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KISALTMALAR

EKT: Elektrokonvilsif Terapi

NMS: Noroleptik Malign Sendrom

OKB: Obsesif Kompulsif Bozukluk

APA: Amerikan Psikiyatri Birligi (American Psychiatric Assosication)
YY: Yiizyil

ABD: Amerika Birlesik Devletleri

BOS: Beyin Omurilik Stvist

GABA: Gama Amino Biitirik Asid

5-HIAA: 5-Hidroksiindolasetikasid

MHPG: 3-metoksi-4 Hidroksifenilglikol

NGFI-A: Nerve Growth Factor I-A (Sinir Buyume Faktoru 1-A)
MRNA: Mesajc1 Riboniikleik Asid

HVA: Homovalinik Asid

D1: Dopamin 1

D3: Dopamin 3

BDNF: Beyin Kaynakli Biiyiime Faktorii (Brain Derived Neurotrophic Factor)
TSH: Tiroid Stimilan Hormon

ACTH: Adrenokortikotropik Hormon

EEG: Elektroensefalografi



NICE: The National Institute of Clinical Excellence

DSM-V: The Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders-5
MG: Miligram

ASA: American Society of Anesthesiologists

SSRI: Segici Serotonin Geri-Alim Inhibitérleri

IV: Intravenoz

MAOQO: Monoamin Oksidaz Inhibitérleri

EKG: Elektrokardiyografi

PA: Posteroanterior

GATA: Giilhane Askeri Tip Akademisi



1.GIRIS VE AMAC

Elektrosok tedavi olarak da bilinen elektrokonvdlsif terapi (EKT), beyin
dokusuna elektrik akimi verilmesiyle kiside jeneralize epileptik n6bet olusturarak etki
eden bir tedavi yontemidir (1,2). EKT ilk olarak Italya’da bulunmus, 1938 yilinda iki
Italyan néropsikiyatri uzmani olan Ugo Cerletti ve Lucio Bini tarafindan sizofreni
hastalar1 iizerinde denenmis ve uygulanmaya baglanmigtir. EKT bipolar duygudurum
bozuklugu, sizofreni, katatoni, depresyon gibi bir¢cok psikiyatrik rahatsizligin
tedavisinde zaman zaman popiilerligini yitirse de 1938’den bu yana kullanilan en eski

somatik tedavi yontemidir (3).

EKT, Amerika’da 1940’11 yillarda kullanilmaya baglanmis, hakkinda medyada
cikan olumsuz sdylemlerden otiirii 1970’li yillarda kullanimi azalmis ve bazi
eyaletlerde kullanimi yasaklanmistir (4). Psikotrop ilaglarin 1950°1i yillarin sonunda
gelistirilmesi sonucunda EKT’nin tercih edilmesi zaman ig¢inde azalmistir. Fakat
1980’li yillarda ilaglara direngli vakalarin ortaya c¢ikmasi ve psikotrop ilaglarin
etkinliginin baz1 hastalarda yetersiz oldugu goriilince EKT’ nin kullanim1 yeniden

giindeme gelmistir (5).

Psikotik 6zellikli depresyon, suisid riski, ilag tedavisine direngli manik epizod,
katatonik sizofreni, sizoaffektif bozukluk, organik kokenli katatonik durumlar,
deliryum, noroleptik malign sendrom (NMS) gibi ¢esitli psikiyatrik ve ndrolojik
bozukluklar EKT’nin primer kullanim endikasyonlaridir (6,7). EKT ayrica ilag
kullanimin1 kisitlayan gebelik durumu ve direngli obsesif kompulsif bozuklukta
(OKB) da giivenli olarak kullanilan bir yontemdir (8,9). Eslik eden tibbi ya da
norolojik rahatsizliklari bulunan yasl hastalarda da hizli etki baslangici ve givenilir
olmast nedeniyle EKT tercih edilen tedavi yontemlerinden biri olmaktadir (10,11).
Ayn1 zamanda Parkinson hastaliginin motor belirtileri, tedaviye direncli diskineziler,
tedaviye direncli Gilles de la Tourette sendromu, durdurulamayan epileptik nobetler
gibi durumlarda EKT uygulamas ile ilgili yeterli klinik ¢alisma olmamakla birlikte,
olgu serileri ya da retrospektif calismalarla olumlu sonuglar bildirilmistir. ilaglardan
yarar gormeyen ve tedavide kullanilan L-dopanin yan etkisi olarak belirtilerin

agirlagtig1 Parkinson hastalarinda EKT ile hizli iyilesme goriilebilmektedir (12).
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EKT’nin tercih edilmesinde hastanin EKT’den daha 6nce fayda gormiis
olmasi, oral alim bozuklugu ve 6zkiyim ihtimali gibi riskli durumlar, hastaligin siddeti,
hastanin istegi gibi bircok unsur etkilidir (13). Hastanin klinik durumu ve tedavi
yanitina gore degismekle birlikte haftada 2-3 kez yapilan 6-12 seans EKT genelde
yeterli kabul edilmektedir (14).

EKT icin kesin bir kontrendikasyon yoktur. Ancak yeni gecirilmis miyokard
enfarktlisii, aort anevrizmasi, agir sistemik ya da beyinde enfeksiyon durumlari,
akciger 6demi, beyin kanamasi, feokromasitoma, kafa i¢i basincini artiran durumlar,
beyin tiimorleri, retina dekolmani, psédokolinesteraz enzimi eksikligi gibi durumlarda
baska se¢enck yoksa gerekli bolimlere konsilte edildikten sonra EKT’nin dikkatli bir
sekilde uygulanmasi gerekir (12). Amerikan Psikiyatri Birligi [American Psychiatric
Association (APA)] ise kafa igi basincini artiran beyin timdrlerini mutlak

kontrendikasyon olarak kabul etmistir (15).

EKT, genel anestezi uygulanarak yapilan girisimler arasinda en risksiz olan
tedavi yontemidir (16). En sik goriilen yan etkileri nobet olusmamasi, uzamis,
gecikmis ya da yetersiz nobet, kas agrilari, siniis bradikardisi ya da tasikardi gibi
kardiyovaskiiler yan etkiler, konftizyon, mani ve postiktal-interiktal deliryum ve bellek
bozukluklari, dikkat ve yiiriitiicii islevlerde bozulma gibi bilissel yan etkilerdir (16,17).
Yapilan calismalarda kognitif yan etkilerin 6 ay kadar siirebildigi bildirilmistir (18).

EKT ilk kullanilmaya baslandig1 zamanlarda anestezi verilmeden uygulandigi
i¢cin hastalarda kemik kiriklarina ve travmatik yasant1 algilarina sebep oluyordu. Bu
nedenle ginimizde intraventz (IV) anestezik maddeler ve kas gevseticiler verilerek
genel anestezi altinda EKT uygulanmaktadir (19). EKT nin bazi olumsuz tasvirlerin
aksine genel anestezinin kullanilmaya bagslanmasi, elektrot yerlestirme ve verilen
enerji uyariminin optimizasyonunun saglanmasi, kardiyopulmoner yonetimde
tyilesme gibi cesitli tekniklerin kullaniminin optimize edilmesiyle giivenilirligi ve

etkinligi artmustir (3).

EKT standartlar1 ve klinik uygulamalari, Ulkeler arasinda ve hatta hastanelerin
kendi icinde dahi farklilik gosterebilmektedir. Her yil diinya ¢apinda yaklasik bir
milyon hastaya, Amerika’da yaklasik yiiz bin hastaya EKT uygulandigi tahmin

edilmektedir. EKT'nin Asya iilkelerinde en sik endikasyonu sizofreni, bat1 iilkelerinde



en sik endikasyonu majér depresyon olarak bulunmustur (3,20,21). Ozellikle major
depresyonda EKT’nin basar1 oran1 %70-90 arasinda bulunmustur (19). Ulkemizde
Saatcioglu ve arkadaglari tarafindan Bakirkdy Ruh ve Sinir Hastaliklar1 Hastanesinde
2008 yilinda yapilan bir caligmada, tiim psikiyatri basvurularinda EKT uygulama orani
%0,58 olarak tespit edilmis, en sik EKT endikasyonlar1 ise sirastyla bipolar bozukluk
manik epizod (%30,3), sizofreni (%29,5) ve major depresyon (%]15,2) olarak
bulunmustur (22). EKT ile iliskili yapilan ¢alismalarda, Turkiye'de yatan hastalarda
EKT uygulanma oran1 %9-16,4 arasinda bulunmustur (22,23).

EKT wuygulamalart ilkemizde ¢esitlilikler sergilemektedir. Akdeniz
Universitesi Hastanesi Psikiyatri Klinigi de EKT uygulanan bir merkezdir. Bu
calismada Akdeniz Universitesi Hastanesi Psikiyatri Kliniginde 1 Ocak 2014-31
Aralik 2019 tarihleri arasinda 6 yil boyunca EKT uygulanmis hastalarin geriye doniik
olarak sosyodemografik ve klinik 6zelliklerinin ortaya koyulmasi ve gesitli alt

gruplarin bu 6zellikler agisindan karsilastirilmasi amaglanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. EKT’nin Tarihsel Gelisimi

Elektrik tedavisi ilk olarak Roma doneminde baliklarin elektrigi kullanilarak
tibbi hastaliklarin tedavisinde kullanilmaya baglanmistir (1). 16. ylizyilda (yy) (1700’li
yillarin sonu-1800’lerin ortasi) bildirilen kafur yontemi modern ¢agdan 6nce de major
psikiyatrik hastaliklarin tedavisinde konvulsif tedavi olarak kullaniliyordu (1,3).
1930°’Iu yillarin baslarinda insiilin koma tedavisi olarak bilinen, hastalara yiiksek
dozda insiilin enjekte edilerek uygulanan tedavi; psikozu ve madde bagimliligi olan
hastalarda uygulanmaya baslanmis, madde bagimlilig1 olan hastalarin ajitasyonunun
azaldigi, aserme ve yoksunluklarinda gozle goriiliir bir iyilesme oldugu, psikotik
hastalarin sakinlestigi ve ajitasyonunun azaldig1 gézlemlenmistir. Bu tedavi yontemi
1960’1 yillarin basina kadar psikotik hastalarda uygulanmaya devam edilmistir.
Avusturyali bir Yahudi nérofizyolog ve psikiyatr olan Sakel 1933 yilinda insiilin koma

tedavisinin psikotik hastalarda iyilestirici bir tedavi yontemi olacagini ileri stirmiistiir

).

1804 yilinda Aidini'nin bir melankolik depresif hastanin tedavisinde galvanik
akim kullanmasi ile psikiyatrik hastaliklarin elektrik akimiyla tedavisi c¢alismalar
baglamistir (24). 1870'de Fritsch ve Hitzig beyne elektrik akimi verilerek
uyarilabilecegini ileri siirmiisler, 1877'de Ferrier bu goriisii desteklemistir (25). ik kez
1882°de Albertoni beyni elektrik akimi ile uyararak hayvanlarda deneysel epileptik
nobetler meydana getirmistir (26).

Ladislas Von Meduna adli psikiyatrist 20. yy baslarinda epilepsi ve sizofreni
hastalariin beyinlerini incelediginde epilepsi hastalarindaki glial hiicrelerin sizofreni
hastalarina gore daha fazla sayida oldugunu kesfetmis, konvilsiyonlar ve sizofreni
arasinda biyolojik bir antagonizma olabilecegini ileri stirmiistiir (3). Ayrica katatoni
ve sizofreni hastalarinin spontan epileptik nobet gecirdikten sonra 6nceki durumlarina
gore diizeldigini kesfetmistir (27). Hayvan deneylerinden sonra epileptik nobetleri
tetiklemek i¢in en uygun ajan olarak kafur (camphor) se¢ilmistir. 1934 yilinda yagh
kafur intramiiskiiler enjeksiyonu ilk kez katatonik sizofreni hastasinda basariyla

uygulanmistir. 26 hastanin 13’iiniin bu tedavi yontemiyle psikozunun kismi remisyona
4



girdigi rapor edilmistir. Calismalarini siirdiiren Von Meduna etkisi ge¢ ¢ikan kafur
yerine damar i¢i pentilentetrazol (metrazol) kullanmaya basladi ve kafurun yerine
pentilentetrazol farmakolojik sagaltim yontemi olarak benimsendi. Ancak
pentilentetrazol adli maddenin uygulama esnasinda GABA antagonizmasi yapmasi
suretiyle hastalarda artmis nabiz hizi, korku hissi ve preiktal myoklonusa sebep
oldugu, bu nedenle hastalarin bu tedavi yonteminden memnuniyetsizligine neden
olmustur. Yillar i¢cinde konviilsiyon olusturmak i¢in farkli kimyasal ajanlar da
kullanildi ve Meduna’nin sizofreni ve epilepsi birlikteliginin beklenenden az

goriildiigi hipotezinin gergegi ¢ok da yansitmadig gosterildi (3,27,28,29).

Elektrosok tedavisi, giincel adiyla EKT’nin psikiyatrik tedavi yontemi olarak
ilk kez kullanilmas1 1938 yilinda Italyan hekimler olan Cerletti ve Bini tarafindan
gergeklestirilmistir (30,31). Oncelikle hayvanlara elektrik akimi vererek hayvanlara
zarar vermeden konviilsiyonlar olusturdular ve etkileri gézlemlediler. Cerletti EKT’yi
ilk kez 39 yasinda, evsiz ve eski bir miihendis olan sizofreni hastasinda denedi.
Hastanin paranoid sanrilar1 vardi ve enkoherans1 mevcuttu. Giliniimiizde bu hastanin
aydinlatilmis onam verecek gercegi degerlendirme yetisinin olmamasi ve yakininin
olmamasi nedeniyle boyle bir isleme tabi tutulamazdi ancak o donemde siire¢ daha
farklrydi. Tk nobet tetiklemesi basarisiz oldu ancak voltaj ve siire artirilarak ikinci

denemede sonug alindi ve toplam 11 seans EKT ile remisyon saglandi (32,33).

Elektrik akimiyla konviilsiyon olusturmanin kimyasal ajanlarla konviilsiyon
olusturmaya gore ¢cok daha kisa stireli ve glivenilir olmasi gibi avantajlari oldugu icin
1940’larin baginda EKT uygulamasi diger tedavilerin yerini aldi. 1940 yilinda ilk kez
Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) uygulandi ve ardindan kisa siirede diinyada
yaygin olarak benimsendi (3,34).

