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Obsesif Kompulsif Bozuklukta
Elektroensefalografi Bulgulan

Aziz Yasan'

OZET:
Obsesif kompulsif bozuklukta elektroensefalografi
bulgulari

Amag: Obsesif kompulsif bozuklugun (OKB) efiyolojisinde islevsel be-
yin patolojisinin rolt, genellikle pozitron emisyon tomografisi (PET), bil-
gisayarli tek foton emisyon tomografisi (SPECT) ve elektroensefalogra-
fi (EEG) ile tespit edilir. EEG'nin non-invaziv olusu, kolay uygulanabilirli-
i ve ucuz olmasi 6nemli Ustunlikleridir. Bu calismada OKB tanisi alan
hasta grubu ile normal saglikli kontrol grubunun EEG bulgularinin kar-
silastinimasi ve bu sonuca etkisi olabilecek ¢esitli sosyodemografik ve
klinik faktérlerin saptanmasi amaglanmistir.

Yoéntem: Bu prospektif calismada, Temmuz-Aralik 2003 tarihleri ara-
sinda psikiyatri poliklinigine basvuran ve DSM-IV 6l¢Utlerine gére OKB
tanisi alan 46 olgu degerlendirilmis ve elde edilen EEG bulgulari n6-
rolojik ve psikiyatrik bir bozuklugu olmayan 46 saglikli kontrol grubu
ile karsilagtinlmistir. Tom olgularda, aktivasyon yapilmadan, sadece
istirahat halinde elde edilen standart EEG kayitlari degerlendirilmistir.
Bulgular: OKB grubunda EEG anormalligi sikligi %52.2, kontrol gru-
bunda %13 idi (p<0.01). Tum beta dalgalar dislandiginda OKB tanili
grupta EEG anormalligi orani %30.5, kontrol grubunda ise %2.17 idi
(p<0.01). OKB tanili deneklerde en sik gorulen EEG anormalligi, yavas
dalga, diken ve keskin dalga aktiviteleriydi. Bu EEG anormallikleri ¢o-
gunlukla sol frontal ve temporal loplarda lokalizeydi.

Sonug: OKB tanili olgularin yaklasik Ugte birinde EEG anormalliginin
gorulmesi, bu hastalarda beyindeki islevsel anatominin etiyolojinin
saptanmasinda énemli rol Ustlenebilecegini isaret etmektedir. Lokali-
zasyonun daha ¢ok frontal ve temporal loplarda olmasi bu bélgelere
ait detayll calismalarin yapiimasi gerektigini dosundirmektedir. Ayri-
ca, OKB'daki EEG anormalliklerini etkileyen faktorlerin daha iyi anlasil-
masl igin de ayrintili yeni ¢alismalara ihtiyag vardir.

Anahtar sézcikler: obsesif kompulsif bozukluk, elekiroensefalografi,
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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bsesif kompulsif bozukluk (OKB)
istek disi gelen, bireyi tedirgin
eden, benlige yabanci, bilingli
¢aba ile zihinden uzaklastirilamayan yi-
nelenen dusunce (obsesyon) ve/veya
¢cogu kez saplantili dislinceyi zihinde
uzaklastirmak icin yapilan irade disi yi-

lara kadar, OKB'nin az gorulen bir psiki-
yatrik bozukluk oldugu dusunulmek-
teydi. Ancak, 1980’li yillarda Amerika’'da
yapilan bir alan c¢alismasinda, OKB'nin
yasam boyu yayginligl %2-3 olarak bu-
lununca bu bozukluga olan ilgi de artti
(2). Bu donem, norobiyoloji alaninda da
yogun calismalarin oldugu bir zamandi
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ve bu nedenle bu donemde OKB’nin norobiyolojisinde,
Ozelikle de molekduler ve islevsel beyin anatomisi alan-
larinda hizh gelismeler kaydedilmistir.

