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ÖZET 

Obsesif Kompulsif Bozuklukta Düşünce Eylem Füzyonu, Şizotipi ve Otistik Özellikler 

ile İlişkisi 

Amaç: OKB’li hastalardaki DEK, şizotipallik ve otistik özellikler arasındaki 

ilişkiler uzun yıllardır ilgi çekmiştir. Biz çalışmamızda OKB ile DEK, şizotipallik ve 

otistik özellikler arasındaki ilişkileri incelemeyi amaçladık. 

Yöntem: Çalışmaya Aydın Adnan Menderes Üniversitesi Hastanesi Ruh Sağlığı ve 

Hastalıkları Polikliniği’ne ayaktan başvuran ya da yataklı psikiyatri servisinde takip edilen, 

Eksen I bozuklukları için DSM-IV Yapılandırılmış Klinik Görüşme-I (SCID-I) ile OKB 

tanı ölçütlerini karşılayan, Yale-Brown Obsesyon Kompulsiyon Derecelendirme Ölçeği 

(Y-BOCS) skoru ≥ 16 olan, çalışmaya katılma kriterlerini karşılayan, dışlama 

kriterlerinden herhangi birini bulundurmayan gönüllü hastalar dahil edilmiştir. Tüm 

katılımcılara sosyodemografik veri formu, Eksen I bozuklukları için DSM-IV 

Yapılandırılmış Klinik Görüşme-I Ölçeği, Yale-Brown Obsesyon Kompulsiyon 

Derecelendirme Ölçeği, Beck Depresyon Derecelendirme Envanteri (BDE), Düşünce 

Eylem Kaynaşması Ölçeği (DEKÖ), Otizm Spektrum Anketi (OSA), Beck Anksiyete 

Envanteri (BAE), Şizotipal Kişilik Ölçeği (ŞKÖ) uygulanmıştır. Böylece OKB 

hastalarında düşünce eylem füzyonu, şizotipallik ve otistik özellikler arasındaki ilişkiler 

incelenmiştir. 

Bulgular: DEKÖ toplam ve her üç boyutu ile BAE, YBOCS toplam ve alt ölçek 

puanları arasında pozitif yönde ilişkiler saptanmıştır. DEKÖ toplam ve ahlak boyutu ile 

BDE arasında pozitif ilişki saptanmıştır. ŞKÖ toplam ve bilişsel algısal, dezorganize 

boyutları ile DEKÖ toplam ve her üç alt boyutu arasında; ŞKÖ kişiler arası boyutu ile 

DEKÖ toplam, ahlak boyutu arasında pozitif yönde ilişki saptanmıştır. DEKÖ toplam ve 

her üç boyutu ile OSA ayrıntıya dikkat etme boyutu arasında; DEKÖ toplam ve ahlak, 

olabilirlik kendisi boyutları ile OSA dikkati kaydırabilme boyutu arasında; DEKÖ toplam 

ve olabilirlik kendisi boyutu ile OSA toplam arasında pozitif yönde ilişkiler saptanmıştır. 

DEKÖ olabilirlik kendisi boyutu ile OSA iletişim boyutu arasında da pozitif ilişkiler 

bulunmuştur. OSA toplam ve dikkati kaydırabilme, ayrıntıya dikkat etme, iletişim 

boyutları ile ŞKÖ toplam ve bilişsel algısal, dezorganize boyutları arası pozitif yönde 
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ilişkiler saptanmıştır. ŞKÖ kişiler arası boyutu ile OSA toplam ve iletişim, sosyal beceri, 

dikkati kaydırabilme, ayrıntıya dikkat etme boyutları arasında istatistiksel anlamlı pozitif 

yönde ilişkiler saptanmıştır. OSA toplam ve dikkati kaydırabilme boyutu ile BAE arasında; 

OSA toplam ve sosyal beceri, dikkati kaydırabilme, ayrıntıya dikkat etme, iletişim 

boyutları ile BDE arasında pozitif yönde ilişkiler saptanmıştır. ŞKÖ toplam ve her üç 

boyutu ile BAE, BDE, YBOCS toplam, obsesyon ve kompulsiyon puanları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı pozitif yönde ilişki saptanmıştır. 

DEKÖ ile ilişkili değişkenleri belirlemek için yapılan lineer regresyon analizinde 

ŞKÖ bilişsel algısal boyutu ve YBOCS obsesyon puanı arasında istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde ilişki bulunmuştur. DEKÖ ahlak boyutu ile ilişkili değişkenleri belirlemek için 

yapılan lineer regresyon analizinde ŞKÖ’nün bilişsel algısal boyutu ve YBOCS 

kompulsiyon boyutu arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde ilişki bulunmuştur. 

DEKÖ olabilirlik kendisi boyutu ile ilişkili değişkenleri belirlemek için yapılan lineer 

regresyon analizinde ŞKÖ ‘nün bilişsel algısal boyutu ve YBOCS obsesyon puanı arasında 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde ilişki bulunmuştur. DEKÖ olabilirlik diğerleri boyutu 

ile ilişkili değişkenleri belirlemek için yapılan lineer regresyon analizinde OSA ayrıntıya 

dikkat etme boyutu ve YBOCS obsesyon boyutu arasında istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde ilişki bulunmuştur. 

Hastalarda bilişsel algısal şizotipik kişilik özellikleri ve YBOCS obsesyon 

skorlarının DEKÖ toplam skorlarına etkisi değerlendirilmiş; DEKÖ toplam skorları ile 

YBOCS obsesyon skorları arasındaki ilişkiye bilişsel algısal şizotipi skorlarının kısmi aracı 

etkisinin olduğu; YBOCS obsesyon skorundaki 1 birimlik artışın DEKÖ toplam skorunu 

2.096 puan arttırdığı ve bilişsel algısal şizotipi skorundaki 1 birimlik artışın ise DEKÖ 

toplam skorunu 0.856 puan arttırdığı tespit edilmiştir. Hastalarda bilişsel algısal şizotipik 

kişilik özellikleri ve YBOCS kompulsiyon skorlarının DEKÖ ahlak skorlarına etkisi 

değerlendirilmiş; DEKÖ ahlak skorları ile YBOCS kompulsiyon skorları arasındaki 

ilişkiye bilişsel algısal şizotipi skorlarının kısmi aracı etkisinin olduğu; YBOCS 

kompulsiyon skorundaki 1 birimlik artışın DEKÖ ahlak skorunu 1.206 puan arttırdığı ve 

bilişsel algısal şizotipi skorundaki 1 birimlik artışın ise DEKÖ ahlak skorunu 0.588 puan 

arttırdığı tespit edilmiştir. Hastalarda bilişsel algısal şizotipik kişilik özellikleri ve YBOCS 

obsesyon skorlarının DEKÖ olabilirlik kendisi skorlarına etkisi değerlendirilmiş; DEKÖ 

olabilirlik kendisi skorları ile YBOCS obsesyon skorları arasındaki ilişkiye bilişsel algısal 
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şizotipi skorlarının kısmi aracı etkisinin olduğu; YBOCS obsesyon skorundaki 1 birimlik 

artışın DEKÖ olabilirlik kendisi skorunu 0.451 puan arttırdığı ve bilişsel algısal şizotipi 

skorundaki 1 birimlik artışın ise DEKÖ olabilirlik kendisi skorunu 0.138 puan arttırdığı 

tespit edilmiştir. Hastalarda OSA ayrıntıya dikkat etme skorları ve YBOCS obsesyon 

skorlarının DEKÖ olabilirlik diğerleri skorlarına etkisi değerlendirilmiş; bağımsız değişken 

olan YBOCS obsesyon skorunun mediatörü predikte etmediği anlaşılmıştır. DEKÖ 

olabilirlik diğerleri boyutunun bağımsız olarak OSA ayrıntıya dikkat etme ve YBOCS 

obsesyon puanına ayrı ayrı etkisi olduğu sonucuna varılmıştır. 

Sonuç: Bildiğimiz kadarıyla OKB’de DEK, şizotipi ve otistik özellikler arasındaki 

ilişkiyi değerlendiren bir çalışma bulunmamaktadır. Çalışmamızdan elde ettiğimiz 

bulgulara göre; OKB hastalarında DEK, şizotipal özellikler ve otistik özellikler arasında 

bazı ilişkiler bulunmuştur. DEK ve ahlak, olabilirlik kendisi boyutları üzerinde bilişsel 

algısal şizotipinin kısmi etkisi bulunmuştur. Ayrıca DEK olabilirlik diğerleri boyutu 

üzerinde OSA ayrıntıya dikkat etme boyutunun mediatör etkili olmadığı görülmüştür. Bu 

ilişkilerin bir kısmı literatür ile uyumlu olmakla birlikte, bir kısmının yeni verilerle 

doğrulanması ve desteklenmesi için daha ileri çalışmalara ihtiyaç vardır. 

 

Anahtar Kelimeler: Obsesif Kompulsif Bozukluk, Düşünce Eylem Füzyonu, Şizotipal 

Kişilik Özelliği, Otistik Özellikler 
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ABSTRACT 

Thought-Actıon Fusıon In Obsessıve-Compulsıve Dısorder And Its Relatıonshıp Wıth 

Schızotypy And Autıstıc Traıts 

Objective: The relationship between mental disorders and thought-action fusion, 

schizotypality and autistic traits has attracted attention for many years. In this study, we 

aimed to investigate the relationships between OCD and thought-action fusion, 

schizotypality and autistic traits. 

Method: Voluntary patients who were admitted to Aydın Adnan Menderes 

University Hospital Mental Health and Diseases Outpatient Clinic or followed up in 

inpatient psychiatry service, who met the diagnostic criteria of OCD with DSM-IV 

Structured Clinical Interview-I (SCID-I) for Axis I disorders, who had Yale-Brown 

Obsession Compulsion Rating Scale (Y-BOCS) score ≥ 16, who met the inclusion criteria 

and who did not meet any of the exclusion criteria were included in the study. 

Sociodemographic data form, DSM-IV Structured Clinical Interview-I Scale for Axis I 

disorders, Yale-Brown Obsession Compulsion Rating Scale, Beck Depression Rating 

Inventory (BDI), Thought Action Fusion Scale (TAFS), Autism Spectrum Questionnaire 

(OSA), Beck Anxiety Inventory (BAI), Schizotypal Personality Questionnaire. (SPQ) 

applied to all participants. Thus, the relationships between thought-action fusion, 

schizotypality and autistic characteristics in OCD patients were analysed. 

Results: Positive correlations were found between the total and all three 

dimensions of the TAFS and BAI, YBOCS total and subscale scores. A positive 

relationship was found between the total and morality dimensions of the TAFS and BDI. 

Positive correlations were found between the total and cognitive-perceptual, disorganised 

dimensions of the SPQ and the total and all three subscales of the TAFS, and between the 

interpersonal dimension of the SPQ and the total and moral dimension of the TAFS. 

Positive correlations were found between TAFS total and all three dimensions and OSA 

attention to detail dimension; between TAFS total and morality, contingency itself 

dimensions and OSA attention shifting dimension; between TAFS total and contingency 

itself dimension and OSA total. Positive correlations were also found between the TAFS 

self-possibility dimension and the OSA communication dimension. Positive correlations 
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were found between OSA total and shifting attention, attention to detail, communication 

dimensions and SPQ total and cognitive perceptual, disorganised dimensions. Statistically 

significant positive correlations were found between the interpersonal dimension of SPQ 

and the OSA total and communication, social skills, attention shifting, attention to detail 

dimensions. Positive correlations were found between the total and attention shifting 

dimensions of the SPQ and BAI, and between the total and social skills, attention shifting, 

attention to detail, and communication dimensions of the SPQ and BDI. Statistically 

significant positive correlations were found between the total and all three dimensions of 

the SPQ and BAI, BDI, YBOCS total, obsessions and compulsions scores. 

In the linear regression analysis performed to determine the variables related to the 

TAFS, a statistically significant relationship was found between the cognitive perceptual 

dimension of the SPQ and the YBOCS obsession score. In the linear regression analysis 

performed to determine the variables associated with the morality dimension of the TAFS, 

a statistically significant relationship was found between the cognitive perceptual 

dimension of the SPQ and the YBOCS compulsion dimension. In the linear regression 

analysis performed to determine the variables related to the variables related to the self-

likelihood dimension of the TAFS, a statistically significant relationship was found 

between the cognitive perceptual dimension of the SPQ and the YBOCS obsession score. 

In the linear regression analysis performed to determine the variables associated with the 

TAFS likelihood others dimension, a statistically significant relationship was found 

between the OSA attention to detail dimension and the YBOCS obsession dimension. 

The effect of cognitive perceptual schizotypic personality traits and YBOCS 

obsession scores on TAFS total scores were evaluated; it was found that cognitive 

perceptual schizotypy scores had a partial mediating effect on the relationship between 

TAFS total scores and YBOCS obsession scores; 1 unit increase in YBOCS obsession 

score increased TAFS total score by 2. 096 points and a 1-unit increase in the cognitive 

perceptual schizotypy score increased the total score of the TAFS by 0.856 points. The 

effect of cognitive perceptual schizotypic personality traits and YBOCS compulsion scores 

on TAFS morality scores was evaluated; it was found that cognitive perceptual schizotypy 

scores had a partial mediating effect on the relationship between TAFS morality scores and 

YBOCS compulsion scores; 1 unit increase in YBOCS compulsion score increased TAFS 
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morality score by 1. 206 points and 1 unit increase in the cognitive perceptual schizotypy 

score increased the TAFS morality score by 0.588 points. 

The effect of cognitive perceptual schizotypic personality traits and YBOCS 

obsession scores on TAFS likelihood self-scores were evaluated; it was found that 

cognitive perceptual schizotypy scores had a partial mediating effect on the relationship 

between TAFS likelihood self-scores and YBOCS obsession scores; 1 unit increase in 

YBOCS obsession score increased TAFS likelihood self-score by 0. 451 points and a 1-

unit increase in the cognitive perceptual schizotypy score increased the TAFS likelihood 

itself score by 0.138 points. The effect of OSA attention to detail scores and YBOCS 

obsession scores on TAFS likelihood others scores were evaluated; it was found that the 

independent variable YBOCS obsession score did not predict the mediator. It was 

concluded that the TAFS likelihood others dimension had an independent effect on the 

OSA attention to detail and YBOCS obsession scores separately. 

Conclusion: To our knowledge, there is no study evaluating the relationship 

between thought-action fusion, schizotypy and autistic traits in obsessive-compulsive 

disorder. According to the findings of our study; some relationships were found between 

TAF, schizotypal characteristics and autistic characteristics in OCD patients. A partial 

effect of cognitive perceptual schizotypy was found on the dimensions of TAF and 

morality, likelihood itself. In addition, it was observed that the OSA attention to detail 

dimension was not mediator on the TAF likelihood others dimension. Although some of 

these relationships are compatible with the literature, further studies are needed to confirm 

and support some of them with new data. 

 

Keywords: Obsessive Compulsive Disorder, Thought Action Fusion, Schizotypal 

Personality Trait, Autistic Traits. 

 

 



1 

1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Obsesif kompulsif bozukluk (OKB) obsesyon ve/veya kompulsiyonların varlığı ile 

karakterize, çoğunlukla süreğen ilerleyen, alevlenmelerin de olabildiği, kişinin 

işlevselliğini belirgin biçimde etkileyen nörogelişimsel bir hastalıktır [1]. 

Obsesyonlar, bilince istenç dışı gelen, kişide huzursuzluk ve anksiyete yaratan, 

benliğe yabancı, yineleyici karakterde bazen de uygunsuz olabilen, zorlayıcı karakterli 

düşünce, dürtü, fikir, söz veya imgeler olarak; kompulsiyonlar ise obsesyonlara cevaben 

ortaya çıkan veya kişinin sıkıntıyı ortadan kaldırabilmek için katı kurallar çerçevesinde 

yapmak zorunda hissettiği, tekrarlayıcı nitelikte törensel davranışlar veya zihinsel uğraşlar 

olarak tanımlanmaktadır [2]. Hastalarda sadece obsesyon veya kompulsiyon olabilir ya da 

her ikisi birlikte de görülebilir [3].Ayrıca obsesyon ve kompulsiyonların klinik 

prezentasyonu kişiden kişiye değişiklik gösterebilmekte ve farklı belirti boyutlarına sahip 

olabilmektedir [1]. 

Düşünce eylem füzyonu (DEF), düşünce ile eylemin eşdeğer görülmesi veya 

düşünceye verilen abartılmış olumsuz güç şeklinde tanımlanabilmektedir [4].Bireyin 

obsesyonel düşünce, dürtü veya imgeyi ahlaki açıdan o eylemi gerçekleştirmekle eş 

tutması ya da obsesyonel düşüncenin, olayın gerçekleşme olasılığını artırdığına inanılması 

durumudur [5].Düşünce eylem füzyonu, literatürde düşünce eylem kaynaşması (DEK) 

olarak da geçmektedir. Çalışmamızda düşünce eylem kaynaşması şeklinde kullanılacaktır. 

OKB ‘nin bilişsel teoremine göre, obsesyonel sıkıntılar bireyin düşüncelerini 

katastrofik bir biçimde yorumlamasından doğmaktadır. DEK katastrofik intruziv 

düşüncelerin gerçekleşme olasılığının arttığına dair oluşan inançtır[6]. Bu modele göre 

DEK, OKB‘li bireylerin düşüncelerine aşırı önem vermelerine sebep olan faktörlerden bir 

tanesidir [6]. 

Şizotipal kişilik bozukluğu (ŞTKB); referans düşünceler, acayip inanışlar, büyüsel 

düşünceler, tuhaf algısal yaşantılar gibi bilişsel veya algısal çarpıklıkların olabildiği, yakın 

ilişkilerde rahatsız olma ve yakın ilişkiler kurmaktan çekinme ile gidebilen sürekli bir 

örüntü olarak tanımlanabilmektedir [1,7]. Literatüre bakıldığında OKB ile ŞTKB 

komorbiditesinin araştırıldığı çalışmalar göze çarpmaktadır [8][9]. 
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Otizm Spektrum Bozukluğu (OSB) sosyal ve iletişimsel alanlarda belirgin 

yetersizlikler görülen ve basmakalıp davranışlar ve/veya sınırlı ilgi alanları ile karakterize 

nörogelişimsel bir bozukluktur [1]. 

Ruhsal bozukluklar ile DEK, şizotipallik ve otistik özellikler arasındaki ilişki uzun 

yıllar ilgi çekmiştir. Biz çalışmamızda OKB ile DEK, şizotipallik ve otistik özellikler 

arasında farklı ilişkiler olabileceğini düşündük ve bu çalışmayla OKB ile DEK, şizotipallik 

ve otistik özellikler arasındaki ilişkiyi incelemenin yanı sıra; OKB hastalarında cinsiyet, 

eğitim süresi, hastalık başlama yaşı, hastalık süresi gibi bazı klinik değişkenleri de 

incelemeyi amaçladık. 

Çalışmanın Hipotezleri: 

H0: OKB’ li hastalardaki şizotipi ve otistik özellikler DEK üzerine doğrudan 

etkilidir. 

H1: OKB ‘li hastalarda DEK ve şizotipi arasındaki ilişkiye otistik özellikler 

aracılık eder. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Obsesif Kompulsif Bozukluk 

2.1.1. Tanım 

Obsesif kompulsif bozukluk (OKB) obsesyon ve/veya kompulsiyonların varlığı ile 

karakterize, çoğunlukla süreğen ilerleyen, ancak alevlenmelerin de olabildiği, kişinin 

işlevselliğini ve hayat kalitesini belirgin biçimde etkileyen nörogelişimsel bir hastalıktır 

[1]. 

Obsesyonlar, bilince istenç dışı gelen ve istemli olarak uzaklaştırılamayan, kişide 

anksiyete yaratan, benliğe yabancı, yineleyici karakterde bazen de uygunsuz olabilen, 

zorlayıcı düşünce, dürtü,fikir, söz veya imgeler olarak tanımlanmaktadır. Kompulsiyonlar 

ise obsesyonlara cevaben ortaya çıkan veya kişinin sıkıntıyı ortadan kaldırabilmek için katı 

kurallar çerçevesinde yapmak zorunda hissettiği, tekrarlayıcı nitelikte törensel davranışlar 

veya zihinsel uğraşlar olarak bilinmektedir [2]. 

Kompulsiyonlarda amaç doyum sağlamak veya haz almak değildir. Bu törensel 

davranışlar veya zihinsel eylemler, yaşanılan kaygıyı azaltmak ve /veya korkulan bir 

durumu önlemek için yapılmaktadır. Kompulsif davranışlar obsesyon sebebiyle hissedilen 

kaygıyı azaltmak için yapılsa da etkilemeyebilir veya zamanla arttırabilir. OKB’li 

bireylerde obsesyon veya kompulsiyon tek başına olabilir ya da her ikisi birlikte de 

görülebilir [3]. Ayrıca obsesyon ve kompulsiyonların klinik görünümü kişiden kişiye 

değişiklik de gösterebilmektedir [1]. 

OKB semptomları zamana, kültüre ve yere göre değişiklik gösterebilir[10] .Aynı 

şekilde baskın belirtiler de zaman içerisinde değişebilmektedir [11]. Semptomlar tiklerin 

eşlik edip etmeme durumuna göre de farklılaşabilir, bu durum biyolojik farklılıklar ile izah 

edilmektedir [12,13]. 

OKB ‘de semptomların şiddeti hastadan hastaya değişkenlik gösterse de, uzun 

süreli iyileşme görülmesi veya hastanın tam remisyonda olması nadir bir durumdur. 

Yazarlar OKB seyrini farklı sayılarda gruplara ayırarak sınıflandırmışlardır. Hastaları 

Rasmussen ve Tsuang [1986] kronik, ilerleyici ve epizodik olmak üzere üç gruba; Demal 

ve arkadaşları ise [1993] daha kapsamlı bir şekilde beş ayrı gruba ayırmışlardır [14] . 
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Literatüre bakıldığında ise genellikle OKB, epizodik ve kronik olmak üzere iki 

şekilde görülebilir. Kronik seyir hastalık bulgularının kalıcı biçimde varlığı olarak 

tanımlanır. Kronik seyirli OKB’de semptomların şiddeti artış gösterebilir veya kısmi 

azalmalar olabilir; ancak hiçbir zaman tam bir düzelme görülmez. Epizodik seyirli gidişte 

ise, semptomlar yalnızca epizod sırasında mevcuttur ve geri kalan dönemde tedaviden 

bağımsız olarak semptomlar düzelir [15]. Perugi ve ark. çalışmalarında epizodik OKB 

diyebilmek için en az 6 ay boyunca tam semptomatik remisyon dönemi olması gerektiğini 

tanımlamışlardır [15] . 

2.1.2. Tarihçe 

OKB, yüz yıllardır bilinmekte olan ve psikiyatri tarihine bakıldığında ilk 

tanımlanan rahatsızlıklardan birisidir [16] .Eski din kitaplarında obsesyon ve 

kompulsiyonlara benzer davranışlar olduğu; büyüsel ve dinsel törenlerde obsesif kompulsif 

nevrozdaki gibi savunma mekanizmalarına rastlandığı görülmektedir[17] . 

Milattan önce 2.yüzyılda Babil yazıtlarında birtakım nesnelerden korkan, dini 

tapınaklara girmekten ya da tapınaklardan ayrılmaktan endişe duyan, yaşanılan korkunun 

sebebini bilemeyen ve çare arayan kişilerden bahsedilmektedir[18]. 

Malleus Malecifarum (Şeytanın Çekici) adlı bir din adamı tarafından yazılan 

kitapta, orta çağ zamanında bir papazın kiliselerin önünden geçerken ya da dua sırasında 

şeytanın etkisiyle sürekli dilini çıkardığından, rahibi dinlemeye çalıştıkça da bunun 

arttığından bahsedilir. Shakespeare’in Macbeth adlı eserinde OKB’nin tipik bir örneği 

görülmektedir. Eserde Lady Macbeth‘in kocası kral Duncan’ı öldürmesinin ardından 

ellerini sürekli yıkadığından bahsedilmektedir. Özetle 19. yüzyıla kadar OKB tıbbi bir 

durum gibi değerlendirilmemiş, dini ve majik yorumlarla ele alınmıştır [17]. 

OKB tıp literatüründe ilk kez Jean Etienne Dominique Esquirol tarafından 1838 

yılında tanımlanmıştır[19]. Esquirol ve ardından konuyla ilgili başka klinisyenler 

tanımlamalarında OKB'yi "içgörüsü olan delilik" olarak isimlendirmişlerdir[20]. 

Obsesyon terimi ise ilk kez Morel tarafından (1866) kullanılmıştır. Morel OKB’yi, 

otonom sinir sistemi ile ilgili karmaşık bir durum olarak açıklamıştır. OKB ‘yi psikozdan 

çok nevroz kapsamında değerlendirerek içgörüsü olduğundan da bahsetmiştir [17]. 
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Freud (1935), obsesif-kompulsif davranışların klinik belirtilerini şu şekilde 

açıklamıştır: “Hastanın zihni kendisini ilgilendirmeyen farklı düşüncelerle doludur ve 

kendisine yabancı gelen dürtüler hissetmektedir; arada bir, karşı duramadığı eylemlere 

geçmek zorunda kalır. Zihnine takılan bu düşünceler (obsesyonlar) hasta için hiçbir anlam 

taşımadığı için, çoğu kez kendisine de saçma gelir. Karşı koymayı bir türlü başaramadığı 

bu düşünceler onu bitkin düşürene dek oyalar ve bir ölüm kalım sorunuyla 

karşılaşmışçasına kaygılandırır.” [21]. 

Freud, obsesif nevrozun gelişimini anal döneme saplanma ya da bu döneme 

gerileme olarak açıklamıştır. Laplanche ve Pontalis (1973), gerilemeyi zorlanma 

durumlarında ruhsal gelişimin vardığı noktadan daha önceki dönemlere geri dönülmesi 

olarak ifade ederler. Gerileme ile libidonun genital organizasyonu terk edilir; anal sadistik 

evreye gerilenir. Bu evrede libidinal dürtü nesnesine karşı hem sevgi, hem de nefretin 

birlikte taşındığı görülür. Anal sadistik döneme gerilemenin ön koşulu anal dönemde 

fiksasyonun olmasıdır[22]. 

20.yüzyılda Pierre Janet klinik tabloyu saplantılı düşünceler (obsesyon), tepkiler 

(kompulsiyon) ve fobiler üçlüsü şeklinde “psikasteni” terimi yani ruhsal zayıflık çerçevesi 

içinde ele almıştır [23]. Pierre Janet ve Kurt Schneider Obsesif Kompulsif Nevrozu üç 

madde ile açıklamıştır: 

1. Belli bir şeyi düşünmeye, hissetmeye ya da yapmaya yönelik öznel bir 

zorlanmışlık hissinin varlığı 

2. Obsesyon içeriğinin "saçma" ya da "benliğe yabancı (egodistonik)" olarak 

algılanması, içgörünün korunmuş olması 

3. Obsesyona direncin eşlik etmesi [24] 

2.1.3. Tanı ve Sınıflandırma 

Obsesif Kompulsif Bozukluk DSM-5 Tanı Ölçütleri: 

A. Takıntıların (obsesyonların), zorlantıların (kompulsiyonların) ya da her ikisinin 

birlikte varlığı: 

Takıntılar (obsesyonlar) (1) ve (2) ile tanımlanır: 
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1.Kimi zaman zorla geliyor gibi yaşanan, çoğu kişide belirgin bir kaygıya neden 

olan, yineleyici ve sürekli düşünceler, itkiler ve imgeler. 

2. Kişi, bu düşüncelere, itkilere ya da imgelere aldırmamaya ya da bunları 

baskılamaya çalışır ya da bunları başka bir düşünce ya da eylemle yüksüzleştirme (bir 

zorlantıyı yerine getirerek) girişimlerinde bulunur. 

Zorlantılar (kompulsiyonlar) (1) ve (2) ile tanımlanır: 

1. Kişinin takıntısına tepki olarak ya da katı bir biçimde uyulması gereken kurallara 

göre yapmaya zorlanmış gibi hissettiği yinelemeli davranışlar (örneğin, el yıkama, 

düzenleme, denetleyip durma) ya da zihinsel eylemler (örneğin, dinsel değeri olan sözler 

söyleme, sayı sayma, sözcükleri sessiz biçimde yineleme). 

2. Bu davranışlar ya da zihinsel eylemler, yaşanan kaygı ya da sıkıntıdan korunma 

ya da bunları azaltma ya da korkulan bir olay ya da durumdan sakınma amacıyla yapılır; 

ancak bu davranışlar ya da zihinsel eylemler, yüksüzleştireceği ya da korunulacağı 

tasarlanan durumlarla gerçekçi bir biçimde ilişkili değildir ya da açıkça aşırı bir 

düzeydedir. 

B. Takıntılar ya da zorlantılar kişinin zamanını alır (örn. günde bir saatten çok 

zamanını alır) ya da klinik açıdan belirgin bir sıkıntıya ya da toplumsal, işle ilgili alanlarda 

ya da önemli diğer işlevsellik alanlarında işlevsellikte düşmeye neden olur. 

C. Takıntı-zorlantı belirtileri, bir maddenin (kötüye kullanılabilen bir madde ya da 

ilaç) ya da başka bir sağlık durumunun fizyolojiyle ilgili etkilerine bağlanamaz. 

D. Bu bozukluk, başka bir ruhsal bozukluğun belirtileriyle daha iyi açıklanamaz. 

Varsa belirtiniz: 

1. İçgörüsü iyi ya da oldukça iyi 

2. İçgörüsü kötü 

3. İçgörüsü yok/sanrısal inanışlar 

4. Tik ile ilişkili [1] 

Obsesif kompulsif belirtiler 1952‘de yayınlanan DSM I‘de ‘’ Psikonevrotik 

Bozukluklar ‘’içerisinde ‘‘Obsesif-Kompulsif Reaksiyon’’ olarak belirtilmiş , zamanın 

ruhundan etkilenilerek görülen belirtiler tepki olarak düşünülmüş , biçim ve içerik 
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detaylandırılmadan kabaca tanımlanmıştır. 1968 yılında yayınlanan DSM II‘de ise 

‘’Nevrozlar‘’ başlığı altında '‘Obsesif Kompulsif Nevroz‘’ şeklinde yer alırken ; 

günümüzde mevcut bakış açımıza en yakın tanımlama ilk kez 1980‘de DSM-III ile 

yapılmıştır. DSM-III’de “Anksiyete Bozuklukları” başlığı altında “Obsesif Kompulsif 

Bozukluk” adıyla yer verilmiştir[25]. 

DSM-III‘de obsesyon ve kompulsiyon ayrımı, belirtilerin biçim ve içerik açısından 

özellikleri tanımlanmıştır. Ayrıca obsesif kompulsif belirtilerin sanrı, ruminasyon veya 

diğer zihin meşguliyetleri gibi fenomenlerden ayırımı da ilk kez açıklanmıştır [25]. 

