan OKB’nin diğer alt gruplarının da hazırlama etkisi 

ile ilişkisini inceleyen çalışmalara ihtiyaç vardır.  

OKB grubunda anksiyete semptom şiddeti arttıkça eşik altı denemelerde 

uyumluluk etkisi de artıyordu. Bu bulguyla uyumlu olarak geçmişte yapılan 

çalışmalarda anksiyete bozukluklarında abartılı hazırlama etkilerinin olduğu(26,285), 

abartılı algısal hazırlamanın anksiyete semptomlarının oluşumunu açıklayabilecek 

mekanizmalardan biri olabileceği öne sürülmüştür(26,286). Çalışmamızdaki bir diğer 

bulgu OKB grubunda depresif semptom şiddeti arttıkça uyumluluk etkisi ve eşik altı 

total hazırlama etkisinin artmasıdır. Depresyon hastalarıyla yapılan bir çalışmada 

depresyon hastalarının tekrarlanan nötr kelimelerde daha fazla hazırlama etkisi 

gösterdiği saptanmıştır(287). Yapılan başka bir çalışmada ise depresyon hastaları 

olumsuz çağrışımlara neden olabilecek kelimelere karşı sağlıklı kontrollere göre daha 

fazla olumlu hazırlama etkisi gösterdikleri tespit edilmiştir(288). 

Bu çalışmada OKB hastalarının DKÖ’nün kendini cezalandırma, endişe alt 

ölçeklerinde sağlıklı kontrollere göre anlamlı olarak daha yüksek skorlara sahip 

olduğu ama dikkat dağıtma ve yeniden değerlendirme alt ölçeklerinde iki grup 

arasında anlamlı bir farklılık olmadığı tespit edildi. DKÖ sosyal kontrol alt ölçeğinin 

sağlıklı kontrollerde anlamlı olarak daha yüksek olduğu tespit edildi. OKB hastaları 

olumsuz düşüncelerle baş etmek için endişe, kendini cezalandırma, sosyal kontrol 

stratejilerini daha çok kullanma eğiliminde oldukları söylenebilir. Amir ve ark. yaptığı 

çalışmada, OKB hastalarının DKÖ sosyal kontrol, endişe, kendini cezalandırma, 

yeniden değerlendirme alt ölçeklerinde sağlıklı kontrollere göre anlamlı olarak daha 

yüksek skorlara sahipken, dikkat dağıtma alt ölçeğinde ise anlamlı olarak daha düşük 

skorlara sahip oldukları tespit edilmiştir(289). Yine başka bir çalışmada OKB 

hastalarının kendini cezalandırma, endişe alt ölçeklerinde sağlıklı kontrollere göre 

daha yüksek skorlara sahipken, sosyal kontrol ve dikkat dağıtma alt ölçeklerinde ise 

daha düşük puanlara sahip oldukları tespit edilmiştir(290). Bu durum OKB 

hastalarının olumsuz düşüncelerle baş etmek için kendini cezalandırma ve endişe 

stratejilerini daha çok kullandıkları, sağlıklı kontrollerin ise olumsuz düşüncelerle baş 
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etmek için daha çok dikkat dağıtma stratejisini kullandıkları şeklinde 

yorumlanmıştır(289,290). Klinik olmayan grupla yapılan bir çalışmada DKÖ’nün 

Endişelenme ve Kendini cezalandırma alt ölçeğinin obsesif-kompulsif semptomlarla 

önemli derecede ilişkili olduğu ama Sosyal Kontrol, Dikkat Dağıtma, Yeniden 

Değerlendirme alt ölçekleri ile obsesif-kompulsif semptomlarla anlamlı düzeyde bir 

ilişkisi olmadığı saptanmıştır(291). Bu açıdan DKÖ ile ilgili bulgularımızın genel 

olarak literatürle uyumlu olduğu söylenebilir. OKB grubunda DKÖ skorları ile 

hazırlama etkisi ilişkisi incelendiğinde; olumsuz düşüncelerle baş etmek için daha çok 

sosyal kontrol stratejilerini kullanan hastalar daha az tekrarlama etkisi gösterdi. DKÖ-