1940’11 yillarda E. Bennett tarafindan EKT’ ye bagli kas iskelet sistemiyle ilgili
yan etkilerden Otiirii kas gevsetici olan kiirar kullanima girmistir, ardindan
siiksinilkolin kullanilmaya baslanmistir. Premedikasyon olarak kisa etkili anestezik
maddeler ve barbitiiratlar kullanima girmistir. Anestezi alanindaki geligsmelerle birlikte
tedavi esnasinda kardiyak ve oksijen satlirasyonu monitarizasyonun optimum duruma
getirilmesi  saglanmistir. 1942’de  Friedman EKT’yi unilateral elektrodlarla
uygulamaya baslamistir (3,35). Onceleri sizofreni tedavisi igin 6nerilen EKT ikinci
diinya savagindan sonra tedavi merkezlerinde depresyon, nevrotik bozukluk gibi
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durumlar i¢in de gereginden fazla uygulanmaya baslandi ve sizofreniden ziyade

depresyonda etkili oldugu saptandi (36).

1950’li yillarda fenotiyazin ve trisiklik antidepresan gibi psikotrop ilaglarin
kullanima girmesiyle 1970’11 yillara kadar farmakoterapinin 6n planda oldugu ve EKT
uygulamalarinin giderek azaldigir gortilmistir (37). 1970°li yillarin sonlarinda
Amerika’da EKT uygulamast %46 oraninda azalmistir (38). Hatta medya EKT’yi
1975 tarihli Guguk Kusu filmini referans gostererek insanlik dis1 bir yontem olarak
gosterdi ve 1974 yilinda Kaliforniya’da EKT uygulamalari tamamen durduruldu (39).
1970’11 yillarin sonlarinda gerek farmakoterapinin sakincalart ve yan etkilerinin
gbzlemlenmesi gerek farmakoterapiye direngli hastalarda basarili bir tedavi olmasi,
ayni zamanda yatis siiresini ve hastane masraflarin1 kisaltmasi nedeniyle EKT nin
yildizi yeniden parlamaya baslamis ve 1980°li yillarin ikinci yarisindan itibaren

Avrupa ve Amerika’da kullanimi tekrar yayginlasmaya baslamistir (33,38,39).

Tiirkiye’de ilk EKT uygulamasini1 1946 senesinde Fransiz La Paix hastanesinde
Dr. Hiseyin Kerem Tunakan yapmistir. Dr. Mazhar Osman Uzman 1949 yilinda
Bakirkdy Ruh Sagligi ve Hastaliklar1 hastanesinde EKT uygulamasini kendi
tasarladig aletlerle yapmustir (38).

2.2. EKT’nin Etki Mekanizmasi

EKT’nin ruhsal hastaliklar tizerinde bir¢ok iyilestirici etkisi olmasina ragmen
tyilestirici mekanizmalar1 gilinlimiizde halen tam olarak aydinlatilamamistir (40).
Onceki zamanlarda EKT’nin; sucluluk duygulari igin cezalandirma, amnezi ve
konfiizyon yapict etkileri iyilesmeyi saglayan faktorler olarak diistintilmistiir
(1,2,41,42). Noropatolojik ¢alismalar yapilmadan 6nce bazi arastirmacilar EKT’nin
hipoksi ve siyanoza neden olmasini EKT’nin tedavi edici etkisi olarak ileri
stirmiislerdir. Bugiin de bilinmektedir ki EKT’nin antidepresan etkinligi kanitlanmig
olup EKT’nin bir antidepresandan bile daha etkin oldugu kabul edilmistir (16,43,44).

EKT’nin etki mekanizmasini agiklamak icin ¢esitli hipotezler 6ne siiriilmiistiir:

2.2.1.Amnezi Kurami: EKT uygulamalarin basladig ilk yillarda psikiyatri
bilimine hakim olan Freudgu goriise gore ruhsal hastaliklar bilingdisi ¢atismalardan
kaynaklaniyordu ve EKT ile bu catigmalar bilingdisinin en derin kisimlarina itilip

tyilesme saglaniyordu. Ancak son yillarda teknolojinin ilerlemesiyle birlikte EKT nin



neden oldugu amnezinin kisa siireli oldugu, bunun da iyilesmeye katki saglamayacagi

one siiriilerek bu kuramin gegerliliginin azalmasina neden olmustur (2,37,45,46).

2.2.2.0tonom Sinir Sistemi Kurami: EKT de kolinerjik etkinlik artar, bu da
parasempatik ve sempatik sinir sistemleri arasinda dengesizlige neden olur. EKT de
kolinerjik aktivitenin artmasiyla beyin omurilik sivisinda (BOS) asetil kolin ve
kolinesteraz diizeyleri yiikselir. Velhasil antikolinerjik ajanlarla EKT’nin etkinligi

tersine cevrilebilmektedir. Bu kuram glniimizde de gecerlidir (37).

2.2.3.Antikonvilsan Kuram: Antikonvilsan kuramma gore EKT’nin
antidepresan etkinligi antikonviilsan etkinligine baglidir. EKT nin uygulanma say1s1
arttikca nobet esigi artmakta ve konviilsiyon siiresi kisalmaktadir. Nobet esiginin
yiikselmesi de iyi terapotik yanitla iligkili bulunmustur. Ayrica bazi epileptik
hastalarin EKT ile ndbet esiginin arttig1 ve daha az epileptik nobet gecirdigi gdozlenmis
bu da EKT’nin epilepsi tedavisinde kullanilabilecegi savini ortaya atmistir

(10,47,48,49).

Depresif bozuklukta plazma ve BOS’da gama amino butirik asid (GABA)
seviyesi diisiik saptanmigtir (10). Esel ve arkadaslarinin 2008 yilinda yayinlanan bir
calismasinda depresyon hastalarinda EKT ile azalan GABA seviyelerinin normale
dondiigii saptanmistir (50). EKT’nin beyinde GABA diizeylerini ve GABAerjik
islevleri artirdigi, eksitator norotransmitterleri ise azalttigi diigiinilmektedir (10,51).
Ancak EKT 0Oncesi ve sonrasi GABA diizeylerini arastiran bazi caligmalarda bu

konuda tutarsiz sonuglar elde edilmistir (37).

Hayvan deneylerinde hayvanlar ilizerinde EKT uygulamasinin artmasiyla
noropeptid Y nin ve onunla iligkili olan somatostatinin arttig1 tespit edilmistir (52,53).
Noropeptid y’nin antikonviilsan etkileri oldugu bilinmektedir ancak insan
calismalarinda bu etkinin olup olmamasiyla ilgili kanitlar yetersizdir (54,55). Buradan
yola ¢ikarak noropeptid Y ve somatostatin artisinin EKT’nin antikonviilsan ve

antidepresan etkinligiyle baglantili olabilecegi one siiriilmistiir (56,57).

2.2.4 Norotransmitter Kurami: EKT’nin noérotransmitter —sistemlerinin
cogunu etkiledigi, uyarimi ile noronlarda depolarizasyon oldugu ve bu
depolarizasyonun ndérotransmitter (serotonin, noradrenalin, glutamat) salinimina

neden oldugu bilinmektedir (58).



Serotonerjik sistemle ilgili yapilan c¢alismalarin ¢ogunda EKT’nin BOS’da
serotonin metaboliti olan 5-hidroksiindolasetikasit (5-HIAA) diizeylerinde belirgin bir
degisiklik yapmadigi saptanmustir (59). Yapilan ¢alismalarla EKT’nin serotonin-2 (5-
HT2) reseptorlerinde down-regiilasyona neden oldugu gosterilmistir (60). EKT ile
serotonin ve metabolitlerinin konsantrasyonlar1 dnce beyin doku ve trombositlerdeki
presinaptik ve postsinaptik reseptorlerde, ardindan hiicre icin sinyal iletimi ve ikincil
mesajc1 diizeyinde degisiklik gostermistir (61). Tekrarlayan EKT uygulamalari
sonrasinda presinaptik 5-HT1A reseptorlerinde degisiklik olmazken postsinaptik 5-
HT1A reseptorlerinin duyarliliginda artis oldugu tespit edilmistir (62). 5-HT3
reseptorlerinin  duyarliliginin  artisinin  norotransmitter saliimini kolaylastirdigi,
EKT’nin 5-HT3 reseptor duyarliligini artarak glutamat ve GABA salinimini artirdigi
bildirilmistir (63).

EKT’nin noradrenalin dongiisiine gelecek olursak plazma ve BOS’da
noradrenalin metaboliti olan 3-metoksi-4 hidroksifenilglikol (MHPG) seviyelerinde
belirgin bir degisiklige yol agmadigi bildirilmistir (59). Yapilan sigan deneylerinde
sicanlarda EKT’nin lokus seruleusta tirozin hidroksilaz aktivitesini artirdigt
gozlenmistir (64). Ayrica fareler tizerinde yapilan deneylerde artan EKT uygulamalar
sonrasinda strese bagl yiikselen c-fos ve NGFI [nerve growth factor I-A (Sinir blyime
faktor 1-A)] mesajci riboniikleik asid (MRNA) diizeylerinde azalma oldugu tespit
edilmistir. EKT nin bu mekanizmasi antidepresan ilaglarla benzerdir ve antidepresan
etkinligiyle iligkilidir (65). Sonug olarak EKT ile lokus seruleusta artmis noradrenalin
salinimi ve noradrenerjik otoreseptor aktivitesinde azalma oldugu goriilmiis olup

antidepresan etkinligin bu mekanizmayla olustugu kanaatine varilmstir (62).

EKT’nin dopamin dongiisiine bakacak olursak yapilan ¢alismalarda EKT nin
substantia nigradaki dopaminerjik otoreseptdr aktivitesini baskiladigi ve bu sayede
sinaptik aralikta dopamin seviyesinin arttig1 gosterilmistir (62). BOS incelendiginde
dopamin metaboliti olan homovalinik asidin (HVA) arttigt bunun da EKT’nin
dopamin salinimini artirmasiyla iligkili oldugu diisiiniilmiistiir (59). Hayvan deneyleri
ve klinik ¢alismalarda elektrokonvulsif stimilasyonu takiben 6zellikle dopamin 1 (D1)
ve dopamin 3 (D3) reseptorlerinin fonksiyonlarinin arttigi ve bunun sonucu
dopaminerjik aktivitenin arttigr gbézlenmistir. Bu mekanizma EKT’nin sizofreni ve

diger psikotik bozukluklar iizerinde yaptig1 terapotik etkiyi cok agiklamasa da bazi



beyin bolgelerinde dopaminerjik antagonizmanin oldugu Parkinson hastaligi ve

hareket bozukluklarinin EKT’den neden fayda gordiigiinii agiklayabilir (3).

2.2.5.Noroendokrin Kuram: Beynin endokrin islevleri tiim hayati stirecleri
etkilemektedir. BOS’da fazla miktarda hipotalamus ve hipofiz kaynakli peptid
bulunur. EKT sirasinda epileptik nobet gecirme sonucu hipotalamus ve hipofizden
BOS’a peptid salinir ve ayni zamanda hiicreler peptid {iretmeleri i¢in uyarilir.
Duygudurum, diisiince, bellek, motor ve kognitif islevlerdeki bozulmalarin peptid
yetersizligi sonucu oldugu diisiiniilmektedir bu yetersizlik diizelince hastalik da
diizelir. Ancak bu peptidlerin ne oldugu tam olarak bulunamamaistir (66,67). Epileptik
ndbet sonrasi en dnemli etkilerden biri postiktal serum prolaktin seviyesinde 10 ile 50
kat arasinda degisen artig olmasidir. Prolaktin artis1, uyar1 sonrasi 10-20 dakika sonrasi
pik seviyesine ulagsmakta ve 2 saatin sonunda bazal seviyeye donmektedir (68).
Bilateral EKT’nin unilateral olana gore prolaktinde daha fazla artisa neden oldugu
bilinmektedir ve prolaktin artigs1 naloksan ile bloke edilememektedir ¢unkl opioid

reseptor mekanizmasiyla baglantili degildir (69,70).

2.2.6.Noroplastisite Kurami: Son 20 yilda EKT’nin beyin ndroplastisitesi
Uzerine olumlu etkileri ile ilgili yeni ¢aligmalar ortaya konulmus ve onceki yillarda
beyin hasar1 yaptig1 yoniindeki hipotezden uzaklagilmistir (71,72,73). Noroplastisite
kuramina gore duygudurum bozukluklarinda dendritik tomurcuklanmanin bozuldugu,
serebral korteks ve hipokampuste ndron sayilarinda azalma oldugu bilinmektedir.
Biiytime faktorleri; dendritik kayiplari ve hiicre 6liimlerini azaltir ve akson gelisimini
tetikler. Bu mekanizmayla ruhsal hastaliklarin etkilerini en aza indirgemeye yardime1
olur (10). EKT uygulamalari sonucunda ndrogeneziste belirgin bir artis oldugu ve bu
durumun norotrofik faktorlerle iligkili oldugu gosterilmistir (74). Bu baglamda beyin
kaynakli biiylime faktorii (Brain derived neurotrophic factor-BDNF) en ¢ok tizerinde
durulmus protein olmustur. EKT nin BDNF diizeylerini artirdig: bilinen ¢ok sayida
calisma mevcuttur (75,76). Uygulanmaya devam eden elektrokonvilsif ndbetlerin
BDNF ekspresyonunu artirdigi, hipokampuste ndronal liflerde yosunsu filizlenmelere
yol agarak antidepresan etkinlige neden oldugu yapilan arastirmalarla bildirilmistir
(77). Baz1 galismalarda EKT uygulamalarinin hipokampus hacminde artisa neden
oldugu gosterilmistir (78). Angelucci ve arkadaslari sigan deneylerinde si¢anlara 8 giin

boyunca Ust tste gunde 1 defa EKT uygulamislar ve BDNF ve glial hiicre kaynakli



biiylime faktorii konsantrasyonlarini incelemislerdir. Deney sonucunda son EKT’den
1 giin sonra yaptiklar incelemelerde sican beyninde glial hiicre kaynakli biliylime
faktoriinde diisme, diger biiyiime faktorlerinde artis tespit etmislerdir (79,80). BDNF
depresyonun patofizyolojisinde énemli bir yere sahiptir ve antidepresan ilaglar ve EKT
uygulamalariyla BDNF’nin dentate girus ve CA3 hipokampal néronlarda artmasi
depresyonun tedavisinde 6nemli bir rol oynamaktadir (75). EKT noérogenezis ve
noroplastisite artisinda antidepresanlardan daha {istiin bulunmustur. Antidepresanlar
hiicre proliferasyonunda yaklagik 1,5 kat artisa neden olurken EKT 2,5-4 kat artisa
neden olmaktadir (81,82). EKT sonrasi hipokampal voliim artigint dogrulayan (¢ yeni
izlem ¢aligmast bulunmaktadir (83,84). Fareler iizerinde yapilan preklinik bir
calismada tek EKT seansinin ardindan BDNF seviyesinin amigdalada %25 oraninda
artt1g1, on seans EKT’nin ise BDNF seviyelerini amigdalada %100, hipokampusta
%100, frontal kortekste %40 ve beyin sapinda %40 oraninda artirdigi tespit edilmistir
(85). EKT sonrast BDNF diizeylerindeki artigla ilgili 221 duygudurum bozuklugu
hastasinda meta analiz ¢alismas1 yapilmis ve ¢alismanin sonucunda hastalarin beyin

bolgelerinde BDNF ve diger norotrofik faktorlerin arttigi saptanmustir (86).
EKT’nin etki mekanizmasini 6zetleyecek olursak:

Dopaminerjik ve noradrenerjik yolaklarda reseptor duyarliliginin artmasi
Noradrenalin ve serotonin doniisiimiiniin artmasi

Hipotalamus veya hipofizden prolaktin, tiroid stimilan hormon (TSH),
adrenokortikotropik hormon (ACTH) ve endorfin gibi hormonlarin salinimina neden
oldugu

EKT’nin muhtemelen GABA’y1 artirmasiyla iligkili olan antikonviilsan etkinlige sahip
oldugu ve bu mekanizmayla iyilestirici nitelige sahip oldugu

EKT’nin ndrogenezisi ve ndroplastisiteyi indiikleyerek etki ettigi, boylece major
depresyonun neden oldugu zararl atrofik beyin degisikliklerini geri ¢evirdigi

Kan beyin bariyerinin gecirgenliginin artmasi: EKT depresyonu iyilestiren peptidlerin
beyin i¢ine gegmesini saglar.

