
1 
 

 
 

T.C. 

İNÖNÜ ÜNİVERSİTESİ  

TIP FAKÜLTESİ 

 

 

OBSESİF KOMPULSİF BOZUKLUĞU (OKB) OLAN 

HASTALARIN GRAY’İN PEKİŞTİRME DUYARLILIK 

KURAMINA GÖRE İNCELENMESİ 

 

 
TIPTA UZMANLIK TEZİ 

DR. ALİ BATUŞ 

 

 

RUH SAĞLIĞI VE HASTALIKLARI ANABİLİM DALI 

 

 

TEZ DANIŞMANI 

PROF.DR. SÜHEYLA ÜNAL 

 

 

MALATYA- 2019 

 



2 
 

 
 

T.C. 

İNÖNÜ ÜNİVERSİTESİ 

TIP FAKÜLTESİ 

 

 

OBSESİF KOMPULSİF BOZUKLUĞU (OKB) OLAN 

HASTALARIN GRAY’İN PEKİŞTİRME DUYARLILIK 

KURAMINA GÖRE İNCELENMESİ 

 

 
TIPTA UZMANLIK TEZİ 

DR. ALİ BATUŞ 

 

 

RUH SAĞLIĞI VE HASTALIKLARI ANABİLİM DALI 

 

 

TEZ DANIŞMANI 

PROF.DR. SÜHEYLA ÜNAL 

 

 

MALATYA- 2019 



i 
 

İÇİNDEKİLER 

 
İÇİNDEKİLER .................................................................................................................. i 

TEŞEKKÜR ..................................................................................................................... iii 

ÖZET ............................................................................................................................... iv 

SUMMARY ...................................................................................................................... v 

SİMGELER VE KISALTMALAR DİZİNİ .................................................................... vi 

TABLOLAR DİZİNİ ...................................................................................................... vii 

1. GİRİŞ ............................................................................................................................ 1 

2. GENEL BİLGİLER ...................................................................................................... 4 

2.1. Obsesif kompulsif bozukluk .................................................................................. 4 

2.1.1. Tanım ............................................................................................................... 4 

2.1.2. Tarihçe ............................................................................................................. 4 

2.1.3. Sınıflama .......................................................................................................... 6 

2.1.4. Tanı .................................................................................................................. 7 

2.1.5. OKB Klinik Özellikler .................................................................................. 10 

2.1.6. Epidemiyoloji ................................................................................................ 13 

2.1.7. OKB Başlangıç yaşı ...................................................................................... 14 

2.1.8. OKB ve Cinsiyet ............................................................................................ 14 

2.1.9. OKB ve Medeni Durum ................................................................................ 15 

2.1.10. Hastalığın gidişi ........................................................................................... 15 

2.1.11. OKB ile birlikte görülen bozukluklar .......................................................... 16 

2.1.12. Ayırıcı tanı ................................................................................................... 18 

2.1.13. Etiyoloji ....................................................................................................... 20 

2.1.13.1. OKB’nin Psikanalitik Kuramı .............................................................. 20 

2.1.13.2. Bilişsel- Davranışçı Etkenler ................................................................ 22 

2.1.13.3. Genetik .................................................................................................. 24 

2.1.13.4. Nöroimmünoloji.................................................................................... 26 

2.1.13.5. Nöroanatomi ......................................................................................... 27 

2.1.13.6. Nörokimyasal faktörler ......................................................................... 28 

2.2. Kişilik ................................................................................................................... 32 

2.2.1. Hans Eysenck ' in Biyolojik Kişilik Kuramı ................................................. 33 

2.2.2. Gray’in Pekiştirme Duyarlılığı Kuramı ......................................................... 34 



ii 
 

2.2.3. Pekiştirme Duyarlılığı Kuramı’nın Revizyonu ............................................. 36 

2.2.4. Pekiştirme Duyarlılığı Kuramı ve Psikopatolojiler ....................................... 37 

2.3. Anksiyete ve Anksiyete Duyarlılığı ..................................................................... 38 

2.3.1. Anksiyete Duyarlılığı ve Cinsiyet ................................................................. 40 

2.4. Kaçınma ............................................................................................................... 41 

2.4.1. OKB’de Kaygı- Kaçınma İlişkisi .................................................................. 43 

3. YÖNTEM VE GEREÇLER ....................................................................................... 44 

3.1. Çalışma Grubunun Seçimi ................................................................................... 44 

3.1.1. Hastaların çalışmaya dahil edilme kriterleri: ................................................. 44 

3.1.2. Hastaların dışlanma kriterleri: ....................................................................... 44 

3.2. Kullanılan Ölçüm Araçları ................................................................................... 44 

3.2.1. Sosyodemografik veri formu ......................................................................... 45 

3.2.2. Davranışsal İnhibisyon Sistemi / Davranışsal Aktivasyon Sistemi (DİS/DAS) 

Ölçeği ...................................................................................................................... 45 

3.2.3. Boyutsal Obsesyon ve Kompülsiyon Ölçeği (BOKÖ) .................................. 45 

3.2.4. Anksiyete Duyarlılığı İndeksi-3 (ADİ-3) ...................................................... 45 

3.3. İstatistiksel analiz ................................................................................................. 46 

4. BULGULAR ............................................................................................................... 47 

5. TARTIŞMA ................................................................................................................ 58 

6. SONUÇ VE ÖNERİLER ............................................................................................ 63 

KAYNAKLAR ............................................................................................................... 64 

EKLER ............................................................................................................................ 88 

EK 1. Sosyodemografik veri formu ............................................................................ 88 

EK 2. Davranışsal İnhibisyon Sistemi / Davranışsal Aktivasyon Sistemi (DİS/DAS) 

Ölçeği .......................................................................................................................... 89 

EK 3. Boyutsal Obsesyon ve Kompülsiyon Ölçeği (BOKÖ) ..................................... 91 

EK 4. Anksiyete Duyarlılığı İndeksi-3 (ADİ-3) ......................................................... 95 

 

  



iii 
 

TEŞEKKÜR 

 
Tüm asistanlığım boyunca desteğini hiçbir zaman esirgemeyen, bana psikiyatriyi 

sevdiren, bilgi ve deneyimleri ile yoluma her zaman ışık tutan, tezimin tüm aşamalarında 

bana yardımcı olan, kendisine gönülden sevgi ve saygıyla bağlı olduğum sevgili hocam 

Prof. Dr. Süheyla Ünal’a, 

Asistanlığa başladığım ilk günden beri bana samimi ve içten davranan sayın Prof. 

Dr. Şükrü Kartalcı’ya, 

Kendisi ile çalışmaktan onur duyduğum ve benim için ayrı bir yeri olan sayın Prof. 

Dr. Ahmet Ünal’a, 

Eğitimim boyunca bana klinik deneyim ve tecrübelerini aktaran sayın Prof. Dr. H. 

Birgül Cumurcu, Prof. Dr. Rıfat Karlıdağ ve Doç. Dr. Lale Gönenir Erbay’a, 

Bana zamanını ayırarak değerli fikir ve görüşleri ile tezime katkıda bulunan sayın 

Prof. Dr. Cemal Özcan’a, 

Tezimin veri toplama aşamasında göstermiş olduğu ilgiden dolayı sayın Prof. Dr. 

F. Özlem Orhan’a, 

Aileme ve eşime sonsuz teşekkürler… 

  



iv 
 

ÖZET 

Obsesif Kompulsif Bozukluğu Olan Hastaların Gray’in Pekiştirme Duyarlılık 
Kuramına Göre İncelenmesi 

AMAÇ: Bu çalışmanın amacı, obsesif-kompulsif bozukluğu (OKB) olan 
hastalarda Davranışsal İnhibisyon Sistemi / Davranışsal Aktivasyon Sistemi (DİS 
/DAS)’ın duyarlılığı arttıkça kaçınmanın arttığı hipotezini test etmektir. 

YÖNTEM: DSM-5 kriterlerine göre OKB olan 30 hasta ve 30 sağlıklı gönüllü 
çalışmaya dahil edildi. Kontrol grubu, hasta grubu ile yaş, cinsiyet, medeni durum, 
meslek ve eğitim düzeyi açısından eşleştirilmiş sağlıklı denekler arasından rastgele 
seçildi. Tüm katılımcılara Sosyodemografik Veri Formu, Davranışsal İnhibisyon Sistemi 
/ Davranışsal Aktivasyon Sistemi (DİS / DAS) ölçeği, Boyutsal Obsesyon Kompulsiyon 
Ölçeği (BOKÖ) ve Anksiyete Duyarlılığı İndeksi - 3 (ADI-3) uygulandı. Sonuçlar 
istatistiksel olarak değerlendirildi. 

BULGULAR: Çalışmamızda OKB ve sağlıklı kontrol grubunun DİS / DAS 
puanları karşılaştırıldığında, OKB hastalarında toplam DİS puanı daha yüksekti. Cinsiyet 
açısından karşılaştırıldığında, toplam DİS skoru erkek hastalarda sağlıklı erkek 
kontrollere göre anlamlı derecede yüksek iken, kadın hastalarda bu fark anlamlı düzeye 
ulaşmadı. Kadınlarda farkın anlamlı düzeyde olmamasının nedeni, sağlıklı kadınlarda da 
DİS puanlarının yüksek olmasıydı. DAS- dürtü puanı kadın hastalarda sağlıklı 
kadınlardan daha yüksekti. OKB’li hasta grubunda BOKÖ-kaçınma düzeyi ile DİS/DAS 
ölçek puanları arasında korelasyon bulunmamaktaydı. BOKÖ-kaçınma düzeyi, kadın 
hastalarda DİS ile pozitif, erkek hastalarda DAS-dürtü ile negatif korelasyon 
göstermekteydi. Kadınlarda BOKÖ toplam puanı arttıkça DAS-dürtü puanı artmaktaydı. 
Her iki cinsiyette de BOKÖ- toplam puanı arttıkça kaçınma artmaktaydı. 

TARTIŞMA: Çalışmamızda OKB hastalarında DİS/DAS Ölçeği puanları ile 
kaçınma toplam puanı arasında korelasyon olmadığı tespit edilmiştir. Bu sonuç DİS/DAS 
duyarlılığı arttıkça kaçınmanın artacağı şeklindeki hipotezimizi doğrulamamaktadır. 
Ancak veriler cinsiyet değişkeni üzerinden analiz edildiğinde fark oluşması literatür 
açısından yeni bir bulgudur. Kadınlarda DIS’le artan kaygı, kaçınmayı arttırırken, 
erkeklerde DAS-Dürtünün devreye girmesi kaçınmayı azaltıyor görünmektedir. Kadın 
hastalarda DAS-dürtü düzeylerinin sağlıklı kadınlardan daha yüksek olması ve BOKÖ 
toplam puanı arttıkça DAS-Dürtü puanının artış göstermesi hastalığın belirti şiddeti 
arttıkça DAS’la ilgili aktif kaçınma ve dürtüselliğin devreye giriyor olabileceğini 
düşündürmektedir.  

SONUÇ: OKB'de bozulmuş bilişsel-davranışsal süreçlerin ve başa çıkma 
stratejilerinin kadınlarda erkeklerden farklı olabileceği akılda bulundurulmalıdır. 

 

Anahtar sözcükler: obsessive compulsive disorder, davranışsal inhibisyon sistemi, 
davranışsal aktivasyon sistemi, kaçınma, cinsiyet 
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SUMMARY 

Investigation of Patients with Obsessive Compulsive Disorder According to Gray’s 
Sensitivity Theory 

OBJECTIVE: The aim of this study was to test the hypothesis that avoidance 
increases as the sensitivity of the Behavioral Inhibition System / Behavioral Activation 
System (BIS / BAS) increases in patients with obsessive-compulsive disorder (OCD). 

METHODS: Thirty patients with OCD according to DSM-5 criteria and 30 
healthy volunteers were included in the study. The control group was randomly selected 
among the healthy subjects matched with the patient group in terms of age, gender, 
marital status, occupation and education level. All participants were filled with 
Sociodemographic Data Form, Behavioral Inhibition System / Behavioral Activation 
System (BIS / BAS) scale, Dimensional Obsession Compulsion Scale (DOCS) and 
Anxiety Sensitivity Index – 3 (ASI-3). The results were evaluated statistically. 

RESULTS: In our study, when BIS / BAS scores of OCD and control groups were 
compared, no difference was found in terms of BAS score. The total BIS score was higher 
in OCD patients. When the BIS / BAS scores were compared in terms of gender, the total 
BIS score was significantly higher in male patients compared to male controls, but this 
difference did not reach a significant level in female patients. However, the reason why 
the difference did not reach a significant level in female patients was that DIS scores were 
also higher in healthy female subjects. The BAS-impulse score was higher in female 
patients than in healthy women. The DOCS-avoidance level showed a positive correlation 
with DIS in female patients and a negative BAS-impulse in male patients. The BAS-
Impulse score increased in female patients as the total score of DOCS increased. In both 
sexes avoidance increased as the total score of DOCS increased. 

DISCUSSION: In our study, no correlation was found between BIS / BAS Scale 
scores and total avoidance scores in OCD patients. This result does not confirm our 
hypothesis that avoidance increases as BIS / BAS sensitivity increases. However, when 
the data were analyzed over the gender variable, the difference presents a new finding for 
the literature. While increasing anxiety with BIS in women increases avoidance, in men, 
the introduction of BAS-impulse seems to reduce avoidance. The fact that BAS-impulse 
levels are higher in female patients and that BAS-impulse scores increase with increasing 
DOCS total score suggest that active avoidance and impulsivity related to BAS may be 
activated as the symptom severity increases. 

CONCLUSION: It should be kept in mind that impaired cognitive-behavioral 
processes and coping strategies in OCD may be different in women than in men. 

 

Key words: obsessive compulsive disorder, behavioral inhibition system, behavioral 
activation system, avoidance, gender 
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1. GİRİŞ 

Obsesif Kompulsif Bozukluk, kişide belirgin kaygı ve/veya sıkıntı hissine yol 

açan, rahatsızlık veren, zaman kaybına neden olan, kişinin iş verimini düşüren, genel 

işlevselliğini azaltan, çevresiyle sağlıklı ilişkiler kurmasını engelleyen, aşırı ve şiddetli 

obsesyon ve/veya tekrarlayan kompulsiyonların eşlik ettiği bir ruhsal hastalıktır (1). 

Obsesyonlar zihne istem dışı gelen, kişiye olumsuz duygular yaşatan ve rahatsızlık 

veren, belirgin kaygı ve sıkıntıya sebep olan, benliğe yabancı, tekrarlayıcı ve sürekli 

nitelikte olan düşünceler, dürtüler veya düşlemlerle karakterize iken kompulsiyonlar, 

obsesyonlara ikincil olarak gelişen, kişinin rahatsızlık ve sıkıntıdan kurtulmak için 

yapmak zorunda hissettiği ve kendini yapmaktan alıkoyamadığı, yineleyici davranışlar 

veya zihinsel eylemlerdir (2). 

OKB ile ortak bir etiyoloji, nörobiyoloji, aile öyküsü, tedaviye yanıt gibi 

değişkenleri belirli oranlarda örtüştüğü iddia edilen ve obsesif kompulsif bozuklukla 

belirli ortak özelliklere sahip olan ruhsal ve nöropsikiyatrik bozukluklara Obsesif-

Kompulsif Spektrum Bozuklukları (OKSB) adı verilmiştir (3). OKSB’nin kapsadığı bazı 

psikiyatrik bozukluklar arasında obsesif kompulsif bozukluk, beden biçim algı 

bozukluğu, yeme bozuklukları, dürtü kontrol bozuklukları, tik bozuklukları ve Tourette 

bozukluğu sayılmaktadır (3, 4). 

Obsesif-kompulsif kişilik bozukluğu (OKKB) OKSB içerisine girmemekle 

birlikte birçok özelliği açısından OKSB ile yakından ilişkilidir. Obsesif-kompulsif kişilik 

bozukluğunun temel özelliklerini mükemmeliyetçilik, önceden belirlenmiş kurallara 

uyma konusunda esnek olmayan katı bir tutum, karar vermede güçlük ve sınırlı duygusal 

ifade nedeniyle yakın ilişkiler kurulması ve sürdürülmesinde güçlükler yaşama şeklinde 

sıralanabilir. OKKB çoğunlukla katı bir disiplinle yetiştirilmiş kişilerde görülmektedir 

(5). 

Kişilik özelliklerinin beyin işlevlerindeki bireysel farklılıklarını ele alan biyolojik 

ve fizyolojik temelli en geçerli kişilik kuramları Hans J. Eysenck ve Jeffrey A. Gray 

tarafından önerilmiştir (6, 7). Her iki kuramcı beyin işlevlerininin, kişilik ve davranışla 

ilgili önemli alanları kapsayan ‘’kavramsal bir sinir sistemi’’ yoluyla tanımlanabileceğini 

ileri sürmüşlerdir (8). 

Eysenck’in (1967) modelinde birbirinden bağımsız iki uçlu bir yapıya sahip bir 

yapı olan kişiliğin bir ucunda içedönüklük-dışadönüklük, diğer ucunda nörotizm- 
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kararlılık/istikrarlılık boyutları yer almaktadır (6, 8, 9). Gray, Eysenck’in bu kişilik 

modelini uyarlayarak geliştirdiği biyopsikolojik kişilik kuramını daha sonra alternatif bir 

kuram haline dönüştürmüştür (10, 11, 12). 

Gray (1970), Eysenck’in öne sürdüğü kişilik boyutlarını öncelikle ceza ve ödüle 

duyarlılıkların türevleri olarak düşünmüş, temeli daha çok hayvan çalışmalarına dayalı 

olan biyopsikolojik kişilik kuramında, kişilik ile pekiştirme (ödül veya ceza) arasındaki 

ilişkiyi vurgulamıştır (10). Dışadönüklük- içedönüklük boyutu, ceza ve ödüle karşı 

duyarlılıkların dengesini, nörotizm boyutu ise her ikisinin birleşik gücünü 

göstermektedir. Kurama göre dürtüsel kişiler ödül uyarılarına, kaygı düzeyi yüksek kişiler 

ise ceza uyarılarına karşı daha duyarlıdırlar. Bu sebeple kuram günümüzde Pekiştirme 

Duyarlılığı Kuramı-PDK (Reinforcement Sensitivity Theory-RST) adıyla tanınmaktadır 

(6,8, 9).  

Gray’in kuramına göre temel kişilik boyutları olan kaygı ve dürtüsellik beyinde 

iki güdüleyici sistemin çalışmasındaki bireysel farklılıklarla ilişkilidir (11, 12, 13, 14). 

Çevresel uyaranlara karşı yaklaşma ve kaçınma davranışını düzenleyen bu iki güdüleyici 

sistem “Davranışsal Aktivasyon Sistemi (DAS)” (Behavioral Approach/Activation System 

(BAS) ve “Davranışsal İnhibisyon Sistemi (DİS)” (Behavioral İnhibition System (BIS)) 

olarak isimlendirilmiştir. 

“Davranışsal Aktivasyon Sistemi/Davranışsal İnhibisyon Sistemi arasındaki 

dengenin bozulmasıyla çeşitli psikopatolojiler oluşabilmektedir (15). Bir çok araştırmada 

DİS/DAS aktivasyon değişiklikleriye anksiyete bozuklukları, depresyon, dikkat eksikliği 

ve hiperaktivite bozukluğu (DEHB), yeme bozuklukları, şizofreni, madde bağımlılığı ve 

kişilik bozuklukları gibi çeşitli ruhsal hastalıklar arasında bir ilişki olduğu öne 

sürülmüştür (16). Yapılan çalışmaların bir çoğunda yüksek DİS aktivasyonu veya düşük 

DAS aktivasyonu kaygı belirtileriyle bağlantılı bulunmuştur (17, 18, 19, 20). 

Depresyonlu hastaların kontrol grubuna göre DAS aktivasyonu daha düşük bulunmuştur 

(21, 22). 

Obsesif kompulsif bozukluk ile DİS/DAS arasındaki ilişkiyi inceleyen birçok 

araştırmada obsesif-kompulsif hastalarda normal bireylere göre daha yüksek bir DİS ve 

daha düşük bir DAS aktivasyonu olduğu gösterilmiştir (23, 24, 25). 
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Düşük DİS aktivasyonunun DEHB’nin dikkat eksikliği boyutuyla (26, 27), yüksek 

DAS aktivasyonunun ise DEHB’nin hiperaktivite boyutuyla (26) ilişkili patolojilere yol 

açabileceği ifade edilmektedir (28, 29, 30, 31, 32). 

Psikopatolojiler ile DİS/DAS Sistemi arasındaki ilişkiyi destekleyen bu kanıtlarla 

beraber bu ilişkinin daha mütevazi olduğunu bildiren çalışmalar da mevcuttur. Örneğin 

Johnson ve arkadaşlarının yaptığı epidemiyolojik bir çalışmada DİS/DAS skorlarındaki 

değişkenlik psikiyatrik tanıların ancak %10’ unu açıklamaktadır. Bu bulgu benzer kişilik 

boyutlarına sahip olan kişilerin farklı gelişim gösterebileceğini düşündürmektedir (18). 

Kaygı, gerçek bir tehdit karşısında kişiyi ondan uzaklaştırarak bir koruma işlevi 

görür. (33). Ancak kaygıya bağlı olarak gelişen duyum ve belirtilerin zararlı fizyolojik 

ve/veya sosyal sonuçları olduğuna dair aşırı düzeyde bir korku olarak tanımlanan 

‘’anksiyete duyarlılığı’’ aşırı olduğunda obsesif kompulsif bozukluk, panik atak, 

agorafobi, depresyon ve diğer kaygı ve duygu durum bozuklukları gibi birçok rahatsızlığa 

götürebilmektedir (34, 35, 36). 

OKB’de oldukça sık ve farklı şekillerde yaşanan bir duygu olan kaygı gerçek veya 

algılanan tehditlere ilişkin olabildiği gibi diğer olumsuz duyguların varlığından 

endişelenmek şeklinde de ortaya çıkabilmektedir (37). Bu da “korkmaktan korkmak” 

şeklinde de tanımlanabilen anksiyete duyarlılığının (38) OKB’nin ortaya çıkmasında ve 

devam etmesinde önemli bir rol oynamasına yol açmaktadır (39, 40). Duygulanımdan 

kaçınmayı içeren bir bozukluk olan OKB’de kaçınma tehdit edici unsurlardan uzaklaşma 

çabası olarak ortaya çıkmakla birlikte, bir süre sonra sorun çözme işlevini yitirerek, 

kendisi sorun niteliği kazanmaktadır (40). 

Tüm bu bilgiler ışığında kaygı, kaygı duyarlılığı, DIS/DAS sistemlerinin birbiriyle 

ilişkili olduğunu söyleyebiliriz. Bu ilişkinin OKB’deki işleyiş tarzını araştırmak amacıyla 

düzenlenen bu çalışmada OKB’li hastalarda DİS/DAS duyarlılığı arttıkça kaçınmanın 

artacağı hipotezi test edilmeye çalışılacaktır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Obsesif Kompulsif Bozukluk 

2.1.1. Tanım 

Obsesif Kompulsif Bozukluk, kişide belirgin kaygı ve/veya sıkıntı hissine yol 

açan, rahatsızlık veren, zaman kaybına neden olan, kişinin iş verimini düşüren, mesleki 

işlevsellikte ya da diğer alanlarda işlevselliğini azaltan, çevresiyle sağlıklı ilişkiler 

kurmasını engelleyen, aşırı ve şiddetli obsesyon ve/veya tekrarlayan kompulsiyonların 

eşlik ettiği bir ruhsal hastalıktır (1). 