OKB 1987’de yayımlanan DSM-III-R’de ise; günde bir saatten fazla süren, kişinin 

normal rutinini, sosyal ve mesleki alandaki etkinliklerini ve başkalarıyla ilişkilerini önemli 

ölçüde etkileyen, kişide belirgin sıkıntıya neden olan obsesyonlar ya da kompulsiyonlar ya 

da her ikisinin birlikte varlığı olarak tanımlanmıştır [26]. 

DSM-IV ve DSM-IV-TR’de ‘’Anksiyete Bozuklukları ‘’ içerisinde, ICD-10 

sınıflandırmasında ise ‘’Nevrotik, Strese Bağlı ve Somatoform Bozukluklar ‘’ başlığı 

altında yer verilmiştir. DSM-5‘te ise OKB, yeni ve ayrı bir başlık şeklinde ‘’Obsesif-

Kompulsif Bozukluk ve ilişkili Bozukluklar ‘’ başlığı altında sınıflandırılmıştır [1,27][28] . 

DSM-IV-TR’de somatoform bozukluklar başlığının altında yer alan “Beden 

Dismorfik Bozukluk” ve dürtü kontrol bozukluğu başlığının altında yer alan 

“Trikotillomani”, DSM-V’ sınıflandırma sisteminde “Obsesif Kompulsif Bozukluk ve 

İlişkili Bozukluklar” başlığına dahil edilmiştir. Ayrıca DSM-V ‘de başlık altında OKB 

haricinde; beden dismorfik bozukluk, biriktiricilik bozukluğu, saç yolma bozukluğu 

(trikotillomani), deri yolma bozukluğu, maddenin/ilacın yol açtığı obsesif kompulsif 

bozukluk ve ilişkili bozukluklar, başka bir tıbbi duruma bağlı obsesif kompulsif bozukluk 

ve ilişkili bozukluklar, tanımlanmış diğer bir obsesif kompulsif bozukluk ve ilişkili 

bozukluklar ve tanımlanmamış obsesif kompulsif bozukluk ve ilişkili bozukluklar da 

bulunmaktadır [1]. 

ICD-10 sisteminde OKB tanısı konulabilmesi için; kompulsif hareketlerin veya 

obsesyonel belirtilerin bireyin günlük hayatını engelleyici nitelikte olması gerektiği, bu 

semptomların en az iki hafta süreyle günün çoğunda bulunması gerektiği belirtilmiştir. 

Ayrıca semptomların rahatsız edici biçimde yineleyici özellikte, bireyin karşı koyamadığı 

tarzda vb. olması gerektiğinden bahsedilmiştir [29]. 
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2.1.4. Epidemiyoloji 

OKB, tüm psikiyatrik bozukluklar arasında en sık görülen dördüncü ruhsal hastalık 

olarak depresif bozukluk, fobik bozukluk ve madde kullanım bozukluğundan sonra 

gelmektedir [30]. Ayrıca, ruhsal ve fiziksel hastalıklar arasında da Dünya Sağlık Örgütü 

verilerince onuncu sırada yer almaktadır[31]. 

Kişilerin hastalık belirtilerini utandığı için saklaması veya kliniğe başvurmaması 

sebebiyle, 1980‘lere kadar OKB’nin nadir bir ruhsal hastalık olduğu düşünülmüştür [32] 

.Semptom ve belirtiler OKB ‘li bireyler tarafından yakınma olarak getirilmedikçe 

muayenede saptanması güçtür. Bu sebeplerle tablonun sıklığının ve yaygınlığının 

belirlenmesi de son derece zorlaşmaktadır [30]. 

Amerika‘da Ulusal Komorbidite Anketi (NCS-R) 2005 yılı çalışmasına göre, 

nüfusun yaklaşık %1.6’sı yaşam boyu OKB kriterlerini karşılamakta ve örneklemin %1’i 

de son bir sene içerisinde belirti göstermektedir [33,34]. 2014 yılında yapılan bir 

araştırmada mevcut dünya nüfusuna dayanarak, dünya çapında 114 milyondan fazla kişinin 

OKB olduğu tahmin edilmiştir [35].Angst ve arkadaşları tarafından 2004 yılında farklı bir 

çalışma bu hasta grubunda yaşam boyu yaygınlık oranını %3.5 olarak belirlemiştir [36]. 

Daha yakın zamanlı ulusal düzeyde yapılan araştırmalar ise, OKB'nin yaşam boyu 

yaygınlık oranının yaklaşık %2-3 olduğunu; ancak verilen rakamların bölgelere göre 

değişiklik gösterdiğini doğrulamıştır [37]. 

OKB genellikle yaşamın erken dönemlerinde başlamaktadır. Ulusal Komorbidite 

Anketi (NCS-R) çalışmasına göre, erkek hasta popülasyonunda yaklaşık dörtte bir 

oranında başlangıç yaşı on yaşın altındadır [38]. Semptomlar kadınların bazılarında 

peripartum veya postpartum dönemde alevlense de, kadınlarda başlangıç yaşı çoğu zaman 

ergenlik dönemindedir[39] . Erken başlangıç yaşıyla uyumlu olarak, yaşam boyu OKB'nin 

en güçlü sosyodemografik öngörücüsü yaştır ve başlama olasılığı en yüksek yaş aralığı 18-

29 yaş olarak bilinmektedir [38]. 

OKB ‘de başlangıç yaşının ergenlik döneminde (13-18 yaş) ve erken yetişkinlikte 

zirveye ulaşan bir dağılım izlediği görülmektedir[40] [41]. Bu çift modlu modele göre 

çocuklukta başlayan OKB belirli klinik özellikleri ve potansiyel olarak farklı etiyolojik 

faktörleri olan farklı bir alt tipi temsil etmektedir[42]. Ayrıca erken başlangıçlı OKB, daha 

güçlü bir genetik bileşen [43], tikle ilişkili bozukluklarla (genellikle OKB ile örtüşen klinik 
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semptomlara sahip olan) daha yüksek komorbidite oranı ile ilişkilendirilmiştir ve geç 

başlayan OKB' den daha fazla semptom şiddeti göstermektedir[44] [45]. 

OKB tiplerinin yaygınlığı da cinsiyetler açısından farklılık göstermektedir. Kadın 

hastalarda bulaş obsesyonları ve temizlik kompulsiyonları daha yaygın görülürken; erkek 

hastalarda ise dini ve cinsel obsesyonlar ile kontrol kompulsiyonları daha fazla 

görülmektedir[46] [47] [48]. 

Ülkemizde yapılan bir araştırmada bekar OKB hastalarının oranı %64 olarak 

saptanmıştır. Farklı araştırmalarda kadın hastaların evli olma olasılıklarının daha yüksek 

olduğu bildirilmektedir [49,50]. 

COVID-19 salgını dünya çapında günlük yaşamın neredeyse her yönünü 

etkilediğinden dolayı birçok yönden ruhsal hastalıklar üzerinde de etkileri olmuştur. 

OKB’si olan; özellikle de kontaminasyon semptomları olan kişiler açısından ciddi sorun 

yaratmışır. Çoğu çalışma, özellikle kontaminasyon belirtileri olan bireylerde, pandeminin 

erken evrelerinde daha fazla olmak üzere obsesif-kompulsif semptomların kötüleştiğini 

göstermiştir. Ancak sonrasında diğer semptom boyutlarının da kötüleştiği bulunmuştur. 

Genel popülasyon içerisindeki birçok birey ise bu süreçte COVID-19 temelli yeni OKB 

benzeri semptomlar yaşamışlardır[51–53]. 

İran'da OKB tanılı 270 hastanın dahil edildiği, ilk COVID-19 dalgası sırasında 

yapılan bir çalışmada YBOCS toplam puanında 19,6'dan 28,7'ye yükselme yani klinik 

açıdan kötüleşme saptanmıştır [54]. Sharma ve meslektaşlarının Hindistan'da çoğunlukla 

stabil seyreden ve tedavi görmekte olan, pandemi sırasında takipli 240 OKB hastası ve 

öncesinde takip edilen 207 OKB hastası ile yürüttüğü bir çalışmada; iki grubun da yaklaşık 

%20'sinin ilk ve takip değerlendirmesi arasında semptomlarının nüksettiği görülmüştür[55]  

Alonso ve arkadaşlarının 2021 yılında İspanya'da 127 OKB tanılı ilaç tedavisi ile 

stabil katılımcı ile yürüttüğü çalışmada hastaların %65,3'ünde pandemi sırasında OKB 

semptomlarında kötüleşme görülmüş, %31,4'ünde ise pandemi öncesi YBOCS skorlarına 

göre >%25 artış yaşanmıştır[56]. 
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2.1.5. Belirti Boyutları 

Belirti boyutları ile alakalı yapılmış olan araştırmaların sonuçlarında Yale Brown 

Obsesyon Kompulsiyon Ölçeği belirti listesi kapsamında belirti kümeleri tanımlanmıştır. 

Bunlar; 

1.Saldırganlık obsesyonları ve ilişkili kompulsiyonlar, 

2. Kirlenme obsesyonları ve temizlik kompulsiyonları, 

3. Cinsel/dini obsesyonlar ve ilişkili kompulsiyonlar, 

4. Simetri-düzen obsesyonları ve sayma, tekrarlama, sıralama kompulsiyonları, 

5. İstifleme obsesyon ve kompulsiyonları, 

6. Diğer obsesyon ve kompulsiyonlar, şeklindedir [57] [58]. 

Bilişsel teori açısından değerlendirildiğinde ise obsesyonlar otojen ve reaktif 

obsesyonlar şeklinde gruplanmaktadır. Otojen obsesyonlar çoğunlukla söz edilmekten 

kaçınılan, bireyi diğer obsesyon türlerine kıyasla daha fazla sıkıntıya sokan ve bireyin daha 

fazla rahatsızlık duyabileceği, benliğe yabancı obsesyonlardır. Bu grup içerisinde dini, 

cinsel obsesyonlar ve saldırganlık obsesyonları bulunmaktadır. Reaktif türde obsesyonlar 

ise otojen gruba kıyasla daha az rahatsız edici ve kişinin daha az saçma bularak daha az 

gizlediği obsesyonlardır. Somatik, istifleme, simetri-sıralama-sayma ve bulaş obsesyonları 

bu gruptadır[59]. 

Belirti boyutlarının sıklığı açısından ülkemizde yapılan en büyük örneklemli 

çalışmada (351 hasta ile), olguların %76’sında bulaşma, %68 ‘sinde simetri, %44 ‘ünde 

saldırganlık, %26 ‘sında dini, %17 sinde bedensel , %16 sında cinsel ve %34 ‘ ünde ise 

diğer türlü OKB belirtileri olduğu saptanmıştır. Ayrıca görüşmelerde hastalardaki ortalama 

belirti boyutu sayısı 1.3 ile 4.1 arasında olduğu bulunmuştur. Buradan yola çıkılarak OKB 

hastalarının genellikle birden fazla belirti boyutuna aynı anda sahip olduğu 

söylenebilmektedir [60]. 

Bulaşma Obsesyonları ve Temizlik Kompulsiyonları 

Bakteriler ve virüsler gibi mikroorganizmalar, banyo malzemeleri, yiyecekler, 

sıvılar gibi evde kullanılan ürünler, bedensel sekresyon ve atıklar, çevresel atıklar, 

hayvanlar ve hayvansal maddeler , yapışkan , yağlı maddeler vb. bulaşması ya da bulaşma 
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ihtimali olan malzemeler ile alakalı obsesyonlardır. Kişi obsesyonunun sonucunda tekrar 

tekrar yıkama, yıkanma, tekrarlayıcı temizleme gibi kompulsiyonlar geliştirebilir veya bu 

tarz kirliliğe ve bulaşa sebep olabilecek maddelere temas etmekten kaçınabilir. 

Bazı hastalarda ise mental kontaminasyon denilen içsel bir kirlilik hissi, suçluluk 

duygusu veya rahatsız edici düşünce, hayal, kötü bir anı sebebiyle ortaya çıkan fiziksel bir 

temas olmaksızın oluşan temizlik davranışları da olabilir [61]. 

Bu grup obsesyon ve kompulsiyonların oluşumunda bazı yazarlar anksiyeteden 

ziyade “tiksinme” ve “iğrenme” duygularının etkili olabileceğini söylemişlerdir. Bu tür 

hastalarda anksiyete ritüeller veya kaçınma davranışları gerçekleştirilemediğinde ortaya 

çıkabilir. Ayrıca yazarlar “zarar görme” düşüncesinden kaynaklanan bulaşma korkusu ile 

ilgili alt tipler olabileceğini de ifade etmişlerdir [61]. Bu alt tipte kişi zararı net bir biçimde 

açıklayamaz ancak pis bir şeyden geçen özelliğin kendisine zarar vereceğini 

düşündüğünden dolayı yoğun sıkıntı duyar [62]. 

Saldırganlık Obsesyonları ve İlişkili Kompulsiyonlar 

Bu tür obsesyon ve kompulsiyonlar birtakım eylemler ya da eylemsizlik sebebiyle 

kişinin kendisine veya herhangi bir başkasına zarar vermeyi önleyebilmek için yaptığı dua, 

sayma, tekrarlayıcı kelimeler gibi zihinsel eylemler ve kontrol etme davranışlarıdır. 

Obsesyonlar bir kişiye veya kendisine istemli ya da istemsiz olarak zarar verebileceği, 

hakaret edebileceği, korkunç bir şeye sebep olabileceği, saldırgan davranışlarda 

bulunabileceği vb. ile alakalıdır. Zararın olup olmadığından net bir şekilde emin olabilmek 

veya olma olasılığını engelleyebilmek amacıyla yapılan kontrol davranışları da 

gerçekleşmemiş zarar ile alakalı sürekli helallik isteme, özür dileme, tuhaf, animistik 

ritüeller veya uğurlu sayılar, dua etme gibi kompulsiyonlardır. Cinsel nitelikli 

obsesyonların çoğunlukla saldırganlık obsesyonlarına eşlik ettiği görülmektedir [63]. 

Dini-Cinsel Obsesyonlar ve İlişkili Kompulsiyonlar 

Cinsel içerikli obsesyonlar eşcinsellik, çocuklar ile alakalı cinsel içerikli düşler 

veya zorlama, yasak sevi vb. olarak karşımıza çıkabilmektedir. Birey bu düşüncelerden 

kurtulamadıkça günaha girdiğini, eylemi yapma olasılığının da arttığını düşünebilmektedir. 

Obsesyonlar bireyin sosyokültürel yapısına ve ahlaki değerlerine göre kendisine yasak 

olarak gördüğü bir cinsellik teması şeklinde de olabilmektedir. Örneğin karşı cinsin cinsel 
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bölgesine kazara bakmak zina yapmak kadar kötüdür diye düşünen birey, karşı cins ile 

aynı ortama girmekten dahi endişe duyabilir. [62] 

Cinsel tür obsesyonlar, parafili veya eşcinsellikten belirgin farklılık göstermektedir. 

Heteroseksüel OKB ‘si olan kişi, eşcinsel olma ihtimali temalı bir obsesyonu olduğunda 

(örneğin ‘’Ya eşcinsel isem?’’) bu durumu düşünmekten, böyle bir şeyin gerçekleşme 

olasılığından oldukça rahatsızlık duymaktadır. Parafilide bu düşünce haz sebebidir. OKB 

‘de keyif almanın tersine birey kendisini günahkar hissedebilir [62]. 

Alanda yapılmış faktör analitik çalışmalar, cinsel ve dinsel obsesyon ve ilişkili 

kompulsiyonları genellikle birlikte gruplandırmaktadır [52]. 

Dinsel içerikli obsesyonlar kronolojik açıdan bakıldığında tarihte ilk tanımlanan 

obsesyon türüdür [64]. Dini değerlere hürmetsizlik, bu değerlere hürmetsizlikten dolayı 

ceza almaktan korkma, ahlaki doğru ve yanlış kavramları; tanrıya inanmama, küfretme gibi 

düşünceleri olduğunu düşünme ve bundan kaygılanma vb. durumlar bu gruba örnek 

gösterilebilir. Bu kişiler sürekli dua etme, sayı sayma, tövbe etme gibi obsesyonlarını telafi 

etmek amacıyla kompulsiyonlar geliştirebilmektedir [25,65]. 

Cinsel ve dinsel içerikli obsesyonlara bazı yazarlar tarafından ‘’saf (pure) 

obsesyon‘’ adı verilmektedir. Ayrıca zihinsel kompulsiyonlar olmadan görülme 

ihtimallerinin olmadığı da belirtilmiştir. Zihinsel kompulsiyonlar örtük olması sebebiyle 

OKB ‘si olan kişi tarafından ifade edilmediğinde veya gizlendiğinde fark edilmeyebilir 

[66]. 

Simetri, Sıralama, Sayma, Düzenleme Obsesyon ve Kompulsiyonları 

Bu tür obsesyonlar genellikle düzgün, kesin bir biçimde, sırasıyla ve tam ayarında 

işlerin yapılması, nesnelerin simetrik bir biçimde sıralanması veya hesap yapma, bir metin 

okuma ya da yazma sırasında hata yapılmaması vb. ile ilgilidir. Bu grup obsesyonlar zarar 

verme veya bir başkasından zarar görme kaygısı olduğunda diğer türlerle birlikte de 

bulunabilir[62] . Ayrıca bu tür obsesyonların diğer obsesyonlardan farkı benliğe yabancı 

olmamasıdır [67] .Kompulsiyonlar ise düzenleme, sıraya koyma, eşitleme, tekrar tekrar 

okuma- yazma gibi rutinler oluşturma veya zihinsel birtakım ritüeller olarak karşımıza 

çıkabilmektedir [62]. 
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Hastalar oluşturmaya çalıştıkları düzen sağlanamayınca yoğun şekilde hoşnutsuzluk 

hissederler. Belli başlı hareketleri tekrar tekrar yapma, plaka veya tabela sayma, çizgilere 

basmadan yürüme şeklinde zihinsel eylemleri kliniğe yansıyabilir [67]. 

Bedensel Obsesyonlar ve İlişkili Kompulsiyonlar 

Bu tür obsesyonlar ve kompulsiyonlar, hipokondriyak ve beden dismorfik bozukluk 

ile ilişkili semptomlar hariç tutularak, kişinin sağlığı ile alakalı yaşadığı yoğun kaygıları 

içeren obsesyon ve ilişkili ritüeller, kompulsiyonlardan oluşur [62]. 

Bedensel obsesyonları olan kişiler bulaşma ve zarar görme vb. belirti boyutuna 

sahip hastalar gibi durumun gerçekleşme ihtimalinden korkmazlar. Bu ihtimalin 

gerçekleşmiş olması (ya bulaşmışsa, ya geçmişse gibi) ile alakalı sıkıntı hissi yaşarlar [62]. 

Bireyler bu hastalıklara yakalanmamak için çeşitli önlemler alırlar. Belirtiler doğası 

gereğince hastalık anksiyetesi bozukluğu (hipokondriyazis) ile ortak özellikler 

gösterdiğinden dolayı ayırıcı tanıda karışabilmektedir [67]. 

Hastalık anksiyetesi bozukluğu olan kişiler hasta olduklarına daha çok inanma 

eğiliminde olup; tedaviden ziyade açıklama ararlar ve psikiyatrik sorunlarını reddederler, 

içgörüleri daha kötüdür. OKB’de ise örneğin HIV enfeksiyonu olduğu hakkında bir 

obsesyonu varsa kişinin; bu duruma dair araştırmalar yapsa da, düşüncesinin saçma 

olduğuna inanır. İçgörü nispeten daha iyi olduğundan dolayı OKB ‘sini kabul ederek 

psikiyatrik tedavi arayışına yönlenebilir [62]. 

İstifleme Obsesyon ve Kompulsiyonları 

DSM-5 öncesinde OKB türü olarak değerlendirilen istifleme obsesyon ve 

kompulsiyonları, tedavi cevabının daha kötü, içgörünün daha az olması ve daha geç 

başlaması vb. gibi farklı özellikleri sebebiyle ayrı bir ruhsal hastalık olarak obsesif 

kompulsif ve ilişkili bozukluklar (OKİB) başlığı altına alınmıştır[68]. 

Diğer Obsesyon ve Kompulsiyonlar 

Batıl inanışlar, uğurlu veya uğursuz sayılar, özel anlamlı renkler, bir şeyleri 

hatırlama gereksinimi gibi türlerden hiçbirisine dahil edilemeyen obsesyon ve 

kompulsiyonlardır [62]. 
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2.1.6. Etiyoloji 

OKB etiyolojisi üzerinde psikoanalitik, davranışsal ve bilişsel görüşler gibi 

psikososyal kuramların, nöroanatomik, nörokimyasal, nöroimmunolojik ve genetik 

faktörler gibi nörobiyolojik etkenlerin, ayrıca nöropsikolojik faktörlerin etkili olduğu 

bildirilmiştir [25]. 

2.1.6.1. Psikososyal Kuramlar 

2.1.6.1.1. Obsesif Kompulsif Bozukluk ve Psikanalitik Teori 

OKB klasik psikanalitik teori bağlamında obsesif kompulsif nevroz şeklinde 

isimlendirilerek, bireyin ödipal dönemden anal psikoseksüel döneme regresyonu ile 

açıklanmaktadır[69]. 

Teoriye göre birey bilinçaltı dürtülerine karşıt tepki olarak veya sevgi nesnesinin 

kaybı sonucu olarak kaygı ve tehdit altında hissederse, ödipal pozisyondan ambivalan 

emosyonel bir dönem olan anal döneme regrese olur. Ambivalansın saldırgan ve cinsel 

dürtüler ile karakterize olan ödipal dönemin çözülmesi ile ilişkisi bulunmaktadır [70]. 

Regresyon OKB oluşumu için temel savunma mekanizmasıdır. OKB ‘si olan birey 

regresyonla birlikte, anal-sadistik dürtüleri bastırmak için,yalıtma, karşıt tepki oluşturma 

ve yapma-bozma gibi savunma düzenekleri de geliştirebilmektedir [62]. 

2.1.6.1.2. Obsesif Kompulsif Bozukluk ve Davranışçı Model 

OKB semptomlarının gelişimi ve devam etmesi ile alakalı farklı davranışçı 

modeller oluşturulmuştur [71]. Ve bu modeller açıklanırken Mowrer‘in fobik korku 

oluşumu hakkındaki iki aşamalı öğrenme kuramı kullanılmaktadır. Kuramda klasik 

koşullanmayla öğrenilen korkunun, edimsel koşullanma ile pekiştiğinden bahsedilmektedir 

[72] 

Mowrer nötr bir olayın (koşullu uyarıcı), ağrıya veya sıkıntıya sebep olan bir olayla 

(koşulsuz uyarıcı) tekrar tekrar yaşandığında korku yaratmaya başladığını savunur. Koşullu 

uyarıcıya yönelik korku/endişe/sıkıntı sonrası kaygıyı azaltmak amacıyla veya kaçınmak 

için, tekrarlanan zorlamalar veya ritüeller şeklinde davranışlar geliştirilir. Mowrer‘e göre 
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diğer kaçınma davranışlarında olduğu gibi kompulsif davranışlar da sıkıntı hissini 

azalttıkları için sürdürülür [71]. 

2.1.6.1.3. Obsesif Kompulsif Bozukluk ve Bilişsel Davranışçı Model 

Bilişsel davranışsal bakış açısına göre; obsesyonlar ile kişiyi zorlayıcı sıradan 

düşüncelerin arasındaki fark, bu düşünceleri kişinin kendisine ve/veya çevresine zarar 

verebileceği şeklinde hatalı olarak yorumlamasıdır. Ayrıca OKB‘li birey bu zarardan 

kendisini ve düşüncelerini sorumlu tutar ve zararın önlenmesi için çabalar .Kişinin yaşadığı 

aşırı sorumluluk hissi, kaygıyı tetikler ve artan sorumluluk hissini giderebilmek amacıyla 

kompulsif davranışlarda bulunur [73]. 

 

 

Şekil 2.1. Bilişsel Davranışçı Model 

 

Obsesif Kompulsif Bilişler Çalışma Grubu (Occwg, 1997) tarafından OKB 

belirtilerinin temelini oluşturabileceğine inanılan işlevsel olmayan inançlar altı farklı yanlış 

değerlendirme alanı olarak maddelendirilmiştir : 

1) Abartılı sorumluluk algısı, 

2) Düşüncenin önemsenmesi, 

3) Düşüncelerin kontrolü, 

4) Abartılı tehdit algısı, 

5) Belirsizliğe tahammülsüzlük, 
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6) Mükemmeliyetçilik [74,75] 

2.1.6.1.4. Obsesif Kompulsif Bozukluk ve Metakognitif Model 

Bireyin kognitif süreçleri ile ilgili kognisyonları anlamına gelen metakognisyon 

kavramı Flavell tarafından tanımlanmıştır. Wells ve Matthews ise OKB’nin metakognitif 

modelini geliştirmişlerdir. Model düşüncelerin gücü ve anlamı ile ilgili inançları konu alan 

iki metakognitif inanç bölgesine odaklanmıştır. Obsesif Kompulsif belirtilerin metakognitif 

modelinin birinci alanında kaynaşma inançları bulunur ve düşünce eylem kaynaşması, 

düşünce olay kaynaşması, düşünce nesne kaynaşması şeklinde üç tipe ayrılmaktadır. 

Metakognitif modelin ikinci alanında ritüellerin gerçekleştirilmesi ile alakalı inançlar 

bulunmaktadır. Bahsedilen inançlar iki bileşenden oluşmaktadır. İlki,‘ritüellerimi mutlaka 

gerçekleştirmeliyim yoksa asla rahat hissedemem’ gibi ritüellerin gerçekleştirilmesi ile 

alakalı olan bildirimsel inançlardır (declarative beliefs). İkincisi ise yapılan eylemi izlemek 

ve kontrol etmek için yapılan plan ya da programlardır (Şekil 2.2) [76,77]. 

 

 

Şekil 2.2. Obsesif Kompulsif Bozukluğun Metakognitif Modeli 
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Metakognitif model OKB’yi inatçı tekrarlayıcı karakterde davranışlar, ritüeller ve 

durma sinyalleri ile alakalı inançlar çerçevesinde değerlendirirken; OKB ile ilişkilendirilen 

diğer inanç alanlarını da metakognisyonların bir çeşit ürünü olarak görür. Örneğin 

abartılmış sorumluluk tekrarlayıcı düşüncelerin önemine dair metakognitif inançlar 

tarafından tetiklenen ruminasyonların bir sonucu olabilir [78–81]. 

2.1.6.2. Biyolojik Faktörler 

2.1.6.2.1. Nörobiyolojik Faktörler 

OKB nörobiyolojisi alanında yürütülen çalışmalar ağırlıklı olarak nörokimyasal , 

genetik , nöropsikolojik ve beyin görüntüleme çalışmaları üzerinden yapılmıştır. Yapılan 

çalışmalardan yola çıkılarak OKB‘de beyin döngü modeli oluşturulmuştur .[82] 

2.1.6.2.1.1. Nöropsikolojik Faktörler 

OKB’de bilişsel işlevler ile alakalı birçok çalışma yapılmış ve yürütücü işlevler, 

sözel olmayan bellek, görsel mekânsal işlevler gibi bilişsel alanlarda bozulmaların olduğu 

saptanmıştır. Ardından OKB’ li bireylerde frontostriatal devrede işlev bozukluğu olduğunu 

gösteren birtakım kanıtlar bulunmuş, bu popülasyonda yürütücü işlevler de araştırılmaya 

başlanmıştır [83]. 

OKB hastaları ve kontrol grubu kurulumu değiştirmeyi değerlendiren çalışmalar 

içerisinden orbitofrontal işlev bozukluğunu gösteren testleri yaptıklarında; OKB ‘lerin 

sağlıklı kontrollere göre daha düşük performans gösterdiği görülmüştür [84][85]. 

Ayrıca OKB ‘li kişilerin yanıt inhibisyonunu değerlendirmek amacıyla yapılan 

bas/basma testindeki performansı da kontrollere kıyasla daha bozuk saptanmıştır [86]. 

Aynı şekilde bu hasta popülasyonunun sorun çözebilme ve planlama yeteneğini 

değerlendiren testlerde de kontrollere göre daha bozuk performans gösterdikleri 

bulunmuştur [87]. 

Sonuç olarak nöropsikolojik çalışmalarda, OKB‘si olan kişilerde yürütücü işlev 

kaybı saptanmıştır. Bu hasta grubunda planlama, yürütme, bilişsel esneklik, ödül-korku 

işleme, tepki engelleme, duyu değişiklikleri gibi işlevsel kayıplar olmakla birlikte bu 
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duyusal işlemedeki sorunlara nöral devre değişikliklerinin sebep olduğu görülmektedir 

[88]. 

2.1.6.2.1.2. Nörokimyasal Faktörler 

2.1.6.2.1.2.1. Serotonerjik Sistem 

OKB patofizyolojisini açıklamak için ortaya atılan serotonin (5-HT) hipotezi, bu 

bozuklukta SSGİ ilaca yanıt alınması fikrinden ortaya çıkmıştır[89] . OKB 

patofizyolojisini açıklama amaçlı varsayımlardan birisi serotonerjik sistem anormalliği 

özellikle post sinaptik 5-HT reseptörlerinde aşırı duyarlılıktır[90]. 

Bölgesel 5-HT dengesizliğine yönelik kanıtlar, talamus ve orta beyinde azalmış 5 –

HT taşıyıcısı olması, kaudatta 5HT2A reseptör artışı ve prefrontal bölgede 5HT2A reseptör 

azalmasıdır [91] [92][93][94]. 

Serotonin agonistleri kullanılarak yapılan çalışmalarda OKB’de bazı davranışsal 

farklılıklar saptanmıştır. 5HT1A, 5HT1D, 5HT2C reseptör agonisti olan 

mklorofenilpiperazinin (m-CPP) obsesif kompulsif belirtilerde artışa sebep olduğunu 

gösteren çalışmalar mevcuttur [95] . 

BOS‘ta serotonin metaboliti olan 5-hidroksiindolasetik asit (5-HIAA) düzeylerinin 

OKB’si olan bireylerde artış gösterdiği bulunmuştur. Klomipramin tedavisi ile belirtilerde 

düzelme olduğunda BOS 5-HIAA seviyesinde de azalma olmaktadır[96]. Bu bulgulardan 

yola çıkarak OKB ‘de KTSK devresinde sinaptik aralıkta düşük serotonin rezervi olduğu 

söylenebilir[97]. 

Serotonerjik reseptörler çalışılırken ilk araştırmalarda postsinaptik serotonerjik 

reseptörlerde aşırı duyarlılık mekanizmalarına önem verilirken, sonrasında presinaptik 

mekanizmalar da çalışılmaya başlanmıştır [98]. 

