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KISALTMALAR LİSTESİ  
 

GABA : Gama amino butirik asit   

NO : Nitrik oksit 

NOS : Nitrik oksid sentaz 

OKB : Obsesif kompulsif bozukluk 

PB : Panik bozukluğu 

VTA : Ventral tegmental alan  

YAB : Yaygın anksiyete bozukluğu 

NMDA : N-Metil D-Aspartik Asit  

AMPA :  Alfa amino-3 hidroksi-5 metil -4 isoksazol propronik asit  

USB : Uzun süreli bellek  

KSB : Kısa süreli bellek  

ECA : Epidemiologic Catchment Area 

NCS : American National Comorbidity Survey  

BDZ : Benzodiazepin 

5-HT : 5-Hidroksitriptamin: Serotonin  

NA : Noradrenalin  

TSSB : Travma sonrası stres bozukluğu  

SCID-I : DSM-IV Eksen I Bozuklukları İçin Yapılandırılmış Klinik Görüşme  

DSM : Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, 

DSM-IV-TR: Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fourth 
Edition, Text Revision  
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1. GİRİŞ VE AMAÇ  

 
Korkunun kaynağı ve nesnesi belirli olmayan daha yaygınlaşmış tipine 

anksiyete denilmektedir. Anksiyete, tüm insanların zaman zaman yaşadığı olağan 

bir duygu olup, organizmanın biyolojik bir koruma sistemidir. Anksiyete 

bozukluğu ise, kişinin günlük yaşamını, sosyal işlevselliği olumsuz olarak 

etkileyebilecek patolojik bir durumdur.  

ABD’de ulusal temsili örneklemi oluşturan 8098 erişkin üzerinde yapılmış 

olan Ulusal Eştanı Çalışmasına (National Comorbidity Survey) göre Amerikan 

toplumunda 4 erişkinden birinde bir anksiyete bozukluğu bulunmaktadır. 1997’de 

yapılan Türkiye Ruh Sağlığı Profili Raporu’na göre ülkemizde anksiyete 

bozuklukları sıklıkları şu şekilde saptanmıştır: Panik bozukluğu: % 0,4; 

Agarofobi: % 0,6; YAB (Yaygın anksiyete bozukluğu): % 0,7; OKB (Obsesif 

kompulsif bozukluk): %0,5; Sosyal fobi: % 1,8; Özgül fobi: 2,7.  

Anksiyete bozuklukları önemli düzeyde yeti yitimine neden olur. Bu 

hastalık grubunda bilişsel işlevler, bozukluğun şiddeti ve içeriğine göre çeşitli 

şekillerde etkilenmektedir. Psikiyatrinin takibindeki bu hastalarda, unutkanlık 

yakınması oldukça yaygındır. Unutkanlık yakınması ile psikiyatra başvuran 

hastalar, bu durumun düzelmesi beklentisindedirler. Ayrıca bu hastalar, 

yakınmalarının yaşlanmayla ilgili normal bir süreç mi yoksa yaşadıkları 

psikiyatrik sorunla mı ilgili olduğu konusunda bilgilendirilmek isterler.  Bu 

çalışmanın öncelikli amacı da anksiyete bozukluğu olan hastaların bellek 

performanslarının hastalıktan etkilenip etkilenmediğinin gösterilmesidir. 
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Anksiyetinin oluşumunun altında yatan bellek organizasyonu da bu sırada 

tartışılacaktır.  

Anksiyete bozukluklarının bilişsel fonksiyonlar üzerindeki etkilerine dair 

çalışmaların daha çok OKB hastalarından toplanan verilere dayanması, diğer 

anksiyete bozuklukları ile ilgili yapılmış yeterli sayıda çalışma olmaması da bu 

çalışmanın yapılmasının gerekli görülmesinin diğer sebeplerindendir. Bu 

çalışmada OKB hastaları dışında PB (Panik bozukluğu) hastaları da birçok 

değişken açısından ayrıntılı bir biçimde değerlendirilmiştir.  

 

 



 3 

2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Anksiyete 

 

2.1.1. ‘Anksiyete’ kavramı ve anksiyete bozuklukları sınıflandırması 

 
Anksiyete, bireye yönelik olası bir tehdit karşısında, onu gereğini yapmak 

üzere harekete geçmesi için hazırlayan bir biyolojik uyarıcıdır. Bu tehdit bazen 

bir yitimden, bazen de ruhsal iç çatışmadan kaynaklanır. Çatışma iç dürtüler ile 

iç ya da dış engeller arasında olabilir. Kısacası anksiyete, bir tehdide karşı 

gelişen geleceğe yönelik bir tepkidir [1]. 

Görüldüğü gibi anksiyete sağlıklı bireylerde de görülen doğal ve faydalı 

bir mekanizmadır. Anksiyete bozuklukları ise kaygılı olmak durumu kadar basit 

değildir. Burada mantıksız endişe ve endişe kaynağı olan durumdan kaçınma 

vardır. Kişinin günlük yaşamı, sosyal işlevselliği ya da kişiler arası ilişkileri 

anksiyete bozukluğundan olumsuz olarak etkilenebilir.  

Anksiyete bozuklukları birbirinden farklı özellikler gösteren geniş bir 

hastalık grubudur. 1960’lardan sonra elde edilen veriler ışığında, ancak 1980’de 

DSM III (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders ) ile anksiyete 

bozukluklarının sınıflandırılması yapılmıştır [2].  DSM IV’e göre ise anksiyete 

bozuklukları (1) panik bozukluğu, (2) yaygın anksiyete bozukluğu, (3) obsesif 

kompulsif bozukluk, (4) özgül fobi, (5) sosyal fobi, (6) akut stres bozukluğu, (7) 

travma sonrası stres bozukluğu, (8) genel tıbbi duruma bağlı anksiyete 
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bozukluğu, (9) madde kullanımının yol açtığı anksiyete bozukluğu şeklinde 

sınıflandırılmıştır [3]. Anksiyete bozukluklarının bu alt tiplerinin birbirinden 

oldukça farklı mekanizmaları ve tedavi yolları olduğu düşünüldüğünde, bu 

sınıflandırmanın ne kadar gerekli olduğu açıkça anlaşılmaktadır.   

 
 

2.1.2. Anksiyete bozukluklarının etiyolojisi 

 
2.1.2.1. Biyolojik kuramlar 

 
2.1.2.1.1. Genetik 

 
Anksiyete bozukluklarının genetiği, diğer ciddi psikiyatrik bozukluklarla 

karşılaştırıldığında, nispeten ihmal edilmiş bir araştırma alanıdır. Anksiyete 

bozukluğu hastalarının çoğunun birinci derece akrabalarında yaşla uyumlu 

hastalıkların arttığı gösterilmesine karşın, insan genomunun özgül bölgelerinin, 

daha önemlisi anksiyete bozukluğuna yatkınlıkla ilgili özgün genlerin 

konumlanmasındaki ilerleme yavaş olmuştur. Şu ana kadar anksiyete 

bozuklukları için endofenotipler, panik bozukluk hastalarının akrabalarında 

karbondioksitle indüklenen panik atakları dışında güvenilir bir şekilde 

gösterilmemiştir [4].  
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2.1.2.1.2. Nörobiyoloji 

 
2.1.2.1.2.1. Nöroanatomik yapılar 

 
Normal veya anormal anksiyete esas olarak santral sinir sisteminden 

kaynaklanmaktadır. Beyindeki subkortikal yapılar içinde talamus, hipotalamus, 

hippokampus, pineal bez, hipofiz ve amigdala gibi önemli nöroanatomik 

oluşumları içeren limbik sistem; bellek ve duygudurum değişikliklerinden 

sorumlu önemli bir bölgedir [5].  

Limbik yapılar içinde amigdala, korku duygusu ve anksiyete oluşumunda 

en önemli role sahip olan nöroanatomik oluşumdur [6]. Amigdala ve amigdala 

ile nöronal bağlantılarla iletişim kuran lateral hipotalamus, vagusun dorsomedial 

nükleusu, nükleus ambigius, parabrakial nükleus, ventral tegmental alan (VTA), 

lokus seruleus (LC), pedinkülopontin nükleus (PPN), nükleus retikülaris ve 

hipotalamusun paraventriküler nükleusu normal ve patolojik anksiyete 

belirtilerinin oluşumunda rolü olan belli başlı nöroanatomik yapılardır [7].  Her 

türlü zihinsel egzersiz ile hippokampal hacimde ve nörogeneziste artma 

görülürken, sürekli stres durumları hippokampal hacimde ve nörogeneziste 

azalmaya neden olur [8, 9]. Hareket kısıtlamasına dayanan bir kronik stresin üç 

hafta süre ile uygulanması sıçanların hippokampuslarındaki dendrit yapılarında 

bozulmalara neden olabilmektedir. Buna paralel olarak özellikle dentat girusta; 

hücre proliferasyonu, hippokampal hacimde ve beyin kökenli nörotrofik faktör 

(BDNF) gibi nörotrofik faktörlerde azalma ile karakterize nörogenezisin 

bozulması, nöronal atrofi ve ölümler gözlenebilmektedir. Kronik stresin sadece 
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hippokampal bölgede değil, amigdalada da dendrit kırılmalarına neden olduğunu 

gösterilmiştir.  

Yakın tarihlerde gerçekleştirilen iki ayrı çalışmanın sonuçları da özellikle 

hippokampus CA1 ve CA3 bölgelerinin strese bağlı anksiyete ve depresyon 

oluşumunda önemli bir rolü olabileceğine işaret etmektedir. Bahsedilen 

çalışmalarda, yerden 1 m yükseklikteki dar bir platform üzerinde 30 dakika süre 

ile bekletilen sıçanlarda, yükseklik anksiyetesi eşliğinde akut stres reaksiyonu 

ortaya çıkmıştır. Bunun sonucunda, hippokampustan prefrontal kortekse 

projeksiyon yapan liflerin uzun dönemli potensiyasyonunda (long-term 

potentiation = LTP) CA1 bölgesinin elektriksel olarak uyarılmasıyla oluşan 

eksitatör postsinaptik potansiyel amplitüdünde düşme ile karakterize inhibisyon 

gözlenmiştir. Bu durumun aynı zamanda sinaptik plastisitede bozulmaya işaret 

ettiği öne sürülmüştür [10].  

 
 
2.1.2.1.2.2. Nörotransmitterler 

 
Bilimsel çalışmaların sonuçları; gama amino butirik asit (GABA)-

benzodiazepin reseptörü-Cl- iyonoforu kompleksi, noradrenerjik sistem ve 

serotonerjik sistem olmak üzere üç temel santral nörotransmitter sisteminin hem 

normal hem de patolojik anksiyete oluşumunda ve anksiyetenin sürdürülmesinde 

önemli rollere sahip olduğuna işaret etmektedir. Bu temel nörotransmitter 

sistemlerinin yanı sıra VTA'daki dopaminerjik nöronlar ve pedikülopontin 

nükleustaki kolinerjik nöronların da uyanç ve dikkati artırarak anksiyete 

gelişimine minimal düzeyde katkı sağladığı bilinmekle beraber; antidopaminerjik 
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ve antikolinerjik ilaçların belirgin bir anksiyolitik etkisinin olmaması, 

dopaminerjik ve kolinerjik sistemlerin anksiyete ile doğrudan ilişkisi olmadığını 

düşündürmektedir. Hipotalamohipofizer yolak ve ACTH’nin de depresyonda 

inaktif iken anksiyete ve artmış streste aktif olduğu bilinmektedir. Yukarıda 

bahsedilen temel nörotransmitter sistemleri dışında; santral nöropeptidler olan 

kolesistokinin ve P maddesinin (Substance P), santral sinir sisteminin GABA 

dışındaki diğer inhibitör nörotransmitteri olan adenozinin, glutamaterjik sistemin 

ve santral nitrik oksidin (NO) de anksiyete gelişiminde ve anksiyetenin 

sürdürülmesindeki rolü tartışılmaktadır [10]. 

 
 
2.1.2.1.2.2.1. GABA 

 
Amino asit yapısında olan GABA, memeli santral sistemindeki en yaygın 

inhibitör nörotransmitterdir. Santral sinir sistemindeki tüm sinapsların yaklaşık 

olarak % 40'ının nörotransmisyonda GABA'yı kullandığı düşünülmektedir [5]. 

1980'lerin başında GABA reseptörlerinin bağımsız olarak çalışmadığı öne 

sürülmüştür. Başta benzodiazepinler ve barbitüratlar olmak üzere bazı 

sedatif/hipnotik ve anksiyolitik ilaçlara özgül başka reseptörlerin de GABA 

reseptörlerine bitişik olarak klorür iyonoforu ile birlikte oluşturduğu karmaşık 

yapının total olarak çalışmasının inhibitör etkilerden sorumlu olduğu 

düşünülmüştür [11]. GABA reseptörü-BZ reseptörü-Cl- iyonoforu kompleksine 

bitişik olarak yerleşerek reseptörün GABA'ya duyarlılığını negatif yönde 

etkileyip Cl- iyonoforunun kapalı olmasını ve hücre içine fazla Cl- girişini 

engelleyen “GABA modülin” isimli başka bir proteinin varolduğu iddia 
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edilmektedir. Normalde presinaptik uçtan salıverilen GABA moleküllerine 

GABA reseptör afinitesini azaltan GABA modülin sayesinde GABA reseptörü 

yeterince uyarılamaz ve kompleksin Cl-iyonoforu kapalı kalır. GABA 

reseptörüne bitişik olan benzodiazepin reseptörüne bağlanan benzodiazepin 

molekülleri, GABA modülinin inaktivasyonu sonucunda GABA reseptörlerine 

daha kolay bağlanır. Benzodiazepinlerin anksiyolitik etkileri, bu mekanizma ile 

oluşturdukları düşünülmektedir [5]. 

 
 

2.1.2.1.2.2.2. Noradrenalin 

 
Lokus seruleusun uyarılarak noradrenalin düzeyinin artması otonomik ve 

emosyonel anksiyete belirtilerine neden olur [8]. 

Anksiyetenin terleme, tremor ve taşikardi gibi belirtilerini inhibe ederek 

anksiyete tedavisinde yer alan propranolol gibi ß blokörler, periferik ve santral ß 

reseptör blokajı yoluyla etki etmektedirler [12]. 

α1 tipi adrenerjik reseptörler santral sinir sisteminde sadece postsinaptik 

bölgelerde yer alırken, presinaptik bölgede yerleşmiş olan  α 2 alt tipi otoreseptör 

olarak işlev görür. Bu reseptörlerin uyarılması sinaptik aralığa noradrenalin 

salıverilmesini inhibe eder [13]. Selektif bir α 2 reseptör antagonisti olan 

yohimbinin, maymun ve insanlarda anksiyeteye neden olduğu; bir presinaptik α 2 

reseptör agonisti olan klonidinin ise insanlardaki anksiyeteye olumlu etki ettiği 

gösterilmiştir [14, 15, 16]. 
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2.1.2.1.2.2.3. Serotonin 

 
Serotoninin anksiyetedeki rolünü, lokus seruleus üzerine olan düzenleyici 

etkileri ve amigdalaya gelen serotonerjik liflerin varlığı desteklemektedir [17]. 

Serotonerjik ve noradrenerjik sistemler arasındaki etkileşme de anksiyete 

gelişimi ile ilişkili olabilir.  

Serotonin reseptörlerinden presinaptik 5-HT1A otoreseptörlerinin ve 

postsinaptik 5-HT3 reseptörlerinin anksiyete ile ilişkili olduğuna işaret eden 

önemli veriler mevcuttur. Serotonin 5-HT3 reseptörlerinin bloke edilmesinin de, 

çeşitli deneysel anksiyete modellerinde olumlu etkileri olduğu gözlenmiştir [10]. 

