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1. OZET

OBSESIF KOMPULSIF BOZUKLUK HASTALARINDA DERIN
TRANSKRANIYAL MANYETIK UYARIM UYGULAMASININ DUYGU
DURUMU VE YASAM KALITESIi UZERINDEKi ETKILILiGININ
ELEKTROFIZYOLOJiK SONUCLARI.

Obsesif Kompulsif Bozukluk (OKB) istemsiz diisiincelerin ve engellenmesi giic
davraniglarin gozlendigi, yayginligi genel popiilasyonun yaklasik %3’iinii kapsayan
bir psikiyatrik bozukluktur. Obsesyonlar bireylerin diisiinmek istememelerine karsilik
zihinlerine tekrarli sekilde gelen rahatsizlik verici diisiinceler, kompulsiyonlar ise bu
diisiincelerin ~ ortadan  kaldirilmast  i¢in  basvurulan  davranmiglar  olarak
tamimlanmaktadir. OKB’nin tedavisinde ndéromodilasyon yodntemleri tedavideki
etkinliklerinin daha net bir sekilde belirlenmesi adina daha fazla galismaya ihtiyag
duymaktadirlar. Bu ¢alismanin amaci OKB hastalarinin tedavi yontemlerinde ilag ve
néromodiilasyon yoOntemlerinin beraber kullaniminda tedavi sonuclarinda ne gibi
degisikliklerin olusabileceginin, depresyon ve yasam kalitesi faktorleri géz oniinde
bulundurularak elektrofizyolojik diizeyde incelenmesidir. Calismaya OKB tanili 12’si
yalnizca paroksetin tedavisi, 15’1 paroksetin ve derin transkraniyal manyetik uyarim
(dTMU) tedavisi alan toplam 27 kisi dahil edilmistir. Katilimcilara tedavi baglangic ve
bitisinde Y-BOCS, WHO(qI-Bref, HAM-D o6l¢ekleri ile Spontan qEEG uygulanmustir.
Calismaya dahil edilen biitiin bireyler paroksetin tedavisi gdérmekteydiler. ilag
tedavisine ek olarak dTMU tedavisi goren kisilere 30 seans 20 Hz yiiksek frekansl
ASK ve MFK hedefli OKB protokolii uygulandi. Sonug olarak uygulanan tedavilerin
zamana baghh EEG P4, Pz, O2 Delta , T4 Alfa ve T4,T5 Alfa-2 bantlarinda azalma
sagladigi, bu durumun OKB semptomlarinda azalma, yasam kalitesinde artis ve

depresyonda azalma ile iliskilendirilebilecegi diistiniilmektedir.

Anahtar sozcukler: Depresyon, Derin Tekrarli Transkraniyal Manyetik Uyarim,
Obsesif Kompulsif Bozukluk, gEEG, Yasam Kalitesi



2. ABSTRACT

ELECTROPHYSIOLOGICAL CONSEQUENCES OF THE EFFECTIVENESS
OF DEEP TRANSCRANIAL MAGNETIC STIMULATION ON EMOTION
AND QUALITY OF LIFE IN PATIENTS WITH OBSESSIVE COMPULSIVE
DISORDER.

Obsessive Compulsive Disorder (OCD) is a psychiatric disorder in which involuntary
thoughts and behaviors that are difficult to prevent are observed, and its prevalence
covers approximately 3% of the general population. Obsessions are defined as
disturbing thoughts that come to the minds of individuals repeatedly in response to
their unwillingness to think, and compulsions are defined as behaviors used to
eliminate these thoughts. Neuromodulation methods in the treatment of OCD need
more studies to determine their efficacy in the treatment more clearly. The aim of this
study is to examine, at the electrophysiological level, what kind of changes can occur
in the treatment results of the use of drugs and neuromodulation methods together in
the treatment methods of OCD patients, considering depression and quality of life
factors. A total of 27 patients with OCD were included, 12 of whom received
paroxetine treatment only, and 15 received paroxetine and deep transcranial magnetic
stimulation (dTMS) treatment. Y-BOCS, WHOql-Bref, HAM-D scales and
Spontaneous qEEG were applied to the participants at the beginning and end of the
treatment. All individuals included in the study were receiving paroxetine treatment.
In addition to drug treatment, 30 sessions of 20 Hz high-frequency ASK and MFK-
targeted OCD protocol were applied to people who received dTMS treatment. As a
result, it is thought that the treatments applied reduce the time-dependent EEG P4, Pz,
02 Delta, T4 Alpha and T4, T5 Alpha-2 bands, and this may be associated with a

decrease in OCD symptoms, an increase in quality of life and a decrease in depression.

Keywords: Deep Repetitive Transcranial Magnetic Stimulation,

Depression, Obsessive Compulsive Disorder, qEEG, Quality of Life



3. GIRIS VE AMAC

Obsesif Kompulsif Bozukluk (OKB) istemsiz diisiinceler ve karsi konulmasi
giic davraniglarin goriildiigi ve yaygmligi genel populasyonun %2-%3’unt etkileyen
bir psikiyatrik bozukluktur (1). Obsesyonlar kontaminasyon (bir hastaligin, mikrop ya
da kotiiliiglin kendisine ya da bagkasina bulagmasi), genellikle siiphe veya emin
olamama ile iligkili mitkemmeliyetgilik sucluluk ile iligkili olarak cinsel ve dini
takintilar  basta olmak tlizere c¢esitli sekillerde bireyde goriinebilirler
(2). Kompulsiyonlar ise genel olarak temizleme, dokunma, detaylari inceleme,
kontrol etme ile iliskili, engel olunamayan ve tekrarlayan davraniglarin gorildigi
durumlan igermektedir (3). Ayrica viicut dismorfik bozuklugu, esya istifleme, sac
yolma davranis1 olarak bilinen trikotillomani ve deri yolma olarak bilinen
ekskoriasyon bozukluklar1 da OKB ile iligkili bozukluklar igerisinde

smiflandirilmaktadirlar (4).

OKB kadin ve erkeklerde oran olarak farkliligin goriildiigii bir hastalik
olmamakla beraber obsesyon tiirlerine gore -cinsiyetler arasi oransal farklar
goriilebilmektedir. Erkek OKB tanis1 alan kisilerde dini, cinsel ve sosyal obsesyonlar,
kadin OKB tanis1 alan kisilerde ise temizlik, yeme ve diirti bozukluklar: ile
komorbidite gosterildigi pek cok caligmada ortaya konulmustur (5). OKB sikayeti olan
kisilerin muzdarip olduklar1 semptomlar giinliik hayatlarin1 ciddi anlamda olumsuz
etkilemektedir ve guvenilirligi yiiksek yasam Kkalitesi degerlendirme Olgekleri
kullanilarak yapilan ¢caligmalarda; OKB semptomlarinda azalmanin, yasam kalitesinde
artis sagladigi goriilmektedir. OKB semptomlarinin artmasinin yasam kalitesini
diislirmesi goz oniinde bulundurularak, OKB sikayetine majér depresyon durumunun

da komorbid olarak eslik ettigi goriilmektedir (6).

OKB hastaliginin farmakolojik olarak serotonin geri alim inhibitorleri
(SRI’lar) ile monoterapi, antipsikotik ilaglarla segici serotonin geri alim inhibitorleri
ile (SSRI’lar) farmakoterapinin arttirilmasi ve psikolojik tedavi ile SSRI’lar ile
farmakoterapinin arttirilmasi gibi ilagla tedavi yontemleri uygulanmaktadir (7). Bir
SSRI tiirii olan paroksetin (paxil) OKB, depresyon, panik bozuklugu, sosyal fobi,
travma sonras1 stres bozuklugu, yaygin anksiyete bozuklugu ve adet oncesi disforik

bozukluk dahil olmak iizere ¢ok c¢esitli noropsikiyatrik rahatsizliklarin tedavisinde



yaygin olarak recetelendirilen ve terapotik olarak etkililigi onaylanmig serotonin

tastyici antagonistleri arasindadir (8).

Baska tedavi yoOntemlerine basvurulmadan yalnizca paroksetin’in OKB
tedavisindeki etkililigini incelemek adina ¢ok uluslu en az 6 aydir OKB sikayeti
bulunan 406 katilimci iizerinde 12 hafta boyunca ilag kullaniminin tesirine bakilan bir
calismada 399 hastanin tedaviden faydalandigi sonucuna ulagilmistir (9). Yapilan
caligmalar 1s181nda denilebilir ki hem akut hem uzun siireli tedavilerde hastaligin

tedavisinde ve niiks etme oraninin azalmasinda paroksetin tedavisi etkili bir yontemdir

(10).

OKB’nin tedavisinde geleneksel anlamda kullanilan farmakolojik tedavilerin
yani sira biligsel davranisgi terapi, maruz birakma ve tepki dnleme yontemleri, cerrahi
miidahale ile derin beyin uyarimi, cerrahi miidahale gerektirmeyen Transkraniyal
Manyetik Uyarim (klasik ve derin), Transkraniyal Dogru Akim Uyarimi ve tedaviye
direngli ciddi OKB hastalarinda Gamma Knife gibi ¢esitli yontemler kullanilmaktadir
(12).

Transkraniyal Manyetik Uyarim (TMU) tedavisi beyinde belirli bir alana
yoneltilmis manyetik uyarimlarin beyinde anlik akim olusturmasini ve duruma gore
bu alanin eksite ya da inhibe edilmesini saglayan farmakolojik ve cerrahi olmayan bir
tedavi yontemidir. TMU depresyon basta olmak tizere pek ¢ok psikiyatrik ve norolojik
hastaligin tedavisinde kullanilan bir yontemdir. OKB sikadyeti olan kisilerin
noroanatomik modellerinin ortaya c¢ikarilmasi i¢in yapilan beyin goriintiilleme
calismalarinda normal katilimcilar ile teshis almis OKB hastalarinin beyin bolgeleri
arasinda izlenen farkliliklarin igerisine; medial prefrontal korteks (MmPFK),
orbitofrontal korteks, talamus, bazal ganglionlar ve anterior singulat korteks (ASK)
bolgelerindeki anormaliteler dahil edilebilir goérilmektedir (12). Ozellikle OKB
hastalarinin provoke durumlarda anterior singulat korteks hiperaktivitesindeki artis ve
tepkilerin yanit bulmamas1 durumunda bu hiperaktivitenin normal seyirlere dénmesi
yapilan pek ¢ok calisma ile ortaya konulmustur. Ayni zamanda yapilan yeni ¢calismalar
1s181inda medial prefrontal korteksin de OKB durumlarinda merkezi 6nemde rol alan

bir diger bdlge oldugunu ortaya ¢ikarmustir (13).



Yakin donemli caligmalar OKB hastalifinda ortaya ¢ikan anormalitenin
korteks-striatum-talamus-korteks dongiisii tizerindeki islevsizlik durumundan ortaya
ciktig1 tlizerine yogunlagsmis oldugundan, korteks alti bolgelerin aktivitesi {izerinde
degisim olusturmanin hastaligi olumlu anlamda etkileyecegi hipotezinden yola
cikilarak, yiiksek frekansli derin TMU uygulamasinin kullanilmasinin anlaml
sonuclar verecegi diisliniilmiistiir (14). Derin TMU geleneksel TMU’dan farkli olarak
beynin daha alt bolgelerini ve daha genis beyin hacminin uyarilmasini saglayan, ilacla
tedavi ve psikoterapi yaklasimlarina ek olarak lokalize beyin bolgelerinin manyetik
uyarimu ile hastalik semptomlarinin ele alindigi bir tedavi yontemidir (15). OKB
hastalarinda goriilen belirtilen dongii iizerindeki islevsizligin icerisinde mediyal
prefrontal korteksin ve anterior singulat korteksin bulunmas1 derin TMU tedavisinde
bu bolgelerin uyarilmasinin anlamli bir sonug¢ i¢in gerekli oldugunu; yapilan
caligmalarda derin TMU ydnteminin etkisinin bu bolgelerin uyarilmasi sonucu ortaya

ciktigini gdstermektedir (16).

OKB hastalarinin hem klinik hem de arastirma kapsaminda degerlendirilmeleri
icin c¢esitli dlgekler kullanilmaktadir. Ayrica pek ¢ok psikiyatrik hastalik gibi OKB
hastalarinin elektrofizyolojik olarak incelenmesinde Elektroensefalografi (EEG)

yonteminden de faydalanilmaktadir (5).

EEG, noral devreler arasindaki aktivitenin non-invaziv olarak elektriksel
dalgalar bigciminde 6l¢uldigii ve gozlemlenebildigi, sinirbilim ve klinikte siklikla
kullanilan bir elektrofizyolojik beyin goriintiileme yontemidir. OKB sikayeti bulunan
kisilerin noral profillerinin ortaya ¢ikarilmasinda ve uygulanan tedavinin etkili olup
olmadiginin incelenmesinde de etkin olarak kullanilan EEG yontemi ile OKB hastalar1
tizerinde yapilan caligmalarda, OKB sikayeti ile beynin ilgili olan bdélgelerinin,

anterior singulat korteks ve medial prefrontal korteks oldugu gézlemlenmistir (17).

Ozetle ¢alismamizda yalnizca ilag tedavisi géren OKB’li bireyler ile ilaca ek
dTMU tedavisi goren bireylerin, nbromodulasyon yontemlerinin de dahil edilmesi ile
birlikte tedavilerinde goriilen etkililik diizeyleri arasinda anlamli bir farkliligin ortaya

cikip ¢cikmayacagin1 EEG yonteminden faydalanilarak géstermek amaglanmaktadir.



4. GENEL BIiLGILER

4.1. Obsesif Kompulsif Bozukluk (OKB) Tanimi

Obsesif Kompulsif Bozukluk (OKB) istemsiz diisiinceler ve karsi konulmasi
gli¢ davraniglarin gorildiigii ve yayginligi genel popiilasyonun yaklasik olarak %3’UnU

etkileyen psikiyatrik bir bozukluktur (18).

Tarihsel siirecte nadir rastlanilan bir durum olarak degerlendirilen OKB,
giiniimiizde yaygin ve giigten diisiiriicii etkisi bilinen bir hastalik olarak goriilmektedir.
Amerikan Psikiyatri Birligi tarafindan diizenlenen Mental Bozukluklarin Tanisal ve
Sayimsal El Kitab1’nin dordiincii edisyonunda (DSM-4) anksiyete bozukluklari altinda
degerlendirilen OKB, ayni serinin 2013 yilinda diizenlenen besinci ve giincel

edisyonunda (DSM-5) basli basina ayr1 bir grup altinda degerlendirilmektedir (19).

Obsesyonlar bireylerde kontaminasyon (bulagsma-bulastirma), genellikle siiphe
veya emin olamama ile iligkili miikemmeliyet¢ilik, sucluluk ile iliskili olarak cinsel ve
dini takintilar basta olmak {izere ¢esitli sekillerde goriilebilmektedir. Kompulsiyonlar
ise genel olarak temizleme, dokunma, detaylar1 inceleme, kontrol etme ile
iligskili, engel olunamayan ve tekrarlayan davraniglarin gorildigii durumlar

icermektedir (20).

4.1.1. Tarihge

Ortagcag’da seytan girmesi olarak tanimlanan durumlarin arasinda obsesif
kompulsif davranislarin erken donem kayitlar1 goriilmektedir. 15. yiizyilda yazilan
Malles Maleficarum isimli kitapta bir adamin dua ederken istemsizce agzindan
kiifiirlerin ¢iktigindan, bagirarak miistehcen seyler sdylediginden ve bunu yapmaktan

kendini alikoyamamas1 durumundan bahsedilmektedir (21).

Ayrica popiiler ve bilimsel literatiirde cogunlukla Shakespeare’in 17. Yiizyilin
baslarinda sahnelenen Macbeth isimli tiyatro eserinde Lady Macbeth karakterinin
“Cik, ugursuz leke! Cik, diyorum! (...) Iste hala kan kokuyor. Arabistan’in biitiin
esanslart su ufacik elin kokusunu gidermeye yetmez.” sOzleri kontaminasyon ve

kompulsif el yitkama davraniglarina 6rnek olarak gosterilmektedir (22).



Obsesif kompulsif durumlarin tibbi anlamda ilk agiklamasi Etienne
Esquirol’un 1938’de yaynlanan iki ciltlik Des Malades Mentales kitabina, tibbi
anlamda ilk kullanimi ise Benedict Morel’e (1866) dayandirilmaktadir. Ayrica Pierre
Janet’in Les Obsessions et al Psychasthenia kitabinda obsesif kompulsif davranislar
olan hastalarda icgorii zayifliginin, karar vermede giicliik ¢ekmenin, saplantili
semptomlarin bulundugunu vurgulamasi klinik siniflandirma adina ilk girisim olarak
degerlendirilmektedir (21). Ayrica Freud 19. yiizyilin sonlarinda giiniimiizde bu
bozukluga dair bilgilerimizle ortiisen obsesyon tanimini bagka psikiyatrik bir duruma

dayandirmadan yapan ilk bilimsel hipotezleri 6ne siiren kisi olarak kabul edilmektedir
(23).

4.1.2 Epidemiyoloji

Obsesif kompulsif bozukluk ortaya ¢ikan rahatsizliklara ragmen az bagvurulan
bir durum olmasi dolayisiyla daha eski ¢alismalarda genel popiilasyonda yayginligi
yaklasik % 0,05 oraninda tahmin edilen nadir bir hastalik olarak gdriilmekteyken,
yakin donemli calismalarda genel psikiyatrik tedavi goren hastalarin % 0,5-4,0’1inda
gortlmektedir. Giincel olarak ise OKB’nin temsili verilere gore yasam boyu yayginligi
yaklasik %2,5 olarak belirtilen en yaygin dordiincii psikiyatrik bozukluk oldugu
distiniilmektedir (24).

OKB’si olan ya da OKB’si olmayip herhangi bir OKB semptomu olan
hastalarda komorbidite herhangi bir OKB semptomu olmayanlara nazaran (¢ kat daha
fazla ortaya ¢ikmaktadir ve ayn1 zamanda OKB hastalarinin %60-90’1nda komorbid
baska bir psikiyatrik bozukluk bulunmaktadir (25).

OKB’nin kadinlar ve erkekler arasindaki goriilme sikligi degiskendir. Bazi
calismalarda esit dagilimlar goriilmekte, bazi calismalarda erkeklerde, bazi
caligmalarda ise kadinlarda daha fazla OKB goriildiigii tespit edilmistir. Ayni1 zamanda
cocuklar ve yetigkinler ile yapilan ¢alismalar arasinda da farkliliklar gérilmektedir
(24).

OKB pek ¢ok farkli kiiltiirde goriilen bir bozukluk oldugundan, kiiltiirel
farkliliklarin  bozuklugun semptomlar1 {izerinde etkisi olabilecegi, bozuklugun
anlasilmasinda kiiltiirel yaklasimlardan faydalanilabilecegi diisiiniilmektedir (26).

Nitekim farkli Kkiiltiirler tizerinde yapilan c¢alismalar obsesyonlarda semptom



farkliliklarina karsilik takint1 ve zorlantilardaki benzerlik oraninin daha fazla oldugunu
gostermektedir (27).

OKB farkl1 kiiltiir, yas ve cinsiyetlerde karsilasilan yaygin bir bozukluktur. Bu
farkliliklarin OKB’nin semptomlar1 ve tedavisi iizerinde bir etkiye sahip olsalar dahi
bozuklugun tani kriterleri lizerinde agik bir degisken olma 6zelliklerinin oldugunun

sOylenilmesi zor gorinmektedir (28).

4.1.3. Klinik belirtiler ve simflandirma

Obsesif kompulsif bozukluk, obsesyonlar olarak tanimlanan kontrol
edilemeyen, tekrarlayan diislinceler ve zihinsel imajlar ile kompulsiyonlar olarak
tanimlanan zorlayici, zaman alan ve ritiiele doniisen davraniglarin bir araya gelmesi ile
ortaya cikan genis semptom yelpazesine sahip bir psikiyatrik bozukluktur (29).
Obsesif Kompulsif Bozukluk, Amerikan Psikiyatri Birligi (APA) tarafindan
yaymlanan Mental Bozukluklarin Tanisal ve Istatiksel El Kitabi’nin 5. edisyonunda
(DSM-V) aym kitabin 4. edisyonundan (DSM-1V) Anksiyete Bozukluklari
bashgindan farkl olarak Obsesif Kompulsif Bozukluk ve Iliskili Bozukluklar baslig
altinda degerlendirilmeye baglanmistir (19). Obsesif Kompulsif Bozukluk teshisi

alabilmesi i¢in bir kisinin DSM-V tami kriterlerine gore;

A. Obsesyon, kompulsiyon veya her ikisinin varligi:
Obsesyonlar (1) ve (2) ile tanimlanir:

1. Rahatsizlik sirasinda belirli bir zamanda miidahaleci ve istemsiz
olarak deneyimlenen ve ¢ogu kiside belirgin kaygi veya sikintiya
neden olan tekrarlayan ve 1srarci diislinceler, dirtiler veya

goruntuler.

2. Kisi, bu tiir diislinceleri, diirtiileri veya goriintiileri yok saymaya
veya bastirmaya veya baska bir diisiince veya eylemle (yani bir

kompulsiyon sergileyerek) etkisiz hale getirmeye calisir.

Kompulsiyonlar (1) ve (2) ile tanimlanir:



1. Kisinin bir obsesyona karsilik olarak veya siki bir bi¢imde

gerceklestirmesi gereken kurallara gore uygulamaya istekli
hissettigi tekrarlayan davraniglar (6rn., el yitkama, diizenleme, kontrol
etme) veya zihinsel eylemler (6rn., dua etme, sayma, sessizce

kelimeleri tekrarlama).

2. Davraniglar veya zihinsel eylemler kaygi veya sikintry1r 6nlemeyi
veya azaltmayt veya bazi korkung olay veya durumlari dnlemeyi
amaglamaktadir; ancak, bu davranislar veya zihinsel eylemler, etkisiz
hale getirmek veya 6nlemek i¢in tasarlandiklari seylerle gercekei bir

sekilde baglantili degildir veya oldukga abartilidir.

Not: Kii¢iik ¢ocuklar, bu davraniglarin veya zihinsel eylemlerin

amaclarini ifade edemeyebilir.

B. Obsesyonlar veya kompulsiyonlar zaman alicidir (6rn., giinde 1 saatten fazla
siirer) veya sosyal, mesleki ve diger 6nemli ¢alisma alanlarinda klinik acgidan ciddi

sikinttya ve bozulmaya neden olurlar.

C. Obsesif-kompulsif semptomlar, bir maddenin (6rn., bir uyusturucu maddenin, bir

ilacin) veya baska bir tibbi durumun fizyolojik etkilerine dayandirilamazlar.

D. Rahatsizlik, bir baska zihinsel bozuklugun semptomlariyla daha iyi agiklanamaz
(6rn., yaygin anksiyete bozuklugunda oldugu gibi asir1 kaygilar, beden dismorfik
bozuklugunda oldugu gibi goriiniimle mesgul olma, istifleme bozuklugunda oldugu
gibi egyalar1 elden ¢ikarma ya da onlardan ayrilmada zorluk, trikotilomanide oldugu
gibi sa¢ ¢cekme [sa¢ ¢ekme bozuklugu], deri yolma bozuklugunda oldugu gibi cilt
yolma, stereotipik davranis bozuklugunda oldugu gibi basmakalip davraniglar, yeme
bozukluklarinda oldugu, madde ve bagimlilik bozukluklarinda oldugu gibi
maddelerle ve kumarla mesgul olma, hastalik anksiyetesi bozuklugunda oldugu gibi
bir hastaliga sahip olmakla mesgul olma, parafili bozukluklarinda oldugu gibi cinsel
diirtiiler ve fanteziler, diirtii kontrol ve davranis bozukluklarinda oldugu gibi yikici

diirtiiler, major depresif bozuklukta oldugu gibi sugluluk diislinceleri, sizofreni



spektrumu ve diger psikotik bozukluklarda oldugu gibi hezeyanlarla mesgul olma

veya otizm spektrum bozuklugunda oldugu gibi tekrarlayan davranis kaliplar).

Varsa belirtin:

I¢goriisii iyi

veya yeterince iyi: Kisi, obsesif-kompulsif bozukluk inang¢larinin

kesinlikle veya muhtemelen dogru olmadigini veya dogru olabilecegini veya

olmayabilecegini kabul eder.

Icgoriisii kotii: Kisi, obsesif-kompulsif bozukluk inan¢larinin ~ muhtemelen

dogru oldugunu diisiiniir.

I¢goriisii yok/Sanrisal inanclar: Kisi, obsesif-kompulsif bozukluk inanglarmin

dogru olduklarina tamamen ikna olmustur.

Varsa belirtin:

Tikle iliskili:

Kisinin simdi veya ge¢miste bir tik bozuklugu mazisi vardir.

durumlarini karsilamasi gerekmektedir (29).

Dunya

Saglik Orgiitii (DSO) tarafindan hazirlanan Uluslararas1 Hastalik

Siiflandirmasi (ICD) bir baska 6nemli tani kriterlerini karsilayan yayindir. Belirli

araliklarla revize edilen ICD’nin 11. edisyonunda (ICD-11) bir kisinin Obsesif

Kompulsif Bozukluk teshisi alabilmesi igin:

Tanim:

Obsesif-Kompulsif Bozukluk, 1srarci obsesyonlar ve kompulsiyonlarin
veya en yaygin bigimde her iki durumun varligi ile karakterizedir.
Obsesyonlar, miidahaleci, istenmeyen ve c¢ogunlukla kaygi ile
iligkilendirilen tekrarlayan ve 1srarct diisiinceler, imgeler, veya
diirtiilerdir. Kisi, obsesyonlar1 goz ardi etmeye veya bastirmaya ya da
kompulsiyonlar sergileyerek etkisiz hale getirmeye ¢alisir.
Kompulsiyonlar, kisinin bir obsesyona yanit olarak siki kurallara gore
veya bir “butlinlik duygusu elde etmek adina gergeklestirmeye istekli
hissettigi tekrarlayan zihinsel eylemler veya davraniglardir. Obsesif-
kumpulsif bozuklugun teshis edilebilmesi igin obsesyonlarin ve
kompulsiyonlarin zaman alict olmasi (glinde bir saatten fazla siirmesi)
veya kigisel, ailevi, sosyal, egitsel, mesleki veya diger onemli alanlarda

ciddi sikint1 ve igleyisteki bozulmalarla sonuglanmasi gerekmektedir.
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Kapsadiklart:
Anankastik nevrozlar
Obsesif-kompulsif nevrozlar
Hari¢ tuttuklari:
Obsesif-kompulsif davraniglar
durumlarini karsilamasi ve DSM-V’te de benzer sekilde belirtilen i¢gorii durumlarinin

g6z 6nunde bulundurularak hareket edilmesi gerekmektedir (30).

4.1.4. Etiyoloji

Obsesyonlar, istenmeyen ve miidahaleci olan diisiinceler, imgeler ve diirtiiler
gibi genellikle kalic1 ve tekrarlayict olup, etkilenen kisilerde sikint1 ve kaygi ortaya
c¢ikaran zihinsel stirecler; kompulsiyonlar ise, obsesyonlara yanit olarak ortaya ¢ikan
ve anksiyetede azalmaya neden olan tipik olarak asir1 ve etkisini azalttiklar
obsesyonlarla mantiksal bir baga sahip olmayan motor davranislar veya zihinsel
strecler olarak tanimlanmaktadirlar (31). OKB’nin kisisel heterojenligi, komorbid
durumlarin varligt ve cevresel etkenler goz Oniinde bulunduruldugunda temel
gostergelerinin acik bir sekilde anlasilabileceginden s6z etmek miimkiin olmasa da

genetik ve norolojik belirteglerin genis bir yelpazede incelendigi goriillmektedir (32).

Ikiz ¢alismalari, karmasik bozukluklarin etiyolojisini belirlemede, tek ve cift
yumurta ikizleri arasindaki uyum oranlarinin farkhiliklarimi genetik faktorlerle,
fenotipik varyans yiizdesinden faydalanilmasinda kullanilmaktadir. Geg¢misten
giiniimiize kadar yapilan pek ¢ok ikiz ¢aligmasi direkt olarak OKB’nin degil obsesif-
kompulsif semptomlarin kalitmin1  agikliyor goériinmektedir (33). Yurutllen
caligmalarda genetik olarak neredeyse ayni olan tek yumurta ikizleri ile genlerinin
yaklasik %50’sini paylasan ¢ift yumurta ikizlerinin semptom uyumlar1 ve
kiyaslanmalar1 OKB’ye yatkinligin kalitimsal agiklanmasina destek saglamaktadir.
Calismalarin biiyiik bir ¢ogunlugunda tek yumurta ikizlerinin obsesif-kompulsif
semptomlar1 tagiyor olmalarinda gozlemlenen uyumlulugun ¢ift yumurta ikizlerine

oranla daha fazla oldugu goriilmektedir (34).

OKB’nin genetik yonlerinin anlasilmas1 adma yiritilen diger 6nemli
alanlardan biri olan aile ¢aligmalarinda ise direncli OKB’ye sahip kisilerin yaklasik

%30’unun ailelerinde hastalik Sykiistiniin bulundugu, bu oranin yakinlik derecesi
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azaldik¢a dogru orantili olarak azaldigi goriilmektedir. Genler tek basma bir
bozuklugun gozlemlenen tiim ailesel kiimelenmesini agiklayamayabilirken, hastaligin
aileselligini gostermek, genetik faktorlerin Oneminin nihai olarak belirlenmesi
noktasinda onem tagimaktadir (35). Uzun yillardan beri yapilan aile ¢aligmalarinin
genel sonucu, OKB goriilme oranlarinin akrabalarda 6nemli 6l¢iide daha yiiksek
oldugu durumuna ek olarak, probandlar (ailede ilk gozlemlenen kisi) tarafindan
sergilenen obsesyon ve kompulsiyon tarlerinin fenotipine homojenlik kattigini
gostermektedir (36).

OKB’nin norolojik belirteglerini arastiran ¢alismalarda temel degisikligin
kortikostriatotalamokortikal devrelerde olduguna yonelik ¢alismalar yogunluktadir.
Bu yaklasima gore obsesyonlarin ortaya ¢ikmasi talamus diizeyinde verimsiz bir
gecitlemenin olusmasi sonucunda orbitofrontal kortekste kaygi ile iliskilendirilen 6n
singulat kortekste hiperaktiviteye neden olmaktadir. Kompulsiyonlar ise, bu durumun
olusturdugu verimsiz gecitleme diizeyini talamik diizeyde asmak, istemsiz
diislincelerden kurtulmak ve kaygiy1 nétralize etmek i¢in striatumu ige dahil etmek igin
gerceklesmektedir (37). Kortikostriatotalamokortikal devreye odaklanan ¢aligmalarda
karsilagilan zorluk, tam olarak hangi yiiriitiicii islevlerin islevsiz oldugunu kesfetmek
ve OKB ile ilgili bozukluklarin davranigsal ve nérofizyolojik endofenotiplerini
karakterize etmektir (38). OKB'si olan yetigkinlerde yapilan hacimsel calismalar,
azalmis orbitofrontal korteks hacimleri i¢in ikna edici kanitlar, artan talamik ve normal
on singulat korteks hacimleri i¢in diisiindiiren kanitlar ve kaudat nukleus/striatum
hacimleri i¢in tutarsiz kanitlar saglamaktadir. Yapilan ¢ogu c¢alismada anatomik
diizeyde gozlemlenen degisikliklerin OKB semptomlarinin bir nedeni mi yoksa
sonucu mu oldugu tam olarak bilinmediginden, giiniimiize kadar ortaya ¢gikan bulgular
araciligiyla nedensellik kurmak zor goriinmektedir (39). Bir hastaligin altinda yatan
biyolojik mekanizmalarin anlasilmasindaki artis, teshis ve tedavide kritik ilerlemelere
doniisebileceginden bu yaklasimlarin kombinasyonu, tedavi yanitin1 veya eksikligini
ongoren anlamli norobiyolojik belirteglerin tanimlanmasinda etkili olabilmektedir.
Tim kisitliliklara ve zorluklara karsilik norogoriintileme c¢aligmalari, yerlesik
duyarhilik genlerinin roliiniin agikliga kavusturulmasina yardimci olabilecegi gibi,
OKB'min gelisimsel norobiyolojik  temellerinin  daha iyi  anlagiimasini

kolaylagtirmaktadir (40).
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OKB’nin etiyolojisini belirlemede O6nemli rolii oldugu diisiiniilen
norotransmitterler iizerine de pek ¢ok calisma yapildigr goriilmektedir. OKB’de
dopamin hipotezi hem prefrontal hem bazal ganglionlarda rastlanan serotonerjik
hipofonksiyonun dopaminerjik yolaklarda asir1 aktiflesme sonucunu ortaya ¢ikarmasi
gibi islev bozukluklarina (kortikostriatotalamokortikal devreleri de igerir) dayaniyor
gortinmektedir (41). Bozuklugun ortaya ¢ikmasinda bir diger dnemli norotransmitter
olan glutamatin eksikligine yonelik yapilan ¢alismalarin belirsizligi devam ediyor olsa
da hastalikta glutamatin bazi 6nemli bozulmalara neden olabilecegine dair kanitlar
giderek glclenmektedir (42). Nitekim yapilan pek c¢ok derinlemesine g¢alismada
sistemli ve biitiinlesik olarak OKB’nin biyolojisini tek bir gene indirgemenin zor
oldugu goriilmekle beraber en merkezi genlerin bir sekilde glutamaterjik sistemle
iliskili oldugu goriilebilmektedir (43). OKB’nin ¢ok faktorlii ve karmasik bir bozukluk
olmasi, yapilan genetik ve norolojik ¢alismalarin biitiinsel bir yaklagimi
benimsemelerini zorlastirmaktadir. OKB’nin tedavisinde serotonin geri alim
inhibitorlerinin (SRI'lar) etkinligine dayanarak, serotonin sistem genleri OKB aday
gen calismalarinda baskin odak noktasi olmaktadir (44). OKB’nin serotonin hipotezini
inceleyen caligmalar tedavide etkililigin g6z 6niinde bulundurulmasi esas1 goz ontinde
bulundurularak yapilmistir ve pek ¢ok farkli serotonerjik genin bozukluga katiliminin

olduguna yonelik sonuglara dayanmaktadir (45).

4.1.5. Ayiric tan1 ve komorbidite

Ayirict tani, davranigsal kanitlarla teshis edilen OKB’nin patofizyolojisinden
farkli bir patofizyolojiye sahip baska bir hastaligin var olmasi durumundan ziyade
dikkati altta yatan bagka bir tibbi durum ya da semptomlar tetikleyen ila¢ veya
maddelerin fizyolojik etkilerine yonelik mudahalelere odaklanarak uygun Klinik
yonetimin olusmasini amaglamaktadir (46). OKB’nin sergilenisi ve obsesif kompulsif
semptomlarin ortaya ¢ikmasi ile hastaligin diger sendromlardan ayirt edilmesinin zor
olmas1 DSM-IV’te sik¢a tartisilmaktadir. Tourette Sendromu, ¢esitli tik bozukluklar
ve yaygin anksiyete bozuklugu gibi ufak farkliliklar tasiyan hastaliklar ile OKB’nin
semptomatik Ortlismesi ve depresif ruminasyon, kaygilar, obsesyonlar gibi
davraniglarin farklarinin belirtilmesinde ampirik olarak var olan eksikliler, OKB’nin

ayriminin yapilmasini uzun yillar boyunca zorlagtirmis goriinmektedir (47).
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Cogu psikiyatrik bozukluk gibi, OKB de teshis noktasinda diger yontemlerden
ziyade klinik degerlendirmenin kullanildigi, giindelik hayatta sunumu semptom
cesitliligi dolayisiyla heterojen fakat giinde bir saatten fazla zaman alan ve ¢ogunlukla
kaginma davranisinin da eslik ettigi bir bozukluktur. Kompulsiyonlar da bu kaginma
davraniglarindandir fakat stereotipler ve aligkanliklardan ayirt edilmesi noktasinda

dikkat edilmesi gerekmektedir (34).

Obsesif kompulsif semptomlar dnceden de belirtildigi iizere pek ¢ok hastalikla
es zamanli olarak goriilebilmektedir. Son zamanlarda obsesif kompulsif semptomlarin
hatta OKB’nin komorbid olarak sizofrenik bozukluklarla beraber goriilme oranlarin
arttigin1 gosteren ¢alismalara ek olarak sizo-obsesif bozukluk gibi bir alt gruptan da
s0z edilmektedir fakat boyle bir durumun varliginin tam olarak ispati igin sanrilardan
ve tekrarlayan sanrili davraniglardan obsesyonlarin ve kompulsiyonlarin dogru klinik

ayirici tanisin1 gerekmektedir (49).

Uluslararas1 Obsesif Kompulsif Spektrum Bozukluklari Enstitiisii (ICOCS)
tarafindan ¢esitli kitalardaki iilkelerden elde edilen veriler 1s181inda 2014°te yayinlanan
rapora gore (komorbidite verilerinin mevcut oldugu hasta sayisinin bozukluktan
bozukluga degismesine karsilik) istatistiksel olarak Eksen-I bozukluklari agisindan
bakildiginda, major depresif bozukluk %15, sosyal anksiyete bozuklugu %14, yaygin
anksiyete bozuklugu %13 ve distimik bozukluk %13 ile en yaygin bozukluklar iken
obsesif kompulsif spektrum bozukluklar1 agisindan bakildiginda en yiiksek
komorbidite oranlarinin %12,5 ile tik bozuklugu, %8,71 ile viicut dismorfik bozuklugu

ve %7,43 ile kendine zarar verme davranisi oldugu goriilmektedir (50).

Yapilan genis ¢apl,, uluslararas1 isbirligi ile yiiriitilen komorbidite
calismalarindan bir digerinde en yaygin komorbid bozuklugun %28.4 oranla major
depresif bozukluk oldugu, bu bozuklugu %24.5 ile obsesif kompulsif kisilik
bozuklugu ve %19.3 ile yaygin anksiyete bozuklugunun izledigi goriilmektedir.
Ayrica bu caligmada Omiir boyu komorbidite oraninin en yiiksek gorildiigi

bozukluk 9%50,5 ile major depresif bozukluk olarak belirtilmektedir (51).

OKB’nin nozolojisi hakkinda pek ¢ok calisma yapilmistir ve farkli sonuglarin

ortaya ¢iktigi da goriilmektedir. Yapilan g¢alismalarin biiyiik ¢ogunlugunda ise
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psikiyatrik tani igleminin en iyi sonuglarinin boylamsal arastirmalar araciligiyla elde
edilebilecegi fikrinden yola c¢ikilmig, genel kani olarak obsesif kompulsif
semptomlarin depresif veya manik duygudurum ataklarimin ikincil belirtileri oldugu

sonucuna varilmaktadir (52).

