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1. OZET

Kompulsiyon ile Seyreden Hastaliklarda rTMU’nun Klinik Belirtiler ve Risk Alma

Davramsi1 Uzerine Etkisi

Amac: Kompulsiyon ile seyreden bozukluklarin (Kumar Oynama Bozuklugu, Sa¢ Yolma
Bozuklugu, Deri Yolma Bozuklugu) etiyolojisinde, yanit ketlemede bozulma ve riskli karar
verme gibi norobiligsel islev bozukluklar1 6nemli bir yer tutmaktadir. Bu islevlerde kilit rol
oynayan pre-suplementer motor alan (pre-SMA), potansiyel bir tedavi hedefi olarak dikkat
cekmektedir. Bu calismada, kompulsiyon ile seyreden bozukluklarda pre-SMA bolgesine
uygulanan diisiik frekansl tekrarlayan transkraniyal manyetik uyarmmin (rTMU) klinik
belirtiler, risk alma davranist ve yanit ketleme {zerindeki etkinliginin incelenmesi

amaclanmustir.

Gerec¢ ve Yontem: Calismaya Kumar Oynama Bozuklugu (n=9), Trikotillomani (n=6)
ve Deri Yolma Bozuklugu (n=3) tanis1 olan toplam 18 hasta dahil edilmistir. Katilimcilara 20
seans rTMU uygulanmis ve degerlendirmeler uygulamadan 6nce, ilk seansin hemen sonrasi ve
20 seansin sonunda yapilmistir. Hastalik belirtilerinin siddeti, her bozukluk i¢in 6zel dlgekler
kullanilarak 6l¢iildii. Katilimeilarin risk alma egilimleri Modifiye Balon Analog Risk Testi (M-
BART) ile degerlendirildi. Diirtiileri kontrol etme ve durdurma becerileri ise ii¢ farkli testle
incelendi: Stroop Testi - Temel Bilimler Arastirma Grubu Formu (ST-TBAG) ile dikkat dagitici
bir bilgiye ragmen dogru cevabi1 verme yetenekleri olgiildii. Stop Signal Test (SST) ile ¢oktan
baslattiklar1 bir hareketi aniden durdurabilme, yani ‘fren yapma’ becerileri degerlendirildi.
Go/No Go (GNG) Testi ile ise yanlis bir tepkiyi en basindan vermekten kaginma becerileri
Olcildii.

Bulgular: Uygulama sonunda klinik belirtilerde anlamli bir iyilesme saptanmis, en
belirgin yanit Kumar Oynama Bozuklugu grubunda goézlenmistir. Norokognitif diizeyde,
rTMU’nun kiimiilatif etkisiyle biligsel ketleme (Stroop) ve reaktif motor ketleme (SST)
becerilerinde anlamli bir giiclenme saptanmistir. Buna karsin, proaktif ketlemeyi yansitan
diirtiisel hatalarda (GNG Komisyon Hatalar1) ve risk alma davranisinda (M-BART) istatistiksel

olarak anlamli bir degisiklik bulunmamastir.



Sonug: Bulgular, pre-SMA hedefli rTMU'nun, 6zellikle 'fren sistemi' olarak iglev goren
reaktif ve bilissel ketleme mekanizmalarin1 giiclendirmede etkili oldugunu gostermektedir.
Ancak uygulamanin, planl diirtii kontrolii (proaktif ketleme) ve duygusal bilesenler iceren
riskli karar verme (M-BART) iizerinde dogrudan bir etkisi olmadig1 goriilmiistiir. Bu durum,
rTMU'nun kompulsif bozukluklar spektrumunda monolitik bir etkiden ziyade, hedeflenen
norokognitif fonksiyona ve altta yatan hasta profiline gore farklilasan spesifik bir etki profiline
sahip oldugunu ortaya koymaktadir. -TMU’nun, 6zellikle "ketleme yetersizligi" 6n planda olan

hasta alt gruplarinda (6rn. Kumar Oynama Bozuklugu) daha etkili olabilecegi diistiniilmektedir.

Anahtar Sozciikler: Tekrarlayan transkraniyal manyetik uyarim, pre-suplementer motor alan,
kompulsiyon, kumar oynama bozuklugu, trikotillomani, deri yolma bozuklugu, reaktif ketleme,

proaktif ketleme, risk alma.



2. ABSTRACT

Effects of rTMS on Clinical Symptoms and Risk-Taking Behavior in Disorders

Characterized by Compulsion

Objective: Neurocognitive dysfunctions, such as impaired response inhibition and risky
decision-making, play a significant role in the etiology of compulsive disorders (Gambling
Disorder, Hair-Pulling Disorder, Skin-Picking Disorder). The pre-supplementary motor area
(pre-SMA), which has a key role in these functions, is a potential therapeutic target. This study
aimed to investigate the efficacy of low-frequency repetitive transcranial magnetic stimulation
(rTMS) applied to the pre-SMA on clinical symptoms, risk-taking behavior, and response

inhibition in these disorders.

Methods: A total of 18 patients diagnosed with Gambling Disorder (n=9),
Trichotillomania (n=6), and Skin-Picking Disorder (n=3) were included in the study.
Participants received 20 sessions of rTMS, and assessments were conducted before treatment,
immediately after the first session, and at the end of 20 sessions. The severity of clinical
symptoms was measured using disorder-specific scales. Participants' risk-taking tendencies
were assessed with the Modified Balloon Analogue Risk Task (M-BART). Their abilities to
control and stop impulses were examined with three different tests: The Stroop Test - TBAG
Form was used to measure their ability to give the correct answer despite distracting
information. The Stop Signal Test (SST) assessed their ability to abruptly stop an action they
had already initiated, i.e., their 'braking' skill. The Go/No-Go (GNG) Test measured their ability

to avoid making an incorrect response from the outset.

Results: A significant improvement in clinical symptoms was found at the end of the
treatment, with the most pronounced response observed in the Gambling Disorder group. On
the neurocognitive level, the cumulative effect of rTMS led to a significant strengthening of
cognitive inhibition (Stroop) and reactive motor inhibition (SST) skills. In contrast, no
statistically significant change was found in impulsive errors reflecting proactive inhibition

(GNG Commission Errors) or in risk-taking behavior (M-BART).

Conclusion: The findings indicate that pre-SMA targeted rTMS is effective in

strengthening reactive and cognitive inhibition mechanisms, which function as a 'braking



system'. However, the intervention did not appear to have a direct impact on planned impulse
control (proactive inhibition) or on risk-taking behavior involving emotional components (M-
BART). This suggests that rTMS has a specific, rather than monolithic, effect profile within the
compulsive disorders spectrum, which varies according to the targeted neurocognitive function
and the underlying patient profile. The treatment may be more effective in patient subgroups

with a primary "inhibition deficit" (e.g., Gambling Disorder).

Keywords: Repetitive transcranial magnetic stimulation, pre-supplementary motor area,
compulsion, gambling disorder, trichotillomania, skin-picking disorder, reactive inhibition,

proactive inhibition, risk-taking.



3. GIRIS VE AMAC

Kompulsiyon, bireyin belirli zihinsel veya davranigsal eylemleri, tekrarlayici bir oriintiide
ve kat1 kurallar c¢er¢evesinde gerceklestirme yoniinde hissettigi, karst konulamaz bir diirtii
olarak tanimlanir (1-3). Kompulsif davraniglarin birincil islevi, genellikle obsesyon adi verilen
girici ve sikint1 veren diisiincelerin yol agtig1 anksiyeteyi azaltmak, i¢sel gerilimi hafifletmek
veya korkulan bir sonucun gerceklesmesini engellemektir (3). Ancak bu kompulsif tepkiler ile
engellenmeye calisilan durum arasinda ya gergekei bir baglant1 bulunmaz ya da eylemler nitelik
olarak asirilik gosterir (2,4). Sonug olarak bu davranislar, bireyin sosyal, mesleki ve kisisel

yasam alanlarinda 6nemli 6l¢iide zaman kaybina ve islevsellikte azalmaya neden olabilir (1,5).

Kompulsiyonlar, yalnizca Obsesif Kompulsif Bozukluk (OKB) ile sinirli olmayip,
diirtiisellik ve kompulsiviteyi igeren daha genis bir bozukluk grubunu kapsar (3). Bu
spektrumda, yanit ketleme ve risk algilama mekanizmalarindaki bozulmalarin temel bir rol
oynadigt diistiniilmektedir (3). Bu baglamda kompulsiyonlar, Sa¢ Yolma Bozuklugu
(Trikotillomani) ve Deri Yolma Bozuklugu gibi bedene yonelik tekrarlayici davranig
bozukluklarinin yani sira, Kumar Oynama Bozuklugu gibi diirtii kontrol bozukluklarinda da

temel bir belirti olarak gézlenmektedir (6,7).

OKB, Trikotilomani, Deri Yolma Bozuklugu ve Kumar Oynama Bozuklugu gibi bu
spektrumda yer alan bozukluklarin nérobiyolojik temellerini anlama ¢abalari, dikkati 6zellikle
biligsel ve motor kontroliin kesisim noktasinda yer alan beyin bdlgelerine yoneltmistir. Bu
bolgeler arasinda, pre-suplementer motor alan (pre-SMA) merkezi bir konuma sahiptir. Pre-
SMA, hareketlerin planlanmasi, siralanmasi ve baslatilmasinda temel bir rol oynar. Bununla
birlikte, uygunsuz veya istenmeyen motor yanitlarin bastirildig1 yanit ketleme mekanizmasinin
en kritik diiglim noktalarindan biri olarak 6ne cikar (8). Bu bdlgenin aktivitesi, bir eylemin
durdurulmasi gerektiginde belirgin bir sekilde artar ve bu durum, preSMA'nin beynin "fren"
sistemi olarak iglev gordiigiinii isaret eder. Kompulsiyonlar, 6ziinde, bu fren sistemindeki bir
ariza olarak kavramsallagtirilabilir. Nitekim, OKB tanili hastalarda yanit ketleme becerisinde
bozulmalar oldugu uzun siiredir bilinmektedir ve kompulsiyonun Trikotillomani gibi bedene
yonelik tekrarlayici davranis bozukluklarinin da temelinde yattig1 hipotezi giic kazanmaktadir

(3,6).



Pre-SMA'nin iglevleri, riskli karar verme gibi daha karmagsik biligsel siirecleri de
kapsamaktadir. Kompulsif ve diirtiisel bozukluklar, genellikle "sicak" (duygusal, anlik haz
odakli) ve "soguk" (mantiksal, planli) biligsel kontrol sistemleri arasindaki dengesizlik ile
aciklanmaktadir (9). Pre-SMA, prefrontal korteksin diger bolgeleriyle birlikte, "soguk"
sistemin bir pargasi olarak, "sicak" sistemden gelen diirtiisel sinyalleri diizenleme islevi

gormektedir.

Kumar oynama bozuklugu gibi durumlarda bu denge, bireylerin riskli secenegi tercih
etmesi yoniinde bozulmaktadir. Yapilan ¢aligsmalar, pre-SMA'daki aktivite diizeylerinin, kumar
gorevleri sirasindaki dirtiisel ve riskli se¢imlerle dogrudan iliskili oldugunu ortaya
koymaktadir (7). Bu bulgular, pre-SMA'nin sadece bir eylemi durdurma isleviyle smirl
kalmadigini, ayn1 zamanda potansiyel olarak olumsuz sonuglari olan bir eylemi segme veya

reddetme yoniindeki karar verme siirecinde de kritik bir rol oynadigini gostermektedir.

Bu veriler 1s18inda, pre-SMA'daki islevsel bozuklugun kompulsif spektrum
bozukluklarinin altinda yatan ortak bir mekanizma olabilecegi hipotezi giiclenmektedir.
Norogoriintilleme ¢alismalari, OKB ile iliskili bozukluklarda, semptomlarin tetiklendigi
durumlarda pre-SMA'da hiperaktivite oldugunu gostermektedir (4,6). Bu asir1 aktivitenin,
bolgenin hem uygunsuz motor programlari (kompulsiyonlar) liretmesine hem de bu programlari

ketlemede basarisiz olmasina yol acabilecegi diisiiniilmektedir.

Pre-SMA'nin yanit ketleme ve bilissel kontrol arasindaki bu merkezi ve ¢ift yonlii roli,
onu Transkraniyal Manyetik Uyarim (TMU) gibi ndromodiilasyon yontemleri i¢in stratejik ve
umut verici bir hedef konumuna getirmektedir. Amag, bu bolgedeki varsayilan hiperaktivitenin,
diisiik frekanslhi (inhibitor) rTMU uygulamasi ile normallestirilmesidir. Bu sayede yalnizca
kompulsif eylemi durdurma kapasitesi arttirilmamakta, ayn1 zamanda "soguk"/ bilissel kontrol
mekanizmalar1 desteklenerek risk degerlendirme siireglerinde diizelme saglanmakta ve bu yolla

bireyin daha uyumlu davranislar sergilemesine olanak taninmaktadir (5).

Bu bulgular 1s181nda planlanan ¢alismada;

Kompulsiyon ile seyreden bozukluklarda (Kumar Oynama Bozuklugu, Trikotillomani,
Deri Yolma Bozuklugu) pre-SMA bolgesine 20 seans uygulanan 1Hz frekansinda rTMU’nun

etkilerinin incelenmesi amaglanmistir.



Caligmanin temel hipotezi su sekildedir:

Kumar Oynama Bozuklugu, Trikotilomani veya Deri Yolma Bozuklugu bulunan
hastalarda pre-SMA boélgesine diisiik frekansta uygulanan rTMU, bu hastalarda semptom

siddetini ve risk alma davranigini azaltmaktadir.

Sonu¢ olarak, bu caligmadan elde edilecek bulgularin, pre-SMA’min kompulsif
bozukluklarin temelindeki yanit ketleme ve diirtlisel karar verme stireglerindeki kritik roliinii
aydinlatmasi beklenmektedir. Bu dogrultuda, pre-SMA'yr hedef alan ndromodiilasyon
uygulamalar1 i¢in daha etkin ve bireysellestirilmis protokollerin gelistirilmesine zemin

hazirlanarak, bu alandaki klinik yaklasimlara yol gosterici olmas1 dngoriilmektedir.



4. GENEL BiLGILER

4.1. Kumar Oynama Bozuklugu

4.1.1. Tanim

Kumar oynama bozuklugu, bireyin kumar davranis1 tizerindeki kontroliinii kaybettigi,
finansal, sosyal ve psikolojik alanlarda 6nemli zararlara yol agmasina ragmen bu davranisi
stirdiirdiigii, tekrarlayan ve 1srarci bir durumdur (10-12). Bu bozukluk, istenen heyecani elde
etmek icin giderek artan miktarda parayla kumar oynama ihtiyaci (tolerans), azaltma
girisimlerinde huzursuzluk (yoksunluk), kumar diisiinceleriyle mesgul olma ve kumar oynama
eylemini gizlemek icin yalan sdyleme gibi bagimlilik 6zelliklerini gosterir (13). Temelinde
diirtiisellik, riskli karar verme siire¢lerindeki bozulmalar ve yanit ketleme gibi yiiriitiicii
islevlerdeki yetersizlikler oldugu distiniilmektedir (7,9). Kumar aktivitelerinin kapsami
oldukca genistir ve geleneksel casino oyunlari(6rnegin, blackjack, slot makineleri) ve
piyangolardan baglayarak teknolojinin gelismesiyle birlikte giderek yayginlasan internet tabanl

spor bahisleri ve poker gibi ¢cevrimigi platformlara kadar uzanmaktadir (10).

4.1.2. Tarihce ve Tam Olgiitleri

Kumar oynama bozuklugu, bir davranis problemi olarak modern psikiyatrinin
dogusundan ¢ok once fark edilmis olup, literatiirdeki ilk izleri 18. ve 19. ylizyillardaki

tanimlamalara kadar uzanmaktadir (14).

Patolojik kumar oynamanin psikiyatrik bir tani olarak resmiyet kazanmasi ise 1980'de
DSM-III'iin yayimlanmasiyla gerceklesmistir (10). O donemdeki etiyolojik anlayisa paralel
olarak bu tani, eylem Oncesi gerilim ve eylem sirasindaki rahatlama dongiisiiyle tanimlanan bir
diirtii kontrol bozuklugu olarak smiflandirilmigtir (10,14). DSM-IV'te de bir diirtii kontrol
bozuklugu olarak ele alinan patolojik kumar oynama, DSM-5'te ©’Kumar Oynama Bozuklugu”
adiyla maddeyle iliskili ve bagimlilik bozukluklar1 kategorisine dahil edilmistir (10). Bu
degisiklik, Kumar Oynama Bozuklugu’nun madde kullanim bozukluklartyla paylastig1 giiclii
benzerliklere dayanan Onemli bir revizyon olarak degerlendirilmektedir (10,15). Bu
benzerlikler arasinda, her iki bozukluk grubunda da gozlemlenen beynin 6diil yollarindaki

norobiyolojik islev bozukluklari, ortak genetik yatkinliklar, aserme ve tolerans gibi



fenomenolojik drtiismeler ile opioid antagonistleri gibi farmakolojik tedavilere benzer yanitlar

bulunmaktadir (10,15).

DSM-5'teki Kumar Oynama Bozuklugu tani kriterleri, dokuz kapsayici kriter ve bir
dislayici kriterden olusmaktadir. Dislayici kriter, "kumar davranisinin bir manik epizod ile daha
1yi agiklanamamas1"dir. Temel unsur, "klinik olarak anlamli bir bozulma veya sikintiya yol agan
kalic1 ve tekrarlayan uyumsuz kumar davranis1" olup bireyin 12 aylik bir stirede asagidakilerden

dort (veya daha fazlasini) sergilemesiyle belirtilir:

1. Istenen heyecan1 yasamak i¢in giderek artan miktarlarda para ile kumar oynama ihtiyaci.

2. Kumar oynamay1 azaltmaya veya birakmaya ¢alisirken huzursuzluk veya sinirlilik.

3. Kumar oynamay1 kontrol etmek, azaltmak veya durdurmak i¢in tekrarlanan basarisiz
girigimler.

4. Siklikla kumar ile mesgul olma (6rnegin, ge¢mis kumar deneyimlerini yeniden yagsama,
bir sonraki girisimi planlama, kumar oynamak i¢in para bulma yollarini diisiinme gibi
kalic1 diistinceler).

5. Sikintilt hissettiginde (6rnegin, caresiz, suglu, kaygili, depresif) siklikla kumar oynama.

6. Para kaybettikten sonra, kayiplar telafi etmek icin genellikle bagka bir giin geri donme
("kayiplar1 kovalama").

7. Kumar ile ilgili katilimin boyutunu gizlemek i¢in yalan sdyleme.

8. Kumar nedeniyle 6nemli bir iliskiyi, isi veya egitim ya da kariyer firsatini tehlikeye atma
veya kaybetme.

9. Kumar nedeniyle olugan umutsuz finansal durumu hafifletmek i¢in bagkalarina para

saglamalar i¢in glivenme (16).

4.1.3. Epidemiyoloji

Kumar oynama bozuklugunun prevalansi, kullanilan tanisal yontemler, degerlendirme
teknikleri ve incelenen toplulugun niteligi gibi faktorlere bagli olarak onemli Olciide
degiskenlik gostermektedir (15). Yetiskin popiilasyondaki yasam boyu prevalans tahminleri
diinya genelinde %0.2 ile %2.3 gibi genis bir aralikta rapor edilmektedir (10,17). Bununla
birlikte, son bir y1l igerisinde aktif olarak bozuklugun gozlendigi bireylerin oraninin, genellikle

bu yasam boyu yayginlik degerlerinden daha diisiik olup %1'in altinda kaldig: bildirilmektedir
(10).



Prevalans tahminlerindeki bu degiskenligin en temel nedenlerinden biri, tanisal
siniflandirma sistemleridir (15). Bu durumun en net kanitlarindan biri, Amerika Birlesik
Devletleri’nin 6nde gelen epidemiyolojik veri setlerinden olan NESARC c¢alismasinda
gbzlemlenmistir (18). Bu ¢alismada, DSM-5 olg¢iitleri kullanildiginda yasam boyu prevalans
%0.60 olarak bulunurken, ayni popiilasyona DSM-IV kriterleri uygulandiginda bu oran
%0.42'ye diismektedir (18). Benzer sekilde, son bir yillik prevalans da DSM-5 ile %0.23 iken
DSM-IV ile %0.17 olarak saptanmistir (18). Arastirmacilar, bu farkin temelinde DSM-5'te
"yasa dis1 eylemler" kriterinin ¢ikarilmasi ve tani i¢in gereken minimum kriter sayisinin besten
dorde disiiriilmesi gibi degisikliklerin yattigint ve bu durumun tamisal duyarliligi artirmis

olabilecegini 6ne stirmektedirler (10,18).

Farkli cografyalarda ve cesitli olglim yoOntemleriyle yapilan g¢aligmalar, erkeklerin
kadinlara kiyasla anlamli 6l¢lide daha yiiksek prevalans oranlarina sahip oldugunu tutarli bir

sekilde ortaya koymaktadir (10,11,19).

Bozuklugun baslangi¢ yasi ve seyri de cinsiyetler arasinda farkliliklar gostermektedir.
Kumar oynama bozuklugu, erkeklerde tipik olarak ergenlik veya geng yetiskinlik doneminde

baslarken, kadinlarda daha ileri yaslarda ortaya ¢ikma egilimindedir (10,20,21).

Ergen popiilasyonda sorunlu kumar oynama prevalansinin belirlenmesi, yetiskinlere
kiyasla 6nemli metodolojik zorluklar icermektedir. Bu zorluklarin basinda, ergenlere 6zgii
tarama araglarindaki ¢esitlilik ve daha da onemlisi, video oyunlarindaki 'ganimet kutular1' (loot
boxes) gibi kumar benzeri mekanizmalarin tanisal cerceveye dahil edilip edilmemesi
konusundaki belirsizlikler gelmektedir (22). Bu metodolojik degiskenligin bir yansimasi olarak,
son bir yillik prevalans tahminleri farkli caligmalarda %0.2'den %12.3'e uzanan olduk¢a genis
bir yelpazede rapor edilmektedir (22). Bu genis araliga ragmen ¢ogu arastirma, ergenlerdeki
sorunlu kumar oynama yaygmhiginin genellikle %2 ile %4 arasinda yogunlastiZini
bildirmektedir (11,22). Ayrica, cinsiyet faktorii bu yas grubunda da belirgindir: erkek ergenlerin
hem kumar aktivitelerine katilim oranlar1 hem de sorunlu kumar oynama gelistirme riskleri,

kizlara kiyasla anlamli derecede daha yiiksektir (11,22).

4.1.4. Etiyoloji ve Risk Faktorleri

Kumar oynama bozuklugunun etiyolojisinde genetik yatkinligin 6nemli bir rol oynadig,
aile ve ikizler iizerinde ylriitiilen arastirmalarla desteklenmektedir (23). Birinci derece

akrabalarinda bozukluk olan bireylerin riski daha yiiksek olmakla birlikte, ikiz ¢alismalar1 bu
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riskin 6onemli bir kisminin kalitsal oldugunu gostermektedir (23). Bu c¢alismalar, bozuklugun
gelisimindeki bireyleraras1 farkliliklarin yaklasik %30 ila %60'min kalitsal faktorlerden
kaynaklandigini ortaya koymaktadir (10). Bu genetik temel, 6zellikle beyin 6diil ve diirtii
kontrol yollarinda gorev alan dopaminerjik ve serotonerjik sistemlerle iliskili genlerdeki
polimorfizmlerle baglantili olabilir (10,24). Ancak, genetik yatkinligin tek basina yeterli

olmadig, cevresel faktorlerle etkilesiminin de 6nemli oldugu vurgulanmaktadir (10,25).

Kumar oynama bozuklugunun norobiyolojik temelleri, bu durumun madde kullanim
bozukluklariyla paylastig1 ortak mekanizmalara, 6zellikle de beyin 6diil sistemindeki islev
bozukluklarina isaret etmektedir (15). Fonksiyonel manyetik rezonans goriintiileme (fMRI)
caligmalari, Kumar Oynama Bozuklugu tanis1 almis bireylerin, 6diil beklentisi ve riskli karar
verme anlarinda, Ozellikle ventral striatum ve prefrontal korteksi iceren fronto-striatal
yolaklarda farkli beyin aktivasyon oriintiileri sergiledigini ortaya koymustur (10,14,26). Bu
yolaklardaki bozulmus aktivite, dopamin, serotonin ve noradrenalin gibi norotransmitter
sistemlerindeki dengesizliklerle iligskilendirilmektedir (26). Bu durum, bireylerin riskleri yanlis
degerlendirmesine, yanit ketlemede giicliiklere ve anlik ddiillere karsi asir1 duyarli hale
gelmesine neden olabilir. Kumar oynama bozuklugunun temel semptomlarindan kompulsif
davraniglarin noral bir yansimasi olarak, pre-SMA gibi boélgelerdeki atipik aktivite de bu

fonksiyonel farkliliklar1 desteklemektedir (7).

Biyolojik yatkinligin yani sira, psikososyal faktorler de Kumar Oynama Bozuklugu’nun
etiyolojisinde merkezi bir rol oynar. Biligsel ¢arpitmalar, 6zellikle "kontrol yanilsamasi" (sans1
beceriyle etkileyebilecegine inanma) ve "kumarbaz yanilgisi" (bir dizi kayiptan sonra kazanma
thtimalinin arttigina inanma), hatal1 diisiince kaliplar1 yaratarak davranisin slirmesine neden
olur (27). Kisilik 6zellikleri olarak yiiksek diizeyde diirtiisellik ve heyecan arayis1 6nemli risk
faktorleridir (28). Ayrica, kumarin olumsuz duygulardan (stres, anksiyete, depresyon) bir kagis
veya basa ¢ikma mekanizmasi olarak kullanilmasi, bozuklugun gelisiminde ve siirdiiriilmesinde
kritik bir motivasyonel yoldur (29). Son olarak, kumara kolay erisim, erken yasta maruz kalma
ve travmatik yasam olaylar1 gibi ¢evresel faktorler de genetik yatkinligi olan bireylerde

bozuklugun tetiklenmesine zemin hazirlayabilir (30).

Ekonomik dezavantajlar da Kumar Oynama Bozuklugu i¢in tutarl risk belirteclerinden
biridir (10). Diisiik gelir seviyesi, tamamlanmamis egitim ve issizlik gibi gostergeler, farkli
popiilasyonlarda ve cografyalarda artan Kumar Oynama Bozuklugu riski ile giiclii bir sekilde

iligskilendirilmektedir (10,19). Nitekim epidemiyolojik ¢aligmalar, patolojik kumar oynayan
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bireylerin genel popiilasyona kiyasla anlamli dl¢lide daha yiiksek igsizlik oranlarina ve daha
diisiik hane gelirine sahip oldugunu teyit etmektedir (14,31). Bu iliskinin dogas1 genellikle tek
yonli degil, iki yonlii bir kisir dongii olarak kavramsallastirilir. Bir yandan, mevcut finansal
stres ve sosyal zorluklar, bireyi bir 'kacis mekanizmasi' olarak veya finansal sorunlara yonelik
paradoksal bir '¢oziim' arayis1 olarak kumara itebilir (29,32). Diger yandan, kumar oynama
davranisinin kendisi de bor¢lanmay1 artirarak ve istihdami tehlikeye atarak mevcut ekonomik

sorunlar1 derinlestirir ve bireyi bu dongiiniin i¢inde hapseder (29,32).

Medeni durum, Kumar Oynama Bozuklugu riskini etkileyen bir diger Onemli
sosyodemografik faktordiir. Cok sayida epidemiyolojik calisma, evli olmayan bireylerin (bekar,
bosanmis veya dul) evli olanlara kiyasla daha yiiksek sorunlu kumar oynama ve Kumar
Oynama Bozuklugu riski tasidigini tutarl bir sekilde ortaya koymaktadir (10,19). Bu bulgu,
ABD'deki NESARC verilerinden Kanada'daki ulusal aragtirmalara kadar genis bir cografi ve
metodolojik yelpazede teyit edilmistir (10,18,19,31).

4.1.5. Klinik Ozellikler ve Estanilar

Kumar Oynama Bozuklugu’nun dogal seyri, genellikle kronik ve ilerleyici bir nitelik
tasir; belirtilerin siddetinin zamanla arttif1 veya dalgalandig1 (azalip ¢ogaldigi) bir patern
sergiler (20,21). Kendiliginden diizelme vakalar1 bildirilse de bu durum genellikle kalici
degildir ve niiks oranlart yiiksektir (10,20). Bozuklugun 6nemli bir diger epidemiyolojik
ozelligi ise, tami kriterlerini karsilayan bireylerin ¢ok kiiclik bir kismmnin (%10'dan az)
profesyonel yardim arayisina girmesidir; bu durum, bozuklugun biiylik Olclide "gizli"

kalmasina ve tedavi edilmemesine yol agmaktadir (20).

Kumar oynama bozuklugunun siirekliliginde, bilissel carpitmalar merkezi bir rol oynar;
bu hatal1 diisiince kaliplari, kumar oynama davranisini hem baslatir hem de siirdiiriir (10,33).
Bu carpitmalarin en belirgin olanlari, bireyin sans oyunlarinin sonucunu becerisiyle
etkileyebilecegine inandigi "kontrol yanilsamasi" ve bir dizi kayiptan sonra kazanma
thtimalinin arttigina dair yanlis bir ¢ikarim olan "kumarbaz yanilgisi”dir (10,33). Ayrica, sans
getirdigine inanilan nesne veya davranislara yonelik "batil diislinceler" de yaygin olarak
gozlenir (10). Bu irrasyonel inanglar, bireyin kayiplarina ragmen kumar oynamaya devam
etmesine, risk algisinin bozulmasina ve gergek¢i olmayan kazanma beklentileri gelistirmesine

zemin hazirlayarak bozuklugun kisir dongiisiinii pekistirmektedir (33).
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Kumar oynama bozuklugunun temel bir bileseni olarak kabul edilen diirtiisellik, bireyin
olas1 olumsuz sonuglar1 yeterince degerlendirmeden ani kararlar almasi ve eyleme gegmesi
seklinde kendini gosterir (10,34). Norobiyolojik arastirmalar, bu diirtiisel davranislarin
beyindeki fronto-striatal aglardaki islevsel farkliliklarla iligkili oldugunu gdstermektedir (26).
Ozellikle, 6diil ve motivasyondan sorumlu ventral striatum ile beynin planlama ve kontrol
merkezi olan prefrontal korteks arasindaki dengesizlikler 6n plana ¢ikmaktadir (26). Bu noral
farkliliklar, Kumar Oynama Bozuklugu olan bireylerin neden riskli se¢eneklere daha fazla
yoneldigini, anlik hazzi ertelemekte zorlandigim1 ve kumarla iligkili ipuclarina karsi asir

duyarlilik sergiledigini agiklamaya yardimci olabilir (7,26).