Tedavi almayan OKB’ li kişilerde presinaptik yolak mekanizmalarıyla alakalı bir 

çalışmada presinaptik serotonin taşıyıcısının periferal bir belirteci olan trombosit 3-H-

imipramin bağlanma bölgelerinin sayısında azalma olduğu saptanmış ve bu popülasyona 

SSGİ tedavisi verildikten sonra bağlanma bölgelerinin sayısının olması gereken sayıya 

ulaştığı görülmüştür [99]. OKB ‘si olan hastalarda yürütülen bazı nöroendokrin 
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çalışmalarında 5-HT1A, 5- HT1D ve 5-HT2C reseptörlerinde değişiklikler olduğu 

saptanmıştır [100]. 

5-HT1D reseptörü, presinaptik bir otoreseptör olup serotoninin geri alımını 

azaltmaktadır. Teorik olarak OKB ‘li bireylerde 5-HT1D reseptörünün aşırı duyarlı 

olabileceği düşünülmektedir.Ayrıca bahsedilen reseptör postsinaptik bölgede de 

bulunmaktadır. Reseptörün hem presinaptik hem postsinaptik olması, bu reseptörün 

obsesyonlar ve kompulsiyonlar ile alakalı olabileceği düşüncesini desteklemektedir [101]. 

2.1.6.2.1.2.2. Dopaminerjik Sistem 

Dopaminin OKB etiyolojisinde yeri ile alakalı araştırmalar çoğunlukla hayvanlar 

üzerinde yapılmıştır. Yapılan bir çalışmada, sıçanlar D2/3 reseptör agonisti quinpirole 

maruz bırakıldıklarında OKB’li bireylerdekine benzer şekilde kontrol etme davranışlarının 

oluştuğu ve quinpirolün kesilmesiyle bu davranışların geriye döndüğü saptanmıştır [102]. 

Bromokriptin kullanılarak yapılan başka bir çalışmada da dopaminerjik agonistin etkisi ile 

sterotipik hareketlerde artma olduğu görülmüştür [103]. 

Postmortem hayvan çalışmalarında nükleus akumbens ve sağ prefrontal kortekste 

dopamin seviyesinin yüksek olduğu ortaya koyulmuştur [104]. 

OKB tedavisinde serotonerjik ajanın yeterli olmaması durumunda antipsikotiklerin 

mevcut tedaviye eklenmesi de OKB patofiziyolojisinde dopamin artışının etkili 

olabileceğini ortaya koymaktadır. Syndenham Koresi, Huntington Koresi, Tourette 

sendromu gibi bazal ganglion bozukluklarında da benzer semptomların olması mevcut 

hipotezi destekleyen bir bulgudur[105,106]. 

Yapılan çalışmalar OKB‘de nükleus akumbens ve sağ prefrontal korteks 

bölgelerinde dopamin miktarının arttığını ve bu hasta popülasyonunda sağ bazal 

gangliyonda taşıyıcı bağlanma oranlarının fazla olduğunu göstermektedir[104]. 

Tek foton emisyon bilgisayarlı tomografi (SPECT) ve pozitron emisyon 

tomografisi (PET) ile değerlendirilen OKB ’li kişilerde, artmış striatal dopamin taşıyıcı 

yoğunluğu [107] , azalmış striatal D2/3 [108] [109] ve azalmış striatal [110]ve anterior 

singulat korteks [111] D1 reseptör bağlanması gösterilmiştir 
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Obsesif kompulsif belirtiler üzerinde dopaminerjik sistemin etkisi direkt 

(apomorfin, bromokriptin) ve dolaylı (kokain ve amfetamin) yollardan da 

değerlendirilmektedir. Metilfenidat ve amfetamin ile yapılan çalışmaların sonuçları 

çelişkili bulgular vermektedir [112]. Kokain dopamin taşıyıcı blokörü olup sinaptik 

aralıkta dopamin miktarını ve taşıyıcı yoğunluğunu arttırmaktadır [112] . Kokain kötüye 

kullanımı olan kişilerin OKB gelişimi açısından risk altında olduğu [113] ve kronik kokain 

kullanımının OKB semptomlarında artışa neden olduğu gösterilmiştir [114]. 

2.1.6.2.1.2.3. Glutamaterjik Sistem 

Glutamaterjik aktivite artışı olan transjenik fareler ile yapılan hayvan çalışmasında, 

yaygın davranışsal perseverasyon, kompulsif sıçrama, tımar davranışı, deri ve saçın 

yolunması, ısırılması ve tikler gibi OKB benzeri tabloların görülebildiği gözlenmiştir 

[115]. 

Çeşitli çalışmalardan elde edilen kanıtlar ile OKB hastalarında sağlıklı kontrollere 

göre anterior singulatta [116] [117]azalmış, orbitofrontal kortekste artmış glutamat ve 

glutamin düzeyleri saptanmştır. Bu hasta grubunda aşırı glutamaterjik aktivite olduğuna 

dair en doğru kanıt, BOS ‘ta glutamat düzeyinin artmış olmasıdır [118] [119] . 

2.1.6.2.1.2.4. GABAerjik Sistem 

Bu hasta popülasyonunda GABA ilişkisi ile yapılmış az miktarda çalışma olmakla 

birlikte, OKB ‘de yetersiz GABAerjik inhibisyon tespit edilmiştir. Bu durum prefrontal 

inhibitör nörotransmisyonda anormalliğe sebep olmaktadır [120]. 

2.1.6.2.1.2.5. Noradrenerjik Sistem 

Klonidin gibi presinaptik noradrenalin salınımını azaltan ilaçların OKB 

semptomlarında kısmi azalma yaptığı bilinmekte olsa da noradrenerjik sistem OKB 

ilişkisine dair veriler sınırlıdır [121]. 
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2.1.6.3. Genetik Çalışmalar 

2.1.6.3.1. Aile ve İkiz Çalışmaları 

OKB ‘li kişiler ve birinci derece akrabaları ile yapılan aile çalışmaları arasında 

anlamlı bir bağlantı olduğu görülmektedir. Çalışmalarda OKB’si olanların birinci derece 

akrabalarında genetik yatkınlık olmayanlara göre 4 kat daha fazla bulunmuştur. Ayrıca 

erken başlangıçlı OKB hastalarının ailelerinde OKB riski geç başlangıç gösterenlerden 

yaklaşık iki kat daha fazla saptanmıştır[122,123]. 

2.1.6.3.2. Moleküler Genetik Çalışmalar 

OKB geçiş paternini anlayabilmek amacıyla yapılan analiz çalışmalarında, genetik 

geçiş olduğu yönünde kanıtlar elde edilmiştir. Aday gen araştırmalarında özellikle 

serotonerjik, dopaminerjik ve glutamaterjik sistem gibi patofizyolojide rolü olduğu 

kanıtlanan sistemlere yoğunlaşılmıştır. Çalışmaların sonucunda OKB’nin oluşumunda 

çeşitli genlerin etkili olduğu oligogenik bir bozukluk olduğu düşünülmüştür [124]. 

2.1.6.3.2.1. Serotonerjik Sistem 

5–HT taşıyıcı gen polimorfizmi ilişkilendirme çalışmalarını değerlendiren bir meta-

analiz , OKB ‘nin SS genotipi ile alakalı olup , LS genotipi ile ters ilişkili olduğunu ve LL 

genotipinin ise OKB oluşumunda etkili olmadığını saptamıştır [125]. 

113 adet genetik ilişkilendirme çalışmasındaki 230 polimorfizmin dahil edildiği bir 

diğer meta- analiz çalışmasında ise 20 polimorfizme tam bir meta-analiz, geri kalanlara ise 

sınırlı ikincil meta –analiz uygulanmıştır [126] .Meta-analiz verilerine göre OKB’nin ; 

insan serotonin taşıyıcı promoter bölgesi geni (SLC6A4) polimorfizmi (5-HTTLPR) ve 

serotonin 2A reseptör geni polimorfizmi (HTR2A ) ile ilişkisi gösterilmiştir. Ayrıca 

çalışmalar , 5-HTTLPR için LA aleli ve HTR2A için rs6311’ in A aleli veya rs6313 için T 

alelinin , OKB patogenezini açıklamak açısından en güçlü kanıtları olan genler olduğunu 

ortaya koymuştur [127,128]. 
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2.1.6.3.2.2. Glutamaterjik Sistem 

Glutamaterjik sistem anormalliklerinin OKB etiyolojisi üzerinde etkili olduğuna 

dair bulgulardan yola çıkılarak bu sistem genleri çalışılmış ve nöronal glutamat taşıyıcı 

geni olan SLC1A1 üzerine yoğunlaşılmıştır[129,130] .Çocuk hasta popülasyonda yapılan 

iki çalışmada, 9p24 kromozomunun üzerindeki SLC1A1 ‘nin OKB ile alakalı olduğu 

saptanmıştır [131]. Ayrıca kompulsif istilemenin eşlik ettiği OKB ‘si olan hastalarda 

yapılan bir çalışma, 9p kromozomunun üzerindeki SLC1A1 ile 14q kromozomu arasında 

ilişki olduğunu saptamıştır [132]. 

2.1.6.3.2.3. Dopaminerjik Sistem 

OKB katekol- O- metiltransferaz (COMT) ilişkisinin araştırıldığı bir meta-analiz 

çalışmasında, COMT met 158 alelinin OKB ile alakalı olduğu gösterilmiştir [133]. COMT 

met 158 alelinin OKB ile ilişkisinde; met- COMT’ un enzim etkinliğinin düşük olması ve 

val COMT’ a göre kortikal dopamin sinyallerinin artışının gösterilmesi kanıt olarak 

sunulmaktadır [133] . 

Başka bir meta-analizde ise; OKB etiyolojisinde sadece erkek cinsiyette 

katekolamin düzenlenmesinde rol olan polimorfizmler (COMT ve MAOA) ile anlamlı 

ilişkiler saptanmış, DAT1 ve DRD3 genlerinde anlamlı ilişki gösterilememiştir[126]. 

2.1.6.4. Beyin Görüntüleme Çalışmaları 

Şimdiye kadar OKB patogenezini açıklamak için yapılan beyin görüntüleme 

çalışmaları KTSK devrelerinin patogenezde rolü olduğunu ortaya koymuştur[82]. 

2.1.6.4.1. Yapısal Beyin Görüntüleme Çalışmaları 

Yapılan yapısal beyin görüntüleme çalışmalarında, OKB hastalarında prefrontal- 

striatal- talamik devre içerisinde bir bölgede, özellikle de anterior singulatta ve bazal 

ganglionlarda anormallik olduğu görülmüştür [134]. 

371 OKB hastası ve 407 sağlıklı kontrolün katıldığı 14 yapısal MRG çalışması 

sonuçlarının meta analizi, OKB hastalarında sol anterior singulat korteks ve iki taraflı 

orbitofrontal kortekste hacim azalması, iki taraflı talamusta ise hacim artışı olduğunu 

göstermektedir[134]. 
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Bu hasta grubunda gerçekleştirilen voksel tabanlı meta-analiz çalışmalarından elde 

edilen bulgular, OKB ‘de frontal /parietal bölgeler ve anterior singulat girus ağırlıkta 

olmak üzere gri madde hacminde azalma, bazal ganglionlar da ise artma olduğunu 

destekler niteliktedir [135][136]. 

2.1.6.4.2. İşlevsel Beyin Görüntüleme Çalışmaları; 

Tek foton emisyon bilgisayarlı tomografi (SPECT)/ pozitron emisyon tomografisi 

(PET) çalışmaları, belirti provakasyonuyla yapılan fMRG (işlevsel manyetik rezonans 

görüntüleme) çalışmaları, dinlenim durumu fMRG çalışmaları ve manyetik rezonans 

spektroskopi (MRS) çalışmaları bu grupta yer almaktadır [82]. 

İşlevsel MRG (iMRG), SPECT ve PET kullanılarak yürütülen çalışmalar, OKB 

patofizyolojisinde prefrontal bölge, anterior singulat korteks, striatum ve talamusun içinde 

bulunduğu beyin devrelerinin etkin olduğunu öne sürmektedir [137,138] . 

PET çalışmaları OKB hastalarında serebral hemisferler, kaudat nükleus başı ve 

orbital girus bölgelerinde metabolik aktivitenin arttığını ortaya koymuştur [137,138]. 

Anterior singulat korteks çalışmalarda anlamlı sonuçlar alınan bir diğer beyin 

bölgesidir. Bir SPECT çalışmasında, singulat perfüzyonunun tüm korteks akımına oranı 

kontrollere kıyasla OKB ‘lerde daha yüksek saptanmıştır[139]. Bazal ganglion alanlarında 

yürütülen işlevsel beyin görüntüleme çalışmaları OKB hastaları için çelişkili sonuçlar 

vermektedir. OKB ‘de bazal ganglionların metabolizma oranlarını yüksek [138] veya 

düşük[140] bulan farklı çalışmalar bulunmaktadır. 

Belirti provakasyonu ile yapılan fMRG çalışmalarında, anterior singulat girusta 

aktivite artışı olduğu saptanmıştır [141] [142] [143] [144]. OKB ‘de farklı gruplarda 

yürütülen belirti provakasyonu ile fMRG çalışmalarından birisinde bulaşma obsesyonları 

ve temizlik kompulsiyonları olanlarda iki taraflı sağ kaudat nukleus ve prefrontal kortekste, 

emin olamama obsesyonu ve kontrol etme kompulsiyonları olanlarda talamus, globus 

pallidus, putamen, dorsal kortikal alanlarda, istiflemesi olanlarda sağ orbito-frontal girusta 

ve sol pre-santral girusta aktivitenin arttığı bulunmuştur[145]. Bu bulgulardan yola çıkarak 

farklı belirti boyutlarının beyinde farklı bölgelerle ilişkili olduğu söylenebilir. [146] 
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OKB grubunda yapılan dinlenim durumu fMRG çalışmalarında kortiko-striato-

talamokortikal yolak işlevselliğinde anormallik olduğu bulunmuş ve hastalık belirtilerinin 

şiddetine göre işlevsel bağlantısallığın arttığı veya azaldığı belirtilmiştir [146]. 

Bu hasta popülasyonunda yapılan işlevsel beyin görüntüleme çalışmalarının 

sonuçlarına baktığımızda orbitofrontal ve anterior singulat kortekslerin de dahil olduğu 

KTSK devresinde aktivite artışı olduğunu söylenebilir [147] . 

2.1.6.5. Nöroimmunolojik Faktörler 

OKB ‘nin patofizyolojisinde immun mekanizmaların da etkin rol oynadığına dair 

son yıllarda yapılan çalışmalar birtakım kanıtlar ortaya koymaktadır. Özellikle çocukluk 

çağı başlangıçlı OKB ve tik bozuklukları patogenezinde otoimmunite üzerinde 

durulmaktadır. Bu modele göre, A grubu β-hemolitik streptokoklara bağlı bir enfeksiyon 

oluştuğunda, bazal ganglionların doku antijenleri ile antikorların etkileşimi sonucunda 

kortikostriatal yolakta kesinti olmakta ve obsesif kompulsif semptomlar ile giden 

otoimmun bir reaksiyon görülmektedir. OKB ve tik bozuklukları görülebilen bu tabloya 

PANDAS (Streptokoklarla İlişkili Pediatrik Otoimmun Nöropsikiyatrik Bozukluklar) ismi 

verilmektedir [148]. 

Yapılan çalışmalarda OKB ‘li hasta gruplarında tümör nekroz faktör-alfa (TNF-α) 

üretiminin azaldığı saptanmıştır[149] .Bir başka çalışmada ise bu grupta sağlıklı 

kontrollere kıyasla, TNF-alfa ve NK aktivitesinde düşüş olduğu görülmüştür [150]. 

2.1.6.5.1. OKB ve COVID-19 

OKB, COVID-19 pandemisi ile insidansında ciddi artış görülen psikiyatrik 

bozukluklardan biridir [151]. Enfeksiyonu önlemek için önerilen prosedürler, OKB için 

tetikleyici etki gösterebilir. Ayrıca COVID-19'un nöroinflamatuar ve nörotrofik etkileri de 

OKB'nin başlangıcına neden olabilir [152]. 

Halkı sık sık ellerini yıkamaya ve kontaminasyon riskini azaltmak için başkalarıyla 

teması en aza indirmeye teşvik eden pandemi süreci, OKB semptomlarını alevlendirebilir 

[153]. COVID-19 ile ilgili infodemi, anksiyete yaratması sebebiyle kişiler üzerinde zararlı 

bir etkiye neden olarak mevcut kliniğin semtomlarını anlamlı bir düzeyde kötüleştirebilir 
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[154]. COVID-19, kontaminasyon semptomları olan OKB hastalarında daha zorlayıcı 

olabilmektedir [155]. 

Bu süreçte literatürde bazı OKB'lerin, önerilen önlemleri almalarına rağmen, 

COVID-19'un evlerini kirlettiğini hissetmeye devam ettiklerini ve duvar kağıdını ve 

zemini kaldırmak gibi ciddi yöntemler ile evlerini tamamen arındırma ihtiyacı 

hissettiklerini bildirilmiştir. OKB'si olmayan çoğu insan, artan kaygı hissi ve güvenlik 

arama davranışları sebebiyle tipik OKB semptomatolojisine dönüşebilmektedir [156]. 

Bazı çalışmalar pandemi sürecinde temizlik ritüelleri, kalabalıklardan kaçınma ve 

enfekte olma korkusu yaygın görülebildiği için şiddetli OKB'lerin davranışlarının [157] 

toplum tarafından daha kabul edilebilir olduğunu ve bir miktar klinik iyileşme 

gösterdiklerini belirtmektedir[156]. Ancak çoğu çalışmaya göre bu süreçte OKB'lerde 

iyileşmeden ziyade klinik semptomlarda kötüleşme olmuştur [156]. 

COVID-19 pandemisi kaynaklı OKB oluşumunun patofizyolojisi henüz netlik 

kazanmasa da, enfeksiyonun nöroinflamatuar etkilerinin önemli rol oynadığı 

düşünülmektedir. COVID-19, doğrudan orbitofrontal korteksi etkiler [157] ve enflamatuar 

yolaklar üzerinden koku ve tat kaybına yol açar [158] [159] [160] [161] [162]. OKB 

hastalarında artmış IL-1β, IL-6 ve TNF-α plazma seviyeleri mevcuttur[163]. 

2.1.6.6. Nöroendokrinolojik Faktörler 

Netlik kazanmasa da bazı olgu sunumları OKB ile hormonal dengesizlik arasında 

nedensel bir ilişki olabileceğine değinmektedir. Kadın hastaların bazılarında menstrüel 

dönemde OKB semptomlarında artış olabilmektedir. Ayrıca antiandrojen tedaviye yanıt 

alınması ve postmenopozal dönemde hastalığın daha sık görülmesi de hormonal bozukluk 

hipotezini destekleyen bulgulardır [164][165]. 

Serotonin salınımı üzerinde östrojen ve progesteron hormonlarının etkisi 

bilinmektedir [166] . Buradan yola çıkılarak, OKB’si olan bireylerde doğumun hastalık 

belirtilerini arttıran bir faktör olarak etiyolojideki rolü ile araştırılmaktadır. Doğum sonrası 

gonadal steroid hormonların düşmesine bağlı ortaya çıkan serotonerjik düzensizliğin 

hastalığın aniden başlamasına sebep olan durumlardan olabileceği düşünülmektedir. Mc 

Dougle ve arkadaşları ise puerperium döneminde yükselen oksitosin seviyesinin, OKB’nin 

başlamasına veya şiddetinin artmasına neden olabileceğini belirtmişlerdir [167]. OKB 

https://www.mdpi.com/2673-5318/4/2/13#B10-psychiatryint-04-00013
https://www.mdpi.com/2673-5318/4/2/13#B10-psychiatryint-04-00013


26 

etiyolojisinde prolaktin ve gonadotropin salgılatıcı hormon gibi reprodüktif hormonların 

değişikliklerinin de etkili olduğu bildirilmiştir[168]. 

2.1.7. Seyir ve Prognoz 

OKB kronik ve dirençli, sabit seyir gösteren veya dönemsel (epizodik) ilerleyebilen 

ruhsal bir rahatsızlıktır [3]. Başlangıcı değişkenlik göstermektedir. Bazı insanlarda sinsi bir 

şekilde ilerleyerek yıllar sonra klinik olarak anlamlı seviyeye gelirken, bazen stres ile 

tetiklenmenin ardından aniden de başlayabilir [2]. 

Yapılan izlem çalışmaları verilerine göre OKB‘nin %55 oranında kronik seyrettiği, 

%10- 15 oranında ilerleme gösterdiği ve %10 gibi bir oranla ise tamamen iyileştiği 

söylenebilir. [169] Stresör sonrası aniden belirtilerin başlaması, işlevselliğin ve tedavi 

uyumunun fazla olması OKB ‘de iyi prognostik faktörlerdir [170] [3]. 

Kötü prognoz belirtileri ise erken başlangıç, şiddetli belirtilerin olması, işlevselliğin 

kötü olması, uzun ve inatçı geçen hastalık dönemleri,çoklu obsesyon ve kompulsiyon 

tiplerinin olması , komorbid psikiyatrik hastalıkların varlığı, bekar olmak, büyüsel 

düşüncenin olması, psikotik belirtilerin eşlik etmesi, hastaneye yatış öyküsü olması , 

şizotipal özellikler ve OKKB başta olmak üzere kişilik bozukluğu eşlik etmesi , içgörü 

azlığıdır [3][171]. 

2.1.8. Eştanı 

OKB’de psikiyatrik ek tanı eşlik etmesi, hem tedaviye yanıtı etkilemekte, hem de 

hastalığın gidişatını değiştirmektedir [172]. Komorbidite durumunda işlevselliğin daha 

kötü, tedavi uyumunun ve tedaviye yanıtın daha az olduğu, yaşam kalitesinin de düştüğü 

gösterilmiştir [38] [173] [174] [175]. 

OKB ‘ye en sık eşlik eden ruhsal hastalık %30-43 komorbidite oranıyla majör 

depresif bozukluktur [46] . OKB ‘si olan kişilerde herhangi bir anksiyete bozukluğunun 

ömür boyu eşlik etme oranı %76 olarak saptanmış olup OKB anksiyete bozukluğu eş 

tanısının da sık olduğu belirtilmiştir [1]. OKB’ye en sık eşlik eden anksiyete bozuklukları 

ise sırasıyla panik bozukluğu, özgül fobi, sosyal fobi ve yaygın anksiyete bozukluğudur 

[46]. 
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Bipolar bozukluk ile OKB komorbidite ilişkisinin araştırıldığı epidemiyolojik 

çalışmalarda eş tanı oranının %7-21, klinik örneklemli araştırmalarda ise %10-35 arasında 

olduğu saptanmıştır. Ve epizodik gidişli OKB olgularında bipolar bozukluğun anlamlı 

derecede daha fazla olduğu görülmüştür[176]. 

Şizofreni OKB komorbiditesi yıllardır bilinmektedir. Bazı hastalarda Obsesif 

Kompulsif belirtilere psikotik belirtiler eşlik edebilirken bazılarında şizofreninin özellikle 

prodromal dönemlerinde obsesyon ya da kompulsiyonlar saptanabilmektedir [177]. 

Yapılan bir çalışmada OKB olgularında şizofreni birlikteliği %12- 14, şizofreniform 

bozukluk komorbiditesi ise %1,3 oranında bulunmuştur [178]. 

TSSB ile ilişkisine bakıldığında özellikle tedaviye dirençli OKB hastalarının 

yaklaşık %82'sinin travma öyküsü olduğu görülmüş ve %39'dan fazlasında TSSB 

saptanmıştır [179]. 

Yapılan araştırmalarda OKB madde kullanım bozukluğu komorbidite sıklığı %13.5 

-30, yaşam boyu alkol kullanım bozukluğu sıklığı ise % 14-24 düzeylerinde tespit 

edilmiştir [180][181] . OKB‘si olan bireylerin bazılarının alkolü, self-medikasyon 

amacıyla obsesif kompulsif belirtileri azaltmak ve anksiyolitik ve hipnotik etki yaratmak 

için kullandıkları görülmüş olup; OKB ‘ye sekonder gelişen alkol kullanım bozukluğu 

vakalarının olduğu da literatürde bildirilmiştir [182]. 

Literatüre bakıldığında yapılan çalışmalar DEHB tanılı kişilerde OKB riskinin 

artmış olduğunu ve komorbidite durumunda işlevsellikte bozulmanın arttığını 

desteklemektedir [183–185]. Alanda yapılan nörobiyoloji çalışmaları her iki bozuklukta da 

frontal ve/veya striatal bilişsel fonksiyonlarda bozulmalar saptamıştır [185] DEHB ve tik 

bozukluğu tanısı olan hasta grubunda, tik bozukluğu olmayanlara göre OKB anlamlı 

olarak daha yüksek (%12, %2) bulunmuştur [186]. 

Tourette Sendromunda DEHB, öğrenme güçlüğü ve OKB sıklıkla eş zamanlı 

olarak görülmektedir. Özellikle yapılan çalışmalarda TS ile OKB arasındaki ilişkinin 

üzerinde durulmuştur[187]
 

Tüm bu eş tanıların benzer nöroanatomik patolojilerden 

kaynaklandığı düşünülmektedir[188] . 

Komorbidite çalışmalarında OKB ‘si olan bireylerin yaklaşık yarısında kişilik 

patolojileri olduğu görülmüş ve kişilik bozuklukları arasında OKB’ye en sık eşlik eden 

patolojilerin pasif agresif (%12), çekingen (%28) ve OKKB (% 30) olduğu saptanmıştır . 
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Yapılan farklı bir araştırmada ise kişilik bozukluğu komorbiditeleri OKKB (%6), histrionik 

(%9), bağımlı (%12) olarak saptanmıştır [189][190]. 

2.1.9. Tedavi 

OKB birincil basamak tedavisinde SSRI grubu ilaçlar, trisiklik antidepresanlardan 

olan klomipramin ve bilişsel davranışsal terapi bulunmaktadır [191]. Klomipramin 

SSRI’lara göre daha etkili bir tercih olmasına rağmen yan etkilerinden dolayı ilk aşamada 

tercih edilmemekte; tedavi uyumu açısından ilk SSRI’lar, ardından klomipramin 

seçilmektedir [192]. Farmakoterapide, SSRI‘lar tedavide kullanılan ilk ilaçlar olarak %50- 

60 oranında etkili olmaktadır. OKB genellikle tedaviye dirençli bir rahatsızlık olduğundan 

dolayı ilaç dozlarını yüksek dozlarda kullanmak gerekebilir. Tedaviye yanıtsız diyebilmek 

için, kullanılan ilaç için kabul edilen en yüksek doz SSRI tedavisinin, en az 12 hafta olacak 

şekilde devam edilmiş olması gerekir. Nüksleri önlemeyebilmek amacıyla da tedaviye 

uygun dozda yaklaşık 2 yıl kadar kullanılması gerekmektedir[193]. 

Yeterli tedavi denemelerinden sonra hastaların yaklaşık %40 ile %60 ‘ında ilk 

tedavi sonrası şikayetler devam etmektedir. Bundan dolayı güçlendirme stratejileri önem 

kazanmaktadır[194] .Hasta bir SSRI, BDT veya kombine tedavi denediğinde yeterli sürede 

rahatlama sağlanamazsa, farklı bir SSRI veya klomipramine geçilmesi veya ek ilaçların 

takviye edilmesi stratejileri denenebilir [195]. Tedaviye dirençli hasta gruplarında D2 

dopamin reseptör antagonize edici ilaçlarla güçlendirme amaçlı ekleme tedavisi yapılabilir 

[196] [197]. 

Dirençli hastalarda güçlendirmede ilk tercih edilen ilaçlar antipsikotiklerdir.Tipik 

ya da atipik ajanların kullanımında etkinlik açısından fark görünmemekle birlikte , bu 

güçlendirme tedavisinin komorbid tikleri olan hasta grubunda daha etkili olduğu 

söylenebilir [198]. 

Serotonerjik ve dopaminerjik sistem üzerinden ilerleyen tedaviler çoğu zaman 

yetersiz kalmakta ve tam remisyon sağlanan hastaların büyük bir kısmında belli bir süre 

sonra nüksler olmaktadır [197][199]. Bundan dolayı hastalık tedavisinde anatomik, 

fonksiyonel ve nörokimyasal anormalliklere yönelik yeni tedavi stratejileri geliştirilmeye 

gereksinim duyulmuş ve özellikle KSTK devresi üzerinde glutamat nörotransmisyonunu 
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hedef alan ilaçların OKB tedavisine katkı sağlayabileceğine dair araştırmalar yapılmıştır 

[199]. 

OKB tedavisinde semptomları azalttığına dair ön kanıtlara sahip spesifik ajanlar 

arasında ketamin [200,201], riluzol [202,203], n- asetil sistein[204], memantin [205], 

lamotrijin[206] , selekoksib [207] ve ondansetron [208] bulunmaktadır. 

Benzodiazepinlerin, OKB tedavisinde yeri sınırlıdır [209]. Genellikle tedavinin 

erken dönemlerinde farmakoterapi veya BDT etkisini göstermeden önce anksiyete veya 

uykusuzluğu kontrol etmek amacıyla kullanılmaktadır [210]. 

İlaç tedavisine direnç SSRI ve bilişssel davranışsal terapiye yanıtsızlık anlamına 

gelmektedir. Bu hastalar için güçlendirme tedavileri ve /veya non-invaziv , invaziv 

teknikler kullanılabilir. Derin Beyin Stimülasyonu (DBS), Elektrokonvülsif Tedavi 

(EKT),Transkranial Manyetik Stimülasyon (TMS) gibi uygulamalar da 

kullanılabilmektedir [211]. 

TMS; nöronları tetiklemek amacıyla yapılan, invaziv olmayan beyin stimülasyon 

yöntemidir ve aksonları depolarize ederek, sinir devrelerini aktive eden elektriksel akımını 

tetikler[212]. OKB ‘de farklı beyin bölgelerinin uyarılabilmesi tedavinin özelleştirilip 

nöroanatomiye, nöral bölge disfonksiyonuna göre gerekli alanın stimüle edilmesi açısından 

önemli bir tedavi yöntemi olarak kullanılabilir [213]. Değişen frekanslarda bu tedavi 

tekrarlanarak hedeflenen beyin bölgesindeki beyinsel aktivitede değişiklik yapılabilir, buna 

Tekrarlayan Transkranial Manyetik Stimülasyon (rTMS) denilmektedir. 

Dirençli OKB tedavisinde kullanılan ablatif prosedürler arasında anterior 

singulotomi ,kapsülotomi ,subkau- date traktotomi ve limbik lobotomi bulunmaktadır 

[214]. 