Sosyal kontrol alt ölçek puanları zaten sağlıklı kontrollerde OKB hastalarına göre daha 

yüksekti. Olumsuz düşüncelerle baş etmek için daha çok dikkat dağıtma stratejilerini 

kullanan hastalar daha az uyumluluk etkisi gösterdi. Yukarıda tartışıldığı üzere OKB 

hastalarının olumsuz düşüncelerle baş etmek için sosyal kontrol, dikkat dağıtma 

stratejilerinden ziyade daha çok endişelenme, kendini cezalandırma stratejilerini 

kullandıkları düşünüldüğünde, sosyal kontrol ve dikkat dağıtma alt ölçeklerinin 

skorları arttıkça daha az hazırlama etkisinin ortaya çıkması, abartılı hazırlama etkisinin 

OKB semptomatolojisiyle ilişkili olabileceğini düşündürmektedir. Literatüre 

incelediğimizde DKÖ ile hazırlama etkisinin ilişkisini inceleyen çalışmaya 

rastlamadık.  

Bu çalışmada medikal tedavi alan OKB hastalarının tedavi almayan OKB 

hastalarına göre Hazırlama(priming) deneyinde daha yüksek ortalama reaksiyon 

sürelerine sahip olduğu tespit edildi. SSGI’lerin bilişsel işlevleri etkileyebileceğini 

gösteren çalışmalar çalışmalar vardır(202,292,293). Çalışmamızda medikal tedavi 

alan OKB hastalarının daha yüksek reaksiyon sürelerine sahip olmasının nedeni 

hastaların kullandıkları ilaçların reaksiyon sürelerini etkilemiş olması olabilir.  

Stroop testi ile ilgili sonuçlar 

Çalışmamızda stroop testinin nötral kelimeler bölümü ve renkli kelimeler 

bölümünde OKB hastalarının sağlıklı kontrollere göre anlamlı olarak daha kötü test 

performansı gösterdiği tespit edilmiştir. Bu alanda yapılan çalışmaların çoğunda, OKB 

hastalarında stroop test performansının sağlıklı kontrollere göre daha başarısız olduğu 

bulunmuştur(24,122,176,177,258). Shin ve ark. yaptığı bir meta analizde de OKB 
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hastalarının stroop testinde sağlıklı kontrollere göre daha kötü performansa sahip 

olduğu gösterilmiştir(21). Stroop testi ile ilgili bulgularımız OKB’de kötü test 

performansı bildiren çalışmalarla uyumludur. Stroop testi ile seçici dikkat, bilişsel 

esneklik, bilişsel inhibisyon, bilgi işleme hızı, otomatik süreçlerin bozucu etkisine 

karşı koyabilme gücü gibi bilişsel işlevler değerlendirildiği göz önüne 

alındığında(273,294), çalışmamızdaki bulgular, OKB hastalarının, sağlıklı kontrollere 

göre bu bilişsel işlevlerde eksikliklere sahip olduğunu düşündürmektedir.   OKB’de 

stroop test performansı açısından sağlıklı kontrollerden daha kötü test performansı 

bildiren bütün bu çalışmalara karşılık, fark bulmayan çalışmalarda vardır(24,127,174).  

Çalışmamızın amaçlarından biriside ASK işlevinin bilince erişim ile ilişkisini 

incelemekti. Hem OKB hem de sağlıklı kontrollerde stroop testinin renk bölümünde 

kötü performans gösteren katılımcılarda bilince ulaşan uyaran miktarının daha az 

olduğu bulundu. Çalışmamızdaki bu bulgular, stroop test performansının bilinçli 

algıyla ilişkili olabileceğini düşündürmektedir. Bildiğimiz kadarıyla daha önce bilinçli 

algılama ile stroop test performansı ilişkisini inceleyen çalışma bulunmamaktadır. 

Yapılan çalışmalarda ASK’nin bilinçli algı için beyindeki önemli merkezlerden biri 

olabileceği ileri sürülmüştür(28). Stroop testinin özellikle de renk bölümünün 

ASK’nin işlevi yansıtabileceği düşünüldüğünde(295,296), stroop testinin renk bölümü 

ile maskeleme deneyinin bazı parametreleri arasında negatif yönde korelasyon 

saptanması çalışmamızın önemli bir bulgusudur. Bu bulgular ASK’nin bilinçli algıyla 

ilişkili olabileceği, ASK disfonksiyonunda, bilinçli algılamayla ilgili eksiklikler 

olabileceğini göstermektedir. Bu çalışmanın sonuçları ASK’nin bilinçli işlemleme için 

önemini vurgulayan önceki çalışmaların argümanlarını desteklemektedir.  

