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ÖZET 

 Obsesif Kompulsif Bozukluk Tedavisinde Transkranial Manyetik 

Stimülasyonun Etkinliği 

Dr. Alper ZIBLAK 

  Obsesif kompulsif bozukluk (OKB) tanılı hastalarda Transkranial 

Manyetik Stimülasyonun (TMS) etkinliğini araştıran çalışmalar son yıllarda giderek 

artmıştır. Bu çalışmada, dirençli OKB olgularında Orbitofrontal kortekse (OFK) düşük 

frekanslı ( 1 Hz) TMS uygulamasının obsesif ve kompulsif semptomlar üzerinde 

etkinliği araştırılmıştır. Ayrıca bu TMS uygulamasının, depresyon, anksiyete, 

biriktiricilik ve içgörü üzerine etkinliğine de bakılmıştır. Çalışmaya 34 dirençli OKB 

tanılı hasta dahil edilmiştir. Hastalar randomize şekilde iki gruba ayrılmış, çift-kör ve 

çapraz geçişli olarak 2 hafta aktif TMS ve 2 hafta taklit (sham) TMS uygulanmıştır. 

Hastalara klinik değerlendirmede; tedavi öncesi (0. hafta), çapraz geçiş aşaması olan 

çalışma ortasında (2. hafta) ve çalışma sonunda (4.hafta)  olmak üzere üç kez mevcut 

belirtilerin düzeyini değerlendirmek amacıyla Yale-Brown Obsesyon Kompulsiyon 

Ölçeği (YBOKÖ), semptom çeşitlerini belirlemek için Maudsley Obsesif Kompulsif 

Soru Listesi (MOKSL) ve Biriktiricilik Değerlendirme Ölçeği (BiDÖ),  içgörüyü 

değerlendirmek için Aşırı Değerlenmiş Düşünceler Ölçeği (ADDÖ), depresyon 

şiddetini belirleme amaçlı Hamilton Depresyon Değerlendirme Ölçeği (HAM-D), 

anksiyete şiddeti içinse Hamilton Anksiyete Değerlendirme Ölçeği (HAM-A) 

kullanılmıştır. Çalışma süresince hastaların kullanmakta olduğu ilaç tedavilerinde 

herhangi bir değişiklik yapılmamıştır. Sonuç olarak; her iki grubun tüm ölçek ve alt 

ölçeklerinde iki grup arasında 0. hafta, 2. hafta ve 4.hafta puanları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır. Ayrıca her iki grubun tüm ölçek ve alt 

ölçeklerinde iki grup arasında 0.-2. hafta, 0.-4. hafta ve 2.-4. hafta puanlarının yüzdelik 

değişimleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamıştır. 
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ABSTRACT 

Effectiveness of Transcranial Magnetic Stimulation in the Treatment of 

Obsessive Compulsive Disorder 

Dr. Alper ZIBLAK 

Studies investigating the effectiveness of Transcranial Magnetic Stimulation 

(TMS) in patients with obsessive-compulsive disorder (OCD) have increased 

gradually in recent years. In this study, the effectiveness of low-frequency (1 Hz) TMS 

on the Orbitofrontal cortex (OFC) in treatment resistant OCD cases was investigated 

on obsessive and compulsive symptoms. In addition, the effectiveness of this TMS 

application on depression, anxiety, accumulation and insight was also examined. 

Thirty-four treatment resistant OCD patients were included in the study. The patients 

were randomly divided into two groups, 2-week active TMS and 2-week sham TMS 

were applied as double-blind and cross-over. In clinical evaluation; ; Yale-Brown 

Obsessive Compulsion Scale (YBOCS), Maudsley Obsessive Compulsive Question 

List (MOCS), Hoarding Rating Scale (HRS), Overvalued Ideas Scale  (OVIS), 

Hamilton Depression Rating Scale (HAM-D), Hamilton Anxiety Rating Scale  (HAM-

A) was used three times: before treatment (week 0), in the middle of the cross-over 

phase (week 2), and at the end of the study (week 4).  During the study, no change was 

made in the drug treatments used by the patients. As a result; there was no statistically 

significant difference between the two groups in all scales and subscales of the two 

groups between the 0 week, 2 week and 4 week scores. In addition, no statistically 

significant difference was found between the percentage changes of the 0-2 week, 0-4 

week, and 2-4 week scores between the two groups in all scales and subscales of both 

groups. 
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

Obsesif kompulsif bozukluk (OKB), genellikle süreğen ve kişinin 

işlevselliğinde ve yaşam kalitesinde belirgin bozulmaya neden olan psikiyatrik bir 

bozukluktur (1). OKB hastalarında ilk basamak tedavi seçenekleri olan serotonin gerialım 

inhibitörü (SGİ) tedavisine, kullanılan doza, süreye ve tedaviye yanıt ölçütündeki 

farklılıklara bağlı olarak, %40-60 arasında değişen oranlarda yanıt vermektedir (2). İlk 

basamak tedavileri sonunda hastaların %20-30’unun tedaviye yanıt vermedikleri 

görülmektedir (3). OKB’de tedavi yanıtı, başlangıçtaki Yale-Brown Obsesyon ve 

Kompulsiyon Ölçeği (YBOKÖ) puanlarında %35 ya da daha fazla azalma olarak 

tanımlanmaktadır (4). 

İlaç tedavisine direnç; ilk basamak tedavisi olan SGİ’leri ile tedavide başarısız 

olunmasını ifade eder. Tedaviye yanıtsızlık; biri klomipramin olmak üzere üç farklı 

SGİ tedavisi, antipsikotikle güçlendirme tedavisi ve BDT’den sonuç alınamadığı 

durumlar için kullanılır (5). İlk basamak tedavisine dirençli olan olgularda; 

güçlendirme tedavileri, alternatif tek ilaç tedavileri, damar içi SGİ uygulamaları ve ilaç 

dışı biyolojik tedavi uygulamaları gündeme gelmektedir. Tedaviye dirençli veya 

yanıtsız hastalarda, Elektrokonvulsif tedavi (EKT), Transkranial Manyetik 

Stimülasyon (TMS), Derin Beyin Stimülasyonu (DBS) ve beyinde stereotaktik lezyon 

uygulama oluşturma uygulamaları gibi ilaç dışı biyolojik uygulamalar mevcuttur (5). 

Transkranial manyetik stimülasyon (TMS); beyindeki nöronları uyaran invaziv 

olmayan bir yöntemdir. Hızla değişen manyetik alanlar yoluyla (manyetik 

indüksiyon), dokularda indüklenen zayıf elektrik akımları uyarıma yol açar. Bu 

şeklide, ameliyata ya da dışarıdan elektrotların yerleştirilmesine ihtiyaç duyulmaksızın 

beyin aktivitesi tetiklenebilir ya da düzenlenebilir. Manyetik uyarımın bu şekilde 

tekrarlayan seanslar halinde yapılmasına ise ‘’ Tekrarlayan Transkranial Manyetik 

Stimülasyon’’ (rTMS) adı verilmektedir. TMS özellikle nörolojide tanı ve araştırma 

açısında kullanılmakla birlikle, rTMS başta tedaviye dirençliye depresyon olmak üzere 

birçok psikiyatrik bozukluğun tedavisinde kullanılmaktadır (6). 
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TMS'nin OKB’de nasıl etki gösterdiği ile ilgili mekanizma henüz tam olarak 

aydınlatılamamıştır. Etki mekanizmasıyla ilgili hipotezler; membran potansiyelinde 

değişiklik, nöroplastisite, nörogenezis, kortikal eksitabilite, nöromodülasyon, 

nöromodülatörlerin ve nörotrofik faktörlerin salınımında değişiklikler olarak 

sıralanabilir (7). 

OKB hastalarında tekrarlayıcı TMS kullanılarak yapılan, randomize taklit 

(sham) kontrollü çalışmalardan,  istatistiksel gücün sınırlı olmasına, farklı uygulama 

bölgelerine ve farklı tedavi protokollerine bağlı olarak çelişkili sonuçlar alınmıştır. 

Çalışmalarda ağırlıklı olarak dorsolateral prefrontral korteks (DLPFC)  hedeflenmiştir, 

fakat son yıllarda supplementer motor alan (SMA) ve orbitofrontal konrtekse (OFC) 

uyarım verilen yeni çalışmalar mevcuttur (8-12). 

OKB tedavisinde etkinliği kanıtlanmış SGİ ve BDT ile tedavi sonrası prefrontal 

kortekste, özellikle de OFK’de glukoz metabolizmasındaki hiperaktivetede azalma 

saptanmıştır (13, 14). Derin beyin uyarımı ile subtamik çekirdeğin uyarılması sonucu 

başarılı sonuçlar alınması ve OKB tedavisinde diğer bir alternatif olan striatum ve 

subtamik çekirdeğe nöroşirurjik girişimler sırasında OFK’den erişimin daha kolay 

olması sebebiyle; OFK, OKB tedavisinde rTMS uygulamaları için hedef alanlardan 

biri olmuştur (15). 

Bu çalışma yeterli doz ve sürede (8 hafta), bir seçici serotonin geri alım 

inhibitörü (SGİ) kullanımına rağmen tedaviye yanıtsızlık görülen hastaların tedaviye 

dirençli OKB olarak tanımlandığı; halen en az 8 haftadır başka bir SGİ tedavisi ile 

YBOKÖ %25’den az azalma gözlenen iki hasta grubunda randomize, çift-kör ve çapraz 

geçişli olarak sağ orbitofrontal kortekse düşük frekanslı (1 Hz) günde 2 defa toplam 

20 Seans aktif TMS ve günde 2 defa toplam 20 seans taklit (sham) TMS 

uygulanmasının obsesyon, kompulsiyon,  depresyon, anksiyete ve içgörü açısından 

etkinliği olup olmadığını araştırmayı amaçlamıştır.
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2.GENEL BİLGİLER 

 

2.1 Obsesif Kompulsif Bozukluk 

 2.1.1 Tanım 

Obsesif kompulsif bozukluk (OKB) ; saplantı ve/veya zorlantıların görüldüğü, 

genellikle yineleyici olan, bazen dönemsel şiddetlenme gösteren, kişinin işlevselliğini 

bozan bir bozukluktur (1). 

Obsesyonlar istenmeden gelen, buna bağlı olarak tedirginliğe neden olan, 

kişinin benliğine yabancı olan (ego distonik) ve yineleyici özellik gösteren tekrarlayan 

düşünceler, dürtüler (impulslar) veya düşlemler (imgeler) olarak tanımlanır. 

Kompulsiyonlar ise bu düşüncelere bağlı olarak gelişen, kişinin yapmaktan kendini 

alıkoyamadığı istem dışı tekrarlayıcı davranışlar veya zihinsel eylemlerdir (1). 

Kompulsiyonlar önce obsesyonların neden olduğu sıkıntıyı azaltmak için 

yapılır. Daha sonra kompulsiyonlar denetlenemez duruma gelir ve kompulsiyonun 

kendisi sıkıntıya neden olur. 

2.1.2 Tarihçe 

OKB, batı tıbbına Orta Çağ’da girmiştir. İlk kayıtlar 16. YY’da, dine küfür 

benzeri düşünceleri olan insanların içlerine şeytani ruhların girmiş olduğu şeklindeki 

yorumlamalara dayanmaktadır (16). Shakespeare, ünlü eserindeki Lady Macbeth 

kimliğinde suçluluk duygusundan köken alan obsesyon ve el yıkama 

kompulsiyonlarının ebedi örneklerini vermiştir. İlk kez Esquirol, obsesyon ve 

kompulsiyonların tanımını yapmıştır. İlk olarak 1866 yılında Morel obsesyon terimini 

kullanmıştır. Janet fobi, obsesyon ve kompulsiyonlardan oluşan tabloyu “psikasteni” 

olarak tanımlamıştır. Freud ise, ruhsal neden ve psikodinamik düzeneklerin farklı 

olduğunu göstererek obsesif kompulsif nevroz ile fobik nevrozu ayrı ele almıştır (17). 

1980’de yayınlanan Ruhsal Bozuklukların Tanısal ve Sayımsal El Kitabının (DSM) 

III. baskısı ile OKB, yapılandırılmış sınıflandırmalara girmiştir (18). 1987’de 
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güncellenen DSM-III-R’de ise günlük yaşamı kesintiye uğratan en az bir saat süren 

obsesyonlar, kompulsiyonlar ya da her ikisinin birlikte bulunması olarak tanımlanmış 

ve “obsesif kompulsif nevroz” terimleri ile belirtilmiştir (19). DSM-III ile DSM-IV-

TR arasındaki temel farklılık ise kompulsiyonların kavramsallaştırılmasıdır. DSM-

III’te kompulsiyonlar davranış olarak değerlendirilirken DSM-IV’te kompulsiyonların 

hem davranış olabileceği hem de zihinsel aktivite olabileceği eklenmiştir (20).Daha 

sonra DSM-IV ve DSM-IV-TR‘de “Obsesif Kompulsif Bozukluk” terimi ‘Anksiyete 

Bozuklukları’ başlığı altında sınıflandırılmıştır (21).Obsesif Kompulsif Bozukluk, 

2013’te yayımlanan DSM-5’te ise, Obsesif Kompulsif Bozukluk ve İlişkili 

Bozukluklar başlığı ile Anksiyete Bozukluklarından ayrılmış ve ayrıca 

sınıflandırılmıştır. DSM-5 ile DSM-IV-TR’de olan farklar ilgili bölümde ayrıntılı 

anlatılacaktır (22). 

 2.1.3 Epidemiyoloji 

 OKB’nin sıkılığı oldukça istikrarlıdır ve genel nüfustaki yaşam boyu 

prevelansı yüzde 2-3 arasında olduğu tahmin edilmektedir. Yakın zamanda Amerika 

Birleşik Devletleri’nde yapılan bir çalışmada, bir yıllık prevalans %1,2, yaşam boyu 

prevalans %2,3 olarak bildirilmiştir (23). Cilli ve arkadaşlarının 2004 yılında 

Konya’da yaptıkları genel toplum taramasında OKB’nin bir yıllık prevalansı %3 

olarak saptanmıştır  (24). 

 Yetişkinler arasında erkek ve kadınlar açısından etkilenme oranları farklılık 

göstermemektedir fakat ergenler arasında, erkekler kızlardan daha fazla 

etkilenmektedir. Erkeklerde başlangıç yaşı (ortalama 19 yaş) kadınlara göre (ortalama 

22 yaş) biraz daha erken olsa da, genel olarak başlangıç yaşı 20’dir. Hastaların üçte 

ikisinde belirtiler 25 yaşında önce ve %15’den azının belirtileri 35 yaşından sonra 

ortaya çıkar (7). 

 2.1.4 Etiyoloji 

2.1.4.1 Genetik 

Önceleri aile çalışmaları yapılırken son zamanlarda ise genetik yöntemlerle 

çalışmalar yapılmaktadır. OKB’ de ailesel geçiş 1930’lu yıllarda araştırılmaya 

başlanmıştır (25). Yapılan iki farklı aile çalışmasında OKB’li çocuk ve ergenlerin 
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birinci derece akrabalarında %20-25 oranında OKB saptamışlardır. Sonuçların yüksek 

çıkması örneklemin yaş ortalamasının düşük olmasına bağlanmıştır. Çünkü erken 

başlangıcın daha fazla ailesel yüklülüğe neden olabileceği düşünülmektedir (26, 27). 

Monozigot ikizlerde OKB için eş hastalanma oranının ise dizigot ikizlerden çok daha 

yüksek olduğu saptanmıştır (12). Bununla birlikte üç monozigot ve 9 dizigot ikiz 

üzerinde yapılan bir çalışmada çiftlerden hiçbirinde eş hastalanma saptanmamıştır 

(28). Aile ve ikiz çalışmaları OKB’nin belirli alt gruplarında kalıtımın rol oynadığını 

göstermektedir. Genetik geçişin olabileceğini göstermekle birlikte, bu genetik 

özelliğin ne olduğu, geçişte özel bir gen etkisinin olup olmadığını açıklamak açısından 

yeterli değildir (29). OKB hastaları ile yapılan 2002’de yayımlanan ilk bağlantı 

(linkage) çalışmasında 9. kromozomun uzun kolunda birden fazla noktada bağlantı 

bulguları saptanmış, bununla birlikte özellikle 9p24 üzerinde bir aday bölge üzerinde 

durulmuştur, 2004’te yapılan başka bir çalışmada ise bu çalışmanın sonuçları 

desteklenmiştir (30, 31). Klinik gözlemlere göre belirlenen aday genler üzerinde 

moleküler genetik çalışmalar yapılmaktadır. Serotonerjik ve dopaminerjik sistemlerle 

ilgili uzun süredir bilinen klinik kanıtları moleküler genetik düzeyde destekleyen 

sonuçlar saptanmıştır. 17. Kromozom üzerindeki serotonin taşıyıcısı (SLC6A4) ile, 

5HT2A, 5HT2B ve 5-HT1Db reseptörü ile ilgili çalışmalar yapılmış, OKB ile 

ilişkilerini destekleyen ve desteklemeyen sonuçlar alınmıştır. Dopamin D4 

reseptörünü kodlayan gen (DRD4) ile dopamin transporter geni polimorfizmleri ile 

ilgili çalışmalar da yapılmıştır. μ opiod reseptör geni, katekol-O-metil transferaz 

(COMT) ve monoamin oksidaz A (MAO-A) genleri ile ilgili son dönem çalışmalarda 

önceki olumlu sonuçların aksine olumsuz sonuçlar elde edilmiştir (12). 

 2.1.4.2 Nöroimmünoloji 

Streptokok Enfeksiyonuna Bağlı Pediatrik Otoimmun Nöropsikiyatrik Hastalık 

(PANDAS), A grubu beta hemolitik streptokok enfeksiyonu sonrasında, duygusal 

dalgalanma, ayrılma anksiyetesi, dikkat bozuklukları ve obsesif kompulsif belirtilerin 

görüldüğü otoimmun bir hastalıktır (32). 

A grubu beta hemolitik streptokok enfeksiyonlarının yol açtığı romatizmal 

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

çocukların ise %70'den fazlasında, nörolojik belirtiler başlamadan 2-4 hafta önce 
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obsesif kompulsif belirtilerin başladığı saptanmıştır. Sydenham koresi ve OKB’de 

orbitofrontal-striatal döngüde işlev bozukluğu olduğu düşünülmektedir. Obsesyon ve 

kompulsiyonların, nörolojik bulgular ile benzer yoğunlukta olduğu gösterilmiştir (33). 

Bu belirtilerde antibiyotik veya steroid tedavisiyle düzelme göstermesi OKB 

ve immunoloji arasındaki ilişkiye işaret etmektedir (34). 

 

 2.1.4.3 Nöroanatomi 

Nörolojik temelli ilk OKB tanımı, Constantin von Economo'nun ağır influenza 

enfeksiyonları sonrasında bazal gangliyonlarda hasar meydana gelen hastalardaki, 

postensefalitik Parkinson Hastalığı ile ilgili çalışmasından kaynaklanmaktadır. Bu 

hastalarda kompulsif özellikte motor tikler ve ritüel benzeri davranışların üzerinde 

durulmuştur. Bu olgular OKB’de olduğu gibi, kontrol edemedikleri bazı davranışlarda 

bulunuyorlardı. OKB’de bazal gangliyonlarda işlev bozukluğu olduğuna yönelik 

kanıtlar, nörogörüntüleme çalışmaları, Tourette sendromu, Sydenham koresi, 

Huntington koresi gibi bazal ganglion patolojileri ile giden nörolojik hastalıklarda 

OKB arasındaki ilişkileri inceleyen araştırma sonuçlarından sağlanmıştır (35). 

