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OZET

Mahkameh EBRAHIMPOORTAJDAR, EKT Yapilan Hastalarda EKT-BD’nin
(Elektrokonviilsif Terapi Bilissel Degerlendirilmesi) Olcegi Gecerlilik ve
Giivenilirlilik Cahsmasi, Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi, Ruh
Saghg ve Hastaliklar1 Uzmanhk Tezi, Zonguldak, 2023

Amag: Bu calismada ki temel amacimiz EKT yapilmasina bagl bilissel yan etkilerin
degerlendirilmesi ve takip edilmesi i¢in yeni tasarlanmis Elektrokonviilsif Terapi Bilissel
Degerlendirme  (EKT-BD)  o6lgeginin  Tiirkge  giivenilirlik ve  gegerliliginin
degerlendirilmesidir.

Gerec¢ Ve Yontem: Bu calismaya toplam 60 kisi dahil edilmistir. Zonguldak Biilent Ecevit
Arastirma ve Uygulama Hastanesi, Psikiyatri Klinigimiz’e herhangi bir ruhsal hastalik
nedenli basgvuran ve psikiyatri servisinde yatirilarak EKT (Elektrokonviilsif tedavi) alan
hastalardan 30 kisi secilerek ¢alismaya dahil edilmistir. Demografik 6zellikleri g6z 6niinde
tutularak saglikli kisilerden 30 kisi kontrol grubuna alinmistir. Her iki grup yas, cinsiyet
acisindan eslestirilmistir. Kontrol grubunda Moca ve EKT-BD 6lcekleri olmak iizere ilk
basvuru zamani ve 7-10 giin sonra, hasta grubunda da CGI, MoCA ve EKT-BD &lgekleri
olmak tizere EKT’den 6nce (To), hastanin iyilesme durumuna gore 4-6. seansindan 6nce
(T1) ve EKT bittikten 7-10 giin sonra (T2) uygulanmistir. Degiskenler arasindaki iligki
Spearman korrelasyon analizi ile degerlendirilmistir.

Bulgular: Ty, Ti ve T2’de MoCA ve EKT-BD toplam puanlarin agisindan anlamli fark
saptandi. (P<0.001) T>’de hem MoCA hem de EKT-BD puanlarinda (toplam ve alt
oOlgekler) ilerleme bulundu. Ayrica MoCA ve EKT-BD 6l¢ekleri toplam puanlari, yiiriitiicii
islemler, dikkat ve oryantasyon alt 6lgeklerinde 6zellikler T>’de korelasyon gdstermektedir.
Sonu¢: Calismamizda tasarlanmig oludugu EKT-BD o6lgegi, bilissel durumu
degerlendirilmede MoCA 0lcegi ile korelasyon gostermekte ve ayni1 zamanda EKT’den
etkileyen otobiyografik bellegi de degerlendirilmektedir. Elde ettigimiz veriler 1s18inda
EKT-BD olcegi EKT  biligsel degisiklikleri olgmek ic¢in  kullanabilecegini
disiiniilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Elektrokonviilsif Terapi, Biligsel Bozukluk, MoCA, EKT-BD, EKT
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ABSTRACT

Mahkameh EBRAHIMPOORTAJDAR, Validity and Reliability Study of the ECT-
BD (Cognitive Evaluation of Electroconvulsive Therapy) Scale in Patients Undergoing
ECT, Zonguldak Bulent Ecevit Research and Practice Hospital, Department of Mental
Health and Diseases, Specialization Thesis, Zonguldak 2023

Objective: This study; aimed to evaluate the reliability and validity of the Electroconvulsive
Therapy Cognitive Assessment (ECT-BD) scale in Turkish which is designed to evaluate
and follow up the ECT induced cognitive disorders in patients undergoing ECT.

Materials and Methods: Sixty participants were enrolled. 30 patients who were admitted
and hospitalized in Zonguldak Bulent Ecevit Research and Practice Hospital Mental Health
and Diseases Clinic due to any mental illness to receive ECT (Electroconvulsive therapy)
were included in this study. Thirty demographically comparable healthy participants were
enrolled. Both groups were matched for age and gender. Montreal Cognitive Assessment
(MoCA) and Electroconvulsive Therapy Cognitive Assessment (ECT-BD) were
administered to participants in healthy control group at two different time; first at the
application time and second 7-10 days after first application. The patients undergoing ECT
were evaluated with Clinical Global Impression (CGI), MoCA and ECT-BD scales at three
time points; pre- ECT (T0) , depending on the patient's recovery status before 4™ to 6 ECT
session (T1) and post-ECT, 7-10 days after the last session (T2). The correlation between
variables was evaluated with Spearman correlation analysis.

Results: A significant difference was detected in terms of MoCA and ECT-BD total scores
at To, T1 and T>2.(P<0.001) Improvement was found in both MoCA and ECT-BD scores (total
and subscales) at T>. Additionally, the total scores of the MoCA and ECT-BD scales and the
executive processing, attention and orientation subscales show correlations at T>.
Conclusion: The ECT-BD scale designed in our study shows correlations with the MoCA
scale in assessing cognitive status and also evaluates autobiographical memory affected by
ECT. In the light of the results we obtained, it is thought that the ECT-BD scale can be used
to measure ECT induced cognitive changes.

Key words: Electroconvulsive therapy, Cognitive impairment, MoCA, EKT-BD, ECT
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1. GIRIS VE AMAC

Beyin uyarim tedavileri olarak adlandirilan yontemler; beyne miidahale edilerek
hastaliklarin tedavi edilmesi girisimlerini kapsamaktadir. Modern tipta teknolojideki
gelisimlerle birlikte Trankraniyal Manyetik Uyarim (TMS), Trankraniyal Dogru Akim
Uyarimi (Tracranial Direct Current Stimulation: tDCS), Trankraniyal Alternatif Akim
Uyarimi (Transcranial Alternative Current Stimulation: tACS), Vagal Sinir Uyarimi
(Vagal Nerve Stimulation: VNS), parlak 151k tedavisi (fototerapi) gibi minimal
girisimsel yontemler gelistirilmis olup ve tercih edilmesine ragmen bu yontemlerin
basar1 oranlarinin arttirilmasi i¢in hala ¢aligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir . (1)

EKT siddetli major depresyon ve baska ruhsal bozukluklar (katatoni, Sizofreni,
Mani, vs) i¢in oldukea etkili ve giivenli bir tedavi yontemi olarak kullanilmaktadir (2,3)
Hizli etki gostermesi, hayati tehdit eden ve klinige uyum saglamakta zorluk yasanan
hastaliklarin tedavisinin hizla diizenlenmesi ve dolayisiyla hastalarin hastanede kalis
siiresini kisaltmakla birlikte hem hastaliklarin siiregenlesmesini hem de tedavi
masraflarinin azaltilmasini saglamaktadir. Bu nedenle EKT giiniimiizde de halen
onemli bir tedavi se¢enegidir. Ayrica gebelikte, ila¢ tedavilerinin fetusa zarar verme
riski nedeniyle tercih edilememesinden otiirti, EKT etkili ve glivenli bir tedavi bigimi
olarak kullanilabilmektedir(4). EKT nin subakut biligsel yan etkileri olarak yeni
Ogrenilen bilgiler i¢in anterograd amnezi ve dnceden 6grenilmis bilgiler i¢in retrograd
amnezi tanimlanmaktadir. Anterograd amnezi tipik olarak EKT'nin tamamlanmasindan
sonraki iki ay icinde diizelir fakat bazi hastalarin kalici retrograd amnezi yasadiklari
bildirilmistir (2). Bu durum EKT seanslar1 sirasinda hemen tespit edilmezse
siirebilecegini bilmektedir, bu ylizden EKT 06ncesinde, sirasinda ve sonrasinda
degerlendirme yapilmasi Onerilmektedir (2). Klinisyenler EKT'nin biligsel yan
etkilerini degerlendirmek icin siklikla Montreal Biligsel Degerlendirme (MoCA) ve
Mini-Mental Durum Testi (MMSE) kullanmaktadir. MoCA ve MMSE’nin yaygin
bilissel bozukluk durumlarinin taranmasinda etkili oldugu, yani hafif bilissel
bozukluklar ve Alzheimer hastaligi’nin taranmasinda yararli oldugu gosterilmistir. Bu
Olcekler, EKT'nin olumsuz biligsel etkilerini (retrograd bellek kaybi, otobiyografik

bellek veya 6znel hafiza sikayetleri) degerlendirmek icin 6zel olarak tasarlanmamaistir.



Mevcut biligsel tarama Olgeklerinin  EKT’nin  bilissel yan etkilerinin
degerlendirilmesinde smirliliklara yol agtigi disiiniiliip EKT'ye 6zel yeni biligsel
tarama araci gelistirmeye ihtiya¢ duyulmaktadir. Bu ¢alismadaki temel amacimiz EKT
yapilmasina bagl bilissel yan etkilerin degerlendirilmesi ve takip edilmesi i¢in yeni
tasarlanmis Elektrokonviilsif Terapi Biligsel Degerlendirilmesi (EKT-BD) 6l¢eginin

Tiirkge giivenilirlik ve gegerliliginin degerlendirilmesidir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Elektrokonviilsif Terapi

2.1.1. Elektrokonviisif terapi’nin tarihcesi

EKT’nin bir psikiyatrik tedavi yontemi olarak ilk kullaniminin 1938 yilinda
Italyan hekim Ugo Cerletti tarafindan oldugu varsayilsa da EKT’nin hipotezinin
olusumun esas kdse taslari belki binlerce sene dncesine dayanmaktadir. (4,5) Scribonio
Largo (43-48 A.D.) terapdtikler lizerine “Compositionis medicamentorum” baglikli bir
inceleme yazmistir. Bu yazida bas agrisi tedavisinde canli Torpedo balig1 act ¢ceken
kisinin kafasina uygulanarak agri azalmasini sagladiklarini anlatmistir. Zoologlarin
incelemelerine gore Torpedo baliginin desarj voltaji  25-30volt civarinda
saptanmaktadir. Bu uygulamalardaki voltaj muhtemelen konviilsiyon {iretmemistir
ancak EKT’nin temel unsuru olarak Kabul edilmektedir. Aristoteles (MO 384-323)
tarafindan 300 sene Oncesi Torpedo baligin ozelliklerin hakkinda yazildigini
gostermisken herhangi bir terapotik kullanimina isaret etmemistir. Yaslt Plinius (MS
23-79), muhtemelen Largo'dan sonra Torpedo baliginin tedavi edici avantajlarindan
bahsederken; “ne zaman olursa olsun bir kadinin yattig1 yere getirildiginde dogumu
kolaylastirir.” Ifadesini kullanmaktadir (Kitap32X). Plini ve diger antik yazarlar,
Torpedo baliginin 6zelliklerinden bahsederken aslinda hareket ve duyguyu yok etme
ozelligini vurgulamislardir; “torpedo balig1 Oyle sersemletici bir giice sahiptir ki,
balik¢inin mizragiyla dokunuldugunda ¢ubuktan ele gecer ve aniden onu sersemletir
ve uyutur.” (5).

Pliny'nin notlarina bakildiginda: "Her ne kadar Torpedo baligina uzaktan direk
veya degnekle dokunsak da, herhangi bir giiclii kolu ve herhangi bir hizli ayag:
uyusturur ve uyutur.”” Ifadesi gériilmektedir. (5)



2.1.1.1. Ates tedavisi

Atesin psikotik bulgulara 1yi geldigini antik cagdan beri dikkat ¢ekmektedir,
ancak 1887 yilinda Avusturyali psikiyatrist Julius Wagner-Jauregg psikozu atesle
tedavi edebilecegini belirtmistir. Wagner bu amagla farkli uygulamalar yaparken Tifiis
asisi, streptokoklar ve tiiberkiilini kullanmistir fakat tiiberkiilinin toksik oldugunu fark
ettiginde bu maksatla tliberkiilin kullanimini birakmistir (6) . Mayis 1917°de bu
maksatla sitmal1 bir hastanin kanini norosiflize bagli bir paralizi jeneral hastasina
enjekte etmistir. Bu hasta alt1 sitma atagindan sonra ayni yilin Aralik ayinda hastaneden
taburcu edilebilmistir. Bir y1l igerisinde Wagner 9 vakanin klinik seyrini takip ederek
deneyimini yayimlamigtir. Bu galismalar, 1927 yilinda Wagner’e Nobel Odiiliinii
getirmistir. Wagner’in deneyimleri, psikoz tanili hastalarin tedavisinde yararli ve umut
verici olmakla birlikte uygulamasi pahali ve zor bir yontem olarak kabuledilmektedir.

(6,7)

2.1.1.2. insulin Koma Tedavisi

Insiilin koma tedavisi, Manfred Sakel’in deneyimlerine dayanmaktadir. Sakel,
1925 yilinda Berlin’de Lichterfeld Ozel Psikiyatri Klinigi’nde calisirken morfin
bagimliligi olan hastalarda insiilin uygulamasini baslatmistir. Daha Once insiilin
kullanan hastalarda opiyat isteginin azaldigin1 ve yoksunluk belirtilerinin hafifledigini
gozlemlemistir. Sakel, bu tedavi yoOnteminin, sizofreni ve morfin bagimlilig
komorbiditesi bulunan hastalarina uygulandiginda gelisen hipoglisemik komanin
psikotik belirtiler tizerine etkili oldugunu gozlemlemistir. Sakel, ilk sizofreni atak olan
50 vaka tizerinde yaptig1 caligmalar sonucunda, hastalarin %70’inde tam diizelme ve
%18’inde sosyal iyilesme bildirmistir. (8,9)

Sakel, insiilin sok tedavi yonteminin ABD’de Kabul goérmesi i¢in gayret
gosterirken Meduna ile hep bir rekabet icinde olmustur. Bir anlamda da Insiilin Koma
(Sok) Tedavisi, ardindan gelen diger sok tedavilerinin kabuledilmesini
kolaylastirmistir. Bu tedavi yontemi antipsikotik ilaglarin bulunmasina kadar sizofreni

tedavisinde yerini korumaktaydi. (8—10)



2.1.1.3. Kafur — Kardiazol Sok Tedavisi

Meduna kendi yaptig1 postmortem histopatoloji ¢alismalarinda, epilepsi
hastalarinin beynindeki gliya hiicrelerinin ¢okluguna, sizofreni hastalarinin beyin
otopsilerinde glia hiicrelerinin azligina dikkat ¢cekmistir.(11,12) Bu donemde Nyir6 ve
Jablonszky, Budapeste Akil Hastanesi’ndeki epileptik hastalar ilizerinde yaptiklar
gozlemler sonucunda, epilepsiye psikoz eklenince ndbet sikliginin azaldigini tespit
etmistiler. Nyiré o donemde yaygin olan ates tedavisinden esinlenerek sizofreni tanili
hastalarin  kaninin epileptik hastalara enjeksiyonuyla bir iyilesme umarken,
Meduna’nin zihninde aksi yonde bir fikir canlanmistir. Meduna, epilepsi-sizofreni
antagonizmasini; “ Epileptik ndbetler sizofreniye iyi gelebilir.” seklinde 6ne siirmiistiir.
(13,14) Bu diisiinceyi denemek amaciyla Meduna kobaylarda yaptigi caligmada
striknin, thebain, coramin, brusin, absinth ve en son kafuru kullanarak epileptik
ndbetleri tetiklemistir ve ardindan postmortem patolojik degerlendirmeler yapmustir.
Meduna bu calismalarin sonucunda elde ettigi bilgilere dayanarak bir yandan
epilepsiyle sizofreni arasinda bir antagonizma oldugu hipoteziyle hareket etmisti, 6te
yandan insan deneylerine baglamak i¢in hazirlanmisti. (15-17)

23 Ocak 1934 sabahi ilk kafurun uygulamasi yapilmistir. Zoltan L., isimli, 4 sene
hastanede kalan, katatonik stupor i¢inde olan ve tiiple beslenen hastaya 4 gram kafurun
LM uygulandiktan 45 dakika sonra, 60 saniye siiren jeneralize bir epileptik ndbet
gecirmisti. Zoltan 5. uygulamadan 2 giin sonra 10 subat’ta yataktan ¢ikmis ve kahvalti
istemisti. Ilk tedavi kiirii 3-4 giin arayla toplam dokuz nobet seansindan olusmustu.
Zoltan izleyen yillarda tekrarlayan niiksler yasamist1 ve dnce kafurun sonra kardiazol
enjeksiyonuyla nobet tedavileri ve insiilin sok tedavisi gormiistii. (18)

Meduna, kafurun uygulama yerinde agr1 ve abse olusumu ve enjeksiyon nobet
arasinda gecen siirenin 30 dakika ile 3 saat arasinda degiskenlik gostermesi gibi
nedenlerle kafurun I.M uygulamasi yerinde kardiazol 1.V kullanmaya baslamisti. 1.V
kardiazolun etkisi 30 dakika icerisinde ortaya ¢ikmaktaydi. Meduna kafurun veya
kardiazol ile indiiklenen ndbet tedavisini 26 hasta {lizerine uygulamigti. Hastalarin
10’unun diizeldigini, 3’iiniin yaralandigin1 ve 13’lniin degismedigini bildirmisti.

