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Araflt›rmalar/Researches

G‹R‹fi

Obsesif kompulsif bozukluk (OKB)
istek d›fl› gelen, bireyi tedirgin
eden, benli¤e yabanc›, bilinçli

çaba ile zihinden uzaklaflt›r›lamayan yi-
nelenen düflünce (obsesyon) ve/veya
ço¤u kez saplant›l› düflünceyi zihinde
uzaklaflt›rmak için yap›lan irade d›fl› yi-

nelenen hareketlerle (kompulsiyon) ka-
rakterize bir hastal›kt›r (1). Son zaman-
lara kadar, OKB’nin az görülen bir psiki-
yatrik bozukluk oldu¤u düflünülmek-
teydi. Ancak, 1980’li y›llarda Amerika’da
yap›lan bir alan çal›flmas›nda, OKB’nin
yaflam boyu yayg›nl›¤› %2-3 olarak bu-
lununca bu bozuklu¤a olan ilgi de artt›
(2). Bu dönem, nörobiyoloji alan›nda da
yo¤un çal›flmalar›n oldu¤u bir zamand›
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Amaç: Obsesif kompulsif bozuklu¤un (OKB) etiyolojisinde ifllevsel be-
yin patolojisinin rolü, genellikle pozitron emisyon tomografisi (PET), bil-
gisayarl› tek foton emisyon tomografisi (SPECT) ve elektroensefalogra-
fi (EEG) ile tespit edilir. EEG’nin non-invaziv oluflu, kolay uygulanabilirli-
¤i ve ucuz olmas› önemli üstünlükleridir. Bu çal›flmada OKB tan›s› alan
hasta grubu ile normal sa¤l›kl› kontrol grubunun EEG bulgular›n›n kar-
fl›laflt›r›lmas› ve bu sonuca etkisi olabilecek çeflitli sosyodemografik ve
klinik faktörlerin saptanmas› amaçlanm›flt›r.
Yöntem: Bu prospektif çal›flmada, Temmuz-Aral›k 2003 tarihleri ara-
s›nda psikiyatri poliklini¤ine baflvuran ve DSM-IV ölçütlerine göre OKB
tan›s› alan 46 olgu de¤erlendirilmifl ve elde edilen EEG bulgular› nö-
rolojik ve psikiyatrik bir bozuklu¤u olmayan 46 sa¤l›kl› kontrol grubu
ile karfl›laflt›r›lm›flt›r. Tüm olgularda, aktivasyon yap›lmadan, sadece
istirahat halinde elde edilen standart EEG kay›tlar› de¤erlendirilmifltir.
Bulgular: OKB grubunda EEG anormalli¤i s›kl›¤› %52.2, kontrol gru-
bunda %13 idi (p<0.01). Tüm beta dalgalar› d›flland›¤›nda OKB tan›l›
grupta EEG anormalli¤i oran› %30.5, kontrol grubunda ise %2.17 idi
(p<0.01). OKB tan›l› deneklerde en s›k görülen EEG anormalli¤i, yavafl
dalga, diken ve keskin dalga aktiviteleriydi. Bu EEG anormallikleri ço-
¤unlukla sol frontal ve temporal loplarda lokalizeydi.
Sonuç: OKB tan›l› olgular›n yaklafl›k üçte birinde EEG anormalli¤inin
görülmesi, bu hastalarda beyindeki ifllevsel anatominin etiyolojinin
saptanmas›nda önemli rol üstlenebilece¤ini iflaret etmektedir. Lokali-
zasyonun daha çok frontal ve temporal loplarda olmas› bu bölgelere
ait detayl› çal›flmalar›n yap›lmas› gerekti¤ini düflündürmektedir. Ayr›-
ca, OKB’daki EEG anormalliklerini etkileyen faktörlerin daha iyi anlafl›l-
mas› için de ayr›nt›l› yeni çal›flmalara ihtiyaç vard›r. 

Anahtar sözcükler: obsesif kompulsif  bozukluk, elektroensefalografi,
frontal lob, temporal lob
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ABSTRACT:
Electroencephalography findings in patients with
obsessive compulsive disorder