OKB’nin nörobiyolojisi ile ilgili olarak 1980’lerden beri yapılan 

nörogörüntüleme çalışmalarından elde edilen bulgular doğrultusunda bir takım 

modeller önerilmiş olsa da orbito-fronto-subkortikal devre temel bir model olarak 

kabul edilmiştir (36). Bu modelde, OFK’den başlayıp kaudat nükleus ve ventral 

striatuma daha sonra internal pallidus aracılığıyla dorsomedial talamusa ve talamustan 

tekrar OFK’ye geri dönen projeksiyonları içeren bir orbitofrontal döngünün varlığı öne 

sürülmüştür. Ayrıca bu modelde, OKB’nin, doğrudan (uyarıcı, OFK-striatum-globus 

pallidus-thalamus-kortikal) ve dolaylı (inhibe edici, DLPFK-striatum-globus pallidus-

subtalamik nükleus-kortikal) yolaklar arasında, nükleus kaudatusta beynin 

kilitlenmesine ve OFK ile talamus arasında karşılıklı aşırı aktiviteye neden olan bir 

bozukluktan kaynaklandığı öne sürülmüştür (36). 

2000’li yılların başından beri gelişmiş nörogörüntüleme tekniklerinin ve çeşitli 

paradigmaların araştırmalarda kullanılabilmesi ile birlikte OKB’de orbito-fronto-
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striatal devrelerinin dışında kalan beyin bölgelerinin de etkilendiği gösterilmiştir. 

Menzies ve arkadaşları (2008), OKB için geliştirdikleri gözden geçirilmiş modelde, 

hastalığın altında yatan patolojinin orbito-fronto-striatal ve amigdala gibi bölgeler ile 

ilişkili limbik yapılara sınırlı olmadığını iddia etmişlerdir (37). Hastalığın altında yatan 

patolojide, bilişsel ağları da içeren dorsolateral prefrontal devre olarak 

düşünülebilecek, özellikle frontal ve parietal bölgelerin daha dorsolateral tarafları gibi 

bölgelerdeki anormalliklerin de rol oynadığı öne sürülmüştür. 

OKB hastalarında yapılan beyin görüntüleme yöntemleriyle de prefrontal 

korteks-bazal gangliyon-talamus ve prefrontal yolakta işlev bozukluğu ile ilgili önemli 

bulgular saptanmaktadır (38). Manyetik rezonans görüntüleme (MRG) teknikleri 

kullanılarak yapılan çeşitli yapısal beyin görüntüleme çalışmalarında, kaudat çekirdek 

hacmi ile ilgili farklı sonuçlar saptanmıştır. Bununla birlikte, yapılan çalışmalarda 

OKB'li hastalarda sol orbitofrontal korteks, sol superior temporal girus, sol inferior 

paryetal korteks, sol talamus ve bilateral hipotalamus gri cevher hacminde artış; 

kuneus ve serebellumda ise gri cevher hacminde azalma saptanmıştır (33, 38). Pozitron 

emisyon tomografisi (PET) ve tek foton emisyon bilgisayarlı tomografi çalışmalarının 

çoğunda ise, orbitofrontal ve anterior singulat kortekste bölgesel beyin aktivitesinde 

artış, talamusta aktivite artışı olduğu saptanmıştır. Kaudat çekirdekte bölgesel aktivite 

değişikliği saptanan az sayıda çalışmada mevcuttur (33, 39). Fonksiyonel manyetik 

rezonans görüntüleme (fMRI) ve PET gibi görüntüleme çalışmalarında anterior lateral 

orbitofrontal korteks (OFK), anterior singulat korteks (ASK) ve kaudattaki aktivite 

artışı daha tutarlı olarak gösterilmiştir (35, 40). 

OKB’nin nörobiyolojik modeli ile ilgili olarak önerilmiş olan bir diğer 

modelde, OKB’nin farklı belirtilerine, bilişsel ve duygusal süreçlerin rol oynadığı 

fronto-striato-talamik devrelerin farklı bileşenlerinin eşlik ettiği ve OKB’nin tek bir 

hastalıktan ziyade birbiriyle çakışan çok sayıda sendromun bir spektrumu olarak 

kavramsallaştırılabileceği öne sürülmüştür (41). Aynı zamanda bu çok boyutlu model 

kavramı ile nörogörüntüleme çalışmalarının bulguları arasındaki tutarsızlık ve 

çeşitliliğin de açıklanabileceği öne sürülmüştür. 

2.1.4.4. Nörotransmitterlerin Rolü 
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 Serotonin 

Serotonerjik nöronlar, koordine edici ve düzenleyici bir rol oynarlar. 

Serotonerjik nöronlar, cevap verme latansını yani dürtüselliği düzenlerler, 

duygudurum ve özsaygıyı dengede tutarlar ve uygunsuz agresyonu bastırarak sosyal 

davranışları düzenlerler. Ön beyindeki serotonerjik aktivitenin azalması ile 

huzursuzluk artışı, duygudurumda dalgalanmalar, stresle başa çıkma yetisinde azalma, 

heyecan arama ve risk alma davranışı görülebilmektedir (42). 

OKB'de serotonin hipotezi, serotonin geri alımını inhibe eden 

antidepresanların ve serotonin agonistlerinin antiobsesyonel etkinliklerinin 

görülmesiyle birlikte ortaya atılmıştır. OKB belirtilerinin benzer antidepresan 

etkinliğe sahip olan desipramine yanıt vermezken klomipraminle azalması, ilaç 

tedavisi ile beyin omurilik sıvısı (BOS) 5-hidroksiindol asetik asit (5-HIAA) düzeyinin 

düşmesi, serotonin geri alımının OKB'de önemli bir etkisi olduğunu göstermektedir. 

Serotonin hipotezi OKB'yi bütünüyle açıklayabilmek için yeterli değildir. Sorun 

sadece serotonin işlev bozukluğu olsaydı tüm hastalarda klomipramin ve seçici 

serotonin geri alım inhibitörlerinin (SSRI) belirtileri etkin bir şekilde ortadan 

kaldırması gerekirdi. Bununla beraber OKB'de sıklıkla kısmi yanıt görülmekte ve 

hastaların %40'dan fazlası SSRI'ya yeterli yanıt vermemektedir (43, 44). Çalışmalar, 

OKB’de klomipraminin antiobsesyonal etkisinin, serotonin geri alımını inhibe etme 

kapasitesine bağlı olabileceğini göstermektedir. Bununla birlikte tedaviye cevabın 

BOS’ta 5-hidroksiindolasetikasit (5-HIAA) değerlerinin azalmasıyla birlikte 

azaldığını da bildirilmektedir (45). Çeşitli nöroendokrin çalışmalarda 5-HT1 

reseptörlerinin OKB’de değişikliğe uğradığı ve 5-HT2c reseptörlerinde de aynı 

değişikliklerin olabileceği ileri sürülmüştür (46). Bir 5-HT1A reseptör ligandı olan 

ipsapiron ve MK-212 gibi başka serotonin agonistleri ile benzer sonuçlar elde 

edilememiştir (47). Bir çalışmada, 5-HT1A reseptörünün OKB oluşumundaki 

etkisinin az olduğu sonucuna varılmıştır. Ayrıca bazı farmakolojik ve görüntüleme 

çalışmaları da 5-HT1D terminal otoreseptörünün önemini vurgulamaktadır (48). OKB 

ile ilgili hayvan modellerinde 5-HT2c reseptörleri silinmiş farelerde kompulsif 

davranışların oluştuğu gözlenmiştir (49). Oral yoldan selektif olmayan serotonin 

agonisti meta-klorofenilpiperazin (m-CPP) verildiğinde OKB semptomlarının 
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alevlendiği, bu alevlenmenin klomipramin gibi serotonin geri alım inhibitörleri 

tarafından önlendiği de gösterilmiştir (50). Özetle, OKB'de serotoninin rolü çok 

karmaşıktır ve yalnızca serotonerjik sistemin hipoaktivitesi veya hiperaktivitesinden 

söz etmek yanlış olacaktır. Ayrıca serotonerjik disregülasyon, tek başına OKB'nin tüm 

nörokimyasını açıklamaya yetmemektedir. Serotonerjik sistemin diğer disfonksiyonel 

nörotransmiter sistemlerini modüle etmesi veya kompanse etmesi de olasıdır (50).  

Dopamin 

Dopamin, fronto-subkortikal devrelerin modülatör nörotransmitterlerinden 

birisidir. Dopaminerjik ağların bir kısmı, substansia nigradan kaudat nükleus ve 

putamene uzanırken, bir kısmı da ventral tegmental alandan amigdala, nukleus 

akkumbens ve anterior singulat kortekse uzanır (51). Sıçanlar üzerinde yapılan 

deneysel araştırmalar, amfetamin, bromokriptin, apomorfin ve l-dopa gibi dopamin 

agonisti ilaçların verilmesiyle dopaminerjik aktivitenin artışına bağlı olarak 

kalıplaşmış davranışlara neden olduğunu göstermiştir. Seçici bir D2 / 3 reseptör 

agonisti olan quinpirole ile tedavi edilen sıçanlarda tekrarlayan kontrol davranışı 

geliştiği için D2 reseptörlerinin OKB semptomları ile olan ilişkisi ilgi çekici 

görünmektedir (49). Tedaviye dirençli OKB hastalarında, tedaviye eklenen dopamin 

antagonistleri ile elde edilen olumlu sonuçlar ve dikkat eksikliği hiperaktivite 

bozukluğu olan çocuklarda amfetamin tedavisini takiben ortaya çıkan kompulsiyon 

benzeri davranışlar dopaminin OKB etyolojisindeki rolünü ortaya koymaktadır (52). 

Glutamat 

OKB'de serotonin ve glutamat etkileşiminin normal olmadığı hipotezi ilk kez 

1998 yılında öne sürülmüştür. Kortikostriatal glutamatın, kaudat çekirdekte serotonin 

salınımını azalttığı ve serotonerjik nöronların da glutamaterjik aşırımda rol aldığı 

düşünülmektedir (53). Çeşitli beyin bölgelerinde glutamaterjik uyarımın artırıldığı 

hayvan deneylerinde OKB benzeri davranışlar ortaya çıkmıştır. Manyetik rezonans 

spektroskopi (MRS) değerlendirmeleri yapılan çalışmalarda ise striatal glutamat 

konsantrasyonunun arttığı ve serotonerjik ilaçlarla bu artışın normale döndüğü 

saptanmıştır (54). Glutamaterjik N-metil-D-aspartik asit (NMDA) reseptör 2B alt 

ünitesi -NR2B- geni olan GRIN2B ile OKB arasında bir ilişki olabileceği bildirilmiştir 
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(55). Orbitofrontal korteksten kaudat çekirdeğe uzanan glutamaterjik projeksiyon alanı 

olan internal kapsülün ön boynuzunda yapılan lezyon oluşturulması sonrasında, 

tedaviye dirençli OKB olgularında iyileşme saptanmıştır. Bu sebeple orbitofrontal 

kortekste serotonerjik otoreseptörlerin duyarsızlaşması için uzun süre gerektiğinden, 

doğrudan bu alanlarda antiglutamaterjik bir ilacın hızlı yanıt sağlayabileceği 

düşünülmüştür. Otoreseptör özelliği bulunan metabotropik glutamat tip 2 reseptörünün 

(mGLUR2), hiperaktiviteyi azaltmada etkili olabileceği belirtilmiştir (56). OKB 

hastalarında aşırı glutamaterjik etkinlik olduğuna dair en doğrudan kanıt, BOS’ta 

glutamat düzeylerinin artmış bulunmasıyla elde edilmiştir (57). 

 2.1.4.5. OKB’nin Psikanalitik Kuramı  

Psikodinamik kurama göre OKB belirtileri, bastırılmış bilinçdışı dürtülerin 

sonucu olarak ortaya çıkarlar. Bastırılan bu dürtülerin yarattığı anksiyete sonucu 

ödipal dönemden yoğun ambivalans duygularıyla ilişkili anal döneme regrese 

olunmaktadır (58). OKB’nin temel özellikleri olan obsesyonların ve kompulsiyonların 

bazılarının bilinçdışı dürtülerin örtük ve çarpıtılmış ikameleri; bazılarının süperegonun 

dürtülere karşı tehditleri; bazılarının ise bu ikisi arasındaki çatışmayı ifade ettikleri 

belirtilmiştir. Psikanalitik teori saldırgan ve cinsel dürtülerle başa çıkmada kullanılan 

üç temel savunma düzeneğini ön plana çıkarmaktadır: yalıtma (izolasyon), yapboz 

(undoing) ve karşıt tepki oluşturma (reaksiyon formasyon). Yalıtma yoluyla dürtünün 

duygusal bileşiminden ayrılması ve salt düşünce içeriği ile bilinç düzeyinde tutulması 

söz konusudur. Yap-boz yoluyla kompulsif nitelik taşıyan eylemin bir ikincisi yoluyla 

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

düşüncelerden kurtulması ve egonun bu dürtüleri yok sayabilmesi söz konusu olur. 

Karşıt tepki oluşturmada dürtülerin tehdidi altında ego sanki bunlar süregenmişçesine 

her an tehlikeye karşı hazırlıklı olunan bir tutum geliştirir. Bu tutum genellikle dürtüsel 

içeriğin tam tersi yönünde oluşabilir. Bu şekilde ortadan kalkan tutumun zarar veren 

ya da moral açıdan kabul edilmeyen içeriği bilinçdışında tutulmaktayken, bilinç 

alanında bu dürtüsel içeriğin tersi yer alır. Kirlilik dürtülerine karşın bilinçdışı alanda 

bu dürtüler varlıklarını sürdürürken bilinç düzeyinde kişinin aşırı temiz olmaya 

yönelmesi, kirlenme obsesyonları ile sonucunda gelişen temizlenmeye yönelik 

kompulsif eylemler gelişebilmektedir (58). 
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2.1.4.6. Bilişsel ve Davranışçı Kuram 

 Mowrer’in iki aşamalı kuramı, bilişsel-davranışçı modeller, Salkovskis’in 

abartılı sorumluluk modeli ve Rachman’ın anlamın yanlış yorumlanması kuramı gibi 

kuramlar mevcuttur (2). Mowrer’in korkunun kazanılması ve sürdürülmesini 

açıklayan iki aşamalı kuramı fobik bozukluklar ve OKB’de uygulanmaktadır. Bu 

kurama göre obsesyonlar anksiyete uyandıran koşullu yanıtlar, kompulsiyonlar ise 

anksiyeteyi gidermek için öğrenilmiş ve anksiyetenin azalmasıyla da pekiştirilmiş 

eylemlerdir. Yani aslında obsesif düşüncenin kökeni normal olan zorlayıcı 

düşüncelerde yer alır. Ve bu düşünceler genel popülasyonun %90’ında vardır. Normal 

zorlayıcı düşünceler ile klinik obsesyonlar arasındaki fark ise OKB hastalarının bu 

düşünceleri zarardan ve zararın önlenmesinden sorumlu olduklarına dair 

yorumlamalarıdır (2, 59). Kişi, obsesyonel düşünceye bağlı sıkıntının, belirli bir eylem 

ile azaldığını fark ettiğinde kompulsiyonlar şeklindeki aktif kaçınmalar sıkıntıyı 

kontrol etmek üzere gelişir. Salkovskis’in abartılı sorumluluk modelinde normal 

zorlayıcı düşünce ile obsesyon arasındaki fark, düşüncenin oluşumu, içeriği ya da 

kontrol edilemezliği değildir. Zorlayıcı düşüncenin değerlendirilme ve yorumlanma 

şeklidir. Zorlayıcı düşünce ilk ortaya çıktığında yansızdır. Eğer düşünce yüksek kişisel 

sorumluluk ve anlam ifade edecek şekilde yorumlanırsa, obsesif olma potansiyeli taşır 

(59). Rachman’ın anlamın yanlış yorumlanması kuramı da zorlayıcı düşüncenin 

değerlendirilmesi veya yorumlanmasına dayanır. Ancak Rachman, intruzif 

düşüncelerle ilgili yanlış yorumların artmış sorumluluk inancıyla 

sınırlandırılamayacağını söylemiştir. Düşüncelere kişisel anlamlılık katmanın, 

düşünceleri tehditkâr görmenin, felaketleştirici yorumlamanın katkıları olduğunu 

belirtmiştir (60).  

  2.1.5. Tanı 

Mental Bozuklukların Tanısal ve Sayımsal El Kitabı (DSM) ile Hastalıkların 

ve Bunlarla İlişkili Sağlık Sorunlarının Uluslararası İstatistiksel Sınıflandırması 10. 

Baskı (ICD-10) tanı sistemleri kullanılmaktadır. Yakın zamana kadar DSM-IV-TR 

kullanılmaktayken 2013’te DSM-5 yayımlanmıştır. DSM-5’te ise Obsesif Kompulsif 

Bozukluk, Obsesif Kompulsif Bozukluk ve İlişkili Bozukluklar başlığı ile Anksiyete 

Bozuklukları’ndan ayrılmış ve ayrıca sınıflandırılmıştır. 



 12   

 

DSM-IV-TR ile DSM-5’teki başlıca diğer değişiklikler ise şunlardır:  

DSM-IV-TR’deki A tanı ölçütünün obsesyonlarla ilgili 2 ve 4. maddeleri 

kaldırılmıştır. Bu maddeler: 

1) A. (2) Düşünceler, dürtüler ya da düşlemler sadece gerçek yaşam sorunları 

hakkında duyulan aşırı üzüntüler değildir.  

    A.(4) Kişi, obsesyonel düşüncelerini, dürtülerini ya da düşlemlerini kendi zihninin 

bir ürünü olarak görür (düşünce sokulmasında olduğu gibi değildir).  

2) DSM-IV-TR’deki B tanı ölçütü olan ‘Bu bozukluğun gidişi sırasında bir zaman 

kişi obsesyon ya da kompulsiyonlarının aşırı ya da anlamsız olduğunu kabul eder. 

Not: Bu çocuklar için geçerli değildir.’ tanı kriteri kaldırılmıştır..  

3) DSM-IV-TR’de sadece ‘iç görüsü az olan tip’ alt tipi varken, DSM-5’te iç görü ile 

ilgili 3 tip belirtilmiş ve ‘tikle ilişkili’ tipi de eklenmiştir. 

DSM-5’e göre tanı ölçütleri şöyledir; 

A. Obsesyonların, kompulsiyonların veya her ikisinin varlığı: 

Obsesyonlar (1) ve (2) ile tanımlanmaktadır: 

1. Kişide yoğun bir sıkıntı ya da kaygıya neden olan, kimi zaman 

istenmeden gelen sürekli ve yineleyen düşünceler, dürtüler veya 

imgeler. 

2. Kişi, bu düşünceleri, dürtüleri veya imgeleri baskılamaya ya da 

farklı düşünce veya eylemle etkisizleştirmeye çalışır. 

Kompulsiyonlar (1) ve (2) ile tanımlanmaktadır: 

1. Kişinin takıntılarına karşı olarak, sıkı bir şekilde uygulaması 

gereken bir kural gibi yapmaktan kendisini alıkoyamadığı 

yineleyen davranışlar (ör. el yıkama, düzenleme, denetleme) 

veya zihinsel eylemler (ör. dinî sözler söyleme, sayma, 

kelimeleri tekrar etme). 

2. Bu davranışlar veya zihinsel eylemler, yaşanan endişe veya 

sıkıntıdan korunma veya etkisini azaltma veya korkulan bir 



 13   

 

durumdan sakınma amacıyla yapılmasına rağmen korunulacağı 

düşünülen durumlarla gerçekçi olarak uyumlu değildir veya 

aşırı düzeydedir. 