Hemisferik disfonksiyonun iyilestirilmesi ve sag ve sol beyin yarimkiireleri arasinda
uyumun saglanmasi

Elektroensefalografide (EEG) EKT sonrasi prefrontal kortekste yavas dalga
aktivitesinin artmis oldugu ve bunun klinik yanitla iligkisi gosterilmistir (87,88,89).
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2.3. EKT Teknigi ve Uygulamalari

EKT uygulamasi elektrodlarin konumuna gore unilateral ya da bilateral olarak
ikiye ayrilmaktadir. Bilateral uygulama ise kendi i¢inde bifrontal ve bitemporal olmak
tizere siniflandirilmaktadir. Bifrontal uygulamada elektrodlar goziin hemen iist
kismina yerlestirilir. Bitemporal uygulamada elektrodlar bilateral uygulamadaki gibi
yerlestirilir. Unilateral uygulamada ise elektrodlardan biri non-dominant hemisferde
temporal bolgeye (bilateral uygulamadaki gibi) yerlestirilir, diger elektrodun yerlesim
yerine gore farkli EKT uygulama teknikleri mevcuttur. EKT’nin ilk kullanilmaya
baslandig1 zamanlarda uygulanan bilateral yerlesim gilinlimiizde halen kullanilan

standardize uygulamadir (21,90,91).

Bilateral EKT’de unilateral EKT’ye gore diensefalik yapilar (6zellikle
hipotalamik boélge) daha ¢ok uyarilir ve prolaktin salinimi daha ¢ok artmistir. Ayrica
ndbet aktivitesinin dagilimi ve uyari dozunun dagilimi agisindan iki EKT uygulamasi
arasinda farklar oldugu gosterilmistir. Bilateral EKT daha ¢ok prefrontal bélgeleri
uyarir, unilateral EKT ise hemisferin 6n 2/3’{inii daha fazla uyarir (1). Hizla kétiilesen
ve ¢abuk yanit alinmak istenen hastalarda bilateral EKT daha etkili olmaktadir, ancak

unilateral EKT’ye gore daha fazla bilissel bozukluga neden oldugu bildirilmistir (92).

Modifiye EKT uygulamalarinda genel anestezi altinda ayarlanan dozda akim
elektrodlar araciligiyla beyne iletilir. Elektrik akiminin beyne iletilmesiyle bir grup
noronda depolarizasyon olusur. Yeterli miktarda uyar1 verildiginde kiimiilatif etki
sonucu nobet meydana gelir. EKT’de amag santral sinir sisteminin ndbet esigini asip
nobet olusturmaktir. Tedavideki etkinligin esas belirleyicisi olan ndbet siiresidir.
Tedavinin etkili olmas1 i¢in uyariin biitiin beyine dagilim gdsteren ndbet aktivasyonu
olusturmasi gerekir (93,94,95). Terap6tik etkinlik icin ndbet siiresinin en az 25 saniye
stirmesi gerektigi bildirilmistir. 25 saniyenin altindaki nobet siiresi tedavi etkinligi
acisindan uygun degildir. 15 saniyeden kisa siiren konviilsiyon ve 25 saniyeden kisa
siiren EEG’de izlenen nobet aktivitesi terapotik etkinlik agisindan yetersiz kabul edilir.
Gereginden fazla elektriksel uyar1 vermek ise biligsel bozuklugu ve postiktal

konfiizyonu artirir (16,96).

EKT ilk uygulanmaya baglandiginda siniis dalga formu kullanilmaktaydi.

Ancak siniis dalganin fizyolojik olarak ndbet olusumu agisindan yetersiz oldugu ve
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yan etkilere neden oldugu goriiliince giiniimiizde kullanilmakta olan kare dalga

formuna gecilmistir (97).

Gunumuzde kullanilan modern EKT cihazlar1 kare dalga akimina sahiptir.
Kare dalga vurumlu uygulama sayesinde tim enerji milisaniyeler icinde verilmekte,
ndbet olusumuna katkisi olmayan ve yan etkilere yol acan esik alti uyaranlar (siniis
dalga formunda oldugu gibi) uygulanmamaktadir. Sabit akimli bu modern cihazlar
yuksek diren¢ durumunda istenen elektrik dozunu uygulayabilmek icin voltaji

otomatik olarak onceden tayin edilmis giivenli maksimum limite kadar yiikseltebilir

(16).
2.4. EKT’nin Kullanim Alanlar1 (Endikasyonlari)

2.4.1.Depresyon

Giintimiizde EKT’nin primer kullanim endikasyonu major depresyondur ve
major depresyon tedavisinde etkinligi kanitlanmistir (98,99). Major depresyonda
EKT’ye iyi yanitin yordayicist depresyonun tipik belirti ve bulgularinin miktaridir.
EKT ila¢ tedavisine yanitsiz veya direngli, ilaca uyumsuz depresif hastalarda
kullanilmakla birlikte gida reddi, psikomotor ajitasyonu veya retardasyonu olan,
katatonisi olan, kendine veya bagkalarina zarar verme riski bulunan ve psikotik
ozellikli depresyonu olan hastalarda ilk tedavi secenegi olmalidir (1,5). EKT nin suisid
riski tasityan depresyonlu hastalarda ilk sira yaklasim olarak diisiiniilmesi ¢ok
onemlidir ¢linkii EKT’nin suisidal diisiinceleri hizla ortadan kaldirdig1 gosterilmistir
(100). Farmakolojik ajanlara direncli depresyon hastalarinin %50 kadari bilateral EKT
uygulamasina yanit vermis olup EKT’nin major depresyonda %80-90 oraninda etkili
oldugu bildirilmektedir (91,101). EKT 0zellikle psikotik o6zellikli depresyonda
etkilidir (102). Distimik bozukluk ve depresif mizagli uyum bozuklugu gibi daha hafif
depresyonlarda EKT etkili bulunmamistir (44). EKT’nin major depresyon hastalarinda
ilag tedavisine gore etkinligi daha hizli bagslamaktadir bu da acil tedavi gerektiren gida
reddi, suisid riski, ajitasyon veya katatoni gibi durumlarda biiyiik 6nem tasimaktadir
(91). 1982 yilinda Gangadhar ve arkadaslart imipramin ve taklit EKT (sham EKT) alan
major depresyon hasta grubuyla 6 seans EKT alan ve yanisira plasebo alan diger bir
major depresyon hasta grubunu karsilastirmislar ve gergek EKT alan grubun ¢ok daha
hizli remisyona girdigini gostermislerdir (102,103). EKT’nin depresif bulgulari
diizeltmedeki etkinligi son on yilda yapilan bir¢ok ¢alisma ile gosterilmistir. Prudic’e
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gore EKT major depresyon bozukluktaki en etkili tedavidir, Kho ve arkadaslari 2003
yilinda EKT’nin etkinligini kiyaslayan 15 calismay1 analiz ederek EKT’nin diger
tedavilere gore anlamli {istiinliigii oldugunu gosteren bir metaanaliz yaymlamislardir
(104,105). NICE (The National Institute of Clinical Excellence) EKT kilavuzunda
EKT’nin depresyon tedavisindeki etkinligiyle ilgili yapilan 90 klinik ¢alisma
incelenmis ve EKT’nin farmakolojik ajanlara ve taklit EKT’ ye gore ¢ok daha etkin
oldugu gosterilmistir (13). EKT nin siddetli melankolik endojen ve psikotik 6zellikli
depresyonu olan hastalarda yamit oram1 %80-90’lardadir. Melankolik o6zellikli
depresyonda daha etkili olduguna dair veriler ¢eliskilidir ancak psikotik 6zellikli
(depresif icerikli sanr1 ve varsanilarin oldugu) depresyonda psikotik bulgular olmayan

depresyona gore tedaviye yanit oraninin ¢ok daha iyi olduguna dair veriler mevcuttur

(106-108).

EKT ayn1 zamanda bipolar depresyonda kullanilan etkili bir tedavi yontemidir.
1997-2001 yillar1 arasinda Fink ve arkadaslariin EKT ile tedavi edilen unipolar ve
bipolar depresyon hastalarina yonelik yaptig1 bir ¢calismada her iki hasta grubunun da
EKT’ye hemen hemen ayni oranda yanit verdigi ve EKT nin intihar diisiincelerini
onemli derecede azalttig1 bildirilmistir (109). Fernandez ve arkadaslarinin yaptig1 bir
retrospektif ¢alismada EKT alan 46 unipolar ve bipolar depresyon hastas1 incelenmis
olup hastalarin ¢ogunda 2.seanstan sonra depresif belirtilerin diizelmeye bagladigi ve
tedavi sonunda hastalarin %78’inde belirti siddetinin %50 veya daha fazla azaldig:
gosterilmistir (110). Tedaviye direncli depresif epizodda olan toplam 208 tane bipolar
ve major depresyon hastast EKT bittikten sonra degerlendirilmis ve hastalarin
%34,6’simin tam remisyona girdigi, %38,4’linlin kismi remisyonla iyilestigi ve
%26,9’unun ise tedaviye hi¢ yanit vermedigi tespit edilmistir. Major depresyon tanisi,
son depresif epizodun kisa siirmesi, icgdrlniin olmasi ve psikotik bulgunun olmamasi

ile tam iyilesme arasinda pozitif korelasyon oldugu bildirilmistir (111).

2.4.2.Mani

EKT manide etkili ve hizli bir tedavi secenegi olmasina ragmen tedavisinde
lityumun ve antipsikotiklerin kullaniliyor olmas1 EKT’yi ilk secenek olmaktan ¢ikarip
kullanimin1 tedaviye direncgli veya farmakolojik ajanlara intoleransi olan, mix veya
hizli dongiilii ataklart olan ya da ¢ok siddetli semptomlar1 olan (6rnegin manik

deliryum) hastalarla sinirlamaktadir (3,35). Giliniimiizde manide EKT uygulama
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endikasyonlar1 su sekilde smirlandirilmistir: a) Ug hafta siireyle antipsikotik veya
antipsikotiklerle birlikte lityum kullanilmasina karsin tedaviye cevap alinamamasi b)
Hasta ve c¢evresindeki insanlar icin risk olusturabilecek siddetli eksitasyonu olan ve
tablonun fiziksel olarak da kotiilesen bir gidisinin olmasi c¢) Gebelik doneminde,

Ozellikle ilk trimestrda mutlak olmasi1 d) NMS 6ykiisii olmasi (35).

APA-EKT Kilavuzu manide EKT kullanimin1 6zellikle; psikotik 6zelliklerin
varligi, gida aliminin azlig1 veya reddi gibi mani komplikasyonlarina bagl olarak hizla
kotiilesen fiziksel durum, ilag tedavisine direngli yanit dykiisti, EKT ye iyi yanit
Oykiisii, katatoni, siddetli ajitasyon veya eksitasyon, hastanin tercihi, akut suisidal
diisiinceler ve suisid girisimi riski olmasi, komorbid tibbi hastaliklar1 eslik eden veya
yaslt hastalarda EKT’nin ila¢ tedavisine gore daha az riskinin olmasi, manik deliryum
gibi durumlarda 6nermektedir (66). Ilag tedavisine direngli hastalarda ofke, irritabilite
ve siiphecilik gibi belirtilerin varliginin EKT ye iyi yanit1 artirdig bildirilmigtir. EKT
uygulamalarinin depresyonda giin asir1 yapilmasi yeterliyken Taylor EKT nin manide
ilk zamanlarda her giin uygulanmasin1 6nermistir (35,102,112). Mani donemindeki
hastalarin %80’inin EKT’ye yanit verdigi, ayn1 zamanda ilag tedavisine direncli akut
manik hastalarin da EKT’den fayda gordiigii bildirilmektedir (27). EKT uygulanan
hastalar ve lityum ile noroleptik alip ila¢ tedavisinden fayda gérmeyen hastalarin
karsilastirildig: kiigiik bir calismada EKT nin kombine edilmis farmakolojik tedaviye
gore belirgin sekilde {istlin oldugu gosterilmistir (3). Baska bir ¢alismada da lityum
tedavisine yanit vermeyen hastalarin %70’inin EKT ile tama yakin remisyona girdigi

gosterilmistir (113).