Aim: The role of functional brain pathology in the etiology of obsessive
compulsive disorder (OCD) is often determined by proton emission
tomography (PET), single photon emission computerized tomography
(SPECT) and electroencephalography (EEG). EEG has important
advantages including non-invasiveness, feasibility and cost
effectiveness. The aim of this study was to compare EEG findings of
OCD group with normal healthy controls and investigate the effects of
some clinical and demographic factors in the OCD group on EEG
findings.
Methods: In this prospective study, 46 patients were diagnosed as
OCD according to DSM-IV criteria in a psychiatry clinic between July
2003 and December 2003 were compared with forty-six normal
healthy control who did not have any neurological or psychiatric
disorders. Standard EEG recording was recorded only in the resting
period without using any activation methods.
Results: There was no significant difference between the patients and
control group regarding sex and age (p>0.05). EEG abnormalities
were found in 52.2% of OCD group and 13% of the control group
(p<0.01). When all beta-waves were excluded, EEG abnormalities
were found in 30.5% of OCD patients and 2.17% of the control group
(p<0.01). The most common abnormal EEG findings found in the OCD
group were slow, spike and sharp wave activities. These EEG findings
were most commonly localized to left frontal and temporal lobe.
Conclusion: The occurrence of EEG abnormality in one-third of OCD
patients suggests the importance of functional brain anatomy in
determining the etiology of OCD. Further detailed functional and
electroencalpholographic studies are required for the evaluation of
frontal and temporal lobe in OCD patients as most EEG abnormalities
were located in those lobes.

Key words: obsessive-compulsive disorder, electroencephalography,
frontal lobe, temporal lobe
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ve bu nedenle bu dönemde OKB’nin nörobiyolojisinde,
özelikle de moleküler ve ifllevsel beyin anatomisi alan-
lar›nda h›zl› geliflmeler kaydedilmifltir. 

OKB’nin etyolojisindeki ifllevsel beyin patolojisini
de¤erlendiren pozitron emisyon tomografisi (PET) ile
yap›lan çal›flmalarda OKB’li bireylerde anterior singülat
ve kaudat çekirdek, orbitofrontal korteks ve talamus-
ta normal popülasyona göre metabolizma de¤ifliklikle-
ri tespit edilmifltir (3-6). Bilgisayarl› tek foton emisyon
tomografisi (SPECT) ile yap›lan çal›flmalarda ise, OKB’da
kortikal hemoperfüzyon art›fl› ve bazal ganglionlarda
hemoperfüzyon anormallikleri oldu¤u yolunda güçlü
kan›tlar sunulmufltur (7,8).

OKB’nin etiyolojisindeki ifllevsel beyin patolojisinin
araflt›r›lmas›nda PET ve SPECT’in yan›nda, çok çeflitli
elektroensefalografi (EEG) çal›flmalar› da yap›lm›flt›r. ‹lk
çal›flmalardan biri olan Paciela ve arkadafllar›n›n çal›fl-
mas›nda, 31 hastan›n %64’ünde anormal EEG bulgular›
saptanm›flt›r. Bu anormal EEG bulgular› genellikle düflük
dalga frekans› fleklinde tespit edilmifltir (9). Di¤er bir ça-
l›flmada, de¤erlendirilen 24 hastan›n %54‘ünde EEG’de
düzensizlikler saptanm›flt›r (10). Jenike ve Brotman (11),
OKB olan hastalar›n EEG verilerinin yeniden incelenme-
sinde, özelikle frontal ve fronto-temporal bölgelerde
bask›n EEG düzensizlikleri bildirmiflken; Peros ve arka-
dafllar› (12) kantitatif elektroensefalografi (QEEG) ve be-
yin görüntülemelerinde sol temporal ve merkezi bölge-
de teta-2 band›nda anlaml› derecede amplitüd art›fl› ve
fronto temporal bölgedeki de¤iflkenlerin anlaml› dere-
cede azald›¤›n› bulmufllard›r. Kuskowski ve arkadafllar›
(13) ise, OKB olan hastalar›n EEG’lerinde korteksin genifl
bölgelerinde ve özelikle de predominant sa¤ hemisfer-
de azalan elektrik aktivitesi tespit etmifllerdir.

OKB’da EEG aktivitesine bakarak tedaviye cevab› ve
prognozu öngörebilece¤imizi bildiren yay›nlar da mev-
cuttur. Prichep ve arkadafllar› (14), çal›flmalar›nda OKB
tan›s› alm›fl iki ayr› alt grubun varl›¤›n› rapor etmifller-
dir: tedaviye yan›ts›z ilk grup, özellikle frontal ve fron-
to-temporal bölgede teta dalgalar›nda afl›r› amplitüd
art›fl›; tedaviye yan›t veren ikinci grup, alfa dalgalar›n-
da amplitüd art›fl› ile karakterizedir. Bir di¤er çal›flma-
da niceliksel verilerin bilgisayara yüklenmesi ve mate-
matiksel sinyal analiz teknikleri ile içeri¤inin tespit
edildi¤i spektral EEG ölçümlerinde, OKB olan hastalarda
kontrol grubuna göre frontal bölgelerde model alfa ve
maksimum alfa frekans›nda anlaml› ölçüde azalma

tespit edilmifltir (15). Hansen ve arkadafllar›, paroksetin
ile tedaviye ald›klar› deneklerde amplitüd art›fl› göste-
ren alfa aktivitesi ile tedaviye cevap aras›nda ve teta
aktivitesindeki afl›r›l›k ile tedaviye direnç aras›nda an-
laml› iliflkiler saptam›fllard›r (16).