B. Obsesyonlar veya kompulsiyonlar kişinin zamanını alır (ör. günde bir 

saatten fazla zamanını alır) ya da klinik olarak belirgin bir sıkıntıya,  

sosyal, toplumsal veya diğer işlevsellik alanlarında belirgin düşmeye 

neden olur. 

C. Obsesif kompulsif belirtiler, bir maddenin veya farklı bir tıbbi durumun 

etkilerine bağlanamaz. 

D. Bu belirtiler, başka bir ruhsal bozukluğun semptomları ile daha iyi 

açıklanamaz. 

DSM-5’te bu tanı kriterlerinin yanı sıra, dört belirleyici tanımlanmıştır. 

(içgörüsü iyi ya da oldukça iyi, içgörüsü kötü, içgörüsü olmayan/sanrısal inanışlar ve 

ayrıca varsa belirtilmesi gereken tikle ilişkili) 

Dünya Sağlık Örgütü’nün (WHO) ilk versiyonunu 1993’te yayınladığı Ruhsal 

ve Davranışsal Bozukluklar Sınıflandırmasında (ICD-10); OKB “F42” kodu ile 

gösterilir ve beş alt tipi mevcuttur (61). 

ICD-10’a göre OKB alt tipleri: 

i. F42.0: Obsesyonel düşünceler ve ruminasyonların baskın 

olduğu tip 

ii. F42.1: Kompulsif davranışların baskın olduğu tip 

iii. F42.2: Obsesyonel düşüncelerin ve davranışların bir arada 

olduğu, karışık tip 

iv. F42.8: Diğer obsesif ve kompulsif bozukluklar 

v. F42.9: OKB, belirlenmemiş  
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 2.1.6 Eştanı 

 OKB’ de komorbid tanılar tedavi yanıtını ve hastalığın gidişatını 

etkilemektedir. Hastalığın seyri sırasında, obsesif ve kompulsif belirtilere ek olarak 

anksiyete belirtileri, otonom belirtiler, somatik şikayetler, depresif duygudurum 

belirtileri ve hipomanik, manik belirtiler görülebilir (62, 63). OKB hastalarının 

poliklinik başvuruları sırasında %48-68’inin başka bir psikiyatrik bozukluğa sahip 

oldukları, bu oranların yaşam boyu %86-92’ye kadar çıktığı bildirilmektedir. En 

yaygın saptanan eştanı olarak bazı çalışmalarda anksiyete bozuklukları, bazı 

çalışmalarda ise duygudurum bozuklukları bildirilmektedir (64). OKB ile tek uçlu 

depresyon birlikteliği yaşam boyu % 65, eş zamanlı olarak ise % 30’dur. OKB' de 

herhangi bir anksiyete bozukluğunun yaşam boyu yaygınlığı %40-60 olarak 

bildirilmektedir. Anksiyete bozukluklarından OKB’ye en sık eşlik edenler ise panik 

bozukluk, basit fobi, sosyal fobi ve yaygın anksiyete bozukluğudur.  Tükel ve ark 

2002’de Türkiye’de yaptığı bir çalışmada, OKB’ de %17,7 oranında basit fobi, %15,6 

oranında sosyal fobi, %12,2 oranında yaygın anksiyete bozukluğu ve %9,5 oranında 

panik bozukluk görüldüğü bildirilmiştir (59). Obsesif kompulsif bozuklukta bipolar 

bozukluğun yaşam boyu birlikteliği epidemiyolojik araştırmalarda %14-21, klinik 

çalışmalarda %10-35 olarak bulunmuştur. Epizodik gidiş gösteren OKB olgularında 

bipolar bozukluk eş tanısının daha sık görüldüğü bildirilmiştir (65). Şizofreninin 

prodromal döneminde obsesif kompulsif belirtiler ortaya çıkabilmektedir. Psikotik 

belirtilerin ortaya çıkmasından önce hastalar bir süre sadece obsesif kompulsif 

belirtiler gösterebilirler. Yapılan çalışmalarda OKB ve şizofreni komorbiditesi %10-

12 olarak belirtilmektedir (59). OKB’li tanılı hastalarda saptanan kişilik bozuklukları,  

çalışmalarda kullanılan tanısal araçlardaki farklılıklara ve alınan örneklem çeşitliliğine 

bağlı olarak %9 ‘dan  %75’lere kadar değişmektedir. Birçok çalışmada ise %40-60 

aralığında olduğu bildirilmektedir. OKB’de C kümesi kişilik bozukluklarının 

(çekingen, bağımlı, obsesif kompulsif) A (paranoid, şizoid, şizotipal) ve B kümesine 

(histriyonik, narsisistik, borderline, antisosyal) göre daha sık olduğu bildirilmektedir 

(64). 

 2.1.7 Ayırıcı Tanı 

Obsesyonlar birçok psikiyatrik bozuklukta görülebilirken, kompulsiyonlar 

nadiren görülür. Klinikte obsesyon ile anksiyeteyi ayırabilmek zor olabilmektedir (66). 
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Yaygın Anksiyete Bozukluğu’ndaki endişeler OKB’deki endişelerden daha 

gerçekçidir. Panik bozukluğunda yineleyen beklenmedik panik atakları olması 

beklenir. OKB’de ise panik ataklar obsesyonlara ikincil olarak ortaya çıkmaktadır. 

OKB hastalarının %60’ında panik ataktakine benzer belirtiler görülmektedir (66). 

Şizofreninin prodromal döneminde OKB’dekine benzer belirtiler görülebilir. 

Şizofrenide görülen obsesyonlar ve kompulsiyonlar genelde acayiptir ve kalıplaşmış 

yinelemeler (stereotipiler) şeklindedir. Bazı OKB vakalarının seyri, hastalığın 

kronikleşmesi, işlevsellik kaybı ile şizofreniye benzemektedir. Obsesyonlar 

egodistonik, dirençli ve içsel kaynaklıdır, şiddetli bunaltı vardır. Oysa şizofrenide 

sanrılar direnç yoktur ve başkaları tarafından aklına sokulduğuna inanılır. Şizofreni 

hastaları genelde obsesyonları ve kompulsiyonları kontrol etmek için çaba 

göstermezler ve künt bir duygulanımları vardır (67). 

Depresif bozuklukta obsesif düşünceler, dirençli veya olumsuz zihin uğraşıları 

şeklinde huzursuz edici olsa bile, gerçek bir obsesyonda görülen mantıksız, saçma 

veya istem dışı, zorlayıcı obsesif düşünce uğraşılarından farklıdır (67). 

Obsesif-Kompulsif Kişilik Bozukluğunda OKB’de olduğu gibi obsesyon ya da 

kompulsiyonlar olmak zorunda değildir. Düzenli olmak, denetim altında tutmak, 

mükemmeliyetçi olmak üzerine düşünceler yoğun olarak görülür ve bozukluk genç 

erişkinlik döneminde başlamış olmalıdır (68). 

2.1.8 Prognoz 

OKB’de semptomlar genellikle yavaş bir başlangıç göstermekle birlikte, bazı 

hastalarda ani başlangıç gösterebilir. Zaman içinde semptomların şiddeti ve tipi 

değişebilmektedir. Semptomların tamamen iyileşmesinin ya da tam remisyonun 

sağlanmasının nadir bir durum olduğu düşünülmektedir. Yapılan uzun süreli bir izlem 

çalışmasında; semptomların seyri açısından hastalar gruplandırıldığında, en yüksek 

tedavi yanıtı ve iyileşme oranı %20, hastalığın ilerlemesi ve semptomların artış oranı 

%5-14 olduğu saptanmıştır (69). Yeterli doz ve sürede tedavi alan hastaların, tedavi 

sonrasında yanıt oranları %40-60 arasında değişmektedir (2). 
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2.1.9 Tedavi 

2.1.9.1 Farmakoterapi 

OKB’de ilk basamak tedavileri serotonin gerialım inhibitörleri (SGİ) ve bilişsel 

davranışçı terapi oluşturmaktadır (4). OKB’nin farmakoterapisinde ilk seçenek ilaçlar, 

çeşitli çalışmalarda etkinlikleri gösterilen seçici serotonin gerialım inhibitörleri (SSGİ) 

ve klomipramindir. SGİ’leri için optimal doz, tam terapötik etkinin görüldüğü dozdur. 

Etki görülmediğinde doz kademeli olarak arttırılmalıdır. Bir SGİ tedavisine yanıtın 

olmadığına karar vermek için, tedavinin en az 12 hafta boyunca o ilaç için kabul 

edilebilir en yüksek dozda sürdürülmüş olması gerekmektedir (70). SGİ tedavisi ile 

iyileşme görüldüğünde, ilaç tedavisinin kesilmesinden sonra ortaya çıkan yüksek 

orandaki nüksler nedeni ile tedavinin etkili dozda ortalama 2 yıl sürdürülmesi 

gerekmektedir (71). 

2.1.9.2 Bilişsel Davranışçı Tedavi 

Hem yetişkinler hem de çocuklar için bilişsel-davranışçı terapi (BDT),  OKB 

tedavisinde en sık tercih edilen psikoterapi yöntemidir. Tek başına kullanımında ilaç 

kullanımına kıyasla relapslar daha az görülmektedir (72). 

Davranışçı yöntem olarak özellikle maruz bırakma (exposure) ve tepki önleme 

(response prevention) kullanılmaktadır (72). Hastanın, terapötik süreç boyunca 

sistematik olarak sıkıntı ve kompulsiyonlarını artıran durumların üstüne gitmesi 

sağlanarak, hastalar tarafından başlangıçtaki korku ve sıkıntının kontrol altına alınması 

ve süreçte giderek azalmasının sağlanmasını amaçlamaktadır (73). 

Bilişsel terapi sırasında ise OKB hastalarının mevcut hatalı inançların 

değiştirilmesi üzerinde çalışılır. Bu hastalarda artmış bir tehlike ihtimali algısı ve 

tehlikenin sonuçlarına yönelik abartılı düşünceler vardır. Bu hatalı düşünceler 

sonucunda sıkıntı ortaya çıkar ve kişiler bu sıkıntıdan kurtulmak için kompulsif 

davranışlar yaparlar. OKB’de bilişsel terapi sürecinde ilgilenilen alanlar, aşırı 

sorumluluk, düşüncelerin aşırı önemsenmesi, belirsizlik için tolerans yetersizliği, 

tehdit tahmini, mükemmeliyetçilik ve düşünceleri kontrolde tutmadır (73). 

2.1.9.3 İlaç Dışındaki Biyolojik Tedavi Yaklaşımları 
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Tedaviye dirençli veya yanıtsız hastalarda, ilk basamak tedaviler, güçlendirme 

stratejileri ve SGi’lere alternatif ilaçlarla yapılan tedavilerin ardından, 

Elektrokonvulsif tedavi (EKT), Transkranial Manyetik Stimülasyon (TMS), Derin 

Beyin Stimülasyonu (DBS) ve beyinde stereotaktik lezyon uygulama oluşturma 

uygulamaları akla gelmelidir. 

EKT’nin OKB’deki etkinliği konusundaki genel yaklaşım, bu uygulamanın 

özgül bir antiobsesif bir etkinliği olmadığı, şiddetli depresyonu ya da özkıyım riski 

olan OKB hastalarında depresif belirtilere yönelik olarak kullanılabileceği şeklindedir 

(74). 

OKB hastalarında tekrarlayıcı TMS kullanılarak yapılan, randomize taklit 

(sham) kontrollü çalışmalardan,  istatistiksel gücün sınırlı olmasına, farklı uygulama 

bölgelerine ve farklı tedavi protokollerine bağlı olarak çelişkili sonuçlar alınmıştır. 

Çalışmalarda ağırlıklı olarak dorsolateral prefrontral korteks (DLPFC)  hedeflenmiştir, 

fakat son yıllarda supplementer motor alan (SMA) ve orbitofrontal konrtekse (OFC) 

uyarım verilen yeni çalışmalar mevcuttur (10). OKB tedavisinde TMS’nin yeri ilgili 

bölümde ayrıntılı olarak tartışılacaktır. 

DBS, özgül beyin bölgelerine stereotaktik yöntemle uyarıcı elektrotlar 

yerleştirilmesi ve genellikle göğüs üzerine yerleştirilen akım üreteçleri ile uyarı 

sağlanması temeline dayanır. Etki mekanizması; hedef alanda depolarizyonu bloke 

ederek nötral transmisyonu engelleme şeklinde olan ve daha çok esansiyel tremor ve 

Parkinson hastalığında kullanılan bu teknik, son yıllarda OKB tedavisinde de kullanım 

alanı bulmaya başlamıştır. Beyin dokusu üzerinde önemli bir hasara yol açmaması, 

uyarının istenilen zamanda sonlandırılması ya da şiddetinin değiştirilebilmesi ve 

istenirse geriye dönüşlü olması, bu uygulamanın beyin cerrahisi işlemlerine üstün olan 

yanlarıdır (75). 

OKB’li hastalara beyinde stereotaktik lezyon oluşturma kararı için, hastalığın 

şiddeti, süreğenliği, yarattığı işlevsellik kaybı ve en önemliye tedaviye yanıtsızlık en 

önemli ölçütlerdir. Mümkün olan tüm geçerli tedavi yaklaşımlarının yeterince 

uygulanmış olmasına karşın bir yanıt alınmadığında ve OKB, kişi için yaşamı 

çekilmez kılmaya devam ediyor olduğunda, tedavi yaklaşımlarının son basamağı olan 
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beyinde stereotaktik lezyon oluşturma uygulamasına başvurulabilmektedir. OKB 

tedavisinde son yıllarda en sık uygulanan cerrahi yöntemler, özellikle OKB 

patofizyolojisinde önemli rol oynayan OFC, anterior singulat korteks ve kaudat 

nukleusa yönelik girişimleri içeren anterior singulatomi, subkaudat traktotomi ve 

limbik lökotomidir (74). 

2.1.10 OKB’de Tedaviye Direnç ve Tedaviye Yanıtsızlık  

OKB’de genellikle tedaviye yanıt oranları azdır. İlk basamak tedavileri 

sonunda hastaların %20-30’unun tedaviye yanıt vermedikleri görülmektedir (3, 76). 

OKB’de tedavi yanıtı, başlangıçtaki Yale-Brown Obsesyon ve Kompulsiyon Ölçeği 

(YBOKÖ) puanlarında %35 ya da daha fazla azalma olarak tanımlanmaktadır (4). İlaç 

tedavisine direnç; ilk basamak tedavisi olan SGİ’leri ile tedavide başarısız olunmasını 

ifade eder. Tedaviye yanıtsızlık; biri klomipramin olmak üzere üç farklı SGİ tedavisi, 

antipsikotikle güçlendirme tedavisi ve BDT’den sonuç alınamadığı durumlar için 

kullanılır (5). İlk basamak tedavisine dirençli olan olgularda; güçlendirme tedavileri, 

alternatif tek ilaç tedavileri, damar içi SGİ uygulamaları ve ilaç dışı biyolojik tedavi 

uygulamaları gündeme gelmektedir (77). 

2.2 Transkranial Manyetik Stimülasyon (TMS) 

2.2.1 Tanım 

Transkranial manyetik stimülasyon (TMS); beyindeki nöronları uyaran invaziv 

olmayan bir yöntemdir. Hızla değişen manyetik alanlar yoluyla (manyetik 

indüksiyon), dokularda indüklenen zayıf elektrik akımları uyarıma yol açar. Bu 

şeklide, ameliyata ya da dışarıdan elektrotların yerleştirilmesine ihtiyaç duyulmaksızın 

beyin aktivitesi tetiklenebilir ya da düzenlenebilir. Manyetik uyarımın bu şekilde 

tekrarlayan seanslar halinde yapılmasına ise ‘’ Tekrarlayan Transkranial Manyetik 

Stimülasyon’’ (rTMS) adı verilmektedir. TMS özellikle nörolojide tanı ve araştırma 

açısında kullanılmakla birlikle, rTMS başta tedaviye dirençliye depresyon olmak üzere 

birçok psikiyatrik bozukluğun tedavisinde kullanılmaktadır (6). 

2.2.2. Tarihçe 

TMS‟nin tarihi 1831 yılında Michael Faraday (1791-1867) tarafından 

keşfedilen elektromanyetik indüksiyon prensibine dayanır (78). Bu prensibe göre; 
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manyetik alanlar elektrik enerjisine, elektrik enerjisi de manyetik alanlara dönüşebilir. 

Bu keşiften 65 yıl sonra (1896) bilim insanları bobin kullanarak oluşturulan manyetik 

alandan sinir sisteminin etkilenebileceğini, böylelikle vertigo ve senkop oluştuğunu 

bildirmişlerdir (79). 1985 yılında Barker ve arkadaşları girişimsel olmayan manyetik 

stimülatörler ile serebral korteksi uyararak kas seyirmeleri oluşturmuşlardır. TMS, ilk 

olarak bir süre motor sistemin ve beynin lokal işlevleri ile ilgili yapılan nörofizyolojik 

ve nörobilişsel fonksiyonel çalışmalarda kullanılmıştır  (6). 

2.2.3 TMS Çalışma Prensibi 

TMS saçlı deri üzerine yerleştirilen bir bobin vasıtasıyla elektrik akımından 

sağlanan dikey yönelimli kısa yoğun manyetik alanın, serebral kortekste manyetik 

akım aracılığıyla küçük ve geçici elektrik akımı meydana getirilmesini hedefleyen bir 

tekniktir. TMS tedavisi nöronal membranlarda uyarı meydana gelerek transmembran 

aksiyon potansiyeli oluşması prensibine dayanmaktadır (80, 81). Uygulama sırasında 

meydana gelen manyetik alan, uygulama yoğunluğuna da bağlı olarak saçlı deri altında 

1,5 - 2 cm derinliğe kadar etkili olabilmekte ve bu sayede kortikal ve subkortikal 

yapıları etkileyebilmektedir (82). Oluşan manyetik alanın kafa derisi ve beyin 

dokusunu geçerken bu dokulara zarar vermediği ve elektrik direncine yol açmadığı 

bildirilmiştir (80, 83). 

TMS cihazı, işlevini yerine getirecek iki temel bileşen olan ana üniteye ve bir 

bobine (coil) sahiptir. Ana ünitesi sayesinde zamanla değişen yüksek bir akım 

üretmekte ve bunu bobine göndermektedir. Bobin, akım yoluyla oluşan manyetik 

alanın istenen beyin bölgesine yönlendirerek indüksiyon yoluyla korteksin 

uyarılmasını sağlar. Manyetik uyarımın etkinliği, bobin enerjisinin tepe değeri, 

manyetik alanın artış hızı ve bobin tasarımı gibi parametrelere bağlıdır (84). 

Ana ünite, akımın tepe değerlerine ulaşmasını sağlayan ve zamanla değişimini 

kontrol eden bileşenler içerir. Gerek duyulan yüksek akım doğrudan şehir 

şebekesinden sağlanacak seviyede değildir. Defibrilatör cihazında olduğu gibi, 

kullanacağı elektrik enerjisini öncelikle depolaması gerekir. Bu nedenle ana ünitenin 

kritik bileşenlerinden biri, elektrik enerjisini içerisinde depolayan ve gerektiğinde 

sisteme ileten kapasitör elemanıdır. Özellikle tekrarlayan TMS protokolünü 

uygulayabilen cihazlarda birden fazla kapasitör mevcuttur. TMS cihazı her vuruş 
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sırasında çok hızlı bir şekilde kapasitördeki enerjinin deşarj olmasını sağladığından, 

sonraki vuruş için kapasitörünü dolduracak süreye ihtiyaç duyar. Bu aşamada ikinci 

veya üçüncü kapasitörler kullanılarak ilk kapasitörün şarjı için vakit kazanılır ve 

tekrarlayan TMS protokolü mümkün kılınır. Bu noktada tekrarlayan TMS 

protokolündeki ardışık vuruşların frekans ve adedinin üst sınırını belirleyen 

faktörlerden birisi de, sistemde mevcut kapasitörlerin sayısıdır (7). 