4.1.6. Tedavi ve yaklasimlar

OKB tedavisinde en sik kullanilan yontemler mevcut aragtirmalar ve
etkinliklerinin kanitlanmis olmasi dogrultusunda ilag ve psikoterapi yaklasimlari
olarak karsimiza ¢ikmaktadir ve g¢ogunlukla birlikte uygulanmaktadirlar (53).
Obsesyonlar bilissel siireglerle baglantilandirilirken, kompulsiyonlar da karsimiza
engellenemeyen davraniglar olarak ¢ikmaktadir. Hem biligsel hem davranigsal
etkisinin yogun oldugu bilinen bu bozuklukta, kisilerde olusan rahatsizliklarin
giderilmesi de bilis ve davranis temeline oturtulmus terapi yontemleri ile tedavi
edilebilir gérinmektedir (54). Ayrica OKB’nin kortikal diizeyde nasil bir siiregten
gectigi lizerine yiiriitiilen norogoriintiileme caligmalarinin yol gostericiligi ile son
donemlerde yayginlasan noromodiilasyon uygulamalar1 da tedavide olumlu sonuglar
vermektedir (55). Derin beyin uyarimi (DBU), elektrokonvulsif terapi (EKT) ve
transkraniyal manyetik uyarim (TMU) gibi néromodiilasyon uygulamalarinin standart
ilac ve terapi tekniklerine cevap vermeyen bireylerde tedaviye ek secenekler

olusturabildigi goriilmektedir (56).

OKB’nin ilagla tedavisinde en tutarli patofizyolojik bulgulardan birinin
serotonin nérotransmisyonundaki anormallige isaret etmesine bagl olarak tedavilerde
cogunlukla etkili segici serotonin geri alim inhibit6rleri (SSRI’lar) ile secici serotonin
noropinefrin geri alim inhibitorlerine (SNRIs) ve bunlarin yani sira daha az olmakla
beraber klomipramin ve monoamin oksidaz inhibitorleri (MAOISs) tercih edilen
farmakoterapiler olarak gorilmektedir (57). SSRI’larin tedavide kullaniminda tipki
fluvoxamine ve fluoxetine gibi paroksetin de nikstn 6nline gegcmesi, kKlomipramin gibi
kiyasa agik ilaglardan ve plasebo durumlarindan daha etkin olmasi, farkli yas
gruplarinda ve degisik kiiltiirel ortamlarda uzun siireli tedavide etkili goriilmesi gibi
Ozellikleri tasidig1 igin siklikla tercih edilen farmakoterapi yontemlerinden biri olarak

one ¢ikmaktadir (58).
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Duygusal bozukluklarin bilissel ve davranmigsal faktorler tarafindan
stirdiiriildiigii ve psikolojik tedavinin biligsel ve davranigsal degisiklikler yapilarak
miimkiin olabilecegi temel dnciiliine dayanan bir takim miidahaleleri kapsayan biligsel
davranisei terapi (BDT), kontrollii klinik aragtirmalar dogrultusunda olumlu karsiliklar
verdigi ve OKB’nin semptomlarin1 ciddi boyutta azalttigi gdzlemlendigi i¢in bu
terapotik yonteme siklikla bagvurulmaktadir (59). Gerek kesitsel gerek deneysel
arastirmalarin obsesyonlar ile kompulsiyonlarin islevsel bir baglantisinin oldugunu
desteklemesinden yola ¢ikilarak OKB tedavisinde basvurulan ve en etkili ve tutarh
sonuglarin elde edildigi maruz birakma ve tepki Oonleme (ERP) yonteminde ise,
obsesyonlarin artmasina olanak saglayan ortamlar, kisiler, araglar vb. ile ylizlesmenin
amaci, saplantili korkular1 ve ritiiellestirme diirtiilerini uyandirmak iken maruz
kaldiktan sonra zorlayici ritiielleri (6rnegin, yikama veya kontrol etme) yapmaktan
ka¢inmanin uygulandigi tepki 6nleme ile kompulsiyonlarin ortaya ¢ikma siirecinin

Oniine gegmek amaglanmaktadir (60, 61).

Temel hedefi OKB’nin néral devreleri iizerinde degisimler yaratmak olan
néromodiilator yontemler hem invaziv hem invazif olmayan uygulamalari icerisinde
barindirmaktadir. DBU ve TMU yo6ntemleri binlerce néron ve akson iizerinde 1s1ga
duyarli mikrobiyal kanallar1 hedefleyerek calisgan ve OKB tedavisinde heniiz yeni ve
farkli arastirma ve klinik ¢alismalara da ihtiyag duyulan yontemler olarak
gorulmektedir (62). Bu uygulamalarin yanmi sira yiiksek frekansli transkraniyal
alternatif ve direkt akim uyarimi tedavileri (tACS ve tDCS) de orbitofrontal korteksin
uyarilmast sonucu OKB tedavisinde davraniglarin degisimi noktasinda olumlu karsilik

verebilmektedir (63).
4.1.7. Obsesif kompulsif bozukluk ve duygu durumu iliskisi

OKB belirgin sikinti, kaygi, psikososyal iliskilerde bozulma gibi olumsuz
davranislarla ilerleyen bir bozukluk olmasina ek olarak c¢ogunlukla komorbid
durumlarin da izlenebildigi (depresyon, kisilik bozukluklar1 vs.), kimi durumlarda
birincil kimi durumlarda ikincil fenomen olarak gozlemlenen ayirici taninin zor
yapilabildigi bir bozukluktur (64). Uzun siiren calismalar ve tartigmalarin sonucu
olarak DSM-V’te anksiyete bozukluklarindan ayr1 bir bozukluk olarak

degerlendirilmeye baslanilan OKB, giincel ¢alismalar ve tedavi yaklasimlar1 da goz
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onlinde bulunduruldugunda anksiyete bozukluklar: ile ciddi benzerlikler tasimaya

devam etmektedir (65).

OKB’nin biligssel modeline diisiincelere atfedilen asir1 onem, diisiinceleri
kontrol etme ihtiyaci, diisiince tehdidini abartma, miikkemmeliyet¢ilik ve belirsizlige
tahammiilsiizliik gibi islevsiz inanglar bozuklugu ortaya g¢ikarmaktadir (66). Bu
modele gore ayn1 zamanda istemsiz diislinceler hemen herkesin yasadigi bir durum
iken OKB’li birey bu diisiincelere daha fazla 6nem verme, daha ¢ok deneyimleme,
diislincelere direng gosterme yoluna girme ve rahatsizlik hissetme noktasinda farklilik
gostermektedir. Nitekim bireyin dikkati bu diisiincelere odaklandik¢a sinsi bir
olumsuz kisir dongii gelismektedir ve buna karsilik istenmeyen diisiinceler kaginma
veya bastirma c¢abalarina yanmit vermemektedir (67). Rahatsizlik hissetmenin
dayandirildigi pek c¢ok durum vardir fakat Ornegin belirsizlige tahammiilsiizliik
fenomeni, bilmeme deneyimine dayanma gii¢liigiinii ifade etmektedir ve caydirici
deneyimden ka¢inmayi ve/veya ¢dzmeyi amacglayan bir dizi biligsel, duygusal ve
davranigsal tepkiye yol acabilmektedir. Arastirmacilar, bir zorluk belirtisi olmanin
Otesinde, belirsizlige tahammiilsiizlik durumunu siirdiiren bir mekanizmanin
oldugunu ve iligkili yanitlarin araliginin, belirsizlige tahammiilsiizliigiin OKB ve
cesitli psikolojik zorluklari anlama ve destekleme konusundaki transdiagnostik

iliskisini gosterebilecegini one siirmektedirler (68).

Duygular, bir kisi belirli bir tetikleyiciyi veya durumu onemli olarak
algiladiginda ve degerlendirdiginde ortaya ¢ikan afektif durumlardir. OKB’de ortaya
cikan olumsuz afektif durumlarin olumsuz olarak degerlendirilmeleri muhtemel
oldugundan, bu durum olumsuz duygulara ve verimsiz gilivenlik arama davranisinin

kullanilmasina yol agmaktadir (69).

OKB’de ortaya ¢ikan duygu diizenleme zorluklar1 farkli bir takim olumsuz
duygularin da belirmesinde rol oynuyor goriinmektedir. Semptomlarin siddeti ve
obsesif inanglarin yanlis degerlendirilmeleri bireylerin 6z anlayislarinda ve duygu
diizenleme siireglerinde bozukluk olusturmaktadir (70). Ayrica obsesif inanglari
besleyen korku duygusu da kendilik algis1 ve islevsiz akil yiiritme siirecleri ile

belirginlesen olumsuz duygulari beslemektedir (71).
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4.1.8. Obsesif kompulsif bozukluk ve yasam kalitesi iliskisi

Saglikli bireyler ile karsilastirildiginda OKB’li bireylerde yasam kalitesinde
diislistin goriilmesi psikososyal islevselligin diismesi goz oniinde bulunduruldugunda
beklenilen bir sonu¢ olmaktadir (72). Nitekim komorbid depresyon ve anksiyete
durumlarinin kontrolii sonrasinda dahi OKB’li bireylerde yasam kalitesinin diisiik

oldugu goriilmektedir (73).

Yasam kalitesi sosyal, fiziksel, maddi, duygusal refah ve islevsellik ile
iliskilendirilebilir bir dl¢iit olarak degerlendirildiginde OKB durumunda semptom alt
tiplerinin degismesinin bile ortaya ¢ikan olumsuz yasam deneyimi iizerinde etkisi
olmadig1 rahatlikla sdylenebilmektedir (74). Kronik OKB’si olan bireylerde remisyon
durumunda yasam kalitesinde goriilen artis, OKB’nin relapsinda tekrar belirginlesen

kaygi ve depresyon durumlarinin da etkisi ile azalmaktadir (75).

OKB’li bireylerde semptomlarda goriilen artigin yasam kalitesinde azalma ile
iligkilendirildigi pek ¢ok ¢alismanin varligi yasam kalitesinin diismesinde semptom
siddetinin 6nemli bir roli olabilecegini diisiindiirmektedir (76). Gerek fiziksel ve
psikolojik saglik gerek ¢evresel ve sosyal iligkiler anlaminda ciddi islevsellik kaybina
neden olan semptom siddetine ek olarak istbiligsel 6z-biling ve obsesif inanclar da iyi
bir yasam siirdirmek igin gerekli kosullarin Oniline gegen etkenler olarak
gorulmektedir (66). Hatta OKB ve baglantili bozukluklarda yiiriitilen kimi
caligmalarda hem sorunun kendisinden hem diger insanlarin yardimma duyulan
ihtiyactan kaynakli olarak duyulan utancin, semptom siddetine kiyasla yasam kalitesi

uzerinde daha olumsuz etkiler olusturdugu da gorilmektedir (77).

4.2. Derin Transkraniyal Manyetik Uyarim (dTMU)

Derin Transkraniyal Manyetik Uyarim (dTMU), psikiyatrik ve ndrolojik ¢esitli
hastaliklarin tedavisinde kullanilan, beyindeki bir elektriksel alanin tekrarl
elektromanyetik uyaranlar araciligi ile indiiksiyonu ilkesine dayanan, maksimum 6 cm
derinlige kadar kortikal uyarilabilirligi azaltarak ya da artirarak yalnizca serebral
korteksin degil, ayn1 zamanda daha derin noral devrelerin aktivitesini de modle

edebilen bir nérostimiilasyon ve ndromodulasyon yontemidir (78).
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Yiizeysel/klasik tekrarlayan transkraniyal manyetik uyarimdan (rTMU) farkli
olarak dTMU, dorsolateral prefrontal korteks hedefli major depresyon tedavisinde de
kullanilan 8-sekilli-bobin ile degil, H-bobin ad1 verilen farkli hastaliklara ve hedef
bolgelere 6zgii basliklar ile kortikal bolgenin uyarilmasini hedeflemektedir (79).
Hastanin basma bir kask gibi gegirilen H-bobinler (bkz. Resim 4.2.1) araciligiyla,
hedeflenen bdlgenin yani sira kisinin diger noral bolgelerinin de es zamanli olarak
uyarilmas1 miimkiin olmaktadir ve bu sekilde hem daha yiiksek hacimlere hem daha

derin hedeflere erisilebilmektedir (80).

Farkli numaralara sahip H-bobinlerin sagladigi teknolojik imkanlar araciligiyla
major depresyonla birlikte bipolar depresyon, sizofreninin negatif semptomlari,
travma sonrasi stres bozuklugu, alzheimer hastaligi, OKB, otizm, parkinson hastaligi,
sigaray1 birakma, inme rehabilitasyonu ve multipl skleroz gibi farkli ve ¢ok ¢esitli
hastaliklarin tedavi ve rehabilitasyonunda dTMU’nun degisik protokoller uygulanarak

kullanilmasi miimkiin olmaktadir (81).

Resim 4.2.1: Derin TMU H7 bobini

4.2.1. Temel prensipler ve uygulama

TMU yonteminde temel amag, ¢esitli bobinler araciligiyla beyin plastisitesinin
invaziv olmayan bir sekilde manyetik uyaranlarla indiiklenmesi ve noronal aktivasyon
tizerinde hedeflenen tedavi amacglart dogrultusunda tesiriyet saglamaktir (82).
Transkraniyal manyetik uyarimin etkileri biiylik Olglide beyinde iiretilen elektrik

alaninin uzaysal dagilimi1 ve zamansal degisimi ile belirlenmektedir. Buna ek olarak,
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ndronlarin uyarimdan dnceki baslangi¢ durumu veya uyarilmis olan ndronlarin entegre
edildigi sinir agmin igsel Ozellikleri gibi bircok bagka etmen de uyarimin nihai

sonucunu etkilemektedir (83).

Cagimiz norogoriintiileme tekniklerinin de ortaya ¢ikmasi ile birlikte davranis
ve altta yatan bilissel islevlerin yapisal ve islevsel beyin baglantilarinin incelenebiliyor
olmasi, uygulanan ndéromodiilasyon yOntemlerinin altinda yatan temel biyofiziksel
ilkeler iizerinde genel bir fikir birligine yol agmis olsa da, bu teknikler tarafindan

uyarilan kesin norofizyolojik siire¢ler hakkinda tartismalar devam etmektedir (84).

Anatomik temelli yiiriitiilen ¢aligmalarda dTMU’nun H-bobinleri ve klasik
IrTMU  8-sekilli-bobinleri arasinda dTMU’da yiizeysel kortikal katmanlarda
indiiklenen elektrik alaninda 6nemli bir artis olmaksizin, daha derin kortikal bolgeler
ve subkortikal bolgeleri hedefleyen lifler dahil olmak tizere genis noronal yollar
potansiyel olarak etkileyen, daha derin ve biiyiik beyin hacimlerinin dogrudan

uyartlmasini sagladigi goriilmektedir (85).

dTMU uygulamasinda tedavi alacak birey rahat bir yere oturmakta, teknik
Olcimler dogrultusunda bashigi takilmakta, tedavisi i¢in uygun olan H-bobin basina
yerlestirimekte ve tekli manyetik uyaranlar ile el/ayak hareketi araciligiyla uyarim
esigi belirlendikten sonra tedavisi i¢in belirlenen protokole bagli olarak tekrarl

yaklasik 20 dakika siiren uyaranlar ile tedavisine baglanmaktadir (80).

4.2.2. dTMU uygulamasiin OKB tedavisinde kullanim

OKB’nin patofizyolojisi goz oOniinde bulundurularak tasarlanmis dTMU
uygulamalarinda tedavi medial prefrontal korteks ve anterior singulat korteksin (ASK)
yiikksek frekansli tekrarli manyetik uyarimu dogrultusunda etkili sonuclar
saglamaktadir (86).

Orbitofrontal korteks (OFK) ve talamus arasinda karsilikli yiiksek aktivasyona
yol acan Kortiko-striato-talamo-kortikal (KSTK) devrelerin gozlemlenebilmesi ile
birlikte, OKB’de kortikal ve subkortikal yapilar arasindaki dogrudan ve dolayh
yollarda olusan dengesizligin etkisinin olabilecegi diisiiniilmektedir (87). OFK’nin

incelendigi pek ¢ok calismada, yakin KSTK devreleri ile kurulan néronal baglarda
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belirgin yuksek aktivitenin gorilmesi mevcut tedavi yontemlerinin bu bélgeyi hedef
almasini tutarli kilmaktayken; uzak baglantisalliklarda goriilen degisik yolaklarin
diizensiz aktiviteye dahil olmasi tedavide heniiz bilinmeyen noéro biyolojik siireglerin

olabilecegini diisiindiirmektedir (88).

Ayni sekilde duygu ve 6diil bilgilerinin islenmesinde, obsesif diisiincelerin
ruminsayonu ve kompulsiyonlarin yogunlugunda etkisi oldugu diisiiniilen ASK’de
kortikal ve subkortikal bolgeler arasinda islevsel baglantisallikta koprii gorevi gérmesi
nedeniyle OKB’de 6nem tegkil etmektedir (74). Bu bolge semptom provokasyonu
gerceklestirilen OKB’li bireylerde yliksek aktivite gostermekteyken, tedavi sonrasi
semptomlarda azalmanin ger¢eklesmesi ile birlikte normal diizeyde aktivite

gostermektedir (89).

OKB’li bireylerde obsesif diisiincelerin giderilmesi i¢in gergeklestirilen
kompulsif davraniglarin gergeklestirilmemesi durumunda ortaya ¢ikacag diisiiniilen
bir zarar ya da ceza diisiincesine sik rastlandigindan, 6diil ve ceza ile iligkili medial
prefrontal korteksin (MPFK) aktivitesi hastaligin daha iyi anlasilmasinda 6nem
tasimaktadir (90). OKB’de ASK’ye kadar uzanan mPFK bdlgelerinde 6dul
durumlarinda aktivasyonun artmasma karsilik, ceza durumlarinda aktivasyonun
azalmasi cezaya karsi saglikli bireylerden daha yiiksek duyarlilik oldugu ve 6diil
mekanizmasi ile hastaligin kontrol ve davranis siiregleri arasinda bir iliski oldugunu

diistindiirmektedir (91, 92).

Bu yapilarin aktivasyonunda meydana gelebilecek bir degisikligin hastalik
semptomlart iizerinde anlamli degisiklikler olusturmasi beklentisi ile uygulanan
dTMU yodntemi ile mPFK ve ASK hedeflenerek H-bobini ile yiiriitiilen ¢aligmalarda,
hem yliksek hem diisiik frekansli uyarimlar araciligiyla hastalik siddetinde ciddi
olumlu karsiliklar elde edilmektedir (79). Beynin daha derin ve genis bolgelerine niifuz
eden H-bobin araciligiyla yiiriitiilen dTMU uygulamalarinda, dogrudan mPFK ve
ASK hedeflenmekte ve uyarimlar sonucu OKB semptomlari iizerinde etkili sonuglar

g6zlemlenmektedir (93).
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4.3.Psikofarmakoloji

Psikofarmakoloji tarihinin temelinde sinir sisteminde kimyasal iletim
kavraminin, otonom sinir sisteminin isleyisinin biiyiik 6l¢iide sirasiyla parasempatik
ve sempatik sinirlerden asetilkolin ve noradrenalin salgilanmasina bagli oldugunun
kesfi onem tasimaktadir (94). NOrokimyasal streclerin insan psikolojisi tzerindeki
etkileri temele alinarak psikiyatri alaninda ilaglarin kullanilmaya baslanmasi ile
birlikte hastaliklarin anlagilmasi ve tedavisinde ciddi degisimler meydana gelmistir
(95). Klorpromazin sentezinin 1950 yilinda ilk kez kullanilmasi ile birlikte, o doneme
kadar baskin olan antipsikiyatri odaklarinda ve mevcut tedavi yontemlerinde benzersiz
bir etki olusmustur (96). Klorpromazinin kullanimi diinya niifusunun biiylik bir
cogunlugunun psikiyatrik bozukluklardan herhangi biri ile miicadele ettiginin
goriilmesi ile birlikte kimi yazarlara gore tip tarihinde en az penisilinin kesfi kadar

onemli bir yer tagimaktadir (97).

4.3.1. Psikiyatride secici serotonin geri alim inhibitorleri’nin (SSRI’lar)

kullanimi

Psikiyatrik tedavilerde antidepresanlarin ve antipsikotiklerin kullanimi
tiiberkiiloz tedavisi i¢in yiiriitiilen bir caligmada kullanilan segici olmayan ve geri
donddrilemeyen bir monoamin oksidaz inhibitérii olan iproniazid’in psikoaktif
etkiler, iyi ruh hali ve fiziksel hareketlilik saglamasinin kesfi ile belirginlesmektedir
(98).

Gunumizde sitalopram, fluoxetin, fluvoxamin, paroksetin ve sertralin,
noradrenalin ile karsilastirildiginda tercihen serotonin (5-hidroksitriptamin [5-HT])
alimmi inhibe eden ve ayn1 zamanda diger alim mekanizmalari, norotransmitter
reseptorleri, enzimler vb. lzerinde hi¢ etkisi olmayan veya ¢ok az etkisi olan segici
serotonin geri alim inhibitdrleri siklikla psikiyatrik hastaliklarda kullanilmaktadir (99).

Serotonerjik sinyal yolu hem sirkadiyen gida alimi ritimleri, uyku ve {ireme
aktivitesi dahil olmak iizere temel fizyolojik islevleri hem de duyusal isleme, bilis,
duygu diizenleme ve motor aktivite dahil olmak Gzere temel beyin gorevlerini entegre
etmektedir. Psikiyatrik bozukluklarda bozulan filogenetik bir sinyal molekili olan

serotonin (5-HT) goriildiigii tizere birgok onemli fizyolojik ve biligsel siireci
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etkilemektedir ve bu gerekgeler ile neredeyse tim psikiyatrik durumlarin tedavisinde
tercih edilmektedir (100).

4.3.2. Segici serotonin geri alim inhibitorleri (SSRI’lar) ve paroksetin

SSRI’lar psikiyatrik tedavide trisiklik antidepresanlarda (TSA) ve monoamin
oksidaz inhibitorlerinde (MAOI) goriilen antikolinerjik, hipotansif veya yatistirici
reaksiyonlara neden olmadiklar1 ve bozulmus bilissel islev ile iligkilendirilemedikleri
i¢cin ve daha olumlu yan etki profiline sahiptirler. Ayn1 zamanda az yan etkiye bagh
olarak daha az tedavinin kesilmesi gibi sonuglar verdiginden akut ve uzun siireli

tedavilerde daha olumlu giivenlik gerekgelerini tasimaktadirlar (101).

Serotonin (5-HT) yolaklari, amigdala ve prefrontal korteks dahil olmak Gzere
duygusal isleme devrelerine belirgin bir innervasyon saglamaktadir. Bu devrenin
bozulmus 5-HT innervasyonunun, duygusal bilginin islenmesindeki olumsuz
Onyargilarla iliskili olmasi, bu nedenle iyilesen hastalar1 6zellikle sikintili durumlarda

artan klinik duygudurum bozuklugu riskine sokmasi makul goriinmektedir (102).

Paroksetin yetiskinlerde major depresyon, obsesif kompulsif bozukluk, sosyal
anksiyete bozuklugu, panik bozuklugu gibi farkli psikiyatrik bozukluklarin tedavisi
i¢in kullanilmaktadir ve mevcut SSRI'lar arasinda serotonin geri aliminin en giiglii
inhibitoradir (103). Paroksetin sitaloprama kiyasla karaciger tarafindan da
enzimlenebilen bir SSRI oldugu i¢in viicut tarafindan emilimi ve viicuttan atilmasi
daha saglikli goriinmektedir. Karaciger veya bobrek yetmezligi olan hastalarda, iki
SSRI arasindaki bu farkli eliminasyon yolu, segimlerinde 6nemli bir faktor olabilecegi
diistiniilmektedir (104). Bir diger SSRI olan fluvoksamin ile kiyaslandiginda ise
fluvoksamin kullaniminda gastrointestinal semptomlar, halsizlik, sedasyon ve tremor
gibi yan etkiler paroksetin kullaniminda goriilen benzer yan etkilerden oransal olarak
daha yiiksek goriinmektedir. Ayn1 calismada 6zellikle SSRI ile iliskili advers
reaksiyonlara yatkin hastalarda ilk secenek olarak kullanilmamasi ve daha oOnce
tedavinin kesilmesi durumlar1 gézlendi ise paroksetin'den kaginilmasi gerektigine dair

diistincelere de yer verilmektedir (105).

Paroksetin, fonksiyonel olarak, serotonin geri alimi igin presinaptik aktif
membran tagima mekanizmasini bloke ederek serotonerjik iletimi artiran ve bunun

sonucunda postsinaptik reseptordeki serotonerjik aktiviteyi artiran yapisal olarak
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iligkisiz bir ilag sinifi olan SSRI olarak siniflandirilmaktadir. Giinde 20 mg'lik bir
dozda (depresyon icin onerilen terapotik doz), tek ve tekrarlayan dozlarda verilen
paroksetin, saglikli goniillillerde, depresyonlu hastalarda veya yasli deneklerde yapilan
objektif testlerle 6l¢lldigi tizere psikomotor islevi bozmamaktadir. Olumlu bir yan
etki profili, asir1 dozda diisiik toksisite ile iligkili goériinmektedir ve yaslilar dahil 6zel

populasyonlarda iyi tolere edilmektedir (106).
4.3.3. OKB tedavisinde paroksetin kullanimi

OKB diger anksiyete bozukluklart ve depresyon gibi SSRI kullanimin
gerektiren bozukluklara kiyasla fazla direng goriilen bir hastalik olmasia da bagh
olabilecek sekilde alternatif ve giiglendirici tedavilere bagvurmadan evvel yliksek ve
hizla artan dozlarda SSRI kullanimi gerektiren bir bozukluk olarak goériilmektedir. Her
ne kadar yiiksek dozlarda SSRI kullanimi ilerleyen siireclerde tedavinin kesilmesi
riskini baridiriyor olsa da, diisiik ve orta diizey dozlar ile kiyas1 yapildiginda OKB’de
yiiksek oranda SSRI dozlarinin gelismis tedavi ile ilisiginin oldugu goriinmektedir

(107).

SSRI’lar, bir aksiyon potansiyeli sonrasit salnan intrasinaptik 5-HT’nin
alimimdan sorumlu olan 5-HT tasiyici (5-HTT) proteinin etkisini giiglii bir sekilde
bloke ederek intrasinaptik 5-HT yogunluklarinda akut bir artis1 tesvik etmektedir.
OKB durumlart degerlendirildiginde ozellikle klomipramin kullanimi sonucunda
antiobsesyonel etkilerin de goriilmesi ile birlikte, diger psikiyatrik ilaglar yerine
serotonerjik mekanizmalar1 hedef alan SSRI’1arin kullanimi ile daha basarili sonuglar

elde edilmektedir (108).

Bilinen en glcli SSRI olan paroksetin, sinaptik serotoninin presinaptik nérona
termodinamik olarak elverigsiz hareketini katalize etmek i¢in Onceden var olan
sodyum, klorir ve potasyum iyonu gradyanlarindan yararlanan ayrilmaz bir zar
proteini olan “serotonin tasiyicisi”’n1 (ST) hedeflemektedir. Paroksetinin, 6zellikle de
paroksetinin  florofenil halkasinin, ST’nin substrat baglanma bolgesindeki
yoneliminin, dogrudan bu kisimdaki yiik dagilimima bagli oldugunu ve dolayisiyla

yiiksek afiniteli antidepresan aktivitesinin anlasilmasi ve artirilmasina yonelik bir etki
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sagladigina isaret eden ¢alismalar olmasina karsilik ST’de paroksetinin baglanma yeri

ve yonu hala net olarak bilinmemektedir (109).

OKPB’li bireylerde bozukluk ile ilgili olaylar1 deneyimlemeye Kkarsi
kendilerinin daha fazla tehlikede oldugu algis1 ve oOzellikle semptomlarin
provokasyonu esnasinda striatal devrelerdeki islevlerde goriilen aktivite
duzensizlikleri OKB’nin norobiyolojik temellerini olusturmaktadir (110). OKB’de
paroksetin kullanimi spesifik olarak bu devrelerdeki diizensizligi dengelemeyi
hedeflemektedir. Paroksetine yanit veren bireylerde OKB durumlarinda yogun
aktivasyon gozlemlenen orbitofrontal korteks ve kaudat nukleus’taki yiiksek glukoz

oraninin azalmasi ile birlikte OKB siddetinde iyilesme saglanmaktadir (111).

Zorlayict ve diirtiisel sendromlarin siklikla goriildiigii OKB’de paroksetin akut
kullanimda ve yan etki profili degerlendirmelerinde olumlu karsiliklar veren bir SSRI
olarak giiniimiizde OKB tedavisinde tolere edilebilirlik, her yasa uygunluk gibi
Ozellikleri ile en sik tercih edilen ilaglardan biri olmaya devam etmektedir (10).
Paroksetin kimi direngli hastalarda tek basina yeterli olmamaktadir ve bu tiir
durumlarda farkli ek tedavi stratejilerine (antipsikotik eklenmesi, psikoterapi vs.)
uyum saglayabilen bir ila¢ olma 6zelligi tedavide kullanim oranlarini artirmaktadir
(112).

4.4. Elektroensefalografi (EEG)

Beyin hicrelerinin hareketleri sonucu uUretilen elektrik sinyallerinin, kortikal
bolgede yaratttig1 hiicresel potansiyelin elektrotlar araciligiyla kayit altina alinmasi
yontemi olan elektroensefalografi (EEG), yunanca enkephalo (beyin) ve grafein
(yazmak) kelimelerinin birlesiminden tiiretilmistir (113). Tarihsel slre¢ icerisinde
beyindeki elektriksel uyarimlarin kontralateral motor tepki iiretmesi anlasilabilir
goriinmekteyken kaydedilebilecek spontan (igsel) bir beyin elektrik akimi olup
olmadig1 bilinmemekteydi. 1929'da Alman psikiyatrist Hans Berger tarafindan
EEG’nin kesfi, o zamanin norolojik ve psikolojik tani yontemlerine yeni bir katki
sunmakla kalmay1p ayni zamanda giliniimiiz pratiginde de kullanilan diger girisimlerin
(MRI, PET vb.) kullanilmasinin 6niinii a¢an tarihi bir atilim olarak kabul edilmektedir
(114).
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4.4.1. EEG’nin temelleri

Beyindeki elektriksel aktivite, noronlarin diger sinir hiicrelerinden gelen
uyaranlar veyahut aksiyon potansiyelleri seklinde iletilen bilgileri almasi esnasinda
ortaya ¢ikan kimyasal durumlardan kaynaklanmaktadir. Her bir ndron, aksiyon
potansiyelleri hiicresel membran boyunca iyonik akisi tetikledigi esnada dalgalanan -
60 ila -70 mV’lik bir dinlenme durumu zar potansiyeline sahiptir ve bu durum da

sinaptik bosluklarda nérotransmitter salinimini saglamaktadir (115).

Sinaptik potansiyeller eksitator ve inhibitor olmak iizere ikiye ayrilmaktadirlar.
Uyarict sinapslarla sonlanan aksonlarda olusan aksiyon potansiyelleri baglanti
ndronlarinda eksitator post-sinaptik potansiyellere (EPSP) neden olmaktadir. Ortaya
c¢ikan katyon akis1 post-sinaptik zar1 depolarize eder ve hem hiicre i¢i hem hiicre dis1
bosluklar arasinda potansiyel bir gradyan olusur. Katyonlar devaminda hiicre dis1
bosluklardan, néronal zardan post-sinaptik bélgeye dogru hareket ederler. Inhibitdr
sinapsli noronlarda olusan potansiyellere ise inhibitor post-sinaptik potansiyel (IPSP)
ad1 verilmektedir. Bu durumda ise, hiicre hiperpolarize duruma gelerek katyon ve
anyon akist meydana gelmektedir. Post-sinaptik zar potansiyeli hiicrenin diger
bolgelerine kiyasla artar ve néronal zar boyunca potansiyel bir gradyan, hiicre disg1
bosluga katyon akisina neden olur. Katyonlar daha sonra elektriksel alan potansiyelleri
iireten noronal popiilasyonlarin hiicre disi1 bosluklarinda kolektif iyon akislar
yaratarak zardan asag1 dogru hareket eder. Ortaya ¢ikan bu néronal kiimeler karsilikli

olarak birbirlerini uyardiklar1 veya inhibe ettikleri zaman senkronize olmaktadirlar

(116).

Bu noronal aktivite duzenli bir elektriksel dalgalanma igerisinde hareket
etmektedir ve bu dalgalanmalardan ortaya ¢ikan sinyaller belli bir néron popiilasyonu

etrafinda EEG salinimlarini meydana getirmektedir (117).

4.4.2. EEG sinyalleri ve beyin ritimleri

EEG ritimlerinin olusumunda yer alan beyin yapilar1 (benzer sekil ve siireye
sahip diizenli olarak tekrarlanan dalga formlar1), talamus ve serebral korteksin yani
sira beyin sap1 ¢ekirdeginde, arka hipotalamusta ve bazal 6n beyinde ortaya ¢ikan

birka¢ genellestirilmis modiilator sistemi igermektedir. Bu yapilarin ndronlari, ait
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olduklar1 agin ritmik davranisimi sekillendirmede 6nemli bir rol oynayan, ancak
muhtemelen agin ritmik davranisi acgiklamak i¢in yeterli olmayan igsel salinim
Ozelliklerine sahiptir. Karmasik sinir aglar1 i¢indeki sinaptik aktivitelerin bu tur icsel
noronal 6zellikleri modiile ettigi varsayilmaktadir. Ritmik davranisin olusumundan ve
modulasyonundan sorumlu ana devreler kortikal projeksiyonlu talamik néronlar
(talamokortikal ndronlar), talamik retiktler néronlar ve kortikal néronlar olmak tzere

uc tip noéron icermektedir (118).

EEG’de beyin aktivitesi geleneksel olarak 4 sn altindaki ritimler delta, 4/saniye
ile 8/saniye arasindaki ritimler teta, 8 ile 13 sn alt1 ritimler alfa, 13/saniye ile 30/saniye
arasindaki ritimler beta ve 30 sn’den fazla olan ritimler gamma ritimleri olarak farkl
kategorilere ayrilmig sinyallerle ifade edilmektedir. Bu ritimler yas, uyaniklik ve bir
takim farkli kosullara bagli olarak degiskenlik gostermektedir. Gozler acik sekilde
iken bastirilan baskin ve en belirgin frekansa arka plan ritmi denilmektedir.
Yetiskinlerde bu arka plan ritmi genellikle alfa frekans bandi igerisinde
gozlemlenmektedir. Arka plan aktivitesindeki yavaglama bir beyin islev bozuklugunu
isaret edebildigi gibi uyku durumlarinda da bu yavaslamada artis olabilmektedir.

Aktivitedeki hizlanma ise genellikle gerginlik durumlarinda goériilmektedir (119).

EEG kaydi esnasinda alinan kaydin dogru analizi kayit esnasinda gerek
biyolojik, gerek teknik durumlardan kaynakli olarak meydana gelen degisiklik ve
bozukluklarin saptanmasi ile miimkiin olabilmektedir. Artefakt olarak isimlendirilen
bu bozuk sinyaller beyin aktivitesi ile ilgili olmayan ¢esitli kaynaklardan beslenen
sinyallerdir. Teknik artefaktlar, ¢evre, kullanilan cihaz, elektrotlar gibi teknik
sorunlardan kaynaklanan ve genellikle tek bir kanalda goriilen anlamsiz ya da iist {iste
binmis dagilim ve elektriksel alanlar1 igermektedir. Biyolojik artefaktlar ise EEG kaydi
alan kisi ile ilgili olan (goz hareketleri, dil, kalp vb.) bozuk biyolojik sinyalleri
icermektedir. Bu artefaktlar ise farkli bolgelerde ayn1 anda baslama ve ayni anda

sonlanma egilimi gostermektedir (120, 121).

4.4.3. EEG ve Klinik psikiyatri

EEG sinyallerinde arka plan aktivitesinin yaygin olarak yavaslamasi, diizensiz
teta ve delta aktivitesi ile siirekli veya aralikli yavaglama ve ayrica genel veya fokal

olarak ortaya c¢ikabilen keskin paroksismal aktivite (epileptiform paternler) en 6nemli
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anormallikler arasindadir. Kayit esnasinda normal salimmlarda dahi bir takim
diizensiz dalgalara rastlanabileceginden; anormal gostergelerin dogru sekilde tespit
edilebilmesi igin bu tiir diizensizlikler de goz oniinde bulundurularak degerlendirme

yapmak gerekmektedir (122).

Psikiyatrik bozuklugu olan deneklerde, ¢cok sayida calismada iyi uyum, yiiksek
ozgiilliik ve duyarhilik ile yiiksek oranlarda anormal bulgular rapor edilmistir, Bu
diizensiz salinimlar ¢ok cesitli bozukluklar i¢inde ayirt edilmekte ve siklikla ayirici

taniya ve tedavi se¢imine katkida bulunmaktadirlar (123).

Bir c¢ok c¢ocukluk ve ergenlikte baglayan psikiyatrik bozuklukta
elektrofizyolojik baglantilardaki degisimlerin anlasilmasi kesin belirteglere dayali
etkili tedavilerin uygulanmasini hedefleyen imkanlar sunmaktadir. Heniiz kantitatif
(nicel) EEG (QEEG) bulgular1 davranis bozuklugu veya psikiyatrik bozukluklara 6zgi
tan1 veya tedavi uygulamalarina tam olarak dontigmemektedir. Norogelisim, genetik,
norogoriintilleme ve elektrondrofizyoloji alanindaki doniigiimsel arastirmalarin,
obsesif kompulsif bozukluk, Tourette bozuklugu ve depresyon gibi noropsikiyatrik
bozukluklarin  tanisal  kesinligini ve yOnetimini derinden  degistirecegi

distiniilmektedir (124).

Nitekim kimi ¢alismalarda bildirilen sonuglar, belirli frekans bantlar1 icindeki
karakteristik giic degisimi modellerinin herhangi bir bozukluga 06zgii olmasi
gerekmedigini, ancak bozukluklar arasinda 6énemli Ortiismenin yani sira bozukluklar
icinde degiskenlik gosterdigini belirtmektedir. Calismalarda, DEHB, sizofreni ve
OKB dahil olmak iizere gesitli bozukluk tiplerinde en baskin degisiklik modelinin,
diisiik frekanslarda (delta ve teta) gii¢ artiglar1 ve yiiksek frekanslarda (alfa, beta ve
gama) diisiisler oldugu goriilmektedir. Bununla birlikte, TSSB, bagimlilik ve otizm
gibi 6nemli sayida bozukluk, herhangi bir yonde spektral degisim igin baskin bir

egilim gostermemektedir (125).

Deliryum, demans, psikotik bozukluklar ve mani, depresyon, anksiyete
bozukluklari, kisilik bozukluklar1 gibi duygulanim bozukluklarini da igeren genis bir
psikiyatrik bozukluklar tablosunda EEG siklikla tercih edilen bir uygulamadir.

EEG'"nin psikiyatride uygulanmasinda gozetilen temel amag, psikiyatrik bozukluklarin
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etiyolojisi ve patolojik mekanizmalarin1 anlamak, boylece klinik taniya yardimci
olmak ve uygun tedaviye rehberlik etmektir. Fonksiyonel semptomlar ve organik
etiyoloji arasinda siipheli bir etkilesimin oldugu klinik senaryolarda faydali
olabilmektedir. Spesifik EEG bulgularn ile psikiyatrik bozukluklar arasindaki bir¢ok
iliski, ¢eliskili raporlarla golgelendigi icin psikiyatristlerin, EEG kullanimlarini
saglam klinik degerlendirmeye dayandirmalari ve prosediiriin dogasinda bulunan

siirlamalarin farkinda olmalar1 gerekmektedir (126).