 
 

2.1.2.1.2.2.4. Nöropeptidler 

 
Kolesistokininin panik bozukluğunun olası bir nöromediyatörü olduğu 

ileri sürülmüştür [18]. Bir nörokinin olan P maddesinin diğer nörokininler gibi 

anksiyetenin düzenlenmesindeki rolüne işaret eden deneysel çalışmalar 

yapılmıştır [19]. Bir başka nöropeptid olan nöropeptid Y'nin de anksiyete ve 

depresyon ile ilişkisine işaret edilmiştir [20]. 
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2.1.2.1.2.2.5. Nitrik Oksit ve Glutamat 

 
Nitrik oksid (NO) oluşumunu katalizleyen enzim olan nitrik oksid sentazı 

(NOS) inhibe eden ajanlar, sıçanlardaki alkol yoksunluk sendromunun erken 

döneminde ortaya çıkan lokomotor hiperaktivite ve ajitasyon gibi anksiyeteye 

benzer belirtileri inhibe etmektedir. Bu etkinin, NO prekürsörü L-argininin NOS 

inhibitörlerinden önce verilmesi ile önlendiği gösterilmiştir [21]. Yakın tarihli 

başka bir çalışmanın sonuçları da, NOS inhibitörlerinin deney hayvanlarında 

doğrudan anksiyolitik etkiler oluşturduğuna işaret etmektedir [22]. Yukarıdaki 

bilgilerin ışığında santral NO'nun anksiyete ve depresyon oluşumunda önemli bir 

role sahip olabileceği anlaşılmaktadır. 

 
 

2.1.2.2. Psikanalitik kuramlar 

 
Bilindiği gibi insanoğlu, biyolojik ya da ruhsal dürtülerini her istediği 

anda, yerde ve biçimde doyuramaz. Çocukluktan başlayarak gereksinimlerin 

doyurulması için belli zaman ve yerlerin olduğunu; beklemeyi ve kimi 

gereksinimlerimizi tümden bırakmayı ya da değişik yollardan doyurmayı 

öğreniriz. Çocukluğun ilk yıllarında egemen olan haz ilkesi (pleasure principle) 

yavaş yavaş yerini gerçeklik ilkesine (reality principle) bırakır; fakat gereksinim 

ve dürtülerimiz yok olmaz, gelişmiş biçimlerde süregelirler ve davranışlarımızda 

etkin olurlar. Bir başka deyişle bir yanda, amacı doyum olan dürtüler ve bunların 

doyum araması; öbür yanda, dürtülerin çevresel koşullara uygun biçimde 
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doyumunu sağlamaya çalışan güçler ve gerçeklere uyma zorluğu vardır. Kişiliğin 

bu iki dizgesine altbenlik ve benlik denir. Bir üçüncü dizge olan üstbenlik de 

çocukluktan beri kişilikte yer alan anababa ve toplum yasakları, yargıları ve 

ahlaki değerlerdir. Bu dizgelerin etkinlikleri büyük oranda bilinçdışı olmaktadır. 

Anksiyeteye neden olan ruhsal çatışma, bu dizgeler arasındaki bir 

dengesizlik, bir bağdaşmazlıktır. Örneğin, altbenlik dürtülerinin doyum için 

sıkıştırması ya da ağır, sıkı ahlak yargılarının baskısı ile benlik içinde dengenin 

bozulması bir çatışmadır [23]. 

Kaygı, varoluşçu felsefenin de önemli kavramlarındandır. Kaygının 

nesnesi korkudan farklı olarak hiçliktir [24]. İnsanın varoluşunun belirsiz bir 

geleceğe doğru gidişinin yarattığı korku, özgürce seçilen eylemlerle 

doldurulabilecek olan boşluk, anlamın yitirilmesi ve kaygı ile olan bağlantılar 

Ludwig Binswanger, Viktor Frankl, Rollo May ve Irvin Yalom gibi psikiyatrlar 

tarafından ele alınmıştır [25]. 

 
 

2.1.2.3. Bilişsel-davranışçı kuramlar 

 
Bilişsel kavramların anormal psikolojiyi incelemesi anksiyetenin daha iyi 

anlaşılmasını sağlamıştır. Olayların ne biçimde yorumlandığı ve algılandığı, 

duygularımızı belirler. Başka bir deyişle, duygularımızı tetikleyen, olayların 

kendisinden çok onlara verilen anlam olmaktadır. Bu anlamlandırma; olayın 

oluştuğu ortamın özellikleri, olayın oluştuğu andaki duygudurum ve geçmiş 

deneyimlere bağlıdır [26]. 
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Bilişsel kurama göre anksiyete tepkisinin devam etmesi, değiştirilmemiş 

ya da ortadan kaldırılmamış çeşitli bilişsel hataların halen devam ediyor 

olmasıyla ilgilidir. Temel anahtar ya da sorumlu biliş olarak bilinen bu bilişsel 

hatalar, pek çok anksiyete bozukluğunun devamından sorumlu olmaktadır.  

Anksiyete bozukluklarının ortak bilişsel özellikleri şunlardır:  

1-Anksiyete bozukluklarında, belirli uyaranlara anksiyete tepkisi ile yanıt 

veren kişiler bu uyaranları gerçekte olduğundan daha tehdit edici olarak 

algılarlar. 

2-Anksiyete hastaları korktukları olumsuz sonuçların oluşma olasılığını 

da gerçekte olduğundan daha abartılı olarak algılarlar. 

3-Anksiyete hastaları korktukları olumsuz sonuç gerçekleştiğinde, bunun 

bir felaket olacağını düşünürler (felaketleştirme). 

4-Anksiyete hastaları korktukları sonucun oluşmaması için bir dizi 

bilişsel ve davranışçı yöntemler kullanırlar. Kullanılan bu yöntemlerin amacı, 

korkulan ortamlarda güvence sağlamak ve böylece korkulan sonucun oluşmasını 

engellemektir. Korkulan sonuçların gerçekleşmesi, hasta tarafından sözü edilen 

yöntemlerin kullanılmasına bağlanmaktadır. Güvenlik sağlamaya yönelik bu 

davranışlar, hastanın korkulan sonucun gerçekleşmeyeceğini görmesini 

engellemekte ve korkunun değişmeden devam etmesine yol açmaktadır.  

5-Anksiyete bozukluklarında anksiyetenin bedensel belirtileri, tehdit 

algısının gerçek olduğunu gösteren bir başka kanıt gibi algılanır. Anksiyete 

arttıkça bedensel belirtiler artar, bedensel belirtiler arttıkça tehdit algısı artar ve 

böylece kısır bir döngü oluşarak anksiyetenin devamı sağlanır [27]. 
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2.1.2.4. Öğrenme kuramları 

 
Korku ve anksiyetenin koşullanma aracılığıyla öğrenilme sürecinin 

temelleri, Pavlov’a kadar gitmektedir. Klasik koşullanma ilkelerine göre özünde 

korkutucu olmayan her türlü yansız uyaranın korkutucu bir uyaranla 

eşleştirilerek yansız olma özelliğini kaybedip, anksiyeteyi uyarıcı bir özellik 

kazanabileceği belirtilmiştir [28].  

Edimsel (operant) koşullanma bir davranış parçacığının, kendi doğurduğu 

sonuçlara bağlı olarak değişikliğe uğrama sürecini tanımlamak için kullanılır. 

Belirli davranışlar anksiyeteyi ortaya çıkaran uyaranlardan kurtulmaya yarar. Bu 

davranışların anksiyetesini azalttığını gören kişi giderek bir kaçınma repertuvarı 

geliştirir. Kaçma ve kaçınma davranışları kişiyi anksiyeteden koruduğu için bir 

tip dış pekiştireç gibi işlev görerek anksiyetenin devamına neden olur.  

Mowrer’in iki basamaklı öğrenme kuramı klasik ve edimsel koşullanma 

kuramlarını bir araya getirerek anksiyete bozukluklarının oluşumunu açıklar. Bu 

kurama göre klasik koşullanma ile elde edilen korku, kaçınma davranışları ile 

edimsel olarak koşullanmaya devam ederek pekişir. Yani kaçınma davranışları 

anksiyetenin azalmasına ve böylelikle korkunun pekişmesine neden olmaktadır 

[27]. 

Eysenck, bireyleri nevrotik yapan kişilik özellikleri üzerine odaklanmış 

ve emosyonel olarak tutarlılık göstermeyen içe dönük (introvert) kişilerin koşullu 

anksiyete tepkilerini öğrenmeye daha yatkın olduklarını belirtmiştir. Buna karşın 

emosyonel olarak tutarlılık göstermeyen dışa dönük (extrovert) kişilerin ise 

davranış bozuklukları, kişilik sorunları ve histeri tabloları göstermeye daha 
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yatkın olduklarını söylemiştir [29]. Gray, anksiyeteyi; cezalandırıcı veya 

ödüllendirici olmayan işaretlere davranışsal tepki ortaya çıkaran ruhsal durum 

olarak tanımlamıştır [30]. Gray ve Seligman, bazı korku ve anksiyetelerin 

diğerlerinden çok daha kolaylıkla kazanılmasını türe özgü biyolojik bir ön 

hazırlık ile açıklarlar. Örneğin yüksekte olma, bilinmeyen yerler ve karanlıkla 

ilgili korkular ön hazırlık nedeniyle kolaylıkla kazanılan korkulardır ve 

söndürülmeye dirençlidirler [31]. 

 
 
2.1.3. Obsesif kompulsif bozukluk 

 
Obsesif-kompulsif bozukluk, psikiyatri tarihinde tanımlanan ilk 

hastalıklardan biri olup, belirtileri yaklaşık üç yüz yıldır bilinmektedir. Obsesif 

kompulsif bozukluk, yineleyici obsesyonlar ve/veya kompulsiyonların 

görüldüğü, genellikle süreğen, kimi zaman da epizodik gidiş gösteren, kişinin 

günlük işlevlerini belirgin olarak etkileyen bir hastalıktır. Obsesif-kompulsif 

belirtiler, benliğe yabancı olarak algılanır. Bu hastalık zarardan kaçınma, riski 

azaltma, belirtilerin saçma ve anlamsız olduğunu düşünme, belirtilere karşı 

direnme, anksiyetenin azalmasına karşın doyumun olmaması ile karakterizedir. 

Yaygın olan tanımın aksine bazı hastalar, obsesyonları saçma ya da anlamsız 

bulmazlar ve onlara karşı gösterdikleri direnç değişken olabilir [32]. 
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2.1.3.1. Epidemiyoloji 
 
 

Seksenlerden önce yapılan çalışmalarda, OKB için % 0.03 ila % 1 

arasında değişen prevalans değerleri elde edilmiştir [33]. Weismann ve 

arkadaşlarının yedi farklı uluslararası toplumda, yapılandırılmış araçlar 

kullanarak yapmış olduğu çalışmada, OKB’nin yaşam boyu prevalansı % 1.9 ila 

% 2.5 olarak bulunurken, yıllık prevalans oranları % 1.1 ila % 1.9 olarak 

hesaplanmıştır [34]. 

 
 

2.1.4. Panik bozukluğu 

 
Panik bozukluğu,  antik dönemlerden bu yana bilinen bir hastalık 

olmasına rağmen ancak 1980 yılında ayrı bir ruhsal bozukluk olarak 

tanımlanmıştır. Panik bozukluğu;  nefes almada güçlük, çarpıntı, baş dönmesi, 

titreme, çıldırma-ölüm korkuları gibi çeşitli bedensel ve bilişsel belirtilerin ön 

planda olduğu, yineleyici ve beklenmedik panik ataklarıyla tanımlanan yaygın 

bir bozukluktur. Panik bozukluğundaki panik atakların ayırt edici niteliği, 

kendiliğinden ve beklenmedik olmalarıdır. Panik atakları kişiyi, bir dahaki panik 

atağının ne zaman olacağı konusunda yoğun bir endişeli beklenti anlamına gelen 

“beklenti anksiyetesi” içine sokmaktadır [35].  
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2.1.4.1. Epidemiyoloji 

 
Panik bozukluğunda epidemiyolojik çalışma sonuçları farklı tanı 

ölçütlerinin ve değişik yapılandırılmış görüşmelerin kullanılması nedeniyle 

farklılıklar göstermektedir. Toplumda on kişiden biri yaşamının bir döneminde, 

en az bir panik atağı yaşamaktadır. Ancak yineleyici panik ataklarının 

toplumdaki sıklığı % 7 civarındadır [36].  

“Epidemiologic Catchment Area (ECA)” ve “American National 

Comorbidity Survey (NCS)” çalışmalarının sonuçlarına göre panik ataklarının 

yaşam boyu prevalansı %7- %9 arasında değişmektedir [37, 38].  

Kessler ve arkadaşlarının 2006 yılında 9282 kişi üzerinde yaptığı “Ulusal 

Eştanı Çalışması Replikasyonu” araştırmasının bulgularına göre, agorafobisiz 

panik atakların yaşam boyu sıklığı %22,7’dir. Bu çalışmada; yaşam boyu 

agorafobili panik bozukluğu ve agorafobisiz panik bozukluğu sırasıyla %3,7 ve 

%1,1 olarak saptanmıştır [39]. 

 
 

2.2. Bellek 

 
Bellek organizmanın bilgiyi kaydetme, saklı tutma ve geri çağırma 

becerisidir. İlk bakışta tek bir bütünmüş izlenimi oluşturan belleğin, aslında 

farklı alt tipleri olduğu zaman içerisinde anlaşılmıştır [40].  

1950’li yıllarda nörologlar nöbetlerin çoğunun temporal lobun medial 

kısmından kaynaklandığını ve oradan tüm beyine yayıldığını düşünmekteydiler. 

Bu nedenle tedavi edilmesi güç bir epilepsi hastası olan H. M.’ye bilateral olarak 
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medial temporal lobları çıkarma yöntemi yani temporal lobektomi işlemi 

yapılmıştır.  

Cerrahi sonrasında H.M.’nin nöbetleri gerçekten de belirgin düzeyde 

azalmıştır. Öte yandan cerrahi işlemden 1,5 yıl sonra yapılan muayenede, H. 

M.’nin belleğinde önemli sorunlar olduğu görülmüştür. H.M. cerrahiden bir süre 

öncesine kadarki olayları normal biçimde hatırlarken, cerrahi sonrasındaki 

deneyimlerini hatırlayamamakta, bir başka deyişle yeni anılar 

oluşturamamaktaydı. H.M.’nin başka bir bilişsel fonksiyon kaybı olmamasına 

rağmen, yeni anıları uzun süreli belleğine kaydedemiyor olması, belleğin farklı 

alt tipleri olduğunu göstermiştir [40]. 

 
 
2.2.1. Bellek tipleri 

 
Bellek tipleri temel olarak bilginin tutulma süresine göre ayrılmış olup 

duyusal, kısa süreli ve uzun süreli bellek olarak sınıflandırılmaktadır. Duyusal 

belleğin yeterince dikkat etmezken bir şarkının müziğini fark etmemizde olduğu 

gibi, milisaniyeler ile saniyeler arasında ölçülebilen bir ömrü vardır. Kısa süreli 

bellekteki bilginin korunma süresi ise, saniye ya da dakikalarla ölçülmektedir. 

Kısa süreli belleğin kullanımına örnek olarak, birinin adresini bir telefon 

numarasını çevirmek için kısa süreliğine hatırlamak verilebilir. Uzun süreli 

bellekteki bilginin korunma süresi ise günler, aylar veya yıllarla ölçülmektedir. 

Bir derse ait bir bilgiyi ya da ilkokul arkadaşlarımızla yaşadığımız bir anıyı çok 

sonradan hatırlarken, uzun süreli belleğimize başvurmaktayız. 
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2.2.1.1 Duyusal bellek 

 
Duyularımızla bize ulaşan bilgiler ham halleriyle semantik (temsili) 

nitelik taşımazlar. Bu duyusal etkilerin semantik nitelik kazanması için 

farkındalığa çağrılmaları ve bilişsel süreçlerle etkileşmeleri gerekmektedir. Bir 

arkadaşımızla konuşurken, dikkatimiz dağılabilmektedir. Artık arkadaşımızın 

anlattığı şeylerin semantik içeriğine dair hiçbir bilgiye ulaşmamakta, bunun 

yerine kendi dünyamızda başka bir şey düşünmekteyizdir. Bu sırada 

arkadaşımızın anlattıkları farkındalığımıza ulaşmasa da, duyusal olarak 

kaydedilmektedir. Sonra birden arkadaşımızı dinlemeyerek bir kabalık 

yaptığımızı fark ederiz ve duyusal belleğimizde yankılanan son sözleri 

bilincimize çağırıp onlara semantik nitelik kazandırmaya çalışırız. İşte sonradan 

anlamlandırdığımız bu öğeler kısa ömürlü duyusal belleğimizden gelmektedir.  