TMS cihazı bobine gönderdiği akımın zamanla değişimini tek faz ve çift faz 

olmak üzere iki farklı şekilde oluşturabilir. Tek faz vuruş sırasında bobine gönderilen 

akım ani bir artış sonrası yavaş düşüş ile sıfıra iner. Akımın ani artışı sırasında 

kortekste indüklenen elektrik alan tek yönde indüksiyon akımı oluştururken yavaş 

düşüş sırasında belirgin bir etki oluşturmaz. Çift faz uyarım sırasında ise bobin 

üzerinden geçen akım sinüs dalgası şeklinde ani artış ve azalışlar içerdiği için iki yönde 

de indüksiyon akımı oluşturur (85). 

TMS sisteminin diğer ana bileşeni olan bobinler, dışı yalıtımlı iletken 

kablolardan ve farklı tasarımlarda üretilmektedir. Üzerinden akım geçen bobinin 

ürettiği değişken manyetik alanın şiddeti ve yönelimi, tasarım şekliyle doğrudan 

bağlantılıdır. 

Günümüzde mevcut 50 farklı bobin tasarımı üzerine yapılan bir inceleme 

çalışması hiçbir bobin tipinin hem derin hem de odaklı uyarımı aynı anda 

başaramadığını ortaya koymuştur (86). Geniş ve büyük bobinler daha derine 

ulaşabiliyorken odaklama özellikleri zayıflamaktadır. Derin bölgeler uyarılıyorken 

komşuluğundaki bölgelerinde beraberinde uyarılması, istenmeyen yan etkilere yol 

açabilmektedir. Sonuçta farklı klinik pratiklerde en uygun bobinin tercih edilmesi ve 

bobin özelliğinin bilinmesi önemlidir. 

En temel bobin şekli dairesel veya halka şekilli bobindir. Bu bobinlerde 

dairesel akımın oluşturduğu manyetik alan, bobin merkezinde bobin yüzeyine dik 

doğrultudadır fakat bobin yüzeyinden uzaklaştıkça etki alanını genişleterek şiddetini 

hızlıca zayıflatır. Oluşturduğu elektrik alan da halka şeklindedir. Bu sebeple diğer 

bobin türlerine göre kortekste daha zayıf ve daha az odaklı etkiyi oluşturan bobin 

çeşididir (86). 
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Odaklama üzerine en belirgin gelişme, günümüzde yaygın kullanılan 8 

şeklindeki bobin ile sağlanmıştır. Üzerlerinden farklı yönlerde akım dolaşan iki halka 

şeklindeki bobin kanadının birleşik halidir. Birleşim yerinin altında, yaklaşık 5 mm3 

hacmindeki beyin bölgesini kapsayan, görece odaklanmış etkin bir elektrik alan 

oluşturduğu yapılan matematiksel modeller ile gösterilmiştir (87).  Bu etkinin kaynağı, 

bir halkanın merkezinden çıkıp diğer halkanın merkezine kıvrılarak eliptik bir yol 

çizen manyetik alandır. Odaklamayı etkileyen faktörlerden biriside bobin-korteks arası 

mesafedir ve farklı tasarımlardaki 8 şeklindeki bobinlerin odaklama miktarlarının 

bobin-korteks arası mesafeyle değişeceği gösterilmiştir (88). 

H şeklindeki bobin sınıfındaki daha büyük ve kafayı saran yapıdaki bobinler 

de derin beyin uyarımında etkin olduğu gösterilmiştir (89). Bobinin büyüklüğü 

sayesinde derin bölgelere inildikçe ürettiği elektrik alanda azalma nispeten daha azdır. 

H bobin ve 8 şeklindeki bobinin beyin stimülasyonu üzerinden yapılan incelemesinde 

8 şeklindeki bobinin 1,5 cm’ye kadar derinlikte etkin elektrik alan oluştururken, H 

bobin sınıfındaki H1 modelinin lateral ve medial frontal bölgelerde 4 ila 5 cm derine 

kadar, H2 modelinin ise lateral frontal bölgelerde 5 ila 6 cm derine kadar etkin uyarım 

yapabileceği gösterilmiştir (90). Öte yandan derinlik hesabını transfers uzaklık yerine 

kafatası yüzeyine uzaklık olarak hesaplayan başka bir çalışma H bobinlerin özellikle 

70 mm’lik 8 şeklindeki bobine göre yaklaşık 4 ila 8 kat daha geniş bir alanı kapsaması, 

derinlikte sağladığı yaklaşık %20 ila %70’lik avantajı gölgelediğini öne sürmüştür 

(86). 

TMS uygulamasının etkileri uygulama yeri, şiddeti, frekansı, atım sayısı ve 

atım paterni gibi parametrelere göre değişiklik gösterir (91). TMS cihazının kortekste 

oluşturduğu etki vuruş gücü ile ayarlanır. Öte yandan TMS cihazı aynı miktarda güç 

harcarken, anatomik çeşitlilik dolayısıyla farklı hastalarda farklı etki oluşturabilir. 

Çoğunlukla vuruş gücünün birimi cihazın üretilebileceği en yüksek güce göre yüzde 

değer (en yüksek değer % 100) olarak tanımlanır. Primer motor alana yönelik 

uygulanan tek uyarım sonucu belirgin kontrlateral kas aktivitesi üreten en düşük vuruş 

gücü istirahat motor eşiği (İME) olarak tanımlanır (92). Oluşan kas aktivitesi, motor 

uyarılmış potansiyeller (MUP) olarak yüzey EMG’si ile ölçülebilir (93). MUP 

yanıtının genliği ve latansı, kortikal uyarılabilirliği gösteren sayısal veriler ortaya 



 22   

 

koyduğu için TMS’nin etki mekanizmasının araştırılmasında önemli yere sahiptir. 

İstemli kas kasılmaları esnasında tek vuruş manyetik uyarım sonrası tonik kas 

aktivitesi baskılanır ve EMG ölçümünde kortikal sessiz süre (KSS) olarak gözlenir 

(94). KSS ölçümlerindeki uzama ve kısalmalar ise GABA-B reseptör aktivitesi ile 

ilişkili olduğu düşünülen, inhibitör etki mekanizmasının değerlendirilmesinde 

kullanılan bir diğer önemli veri kaynağıdır (95). Ardışık iki vuruşun uygulanmasında 

ikinci vuruşun zamanına göre oluşan MUP yanıtının genliğinde değişimler olur (96). 

Kısa aralıklı bu değişimlerin muhtemelen GABA-A reseptörleri üzerinden sağlandığı 

düşünülmektedir (97). 

Tekrarlayan TMS (rTMS) ardışık bir vuruş dizisi şeklinde uygulanan 

protokollerdir ve kortikal uyarılabilirlik, inhibisyon, fasilitasyon ve plastisite üzerine 

fizyolojik etkileri yukarıda bahsedilen MUP genliği ve latansı, KSS gibi parametreler 

kullanılarak araştırılmaktadır. Ardışık vuruşlar arası süre veya vuruş frekansı 

rTMS’nin fizyolojik etkilerini değiştiren önemli bir parametredir. Genellikle 1 Hz 

üzeri frekanslarda uygulanan rTMS protokolleri yüksek frekanslı,  1Hz veya daha 

düşük frekanslarda uygulanan rTMS protokolleri düşük frekanslı uyarım olarak kabul 

edilmektedir. Düşük frekanslı protokoller inhibitör, yüksek frekanslı protokoller ise 

eksitatör etki yaptığı gerekçesiyle kullanılmaktadır (82). Eksitatör etkinin muhtemelen 

glutamaterjik devrelerin aktivasyonu sonucu oluşabileceği düşünülmektedir (98). 

Motor korteks alanına yüksek frekans rTMS uygulaması (>1 Hz), düşük frekans 

uyarımın tersine kortikal uyarılabilirliği artırmaktadır (99). Birçok çalışma yüksek 

frekanslarda yapılan rTMS’nin MUP artışı olduğunu göstermiştir (100). Uyarım 

frekansı yanında, uyarım şiddeti ve vuruş sayısı fazla olduğunda fasilitasyonun ön 

plana çıktığı gösterilmiştir (101). 

Kortikal plastisite, korteksin organizasyonunda internal yolaklar, temsil modeli 

ve nöral özellikler üzerinden oluşan değişiklikleri olarak tanımlanmaktadır. rTMS’nin 

kortikal plastisite üzerine etkileri olduğu, plastisite faydalı iken arttıracak, zarar verici 

iken azaltacak şekilde plastisiteyi modüle edebileceği gösterilmiştir (102).  Sonuç 

olarak rTMS’nin uyarım frekansı, uyarım şiddeti, vuruş adedi ve uygulama bölgesine 

bağlı birçok parametreye göre değişken şekilde nöronlarda senkron ateşlemelere ve 
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uzun süreli potansiyellerin düzenlenmesine sebep olarak plastisiteyi modüle eden bir 

mekanizma işletmesi muhtemeldir (103). 

2.2.4 OKB’de TMS’nin Etki Mekanizması  

TMS'nin OKB’de nasıl etki gösterdiği ile ilgili mekanizma henüz tam olarak 

aydınlatılamamıştır. Etki mekanizmasıyla ilgili hipotezler; membran potansiyelinde 

değişiklik, nöroplastisite, nörogenezis, kortikal eksitabilite, nöromodülasyon, 

nöromodülatörlerin ve nörotrofik faktörlerin salınımında değişiklikler olarak 

sıralanabilir (7). 

TMS, beynin spesifik bölgelerini fokal olarak uyarabilmesi ve aynı cihazla 

düşük ve yüksek frekanslarda farklı tedavi seçenekleri sunması sebebiyle 2000’li 

yılların başından itibaren başta psikiyatri olmak üzere birçok alanda hem tedavi hem 

araştırma amacıyla giderek artan sıklıkta kullanılmaya başlanmıştır (104). TMS’nin 

farklı tedavi seçeneklerine olanak sağlaması sebebiyle, fonksiyonel görüntüleme 

çalışmalarında da OKB’de etkilendiği saptanan orbitofrontal subkortikal devrelerin, 

kortikostriatotalamik yapıların ve medial kaudat çekirdeklerin tedavide hedeflenmesi 

amaçlanmıştır (36, 103). Bu yüzden OKB’de TMS çalışmaları hem bu bölgelere yakın 

olması hem de daha önce yapılmış depresyon çalışmalarında tercih edilmesi sebebi ile 

DLPFK olmuştur. 

OKB etyolojisinin aydınlatılması amacıyla yapılan çeşitli çalışmalarda singulat 

kortekste, OFK’de talamusta ve striatumda anormallikler saptanmıştır (105). 

Fonksiyonel nörogörüntüleme çalışmaları sonucunda da OKB’de OFK’de, kaudat 

çekirdekte ve talamusta glukoz metabolizmasında hiperaktivite saptanmıştır (106). 

OKB tedavisinde etkinliği kanıtlanmış SGİ ve BDT ile tedavi sonrası prefrontal 

kortekste, özellikle de OFK’de glukoz metabolizmasındaki hiperaktivetede azalma 

saptanmıştır (13, 14). Derin beyin uyarımı ile subtamik çekirdeğin uyarılması sonucu 

başarılı sonuçlar alınması ve OKB tedavisinde diğer bir alternatif olan striatum ve 

subtamik çekirdeğe nöroşirurjik girişimler sırasında OFK’den erişimin daha kolay 

olması sebebiyle; OFK, OKB tedavisinde rTMS uygulamaları için hedef alanlardan 

biri olmuştur (15). 
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 Fonksiyonel nörogörüntüleme çalışmalarında OKB’de suplementer motor 

alan (SMA) ve dorsal anterior singulat gibi premotor alanlarda da hiperaktivite 

saptanmıştır (107). SMA’nın subrutin motor eylemlerin yüksek kortikal kontrolünde 

ve motor aktivitelerin belli bir sıraya göre yapılmasının organizasyonunda rolü olduğu 

bilinmektedir. SMA’daki artmış aktivite sebebiyle inhibitör kontrolün 

yapılamamasının, özellikle kompulsiyonların etiyolojinde önemli olduğu 

düşünülmektedir. Bu bölgelerin düşük frekanslı rTMS ile uyarımı ile inhibisyonunun, 

motor korteks uyarılabilirliğini azaltarak OKB’de tedavi edici olabileceği 

düşünülmektedir (108). 

2.2.5 OKB’de TMS’nin Etkinliğini Araştıran Klinik Çalışmalar 

Literatürde TMS’nin OKB tedavisindeki etkinliğini araştıran 20’den fazla 

çalışma ve 5 meta-analiz bulunmaktadır. Ancak bunların çoğunda TMS uyarım 

parametreleri ( tedavi süresi, seans sayısı, bobin yerleşim yeri, vuru frekansı, hasta 

grubu, çalışma deseni vb) birbirinden farklıdır. Çalışma sonuçlarını yorumlarken bu 

değişkenler ve kısıtlılıklar göz önünde bulundurulmalıdır.  

OKB tedavisinde TMS’nin etkinliğini araştıran ilk çalışma Greenberg ve ark. 

tarafından 1997 yılında yapılmıştır (109). Sonrasında dorsololateral prefrontal 

korteksi, dorsomedial prefrontal korteksi, medial preforntal korteksi, supplementer 

motor alanı, dorsolateral prefrontal korteks ile birlikte suplementer motor alanı, 

orbitofrontal korteksi hedefleyen çalışmalar yapılmıştır  (110). 

Berlim ve ark.  2013 yılında yaptığı TMS’nin OKB tedavisindeki etkinliğini 

değerlendiren ilk meta-analizde, 1995’ten 2012’ye yapılan 10 randomize kontrollü 

çalışmaya katılan toplam 282 hastaya ait veriler sonucunda aktif rTMS’nin anlamlı ve 

orta büyüklükte bir etkisi olduğunu hesaplamışlardır (g=0.59). Berlim ve ark. 

incelemiş olduğu çalışmalarda tedaviye yanıt oranı aktif rTMS alanlarda %35, taklit 

uyarım alanlarda %13 olarak saptanmış, DLPFK dışındaki bölgelerin düşük frekansta 

uyarımının etkinliğini olduğunu ortaya koymuştur. (8).   

Ma ve Shi 2014 yılında SGİ tedavisine dirençli OKB’de rTMS ile güçlendirme 

tedavisinin etkisini saptamak amacıyla 2014 yılına kadar sağ DLPFK, sol DLPFK ve 

SMA hedef bölge alınarak, yüksek veya düşük frekansla yapılan 9 randomize kontrollü 
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çalışmadan 290 hastanın verilerini analiz etmiş, aktif rTMS’nin etkili bir güçlendirme 

stratejisi olduğunu ortaya koymuştur (9). 

2016 yılında Trevizol ve ark.  tarafından 15 randomize kontrollü çalışmaya dahil 

olan 483 hasta verileri ile yapılan meta-analizde aktif rTMS’nin orta düzeyde etki 

gücüne sahip olduğu sonucuna varmış (g=0.45), fakat rTMS’nin OKB tedavisinde 

etkinliği araştıran randomize kontrollü çalışmaların hem tedavi protokoller hem de 

örneklem grublarının farklılıklar gösterdiğini, daha büyük örneklem ile yapılacak 

çalışmaların daha anlamlı sonuçlar verebileceğini vurgulamaktadır (10). 

Zhou ve ark. 2017’de yaptığı meta-analizde; SMA (g=0.56), bilateral DLPFK 

(g=0.65), sol DLPFK (g=0.47), sağ DLPFK’nin (g=0.93) hedef uyarım bölgesi olarak 

seçildiği toplam 20 randomize kontrollü çalışmaya katılan 791 hastanın verilerinin 

sonuçlarına göre hem yüksek frekans (g=0.73) hem düşük frekans (g=0.70) ile yapılan 

çalışmalarda aktif rTMS’nin etkinliği taklit rTMS’den üstün olarak saptanmıştır (11). 

Ayrıca düşük ve yüksek frekansta yapılan çalışmalar arasında etki gücü bakımından 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır. Bu meta-analizde yapılan alt grup 

analizlerinde ise, tedaviye dirençli olmayan, eştanı olarak majör depresif bozukluk 

tanısı olmayan hastaların tedavi yanıtının olanlara oranla daha yüksek olduğu 

sonucuna varılmıştır. Taklit yöntemi açısında yapılan alt grup analizlerinde ise eğik 

bobin kullanımının sahte bobin kullanımına göre tedavi etkinliğinin daha yüksek 

olduğu, taklit etkinliğinin daha düşük olduğu sonucuna varılmıştır (11). 

Rehn ve ark. 2018 yılında, 2016 yılına kadar yapılmış olan 18 randomize 

kontrollü çalışmaya dahil olan 484 hastanın verileri ile yaptığı meta-analizde ise aktif 

rTMS taklit rTMS göre orta büyüklükte etki gücüne sahip olduğu sonucuna vardılar 

(g=0.79). Yapılan alt grup analizlerinde ise SMA’nın hedeflenerek tedavinin 

planlanmasının, düşük frekans ile uyarım yapılmasının, tedavi sonrasında da 12 

haftaya kadar etkinliğinin takip edilmesinin YBOKÖ puanlarında daha etkin azalma 

sağlayacağı sonucuna varılmıştır (12). 

Genel olarak değerlendirildiğinde; OKB tedavisinde rTMS’nin denendiği ilk 

çalışmalar etkin sonuçlar vermese de, sonraki yıllarda tedavi parametrelerinin ve 

uyarım verilecek hedef bölgelerinin değişmesi ile etkin sonuçlar alınmıştır (110). 
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Yapılan çalışmalarda örneklem hacmi, çalışma deseni, uyarım parametreleri ve 

uyarılan hedef bölgeler açısından oldukça heterojendir. Farklı uyarım veya tedavi 

parametrelerini karşılaştıracak, uygun tarzda tasarlanmış çalışmalar OKB hastalarında 

yeni tedavi seçenekleri sunacağı düşünülmektedir. 

2.2.6 TMS ve Diğer Kullanım Alanları 

TMS tedavisi, OKB dışında başta depresyon ol birçok psikiyatrik bozuklukta 

kullanım alanı bulmuştur (111). Şizofrenide, travma sonrası stres bozukluğunda, alkol-

madde-sigara bağımlılığında, dikkat eksikliği ve hareket bozukluğunda etkili 

olduğunun gösteren veriler bulunmaktadır (112-116). 

Psikiyatrik bozukluklar dışında da TMS; multipl skeroz, miyelopati, amiyotrofik 

lateral skleroz, hareket bozuklukları, epilepsi ve inme gibi hastalıkların teşhisinde 

kullanılmakta; tinnitus tedavisinde, epilepsi ve inme rehabilitasyonunda, hatta 

parkinsonizmin motor semptomlarının düzeltilmesinde olumlu sonuçlar bulunan, 

ancak henüz netlik kazanmamış bir araçtır (82). 

2.2.7 TMS Tedavisinde Kontrendikasyonlar ve Yan Etkiler 

TMS temel olarak invaziv olmaması ve genellikle iyi tolere edilmesi nedeniyle 

oldukça güvenilir bir yöntemdir. Toplam tedaviye devam etmeme oranı normalde 

depresyon tedavi çalışmalarında, ilaç çalışmalarında görülenden daha düşüktür ve 

%5’ten azdır, fakat OKB tedavisi için benzer bir veri yoktur. Fakat rTMS tedavisi için 

nöbet riskini arttıran durumlarda (epilepsi,  yakın zamanda geçirilmiş serebrovasküler 

hastalık öyküsü, uyuşturucu, benzodiazepin ya da alkol yoksunluğu vs) ve uyarım 

verilen bölgede manyetik alanda etkileşime girebilecek materyal varlığında (koklear 

implant, çelik anevrizma klipsi, derin beyin stimülatörü, vagal sinir stimülatörü vs) 

gibi durumlarda kontrendikedir (82). 