Maduna, vakalarin genel olarak degerlendirdiginde kafurun toleransi, ndbete yatkinlik



kavramlar1 g6z Oniinde tutarak ayrica sizofreni kavramimin tek bir hastaliktan
olusmadiginin altin1 ¢izerek vurgulamaktaydi. Meduna baslangigta katatonik stupor
olan vakalara uygulamisti. Bu hastalarin ¢cogu nazogastrik tiiple beslenmekteydi. (14)
Meduna 1937 yilinda “Die Konvulsionstherapie der Schizophrenie” adiyla yayimladigi
kitabinda, 110 vaka iizerindeki deneyimlerini anlatirken 54 vakanin niiks ettigini, 56
vakanin remisyonda kaldigimni bildirmistir. Meduna, bu kitapta giinlimiizde de
gecerliligini koruyan uygulama prensiplerinden bahsetmektedir. Seans sayisindan
bahsederken: “Tam remisyon saglandiginda en az ii¢ uygulama daha yapmak niiksii
onlemek agisindan onemlidir.”, “Kardiazol tedavisi tamamen tehlikesiz bir tedavi
olarak goriilebilir.” ve “Remisyon saglamak icin ka¢ uygulama gerektigini
belirleyecek bir kural yoktur. Ug uygulamayla veya 25 uygulamayla ancak remisyon
saglanan vakalar olmustur.” ifadelerini kullanmistir. (16) Meduna esas olanin epileptik
ndbet oldugunu vurgulayarak sonraki yillarda kardiazol sok tedavisinin yerini EKT nin

alacagin1 6ngdrmiis ve bunu desteklemistir. (14,19)

2.1.1.4. Elektrosok Tedavisi

Roma Universitesi Psikiyatri Klinigi’nde géreve basladigi 1936 yilinda Cerletti
asistanlarm gorevlendirmis; Longhi Kardiazol Sok Tedavisi, Acornero Insiilin Koma
Tedavisi ve Binli elektriksel uyaranla ndbet konularinda ¢alismaya baslamigslardir.
Elektriksel calismalar baslangigta kopeklere uygulamis ve hipokampus histopatolojisi
tizerine odaklanmistir. Belediye kamyonu siirekli deneyler i¢in kopekler tagimakta
ancak bu deneyler agiz-rektum seklinde elektrot yerlesimi nedeniyle ¢ogunlukla
kopeklerin  Sliimiiyle sonuglanmistir.(5) Bini Roma mezbahasinda domuzlarin
kesimden Once elektriksel uyaranla bayiltilmalarini izlenirken mekanizmay1 zaman
ayarli hale getirmistir. Yiizyil basinda Prevost ve Battelli tarafindan endiistriyel elektrik
kazalarinda 6lmiis vakalar lizerine yapilan ¢alismalarin sonucunda 6liim sebebi olarak
yiiksek gerilimin etkili olmadig1, akimin kalp iizerinden ge¢mesinin 6liime yol agtig1
tespit edilmistir. Bu bilgilere dayanarak kraniyal elektrot yerlesimini denemistir. Her
ne kadar elektrik uygulamasiyla ilgili Onyargilar ve tereddiitler olsa da Meduna

tarafindan gelistirilen Kardiazol Sok Tedavisi’nin olumlu sonuglar1 cesaret vericiymis,



Ote yandan kardiazol kullaniminda ndbet baslangi¢ zamaninin belirsizligi ve nobet
Oncesi hastalarin yasadigi huzursuzluk gibi dezavantajlar goriilmiistiir. (5,20) Sonugta
hayvan deneylerinden elde edilen bilgiler sayesinde ilk elektrosok uygulamasi 11
Nisan 1938’de yapilmistir. Bu uygulama gizli bir sekilde Cerletti, Bini, Acornero,
Longhi ve Kalinowsky’nin katilimlarryla yapilmustir. Ilk vaka Enrico X, kolluk
kuvvetleri tarafindan tren raylarinda kontrolsiiz bir sekilde gezinirken bulunup

getirilmisti. Dezorganize konusmasi olan ve baslangicta kimlik bilgileri bile

almamayan hasta, Elektrosok Tedavisi i¢in ilk vaka olarak sec¢ilmistir. 80 volt 1/ 4

saniye, 10 dakika sonra 80 volt 1/2 saniye ve 15 dakika sonra 80 volt 3/ 4 saniye

seklinde uygulanmis fakat sonugsuz kalmistir. Her 3 uygulama sonucunda
ekstremitelerde kuvvetli bir tonik kasilma ortaya ¢ikmis ancak son uygulamadan sonra

dezorganize davranis ve konusmasinin devam ettigi gézlemlenmistir. (5,21,22) Ikinci
seans 20 Nisan’da tiim hastane calisanlarina duyurularak yapilmistir. 90 volt 1/2

saniye uygulamanin sonucunda 80 saniye siiren jeneralize tonik-klonik bir nébetin
ardindan, 105 saniye siiren bir apne ve sonrasinda kisa siireli uyku goézlenmistir. Enrico
X, toplam 11 seans elektrosok tedavisi uygulandiktan sonra kendisini ifade etmeye
baslamis ve 17 Haziran 1938’de hastaneden taburcu edilmistir. Kayitl bilgilere gore
hasta 2 sene remisyonda kalmistir. (22)

Sakel, Meduna ve Cerletti 1925-1937 yillar1 arasinda bagimsiz ve farkli
metodolojilerle ayn1 alanda hizmet etmislerdir. Ilk gelismeler Sakel tarafindan
yapilmistir. Sakel kendi metodunu sonuna kadar tek gegerli ve giivenli yol olarak
savunurken, Meduna esas olarak ndbet-psikoz antagonizmasini vurgulayarak diger
metotlara da hak ettikleri degeri vermistir. Meduna kombine tedavi yontemleri
se¢mistir; insiilin koma uygulamasiyla Kardiazol Sok Tedavisi’ni zaman zaman
kombine etmistir ve sonunda elektrosok uygulamasinin hakim uygulama olarak
kalacagini tespit etmistir. EKT, ilk olarak Italya’da yayginlasmis ve ardindan 1939
yilinda Isvegre’de Max Miiller, Almanya’da Meggendorfer, Fransa’da Henri Cloude
tarafindan uygulanmaya baslanmistir. Lothar Kalinowsky, Avrupa ¢apinda; Fransa,
Holanda ve Ingiltere’de EKT nin yayginlasmasinda dénemli rol oynamustir. .Amerika

Birlesik Devletleri’nde ilk EKT uygulamasi, Italyan kokenli hekimler; David



Impastato, Renato Almansi ve David Gonda ve Kalinowsky tarafindan 1939-40 kisinda
yapilmstir. (7,23,24)

Tirkiye’de ilk elektrosok uygulamalar1 Sisli La Paix Hastanesi’nde Mazhar
Osman nezaretinde Kenan Tunakan tarafindan 1946 Mart ayinda baslamistir. Kenan
Tunakan Isvecre’deki uygulamalari inceleyip, EKT cihazini temin ettikten sonra
uygulamaya basladigin1 bildirmistir. Kenan Tunakan, EKT’nin endikasyonu
konusunda ilk hipotez olan sizofreni-epilepsi antagonizmasinin disina ¢ikmistir.
Tunakan; sizofreni, manik depresyon, amentia, psikoz ensefalitik, involusyonel
melankoli, nevroz travmatik, histeri, paralizi jeneral, psikotik presenil melankoli,
cocuk ihtidaydir dimagisi olan 12-72 yasindaki 200 vakaya EKT uygulamasinin
yapildigini belirtmistir. (25)

Sizofreni Tedavileri baslikl1 kitabinda Rasim Adasal, Insiilin Soku, Medikal Sara
Soku, Elektrik Sarast Sokunu ayrintili bir sekilde ele almistir. Adasal sok tedavileri
modern ydntemler olarak anmaktadir. Adasal yazisinda; Insiilin Sok Tedavisi igin
tecriibeli bir ekibe ihtiya¢ oldugunu, Kardiazol Sok Tedavisi’'nin etkinlik olarak
elektrosoka iistiin oldugunu vurgulayarak Kardiazol uygulamasina bagl kirik
komplikasyonlarinin daha sik oldugunu ve yasl hastalarda sorunlu oldugunu

vurgulamstir. (26)

2.1.1.5. Teknik Gelisimi

Sok tedavi yontemleri diinya c¢apinda yayginlasirken gittikce tedavi
uygulamasina bagli ortaya ¢ikan yan etkileri giindeme gelmistir. Vertebra kompresyon
kiriklari, Kardiazol Sok Tedavisi'nin en Onemli ve sik rastlanan
komplikasyonlarindandir. kalinowsky ve Gonda, bu yan etkiyi onlemek amaciyla
vertebranin hiperekstansyonu ve kum torbalar1 gibi mekanik fiksasyon tedbirleri
Onermistir ancak yeterli koruma saglanamamistir. Baska bir ¢oziim olarak Kiirar
kullanim1 yayginlagmis, 1939 yilinda Harold Palmer Londra’da ardindan 1940 yilinda
Abram Bennett Nebraska’da kullanmistir. Kiirar dozunun ayarlanmasi zor oldugundan
ve solunum sorunlarina bagl hasta kayiplar1 nedeniyle uzun siire kullanilamamastir.

1951 yilinda Stockholm’de Holmberg ve Thesleff 1.V barbitiirat, siiksinilkolin ve



oksijenizasyonu kullanmaya baslamistir. Kas gevsetimli anestezi altinda sok
uygulamast gelistirildikten sonra giiniimiizdeki modifiye EKT devreye girmistir.
(27,28)

Hafiza kusurlar1 ve postiktal saskinlik durumu 1941 yilinda Cerletti’nin asistani
Flescher tarafindan tanimlanmistir. Cerletti ve Bini sinilizoidal bifazik alternatif akimi1
(45 Hz) bitemporal olarak 125 V ve 0.16 sn silireyle uygulamaktaydilar, boylelikle 250-
600 mA siddetinde bir akim saglanmaktaydi. Emerick Friedmen ve paul Wilcox 1942
yilinda Cerletti ve grubunun kullandig1 bifazik akim yerine yar1 siniizoidal monofazik
akimi 30-50 V 1 sn siireyle uygulayarak 40 mA siddetinde bir akimla nobet
saglamiglardir. Ayn1 zamanda Vertex-Temporal elektrot yerlesimiyle, baska bir deyisle
unilateral uygulamayla hafiza kusurlarini azaltmayr ummuslardir. (7,22,28)

1947 yilinda kisa uyar1 ve kare dalga teknigi Wladimir Liberson tarafindan
gelistirilmistir, bdylece uyarilarin milisaniyeye kadar kisalmasmi ve 14-40 mA
siddetinde bir elektrik yiikle nobetleri tetiklemeyi bagarmistir. Yillar sonra Jan Otto
Ottoson tedavi edici etkinin epileptic nobet oldugunu buna karsin hafiza kusurlarinin
elektriksel akima bagli yan etkiler oldugunu vurgulamistir. (29,30)

1940 yilinda R. Almansi ve D. impastato ABD’de EKT’yi EEG ile izlemeye
baslamis, bir yil sonra EEG uygulamasi Almanya ve Fransa’da da kullanilmis ancak
30 sene sonra ¢oklu monitdrizasyon donanimli EKT cihazlar1 gelistirilmistir. Bu
cihazlarla EEG, EMG ve EKG takibi ayni zamanda miimkiin olmustur. (23)

Ikinci Diinya Savasinin, EKT nin yayginlagsmasinda biiyiik bir rolii vardir. Savas
sirasinda insiilin teminindeki zorluklar ve psikiyatri yataklarinin savas yaralilarina
ayrilmasi sebebiyle hizli ve etkin bir tedavi yontemi olarak EKT 6n planda giindeme
gelmistir. Ilk yillarda, EKT nin kullanildig1 biiyiik hastanelerin %40°1inda EKT, hekim
dis1 personel tarafindan yapilmaktaydi.(8,28,31)

2.1.1.6. Antipsikiyatri donemi ve EKT
1951 yilinda klorpromazinin 6nce anestezi alaninda sonra da psikiyatri alaninda

kullanilmasiyla psikofarmakoloji donemi ortaya ¢ikmistir. Ardindan imipramin

molekiiliiniin bulunmasiyla 1960’l1 yillarda EKT ile ilgili tutum ve algilar hizli bir



doniistime ugramis ve bdylece “antipsikiyatri” akimi filizlenmeye baslamigtir. 1960-
70’lerin medya organlarinin ve film endistrisinin 06zellikle Hollywood film
endiistrisinin katkilariyla EKT karsit1 bir kamuoyu olusmustur. “The Snake Pit” (1949)
ve “One Flew Over The Cuckoo’s Nest” (1962) adli filimler bu akimin hizlanmasina
yardimci olmustur.