Kullanılan diğer bir invaziv işlem Derin Beyin Stimülasyonu (DBS)’dir. DBS, 

implante edilmiş elektrotlar ile beynin stimülasyonuna dayanmakta olup uyarılan bölgeler 

korteksten daha çok derin beyin yapılarıdır [215]. EKT ise OKB ‘ye spesifik olmayıp eşlik 

eden ciddi depresyonu olan veya intihar riski olan kişilerde kullanılan bir 

yöntemdir[216,217]. 
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OKB ‘de en etkili kanıta dayalı psikoterapi tekniği bilişsel davranışsal terapidir. Bu 

hasta popülasyonunda BDT bilişsel yeniden değerlendirme veya yeniden yapılandırma ve 

tipik olarak maruz kalma – tepki önleme şeklinde temel iki bileşen içermektedir[218,219] . 

OKB için maruz bırakma – tepki önleme, kişiyi obsesyonları ve eşlik eden kaygıyı 

tetikleyecek uyaranlara maruz bırakmayı ve ilişkili kompulsiyonları veya kaçınma 

davranışlarını engellemeyi amaçlayan yapılandırılmış psikoterapi yöntemidir. Uygunsuz 

bilişlerin yeniden değerlendirilerek yapılandırılmasına odaklanmaktadır[220]. Son 

zamanlarda araştırmalar BDT ‘nin internet tabanlı yapılan uygulamalarına odaklanmıştır. 

Meta-analizlerden elde edilen kanıtlar çevrimiçi bir platform kullanılarak yapılan BDT 

uygulamalarının yüz yüze tedavilere benzer bir etkinlik sağladığını göstermektedir [221]. 

2.2. Düşünce Eylem Kaynaşması 

2.2.1. Düşünce Eylem Kaynaşması Tanımı 

Düşünce eylem kaynaşması (DEK), düşünce ile eylemin eşdeğer görülmesi veya 

düşünceye verilen abartılmış olumsuz güç şeklinde tanımlanabilmektedir [4]. Yani, 

bireylerin birtakım düşüncelerinin olumsuz olarak değerlendirilmesindeki altta yatan 

sürece işaret etmektedir [222]. Örneğin kişi için yakınına zarar verdiği düşüncesinin aklına 

gelmesi, bu durumun gerçekleşmiş olması ile eşdeğerdir. Bir başka deyişle DEK intruziv 

düşüncelere aşırı önem verme eğilimi şeklinde de açıklanabilir[223]. 

Temel olarak, DEK‘in olasılık ve ahlak şeklinde iki bileşeni bulunmaktadır .DEK 

olasılık kavramı bir eylemin düşünülmesinin gerçekleşme olasılığını arttırdığını ifade 

ederken , DEK ahlak ise ahlaka aykırı bir eylemin düşünülmesinin ahlak dışı eylemi 

gerçekleştirme ile eş değer görülmesi anlamına gelmektedir[224]. 

2.2.2. Düşünce Eylem Kaynaşması Kavramının Gelişimi 

DEK kavramının daha iyi anlaşılabilmesi için gelişimine bakıldığında Bleuler 

sevdiklerine düşünceleriyle zarar vereceğine inanan kişilerin bu özelliklerini “düşüncenin 

omnipotansı” terimi ile ifade etmiştir [225]. 

Freud'un DEK benzeri fenomenlere ilişkin ilk gözlemi, ünlü obsesif nevroz vakası 

olan ‘Fare Adam’ olarak da geçen ‘Sıçan Adam ‘vakasıdır. Hasta, eşine yönelik yıkıcı 
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düşüncelerinin ona gerçek hayatta zarar verebileceğini düşünmektedir. Hasta deneyimini 

"düşüncenin her şeye gücü yetmesi" olarak adlandırmaktadır[226] . Sıçan Adam ayrıca 

Freud'a, birini düşündüğünde veya birine beddua ettiğinde, o kişinin yakında öleceğini ve 

ölümden onun sorumlu olacağını anlatmaktadır. Yerli toplumlarda kaygıyı gidermek için 

yapılan büyüsel faaliyetler ile zorlayıcı obsesif nevrotiklerin semptomlarının azalması, 

Freud'un düşüncenin her şeye gücünün yettiğini öne sürmesine yol açmıştır[227]. 

Tarihsel süreçte kuramsal bir kavram olarak ilk ortaya çıkışı Salkovskis (1985) ve 

Rachman (1993)’ın görüşleri ve hastaların obsesif tarzda düşüncelerinin klinik gözlemleri 

sonucu olmuştur. Salkovskis (1985)’e göre DEK kavramı zarar verme düşüncesi hakkında 

“abartılmış sorumluluk” duygusunun açık bir örneğidir ve obsesyonel düşüncelerden 

kaynaklanan sıkıntıların kaynağında bahsedilen abartılmış sorumluluk yatmaktadır [228]. 

Rachman (1993) ise obsesyonlar, sorumluluk ve hissedilen suçluluk arasındaki 

ilişkiyi değerlendirerek, sorumluluk duygusunun yoğun yaşanılarak psikolojik düşünce ve 

eylemin kaynaşmasına sebep olabileceğini ortaya atmış ve zarar vermeye dair algılanan 

sorumluluğu araştırdığı ilk çalışmasında DEK’in obsesyonla tutarlı ve anlamlı düzeyde 

ilişkili olduğunu saptamıştır [229]. Sonrasında yapılan çalışmaların da anlamlı sonuç 

vermesinden yola çıkılarak DEK’in daha geniş kapsamlı araştırılabilmesi amacıyla Shafran 

ve ark. (1996) tarafından DEK ölçeği geliştirilmiştir [223] [230]. 

2.2.3. Obsesif Kompulsif Bozuklukta Düşünce Eylem Kaynaşması 

Bilişsel kuramlar kaygı bozukluklarının tehlikeli bir takım durumların, hislerin 

abartılı şekilde algılanması durumundan kaynaklandığına dair vurgu yapar [231].OKB ‘nin 

bilişsel teoremine göre, obsesyonel sıkıntılar bireyin düşüncelerini katastrofik bir biçimde 

yorumlamasından doğmaktadır. DEK katastrofik intruziv düşüncelerin gerçekleşme 

olasılığının arttığına dair oluşan inanıştır fakat tek başına geçerli veya yeterli değildir. Kişi 

bu durumu kontrolü kaybedeceğine ya da aklını yitireceğine dair bir işaret gibi görerek 

aşırı önem atfetmektedir [6].Bu modele göre DEK, OKB ‘li bireylerin düşüncelerine aşırı 

önem vermelerine sebep olan faktörlerden bir tanesidir [6]. Rachman, Thordarson, Shafran 

ve Woody (1995) OKB hastalarında sorumluluk duygusunu ölçmek için Sorumluluk 

Değerlendirme Ölçeği'ni geliştirmiştir. Ölçek zarar sorumluluğu, sosyal bağlamlarda 

sorumluluk, DEK ve sorumluluğa dair olumlu bakış açısı şeklinde dört faktöre sahiptir. 
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Araştırmacılar sonraki çalışmalarında yalnızca DEK alt ölçeğinin OKB'nin çeşitli alt 

boyutları (temizlik, kontrol ve şüphecilik), depresyon ve suçluluk (Rachman, 1995) ile 

ilişkili olduğunu belirtmişlerdir[232]. 

Salkovskis (1989), Van Oppen ve Arntz (1994) yaptıkları araştırmalardan yola 

çıkarak benzer bilişsel modeller önermişler ve intruziv düşünceler hakkındaki inancın 

OKB döngüsünü başlattığını ortaya koymuşlardır. Salkovskis, “eylem hakkında düşünce 

sahibi olmak o eylemi yapmakla eşdeğerdir” diyerek; intruziv katastrofik düşünceyi, 

obsesyonel problemlerin devam etmesinde kritik bir nokta olarak değerlendirmekte, OKB 

hastalarının intruziv düşüncelerini araştırdığı analiz çalışmasında bu duruma değinmektedir 

[6] [233,234]. 

Güncel çalışmalar ise aracı model çerçevesinde bir inceleme yapmış ve DEK’e 

OKB ‘nin etiyolojisinde ilişkisel bir rol vermiştir. Bahsi geçen güncel çalışmalar, DEK’in 

özellikle iki kavram ile ilişkisi üzerine değinmektedir; bu kavramlar abartılmış sorumluluk 

kavramı ve düşünce baskılama kavramıdır. Güncel görüşe göre abartılmış sorumluluk 

kavramı ile DEK arasındaki ilişki OKB’de kritik bir öneme sahiptir. Örneğin bazı kişiler 

intruziv düşüncelerinden diğerler insanlara göre daha fazla rahatsızlık duymaktadır. Bu 

durum kişilerin intruziv düşüncelerini daha farklı şekilde yorumlamalarından 

kaynaklanıyor olabilir. Shafran (1997) ve Rachman (1993)’a göre intruziv düşünceleri 

hakkında sorumluluk duyanlar düşünceler ortaya çıktığında sorumluluk duymayan kişilere 

göre daha fazla rahatsız olmaktadır ve yaşanılan abartılmış sorumluluk hissi klinik olarak 

obsesyonun gelişmesine yol açmaktadır. Shafran ve ark. (1996) DEK’in sorumluluk 

hissinin daha yoğun hissedilmesine sebebiyet veren bir etken olduğunu savunurlar 

[235][229] [223]. 

Düşünce baskılama kavramı, DEK ‘in OKB oluşması açısından önemli olduğu 

düşünülen ikinci kavramıdır ve Wegner ve ark (1987)’ın düşünce baskılama 

paradigmalarına bağlı olarak kişi üzerindeki etkilerinin anlaşılabileceği 

düşünülmektedir[236]. 

Wegner (1989)’ın klinik obsesyonun sürdürücü etkeni olarak katkıda bulunduğuna 

inandığı bu paradigma “beyaz ayı” paradigması olarak geçmektedir. İntruziv düşünceyi 

baskılamaya çalışmanın tam tersi etkiye yol açarak daha fazla sıkıntı vereceğinden 

bahsedilmektedir. Ancak Rassin ve ark. (1999) bu paradigmada düşünce baskılamanın 
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tetikleyicisinin yetersiz olduğunu düşünerek, DEK’in düşünce baskılamasının tetikleyicisi 

olabileceğini belirtmişlerdir [237]. 

2001 yılında üniversite öğrencilerinden oluşan bir örneklem üzerinde abartılmış 

sorumluluk algısı ve düşünce baskılamanın zorlayıcı intruziv düşünce ile obsesif kompulsif 

belirtiler arasında aracı bir rol üstlendiği modelinden kaynak alarak yapılan bir araştırmada 

OKB semptomlarıyla ilişkili intruziv düşünceler, sorumluluk tutumu, DEK ve kronik 

düşünce baskılama kavramları arası ilişkiler değerlendirilmiştir. Bahsi geçen çalışmada 

DEK’in OKB semptomlarına abartılmış sorumluluk tutumuna benzer şekilde etki ettiği 

ileri sürülmüş, DEK ‘in özellikle düşünce baskılama ve sorumluluk algısı ile yakın ilişkili 

olduğu saptanmıştır [238]. OKB tanısı almış olan ergen grupta DEK, OKB ve abartılmış 

sorumluluk algısı kavramları arasındaki ilişkilerin değerlendirildiği 2006 yılında yapılan 

bir başka çalışmada ise, abartılmış sorumluluk algısının DEK ile OKB arasında aracı 

değişken rolünde olabileceği sonucu saptanmıştır [239]. 

Son yıllarda ilgi odağı olan metakognitif yaklaşım OKB etiyolojisinde DEK’in 

rolüne büyük önem vermektedir. Bu yaklaşıma göre kişide sahip olduğu intruziv 

düşünceler, bu düşüncelerin anlamı ile alakalı metakognitif inanışları aktive etmektedir. 

Sonrasında intruziv düşünceler hakkında ortaya çıkan metakognitif inanışlar düşünceler ve 

eylemler arasındaki sınırın belirsizleşmesine neden olabilmektedir [240]. 

Ayrıca hatalı metakognitif inanışın aktiflenmesi mevcut düşüncelerin bir tehdit 

işareti olarak algılanarak, olumsuz duygulanıma neden olabilir ve kişi bu duygudan 

kurtulabilmek için farklı başa çıkma yolları aramaya başlar. Yani örtük veya açık şekilde 

kompulsiyonlar tehdit hissini azaltma ihtiyacından doğmaktadır. Kompulsif davranışlar 

kişinin rahatlaması konusunda yardımcı olsa da hatalı inanışlarını ve yanlış ritüellerini fark 

etmesini engeller [241]. 

Özetle OKB’nin bilişsel modeli kişilerin intruziv karakterdeki düşüncelerin 

anlamına verdikleri önem ve yanıtların hastalığın oluşumu ve devam etmesinde etkili 

olduğundan bahsetmektedir ve abartılmış sorumluluk ve mükemmeliyetçiliğe büyük önem 

verilmektedir [242][243]. Metakognitif model ise iki alandaki inanışı özellikle 

vurgulamaktadır. Bunlar düşüncelerin gücü ve anlamı hakkındaki genel inanışlar ve 

ritüeller hakkındaki inanışlardır [241]. 
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2.2.4. Obsesif Kompulsif Bozukluk ile Düşünce Eylem Kaynaşması Arasındaki 

İlişkiyi İnceleyen Çalışmalar 

Rachman ve arkadaşları tarafından 1995 senesinde yapılan zarar verme ile alakalı 

abartılmış sorumluluk hissi ile DEK arasındaki ilişkiyi değerlendirdikleri çalışmaların 

ardından OKB’de DEK araştırılması hız kazanmıştır [244]. Rachman ve arkadaşları DEK 

ölçeğinden yüksek skor alan bireylere sevdikleri bir kişinin kaza yapmasını istedikleri ile 

alakalı yarım kalan bir cümleyi tamamlamalarını istedikleri bir araştırmada bu bireylerin 

sorumluluk bilincinin, suçluluk hissinin ve huzursuzluk duygusunun yüksek olduğunu 

görmüşler ve olumsuz hislerini nötrlemek için duaya başvurduklarını saptamışlardır [230]. 

Yorulmaz ve arkadaşlarının 2004 yılında Türk hasta grubunda yaptığı araştırmada 

(s = 251) DEK Ahlak ile OKB semptomları arasında (DEK Olabilirliğe kıyasla) daha 

yüksek korelasyonlar bulmuştur. Yazarlar, bu farkın Orta Doğu kültürlerindeki 

popülasyonlarda dini obsesyonların fazla temsil edilmesinden kaynaklanabileceği 

yorumunu yapmıştır. Bailey ve arkadaşları (2014) da DEK Ahlak ile OKB semptomları 

arasındaki daha güçlü korelasyonlara ilişkin benzer bulgular elde etmiştir [245]. 

Türkiye ‘de OKB ‘si olan hasta grubu ile anksiyete bozukluğu olan popülasyonun 

ve kontrol grubunun karşılaştırıldığı bir çalışmada ise sorumluluk duygusu, DEK ve 

düşünce bastırma parametreleri değerlendirilmiş ve OKB hastalarının DEK puanları 

kontrol grubundan yüksek bulunsa da anksiyete grubu ile farklılık saptanmamıştır [246]. 

Ayrıca DEK ölçekleri alt puanları karşılaştırılan çalışmalarda OKB, panik 

bozukluk, major depresyon, yaygın anksiyete bozukluğu, sosyal fobi ve sağlıklı kontroller 

karşılaştırılmış ve DEK-A puanının depresyon ile, DEK-O puanının da endişe boyutuyla 

ilişkisinin belirgin olduğu yönünde bulgular elde edilmiştir. Yine aynı çalışma içerisinde 

DEK-Olabilirlik alt boyutunun OKB ‘li bireylerde diğer ruhsal rahatsızlıklara sahip olan 

kişilere kıyasla daha yüksek olduğu ve bu kişilerin DEK-OD alt boyutundan aldıkları 

puanların da kontrol grubundan , sosyal fobisi olan hastalardan ve depresif hastalardan 

fazla olduğu yönünde bulgular saptanmıştır [247]. 

2.3. Şizotipal Kişilik Bozukluğu 

Şizotipal Kişilik Bozukluğu (ŞTKB); referans düşünceler, acayip inanışlar, büyüsel 

düşünceler, tuhaf algısal yaşantılar gibi bilişsel veya algısal çarpıklıkların olabildiği, yakın 
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ilişkilerde rahatsız olma ve yakın ilişkiler kurmaktan çekinme ile gidebilen sürekli bir 

örüntü olarak tanımlanabilmektedir. ŞTKB A kümesi kişilik bozukluklarına dahil olup, 

şizofreni yelpazesi içerisinde bulunmaktadır [7]. 

Kişilik Bozuklukları içerisinde DSM 5 Alternatif Modeli “Araştırılması Gereken 

Alanlar” başlığı altında üçüncü bölümde yer almaktadır ve kişilik bozuklukları bu bölümde 

boyutsal olarak tanımlanmıştır.Kişilik kuramı kimlik, kendini yönlendirme, empati ve 

yakınlık boyutlarında belirgin yetersizlik, psikotisizm (bilişsel-algısal, tuhaf deneyim/inanç 

ve eksantriklik) ve kopma (sığ duygulanım, içe çekilme, şüphecilik) boyutlarında artış ile 

karakterize beş faktörlü olarak açıklanmaktadır [1]. 

2.3.1. Tanı ve Değerlendirme 

Şizotipal bozukluk bilişsel, davranışsal, algısal ve konuşma kümelerine dahil olan 

belirtilerden en az 4’ünün 2 yıl veya daha fazla süreyle bulunduğu sabit bir örüntü şeklinde 

tanımlanmıştır. DSM-5’e göre ŞTKB diyebilmek için 9 maddeden 5’inin karşılanması 

gerekmektedir. ICD-10’da ise ŞTKB tanımlaması yapılmamış olup benzeri bir tanım 

olarak şizotipal bozukluk geçmektedir. ŞTKB sadece bir kişilik bozukluğu olarak değil, 

aynı zamanda şizofreni spektrum bozukluğu başlığı altında da değerlendirilmektedir 

[1,248]. 

ŞTKB tanılı hastaların 2 yıl boyunca takip edildiği geniş örneklemli bir çalışmanın 

sonunda %40’ının psikotik bir bozukluk tanısı aldığı saptanmıştır [249]. Ancak stabil 

devam eden olguların yoğunlukta olması sebebiyle şizofreni prodromu olmadığı da 

düşünülebilmektedir [250]. 

2.3.2. Şizotipallik Kavramının Gelişimi 

Şizotipi kavramı, ilk defa Sandor Rado (1953) tarafından tuhaf düşünceler ve 

davranışlar, şüphecilik, sosyal izolasyon, büyüsel düşünme gibi özellikleri barındıran 

şizofreni ilişkili olan ancak psikotik olmayan bir fenotipi tanımlamak amacıyla 

kullanılmıştır [251,252].Sonrasında 1962 yılında Meehl kavramı şizofreniye genetik 

yatkınlık gösteren kişilik organizasyonu şeklinde açıklamıştır. Meehl psikoza sebep olan 

dominant bir gen (şizogen ) varlığında beyinde nöronal entegrasyon kusuru olan 

hipokrisisin oluştuğundan ve şizotaksiye sebep olduğundan bahseder [248,253].Şizogenin 
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etkisini arttıran diğer genlerin ve /veya çevresel fakörlerin etkisiyle şizotaksik kişilerden 

bazıları şizotipal kişilik örüntüsü göstermektedir [254]. 

Daha sonra Tsuang ve ark. (2002) şizotaksi modelini geliştirip güncellemişler ve 

temel belirtilerde negatif belirti ve nörolojik (nörobiliş, silik nörolojik belirtiler) belirtilerin 

olduğundan bahsetmişlerdir [255]. Meehl şizotipiyi, toplumda oransal olarak %10 

civarında görülebilen, görülen kişilerden de %10’unun şizofreniye ilerlediği klinik tablo 

olarak tanımlamıştır[256]. Ancak günümüzde şizofreninin poligenik kalıtım gösterdiği, çok 

sayıda gen ve allel arasındaki etkileşim ile gen-çevre etkileşiminin fenotipi etkilediği 

bilinmektedir [257]. 

Şizotaksi kavramı psikoz spektrumunun etiyopatogenezini açıklamada yeterli 

olmamakla birlikte “şizotipal kişilik bozukluğu”nun DSM- III’te var olmasına aracılık 

etmiştir [258]. 

Eysenck kişiliğin tüm boyutlarının kalıtılabilir olduğunu ve normal-hastalık 

arasında bir yelpazede süreklilik gösterdiğini savunarak şizotipiyi şu üç madde ile 

tanımlamıştı [259]: 

1) Psikotisizm, 

2) Ekstraversiyon, 

3) Nörotisizm 

Eysenck modeli genetik açıdan bakıldığında günümüz bakış açısına daha uygun 

olmakla birlikte, özellik (trait) ve hastalık ayrımını belirtmemiş olması sebebiyle eleştiri 

alabilmektedir. [260] Claridge (1997) de şizotipiyi psikozun sürekliliği bağlamında 

Eysenck modeline benzer şekilde tanımlamıştır [260] [261]. Şizotipinin genetik, çevresel 

özellikler ve mizaç özelliklerinin bileşkesini yansıttığını ve hem klinik hem de subklinik 

düzeyde normal dağılıma uyan bir süreklilik gösterdiğini savunmaktadır.Şizotipinin uyum 

sağlayıcı özeliklerle de ortaya çıkabileceğini öne süren Claridge , bu tabloya mutlu şizotip 

(happy schizotype) adını vermiştir. Mutlu şizotipler, işlevsellikte bozulma görülmeyen, 

kişiler arası ilişkilerde sorunların ve bilişsel dezorganizasyonun olmadığı ancak pozitif 

boyutun baskın görüldüğü bireyleri tanımlamak için kullanılmaktadır [261]. 

Kişilik yapısı için normal ve psikopatoloji açısından ayrımların net 

tanımlanamaması sebebiyle boyutsal değerlendirme anlayışı DSM 5’e de yansıyarak 
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ŞTKB “Şizofreni ve ilişkili diğer psikotik bozukluklar” başlığı altında gruplandırılmıştır 

[1]. 

2.3.3. Şizotipiye Boyutsal Yaklaşım 

Raine ve arkadaşlarına göre ŞTKB, yaş ve cinsiyet özelliklerinden bağımsız bir 

şekilde bilişsel-algısal şizotipi, kişiler arası şizotipi ve dezorganize şizotipi olmak üzere üç 

ayrı kategoriye ayrılmaktadır[262] . Bilişsel-algısal şizotipi, referansiyel düşünceler, garip 

inanış/büyüsel düşünce, sıradışı algısal yaşantı ve şüphecilik özelliklerinin belirgin olduğu 

grubu temsil ederken; kişiler arası şizotipi, sosyal anksiyete, yakın arkadaş yokluğu, kısıtlı 

duygulanım ve şüphecilik belirtilerinden oluşmaktadır. Dezorganize şizotipi ise genellikle 

garip davranış ve garip konuşma belirtilerinin görüldüğü alt tiptir. Şizotipal özellikleri 

çalışmalardan elde edilen sonuçlara göre şizofreniye benzer şekilde pozitif, negatif ve 

dezorganizasyon olmak üzere üç boyutta incelemek mümkündür [263]. 

DSM – IV ŞTKB 9 madde ile tanımlamakta olup; bu maddeler bilişsel algısal boyut 

(büyüsel düşünce, tuhaf algısal yaşantılar, referans ve paranoid düşünceleri), 

dezorganizasyon boyutu (tuhaf konuşma ve tuhaf davranışlar) ve kişilerarası boyut (yakın 

arkadaş ilişkilerinin yokluğu, sınırlı affekt, yersiz sosyal anksiyete ve paranoid düşünceler) 

olmak üzere üç boyutta gruplandırılabilir [28]. 

Son zamanlarda yapılan çalışmalarda farklı görüşler ortaya atılarak; şizotipiyi 

sadece bilişsel-algısal ve dezorganizasyon boyutlarının açıklamasının daha geçerli olduğu 

savunulmaktadır. Bu durum yakın arkadaş yokluğunun şizoid kişilik bozukluğu, paranoid 

düşünceler ve şüpheciliğin paranoid kişilik bozukluğu ile açıklanabilmesi, sosyal 

anksiyetenin özgül bir belirti olmaması nedeniyle kişilerarası boyutun kullanışlı olmadığı 

şeklinde açıklanmaktadır. Bu çalışmalara göre boyutlar arasında ŞTKB’ye en spesifik 

olanın ise dezorganizasyon boyutu olduğu bulunmuştur [7] . 

2.3.4. Epidemiyoloji 

ŞTKB yaşam boyu prevalansının %4 civarında olduğu tahmin edilmekte olup, 

yüksek oranda diğer ruhsal hastalıklar ile komorbidite göstermektedir. Borderline kişilik 

bozukluğu (%36,7), paranoid kişilik bozukluğu (%20,2), şizoid kişilik bozukluğu (%20), 
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bipolar bozukluk tip 1 ve tip 2 (%22,1; %14,2), OKB (%13,5) ve major depresif bozukluk 

(%6,6) en sık birlikte olduğu ruhsal hastalıklardır[264]. 

2.3.5. Obsesif Kompulsif Bozukluk ile Şizotipal Kişilik Özellikleri Arasındaki 

İlişkiyi İnceleyen Çalışmalar 

OKB ile ŞTKB komorbiditesinin ‘Şizotipal Kişilik Ölçeği’ kullanılarak yapılan 

araştırmalar sonucunda %5-%33 arasında olduğu saptanmıştır [8]. 

Şizofreni hastalarında obsesif kompulsif belirtilerin araştırıldığı Whitton ve ark. 

(2012) tarafından yapılan bir çalışmada, sağlıklı kontrol grubunda obsesif kompulsif 

belirtilerin düzeyi ile şizotipal kişilik özellik şiddeti arasında pozitif yönde korelasyon 

olduğu görülmüştür [9]. 

Ayrıca OKB'ye şizotipi eşlik eden kişilerde obsesif kompulsif belirtilerin daha 

şiddetli, prognozun daha kötü , başlangıç yaşının daha erken olduğu görülmüş ve gri 

cevher hacminde azalma, dorsolateral ve frontal korteks disfonksiyonuna işaret eden 

nörobilişsel işlevlerde bozulma olduğu bulunmuştur [265] [266]. 

Tedavi açısından bakıldığında yüksek düzey şizotipal özellikler gösteren OKB ‘li 

bireylerde tedavi reddi daha fazla olmakta ve bireyler serotonin geri alım inhibitörü (SSRI) 

tedavisine düşük doz antipsikotik ekleme tedavisine daha iyi yanıt vermektedir [267]. 

Obsesyon ve kompulsiyon türleri ile şizotipi ilişkisinin değerlendirildiği bazı 

çalışmalarda yüksek düzey şizotipi varlığının kontrol etme kompulsiyonu, sıralama 

kompulsiyonu, simetri obsesyonu ve istiflemecilikle ilişki olduğu bulunmuş olsa da [268] 

[269,270]; OKB ,DEK ve şizotipal özelliklerin araştırıldığı 2005 tarihli bir araştırmada; 

şizotipal özellikler DEK-Olabilirlik alt boyutu arası ilişkinin , obsesif belirtilerin etkileri 

kontrol edildikten sonrasında da devam etmekte olduğu görülmüştür [343]. 

Benzer şekilde 2003 yılında yapılan Murris ve Merkelbach’ın araştırmasında da 

yüksek şizotipi düzeyinin artmış DEK puanları ile ilişkili bulunmuştur [272]. 
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2.4. Otizm Spektrum Bozukluğu 

2.4.1. Tanım ve Tarihçe 

Otizm Spektrum Bozukluğu (OSB) sosyal ve iletişimsel alanlarda belirgin 

yetersizlikler görülen ve basmakalıp davranışlar ve/veya sınırlı ilgi alanları ile karakterize 

nörogelişimsel bir bozukluktur [1]. 

Otizm kelimesi antik yunanda ‘’kendi’’ anlamlı ‘’authos’’ kelimesinden köken 

almakta olup ilk kez 1911 senesinde Bleuler tarafından şizofreni hastalarının dış dünyadan 

kopukluğunu ifade edebilmek amacıyla kullanılmıştır [273]. 

Otizm kavramının güncel kullanım şeklini alması ise 1943 yılında Leo Kanner ile 

olmuştur. “Çocukluk çağı şizofrenisi”, “erken başlangıçlı şizofreni” veya “çocukluk çağı 

psikozu” şeklinde tanımlanan otizm, Kanner ile ilk kez şizofreniden ayrı bir bozukluk 

olarak değerlendirilmiştir. 1943 tarihli “Affektif İletişimin Otistik Bozuklukları” başlıklı 

yazısında, ortak özelliklere sahip 8 erkek ve 3 kız toplam 11 vakayı “infantil otizm’’ olarak 

adlandırmış, benzer özelliklerinin diğer insanlarla iletişim kurma ile ilgili yetersizlikler, 

ekolali, değişime direnç, ipuçlarını ön görmede zorlanma, gecikmeli konuşma, zamirlerin 

uygunsuz kullanımı ve yineleyici davranışlar olduğunu tanımlamıştır [274,275] . 

Uluslararası tanımlama sistemi içerisinde ilk kez ICD- 8 (International 

Classification of Diseases 8th Edition) şizofreni alt başlıklarından birisi olarak otizmden 

bahsetmiştir. 

DSM tanılama sisteminde ise otizmden ilk kez, çocukluk çağı şizofrenisinden ayrı 

bir başlık olarak, 1980 yılında yayınlanan DSM- III ‘de bahsedilmiştir .‘’Yaygın 

Gelişimsel Bozukluklar” başlığı altında sınıflandırılarak ,belirtilerin başlangıcı için 30 ay 

sınırı getirilmekle birlikte diğer insanlara tepki vermede yetersizlik, dil gelişiminde 

belirgin gerilik, tuhaf konuşma kalıpları, değişime direnç ve çevreye tuhaf tepkiler olmak 

üzere altı tanı kriteri belirtilmiş ve tüm kriterlerin karşılanması gerektiği şartı 

konulmuştur.DSM-III-R’de ise “Erken Bebeklik Otizmi”, “Çocukluk Başlangıçlı Yaygın 

Gelişimsel Bozukluklar” ve “Atipik Yaygın Gelişimsel Bozukluklar” alt kategorileri 

getirilmiştir. [276]Sonrasında DSM-IV 1994 yılında yayınlandığında otizm ‘’Yaygın 

Gelişimsel Bozukluklar’’ başlığı altına alınarak; Otistik Bozukluk, Asperger Sendromu, 

Rett Sendromu, Çocukluk Çağı Dezintegratif Bozukluğu ve Başka Türlü Adlandırılamayan 
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Yaygın Gelişimsel Bozukluk olarak beş ayrı alt kategoriye ayrılmış ve her bir kategori için 

ayrı tanı kriterleri belirlenmiştir [276] 

Güncel kılavuz olan DSM-V’te (2013) çarpıcı değişiklikler olmuştur. Spektrum 

kavramı anlayışı temel alınarak, otizmin çeşitli etiyolojik faktörlere ilişkin görülebilen, 

ortak klinik semptomları olan, şiddeti değişkenlik gösteren bir tablo olduğu vurgulanmıştır. 