OKB’deki EEG bulgular› ile ilgili olarak ülkemizde de
çeflitli çal›flmalar yap›lm›flt›r. Karada¤ ve arkadafllar› (17),
OKB olan hastalar›n EEG’lerinin kantitatif analizlerinde
fronto-temporal bölgede teta etkisinde artma ve beta
etkisinde azalma saptam›fllar, ancak hastal›¤›n fliddeti
ile EEG özellikleri aras›nda anlaml› bir fark bulamam›fl-
lard›r. Tot ve arkadafllar› (18) ise yapt›klar› çal›flmada
hastal›k süresi ile sol temporal bölgedeki teta aktivite-
sinde görülen art›fl aras›nda anlaml› bir iliflki oldu¤unu
tespit etmifllerdir. Ayn› çal›flmada OKB olan hastalarda
tedaviye verilen cevap ve cinsiyet ile EEG de¤ifliklikleri
aras›nda anlaml› iliflkiler saptanm›flt›r. Ayr›ca bu çal›fl-
mada kad›nlardaki semptom fliddeti ile EEG de¤ifliklik-
leri aras›nda da anlaml› bir iliflki bulunmufltur (18). 

Çok çeflitli biçimleri ile OKB’deki beyin aktivasyonu-
nu inceleyen EEG çal›flmalar›nda anormal biyoelektrik
aktivasyonu konusunda fikir birli¤i mevcuttur. Ancak
bu anormalli¤in lokalizasyonu konusunda ise tam bir
görüfl birli¤i sa¤lanamam›flt›r. Ayr›ca, OKB hastalar›nda
EEG anormalliklerini etkileyen cinsiyet, hastal›k süresi,
hastal›¤›n fliddeti gibi baz› de¤iflkenlerin etkisini bildi-
ren az say›da da olsa yeni çal›flma mevcuttur. Biz de
çal›flmam›zda, psikiyatri servisine baflvuran hastalar-
dan OKB tan›s› alan deneklerdeki EEG kay›tlar›n› sa¤l›k-
l› kontrollerin EEG kay›tlar›yla karfl›laflt›rd›k. Ayr›ca, OKB
tan›l› gruptaki baz› de¤iflkenleri ve bu de¤iflkenlerin
EEG kay›tlar› üzerindeki etkilerini de araflt›rd›k.

GEREÇ ve YÖNTEM

Deneklerin seçimi

Çal›flmam›za ald›¤›m›z OKB grubu için, Temmuz-Aral›k
2003 tarihleri aras›nda psikiyatri poliklini¤ine baflvuran
ve çal›flmaya kat›lmay› kabul eden kifliler ard›fl›k s›ray-
la seçildi. Kontrol grubu olarak da hasta grubuna yafl
ve cinsiyet uygunlu¤u olan hastane personelinden gö-
nüllü olanlar seçildi.

OKB grubu için, çal›flmaya al›nma kriterleri afla¤›da-
ki flekilde belirlendi;
1. DSM-IV kriterlerine göre OKB tan›s›n› karfl›l›yor olmas›.

Obsesif kompulsif bozuklukta elektroensefalografi bulgular›
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2. Son alt› ayd›r semptomlar›n sürüyor olmas›.
3. Çal›flmaya al›nma tarihinden en az bir ay önceden,

kullan›lan psikotrop ilaçlar›n b›rak›lm›fl olmas›.
4. Baflka bir DSM-IV eksen 1 tan›s› olmamas› (SCID-I’e

göre).
5. Santral sinir sistemini etkileyen herhangi bir ilaç ve-

ya maddeyi alm›yor olmas›.
6. Efllik eden (konjestif kalp yetmezli¤i, miyokard en-

farktüsü, siroz vb.) ciddi bir t›bbi problemin olma-
mas›.

7. Nörolojik hastal›¤›n›n olmamas› (epilepsi, kafa yara-
lanmalar›, demans, inme vb.).

8. Psikocerrahi veya baflka bir beyin cerrahi giriflim
öyküsünün olmamas›.

9. 18 yafl›n› doldurmufl olmas›. 
Kontrol grubu için çal›flmaya al›nma kriterleri ise,

DSM-IV ölçütlerine göre eksen 1 tan›s›n›n olmamas›
(SCID I uygulanmas› ile) ve OKB grubu için yukar›da be-
lirtilen 5,6,7,8,9. kriterleri de karfl›lamas› idi.