EKT uygulanmasini hedefleyen antipsikiyatri akiminin i¢inde psikiyatristler,
psikologlar, yazarlar yer almaktadir. Thomas Szasz, Roland Laing, Michel Foucault,
Franco bsaglia etkin isimlerdendir. Ozellikle Thomas Szasz’in kuruldugu
“’Scientology klisesi’’ diinya ¢apinda ¢ok sayida iilkede etkinligini siirdiirmektedir.
Bunlarin sonucu olarak 1980’lere kadar EKT uygulanan klinik sayilari diinya ¢apinda
azalma gostermistir. EKT’nin dogdugu iilkede; Italya’da 1978 yilinda “Basaglia
Kanunu” olarak anilan “Psikiyatri Reformu” esnasinda, EKT ortadan kaybolmustur.
Ote yandan Kalinowsky ve ABD’de Max Fink, Richard Abrams, Richard Weiner ve
Harold Sackeim tarafindan EKT uygulamasiyla ilgili bilimsel ¢alismalar; EKT nin
yeniden dogusuna zemin hazirlamistir. (10,16,32)

Elektrokonviilsif Terapinin yeniden itibar kazanmas1 ABD’de baslamistir. Bu
yeniden kazanilan itibar, ABD’nin farkli eyaletlerinde belirleyici raporlar1 ve
uygulama kilavuzlarinin hazirlanmasimin etkisiyle tetiklenmistir. (33) Avrupa’da da
Almanya ve Avusturya’da EKT ‘nin yeniden uygulanmasi i¢in bir ¢erceve olusurken
Italya’da halen psikiyatri reformun siirmekte ve yalnizca saglik otoritesinin belirledigi
kurumlarda EKT yapilabilmektedir. Boylece bir kusak psikiyatri uzmanlarinin EKT
uygulama egitimi ve deneyiminde eksiklik olugsmustur. Baz1 iilkelerde bolgeler arasi
farkliliklar nedeniyle EKT turizmi ortaya ¢ikmustir. (34)

Tiirkiye’de 2006 yilinda Saghk Bakanligr tarafindan “EKT Uygulama
Yonergesi” yayimmlanmistir. Bu siire¢ cergeve belirleyen ve modifiye EKT
uygulamasinin standart uygulama olmasini saglayan bir adim olmustur. Bu siirecin
basladig1 Bakirkdy Ruh Saglig1 ve Sinir Hastaliklar1 Hastanesi halen bu alanda egitim
veren kurum gorevini siirdiirmektedir. (35-37)

Elektrokonviilsif Tedavinin tarihgesi geliskilerle dolu olurken bilimsel merakin

golgesinden kanita dayali tip alanina ¢ikmasinda bir gecikme goriilmektedir. Bugiin
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artan bilimsel ve teknik gelismeler sayesinde artik son tedavi secenegi olarak degil

dogru tan1 ve dogru zamanda hastalara sunulmaktadir. (38)

2.1.2. Etki Mekanizmalari

EKT’nin etkinligi kanitlanmis olsa bile, kullanimina iligkin stigma, biligsel yan
etkilerle ilgili endiseler, yiiksek tedavi maliyeti, EKT yapilan merkezlerin sayisinin
sinirlt olmasi ve etki mekanizmalariyla ilgili elde edilen kisitli bilgiler nedeniyle EKT
gerekenden az olarak kullanilagelmektedir.

EKT’nin etki mekanizmalari bilinmemekte, EKT’nin bir ¢ok alanda etki
gosterdigi ancak bu alanlardan hangisinin ya da hangilerinin terapdtik etkinlik ile
iligkili oldugu heniiz kesin olarak tanimlanmamistir. EKT’nin antidepresan,
antipsikotik, anti konviilsif, anti katatonik, norotransmitter, néroendokrin ve nérogenez
alanlarinda etkinligi bulunmaktadir. (39)

EKT uygulamasinda elektrotlardan ¢ikan ve ara dokulardan gegerek noronlara
ulasan elektriksel akim, noronlarin elektriksel yapisini ve iyon konsantrasyonlarini
degistirerek noronlar1 depolarize etmektedir. Depolarize ndron gruplarinin ateslenmesi
nobet olusturarak noropsikiyatrik bozukluklarda terapotik etki olusturmaktadir. (40)
Elektrokonviilsif Tedavi’nin etkinligini 6l¢gmede sadece silirenin yeterli olmadig1 ve
bazi elektroensefalografi (EEG) oOl¢iimlerinin de kullanilmasi gerektigi o6ne
stiriilmiistiir. Postiktal supresyon indeksi (PSE) ve patlama supresyon (BS) 6l¢iimii bu
amacla kullanilmaktadir. Tekrarlayan seanslar sonras1 PSE ve BS’nin degerlerinde
diisme goriilmektedir, bu durum EKT’nin antikonviilzan etkinligini gostermektedir.

(41)
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Tablo 1. Elektrokonviilsif Tedavinin etki mekanizmalari (38)

I. Nérofizyolojik Mekanizmalar
a. Serebral Kan Akimi ve Bolgesel Metabolizmada Degisiklikler
b. Kan Beyin Bariyeri ile lgili Degisiklikler
c. Elektroensefalografik Degisiklikler

II. Nérobiyokimyasal Mekanizmalar
a. Genetik Degisiklikler
b. Norotrofik Faktorler
Immiin Sistem
d. Hipotalamik-Pitiiiter-Adrenal (HPA) Aks
e. Monoaminerjik Norotransmitterler
i. Serotoninerjik Sistem
ii. Noradrenerjik Sistem
iii. Dopaminerjik Sistem
f.Noropeptid Y
g. Glutamat ve Gama-Aminobutirik Asit
h. Nitrik Oksit
III. Yapisal Noroplastik Degisiklikler

IV. Diger Mekanizmalar
a. Oksidatif Sistem
b. Ekstraseliiler Matriks Glikoproteinleri

2.1.2.1. Norofizyolojik Mekanizmalar

“Jeneralize Nobet Teorisi’ne” gére EKT nin etkisi bu ndbetin ulusturulmasina
bagl olarak siklikla beynin 6nemli yapilarini; korteks, subkortikal bolgeler, talamus,
bazal ganglionlar ve limbik yapilar1 etkilemektedir. Elektrokonviilsif tedavi ile
olusturulan nébetin etkin olarak degerlendirilebilmesi icin en az 25 sn kadar siirmesi

gerektigi de bildirilmektedir. (42)

2.1.2.1.1. Serebral Kan Akim ve Bolgesel Metabolizmada Degisiklikler

Elekrokonviilsif Tedavi’nin serebral kan akimima ve beyin metabolizmasina

etkileri siklikla ii¢ ayr1 donem i¢in farkli farkl degerlendirilmektedir; Nobet aktivitesi
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sirasinda (iktal etki), EKT sonrasi saniyeler ya da birkag saat sonra (postiktal ya da kisa
donem etki) ve EKT den birka¢ ya da daha fazla giin sonra (uzun dénem etki). Beyin
bolgesel kan akimin degisiklikleri SPECT (singel photon emission tomography) ve
PET (pozitron emission tomography) gibi goriintiilleme metodlar ile incelenmistir.
(43,44)

Depresyon nedeniyle EKT yapilan hastalarda, PET ile {i¢ ayr1 donemde kan
akimini degerlendirilen bir ¢alismada, EKT den 6nce, son EKT seansindan 5 giin sonra
ve bir ay sonra Olgiimler yapilmistir. Depresyon hastalarimin tedavi 6ncesi
incelemelerinde, frontal lob ve limbik bolgelerde saglikli topluma gore kan akiminda
azalma goriilmektedir. EKT uygulamasindan sonra kisa ve uzun déonem Ol¢timlerde
normal kontrollere gore halen daha diisiik kan akim1 olmakla beraber 6zellikle frontal
lob akiminda artis goriilmektedir. Arastirmalar, sag medial frontal bolgedeki kan
akiminda uzun donemde daha fazla ve daha iiziin siire devam eden diizelme
gostermektedir. Sag medial frontal bolgenin EKT etkinliginde 6dnemli rol aldig1 6ne
stiriilmektedir. (45) EKT sonrasi serebral kan akimi degisikliklerinin Tc-99 ve SPECT
ile yapilan caligmalarda da benzer sekilde, kontrollere goére EKT oncesi frontal
bolgelerde hipoperfiizyon ve EKT sonrasi kan akiminda artis gosterilmistir. Ek olarak
EKT’ye ¢ok 1y1 yanit veren hastalarda beyin kan akiminda normale dogru bir diizelme
saptanirken, minimal ya da kismi yanit alinan hastalarin serebral kan akiminda
degisiklik saptanmamustir. (46) EKT nin beyin kan akimin lizerine etkileri ile ilgili aksi
yonde sonug bildiren bazi ¢aligmalar da mevcuttur. Tiim bu calismalarin sonuglari
EKT’nin o6zellikle depresyon ndrobiyolojisinde rolii olan ve emosyonel uyaram
islemlemede etkin rol alan frontal korteks ve amigdala gibi limbik bdlgeler lizerinde
etki gosterdigi, bu bolgeler lizerindeki etkinligi ile limbik-kortikal-striatal-pallidal-

talamik devrelerin etkinligini degistirdigi seklinde yorumlanabilir. (44)

2.1.2.1.2. Kan Beyin Bariyerinde Degisiklikler

Beyin kan bariyeri (KBB), beynin hem fizyolojik durumunda hem de ilacla

miidahele durumlarinda 6nemli bir yapidir. Elektrokonviilsif Tedavi’nin iktal fazinda

hem kan basincinda hem de ardindan KBB gecirgenliginde gegici bir artis olmaktadir.

13



Boylece bazi norokimyasal maddelerin beyin parankimine kolay gecisini saglayarak
beynin mikro ortaminda 6nemli degisikliklere sebep oldugu diistintilmektedir. (47)
Beyin parankimine gecen maddelerden biri beyin kaynakli norotrofik faktordiir
(BDNF: brain derived neurotrophic factor). BDNF, anjiogenez ve nérogenez siirecleri
ortaya ¢ikarak sonuclanan etkinligine katki sunabilecegi bildirilmistir. (48)

Hayvan modelli ¢alismalarinda Elektrokonviilsif Sok (EKS) uygulamasi sonrast
hipokampus, prefrontal korteks ve plazmada BDNF ve sinir biiylime faktorii (nerve
growth factor: NGF) artis1 gosterilmistir. Hayvan modelli ¢aligmalar ayrica gegici
beyin gecirgenliginin artiginin, beyin damarlarini saran astrositlerin ayaklarindaki

gecici degisikliklere bagli oldugunu gostermistir. (49,50)

2.1.2.1.3. Elektroensefalografik Degisiklikler

EEG, serebral korteksin islevsel biitiinligiinii yansitan bir gosterge olarak EKT
sirasinda ya da sonrasinda 6zgiil beyin boélgelerine iliskin degisiklikleri ile hem
EKT’yle saglanmasi beklenen klinik sonucu yordamada hem de EKT nin altinda yatan
biyolojik mekanizmalar1 anlamada yol gosterici olabilmektedir. EEG dalga formunda
yavaslama (delta ve theta dalgalar1) EKT uygulamasi ile en sik saptanan bulgu olarak
goriiliirken klinik sonug ile iligkili olabilecegi diistiniilmektedir. (48) Calismalarda,
EEG ol¢limlerinde frontal ve temporal bolgelerde saptanan yavaslamalarin klinik yanit
ile iliskili oldugu bildirilmistir. (51) Ote yandan klinik yamt hizinin hem EEG’deki
yavaglamanin baglama hizina hem de yavaslama derecesine bagli oldugunu gosteren
caligmalar mevcuttur. (52) Teorik olarak olusturulan nobetin etkin olarak
degerlendirilebilmesi i¢in en az 25 sn kadar siirmesi gerektigini vurgulansa da bunun
her zaman klinik yanit i¢in yeterli olmadig1 da bilinmektedir. (53)

EKT seanslar1 sonrasi fronto-temporal bolgelerde alfa aktivitesinin azaldigini,
subgenual anterior singulat kortekste theta aktivitesinin arttigini ve bu durumun
EKT’nin antipsikotik etkisiyle iliskili olabilecegi diigiiniilmektedir. (54,55) Postiktal
supresyon indeksinin, frontal delta aktivitesinin giicliniin ve koheransinin EKT nin
klinik sonuglart ile en iligkili parametreler oldugu, EKT’ye iligkin hi¢bir 6l¢timiin

biligsel yan etkiler ile iliskisinin saptanmadigi bildirilmistir. (56)

14



2.1.2.2. Norobiyokimyasal Mekanizmalar

Elektrokonviilsif Tedavi’nin, transkripsiyonel faktorler, hormonlar, ndrotrofik
faktorler ve norotransmitterler gibi biyokimyasal maddelerin salinimmi ve

ekspresyonunu etkileyerek norotransmisyon siirecini modiile ettigi bildirilmistir. (57)

2.1.2.2.1. Genetik Degisiklikler

Genetik alanda olusan degisiklikler 6ncelikle hayvan caligmalari ile incelenmis
sonrasinda hasta gruplarinda yapilan ¢alismalar ile izlenmistir. Incelenen genlerin,
transkripsiyon faktorlerinin, yapisal proteinlerin ve néropeptidlerin kodlanmasindan
sorumlu olduklari ileri stirilmiistiir. (48)

EKS uygulanan sicanlarin 6zellikle hipokampal bolgede kortikal bolgelere gore
tic kat daha fazla genetik degisiklik gerceklestigi saptanmistir. Tekrarlayan EKS ile
norogenezis, norit bliylimesi ve noronal plastisite alanlarmi etkileyen genetik
degisikliklerin oldugu goriilmiistiir. Bu olaylarin daha ¢gok BDNF, Glu ve cAMP (siklik
adenozin monofosfat)- protein kinaz A ile iliskili oldugu bildirilmistir. Hipokampal
bolgedeki degisikliklerin, korteksin aksine kalict olma egilimde oldugu
saptanmistir.(58) EKS uygulamasindan hemen sonra ndronal plastisite ve bellek
konsolidasyonunda 6nemli olan Egrl, Fos ve Arc gibi genlerin ifadelerinde artis
saptanirken, uzun dénemde azalma oldugu ve bunun EKT’nin biligsel yan etkileriyle
iligkili oldugu bildirilmistir.(59) Hasta gruplarinda yapilan ¢alismalar da hastalarin
periferik kanlarindan elde edilen mRNA analizleri sonucunda transkripsiyon faktorii
7’nin ekspresyonunda artig oldugu bildirilmistir (60). Modifiye EKT uygulanan
hastalarin molekiiler mekanizmasinin incelemesinde uzun siireli potansiyalizasyon
(long-term potentiotion) yolagiyla iliskili genetik degisiklikler saptanmistir.(61)
Calismalar, EKT’nin genlerin metilasyon-demetilasyona ve histon H4’iin asetilasyona
neden oldugunu gdstermistir. (62,63) Metilasyon iceren mekanizmalarin EKT’ye yanit
ile iligkili oldugu 6ne siiriilmiistiir.(64) EKT’ye yanit alinan depresyon tanili hastalarda

yanit alinmayanlara kiyasla BDNF promotdr bolgesinde daha az metilasyon oranlarinin
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saptanmistir. Metilasyon orani ile BDNF diizeyi arasinda negatif yonlii bir iliski
bildirilmektedir.(65)

Genetik ve epigenetik alanindaki calismalar, hem EKT’nin altinda yatan
mekanizmalar1 anlama hem de EKT’ye yeterli yanit veren hastalar1 6ngorebilmemizi

saglayacak belirte¢ adaylarini saptamada katkida bulunmaktadir.