Bu yaklaşım ile DSM-IV’te ayrılmış şekilde olan Otistik Bozukluk, Asperger Sendromu, 

Çocukluk Çağı Dezintegratif Bozukluğu ve Başka Türlü Adlandırılamayan Yaygın 

Gelişimsel Bozukluk tanıları ‘’Otizm Spektrum Bozuklukları’’ yelpazesi altında 

birleştirilerek “Nörogelişimsel Bozukluklar” ana başlığı içerisine dahil edilmiştir. Rett 

Sendromu ise diğer Yaygın Gelişimsel Bozukluklar’dan farklı bir klinik prezentasyonu 

olması ve MECP2 gen mutasyonuyla ilişkisinin gösterilmesi sebebiyle kılavuza dahil 

edilmemiştir.DSM-V kılavuzunda yapılan bir diğer yenilik de tanımlanan üç temel kriterin 

iki ana kritere indirgenmesi olmuştur. Buna göre sosyal etkileşimdeki kısıtlılık ve sosyal 

iletişim bozukluğu alt kriterleri A kriteri içerisinde, tekrarlayıcı ilgi alanları ve kısıtlayıcı 

davranışlar ise B kriteri içerisinde olacak şekilde iki ana grup tanımlanmıştır [1]. 

DSM-5 Tanı Ölçütleri; 

Otizm Spektrum Bozukluğu Tanı Ölçütleri: 

A. Şimdiki durumda ya da öyküsünde var olan, birden çok ortamda aşağıda 

gösterildiği gibi toplumsal iletişim ve karşılıklı toplumsal etkileşimde süregiden eksiklikler 

1. Toplumsal-duygusal karşılıktaki eksiklikler; 

2. Toplumsal etkileşim için kullanılan sözel olmayan iletişim davranışlarındaki 

eksiklikler; 

3. İlişki geliştirme, sürdürme ya da ilişkileri anlamadaki eksiklikler. 

Ağırlık düzeyini belirleyin; 

Ağırlık düzeyi toplumsal iletişim yetersizlikleri ile kısıtlı ve yineleyici davranış 

örüntüsüne dayanır. 

B. Şimdiki durumda ya da öyküsünde var olan aşağıdakilerden en az ikisinde 

kısıtlı, yineleyici davranış, ilgi alanı ya da aktivite örüntüsü: 
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1.Devinimlerde, nesnelerin kullanımında ya da konuşmada stereotipi veya 

yineleyicilik olması. 

2.Aynılıkta ısrar etme, rutinlere esneklik göstermeden yapışıp kalma ya da sözel 

veya sözel olmayan davranışın törenselleşmiş örüntüsü. 

3.Yoğunluk düzeyi ya da odağı anormal olan, oldukça kısıtlı ve değişmez hale 

gelmiş ilgi alanları. 

4. Çevredeki duygusal uyaranlara aşırı ya da yetersiz tepki verme ya da alışılmadık 

ilgi gösterme. 

Şimdiki ağırlık düzeyini belirleyin: 

Ağırlık düzeyi toplumsal iletişim yetersizlikleri ile kısıtlı ve yineleyici davranış 

örüntüsüne dayanır. 

C. Belirtilerin erken gelişim döneminden itibaren görülmesi gerekir. 

D. Belirtiler toplumsal, uğraşsal ya da güncel işlevlere ait diğer önemli alanlarda 

klinik olarak önemli bozulmaya yol açar. 

E. Bu bozukluklar anlıksal gelişim bozukluğu ile daha iyi açıklanamaz. 

Belirtiniz: 

Eşlik eden anlıksal gelişim bozukluğu bulunuyor ya da bulunmuyor. 

Eşlik eden konuşma bozukluğu bulunuyor ya da bulunmuyor. 

Bilinen medikal, ya da genetik bir durum veya çevresel etken ile ilişkili, 

Diğer bir nörogelişimsel, zihinsel ya da davranışsal bozuklukla ilişkili, 

Katatoni var [1] 

2.4.2. Obsesif Kompulsif Bozukluk ile Otizm Spektrum Bozukluğu Arasındaki 

İlişkiyi İnceleyen Çalışmalar 

Yapılan çalışmalarda OSB’li kişilerin akrabalarında depresyon, şizofreni, OKB, 

anksiyete bozukluğu gibi komorbid psikiyatrik durumların ve tik bozukluklarının sık 

görüldüğü bildirilmiştir [277] [278][279]. 
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Bolton ve arkadaşlarının 1994 yılında yaptığı çalışmada obsesyon, kompulsiyon ve 

yineleyici davranışlar gibi belirtilerin otistik bireylerin birinci derece akrabalarında kontrol 

grubuna göre daha fazla olduğu görülerek aralarında anlamlı ilişki olduğu öne sürülmüştür 

[280]. 

Kısıtlı ilgi alanları, tekrarlayan davranışlar OSB’de görülen karakteristik 

semptomlardır. Örneğin Christensen ve arkadaşları tarafından 2010 yılında yapılan 

çalışmada OSB ‘li bebeklerin kardeşlerinin sağlıklı kontrollere göre daha fazla yineleyici 

tarzda oyunlarla vakit geçirdiği saptanmıştır [281]. 

2010-2011 yılları arasında OKB ‘li 81 Japon hastanın otizm spektrum anketi 

kullanılarak değerlendirildiği bir izlem çalışmasında otistik özelliklerin fazlalığı ile daha 

depresif ve / veya daha anksiyöz olma arasında anlamlı bir ilişki olduğu saptanmıştır. 

Ancak yüksek otistik özellikler OKB fenomenolojisi üzerinde tedavi sonucu açısından 

araştırıldığında beklenildiği kadar etkili olmadığı anlaşılmıştır [282]. 

2017 senesinde Birleşik Krallık‘ta yapılmış, OKB’si olan erişkinlerde otizm 

spektrum bozukluklarının değerlendirildiği bir araştırmada; otistik özelliklere sahip 

popülasyonun, obsesif kompulsif belirti şiddetinde anlamlı yükseklik ve belirgin iç görü 

azlığı olduğu görülmüştür [283]. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Örneklem 

Araştırmamız prospektif bir vaka çalışmasıdır. Çalışmaya Adnan Menderes 

Üniversitesi Girişimsel Olmayan Klinik Araştırmalar Etik Kurulu tarafından 07.10.2021 

tarihinde 2021/168 protokol numarası ile onay alınmasının ardından başlanmıştır. 

02.01.2022-02.01.2023 tarihleri arasında çalışma hakkında bilgilendirilen ve katılmayı 

kabul ederek onam formunu imzalayan, Aydın Adnan Menderes Üniversitesi Hastanesi 

Ruh Sağlığı ve Hastalıkları Polikliniği’ne ayaktan başvuran ya da yataklı psikiyatri 

servisinde takip edilen, Eksen I bozuklukları için DSM-IV Yapılandırılmış Klinik 

Görüşme-I (SCID-I) ile OKB tanı ölçütlerini karşılayan, Yale-Brown Obsesyon 

Kompulsiyon Derecelendirme Ölçeği (Y-BOCS) skoru ≥ 16 olan, çalışmaya katılma 

kriterlerini karşılayan, dışlama kriterlerinden herhangi birini bulundurmayan gönüllü 

hastalar dahil edilmiştir. 

Çalışmaya alınan OKB tanılı hastalarda tam iyilik halinde olma şartı aranmamıştır. 

Toplam 83 katılımcı ile çalışma tamamlanmıştır.7 hasta çalışmaya katılmaktan vazgeçtiği 

için ,1 hasta eşlik eden psikotik semptomları olduğu için çalışmaya dahil edilmemiştir. 

Hastalara çalışma ile alakalı bilgilendirilmiş ve aydınlatılmış onam formu imzalatılmıştır. 

Çalışmaya dahil olmayı kabul eden katılımcılar yüz yüze klinik görüşmeye alınmıştır. 

Bilinen OKB tanılı çalışmaya katılan hastalara OKB ve diğer psikiyatrik eş tanılar için 

DSM-IV Eksen I Bozuklukları İçin Yapılandırılmış Klinik Görüşme Kılavuzu (SCID-I) 

temelli görüşme uygulanmıştır. 

Ayrıca katılımcılara obsesyon ve kompulsiyonlarının tiplerini, şiddetini, 

zamanlamasını vb. özelliklerini değerlendirebilmek amacıyla yapılandırılmış Yale Brown 

Obsesif Kompülsif Ölçeği (YBOCS) görüşmesi yüz yüze olacak şekilde yapılmıştır. 

Görüşme sonrasında çalışmaya katılan tüm hastalar öz bildirim ölçeklerinden Beck 

Depresyon Derecelendirme Envanteri (BDE), Beck Anksiyete Envanteri (BAE), Düşünce 

Eylem Kaynaşması Ölçeği (DEKÖ), Otizm Spektrum Anketi (OSA), Şizotipal Kişilik 

Ölçeği (ŞKÖ) ölçeklerini doldurmuştur. Sosyodemografik verileri ve hastalıklarının klinik 

özelliklerine ilişkin bilgileri için hazırladığımız yarı yapılandırılmış bir form kullanılmıştır. 

Bu veri formunda katılımcıların yaşı, toplam eğitim yılı, medeni hali, hastalığın başlangıç 
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yaşı, hastalık süresi, varsa ek psikiyatrik hastalık öyküsü, hastaneye yatış sayısı, intihar 

girişimi öyküsü, kronik hastalıkları, ilaç kullanımına ilişkin bilgileri, sigara-alkol ve madde 

kullanımlarına ilişkin sorular bulunmaktadır. OKB ‘ye ek olarak anksiyete bozukluğu 

ve/veya majör depresif bozukluk tanısı bulunan hastalar çalışmadan dışlanmamıştır. 

Araştırmaya Dahil Edilme Kriterleri: 

1- 18 ile 65 yaş aralığında olmak 

2- Primer OKB tanısına sahip olmak 

3- Dışlama kriterlerinden herhangi birisinin olmaması 

4- Kişinin okur-yazar olması 

5- Bilgilendirmenin ardından çalışmaya katılmayı kabul etmiş olmak ve onam 

formunu imzalayarak belgelemek 

Araştırmadan Dışlanma Kriterleri: 

1- Çalışmada kullanılacak bilgi formu ve ölçekleri eksik doldurmak veya bırakmak 

2- Şizofreni ve benzeri herhangi bir psikotik spektrum bozukluğuna sahip olmak 

3- Kişide psikiyatrik muayeneyi engelleyecek fiziksel ya da mental retardasyon 

olması 

4- Alkol/Madde bağımlılığı 

5- Deliryum, demans, epilepsi, kafa travması, serebrovasküler hastalık, inme gibi 

organik beyin bozukluğu yapacak nörolojik hastalık varlığı 

6- Tik Bozukluğu ve/veya Tourette Sendromu varlığı 

7- Herhangi bir affektif bozukluk varlığı 

8- Klinik düzeyde ve işlevselliğini bozacak şekilde, tedavisi o bozukluk için 

planlanan ve yürütülen ek anksiyete bozukluğu olan hastalar 

9- Bilgilendirme sonucunda çalışmaya katılmaya onay verilmemesi ve 

bilgilendirilmiş gönüllü onam formunun imzalanmaması 

10- Çalışmadan çıkmak istemek 

11- Türkçe’yi okuyup anlamada problem yaşamak 
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3.2. Veri Toplama Araçları 

3.2.1. Sosyodemografik klinik veri formu: 

Sosyodemografik bilgi formu ile çalışmaya katılmayı kabul eden tüm 

katılımcılardan yaş, cinsiyet, eğitim durumları, hastalık başlangıç yaşı, ek psikiyatrik 

hastalık öyküsü, geçmiş ve varsa devam eden tedavi öyküleri, ailede psikiyatrik hastalık 

öyküsü vb. klinik özellikleri içeren bilgiler edinilmiştir. 

3.2.2. Eksen I bozuklukları için DSM-IV Yapılandırılmış Klinik Görüşme-I 

(SCID-I) 

 SCID-I First ve arkadaşları tarafından 1997’de DSM-IV Eksen I bozukluklarını 

değerlendirmek amacıyla oluşturulmuş klinik bir görüşmedir[284]. SCID- I tanısal 

değerlendirmenin standart bir şekilde uygulanmasını sağlamak ve bu şekilde tanının 

güvenilirliğinin ve DSM-IV tanı ölçütlerinin değerlendirilmesini kolaylaştırarak 

geçerliliğini arttırmak amacıyla geliştirilmiştir. SCID-I görüşmesinin Türkiye’ de geçerlik 

ve güvenilirlik araştırmaları 1999 senesinde Çorapçıoğlu ve arkadaşları tarafından 

yapılmıştır[285]. 

3.2.3. Yale-Brown Obsesyon Kompulsiyon Derecelendirme Ölçeği (YBOCS) 

Obsesif-kompulsif belirtilerin türü ve şiddetini ölçmek amacıyla Goodman ve 

arkadaşları (1989) tarafından geliştirilmiştir [286]. Görüşmeci tarafından uygulanır. Ölçek 

toplam 19 maddeden oluşmaktadır; ancak toplam puanın hesaplanması amacıyla yalnızca 

ilk 10 madde (madde 1b ve 6b dışında) kullanılmaktadır. YBOCS’un puanlanmasında 

obsesyon ve kompulsiyonlarla ilgili beşer maddenin her biri 0-4 puan arasında ayrı ayrı 

puanlanarak obsesyon ve kompulsiyon alt toplam puanlarının toplamı sonunda en fazla 

toplam 40 puan elde edilmektedir. İçgörü, kaçınma, kararsızlık, patolojik sorumluluk, 

yavaşlama, patolojik kuşku, 0-4 puan arasında olsa da toplam puana dahil edilmemektedir. 

Ayrıca ölçeğin yanında geçmişteki ve şu andaki semptomların tanınmasını sağlayan 

YBOCS Belirti Kontrol Listesi bulunmaktadır. (285,286). 

Ölçek puanları kendi içerisinde 0-7 subklinik; 8-15 hafif; 16-23 orta; 24-31 şiddetli 

olarak kategorize edilmektedir [287]. Türkçeye uyarlanması ve geçerlilik-güvenilirlik 
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çalışması Karamustafalıoğlu ve arkadaşları (1993) ve Tek ve arkadaşları (1995) tarafından 

yapılmıştır[287,288]. 

3.2.4. Beck Depresyon Envanteri(BDE) 

Beck ve ark. tarafından geliştirilmiş olan, hastada var olan depresif semptomların 

incelendiği 21 maddeden oluşan ölçekte bireyin son bir haftada kendisini nasıl hissettiğini 

tanımlayan cümleyi seçmesi istenmektedir. Ölçeğin amacı depresyon tanısı koymak değil 

depresyon belirtilerinin derecesini objektif olarak belirlemektir[289] .Her bir maddede dört 

seçenek vardır ve 0–3 arası puanlama yapılmaktadır. Toplam puanı 0-63 arasında 

değişmektedir. Ölçeğin toplam puanı 0-9 arasında ise kişinin depresif belirtilerinin 

olmadığını, 10- 16 puan hafif şiddette olduğunu, 17-24 puan orta, 25 ve üzeri puan şiddetli 

düzeyde depresif semptomlarının olduğunu belirtir. Hisli ve ark. Türkçe geçerlik ve 

güvenilirlik çalışmalarına göre depresyon tanısı için kesme puanının 17 olduğu 

belirtilmiştir [290]. 

3.2.5. Beck Anksiyete Envanteri(BAE) 

Beck ve ark. tarafından geliştirilmiş ve Türkçe’ye uyarlaması Ulusoy ve ark. (1993) 

tarafından yapılmıştır. 21 maddeden oluşan, 0-3 arası puanlanan bir kendini değerlendirme 

ölçeğidir[291]. Kişiye sorulan sorularla sıkıntı duygusunun kendisini son bir haftadır ne 

ölçüde rahatsız ettiği sorgulanır. Puan Aralığı 0- 63’tür. Beck anksiyete derecelendirmesi: 

Hafif düzeyde anksiyete 8-15 puan, orta düzeyde anksiyete 16-25 puan, şiddetli düzeyde 

anksiyete 26-63 puandır[292]. 

3.2.6. Otizm Spektrum Anketi (OSA) 

Geniş Otizm Fenotipini (GOF) değerlendirmede en sık kullanılan puanlama 

ölçeğidir [293] .OSA yetişkin formu, bireyin kendisinin bildirdiği; ‘sosyal beceri’, ‘dikkati 

kaydırma’, ‘ayrıntıya dikkat etme’, ‘iletişim’ ve ‘hayal gücü’ olmak üzere beş alt başlıktan 

oluşan 50 maddelik bir ölçektir. Normal zekâdaki yetişkinler arasında OSB tanımlamak 

için geliştirilmiştir.Kesme puanı 32 olarak belirlenmiştir. Köse ve arkadaşları (2010) 

tarafından 406 üniversite öğrencisi (%58 kadın, %42 erkek) üzerinde yapılmış olan 

araştırmada OSA’nın yetişkin versiyonunun Türkçe formu için güvenilirlik ve yapı 

geçerliği gösterilmiştir. Ölçeğin Cronbach α iç tutarlılık katsayısı 0,64 olarak ve 90 
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öğrenciye tekrar uygulama sonucunda test-tekrar test güvenirlik katsayısı 0,72 olarak 

bulunmuştur. OSA Türkçe formunun toplam puan ve sosyal beceri, iletişim ve hayal gücü 

alt ölçek puanlarının erkeklerde kadınlardan yüksek olduğu ve bu bulgunun diğer 

kültürlerde bildirilen kadın-erkek farkı ile uyumlu olduğu bildirilmiştir[294] .OSB’li 

kişilerin akrabalarında ve genel toplumda OSA’yı otizm geniş fenotipi için indeks olarak 

kullanan araştırmalarda OSB’li çocuğu olan ebeveynlerin farklı otizm başlıklarında daha 

yüksek puanlar aldığı görülmüştür[295,296] . 

3.2.7. Şizotipal Kişilik Ölçeği (ŞKÖ) 

Şizotipi literatüründe en yaygın kullanılan ölçek Raine tarafından 1991 yılında 

geliştirilmiştir. Bir self-bildirim ölçeği olan ŞKÖ toplam 74 sorudan oluşmaktadır. 

ŞKÖ’nün DSM-III-R şizotipal kişilik bozukluğu tanı ölçütlerine denk düşen 9 alt ölçeği 

vardır. Bu ölçek esas olarak toplumda ve risk gruplarında şizotipal özellikleri tarayabilmek 

için kullanılmaktadır. Raine, ŞKÖ’nin 22 soruluk kısa bir versiyonunu (ŞKÖ-K) 

geliştirmiştir. Bu kısa formun Türkçe’ye uyarlanması ve güvenirliği gösterilmiş ve bazı 

çalışmalarda kullanılmıştır. Hem ŞKÖ hemde ŞKÖ-K kişilerarası, bilişsel algısal ve 

dezorganize şizotipi olarak adlandırılan üç puan verirler. ŞKÖ’de ayrıca 9 alt ölçek için 

puan hesaplanırken ŞKÖ-K’ da bu yapılamamaktadır [297]. 

3.2.8. Düşünce Eylem Kaynaşması Ölçeği (DEKÖ) 

DEKÖ, düşünce ve eylemlerin psikolojik kaynaşmasını ölçmek amacıyla 

kullanılmaktadır. Ölçek 19 maddeden oluşmakta ve 0’ın “hiç katılmıyorum”, 4’ün 

“tamamen katılıyorum”u ifade ettiği beş dereceli ölçek üzerinden değerlendirilmektedir. 

Ölçeğin, orijinal olarak, DEKÖ Ahlak, DEKÖ Olabilirlik Diğerleri ve DEKÖ Olabilirlik 

Kendisi olmak üzere üç alt ölçeği bulunmaktadır. Toplam puan 0 ile 76 arasında 

değişmektedir. Alınan daha yüksek puanlar, daha güçlü düşünce eylem kaynaşmasını 

göstermektedir. [298] 

Ölçeğin Türkçe’ye uyarlanması Yorulmaz ve arkadaşları tarafından 2004 yılında 

yapılmıştır. Uyarlama çalışmasında ölçeğin iç tutarlılık katsayısının 0.88 olduğu 

belirlenmiştir[299] 
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3.3. İstatistiksel Analiz 

Araştırma verileri SPSS 18.0 (Statistical Package for Social Sciences for Windows 

version 18) istatistik programı kullanılarak değerlendirilmiştir.Sürekli değişkenlerin 

normal dağılıma uygunluğu görsel (histogram ve olasılık grafikleri) ve analitik yöntemler 

(Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk testleri) kullanılarak araştırılmıştır. Araştırmadaki 

tanımlayıcı istatistikler sürekli değişkenler için ortalama±standart sapma (minimum 

maksimum değer) ile gösterilirken, kategorik değişkenler sayı ve yüzde (%) olarak 

gösterilmiştir. Sürekli değişkenler arasındaki ilişki normal dağılıma uyduğu için Pearson 

Korelasyon analizi kullanılmıştır. İlgili değişkenler ile klinik değişkenler ve ölçekler 

arasındaki ilişkiyi saptayabilmek için 3 adet korelasyon tablosu yapılmıştır. Bağımlı 

değişkenler ile ilişkili değişkenleri saptamak amacıyla lineer regresyon testleri 

kullanılmıştır. Bağımlı değişken olarak DEK toplam puanı , DEK ahlak , olabilirlik kendisi 

ve diğerleri alınmış ;toplamda 4 regresyon analizi yapılmıştır.Değişkenler arasında çoklu 

bağıntı olmaması için VIF değerinin 3’ün altında olması koşulu aranmıştır.Otokorelasyon 

açısından Durbin Watson değerinin 2 civarında olması koşulu aranmıştır. Değişkenler 

arasındaki aracılık ilişkilerini analiz etmek için ‘’Mediasyon (Aracılık) Analizleri ‘’ 

uygulanmıştır. 4 adet mediasyon tablosu mevcuttur .İstatistiksel anlamlılık için p değerinin 

0.05’ten küçük olması koşulu aranmıştır. 
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4. BULGULAR 

Örneklemin Sosyodemografik Özellikleri 

Çalışmamıza dahil edilen 83 OKB tanılı hastanın sosyodemografik özellikleri 

Tablo 4.1‘de sunulmuştur. Hastaların yaş ortalaması 30.6 ±9.6, ortalama eğitim süresi 13 

±3.7 yıl olarak bulunmuştur. OKB’nin ortalama başlangıç yaşı 20.4 ± 8.7, ortalama 

hastalık süresi de 9.9 ±8 yıldır. 

Hastaların 58’i kadın (% 69.9), 25’i erkektir (%30.1). 46 hasta (%55.4) bekar, 35 ‘i 

(%42.2) evli ve 2 kişi dul/ayrı/boşanmıştır. Hastaların 67’si (%80.7) şehir merkezinde, 

16’sı kırsal bölgede yaşamaktadır. 

Hastalar yaşam boyu ek psikiyatrik hastalık açısından değerlendirildiğinde ,46’sının 

(%55.4) ek hastalığı olduğunu belirlenmiş; 25 ‘inde (%30.1) unipolar depresyon, 15’inde 

(%18.1) yaygın anksiyete bozukluğu ,3’ünde (%3.6) panik bozukluk , 2’sinde (%2.4) 

sosyal anksiyete bozukluğu ,1’inde (%1.2) DEHB öyküsü saptanmıştır . 36 hastanın 

(%43.4) birinci derece akrabalarında psikiyatrik hastalık öyküsü vardır. 14 (%16.9) hastada 

hastane yatış öyküsü olduğu ,65’inin de (%78.3) da halen psikiyatrik ilaç tedavisi almakta 

olduğu saptanmıştır. Ayrıca 14 hastada (%16.9) yaşam boyu intihar girişimi öyküsü 

bulunmaktadır. 
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Tablo 4.1. Örneklemin Sosyodemografik Özellikleri 

 Örneklem (s=83) 

 
Ortalama 

Standart Sapma 

(SS) 

Yaş 30.6 ±9.6 

Eğitim Süresi (Yıl) 13 ±3.7 

OKB Başlangıç Yaşı 20.4 ±8.7 

OKB Süresi (Yıl) 9.9 ±8 

 S % 

Cinsiyet 

Kadın 

Erkek 

 

58 

25 

 

69.9 

30.1 

Medeni hal 

Bekar 

Evli 

Dul/Ayrı /Boşanmış 

 

46 

35 

2 

 

55.4 

42.2 

2.4 

İş Durumu 

Çalışıyor 

İşsiz 

Ev Hanımı 

Emekli 

Öğrenci 

 

27 

3 

23 

1 

29 

 

32.5 

3.6 

27.7 

1.2 

34.9 

Yaşadığı Yer 

Şehir Merkezi 

Kırsal 

 

67 

16 

 

80.7 

19.3 

Ek Psikiyatrik Hastalık 

MDB 

YAB 

PB 

SAB 

DEHB 

46 

25 

15 

3 

2 

1 

55.4 

30.1 

18.1 

3.6 

2.4 

1.2 

Birinci Derece Yakınlarında Psikiyatrik Hastalık Öyküsü 36 43.4 

Hastane Yatış Öyküsü 14 16.9 

Halen Tedavi Alanlar 65 78.3 

İntiharGirişimi Öyküsü 14 16.9 

 

Tablo 4.2. Örneklemin Klinik Ölçekler Yönünden Karşılaştırılması 

 Ort (s=83) SS Min-Max 

BAE 22.7 14.2 1-60 

BDE 21.5 12.6 0-57 

OSA toplam 23.5 5.8 9-36 

DEKÖ toplam 30.9 17.9 0-76 

ŞKÖ toplam 37.1 18.8 0-67 

YBOCS toplam 23.8 5.4 16-36 

YBOCS obsesyon 12.6 2.9 8-19 

YBOCS kompulsiyon 11.2 2.9 6-19 

OKB:obsesif kompulsif bozukluk,MDB :major depresif bozukluk, YAB :yaygın anksiyete bozukluğu, 

PB:panik bozukluk ,SAB :sosyal anksiyete bozukluğu ,DEHB:dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu 
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Çalışmamıza dahil edilen 83 OKB tanılı hastanın klinik ölçekler yönünden 

karşılaştırılması Tablo 4.2 de sunulmuştur. 

Hastaların BAE ortalama skoru 22.7 (SS=14.2 ) , BDE skoru 21.5(SS=12.6) ‘tir. 

Hastaların ortalama OSA puanı 23.5(SS=5.8), DEKÖ puanı 30.9(SS=17.9) , ŞKÖ ortalama 

puanı 37.1 (SS=18.8) olarak bulunmuştur . Hastaların YBOCS ortalama toplam puanı 23.8 

( SS =5.4 ) ,obsesyon ortalama puanı 12.6 (SS=2.9), kompulsiyon puanı 11.2(SS=2.9) 

olarak bulunmuştur. 

 

Tablo 4.3. Düşünce Eylem Kaynaşması Skorları ile Bazı Sosyodemografik ve Klinik 

Değişkenler Arasındaki Korelasyonlar 

 
DEKÖ 

Toplam 

DEKÖ-

Ahlak 

DEKÖ- Olabilirlik 

Kendisi 

DEKÖ- Olabilirlik 

Diğerleri 

OKB Başlangıç Yaşı 
r=0.01 

p=0.93 

r=0.04 

p=0.72 

r= -0.15 

p=0.17 

r=0.05 

p=0.61 

BAE 
r=0.37** 

p=<0.001 

r=0.40** 

p=<0.001 

r=0.32** 

p=0.003 

r=0.24* 

p=0.02 

BDE 
r=0.28* 

P=0.01 

r=0.31** 

P=0.004 

r= 0.19 

P= 0.08 

r=0.18 

P=0.08 

ŞKÖ Toplam 
r=0.38** 

P=<0.001 

r=0.39** 

p=<0.001 

r=0.33** 

p=0.002 

r=0.27* 

p=0.01 

ŞKÖ-Bilişsel Algısal 
r=0.46** 

p=<0.001 

r=0.46** 

p=<0.001 

r=0.41** 

p=<0.001 

r=0.33** 

p=0.002 

ŞKÖ-Kişiler Arası 
r=0.21* 

p=0.05 

r=0.23* 

p=0.03 

r=0.14 

p=0.19 

r=0.14 

p=0.19 

ŞKÖ -Dezorganize 
r=0.36** 

p=0.001 

r=0.37** 

p=0.001 

r=0.33** 

p=0.002 

r=0.25* 

p=0.02 

OSA Toplam 
r=0.23* 

p=0.03 

r=0.21* 

p=0.05 

r=0.28* 

p=0.009 

r=0.16 

p=0.13 

OSA- Sosyal Beceri 
r=0.06 

p=0.57 

r=0.03 

p=0.73 

r=0.13 

p=0.23 

r=0.04 

p=0.66 

OSA- Dikkati 

Kaydırabilme 

r=0.22* 

p=0.04 

r=0.22* 

p=0.04 

r=0.25* 

p=0.01 

r=0.12 

p=0.27 

OSA- Ayrıntıya Dikkat 

Etme 

r=0.26* 

p=0.01 

r=0.21* 

p=0.04 

r=0.28* 

p=0.009 

r=0.27* 

p=0.01 

OSA-İletişim 
r=0.12 

p=0.27 

r=0.10 

p=0.35 

r=0.21* 

p=0.04 

r=0.05 

p=0.63 

OSA -Hayal Gücü 
r=0.01 

p=0.91 

r=0.05 

p=0.65 

r=-0.07 

p=0.49 

r=-0.01 

p=0.88 

YBOCS 
r=0.47** 

p=<0.001 

r=0.45** 

p=<0.001 

r=0.46** 

p=<0.001 

r=0.36** 

p=0.001 

YBOCS- OBSESYON 
r=0.45** 

p=<0.001 

r=0.41** 

p=<0.001 

r=0.46** 

p=<0.001 

r=0.38** 

p=<0.001 

YBOCS-Kompulsiyon 
r=0.41** 

p=<0.001 

r=0.41** 

p=<0.001 

r=0.38* 

p=<0.001 

r=0.29* 

p=0.007 

OKB: obsesif kompulsif bozukluk, BAE: beck anksiyete envanteri, BDE:beck depresyon envanteri, ŞKÖ: 

şizotipal kişilik ölçeği , OSA: otizm spektrum anketi ,YBOCS:yalebrown obsesyon kompulsiyon ölçeği 

r=0.00 ilişki yok, r= 0.01-0.29 arası zayıf(*), r= 0.30-0.70 arası orta(**), r= 0.71-0.99 arası yüksek(***), 

r=1.00 mükemmel korelasyonu(****) gösterir. p değeri için <0.05 anlamlı kabul edilir [300] . 
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Tablo 4.3’de DEKÖ toplam skorları ile OKB başlangıç yaşı, BAE, BDE, ŞKÖ 

toplam skorları ,OSA toplam skorları ,YBOCS ve obsesyon , kompulsiyon skorları 

arasındaki korelasyon analizi sunulmuştur. Tablo incelendiğinde DEKÖ toplam ile BDE ( 

r= 0.28*, p = 0.01) , ŞKÖ kişiler arası ( r=0.21* , p=0.05) boyutu , OSA toplam (r = 0.23* , 

p=0.03) ile dikkati kaydırabilme (r=0.22*, p= 0.04) , ayrıntıya dikkat etme ( r= 0.26* , p= 

0.01) alt boyutları arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde zayıf pozitif korelasyon ; 

BAE (r= 0.37** , p = <0.001) , ŞKÖ toplam (r=0.38**,< p=0.001) , bilişsel algısal 

(r=0.46** , p =<0.001) ve dezorganize ( r=0.36 **, p=0.001 ) boyutları , YBOCS toplam 

skoru ( r= 0.47** , p=<0.001 ) ile obsesyon ( r= 0.45** , p=< 0.001 ) ve kompulsiyon (r= 

0.41** , p<0.001) alt ölçek boyutları arasında pozitif yönde istatistiksel olarak anlamlı orta 

düzeyde korelasyon saptanmıştır. DEKÖ toplam ile OSA hayal gücü boyutu arasında (r= 

0.01, p=0.91) beklediğimizin aksine istatistiksel anlamlı ilişki saptanmamıştır. 