TMS’de en sık izlenen yan etki lokal ağrı, rahatsızlık hissi ve baş ağrısıdır. Ağrı 

oldukça subjektif bir yakınmadır. Bireyin ağrı eşiği, bobin tipi, uyarım parametreleri 

ağrı şiddetini etkileyebilir. Bir metaanalizde TMS tedavilerinin % 28’inin baş ağrısı, 

% 39’unun uygulama alanında ağrı ve rahatsızlık hissi yarattığı bildirilmiştir. Bu 

yakınmalar taklit uygulama ile de % 16 ve % 15 oranında ortaya çıkmıştır. Ağrı nedeni 
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ile TMS tedavisini bırakma oranı ise % 2’den daha düşük olarak bildirilmiştir (82, 

117). 

TMS’nin en ciddi yan etkisi nöbet olmakla birlikte, çok sayıda hastaya veya 

sağlıklı gönüllüye uygulanan TMS’de az sayıda nöbet bildirilmiştir. Beyin uyarımı 

yüksek frekanslarda ve kısa aralıklarla (theta-burst TMS) uygulandığında, nöbet riski 

artmaktadır (118). Literatürde rTMS uygulanması ile ilişkili 20 den fazla nöbet olgusu 

bildirilmiş, olguların bazılarının lityum, klorpromazin kullanımı, ailede epilepsi 

öyküsü olduğu ya da MS gibi nöbet riskini arttırabilecek risk faktörlerinin bulunduğu, 

bildirilen nöbetlerin tamamına yakının ya TMS seansı sırasında, ya da seansın hemen 

ardından geliştiği belirtilmiştir (82). TMS ile ilişkili nöbet geçirilmesi durumunda 

hastanın acil müdahalesi yapılması ve sonrasında TMS’ye devam edilmemesi 

önerilmektedir. 

TMS uygulaması esnasında senkop görülebilir ve bazen nöbetle karışabilir. 

Senkop genellikle anksiyeteye bağlı gelişen vazovagal senkoptur. Bradikardi, 

hipotansiyon, bulantı, sersemlik hissi, solukluk senkopta sıklıkla görülen belirtilerdir 

fakat senkop için karakteristik değildir (119). Nöbet ile senkop ayrımı açısından 

yaşanan durumdan sonraki ilk 15 dakika içinde kan prolaktin düzeyi ölçümü faydalı 

olabilir. Prolaktin düzeyi yüksekse bu yaşanan durum jeneralize nöbet lehine 

yorumlanabilir, fakat prolaktin kan düzeyinin normal olması nöbeti dışlamaz. 

TMS cihazı çalışma esnasında yüksek ses üretir ve bu ses bobin deformasyonu 

ile 140 dB’e kadar çıkabilir. TMS uygulaması sonrası nadir de olsa geçici işitme eşiği 

yükselmesi bildirilmiştir (120). 

TMS tedavisine bağlı bilişsel fonksiyonlar ile ilgili değişiklikler genel olarak 

kısa sürelidir. Yapılan çalışmalarda uyarım bölgesine bağlı olarak, TMS’nin geçici 

hafif bilişsel bozulmalara yol açabildiği bildirilmiştir. En sık bildirilen bilişsel 

bozukluklar;  TMS uygulamasından hemen sonra kısa süreli konsantrasyon güçlüğü 

ve unutkanlıktır (121). 

Unipolar-bipolar depresyon hastalarında sol DLPFK’ya yüksek frekanslı uyarım 

sonrası manik kayma izlenen olgular bildirilmiştir (122). TMS sonrası psikotik 

belirtiler, anksiyete ve ajitasyon, intihar düşüncesi, uykusuzluk geliştiğini bildiren 
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olgu sunumları mevcuttur. Ancak bu durumların TMS tedavisine bağlı olup olmadığı 

bilinmemektedir (123). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1 ÖRNEKLEM 

Çalışma örneklemi Ağustos 2018 - Temmuz 2019 tarihleri arasında Pamukkale 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Psikiyatri Anabilim Dalı polikliniklerinde ayaktan takibi 

yapılan, DSM-5 tanı ölçütlerine göre obsesif-kompulsif bozukluk tanısı almış 

hastalardan oluşturulmuştur. Bu hastalar arasından en az 8-12 hafta yeterli dozda bir 

SGİ tedavi alıp tedaviden yeterli yanıt alınamadığı için başka bir ilaç tedavisine 

başlanıp yine 8-12 hafta süre ile tedavi almasına rağmen yeterli yanıt alınamadığı için 

tedaviye dirençli kararı verilen ve çalışmaya katılma ölçütlerini karşılayan tüm hastalar 

çalışmaya davet edilmişlerdir. Hastalara önce bu çalışma ile ilgili ayrıntılı 

bilgilendirilme yapılmış ve gönüllü olanlardan yazılı onam veren 41 hasta çalışmaya 

alınmıştır. Çalışma 34 hasta tamamlanmıştır. 

Çalışmaya Alınma Ölçütleri: 

 DSM-5 tanı ölçütlerine göre obsesif-kompulsif bozukluk tanısı almış 

olmak 

 Şimdiki dönem tedavisinden önce yeterli doz ve sürede (en az 8-12 hafta) 

bir SGİ kullanımına rağmen tedaviye yeterli cevap alınamamış olma 

(tedaviye dirençli OKB) 

 Halen en az 8-12 haftadır tedavi rejiminde doz ya da etken madde 

değişikliği yapılmamış ikinci bir SGİ, SNRİ ya da TCA kullanmakta 

olmak 

 18-65 yaş aralığında olmak 

 Okur-yazar olmak  

 Fiziksel ve nörolojik hastalığa sahip olmamak 

 İletişimi engelleyen fiziksel ve bilişsel bir sorunu olmayan, mental 

kapasitesi olağan olmak 

 Çalışmanın amacı ve süreci anlatıldıktan sonra katılmak için onay vermiş 

olmak 
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Çalışmadan Dışlanma Ölçütleri 

 Çalışmaya katılmayı kabul etmemek 

 18 yaş altı veya 65 yaş üstü olmak 

 Psikotik bozukluk, major depresif bozukluk (HAM-D skoru 17’nin 

üzerinde olması), iki uçlu duygudurum bozukluğu, anksiyete bozukluğu, 

alkol ve madde bağımlılığı, demans gibi psikiyatrik bir bozukluğa sahip 

olmak 

 Eşlik eden önemli tıbbi veya nörolojik bir hastalığa sahip olmak 

 Zekâ geriliği tanısı almış olmak 

 İletişimi engelleyen fiziksel ya da bilişsel bir soruna sahip olmak 

 Okur-yazar olmamak 

 Son 6 ayda EKT almış olmak 

 Son 6 ayda TMS tedavisi almış olmak 

 Pacemaker, kafa içi implant, yabancı cisim, metal ya da manyetik 

etkileşime girebilecek objeye sahip olmak 

Bu kriterler doğrultusunda 1 hasta eşlik eden majör depresif bozukluk tanısı 

(HAM-D skoru 17’nin üzerinde olması), 1 hasta eşlik eden sınırda mental retardasyon 

tanısı, 1 hasta okur yazar olmaması, 9 hasta son 6 ayda TMS tedavisi alması, 1 hasta 

son 6 ayda EKT alması nedenleriyle çalışmaya alınmamıştır. 

 

3.2 ÇALIŞMANIN AŞAMALARI 

Çalışmaya katılma ölçütlerini karşılayan, çalışma ile ilgili bilgilendirilen, sözlü ve 

yazılı onam veren 41 tedaviye dirençli OKB hastasına, araştırmacı tarafından 

araştırmanın içeriğine uygun olarak hazırlanan sosyodemografik özelliklerin 

sorgulandığı sosyodemografik bilgi formu uygulanmıştır. Hastaların mevcut 

psikiyatrik farmakoterapilerine herhangi bir müdahalede bulunulmamış ve araştırma 

sürecinde kullanmakta oldukları tedavileri aynı dozda sürdürülmüştür. Hastalar 

randomize şekilde iki gruba ayrılmış, çift-kör ve çapraz geçişli olarak sağ orbitofrontal 

kortekse düşük frekanslı (1 Hz) 20 seans TMS ve 20 seans taklit (sham) TMS 

uygulanmıştır. Hastalara klinik değerlendirmede tedavi öncesi (0.hafta), çapraz geçiş 
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aşaması olan tedavi ortasında (2.hafta) ve tedavi sonunda  (4.hafta) olmak üzere üç kez 

mevcut belirtilerin düzeyini değerlendirmek amacıyla Yale-Brown Obsesyon 

Kompulsiyon Ölçeği (YBOKÖ), semptom çeşitlerini belirlemek için Maudsley 

Obsesif Kompulsif Soru Listesi (MOKSL) ve Biriktiricilik Değerlendirme Ölçeği 

(BiDÖ),  içgörüyü değerlendirmek için Aşırı Değerlenmiş Düşünceler Ölçeği 

(ADDÖ), depresyon şiddetini belirleme amaçlı Hamilton Depresyon Değerlendirme 

Ölçeği (HAM-D), anksiyete şiddeti içinse Hamilton Anksiyete Değerlendirme Ölçeği 

(HAM-A) kullanılmıştır.  Tüm değerlendirmeler çalışma süresince kör olan 

araştırmacı tarafından yapılmıştır. Çalışmaya katılan 41 hastadan 7’si;  ulaşım 

sorunları, iş ile ilgili sorunlar, tedavinin faydalı olmadığı düşüncesi gibi sebepler ile 

ilk hafta içinde çalışmadan ayrılmış, çalışma süreci 34 hasta ile tamamlanmıştır (Şekil 

1). 

 

 

 

Şekil 1. Çalışma Deseni ve Aşamaları 
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3.3 TMS VE TAKLİT (SHAM) TMS PROTOKOLÜ 

TMS tedavi protokolü; Pamukkale Üniversitesi Psikiyatri Hastanesi TMS 

ünitesinde, uygun fiziki şartlar sağlanarak, TMS uygulama sertifikası bulunan bir 

psikiyatri hemşiresi tarafından, çalışmanın sorumlu hekimi denetiminde,  

açılandırılmış 8 şekilli bobine sahip olan Neuro-MS/D (Neurosoft Ltd, Rusya) cihazı 

kullanılarak uygulanmıştır (Şekil 2). Uygulamanın ilk seansında orta interaurikular 

hattın verteksten 5 cm lateraline kademeli arttırılan uyarı ile kontrlateral el 

parmaklarında istemsiz kasılma gözlenmesine dayalı istirahat motor eşiğin (motor 

threshold) tespiti yapılmıştır. Buna göre tespit edilen motor eşiğin %110’u tedavinin 

uygulama şiddeti olarak belirlenmiştir. Tedavinin uygulama yeri ile ilgili olarak ise 

sağ OFK uyarımı için Uluslararası 10-20 EEG sistemine göre sağ frontopolar 2 (Fp2) 

elektrotuna tekabül eden bölge belirlenmiştir. Bu yöntem sağ OFK izdüşümünü 

bulmak için en sık kullanılan ve en pratik metodların başında gelmektedir (124). Sağ 

OFK bölgesini daha net belirlemek için magnetik rezonans görüntüleme tekniklerinin 

kullanıldığı nöronavigasyon yöntemi de mevcuttur; ancak yüksek maliyet nedeniyle 

daha az tercih edilmektedir. 

Taklit TMS uygulamasının, gerçek stimülasyonda kullanılan aynı bobinle, 

ancak bobinin saçlı deriden 45° açıyla uzaklaştırılarak (sagittal hatta 90° lik açı) 

yerleştirilmesi ile sağlanabileceği bilinmektedir. Bu sayede hastalara gerçek 

Şekil 2. TMS Cihazı (www. neurosoft.com resmi sitesinden alınmıştır.) 
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uygulamaya benzer ses ve duyusal efekt verilmektedir, ancak bobin yerleşim alanının 

altındaki kortikal yapılara herhangi bir stimülasyon verilmemektedir (125). Taklit 

uygulama için yukarıda bahsedilen yöntemle; gerçek uygulamada kullanılan bobin ve 

parametreler uygulanmış, ancak gerçek uygulamadan farklı olarak bobin yerleşimi 45° 

lik açı ile saçlı deriden uzaklaştırılmıştır. 

Her TMS seansı; 1 Hz frekansta, 1 dizide toplam 1000 atım olacak şeklinde 

uygulanmıştır. Her seans yaklaşık 16-17 dakika sürmüştür (Şekil 3). Uygulama sadece 

hafta içi yapılarak; günde 2, haftada 10 seans olmak üzere, 2 hafta süreyle 20 seans 

TMS şeklinde uygulanmıştır. Taklit uygulama seansları için de aynı parametrelerle 

uygulanmıştır. 

Çalışmanın başında hastalar çift kör olacak şekilde iki gruba ayrılmıştır. Bir 

gruba önce 20 seans TMS (toplamda 20000 atım), sonra 20 seans taklit uygulama 

(toplamda 20000 taklit atım) verilmiştir. Diğer gruba ise, önce 20 seans taklit 

uygulama (toplamda 20000 taklit atım), sonra 20 seans TMS (toplamda 20000 atım) 

uygulanmıştır. Her iki grupta da çalışma 4 hafta sürmüştür. 

 

Şekil 3. TMS Uyarım Parametreleri  

( Neuro-MS/D TMS cihazı kullanım kitapçığından alınarak revize edilmiştir.) 
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3.4 VERİ TOPLAMA ARAÇLARI 

3.4.1 Sosyodemografik Veri Formu 

Araştırmanın bağımsız değişkenlerini sorgulamaya yönelik olarak olguların 

sosyodemografik verilerinin toplanması amacıyla araştırmacılar tarafından hazırlanan 

bir bilgi formudur. Çalışmaya alınan hastalara yüz yüze görüşme tekniği 

uygulanmıştır. Hastaların yaş, cinsiyet, medeni durumu, eğitim süresi, hastalığın 

başlangıç yaşı, hastalık süresi, hastane yatış sayısı, son döneme kadar kullanmış 

olduğu ilaç öyküsü, halen kullanmakta olduğu ilaç bilgisi, ek psikiyatrik hastalık 

öyküsü, fiziksel hastalık ile ilgili bilgiler bu formda kayıt altına alınmıştır. 

3.4.2 Yale Brown Obsesif Kompulsif Bozukluk Ölçeği (YBOKÖ) 

Obsesif- kompulsif belirtilerin şiddetinin ölçmek, klinik seyri ve tedavi 

sonuçlarını değerlendirmek amacıyla yaygın bir şekilde kullanılan YBOKÖ, Goodman 

ve arkadaşları tarafından geliştirilmiştir (126). Obsesyon ve kompulsiyonların şiddeti, 

her bir belirtinin hastanın ne kadar zamanını aldığı, normal yaşamını nasıl etkilediği, 

kendisini ne oranda rahatsız ettiği, ne kadar karşı koyabildiği ve kontrol edebildiği göz 

önünde bulundurularak, 0-4 puan arasında değişen bir skalada derecelendirilir. Bu 

puanlar daha sonra klinisyen tarafından toplanarak, genel obsesyon puanı, genel 

kompulsiyon puanı ve toplam puan olmak üzere üç farklı kategoride hesaplanır. 

YBOKÖ’ne göre hastaların obsesyon ve kompulsiyon kategorilerinde alabilecekleri 

en yüksek puan 20’dir. Ölçeğin Türkçe geçerlilik ve güvenirlik çalışması yapılmıştır 

(127). 

3.4.3 Maudsley Obsesif Kompulsif Soru Listesi (MOKSL) 

 OKB hastalarında ve sağlıklı bireylerde obsesif kompulsif belirtilerin türünü 

ve yaygınlığını değerlendirmek amacıyla kullanılan bir kendini değerlendirme 

ölçeğidir. Ölçeğin orijinali Hodgson ve Rachman tarafından 1977 yılında 

geliştirilmiştir (128). Ölçeğin Türkçe versiyonuna 7 madde daha eklenerek toplam 37 

maddeye çıkartılmıştır. Doğru/yanlış şeklinde kodlanan ölçekte her doğru yanıt 1 puan 

olarak kabul edilir. Temizlik, kontrol, kuşku ve yavaşlık şeklinde dört alt ölçekten 

oluşan ölçeğin Erol ve Savaşır tarafından 1988 yılında Türkçeye uyarlanan formuna 
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ruminasyon alt ölçeği eklenmiştir. Alt ölçeklerin her biri ilgili sorular toplanarak ayrı 

ayrı hesaplanır (129). 

 3.4.4 Aşırı Değerlenmiş Düşünceler Ölçeği (ADDÖ) 

 Neziroğlu ve arkadaşları tarafından 1999 yılında aşırı değerlenmiş 

düşüncelerin şiddetini ölçmek amacıyla geliştirilmiştir. Süreçte modifiye edilen 

ADDÖ, 0-10 puan arasında değerlendirilen 10 maddeden oluşmaktadır. Maddeler 

düşüncenin acayiplik, doğruluk, sabitlik ve akla uygunluk, kompulsiyonların etkinliği, 

inancın yaygınlığı, diğerlerinin inancı paylaşmamasının nedenleri, inancın kararlılığı 

ve inanca direnci değerlendirmektedir. Klinisyen tarafından değerlendirilen her 

maddenin puanı toplanarak ortalaması hesaplanır. Ölçekte 6 puan ve üstü aşırı 

değerlenmiş düşünceye ve OKB’de içgörü azlığına işaret etmektedir (130). 

 3.4.5 Biriktiricilik Değerlendirme Ölçeği (BiDÖ) 

 Biriktirme kompulsiyonunu değerlendirme amaçlı geliştirilmiş ölçek 8’li likert 

tipi 5 sorudan meydana gelmektedir. Biriktirme nedenli yaşam alanında küçülme, 

eşyaları elden çıkarmada zorluk, ihtiyaçtan fazla eşya edinme, semptoma bağlı 

yaşanılan duygusal zorlanma ve işlevsellikte bozulmayı değerlendirmektedir. Türkçe 

versiyonu orijinalinden birebir çeviri yöntemiyle kullanılmaktadır. Her madde için 0-

8 arası bir skor verilmekte ve toplam skor kullanılmaktadır, kesme puanı 14 olarak 

hesaplanmıştır (131). 

 3.4.6 Hamilton Depresyon Değerlendirme Ölçeği (HAM-D) 

 Max Hamilton tarafından 1960 yılında geliştirilmiş, hastalardaki depresyonun 

şiddetini ölçmek için kullanılan, klinisyen derecelemesine dayanan, son bir hafta 

içinde yaşanan depresif belirtileri sorgulayan 17 maddelik bir ölçektir (132). 