Uygulanan testler

Deneklerin hepsine Çorapç›o¤lu ve arkadafllar› (19)
taraf›ndan ülkemiz için geçerlik ve güvenirlik çal›flmas›
yap›lan DSM IV için yap›land›r›lm›fl klinik görüflme ölçe-
¤i (SC‹D I) (20) uyguland› ve DSM IV eksen-I tan›s› alanlar
çal›flma d›fl› b›rak›ld›. OKB’li hastalara Hisli taraf›ndan
(21) ülkemiz için geçerlik-güvenirlik çal›flmas› yap›lm›fl
olan Beck Depresyon envanteri (22) uygulanarak 18 pu-
an ve üstü alanlar çal›flmaya al›nmad›. Ayr›ca, OKB olan
deneklere Tek ve arkadafllar› (23) taraf›ndan ülkemiz
için geçerlik ve güvenirlik çal›flmas› yap›lan Yale Brown
Obsesif Kompulsif Skalas› (Y-BOCS) uyguland› (24).

Mevcut ölçütlerimizi karfl›layan 46 OKB ve 46 kont-
rol olmak üzere, toplam 92 denekle görüflme ve test-
ler, standardizasyonu sa¤lamak amac›yla ayn› psiki-
yatri uzman› taraf›ndan yap›ld›. OKB grubundan 29 de-
nek daha önce tedavi almam›fl, 17 denek ise çeflitli za-
manlarda tedavi alm›fl ancak son 4 haftad›r tedavi al-
mayanlardan olufluyordu. Daha önce tedavi alanlar›n
12’si ilaçtan yarar görmedi¤i için kesti¤ini bildirirken,
di¤er 5 denek çeflitli nedenlerden dolay› ilaca ara ver-
miflti. OKB olan grupta uygulanan Y-BOCS skalas›nda en
çok el y›kama, kontrol etme, tekrarlama, biriktirme
kompulsiyonlar› saptand›. En çok saptanan obsesyon-
lar ise bulaflma, sald›rganl›k ve flüphe obsesyonlar› idi.

Kullan›lan EEG Yöntemi

Denekler, EEG çekimlerine al›nmadan önce yap›la-
cak ifllemler anlat›l›p yaz›l› onamlar› al›nd›. Oluflabilecek
anksiyetenin yat›flt›r›lmas› amac›yla sessiz bir odada 30
dakika dinlendirildi. EEG çekimleri ses geçirmez, yar› ay-
d›nlat›lm›fl, havaland›rma koflullar› sa¤lanm›fl bir ortam-
da yap›ld›. Elektrotlar›n yerlefltirilmesi, verilerin al›nma-
s› ve de¤erlendirilmesi, EEG sertifikal› bir nöroloji uzma-
n› taraf›ndan yap›ld›. EEG çekimleri nöroloji klini¤inde
bulunan. 8 kanall› vega 10 cihaz› (Nihon Kohsen, Japon-
ya) ile yap›ld›. Çekim s›ras›nda elektrod yerleflimi EEG
Cemiyetleri Uluslararas› Federasyonu’nun benimsedi¤i
10/20 sistemine göre yap›lm›fl olup, rutin olarak kabul
edilen derivasyonlarla çekilmifltir. Al›nan EEG sonuçlar›
sadece istirahat halinde al›nan kay›tlard›r. Çekim s›ra-
s›nda herhangi bir yöntemle aktivasyon yap›lmam›flt›r.

‹statistiksel analiz

Elde etti¤imiz sonuçlar, uygunlu¤una göre ki-kare,
Fisher ki-kare ve student t testi uygulanarak istatistik-
sel analizleri yap›ld›. OKB’li deneklerde, EEG anormalli¤i
olan ve olmayan iki grup; hastal›k süresi, yafl, cinsiyet,
daha önce tedavi alm›fl, hiç tedavi almam›fl ve Y-BOCS
puanlar› aç›s›ndan karfl›laflt›r›ld›, p<0.05 de¤eri anlaml›
kabul edildi. 

BULGULAR 

Çal›flmaya al›nan OKB ve kontrol gruplar› aras›nda
cinsiyet, ortalama yafl, e¤itim süresi aç›s›ndan anlaml›
bir fark yoktu (p>0.05). OKB grubunda Y-BOCS ortalama
obsesyon alt skoru 11.89, ortalama kompulsiyon alt
skoru 10.73 ve ortalama toplam skoru ise 22.74 olarak
saptand›. 

Çal›flmaya al›nan deneklerin baz› demografik öze-
likleri Tablo 1’de verilmifltir.