2.4.3.Sizofreni

EKT kullanima girdigi ilk zamanlarda sizofreni tedavisinde yogun bir sekilde
kullanilmasina karsin 1950°1i yillarda antipsikotiklerin kesfedilmesiyle EKT kullanimi
siirlandirilmistir (1,114). Son yillarda genellikle medikasyona direncli, ila¢ yan
etkilerinden dolay1 ilac1 birakan, katatonik sizofrenide, affektif semptomlar1 6n planda
olan sizofreni hastalarinda EKT kullanilmaktadir. Katatonik hasta grubu, tedaviye en
iyl yanit veren hasta grubudur (115,116). Katatonik sizofreni haricinde EKT’nin
sizofreni alt tiplerine yonelik spesifik bir endikasyonu yoktur. EKT’nin pozitif belirtili
(tip 1) sizofrenide etkili, ancak negatif belirtili (tip 2) sizofrenide depresif semptomlar

haricinde etkili olmadigina dair ¢aligmalar vardir ve tip 2 sizofrenide kullanimi
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Onerilmemektedir (6,117-119). Sizofrenide EKT’de iyi prognostik faktorler; akut
baglangicli olmasi, depresif semptomlarin varligi, zihinsel karisikligin olmasi, hastalik
oncesi kisilik 6zelliklerinde sizoid veya paranoid yapinin bulunmamasi, hastalik ya da
atak siiresinin kisa olmasidir (120,121). Ancak sizofreniye sekonder gelisen
depresyonun, primer psikotik oOzellikli depresyona goére EKT’ye daha az yanit
verdigine dair bulgular vardir (122). APA EKT kilavuzunda sizofrenide EKT’ye iyi
yanitin habercileri ani veya yakin zamanda baglamis pozitif belirtilerin varhigi,
katatoni, sizoaffektif bozukluk veya sizofreniform bozukluk olmasi ve daha once
EKT’ye iyi yanit Oykiisii olarak bildirilmistir (1,66). Sizofreni hastalarinda EKT
monoterapisinin antipsikotik ilaclarla kiyaslandiginda etkisinin daha az oldugu
goriilmesi  sebebiyle EKT’nin antipsikotik 1ilaclarla kombinasyon seklinde
uygulanmasinin daha etkin oldugu bildirilmistir (123,124). Klozapine yetersiz yanit
Oykusil olan hastalarda EKT-klozapin kombinasyonu onerilen bir tedavi yaklasimidir
(125). Ayrica tedaviye direngli sizofreni hastalarinda EKT-klozapin ve EKT-
risperidon kombinasyonlarinin etkili olduguna dair ¢aligmalar mevcuttur (126,127).
Sizofreni hastalarinda ila¢ tedavisinin yetersiz oldugu durumlarda hizli ve olumlu
yanit alinmak isteniyorsa antipsikotik ilaglarin EKT ile birlikte kullanimi tek bagina

antipsikotik kullanimina gore ¢ok daha iyi bir tedavi yaklagimidir (128).

2.4.4.Postpartum Psikoz

Postpartum psikoz hastalarinda duygudurum bozukluklar1 ve psikotik belirtiler
sik goriiliir. 4 haftalik ilag tedavisine yanit alinmazsa bu hastalarda EKT onerilir. EKT
ile antipsikotikleri karsilagtiran bir ¢alisma yapilmamistir ancak affektif semptomlarin
baskin oldugu durumlarda EKT’nin faydali oldugu gosterilmistir. EKT, psikotrop
ilaglara gore emziren anne ve bebegi i¢in hem daha diisiik toksisite riski tasir hem de

belirtilerin hizlica kontrol altina alinmasini saglar (27,37,129).

2.4.5.Diger Ruhsal Rahatsizliklar

EKT'in diger DSM-5 (The Diagnostic and Statistical Manual of Mental
Disorders-5) eksen 1 bozukluklari iizerindeki etkisi hakkinda ¢ok sinirli bilgi vardir ve
baska bir primer tan1 endikasyonu olmadan klinik olarak anlamli etkinlik i¢in higbir
kanit yoktur. Prospektif calismalar OKB'de EKT’ye alinan yanitin hizli oldugunu
gostermistir ancak EKT’den sonra hastaligin kisa stirede niiksetmesi nedeniyle EKT

OKB’de onerilmez. Panik bozukluk ve anksiyete bozukluklariyla ilgili yapilmis
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calisma yoktur. EKT tek basmna distimik bozuklukta ise yaramaz ancak double
depresyon (distiminin ve major depresyonun bir arada olmasi) ve tek basina major
depresyonun bulundugu hasta gruplar1 karsilastirildiginda EKT’nin benzer yanit
gosterdigi bulunmus ancak distimik bozuklukta var olan hafif depresif semptomlarin
tedavinin sonunda halen devam ettigi gosterilmistir. EKT genel olarak kisilik
bozukluklarinin tedavisinde Onerilmez ancak kisilik bozukluklarmma eslik eden
depresyonun sagaltiminda ise yarayabilir (3). Anoreksiya nervoza ve kronik agri
bozukluklarinda basariyla kullanilsa da bu bozukluklar EKT nin temel endikasyonlar1
arasinda yer almaz (7,130,131). Disosiyatif bozukluk, hipokondriazis, konversiyon
bozuklugu, cinsel diirtii bozuklugu, madde kullanim bozuklugu, denetim altina
allmamayan hiperaktivite bozuklugunda EKT’ nin yararli olmadig: bildirilse de bu
bozukluklara eslik eden depresyonun tedavisinde uygulanabilecegi bildirilmistir
(27,130).

2.4.6.0rganik Bozukluklar

Katatoni, stupor, mutizm, katalepsi, balmumu esnekligi ve postiir alma gibi
cesitli motor semptomlart iceren bir sendromdur (3). Katatoni 6zgiin olmayan bir
sendromdur ve ¢ogul etyolojiye sahiptir. Duygudurum bozukluklari, sizofreni, bilissel
bozukluklar, ilag toksisitesi, norolojik bozukluklar (ensefalit, Parkinson hastaligi,
epileptik bozukluklar, multiple skleroz, serebrovaskiler olaylar ve kafa ici Kkitle
lezyonlar1 gibi) ve sistemik hastaliklar (sistemik lupus eritamatozus, diyabetik
ketoasidoz, hepatik ensefalopati, hiperkalsemi, akut intermittan porfiri, bobrek
yetmezlikleri) gibi pek ¢ok durumda gorilebilir (7,132). Katatoni tedavisinde primer
olarak benzodiazepinler kullanilir ancak benzodiazepinlerin ise yaramadig:
durumlarda EKT uygulanabilir (3). Letal ya da malign katatoni olarak tanimlanan
biling degisikligi, hipertermi, otonomik disregllasyon, rijidite ve stupor ya da
eksitasyonla giden oliimciil tabloda EKT en hizli etki gdsteren tedavi yontemidir ve

mortalite oranini diistirdiigii gosterilmistir (3,7,133).

NMS psikotrop ilaglarla tetiklenen, otonomik islev bozuklugu, hipertermi,
mutizm ve rijidite gibi semptomlarla seyreden letal katatoninin benzeri bir formudur.
Tedavisinde genelde dopaminerjik ajanlar ve yatistiricilar kullanilir. Durumu agir

hastalarda daha hizli etki gosterdigi i¢in EKT tercih edilir. Yeterli ila¢ tedavisine
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(dantrolen, bromokriptin, amantadin, L-dopa) 48 saatte yanit vermeyen hastalarda
EKT hayat kurtarici olabilir (3,7,134,135).

EKT’nin sistemik enfeksiyonlar, kafa travmasi, ates, iliremi, epilepsi,
dejeneratif beyin hastaliklari, santral sinir sistemi enfeksiyonlari, zehirlenme ya da
yoksunluk gibi bir¢ok sendroma bagli deliryumun tedavisinde etkili oldugunu bildiren
pek cok calisma yapilmis olup 1990 yilinda APA EKT’nin deliryumda uygulanabilir
ve etkin oldugunu bizzat kabul etmistir. EKT ile deliryumun altinda yatan organik
neden diizeltilemese de affektif ve davramigsal semptomlarin diizelmesi
saglanmaktadir. Stimiilanlar, alkol ve fensiklidin gibi maddelerin toksik dozda
alinmasi veya yoksunlugu durumunda gelisen deliryumda EKT kullanilabilir ancak
alkol veya madde kotiye kullanimmin tedavisinde EKT etkili degildir
(3,7,27,130,131).

EKT Parkinson hastaliginda da etkilidir. L-dopa kullanip 6zellikle on-off
fenomeni gosteren hastalarda EKT’nin rijidite ve bradikinezi gibi motor belirtileri
azaltmada etkili oldugunu gosteren caligmalar mevcuttur. Genellikle 4-6 hafta sonra
belirtiler yineler bu nedenle hastalarda idame EKT (2-4 haftada bir) faydali olabilir.
EKT nadiren Parkinson hastaliginda primer tedavi olarak kullanilir daha sik olarak
depresyonun eslik ettigi norolojik hastaliklarda etkin oldugu gosterilmistir. Parkinson
hastalig1 da depresyonla sik birliktelik gosterir (3,35,136).

EKT uygulanan hastalarda nobet esigi %80 oraninda artar ve konviilsiyon
stiresi kisalir bu da EKT’nin gii¢lii bir antikonviilsan oldugunu gosterir (6). EKT
antikonviilsan etkinligi nedeniyle epilepside denenmistir ancak etkileri zamanla
sinirlidir ve antikonviilsan ilaglara iistiinliiglinii kanitlayan bir ¢alisma yoktur. Son
yillarda yapilan incelemelerde EKT’nin inat¢1 nobetler ve status epileptikusta,
ozellikle de durum viral ensefalit gibi gecici bir nedene sekonder ise faydali olabilecegi
One siiriilmiistiir. Ancak epileptik hastalarda EKT uygulamasi nadir basvurulan bir

yontemdir ve higbir ileriye doniik, kontrollii galisma yoktur (3).

EKT’nin son yillarda ilaca baglh parkinsonizm, tardif diskinezi ve tourette
sendromu gibi hareket bozukluklarinda da faydal1 oldugu bildirilmistir. Ozellikle ilaca
bagl hareket bozukluklarina eslik eden sanrili depresyon varliginda EKT nin faydal
olabilecegi bildirilmektedir (3,7,137).
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Hastalarin ilag tedavisini tolere edemedigi tibbi rahatsizliklarin bulundugu
durumlarda da EKT uygulanabilir. Ornegin dolasim bozuklugu, prostat hipertrofisi,
glokom, gebelik gibi durumlarda ila¢ yerine EKT uygulanabilir (138,139).

Yashh hastalar gen¢ hastalara oranla ilaglara daha c¢ok intolerans
gelistirmelerinden o6tlirli EKT yaslhilar icin iyi bir tedavi segenegidir. Yasla birlikte
nobet esigi arttigr icin yaslilarda EKT daha yliksek voltajda uygulanmalidir (140).
Gebeligin her doneminde ve dogum sonrasinda EKT giivenle kullanilabilir (141). EKT
uygulamasi esnasinda fetal monitarizasyon yapildiginda fetal distrese neden olmadigi

saptanmistir (142).

Norolojik rahatsizliklarda EKT’nin geri kalani, komorbid affektif durumlarda
ve daha az siklikta psikotik sendromlarin eslik ettigi durumlarda kullanilir. Inme
sonrast depresyon ve kafa travmasi, beyin tiimorleri, mental retardasyon, demans gibi
organik durumlara eslik eden duygudurum bozukluklarinda EKT’nin ise yaradigina
dair vaka raporlar1 ve vaka serileri mevcuttur. Bu gibi durumlarda EKT’ nin bilissel
yan etki riski daha biiyiik olabilir. Ornegin EKT nin neden olabilecegi travma ile
birlikte bulunan kafatas1 defektlerinden kaginmak ya da stabil beyin tiimorii olan
hastalarda iktal kan basinci degisikliklerini minimalize etmek i¢in tedavi degisikligine
gidilmesi gerekebilir (3).

2.5.EKT’nin Istenmeyen Yan Etkileri (Komplikasyonlar)

Gilinlimiizde genel anestezi altinda uygulanan EKT’nin yan etkilerinin ¢ogu
gecici ve zararsizdir ve dnlenebilecek niteliktedir (143). Oliim oran1 bazi arastirmalara
gore %0.004,5 (yliz binde 4,5) iken bazilarina gore her bir EKT seansi i¢in %0.1-00.1
(binde bir ile on binde bir) arasinda degismektedir (1,144). Bu oranlarin anestezi
altinda yapilan diger tibbi uygulamalara bagli 6liim oranlarina neredeyse esit oldugu
hususunda mutabakat vardir. Hatta EKT ile antidepresan ajanlar1 karsilagtirdigimizda
morbidite ve mortalite hizinin EKT’de daha diisiik oldugu gosterilmistir. EKT’de 6liim
meydana geldiginde siklikla konviilsiyon esnasinda veya postiktal ddonemde meydana
gelmektedir. Kardiyovaskiiler komplikasyonlar EKT’den dolayr meydana gelen

Oliimlerin 2/3’sini olusturur (35).

EKT’nin vagal ve sempatik etkilerine bagli olarak bradikardi, tagikardi, atrial

ve ventrikiler aritmiler ve S-T ve T dalga degisiklikleri, gegici bir sistemik
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hipertansiyon olusabilir. Hipertansiyonu olan hastalarda kan basincini dengeleyici
ilaglar verilerek rahatlikla EKT uygulanabilir. Kardiyovaskdler sistem yan etkilerini
artiran faktorlerden biri de EKT esnasinda kullanilan anestezik ajanlardir (27,145). Bu
sebeple kullanilacak anestezik maddelerin ¢abuk etki gdéstermesi ve viicuttan ¢abuk

atilmasi 6nemlidir (2,66,146).

EKT uygulamasi sirasinda bazen derinin gecirgenliginin az olmasi, elektriksel
uyaranin yetersizligi, elektrodlarin diizgilin yerlestirilmemesi veya hastanin uygulama
esnasinda hareket etmesi nedeniyle nobet olugsmaz (missed seizure) veya yetersiz
nobet meydana gelebilir (147,148). Olusmamis ndbetlerden sonra genellikle uzun
konfiizyon donemleri goriliir. Kisa bir zaman igerisinde bir¢ok olugsmamis nobetin

ortaya ¢ikmasi kardiyovaskiiler riski ¢ok artirir (27,145,149).

Uzamis nobet kavramini farkli tanimlayan kilavuzlar mevcuttur. APA bu
stireyi 180 saniye, Royal Psikiyatri Koleji ise 120 saniye olarak tayin etmistir. Nobet
180 saniyeden uzun siirerse postiktal konfiizyon ve amnezi olusur. Nobeti
sonlandirmak igin I'V yolla 5-10 miligram (mg) benzodiazepin verilir. Oksijenizasyon
devam edilir ve gerekirse noromiiskiiler blokor ajan verilir. Baz1 antipsikotikler ve
teofilin gibi nobet esigini diisliren ilaglar sonlandirilir. Eger bir uygulama sirasinda
uzamis bir nobet meydana gelmisse bir dahaki uygulama kesinlikle daha diisiik
elektriksel uyaranla yapilmalidir (1,16,44,147). EKT tedavisi tamamlandiktan sonra
%0.1-2 oraninda spontan ndbetlerin goriildiigii bildirilmistir. Uzamis veya geg

nobetler kardiyak aritmi i¢in en dnemli risk faktorlerindendir (27,145,149).