4.4.4. EEG ve OKB

Noropsikolojik aragtirmalar, OKB'de goriilen kalic1 ve esnek olmayan diisiince
ve davraniglarin, yliriitiicli islev, uzamsal bilis ve sozel olmayan bellek gibi beynin 6n
islevi ile ilgili daha yiliksek biligsel bozukluklardan etkilenebilecegini
distindiirmektedir (127). OKB ile ilgili yurutilen QEEG temelli elektrofizyolojik
caligmalarda frontal asimetri, delta, teta, alfa ve beta etkinliginde sapmalarin

goriildiigii pek ¢ok galigma bulunmaktadir (128).

Frontal asimetri, beynin bir yarim kiiresinde diger yarim kiireye kiyasla daha
yuksek noral salinim gézlenmesi durumudur ve psikiyatrik bozukluklar ile baglantisi
olan bir nérofonksiyonel 6zelliktir. OKB’yi merkeze alan pek ¢ok caligmada frontal
asimetriye rastlanmaktadir. Yiiriitiilen pek cok ¢alismada en yaygin asimetrinin frontal
alfa ve frontal teta bolgelerinde gozlemlenmesinin yani sira diger bolgelerde de
asimetrinin gozlemlendigi ¢alismalar bulunmaktadir (129, 130, 131). Ortaya ¢ikan
asimetrinin direkt olarak OKB’den mi yoksa asir1 kaginmaya bagli kaygi ve depresyon

gibi diger psikiyatrik faktorlerden mi kaynaklandigi belirsizligini korumaktadir (132).

Delta salinimlarmin incelendigi kimi ¢alismalarda OKB’li bireylerde daha
yiiksek delta salinimlarinin gézlendigi ve delta salinimlarinin azalmasina bagl olarak
kisilerdeki semptom siddetlerinin azaldigi belirtilirken kimi ¢alismalarda ise
yavaglamig delta aktivitesinin OKB semptomlart ile baglantisinin olabilecegi

belirtilmektedir (133, 134).

Teta aktiviteleri ile yliriitilen OKB ¢alismalarinda dinlenme durumunda
OKB’li bireylerde frontotemporal teta artiglar1 gézlenirken bir gorev sirasinda OKB’li
bireylerin saglikli bireylerden farkli olarak diisiik teta aktivitesi sergilediklerini

gosteren ¢aligmalar da bulunmaktadir (135, 136).
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OKB’de alfa aktivitelerinin rolii bu salinimlarin bireysel varyasyonlarinin
varligindan kaynakli olarak dinlenme durumlarinda hem artisin hem azalmanin
goriilebildigi ¢calismalar oldugu igin belirsizligini korumaktayken, gorev taslaklarinin
uygulamaya dahil edildigi ¢alismalarda OKB’li bireylerde alfa aktivitesinde azalma
gorilmektedir (136, 137, 138).

Beta ritim aktiviteleri de tipk: alfa ritimlerinde oldugu gibi OKB’li bireylerde
kimi ¢aligmalarda artig kimi ¢aligsmalarda azalma gostermektedir. Pek ¢ok ¢alismada
beta aktivitesine yer verilmekle beraber tutarsiz sonuglara bagli olarak beta ritimlerinin

OKB’deki norofizyolojik temeli belirsizligini korumaktadir (139, 140).
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5. MATERYAL VE METHOD

5.1. Arastirmanin Amaci

Arastirmamizin amaci, Derin Transkraniyal Manyetik Uyarim (dTMU)
uygulamasi ile birlikte Paroksetin tedavisini es zamanli olarak goren OKB’li bireyler
ile yalnizca Paroksetin tedavisi goren OKB’li bireylerin duygu durumlarinda ve yagam
kalitelerinde ortaya c¢ikan degisiklikleri elektrofizyolojik sonuglarini goz Oniinde

bulundurarak arastirmakti.
5.2. Arastirmanin Yapildig: Yer

Arastrmamiz =~ Akademik  Psikiyatri ve  Psikoterapi = Merkezi’nde
gerceklestirilmis olup Istanbul Medipol Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 16.04.2020 tarihinde onay alindi.

5.3. Katilmcilar

Arastirmamiza farkli yas ve cinsiyet grubundan, 15 dTMU tedavisi ile birlikte
Paroksetin tedavisi almig, 12 yalmizca Paroksetin tedavisi almis OKB tanisi olan,

toplam 27 birey dahil edildi.

5.3.1. Dahil edilme kriterleri

e DSM-5 kriterleri ¢ercevesinde Obsesif Kompulsif Bozukluk hastaligi

tanist almis olmasi

5.3.2. Dislanma kriterleri
e Arastirma programina uyum gosterme konusunda goniillii olmamast
o Epilepsi hastasi ya da epilepsi nébet gegmisi olmasi

o Kalp pili takili olmas1

5.4. Verilerin Toplanmasi
5.4.1. Demografik veriler

Akademik Psikiyatri ve Psikoterapi Merkezi’ nden elde edilen epikriz raporlari
ve hastalardan alinmis olan hastalik 6ykiisii g6z oniinde bulundurularak demografik

veriler kayit altina alindi.

31



5.4.2. Hamilton depresyon derecelendirme Ol¢egi (HAM-D)

Hamilton Depresyon Derecelendirme Olgegi klinisyen tarafindan uygulanan
en sik kullanilan depresyon degerlendirme 6lgegidir. Bu dlgek gecen hafta yaganan
depresyon belirtilerine iliskin 17 maddeden olugmaktadir. Bu 6l¢ek
yapilandirilmamis bir klinik goriismeden sonra uygulanmak iizere tasarlanmis olsa da

artik yar1 yapilandirilmis goriisme kilavuzlari da bulunmaktadir (141).

Olgegin kimi maddeleri 0-2, kimi maddeleri 0-4 arasinda
derecelendirilmektedir ve en fazla 53 puan alinabilmektedir. 0-7 puan arasi
depresyon yok, 8-15 puan arasi1 hafif derece depresyon var, 16-28 aras1 orta derece
depresyon var, 29 puan ve iizeri yiiksek derece depresyon var seklinde

degerlendirilmektedir (142). (EK-1)

5.4.3. Diinya saghk orgiitii yasam Kkalitesi 6l¢egi kisa formu (WHOQoL-
Bref)

Yasam kalitesi psikiyatrik miidahalelerde 6nemli bir sonu¢ olma 6zelligini
tagimakla beraber tam iyilesme olmayan kronik rahatsizliklarda yasam kalitesindeki
artis onemli bir tedavi hedefi olarak gorilmektedir (143). WHOQoL-Bref, Dunya
Saglk Orgiitii (WHO) tarafindan birgok kiiltiir ve dilde eszamanl olarak gelistirilen
genel saglik ile iliskili sorulardan olusan bir yasam kalitesi 6l¢egidir (144). (EK-2)

5.4.4 Yale brown obsesif kompulsif dl¢egi (Y-BOCYS)

Yale-Brown Obsesif Kompulsif Olcegi, mevcut obsesyon veya
kompulsiyonlarin  tiirlinden  etkilenmeyen  obsesif kompulsif  bozuklugun
semptomlarinin siddetinin spesifik bir Ol¢iisiinii saglayarak mevcut derecelendirme
olgeklerinin  sorunlarmi  ¢dzmek icin tasarlannmstir.  Olgek, obsesyon ve
kompulsiyonlarin siddeti i¢in ayr1 alt toplamlar1 olan, klinisyen tarafindan
derecelendirilen, 10 maddelik bir dl¢ektir ve her madde 0 (semptom yok) ile 4 (asir1
belirtiler) (toplam aralik, 0 ila 40) arasinda derecelendirilmektedir (145). (EK-3)

5.5. Elektrofizyolojik Ol¢iim
5.5.1. EEG kayd1

Katilimcilarin tedavi baslangic ve bitiminde spontan EEG kaydi alinmistir. Bu

islem 3 dakika gozler kapali, 30 saniye gozler agik, 4 dakika gozler kapali olmak tizere
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07:30 dakikadan olugmaktadir. EEG kaydi kisinin kafatasini kaplayacak sekilde
yerlestirilmis olan kep ve kepe takilmis olan aktif elektrotlar yardimu ile saglanmustir.
Olgiimler 10/20 sistemine gore belirlenmis olup; kayitlar FP1, FP2, F7, F3, Fz, F4,
F8,T4, C4, Cz, C3, T3, TS5, T6, P3,P4, Pz, O1, O2 olarak adlandirilan 19 kanaldan
alimmigtir. Bununla birlikte 2 adet referans elektrot kullanilmistir. Artefaktlar:
azaltmak ve empedansi(<10 kQ) disiirmek i¢in iletkenligi arttirict jel ve
soliisyonlardan yararlanilmistir. Bir girdi kutusu (adaptoér) yardimiyla elektrotlar
yiikselticiye baglanmistir. EEG kaydi Neuron-Spectrum.NET (Neurosoft, lvanovo,

Russia) yazilimi kullanilarak alindi.

5.5.2. EEG analizi

Katilimcilarin tedavi baglangi¢ ve bitiminde spontan EEG kaydi alinmistir. Bu
islem 3 dakika gozler kapali, 30 saniye gozler agik, 4 dakika gozler kapali olmak tizere
07:30 dakikadan olugmaktadir. EEG kaydi kisinin kafatasini kaplayacak sekilde
yerlestirilmis olan kep ve kepe takilmis olan aktif elektrotlar yardimu ile saglanmustir.
Olgiimler 10/20 sistemine gore belirlenmis olup; kayitlar FP1, FP2, F7, F3, Fz, F4,
F8,T4, C4, Cz, C3, T3, TS5, T6, P3,P4, Pz, O1, O2 olarak adlandirilan 19 kanaldan
almmigtir. Bununla birlikte 2 adet referans elektrot kullanilmistir. Artefaktlar:
azaltmak ve empedansi(<10 kQ) disiirmek i¢in iletkenligi arttirict jel ve
soliisyonlardan yararlanilmistir. Bir girdi kutusu (adaptor) yardimiyla elektrotlar
yiikselticiye baglanmistir. EEG kaydi Neuron-Spectrum.NET (Neurosoft, lvanovo,

Russia) yazilimi kullanilarak alindi.

5.5.3. Derin transkraniyal manyetik uyarim (dTMU) protokolu

Tedavi 6 hafta boyunca, her hafta 5 giin olacak sekilde toplamda 30 seans
gergeklestirilmis olup; Brainsway H-7 helmet kullanilarak 20 Hz frekansinda her bir
dizide 50 atim olacak sekilde mPFK’ye ve ASK’ye es zamanli toplamda 2000 atim
olacak sekilde uygulandi.

33



Resim 5.5.3.1: Calismamizdaki uygulamadan 6rnek bir goriintii

Tedavi esnasinda (Bkz. Resim 5.5.3.1) katilimcilar rahat bir pozisyonda
oturtulduktan sonra kisilerin motor esigi bulundu. Kademeli olarak motor korteks
tizerinden dTMU ile tekli uyarim verilerek kontrolateral ayagin dinlenim durumu
yaniti tespit edildi. Ard arda verilen 8 yanitin en az 4’linde ortaya ¢ikan deger kisginin
motor esigi olarak kabul edildi ve her 5 uygulamada bir bu 6lgiim yenilendi.
BriansWay H-7 Helmet deney taski sirasinda mPFK’ye 90 derecelik dik ag1 ile kafa
lizerine sabitlendikten sonra, 20 Hz bant araliginda her atim arasinda 20 sn bekleme
suresi ile her bir dizide 50 atim olacak sekilde toplam 2000 uyarimda bulunularak

uygulandi.

5.5.4. istatistiksel analiz

Istatistiksel analiz i¢in “SPSS 22.0 (Statistical Package for Social Science) for

Windows” programi kullanildi. Degiskenlerin grup i¢lerinde ve gruplar arasi
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farkliliklarinin zamana gore degisimini istatistiksel olarak gézlemleyebilmek igin
Repeated Measures ANOVA analizinden faydalanildi. Degiskenlere uygulanan tiim
testler i¢in anlamlilik degeri p< 0,05 olarak kabul edildi.
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6. BULGULAR

Calismaya, goniillii onam formunu imzalayarak ¢alismaya katilmay1 kabul
eden ve dahil edilme kriterlerini saglayan, Istanbul ilindeki 19-62 yas arasi toplam 27
birey dahil edildi.

6.1. Demografik Verilerin Karsilastirilmasi

Calismaya 19-62 yaslar1 arasinda DSM 5 tani kriterlerine gore OKB tanisi
olan 27 birey dahil edildi. (Tablo 6.1.1.).

Katilimeilarin demografik 6zellikleri Tablo 6.1.1°de verilmistir. Tedavisinde
yalmzca Paroksetin kullanilan “Sadeceilag” (n=12) grubundaki bireylerin yas
oralamast 34.42 + 10.90 ve tedavisinde hem Paroksetin hem dTMU kullanilan
“Ilag+TMS” (n=15) grubundaki bireylerin yas ortalamas1 33.13 + 12.51°di. Sadecellag
grubundaki bireylerin, minimum 19, maksimum 59; Ilagc+TMS grubundaki bireylerin
minimum 19, maksimum 62 yasinda oldugu goriildii. Katilimeilarin 12°si kadin, 15’1
erkekti. Katilimeilarin 2’si  ilkokul, 7’si lise, 18’1 yliksekokul mezunuydu.
Katilimcilarin medeni hallerinin 13’1 bekar, 13’1 evli ve 1’1 dul seklinde oldugu
gortlmektedir. Gruplar arasinda yas, cinsiyet, egitim seviyesi ve medeni durumlari
bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05) (Tablo 6.1.1.).
Tablo 6.1.1. Gruplarin demografik 6zelliklerinin karsilastiriimasi

Gruplar
Sadece Ila¢ Ilac+TMS X2 t p
Grubu (n=12) Grubu degeri
(n=15)
Yas 34.42+10.90 33.13+12.51 0.280 0.782
(Ort£SS)
Cinsiyet Kadin 4/33.3 8/53.33 0.441 0.296 0.299
(n/%) Erkek 8/66.7 7146.7
Medeni  Bekar 6/50.00 7/46.7 0.655 0.547 0.660
Hal(n/ Evli 6 /50.00 7146.7
%)
Dul 0 1/6.7

Egitim  ilkokul 2/16.7 0 0.176 0.142 0.255
Seviyesi  Lise 3/25.0 4/26.7
(n/%) Yiksekokul 7/58.3 11/73.3

(Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, *p<0.05)
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Sadecella¢ grubundaki bireylerin 8’1 erkek, 4’ii kadin bireylerden olusmaktaydi
(Sekil 6.1.1.).

Sadecella¢ Grubundaki Bireylerin Cinsiyet Dagilim1

—

= Kadin = Erkek

Sekil 6.1.1. Sadecellag grubundaki bireylerin cinsiyet dagilimi

[lag+TMS grubundaki bireylerin 7’si erkek, 8’i kadin bireylerden olusmaktaydi
(Sekil 6.1.2.).

[lag+TMS Grubundaki Bireylerin Cinsiyet Dagilimi

—

= Kadin = Erkek

Sekil 6.1.2. ilag+TMS grubundaki bireylerin cinsiyet dagilimi
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Sadecella¢ grubundaki bireylerin egitim durumu 2’si ilkokul, 3ii lise ve 7’si

yiiksekokul mezunu bireylerden olusmaktaydi (Sekil 6.1.3.).

Sadeceila¢c Grubundaki Bireylerin Egitim Durumu

= flkokul = Lise = Yiiksekokul

Sekil 6.1.3. Sadeceilag grubundaki bireylerin egitim durumu dagilimi

[lag+TMS grubundaki bireylerin egitim durumu 4’ii lise ve 11°i yiiksekokul mezunu

bireylerden olugmaktaydi (Sekil 6.1.4.).

ilac+TMS Grubundaki Bireylerin Egitim Durumu

= Lise = Yuksekokul

Sekil 6.1.4. ilag+TMS grubundaki bireylerin egitim durumu dagilimi
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Sadecellag grubundaki bireyler 6’s1 bekar, 6’s1 evli bireylerden olusmaktaydi (Sekil
6.1.5.).

Sadeceila¢ Grubundaki Bireylerin Medeni Halleri

= Bekar = Evli

Sekil 6.1.5. Sadecellag grubundaki bireylerin medeni halleri dagilimi

[lag+TMS grubundaki bireyler 7’si bekar, 7’si evli, 1’i dul bireylerden olusmaktaydi
(Sekil 6.1.6.).

llac+TMS Grubundaki Bireylerin Medeni Halleri

= Bekar = Evli = Dul

Sekil 6.1.6. ilag+TMS grubundaki bireylerin medeni halleri dagilimi
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6.2. Diinya Saghik Orgiitii Yasam Kalitesi Olcegi Kisa Formu (WHOQoL-Bref)
ve Hamilton Depresyon Derecelendirme Olcegi (HAM-D) Verilerinin Grup ici
Karsilastirilmasi

6.2.1. Diinya Saghk Orgiitii Yasam Kalitesi Ol¢egi Kisa Formu (WHOQoL-

Bref), tekrarh degerlendirmelerinin grup ici karsilastirnlmasi

Diinya Saglik Orgiitii Yasam Kalitesi Olg¢egi Kisa Formu’nun (WHOQoL-Bref),
Sadecellag grubundaki, Paroksetin tedavisi éncesi ve sonrasi1 degerlendirme
verilerinin karsilastirilmasi Tablo 6.2.1.1.’de verilmistir. Testin Sadecella¢ grubunda
toplam skor tizerinden yapilan Paroksetin 6ncesi ve sonrasi karsilagtirmada
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05).

Tablo 6.2.1.1. Sadecellag grubu, WHOQoL-Bref testinin Paroksetin tedavisi oncesi
ve sonrasi verilerinin grup i¢i karsilastirilmasi

Sadecellac Paroksetin  Paroksetin  Ort. Cl F Etki p
GRUBU Tedavisi Tedavisi  Farki (Lower Biiyiikliigii degeri
(n=12) Oncesi Sonrasi to
Ort£SS Ort+SS Upper)
Puan Toplam 87.33£17.31 94.75+22.92 7.417 -1951 3.037 0.216 0.109
Skoru Yasam to
Kalitesi 16.784
Testi
Skoru

(Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Cl: Confidence of interval, *p<0.05)

Diinya Saglik Orgiitii Yasam Kalitesi Olgegi Kisa Formu’nun (WHOQoL-
Bref), [lag+TMS grubundaki, Paroksetin ve dTMU tedavisi 6ncesi ve sonrasi
degerlendirme verilerinin karsilastirilmasi Tablo 6.2.1.2.’de verilmistir. Testin
[lag+TMS grubunda toplam skor iizerinden yapilan Paroksetin ve dTMU tedavileri
oncesi ve sonrasi karsilagtirmada istatistiksel olarak anlamli bir fark bulundu
(p<0.05).

Tablo 6.2.1.2. [lag+TMS grubu, WHOQoL-Bref testinin Paroksetin ve dTMU tedavisi
Oncesi ve sonrasi verilerinin grup i¢i karsilagtirilmasi

Ilac+TMS Paroksetin  Paroksetin  Ort. Cl F Etki p
GRUBU vedTMU  vedTMU  Farki (Lower Biiyiikliigii degeri
(n=15) Tedavisi Tedavisi to

Oncesi Sonrasi Upper)

Ort+SS Ort+SS
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Puan Toplam 82.33+15.07 98.07+14.64 15.733 10.399 40.020 0.741 0.000*

Skoru Yasam to
Kalitesi 21.068
Testi
Skoru

(Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Cl: Confidence of interval, *p<0.05)

6.2.2. Hamilton Depresyon Derecelendirme Ol¢egi (HAM-D), tekrarh

degerlendirmelerinin grup ici karsilastirilmasi

Hamilton Depresyon Derecelendirme Olgegi’nin (HAM-D), Sadecellag
grubundaki, Paroksetin tedavisi 6ncesi ve sonrasi degerlendirme verilerinin
karsilastiriimasi Tablo 6.3.1.1."de verilmistir. Testin Sadeceilag grubunda toplam
skor tizerinden yapilan Paroksetin dncesi ve sonrasi karsilastirmada istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulundu (p<0.05).

Tablo 6.2.2.1. Sadecella¢ grubu, HAM-D testinin Paroksetin tedavisi oncesi ve
sonras1 verilerinin grup i¢i kargilastirilmasi

Sadecellac Paroksetin  Paroksetin  Ort. Cl F Etki p
GRUBU Tedavisi Tedavisi  Farki (Lower Biiyiikliigii degeri
(n=12) Oncesi Sonrasi to
Ort+SS Ort£SS Upper)

Puan Toplam 11.25+£12.77 2.00+5.68 - -15.447 10.795 0.495 0.007*
Skoru Hamilton 9.250 to

Depresyon -3.053

Testi

Skoru

(Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Cl: Confidence of interval, *p<0.05)

Hamilton Depresyon Derecelendirme Olgegi’nin (HAM-D), ilag+TMS
grubundaki, Paroksetin ve dTMU tedavisi dncesi ve sonrasi degerlendirme
verilerinin karsilastirilmas1 Tablo 6.3.1.2."de verilmistir. Testin [lag+TMS grubunda
toplam skor tizerinden yapilan Paroksetin ve dTMU tedavileri 6ncesi ve sonrasi
karsilagtirmada istatistiksel olarak anlamli bir fark bulundu (p<0.05).

Tablo 6.2.2.2. ilag+TMS grubu, HAM-D testinin Paroksetin ve dTMU tedavisi 6ncesi
ve sonrasi verilerinin grup i¢i karsilastirilmasi

Ilac+TMS Paroksetin  Paroksetin ~ Ort. Cl F Etki P
GRUBU vedTMU vedTMU Farki (Lower Biiyiikliigii degeri
(n=15) Tedavisi Tedavisi to

Oncesi Sonrasi Upper)

Oort+SS Ort+SS
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Puan Toplam 11.00+£11.45 1.47+2.99 - -16.038 9.880 0.414 0.007*

Skoru Hamilton 9.533 to
Depresyon -3.028
Testi
Skoru

(Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Cl: Confidence of interval, *p<0.05)

6.3. Yale Brown Obsesif Kompulsif Olcegi (Y-BOCS), Verilerinin Grup ici
Karsilastirilmasi
6.3.1. Yale Brown Obsesif Kompulsif Olcegi (Y-BOCS), tekrarh

degerlendirmelerinin grup i¢i karsilastirilmasi

Yale Brown Obsesif Kompulsif Ol¢egi (Y-BOCS), Sadecelilag grubundaki,
Paroksetin tedavisi 6ncesi ve sonrasi degerlendirme verilerinin karsilagtirilmasi
Tablo 6.3.1.1.’de verilmistir. Testin Sadecella¢ grubunda toplam skor {izerinden

yapilan Paroksetin 6ncesi ve sonrasi karsilastirmada istatistiksel olarak anlamli bir

fark bulundu (p<0.05).

Tablo 6.3.1.1. Sadeceilag grubu, Y-BOCS testinin Paroksetin tedavisi 6ncesi ve
sonrasi verilerinin grup i¢i karsilastirilmasi

Sadeceilac Paroksetin Paroksetin  Ort. Cl F Etki p
GRUBU Tedavisi Tedavisi  Farki (Lower Biiyiikliigii degeri
(n=12) Oncesi Sonrasi to
Ort£SS Ort+SS Upper)
Puan Toplam 20.08£9.84 5.58+3.98 14.500 8.951 33.079 0.750 0.000*
Skoru Yale to
Brown 20.049
Skoru

(Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Cl: Confidence of interval, *p<0.05)

Yale Brown Obsesif Kompulsif Ol¢egi (Y-BOCS), [lag+TMS grubundaki,
Paroksetin ve dTMU tedavisi dncesi ve sonrasi degerlendirme verilerinin
karsilastirilmasi Tablo 6.3.1.2.”de verilmistir. Testin Ilag+TMS grubunda toplam
skor lizerinden yapilan Paroksetin ve dTMU tedavileri dncesi ve sonrasi
karsilagtirmada istatistiksel olarak anlamli bir fark bulundu (p<0.05).

Tablo 6.3.1.2. Ilag+TMS grubu, Y-BOCS testinin Paroksetin ve dTMU tedavisi éncesi
ve sonrasi verilerinin grup i¢i karsilastirilmasi

flac+TMS Parokseti Parokseti  Ort. Cl F Etki p
GRUBU nve nve Fark (Lower Biiyiikliigii degeri
(n=15) dTMU dTMU 1 to

Tedavisi  Tedavisi Upper)

42



Oncesi Sonrasi

Ort£SS Ort+SS
Puan Toplam  25.33+14. 4.87+4.08 204 13.108 35.589 0.718 0.000*

Skoru Yale 04 67 to
Brown 27.825
Skoru

(Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Cl: Confidence of interval, *p<0.05)

6.4. EEG Verilerinin Grup i¢i Karsilastirilmasi
6.4.1. EEG Delta band, tekrarh degerlendirmelerinin grup ici karsilastirilmasi

EEG kaydi Delta band1 sonuglarmin, Sadecellag grubundaki, Paroksetin
tedavisi 6ncesi ve sonrast degerlendirme verilerinin karsilastirilmasi Tablo 6.4.1.1.°de
verilmistir. Testin Sadecella¢ grubunda P4 Delta bandinda anlaml1 bir fark bulunmus
(p<0.05) iken diger bantlarda anlaml1 fark bulunmadi (p>0.05).

Tablo 6.4.1.1. Sadecella¢ grubu, EEG Delta bandinin Paroksetin tedavisi éncesi ve
sonrasi verilerinin grup i¢i karsilastirilmasi

Sadecellac GRUBU Paroksetin Paroksetin ~ Ort. Cl F Etki p

(n=12) Tedavisi Tedavisi  Farki (Lower Biiyiikliigii degeri
Oncesi Sonrasi to
Ort+SS Ort+SS Upper)

EEG FP 1 Delta 4.08+1.26 3.93+0.59 - -0.865 0.235 0.021 0.637
Kayit Bandi 0.156 to
Skoru Skoru 0.552

FP 2 Delta 3.89+0.75 3.85+0.91 - -0.536 0.029 0.003 0.869
Band1 0.038 to
Skoru 0.460

F3 Delta 3.86+1.39  3.56+0.62 - -1.199 0.535 0.046 0.480
Bandi 0.299 to
Skoru 0.601

F4 Delta 3.47+0.91 3.20+0.74 - -0.814 1.275 0.104 0.283
Bandi 0.276 to
Skoru 0.262

Fz_Delta 3.56+0.67 3.27+0.50 - -0.620 4.062 0.270 0.069
Bandi 0.296 to
Skoru 0.027

C3 Delta 3.72+1.46  3.47+0.67 - -1.207 0.338 0.030 0.573
Band1 0.252 to
Skoru -0.703

C4 Delta 3.26+0.84  3.00+0.49 - -0.680 2.064 0.158 0.179
Band1 0.269 to
Skoru 0.143
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Cz_Delta 3.91+1.32 3.57+0.66 - -1.140 0.890 0.075 0.366
Band1 0.342 to
Skoru 0.456
P3 Delta 3.74+1.52 3.53+0.75 - -1.266 0.193 0.017 0.669
Band1 0.211 to
Skoru 0.845
P4 Delta 3.4240.82  2.95+0.52 - -0.888 6.083 0.356 0.031*
Band1 0.469 to
Skoru -0.051
Pz Delta 3.65+0.81 3.20%0.77 - -0.992 3.269 0.229 0.098
Bandi 0.447 to
Skoru 0.097
O1 Delta 3.66+1.57 3.47+0.80 - -1.178 0.165 0.015 0.692
Band1 0.184 to
Skoru 0.810
02 Delta 3.5240.90 3.10%+0.66 - -0.945 3.001 0.214 0.111
Band1 0.416 to
Skoru 0.113
F7_Delta 3.77+1.44  3.56+0.73 - -1.098 0.275 0.024 0.610
Band1 0.211 to
Skoru 0.675
F8 Delta 3.27+0.82  3.24+0.65 - -0.534 0.023 0.002 0.881
Band1 0.035 to
Skoru 0.465
T3 Delta 3.42+1.65 3.26x0.77 - -1.216 0.106 0.010 0.751
Bandi 0.157 to
Skoru 0.902
T4 Delta 3.16+1.17  2.75%0.66 - -1.190 1.276 0.104 0.283
Band1 0.404 to
Skoru 0.383
T5 Delta 3.53+1.52 3.41+0.75 - -1.112 0.065 0.006 0.804
Band1 0.115 to
Skoru 0.881
T6 Delta 3.2741.10 2.85%+0.59 - -1.087 1.973 0.152 0.188
Band1 0.423 to
Skoru 0.240

(Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Cl: Confidence of interval, *p<0.05)

EEG kaydi Delta band1 sonuglarinin, ilag+TMS grubundaki, Paroksetin ve
dTMU tedavisi Oncesi ve sonrast degerlendirme verilerinin karsilastirilmas1 Tablo
6.4.1.2.°de verilmistir. Testin Ilag+TMS grubundaki biitin EEG Delta bantlarinda
anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05).

Tablo 6.4.1.2. Ilag+TMS grubu, EEG Delta bandinin Paroksetin ve dTMU tedavisi
Oncesi ve sonrasi verilerinin grup ici karsilastirilmasi
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Ila¢c+TMS GRUBU Paroksetin  Paroksetin ~ Ort. Cl F Etki p
(n=15) vedTMU vedTMU Farki (Lower Biiyiikliigii degeri
Tedavisi Tedavisi to
Oncesi Sonrasi Upper)
Ort+SS Ort+SS
EEG FP 1 Delta 3.78+1.04 3.73+1.07 - -0.318 0.171 0.013 0.686
Kayit Bandi 0.051 to
Skoru Skoru 0.216
FP 2 Delta 3.75+1.01 3.76+0.98 0.016 -0.170 0.033 0.002 0.858
Bandi to
Skoru 0.202
F3 Delta 3.14+0.65 3.23+0.64 0.095 -0.136 0.780 0.053 0.392
Bandi to
Skoru 0.326
F4 Delta 3.08+0.63 3.18+0.66 0.107 -0.141 0.857 0.058 0.370
Bandi to
Skoru 0.354
Fz_Delta 3.27+0.71 3.41+0.73 0.142 -0.286 0.507 0.035 0.488
Bandi to
Skoru 0.571
C3 Delta 2.99+0.59 2.97+0.47 - -0.247 0.032 0.002 0.860
Band1 0.019 to
Skoru 0.209
C4 Delta 2.86+0.53 2.97+0.60 0.108 -0.133 0.926 0.062 0.352
Bandi to
Skoru 0.348
Cz_Delta 3.19+0.59 3.20+0.61 0.016 -0.165 0.037 0.003 0.851
Bandi to
Skoru 0.197
P3 Delta 2.91+0.60 2.92+0.28 0.007 -0.259 0.003 0.000 0.958
Bandi to
Skoru 0.272
P4 Delta 2.78+0.54  2.89+0.52 0.110 -0.237 0.461 0.032 0.508
Bandi to
Skoru 0.457
Pz Delta 2.94+0.46  3.15+0.59 0.211 -0.001 4.537 0.245 0.051
Bandi to
Skoru 0.422
O1 Delta 2.89+0.61 2.98+0.35 0.099 -0.203 0.495 0.034 0.493
Bandi to
Skoru 0.401
02 Delta 2.83+0.55 2.98+0.69 0.149 -0.137 1.251 0.082 0.282
Bandi to
Skoru 0.435
F7_Delta 3.23+0.77 3.07+0.73 - -0.365 2.301 0.141 0.152
Bandi 0.151 to
Skoru 0.063
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F8 Delta 2.95+0.64 3.14+0.65 0.187 -0.144 1.463 0.095 0.247
Bandi to
Skoru 0.518
T3 Delta 2.51+0.68 2.84+0.62 0.327 -0.096 2.749 0.164 0.120
Bandi to
Skoru 0.751
T4 Delta 2.46+056 2.67+0.65 0.214 -0.140 1.685 0.107 0.215
Bandi to
Skoru 0.568
T5 Delta 2.72+0.68 2.73+0.44 0.003 -0.252 0.001 0.000 0.982
Bandi to
Skoru 0.258
T6 Delta 2.71+0.66  2.78+0.63 0.071 -0.325 0.148 0.010 0.706
Bandi to
Skoru 0.468

(Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Cl: Confidence of interval, *p<0.05)
6.4.2. EEG Teta bandi, tekrarh degerlendirmelerinin grup ici karsilastirilmasi

EEG kaydi Teta bandi sonuglarinm, Sadecella¢ grubundaki, Paroksetin
tedavisi oncesi ve sonrasi degerlendirme verilerinin karsilagtirilmasi Tablo 6.4.2.1.°de
verilmistir. Testin Sadecelila¢ grubunda O2 Teta bandinda anlamli bir fark bulunmus
(p<0.05) iken diger bantlarda anlamli fark bulunmadi (p>0.05).

Tablo 6.4.2.1. Sadeceilag grubu, EEG Teta bandmin Paroksetin tedavisi 6ncesi ve
sonrasi verilerinin grup i¢i karsilastirilmasi

Sadecella¢ Paroksetin Paroksetin  Ort. Cl F Etki p

GRUBU Tedavisi Tedavisi  Farki (Lower Biiyiikliigii degeri
(n=12) Oncesi Sonrasi to
Ort+SS Ort+SS Upper)

EEG FP_1 Teta 3.15+0.89 2.95+0.43 - -0.807 0.524 0.045 0.484
Kayit Bandi 0.200 to
Skoru Skoru 0.407

FP 2 Teta 2.84+0.53 2.82+0.63 - -0.234 0.061 0.006 0.809
Band1 0.024 to
Skoru 0.187

F3 Teta 3.25£0.95 3.12+0.58 - -0.834 0.150 0.013 0.706
Band1 0.125 to
Skoru 0.585

F4 Teta 2.91+0.70 2.81+0.74 - -0.296 1.271 0.104 0.284
Band1 0.100 to
Skoru 0.095

Fz_Teta 3.12+0.67  3.00+0.71 - -0.328 1.429 0.115 0.257
Band1 0.115 to
Skoru 0.097
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C3 Teta 3.11+1.08 3.05%0.77 - -0.821 0.038 0.003 0.849
Bandi 0.067 to
Skoru 0.687
C4 Teta 2.78+0.79  2.72+0.82 - -0.297 0.331 0.029 0.576
Bandi 0.062 to
Skoru 0.174
Cz_Teta 3.43+0.95 3.24+0.73 - -0.867 0.426 0.037 0.528
Bandi 0.198 to
Skoru 0.471
P3 Teta 3.06£1.19 3.01+0.95 - -0.836 0.017 0.002 0.899
Bandi 0.047 to
Skoru 0.742
P4 Teta 3.01+0.92  2.65%+0.95 - -0.766  3.699 0.252 0.081
Bandi 0.357 to
Skoru 0.052
Pz_ Teta 3.11+0.90 2.82+1.01 - -0.660 3.132 0.222 0.104
Band 0.294 to
Skoru 0.072
O1_ Teta 2.96£1.24 2.87+0.95 - -0.872 0.059 0.005 0.812
Bandi 0.087 to
Skoru 0.698
02 Teta 2.81+0.86  2.50%+0.93 - -0.604 5.823 0.346 0.034*
Band 0.316 to -
Skoru 0.028
F7_Teta 2.82+1.04 2.78+0.51 - -0.811 0.018 0.002 0.897
Band1 0.046 to
Skoru 0.719
F8 Teta 2.46+0.63 2.42+0.64 - -0.248 0.149 0.013 0.706
Bandi 0.037 to
Skoru 0.174
T3 Teta 2.47+1.23 2.57+0.77 0.100 -0.810 0.059 0.005 0.813
Band: to
Skoru 1.011
T4 Teta 2.14+0.86 2.12+0.74 - -0.414 0.016 0.001 0.902
Bandi 0.022 to
Skoru 0.369
T5 Teta 2.70£1.29 2.76+0.92 0.060 -0.822 0.023 0.002 0.883
Bandi to
Skoru 0.943
T6_ Teta 2.53+0.97 2.34+0.85 - -0.523 1.521 0.121 0.243
Bandi 0.188 to
Skoru 0.147

(Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Cl: Confidence of interval, *p<0.05)

EEG kayd:1 Teta bandi sonuglarinin, Ilac+TMS grubundaki, Paroksetin ve

dTMU tedavisi Oncesi ve sonrast degerlendirme verilerinin karsilastirilmas1 Tablo
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6.4.2.2.°de verilmistir. Testin ilag+TMS grubundaki biitin EEG Teta bantlarinda
anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05).

Tablo 6.4.2.2. Tlag+TMS grubu, EEG Teta bandmnin Paroksetin ve dTMU tedavisi
Oncesi ve sonrasi verilerinin grup ici karsilastirilmasi

Ilac+TMS GRUBU Paroksetin Paroksetin ~ Ort. Cl F Etki p
(n=15) vedTMU vedTMU Farki (Lower Biiyiikliigii degeri
Tedavisi Tedavisi to
Oncesi Sonrasi Upper)

Ort+SS Ort+SS

EEG FP_1 Teta 2.78+0.74 2.80+0.57 - -0.225 0.024 0.002 0.880
Kayit Bandi 0.017 to

Skoru Skoru 0.260
FP 2 Teta 2.79+0.68 2.81+0.54 0.024 -0.186 0.051 0.004 0.824
Band1 to
Skoru 0.230
F3 Teta 2.60+0.38  2.54+0.32 - -0.208 0.930 0.062 0.351
Bandi 0.065 to
Skoru 0.079
F4 Teta 2.60+0.40 2.58+0.36 - -0.233 0.032 0.002 0.861
Bandi 0.018 to
Skoru 0.197
Fz Teta 2.72+051 2.81+0.39 0.099 -0.215 0.456 0.032 0.510
Bandi to
Skoru 0.414
C3 Teta 2.56+£0.37 2.51+0.34 - -0.210 0.668 0.046 0.428
Bandi 0.058 to
Skoru 0.094
C4 Teta 2.55+0.40 2.52+0.42 - -0.233 0.136 0.010 0.717
Band 0.034 to
Skoru 0.165
Cz_Teta 2.82+0.37 2.76%+0.38 - -0.210 0.557 0.038 0.468
Bandi 0.054 to
Skoru 0.102
P3 Teta 2.48+0.39  2.39+0.34 - -0.297 1.020 0.068 0.330
Bandi 0.095 to
Skoru 0.107
P4 Teta 2.56+0.50 2.50+0.43 - -0.293 0.238 0.017 0.633
Bandi 0.054 to
Skoru 0.184
Pz Teta 2.68+0.45 2.67+0.39 - -0.225 0.003 0.000 0.956
Bandi 0.006 to
Skoru 0.214
O1_ Teta 2424050 2.37+0.43 - -0.264 0.225 0.016 0.643
Bandi 0.048 to
Skoru 0.169
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0O2_Teta 2.47+0.55 2.50+0.53 0.030 -0.210 0.071 0.005 0.794

Bandi to

Skoru 0.269

F7_Teta 2.26£0.49  2.16%0.40 - -0.248 2.357 0.144 0.147
Bandi 0.103 to

Skoru 0.041

F8 Teta 2.21+0.44  2.16%0.44 - -0.331 0.148 0.010 0.706
Bandi 0.050 to

Skoru 0.230

T3 Teta 1.90+0.43 1.96+0.40 0.058 -0.165 0.309 0.022 0.587
Band: to

Skoru 0.280

T4 Teta 1.91+0.43  1.89+0.48 - -0.313 0.021 0.001 0.888
Band 0.020 to

Skoru 0.274

T5 Teta 2.10+0.39  2.03%+0.35 - -0.274 0.543 0.037 0.474
Bandi 0.070 to

Skoru 0.134

T6_ Teta 2.31+0.59  2.28+0.50 - -0.329 0.057 0.004 0.814
Bandi 0.033 to

Skoru 0.263

(Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Cl: Confidence of interval, *p<0.05)
6.4.3. EEG Alfa bandi, tekrarh degerlendirmelerinin grup i¢i karsilastirilmasi

EEG kaydi Alfa bandi sonuglarinin, Sadecella¢ grubundaki, Paroksetin
tedavisi 6ncesi ve sonrast degerlendirme verilerinin karsilastirilmasi Tablo 6.4.3.1.’de
verilmistir. Testin Sadecella¢ grubundaki biitiin EEG Alfa bantlarinda anlaml bir fark
bulunmadi (p>0.05).