Kişinin kendisini belli bir zihin içeriğinden kurtaramaması olarak yorumlanan 

“obsesyon” terimi, Latince “obsidere” sözcüğünden türemiştir (41). Obsesyonlar; zihne 

istem dışı gelen, kişiye olumsuz duygular yaşatan ve rahatsızlık veren, belirgin kaygı ve 

sıkıntıya sebep olan, benliğe yabancı, tekrarlayıcı ve sürekli nitelikte olan düşünce, dürtü 

veya düşlemlerle karakterizedir (2). 

Obsesyonlara sıklıkla bulaşma, kendine veya başkasına zarar verme, cinsel-dini 

içerikli, simetri-sayma-sıralama, biriktirme-istifleme tarzında olabilir. Obsesyonlar 

genellikle hastanın düşünce/değer sistemiyle çelişerek hastaya rahatsızlık verir. Örneğin 

çocuğunu çok seven bir babanın ona zarar vermekten korkması veya dindar birinin aklına 

tanrıya küfretme isteğinin gelmesi gibi (42, 43).  

“Kompulsiyon” terimi ise Latince zorlanmış, köşeye sıkışmış anlamına gelen 

“compellere” sözcüğünden türemiştir (41). Kompulsiyonlar obsesyonlara ikincil olarak 

gelişen, kişinin rahatsızlık ve sıkıntıdan kurtulmak için yapmak zorunda hissettiği ve 

kendini yapmaktan alıkoyamadığı, yineleyici davranışlar veya zihinsel eylemlerdir (2).  

Hastaların çoğunda obsesyon ve kompulsiyonlar birlikte bulunur. Sadece 

obsesyonlarla seyrettiği düşünülen hastalar dikkatle incelendiğinde, çoğunda 

obsesyonlarının yol açtığı kaygıdan kurtulmak zihinsel eylemlerde de bulundukları 

görülmüştür (43, 44). 

2.1.2. Tarihçe 

Tanımlanmış olan en eski hastalıklardan olan OKB’ye (45) ilişkin eski din 

kitaplarında örnekler bulunmaktadır (46). Örneğin İsa’dan Önce 11. yüzyılın ikinci 
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yarısın da İsrail’in ilk kralı olan Saul’ün şeytanın etkisiyle zararlı düşüncelere yakalandığı 

ve damadının arp çalmasıyla rahatladığı anlatılmaktadır (46). 

Bir din adamının yazdığı Malleus Maleficarum (Şeytanın Çekici) adlı eserde bir 

papazın kilisenin önünden geçtiği ve dua ettiği zamanlarda şeytanın etkisiyle sürekli dilini 

çıkardığı, dikkatini rahibi dinlemeye vermeye çalıştıkça aklını şeytanın daha da fazla 

karıştırdığı anlatılmaktadır (47). 

17. yüzyılın başında Macbeth adlı eserinde Shakespeare obsesif kompulsif 

nevrozun bir örneğini anlatır. Lady Macbeth’in etkilemesiyle kocası, Kral Duncan’ı 

öldürür. Bu olaydan sonra Lady Macbeth ‘Arabistan’ın bütün kokulu sabunları getirilse 

bu elin kirleri temizlenemez’ diyerek devamlı ellerini yıkamaya başlar (43, 46).  

Obsesyonlar tıp literatüründe ilk defa 1838’de Esquirol tarafından “Mental 

Hastalıklar” eserinde dile getirilmiş ve akıl sağlığı normal bireylerin istemeden yaptığı, 

önleyemediği bir dürtüsel aktivite olarak tariflenmiştir. Belirtilerin bir tür “dürtü 

monomanisi” olarak tanımlanması OKB için yeni bir çağ açılmasına neden olmuştur (42, 

43).  

Morel 1886’da “Deliré Emotif” olarak nitelendirdiği bu durumu otonom sinir 

sisteminin karışık bir görünümü olarak tanımlamış, içgörünün olduğu bir durum olarak 

nevroz kavramı içinde ele almıştır (42, 43). 

Bunu takiben Carl Frederich Westphal de obsesyonun hastanın iradesi dışında 

meydana gelen düşünceler olduğunu ifade etmiştir. 20.yüzyılın başında Pierre Janet klinik 

tabloyu takıntılı, saplantılı düşünceler (obsesyon), tepkiler-ataklar (kompulsiyon) ve 

fobiler üçlüsü olarak “psikasteni” yani ruhsal zayıflık şeklinde kavramsallaştırmıştır (43, 

48). 

Freud ise obsesif kompulsif nevrozu fobik nevrozdan ayrı olarak 

değerlendirmiştir. Saldırgan ve cinsel dürtülerden kaynaklanan obsesyonların 

oluşturduğu kaygının gerileme ve karşıt tepki kurma gibi savunma düzenekleriyle 

etkisizleştirilmeye çalışıldığını iddia etmiştir (43, 49, 50). 

20. yüzyılın başlarında Schneider ve Janet obsesif kompülsif nevrozu ayrı bir 

kavram olarak tanımlamış ve aşağıdaki ölçütleri getirmiştir: 

a) Belli bir şey düşünmeye, hissetmeye veya yapmaya yönelik öznel bir 

zorlanmışlık duygusunun varlığı, 
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b) Obsesyon içeriğinin saçma veya mantık dışı, benliğe yabancı olarak 

algılanması, 

c) Obsesyona direncin eşlik etmesi (51,52,53). 

Yirminci yüzyılda öğrenme kuramları, obsesif kompulsif bozukluk etiyolojisi ve 

sağaltımına önemli katkılar sağlamıştır. 20. yüzyılın sonlarına doğru kalıtımsal ve 

nörobiyolojik etkenlerin obsesif kompulsif bozukluğun gelişiminde önemli olabileceğine 

ilişkin veriler elde edilmiştir (46). Nörobiyolojik yaklaşım, MRI ve PET tekniklerini 

kullanarak beyinde bazal ganglia, frontal korteks ve limbik yapıları OKB ile ilişkili 

disfonksiyon bölgeleri olarak saptamıştır (54). 

2.1.3. Sınıflama 

Obsesif kompulsif bozukluk yüzyılı aşkın süredir iyi bilinmesine rağmen, tanı 

sisitemlerine ayrı bir bozukluk olarak girmesi ancak 1980 yılından sonra DSM sınıflaması 

içinde yerini almasıyla olmuştur (55). Amerikan Psikiyatri Birliği (APA)’nin 1952 

yılında yayınladığı Ruh Hastalıkları I. Tanı ve İstatistik Kılavuzunda (DSM-I) Obsesif 

Kompulsif Reaksiyon; 1968 yılında DSM II’de Obsesif Kompulsif Nevroz ve 1978 

yılında ise DSM-III’te Obsesif Kompulsif Bozukluk olarak yer almıştır. Güncel 

fenomenolojik bakış açımıza en uygun tanımlama ilk defa DSM-III’te yapılmış, obsesyon 

ve kompulsiyon ayrımı netleştirilmiş, belirtilerin biçimsel özellikleri ve içerik olarak en 

sık görülenleri tanımlanmıştır (41).  

Kompulsiyonların kavramsallaştırılması DSM-III ile DSM-IV-TR arasındaki 

temel farklılığı oluşturmaktadır (56). DSM-III’te kompulsiyonlar davranış olarak 

nitelendirilirken, DSM-IV’te kompulsiyonların hem davranış hem de zihinsel etkinlik 

olabileceği belirtilmiştir.  

Daha sonra DSM-IV ve DSM-IV-TR’de “Obsesif Kompulsif Bozukluk” terimi 

“Anksiyete Bozuklukları‟ başlığı altında sınıflandırılmıştır (57). DSM-5’te ise OKB 

‘’Obsesif Kompulsif Bozukluk ve ilişkili Bozukluklar‘’ başlığıyla ‘’Anksiyete 

Bozuklukları’’ndan ayrılarak ayrıca sınıflandırılmıştır (1). ‘’Obsesif Kompulsif 

Bozukluk’’ ve benzerlik gösteren bozukluklar bu bölüme kaydırılmıştır. Bu ayrıştırma bu 

bozuklukların anksiyete bozukluklarından farklı bir etiyoloji ve seyire sahip olması 

gerekçesiyle yapılmıştır. Bu bölüme dahil edilen bozukluklar bazı açılardan birbirleriyle 

ilişkilidir ve sağaltımları da benzer şekilde yapılmaktadır. 
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Bu grupta bulunan diğer bozukluklar; Beden Biçim Algısı Bozukluğu, 

Biriktiricilik Bozukluğu, Saç ve Deri Yolma Bozukluğu, Maddenin/İlacın Yol Açtığı 

Obsesif Kompulsif Bozukluk ve İlişkili Bozukluk, Başka Bir Sağlık Durumuna Bağlı 

Obsesif Kompulsif Bozukluk ve İlişkili Bozukluk, Tanımlanmış Diğer Bir Obsesif 

Kompulsif Bozukluk ve İlişkili Bozukluk, Tanımlanmamış Obsesif Kompulsif 

Bozukluğu ve İlişkili Bozukluktur.   

DSM-5’te içgörü bir belirteç olarak ele alınmış, içgörüsü “iyi veya çok iyi’’, 

“kötü”, “içgörüsü yok/sanrısal düzeyde” şeklinde derecelendirilmiştir. Ayrıca ‘tikle 

ilişkili’ alt tip tanımlanmıştır (1). 

OKB, Dünya Sağlık Örgütünün sınıflandırması olan ICD-10’da (International 

Classification of Diseases and Related Health Problems- Tenth Revision, Ruhsal ve 

Davranışsal Bozukluklar Sınıflandırması) “nevrotik, stresle ilgili ve somatoform 

bozukluklar” başlığı altında tanımlanmıştır (58). ICD-10’da kompulsiyonların hoşnutluk 

oluşturmaması vurgulanmaktadır. Ayrıca obsesyon ve kompulsiyonların iki haftanın 

hemen hemen bütün günlerinde olması gerektiği belirtilmektedir. DSM’den diğer farkı 

DSM-5’te obsesyon ve kompulsiyonların günde bir saatten daha uzun zaman alması 

vurgulanırken, ICD-10’da kompulsiyonlarla ilgili bir süre tanımlanmamasıdır. 

2.1.4. Tanı 

Günümüzde psikiyatrik hastalıkların tanı ve sınıflandırılmasında ICD-10 ve DSM-

5 tanı sistemleri kullanılmaktadır.  

DSM-5’e göre OKB Tanı Kriterleri aşağıdaki tabloda sunulmaktadır (1, 43) 

(Tablo 2.1).  
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Tablo 2.1. DSM-5’e göre OKB Tanı Kriterleri  

A. Obsesyonlar, kompulsiyonlar veya her ikisinin birlikte varlığı:  
       Obsesyonlar aşağıdakilerden (1) ve (2) ile tanımlanır:  

1) Bu bozukluk sırasında kimi zaman zorla ve istenmeden gelen ve çoğu kişide kaygı 
ya da sıkıntıya neden olan, yineleyici ve sürekli düşünceler, dürtüler ya da düşlemler 
2) Kişi bu düşünce, dürtü veya düşlemlerine önem vermemeye, baskılamaya veya 
başka bir düşünce ya da eylemle etkisizleştirmeye çalışır.  

     Kompulsiyonlar aşağıdakilerden (1) ve (2) ile tanımlanır:  
1) Kişinin, obsesyona bir tepki olarak veya katı bir biçimde uygulaması gereken 
kurallara göre yapmaktan kendini alıkoyamadığı yineleyici davranışlar (örn. el yıkama, 
düzene koyma, kontrol etme) ya da zihinsel eylemler (örn. dua etme, sayı sayma, bir 
takım sözcükleri sessiz bir biçimde söyleyip durma)  
2) Davranışlar veya zihinsel eylemler, sıkıntıdan kurtulmaya ya da var olan sıkıntıyı 
azaltmaya veya korku yaratan olay ya da durumdan korunmaya yöneliktir; ancak bu 
davranışlar veya zihinsel eylemler ya etkisizleştirilmesi ya da korunması tasarlanan 
şeylerle gerçekçi bir biçimde ilişkili değildir ya da açıkça çok aşırı bir düzeydedir.  

B. Obsesyon veya kompulsiyonlar belirgin bir sıkıntıya neden olur, zamanın 
boşa harcanmasına yol açar (günde 1 saatten daha fazla zaman alırlar) ya da kişinin 
olağan günlük işlerini, mesleki (ya da eğitimle ilgili) işlevselliğini ya da olağan 
toplumsal etkinliklerini ya da ilişkilerini önemli ölçüde bozar.  

C. Bu bozukluk bir maddenin (örn. kötüye kullanılabilen bir ilaç ya da tedavide 
kullanılan bir ilaç) veya genel tıbbi durumun doğrudan fizyolojik etkilerine bağlı 
değildir.  

D. Başka bir eksen 1 bozukluğu varsa, obsesyon ya da kompulsiyonların içeriği 
bununla sınırlı değildir (örn. bir yeme bozukluğunun olması durumunda yemek konusu 
üzerinde düşünüp durma; trikotillomaninin olması durumunda saç çekme üzerinde 
durma; beden biçim algısı bozukluğunun olması durumunda dış görünümle aşırı 
ilgilenme; bir madde kullanım bozukluğunun olması durumunda ilaçlar üzerinde 
düşünüp durma; hipokondriyazisin olması durumunda ciddi bir hastalığı olduğunu 
düşünüp durma; bir parafilinin olması durumunda cinsel dürtüler veya fanteziler 
üzerinde düşünüp durma ya da majör depresif bozukluk olması durumunda suçluluk 
üzerine gevişleyici tarzda düşünme). 

Varsa belirtiniz:  
İçgörüsü iyi: Kişi inanışlarının gerçek olmadığının farkındadır.  
İçgörüsü kötü: Kişi inanışlarının olasılıkla gerçek olduğunu düşünür.  
İçgörüsü yok/sanrısal inanışlar: Kişi inanışlarının gerçek olduğuna kesin inanır. 
Varsa belirtiniz:  
Tikle ilişkili: Kişinin o sırada ya da geçmişte bir tik bozukluğu öyküsü vardır. 

 

ICD–10 OKB tanı ölçütleri  

ICD-10 ise Obsesif- Kompulsif Bozukluğu “nevrotik, stresle ilgili ve somatoform 

bozukluklar” başlığı altında tanımlamıştır (58). 
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ICD–10 OKB‟li bir kişide en az iki haftadan beri ve günlerin çoğunda 

obsesyonların, kompulsiyonların veya her ikisinin de olması gerektiğini belirtir. 

Obsesyonlar ve kompulsiyonlar aşağıdaki özellikleri taşırlar:  

1- Hasta bunların kendi zihninin bir ürünü olduğunu ve dışarıdan 

yerleştirilmediğini kabul eder. Bu OKB’i şizofrenideki düşünce sokulmasından ayırır.  

2- Obsesyonlar ve kompulsiyonlar tekrarlayıcı olmalıdır.  

3- En azından bir obsesyonun aşırı veya anlamsız olduğunun hasta tarafından 

kabul edilmesi gerekir.  

4- Hasta obsesyonların davetsiz şekilde zihnine girmesine ve kompulsiyonları 

gerçekleştirmeye karşı direnmelidir. Ancak çok uzun süreden beri var olan obsesyonlara 

karşı çok az direnilebileceği unutulmamalıdır. Tanı için, en az bir tane, başarısız şekilde 

de olsa direnilen obsesyon veya kompulsiyon gereklidir. 

5- Obsesif düşünce veya kompulsif eylem kaygıdan kurtulmayı sağlamalı ama haz 

vermemelidir.  

6- Belirtiler sıkıntı vericidir ve hastanın bireysel veya sosyal işlevselliğini 

genellikle zaman kaybına uğratacak şekilde etkilemelidir (58).  

ICD-10’da OKB “F42” kodu ile yer almış olup, beş alt tipi tanımlanmıştır (58); 

F42.0: Obsesyonel düşünceler ve ruminasyonların baskın olduğu tip 

F42.1: Kompulsif hareketlerin baskın olduğu tip 

F42.2: Obsesyonel düşüncelerin ve kompulsif hareketlerin birlikte olduğu tip 

F42.8: Diğer obsesif ve kompulsif bozukluklar 

F42.9: OKB, belirlenmemiş 

ICD-11’de obsesif kompulsif veya ilgili bozukluklar, 06 Zihinsel, davranışsal 

veya nörogelişimsel bozukluklar kodu altında ele alınmıştır. Obsesif kompulsif ve ilişkili 

bozukluklar, tekrarlayıcı düşünce ve davranışlarla belirgin, etiyoloji ve kilit tanı 

doğrulayıcılarında benzerlikler paylaşan bir grup hastalıktır. Obsesyonlar, zihne dalıcı 

düşünceler ve zihin meşguliyeti gibi bilişsel fenomenler, bu durumlarda (yani, obsesif 

kompulsif bozukluk, beden biçim algısı bozukluğu, hipokondriyazis ve koku alma 

referans bozukluğu) merkezi öneme sahiptir ve bunlara ilgili tekrarlayıcı davranışlar eşlik 

eder. İstifleme bozukluğu daha çok mal biriktirmek, bunları atmakla ilgili zorunlu bir 
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itkiyle karakterizedir. Beden odaklı tekrarlayıcı davranış bozuklukları, öncelikle deriye 

yönelik tekrarlayıcı ve alışılmış eylemlerle (örneğin, saç çekme, cilt toplama) 

karakterizedir ve belirgin bir bilişsel özellikten yoksundur. Belirtiler kişisel, aile, sosyal, 

eğitimsel, mesleki veya diğer önemli iş alanlarında önemli sıkıntı veya bozulmayla 

sonuçlanır (59). 

Maddeyle ortaya çıkan obsesif kompulsif veya ilişkili bozukluklar, ikincil obsesif-

kompulsif veya ilişkili sendrom ve Tourette sendromu başka kodlar altında 

sınıflandırılmaktadır (59). 

2.1.5. OKB Klinik Özellikler 

OKB tanılı hastalar genellikle yakınmalarını psikiyatristler yerine diğer tıp 

doktorlarına anlatırlar. Çatlamış veya egzematoid görünümlü ellerle dermatologlara ya 

da immün yetersizliği olduğuna dair dirençli bir inançla onkolog veya enfeksiyon 

hastalıkları uzmanlarına başvurabilirler (60). 

Aşırı düzenli, titiz ve aşırı kontrollü görünümleriyle dikkat çekerler. Düzgün bir 

konuşma tarzına sahiptirler ve konuşurken çok dikkatlidirler. Sözcükleri özenli bir 

şekilde kullanırlar. Önemsiz sayılabilecek bir noksanlık bırakmamaya özen gösterirler ve 

dolayısıyla ayrıntıcıdırlar. İlişkilerinde rahatsız edecek düzeyde saygılı ve kuralcıdırlar 

(61). 

OKB hastalarının çoğunda (%75) obsesyonlar ve kompulsiyonlar birlikte 

gözlenmektedir. Ancak tek başına obsesyonlar (%9-29) veya tek başına kompulsiyonlarla 

(%11-31) seyreden klinik tablolar da mevcuttur (48, 62, 63). Hastaların önemli bir 

kısmında birden fazla obsesyon (%33-60) ve birden fazla kompulsiyon (%38-48) bir 

arada bulunmaktadır (63, 64). Başlangıçta obsesyonlar baskınken, zamanla 

kompülsiyonlar şiddetlenerek ön plana çıkabilirler (48). 

Obsesif kompulsif bozukluk hastalarında sık görülen obsesyon çeşitleri:   

- Bulaşma obsesyonları:  

Bulaşma obsesyonlarına sık olarak temizleme, yıkama kompulsiyonları eşlik 

etmektedir. En sık pislik ve mikrop olmak üzere hemen herşey bulaşma obsesyonu 

olabilir. Hastalarda kirli olduğunu düşündüğü nesnelere karşı yoğun kaygı ve kaçınma 

davranışları vardır. OKB’li hastalarda yaklaşık %45-55 oranıyla en sık görülen obsesyon 

çeşididir (65, 66).  
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- Kuşku obsesyonları:  

Sıklıkla kontrol etme-denetleme kompulsiyonlarıyla birlikte görülmektedir. 

Gerçekleşme olasılığı düşük olsa dahi hastalar, kontrolleri dışında kalırsa felaket olacağı 

düşüncesiyle emin olmaya çalışırlar. Patolojik kuşku OKB’li hastaların hemen hepsinde 

hepsinde vardır, ancak özellikle bu tipte kuşku tabloya hakimdir. Bulaşma 

obsesyonundan sonra en sık karşılaşılan obsesyondur (66).  

- Saldırganlık obsesyonları:  

Kişinin kendine veya etrafındakilere zarar verme düşünceleri nedeniyle bu tür 

obsesyona sahip olan hastalar kesici delici aletlerden vs uzak dururlar. OKB olan 

hastaların yaklaşık %10-20’si oranında görülmektedir (65). 

- Cinsel obsesyonlar:  

Toplum ve kendisi tarafından kabul edilemeyecek düzeyde kendisine veya 

başkalarına yönelik cinsel düşünce, dürtü veya görüntülerdir. Hastaların %13-26’sında 

görülmektedir. Sıklıkla kontrol ve yıkanma kompulsiyonları eşlik etmektedir (65).  

- Dinsel obsesyonlar:  

Günah gibi dini kavramları içeren dinsel obsesyonlar Allah’a ya da peygambere 

küfretme ya da varlıklarını sorgulayıp kendilerini suçlu hissetme şeklinde olabilmektedir. 

Batı toplumlarına göre ülkemizde daha sık oranda görülmektedir. Ülkemizde sıklığı %11-

46 oranında değişmektedir (65).  

- Simetri ve düzen obsesyonları:  

Bu obsesyona sahip kişiler olay veya nesnelerin tam istedikleri düzende, 

mükemmel bir düzende olmasını isterler. Bu olmadığı takdirde yaşadıkları öznel duygu 

kaygıdan çok gerilim ya da hoşnutsuzluktur. Sıklıkla obsesyonel yavaşlık eşlik 

etmektedir. 

- Bedensel obsesyonlar:  

Sıklıkla kontrol etme ve güvence arama ritüelleriyle birlikte görülür. Bu hastaların 

esas endişeleri kendi sağlıkları veya ölüm endişeleridir. Bedensel uğraşlar sıklıkla AIDS, 

kanser gibi güncel hastalıklar ile ilgilidir.  

  



12 
 

Kompulsiyon çeşitleri:  

Kompulsiyon (zorlantı) ise ya kişinin katı kurallarına göre kendini yapmaktan 

alıkoyamadığı ya da bir obsesyona karşı tepki olarak gerçekleştirdiği tekrarlayıcı, törensel 

davranış veya düşünsel eylemlerdir. Yıkama, kontrol etme, sayma, dokunma, düzen, 

biriktirme gibi dışarıdan fark edilebilecek açık davranışlar (açık kompulsiyonlar) şeklinde 

olabileceği gibi, dua etme benzeri gizli zihinsel aktiviteler (örtük kompulsiyonlar) 

şeklinde de ortaya çıkabilir. Çoğu kez obsesyona bir tepki olarak veya onun meydana 

getirdiği huzursuzluğu azaltmak amacıyla yapılmakla birlikte kompulsiyonlar doğası 

gereği zaman ve yoğun çaba gerektirirler, bu nedenle kişide huzursuzluğu artırırlar 

(67,68).  

Sık görülen kompulsiyon çeşitleri şunlardır:  

- Temizlik kompulsiyonları:  

Kişi kirli olduğunu düşündüğü yere elini sürdüğü zaman yoğun sıkıntı hissi duyar, 

bu sebeple gereksiz ve aşırı derecede ellerini yıkar. Tekrar kirleneceğini düşündüğü için 

kirli olarak düşündüğü nesnelerden kaçınır. Banyoda ve tuvalette uzun süre durabilirler. 