Kardiyak komplikasyonlarin yani sira pulmoner fonksiyonlara bagli yan etkiler
EKT ile iliskili morbidite ve mortalitenin 6nde gelen nedenidir. Bu yan etkilerin ¢ogu
EKT’nin kendisinden ¢ok uygulama esnasinda kullanilan anestezik ajanlarla ilgilidir.
Ornegin kas gevseticiler nadir de olsa solunumun durmasina yol agabilir. Hastalarin
altta yatan akciger hastalig1 varsa anestezi esnasinda verilen ilaglar hava yolunda agir1
salg1 ve aspirasyona yol agabildigi gibi KOAH veya astim hastaliginin alevlenmesine
neden olabilir. Ust solunum yolunun tikanmasi veya laringospazmla tetiklenen
mekanik iritasyon sonucu inspirasyonun azalmasina bagli az da olsa goriilen negatif
basing¢li pulmoner 6dem vakalart mevcuttur. Bu durum ayrica nérojenik olarak drnegin

EKT esnasinda status epileptikus ortaya ¢ikmasiyla da goriilebilir. Obstriiktif uyku
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apnesi de anestezi acisindan riskli bir durumdur fakat preoksijenasyon ve nazal

faringeal hava yolu veya laringeal maske kullanimu ile akut olarak yonetilebilir (3).

Onceki yillarda anestezi esliginde yapilmayan EKT uygulamasinda nobet
esnasindaki kasilmalara bagli olarak mandibula ¢ikigi, vertebra kompresyon kiriklari,
asetabulum, humerus ve femur bas1 kirik ve ¢ikiklari, kas lifi yirtiklar1 ve buna bagh
agrilar sik goriiliirdii. Glinlimiizde modifiye EKT uygulamasinda anestezi esliginde

kas gevseticiler verilerek bu komplikasyonlar biiylik Olgliide ortadan kalkmistir
(150,151).

EKT’nin en sik goriilen komplikasyonu bellek islev bozukluklaridir. EKT
kokenli amneziler anterograd, retrograd ve Ozyasamsal amnezi olmak Uzere Uge
ayrilmaktadir. Anterograd amnezi, EKT’den sonra yeni bilgileri hatirlamanin
bozulmasidir. Retrograd amnezi EKT’den dnce 6grenilen bilgilerin animsanmamast,
Ozyasamsal amnezi ise uzak bellegin 6zel bir formu olup 6z yasamla ilgili olaylarin
animsanamamasini igerir ve EKT etkisine ¢ok duyarhidir (27,145,152). Hem
anterograd hem de retrograd amneziler EKT seanslarinin bitiminden sonraki haftalar
ve aylar i¢inde diizelir. Bellek performansi birka¢ ay icinde eski haline doéner
(153,154). Bellek bozuklugunun alti aydan uzun siirmesi ¢ok nadir vakada
goriilmiistiir. Birgok calismada EKT uygulamalarinin bitiminden sonra hastalarda
aylarca ve hatta yillarca siiren higbir bellek bozuklugunun olmadigi gosterilmistir
(153,155-157). Yasamlar1 boyunca yiizlerce EKT uygulanan hastalar kontrol gruplari
ile kiyaslandiklarinda herhangi bir bilissel farklilik saptanmamaistir. Ayrica tedaviden
yillar sonra yani EKT’nin etkileri tamamen gectikten sonra hastalar kontrol
denekleriyle kiyaslandiginda yine biligsel farklilik gézlenmemistir (153,158,159). Her
bir EKT uygulamasindan sonra hastalarin %5-10"u kisi, yer ve zamana kars1 gegici bir
yonelim bozuklugu (dezoryantasyon) gecirir. Buna postiktal dezoryantasyon denir ve
ortalama olarak 45 dakika surer. Dezoryantasyonun diizelmesi sirasiyla kisi, yer ve
zaman seklinde olur (153). EKT uygulanan hastalarin yaklasik %75°1 bellek yitiminin
en kotli yan etki oldugunu ifade etmektedir, ¢iinkii bu durumun kalic1 olacaginm
diisiiniirler. Gergekte ise EKT’nin yliksek biligsel islevler ilizerinde kalic1 bir etki

yaptigina dair ispatlanmis bir veri yoktur (145,153,155).

EKT uygulamalarinin yaklagik yarisina postiktal ve interiktal donemlerde
ortaya c¢ikan oryantasyon bozuklugu, konfiizyon ve EEG'de yavaslamayla giden
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deliryum nedeniyle son verilmektedir. EKT sonlandirildiktan sonra deliryumun
diizelmesi giinler hatta haftalari1 bulabilir. Bilateral EKT uygulamalarinda deliryumun

daha agir seyrettigi gosterilmistir (27,145).

EKT ile nobet sonrasi ayilma sirasinda, bazi depresif ve bipolar hastalarda
konflizyon ve amnezinin bulunmamasiyla organik kdkenli 6foriden ayirt edilen, manik
belirtiler goriilebilir. Baz1 hastalarda goriilen bu manik semptomlar kendiliginden
diizelmezse sonradan uygulanan EKT’ler ile diizelmesi beklenir. Baz1 hastalar ve aile
tiyeleri EKT den ¢ok korkarlar. Bu nedenle EKT ile ilgili hasta ve yakinlarinin detayli

bir sekilde bilgilendirilmesi, sliphe ve korkularinin azaltilmasi gerekir (149).
2.6.EKT’nin Kontrendikasyonlari

EKT i¢in kesin bir kontrendikasyon bulunmamaktadir (37). Daha ¢ok artmis
risk durumlar1 bulunmaktadir, bu gibi durumlarda EKT kullanmak dikkatli olmay1
gerektirir. EKT nabizda, kalbin is yiikiinde, kan basinci, intrakraniyal basing ve kan-
beyin bariyerinin gegirgenliginde artisa neden olur ve her hasta bu durumu

kaldiramayabilir.

Kafa i¢i yer kaplayan lezyonu olan hastalarda EKT uygulamasi esnasinda
beyin kan akiminin artmasi sebebiyle, lezyon cevresinde olusan 6demin tentoriyal
herniasyona yol agma riski vardir. Bu hastalarda EKT yapilmas: gerekiyorsa EKT
sirasinda etkin bir hipertansiyon tedavisi ve koruyucu olarak deksametazon
kullanilmast riski azaltir. Ayrica EKT vaskiiler malformasyonu olan hastalarda
kanamalara, anevrizmali hastalarda hemorajik serebrovaskiiler eksudalara yol agabilir.
Ancak serebrovaskuler olaylar gegirildikten bir ay sonra EKT uygulanan hastalarda bu
tiir sorunlarin gortilmedigi bildirilmistir. EKT inme sonras1 (post-stroke) depresyonda
itimatla ve basartyla uygulanabilir. Inme, EKT i¢in mutlak bir kontrendikasyon
olmamasina ragmen klinisyenler inmeden sonraki ilk (¢ ay iginde EKT

uygulamasindan genellikle kacinirlar (27,145,160).

Kardiyovaskiiler hastalifi olanlarda o6zellikle yaslilarda EKT esnasinda
kardiyak komplikasyon riski fazladir. Kardiyovaskiiler hastaligi olanlarda EKT
sirasinda meydana gelecek kardiyak arrest ve emboli riski nedeniyle EKT
uygulanmasi sakincali olabilir. Miyokard infarktiisii geciren hastalarda EKT

olabildigince ertelenmelidir. Ozellikle infarktiis gecirildikten ilk on giin sonra EKT
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kesinlikle uygulanmamalidir, aradan {i¢ ay gegtikten sonra uygulanmasinda ise higbir

sakinca yoktur (27,145,160).

Aktif kanamal1 akciger tiiberkiilozu, asfiksi ve 6liime neden olabileceginden

EKT uygulanmasi sakincalidir (27).

Kalitimsal ya da edinimsel olabilen psddokolinesteraz eksikligi olan
hastalarda, stiksinil kolin gibi kas gevsetici ilaglarin verilmesi EKT sirasinda uzamig

apneye neden olabileceginden dikkatli olunmalidir (145).

Glokom, retina dekolmani, feokromasitoma ve anestezi yoniinden riski ytiksek
[American Society of Anesthesiologists (ASA) 4 veya 5] olan hastalarda kas
gevseticili anestezili EKT sakincalidir (35,145).

Ozetleyecek olursak EKT nin mutlak bir kontrendikasyonu bulunmamaktadir.
Eslik eden biitiin tibbi durumlar degerlendirilmeli ve kar-zarar hesab1 yapilarak karar
verilmelidir. Hasta ve yakinlari riskler hakkinda olabildigince bilgilendirilmelidir
(160).

2.7.EKT ile ila¢ Etkilesimleri

EKT, psikiyatrik ilaclarin yani sira tibbi durumlar i¢in verilen ilaglarla da
etkilesime girebilir. Bu nedenle EKT uygulanan hastalarda ila¢ rejiminde degisiklige
gidilmesi gerekebilir. Bu degisiklikler ilaglarin dozunun azaltilmasi, kesilmesi,
agumente edilmesi veya zamanlamasinin ayarlanmasi seklinde olabilir (3). Psikotrop
ve anestezik ilaglarin ndbet esigi ve konviilsiyon iizerine belirgin etkileri
bulunmaktadir. Nobet esigini yiikselterek konviilsiyon siiresini azaltan ilaglar

tedavinin basarisiz olmasina neden olabilir (160).

Lityumla ilgili yapilan calismalarda lityumun ndbet esigini diisiirdiigiin,
yuksek dozlarda norotoksik oldugunu, serotonin sendromuna yol agabilecegi ve uzun
stireli veya fokal konviilsiyonlara neden olabilecegi bildirilmistir. Lityum kullanimi
EKT igin bir kontrendikasyon degildir ancak dikkatli olunmas1 gerekir. EKT ile
birlikte lityum kullaniminin, siiksinil koline bagli néromiiskiiler blokaji uzattigi,

deliryum riskini artirdigi, bellek bozukluklarinin olugsmasina yol actig1 gibi saptanmis
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nedenlerden Oturd EKT ile lityumun birlikte kullanimindan olabildigince kaginmali,

mimkunse EKT 0Oncesi lityum kesilmelidir (3,161-163).

Fluoksetin, paroksetin ve sertralin gibi secici serotonin geri-alim inhibit6rleri
(SSRI) kullanan hastalarda EKT’nin yan etki riskinin daha fazla olacagi bildirilmistir.
Nobetlerin 2-3 dakikaya kadar uzadigi saptanmistir. Nobet esigi diisiik olan geng
kadinlar daha ¢ok risk altindadir. SSRI tedavisine baslanmis hastalarda SSRI’lar
hemen kesilmemeli, EKT’ye diisiik dozda uyaranla baglanmali ve konviilsiyon
siiresinin uzayabilecegi akilda tutulmalidir. Konviilsiyon siiresi 90 dakikay1 gecerse

IV diazem yapilmalidir (160,164).

Trisiklik antidepresan ilaci tedavi edici dozlarda kullanan hastalarda epileptik
ndbet gelisme insidans1 %4, asir1 dozda kullanan hastalarda %9 oldugunu bildiren eski
calismalara karsilik, son yillarda yapilan ¢alismalarda hem terapétik dozunda hem de
yiiksek dozlarda konviilsiyon gelistirdigi ve konviilsiyon gelistirmesi riskinin ndbet
Oykiisii ile korelasyonu olmadig1 saptanmistir (160,163,165). Bu ilaglarin anestezik
ilaclarla birlikte kullanim1 myokardiyal depresyona ve aritmiye yol agma gibi kardiyak
riskleri bulunmaktadir. Yash ve ozellikle 6nceden kardiyak sorunu olan hastalarda
kardiyotoksik etkisi olmayan bir antidepresan kullanilmasi daha uygundur (163). EKT
epilepsi Oykust olan bir hastada uygulanacaksa en givenli trisiklik antidepresan
doksepindir (160).

EKT uygulanan hastalarda monoamin oksidaz inhibitorlerinin  (MAO)
kesilmesine gerek yoktur. EKT ve moklobemid arasindaki etkilesim, ndbet esigi ve

stiresi Uzerindeki etkileriyle ilgili yeterli veri mevcut degildir (166).

Benzodiazepinler ayni zamanda antikonviilsan ajanlardir, fakat daha cok
psikiyatrik hastaliklarda kullanilirlar. Ozellikle sag unilateral elektrod yerlestirilerek
yapilan EKT de, benzodiazepinlerin kullanimiyla EKT nin etkinliginin azaldigina dair
raporlar mevcuttur. Benzodiazepinler nobet siresini kisaltirlar bu nedenle EKT
boyunca kullanimindan sakinilmalidir. Hastada gece sedasyon saglamak gerekliyse
baska bir gruptan ilag tercih edilmelidir (3,27,163). Siddetli ajitasyon, eksitasyon gibi
davranigsal sorunlar1 yonetmek i¢in benzoadizapinlerin kullanimi1 mutlaka gerekliyse
yar1 Omdirleri kisa olan ajanlar tercih edilmeli, miimkiinse EKT’ye baslamadan en az

birkag saat once verilmis olmas1 gereklidir (3).
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Antipsikotik alan hastalarda EKT kullanimi 6zel bir 6zen gerektirmez.
Sizofreni hastalarinda EKT’nin noroleptiklerle kombinasyonu giivenle ve basariyla
kullanilabilir. Sizofrenide EKT ile noroleptiklerin kombinasyonunun uzun dénem
sonuglart hakkinda bildirilmis birkag eski c¢alisma vardir. Diger psikiyatrik
hastaliklarda kombinasyonun kisa veya uzun doénem etkileri hakkinda net veriler
mevcut degildir, sadece psikotik olmayan depresyonda ndroleptik kullaniminin
herhangi bir etkisi olmadigina dair kanitlar vardir. Yayimlanmis bir¢ok ¢alismaya gore
diisik potensli tipik antipsikotiklerin ozellikle haloperidol ve flufenazinin
prokonviilsan etkiye sahip oldugu gosterilmistir. EKT uygulanacak hastalarda en
guvenilir antipsikotikler haloperidol ve flufenazindir. Atipik antipsikotiklerin de
EKT’de giivenli oldugu bildirilmistir. Klozapin ve olanzapinin prokonviilsan,
ketiapinin ise antikonvulsif etkinligi gosterilmistir. EKT’de giivenli bulunmayan tek
antipsikotik reserpin olarak bildirilmistir. Hastalarda sedasyona ihtiya¢ duyuldugunda

benzodiazepinler yerine diisiik doz antipsikotik verilmesi onerilir (3,27,161).

Antikonviilsan ilaglar nobet esigini yiikseltip konviilsiyon siiresini kisaltirlar.
Ozellikle depresyon hastalar1 bu durumdan etkilenir. Manik hastalarin EKT ve
antikonviilsan birlikteligiyle ilgili klinik sonuglar depresyon hastalarina gore daha az
belirgin olsa da, vaka raporlari ve gozlemsel veriler mevcuttur. Bir nobet
bozuklugunun kontroliinde, EKT antikonviilsanlar ile birlikte kullanildiginda
konviilsiyon siiresi kisalip tedaviden zayif bir yanit alinmadik¢a antikonviilsanlarin
degisiklik yapilmaksizin devami Onerilir. Boyle durumlarda ilaglarin dozunda
degisiklik gerekip gerekmedigiyle ilgili noroloji bdliimiine konsiilte edilebilir.
Antikonviilsanlar eger psikiyatrik endikasyonlar i¢in kullaniliyorsa 6zellikle bipolar
depresyonda EKT baslandiginda basarisiz klinik yanita neden olabilmesi nedeniyle

genellikle kesmek gerekir (3,160).