DEKÖ ‘nün ahlak alt boyutu ile BDE ( r= 0.31**, p = 0.004) , ŞKÖ toplam 

(r=0.39**,p=<0.001) ile dezorganize ( r=0.37** , p=0.001) boyutu arasında istatistiksel 

anlamlı orta düzeyde pozitif korelasyon ; ŞKÖ kişiler arası boyutu (r=0.23*, p=0.03), OSA 

toplam puanı ( r=0.21* , p = 0.05) ve dikkati kaydırabilme (r=0.22*,p=0.04) , ayrıntıya 

dikkat etme ( r=0.21*,p=0.04 )alt boyutları arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

zayıf pozitif korelasyon saptanmıştır. 

DEKÖ ‘nün ahlak alt boyutu ile BAE (r=0.40**, p=<0.001), ŞKÖ bilişsel algısal 

alt boyutu ( r=0.46**,p=<0.001), YBOCS toplam puanı (r=0.45**,p=<0.001), obsesyon 

(r=0.41**,p=<0.001) ve kompulsiyon (r=0.41**,p=<0.001) alt ölçek puanları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı orta düzey pozitif korelasyon ilişkisi saptanmıştır. 

DEKÖ‘nün olabilirlik kendisi alt boyutu ile BAE (r=0.32** ,p=0.003), ŞKÖ toplam 

puanı (r=0.33**,p=0.002) ile dezorganize alt boyutu (r=0.33**,p=0.002 ) arasında orta 

düzeyde anlamlı pozitif korelasyon ; OSA toplam puanı (r=0.28*,p=0.009) ve dikkati 

kaydırabilme (r=0.25*,p=0.01), ayrıntıya dikkat etme (r=0.28*, p= 0.009) , iletişim 

(r=0.21*, p= 0.04 ) alt boyutları arasında da istatistiksel olarak anlamlı düzeyde zayıf 

pozitif korelasyon saptanmıştır. 

DEKÖ ‘nün olabilirlik kendisi alt boyutu ile ŞKÖ’nün bilişsel algısal alt boyutu 

(r=0.41**,p=<0.001), YBOCS toplam puanı, (r=0.46**, p=<0.001) obsesyon (r=0.46**, 
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p=<0.001) ve kompulsiyon (r=0.38**, p=<0.001) alt puanları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı orta düzeyde pozitif korelasyon saptanmıştır. 

DEKÖ olabilirlik diğerleri alt boyutu ile BAE (r=0.24*,p=0.02), ŞKÖ toplam puanı 

(r=0.27*,p=0.01) ve bilişsel algısal (r=0.33**,p=0.02), dezorganize (r=0.25*,p=0.02) alt 

boyutları , OSA ayrıntıya dikkat etme boyutu (r=0.27*,p=0.01), YBOCS toplam puanı 

(r=0.36**,p=0.001), obsesyon (r=0.38**,p=<0.001) ve kompulsiyon (r=0.29*,p=0.007) alt 

puanları arasında pozitif yönde istatistiksel olarak anlamlı düzeyde ilişki saptanmıştır. 

 

Tablo 4.4. Otizm Spektrum Anketi Skorları ile Bazı Sosyodemografik ve Klinik 

Değişkenler Arasındaki Korelasyonlar 

 
OSA 

Toplam 

OSA-

Sosyal 

Beceri 

OSA-Dikkati 

Kaydırabilme 

OSA- 

Ayrıntıya 

Dikkat 

Etme 

OSA-

İletişim 

OSA-

Hayal 

Gücü 

OKB Başlangıç 

Yaşı 

r=-0.03 

p=0.75 

r=-0.04 

p=0.71 

r=-0.06 

p=0.58 

r=-0.06 

p=0.58 

r=-0.05 

p=0.62 

r=0.12 

p=0.24 

ŞKÖ Toplam 
r=0.39** 

p=<0.001 

r=0.16 

p=0.13 

r=0.37** 

p=<0.001 

r=0.34** 

p=0.001 

r=0.36** 

p=0.001 

r=-0.10 

p=0.34 

ŞKÖ- Bilişsel 

Algısal 

r=0.31** 

p=0.004 

r=0.05 

p=0.61 

r=0.37** 

p=0.001 

r=0.37** 

p=<0.001 

r=0.24* 

p=0.02 

r=-0.15 

p=0.17 

ŞKÖ Kişiler 

Arası 

r=0.48** 

p=<0.001 

r=0.35** 

p=0.001 

r=0.33** 

p=0.002 

r=0.23* 

p=0.03 

r=0.46** 

p=<0.001 

r=0.02 

p=0.82 

ŞKÖ- 

Dezorganize 

r=0.30** 

p=0.005 

r=0.06 

p=0.56 

r=0.31** 

p=0.003 

r=0.32** 

p=0.003 

r=0.31** 

p=0.004 

r=-0.15 

p=0.17 

BAE 
r=0.22* 

p=0.04 

r=0.18 

p=0.09 

r=0.27* 

p=0.01 

r=0.09 

p=0.39 

r=0.18 

p=0.09 

r=-0.08 

p=0.43 

BDE 
r=0.39** 

p=<0.001 

r=0.28* 

p=0.009 

r=0.29* 

p=0.006 

r=0.25* 

p=0.02 

r=0.43** 

p=<0.001 

r=-0.12 

p=0.26 

YBOCS-

Obsesyon 

r=0.10 

p=0.32 

r=0.10 

p=0.34 

r=0.09 

p=0.41 

r=0.11 

p=0.29 

r=0.06 

p=0.54 

r=-0.07 

p=0.51 

YBOCS-

Kompulsiyon 

r=0.03 

p=0.75 

r=-0.05 

p=0.63 

 

r=-0.05 

p=0.60 

r=0.15 

p=0.16 

r=0.16 

p=0.14 

r=-0.11 

p=0.29 

YBOCS Toplam 
r=0.07 

p=0.48 

r=0.02 

p=0.80 

r=0.01 

p=0.87 

r=0.14 

p=0.18 

r=0.12 

p=0.26 

r=-0.10 

p=0.35 

OKB: obsesif kompulsif bozukluk, DEKÖ:düşünce eylem kaynaşması ölçeği , BAE: beck anksiyete 

envanteri , BDE: beck depresyon envanteri ,ŞKÖ: şizotipal kişilik ölçeği , OSA: otizm spektrum anketi 

,YBOCS :yalebrown obsesyon kompulsiyon ölçeği 

r=0.00 ilişki yok, r= 0.01-0.29 arası zayıf(*), r= 0.30-0.70 arası orta(**), r= 0.71-0.99 arası yüksek(***), 

r=1.00 mükemmel korelasyonu(****) gösterir. p değeri için <0.05 anlamlı kabul edilir [300] . 
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Tablo 4.4’te OSA toplam skorları ile OKB başlangıç yaşı, ŞKÖ toplam skorları, 

BAE, BDE ile YBOCS toplam ve obsesyon, kompulsiyon puanları arasındaki korelasyon 

analizi sunulmuştur. 

Tablo incelendiğinde OSA toplam ile ŞKÖ toplam (r=0.39**, p=<0.001) ve bilişsel 

algısal (r=0.31**,p=0.004) , dezorganize boyutları (r=0.30**,p=0.005) arasında pozitif 

yönde istatistiksel olarak orta düzeyde ilişki saptanmıştır. OSA dikkati kaydırabilme 

boyutu ile ŞKÖ toplam (r=0.37**, p=<0.001) ve bilişsel algısal (r=0.37**, p=<0.001), 

dezorganize boyutları (r=0.31**,p=0.003) arasında da pozitif yönde istatistiksel olarak 

anlamlı orta düzeyde ilişki saptanmıştır. 

OSA ayrıntıya dikkat etme boyutu ile ŞKÖ toplam (r=0.34**p=0.001) ve bilişsel 

algısal (r=0.37**,p=<0.001), dezorganize boyutları (r=0.32**,p=0.003)arasında pozitif 

yönde istatistiksel olarak orta düzeyde ilişki saptanmıştır. OSA iletişim boyutu ile ŞKÖ 

toplam (r=0.36**,p=0.001) ve bilişsel algısal(r=0.24*p=0.02), dezorganize boyutları 

(r=0.31**,p=0.004)arasında pozitif yönde istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmıştır. 

ŞKÖ kişiler arası boyutu ile OSA toplam puanı ( r= 0.48** , p = <0.001) ve iletişim 

( r= 0.46**, p=<0.001) boyutu arasında orta düzey pozitif korelasyon saptanmıştır. ŞKÖ 

kişiler arası boyutu ile OSA sosyal beceri (r= 0.35**, p=0.001) ,dikkati kaydırabilme ( 

r=0.33** , p=0.002) ve ayrıntıya dikkat etme ( r=0.23* , p=0.03) boyutları arasında da 

pozitif korelasyon saptanmıştır. 

BAE ile OSA toplam ( r=0.22* , p=0.04) ve dikkati kaydırabilme ( r=0.27* , 

p=0.01) alt boyutu arasında zayıf pozitif korelasyon saptanmıştır. 

BDE ile OSA sosyal beceri ( r=0.28* , p=0.009 ) , dikkati kaydırabilme( r=0.29* , 

p=0.006) , ayrıntıya dikkat etme ( r=0.25* , p=0.02) boyutları arasında zayıf düzeyde 

pozitif ; OSA toplam ( r=0.39**, p=<0.001 ) ve iletişim boyutu ( r=0.43 ** , p= <0.001) ile 

arasında orta düzeyde pozitif korelasyon olduğu saptanmıştır. 
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Tablo 4.5. Şizotipal Kişilik Ölçeği Skorları ile Bazı Sosyodemografik ve Klinik 

Değişkenler Arasındaki Korelasyonlar 

 ŞKÖ Toplam 
ŞKÖ-Bilişsel 

Algısal 

ŞKÖ-Kişiler 

Arası 

ŞKÖ- 

Dezorganize 

OKB Başlangıç Yaşı 
r=-0.14 

p=0.18 

r=-0.11 

p=0.29 

r=-0.12 

p=0.27 

r=-0.16 

p=0.12 

BAE 
r=0.56** 

p= <0.001 

r=0.55** 

p= <0.001 

r=0.47** 

p= <0.001 

r=0.51** 

p= <0.001 

BDE 
r=0.64** 

p= <0.001 

r=0.58** 

p= <0.001 

r=0.60** 

p= <0.001 

r=0.58** 

p=<0.001 

YBOCS Toplam 
r=0.30** 

p=0.005 

r=0.31** 

p=0.004 

r=0.23* 

p=0.031 

r=0.28* 

p= 0.01 

YBOCS- Obsesyon 
r=0.30** 

p=0.005 

r=0.31** 

p=0.004 

r=0.23* 

p=0.03 

r=0.29* 

p=0.008 

YBOCS- Kompulsiyon 
r=0.25* 

p=0.01 

r=0.26* 

p=0.01 

r=0.20 

p=0.06 

r=0.22* 

p=0.03 

OKB: obsesif kompulsif bozukluk, BAE: beck anksiyete envanteri, BDE: beck depresyon envanteri, ŞKÖ: 

şizotipal kişilik ölçeği, YBOCS :yalebrown obsesyon kompulsiyon ölçeği 

r=0.00 ilişki yok, r= 0.01-0.29 arası zayıf(*), r= 0.30-0.70 arası orta(**), r= 0.71-0.99 arası yüksek(***), 

r=1.00 mükemmel korelasyonu(****) gösterir. p değeri için <0.05 anlamlı kabul edilir [300] . 

 

Tablo 4.5’te ŞKÖ toplam skorları ile OKB başlangıç yaşı, BAE, BDE, YBOCS 

toplam ve obsesyon, kompulsiyon puanları arasındaki korelasyon analizi sunulmuştur. 

Tablo incelendiğinde BAE ile ŞKÖ toplam (r=0.56**, p = <0.001) ve bilişsel algısal 

(r=0.55** , p = <0.001 ) , kişiler arası ( r= 0.47** , p=<0.001 ) , dezorganize ( r=0.51 ** , 

p=<0.001 ) alt boyutları arasında istatistiksel olarak anlamlı orta düzeyde pozitif 

korelasyon saptanmıştır. 

ŞKÖ toplam ile YBOCS toplam (r=0.30**,p=0.005), obsesyon puanı 

(r=0.30**,p=0.005) arasında orta düzeyde ; kompulsiyon(r=0.25*p=0.01) puanı arasında 

da zayıf düzeyde pozitif korelasyon saptanmıştır. 

ŞKÖ bilişsel algısal boyutu ile YBOCS toplam (r=0.31**,p=0.004), 

obsesyon(r=0.31**,p=0.004) puanı arasında orta düzey; kompulsiyon(r=0.26*,p=0.01) 

puanı ile arasında da zayıf düzeyde pozitif korelasyon saptanmıştır. 

ŞKÖ kişilerarası boyutu ile YBOCS toplam (r=0.23*p=0.031), obsesyon 

(r=0.23*p=0.03) puanları arasında zayıf düzeyde pozitif korelasyon saptanmıştır. ŞKÖ 

dezorganize boyutu ile YBOCS toplam (r=0.28*p=0.01), obsesyon(r=0.29*p=0.008) ve 
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kompulsiyon (r=0.22*p=0.03) puanları arasında zayıf düzeyde pozitif korelasyon 

saptanmıştır. 

BDE ile ŞKÖ toplam (r=0.64**, p= <0.001) ve kişiler arası (r=0.60**, p= <0.001) , 

bilişsel algısal (r=0.58**,p= <0.001 )ve dezorganize (r=0.58** ,p= <0.001 ) alt boyutları 

arasında da istatistiksel olarak anlamlı orta düzeyde pozitif korelasyon olduğu saptanmıştır. 

 

Tablo 4.6. DEKÖ ile İlgili Değişkenlerin Lineer Regresyon Analizi ile Değerlendirilmesi 

 DEKÖ Toplam Puanı  

 B Beta GA (%95CI) SE P VIF 
Durbin-

Watson 

ŞKÖ-Bilişsel Algısal 0.856 0.356 0.391-1.320 0.234 <0.001 1.109  

 

 

 

 

 

 

 

 

2.272 

YBOCS-Obsesyon 2.096 0.343 0.916 – 3.276 0.593 0.001 1.109 

BDE -0.196 -0.139 -0.573-0.180 0.189 0.302 2.121 

BAE 0.160 0.127 -0.119 – 0.438 0.140 0.257 1.469 

OSA-Dikkati 

Kaydırabilme 
0.620 0.069 -1.310-2.549 0.969 0.524 1.367 

OSA- Ayrıntıya 

Dikkat Etme 
1.056 0.122 -0.674 -2.787 0.869 0.228 1.195 

YBOCS- 

Kompulsiyon 
0.818 0.136 -0.739 -2.374 0.781 0.299 2.013 

DEKÖ: düşünce eylem kaynaşması ölçeği, OSA: otizm spektrum anketi BAE: beck anksiyete envanteri, 

BDE: beck depresyon envanteri, ŞKÖ: şizotipal kişilik ölçeği, YBOCS: yalebrown obsesyon kompulsiyon 

ölçeği 

 

DEKÖ ile ilişkili değişkenleri belirlemek için yapılan lineer regresyon analizi 

Tablo 4.6‘da sunulmuştur. Bağımsız değişkenler olarak ŞKÖ bilişsel algısal boyutu, BDE, 

BAE, OSA dikkati kaydırabilme ve ayrıntıya dikkat etme boyutları ve YBOCS obsesyon 

ve kompulsiyon değişkenleri kullanılmıştır. VIF değerleri 3’ün altında (1.109-2.121) 

saptandığı için, değişkenler arasında anlamlı bir çoklu bağıntı olmadığı varsayılmıştır. 

DEKÖ toplam ile ŞKÖ bilişsel algısal alt boyutu (B=0.856, GA=[(-0.391)-

(1.320)] p=<0.001) ve YBOCS obsesyon puanı (B=2.096 GA=[(0.916)-(3.276)] 

p=0.001) arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde ilişkili bulunmuştur. Bilişsel algısal 

alt boyutundaki 1 birimlik artışın DEKÖ toplam puanını 0.356 puan arttırdığı ve YBOCS 

obsesyon puanındaki 1 birimlik artışın ise DEKÖ toplam puanını 0.343 arttırdığı tespit 

edilmiştir. 
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Tablo 4.7. DEKÖ Ahlak Boyutu ile İlgili Değişkenlerin Lineer Regresyon Analizi ile 

Değerlendirilmesi 

 DEKÖ Ahlak Puanı  

 B Beta GA (%95CI) SE P VIF 
Durbin-

Watson 

ŞKÖ- Bilişsel 

Algısal 
0.588 0.385 0.296 – 0.880 0.147 <0.001 1.076 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2.326 

YBOCS- 

Kompulsiyon 
1.206 0.316 0.476-1.936 0.367 0.001 1.076 

BDE -0.105 -0.117 -0.346 -0.136 0.121 0.389 2.130 

BAE 0.105 0.132 -0.076 -0.285 0.091 0.251 1.521 

OSA- Dikkati 

Kaydırabilme 
0.514 0.090 -0.653 -1.681 0.586 0.384 1.234 

OSA -Ayrıntıya 

Dikkat Etme 
0.221 0.040 -0.962-1.405 0.594 0.710 1.348 

YBOCS- Obsesyon 0.615 0.159 -0.383 – 1.612 0.501 0.224 1.958 

DEKÖ: düşünce eylem kaynaşması ölçeği, OSA: otizm spektrum anketi BAE: beck anksiyete envanteri, 

BDE: beck depresyon envanteri, ŞKÖ: şizotipal kişilik ölçeği, YBOCS: yalebrown obsesyon kompulsiyon 

ölçeği 

 

DEKÖ ahlak boyutu ile ilişkili değişkenleri belirlemek için yapılan lineer regresyon 

analizi Tablo 4.7‘de sunulmuştur. Bağımsız değişkenler olarak ŞKÖ ‘nün bilişsel algısal 

boyutu, BDE, BAE,OSA dikkati kaydırabilme ve ayrıntıya dikkat etme alt boyutları ile 

YBOCS obsesyon ve kompulsiyon skorları kullanılmıştır. VIF değerleri 3’ün altında 

(1.076-2.130) saptandığı için, değişkenler arasında anlamlı bir çoklu bağıntı olmadığı 

varsayılmıştır. 

DEKÖ ‘nün ahlak boyutu ile ŞKÖ’nün bilişsel algısal boyutu (B=0.588 

GA=[(0.296)-(0.880)] p=<0.001) ve YBOCS kompulsiyon boyutu (B=1.206 

GA=[(0.476)-(1.936)] p=0.001) arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde ilişkili 

bulunmuştur. ŞKÖ bilişsel algısal boyutu ve YBOCS kompulsiyon puanlarındaki 1 

birimlik artışın ahlak alt boyutu puanını sırasıyla 0.385, 0.316 puan arttırdığı tespit 

edilmiştir. 
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Tablo 4.8. DEKÖ Olabilirlik Kendisi Boyutu ile İlgili Değişkenlerin Lineer Regresyon 

Analizi ile Değerlendirilmesi 

 DEKÖ Olabilirlik Kendisi Alt Boyutu  

 B Beta GA (%95CI) SE P VIF 
Durbin-

Watson 

ŞKÖ- Bilişsel Algısal 0.138 0.292 0.045 – 0.231 0.047 0.004 1.109  

 

 

 

 

 

 

 

 

2.375 

YBOCS-Obsesyon 0.451 0.376 0.215 – 0.686 0.119 <0.001 1.109 

BAE 0.025 0.102 -0.031- 0.081 0.028 0.374 1.511 

OSA-Dikkati 

Kaydırabilme 
0.142 0.081 - 0.228 - 0.513 0.186 0.446 1.273 

OSA-Ayrıntıya 

Dikkat Etme 
0.256 0.151 -0.85 – 0.597 0.171 0.139 1.167 

OSA-İletişim 0.211 0.120 -0.124 – 0.546 0.168 0.213 1.069 

YBOCS- 

Kompulsiyon 
0.071 0.060 -0.257– 0.399 0.164 0.667 2.211 

DEKÖ: düşünce eylem kaynaşması ölçeği, OSA: otizm spektrum anketi BAE: beck anksiyete envanteri, 

ŞKÖ: şizotipal kişilik ölçeği, YBOCS: yalebrown obsesyon kompulsiyon ölçeği 

 

DEKÖ olabilirlik kendisi boyutu ile ilişkili değişkenleri belirlemek için yapılan 

lineer regresyon analizi Tablo 4.8 ‘de sunulmuştur. Bağımsız değişkenler olarak ŞKÖ ‘nün 

bilişsel algısal boyutu, BAE, OSA dikkati kaydırabilme, ayrıntıya dikkat etme ve iletişim 

boyutları ile YBOCS obsesyon ve kompulsiyon skorları kullanılmıştır. VIF değerleri 3’ün 

altında (1.109- 2.211) saptandığı için, değişkenler arasında anlamlı bir çoklu bağıntı 

olmadığı varsayılmıştır. 

DEKÖ ‘nün olabilirlik kendisi boyutu ile ŞKÖ ‘nün bilişsel algısal boyutu (B = 

0.138 GA=[(0.045)-(0.231)] p=0.004) ve YBOCS obsesyon puanı ( B=0.451 

GA=[(0.215)- (0.686)] p=<0.001) arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde ilişkili 

bulunmuştur. Bilişsel algısal boyutu ve YBOCS obsesyon puanlarındaki 1 birimlik artışın 

olabilirlik kendisi puanını sırasıyla 0.292 ve 0.376 puan arttırdığı tespit edilmiştir. 
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Tablo 4.9. DEKÖ Olabilirlik Diğerleri Boyutu ile İlgili Değişkenlerin Lineer Regresyon 

Analizi ile Değerlendirilmesi 

 DEKÖ Olabilirlik Diğerleri Alt Boyutu  

 B Beta GA (%95CI) SE P VIF Durbin- 

Watson 

 

 

 

 

1.905 

OSA- Ayrıntıya Dikkat 

Etme 

0.504 0.231 0.066 – 0.942 0.220 0.025 1.014 

YBOCS -Obsesyon 0.554 0.359 0.245 – 0.862 0.155 0.001 1.014 

ŞKÖ-Bilişsel Algısal 0.107 0.176 -0.028 – 0.242 0.068 0.120 1.277 

BAE 0.020 0.063 -0.057 – 0.097 0.039 0.608 1.503 

YBOCS-Kompulsiyon -0.004 -0.003 -0.431 – 0.423 0.214 0.986 1.993 

DEKÖ: düşünce eylem kaynaşması ölçeği, OSA: otizm spektrum anketi BAE: beck anksiyete envanteri, 

ŞKÖ: şizotipal kişilik ölçeği, YBOCS: yalebrown obsesyon kompulsiyon ölçeği 

 

DEKÖ olabilirlik diğerleri boyutu ile ilişkili değişkenleri belirlemek için yapılan 

lineer regresyon analizi Tablo 4.9‘da sunulmuştur. Bağımsız değişkenler olarak ŞKÖ 

bilişsel algısal boyutu, BAE , OSA ayrıntıya dikkat etme alt boyutu , YBOCS obsesyon ve 

kompulsiyon puanları kullanılmıştır. VIF değerleri 3’ün altında (1.014 – 1.993) saptandığı 

için, değişkenler arasında anlamlı bir çoklu bağıntı olmadığı varsayılmıştır. 

DEKÖ ‘nün olabilirlik diğerleri boyutu ile OSA ayrıntıya dikkat etme alt 

boyutu (B=0.504 GA=[(0.066)-(0.942)] p=0.025) ve YBOCS obsesyon boyutu(B=0.554 

GA=[(0.245)-(0.862)] p=0.001) arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde ilişkili 

bulunmuştur. OSA ayrıntıya dikkat etme boyutu ve YBOCS obsesyon boyutunda 1 

birimlik artışın olabilirlik diğerleri puanını sırasıyla 0.231, 0.359 puan arttırdığı tespit 

edilmiştir. 
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Tablo 4.10. Bilişsel Algısal Şizotipik Kişilik Özelliğinin DEKÖ Toplam Skorları ile 

YBOCS-Obsesyon Skorları Arasındaki İlişkiye Aracılık Etkisinin Bootstrap Mediasyon 

Analizi ile Değerlendirilmesi 

 B SE  B(%95CI) P 

Step 1 

Bağımlı Değişken: 

Bilişsel Algısal Şizotipi 

(Mediatör) 

 

Prediktör: 

YBOCS-Obsesyon 

 

 

 

0.796 

 

 

 

0.268 

  

 

 

0.263-1.329 

 

 

 

0.004 

Step 2 

Bağımlı Değişken: 

DEKÖ Toplam 

 

Prediktör: 

BilişselAlgısalŞizotipi 

(Mediatör) 

 

 

1.115 

 

 

0.237 

  

 

0.643-1.586 

 

 

P<0.001 

 

 

Step 3 

Bağımlı Değişken: 

DEKÖ-Toplam 

 

Prediktör: 

YBOCS-Obsesyon 

 

 

 

 

 

 

2.778 

 

 

 

 

 

 

0.605 

  

 

 

 

 

 

1.575-3.981 

 

 

 

 

 

 

P<0.001 

Step 4 

Bağımlı Değişken: 

DEKÖ-Toplam 

 

Mediatör: 

Bilişsel Algısal Şizotipi 

 

Prediktör: 

YBOCS-Obsesyon 

 

 

 

 

 

0.856 

 

 

2.096 

 

 

 

 

 

0.242 

 

 

0.673 

Bias 

 

 

 

 

-0.003 

 

 

0.003 

 

 

 

 

 

0.359 – 1.321 

 

 

0.714 – 3.437 

 

 

 

 

 

0.001 

 

 

0.003 

DEKÖ: düşünce eylem kaynaşması ölçeği, YBOCS: yalebrown obsesyon kompulsiyon ölçeği 

 

Bilişsel algısal şizotipik kişilik özelliklerinin DEKÖ toplam skorları ile YBOCS 

obsesyon skorları arasındaki ilişki üzerindeki aracılık etkisini değerlendirmek amacıyla 

5000 örneklemli bootstrap yöntemiyle mediasyon analizi uygulanmıştır. Analize, DEKÖ 

toplam bağımlı değişken, bilişsel algısal şizotipi mediatör, YBOCS obsesyon puanı 

bağımsız değişken olarak eklenmiştir. 

1. Adım: Bilişsel algısal şizotipi skorları YBOCS obsesyon puanını anlamlı 

düzeyde yordamaktadır.( B = 0.796 , %GA (0.263- 1.329) , p=0.004 ) 

2. Adım: Bilişsel algısal şizotipi skorları DEKÖ toplam skorlarını önemli ölçüde 

yordamaktadır. ( B =1.115 , %GA (0.643-1.586 , p<0.001 ) 
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3. Adım: YBOCS obsesyon puanı skorları , DEKÖ toplam puanını önemli ölçüde 

yordamaktadır. ( B = 2.778 , %GA (1.575- 3.981 , p<0.001 ) 

4. Adım: Bilişsel algısal şizotipi skorlarının DEKÖ toplam puanı üzerinde kısmi 

mediatör etkisinin ise YBOCS obsesyon varlığında 5000 örneklemle yapılan bootstrap 

analizinde de devam ettiği saptanmıştır. (B = 0.856 , %GA [(0.359) - (1.321)] , Bias = -

0.003 , p =0.001). 

Bu sonuçlara göre, DEKÖ toplam skorları ile YBOCS obsesyon skorları arasındaki 

ilişkiye bilişsel algısal şizotipi skorlarının kısmi aracı etkisinin olduğu; YBOCS obsesyon 

skorundaki 1 birimlik artışın DEKÖ toplam skorunu 2.096 puan arttırdığı ve bilişsel algısal 

şizotipi skorundaki 1 birimlik artışın ise DEKÖ toplam skorunu 0.856 puan arttırdığı tespit 

edilmiştir. 

Dolayısıyla YBOCS obsesyon puanının DEKÖ toplam skorları üzerindeki etkisinin 

dolaylı olduğu, bu etkinin kısmen bilişsel algısal şizotipi aracılığıyla gerçekleştiği 

düşünülmüştür. 