Tablo 6.4.3.1. Sadeceilag grubu, EEG Alfa bandmin Paroksetin tedavisi 6ncesi ve
sonrasi verilerinin grup i¢i karsilastirilmasi

Sadecellac Paroksetin Paroksetin  Ort. Cl F Etki p

GRUBU Tedavisi Tedavisi  Farki (Lower Biiyiikliigii degeri
(n=12) Oncesi Sonrasi to
Ort+SS Ort+SS Upper)

EEG FP_1 Alfa 2.90+0.62 2.72+0.70 - -0.592 0.935 0.078 0.354
Kayit Bandi 0.181 to
Skoru Skoru 0.231

FP 2 Alfa 2.68+0.73 2.68+0.71 - -0.263 0.000 0.000 0.993
Bandi 0.001 to
Skoru 0.261

F3_Alfa 3.07£0.67  2.96+0.79 - -0.553 0.296 0.026 0.597
Bandi 0.110 to
Skoru 0.334
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F4 Alfa 2.86+0.76  2.87+0.82 0.006 -0.254 0.002 0.000 0.963
Bandi to
Skoru 0.265
Fz_ Alfa 3.08+0.78 3.03+0.83 - -0.341 0.128 0.012 0.727
Band1 0.048 to
Skoru 0.245
C3_Alfa 3.11+0.72  3.09+0.87 - -0.468 0.008 0.001 0.931
Band1 0.018 to
Skoru 0.432
C4_Alfa 2.97£0.78  3.05%0.83 - -0.287 0.230 0.020 0.641
Band1 0.080 to
Skoru 0.446
Cz_Alfa 3.39+0.72  3.24+0.85 - -0.612 0.491 0.043 0.498
Band1 0.148 to
Skoru 0.316
P3_Alfa 3.43+1.02 3.34+1.06 - -0.447 0.283 0.025 0.605
Band1 0.087 to
Skoru 0.273
P4 Alfa 3.56+1.15 3.31+0.98 - -0.628 2.112 0.161 0.174
Band1 0.250 to
Skoru 0.129
Pz_Alfa 3.58+1.15 3.41+1.06 - -0.497 1.374 0.111 0.266
Band1 0.173 to
Skoru 0.152
01 Alfa 3.50+1.08 3.39+1.16 - -0.442 0.500 0.043 0.494
Bandi 0.107 to
Skoru 0.227
02_Alfa 3.43+1.07 3.30+1.15 - -0.413 0.816 0.069 0.386
Band1 0.120 to
Skoru 0.172
F7_Alfa 2.64+0.62 2.52+0.71 - -0.601 0.256 0.023 0.623
Bandi 0.112 to
Skoru 0.376
F8 Alfa 2.35+0.69 2.41+0.76 0.060 -0.205 0.250 0.022 0.627
Bandi to
Skoru 0.325
T3 Alfa 2.31+0.72  2.43+0.79 0.119 -0.499 0.179 0.016 0.680
Bandi to
Skoru 0.736
T4 Alfa 2.00+0.73 2.30+0.75 0.301 -0.233 1.536 0.123 0.241
Bandi to
Skoru 0.835
T5 Alfa 2.73+0.94 2.92+0.99 0.191 -0.508 0.360 0.032 0.561
Bandi to
Skoru 0.890
T6_Alfa 3.18+1.01  3.08+0.99 - -0.555 0.224 0.020 0.646
Bandi 0.098 to
Skoru 0.359
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(Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Cl: Confidence of interval, *p<0.05)

EEG kaydi Alfa bandi sonuglarinin, Ilac+TMS grubundaki, Paroksetin ve
dTMU tedavisi Oncesi ve sonrast degerlendirme verilerinin karsilastirilmas1 Tablo
6.4.3.2.’de verilmistir. Testin Ilag+TMS grubundaki O1, T5, T6 Alfa bantlarinda
anlamli bir fark bulunmus (p<0.05) iken diger bantlarda anlamli fark bulunmadi
(p>0.05).

Tablo 6.4.3.2. Tllag+TMS grubu, EEG Alfa bandinin Paroksetin ve dTMU tedavisi
Oncesi ve sonrasi verilerinin grup i¢i karsilagtirilmasi

Ilac+TMS Paroksetin Paroksetin  Ort. Cl F Etki p
GRUBU vedTMU vedTMU Farki (Lower Biiyiikliigii degeri
(n=15) Tedavisi Tedavisi to

Oncesi Sonrasi Upper)

Ort£SS Ort+SS

EEG FP_1 Alfa 2.77+0.77 2.68+0.69 2 -0.326  0.606 0.045 0.450
Kayit Bandi 0.086 to

Skoru Skoru 0.153
FP 2 Alfa 2.82+0.78 2.71+0.71 - -0.373 0.994 0.066 0.336
Bandi 0.118 to
Skoru 0.136
F3 Alfa 2.90+0.62 2.69%+0.70 - -0.446 3.382 0.195 0.087
Bandi 0.206 to
Skoru 0.034
F4 Alfa 2.94+0.64 2.75%0.72 - -0.410 3.386 0.195 0.087
Band1 0.189 to
Skoru 0.031
Fz_ Alfa 2.98+0.67 2.90+0.74 - -0.291 0.756 0.051 0.399
Band1 0.084 to
Skoru 0.123
C3_Alfa 3.05+0.71  2.77+0.70 - -0.606 3.237 0.188 0.094
Band1 0.276 to
Skoru 0.053
C4_Alfa 3.09+0.75 2.83%0.72 - -0.569 3.632 0.206 0.077
Band1 0.268 to
Skoru 0.034
Cz_Alfa 3.24+0.74  3.04%0.76 - -0.511 2.025 0.126 0.177
Band1 0.204 to
Skoru 0.103
P3_Alfa 3.31+0.84  2.95+0.79 - -0.760 3.583 0.204 0.079
Band1 0.356 to
Skoru 0.047
P4 Alfa 3.4240.95 3.09%+0.78 - -0.693 3.958 0.220 0.067
Band1 0.334 to
Skoru 0.026
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Pz_Alfa 3.49+0.93 3.19+0.81 - -0.678 2.886 0.171 0.111
Bandi 0.300 to

Skoru 0.079

01 Alfa 3.60+0.99  3.16+1.00 - -0.798 6.662 0.322 0.022*
Band1 0.436 to

Skoru -0.074

02_Alfa 3.63+0.99  3.39+0.97 - -0.565 2.626 0.158 0.127
Band1 0.243 to

Skoru 0.079

F7_Alfa 2.45+0.56 2.32+0.61 - -0.337 1.631 0.104 0.222
Bandi 0.126 to

Skoru 0.085

F8 Alfa 2.51+0.60 2.34+0.69 - -0.395 2.785 0.166 0.117
Band1 0.173 to

Skoru 0.049

T3 Alfa 2.39+0.57 2.17+0.65 - -0.514 2.390 0.146 0.144
Band1 0.215 to

Skoru 0.083

T4 Alfa 2.41+0.62 2.15%0.65 - -0.525 4.245 0.233 0.058
Bandi 0.257 to

Skoru 0.011

T5 Alfa 2.97+0.73  2.58+0.80 - -0.755 5.337 0.276 0.037*
Band1 0.391 to

Skoru 0.028

T6_Alfa 3.34+1.06 2.90+0.79 - -0.787 7.570 0.351 0.016*
Bandi 0.443 to

Skoru 0.098

(Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Cl: Confidence of interval, *p<0.05)
6.4.4. EEG Beta bandi, tekrarh degerlendirmelerinin grup ici karsilastirilmasi

EEG kaydi Beta bandi sonuglarinin, Sadecella¢c grubundaki, Paroksetin
tedavisi 6ncesi ve sonrast degerlendirme verilerinin karsilastirilmasi Tablo 6.4.4.1.’de
verilmistir. Testin Sadecella¢ grubundaki biitiin EEG Beta bantlarinda anlamli bir fark
bulunmadi (p>0.05).

Tablo 6.4.4.1. Sadeceila¢ grubu, EEG Beta bandmin Paroksetin tedavisi 6ncesi ve
sonrasi verilerinin grup i¢i karsilastirilmasi

Sadecella¢ Paroksetin Paroksetin  Ort. Cl F Etki p
GRUBU Tedavisi Tedavisi  Farki (Lower Biiyiikliigii degeri
(n=12) Oncesi Sonrasi to

Ort+SS Ort+SS Upper)
EEG FP_1 Beta 2.27+0.37 2.33+0.52 0.060 -0.286 0.146 0.013 0.710
Kayit Bandi to
Skoru Skoru 0.406
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FP_2 Beta 2.19+0.45 2.16+0.40 - -0.245 0.071 0.006 0.795
Bandi 0.026 to
Skoru 0.192
F3 Beta 2.42+0.45 2.37+0.37 - -0.300 0.158 0.014 0.699
Bandi 0.046 to
Skoru 0.208
F4 Beta 2.37£0.49  2.27+0.45 - -0.342 0.777 0.066 0.397
Bandi 0.098 to
Skoru 0.146
Fz_Beta 2.46+£0.50 2.32+0.44 - -0.327 2.973 0.213 0.113
Bandi 0.144 to
Skoru 0.040
C3_Beta 2.40+0.41 2.4240.45 0.020 -0.256 0.027 0.002 0.873
Bandi to
Skoru 0.297
C4 Beta 2.35+0.42  2.33+0.47 - -0.277 0.028 0.003 0.869
Bandi 0.020 to
Skoru 0.238
Cz_Beta 2.57+0.41 2.47+0.40 - -0.335 0.890 0.075 0.366
Bandi 0.100 to
Skoru 0.134
P3_Beta 2.45+0.41 2.484+0.47 0.027 -0.254 0.046 0.004 0.834
Bandi to
Skoru 0.309
P4 Beta 2.50+0.45 2.38+0.45 - -0.375 1.162 0.096 0.304
Bandi 0.123 to
Skoru 0.129
Pz_Beta 2.60+0.44  2.45+0.47 - -0.385 2.051 0.157 0.180
Bandi 0.152 to
Skoru 0.081
O1_ Beta 2.45+0.43 2.55+0.50 0.105 -0.241 0.446 0.039 0.518
Band: to
Skoru 0.450
O2_Beta 2524051 2.48+0.49 - -0.413 0.037 0.003 0.852
Bandi 0.033 to
Skoru 0.347
F7_ Beta 2.12+0.39  2.20+0.34 0.075 -0.238 0.278 0.025 0.608
Bandi to
Skoru 0.388
F8 Beta 2.08+0.42 2.12+0.53 0.044 -0.226 0.131 0.012 0.725
Bandi to
Skoru 0.314
T3 Beta 1.85+0.47 2.14+0.60 0.292 -0.257 1.370 0.111 0.267
Bandi to
Skoru 0.842
T4 Beta 1.82+0.52 2.13+1.09 0.310 -0.517 0.681 0.058 0.427
Band: to
Skoru 1.138
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T5_ Beta 2.01+0.49 2.25+0.49 0.240 -0.229 1.271 0.104 0.284

Bandi to

Skoru 0.709

T6_Beta 2.28+0.49  2.23+0.50 - -0.459 0.071 0.006 0.795
Bandi 0.050 to

Skoru 0.360

(Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Cl: Confidence of interval, *p<0.05)

EEG kayd: Beta bandi sonuclarinin, Ilag+TMS grubundaki, Paroksetin ve
dTMU tedavisi dncesi ve sonrasi degerlendirme verilerinin karsilastirilmast Tablo
6.4.4.2.”de verilmistir. Testin [lac+TMS grubundaki F3, C3, Cz, P3, P4, Pz, O1 ve T6
Beta bantlarinda anlamli bir fark bulunmus (p<0.05) iken diger bantlarda anlamli fark
bulunmadi (p>0.05).

Tablo 6.4.4.2. 1lag+TMS grubu, EEG Beta bandinin Paroksetin ve dTMU tedavisi
Oncesi ve sonrasi verilerinin grup i¢i karsilagtirilmasi

Ilac+TMS GRUBU Paroksetin Paroksetin  Ort. Cl F Etki p
(n=15) vedTMU vedTMU Farki (Lower Biiyiikliigii degeri
Tedavisi Tedavisi to
Oncesi Sonrasi Upper)

Ort+SS Oort+SS

EEG FP_1 Beta 2.40+0.54 2.33+0.51 - -0.274  0.540 0.040 0.476
Kayit Bandi 0.070 to

Skoru Skoru 0.135
FP_2 Beta 2.37+0.36 2.31+0.39 - -0.261  0.408 0.028 0.534
Band1 0.060 to
Skoru 0.142
F3 Beta 2.40+0.31 2.26+0.32 - -0.265 5.144 0.269 0.040*
Band1 0.136 to
Skoru -0.007
F4 Beta 2.39+0.29  2.30+0.34 - -0.234 2.001 0.125 0.179
Band1 0.093 to
Skoru 0.048
Fz_Beta 2.43+0.32 2.36%0.34 - -0.327 0.509 0.035 0.487
Band1 0.144 to
Skoru 0.040
C3_ Beta 2.47+0.38  2.32+0.40 - -0.244 10.171 0.421 0.007*
Band1 0.146 to
Skoru -0.048
C4_ Beta 2.47+0.41 2.38+0.42 - -0.191  3.767 0.212 0.073
Bandi 0.091 to
Skoru 0.010
Cz_Beta 2.58+0.32 2.47+0.39 - -0.211  6.083 0.303 0.027*
Band1 0.113 to
Skoru -0.015
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P3_Beta 2.56+0.37 2.35+0.41 - -0.306 20.213 0.591 0.001*
Band1 0.207 to

Skoru -0.108

P4 Beta 2.61+0.40 2.47+0.35 - -0.268 7.064 0.335 0.019*
Band1 0.148 to

Skoru -0.029

Pz Beta 2.67+0.39  2.53+0.35 - -0.263  7.222 0.340 0.018*
Band1 0.146 to

Skoru -0.030

O1_ Beta 2.7240.36  2.51+0.53 - -0.371 8.144 0.368 0.013*
Band1 0.212 to

Skoru -0.053

O2_Beta 2.80+0.43 2.70+0.44 - -0.294 1.430 0.093 0.252
Band1 0.105 to

Skoru 0.083

F7 Beta 2.15+0.38 2.16+0.49 0.005 -0.277 0.002 0.000 0.967
Bandi to

Skoru 0.288

F8 Beta 2.19+0.46 2.19+0.45 0.006 -0.217 0.003 0.000 0.956
Bandi to

Skoru 0.229

T3 Beta 2.23+0.60 2.14+0.56 - -0.352 0.438 0.030 0.519
Band1 0.083 to

Skoru 0.186

T4 _ Beta 2.14+0.42 2.16+0.61 0.016 -0.230 0.020 0.001 0.890
Bandi to

Skoru 0.262

T5 Beta 2.30+0.35  2.14+0.43 - -0.336  4.128 0.228 0.062
Band1 0.163 to

Skoru 0.009

T6_ Beta 2.51+0.48 2.36+0.43 - -0.296 5.478 0.281 0.035*
Bandi 0.155 to

Skoru -0.013

(Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Cl: Confidence of interval, *p<0.05)

6.4.5. EEG High-Beta bandi, tekrarh degerlendirmelerinin grup ici

karsilastirilmasi

EEG kayd1 High-Beta band1 sonuglarinin, Sadeceila¢ grubundaki, Paroksetin

tedavisi Oncesi ve sonrasi degerlendirme verilerinin karsilastirilmasi Tablo 6.4.5.1.’de

verilmistir. Testin Sadecellag grubundaki biitiin EEG High-Beta bantlarinda anlamli

bir fark bulunmadi (p>0.05).

Tablo 6.4.5.1. Sadeceila¢ grubu, EEG High-Beta bandmin Paroksetin tedavisi éncesi
ve sonrast verilerinin grup i¢i karsilastirilmast
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Sadeceilac Paroksetin Paroksetin  Ort. Cl F Etki p
GRUBU Tedavisi Tedavisi  Farki (Lower Biiyiikliigii degeri
(n=12) Oncesi Sonrasi to
Ort£SS Ort+SS Upper)
EEG FP_1 High 0.86+0.28 0.95+0.45 0.090 -0.238 0.362 0.032 0.559
Kayit Beta to
Skoru Bandi 0.417
Skoru
FP_2 High 0.93x0.40 0.83+0.25 - -0.286 1.254 0.102 0.287
Beta 0.096 to
Band1 0.093
Skoru
F3_High 0.92+0.40 0.90+0.32 - -0.243 0.077 0.007 0.786
Beta 0.027 to
Band1 0.188
Skoru
F4 High 0.99+0.55 0.85%0.29 - -0.415 1.132 0.093 0.310
Beta 0.135 to
Bandi 0.145
Skoru
Fz_High 0.94+0.40 0.80%0.25 - -0.301 3.467 0.240 0.089
Beta 0.137 to
Band1 0.025
Skoru
C3_High 0.90+0.37 0.93+0.38 0.031 -0.259 0.057 0.005 0.816
Beta to
Bandi 0.322
Skoru
C4_High 0.89+0.43  0.87+0.28 - -0.279 0.034 0.003 0.856
Beta 0.022 to
Bandi 0.235
Skoru
Cz_High 0.96+0.36  0.91+0.19 - -0.248 0.206 0.018 0.659
Beta 0.042 to
Bandi 0.163
Skoru
P3_High 0.80+0.31 0.82+0.29 0.022 -0.236 0.035 0.003 0.856
Beta to
Bandi 0.280
Skoru
P4 High 0.84+0.36  0.74+0.18 - -0.303 1.170 0.096 0.302
Beta 0.100 to
Bandi 0.103
Skoru
Pz_High 0.85+0.31 0.75+0.18 - -0.281 1.335 0.108 0.272
Beta 0.097 to
0.088
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Bandi

Skoru

O1_ High 0.84+0.39  0.83+0.31 - -0.286 0.010 0.001 0.922
Beta 0.012 to

Bandi 0.261

Skoru

0O2_High 0.88+0.54 0.83+0.31 - -0.425 0.094 0.008 0.765
Beta 0.052 to

Bandi 0.321

Skoru

F7_High 0.85+0.40 0.94+0.39 0.094 -0.186 0.543 0.047 0.477
Beta to

Bandi 0.374

Skoru

F8 High 0.89+0.43 0.91+0.39 0.013 -0.293 0.008 0.001 0.930
Beta to

Band1 0.318

Skoru

T3 _ High 0.67+0.45 0.90+0.61 0.230 -0.284 0.969 0.081 0.346
Beta to

Bandi 0.744

Skoru

T4 High 0.75+0.45 1.00+£1.12 0.257 -0.592 0.444 0.039 0.519
Beta to

Bandi 1.107

Skoru

T5_ High 0.68+0.36  0.77+0.33 0.082 -0.234 0.327 0.029 0.579
Beta to

Band1 0.398

Skoru

T6_High 0.81+0.44 0.74%0.28 - -0.395 0.180 0.016 0.679
Beta 0.064 to

Bandi 0.267

Skoru

(Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Cl: Confidence of interval, *p<0.05)

EEG kaydi High-Beta bandi1 sonuglarimin, Ilac+TMS grubundaki, Paroksetin

ve dTMU tedavisi dncesi ve sonrasi degerlendirme verilerinin karsilastirilmasi Tablo

6.4.5.2. de verilmistir. Testin Ilag+TMS grubundaki biitin EEG High-Beta

bantlarinda anlaml1 bir fark bulunmadi (p>0.05).

Tablo 6.4.5.2. Ilag+TMS grubu, EEG High-Beta bandimin Paroksetin ve dTMU

tedavisi Oncesi ve sonrasi verilerinin grup i¢i karsilagtirilmasi

Ilac+TMS GRUBU Paroksetin Paroksetin
ve dTMU  Farki

(n=15)

ve dTMU

Ort.

Cl
(Lower

F

Etki

P

Biiyiikliigii degeri
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Tedavisi Tedavisi to
Oncesi Sonrasi Upper)
Ort+SS Ort+SS
EEG FP_1 High 1.07+0.52 0.99+0.50 - -0.247 0.978 0.070 0.341
Kayit Beta 0.078 to
Skoru Bandi 0.092
Skoru
FP_2 High 1.03+0.42 0.97+0.38 - -0.282  0.283 0.020 0.603
Beta 0.056 to
Bandi 0.170
Skoru
F3_High 0.88+0.36  0.86%+0.36 - -0.197  0.080 0.006 0.782
Beta 0.023 to
Bandi 0.151
Skoru
F4 High 0.86+0.29 0.90+0.33 0.042 -0.137 0.256 0.018 0.621
Beta to
Bandi 0.221
Skoru
Fz_High 0.86+0.32 0.87+0.31 0.005 -0.192 0.003 0.000 0.955
Beta to
Bandi 0.202
Skoru
C3_High 0.89+0.42 0.88%+0.39 - -0.202  0.008 0.001 0.931
Beta 0.008 to
Bandi 0.186
Skoru
C4_High 0.86+0.32  0.94+0.40 - -0.099 0.878 0.059 0.365
Beta 0.077 to
Band1 0.253
Skoru
Cz_ High 0.94+0.37 0.95+0.39 0.006 -0.170 0.005 0.000 0.944
Beta to
Bandi 0.182
Skoru
P3_High 0.79+0.31 0.77+0.33 - -0.175 0.115 0.008 0.740
Beta 0.024 to
Bandi 0.127
Skoru
P4 High 0.81+0.25 0.86+0.30 0.050 -0.092 0.573 0.039 0.462
Beta to
Band1 0.193
Skoru
Pz_High 0.84+0.26  0.88+0.31 0.042 -0.103 0.392 0.027 0.541
Beta to
Bandi 0.187
Skoru
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O1_High 0.82+0.28 0.78+0.40 - -0.206  0.273 0.019 0.609
Beta 0.040 to

Bandi 0.125

Skoru

0O2_High 0.91+0.28 0.95+0.37 0.038 -0.170 0.154 0.011 0.154
Beta to

Bandi 0.246

Skoru

F7_High 0.85+0.40 0.93+0.52 0.073 -0.214 0.296 0.021 0.595
Beta to

Bandi 0.359

Skoru

F8 High 0.87+0.47 1.00+0.52 0.133 -0.114 1.343 0.088 0.266
Beta to

Bandi 0.381

Skoru

T3_High 0.92+0.68 0.97+0.58 0.046 -0.316 0.075 0.005 0.789
Beta to

Bandi 0.408

Skoru

T4 High 0.86+0.39 1.02+0.61 0.257 -0.592 1.172 0.077 0.297
Beta to

Bandi 1.107

Skoru

T5_High 0.73+0.33 0.70+0.36 0.161 -0.158 0.081 0.006 0.780
Beta to

Band1 0.480

Skoru

T6_High 0.79+0.26  0.88+0.35 0..087 -0.090 1.1044 0.073 0.311
Beta to

Band1 0.263

Skoru

(Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Cl: Confidence of interval, *p<0.05)

6.4.6. EEG Gamma band, tekrarh degerlendirmelerinin grup ici

karsilastirilmasi

EEG kaydi Gamma band1 sonuglarinin, Sadeceilag grubundaki, Paroksetin
tedavisi Oncesi ve sonrasi degerlendirme verilerinin karsilastirilmasi Tablo 6.4.6.1.°de
verilmistir. Testin Sadecellag grubundaki biitiin EEG Gamma bantlarinda anlaml1 bir

fark bulunmadi (p>0.05).

Tablo 6.4.6.1. Sadeceila¢ grubu, EEG Gamma bandinin Paroksetin tedavisi éncesi ve
sonras1 verilerinin grup i¢i karsilastirilmast
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Sadeceilac GRUBU Paroksetin Paroksetin  Ort. Cl F Etki p
(n=12) Tedavisi Tedavisi  Farki (Lower Biiyiikliigii degeri
Oncesi Sonrasi to
Ort+SS Ort£SS Upper)
EEG FP_1 Gamma 0.46+0.18 0.55+0.44 0.087 -0.210 0.415 0.036 0.533
Kayit Bandi Skoru to
Skoru 0.384
FP 2 Gamma 0.54+0.32 0.42+0.17 - -0.295 2.022 0.155 0.183
Bandi Skoru 0.116 to
0.064
F3_Gamma 0.45+0.18 0.41+0.18 - -0.165 0.435 0.038 0.523
Bandi Skoru 0.038 to
0.089
F4 Gamma 0.49+0.32  0.38%+0.19 - -0.350 0.964 0.081 0.347
Bandi Skoru 0.108 to
0.134
Fz_ Gamma 0.43£0.15 0.34%0.15 - -0.189 2.992 0.214 0.112
Bandi Skoru 0.083 to
0.023
C3_Gamma 0.47£0.19 0.47%£0.30 - -0.207 0.002 0.000 0.966
Band1 Skoru 0.004 to
0.199
C4_ Gamma 0.44+£0.24  0.40%0.23 - -0.259 0.167 0.015 0.691
Bandi Skoru 0.041 to
0.178
Cz_Gamma 0.46+0.15 0.41+0.14 - -0.180 0.715 0.061 0.416
Bandi Skoru 0.050 to
0.080
P3_Gamma 0.41+£0.15 0.43x0.26 0.019 -0.176 0.048 0.004 0.831
Bandi Skoru to
0.214
P4 Gamma 0.44+0.24 0.35+0.16 - -0.263 1.220 0.100 0.293
Bandi Skoru 0.088 to
0.087
Pz Gamma 0.43£0.16  0.36x0.17 - -0.196 1.187 0.097 0.299
Bandi Skoru 0.065 to
0.066
Ol Gamma 0.49+0.30 0.46+0.22 - -0.248 0.086 0.008 0.775
Bandi Skoru 0.029 to
0.190
02_ Gamma 0.53+0.47 0.45%0.24 - -0.410 0.321 0.028 0.583
Bandi Skoru 0.084 to
0.242
F7_Gamma 0.45£0.16  0.48+0.23 0.033 -0.132 0.190 0.017 0.671
Bandi Skoru to
0.197
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F8_Gamma 0.49+0.23  0.48+0.30 - -0.232 0.004 0.000 0.953
Bandi Skoru 0.006 to

0.219
T3_Gamma 0.37£0.22 0.55+0.53 0.181 -0.216 1.008 0.084 0.337
Bandi Skoru to

0.579
T4 Gamma 0.45+0.29 0.63+1.03 0.310 -0.517 0.274 0.024 0.611
Bandi Skoru to

1.138
T5_Gamma 0.36+0.18 0.41+0.23 0.055 -0.133 0.417 0.036 0.532
Bandi Skoru to

0.243
T6_Gamma 0.49+0.34  0.39%0.22 - -0.367 0.622 0.054 0.447
Bandi Skoru 0.097 to

0.173

(Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Cl: Confidence of interval, *p<0.05)

EEG kaydi Gamma band1 sonuglarinin, Ilag+TMS grubundaki, Paroksetin ve
dTMU tedavisi Oncesi ve sonrast degerlendirme verilerinin karsilagtirilmas: Tablo
6.4.6.2.”de verilmistir. Testin Ilac+TMS grubundaki biitiin EEG Gamma bantlarinda
anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05).

Tablo 6.4.6.2. Ilag+TMS grubu, EEG Gamma bandinin Paroksetin ve dTMU tedavisi
Oncesi ve sonrasi verilerinin grup ici karsilastirilmasi
Ila¢c+TMS GRUBU Paroksetin Paroksetin  Ort. Cl F Etki p

(n=15) vedTMU vedTMU Farki (Lower Biiyiikliigii degeri
Tedavisi Tedavisi to
Oncesi Sonrasi Upper)
Ort+£SS Ort+£SS
EEG FP_1 Gamma 0.67+0.46 0.63+0.41 - -0.188 0.335 0.025 0.573
Kayit Bandi Skoru 0.040 to
Skoru 0.109
FP_2 Gamma 0.64+0.35 0.61+0.31 - -0.225 0.097 0.007 0.760
Bandi Skoru 0.029 to
0.168
F3_Gamma 0.45+0.24 0.47+40.26 0.021 -0.118 0.105 0.007 0.751
Bandi Skoru to
0.160
F4 Gamma 0.45£0.19 0.52+0.27 0.079 -0.058 1.534 0.099 0.236
Band1 Skoru to
0.215
Fz_ Gamma 0.45+0.21 0.47+£0.25 0.020 -0.126 0.085 0.006 0.775
Band1 Skoru to
0.165
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C3_Gamma 0.47+0.29 0.48+0.28 0.014 -0.163 0.029 0.002 0.866
Bandi Skoru to

0.191
C4_Gamma 0.45x0.19 0.54+0.30 0.089 -0.044 2.063 0.128 0.173
Band1 Skoru to

0.222
Cz_Gamma 0.45+0.20 0.49+0.27 0.039 -0.075 0.535 0.037 0.477
Bandi Skoru to

0.153
P3_Gamma 0.40+0.18 0.41+0.21 0.004 -0.124 0.006 0.000 0.942
Band1 Skoru to

0.129
P4 Gamma 0.41+0.13 0.47+0.23 0.066 -0.053 1.410 0.091 0.255
Bandi Skoru to

0.184
Pz Gamma 0.42+0.13 0.47+0.23 0.053 -0.066 0.908 0.061 0.357
Bandi Skoru to

0.171
Ol Gamma 0.45+0.19 0.44+0.29 - -0.153 0.020 0.001 0.891
Bandi Skoru 0.009 to

0.134
02_ Gamma 0.50+0.19 0.55+0.32 0.050 -0.128 0.360 0.025 0.558
Bandi Skoru to

0.228
F7_Gamma 0.51+0.35 0.59+0.43 0.080 -0.162 0.503 0.035 0.490
Band1 Skoru to

0.323
F8 Gamma 0.55+0.42 0.69+0.45 - -0.073 2.043 0.127 0.175
Bandi Skoru 0.146 to

0.364
T3 Gamma 0.62+0.58 0.62+0.48 0.006 -0.302 0.002 0.000 0.968
Band1 Skoru to

0.314
T4 Gamma 0.50+0.25 0.71+0.52 0.212 -0.023 3.730 0.210 0.074
Band1 Skoru to

0.447
T5 Gamma 0.40+0.22 0.40+0.24 0.000 -0.158 0.000 0.000 0.998
Bandi Skoru to

0.158
T6_Gamma 0.42+0.16  0.54+0.30 0.116 -0.043 2.469 0.150 0.138
Band1 Skoru to

0.275

(Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Cl: Confidence of interval, *p<0.05)

6.4.7. EEG High-Gamma bandi, tekrarh degerlendirmelerinin grup ici

karsilastirilmasi
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EEG kaydi High-Gamma bandi sonuglarinin, Sadecellag grubundaki,
Paroksetin tedavisi oncesi ve sonrasi degerlendirme verilerinin karsilastirilmasi Tablo
6.4.7.1.’de verilmistir. Testin Sadeceila¢ grubundaki biitin EEG High-Gamma
bantlarinda anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05).

Tablo 6.4.7.1. Sadeceilag grubu, EEG High-Gamma bandinin Paroksetin tedavisi
Oncesi ve sonrasi verilerinin grup i¢i karsilagtirilmasi

Sadecellac Paroksetin Paroksetin  Ort. Cl F Etki p
GRUBU Tedavisi Tedavisi  Farki (Lower Biiyiikliigii degeri
(n=12) Oncesi Sonrasi to
OrtzSS Ort+SS Upper)
EEG FP_1 High 0.02+0.02 0.02+0.02 0.008 -0.008 1.223 0.100 0.292
Kayit Gamma to
Skoru Bandi 0.023
Skoru
FP_2 High 0.02+0.01 0.02+0.02 0.004 -0.014 0.203 0.018 0.661
Gamma to
Bandi 0.021
Skoru
F3_High 0.02+0.02 0.02+0.01 0.001 -0.013 0.022 0.002 0.885
Gamma to
Bandi 0.015
Skoru
F4 High 0.02£0.02  0.01+0.01 - -0.030 0.459 0.040 0.512
Gamma 0.007 to
Bandi 0.016
Skoru
Fz_High 0.01+0.01 0.02+0.01 0.003 -0.011 0.222 0.020 0.647
Gamma to
Bandi 0.017
Skoru
C3 _High 0.02+0.02  0.02+0.01 0.003 -0.014 0.167 0.015 0.690
Gamma to
Bandi 0.021
Skoru
C4 High 0.01+0.01 0.01+0.01 0.001 -0.016 0.014 0.001 0.908
Gamma to
Bandi 0.018
Skoru
Cz_High 0.02+0.02 0.02+0.01 0.002 -0.012 0.118 0.011 0.738
Gamma to
Bandi 0.017
Skoru
P3_High 0.02+0.02  0.02+0.02 0.005 -0.013 0.351 0.031 0.566
Gamma to
0.023
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Bandi

Skoru

P4 High 0.01+0.01  0.01+0.01 - -0.012 0.086 0.008 0.775
Gamma 0.002 to

Bandi 0.016

Skoru

Pz_High 0.02+0.04  0.02+0.02 - -0.036  0.033 0.003 0.858
Gamma 0.003 to

Band1 0.031

Skoru

O1 High 0.02+0.02  0.02+0.02 0.003 -0.017 0.081 0.007 0.781
Gamma to

Band1 0.023

Skoru

02 _High 0.02+0.02 0.02+0.01 - -0.020 0.004 0.000 0.948
Gamma 0.001 to

Band1 0.019

Skoru

F7_High 0.02+0.02 0.02+0.01 0.000 -0.017 0.000 0.000 0.984
Gamma to

Bandi 0.017

Skoru

F8 High 0.01+0.01 0.02+0.01 0.003 -0.010 0.282 0.025 0.606
Gamma to

Bandi 0.017

Skoru

T3 High 0.02+0.02 0.02+0.02 0.005 -0.017 0.213 0.019 0.653
Gamma to

Band1 0.026

Skoru

T4 High 0.02+0.01 0.04+0.12 0.028 -0.055 0.567 0.049 0.467
Gamma to

Bandi 0.111

Skoru

T5 High 0.01+0.02 0.02+0.01 0.006 -0.009 0.783 0.066 0.395
Gamma to

Bandi 0.022

Skoru

T6_High 0.02+0.01  0.01+0.01 - -0.020 0.167 0.015 0.691
Gamma 0.003 to

Bandi 0.014

Skoru

(Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Cl: Confidence of interval, *p<0.05)

EEG kaydi High-Gamma bandi sonuglarmin, Ilag+TMS grubundaki,

Paroksetin ve dTMU

tedavisi

oncesi

V€ Sonrasi

degerlendirme verilerinin
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karsilastiriimasi Tablo 6.4.7.2.”de verilmistir. Testin ilag+TMS grubundaki F3, F4, Cz,
Pz, F8, T4 High-Gamma bantlarinda anlamli bir fark bulunmus (p<0.05) iken diger
EEG High-Gamma bantlarinda anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05).

Tablo 6.4.7.2. ilag+TMS grubu, EEG High-Gamma bandmin Paroksetin ve dTMU
tedavisi Oncesi ve sonrasi verilerinin grup i¢i karsilagtirilmasi

Ila¢c+TMS GRUBU Paroksetin Paroksetin  Ort. Cl F Etki p

(n=15) vedTMU vedTMU Farki (Lower Biiyiikliigii degeri
Tedavisi Tedavisi to
Oncesi Sonrasi Upper)
Ort+SS Ort+SS
EEG FP_1 High 0.03x0.04 0.05+0.07 0.021 -0.003 3.626 0.218 0.079
Kayit Gamma to
Skoru Bandi 0.045
Skoru
FP_2 High 0.02+0.03 0.04+0.05 0.016 -0.002 3.525 0.201 0.081
Gamma to
Bandi 0.034
Skoru
F3_High 0.01+0.02 0.02+0.02 0.008 0.001 5.374 0.277 0.036*
Gamma to
Bandi 0.016
Skoru
F4 High 0.01+0.01 0.03+0.03 0.017 0.003 7.204 0.340 0.018*
Gamma to
Bandi 0.030
Skoru
Fz_High 0.01+0.01 0.03+0.04 0.014 -0.005 2.459 0.149 0.139
Gamma to
Bandi 0.033
Skoru
C3 _High 0.01+0.01 0.02+0.02 0.007 -0.001 3.646 0.207 0.077
Gamma to
Band1 0.015
Skoru
C4 High 0.01+0.01 0.02+0.02 0.012 0.000 4.461 0.242 0.053
Gamma to
Band1 0.025
Skoru
Cz_High 0.01+0.02 0.02+0.03 0.011 0.002 6.924 0.331 0.020*
Gamma to
Band1 0.020
Skoru
P3_High 0.01+0.01 0.02+0.01 0.002 -0.003 1.075 0.071 0.317
Gamma to
0.008
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Bandi

Skoru

P4 High 0.01+0.01  0.02+0.02 0.007 -0.002 2.833 0.168 0.115
Gamma to

Bandi 0.017

Skoru

Pz_High 0.01+0.01 0.02+0.02 0.012 0.003 7.405 0.346 0.017*
Gamma to

Bandi 0.021

Skoru

O1 High 0.01+0.02 0.02+0.02 0.007 -0.002 2.948 0.174 0.108
Gamma to

Band1 0.016

Skoru

02 _High 0.01+0.01 0.02+0.03 0.013 -0.001 4.256 0.233 0.058
Gamma to

Band1 0.026

Skoru

F7_High 0.02+0.02 0.02+0.02 0.006 -0.006 1.130 0.075 0.306
Gamma to

Bandi 0.017

Skoru

F8 High 0.01£0.02 0.03+0.03 0.017 0.003 6.690 0.323 0.022*
Gamma to

Band1 0.031

Skoru

T3 High 0.02+0.03 0.03+0.03 0.010 -0.010 1.130 0.075 0.306
Gamma to

Band1 0.029

Skoru

T4 High 0.01+0.01 0.03x0.03 0.017 0.001 5.379 0.278 0.036*
Gamma to

Band1 0.033

Skoru

T5 High 0.01+0.01 0.02+0.02 0.006 0.000 4.170 0.230 0.060
Gamma to

Bandi 0.012

Skoru

T6_High 0.01+0.01 0.02+0.02 0.011 -0.002 3.821 0.190 0.092
Gamma to

Bandi 0.023

Skoru

(Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Cl: Confidence of interval, *p<0.05)

6.4.8. EEG Alfa-1 bandi, tekrarh degerlendirmelerinin grup i¢i karsilastirilmasi
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EEG kayd: Alfa-1 bandi sonuclarmnin, Sadecellag grubundaki, Paroksetin
tedavisi Oncesi ve sonrasi degerlendirme verilerinin karsilastirilmasi Tablo 6.4.8.1.°de
verilmistir. Testin Sadecelila¢ grubundaki biitiin EEG Alfa-1 bantlarinda anlamli bir
fark bulunmadi (p>0.05).