OKB’nin etyolojisindeki islevsel beyin patolojisini
degerlendiren pozitron emisyon tomografisi (PET) ile
yapllan calismalarda OKB'li bireylerde anterior singllat
ve kaudat cekirdek, orbitofrontal korteks ve talamus-
ta normal popllasyona gore metabolizma degisiklikle-
ri tespit edilmistir (3-6). Bilgisayarli tek foton emisyon
tomografisi (SPECT) ile yapilan calismalarda ise, OKB'da
kortikal hemoperflizyon artisi ve bazal ganglionlarda
hemoperflizyon anormallikleri oldugu yolunda guclu
kanitlar sunulmustur (7,8).

OKB'nin etiyolojisindeki islevsel beyin patolojisinin
arastirlimasinda PET ve SPECT'in yaninda, ¢ok cesitli
elektroensefalografi (EEG) calismalar da yapilmustir. Ik
calismalardan biri olan Paciela ve arkadaslarmin calis-
masinda, 31 hastanin %64'inde anormal EEG bulgulari
saptanmistir. Bu anormal EEG bulgular genellikle disuk
dalga frekansi seklinde tespit edilmistir (9). Diger bir ¢a-
lismada, degerlendirilen 24 hastanin %54‘Unde EEG'de
dizensizlikler saptanmistir (10). Jenike ve Brotman (11),
OKB olan hastalarin EEG verilerinin yeniden incelenme-
sinde, ozelikle frontal ve fronto-temporal bolgelerde
baskin EEG diizensizlikleri bildirmisken; Peros ve arka-
daslari (12) kantitatif elektroensefalografi (QEEG) ve be-
yin goruntulemelerinde sol temporal ve merkezi bolge-
de teta-2 bandinda anlamh derecede amplitiid artisi ve
fronto temporal bolgedeki degiskenlerin anlamli dere-
cede azaldigini bulmuslardir. Kuskowski ve arkadaslari
(13) ise, OKB olan hastalarin EEG'lerinde korteksin genis
bolgelerinde ve 6zelikle de predominant sag hemisfer-
de azalan elektrik aktivitesi tespit etmislerdir.

OKB’da EEG aktivitesine bakarak tedaviye cevabi ve
prognozu ongorebilecegimizi bildiren yayinlar da mev-
cuttur. Prichep ve arkadaslan (14), ¢calismalarinda OKB
tanist almis iki ayri alt grubun varli@ini rapor etmisler-
dir: tedaviye yanitsiz ilk grup, 0zellikle frontal ve fron-
to-temporal bolgede teta dalgalarinda asiri amplitid
artisl; tedaviye yanit veren ikinci grup, alfa dalgalarin-
da amplitud artisl ile karakterizedir. Bir diger ¢alisma-
da niceliksel verilerin bilgisayara ylklenmesi ve mate-
matiksel sinyal analiz teknikleri ile iceriginin tespit
edildigi spektral EEG ol¢imlerinde, OKB olan hastalarda
kontrol grubuna gore frontal bolgelerde model alfa ve
maksimum alfa frekansinda anlamli dl¢lide azalma

tespit edilmistir (15). Hansen ve arkadaslar, paroksetin
ile tedaviye aldiklar deneklerde amplitiid artisi goste-
ren alfa aktivitesi ile tedaviye cevap arasinda ve teta
aktivitesindeki asirilik ile tedaviye diren¢ arasinda an-
lamli iliskiler saptamislardir (16).

OKB'deki EEG bulgulan ile ilgili olarak Ulkemizde de
cesitli calismalar yapilmistir. Karadag ve arkadaslari (17),
OKB olan hastalarin EEG’lerinin kantitatif analizlerinde
fronto-temporal bolgede teta etkisinde artma ve beta
etkisinde azalma saptamislar, ancak hastaligin siddeti
ile EEG Ozellikleri arasinda anlamli bir fark bulamamis-
lardir. Tot ve arkadaslar (18) ise yaptiklarl calismada
hastalik suresi ile sol temporal bolgedeki teta aktivite-
sinde gortlen artis arasinda anlamli bir iliski oldugunu
tespit etmislerdir. Ayni calismada OKB olan hastalarda
tedaviye verilen cevap ve cinsiyet ile EEG degisiklikleri
arasinda anlamli iliskiler saptanmistir. Ayrica bu ¢alis-
mada kadinlardaki semptom siddeti ile EEG degisiklik-
leri arasinda da anlamli bir iliski bulunmustur (18).