 

Tablo 4.11. Bilişsel Algısal Şizotipik Kişilik Özelliğinin DEKÖ Ahlak Skorları ile 

YBOCS-Kompulsiyon Skorları Arasındaki İlişkiye Aracılık Etkisinin Bootstrap 

Mediasyon Analizi ile Değerlendirilmesi 

 B SE  B(%95CI) P 

Step 1 

Bağımlı Değişken: 

Bilişsel Algısal Şizotipi 

(Mediatör) 

 

Prediktör: 

YBOCS-Kompulsiyon 

 

 

 

0.666 

 

 

 

0.268 

  

 

 

0.133-1.198 

 

 

 

0.015 

Step 2 

Bağımlı Değişken: 

DEKÖ-Ahlak 

 

Prediktör: 

BilişselAlgısalŞizotipi 

(Mediatör) 

 

 

0.716 

 

 

0.150 

  

 

0.418-1.014 

 

 

P<0.001 

Step 3 

Bağımlı Değişken: 

DEKÖ-Ahlak 

 

Prediktör: 

YBOCS-Kompulsiyon 

 

 

 

 

 

1.597 

 

 

 

 

 

0.385 

  

 

 

 

 

0.831-2.363 

 

 

 

 

 

P<0.001 
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Tablo 4.11. Bilişsel Algısal Şizotipik Kişilik Özelliğinin DEKÖ Ahlak Skorları ile 

YBOCS-Kompulsiyon Skorları Arasındaki İlişkiye Aracılık Etkisinin Bootstrap 

Mediasyon Analizi ile Değerlendirilmesi (Devamı) 

 B SE  B(%95CI) P 

Step 4 

Bağımlı Değişken: 

DEKÖ-Ahlak 

 

Mediatör: 

Bilişsel Algısal Şizotipi 

 

Prediktör: 

YBOCS-Kompulsiyon 

 

 

 

 

 

0.588 

 

 

1.206 

 

 

 

 

 

0.151 

 

 

0.387 

Bias 

 

 

 

 

0.001 

 

 

-0.010 

 

 

 

 

 

0.289-0.880 

 

 

0.457 – 1.939 

 

 

 

 

 

<0.001 

 

 

0.002 

DEKÖ: düşünce eylem kaynaşması ölçeği, YBOCS: yalebrown obsesyon kompulsiyon ölçeği 

 

Bilişsel algısal şizotipik kişilik özelliklerinin DEKÖ ahlak skorları ile YBOCS 

kompulsiyon skorları arasındaki ilişki üzerindeki aracılık etkisini değerlendirmek amacıyla 

5000 örneklemli bootstrap yöntemiyle mediasyon analizi uygulanmıştır. Analize, DEKÖ 

ahlak bağımlı değişken, bilişsel algısal şizotipi mediatör , YBOCS kompulsiyon puanı 

bağımsız değişken olarak eklenmiştir. 

1. Adım: Bilişsel algısal şizotipi skorları YBOCS kompulsiyon puanını anlamlı 

düzeyde yordamaktadır. ( B = 0.666 , %GA (0.133- 1.198) , p=0.015) 

2. Adım: Bilişsel algısal şizotipi skorları DEKÖ ahlak skorlarını önemli ölçüde 

yordamaktadır. ( B = 0.716 , %GA (0.418-1.014 , p<0.001 ) 

3. Adım: YBOCS kompulsiyon puanı skorları , DEKÖ ahlak skorlarını önemli 

ölçüde yordamaktadır. ( B = 1.597, %GA (0.831- 2.363 , p<0.001 ) 

4. Adım: Bilişsel algısal şizotipi skorlarının DEKÖ ahlak puanı üzerinde kısmi 

mediatör etkisinin ise YBOCS kompulsiyon puanı varlığında 5000 örneklemle yapılan 

bootstrap analizinde de devam ettiği saptanmıştır. ( B = 0.588 , %GA [(0.289) - (0.880)] , 

Bias = 0.001 , p = <0.001). 

Bu sonuçlara göre, DEKÖ ahlak skorları ile YBOCS kompulsiyon skorları 

arasındaki ilişkiye bilişsel algısal şizotipi skorlarının kısmi aracı etkisinin olduğu ; YBOCS 

kompulsiyon skorundaki 1 birimlik artışın DEKÖ ahlak skorunu 1.206 puan arttırdığı ve 
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bilişsel algısal şizotipi skorundaki 1 birimlik artışın ise DEKÖ ahlak skorunu 0.588 puan 

arttırdığı tespit edilmiştir. 

Dolayısıyla YBOCS kompulsiyon puanının DEKÖ ahlak skorları üzerindeki 

etkisinin dolaylı olduğu, bu etkinin kısmen bilişsel algısal şizotipi aracılığıyla gerçekleştiği 

düşünülmüştür. 

 

Tablo 4.12. Bilişsel Algısal Şizotipik Kişilik Özelliğinin DEKÖ Olabilirlik Kendisi 

Skorları ile YBOCS-Obsesyon Skorları Arasındaki İlişkiye Aracılık Etkisinin Bootstrap 

Mediasyon Analizi ile Değerlendirilmesi 

 B SE  B(%95CI) P 

Step 1 

Bağımlı Değişken : 

Bilişsel Algısal 

Şizotipi(Mediatör) 

 

Prediktör : 

YBOCS-Obsesyon 

 

 

0.796 

 

 

0.268 

  

 

0.263-1.329 

 

 

0.004 

Step 2 

Bağımlı Değişken: 

DEKÖ- Olabilirlik Kendisi 

 

Prediktör: 

Bilişsel Algısal Şizotipi 

(Mediatör) 

 

 

0.193 

 

 

0.048 

  

 

0.098-0.289 

 

 

P<0.001 

Step 3 

Bağımlı Değişken : 

DEKÖ-Olabilirlik Kendisi 

 

Prediktör: 

YBOCS-Obsesyon 

 

 

 

 

 

0.560 

 

 

 

 

 

0.118 

  

 

 

 

 

0.326-0.795 

 

 

 

 

 

P<0.001 

Step 4 

Bağımlı Değişken : 

DEKÖ -Olabilirlik Kendisi 

 

Mediatör : 

Bilişsel Algısal Şizotipi 

 

Prediktör: 

YBOCS-Obsesyon 

 

 

 

 

 

0.138 

 

 

0.451 

 

 

 

 

 

0.050 

 

 

0.128 

Bias 

 

 

 

 

-0.001 

 

 

0.001 

 

 

 

 

 

0.036-0.233 

 

 

0.202- 0.699 

 

 

 

 

 

0.007 

 

 

0.001 

DEKÖ: düşünce eylem kaynaşması ölçeği, YBOCS: yalebrown obsesyon kompulsiyon ölçeği 

 

Bilişsel algısal şizotipik kişilik özelliklerinin DEKÖ olabilirlik kendisi skorları ile 

YBOCS obsesyon skorları arasındaki ilişki üzerindeki aracılık etkisini değerlendirmek 
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amacıyla 5000 örneklemli bootstrap yöntemiyle mediasyon analizi uygulanmıştır. Analize, 

DEKÖ olabilirlik kendisi boyutu bağımlı değişken, bilişsel algısal şizotipi mediatör, 

YBOCS obsesyon puanı bağımsız değişken olarak eklenmiştir. 

1. Adım: Bilişsel algısal şizotipi skorları YBOCS obsesyon puanını anlamlı 

düzeyde yordamaktadır. ( B = 0.796 , %GA (0.263- 1.329) , p=0.004) 

2. Adım: Bilişsel algısal şizotipi skorları DEKÖ olabilirlik kendisi skorlarını 

önemli ölçüde yordamaktadır. ( B = 0.193 , %GA (0.098-0.289 , p<0.001 ) 

3. Adı: YBOCS obsesyon puanı skorları , DEKÖ olabilirlik kendisi skorlarını 

önemli ölçüde yordamaktadır. ( B = 0.560 , %GA (0.326 – 0.795 , p<0.001 ) 

4. Adım: Bilişsel algısal şizotipi skorlarının DEKÖ olabilirlik kendisi puanı 

üzerinde kısmi mediatör etkisinin ise YBOCS obsesyon puanı varlığında 5000 örneklemle 

yapılan bootstrap analizinde de devam ettiği saptanmıştır. ( B = 0.138 , %GA [(0.036) - 

(0.233)] , Bias = -0.001 , p = 0.007). 

Bu sonuçlara göre, DEKÖ olabilirlik kendisi skorları ile YBOCS obsesyon skorları 

arasındaki ilişkiye bilişsel algısal şizotipi skorlarının kısmi aracı etkisinin olduğu; YBOCS 

obsesyon skorundaki 1 birimlik artışın DEKÖ olabilirlik kendisi skorunu 0.451 puan 

arttırdığı ve bilişsel algısal şizotipi skorundaki 1 birimlik artışın ise DEKÖ olabilirlik 

kendisi skorunu 0.138 puan arttırdığı tespit edilmiştir. 

Dolayısıyla YBOCS obsesyon puanının DEKÖ olabilirlik kendisi skorları 

üzerindeki etkisinin dolaylı olduğu, bu etkinin kısmen bilişsel algısal şizotipi aracılığıyla 

gerçekleştiği düşünülmüştür. 
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Tablo 4.13. OSA Ayrıntıya Dikkat Etme Boyutunun DEKÖ Olabilirlik Diğerleri Skorları 

ile YBOCS-Obsesyon Skorları Arasındaki İlişkiye Aracılık Etkisinin Bootstrap Mediasyon 

Analizi ile Değerlendirilmesi 

 B SE  B(%95CI) P 

Step 1 

Bağımlı Değişken: 

OSA Ayrıntıya Dikkat Etme 

(Mediatör) 

 

Prediktör : 

YBOCS Obsesyon Puanı 

 

 

 

0,082 

 

 

 

0,078 

  

 

 

-0,073 – 0,236 

 

 

 

0,296 

OSA: otizm spektrum anketi, YBOCS :yalebrown obsesyon kompulsiyon ölçeği 

 

OSA ayrıntıya dikkat etme skorlarının DEKÖ olabilirlik diğerleri skorları ile 

YBOCS obsesyon skorları arasındaki ilişki üzerindeki aracılık etkisini değerlendirmek 

amacıyla 5000 örneklemli bootstrap yöntemiyle mediasyon analizi uygulanmıştır. Bu 

analizde DEKÖ olabilirlik diğerleri için 1. adımda bağımsız değişken olan YBOCS 

obsesyon skorunun mediatörü predikte etmediği anlaşıldığından ileri analizlere devam 

edilmedi. Bu durumda DEKÖ olabilirlik diğerleri boyutunun bağımsız olarak OSA 

ayrıntıya dikkat etme ve YBOCS obsesyon puanına ayrı ayrı etkisi olduğu soncuna varıldı. 
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5. TARTIŞMA 

5.1. Çalışmaya Katılan Grubun Sosyodemografik ve Klinik Özellikleri 

Bu çalışma, OKB’de DEK, şizotipal kişilik özellikleri ve otistik özellikler 

arasındaki ilişkileri değerlendirmeyi amaçlayan kesitsel bir araştırmadır. Bildiğimiz 

kadarıyla, literatür içerisinde bu kavramlar arasındaki ilişkiyi inceleyen bir çalışma 

bulunmamaktadır. Araştırmamızı yürütürken temel sorularımız zemininde kurduğumuz 

hipotezlerimiz; OKB tanılı hastalardaki şizotipi ve otistik özelliklerin DEK üzerine 

doğrudan etkili olduğu ve DEK ile şizotipi arasındaki ilişkiye otistik özelliklerin aracılık 

ettiğidir. 

Bu amaçla yola çıkılarak psikiyatri polikliniğine ayaktan başvuran veya serviste 

yatarak tedavi gören, OKB tanılı ve çalışmaya katılmayı kabul etmiş hastalar; DEK, 

şizotipal kişilik özellikleri ve otistik özellikler açısından ilgili ölçekler ile 

değerlendirilmiştir. OKB tanı ölçütlerini karşılayan, YBOCS skoru ≥ 16 olan hastalara 

Düşünce Eylem Kaynaşması Ölçeği, Otizm Spektrum Anketi, Şizotipal Kişilik Ölçeği, 

Beck Depresyon Envanteri ve Beck Anksiyete Envanteri uygulanmıştır. 

Bulgularımızın doğrultusunda çalışmamızın 2. hipotezinin doğrulanmadığını 

korelasyon ve regresyon analizlerinde gördük. Ancak bu analizler sırasında DEK ve alt 

boyutları ile bir takım ilişkiler saptayarak bu değişkenler arası aracılık etkisini inceledik. 

Araştırmamıza OKB tanılı 83 kişi dahil edilmiştir. Örneklemimizin 58’i (%69.9) 

kadın,25’i erkektir (%30.1). Literatür incelendiğinde OKB hastalarında cinsiyet dağılımı 

açısından farklı veriler bulunmaktadır. Bazı çalışmalar cinsiyetler arası benzer dağılım 

oranları olduğunu gösterirken[301–303] ; bazı çalışmalar hastalığın kadınlarda [304][49] 

veya erkeklerde [305] daha sık görüldüğünü bildirmiştir. Yedi adet uluslararası 

epidemiyolojik araştırmanın sonuçları, OKB’ nin yaşam boyu yaygınlığının kadınlarda 

%0.9 ile %3.4 arasında, erkeklerde ise %0.5 ile %2.5 arasında olduğunu ve bu sonuçlara 

göre kadın /erkek oranın 0.8 ile 3.8 arasında değiştiğini belirtmiştir [48] .Çalışmamızda da 

bu sonuca uygun olarak kadın/erkek oranı 2.32 olarak bulunmuştur. Erkek hastalarda 

damgalanma korkusu, ruhsal rahatsızlıklara karşı önyargı, tutum vb. sebepler nedeniyle 

daha az tıbbi yardım arayışı bu farklılığa katkı sağlıyor olabilir. 
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Literatür incelendiğinde OKB’nin genellikle erken erişkin çağda başladığı ve 

ortalama başlangıç yaşının 20’li yaşların başı olduğu görülmektedir [307,41]. 3-4 yaş kadar 

küçük çocuklardan [309,310] 70 yaş üstü gruba kadar geniş yaş grubunu [311]etkileyebilen 

OKB’nin görülme sıklığı; ergenlik öncesi (ortalama başlangıç 11 yıl) ve erken yetişkinlik 

döneminde (ortalama başlangıç 23 yıl) daha yüksek bulunmuştur [40,45] . Çalışmamızda 

katılımcıların ortalama hastalık başlangıç yaşı literatür ile uyumlu olarak 20.4 ± 8.7 olarak 

bulunmuştur. 

OKB medeni durum ilişkisi açısından ilgili literatür incelendiğinde hastalığın 

bekarlarda görülme oranının evlilere göre daha yüksek olduğu görülmektedir[314].Yapılan 

bir araştırmada uyumsuzluk, sadakatsizlik ve içki ya da uyuşturucu kullanımı en sık 

görülen boşanma nedenleri olarak tanımlanırken; OKB semptomlarının da evlilikte 

sıkıntının artmasına katkıda bulunabildiği bildirilmiştir [315] .Ayrıca semptomlara 

istifçilik vb. durumların eşlik etmesi evli kalamama ile ilişkilendirilirken [316] ; kirlenme, 

kutsala saygısızlık veya zarar görme korkularının ise cinsel temastan kaçınmaya neden 

olabileceği ve böylece yakın ilişkilerin kalitesini etkileyebileceği belirtilmiştir[317] 

.Literatüre uyumlu olarak hastalarımızın 46’sının (%55.4) bekar, 35 ‘inin (%42.2) evli ve 2 

‘sinin dul/ayrı/boşanmış olduğu görülmüştür. 

Literatür incelendiğinde, OKB ve diğer psikiyatrik bozuklukların yaygın birliktelik 

gösterdiği görülebilmektedir. Bu alanda Hindistan'da yapılan bir çalışma en az bir başka 

psikiyatrik bozukluğun komorbidite oranını % 65 [318] , Türkiye'de bir çalışma %69 

[319], Brezilya'da bir çalışma ise %92 [320] saptamıştır. Çoğu araştırmada anksiyete ve 

duygudurum bozuklukları (özellikle majör depresif bozukluk) OKB’de en yaygın 

komorbid durumlar olarak ortaya çıkmaktadır[38][321][322] . Çalışmamızda literatür ile 

uyumlu olarak katılımcıların %55.4‘ünde komorbid en az bir eksen I tanısı mevcut olduğu 

görülmüştür ve en sık görülen eş tanılar sırasıyla unipolar depresyon (%30.1) ve anksiyete 

(%24 .1) bozukluklarıdır. 

Literatüre bakıldığında birinci derece akrabalarda majör psikiyatrik hastalık oranları 

ve ailesel geçiş ile alakalı heterojen ve tutarsız veriler olsa da ; yapılan çoğu aile çalışması 

birinci derece akrabalarda psikiyatrik hastalık öyküsü için %5 ile %22 arasında değişen bir 

oran vermektedir [323–325]. OKB'li birçok kişinin semptomlarının şiddetine rağmen farklı 

sebeplerden dolayı profesyonel yardım almaktan kaçındığı ve bu nedenle, mevcut aile 
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çalışmalarından elde edilen sonuçların heterojen olabileceği düşünülmüştür. Çalışmamızda 

36 (%43.4) hastanın birinci derece yakınlarında psikiyatrik hastalık öyküsü olduğu 

saptanmıştır. Sonucumuzun literatürdeki çoğu çalışmadan daha yüksek olmasına 

psikiyatrik hastalıklar ile alakalı bilinçli çevrenin, kişiyi tedaviye başvurmak için 

desteklemesi katkı sağlamış olabilir. 

Literatür incelendiğinde diğer ruhsal hastalıklarla karşılaştırıldığında, OKB için 

hastaneye yatış oranının genel olarak daha düşük olduğu görülmektedir. OKB'li hastaların 

yaklaşık %25'i hayatlarının bir döneminde hastaneye yatırılmıştır[326] .Çalışmamızda ise 

hastaların 14 ‘ünün (%16.9) hastane yatış öyküsü bulunmaktadır. Çalışmadaki yüz yüze 

görüşme ve anketleri uygun bir şekilde tamamlayabilmek için işlevselliğin iyi olması 

gerekmekte olup şiddetli OKB’ nin daha düşük işlevsellik ile ilişkisi bilinmektedir. Bu 

durum çalışmaya dahil edilen katılımcılarda ayaktan tedavinin daha fazla olmasına, 

örneklemin genel popülasyonu yansıtmamasına ve literatüre göre daha düşük hastane yatışı 

görülmesine katkı sağlamış olabilir. 

OKB işsizlik, iş kaybı ve üretkenliğin azalmasına sebep olabilmektedir. İsveç ulusal 

anket verileri, OKB'li hastaların %11'inin uzun süredir işsiz olduğunu (yılda ≥180 gün), 

OKB'li Asyalı hastaların 1 yılda ortalama 25,4 gün işsiz kaldığını göstermektedir[327,328] 

.Bizim çalışmamızda hastaların büyük çoğunluğu öğrenci (%34.9) ve çalışanlardan 

(%32.5) oluşmaktadır. Bu sonuç literatür ile ters düşüyor gibi görünse de üniversite 

öğrencilerinin ve kampüste çalışan kesimin daha kolay başvurabilmesi sebebiyle bulgumuz 

genel örneklemi yansıtmıyor olabilir. 

Literatür incelemeleri, OKB ile intihar düşüncesi ve girişimleri arasında tutarlı bir 

ilişki olduğunu göstermektedir [329,330] . Bu bulguları özetleyen, yakın tarihli bir meta-

analiz, OKB'si olan hastaların %10'undan fazlasının intihar girişiminde bulunduğunu ve 

hastaların yaklaşık %50'sinin intihar düşünceleri bildirdiğini göstermektedir.[331] 

Çalışmamızda da literatür ile uyumlu olarak hastaların %16.9’unda yaşam boyu intihar 

girişimi öyküsü bulunmaktadır. 
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5.2. Çalışmaya Katılan Grupta DEK ile Bazı Sosyodemografik ve Klinik 

Değişkenlerin Yorumlanması 

DEK ile BAE, BDE arasında pozitif ilişki saptanmıştır. Literatür incelendiğinde 

sonucumuza benzer şekilde DEK ile unipolar depresyon [332,333] ve anksiyete 

bozukluklarının pozitif ilişkili olduğuna dair kanıtlar mevcuttur. MDB hastaları 

depresyonun doğası gereği olumsuz ve suçlayıcı; anksiyete hastaları ise endişe verici 

düşüncelere sahiptir ve bu durum davranışlarına da yansıyarak DEK’e aracılık 

edebilmektedir[334] .Bir çalışma da yaygın anksiyete bozukluğu (YAB) olan hastaların, 

endişelerinin dünyadaki olayları etkileyebileceğine inandıkları gösterilmiştir[335] . Rassin 

ve arkadaşları OKB hastaları ile diğer anksiyete bozuklukları (örneğin panik bozukluğu, 

travma sonrası stres bozukluğu ve sosyal fobi) olan hastaları karşılaştırdıkları iki 

çalışmada, her iki grupta benzer DEK puanları bulmuşlardır[336,337] . 

Literatür incelendiğinde şizotipik kişilik özelliği ile DEK arasında pozitif ilişki 

olduğu görülmektedir [338] .Ancak DEK ve şizotipi arasındaki bağlantıyı hayal gücü ve 

büyüsel düşünmesi yüksek , fantaziye yatkın bireylerin olağandışı deneyimleri bildirme 

eğilimlerinin yan ürünü olarak değerlendiren yayınlar da mevcuttur [272] .DEK’in büyüsel 

düşüncenin özel bir formu olabileceği hipotezi [5] bu düşünceyi destekler niteliktedir ve bu 

alanda ülkemizde de yapılan çeşitli araştırmalar mevcuttur.[340] .2011 yılında Yorulmaz 

ve ark. çalışmalarında obsesyonlar ile büyülü inançların ilişkili olduğundan bahsedilerek; 

büyülü inançların, obsesyonel düşüncelerin ve kontrol etme davranışlarının üzerinde 

anlamlı düzeyde etkili olabileceği belirtilmiştir[341] . 

DEK olabilirlik boyutu, düşüncelerin olaylara sebep olduğu veya olayların 

gerçekleşme olasılığını artırdığı şeklinde tanımlanarak büyüsel düşünmenin özel bir türü 

olabilir. DEK ahlak boyutu ise büyüsel düşünceyle yakından ilişkili olmayabilir çünkü 

mantıksız bir nedensellik çıkarımı yapılmamakta, bunun yerine belirli bir düşünceye sahip 

olmaya aşırı bir kişisel alaka duygusu atfedilmektedir [222]. Bu durumu destekler şekilde, 

Lee ve arkadaşlarının 2005 yılında yaptığı bir çalışmada DEK olabilirlik boyutunun 

şizotipal özelliklerle ilişkisinin DEK ahlak boyutuna kıyasla daha güçlü olduğu 

bulunmuştur (olabilirlik için r=0.37, ahlak için r=0.07).[343] Bu durumu araştırmacılar 

DEK ahlak boyutunun dindarlık gibi yapılarla daha ilişkili olması ile açıklamıştır [344]. 
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Bizim çalışmamızda da DEK toplam ve ahlak boyutu ile ŞK her üç boyutu arasında 

pozitif ilişki saptanmıştır. DEK olabilirlik kendisi ve diğerleri ile ŞK toplam, dezorganize, 

bilişsel algısal boyutları arasında da anlamlı ilişkiler bulunmuştur. Ayrıca DEK boyutları 

arası şizotipal kişilik özelliği ile bağlantı açısından da anlamlı fark saptanmamıştır. Bu 

durum literatür ile çelişiyor gibi görünse de batıl inanç, büyüsel düşünce ve dindarlık 

kavramları sonuçlar açısından karıştırıcı faktörler olmuş olabilir. Bulgularımızın gelecek 

çalışmalar ile desteklenmesini umarak bu alanda ileri çalışmalara ihtiyaç bulunmaktadır. 

Literatür incelendiğinde otizm kavramı açıklanırken sosyo-iletişimsel zorluklara, 

tekrarlayan davranış kalıplarına ve kısıtlı ilgi alanlarına odaklanıldığı[1,345] ; baskın teorik 

modellerin ve ardından gelen ampirik araştırmaların, otistik deneyimlerin doğasından çok 

kalıplaşmış toplumsal otizm anlayışlarını merkez aldığı görülmektedir [346] . Zayıf 

merkezi uyum (the weak central coherence) [347] ,zihin körlüğü (mindblindness)[348] ve 

empati kurma-sistemleştirme (empathising-systemising theories)[349,350] teorileri bu 

duruma örnek gösterilebilir. Biz de mevcut bulgularımız doğrultusunda DEK toplam ve 

ahlak boyutu ile OSA toplam, dikkati kaydırabilme, ayrıntıya dikkat etme boyutları 

arasında; DEK olabilirlik kendisi ile OSA toplam, dikkati kaydırabilme, ayrıntıya dikkat 

etme, iletişim boyutları arasında ve DEK olabilirlik diğerleri ile OSA ayrıntıya dikkat etme 

boyutu arasında pozitif ilişki olabileceğini düşündük ancak bu hipotezimizin araştırılması 

açısından yapılacak ileri çalışmalara ihtiyaç bulunmaktadır. 

Literatür incelendiğinde DEK’in OKB'nin merkezi bir özelliği olan istenmeyen, 

müdahaleci düşüncelerle ilgili bir bilişsel yapı ve bireylerin takıntılı düşüncelerinin 

varlığının olayların gerçek oluşumunu etkileyebileceğine inandıkları bir olgu olduğundan 

bahsedilmektedir [6] .OKB ile DEK ilişkisini inceleyen birçok çalışma aralarında güçlü bir 

korelasyon olduğunu ortaya koymaktadır [75,244,246,334] Çalışmamızda mevcut literatür 

ile uyumlu olarak DEK ile YBOCS toplam, obsesyon ve kompulsiyon boyutları arasında 

pozitif ilişkiler saptanmıştır. 

Literatür incelendiğinde DEK ahlak boyutu ile anksiyete ilişkisi açısından farklı 

görüşler dikkat çekmektedir. Abramowitz ve ark. OKB, anksiyete bozukluğu ve depresyon 

tanılı gruplar ile yaptığı çalışmada DEK ahlak boyutu açısından fark bulamamıştır [334] . 

Stevens ve ark. yaptıkları çalışmada endişe ile DEK ahlak boyutu arasında bir ilişki 

bulunmamıştır. Yazarlar bu durumun, patolojik endişenin meta-bilişsel teorileriyle 

https://www.sciencedirect.com/topics/neuroscience/intrusive-thoughts
https://www.sciencedirect.com/topics/neuroscience/intrusive-thoughts
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[352,353]tutarlı olduğunu belirtmiş ve endişelerin daha egosintonik, gerçekçi ve istemli 

olarak nitelendirildiği [354,355]ve dolayısıyla birey tarafından ahlaka aykırı olarak 

değerlendirilme olasılığının daha düşük olması ile açıklamıştır. Bununla birlikte, başka 

araştırmalarda da ahlak alt boyutu ile kaygı arasında önemli korelasyonlar bildirilmiştir 

[336] [356] .Bizim çalışmamızda ise DEK ahlak boyutuyla BAE arasında pozitif ilişki 

saptanmıştır. Bulduğumuz sonucun kişinin ahlak anlayışına aykırı düşüncelere sahip 

olmasının ahlak dışı davranış (örneğin şiddet uygulamak) kadar kötü olduğuna inanması 

halinde yaşayabileceği endişe verici his ile alakalı olabileceği düşünülmüştür. 

Literatür incelendiğinde DEK ahlak boyutu ile depresyonun ilişkili olduğu 

görülmektedir [334,357]. Çalışmamızda DEK ahlak boyutu ile BDE arasında anlamlı 

pozitif ilişkiler saptanmıştır ve bu sonuç önceki araştırmalarla da tutarlıdır [336] 

[357].Mevcut korelasyon sonucumuz DEK ahlak boyutu ile depresif semptomların altında 

yatan bilişsel süreçler arasında benzer bir ilişki olduğunu düşündürebilir.Örnek vermek 

gerekirse; DEKÖ ahlak alt ölçeği maddesi olan “Bir arkadaşım hakkında kötü 

düşündüğümde, bu neredeyse kaba bir davranışta bulunmak kadar sadakatsizdir” ifadesi, 

insanların suçlu olmadıkları olumsuz olaylardan kendilerini sorumlu tuttukları bilişsel 

çarpıtmalarını yansıtmaktadır. 

Literatür gözden geçirildiğinde Shafran ve Rachman (2004), DEK olabilirlik 

boyutu ile obsesif kompulsif semptomlar arasındaki ilişkilerin çalışmalar arasında tutarlılık 

gösterdiği; ancak ahlak boyutu ile böyle bir ilişki saptanamadığı sonucuna varılmıştır. 

Yazarlar mevcut durumun DEK ahlak boyutu ile dindarlık kavramlarının bazı yönlerden 

örtüşmesinden kaynaklanabileceğini düşünmüştür [358]. Bu düşünceyi destekler şekilde 

Nelson ve arkadaşları (2006) ile Rassin ve Koster (2003)’ de ahlak boyutu ve dine katılım 

derecesi arasında pozitif bir korelasyon olduğunu belirtmiştir [359] .2004 yılında yapılan 

bir çalışmada Müslüman bir örneklemde, OKB semptomlarında DEK ahlak boyutunun 

belirgin etkisini vurgulamıştır [299]. Başka bir çalışmada (2007) dindarlığın Hristiyanlar 

arasında DEK ahlak boyutu ile ilişkili olduğu saptanmıştır [361] . 

Bizim çalışmamızda DEK’in her üç boyutu ile YBOCS toplam puanı, obsesyon ve 

kompulsiyon alt puanları arasında da pozitif düzeyde ilişki saptanmış ve olabilirlik, ahlak 

boyutları açısından belirgin farklılık bulunmamıştır. Örneklemimizin Müslüman olması, 

literatür içerisindeki farklı dinlerdeki hastalar ile yapılan çalışmalarla bulgularımız 
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arasındaki farklılığı dindarlık kavramı üzerinden açıklamaya katkı sağlayabilir. Ayrıca 

dinsel veya ahlaki konulardaki obsesyonlar karıştırıcı olmuş olabilir. 

5.3. Otizm ile Bazı Sosyodemografik ve Klinik Değişkenlerin Yorumlanması 

Şizotipal ve otistik özellikler yüz ifadelerini, bedensel ipuçlarını anlamakta 

zorlanma [362–364] ,azalan duyu algısı vb. sosyal işlev bozuklukları [364], iletişim 

becerilerinde azalma [365]ve zihin kuramı eksiklikleri [366] gibi ortak özellikler taşımakta 

olup; bu iki kavramın ilişkisinin ilgi çekici olduğu düşünülmüştür. 

Literatür incelendiğinde otistik ve şizotipal özellikler arasındaki ilişkiyi inceleyen 

çalışmalarda farklı sonuçlar mevcuttur. Çoğu çalışma otistik ve pozitif şizotipal özellikler 

arasında zayıf [367,368] veya güçlü[369,370][371] pozitif ilişkiler olduğunu 

göstermekteyken; bazı çalışmalarda anlamlı ilişki saptanamamıştır[372,373]. Bazı 

araştırmalar da otistik ve şizotipal özellikler arasında karşıt bilişsel ve davranışsal modeller 

olduğunu[369] [368] veya bu iki kavramın negatif ilişkili olduğunu savunmuşlardır 

[374,375] . 

Crespi ve Badcock otizm ve şizotipiyi bir sosyal biliş ekseninin zıt uçları olarak 

değerlendiren ' çapsal bozukluklar' hipotezini ileri sürerek; otizm spektrumunda az 

gelişmiş sosyal biliş, şizofreni spektrumunda paranoya gibi aşırı gelişmiş sosyal biliş 

olduğunu ileri sürmüşlerdir[376]. Literatür bu iki kavramın boyutları açısından 

derinlemesine incelendiğinde, dezorganize şizotipi ile otizm sosyal beceri ve iletişim 

boyutları arasında pozitif ilişkiler;[374,377] otizm sosyal beceri boyutu ile kişiler arası 

şizotipi arasında da güçlü pozitif ilişkiler saptanmıştır [370]. 