Tablo 6.4.8.1. Sadeceila¢ grubu, EEG Alfa-1 bandinin Paroksetin tedavisi dncesi ve
sonras1 verilerinin grup i¢i karsilastirilmast

Sadecellagc GRUBU  Paroksetin Paroksetin  Ort. Cl F Etki p
(n=12) Tedavisi Tedavisi  Farki (Lower Biiyiikliigii degeri
Oncesi Sonrasi to
OrtzSS OrtzSS Upper)
EEG FP 1 Alfa 1 2.42+0.62 2.18+0.54 - -0.687 1.144 0.116 0.255
Kayit Bandi Skoru 0.243 to
Skoru 0.202
FP 2 Alfa 1 219+0.68 2.15+0.58 - -0.338 0.085 0.008 0.776
Bandi Skoru 0.040 to
0.259
F3_Alfa 1 2.60+£0.67 2.41+0.63 - -0.654 0.773 0.066 0.398
Bandi Skoru 0.187 to
0.281
F4 Alfa_1 2.38£0.72  2.34+0.67 - -0.308 0.131 0.012 0.724
Bandi Skoru 0.044 to
0.221
Fz_ Alfa_ 1 2.59+0.74  2.49%0.68 - -0.406 0.471 0.041 0.507
Bandi Skoru 0.097 to
0.213
C3_Alfa 1 2.59+0.75 2.43+0.71 - -0.612 0.536 0.046 0.479
Band1 Skoru 0.153 to
0.306
C4_Alfa 1 2.42+0.80 2.40%0.69 - -0.359 0.014 0.001 0.908
Bandi Skoru 0.018 to
0.322
Cz_Alfa_1 2.90£0.74  2.60%0.72 - -0.788 1.853 0.144 0.201
Bandi Skoru 0.301 to
0.186
P3_Alfa_1 2.74£1.02  2.56x0.97 - -0.620 0.728 0.062 0.412
Bandi Skoru 0.173 to
0.274
P4 Alfa_1 2.77£1.14  2.50+0.89 - -0.686 1.925 0.149 0.193
Bandi Skoru 0.265 to
0.155
Pz_ Alfa_ 1 2.84+1.12 2.61+0.96 - -0.593 2.008 0.154 0.184
Bandi Skoru 0.232 to
0.128
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01 Alfa 1 2.78+1.05 2.58+1.13 - -0.642 1.124 0.093 0.312
Bandi Skoru 0.209 to

0.224
02 Alfa 1 2.63+1.10 2.44+1.11 - -0.512 1.486 0.119 0.248
Bandi Skoru 0.182 to

0.147
F7_Alfa 1 2.16+0.67 2.01+0.52 - -0.664 0.439 0.038 0.521
Bandi Skoru 0.154 to

0.357
F8_ Alfa 1 1.86+0.65 1.91+0.62 0.054 -0.219 0.191 0.017 0.670
Band1 Skoru to

0.327
T3 Alfa 1 1.83+0.82 1.89+0.63 0.054 -0.555 0.038 0.003 0.848
Bandi Skoru to

0.663
T4 Alfa 1 1.5740.78 1.78+0.63 0.206 -0.273 0.895 0.075 0.364
Bandi Skoru to

0.684
T5 Alfa 1 2.21+0.97 2.27+0.90 0.064 -0.584 0.047 0.004 0.832
Band1 Skoru to

0.712
T6_ Alfa 1 2.43+1.10 2.33+0.90 - -0.593 0.169 0.015 0.689
Bandi Skoru 0.093 to

0.407

(Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Cl: Confidence of interval, *p<0.05)

EEG kaydi1 Alfa-1 band1 sonuglarinin, ilag+TMS grubundaki, Paroksetin ve
dTMU tedavisi Oncesi ve sonrast degerlendirme verilerinin karsilastirilmas: Tablo
6.4.8.2.°de verilmistir. Testin ilag+TMS grubundaki C4 ve T6 Alfa-1 bantlarinda
anlamli bir fark bulunmus (p<0.05) iken diger EEG Alfa-1 bantlarinda anlamli bir fark
bulunmadi (p>0.05).

Tablo 6.4.8.2. [lag+TMS grubu, EEG Alfa-1 bandmin Paroksetin ve dTMU tedavisi
Oncesi ve sonrasi verilerinin grup ici karsilastirilmasi

Ilac+TMS GRUBU  Paroksetin Paroksetin ~ Ort. Cl F Etki P
(n=15) vedTMU vedTMU Farki (Lower Biiyiikliigii degeri
Tedavisi Tedavisi to
Oncesi Sonrasi Upper)
Ort+SS Ort+SS
EEG FP_1 Alfa 1 2.19+0.67 2.13+0.67 - -0.280 0.348 0.026 0.565
Kayit Bandi Skoru 0.060 to
Skoru 0.160
FP 2 Alfa 1 2.26x0.66 2.14+0.71 - -0.337 1.359 0.088 0.263
Bandi Skoru 0.119 to
0.100
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F3_Alfa 1 2.31+0.65 2.15+0.69 - -0.386 2.571 0.155 0.131
Bandi Skoru 0.165 to

0.056
F4 Alfa_1 2.37+0.67 2.19+0.73 - -0.386  3.680 0.208 0.076
Bandi Skoru 0.182 to

0.021
Fz_ Alfa 1 2.42+0.70 2.34+0.74 - -0.293 0.627 0.043 0.442
Bandi Skoru 0.079 to

0.135
C3_Alfa 1 2.43+0.76  2.19+0.71 - -0.520 3.110 0.182 0.100
Bandi Skoru 0.235 to

0.051
C4_Alfa 1 2.48+0.79  2.22+0.75 - -0.526 4.712 0.252 0.048*
Bandi Skoru 0.265 to -

0.003
Cz_Alfa_1 2.61+0.77  2.44+0.75 - -0.429 1.900 0.119 0.190
Bandi Skoru 0.168 to

0.093
P3_Alfa_1 2.56+0.90 2.28+0.79 - -0.686 2.034 0.127 0.176
Bandi Skoru 0.274 to

0.138
P4 Alfa_1 2.66+0.97  2.39+0.80 - -0.636 2.736 0.163 0.120
Bandi Skoru 0.277 to

0.082
Pz_Alfa 1 2.75+0.98 2.51+0.82 - -0.616 2.131 0.132 0.166
Bandi Skoru 0.249 to

0.1117
01 Alfa 1 2.72+1.09 2.37+0.93 - -0.720 4.430 0.240 0.054
Bandi Skoru 0.357 to

0.007
02 Alfa 1 2.78x£1.06  2.55+0.93 - -0.513 2.913 0.172 0.110
Bandi Skoru 0.228 to

0.058
F7_Alfa 1 1.89+0.59 1.78+0.61 - -0.311 1.147 0.076 0.302
Bandi Skoru 0.104 to

0.104
F8 Alfa 1 1.95+0.59 1.78+0.70 - -0.380 3.023 0.178 0.104
Bandi Skoru 0.170 to

0.040
T3 Alfa 1 1.8240.60 1.62+0.66 - -0.468 2.517 0.152 0.135
Bandi Skoru 0.199 to

0.070
T4 Alfa 1 1.84+0.62 1.60+0.67 - -0.480 4.571 0.246 0.051
Bandi Skoru 0.240 to

0.001
T5 Alfa 1 2.22+0.80 1.92+0.77 - -0.655 3.292 0.190 0.091
Bandi Skoru 0.300 to

0.055
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T6_ Alfa 1 2.58+1.11 2.19+0.78 - -0.732 5.838 0.294
Bandi Skoru 0.388 to
0.044

0.030*

(Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Cl: Confidence of interval, *p<0.05)
6.4.9. EEG Alfa-2 bandi, tekrarh degerlendirmelerinin grup ici karsilastirilmasi

EEG kaydi Alfa-2 bandi sonuglarinm, Sadeceila¢ grubundaki, Paroksetin
tedavisi Oncesi ve sonrasi degerlendirme verilerinin karsilastirilmasi Tablo 6.4.9.1.°de
verilmistir. Testin Sadecella¢ grubundaki biitiin EEG Alfa-2 bantlarinda anlamli bir
fark bulunmadi (p>0.05).

Tablo 6.4.9.1. Sadeceilag grubu, EEG Alfa-2 bandinin Paroksetin tedavisi dncesi ve
sonrast1 verilerinin grup i¢i karsilastirilmasi

Sadeceilac GRUBU  Paroksetin Paroksetin  Ort. Cl F Etki p
(n=12) Tedavisi Tedavisi  Farki (Lower Biiyiikliigii degeri
Oncesi Sonrasi to
Ort£SS Ort£SS Upper)
EEG FP_1 Alfa 2 1.92+0.63 1.93+0.82 - -0.338 0.069 0.006 0.798
Kayit Bandi Skoru 0.036 to
Skoru 0.266
FP 2 Alfa 2 1.83+0.72 1.89+0.81 0.062 -0.131 0.497 0.043 0.496
Bandi Skoru to
0.254
F3_Alfa 2 2.12+0.68 2.14+0.93 0.013 -0.327 0.007 0.001 0.936
Band1 Skoru to
0.353
F4 Alfa 2 1.99+0.76  2.04+0.96 - -0.210 0.144 0.013 0.712
Band1 Skoru 0.044 to
0.298
Fz_ Alfa 2 2.18+0.80 2.18+0.97 - -0.264 0.004 0.000 0.951
Band1 Skoru 0.008 to
0.279
C3_Alfa 2 2.21+x0.71 2.34£1.02 0.129 -0.246 0.573 0.050 0.465
Band1 Skoru to
0.505
C4_Alfa 2 2.16£0.73 2.29+1.01 0.129 -0.245 0.579 0.050 0.463
Bandi Skoru to
0.503
Cz_Alfa_2 2.42+0.73  2.45+£1.00 - -0.354 0.027 0.002 0.871
Bandi Skoru 0.029 to
0.412
P3_Alfa_2 2.61+1.06 2.67+1.16 0.055 -0.256 0.153 0.014 0.703
Bandi Skoru to
0.366
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P4 Alfa 2 2.84+1.19 2.63+1.16 - -0.582 1.623 0.129 0.229
Bandi Skoru 0.214 to

0.155
Pz_Alfa 2 2.82+1.19 2.72+1.21 - -0.417 0.501 0.044 0.494
Bandi Skoru 0.101 to

0.214
01 Alfa 2 2.72+1.12 2.77#1.19 0.050 -0.265 0.124 0.011 0.732
Bandi Skoru to

0.366
02_Alfa 2 2.76x1.05 2.70+1.20 - -0.380 0.161 0.014 0.696
Bandi Skoru 0.059 to

0.263
F7_Alfa 2 1.76£0.55 1.75+0.83 - -0.373 0.002 0.000 0.967
Bandi Skoru 0.007 to

0.359
F8 Alfa 2 1.58+0.65 1.65+0.84 0.064 -0.197 0.293 0.026 0.599
Bandi Skoru to

0.326
T3 Alfa 2 1.52+0.49 1.72+0.86 0.203 -0.280 0.856 0.072 0.375
Band1 Skoru to

0.686
T4 Alfa 2 1.2740.46  1.59+0.82 0.314 -0.198 1.822 0.142 0.204
Bandi Skoru to

0.827
T5 Alfa 2 1.89+0.81 2.24+1.03 0.355 -0.291 1.464 0.117 0.252
Band1 Skoru to

1.000
T6_Alfa 2 2.49+0.93 2.40+1.13 - -0.556 0.183 0.016 0.677
Bandi Skoru 0.090 to

0.375

(Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Cl: Confidence of interval, *p<0.05)

EEG kaydi1 Alfa-2 band1 sonuglarinin, ilag+TMS grubundaki, Paroksetin ve
dTMU tedavisi Oncesi ve sonrast degerlendirme verilerinin karsilastirilmas: Tablo
6.4.9.2.’de verilmistir. Testin Ilagc+TMS grubundaki O1, T5 ve T6 Alfa-2 bantlarinda
anlamli bir fark bulunmus (p<0.05) iken diger EEG Alfa-2 bantlarinda anlamli bir fark
bulunmadi (p>0.05).

Tablo 6.4.9.2. [lag+TMS grubu, EEG Alfa-2 bandinin Paroksetin ve dTMU tedavisi
Oncesi ve sonrasi verilerinin grup i¢i karsilagtirilmasi

Ilac+TMS GRUBU  Paroksetin Paroksetin ~ Ort. Cl F Etki p
(n=15) vedTMU vedTMU Farki (Lower Biiyiikliigii degeri
Tedavisi Tedavisi to
Oncesi Sonrasi Upper)

Ort£SS Ort+SS
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EEG
Kayit
Skoru

FP 1 Alfa 2 2.01+0.86 1.93+0.71 - -0.328 0.536 0.040 0.477
Bandi Skoru 0.083 to

0.162
FP_2 Alfa 2 2.04+0.87 1.96+0.71 - -0.362 0.416 0.029 0.529
Bandi Skoru 0.084 to

0.195
F3_Alfa 2 2.13+20.65 1.92+0.71 - -0.473 2.952 0.174 0.108
Bandi Skoru 0.210 to

0.052
F4 Alfa 2 2.14+0.67 2.04+0.96 - -0.427 2.114 0.131 0.168
Bandi Skoru 0.172 to

0.082
Fz_ Alfa 2 2.18+0.69 2.10+0.75 - -0.305 0.638 0.044 0.438
Bandi Skoru 0.083 to

0.140
C3_Alfa 2 2.31+0.74  2.02+0.71 - -0.659 2.717 0.163 0.122
Bandi Skoru 0.286 to

0.086
C4_Alfa 2 2.32+0.80 2.08+0.74 - -0.576  2.098 0.130 0.170
Bandi Skoru 0.232 to

0.112
Cz_Alfa_ 2 2.48+0.79  2.27+0.79 - -0.573 1.625 0.104 0.223
Bandi Skoru 0.214 to

0.146
P3_Alfa_2 2.61+091 2.26+0.84 - -0.763 3.130 0.183 0.099
Bandi Skoru 0.345 to

0.073
P4 Alfa 2 2.70+1.03  2.39+0.85 - -0.694 2.848 0.169 0.114
Bandi Skoru 0.306 to

0.083
Pz_Alfa 2 2.75+0.99 2.47+0.88 - -0.691 2.093 0.130 0.170
Bandi Skoru 0.279 to

0.134
01 Alfa 2 3.00£0.95 2.56+1.05 - -0.826 5.797 0.293 0.030*
Bandi Skoru 0.437 to

-0.048
02 Alfa 2 3.01+0.98 2.79+1.03 - -0.589 1.632 0.104 0.222
Bandi Skoru 0.220 to

0.149
F7_Alfa 2 1.73+0.55 1.61+0.61 - -0.321 1.496 0.097 0.242
Bandi Skoru 0.116 to

0.088
F8_ Alfa 2 1.78+0.61  1.64+0.65 - -0.369 1.654 0.106 0.219
Bandi Skoru 0.138 to

0.092
T3 Alfa 2 1.70+0.55 1.51+0.61 - -0.462 1.961 0.123 0.183
Bandi Skoru 0.182 to

0.097
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T4_Alfa_2 1.71+0.65  1.49+0.60 - -0.488 2.785 0.166 0.117

Bandi Skoru 0.213 to

0.061
T5 Alfa 2 2.33+£0.73  1.95+0.82 - -0.756 5.121 0.264 0.040*
Bandi Skoru 0.388 to

-0.020
T6_ Alfa 2 2.69+1.05 2.23+0.83 - -0.833 6.609 0.321 0.022*
Bandi Skoru 0.454 to

-0.075

(Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Cl: Confidence of interval, *p<0.05)

6.4.10. EEG Beta-1 bandi, tekrarh degerlendirmelerinin grup ici

karsilastirilmasi

EEG kayd: Beta-1 bandi sonuglarmin, Sadecellag grubundaki, Paroksetin
tedavisi Oncesi ve sonrasi degerlendirme verilerinin karsilastirilmasi Tablo
6.4.10.1.’de verilmistir. Testin Sadecella¢ grubundaki biitiin EEG Beta-1 bantlarinda
anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05).

Tablo 6.4.10.1. Sadeceilag grubu, EEG Beta-1 bandinin Paroksetin tedavisi oncesi ve
sonrasi verilerinin grup i¢i karsilastirilmasi

Sadecellagc GRUBU  Paroksetin Paroksetin ~ Ort. Cl F Etki p
(n=12) Tedavisi Tedavisi  Farki (Lower Biiyiikliigii degeri
Oncesi Sonrasi to
Ort+SS Ort+SS Upper)
EEG FP 1 Beta 1 1.41+0.32 1.42+0.31 0.013 -0.266 0.011 0.001 0.919
Kayit Bandi Skoru to
Skoru 0.292
FP 2 Beta 1 1.28+0.35 1.29+0.36 0.010 -0.205 0.010 0.001 0.921
Bandi Skoru to
0.225
F3_Beta 1 1.53+0.37 1.51+0.33 - -0.305 0.018 0.002 0.897
Band1 Skoru 0.017 to
0.271
F4 Beta 1 1.41+0.40 1.42+0.42 0.003 -0.223 0.001 0.000 0.974
Bandi Skoru to
0.230
Fz_ Beta 1 1.55+0.40 1.50+0.41 - -0.268 0.273 0.024 0.612
Band1 Skoru 0.051 to
0.165
C3 Beta 1 1.52+0.34 1.58+0.40 0.064 -0.248 0.203 0.018 0.661
Bandi Skoru to
0.375
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C4 Beta 1 1.44+0.34 1.52+0.41 0.078 -0.198 0.385 0.034 0.548
Bandi Skoru to

0.354
Cz_Beta 1 1.68+0.33  1.65+0.36 - -0.292 0.058 0.005 0.815
Bandi Skoru 0.029 to

0.235
P3 Beta 1 1.67+0.39 1.73x0.45 0.058 -0.245 0.176 0.016 0.683
Bandi Skoru to

0.360
P4 Beta 1 1.72+0.40 1.67+0.45 - -0.321 0.154 0.014 0.702
Bandi Skoru 0.049 to

0.224
Pz Beta 1 1.81+0.42 1.75%0.47 - -0.340 0.290 0.026 0.601
Bandi Skoru 0.067 to

0.206
Ol Beta 1 1.67+0.39 1.81+0.47 0.149 -0.175 1.021 0.085 0.334
Bandi Skoru to

0.473
O2_ Beta 1 1.71+0.41 1.76x0.49 0.052 -0.283 0.115 0.010 0.741
Bandi Skoru to

0.386
F7 Beta 1 1.25+0.35 1.2840.28 0.034 -0.283 0.056 0.005 0.818
Bandi Skoru to

0.351
F8 Beta 1 1.13+0.33 1.20+0.41 0.069 -0.187 0.351 0.031 0.566
Bandi Skoru to

0.325
T3 Beta 1 1.06+0.42 1.27+0.42 0.202 -0.222 1.101 0.091 0.317
Bandi Skoru to

0.626
T4 Beta 1 1.00+0.43 1.26x0.75 0.264 -0.328 0.963 0.081 0.347
Bandi Skoru to

0.855
T5 Beta 1 1.28+0.45 1.48+0.44 0.197 -0.201 1.189 0.098 0.299
Bandi Skoru to

0.595
T6 Beta 1 1.48+0.46 1.51+0.46 0.027 -0.368 0.022 0.002 0.885
Bandi Skoru to

0.421

(Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Cl: Confidence of interval, *p<0.05)

EEG kayd1 Beta-1 bandi sonuglarmin, ilag+TMS grubundaki, Paroksetin ve
dTMU tedavisi dncesi ve sonrasit degerlendirme verilerinin karsilastirilmast Tablo
6.4.10.2.’de verilmistir. Testin Ilagc+TMS grubundaki C3, P3, P4, Pz, O1 ve T6 Beta-
1 bantlarinda anlamli bir fark bulunmus (p<0.05) iken diger EEG Beta-1 bantlarinda
anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05).
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Tablo 6.4.10.2. Ilag+TMS grubu, EEG Beta-1 bandinin Paroksetin ve dTMU tedavisi
Oncesi ve sonrasi verilerinin grup i¢i karsilagtirilmasi

Ila¢c+TMS GRUBU Paroksetin Paroksetin  Ort. Cl F Etki p
(n=15) vedTMU vedTMU Farki (Lower Biiyiikliigii degeri
Tedavisi Tedavisi to
Oncesi Sonrasi Upper)
Ort+£SS Ort+£SS
EEG FP 1 Beta 1 1.43+047 1.42+0.44 - -0.179  0.019 0.001 0.892
Kayit Bandi Skoru 0.011 to
Skoru 0.158
FP_2 Beta 1 1.42+0.40 1.39+0.36 - -0.200 0.118 0.008 0.736
Bandi Skoru 0.028 to
0.145
F3_Beta 1 147+0.31 1.37£0.32 - -0.204 3.304 0.191 0.091
Bandi Skoru 0.094 to
0.017
F4 Beta 1 1.46+0.30 1.38+0.34 - -0.193  1.837 0.116 0.197
Bandi Skoru 0.075 to
0.043
Fz Beta 1 152+0.34  1.48+0.35 - -0.219 0.264 0.019 0.615
Bandi Skoru 0.042 to
0.135
C3 Beta 1 1.55+0.36  1.43%+0.38 - -0.214  8.063 0.365 0.013*
Bandi Skoru 0.122 to
-0.030
C4 Beta 1 1.54+0.38  1.46+0.37 - -0.180 2.511 0.152 0.135
Bandi Skoru 0.076 to
0.027
Cz_Beta 1 1.66+0.32 1.57+0.37 - -0.191 3.646 0.207 0.077
Bandi Skoru 0.090 to
0.011
P3_ Beta 1 1.74+0.46  1.55%0.46 - -0.303 14.566 0.510 0.002*
Bandi Skoru 0.194 to
-0.085
P4 Beta 1 1.79+0.46  1.63+£0.39 - -0.266  8.141 0.368 0.013*
Bandi Skoru 0.152 to
-0.038
Pz Beta 1 1.84+0.45 1.69+0.40 - -0.262  8.213 0.370 0.012*
Bandi Skoru 0.150 to
-0.038
Ol Beta 1 1.96+£0.46  1.79+0.59 - -0.337 5.320 0.275 0.037*
Bandi Skoru 0.175 to
-0.012
02 Beta 1 2.02+0.51 1.64%0.53 - -0.255 0.885 0.059 0.363
Bandi Skoru 0.078 to
0.099
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F7_Beta 1 1.23+0.32 1.19+0.34 - -0.221  0.202 0.014 0.660
Bandi Skoru 0.038 to
0.144
F8_Beta_1 1.27+0.36  1.22+0.33 - -0.199  0.595 0.041 0.453
Bandi Skoru 0.053 to
0.094
T3 Beta 1 1.30+0.43 1.17+0.36 - -0.342  1.695 0.108 0.214
Bandi Skoru 0.129 to
0.084
T4 Beta 1 1.20+0.31  1.19+0.40 - -0.174  0.007 0.001 0.933
Bandi Skoru 0.007 to
0.160
T5 Beta 1 1.53+0.40 1.39+0.47 - -0.299 3.720 0.210 0.074
Bandi Skoru 0.141 to
0.016
T6_ Beta 1 1.71+0.52 1.55+0.43 - -0.282  8.092 0.366 0.013*
Bandi Skoru 0.161 to
-0.040
(Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Cl: Confidence of interval, *p<0.05)
6.4.11. EEG Beta-2 bandi, tekrarh degerlendirmelerinin grup ici
karsilastirnlmasi
EEG kayd: Beta-2 bandi sonuglarmin, Sadecellag grubundaki, Paroksetin
tedavisi Oncesi ve sonrasi degerlendirme verilerinin karsilastirilmast Tablo
6.4.11.1.’de verilmistir. Testin Sadecella¢ grubundaki Fz, Cz ve Pz Beta-2 bantlarinda
anlamli bir fark bulunmus (p<0.05) iken diger EEG Beta-2 bantlarinda anlamli bir fark
bulunmadi (p>0.05).
Tablo 6.4.11.1. Sadeceilag grubu, EEG Beta-2 bandinin Paroksetin tedavisi oncesi ve
sonrasi verilerinin grup i¢i karsilastirilmasi
Sadecellagc GRUBU  Paroksetin Paroksetin ~ Ort. Cl F Etki p
(n=12) Tedavisi Tedavisi  Farki (Lower Biiyiikliigii degeri
Oncesi Sonrasi to
Ort+SS Ort+SS Upper)
EEG FP_1 Beta 2 1.19+0.29 1.20+0.47 0.010 -0.252 0.007 0.001 0.935
Kayit Bandi Skoru to
Skoru 0.272
FP_2 Beta 2 1.11+0.35 1.06%0.30 - -0.177  0.652 0.056 0.436
Bandi Skoru 0.047 to
0.082
F3_Beta 2 1.32+0.40 1.21+0.33 - -0.288 2.046 0.157 0.180
Bandi Skoru 0.113 to
0.061
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F4 Beta 2 1.27+40.42  1.13+0.37 - -0.294  3.840 0.259 0.076
Bandi Skoru 0.138 to

0.017
Fz_ Beta 2 1.37+0.46  1.16+0.37 - -0.342 10.857 0.497 0.007*
Bandi Skoru 0.205 to

-0.068
C3_Beta 2 1.27+40.37 1.21+0.35 - -0.256 0.371 0.033 0.555
Bandi Skoru 0.055 to

0.145
C4_ Beta 2 1.22+40.38  1.14+0.38 - -0.253 0.878 0.074 0.369
Bandi Skoru 0.076 to

0.102
Cz_Beta 2 1.44+0.40 1.26+0.36 - -0.357 5.377 0.328 0.041*
Bandi Skoru 0.183 to

-0.009
P3 Beta 2 1.2740.39  1.24+0.37 - -0.239  0.093 0.008 0.766
Bandi Skoru 0.029 to

0.181
P4 Beta 2 1.30+0.42 1.16+0.36 - -0.317  3.508 0.242 0.088
Bandi Skoru 0.146 to

0.026
Pz_ Beta 2 1.40+0.42 1.22+0.37 - -0.355 5.395 0.329 0.040*
Bandi Skoru 0.182 to

-0.010
Ol Beta 2 1.27+£0.40 1.30+£0.43 0.027 -0.253 0.046 0.004 0.834
Band1 Skoru to

0.308
O2 Beta 2 1.34+0.44  1.24+0.38 - -0.378  0.629 0.054 0.445
Bandi Skoru 0.100 to

0.178
F7_ Beta 2 1.06+0.30 1.07+0.29 0.010 -0.203 0.012 0.001 0.916
Band1 Skoru to

0.223
F8 Beta 2 1.02+#0.31 1.03+0.40 0.009 -0.190 0.011 0.001 0.919
Bandi Skoru to

0.209
T3 Beta 2 0.88+0.36  1.05+0.46 0.169 -0.230 0.868 0.073 0.372
Bandi Skoru to

0.568
T4 Beta 2 0.87+0.38 1.08+0.88 0.209 -0.420 0.535 0.046 0.480
Band1 Skoru to

0.839
T5 Beta 2 0.98+0.41 1.10+0.38 0.118 -0.220 0.592 0.051 0.458
Bandi Skoru to

0.457
T6_ Beta 2 1.14+0.43  1.06+0.37 - -0.362 0.347 0.031 0.568
Bandi Skoru 0.077 to

0.209
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(Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Cl: Confidence of interval, *p<0.05)

EEG kaydi Beta-2 band1 sonuglarinin, Ilag+TMS grubundaki, Paroksetin ve
dTMU tedavisi Oncesi ve sonrast degerlendirme verilerinin karsilastirilmas1 Tablo
6.4.11.2.”de verilmistir. Testin [lag+TMS grubundaki F3, C3, C4, Cz, P3 ve O1 Beta-
2 bantlarinda anlamli bir fark bulunmus (p<0.05) iken diger EEG Beta-2 bantlarinda
anlaml bir fark bulunmadi (p>0.05).

Tablo 6.4.11.2. Ilag+TMS grubu, EEG Beta-2 bandinin Paroksetin ve dTMU tedavisi
Oncesi ve sonrasi verilerinin grup i¢i karsilagtirilmasi

Ila¢c+TMS GRUBU Paroksetin Paroksetin  Ort. Cl F Etki p
(n=15) vedTMU vedTMU Farki (Lower Biiyiikliigii degeri
Tedavisi Tedavisi to
Oncesi Sonrasi Upper)
Ort+£SS Ort+£SS
EEG FP 1 Beta 2 1.25+0.42 1.18+0.39 - -0.242 0.631 0.046 0.441
Kayit Bandi Skoru 0.065 to
Skoru 0.112
FP_2 Beta 2 1.20+0.27 1.16+0.28 - -0.193  0.443 0.031 0.516
Bandi Skoru 0.046 to
0.101
F3_Beta 2 1.26£0.25 1.13+£0.28 - -0.233  8.008 0.364 0.013*
Bandi Skoru 0.132 to
-0.032
F4 Beta 2 1.25+0.23  1.16%0.29 - -0.191 2.738 0.164 0.120
Bandi Skoru 0.083 to
0.025
Fz_ Beta 2 1.27+0.26  1.20+0.28 - -0.234 0.841 0.057 0.375
Bandi Skoru 0.070 to
0.094
C3_Beta 2 1.31+0.31 1.18%+0.33 - -0.215 11.133 0.443 0.005*
Bandi Skoru 0.131 to
-0.047
C4_ Beta 2 1.34+0.34  1.24+0.33 - -0.192  4.746 0.253 0.047*
Bandi Skoru 0.097 to
-0.001
Cz_Beta 2 1.40+£0.29 1.29+0.33 - -0.204 5.992 0.300 0.028*
Bandi Skoru 0.109 to
-0.013
P3_ Beta 2 1.36£0.29 1.18+0.32 - -0.280 11.732 0.456 0.004*
Bandi Skoru 0.172 to
-0.064
P4 Beta 2 1.40+£0.35 1.28+0.29 - -0.246  4.291 0.235 0.057
Bandi Skoru 0.121 to
0.004
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Pz_Beta 2 1.46+0.37  1.33+0.30 - -0.265 4.445 0.241 0.054
Bandi Skoru 0.132 to
0.002
O1_ Beta 2 1.46+0.26  1.28+0.38 - -0.339  5.823 0.294 0.030*
Bandi Skoru 0.180 to
-0.020
O2_Beta 2 1.52+0.34  1.43+0.29 - -0.267  1.529 0.098 0.237
Bandi Skoru 0.098 to
0.072
F7_Beta_2 1.07+£0.29 1.06+0.37 0.011 -0.223 0.012 0.001 0.913
Bandi Skoru to
0.201
F8_Beta 2 1.11+0.36  1.09+0.32 - -0.188  0.049 0.003 0.828
Bandi Skoru 0.018 to
0.153
T3 Beta 2 1.12+0.41 1.02+0.37 - -0.254 1.938 0.122 0.186
Bandi Skoru 0.100 to
0.054
T4 Beta 2 1.06+0.28 1.08+0.42 0.020 -0.151 0.065 0.005 0.802
Bandi Skoru to
0.192
T5 Beta 2 1.15+0.24  1.01+0.29 - -0.275  4.355 0.237 0.056
Bandi Skoru 0.136 to
0.004
T6_Beta 2 1.30+0.35 1.19+0.30 - -0.232 3.821 0.214 0.071
Bandi Skoru 0.110 to
0.011
(Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Cl: Confidence of interval, *p<0.05)
6.4.12. EEG Beta-3 bandi, tekrarh degerlendirmelerinin grup ici
karsilastirilmasi
EEG kaydi Beta-3 bandi sonuglarinin, Sadeceila¢ grubundaki, Paroksetin
tedavisi Oncesi ve sonrast degerlendirme verilerinin karsilastirilmasi1 Tablo
6.4.12.1.de verilmistir. Testin Sadecella¢ grubundaki biitiin EEG Beta-3 bantlarinda
anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05).
Tablo 6.4.12.1. Sadeceilag grubu, EEG Beta-3 bandinin Paroksetin tedavisi éncesi ve
sonras1 verilerinin grup i¢i karsilastirilmast
Sadeceilac GRUBU  Paroksetin Paroksetin  Ort. Cl F Etki p
(n=12) Tedavisi Tedavisi  Farki (Lower Biiyiikliigii degeri
Oncesi Sonrasi to
Ort£SS Ort+SS Upper)
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EEG
Kayit
Skoru

FP 1 Beta 3 1.47+0.31 157+0.57 0.107 -0.245 0.444 0.039 0.519
Bandi Skoru to

0.458
FP_2 Beta 3 1.48+0.40 1.44+0.37 - -0.269 0.201 0.018 0.662
Bandi Skoru 0.046 to

0.178
F3 Beta 3 1.59+0.41 1.57+0.37 - -0.198 0.020 0.002 0.891
Bandi Skoru 0.012 to

0.174
F4 Beta 3 1.62+0.46  1.51+0.41 - -0.357 1.056 0.088 0.326
Bandi Skoru 0.114 to

0.130
Fz_ Beta 3 1.64+0.45 1.51+0.39 - -0.278 3.885 0.261 0.074
Bandi Skoru 0.131 to

0.015
C3_Beta 3 1.58+0.41 1.62+0.48 - -0.180 0.133 0.012 0.722
Bandi Skoru 0.036 to

0.251
C4_ Beta 3 1.5740.41 1.52+0.46 - -0.278 0.220 0.020 0.648
Bandi Skoru 0.049 to

0.180
Cz_Beta 3 1.69+0.42 1.63+0.39 - -0.250 0.553 0.048 0.473
Bandi Skoru 0.063 to

0.124
P3_Beta_ 3 1.53+0.37 1.57+0.44 0.049 -0.191 0.203 0.018 0.661
Bandi Skoru to

0.289
P4 Beta 3 1.59+0.41 1.46+0.39 - -0.343 1.764 0.138 0.211
Bandi Skoru 0.129 to

0.085
Pz Beta 3 1.65£0.40 1.51+0.39 - -0.326 2.981 0.213 0.112
Bandi Skoru 0.143 to

0.039
Ol Beta 3 1.55+0.37 1.62+0.47 0.071 -0.237 0.258 0.023 0.621
Bandi Skoru to

0.380
O2_ Beta 3 1.63+0.52 1.56+0.45 - -0.460 0.176 0.016 0.682
Bandi Skoru 0.074 to

0.313
F7_ Beta_3 1.39+0.31 1.49+0.37 0.100 -0.165 0.684 0.059 0.426
Bandi Skoru to

0.365
F8 Beta 3 1.2240.37 1.46+0.52 0.038 -0.213 0.110 0.010 0.746
Bandi Skoru to

0.288
T3 Beta 3 1.14+0.37 1.43+0.64 0.289 -0.219 1.568 0.125 0.234
Bandi Skoru to

0.796
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T4_Beta_3 1.16+0.41 1.46+1.13 0.298 -0.529 0.630 0.054 0.444

Bandi Skoru to

1.125
T5 Beta 3 1.19+0.35 1.43+0.45 0.233 -0.173 1.599 0.127 0.232
Bandi Skoru to

0.639
T6_ Beta 3 1.45+0.44 1.38+0.44 - -0.430 0.178 0.016 0.681
Bandi Skoru 0.069 to

0.292

(Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Cl: Confidence of interval, *p<0.05)

EEG kayd1 Beta-3 bandi sonuglarmin, ilag+TMS grubundaki, Paroksetin ve
dTMU tedavisi Oncesi ve sonrast degerlendirme verilerinin karsilastirilmas1 Tablo
6.4.12.2.°de verilmistir. Testin ilag+TMS grubundaki P3 ve O1 Beta-3 bantlarinda
anlamli bir fark bulunmus (p<0.05) iken diger EEG Beta-3 bantlarinda anlaml bir fark
bulunmadi (p>0.05).