Cok cesitli bicimleri ile OKB'deki beyin aktivasyonu-
nu inceleyen EEG calismalarinda anormal biyoelektrik
aktivasyonu konusunda fikir birligi mevcuttur. Ancak
bu anormalligin lokalizasyonu konusunda ise tam bir
gorus birligi saglanamamustir. Ayrica, OKB hastalarinda
EEG anormalliklerini etkileyen cinsiyet, hastalik suresi,
hastaligin siddeti gibi bazi degiskenlerin etkisini bildi-
ren az sayida da olsa yeni ¢alisma mevcuttur. Biz de
calismamizda, psikiyatri servisine basvuran hastalar-
dan OKB tanisi alan deneklerdeki EEG kayitlarini saglik-
Il kontrollerin EEG kayitlariyla karsilastirdik. Ayrica, OKB
tanill gruptaki bazi degiskenleri ve bu degiskenlerin
EEG kayitlari Uzerindeki etkilerini de arastirdik.

GEREC ve YONTEM
Deneklerin secimi

Calismamiza aldigimiz OKB grubu icin, Temmuz-Aralik
2003 tarihleri arasinda psikiyatri poliklinigine basvuran
ve calismaya katilmayi kabul eden Kisiler ardisik siray-
la secildi. Kontrol grubu olarak da hasta grubuna yas
ve cinsiyet uygunlugu olan hastane personelinden go-
nullu olanlar secildi.

OKB grubu icin, ¢calismaya alinma kriterleri asagida-
ki sekilde belirlendi;
1. DSM-IV kriterlerine gore OKB tanisini karsiliyor olmasi.
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2. Son alti aydir semptomlarin sirtyor olmasi.

3. Calismaya alinma tarihinden en az bir ay onceden,
kullanilan psikotrop ilaclarin birakilmis olmasi.

4. Baska bir DSM-IV eksen 1 tanisi olmamasi (SCID-I'e
gore).

5. Santral sinir sistemini etkileyen herhangi bir ilag ve-
ya maddeyi almiyor olmasi.

6. Eslik eden (konjestif kalp yetmezligi, miyokard en-
farktusu, siroz vb.) ciddi bir tibbi problemin olma-
masl.

7. Norolojik hastaliginin olmamasi (epilepsi, kafa yara-
lanmalari, demans, inme vb.).

8. Psikocerrahi veya baska bir beyin cerrahi girisim
oykusunin olmamasi.

9. 18 yasini doldurmus olmasi.

Kontrol grubu icin calismaya alinma Kriterleri ise,
DSM-IV Olc¢ltlerine gore eksen 1 tanisinin olmamasi
(SCID I uygulanmasi ile) ve OKB grubu icin yukarida be-
lirtilen 5,6,7,8,9. kriterleri de karsilamasi idi.

Uygulanan testler

Deneklerin hepsine Corapcioglu ve arkadaslari (19)
tarafindan tlkemiz icin gecerlik ve guvenirlik calismasi
yapilan DSM IV i¢in yapilandiriimis Klinik goriisme olge-
gi (SCID 1) (20) uygulandi ve DSM IV eksen-I tanisi alanlar
calisma disi birakildl. OKB'li hastalara Hisli tarafindan
(21) Ulkemiz icin gecerlik-guvenirlik ¢alismasi yapilmis
olan Beck Depresyon envanteri (22) uygulanarak 18 pu-
an ve Ustu alanlar calismaya alinmadi. Ayrica, OKB olan
deneklere Tek ve arkadaslarl (23) tarafindan ulkemiz
icin gecerlik ve guvenirlik calismasi yapilan Yale Brown
Obsesif Kompulsif Skalasi (Y-BOCS) uygulandi (24).