Depresyon düzeyini, belirti dağılımını ve şiddet değişimini ölçmek için kullanılan en 

yaygın yöntemdir. Ölçeğin uykuya dalma güçlüğü, gece yarısı uyanma, sabah erken 

uyanma, somatik semptomlar, genital semptomlar, zayıflama ve içgörü ile ilgili 

maddeleri 0-2, diğer maddeleri 0-4 arasında derecelendirilmiştir. Her maddedeki 

belirtinin hastada bulunup bulunmadığının ve hafif, orta, ağır gibi şiddet derecesinin, 

o madde için var olan soruların yöneltilmesi ve yanıtlarının esas alınmasıyla uzman 
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tarafından belirlenmesi suretiyle kullanılmaktadır. Yapılan derecelendirmenin 

toplanmasıyla 0 ile 53 arasında değişen ölçek toplam puanı elde edilmektedir ve 

puandaki artış depresyonun şiddetindeki artışa işaret etmektedir. 0-7 puan depresyon 

olmadığını, 8-15 puan arası hafif derecede depresyonu, 16-28 arası orta derecede 

depresyonu, 29 ve üzeri ağır derecede depresyonu göstermektedir. Ölçeğin Türkçe 

geçerlik ve güvenilirlik çalışması 1996 yılında Akdemir ve ark.’ları tarafından 

yapılmıştır (133). 

 3.4.7 Hamilton Anksiyete Değerlendirme Ölçeği (HAM-A) 

 Hamilton tarafından 1959 yılında geliştirilen ölçek, bireylerde anksiyete 

düzeyini ve belirti dağılımını belirlemek ve şiddet değişimini ölçmek amacıyla 

hazırlanmıştır (134). Uzman tarafından uygulanır. Hem ruhsal hem bedensel belirtileri 

sorgulayan 14 maddeden oluşur. 8 maddenin toplamı somatik alt skoru, 6 maddenin 

toplamı ise psişik alt skoru oluşturmaktadır. Toplam skoru ise bu iki alt skorun toplam 

puanı vermektedir. Değerlendirmede toplam skora göre 17 puan ve altı hafif, 18-24 

arası orta, 25 puan ve üzeri ise şiddetli olarak derecelendirilmektedir. Türkçe geçerlilik 

ve güvenilirlik çalışması Yazıcı ve ark.’ları tarafından 1998 yılında yapılmıştır (135). 

3.5 İSTATİSTİKSEL ANALİZLER 

Bu çalışmanın verileri SPSS (Statistical Package for the Social Sciences 

versiyon 22,  Chicago, IL, ABD) paket programıyla analiz edilmiştir. Sürekli 

değişkenler ortalama ± standart sapma ve kategorik değişkenler sayı ve yüzde olarak 

verilmiştir. Parametrik test varsayımları sağlandığında bağımsız grup farklılıkların 

karşılaştırılmasında İki Ortalama Arasındaki Farkın Önemlilik Testi; parametrik test 

varsayımları sağlanmadığında ise bağımsız grup farklılıkların karşılaştırılmasında 

Mann-Whitney U testi kullanılmıştır. Bağımlı grup karşılaştırmalarında, parametrik 

test varsayımları sağlandığında Friedman İki Eş Arasındaki Farkın Önemlilik testi; 

parametrik test varsayımları sağlanmadığında ise Wilcoxon Eşleştirilmiş İki Örnek 

testi kullanılmıştır. Kategorik değişkenler arasındaki farklılıkların incelenmesinde Ki-

kare analizi kullanılmıştır. Tüm analizlerde p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı kabul 

edilmiştir. 
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3.6 ETİK KOMİSYON ONAYI 

Araştırma projesi Pamukkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurul onayına 

sunulmuş, 24.10.2017 tarih ve 60116787-020/74076 sayılı karar yazısıyla etik kurul 

onayı alınmıştır.
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4.BULGULAR 

4.1 SOSYODEMOGRAFİK VE KLİNİK VERİLER 

 

Tablo 1: Grupların Sosyodemografik Özellikleri 

Demografik Özellikler AKTİF-TAKLİT 

GRUBU  

(n=19) 

TAKLİT-AKTİF 

GRUBU  

(n=15) 

P 

Yaş 

(Ort±SS) 

 

41,47 ± 10,23 36,53 ± 13,69 0,202 

Cinsiyet 
(n, %) 

Kadın 

 

14, %73,7 9, %60  

0,475 

Erkek 

 

5, %26,3 6, %40 

Medeni Durum 

(n, %) 
Bekâr 

 

10, %52,6 4, %26,7  

0,127 

Evli 

 

9, %47,4 11, %73,3 

Eğitim Süresi 

(Ort±SS) 

 

 11,74 ± 3,63 11,93 ± 3,61 0,837 

Başlangıç Yaşı 

(Ort±SS) 

 

 24,68 ± 6,27 26,33 ± 9,32 0,515 

Hastalık 

Süresi(Ort±SS) 

 

 

 

17,32 ± 9,21 10,27 ± 8,35 0,028* 

Yatış Sayısı 

(Ort±SS) 

 0,42 ± 1,02 0,6 ± 1,59 1 

 

 

  Çalışmanın başında hastalar, TMS uygulamasının çapraz geçişlerine göre 

‘’AKTİF-TAKLİT GRUBU’’ ve ‘’TAKLİT-AKTİF GRUBU’’ olarak randomize ve 

çift kör şekilde gruplandırılmıştır. Her iki gruptaki hastaların sosyodemografik 

özellikleri Tablo 1’de incelenmiştir. Çalışmadaki iki grup arasında yaş, cinsiyet, 

medeni durum, eğitim süresi, hastalık başlangıç yaşı ve hastanede yatış sayısı 

açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılıklar saptanmamıştır. Ancak AKTİF-

TAKLİT GRUBU’nun hastalık süresi diğer gruba göre anlamlı düzeyde yüksek 

bulunmuştur (p=0,028). Gruplardaki hastaların kullandıkları ilaçlar ve ortalama 

dozları tablo 2’de gösterilmiştir.  
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Tablo 2: Hastaların Kullandığı İlaçlar ve Ortalama Dozları 

İlaç 
AKTİF-TAKLİT GRUBU 

 

TAKLİT-AKTİF GRUBU 

 

 
Ort-S.S 

 

Ort-S.S 

 

Sertralin 233,88±60,09 (n=9) 158,33±49,15 (n=6) 

Fluoksetin 70,00±14,14 (n=2) 50,00±14,14 (n=2) 

Sitalopram 50,00±42,42 (n=2) 64,00±21,90 (n=5) 

Klomipramin 175,00±86,60 (n=8) 100,00±43,30 (n=3) 

Fluvoksamin 266,66±57,73 (n=3) 100,0±0,00 (n=1) 

Paroksetin 50,00±14,14 (n=2) 0,0±0,00 (n=0) 

Risperidon 2,00±1,73 (n=3) 1,10±0,22 (n=5) 

Aripiprazol 16,66±9,35 (n=9) 10,0±0,00 (n=3) 

Lamotrijin 200,0±0,00 (n=2) 150,00±70,71 (n=2) 

Olanzapin 5,00±0,00 (n=1) 20,00±0,00 (n=1) 

Ketiapin 50,00±0,00 (n=1) 350,00±70,71 (n=2) 

Amisülprid 200,00±0,00 (n=1) 100,00±000 (n=2) 

 

 4.2 ÇALIŞMA SÜRECİNDE KLİNİK VERİLER 

 4.2.1 Grupların Klinik Verilerinin Kendi İçinde Ve İki Grup Arasında 

Karşılaştırılması 

 Çalışma öncesi (0.hafta), çapraz geçiş aşaması (2.hafta) ve çalışma sonundaki 

(4.hafta) ölçek puanlarındaki değişimler ortalama ve standart sapma olarak her iki 

grubun hem kendi içinde hem de iki grup arasında incelenmiştir. Her iki grubun da 

kendi içindeki tedavi süreçlerini değerlendirmek için 0.-2. hafta, 2.-4. hafta, 0.-4. hafta 

arasındaki farklılık istatistiksel olarak sırasıyla p1, p2, p3 olarak ifade edilecektir. 
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Tablo 3: YBOKÖ Puanlarının Gruplar Arası Karşılaştırılması 

 AKTİF-TAKLİT GRUBU TAKLİT-AKTİF GRUBU  

YBOKÖ 

TOPLAM 

Ort ± S.S Ortanca 

 (min - maks) 

Ort ± S.S Ortanca 

(min - maks) 

 p 

0. Hafta 28,47 ± 2,67 28 (23 - 33) 27,4 ± 2,64 27 (22 - 32) 0,251  

2. Hafta 27,05 ± 2,55 27 (22 - 31) 26,07 ± 2,52 26 (20 - 30) 0,269  

4. Hafta 23,68 ± 2,85 23 (19 - 30) 22,07 ± 1,58 22 (20 - 26) 0,071 

YBOKÖ 

OBSESYON 

     

0. Hafta 13,95 ± 2,12 13 (12 - 20) 13,47 ± 1,6 13 (11 - 17) 0,656  

2. Hafta 13,11 ± 1,85 13 (11 - 19) 12,73 ± 1,67 12 (10 - 16) 0,706  

4. Hafta 11,79 ± 1,9 11 (9 - 18) 11 ± 1,07 11 (10 - 13) 0,157 

YBOKÖ 

KOMPULSİYON 

     

0. Hafta 14,53 ± 1,78 15 (11 - 19) 13,93 ± 2,02 14 (10 - 17) 0,369 

2. Hafta 14 ± 1,83 14 (11 - 19) 13,33 ± 1,84 13 (10 - 16) 0,3 

4. Hafta 11,79 ± 1,55 11 (10 - 16) 11,07 ± 1,22 11 (10 - 14) 0,147 

 

AKTİF-TAKLİT GRUBU’nda, YBOKÖ’ye göre hem aktif TMS (0-2. hafta), 

hem de taklit TMS (2-4. hafta) sonunda ölçek puanları açısından istatistiksel olarak 

anlamlı farklılıklar oluşturan azalma saptanmıştır (p1=0.028, p2=0,003 ve p3=0,000). 

TAKLİT-AKTİF GRUBU’nda ise, YBOKÖ’ye göre taklit TMS sonunda ölçek 

puanları açısından istatistiksel olarak bir anlamlılık eğilimi bulunurken (p1:0,067), 

TMS sonunda istatistiksel olarak anlamlı farklılık oluşturan azalma saptanmıştır 
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(p2=0,014, p3=0,000).  Her iki grup 0. hafta, 2 hafta ve 4. hafta da kendi aralarında 

karşılaştırıldığında ise YBOKÖ’ye göre istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmamıştır (Tablo 3). 

Her iki grupta da, YBOKÖ’nun Obsesyon alt ölçeğine göre 0.-2. hafta sonunda 

ölçek puanları açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmazken (sırasıyla 

p1=0,128, p1=0,249), 4. hafta sonunda istatistiksel olarak anlamlı farklılık oluşturan 

azalma saptanmıştır (sırasıyla p2= 0,008-p3=0,000, p2=0,006-p3=0,000). Her iki grup 

0. hafta, 2 hafta ve 4. hafta da kendi aralarında karşılaştırıldığında ise YBOKÖ’nun 

Obsesyon alt ölçeğine göre istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır (Tablo 

3). 

 İki grupta da, YBOKÖ’nun Kompulsiyon alt ölçeğine göre 0.-2. hafta sonunda 

ölçek puanları açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmazken (sırasıyla 

p1=0,768, p1=0,432), 4. hafta sonunda istatistiksel olarak anlamlı farklılık oluşturan 

azalma saptanmıştır (sırasıyla p2= 0,001-p3=0,000, p2=0,006-p3=0,000). Her iki grup 

0. hafta, 2 hafta ve 4. hafta da kendi aralarında karşılaştırıldığında ise YBOKÖ’nun 

Kompulsiyon alt ölçeğine göre istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır 

(Tablo 3). 

Her iki grupta da, HAM-D’ye göre 0.-2. hafta 2.-4. hafta sonunda ölçek 

puanları açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmazken, 0.-4. hafta 

sonuçlarında her iki grupta da kendi içinde istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

oluşturan azalma saptanmıştır (sırasıyla p3=0,001 p3=0,004). Her iki grup 0. hafta, 2 

hafta ve 4. hafta da kendi aralarında karşılaştırıldığında ise HAM-D’ye göre 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır (Tablo 4). İki grupta da, HAM-

A’ye göre 0.-2. hafta 2.-4. hafta sonunda ölçek puanları açısından istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık bulunmazken, 0.-4. hafta sonuçlarında her iki grupta da kendi içinde 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık oluşturan azalma saptanmıştır (sırasıyla p3=0,010 

p3=0,001). Her iki grup 0. hafta, 2 hafta ve 4. hafta da kendi aralarında 

karşılaştırıldığında ise HAM-A’ye göre istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmamıştır (Tablo 4). 

 



 42   

 

Tablo 4: HAM-D ve HAM-A Ölçek Puanlarının Gruplar Arası 

Karşılaştırılması 

 AKTİF-TAKLİT GRUBU TAKLİT-AKTİF GRUBU  

HAM-D Ort ± S.S Ortanca 

 (min - maks) 

Ort ± S.S Ortanca 

(min - maks) 

 P 

0. Hafta 4,89 ± 2,38 5 (0 - 10) 4,13 ± 2,2 4 (1 - 8) 0,345 

2. Hafta 4,68 ± 2,21 5 (0 - 9) 3,93 ± 2,09 3 (1 - 8) 0,321 

4. Hafta 4,16 ± 1,98 4 (1 - 9) 3,53 ± 2,03 3 (1 - 7) 0,228 

HAM-A      

0. Hafta 5,74 ± 2,58 6 (0 - 10) 5,33 ± 2,23 5 (2 - 10) 0,43 

2. Hafta 5,37 ± 2,31 6 (0 - 9) 5,13 ± 2,07 5 (1 - 9) 0,76 

4. Hafta 4,79 ± 2,25 4 (1 - 10) 4,53 ± 1,92 4 (1 - 9) 0,728 

 

Tablo 5: BİDÖ Ölçeğinin Gruplar Arası Karşılaştırılması 

 AKTİF-TAKLİT GRUBU TAKLİT-AKTİF GRUBU  

BİDÖ Ort ± S.S Ortanca 

 (min - maks) 

Ort ± S.S Ortanca 

(min - maks) 

 P 

 0. Hafta 4,63 ± 5,28 3 (0 - 18) 4 ± 6,13 2 (0 - 22) 0,584 

 2. Hafta 4,63 ± 5,28 3 (0 - 18) 4 ± 6,13 2 (0 - 22) 0,584 

 4. Hafta 4,63 ± 5,28 3 (0 - 18) 3,73 ± 5,48 2 (0 - 20) 0,56 

 

İki grupta da, BİDÖ’ya göre grupların kendi içinde 0.-2. hafta, 2.-4. hafta, 0.-4. 

hafta sonunda ölçek puanları açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmamıştır. Ayrıca her iki grup 0. hafta, 2 hafta ve 4. hafta da kendi aralarında 

karşılaştırıldığında ise BİDÖ’ya göre istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmamıştır (Tablo 5). 
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Tablo 6: ADDÖ Ölçeğinin Gruplar Arası Karşılaştırılması 

 AKTİF-TAKLİT GRUBU TAKLİT-AKTİF GRUBU  

ADDÖ Ort ± S.S Ortanca 

 (min - maks) 

Ort ± S.S Ortanca 

(min - maks) 

 P 

 0. Hafta 41,63 ± 16,57 40 (22 - 82) 34,93 ± 9,75 31 (24 - 53) 0,286 

 2. Hafta 40,74 ± 16,57 39 (22 - 79) 33,73 ± 9,9 29 (23 - 53) 0,319 

 4. Hafta 36,63 ± 16,67 30 (18 - 76) 30,93 ± 9,73 27 (19 - 53) 0,41 

  

İki grupta da, ADDÖ’ye göre 0.-2. hafta sonunda ölçek puanları açısından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmazken (sırasıyla p1=0,504, p1=0,85), 4. 

hafta sonunda istatistiksel olarak anlamlı farklılık oluşturan azalma saptanmıştır 

(sırasıyla p2= 0,001-p3=0,000, p2=0,019-p3=0,000). Her iki grup 0. hafta, 2 hafta ve 

4. hafta da kendi aralarında karşılaştırıldığında ise, ADDÖ’ye göre istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmamıştır (Tablo 6). 

Özetle her iki grubun tüm ölçek ve alt ölçeklerinde iki grup arasında 0. hafta, 2. 

hafta ve 4.hafta puanları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık yoktur. 

 

 4.2.2 Grupların Ölçek Puanlarındaki Değişiminin (%) Süreç İçinde İki 

Grup Arasında Karşılaştırılması 

 

Bu çalışmada tedavi yanıtı olarak belirlenen YBOKÖ’deki yüzdelik azalmanın 

hem YBOKÖ toplam puanındaki yüzdelik değişim,  hem de YBOKÖ’nün alt ölçekleri 

olan obsesyon ve kompulsiyon alt ölçeklerindeki yüzdelik değişim iki grup arasında 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır (Tablo 7). 

Her iki grubun YBOKÖ’ye göre remisyon oranları Tablo 8’de gösterilmiştir. 

Hastaların tamamı bütün olarak değerlendirildiğinde çalışma sonunda 5 (%14,7) 

hastanın kısmı remisyona ulaştığı bulunmuştur. 

Tedaviye yanıt için temel olan YBOKÖ toplam puanlarının süreç içinde gruplar 

için değişimi Şekil 4’te gösterilmiştir. 



 44   

 

Tablo 7: YBOKÖ’da Yüzde Değişimin Gruplar Arası Karşılaştırılması 

 AKTİF-TAKLİT 

GRUBU 

TAKLİT-AKTİF 

GRUBU 

 

YBOKÖ %Ort ± S.S %Ortanca 

         (min - maks) 

%Ort ± S.S %Ortanca 

(min - maks) 

 p 

 0-2 Hafta -4,93 ± 3,58 -3,85 (-12,12 - 0) -4,84 ± 2,98 -6,25 (-9,09 - 0) 0,943 

 0-4 Hafta -16,73 ± 6,98 -15,38 (-32,14 - -6,25) -19,15 ± 5,04 -19,23 (-29,03 - -9,09) 0,268 

 2-4 Hafta -12,47 ± 5,83 -11,54 (-24 - -3,23) -14,96 ± 6,07 -15,38 (-24,14 - 0) 0,235 

YBOKÖ 

Obsesyon 
    

 

 0-2 Hafta -5,75 ± 5,24 -6,25 (-15,38 - 0) -5,44 ± 5,51 -6,67 (-16,67 - 0) 0,864 

 0-4 Hafta -15,07 ± 9,2 -14,29 (-30,77 - 0) -17,94 ± 5,89 -16,67 (-28,57 - -8,33) 0,279 

 2-4 Hafta -10,06 ± 6,2 -8,33 (-20 - 0) -12,99 ± 7,31 -9,09 (-28,57 - 0) 0,215 

YBOKÖ 

Kompulsiyon 
    

 

 0-2 Hafta -3,56 ± 5,24 -6,25 (-15,38 - 0) -4,1 ± 4,33 -5,88 (-13,33 - 0) 0,607 

 0-4 Hafta -18,34 ± 9,79 -21,43 (-33,33 - 0) -19,73 ± 8,81 -20 (-33,33 - 0) 0,669 

 2-4 Hafta -15,37 ± 8,41 -15,38 (-31,58 - 0) -16,33 ± 8,01 -15,38 (-28,57 - 0) 0,739 

 

 

Tablo 8: 4. Haftanın Sonunda YBOKÖ'ye Göre Tedavi Yanıtları 

YBOKÖ’ye Göre 

Remisyon 

 AKTİF-TAKLİT 

GRUBU  
(n, %) 

TAKLİT-AKTİF 

GRUBU  
(n, %) 

P 

Remisyon* Yok 19, %100 15, %100 1 

Var 0, %0 0, %0 

Kısmi Remisyon* Yok 16, %47,1  13, %38,2  1 

Var 3, %8,8  2, %5,9   

*Remisyon var: YBOKÖ azalma ≥%35, Kısmi Remisyon var: YBOKÖ azalma <%25-%35, Remisyon 

yok: YBOKÖ azalma <%25 



 45   

 

 

 

Şekil 4. Çalışma Sürecinde Grupların YBOKÖ Toplam Puanlarının 

Karşılaştırılması 

 

 Hem HAM-D hem HAM-A ölçek puanlarındaki yüzdelik azalma süreç içinde 

iki grup arasında karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmamıştır (Tablo 9). 