Duyusal bellek, aynı zamanda “duyusal ipuçları (trace)” olarak da 

adlandırılmaktadır. İşitmeye has olan duyusal belleğe “ekoik bellek”, görsel 

olana “sembolik bellek” de denilmektedir. 

Duyusal belleğin kısa süreli bellekten daha geniş bir kapasitesi vardır. Bu 

nedenle de duyusal bellekteki tüm bilgiler kısa süreli belleğe aktarılmamaktadır. 

Kısaca, bilgi saniyelerle ölçülecek bir süre için duyusal bellekte kalıp bazen kısa 

süreli belleğe aktarılmakta ve her koşulda hızlı bir şekilde unutulmaktadır [40]. 
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2.2.1.2 Kısa süreli bellek 

 
Daha önce de dile getirildiği gibi, duyusal bellekten daha az kapasitesi 

olan kısa süreli belleğin korunma süresi duyusal bellekten çok daha uzundur ve 

kısa süreli bellek duyusal belleğin aksine semantik nitelik taşımaktadır. Semantik 

nitelik taşıyabilen bir diğer bellek tipi de uzun süreli bellektir. Uzun süreli 

bellekle kısa süreli bellek arasındaki en göze çarpan ayrım, isimlerinden de 

anlaşılabileceği gibi, bilginin korunma süresinin uzun süreli bellekte kısa süreli 

belleğe göre çok daha uzun olmasıdır. 

Kısa süreli ve uzun süreli bellek ayrımı 1950’li yıllarda başlamış önemli 

bir tartışmayla yakından ilgilidir. O yıllarda mevcut bilginin yeni bilginin 

müdahalesiyle mi, yoksa mevcut bilginin zayıflamasıyla mı unutulduğu 

tartışılmaktaydı. O yıllarda unutmanın yeni bilginin müdahalesiyle gerçekleştiği 

savının daha çok taraftarı vardı [40]. Petersen ve Petersen’in yaptığı araştırmalar 

ile bu kabul değişerek unutmanın yeni bilginin müdahalesi olmadan da 

gerçekleşebileceği anlaşılmıştır. Sonuçta, unutmanın kısa süreli bellekte yeni 

bilginin müdahalesiyle, uzun süreli bellekte ise mevcut bilginin zayıflamasıyla 

gerçekleştiği görüşünde birleşilmiştir. Bilgi zamanla gücünü yitiriyorsa da, 

bilginin tekrar gözden geçirilerek pekiştirilmesi hem kısa süreli bellekte yeni 

bilgilerin onun yerini almasını, hem de uzun süreli bellekte gücünü yitirmesini 

engellemektedir. Kısa süreli bellekteki tekrar gözden geçirme bilginin buradan 

uzun süreli belleğe geçişini sağlamada da önemlidir [41]. 
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2.2.1.3. Uzun süreli bellek 

 
Uzun süreli bellek kısa süreli bellekten geçen bir kısım bilginin korunarak 

çok sonraları ulaşılmasını sağlamaya yaramaktadır. Uzun süreli bellek içerdiği 

bilginin özelliklerine göre bildirimsel(declerative) bellek ve bildirmsel olmayan 

(nondeclerative) bellek olarak ikiye ayrılmaktadır. Bildirimsel bellek kişisel ve 

dünya hakkında bilgiler de dâhil olmak üzere bilinçli olarak ulaşabileceğimiz 

bilgileri korurken, bildirmsel olmayan bellek bilinçli olarak ulaşamadığımız 

bilgileri korur. Bildirmsel olmayan belleğin içeriğine örnek olarak; motor ve 

bilişsel beceriler, algısal hazırlama ile şartlanma, alışma veya duyarlılaşma 

sonucunda öğrenilen basit davranışlar verilebilir. 

 
 

2.2.1.3.1. Bildirimsel bellek 

 
İki çeşit tanımlayıcı bellekten biri olan epizodik bellek ya da olay belleği, 

geçmiş olayları bilinçli olarak hatırlamamızı sağlamaktadır. Bu bellek tipinin 

kullanılmasıyla hatırlanan olaylara okula 1986 yılında ilk gittiğimizi ve yolda bir 

at arabası gördüğümüzü hatırlamak verilebilir.  

Semantik (anlamsal) bellek ise yaşamımızdaki olaylarla ilişkili olmayan 

genel geçer nitelikteki bilgileri hatırlamak için kullandığımız bellektir. Örneğin 

Türkiye’nin başkentinin Ankara olduğunu, suyun hidrojen ve oksijen 

atomlarından oluştuğunu hatırlamamıza yarayan bellek alt tipi semantik bellektir. 
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2.2.1.3.2. Bildirimsel olmayan bellek 

 
Bu tip bellek, bir görevi yerine getirirken geçmiş deneyimlerimiz 

sayesinde performansımızın hızlanmasını sağlamakta ve bunun için istemli bir 

geri çağırmaya ihtiyaç duyulmayan bilgileri içermektedir. Dört alt tipi vardır ve 

bunlar aşağıda sıralanmıştır. 

İşlem (prosedüral) belleği çok çeşitli motor (bisiklet sürmek gibi) ve 

bilişsel (okuma gibi) becerileri içermektedir. 

Algısal temsil sistemi (perceptual representation system [PRS]) 

nesnelerin ve kelimelerin şekil ve yapılarının eski deneyimlerle hatırlanmasını 

sağlayan bellektir. Hatırlama, bir uyarana geçmiş deneyimlerde maruz kalınması 

sonucunda o uyaran ile tekrar karşılaşıldığında ona cevap verebilme veya onu 

tanıyabilme becerisidir.  

Klasik koşullanma koşullu bir uyaranın (conditioned stimulus) koşulsuz 

bir uyaranla (unconditioned stimulus) birleşmesi sonucunda koşullu bir cevabın 

(conditioned response) ortaya çıkmasıdır. 

Birliksel olmayan (nonassociative) bellekte davranışsal değişimin ortaya 

çıkması için iki uyaranın birleşmesine gerek yoktur. Alışmada ve sönmede 

(habituasyon) tekrarlayan uyaranlara cevabın giderek azalması söz konusu iken, 

duyarlılaşmada (sensitization) tekrarlayan uyaranlar sonucunda verilen cevapta 

artma söz konusudur [40].  
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2.3. Epizodik Bellek 

 
Epizodik belleğin epizodik elemanlardan, yani deneyimlerin genellikle 

görsel formdaki özet kayıtlarından ve bunlarla ilşkilendirilmiş kavramsal içeriği 

sağlayan kavramsal iskeletten oluştuğu iddia edilmektedir. Epizodik bellek, daha 

karmaşık bir kavramsal sistemin içinde otobiyografik belleğin temelini 

oluşturmaktadır. Öte yandan epizodik bellek öğelerinin işlevi kısa süreli 

hedeflere ulaşmak olup kaydedildikten kısa süre sonra çoğu kaybedilmektedir. 

Ayrıca epizodik belleğin, “kavram sisteminin” oluşturduğu ve erken sözsüz 

(non-verbal) kavramsal bilginin epizodik bellek öğeleri kümesinden üretildiği 

iddia edilmektedir [42]. 

Conway’a göre epizodik belleğin 8 ayırıcı özelliği vardır. Bunlar aşağıda 

sıralanmıştır: 

1-Duyusal, algısal, kavramsal ve affektif işlemlerin özetini taşır. 

2-Aktivasyon ve engelleme şemalarını uzun süreçlerde saklar. 

3-Genellikle görsel formda gösterilir. 

4-Her zaman bir perspektifleri vardır ve, deneyimlerin kısa süreli 

dilimlerini gösterir.  

5-Olay sırasına göre zamansal bir sırayla gösterilir. 

6-Hızlı unutulur. 

7-Otobiyografik belleğin özgüllüğünü sağlar. 
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8-Erişim sağlandığında tekrar hatırlama yoluyla deneyimlenirler.  

Diğer bellek tipleri bu özelliklerin bazılarını gösteriyor olabilir, ancak 

tüm bu özellikleri birlikte barındıran tek bellek tipi epizodik bellektir.  

 
 
2.4. Belleğin Nörobiyolojisi 

 
2.4.1 Belleğin anatomisi 

 
Bellek işlevinde rol alan en önemli yapılar hipokampus, parahipokampus, 

entorinal korteks ve peririnal kortekstir [43]. 

Hippokampus, bu yapının girdi ünitesi olan subikulumdan gelen duyusal 

kortikal sinyallerin değişik yollardan geçerek sonunda kendine döndüğü bir 

devrenin merkezi parçasıdır. Kognisyon yönünden büyük önem taşıyan bu devre 

kendisini bulan bilim adamının adıyla, Papez devresi olarak adlandırılmaktadır. 

Papez devresinde sinyaller serebral korteksten subikulum aracılığıyla 

hippokampusa, oradan forniks aracılığıyla mamiller cisme, mamiller cisimden 

mamillotalamik traktus ile talamuslara ve en son olarak da talamusdan singulat 

girusa ulaşmaktadır. Bu girusda işlenen sinyaller, singulum yoluyla 

hippokampusa geri dönmektedir. Papez devresinin başlıca işlevi kısa süreli 

belleğin uzun süreli belleğe dönüştürülmesidir. Hippokampus, duyusal bir 

girdinin önemli olduğunu saptarsa, deneyim serebral korteksteki assosiasyon 

bölgelerinde bulunan, makrosütunlar şeklinde organize olmuş milyarlarca 

nöronda depolanmaktadır [44]. 
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Kognitif haritaya göre hippokampusun sağ tarafı daha çok uzamsallıkla 

ilgiliyken, sol taraf daha çok içerik bilgisiyle ilintilidir. Hippokampus olmadan 

bazı yeni semantik anıların oluşturulabileceği gözlenmiş ve bunların arasında 

epizodik anıların olmadığı gösterilmiştir. Bu durumun, gerçek olayların açık 

betimlemelerinin öğrenilemeyeceğini ancak bazı anlam ve bilgilerin deneyimle 

kazanılabileceğini gösterdiği ifade edilmiştir [45].  

Parahipokampusun ise hipokampus ve korteks arasında aracı görevi 

olduğu bildirilmektedir. Frontal korteks ve temporal korteksin de bellek 

işlevlerinde görevi vardır [43]. 

Frontal kortekse bellek açısından bakıldığında bilginin koordinasyonunda 

önemli bir role sahip olduğu görülmekte ve bu nedenle de çalışma belleğinde 

önemli olduğu düşünülmektedir. Frontal korteks kişinin duruma en uygun anıları 

seçmesini ve farklı tipte bilgilerin uyumlu bir bellek izine (trace) dönüşmesini 

sağlamaktadır [46]. 

Temporal korteksin tanıma/ayırd etme belleğiyle (recognition memory) 

ilişkisi vardır. Tanıma belleği, bir nesnenin yakın zamanda karşılaşılmış diğer bir 

nesneyle eşleştirilmesi kapasitesidir [47]. 

 
 
2.4.1.1. Amigdala 

 
Amigdala, özellikle korku olmak üzere duygusal uyaranlara cevap 

vermesi açısından hem duygusal öğrenme hem de bellekle ilgilidir. Bellek 

konsolidasyonunda görev alan amigdalanın bu işlevi bellek modülasyonu olarak 

da tanımlanmaktadır. Amigdala, yakın zamanda edinilmiş duygusal bilgiyi 
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belleğe kodlamaktadır. Araştırmalar göstermiştir ki, bir olayın olması sırasında 

duygusal yoğunluğumuz ne kadar fazlaysa o olayın daha sonradan hatırlanma 

olasılığı o kadar yüksek olmaktadır. Bu kodlama sırasında bilginin duygusal 

yanını güçlendirerek anının daha derin bir düzeyde işlenmesini sağlayan 

amigdala, bu anının unutulmaya daha dayanıklı hale getirilmesini sağlamaktadır 

[48]. 

 
 
2.4.2. Belleğin nörotransmitter düzenekleri      

 
2.4.2.1. Glutamat 

 
Araştırmalar 3 ana glutamat reseptör grubunun öğrenme ve bellekle 

yakından ilişkili olduğunu ortaya koymaktadır. Hayvanlar üzerinde yapılan 

araştırmalarda, NMDA (N-Metil D-Aspartik Asit) reseptörlerinin öğrenme 

(kodlama) işleminde görev aldığı ve bu reseptörlerin bellek ve öğrenmede 

merkezi bir önem taşıdığı gösterilmiştir. AMPAR’ların (AMPA reseptörleri) 

bloke edilmesinin öğrenmede görev alan bileşenlerini de etkileyecek biçimde 

genel nöral iletişimi kesmesi, onların öğrenmedeki rolünün kontrollü olarak 

incelenememesine yol açmıştır. Yine de AMPAR’ların öğrenmeye ilişkin nöral 

uyarılmaları düzenlediği öne sürülmektedir. Son olarak, metabotropik glutamat 

reseptörlerin (mGluR) öğrenme sırasında çok az rolü olsa da, konsolidasyon ve 

hatırlamada önemli rol aldığı görülmektedir. MGluR’ların etkisinin beynin 

yapısına ve öğrenilen görevin tipine bağlı olduğu söylenebilir [49]. 
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2.4.2.2. GABA  

 
GABA, bellekle ilgili anahtar rolü olan bir diğer nörotransmitterdir. 

Merkezi sinir sistemindeki sinir iletiminin engellemesinde birincil aracı bir 

maddedir. GABA-A reseptörünün aktivasyonu klorid ileticiliğini arttırarak, 

hiperpolarizasyon ve depolarizasyon bloklarıyla nöral aktiviteyi engeller. 

GABA-A-BDZ (Benzodiazepin) reseptörünün uyuma, epilepsi ve çeşitli 

duyguları da içeren beyin mekanizmalarında rol aldığı düşünülmektedir [50]. 

GABAerjik sistemin bellek oluşturma ve konsolidasyonda önemli bir 

faktör olduğu düşünülmektedir [50, 51, 52, 53]. 

Laboratuvar araştırmalarından elde edilen literatür bilgilerine göre, 

beyindeki GABAerjik alanların etkisiyle bellekte değişimler olmaktadır [54]. 

 
 
2.4.2.3. Glisin  

 
NMDA reseptörleri, öğrenme ve belleğin temelini oluşturduğuna inanılan 

uzun süre potansiyalizasyonunda etkilidir. Glisin aminoasitinin biyolojik olarak 

aktif bir formu olan bioglisin üzerine yapılan bir çalışma, hem genç hem erişkin 

bireylerde epizodik anıların hatırlanmasının glisinle arttığına işaret etmektedir 

[55]. 
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2.4.2.4. Serotonin 

 Serotoninerjik sistem özellikle kolinerjik, dopaminerjik ve GABAerjik 

sistemlerle etkileşerek öğrenme ve bellekte önemli rol almaktadır. Kanıtlar, 5-

HT2A/2C veya 5-HT4 reseptör agonistlerinin veya 5-HT1A, 5-HT3 ve 5-HT1B 

reseptör antagonistlerinin kullanımının, yüksek düzey bilişsel görevlerde belleği 

destekleyerek öğrenmeyi kolaylaştırdığını göstermektedir [56]. 

 
 

2.4.2.5. Dopamin 

 

Hayvanlar üzerinde yapılan deneyler, dopaminin amigdala aracılığıyla 

duygusal öğrenme ve bellekte önemli etki sahibi olduğunu göstermektedir 

[57,58]. 

Yakın dönemde elde edilen kanıtlar, dopaminin insanlarda da benzer bir 

süreçle duygusal öğrenme ve belleği düzenliyor olabileceğine işaret etmektedir 

[59, 60]. Ayrıca dopaminin, duygusal olarak önemli olaylara dikkati vermede rol 

aldığı düşünülmektedir [61]. 
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2.4.2.6. Noradrenalin (NA) 

 
Araştırmalar NA sisteminin dikkatte, uzun süreli bellek oluşumunda ve 

konsolidasyonda önemli görev aldığını göstermektedir [62]. NA sisteminin 

amigdalayı innerve etmesi konsolidasyon için gereklidir. Araştırmalar ayrıca, 

noradrenalinerjik sistemin geri çağırmada da etki sahibi olduğunu 

göstermektedir. Bu da noradrenalinerjik sistemin belleğin her aşamasında etkili 

olabileceğine işaret etmektedir [63]. 