Mevcut olcutlerimizi karsilayan 46 OKB ve 46 kont-
rol olmak Uzere, toplam 92 denekle gorisme ve test-
ler, standardizasyonu saglamak amaciyla ayni psiki-
yatri uzmani tarafindan yapildi. OKB grubundan 29 de-
nek daha once tedavi almamus, 17 denek ise cesitli za-
manlarda tedavi almis ancak son 4 haftadir tedavi al-
mayanlardan olusuyordu. Daha once tedavi alanlarin
12'si ilagtan yarar gormedigi icin kestigini bildirirken,
diger 5 denek cesitli nedenlerden dolayi ilaca ara ver-
misti. OKB olan grupta uygulanan Y-BOCS skalasinda en
¢ok el yikama, kontrol etme, tekrarlama, biriktirme
kompulsiyonlari saptandi. En ¢ok saptanan obsesyon-
lar ise bulasma, saldirganlik ve stiphe obsesyonlari idi.

Kullanilan EEG Yontemi

Denekler, EEG ¢ekimlerine alinmadan once yapila-
cak islemler anlatilip yazili onamlari alindi. Olusabilecek
anksiyetenin yatistirlmasi amaciyla sessiz bir odada 30
dakika dinlendirildi. EEG ¢ekimleri ses gecirmez, yari ay-
dinlatiimis, havalandirma kosullari saglanmis bir ortam-
da yapildi. Elektrotlarin yerlestirilmesi, verilerin alinma-
si ve degerlendirilmesi, EEG sertifikali bir noroloji uzma-
ni tarafindan yapildi. EEG ¢ekimleri noroloji Kliniginde
bulunan. 8 kanalli vega 10 cihazi (Nihon Kohsen, Japon-
ya) ile yapildi. Cekim sirasinda elektrod yerlesimi EEG
Cemiyetleri Uluslararasi Federasyonu’'nun benimsedigi
10/20 sistemine gore yapilmis olup, rutin olarak kabul
edilen derivasyonlarla ¢ekilmistir. Alinan EEG sonuglari
sadece istirahat halinde alinan kayitlardir. Cekim sira-
sinda herhangi bir yontemle aktivasyon yapilmamistir.

Istatistiksel analiz

Elde ettigimiz sonuclar, uygunluguna gore ki-kare,
Fisher ki-kare ve student t testi uygulanarak istatistik-
sel analizleri yapildi. OKB'li deneklerde, EEG anormalligi
olan ve olmayan iki grup; hastalik suresi, yas, cinsiyet,
daha once tedavi almis, hi¢ tedavi almamis ve Y-BOCS
puanlar agisindan karsilastirildi, p<0.05 degeri anlamli
kabul edildi.

BULGULAR

Calismaya alinan OKB ve kontrol gruplari arasinda
cinsiyet, ortalama yas, egitim suresi acisindan anlamili
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
saptandl.

Calismaya alinan deneklerin bazi demografik oze-
likleri Tablo 1'de verilmistir.

OKB grubunda EEG anormalligi %55.2, kontrol gru-
bunda %13 olarak saptandi (p<0.01). Her iki grupta da
anksiyeteyle olasi iliskileri nedeniyle butin beta dal-
galan dislandi. Beta dalgalarn dislandiginda OKB olan
deneklerde EEG anormalligi %30.43, kontrol grubunda
%2.17 olarak tespit edildi (P<0.01). OKB olan kadin de-
neklerde EEG anormalligi %30.76 ve OKB'li erkek de-
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Tablo 1. Gruplarnn sosyodemografik ve klinik 6zelliklerinin karsilastinimasi

Deneklerin ozellikleri OKB grubu (n=46)