BİDÖ’daki ve ADDÖ’deki yüzdelik azalma süreç içinde iki grup arasında 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır (Tablo 10-11). 
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Tablo 9: HAM-D ve HAM-A Ölçek Puanlarındaki Yüzde Değişimin 

Gruplar Arası Karşılaştırılması 

 AKTİF-TAKLİT 

GRUBU 

TAKLİT-AKTİF 

GRUBU 

 

HAM-D %Ort ± S.S %Ortanca 

         (min - maks) 

%Ort ± S.S %Ortanca 

(min - maks) 

 p 

0-2 Hafta -3,39 ± 6,75 0 (-20 - 0) -3,5 ± 10,6 0 (-40 - 0) 0,708 

0-4 Hafta -16,29 ± 22,88 -18,33 (-50 - 50) -13,11 ± 16,43 0 (-40 - 0) 0,325 

2-4 Hafta -13,18 ± 23 -15,56 (-50 - 50) -9,61 ± 15,16 0 (-40 - 0) 0,401 

HAM-A      

0-2 Hafta -5,02 ± 7,82 0 (-25 - 0) -4,67 ± 13,02 0 (-50 - 0) 0,486 

0-4 Hafta -16,75 ± 22,71 -14,29 (-50 - 33,33) -15 ± 17,42 -10 (-50 - 0) 0,58 

2-4 Hafta -11,97 ± 23,6 -5,56 (-50 - 33,33) -10,56 ± 14,3 0 (-40 - 0) 0,873 

 

 

Tablo 10: BİDÖ’da Yüzde Değişimin Gruplar Arası Karşılaştırılması 

 AKTİF-TAKLİT 

GRUBU 

TAKLİT-AKTİF 

GRUBU 

 

BİDÖ %Ort ± S.S %Ortanca 

         (min - maks) 

%Ort ± S.S %Ortanca 

(min - maks) 

 p 

 0-2 Hafta 0 ± 0 0 (0 - 0) 0 ± 0 0 (0 - 0) 1 

 0-4 Hafta 0 ± 0 0 (0 - 0) -2,34 ± 5,08 0 (-14,29 - 0) 0,446 

 2-4 Hafta 0 ± 0 0 (0 - 0) -2,34 ± 5,08 0 (-14,29 - 0) 0,446 

 

Özetle her iki grubun tüm ölçek ve alt ölçeklerinde iki grup arasında 0.-2. hafta, 

0.-4. hafta ve 2-4. hafta puanlarının yüzdelik değişimleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılıklar bulunmamıştır. 
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Tablo 11: ADDÖ’da Yüzde Değişimin Gruplar Arası Karşılaştırılması 

 AKTİF-TAKLİT 

GRUBU 

TAKLİT-AKTİF 

GRUBU 

 

ADDÖ %Ort ± S.S %Ortanca 

         (min - maks) 

%Ort ± S.S %Ortanca 

(min - maks) 

 p 

 0-2 Hafta -2,37 ± 4,08 0 (-15,63 - 0) -3,69 ± 2,65 -3,45 (-8 - 0) 0,077 

 0-4 Hafta -12,95 ± 8,45 -10,34 (-28,57 - 0) -12,02 ± 5,82 -10,34 (-24 - 0) 0,719 

 2-4 Hafta -10,85 ± 7,5 -9,09 (-26,83 - 0) -8,66 ± 5,31 -7,14 (-17,39 - 0) 0,719 

 

 

4.2.3 Çalışma Sürecinde Yan Etkilerin Değerlendirilmesi 

 

Çalışmaya katılan hiçbir hastada ciddi bir yan etki gözlenmemiş olup, yan etki 

sebebiyle çalışmayı tamamlayamayan hasta olmamıştır. Yan etkilerin dağılımı Tablo 

18’de gösterilmiştir. Yan etki tarifleyen olguların hiçbirine ek tıbbi müdahale ihtiyacı 

olmadan yan etkilerin kendiliğinden düzeldiği görülmüştür.  

 

Tablo 12: Çalışma Sürecinde Görülen Yan Etkiler 

Yan Etki Sayı Oran 

Yok 25 %73,5 

Var Baş Ağrısı 7 %20,6 

Baş Dönmesi 1 %2,9 

Sersemlik Hali 1 %2,9 
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                         5. TARTIŞMA 

Bu çalışmada tedaviye dirençli OKB hastalarında OFK’ye düşük frekanslı (1 

Hz) TMS tedavisinin obsesyon ve kompulsiyonlar üzerine tedavi edici etkinliğinin 

araştırılması amaçlanmıştır. Aynı zamanda bu TMS tedavisinin depresyon, anksiyete, 

biriktiricilik ve içgörü üzerindeki etkinlikleri de incelenmiştir. Çalışma için belirlenen 

süreç içinde çalışmaya katılmayı 41 hasta onaylamış fakat çeşitli sebeplerde dolayı 

çalışmanın ilk birkaç gününde 7 hasta çalışmadan kendi isteği ile ayrılmış, çalışma 34 

hasta ile tamamlanmıştır. Buna rağmen bu çalışma TMS’nin OKB tedavisinde 

etkinliğini araştıran randomize çift kör çalışmalar arasında en geniş örneklem ile 

yapılan çalışmalardan biri olup, OFK’yi hedef alarak yapılan randomize çift kör 

kontrollü çalışmalar arasında en geniş örneklem ile yapılan çalışmadır. 

Her iki gruptaki hastaların çalışma öncesi YBOKÖ toplam puanları, obsesyon 

ve kompulsiyon alt ölçekleri Tablo 3’de gösterilmiş olup, çalışma öncesi YBOKÖ 

toplam puanları arasında istatistiksel anlamlı farklılık saptanmamıştır. Çalışma 

sürecinin değerlendirme aşamaları olan 2. hafta ve 4. hafta değerlendirmelerinde de 

her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır (Tablo 3). Bu 

çalışmada tedavi yanıtı olarak belirlenen YBOKÖ puanlarındaki toplam puanlarındaki 

yüzdelik azalma, 4 haftalık çalışma süreci sonunda her iki grupta da %35’in üstünde 

olmamış ve çalışmaya katılan hastaların hiçbiri tam remisyona ulaşamamıştır. 

YBOKÖ toplam puanlarındaki yüzdelik azalmalar çalışmanın her aşaması arasında 

gruplar arasında karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı saptanmamıştır (Tablo 

7). Her grup kendi içinde değerlendirildiğinde ilk olarak aktif TMS alan grupta hem 2. 

hafta sonunda hem de 4. hafta sonunda YBOKÖ puanlarında anlamlı farklılık 

saptanırken, ilk olarak taklit TMS alan grupta 2. hafta sonunda anlamlılık eğilimi 

saptanırken, 4. hafta sonunda anlamlı farklılık saptanmıştır. Grupların ilk olarak aldığı 

aktif ya da taklit tedavi protokolünden bağımsız olarak her iki grupta da kendi içinde 

4. hafta sonunda, çalışma öncesine göre YBOKÖ’de anlamlı farklılık saptanmıştır. 

OKB’de TMS’nin etkinliği üzerine yapılan randomize kontrollü çalışmalar 

nispeten kısıtlı sayıdadır (8-12). TMS’nin psikiyatride ilk kullanım alanı olan 

depresyon tedavisinde özellikle DLPFK’nin hedeflenmesi sonrası TMS’nin OKB’de 

etkinliğini araştıran ilk çalışma 1997 yılında Greeenberg ve ark. tarafından bu bölge 

hedeflenerek yapılmıştır (109). OKB’nin etiyolojinde önemli rolü olan nöroanatomik 
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bölgeler olan SMA ve OFK’yi hedefleyen çalışmalar ise son dönemde giderek 

artmıştır (136-138). 

Bu çalışmadakine benzer şekilde OFK’yi hedeflenen beyin bölgesi olarak 

belirlemiş olan iki randomize kontrollü çalışma mevcuttur. İlki 2009 yılında Ruffini 

ve arkadaşları tarafından yapılan randomize taklit kontrollü fakat çift kör olmayan 

çalışmadır. Çalışmaya 23 tedaviye dirençli OKB tanılı hasta alınmış, 16 hastaya sadece 

aktif TMS, 7 hastaya ise sadece taklit TMS uygulanmıştır. 8 şekilli bobin ile 3 hafta 

boyunca, haftanın 5 günü toplamda 15 gün boyunca, düşük frekans  (1 Hz) ve  %80 

motor eşik ile (motor threshold) sol OFK’ya günlük 10 dakika 600 atım, toplamda 

9000 atım uygulanmıştır. Bu çalışmada hastalar 3 haftalık TMS veya taklit TMS 

uygulanmasından sonra 2 hafta aralıklar ile 12 hafta boyunca değerlendirmeye 

alınmıştır. 12. haftaya kadar aktif tedavi alan hastalar ile taklit tedavi alan hastaların 

YBOKÖ toplam puanları arasında anlamlılık saptanırken bu anlamlılık 12. haftada 

anlamlılığını yitirmiştir (139). OFK’yi hedef bölge olarak belirleyen diğer çalışmada 

ise Nauczyciel ve arkadaşları, 19 OKB tanılı tedaviye dirençli hastayı, bir grupta 10 

diğer grupta 9 hasta olacak şekilde randomize ve çift kör olarak gruplandırmıştır. 1 

hafta boyunca sağ OFK’ye standart bobinlere göre daha derine manyetik alan 

verebilen kelebek şekilli bobin ile düşük frekans ile (1 Hz) ve  %120 motor eşik ile 

günde 2 defa 1200 atım ile aktif ya da taklit TMS uygulamıştır. Bu aşamada 1 ay 

boyunca tedavi etkilerinin geçmesi beklenmiş, sonrasında gruplar aktif veya taklit 

TMS tedavisi açısından çaprazlanmıştır. Her TMS aşamasında sonra fonksiyonel MRI 

ile OFK metabolizması incelenmiştir. Çalışmanın 7. Gününde aktif TMS alan grupta 

da taklit TMS alan grupta da YBOKÖ puanlarında anlamlı azalma saptanmıştır. Ancak 

7. günde YBOKÖ toplam puanlarındaki değişim iki grup arasında anlamlılığa 

ulaşmıyordu (p=0.07). Çalışmanın yazarları iki grup arasındaki bu anlamlılık 

eğiliminden dolayı OKB’de OFK bölgesinin tedavide bir hedef olabileceğini 

belirtmişlerdir.  Fonksiyonel MRI’da ise her TMS haftası sonrası her iki grupta da hem 

sağ hem sol OFK metabolizmasında azalma saptanmış, bu azalma TMS’nin 

uygulandığı sağ OFK’de sol OFK’ye göre nispeten daha fazla saptanmıştır (124). 

Bizim çalışmamızda ise, OFK’nın düşük frekanslı  (1 Hz) aktif uyarımının OKB 

tedavisinde etkinliğinin taklit uyarıma göre anlamlı üstünlüğü olmadığı saptanmıştır. 
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Çalışmaya dahil edilen hasta sayısı, kulanılan bobin tipi, tedavi protokolü, çalışma 

deseni gibi birçok farklılık bu sonuca ulaşmamızda etkili olmuş olabilir. 

OKB tedavisinde TMS’nin etkinliği açısından yapılan birçok çalışma; çalışma 

deseni, örneklem, bobin tipi, hedeflenen beyin bölgesi, tedavi protokolü açısından 

birbirinden farklılık göstermektedir, Dolayısı ile bu alandaki çalışma sonuçları 

birbirinden farklı olabilmektedir. Bu konuda ilk yapılan metaanaliz 2013’te Berlim ve 

ark. tarafından OFK’yi hedefleyen bir çalışma dahil edilerek toplam 10 randomize 

kontrollü çalışma ile yapılmıştır. Bu metaanaliz, DLPFK dışındaki SMA ve OFK gibi 

beyin bölgelerinin düşük frekanslı (1 Hz) uyarımının taklit uyarıma kıyasla etkin 

olabileceğini bildirmektedir (8). Ma ve Shi 2014 yılında SGİ tedavisine dirençli 

OKB’de rTMS ile güçlendirme tedavisinin etkisini saptamak amacıyla 2014 yılına 

kadar sağ DLPFK, sol DLPFK ve SMA hedef bölge alınarak, yüksek veya düşük 

frekansla yapılan 9 randomize kontrollü çalışmadan 290 hastanın verilerini analiz 

etmiş, aktif TMS’nin etkili bir güçlendirme stratejisi olduğunu ortaya koymuştur. 

Zhou ve ark.’nın 2017’de yaptığı meta-analizde ise; SMA, bilateral DLPFK, sol 

DLPFK, sağ DLPFK’nin hedef uyarım bölgesi olarak seçildiği toplam 20 randomize 

kontrollü çalışmanın sonuçlarına göre hem yüksek frekans hem düşük frekans ile 

yapılan çalışmalarda aktif TMS’nin etkinliği taklit TMS’den üstün olarak saptanmıştır. 

Fakat bu iki metaanalizde de bizim çalışmamızda hedef bölge olan OFK hedeflenerek 

yapılan çalışma bulunmamaktadır (9, 11). 2016 yılında Trevizol ve ark.’nın 1’i OFK’yi 

hedefleyen toplam 15 randomize kontrollü çalışmanın verileri ile yaptığı meta-

analizde aktif TMS’nin orta düzeyde etki gücüne sahip olduğu sonucuna varmış, fakat 

TMS’nin OKB tedavisinde etkinliği araştıran randomize kontrollü çalışmaların hem 

tedavi protokolleri hem de örneklem gruplarının farklılıklar gösterdiğini, daha büyük 

örneklem ile yapılacak çalışmaların daha anlamlı sonuçlar verebileceğini 

vurgulamaktadır (140). Bu çalışma OFK’nin düşük frrekanslı (1 Hz) uyarımı 

planlanarak yapılmış en geniş örneklemli çalışma olması bakımından bu açıdan değerli 

olabilir. 

Bu çalışmada hedeflenen beyin bölgesi olan sağ OFK, daha önce yapılan 

çalışmalarla benzer şekilde uluslararası 10-20 EEG protokolüne uygun olarak 

Frontopolar 2 (Fp2)  olarak belirlenmiştir. Bobin tipi olarak 8 şekilli bobin kullanılmış 

olup gerçek uyarım etkilerini en aza indiren 45°’lik açıyla taklit TMS uygulanmıştır. 
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2013 yılında  Deng ve ark. 50 farklı TMS bobin tipini karşılaştırıldığı çalışmada, 8 

şekilli bobin kullanımı ile kafa derisi altında 2 cm’ye kadar, kelebek şekilli bobin 

kullanımı ile 4-5 cm’ye kadar manyetik uyarım yapılabildiğini saptanmıştır (86, 141). 

Ayrıca OKB patofizyolojisinde rol oynayan anatomik bölgelerin nispeten beynin daha 

derin bölgelerinde bulunması OKB tedavisinde derin TMS’nin ve Derin Beyin 

Stimülasyonun (DBS)  daha etkin olabileceğini düşündürmektedir (142). Son 

dönemde semptom provokasyonu sonrası yapılan annterior singulat korteksin derin 

TMS ile uyarımının ve kaudat nükleusun DBS ile uyarımının tedaviye dirençli OKB 

tedavisinde etkinliğini gösteren çalışmalar mevcuttur (15, 143, 144). Bu çalışmada 

kullanılan 8 şekilli bobin OFK bölgesi için yeterli derinlikte manyetik uyarım 

oluşturamamış olabilir. Bu açıdan OKB’de OFK bölgesini hedef alacak yeni 

çalışmaların daha derine manyetik uyarım verebilen bobinler kullanması faydalı 

olacaktır.  

Bu çalışmada depresyon ve anksiyete düzeylerinin değerlendirilmesi için 

kullanılan HAM-D ve HAM-A ölçek puanlarında gruplar kendi içinde 

değerlendirildiğinde 4. hafta sonunda anlamlı azalma saptanırken, gruplar kendi 

arasında karşılaştırıldığında anlamlı farklılık saptanmamıştır. TMS’nin OKB’de 

etkinliğini araştırmak için farklı beyin bölgelerini hedef alarak düşük (1 Hz) veya 

yüksek frekansla (10-20 Hz) yapılan daha önceki birçok çalışmada da obsesif 

kompulsif semptomlara ek olarak depresyon ve anksiyete belirtileri de 

değerlendirilmiştir. OKB semptomlarında azalma olmazken depresif semptomlarda 

azalma saptanan (145),  OKB semptomları ile birlikte depresyon ve anksiyete 

semptomlarda da azalma saptanan çalışmalar da mevcuttur (146, 147). Bu çalışmada 

dirençli OKB’ye eşlik eden depresyon ve anksiyete semptomları açısından OFK’ye 

düşük frekanslı aktif TMS uygulamasının, taklit TMS’ye üstünlüğü olmadığı 

saptanmıştır. Bu çalışmaya psikotik içerikli, intihar eğilimli ya da ağır depresyonu olan 

hastaların dahil edilmediği göz önünde bulundurulmalıdır. Literatürdeki bu 

farklılıklar; uyarılan beyin bölgesi, tedavi protokolü, kullanılan bobin ve belki de en 

önemlisi çalışmaya alınan hastaların komorbid tanılarından kaynaklanıyor olabilir.  

 

TMS’nin tedaviye dirençli OKB hastalarında içgörü üzerine etkinliğini 

araştıran çalışma bizim bildiğimiz kadarı ile literatürde yoktur. Bu çalışmada gruplar 
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kendi içinde değerlendirildiğinde 4. hafta sonunda ADDÖ’de anlamlı azalma mevcut 

iken, 2 grup kendi arasında karşılaştırıldığında anlamlı farklılık saptanmamıştır. Bu 

sonuç, YBOKÖ toplam puanlarındaki değişim ile uyumlu olup muhtemelen obsesif 

kompulsif yakınmaların şiddetindeki azalma ile ilişkili olabilir. 

TMS’nin biriktiricilik üzerine etkisi ile ilgili randomize kontrollü çalışma 

olmayıp literatürde olgu sunumları mevcuttur (148). Bu çalışmada OFK’ye düşük 

frekanslı TMS’nin hem gruplar içinde hem de gruplar arasında çalışmanın hiçbir 

aşamasında anlamlı bir farklılık saptanmamıştır. Bu alanda daha geniş örneklem ile 

yapılacak çalışmalar TMS’nin biriktiricilik üzerine etkinliği açısında yol gösterici 

olabilir. 

Bu çalışmada, rastgele ve çift kör olarak iki gruba ayrılan hastalar arasında yaş, 

cinsiyet, eğitim süresi, hastalık başlangıç yaşı ve yatış sayısı arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır (Tablo 1). Buna rağmen hastalık süresi 

açısından iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmıştır. Hastalık 

süresinin, TMS’nin etkinliğini yordayabileceği ile ilgili bir çalışma, bizim bildiğimiz 

kadarı ile literatürde yoktur. 

TMS tedavilerinin 6-8 hafta gibi bu çalışmadan daha uzun sürelerde yapıldığında 

etkinliğinin arttığını gösteren çalışmalar mevcuttur (12, 139, 147). Fakat 2-4 hafta 

süren tedavilere uyumun daha iyi olduğu ve daha uzun süreli tedaviler ile etkinlik 

açısından farklılık saptanmadığını gösteren çalışmalar da mevcuttur (11, 149, 150). Bu 

çalışmada olduğu gibi haftada 5 gün 4 hafta boyunca süren tedavi protokollerinde 

çalışma durumu, şehir merkezinde yaşanmıyor olması ya da hastaneye ulaşım 

sorunlarının olması gibi sebepler çalışmadan ayrılan hastaların gerekçeleri olabilir. 