Temizlik kompulsiyonu görülme oranı %45-52’dir (69, 70).  

- Kontrol kompulsiyonları: 

Kişiler yaptıkları şeylerden emin olamayıp kapıyı, pencereyi vs defalarca açıp 

kapatırlar. Bu şekilde tatmin olamazlarsa etrafındaki kişilere sorup onay almak isterler. 

Kontrolü kaybedip etrafındakilere zarar vereceği şeklinde takıntısı olanlar ise kesici delici 

aletlerden uzak durup, zarar vermekten endişe duydukları kişilere zarar vermedikleri 

konusunda tekrar tekrar soru sorup onay alma davranışları gösterebilirler. Görülme sıklığı 

%28-45 arasındadır (63, 69).  

- Sıralama veya simetri kompulsiyonları:  

Kişi vaktinin çoğunu sayı sayarak veya nesneleri belli bir düzene koymaya 

çalışarak geçirirler. OKB hastalarında sıralama görülme oranı %5,9 iken simetri %13,5 

bulunmuştur (63).  

- Biriktirme kompulsiyonları:  

Eski kitap, dergi gibi kullanılmayacak eşyaları toplamak ve biriktirmekle 

nitelendirilir (69). Kişi eşyaların değerine veya işlevine bakmaksızın elinden çıkartmakta 

zorluk yaşar. Bir gün lazım olabileceği kaygısı, onunla kurduğu duygusal bağ veya bir 
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takım estetik nedenlerle bu eşyaları atamaz. Biriktirme davranışı, kişinin evdeki yaşam 

alanını önemli derecede kısıtlayabilir (71). 

DSM-5’e kadar OKB bağlamında değerlendirilen istifleme obsesyon ve 

kompulsiyonları, daha kötü içgörü düzeyi, daha olumsuz tedavi yanıtı ve daha geç 

başlangıç yaşı gibi özellikleri sebebiyle ayrı bir bozukluk olarak obsesif kompulsif ve 

ilişkili bozukluklar çatısı altında sınıflandırılmıştır (72).  

Obsesif-kompulsif bozukluk hastalarında görülen birkaç belirti grubu vardır. 

Birinci grupta kirlenmeyle ilgili obsesyonların olduğu ve kirlilik düşüncesine dayalı 

yıkama ve kirli nesnelerden sakınma kompulsiyonlarının olduğu grup yer alır. İkinci 

grupta patolojik sayma ve kompulsif kontrol etme, üçüncü grupta kompulsif bulgusu 

olmaksızın sadece obsesyonu olan hastalar bulunur. Son gruptaki hastaların temel belirtisi 

olan obsesyonel yavaşlıkta hastalar her gün yıkanmak, giyinmek, ödevlerini yapmak için 

saatler harcayabilirler ve yaşamları son derece yavaş seyreder (73). 

Obsesyon ve kompulsiyonların şekil ve içerikleri kültürden kültüre değişim 

göstermese de yaygınlıkları arasında bazı farklılıklar saptanmaktadır. OKB’nin 

fenomenolojisiyle ilgili yapılan çalışmalar sosyokültürel faktörlerin etkisiyle farklı 

sonuçlar göstermektedir. Özellikle dini değer ve yaşantıların yoğunluğu ile farklılıkların 

gözlendiği belirtilmektedir. Örneğin Arabistan’da yapılan bir araştırmada dini 

obsesyonlar %50 oranındayken, İngiliz ve Hindu hastalarda bu oran düşük bulunmuştur 

(48, 65). 

Ülkemizde yapılan araştırmalarda farklı yörelerde farklı sonuçlar elde edilmiştir. 

İzmir’de yapılan bir araştırmada (Gülseren 1995) dini obsesyonlar yaygın değilken, 

Elazığ’da yapılan araştırmada ise (Tezcan 1998) bu oran daha yüksek olarak saptanmıştır 

(74, 75). 

2.1.6. Epidemiyoloji 

OKB 1980’li yıllara dek ender görülen bir hastalık olarak varsayılmıştır. OKB’nin 

psikiyatrideki hasta kayıtları gerçek oranları göstermemektedir. Hastaların 

damgalanmaktan çekindikleri için psikiyatri kliniklerine müracaat etmemeleri, OKB’nin 

belirti ve bulgularını kendi kişilik özellikleri gibi benimsemeleri buna yol açıyor olabilir. 

Bazı hastalar ise belirtilerin ortaya çıkardığı sonuçlar nedeniyle psikiyatri haricindeki 

diğer kliniklere başvuru yapmaktadır (örn. ellerini sık yıkadığından dolayı elinde dermatit 

gelişen bir hastanın sadece dermatoloji kliniğine başvuru yapması gibi). Bu sebeple 
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araştırmacılar OKB’nin genel nüfusta tahmin edilenden daha sık olduğunu 

düşünmektedirler (50). 

OKB, psikiyatrik bozukluklar içerisinde fobiler, madde kullanımı ve majör 

depresyondan sonra dördüncü en sık rastlanılan bozukluktur (76). Panik bozukluk ve 

şizofreniden iki kat daha yaygındır (76). Görülme sıklığı yaklaşık olarak diyabet ve 

astımın görülme sıklığı kadardır (77). 

Amerika’da yapılan araştırmalarda, OKB’nin yaşam süresince yaygınlığı %2,5; 

Amerika dışındaki dört kıtada yapılan bir çalışmada ise OKB’nin yaygınlık oranı daha 

düşük (%0,7) bulunmuştur (78, 79).  

Ülkemizde obsesif kompulsif bozukluğun yaşam boyu görülme sıklığı %1,9 ile 

%3,3 arasında olduğu tespit edilmiştir (80). Türkiye’de yapılan başka bir çalışmada ise 

bir yıllık görülme sıklığı %3 olarak bildirilmiştir (81). 

Klinik örneklem ve toplumsal örneklem çalışmalarının sonuçlarının farklı 

olmasının sebebi kişilerin, belirtilerinin katlanılmaz hale gelmedikçe psikiyatriye 

başvurmamaları ve çoğunlukla belirtilerini gizleme eğiliminde olması olarak 

düşünülmektedir. 

2.1.7. OKB Başlangıç yaşı  

OKB, çoğunlukla genç yaşlarda başlangıç göstermektedir. Erkeklerde hastalık 

başlangıç yaşı (ortalama: 19) kadınlara (ortalama: 22) göre biraz daha erken olsa da 

genellikle başlangıç yaşı 20’dir (82). Bazı yazarlar ise OKB’nin %80 oranda çocukluk 

çağında ortaya çıktığını iddia etmektedir (83). Çocukluk yaşlarında başlayan OKB 

vakaları da bildirilmiştir. Başlangıç yaşı 2 olan vaka bildirimleri mevcuttur (60). 

Çocukluk çağı OKB vakalarına bakıldığında erkeklerde kadınlara göre 3-4 kat daha fazla 

bulunmuştur.   

OKB, 50 yaşından sonra ender rastlanılan bir hastalık olup bundan yapısal beyin 

hasarıyla alakalı organik nedenler sorumlu gösterilmektedir (84). İleri yaşlarda ortaya 

çıkan hastalarda organik etiyolojinin ekarte edilmesi gereklidir. 

2.1.8. OKB ve Cinsiyet 

OKB’nin cinsiyetler arası dağılımına ilişkin araştırmalar incelendiğinde; Amerika 

Birleşik Devletleri’nde yapılan bir çalışmaya göre, OKB’nin görülme sıklığı açısından 
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cinsiyetler arasında fark saptanmamıştır (85). Yetişkin yaştaki hastalarda kadın ve 

erkeklerin eşit bir dağılım gösterdiğini rapor eden başka çalışmalar da vardır (86, 87). 

Ülkemizde yapılan Türkiye Ruh Sağlığı Profili Araştırması’nın verilerine göre bir yıllık 

sürede toplumda toplam OKB oranı %0,5 olarak saptanırken; kadınlarda (%0,6) erkeklere 

(%0,2) göre 3 kat yüksek bir oran tespit edilmiştir (61). 

Toplum temelli OKB prevalans araştırmalarında kadınlarda daha yüksek oran 

saptanırken; klinik çalışmalarda kadın ve erkeklerde benzer oranlar saptanmaktadır (78, 

79, 88). Bu durum, OKB belirtilerinin erkeklerde işlevselliği daha çok etkilediği ve tedavi 

arayışının bu nedenle daha yüksek olabileceği şeklinde açıklamıştır (89). 

Çeşitli vaka serilerinde kadın hastalarda (%13-%36) OKB’nin hamilelik veya 

doğum sonrası dönemde başladığı saptanmıştır (90, 91). 

Hastalık belirtilerinin cinsiyetler arasında farklı bir dağılımının olduğu 

bildirilmiştir (92,93). Alanyazın kadınlarda çoğunlukla saldırganlık obsesyonları ve 

temizlik kompulsiyonları olduğunu belirtirken, erkeklerde ise cinsel obsesyonlar ve 

simetri kompulsiyonlarının daha fazla bulunduğunu bildirmektedir. Ancak cinsiyetler 

arasındaki bu farklılıkların sosyokültürel etkenlerle bağlantılı olup olmadığı tam olarak 

tespit edilememiştir (93). Erken yaşta başlayan hastalık grubunda erkek cinsiyetinin, 

trikotillomani ve tik bozukluklarıyla birlikteliğin, ailesel geçişin ve simetri obsesyon ve 

kompulsiyonunun daha fazla olduğu, tedaviye yanıtın daha kötü olduğu saptanmıştır (94, 

95).  

2.1.9. OKB ve Medeni Durum 

OKB tanısı olan 830 hastanın dahil edildiği bir çalışmada, daha önce evlilik 

öyküsü olmayan hasta oranı %48 olarak saptanmıştır (96). Ülkemizde 147 OKB vakasıyla 

yapılan çalışmada ise bu oran %67 bulunmuştur (66). Bekar kişilerin evli olanlara göre 

OKB belirtilerinden daha çok etkilendiği veya OKB tanısı olan hastaların kişiler arası 

ilişkileri sürdürmede zorlandıkları öne sürülmüştür (60). 

Yapılan bazı çalışmaların sonuçlarına göre OKB tanısı olan kadınlarda evli olma 

oranı, erkek hastalardan anlamlı olarak yüksektir (97). 

2.1.10. Hastalığın Gidişi 

OKB, kronik ve dirençli bir hastalıktır. Hastaların bazılarında belirtiler sinsi ve 

yavaş bir başlangıç gösterirken, klinik açıdan belirtilerin anlamlı bir seviyeye gelmesi için 
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uzun zamana ihtiyaç vardır (61). Hastalar çoğunlukla 5-10 yıl kadar belirtilerini 

gizlemekte ve doktora başvurmamaktadırlar. 

Belirtiler gebelik, cinsel bir problem veya bir yakının kaybı gibi stresli bir olay 

sonrasında ani başlangıç gösterebilir. Obsesyon içeriğiyle gidiş arasında arasında 

herhangi bir ilişki bulunamamıştır (98). 

Hastaların bazıları epizodik, bazıları ise sabit bir seyir göstermektedir (82). 

Hastaların %20-30’unda belirtilerde belirgin düzelme, %40-50’sinde orta derecede 

düzelme olur. %20-40’ında ise belirtiler aynı kalır veya daha da kötüleşir. %15’inde 

işlevsellikte progresif bir bozulmaya rastlanılır. %5’inde ise epizodlar arasında çok az 

belirtili veya belirtisiz seyreden iyi bir gidiş vardır. Çoğunlukla belirtilerin alevlenip 

yatıştığı süreğen bir gidiş vardır. Alevlenmeler ise genellikle stresle ilişkilidir (98). Demal 

ve arkadaşları (1993) OKB’yi ‘sürekli ve değişmeyen’, ‘kötüleşmeyle birlikte sürekli’, 

‘iyileşmeyle birlikte sürekli’, ‘kısmi remisyonla birlikte epizodik’ ve ‘tam remisyonla 

birlikte epizodik’ olarak 5 grupta incelemişlerdir (99).  

Çocuklukta başlangıç, kompulsiyonlara direnememe, hastaneye yatırılma, aşırı 

değerlendirilmiş düşüncelerin veya saçma kompulsiyonların varlığı, birlikte depresif 

bozukluğun veya kişilik bozukluklarının olması (özellikle şizotipal kişilik bozukluğu) 

OKB’de kötü gidiş belirtileri olarak kabul edilmektedir (100). İyi gidiş belirtileri ise 

hastalığı meydana getiren bir olayın varlığı, belirtilerin epizodik bir seyir göstermesi, iş 

ve sosyal yaşantıda uyumun iyi olması olarak gösterilmektedir (100). OKB tedaviye 

dirençli süreğen bir hastalık olmakla birlikte uygun tedavilerle iyi sonuçlar elde 

edilebilmektedir (100). 

Günümüzde SSRI’lar OKB tedavisinde ilk seçenek olarak gösterilmektedir. 

Hastaların ancak %40-60’ının tedaviye cevap verdiği bilinmektedir (101). Tedavi 

edilmediğinde erişkinlerde kendiliğinden iyileşme oranları düşüktür (örneğin 40 yıl sonra 

yeniden değerlendirildiğinde %20). Çocukluk veya ergenlik döneminde başlayan OKB 

ömür boyu sürebilmektedir. Bununla birlikte, çocukluk veya ergenlik başlangıçlı 

OKB’lerin %40’ı erken erişkinlik döneminde düzelebilmektedir. OKB diğer hastalıklarla 

birliktelik gösterdiğinde seyri çoğu zaman kötüleşmektedir (1). 

2.1.11. OKB ile Birlikte Görülen Bozukluklar 

OKB’de eş tanı görülme oranlarının yüksek olduğu bildirilmiştir (3). OKB tanılı 

kişilerde yürütülen epidemiyolojik çalışmalar hastaların %90’a yakın bir oranının bir 
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başka bozukluğun da tanı ölçütlerini karşıladığını belirtmektedir (102). Yapılan 

araştırmaların büyük bir kısmında %50 oranında I. eksen bozukluğunun, %40 oranında 

II. eksen bozukluğunun OKB ile birlikte olduğu saptanmıştır (103). 

OKB tanısı olan kişilerde, olmayanlara oranla daha sık görülen hastalıklar, beden 

biçim algısı bozukluğu, kıl ve deri yolma bozukluğu gibi obsesif kompulsif bozuklukla 

ilişkili diğer bozuklukları kapsar.  OKB ile yakın ek tanı ilişkisi bilinen bir başka hastalık 

da Tourette sendromudur. Bu sendromunun OKB hastalarında yaşam boyu yaygınlığı 

%5-10, Tourette sendromu olan hastalarda ise OKB’nin yaşam boyu yaygınlığı %30-40 

olarak saptanmıştır (104). Tourette sendromu olan OKB hastalarında; saldırganlık 

obsesyonları, biriktirme ve sayma kompulsiyonları, cinsel ve dini obsesyonlar ile bunlara 

ikincil gelişen kompulsiyonlar, sadece OKB tanısı olan hastalarla kıyaslandığında daha 

sık görülmektedir (105,106). 

OKB hastalarına en sık eşlik eden ruhsal bozukluk gruplarının duygudurum 

bozuklukları ve anksiyete bozuklukları olduğu belirtilmiştir (107). 2010’da yapılan bir 

çalışmada, OKB ile anksiyete bozukluğu eş tanısı görülme oranı %75,8 iken duygudurum 

bozuklukları için bu oran %63,3 olarak tespit edilmiştir (102). Alanyazındaki bazı 

araştırmalarda ise duygudurum bozukluklarının eş tanı olarak görülme oranları anksiyete 

bozukluklarına göre daha yüksek olarak bulunmuştur (108, 109). Major depresif 

bozukluk (MDB) obsesif kompulsif bozukluğa eşlik eden I. Eksen tanılarından en sık 

görülenidir. Major depresyon ile yaşam süresince birliktelik %65, eş zamanlı birliktelik 

%30 olarak gözlemlenmiştir (99). 

Denys ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada MDB sıklığını OKB hastalarında 

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

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

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

değerlendirme esnasında eş zamanlı MDB’si olduğu bildirilmiştir (110). 

OKB’ nin tek uçlu depresyonla beraberliği olduğu gibi iki uçlu duygudurum 

bozukluğuyla da birlikteliği görülmektedir (111). OKB hastalarının iki uçlu duygudurum 

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

(112). Yapılan çalışmalara göre OKB ile iki uçlu duygudurum bozukluğuyla eştanı sıklığı 

%2,7 ile %17,7 arasında değişmektedir (113). Eş tanılı iki uçlu duygudurum bozukluğunun 

epizodik gidiş gösteren OKB olgularında daha sık görüldüğü bildirilmiştir (114). 
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OKB hastalarında eşlik eden diğer anksiyete bozukluklarının önemli oranda eşlik 

ettiği gözlenmektedir. Yapılan çalışmalar, OKB' de bir başka anksiyete bozukluğunun 

yaşam boyu yaygınlığını %40-60 olarak bildirmektedir (99). Alanyazında yer alan çeşitli 

çalışmalarda en sık görülen eş tanılı anksiyete bozukluğu hakkında birbirleriyle 

uyuşmayan sonuçlar mevcuttur (107). Tükel ve arkadaşları tarafından OKB tanısı alan 

hastalarda yapılan bir araştırmada, %17,7 oranında basit fobi, %15,6 oranında sosyal fobi, 

%12,2 oranında yaygın anksiyete bozukluğu ve %9,5 oranında panik bozukluk görüldüğü 

bildirilmiştir (66). Karno ve arkadaşlarının yaptığı bir araştırmada ise OKB hastalarında 

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

saptanmıştır (78). 

Şizofreninin ek tanı olarak görüldüğü hastalarda şizofreni tanısının OKB’den daha 

önce konulduğu bildirilmiştir. Şizofreni ek tanısının olmadığı OKB hastalarında da 

zaman zaman psikotik belirtiler görülebildiği gibi şizofreninin prodromal döneminde 

obsesif kompulsif belirtiler görülebilir. Psikotik belirtileri olan OKB hastalarının kliniği 

bu belirtilerin görülmediği OKB hastalarına göre daha kötü seyretmektedir (115). 

OKB’ ye alkol ve madde kullanım bozuklukları da eşlik edebilmektedir. OKB ‘de 

alkol kötüye kullanımı veya bağımlılığı görülme oranı %24,1; ilaç kötüye kullanımı veya 

bağımlılığı görülme oranı %17,6 olarak bildirilmiştir (116). 

OKB ile karşıt olma karşı gelme gibi dürtüsellikle karakterize edilmiş bazı 

bozukluklar arasında da ilişki rapor edilmiştir (1). 

Eksen II kişilik bozukluklarının da OKB ile sıkça birliktelik gösterdiği 

izlenmektedir. Obsesif kompulsif bozukluğuna en sık eşlik eden eksen II tanıları obsesif 

kompulsif (%28), çekingen (%12) ve pasif agresif (%12) kişilik bozuklukları olarak 

bildirilmiş; başka bir araştırmacı ise OKB de bağımlı (%12), histriyonik (%9), obsesif 

kompulsif (%6) kişilik bozukluklarının sık görüldüğünü ifade etmiştir (117, 118). Obsesif 

kompulsif kişilik bozukluğunun OKB’ye özgü olmaktan ziyade anksiyete 

bozukluklarının bir özelliği olduğu ileri sürülmüştür (119). 

2.1.12. Ayırıcı Tanı 

Obsesyonlar başka birçok ruhsal bozuklukta da sıklıkla karşılaşılabilen 

belirtilerdir. Ancak diğer bozukluklarda kompulsiyonların da eşlik etmesi o denli sık 

değildir. Muayene esnasında gerçek obsesyonlar ile endişeleri birbirinden ayırmak her 

zaman kolay olmamaktadır. Özellikle belirtilerin 30 yaştan sonra başladığı hastalarda 
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bazal gangliyon hastalıkları gibi organik hastalıklarla ayırıcı tanısı yapılmalıdır. Aşağıda 

OKB ile ayırıcı tanıya girebilen psikiyatrik hastalıklara değinilmiştir (80): 

1.Yaygın anksiyete bozukluğu  

Yaygın anksiyete bozukluğundaki endişeler, obsesyonlara göre daha gerçekçidir. 

Ayrıca yaygın anksiyete bozukluğunda ritüeller nadirdir. 

2. Panik bozukluk  

OKB’li hastaların yaklaşık %60’ı panik atak tarifler. Ancak bunların çoğu obsesif 

korkularına ikincildir. Panik bozukluğunda ise yineleyen beklenmedik panik atakların 

olması beklenir. Panik bozuklukta ritüeller nadirdir.  

3. Hipokondriyazis  

Bedensel obsesyonlu OKB’li bireyler hipokondriyazisle karışabilir. Hipokondriak 

hastalar da sağlıklarını kontrol ettirmek amacıyla ritüeller geliştirebilir. Hastanın daha 

önceki öyküsünde obsesyon ve kompulsiyonların olması OKB lehinedir.  

4. Obsesif kompulsif kişilik bozukluğu  

Obsesyon veya kompulsiyonların bulunması şart değildir, varsa bile hasta 

tarafından benlikle uyumlu olarak tarif edilir.  

5.Dürtü kontrol bozukluğu  

Yapılan eylemlerden haz alındığı tarif edilir.  

6. Özgül fobi ve sosyal fobi  

Kaçınmanın sınırlı ve belli koşullara bağlı olmasıyla ayırt edilir.  

7. Major depresif bozukluk  

Depresyonda görülen gevişleyici (ruminatif) düşünceler genellikle duygudurumla 

uyumludur.  

8. Beden biçim algısı bozukluğu  

OKB’den ayrılan en önemli özelliği kişinin tüm ilgi ve uğraşısının bedeninin 

kusurlu olduğu yönündeki düşüncesine odaklanmasıdır. Diğer bir farkı da beden biçim 

algısı bozukluğunun zihinsel uğraşılarının genellikle anlamsız veya saçma olarak 

görülmemesi ve sıklıkla içgörünün zayıf olmasıdır. 
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9. Tikler  

Kompulsiyona göre daha az karmaşıktırlar. Amaçsız ve irade dışı oluşları, ilerde 

olmasından korkulan olayların önlenmesi veya kaygıyı azaltma gibi amaçlarının 

olmaması ile kompulsiyonlardan ayrılmaktadır.  

10. Psikotik bozukluk (Şizofreni, sanrısal bozukluk)  

Diğer psikotik bulgularla ayırt edilir.  

2.1.13. Etiyoloji  

2.1.13.1. OKB’nin Psikanalitik Kuramı 

OKB için önerilen psikanalitik teorilerin geçersiz olduğuna ilişkin görüşlerin 

artışına paralel olarak nörobiyolojik çalışmalar çoğalmaktadır. Bu hastalıkta psikanalitik 

tedavinin başarısızlığı ortaya çıkarılmakla birlikte psikanalitik kuram açıklamalarının 

tamamen geçersiz olduğunu söylemek doğru değildir (46). Klasik psikanalitik görüşe 

göre obsesif kompulsif kişilik bozukluğu, anal özellikler taşır ve anal dönemde saplanma 

(fiksasyon) sözkonusudur (46).  