Kontrol grubu (n=46)

n (%) n (%) x? pP*
Erkek 20 (43.47) 23 (50) 0.393 0.86
Kadin 26 (56.52) 23 (50) 0.371 0.83
Ort. £ ss Ort. £ ss t p**
Yas (yil) 31.48 + 2.67 32.53£2.43 -1.040 0.34
Ogrenim suresi (yil) 73+218 9.8+31 -1.860 0.097
Mevcut hastaligin suresi (Yil) 775+23 _
Obsesyon alt skoru 11.89 + 4.56 _
Kompulsiyon alt skoru 10.73 £ 5.23 _
Y-BOCS toplam skor 2274 +42 _

*: ki-kare testi, **: student t testi, p<0.05: istatistiksel olarak anlamli, ort+ss: ortalamazstandart sapma

neklerdeki EEG anormalligi %30 olarak tespit edildi
(P>0.05). OKB olan deneklerde en sik gorllen EEG anor-
malligi yavas dalga, diken ve keskin dalga aktiviteleriy-
di. Kontrol grubunda ise 1 olguda yavas dalga aktivite-
si saptandi. Calismadaki deneklerde gorilen EEG anor-
mallikleri Tablo 2'de verilmistir.

OKB grubunda tespit ettigimiz EEG anormalliginin lo-
kalizasyonu, frontal bolge %42.85, temporal bolge

%35.75 ve frontotemporal bolge %21.42 idi. Frontal ve
temporal bolgeye lokalize EEG anormalligi agisindan an-
lamli bir fark saptanmadi. OKB grubundaki EEG anormal-
liginin lokalizasyonu ile ilgili bilgiler Tablo 3'te verilmistir.

OKB grubunda gorilen EEG anormalliginin lokalizas-
yonu sol hemisfer %64.28 ve sag hemisfer %35.75 ola-
rak tespit edildi. Sol hemisfer lokalizasyonu sag hemis-
fer lokalizasyonuna gore anlamli derecede yuksek bu-

Tablo 2. Gruplann EEG’lerinde gdriilen biyoelekirik anormalliklerin karsilastinimasi

EEG Anormalligi OKB grubu Kontrol grubu
(n=46) (n=46)
n % % p*
Yavas dalga 8 17.29 217 0.013
Diken dalga 6 13.04 0 0.024
Toplam 14 30.43 217 0.008

*. Fisher ki-kare testi, p<0.05: istatistiksel olarak anlamli

Tablo 3. OKB grubundaki EEG anormalliklerinin loblara lokalizasyonu

lundu (p<0.05). OKB grubunda gorilen EEG anormalligi-

Lokalizasyonlar EEG anormallikleri (n=14) p* nin hemisfer lokalizasyonu Tablo 4'te verilmistir.

n % OKB tanili grupta EEG anormalligi olan ve olmayan
Frontal lob 6 42.86 0.98 iki alt grubu cinsiyet, yas, hastaligin stresi, Y-BOCS pu-
Temporal lob 5 35.71 anlar agisindan Karsilastirdik. EEG anormalligi olan OKB
Frontotemporal lob 3 2143

*. Frontal ve temporal bolgeye lokalize EEG anormalliginin Fisher ki-kare testi ile
karsilastiriimasi (p<0.05: istatistiksel olarak anlamli)

alt grubunda ortalama yas 33.24 yil (standart sapma:ss
3.27), hastalik stresi 9.97 yil (ss 2.54), ortalama Y-BOCS

Tablo 4. OKB grubundaki EEG anormalliklerinin hemisfer lokalizasyonu

Hemisfer lokalizasyonu Sag hemisfer Sol hemisfer

n % n % p*
Frontal 3 21.42 3 21.42
Temporal 1 7.14 4 28.54 0.09
Frontotemporal 1 7.4 2 14.28 0.87
Toplam 5 3571 9 64.28 0.043

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

64 Klinik Psikofarmakoloji Bulteni, Cilt: 14, Sayi: 2, 2004 / Bulletin of Clinical Psychopharmacology, Vol: 14, N.: 2, 2004 - www.psikofarmakoloji.org