2.1.2.2.2. Norotrofik Faktorler

BDNF néronlarin farklilasmasina ve sagkalimina ek olarak sinaptik plastisitede
onemli rol oynamaktadir. Psikiyatrik bozukluklarda diisiik BDNF diizeyi saptanirken
farmakolojik tedaviler ile diizeyinde artis goriilmektedir.(66) Hayvan modelli preklinik
calismalarda EKS sonrasi, sicanlarda hipokampal bdlgede BDNF mRNA
ekspresyonunda, VEGF diizeyinde ve hipokampal hiicre prolifrasyonununda artisi
bildirilmistir. (66,67) EKT sonrasi BDNF serum diizeyinde artis saptanirken bazi
calismalarda sadece BOS’taki BDNF diizeyinde anlamli bir artis oldugu
gosterilmistir.(68) BDNF diizeyinde hem EKT sonrast hem de farmakolojik tedavi alan
hastalarda artig gostermektedir.(69) BDNF diizeyinin EKT yanitin1 degerlendirmede
potansiyel bir biyobelirteg olabilecegi bildirilmistir. Ote yandan tedavi tamamlandiktan
sonra VEGF diizeyinde anlaml1 artis oldugu ve bu artisin semptom siddetinde azalma
ile korelasyon gosterdigi saptanmistir.(70,71)

Calismalar norotrofik faktorler ve davranigsal sonuglar arasindaki iliskiyi
aciklamakta yeterli olmamakla birlikte EKT’ nin nérotrofik faktorleri arttirdign ve
norogenezi destekledigi yoniinde giiclii kamtlar bulunmaktadir.(38) Ote yandan
calismalar EKS$’nin ndrogenezi saglama acisindan bagka beyin uyarim tedavi

yontemlerine gore daha yiiksek potansiyele sahip oldugunu 6ne siirmiistiir.(72)
2.1.2.2.3. Immiin Sistem
Psikiyatrik bozukluklarin etyopatogenezinde immiin sistemde rol oynayan

sitokinlerin, inflamasyonun noérokimyasal faktorlerin, ndroendokrin ve ndéroimmiin

sistemlerin rollerine iligkin tutarli kanitlar sunulmaktadir. C-reaktif protein (CRP),
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interlokin 6 (IL-6) ve tiimor nekrozis faktér alfanin (TNF-a) inflamasyon
belirte¢lerinden oldugu ve psikiyatrik bozuklugu olan hastalarin periferik kaninda
arttigr goriilmektedir.(43) EKT sonrasi, akut donemde proinflamatuar sitokin
miktarinda artis olsa da tekrarlayan seanslar sonrasi belirgin bir degisim olmadigi
bildirilmistir (73) Baska c¢alismalarda, EKT’ye yanit gosteren hastalarin klinik
diizelmesi ile IL-6, TGF-B, IL-10, TNF-a ve CRP diizeyleri arasinda anlaml iligki
saptanmamustir (74) Ayrica arastirmalar, tekrarlayan EKT nin akut donemindeki gegici
immiin sistem aktivasyonunun ardindan immiin sistemde baskilanmaya (down-
regiilasyon) neden oldugunu gostermistir. (75) EKT’nin immiin sistem iizerine
etkilerini inceleyen ¢alismalar az olsa bile, ele alinan sonuglarina gére uzun vadede
immiin sistem baskilanmasina neden oldugu bildirilmektedir. Hastaligin remisyona
girmesine neden olan etkinin, immiin sistemin baskilanmasindan m1 yoksa EKT’ nin

etkinliginden mi kaynaklandig1 heniiz net degildir.(38)

2.1.2.2.4 Hipotalamik-Pitiiiter-Adrenal Aks

Jeneralize nobetlere bagli olarak kan ve BOS’ta hipotalamik hormonlarin
saliniminin saptanmasina dayanarak Elektrokonviilsif Tedavi’nin ndroendokrin
hipotezi dogmustur. (76) Hipotalamik-Pitiiiter-Adrenal (HPA) aks aktivasyonunun ve
hipotalamik disfonksiyonunun 6zellikle depresyon nodrobiyolojisinde 6nemli rol
oynadigmi ¢ok sayida calisma desteklemektedir. (77) Ote yandan siddetli
duyguduruum bozuklugu olan hastalarin endokrin islevlerinde bozukluk saptandigi ve
EKT sonrasinda bozukluklarin diizeldigini gosteren bulgular bildirilmektedir. (78)

EKT ve DST (Deksametazon Supresyon Testi) iliskisini inceleyen c¢alismalar;
EKT o6ncesi anormal DST saptanan hastalarin EKT’ye yanitinin daha iyi oldugunu
bildirmistir. Ozellikle melankolik ve psikotik dzellikli depresyon tanili olan hastalarda
DST’nin daha duyarl ve 6zgiil oldugu ve basarili tedavi ile DST sonuglarinin diizeldigi
gosterilmistir. (79,80)

PET caligmalarinda EKT uygulamasinda, ndbetler sirasinda hipotalamusta
aktivite artist oldugu bildirilmistir. (81) EKT’nin diensefalik yapilarin uyarilmasi

sonucunda kortizol, adrenokortikotropik hormon (ACTH), prolaktin, oksitosin, -
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endorfin ve biliyiime hormonu (GH) gibi hormon diizeylerini arttirdig1 saptanmustir,
ayrica tekrarlayan EKT’lerde bu artisin azalan miktarlarda da olsa devam ettigi
bildirilmisken bazi c¢aligmalarda EKT’nin yedinci seansindan sonra Kkortizol
diizeylerinde diisme saptanmustir. (78,82,83) GH diizeyinde anlamli azalma gdsteren
caligmalar, bunun EKT’nin antidopaminerjik etkinligiyle baglantili olabilecegini 6ne
stirmstiir. (84)

Prolaktin kan diizeyini inceleyen sistematik bir meta-analizde, prolaktinin EKT
uygulamasi sirasinda kontrollere gore daha c¢ok artis gdsterdigi, bu artisin bilateral
uygulamalarda unilateral uygulamalara kiyasla daha yiiksek oldugu ve oOzellikle
kadinlarda erkeklere gore daha ¢ok arttig1 bildirilmistir. (85)

EKT sirasinda masif bir sempatik sinir sistem aktivasyonu sonucunda kalp atim
hizi, kan basinct ve hormon saliniminda artis ortaya ¢ikmasi géz oniine alindiginda
akut donem hormonal artiglarin nobet aktivitesine mi terapdtik EKT’nin terapotik

etkinligine mi bagli oldugu halen tartigsmalidir.(86)

2.1.2.2.5. Monoaminerjik Sistemler

Psikiyatrik  bozukluklarin  etiyopatogenezinde “monoaminerjik  teoriy1”
destekleyen g¢alismalar yeterli olmasa da Onemini giiniimiize kadar korumustur ve
preklinik-klinik ¢alismalar sizofreni, mani ve depresyon gibi psikiyatrik bozukluklarin
etiyolojisinde dopamin islev bozukluguna vurgu yapmaktadir. (87,88) Monoamin
hipotezinde serotonin ve dopaminin yaninda 6zellikle depresyon etyopatogenezinde
norepinefrin yetersizliginin de rolii oldugu 6ne siiriilmektedir. (89)

Hayvan modelli preklinik caligmalarda, EKS’nin trisiklik antidepresanlara
benzer sekilde postsinaptik serotonin reseptdr duyarliliginda artisa neden oldugu,
boylece serotonine hipokampal piramidal hiicre cevabinin arttig1 saptanmaistir. (90)

PET calismasinda tekrarlayan EKT sonunda emosyon regiilasyon islevine katki
saglayan anterior singulat korteks, orbitofrontal korteks, amigdala, hipokampus ve
insulada postsinaptik SHT-1A baglanmasinda azalma oldugu bildirilmistir. (91)

Preklinik calismalar, EKS$ nin kortikal beyin bolgelerinde postsinaptik SHT-2A

reseptOr sayisimi arttirdigi ancak oksipital korteks, medial parietal korteks, limbik
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korteks ve bilateral prefrontal kortekste reseptdriin baglanma potansiyelini azalttig1
saptanmugstir. (92)(93,94)

Elektrokonviilsif Tedavi’nin noradrenerjik sistem iizerine etkisini inceleyen
caligmalar kisitlilik gostermekle birlikte veriler EKT’nin terapotik etkinliginin
norepinefrin ve 6zellikle o2-reseptorler tizerinden olabilecegini diisiindiirmektedir.(38)

Hayvan modelli ¢aligmalar EKS’nin striatumda, frontal ve oksipital kortekste
dopamin konsantrasyonunda artisa neden oldugunu, striatal D1 ve D3 resptor
baglanmasini artirdigini ve motor performansi iyilestirdigini bildirmistir. (95,96)

Monoaminerjik sistem {izerine yapilan ¢alismalar siklikla tek bir nérotransmitter
sistemine odaklanmakta, gercekte ise dopamin gibi tek bir ndrotransmitter sisteminin

bir¢ok farkli sistem ile karsilikli karmasik iliskiler icinde oldugu bilinmektedir. (38)

2.1.2.2.6. Noropeptid Y

Noropeptid Y (NPY) emosyon dengelenmesinde, bellek, sirkadiyen ritim ve istah
diizenlemesinde 6nemli rol oynayan bir ndropeptittir. Ayni zamanda antikonviilzan
etkiye sahip oldugu i¢in ndbet sonrasi salinimi goriilmektedir. (48)

Hayvan modelli bir preklinik ¢alismada NPY’nin diisiik oldugu, EKS sonrasi
hipokampusta ve hiotalamusta NPY gen ekspresyonunda artis saptandigi ve depresif
davraniglarin azaldig bildirilmistir. (97)

NPY ile ilgili veriler iimit verici olsa da, bu alanda daha ytiksek kanit diizeyine

ulagmak i¢in daha ¢ok ¢alismaya ihtiya¢c duyulmaktadir.

2.1.2.2.7. Glutamat ve Gama-Aminobiitirik Asit

Glutamat, SSS’de yaygin eksitator olarak islev goriirken GABA da inhibit6r
olarak etkinlik gostermektedir. Glu ve GABA’nmin affektif bozukluklarin
norobiyolojisindeki yerini kanitlayan ¢ok sayida ¢alisma etkili farmakolojik tedavi
arayigina yardim etmektedir. (98)

Elektrokonviilsif Tedavi’nin “antikonviilzan hipotezine” gore oOzellikle

depresyon hastaligi, beyin yapisindaki Glu/GABA dengesindeki bozukluk nedeniyle
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meydana gelmekte, bu dengesizlik hipereksitatuar bir durum olusturmakta, EKT ile
basarili bir tedavi sonrasi GABA artisi saglanarak bu dengesizlik normalize
edilmektedir. (99) Preklinik caligmalar da antikonviilzan hipotezine destekler sekilde,
EKS’nin Glu/GABA oraninda azaltigina isaret eden bulgular sunmaktadir. (100) Ote
yandan caligmalar EKT’nin glutaminerjik sistem tiizerinde yaptigi degisikliklerin
antidepresan etkisiyle iligkili oldugunu bildirmistir. (94,101)

Calismalar depresyonda BOS ve plazma GABA diizeylerinin diisiikliigliyle
beraber frontal korteks GABA konsantrasyonunda da azalma bildirmisken uyumlu bir
sekilde sizofreni hastalarinda da medial prefrontal bolgede diisik GABA diizeyleri
saptanmustir. Her iki grupta EKT sonrast anlamli artig bildirilmistir. (102,103)

2.1.2.2.8. Nitrik Oksit

Nitrik oksit (NO), fizyolojik olarak sinaptik aktivite, plastisite ve vezikiiler
islevlerde o©nemli rollere sahip ve ndron sagkalimina, farklilagsmasma ve
proliferasyonuna katki saglamaktadir. Caligmalar NO diizeyinde artisin, nitrozatif
strese yol actigi ve noropatolojilere sebep oldugunu bildirmistir. (104) Ayrica
caligmalar, EKT sonrast NO ve nitrit diizeylerinde anlamli diisiis oldugunu

gostermektedir. (105)

2.1.2.3. Yapisal Noroplastik Degisiklikler

EKT’nin hem gri cevher hem de beyaz cevher ve hatta diger beyin yapilarinda
hacimsel degisikliklere sebep oldugu bildirilmistir. (106) Kortikal kalinlig1 inceleyen
caligmalarda, EKT sonrasi bilateral temporal kutuplarda, orta ve inferior temporal
kortekste ve insulada kortikal kalinlikta anlamli artis oldugu saptanmustir. Insula
korteksin kalinlagmasi, tedaviye yanit veren ve vermeyen hastalar1 ayirt edici 6zellik
olarak bildirilmistir. (107)

EKT etkisiyle hipokampus ve amigdalada saptanan hacim artisinin, klinik

diizelmeyle iliskili oldugu diisiiniilmektedir. Hacim artisinin 6zellikle emosyon
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regililasyonunda rolii olan limbik yapilar ile baglantist olan bolgelerde belirgin oldugu
saptanmuigstir. (108)

Bahsettigimiz mekanizmalarin yaninda ¢alismalarda, EKT nin total antioksidan
durumu arttirdigi, total oksidan durum ve oksidatif stres indeksini azalttig1 bildirilmistir
(109,110)

Baska bir bakista nobet esigindeki yiikseltmenin ndroplastisitenin ve ndrotrofik

degisikliklerin bir yansimasi olarak irdeleyen c¢aligmalar mevcuttur. (111)

2.1.3. Elektrokonviilsif Tedavi’nin Hazirlanmasi

Elektrokonviilsif tedavi, dogusunda anestezisiz ve kas gevsetici kullanilmadan
yapilmaktaydi, ancak 1950’11 yillardan itibaren Bati {ilkelerinde baslayan ve gittikce
yayginlagan, lokomotor sistemdeki istenmeyen etkileri en aza indirmek i¢in kas
gevsetici uygulamay1 ve anestezili olarak modifiye edilmistir. Ardindan bircok iilkede,
EKT uygulama prensipleri i¢in kilavuzlar tasarlanmistir. (36)(112,113)

Tiirkiye’de 2006 yilinda Saghik Bakanlhigr tarafindan EKT Yonergesi
tasarlanmigtir ve bir yil icinde EKT yapilan tim psikiyatrik birimlerde modifiye
uygulamaya gecilmistir. (114)

Psikiyatrik degerlendirmesi yapilan ve EKT uygulamasina karar verilen hastanin,
kendisi ve yakinlar1 bilgilendirilerek EKT onam formu alinmaktadir. EKT Oncesi
hastalarin tibbi ac¢idan degerlendirilmeleri gereklidir ve bu amacla tibbi oykii, bilissel
durum muayenesi, tetkikler (hemogram, rutin biyokimya, kan grubu,
psodokolinesteraz diizeyi, EKG) yapilmali, gerekli konsiiltasyonlar istenmeli ve

sonuclar formlarla beraber EKT dosyasina yerlestirilmelidir. (113)
2.1.4. Elektrokonviilsif Tedavi’nin Uygulamasi

Anestezi uzmani tarafindan kisa siireli genel anestezi ve kas gevsetici
yapilmaktadir. IV olarak kullanilan anestezi ajanlar1 sirasiyla; propofol, pentotal,

etomidat, EKT i¢in altin standart olmasina ragmen en az kullanilan metoheksital ve

antidepresan etkisi olan ketamin Ozellikle son yillarda kullanmaktadir.(113) EKT
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sirasinda EEG, EMG ve EKG kaydi cihaz tarafindan yapilmaktadir. Anestezi
tarafindan hastanin hazir oldugunu sozel olarak sdylemesinin ardindan hekim
tarafindan cihaz tiiriine bagli tekniklere gore elektrik akimi verilmektedir. Akimin
kesilmesinin hemen ardindan ya da 20 saniyeye kadar uzayabilen bir latent donemin
takibinde jeneralize tonik-klonik ndbet gozlenir. Nobet siiresi 25-120 saniye arasinda
olmalhidir. EMG ile kayedilen ve gozlenen motor ndbet siiresi genellikle EEG
kaydindan kisadir. 120saniye {istii uzamis nobet olarak bildirilirken 15 saniyeden kisa
gozlenen konviilsiyon veya 25 saniyeden kisa EEG olmasi gibi durumlarda terapotik
etkinlik yetersiz olarak kabul edilmektedir.(38) Kisa siireli nobet ge¢iren hastalarda
ndbet esigini yiikselten ajanlarin (antikonviilzan, benzodiyazepin) kullanimi gozden
gecirilerek miimkiinse kesilmesi, EKT uygulamasindan 6nce ndbet esigini azaltan
ilaclarin (teofilin, kafein, aminofilin) kullanilmas1 6nerilir. (35,38)

Olagan bir seans i¢cinde 10 dakika hazirlik, 10 dakika uygulama, 20 dakika

uyanma-derlenme ve 20 dakika da son derlenme olarak planlanmaktadir.