OKB grubunda EEG anormalli¤i %55.2, kontrol gru-
bunda %13 olarak saptand› (p<0.01). Her iki grupta da
anksiyeteyle olas› iliflkileri nedeniyle bütün beta dal-
galar› d›flland›. Beta dalgalar› d›flland›¤›nda OKB olan
deneklerde EEG anormalli¤i %30.43, kontrol grubunda
%2.17 olarak tespit edildi (P<0.01). OKB olan kad›n de-
neklerde EEG anormalli¤i %30.76 ve OKB’li erkek de-

A. Yaflan, F. Gürgen
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neklerdeki EEG anormalli¤i %30 olarak tespit edildi
(P>0.05). OKB olan deneklerde en s›k görülen EEG anor-
malli¤i yavafl dalga, diken ve keskin dalga aktiviteleriy-
di. Kontrol grubunda ise 1 olguda yavafl dalga aktivite-
si saptand›. Çal›flmadaki deneklerde görülen EEG anor-
mallikleri Tablo 2’de verilmifltir.

OKB grubunda tespit etti¤imiz EEG anormalli¤inin lo-
kalizasyonu, frontal bölge %42.85, temporal bölge

%35.75 ve frontotemporal bölge %21.42 idi. Frontal ve
temporal bölgeye lokalize EEG anormalli¤i aç›s›ndan an-
laml› bir fark saptanmad›. OKB grubundaki EEG anormal-
li¤inin lokalizasyonu ile ilgili bilgiler Tablo 3’te verilmifltir. 

OKB grubunda görülen EEG anormalli¤inin lokalizas-
yonu sol hemisfer %64.28 ve sa¤ hemisfer %35.75 ola-
rak tespit edildi. Sol hemisfer lokalizasyonu sa¤ hemis-
fer lokalizasyonuna göre anlaml› derecede yüksek bu-

lundu (p<0.05). OKB grubunda görülen EEG anormalli¤i-
nin hemisfer lokalizasyonu Tablo 4’te verilmifltir.

OKB tan›l› grupta EEG anormalli¤i olan ve olmayan
iki alt grubu cinsiyet, yafl, hastal›¤›n süresi, Y-BOCS pu-
anlar› aç›s›ndan karfl›laflt›rd›k. EEG anormalli¤i olan OKB
alt grubunda ortalama yafl 33.24 y›l (standart sapma:ss
3.27), hastal›k süresi 9.97 y›l (ss 2.54), ortalama Y-BOCS

Obsesif kompulsif bozuklukta elektroensefalografi bulgular›

Deneklerin özellikleri OKB  grubu (n=46) Kontrol grubu (n=46)

n (%) n (%) x2 P*

Erkek 20 (43.47) 23 (50) 0.393 0.86

Kad›n 26 (56.52) 23 (50) 0.371 0.83

Ort. ± ss Ort. ± ss t P**

Yafl (y›l) 31.48 ± 2.67 32.53 ± 2.43 -1.040 0.34

Ö¤renim süresi (y›l) 7.3 ± 2.18 9.8 ± 3.1 -1.860 0.097

Mevcut hastal›¤›n süresi (Y›l) 7.75 ± 2.3 _

Obsesyon alt skoru 11.89 ± 4.56 _

Kompulsiyon alt skoru 10.73 ± 5.23 _

Y-BOCS toplam skor 22.74 ± 4.2 _

*: ki-kare testi, **: student t testi, p<0.05: istatistiksel olarak anlaml›, ort±ss: ortalama±standart sapma

Tablo 1. Gruplar›n sosyodemografik ve klinik özelliklerinin karfl›laflt›r›lmas›  

EEG Anormalli¤i OKB grubu Kontrol grubu

(n=46) (n=46)

n % n % p*

Yavafl dalga 8 17.29 1 2.17 0.013

Diken dalga 6 13.04 0 0 0.024

Toplam 14 30.43 1 2.17 0.008

*: Fisher ki-kare testi, p<0.05: istatistiksel olarak anlaml›

Tablo 2. Gruplar›n EEG’lerinde görülen biyoelektrik anormalliklerin karfl›laflt›r›lmas›  

Lokalizasyonlar EEG anormallikleri (n=14) p*

n %

Frontal  lob 6 42.86 0.98

Temporal lob 5 35.71

Frontotemporal lob 3 21.43

*: Frontal ve temporal bölgeye lokalize EEG anormalli¤inin Fisher ki-kare testi ile
karfl›laflt›r›lmas› (p<0.05: istatistiksel olarak anlaml›)