Tablo 6.4.12.2. Ilag+TMS grubu, EEG Beta-3 bandinin Paroksetin ve dTMU tedavisi
Oncesi ve sonrasi verilerinin grup i¢i karsilagtirilmasi

Ila¢c+TMS GRUBU Paroksetin Paroksetin  Ort. Cl F Etki p
(n=15) vedTMU vedTMU Farki (Lower Biiyiikliigii degeri
Tedavisi Tedavisi to
Oncesi Sonrasi Upper)

Ort£SS Ort+SS

EEG FP_1_Beta 3 1.70+0.55 1.61+0.50 - -0.291 0.890 0.064 0.363
Kayit Bandi Skoru 0.089 to

Skoru 0.114
FP_2 Beta 3 1.64+0.34 1.58+0.38 - -0.264 0.328 0.023 0.576
Bandi Skoru 0.056 to
0.153
F3 Beta 3 1.63+0.30 1.51+0.29 - -0.252 3.407 0.196 0.086
Bandi Skoru 0.117 to
0.019
F4 Beta 3 1.63+0.28 1.56+0.31 - -0.216  1.007 0.067 0.333
Bandi Skoru 0.069 to
0.078
Fz_ Beta 3 1.64+0.30 1.58+0.31 - -0.260 0.464 0.032 0.507
Bandi Skoru 0.063 to
0.135
C3_Beta 3 1.67£0.40 1.56+0.39 - -0.232 4.287 0.234 0.057
Bandi Skoru 0.114 to
0.004
C4_ Beta 3 1.68+0.41 1.62+0.42 - -0.168 1.417 0.092 0.254
Bandi Skoru 0.060 to
0.048
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Cz_Beta 3 1.75+0.36  1.66+0.40 - -0.210 3.087 0.181 0.101
Bandi Skoru 0.095 to

0.021
P3_Beta 3 1.63+0.35 1.48+0.35 - -0.257 9.545 0.405 0.008*
Bandi Skoru 0.152 to

-0.046
P4 Beta 3 1.69+0.37 1.59+0.35 - -0.232 2.724 0.163 0.121
Bandi Skoru 0.101 to

0.030
Pz Beta 3 1.7440.35 1.64+0.34 - -0.225 2.572 0.155 0.131
Bandi Skoru 0.096 to

0.032
Ol Beta 3 1.70+0.33  1.53+0.42 - -0.304 8.428 0.376 0.012*
Bandi Skoru 0.175 to

-0.046
O2_ Beta 3 1.81+0.39 1.71+0.37 - -0.314 1.071 0.071 0.318
Bandi Skoru 0.102 to

0.109
F7_ Beta_3 1.46+0.37 1.51+051 0.051 -0.247 0.137 0.010 0.717
Bandi Skoru to

0.350
F8 Beta 3 1.49+0.43 1.54+0.47 0.054 -0.186 0.236 0.017 0.634
Band1 Skoru to

0.295
T3 Beta 3 1.5240.66 1.51+0.62 - -0.313 0.010 0.001 0.923
Bandi Skoru 0.014 to

0.286
T4 Beta 3 1.66+0.43 1.52+0.63 0.054 -0.224 0.173 0.012 0.684
Bandi Skoru to

0.331
T5 Beta 3 1.43+0.32 1.31+0.36 - -0.277 2.949 0.174 0.108
Bandi Skoru 0.123 to

0.031
T6_ Beta 3 1.62+0.43  1.51+0.40 - -0.275 2.035 0.127 0.176
Bandi Skoru 0.110 to

0.055

(Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Cl: Confidence of interval, *p<0.05)

6.4.13. EEG Gamma-1 bandi, tekrarh degerlendirmelerinin grup ici

karsilastirilmasi

EEG kaydi Gamma-1 band: sonuglarinin, Sadeceila¢ grubundaki, Paroksetin
tedavisi Oncesi ve sonrast degerlendirme verilerinin karsilastirilmasi1 Tablo
6.4.13.1.’de verilmistir. Testin Sadeceila¢ grubundaki biitin EEG Gamma-1
bantlarinda anlaml1 bir fark bulunmadi (p>0.05).
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Tablo 6.4.13.1. Sadecella¢ grubu, EEG Gamma-1 bandmin Paroksetin tedavisi oncesi
ve sonrasi verilerinin grup i¢i karsilastirilmast

Sadeceilac GRUBU Paroksetin Paroksetin  Ort. Cl F Etki p
(n=12) Tedavisi Tedavisi  Farki (Lower Bilyiikliigii degeri
Oncesi Sonrasi to
Ort+SS Ort£SS Upper)
EEG FP_1 Gamma 1 0.40+0.16 0.49+0.40 0.088 -0.184 0.506 0.044 0.492
Kayit Bandi Skoru to
Skoru 0.360
FP 2 Gamma 1 0.46+£0.28 0.36%0.15 - -0.249 1.969 0.152 0.188
Bandi Skoru 0.097 to
0.055
F3_Gamma_l 0.39+0.16  0.36%0.17 - -0.139 0.335 0.030 0.574
Bandi Skoru 0.029 to
0.081
F4 Gamma_l1 0.42+0.27 0.33+0.17 - -0.291 0.911 0.076 0.360
Bandi Skoru 0.088 to
0.115
Fz_ Gamma_1 0.37+£0.13 0.30+0.14 - -0.158 3.345 0.233 0.095
Bandi Skoru 0.072 to
0.015
C3_Gamma 1 0.41+0.16  0.41+0.27 0.004 -0.172 0.003 0.000 0.959
Bandi Skoru to
0.181
C4_ Gamma 1 0.38£0.20 0.35+0.21 - -0.213 0.122 0.011 0.734
Bandi Skoru 0.029 to
0.155
Cz_Gamma_l 0.40+0.13 0.36%0.13 - -0.157 0.620 0.053 0.448
Bandi Skoru 0.041 to
0.074
P3_ Gamma_l 0.35+0.13 0.37+0.23 0.022 -0.150 0.082 0.007 0.780
Bandi Skoru to
0.195
P4 Gamma_l 0.38+0.21 0.31+0.14 - -0.225 1.205 0.099 0.296
Bandi Skoru 0.075 to
0.075
Pz Gamma_ 1 0.37+£0.14 0.31+0.15 - -0.164 1.159 0.095 0.305
Bandi Skoru 0.054 to
0.056
Ol Gamma_l 0.42+0.26  0.40+0.20 - -0.208 0.044 0.004 0.838
Bandi Skoru 0.018 to
0.172
02 Gamma_1 0.47+£0.43  0.39+0.22 - -0.370  0.295 0.026 0.598
Bandi Skoru 0.073 to
0.223
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F7_Gamma_l 0.38+0.14 0.42+0.22 0.039 -0.110 0.337 0.030 0.573
Bandi Skoru to
0.189
F8_Gamma_1l 0.42+0.20 0.42+0.27 0.002 -0.194 0.001 0.000 0.980
Bandi Skoru to
0.199
T3_Gamma_l 0.31+0.19 0.49+0.49 0.174 -0.190 1.108 0.091 0.315
Bandi Skoru to
0.538
T4 Gamma_1l 0.38£0.25 0.57+0.99 0.185 -0.515 0.338 0.030 0.573
Bandi Skoru to
0.884
T5 Gamma_l 0.30+0.16  0.36x0.20 0.054 -0.115 0.494 0.043 0.497
Bandi Skoru to
0.222
T6_Gamma_1l 0.42+0.30 0.34+0.20 - -0.321 0.552 0.048 0.473
Bandi Skoru 0.081 to
0.159
(Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Cl: Confidence of interval, *p<0.05)
EEG kaydi Gamma-1 bandi sonuglarini, ilag+TMS grubundaki, Paroksetin ve
dTMU tedavisi Oncesi ve sonrast degerlendirme verilerinin karsilastirilmas: Tablo
6.4.13.2.°de verilmistir. Testin Ilag+TMS grubundaki biitin EEG Gamma-1
bantlarinda anlaml1 bir fark bulunmadi (p>0.05).
Tablo 6.4.13.2. ilag+TMS grubu, EEG Gamma-1 bandinin Paroksetin ve dTMU
tedavisi 6ncesi ve sonrasi verilerinin grup i¢i karsilagtirilmasi
Ilac+TMS GRUBU Paroksetin Paroksetin  Ort. Cl F Etki P
(n=15) vedTMU vedTMU Farki (Lower Biiyiikliigii degeri
Tedavisi Tedavisi to
Oncesi Sonrasi Upper)
Oort£SS Ort+SS
EEG FP_1 Gamma 1 0.60+0.42 0.55+0.37 -0.046 -0.186 0.501 0.037 0.492
Kayit Bandi Skoru to
Skoru 0.094
FP_2 Gamma_1 0.57+0.33 0.53+0.29 -0.040 -0.228 0.207 0.015 0.656
Bandi Skoru to
0.148
F3_Gamma_1l 0.39+0.21 0.41+0.24 0.018 -0.107 0.095 0.007 0.762
Bandi Skoru to
0.143
F4_ Gamma_l 0.39+0.17 0.45x0.25 0.066 -0.056 1.352 0.088 0.264
Bandi Skoru to
0.189
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Fz Gamma 1 0.39+0.18 0.41+0.23 0.020 -0.110 0.107 0.008 0.749
Bandi Skoru to
0.150
C3_Gamma_1 0.41+0.25 0.42+0.26 0.013 -0.149 0.031 0.002 0.862
Band1 Skoru to
0.175
C4 Gamma_ 1l 0.39+0.16  0.47+0.27 0.080 -0.040 2.037 0.127 0.175
Bandi1 Skoru to
0.201
Cz_Gamma_l 0.39+£0.18 0.43+0.25 0.036 -0.069 0.533 0.037 0.477
Band1 Skoru to
0.141
P3 Gamma_1 0.35+0.16  0.35+0.19 0.004 -0.109 0.005 0.000 0.942
Band1 Skoru to
0.117
P4 Gamma_ 1 0.35+0.12 0.41+0.21 0.057 -0.049 1.340 0.087 0.266
Bandi1 Skoru to
0.164
Pz _Gamma_1 0.36+0.12 0.41+0.21 0.046 -0.062 0.831 0.056 0.378
Band1 Skoru to
0.153
Ol Gamma 1 0.39+0.17 0.38+0.26 -0.010 -0.138 0.026 0.002 0.874
Bandi Skoru to
0.119
02_Gamma_1l 0.44+0.17 0.48+0.28 0.041 -0.120 0.304 0.021 0.590
Band1 Skoru to
0.202
F7_Gamma_1 0.44+0.32 0.51+0.39 0.068 -0.155 0.425 0.029 0.525
Bandi Skoru to
0.291
F8 Gamma_l 0.48+0.39 0.60+0.41 0.124 -0.073 1.822 0.115 0.198
Band1 Skoru to
0.322
T3 Gamma_ 1l 0.54+0.53 0.54+0.43 - -0.279 0.000 0.000 1.000
Bandi Skoru 6.559E to
-006 0.279
T4 Gamma_ 1l 0.44+0.22 0.63+0.47 0.191 -0.024 3.638 0.206 0.077
Bandi Skoru to
0.406
T5 Gamma_1 0.34+0.19 0.34+0.21 -0.002 -0.142 0.001 0.000 0.978
Band1 Skoru to
0.138
T6_Gamma_1 0.36+0.14 0.47+0.27 0.102 -0.041 2.344 0.143 0.148
Bandi1 Skoru to
0.244

(Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Cl: Confidence of interval, *p<0.05)
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6.4.14. EEG Gamma-2 bandi, tekrarh degerlendirmelerinin grup ici

karsilastirnlmasi

EEG kaydi Gamma-2 band1 sonuglarmin, Sadecellag grubundaki, Paroksetin
tedavisi oOncesi ve sonrasi degerlendirme verilerinin karsilastirilmast Tablo
6.4.14.1.’de verilmistir. Testin Sadecella¢ grubundaki biitin EEG Gamma-2
bantlarinda anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05).

Tablo 6.4.14.1. Sadecella¢ grubu, EEG Gamma-2 bandmin Paroksetin tedavisi oncesi
ve sonrasi verilerinin grup i¢i karsilastirilmasi

Sadeceilac GRUBU Paroksetin Paroksetin  Ort. Cl F Etki p
(n=12) Tedavisi Tedavisi  Farki (Lower Bilyiikliigii degeri
Oncesi Sonrasi to
Ort+SS Ort£SS Upper)
EEG FP_1 Gamma 2 0.09+0.05 0.12+0.17 0.031 -0.088 0.328 0.029 0.578
Kayit Bandi Skoru to
Skoru 0.149
FP 2 Gamma 2 0.13+0.11 0.08%0.04 - -0.130 1.912 0.148 0.194
Bandi Skoru 0.050 to
0.030
F3_Gamma_2 0.09£0.05 0.07+0.03 - -0.061 0.783 0.066 0.395
Bandi Skoru 0.017 to
0.026
F4 Gamma_ 2 0.12+0.16  0.07+0.04 - -0.167 0.978 0.082 0.344
Band1 Skoru 0.052 to
0.063
Fz_ Gamma_ 2 0.08+£0.05 0.06+0.03 - -0.064 1.257 0.103 0.286
Bandi Skoru 0.021 to
0.021
C3_Gamma 2 0.10+0.07 0.091+0.09 - -0.085 0.028 0.003 0.871
Bandi Skoru 0.006 to
0.073
C4_ Gamma 2 0.10+£0.10 0.07+0.06 - -0.111 0.304 0.027 0.593
Bandi Skoru 0.022 to
0.066
Cz_Gamma_2 0.08+£0.04 0.07+0.03 - -0.052 1.103 0.091 0.316
Bandi Skoru 0.017 to
0.019
P3_ Gamma_2 0.08+0.04  0.09+0.09 0.005 -0.060 0.025 0.002 0.878
Bandi Skoru to
0.070
P4 Gamma_2 0.09£0.08 0.06+0.04 - -0.092 1.053 0.087 0.327
Bandi Skoru 0.029 to
0.034
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Pz Gamma_2 0.09+0.05 0.07+0.05 - -0.068 0.666 0.057 0.432
Bandi Skoru 0.019 to

0.031
Ol Gamma_2 0.12+0.10  0.09+0.06 - -0.108 0.521 0.045 0.486
Bandi Skoru 0.027 to

0.055
02 Gamma_2 0.13+0.16  0.09+0.06 - -0.168 0.803 0.068 0.389
Bandi Skoru 0.049 to

0.071
F7_Gamma_2 0.09+0.04 0.09+0.04 - -0.049 0.083 0.007 0.779
Bandi Skoru 0.006 to

0.038
F8 Gamma_ 2 0.11+0.07 0.11+0.09 - -0.085 0.020 0.002 0.889
Bandi Skoru 0.005 to

0.075
T3 Gamma_2 0.08+0.07 0.14+0.23 0.060 -0.105 0.644 0.055 0.439
Bandi Skoru to

0.226
T4 Gamma_2 0.11+0.10 0.24+0.61 0.134 -0.281 0.504 0.044 0.493
Band1 Skoru to

0.548
T5 Gamma_2 0.07£0.05 0.08+0.06 0.008 -0.043 0.113 0.010 0.743
Band1 Skoru to

0.059
T6_Gamma_2 0.11+0.10 0.07+0.06 - -0.129 0.983 0.082 0.343
Bandi Skoru 0.040 to

0.049

(Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Cl: Confidence of interval, *p<0.05)

EEG kayd1 Gamma-2 band1 sonuglarmin, Ila¢g+TMS grubundaki, Paroksetin ve
dTMU tedavisi Oncesi ve sonrast degerlendirme verilerinin karsilastirilmas: Tablo
6.4.14.2.’de verilmistir. Testin ilag+TMS grubundaki biitin EEG Gamma-2
bantlarinda anlaml1 bir fark bulunmadi (p>0.05).

Tablo 6.4.14.2. ilag+TMS grubu, EEG Gamma-2 bandinin Paroksetin ve dTMU
tedavisi 6ncesi ve sonrasi verilerinin grup i¢i karsilagtirilmasi

Ilac+TMS GRUBU Paroksetin Paroksetin  Ort. Cl F Etki P
(n=15) vedTMU vedTMU Farki (Lower Biiyiikliigii degeri
Tedavisi Tedavisi to
Oncesi Sonrasi Upper)

Ort+SS Ort£SS

EEG FP_1 Gamma 2 0.16£0.17 0.16+0.14 0.000 -0.059 0.000 0.000 0.986
Kayit Bandi Skoru to
Skoru 0.058

87



FP_2_Gamma_2 0.14+0.10 0.15+0.09 0.010 -0.050 0.123 0.009 0.731

Bandi1 Skoru to

0.070
F3_Gamma_2 0.09+0.07 0.10+0.07 0.007 -0.041 0.089 0.006 0.769
Band1 Skoru to

0.055
F4 Gamma_2 0.08+0.05 0.11+0.08 0.029 -0.017 1.797 0.114 0.201
Bandi Skoru to

0.076
Fz_Gamma_ 2 0.09+£0.06  0.09+0.06 0.003 -0.044 0.017 0.001 0.898
Band1 Skoru to

0.050
C3_Gamma 2 0.10+0.09 0.10+0.08 0.001 -0.061 0.000 0.000 0.985
Bandi Skoru to

0.062
C4 Gamma 2 0.09+0.05 0.12+0.09 0.030 -0.019 1.746 0.111 0.208
Bandi Skoru to

0.078
Cz_Gamma_2 0.09+£0.06 0.10£0.06 0.010 -0.025 0.391 0.027 0.542
Band1 Skoru to

0.046
P3 Gamma_2 0.08+0.05 0.08+0.05 0.002 -0.034 0.021 0.002 0.887
Band1 Skoru to

0.039
P4 Gamma_2 0.07£0.03 0.09+0.06 0.022 -0.014 1.725 0.110 0.210
Band1 Skoru to

0.059
Pz Gamma 2 0.07+0.03 0.09+0.06 0.019 -0.016 1.378 0.090 0.260
Bandi Skoru to

0.054
Ol Gamma_2 0.092£0.05 0.09+0.09 0.007 -0.038 0.126 0.009 0.728
Band1 Skoru to

0.053
02_Gamma 2 0.09+0.05 0.12+0.10 0.027 -0.029 1.092 0.072 0.314
Bandi1 Skoru to

0.084
F7_Gamma_2 0.11+0.10 0.15+0.15 0.037 -0.050 0.838 0.056 0.376
Bandi1 Skoru to

0.125
F8 Gamma_2 0.13x0.16  0.19+0.16 0.055 -0.026 2.113 0.131 0.168
Band1 Skoru to

0.135
T3 Gamma_ 2 0.18+0.25 0.18+0.22 - -0.140 0.012 0.001 0.913
Bandi Skoru 0.007 to

0.127
T4 Gamma_2 0.11+0.06 0.20+0.19 0.091 -0.004 4.181 0.230 0.060
Band1 Skoru to

0.187
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T5_Gamma_2 0.08+0.06  0.09+0.06 0.004 -0.043 0.033 0.002 0.859

Band1 Skoru to

0.051
T6_Gamma_2 0.08+0.04 0.12+0.09 0.041 -0.009 3.155 0.184 0.097
Band1 Skoru to

0.091

(Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Cl: Confidence of interval, *p<0.05)

89



6.5. Diinya Saghk Orgiitii Yasam Kalitesi Olcegi Kisa Formu (WHOQoL-Bref) ve Hamilton Depresyon Derecelendirme Olcegi
(HAM-D) Verilerinin Gruplar Aras1 Karsilastirilmasi

6.5.1. Diinya Saghk Orgiitii Yasam Kalitesi Ol¢egi Kisa Formu (WHOQoL-Bref), tekrarh degerlendirmelerinin gruplar arasi

karsilastirilmasi

Diinya Saglik Orgiitii Yasam Kalitesi Olgegi Kisa Formu (WHOQoL-Bref) skorlarmin, tedavi ncesi ve sonrasinda elde edilen
gruplar arasi1 farklarinin karsilastirilmasi Tablo 6.5.1.1.°de gdsterilmistir. Tedavi oncesi ve sonrasi degerlerin zaman, grup ve zaman*grup

karsilastirilmalarinda, WHOQoL-Bref’in toplam puan skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.05).

Tablo 6.5.1.1 Diinya Saglik Orgiitii Yasam Kalitesi Ol¢egi Kisa Formu (WHOQoL-Bref) skorlarinin gruplar arasi farklariin

karsilastirilmast
Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi Fark
Sadeceilac  Tlac+TMS P Sadecella¢  Ilac+TMS P Oort. F Etki Cl P
Grubu Grubu deger Grubu Grubu deger | Far Biiyiikliig (Lower to degeri
i i ki a Upper)
Ort£SS Ort£SS Ort£SS Ort£SS
Puan Toplam 87.33£17.3 82.33£15.07 0.430 | 94.75£22.9 98.07+14.6 0.652 - 3.12 0.111 -12.226 to 0.089
Skoru Yasam 1 2 4 8.31 4 13.910
Kalitesi 7
Testi Skoru

(Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, sn: saniye, *p<0.05)
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6.5.2. Hamilton Depresyon Derecelendirme Olcegi (HAM-D), tekrarh degerlendirmelerinin gruplar arasi karsilastirilmasi

Hamilton Depresyon Derecelendirme Olgegi (HAM-D) skorlarinin, tedavi dncesi ve sonrasinda elde edilen gruplar arasi farklarinin
karsilastirilmasi Tablo 6.5.2.1.’de gosterilmistir. Tedavi odncesi ve sonrasi degerlerin zaman, grup ve zaman*grup karsilastirilmalarinda,

HAM-D’1n toplam puan skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.05).

Tablo 6.5.2.1 Hamilton Depresyon Derecelendirme Olgegi (HAM-D) skorlarinin gruplar arasi farklarmin karsilastiriimasi

Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi Fark
Sadeceilac  Tlac+TMS P Sadecellag  Ilagc+TMS P ort. F Etki Cl P
Grubu Grubu deger Grubu Grubu deger | Far Biiyiikliig (Lower to degeri
i i ki ua Upper)
Ort+SS Ort+SS Ort£SS Ort£SS
Puan Toplam 11.25+12.7 11.00+11.45 0.958 | 2.00+5.68 1.47+299 0.756 | 0.28 0.00 0.000 -5.390 to 0.947
Skoru Hamilton 7 3 4 6.173
Depresyon
Testi Skoru

(Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, sn: saniye, *p<0.05)
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6.6. Yale Brown Obsesif Kompulsif Olcegi (Y-BOCS), Verilerinin Gruplar Arasi Karsilastirilmasi

6.6.1. Yale Brown Obsesif Kompulsif Olcegi (Y-BOCS), tekrarh degerlendirmelerinin gruplar arasi karsilastiriimasi

Yale Brown Obsesif Kompulsif Olgegi (Y-BOCS) skorlarinin, tedavi éncesi ve sonrasinda elde edilen gruplar arasi farklarinin

karsilastirilmasi Tablo 6.6.1.1.°de gosterilmistir. Tedavi dncesi ve sonrasi degerlerin zaman, grup ve zaman*grup karsilastirilmalarinda,

Y-BOCS’1n toplam puan skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.05).

Tablo 6.6.1.1 Yale Brown Obsesif Kompulsif Olgegi (Y-BOCS) skorlarinin gruplar arasi farklarinin karsilastirilmasi

Tedavi Oncesi

Tedavi Sonrasi Fark
Sadeceilac  Tlac+TMS P Sadecellag  Ilagc+TMS P ort. F Etki Cl P
Grubu Grubu deger Grubu Grubu deger | Far Biiyiikliig (Lower to degeri
i i ki ua Upper)
Ort+SS Ort+SS Ort£SS Ort£SS
Puan Toplam 20.08£9.84 25.33+14.04 0.284 | 558+3.98  4.87+4.08 0.651 | 596 1.79 0.067 -3.212to 0.193
Skoru Yale 6 2 15.145
Brown
Testi Skoru

(Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, sn: saniye, *p<0.05)
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6.7. EEG Verilerinin Gruplar Arasi Karsilastirilmasi

6.7.1. EEG Delta bandi, tekrarh degerlendirmelerinin gruplar arasi karsilastirilmasi

EEG kayd1 Delta band1 sonuglarinin, Sadecellag ve Ilag+TMS gruplari aras1 tedavisi 6ncesi ve sonras1 degerlendirme verilerinin
karsilastirilmast Tablo 6.7.1.1.°de verilmistir. Testin gruplar arasi1 P4, Pz, O2 Delta bantlarinda anlamli bir fark bulunmus (p<0.05) iken
diger bantlarda anlamli fark bulunmadi (p>0.05).

Tablo 6.7.1.1. EEG Delta bandi1 skorlarinin gruplar arasi farklarmin karsilastirilmasi

Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi Fark
Sadeceilac  Tlac+TMS P Sadecella¢ Tlac+TMS P Oort. F Etki ClI P
Grubu Grubu deger Grubu Grubu degeri | Far Biiyiikliigii  (Lower to degeri
i ki Upper)
Ort£SS Ort£SS Ort£SS Ort£SS
EEG FP_1 Delta 4.08%£1.26 3.78+1.04 0.482 | 3.93+0.59 3.73x1.07 0581 | 0.13 0.10 0.004 -0.517 to 0.750
Kayit Bandi 0 4 1.012
Skoru Skoru
FP_2 Delta 3.89+0.75 3.75+1.01 0.692 | 3.85+0.91 3.76£0.98 0.814 - 0.05 0.002 -0.595 to 0.811
Bandi 0.05 8 0.825
Skoru 4
F3_Delta 3.86+1.39 3.14+0.65 0.087 | 3.56+0.62 3.23x0.64 0.196 - 1.05 0.041 -0.043 to 0.314
Band1 0.39 7 1.091
Skoru 4
F4 Delta 3.47+£0.91 3.08+0.63 0.192 | 3.20£0.74 3.18x0.66 0.951 - 2.28 0.084 -0.316 to 0.143
Bandi 0.38 6 0.732
Skoru 2
Fz_Delta 3.56+0.67 3.27+0.71 0.285 | 3.27£0.50 3.41+0.73 0.572 - 2.85 0.102 -0.390 to 0.104
Band1 0.43 4 0.541
Skoru 8

€6



v6

C3 Delta 3.72+1.46 2.99+0.59 0.090 | 3.47+0.67 2.97+0.47 0.034* - 0.33 0.013 0.071 to 0.569
Band 0.23 3 1.160

Skoru 3

C4 Delta 3.26+0.84 2.86+0.53 0.139 | 3.00+0.49 2.97+0.60 0.891 - 3.25 0.115 -0.233to 0.083
Bandi 0.37 7 0.670

Skoru 6

Cz_Delta 3.91+1.32 3.19+0.59 0.069 | 3.57+0.66 3.20+0.61  0.150 - 1.13 0.043 -0.018 to 0.297
Band 0.35 5 1.109

Skoru 8

P3 Delta 3.74+£1.52 2.91+0.60 0.064 | 3.53+0.75 2.92+0.28 0.008* - 0.23 0.009 0.202 to 0.632
Bandi 0.21 5 1.240

Skoru 7

P4 Delta 3.42+0.82 2.78+0.54 0.024 | 2.95+0.52 2.89+0.52 0.789 - 5.44 0.179 -0.068 to 0.028*
Band * 0.57 2 0.758

Skoru 9

Pz Delta 3.65+0.81 2.94+0.46 0.009 | 3.20+0.77 3.15+0.59 0.841 - 7.11 0.222 -0.082 to 0.013*
Bandi * 0.65 9 0.848

Skoru 7

O1 Delta 3.66+1.57 2.89+0.61 0.093 | 3.47+0.80 2.98+0.35 0.045* - 0.42 0.017 0.055 to 0.519
Bandi 0.28 8 1.206

Skoru 2

02 Delta 3.52+0.90 2.83+0.55 0.022 | 3.10+0.66 2.98+0.69 0.648 - 4.69 0.158 -0.089 to 0.040*
Bandi * 0.56 2 0.898

Skoru 5

F7_Delta 3.77+1.44 3.23+0.77 0.219 | 3.56+0.73 3.07+0.73  0.100 - 0.02 0.001 -0.133to 0.874
Bandi 0.06 6 1164

Skoru 0

F8 Delta 3.27+0.82 2.95+0.64 0.269 | 3.24+0.65 3.14+0.65 0.705 - 0.69 0.027 -0.272 to 0.413
Band 0.22 2 0.688

Skoru 1




T3_Delta 3.42+1.65 2.51+0.68 0.065 | 3.26x0.77 2.84+0.62 0.131 - 1.00 0.039 0.051 to 0.325
Band1 0.48 8 1275
Skoru 4
T4 Delta 3.16+1.17 2.46%0.56 0.053 | 2.75+0.66 2.67+0.65 0.754 - 2.81 0.101 -0.106 to 0.106
Bandi 0.61 9 0.886
Skoru 7
T5_Delta 3.53+1.52 2.72+0.68 0.078 | 3.41+0.75 2.73x0.44 0.007* - 0.07 0.003 0.169 to 0.783
Bandi 0.11 7 1.326
Skoru 7
T6_Delta 3.27+1.10 2.71+0.66 0.117 | 2.85+0.59 2.78+0.63  0.789 - 2.12 0.078 -0.190 to 0.157
Bandi 0.49 6 0.814
Skoru 4
(Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, sn: saniye, *p<0.05)
6.7.2. EEG Teta bandi, tekrarh degerlendirmelerinin gruplar arasi karsilagtirilmasi
EEG kayd1 Delta band1 sonuglarinin, Sadecellag ve ilag+TMS gruplari aras1 tedavisi 6ncesi ve sonras1 degerlendirme verilerinin
karsilastirilmast Tablo 6.7.2.1.°de verilmistir. Testin gruplar aras1 Teta bantlarinda herhangi bir anlamli fark bulunmadi (p>0.05).
Tablo 6.7.2.1. EEG Teta band1 skorlarinin gruplar arasi farklarinin karsilastirilmasi
Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi Fark
Sadeceilac  Tlac+TMS P Sadecellag Tlac+TMS P ort. F Etki CI (Lower to P
Grubu Grubu deger Grubu Grubu degeri | Far Biiyiikliig Upper) degeri
I ki u
Ort+£SS Ort+£SS Ort£SS Ort£SS
EEG FP_1 Teta  3.15+0.89 2.78+0.74 0.212 | 2.95+0.43 2.80+0.57 0.463 - 0.59 0.024 -0.211t0 0.732 0.449
Kayit Bandi 0.05 2
Skoru Skoru 9
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FP 2 Teta  2.84%+0.53 2.79+0.68 0.834 | 2.82+0.63 2.81+0.54 0.981 - 0.10 0.004 -0.434 t0 0.490 0.744
Band 0.04 9

Skoru 5

F3 Teta 3.25+0.95 2.60+0.38 0.026 | 3.12+#0.58 2.54+0.32 0.003* -- 0.04 0.002 0.252 to 0.969 0.841
Bandi * 0.06 1

Skoru 0

F4 Teta 2.91+0.70 2.60+0.40 0.159 | 2.81+0.74 2.58+0.36  0.301 - 0.35 0.014 -0.153 t0 0.698 0.555
Band 0.08 8

Skoru 2

Fz Teta 3.12+0.67 2.72+0.51 0.090 | 3.00+0.71 2.81+0.39 0.391 - 1.33 0.051 -0.121t0 0.714 0.259
Bandi 0.21 5

Skoru 4

C3 Teta 3.11+1.08 2.56+0.37 0.077 | 3.05+0.77 2.51+0.34 0.023* - 0.00 0.000 0.110 to 0.983 0.977
Band 0.00 1

Skoru 9

C4 Teta 2.78+0.79 2.55+0.40 0.345 | 2.7240.82 2.52+0.42 0.423 - 0.03 0.001 -0.260 to 0.685 0.848
Band1 0.02 7

Skoru 7

Cz_Teta 3.43+0.95 2.82+0.37 0.030 | 3.24+0.73 2.76£0.38 0.041* - 0.26 0.010 0.133 t0 0.961 0.614
Bandi * 0.14 0

Skoru 4

P3 Teta 3.06+1.19 2.48+0.39 0.089 | 3.01+0.95 2.39+0.34 0.026* | 0.04 0.02 0.001 0.096 to 1.110 0.888
Band 8 1

Skoru

P4 Teta 3.01+0.92 2.56+0.50 0.113 | 2.65+0.95 2.50+0.43  0.583 - 2.14 0.079 -0.225 t0 0.835 0.156
Bandi 0.30 1

Skoru 3

Pz Teta 3.11+0.90 2.68+0.45 0.118 | 2.82+#1.01 2.67+0.39 0.613 - 2.36 0.087 -0.247 t0 0.827 0.136
Band 0.28 9

Skoru 8




O1_ Teta 2.96+1.24 2.42+0.50 0.139 | 2.87+0.95 2.37+0.43 0.083 - 0.01 0.001 -0.034 to 1.074 0.909
Band 0.03 3

Skoru 9

02 Teta 2.81+0.86 2.47+0.55 0.227 | 2.50+0.93 2.50+0.53 0.984 - 4.08 0.140 -0.381t0 0.715 0.054
Bandi 0.34 0

Skoru 5

F7_ Teta 2.82+1.04 2.26+0.49 0.077 | 2.78+0.51  2.16%0.40 0.002* | 0.05 0.03 0.001 0.197 to 0.985 0.859
Band1 7 2

Skoru

F8 Teta 2.46+0.63 2.21+0.44 0.252 | 2.42+0.64 2.16%0.44 0.235 | 0.01 0.00 0.000 -0.145 t0 0.648 0.938
Bandi 3 6

Skoru

T3 Teta 2.47+1.23 1.90+0.43 0.106 | 2.57+0.77 1.96+0.40 0.013* | 0.04 0.01 0.000 0.1451t0 1.044 0.913
Band1 2 2

Skoru

T4 Teta 2.14+0.86 1.91+0.43 0.379 | 2.12+0.74 1.89+0.48 0.354 - 0.00 0.000 -0.228 t0 0.682 0.990
Band 0.00 0

Skoru 2

T5 Teta 2.70£1.29 2.10+0.39 0.101 | 2.76£0.92 2.03+0.35 0.009* | 0.13 0.12 0.005 0.157 to 1.177 0.729
Bandi 0 3

Skoru

T6_ Teta 2.53+0.97 2.31+0.59 0.474 | 2.34+0.85 2.28+0.50 0.805 - 0.56 0.022 -0.404 to 0.690 0.459
Band 0.15 6

Skoru 4

L6

(Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, sn: saniye, *p<0.05)



6.7.3. EEG Alfa bandi, tekrarh degerlendirmelerinin gruplar arasi karsilastirilmasi

EEG kaydi1 Alfa bandi1 sonuglarinin, Sadeceilag ve Ilag+TMS gruplar arasi tedavisi dncesi ve sonras1 degerlendirme verilerinin
karsilastirilmast Tablo 6.7.3.1.°de verilmistir. Testin gruplar arast1 T4 Alfa bandinda anlamli bir fark bulunmus (p<0.05) iken diger
bantlarda anlaml1 fark bulunmadi (p>0.05).

Tablo 6.7.3.1. EEG Alfa bandi skorlarinin gruplar arasi farklarinin karsilastiriimasi
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Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi Fark
Sadeceilac  Ilac+TMS P Sadeceilac  Ilac+TMS P ort. F Etki CI (Lower to p
Grubu Grubu deger Grubu Grubu degeri | Far Biiyiikliig Upper) degeri
i ki U
Ort+£SS Ort+£SS Ort+SS Ort+SS
EEG FP_1 Alfa 2.90+0.62 2.77£0.77 0.628 | 2.33x0.52 2.68+0.69 0.907 | 0.07 0.20 0.008 0.451t00.611 0.657
Kayit Bandi 9 2
Skoru Skoru
FP 2 Alfa 2.68+£0.73 2.82+0.78 0.625 | 2.16x0.40 2.71£0.71 0916 | 0.11 0.47 0.019 -0.654 t0 0.477 0.497
Band1 7 5
Skoru
F3_Alfa 3.07+0.67 2.90+0.62 0.499 | 2.37x0.37 2.69x0.70 0.365 | 0.09 0.19 0.008 -0.291t0 0.730 0.663
Band1 6 4
Skoru
F4 Alfa 2.86x£0.76 2.94+0.64 0.781 | 2.27+£0.45 2.75£0.72 0.696 | 0.19 1.56 0.059 -0.546 to 0.588 0.223
Band1 4 2
Skoru
Fz_Alfa 3.08%0.78 2.98+0.67 0.720 | 2.32+0.44 2.90x0.74 0.652 | 0.03 0.05 0.002 -0.460 to 0.700 0.823
6 1
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Bandx

Skoru

C3_Alfa 3.11+0.72 3.05+0.71 0.836 | 2.42+0.45 2.77+0.70 0.307 | 0.25 1.06 0.041 -0.355t0 0.731 0.313
Band 8 1

Skoru

C4_Alfa 2.97+0.78 3.09+0.75 0.681 | 2.33+0.47 2.83+0.72 0.464 | 0.34 2.58 0.094 -0.525t0 0.624 0.121
Bandi 7 0

Skoru

Cz_Alfa 3.39+0.72 3.24+0.74 0.616 | 2.47+0.40 3.04+0.76 0.524 | 0.05 0.05 0.002 -0.387 t0 0.733 0.822
Band 6 2

Skoru

P3_Alfa 3.43+1.02 3.31+0.84 0.740 | 2.48+0.47 2.95+0.79 0.287 | 0.26 1.10 0.042 -0.435 t0 0.945 0.304
Bandi 9 3

Skoru

P4 Alfa 3.56+1.15 3.42+0.95 0.742 | 2.38+0.45 3.09+0.78 0.528 | 0.08 0.11 0.005 0.554 to 0.907 0.733
Band 3 9

Skoru

Pz_Alfa 3.58+1.15 3.49+0.93 0.820 | 2.45+0.47 3.19+0.81 0550 | 0.12 0.28 0.011 -0.594 to 0.905 0.598
Band 6 6

Skoru

01 _Alfa 3.50+1.08 3.60+0.99 0.883 | 2.55+0.50 3.16+1.00 0.584 | 0.32 1.98 0.074 -0.741t0 0.878 0.171
Bandi 8 8

Skoru

02_Alfa 3.43+1.07 3.63+0.99 0.615 | 2.48+0.49 3.39+0.97 0.846 | 0.12 0.35 0.014 -0.948 to 0.664 0.556
Band1 2 7

Skoru

F7_Alfa 2.64+0.62 2.45+0.56 0.412 | 2.20+0.34 2.32+0.61 0.431 | 0.01 0.00 0.000 -0.244 t0 0.641 0.953
Bandi 3 4

Skoru




F8_ Alfa 2.35+0.69 2.51+0.60 0.525 | 2.12+40.53 2.34+0.69 0.803 | 0.23 2.17 0.080 -0.570t0 0.478 0.153
Band 2 0

Skoru

T3 Alfa 2.31+0.72 2.39+0.57 0.764 | 2.14+0.60 2.17+0.65 0.362 | 0.33 1.28 0.049 -0.360 to 0.544 0.268
Bandi 4 6

Skoru

T4 Alfa 2.00+0.73 2.41+0.62 0.129 | 2.13+#1.09 2.15+0.65 0.594 | 0.55 4.69 0.158 -0.613t0 0.349 0.040*
Band 7 6

Skoru

T5_ Alfa 2.73+0.94 2.97+0.73 0.469 | 2.25+0.49 258+0.80 0.328 | 0.58 2.92 0.105 -0.539 t0 0.647 0.100
Bandi 2 0

Skoru

T6_Alfa 3.18+1.01 3.34+1.06 0.699 | 2.23+0.50 2.90+0.79 0593 | 0.34 1.77 0.066 -0.711t0 0.740 0.194
Bandi 4 7

Skoru

00T

(Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, sn: saniye, *p<0.05)



6.7.4. EEG Beta band, tekrarh degerlendirmelerinin gruplar arasi karsilastirilmasi

EEG kayd1 Beta band1 sonuglarmin, Sadecellag ve Tlag+TMS gruplar arasi tedavisi 6ncesi ve sonrasi degerlendirme verilerinin

karsilastirilmasi Tablo 6.7.4.1.’de verilmistir. Testin gruplar aras1 Beta bantlarinda herhangi bir anlamli fark bulunmadi (p>0.05).