 
 
2.5.Anksiyete-Bellek İlişkisi 

 
Anksiyete bozukluğu olan bireylerin dikkatlerini, erken bilgi işleme 

döneminde, tehdit içeren bilgiye yönlendirdikleri ve bu bilginin öncelik almasına 

neden oldukları; ancak daha sonraki detaylı bilgi işleme döneminde dikkatlerini 

tehdit içeren bilgiden uzaklaştırarak bilginin anımsanmasını zorlaştırdıkları iddia 

edilmektedir. Sonuç olarak bilginin nesnel değerlendirilmesi bozulmakta ve 

alışma zorlaşmaktadır [64]. 

Anksiyete bozukluklarındaki nöropsikolojik işlevlerle ilişkili kanıtların 

çoğu OKB hastalarında yapılan çalışmalara dayanmaktadır. Klinik deneyimler, 

hastaların kendi eylemleri ve çevreleri ile ilgili belleklerinden sıklıkla şüphe 

duyduklarını düşündürmektedir. Bu şüphenin, hastaların genel bellek  ve OKB 

ile ilişkili durumlardaki bellek sorunlarından ya da belleklerine güvenmekte 

zorluk yaşamalarından kaynaklanabileceği öne sürülmektedir [65]. Yapılan ilk 
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araştırmalarda OKB hastalarında gözlenen aşırı kontrolün gerekçesinin bellekle 

ilgili sorunlar olduğu belirtilirken, daha sonraki çalışmalarda bellek 

problemlerinin özellikle sözel olmayan bilgileri kaydetme (encoding) 

organizasyonundaki strateji eksikliği sonucunda olabileceği iddia edilmiştir. 

OKB hastalarının belleklerine güvensiz olduğu ve kontrol ritüellerini sadece 

sorumluluğun abartıldığı durumlarda gösterdikleri düşünülmektedir [66]. OKB 

olgularında daha çok görsel, görsel-uzamsal bellek sorunları olabileceği, aynı 

zamanda sözel bellekte de belli ölçülerde sorunlar olabileceği bildirilmektedir 

[67]. 

Kontrol etme kompulsiyonları olan OKB olguları ile anksiyetesiz kontrol 

olgularının karşılaştırıldığı bir çalışmada, araştırıcıların hipotezlerinin aksine, 

OKB olgularının güvensiz konumda bırakılmış nesneleri, güvenli konumda 

bırakılanlara göre daha iyi hatırladıkları saptanmıştır. Bu fark kontrol olgularında 

ortaya çıkmamıştır. Çok sayıda çalışma, OKB olgularının belleklerine yeterince 

güvenemediklerini, anılarının canlılıklarından daha az tatmin olduklarını 

göstermiştir [68].  

OKB olgularında tehdide yönelik bildirimsel bellek taraflılığını inceleyen 

çalışmalar, OKB olgularının olumsuz içerikli bilgiyi unutma zorluklarını ortaya 

koymuştur [69]. Bulaş korkusu olan OKB olgularının, kontrol olguları ile 

karşılaştırıldığı bir çalışmada; hastaların ‘bulaşık’ nesneleri, temiz nesnelere göre 

daha iyi anımsadıkları gösterilmiştir [70].  

15 OKB hastası ile 15 sağlıklı bireyin bellek taraflılığı ve belleklerine 

güvenmeleri açısından incelendiği bir başka çalışmada; tüm katılımcıların önceki 
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listede olan sözcüklere eşlik eden sesleri daha düşük gürültülü olarak duydukları 

gösterilmiştir. Ancak, OKB olguları tüm sesleri, kontrol grubuna göre daha 

gürültülü olarak tanımlamışlardır. Bu veriler OKB hastalarının bellek 

sorunlarından çok, algısal sorunlar yaşayabileceğini düşündürmektedir. Öte 

yandan, bu bulgunun sadece OKB için geçerli olmayıp tüm anksiyete bozukları 

için söz konusu olabileceği öne sürülmektedir [65, 71].  

Panik bozukluğu olan hastalarla yapılan bir çalışmada hastaların hem 

görsel hem de sözel bilgilerle ilgili epizodik bellek bozuklukları olduğu 

gösterilmiştir [72]. Bunun doğru olmadığını iddia eden çalışmaların da var 

olduğu düşünüldüğünde, bu konunun hâlâ tartışmalı olduğu söylenebilir [73]. 

Panik bozukluğu olgularında bellek işlevleriyle ilgili sorunlara ek olarak, daha 

önce yaşanmış tehdit içeren deneyim ve hislerin canlı anılar şeklinde yaşandığı 

taraflı bir bildirmsel belleğin söz konusu olduğu da iddia edilmiştir. Bu taraflılık 

panik ataklarının yinelendiği bir kısır döngüye yol açmaktadır. Panik bozukluğu 

olan bireylerle yapılan 15 çalışma gözden geçirilmiş, çalışmalardan dokuzunda 

(%60) bildirmsel bellekte taraflılık saptanmıştır [69]. 

Panik bozukluğu olgularının, tehdit içeren bilgileri, yüksüz sözcüklere 

oranla hem daha iyi anımsadığı hem de daha iyi tanıdığı belirtilmektedir. 

Katılımcılara insane yüzlerinin gösterildiği bir çalışmada, panik bozukluğu 

olgularının güvenilir yüzleri, güvenilir olmayanlara göre daha çok tanıdıkları 

saptanmıştır. Bu bireylerde kaçınma belirtilerinin, güvenli yüzleri daha iyi 

tanıma ile ilişkili olduğu ifade edilmiştir [74, 75].  
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Travma sonrası stres bozukluğu (TSSB) ile ilgili çalışmaların çoğu 

savaşta aktif yer alan askerlerle yapılmış ve TSSB geliştiren bireylerde daha 

belirgin bildirimsel  bellek taraflılığı olduğu ortaya konulmuştur [76]. TSSB ile 

ilgili yapılmış bir çalışmada travmatik anılardaki detayların hatırlanmasındaki 

güçlüğün flash-back’lerin sıklığıyla ilişkili olduğu gösterilmiştir [77]. 

TSSB olgularında sıklıkla gösterilen hipokampal hakim azalmasının, 

bildirimsel bellek sorunlarını açıklayabileceği iddia edilmiştir [78].  

Yaygın anksiyete bozukluğu (YAB) olguları ile yapılmış çalışmaların 

yalnızca birinde bildirimsel bellek taraflılığı bulunabilmiştir. Buna karşın, 

bildirimsel olmayan bellekle ilgili olarak yapılmış çalışmalar olası bir taraflılığı 

göstermektedir [69, 79].  

Airaksinen ve arkadaşları tarafından 2005 yılında yapılmış bir çalışmada; 

33 panik bozukluğu, 32 sosyal fobi, 7 YAB, 16 OKB, 24 özgül fobi hastası ile 

175 kişilik bir kontrol grubu karşılaştırılmıştır. Tüm grup değerlendirildiğinde 

anlamlı bir epizodik bellek performansı bozukluğu saptanmıştır. Kontrol grubu 

ile karşılaştırıldığında; OKB, panik bozukluğu ve sosyal fobi alt gruplarında 

epizodik bellek performans bozukluğu saptandığı ancak YAB, özgül fobi alt 

gruplarında böyle bir bozukluğun olmadığı gösterilmiştir [73].  
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3. YÖNTEM  

 
3.1. Katılımcılar 

 
Bu çalışmanın Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Psikiyatri 

Polikliniği’ne başvuran hastalardan DSM IV-TR’ye göre anksiyete bozukluğu 

grubu içinden obsesif kompulsif bozukluk, post travmatik stres bozukluğu, 

yaygın anksiyete bozukluğu ve panik bozukluğu tanı kriterlerini karşılayanlar ve 

sağlıklı kontrol grubuyla yürütülmesi planlanmıştır. Çalışma hakkında ayrıntılı 

bir biçimde bilgilendirilen, çalışmaya katılmayı kabul eden ve bilgilendirilmiş 

olan hastalar ve sağlıklı kontrol grubu çalışmaya dâhil edilmiştir. Katılımcıların 

okur-yazar olması, 18-65 yaş sınırları içinde olması şartı aranmıştır. Bununla 

birlikte ek psikiyatrik hastalığa sahip olma (birinci eksen), bellek üzerine etkisi 

olduğu bilinen dahili hastalıklara sahip olma (hipotiroidi, diabet, vitamin B12 

eksikliği, folik asit eksikliği vs.), intrakranial patolojiye sahip olma (kafa 

travması öyküsü, epilepsi öyküsü, beyinde kitle öyküsü), anksiyete yan etkisi 

olabilecek ilaç kullanımı (Steroid, İsotretionin vs) çalışmanın dışlama ölçütleri 

olarak belirlenmiştir.   

Araştırmaya, 75 anksiyete bozukluğu hastası ve 30 sağlıklı gönüllü dahil 

edilmesi  hedeflenmiştir ancak veri toplama aşamasında ancak 5  PTSB ve 8 

YAB hastasına ulaşılmış olması nedeniyle, PTSB ve YAB hastaları çalışma 

dışında bırakılmıştır. Araştırma Ocak 2010-Nisan 2010 tarihleri arasında 

yürütülmüştür. 30 OKB,  30 panik bozukluğu  hastası ve 30 sağlıklı gönüllünün 



 33 

verileri değerlendirilmiştir. Sağlıklı gönüllülerin çoğunluğu  hastane 

personelinden oluşmaktaydı.  

Anksiyete bozukluğu olan hastalara, DSM-IV Eksen I Bozuklukları için 

Yapılandırılmış Klinik Görüşme (Structed Clinical Interview for DSM-IV Axis 

I: SCID-I), Hastane Anksiyete ve Depresyon Ölçeği (HAD), Durumluk ve 

Sürekli Kaygı Ölçeği (STAI-1 ve STAI-2), Rey İşitsel Sözel Öğrenme Testi, 

Görsel-İşitsel Sayı Dizileri Testi B Formu (GİSD-B), Stroop Testi TBAG Formu 

ve Wechsler Bellek Testi’nin alt testlerinden Görsel Hatırlama ve Mantıksal 

Bellek testleri uygulanmıştır. Sağlıklı kontrol grubuna ise belleği test etmeye 

yönelik olan Rey İşitsel Sözel Öğrenme Testi, Görsel-İşitsel Sayı Dizileri Testi B 

Formu (GİSD-B) ve Wechsler Bellek Testi’nin alt testlerinden Görsel Hatırlama 

ve Mantıksal Bellek testleri uygulanmıştır.  

Bellek testleri klinik psikolog Ç.U. tarafından sessiz, izole bir ortamda şu 

sırayla uygulanmıştır: Rey1-7,  Wechsler Bellek Testi’nin alt testlerinden Görsel 

Hatırlama ve Mantıksal Bellek testleri, Stroop Testi TBAG Formu, Görsel-İşitsel 

Sayı Dizileri Testi B Formu (GİSD-B); son olarak  Rey 8 , Rey tan ıma, şekil-

USB, USB-A ve USB-B.  

 
 



 34 

3.2. Veri Toplama Araçları 

 
3.2.1. DSM-IV Eksen I Bozuklukları İçin Yapılandırılmış Klinik Görüşme 

(Structured Clinical Interview for DSM-IV TR :SCID-I) 

 

DSM-IV Eksen I Bozuklukları İçin Yapılandırılmış Klinik Görüşme 

(SCID-I), major DSM-IV Eksen I tanılarının konulması için geliştirilmiş, yarı 

yapılandırılmış bir klinik görüşme ölçeğidir. 1997 yılında DSM III-R tanı 

ölçütlerine uyarlanan testin DSM IV tanı ölçütlerine göre yeniden gözden 

geçirilmesi ile Amerikan Psikiyatri Birliği tarafından oluşturulmuştur. Bir 

sosyodemografik veri kılavuzu ile başlar ve duygudurum bozuklukları, psikotik 

bozukluklar, alkol madde ile ilgili bozukluklar, anksiyete bozuklukları, 

somatoform bozukluklar, yeme bozuklukları ve uyum bozuklukları olmak üzere 

yedi tanı grubunu kapsar. Klinik çalışmalarda tanıyı doğrulamak için standart 

görüşme olarak kullanılmaktadır. First ve arkadaşları tarafından geliştirilen 

formun Türkçe uyarlama ve güvenirlik çalışması Çorapçıoğlu ve arkadaşları 

tarafından yapılmıştır [80, 81]. 

 
 
3.3.2. Hastane Anksiyete ve Depresyon Ölçeği (HAD- Hospital Anxiety and 

Depression Scale) 

 
Hastadaki anksiyete ve depresyon riskini belirlemek, düzeyini ve şiddet 

değişimini ölçmek amacıyla Zigmond ve Snaith tarafından geliştirilen, dörtlü 
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likert tipi bir ölçektir [82]. Toplam 14 soru içermekte olan ölçekte tek sayılı 

maddeler anksiyeteyi, çift sayılı maddeler ise depresyonu ölçmektedir.  

Formun Türkçe geçerlilik ve güvenilirliği Aydemir tarafından yapılmış, 

ölçeğin bedensel hastalığı olanlarda depresyon ve anksiyete belirtilerini tarama 

açısından güvenli olduğu belirlenmiştir. Anksiyete (HAD-A) ve depresyon 

(HAD-D) alt ölçekleri vardır. Türkiye’de yapılan çalışma sonucunda anksiyete 

alt ölçeği için kesme puanı 10/11, depresyon alt ölçeği için ise 7/8 bulunmuştur. 

Buna göre bu puanların üzerinde alanlar risk altında olarak 

değerlendirilmektedir. Ölçekte her maddenin puanlaması farklıdır. 1., 3., 5., 6., 

8., 10., 11. ve 13. maddelerdeki belirti şiddeti giderek azalmakta olup puanlama 

3, 2, 1, 0 biçimindedir. Öte yandan 2., 4., 7., 9., 12. ve 14. maddeler 0, 1, 2, 3, 

biçiminde puanlanmaktadır. Anksiyete alt ölçeği için 1., 3., 5., 7., 9., 11. ve 13. 

maddelerin puanları toplanırken; depresyon alt ölçeği için 2., 4., 6., 8., 10., 12. 

ve 14. maddelerin puanları toplanmaktadır. Hastaların her iki alt ölçekten 

alabilecekleri en düşük puan 0, en yüksek puan 21’dir. HAD bedensel belirtilere 

ilişkin madde içermemesi nedeniyle tercih edilmiştir [83]. 

 
 
3.3.3. Durumluluk-Sürekli Kaygı Envanteri (DSKE: STAI: State-Trait Anxiety 

Inventory) 

 
Durumluk ve sürekli kaygı düzeylerini belirlemek amacıyla Spielberger 

ve arkadaşları tarafından geliştirilmiştir [84]. Spielberger’e göre durumluk 

anksiyete, kişinin o sırada içinde bulunduğu stresli durumdan dolayı hissettiği 

öznel kaygıdır. Stres ortadan kalkınca durumluk anksiyetenin azaldığı görülür. 
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Sürekli anksiyete ise, bireyin içinde bulunduğu durumları “stresli” olarak 

algılamaya ya da yorumlamaya olan yatkınlığını, yani anksiyete geliştirmeye 

eğilimini gösterir. DSKE, toplam 40 sorudan oluşan, kişinin kendi kendini 

değerlendirdiği bir ölçektir. Durumluk anksiyete ölçeği, kişinin o anda kendisini 

nasıl hissettiğine dayanarak cevaplaması gereken sorulardan oluşur. Sürekli 

anksiyete ölçeğinde ise kişinin kendisini genel hissedişine dair sorular vardır. 