A. Yasan, F. Girgen

Tablo 5. OKB grubunda EEG anormalligi olan ve olmayan iki alt grubun bazi degiskenler acisindan karsilashnimas:

EEG anormalligi olan
alt grup (n=14)

EEG anormalligi olmayan
alt grup (n=32)

n (%) n (%) x? P*
Erkek 6(42.85) 14 (43.73) 0.437 0.78
Kadin 8(57.14) 18 (56.25) 0.413 0.86
Ort. = ss Ort. £+ ss t p**
Yas (yil) 33.24 £3.27 29.42 + 2.58 1.81 0.019
Y-BOCS puani 23.12 + 3.38 20.86 + 2.47 1.79 0.077
Hastalik suresi (yil) 9.97 £2.54 4.86 + 3.65 3.08 0.001

* ki-kare festi, **: student t festi, p<0.05: istatistiksel olarak anlamli, ort+ss: ortalamazstandart sapma

Tablo 6. Daha once tedavi gormis OKB ile hi¢ tedavi gormemis OKB alt gruplannin yas cinsiyet, hastaligin siiresi, YBOCS puam ve EEG

anormalligi sikhg agisindan karsilastnimasi.

OKB olan denekler Tedavi gormis OKB Tedavi gormemis OKB
alt grubu (n=17) alt grubu (n=29)
n (%) n (%) x? P*

Erkek 8 (47.05) 13 (44.82) 0.108 0.78
Kadin 9(52.94) 16 (55.17) 0.114 0.74
EEG anormalligi orani 7(41.17) 7(24.13) 0.023**

Ort. = ss Ort. £+ ss t pre*
Yas (yil) 3432 +4.12 30.46 + 3.87 4.48 0.026
Y-BOCS skoru 2416 +2.7 20.52 £ 3.25 1.06 0.068
Hastalik suresi (yil) 10.67 + 3.46 493 +4.15 55 0.001

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

puani 23.12 (ss 3.38) idi. EEG anormalligi olmayan OKB
alt grubunda ise, ortalama yas 29.42 yil (ss 2.58), has-
talik suresi 4.86 yil (ss 3.65), ortalama Y-BOCS puani
20.86 (ss 2.47) idi. Iki alt grup arasinda cinsiyet, Y-BOCS
puani agisindan anlamh bir fark bulamazken, yas ve
hastaligin suresi acisindan anlamh bir fark tespit ettik.
OKB tanili deneklerdeki iki alt grubun karsilastiriimasi
Tablo 5'te verilmistir.

Calismamizda, OKB grubundaki mevcut biyoelektrik-
sel anormallik, daha once tedavi gormus deneklerde
%41.14, daha once tedavi gormemis deneklerde ise
%24.13 idi. GOruldugu gibi daha Once tedavi gormus
OKB'li deneklerdeki EEG anormalligi orani, hic tedavi gor-
memis OKB'li deneklerin EEG anormalligi oranindan an-
lamli olarak daha yuksekti (p<0.05). OKB grubunda mev-
cut hastaligin ortalama suresi, daha once tedavi alip
ilaclarini kesen deneklerde (10.67 yil), daha once hig te-
davi almayan deneklere (4.93 yil) gore anlamli derecede
daha fazlaydi (p<0.05). Bununla beraber bu iki grup ara-
sinda Y-BOCS skoru ve cinsiyet agisindan anlamli bir fark
saptanmadi (p>0.05). OKB'li deneklerde, daha once teda-

vi alan ve hi¢ tedavi almamis olan gruplara ait ozelikler
Tablo 6'da verilmistir.