Tablo 6.7.4.1. EEG Beta bandi skorlarinin gruplar arasi farklarinin karsilagtirilmasi
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Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi Fark
Sadeceilac  Tlac+TMS P Sadecellag Tlac+TMS P ort. F Etki CI (Lower to P
Grubu Grubu deger Grubu Grubu degeri | Far Biiyiikliig Upper) degeri
i ki U
Ort£SS Ort£SS Ort+SS Ort+SS
EEG FP 1 Beta 2.27+0.37 2.40+0.54 0.565 | 2.7240.70 2.33x0.51 0.991 | 0.26 0.53 0.022 -0.428 t0 0.294 0.472
Kayit Bandi 0 3
Skoru Skoru
FP_2 Beta  2.19%0.45 2.37+0.36 0.266 | 2.68+0.71 2.31+0.39 0.348 | 0.03 0.06 0.002 -0.452 t0 0.125 0.809
Bandi 3 0
Skoru
F3 Beta 2.42+0.45 2.40+0.31 0.887 | 2.96+0.79 2.26+0.32 0.416 | 0.09 0.54 0.021 -0.196 t0 0.329 0.469
Band1 0 2
Skoru
F4 Beta 2.37+0.49 2.39+0.29 0.893 | 2.87+0.82 2.30+0.34  0.870 - 0.00 0.000 -0.313 to 0.267 0.969
Bandi 0.00 2
Skoru 4
Fz_Beta 2.46+0.50 2.43+0.32 0.844 | 3.03+0.83 2.36+0.34 0.783 - 0.31 0.012 -0.297 to 0.287 0.580
Band1 0.07 5
Skoru 4
C3_Beta 2.40+0.41 2.47+0.38 0.670 | 3.09+0.87 2.32+0.40 0551 | 0.16 1.83 0.068 -0.287 t0 0.320 0.188
Bandi 6 1
Skoru




[40)

C4 Beta 2.35+0.42 2.47+0.41 0.444 | 3.05+0.83 2.38+0.42 0.753 | 0.07 0.37 0.015 -0.416 to 0.235 0.547
Band1 1 2

Skoru

Cz_Beta 2.57+0.41 2.58+0.32 0.962 | 3.24+0.85 2.47+0.39 0972 | 0.01 0.01 0.001 -0.286 t0 0.285 0.910
Bandi 2 3

Skoru

P3_Beta 2.45+0.41 2.56+0.37 0.483 | 3.34+1.06 2.35+0.41 0.467 | 0.23 3,51 0.123 -0.298 t0 0.316 0.073
Band1 4 5

Skoru

P4 Beta 2.50+0.45 2.61+0.40 0.500 | 3.31+0.98 2.47+0.35 0.582 | 0.02 0.04 0.002 -0.407 to 0.207 0.836
Bandi 4 4

Skoru

Pz_Beta 2.60+0.44 2.67+0.39 0.677 | 3.41+1.06 253+0.35 0.648 - 0.00 0.000 -0.383 t0 0.240 0.962
Band 0.00 2

Skoru 5

O1_Beta 2.45+0.43 2.72+0.36 0.093 | 3.39+1.16 251+0.53 0.814 | 0.31 3.78 0.132 -0.441 t0 0.222 0.063
Band 6 8

Skoru

0O2_Beta 2.52+0.51 2.80+0.43 0.132 | 3.30+1.15 2.70+0.44 0.256 | 0.07 0.15 0.006 -0.571t0 0.076 0.697
Bandi 2 6

Skoru

F7_ Beta 2.12+0.39 2.15+0.38 0.851 | 2.52+0.71 2.16%0.49 0.809 | 0.06 0.12 0.005 -0.254 to 0.266 0.724
Band 9 8

Skoru

F8 Beta 2.08+0.42 2.19+0.46 0.525 | 2.41+0.76  2.19+0.45 0.707 | 0.03 0.05 0.002 -0.430 to 0.246 0.812
Bandi 8 8

Skoru

T3 Beta 1.85+0.47 2.23+0.60 0.092 | 2.43+0.79 2.14+0.56 0.997 | 0.37 2.03 0.075 -0.553t0 0.176 0.166
Band1 5 4

Skoru




€01

T4 Beta 1.82+0.52 2.14+0.42 0.095 | 2.30£0.75 2.16+0.61 0.939 | 0.29 0.67 0.026 -0.585 t0 0.240 0.420
Band1 3 2
Skoru
T5_Beta 2.01+0.49 2.30+0.35 0.088 | 2.92+0.99 2.14+0.43 0.537 | 040 3.69 0.129 -0.370t0 0.191 0.066
Band: 3 3
Skoru
T6_Beta 2.28+0.49 2.51+0.48 0.231 | 3.08+0.99 2.36+0.43 0.485 | 0.10 0.36 0.013 -0.511t0 0.151 0.567
Bandi 5) 6
Skoru
(Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, sn: saniye, *p<0.05)
6.7.5. EEG High-Beta bandi, tekrarh degerlendirmelerinin gruplar arasi karsilastirilmasi
EEG kaydi High-Beta bandi sonuglarinin, Sadeceilag ve Ilag+TMS gruplar1 arasi tedavisi dncesi ve sonrasi degerlendirme
verilerinin karsilastirilmasi Tablo 6.7.5.1.’de verilmistir. Testin gruplar aras1 High-Beta bantlarinda herhangi bir anlamli fark bulunmadi
(p>0.05).
Tablo 6.7.5.1. EEG High-Beta bandi skorlarinin gruplar arasi farklarinin karsilastirilmasi
Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi Fark
Sadeceilac  ilac+TMS P Sadeceilac  Ilac+TMS P Oort. F Etki CI (Lower to p
Grubu Grubu deger Grubu Grubu degeri | Far Biiyiikliig Upper) degeri
i ki a
Oort£SS Oort£SS Ort+SS Ort+SS
EEG FP_1 High 0.86+0.28 1.07+0.52 0.269 | 0.95+0.45 0.99+0.50 0.819 | 0.21 1.07 0.043 -0.461 to 0.206 0.311
Kayit Beta 1 2
Skoru Bandi
Skoru
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FP_2 High  0.93+0.40 1.03+0.42 0.553 | 0.83+0.25 0.97+0.38 0.299 - 0.08 0.003 -0.379t0 0.146 0.778
Beta 0.04 1

Bandi 0

Skoru

F3_High 0.92+0.40 0.88+0.36 0.781 | 0.90+0.32 0.86+0.36  0.782 - 0.00 0.000 -0.221 t0 0.300 0.974
Beta 0.00 1

Bandi 4

Skoru

F4 High 0.99+0.55 0.86+0.29 0.436 | 0.85+0.29 0.90+0.33 0.708 - 1.46 0.055 -0.217 t0 0.301 0.238
Beta 0.17 0

Bandi 7

Skoru

Fz_High 0.94+0.40 0.86+0.32 0.585 | 0.80+0.25 0.87+0.31 0.564 - 1.37 0.052 -0.224 t0 0.235 0.253
Beta 0.14 0

Bandi 3

Skoru

C3_High 0.90+0.37 0.89+0.42 0.964 | 0.93+0.38 0.88+0.39 0.760 | 0.03 0.06 0.003 -0.248 t0 0.301 0.802
Beta 9 4

Bandi

Skoru

C4_High 0.89+0.43 0.86+0.32 0.869 | 0.87+0.28 0.94+0.40 0.597 - 0.50 0.020 -0.283 t0 0.233 0.484
Beta 0.09 4

Band 8

Skoru

Cz_ High 0.96+0.36 0.94+0.37 0.909 | 0.91+0.19 0.95+0.39 0.803 - 0.15 0.006 -0.254 t0 0.239 0.701
Beta 0.04 1

Band 8

Skoru

P3_High 0.80+0.31 0.79+0.31 0.945 | 0.82+0.29 0.77+0.33 0.663 | 0.04 0.12 0.005 -0.182 t0 0.245 0.730
Beta 5 2




S0t

Bandx

Skoru

P4 High 0.84+0.36 0.81+0.25 0.794 | 0.74+0.18 0.86+0.30 0.247 - 1.83 0.068 -0.240 t0 0.153 0.188
Beta 0.15 0

Bandi 0

Skoru

Pz_High 0.85+0.31 0.84+0.26 0.919 | 0.75+0.18 0.88+0.31  0.223 - 1.71 0.064 -0.249t0 0.132 0.203
Beta 0.13 1

Bandi 9

Skoru

01 High 0.84+0.39 0.82+0.28 0.890 | 0.83+0.31 0.78+0.40 0.749 | 0.02 0.04 0.002 -0.212 t0 0.277 0.844
Beta 8 0

Bandi

Skoru

02_High 0.88+0.54 0.91+0.28 0.847 | 0.83+0.31 0.95+0.37 0.379 - 0.23 0.009 -0.318 t0 0.165 0.633
Beta 0.08 4

Bandi 9

Skoru

F7_High 0.85+0.40 0.85+0.40 0.976 | 0.94+0.39 0.93+0.52 0929 | 0.02 0.01 0.001 -0.286 to 0.297 0.911
Beta 1 3

Bandi

Skoru

F8 High 0.89+0.43 0.87+0.47 0.897 | 0.91+0.39 1.00£0.52 0.596 - 0.45 0.018 -0.358 t0 0.284 0.505
Beta 0.12 7

Band 0

Skoru

T3 High 0.67+0.45 0.92+0.68 0.270 | 0.90+0.61 0.97+0.58 0.748 | 0.18 0.42 0.017 -0.544 10 0.210 0.519
Beta 3 7

Bandi

Skoru
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T4 _High 0.75+0.45 0.86+0.39 0.519 | 1.00+1.12 1.02+0.61 0.973 | 0.09 0.06 0.003 -0.441 10 0.321 0.803
Beta 6 3
Band:
Skoru
T5_ High 0.68+0.36 0.73+0.33 0.744 | 0.77£0.33 0.70+0.36 0.651 | 0.10 0.44 0.017 -0.216 to 0.233 0.512
Beta 6 3
Band:
Skoru
T6_High 0.81+0.44 0.79+0.26 0.917 | 0.74+0.28 0.88+0.35 0.294 - 0.85 0.033 -0.277 t0 0.155 0.364
Beta 015 5
Band: 0
Skoru
(Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, sn: saniye, *p<0.05)
6.7.6. EEG Gamma bandi, tekrarh degerlendirmelerinin gruplar arasi karsilastirilmasi
EEG kayd1 Gamma band1 sonuglarinin, Sadecellag ve Ilag+TMS gruplar arasi tedavisi dncesi ve sonrasi degerlendirme verilerinin
karsilastiritlmasi Tablo 6.7.6.1.’de verilmistir. Testin gruplar arast Gamma bantlarinda herhangi bir anlamli fark bulunmadi (p>0.05).
Tablo 6.7.6.1. EEG Gamma band1 skorlarinin gruplar arasi farklarinin karsilastirilmasi
Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi Fark
Sadeceilac  Tlac+TMS P Sadecellag Tlac+TMS P ort. F Etki CI (Lower to P
Grubu Grubu deger Grubu Grubu degeri | Far Biiyiikliig Upper) degeri
I ki u
Ort+£SS Ort+£SS Oort£SS Oort£SS
EEG FP_1 Gam 0.46+0.18 0.67+0.46 0.163 | 0.55+0.44 0.63+0.41 0.610 | 0.15 0.76 0.031 -0.433100.134 0.391
Kayit ma 4 3
Skoru Bandi
Skoru
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FP 2 Gam  0.54+0.32 0.64+0.35 0.432 | 0.42+0.17 0.61+0.31 0.068 - 0.48 0.019 -0.355 to 0.056 0.495
ma 0.08 0

Bandi 7

Skoru

F3_Gamm 0.45+0.18 0.450.24 0.964 | 0.41+0.18 0.47+0.26  0.492 - 0.43 0.017 -0.190 t0 0.123 0.514
a 0.05 9

Bandi 9

Skoru

F4 0.49+0.32 0.45+0.19 0.670 | 0.38+0.19 0.52+0.27 0.144 - 2.37 0.087 -0.209 t0 0.110 0.136
Gamma 0.18 6

Bandi 6

Skoru

Fz_ 0.43+0.15 0.45+0.21 0.773 | 0.34+0.15 0.47+0.25 0.153 - 1.38 0.053 -0.208 to 0.063 0.250
Gamma 0.10 7

Bandi 2

Skoru

C3_ 0.47+0.19 0.47+0.29 0.983 | 0.47+0.30 0.48+0.28 0.888 - 0.02 0.001 -0.185t0 0.171 0.884
Gamma 0.01 2

Bandi 8

Skoru

C4_ 0.44+0.24 0.45+0.19 0.902 | 0.40+0.23 0.54+0.30 0.204 - 1.33 0.051 -0.237 to 0.087 0.259
Gamma 0.12 1

Band 9

Skoru

Cz_ 0.46+0.15 0.45%0.20 0.944 | 0.41+0.14 0.49+0.27 0.349 - 1.24 0.048 -0.183 t0 0.105 0.275
Gamma 0.08 8

Band 8

Skoru

P3_ 0.41+£0.15 0.40+0.18 0.926 | 0.43+x0.26 0.41+0.21 0.821 | 0.01 0.02 0.001 -0.116 t0 0.144 0.884
Gamma 5 2
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Bandx

Skoru

P4 0.44+0.24 0.41+0.13 0.658 | 0.35+0.16 0.47+0.23  0.148 - 2.65 0.096 -0.170 to 0.083 0.115
Gamma 015 9

Bandi 3

Skoru

Pz_ 0.43+0.16 0.42+0.13 0.833 | 0.36+0.17 0.47+0.23 0.215 - 2.07 0.077 -0.168 to 0.075 0.162
Gamma 0.11 7

Bandi 7

Skoru

Ol Gamm  0.49+0.30 0.45+0.19 0.654 | 0.46+0.22 0.44+0.29 0.819 - 0.02 0.001 -0.133 to 0.200 0.866
a 0.01 9

Bandi 9

Skoru

02 Gamm  0.53+0.47 0.50+0.19 0.809 | 0.45+0.24 0.55+0.32 0.374 - 0.68 0.027 -0.226 t0 0.158 0.415
a 0.13 6

Bandi 3

Skoru

F7_ 0.45+0.16 0.51+0.35 0.588 | 0.48+0.23 0.59+0.43 0.439 - 0.11 0.004 -0.299 t0 0.128 0.742
Gamma 0.04 1

Bandi 7

Skoru

F8_ 0.49+0.23 0.55+0.42 0.678 | 0.48+0.30 0.69+0.45 0.184 - 1.07 0.041 -0.394 t0 0.126 0.309
Gamma 0.15 6

Bandi 1

Skoru

T3 0.37+£0.22 0.62+0.58 0.185 | 0.55+0.53 0.62+0.48 0.723 | 0.17 0.59 0.023 -0.468 to 0.152 0.448
Gamma 5 4

Bandi

Skoru




T4 0.45+0.29 0.50+0.25 0.638 | 0.63+1.03 0.71+0.52 0.781 - 0.01 0.000 -0.399 t0 0.263 0.913
Gamma 003 2
Band: 5)
Skoru
T5 0.36+0.18 0.40+0.22 0.610 | 0.41+0.23 0.40+0.24 0.885 - 0.24 0.010 -0.151t0 0.123 0.627
Gamma 005 3
Band: 5)
Skoru
T6 0.49+0.34 0.42+0.16 0.520 | 0.39+0.22 0.54+0.30 0.175 - 241 0.088 -0.200 to 0.117 0.133
Gamma 021 3
Band: 3
Skoru
(Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, sn: saniye, *p<0.05)
6.7.7. EEG High-Gamma band, tekrarh degerlendirmelerinin gruplar arasi karsilastirnlmasi
EEG kayd: High-Gamma band1 sonuglarimn, Sadeceilag ve Ilag+TMS gruplari arasi tedavisi dncesi ve sonrasi degerlendirme
verilerinin karsilagtirilmasi1 Tablo 6.7.7.1.°de verilmistir. Testin gruplar arasi High-Gamma bantlarinda herhangi bir anlamli fark
bulunmadi (p>0.05).
Tablo 6.7.7.1. EEG High-Gamma bandi skorlarinin gruplar arasi farklarinin karsilastirilmasi
Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi Fark
Sadeceilac  Ilac+TMS P Sadeceilac  Ilac+TMS P Oort. F Etki CI (Lower to p
Grubu Grubu deger Grubu Grubu degeri | Far Biiyiikliig Upper) degeri
i ki a
Ort+SS Ort+SS Ort+SS Ort+SS
EEG FP_1 High 0.02+0.02 0.03+0.04 0.483 | 0.02+0.02  0.05+0.07  0.277 - 0.91 0.037 -0.053 t0 0.018 0.347
Kayit Gamma 0.01 9
Skoru 0
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Bandx

Skoru

FP_2 High  0.02+0.01 0.02+0.03 0.514 | 0.02+0.02 0.04+0.05 0.276 - 1.04 0.040 -0.039t0 0.013 0.317
Gamma 0.01 3

Bandi 2

Skoru

F3_High 0.02+0.02 0.01+0.02 0.729 | 0.02+0.01 0.02+0.02  0.593 - 1.14 0.044 -0.017 to 0.015 0.294
Gamma 0.00 7

Bandi 7

Skoru

F4 High 0.02+0.02 0.01+0.01 0.250 | 0.01+0.01 0.03+0.03 0.229 - 4.20 0.144 -0.018 t0 0.015 0.051
Gamma 0.02 1

Bandi 3

Skoru

Fz_High 0.01+0.01 0.01+0.01 0.964 | 0.02+0.01 0.03+0.04  0.405 - 0.94 0.036 -0.022 t0 0.011 0.341
Gamma 0.01 3

Bandi 1

Skoru

C3_High 0.02+0.02 0.01+0.01 0.679 | 0.02+0.01 0.02+0.02 0.970 - 0.18 0.007 -0.013t0 0.016 0.672
Gamma 0.00 4

Band 3

Skoru

C4 High 0.01+£0.01 0.01+0.01 0.437 | 0.01+0.01 0.02+0.02 0.462 - 1.40 0.053 -0.013t0 0.011 0.246
Gamma 0.01 9

Bandi 1

Skoru

Cz_High 0.02+0.02 0.01+0.02 0.846 | 0.02+0.01 0.02+0.03 0.536 - 1.33 0.051 -0.022 t0 0.017 0.259
Gamma 0.00 6

Band 8

Skoru




T1T

P3_High 0.02+0.02 0.01+0.01 0.752 | 0.02+0.02 0.02+0.01 0.489 | 0.00 0.09 0.004 -0.010t0 0.017 0.755
Gamma 2 9

Bandi

Skoru

P4 High 0.01+0.01 0.01+0.01 0.781 | 0.01+0.01 0.02+0.02 0.560 - 0.54 0.021 -0.011 to 0.009 0.466
Gamma 0.00 9

Bandi 5

Skoru

Pz_High 0.02+0.04 0.01+0.01 0.439 | 0.02+0.02 0.02+0.02 0.627 - 1.04 0.040 -0.016 to 0.020 0.317
Gamma 0.01 4

Bandi 4

Skoru

O1 High 0.02+0.02 0.01+0.02 0.583 | 0.02+0.02 0.02+0.02 0.971 - 0.23 0.009 -0.014 t0 0.019 0.636
Gamma 0.00 0

Bandi 4

Skoru

0O2_High 0.02+0.02 0.01+0.01 0.448 | 0.02+0.01 0.02+0.03 0.429 - 1.64 0.062 -0.015t0 0.013 0.212
Gamma 0.01 2

Bandi 3

Skoru

F7_High 0.02+0.02 0.02+0.02 0.986 | 0.02+0.01 0.02+0.02 0.473 - 0.42 0.017 -0.020 t0 0.014 0.522
Gamma 0.00 1

Band1 5

Skoru

F8 High 0.01+£0.01 0.01+0.02 0.995 | 0.02+0.01 0.03+0.03 0.195 - 2.26 0.083 -0.023 to 0.009 0.145
Gamma 0.01 0

Band 3

Skoru




T3 High 0.02+0.02 0.02+0.03 0.721 | 0.02+0.02 0.03+0.03  0.494 - 0.14 0.006 -0.027 to 0.014 0.711
Gamma 000 1
Band: 4
Skoru
T4 High 0.02+0.01 0.01+0.01 0.218 | 0.04+0.12 0.03+0.03 0.569 | 0.01 0.10 0.004 -0.058 to 0.013 0.744
Gamma 1 9
Band:
Skoru
T5_High 0.01+0.02 0.01+0.01 0.856 | 0.02+0.01 0.02+0.02 0.808 | 0.00 0.00 0.000 -0.014 t0 0.018 0.924
Gamma 0 9
Band:
Skoru
T6_High 0.02+0.01 0.01+0.01 0.410 | 0.01+0.01 0.02+0.02  0.359 - 2.09 0.077 -0.014 t0 0.011 0.160
Gamma 001 4
Band: 3
Skoru

(Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, sn: saniye, *p<0.05)

6.7.8. EEG Alfa-1 bandi, tekrarh degerlendirmelerinin gruplar arasi karsilastirilmasi

EEG kayd1 Alfa-1 band1 sonuglarinin, Sadecellag ve Ilag+TMS gruplar1 aras1 tedavisi éncesi ve sonras1 degerlendirme verilerinin
karsilastirilmasi Tablo 6.7.8.1.’de verilmistir. Testin gruplar aras1 Alfa-1 bantlarinda herhangi bir anlamli fark bulunmadi (p>0.05).
Tablo 6.7.8.1. EEG Alfa-1 bandi skorlarinin gruplar arasi farklarinin karsilastiriimasi
Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi Fark
Sadeceilac  Ilac+TMS P Sadeceilac  Ilac+TMS P Oort. F Etki CI (Lower to p
Grubu Grubu deger Grubu Grubu degeri | Far Biiyiikliig Upper) degeri
i ki a
Ort+SS Ort+SS Ort+SS Ort+SS
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EEG
Kayit

Skoru Bandi

€Tt

FP_1 Alfa 2.42+0.62 2.19+0.67 0.342 | 2.18+0.54 2.13+0.67 0.824 - 0.71 0.029 -0.317 to 0.609 0.407
1 0.04 3
2
Skoru
FP_2 Alfa 2.19+0.68 2.26+0.66 0.794 | 2.15+0.58 2.14+0.71 0970 | 0.07 0.22 0.009 -0.536 t0 0.477 0.638
1 9 7
Bandi
Skoru
F3_Alfa 1 2.60£0.67 2.31+0.65 0.277 | 2.41+0.63 2.15+0.69 0.322 - 0.01 0.000 -0.206 to 0.752 0.922
Band 0.02 0
Skoru 1
F4 Alfa 1 2.38+0.72 2.37+£0.67 0.975 | 2.34+0.67 2.19+0.73 0.598 | 0.13 0.84 0.033 -0.460 t0 0.616 0.368
Bandi 8 1
Skoru
Fz_ Alfa 1 2.59+0.74 2.42+0.70 0.539 | 2.49+0.68 2.34+0.74 0.577 - 0.01 0.000 -0.383t00.714 0.917
Band1 0.01 1
Skoru 7
C3 _Alfa 1l 2.59+0.75 2.43+0.76 0.595 | 2.43+0.71 2.19+0.71 0.395 | 0.08 0.11 0.005 -0.335t0 0.733 0.733
Band 2 9
Skoru
C4 Alfal 2.42+0.80 2.48+0.79 0.839 | 2.40+0.69 2.22+0.75 0523 | 0.24 1.60 0.060 -0.516 t0 0.636 0.216
Bandi 6 9
Skoru
Cz_Alfa 1l 2.90+0.74 2.61+0.77 0.337 | 2.60+0.72 2.44+0.75 0.594 - 0.31 0.012 -0.327t0 0.772 0.583
Band 0.13 0
Skoru 3
P3 Alfa 1 2.74+1.02 2.56+0.90 0.627 | 2.56+0.97 2.28+0.79 0414 | 0.10 0.12 0.005 -0.441 to0 0.906 0.723
Bandi 0 8
Skoru




P4 Alfa 1 2.77+1.14 2.66+0.97 0.796 | 2.50+0.89 2.39+0.80 0.721 | 0.01 0.00 0.000 -0.602 to 0.826 0.963
Band1 1 2

Skoru

Pz Alfa 1 2.84+1.12 2.75+0.98 0.828 | 2.61+0.96 251+0.82 0.761 | 0.01 0.00 0.000 -0.637 t0 0.832 0.944
Bandi 7 5

Skoru

O1 Alfa 1l 2.78+1.05 2.72+1.09 0.883 | 2.58+1.13 2.37+0.93 0.602 | 0.14 0.32 0.013 -0.660 to 0.931 0.572
Band 7 8

Skoru

02 Alfa 1 2.63%£1.10 2.78+1.06 0.726 | 2.44+1.11 255+0.93 0.795 | 0.04 0.05 0.002 -0.939 t0 0.687 0.824
Bandi 5 1

Skoru

F7_Alfa 1 2.16%0.67 1.89+0.59 0.274 | 2.01+0.52 1.78+0.61 0.324 - 0.04 0.002 -0.169 to 0.668 0.832
Band 0.05 6

Skoru 0

F8 Alfa 1  1.86%0.65 1.95+0.59 0.689 | 1.91+0.62 1.78+0.70 0.629 | 0.22 2.07 0.077 -0.475 to 0.505 0.162
Bandi 4 7

Skoru

T3 Alfa 1 1.83%+0.82 1.82+0.60 0.975 | 1.89+0.63 1.62+0.66 0.394 | 0.25 0.79 0.031 -0.324 t0 0.594 0.381
Bandi 3 7

Skoru

T4 Alfa 1l  1.57+0.78 1.84+0.62 0.336 | 1.78+0.63 1.60+0.67 0.487 | 0.44 3.72 0.130 -0.529 t0 0.443 0.065
Band1 5 4

Skoru

T5 Alfa 1  2.21+0.97 2.22+0.80 0.960 | 2.2740.90 1.92+0.77 0.291 | 0.36 1.28 0.049 -0.435t0 0.764 0.268
Bandi 4 5

Skoru

T6_Alfa 1  2.43+1.10 2.58+1.11 0.731 | 2.33x0.90 2.19+0.78 0.660 | 0.29 1.18 0.045 -0.738t0 0.733 0.287
Band1 4 2

Skoru

14%*



(Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, sn: saniye, *p<0.05)

6.7.9. EEG Alfa-2 bandi, tekrarh degerlendirmelerinin gruplar arasi karsilastirilmasi

EEG kaydi Alfa-2 band1 sonuglarmin, Sadecellag ve Tlag+TMS gruplari aras1 tedavisi dncesi ve sonrasi degerlendirme verilerinin
karsilastirilmast Tablo 6.7.9.1.°de verilmistir. Testin gruplar aras1 T4 ve T5 Alfa-2 bantlarinda anlamli bir fark bulunmus (p<0.05) iken

diger bantlarda anlamli fark bulunmadi (p>0.05).

Tablo 6.7.9.1. EEG Alfa-2 bandi skorlarinin gruplar arasi farklarinin karsilastirilmasi

Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi Fark
Sadeceilac  Ilac+TMS P Sadeceilac  Ilac+TMS P Oort. F Etki CI (Lower to p
Grubu Grubu deger Grubu Grubu degeri | Far Biiyiikliig Upper) degeri
i ki U
Ort+£SS Ort+£SS Ort+£SS Ort+£SS
EEG FP_1 Alfa 1.92+0.63 2.01+0.86 0.875 | 1.93x0.82 1.93x0.71 0.991 | 0.17 0.07 0.003 -0.623 to 0.569 0.791
Kayit 2 1 1
Skoru Bandi
Skoru
FP_2 Alfa 1.83£0.72 2.04+0.87 0.511 | 1.89+0.81 1.96x0.71 0.827 | 0.14 0.77 0.030 -0.744 10 0.468 0.387
2 5 5
Band
Skoru
F3_Alfa 2 2.12+0.68 2.1320.65 0.973 | 2.14+093 1.92+#0.71 0505 | 0.22 131 0.050 -0.459 to 0.664 0.262
Band1 3 7
Skoru
F4 Alfa_2 1.99+0.76 2.14+0.67 0.588 | 2.04+0.96 2.04+x0.96 0.847 | 0.21 1.65 0.062 -0.645 to 0.556 0.210
Bandi 6 4
Skoru
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Fz_ Alfa 2 2.18+0.80 2.18+0.69 0.986 | 2.18+0.97 2.10+0.75 0.800 | 0.09 0.32 0.013 -0.579 to 0.659 0.576
Band 0 0

Skoru

C3_Alfa 2 2.21+0.71 2.31+0.74 0.743 | 2.34+1.02 2.02+0.71 0.346 | 041 2.82 0.102 -0.473 t0 0.700 0.105
Bandi 5 7

Skoru

C4 Alfa 2 2.16%0.73 2.32+0.80 0.620 | 2.29+1.01 2.08+0.74 0540 | 0.36 2.36 0.086 -0.585 to 0.643 0.137
Band 1 6

Skoru

Cz_Alfa 2 2.42+0.73 2.48+0.79 0.845 | 2.45+1.00 2.27+0.79 0.601 | 0.24 0.99 0.038 -0.553t0 0.678 0.329
Bandi 2 0

Skoru

P3_Alfa 2 2.61+1.06 2.61+0.91 0.982 | 2.67+1.16 2.26%0.84 0.301 | 040 251 0.091 -0.538 to 0.955 0.125
Band 0 4

Skoru

P4 Alfa 2 2.84%1.19 2.70+1.03 0.741 | 2.63+1.16 2.39+0.85 0.549 | 0.09 0.13 0.005 -0.614 to 0.993 0.718
Band1 2 4

Skoru

Pz Alfa 2 2.82+1.19 2.75+0.99 0.863 | 2.724#1.21 2.47+0.88 0.540 | 0.17 0.49 0.020 -0.646 t0 0.970 0.487
Bandi 7 8

Skoru

O1_Alfa 2 272+1.12 3.00+0.95 0.486 | 2.77+41.19 256+1.05 0.643 | 048 4.11 0.141 -0.864 to 0.784 0.053
Bandi 7 1

Skoru

02 Alfa 2 2.76£1.05 3.01+0.98 0.526 | 2.70+#1.20 2.79+1.03 0.833 | 0.16 0.48 0.019 -0.988 to 0.644 0.494
Bandi 1 1

Skoru

F7_Alfa 2 1.76x0.55 1.73+0.55 0.886 | 1.75+0.83 1.61+0.61 0.617 | 0.10 0.35 0.014 -0.391 to 0.563 0.554
Band 9 9

Skoru




F8_ Alfa 2  1.58+0.65 1.78+0.61 0.425 | 1.65+0.84 1.64+0.65 0.993 | 0.20 1.59 0.060 -0.625 10 0.428 0.218
Bandi 2 4
Skoru
T3_Alfa 2  1.52+0.49 1.70+0.55 0.394 | 1.72+0.86 1.51+0.61 0473 | 0.38 2.49 0.091 -0.431to 0.459 0.127
Band: 5) 6
Skoru
T4 Alfa 2 1.27+0.46 1.71+0.65 0.065 | 1.59+0.82 1.49+0.60 0.734 | 0.52 4.38 0.149 -0.617 t0 0.280 0.047*
Bandi 7 2
Skoru
T5_Alfa 2  1.89+0.81 2.331£0.73 0.145 | 2.24+1.03 1.95+0.82 0.418 | 0.74 524 0.173 -0.667t0 0.511  0.031*
Band: 2 8
Skoru
T6_Alfa 2 2.49+0.93 2.69+1.05 0.624 | 2.40+1.13 2.23+0.83 0.656 | 0.36 1.77 0.066 -0.750t0 0.728 0.195
Band1 3 1
Skoru

(Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, sn: saniye, *p<0.05)

6.7.10. EEG Beta-1 bandi, tekrarh degerlendirmelerinin gruplar arasi karsilastirilmasi

EEG kaydi Beta-1 band1 sonuglarinin, Sadeceilag ve Ilag+TMS gruplari aras1 tedavisi 6ncesi ve sonrasi degerlendirme verilerinin

karsilastirilmast Tablo 6.7.10.1.’de verilmistir. Testin gruplar arasi yalnizca O1 Beta-1 bandinda anlamli bir fark bulunmus (p<0.05) iken

diger bantlarda anlamli fark bulunmadi (p>0.05).

Tablo 6.7.10.1. EEG Beta-1 bandi skorlarinin gruplar arasi farklarinin karsilastirilmasi

Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi Fark
Sadeceilac  Ilac+TMS P Sadeceilac  Ilac+TMS P Oort. F Etki CI (Lower to p
Grubu Grubu deger Grubu Grubu degeri | Far Biiyiikliig Upper) degeri
i ki a
Oort£SS Ort+SS Ort+SS Ort+SS
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EEG
Kayit

Skoru Bandi

81T

FP_ 1 Beta  1.41+0.32 1.43+0.47 0.989 | 1.42+0.31 1.42+0.44 1.000 | 0.09 0.02 0.001 -0.302 t0 0.278 0.869
1 7 8

Skoru

FP_2 Beta  1.28+0.35 1.42+0.40 0.340 | 1.29+0.36 1.39+0.36 0.460 | 0.03 0.08 0.004 -0.392 t0 0.143 0.767
1 7 9

Bandi

Skoru

F3 Beta 1 1.53%0.37 1.47+0.31 0.661 | 1.51+0.33 1.37+0.32 0.302 | 0.07 0.34 0.014 -0.138 to0 0.333 0.563

Band 6 3

Skoru

F4 Beta 1 1.41+0.40 1.46+0.30 0.744 | 1.42+0.42 1.38+0.34 0.825 | 0.07 0.49 0.020 -0.276 t0 0.264 0.487

Bandi 7 9

Skoru

Fz Beta 1  1.55%+0.40 1.52+0.34 0.872 | 1.50+0.41 1.48+0.35 0.923 - 0.00 0.000 -0.254 t0 0.292 0.944

Band 0.00 5

Skoru 9

C3 Beta 1 1.52+0.34 1.55+0.36 0.820 | 1.58+0.40 1.43+0.38 0.320 | 0.18 1.90 0.071 -0.205 to 0.326 0.180

Band 5 0

Skoru

C4 Beta 1 1.44+0.34 1.54+0.38 0.515 | 1.52+0.41 1.46+0.37 0.699 | 0.15 1.54 0.058 -0.294 t0 0.259 0.225

Bandi 4 5

Skoru

Cz _Beta 1 1.68+0.33 1.66+0.32 0.897 | 1.65+0.36 1.57+0.37 0.592 | 0.06 0.26 0.010 -0.204 to 0.298 0.612

Bandi 1 4

Skoru

P3 Beta 1 1.67+0.39 1.74+0.46 0.675 | 1.73x0.45 1.55+0.46 0.322 | 0.25 3.48 0.122 -0.275t0 0.384 0.074

Bandi 1 5

Skoru




P4 Beta 1 1.72+0.40 1.79+0.46 0.708 | 1.67+0.45 1.63+0.39 0.815 | 0.10 0.67 0.026 -0.332 to 0.306 0.418
Band 3 9

Skoru

Pz Beta 1 1.81+0.42 1.84+0.45 0.898 | 1.75+0.47 1.69+0.40 0.722 | 0.08 0.44 0.017 -0.307 to 0.346 0.512
Bandi 3 2

Skoru

Ol Beta 1 1.67+0.39 1.96+0.46 0.094 | 1.81+0.47 1.79+0.59 0.895 | 0.32 4.28 0.146 -0.494 to 0.227 0.049*
Band 3 9

Skoru

02 Beta 1 1.71+0.41 2.02+0.51 0.099 | 1.76+0.49 1.64+0.53 0.363 | 0.12 0.62 0.024 -0.607 to 0.107 0.438
Bandi 9 2

Skoru

F7 Beta 1 1.25+0.35 1.23+0.32 0.875 | 1.2840.28 1.19+0.34 0.462 | 0.07 0.20 0.008 -0.149 to0 0.263 0.655
Band1 2 4

Skoru

F8 Beta 1 1.13+0.33 1.27+0.36 0.321 | 1.20+0.41 1.22+0.33 0911 | 0.12 0.89 0.034 -0.333t0 0.179 0.354
Bandi 1 1

Skoru

T3 Beta 1 1.06+0.42 1.30+0.43 0.164 | 1.27+0.42 1.17+0.36 0.548 | 0.33 2.62 0.095 -0.325t0 0.179 0.118
Bandi 1 7

Skoru

T4 Beta 1 1.00+0.43 1.20+0.31 0.183 | 1.26+0.75 1.19+0.40 0.756 | 0.27 1.12 0.043 -0.357 t0 0.230 0.298
Band 0 8

Skoru

T5 Beta 1 1.28+0.45 1.53+0.40 0.147 | 1.48+0.44 1.39+0.47 0.612 | 0.33 3,51 0.123 -0.379 t0 0.223 0.073
Bandi 7 1

Skoru

T6 Beta 1 1.48+0.46 1.71+0.52 0.237 | 1.51+0.46  1.55+0.43 0.796 | 0.18 1.19 0.045 -0.473 10 0.194 0.286
Bandi 7 1

Skoru
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(Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, sn: saniye, *p<0.05)

6.7.11. EEG Beta-2 bandi, tekrarh degerlendirmelerinin gruplar arasi karsilastirilmasi

EEG kaydi Beta-2 band1 sonuglarinin, Sadeceilag ve Ilag+TMS gruplari aras1 tedavisi 6ncesi ve sonrast degerlendirme verilerinin

karsilastirilmast Tablo 6.7.11.1.’de verilmistir. Testin gruplar arasi1 Beta-2 bandinda herhangi bir anlamli fark bulunmadi (p>0.05).