Maddelerde ifade edilen duygu ya da davranışlar şiddet derecesine göre “1-hayır, 

2-biraz, 3-çok, 4-her zaman” şeklinde seçeneklendirilmiştir. Ölçeklerde iki tip 

ifade vardır; 1-doğrudan ifadeler, 2-tersine dönmüş ifadeler. Düz ifadeler 

olumsuz duyguları, tersine dönmüş ifadeler ise olumlu duyguları temsil 

etmektedir. Doğrudan ifadelerde 4 puan değerindeki cevaplar, tersine dönmüş 

ifadelerde ise 1 puan değerindeki cevaplar anksiyetenin yüksek olduğunu 

göstermektedir. Bu nedenle doğrudan ifadelerin toplam puanından, tersine 

ifadelerinki çıkarılarak net puan elde edilmektedir. Bu net puana pozitif değer 

elde etmek için bir sabit değer eklenmesi gerekmektedir. Durumluk anksiyete 

ölçeğinde eklenen sabit değer 50, sürekli anksiyete ölçeğinde ise 35’tir. Elde 

edilen değer kişinin anksiyete puanıdır. 60 ya da üzerindeki değerlerde anksiyete 

düzeyinin normal sınırları aşmış olduğu düşünülebilir. 

Ölçeğin Türkçe geçerlik ve güvenilirlik çalışmaları Öner ve arkadaşları 

tarafından 1977 yılında yapılmıştır [85].  
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3.3.4. Rey iştisel-sözel Öğrenme Testi (The Rey Auditory-Verbal Learning Test-

AVLT) 

 
Kelime listelerinden oluşan AVLT'nin orijinal formu Rey (1964) 

tarafından geliştirilmiştir. Türk toplumuna uyarlama çalışmaları Genç-Açıkgöz 

ve Karakaş tarafından yapılmıştır [86] [87]. 

AVLT, sözel malzemeye ilişkin bilgi işleme süreçlerini çok yönlü olarak 

ölçen bir testtir. Bu süreçler arasında sözel öğrenme, anlık bellek uzamı, geriye 

bozucu etki, serbest hatırlama ve tanıma belleği bulunmaktadır. Rey 1 ile kısa 

süreli bellek, Rey 5 ile öğrenme, Rey 8 ile uzun süreli bellek, Rey Tanıma testi 

ile ise geri çağırma test edilmektedir. Bu test, hem bellek hem de deneysel 

psikolojik çalışmalarca belirlenen parametrelerin sayısal değerlendirmesini 

yapabilmektedir. Çünkü test kolay uygulanabilen, puanlaması basit olarak 

yapılabilen ve belleğin birçok yönüyle incelenmesine olanak veren bir 

özelliktedir [88]. 

 
 
3.3.5. Görsel İşitsel Sayı Dizileri Testi B Formu 

 
Karakaş ve arkadaşlarınca Türkçe geçerlik ve güvenirliği yapılan Görsel 

İşitsel Sayı Dizileri Testi B Formu (GİSD-B; Verbal Auditory Digit Span Test), 

Koppitz tarafından 1977 yılında çocuklarda kısa süreli belleği ölçmek amacıyla 

geliştirmiş Görsel İşitsel Sayı Dizileri Testini temel almıştır [89, 90, 91]. GİSD-

B giderek artan miktarlarda sayılardan oluşan dizilerin tekrarlanmasını 

içermekte, GİSD-B ‘nin değişik alt testlerinde diziler görsel ve işitsel olarak 
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sunulmakta, tepkiler de sözel veya yazılı olarak istenmektedir. Testten dördü 

temel puan (işitsel-sözel, işitsel-yazılı, görsel-sözel, görsel-yazılı), altısı birleşik 

puan (işitsel uyarım, görsel uyarım, sözel anlatım, yazılı anlatım, duyu-içi 

bütünleştirme, duyular-arası bütünleştirme), biri de toplam puan olmak üzere 11 

puan hesaplanmaktadır [92]. Mevcut çalışmada GİSD-B 1(işitsel-sözel), GİSD-B 

2(Görsel-sözel), GİSD-B 3(işitsel-yazılı) ve GİSD-B 4(görsel-yazılı) olmak 

üzere temel punalar kullanılmıştır.  

 
 
3.3.6. Stroop Testi TBAG Formu 

 
İlk kez Stroop tarafından 1935 yılında geliştirilmiş olan bu testin daha 

sonra pek çok modifikasyonu ortaya çıkmıştır [93].  Bu çalışmada kullanılan 

Stroop Testinin Bilnot Bataryası kapsamında yer alan formu orijinal Stroop Testi 

ile Victoria Formunun birleşiminden oluşturulmuştur. Temel olarak zamana ve 

verilen işe bağlı olarak dikkatin yoğunlaştırılması ve sürdürülebilmesini 

değerlendirmektedir. Stroop Testi; araya karışan bozucu uyaranlara 

direnebilmeyi, uygunsuz uyaranları ve uygunsuz tepki eğilimlerini durdurup 

bastırabilmeyi en iyi değerlendiren testlerin başında gelir. Testin geçerlilik ve 

güvenirlik çalışması yapılmıştır [94, 95]. Stroop testi TBAG Formunda, Victoria 

formunda kullanıla mavi, yeşil, kırmızı, ve sarı renkleri ile bu renkelerin isimleri 

kullanılmaktadır. Test kapsamında dört kart kullanılmaktadır, 1.kart ile Stroop 1, 

2. kart ile Strppo 2, 3. kart ile Stroop 3 , 4. kart ile Stroop 4 ve 2. kartın tekrar 

kullanılmasıyla Stroop 5 test edilir.  1. kartın üzerinde beyaz zemin üzerine siyah 

olarak basılmış renk isimleri bulunmakatdır ve Stroop 1 okuma hızı test 
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edilmektedir.2. kartta farklı renkelerde basılmış renk isimleri bulunmaktadır, 

ancak her kelimenin basımında kullanılan renk, kelimenin ifade ettiği renkten 

farklıdır, örneğin “kırmızı” kelimesi sarı renkte baılmıştır. Stroop2 ile  bozucu 

etki altında okuma hızı test edilmektedir. 3. kartta farklı renklerde basılmış 0.4 

cm çapında daireler bulunmaktadır. Bu uyarıcı Victoria formundan alınmıştır; 

Stroop 3 ile test edilen renk söyleme hızının temel düzeyidir. 4. kartta ise farklı 

renklerde basılmış nötr kelimeler bulunmakatadır. Stroop 4 ile yine renk söyleme 

hızının temel düzeyi test edilmektedir. Testin son kısmında Stroop 5’in test 

edilmesi için tekrar 2. kart gösrterilir. Stroop 5 bozucu etki altında dikkati ölçer. 

Stroop 5 öncesinde yapılan işlemler aslında bir yandan Stroop 5 için hazırlık 

aşamasıdır ve burada seçici dikkat düzeyi saptanmış olur [94].  

 
 
3.3.7. Wechsler Bellek Ölçegi Gelistirilmis Formu 

 
Wechsler Bellek Ölçeği Geliştirilmis Formu (WMS-R), Wechsler 

tarafından ilk olarak 1945 yılında geliştirilmiş olan Wechsler Bellek Ölçeğinin, 

pek çok bakımdan yeniden düzenlenmiş olan son şeklidir [96, 97]. WMS-R 

belleğin ölçülmesi bakımından en kapsamlı ve psikometrik bakımdan en gelişmiş 

ölçme aracıdır. Testin geçerlilik ve güvenirlik çalışması yapılmıştır [94]. 

Çalışmamızda WMS-R görsel üretim ve mantıksal bellek alt testleri 

kullanılmıştır. 
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3.3.7.1. Görsel Üretim Alt Testi 

 
Görsel belleğin değerlendirilmesi için WMS’nin “görsel üretim” alt testi 

kullanıldı. Her biri ayrı bir kart üzerine çizilmiş 3 ayrı şeklin 10’ar saniye süreyle 

deneğe gösterilerek, gösterme işleminden hemen sonra şekli hatırladığı kadarıyla 

çizmesi istenir. 

 
 
3.3.7.2. Mantıksal Bellek Alt Testi 

 
Mantıksal bellek  alt testinde iki ayrı h ik aye (A ve B) ok u n mak ta ve 

deneklerin bunları dinledikten hemen sonra tekrarlaması istenmektedir. Her 

hikayede puanlanacak 24 unsur bulunmakta, her doğru tepkiye bir puan 

verilmektedir. A ve B hikayeleri için ayrı ayrı elde edilen puanlar toplanarak 

mantıksal bellek alt testi puanı elde edilmektedir. 

 
 
3.3.8. İstatistiksel Değerlendirme  

 
Bu bölümde, çalışmada yer alan 30 OKB, 30 PB ve 30 sağlıklı kontrol 

olmak üzere toplam 90 katılımcıya uygulanan bellek ve dikkat ölçümlerine ait 

verilere ilişkin bulgulara yer verilmiştir. İstatistik analiz için SPSS 10.0 programı 

kullanılmıştır. Örneklem grubunun bağımsız değişkenler açısından normal 

dağılımını değerlendirmek için normallik testi yapılmıştır. Sonuçta, örneklem 

grubunun incelenen bağımsız değişkenler açısından normal dağılmadığı 

görülmüş ve bundan dolayı da parametrik olmayan analiz yöntemleri 

kullanılmıştır. Örneklem grubunu oluşturan ikili gruplar arasında bağımsız 
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değişkenler açısından fark olup olmadığını anlamak için Mann Whitney U 

analizi kullanırken, üçlü grupların karşılaştırılmasından Kruskal Wallis analiz 

yöntemi kullanılmıştır.  Değişkenler arasındaki ilişkinin varlığını belirlemek için 

ise Pearson Korelasyon yönetimi kullanılarak hesaplanma yapılmıştır. 
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4. BULGULAR 

 
Tablo 1’de çalışma grubunun sosyodemografik özellikleri gösterilmiştir. 

Hasta ve sağlıklı kontrol gruplara ait sosyodemografik veri incelendiğinde, OKB 

grubu için çalışmaya dahil edilme ölçütlerini karşılayan 30 hastanın 8’inin erkek 

(%26,7), 22’sinin kadın (%73,3); PB hasta grubu için tanı ölçütlerini karşılayan 

30 hastanın 10’unun erkek (%33,3), 20’sinin kadın (%66,7) ve sağlıklı kontrol 

grubun ise,  11’inin erkek (%36,7) ve 19’unun kadın (%63,3) olduğu 

saptanmıştır. Grupların yaş ortalamaları OKB hasta grubunda 33,97 (±13,73), PB 

hasta grubunda 34,40 (±13,13) ve sağlıklı kontrol grubunda 33,83 (±9,75) olarak 

bulunmuş ve bu ortalamalar arasında anlamlı bir fark olmadığı Ki-kare testi ile 

analiz edilmiştir (Tablo 2). Eğitim durumlarına bakıldığında, OKB hasta 

grubunun %36,7’sinin ilköğretim, %20’sinin lise ve %43,3’ünün üniversite 

mezunu iken PB hasta grubunun %33,3’ünün ilköğretim, %33,3’ünün lise ve 

%33,3’ünün üniversite mezunu olduğu görülmüştür. Sağlıklı kontrol grubunun 

ise %6,7’sinin ilköğretim, %33,3’ünün lise ve %60’ının üniversite mezun olduğu 

görülmüştür. Medeni durum açısından bakıldığında, OKB hasta grubunda 2 kişi 

(%6,7) bekar, 11 kişi (%36,7) evli, 16 kişi boşanmış (%53,3) ve 1 kişi (%3,3) 

duldur. PB hasta grubunda, 13 kişi evli (%43,3), 16 kişi boşanmış (%53,3), 1 kişi 

dul (%3,3) iken bekar katılımcı yoktur.  Sağlıklı kontrol grubunda ise, 10 kişi 

bekar (%33,3), 19 kişi (%63,3) evli, 1 kişi boşamış (%3,3) olup medeni durumu 

dul olan katılımcı yoktur. Mesleki dağılım incelendiğinde OKB hasta grubunun 

%30’unun çalışmadığı, %26,7’sinin öğrenci olduğu, %20’sinin özel sektörde 

çalıştığı, %16,7’sinin memur olduğu ve %6,7’sinin emekli olduğu görülmüştür. 
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PB hasta grubunun %43,3’ü çalışmıyor, %23,3’ü öğrenci, %10’u özel sektör 

çalışanı, %10’u memur ve %13,3’ü emekliyken; sağlıklı kontrol grubunun  

%16,7’si çalışmayan, %16,7’si öğrenci, %53,3’ü özel sektörde çalışan ve 

%13,3’ü emeklidir. El tercihine bakıldığında OKB ve PB hasta grubunda 1’er 

kişinin sol, kalanların ise sağ elini baskın olarak kullandığı gözlenmiştir. Son 

olarak hasta gruplarında yeralan kişilerin ailelerinde psikiyatrik bir rahatsızlığın 

olup olmamasına bakılmış, OKB hasta grubunda ve PB hasta grubunda oranların 

eşit olduğu görülmüştür.  
 

 

 

 

Tablo 1. Örneklemi Oluşturan Grupların Sosyodemografik Özellikleri  

Demografik 
Özellik OKB PB K Toplam 

Cinsiyet    n % n % n % n % 
Kadın 22 73.3 20 66.7 19 63.3 61 67.8 
Erkek 8 26.7 10 33.3 11 36.7 29 32.2 
Medeni Durum                
Bekar 2 6.7 0 - 10 33.3 12 13.3 
Evli 11 36.7 13 43.3 19 63.3 43 47.8 
Boşanmış 16 53.3 16 53.3 1 3.3 33 36.7 
Dul 1 3.3 1 3.3 0 - 2 2.2 
Eğitim           
İlköğretim 11 36.7 10 33.3 2 6.7 23 25.6 
Lise 6 20 10 33.3 10 33.3 26 28.9 
Üniversite 13 43.3 10 33.3 18 60 41 45.6 
Meslek            
Ev hanımı/İşsiz 9 30 13 43.3 5 16.7 27 30 
Öğrenci 8 26.7 7 23.3 5 16.7 20 22.2 
Özel sektör 6 20 3 10 16 53.3 25 27.8 
Memur  5 16.7 3 10 4 13.3 12 13.3 
Emekli 2 6.7 4 13.3 0 - 6 6.7 
El Tercihi                 
Sağ 28 96.6 29 96.7 30 100 87 97.8 
Sol 1 3.4 1 3.3 0 - 2 2.2 
Soy Geçmiş         
Var 15 50 15 50 0 - 30 49.2 
Yok  15 50 15 50 1 100 31 50.8 
OKB: Obsesif Kompulsif Bozukluk, PB: Panik Bozukluğu, K: Sağlıklı Kontrol grubu 
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Tablo 2. Örneklemi Oluşturan Grupların Yaş Ortalamaları ve Ki-kare Test 
Bulgusu 

 
OKB PB K X2 p 

Ort. Sd Ort. Sd Ort. Sd 65.84 0.619 
Yaş       33.97 12.73 34.40 13.3 33.83 9.75 

 

OKB ve PB hasta gruplarına ait hastalık başlangıç yaşı, HAD depresyon, 

HAD anksiyete, STAI1 ve STAI2 ortalama ve standart sapma puanları Tablo 

3’te verilmiştir. Hastalık başlangıç yaşı ve klinik ölçek ortalamaları açısından 

gruplar arasında anlamlı bir fark olmadığı ki-kare testi yapılarak gösterilmiştir. 

Tablo 3. OKB ve PB Hasta Gruplarının Hastalık Başlangıç Yaşı ve Klinik 
Ölçeklerden Aldıkları Puanların Ortalama ve Standart Sapmaları 

 OKB PB Ki-Kare 

 n Ort Sd n Ort Sd Sd x² p 

Hastalık 
Başlangıç Yaşı 

30 19,57 10,57 30 28,63 12,39 30 36,93 0,179 

HAD 
Depresyon 

30 6,67 4,25 30 5,93 4,3 16 9,39 0,897 

Had Anksiyete 30 7,07 3,62 30 6,47 2,66 12 8,94 0,708 

STAI1 30 39,6 4,79 30 39,73 3,91 16 18 0,324 

STAI2 30 49,07 5,09 30 47,33 4,51 20 15,54 0,745 

  

Örneklemde yer alan üç grup arasında bellek ve dikkat puanlarına göre 

anlamlı bir fark olup olmadığına ilişkin veri Tablo 4’te belirtilmiştir. Tablo 

incelendiğinde, öğrenme puanları (Rey 5), uzun süreli bellek işlevleri (Rey 8), 

tanıma puanları (Rey Tanıma), dikkat süreçleri (Stroop1, Stroop4 ve Stroop5), 

görsel-sözel kısa süreli bellek (GİSD-B 2) ve işitsel-yazılı (GİSD-B 3), görsel 
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bellek  p erformanslarının kısa sü reli (Şekil KSB) ve u zu n sü reli (Şekil USB) 

hatırlanması, mantıksal bellek performanslarından kısa süreli (KSB A ve KSB B) 

ve uzun süreli (USB A ve USB B) hatırlanması açısından anlamlı bir fark olduğu 

görülmüştür.  