Çalışmamızdaki maskeleme deneyi ve hazırlama deneyi birlikte 

değerlendirildiğinde, OKB hastalarının sağlıklı kontrollere göre bilinçli algı 

eksiklikleri gösterdiği sonucuna varılabileceğini düşündürmektedir. Bu çalışmadakine 

benzer görsel maskeleme deneyi kullanan, şizofreni hastalarıyla yapılan bir çalışmada 

şizofreni hastalarının maskeleme deneyinde sağlıklı kontrollere göre daha yüksek 

bilinçli algı eşiğine sahip oldukları saptanmıştır. Aynı çalışmada hazırlama deneyinde 

şizofreni hastaları hem eşik altı hem de eşik üstü denemelerde kontrol grubuna benzer 

şekilde uyumluluk etkisi ve tekrar hazırlama etkisi gösterdiği tespit edilmiştir. Bu 

durum şizofrenide bilinçsiz işlemlemenin bozulmadığı, yüksek bilinçli algı eşiğinin 
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aşağıdan yukarıya(bottom-up) işlemlemeden ziyade, yukarıdan aşağıya(top-down) 

işlemlemeden kaynaklanabileceği şeklinde yorumlanmıştır(14). Çalışmamızda, 

hazırlama deneyinde OKB hastalarının hem eşik altı denemelerde hem de eşik üstü 

denemelerde en azından sağlıklı kontroller kadar iyi uyumluluk etkisi, tekrar hazırlama 

etkisi gösterdiği tespit edildi. OKB hastalarının korunmuş hazırlama etkisi göstermesi, 

bilinçli algı eksikliğinin aşağıdan yukarıya işlemlemede bozukluktan 

kaynaklanmadığını düşündürmektedir. Çalışmamızda ASK işlevinin bilinçli algı 

eksikliğiyle ilişkili olabileceğinin saptanması bu argümanımızı desteklemektedir. 

OKB hastalarında bozuk olan ASK işlevi, bilinçli algı eksikliğine katkı sunmuş 

olabilir. Bu nedenlerden dolayı bu çalışmada OKB hastalarında saptanan bilinçli algı 

bozukluklarının yukarıdan aşağıya(top-down) işlemleme eksikliklerinden 

kaynaklanabilir.  

Bu çalışmamızın bazı kısıtlılıkları mevcuttur. Örneklem boyutu göreceli olarak 

küçük olup bu durum istatiksel testlerin gücünü azaltmış olabilir. Çalışmamızda ERP, 

EEG, fMRI gibi elektrofizyolojik ve nörogörüntüleme tekniklerin kullanılmaması, 

çalışmamızın diğer bir kısıtlılığıdır. Bu anlamda nörofizyolojik ve nörogörüntüleme 

tekniklerinin kullanıldığı çalışmalara ihtiyaç vardır. Çalışmamızın başka bir kısıtlılığı 

OKB grubundaki hastaların ilaç kullanıyor olmasıdır.  

Bu çalışmada öncelikli amacımız OKB’de bilinçli erişimle ilgili eksiklikler olup 

olmadığını araştırmak, OKB ile sağlıklı kontrol grubunu hazırlama etkisi açısından 

karşılaştırmaktı. Bulgularımız OKB hastalarında bilince ulaşan uyaran miktarının daha 

az olduğu ve bu bilinçli algı eksikliğini yukarıdan aşağıya(top-down) dikkat 

amplifikasyondaki bozulmalardan kaynaklanabileceğini göstermektedir. OKB 

hastalarında bozuk olan ASK işlevinin bilinçli algı eksiklikleri ile ilişkili bulunmuş 

olması bu hastalarda görülen bilinçli algı bozukluğunun yukarıdan aşağıya(top-down) 

dikkat amplifikasyonu ile ilişkili olduğunu desteklemektedir.  
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SONUÇLAR 

OKB hastalarında bilince ulaşan uyaran miktarı sağlıklı kontrol grubuna göre 

daha az olduğu saptandı. 

ASK işlev bozukluklarının, bilinçli algı bozuklukları ile ilişkili olabileceği 

saptandı. 

OKB’de şüphe etme obsesyonları ve kontrol etme kompulsiyonlarının bilinçli 

algı bozukluğuyla ilişkili olabileceği saptandı 

OKB grubu, sağlıklı kontrollere göre daha fazla total hazırlama etkisi göstermiş 

olsa da uyumluluk etkisi ve tekrar hazırlama etkisi açısından iki grup arasında benzer 

etkiler saptandı. OKB hastalarının en azından sağlıklı kontroller kadar iyi, olumlu 

hazırlama etkisi gösterdiği tespit edildi.  