Tablo 3. OKB grubundaki  EEG anormalliklerinin loblara lokalizasyonu  

Hemisfer lokalizasyonu Sa¤ hemisfer Sol hemisfer

n % n % P*

Frontal 3 21.42 3 21.42

Temporal 1 7.14 4 28.54 0.09

Frontotemporal 1 7.14 2 14.28 0.87

Toplam 5 35.71 9 64.28 0.043

*: Fisher ki-kare testi (p<0.05: istatistiksel olarak anlaml›)

Tablo 4. OKB grubundaki EEG anormalliklerinin hemisfer lokalizasyonu  
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puan› 23.12 (ss 3.38) idi. EEG anormalli¤i olmayan OKB
alt grubunda ise, ortalama yafl 29.42 y›l (ss 2.58), has-
tal›k süresi 4.86 y›l (ss 3.65), ortalama Y-BOCS puan›
20.86 (ss 2.47) idi. ‹ki alt grup aras›nda cinsiyet, Y-BOCS
puan› aç›s›ndan anlaml› bir fark bulamazken, yafl ve
hastal›¤›n süresi aç›s›ndan anlaml› bir fark tespit ettik.
OKB tan›l› deneklerdeki iki alt grubun karfl›laflt›r›lmas›
Tablo 5’te verilmifltir. 

Çal›flmam›zda, OKB grubundaki mevcut biyoelektrik-
sel anormallik, daha önce tedavi görmüfl deneklerde
%41.14, daha önce tedavi görmemifl deneklerde ise
%24.13 idi. Görüldü¤ü gibi daha önce tedavi görmüfl
OKB’li deneklerdeki EEG anormalli¤i oran›, hiç tedavi gör-
memifl OKB’li deneklerin EEG anormalli¤i oran›ndan an-
laml› olarak daha yüksekti (p<0.05). OKB grubunda mev-
cut hastal›¤›n ortalama süresi, daha önce tedavi al›p
ilaçlar›n› kesen deneklerde (10.67 y›l), daha önce hiç te-
davi almayan deneklere (4.93 y›l) göre anlaml› derecede
daha fazlayd› (p<0.05). Bununla beraber bu iki grup ara-
s›nda Y-BOCS skoru ve cinsiyet aç›s›ndan anlaml› bir fark
saptanmad› (p>0.05). OKB’li deneklerde, daha önce teda-

vi alan ve hiç tedavi almam›fl olan gruplara ait özelikler
Tablo 6’da verilmifltir.

TARTIfiMA

Çal›flmam›zda, OKB grubunda sa¤l›kl› kontrol grubu-
na göre anlaml› derecede daha fazla s›kl›kta EEG anor-
malli¤i saptad›k. Bu EEG anormallikleri diken, keskin ve
yavafl dalga aktiviteleri fleklinde olup; genellikle tem-
poral ve frontal loba ve anlaml› oranda sol hemisfere
lokalizeydi. Literatürde OKB hastalar›nda çeflitli oranlar-
da EEG anormallikleri rapor edilmifltir (9,10). Son za-
manlarda OKB hastalar›n›n EEG analizlerinde anormal
biyoelektrik aktiviteden söz etmeyen Rapoport ve ar-
kadafllar›n›nki d›fl›nda baflka bir çal›flmaya rastlamad›k
(25). Oysa, OKB olan hastalarla yap›lan pek çok çal›flma-
da de¤iflik s›kl›k ve çeflitlilikte EEG anormalli¤i bildiril-
mifltir (16-18). Bu da, OKB bozuklu¤u olan hastalarda
EEG anormalli¤inin görüldü¤üne dair güçlü bir e¤ilimin
oldu¤unu göstermektedir.

Yapt›¤›m›z çal›flmada, OKB hastalar›nda tespit edi-

A. Yaflan, F. Gürgen

EEG anormalli¤i olan EEG anormalli¤i olmayan

alt grup (n=14) alt grup (n=32)

n (%) n (%) x2 P*

Erkek 6 (42.85) 14 (43.73) 0.437 0.78

Kad›n 8 (57.14) 18 (56.25) 0.413 0.86

Ort. ± ss Ort. ± ss t P**

Yafl (y›l) 33.24 ± 3.27 29.42 ± 2.58 1.81 0.019

Y-BOCS puan› 23.12 ± 3.38 20.86 ± 2.47 1.79 0.077

Hastal›k süresi (y›l) 9.97 ± 2.54 4.86 ± 3.65 3.08 0.001

*: ki-kare testi, **: student t testi, p<0.05: istatistiksel olarak anlaml›, ort±ss: ortalama±standart sapma

Tablo 5. OKB grubunda EEG anormalli¤i olan ve olmayan iki alt grubun baz› de¤iflkenler aç›s›ndan  karfl›laflt›r›lmas›