TARTISMA

Calismamizda, OKB grubunda saglikli kontrol grubu-
na gore anlamli derecede daha fazla siklikta EEG anor-
malligi saptadik. Bu EEG anormallikleri diken, keskin ve
yavas dalga aktiviteleri seklinde olup; genellikle tem-
poral ve frontal loba ve anlamli oranda sol hemisfere
lokalizeydi. Literatirde OKB hastalarinda cesitli oranlar-
da EEG anormallikleri rapor edilmistir (9,10). Son za-
manlarda OKB hastalarinin EEG analizlerinde anormal
biyoelektrik aktiviteden soz etmeyen Rapoport ve ar-
kadaslarininki disinda baska bir ¢alismaya rastlamadik
(25). Oysa, OKB olan hastalarla yapilan pek ¢ok calisma-
da degisik siklik ve cesitlilikte EEG anormalligi bildiril-
mistir (16-18). Bu da, OKB bozuklugu olan hastalarda
EEG anormalliginin gorildugune dair guclu bir egilimin
oldugunu gostermektedir.

Yaptigimiz calismada, OKB hastalarinda tespit edi-
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len EEG anormalligi en sik ‘yavas dalga’ ve ‘diken dal-
ga' idi. Literatirde Ozelikle yavas dalga aktivitesi
(9,12,13,18) ve kismen de diken dalga aktivitesi bildiril-
mistir (11,18,26). Buldugumuz her iki patolojik dalga da
literatlrle uyumluluk gostermekteydi. Tot ve arkadas-
larl, OKB hastalarinda elektrik aktivitesinde azalma ile
beraber diken dalga rapor etmislerdir (18). Karadag ve
arkadaslari da teta aktivitesindeki artmaya dikkat ¢ek-
mislerdir (17).

Belirledigimiz biyoelektrik anormallikler frontal,
temporal ve frontotemporal bolgelere lokalizasyon
gosteriyordu. Literatirde benzer sekilde frontal ve
temporal bolgelere lokalizasyon bildiren calismalar
mevcuttur. Frontotemporal bolge lokalizasyonu da bir
¢ok calismada tespit edilmistir (9,12,26). Bu iki alan di-
sinda beynin biyoelektrik aktivitesinde genel bir ya-
vaslama rapor eden bir ¢alisma da mevcuttur (13).

Buldugumuz EEG anormalliklerinin yaklasik tgte iki-
si sol hemisfere, Ucte biri sag hemisfere lokalizeydi. De-
neklerimizde, sol hemisferdeki biyoelektrik anormalli-
ginin lokalizasyonu sag hemisfere gore anlamli derece-
de daha yuksekti. Literatlirde sol hemisfer lokalizasyo-
nu sik bildirilen bir bulgudur (15-18). Buna Kkarsilik
Kuskowski ve arkadaslari, 12 OKB hastasi ve 10 kontro-
liin EEG'lerini karsllastirdiklari bir ¢calismada; OKB hasta-
larinda elektriksel aktivitenin kortekste yaygin olarak
azalmaslyla beraber, bunun daha ¢ok predominant sag
hemisferde belirginlestigini belirlemislerdir (13).

EEG anormalligi olan OKB alt grubundaki deneklerin
hastalik suresi ve yas ortalamasi, EEG anormalligi ol-
mayan OKB tanili deneklere gore anlamli 6l¢lide daha
ylksek bulundu. Tot ve arkadaslari, yaptiklari calisma-
da hastalgin suresi ile sol temporal teta aktivitesi ara-
sinda bir iliski oldugunu saptamiglardir (18). OKB hasta-
larinda, EEG anormalligi olan ve olmayan iki alt grubun
Y-BOCS skoru ve cinsiyet agisindan anlamli bir fark sap-
tanmadi. Karadag ve arkadaslari yaptiklari bir ¢alisma-
da EEG anormalligi ile hastaligin siddeti arasinda bir ilig-
ki tespit etmediklerini bildirmislerdir (17). Ancak, Tot ve
arkadaslari ¢alismalarinda, Y-BOCS puani ve cinsiyet ile
EEG anormalligi arasinda bir iliski tespit etmislerdir (18).