Kumar oynama bozuklugunda gézlemlenen temel klinik 6zelliklerden biri de, bireylerin
kumar1 bir duygudurum diizenleme stratejisi olarak kullanmasidir (10). Bireyler, 6zellikle
caresizlik, su¢luluk, anksiyete veya depresyon gibi olumsuz duygusal durumlardan kagmak i¢in
kumara yonelir (10). Literatlirde "basa ¢ikma motivasyonu" olarak adlandirilan bu durumun,
sorunlu kumarin siddetiyle diger tiim motivasyonlardan (6rn. finansal kazang, eglence) daha

giiclii bir sekilde iligkili oldugu meta-analizlerle kanitlanmistir (29,35,36).

Kumar oynama bozuklugu, nadiren tek basina goriilen bir klinik tablodur ve yiiksek es
tan1 oranlari, bozuklugun dogasinin 6nemli bir parcasini olusturur (17). Epidemiyolojik ve
klinik 6rneklemlerde yapilan ¢aligmalar, Kumar Oynama Bozuklugu olan bireylerin biiyiik bir
cogunlugunun yasam boyu en az bir bagka psikiyatrik tani1 daha aldigini tutarl bir sekilde
gostermektedir (17). Madde kullanim bozukluklari, 6zellikle alkol ve nikotin bagimliligi, en sik
rastlanan es tanilar arasindadir (19). Bunu, duygudurum bozukluklari (6zellikle major depresif
bozukluk) ve anksiyete bozukluklar: takip etmektedir (10). Kisilik bozukluklar1 arasinda ise
ozellikle antisosyal kisilik bozuklugu 6ne ¢ikmaktadir (17).

4.1.6. Ayirici Tanilar

Kumar oynama bozuklugunun ayirict tanisinda, 6zellikle duygudurum bozukluklari
baglaminda dikkatli bir degerlendirme yapilmas1 gerekmektedir. Eger bireyin sergiledigi asir1
kumar oynama davranisi, yalnizca bir manik veya hipomanik epizodun belirti kiimesi i¢inde
yer aliyorsa ve bu epizodun sinirlar1 digina tagsmiyorsa, bu durumda Kumar Oynama Bozuklugu
tanis1 yerine manik epizodun bir 6zelligi olarak degerlendirilir (10). Bununla birlikte, kumar
oynama davraniginin manik epizodlarin disinda da gézlemlenmesi, manik donemlerden 6nce
baslamis olmas1 veya manik epizod sona erdikten sonra da devam etmesi durumunda, Kumar

Oynama Bozuklugu’nun eslik eden ayr1 bir tani olarak degerlendirilmesi ve klinik tabloya dahil
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edilmesi gerekebilir (10). Bu ayrim, her iki durumun da uygun sekilde yonetilmesi ve tedavi

planinin bireysellestirilmesi agisindan biiylik 6nem tagir.

Antisosyal kisilik bozuklugu olan bireylerin genel bir sorumsuzluk ve diirtiisellik
oOrtintiisii iginde kumar oynama davraniglari sergilemeleri sik¢a rastlanan bir durumdur (10). Bu
nedenle, Kumar Oynama Bozuklugu’nun antisosyal kisilik bozuklugu ile ayirici tanis1 dikkatle
yapilmalidir. Temel ayrim noktasi, kumar oynama davraniginin, antisosyal kisilik
bozuklugunun genel Oriintiisiinden bagimsiz olarak, Kumar Oynama Bozuklugu i¢cin DSM-5
tan1 Olgiitlerini karsilaylp karsilamadigidir (10). Kumar oynama davranist sadece diger
antisosyal eylemlerin bir yansimasi ise ve Kumar Oynama Bozuklugu’na 6zgi kriterleri
(6rnegin, kayiplar1 kovalama, kumarla asir1 zihinsel ugras) karsilamiyorsa, ek bir Kumar

Oynama Bozuklugu tanis1 konulmaz (17).

Kumar oynama bozuklugunun madde kullanim bozukluklari ile olan iliskisi, DSM-5'teki
siniflandirma degisikligiyle daha da belirginlesmistir; bu bozukluk artik "Maddeyle iliskili ve
Bagimlilik Bozukluklar1" kategorisinde yer almaktadir (10). Bu degisikligin temel gerekgesi,
Kumar Oynama Bozuklugu ile madde kullanim bozukluklar1 arasinda klinik goriiniim, seyir,
komorbidite, fizyoloji ve ndrobiyoloji acisindan gézlenen dnemli benzerliklerdir (15). Her iki
bozukluk tiirli de beyindeki 6diill mekanizmalarin1 benzer sekillerde etkileyerek benzer
davranigsal Oriintiilere yol acabilmektedir (10). Bu yakin iliski ve yliksek es tani oranlari, ayirici
taninin dikkatle yapilmasini gerektirir (17,31). Kumar oynama davranisi, bir maddenin
dogrudan fizyolojik etkileriyle (6rnegin, bir maddenin intoksikasyonu veya yoksunlugu
sirasinda ortaya ¢ikan kumar oynama) daha iyi agiklaniyorsa, Kumar Oynama Bozuklugu tanisi
konulmaz (17,31). Ancak, kumar oynama davranigi bu etkilerden bagimsiz olarak sorun teskil
ediyorsa ve madde kullanim bozuklugu kriterleri de karsilaniyorsa, her iki tan1 da es zamanlh

olarak konulabilir (17,31).

Her kumar oynama davranist patolojik degildir; bu nedenle Kumar Oynama
Bozuklugu’nun, sosyal kumar oynama ve profesyonel kumar oynama gibi patolojik olmayan
bicimlerden ayirt edilmesi gereklidir. Sosyal kumar oynama, genellikle eglence veya
sosyallesme amaciyla, belirli zaman dilimlerinde ve 6nceden belirlenmis, kabul edilebilir kayip
sinirlar iginde gerceklesen bir aktivitedir, bu tiir kumar oynamada bireyin kontrolii kaybetmesi
veya yasaminda ciddi sorunlar yasamasi beklenmez (10). Profesyonel kumar oynama ise,
kumar bir gelir kaynagi olarak gdren, bu alanda bilgi ve beceriye sahip oldugunu diisiinen,

disiplinli bir sekilde riskleri hesaplayan ve kayiplart sinirlamaya ¢alisan bireylerin davranisidir
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(10). Buna karsilik, Kumar Oynama Bozuklugu’nda temel 6zellikler kontrol kaybi, kumarla
asir1 zihinsel ugras, istenen heyecana ulasmak i¢in giderek artan miktarlarda parayla kumar
oynama (tolerans), kayiplari telafi etme ¢abasi (kovalama) ve olumsuz sonuglara ragmen kumar
oynamaya devam etmedir. Bu 6zelliklerle sosyal ve profesyonel kumar oynamadan net bir

sekilde ayrilir (10).

Ayirict tanmi siirecinde, kumar oynama davranisinin altta yatan baska bir genel tibbi
durumun veya bu durum i¢in kullanilan tedavilerin bir sonucu olup olmadigi mutlaka
aragtirilmalidir. Ozellikle Parkinson hastaligi gibi nérolojik rahatsizliklarin tedavisinde
kullanilan dopamin agonisti ilaglarin, bazi bireylerde patolojik kumar oynama dahil olmak
tizere gesitli diirtii kontrol bozukluklarina yol agabildigi bilinmektedir (10). Bu gibi durumlarda,
kumar oynama davranisi birincil bir Kumar Oynama Bozuklugu’ndan ziyade, tibbi durumun
veya ilacin bir yan etkisi olarak ortaya c¢ikar. Bu nedenle, klinik degerlendirme sirasinda
hastanin tibbi Oykiisii, kullandig1 ilaglar ve bu ilaglarin olas1 yan etkileri detayli bir sekilde
sorgulanmali ve kumar oynama davraniginin bu faktorlerle daha iyi a¢iklanip agiklanamayacagi
degerlendirilmelidir (10). Eger kumar oynama davranisi tibbi bir duruma veya ilaca bagliysa,

tedavi yaklasimi da bu dogrultuda sekillenecektir.

4.1.7. Giincel Tedavi Yaklasimlar: ve Yamt Kisithhiklari

Bu bozuklugun tedavisinde Bilissel Davranis¢t Terapi (BDT) ve cesitli farmakolojik
ajanlar umut vaat eden yaklasimlar olarak one ¢iksa da ¢alismalar, heniiz kesin bir "altin
standart" tedavi ortaya koyamamis ve mevcut segeneklerin dnemli kisitliliklart oldugunu

gostermistir.

BDT, Kumar Oynama Bozuklugu olan bireylere yardimci olmak i¢in en sik bagvurulan
tedavi yaklasimlarindan biri olarak kabul edilmektedir (10). BDT'nin Kumar Oynama
Bozuklugu’nun tedavisinde etkinligi bulunduguna dair kanitlar mevcuttur. Arastirmalar,
BDT'nin tedavi sonrasi kisa vadede (0-3 ay) orta ila biiyiik diizeyde olumlu etkiler gosterdigini
ortaya koymaktadir (10). Bununla birlikte, BDT'nin Kumar Oynama Bozuklugu tedavisinde
baz1 kisithiliklar1 da bulunmaktadir. En 6nemli kisithiliklardan biri, BDT'min uzun vadeli
etkinligine (6rnegin, 9-12 ay) dair kanitlarin daha az olmasidir (10). Kisa vadede olumlu
sonugclar elde edilse de, bu kazanimlarin zamanla siirdiiriiliip siirdiiriilemedigi konusunda daha

fazla arastirmaya ihtiya¢ duyulmaktadir (37,38).
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Ayrica, BDT'nin etkinligi bireyden bireye farklilik gosterebilir. Daha az siddetli kumar
sorunlar1 olan bireyler kisa miidahalelerden fayda gorebilirken, daha siddetli sorunlar1 olanlarin
biligsel-davranisct yaklagimlar: kullanan terapist temasina ihtiyag¢ duyabilecegi 6ne siiriilmiistiir
(10). Bu sonuglar, BDT'nin her birey icin esit derecede etkili olmayabilecegini ve tedavi

planlarinin kisiye 6zel olmasi1 gerektigini gostermektedir (37).

Tedaviye katilim ve tamamlama oranlar1 da bir diger 6nemli kisithiliktir. Kumar oynama
bozuklugu icin tedavi arayan hastalarin tigte ikisi kadariin tedaviye aktif olarak katilmadigi

veya tedaviyi tamamlamadigi bildirilmistir (10,38).

Kumar oynama bozuklugunun tedavisinde en ¢ok arastirilan farmakolojik yaklasimlardan
biri, beyindeki opioid sistemini hedef alan ilaglardir. Naltrekson ve nalmefen gibi opioid
reseptor antagonistleri, kumar davramiginin ddiillendirici ve pekistirici etkilerini azalttig
varsayilmaktadir (10,39). Teorik olarak bu ilaglar, kumar sirasinda salinan endojen opioidlerin
etkisini bloke ederek, kumarla iligkili keyif ve heyecan duygusunu koreltir ve boylece kumar
arzusunu azaltir (39). Bu teoriyi destekleyen, Grant ve arkadaglari tarafindan yiiriitiilen ¢ok
merkezli, ¢ift kor, plasebo kontrollii bir ¢alisma, nalmefenin kumarla ilgili diislinceleri ve
davraniglar1 plaseboya kiyasla anlaml 6lclide azalttigini gostermistir (39). Bununla birlikte,
opioid antagonistlerinin klinik uygulamadaki yeri, cesitli faktorler tarafindan 6nemli 6lciide
sinirlanmaktadir (10). Bunlarin basinda, tedaviye uyumu dogrudan etkileyen yan etkiler
gelmektedir. Nitekim Grant ve arkadaglarinin yiiriittiigii nalmefen ¢alismasinda en sik bildirilen
yan etkiler bulanti, uykusuzluk, yorgunluk ve bag déonmesi olmustur (39). Sonug olarak, sik
goriilen bu yan etkilerin yol actigi uyum sorunlar1 ve tedavinin her bireyde tutarli bir etki
blyiikligli gostermemesi, bu farmakolojik yaklasimin Kumar Oynama Bozuklugu

tedavisindeki roliinii kisitlayan temel engellerdir (10,39).

Diirtiisellik ve kompulsif davraniglarin glutamat sistemindeki dengesizliklerle iliskili
olabilecegi hipotezi, N-Asetilsistein (NAC) gibi glutamat modiilatorlerine olan ilgiyi artirmistir
(10,40).NACnin, beyindeki sinaptik glutamat diizeylerini diizenleyerek bu davranissal
ortintiileri hafifletebilecegi diisiiniilmektedir(40). Ancak NAC iizerine yapilan arastirmalar
heniiz baslangic asamasinda olup mevcut kanitlar, rutin klinik kullanim i¢in yetersizdir. Grant
ve arkadaslarinin (2007) yiriittiigii calisma, plasebo kontrolii olmayan, acik etiketli ve kiiglik
bir orneklemle yapilmis bir pilot ¢alismadir (40). Bu metodolojik zayifliklar, sonuglarin

genellenebilirligini 6nemli o6l¢iide kisitlamaktadir. Dolayisiyla, NAC'nin etkinligini ve
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giivenilirligini kanitlamak i¢in daha genis Orneklemli, randomize ve plasebo kontrollii

caligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Opioid ve glutamat sistemlerini hedefleyen yaklasimlarin diginda, diger bazi ilaglar da
denenmis ancak sonuglar genellikle daha zayif veya dolayli kalmistir. Selektif serotonin geri
alim inhibitorleri (SSRI'lar), serotonin sisteminin diirtiisellik ve ruh halini diizenlemedeki rolii
nedeniyle mantikli bir hedef gibi goriinse de, SSRI'larin dogrudan Kumar Oynama Bozuklugu
tedavisindeki etkinligine dair kanitlar zayif ve tutarsizdir (10,17). Meta-analizler, SSRI'larin tek
basina bu bozuklugun semptomlarini iyilestirmede plasebodan iistiin olmadigini géstermektedir
(10). Bu ilaglarin faydasi, genellikle eslik eden major depresyon veya anksiyete bozukluklar

gibi komorbid durumlarin tedavisiyle sinirli kalmaktadir (10).

Lityum ve valproat gibi ilaglar, ozellikle Kumar Oynama Bozuklugu'na bipolar
bozuklugun eslik ettigi veya belirgin duygusal dalgalanmalarin oldugu vakalarda
degerlendirilmistir (10,31,36). SSRI'lara benzer sekilde, bu ilaglarin etkinligi de biiyiik l¢giide
eslik eden bir duygudurum bozuklugunun varligina baghdir ve Kumar Oynama Bozuklugu’nun
temel semptomlar1 {izerinde dogrudan bir etki gosterdiklerine dair giiclii kanitlar

bulunmamaktadir (10,17,31).

4.2. Sa¢ Yolma Bozuklugu (Trikotillomani)

4.2.1.Tanim

Trikotillomani, kisinin istemsizce ve tekrarlayan sekilde sagin1 ¢ekmesiyle karakterize
edilen, bu davranisin gozle goriiliir sag¢ kaybina yol actig1 ve kisinin bu davranisi azaltmak veya
durdurmak i¢in basarisiz girisimlerde bulundugu bir bozukluktur (6,41). Sa¢ yolma davranisi
¢ogu zaman Oncesinde artan bir gerginlik veya huzursuzluk hissiyle baslar ve davranis
sonrasinda bireyde kisa siireli bir rahatlama veya tatmin duygusu olusur (41). Uzun siirede bu
davranig, bireyin giinliik yasam aktivitelerini, sosyal iligkilerini ve psikolojik iyilik halini

onemli dl¢iide olumsuz etkileyebilir (42,43).

4.2.2. Tarihce ve Tam Olgiitleri

Ik kez 1889 yilinda Fransiz dermatolog Hallopeau tarafindan tanimlanan trikotillomani,
etimolojik olarak Yunancada 'sa¢' (thrix), 'cekmek’ (tillein) ve 'asir1 diiskiinliik/delilik' (mania)

kelimelerinin birlesiminden tiiretilmistir (42,44).
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Trikotillomani DSM’de baslangigta diirtii kontrol bozukluklari ekseninde ele alinmustir;
DSM-III'te 'Atipik Diirtii Kontrol Bozuklugu' olarak tanimlanirken, DSM-III-R'de 'Baska Yerde
Siniflandirilmamis Diirtii Kontrol Bozuklugu' kategorisine dahil edilmistir(44,45).

DSM-1V ve DSM-IV-TR'de de bu smiflandirma korunmus, tani kriterleri sa¢ ¢ekme
eylemi Oncesinde artan bir gerginlik ve eylem sonrasinda yasanan rahatlama veya haz

duygusunu zorunlu kilarak bozuklugun diirtiisel dogasimi giiclii bir sekilde vurgulamigtir

(42,44 45).

Ancak bu smiflandirma, trikotillomaninin bir yandan OKB ile paylastig1 tekrarlayici
davranislar gibi ortak ozellikler, diger yandan diirtiisel dogas1 arasindaki kavramsal gerilim
nedeniyle akademik ¢evrelerde yogun tartismalara yol agmustir (45,46). Bu tartismalar, DSM-
5'te yapilacak olan koklii degisikligin zeminini hazirlamistir (42,45). DSM-5 ile trikotillomani
, 'Diirtii Kontrol Bozukluklart' kategorisinden ¢ikarilarak yeni olusturulan 'Obsesif-Kompulsif
ve Iliskili Bozukluklar' bashig1 altina tasinmistir (47,48). Ozellikle, DSM-IV'te vurgulanan sag
cekme Oncesi gerginlik ve sonrasi rahatlama dongiisii tani i¢in bir zorunluluk olmaktan
cikarilarak, tekrarlayan durdurma ¢abalarina ragmen basarisiz olma ve islevsel bozulma gibi
unsurlar 6n plana ¢ikarilmistir, bu da bozuklugun daha genis bir klinik yelpazede taninmasina

olanak saglamistir (45,47).

Trikotillomani tanisinin konulabilmesi i¢in, Amerikan Psikiyatri Birligi'nin (2013)

yayimladigit DSM-5'te belirtilen asagidaki bes kriterin tlimiiniin karsilanmas1 gerekmektedir.

A. Yineleyici bir bicimde kisinin kendi sagin1 ¢ekmesi ve bunun sonucunda sa¢ kaybinin
olmas.

B. Sa¢ c¢ekme davranisini azaltmak ya da durdurmak ic¢in yineleyici girisimlerde
bulunulmasi.

C. Sa¢ ¢ekme davranisi, klinik agidan belirgin bir sikintiya ya da toplumsal, mesleki
alanlarda ya da onemli diger islevsellik alanlarinda islevsellikte diismeye neden olur.

D. Sa¢ ¢ekme ya da sa¢ kaybi, bagka bir tibbi duruma (6rn. dermatolojik bir durum)
baglanamaz.

E. Sa¢ ¢ekme davranisi, bagka bir ruhsal bozuklugun (6rn. beden algisi bozuklugunda
gorlintimle ilgili kaygilart giderme ¢abalari) belirtileriyle daha iyi agiklanamaz (16).
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4.2.3. Epidemiyoloji

Giincel ve genis ¢apli toplum arastirmalari, Trikotilomani’nin diisiiniilenden daha yaygin
olabilecegini gostermektedir. Ornegin, 2024 tarihli farkli gruplari igeren ¢alismada,
katilimcilarin %1.7'sinin son bir yil i¢inde, %3.1'inin ise yagamlarinin herhangi bir déneminde
Trikotillomani tan1 Olgiitlerini karsiladigi saptanmistir (49). Bozuklugun baslangici ise
genellikle peripubertal doneme, ortalama 12-15 yas arasina denk gelmektedir (49-51).
Vakalarin biiylik ¢ogunlugunun 18 yasindan 6nce baslamasi, bozuklugun gelisimsel dogasini
vurgulamaktadir (42,52). Bu veriler, hem Trikotilomani’nin énemli bir toplum saglig1 sorunu
oldugunu hem de risk altindaki ergenlik doneminde erken tani ve miidahalenin kritik 6nem

tasidigini gostermektedir.

Trikotillomaninin epidemiyolojisindeki en dikkat ¢ekici bulgulardan biri, klinik ve
toplumsal 6rneklemler arasindaki cinsiyet dagilimi farkliligidir. Bu klinik 6rneklemlerde kadin-
erkek orani 3.5'e 1'den baslayarak 10'a 1 gibi yiiksek seviyelere ulasabilmektedir (42,53). Yakin
tarihli genis bir klinik arastirmada ise Trikotillomani tanis1 konmus kisilerin yaklasik %90'1inin
kadin oldugu saptanmustir(42,43). Ancak, genel niifusu temsil eden toplum temelli ¢caligmalara
bakildiginda, bu cinsiyet farkinin daha az oldugu goriilmektedir (42). Ozellikle ¢ocukluk
caginda goriilme sikliginin kiz ve erkek cocuklar arasinda daha esit (yaklasik 1:1 oraninda)
oldugu bildirilmektedir (44). Klinik ve toplum verileri arasindaki bu belirgin u¢urumun,
biyolojik bir yatkinliktan ziyade, sosyokiiltiirel faktorler ve yardim arama davraniglarindaki
farkliliklardan kaynaklandig: diisiiniilmektedir. Kadinlarin sa¢ kaybina bagl estetik kaygilarla
tedaviye daha yatkin olmasi, erkeklerin ise bu davranisi gizleme veya bir sorun olarak gérmeme
egilimi, kliniklerde goézlemlenen bu cinsiyet oraninin en olasi agiklamasi olarak kabul

edilmektedir (41,43,54,55).

4.2.4. Etiyoloji ve Risk Faktorleri

Trikotillomani, tek bir nedene indirgenemeyen, genetik yatkinlik, ndrobiyolojik
farkliliklar, 6grenme siiregleri ve bilissel faktorlerin karmasik etkilesimiyle ortaya ¢ikan ¢ok

faktorlii bir bozukluk olarak karsimiza ¢ikmaktadir (45,56).

Aile ve ikiz aragtirmalarindan elde edilen veriler, Trikotilomani’nin gelisiminde genetik
faktorlerin 6nemli bir rol oynadigini gostermektedir (44). Bozuklugun tek yumurta ikizlerinde
gozlenmesi ve Trikotillomani tanili bireylerin birinci derece akrabalarinda hem

Trikotilomani’nin hem de diger viicut odakli tekrarlayici davraniglarin genel popiilasyona

19



kiyasla daha yiiksek bir prevalansa sahip olmasi, kalitsal bir yatkinli§1 destekleyen temel
bulgulardir (44,45,56). Ancak genetik yatkinlik tek basina yeterli olmayip, ¢evresel faktorler ve
stres, bu yatkinligin klinik bir tabloya doniismesinde kritik bir rol oynar (56). Yogun stres,
travmatik yagantilar veya 6nemli yasam olaylar1 gibi faktorlerin, Trikotillomani semptomlarinin
fenotipik disavurumunu tetikleyebilecegi veya mevcut semptomlar: alevlendirebilecegi kabul
edilmektedir (45,56). Bu durum, gen-cevre etkilesiminin bozuklugun seyrindeki Snemini

vurgulamaktadir.

Trikotilomani’nin ndrobiyolojisine yonelik aragtirmalar, 6zellikle dirtii kontrolii,
aliskanlik olusumu ve motor planlamadan sorumlu olan kortiko-striato-talamo-kortikal

yolaklarda yapisal ve fonksiyonel farkliliklara isaret etmektedir.

Bu ag igerisinde, oOzellikle pre-SMA, bozuklugun anlasilmasinda kilit bir rol
oynamaktadir. Pre-SMA, beynin "fren mekanizmas1" olarak islev goriir ve istenmeyen veya
uygunsuz motor eylemlerin baslatilmasini engellemekten sorumludur (57). Trikotillomani
izerine yapilan fonksiyonel goriintiileme ¢alismalari, bireyler sa¢ ¢ekme diirtiisline direnmeye
calistiklarinda, pre-SMA'daki aktivasyonun yetersiz kaldigini1 gostermektedir (1,57). Bu durum,
bireyin sa¢ ¢ekme arzusuna ve motor eyleme gecme istegine kars1 koymakta neden zorlandigini
norobiyolojik diizeyde agiklamaktadir; yani beynin "fren sistemi" etkili bir sekilde devreye

girememektedir (57).

Gozlenen diger yapisal degisiklikler arasinda, sol inferior frontal girus, anterior singulat
korteks ve suplementer motor alan gibi motor planlama ve eylem izleme ile iligkili kortikal
merkezlerde gri madde hacminde azalma dikkat cekicidir (58). Buna karsilik, aligkanlik
olusumu ve duygusal islemede rol oynayan sol putamen ve her iki amigdalada gri madde
hacminde artis gibi bulgular rapor edilmistir (58). Striatum, putamen ve kaudat nukleus gibi
bazal gangliyon yapilarindaki hacimsel degisimler ile orbitofrontal korteks ve anterior singulat
korteks gibi prefrontal bolgelerdeki aktivasyonel farkliliklar da bu bulgular1 desteklemektedir
(56). Bu noroanatomik bulgular, beyindeki kimyasal iletisimde gorev alan ndrotransmitter
sistemlerindeki disregiilasyon hipotezleri ile birlikte degerlendirilmektedir. Dopamin, 6diil ve
aliskanlik olusumundaki roliiyle, glutamat ise kortiko-striato-talamo-kortikal yolaklarindaki
temel uyarici norotransmitter olarak, bozuklugun patofizyolojisindeki yerlerini arastirmaya
devam edilen onemli hedeflerdir. (45,56). Serotonin sisteminin rolii ise, OKB ile olan
fenomenolojik benzerlikler ve SSRI tedavisinin bazi hastalarda gosterdigi (degisken de olsa)

etkinlik iizerinden 6nemini korumaktadir (44).
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Davranigsal yaklasimlar, sa¢ ¢ekme eylemini, O0grenme kuramlari ¢ergevesinde
kavramsallastirir (44,59). Bu modele gore sa¢ ¢ekme, sonuglar1 araciligiyla pekistirilen
karmagik bir davranig Oriintlistidiir (44,60). Davranis, gerginlik gibi negatif bir i¢sel durumu
ortadan kaldirarak (negatif pekistirme) veya haz/rahatlama gibi hosa giden bir duygu yaratarak
(pozitif pekistirme) siirdiiriiliir (44,60). Mansuetonun kapsamli davranigsal modeli, bu
pekistirme mekanizmalarini, ¢evresel tetikleyicileri ve bireysel yatkinliklar1 bir araya getirerek
Trikotilomani’yi biitlinciil bir bakis agisiyla tanimlar (60). Bu model, sa¢ ¢ekmenin bazen
farkindalikla ve gerginligi azaltma amaciyla, bazen de farkinda olmadan, otomatik bir

aliskanlik seklinde ortaya ¢ikabilen ikili dogasini da agiklar (42,59,61).

Trikotillomaninin temelindeki bilissel mekanizmalara yonelik arastirmalar, 6zellikle
yiiriitiicii islevlerdeki bir bozukluga isaret etmektedir (57,62). Noropsikolojik degerlendirmeler,
bu bireylerin, uygun olmayan motor yanitlari baskilama veya durdurma becerisi olan yanit
inhibisyonunda belirgin bir zayiflik sergiledigini gostermektedir (47,63). Bir calismada,
Trikotillomani hastalarinin motor inhibisyon gorevlerinde kontrol grubuna kiyasla daha diisiik
performans gosterdigi, biligsel esneklik gibi diger alanlarda ise anlamli bir fark bulunmadig:
rapor edilmistir (57). Bu bulgu, 6z-bildirim anketleriyle de desteklenmekte ve bu bireylerde
dirtiisellik  seviyelerinin sagliklt kontrollere goére anlamli derecede yiiksek oldugu
saptanmaktadir (47,64). Bu durum, Trikotillomani temelinde diirtiisel motor eylemleri

ketlemedeki bir yetersizligin yatabilecegini diisiindiirmektedir (57,65).

Daha iist diizey bilissel siirecler olan metabilisler de bu davranisin siirdiiriilmesinde
onemli bir rol oynayabilir (66). Metabilis, bireyin kendi diisiince siirecleri hakkindaki inang ve
degerlendirmelerini ifade eder (66). Trikotillomani tanili bireylerin, 6zellikle endisenin faydali
olduguna, diisiincelerin kontrol edilemez ve tehlikeli olduguna ve diisiincelerin siirekli
denetlenmesi gerektigine dair islevsel olmayan metabiligsel inanglara daha fazla sahip oldugu
bulunmustur (66,67). Bu tiir inanglar, i¢gsel diirtii ve diigiincelere kars1 asir1 bir miicadeleye yol

acarak paradoksal bir sekilde sa¢ cekme davranisini tetikleyebilir veya siddetlendirebilir (66).

4.2.5. Klinik Ozellikler ve Es Tamlar

Trikotillomaninin baglangici her yasta goriilebilmekle birlikte, en sik olarak peripubertal
doneme denk gelen ge¢ ¢ocukluk veya erken ergenlik yillarinda ortaya ¢ikar; ortalama
baslangi¢ yast siklikla 12 ila 15 yaglar1 arasinda rapor edilmektedir (42,68). Tedavi edilmedigi
takdirde genellikle yasam boyu siiren kronik bir seyir izleme egilimindedir (42,54). Bu kronik

seyir igerisinde, semptomlarin siddetinin zamanla dalgalanmasi, yani sa¢ ¢ekme davranisinin
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yogunlastigr alevlenme donemleri ile belirtilerin azaldigi veya tamamen durdugu yatisma
donemlerinin birbirini izlemesi tipik bir 6zelliktir (44,68). Semptomlardaki bu dalgalanmalar
siklikla stresli yasam olaylari, hormonal degisiklikler veya bireyin i¢cinde bulundugu duygusal

duruma (6rnegin, anksiyete, can sikintisi) bagl olarak degiskenlik gosterebilir (42,68).