OKB olan denekler Tedavi görmüfl OKB Tedavi görmemifl OKB

alt grubu (n=17) alt grubu (n=29)

n (%) n (%) x2 P*

Erkek 8 (47.05) 13 (44.82) 0.108 0.78

Kad›n 9 (52.94) 16 (55.17) 0.114 0.74

EEG anormalli¤i oran› 7 (41.17) 7 (24.13) 0.023**

Ort. ± ss Ort. ± ss t P***

Yafl (y›l) 34.32 ± 4.12 30.46 ± 3.87 4.48 0.026

Y-BOCS skoru 24.16 ± 2.7 20.52 ± 3.25 1.06 0.068

Hastal›k süresi (y›l) 10.67 ± 3.46 4.93 ± 4.15 5.5 0.001

*: ki-kare testi, **: Fisher ki-kare testi, ***: student t testi, p<0.05: istatistiksel olarak anlaml›, ort±ss: ortalama±standart sapma

Tablo 6. Daha önce tedavi görmüfl OKB ile hiç tedavi görmemifl OKB alt gruplar›n›n yafl cinsiyet, hastal›¤›n süresi, YBOCS puan› ve EEG
anormalli¤i s›kl›¤› aç›s›ndan karfl›laflt›r›lmas›.
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len EEG anormalli¤i en s›k ‘yavafl dalga’ ve ‘diken dal-
ga’ idi. Literatürde özelikle yavafl dalga aktivitesi
(9,12,13,18) ve k›smen de diken dalga aktivitesi bildiril-
mifltir (11,18,26). Buldu¤umuz her iki patolojik dalga da
literatürle uyumluluk göstermekteydi. Tot ve arkadafl-
lar›, OKB hastalar›nda elektrik aktivitesinde azalma ile
beraber diken dalga rapor etmifllerdir (18). Karada¤ ve
arkadafllar› da teta aktivitesindeki artmaya dikkat çek-
mifllerdir (17). 

Belirledi¤imiz biyoelektrik anormallikler frontal,
temporal ve frontotemporal bölgelere lokalizasyon
gösteriyordu. Literatürde benzer flekilde frontal ve
temporal bölgelere lokalizasyon bildiren çal›flmalar
mevcuttur. Frontotemporal bölge lokalizasyonu da bir
çok çal›flmada tespit edilmifltir (9,12,26). Bu iki alan d›-
fl›nda beynin biyoelektrik aktivitesinde genel bir ya-
vafllama rapor eden bir çal›flma da mevcuttur (13).

Buldu¤umuz EEG anormalliklerinin yaklafl›k üçte iki-
si sol hemisfere, üçte biri sa¤ hemisfere lokalizeydi. De-
neklerimizde, sol hemisferdeki biyoelektrik anormalli-
¤inin lokalizasyonu sa¤ hemisfere göre anlaml› derece-
de daha yüksekti. Literatürde sol hemisfer lokalizasyo-
nu s›k bildirilen bir bulgudur (15-18). Buna karfl›l›k
Kuskowski ve arkadafllar›, 12 OKB hastas› ve 10 kontro-
lün EEG’lerini karfl›laflt›rd›klar› bir çal›flmada; OKB hasta-
lar›nda elektriksel aktivitenin kortekste yayg›n olarak
azalmas›yla beraber, bunun daha çok predominant sa¤
hemisferde belirginleflti¤ini belirlemifllerdir (13).

EEG anormalli¤i olan OKB alt grubundaki deneklerin
hastal›k süresi ve yafl ortalamas›, EEG anormalli¤i ol-
mayan OKB tan›l› deneklere göre anlaml› ölçüde daha
yüksek bulundu. Tot ve arkadafllar›, yapt›klar› çal›flma-
da hastal›¤›n süresi ile sol temporal teta aktivitesi ara-
s›nda bir iliflki oldu¤unu saptam›fllard›r (18). OKB hasta-
lar›nda, EEG anormalli¤i olan ve olmayan iki alt grubun
Y-BOCS skoru ve cinsiyet aç›s›ndan anlaml› bir fark sap-
tanmad›. Karada¤ ve arkadafllar› yapt›klar› bir çal›flma-
da EEG anormalli¤i ile hastal›¤›n fliddeti aras›nda bir ilifl-
ki tespit etmediklerini bildirmifllerdir (17). Ancak, Tot ve
arkadafllar› çal›flmalar›nda, Y-BOCS puan› ve cinsiyet ile
EEG anormalli¤i aras›nda bir iliflki tespit etmifllerdir (18).