Tablo 6.7.11.1. EEG Beta-2 band1 skorlarinin gruplar arasi farklarinin karsilastirilmasi

Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi Fark
Sadeceilac  ilac+TMS P Sadeceilac  Ilac+TMS P Oort. F Etki CI (Lower to p
Grubu Grubu deger Grubu Grubu degeri | Far Biiyiikliig Upper) degeri
i ki U
Ort+SS Ort+SS Ort£SS Ort£SS
EEG FP_1 Beta 1.1940.29 1.25+0.42 0.794 | 1.20+0.47 1.18+0.39 0.924 | 0.13 0.28 0.012 -0.315t0 0.273 0.600
Kayit 2 3 2
Skoru Bandi
Skoru
FP 2 Beta  1.11+0.35 1.20+0.27 0.438 | 1.06+0.30 1.16+0.28  0.409 - 0.00 0.000 -0.319t0 0.127 0.985
2 0.00 0
Band1 1
Skoru
F3 Beta 2  1.32+0.40 1.26+0.25 0.629 | 1.21+0.33 1.13#0.28 0.502 | 0.01 0.04 0.002 -0.166 to 0.309 0.832
Bandi 8 6
Skoru
FA4 Beta 2  1.27+0.42 1.25+0.23 0.883 | 1.13+0.37 1.16+0.29  0.780 - 0.42 0.017 -0.257 t0 0.240 0.521
Band1 0.05 4
Skoru 5
Fz Beta 2  1.37+0.46 1.27+0.26 0.524 | 1.16%0.37 1.20+0.28 0.740 - 1.73 0.065 -0.232 t0 0.282 0.199
Bandi 0.13 9
Skoru 4

oct
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C3 Beta 2 1.27+0.37 1.31+0.31 0.755 | 1.21+0.35 1.18+0.33 0.803 | 0.07 0.67 0.026 -0.261 to 0.253 0.421
Band1 5 1

Skoru

C4 Beta 2 1.22+0.38 1.34+0.34 0.400 | 1.14+0.38 1.24+0.33 0.471 | 0.02 0.05 0.002 -0.384 t0 0.162 0.810
Bandi 1 9

Skoru

Cz_Beta 2 1.44+0.40 1.40+0.29 0.732 | 1.26+0.36  1.29+0.33  0.837 - 0.74 0.029 -0.252 t0 0.271 0.395
Band 0.07 8

Skoru 4

P3 Beta 2  1.27+0.39 1.36+0.29 0.527 | 1.24+0.37 1.18+0.32 0.675 | 0.14 1.97 0.073 -0.270t0 0.241 0.173
Bandi 2 0

Skoru

P4 Beta 2  1.30%0.42 1.40+0.35 0.513 | 1.16+0.36  1.28+0.29  0.338 - 0.06 0.003 -0.382 t0 0.158 0.796
Band 0.02 8

Skoru 4

Pz Beta 2  1.40%0.42 1.46+0.37 0.695 | 1.2240.37 1.33+0.30 0.401 - 0.26 0.010 -0.360 to 0.188 0.613
Band 0.05 3

Skoru 0

O1 Beta 2 1.27£0.40 1.46+0.26 0.159 | 1.30+0.43 1.28+0.38 0.898 | 0.20 2.15 0.079 -0.341t0 0.175 0.154
Bandi 6 6

Skoru

02 Beta 2 1.34+0.44 1.52+0.34 0.230 | 1.2440.38 1.43+0.29 0.161 - 0.00 0.000 -0.445 to 0.065 0.986
Band 0.00 0

Skoru 2

F7 Beta 2  1.06+0.30 1.07+0.29 0.969 | 1.07£0.29 1.06+0.37 0.900 | 0.02 0.02 0.001 -0.205t0 0.218 0.880
Bandi 1 3

Skoru

F8 Beta 2  1.02+0.31 1.11+0.36 0.508 | 1.03+0.40 1.09+0.32 0.658 | 0.02 0.05 0.002 -0.328t0 0.176 0.824
Bandi 7 1

Skoru




T3_Beta 2 0.88+0.36 1.12+0.41 0.132 | 1.05+0.46  1.02+0.37 0.845 | 0.26 2.22 0.082 -0.368 t0 0.163 0.148
Band1 8 4
Skoru
T4 Beta 2 0.87+0.38 1.06+0.28 0.161 | 1.08+0.88 1.08+0.42 0.997 | 0.18 0.48 0.019 -0.412 t0 0.225 0.491
Band: 8 9
Skoru
T5_ Beta 2 0.98+0.41 1.15+0.24 0.192 | 1.10+0.38 1.01+0.29 0539 | 0.25 2.67 0.097 -0.260 to 0.169 0.114
Bandi 4 8
Skoru
T6_Beta 2 1.14+0.43 1.30+0.35 0.300 | 1.06+0.37 1.19+0.30 0.342 | 0.03 0.06 0.003 -0.404 t0 0.115 0.799
Band: 3 6
Skoru
(Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, sn: saniye, *p<0.05)
6.7.12. EEG Beta-3 bandi, tekrarh degerlendirmelerinin gruplar arasi karsilastirilmasi
EEG kayd1 Beta-3 band1 sonuglarinin, Sadeceilag ve [lag+TMS gruplari arasi tedavisi 6ncesi ve sonras1 degerlendirme verilerinin
karsilastirilmasi Tablo 6.7.12.1.’de verilmistir. Testin gruplar aras1 Beta-3 bandinda herhangi bir anlamli fark bulunmadi (p>0.05).
Tablo 6.7.12.1. EEG Beta-3 bandi skorlarinin gruplar arasi farklarinin karsilastirilmasi
Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi Fark
Sadeceilac  Ilac+TMS P Sadeceilac  Ilac+TMS P Oort. F Etki CI (Lower to p
Grubu Grubu deger Grubu Grubu degeri | Far Biiyiikliig Upper) degeri
i ki a
Ort+SS Ort+SS Ort+SS Ort+SS
EEG FP_1 Beta 1.47+0.31 1.70+0.55 0.247 | 1.57+057 1.61+0.50 0.867 | 0.28 1.18 0.047 -0.495 to 0.228 0.287
Kayit _3 1 6
Skoru Bandi
Skoru
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FP_2 Beta  1.48%0.40 1.64+0.34 0.291 | 1.44+0.37 1.58+0.38 0.328 | 0.01 0.00 0.000 -0.414t0 0.111 0.944
3 0 5

Bandi

Skoru

F3_Beta 3 1.59+0.41 1.63+0.30 0.757 | 1.57+0.37 151+0.29 0.638 | 0.10 1.02 0.039 -0.245 10 0.263 0.321

Bandi 4 6

Skoru

F4 Beta 3 1.62+0.46 1.63+0.28 0.974 | 151+0.41 156+0.31 0.728 - 0.12 0.005 -0.292 t0 0.237 0.724

Bandi 0.04 8

Skoru 4

Fz Beta 3  1.64%+0.45 1.64+0.30 0.978 | 1.51+0.39 1.58+0.31 0.636 - 0.33 0.013 -0.294 t0 0.233 0.568

Band 0.06 5

Skoru 8

C3 Beta 3 1.58+0.41 1.67+0.40 0.568 | 1.62+0.48 1.56+0.39 0.733 | 0.14 1.96 0.073 -0.334 t0 0.301 0.174

Bandi 9 2

Skoru

C4 Beta 3 1574041 1.68+0.41 0.492 | 1.52+0.46 1.62+0.42 0.567 | 0.01 0.01 0.000 -0.428 t0 0.217 0.919

Bandi 1 1

Skoru

Cz_Beta 3 1.69+0.42 1.75+0.36 0.694 | 1.63+0.39 1.66+0.40 0.853 | 0.03 0.10 0.004 -0.346 to 0.256 0.748

Band1 1 5

Skoru

P3_ Beta 3  1.53%0.37 1.63+0.35 0.446 | 1.57+0.44 1.48+0.35 0554 | 0.20 3.24 0.115 -0.289 10 0.272 0.084

Bandi 1 6

Skoru

P4 Beta 3 1.59+0.41 1.69+0.37 0.534 | 1.46+0.39 1.59+0.35 0.397 - 0.06 0.003 -0.3931t0 0.173 0.799

Band 0.02 6

Skoru 8




Pz Beta 3  1.65%+0.40 1.74+0.35 0.567 | 1.51+0.39 1.64+0.34 0.364 - 0.22 0.009 -0.387t0 0.171 0.642
Band1 0.04 1

Skoru 7

Ol Beta 3 1.55+0.37 1.70+0.33 0.266 | 1.62+0.47 1.53+0.42 0.605 | 0.24 3.00 0.107 -0.318 t0 0.254 0.095
Bandi 5 4

Skoru

02 Beta 3 1.63+0.52 1.81+0.39 0.319 | 1.56+0.45 1.71+0.37 0.349 | 0.02 0.02 0.001 -0.451t0 0.119 0.884
Band 8 2

Skoru

F7 Beta 3  1.39+0.31 1.46+0.37 0.606 | 1.49+0.37 1.51+0.51 0.897 | 0.04 0.06 0.003 -0.310t0 0.215 0.802
Bandi 8 4

Skoru

F8 Beta 3  1.22+0.37 1.49+0.43 0.684 | 1.46+0.52 1.54+0.47 0.673 - 0.01 0.000 -0.399 t0 0.251 0.919
Band1 0.01 1

Skoru 6

T3 Beta 3 1.14+0.37 1.52+0.66 0.083 | 1.43+0.64 151+0.62 0.733 | 0.30 1.37 0.052 -0.628 to 0.157 0.253
Band1 2 2

Skoru

T4 Beta 3 1.16+0.41 1.66+0.43 0.085 | 1.46+1.13 1.52+0.63 0.877 | 0.24 0.44 0.018 -0.585 to0 0.233 0.509
Bandi 4 9

Skoru

T5 Beta 3 1.19+0.35 1.43+0.32 0.090 | 1.43+0.45 1.31+0.36 0.443 | 0.35 3.77 0.132 -0.288 t0 0.177 0.063
Band 6 9

Skoru

T6 Beta 3 1.45+0.44 1.62+0.43 0.336 | 1.38+0.44 151+0.40 0.450 | 0.04 0.05 0.002 -0.444 10 0.151 0.813
Bandi 0 7

Skoru
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(Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, sn: saniye, *p<0.05)



6.7.13. EEG Gamma-1 bandi, tekrarh degerlendirmelerinin gruplar arasi karsilastirilmasi

EEG kaydi Gamma-1 bandi sonuglarinin, Sadecellag ve Ilag+TMS gruplari aras1 tedavisi dncesi ve sonrasi degerlendirme
verilerinin karsilastirilmasi1 Tablo 6.7.13.1.’de verilmistir. Testin gruplar aras1 Gamma-1 bandinda herhangi bir anlamli fark bulunmadi

(p>0.05).
Tablo 6.7.13.1. EEG Gamma-1 bandi skorlarinin gruplar arasi farklarinin karsilastirilmasi
Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi Fark
Sadeceilac  Tlac+TMS P Sadecellag Tlac+TMS P ort. F Etki CI (Lower to P
Grubu Grubu deger Grubu Grubu degeri | Far Biiyiikliig Upper) degeri
i ki a
Ort+£SS Ort+£SS Oort£SS Oort£SS

EEG FP_1 Gam 0.40%0.16 0.60+0.42 0.156 | 0.49+0.40 0.55+0.37 0.671 | 0.15 0.99 0.040 -0.392 10 0.126 0.328
Kayit ma_1 7 9
Skoru Bandi

Skoru

FP_2 Gam  0.46%0.28 0.57+0.33 0.375 | 0.36x0.15 0.53+0.29 0.088 - 0.24 0.010 -0.326 to 0.050 0.627

ma 1 0.05 1

Band1 6

Skoru

F3_ 0.39+0.16 0.39+0.21 0.953 | 0.36x0.17 0.41+0.24 0.541 - 0.35 0.014 -0.169 t0 0.113 0.559

Gamma_1 0.04 1

Band1 6

Skoru

F4_ 0.42+0.27 0.39+0.17 0.719 | 0.33+0.17 0.45x0.25 0.167 - 2.19 0.081 -0.188 to 0.098 0.151

Gamma_1 0.15 9

Bandi 4

Skoru

St
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Fz_ 0.37+0.13 0.39+0.18 0.782 | 0.30+0.14 0.41+0.23 0.169 - 1.42 0.054 -0.186 to 0.059 0.243
Gamma_1 0.09 8

Bandi 1

Skoru

C3_ 0.41+0.16 0.41+0.25 0.985 | 0.41+0.27 0.42+0.26 0.918 - 0.00 0.000 -0.166 to 0.154 0.935
Gamma_1 0.00 7

Bandi 9

Skoru

C4_ 0.38+0.20 0.39+0.16 0.843 | 0.35+0.21 0.47+0.27 0.216 - 1.25 0.048 -0.214t0 0.076 0.273
Gamma_1 0.10 6

Bandi 9

Skoru

Cz_ 0.40+0.13 0.39+0.18 0.924 | 0.36+0.13 0.43+0.25 0.390 - 1.14 0.044 -0.162 to 0.098 0.296
Gamma_1 0.07 1

Bandi 7

Skoru

P3_ 0.35+0.13 0.35+0.16 0.955 | 0.37+#0.23 0.35+0.19 0.796 | 0.01 0.04 0.002 -0.102 t0 0.128 0.841
Gamma_1 8 1

Bandi

Skoru

P4 0.38+0.21 0.35+0.12 0.687 | 0.31+0.14 0.41+0.21  0.160 - 2.57 0.094 -0.154 t0 0.075 0.121
Gamma_1 0.13 9

Band1 2

Skoru

Pz_ 0.37£0.14 0.36+0.12 0.918 | 0.31+0.15 0.41+0.21 0.219 - 1.92 0.072 -0.154 to 0.065 0.177
Gamma_1 0.09 5

Band 9

Skoru




LTT

0o1_ 0.42+0.26 0.39+0.17 0.701 | 0.40+0.20 0.38+0.26  0.794 - 0.00 0.000 -0.120t0 0.177 0.936
Gamma_1 0.00 7

Bandi 8

Skoru

02 0.47+0.43 0.44+0.17 0.834 | 0.39+0.22 0.48+0.28 0.390 - 0.61 0.024 -0.207 t0 0.144 0.441
Gamma_1 0.11 2

Bandi 4

Skoru

F7_ 0.38+0.14 0.44+0.32 0.542 | 0.4240.22 0.51+0.39 0.482 - 0.04 0.002 -0.270t0 0.117 0.831
Gamma_1 0.02 7

Bandi 8

Skoru

F8_ 0.42+0.20 0.48+0.39 0.619 | 0.42+0.27 0.60+0.41 0.192 - 0.87 0.034 -0.360t0 0.112 0.358
Gamma_1 0.12 7

Bandi 2

Skoru

T3 0.31+0.19 0.54+0.53 0.171 | 0.49+0.49 0.54+0.43 0.761 | 0.17 0.70 0.027 -0.422 t0 0.138 0.409
Gamma_1 4 5

Bandi

Skoru

T4 0.38+0.25 0.44+0.22 0.561 | 0.57+0.99 0.63+0.47 0.836 - 0.00 0.000 -0.368 t0 0.254 0.983
Gamma_1 0.00 0

Band 6

Skoru

T5 0.30+0.16 0.34+0.19 0.568 | 0.36+0.20 0.34+0.21 0.856 | 0.05 0.31 0.012 -0.132 t0 0.107 0.583
Gamma_1 5 0

Bandi

Skoru




T6 0.42+0.30 0.36+0.14 0.555 | 0.34+0.20 0.47+0.27 0.188 - 2.23 0.082 -0.181t0 0.104 0.148
Gamma_1 0.18 0
Band: 2
Skoru
(Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, sn: saniye, *p<0.05)
6.7.14. EEG Gamma-2 bandi, tekrarh degerlendirmelerinin gruplar arasi karsilastirilmasi
EEG kaydi Gamma-2 bandi sonuclarinin, Sadeceilag ve Ilag+TMS gruplar1 arasi tedavisi oncesi ve sonrasi degerlendirme
verilerinin karsilastirilmasi Tablo 6.7.14.1.’de verilmistir. Testin gruplar aras1 Gamma-2 bandinda herhangi bir anlamli fark bulunmadi
(p>0.05).
Tablo 6.7.14.1. EEG Gamma-2 bandi skorlarinin gruplar arasi farklarinin karsilastirilmasi
Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi Fark
Sadeceilac  Tlac+TMS P Sadecellag Tlac+TMS P ort. F Etki CI (Lower to P
Grubu Grubu deger Grubu Grubu degeri | Far Biiyiikliig Upper) degeri
I ki u
Ort+£SS Ort+£SS Ort£SS Ort£SS
EEG FP_1 Gam 0.09+0.05 0.16+0.17 0.222 | 0.12+0.17 0.16x0.14 0.551 | 0.03 0.29 0.012 -0.160 to 0.051 0.593
Kayit ma 2 7 3
Skoru Bandi
Skoru
FP_2 Gam 0.13+0.11 0.14+0.10 0.851 | 0.08+0.04 0.15+0.09 0.035* - 1.77 0.066 -0.098 to 0.022 0.195
ma_2 0.05 5
Band1 9
Skoru
F3_ 0.09+0.05 0.09+0.07 0.891 | 0.07+0.03 0.10+0.07  0.269 - 0.62 0.024 -0.056 to 0.025 0.438
Gamma_2 0.02 1
Bandi 4
Skoru
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F4_ 0.12+0.16 0.08+0.05 0.436 | 0.07+£0.04 0.11+0.08 0.101 - 2.36 0.086 -0.058 to 0.47 0.137
Gamma_2 0.08 6

Bandi 0

Skoru

Fz_ 0.08+0.05 0.09+0.06 0.670 | 0.06+0.03 0.09+0.06 0.128 - 0.66 0.026 -0.058 to 0.013 0.423
Gamma_2 0.02 3

Bandi 4

Skoru

C3_ 0.10+0.07 0.10+0.09 0.964 | 0.091+0.09 0.10+0.08 0.821 - 0.02 0.001 -0.057 to 0.047 0.887
Gamma_2 0.00 1

Bandi 6

Skoru

C4_ 0.10+0.10 0.09+0.05 0.756 | 0.07+£0.06  0.12+0.09  0.209 - 1.40 0.053 -0.064 to 0.032 0.247
Gamma_2 0.05 6

Bandi 2

Skoru

Cz_ 0.08+0.04 0.09+0.06 0.838 | 0.07+0.03 0.10+0.06  0.154 - 1.35 0.051 -0.057 to 0.020 0.256
Gamma_2 0.02 1

Bandi 7

Skoru

P3_ 0.08+0.04 0.08+0.05 0.884 | 0.09+0.09 0.08+0.05 0.866 | 0.00 0.00 0.000 -0.034 to 0.042 0.946
Gamma_2 2 5

Bandi

Skoru

P4 0.09+0.08 0.07+£0.03 0.436 | 0.06+0.04 0.09+0.06  0.145 - 2.64 0.096 -0.041 to 0.025 0.117
Gamma_2 0.05 1

Bandi 1

Skoru
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Pz 0.09+0.05 0.07+£0.03 0.489 | 0.07£0.05 0.09+0.06 0.276 - 1.91 0.071 -0.038 t0 0.024 0.179
Gamma_2 0.03 0

Bandi 7

Skoru

o1 0.12+0.10 0.09+0.05 0.374 | 0.09+0.06 0.09+0.09 0.852 | 0.03 0.71 0.028 -0.037 to 0.060 0.407
Gamma_2 4 1

Bandi

Skoru

02 0.13+£0.16 0.09+0.05 0.388 | 0.09+0.06 0.12+0.10 0.289 - 1.80 0.067 -0.056 to 0.060 0.191
Gamma_2 0.07 8

Bandi 6

Skoru

F7_ 0.09+£0.04 0.11+£0.10 0.572 | 0.09+0.04 0.15+0.15 0.187 - 0.76 0.030 -0.106 to 0.025 0.389
Gamma_2 0.04 9

Bandi 2

Skoru

F8 0.11+0.07 0.13+£0.16 0.700 | 0.11+0.09 0.19+0.16  0.150 - 1.26 0.048 -0.144 t0 0.044 0.271
Gamma_2 0.05 8

Bandi 9

Skoru

T3 0.08+0.07 0.18+0.25 0.201 | 0.14+0.23 0.18+0.22 0.729 | 0.06 0.48 0.019 -0.201 to 0.072 0.493
Gamma_2 7 4

Band1

Skoru

T4 0.11+£0.10 0.11+0.06 0.893 | 0.24+0.61 0.20+0.19 0.783 | 0.04 0.05 0.002 -0.146 to 0.197 0.811
Gamma_2 2 8

Band

Skoru

T5 0.07+0.05 0.08+0.06 0.767 | 0.08+0.06 0.09+0.06 0915 | 0.00 0.01 0.001 -0.044 to 0.035 0.904
Gamma_2 3 5
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Bandi
Skoru

T6 0.11+0.10 0.08+0.04 0.259 | 0.07+0.06
Gamma_2
Band1
Skoru

0.12+0.09

0.151

0.08
1

3.35
7

0.118

-0.049 t0 0.039

0.079

(Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, sn: saniye, *p<0.05)
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7. TARTISMA

Calismamizda OKB tanili yalnizca paroksetin tedavisi ve paroksetin tedavisine
ek derin TMU tedavisi goren bireylerin duygu durumu ve yasam kalitelerinin
elektrofizyolojik  diizeyde anlamlilik gosterip gdstermedigini  dl¢limlemek
amaglanmistir. dTMU uygulamas1 dahil edilen grupta Delta, Alfa ve Alfa-2
frekanlarinda kimi bantlarda hem OKB hem duygu durumu hem de yasam kalitesi ile

iliskilendirilebilecegi diisiiniilen azalma kaydedilmistir.

Obsesif Kompulsif Bozukluk (OKB), kisilerin giinlilk yasamina miidahale
eden istem dis1 diisiinceler olarak adlandirabilecegimiz obsesyonlar ve gogunlukla bu
obsesyonlarin neden oldugu kayginin ortadan kaldirilmasi amaci ile sergilenen
davraniglar olarak ortaya c¢ikan kompulsiyonlarla karakterize bir psikiyatrik
bozukluktur (146). OKB durumlarinda farkli yontemler igerisinde en sik basvurulan
ve yanit alinan tedavi yontemi olarak karsimiza farmakoterapi ¢gikmaktadir (147). Son
zamanlarda ise yan etkilerinin azlig1 ve literatiirde olumlu yanitlar alindig1 hususunda
siklikla iizerinde durulan ve cerrahi bir islem gerektirmedigi i¢in uygulanmasi rahat
olan Derin Transkraniyal Manyetik Uyarim (dTMU) tedavisi tercih edilme orani
yukselen bir tedavi olarak gortlmektedir (148).

OKB, hem obsesyonlar hem de kompulsiyonlar araciligiyla kisilerin giindelik
hayatini ciddi anlamda olumsuz etkilemektedir ve tedavisi uzun zaman alabilmektedir.
Tedavide profesyonel destek almak ve psikiyatri literatirinin birikiminden
faydalanarak kisilerin semptomlarina bagl olarak uygun ilag tedavisi almalar1 ciddi
Oonem tagimaktadir (149). Farmakoterapinin yani sira biyomedikal bir tedavi cihazi
olan dTMU da hastalik semptomlarinda azalma kaydetmek noktasinda etkili
gorunmektedir (150).

OKB’si olan kisiler kayg1 seviyelerindeki artis, islevselliklerinde ortaya ¢ikan
kayiplar, bozukluk ile basa c¢ikmada elde edilen basarisizliklar ve yasam
kalitelerindeki azalma gibi pek ¢cok olumsuz durumdan etkilendigi i¢in yiiriitiilen pek
cok calismada bu bireylerin biiylik bir kisminda depresyon komorbiditesi de
goriilmektedir. Bazi ¢alismalarda tedaviye karsilik alma noktasinda yalnizca OKB’si
olan bireyler, eslik eden depresyonu olan bireylere nazaran tedaviye daha olumlu yanit

vermektedirler (151).
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77’s1 yalnizca OKB, 63’ii OKB+Depresyon olarak degerlendirilen kisiler ile
yiiriitiilen bir ¢alismada komorbid depresyonu olan OKB’li bireylerde kaygi, intihar
diislinceleri, hastaneye yatis, i¢gorii zayifligi, sosyal ve is hayati islevselliklerinde

azalma ile birlikte tedaviye yanitta daha olumsuz bir tablo gortlmektedir (152).

OKRB tedavisinde farmakoterapi uzun yillardir etkili karsiliklarin goriildiigi bir
yontem olarak degerlendirilmektedir (153). Hem yalnizca OKB’li hem komorbid
depresyon semptomlar1 goriilen OKB’li bireylerde en sik bagvurulan ilaglar SSRI tlr(
ilaglardir (154). OKB'de bir dizi ¢ift kdr, randomize, plasebo kontrollii ¢aligsma,
klomipramin ve SSRI'larin fluvoksamin, paroksetin, sertralin ve fluoksetinin

etkinligini dogrulamustir (155).

Bizim yiiriittiigimiiz calismada hem yalnizca ilag tedavisi goren hem de
ilagc+dTMU goren iki grubun bitin katilimcilari bu SSRI tiirlerinden Paroksetin
tedavisi gormekteydiler. Calisma sonucunda literatiirii destekler nitelikte her iki grupta
da hem OKB hem komorbid olarak depresyon semptomlarinda anlamli sonug
gorulmektedir. Denilebilir ki ila¢ tedavisi; spesifik olarak paroksetin, OKB’li ve
komorbid depresyonu olan OKB’li bireylerde olumlu sonuglar gostermektedir (10).

OKB tedavisinde son zamanlarda aktif olarak kullanilmaya baslanilan bir diger
tedavi yontemi olan dTMU uygulamasi da yiiriitiilen farkli ¢aligmalarin da gosterdigi
tizere OKB protokolii uygulanan kisilerde depresyon semptomlarinda da es zamanl
azalmanin ortaya ciktifini gostermektedir. Cok merkezli bir ¢alismada, 59 OKB
hastasi ile yiiriitiilen toplam 50 atis, 2000 uyaran, 2 saniye tekrarli uyaran dizileri ve
20 saniye uyaran dizileri aras1 bosluklar verilerek, %100 motor ayak esik 6l¢timii ile
H7 bobini OKB tedavi protokoli uygulanan bireylerde OKB ve depresyon
semptomlarindaki azalma arasinda olduk¢a anlamli bir korelasyon gorilmektedir
(156).

Calismamizda yukarida da belirtilen H7 bobini kullanilarak uygulanan OKB
protokoliinii (n=15) uyguladigimiz grupta literatiirii destekler sekilde depresyon ve

okb semptomlarinda/puanlarinda anlamli bir azalmanin kaydedildigi goriilmektedir.

Her iki grubun dahil edildigi gruplar arasi (yalmizca ilag ve ilag+dtmu)

istatistiksel analizde ise 1ki grup arasinda hem OKB ve Depresyon
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semptomlarinda/puanlarinda anlamli bir sonu¢ elde edilmedigi goriilmektedir.
Denilebilir her iki grupta da grup i¢i anlamli sonuglar var iken gruplarin her ikisinin
de dahil edildigi durumda birbirlerine kars1 bir Gistiinliikten s6z edilememektedir. Her
ne kadar anlaml bir fark yok ise de Ilag+dTMU grubunda puan bazinda azalmadaki
fazlalik kisithiliklardan arindirilmig bir ¢alismada bu anlamliligin daha net

goriilebilecegini diisiindiirmektedir.

OKB'’li bireyler ile yiiriitiilen pek ¢ok calisma semptom artis1 ile yasam
kalitesinin azalmas1 arasinda bir iligki oldugunu goéstermektedir. Kimi arastirmalarda
yasam kalitesindeki azalmanin obsesyon siddeti ve sayis1 (157) ile daha fazla iliskili
oldugu goriilmekteyken kimi ¢alismalarda ise bu azalmanin kompulsiyon siddeti ve
sayist ile iligkili oldugu 6ne siiriilmektedir(158). Yasam kalitesinin iyilestirilmesinde
siklikla basvurulan ilaglar arasinda SSRI tiirli antidepresanlar yer almaktadir. Major
depresyon tanis1 almig ve yasam kalitelerinde diisiis gbzlemlenen 573 kisi lizerinde
yiiriitiilen bir calismada 9 ay siire ile farkl tiirde SSRI alan bu kisilerde (paroksetin,
fluoksetin ve sertralin) depresif belirtiler ve saglikla ilgili yasam kalitesinin bir¢ok
alaninda etkililik agisindan benzerlik oldugu goriilmektedir (159). Benzer sekilde
OKB’li bireylerde yiiriitiilen SSRI ¢aligmalarinda da farkl: ilaglar kullanan ve yasam
kalitelerinde diisiis gozlemlenen bireylerde farkli kullanim siireleri dogrultusunda

yasam kalitesinde artis gozlemlenmektedir (160).

Calismamizda  paroksetin  kullanan OKB’li  bireylerde grup i¢i
degerlendirmelerde ilag kullanimina ek olarak dTMU tedavisi alan bireylerde anlamli
bir yasam kalitesi skorlarinda degisiklik gozlenirken, yalnizca ilag¢ teddavisi alan
bireylerde anlamli degiskenlik gozlenilmemistir. Gruplar arasi kiyaslamada ise iki
grup arasinda anlamli bir degiskenlik goriilmemistir. Denilebilir ki ilaca ek olarak
dTMU tedavisi goren bireylerde her ne kadar yasam kalitesindeki artis fazla olsa da
bu durum yalnizca paroksetin tedavisi goren bireylere nazaran daha anlamli degildir.
Literatirde OKB’li bireylerde olmasa da dTMU’nun depresyonu olan bireylerde
yasam kalitesinde anlamli bir artis sagladigi da goz onilinde bulunduruldugunda,
yalnizca ilactan ziyade ilaca ek olarak dTMU uygulamasinin tedaviye eklenmesi

yasam kalitesinin artisina katki sundugu diisiiniilebilir goriinmektedir (161).
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OKB’nin altinda yatan patofizyoloji hakkindaki mevcut bilgilerimizin sinirh
olmas1 dolayisiyla halihazirdaki en biiyiikk bulgu zayif serebral islevsel baglantiya
neden olan kusurlu fronto-striato-talamik devrenin OKB davranigsal semptomlarina

yol agmakta oldugudur (162).

OKB’li hastalarda EEG delta bantlarinda frontotemporal bolgelerde ciddi
oranda daha yliksek dinlenme ve yaygin delta aktivitesi goriilmektedir. Bu durum

spektrum  boyunca OKB’li bireylerde noéral salimimlarin  yavasladigim

diistindiirmektedir (163).

Yiiriittiiglimiiz caligmada grup igci istatistiksel analizlerde yalnizca paroksetin
tedavisi alan bireylerde P4 Delta bandinda anlamli bir degisiklik gézlenmis iken, ilaca
ek olarak dTMU tedavisi goren bireylerde anlamli bir fark bulunamamistir. Gruplar
arasi karsilastirmada ise P4, Pz, O2 Delta bantlarinda anlamli bir fark bulunmus iken
diger bantlarda anlamli bir fark bulunmamustir. Literatiirde kaygi siiregleri ile
iliskilendirilen Delta aktivitesindeki degisimler noral aktivasyonun belirtilen
bantlardaki tedavi sonrasi azalmalarin kisilerdeki kaygi seviyelerinin azalmasi ile

iligskilendirilebilecegi diigtiniilmektedir (164).

OKB’li hastalarda EEG teta bantlarinda tipki diger bir diisiik frekans diizeyi
olan delta bantlarinda oldugu gibi genellikle bir gii¢ artis1 gdzlemlenmektedir (165).
Bu artisin duygularin subtalamik ¢ekirdegi modiile etmesi ve bazal gangliyon ile

baglantili oldugunu diisiindiiren ¢aligmalar bulunmaktadir (166).

Yirittigiimiiz ¢aligmada grup i¢i istatistiksel analizlerde yalnizca paroksetin
tedavisi alan bireylerde O2 Teta bandinda anlamli bir degisiklik gozlenmis iken, ilaca
ek olarak dTMU tedavisi goren bireylerde anlamli bir fark bulunamamustir. Gruplar

arast karsilastirmada ise Teta bantlarinda herhangi bir anlamli bir fark bulunmamustir.

OKB’li hastalarda EEG alfa bantlarinda kimi ¢alismalarda alfa aktivitesinde
azalmalar (155) kaydedilirken, kimi ¢alismalarda ise artis (167) g6zlemlenmektedir.
Spesifik alt bantlarin dahil edildigi (Alfa-1, Alfa-2) calismalarda ise gogunlukla alfa
bantlarinda azalma kaydedildigi goriilmektedir (168). Literatiirdeki bu karmasa alfa
band1 degisimlerinin yorumlanmasi noktasinda da ortaya bir belirsizlik

¢ikarmaktadir.
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Bizim calismamizda grup igi istatistiksel analizlerde yalnizca paroksetin
tedavisi alan bireylerde alfa, alfa-1, alfa-2 bantlarinin tamaminda anlaml bir degisiklik
gbzlenmemis iken, ilaca ek olarak dTMU tedavisi goren bireylerde O1, T5, T6 Alfa,
C4, T6 Alfa-1 ve O1, T5, T6 Alfa-2 bantlarinda anlamli bir fark bulunmustur. Gruplar
arast karsilagtirmada ise T4 Alfa ve T4, T5 Alfa-2 bantlarinda anlamli bir fark
bulunmus iken diger bantlarda anlamli bir fark bulunmamistir. Bu durum grup ici
ilag+dTMU tedavisi alan kisilerde anlamli bir azalma oldugunu gosteriyor oldugu gibi
gruplar aras1 kiyaslamada Alfa ve Alfa-2 frekans araliklarinda temporal hat {izerinde
anlamli bir degisiklik goriildiigiine isaret etmektedir. Bu bulgular dogrultusunda tedavi
streclerine dTMU dahil edilen bireylerin semptomlarinda kaydedilen azalma ile dahil
edilmeyen grup arasinda ortaya c¢ikan farklihk dTMU’nun tedavide etki
mekanizmasinin yalnizca ilag tedavisi gorenlerden farkli oldugunu diisiindiirmektedir.
Ayn1 zamanda alfa aktivitesindeki artis yapilan pek cok c¢aligmada depresyonla
iliskilendirilebilir goriindiigiinden, bilateral alfa bant araligindaki azalma (t4 Alfa ve
t4, t5 Alfa-2) depresyonda azalma oldugu fikrini akla getirmektedir.

OKPB’li bireylerde EEG beta ve high-beta bantlarinda ortaya ¢ikan degisiklikler
kimi ¢aligmalarda azalma (166) olarak tespit edilirken kimi ¢alismalarda artis (169)
olarak gozlemlenmektedir. Beta aktivitesindeki degisiklikler genel olarak serebral
aktivite ile iliskilendirilmektedir. Azalmis beta aktivitesi azalmis kan akisi, artan beta
aktivitesi ise artmis kan akigina karsilik gelmektedir (170). Literatir g6z 6nunde
bulunduruldugunda c¢ogunlukla beta frekans araligindaki degisimler tutarsiz

gorinmektedir.

Yirittiigiimiiz calismada grup ici istatistiksel analizlerde yalnizca paroksetin
tedavisi alan bireylerde Fz, Cz, Pz Beta-2 bantlarinda, ilaca ek olarak dTMU tedavisi
goren bireylerde F3, C3, Cz, P3, P4, Pz, O1, T6 Beta, C3, P3, P4, Pz, O1, T6 Beta-1,
F3, C3, C4, Cz, P3, Ol Beta-2 ve P3, Ol Beta-3 bantlarinda anlamli degisiklik
goriilmektedir. Gruplar aras1 degerlendirmede ise Beta, High-Beta, Beta-1, Beta-2 ve
Beta-3 frekans araliklarindan yalnizca Beta-1 frekans araligi O1 bandinda anlamli bir
degiskenlik goriilmektedir. Denilebilir ki; her ne kadar grup i¢i ilag+dTMU
uygulamasi goren bireylerde degiskenlik goriiliiyor olsa da bu degiskenlik her iki grup

dahil edildiginde anlamli bir yorum yapmanin 6niine gegmektedir. Bu durumun ortaya
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ctkmasi literatiirde pek ¢ok yerde karsimiza c¢iktigi {izere degismis bir serebral

metabolizmanin sonucu gibi gorinmektedir (171).

OKB'’li bireyler ile yiiriitiilen ¢alismalarda en az ¢alismanin bulundugu bant
araligt gamma frekanslaridir. Kimi meta analizlerde ¢aligmalarin azlig1 nedeniyle
gamma bantlan ile yiiriitiillen ¢alismalar g6z ardi edilmis olsa da OKB’de diisiik
frekans araliklarinda ¢ogunlukla artis, yiiksek frekans araliklarinda genellikle diisiis

gbzlemlendigi i¢in gamma bandinda da diisiis gézlemlenmesi beklenmektedir (124).

Bu ¢alismada grup igi istatistiksel analizlerde yalnizca paroksetin tedavisi alan
bireylerde gamma, high-gamma, gamma-1, gamma-2 bantlarinin tamaminda anlaml
bir degisiklik gdzlenmez iken, ilag+dTMU tedavisi alan bireylerde F3, F4, Cz, Pz, F8§,
T4 High-Gamma bantlarinda anlamli bir degisiklik gdzlenmis ve yine diger bantlarda
bir anlamhi bir degisiklik goriilmemistir. Gruplar arasi degerlendirmede ise yine
gamma, high-gamma, gamma-1, gamma-2 bantlarinin tamaminda anlamli bir
degisiklik gozlenmemistir. Literatiirdeki gamma bandi ¢alismalarinin da az olmas1 gz
onlinde bulundurularak denilebilir ki bu frekans aralifinda anlamli bir karsiligin

bulunmamis olmast anlamli gériinmektedir.

Calismamizda gruplar arast EEG’de farkliliklarin ortaya ¢iktigi durumlar
oldugu gibi farkliligin kayboldugu durumlar da bulunmaktadir. Denilebilir ki tedavi
modalitesi her ne olursa olsun tedavi sonras1 bir normalizasyon olmus olabilir. Fakat
bunun onaylanmasi i¢in saglikli bir grubun eegleri ile karsilagtirmak gerekir. Bu
dogrultuda yiiriittiiglimiiz ¢alismada en belirgin kisithilik olarak saglikli kontrol
grubunun eksikligi goriilmektedir. Daha belirgin anlamliliklarin elde edilebilmesi i¢in
daha genis ve arindirilmis hasta gruplar ile yeni ¢alismalarin yapilmasi literatiire

katkida bulunabilir.

Sonu¢ olarak, grup i¢i ve gruplar arasi kiyaslamalar g6z Oniinde
bulunduruldugunda her iki grupta da (yalnizca ilag ve ilag+dTMU) OKB ve depresyon
semptomlar1 azalmaktayken, yasam kalitesi puanlarinda artis goriilmektedir. Her ne
kadar olcekler araciligr ile elde edilen bu sonuglar gruplar arasi bir farkin tedaviye
yanit bazinda belirgin olmadigin1 gosteriyor olsa da EEG diizeyinde kimi bant

araliklarinda farkliliklar ortaya ¢ikmustir.
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Bu noktada EEG diizeyinde en belirgin degisiklikler gruplar aras1 kiyaslamalar
bazinda delta, alfa ve alfa-2 bant araliklarinda azalmalarin goriilmesi seklinde ortaya
cikmaktadir. Calismamizda delta aktivitesindeki azalmalar literatiir goz Oniinde
bulundurularak kaygi siireglerinin azalmasi ile iliskilendirilebilir gérinmekteyken,
alfa ve alfa-2 aktivitelerindeki azalmalar ise yine literatiir g6z 6nlinde bulundurularak
depresyon semptomlarinda azalma ve yasam kalitesindeki artis ile iligkilendirilebilir
gorinmektedir.

Ayrica 6nemli bir nokta olarak ilaca ek dTMU tedavisi alan hastalarin SSRI ve
farkli terapotik yoOntemlere karst tedavi direnci oldugunu dikkate almak
gerekmektedir. Bu duruma gore, dTMU ve paroksetin tedavisi alan tedavi direncine
sahip hastalar, sadece paroksetin tedavisi alan hastalar kadar depresyon ve yasam
kalitesinde iyilesme goOstermistir. Bu iyilesme goriiliircken farkli EEG bant
araliklarinda ortaya c¢ikan degisiklikler dTMU’nun etki mekanizmasmin farkl
olmasindan kaynakli olabilir. Bunun yani sira klasik TMU ve dTMU uygulamalarinin
ilag etkilesimleri ile beraber ne denli bir degisiklik ve nasil bir terapotik etki yaptigina
dair mevcut literatiire gore pek bir bilgimiz bulunmamaktadir. Dolayisiyla ortaya ¢ikan

EEG anlamindaki farkliliklar ila¢ ve dTMU etkilesiminden de kaynakli olabilir.
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8. SONUC

Calismamizda dTMU uygulamasinin ilaca ek olarak OKB tedavisinde

kullanilmasinin duygu durumu ve yasam kalitesi tizerindeki etkililigi EEG kullanilarak

Olcimlenmesi amaglanmigtir. Calismanin sonucunda kimi EEG bantlarinda OKB,

depresyon ve yasam kalitesi diizeyleri ile iliskilendirilebilecegi diisiiniilen anlamli

degisiklikler elde edilmistir.

Grup i¢i kiyaslamalar bazinda yalnizca paroksetin tedavisi alan grupta EEG
Delta P4 bant araliginda azalma gorildii.

Grup i¢i kiyaslamalar bazinda yalnizca paroksetin tedavisi alan grupta EEG
Teta O2 bant aralifinda azalma goriildii.

Grup i¢i kiyaslamalar bazinda yalnizca paroksetin tedavisi alan grupta EEG
Beta-2 bant araliginda Fz, Cz, Pz bant araliklarinda azalmalar goriildii.
Grup i¢i kiyaslamalar bazinda paroksetine ek dTMU tedavisi alan grupta
EEG Alfa Ol, T35, T6 bant araliklarinda azalmalar goriildii.

Grup i¢i kiyaslamalar bazinda paroksetine ek dTMU tedavisi alan grupta
EEG Beta F3, C3, Cz, P3, P4, Pz, Ol1, T6 bant araliklarinda azalmalar
gorulda.

Grup ici kiyaslamalar bazinda paroksetine ek dTMU tedavisi alan grupta
EEG High-Gamma F3, F4, Cz, Pz, F8, T4 bant araliklarinda azalmalar
goralda.

Grup i¢i kiyaslamalar bazinda paroksetine ek dTMU tedavisi alan grupta
EEG Alfa-1 C4, T6 bant araliklarinda azalmalar goriildii.

Grup ici kiyaslamalar bazinda paroksetine ek dTMU tedavisi alan grupta
EEG Alfa-2 O1, T5, T6 bant araliklarinda azalmalar goriildii.

Grup i¢i kiyaslamalar bazinda paroksetine ek dTMU tedavisi alan grupta
EEG Beta-1 C3, P3, P4, Pz, O1, T6 bant araliklarinda azalmalar goriildii.
Grup i¢i kiyaslamalar bazinda paroksetine ek dTMU tedavisi alan grupta
EEG Beta-2 F3, C3, C4, Cz, P3, O1 bant araliklarinda azalmalar goriildii.
Grup i¢i kiyaslamalar bazinda paroksetine ek dTMU tedavisi alan grupta
EEG Beta-3 P3, Ol bant araliklarinda azalmalar goriildii.

Gruplar arasi kiyaslamalar bazinda EEG Delta P4, Pz, O2 bant araliklarinda

azalmalar goruldu.
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Gruplar aras1 kiyaslamalar bazinda EEG Alfa T4 bant aralifinda azalma
goralda.

Gruplar aras1 kiyaslamalar bazinda EEG Alfa-2 bant araliginda T4, T5 bant
araliklarinda azalmalar goriildii.

Gruplar arasi kiyaslamalar bazinda EEG Beta-1 O1 bant araliginda
azalma goralda.
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