Bizim çalışmamızda OSA toplam, dikkati kaydırabilme, ayrıntıya dikkat etme ve 

iletişim boyutları ile ŞKÖ toplam ve dezorganize , bilişsel algısal boyutları arasında zayıf 

pozitif ilişki saptanmıştır. Ayrıca ŞKÖ kişiler arası boyutu ile OSA toplam puanı ve 

iletişim boyutu arasında orta düzeyde pozitif ilişki; sosyal beceri, dikkati kaydırabilme ve 

ayrıntıya dikkat etme boyutları arasında da zayıf düzeyde pozitif ilişki saptanmıştır. Otizm 

ile şizotipinin iletişimde kısıtlılık, ifade zorlukları [378,379], sosyal geri çekilme, 

duygulanımda azalma vb. ortak sorunları sonucumuza katkı sağlamış olabilir [380]. Bu 

alanda gelecekte daha fazla çalışma yapılmasını umuyoruz. 
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Otizmli bireylerin yaklaşık yarısının yaşamları boyunca en az bir kere anksiyete 

bozukluğu yaşadıkları tahmin edilmektedir. Anksiyete, bu popülasyonun yaşamakta olduğu 

sosyal işlevsellikle ilgili zorlukları artırmakta ve yaşam kalitesini de azaltmaktadır 

[381,382]. Ayrıca, literatürde otizmli bireylerin anksiyete ilaç tedavilerine yanıt verme 

oranının daha düşük olduğunu gösteren yayınlar da mevcuttur [383,384] .Örneğin, 

çocuklarda ve yetişkinlerde anksiyete bozukluğunun oranı değerlendirilen meta-analizler, 

OSB'li çocukların %40'ında [385] ve yetişkin bireylerin ise %42'sinde yaşam boyu bir 

anksiyete bozukluğu olduğunu bildirmiştir [386]. Çalışmamızda literatür ile uyumlu olarak 

BAE ile OSA toplam ve dikkati kaydırabilme boyutları pozitif ilişkili saptanmıştır. 

Unipolar depresyon otizmli kişilerde en sık eşlik eden psikiyatrik hastalıklar 

arasında olup[387,388] ;son yapılan çalışmalar komorbidite yaygınlığının %40,2'lerde 

olduğunu ortaya koymaktadır [389,390] Ayrıca depresyon öyküsü olan yetişkinlerde, 

sağlıklı kontrollere kıyasla daha fazla otistik özellik bildiren çalışmalar da (sırasıyla %31 

ve %2,6) mevcuttur[391] . Bizim çalışmamızda literatür ile uyumlu olarak BDE ile OSA 

toplam ve sosyal beceri, dikkati kaydırabilme, ayrıntıya dikkat etme boyutları arasında 

zayıf; iletişim boyutu ile orta düzeyde pozitif ilişki saptanmıştır. 

5.4. Şizotipallik ile Bazı Sosyodemografik ve Klinik Değişkenlerin 

Yorumlanması 

Literatür incelendiğinde şizotipallik boyut özelliklerin tümünün kaygı ile ilişkisi 

olduğunu gösteren yayınlar mevcuttur [392]. Çalışmalarda sosyal kaygılar, tuhaf veya 

eksantrik davranışlar, yakın arkadaş yokluğu, tuhaf konuşma şüphecilik özellikleri daha 

fazla olmak üzere `; referans fikirler, olağan dışı algısal deneyimler gibi şizotipallik 

boyutlarının anksiyete ile bağlantılı olduğu gösterilmiştir[393–395]. Bizim çalışmamızda 

literatürle uyumlu olarak BAE ile ŞKÖ ve her üç boyutu arasında orta düzeyde pozitif 

ilişki saptanmıştır. 

Literatür incelendiğinde birçok çalışmada obsesif kompulsif ve şizotipal belirtilerin 

örtüştüğü görülmektedir [396] [397]. Sobin ve ark. 119 OKB hastası ile yaptığı araştırmada 

öneklemin yaklaşık yarısının orta derecede şizotipal semptomlara sahip olduğunu ve 

şizotipal özellikli OKB hastalarında hastalığın daha erken başladığını, daha fazla komorbid 

durum, daha yüksek öğrenme güçlüğü oranları, daha şiddetli agresif ve somatik 
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obsesyonlar ve sayma kompulsiyonları olduğunu bildirmiştir [398]. Bizim çalışmamızda 

da literatür ile uyumlu şekilde ŞKÖ toplam ve her üç boyutu ile YBOCS toplam, obsesyon 

ve kompulsiyon arasında zayıf düzeyde pozitif ilişki saptanmıştır. 

Çalışmamızda literatürdeki çoğu yayın ile benzer şekilde BDE ile ŞK ve her üç 

boyutu arasında güçlü pozitif ilişki bulunmuştur [399–402] Şizotipi, çok boyutlu bir 

kavram olup [403], pozitif şizotipi algısal sapmalar, paranormal inançlar, ve referansiyel 

düşünceleri [404] ;negatif şizotipi ise fiziksel ve sosyal aktivitelerden zevk almamayı ve 

sosyal geri çekilmeyi içerir.Yüksek pozitif şizotipal özellikler depresyondaki olumsuz 

üstbilişsel inançlarla bağlantılıdır [399] .Ayrıca literatüre bakıldığında depresyon, pozitif 

veya negatif şizotipiye kıyasla dezorganize şizotipi ile daha bağlantılı görünmektedir[400]. 

Dezorganize şizotipinin "kafa karışıklığına bağlı sinirlilik" içermesi[405] , anksiyeteye 

çökkün ruh halinin çoğu zaman eşlik etmesi[401] saldırganlıkla ilişkili olması [402] gibi 

durumlar bu hipotezi destekler niteliktedir. Ayrıca ödül ve/veya cezalara duyarlı olmaktan 

kaynaklanan sosyal kaygı, şizotipinin depresyon ve saldırganlıkla ilişkisine aracılık 

edebilir [406]. 

5.5. Çalışmaya Katılan Grupta DEK ile Bazı Sosyodemografik ve Klinik 

Değişkenlerin İleri Analizlerinin Yorumlanması 

DEK ile ilişkili değişkenler (ŞKÖ bilişsel algısal boyutu, BDE, BAE, OSA dikkati 

kaydırabilme ve ayrıntıya dikkat etme boyutları ve YBOCS obsesyon ve kompulsiyon) 

lineer regresyon analizi ile hesaplandığında ŞK bilişsel algısal boyutu ve YBOCS 

obsesyon puanı ile ilişkili olduğu görülmüştür, diğer değişkenler ile olan ilişki anlamını 

kaybetmiştir. Literatür incelendiğinde Coles ve ark. üniversite öğrencilerinde obsesif 

özellikler, patolojik endişe ve DEK ilişkisi üzerine yaptığı bir çalışmada obsesif özellikler 

ve DEK toplam şiddeti ile her üç alt boyutu arasındaki ilişki değerlendirilmiş ve endişenin 

etkileri kontrol edildikten sonra da obsesif özellikleri ile DEK ve her alt boyutunun ilişkili 

olduğu gösterilmiştir [407]. 

Obsesif düşüncelerin DEK üzerindeki etkisinin doğrudan mı yoksa bilişsel algısal 

şizotipi boyutu aracılığıyla mı olduğu ilgi çekici bir konu olarak düşünülmüştür. Bu amaçla 

yapılan mediasyon analizinde bilişsel algısal şizotipi boyutunun YBOCS obsesyon 

skorlarının DEK toplam üzerindeki pozitif etkisine kısmen aracılık ettiği, bu etkinin 5000 
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örneklemle yapılan bootstrap analizinde de devam ettiği saptanmıştır. Çalışmamızda bu 

ileri analiz sonucundan yola çıkılarak; obsesyon puanının bu etkisinin doğrudan 

olamayacağı, bilişsel algısal şizotipi boyutunun bu ilişkiye kısmen aracılık edebileceği 

düşünülmüştür. Bu konuda ileride yapılacak güçlü araştırmalara ihtiyaç vardır. 

DEK ahlak boyutu ile ilişkili bağımsız değişkenler (ŞKÖ bilişsel algısal boyutu, 

BDE, BAE, OSA dikkati kaydırabilme ve ayrıntıya dikkat etme boyutları ile YBOCS 

obsesyon ve kompulsiyon skorları ) lineer regresyon analizi ile hesaplandığında sadece ŞK 

bilişsel algısal boyutu ve YBOCS kompulsiyon boyutu ile ilişkili olduğu görülmüştür, 

diğer değişkenler ile olan ilişki anlamını kaybetmiştir. 

Genel olarak, DEK olabilirlik boyutu tutarlı biçimde OKB semptomlarıyla 

ilişkilendirilirken, çalışmalar ahlak boyutu için değişkenlik göstermektedir[351]. Ahlak alt 

boyutunun dini veya ahlaki korkularla alakalı OKB’si olan bireylerde daha sık olabileceği 

belirtilmiştir [351,408]. DEK ahlak boyutu ve OKB belirtileri arasındaki ilişkiler, takıntılı 

ve ruminatif eğilimlere dokunan alt ölçeklerin yanı sıra vicdan kavramı ile alakalı ölçümler 

için de bulunmuştur [409,410]. 

Özetle, DEK ahlak boyutu OKB ilişkisi dini gruplara göre farklılık 

gösterebilmekte, bundan dolayı obsesif kompulsif semptomlar ile ilişkisi tutarsızlık 

gösterebilmekte ve daha çok dini saplantılarla bağlantılı olabilir. Çalışmamızda DEK ahlak 

boyutu ile kompulsif belirtiler arasında saptanan ilişki dini ve ahlaki saplantıların DEK 

aracılığıyla yaratmış olduğu huzursuzluğun geçmesi amacıyla yapılan tekrarlayıcı 

karakterde davranışlar sebebiyle olabilir. 

YBOCS kompulsiyon puanının DEK ahlak boyutu üzerindeki etkisinin doğrudan 

mı yoksa bilişsel algısal şizotipi boyutu aracılığıyla mı olduğu ilgi çekici bir konu olarak 

düşünülmüştür. Bu amaçla yapılan mediasyon analizinde bilişsel algısal şizotipi boyutunun 

YBOCS kompulsiyon skorlarının DEK ahlak boyutu üzerindeki pozitif etkisine kısmen 

aracılık ettiği bu etkinin 5000 örneklemle yapılan bootstrap analizinde de devam ettiği 

saptanmıştır. Bu şekilde YBOCS kompulsiyon puanının bu etkisinin doğrudan 

olamayacağı, bilişsel algısal şizotipi boyutunun bu ilişkiye kısmen aracılık edebileceği 

düşünülmüştür. 

Literatür incelendiğinde DEK olabilirlik boyutu şizotipal özellikle daha ilişkili 

bulunmuş, ahlak boyutu şizotipallikle daha az ilişkilendirilmiştir. Bu hipotezi destekleyen 

https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0887618510000046#bib17
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veriler de şu şekildedir. İlk olarak, ahlak boyutu klinik olmayan popülasyonlarda da 

dindarlık vb. kavramlar ile ilişkisinden dolayı sıklıkla gözlenirken, DEK olabilirlik 

gözlenmemektedir[357]. İkincisi klinik olmayan denekler ve OKB hastaları DEK ahlak 

boyutu açısından pek farklılık göstermezken, OKB hastaları DEK olabilirlik boyutunda 

klinik olmayan deneklerden daha yüksek puan almaktadır[337] [357]. Üçüncüsü ve son 

olarak da DEK olabilirlik boyutunun OKB belirtileri ile ilişkisi, ahlak boyutundan daha 

güçlüdür[224,357,407]. 

Literatür incelendiğinde bildiğimiz kadarıyla şizotipik kişilik özelliği ve DEK 

ilişkisini her iki boyutuyla değerlendiren çalışmalar mevcut olmasına rağmen [340,343]; 

bilişsel algısal şizotipi boyutu ile DEK ve boyutları ilişkisi değerlendirilmemiştir. Bu 

konuda ileride yapılacak güçlü araştırmalara ihtiyaç vardır. 

DEK olabilirlik kendisi ile ilişkili bağımsız değişkenler (ŞKÖ bilişsel algısal 

boyutu, BAE, OSA dikkati kaydırabilme, ayrıntıya dikkat etme ve iletişim boyutları ile 

YBOCS obsesyon ve kompulsiyon boyutları) lineer regresyon analizi ile hesaplandığında 

sadece ŞK bilişsel algısal boyutu ve YBOCS obsesyon skoru ile ilişkili olduğu 

görülmüştür, diğer değişkenler ile olan ilişki anlamını kaybetmiştir. 

DEK olabilirlik diğerleri ile ilişkili bağımsız değişkenler (ŞKÖ bilişsel algısal 

boyutu, BAE, OSA ayrıntıya dikkat etme boyutu, YBOCS obsesyon ve kompulsiyon 

puanları) lineer regresyon analizi ile hesaplandığında sadece OSA ayrıntıya dikkat etme 

boyutu ve YBOCS obsesyon boyutu ile ilişkili olduğu görülmüştür, diğer değişkenler ile 

olan ilişki anlamını kaybetmiştir. 

DEK olabilirlik kendisi ve diğerleri boyutu ile alakalı literatür gözden 

geçirildiğinde obsesif kompulsif semptomlar ile ilişkisini gösteren çalışmalar 

mevcuttur[351,358]. Sonuçlarımız literatür ile uyumludur. 

Çalışmamızda DEK olabilirlik kendisi ile bilişsel algısal şizotipi arasındaki ilişki 

literatürdeki çoğu çalışma ile uyumlu görünmektedir [223,337,339,407]. Ancak bahsi 

geçen araştırmalarda şizotipallik alt boyutları ile ilişki belirtilmediğinden dolayı 

bulgularımızın ileriki çalışmalar ile desteklenmesi gerektiğini düşünüyoruz. 

Şizotipal özelliklerin OKB 'deki rolü daha fazla çalışmayı hak etmektedir. Lee ve 

arkadaşları tarafından yapılan 968 lisans öğrencisinin katıldığı bir çalışmada, şizotipal 

özelliklerin OKB semptomlarını güçlü bir şekilde yordadığı ortaya çıkmıştır. Bu veriler, 
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OKB ve şizotipi arasında bir bağlantı olduğunu gösteren önceki bulgularla 

tutarlıdır[398,396] .Bununla birlikte, şizotipal özelliklerin OKB semptomlarına nasıl 

katkıda bulunduğuna bakılmış ve ilk olarak, şizotipi ile OKB semptomları arasında anlamlı 

bir pozitif ilişki bulunmuştur. İkinci olarak da DEK olabilirlik boyutu ile de anlamlı ilişki 

saptanmıştır. Şizotipi ile OKB semptomları arasındaki ilişki, DEK olabilirlik kontrol 

edildiğinde anlamını kaybetmiştir. Bu son bulgu, şizotipi ile OKB semptomları arasındaki 

ilişkiyi açıklamada DEK olabilirlik boyutunun aracılık rolü için bazı öneriler sunmaktadır. 

İlginç bir şekilde ne DEK olabilirlik ne de DEK ahlak boyutu, OKB semptomları ile 

şizotipi boyutları arasındaki ilişkiyi önemli ölçüde zayıflatmamıştır; bu da şizotipi 

özelliklerinin OKB semptomlarıyla birden fazla yolla bağlantılı olabileceğini 

düşündürmektedir [398,396]. 

YBOCS obsesyon puanının DEK olabilirlik kendisi boyutu üzerindeki etkisinin 

doğrudan mı yoksa bilişsel algısal şizotipi boyutu aracılığıyla mı olduğu ilgi çekici bir 

konu olarak düşünülmüştür. Bu amaçla yapılan mediasyon analizinde bilişsel algısal 

şizotipi boyutunun YBOCS obsesyon skorlarının DEK olabilirlik kendisi boyutu 

üzerindeki pozitif etkisine kısmen aracılık ettiği, bu etkinin 5000 örneklemle yapılan 

bootstrap analizinde de devam ettiği saptanmıştır. Bu şekilde YBOCS obsesyon puanının 

bu etkisinin doğrudan olamayacağı, bilişsel algısal şizotipi boyutunun bu ilişkiye kısmen 

aracılık edebileceği düşünülmüştür. 

OSA ayrıntıya dikkat etme boyutunun DEK olabilirlik diğerleri boyutu üzerinde 

mediatör etkisini değerlendirmek amacıyla 5000 örneklemli bootstrap yöntemiyle 

mediasyon analizi uygulanmıştır. Bu analizde DEKÖ olabilirlik diğerleri boyutu için 1. 

adımda bağımsız değişken olan YBOCS obsesyon skorunun mediatörü predikte etmediği 

anlaşıldığından analizlere devam edilmedi. Bu sonuçtan yola çıkılarak DEKÖ olabilirlik 

diğerleri boyutunun bağımsız iki ayrıntıya OSA ayrıntıya dikkat etme ve YBOCS 

obsesyon puanı tarafından ayrı ayrı etkisi olduğu yorumunda bulunulabilir. 

Özetle araştırmamıza başlarken temel sorularımız zemininde kurduğumuz 

hipotezlerimiz; OKB tanılı hastalardaki şizotipi ve otistik özelliklerin DEK üzerine 

doğrudan etkili olduğu ve düşünce eylem füzyonu ile şizotipi arasındaki ilişkiye otistik 

özelliklerin aracılık ettiği şeklindeydi. Çalışmamızın sonucunda DEK ve ahlak, olabilirlik 

kendisi boyutları üzerinde bilişsel algısal şizotipinin kısmi etkisi bulunmuştur. DEK 
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olabilirlik diğerleri boyutu üzerinde OSA ayrıntıya dikkat etme boyutunun aracılık etkisi 

olmadığı görülmüştür. Hipotezimizde bahsedilen şizotipik özelliklerin DEK üzerine etkisi 

doğrulansa da; doğrudan değil kısmi etki saptanmıştır. Ayrıca bir diğer hipotezimizin 

aksine DEK ve şizotipi arasındaki ilişkiye otistik özelliklerin aracılık etkisi 

saptanamamıştır. 

Sonuçlarımızın bu alanda gelecekte yapılacak güçlü araştırmalar ile desteklenmesi 

gerektiğini düşünüyoruz. 
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6. SONUÇ 

Bildiğimiz kadarıyla OKB’de DEK, şizotipi ve otistik özellikler arasındaki ilişkiyi 

değerlendiren bir çalışma bulunmamaktadır. Çalışmamızda OKB tanılı hastalar ilgili 

ölçekler ile değerlendirilerek mevcut popülasyonda DEK ,şizotipi ve otistik özellikler 

incelenmiştir. 

DEKÖ toplam ve her üç boyutu ile BAE, YBOCS toplam ve alt ölçek puanları 

arasında pozitif yönde ilişkiler saptanmıştır. DEKÖ toplam ve ahlak boyutu ile BDE 

arasında pozitif ilişki saptanmıştır. 

ŞKÖ toplam ve bilişsel algısal, dezorganize boyutları ile DEKÖ toplam ve her üç 

alt boyutu arasında; ŞKÖ kişiler arası boyutu ile DEKÖ toplam, ahlak boyutu arasında 

pozitif yönde ilişki saptanmıştır. 

DEKÖ toplam ve her üç boyutu ile OSA ayrıntıya dikkat etme boyutu arasında; 

DEKÖ toplam ve ahlak, olabilirlik kendisi boyutları ile OSA dikkati kaydırabilme boyutu 

arasında; DEKÖ toplam ve olabilirlik kendisi boyutu ile OSA toplam arasında pozitif 

yönde ilişkiler saptanmıştır. DEKÖ olabilirlik kendisi boyutu ile OSA iletişim boyutu 

arasında da pozitif ilişkiler bulunmuştur. 

OSA toplam ve dikkati kaydırabilme, ayrıntıya dikkat etme, iletişim boyutları ile 

ŞKÖ toplam ve bilişsel algısal, dezorganize boyutları arası pozitif yönde ilişkiler 

saptanmıştır. ŞKÖ kişiler arası boyutu ile OSA toplam ve iletişim, sosyal beceri, dikkati 

kaydırabilme, ayrıntıya dikkat etme boyutları arasında istatistiksel anlamlı pozitif yönde 

ilişkiler saptanmıştır. 

OSA toplam ve dikkati kaydırabilme boyutu ile BAE arasında; OSA toplam ve 

sosyal beceri, dikkati kaydırabilme, ayrıntıya dikkat etme, iletişim boyutları ile BDE 

arasında pozitif yönde ilişkiler saptanmıştır. ŞKÖ toplam ve her üç boyutu ile BAE, BDE, 

YBOCS toplam, obsesyon ve kompulsiyon puanları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

pozitif yönde ilişki saptanmıştır. 

DEKÖ ile ilişkili değişkenleri belirlemek için yapılan lineer regresyon analizinde 

ŞKÖ bilişsel algısal boyutu ve YBOCS obsesyon puanı arasında istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde ilişki bulunmuştur. 
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DEKÖ ahlak boyutu ile ilişkili değişkenleri belirlemek için yapılan lineer regresyon 

analizinde ŞKÖ’nün bilişsel algısal boyutu ve YBOCS kompulsiyon boyutu arasında 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde ilişki bulunmuştur. 

DEKÖ olabilirlik kendisi boyutu ile ilişkili değişkenleri belirlemek için yapılan 

lineer regresyon analizinde ŞKÖ ‘nün bilişsel algısal boyutu ve YBOCS obsesyon puanı 

arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde ilişki bulunmuştur. 

DEKÖ olabilirlik diğerleri boyutu ile ilişkili değişkenleri belirlemek için yapılan 

lineer regresyon analizinde OSA ayrıntıya dikkat etme boyutu ve YBOCS obsesyon 

boyutu arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde ilişki bulunmuştur. 

Hastalarda bilişsel algısal şizotipik kişilik özellikleri ve YBOCS obsesyon 

skorlarının DEKÖ toplam skorlarına etkisi değerlendirilmiş; DEKÖ toplam skorları ile 

YBOCS obsesyon skorları arasındaki ilişkiye bilişsel algısal şizotipi skorlarının kısmi aracı 

etkisinin olduğu; YBOCS obsesyon skorundaki 1 birimlik artışın DEKÖ toplam skorunu 

2.096 puan arttırdığı ve bilişsel algısal şizotipi skorundaki 1 birimlik artışın ise DEKÖ 

toplam skorunu 0.856 puan arttırdığı tespit edilmiştir. 

Hastalarda bilişsel algısal şizotipik kişilik özellikleri ve YBOCS kompulsiyon 

skorlarının DEKÖ ahlak skorlarına etkisi değerlendirilmiş; DEKÖ ahlak skorları ile 

YBOCS kompulsiyon skorları arasındaki ilişkiye bilişsel algısal şizotipi skorlarının kısmi 

aracı etkisinin olduğu; YBOCS kompulsiyon skorundaki 1 birimlik artışın DEKÖ ahlak 

skorunu 1.206 puan arttırdığı ve bilişsel algısal şizotipi skorundaki 1 birimlik artışın ise 

DEKÖ ahlak skorunu 0.588 puan arttırdığı tespit edilmiştir. 

Hastalarda bilişsel algısal şizotipik kişilik özellikleri ve YBOCS obsesyon 

skorlarının DEKÖ olabilirlik kendisi skorlarına etkisi değerlendirilmiş ;DEKÖ olabilirlik 

kendisi skorları ile YBOCS obsesyon skorları arasındaki ilişkiye bilişsel algısal şizotipi 

skorlarının kısmi aracı etkisinin olduğu; YBOCS obsesyon skorundaki 1 birimlik artışın 

DEKÖ olabilirlik kendisi skorunu 0.451 puan arttırdığı ve bilişsel algısal şizotipi 

skorundaki 1 birimlik artışın ise DEKÖ olabilirlik kendisi skorunu 0.138 puan arttırdığı 

tespit edilmiştir. 

Hastalarda OSA ayrıntıya dikkat etme skorları ve YBOCS obsesyon skorlarının 

DEKÖ olabilirlik diğerleri skorlarına etkisi değerlendirilmiş; bağımsız değişken olan 

YBOCS obsesyon skorunun mediatörü predikte etmediği anlaşılmıştır. DEKÖ olabilirlik 
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diğerleri boyutunun bağımsız olarak OSA ayrıntıya dikkat etme ve YBOCS obsesyon 

puanına ayrı ayrı etkisi olduğu sonucuna varılmıştır. 

Özetle araştırmamızı yürütürken temel sorularımız zemininde kurduğumuz 

hipotezlerimiz OKB tanılı hastalardaki şizotipi ve otistik özelliklerin DEK üzerine 

doğrudan etkili olduğu ve DEK ile şizotipi arasındaki ilişkiye otistik özelliklerin aracılık 

ettiği şeklindeydi. Çalışmamızın sonucunda DEK ve ahlak, olabilirlik kendisi boyutları 

üzerinde bilişsel algısal şizotipinin kısmi etkisi bulunmuştur. DEK olabilirlik diğerleri 

boyutu üzerinde OSA ayrıntıya dikkat etme boyutunun aracılık etkisi olmadığı 

görülmüştür. Hipotezimizde bahsedilen şizotipik özelliklerin DEK üzerine etkisi 

doğrulansa da; doğrudan değil kısmi etki saptanmıştır. Ayrıca bir diğer hipotezimizin 

aksine DEK ve şizotipi arasındaki ilişkiye otistik özelliklerin aracılık etkisi 

saptanamamıştır. 

Literatürde konumuz ile alakalı yeterli çalışma olmadığından dolayı, bazı 

bulguların yazarlar tarafından yorumlanması nedeniyle literatür desteğinin zayıf kalması, 

örneklem azlığı, sağlıklı kontrol bulunmaması, otistik özellikler değerlendirilirken Rett, 

Asperger , Otizm , Atipik Otizm ayrımı yapılmamış olması , eşlik eden OKKB tanılı 

kişilerin dışlanmaması, obsesif kompulsif belirti tiplerinin analize katılmamış olması 

çalışmamızın kısıtlılıklarından sayılabilir. Bu alanda güçlü çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Çalışmamızdan elde ettiğimiz bulgularımızın bir kısmı literatür ile uyumlu olmakla 

birlikte, bir kısmının ileriki daha geniş örneklemli çalışmalarla doğrulanması ve 

desteklenmesi gerekmektedir. 
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EKLER 

Ek 1. Etik Kurul Onay Formu 
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Ek 2.Sosyodemografik Klinik Veri Formu 

SOSYODEMOGRAFİK VERİ FORMU:                             Tarih: 

1) Adı-soyadı: ………………………………. 

2) Cinsiyeti: 1.Erkek 2.Kadın 

3) Yaşı: …….. 

4) Medeni Durum: 1. Bekar 2.Evli 3. Dul 4. Boşanmış 5. Ayrı yaşıyor 

5) Çocuk sayısı: ……. 

6) Toplam öğrenim yılı: ……. 

7) Çalışma durumu: 1. Çalışıyor 2. İşsiz 3. Evhanımı 4. Emekli 5. Öğrenci 

8) Ailenin gelir düzeyi (tl): ………. 

9) Yetiştiği çevre: 1. Şehir 2. Kırsal 

10) Yaşadığı kişiler:(son 10 yıl ve çoğunlukla): 

1. Eş/çocuklar 2. Anne/baba/kardeşler 3. Arkadaşlar 4. Yalnız 5. Yurt/kurum 

11) Nikotin kullanım öyküsü: 

a) Yaşam boyu: 1.Şu anda ve daha once sigara içmedim 

2. Şu anda sigara içmiyorum ama daha once içiyordum 

3. Şu anda sigara içiyorum 

b) Şu anda var: Sigara….. (paket/yıl) 

12) a) Alkol/Madde kullanımı: 1. Var 2. Yok 

b) Var ise açıklayınız: ……………. 

13) a)Yaşam boyu eştanı: 1. Var 2. Yok 

b) Var ise açıklayınız:……………. 

14) a) Birinci derece akrabada psikiyatrik hastalık öyküsü: 1. Var 2. Yok 

b) Varsa kimde ve hastalığın adı: ……………………………………. 
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15) a) obsesif kompulsif bozukluk başlangıçyaşı: …….. 

b) obsesif kompulsif bozukluk süresi (yıl): …….. 

16) a) Obsesif kompulsif bozukluk ilk tedavi yaşı: …….. 

b) Obsesif kompulsif bozukluk tedavi süresi (yıl) : …….. 

c) Hastalık belirtileri başladıktan sonra tedaviye kadar geçen süre (ay): …….. 

17) a) İntihar girişimi: 1. Var 2. Yok 

b) Sayısı: …….. 

c) Yaşı:………. 

d) Türü: ……………………. 

18) Hastaneye yatış sayısı: …….. 

19) a) Şu anda tedavi alıyor: 1. Evet 2. Hayır 

b) Tedavi alıyorsa ne kadar süredir tedavi almakta: ……………… 

c) İlaçlar: ………………………………………………………… 
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Ek 3. Yale-Brown Obsesyon Kompulsiyon Derecelendirme Ölçeği (Y-BOCS) 
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Ek 4. Beck Depresyon Ölçeği 
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Ek 5. Beck Anksiyete Ölçeği 

BECK ANKSIYETE ÖLÇEĞİ 

İSİM:                                                                               TARİH: 
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1. Bedeninizin herhangi bir yerinde uyuşma veya 

karıncalanma     

2. Sıcak/ateş basmaları 
    

3. Bacaklarda halsizlik, titreme 
    

4. Gevşeyememe 
    

5. Çok kötü şeyler olacak korkusu 
    

6. Baş dönmesi veya sersemlik 
    

7. Kalp çarpıntısı 
    

8. Dengeyi kaybetme duygusu 
    

9. Dehşete kapılma 
    

10. Sinirlilik 
    

11. Boğuluyormuş gibi olma duygusu 
    

12. Ellerde titreme 
    

13. Titreklik 
    

14. Kontrolü kaybetme korkuşu 
    

15. Nefes almada güçlük 
    

16. Ölüm korkuşu 
    

17. Korkuya kapılma 
    

18. Midede hazımsızlık ya da rahatsızlık hissi 
    

19. Baygınlık 
    

20. Yüzün kızarması 
    

21. Terleme (sıcaklığa bağlı olmayan) 
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Ek 6. Düşünce Eylem Kaynaşması Ölçeği 
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Ek 7. Şizotipal Kişilik Ölçeği 
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Ek 8. Otizm Spektrum Anketi 
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Ek 9. Eksen I bozuklukları için DSM-IV Yapılandırılmış Klinik Görüşme-I (SCID-I) 
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