Anal dönemde özellikle tuvalet eğitiminde yaşanan güçlükler anal döneme 

saplanmayı kolaylaştıran bir etkendir. Tuvalet eğitimi, çocuğun benliğiyle dürtüleri 

arasındaki ilişkinin gelişmesinde önemlidir. Bu eğitim çocuğun dürtü doyumundan 

vazgeçmeyi öğreneceği ilk durumdur. Tuvalet eğitimiyle dürtülerinin anında tatmininin 

engellenmesi çocukta kızgınlık oluşturabilir veya annesinin cezalandırma ihtimaline karşı 

korku geliştirebilir. Bunun sonucunda çocuk ya dışkısını boşaltarak protesto eder ya da 

korkarak dışkısını boşaltmaz. Anne çocuğu suçlar ve cezalandırırsa çocuk suçluluk 

duyguları ve itaat etme zorunluluğuyla öfke ve karşı koyma isteği arasında bocalar. Freud 

tuvalet eğitimi sırasındaki çatışmaların anal karakter özelliklerinin oluşmasında etkili 

olduğunu düşünmektedir (120, 121).  

Anal dönemin özellikleri: cimrilik, aşırı düzenlilik, aşırı titizlik, inatçılık ve 

kararsızlıktır. Anal dönemin önemli bir özelliği de iki cinsiyetliliktir. Bu iki cinsiyetlilik 

iki değerliliği beraberinde getirir. Anal dönemdeki temel tutma-bırakma davranış biçimi 

de iki değerlilik gelişiminde önemlidir. Sevgi ve düşmanlık gibi karşıt duygular sağlıklı 

ruhsal gelişimde fallik dönemde uygun bir biçimde kaynaştırılır (122).  
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Freud’a göre OKB hastaları kaygı oluşturan çözülmemiş ödipal isteklerine bağlı 

bir çatışma içine girince, yaşadıkları kaygıdan kurtulmak için psikoseksüel gelişimin anal 

dönemine gerilerler (100). Bu gerileme fallik dönemde sağlanan kaynaşmanın 

çözülmesine neden olur. Bunun neticesinde ikideğerlilik, büyüsel düşüncenin ortaya 

çıkması ve üstbenlik değişiklikleri meydana gelir (98). Kişi aynı nesneye karşı hem sevgi 

hem de düşmanlık besleyebilir konuma gelir (122). Düşüncede gerileme çocuklarda 

olduğu gibi büyüsel düşüncenin egemen olmasına neden olur. Kişi, eylem olmaksızın 

sadece düşünceyle veya sözcüklerle gerçeğin değişeceğini düşünür (123). Benlik kontrolü 

kısmen yetersizleşir, üstbenlik daha katı ve daha ilkel hale gelir. 

OKB’de saldırgan ve cinsel dürtülerle baş edebilmek için temel olarak üç savunma 

düzeneği kullanılır. Bunlar yalıtma, yapma-bozma ve karşıt tepki kurmadır. Yalıtma ile 

dürtünün duygusal bileşiminden ayrılması ve sadece düşünce içeriğiyle bilinç düzeyinde 

tutulması söz konusudur. Yapma-bozmada ise gerçekten yapılan veya yapıldığı 

düşünülen bir eylemin etkisi, doğuracağı kötü sonuçları önlemek için tam tersi eylemle 

ortadan kaldırılır. Kompulsif nitelik taşıyan eylemin, ikinci bir eylem aracılığıyla iptal 

edilmesi ve bu tür eylemler yoluyla kişinin benliği tehdit eden, korkutucu obsesif 

düşüncelerden kurtulması söz konusudur (124). 

Karşıt tepki kurma ise kişinin asıl dürtülerinin tam tersi davranış örüntüleri 

geliştirmesidir. Bu savunma düzeneğiyle bilinçdışında kirlilik dürtüleri devam ederken 

bilinç düzeyinde kişi aşırı temiz olmaya yönelmekte, kirlenme obsesyonlarına karşı 

temizlenmeye yönelik kompulsif eylemler geliştirmektedir (125). 

Freud’ dan sonra OKB ile ilgili psikanalitik araştırmalar onun görüşlerinin biraz 

genişletilmesinden öteye gitmemiştir. Anna Freud bu hastalığı karşıt tepki oluşturma 

benzeri özgül savunmaların, tekrarlayıcı davranışlar gösteren diğer bozukluklardan 

ayırdığını iddia eder. Ayrıca Anna Freud, nesne ilişkilerindeki başarısızlık ile anal 

özelliklerin artışı arasında bir ilişki olduğunu varsayar (126). 

Malinger ve Salzman, obsesif hastaların hayatının her alanında kontrol ihtiyacının 

hakim olduğunu belirtmiştir. Gelişimsel bakış açısından kontrol ihtiyacı, çocuğun ana 

babasının devamlılığından ve güvenilirliğinden emin olmadığında oluşan tehlike algısı 

sonucu ortaya çıkmaktadır (127). Malinger, hastalık belirtilerinin kontrol çabası yetersiz 

kaldığında ortaya çıktığını ve bu obsesif kontrol çabasının altında güçsüzlük korkularının 

olduğunu ileri sürmüştür. Salzman, OKB’ nin dinamiğinde öfkeden çok utanç, onur 
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kaybı, zayıflık ve yetersizlik duygularının ortaya çıkmasını önleme çabalarının olduğunu 

savunmuştur (128).  

Leib, OKB hastalarını değerlendirirken anne-çocuk arasındaki ilişkinin 

incelenmesinin çok önemli olduğunu belirtmiştir. Bu hastaların çoğunda tümgüçlü, 

despot ve aşırı koruyucu olarak içselleştirilmiş anne tasarımlarıyla kurulan ilişkinin 

hastalığın oluşmasında rol oynadığını saptamıştır (129). 

2.1.13.2. Bilişsel- Davranışçı Etkenler 

Bilişsel kuram 

1974 yılında OKB’nin ilk bilişsel kuramlarından biri Carr tarafından ortaya 

atılmıştır. Bu kurama göre, obsesif kişilerin en önemli özelliği, istenmeyen sonuçların 

oluşma olasılığını, abartılı bir öznel değerlendirmeye tabii tutmalarıydı. Kompulsif 

ritüeller ise, istenmeyen bir sonucun öznel olarak ortaya çıkma olasılığını, tehdidi azaltıcı 

aktiviteler şeklinde gelişiyordu (130).  

Salkovskis ‘OKB’nin abartılmış sorumluluk modeli’nde inatçı tekrarlayıcı 

düşünce/imge veya dürtülerin duygusal açıdan yansız olduğunu, ancak kişi tarafından 

oluşturabileceği olası zarardan kendisini sorumlu tutacak şekilde değerlendirildiğinde 

kaygı ve huzursuzloğa neden olduğunu ileri sürmüştür. Bunun neticesinde kişi algıladığı 

sorumluluğu azaltmaya yönelik yansızlaştırma yanıtlarına başvurur (131). Böylece 

istemli olarak başlatılıp devam ettirilen etkinlikler ortaya çıkar (132). 

İlk defa düşünce-eylem kaynaşması Rachman tarafından tanımlanmıştır (133). 

Rachman inatçı tekrarlayıcı düşünce/imge veya dürtülerin felaketleştirici ve hatalı 

yorumlanarak OKB’nin gelişmesine ve devam etmesine sebep olduğunu, ’anlamın yanlış 

yorumlanması’ modelinde açıklamaya çalışmıştır (133). Salkovskis ve Rachman’ın 

teorilerindeki ortak nokta; obsesyonların patogenezi ve sürmesinde bilişsel hataların 

önem taşımasıdır (3).  

Obsesif- Kompulsif Çalışma Grubu, 1997 yılında yayınladığı bir çalışmada zihne 

dalıcı düşüncelerden obsesyonların gelişiminde önemli rolü olan alan 6 ana inanç alanı 

tanımlamıştır. Bunlar; 1) düşüncelere verilen aşırı önem, 2) abartılmış sorumluluk, 3) 

düşüncelerin kontrol edilebildiğine ilişkin inanç, 4) mükemmeliyetçilik, 5) belirsizliğe 

tahammülsüzlük, 6) abartılı tehdit algısıdır. 
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Davranışçı kuram 

Davranışçı görüş obsesyon ve kompulsiyonları açıklarken öğrenme kuramını 

temel alır. Kaygı yaratan obsesyonlardan edimsel koşullanmayla bunlardan kaçınılarak 

geçici bir rahatlama sağlanmakta, ancak obsesyonlar tekrar ederek daha büyük kaygılar 

vermektedir. Bu yolla kişi kaygıdan kaçınmak için kompulsiyonları geliştirmektedir 

(134). 

Olumsuz pekiştirme; olumsuz bir durumun oluşmasını engelleyen davranış 

kalıbının her defasında pekişerek bu davranışın sıklığının artması anlamına gelir. Kaygı, 

klasik koşullanmayla gelişir. Kaçınmanın kaygısını azalttığını fark eden kişi, kaygısı 

azaldığı için ödüllenmiş olur, bu da edimsel koşullanmadır. Böylelikle kaçınma davranışı 

pekişir (135).  

Mowrer’in (1960) “İki Aşamalı Öğrenme’’ teorisi OKB’nin oluşması ve 

sürmesinde önemli bir yere sahiptir. Bu teoriye göre klasik koşullanma yoluyla öğrenilen 

korku, edimsel koşullanma aracılığıyla (kaçınma davranışlarıyla) artarak pekişir ve 

devamlılık kazanır. Klasik koşullanma ilkelerine göre, özünde korkutucu olmayan veya 

kaygı oluşturmayan bir uyaran (koşullu uyaran), doğal olarak korkutucu bir uyaranla 

(koşulsuz uyaran) eşleştirildiğinde; koşullu uyaran yansız olma özelliğini kaybederek, 

rahatsız edici bir uyaran özelliği kazanır. Bu sebeple korku, kaygı gibi uyaranların 

problemlere neden olup olmaması kişinin o uyaranla ilgili sahip olduğu bilgiye ve bu 

uyaranı nasıl algıladığına bağlı olarak değişir (136). 

Davranışçı modele göre; mikrop kapma, hastalanma gibi özünde korkutucu 

olmayan ve herkesin zihnine gelebilecek düşünceler koşullanma yoluyla bireyde kaygı 

duygusuyla ilişkilendirilmekte ve düşüncelerden korkma gibi rahatsız edici özellikler 

kazanmaktadır. Kişide buna benzer düşüncelerin akla gelmesiyle kaygı oluşmakta ve 

kaygıdan korunmak için kaçma/kaçınma davranışları ortaya çıkmaktadır. Bu 

kaçma/kaçınma davranışları kaygıyı azaltarak, bir tür pekiştireç rolü oynamaktadır. 

Bundan başka bir dizi tekrarlayıcı kompulsif davranış geliştirerek de kaygısını azaltmaya 

çalışmaktadır. Kompulsif davranışlar kaygıyı azalttığı için pekiştireç rolü oynayarak, aynı 

davranışların artmasına neden olmaktadır. 

Kaygının üstesinden gelmek için sadece kaçma/kaçınma/tekrarlama gibi metotlar 

kullanıldığında, kaygı arttıkça (obsesif düşüncenin sıklığı, yoğunluğu ve bu düşünceye 

inanç) bu davranışlar daha çok sergilenmekte ve bir tür kısır döngüye girilmektedir (137). 
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İki aşamalı kuramın OKB hastalarına uyarlanmasıyla; 1) obsesyonların ortaya 

çıkışının artmış kaygı ve sıkıntıyla ilişkili olduğunu, 2) hastaların törensel davranışlarını 

uygulamalarına izin verilirse, kaygı ve sıkıntının hızla azaldığını, 3) törensel davranışları 

geciktirilirse, kaygı ve sıkıntının belli bir süre içinde azaldığı ortaya konmuştur. Bu 

sonuçlar, ‘tepki engellemeyle birlikte alıştırma’ olarak bilinen davranışçı tedavi 

yaklaşımının alt yapısını oluşturmuştur (68). 

2.1.13.3. Genetik  

Günümüzde genetik çalışmalar, OKB ile ilgili çalışmaların önemli bir bölümünü 

kapsamaktadır. Bu araştırmaların seyri, şizofreni ve depresyonda yapılan genetik 

araştırmalara benzemektedir. OKB genetiği ile ilgili çalışmalar klasik aile ve ikiz 

araştırmalarıyla başlamıştır. Daha sonra ilişki ve bağlantı analizi gibi temel moleküler 

biyolojik çalışmalarla sürmüş ve son zamanlarda tüm genomun birlikte incelendiği 

araştırmalarla devam etmektedir (138). 

OKB’nin genetiğiyle ilgili ilk çalışmalarda ailesel geçiş olduğu saptanmıştır. Bu 

veriler özellikle erken başlangıçlı ve tik bozukluğunun eşlik ettiği vakalardan elde 

edilmiştir (139, 140). 1995 yılında Pauls ve arkadaşları tarafından yapılan bir araştırmada 

OKB’li hastaların birinci derece akrabalarında %18,2 oranında OKB tanısınıın olduğu 

bulunmuştur (140). Sağlıklı kontrol grubu ile hastaların birbiriyle karşılaştırıldığı diğer 

bir araştırmada ise hastaların birinci derece yakınlarında hastalanma oranı kontrol 

grubuna göre beş kat daha yüksek olduğu tespit edilmiş ve obsesyonların daha yüksek 

ailesel geçiş gösterdiği ve erken başlangıç ile ailesel geçiş oranının arttığından söz 

edilmiştir (141). 

OKB’de genetik etkiler ikiz çalışmalarıyla da gösterilmiştir. Tek yumurta 

ikizlerinde OKB için eş hastalanma oranı çift yumurta ikizlerine göre oldukça yüksek 

bulunmuştur (142, 143). 30 ikiz çiftinin incelendiği bir araştırmada tek yumurta 

ikizlerinin %87’sinde, çift yumurta ikizlerinin ise %47’sinde eş hastalanma oranı 

belirlenmiştir (144). Taylor ve arkadaşlarının 2011 yılında 14 çalışmayı inceleyerek 37 

ikiz örneklem üzerine uyguladıkları meta-analiz çalışmasında, varyansın çoğundan 

sorumlu olmaları nedeniyle, obsesif kompulsif belirtilerin, genetik faktörler ve 

paylaşılmayan çevrenin bileşiminden ortaya çıktığı sonucunu elde etmişlerdir. Bu sonuç, 

obsesif belirtilerin gelişmesinde çevrenin sınırlı rol oynadığı sonucunu ortaya koymuştur 

(145). 
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OKB’de genetik geçişin gösterilmesinden sonra bu geçişten sorumlu olan gen 

bölgeleri bulunmaya çalışılmıştır. Hanna ve arkadaşları 9p24 kromozom alanını OKB ile 

bağlantılı bulmuşlardır (146). Son yılllarda tüm genomun analiz edildiği bağlantı 

araştırmaları önem kazanmaktadır. 

Tüm genomun incelenebilmesinin bağlantılı kromozom yerlerini ve ilişkili gen 

polimorfizmini belirlemede faydalı olabileceği belirtilmektedir. OKB hastalarında bu 

teknikler kullanılarak yapılan az sayıda çalışma vardır. OKB’da ilk defa tüm genomun 

araştırıldığı bağlantı çalışmasında 1, 3, 6, 7 ve 15. kromozomlarda OKB ile ilişkili 

bölgeler tespit edilmiş olup en önemli bağlantı 3q27-28 kromozom bölgesinde 

saptanmıştır (147). 

Moleküler genetik çalışmalarda OKB patofizyolojisinde rol aldığı düşünülen 

serotonin, dopamin ve glutamat ile ilgili genlere değinilmiştir. Serotonerjik 5-HTT gen 

polimorfizmine yönelik çalışmada, OKB ile SS genotipi arasında ilişki saptanmış olup, 

LL aleli ilişkisiz bulunmuş, LS genotipinin ise OKB’ye karşı koruyucu olduğu 

bildirilmiştir (148). 5-HT1Dβ reseptör geninin de obsesif kompulsif belirti şiddeti ve 

gelişimi üzerine etkili olabileceğini düşündüren bulgular saptanmıştır (149, 150). 

Dopaminerjik reseptör çalışmalarında, COMT geninde bulunan met 158 aleli 

OKB ile ilişkilendirilmiştir. COMT geninin OKB ile ilişkisi daha çok erkeklerde ön plana 

çıkarken (151, 152), kadınlarda da ilişkili olduğunu bildiren bir çalışma bulunmaktadır 

(153). 

Glutamat taşıyıcı gen (SLC1A1) bölgesinde olan değişikliklerle OKB riskinin 

arttığı saptanmış, 3’ alel bölgesi erkeklerde OKB geçişiyle ilişkilendirilmiştir (154). Bir 

kromozom araştırmasında 14. kromozom elden çıkaramama ve biriktirmeyle bağlantılı 

bulunmuştur (155). 

Streptokok enfeksiyonlarından sonra gelişen pediyatrik otoimmun nöropsikiyatrik 

sendromda obsesif-kompulsif bulguların saptanması immun yanıtla ilgili genlerin 

araştırılmasına neden olmuştur. Bu genlerden biri Myelin oligodendrosit glikoprotein 

(MOG)’dir. Yapılan bir çalışmada MOG4 ile OKB arasında anlamlı ilişki saptanmıştır 

(156). 

OKB’da yapılan bu araştırmalar sadece genetik geçişin olabileceğini 

göstermektedir. 
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2.1.13.4. Nöroimmünoloji 

OKB ile Tourette Sendromunun birbiriyle yakın bağlantısının bulunması (139), 

bazal gangliyonlarının etkilelendiği Sydenham koresi olgularında OKB’nin görülmesi 

(157) hastalığın patogenezinde bazal gangliyonların rol oynadığı şüphesini doğurmuştur. 

A grubu beta hemolitik streptokok enfeksiyonlarının yol açtığı romatizmal ateşte, 

hastaların %10-30’unda Sydenham koresi gelişmektedir. Sydenham koresi olan 

çocukların ise %70'den fazlasında, nörolojik belirtilerden 2-4 hafta önce obsesif 

kompulsif belirtileri başlamaktadır. Sydenham koresi ve OKB’de orbitofrontal-striatal 

döngüde işlev bozukluğu olduğu düşünülmektedir (158). Bu belirtilerin antibakteriyel 

veya steroid tedavisine yanıt vermesi OKB ve immunoloji arasındaki ilişkiye işaret 

etmektedir (159). 

Romatizmal ateş ve Sydenham koresi 'nin A grubu beta hemolitik streptokok 

enfeksiyonlarına ikincil olduğu gibi, OKB ve tiklerin artmış insidansının da A grubu beta 

hemolitik streptokok enfeksiyonlarıyla ilgili olabileceğini öne süren Amerikan Ulusal 

Ruh Sağlığı Enstitüsü (NIMH) "streptokokla ilişkili pediyatrik otoimmün nöropsikiyatrik 

bozukluklar" (PANDAS) terimini ortaya atmıştır (160). 

PANDAS, A grubu beta hemolitik streptokok enfeksiyonunu takiben, duygusal 

dalgalanma, ayrılma anksiyetesi, dikkat bozuklukları yanı sıra obsesif kompulsif 

belirtilerin görüldüğü otoimmun bir hastalıktır. Bu hastalıkta, antikor aracılığıyla oluşan 

yangı bazal gangliyonlarda özellikle kaudat çekirdek, putamen ve globus pallidusda 

hacim artışına yol açar. Putamen ve globus pallidus hacmindeki artış, yüksek Anti 

Streptolizin O (ASO) antikor titresiyle ilişkili bulunmuştur (161). 

Amerikan Ulusal Ruh Sağlığı Enstitüsünün PANDAS için belirlediği tanı ölçütleri 

şöyledir; 

1) Obsesif-kompulsif bozukluk ya da tik bozukluğunun bulunması, 

2) Başlangıcın 3 yaş ile ergenlik arasında olması, 

3) Belirtilerin aniden başlaması veya belirtilerde dramatik alevlenmelerle 

karakterize gidişin olması, 

4) Belirtilerin başlangıcı ya da alevlenmesiyle A grubu beta hemolitik streptokok 

enfeksiyonu arasında zamansal bağlantının bulunması, 
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5) Alevlenme esnasında nörolojik muayenede anormal bulguların (motor 

hiperaktivite; koreiform hareketler veya tikler) varlığı aranmaktadır (162). 

Sistemik lupus eritematozusu, tiroid fonksiyon bozukluğu ve multipl skleroz gibi 

başka otoimmün hastalıkları olan hastalarda da OKB eş tanısı bildirilmiştir. Slattery ve 

arkadaşları (2004), sistemik lupus eritematozusu olan 50 hastadan oluşan bir kohort 

çalışmasında OKB’nin bu hastalarda OKB'ye yönelik toplum temelli çalışmalara göre 10 

ila 15 kat daha yaygın olduğunu göstermişlerdir (163). Benzer şekilde, Miguel ve 

arkadaşları (1995), multipl sklerozu olan hastalarda OKB prevalansında artış olduğunu 

bildirmişlerdir (164). Başka bir çalışmada OKB tanılı yetişkin hastaların, diğer psikiyatrik 

bozukluklardan daha fazla miktarda bağışıklık sistemiyle ilişkili hastalıklara sahip 

oldukları gösterilmiştir (165).  

Bu çalışmalar, OKB belirtilerinin gelişiminde ve devamlılığında bağışıklık 

süreçlerinin rolünün daha ileri araştırılması gerektiğini ortaya koymaktadır (166). 

2.1.13.5. Nöroanatomi 

OKB hastalarının birçoğunda "nörolojik silik belirtilerin" olması (167), OKB'nin 

özellikle bazal gangliyonları tutan nörolojik hastalıklarla birlikte görülmesi gibi bulgular 

nedeniyle araştırmacılar hastalığın nöroanatomisinde özellikle striatum ve orbitofrontal 

korteksin önemli rolü olabileceğini düşünmüşlerdir. 

Doğum travması, kafa travması, epilepsi, Parkinson, Huntington hastalığı, 

Sydenham koresi, progresif supranükleer felç, Tourette sendromu, frontal lob tümörleri, 

nöroakantozis, yenidoğan döneminde yaşanan hipoksi, iki taraflı kaudat enfarktlar, 

frontal lob tümörleri, karbonmonoksit ve mangenez zehirlenmesi obsesif kompulsif 

bozukluğa yol açabilmektedir (168). Söz edilen durumların hepsinde bazal gangliyonların 

nukleus kaudatus, putamen ve globus pallidus gibi farklı bölgelerinde lezyonlar olması 

dikkat çekicidir ve hastalığın etyolojisinde bazal gangliyonların öne çıkmasına neden olan 

çok önemli ipuçları sağlamıştır (169).  

Bazal gangliyonlar, motor davranışların düzenlenmesinin yanı sıra bilişsel 

işlevlerin yürütülmesinde de önemli rol oynamaktadır. Belirli motor, duyusal veya bilişsel 

uyarılar, bazal gangliyonlarda ya filtre edilir veya algısal ve davranışsal değişikliklere 

dönüştürülürler. 
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OKB hastalarında bazal gangliyonların, uygun olmayan uyarıları yeterince süzememesi 

sonucunda korteks- kaudat çekirdek- globus pallidus- talamus- korteks döngüsü aşırı 

etkinlik kazanmakta ve obsesif kompulsif belirtiler ortaya çıkmaktadır. Ayrıca bazal 

gangliyonlarda serotonin reseptörleri yoğun bir şekilde bulunmaktadır, OKB tedavisinde 

kullanılan serotonin geri alım inhibitörleri bu döngüdeki aktivite artışını bloke etmektedir 

(51). 

Bu bölgenin hem serotonerjik sistem açısından önemli olması hem de tedaviye 

dirençli olan OKB vakalarının tedavisinde uygulanabilen "stereotaksik lökotomi" ve 

"singulotomi" yöntemlerinde orbitofrontal korteks ile striatum ve talamus gibi korteksaltı 

yapıları birleştiren yolların kesilmesi bu düşünceyi desteklemektedir (170). 