Bu farkın hangi gruplar arasında anlamlı olduğunu belirlemek için ise 

Mann Whitney U analizi yapılmıştır. Buna göre kısa süreli hatırlama puanları 

(Rey 1) (U=295,5, p<.05), öğrenme puanları (Rey 5) (U=243, p<.05), uzun süreli 

hatırlama puanları (Rey 8; U=289,5, p<.05), dikkate ilişkin puanlar (Stroop 4; 

U=255, p<.05; Stroop 5; U=283, p<.05), kısa süreli ve uzun süreli görsel 

hatırlama puanları ( Şekil KSB; U=245,5, p<.05; Şekil USB; U=210, p<.05) ve 

mantıksal bellek puanları (KSB B; U=215, p<.05; USB B; U=269, p<.05), 

açısından OKB ile sağlıklı kontroller arasında anlamlı bir fark olduğu; bu farkın 

ise OKB hastalarının aleyhine olduğu bulunmuştur.  

PB hastaları ile sağlıklı kontroller arasında; kısa süreli hatırlama puanları 

(Rey 1) (U=207, p<.05), uzun süreli hatırlama puanları (Rey 8) (U=178, p<.05), 

tanıma puanları (Rey Tanıma; U=278, p<.05), dikkate ilişkin puanlar (Stroop 1; 

U=273, p<.05; Stroop 2; U310,5, p<.05; Stroop 3; U=306,5, p<.05 ve Stroop 4; 

U=263,5, p<.05), görsel-sözel puanları (GİSD-B 2; U=312,5, p<.05) işitsel-yazılı 

puanları (GİSD-B 3; U=289,5, p<.05) kısa süreli ve uzun süreli görsel hatırlama 

puanları (Şekil KSB; U=213,5, p<.05; Şekil USB; U=183,5, p<.05) ve mantıksal 

bellek puanları (KSB A; U=286,5, p<.05; KSB B; U=188, p<.05; USB A; 

U=275, p<.05 ve USB B; U=236, p<.05) açısından anlamlı bir fark olduğu 

saptanmıştır. PB hastalarının bahsedilen bellek ve dikkat puanlarının, sağlıklı 

kontrollerden daha düşük olduğu görülmüştür.  
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Rey Tanıma (U=319,5, p<.05) ve görsel-sözel puanlar (GİSD-B 2; 

U=272,5, p<.05) açısından ise OKB ve PB hastaları arasında anlamlı bir fark 

olduğu, OKB hastalarının puanlarının PB hastalarınkinden daha yüksek olduğu 

görülmüştür.  

Kısa süreli hatırlama (Rey 1), diğer dikkat puanları (Stroop2 ve Stroop3), 

işitsel-sözel (GİSD-B 1) ve görsel-yazılı (GİSD-B 4) puanları açısından ise 

gruplar arasında anlamlı bir fark bulunmamıştır. 

Tablo 4. Örneklemi Oluşturan Grupların Bellek ve Dikkat Ölçümlerine Göre 
Kruskal Wallis Testi Sonuçları 

Bellek ve Dikkat 
Ölçümleri Gruplar N Sıra Ort. Sd x² p 

Rey 1 
OKB 30 38.80 2 5.747 0.056 
PB 30 43.43 
K 30 54.27 

Rey 5 
OKB 30 40.23 2 15.736* 0.000 
PB 30 35.77 
K 30 60.50 

Rey 8 
OKB 30 42.85 2 15.742* 0.000 
PB 30 33.73 

K 30 59.92 

Rey Tanıma 
OKB 30 48.13 2 7.502* 0.023 
PB 30 35.42 

K 30 51.67 

Stroop 1 

OKB 30 44.20 2 6.998* 0.03 
PB 30 45.82 

K 30 37.48 

Stroop 2 
OKB 30 44.87 2 4.269 0.118 
PB 30 52.65 
K 30 38.98 

Stroop 3 

OKB 30 48.78 2 5.090 0.078 
PB 30 50.85 

K 30 36.87 
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Tablo 4’ün devamı  
Bellek ve Dikkat 

Ölçümleri Gruplar N Sıra Ort. Sd x² p 

Stroop 4 

OKB 30 51.47 2 10.747* 0.005 

PB 30 52.25 

K 30 32.78 

Stroop 5 

OKB 30 50.97 2 6.544* 0.038 
PB 30 49.97 

K 30 53.57 

GİSD-B 1 

OKB 30 46.70 2 3.164 0.206 

PB 30 39.25 
K 30 50.55 

GİSD-B 2 
OKB 30 52.92 2 8.240* 0.016 

PB 30 35 
K 30 48.58 

GİSD-B 3 
OKB 30 44.32 2 6.250* 0.044 
PB 30 38.08 
K 30 54.10 

GİSD-B 4 
OKB 30 47.23 2 2.407 0.3 
PB 30 39.77 
K 30 49.50 

Şekil KSB 
OKB 30 39.15 2 14.826* 0.001 
PB 30 37.15 
K 30 60.20 

Şekil USB 
OKB 30 38.42 2 19.294* 0.000 
PB 30 35.70 
K 30 62.38 

KSB A 
OKB 30 45.13 2 6.537* 0.038 
PB 30 37.10 
K 30 54.27 

KSB B 
OKB 30 39.23 2 18.6* 0.000 
PB 30 35.20 
K 30 62.07 

USB A 
OKB 30 47 2 7.307* 0.026 
PB 30 35.77 
K 30 53.73 

USB B 
OKB 30 41.15 2 11.961* 0.003 
PB 30 36.68 
K 30 58.67 
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OKB hasta grubunda bellek ve dikkat puanları açısından kadın ve erkek 

katılımcılar arasında bir fark olup olmadığını anlamak için Mann-Whitney U 

analizi yapılmıştır. Analiz sonucunda, kadınların Stroop 1 puanlarının 

erkeklerinkinden (U=40,5, p<.05), erkeklerin ise işitsel-sözel puanlarının (GİSD-

B; U=48, p<.05) kadınlarınkinden daha yüksek olduğu bulunmuştur. Diğer 

bellek ve dikkat puanları açısından ise anlamlı bir fark olmadığı gözlenmiştir. Bu 

bulgular Tablo 5’te gösterilmiştir. 

Tablo 5. OKB Hasta Grubunda Cinsiyet Açısından Bellek ve Dikkat 
Ölçümlerine Ait Mann-Whitney U Bulguları  

Ölçekler Cinsiyet N Sıra 
ortalaması 

Sıra 
toplamı U P 

 
Rey 1 

Kadın 22 15.77 347 82 0.774 
Erkek 8 14.75 118 

 
Rey 5 

Kadın 22 16.66 366.5 62.5 0.226 
Erkek 8 12.31 98.5 

 
Rey 8 

Kadın 22 16.45 362 67 0.320 
Erkek 8 12.88 100 

Rey Tanımı 
Kadın 22 16.61 365.5 63.5 0.207 
Erkek 8 12.44 99.5 

Stroop 1 
Kadın 22 17.66 388.5 40.5* 0.023 
Erkek 8 9.56 76.5 

Stroop 2 
Kadın 22 17.61 387.5 41.5* 0.027 
Erkek 8 9.69 77.5 

Stroop 3 
Kadın 22 15.86 349 80 0.706 
Erkek 8 14.50 116 

Stroop 4 
Kadın 22 16.64 366 63 0.240 
Erkek 8 12.38 99 

Stroop 5 
Kadın 22 16.36 360 69 0.372 
Erkek 8 13.13 105 

GİSD 1 
Kadın 22 13.68 301 48* 0.043 
Erkek 8 20.50 164 

GİSD 2 
Kadın 22 14 308 55 0.107 
Erkek 8 19.63 157 
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Tablo 5’in devamı  
 

Ölçekler Cinsiyet N Sıra 
ortalaması 

Sıra 
toplamı 

U P 

GİSD 3 
Kadın 22 13.89 305.5 52.5 0.081 
Erkek 8 19.94 159.5 

GİSD 4 
Kadın 22 14.27 314 61 0.194 
Erkek 8 18.88 151 

Şekil KSB 
Kadın 22 15.30 336.5 83.5 0.831 
Erkek 8 16.06 28.5 

Şekil USB 
Kadın 22 15.05 331 78 0.637 
Erkek 8 16.75 134 

KSB A 
Kadın 22 16.43 361.5 67.5 0.332 
Erkek 8 12.94 103.5 

KSB B 
Kadın 22 14.32 315 62 0.218 
Erkek 8 18.75 150 

USB A 
Kadın 22 15.98 351.5 77.5 0.619 
Erkek 8 14.19 113.5 

USB B 
Kadın 22 14.36 316 63 0.238 
Erkek 8 18.63 149 

 

OKB hastalarına ait bellek ve dikkat puanlarına göre eğitim düzeyi 

açısından fark olup olmadığına ilişkin yapılan Kruskal Wallis analiz sonuçları 

Tablo 6’da verilmiştir. OKB hastalarında öğrenme puanları, uzun süreli bellek 

puanları, dikkat puanlarından Stroop2, Stroop4 ve Stroop5  ölçümleri, görsel 

uzun süreli bellek puanları, mantıksal bellek puanlarından kısa süreli ve uzun 

süreli hatırlama puanları; eğitim düzeyine göre anlamlı bir farklılık 

göstermektedir. Diğer bellek ölçümleri ve dikkat puanlarında, eğitim düzeyi 

açısından ise anlamlı bir yoktur. Anlamlı çıkan farkların kaynağını anlamak için 

gruplara Mann-Whitney U analizi yapılmıştır. Sonuçta, lise mezunu kişilerin, 

ilköğretim mezunu kişilere göre; işitsel-yazılı (GİSD-B 3; U=11,5, p<.05) 

puanları, kısa süreli mantıksal bellek puanı (KSB A; U=6, p<.05) ve uzun süreli 

mantıksal bellek puanları (USB A; U=11,5, p<.05 ve USB B, U=11, p<.05) daha 
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yüksektir. Üniversite mezunlarına ait öğrenme puanı (Rey5; U=26, p<.05), uzun 

süreli hatırlama puanı (Rey 8; U=27,5, p<.05), dikkat puanları (Stroop 2; U=32, 

p<.05; Stroop 3; U=36, p<.05; Stroop 4; U=17,5, p<.05 ve Stroop 5; U=30, 

p<.05), görsel-işitsel puanları (GİSD-B 1; U=28,5, p<.05, GİSD-B 2; U=35, 

p<.05; GİSD-B 4; U=29, p<.05 ve GİSD-B 4; U=36,5, p<.05), görsel olarak kısa 

süreli ve uzun süreli hatırlama puanları (Şekil KSB; U=36,5, p<.05 ve Şekil 

USB; U=25, p<.05), kısa süreli ve uzun süreli mantıksal bellek puanları (KSB A; 

U=20, p<.05; KSB B; U=7,5, p<.05, USB A; U=25,5, p<.05 ve USB B; U=9,5, 

p<.05) ilköğretim mezunlarına ait puanlardan daha yüksek bulunmuştur. 

Üniversite mezunları ile lise mezunları arasında ise sadece dikkat puanlarından 

Stroop 4 (U=14,5, p<.05) performansları açısından anlamlı bir fark olduğu, 

bunun da lise mezunlarında daha düşük olduğu belirlenmiştir.  

Tablo 6. OKB Hasta Grubunda, Eğitimin Düzeyleri Açısından Bellek ve Dikkat 
Puanlarına İlişkin Kruskal Wallis Testi Sonuçları 

Bellek ve 
Dikkat 
Ölçümleri 

Eğitim 
Grupları N Sıra 

Ort. Sd x² p 

Rey 1 
İlköğretim 11 12.32 2 2.489 0.288 
Lise 6 16.33 
Üniversite 13 17.81 

Rey 5 
İlköğretim 11 10.36 2 7.457* 0.024 
Lise 6 15 
Üniversite 13 20.08 

Rey 8 
İlköğretim 11 9.91 2 7.384* 0.025 
Lise 6 17.25 
Üniversite 13 19.42 

Rey Tanıma 
İlköğretim 11 15.09 2 0.053 0.974 
Lise 6 15.50 
Üniversite 13 15.85 

Stroop 1 
İlköğretim 11 19.91 2 4.709 0.095 
Lise 6 11.83 
Üniversite 13 13.46 

Stroop 2 
İlköğretim 11 20.73 2 6.318* 0.042 
Lise 6 12.08 
Üniversite 13 12.65 
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Tablo 6’nın devamı  
 

Bellek ve 
Dikkat 
Ölçümleri 

Eğitim Grupları N Sıra 
Ort. 

Sd x² p 

Stroop 3 
İlköğretim 11 19.64 2 4.634 0.099 
Lise 6 15.67 
Üniversite 13 11.92 

Stroop 4 
İlköğretim 11 21.82 2 12.029* 0.002 
Lise 6 17 
Üniversite 13 9.46 

Stroop 5 
İlköğretim 11 20.36 2 6.773* 0.034 
Lise 6 16.25 
Üniversite 13 11.04 

GİSD-B 1 
İlköğretim 11 12.64 2 4.412 0.029 
Lise 6 13 
Üniversite 13 19.08 

GİSD-B 2 
İlköğretim 11 10.68 2 7.096* 0.029 
Lise 6 14.83 
Üniversite 13 19.88 

GİSD-B 3 
İlköğretim 11 10.23 2 6.901* 0.032 
Lise 6 19.33 
Üniversite 13 18.19 

GİSD-B 4 
İlköğretim 11 10.45 2 6.520* 0.038 
Lise 6 16.33 
Üniversite 13 19.38 

Şekil KSB 
İlköğretim 11 11.14 2 4.384 0.112 
Lise 6 18 
Üniversite 13 18.04 

Şekil USB 
İlköğretim 11 9.64 2 7.863* 0.02 
Lise 6 18.25 
Üniversite 13 19.19 

KSB A 
İlköğretim 11 8.36 2 11.778* 0.003 
Lise 6 20.75 
Üniversite 13 19.12 

KSB B 
İlköğretim 11 8.05 2 15.143* 0.001 
Lise 6 15.25 
Üniversite 13 21.92 

USB A 

İlköğretim 11 9.36 2 8.651* 0.013 
Lise 6 18.33 
Üniversite 13 19.38 

USB B 
İlköğretim 11 7.86 2 15.169* 0.001 
Lise 6 15.83 
Üniversite 13 21.81 

 PB hasta grubunda cinsiyet açısından tüm bellek ve dikkat puanlarında 

anlamlı bir fark olmadığı görülmüş ve sonuçlar Tablo 7’de gösterilmiştir.  