Trikotillomanide sa¢ ¢ekme davranisi viicudun ¢esitli bolgelerinde ortaya ¢ikabilmekle
birlikte, klinik tablolarda baskin olarak sa¢li derinin hedef alindig1 goriilmektedir (42,68). Saclh
derinin yani sira, kaslar ve kirpikler de sikga etkilenen bolgeler olup, daha nadiren pubik bolge,
koltuk alt1 ve yiiz gibi alanlardan da kil ¢cekme davranisi bildirilmektedir (68,69). Hastalarin
onemli bir kisminin tek bir bolgeye odaklanmak yerine, birden fazla viicut bolgesinden kil

¢cekmesi de sik karsilasilan bir durumdur (69).

Trikotillomani, bireylerde yogun utang ve mahcubiyet duygularina yol agarak dnemli bir
psikososyal yiik yaratir (42). Sa¢ kaybini gizleme ¢abasiyla peruk veya sapka kullanimi gibi
kamufla; yontemlerine basvurulmasi ve yiizme gibi sosyal aktivitelerden kaginilmasi sik
goriiliir; bu durum benlik saygisini ve beden algisini olumsuz etkiler (68). Hem sa¢ ¢ekme
eyleminin kendisi hem de sonuglarini gizleme cabalarinin tiikettigi zihinsel enerji ve zaman,

bireyin is, okul ve sosyal yasamindaki islevselliginde belirgin bozulmalara yol agabilir (45).

Trikotillomaninin fiziksel etkileri, gdzle goriiliir sa¢ kaybinin Gtesinde, ciltte tahris ve
kalic1 yara izi gibi dermatolojik sorunlar1 icerebilir (68). Nadir goriilmekle birlikte, ¢ekilen
saclarin yutulmasi (trikofaji) sonucu sindirim sisteminde olusan ve bagirsak tikanikligi gibi
yasami tehdit eden ciddi tibbi sorunlara yol agabilen kil yumaklari (trikobezoarlar), bozuklugun

en tehlikeli komplikasyonlarindan biridir ve genellikle cerrahi miidahale gerektirir (42,44).

Trikotillomani, nadiren tek basina goriilen bir bozukluktur ve siklikla diger psikiyatrik
durumlar eslik eder (41,55). En sik goriilen es tanilar arasinda Major Depresif Bozukluk,
anksiyete bozukluklar1 (Ozellikle Yaygin Anksiyete Bozuklugu ve Sosyal Anksiyete
Bozuklugu) ve diger Viicut Odakli Tekrarlayict Davranig Bozukluklari, 6zellikle de Deri Yolma
Bozuklugu yer almaktadir (43). Klinik agidan bu durum, degerlendirme siirecinde komorbid
patolojilerin dikkatle taranmasini ve tedavi planinin bu ek tanilar g6z 6niinde bulundurularak

biitiinciil bir yaklagimla sekillendirilmesini zorunlu kilar (42,70).
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4.2.6. Ayiric: Tanmi

Trikotillomani tanisinin dogru bir sekilde konulabilmesi, sa¢ kaybina neden olabilen diger
tibbi ve psikiyatrik durumlarin dikkatli bir sekilde dislanmasini gerektiren kapsamli bir ayirici
tan1 siirecini zorunlu kilar. Ik ve en temel adim, sa¢ kaybinin alopesi areata, tinea kapitis veya
diger dermatolojik hastaliklardan kaynaklanmadiginin dogrulanmasidir; bu amacla genellikle
bir dermatoloji konsiiltasyonu ile gerekirse biyopsi gibi tetkikler faydali olabilir (42,44).
Psikiyatrik ayiric1 tanida ise dzellikle Obsesif-Kompulsif ve iligkili Bozukluklar kiimesindeki
diger rahatsizliklardan ayirt edilmesi kritik oneme sahiptir. OKB’de goriilen tekrarlayici
davraniglar genellikle simetri, kontaminasyon veya zarar verme gibi spesifik bir obsesyonu
notralize etme amaci tasirken, Trikotilomani’deki sa¢ ¢ekme davranisi tipik olarak bir
obsesyona yanit olarak ortaya ¢ikmaz; bunun yerine, genellikle davranis 6ncesinde artan bir
gerginlik, anksiyete veya can sikintisi hissi ve davranisg sonrasinda yasanan bir rahatlama, haz

veya tatmin duygusu ile karakterizedir (45,56).

Beden Algis1 Bozuklugu’nda ise sa¢ ¢ekme, goriiniimdeki algilanan bir kusuru (6rnegin,
asimetrik, kalin veya "¢irkin" bir kil1) diizeltme veya ortadan kaldirma ¢abasinin bir pargasidir;
oysa Trikotilomani’de davranisin kendisi birincil odak noktasidir ve genellikle 6nceden var olan
bir goriinlim takintisindan kaynaklanmaz (45). Stereotipik hareket bozuklugunda goriilen sag
yolma davranisi genellikle daha basit, ritmik ve amagsiz bir nitelik tasirken, Trikotilomani’deki
sa¢ ¢ekme davranisi, ¢ekilen kili inceleme, kokiiyle oynama veya yutma (trikofaji) gibi daha
karmagik ve ritualistik davraniglarla birlikte goriilebilir (45). Son olarak, psikotik bozukluklarda
sa¢ ¢cekme, bir sanriya (6rnegin, saglarin parazitli oldugu veya dis bir gii¢ tarafindan kontrol
edildigi inanc1) veya isitsel bir varsaniya yanit olarak ortaya cikabilirken, Trikotilomani’de
bireyin gercegi degerlendirmesi bozulmamistir ve davranigin kaynag: icsel bir diirtii veya
aliskanlik olarak algilanir (44). Bu nedenle, klinisyenin, davranisin altinda yatan motivasyonu,
fenomenolojisini ve baglamini dikkatle arastirmasi, dogru tani ve etkili bir tedavi plan1 igin

onemlidir.

4.2.7. Giincel Tedavi Yaklasimlar: ve Yamit Kisithhklar

Trikotillomaninin OKB ile olan fenomenolojik benzerlikleri, baslangicta serotonerjik
sistemi hedefleyen ilaglara yonelik bir ilgi dogurmustur. Bu baglamda, trisiklik bir antidepresan
olan klomipramin, bazi ¢alismalarda semptomlarda diizelme saglayabildigine dair kanitlar
sunsa da belirgin yan etki profili klinik kullanimini1 6nemli 6l¢iide kisitlamaktadir (44). Daha

yaygin olarak regete edilen SSRI grubu ilaglarla yapilan arastirmalar ise daha biiyiik bir hayal
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kirikligr yaratmigtir. Plasebo kontrollii ¢alismalarda SSRI'lar, Trikotilomani’nin temel
semptomlari olan sa¢ cekme davranisi tizerinde tek baglarina kullanildiklarinda plaseboya karsi
tutarli bir Ustiinlik sergileyememistir (42,71). Bu nedenle, SSRI'lar giincel kilavuzlarda
Trikotillomani i¢in birincil tedavi secenegi olarak kabul edilmemekte; rolleri daha ¢ok, sikca
eslik eden depresyon veya anksiyete gibi komorbid durumlarin yonetimiyle sinirl kalmaktadir

(42,68).

Serotonin hipotezinin zayif kalmasi {izerine, arastirmacilar glutamat ve kannabinoid gibi
diger sistemlere yonelmis, ancak bu arayislar da benzer sekilde sonugsuz kalmistir. Glutamat
sistemini hedefleyen bir diger ajan olan NMDA reseptor antagonisti memantin ile yapilan
randomize kontrollii bir ¢aligma, Trikotillomani semptomlarmin azaltilmasinda plaseboya
kiyasla anlamli bir fayda saglamamistir, bu da memantinin bu bozukluklarin tedavisindeki

yerinin sinirli olabilecegine isaret etmektedir (72).

Kannabinoid  sistem  {izerinden  etki  goOstermesi  beklenen  dronabinol
(tetrahidrokannabinol) ile yiiriitiilen plasebo kontrollii bir arastirma, Trikotillomani
semptomlarinda plaseboya gore bir diizelme saglayamamis ve bu ajanin Trikotillomani

tedavisindeki roliinii desteklememistir (73).

Diger ila¢ gruplariin etkinligi ise heniiz bilimsel olarak kanitlanmamustir ve bu konudaki
bilgiler ¢ogunlukla vaka sunumlariyla siirhidir. Olanzapin gibi atipik antipsikotiklerin bazi
olumlu vaka bildirimleri sunmasina ragmen, metabolik sendrom gibi ciddi yan etki
potansiyelleri dikkatli bir risk-fayda degerlendirmesini zorunlu kilmaktadir (42,71). Opioid
antagonisti naltreksonun etkinligi konusunda elde edilen sonuglar tutarsizdir (71). Lamotrijin
ve topiramat gibi antiepileptiklerin Trikotillomani {izerindeki potansiyel etkileri ise heniiz
yeterince aydinlatilmamis olup, kanitlar daha ¢ok vaka sunumlarina dayanan siirh verilerden

ibarettir (71).

Farmakoterapinin bu smirlhh  ve biiyiik 0Olgiide yetersiz tablosu karsisinda,
Trikotilomani’nin etiyolojisinde rol oynadig: diisiiniilen spesifik beyin devrelerini dogrudan
hedef alan néromodiilasyon teknikleri, yeni ve rasyonel bir alternatif olarak one ¢ikmaktadir.
Bu baglamda, beynin belirli bdlgelerini non-invaziv olarak uyarmay: hedefleyen rTMU,
ozellikle umut vadeden bir yaklasim olarak dikkat ¢ekmektedir. Tedaviye direngli olgularda,
Ozellikle yanit ketleme ve motor planlamada kilit rol oynayan pre-SMA ve dorsolateral

prefrontal korteks (DLPFK) gibi boélgelere uygulanan rTMU’nun, semptomlarda anlamli
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diizelmeler sagladigin1 gosteren vaka serileri ve raporlar, bu alandaki arastirmalarin 6nemini

artirmistir (6,74).

4.3. Deri Yolma Bozuklugu

4.3.1. Tanmim

Deri Yolma Bozuklugu, kisinin tekrarlayici bicimde kendi derisini yolmas:t ve bu
davranisin sonucunda ciltte belirgin lezyonlarin olusmasiyla karakterize edilen bir ruhsal
bozukluktur (75,76). Bireyler, bu davranisi azaltmak veya tamamen durdurmak i¢in defalarca
caba gostermelerine ragmen ¢ogunlukla basarili olamazlar (45,75). Bu durum, hem fiziksel hem
de psikososyal agidan 6nemli sorunlara yol acar; bireyin giinliik islevselliginde azalma, sosyal

iliskilerde zorluklar ve yogun bir utang ya da sugluluk duygusu sikca goriiliir (75,77).

4.3.2. Tarih¢e ve Tam Olgiitleri

Tekrarlayici deri yolma davramigina dair ilk tibbi tanim, 1875 yilinda Ingiliz dermatolog
Erasmus Wilson tarafindan yapilmis ve "norotik ekskoriasyon" olarak adlandirilmistir (78). Bu
tarihten itibaren bozukluk, "psikojenik ekskoriasyon", "dermatilomani", "patolojik deri yolma"
ve "kompulsif deri yolma" gibi ¢ok ¢esitli isimlerle anilmistir (75). Bu terminolojik ¢esitlilik,
bozuklugun etiyolojisi ve altinda yatan mekanizmalar hakkindaki siiregelen belirsizligi

yansitmaktadir (78,79).

Deri Yolma Bozuklugu literatiirde bir asirdan fazla siiredir yer almasina ragmen, uzun
siire bagimsiz bir tani olarak kabul edilmemistir (75). Wilhelm ve arkadaslarinin 1999’da
yaptig1 oncii ¢aligma, bu durumu "kendine zarar verici deri yolma" olarak tanimlayarak, onun
yalnizca OKB veya viicut dismorfik bozuklugu gibi diger durumlarin bir belirtisi olmadigini,
aksine kendine 6zgii fenomenolojik 6zelliklere sahip birincil bir sendrom oldugunu ortaya
koymustur (80). Bu ve benzeri ¢aligmalarin birikimiyle, Deri Yolma Bozuklugu nihayet DSM-
5°te resmi bir tan1 olarak kabul edilmis ve "Obsesif-Kompulsif ve Iliskili Bozukluklar" bashig
altinda siniflandirilmistir (75).

Deri Yolma Bozuklugu tanisinin konulabilmesi i¢in, Amerikan Psikiyatri Birligi'nin
2013’te yayimladigt DSM-5'te belirtilen asagidaki bes kriterin tiimiiniin karsilanmasi
gerekmektedir (16).
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A. Tekrarlayici bir sekilde deriyi yolma ve bunun sonucunda deri lezyonlarinin (yaralarin)
olusmasi.

B. Kisinin deri yolma davranisin1 azaltmak veya durdurmak igin tekrar tekrar girisimlerde
bulunmasi.

C. Deri yolma davranisi, klinik agidan belirgin bir sikintiya veya toplumsal, mesleki veya
diger onemli islevsellik alanlarinda bozulmaya neden olmasi

D. Deri yolma davranisi, bir maddenin (6rnegin, kokain) veya baska bir tibbi durumun
(6rnegin, uyuz) fizyolojik etkilerine baglanmamasi

E. Deri yolma davranisi, bagka bir ruhsal bozuklugun belirtileriyle (6rnegin, psikotik bir
bozukluktaki sanrilar veya dokunma varsanilari, viicut dismorfik bozuklugunda
goriiniimle ilgili algillanan bir kusuru diizeltme girisimleri, stereotipik hareket
bozuklugundaki stereotipiler veya intihar amagli olmayan kendine zarar verme) daha iyi

aciklanamamasi.

4.3.3. Epidemiyoloji

Sistematik derlemeler ve meta-analizler, genel yetiskin popiilasyonda deri yolma
bozuklugunun yasam boyu prevalansini %1.4 ile %5.4 arasinda tahmin etmektedir (81,82). Bu
genis aralik, calismalarda kullanilan tanisal kriterlerin (6rn. DSM-5 veya daha genis tarama
araclar1) ve incelenen popiilasyonun (6rn. genel toplum vs. tiniversite 6grencileri) niteliklerinin
bir sonucudur (81). Ozellikle geng yetiskin ve {iniversite 6grencisi 6rneklemlerinde yapilan
calismalar, cografi ve kiiltiirel farkliliklara isaret etmektedir. Ornegin, ABD'deki 6grenciler
arasinda prevalans %4 olarak rapor edilirken, Tiirkiye'de yapilan bir ¢aligmada bu oran %1.7

olarak bulunmustur (83,84).

Deri Yolma Bozuklugu’nun kadinlarda erkeklere gore c¢ok daha yaygin oldugu
goriilmektedir ve tedavi arayan bireylerin %85’inden fazlasim1 kadinlar olusturmaktadir
(78,79). Ancak Tiirkiye’de {iiniversite Ogrencilerinde yapilan bir ¢alismada deri yolma
yayginlig1 agisindan erkekler ve kadinlar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadig:
goriilmiistiir (84). Bu bulgu, kadinlarin bu durumdan daha fazla psikososyal rahatsizlik

duymasi ve dolayistyla daha sik yardim aramasindan kaynaklandigini diisiindiirmektedir (84).

Klinik veriler, Deri Yolma Bozuklugu’nun baslangicinin genellikle 13-15 yas araliginda,
yani ergenlik doneminin baglarinda yogunlastigini gostermektedir; bu da bozuklugun gelisimsel

bir bileseni olabilecegine isaret etmektedir (78,80). Bununla birlikte, ¢ocuklukta baslangi¢c da

26



nadir degildir. Bir caligmada, vakalarin yaklasik yarisinin (%47.5) 10 yasindan 6nce basladigi
bildirilmistir (85).

4.3.4. Etiyoloji ve Risk Faktorleri

Deri Yolma Bozuklugu’nun etiyolojisi, genetik ve g¢evresel faktorlerin karmagik bir
etkilesimini igerir (86). Bozuklugun ailesel bir yatkinlik gdsterdigine dair kanitlar, genetik bir
bilesenin varligina gii¢lii bir sekilde isaret etmektedir (86). Bu alandaki en 6nemli bulgulardan
biri, ikiz ¢aligmalaridir. Yapilan bir ikiz ¢aligmasi, genetik yatkinligin bozuklugun varyansinin
yaklagik %44'nl acikladigini, geri kalan etkinin ise kisiye 0zgii ¢evresel deneyimlerden

kaynaklandigini ortaya koymustur (86).

Tedavi edilmediginde, Deri Yolma Bozuklugu genellikle kronik ve dalgal1 bir seyir izler
(75). Bu seyir, belirti siddetinin "alevlenme" ve "yatisma" donemleri arasinda degiskenlik
gosterdigi dinamik bir siirectir (75,78). “’Alevlenme” donemleri, yolma davranisinin siklik,
stire ve siddetinin arttig1 periyotlardir ve siklikla artan psikososyal stres, anksiyete, can sikintisi
veya hormonal dalgalanmalar gibi faktorler tarafindan tetiklenir (61,87). Buna karsilik,
"yatigma" donemleri, belirtilerin géreceli olarak hafifledigi, ancak genellikle tamamen ortadan
kalkmadig1 periyotlardir (75). Bu donemlerde birey, yolma davranisi lizerinde daha fazla
kontrol sahibi olabilir veya yolma diirtiisii daha az yogun olabilir (75).

10 yasindan once baslangi¢ i¢in en yaygin tetikleyicinin ise akne, yara kabugu veya bocek

1s1r1g1 gibi dnceden var olan bir dermatolojik durum oldugu bildirilmistir (85).

4.3.5. Klinik Ozellikler ve Es Tamlar

Deri Yolma Bozuklugu’nun klinik tablosu, derinin tekrarlayici bir sekilde yolunmast,
sikilmasi, kazinmasi veya isirilmasiyla tanimlanan bir davranis dongiisii etrafinda sekillenir
(85). Bu davranislar, vakalarin biiyiik cogunlugunda (%95.1) yiiz bdlgesine odaklanmakla
birlikte, kollar, eller, bacaklar ve sirt gibi viicudun kolayca erisilebilen diger bolgelerini de
hedef alabilir (80,85). Hastalarin biiyiik cogunlugu (%92.7) kendi tirnaklarini kullanirken, iicte
birinden fazlasi (%34.1) cimbiz, igne gibi harici aletler kullanarak daha invaziv bir yol izler

(75,79).

Cilt yolma davranis1 genellikle istemsizce baslar ve kisi, davranisi {izerinde kontroliinii

kaybettigini hisseder (65). Davranis oncesinde ¢cogunlukla artan bir huzursuzluk, gerginlik veya
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icsel bir rahatsizlik hissedilirken, deri yolma sonrasinda kisa siireli bir rahatlama yasanabilir
(61,87). Ancak bu rahatlama gegicidir ve ¢ogu zaman yerini pismanlik, sugluluk ve utang gibi
olumsuz duygulara birakir (61,77). Ayrica, bozuklugun siddeti ve seyri kisiden kisiye degisiklik
gosterebilir; baz1  bireylerde davramis hafif diizeydeyken, bazilarinda ciddi tibbi
komplikasyonlara yol acacak kadar agir seyredebilir (75,76).

Bozuklugun bu kronik ve yikici dogasina ragmen, hastalarin profesyonel yardim arayisi
onemli Olglide gecikmektedir (80). Klinik bir 6rneklemde yapilan bir ¢calismada, hastalarin
semptom baslangicindan tedavi arayisina kadar gecen silirenin ortalama 18.8 yil oldugu
saptanmistir (80). Bu uzun gecikmenin ardinda yatan temel nedenler arasinda; davranisla iliskili
yogun utan¢ ve damgalanma, durumun irade eksikligine veya "kotii bir aliskanliga" yanlis
atfedilmesi ve hem toplum hem de saglik profesyonelleri arasinda bozukluga dair farkindaligin
diisiik olmas1 yer almaktadir (75,88). Sonug olarak, bozuklugun tipik seyri, yillar siiren
miidahalesiz bir semptom dongiisii, birikimli fiziksel hasar ve ilerleyici psikososyal bozulma

ile karakterizedir (75).

Klinik olarak, deri yolma davranisi iki temel stilde ortaya cikabilir: odaklanmis ve
otomatik (61). Odaklanmis yolma bireyin bilingli olarak, genellikle bir diirtiiye, kasintiya veya
ciltteki algilanan bir kusura (6rnegin, sivilce, piiriiz) yanit olarak gerceklestirdigi amacli bir
davranistir (61,77). Bu stil, genellikle gerginlik ve ardindan gelen rahatlama hissi ile iligkilidir
(87). Otomatik Yolma ise bireyin farkindaligi olmadan, televizyon izlemek, okumak veya
calismak gibi sedanter bir aktiviteyle mesgulken ortaya ¢ikan, daha ¢ok aligkanlik benzeri bir
davranistir (61,77). Birey, yolma davranisini ancak sonrasinda fark edebilir (77). Bir¢ok hasta,

farkli zamanlarda her iki yolma stilini de sergilemektedir (61).

Bu davranigin aldigs siire, kisiden farkliliklar gosterir; bazilari igin giin i¢cinde dagilmis
kisa anlar iken, digerleri i¢in glinlin 6nemli bir boliimiinii kapsayan uzun seanslar seklindedir
(80). Yapilan bir galismada, hastalarin ciltleriyle mesgul olarak gilinde ortalama 45 dakika
harcadig1, ancak bu siirenin agir vakalarda 1 dakikadan 6 saate kadar uzanabildigi rapor
edilmistir (80). Bu 6nemli zaman kaybi, bozuklugun neden oldugu islevsel bozulmanin temelini

olusturur.

Cilt yolma davraniginin fiziksel sonuglari, basit yara izlerinden, seliilit ve apse gibi ciddi
enfeksiyonlara kadar uzanabilir (75,80). Nadir de olsa, bu davranisin nekrotizan fasiit gibi

hayati tehdit eden enfeksiyonlara yol ac¢tig1 vaka bildirimleri de mevcuttur (89).
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Bozuklugun temel psikolojik sonucu, ciltteki gozle goriiliir lezyonlar ve yara izlerinden
kaynaklanan yogun utang, mahcubiyet ve suc¢luluk hissidir (61,78,87). Davranisin hemen
ardindan yasanan kisa siireli rahatlama veya tatmin duygusu, hizla yerini pigsmanlik ve
kendinden igrenme gibi yogun olumsuz duygulara birakir (61). Bu duygusal sikintinin cinsiyete
gore farklilagabildigi de 6nemli bir bulgudur; 6zellikle kadin hastalarin, erkeklere kiyasla bu
davranistan dolayi istatistiksel olarak anlamli derecede daha fazla utang ve rahatsizlik bildirdigi

saptanmistir (84).

Bu yogun utan¢ ve damgalanma korkusu, bireyi bir dizi basa ¢ikma ve kaginma
davranigina yoOnlendirir. Bunlarin basinda, ciltteki lezyonlar1 gizlemeye yonelik "kamuflaj
stratejileri" gelir. Bireyler, lezyonlar1 kapatmak i¢in asir1 makyaj yapma, hava kosullarina
uymasa dahi uzun kollu veya kapali giysiler giyme gibi yontemlere bagvururlar(61,78). Bu
stratejilerin yetersiz kalacagindan korkulan durumlarda ise (6rnegin, spor salonlari, yiizme
havuzlari, plajlar, samimi iligkiler) tamamen kaginma davranisi gbzlemlenir(61,88). Yapilan bir
arastirmada, hastalarin %60'indan fazlasinin sosyal davetlerden ve halka acik yerlerde
bulunmaktan ka¢indig1 rapor edilmistir (88). Bu gizlenme ve kacinma dongiisii, kacginilmaz

olarak sosyal izolasyona ve yasam kalitesinde ciddi bir diisiise yol acar.

Bozuklugun etkileri sosyal alanla siirl kalmaz. Kapsamli bir ¢alismada, patolojik deri
yolmas1 olan bireylerin %38.4'ti akademik, %29.6's1 mesleki ve %44.8'1 sosyal yasamlarinda
orta ila siddetli diizeyde bozulma oldugunu bildirmistir (88). Bu veriler, bozuklugun bireyin
temel yasam alanlarindaki islevselligini ne denli derinden etkiledigini ve neden bir klinik

miidahale gerektirdigini agikca ortaya koymaktadir.

Deri Yolma Bozuklugu olan bireylerde psikiyatrik es tanilar olduk¢a yaygindir ve bu
durum, bozuklugun hem siddetini hem de tedaviye yanitini1 etkileyebilmektedir (75). En sik
goriilen es tanilardan biri, bir diger viicut odakli tekrarlayic1 davranis olan Trikotilomani’dir
(Sa¢ Yolma Bozuklugu); caligmalar, Deri Yolma Bozuklugu olan hastalarin yaklasik %38'inin
ayni zamanda Trikotillomani tani kriterlerini de karsiladigini géstermektedir (81). Duygudurum
bozukluklari, 6zellikle major depresif bozukluk, Deri Yolma Bozuklugu olan bireylerde en sik
rastlanan es tanilardan biridir ve prevalansi %32 ile %68 arasinda rapor edilmektedir (88).
Anksiyete bozukluklart da yaygin olarak goriilmekte olup, bu durum bozuklugun baslangici ve
stirdiiriilmesinde 6nemli bir rol oynayabilir (90). Ayrica, bu hastalarin yaklasik %30'unda yasam

boyu madde kullanim bozuklugu 6ykiisii bulunmaktadir (75).
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4.3.6. Ayirict Tanilar

Deri Yolma Bozuklugu tanis1 konulurken, deri yolma davranisina neden olabilecek diger
tibbi ve psikiyatrik durumlarin dikkatli bir sekilde dislanmas1 gerekmektedir (16). Oncelikle,
kasintiya neden olan ve ikincil olarak yolma davranigina yol acabilen primer dermatolojik
durumlar (6rnegin, egzama, sedef hastaligi, uyuz) ekarte edilmelidir; bu durumlarda yolma
davranisi, altta yatan tibbi durumun bir sonucudur (75). Psikiyatrik ayirici tanida ise en basta
OKB gelir; OKB'de kompulsiyonlar genellikle bir obsesyona yanit olarak yapilirken, Deri
Yolma Bozuklugu’nda yolma davranis1 genellikle bir takint1 tarafindan tetiklenmez ve daha ¢cok

gerginligi azaltma veya haz alma amaci tasir (16).

Bir diger 6nemli ayiric1 tan1 olan Beden Algis1t Bozuklugu’nda, birey ciltteki algilanan bir
kusuru "diizeltmek" veya "iyilestirmek" amaciyla yolma davranisi sergiler; eger yolma
davranig1 yalnizca bu goriiniim endiseleriyle sinirliysa, Beden Algis1 Bozuklugu tanis1 daha
uygun bir tan1 olabilir (91). Deri yolma davranisinin, altinda boceklerin gezdigi gibi sanrisal bir
inanca (deliizyonel parazitoz) bagli oldugu psikotik bozukluklar da dislanmalidir (90). Ayrica,
yolma davranisinin amfetamin gibi uyarict maddelerin kullanimi veya yoksunlugu sirasinda
ortaya ciktigi madde/ila¢ kaynakli bozukluklar da g6z oOniinde bulundurulmalidir (16).
Stereotipik hareket bozuklugunda goriilen kendine zarar verici davraniglar genellikle daha basit,
ritmik ve islevsizdir ve Deri Yolma Bozuklugu’ndaki karmasik diirtii ve rahatlama dongiisiinii
icermez (81). Son olarak, davranisin temel amacinin kasitli olarak kendine ac1 vermek veya
zarar vermek oldugu durumlarda, intiharla iliskili olmayan kendine zarar verme davranisi

diisiiniilmelidir (79,85).

4.3.7. Giincel Tedavi Yaklasimlar: ve Yamit Kisithhiklar:

Farmakoterapi alaninda en sik calisilan ajanlar olan SSRI'larin etkinligine dair mevcut
veriler zayiftir (65). Fluoksetin ile yapilan ¢ift kor, plasebo kontrollii bir calismada, ilacin deri
yolma semptomlarin1 azaltmada plaseboya karsi istatistiksel olarak anlamli bir {istiinliik
saglayamadig1 gosterilmistir (92). Diger SSRI'lar (6rn. fluvoksamin, sertralin) i¢in ise kanitlar,
randomize kontrollii ¢alismalar yerine, kanit degeri daha diisiik olan acik etiketli calismalar ve
vaka serileri ile sinirlidir (90). Bu ¢alismalarda bildirilen olumlu sonuglarin, ilacin gercek
etkinliginden ziyade, yiiksek plasebo etkisine veya siklikla eslik eden depresyon ve anksiyete

gibi durumlarin tedavisine bagli olabilecegi diistiniilmektedir (90).
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Serotonerjik ajanlarin sinirh etkinligi, dikkati glutamat sistemi iizerine odaklamistir.
Ancak bu alandaki sonuglar da tutarli degildir. N-asetilsistein ile yapilan ¢alismalar bazi
hastalarda umut verici sonuglar gosterse de bu bulgular plasebo kontrollii daha biiytlik
caligmalarda tekrarlanamamis, tedaviye yanitin heterojen oldugu ve uzun donemdeki
etkinligine dair verilerin yetersiz kaldig1 goriilmiistiir (93). Trikotillomanide oldugu gibi Deri
Yolma Bozuklugu’nda da memantin ile yapilan randomize kontrollii bir ¢alisma Deri Yolma
Bozuklugu semptomlarinin azaltilmasinda plaseboya kiyasla anlamli bir sonug¢ elde
edememistir (72). Dronabinol ile yiiriitilen plasebo kontrollii bir arastirma da deri yolma

belirtilerinde plaseboya gore bir diizelme saglayamamustir (73).