2.1.4.1. Uygulama Endikasyonlari

Diinya capinda, EKT en sik sizofreni tedavisinde kullanirken (115) iilkeden
ilkeye farkliliklar gostermektedir. Avrupa ve Kuzey Amerika’da genellikle depresyon
ve affektif bozukluklara uygulanirken Asya ve Afrika’da sizofreninin en sik tanilar
aras1 goze carpmaktadir. (116,117)(118,119) Tiirkiye’de EKT uygulanan hastalarin
dagilimi ile ilgili farkliliklar olmakla birlikte en sik bipolar bozukluk ve sizofreni tanili
hastalarin tedavisinde uygulanmaktadir. (36)

EKT’nin, genel anestezi uygulamasiyla yapilan islemler arasinda, mortalitesi en
diisiik olmasina ragmen stigma, bilgi eksikligi ve biirokratik zorluklar nedeniyle olmas1
gerektiginden daha az uygulandigi diistiniilmektedir. (115,120)

Elektrosok tedavisinin endikasyon alani; EKT ve Onciilleri; sizofreni ve benzer
psikoz durumulardi. Max Miiller tarafindan 1937 yilinda Almanya’nin Miinsingen
sehrinde ** sizofrenide yeni tedaviler’” adiyla ger¢eklesen toplantida da bu endikasyon
vurgulanirken ilk yillardan itibaren endikasyon alani affektif bozukluklar alanina

genislemistir. Ilerleyen yillarda EKT nin tanidan bagimsiz ‘’ultima ratio’> son gare
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olarak uygulanmas: tartigilan bir alan olmustur ancak Meduna’nin erken dénemdeki
tespitleri bugiin de biiyiik oranda gecerliligini korumaktadir.

Elektrokonviilsif Tedavi ile olumlu tedavi dykiisii ve hastanin tercihi de EKT’yi
tedavi algoritmasinda daha yukar tasiyabilir. (38)

1. Asagidaki ozellikleri gdsteren agir depresyon:

e Intihar riski ytiksek olan;

¢ Antidepresan ilaglara olumlu yanit vermeyen;

¢ Gebelik, emzirme gibi nedenlerle ilag verilemeyen;

e Tedaviye uyum gostermeyen, yemeyen, igmeyen, nihilistik sanrilari, agir
sucluluk duygulari olan, psikotik belirtiler gosteren;

2. Asagidaki 6zellikleri gosteren agir mani, sizofreni, sizoafektif bozukluk ya da
gecici psikozlarda:

¢ Antipsikotikler ya da duygudurum dengeleyicilerle yatigmayan;

o Asir1 psikomotor hizlanma, beslenememe, s1vi yitimi nedeni ile durumu
giderek agirlasan hastalar,

o Kisa siirede yatismanin zorunlu oldugu durumlar (asir1 saldirganlik, tehlikeye
sokabilecek taskinlik)

3. Katatonik durumlar,

4. Noroleptik malign sendrom,

5. Bagka tedavi yontemlerden fayda gérmeyen hastalar:

¢ Parkinson hastaligi: madikasyona yanit vermeyen veya L- dopanin yan etkisi
olarak belirtilerin kotiilestigi hastalarda,

e Tedaviye direngli diskineziler,

e Tedaviye direngli Gilles de la Tourette sendromu

¢ Durdurulmayan epileptik nobetler (35)

2.2.4.2. Kontraendikasyon Durumlar

EKT’nin mutlak kontraendikasyonu olmamakla birlikte bazi durumlarda

ancak baska tedavi yontemleri denendikten sonra dikkatle uygulanabilmektedir. (35)
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¢ Yeni gecirilmis myokard infarktiisii, aort anevrizmasi, agir sistemik
enfeksiyon, beyinde enfeksiyon (ensefalopati, menenjit vs), akciger 6demi

¢ Beyin kanamasi

e Feokromositoma

e Kafa i¢i basincini artiran durumlar, beyin urlari

¢ Retina dekolmani

e Psddokolinesteraz enzimi eksikligi

Melankolik o6zellikler, siddetli depresyon, ileri yas, psikotik belirtiler ve kisa
siireli epizot olmasi, EKT’ye olumlu yanit ile iligkili faktorlerden bildirilmistir.
(115,121)

Seans sayis1 arttiginda, bilissel yan etkileri ve konfiizyon riskini azaltmak igin,
seans aralarinin agilmasi onerilmektedir. Sag unilateral EKT’ nin, en az biligsel yan
etkilere sebep oldugu i¢in giinliik olarak uygulanmasinin miimkiin olabilecegini

gosteren ¢alismalar bildirilmistir. (122)

2.1.5. Elektrokonviilsif Tedavi’nin Teknik Ozellikleri ve Bilissel Yan Etkileri

Elektriksel uyart1 dozunun nébet esiginin altinda olmasi yetersiz ndbet
olusmasina ve sonraki nobet esiginin ylikselmesine sebep olurken ¢ok {iistiinde olan
dozlar ise biligsel yan etkilere yol agmaktadir. Bilissel yan etkilerin siddeti uyar1 dozu
ile dogru orantilidir. (123) Giincel EKT pratiine gore, uyart dozunun ayarlanmast
etkinlik ve yan etkilerin yonetilmesi a¢isindan 6nem tasimaktadir. Dozun belirlenmesi
i¢cin giinlimiizde farklt metodlar kullanilmaktadir. Bunlar; titrasyon metodu, yas/yar1
yas metodu, sabit yiiksek doz uygulamasi, hasta 6zelliklerine gére doz ayarlamasi gibi
stratejilerdir. (124,125)

EKT cihaz1 se¢timinde 6nemli konulardan zaman i¢inde degisen uyari akimi
ozellikleridir. Eski cihazlarda siniis dalgalariyla uyar1 saglanirken modern cihazlarda
kare dalga (square wave) ve kisa/¢cok kisa vurum dalga (ultra-brief pulse wave: 0.25-
1.0 ms) teknigi kullanilmaktadir. Siniis dalgali uyarinin 6nemli bir kismi1 néronal uyari
esiginin altinda kalmaktadir, dolayisiyla ndbet olusturmaya katkis1 olmakta ancak

bilissel yan etkilere yol agmaktadir. Ulkemizde de, bir ¢ok iilkede oldugu gibi siniis
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dalgali cihazlar Onerilmemektedir ve siklikla ABD’de Thymatron ve Mecta ile
Ingiltere’de Ectron markasiyla iiretilen, kisa-cok kisa kare dalgali cihazlar
kullanilmaktadir. (38)

Terapotik etkinligi korunarak yan etkileri azaltmak i¢in dikkate alinmasi gereken
diger bir durum elektrot yerlesim bi¢imidir. EKT pratiginde; fronto-temporal bilateral,
bifrontal, unilateral (D’Elia metodu) ve sol wunilateral yerlesim bigimleri
kullanilmaktadir. Bilateral elektrot yerlesiminde, hizli yanit saglanmakla birlikte
unilateral yerlesime gore daha fazla bilissel yan etkilere yol agmaktadir. Bu durumu
g0z Oniinde tutarak, hayat1 tehdit edebilecek acil durumlarda; katatonik, yeme-igme
reddi olan ve intihar riski yiiksek olan vakalar gibi; bilateral yerlesim tercih edilirken
biligsel islevlerin korunmasinin 6ncelikli oldugu vakalarda (ayaktan EKT, aktif calisma
hayati olan, tedaviye direngli depresyon) unilateral yontem secilmektedir. (38,126)
Etkili ve en az yan etkili bir EKT uygulamak i¢in EEG kaydi énem tasinmaktadir.
EKT’nin, 6-12 seans aras1 giinasir1 (haftada 3 seans) uygulama sekli birgok hasta i¢in
Onerilmektedir (38).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Orneklem ve Yontem

Bu kesitsel ¢aligmaya toplam 60 kisi dahil edilmistir. Zonguldak Biilent Ecevit
Arastirma ve Uygulama Hastanesi, Psikiyatri Klinigimiz’e herhangi bir ruhsal hastalik
nedenli basvuran ve psikiyatri servisinde yatirilarak EKT tedavisi alan hastalardan 30
kisi segilerek ¢alismaya dahil edilmistir. Demografik 6zellikleri g6z 6niinde tutulararak
saglikli kisilerden 30 kisi kontrol grubu olarak se¢ilmistir. Kontrol grubuna MoCA ve
EKT-BD odlgekleri ilk bagvuru zamani ve 7-10 giin sonra uygulanmistir. Hasta grubuna
da Klinik Global Izlem Olgegi (CGI), Montreal Cognitive Assessment ve
Elektrokonviilsif Terapi Bilissel Degerlendirilmesi 6lgekleri EKT’den 6nce (To), EKT
sirasinda hastanin iyilesme durumuna gore 4-6. seanstan dnce (T1) ve EKT bittikten 7-
10 giin sonra (T2) uygulanmistir. EKT tedavisi, bitemporal elektrot yerlesimi ile

uygulanmustir. Iki gruptan elde edilen veriler karsilastiriimistir.

Arastirmanin deney grubuna dahil edilme kriterleri:
e (alismaya katilmaya kabul etmek
e 18-65 yas araliginda olmak
e EKT tedavisi almak

e Baska norobilissel hastaligi olmamak

Arastirmanin deney grubuna dahil edilmeme kriterleri:
e (alismaya katilmaya kabul etmemek
e Baska norobiligsel hastalig1 olmak
e Gebe olmak
e Cocuk olmak

e EKT yapilmasi icin bir kontraendikasyonu bulunmak
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Arastirmanin kontrol grubuna dahil edilme kriterleri:
e (Calismaya katilmaya kabul etmek
e 18-65 yas araliginda olmak
e Herhangi psikiyatrik hastaligi olmamak

e Bagka norobilissel hastaligi olmamak

Aragtirmanin kontrol grubuna dahil edilmeme kriterleri:
e (Calismaya katilmaya kabul etmemek
e Bagka norobiligsel hastaligi olmak

e Tedaviyle diizelmeyen psikiyatrik hastalig1 olmak

3.2. Veri Toplama Araclar:

30 hastanin ve 30 saglikli kontroliin sosyodermografik formu doldurulduktan
sonra klinik degerlendirme goriismesi yapilarak Klinik Global izlem Olgegi (CGI)
goriismeci tarafindan dolduruldu. Katilimacilarin EKT ile ilgili bilgileri ve goriisleri
sorgulandi. Montreal Cognitive Assessment (MoCA) ve Elektrokonviilsif Terapi
Bilissel Degerlendirilmesi 6l¢egi (EKT-BD) goriismeci tarafindan uygulandi. Kontrol
grubunda ilk goriismede ve 7-10 giin sonra dlgekler uygulanirken hasta grubunda ilk
goriigmede, hastanin iyilesme durumuna goére EKT’ nin 4-6. Seansindan 6nce ve EKT

tedavisi bittikten 7-10 giin sonra uygulanmistir.

3.2.1. Sosyodemografik veri formu

Bu arastirma i¢in hazirlanan formda: katilmacilarin cinsiyeti, yasi, medeni
durumu, egitim diizeyi, ¢alisma durumu, psikiyatrik rahatsizligi, hastaligin stiresi, ek
hastaliklari, giincel kullandigi ilaglar, 6nceki EKT 6ykiisii ve bu yatista toplam EKT
sayis1, EKT ile ilgili bilgileri ve goriisli sorgulanmistir. Sosyodemografik veri formu

EK-1’de gosterilmistir.
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3.2.2. Global Kklinik izlem formu (GCI, GKI)

Psikiyatride mevcut kisa degerlendirme araglarindan biri olan CGI, Guy ve
arkadaslar1 tarafindan 1976 yilinda tasarlanmis, hekim tarafindan uygulanan yari
yapilandirilmis 3 boyutlu bir testtir. Hastalik siddetini (CGI-S) , kiiresel iyilesme veya
degisim (CGI-C) ve terapotik yaniti degerlendirirken ilk iki madde daha yaygin
kullanilmaktadir. GCI’nin bir¢ok alternatif versiyonlar1 gelistirilmistir; Bipolar
bozukluk i¢cin CGI (CGI-BD), FDA Klinisyenleri Goriisme Dayanikli Degisim
Izlenimi (CIBIC) gibi ancak calismalarda Global Klinik Izlem formu versiyonu en
yaygin kullanilmaktadir.(127)

GCI-S (KGi-siddet): 7 puanlik bir maddedir. Hekim tarafindan goriisme
stirasinda hastaliginin siddeti 1-7 puan arasinda degerlendirilir. ( 1:Normal, hasta degil,
2:Hastalik sinirda, 3:Hafif diizeyde hasta, 4:Orta diizeyde hasta, 5-:Belirgin diizeyde
hasta, 6:Agir hasta, 7:Cok agir hasta)

GCI-I (KGi-diizelme): 7 puanlik bir maddedir. Hastanin ¢aligmaya girdigi
zamanki durumuna gore ne kadar diizeldigi puanlattirlir. (1:Cok diizeldi, 2:0ldukga
diizeldi, 3:Biraz diizeldi, 4:Degisiklik yok, 5:Biraz kotiilesti, 6:0lduke¢a kotiilesti,
7:Cok kotiilesti)

GCI-E (KGi-yan etki siddeti): 4 puanlik bir maddedir. Sadece ila¢ etkisi
g0zoniine alarak ilaca bagli yan etki siddetleri degerlendirilir. (1:Hig¢ yok, 2:Hastanin
islevselligini 6nemli derecede etkilemiyor, 3:Hastanin islevselligini 6nemli derecede

etkiliyor, 4:Terapotik etkinin yararlarimi goz ardr ettirecek diizeyde etkiliyor) (127)

3.2.3. Montreal Bilissel Degerlendirme Olcegi (MOBID, Montreal Cognitive
Assessment (MoCA))

MoCA testi, 2005 yilinda Nasreddin ve arkadaslarin tarafindan hafif bilissel
bozukluk olan hastalarin degerlendirilmesi amaciyla tasarlanmigtir.(128) 2010 yilinda
Selekler ve arkadaslar1 tarafindan hafif bilissel bozukluk ve Alzheimer tanili
hastalarda, 2014 yilinda Ozdilek ve arkadaslar tarafindan Parkinson tanili hastalarda

Tiirkce giivernilirligi ve gecerliligi yapilmistir. Bu test, yonetici islevler, gorsel-
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mekansal beceriler, dikkat ve odaklama giicii, hesaplama, dil, bellek, soyut diisiinme
ve yonelimden olusmus ve farkli biligsel boyutlar1 degerlendirmektedir. MoCA,
biligsel bozuklugun farkli evrelerini 6l¢mek i¢in bir tarama 6lgegi olarak gelistirilmis
ancak biligsel bozukluk yelpazesinin 6zellikle hafif evrelerinde (HBB) kullanilmasi
onerilmektedir.(129,130)