 52 

Tablo 7. PB Hasta Grubunda Cinsiyet Açısından Bellek ve Dikkat Ölçümlerine 
Ait Mann-Whitney U Bulguları  

 

Ölçekler Cinsiyet N Sıra 
ortalaması 

Sıra 
toplamı U P 

 
Rey 1 

Kadın 20 15.23 304.5 94.5 0.805 
Erkek 10 16.05 160.5 

 
Rey 5 

Kadın 20 14.5 290 80 0.370 
Erkek 10 17.5 175 

 
Rey 8 

Kadın 20 15.63 412.5 97.5 0.912 
Erkek 10 15.25 152.5 

Rey Tanımı 
Kadın 20 15.57 311.5 98.5 0.946 
Erkek 10 15.35 153.5 

Stroop 1 
Kadın 20 16.25 325 85 0.503 
Erkek 10 14 140 

Stroop 2 
Kadın 20 15.75 315 95 0.823 
Erkek 10 15 150 

Stroop 3 
Kadın 20 14.90 298 88 0.595 
Erkek 10 16.70 167 

Stroop 4 
Kadın 20 16.08 321.5 88.5 0.612 
Erkek 10 14.35 143.5 

Stroop 5 
Kadın 20 16.48 329.5 80.5 0.390 
Erkek 10 13.55 135.5 

GİSD 1 
Kadın 20 14.98 299.5 89.5 0.634 
Erkek 10 16.55 165.5 

GİSD 2 
Kadın 20 14.48 289.5 79.5 0.348 
Erkek 10 17.55 175.5 

GİSD 3 
Kadın 20 16.77 335.5 74.5 0.239 
Erkek 10 12.98 129.5 

GİSD 4 
Kadın 20 14.35 287 77 0.299 
Erkek 10 17.80 178 

Şekil KSB 
Kadın 20 14.48 289.5 79.5 0.364 
Erkek 10 17.55 175.5 

Şekil USB 
Kadın 20 14.93 298.5 88.5 0.61 
Erkek 10 16.65 166.5 

KSB A 
Kadın 20 14.48 289.5 79.5 0.365 
Erkek 10 17.55 175.5 

KSB B 
Kadın 20 14.57 291.5 81.5 0.413 
Erkek 10 17.35 173.5 

USB A 
Kadın 20 15.10 302 92 0.724 
Erkek 10 16.30 163 

USB B 
Kadın 20 14.85 297 87 0.565 
Erkek 10 16.80 168 
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PB hastalarının bellek ve dikkat puanlarına göre eğitim düzeyi açısından 

fark olup olmadığını anlamak için Kruskal Wallis analizi yapılmış ve sonuçlar 

Tablo 8’de gösterilmiştir. Panik bozukluğu hastalarında öğrenme puanları, uzun 

süreli bellek puanları, dikkat puanlarından Stroop1, Stroop2, Stroop 3, Stroop4 

ve Stroop5 ölçümleri, görsel-işitsel test puanlarının tümü, görsel uzun süreli 

bellek puanları, mantıksal bellek puanlarından kısa süreli ve uzun süreli 

hatırlama puanları eğitim düzeyine göre anlamlı bir farklılık göstermektedir. 

Kısa süreli bellek puanında ise gruplar arasında anlamlı bir yoktur. Anlamlı 

çıkan farkların kaynağını anlamak için gruplara Mann-Whitney U analiz 

yapılmıştır. Sonuçta, üniversite mezunu kişilerin, ilköğretim mezunu kişilere 

göre; görsel-sözel puanları hariç, diğer tüm bellek ve dikkat puanlarının anlamlı 

derecede daha yüksek olduğu gözlenmiştir (Rey 1; U=20, p<.05; Rey 5; U=16, 

p<.05; Rey 8; U=11,5, p<.05; Stroop 1; U=5, p<.05; Stroop 2; U=7,5, p<.05; 

Stroop 3; U=10, p<.05; Stroop 4; U=10, p<.05; Stroop 5; U=4, p<.05; GİSD-B 1; 

U=12, p<.05; GİSD-B 3; U=21, p<.05; GİSD-B 4; U=18,5, p<.05; Şekil KSB; 

U=13, p<.05; Şekil USB; U=7,5, p<.05; KSB A; U=5,5, p<.05; KSB B; U=9,5, 

p<.05; USB A; U=4, p<.05 ve USB B; U=10, p<.05). Üniversite mezunlarına ait 

işitsel-sözel (GİSD-B 1; U=20, p<.05), kısa süreli mantıksal hatırlama (KSB B; 

U=13, p<.05) ve uzun süreli mantıksal hatırlama (USB B; U=12, p<.05) 

puanlarının da lise mezunu kişilere göre anlamlı derecede daha yüksek olduğu 

bulunmuştur. Lise mezunlarının dikkat puanlarının (Stroop 1; U=10,5, p<.05; 

Stroop 2; U=16, p<.05; Stroop 3; U=14,5, p<.05; Stroop 4; U=15, p<.05 ve 

Stroop 5; U=15, p<.05), görsel-sözel (GİSD-B 2; U=19,5, p<.05) ve işitsel-yazılı 
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(GİSD-B 3; U=20,5, p<.05)  puanlarının, görsel olarak kısa süreli ve uzun süreli 

hatırlama puanlarının (Şekil KSB; U=22,5, p<.05 ve Şekil USB; U=19,5, p<.05), 

kısa süreli ve uzun süreli mantıksal bellek puanlarının (KSB A; U=17, p<.05 ve 

USB A; U=15) ilköğretim mezunlarına ait puanlardan anlamlı düzeyde daha 

yüksek olduğu görülmüştür. 

Tablo 8. PB Hasta Grubunda, Eğitimin Düzeyleri Açısından Bellek ve Dikkat 
Puanlarına İlişkin Kruskal Wallis Testi Sonuçları 

Bellek ve 
Dikkat 

Ölçümleri 

Eğitim 
Grupları N Sıra 

Ort. Sd x² p 

Rey 1 
İlköğretim 10 10.4 2 5.616 0.06 
Lise 10 16.85 
Üniversite 10 19.25 

Rey 5 
İlköğretim 10 9.7 2 7.881* 0.019 
Lise 10 16.35 

Üniversite 10 20.45 

Rey 8 
İlköğretim 10 9.55 2 9.214* 0.01 
Lise 10 15.55 
Üniversite 10 21.4 

Rey Tanıma 
İlköğretim 10 11.3 2 3.739 0.154 
Lise 10 17 
Üniversite 10 18.2 

Stroop 1 
İlköğretim 10 23.95 2 14.471* 0.001 
Lise 10 12.15 
Üniversite 10 10.4 

Stroop 2 
İlköğretim 10 23.15 2 12.163* 0.002 
Lise 10 12.95 
Üniversite 10 10.4 

Stroop 3 
İlköğretim 10 23.05 2 11.231* 0.004 
Lise 10 12.2 
Üniversite 10 11.25 

Stroop 4 
İlköğretim 10 23 2 12.022* 0.002 
Lise 10 13.8 
Üniversite 10 9.7 

Stroop 5 
İlköğretim 10 23.6 2 13.732* 0.001 
Lise 10 13.4 
Üniversite 10 9.5 

 
 
GİSD-B 1 

İlköğretim 10 9.3 2 11.652* 0.003 
Lise 10 14.9 
Üniversite 10 22.3 
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Tablo 8’in devamı  
 

Bellek ve 
Dikkat 

Ölçümleri 

Eğitim 
Grupları N Sıra 

Ort. Sd x² p 

GİSD-B 2 
İlköğretim 10 9.95 2 6.492* 0.039 
Lise 10 17.9 
Üniversite 10 18.65 

GİSD-B 3 
İlköğretim 10 9.65 2 7.436* 0.024 
Lise 10 17.7 
Üniversite 10 19.15 

GİSD-B 4 
İlköğretim 10 10.2 2 6.478* 0.039 
Lise 10 16.5 
Üniversite 10 19.8 

Şekil KSB 
İlköğretim 10 9.05 2 9.909* 0.007 
Lise 10 16.15 
Üniversite 10 21.3 

Şekil USB 
İlköğretim 10 8.2 2 11.671* 0.003 
Lise 10 17 
Üniversite 10 21.3 

KSB A 
İlköğretim 10 7.75 2 12.967* 0.002 
Lise 10 17.2 
Üniversite 10 21.55 

KSB B 
İlköğretim 10 9.95 2 12.488* 0.002 
Lise 10 13.3 
Üniversite 10 23.25 

USB A 
İlköğretim 10 7.4 2 14.45* 0.001 

Lise 10 17.05 
Üniversite 10 22.05 

USB B 
İlköğretim 10 9.2 2 13.396* 0.001 
Lise 10 14 
Üniversite 10 23.3 

 

OKB ve PB hastalarının hastalık süreleri ile bellek ve dikkat testleri 

puanları arasındaki ilişkiyi incelemek için korelasyon yapılmıştır. Hastalık 

süreleri, katılımcıların çalışmaya katıldıkları zamanki yaşlarından hastalık 

başlangıç yaşları çıkarılarak hesaplanmıştır. Sonuçta, OKB’li hastaların hastalık 

süreleri ile Stroop 1 (r=0,504, p<.01), Stroop 2 (r=0,539, p<.01), Stroop 3 

(r=0,383, p<.05) ve Stroop 4 (r=0,418, p<.05) puanları arasında pozitif anlamlı 
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bir ilişki varken, Şekil KSB (r=-0,524, p<.01), Şekil USB (r=-0,490, p<.01) ve 

mantıksal bellek performanslarından biri olan KSB B (r=-0,405, p<.05) arasında 

negatif yönde anlamlı bir ilişki vardır.   

PB’li hastalarda ise hastalık süresi ile sadece Stroop 5 (r=0,447, p<.05) 

puanları arasında pozitif anlamlı bir ilişki olduğu görülmüştür. Sonuçlar Tablo 

9’da verilmiştir.       
 

Tablo 9. OKB ve PB Hasta Gruplarında Hastalık Süresi ile Bellek ve Dikkat ölçümleri 

Arasındaki Korelasyon Sonuçları 

 
Ölçümler 

Hastalık Süresi 

OKB PB 
R p R P 

Rey 1 -0.230 0.222 -0.082 0.667 

Rey 5 -0.240 0.201 -0.102 0.591 

Rey 8 -0.248 0.187 -0.175 0.354 

Rey Tanıma -0.121 0.523 -0.243 0.195 

Stroop1 0.504** 0.005 0.179 0.344 

Stroop2 0.539** 0.002 0.209 0.268 

Stroop3 0.383* 0.037 0.158 0.406 

Stroop4 0.418* 0.022 0.281 0.133 

Stroop5 0.192 0.309 0.447* 0.013 

GİSD 1 -0.227 0.229 -0.029 0.877 

GİSD 2 -0.179 0.343 -0.178 0.348 

GİSD 3 -0.299 0.109 0.004 0.983 

GİSD 4 -0.352 0.056 -0.148 0.437 

Şekil KSB -0.524** 0.003 -0.350 0.058 

Şekil USB -0.490** 0.006 -0.193 0.307 

KSB A -0.108 0.569 -0.242 0.198 

KSB B -0.405* 0.026 -0.106 0.577 

USB A -0.210 0.266 -0.298 0.109 

USB B -0.297 0.110 -0.164 0.387 

**p<.01, *p<.05 
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5. TARTIŞMA   

 
Bu çalışmada OKB ve PB hastalarının bellek ve dikkat işlevleri sağlıklı 

kontrol grubuyla karşılaştırılarak, bu hastalıklarla bellek ve dikkat işlevleri 

arasındaki ilişki araştırılmıştır. Çalışmada hem OKB hem PB hastalarının dikkat, 

kısa süreli bellek, uzun süreli bellek ve öğrenme işlevlerinde daha düşük 

performans gösterdikleri gözlemlenmiştir. Ayrıca PB hastalarının, kısa süreli 

belleğin görsel sözel bileşeni ile geri çağırma işlevinde OKB hastalarına göre 

daha kötü performans gösterdiği saptanmıştır. Bu sonuçlar, anksiyete 

bozukluklarında kronik dönemde bellek ve buna bağlı bilişsel bozulmalarının 

olduğunu iddia eden çalışmalarla uyumludur. Ayrıca OKB’ nin de “Zihin 

Kuramı” (Theory of Mind) bozukluğu olabileceğini gösteren bulgularla da 

uyumludur [66].  

Grupların yaş dağılımı incelendiğinde OKB hasta grubunun yaş ortalaması 

33,97 (±13,73), PB hasta grubunun yaş ortalaması 34,40 (±13,13) ve sağlıklı 

kontrol grubunun ise 33,83 (±9,75) olarak bulunmuş ve bu ortalamalar arasında 

anlamlı bir fark olmadığı saptanmıştır. Bu sonuç test performanslarına yaşın 

etkisinin olmadığını göstermektedir. OKB ve PB’nin özellikle genç erişkin yaş 

grubunda başladığı göz önünde bulundurulduğunda, örneklem grubunun evreni 

temsil ettiği düşünülebilir [98]. 

OKB grubunun 22’sini (%73,3), PB grubunun 20’sini (%66,7), sağlıklı 

kontrol grubununsa 19’unu (%63,3) kadınlar oluşturmaktaydı. Bu durum 
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kadınların psikiyatri başvurularının daha fazla olması ve kadınlarda özellikle 

PB’nin daha sık görülmesiyle uyumluydu [99].   

           Medeni durum açısından bakıldığında, hem OKB hem de PB hasta 

grubunda boşanmanın fazla olması iki yönlü değerlendirilebilir. Hastalık sebep, 

boşanma sonuç olarak değerlendirildiğinde; hastalıkla ilgili belirtilerin iletişim 

güçlüklerine sebep olmasından dolayı boşanma sayısının arttığı iddia edilebilir 

[100]. Boşanma sebep, hastalık sonuç olarak değerlendirildiğindeyse, boşanmanın 

sebep olduğu stresin hastalık oluşumunu kolaylaştırdığı savunulabilir [101]. 

Ancak, çalışmada hastalığın başlangıcı ile boşanma zamanı arasındaki ilişki 

araştırılmadığından bu konuda yorum yapmak mümkün değildir. 

Hasta grupları kendi içinde karşılaştırıldığında eğitim seviyeleri hemen 

hemen uyumlu iken, sağlıklı kontrol grubunda üniversite mezunlarının oranının 

fazla olması çalışmayla ilgili bir kısıtlılıktır. Bu kısıtlılık bu tarz çalışmalarla ilgili 

gönüllü katılımcı bulmanın eğitimle ilişkisinden kaynaklanıyor olabilir.  

Yapılan çalışmada PB grubunda çalışmayanların oranının, OKB 

grubundakilerden daha fazla olduğu tespit edilmiştir. Her iki hasta grubu sağlıklı 

kontrollerle karşılaştırıldığında çalışmayanların oranının fazla oluşu, bu 

hastalıkların yeti yitimi oluşturduğunu öne süren bilgilerle uyumludur. Ancak 

vaka sayısının azlığı nedeniyle bu konuda yorum yapmak doğru değildir [102, 

103].  

OKB ve PB’da depresyon eş tanısı sıkça görülebilmektedir.  OKB ve PB 

gibi depresyonun da belleği olumsuz olarak etkileyen faktörler arasında 

bulunduğu düşünülmektedir. Bu nedenle, çalışmanın başında depresyon, 
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potansiyel bir karıştırıcı değişken olarak öngörülmüştür. Araştırmanın 

güvenilirliğini azaltmaması için HAD ölçeği kullanılarak depresyonu olan hastalar 

çalışma dışında tutulmuştur [34, 104]. Her iki hasta grubunun durumluluk ve 

sürekli kaygı puanları arasında fark saptanmamıştır.  Aynı zamanda çalışmaya 

alındıkları sırada hasta grubunun anksiyete düzeyi şiddetli olmadığı için, ortaya 

çıkan bellek ve dikkat işlev bozukluklarının anksiyetenin akut etkisi olmadığı 

kabul edilebilir. 

Stroop testi dikkati ölçen nöropsikolojik bir testtir. Çalışmada PB ve OKB 

hastalarının dikkat performansları kontrol grubuna göre anlamlı oranda düşük 

bulunmuştur. Hem OKB hastalarının hem de PB hastalarının hastalık süreleri ile 

dikkat işlevleri arasında negatif yönde anlamlı bir ilişki olması beklenen bir 

durumdur.  

Çalışmada, OKB hastalarında hastalık sü resi arttığınd a Stro op 1 , 3, 4 

performansları düşmektedir. Bu testler okuma hızı, bozucu etki altında okuma hızı 

ve renk söyleme hızı gibi dikkati ölçen testlerdir. Ancak test uygulamasında bu ilk 

aşamalar bozucu etki altında dikkatin sürdürülüp sürdürülmediğini ölçen Stroop 

5’e hazırlık olarak değerlendirilmektedir. Bu durumda da OKB hastalarında 

kronik anksiyetenin giderek artan oranda dikkat işlevini bozduğu anlaşılmaktadır. 