OKB hastalarında yapılan beyin görüntüleme yöntemleriyle de prefrontal korteks-

bazal gangliyon-talamus ve prefrontal yolakta işlev bozukluğuyla ilgili önemli bulgular 

saptanmaktadır (171). Çeşitli manyetik rezonans görüntüleme (MRG) teknikleriyle 

yapılan yapısal beyin görüntüleme çalışmalarında, kaudat çekirdek hacmiyle ilgili farklı 

sonuçlar saptanmakla birlikte, OKB'li hastalarda sol orbitofrontal korteks, sol üst 

temporal girus, sol alt paryetal korteks, sol talamus ve bilateral hipotalamus gri cevher 

hacminde artış; kuneus ve serebellumda ise gri cevher hacminde azalma bildirilmektedir 

(158). PET ve fMRI gibi görüntüleme yöntemleri ile önyan orbitofrontal korteks (OFK), 

ön singulat korteks (ASK), talamus ve kaudatta aktivite artışı gösterilmiştir (158). 

Kaygı bozukluklarındaki patolojilerle kıyaslandığında, ön/yan OFK ve kaudat 

aktivitesi OKB'ye özgün gibi durmaktadır. Normal kaygıda ve kaygı bozukluklarında 

etkinleşen arka/orta OFK ve ASK, kaygının özgün olmayan bir belirteci olabilir (172). 

2.1.13.6. Nörokimyasal faktörler  

Serotonin 

Serotonerjik nöronlar, nöronal yapıda koordine edici ve düzenleyici rol oynarlar. 

Serotonerjik nöronlar, yanıt latansını (dürtüselliği) ve sosyal davranışları düzenler, 

duygudurum ve benlik saygısını dengede tutarlar. Prefrontal kortekste serotonerjik 

aktivitenin azalması; artmış huzursuzluk, dalgalı duygudurum, stresle başa çıkma 

becerisinde azalma, heyecan arama-risk alma davranışı, kendine ve dışarıya yönelik 

öfkeyle ilişkili bulunmuştur (173).  
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OKB'nin etyolojisinde serotoninin rolünün olduğu hipotezi, serotonin geri alımını 

inhibe eden bir antidepresan olan klomipraminin belirgin antiobsesyonel etkinliklerinin 

görülmesiyle ortaya atılmıştır (174, 175). Yapılan bir BOS çalışmasında klomipraminle 

sağaltılan hastalarda BOS 5-HIAA seviyelerinde azalma görüldüğü ve bu azalmanın 

OKB belirtilerinde azalmayla ilişkili olduğu bildirilmiştir (176). Günümüzde, OKB 

tedavisinde klomipramin altın standarttır. Bununla birlikte seçici serotonin gerialım 

inhibitörlerinin (SSRI) de tedavide etkili olması serotonin hipotezini desteklemektedir 

(177). 

Serotonerjik sistemin OKB’deki rolünü açıklamak üzere sinaps sonrası 5-HT 

reseptörlerindeki duyarlılığın artmasına ilişkin çalışmalar yapılmış olup, güncel 

çalışmalar sinaps öncesi serotonin transporter (5-HTT) reseptörlerine yönelmiştir (106). 

Sinaps öncesi yerleşimli olan 5-HTT, sinaptik uçtan salınan serotoninin sinaptik aralıktan 

geri alımını sağlar. OKB tanısı olan kişilerde, 5-HTT’nin periferik göstergesi olarak kabul 

edilen trombositlerdeki 3-H imipramin ve 3-H paroksetin bağlanma bölgeleri sağlıklı 

kişilere göre anlamlı düzeyde düşük bulunmuş, fluvoksamin veya klomipraminle tedavi 

edildikten sonra 3-H imipramin düzeyinin normal aralığa yükseldiği bildirilmiştir (178, 

179). 

OKB’li hastalarda 5-HT1A, 5-HT2C ve 5-HT1D reseptörlerine bağlanımı yüksek 

olan serotonin agonisti metaklorofenilpiperazin (mCPP) ile yapılan çalışmalardan 

dördünde obsesif-kompulsif bozukluk belirtileri artarken, iki çalışmada ise değişiklik 

saptanmadığı görülmüştür (180). 5-HT1A agonisti ipsapiron ile 5-HT1A ve 5-HT2C 

reseptörlerine yüksek afiniteyle bağlanan MK-212’nin (178) OKB tanısı olan hastalara 

ve sağlıklı kişilere verildiğinde belirtilerin şiddeti üzerine etki etmediği görülmüştür 

(181).  

Yapılan bu çalışmalar neticesinde OKB etyolojisinde rol alan reseptörün 5-HT1D 

olduğu öne sürülmüş, bu reseptörün agonisti olan sumatriptanın verilmesiyle hastalık 

belirtilerinde artma olması bu öngörüyü desteklemiştir (182, 183). 

5-HT1D reseptörü sinaps öncesi ve sonrası yerleşim gösterir. Sinaps öncesi 

yerleşimli olan reseptör, otoreseptör özelliğinde olup, OKB patogenezinde rol oynadığı 

düşünülen prefrontal korteks ve bazal gangliyonlarda yoğun olarak yerleşmekte ve OKB 

tanısı olan kişilerde aşırı duyarlılık göstermektedir (180).  
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5-HT1D reseptörü diğer serotonin reseptörleriyle karşılaştırıldığında uyarana 

yanıt için daha uzun bir süreye ve daha yüksek nörotransmitter düzeyine gereksinim 

duyar. Bu farklılık da OKB’de yapılan medikal tedavilerde neden daha uzun süre ve daha 

yüksek doz gerektiği sorusunun cevabını vermektedir (184). 

OKB’deki önemine rağmen patogenezi sadece serotonin üzerinden açıklamaya 

çalışmak yeterli olmamaktadır. Hastaların %40’ından fazlasında (185) seçici serotonin 

gerialım inhibitörlerine (SSRI) yeterli yanıt alınamamış olması OKB patogenezinde 

serotonin dışında da etkenlerin olduğunu düşündürmektedir (158).  

Dopamin  

Genel olarak dopaminin prefrontal korteks ile amigdala arasındaki bağlantıyı 

düzenlemedeki etkinliğinin obsesif kompulsif belirtilere aracılık ettiği söylenmektedir 

(186). Obsesif kompulsif bozukluktaki birincil serotonin azlığında, normal dopaminerjik 

aktivitenin baskılanamaması sonucu görece artan dopamin yüksekliği sabit hareket 

örüntüsünü uygunsuz biçimde arttırmakta ve obsesif kompulsif belirtiler ortaya 

çıkmaktadır (187). 

Bazal gangliyon bozukluklarında ve yüksek doz psikostimülan alımı sonrasında 

obsesif kompulsif belirtilerin oluşması ve antidopaminerjik ilaçlarla bu belirtilerin 

düzelmesi, OKB patogenezinde dopaminin rol oynadığını düşündürmektedir. 

Psikostimülana bağlı olgularda, obsesif kompulsif davranışlarla ilgili ruhsal gerginlik 

görülmemektedir. Bu durumunda yineleyici düşünce ve davranışların aşırı dopaminerjik 

aktivasyona bağlı olduğunu fakat benliğe yabancılık için serotonin işlev bozukluğunun 

daha önemli olduğunu akla getirmektedir (159).  

Dopamin antagonisti ajanların OKB'nin tedavisinde SSRI'lara yardımcı olarak 

kullanılabilmeleri ve Tourette bozukluğunun birlikte sık görülmesi de OKB’de dopamin 

hipotezini destekleyen bulgulardır (188). Antipsikotiklerin bu etkisi alışılmış dozlardan 

daha düşük dozlarda kullanıldığı zaman ortaya çıkmaktadır. Bunun nedeni olarak ise, 

sinaps öncesi reseptörleri bloke etmek yoluyla dopaminerjik aktiviteyi arttırmaları 

gösterilmektedir (189).  

Fakat psikotik hastalarda antipsikotik tedaviye ikincil obsesif kompulsif 

belirtilerin geliştiği olgular da bildirilmiştir. OK belirtilerin kötüleşmesinin 5-HT2A 

antagonizmasının dopamin nöronlarında aktivasyonu arttırmasıyla ilişki olabileceği; OK 
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belirtilerin düzelmesinin de D2 reseptör antagonizmasının dopaminerjik nöronları inhibe 

etmesiyle ilişkili olabileceği ileri sürülmüştür (190). 

Glutamat Hipotezi 

Son dönemde OKB etiyolojisinde prefrontal glutamat sisteminin rolü üzerinde de 

durulmaktadır. OKB’nin bu beyin bölgesindeki hiperglutamerjik bir durumla ilişkili 

olabileceği varsayımı üzerinde durulmaktadır (171). OKB’da aşırı glutamaterjik 

aktivasyon olduğuna dair en doğrudan kanıt, beyin omurilik sıvısında (BOS) glutamat 

seviyesinin artmış olmasıdır (191, 192). 

OKB hastalarının çeşitli beyin bölgelerinde, manyetik rezonans spektroskopi 

(MRS) ile anormal glutamat ve glutamin ölçümleri bildirilmiştir (193). OKB hastalarında 

striatumda görülen glutamat ve glutamin artışı, kortiko-striato-talamik-kortikal döngünün 

metabolik aşırı etkinliğiyle uyumludur. 

Glutamat ve serotonin arasındaki ilişkinin OKB’de bozulduğu öne sürülmüştür. 

Glutamatın kortiko-striatal yolakta ve nükleus kaudatusta serotonin salınımını azaltarak 

etki ettiği, serotonerjik nöronların da glutamat salınımı üzerine etkili olduğu 

bilinmektedir (189). 

Glutamat modülatörü olan riluzolün, tedaviye yanıt vermeyen ağır düzeyde 

OKB’si olan hastalarda seçici serotonin gerialım inhibitörlerinin tedaviye eklenmesi 

sonucunda yanıt alındığını bildiren çalışmalar bulunmaktadır (194). Glutamat modülatörü 

olan N-asetilsisteinin (NAC) OKB güçlendirme tedavisinde kullanımı sonucunda olumlu 

yanıt alındığını bildiren çalışmalar vardır (195, 196). NMDA antagonisti olan memantin 

ve ketaminin OKB’de etkin olduğu bildirilmiştir (197,198). 

GABA 

Santral sinir sisteminde inhibitör nörotransmitter olarak görev yapan GABA, 

kortikal glutamaterjik nöronların modülasyonunda da görev almaktadır (199). OKB'de 

kortikal inhibitör yolaklarda anormallikler olduğuna dair bulgular bulunmaktadır 

(200,201). Yirmidört ilaç almayan OKB hastası ile 22 kontrol vakasının MR 

Spektroskopi ile karşılaştırıldığı çalışmada OKB hastalarında kontrollere kıyasla medial 

prefrontal kortekste GABA düzeyinin düşük olduğu bildirilmiştir (202). Bu bulgular 

birlikte değerlendirildiğinde GABA iletiminin OKB patogenezinde rol oynayabileceği 

düşünülebilir (193). 
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2.2. Kişilik  

Kişiliği tanımlama çabaları ilk olarak felsefenin içinde başlamıştır. Birçok 

felsefeci insanı tanımlarken kişilik, karakter, mizaç, normal-anormal gibi kavramlara 

vurgu yapmıştır. 1930’larda kişilik psikolojisinin diğer sosyal bilimlerden ayrılmasıyla 

kişiliğin bilimsel gelişimi başlamıştır (203).  

Fakat birçok kuramcının kişiliği farklı yönlerden ele almaları birbirinden farklı 

tanımların ortaya çıkmasına yol açmıştır. Bugün üzerinde tam olarak anlaşma sağlanmış 

bir kişilik tanımından bahsetmek mümkün değildir. Kişilik kavramı üzerine yapılan 

açıklamalar, genellikle bir kişiyi diğerinden ayıran bireysel farklılıklara odaklansa da 

kişiliğe dair yapılan çalışmalar insanları belli ortak sınıflamalar veya tanımlamalar içine 

koymayı hedefler niteliktedir. 

“Kişilik” sözcüğü bir kişi olarak bireyin kendi bütünlüğü içinde varoluşunu dile 

getirmektedir (204).  Hançerlioğlu’nun Ruhbilim Sözlüğü’nde ise, “kişiyi bütün öteki 

kişilerden ayıran ruhsal ve bilişsel özelliklerin tümü” olarak tanımlanmaktadır (205). 

Batı dillerinde ise “kişilik” (fr. personallité, alm. personalitaet, ing. personality) 

kelimesinin etimolojik kökeni “persona” kelimesine dayanır. Persona, klasik Roma 

tiyatrosunda oyuncuların yüzlerine taktıkları ve temsil ettikleri özelliklere uyan 

maskelere verilen isimdir. O dönemde “persona” maskenin arkasındakinin gerçek 

kişiliğini değil oynadığı tiplemeyi temsil ederken, zamanla kişinin gerçekte yansıttığı 

tavır ve davranışlarının bütününü anlatmak için kullanılmaya başlanmıştır (206). 

Kişiliğin tanımlanmasının yanı sıra kişiliğin nasıl oluştuğu, geçmişteki veya 

şimdiki belirleyici faktörlerinin neler olduğu, doğuştan mı getirildiği yoksa sonradan mı 

oluştuğu gibi konular önemli birer tartışma konusudur. Pek çok yazarın uzlaştığı nokta 

kişiliğin mizaç, karakter ve zekâdan oluştuğudur. Mizaç, biyolojik olarak var olandır; 

karakter ise sosyal ve kültürel olarak geçen özelliklerden oluşur (207). Zekâ ise, hem 

yapısal hem de öğrenilmiş ve sosyal özellikleri taşıyan ve kişiliği etkileyebilen bir 

faktördür (206). Sonuç olarak, kişilik bu bileşenlerin karşılıklı etkileşimini içeren uyum 

sağlayıcı karmaşık bir sistem olarak tanımlanabilir (206). 

Kişilik ruh sağlığı tarihinde çeşitli teorilerle açıklanmaya çalışılmıştır. Literatürde 

bu teoriler altı başlıkta bir araya getirilebilir. Bunlar:  

a. Psikoanalitik Yaklaşım  
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b. Psikoanalitik-Sosyal (Neo-Freudyen) Yaklaşım  

c. Ayırıcı Özellik Yaklaşımı  

d. Davranışsal/Sosyal Öğrenme Yaklaşımı  

e. İnsancıl Yaklaşım  

f. Biyolojik Yaklaşım 

Tezimizin hipotezine temel aldığımız Gray'in biyopsikolojik kişilik kuramı temel 

biyolojik kuramlardan birisidir. Gray’in kuramını daha iyi anlayabilmek için öncelikle 

Eysenck'in biyolojik modelini değerlendirmek önemlidir (6). 

2.2.1. Hans Eysenck ' in Biyolojik Kişilik Kuramı 

Eysenck 1940' ların başından ölümüne dek sürdürdüğü araştırma sürecinde 

kişiliğin ana boyutlarını tanımlamaya ve bu boyutların gelişimini açıklayan biyolojik 

temelli nedensel bir kuram geliştirmeye çalışmıştır (8). Önerdiği modelde kişilik, 

birbirinden bağımsız iki uçlu bir yapıya sahiptir (6, 8, 9). Bir ucunda içedönüklük-

dışadönüklük boyutlar bulunurken diğer ucunda ise nörotisizm- kararlılık/istikrarlılık 

boyutları vardır. Eysenck daha sonra kuramına psikotisizm boyutunu eklemiştir (208). 

Eysenck, dışadönük/içedönük kişilik boyutunu ilgilendiren bireysel farklılıkları 

beyinde uyku ve uyanıklıktan sorumlu olan ARAS (Ascending Reticular Activation 

System) sistemindeki etkinliğe bağlarken, nörotizm boyutunda ele aldığı bireysel 

farklılıkları daha çok limbik sistem aktivasyonları ve duygusal kararsızlık durumuyla 

ilişkilendirmiştir. Eysenck’e göre, içedönük kişiler güçlü koşullu duygusal tepkiler 

göstermeye eğilimli oldukları için kaygı bozuklukları geliştirmeye daha yatkındırlar. Dışa 

dönüklük boyutunda yüksek puan alanlar sosyalliği ve dürtüselliği temsil ederler ve bu 

bireyler insanlarla birlikte olmayı tercih eden, iletişimi seven, girişken kişilerdir. 

Eysenck kuramında nörotizm boyutunun duygusal tutarlılığa ya da aşırı 

tepkiselliğe işaret ettiğini belirtir ve bu boyutta yüksek puan alan bireyin kaygılı, depresif, 

gergin, çekingen, aşırı duygusal ve düşük özgüvenli olabileceğini ileri sürer. Psikotizm 

boyutunu ise soğuk, mesafeli, agresif, güvensiz, duygusuz tutum, tuhaf davranışlar, 

empati yapamama, suçluluk hissi ve diğer insanlara karşı duyarsızlık gibi sıra dışı kişilik 

özellikleriyle ifade etmiştir (209). Eysenck, bu ayırıcı kişilik özelliklerinin birbirinden 

bağımsız boyutlar olduğunu belirtmiştir (210, 211). 
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2.2.2. Gray’in Pekiştirme Duyarlılığı Kuramı 

Eysenck’in (1967) beyin işlevleri ve yapılarıyla kişiliğin boyutlarını ilişkilendirme 

çalışmaları bu alanda güçlü söylemlere yol açmıştır (212). Bu noktada Eysenck’in kişilik 

modelini hiyerarşik ve boyutsal açıdan kabul eden fakat nedensel temeller noktasında 

ondan ayrılan Gray, koşullanmanın genel faktörlerini yeniden gözden geçirmiş ve elde 

ettiği sonuçlardan yola çıkarak kişiliğin biyolojik belirleyicileriyle ilgili bir kuram 

oluşturmaya çalışmıştır. Eysenck’in öğrenme deneylerinde daha çok tek faktör (acı verici 

uyaran) üzerinde yoğunlaştığını ve pozitif pekiştireci göz önünde bulundurmadığını 

belirterek, kuramında kişilik ile pekiştirme (ödül veya ceza) arasındaki ilişkiyi farklı bir 

açıdan ele almıştır. Eysenck, Hull’un pekiştirecin temeli olarak gördüğü “dürtü azalması” 

kuramını benimserken Gray, Mowrer’in ceza ve ödül sistemine dayanan “iki faktörlü 

öğrenme” kuramını temel almıştır. Gray’in benimsediği bu iki faktörlü öğrenme kuramı, 

içedönüklerin cezaya duyarlılığı konusunda Eysenck’in canlanmaya dayanan kuramından 

neredeyse ayırt edilemez. Ancak bu iki kuram, pozitif pekiştirecin dışadönüklere etkisi 

konusunda farklılıklar içerir (213).  

Gray (1970), Eysenck’in öne sürdüğü kişilik boyutlarını daha çok ceza ve ödüle 

karşı duyarlılıkların türevleri olarak görür (10).  Dışadönüklük- içedönüklük boyutu, ceza 

ve ödüle karşı duyarlılıkların dengesini yansıtırken, nörotizm boyutu her ikisinin birleşik 

etkisini gösterir. Ödüle veya cezaya duyarlılığın yüksekliği kişiyi nörotikleştiren temel 

unsurdur (214). 

Gray’e (1987, 1990) göre, kaygı cezayla, dürtüsellik ise ödülle ilişkilidir. Buna 

göre dürtüsel kişiler ödül uyaranlarına, kaygı düzeyi yüksek bireyler de ceza uyaranlarına 

karşı daha duyarlıdırlar (11, 12). Bu açıdan bakıldığında, Eysenck’in kişilik kuramı 

dışadönüklük, nörotizm ve uyarılma üzerinde dururken, Gray’in kuramı daha çok 

dürtüsellik, kaygı, yaklaşma ve kaçınma üzerinde durmaktadır (9). 

Pekiştirme Duyarlılığı Kuramı’na (PDK) göre, kişilik boyutları olan kaygı ve 

dürtüsellik beyinde iki temel güdüleyici sistemin çalışmasındaki bireysel farklılıklarla 

bağlantılandırılmaktadır (11, 12, 13, 14). Çevresel uyaranlara yaklaşma veya kaçınma 

davranışını düzenleyen bu iki güdüleyici sistem Gray tarafından sırasıyla “Davranışsal 

Aktivasyon Sistemi-DAS” ve “Davranışsal İnhibisyon Sistemi-DİS” olarak 

isimlendirilmiştir. Bu iki sistemi Gray aşağıdaki gibi açıklamıştır (213, 215): 
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1) Davranışsal İnhibisyon Sistemi (DİS):  

“Davranışsal İnhibisyon Sistemi” koşullu kaçındırıcı uyarana duyarlılığın 

kavramsal temelidir ve kaygının kaynağı olarak görülmektedir. Bu sistem; 

a) a) Cezayla bağlanmış koşullu uyarana, ödülün ihmali ve verilmemesine, 

b) b) Aşırı yeniliğe, 

c) Doğuştan gelen korku uyaranlarına (evrimsel tehlikeler; yılan, ceset vs.), 

d) Yüksek yoğunluktaki uyaranlara karşı hassastır. 

DİS’in amacı, cezaya götürmesi olası davranışı önleyerek “kaçınma” 

davranışlarını düzenlemek ve bu uyaranlara karşı davranışsal engelleme oluşturarak 

dikkat ve canlanma düzeyini artırmaktır.  DİS’in aktivitesinde görülen en özgül duygu 

kaygı olduğu için DİS’in duyarlılık düzeyi Gray’in “anksiyete” olarak tespit ettiği kişilik 

boyutunu etkiler. Gray’e göre yüksek DİS aktivitesi, duyarlılığı arttırması nedeniyle 

korku, üzüntü, hayal kırıklığı gibi olumsuz duygularıa sebep olur. 

DİS’in biyolojik temelinin beyin sapı ve beyin sapının frontal lobtaki neokortikal 

projeksiyonlarını içeren septohipokampal yolakla alakalı bir sistem olduğu ileri 

sürülmektedir.  

2) Davranışsal Aktivasyon Sistemi (DAS): 

‘’Davranışsal Aktivasyon Sistemi’’ koşullu isteklendirici uyaranlara duyarlılığın 

kavramsal, dürtüselliğin ise nedensel temeli olarak ileri sürülmektedir. Bu sistemin; 

a) a) ödülle bağlanan koşullu uyarana, 

b) cezanın sonlandırılması veya verilmemesine bağlanmış koşullu uyaranlara 

duyarlı olduğu belirtilmektedir. 

DAS’ın amacı, organizmayı hedef biyolojik pekistireçlere/güçlendiricilere 

(yiyecek, su, cinsel eş vs.) yaklaştıran keşfedici “yaklaşma” davranışını başlatmaktır. 

DAS aktive olduğunda “yaklaşma davranışı” veya olası cezadan “aktif kaçınma” 

davranışı görülür. Bu sistem etkinleştiğinde kişiliğin “dürtüsellik” boyutuyla bağlantılı 

olan umut ve sevinç gibi olumlu duygular yaşantılanır (212).  

Gray, DAS’ın beyindeki mezolimbik dopaminerjik yolaklarla ilişkili bir sistem 

olduğunu ifade etmektedir. (216).  
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2.2.3. Pekiştirme Duyarlılığı Kuramı’nın Revizyonu 

Gray ve McNaughton (2000) PDK’ı önemli ölçüde yeniden düzenledikleri 

şekliyle kuramda üç sistem önermişlerdir. Bu sistemleri aktive eden uyaranlarla ilgili 

farklılaşma bulunmaktadır (217). Yeniden düzenlenen kurama göre (8, 14, 218); 

a) Davranışsal Aktivasyon Sistemi (DAS) büyük ölçüde değişmeden kalmıştır. 