MoCA, bir sayfadan olusan, kisa ve uygulamasi kolay bir 6lgektir. 0-30 arast
puanlanmakta ve kesme puani 21 olarak bildirilmistir. Maddeleri; yiirtitiicii islevlere
iliskin gorevler, iz siirme testinde ardisik rakam-harf oOriintiilerini birlesme (1 puan),
sozel akicilik (1 puan), 2 maddeli soyut diisiinme (2 puan); gorsel-mekansal becerileri
degerlendirdiginde saat ¢cizme Testi (3 puan) ve ii¢ boyutlu kiip kopyalama (1 puan);
dil becereleri degerlendirdiginde {i¢ hayvan resmini adlandirma (aslan, gergedan, deve-
3 puan) , karmasik 2 ciimleyi eksiksiz ve soz dizilimsel olarak tekrarlama (2 puan);
bellek gorevleri bakildiginda 5 kelimeyi O6grenme ve 5 dakika sonra gecikmeli
hatirlama (5 puan); dikkat ve odaklanma alaninda ileriye ve geriye say1 sayma (1’er
puan) ve ard arda 7’er ¢ikarma islemi (3 puan); en son olarak zaman ve yer yonelimidir

(6 puan). (129)

3.2.4. Elektrokonviilsif Terapi Bilissel Degerlendirilmesi dl¢egi (EKT-BD)

Standardize Mini Mental Test (SMMT) ve MoCA gibi mevcut bilislsel tarama
Olcekleri, noropsikolojik degerlendirmede onemli rol oynamaktadir ancak biligsel
bozukluk ile karakterize olan hastaliklari; 6zellikle Alzheimer Hastaligr i¢in 6nemli
6l¢ii aracidir.(129) Bu testlerin uygulamasiyla depresyon gibi psikiyatrik hastaliklarda
olan psddodemans denilen durum ayrit edilememektedir. Ote yandan psikiyatrik
hastaliklarin saglatiminda yaygin olarak uygulanan EKT tedavisi sirasinda ortaya ¢ikan
gecici bellek bozuklugunu degerlendirmede spesifik degildir. EKT-BD testi,
tarafimizca EKT uygulanan hastalarin bilissel degisikliklerini degerlendirmek
amaciyla tasarlanmistir.

EKT-BD testinin tasarlamasinda standardize bilissel testler g6z 6niinde tutularak
Tiirkiye’nin sosyokiiltiirel degerleri ve bilgileri dikkate alinarak 7 maddeli, kisa ve

uygulamasi kolay bir 6l¢ek hazirlanmistir. Maddeleri: yer zaman y6nelimi (7 puan); 3
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sorudan olusan olgusal bilgi (3 puan); akici bellegin degerlendirilmesinde 5 kelimeyi
o0grenme ve 5 dakika sonra gecikmeli hatirlama (5 puan); dikkat alaninda 7’ser ¢ikarma
(2 puan) ve Aralik ayindan aylar1 geriye saymak (2 puan); gorsel mekansel ve yiiriitiicii
islevlere bagl gorevlerin degerlendirilmesinde kiip ¢izme (1 puan), saat ¢izme (3
puan), 4 asamal1 karmasik komutu yerine getirme (4 puan), yazili gorevi algilama ve
yerine getirme (1 puan); 6 sorudan olusan otobiyografik bellekten olusmaktadir.

Puanlar 0-35 arasinda degerlendirilmektedir.

3.3. istatiksel Analiz

Veriler bilgisayar ortamma aktarilarak RStudio 1.4 programi ile
degerlendirilmistir. Verilerin normal dagilima uyma durumlar1 Shapiro Wilk testi ile
degerlendirilmig, tanimlayict istatistikler sayi, ylizde, ortalamazstandart sapma,
minimum ve maximum degerler seklinde sunulmustur.

Stirekli degiskenlerin analizinde bagimli gruplarda Friedman testi ve Wilcoxon
isaretli siralar testi, bagimsiz gruplarda Krukal-Wallis testi ve Mann-Whitney U testi
kullanilmigtir. Kategorik verilerin karsilastirilmasinda Pearson Chi-square testi
kullanilmis, degiskenler arasindaki iliski Spearman korrelasyon analizi ile

degerlendirilmistir. P<0,05 anlaml1 Kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Katihmcilarin Sosyodemografik Ozellikleri

Arastirmaya; psikiyatrik tanisi olan ve yatirilarak EKT tedavisi uygulanan 30
hasta ve halen herhangi bir psikiyatrik tanis1 olmayan 30 saglikli dahil edilmistir.

EKT grubunun yas ortalamasit 43.87 (19-65) iken kontrol grubunun yas
ortalamasi 43.03 (19-65) idi. Yas acisindan iki grup arasinda istatiksel olarak anlaml
fark bulunmadi (p=0,605).

Her iki (EKT, saglikli) grubunun katilimcilarin 19 (%63.3)’1 kadin, 11 (%36.7)
erkekten olustmuustur, cinsiyet agisindan iki grup arasinda istatiksel olarak anlaml
fark bulunmadi (p>0,999).

Egitim durumuna bakildiginda; EKT grubunun 24 (%80.0)’1 lise ve lise alt1
mezunu ve 6 (%20)’s1 yiiksekogretim mezunu iken saglikli kontrol grubunun 25
(%83.3)’inin lise ve lise alti mezunu, 5 (%67)’1 yiikksek6gretim mezunu olduklari
goriilmiistiir. Egitim durumu degerlendirildiginde iki grup arasinda istatiksel olarak
anlamli fark bulunmad1 (p=0,739).

Medeni durum degerlendirildiginde; EKT grubunun 14 (%46.7)’i bekar (hig
evlenmemis, bosanmis, dul) ve 16 (%53.3)’s1 evliydi. Saglikli grubu ise 9 (%30.0)’u
bekar (hi¢ evlenmemis, bosanmis, dul), 21 (%70)’1 evliydi. Medeni durum agisindan
iki grup arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p=0,184).

EKT grubunun 10 (%33.3)’u bir meslege sahip olurken 20(%66.7)’si igsizdi.
Saglikli grubun ise 25 (%50)’inin aktif calisma hayat1 varken 25 (%50)’i issizdi.
Calisma durumuna bakildiginda iki grup arasinda istatiksel olarak anlamli fark
bulunmadi (p=0,190).

Katilimcilarin sosyodemografik 6zellikleri Tablo 2°de gosterilmistir.
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Tablo 2. EKT ve saghkh gruplarin sosyodemografik ozellikleri

EKT grubu Saghkh grubu P
(n=30) (n=30)
Yas 19-65 19-65 0,605
(43.87) (43.03)
Cinsiyet Kadm 19 19 >0,999
(%63.3) (%63.3)
Erkek 11 11
(%36.7) (%36.7)
Egitim Durumu Lise ve lise alt1 24 25 0,739
(%80.0) (%83.3)
Yiiksekogretim 6 5
(%20.0) (%16.7)
Medeni durum Bekar 14 9 0,184
(%46.7) (%30.0)
Evli 16 21
(%53.3) (%70.0)
Cahsma durumu | Calisiyor 10 25 0,190
(%33.3) (%25)
Calismiyor 20 25
(%66.7) (%50)

4.2. Katihmecilarin Hastalik, Ek Tan1 ve Gecmis EKT Ozellikleri

Katilimacilarin 55 (%33)’inde ek hastalik saptanmistir, bunlarin 19 (%63.3)’u
EKT grubunda ve 14 (%46.7)’u saglikl grupta idi. Ek hasatalik durumu ag¢isindan iki
grup arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p=0.194).

Arastirmaya katilanlarin 29 (%48.3)’unda psikotrop ilag dis1 ilag kullanimi
mevcuttu. Ek ila¢ kullanimi; EKT grubun 17 (%56.7)’sinde, saglikli grubun ise 12
(%40.0)’sinda saptanmistir. Ek ila¢ kullanim durumuna bakildiginda iki grup arasinda
istatiksel olarak anlaml1 fark bulunmadi (p=0.196).

Katilimcilarin ek tani ve ek ilag kullanim 6zellikleri Tablo 3’te gosterilmistir.
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Tablo 3. EKT ve saghkh gruplarin Ek tam ve Ek ila¢ kullanimin 6zellikleri

var yok P
Ek hastahk EKT grubu 19 11 0,194
(n=30) (%63.3) (%36.7)
Saglikli grubu 14 16
(n=30) (%46.7) (%53.3)
Ek ila¢ kullanimi EKT grubu 17 13 0,196
(n=30) (%56.7) (%43.3)
Saglikli grubu 12 18
(n=30) (%40.0) (%60.0)

EKT grubundaki psikiyatrik tanilara bakildiginda, hastalarin 20 (%66)’sinde
depresyon, depresyon tanili hastalarin 6 (%20)’sinda depresyona eslik eden ek
psikiyatrik tanilar (anksiyete bozuklugu, kisilik bozuklugu vs.), 2 (%6.6)’sinde obsesif
kompulsif bozukluk, 5 (%16.6)’inde bipolar duygudurum bozuklugu (manik, depresif
ya da disforik atak) ve 3 (%10)’linde psikotik atak saptanmustir.

Hastaligin ortalama siiresi 13.43 (1-35) yil olarak gériilmiistiir. Onceki EKT
Oykiisii hastalarin 13 (%43.3)’linde varken 17 (%56.7)’si ilk defa EKT tedavisi
almistir. Uygulanan toplam EKT seans sayisinin ortalamasi 7.13 (4-12) olarak
hesaplanmustir.

Hastalarin tan1 6zellikleri Tablo 4’te gosterilmistir.

Tablo 4. EKT grubunda Tam

EKT grubunda Tan1 (n=30)
Depresyon Ek tan1 yok 14 20 (%66)
Ek tani1 var 6
Obsesif Kompulsif Bozukluk 2 (%6.6)
Bipolar Duygudurum Bozuklugu 5 (%16.6)
Psikotik Bozukluklar 3 (%10)

Katilmacilarin EKT ile ilgili bilgilerinin olup olmadig1 degerlendirildiginde, 26
(%43.3)’s1 bilgilerinin oldugunu ve 34 (%56.7) i bilgilerinin olmadigini ifade etmistir.
Arastirmaya dahil edilen kisilerin; EKT ile ilgili bilgileri olup olmadigindan bagimsiz
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olarak 39 (%65)’u EKT tedavisini olumlu bir tedavi yontemi olarak degerlendirirken
21 (%35)’1 olumsuz diisiinceleri ve tedaviyle ilgili kaygilar1 oldugunu ifade etmektedir.

Katilimacilarin EKT ile ilgili goriisleri Tablo 5’°te gosterilmistir.

Tablo S. EKT ile ilgili goriisii

Var Yok p
EKT ile ilgili bilgi EKT grubu %43.3 %56.7 >0,999
(n=30) 13 17
Saglikli grubu %43.3 9%56.7
(n=30) 13 17
EKT’ye olumlu bakis EKT grubu %63.3 %36.7 0,787
(n=30) 19 11
Saglikli grubu %66.7 %33.3
(n=30) 20 10

4.3. Katihmcilara Uygulanan Olgekler

Klinik Global Izlenim Olgegi hastalik siddeti, tedaviye yanit ve yan etkileri
degirlendiren bir 6lgek oldugundan sadece hasta grubuna (EKT grubu) uygulanmistir.
Bu grubun CGIi-S puani1 5.17 + 0.83, CGI-1 puan1 1.80 + 0.61 ve CGI-A puam 1.93 +
0.64 olarak saptandi.

Arastirmaya katilanlarin Montreal Bilissel Degerlendirme Olgegi (MoCA) nin
puant EKT’den 6nceki (To) gortismede; EKT grubunda 19.73 £2.61 (13-23) ve kontrol
grubunda 22.57 + 4.45 (13-29) saptandi. 2. Goriisme (T1) EKT grubu i¢in EKT
sirasinda hastanin iyilesme durumuna gore 4-6. seandan 6nce (T1) yapilmistir ve bu
grubun puani 19.53 £ 3.50 (11-26) olarak saptandi. 3. Goriismenin (T>) puanlar1t EKT
ve kontrol gruplarinda sirayla 22.40 + 2.77 (17-28) ve 24.23 + 4.13 (15-30) seklinde
bulundu. Ayrica EKT grubunda {i¢c MoCA ortalama puanlar1 arasindaki fark anlamli
bulundu. (p=0.00).

Elektrokonviilsif Terapi Biligsel Degerlendirme 6l¢egi (EKT-BD)’ nin Ty puant;
EKT ve saglikli kontrol grublarinda sirayla 24.93 + 3.59 (15-31) ve 29.97 + 3.60 (22-
35) bulundu. EKT grubunun T puan1 24.57 & 3.00 (18-30) olarak saptandi. T>ise EKT
grubunda 26.87 + 3.00 (21-32) ve kontrol grubunda 30.23 + 3.18 (22-34) olarak
saptand1. Ayrica EKT grubunda iic EKT-BD ortalama puanlarin arasindaki fark
anlamli bulundu. (p=0.00)
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Katilimeilarin CGI, MoCA ve EKT-BD puanlar1 Tablo 6’da gdsterilmistir.

Tablo 6. Hasta grubu ve saghikli kontrol grubun 6l¢ek puanlar

EKT grubu P Saghkh grubu
(n=30) (n=30)
Klinik Global izlenim Ol¢egi- siddet 5.17 +0.83 -
(CGI-S) (4-7)
Klinik Global izlenim Ol¢egi-diizelme 1.80 £ 0.61 -
(CGI-I) (1-3)
Klinik Global izlenim Olgegi-yan etkiler 1.93+0.64 -
(CGi-A) (1-3)
Montreal Bilissel To 19.73 £2.61 22.57+4.45
Degerlendirme (")lg:egi (13-23) (13-29)
(MoCA) T: 19.53 +3.50 <0.001 -
(11-26)
T 22.40 +£2.77 2423 +£4.13
(17-28) (15-30)
Elektrokonviilsif Terapi To 24.93 + 3.59 29.97 +3.60
Bilissel Degerlendirme (15-31) 22-35)
olcegi (EKT-BD) T 24.57 +3.00 -
(18-30) <0.001
T 26.87 +£3.00 30.23 £3.18
(21-32) (22-34)

Hasta grubunda, T> MoCA 6l¢eginin alt dlgeklerinin puanlar1 arasinda farklilik
saptand1 ve aradaki fark anlamli bulundu.

Calismamizda bilissel yan etkiler, yas, cinsiyet, egitim diizeyi, hastalik stiresi ve
toplam EKT seans sayis1 arasinda anlamli farklilik bulunmadi (P>0.05).

Ayrica iz siirme, adlandirma, ileriye sayma, geriye sayma, vigilance, ¢ikarma,
climle tekrarlama, sozel akicilik, soyut diisiinme ve oryantasyon alt o6lgekerinin
puanlari, T1’de To’e gore azalma gosterirken T>’de artma gostermistir. Kiip ¢izme, saat
¢izme ve gecikmeli hatirlama puanlari, To’den Ti’e ve Ti’den T2 ye artis gostermistir.
Bu sonuglar hastalarin  MoCA’daki biligsel testlerinin zamanla iyilestiginin
gostergesidir.