Simetri obsesyonları ve düzenleme kompulsiyonları uyumluluk etkisi ve total 

hazırlama etkisiyle ilişkili olduğu saptandı. 
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EKLER 

EK-1: 

SOSYODEMOGRAFİK VERİ FORMU 

Aşağıdaki sorular sizin sosyodemografik bilgilerinizi ve hastalığınıza yönelik bazı 

bilgileri öğrenmeye yöneliktir. Lütfen soruları boş bırakmadan soruların yanına (X) 

işareti koyarak cevaplayınız.   

Ad:                                     Soyad:  

Cinsiyetiniz:   1.Kadın (   )     2. Erkek (   )  

Yaşınız:   

Eğitim durumunuz:           Eğitim yılı:  

1. Okuryazar değil (   )   2. Okur yazar (    )       3. İlkokul (    )      

4. Ortaokul (    )       5. Lise (    )          6. Üniversite ve 

Üstü (    )  

Medeni Durumunuz:     

1. Evli (    )     2. Bekâr (    )    3. Dul (    )    

Çalışma Durumunuz:   

1. Çalışıyorum (    )   

2. Çalışmıyorum (    )   

Mesleğiniz:     

1. Memur (    ) 2. İşçi (    )  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 yatış sayısı: 

Hastalık başlangıç yaşı: 

Hastalık Süresi:                                          Şu anda kullandığı ilaçlar: 
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EK-2:             
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EK-3: 
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EK-4: 
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EK-7 

PAMUKKALE ÜNİVERSİTESİ 

GİRİŞİMSEL OLMAYAN KLİNİK ARAŞTIRMALAR ETİK KURULU 

 

BİLGİLENDİRİLMİŞ GÖNÜLLÜ OLUR BELGESİ 

(Çalışma grubu için) 

 

‘‘Obsesif Kompulsif Bozuklukta Bilinçsiz işlemleme ve Bilince Erişim’’ isimli bir 

çalışmada yer almak üzere davet edilmiş bulunmaktasınız. Bu çalışma, araştırma 

amaçlı olarak yapılmaktadır. Sizin de bu araştırmaya katılmanızı öneriyoruz. 

Çalışmaya katılım gönüllülük esasına dayalıdır. Çalışmaya katılma konusunda karar 

vermeden önce araştırmanın ne amaçla yapılmak istendiğini ve nasıl yapıldığını, 

sizinle ilgili bilgilerin nasıl kullanılacağını, çalışmanın neler içerdiğini bilmeniz 

önemlidir. Lütfen aşağıdaki bilgileri dikkatlice okuyun ve sorularınıza açık yanıtlar 

isteyin. Çalışma hakkında tam olarak bilgi sahibi olduktan sonra ve sorularınız 

cevaplandıktan sonra eğer katılmak isterseniz sizden bu formu imzalamanız 

istenecektir. 

 

 Çalışmanın amaçları ve dayanağı nelerdir, benden başka kaç kişi bu 

çalışmaya katılacak?  

Obsesif-Kompulsif Bozukluk(Saplantı-Zorlantı Bozukluğu): 

Saplantı(obsesyon) ve/ya da zorlantıların görüldüğü, genellikle süreğen, kimi zaman 

dönemsel alevlenmelerle giden, kişinin günlük işlevlerini belirgin olarak etkileyen bir 

bozukluktur. Saplantılar, kişinin isteği dışında ısrarlı ve zorlayıcı(intrusive) bir şekilde 

aklına gelen, kaygı ortaya çıkartıcı ve yineleyici özellikteki düşünce, dürtü ya da 

imgelerdir. Zorlantılar, kişinin saplantılarına yanıt olarak ya da belirli kurallara göre 

gerçekleştirmek zorunda olduğunu hissettiği, yineleyici ve belirli bir amaca yönelik 

olan törensel davranışlar ya da zihinsel eylemlerdir. Zorlantılar, önceleri saplantıların 

neden olduğu sıkıntıyı gidermek için yapılır. Daha sonra zorlantılar denetlenemez hale 

gelir ve zorlantının kendisi sıkıntıya neden olur. 