Adenozin diizeyindeki artis nobet esigini artirir. EKT uygulamasindan sonra
beyindeki adenozin diizeyi yukselir. Kafein, bir adenozin antagonistidir. EKT’den
once verilirse konvilsiyon siiresini artirir. En iist diizeyde uyaran verilmesine ragmen
ndbetin ve dolayisiyla klinik yanitin yetersiz oldugu durumlarda hastaya EKT’den

once kafein verilmesi faydali olabilir (27,160).
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2.8.EKT Tedavi Suresi ve Sikhg

EKT uygulamasinda kag seans uygulanacagi dnceden belirlenemez, genellikle
hastanin klinik yanitina gore karar verilir. Hastalarin birgogu genelde 4-8 seans EKT
ile remisyona girerken, bazi hastalarda 12 seans ve daha iizeri uygulama gerekebilir.
Ozellikle ilk iki seansa verilen iyi yanit tedavinin sonunda verilecek yanitin oldukga
iyi yordayicisidir. Tipik olarak duygudurum bozuklugu hastalarinda 4-8 seans EKT
faydali olurken tedaviye direngli psikotik bozukluklarda 12-20 seans uygulanmasi
gerekebilir. Hastada belirgin iyilesme goriilene kadar EKT’ye devam etmek

klinisyenler arasinda kabul goren bir goriistiir (27,35).

Klinik iyilesmeden sonra EKT’ye devam etmenin relapsi azaltici bir etkisi
gosterilememistir, ancak EKT sonlandirildiktan 2-3 hafta sonra hastanin rahatsizlig
depresmeye basliyorsa fazladan EKT uygulanmasi gerekir (27,145). Genellikle 8
seans EKT’ye klinik yanit alinamazsa EKT’ye devam edilmesi onerilmez. EKT
haftada 2-3 kez uygulanmali, giinlik uygulamadan sakinilmalidir, giinliik uygulama

iyilesmeyi hizlandirmadig: gibi agir bellek bozukluklarina neden olabilir (160).

EKT’den sonra niiks olasilig1 yiiksektir, bu nedenle profilaktik ilaglarin
mutlaka baglanmasi gerekir. Hastanin EKT’den Once ilaglardan fayda gormemis

olmasi EKT’den sonra da fayda gérmeyecegi anlamina gelmez (160).

Sonug olarak, EKT beynin islevleri ve davranis tizerinde kapsaml etkileri olan,
bu sebeple daha ¢ok sayida aragtirmayi gerektiren, etkinligi ve giivenilirligi yapilan
caligmalarla bilimsel olarak kanitlanmis, 6zgiil bir tedavi yontemidir. Agir ruhsal
bozukluklarda, EKT ile ilaglar arasinda yapilan tercihin daha bilimsel bir temele
dayandirilmasi i¢in konviilsiyonlarin beyin islevleri {izerindeki etkilerinin daha iyi

anlasilmasi gerekmektedir (14).
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3.GEREC VE YONTEM

Bu calismaya Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Psikiyatri
Klinigi’nde 1 Ocak 2014 — 31 Aralik 2019 yillar1 arasinda yatarak tedavi goéren 3589
hastadan EKT uygulanan 301 hasta alinmistir. Calisma igin 4 Aralik 2019 tarihinde
Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan
70904504/549 sayil1 etik kurul onay1 alinmistir. 1 Ocak 2014 — 31 Aralik 2019 tarihleri
arasinda yatarak tedavi goren, EKT uygulanan hastalarin dosyalar1 geriye doniik
olarak taranmig; EKT uygulanan hastalarin yas, cinsiyet ve diger sosyodemografik
ozellikleri, klinik 6zellikleri, DSM’ye gore tanilari, EKT endikasyonlari, uygulanan
EKT sayisi, sonrasinda gelisen komplikasyonlar ve EKT’ye yanit gibi ¢esitli veriler

degerlendirmeye alinmistir.

Klinigimizde EKT uygulamasi 1998 yilinda baslanmis olup 2007 yilina kadar
herhangi bir anestezi uygulanmamakta ve klinik icerisinde 6zel bir odada EKT
uygulanmaktaydi. 2007 yilindan itibaren EKT uygulamasi genel anestezi ile
ameliyathane kosullarinda yapilmaktadir. EKT uygulanacak tiim hastalara ve birinci
derece yakinlarina tedavi ile ilgili bilgi verilip, aydinlatilmis onam alinmaktadir.
Hastalardan islem oncesi, rutin biyokimya, kan sayimi, koagiilasyon parametreleri,
elektrokardiyografi (EKG), posteroanterior (PA) akciger grafisi bakilmakta ve tiim
sonuclar ile anestezi boliminden konsiiltasyon istenmektedir. Hastalar anestezi
degerlendirmesi sonrasinda, ek patolojiler olmasi halinde ilgili bolimlere konsulte
edilmektedir. EKT oOncesi donemde hastalarin kullanmis oldugu nébet olusumunu
etkileyebilecegi diisiiniilen; benzodiazepinler, duygudurum diizenleyicileri ve bazi

psikotrop ilaclar kesilmektedir.

Hastalarin tamaminda islem Oncesi 12 saat igerisinde oral alim
yasaklanmaktadir. Genel anestezi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dalinda
gorevli bir anestezi uzmani tarafindan uygulanmaktadir. Anestezik madde olarak
hastalara propofol ve fentanil, kas gevsetici olarak ise siiksinilkolin kullanilmistir. Bu
ilaglarin dozlar1 uygulama basindaki anestezi uzmani tarafindan diizenlenmistir. EKT
uygulamasi esnasinda hastalarin oksijen satlirasyonu, nabiz ve kan basinci rutin olarak

monitorize edilip, hastalar vital bulgular1 agisindan izlenmistir. Klinigimizde kisa
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vuruslu, siirekli akim veren Thymatron System IV EKT cihazi kullanilarak, giinasir
olacak sekilde haftada ii¢ kez, 20-60 joule verilerek, bilateral bitemporal EKT

uygulanmustir.

Hastalarin nobet gegirip gecirmedikleri EEG yontemi ile takip edilmis olup, 20
saniyenin altindaki ndbetler yetersiz olarak kabul edilmistir. Hastanin EKT’ ye verdigi
yanita gore 8-12 seans arasinda EKT uygulanmistir. Tiim bu uygulamalar, hastanin
gecirdigi nobet siiresi, uygulanan EKT seans sayis1 ve verilen joule, almis oldugu

anestezik madde ve dozlar1 EKT defterine uygulayici tarafindan kaydedilmistir.

3.1.Istatistiksel Degerlendirme

Elde edilen veriler, SPSS 23.0 istatistik paket programi kullanilarak bilgisayar
ortaminda analiz edilmistir. Tanimlayici istatistikler frekans, ylzde, ortalama (mean),
standart sapma (sd), ve median (ortanca), percentile 25 (ql), percentile 75 (g3)
degerleri  ile  sunulmustur.  Gruplar arasinda  kategorik  degiskenlerin
karsilastirilmasinda Pearson ki-kare testi kullanilmustir. iki grubun &lgiim degerleri
arasindaki farkin analizinde normal dagilim varsayimi saglanmadigi i¢in Mann-
Whitney U testi kullanilmigtir. Sirali veya normal dagilima uymayan stirekli
degiskenler arasindaki iligki i¢cin Spearman korelasyon testi kullanilmigtir. 0,05’den

kiiciik p degerleri istatiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Bu boliimde Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Psikiyatri

Kliniginde yatarak EKT uygulanan 301 hastanin istatiksel analizine yer verilmistir.

Tablo 4.1. Hastalarin Genel Sosyodemografik Ozellikleri

N=301 %
Kadm 198 %65,8
Cinsiyet Erkek 103 %34,2
Okur yazar degil 24 %8
Tlkokul mezunu 89 %29,6
Egitim durumu Ortaokul mezunu 32 %10,6
Lise mezunu 95 %31,6
Universite mezunu 58 %19,3
Yiiksek lisans mezunu 3 %0,9
Bekar 84 %27,9
Medeni durum Evli 187 %62,1
Bosanmis 30 %10
Var 202 %67,1
Cocuk Yok 99 %32,9
Antalya ici 278 %92,4
Geldigi yer Antalya dist 23 %7,6
Antalya ici (n=278) Merkez 184 %66,2
Ilge 94 %33,8
Cahisma durumu Calismiyor 230 %76,4
Calistyor 39 %13
Emekli 32 %10,6
Daha 6nceki ¢alisma durumu Calismiyor 163 %54,2
Calistyor 138 %45,8
Tek basina 19 %6,3
Esiyle ve ¢ocuklartyla 182 %60,5
Anne ve babastyla 86 %28,6
Yasama ortam Kalabalik aile (yenge, kaynpeder) 1 %0,3
Bakicisi ile 2 %0,7
Bir kurumda 1 %0,3
Diger 10 %3,3
Yas (ort + SD) 45,81 + 15,10
Evlilik sayisi (median) (q1-g3) 1(1-1)
Cocuk sayisi (median) (q1-g3) 2 (2-3)
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Tablo 4.1°de hastalarin genel sosyodemografik verileri goriillmektedir. Buna
gore bu hastalarin 198’1 (%65,8) kadin, 103’1 (%34,2) erkek hastaydi. Hastalarin 24
‘U (%8) okur yazar degildi, 89’u (9%29,6) ilkokul mezunu, 32’si (%10,6) ortaokul
mezunu, 95’1 (%31,6) lise mezunu, 58’1 (%19,3) tiniversite mezunu, 3’4 (%0,9)
yiiksek lisans mezunu idi. Hastalarin 84’1 (%27,9) bekar, 187’si (%62,1) evli, 30’u
(%10) bosanmis idi. Hastalarin 278’1 (%92,4) Antalya i¢inden, 23’1 (%7,6) Antalya
disindan bagvurmustu. Hastalarin 39’u  (%13) calismakta, 230’u (%76,4)
calismamakta, 32’si (%10,6) emekli idi. Hastalarin 19’u (%6,3) tek basina, 182’si
(%60,5) esi ve ¢ocuklariyla, 86°s1 (%28,6) anne ve babasiyla, 1’1 (%0,3) kalabalik
ailede, 2’si (%0,7) bakicist ile, 1’1 (%0,3) bir kurumda yasamaktadir. Klinigimizde
EKT uygulanan hastalarin ortalama yas1 45,81 + 15,10 olarak bulundu.

Tablo 4.2. Hastalarin Sigara, Alkol ve Madde Kullanimina iliskin Ozellikleri

N=301 %

Alkol kullanim | Yok 249 %82,7

Var 52 %17,3

Nadiren 15 %29,4
Alkol kullanim | Haftada 1-2 16 %31,4
sikhig1 (N=52) Haftada 3-4 9 %17,6

Agir igici 12 %21,6
Sigara Yok 156 %51,8
kullanimi Var 145 %48,2
Madde Yok 289 %96
kullanimi Var 12 %4
Kullandig1 Esrar 9 %75
madde Goklu madde | 3 %25
(N=12) kullanimi
Sigara sayis1 (median) (q1-93) 20 (20-30)

Tablo 4.2°de hastalarin sigara, alkol ve madde kullanimina iliskin 6zellikleri
verilmistir. Hastalarin 249 unun (%82,7) alkol kullanim1 yokken, 52’si (%17,3) alkol
kullanmaktaydi. Alkol kullanim siklig1 incelendiginde; 15’inin (%29,4) nadiren,
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16’smin (%31,4) haftada 1-2 defa, 9’unun (%17,6) haftada 3-4 defa alkol aldigi,
12’sinin (%21,6) agir icici oldugu oldugu saptandi. Hastalarin 156’smin (%51,8)
sigara kullanim1 yokken, 145’1 (%48,2) sigara kullanmaktaydi. Hastalarin 289’ unun
(%96) herhangi bir uyusturucu madde kullanim1 yokken, 12’sinin (%4) uyusturucu
madde kullanimi oldugu bulundu. 12 hastadan 9’unun (%75) esrar kullanirken, 3’iiniin

(%25) ¢oklu madde kullanimi oldugu gorildii.
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Tablo 4.3. Hastalarin Klinik Ozellikleri

N=301 %
Kronik hastalik dykiisii Yok 184 %61,1
Var 117 %38,9
Tip 2 diyabet 20 %17,1
Kronik hastaliklar | Hipertansiyon 34 %29,1
(N=117) Tip 2 diyabet + hipertansiyon | 19 %16,2
Guatr 11 %9,4
Diger 33 %28,2
Sizofreni psikotik alevlenme 37 %12,3
Sizoaffektif bozukluk psikotik | 8 %2,7
Ozellikli manik epizod
Sizoaffektif bozukluk depresif | 3 %1
epizod
Bipolar duygudurum | 27 %9
bozuklugu manik epizod
Tam Bipolar duygudurum | 47 %15,6
bozuklugu depresif epizod
Psikotik 6zellikli depresyon 49 %16,3
Depresif bozukluk 110 %36,5
Obsesif kompulsif bozukluk 7 %2,3
Katatoni 0 %0
Yeme bozuklugu 3 %1
Postpartum psikoz 3 %1
Diger 7 %2,3
Suisid girisimi Yok 168 %)55,8
Var 133 %44,2
Tlag alimi 84 %63,2
Suisid girisimi yontemi Kesici delici alet yaralamasi 20 %15
(N=133) Y iiksekten atlama 17 %12,7
Astile 9 %6,8
Diger 3 %2,3
Suisid girisimi sayis1 (median) (q1-93) 1(1-2)

Tablo 4.3’te hastalarin klinik 6zelliklerine yer verilmistir. Klinigimizde yatarak

EKT uygulanan 301 hastanin tanilar1 incelendiginde hastalarin 37’sinin (%12,3)
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sizofreni psikotik alevlenme, 8’inin (%2,7) sizoaffektif bozukluk psikotik 6zellikli
manik epizod, 3’iniin (%1) sizoaffektif bozukluk depresif epizod, 27’sinin (%9)
bipolar duygudurum bozuklugu manik epizod, 47’sinin (%15,6) bipolar duygudurum
bozuklugu depresif epizod, 49’unun (%16,3) psikotik ézellikli depresyon, 110’ unun
(%36,5) depresif bozukluk, 7’sinin (%2,3) obsesif kompulsif bozukluk, 3’tiniin (%1)
yeme bozuklugu, 3’liniin de (%1) postpartum psikoz oldugu saptandi. Hastalarin eslik
eden kronik hastaliklar1 olup olmadigi incelendiginde 184’tiniin (%61,1) kronik
hastalig1 olmadigi, 117’sinin (%38,9) ise kronik hastalig1 oldugu tespit edildi. Kronik
hastalig1 olanlar kendi i¢inde kategorize edildiginde 20’sinde (%17,1) tip 2 diyabet,
34’tinde (%29,1) hipertansiyon, 19’unda (%16,2) tip 2 diyabet ve hipertansiyonun bir
arada oldugu, 11’inde (%9,4) guatr oldugu saptandi. Hastalar suisid girisimi olup
olmadigina gore incelendiginde 133’tintin (%44,2) suisid girisimi bulunmaktayken,
168’inin (%55,8) suisid girisimi bulunmamaktaydi. Suisid girisimi olanlarin 84’
(%63,2) ilag alimu ile, 20’si (%15) kesici delici alet yaralamasi ile, 17’si (%12,7)

yuksekten atlama ile, 9°u (%6,8) as1 ile suisid girisiminde bulunmustur.