Orijinal Pekiştirme Duyarlılığı kuramından (o-PDK) farklı olarak DAS, koşullu 

ve koşulsuz tüm istek uyandıran uyaranlara tepkiye aracılık eder. DAS, istek 

uyandırıcı (appetitive) güdüleyici sistemdir. Bu nedenle bu sistemin öncelikli 

sorumluluğu, bahsi geçen uyaranlara yaklaşma davranışını motive etmektir. 

b) Dövüşme/Kaçma/Donma Sistemi (DKDS); tüm koşullu ve koşulsuz acı 

verici uyaranlara ve cezaya duyarlılığı, tehlikeyi algılama ve kaçma eğilimini 

içerir. Orijinal kuramda, acı verici uyarana tepki DİS ile ilgiliyken, yeni 

versiyonda (r-PDK) acı verici uyarana tepki DKDS’nin sorumluluğundadır. 

Cezaya duyarlılık, artık DİS ve DKDS’nin kombine işleyişiyle ilgilidir. Bu 

sistemde, dövüşmek yakın tehlike uyaranlarına karşı koşulsuz bir tepki iken, 

kaçma ve donma uzak tehdit uyaranlarına karşı koşulsuz tepkilerdir. DKDS 

etkinliği korku ve panikle karakterizedir. 

c) Davranışsal İnhbisyon Sistemi (DİS), önceki kuramdan tamamen farklı 

olarak, DAS ile DKDS arasında gerçekleşen hedefe yönelik çatışmayı çözme 

işlevini üstlenmektedir. Yani, DİS’in öncelikli sorumluluğu, aktif bir şekilde 

riskli davranışı değerlendirmek, canlanmayı artırmak, dikkat ve genetik olarak 

baskın davranışı baskılayarak (inhibe ederek) hedefler arasındaki çatışmayı 

(yani yaklaşma-kaçınma çatışması) çözmektir. Bu işlemlerin amacı, hedef 

çözümü (goal resolution) bulmaktır. Ancak, bir uyaranla karşılaşıldığında, 

muhtemelen evrimsel baskılara bağlı olarak DİS uyaranı potansiyel tehdit 

olarak yorumlamaya yatkın olduğu için kaçınma davranışını tercih edecektir. 

Bir başka deyişle, DİS, hem DAS hem de DKDS arasındaki çatışmayı 

çözmesine, hem de her ikisine tepki vermesine rağmen DKDS’ye eğilimlidir. 

Kuramın yeniden gözden geçirilmiş halinde, korku ve kaygı birbirinden ayrılmıştır 

(219); DİS kaygı, DKDS korku ve panik, DAS yine dürtüsellikle karakterizedir. 

Özetle, (a) cezaya duyarlılık DKDS ve DİS ile (b) ödüle duyarlılık DAS ile 

ilişkilidir. Bu sistemlerden DKDS (orijinal kuramda DKS) kuramın önceki halinde 
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dışadönüklük ve nörotizm boyutlarının dışında ve psikotizmle ilgiliyken, şimdi 

içedönüklük-nörotizm boyutunda yer almaktadır. Diğer iki sistem için herhangi bir 

değişiklik söz konusu olmamıştır (217). 

Bu revizyonlar önemli olmakla birlikte, PDK’nin orijinal versiyonuyla çeliştiği 

anlamına gelmemektedir. Ayrıca farmakolojik yöntemler ve doğrudan lezyon gibi 

tekniklerle korku (DKDS) ile kaygıyı (DİS) birbirinden ayırmak kolay değildir. 

Kavramsal ve psikometrik olarak DKDS ve DİS’in benzer olduğu varsayılmaktadır. 

Pratikte ise, DİS her iki sistemi de örtülü bir şekilde kapsamaktadır (220).  

2.2.4. Pekiştirme Duyarlılığı Kuramı ve Psikopatolojiler 

Yüksek DAS aktivasyonunun, dürtüsellik, dışadönüklük, risk alma, heyecan 

arama, maceraperestlik gibi kişilik boyutlarıyla, yüksek DİS aktivasyonunun ise 

içedönüklük, nevrotiklik ve kaygı kişilik boyutlarıyla bağlantılı olduğu ileri 

sürülmektedir (12, 221, 222, 223). Bu güdüleyici iki sistem (DİS/DAS) sadece kişilik 

özelliklerinin şekillenmesinde değil, bazı psikiyatrik hastalıkların oluşmasında da rol 

oynamaktadır (15). Bir çok araştırmada DİS/DAS aktivasyonu ile kaygı bozuklukları, 

depresyon, dikkat eksikliği ve hiperaktivite bozukluğu (DEHB), yeme bozuklukları, 

şizofreni, madde bağımlılığı ve kişilik bozuklukları gibi çeşitli ruhsal hastalıklar arasında 

bir ilişki olduğu öne sürülmüştür (16). 

Yapılan çalışmaların bir çoğunda Gray’in hipotezleriyle uyumlu olarak yüksek 

DİS aktivasyonu veya düşük seviyedeki DAS aktivasyonunun kaygı belirtileriyle 

bağlantılı olduğu belirtilmiştir (17, 18, 19, 20). Depresyonla ilgili araştırmalardaise, 

depresif hastaların kontrol grubuna göre DAS aktivasyonu daha düşük bulunmuş (21,22) 

ve DAS aktivasyonuyla depresyon belirtileri arasında negatif bir ilişki olduğu 

gösterilmiştir (17, 224). 

Düşük DİS aktivasyonunun DEHB’nin dikkat eksikliği boyutuyla (26, 27) ilişkili 

psikopatolojilere yol açabileceği bildirilmektedir (225, 226, 227). Gomez ve arkadaşları 

(2010), güçlü bir DİS aktivasyonun DEHB'nin dürtüsellik / hiperaktivite belirtileriyle 

ilişkili olduğunu bildirmektedir. Güçlü bir DİS ve yüksek düzeyde kalıcı kaygı, düzensiz, 

dürtüsel davranışa yol açabilir (228). Çünkü kaygı düzeyi yüksek bireylerin dikkatinde 

yanlılık vardır. Bu bireylerin davranışsal düzenlemeyi kolaylaştıracak bilgilendirici 

çevresel ipuçlarına katılma kapasitesi azalmıştır. Bu bakış açısı DEHB ve anksiyete 

bozuklukları arasındaki yüksek eştanı oranlarıyla tutarlıdır (229). 
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Yüksek DAS aktivasyonunun ise DEHB’nin hiperaktivite boyutuyla ilişkili (26) 

çeşitli madde bağımlılıklarına (28, 29, 30, 31, 32) ve kumar oynama gibi riskli 

davranışlara ve hastalıklara (229) yol açacağı ifade edilmektedir. 

Pickett ve arkadaşlarının (2011) yapmış olduğu bir çalışmada travma sonrası stres 

bozukluğuyla DİS arasındaki ilişki incelenmiş ve travma sonrası stres bozukluğu ve alt 

boyutları olan deneyimsel kaçınma, yeniden deneyimleme ve aşırı uyarılma arasında 

anlamlı derecede pozitif ilişki bulunmuştur (230). 

Fullana ve arkadaşları obsesif kompulsif belirtileri olan klinik grupla normal grubu 

ödüle ve cezaya duyarlılık açısından karşılaştırmış, klinik grubun normal gruba göre 

cezaya anlamlı derecede daha duyarlı olduğunu, ödüle duyarlılık aralarında bir farkın 

olmadığını saptamışlardır (231). 

Fullana ve arkadaşlarının yaptıkları bir diğer çalışmada obsesif kompulsif 

bozukluğun bir belirtisi olan biriktiriciliğin düşük dürtüsellikle ilişkili olduğu ve cezaya 

duyarlılığın bu belirtinin önemli bir yordayıcısı olduğu tespit edilmiştir (232). Ödüle 

duyarlılıkla istifçilik arasında anlamlı derecede bir ilişki bulunamamıştır. Elde edilen 

korelasyon sonuçları, bu alanda yapılan diğer çalışma sonuçlarıyla (233, 234, 235) 

uyumludur. Bu çalışmalarda OKKB ile DİS arasında anlamlı derecede pozitif ilişki 

olduğu görülmüş, DAS’la pozitif fakat anlamlı olmayan korelasyon katsayıları tespit 

edilmiştir. 

Obsesif kompulsif bozukluk ile DİS/DAS arasındaki ilişkiyi inceleyen birçok 

araştırmada obsesif-kompulsif hastalarda normal bireylere göre daha yüksek bir DİS ve 

daha düşük bir DAS aktivasyonu olduğu gösterilmiştir (23, 24, 25). 

2.3. Anksiyete ve Anksiyete Duyarlılığı  

Anksiyete 

Anksiyete içten veya dıştan gelme olasılığı olan tehlike beklentisinin yol açtığı 

kaygı ve endişe durumu olarak tarif edilebilir. Yaşamın idame ettirilmesinde ve 

gelebilecek tehlikeleri engeleyebilmede esas rol oynayan, evrimsel olarak hayatta 

kalmaya yönelik bir duygudur. Bu duyguya çarpıntı, göğüste sıkışma, terleme, titreme, 

baş ağrısı, mide bulantısı, sersemlik gibi bedensel duyumlar eşlik edebilir. Kaygının 

ortada açık bir tehlike yokken yaşanması, sık ve şiddetli bir şekilde meydana gelmesi ve 

kişinin günlük yaşamını etkilemesi durumunda anksiyete bozukluğu düşünülür. (236).  
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Anksiyete Duyarlılığı 

Anksiyete duyarlılığı zarar verici fiziksel fizyolojik ve/veya sosyal sonuçları 

olduğuna inanılan kaygıya bağlı his ve belirtilere yönelik aşırı derecede bir korkuyla 

şiddetli tepki verme eğilimi olarak nitelendirilmektedir (237). Panik atak ve anksiyete 

bozukluklarının bilişsel kuramlarının gelişmesinden sonra Reiss ve McNally tarafından 

bireyin yapısında olanve devamlılık gösteren esas bir korku şeklindekavramsallaştırılmış 

ve farklı anksiyete bozukluklarına yatkınlığı değerlendirmede kullanılagelmiştir (38). 

Reiss’in “korkmaktan korkmak” veya “anksiyeteden korkmak” olarak tanımladığı 

anksiyete duyarlılığı, korku beklentisi modeline temel oluşturmaktadır. Buna göre 

kişilerde korku oluşturan bir olaydan veya durumdan kaçınma güdüsünün altında kaygı 

beklentisi ve kaygı duyarlılığı olarak nitelendirilen süreçler rol almaktadır. Bireylerin 

kaygıyı ne denli rahatsız edici olarak algıladıklarına dair bir kavram olan anksiyete 

duyarlılığı genetik olarak kişiden kişiye farklılık göstermektedir. Bu duyarlılık, kişinin 

kaygı veya korku yaşantılarının hastalanmaya, utanmaya, ölüme yol açaçacığı inancından 

kaynaklandığı idda edilmektedir (38). Bu inanç panik bozukluğunda bulunan katastrofik 

yanlış yorumlama ve beklenti modeline de temel oluşturmaktadır (238). Bazı 

araştırmacılar bu kavramın otonomik aktivasyona bağlı duyum ve belirtileri yansıttığını 

ileri sürmektedir (239). 

Sınıflandırma araştırmalarında kaygı duyarlılığı yüksek ve düşük olarak 

sınıflandırılmaktadır. Toplumun %10–20’sini oluşturan yüksek kaygı duyarlılığına sahip 

bireyler birden meydana gelen nispeten daha şiddetli ve tanımlanamayan fiziksel kaygı 

belirtilerini hatalı bir şekilde tehlikeli olarak yorumlamaya eğilimli olup genellikle 

kaçınmaya yatkındırlar. Daha düşük kaygı duyarlılığı olanlar ise kaygı belirtilerini hoş 

olmayan ancak zarar vermeyen belirtiler şeklinde düşünürler (240). 

Kaygı duyarlılığı kavramı beklenti anksiyetesiyle bağlantılı gibi gözükmekte ve 

klinik açıdan birbiriyle kısmen örtüşmektedir. Ancak beklenti anksiyetesi kaygı 

duyarlılığından farklı olarak; panik ataklardan sonra edinilen, tekrarlayacağına inanılan 

ve kaçınılması imkansız bir tehlike oluşacağına dair bir durumdur. Beklenti 

anksiyetesinin üç tane öğesi vardır: 

1. Bir panik atak geçirmeyle bağlantılı olan rahatsız edici ve endişeli aşırı düşünce 

uğraşları 
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2. Yeniden bir panik atağı geçirecek, bunun da tehlike oluşturacak inancı ve 

beklentisi  

3. Süreklilik gösteren bir korku yatkınlığı veya korkuyla ortaya çıkan bedensel 

duyumlardan korkma (241).  

Son zamanlarda yapılan çalışmalar kaygı duyarlılığının OKB, panik atak, 

agorafobi, depresyon ve diğer kaygı ve duygu durumu bozuklukları gibi birçok 

rahatsızlığın oluşmasında ve sürdürülmesinde olumsuz etkisini ortaya koymaktadır (35, 

36, 242, 243, 244). OKB’de kaygı sık ve çeşitli biçimlerde yaşanmakta olup özellikle 

kaygı duyarlılığının OKB’nin meydana gelmesinde ve devam etmesinde önemli bir rol 

oynadığı ifade edilmektedir (37, 39). Freeston ve arkadaşları (1996) kaygı duyarlılığının 

bilhassa bilişsel boyutunun OKB’nin oluşmasında ve devam ettirilmesinde negatif yönde 

bir rol oynayabileceğini iddia etmişlerdir (243). 

Zinbarg ve arkadaşlarının (1997) yapmış oldukları araştırmada, kaygı 

duyarlılığının bilişsel duyarlılık boyutunda normal bireyler ile OKB’si olanlar arasında 

anlamlı bir farklılık saptamışlar ve OKB hastalarının normal bireylere göre bilişsel 

duyarlık puanlarının yüksek olduğunu bulmuşlardır. OKB hastaları ile normal bireyler 

fiziksel ve sosyal duyarlılık boyutları açısından karşılaştırıldığında aralarında anlamlı 

farklılık bulunamamıştır (245). 

2008 yılında Calamari ve arkadaşları OKB tanısı alanlarda kaygı duyarlılığı ile 

hastalık şiddeti ve OKB belirtileri arasındaki ilişkiyi araştırmıştır. Olası diğer bilişsel risk 

etkenlerini dışladıktan sonra yaptıkları incelemede anksiyete duyarlılığı indeksi (ADİ) 

puanları ile hastalık belirti şiddeti arasında anlamlı bir ilişki olduğunu tespit etmişler. 

Belirti alt grupları arasındaki ilişkiyi değerlendirdiklerinde ise kirlenme ve zarar verme 

obsesyon ve kompulsiyonları olan alt gruptaki ADİ toplam puanlarının karışık obsesyon 

ve kompulsiyonları olan gruptan daha yüksek olduğunu saptamışlardır (246). 

Ghasempour ve arkadaşlarının (2012) yapmış olduğu bir araştırmada üniversite 

öğrencilerinde kaygı duyarlılığı ile OKB arasında pozitif yönde ilişki belirlenmiş; kaygı 

duyarlılığı yüksek olanların daha fazla kontrol etme, tehdit algısı hissetme ve kaçınma 

davranışı gösterebileceği saptanmıştır (247). 

2.3.1. Anksiyete Duyarlılığı ve Cinsiyet 

Taylor’un (2008) anksiyete duyarlılığının üç faktörlü yapısının (fiziksel, bilişsel 

ve sosyal) hangi etkenlerden daha fazla etkilendiğini incelediği çalışmada; anksiyete 
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duyarlılığı yüksek olan kadınlarda, kalıtımın daha fazla etkili olduğunu saptamıştır. 

Kadınlarda genetik ve çevresel etkinin anksiyete duyarlılığının her üç faktöründe etkili 

olduğu belirtilirken, erkeklerde çevresel faktörlerin etkisinin bulunduğu kalıtımın ise 

önemli bir etkisinin olmadığı bildirilmiştir (248). 

Anksiyete duyarlılığı ve cinsiyet arasındaki ilişkinin incelendiği araştırmalarda 

çelişkili sonuçlar dikkat çekmektedir. Üniversite öğrencilerinde yapılan çalışmaların bir 

kısmında, kadınlar erkeklere göre anksiyete duyarlılığında daha yüksek puanlar almıştır 

(249, 250). Ancak cinsiyet ile anksiyete duyarlılığı arasında anlamlı bir ilişkinin 

olmadığını içeren yayınlar da vardır (251, 252). Cox ve arkadaşları (1991) yaptıkları bir 

araştırmada cinsiyetler arasında anlamlı bir fark olmamasına rağmen, kadınların 

erekeklere göre daha fazla panik atak geçirme olasılığı olduğunu bulmuşlardır (252). 

Stewart ve arkadaşları (1997) kaygı duyarlılığının boyutlarını cinsiyet açısından 

araştırdıkları çalışmalarında, kadınların erkeklere göre fiziksel ve toplam anksiyete 

duyarlılığı skorlarının daha yüksek olduğunu saptamış, erkeklerin ise sosyal ve psikolojik 

faktör skorlarının daha yüksek olduğunu bulmuşlardır (253). 

Bu çalışmaların sonucunda kadınların erkekelere göre daha yüksek anksiyete 

duyarlılığı puanlarına sahip olduğu söylenebilir. Fakat bu konuda kesin bir görüş 

edinilmesi için daha fazla araştırma yapılması gereklidir.  

2.4. Kaçınma 

Kaçınma, tehdit edici unsurlar karşısında uzaklaşma isteği şeklinde bir savunma 

mekanizmasıdır. Kaygı gerçek bir tehditle karşılaşıldığında kişiyi ondan uzaklaştırarak 

koruma işlevine sahiptir (33). Dolayısıyla kaygı duygusu doğası gereği uzaklaşmayla 

eşgüdümlüdür. Bireylerin yaşadığı stresli duruma karşı çözüm bulamayınca ve durumu 

kabullenmekten başka çaresi olmadığında, kaçınma stratejisini kullandığı görülmektedir. 

Topal (2011), yapmış olduğu çalışmada kaçınma ile olumsuz duygular arasında pozitif 

ilişki olduğunu tespit etmiştir (254). 

Ottenbreit ve Dobson (2004) duygu düzenlemede işlevsel olmayan stratejilerden 

biri olan kaçınma kavramı üzerine çalışmışlar ve kaçınmayı eylem, kişi ya da düşünceden 

sakınma ya da kaçma olarak tanımlamışlardır (255). Kaçınma hem diğer insanlarla 

birlikte olmayı içerecek şekilde sosyal, hem de diğer insanlardan uzaklaşma eğiliminde 

olmayı içerecek şekilde asosyal olarak belirginleşebilir (256). 
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Moos ve Schaffer’a (1993) göre kaçınma bilişsel ve davranışsal olarak meydana 

gelmektedir (257). Bilişsel kaçınma bir kriz durumunun veya bu kriz durumuna ait 

sonuçların inkar edilmesi ya da etkisinin azalmayıp, koşulların değişmeyeceği 

varsayımıyla bir durumun kabul edilmesi olarak değerlendirilirken, davranışsal kaçınma 

ise alternatif ödüllerin aranması, kaçma veya stresör karşısında bir davranışta 

bulunmaktan kaçınmak olarak değerlendirilmektedir (258). 

Kaçınma, uyum sağlamayı gerektiren dışsal durumlar ve içsel düşüncelerden 

(duygu ve deneyimleri içeren) oluşan bir problem durumudur. Aktif bilişsel kaçınma 

problem durumunda, problemi inkâr etme, önemsizleştirme veya bilişsel olarak uzak 

durmayı içerirken, pasif bilişsel kaçınma problem üzerinde konuşmayarak durumun 

bilişsel olarak pasif kabulüne dayanır. Aktif kaçınmada problem durumuyla mücadele 

varken, pasif kaçınmada sadece problem durumun kabulü vardır.  

Yaşantısal kaçınma olumsuz iç yaşantılarla kalma, onlarla temas konusunda 

isteksiz olma, bu içsel yaşantıların ve onları tetikleyen olayların sıklığını, şeklini 

değiştirmeye çalışma olarak tanımlanmaktadır (259). Kişinin sistematik ve katı bir 

şekilde istenmeyen deneyimlerden (ör. bedensel duyumlar, duygular, anılar, düşünceler, 

imgeler gibi) kaçınmasıyla oluşur. Kişinin uyumlu işlev göstermesini engellese bile bu 

davranış sürdürülür (260). Özellikle depresyon ve kaygı başta olmak üzere bir çok 

psikopatolojinin etiyolojisinde ve süreğenleşmesinde önemli rol oynadığı belirtilmektedir 

(261). Hayes ve arkadaşları; madde kullanımı, obsesif kompulsif bozukluk, panik 

bozukluk ve sınırda kişilik bozukluğu gibi birçok psikopatoloji için yaşantısal kaçınmanın 

kavramsallaştırılması gereğini vurgulamışlardır (260). 

Blackledge ve Hayes’e göre yaşantısal kaçınma, açıkça veya örtük bir biçimde 

birçok psikoterapi ekolünün fark ettiği ve ilgilendiği bir kavramdır. Örneğin geleneksel 

bilişsel-davranışçı terapiler kaçınmayı tespit edip, onunla uğraşırken; geleneksel 

davranışçı terapiler kaygıyla, geleneksel bilişsel terapiler ise akılcı olmayan düşüncelerle 

savaşırlar. Oysa bilinmektedir ki istenmeyen duygu ya da düşünceyi bastırmaya, 

değiştirmeye, azaltmaya çalışmak ya da onunla savaşmak, bu duygu ya da düşüncenin 

paradoksal olarak artmasına neden olmaktadır (262). 

Modern davranışçı bir terapi ekolü olan Kabul ve Kararlılık Terapisi’nin (KKT) 

psikopatoloji kuramında yaşantısal kaçınma kavramının temel bir rolü vardır. KKT’ye 

göre olumsuz duygu ve düşüncelerin kendileri zarar verici bir sonuca yol açmazlar, aksine 
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onları kontrol etmeye ya da onlardan kaçınmaya yönelik girişimler olumsuz sonuçları 

getirir. Bu nedenle KKT’nin amacı, istenmeyen içsel yaşantılardan kurtulmak değil, 

kişinin değer verdiği bir hedef yolunda onları tümüyle, oldukları halleriyle 

deneyimlemesidir ki, bu durum kabul (acceptance) tutumunu tanımlar (262). 

Bu doğrultuda KKT’nin sağlıklılık modeli olan psikolojik esneklik; kişinin 

bulunduğu an ve o anda ortaya çıkan düşünce ve duygularla tam bir temas halinde olması, 

onlarla savaşmadan, değerleri doğrultusunda davranışlarını devam ettirmesi ya da 

değiştirmesi olarak tanımlanır. Bu durumun aksi olan psikolojik katılık ise KKT’nin 

psikopatoloji modelini açıklar. Yaşantısal kaçınma, psikolojik katılık modelinin temel 

boyutlarından birisidir (263). 

2.4.1. OKB’de Kaygı- Kaçınma İlişkisi 

OKB’de kaygı sık ve çeşitli biçimlerde yaşanmakta olup özellikle kaygı 

duyarlılığının OKB’nin meydana gelmesinde ve devam etmesinde önemli bir rol oynadığı 

ifade edilmektedir (37, 39). OKB’de kaygı duygusu gerçek veya algılanan tehditlerle 

bağlantılı olarak yaşanabildiği gibi diğer duyguların varlığından endişelenmek şeklinde 

de ortaya çıkabilmektedir (37).  