Daha önce tedavi görmüfl OKB alt grubundaki EEG
anormalli¤i s›kl›¤›, hiç tedavi görmemifl OKB alt grubu-
na göre anlaml› derecede yüksek bulundu. Bu iki grup
aras›nda, cinsiyet ve Y-BOCS puan› aç›s›ndan anlaml›
bir fark saptanmazken; hastal›k süresi ve yafl aç›s›ndan

anlaml› derecede fark saptand›. Daha önce tedavi gör-
müfl OKB alt grubundaki EEG anormalli¤i oran›n›n, hiç
tedavi görmemifl OKB alt grubundakilerden anlaml› de-
recede daha yüksek bulunmas›nda hastal›k süresinin
bir etkisi olabilir. Bu da OKB hastalar›nda hastal›k süre-
sinin uzamas› ile beyindeki elektrik aktivitesinin bozul-
mas› aras›nda bir iliflkinin olabilece¤ini düflündürmek-
tedir. Tot ve arkadafllar›, hastal›k süresi ile EEG anor-
malli¤i aras›nda anlaml› bir iliflkinin oldu¤unu bildirmifl-
lerdir (18). Ancak daha önce tedavi görmüfl OKB alt gru-
bunda tespit etti¤imiz yüksek EEG anormalli¤i oran›,
grubun tedaviye yan›t vermeyen özelli¤inden de olabi-
lir. 

Daha önce belirtti¤imiz flekilde, son zamanlarda ya-
p›lan çal›flmalarda, OKB hastalar›n›n tedaviye yan›tlar›
EEG bulgular›na göre yan›t veren ya da vermeyen ol-
mak üzere iki gruba ayr›lm›flt›r. Tedaviye yan›t veren
grupta EEG’de güçlü alfa aktivitesi saptanm›flken, teda-
viye yan›t vermeyen grupta EEG’de ve özelikle de fron-
tal ve frontotemporal bölgede teta aktivitesinin artm›fl
oldu¤u tespit edilmifltir (14). Hensen ve arkadafllar›, pa-
roksetin ile tedaviye ald›klar› OKB olgular›nda tedaviye
cevap ile güçlü alfa dalgalar› aras›nda ve tedaviye di-
renç ile teta dalgalar› aras›nda pozitif bir iliflki tespit et-
mifllerdir (16). Daha önce tedavi görmüfl OKB alt gru-
bundaki yüksek EEG anormalli¤i oran›n›n bir baflka ne-
deni de psikotrop ilaçlar›n EEG üzerinde yaratt›¤› etki
olabilir. Çal›flmam›za al›nma kriterlerinden birisi ‘son bir
ayd›r psikotrop ilaç almama koflulu’ olsa bile, bu ilaçla-
r›n EEG üzerinde yapt›¤› de¤ifliklikler d›fllanamazd›.
OKB’nin tedavisinde kullan›lan psikotrop ilaçlar, uzun
dönemde de etkili olabilecek biçimde EEG üzerinde de-
¤ifliklikler yapmakta ve epilepsi efli¤ini düflürmektedir-
ler (27). 

Çal›flmam›z›n sonuçlar› de¤erlendirilirken, mutlaka
mevcut k›s›tl›l›klar› da dikkate al›nmal›d›r. Çal›flmam›z-
da, daha önce tedavi görmüfl OKB alt grubundaki EEG
anormalli¤i oran›, tedavi görmemifl OKB alt grubuna
göre anlaml› olarak daha yüksek bulunmufltur. Bu so-
nucu grubun ilaca dirençli oluflundan, hastal›k süresi-
nin etkisinden veya kullan›lan psikotrop ilaç etkisinden
ba¤›ms›z olarak de¤erlendirememe, çal›flmam›z›n k›s›t-
l›l›klar›yd›. Çal›flmam›zdaki deneklerin tedaviden sonra-
ki kontrollerde EEG kay›tlar›n›n al›narak tedaviye cevap
ile EEG anormalli¤i aras›ndaki iliflkiyi de¤erlendireme-
me ise çal›flmam›z›n s›n›rl›l›¤› olarak görülmektedir.

Obsesif kompulsif bozuklukta elektroensefalografi bulgular›
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SONUÇ

Literatür bilgileri ve tespit etti¤imiz bulgular do¤rultu-
sunda, OKB tan›s› alan hastalarda özelikle sol frontotem-
poral bölgelere lokalize EEG anormallikleri ortaya ç›k-

maktad›r. Bu EEG anormallikleri daha çok yavafl dalga ve
diken dalga fleklinde olmaktad›r. OKB tan›l› hastalarda
cinsiyet, Y-BOCS skoru, hastal›¤›n süresi, tedaviye yan›t
gibi de¤iflkenlerin EEG anormalli¤i üzerindeki etkilerini
daha iyi anlayabilmek için yeni çal›flmalara ihtiyaç vard›r.

A. Yaflan, F. Gürgen
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