Tablo 4.4. Hastalarin EKT ile Tlgili Ozellikleri

N=301 %
Yok 37 %12,3
EKT’den fayda gérme durumu | Kismi remisyon 97 %32,2
Tam remisyon 167 %55,5
Komplikasyon Yok 257 %85,4
Var 44 %14,6
Uzamis nobet 2 %4,5
Komplikasyon tipi (n=44) Konfiizyon 12 %27,3
Bas agrist 11 %25
Unutkanlik 11 %25
Diger 8 %18,2
EKT sonlandirildi 21 %47,7
Komplikasyon sonucu (n=44) EKT’ye devam edildi | 23 %52,3
Ortalama yapilan EKT seansi (ort + SD) 8,64 +2,43
Kag¢mcl EKT (median) (q1-93) 1(1-2)
Yatis siiresi (ort £ SD) 33,72+ 14,54
Ortalama yatis sayis1 (median) (q1-93) 2 (2-4)
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Tablo 4.4’de hastalarin EKT uygulamalarina iliskin verileri goriilmektedir.
Hastalarin 167’sinin (%55,5) EKT’den tamamen fayda gordiigii, 97’sinin (%32,2)
kismi fayda gordiigli, 37’sinin (%12,3) ise fayda goérmedigi saptandi. Hasta basi
ortalama EKT seans sayis1 8,64 + 2,43 idi. Hastalarin klinikte ortalama yatis siiresi
33,72 £ 14,54 giin iken klinikte toplam yatis sayis1 ortalama olarak 2 bulundu.
Hastalarin EKT uygulamasi esnasinda komplikasyon olup olmama durumu
incelendiginde 301 hastanin 257’sinde (%85,4) herhangi bir komplikasyon
gelismedigi, 44’tinde (%14,6) komplikasyon gelistigi tespit edildi. Komplikasyon
gelisen hastalarin 12’sinde (%27,3) konfuzyon, 11’inde (%25) unutkanlik, 11’inde
(%25) bas agrisi, 2’sinde (%4,5) uzamig nobet, 8’inde de (%18,2) baska
komplikasyonlar gelistigi bulundu. Komplikasyon gelisen hastalarin 21’inde (%47,7)
EKT sonlandirildi, 23’iinde (%52,3) EKT’ye devam edildi.

Tablo 4.5. EKT Parametrelerinin Cinsiyet Yoniinden Karsilastirilmasi

Kadin (N=198) Erkek (N=103) | p

EKT seans sayisi1 (ort £ SD) 8,65 + 2,28 8,64 +2,70 0,980

Kaciner EKT (median) (q1-g3) 1(1-2) 1(1-2) 0,378

EKT’den fayda | Tam remisyon 110 (%55,6) 57 (%55,3)

gorme durumu Kismi remisyon | 66 (%33,3) 31 (%30,1)

(%) 0,645

Yok 22 (%11,1) 15 (%14,6)

Yatis siiresi (ort + SD) 33,54 + 13,57 34,09 +16,31 0,959

Toplam Kklinikte yatis sayis1 (median) 2 (2-4) 2(2-4)

(91-93) 0,974
Var 30 (%15,2) 14 (%13,6)

Komplikasyon =70 168 (%84.8) 89 (%86.4) 0,716

(%)

Tablo 4.5°de EKT parametrelerinin cinsiyete gore karsilastirilmasina yer
verilmistir. Kadin ve erkek hastalarin EKT parametreleri arasinda istatiksel olarak

anlamli bir fark tespit edilememistir (p>0,05).
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Tablo 4.6. EKT’den Fayda Goérme Durumuna Gore Hastalarim Klinik
Tanmilarimin Karsilastirilmasi
Psikotik Duygudurum | Diger
bozukluklar (N, %) | bozukluklar1 | tamlar p
(N, %) (N, %)
Yok 6 (%11,7) 26 (%11,1) 5 (%29,4)
EKT’den
fayda g6rme Kismi remisyon | 31 (%60,8) 60 (%25,8) 6 (%35,3) 0,000
durumu
Tam remisyon 14 (%27,5) 147 (%63,1) 6 (%35,3)

Total

51 (%100)

233 (%100)

17 (%100)

Tablo 4.6’da sizofreni, sizoaffektif bozukluklar ve postpartum psikoz tanilar

psikotik bozukluklar basligi altinda toplanmistir. Bipolar duygudurum bozukluklari,

psikotik 6zellikli depresyon ve depresif bozukluk tanilar1 ise genel olarak duygudurum

bozukluklar1 bashigi altinda toplanmistir. Bunun disinda kalan tanilar diger tanilar

baslig1 altinda sunulmustur. Veriler analiz edildiginde EKT alan hastalarin tanilarina

gore EKT’den fayda gérme durumunun arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik

bulunmustur (p<0,05). Ozellikle duygudurum bozuklugu tanis1 alan hastalarmn %63,1°i

EKT’den tamamen fayda goriirken, psikotik bozukluk tanisi alan hastalarin %60,8’1

kismi fayda goriirken sadece %27,5°1 tam fayda gdrmiistiir ve aradaki bu fark istatiksel

olarak anlamlidir.
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Tablo 4.7. Hastalarin Yas Gruplarina Gore EKT’den Fayda Gorme Durumunun

Karsilastirilmasi
Yas gruplar1 (N=301) p
18-30 31-45 46-60 >61
(N, %) (N, %) (N, %) (N, %)
EKT’den Yok 10 (%18,8) | 7 (%6,7) 14 (%14,9) | 6 (%11,7)
fayda gorme
Kismi 26 (%49,1) | 36 (%35) 24 (%25,5) | 11 (%21,6)
durumu 0,003
remisyon
Tam 17 (%32,1) | 60 (%58,3) | 56 (%59,6) | 34 (%66,7)
remisyon
Total 53 (%100) | 103 (%100) | 94 (%100) | 51 (%6100)

Tablo 4.7°de hastalarin yas gruplarina gore EKT’den fayda gérme durumu
goriilmektedir. Veriler analiz edildiginde hastalarin yas gruplarina gére EKT’den
fayda gormesi arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski bulunmaktadir (p=0,003). 61
yas ve Ustii hastalarin %66,7’si EKT’den tam fayda goriirken bu oran 18-30 yas
araligindaki hastalarda %32,1°dir. Yas ile EKT’den fayda gérme arasinda pozitif
korelasyon saptanmis ve bu korelasyon istatiksel olarak anlamli bulunmustur (r=0,178,

p<0,01).

EKT sonrasi komplikasyon olan ve olmayan hastalar cinsiyet, tan1 ve kronik
hastalik varlig1 agisindan karsilastirildiginda istatiksel acidan anlamli bir fark

saptanmamustir (sirayla; p=0,716, p=0,097, p=0,192).
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5.TARTISMA

Bu c¢alismanin bulgusu; 2014-2019 yillar1 arasindaki 6 yillik donemde
klinigimizde yatan hastalarin %8,3’line EKT uygulandigin1 gdstermistir. Bir
calismada Tiirkiye’de klinikte yatarak tedavi goren hastalar arasinda EKT uygulama
oranlar1 %9-%16,4 arasinda bildirilmistir (167). Dokuz Eyliil Universite Hastanesinde
2001-2003 yillar1 arasinda yapilan retrospektif bir calismaya gére EKT uygulama
oram1 %16, Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Psikiyatri Kliniginde 1990-2001
yillart arasinda 12 yillik donemde yatarak tedavi géren hastalara uygulanan EKT orani
%14.,4 olarak bildirilmistir (168). Bu calismalara bakildiginda klinigimizdeki EKT
uygulama oram diisiik goriinmektedir ancak Karadeniz Teknik Universitesi Psikiyatri
Kliniginde 2007-2016 yillar1 arasinda yapilan bir ¢calismada EKT uygulama oranlari
%2,35, Ordu Universitesi Egitim Arastirma Hastanesinde 5,5 yillik siirecte geriye
doniik yapilan bir ¢alismada EKT uygulama orani %4,34 olarak bulunmustur
(167,169). Bu oranlara bakildiginda klinigimizdeki EKT oranlarimin daha yiiksek
oldugu goriilmektedir. Boyle farkli oranlarin olusmasi, anestezili uygulanmasina
iliskin teknik altyapi sorunlari, EKT’ye yonelik 6n yargilar, EKT’ nin uygulanma
yontemi, klinige basvuran hasta popiilasyonundaki farkliliklar ve wverilerin tek

merkezde toplanamamas gibi ¢esitli faktorlere bagh olabilir.

Yurtdisinda da yapilmis ¢alismalara bakildiginda EKT uygulama oranlarmin
oldukca farkli oldugu goriilmektedir. Bir calismada ABD’de egitim amagli kullanilan
psikiyatri kliniklerinde EKT oranlar1 %6-12 arasinda saptanmisken, ayni iilkede bir
devlet hastanesinde 10 yillik retrospektif verilerin analiz edilmesi sonucu EKT orani
%0,4 olarak bildirilmistir (19). Danimarka, Isve¢ ve Norveg gibi Iskandinav
tilkelerinde yapilan ¢aligmalarda EKT uygulama oranlar1 %5 civarinda bulunmustur
(170,171). Diger iilkelerde degisik zamanlarda yapilan ¢alismalara baktigimizda
Pakistan’da %29, Hindistan’da %14,3, Nijerya’da %27,7-62,5 arasinda, Birlesik Arap
Emirligi’nde %5, Pasifik iilkelerinde %1-9 arasinda oranlar bildirilmistir (172-176).
Bu oranlarin farkli olmalarinda; iilkelerin EKT uygulamasiyla ilgili yasal kisitliliklar,
kiiltiirel etkenler, uygulama teknikleri, EKT ye bakis acilari, EKT uygulamasiyla ilgili

endikasyon farkliliklar1 rol oynuyor olabilir.
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EKT yapilan hastalarin 198’1 (%65,8) kadin, 103’1 (%34,2) erkek olup bu
bulgular literatlrle uyumludur (23,168). Yalnizca Giilhane Askeri Tip Akademisi’'nde
(GATA) yapilan bir calismada erkek orami daha fazla bulunmustur ancak bu da
GATA’nin askeri bir hastane olmasi dolayisiyla hitap ettigi grubun daha ¢ok erkek
popiilasyonu oldugu g6z oniine alinirsa bu durum anlasilabilir (177). Calismamizda
kadinlarin daha ¢ok EKT uygulanan popiilasyonu olusturdugu goriilmiistiir. Bu da
kadinlardaki psikiyatrik hastaliklarin 6zellikle depresyonun kadinlarda daha fazla
gorulmesi ve depresyonun EKT ile etkin bir sekilde tedavi edilmesi ile agiklanabilir
(178).

Calismamizdaki hastalarin yas ortalamasi 45,81 £+ 15,10 olarak bulunmustur.
Ulkemizde yapilan diger galismalarda bu ortalama sirasiyla 33,1 ve 35,1 olarak
bildirilmistir. Yapilan bu iki ¢aligmada EKT uygulanan tam1 gruplarinda bipolar
bozukluk ve psikotik bozukluklarin da fazla olmasi, bu nedenle popiilasyonu daha
gen¢ grubun olusturmasi nedeniyle yas ortalamasi bizim calismamiza oranla daha
diisiik bulunmus olabilir (168,22). Ancak iilkemizde yapilmis daha giincel olan iki
caligmada yas ortalamasi sirasiyla 45,4 ve 40,3 olarak bulunmustur (167,179). Daha
giincel olan bu iki ¢aligmada da calismamizla benzer olarak depresyon hastalarina
EKT uygulama orani psikotik bozukluklara goére daha yiliksek olup bu da yas
ortalamasinin yiiksek olmasini agiklamaktadir. Bu ortalama Bati {ilkelerinde yapilan
caligmalarda daha yiiksek (49-66 yas) olarak bildirilmis olup, Afrika’da yapilan
calismalarda bu yas araligi (17-37 yas) daha diisiik olarak bulunmustur (180). 2001-
2003 yillar1 arasinda 45 tane Asya iilkesinde yapilan ¢alismalarda psikotik
bozukluklara daha fazla EKT uygulandig bildirilmis olup hastalarin ¢ogunlugunun
(%73,1) 18-44 yas araliginda oldugu bildirilmistir (181).

Calismamizda hastalara uygulanan ortalama EKT seans say1s1 8,6 + 2,43 olarak
saptanmistir. Ayrica kadinlarda EKT seans ortalamasi 8,65 + 2,28, erkeklerde 8,64 +
2,70 olarak bulunmus olup cinsiyetler arasinda istatiksel olarak anlamli fark
saptanmamustir. Bu bulgu literatiirle uyumludur (169,182). izmir Katip Celebi
Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesinde yapilan bir calismada ortalama
seans sayis1 7 + 2,4, Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesinde 7,7 & 4,4,
Pamukkale Universitesi Hastanesinde 7,57 + 2,59, GATA’da 9,1 + 4,2 olarak
bulunmustur (177,179,183,184). Diinyadaki ortalama EKT seans ortalamalarina
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bakildiginda Avrupa i¢in bu say1 7-11 iken Asya’da 6-8 olarak bulunmustur (180,185).
Klinigimizdeki EKT seans say1 ortalamasinin diinya ve iilkemizle benzerlik tasidigi
goriilmiistiir. EKT uygulamasinda ka¢ EKT ile klinik diizelmenin saglanabilecegi
hakkinda kesin bir goriis birligi bulunmamaktadir (186). EKT seans sayisina karar
verilirken hasta bazinda degerlendirme yapilip bu dogrultuda klinisyenin goriistiniin

o6nemli oldugunu diistinmekteyiz.