Literatiirdeki diger ajanlar da benzer sekilde yetersiz kalmistir. Duygudurum
diizenleyicilerden lamotrijin ile ilgili ¢caligmalar bulunmakta olup ilacin plaseboya iistiinligii
gosterilememistir(94). Antipsikotiklerin Deri Yolma Bozuklugu’'nda kullanimi, genellikle
komorbid psikiyatrik bozukluklarin varligina baglidir ve bozuklugun temel semptomlarina

yonelik etkinligini destekleyen veriler yoktur (95).

Biligsel davranisg1 terapi, oOzellikle aliskanligi tersine cevirme bilesenini igeren
protokollerle, Deri Yolma Bozuklugu semptomlarinda kisa vadede anlamli diisiisler saglayan
kanita dayal1 psikoterapi yontemi olarak one ¢ikmaktadir (96). Bununla birlikte, bu yaklasimin
temel kisitliliklari, tedavinin sonlandirilmasinin  ardindan elde edilen kazanimlarin

stirdiiriilmesindeki zorluklar ve yiiksek niiks oranlaridir (96).

Bu kisithiliklar yeni tedavi arayiglarini beraberinde getirmistir. Mevcut tedavilerin bu
smirli ve genellikle gecici etkinligi, oOzellikle uzun vadeli remisyon saglayabilecek,
norobiyolojik temellere dayanan yeni ve alternatif tedavi yontemlerine olan ihtiyact acil ve

belirgin kilmaktadir.

Bu hasta gruplarindaki negatif sonuglar, yeni tedavi stratejilerinin gelistirilmesini tegvik
etmistir. Kompulsiyon ile seyreden bozukluklar igin arastirllan diger bir yontem
noromodiilasyon tedavileridir (97). Noromodiilasyon, beyin aktivitesini degistirerek noral
devreleri diizenlemeyi amaglayan bir tedavi yaklagimidir (97). TMU, derin beyin stimiilasyonu
(DBS), vagal sinir stiimiilasyonu, elektrokonvulsif tedavi (EKT) gibi ndéromodiilasyon
teknikleri, kompulsiyon ile seyreden bozukluklar {izerinde olumlu etkilere sahip olabilecegi
gosterilmistir  (98). Bununla birlikte, néromodiilasyon tekniklerinin bu bozukluklarin
tedavisindeki rolii, 6zellikle de uygulama yontemleri (lokalizayon, siire, siklik vb.) hala tam

olarak anlagilmamis olup bu konuda daha fazla arastirmaya ihtiya¢ vardir (98).

31



4.4. Transkraniyal Manyetik Uyarim

4.4.1. TMU’nun Tanimi, Tarihgesi ve Temel Calisma Prensipleri

TMU, invazif olmayan bir beyin stimiilasyon teknigi olup, kisa ve hizl1 degisen manyetik
alanlar iireterek beyinde elektrik akimlarini indiikler (99). Ilk olarak 1985 yilinda Barker ve
arkadaglar tarafindan tanitilmistir (97,100). Giivenli, 1yi tolere edilir bir yontem olup, 1liml1 bir
yan etki profiline sahiptir (99). TMU, beyin bélgelerinin islevini incelemek, beyin-davranis
iligkilerini arastirmak ve hastaliklarin ndrobiyolojik temellerini tanimlamak ile hastalik
belirtilerinin tedavisi gibi genis bir yelpazede kullanilmaktadir (27). Bu yontem, stimiilasyon
bolgesinin altindaki alanda ve bagli noronal aglar aracilifiyla uzak alanlardaki beyin
aktivitesini modiile ederek c¢alisir (101). Kafa derisi lizerine yerlestirilen bir elektrik bobini
aracilifiyla noronal aktiviteyi degistirerek etki gosterir (101). TMU ilk olarak motor korteksin
uyarilmasiyla kaslarda motor yanitlar elde edilmesi i¢in kullanilmistir (97,100). Zamanla,
psikiyatrik ve ndrolojik hastaliklarda tedavi amacli kullanimi1 yayginlagsmaistir (4,97). TMU nun
tedaviye direng gosteren major depresif bozuklukta endikasyonu bulunmakla beraber, sizofreni,
kompulsiyon ile seyreden bozukluklar, madde kullanim bozukluklar1 gibi bir¢cok psikiyatrik
bozuklugun tedavisinde etkinligi aragtirtlmaktadir (4,102,103).

4.4.2. TMU’nun Giivenligi, Yan Etkileri ve Kontrendikasyonlar:

TMU, uygun endikasyonlarda ve belirlenmis giivenlik protokolleri ¢ercevesinde
uygulandiginda, genel olarak giivenli ve iyi tolere edilen bir ndromodiilasyon teknigidir (104).
Giivenlik profili, biiylik 6l¢lide uygulamadan dnce yapilan kapsamli hasta taramasina, motor
esigin dogru bir sekilde saptanmasina ve uluslararast kabul gormiis stimiilasyon

parametrelerine bagl kalinmasina dayanir (105).

En sik rapor edilen yan etkiler, genellikle hafif ve gegici nitelikte olup, uygulama
bolgesinde lokalize bas agris1 veya skalp rahatsizligidir (104,106). Bu semptomlar, tipik olarak
stimiilasyonun neden oldugu kutandz sinir ve kas aktivasyonundan kaynaklanir ve genellikle

tedavinin ilk haftasindan sonra azalir veya standart analjeziklerle kontrol altina alinabilir (105).

TMU ile iligkili en ciddi advers olay, konvulsif nobet indiiksiyonudur (104). Ancak bu
risk, modern giivenlik kilavuzlarima uyuldugunda oldukga disiiktiir ve insidansi yaklasik
1/30.000 seans olarak tahmin edilmektedir (104). Nobet riski; hastanin bireysel nobet esigi

(epilepsi Oykiisii, travmatik beyin hasari), es zamanli kullanilan medikasyonlar (6rnegin,

32



bupropion, klozapin), metabolik anormallikler ve stimiilasyon parametreleri (yiiksek frekans,

yliksek yogunluk, uzun tren siiresi) gibi faktorlerden etkilenir (104,106).

TMU non-invaziv olmasina karsin, belirli hasta alt gruplarinda uygulamadan 6nce mutlak
veya goreceli kontrendikasyonlarin titizlikle degerlendirilmesi gerekir. Kraniyal bolgede
ferromanyetik implant, anevrizma klipsi, derin beyin stimiilatorii veya koklear implant tasiyan
bireylerde manyetik alan hem 1sinma hem de yer degistirme riski olusturdugundan mutlak

kontrendikasyon kabul edilir (97,104,107).

Aktif veya kontrolsiiz epilepsisi bulunan hastalarda, TMU’nun kortikal eksitabiliteyi
artirarak konviilsif nobet tetikleme olasilig1 nedeniyle uygulama ancak noérolojik ve psikiyatrik

risk—yarar analizi sonrasinda diisiiniilmelidir (97).

Kalp pili, implante edilebilir kardiyoverter-defibrilatér veya diger implante edilmis
elektronik cihazlar, TMU bobinine olan uzakliklarina ve cihazin tipine bagl olarak risk

olusturabilir ve kardiyoloji konsiiltasyonu gerektirir (104).

Gebelik, mutlak bir kontraendikasyon olmamakla birlikte, fetiis lizerindeki potansiyel
etkilerle ilgili veri yetersizligi nedeniyle, klinik pratikte genellikle uygulamadan kaginilir veya
yalnizca riskin faydadan acik¢a az oldugu durumlarda, etik kurul onay1 ve yakin takip ile

diisiintiltir (97,104).

Akut psikotik atak, agir manik epizod, ya da yiiksek letalite riskli intihar diisiinceleri
varliginda, TMU sirasinda biligsel disorganizasyon veya davranigsal ajitasyon artabilecegi i¢in
islem ertelenmeli veya siki psikiyatrik gdzlem altinda yapilmalidir (6). Ayrica, madde kullanim
bozukluguna bagli akut yoksunluk sendromlari, elektrolit dengesizlikleri veya belirli ilaglarin
(6rnegin, trisiklik antidepresanlar, bupropion) yiiksek dozda kullanimi gibi durumlar da nobet

esigini diistirerek riski artirabilir ve dikkatli bir degerlendirme gerektirir (105).

4.4.3. Hedef Beyin Bolgesi: Pre-Suplementer Motor Alan (pre-SMA)

Kompulsiyon ile seyreden bozukluklarda TMU i¢in genellikle dorsolateral prefrontal
korteks (DLPFK) veya pre-SMA hedeflenmektedir (108). Pre-SMA, frontal lobun bir pargasi
olan ve primer motor korteksin Oniinde bulunan bir beyin bdlgesidir (109). Pre-SMA,
hareketlerin planlanmasi, baslatilmasi ve koordine edilmesinde kritik bir rol oynar (109,110).

Ayrica, motor dizilerin 6grenilmesine ve ylriitiilmesine katkida bulunur (109,110). Bu bélgenin
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aktivasyonu, belirli hareketlerin segilmesi ve yiiriitiilmesi sirasinda artmaktadir (110). Ornegin,
bir dizi hareketin ardisik bilesenlerinin 6grenilmesi siirecinde pre-SMA'nin aktive oldugu

gbzlemlenmistir (110).

Cok sayida arastirma, pre-SMA’min yanit ketlemede kritik bir rol oynadigini
gostermektedir (111). Yanit ketleme, istenmeyen veya uygun olmayan davranislari engelleme
veya bastirma stirecidir (111). pre-SMA'nin aktivasyonu, yanit ketleme gorevleri sirasinda
artmaktadir (111). Ornegin, bireyin bir davranisi durdurmasi veya engellemesi gerektiginde,
pre-SMA'nin aktivasyonu artmaktadir (111). Dolayisiyla, pre-SMA'nin hem motor kontrol hem
de inhibisyon kontroliinde kritik bir rol oynadigi diisiinilmektedir (109-111).

Pre-SMA'nin yanit ketlemedeki bu rolii, sadece basit motor eylemleri durdurmanin
Otesine gecerek, daha karmasik bilissel siirecleri de kapsamaktadir (8). Bunlardan en 6nemlisi
risk alma ve karar verme mekanizmalaridir (9). Kompulsif ve diirtiisel bozukluklar, genellikle

riskten kacinma ve risk arama arasindaki dengenin bozuldugu bir yelpazede ele aliabilir (7).

Nitekim, pre-SMA'nin aktivite diizeylerinin, sirali kumar gorevleri sirasinda diirtiisel ve
riskli secimlerle dogrudan iliskili oldugu gosterilmistir (7). Bu bulgular, pre-SMAmin
potansiyel bir 6diile yol agabilecek riskli bir secenegi takip etme diirtiisii ile daha giivenli ancak
daha az ddiillendirici bir alternatifi se¢gme arasindaki dengeyi yonettigini diisiindiirmektedir (7).
Bu denge, literatiirde siklikla "sicak" (duygusal, anlik haz odakli) ve "soguk" (mantiksal, planli)

biligsel kontrol sistemleri arasindaki etkilesimle agiklanir (9).

Bu nedenle, pre-SMA'nin kompulsif bozukluklardaki rolii, iki temel mekanizmanin
kesisiminde yatar: uygunsuz bir motor diirtiiyli ketlemedeki basarisizlik (yanit ketleme) ve uzun
vadeli olumsuz sonuglart olan riskli bir eylemi se¢me egilimi (hatali karar verme) (8,9,112).
Patolojik kumar, Trikotillomani veya deri yolma gibi durumlarda, bu denge "sicak" sistemler
lehine bozulmus olabilir (6,9). Birey, uzun vadeli olumsuz sonuglarin (mali kayip, sosyal
damgalanma, fiziksel zarar) riskini goz ardi ederek, kumar oynamanin, sa¢ veya deri yolmanin
getirecegi anlik rahatlama veya uyarilma diirtiistinii ketleyemez (6,7). Bu ¢ift yonli islev
bozuklugu, pre-SMA'y1 TMU gibi néromodiilasyon teknikleri i¢in mantiksal bir hedef haline
getirir (4,6).
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4.4.4. Kompulsiyonla Seyreden Bozukluklarda rTMU Kullanimu: Literatiir Ozeti

Bu boliimde kompulsiyon ile seyreden bozukluklarda tekrarlayan TMU/fTMU ya da tek
seans TMU’nun etkinliginin arastirildigt onceki c¢aligmalar Ozetlenmistir. Buna gore
calismalarin genellikle Kumar Oynama Bozuklugu olan hasta grubunda yiiriitildigi,

kompulsiyonla seyreden diger bozukluklara ait yeterli veri bulunmadig1 goriilmektedir.

2012 yilinda Rosenberg ve arkadaslarimin yaptigi bir ¢alismaya, DSM-IV-TR'ye gore
patolojik kumar hastasi oldugu teshis edilen bes katilime1r alinmustir (113). Tedavi igin sol
prefrontal kortekse her giin 10 dk. siireyle 1Hz derin TMU uygulanmustir (113). 5 seanstan
sonra yapilan degerlendirmede, bes katilimcidan dordiiniin semptomlarinda diizelme oldugu

gozlemlenmistir (113).

Gay ve arkadaglarinin 2016 yilinda yaptig: ¢ift kor, sham (sahte) kontrollii caligmada 22
patolojik kumar katilimcist iki gruba ayrilmistir (114). Gruplara birer hasta arayla sham ve
gercek TMU uygulanmistir. Sol DLPFK’ya 10Hz olarak uygulanan gercek TMU’nun sham

uygulamaya kiyasla kumar oynama istegini azalttig1 izlenmistir (114).

Sauvaget ve arkadaslarinin 2018 yilinda yaptig1 randomize, ¢ift-kor, sham kontrollii bir
calismada 30 katilimciya bir hafta arayla bir aktif ve bir sham TMU seans1 uygulanmistir (115).
TMU seanslarinin her ikisi de kumar isteginde belirgin bir azalmaya neden olmustur, aktif TMU

ile sham TMU arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gdzlenmemistir (115).

Cardullo ve arkadaslarinin 2019 yilinda yaptig1 ¢alismada ise patolojik kumar ve kokain
kullanim bozuklugu olan yedi erkek hastaya uygulanmistir (116). TMU tedavisi, her bir hastaya
sol DLPFK hedeflenerek, tedavinin ilk bes ardisik giinii boyunca giinde iki kez uygulanmustir.
Bu siirecin ardindan, sekiz hafta boyunca haftada bir kez olmak iizere, giinde iki kez TMU
seanslar1 gerceklestirilmistir. Tedavinin baslangicindan 5, 30 ve 60 giin sonra degerlendirme
yapilmustir. Katilimeilardaki kumar oynama ve kokain alma isteginin zaman i¢inde anlamli bir
sekilde azaldig1 gosterilmistir. 60 glinliik tedavi stiresince yedi hastanin dordii, kokain veya

kumar davranis1 yasamamistir. Herhangi bir yan etki de rapor edilmemistir (116).

Knoch ve arkadaglarinin 2006°da yaptig1 ve sol veya sag DLPFK'ya uygulanan TMU'nun
riskli karar verme yetenegini nasil etkiledigini inceleyen g¢alismada toplam 54 katilimcr yer
almistir, bunlardan 27'si kontrol grubunu olusturmustur (117). Her bir katilimciya sol ya da sag

DLPFK’ya 15 dakika siireyle 1Hz’lik TMU uygulanmistir. Sag DLPFK'ya uygulanan
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TMU’nun katilimcilarin daha yiiksek riskli secenekleri tercih etmesi ile sonuglandigi

gorilmistiir (117).

Pettorruso ve arkadaslarinin 2019°da yayinladigi bir olgu raporunda patolojik kumar
oynama tanisi olan 40 yasinda bir hastaya TMU uygulamasi 6ncesi dopamin transporter (DAT)
diizeyini belirlemek i¢in SPECT uygulanmistir. Sonrasinda hastaya sol DLPFK'ya 15Hz
haftada bes giin giinde iki kez uygulanmak iizere ard arda toplam 20 seans ile on iki hafta
boyunca haftada iki kez TMU uygulanmistir. Tedavinin ikinci haftasinda, striatal bolgelerde
DAT seviyelerinde azalma gozlemlenmistir. Alt1 aylik takip siliresince hasta, kumar niiksii
yasamamistir. Alt1 aylik donem boyunca hastaya psikofarmakolojik tedavi uygulanmamustir.
Ayrica, hasta kumar isteginde belirgin bir azalma oldugu ve yan etki gozlenmedigi de

bildirmistir (118).

Yine Pettorruso ve arkadaglarinin 2019’da yayinladigi bir ¢alismada, Patolojik kumar
oynama tanisi olan 8 hastaya haftada 5 giin, giinde iki kez olmak {izere iki hafta boyunca toplam
20 seans TMU uygulanmustir. Sonrasinda haftada bir giin iki seans, 12 hafta boyunca toplamda
24 seans takip asamasina ge¢ilmistir. Tedavi sonrasi, hastalarin patolojik kumar bozuklugu

semptomlarinda dnemli bir azalma gozlenmistir (119).

Aydin ve arkadaglarinin 2020°de yayinladig: vaka serisinde ise 5 Trikotillomani hastasina
pre-SMA bolgesine 1Hz’lik TMU uygulanmistir. Seanslar haftada 5 giin, glinde 1 seans olmak
lizere toplam 15 seans olarak uygulanmistir. Bu ¢alismada bes Trikotillomani hastasindan ticii
tedaviden Onemli Ol¢lide fayda saglarken, bir hastada semptomlarda kismi azalma

kaydedilmistir (6).

Ponzio ve arkadaglarinin 2023 yilinda yayimlanan bir ¢alismasinda da 13 Deri Yolma
Bozuklugu, 14 Trikotillomani, 14 Biriktiricilik Bozuklugu hastast alinmis, sol DLPFK
bolgesine 15Hz frekansta giinde bir kez, haftada 6 giin, 4 hafta boyunca toplam 24 seans TMU
uygulanmustir. Ug hasta grubunda da TMU sonras1 semptom siddetinde anlamli bir azalma

bildirilmistir (103).
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5. GEREC ve YONTEM

5.1. Katihhmcilar

Calismaya Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Ruh Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali
Poliklinigi’ne basvuran, DSM-5 kriterlerine gére Kumar Oynama Bozuklugu, Sa¢ Yolma
Bozuklugu veya Deri Yolma Bozuklugu tanisi ile izlenen 18-45 yas arasinda goniillii
katilimcilar dahil edilmistir. Calismaya katilan goniilliilere aydinlatilmig yazili onam alinmasini
takiben arastirmacilar tarafindan hazirlanan, hastalia iliskin bilgileri de igeren
sosyodemografik veri formu doldurulmustur. Sonrasinda, katilimcilara yiiz ylize goriisme ile
bir dizi 6lgek ve test uygulanmustir. Ilk olarak, birincil tanmin siddetini belirlemek amaciyla her
bozukluga 6zgii 6z bildirim 6lgekleri kullanilmigtir. South Oaks Kumar Tarama Testi (SOKTT)
Kumar Oynama Bozuklugu tanisi alan katilimcilarda kumar oynama davranisini ve siddetini
belirlemek i¢in uygulanmistir. Massachusetts Genel Hastane Sa¢/Kil Yolma Olgegi (MGH-SY),
Sa¢ Yolma Bozuklugu olan katilimcilarda son bir haftadaki semptom siddetini degerlendirmek
i¢cin kullanilmistir. Deri Yolma Etki Olgcegi (DYO), Deri Yolma Bozuklugu tanili katilimeilarda
son bir haftadaki yolma diirtiisiiniin siddeti, harcanan zaman ve davranisin yarattig1 zorluklar
O0lcmek amaciyla uygulanmistir. Sonrasinda arastirmacilar tarafindan yiliz yilize goriigme
yapilarak depresyon varligini ve siddetini degerlendirmek i¢in Hamilton Depresyon
Derecelendirme Olgegi (HAM-D), anksiyete varhigini ve siddetini degerlendirmek igin
Hamilton Anksiyete Degerlendirme Olgegi (HAM-A), Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite
Bozuklugu (DEHB) varligmi degerlendirmek i¢in Wender Utah Derecelendirme Olgegi
(WUDO), diirtiiselligi degerlendirmek icin Yap/Yapma Testi (Go/No Go Test), risk almay1
degerlendirmek i¢in Modifiye Balon Analog Risk Testi (M-BART), yanit ketlemeyi
degerlendirmek amaciyla da Dur Sinyali Tepki Siiresi Testi (SST) ve Stroop Testi - Temel
Bilimler Arastirma Grubu Formu (ST-TBAG) uygulanmigti. TMU uygulamasi tim
katilimcilara pre-SMA bolgesine giinde iki kez ve haftada 5 giin olmak iizere 2 hafta stireyle
toplam 20 seans seklinde uygulanmistir. 1. ve 20. TMU seansinin sonunda tiim katilimcilara
Yap/Yapma Testi , M-BART, Dur Sinyali Tepki Siiresi Testi ve ST-TBAG tekrar uygulanmustur.
rTMU seanslar sirasinda katilimcilar uygulama bolgesinde karincalanma, yanma ve kasinti
hissi gibi hafif ve gecici yan etkiler disinda herhangi bir yan etki bildirmemislerdir. Hastalarin

hicbiri kronik bir yan etki yasamamis ve yan etkiler nedeniyle ¢alismadan ayrilmamustir.
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Bu calisma igin Ankara Universitesi Etik Kurulu'ndan 19/08/2024 tarihinde,

2024000448-2 basvuru numarasi ve 2024/448 kayit numarasi ile etik kurul onay1 alinmustur.

5.1.1.

Dahil Edilme Kriterleri

Katilimcilarin DSM-5’e gore Kumar Oynama Bozuklugu, Sa¢ Yolma Bozuklugu veya
Deri Yolma Bozuklugu tani kriterlerini karsiliyor olmasi

18-45 yas arasinda olmak

En az ilkokul mezunu (5 y1l egitim almis) olmak

Sag elli olmak

(Calismaya katilmaya goniillii olmak

. Dislama Kriterleri

Baska bir norolojik ya da psikiyatrik bozukluk (depresif bozukluklar hari¢) bulunmasi
Alkol veya madde kullanim bozuklugu olmasi

Major ya da mindr ndrobilissel bozukluk mevcut olmasi

Son bir ay i¢inde yeni bir psikotrop ila¢ baglanmis olmak

Gebelik, kalp pili, yakin zamanda gegirilmis MI ya da kafa travmasi dykiisii, kontrolsiiz
migren, kafatasinda defekt bulunmasi

Implante ilag, implante defibrilator, kohlear implant, herhangi bir kortikal uyarim veren
cihaz (implante nérostimiilator) veya implante edilmis herhangi bir metal nesne veya
derin beyin uyarimi mevcut olmasi

TMU’nun temas edilecegi bolgedeki cilt biitiinliigiinde bozulma veya skleroz bulunmasi
Ventrikiiloperitoneal sant bulunmasi

Kafa igi basincinda artisa neden olabilecek bir durum mevcut olmasi

Daha 6nce TMU iligkili ciddi bir yan etki yasama Oykiisii

5.2. Veri Toplama Araglar

5.2.1.

Sosyodemografik Veri Formu

Katilimcilarin yas, cinsiyet, medeni durum, egitim siiresi, ¢alisma durumu, aile dykiisii

gibi bilgileri iceren ve olgularin bozukluk siiresi, baslangi¢ yasi gibi klinik 6zelliklerine iliskin

bilgileri degerlendirmek amaciyla arastirmacilar tarafindan hazirlanmistir.
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5.2.2. Hamilton Depresyon Degerlendirme Olgegi (HAM-D)

1960 yilinda Max Hamilton tarafindan depresyonun semptomlarini ve siddetini
belirlemek amaciyla gelistirilmistir (120). Daha sonra Hamilton’in gozetiminde B.W. Williams
tarafindan 1978 yilinda yapilandirilmis hale doniistiiriilmiistiir (120). Klinisyen tarafindan
uygulanir ve 17 soru igerir. Her madde 0-3 arasinda puan alir ve en yiiksek 51 puan alinir (121).
HAM-D’ye gore degerlendirme; 0-13 depresyon yok, 14-27 hafif diizeyde depresyon, 28-41
orta diizeyde depresyon, 42-53 siddetli diizeyde depresyon seklindedir (120). Olgegin Tiirkce
gecerlik ve giivenirlik ¢alismas1 Akdemir ve arkadaslari tarafindan 1996’da yapilmistir (122).

Bu olgek katilimcilarda depresif belirtilerin siddetini degerlendirmek i¢in kullanilmistir.

5.2.3. Hamilton Anksiyete Degerlendirme Olcegi (HAM-A)

HAM-A anksiyete semptomlarmin siddetini 6lgmek igin gelistirilen ve klinisyen
tarafindan uygulanan bir 6lgektir. Hamilton (1959) tarafindan gelistirilen bu dlgek bireylerde
anksiyete diizeyini ve semptom dagilimini belirlemek ve siddet degisimini 6lgmek amaciyla
hazirlanmustir (123). Tiirkge gecerlilik ve giivenilirlik ¢alismasi Yazici ve arkadaslari tarafindan
yapilmustir (124). Bu 6lgek katilimcilarda anksiyete belirtilerinin siddetini degerlendirmek igin

kullantlmistir.

5.2.4. Wender-Utah Derecelendirme Olgegi (WUDO)

Wender-Utah Derecelendirme Olcegi (WUDO), cocukluktaki DEHB belirtilerini geriye
yonelik tarayarak erigskinlerde DEHB tanmisinin konmasina yardimeci olmak amaciyla
gelistirilmis bir 6z bildirim 6lgegidir. 61 maddeden olusan 5°li Likert tipinde ilk versiyonundan
sonra 25 maddelik kisa formu olusturulmustur (125). Kesme puani 36 olarak belirlenmistir.

WUDO’niin Tiirk¢e gegerlik giivenirlilik ¢alismas1 Oncii ve arkadaslari tarafindan yapilmustir

(126).

5.2.5. South Oaks Kumar Tarama Testi (SOKTT)

SOKTT Amerika Birlesik Devletleri’nde South Oaks Hastanesi Kumar Tedavi Ekibi
tarafindan kumar oynama davranisini ve siddetini belirlemek amaci ile gelistirilen, 26 sorudan
olusan bir 6z bildirim dlgegidir (127). Ibrahim Duvarci ve Azmi Varan tarafindan 2000 yilinda
Tiirkiye’de gergeklestirilen c¢alisma ile SOKKT puanlamasina 20 madde dahil edilmistir
(128,129). Bu maddelerden 3 tanesi kiiltiiriimiize uygun olmadig i¢in ¢ikarilmistir (129). Bu
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maddelerin yerine kiiltlirliimiize 6zgii 2 yeni madde ilave edilmistir (129). Toplam 19 puandan
sekiz ve iistlinde puan alanlar patolojik seviyede kumar oynayanlar olarak siniflandirilmistir

(129).

5.2.6. Massachusetts Genel Hastane Sac/Kil Yolma Olcegi (MGH-SY)

Son bir haftay1 degerlendiren 6zbildirim 6lgegidir (130). Eriskin grubundaki Tiirkce
gecerlilik ve glivenilirlik calismas1 Pirdogan Aydin ve arkadaglari tarafindan yapilmistir (130).
Yedi maddeden olusan besli likert tipi bir dl¢ek olup tek boyutludur (131). Daha ytiksek puanlar
daha fazla semptom siddetini gosterir. Hastalik siddetini ve hastalarin tedaviye yanitlarini

degerlendirmek icin gelistirilmistir (131).

5.2.7. Deri Yolma Etki Ol¢egi (DYO) (Skin Picking Impact Scaled)

Keuthen ve arkadaglar1 tarafindan gelistirilen bu 6l¢ek, deri yolma davraniginin yol agtig
psikososyal (duygusal, sosyal ve davranigsal) sonuglart ve islevsellikteki bozulmay1
degerlendirmek amaciyla kullanilir (87,132). Son 1 haftalik siireyi degerlendiren, 10 maddelik
bir 6zbildirim 6l¢egidir. Her bir madde 0 ile 5 arasinda puanlanmakta olup, toplam skor 0 ile
50 arasinda degismektedir. Yiiksek puanlar, deri yolmanin psikososyal etkisinin daha fazla
oldugunu gosterir. Olgegin orijinal calismasinda kesme puani 7 olarak belirlenmis ve bu puanin
tizerindeki degerlerin kendine zarar verici diizeyde bir yolma davranisina isaret ettigi
belirtilmistir (133). Olgegin Tiirkce gecerlilik ve giivenilirlik caligmasi ise Kenar Giiler ve
arkadaglar1 (2020) tarafindan yapilmistir 8 maddeden olusur (133). Her bir madde 0 ile 4

arasinda puanlanmaktadir (132).

5.2.8. Yiiriitiicii Islev Testleri

5.2.8.1. Modifiye Balon Analog Risk Testi (M-BART)

Diirtiiselligin 6z bildirim 6l¢eklerinin yani sira testlerle de degerlendirilmesine ihtiyag
duyulmast nedeni ile BART gelistirilmistir (134). BART 1n risk alma davranisi ile iliskili
ozellikleri Olgen 6z bildirim Olgeklerini tamamlayan gecerli bir davranigsal ol¢iim verdigi
bildirilmektedir (135). BART bilgisayar ortaminda uygulanan, riskli davranisin bir noktaya
kadar o6diillendirildigi ancak asir1 riskli davranisin kaybetmeyle sonuc¢landig: diisiincesinden
yola ¢ikilarak tasarlanan bir riskli davranis inceleme testidir. Testin farkli uygulama bi¢imleri

bulunmaktadir (136,137). Calismamizda BART testinin arastirmacilar tarafindan modifiye
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edilen bir formu (M-BART) kullanilmistir (138). M-BART E-prime 3.0 yazilimi araciligiyla
tasarlanmistir. Bu testte katilimcilara bilgisayar ekraninda kiigiik mavi bir balon verilmekte ve
sag ok tusuna basarak balonu belli bir asamaya kadar sisirmeleri istenmektedir. Katilimcilara
balonu ne kadar fazla sisirirlerse o kadar fazla puan alacaklari, yeteri kadar sigirdiklerine emin
olduktan sonra puan toplamak icin klavyenin sol ok tusuna basmalar1 sdylenmekte, ancak
balonun herhangi bir noktada rastgele olarak patlayabilecegi vurgulanmaktadir. Katilimcilardan
bir sonraki balona gecmek icin ise bosluk tusuna basmalari istenmektedir. Test bir balondan
olugsan deneme asamasi ile toplam 30 balondan olusan gergek test asamasi olmak {izere iki
asamadan olugmaktadir. Balon her pompalamada (klavyede sag ok tusuna her basildiginda)
balon 1° (0,3 cm) sismekte ve katilimc1 5 puan elde etmektedir. Balon patlama noktasini
gectikten sonra “pat” ses efekti ile birlikte patlamaktadir. Balon patladiginda katilimeilar elde
ettigi tlim puanlar1 kaybetmekte, ekranda patlamis bir balon resmi ile “cok kotii” seklinde bir
yazi belirmektedir. Katilimcilara patlamanin olasiligi konusunda bilgi verilmemekte, sadece
balonlarin herhangi bir noktada patlayacagi ve bu patlamanin ilk pompalamadan, balonun
ekran1 kaplayacak kadar genisledigi noktaya kadar herhangi bir anda olabilecegi
sOylenmektedir. Balonlar rastgele olarak farkli oranlarda (1-100 arasinda) patlayacak sekilde
ayarlanmistir. Bu deneyde risk almak bir noktaya kadar ddiillendirilirken, ileri boyutta risk
almak birikmis puani kaybetmek seklinde cezalandirilmaktadir. Bu baglamda test, asir1 riskin
cogunlukla kisinin kazancinmi azalttigi, saglik ve gilivenligini tehlikeye attig1 gercek diinya
durumunu model almaktadir. Bu c¢alismada katilimcilarin testten aldiklari toplam puan

performans 6lg¢iitii olarak kullanilmistir.