Anksiyeteye, kronik maruziyetin bilişsel işlevlere olumsuz etkisi olduğunu öne 

süren hipotezler vardır [105]. Dikkat ve beyin üzerinde yapılan araştırmalar 

sonucunda, dikkatle ilgili karmaşık bir sinir sistemi mekanizmasının var olduğu 

ortaya konulmuştur. Örneğin; inferior temporal korteks gibi yüksek düzeyli 

duyusal korteks bölgesi, bir duyusal özelliğin işlenmesinde ve herhangi bir 
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uyaranın özel ayrıntılarına (kırmızı araba) odaklanabilmeyi sağlarken, posterior 

pariyetal korteks ise zaman ve mekanda yönlendirmeyi sağlayan dikkat verme 

işlemini sağlar. Bu alanlarla birlikte prefrontal korteks ise dikkati düzenleme, 

yönlendirme, dikkatin sürdürülmesi ve ilişkisiz uyaranların ketlenmesi gibi 

yüksek zihinsel faaliyetlerin yönlendirilmesinde etkindir [106]. Dikkat 

mekanizmasında önemli etkilere sahip olan nörotransmitterlerin başında dopamin 

ve noradrenalin gelmektedir. Dopamin maddesi prefrontal korteks üzerindeki 

etkilerini D1/D5 ve D4 reseptörleri üzerinden yapar ve prefrontal korteks 

üzerindeki etkileri ters U şeklinde gerçekleşir. Olması gerektiği düzeyde dopamin 

salgılaması prefrontal korteksin işlevlerini yerine getirebilmesi için gereklidir. 

Ancak üst düzeyde dopamin salınımı dikkat edebilmeyi negatif yönde 

etkilemektedir. Aynı şekilde az miktarda dopamin salınımı da dikkati, 

motivasyonun yeterli düzeye ulaşamamasından dolayı olumsuz olarak 

etkilemektedir. Diğer bir nörotransmitter olan norepinefrin ise postsinaptik α 2 

reseptörleri üzerinden etki ederek prefrontal korteks işlevini dopaminle benzer 

şekillerde iyileştirir [107]. Kronik anksiyete belki de yol açtığı nörobiyolojik 

bozulma ile merkezi sinir sisteminin dikkat işlevindeki performansını düşürmekte 

bu durum hastanın uyaranlara seçici dikkat göstermesini engellemektedir. Bu 

yolla dikkat işlevi bozulan ve uyaranlara odaklanamayan hastalarda paradoks 

olarak anksiyete daha da şiddetleniyor olabilir. Çünkü belirsizlik ve 

öngörülemezlik sağlıklı insanlarda da anksiyeteye neden olmaktadır. OKB ile 

dikkat fonksiyonları arasındaki bu negatif anlamlı ilişki, bu konuda daha önce 

yapılmış araştırmalarla da ortaya konulmuştur [108, 109, 110].  
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PB hastalarında ise hastalık süresi arttığında bozucu etki altında seçici dikkati 

ölçen Stroop 5 performansları bozulmaktadır. PB hastalarındaki bu dikkat 

bozulmasının anksiyetenin nörobiyolojik olarak dikkat işleviyle ilgili yolak ve 

nörotransmitter sistemlerini olumsuz etkilemesine bağlı olduğu söylenebileceği 

gibi, belki de PB hastalarının kaygı verici uyaranlara odaklanmış dikkatleri seçici 

dikkat işlevlerinin olağan şekilde sürmesini bozmakta ve seçici dikkati bozulan 

hastalar nötral uyaranlara odaklanma güçlüğü yaşadıkça anksiyeteleri daha da 

artmaktadır. PB ile ilgili çalışmalarda daha çok dikkat taraflılığı konusuna 

odaklanmıştır. Ancak yapılan çalışmalar, dikkat taraflılığının anksiyete 

bozukluğunun nedeni mi yoksa sonucu mu olduğunu henüz aydınlatamamıştır 

[111, 112, 113]. 

OKB hastaları, sağlıklı kontrollere göre kısa süreli hatırlama, öğrenme, 

uzun süreli hatırlama, kısa ve uzun süreli görsel hatırlama ve mantıksal bellek 

işlev bozuklukları göstermektedir. Bu sonuçlar geçmişte OKB hastaları üzerine 

yürütülen birçok çalışmayla da uyumludur [114, 115, 116, 117, 118, 119]. OKB 

ile bellek arasındaki negatif ilişkiyi doğrulayan bulgular bildirmişlerdir.  

     Kısa süreli bellek, bilginin işlenme sürecinin ilk adımıdır. Aynı zamanda 

öğrenmenin de ilk adımı kabul edilebilir. OKB hastalarının obsesyonlarının bir 

bellek işleme bozukluğu olabileceği tartışılmıştır. Örnek vermek gerekirse, bazı 

hastalar bir yere dokunduklarında bir mikrobun onlara bulaşmış olabileceği 

düşüncesine kapılmaktadırlar. Bu düşünce daha önceden öğrenilmiş bir bilginin 

geri çağrılarak kısa süreli bellekte yeni durumla eşleştirilmesiyle ortaya çıkıyor 

olabilir. OKB hastaları kısa süreli belleklerindeki kusur nedeniyle her bir 
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dokunma eylemini kirli bilgisiyle birleştiriyor olabilirler. Bu durum onların her 

yeni dokunma anını eski kirleten dokunma anının anısıyla birleştirmelerine neden 

oluyor olabilir. Bu yüzden dokunmanın kirlettiği kanısına kapılıyor, yani bilgiyi 

yanlış bir anıyla işliyor olabilirler. Bu ilişkiyi epizodik bellek üzerinden 

açıklamak mümkün olabilir. Epizodik bellekte kayıtlar; olaylar, durumlar, anlar 

olarak yapılır. Belki de OKB hastalarındaki kısa süreli bellek kusuru bu olayın 

işlenmesi ve birbirlerinden çok farklı olaylar, durumlar, anlar olduklarının 

anlaşılmasını engelliyordur. Böylece hasta bulaşın olduğu olayı, o olaya benzeyen 

her yeni durumda yeniden sanki şimdi bulaş oluyor gibi yanlış yorumluyor 

olabilir. 

 PB hastaları sağlıklı kontrol grubuyla karşılaştırıldığında; kısa süreli 

hatırlama, uzun süreli hatırlama, geri çağırma, kısa-uzun süreli görsel hatırlama ve 

mantıksal bellek kusurları taşımaktadırlar. 1991’de yapılmış bir çalışmada da PB 

hastalarında görsel ve sözel bellek performans bozuklukları gösterilmiştir. Bunun 

tam tersini savunan görsel ve sözel bellekle ilgili hiçbir işlev bozukluğu 

olmadığını savunan çalışmalar da yayınlanmıştır [73].  

Kodlama aşaması kısa ve uzun süreli bellekte bir anı oluşması için 

gereklidir. Kodlama aşamasının gerçekleşmesi için de dikkati ilgili nesneye 

yönlendirmek gerekmektedir. PB olgularında daha önce yaşanmış tehdit içeren 

deneyim ve hislerin canlı anılar şeklinde yaşandığı taraflı bir bildirimsel bellek 

olduğuna dair iddialar mevcuttur [120]. Belki de bu bellek taraflılığı, daha önce 

sözü edilen PB hastalarındaki dikkat taraflılığının özellikle kodlama aşamasına 

etkisinden kaynaklanmaktadır.  



 63 

Özellikle OKB’nin bellekle olan ilişkisi üzerine, çalışma bulgularıyla aynı 

yönü gösteren birçok araştırma varsa da, belleğe ilişkin bozulmanın mı OKB 

ve/veya PB oluşumuna sebep olduğu, yoksa OKB ve/veya PB’nin mi belleği 

bozduğu sorusu üzerine tam bir anlaşmaya varılamamıştır. OKB’yle ilgili 

nöropsikolojik işlev bozukluklarına ilişkin yapılan ilk araştırmalarda, OKB’deki 

kontrol obsesyonlarının gerekçesinin bellek işlev bozukluğu olduğu söylenirken; 

daha sonraki çalışmalarda bellek problemlerinin, özellikle sözel olmayan 

materyallerle ilgili olanları kodlamadaki (encoding) organizasyon stratejisi 

eksikliğinin sonucunda olabileceği iddia edilmiştir [66].  

Çalışmada erkeklerin işitsel-sözel puanlarının daha yüksek olduğu, 

kadınların Stroop 1 ile gösterilen dikkat işlev bozukluğu dışında erkekler ile 

aralarında anlamlı bir bilişsel işlev farkı olmadığı saptanmıştır. Mataix-Cols ve 

arkadaşlarının 2006 yılında yaptığı araştırmanın bulguları da erkek OKB 

hastalarının Stroop’da daha iyi performans gösterdiğinı göstermiştir. Aynı 

makaleye göre OKB hastalarında cinsiyet farkının bellek işlevlerini de içeren 

nöropsikolojik işlevlerde anlamlı düzeyde etkili olmaması da bulgularla büyük 

oranda uyumludur [121].  

OKB hastalarında cinsiyetin bellek işlevini bozma üzerine etkisi olup 

olmadığı noktasında bu çalışma ile uyuşmayan bulgular da bildirilmiştir. Segalàs 

ve arkadaşları, kadın OKB hastalarının erkek hastalardan daha iyi bir 

organizasyon ve geri çağırma becerisi gösterdiklerini ve erkek OKB hastalarının 

kadınlardan daha fazla bir sözel olmayan bellek gerilemesi gösterdiğini iddia 

etmişlerdir [122].  
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Kadınlar ve erkeklerin bilişsel işlevleri arasında belirgin farkların 

olmaması iddiası kabul edildiğinde, çalışmanın cinsiyet açısından heterojen 

dağılımına bağlı kısıtlılığının büyük ölçüde telafi edildiği düşünülebilir.  

OKB hasta grubunda, lise ve üniversite mezunları ilköğretim mezunlarıyla 

bellek testleri açısından karşılaştırıldığında, daha iyi performans gösterdikleri 

saptanmıştır. Yine PB hasta grubunda, üniversite mezunları hem lise hem de 

ilköğretim mezunlarından; lise mezunları ise ilköğretim mezunlarından daha iyi 

performans göstermişlerdir. Bu bulgular daha önce yapılmış olan ileri yaşa bağlı 

bellek fonksiyonlarındaki gerilemenin, eğitim düzeyi yüksek olan bireylerde daha 

yavaş olduğunu ileri süren çalışmalarla uyumludur.  Ancak yaşın etkisi dışarıda 

tutulduğunda eğitim seviyesinin belleği nasıl etkilediğine dair yeterli çalışma 

mevcut değildir [123, 124].  
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6. SONUÇ 

 

Bu çalışmada OKB grubundan elde edilen bulguların literatür bilgilerini 

desteklediği saptanmıştır. Öte yandan, PB ile ilgili daha az çalışma yapılmış 

olması ve bu çalışma sonuçlarının uyumlu olmaması, literatüre katkı bakımından 

mevcut çalışmanın önemini göstermektedir. Muhtemelen bu tutarsız bulgular 

katılımcıların seçimi ve bilişsel işlevleri ölçmede kullanılan araçların farklılığı ile 

ilişkilidir. Mevcut çalışmada bilişsel işlevleri etkileyebilecek bütün karıştırıcı 

değişkenler olabildiğince dışlama kriteri olarak alınmıştır, bu da çalışmanın 

öncekilerle kıyaslandığında deneysel açıdan daha değerli olması sonucunu 

getirmektedir.  

Anksiyete bozukluklarının sadece emosyonel döngüde ve limbik 

sistemdeki bozulmayla açıklanamayacağı, kronik anksiyetenin kortikal işlevleri de 

bozduğu ve hastaların bilişsel işlev bozulmaları gösterdikleri anlaşılmaktadır. Bu 

sonuçlar, anksiyete bozukluklarının etiyopatogenezi ve fizyopatolojisi ile ilgili 

daha karmaşık düzeneklerin etkili olduğunu düşündürtmektedir. Anksiyete 

bozukluklarının tedavisinde yaygın olarak kullanılan Bilişsel Davranışçı Tedavi 

yöntemlerinin hastaların bilişsel işlevlerindeki olası bozulmaları dikkate alması 

gerektiği ortaya çıkmaktadır.  

Sonuç olarak; 

-Anksiyete bilişsel işlevleri bozmaktadır, 

- bu bozulma dikkat işlevinin bozulmasıyla ilgili olabilir, 
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- anksiyete bellek işlevlerini bozmaktadır, 

- hem KSB hem de USB işlevlerinde bozulma olmaktadır, 

demek mümkün görünmektedir. 

Bu bilgilerin ışığında anksiyete-bellek ilişkisinin daha iyi anlaşılması 

açısından daha geniş örneklemli, test materyallerinin standardize edildiği 

çalışmalara ihtiyaç vardır.  
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8. ÖZET  

 

Anksiyete bozuklukları her dört kişiden birini etkileyen, kişinin gündelik 

yaşamını belirgin düzeyde bozucu etkisi olan psikiyatrik hastalıklar içinde önemli 

bir hastalık grubudur. Bu hastalık grubunda bilişsel işlevler bozukluğun tipi ve 

şiddetine göre çeşitli şekillerde etkilenmektedir. Anksiyete bozukluklarının 

bilişsel işlevler üzerindeki etkilerine dair çalışmaların büyük kısmı OKB hasta 

grubu üzerinde yapılmıştır. Buna karşın diğer anksiyete bozuklukları ile ilgili 

yapılmış yeterli sayıda çalışma yoktur. Bu çalışmada öncelikle anksiyete 

bozukluğu olan hastaların bellek performanslarının hastalıktan etkilenip 

etkilenmediğinin gösterilmesi amaçlanmış ve bu arada bellekle ilişkisinin önemi 

açısından dikkat işlevleri de incelenmiştir.  

Bu çalışma, Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Psikiyatri 

Polikliniği’ne başvuran 30 OKB hastası, 30 PB hastası  ve 30  kişilik sağlıklı 

kontrol grubuyla yürütülmüştür.  SCID-I kullanılarak yapılan tanı koymaya 

yönelik görüşme sonrası tanı kriterini karşılayan hastalara HAD ölçeği ve 

Durumluk ve Sürekli Kaygı Ölçeği (STAI-1 ve STAI-2) uygulanmıştır.  

Çalışmada hem OKB hem PB hastalarının dikkat, kısa süreli bellek, uzun 

süreli bellek ve öğrenme işlevlerinde daha düşük performans gösterdikleri 

gözlemlenmiştir. Ayrıca PB hastalarının, kısa süreli belleğin görsel sözel bileşeni 

ile geri çağırma işlevinde OKB hastalarına göre daha kötü performans gösterdiği 

saptanmıştır. 



 84 

 Bu sonuçlar, anksiyete bozukluklarında kronik dönemde bellek ve buna 

bağlı bilişsel bozulmaların olduğunu iddia eden çalışmalarla uyumludur.   Sonuç 

olarak anksiyete-bellek ilişkisinin daha iyi anlaşılması açısından daha geniş 

örneklemli, test materyallerinin standardize edildiği ileri çalışmalara ihtiyaç 

vardır.  

 

Anahtar Sözcükler

 

: anksiyete bozuklukları, bellek, bilişsel işlevler 
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9. SUMMARY 

 

Anxiety disorders are an important group of psychiatric disorders, which 

significantly impair daily life of one out of four people. In these disorders, 

cognitive functions may be affected in different ways depending on the type and 

severity of the disorder. Majority of the research about effects of anxiety disorders 

on cognitive functions has been carried on OCD patients. Despite this, there are 

not enough researches on the other subgroups of anxiety disorders. The main aim 

of this research is to show whether or not anxiety disorders have impairing effects 

on the memory function. Moreover, since attention have a strong relationship with 

the memory function, attention function will also be examined.  

This research have been carried on 30 OCD patients, 30 PD patients and 

30 healthy controls who had admitted to Psychiatry Outpatient Unit of Gazi 

University Medical Faculty Hospital. First, a diagnostic interview was made by 

using SCID-I, then Hospital Anxiety and Depression Scale and State-Trait 

Anxiety Inventory (STAI-1 ve STAI-2) were given to the patients who meet 

diagnostic criteria .  

Results have shown that; both OCD and PD patients had showed worse 

performance than control group in attention, short term memory, long term 

memory and learning functions. Moreover, patients with PD showed worse 

performance than the patients with OCD in visual-verbal component of short 

term memory and retrieval function.  

These findings are consistent with the previous researches which argue 
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that anxiety disorders, in chronic terms cause memory and related cognitive 

dysfunctions. In conclusion, further research done with larger sample size and 

standardized materials is needed to better understand the relationship between 

anxiety and memory.  

 

Key Words

 

: anxiety disorders, memory, cognitive functions 
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10. EKLER 
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