Katilimcilarin MoCA alt 6l¢ekleri Tablo 7°de gosterilmistir.
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Tablo 7. Hasta grubu ve saghkh kontrol grubunun MoCA alt 6lcekleri

EKT grubu P
(n=30)
To 0.53 £0.50
iz siirme T, 0.50 + 0.50 0.017
T, 0.77+0.43
Kiip ¢izme To 0.30+0.46
T, 0.43 +£0.50 0.006
T, 0.60 +0.49
Saat ¢cizme To 2.27+0.74
Gorsel T 2.40 + 0.62 <0.001
mekansal T> 2.63 £0.55
G.M toplam puani To 2.57+£0.93
T, 2.83 +0.87 0.001
T> 3.23+0.85
To 2.93+0.25
Adlandirma Ty 2.90 +0.30 0.472
T, 2.97+£0.18
Dikkat [leriye sayma To 0.80 + 0.40
T 0.63 £0.49 0.017
T> 0.93 £0.25
Geriye sayma To 0.80 + 0.40
T, 0.77+0.43 0.06
T, 0.97£0.18
Vigilance To 0.80 £0.40
T 0.80 +0.40 0.10
T, 0.97£0.18
Cikarma To 2.00 + 1.20
T, 1.90+1.15 0.60
T, 2.00+1.01
Dikkat toplam To 4.40 +1.38
puant T, 4.10£1.26 0.006
T, 4.87+1.04
To 1.17£0.69
Ciimle tekrarlama T, 1.13+0.68 0.019
T, 1.50 £ 0.68
To 0.50+0.50
Sozel akicihk T, 0.43 +0.50 0.029
T, 0.67 +£0.47
To 1.27 £0.69
Soyut diisiinme T, 1.13 +0.81 0.15
T, 1.33£0.75
To 1.07 £1.28
Gecikmeli hatirlama T, 1.20 + 1.40 0.09
T, 1.47+£1.16
To 5.30+1.14
Oryantasyon T, 5.17+0.95 0.008
T> 5.60 £ 0.67

EKT grubunda, 3. goriismede EKT-BD olgeginin alt dlgeklerinin puanlari

arasinda farklilik saptandi ve aradaki fark anlamli bulundu (P<0.05).

Benzer sekilde, EKT-BD’nin oryantasyon, geriye sayma, sozel akicilik,

gecikmeli hatirlama, climle okuyarak gérev yapma ve otobiyografik bellek alanlarin

36



puanlari, Ti’de To’e gore azalma ve T>’de artma gostermistir. Olgusal bellek, kiip
¢izme, saat ¢izme ve zarfa koyma alt dlgeklerin puanlart ise To’den Ti’e ve Ti’den
T>’ye artma gostermistir. MoCA’dan elde edilen sonuglardan farkli olarak ¢ikarma alt
Olcegi puani her ii¢ degerlendirmede azalma gostermistir. EKT-BD’nin alt dlgeklerti;
¢ikarma alt 6lgegi disinda, zamanla iyilesme gostermistir.

Katilimcilarin EKT-BD alt 6lgekleri Tablo 8’de gosterilmistir.

Tablo 8. Hasta grubu ve saghkh kontrol grubnun EKT-BD alt dl¢ekleri

EKT grubu P
(n=30)
Oryantasyon To 6.37+1.06
T 6.20+ 0.92 0.025
T, 6.60 + 0.67
Olgusal bilgi To 2.87+0.34
T 2.90+ 0.30 0.47
T, 2.93+0.25
To 1.23 +£0.81
Cikarma T, 1.10+0.75 0.44
T> 1.17 £0.69
To 1.57+£0.77
Dikkat Geriye sayma T, 1.53 + 0.68 0.79
T> 1.63 £0.66
To 2.80£1.24
Dikkat toplam T; 2.63+1.18 0.24
puani T, 2.80+1.15
To 0.50 £0.50
Sozel akicihik T, 0.43 £0.50 0.06
T, 0.63+0.49
To 1.30 £1.53
Gecikmeli hatirlama T, 1.17+1.11 0.71
T, 1.33+1.21
To 0.30+0.46
Kiip ¢izme T 0.43 £0.50 0.006
T, 0.60 +0.49
To 2.23+0.72
Saat ¢izme T, 2.47+0.57 0.008
T, 2.67+0.47
To 3.00+0.94
Zarfa koyma T, 337+ 0.80 0.004
T, 3.47+0.81
To 1.00 £ 0.00
Ciimle okuma T, 097+ 0.18 0.36
T, 1.00 £0.00
Y,I toplam To 6.53+1.33
Yiiriitiicii puani T 7.27+1.14 <0.001
islemler T 7.73+£1.28
To 4.53+1.04
Otobiyografik bellek T, 3.90 £ 1.06 0.003
T, 4.90 +0.92
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MoCA testinin 3 goriisme arasindaki degiskenligine bakildiginda, To ve T2
goriismelerindeki iz siirme, kiip ¢izme, saat ¢izme ve gorsel mekansal becerilerin
puanlarin arasinda anlamli fark saptandi. (P<0.017) T ve T> goriismelerindeki gorsel
mekansal becerileri, say1 dizileri dogruya ve geriye tekrarlama, dikkat toplam puani,
climle tekrarlama, sozel akicilik ve oryantasyon puanlari arasindaki fark anlamli
bulundu.(p<0.017).

MoCA ve EKT-BD o6lgeklerinin ¢ift degerlendirme sonuglar1 Tablo 9 ve 10°da

gosterilmistir.

Tablo 9. Hasta grubunda MoCA Olgeginin ¢ift degerlendirmesi

Ortalama=Ss p V4
Toplam puan To/T1 19.73 +2.61 / 19.53 + 3.50 0.794 | -0.261
ToT: 19.73 +2.61 / 22.40 + 2.77 <0.001 | -4.159
TJT: 19.53 +3.50 / 22.40 + 2.77 <0.001 | -4.493
iz siirme To/T1 0.53+ 0.50/0.50 + 0.50 0.76 | -0.302
ToT: 0.53 +0.50/0.77 = 0.43 002 |-2333
TV/T> 0.50 +0.50/0.77 + 0.43 0.005 | -2.828
Kiip ¢izme To/T1 030 £ 0.46/0.43  0.50 020 |-1.265
ToT: 0.30 +0.46 /0.60 + 0.49 0.003 | -3.000
To/T> 0.43 +0.50/0.60 + 0.49 0.02 |-2.236
Saat cizme To/T1 2.27+0.74/2.40 £0.62 0.31 -1.000
ToT: 227+0.74/2.63%0.55 0.012 | 2.517
To/T> 240+ 0.62/2.63 % 0.55 005 |-1.941
Gaorsel To/T1 2.57+0.93/2.83+0.87 0.13 | -1.498
mekansal ToT: 2.57+0.93/3.23+0.85 0.001 | -3.262
beceriler Ti/T: 2.83+0.87/3.23+0.85 0.007 | 2.676
Adlandirma To/T1 2.93+0.25/2.90 + 0.30 0.56 | -0.577
ToT: 2.93+0.25/2.97+0.18 031 | -1.000
Ti/T: 2.90+0.30/2.97+0.18 031 | -1.000
fleriye sayma To/T1 0.80 +0.40/0.63 + 0.49 0.13 | -1.508
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To/T2 0.80 + 040/ 0.93 + 0.25 0.10 | -1.633
Tu/T: 0.63+0.49/0.93 +0.25 0.013 | -2.496
Geriye sayma To/T: 0.80+0.40/0.77 = 0.43 073 |-0333
ToT2 0.80+0.40/0.97 = 0.18 0.05 | -1.890
Tu/T: 077+ 043/0.97+ 0.18 0.014 | -2.449
Vigilance To/T1 0.80+ 0.40/0.80+0.40 1.00 | -0.000
ToT2 0.80+ 0.40/0.97 +0.18 0.05 | -1.890
Tu/T: 0.80+0.40/0.97 = 0.18 0.02 |-2236
Cikarma To/T1 2.00+1.20/1.90+1.15 0.68 | -0411
ToT2 2.00+1.20/2.00+ 1.01 079 |-0.263
TVT: 1.90 £ 1.15/2.00 + 1.01 0.38 | -0.879
Dikkat To/T: 440+1.38/4.10+ 126 023 |-1.180
ToT2 440+138/4.87+1.04 0.09 |-1.693
Ty/T: 410+1.26/4.87+1.04 0.001 | -3.333
Ciimle To/T: 1.17£0.69 / 1.13 + 0.68 0.80 | -0.243
tekrarlama ToT2 1.17+0.69 / 1.50 + 0.68 0.03 |-2.134
Ty/T: 1.13+£0.68 / 1.50 + 0.68 0.008 | -2.668
Sézel akicilik To/T: 0.50 +0.50 / 0.43 + 0.50 048 | -0.707
ToT2 0.50 + 0.50 / 0.67 + 0.47 0.05 | -1.890
TVT: 0.43+0.50/0.67 + 0.47 0.008 | -2.646
Soyut To/T: 127+0.69/1.13+ 0.81 024 |-1.155
diisiinme ToT2 127+0.69/1.33+0.75 0.52 | -0.632
TVT: 1.13+0.81/1.33+0.75 003 | -2.121
Gecikmeli To/T: 1.07+1.28/1.20 + 1.40 0.67 | -0.419
hatirlama ToT2 1.07 £ 128/ 1.47+1.16 0.08 |-1.728
TVT: 120+ 1.40/ 1.47 +1.16 032 | -0.995
Oryantasyon To/T1 530+1.14/5.17+0.95 0.31 | -1.005
ToT2 530+ 1.14/5.60 + 0.67 0.10 |-1.615
Ty/T: 5.17+0.95/5.17 0.95 0.003 | -2.982

Ty 1k goriisme, T, .2.goriisme, T;.3.gdriisme




EKT-BD testinin 3 goriisme arasindaki degiskenligine bakildiginda; benzer
sekilde ilk ve 3. goriigmedeki toplam puani, kiip ¢izme, saat ¢cizme ve zarfa koyma
gbrevini yapmanin puuanlari arasinda anlaml fark saptandi (P<0.017)

2. ve 3. Gorligmedeki toplam puani, oryantasyon, sozel akicilik ve otobiyografik
bellegin puanlar1 arasindaki fark anlamli bulundu.(P<0.017) Ayrica yiiriitiicii

islemlerin puanlaria To/T1, To/T2, T1/T2bakildiginda anlamli fark buluundu.(P<0.017)

Tablo 10. Hasta grubunda EKT-BD Olceginin cift degerlendirmesi

Ortalama+Ss P V4
Toplam puan To/T1 24.93 £3.59/24.57 +3.00 0.60 | -0.520
ToT2 2493 +3.59/26.87 +3.00 0.002 | -3.108
Ty/T: 24.57+3.00/26.87 +3.00 0.000 | -3.761
Oryantasyon To/T1 6.37+£1.06/6.20+0.92 0.30 | -1.031
To/T2 6.37+£1.06/6.60 + 0.67 0.15 | -1.427
T/T2 6.20+0.92/6.60 £ 0.67 0.005 | -2.828
Olgusal bilgi To/T1 2.87+0.34/2.90+0.30 0.56 | -0.577
ToT2 2.87+0.34/293+£0.25 0.15 | -1414
Ty/T: 2.90+0.30/2.93+£0.25 0.56 | -0.577
Cikarma To/T1 1.23+£0.81/1.10+£0.75 0.24 | -1.155
To/T2 1.23+£0.81/1.17+0.69 0.52 | -0.532
T/T2 1.10£0.75/1.17 £ 0.69 048 | -0.707
Geriye sayma To/T1 1.57+£0.77/1.53+0.68 0.80 | -0.250
ToT2 1.57+0.77/1.63 £ 0.66 0.51 | -0.649
Ty/T: 1.53£0.68/1.63 £ 0.66 0.31 | -1.000
Dikkat To/T1 2.80+1.24/2.63+1.18 0.34 | -0.936
To/T2 2.80+1.24/2.80+1.15 0.87 | -0.159
T/T2 2.63+1.18/2.80+1.15 026 |-1.127
Sozel akicihik To/T1 0.50+0.50/0.43 £0.50 048 | -0.707
ToT2 0.50+0.50/0.63 £0.49 0.10 | -1.633
Ty/T: 0.43+0.50/0.63 £0.49 0.014 | -2.449
Gecikmis To/T1 1.30£1.53/1.17+£1.11 0.70 | -0.377
hatirlama ToT2 130+ 1.53/1.33 £ 1.21 0.93 | -0.083
T/T2 1.17+£1.11/1.33+£1.21 0.60 | -0.511
Kiip cizme To/T1 0.30+0.46/0.43 £0.50 0.20 | -1.265
To/T2 0.30+0.46/0.60 £ 0.49 0.003 | -3.000
Ti/T: 0.43+0.50/0.60 £+ 0.49 0.02 | -2.236
Saat cizme To/T1 223+0.72/2.47+0.57 0.09 | -1.698
To/T2 2.23+0.72/2.67+0.47 0.003 | -2.968
T/T2 2.47+0.57/2.67+0.47 0.10 | -1.604
Zarfa koyma To/T1 3.00+0.94/3.37+0.80 0.04 | -2.021
To/T2 3.00+0.94/3.47+£0.81 0.007 | -2.697
Ti/T: 3.37+0.80/3.47+£0.81 0.18 | -1.342
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Ciimle okuma To/T1 1.00+0.00/0.97 +0.18 0.31 | -1.000
ToT2 1.00 £0.00/1.00 £+ 0.00 1.000 | 0.000
T/T> 0.97+£0.18/1.00 £ 0.00 0.31 -1.000
Yiiriitiicii islemler To/T1 6.53+1.33/7.27+1.14 0.009 | -2.612
ToT2 6.53+1.33/7.73+1.28 0.000 | -3.786
T/T2 727+1.14/7.73+1.28 0.006 | -2.744
Otobiyografik To/T1 4.53+£1.04/3.90+1.06 0.02 | -2.245
bellek To T2 4.53+1.04/4.90 £0.92 0.12 |-1.524
TVT2 3.90+1.06/4.90+0.92 0.000 | -3.746

4.4. Korelasyon Degerlendirilmesi

MoCA ve EKT-BD toplam puanlarinin korelasyonuna bakildiginda, EKT
grubunda MoCA 'nin ilk gériismedeki toplam puuani ile EKT-BD ilk ve 3. Goriismeleri
arasinda iyi korelasyon saptandi. (r: 0.51-0.75) MoCA’nin ilk gériismesindeki toplam
puant ile EKT-BD 2. goriismeleri arasinda orta diizeyde korelasyon buluundu. (r: 0.485
, P: 0.007).

MoCA’nin 2. gériismesindeki toplam puuani ile EKT-BD 2. Goriismesi arasinda
iyi korelasyon ve EKT-BD ilk ve 3. Goriismeleri arasinda orta diizeyde korelasyon
bulundu.

MoCA’nin 3. goriismesindeki toplam puani ile EKT-BD ilk, 2. ve 3. gériismeleri
arasinda iyi korelasyon saptandi.

Hasta grubundaki toplam puanlar arasindaki korelasyon Tablo 11°de

gosterilmistir.