DENEYE HOSGELDINEZ!

BU DENEYDE SIZDEN EKRANDA VERILEN BALONU SAG OK TUSUNA BASARAX SistRmenizt
ISTIVORUZ.

BALONU NE KADAR FAZLA SISIRIRSENIZ O KADAR YOKSEK PUAN ALACAKSINIZ. e
e,
ANCAX DIKKATLI OLUN| BALONU COK FAZLA SISIRIRSENIZ BALON PATLAYACAKTIR! J >
BALON PATLARSA PUAN ALAMAYACAKSINIZ. L

YAPMANIZ GEREKEN BALONU SAG OK TUSUYLA PATLAYACAGINI DUSUNDUGUNUZ NOKTAYA
KADAR SISIRIP SOL OK TUSUNA BASARAK PUANINIZI ALMANIZDIR.

LUTEEN BASLAMAK ICIN BOSLUK TUSUNA BASINIZ.

BRAVO! 21@ PUAN KAZANDINIZ!

DEVAM ETMEK ICIN BOSLUK TUSUNA BASINIZ

Sekil 1. M-BART ekran goriintiisii
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5.2.8.2. Yap/Yapma Testi (Go/No Go Task) (GNG)

Yap/Yapma (GNG) testi, yanit ketleme (response inhibition) becerisini 6lgmek ig¢in
kullanilan temel noropsikolojik paradigmalardan biridir (139). Testin temel mantig1, sik tekrar
eden "Yap" (Go) sinyalleri araciligiyla baskin veya alisilmis bir motor yanit egilimi olusturmak
ve nadiren sunulan "Yapma" (No-Go) sinyallerinde katilimcinin bu otomatiklesmis yanit1 aktif

olarak bastirma yetenegini degerlendirmektir (140).

Stop-Signal Testi (SST) gibi reaktif inhibisyonu (baslatilmis bir eylemi aniden durdurma)
6l¢en gorevlerin aksine, GNG paradigmasi daha ¢ok proaktif kontrol mekanizmalarini, yani bir
yanit1 engellemeye yonelik 6n hazirlik ve zihinsel "set" olusturma stireglerini yansitir (141). Bu
nedenle GNG'deki basari, baslatilmis bir yanit1 iptal etmekten ziyade, "gitmemeye karar verme"

ve bu karar siirdiirme becerisine dayanir (141).

Bu gorev, katilimcilara iki bip sesi duyduklarinda daireye bir kez tiklamalari, bir bip sesi
duyduklarinda ise daireye iki kez tiklamalar1 yonergesinin verildigi bir dizi denemeden olusur.
Yonergeler daha sonra degistirilerek katilimeilardan bir bip sesi duyduklarinda daireye iki kez
tiklamalari, iki bip sesi duyduklarinda ise higbir sey yapmamalar1 istenir (140). Test
performansi degerlendirilirken asagidaki temel parametreler ve birimleri dikkate alinmistir

(140):

o Tepki Siiresi (Reaction Time - RT): Dogru "Yap" (Go) denemelerinde, uyaranin
verilmesinden katilimcinin yanit vermesine kadar gegen siireyi ifade eder. Milisaniye
(ms) cinsinden o6l¢iiliir. Analizlerde Ortalama, Minimum ve Maksimum Tepki Siireleri
kullanilmistir.

e Komisyon Hatalar1 (Commission Errors): Katilimcimin yanit vermemesi gereken
"Yapma" (No-Go) sinyaline yanlislikla yanit vermesidir. Bu hatalar diirtiisel kontrol
zayifligin1 yansitir ve adet olarak sayilir.

« Thmal Hatalar1 (Omission Errors): Katilimcinin yanit vermesi gereken "Yap" (Go)
sinyaline yanit vermemesidir. Bu hatalar dikkat veya motivasyon eksikligine isaret
edebilir ve adet olarak sayilir.

e Genel Dogruluk Orami (Overall Accuracy): Tiim denemeler iginde dogru verilen

yanitlarin (dogru 'Go' ve dogru '"No-Go') oranini gdsterir ve yiizde (%) olarak ifade edilir.
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Sekil 2. GNG ekran goriintiisii

5.2.8.3. Dur Sinyali Tepki Siiresi Testi (Stop Signal Test) (SST)

Stop-Signal Testi (SST), ilk olarak Logan ve Cowan tarafindan gelistirilmis ve yanit
ketleme (response inhibition) alaninda kullanilmistir (142). Test, temel olarak bir "gitme siireci"
(go process) ile aniden ortaya ¢ikan bir "durma siireci" (stop process) arasindaki bir yaris olarak
modellenir (142). Bu model cercevesinde test, kisinin bir dur sinyali aldiginda halihazirda
baslatilmis bir motor yanit1 aniden bastirma yetenegini, yani reaktif inhibisyonu 6lger (143). Bu
stiireg, genellikle bir "motor freni" olarak kavramsallastirilir (143). Testte katilimcinin etrafi
siyah daire ile cevrili sag ok gordiigiinde “’p” sol ok gordiigiinde ‘’q” tusuna basmasi istenir.
Ara sira ise etrafi kirmizi dairelerle g¢evrili oklar gelir ve katilimcinin eylemi durdurmasi
beklenir. Yap ve dur sinyalleri arasindaki gecikme, ‘durma sinyali gecikmesi’ olarak adlandirilir

(143). Test performansinin degerlendirilmesinde asagidaki temel parametreler ve birimleri

dikkate alinmistir (143):

e Ortalama Gitme Tepki Siiresi (Mean Go RT): "Dur" sinyali verilmeyen denemelerde
("Go" denemeleri), katilimcinin dogru yaniti vermesi i¢in gecen siireyi ifade eder.
Milisaniye (ms) cinsinden ol¢iiliir.

o Inhibisyon Oram (Inhibition Rate): "Dur" sinyali verilen denemelerin ne kadarinda
katilimcinin motor yanitini bagarili bir sekilde durdurabildigini gdsterir. Reaktif kontroliin

temel basar1 6l¢iitiidiir ve yiizde (%) olarak ifade edilir.
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« Basarisiz inhibisyon Sayis1 (Failed Inhibitions / Commission Errors): Katilimcinin
"Dur" sinyaline ragmen yanit vermekten kendini alikoyamadigi denemelerin sayisidir.
Adet olarak sayilr.

« Go Ihmal Sayis1 (Go Omissions): Katilimcinin yanit vermesi gereken bir "Go" sinyaline
yanit vermedigi denemelerin sayisidir. Bu durum dikkat eksikligine isaret edebilir ve adet
olarak sayilir.

e Genel Performans (Overall Performance): Testteki tiim denemelerdeki (hem dogru
'Go' yanitlar1 hem de basarili 'Stop' denemeleri) genel basariy1 yansitan bir orandir ve

yuzde (%) olarak ifade edilir.

DENEYE HOSGELDINIZ!
BU DENEYDE SIZE ASAGIDA GORDUGUNUZ OKLART VERECEGIZ.

©® ©

. AG OKUNU GORDUGUNUZDE KLAVYE UZERINDE VERILEN SAG OK ISARETINE,
0L OKU GORDUGUNUZDE ISE SOL OK ISARETINE MUMKUN OLDUGUNCA HIZLI
BIR SEKILDE BASMANIZI ISTIYORUZ
HIZLI OLMANIZ COK ONEMLI!

DENEYE BASLAMAK ICIN "BOSLUK"
TUSUNA BASINIZ

Sekil 3. SST ekran goriintiisii

5.2.8.4. Stroop Testi - Temel Bilimler Arastirma Grubu Formu (ST-TBAG)

Stroop tarafindan 1935°te gelistirilmistir (144). Tiirkiye’deki standardizasyon ¢alismalari
Karakag ve ark. tarafindan yapilmistir (145). Bu test dikkat ve yanit ketleme 6l¢limii i¢in altin
standart olarak gosterilmektedir (146). Uygulama bes béliimden olusmaktadir ve bu béliimlerin
uygulama sirasi sOyledir: Renk isimlerine iliskin siyah olarak basilmis kelimeleri okuma (1.
kart/1. boliim); enk isimlerine iligskin renkli olarak basilmis kelimeleri okuma (2. kart/2. boliim);
sekillerin rengini sOyleme (3. kart/3. boliim); renkli olarak basilmis renk ismi olmayan
kelimelerin renklerini sdyleme (4. kart/4. boliim); renkli olarak basilan renk isimlerine iliskin

kelimelerin renklerini sOyleme (2. Kart/5. boliim). Bozucu etki altinda algisal kurulum ve
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tepkiyi degistirebilme becerisi, amaca yonelik davranisi siirdiirebilme, bilgi isleme hizi,

konsantrasyon ve dikkati 6lgen Stroop Testi, klinisyen tarafindan uygulanir.

mavi sart  kirmizi yesil mavi  sarl yesil
yesil mavi sart  kirmizi mavi sar1 kirmizi
yesil kirmizi mavi sari yesil kirmizi sarl
kirmizi  yesil sart mavi kirmizi sarl  mavi
sari  kirmizi yesil mavi sari  kirmizi  yesil
kirmizi mavi sar1 vesil mavi sar1  vesil
® @ ® kadar zayif orta
@ ® ® kadar zayif 1se
° ° ® Qrta 1S€ zayit
1S€ zayif kadar
® ® ® zayif 1se orta
® @ *® kadar zavif orta

Sekil 4. ST-TBAG ekran goriintiisii

5.3. rTMU Uygulama Protokolii

5.3.1. Kullanilan Cihaz ve Hedef Bolge

Bu caligmada, patolojik kumar oynama, Trikotillomani ve Deri Yolma Bozuklugu tanisi
almis hasta gruplarina rTMU uygulanmistir. rTMU uygulamasi i¢in Ankara {iniversitesi Tip
Fakiiltesi Ruh Saglhig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali’nda bulunan Magstim Rapid2 cihazi
kullanilmigtir. Hedef bolge olarak pre-SMA secilmistir. Bu bolge sagittal orta hatta Cz (vertex)
anteriorunda inion ve nasion arasindaki mesafenin %15'inde tanimlanmistir (4). Bobin, pre-
SMA'y1 iki tarafli ve ayn1 anda uyarmak i¢in sap kismi sagittal orta hat boyunca, oksiputa dogru
bakacak sekilde yerlestirilmistir (4). Hedef bolgenin belirlenmesi Sekil.5’te gosterilmistir.
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Verteks, inion ve
nasianu birlegtiren
gizginin tam ortas

Inion ve nasionu
birlegtiren gizginin %
15i kadar cm

Sekil 5. Hedef bolgenin belirlenmesi

5.3.2. Motor Esik Belirlenmesi

Seanslara dinlenme motor esigi hesaplanarak baglanmisti. TMU uygulamalarinda
stimiilasyon yogunlugunun kisiye 6zel olarak ayarlanmasi hem rTMU uygulamasinin etkinligi
hem de giivenligi agisindan kritik bir 6neme sahiptir. Bu standardizasyon, motor esik ad1 verilen
norofizyolojik bir 6l¢iit kullanilarak saglanir(5,147). Motor esik, temel olarak, birincil motor
korteksin uyarilmasiyla periferik bir kasta spesifik bir motor yaniti ortaya ¢ikarmak i¢in gereken
minimum TMU yogunlugunu ifade eder (148,149). Bu prosediir, uygulanacak olan terapotik

veya deneysel uyarim siddetinin bireysel kortikal uyarilabilirlige gore kalibre edilmesini saglar.

EMG kullanilmayan yontemde motor esik, 10 ardisik uyarinin yarisindan fazlasinda karsi
el bagparmaginda (abduktor pollicis brevis kasinda) istikrarli bir kasilma yaratan minimum

stimiilator giicii olarak saptanir (6,147,148).

5.3.3. Uygulanan rTMU Parametreleri

Calismamizda, tedaviye direncli OKB ve iligkili bozukluklar gosteren hastalarda etkinligi
gosterilmis olan bir protokolden esinlenilerek, pre-SMA boélgesine bilateral olarak diisiik

frekansli (1 Hz) rTMU uygulanmistir(8). Her bir rTMU seansi, istirahat motor esiginin %110’u
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siddetinde toplam 2000 uyarimdan olusmustur ve giinde iki kez olmak tizere haftada 5 giin,

toplam 2 hafta boyunca devam eden 20 seans seklinde uygulanmistir.

5.4. Verilerin Analizi ve istatistiksel Yontemler

Arastirma verilerinin istatistiksel analizi, SPSS (Statistical Package for the Social

Sciences) for Windows 22.0 programi kullanilarak yapilmistir.

Tanimlayici istatistikler sunulurken, siirekli degiskenler i¢in ortalama ve standart sapma
degerleri; kategorik degiskenler icin ise frekans (n) ve ylizde (%) degerleri kullanilmistir.
Siirekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu, carpiklik (skewness) ve basiklik (kurtosis)
katsayilar1 incelenerek degerlendirilmis ve verilerin parametrik test varsayimlarini

karsilamadig1 saptanmustir. Bu nedenle, analizlerde non-parametrik testler tercih edilmistir.

Tan1 gruplar1 (Kumar Oynama Bozuklugu, Trikotillomani, Deri Yolma Bozuklugu)

arasindaki karsilastirmalarda agagidaki yontemler kullanilmustir:

e Siirekli degiskenler (6rn. yas, hastalik siiresi) i¢in gruplar arasi farklar, non-parametrik
ANOVA'n karsiligr olan Kruskal-Wallis H Testi ile incelenmistir.

o Kategorik degiskenler (6rn. cinsiyet, egitim durumu) i¢in gruplar arasi farklar, Ki-Kare
testinin varsayimlarinin (beklenen frekanslarin diisiikliigii) karsilanmadigi durumlar igin

daha giivenilir sonuglar veren Fisher’s Exact Test ile analiz edilmistir.

TMU'mun akut (TO-T1) ve kiimiilatif (T0-T20) etkilerini degerlendirmek amaciyla
yapilan On test-son test Olglimlerinin karsilastirilmasinda, iliskili iki 6rneklem igin non-
parametrik bir test olan Wilcoxon Isaretli Stralar Testi kullanilmustir (150). Bu testte raporlanan
Z degeri; eslestirilmis Ol¢limler arasindaki farklarin biiyiikliigline gore siralanmasi ve bu
siralarin pozitif ya da negatif olmalaria gore ayr1 ayr toplanmasiyla elde edilen istatistigin,

standart bir puana doniistliriilmesiyle hesaplanmistir (151).

Wilcoxon testinin sonuglarinin pratik anlamliligini degerlendirmek icin etki biiytikliigi
(effect size) hesaplanmustir. Etki bityiikliigi, r = Z / VN formiilii kullanilarak hesaplanmus olup,
burada 'Z' Wilcoxon testinden elde edilen Z degerini, 'N' ise karsilastirmaya dahil edilen toplam

gbzlem sayisini (giftlerin sayisi x 2) temsil etmektedir (152).
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Degiskenler arasindaki iligkinin incelenmesi i¢in, degiskenlerin dagilimina uygun olarak
Spearman Korelasyon Testi kullanilmistir (151). Tiim istatistiksel analizlerde, anlamlilik diizeyi

(p) < 0,05 olarak kabul edilmistir.
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6. BULGULAR

6.1. Katihmcilarin Sosyodemografik ve Klinik Ozellikleri

Calismaya toplam 18 kisi katilmistir. Orneklemin %50'sini (n=9) Kumar Oynama
Bozuklugu tanisi alan bireyler olustururken, bunu %33,3 (n=6) ile Trikotillomani ve %16,7
(n=3) ile Deri Yolma Bozuklugu tanilar1 izlemektedir. Katilimcilarin sosyodemografik ve klinik

ozellikleri Tablo 1°de 6zetlenmistir.

Katilimcilarin genel yas ortalamasi 28,56 + 8,86'dir. Yas ortalamasi, Kumar Oynama
Bozuklugu grubunda (33,33 + 8,38) en yiiksek, Deri Yolma Bozuklugu grubunda (20,67 + 2,08)
ise en distiktlir. Trikotillomani grubunun yas ortalamas1 25,33 + 7,89 olarak saptanmustir.
Ortalama hastalik siiresi en uzun olan grup 9,50 = 6,22 yil ile Trikotillomani grubudur. Kumar
Oynama Bozuklugu ve Deri Yolma Bozuklugu gruplarinin ortalama hastalik siireleri sirasiyla

5,67 = 3,50 y1l ve 5,00 £ 2,65 y1l olarak bulunmustur.

Katilimeilarin  %55,6'sin1 (n=10) erkekler olusturmaktadir. Cinsiyet dagilimi tam
gruplarina gore farklilik gostermektedir. Trikotillomani grubundaki hastalarin tamami (n=6)
kadin, Kumar Oynama Bozuklugu grubundaki hastalarin tamami (n=9) erkektir. Deri Yolma

Bozuklugu grubunun ise %66,7'si (n=2) kadindir.

Trikotilomani grubundaki hastalarin ¢ogu (n=5) ve Deri Yolma Bozuklugu gruplarindaki
hastalarin tamami (n=3) bekarken, Kumar Oynama Bozuklugu grubunda evli olanlarin orani
%55,6'dir (n=5). Egitim durumu agisindan, Kumar Oynama Bozuklugu grubundaki hastalarin
%77,8'1 (n=7) tiniversite mezunudur. Trikotillomani ve Deri Yolma Bozuklugu gruplarinda ise
lise mezunlar1 sirasiyla %83,3 (n=5) ve %66,7 (n=2) ile ¢ogunluktadir. Gruplar arasindaki
egitim durumu farki, Fisher’s Exact Test sonucuna gore istatistiksel anlamlilik sinirinda bir

egilim gostermektedir (p=0,060).

Katilimcilarin sigara kullanma oran1 %72,2 (n=13), alkol kullanma orani ise %33,3'tiir
(n=6). Sigara kullanimi, Deri Yolma Bozuklugu (n=3, %100) ve Kumar Oynama Bozuklugu
(n=8, %88,9) gruplarinda yaygindir. Trikotillomani grubunda ise katilimcilarin %66,7'si (n=4)
sigara kullanmamaktadir. Alkol kullanimi agisindan en yiiksek oran %66,7 (n=2) ile Deri Yolma
Bozuklugu grubunda saptanmistir. Gruplar arasindaki alkol kullanim oranlari agisindan fark,

Fisher’s Exact Test sonucuna gore istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0,278). Yasa
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dis1 madde kullanimi, yalnizca Kumar Oynama Bozuklugu tanisi alan bir hastada (n=1, %5,6)

bildirilmistir. Katilimeilarin  %88,9'u (n=16) daha Onceden psikiyatrik tedavi almistir.

Katilimeilarin %33,3'linde (n=6) ek bir psikiyatrik tan1 bulunmaktadir. En sik saptanan ek
tanilar, her biri ikiser hastada (%11,1) goriilen MDB ve BAB tir.

Ailede psikiyatrik veya norolojik hastalik Oykiisii, katilimcilarin %27,8’inde (n=5)

mevcuttur. En sik bildirilen aile 6ykiileri depresyon (n=4, %22,2) ve Kumar Oynama

Bozuklugudur (n=3, %16,7).

Ek tibbi tan1 ise oldukga nadir olup, yalnizca Deri Yolma Bozuklugu olan bir katilimcida

(%35,6) astim tanis1 bildirilmistir.

Tablo 1. Katilimcilarin (n=18) Sosyodemografik ve Klinik Ozellikleri

Katilimcilar
(n=18)
Yas Ort.£SS 28,56 + 8,86
Min. - Maks. 19-45
Cinsiyet Kadin 8 (%44.,4)
n (%) Erkek 10 (%55,6)
Medeni durumu Bekar 11 (%61,1)
n (%) Evli 7 (%38,9)
Egitim durumu Lise 9 (%50)
n (%) Universite 9 (%50)
Calisma durumu Calisiyor 7 (%38,9)
n (%) Calismiyor 4 (%22,2)
Ogrenci 7 (%38,9)
Sigara kullanimi Var 13 (%72,2)
n (%) Yok 5 (%27,8)
Alkol kullanimi Var 6 (%33,3)
n (%) Yok 12 (%66,7)
Madde kullanimi Var 1 (%5,6)
n (%) Yok 17 (%94,4)
Tan Trikotillomani 6 (%33,3)
n (%) Deri Yolma Bozuklugu 3 (%16,7)
Kumar Oynama Bozuklugu 9 (9%50,0)
Ek Psikiyatrik Tani Var 6 (%33,3)
n (%) MDB 2 (%11,1)
BAB 2 (%]11,1)
MDB + AB 1 (%5,55)
DEHB 1 (%5,55)
Ek Tibbi Tani Var 1 (%5,6)
n (%) Astim 1
Onceki Psikiyatrik Tedavi Var 16 (%88.9)
n (%) Yok 2 (%11,1)
Ailede Psikiyatrik/Norolojik Hastalik Oykiisii Var 5 (%27.,8)
n (%) MDB 4 (%22,2)
Kumar Oynama Bozuklugu 3 (%16,7)
Epilepsi 1 (%5,6)

Ort., ortalama, SS, standart sapma.

AB: Anksiyete Bozuklugu, MDB: Major Depresif Bozukluk; BAB: Bipolar Afektif Bozukluk; DEHB: Dikkat

Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu.
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6.2. Katihmcilarin Olgek Puanlarimin Degerlendirilmesi

Katilimcilarin bazal degerlendirmedeki 6l¢ek puanlarinin tanimlayicit degerleri Tablo

2’de verilmistir.

Tablo 2. Katilimcilari Olgek Puanlari

Kullanilan Olgek puani Calisma Grubu (n=18)
HDDO toplam puani (Ort£SS) 7.50 +7.21

Min. — Maks. 1-24

HADO 6.7+4.8

Min. — Maks. 1-18

WUDO 352+155

Min. — Maks. 9-69

Ort: Ortalama; SS: Standart Sapma; Min: Minimum,; Maks: Maksimum;, HADO: Hamilton Anksiyete
Derecelendirme  Olgegi; HDDO: Hamilton Depresyon Derecelendirme Olgegi; WUDO: Wender Utah
Derecelendirme Olgegi.

Olgek puanlart degerlendirildiginde, HDDO sonuglarma gére, katilimcilarin 8’inde
(%44,4) depresif belirti saptanmazken, 4’tinde (%22,2) hafif, 2’sinde (%11,1) orta ve 4’linde
(%22,2) agir derecede depresyon belirtileri izlenmistir. HADO sonuglarina gére ise, grubun
biiylik ¢cogunlugunda (n=16, %388,9) klinik olarak anlamli anksiyete belirtisi bulunmazken,
katilimcilarm 2’sinde (%]11,1) klinik olarak anlamli diizeyde anksiyete saptanmistir. WUDO
sonuclarina gore ise katilimcilarin 7°si (%38,9) cocukluk ¢cagt DEHB 6ykiisii agisindan klinik

olarak anlamli kabul edilen 36 puanin {izerinde bir skor almistir.

6.2.1. Tami Gruplarina Gore Olcek Puanlarimin Karsilastirmah Degerlendirilmesi

Calismaya dahil edilen ii¢ tan1 grubundaki (Kumar Oynama Bozuklugu, Trikotillomani,
Deri Yolma Bozuklugu) katilimcilarin bazal degerlendirmede 6l¢eklerden aldiklari puanlara
iliskin tanimlayic1 veriler ve klinik kesme puanlarimi asan katilimer sayilar1 Tablo 3'te
ozetlenmistir. Orneklem sayilarmin her bir grupta diisiik olmasi nedeniyle, bulgular

karsilastirmali olarak tek bir baslik altinda sunulmustur.
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Tablo 3. Tan1 Gruplarina Gére Olgek Puanlarinin Dagilimi

Olgek ve Degerlendirme Kumar Oynama | Trikotillomani (n=6) | Deri Yolma
Kriteri Bozuklugu (n=9) Bozuklugu (n=3)
HDDO (Esik Ustii, n %) 3 (%33.3) 4 (%66,7) 0 (%0)

HADO (Esik Ustii, n %) 1 (%I11,1) 1 (%16,7) 0 (%0)

WUDO (Esik Ustii, n %) 2 (%22,2) 2 (%33,3) 3 (%100)
SOKTT (Ort. £ SS) 114+1.8 - -

MGH-SY (Ort. £ SS) - 18.0+3.3 -

Deri Yolma Olgegi (Ort. £ SS) | - - 26.0+7.0

HADO'_:' Hamilton Anksiyete Derecelendirme Olgegi; HDDO: Hamilton Depresyon Derecelendirme Olgegi;
WUDQO: Wender Utah Derecelendirme Olgegi, OV{. : Ortalama; SOKTT: South Oaks Kumar Tarama Testi; MGH-
SY: Massachusetts Genel Hastane Sag¢/Kil Yolma Olgegi.

Klinik olarak anlamli depresif belirtiler, Trikotillomani grubundaki katilimcilarin
%66,7’sinde (n=4) ve Kumar Oynama Bozuklugu grubundaki katilimcilarin %33,3’iinde (n=3)
saptanmustir. Deri Yolma Bozuklugu grubunda klinik esigi asan katilimci bulunmamaktadir.
Anksiyete belirtileri acisindan ise, Kumar Oynama Bozuklugu ve Trikotillomani grubundan

birer katilimei klinik olarak anlamli puan almustir.

Cocukluk cag1 DEHB oykiisiinii degerlendiren WUDO sonuglarina bakildiginda ise Deri
Yolma Bozuklugu tanis1 alan katilimcilarin tamami (%100) DEHB i¢in anlamli kabul edilen
kesme puaninin iizerinde bir skor alirken, bu oran Trikotillomani grubunda %33,3, Kumar

Oynama Bozuklugu grubunda ise %22,2 olarak saptanmaistir.

Son olarak, her grubun kendi bozukluguna 6zgii dlcek puanlari, mevcut patolojinin
siddetini dogrulamaktadir. Bu ti¢ gruptaki tiim katilimeilar, kendi bozukluklari i¢in klinik olarak

anlamli belirti siddetine sahiptir.

6.3. M-BART Bulgular

Tek bir rTMU seansinin akut ve 20 seanslik uygulamanin kiimiilatif etkilerini
degerlendirmek amaciyla, katilimeilarin uygulama oncesi (TO0), ilk seans sonras1 (T1) ve 20.
seans sonrast (T20) M-BART puanlan karsilagtirilmigtir. Bu kapsamda, TO puanlari hem T1
hem de T20 puanlar1 ile Wilcoxon Isaretli Siralar Testi kullanilarak ayr1 ayr1 analiz edilmistir.

Analiz sonuclar1 Tablo 4’te 6zetlenmektedir.
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Tablo 4. Katilimcilarin (n=18) M-BART Puanlarinin Karsilagtirmali Analizi

Degisken TO vs. T1 TO vs. T1 TO vs. T20 Z | TO vs. T20 p
Z Degeri p Degeri Degeri Degeri
Toplam M-BART Skoru | -1,437 0,151 -1,677 0,093

T0: ¥rTMU éncesi; T1: [Tk rTMU Sonrasi; T20: 20. yTMU Sonrasi.
*p <005

Wilcoxon Isaretli Siralar Testi analizi, M-BART skorlarinda TO ile T1 ve TO ile T20

zaman noktalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigin1 gostermistir.

6.4. ST-TBAG Bulgular

Katilimcilarin yiiriitiicii islevlerinden olan ketleme ve islemleme hizi becerilerindeki
degisimi 6lgmek amaciyla, ST-TBAG testinin farkli alt boliimlerindeki tamamlama siireleri ve
girisim (Enterferans etkisi) skorlar1 analiz edilmistir. TO, T1 ve T20 degerleri Wilcoxon Isaretli

Siralar Testi kullanilarak karsilastirilmistir. Analiz sonuglar1 Tablo 5°te sunulmustur.

Tablo 5. Stroop Testi Siire ve Girisim Skorlarinin Karsilastirmali Analizi (n=18)

Degisken TO vs. T1 TO vs. T1 TO vs. T20 TO vs. T20
Z Degeri p Degeri Z Degeri p Degeri
Tamamlama Siireleri
Stroop 1 -2,744 0,006* -2,504 0,012*
Stroop 2 -0,762 0,446 -0,588 0,557
Stroop 3 -0,610 0,542 -2,004 0,045*
Stroop 4 -2,548 0,011* -3,070 0,002*
Stroop 5 -2,199 0,028* -2,853 0,004*
Girisim Skorlar1
(Fark Skorlar)
Girisim Skoru 1 -1,851 0,064 -2,243 0,025*
Girigim Skoru 2 -1,764 0,078 -2,286 0,022%*
Girisim Skoru 3 -1,965 0,049* -2,373 0,018*
Girigim Skoru 4 -1,067 0,286 -0,065 0,948
T0: yrTMU éncesi; T1: llk rTMU Sonrasi; T20: 20. rTMU Sonrast.
*p<0,05

Tek bir rTMU seansinin akut etkileri incelendiginde, Stroop 1 (r=0,65), Stroop 4 (r=0,60)
ve Stroop 5 (r=0,67) boliimlerini tamamlama siirelerinde istatistiksel olarak anlamli ve biiyiik
etkiye sahip kisalmalar gozlenmistir. Stroop 2 ve 3 siirelerinde ise anlamli bir degisiklik

saptanmamigtir.
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Yirmi seanslik uygulamanin kiimiilatif etkileri degerlendirildiginde, Stroop 1 (r=0,59),
Stroop 3 (r=0,47), Stroop 4 (r=0,72) ve Stroop 5 (r=0,67) boliimlerinde orta ile biiyiik diizeyde
etkilere sahip anlamli siire kisalmalar1 saptanmistir. Stroop 2 siiresinde ise yine anlamli bir

degisiklik olmamustir.