Bu çalışma süresince hastaların kullanmış olduğu farmakolojik tedavide 

herhangi bir değişiklik yapılmamıştır. Çalışmaya dahil edilen hastaların mevcut 

farmakolojik tedavileri ve çalışma öncesi YBOKÖ toplam puanları göz önünde 

bulundurulduğunda, daha önce yapılan çalışmalar ile benzer şekilde tedaviye dirençli 

OKB hastalarında farmakolojik tedaviye ek olarak TMS tedavisi eklenmiştir (11, 139). 

Özellikle psikiyatrik hastalıklar içinde farmakolojik tedavi olmaksızın TMS tedavisini 

etkinliğini araştıran çalışmalar genellikle bağımlılık alanında olmakla birlikte, 

depresyon başta olmak üzere diğer çoğu psikiyatrik bozuklukta da farmakolojik 
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tedaviye ek olarak TMS tedavisinin etkinliği araştırılmıştır (111, 113, 151). Brunoni 

ve ark. 2009 yılında yapmış olduğu metaanalizde, farmakolojik tedavilere ek olarak 

uygulanan somatik tedavilerde plasebo etkisinin çoğunlukla yüksek olduğunu 

belirtilmişlerdir (152). Yakın zamanda yapılan bir çalışmada ise daha önce uygulanmış 

ve başarısız sonuçlar alınmış çok sayıda farmakolojik ve psikoterapötik müdahaleden 

sonra bile bazı hastaların iyileşme umutların ve inançlarının güçlü plasebo etkisi 

yarattığı, ayrıca bu hastaların alanında uzman kişilerle daha sık ve uzun görüşmeler 

yapabilme imkanı bulabilmesinin yakınmalarında azalmaya neden olabileceği 

bildirilmiştir (153). Bu çalışmada gruplar kendi içinde değerlendirildiğinde 

YBOKÖ’deki azalmada anlamlı farklılık saptanırken, gruplar arası farklılık 

saptanmaması; çalışmaya dahil edilen hasta grubunun tedavinin plasebo etkisinden 

anlamlı şekilde etkilendiğini göstermektedir. 

TMS tedavilerinin en ciddi yan etkisi nöbet, en sık yan etkisi baş ağrısıdır. 4 

hafta boyunca haftada 5 gün ve günde 2 seans düşük frekanslı (1 Hz) TMS tedavisini 

çalışmaya katılan tüm hastalar iyi tolere etmiştir. Çalışmaya katılan hastaların 9’unda 

yan etki görülmüş olup en sık yan etki baş ağrısıdır ve hiçbir hastada nöbet 

görülmemiştir. (Tablo 12). (Teta-burst) Teta patlamalı TMS, derin TMS ve DBS gibi 

TMS’ye kıyasla daha yüksek frekanslı ve daha derin etkinlik görülen tedavi 

yöntemlerinde nöbet ve kafaiçi kanama gibi ciddi yan etkiler daha sık görülmektedir 

(118, 143, 144). Bu çalışmada elde edilen yan etkiler ile ilgili bulgular literatür ile 

uyumludur (121) (154). En sık görülen baş ağrısı yan etki muhtemelen uygulama 

esnasında günde yaklaşık 40 dakika boyunca aynı postürde durmaktan dolayı ya da 

TMS’nin manyetik alan etkisi ve sesine bağlı olabilir. 

Yukarıdaki çalışmalarda da görüldüğü gibi OKB tedavisinde TMS’nin tedaviye 

farklı yanıt oranları mevcut olup, bu durum pek çok sebepten kaynaklı olabilir. OKB 

tedavisinde TMS uygulamasının endikasyonları ve protokolü hakkında henüz 

standardizasyonun olmaması önemli bir sorundur. Uyarının verileceği bölgenin seçimi ve 

hangi yöntemle belirlenerek tedavi uygulandığı, ne kadar sayıda, motor eşikte, sıklıkta, 

sürede TMS’nin uygulanması gerektiği tartışmalıdır. TMS’nin etki mekanizmasının henüz 

net olmayışından ötürü tedaviye yanıtın öngörücüleri veya klinik farklılıkların (yaş, 

cinsiyet, hastalık süresi gibi sosyodemografik veriler) nasıl ve ne şekilde yönetileceğinin 
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bilinmemesi de bir diğer sorundur. TMS tedavi öncesi, TMS tedavi süreci ya da sonrasında 

hastaların aldığı psikoterapi ve/veya farmakoterapideki farklılıklar ve tedaviye tolerans,  

çalışmaya dahil olan hastalarla görüşen araştırmacının hastalara karşı tutumu, hastalara 

uygulanan ölçeklerin farklı olması, yine TMS tedavisi uygulayan yardımcı sağlık 

personelin deneyimi ve hastalara karşı tutumunun farklılık göstermesi önem arz eden diğer 

durumlardır. 

Çalışmada, maliyet ve deneyimli personel eksikliği kaynaklı nöronavigasyon 

yöntemlerinin ve taklit (sham)  başlık kullanılmaması,  tedavi etkinliği açısından çalışma 

sonrası kısa ve uzun süreli takiplerin yapılamamış olması bu çalışmanın kısıtlılıkları 

arasında düşünülebilir. 

Bu çalışma randomize, çift kör, taklit kontrollü ve çapraz geçişli şekliyle, aktif TMS 

uygulamasının taklit TMS uygulamasına göre obsesif kompulsif semptomlarda tedavi 

etkinliği açısından üstünlüğü olmadığını, aynı zamanda dirençli OKB’ye eşlik eden 

depresyon, anksiyete, biriktiricilik ve içgörü açısından da anlamlı üstünlüğü olmadığı 

ortaya koymuştur.  

Bu çalışmadan elde ettiğimiz sonuçlar; OFK’yi daha etkin şekilde uyarabilecek, 

daha derine manyetik alan ulaştırabilecek tekniklerin kullanıldığı çalışmaların gerekli 

olduğunu düşündürmektedir. Gelecek çalışmaların, semptom çeşitliliğine göre OKB alt 

tiplerini dikkate alması ve OFK dışındaki tedavi hedeflerinin de araştırılması faydalı 

olacaktır.  
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EK-8 

PAMUKKALE ÜNİVERSİTESİ 

GİRİŞİMSEL OLMAYAN KLİNİK ARAŞTIRMALAR ETİK 

KURULU 

 

BİLGİLENDİRİLMİŞ GÖNÜLLÜ OLUR BELGESİ 

(Çalışma grubu için) 

"Obsesif  Kompulsif Bozukluk Tedavisinde Trasnkranyal Manyetik 

Stimülasyonun Etkinliği" isimli bir çalışmada yer almak üzere davet edilmiş 

bulunmaktasınız. Bu çalışma, araştırma amaçlı olarak yapılmaktadır. Sizin de bu 

araştırmaya katılmanızı öneriyoruz. Çalışmaya katılım gönüllülük esasına dayalıdır. 

Çalışmaya katılma konusunda karar vermeden önce araştırmanın ne amaçla yapılmak 

istendiğini ve nasıl yapıldığını, sizinle ilgili bilgilerin nasıl kullanılacağını, çalışmanın 

neler içerdiğini bilmeniz önemlidir. Lütfen aşağıdaki bilgileri dikkatlice okuyun ve 

sorularınıza açık yanıtlar isteyin. Çalışma hakkında tam olarak bilgi sahibi olduktan 

sonra ve sorularınız cevaplandıktan sonra eğer katılmak isterseniz sizden bu formu 

imzalamanız istenecektir. 

 

 Çalışmanın amaçları ve dayanağı nelerdir, benden başka kaç kişi bu 

çalışmaya katılacak?  

Obsesif kompulsif bozukluk (OKB); saplantı ve/veya zorlantıların görüldüğü, 

genellikle tekrarlayıcı olan, dönem dönem şiddetlenme gösteren, kişinin işlevselliğini 

bozan bir bozukluktur. Obsesyonlar istemsiz gelen, buna bağlı olarak tedirginliğe yol 

açan, kişinin benliğine yabancı olan (ego distonik) ve tekrarlayıcı özellik gösteren 

düşünceler, dürtüler (impulslar) veya düşlemler (imgeler) olarak tanımlanır. 

Kompulsiyonlar ise bu düşüncelere bağlı olarak gelişen, kişinin yapmaktan kendini 

alıkoyamadığı istem dışı yineleyici davranışlar veya zihinsel eylemlerdir. 

Kompulsiyonlar önceleri obsesyonların neden olduğu sıkıntıyı gidermek için yapılır. 

Daha sonra kompulsiyonlar denetlenemez hale gelir ve kompulsiyonun kendisi 

sıkıntıya neden olur. 

Trasnkranyal Manyetik Stimülasyon (TMS), bir bobin vasıtasıyla  beyine 

manyetik uyarım verilen tetkiktir. Bozulmuş kortikal fizyolojiyi yani beynin duyguları 

ve düşünceleri düzenleyen hücre gruplarının bozulmuş faaliyetlerini düzenlemeyi 

amaçlar.Beynin içerisindeki doğal elektriksel süreçleri harekete geçirir.Yeni bir tedavi 

yöntemi olup ABD ,Kanda ve birçok ülkede yasal olarak kullanılan 
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uygulamadır.Türkiye’de halen hasta ve yakınlarının onamı alınarak birçok merkezde 

uygulanmaktadır. 

TMS genel olarak tedaviye dirençli depresyon, bipolar bozukluk depresif atak, 

anksiyete, obsesif kompulsif bozukluk, yeme bozukluları , şizofreninin işitsel 

halüsinasyonları, migren türü baş ağrıları ve kulak çınlaması gibi hastalıklarda 

kullanılmaktadır. 

 Nadir olgularda özellikle geçmişinde epilepsi (sara), hastalığı olanlarda nöbeti 

tetikleyebilceği bildirilmiştir. Gebelerde fetüs(cenin)’e 60 cm’den fazla yakın 

tutulmamalıdır. Kulak bölgesine uygulanmamalıdır. TMS uygulaması sonrası on 

hastadan birinde, tek doz ağrı kesici kullanımı ile veya birkaç saat içinde kendiliğinden 

geçen hafif baş ağrısı görülebilir. TMS uygulaması sonrası nadiren uyku bozukluğu 

görülebilir. 

TMS  uygulaması planlanan hastalarda kalp pili (pacemaker), yapak kalp 

kapakçığı, baş ve boyunda mermi çekirdeği veya metal aygıt, kulakta tüp veya işitme 

cihazı, gebelik ihtimali, geçirilmiş sara nöbeti, ailede sara hastalığı varlığı, inme yada 

başka nörolojik hastalık geçirme öyküsü, geçirilmiş beyin ameliyatı gibi durumlar 

varsa bunu mutlaka bildirilmesi gerekir. 

 Biz çalışmamızda   Pamukkale Üniversitesi Psikiyatri Hastanesine başvuran 

OKB tanısı olan hastalarda TMS  tedavisinin etkinliğini değerlendirmeyi amaçladık. 

Bu çalışmanın verileri,  OKB hastalarında TMS tedavisi sonrası hastalık belirtilerinin 

değerlendirilmesi, yaşam kalitesi ve işlevselliğin değerlendirilmesine katkıda 

bulunacak ,OKB  tedavisinde ilaç kullanımına ek olarak yeni tedavi algoritmalarının 

geliştirilmesini  sağlayarak hastalık ile etkin mücadeleye katkı sağlayacaktır.  

 

        Çalışma, Pamukkale Üniversitesi Psikiyatri Hastanesi’ne başvuran ve OKB tanısı 

olan 40 gönüllüyle yürütülecektir.  

         

 

 

 

  

 Bu çalışmaya katılmalı mıyım? (Bu bölüm aynen korunacaktır) 
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Bu çalışmada yer alıp almamak tamamen size bağlıdır. Eğer katılmaya karar 

verirseniz bu yazılı bilgilendirilmiş olur formu imzalamanız için size verilecektir. 

Şu anda bu formu imzalasanız bile istediğiniz herhangi bir zamanda bir neden 

göstermeksizin çalışmayı bırakmakta özgürsünüz. Eğer katılmak istemezseniz veya 

çalışmadan ayrılırsanız, doktorunuz tarafından size uygulanan tedavide herhangi 

bir değişiklik olmayacaktır. Çalışmanın herhangi bir aşamasında onayınızı çekmek 

hakkına da sahipsiniz.  

  

 Bu çalışmaya katılırsam beni neler bekliyor? 

Çalışma SADECE Pamukkale Üniversitesi Psikiyatri Hastanesi’ne başvuran  ve 

OKB tanısı olan  40 gönüllüyle yürütülecektir.  

Her bir katılımcıdan bilgilendirilmiş onam formuyla yazılı onamları 

alınacaktır. Çalışmaya 18-65 yaş arası, mental kapasitesi olağan, okuma yazma bilen 

kişiler dâhil edilecektir.  

Hastalar 4 hafta boyunca haftada 5 gün olmak üzere günde 2 defa TMS tedavisi 

alacaktır. 

Tedavinin  başlangıcında,  ortasında (2.hafta) ve sonunda (4.hafta) hastalar ile 

klinik görüşme yapılarak Maudsley Obsesif Kompulsif Soru Listesi, Yale-Brown 

Obsesyon Kompulsiyon Ölçeği, Hamilton Depresyon Derecelendirme Ölçeği, 

Hamilton Anksiyete Derecelendirme Ölçeği, Biriktiricilik Değerlendirme Ölçeği, 

Aşırı- değerlenmiş Düşünce Ölçeği uygulanacaktır. 

   

 Çalışmada yer almamın yararları nelerdir? 

Biz çalışmamızda   Pamukkale Üniversitesi Psikiyatri Hastanesine başvuran 

OKB tanısı olan hastalarda (TMS )  tedavisinin etkinliğini değerlendirmeyi 

amaçladık. Bu çalışmanın verileri,  OKB hastalarında TMS tedavisi sonrası 

hastalık belirtilerinin değerlendirilmesi, yaşam kalitesi ve işlevselliğin 

değerlendirilmesine katkıda bulunacak, OKB tedavisinde ilaç kullanımına ek 

olarak yeni tedavi algoritmalarının geliştirilmesini sağlayarak hastalık ile etkin 

mücadeleye katkı sağlayacaktır.  

 

 

 Bu çalışmaya katılmamın maliyeti nedir? (Bu bölüm aynen 

korunacaktır) 
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Çalışmaya katılmakla herhangi bir parasal yük altına girmeyeceksiniz ve size 

de herhangi bir ödeme yapılmayacaktır. 

  

 Kişisel bilgilerim nasıl kullanılacak? (Bu bölüm aynen korunacaktır) 

Araştırıcınız kişisel bilgilerinizi; araştırmayı ve istatiksel analizleri yürütmek 

için kullanacaktır ve kimlik bilgileriniz çalışma boyunca araştırıcınız tarafından gizli 

tutulacaktır. Çalışmanın sonunda, araştırma sonucu ile ilgili olarak bilgi istemeye 

hakkınız vardır. Yazılı izniniz olmadan, sizinle ilgili bilgiler başka kimse tarafından 

görülemez ve açıklanamaz. Çalışma sonuçları çalışma tamamlandığında bilimsel 

yayınlarda kullanılabilecektir, ancak kimliğiniz açıklanmayacaktır. 

 

 Daha fazla bilgi, yardım ve iletişim için kime başvurabilirim? (Bu 

bölüm aynen korunacaktır) 

Çalışma ile ilgili bir sorununuz ya da çalışma ile ilgili ek bilgiye gereksiniminiz 

olduğunda aşağıdaki kişi ile lütfen iletişime geçiniz.  

ADI                   :   Alper ZIBLAK 

GÖREVİ           :  Arş. Gör. Dr. 

TELEFON         : 05057022664 

  

(Gönüllünün/Hastanın Beyanı) (Bu bölüm aynen korunacaktır) 

 Psikiyatri Anabilim Dalında / Kliniğinde, Dr. Selim TÜMKAYA tarafından 

tıbbi bir araştırma yapılacağı belirtilerek  bu araştırma ile ilgili yukarıdaki bilgiler 

bana aktarıldı ve ilgili metni okudum. Bu bilgilerden sonra böyle bir araştırmaya 

“katılımcı” olarak davet edildim. 

  Bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamış bulunmaktayım. Bu 

koşullarla söz konusu klinik araştırmaya kendi rızamla, hiç bir baskı ve zorlama 

olmaksızın, gönüllü olarak katılmayı kabul ediyorum. 

a. Araştırmaya katılmayı reddetme hakkına sahip olduğum bana bildirildi. Bu 

durumun tıbbi bakımıma ve hekim ile olan ilişkime herhangi bir zarar 

getirmeyeceğini de biliyorum. 

b. Sorumlu araştırmacı/hekime haber vermek kaydıyla, hiçbir gerekçe 

göstermeksizin istediğim anda bu çalışmadan çekilebileceğimin 

bilincindeyim. Bu çalışmaya katılmayı reddetmem ya da sonradan çekilmem 
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halinde hiçbir sorumluluk altına girmeyeceğimi ve bu durumun şimdi ya da 

gelecekte gereksinim duyduğum tıbbi bakımı hiçbir biçimde etkilemeyeceğini 

biliyorum. (Ancak araştırmacıları zor durumda bırakmamak için araştırmadan 

çekileceğimi önceden bildirmemin uygun olacağının bilincindeyim). 

c. Çalışmanın yürütücüsü olan araştırmacı/hekim, çalışma programının 

gereklerini yerine getirme konusundaki ihmalim nedeniyle tıbbi durumuma 

herhangi bir zarar verilmemesi koşuluyla onayımı almadan beni çalışma 

kapsamından çıkarabilir. 

d. Çalışmanın sonuçları bilimsel toplantılar ya da yayınlarda sunulabilir. 

Ancak, bu tür durumlarda kimliğim kesin olarak gizli tutulacaktır.  

e. Araştırma için yapılacak harcamalarla ilgili olarak herhangi bir parasal 

sorumluluk altına girmiyorum. Bana da bir ödeme yapılmayacaktır.  

f. Bu formun imzalı bir kopyası bana verilecektir. 

 

Katılımcı                    

Adı, soyadı: 

Adres: 

Tel:  

İmza: 

Tarih: 

  

Görüşme tanığı     Bilgilendiren  Araştırıcı  

Adı soyadı, unvanı:    Adı, soyadı: 

Adres:      Adres: 

Tel:      Tel: 

İmza:      İmza: 

Tarih:      Tarih: 

 

Velayet veya vesayet altında bulunanlar için gerekli düzenlemeler yapılarak veli 

veya vasisinin onamı alınacaktır. Psikiyatrik ve Pediatrik çalışmalarda bu formdaki 
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“Görüşme tanığı” kısmının doldurulması zorunludur. Bu örnek form araştırıcılara fikir 

vermek için formda bulunması gereken asgari bilgileri içermektedir, gerektiğinde 

eklemeler ve düzenlemeler yapılabilir (örn. bu paragraf, metindeki noktalı kısımlar ve 

kırmızı ile yazılmış kısımlar çıkarılmalı ve uygun şekilde düzenlenmelidir). Araştırıcı 

dikkat çekmek istediği hususları açıkça vurgulamalıdır. Gönüllünün beyanı ve imzası 

aynı sayfada yer almalı; kesinlikle FARKLI sayfalarda OLMAMALIDIR. 

 