EKT’nin major depresyonda daha c¢ok olmak uzere bipolar bozukluk ve
psikotik bozukluk hastalarinda etkin ve Onemli bir tedavi segene8i oldugu
bilinmektedir (66). Gilintimiizde EKT’nin oncelikli kullanim endikasyonu major
depresyon olup halen bazi iilkelerde psikotik bozuklukta kullanimi daha yiiksektir
(155, 187-190). Calismamizda EKT’nin ek sik kullanim endikasyonu depresyon
olarak saptanmustir. Klinigimizde EKT wuygulamasi %77,4 oraninda affektif
bozukluklara (bipolar bozukluk, unipolar depresyon ve psikotik 6zellikli depresyon),
%16,9 oraninda ise psikotik bozukluklara uygulanmistir. Diagnostik gruplar kendi
icinde degerlendirildiginde ise klinigimizde EKT’nin %>52,8 oraninda en sik unipolar
depresif bozukluklara (depresyon ve psikotik 6zellikli depresyon), onu takip eden
siklikta %15,6 oraninda ise bipolar bozukluk depresif epizoda uygulandig:
saptanmistir. Bu bulgular iilkemizde yapilan diger c¢alismalarla benzerlik
gostermektedir. Ozmenler ve arkadaslarinin derledigi, 34 hastanenin verilerini
kapsayan, bu konudaki en eski ve kapsamli ¢alismaya bakildiginda EKT hastalarini
birincil olarak %47 oraninda depresyon hastalarinin, %41 oraninda ise sizofreni
hastalarin olusturdugu gériilmektedir (191). Dokuz Eylul Universitesi Psikiyatri
Kliniginde yapilan 2 yil siiren bir ¢alismaya bakildiginda %42,9 oraninda unipolar
depresyona, %12,5 oraninda psikotik 6zellikli depresyona, %10,7 oraninda bipolar
depresyona, %12,5 oraninda ise bipolar manik epizoda uygulandig: bildirilmistir ve
bu bulgular ¢alismamizla benzerlik gdstermektedir (23). Dicle Universitesi Psikiyatri
Kliniginde yapilan bir ¢alismada ise EKT hastalarin1 %66,7 oraninda depresyon
hastalarinin  olusturdugu goriilmektedir (192). Cukurova Universitesi Psikiyatri
Kliniginde yapilan bir ¢alismaya gére EKT hastalarinin %33,4 iiniin affektif bozukluk,
%26,2’sinin ise psikotik bozukluk tanisi aldigi bildirilmistir (168). EKT’nin
glinlimiizde depresif bozukluga daha c¢ok uygulanmasinin nedeni depresyonda
goriilebilen suisid diisiinceleri, oral alim bozuklugu ve katatonik durumlari hizl

lyilestirmesi, depresyonun toplumda diger rahatsizliklara gore daha ¢ok goriilmesi gibi
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faktorlere bagli olabilir. Ancak tersini gdsteren ¢aligmalar da bulunmaktadir. Ornegin;
GATA’da yapilmis bir ¢alismada EKT’nin 6ncelikle psikotik bozukluk hastalarina,
ikinci siklikta depresyon hastalarina uygulandigi gorilmistir (177). Bu durum
GATA’nin askeri bir hastane olmasi ve hasta poptilasyonunu geng erkek hastalarin
olusturmasi ile a¢iklanabilir. Bakirkdy Ruh Saglig1 ve Sinir Hastaliklar1 Hastanesinde
2008-2010 yillar1 arasinda yapilan retrospektif bir ¢alismada da EKT’nin en sik
psikotik bozukluklara yapildigi goriilmiistiir (193). Amerika ve Avrupa’da EKT’nin
en sik affektif bozukluklara, Asya ve Afrika iilkelerinde ise en sik psikotik
bozukluklara uygulandigi bildirilmistir (180). Bu farkliliklar, iilkelerin tedavi
egilimlerindeki farkliliklardan, Asya ve Afrika gibi ¢ok gelismemis olan iilkelerde
antipsikotik ilaglara ayrilan biitce kisitliligindan, hasta popiilasyonundaki

farkliliklardan kaynaklantyor olabilir.

Calismamizda EKT’ye yanit agisindan kadin ve erkekler arasinda istatiksel
olarak anlamli bir fark saptanmamis olup bu bulgu literatiirle benzerdir (194-196).
Calismamizda yas ile EKT arasindaki yanit incelendiginde 61 yas ve {istiiniin, 18-30
yas araligina gore EKT den tam fayda gérme oranlar1 daha yiiksek bulunmustur. Yas
ile EKT’ye yanit arasindaki iliskiyi inceleyen c¢aligmalara baktigimizda bazi
caligmalarda herhangi bir iliski saptanmamisken bazi c¢alismalarda 80 yas tstii
popiilasyonun EKT’ye daha iyi yanit verdigi goriilmiistiir. Yaslilarda psikotrop
ilaclarin yan etkileri g6z 6niine alindiginda EKT nin ¢ok daha az olumsuz etki yaptig1
bilinmektedir (197-199). EKT’ye yasla yanitin arttig1 ¢alismalarda EKT’ye iyi yanit
prediktord olan psikotik zelliklerin 6rneklemlerde daha fazla goruldiigii saptanmistir
(200). Sonug olarak yastan ziyade yas gruplari arasindaki klinik 6zelliklerin farkliligi,
EKT’ye yanit oranlarimi etkileyebilir.

Calismamizda 44 hastada (%14,6) EKT sirasinda veya sonrasinda
komplikasyon saptandigi gorillmiistiir. En sik goriilen komplikasyonlar %27,3
oraninda konfiizyon, %25 oraninda bas agrisi, yine %25 oraninda unutkanlik olmustur.
Literatiirde de en sik bildirilen yan etkiler; bellek bozuklugu, konfiizyon ve kas agrisi
gibi gegici yan etkilerdir (168). Klinigimizde 6 yillik siire icinde EKT’ye bagh
herhangi bir 6liim vakasi ya da ciddi bir komplikasyon gerceklesmemistir. Yapilan bir

calismada EKT ile iligkili mortalite oran1 10.000 kiside 1 olarak bulunmustur (35). Bu
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da bize EKT’nin son derece giivenilir ve yan etkisi olduk¢a az bir tedavi yontemi

oldugunu gosterir.

Calismamizda EKT sonras1t komplikasyon olan ve olmayan hastalar cinsiyet,
tan1 ve kronik hastalik varligi agisindan karsilastirildiginda istatiksel a¢idan anlamli
bir fark saptanmamistir. Bu bulgular Tiirkiye’de Agar ve arkadaglarinin yaptig1 bir
calismayla uyumlu bulunmustur (183). Ancak literatiirde eslik eden tibbi hastalik,
ozellikle kardiyovaskiiler hastalik varliginda EKT komplikasyonlarinda artis
saptanmistir (201). Klinigimizde bu durumun yasanmamasi, eslik eden ciddi
kardiyovaskiiler hastalig1 olan hastalarin genel bir degerlendirme sonrasi EKT’ nin

uygun goriilmedigi i¢in uygulanmamasi olabilir.

5.1.Calismamizin Onemli Ozellikleri

Son 6 yillik donemi kapsayan calismamizin bulgular1 degerlendirilirken,
kisitliliklart da g6z 6niinde bulundurulmalidir. Kisitliliklardan biri, geriye doniik bir
calisma olmast ve verilerin hasta dosyalarindaki bilgilere dayandirilmasidir. Hasta
dosyalarinda hastalarin klinik degerlendirmelerinde degerlendiren klinisyen kaynakli
farkliliklar olabilmekle birlikte ayrintili dosya incelemeleri, giinliik doktor ve hemsire
gbzlemleri incelenerek hastalarin tedaviye yaniti, klinik durumlari en dogru sekilde
tespit edilmeye calisilmistir. Calismamizin kisithiliklarindan biri de bazi hasta
dosyalarinda EKT oncesi ve sonrasi Ol¢cek puanlamalari olmadigi ve cgalisma
retrospektif oldugu i¢in Olgcek puanlamalarinin degerlendirilememesi ve klinik

gelismenin tam olarak uygun bir bicimde saptanamamasi olabilir.
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6.SONUC

Bu ¢alisma EKT nin etkili, glivenilir ve yan etki riski oldukga diisiik bir tedavi
oldugunu gostermistir. Ozellikle duygudurum bozukluklari ve psikotik bozukluklarda
hizl1 ve etkili bir tedavi yontemi oldugu aciktir. Ayrica farmakolojik ajanlara direngli,
intihar riski yiiksek, organik problemleri olan hastalarda ve ilag tedavisini kisitlayan
gebelik durumlarinda EKT oncelikli diisiiniilecek tedavi yontemleri arasinda yer
almaktadir. Glinlimiizde anestezili EKT uygulamasina ge¢ilmesiyle birlikte EKT ye
olan 6n yargilar gorece azalmis ancak halen toplumun hatta hekimlerin EKT ile ilgili
olumsuz diigiinceleri ve 6n yargilart devam etmektedir. Toplumda olugsmus 6n yargi
ve olumsuz diisiincelerin yok edilebilmesi i¢in EKT ile ilgili daha fazla ¢alisma
yapilmasina, toplumun brostir, kisa film veya uygun materyallerle bilgilendirilmesine,
EKT 06ncesi ve sonrast hasta takibinin 1yi yapilmasina ihtiya¢ vardir. Literatiirde EKT
ile ilgili oldukga az ¢alisma oldugu i¢in ¢calismamizin literatiire katki saglayacagini ve

EKT’ye olan 6n yargiy1 azaltabilecegini umut ediyoruz.
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7.0ZET

Amag: Bu calismada bir liniversite hastanesi psikiyatri kliniginde yatan
hastalara elektrokonvilsif terapi (EKT) uygulanma oranlar1 ve EKT uygulanan
hastalarin geriye doniik olarak sosyodemografik ve Kklinik 6zelliklerinin ortaya
koyulmas1 ve c¢esitli alt gruplarin bu oOzellikler ac¢isindan karsilagtirilmasi

amaglanmstir.

Gereg ve Yontem: Bu calismaya Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Psikiyatri Klinigi’nde 1 Ocak 2014 — 31 Aralik 2019 yillar1 arasinda yatarak tedavi
goren 3589 hastadan EKT uygulanan 301 hasta alinmistir. 1 Ocak 2014 — 31 Aralik
2019 tarihleri arasinda yatarak tedavi goren, EKT uygulanan hastalarin dosyalari
geriye doniik olarak taranmis; EKT uygulanan hastalarin yas, cinsiyet ve diger
sosyodemografik oOzellikleri, klinik o6zellikleri, DSM’ye gore tanilari, EKT
endikasyonlar, uygulanan EKT sayisi, sonrasinda gelisen komplikasyonlar ve
EKT’ye yanit gibi cesitli veriler degerlendirmeye alinmistir. Veriler SPSS 23.0

programi kullanilarak analiz edilmistir.

Bulgular: Klinigimizde 6 yillik donemde yatarak tedavi géren 3589 hastadan
301’ine (%8,3) EKT uygulandig: saptandi. Hastalarin yas ortalamasi 45,81 + 15,10
olarak bulundu. Hastalarin 198’1 (%65,8) kadin, 103’1 (%34,2) ise erkekti. Kadin ve
erkek hastalarin EKT parametreleri arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark tespit
edilmedi. Hastalara ortalama 8,64 + 2,43 seans EKT uygulandigi ve hastalarin
%387, 7’sinin tam veya kismi fayda gordiigii saptandi. EKT uygulamasinin en sik
duygudurum bozuklugu tanist almis hastalara (%77,4), ikinci siklikta psikotik
bozuklugu olan hastalara (%16,9) yapildigi goriildu. Hastalarin tanilarina gore
EKT’den fayda gorme durumuna bakildiginda duygudurum bozuklugu tanisi alan
hastalarin psikotik bozuklugu olanlara gére EKT den daha ¢ok fayda gordiigii ve bu
analizin istatiksel olarak anlamli oldugu bulundu. Yas ile EKT’den fayda gorme
arasinda pozitif korelasyon saptandi ve istatiksel olarak anlamli bulundu. Hastalarin
44’tinde (%14,6) komplikasyon meydana geldigi ve bu komplikasyonlarin en sik
konfiizyon, bas agrisi1 ve unutkanlik oldugu goriildii. EKT sonrast komplikasyon olan
ve olmayan hastalar cinsiyet, tam1 ve kronik hastalik varhi§1 agisindan

karsilastirildiginda istatiksel agidan anlamli bir fark saptanmadi.
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Sonug: Bu ¢alisma EKT nin etkili, giivenilir ve yan etki riski oldukea diisiik
bir tedavi oldugunu gostermistir. Ozellikle duygudurum bozukluklar1 ve psikotik

bozukluklarda hizli ve etkili bir tedavi yontemi oldugu asikardir.

Anahtar Kelimeler: EKT, depresyon, duygudurum bozuklugu, psikotik
bozukluk
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8. ABSTRACT

Introduction: In this study, it was aimed to reveal the rates of
electroconvulsive therapy (ECT) application to patients hospitalized in a university
hospital psychiatry clinic, to reveal the retrospective sociodemographic and clinical
characteristics of patients who underwent ECT, and to compare various subgroups in

terms of these characteristics.

Methods: In this study, 301 patients who received ECT from 3589 patients
who were hospitalized in the Psychiatry Clinic of Akdeniz University Medical Faculty
Hospital between January 1, 2014 and December 31, 2019 were included. The files of
the patients who were hospitalized and treated with ECT between January 1, 2014 and
December 31, 2019 were scanned retrospectively; Various data such as age, gender
and other sociodemographic characteristics, clinical characteristics, diagnoses
according to DSM, indications for ECT, number of ECT applied, complications after
ECT, and response to ECT were evaluated. The data were analyzed using the SPSS

23.0 program.

Results: It was determined that ECT was applied to 301 (8.3%) of 3589
patients who were hospitalized in our clinic for a 6-year period. The mean age of the
patients was 45.81 + 15.10 years. Of the patients, 198 (65.8%) were female and 103
(34.2%) were male. There was no statistically significant difference between the ECT
parameters of female and male patients. It was determined that an average of 8.64 +
2.43 sessions of ECT was applied to the patients, and 87.7% of the patients had
complete or partial recovery. It was observed that ECT was applied most frequently to
patients diagnosed with mood disorder (77.4%), and secondly to patients with
psychotic disorder (16.9%). Considering the patients' benefit from ECT according to
their diagnoses, it was found that patients diagnosed with mood disorder benefited
more from ECT than those with psychotic disorders, and this analysis was statistically
significant. A positive correlation was found between age and benefiting from ECT
and it was found to be statistically significant. Complications occurred in 44 (14.6%)
of the patients, and the most common of these complications were confusion, headache

and forgetfulness. When patients with and without complications were compared in
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terms of gender, diagnosis and presence of chronic disease, no statistically significant

difference was found.

Conclusion: This study showed that ECT is an effective, safe treatment with a
very low risk of side effects. It is obvious that it is a fast and effective treatment method

especially in mood disorders and psychotic disorders.

Keywords: ECT, depression, mood disorder, psychotic disorder
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