Biligsel ketlemeyi yansitan girisim skorlar1 agisindan, akut etki yalnizca Girisim Skoru

3'te orta etki biiyiikliigii (r=0,46) ile istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

Uygulamanin sonunda ise bu etki belirginleserek, Girisim Skoru 1 (r=0,53), Girisim
Skoru 2 (r=0,54) ve Girisim Skoru 3'te (r=0,56) biiyiik etki diizeyinde ve istatistiksel olarak

anlaml diisiisler kaydedilmistir. Girisim Skoru 4'te ise anlamli bir degisiklige yol agmamastir.

6.5. SST Bulgular

Katilimeilarin motor yanit inhibisyonu becerilerindeki degisim, SST testi kullanilarak
rTMU’nun  (TO-T1) ve kimiilatif (T0-T20) etkileri acisindan degerlendirilmistir.
Karsilastirmalarda Wilcoxon Isaretli Siralar Testi kullanilmis olup, analiz sonuglar1 Tablo 6’da

sunulmustur.

Tablo 6. SST Degiskenlerinin Karsilagtirmali Analizi (n=18)

Degisken TOvs. T1 TOvs. T1 TO vs. T20 TO vs. T20
Z Degeri p Degeri Z Degeri p Degeri
Go” Gorevi Performansi
Dogru Go Cevap Sayist -2,752 0,006* -2,993 0,003*
Go Thmal Sayisi -2,928 0,003* -2,585 0,010*
Go Dogruluk Oran1 % -1,964 0,049* -2,759 0,006*
Ortalama Go RT (ms) -1,677 0,094 -1,328 0,184
"Stop" Gérevi (Inhibisyon)
Performansi
Basarili Inhibisyon Sayisi -1,662 0,097 -2,474 0,013*
Basarisiz Inhibisyon Sayis1 - - -2,474 0,013*
Inhibisyon Oran1 % -1,662 0,097 -2,474 0,013*
Komisyon Hatasi RT (ms) -0,310 0,756 -1,590 0,112
Genel Performans
Genel Performans % -3,072 0,002* -3,400 0,001*
T0: rTMU éncesi; T1: Ilk rTMU Sonrasi; T20: 20. rTMU Sonrast.
*p < 0,05
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Tek bir rTMU seansinin ardindan, "Go" gorevi performansinda istatistiksel olarak anlamli
degisiklikler gézlenmistir. Dogru Go Cevap Sayist (r=0,65) ve Go Dogruluk Orani %'de
(r=0,46) sirastyla biiyiik ve orta-biiyiik etki diizeylerinde anlamli artislar saptanirken; Go Thmal
Sayisi'nda biiyiik bir etkiyle (r=0,69) anlamli bir azalma kaydedilmistir. Buna karsin, motor
inhibisyonu yansitan "Stop" gorevi degiskenlerinde (Basarili Inhibisyon Sayisi, Inhibisyon
Oran1 %) istatistiksel olarak anlamli bir degisiklik saptanmamuistir. Genel Performans %'de ise
biiylik bir etkiyle (r=0,72) anlamli bir artis g6zlenmistir. Tepki siiresi degiskenlerinde (Ortalama
Go RT, Komisyon Hatast RT) anlaml1 bir farklilik bulunmamustir.

Yirmi seanslik uygulamanin sonunda, hem "Go" hem de "Stop" gorevlerindeki
performans degisikliklerinin istatistiksel olarak anlamli hale geldigi goriilmistir. "Go"
goreviyle iliskili olarak Dogru Go Cevap Sayisi (r=0,71) ve Go Dogruluk Oran1 %'de (r=0,65)
biiyiik etki diizeylerinde anlamli artislar; Go Ihmal Say1si'nda ise yine biiyiik bir etkiyle (=0,61)

anlamli bir azalma saptanmistir (p < 0,05).

Benzer sekilde, "Stop" gorevi performansini gdsteren Basarili Inhibisyon Sayisi ve
Inhibisyon Orani %'de anlaml artislar, Basarisiz Inhibisyon Sayisi'nda ise anlamli bir azalma
gozlenmistir (tiim degiskenler i¢in r=0,58, p < 0,05). Genel Performans %'deki artis, cok biiyiik
bir etkiyle (r=0,80) istatistiksel anlamliligin1 korumustur. Tepki siiresi degiskenlerinde ise

anlamli bir degisiklik bulunmamistir (p > 0,05).

6.6. GNG Testi Bulgular

Katilimcilarin siirekli dikkat ve yanit ketleme performanslarini 6lgmek amaciyla GNG
testi kullanilarak rTMU’nun akut (TO-T1) ve kiimilatif (TO-T20) etkileri agisindan
degerlendirilmistir. Karsilastirmalarda Wilcoxon Isaretli Siralar Testi kullanilmis olup, analiz

sonuclar1 Tablo 7°de sunulmustur.
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Tablo 7. GNG Testi Degiskenlerinin Karsilastirmali Analizi (n=18)

Degisken TO vs. T1 TO vs. T1 TO vs. T20 TO vs. T20
Z Degeri p Degeri Z Degeri p Degeri
Dogruluk ve Hata Metrikleri
Genel Dogruluk % -0,681 0,496 -0,970 0,332
Kurall Dogruluk % -1,292 0,196 -2,203 0,028*
Kural2 Dogruluk % -0,318 0,750 -0,496 0,620
Komisyon Hata Sayist -0,175 0,861 -0,052 0,958
Ihmal Hata Sayisi -0,722 0,470 -1,403 0,161
Tepki Siiresi (RT) Metrikleri
Ortalama RT (ms) -2,592 0,010% -3,621 <0,001*
Min RT (ms) -0,283 0,777 -0,501 0,616
Max RT (ms) -0,806 0,420 -1,502 0,133
Kurall RT (ms) -2,091 0,037* -3,528 <0,001*
Kural2 RT (ms) -2,570 0,010* -2,330 0,020*
T0: ¥rTMU éncesi; T1: llk rTMU Sonrasi; T20: 20. rTMU Sonrast.
*p <005

Tek bir rTMU seansinin ardindan, dogruluk ve hata metriklerinde (Genel Dogruluk %,
Komisyon Hata Sayisi vb.) istatistiksel olarak anlamli bir degisiklik saptanmamuistir (p > 0,05).

Buna karsin, tepki siiresi metriklerinde anlamli kisalmalar gézlenmistir. GNG Ortalama
RT (r=0,61), GNG Kurall RT (r=0,49) ve GNG Kural2 RT (r=0,61) uygulama 6ncesine gore
istatistiksel olarak anlamli sekilde azalmistir (p < 0,05). Etki biiyiikliikleri, bu kisalmalarin orta-
biiyiik ile biiyiik diizeyde oldugunu gdstermektedir.

Yirmi rTMU uygulamasinin sonunda, hem dogruluk hem de tepki siiresi metriklerinde

anlaml degisiklikler tespit edilmistir.

Dogruluk metrikleri arasinda yalnizca GNG Kurall Dogruluk %'de biiylik bir etkiyle
(r=0,52) istatistiksel olarak anlamli bir artis saptanmistir (p < 0,05). Diger dogruluk ve hata
metriklerinde anlamli bir degisiklik bulunmamistir (p > 0,05).

Tepki stiresi metriklerindeki kisalmalarin ise istatistiksel olarak daha belirgin hale geldigi
goriilmiistiir. GNG Ortalama RT (r=0,85), GNG Kurall RT (r=0,83) ve GNG Kural2 RT
(r=0,55) degiskenlerinin tiimiinde, uygulama oncesine gore istatistiksel olarak anlamli ve biiyiik

etki diizeyinde kisalmalar gdzlenmistir (p < 0,05).
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6.7. Klinik Belirti Siddetindeki Degisimin Degerlendirilmesi

Yirmi seanslik rTMU uygulamasinin etkinligini degerlendirmek amaciyla, her
katilimcidan, baslangic durumlarina kiyasla ana tanilarina ait belirtilerde ne kadar diizelme
hissettiklerini-6znel diizelme durumunu yiizde olarak belirtmeleri istenmistir. 0% "hi¢ diizelme

yok", 100% ise "belirtiler tamamen ortadan kalkti" anlamina gelmektedir.

20 hafta sonunda bildirilen diizelme oranlari, tiim 6rneklem ve tami gruplar1 bazinda
incelenmistir. Tan1 gruplarina gore ortalama, medyan ve diizelme aralig1 degerleri Tablo 8’de

Ozetlenmistir.

Tablo 8. Tan1 Gruplarina Gére rTMU Sonrasi Bildirilen Subjektif Klinik Diizelme Oranlar1 (%)

Tan1 Grubu Katilmel Ortalama Medyan Iyilesme Arahg
Sayisi (n) Iyilesme Iyilesme (%) | (Min-Maks %)

Kumar Oynama Bozuklugu | 9 %71,1 %380 %20-%100

Trikotillomani 6 %41,7 %40 %10-%80

Deri Yolma Bozuklugu 3 %30 %0 %0-%90

Toplam 18 %54.,4 %55 %0-%100

Min: Minimum,; Maks: Maksimum.

rTMU sonrasi, tiim 6érneklem (n=18) genelinde ortalama %54,4'liikk bir subjektif diizelme
orani bildirilmistir. Medyan diizelme degeri ise %55 olarak saptanmistir. Bu, katilimcilarin
yarisinin rTMU uygulamasindan %355 ve iizerinde bir fayda gordiigiinii gostermektedir.
Katilimeilarin yarisindan fazlasi (n=10, %55,6) %50 ve iizerinde bir diizelme beyan etmistir.
Diizelme oranlar1 0% (hi¢ fayda goérmeme) ile 100% (tam diizelme) arasinda genis bir

yelpazede dagilim gbstermistir.

rTMU sonrasi diizelme oranlar1 tani1 gruplarina gore incelendiginde en iyi yanitin Kumar
Oynama Bozuklugu grubunda oldugu goriilmektedir. Bu gruptaki 9 hastanin bildirdigi ortalama
diizelme oran1 %71,1 gibi yiiksek bir degerdir. Bu gruptaki bir hasta belirtilerinin tamamen
gectigini bildirirken, 9 hastanin 7'si (%77,8) %50nin {izerinde belirgin bir diizelme rapor

etmistir.

Trikotillomani grubunda (n=6) daha 1limli bir diizelme gozlenmis olup, ortalama diizelme
orant %41,7 olarak saptanmistir. Bu gruptaki hastalarin yarisi (%50) %40 ve iizerinde bir

diizelme bildirmistir.
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Deri Yolma Bozuklugu grubunda (n=3) ise sonuglarin olduk¢a degisken oldugu
goriilmistiir. Bu gruptaki bir hasta %90'l1ik ¢ok belirgin bir diizelme bildirirken, diger iki hasta
rTMU uygulamasindan hi¢ fayda gérmedigini (%0) beyan etmistir.
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7. TARTISMA

Bu c¢alismada kompulsiyonla seyreden bozukluklar spektrumunda yer alan Kumar
Oynama Bozuklugu, Trikotillomani veya Deri Yolma Bozuklugu tanisi1 alan hastalarda, pre-
SMA bolgesine uygulanan diisiik frekansli rTMU’nun klinik belirtiler, risk alma davranisi ve
yiiriitiicii islevler lizerindeki etkilerinin incelenmesi amaglanmistir. Caligmaya dahil edilen 18
katilimcinin TMU o6ncesi, 1. seans sonrasi ve 20. Seans sonundaki degerlendirmeleri eksiksiz
olarak tamamlanmis ve bu katilimcilarda rTMU uygulamasi iyi tolere edilmis olup énemli bir

yan etki izlenmemistir.

7.1. Orneklemin Sosyodemografik Profili

Calismamiz, 9°u Kumar Oynama Bozuklugu, 6’s1 Trikotillomani ve 3’tii Deri Yolma
Bozuklugu tanilarina sahip 18 katilimer ile gerceklestirilmistir. Orneklemin sosyodemografik
ve klinik oOzellikleri, bu bozukluklarin literatiirde tanimlanan epidemiyolojik verileriyle

karsilastirilarak degerlendirilmistir.

Calisma grubumuzdaki en belirgin bulgulardan biri, tanilar ve cinsiyet arasindaki keskin
ayrimdir. Kumar Oynama Bozuklugu tanili katilimcilarin tamaminin erkek, Trikotillomani
tanili katilmcilarin tamaminin ve Deri Yolma Bozuklugu tanili katilimcilarin biiyiik
cogunlugunun kadin olmasi, literatiirdeki epidemiyolojik veriler ve klinik gozlemlerle giiclii
bir sekilde ortiismektedir. Kumar Oynama Bozuklugu’nun erkeklerde kadinlara kiyasla anlamli
Olctlide daha yiiksek prevalansa sahip oldugu tutarl bir sekilde bildirilmistir (10,11,19). Benzer
sekilde, Trikotillomani ve Deri Yolma Bozuklugu i¢in klinige basvuran klinik 6rneklemlerde
kadinlarin biiyiik bir cogunlukta oldugu bilinmektedir (42,43,80,85). Trikotillomani ve Deri
Yolma Bozuklugu’ndaki bu kadin predominansinin, biyolojik farkliliklardan ziyade, kadinlarin
bu bozukluklarin yol actif1 estetik kaygilar nedeniyle tedaviye daha istekli olmas1 ve yardim
arama davraniglarindaki cinsiyetler aras1i farklarindan kaynaklandiglr diisiintilmektedir
(42,55,85). Calismamizin klinik bir ortamda yapilmis olmasi da literatiirdeki bu bulgu ile uyum

gostermektedir.

Calisma o6rnekleminin genel yas ortalamasi 28,56 olup tanmi1 gruplar1 arasinda belirgin
farkliliklar gozlenmistir. Kumar Oynama Bozuklugu grubunun yas ortalamas: (33,3) en

yiiksekken, Trikotillomani (25,3) ve 6zellikle Deri Yolma Bozuklugu (20,7) gruplart daha geng
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bir profil sergilemektedir. Bu yag farki, ortalama hastalik siireleri (sirasiyla 5,7, 9,5 ve 5 yil) ile
birlikte degerlendirildiginde, bu bozukluklarin literatiirle uyumlu olan farkli baslangi¢ yasi
profillerini yansittig1 goriilmektedir. Literatiirde Trikotillomani ve Deri Yolma Bozuklugu
baslangicinin genellikle peripubertal doneme (12-15 yas) denk geldigi belirtilmektedir
(49,50,78,80). Kumar Oynama Bozuklugu grubunun ortalama hastalik baslangi¢ yasi da,
bozuklugun tipik olarak geng yetiskinlik doneminde basladig1 yoniindeki literatiir bilgisiyle
uyumludur (10,20).

Bu veriler, ortalama 28.56 olan mevcut yasin, aslinda her ii¢ bozukluk i¢in de kronik bir
stireci yansittigini gostermektedir. Calismamizdaki 18 katilimcidan 15'inin (%83,3) daha 6nce
coklu psikotrop ajanlar esliginde uzun siireli tedavi gegmisine sahip olmasi da bu durumun bir
yansimasidir. Bu durum, ¢alismamiza dahil olan bireylerin, genellikle tedaviye direngli veya
tekrarlayic1 bir hastalik seyrine sahip olduklarini diisiindiirmektedir. Dolayisiyla rTMU gibi
hedefe yonelik bir miidahale, bu klinik 6zelliklere sahip hasta grubunda kritik bir 6neme sahip

olabilir.

Egitim, ¢alisma ve medeni durum agisindan da tani gruplar1 arasinda belirgin farkliliklar
gbzlenmistir. Kumar oynama bozuklugu grubundaki hastalarin biiyiik bir kismi1 (%77,8) lisans
seviyesinde egitime sahip ve evli olup, ¢ogunlukla aktif olarak calismaktadir. Buna karsin,
trikotillomani ve Deri Yolma Bozuklugu gruplarinda "6grenci" statiisii dikkat cekici bir sekilde
yaygindir ve bu gruplardaki hastalarin tamamina yakini1 bekardir. Bu sosyodemografik oriintii,
bozukluklarin tipik baslangi¢ yaslariyla yakindan iliskili goriinmektedir. Daha once de
belirtildigi gibi, Trikotillomani ve Deri Yolma Bozuklugu genellikle ergenlik doneminde
baslangic gosterir (49,50,78). Bu erken baslangi¢, hastalarim Onemli bir kisminin tani
aldiklarinda ve tedavi aradiklarinda hala egitim hayatlarina devam ediyor olmalarina karsilik
gelmektedir. Dolayisiyla, bu gruptaki "lise mezunu" verisi, tamamlanmis nihai bir egitim
seviyesinden ziyade, bircogu icin hala devam eden bir akademik siireci yansitmaktadir. Bu
erken baslangicin ve bozuklugun kronik seyrinin, bireylerin sosyal iliski kurma ve romantik
partnerlikler gelistirme siireglerini de etkilemesi muhtemeldir. Kumar Oynama Bozuklugu’nun
literatiirle uyumlu olarak daha ge¢ baslangicli profili ise, bireylerin ¢ogunlukla egitimlerini

tamamlamis ve evli olmalarini agiklamaktadir (10).

Ayrica, Orneklemde yiiksek komorbidite oranlar1 da dikkat ¢ekmektedir. Her ii¢
katilimcidan birinde MDB, BAB, Anksiyete Bozuklugu ve DEHB gibi ek psikiyatrik tan1 veya

tanilarin varligi, bu bozukluklarin siklikla diger duygudurum ve diirtii kontrol bozukluklari ile
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birlikte seyrettigi yoniindeki epidemiyolojik bulgular1 desteklemektedir (10,17,42,44,88). Bu
durum, uygulamanin etkilerini degerlendirirken es tanilarin da dikkate alinmasinin kritik 6neme

sahip oldugunu gdstermektedir.

Calisma grubunda ailede psikiyatrik hastalik Oykiisii %27,8 oraninda saptanmistir.
Ozellikle Kumar Oynama Bozuklugu tanisi alan katilimcilarin ailelerinde yine siklikla Kumar
Oynama Bozuklugu Oykiisiiniin bildirilmis olmasi, bu bozukluklarin ailesel gec¢is ve genetik

yatkinlik gosterdigine dair literatiirdeki verileri destekler niteliktedir (10,23).

Katilimcilar arasinda sigara kullaniminin %72,2 gibi yiiksek bir oranda olmasi, bu
bozukluklarin temelinde 6nemli yer tutan duygu diizenleme giigliiklerini yansitabilecek 6nemli
bir bulgudur. Bu iliski, 6zellikle Kumar Oynama Bozuklugu literatiiriinde giiclii bir sekilde
kanitlanmis olup, nikotinin hem kumarla iliskili uyarilmay1 artirmak hem de kayiplarin yarattig
olumsuz duygularla bas etmek i¢in "kendi kendini tedavi etme" araci olarak kullanildig: tutarh
bir sekilde bildirilmistir (31). Ote yandan, dzellikle Kumar Oynama Bozuklugu literatiiriinde
sikca raporlanan yiiksek alkol ve madde kullanim bozuklugu es tanilarinin aksine,
orneklemimizde bu oranlarin oldukga diisiik olmasi (sadece bir hastada MKB), bir diger dikkat
¢ekici bulgudur. Bu durum, ¢alismamiza dahil edilen hastalarin, genellikle birincil olarak
kompulsif bozukluklart i¢in tedavi arayisinda olan bir klinik Orneklemi temsil ettigini
diisiindiirmektedir. Bu, ¢alismanin bir sinirliligi olmaktan ziyade, rTMU'nun etkilerini daha

izole bir sekilde degerlendirmemize olanak taniyan bir 6rneklem niteligi olarak yorumlanabilir.

Ozetle, tim sosyodemografik veriler bir arada degerlendirildiginde, 18 katilimcidan
olusan drneklemimiz, kompulsiyonla seyreden bozukluklarin heterojen yapisin1 yansitmakla
birlikte, literatiirde iyi tanimlanmis epidemiyolojik oOriintiilerle onemli o6l¢iide tutarlilik

gosterdigi anlasilmaktadir.

7.2. Klinik Ol¢ek Puanlarinin Degerlendirilmesi

Calismamizin bu bolimiinde, rTMU’nun uygulandig klinik zemini daha derinlemesine
anlamak amaciyla, katilimcilarin uygulama oncesindeki 6l¢cek puanlarit ve bu puanlarin tani
gruplarina gore dagilimi incelenmistir. Bu degerlendirme, orneklemin sadece birincil tam
acisindan degil, ayn1 zamanda psikiyatrik es tanilar ve belirti siddeti agisindan da ne kadar

karmagik bir yapiya sahip oldugunu ortaya koymaktadir.
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Calisma grubumuz bir biitiin olarak ele alindiginda, en temel bulgu, katilimcilarin birincil
kompulsif bozukluklarin (kumar, sa¢ yolma, deri yolma) klinik olarak anlamli ve ¢cogunlukla
orta-agir siddette olmasidir. Bu durum, her bir tan1 grubuna 6zgii 6l¢eklerin (SOKTT, MGH-
SY, DYO) kesme degerlerinin olduk¢a iizerinde skorlar vermesiyle dogrulanmistir
(129,130,133).

Tablo 9. Katilimcilarin ~ Taniya Ozgii  Olgek  Puanlarmin  Literatiirdeki  Degerlerle

Karsilagtirilmasi
Olcek Tani Grubu Calisma Grubu | Literatiirdeki Tiirkce Gecgerlilik
Ortalamasi Kesme Puani / Calismasi Ortalamasi
(Ort. £SS) Siddet Diizeyi (Ort. £8S)
SOKTT Kumar Oynama 11,4+ 1,8 >5 11,8 +4,5
Bozuklugu (n=9)
MGH-SY Trikotillomani 18,0+3,3 17-24 (Agir 155+42
(n=6) Siddet)
DYO Deri Yolma 26,0 +7,0 >7 17,9+17,1
Bozuklugu (n=3)

Tablo 9., ¢alismamiza dahil edilen tan1 gruplarimin baslangictaki klinik siddetini, ilgili
Olceklerin Tiirkiye'deki normatif verileriyle karsilastirarak ortaya koymaktadir (129,130,133).
Bu karsilastirma, 6rneklemimizin her bir bozukluk i¢in literatiirdeki ortalamalara gore daha

siddetli bir profilde oldugunu gdstermektedir.

Kumar Oynama Bozuklugu grubunun ortalama SOKTT puam (11,4 + 1,8), patolojik
kumarbazlig1 isaret eden > 5 kesme puaninin oldukea iizerindedir (129). Daha da 6nemlisi, bu
skor, 6lgegin Tiirkiye gegerlilik ¢alismasindaki hasta grubunun ortalama puani (11,8 + 4,5) ile
neredeyse aynidir (129). Bu durum, érneklemimizin bu bozukluk i¢in literatiirle uyumlu, tipik

ve siddetli bir klinik popiilasyonu temsil ettigini dogrulamaktadir.

Trikotillomani grubunun ortalama MGH-SY puan1 (18,0 + 3,3), 6lgekte "Agir Siddet"
olarak tanimlanan araliktadir (130). Bu deger, gecerlilik caligmasindaki hasta grubunun
ortalamasindan (15,5 £ 4,2) daha yiiksektir (130). Bu bulgu, ¢alismamizdaki TTM hastalarinin,
literatiirdeki ortalama bir TTM hastasina gore daha siddetli belirtilere sahip oldugunu isaret

etmektedir.

Deri Yolma Bozuklugu grubunun ortalama DYO puani (26,0 + 7,0) ise, gecerlilik
calismasindaki hasta grubunun ortalama puanindan (17,9 + 7,1) belirgin sekilde daha ytiksektir
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(133). Bu, 6rneklemimizdeki DYB hastalarinin olduke¢a siddetli bir klinik tablo sergiledigini

gosteren onemli bir bulgudur.

Komorbidite profili incelendiginde, katilimcilarin yarisindan fazlasinda (%55,6) hafif ila
agir diizeyde degisen depresif belirtiler saptanmigtir. Bu durum, kompulsiyon ile seyreden
bozukluklarin siklikla depresif komorbidite ile birlikte seyrettigi yoniindeki literatiir bilgisiyle
uyumludur (10,88,153). Buna karsin, en dikkat c¢ekici bulgulardan biri, grubun biiyiik
cogunlugunda (%88,9) klinik olarak anlaml1 anksiyete belirtilerinin saptanmamis olmasidir. Bu
durum, c¢alismamiza dahil edilen bozukluklarin temel patolojisinin, yaygin anksiyeteden
ziyade, spesifik diirtii kontrolii ve kompulsif dongiilerle daha yakindan iligkili olabilecegini

diistindiirmektedir.

WUDO sonuglari, katilimeilarin %38,9'unda ¢ocukluk ¢agi DEHB dykiisii oldugunu
gostermistir. Bu bulgu, DEHB'nin kompulsif bozukluklar i¢in bir risk faktorii olabilecegi
gorlisiinii  gliclendirmektedir (154). Ancak bu riskin tami gruplart arasindaki dagilimi
incelendiginde, durumun belirli bir alt grupta yogunlastigi goriilmektedir. Ancak ¢ocukluk ¢agi
DEHB 6ykiisii, Kumar Oynama Bozuklugu ve Trikotillomani gruplarinda nadir bir bulgu olarak
saptanirken, asil dikkat ¢ekici yogunlagsma Deri Yolma Bozuklugu grubunda gbzlenmistir; bu
gruptaki katilimeilarm iicii de WUDO'de klinik esigi asmistir. . Deri Yolma Bozuklugu
grubundaki 6rneklemimizin kii¢iik olmas1 bu bulgunun genellenebilirligini sinirlasa da elde
edilen bu sonug, literatiirde iki bozuklugun estanisinin yiiksek olduguna iliskin verilerle uyumlu
olup bozuklugun etiyolojisinde dikkat eksikligi ve hiperaktivite ile iliskili nérogelisimsel
yollarin merkezi bir rol oynayabilecegine dair dnemli bir 6n bulgu niteligindedir (155). Bu
potansiyel iliskinin daha genis 6rneklemlerle yapilacak ileri arastirmalarla teyit edilmesi biiytik

Onem tasimaktadir.

Ozetle, baslangig 6lgek puanlari, rTMU uygulamasinim klinik olarak anlamli ve siddetli
birincil bozukluklara sahip, ancak komorbidite profilleri agisindan farklilagsan heterojen bir grup
tizerinde uygulandigini gostermektedir. Bu farkliliklar, uygulamaya verilen yanitlarin bireysel

degiskenligini aciklarken g6z 6niinde bulundurulmasi gereken dnemli bir faktordiir.

7.3. ST-TBAG Sonuclarinin Degerlendirilmesi

Kompulsiyon ile seyreden bozukluklarin temelinde yattig1r diigiiniilen bilissel katilik,
dikkat kontroliindeki zayiflik ve uygunsuz tepkileri ketlemedeki zorluklar, calismamizda ST-

TBAG kullanilarak nesnel olarak Olciilmiistlir. Pre-SMA bu testte birbiriyle ¢elisen yanit
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secenekleri arasinda dogru olan1 segmek ve otomatiklesmis hatali yanit1 (6rnegin, kelimeyi
okumak yerine rengi sOylemek) baskilamak gibi gorevlerde kritik bir rol oynar (156).
Bulgularimiz, pre-SMA'ya uygulanan rTMU uygulamasinin bu temel bilissel bozukluklar
hedef alarak hem akut hem de zamanla gii¢lenen kiimiilatif bir diizelme sagladigim
gostermektedir. Uygulama, once genel bir biligsel hizlanma saglamakta, ardindan bu kazanimi

daha zorlayici olan bilissel ketleme alanina tagimaktadir.

Tek bir seansin hemen ardindan gézlemlenen akut etkiler, TMU nun 6ncelikli olarak bilgi
isleme hizini ve konsantrasyonu artirdigini ortaya koymaktadir. Katilimcilarin, en temel okuma
gorevinden (Stroop 1) en yliksek biligsel yiikii iceren gorevlere (Stroop 4 ve 5) kadar cesitli
boliimlerde tamamlama siirelerinde istatistiksel olarak anlamli diizeyde kisalma olmasi
(swrastyla p=0,006, p=0,011, p=0,028), uygulamanin anlik olarak beynin genel islem
kapasitesini artirdigina igaret etmektedir. Buna karsin, bilissel ketleme performansini yansitan
girisim skorlarindaki iyilesme bu ilk asamada daha siirli kalmistir. Sadece Girisim Skoru 3'te
anlaml bir diisiis saptanmas1 (p=0,049), biligsel girisime kars1 ketleme becerisindeki degisimin

daha fazla uygulama gerektiren, daha karmasik bir siire¢ oldugunu diisiindiirmektedir.

Stroop testi performansinda gozlenen bu iyilesme, 20 seans sonunda sadece korunmakla

kalmamis, ayn1 zamanda daha da giiglenmis ve genele yayilmistir.

20 seans sonunda, daha fazla alt boliimiin tamamlama siiresinde (Stroop 3 dahil) anlaml
kisalmalar saptanmistir. Daha da 6nemlisi, TMU’nun kiimiilatif etkisi, bozucu etki altinda
tepkiyi degistirebilme becerisi, yani biligsel ketleme alaninda ortaya ¢ikmistir. Girisim Skoru 1
(p=0,025), Girisim Skoru 2 (p=0,022) ve Girisim Skoru 3 (p=0,018) olmak iizere ii¢ farkl
girisim skorunda da istatistiksel olarak anlamli ve orta diizeyde etkili bir azalma saptanmasi, bu
alandaki en giiclii kanit1 sunmaktadir. Bu bulgu, tekrarlayan seanslarin, katilimcilarin
otomatiklesmis ancak hatali olan bir yanit1 (kelimeyi okuma) aktif olarak baskilayip, amaca
yonelik davranist (rengi sdyleme) siirdlirme becerisini anlamli dlgiide giiglendirdigini

gostermektedir.