McCubbin ve Sampson (2006) OKB’nin “duygulanımdan kaçınmayı” 

(“avoidance of affect”) içeren bir bozukluk olduğunu öne sürmektedir. OKB’de çevresel 

stres faktörlerinin OKB belirti şiddetini daha da artırması (DSM-IV-TR; 2000), duygusal 

stres yaratan durumlarda duygulardan kaçarak düşüncelere daha çok odaklanmasıyla 

açıklanmaktadır (40). 

Mowrer’in (1960) “İki Aşamalı Öğrenme’’ kuramı OKB’nin oluşumu ve 

devamını açıklamada önemlidir. Bu teoriye göre klasik koşullanma yoluyla öğrenilen 

korku, edimsel koşullanma aracılığıyla yani kaçınma davranışlarıyla artarak pekişir ve 

süreklilik kazanır. Birey akla gelen düşüncelerden korkmaya başladığında düşüncelerin 

akla gelmesi artık bireyde kaygı uyandırmaktadır. Birey kaygıdan korunmak için kaçma 

ve kaçınma davranışları geliştirmektedir. Bu kaçma ve kaçınma davranışları kaygıyı 

azalttığından pekiştireç etkisi kazanmaktadır. Kaygıyla başa çıkmakta yalnızca 

kaçma/kaçınma/tekrarlama gibi stratejiler kullanıldığından, kaygı arttıkça bu stratejiler 

daha çok kullanılmakta ve böylelikle kısır döngü içine girilmektedir (137). 
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3. YÖNTEM VE GEREÇLER 

 

3.1. Çalışma Grubunun Seçimi 

Çalışmamıza SCID-I ile klinik görüşme yapılarak DSM-5 kriterlerine göre OKB 

tanısı alan 30 hasta alınmıştır. OKB tanılı hastalar, Turgut Özal Tıp Merkezi ve 

Kahramanmaraş Sütçü İmam (KSÜ) Tıp Fakültesi psikiyatri kliniğine başvuran hastalar 

arasından, çalışmaya alınma kriterleri uygun olanlar içinden rastgele olarak seçilmiştir. 

Kontrol grubu ise OKB tanısı ve herhangi bir başka ruhsal veya bedensel hastalığı 

olmayan, hasta grubuyla cinsiyet, yaş, eğitim düzeyi, medeni durum, yaşadığı yer 

açısından hasta grubuyla eşleştirilmiş toplumdaki sağlıklı bireyler içinden rastgele olarak 

seçilmiştir. 

3.1.1. Hastaların Çalışmaya Dahil Edilme Kriterleri: 

- 18-45 yaş arası olma, 

- En az lise mezunu olma, 

- DSM-5’e göre OKB tanı ölçütlerini karşılıyor olma, 

- OKB tanısı dışında herhangi bir başka psikiyatrik hastalık tanısı almamış olma, 

- Bilgilendirme sonrası çalışmaya katılmak için yazılı onam vermiş olma, 

- Çalışmada uygulanacak ölçekler, yapılacak değerlendirme ve klinik görüşmelere 

katılım konusunda istekli olma olarak belirlenmiştir. 

3.1.2. Hastaların Dışlanma Kriterleri: 

- Tıbbi ve nörolojik hastalığının olması 

- Mental geriliğin olması 

- Kişilik bozukluğu eş tanısının olması  

3.2. Kullanılan Ölçüm Araçları  

Çalışmaya katılma konusunda onam vermiş OKB tanılı hastalara Sosyo-

demografik Veri Formu, Davranışsal İnhibisyon Sistemi / Davranışsal Aktivasyon 

Sistemi (DİS/DAS) ölçeği, Boyutsal Obsesyon Kompülsiyon Ölçeği (BOKÖ, Anksiyete 

Duyarlılığı İndeksi–3 (ADİ–3) doldurtulmuştur. Bahsi geçen yöntem ve işlemler, OKB 

tanısı olmayan 30 sağlıklı gönüllü için de geçerli olmuştur. 
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3.2.1. Sosyodemografik Veri Formu  

Sosyodemografik verilerin ve klinik özelliklerin belirlenmesi amacıyla hasta ve 

kontrol grubu için tarafımızca hazırlanmıştır. 

3.2.2. Davranışsal İnhibisyon Sistemi / Davranışsal Aktivasyon Sistemi 

(DİS/DAS) Ölçeği  

Davranış İnhibisyon Sistemi (DİS)/Davranış Aktivasyon Sistemi (DAS) Ölçeği; 

Carver ve White (1994) tarafından, Gray’in Pekiştirme Duyarlılığı Kuramı (PDK) temel 

alınarak oluşturulmuş bir ölçektir. Ölçeğin Davranışsal İnhibisyon Sistemi (DİS) ve 

Davranış Aktivasyon Sistemi (DAS) olmak üzere iki alt ölçeği ve DAS alt ölçeğinin de 

eğlence arayışı (fun seeking), ödüle duyarlılık (reward responsiveness) ve dürtü (drive) 

olmak üzere üç alt ölçeği vardır. Kaçınma sistemi ve anksiyete davranışına yönelik olan 

DİS ölçeğinin 7, yaklaşma sistemi ve dürtüsellik davranışına yönelik olan DAS ölçeğinin 

eğlence arayışı alt ölçeğinin 4, ödüle duyarlılık alt ölçeğinin 5 ve dürtü alt ölçeğinin 4 ve 

doldurma maddesi için de 4 olmak üzere toplam 24 maddesi vardır. Ölçeği yanıtlayan 

katılımcılar her bir madde için 4’lü likert tipi bir cevaplama sistemiyle (1= Tamamen 

Katılıyorum, 2=Biraz Katılıyorum, 3=Biraz Katılmıyorum, 4=Hiç Katılmıyorum) 

kendilerini değerlendirirler. Türkiye’de ölçeğin geçerlilik ve güvenilirlik çalışması 

Şişman tarafından 2012 yılında yapılmıştır. (264). 

3.2.3. Boyutsal Obsesyon ve Kompülsiyon Ölçeği (BOKÖ)  

BOKÖ; Abramowitz ve arkadaşları tarafından geliştirilmiş 20 maddelik bir öz-

bildirim ölçeğidir (265). Ölçek her biri kendi içinde genel tanımları ve örnekleri içeren 

dört farklı obsesyon kompülsiyon belirti boyutunu değerlendirmektedir. Kaçınma 

davranışını da dâhil ederek her bir belirti boyutunun şiddetini ölçmektedir. Böylece ölçek 

her bir belirti boyutunda obsesyon, kompülsiyon ve kaçınma davranışı arasındaki 

bağlantıyı ortaya koymakta ve mevcut obsesyon ve kompülsiyonların türünden bağımsız 

olarak belirtilerin şiddetini ölçmektedir. Ölçeğin Türkçe geçerlilik ve güvenilirlik 

çalışmaları Şafak ve ark. tarafından yapılmıştır (266). 

3.2.4. Anksiyete Duyarlılığı İndeksi-3 (ADİ-3)  

Taylor ve arkadaşları tarafından geliştirilen bu ölçek fiziksel, sosyal ve bilişsel alt 

kategorileriyle anksiyete duyarlılığını çok boyutlu olarak değerlendirilebilmeyi 

sağlamıştır (267). Üç alt kategoride toplam 18 maddeden oluşmaktadır. Ölçek beşli Likert 
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tipi ölçüm sağlamaktadır. ‘0’ çok az anlamına gelirken, ‘4’ çok fazla anlamına 

gelmektedir. Ölçekten alınabilecek en düşük puan ‘0’ iken en yüksek puan ise ‘72’dir. 

Türkçe’ye uyarlanması ve geçerlik-güvenirlik çalışması Mantar ve arkadaşları tarafından 

yapılmıştır. (36) 

3.3. İstatistiksel Analiz  

Yapılan power analizinde; α=0,05; 1-β (güç) = 0,80 alındığında OKB hastalarında 

ve kontrollerde DİS/DAS ölçek puanları arasındaki farklılığın 3,5 birim olması için 

çalışmaya her iki gruptan en az 28’er denek alınması gerektiği hesaplanmıştır.  

İstatistik analizler sırasında SPSS programının 22.0 versiyonu kullanıldı. 

İstatistiksel yöntem olarak tanımlayıcı istatistikler, pearson korelasyon, Student t-testi ve 

pearson ki kare testleri kullanılmıştır. İstatiksel incelemelerde hasta ve kontrol grupları 

arasında cinsiyet, eğitim düzeyi, medeni durum, yaşadığı yer gibi demografik özelliklerin 

karşılaştırmasında ki kare testi, klinik değerlendirme ölçeklerinin karşılaştırmasında 

Student t-testi uygulanmıştır. Değişkenler arasındaki ilişkilere pearson korelasyon testi 

ile bakılmıştır. Tüm analizlerde istatistiksel anlamlılık düzeyi olarak p<0,05 alınmıştır. 
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4. BULGULAR 

 

Sosyodemografik Veriler 

Hasta ve kontrol grubunun sosyodemografik verileri Tablo 4.1’de sunulmuştur. 

Tablo 4.1. Sosyodemografik özellikler  

• Pearson ki kare 
                                          

  FREKANS %      P* 

CİNSİYET HASTA 
             Kadın 
             Erkek 
KONTROL 
             Kadın 
             Erkek 

 
18 
12 
 
18 
12 

 
60 
40 
 
60 
40 

 
 
.604 

EĞİTİM HASTA 
             Lise 
             Üniversite 
KONTROL 
             Lise 
             Üniversite 

 
10 
20 
 
10 
20 

 
33.3 
66.7 
 
33.3 
66.7 

 
 
.599 

MESLEK HASTA 
             Öğrenci 
             Ev hanımı 
             Memur 
             Diğer 
KONTROL 
             Öğrenci 
             Memur 
             Diğer        

 
16 
3 
7 
4 
 
16 
10 
4 

 
53.3 
10 
23.3 
13.3 
 
53.3 
33.3 
13.3 

 
 
 
 
.317 

MEDENİ 
DURUM 

HASTA 
             Evli 
             Bekar 
             Dul 
KONTROL 
             Evli 
             Bekar 

 
5 
24 
1 
 
9 
21 

 
16.7 
80 
3.3 
 
30 
70 

 
 
 
.310 

YAŞADIĞI 
YER 

HASTA 
             Şehir 
             Kasaba 
KONTROL 
             Şehir 
             Kasaba 

 
27 
3 
 
28 
2 

 
90 
10 
 
93.3 
6.7 

 
 
.601 
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Tablodan da görüldüğü üzere çalışmada yer alan 30 OKB hastasının 18 ‘i kadın 

(%60), 12’si erkek (%40), 30 sağlıklı gönüllünün 18’ü kadın (%60) 12’si erkekten (%40) 

oluşmaktadır. Hastaların 10’u lise (%33,3) 20’si üniversite (%66,7), kontrol grubunun 

10’u lise (%33,3) 20’si üniversite (%66,7) şeklinde eğitim düzeyine sahiptir. Hastaların 

16’sı öğrenci (%53,3), 7’si memur (%23,3), 3’ü ev hanımı (%10), kontrollerin 16’sı 

öğrenci (%53,3), 10’u memur (%33,3), 4’ü diğer (%13,3) mesleklere sahiptir. 

Çalışmadaki hastaların 24’ü bekar (%80), 5’i evli (%16,7), 1’i dul (%3,3), kontrol 

grubunun ise 21’i bekar (%70), 9’u evliydi (%30).  Hastaların 27’si şehirde (%90), 3’ü 

kasabada (%10) yaşarken kontrol grubunun 28’si şehirde (%93,3) 2’si kasabada (%6,7) 

yaşamaktaydı. 

Hasta ve kontrol grubu eğitim düzeyi, cinsiyet, meslek, medeni durum, yaşadığı 

yer gibi sosyodemografik özellikler açısından karşılaştırıldığında istatistiksel açıdan 

anlamlı bir farklılık saptanmadı. 

Araştırmaya katılan hasta ve kontrol grubunun yaş ortalamalarına bakıldığında; 

OKB grubunda yaş ortalaması 26,57±8,00; kontrol grubunda yaş ortalaması 26,53±7,98 

olarak bulundu. Gruplar arasında istatiksel açıdan anlamlı farklılık saptanmadı (p=0,987) 

(Tablo 4.2). 

Tablo 4.2. Hasta ve sağlıklı deneklerin yaş ortalaması 

 
 HASTA (Ort±SS) KONTROL(Ort±SS)   P 

YAŞ 26.57±8.00 26.53±7.98 .987 

 

Cinsiyetlere göre bakıldığında obsesif kompulsif bozukluğu olan hasta grubundaki 

kadınların yaş ortalaması 28,56±7,67 erkeklerin yaş ortalaması 23,58±7,85 olarak 

saptandı. Sağlıklı kontrol grubundaki kadınların yaş ortalaması 28,61±7,413; erkeklerin 

yaş ortalaması 23,42±8,073’dır. Cinsiyetlerin yaş ortalamaları açısından gruplar arasında 

istatiksel açıdan anlamlı farklılık saptanmadı (p=0,8) (Tablo 4.3). 
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Tablo 4.3. Hasta ve kontrol grubunun cinsiyete göre yaş ortalamalarının 

karşılaştırılması 

 KADIN (Ort±SS) ERKEK (Ort±SS)   P* 
HASTA 28.56±7.67 23.58±7.85  .096 
KONTROL 28.61±7.41 23.42±8.07 .080 

• t-testi 

 

Hastalık başlangıç yaşı ve hastalık süresi 

OKB hastalarında hastalık başlangıç yaşı min:9 maks:38 idi. Hastalık başlangıç 

yaş ortalaması 18,43±5,79 olarak bulundu. Kadın hastalarda hastalık başlangıç yaşı 

min:10 maks:38, erkek hastalarda hastalık başlangıç yaşı min:9 maks:25 olarak tespit 

edildi. Kadın hastalarda hastalık başlangıç yaşı ortalama 19,38±6,36 idi. Erkek hastalarda 

hastalık başlama yaşı ise 17,00±4,70 olarak tespit edildi. 

OKB grubunun hastalık süresi minimum bir yıldan az, maksimum otuz yıl idi. 

Hasta grubunun hastalık süresi ortalama 7,93±7,82 olarak bulunurken, kadın hastalarda 

bu süre ortalama 8,94±8,42, erkek hastalarda ise ortalama 6,41±6,87 olarak saptandı 

(Tablo 4.4). 

Tablo 4.4. Hastalık başlangıç yaşı ve süresi 

 Kadın (Ort±SS) Erkek (Ort±SS)   P* 

Hastalık başlangıç yaşı 19.38±6.36 17.00±4.70 .276 

Hastalık süresi (yıl) 8.94±8.42 6.41±6.87 .395 

• t testi 

 

Klinik değerlendirme ölçekleri 

Hasta ve kontrol grubu DİS ölçeği toplam puanları karşılaştırıldığında, hastaların 

DİS toplam puanı kontrollere göre yüksekti.  Fakat kadın hastalarda DİS toplam puanı 

yüksekliği sınırda anlamsız olarak tespit edildi (Tablo 4.5). 
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Tablo 4.5. Örneklemde DİS/DAS değerlerinin karşılaştırılması 

 HASTA 
(Ort±SS) 

KONTROL 
(Ort±SS) P* 

DİS TOPLAM 23.4±2.8 20.5±3.2 .0001** 
                        ERKEK 22.8±2.1 18.2±3.0 .0001** 
                        KADIN 23.4±3.1 22.1±2.3 .053 
    
DAS TOPLAM 43.7±4.5 42.8±5.0 .452 
    
DAS-ÖDÜL TOPLAM 18.7±1.7 18.3±1.4 .324 
                        ERKEK 18.1±1.7 17.4±1.7 .355 
                        KADIN 19.1±1.5 18.9±0.9 .592 
    
DAS-EĞLENCE TOPLAM 12.0±2.6 12.5±2.5 .512 
                        ERKEK 12.2±2.9 12.3±2.5 .881 
                        KADIN 11.9±2.5 12.5±2.5 .469 
    
DAS-DÜRTÜ TOPLAM 13.0±2.7 12.0±3.1 .199 
                        ERKEK 12.3±2.6 13.0±2.2 .451 
                        KADIN 13.5±2.7 11.4±3.4 .048* 

• t testi sonuçları *p<0,05 **p<0,001 

 

Hasta ve kontrol grubu DAS toplam puanı açısından karşılaştırıldığında aralarında 

istatiksel olarak anlamlı bir fark bulunamadı. Hasta ve kontrol grubu DAS’a ait ‘‘ödüle 

duyarlılık’’, ‘‘eğlence arayışı’’, ‘‘dürtüsellik’’ alt ölçek puanları açısından 

kıyaslandığında, DAS-ödül, DAS-eğlence ve DAS-dürtü alt ölçeği toplam puanları 

arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir farklılık saptanmadı. Ancak kadın hastalarda 

DAS-dürtü puanı kontrollere göre anlamlı düzeyde yüksek bulundu. 

Hasta ve kontrol grupları BOKÖ toplam puanı ve BOKÖ alt ölçek puanları 

açısından kıyaslandığında hastaların BOKÖ toplam ve BOKÖ tüm alt ölçek puanları 

kontrollere göre istatistiksel açıdan anlamlı düzeyde yüksek saptandı (Tablo 4.6). 
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Tablo 4.6. Hasta ve kontrol grubunun BOKÖ değerlerinin karşılaştırılması  

 Hasta 
(Ort±SS) 

Kontrol 
(Ort±SS) 

 P* 

BOKÖ toplam 37.0±13.3 14.7±8 .000** 
                   ERKEK 35.4±12.3 16.1±7.8 .0001** 
                   KADIN 38.1±14.1 13.8±8.2 .0001** 
BOKÖ/Bulaş    
Harcanan süre 1.67±1.18 .73±.45 .000** 
Kaçınma 1.83±1.26 .67±.99 .000** 
Sıkıntı 2.43±1.14 1.87±1.04 .049** 
Etkilenme Boz 1.50±1.04 .50±.73 .000** 
Kontrol 2.27±1.14 1.80±1.32 .149 
BOKÖ/Sorumluluk    
Harcanan süre 1.57±1.25 .33±.48 .000** 
Kaçınma 1.90±.92 .70±.84 .000** 
Sıkıntı 2.20±1.06 1.10±.99 .000** 
Etkilenme Boz 1.30±1.18 .23±.43 .000** 
Kontrol 1.67±1.21 .60±.81 .000** 
BOKÖ/Kabul Edilemez 
Düşünce 

   

Harcanan süre 2.23±.86 .37±.49 .000** 
Kaçınma 2.23±.97 1.20±1.00 .000** 
Sıkıntı 2.73±.87 .83±.75 .000** 
Etkilenme Boz 1.83±1.09 .40±.72 .000** 
Kontrol 2.50±.82 .87±1.01 .000** 
BOKÖ/Simetri    
Harcanan süre 1.23±1.22 .30±.47 .000** 
Kaçınma 1.07±1.11 .50±.82 .029* 
Sıkıntı 1.93±1.20 1.00±.98 .002* 
Etkilenme Boz 1.43±.97 .23±.50 .000** 
Kontrol 1.57±1.50 .50±.90 .001** 

• t testi sonuçları *p<0,05 **p<0,001 

 

Hasta ve kontrol grubu kaçınma toplam puanı açısından karşılaştırıldığında 

gruplar arasında istatiksel olarak anlamlı fark vardı. Hastaların kaçınma toplam puanı 

kontrollere göre istatistiksel açıdan belirgin olarak yüksekti (Tablo-4.7). 
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Tablo 4.7. Hasta ve kontrol grubunun kaçınma değerlerinin karşılaştırılması  

 HASTA (Ort±SS) KONTROL (Ort±SS)    P* 
KAÇINMA TOPLAM 7.0±3 3.1±2.4 .0001** 
                          ERKEK 6.8±3.3 3.2±1.9 .003* 
                          KADIN 7.2±2.9 3.0±2.7 .0001** 

• t testi sonuçları *p<0,05 **p<0,001  

 

ADİ-3 ölçeği sonuçlarının değerlendirilmesi 

Tahmin edildiği gibi hasta ve kontrol grubu ADİ-3 toplam puanı ve ADİ-3 alt 

ölçek puanları açısından karşılaştırıldığında gruplar arasında istatiksel olarak anlamlı fark 

vardı. Hastaların ADİ-3 toplam puanı ve alt ölçek puanları kontrollere göre istatistiksel 

açıdan belirgin olarak yüksekti (Tablo-4.8).  

Tablo 4.8. Hasta ve kontrol grubunun ADİ-3 ölçek puanlarının karşılaştırılması  

  
HASTA (Ort±SS) 

 
KONTROL (Ort±SS) 

    
P 

ADİ-3 toplam 30.43±14.74 13.17±10.22 .000** 
          Fiziksel belirtiler 9.07±6.61 3.90±4.12 .001** 
          Bilişsel belirtiler                 12.73±6.42 5.10±3.92 .000** 
         Toplumsal belirtiler 8.77±5.35 3.87±3.74 .000** 

• t testi sonuçları *p<0.05 **p<0.001 
 

DİS/DAS ile ADİ-3 toplam puanı ve ADİ-3 alt ölçek puanları arasında korelasyon 

bulunmamaktaydı. ADİ-3 ölçek puanları ile kaçınma toplam puanı arasında da 

korelasyon saptanmadı. 

Hasta ve sağlıklı kontrol grubunun DİS/DAS, BÖKO ve kaçınma değerlerinin 

sosyodemografik veriler açısından fark oluşturup oluşturmadığı ayrı ayrı araştırıldı. Hasta 

grubunda hiçbir sosyodemografik değişken klinik değişkenler açısından fark 

oluşturmazken, sağlıklı kontrol grubunda cinsiyetin bazı parametrelerde fark oluşturduğu 

saptandı. 

Kontrol grubu klinik değişkenlerinin cinsiyetler açısından karşılaştırılması 

Kontrol grubunda DİS/DAS Ölçeği cinsiyete göre kıyaslandığında, kadınlarda 

DİS ve DAS-ödüle duyarlılık alt ölçeği puanları erkeklere göre daha yüksek olarak tespit 

edildi (Tablo-10). DAS toplam puanında cinsiyetler arasında istatiksel açıdan anlamlı bir 

fark bulunmadı (p<0,965) (Tablo 4.9). 



53 
 

Tablo 4.9. Kontrol grubunda cinsiyetler açısından DİS/DAS, BOKÖ değişkenleri ve 

kaçınma değerleri karşılaştırması 

 Kadın Ort±SS) Erkek Ort±SS)   P* 
DİS Davranışsal inhibisyon 22.05±2.28 18.16±2.94 .000** 
DAS toplam 42.83±5.74 42.75±3.98 .965 
DAS-Ödül 18.88±.83 17.41±1.72 .004* 
DAS-Eğlence 12.55±2.54 12.33±2.46 .814 
DAS-Dürtü 11.38±3.44 13.00±2.21 .164 
BOKÖ toplam 13.77±8.18 16.16±7.76 .431 
BOKÖ/Bulaş    
Harcanan süre .72±.46 .75±.45 .872 
Kaçınma .66±1.13 .66±.77 1.00 
Sıkıntı 1.72±1.07 2.08±.99 .361 
Etkilenme Boz .33±.48 .75±.96 .128 
Kontrol 1.83±1.33 1.75±1.35 .869 
BOKÖ/Sorumluluk    
Harcanan süre .16±.38 .58±.51 .017* 
Kaçınma .72±.89 .66±.77 .862 
Sıkıntı 1.16±1.04 1.00±.95 .661 
Etkilenme Boz .11±.32 .41±.51 .055 
Kontrol .66±.76 .50±.90 .591 
BOKÖ/Kabul edilemez düşünce    
Harcanan süre .33±.48 .41±.51 .656 
Kaçınma 1.33±1.08 1.00±.85 .379 
Sıkıntı .94±.80 .66±.65 .327 
Etkilenme Boz .22±.42 .66±.98 .100 
Kontrol .77±.87 1.00±1.20 .563 
BOKÖ/Simetri    
Harcanan süre .33±.48 .25±.45 .640 
Kaçınma .27±.57 .83±1.02 .068 
Sıkıntı .88±.75 1.16±1.26 .458 
Etkilenme Boz .16±.38 .33±.65 .384 
Kontrol .38±.69 .66±1.15 .417 
Kaçınma toplam 3.00±2.70 3.16±1.89 .855 

• t testi sonuçları *p<0,05 **p<0,001 

 

Kontrol grubunda cinsiyet ile BOKÖ toplam puanı ve BOKÖ alt parametre 

puanları karşılaştırıldığında, BOKÖ ölçeği toplam puanlarında cinsiyetler arasında fark 

yoktu. Alt ölçeklerde sadece erkeklerde BOKÖ/sorumluluk-harcanan süre alt parametre 

puanı kadınlara göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha yüksek saptandı (p<0.017). 