Bu çalışmanın amacı OKB hastalarının bilince erişim ve bilinçsiz işlemleme 

bozukluklarının sağlıklı kişiler ile karşılaştırılmasıdır. Araştırmada yer alması için 

öngörülen süre yaklaşık en az 60 dakika en fazla 90 dakikadır. 

. 

 Araştırma Pamukkale Üniversitesi Hastanesi Psikiyatri Polikliniğinde 

yapılacaktır. 

 

 Bu çalışmaya katılmalı mıyım?  

Bu çalışmada yer alıp almamak tamamen size bağlıdır. Eğer katılmaya karar 

verirseniz bu yazılı bilgilendirilmiş olur formu imzalamanız için size verilecektir. Şu 

anda bu formu imzalasanız bile istediğiniz herhangi bir zamanda bir neden 



140 
 

göstermeksizin çalışmayı bırakmakta özgürsünüz. Eğer katılmak istemezseniz veya 

çalışmadan ayrılırsanız, doktorunuz tarafından size uygulanan tedavide herhangi bir 

değişiklik olmayacaktır. Çalışmanın herhangi bir aşamasında onayınızı çekmek 

hakkına da sahipsiniz.  

 Bu çalışmaya katılırsam beni neler bekliyor? 

Araştırmaya katılmayı kabul ederseniz, sizinle 30-45 dakika arası bir görüşme 

yapılacak, size hastalığınızla ilgili; her biri ile ilgili bilgilendirme yapıldıktan sonra 

ölçekler doldurmanız istenecek, bilgisayarlı bilince ulaşım ve bilinçsiz işlemleme 

testleri  ve Stroop testi denilen daha çok dikkati ölçen bir test uygulanacaktır. 

 Çalışmada yer almamın yararları nelerdir? 

Çalışmamız daha çok araştırma amaçlıdır. Bu çalışma; OKB hastalarının bilinçsiz 

kognitif işlemlemelerinin  bilince ulaşım performanslarının anlaşılmasına yarımcı 

olacaktır. Bu çalışmanın verileri OKB’nin oluşum mekanizması ile ilgili, yeni tedavi 

yöntemlerine ışık tutacak, değerli verilere ulaşmamızı sağlayabilir.  

 

 Bu çalışmaya katılmamın maliyeti nedir?  

Çalışmaya katılmakla herhangi bir parasal yük altına girmeyeceksiniz ve size de 

herhangi bir ödeme yapılmayacaktır. 

 Kişisel bilgilerim nasıl kullanılacak?  

Araştırıcınız kişisel bilgilerinizi; araştırmayı ve istatiksel analizleri yürütmek için 

kullanacaktır ve kimlik bilgileriniz çalışma boyunca araştırıcınız tarafından gizli 

tutulacaktır. Çalışmanın sonunda, araştırma sonucu ile ilgili olarak bilgi istemeye 

hakkınız vardır. Yazılı izniniz olmadan, sizinle ilgili bilgiler başka kimse tarafından 

görülemez ve açıklanamaz. Çalışma sonuçları çalışma tamamlandığında bilimsel 

yayınlarda kullanılabilecektir, ancak kimliğiniz açıklanmayacaktır. 

 Daha fazla bilgi, yardım ve iletişim için kime başvurabilirim?  

Çalışma ile ilgili bir sorununuz ya da çalışma ile ilgili ek bilgiye gereksiniminiz 

olduğunda aşağıdaki kişi ile lütfen iletişime geçiniz.  

 

ADI                   : Vedat Eles 

GÖREVİ           : Araştırma Görevlisi 

TELEFON         :  

  

 

 

 

 

(Gönüllünün/Hastanın Beyanı)  

PAÜTF  Psikiyatri Anabilim Dalında / Kliniğinde, Prof. Dr. Selim TÜMKAYA ve 

Dr. Vedat Eles tarafından tıbbi bir araştırma yapılacağı belirtilerek  bu araştırma ile 
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ilgili yukarıdaki bilgiler bana aktarıldı ve ilgili metni okudum. Bu bilgilerden sonra 

böyle bir araştırmaya “katılımcı” olarak davet edildim. 

  Bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamış bulunmaktayım. Bu 

koşullarla söz konusu klinik araştırmaya kendi rızamla, hiç bir baskı ve zorlama 

olmaksızın, gönüllü olarak katılmayı kabul ediyorum. 

a. Araştırmaya katılmayı reddetme hakkına sahip olduğum bana bildirildi. Bu 

durumun tıbbi bakımıma ve hekim ile olan ilişkime herhangi bir zarar 

getirmeyeceğini de biliyorum. 

b. Sorumlu araştırmacı/hekime haber vermek kaydıyla, hiçbir gerekçe 

göstermeksizin istediğim anda bu çalışmadan çekilebileceğimin bilincindeyim. Bu 

çalışmaya katılmayı reddetmem ya da sonradan çekilmem halinde hiçbir 

sorumluluk altına girmeyeceğimi ve bu durumun şimdi 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. Çalışmanın yürütücüsü olan araştırmacı/hekim, çalışma programının gereklerini 

yerine getirme konusundaki ihmalim nedeniyle tıbbi durumuma herhangi bir zarar 

verilmemesi koşuluyla onayımı almadan beni çalışma kapsamından çıkarabilir. 

d. Çalışmanın sonuçları bilimsel toplantılar ya da yayınlarda sunulabilir. Ancak, bu 

tür durumlarda kimliğim kesin olarak gizli tutulacaktır.  

e. Araştırma 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:  

İmza: 

Tarih: 

  

Görüşme tanığı     Bilgilendiren  Araştırıcı  

Adı soyadı, unvanı:    Adı, soyadı: 

Adres:      Adres: 

Tel:      Tel: 

İmza:      İmza: 

Tarih:      Tarih: 
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EK:8 

PAMUKKALE ÜNİVERSİTESİ 

GİRİŞİMSEL OLMAYAN KLİNİK ARAŞTIRMALAR ETİK KURULU 

BİLGİLENDİRİLMİŞ GÖNÜLLÜ OLUR BELGESİ 

(Kontrol grubu için) 

 

Doç. Dr. Selim TÜMKAYA’ nın sorumlu araştırmacısı olduğu, ‘Obsesif Kompulsif 

Bozuklukta(OKB) Bilinçsiz işlemleme ve Bilince Erişim’’ isimli bir araştırma yapılması 

planlanmaktadır.   

Çalışmanın amacı OKB hastalarının bilince erişim ve bilinçsiz işlemleme 

bozukluklarının sağlıklı kişiler ile karşılaştırılmasıdır. Bu çalışmanın bilimsel olarak 

yürütülebilmesi için, araştırmaya katılan hasta kişiler dışında, OKB tanısı olmayan bireylerin 

değerlendirilmesi ile elde edilen veriler karşılaştırılabilecektir. 

 
Bu çalışmaya, “kontrol grubu” olarak katılmayı kabul ederseniz, sizden istenen şey, size 

ayrıntılı olarak anlatılacak ve açıklanacak olan 5 adet ölçeği doldurmanız, bilgisayarda yapılan 

bilince ulaşım ve bilinçsiz işlemleme  testlerine ve dikkati ölçmeye yarayan Stroop testine 
katılmanız olacaktır. 

 

Bu ölçeklerle, görüşmelerde elde edilen verilerle ve bilgisayar ortamında yapılan bilince 
ulaşım ve bilinçsiz işlemleme testleri ile elde edilen veriler OKB hastalarıyla karşılaştırılarak 

araştırılacaktır. Araştırıcınız sizden elde edilen sonuçları, araştırmayı ve istatistiksel analizleri 

yürütmek için kullanacaktır ancak kimliğiniz gizli tutulacaktır. 

 
Bu çalışmada yer alıp almamak tamamen size bağlıdır. Eğer katılmaya karar verirseniz bu 

yazılı bilgilendirilmiş olur formu imzalamanız için size verilecektir. 

(Katılımcının Beyanı) 

PAÜTF  Psikiyatri Anabilim Dalında / Kliniğinde, Prof. Dr. Selim TÜMKAYA ve Dr. 

Vedat Eles tarafından tıbbi bir araştırma yapılacağı belirtilerek bu araştırma ile ilgili 

yukarıdaki bilgiler bana aktarıldı ve ilgili metni okudum. Bu koşullarla “kontrol grubu” olarak 

çalışmaya katılmayı kabul ediyorum. 

Bu formun imzalı bir kopyası bana verilecektir. 

Katılımcı:                   

Adı, soyadı: 

Adres: 

Tel:  



143 
 

İmza: 

Tarih: 

Katılımcı ile görüşen araştırıcı: 

Adı soyadı, unvanı:            Adres: 

       Tel:  

İmza: 

Tarih:  
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