Bu kiimilatif etki, rTMU’nun ge¢ici bir néromodiilasyondan 6&te, kalici noroplastik
degisikliklere yol agtiginin bir gdstergesi olabilir. Tekrarlayan inhibitdr uyarim, pre-SMA'y1 da
iceren ve biligsel kontrolden sorumlu olan kortiko-striato-talamo-kortikal (CSTC) dongiilerde

uzun siireli bir "yeniden diizenlemeye" neden olmus olabilir.
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Ozetle, Stroop testi bulgulari, pre-SMA'ya yénelik inhibitdr rTMU'nun, kompulsiyon ile
seyreden bozukluklarin merkezinde yer alan biligsel kontrol ve ketleme defisitlerini basarili bir
sekilde iyilestirebilecegine dair gii¢lii kanitlar sunmaktadir. Bu iyilesmenin kiimiilatif dogasi,
rTMU’nun potansiyel bir ndroplastik etki mekanizmasina sahip oldugunu ve bu bozukluklar

icin umut verici bir terapdtik arag olabilecegini gostermektedir.

7.4. SST Sonuc¢larimin Degerlendirilmesi

SST, devam eden bir motor yanit1 aniden durdurma becerisini, yani reaktif inhibisyonu
Olgerek kompulsif bozukluklarin temelindeki bir diger énemli yiriitiicti islevi degerlendirir
(143). Calismamizin SST bulgulari, pre-SMA'ya yonelik rTMU’nun bu alandaki etkisinin, tipki
Stroop testinde oldugu gibi, kademeli ve birikimli bir dogas1 oldugunu ortaya koymaktadir.
rTMU, once genel dikkat ve gorev odagini iyilestirmekte, ardindan bu temel ilizerinde daha

spesifik olan motor ketleme becerisini giiglendirmektedir.

Tek bir rTMU seansmin hemen ardindan yapilan degerlendirme, uygulamanin anlik
etkisinin dogrudan motor ketleme iizerinde degil, gérevin daha temel bilesenleri iizerinde
yogunlastigini gostermektedir. Bu asamada, "Stop" gdrevi performansini yansitan inhibisyon
oranlarinda istatistiksel olarak anlamli bir degisiklik saptanmamistir (p=0,097). Buna karsin,
"Go" gorevi performansinda anlamli bir iyilesme gozlenmistir. Katilimcilarin dogru yanit
sayisinin artmasi (p=0,006) ve ihmal hatalarinin azalmasi (p=0,003), tek bir seansin bile siirekli
dikkati ve gorev takibini anlamli 6l¢iide artirdigin1 gostermektedir. Bu durum, rTMU’nun ilk
olarak beynin genel uyarilmislik ve odaklanma kapasitesini artirdigini, ancak baslatilmis bir
yanit1 aktif olarak bastirma gibi daha karmasik bir becerinin geligsmesi i¢in daha fazla seansa

ihtiya¢ duyuldugunu diistindiirmektedir.

Bu akut iyilesmede teste asinaliktan kaynaklanan bir 6grenme etkisinin payi olmasi
ihtimali elbette goz ardi edilemez. Ancak, etkinin sadece dikkat ve odaklanmay1 yansitan "Go"
gorevine 0zgili olmasi ve asil motor ketleme gorevinde ortaya ¢ikmamasi, bu durumu basit ve
genele yayilmis bir 6grenme etkisinden ayirmaktadir. Bu spesifik desen, rTMU'nun dikkat gibi
genel siirecleri anlik olarak iyilestirdigi ve bu etkinin, potansiyel bir 6grenme etkisiyle

birleserek, 6zellikle "Go" gorevindeki performansi artirdigr hipotezini giliglendirmektedir.

Yirmi seanslik rTMU sonunda ise tablonun niteliksel olarak degistigi ve uygulamanin
etkisinin hedeflenen asil alana, yani motor ketlemeye ulastig1 goriilmektedir. Ik seansta

gozlemlenen dikkat artis1 korunurken, buna ek olarak "Stop" gorevi performansinda da
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istatistiksel olarak anlamli bir iyilesme saptanmistir. Basarili inhibisyon sayisinin ve inhibisyon
oraninin anlamli sekilde artmasi ve bu iyilesmelerin katilimcilarin yanit hizlarinda (Go RT) bir
yavaglama olmaksizin ger¢geklesmesi, katilimcilarin artik sadece géreve daha iyi odaklanmakla
kalmay1p, ayn1 zamanda baglatilmis bir motor eylemi durdurma konusunda da temelden daha
yetkin hale geldiklerini gdostermektedir. Bu durum, pre-SMA hedefli rTMU'nun, kompulsif
bozukluklarin temelindeki motor ketleme sistemini gii¢clendirmek i¢in umut vadeden bir

miidahale yontemi oldugunu gostermektedir.

7.5. GNG Sonuclarinin Degerlendirilmesi

GNG testi, siirekli dikkati ve diirtiisel bir yanit1 en basindan engelleme becerisini, yani
proaktif inhibisyonu degerlendirmektedir (141). Calismamizin GNG bulgulari, rTMU nun
bilissel kontrol lizerindeki etkilerine dair 6dnemli bir ayrimi ortaya koymaktadir: Uygulama,
biligsel islemleme hizini garpict bir sekilde artirirken, diirtiiselligin en dogrudan gostergesi olan

komisyon hatalarin1 anlamli diizeyde azaltmamaistir.

Tek bir rTMU seansinin ardindan, katilimcilarin dogruluk veya hata oranlarinda
(Komisyon ve ihmal Hatalar1) istatistiksel olarak anlaml1 bir degisiklik gdzlenmemistir (tiim p
> 0,19). Ancak, buna karsin, Ortalama Tepki Siiresi (RT) (p=0,010), Kural 1 RT (p=0,037) ve
Kural 2 RT (p=0,010) gibi temel hiz metriklerinde istatistiksel olarak anlamli bir kisalma
saptanmistir. Bu bulgu, tek bir seansin, katilimcilarin ketleme kapasitesini dogrudan
artirmadigini, ancak gorevi yerine getirmek i¢in gereken bilissel siiregleri (uyarani algilama,
kurali hatirlama, karar verme, motor yanit1 planlama) biitiin olarak hizlandirdigini
gostermektedir. Diger bir deyisle, TMU anlik olarak biligsel verimliligi artirmis, katilimeilarin

ayn1 gorevi dogruluktan 6diin vermeden daha hizli yapmalarini saglamistir.

Yirmi seanslik rTMU sonunda, tek seanstan sonra gézlemlenen bu biligsel hizlanmanin
sadece korunmakla kalmayip daha da giliglendigi goriilmiistiir. Ortalama Tepki Siiresi'ndeki (
p<0,001) ve Kural 1 Tepki Siiresi'ndeki (p<0,001) kisalma ¢ok daha belirgin hale gelirken, bu
artan verimliligin artik dogruluk tizerinde de olumlu bir etki yarattigi gézlenmistir. "Kural 1
Dogruluk Yiizdesi"nde saptanan istatistiksel olarak anlamli artis (p=0,028), kiimiilatif
uyarimin, hizlanan biligsel siiregleri daha giivenilir ve hatasiz hale getirdigine, yani beynin

sadece daha hizli degil, ayn1 zamanda daha verimli ¢calistigina isaret etmektedir.

Ancak, bu genel verimlilik artisina ragmen, GNG testinin en belirgin bulgusu, kompulsif

bozukluklar icin kritik bir metrik olan Komisyon Hata Sayisi'nda anlamli bir diisiis
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olmamasidir. Bu durum, SST testinde gozlenen basarili motor inhibisyon artigiyla ilk bakista
celigkili goriinse de aslinda rTMU'nun inhibisyonun farkli alt tiirleri {izerindeki 6zgiil etkisini
aydinlatan kritik bir bulgu olabilir. Bu farklilik, iki testin Olgtiigii inhibisyon tiirlerinin
dogasindan kaynaklanabilir. SST, halihazirda baslatilmis bir motor eylemi aniden durdurma
becerisini, yani reaktif inhibisyonu ("motor freni") dlger (143). GNG ise bir uyaran karsisinda
diirtiisel bir yanit vermekten en bastan kacinmayi, yani proaktif inhibisyonu ("planli durma")

Olcer (141).

Dolayisiyla elde edilen bulgular, uygulanan rTMU protokoliiniin, "reaktif inhibisyon"
(SST'de goriilen) lizerinde daha belirgin bir etkiye sahipken, "proaktif inhibisyon" (GNG
Komisyon Hatalar) lizerinde dogrudan bir etki yaratmadigina isaret etmektedir. Bunun yerine,
GNG gorevindeki iyilesme, pre-SMA'nin karar verme ve yanit se¢imi siireclerindeki rolii

tizerinden, yani genel biligsel verimliligi artirarak gergeklesmis olabilir (157).

7.6. M-BART Sonuclarinin Degerlendirilmesi

Bu calismada, M-BART toplam skoru ile ol¢iilen risk alma davramisinda, yiiriitiicii
islevlerde (Stroop, SST, GNG) gozlemlenen belirgin iyilesmelerin ve beklenin aksine,
istatistiksel olarak anlamli bir degisiklik saptanmamustir. Ne tek seanslik akut uygulamanin ne
de 20 seanshik kiimilatif uygulamanin ardindan M-BART skorlarinda anlamli bir fark
bulunmamis olmasi, rTMU etkilerinin hedeflenen bilissel alana gore farklilagabilmis
olabilecegini diisiindiirmektedir. Diger taraftan 6rneklemin heterojen yapisi (ii¢ farkli tani
grubu) veya diisiik istatistiksel gii¢, bu egilimin anlamli bir bulguya doniismesini engellemis
olabilir. Bahsedildigi gibi M-BART sonuglariin diger testlerden ayrismasinin bir diger olasi
nedeni, testlerin 6l¢tligii bilissel siireclerin dogasindaki farkliliktir. Stroop, SST ve GNG gibi
testler, biiyiik 6l¢iide motor ketleme ve bilissel kontrol gibi "soguk" yiiriitiicli islevleri 6l¢erken;
M-BART, anlik 6diil ve kayip beklentisi gibi duygusal ve motivasyonel bilesenler i¢eren "sicak"
bir karar verme gorevidir. Uygulanan pre-SMA hedefli rTMU protokoliiniin, "soguk" biligsel
kontrol devreleri lizerinde daha belirgin bir etki yaratirken, risk ve 6diil degerlendirmesiyle
iliskili daha yaygin noral aglar (6rn. ventromedial prefrontal korteks, insula) tizerindeki
etkisinin daha smirli kalmis olmasi muhtemeldir (9). Biligsel testlerin sonuglar1 Sekil.6’da

gosterilmigtir.
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Sekil 6. Bilissel test sonuclarinin 6zeti

7.7. rTMU’nun Klinik Etkinligi

rTMU etkinliginin en 6nemli gostergelerinden biri olan subjektif klinik iyilesme oranlari,
pre-SMA hedefli rTMU'nun genel olarak olumlu bir etki yarattiini, ancak bu etkinin tani
gruplar1 arasinda belirgin sekilde farklilagtigini ortaya koymaktadir. Tiim 6rneklem genelinde
ortalama %354,4'liik bir subjektif iyilesme bildirilmis ve katilimcilarin yarisindan fazlasinin
(%55,6) %50'nin ilizerinde fayda gormesi, protokoliin klinik potansiyelini teyit etmektedir.
Ancak bu genel tablonun ardinda, her bir tan1 grubunun kendine 6zgii klinik profiliyle iligkili

olabilecek farkli yanit Oriintiileri yatmaktadir.

rTMU’ya en 1yi ve en tutarli yanit, ortalama %71,1 gibi yiiksek bir diizelme orani bildiren
Kumar Oynama Bozuklugu grubunda gozlenmistir. Bu gruptaki 9 hastanin 7'sinin (%77,8)
%350'nin iizerinde belirgin bir iyilesme rapor etmesi, uygulamanin bu popiilasyonda &zellikle
etkin oldugunu diisiindiirmektedir. Bu yiiksek yanit oraninin potansiyel bir agiklamasi, grubun
baslangigtaki klinik profilinde bulunabilir. Bu grup, SOKTT puanlarinin da gosterdigi gibi
siddetli kumar oynama belirtilerine sahip olmalarina ragmen, diger gruplara kiyasla daha az
psikiyatrik komorbiditeye sahip bir profil sergilemekteydi. Grubun biiyliik ¢ogunlugunda
(%66,7) klinik olarak anlamli depresif belirti bulunmazken, anksiyete belirtileri de oldukca
nadirdi (%11,1). Ayrica, cocukluk ¢agi DEHB 6ykiisii riski tasiyanlarin orani da (%22,2) diger
gruplara gore daha diisliktii. Bu durum, bu hastalardaki kompulsif davranisin, uygulamanin

dogrudan hedefledigi motor ve biligsel ketleme bozukluklariyla daha yakindan iliskili
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olabilecegini ve duygudurum veya dikkat sorunlari gibi ek faktorler tarafindan daha az

etkilendigini diisiindiirmektedir.

Trikotillomani grubunda, ortalama %@41,7 ile daha 1limli bir subjektif iyilesme
gozlenmistir. Bu yanit, klinik olarak anlamli olmakla birlikte, Kumar Oynama Bozuklugu
grubunun gerisinde kalmaktadir. Bu daha miitevazi sonucun arkasinda, bu grubun daha
karmasik ve kronik profili yatiyor olabilir. Trikotillomani grubunun daha ilimli yaniti, bu
grubun hem daha belirgin depresif komorbiditeye sahip olmas1 (%66,7) hem de ortalama 9,5
yillik stireyle en kronik hastalik seyrini sergilemesiyle agiklanabilir. Bu durum, rTMU’nun
ketleme mekanizmalar1 iizerindeki olumlu etkisinin, altta yatan depresif duygudurum ve
hastaligin kronik dogas1 gibi faktorler tarafindan kismen golgelenmis olabilecegini

diistindiirmektedir.

Calismamizin en aydinlatici bulgulari, ortalama iyilesmenin %30 oldugu, ancak medyan
tyilesmenin %0 oldugu Deri Yolma Bozuklugu grubunda ortaya ¢ikmistir. Bu "ya hep ya hig"
seklindeki yanit profili (bir hasta %90 iyilesirken, iki hasta %0 iyilesme bildirmistir), bu
bozuklugun altinda yatan mekanizmalara dair kritik ipuclar1 sunmaktadir. Bu grubun en belirgin
ortak ozelligi, li¢ hastanin tamaminin ¢ocukluk ¢agi DEHB Gykiisii i¢in anlamli kabul edilen
WUDO kesme puanini asmasidir. Bu, ortak bir norogelisimsel risk profiline isaret ederken,
rTMU’ya verdikleri zit yanitlar, bu taninin altinda farkli nérokognitif alt tiplerin olabilecegi

hipotezini gli¢lendirmektedir.

Sonug olarak, bu ¢aligmanin bulgular1 bir araya getirildiginde, pre-SMA'ya uygulanan
rTMU uygulamasinin kompulsif bozukluklar {izerinde monolitik bir etkiden ziyade, hedeflenen
norokognitif fonksiyona ve altta yatan hasta profiline gore farklilasan, oldukga spesifik bir etki
profiline sahip oldugu ortaya ¢ikmaktadir. rTMU, temel biligsel ve motor ketleme kapasitesini
(Stroop ve SST ile dlciilen) kiimiilatif seanslarla kalic1 olarak gii¢lendirmede basarili olmus ve
bu objektif norokognitif kazancin, 6zellikle Kumar Oynama Bozuklugu grubunda gozlenen
yiiksek subjektif klinik iyilesme oranlarinin altinda yatan temel mekanizma oldugu
diisiiniilmektedir. Buna karsin, rTMU’ nun anlik diirtiisel hatalar1 (GNG testi) engellemedeki
yetersizligi ve risk alma davranisi (M-BART) {izerindeki etkisinin istatistiksel anlamlilik
diizeyine ulagmamasi, bu uygulamanin sinirlarin1 ¢izmektedir. Bu sinirlarin en net klinik
yansimasli, yiiksek diirtiisellik profiline sahip Deri Yolma Bozuklugu hastalarinda gozlenen
rTMU yanitsizliginda goriilmiistiir. Bu durum, kompulsif bozukluklarin homojen bir yap1

olmayabilecegini ve "ketleme becerisinde yetersizligin" veya "siddetli diirtiiselligin" 6n olanda
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oldugu farkli néropatofizyolojik alt tiplerin var olabilecegini gdstermektedir. Dolayisiyla, pre-
SMA hedefli rTMU, "fren" sistemini gliclendiren hedefe yonelik gliclii bir ara¢ olarak One
cikmakla birlikte, en yiiksek fayday1 saglamak i¢in dogru hasta 6rnekleminin secilmesinin ve
muhtemelen  diirtlisellige  yonelik farkli miidahalelerle birlestirilmesinin ~ dnemini

vurgulamaktadir.

Bu ¢alisma, kompulsiyonla seyreden bozukluklar spektrumunda yer alan Kumar Oynama
Bozuklugu, Trikotillomani ve Deri Yolma Bozuklugu'nda, pre-SMA'ya uygulanan diisiik
frekansli rTMU uygulamasinin klinik ve nodrokognitif etkilerini kapsamli bir sekilde
incelemistir. Elde edilen bulgular, rTMU’nun hem klinik belirtilerde anlamli bir iyilesme
sagladigin1 hem de bu iyilesmenin altinda yatan bilissel mekanizmalarin karmasik, ¢cok yonlii

ve goreve 6zgii oldugunu ortaya koymustur.

Caligmanin en tutarli norokognitif bulgularindan biri, rTMU'un yiiriitiicii islevler
tizerindeki etkisinin kademeli ve birikimli bir niteligi oldugudur. Tek bir seansin akut etkileri,
oncelikli olarak genel bir bilissel verimlilik artis1 ve hizlanma seklinde ortaya ¢ikmistir. Bu
durum, SST'de artan dikkat, GNG’de ise kisalan karar verme siireleri ile kendini gostermistir.
Buna karsin, etkinlik 20 seanslik kiimiilatif etkiyle belirginlesmistir. Tekrarlayan seanslar, bu
genel hizlanma temelinin iizerinde, daha spesifik olan biligsel ketleme (Stroop girisim skorlar1)
ve reaktif motor ketleme (SST inhibisyon orani) mekanizmalarimi anlamli o6l¢ilide
gliclendirmistir. Bu durum, gegici bir etkiden ziyade, hedeflenen noral devrelerde daha kalici,

ndroplastik benzeri degisikliklere yol agtig1 hipotezini desteklemektedir.

Bununla birlikte, calismamiz rTMU'nun etkilerinin homojen olmadigini da gostermistir.
rTMU, reaktif motor ketleme (SST) ve biligsel ketleme (Stroop) iizerinde dogrudan bir etkiye
sahipken, proaktif ketleme (GNG komisyon hatalar1) ve riskli karar verme (M-BART) gibi
diger kontrol mekanizmalar1 {iizerinde istatistiksel olarak anlamli bir etki yaratmadigi
goriilmektedir. Ozellikle M-BART'ta anlamli bir etkinin gdzlenmemesi, karmasik ve
motivasyonel gorevlerdeki noral devrelerin bu protokolden farkli sekilde etkilenebilecegine
isaret etmektedir. Bu bulgular, "ketleme" kavraminin tek bir modiilden ibaret olmadig: ve pre-
SMA hedefli rTMU'nun bu sistemin farkli alt bilesenlerini 6zgiil sekillerde diizenlemesine dair

kanit niteligi tagimaktadir.

Klinik diizeyde, rTMU genel olarak olumlu sonuglar vermis, ancak bu yanitin tani
gruplar1 arasinda belirgin sekilde farklilastigi saptanmistir. En iyi yanit, daha "saf"' bir

inhibisyon bozuklugu profili sergileyen Kumar Oynama Bozuklugu grubunda alinmustir.
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Trikotillomani ve o&zellikle Deri Yolma Bozuklugu gruplarinda elde edilen yanitlar ise,
komorbid depresyon, hastaligin kronisitesi ve 6zellikle ¢ocukluk ¢agt DEHB oOykiisii gibi
faktorlerin uygulama sonucunu etkileyebilecegini diistindiirmektedir. Bu durum, rTMU’ nun
"herkese uygun tek bir ¢6ziim" olmadigini, yanitin hastanin komorbidite profili ve potansiyel
norogelisimsel Oykiisii gibi faktorlere bagli olarak degisebilecegini ve gelecekte daha

kisisellestirilmis rTMU uygulama protokollerine ihtiyag duyulabilecegini gostermektedir.

Calismanin birincil odak noktas1 olmamakla birlikte, rTMU tedavisinin ardindan ii¢
Kumar Oynama Bozuklugu katilimecisinin subjektif bildirimlerinde ortaya ¢ikan ikincil bir
bulgu, dikkate degerdir. Bu katilimcilar, tedavi sonrasi sigara igme davranislarinda niteliksel
bir degisiklik oldugunu rapor etmislerdir. Daha spesifik olarak, bu degisiklik nikotin asermesine
yanit olarak icilen ilk sigarada degil, bu ilk sigaray: takip eden kompulsif zincirleme igme
davraniginda gozlemlenmistir. Katilimeilar, nikotin istegi duyduklarinda ilk sigaray1 icmeye
devam ettiklerini, ancak daha dnce bu eylemi takip eden ve diirtiisel olarak nitelendirdikleri art
arda birkag sigara igme Oriintiisiiniin belirgin sekilde azaldigini ifade etmislerdir. Bu gozlem,
pre-SMA'nin motor ketleme ve baslatilmis bir motor dizisini durdurmadaki roliiyle tutarhdir.
Uygulanan inhibitér rTMU'nun, sigara igme arzusunun kendisini (hedonik 'Go' sinyali)
hedeflemekten ziyade, bu asermeyi takip eden otomatiklesmis ve tekrarlayict motor programi
(kompulsif 'Go' sinyali) ketleme becerisini artirmis olabilecegini diisiindiirmektedir. Baska bir
deyisle, bu bulgu, arzu ve kompulsif eylem arasinda potansiyel bir ayrismaya isaret etmektedir.
Bu anekdotal bulgu, pre-SMA'ya yonelik rTMU'nun, altta yatan tanidan bagimsiz olarak, farkl
kompulsif davraniglarin motor bileseni iizerinde tanilar arasi bir etkiye sahip olabilecegi
hipotezini desteklemektedir ve gelecekteki ¢alismalarda bu etkinin sistematik olarak

arastirilmasini tesvik etmektedir.

Calismaya dahil edilen tiim katilimcilar, 20 seanslik pre-SMA boélgesine yonelik inhibitor
rTMU protokoliinii bagariyla tamamlamistir. rTMU genel olarak iyi tolere edilmis olup, hi¢bir
katilimcida sonlandirilmasini gerektirecek ciddi bir yan etki gozlemlenmemistir. Bildirilen yan
etkiler, rTMU uygulamasi i¢in literatiirle uyumlu olarak, uygulama bdlgesinde hafif ve gecici
bas agris1 veya kafa derisinde karincalanma hissi gibi minimal diizeyde kalmistir. Bu bulgular,
calismamizda kullanilan rTMU protokoliiniin, kompulsif bozukluklara sahip bu klinik

popiilasyonda giivenli ve uygulanabilir oldugunu desteklemektedir.
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7.8. Calismanin Giiglii Yonleri

Bildigimiz kadariyla bu ¢alisma, pre-SMA’ya yonelik ¢ok seansl inhibitor rTMU'nun,
Kumar Oynama Bozuklugu, Trikotillomani ve Deri Yolma Bozuklugu gibi ti¢ farkli kompulsif
bozukluk tanisi olan hastalarda; bilissel ketleme, motor ketleme, diirtiisellik ve risk alma
davranisi tizerindeki etkilerini, uygulamanin akut (ilk seans sonrasi) ve kiimiilatif (20. seans
sonrasi) sonuglarini baslangic degerleriyle ayr1 ayr karsilagtirarak inceleyen ilk ¢alismalardan
biridir. Ayrica, ¢alismamizin en 6nemli metodolojik gliglerinden biri, rTMU etkilerinin sadece
baslangi¢c ve bitiste degil, ilk seansin hemen ardindan da degerlendirilmesidir. Bu tasarim,
rTMU'nun anlik néromodiilatdr etkileri ile tekrarlayan seanslar sonrasi ortaya ¢ikan kiimiilatif
ve potansiyel olarak noroplastik etkilerini birbirinden ayristirmamiza ve uygulamanin zamansal
dinamiklerini anlamamiza olanak saglamistir. Ayrica, kompulsif bozukluklarin nérobiyolojisine
dair giincel literatiirde de vurgulandig1 gibi, hedefin spesifik olarak pre-SMA secilmesi ve
inhibitor bir rTMU protokolii uygulanmasi ¢alismamizin bir diger giiclii yontidiir. Tek bir
biligsel teste odaklanmak yerine, farkl yiiriitiicii islevleri (Stroop, SST, GNG, M-BART) 6l¢en
kapsamli bir bataryanin kullanilmasi da TMU’nun farkl biligsel alanlar iizerindeki etkilerini
ortaya koyabilmemizi saglamistir. Son olarak, ¢alismaya dahil edilen hastalarin tanilarinin
yapilandirilmis klinik goriismelerle desteklenmesi de bulgularimizin klinik gecerliligini

artirmaktadir.

7.9. Cahismanin Kasithhiklar:

Calismamizin bazi kisithiliklar1 da bulunmaktadir. Bu kisithiliklar arasinda kiiciik bir
orneklem grubuyla caligilmasi, kontrol grubunun ya da sham(sahte) uygulamanin olmamasi,
ilag kullanmakta olan hastalarin da calismaya dahil edilmesi ve rTMU’nun uzun vadeli
sonuclarinin incelenmemesi yer almaktadir. Ayrica kullanilan risk alma gorevinde (M-BART)
gercek bir parasal 6diil veya ceza sisteminin bulunmamasidir. Bu durum, o6zellikle Kumar
Oynama Bozuklugu olan katilimeilarin motivasyonunu ve goreve olan ilgisini azaltmis olabilir.
Dolayisiyla, gorev sirasinda gézlemlenen risk alma davranislari, bu grubun gercek hayattaki
kumar oynama Oriintiilerini tam olarak yansitmayabilir ve bu da bulgularin ekolojik

gegcerliligini sinirlamaktadir.

Caligmanin 6nemli bir metodolojik kisitlilig, tedavinin kiimiilatif etkisini degerlendirme
yontemiyle ilgilidir. Calismamizda kullanilan birincil klinik 6lgekler dogalar1 geregi semptom
siddetini geriye doniik olarak, genellikle son bir haftalik periyodu referans alarak dlgmektedir.

Calismamizin amaci 20 seanslik tedavinin tam kiimiilatif etkisini 6lgmek oldugundan, bu
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Olgeklerin son seansin hemen ardindan standart formatlariyla uygulanmasi, tedavinin
tamamlanmis nihai etkisinden ziyade, bliyiik ol¢iide aktif tedavi siirecini de i¢eren son haftanin
durumunu yansitacakti. Bu metodolojik zorlugu agsmak ve tedavinin bittigi andaki nihai durumu
yakalamak amaciyla, katilimcilarin genel iyilesme durumlar1 yapilandirilmis 6lgekler yerine
subjektif bildirimler yoluyla degerlendirilmistir. Bu yaklasim, tedavinin anlik etkisini
yansitmakla birlikte, standart ve nicel bir 6l¢iimiin sagladigi nesnellikten yoksundur ve bu

durum, sonuglarin yorumlanmasinda bir kisitlilik olarak goz 6niinde bulundurulmalidir.
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8. SONUC VE ONERILER

8.1. Sonugclar

Bu ¢alisma, kompulsiyon ile seyreden bozukluklarda (Kumar Oynama Bozuklugu,
Trikotillomani, Deri Yolma Bozuklugu) pre-SMA bdlgesine uygulanan ¢ok seansli inhibitor
rTMU uygulamasinin klinik ve ndrokognitif etkilerini incelemek amaciyla ortaya ¢ikmuigtir.
Calismanin temel hipotezi, rTMU uygulamasinin semptom siddetini ve risk alma davranigini
azaltacaglr yoniinde olup elde edilen bulgular bu hipotezi kismen dogrulamistir. rTMU,
hastalarin 6z bildirimlerine gore klinik semptom siddetini anlamhi diizeyde azaltmis, ancak
beklenenin aksine M-BART ile degerlendirilen risk alma davranisi tizerinde istatistiksel olarak
anlamli bir etki gostermemistir. Ayrica, ikincil bir bulgu olarak, ti¢ Kumar Oynama Bozuklugu
katilimcisi, tedavi sonrasi diirtiisel, zincirleme sigara igme davraniglarinda azalma oldugunu

bildirmistir.

Norokognitif diizeyde ise bulgular daha katmanli bir tablo ortaya koymustur. Pre-SMA’ya
yonelik rTMU, ozellikle bilissel kontrol ve igslem hizini (Stroop Testi) hem akut hem de
kiimtilatif olarak iyilestirmistir. Motor inhibisyon (Stop-Signal Testi) tizerindeki olumlu etki ise
daha ¢ok seanslar ilerledik¢e, yani kiimiilatif olarak ortaya ¢ikmistir. Buna karsin, diirtiisel karar
verme (Go/No-Go Testi) lizerinde iki fazli bir etki gézlemlenmis; tek seanslik uygulama
diirtiiselligi azaltirken, 20 seanslik kiimiilatif etkinin bu alanda belirgin bir fark yaratmadigi

gorilmiistiir.

Sonu¢ olarak, bu bulgular pre-SMA'nin kompulsif bozukluklarin temelindeki yanit
ketleme ve diirtiisel karar verme siireclerindeki kritik roliinii aydinlatmaktadir. Bu dogrultuda,
pre-SMA'y1 hedef alan rTMU'nun, bu alandaki klinik yaklagimlar i¢in potansiyel bir miidahale

yontemi olabilecegine isaret etmektedir.