Daha Once tedavi gormus OKB alt grubundaki EEG
anormalligi sikligl, hi¢ tedavi gormemis OKB alt grubu-
na gore anlamli derecede yuksek bulundu. Bu iki grup
arasinda, cinsiyet ve Y-BOCS puani agisindan anlamili
bir fark saptanmazken; hastalik slresi ve yas acisindan

anlamli derecede fark saptandi. Daha once tedavi gor-
mus OKB alt grubundaki EEG anormalligi oraninin, hig
tedavi gormemis OKB alt grubundakilerden anlamli de-
recede daha ylksek bulunmasinda hastalik stresinin
bir etkisi olabilir. Bu da OKB hastalarinda hastalik sire-
sinin uzamasi ile beyindeki elektrik aktivitesinin bozul-
masl arasinda bir iliskinin olabilecegini dusundirmek-
tedir. Tot ve arkadaslari, hastalik suresi ile EEG anor-
malligi arasinda anlamli bir iliskinin oldugunu bildirmis-
lerdir (18). Ancak daha dnce tedavi gormus OKB alt gru-
bunda tespit ettigimiz yiksek EEG anormalligi orani,
grubun tedaviye yanit vermeyen ozelliginden de olabi-
lir.

Daha once belirttigimiz sekilde, son zamanlarda ya-
pilan calismalarda, OKB hastalarinin tedaviye yanitlari
EEG bulgularina gore yanit veren ya da vermeyen ol-
mak Uzere iki gruba aynimistir. Tedaviye yanit veren
grupta EEG'de guclu alfa aktivitesi saptanmisken, teda-
viye yanit vermeyen grupta EEG'de ve 6zelikle de fron-
tal ve frontotemporal bdlgede teta aktivitesinin artmis
oldugu tespit edilmistir (14). Hensen ve arkadaslari, pa-
roksetin ile tedaviye aldiklari OKB olgularinda tedaviye
cevap ile glcll alfa dalgalari arasinda ve tedaviye di-
reng ile teta dalgalar arasinda pozitif bir iliski tespit et-
migslerdir (16). Daha Oonce tedavi gérmus OKB alt gru-
bundaki ytiksek EEG anormalligi oraninin bir bagka ne-
deni de psikotrop ilaclarin EEG Uzerinde yarattug etki
olabilir. Calismamiza alinma Kriterlerinden birisi ‘son bir
aydir psikotrop ila¢ almama kosulu’ olsa bile, bu ilacla-
rnn EEG Uzerinde yaptigl degisiklikler dislanamazdi.
OKB’nin tedavisinde kullanilan psikotrop ilaclar, uzun
donemde de etkili olabilecek bi¢imde EEG Uzerinde de-
gisiklikler yapmakta ve epilepsi esigini dustirmektedir-
ler (27).

Calismamizin sonugclari degerlendirilirken, mutlaka
mevcut kisithliklart da dikkate alinmahdir. Calismamiz-
da, daha once tedavi gormus OKB alt grubundaki EEG
anormalligi orani, tedavi gormemis OKB alt grubuna
gore anlamli olarak daha yuksek bulunmustur. Bu so-
nucu grubun ilaca direncli olusundan, hastalik suresi-
nin etkisinden veya kullanilan psikotrop ila¢ etkisinden
bagimsiz olarak degerlendirememe, ¢calismamizin Kisit-
lihklariydi. Cahsmamizdaki deneklerin tedaviden sonra-
ki kontrollerde EEG kayitlarinin alinarak tedaviye cevap
ile EEG anormalligi arasindaki iliskiyi degerlendireme-
me ise ¢alismamizin sinirhhigl olarak gorulmektedir.

66 Klinik Psikofarmakoloji Bulteni, Cilt: 14, Sayi: 2, 2004 / Bulletin of Clinical Psychopharmacology, Vol: 14, N.: 2, 2004 - www.psikofarmakoloji.org



A. Yasan, F. Girgen

SONUC

LiteratUr bilgileri ve tespit ettigimiz bulgular dogrultu-

sunda, OKB tanisi alan hastalarda ozelikle sol frontotem-
poral bolgelere lokalize EEG anormallikleri ortaya k-
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