54 
 

Kaçınma toplam puanı, cinsiyetler arasında istatiksel açıdan anlamlı bir fark 

göstermemekteydi (p<0,855) (Tablo 4.9). 

Örneklemin sosyodemografik veri ve klinik değişkenleri arasındaki 

korelasyon analizleri 

Örneklemde hem hasta hem sağlıklı kontrol grubunda yaş ile DİS/DAS Ölçek 

değerleri arasında yapılan Pearson korelasyon analizinde yaş ile DİS/DAS Ölçek puanları 

arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir korelasyon saptanmadı. Yine yaş ile BOKÖ 

puanları arasında da istatistiksel açıdan anlamlı bir ilişki saptanmadı.  

Obsesif kompulsif bozukluğu olan hasta grubunun ve sağlıklı kontrol grubunun 

DİS/DAS, BOKÖ toplam ve kaçınma değerlerinin korelasyon analizinde hem hasta 

grubu, hem sağlıklı grubda DİS ile DAS’ın alt bileşeni olan “ödül” arasında zayıf bir ilişki 

saptandı. Hasta grubunda bu ilişki r= 0,401 p<0,028 iken sağlıklı kontrol grubunda 

r=0,417 p<0,022 idi. Hasta grubunda BOKÖ toplam puanı arttıkça kaçınma da 

artmaktaydı (r=0,696; p<0,00). Kontrol grubunda DAS dürtü ve DAS-eğlence alt 

bileşenleri arasında ilişki pozitif bir ilişki bulunmaktaydı (r=0,442; p<0,015) (Tablo 

4.10). 

OKB hasta grubunda Davranışsal İnhibisyon Sistemi (DİS)/Davranışsal 

Aktivasyon Sistemi (DAS) Ölçeği puanları ile kaçınma toplam puanı arasında yapılan 

pearson korelasyon testinde; kaçınma toplam puanı ile DİS/DAS puanları arasında 

korelasyon olmadığı gözlendi (Tablo-4.10). 
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Tablo 4.10. Hasta ve kontrol grubunda klinik değişkenler arasındaki korelasyon 

analizleri 

*p<0,05 **p<0,001 
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Tablo 4.11. Cinsiyetler açısından hasta grubunda klinik değişkenlerin korelasyon 

analizleri 

*p<0,05 **p<0,001 
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Hasta grubun klinik değişkenleri cinsiyet açısından pearson korelasyon analizine 

tabi tutulduğunda şu bulgular saptanmıştır (Tablo 4.12): 

BOKÖ-Toplam ile DAS-Dürtü alt ölçeği puanı arasındaki korelasyon analizinde 

kadın hastalarda BOKÖ toplam puanı arttıkça BAS-Dürtü puanının arttığı saptanmıştır 

(r=0,496; p<0,036). 

Davranışsal İnhibisyon Sistemi (DİS) ile kaçınma toplam puanı arasındaki pearson 

korelasyon testinde; hasta kadınlarda DİS puanı arttıkça kaçınma puanının arttığı 

saptanmıştır (r=0,478; p<0,045). DAS-dürtü alt ölçeği ile kaçınma toplam puanı 

arasındaki korelasyon analizinde hasta erkeklerde DAS-dürtü alt ölçek puanının arttıkça 

kaçınma toplam puanının azaldığı tespit edilmiştir (r=-0,625; p<0,030). 
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5. TARTIŞMA 

 

Son yıllarda Pekiştirme Duyarlılık Kuramı ile psikopatolojiler arasındaki ilişkiler 

ilgi uyandırmakta ve pek çok araştırmada bu konuyla ilgili birçok hipotez ileri 

sürülmektedir. Bu çalışmada da obsesif kompulsif bozukluğu (OKB) olan hastalarda 

DİS/DAS duyarlılığı arttıkça kaçınmanın artacağı hipotezini test etmeyi amaçlamıştık. 

Sosyodemografik veriler 

Çalışmamızda hasta ve kontrol grubu yaş, cinsiyet, eğitim durumu, medeni durum, 

eğitim düzeyi ve meslek açısından eşleştirildiği için aralarında bu açılardan anlamlı bir 

fark bulunmamaktadır. Bu eşleştirme bu değişkenlerin OKB üzerinde oluşturması olası 

etkilerin kontrol edilmesini, çalışmanın sonuçlarında herhangi bir yanlılık oluşturmasını 

engellemeyi sağlamıştır. 

Çalışmamızda yer alan 30 OKB hastasının %60’ı kadın, %40’ı erkeklerden 

oluşmaktadır. Araştırmamızda OKB grubu cinsiyet açısından karşılaştırıldığında 

istatistiksel açıdan anlamlı bir farklılık saptanmamıştır (p<0.604). OKB’de yapılan 

cinsiyet bildirimli araştırmalar incelendiğinde; Amerika Birleşik Devletleri’nde OKB’nin 

görülme sıklığı açısından cinsiyetler arasında bir fark göstermediği bulunmuştur (85). 

Ülkemizde 2010 ve 2013 yıllarında yapılan çalışmalarda OKB ve kontrol grubu arasında 

cinsiyet açısından bir fark olmadığı bildirilmiştir (268, 269). Çalışmamızda OKB 

grubunda cinsiyetler arasında anlamlı bir fark bulunmaması literatürdeki bu çalışmaların 

sonuçlarıyla uyumludur. 

Araştırmamızdaki OKB hastalarının %33,3‘ü lise, %66,7’si üniversite 

mezunudur. Çalışmamızda yer alan hastaların %53,3’ü öğrenci, %23,3’ü memur, %10’u 

ev hanımıydı. Çalışmamızın eğitim ve meslekle ilgili bulguları alanyazındaki çalışmalarla 

uyumlu değildir. 2006 yılında ülkemizde yapılan bir çalışmada OKB grubunun eğitim 

düzeyi lise %40, üniversite %22,2 şeklindedir (270). Ülkemizde yapılan bir tez 

çalışmasında çalışmaya katılanların %13’ ü çalışmıyor, %63’ ü işçi, %19’ u memur, %5’ 

i serbest meslek erbabı olarak değerlendirilmiştir (271). Çalışmamızın örnekleminde 

üniversite öğrencilerinin ve üniversite çalışanlarının ağırlıkta olmasının bu farkı 

oluşturduğu düşünülmüştür. 

Araştırmamızda katılımcılar medeni duruma göre değerlendirildiğinde hastaların 

%80’i bekar, (%16,7)’i si evli, %3,3’ü duldu. Literatüre bakıldığında Eissen ve 
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Rasmussen’nin yaptığı bir çalışmada daha önce evlilik öyküsü olmayan hasta oranı %48 

olarak saptanmıştır (96). Ülkemizde yapılan çalışmada ise bu oran %67 bulunmuştur (66). 

Medeni durum açısından verilerimizin literatürden farklı olması, örneklemdeki hastaların 

büyük bir bölümünün üniversite öğrencilerinden oluşmasından kaynaklanmaktadır.  

Araştırmamızda yer alan hastaların %90’ı şehirde %10’u kasabada yaşarken 

kontrol grubunun %93,3’ü şehirde %6,7’si kasabada yaşamaktadır. 2012 yılında 

ülkemizde yapılan bir tez çalışmasında hastaların %92’si şehirde %6’si kasabada 

kontrollerin %96’sı şehirde %2’si kasabada yaşamaktadır (271). Yaşanılan yer açısından 

bulgularımız bu çalışmanın sonuçlarıyla uyumludur. 

OKB genellikle genç yaşta başlar ve başlangıç yaşı genel olarak 20’dir. Erkeklerde 

başlangıç yaşı ortalama 19, kadınlarda başlangıç yaşı ortalama 22’dir (82). Rasmussen ve 

arkadaşları da yaptıkları bir çalışmada OKB başlangıç yaşının ortalamasını 20,9 olarak 

bildirmişlerdir (86). 

Araştırmamıza katılan hastaların yaş ortalamalarına bakıldığında; OKB grubunda 

yaş ortalaması 26,57±8,00; hastalık başlangıç yaş ortalaması 18.43±5,79 olarak bulundu. 

Kadın hastalarda hastalık başlangıç yaşı ortalama 19,38±6,36 idi. Erkek hastalarda 

hastalık başlama yaşı ise 17,00±4,70 olarak tespit edildi. Cinsiyet ile hastalık başlangıç 

yaşı arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir fark bulunmamakla birlikte erkeklerde 

hastalık başlangıç yaşının kadınlara göre daha erken olduğu dikkati çekmektedir. Yaş ile 

ilgili bu bulgularımız literatürle uyumludur. 

Çalışmamızda hastalık süresi ortalama 7,93±7,82 olarak bulunurken cinsiyet ve 

hastalık süresi karşılaştırıldığında anlamlı bir fark saptanmamıştır. 

Hasta ve kontrol grubu DİS/DAS değerlerinin karşılaştırılması 

Çalışmamızın önemli bulgularından birisi OKB hastalarında DİS puanının 

kontrollere göre yüksek bulunması, DAS toplam puanı, DAS’a ait ‘‘ödüle duyarlılık’’, 

‘‘eğlence arayışı’’, ‘‘dürtüsellik’’ alt ölçek puanları açısından istatistiksel olarak anlamlı 

bir farkın olmadığının tespit edilmesidir. Çalışmamızda OKB hastalarında DİS 

puanlarının yüksek olması literatürle uyumlu olmakla birlikte, OKB hastaları ile kontrol 

grubu arasında DAS toplam puanı ve DAS alt ölçek (dürtü, ödüle duyarlılık, eğlence 

arayışı) puanları arasında anlamlı bir farkın olmaması literatürle çelişmektedir. 

Literatürdeki çalışmalarda OKB hastalarında normal bireylere göre daha yüksek DİS ve 

daha düşük DAS aktivasyonu olduğu gösterilmiştir (23, 24,25).  
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DİS; pasif kaçınma veya başarısızlık olasılığı yüksek durumlarda verilen 

duygusal- bilişsel tepkiler şeklinde tanımlanmaktadır (272). Gray’e göre DİS’in öncelikli 

amacı riskli davranışı değerlendirmek, cezaya götürmesi muhtemel olan davranışı 

önleyerek “kaçınma” davranışlarını düzenlemek ve bu uyaranlara karşı davranışsal 

engelleme oluşturarak dikkati ve canlanma düzeyini artırmaktır. Yüksek DİS aktivitesi, 

kaygı duyarlılığını arttırıp uyaranın potansiyel tehdit olarak yorumlamasına yatkınlık 

oluşturarak kaçınma davranışını tercih etmeye yol açacaktır. DAS’ın amacı ise 

organizmayı hedef biyolojik pekiştireçlere “yaklaşma” davranışını başlatmaktır. Bu 

sistem etkinleştiğinde “yaklaşma davranışı” veya olası cezadan “aktif kaçınma” 

gerçekleşir. Bu sistem aynı zamanda kişiliğin “dürtüsellik” boyutuyla ilgilidir (212). 

Çalışmamızda OKB’li hasta grubunun DAS düzeylerinin düşük olmaması hastaların 

DİS’le etkinleşen pasif kaçınmayla yetinmeyip, DAS’la etkinleşen aktif kaçınmaya 

yöneliyor olabileceklerini düşündürmektedir. Ayrıca OKB’li hastalarda DİS ile DAS-

ödül arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir ilişki olması da aktif kaçınmanın ödül 

mekanizmalarıyla ilişkili olabileceğini akla getirmektedir. 

BOKÖ ile kaçınma arasındaki ilişkinin değerlendirilmesi 

Çalışmamızda beklendiği üzere hastaların BOKÖ toplam ve BOKÖ tüm alt 

parametre puanları kontrollere göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek 

bulunmuştur. Ayrıca hastaların BOKÖ- kaçınma toplam puanı kontrollere göre belirgin 

olarak yüksek saptanmıştır. Bu farklılıklar obsesif kompulsif bozukluğun doğasından 

kaynaklanmaktadır. Hasta grubunda BOKÖ toplam puanı arttıkça kaçınmanın artması, 

belirtilerin şiddetiyle kaçınma arasında pozitif bir ilişki olduğuna işaret etmektedir. 

DİS/DAS ölçeği ile kaçınma arasındaki ilişkinin değerlendirilmesi 

Literatürde OKB’de kaçınma davranışı ile DİS/DAS ölçeği arasındaki ilişkilerin 

karşılaştırıldığı bir çalışmaya rastlanılmamıştır. Çalışmamızın temel hipotezi obsesif 

kompülsif bozuklukta kaçınmanın DİS/DAS sistemiyle ilişkisi üzerine kurulu olduğu için 

veriler bu açıdan ayrıntılı olarak değerlendirilmiştir. Yaş, medeni durum, meslek gibi 

bağımsız değişkenlerde DİS/DAS puanları ile kaçınma arasında herhangi bir ilişki 

saptanmamıştır. 

OKB hastalarında DİS/DAS Ölçeği puanları ile kaçınma toplam puanı arasında 

korelasyon olmadığı tespit edilmiştir. Yine aynı şekilde kontrol grubunda DİS/DAS 

ölçeği ile kaçınma toplam puanları arasında korelasyon bulunmamaktaydı. Bu sonuç 
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DİS/DAS duyarlılığı arttıkça kaçınmanın artacağı şeklindeki hipotezimizi 

doğrulamamaktadır. Ancak cinsiyet değişkeni üzerinden veriler analiz edildiğinde fark 

oluşması literatür açısından yeni bir bulgudur. 

DİS/DAS ölçek puanlarının cinsiyetler açısından karşılaştırılması 

Araştırmamızda DİS/DAS puanları cinsiyet açısından karşılaştırıldığında OKB 

hastalarında DİS toplam puanı erkeklerde kontrollere göre oldukça anlamlı düzeyde 

yüksekken, kadınlarda sınırda yüksek saptanmıştır. DAS-dürtü puanı erkeklerde farklılık 

göstermezken kadınlarda istatistiksel açıdan anlamlı düzeyde yüksek tespit edilmiştir. 

Kontrol grubundaki kadınlarda DİS ve DAS-ödüle duyarlılık alt ölçeği puanları erkeklere 

göre daha yüksek saptanmıştır. OKB’li ve sağlıklı kadın örnekleminde saptanan bu 

farklılıklar dikkat çekicidir.  

Cinsiyet ve DİS/DAS ile ilgili literatür incelemesinde DİS/DAS ölçekleri için 

birtakım cinsiyet farklılıkları rapor edilmiştir. Carver ve White (1994) kadınların hem 

davranışsal inhibisyon, hem de ödüle duyarlılık alt ölçeklerinde erkeklere göre daha 

yüksek puan aldıklarını rapor etmiştir (273). Çalışmamızdaki sağlıklı kontrol 

örneklemindeki kadınlarda DİS ve DAS-ödüle duyarlılık alt ölçeği puanlarını erkeklere 

göre daha yüksek olarak tespit etmemiz bu çalışmanın sonuçlarıyla uyumludur. Ayrıca 

Leone ve ark (2001) da yaptıkları çalışmada kadınlarda DİS için daha yüksek duyarlılık 

saptarken, erkeklerde yüksek DAS skorları tanımlamışlardır (274). 

Vervoort ve arkadaşlarının (2010) çocuk ve ergenler üzerinde yaptıkları bir 

araştırmada anksiyete bozukluklukları olan kızların DİS puanları erkeklerin DİS 

puanlarından anlamlı derecede yüksek bulunmuşken, DAS puanları arasında fark 

bulunamamıştır (275). Pagliaccio ve arkadaşlarının (2015) çocukluktan erişkinliğe doğru 

DİS/DAS’ta ortaya çıkan cinsiyet farklılıklarını araştırdığı çalışmada çocuklukta 

DİS/DAS puanlarında cinsiyet farklılığı yokken ergenliğin ilk zamanlarında erkeklerde 

DAS-dürtü puanlarının daha yüksek olduğu bulunmuştur. Araştırmacılar ergenlikten 

erişkinliğe doğru ilerledikçe kadınların erkeklerden daha yüksek DİS ve DAS-ödül alt 

ölçek puanı aldıklarını bulmuşlardır. Buna bağlı olarak genç yetişkinlerde ve yetişkin 

kadınlarda erkeklere göre DİS ve DAS-ödül puanı daha yüksek çıkmıştır. Ergen 

kadınlarda DİS'te DAS'a göre bu hızlı artışın ergenlik döneminde anksiyete ve depresyon 

sıklığında cinsiyet farklılıklarının ortaya çıkmasını ve içselleştirme psikopatolojisinin 

gelişimini anlamada önemli olduğunu ileri sürmüşlerdir (276). 
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2011 yılında Mueller ve arkadaşlarının kompulsif satın alma davranışını cinsiyet 

açısından incelediği bir araştırmada ise kız öğrencilerde kompulsif satın alma davranışı 

DAS’la ilişkili bulunurken erkek öğrencilerde DİS’le ilişkili bulunmuştur. Bu araştırma 

sonuçları belirtiler benzer olsa da ortaya çıkış nedenlerinin cinsiyetler arasında farklı 

olabileceğini göstermesi açısından önemlidir (277). 

Örneklemimizde her iki cinsiyette de BOKÖ toplam puanı arttıkça kaçınma 

artıyordu. Kadın hastalarda BOKÖ toplam puanı arttıkça DAS-Dürtü puanının artış 

göstermesi OKB belirti şiddeti arttıkça DAS’la ilgili aktif kaçınma ve dürtüselliğin 

devreye giriyor olabileceğini düşündürmektedir. Kaçınma düzeyi istatistiksel açıdan 

kadın hastalarda DİS ile pozitif, erkek hastalarda DAS-Dürtüyle negatif yönde anlamlı 

düzeyde ilişkiliydi. OKB’li kadınlarda DİS düzeyi arttıkça kaçınma davranışı 

artmaktaydı. Erkeklerde ise DAS-Dürtü alt ölçek puanı arttıkça kaçınma toplam puanı 

azalmaktaydı. Kadınlarda DİS’le artan kaygı kaçınmayı arttırırken, erkeklerde DAS-

Dürtünün devreye girmesi kaçınmayı azaltıyor görünmektedir. 

Literatürde OKB ve DİS/DAS ilişkisini cinsiyetler açısından inceleyen bir 

araştırma sonucuna rastlanmamıştır. Bu açıdan çalışmamızda elde ettiğimiz bulgular 

literatüre katkı sunmaktadır. 

Çalışmanın güçlü yanları ve sınırlılıkları  

Çalışmamızın güçlü yanı, çalışmamızda hasta ve kontrol grubunun yaş, cinsiyet, 

eğitim düzeyi, medeni durum ve meslek açısından eşleştirilmesinden dolayı aralarında bu 

açılardan anlamlı bir fark bulunmamasıdır. Bu eşleştirme bu değişkenlerin OKB üzerinde 

oluşturması olası etkilerin kontrol edilmesini, çalışmanın sonuçlarında herhangi bir 

yanlılık oluşturmasını engellemeyi sağlamıştır. 

Çalışmanın önemli sınırlayıcı yanı güç analizinde elde edilen sayı geçilmesine 

rağmen, örneklem sayısının böyle bir hipotezi test etmede yetersiz kalmasıdır. 

Çalışmadaki katılımcı sayısının 30 OKB hastası ve 30 sağlıklı katılımcıyla sınırlı olması 

çalışmadaki bulguların anlamlılığını ve sonuçlarının genelleştirilmesini kısıtlamaktadır. 

Diğer kısıtlayıcı faktör katılımcıların çoğunun öğrenci ağırlıklı olmasından dolayı 

örneklemin tüm toplumu yansıtmamasıdır. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 

Bugüne kadar yapılan çalışmalar OKB’nin DİS ile ilişkisini net bir şekilde 

göstermektedir. Yapmış olduğumuz çalışmada da OKB hastalarında DİS’in yüksek olduğu 

bulunmuştur. Bununla birlikte OKB‘nin DAS ile ilişkisi belirsizliğini korumaktadır.  

Çalışmamızda OKB ve kontrol grubu DAS puanları açısından karşılaştırıldığında 

aralarında fark bulunmazken bu durum cinsiyetler açısından tekrar irdelendiğinde kadın 

hastalarda DAS-dürtü puanının erkek hastalardan anlamlı bir şekilde yüksek olduğu tespit 

edilmiştir. Araştırmamızın önemli bir sonucu da kadın hastalarda DİS puanın istatistiksel 

açıdan fark oluşturmayacak düzeyde sınırda yüksek olmasıdır. Ancak sağlıklı 

kontrollerde de DİS düzeyinin yüksek olduğu görülmektedir. Bu sonuç kadın hastaların 

DİS’le birlikte DAS-dürtüye de başvurduklarını göstermesi açısından önemlidir. Kadın 

hastalarda DİS puanı arttıkça kaçınmanın artması, hastalık belirti şiddeti arttıkça DAS-

dürtü puanının ve kaçınmanın artması, DİS’le tetiklenen kaçınmanın tehditle başa 

çıkmada yetersiz kalınca devreye DAS’la ilgili aktif kaçınma ve dürtüselliğin giriyor 

olabileceğini akla getirmektedir. 

Erkek hastalarda ise DİS düzeyinin sağlıklı kontrollere göre belirgin bir şekilde 

yüksek olması, hastaların tehditin oluşturduğu kaygıyı DİS ile engellemeye çalıştıklarını, 

DAS-dürtü devreye girdiğinde kaçınmanın azalması da erkeklerin tehditle başa çıkmada 

DAS-dürtüyü etkili bir şekilde kullanabildiklerini düşündürmektedir. 

Araştırmamızdaki bu bulgular OKB’nin DAS ile de ilişkili olabileceğini 

göstermesi açısından önem taşımaktadır. Kadın hastalarda kaçınmanın DİS’ten çok DAS 

ile ilişkili olması tedavi planlamasında cinsiyete özgü değişiklik oluşturmayı 

gerektirebilir. 

Bu çalışmada elde ettiğimiz sonuçlar OKB ile DİS/DAS arasında cinsiyetler 

açısından fark olabileceğini ön görmesi açısından büyük önem taşımaktadır. 

Sonuçlarımız OKB’da bozulan bilişsel süreçlerin ve başa çıkma yöntemlerinin her iki 

cinste farklı olabileceğini düşündürtmektedir. 

DİS/DAS ile psikopatolojiler arasındaki ilişkinin incelenmesi ile ilgili yapılacak 

ileri çalışmalarda, daha fazla hasta sayısının olması, cinsiyetler açısından farklılıkların 

göz önünde bulundurulması, erkek ve kadınların ayrı ayrı değerlendirilmesi yeni sonuçlar 

elde edilmesini sağlayabilir.  
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