8.2. Oneriler

Kompulsif bozukluklarda yiiriitiicii islev bozukluklari, daha o6nce yaymlanmis
calismalarda da siklikla bildirilen bir bulgudur. Ancak, bu hasta grubuna sik eslik eden diger
psikiyatrik bozukluklarin varligi nedeniyle, bizim ¢alismamizda da oldugu gibi, bu bulgularin

ve r'TMU’ya verilen yanitin es tanilardan ne derecede etkilendigi sorusu hala tam olarak
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aydmlatilamamistir. Bu nedenle, gelecek arastirmalarin daha homojen ve es tanist olmayan

hasta gruplarinda yapilmasi 6nerilmektedir.

Calismamizin en Onemli kisitlhiligi, bir kontrol grubunun olmamasidir. Bu durum,
gozlemlenen iyilesmelerin ne kadarinin spesifik olarak rTMU etkisine, ne kadarinin ise plasebo
etkisine bagli oldugunu kesin olarak ayirt etmeyi zorlastirmaktadir. Ayrica, rTMU’nun
etkilerinin uzun donemli kaliciligi bu g¢alismada incelenmemistir. Bu nedenle, bu hasta
grubunda rTMU’nun ndrokognitif ve klinik belirtiler lizerindeki uzun vadeli etkilerinin,

randomize-kontrollil bir tasarimla incelenmesi literatiire onemli bir katki saglayacaktir.

Ayrica, pre-SMA hedefli rTMU'nun noral mekanizmalarin1 aydinlatmak amaciyla fMRI
veya EEG gibi norogoriintileme yontemleriyle birlestirildigi g¢alismalarin planlanmasi,
uygulamanin altta yatan noral devreler iizerindeki etkileri hakkinda degerli bilgiler sunabilir.
Ozellikle ¢ocukluk ¢agi DEHB oykiisii gibi belirli klinik profillerin rTMU yanitin1 nasil
etkilediginin daha genis oOrneklemlerde incelenmesi, gelecekte kisisellestirilmis rTMU

yaklasimlariin gelistirilmesine olanak taniyabilir.

Son olarak, ¢alismamizda ikincil bir bulgu olarak goézlemlenen ve Kumar Oynama
Bozuklugu katilimcilarinda bildirilen kompulsif zincirleme sigara igme davranigindaki azalma,
pre-SMA hedefli rTMU'nun farkli bagimliliklarin motor bileseni iizerinde de transdiagnostik
bir etkiye sahip olabilecegi hipotezini dogurmaktadir. Gelecekteki arastirmalarin, bu etkiyi
Nikotin Kullanim Bozuklugu gibi birincil bagimlilik tanilarinda sistematik olarak incelemesi
ve rTMU'nun altta yatan aserme ile kompulsif eylem arasindaki iliskiyi nasil modiile ettigini

arastirmasi, literatiire onemli bir katk1 sunacaktir.
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10. EKLER

EK-1: Aydinlatilmis Onam Formu

Arastirmanin adi: Kompulsiyon ile Seyreden Bozukluklarda rTMU nun Klinik Belirtiler ve Risk Alma
bavran|5| Uzerine Etkisi

Arastirmanin Anlasilabilir Adi: Tekrarlayicr Davranislarla Seyreden Bozukluklarn Olan Hastalarda Bevyin
Uyanrrumin Klinik Belirtiler ve Risk Alma Davramislan Uzerine Etkisinin Incelenmesi

Sorumlu Arastirmaci: Dr. Beyza Dilhan INCI

Arashrmanin Yiriitilecegi Yer: Ankara Universitesi Tip Fakiltesi Ruh Saglig ve Hastaliklan Anabilim
Dali

Sayin gandlli,

Yukanda adi yazili arastrmaya katilmak Gzere davet edilmis bulunuyorsunuz. Bu arastirmada yer
almay kabul etmeden dnce, arastrmanin ne amacla yamlmak istendigini anlamaniz ve karaninizi bu
bilgilendirme cergevesinde dzgince vermeniz gerekmektedin. Asagidaki bilgileri ltfen dikkatlice
okuyunuz, sorularimniz olursa sorunuz ve acik yamitlar isteyiniz.

Bu calismanin amac tekrarlayan davramislarla (kompulsivon) seyreden bozukluklan olan hastalarda
rTMU olarak bilinen bir ndromodilasyon (beyin uyanmi) yanteminin klinik belirtiler ve bilissel islevler
Uzerine etkisini incelemektir. Bu amacla yurittigimiz calismaya sizin de génilla olarak katilmanizi
teklif ediyoruz. Bu calismaya sizin gibi kompulsivon ile seyreden borukluklar (patolojik kumar oynama,
zag yolma bozuklugu, deri yolma bozuklugu ve biriktiricilik bozuklugu gibi) tamis almis 16 birey dahil
edilmesi planlanmaktadir. Calismaya katilmay kabul ederseniz, size arastrmaaoilar tarafindan
kompulsivon ile seyreden bozukluklarla iliskili belirtileri, eslik edebilecek diger psikiyatrik durumlarn
degerlendirecek ve yaklasik 40 dakikamiz alacak cesitli anket ve testler uygulanacakir
Sosyodemografik Bilgi Formu, South Oaks Kumar Tarama Test (S0KTT), Massachusetts Genel Hastane
Sac/Kil Yolma Glcegi (MGH-5Y), Deri Yalma Olcegi ve Wender-Utah Derecelendirme Olgegi (WUDS)
testleri sizin kisisel ve klinik bilgilerinizi, kumar oynama, sag/kil yolma, deri yolma davranislanmiz ve
dikkat eksikligi/hiperaktivite belirtilerinizi degerlendirmek amaciyla kullanilir. Bu testlerin her biri icin
size verilecek formlan doldurmaniz yeterlidin. Hamilton Depresyon Slcegi (HAM-D) ve Hamilton
Anksiyete Degerlendirme Olcegi (HAM-4) size hekim tarafindan sorulacak olan sorulara yamit
vermeniz ile uygulanir. Bu élcekler depresyon ile anksiyvetenin belirti ve siddetini dlcer. Stroop Testi-
Temel Bilimler Arashrma Grubu Formu (3T-TBAG) dikkatinizi ve bilgi isleme hizimizi dlgmek igin
kullamlir. Test sirasinda belirli kelimeleri ckumamiz ve renkleri tanimaniz istenecektir. Dur Sinyali Tepki
SlUresi Testi (Stop Signal Reaction Time) belirli bir sinyal aldi@inizda bir davranisi durdurma yeteneginizi
dlcrnek icin kullarmbn Test sirasinda, belirli bir sinyali aldi@mnizda bir tusa basmaniz veya durmaniz
istenecektir. Yap,/Yapma Testi (Go/MNo Go Task) belirli bir durumda tepki verip vermeme yeteneginizi
degerlendirmek icin kullamilic. Test sirasinda, ekranda gordiigliniz isaretlere gore bir tusa basmaniz
veya basmamaniz istenecektir. Modifive Balon Analog Risk Testi (M-BART) risk alma davramislarimzi
dlcrnek amaciyla kullamilir. Test sirasinda, ekranda gérdiginiz balonu sisirmeniz ve belirli bir asamada

durmaniz istenecektir. Calisrmamizin tasanmi degrultusunda, repetetif transkranival manyetik uyanm
(rThAU) yvamlacaktr
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ThU, beyinde belirli bélgelerdeki sinir hiicrelerini uyarmak ve isleyisini diizenlenmek amaciyla, sach
deri Gzerine yerlestirilen bir bobin cevresinde manyetik alan olusturarak uyanm verilmesi islemidir.
Yani bu yantem beynin duygulan ve disinceleri dizenleyen hiicre gruplanmin bozulmus faaliyetini
diizenlemeyi amaclar. Anesteziye ihtiyvac duyulmayan ve hasta uyanik haldeyken uygulanan bu tedavi
yontemi, dzel egitim almis bir hekim tarafindan gerceklestirilir. Hastaya islem dncesi bir bone giyvdirilir
ve gerekli dlcimler yamldiktan sonra uyanimaya ihtivac duyan beyin bilgesine isaret konulur; bu
isleme haritalama adi verilir. isaretlenen bélgelere elekiremanyetik bobinler yerlestirilir ve bu
bhobinler, uyanic darbeler icin kapatilip apilir Hasta Gzerinde dokunma ve fiklatma hissi uyandiran bu
islemn sirasinda, gerekli manyetik enerji miktanini ayarlayabilmek icin parmaklarda segirme olana kadar
manyetik doz artinlir. Her hastanin motor esigi farkh oldugundan, dogru dozun belilenmesi icin bu
yontem uygulanmalidir. Semptomlardaki azalma veya karsilasilan van etkiler durumuna gare
uyarimda degisiklikler yapilabilir. Hastali@in tiriine gére, bazen sinir hiicrelerinin uyanlmasi, bazen de
cok aktif olan ndron gruplaninin susturulmas seklinde degiskenlik gasterir. Anestezi
kullanilmadigindan dolay, hasta seans sonrasinda glinlik islerini yapmaya hemen devam edebilir.

Bu islem klinigimizde 6. Katta bulunan TMU wygulama odasinda uygulama yapma egitimi almis hekim
tarafindan belirlenen randevu saatlerinde uygulanmaktadir. rTMU protokelil, giinde iki kez olmak
Uzere haftada 5 gin, toplam 2 hafta boyunca devam eden 20 seans seklinde planlanmistir. Her seans
yaklasik olarak 20 dakika sirmekte olup, dncesi ve sonrasi yvapilacak degerlendirmeler ile beraber bir
zaati bulmasi beklenmektedir.

THU uygulamasinda hastalarda cogunlukla belirgin bir yan etki gérialmemektedir. Uygulama sirasinda
katlhimaoilardan yaklasik 20 dakika stireyle baslann hareket ettirmeden oturmalan istenmektedir.
Aynica bu uygulama bas bolgesinde hafif isinmaya neden olabilmektedir. TMU uygulamas sonrasi on
hastadan birinde tek doz agn kesici kullamm ile veya birkac saat icerisinde kendiliginden gecen hafif
bas agnisi gérilebilir. Ayrica nadiren uyku sorunlan garialekilir. Cihaz calisirken yiksek ses cikardig
icin, uygulanma esnasinda akustik hasar riskini en aza indirmek icin kulak tkac kullamilmaktadir. TR
uygulanmasi planlanan hastalarda kalp pili (pacemaker) yapay kalp kapakoi@, bas veya boyunda
mermi cekirdegi veya metal bir aygit, kulakta tip veya isitme cihaz, gebelik ihtimali, gecirilmis
epilepsi ndbeti, ailede epilepsi hastalifl mevcudiyveti, inme ya da baska bir ndrolojik hastalk gecirme
dykiisi, gecirilmis beyin amelivat gibi durumlar varsa bunun mutlaka bildirilmesi gerekir, bu tiir
durumlann varhiginda calismaya katihm mimkin clmayacakir. Bu uygulama sonrasinda hastalifinizin
belirtilerinde belirgin hir degisim olmayabillir, tedavinize uygulama sonrasinda kaldiginiz yerden
devam edilecektir.

Bu arastirmada yer almak timiiyle sizin isteginize baghdir. Bu calisma size ve bagh oldugunuz Sosyal
Givenlik Kurumunuza herhangi mali bir yik getirmeyecektir. Size de herhangi bir Gdeme
yvapilmayacaktr. Bu arastirmarnin sonuclan bilimsel amaclarla kullanilacaktr. Arastrmadan cekilmeniz
ya da arastirmac tarafindan arastrmadan cikanlmaniz halinde, sizle ilgili veriler kullamlmayacaktr.
Ancak veriler bir kez anonimlestikten sonra arastrmadan cekilmeniz miamkin olmayacakiar
Arastirmadan cekilmeniz tedavinizi hichir sekilde etkilemeyecektir. Sizden elde edilen tim bilgiler gizli
tutulacak, arastirma yayvinlandiginda da varsa kimlik bilgilerinizin gizliligi korunacakbr. Merak ettiginiz
bir sey olursa veya bir yan etkiden siiphelendiginizde mesai saatleri icinde (0312) 595 6670 telefon
numarasindan sorumlu arastrmacryr (Dr. Beyza Dilhan IMCI) arayabilir ve istediklerinizi sorabilirsiniz.
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Yukanda yer alan ve arastirmaya baslanmadan énce génillilere verilmesi gereken bilgileri igeren
toplam 3 (iic) sayfa metni ckudum (va da sdzlt olarak dinledim). Eksik kaldigini distndigim
konularda sorulanmi arashrmaalara sordum ve doyurucu yanitlar aldim. Yazih ve sdzll clarak
tarafima sunulan tim aciklamalan aynintlanyla anladi@im kamisindayim. Calismaya kahlmaw isteyip
istemedig@im konusunda karar vermem icin yeterince zaman tanindi. Bu calismada bana ne olacagini,
istedigim zaman gerekceli veya gerekgesiz clarak arastrmadan aynlabilecegimi, imzaladi@m bu
formun bir kopyasinin bana verilecegini bilivorum. Bu kosullar altinda, arastirma kapsaminda elde
edilen sahsima ait bilgilerin bilimsel amaclarla kullamilmasim, gizlilik kerallanina uyulmak kaydigla

sunulmasin ve vayinlanmasini, hichir bask ve zorlama altnda kalmaksizin, kendi dzglr irademle kabul
ettigimi beyan ederim.

Bu bilgiler 1s1i@inda elde edilen verilerin;
o0 Bazka bilimsel calismalarda kullamilmamasin

o Kimligimin gizli tutularak bilimsel amach diger calizmalarda da kullanilmasina izin veriyorum.

Hasta yakimimin fHastammn; Arastirmacin;
Adi- soyad: Adr- soyad:
Tarih: Tarih:

Imza: Imza:
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EK-2: Sosyodemografik Veri Formu

VAKA FORMU

Protokol No: Telefon:

1. Ad1— Soyadr:

2.Yas:

3. Cinsiyet : K/ E

4. Medeni durum: Bekar / Evli / Bosanmis / Esi lmiis

5. Calisma durumu: Ogrenci / Calismiyor / Caligiyor / Emekli

6. Egitim durumu: Okuryazar degil / Ilkokul / Ortaokul / Lise / Lisans / Yiiksek Lisans
7. Tann:

8. Hastalik siiresi:

9. Ailede norolojik ve/veya psikiyvatrik hastahk éykiisii? Var (.....................) / Yok
10.Sigara: E/H(.............. JAIkol: E/H (.............. yMadde: E/H(...............)
11. Ek psikivatrik hastahk:

12. EK t1ibbi hastahk:

13. Daha dnce kullanilan psikotrop ilaclar:
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EK-3: Hamilton Depresyon Derecelendirme Olgegi

HAMILTON DEPRESYON DEGERLENDIRME OLCEGI

Puan
1. DEPRESIF (COKKUN) RUH HALI {1-5) |:|
2. CALISMA VE ETKINLIKLER (1-5) |:|
3. GENITAL SEMPTOMLAR {1-3) D
4. SOMATiK SEMPTOMLAR -GASTROINTESTINAL (1-3) D
5. KiLO KAYBI
A. 5ZGECMiSINI DEGERLENDIRIRKEN (1-4) |:|
B. GERCEK KiLO DE&isimi (1-4) D
6. UYKUSUZLUK (BASLARKEN) {1-3) El
7. UYKUSUZLUK (ORTA) (1-3) |:|
8. UYKUSUZLUK (GEC) {1-3) |:|
9. SOMATiK BELIRTILER (GENEL) (1-3) [:l
10. SUCLULUK DUYGULARI {1-5) El
11. iNTIHAR (1-5) D
12. PSiSiK KAYGI (1-5) D
13. SOMATIK KAYGI (1-5) D
14. HIPOKONDRI (1-5) D
15. ICGORU an| [ ]
16. YAVASLAMA (1-5) D
17. AJITASYON (1-5) D

TOPLAM
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EK-4: Hamilton Anksiyete Derecelendirme Olcegi

HAMILTON ANKSIYETE DEGERLENDIRME OLCEGI (HARS)

Liitfen her konu basligi icin 0-4 arasi bir puan verin

Puan

1. ANKSIYETELI MiZAC

2. GERILIM

3. KORKULAR

4. UYKUSUZLUK

5. ENTELLEKTUEL (kognitif)

6. DEPRESIF MiZAC

7. SOMATIK (muskuler)

8. SOMATIK (duygusal)

9. KARDIOVASKULER SEMPTOMLAR

10. SOLUNUM SEMPTOMLARI

11. GASTROINTESTINAL SEMPTOMLAR

12. GENITOURINER SEMPTOMLAR

13. OTONOMIK SEMPTOMLAR

14. GORUSME SIRASINDAKiI DAVRANIS

L e e ey e e

TOPLAM PUAN:

PSISIK (1,2,3,5,6)

SOMATIK (4,7,8,9,10,11,12,13,14)




EK-5: Wender Utah Derecelendirme Olcegi

COCUKKEN

Hayir ya da
cok hafif

Hafif

Orta
derecede

Fazla

Cok fazla

Dikkatimi toplama sorunum vard, dikkatim kolayea dagilirdr.

1

Kaygih, tasal, stkantiliydim.

Asabi ve kipir kapirdim.

Dikkatsizdim, hayallere dalardim.

Kolayea kizar, dfkelenirdim.

Hemen tepem atards, 6fke nabetlenm olurdu.

el Bl B I

Bagladigim bir igi sirdirmekte, takip etmekte ya da
bittrmekte zorlamrdim.

. Kararh, sebatkar ve imatgiydim, iradem giigliydii.

9. Mutsuz, ¢okkiin, karamsardim.

. Anne babamun sdzini dinlemez, onlara karg gelir,

isyankar davramirdim.

. Kendim kiigiik goriirdiim.

. Alngandim, buluttan nem kapardim.

. Huysuzdum, duygusal dalgalanmalar yagardim.

. Kizgindim, ¢abuk giicenirdim.

. Dissiinmeden hareket ederdim.

. Cocuksu davramirdim.

. Sugluluk duyardim, vaptiklanima pisman olurdum.

. Kontrolimi kaybederdim.

. Akilsizea ya da mantiksizea davranirdim.

. Popiler degildim, arkadaghklanm vzun stirmezdi,

diger gocuklarla anlasamazdim.

21

Olaylan digerlerinin bakis agisindan gérmekte zorlanirdim.

22,

Otoriteyle, okulla sorunlarm olurdu, middr beni odasina ¢agirrdr.

BEN COCUKKEN OKULDA;

23

Genel olarak basansizdim, yavag 6grenirdim.

24,

Matematikle ve sayilarla aram iyi degildi.

25

Potansiyelime ulagamadim.
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EK-6: South-Oaks Kumar Tarama Testi

SOUTH OAKS KUMAR TARAMA TESTI

( NOT: Bu ankette ‘kumar’ ile asagida tabloda bulunan, parayla oynanan titm oyunlar
kastedilmektedir. )

1. Bugiine kadar agagidaki kumar cesitlerinden hangilerini oynadiginiz: belirtiniz. Her kumar cesidi
igin 1i¢ cevaptan (“hig”, haftada bir kereden az “veya” haftada bir kere veya daha fazla”) birini
isaretleyiniz.

Haftada Bir| Haftada Bir
Kereden Kere Ya da
Az Daha Fazla

Hicbir
Zaman

At yarisi

Parasima Kagit Oyunlari

Parasina Okey

Parasina Zar Oyunlan

Horoz Daviisii

Iddia / Mac Tahminleri

Spor-Toto veya Spor-Loto

Sayisal-Loto

Kazi-Kazan

Milli Piyango

Borsada Oynama

Casino Oyunlari

Parasma, Beceri Isteyen Oyunlar Oynama (Bilardo gibi)

Yukarida Belirtilmeven Bagka Kumar Cesitleri (Liitfen Yaziniz: ......ccocvvvevvienininniminiienenn

)

2. Bugiine kadar bir giinde kumara yatrdigmiz en fazla para ne kadardir?

3. Hayatmizdaki insanlardan hangilerinin gecmiste veya halen kumar sorunu oldugunu isaretleyiniz:

() Baba ()Anmne () Kardesler () Biiyiik anne-baba () Es veya partner ( ) Cocuklar
() Diger akrabalar () Arkadas veva yasamimdaki onemli bagka biri

4. Kumar oynadigimzda, kaybettiginiz paray1 yeniden kazanmak icin bir bagka giin yine kumar
oynamaya gider misiniz?

() Hig gitmem () Bazen giderim (kaybettigim zamanlann yarisindan azinda)
() Kaybettigim cogu zaman giderim () Her kaybettigimde giderim

5. Gergekten kazanmiyorken, hatta kaybettiginizde, hic kumardan para kazandigimz iddia ettiginiz
oldu mu?

() Asla () Evet, kaybettiim zamanlarin yarisuun azinda () Evet, cogu zaman
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6. Bahis ve kumarla ilgili hi¢ sorununuz oldugunu diisiiniiyor musunuz?
() Hayir () Evet, ge¢miste fakat simdi degil () Evet
7. Hig niyet ettiginizden daha fazla kumar oynadigmiz oldu mu?

() Evet, oldu () Hayir, olmadi

8. Hi¢ insanlarm, sizin kabul edip etmediginize bakmaksizin, bahis oynamaniz1 elestirdikleri veya
size kumar sorununuz oldugunu séyledikleri oldu mu?

() Evet, oldu () Hayir, olmadi

9. Kumar oynamanizdan veya kumar oynadiginiz zaman olanlardan dolay: hi¢ sucluluk duydugunuz
oldu mu?

() Evet, oldu ( ) Hayir, olmadi

10. Bahse girmeyi veya kumar oynamayl birakmak istediginiz ama bunu yapamayacagmizi
diistindiigiiniiz oldu mu?

() Evet, oldu ( ) Hayir, olmadi

11. Bahis kagitlari, piyango biletlerini, kumar paralarmi kumar borclarim veya diger bahis veya
kumar delillerini esinizden c¢ocuklarmizdan veya hayatimzdaki diger 6nemli insanlardan hig
sakladigimiz oldu mu?

() Evet, oldu ( ) Hayir, olmads

12. Birlikte yasadiginiz insanlarla parayi nasil harcadiginz konusunda hi¢ tarusugimz oldu mu?

() Ewvet, oldu () Hayir, olmadi

13. (Eger yukandaki soruyu Evet diye cevaplandirdiysaniz) Para konusundaki tartismalarin hig sizin
kumar oynamaniz iizerinde yogunlagtig1 oldu mu?

() Evet, oldu () Hayir, olmadi
14. Hig birinden borg alip kumar yiiziinden borcunuzu édeyemediginiz oldu mu?
() Evet, oldu () Hayir, olmadi

15. Bahis oynama veya kumar ytiziinden hi¢ isinize veya okulunuza ge¢ gittiginiz ya da
gitmediginiz oldu mu?

() Evet, oldu ( ) Hayir, olmadi

16. Eger kumar oynamak veya kumar borclarim édemek igin borg aldiysamz, kimden veya nereden
borg aldimz? (Liitfen isaretleyiniz)

a. Evin parasindan b. Akrabalarimzdan c. Bankalardan, borg veya kredi kuruluslarindan
d. Kredi kartlarindan e. Tefecilerden f. Sahsi veya ailevi esya veya mallar1 satma

g. Arkadas veya tanidiklardan h. Altin, mticevher gibi birikimleri paraya ¢evirme

J- Bahisciye bor¢lanma k. Kumarhaneye (kahvehane ya da kuliip sahibine) borclanma
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EK-7: Deri Yolma Etki Ol¢egi

DERI YOLMA ETKI OLCEGI

Isim

TALIMATLAR:Sizin i¢in dogru oldugunu diistindiigiiniiz her ifadenin yanina bir

onay isareti koyunuz. Dogru ifadeler i¢in, liitfen ONCEKI HAFTA boyunca siddet

derecesini(0-5)belirtiniz.

)

[¥8]

10

Deri yolmamdan dolayr insanlarin
yiiziine bakamiyorum.

Deri yolmasaydim sosyal hayatimin
daha 1yi olacagim distiniiyorum.

Deri yolmamdan dolay1 dis
goriiniistimden nefret ediyorum.

Deri yolmamdan dolayr evden disari
cikmam uzun siiriiyor.

Deri yolmamdan utantyorum.

Deri yolmamdan dolayr yapamadigim
bazi seyler var.

Deri  yolmamdan  dolayr  cekici
olmadigimu diistintiyorum.

Deri  yolmamdan dolay1  sabah
hazirlanmam diger insanlardan uzun
stirtiyor.

Deri yolmamdan dolay1 insanlarin bana
bakmasindan hoslanmiyorum.

Deri yolmamdan dolayr iliskilerim

zarar gordil.

Hic

Orta
2 3
2 3
2 3
2 3
2 3
2 3
2 3
2 3
2 3
2 3

Siddetli
4 5
4 s
4 s
4 s
4 s
4 5
4 s
4 s
4 s
4 s
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EK-8: Massachussets Genel Hastane (MGH) Sa¢/Kil Yolma (")l‘;egi

MASSACHUSSETS GENEL HASTANE (MGH) SAC/KIL YOLMA
OLCEGI
TALIMATLAR: Her soru icin, gecen hafta boyunca davranislarimzi ve/veya
duygularmizi en i1yi tanumlayan aciklamayi isaretleyininiz. Davranis ve duygularmiz

degiskense. gecen haftanm ortalamasmu degerlendirmeye calism. Isaretlemeden
once sorudaki tiim ifadeleri okudugunuzdan emin olun.

Stradaki 3 soruda, sadece sacimizi/kilinizi
volma istesini vuanlavin.

1. Isteklerin sikhigi. Ortalama bir giinde sacimzy/kilinizi yolma istegi ne siklikta
oldu?

Bu hafta sacimi/kilimi yolma istegim olmadi.

Bu hafta sacimu/kilimu yolma istegi nadiren oldu.

Bu hafta sacimi/kilimi yolma istegi sik oldu.

Bu hafta sactmy/kilimi yolmak iste&i cok sik oldu.

Bu hafta sacimi/kilimi yolma istegi neredeyse her zaman oldul.

LS T B T

L

2. Isteklerin yogunlugu.Ortalama bir giinde sacimzy/kilinizi yolma istegine
yogunluktayd: veya ne siddetteydi?
0 Bu hafta sactmy/kilimi yolma istegim olmadi.

Bu hafta sacimi/kilimi yolma istegi hafif oldu.

Bu hafta sacimi/kilimi yolma istegi orta diizeyde oldu.

Bu hafta sacimi/kilimi yolma istegi siddetli oldu.

Bu hafta sactmi/kilimi yolma istegi ¢ok siddetli oldu.

ES SR N y—

[¥8 ]

Istekleri kontrol edebilme Ortalama bir giinde sacimzy/kilinizi yolma isteginizi

ne kadar kontrol edebiliyorsunuz?

0 Bu hafta sacimy/kilimi yolma istegini her zaman kontrol edebildim veya
sacimu/kilimi yolma istegim olmadi.

1 Bu hafta sacimy/kilimit yvolma isteginden kendimi ¢ogu zaman

uzaklastirabildim.

Bu hafta sagcimv/kilimu yolma isteginden kendimi bazen uzaklastirabildim.

Bu hafta sacimy/kilimi yolma isteginden kendimi nadiren uzaklastirabildim.

Bu hafta sacimy/kilimi yolma isteginden kendimi hi¢ uzaklastiramadim.

(OS]

e

Stradaki 3 soruda, sadece simdiki sac/kil
volmayi puanlaym.

4. Sac/Kil yolmann sikhgi.Ortalama bir giinde,ne siklikta sacimzy/kiliniz
yoldunuz?
0 Bu hafta sacimy/kilinin yolmadim.
1 Bu hafta sacimy/kilini ara sira yoldum.
2 Bu hafta sacimy/kilimi s1k yoldum.
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4

5.

Bu hafta sacimi/kilinu ¢ok sik yoldum.
Bu hafta sacimi/kilinu o kadar sik yoldum ki, sanki her zaman yolmusum

gibi hissetim.

Sac/kil yolmaya direnme girisimleri.Ortalama bir giinde. sacimy/kilim

yolmay1 durdurmak icin ne siklikta girisimde bulundun?

0
1

4 2

I

Bu hafta sacimy/kilimi yolma istegim olmadi.

Bu hafta sacimy/kilinu yolma istegine karsi neredeyse her zaman direnmeye
calistim.

Bu hafta sacumi/ kilini yolma istegine karsi bazen direnmeye calistim.

Bu hafta sacimt/ kil yolma istegine karsi nadiren direnmeye calistum.

Bu hafta sacimy/kilinu yolma istegine karsi hicbir zaman direnmeye
calismadim.

6. Sac/kil yolma iizerindeki kontrol. Ortalama bir giinde sacimzi yolmayi
durdurma konusunda ne kadar basarili oldunuz?

0

LS o I

I

Bu hafta sacimi/kilini yolmadim.

Bu hafta sacimy/kilini yolmamak icin neredeyse her zaman direnebildim.
Bu hafta sacimy/kilinu yolmamak i¢cin ¢ogu zaman direnebildim.

Bu hafta sacimy/kilini yolmamak i¢in bazen direnebildim.

Bu hafta sacimy/kilini yolmamak icin nadiren direnebildim.

Son soruda, sa¢ /kil yvolmamzin sonuc¢larim
puanlavin..

7. Tliskili sikinti. Sag/kil yolma bazi insanlar: huzursuz veya “sinirli” veya
iizgiin yapabilir.Gecen hafta boyunca sa¢/kil yolmamla ilgili ne kadar rahatsizlik
duydun?

0

LS I S

e

Bu hafta sa¢/kil yolmamla ilgili rahatsizlik duymadim.

Bu hafta sac/kil yolmamla ilgili belli belirsiz rahatsizlik duydum.
Bu hafta sa¢/kil yolmamla ilgili belirgin rahatsizlik duydum.

Bu hafta sa¢/kil yolmamla ilgili 6nemli dl¢iide rahatsizlik duydum.
Bu hafta sac/kil yolmamla ilgili yogun rahatsizlik duydum.
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