Tablo 11. Hasta grubunda MoCA ve EKT-BD Olceklerin korelasyonu (Toplam puan)
EKT-BD o6ncesi EKT-BD sirasi EKT-BD sonrasi

toplam toplam toplam
MoCA oncesi toplam r: 0.753, P:<0.001 | r: 0.485, P: 0.007 r: 0.512, P:0.004
MoCA sirasi toplam r: 0.373, P:0.043 r: 0.722, P: <0.001 r: 0.370, P: 0.044
MoCA sonrasi toplam | r: 0.523, P: 0.003 r: 0.623, P: <0.001 r: 0.639, P:<0.001

Gorsel mekansal ve yiiriitiicii islevleri degerlendirildiginde; MoCA’nin ilk
goriisme puani ile EKT-BD’nin ilk goriismesindeki yiiriitiicii islemlerin puani arasinda

1yi diizeyde korelasyon saptanirken 2. ve 3. goriismedeki puanlar arasinda herhangi bir

41



korelasyon saptanmadi. MoCA 2. gorlisme yiiriitiicli islemlerin puani ile EKT-BD 2.
goriisme puani, MoCA 3. goriisme puani ile EKT-BD 2. goriisme arasinda iyi
korelasyon saptanirken MoCA 3. goriisme puani ile EKT-BD 3. goriisme arasinda ¢ok
1yi diizeyde korelasyon saptandi.

Bulgular Tablo 12’de gosterilmistir.

Tablo 12. Hasta grubunda MoCA ve EKT-BD Alt dl¢eklerin korelasyonu (Gorsel

becerileri)
EKT-BD éncesi G.B | EKT-BD siras1 G.B | EKT-BD sonras1 G.B
MoCA oncesi G.B r: 0.634, P:<0.001 | r:0.236, P:0.20 r: 0313, P:0.09
MoCA siras1 G.B r: 0.321, P:0.084 r: 0.740, P:<0.001 | r:0.425, P: 0.019
MoCA sonras1 G.B r: 0.378, P:0.039 r: 0.560, P:0.001 r: 0.794, P:<0.001

Dikkat alt dlgegine bakildiginda, iyi ve ¢ok iyi diizeyde korelasyon saptandi.
Bulgular detaylar Tablo 13’°te gosterilmistir.

Tablo 13. Hasta grubunda MoCA ve EKT-BD Alt 6l¢eklerin korelasyonu (Dikkat)

EKT-BD o6ncesi EKT-BD sirasi EKT-BD sonrasi
Dikkat Dikkat Dikkat
MoCA oncesi Dikkat r: 0.622, P:<0.001 r: 0.417, P: 0.022 r: 0.445, P:0.014

MoCA siras1 Dikkat r: 0.357, P:0.053 r: 0.678, P: <0.001 | r: 0.383, P: 0.037

MoCA sonrasi Dikkat | r: 0.745, P: <0.001 r: 0.769, P: <0.001 | r: 0.856, P:<0.001

Gecikmis bellege bakildiginda; sadece MoCA nin 3.goriisme puani ile EKT-BD
3.goriisme puani arasinda orta diizeyde korelasyon saptandi.

Hasta grubundaki gecikmis bellegin puanlar1 arasindaki korelasyon Tablo 14°te

gosterilmistir
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Tablo 14. Hasta grubunda MoCA ve EKT-BD Alt ol¢eklerinin Kkorelasyonu

(Gecikmis bellek)
EKT-BD o6ncesi EKT-BD siras1 EKT-BD sonrasi
Gecikmis bellek Gecikmis bellek Gecikmis bellek
MoCA oncesi r: 0.286, P:0.126 r: 0.126, P:0.507 r: 0.259, P:0.166
Gecikmis bellek
MoCA siras1 Gecikmis | r: 0.307, P:0.099 r: 0.245, P:0.192 r: 0.223, P:0.236
bellek
MoCA sonrasi r: 0.303, P:0.104 r: 0.252, P:0.180 r: 0432, P:0.017
Gecikmis bellek

Oryantasyon puanlar1 arasindaki korelasyonlar Tablo 15°ta gdsterilmistir.

Tablo 15. Hasta grubunda MoCA ve EKT-BD Alt élceklerinin korelasyonu

(Oryantasyon)
EKT-BD o6ncesi EKT-BD siras1 EKT-BD sonrasi
Oryantasyon Oryantasyon Oryantasyon

MoCA oncesi r: 0.838, P:<0.001 | r:0.311, P:0.094 r: 0.536, P:0.002
Oryantasyon
MoCA sirasi1 r: 0.289, P:0.122 r: 0.984, P:<0.001 r: 0.472, P:0.008
Oryantasyon
MoCA sonrasi r: 0.395, P: 0.031 r: 0.435, P:0.016 r: 0.724, P:<0.001
Oryantasyon
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S.TARTISMA

Semkovska ve McLoughlin tarafindan yapilan bir meta-analizde; 9 caligmada
EKT’ye bagh bilissel degisiklikler, Mini Mental Durum Muayenesi (MMSE) ile
degerlendirilmistir. Baslangicta, subakut donem (EKT’nin 0-3. giin), kisa donem (4-
15. Giin) ve uzamis donemde (>15 giin sonra) MMSE puanlarina bakilmistir. Subakut
donemde test sonuglarinda hafif diizeyde bozulma saptanirken kisa dénem ve uzamis
donemdeki puanlarda ilerleme gosterilmistir (131). Calismamizda da bu verilere
uyumlu olarak hasta grubunda, EKT 06ncesi, sirasi ve sonrasit MoCA ortalama puanlari
ve ayni1 sekilde EKT-BD ortalama puanlar1 arasinda anlamli fark bulundu. (p=0.00)

Bu meta-analizde ayrica subakut donemde say1 dizileri ileriye ve geriye sayma
arasinda anlamh fark saptanmamaistir ancak sézel akicilik, kelime listesini 6grenmek
ve yeniden hatirlama alanlarinda anlamli farklilik bulunmustur.(P<0.001) Kisa doneme
bakildiginda her hangi bilissel alanda anlamli farklilik saptanmamustir.(P>0.05) (131)
calismamizda ise To ve T; arasinda say1 sayma (ileriye ve geriye), kelime 6grenme,
gecikmeli hatirlama ve sozel akicilik alt 6lgeklerinde hem MoCA’da ve hem EKT-BD
‘de anlamli farklilik bulunmadi.(P>0.05) Bu sonuglar Semkovska ve McLoughlin
tarafindan yapilan meta-analizin sonuclariyla uyumlu bulundu.

Semkovska ve McLoughlin tarafindan yapilan meta-analizde uzamis donemde
kelime listesini 6grenme ve tekrar hatirlamada anlamli farklilik saptanirken (sirayla P:
0.010, P: 0.013) say1 sayma (ileriye ve geriye) ve sozel akicilik alanlarinda anlaml
farklilik bulunmamustir. (P>0.05) (131)

Caligmamizda ise T1/T2 ¢ift grup degerlendirmesinde MoCA sozel akicilik ve
say1 sayma (ileriye, geriye) alt 6l¢ceklerinde anlamli farklilik bulundu. (P<0.017) EKT-
BD’nin so6zel akicilik alt dlgegi T1/T ¢ift grup degerlendirmesinde anlamli farklilik
saptandi1 (P:0.014) ancak gecikmeli hatirlamada anlamli fark bulunmadi (P>0.017) Bu
sonu¢ Semkovska ve McLoughlin’in meta-analizindeki sonuclar ile farklilik
gostermektedir.

Semkovska ve McLoughlin’in meta-analizinde biligsel degisiklikler, yas ve EKT

seanslarinin sayisi arasinda anlamli farklilik saptanmamustir. Calismamizda bu verilere
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uymlu olarak biligsel degisiklikler ile yas, egitim diizeyi, cinsiyet, yas ve EKT sayis1
arasinda anlamli farklilik saptanmadi. (P>0.05)

Hebbrecht ve arkaslari tarafindan Belgika’da yapilan bir calismada EKT tedavisi
alan hastalar EKT 6ncesi (To), 3. Seanstan once (T1), EKT bittikten bir hafta sonra (T>),
3 ay sonra (T3) ve 6 ay sonra (Ts4) MoCA 0lgegi ile biligsel yan etkiler agisindan
degerlendirilmistir. Bu ¢aligmada gecikmeli hatirlamada T3’te T ve Tz kiyasla belirgin
farklilik gosterilirken (P = 0.045) gorsel-mekansal beceriler, adlandirma, dikkat, dil
becerileri, soyut diisiinme ve oryantasyon alanlarinda anlamli farklilik saptanmamastir.
(P>0.05) (2)

Calismamizda ise MoCA testinde; T; / T» ¢ift degerlendirmesinde iz siirme,
gorsel mekansal becerileri, dikkat, dil becerileri ve oryantasyon alt Olgeklerinde
anlamli farklilik saptandi. (P<0.017) To/ T2 ¢ift degerlendirmesinde de gorsel mekansal
becerilerde anlamli fark bulundu.(P: 0.001) Bu sonuglar Hebbrecht ve arkaslar
yapildigi ¢aligma sonuglarina gore farklilik géstermektedir.

Ayrica Hebbrecht ve arkaslarinin ¢calismasinda MoCA toplam puani yasli (>65y)
ve EKT seans sayis1 fazla olan hastalarda daha diisiik saptanmistir.(2) Calismamizda
ise bilissel yan etkiler, yas ve EKT seans sayisi arasindaki iliski anlamli bulunmadi.
(P>0.05)

Ote yandan ¢alismamizda EKT-BD testinin; T; / T2 ¢ift degerlendirmesinde
yiiriitiicii iglemleri, oryantasyon, sozel akicilik ve otobiyografik bellek alt 6lgelerin
puanlarinda anlamli farklilik bulundu. (P<0.017) yiiriitiicii islemlerin her ii¢ ¢ift
degerlendirmesinde anlamli farklilik bulundu. (P>0.017)

Landry ve arkadaslar tarafindan 2021 yilinda yapilan bir meta-analizde; 2000-
2017 yillart arasinda 91 galisma ve toplam 3762 EKT vakasinda biligsel yan etkiler
MMSE ile degerlendirilmistir. Hastalarin bilisgsel durumu EKT’den once, PO
(EKT’nin ilk 24 saat), PO> (1-28. Giin sonra) ve POs3 (bir ay sonra) MMSE ile
degerlendirilmistir. Sonug¢ olarak PO;’deki Mini Mental Durum Muayenesi puaninda
kiiresel biliste 6nemli bir degisiklik bulunmamistir ancak PO>’deki degerlendirmede
otobiyografik bellek, sozel akicilik ve sozel hafiza alanlarinda azalma saptanirken

POs’de ise tiim biligsel alanlarda 6zellikle so6zel akicilik ve sézel hafizada iyilesme
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goriilmistiir.(132) Calismamizdan elde edilen sonuglar, Landry ve arkadaslari
tarafindan yapilan meta-analizin sonuglar ile uyumlu bulundu.

Ayrica Landry ve arkadaglari, Mini Mental Durum Muayenesinin, EKT'de
yaygin olarak kullanilsa da EKT sonras1 biligsel degisiklikleri izlemek ic¢in klinik
kullaniminin son derece sinirl oldugunu ve EKT vakalarinda biligsel degerlendirmede
otobiyografik hafizayi, sozel akiciligr ve sodzel hafizay1 inceleyen testlerin olmasi
gerektigini vurgulamaktadir. (132)

Moirand ve arkadaslar1 2018 yilinda 48 unipolar ya da bipolar depresyon tanil
ve EKT tedavisi olan hastalar iizerinde yaptiklar1 bir ¢alismada, EKT Oncesi ve
EKT’den sonraki 1-5. giinde bilissel yan etkilerini MMSE ve MoCA kullanarak
degerlendirmistir. Bu calismada EKT sonrasi en belirgin degisiklikler; gecikmeli
hatirlama, lisan, dikkat ve gorsel mekansal becerilerde bulunmustur. EKT nin, MMSE
puanlart tizerinde anlamli degisiklik yapmadig1 gosterilmistir.(133) Calismamizda ise
MoCA’daki degisiklikler Moirand ve arkadaglarinin ¢alismasiyla uyumlu bulundu.
EKT-BD sonuglar1 da MoCA ile korelasyon gostermektedir.
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6. SONUC

Farkli kilavuzlar, EKT uygulamasinin 6ncesinde, sirasinda ve sonrasinda biligsel
degerlendirmelerin yapilmasini Onermesine ragmen zamanlama veya kullanilacak
6l¢iim tiirleri konusunda genel bir fikir birligi bulunmamaktadir. Mini mental durum
muayenesi kolay ve hizli bir ara¢ olarak yaygin olarak kullanilsa da EKT’nin neden
oldugu  bilissel  bozukluklarin  degerlendirilmesinde  yeterli ~ duyarlilig
gostermemektedir. (2)

Montreal Biligsel Degerlendirme (MoCA), MMSE ile karsilastirildiginda yiiksek
duyarlilik nedeniyle iyi bir alternatif olarak goriilmektedir.(2) MoCA daha duyarli bir
biligsel tarama aract olarak EKT’den kaynaklanan bilissel yan etkileri
degerlendirdiginde otobiyografik hafizayr incelememektedir. Calismalar EKT
vakalarinin bilissel degerlendirmesinde otobiyografik hafizay1, s6zel akiciligi ve sozel
hafizay1 inceleyen testlerin gerekli oldugunu vurgulamaktadir. (132)

Calismamiz i¢in tasarlanmis olan EKT-BD 6l¢egi, biligsel durumun
degerlendirilmesinde MoCA 0lgegi ile korelasyon gostermekte ve ayni zamanda
EKT’den etkilenen otobiyografik bellegi de degerlendirmektedir. Elde edilen
sonuglara dayanarak EKT-BD o6l¢eginin EKT ye bagh bilissel degisiklikleri 6lgmek
icin kullanilabilecegi diistiniilmiistir.

Yeni tasarlanmis Elektrokonviilsif Terapi Biligsel Degerlendirme (EKT-BD)
Olceginin Tirkce glivenilirlik ve gegerliliginin degerlendirilmesinde bazi kisithiliklar
mevcuttur.

Girisimsel olmayan ancak anestezi altinda yapilmasindan kaynaklanan kaygilar,
EKT ile ilgili giivenli ve gercek bilgi eksikligi nedeniyle Elektrokonviilsif tedaviye
yiiklenen anlam, hasta, hasta yakinlar1 ve genel toplumun tutumlarini olumsuz yonde
etkilemektedir. Bazi hastalar EKT yapilmasi konusunda asir1 derece kaygili olduklari
gozlenmistir. Bu duruma bagli olarak 6rneklem grubumuz niceliksel ve niteliksel
olarak sinirli kalmis olabilir.

Arastirmaya dahil edilen hastalar farkli psikiyatrik hastaliklar tasinmaktaydi ve

calismamizda hastaliin patofizilojisinden kaynaklanan biligssel etkenler ve
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degisiklikler dislanmamistir. Bu durumun ¢alismanin heterojenitesini arttirmis
olabilecegi diislinlilmiistiir.

Yapilan toplam EKT sayis1 4-12 seans arasindaydi. Seans sayisinin degiskenligi
biligsel yan etkilerin ortaya ¢ikmasi ve siddeti EKT yonteminden mi yoksa seans
sayisina bagli m1 oldugunu ayirt edememistir.

Bir diger kisithligimiz, bu ¢alismada elektriksel akim dozu o6lgiilememistir,
dolayisiyla ~ akim  siddetinin  bilissel  islevler  iizerine olan  etkileri
degerlendirilememistir.

Katilimacilarin  ¢ogunun kadin olmasi, c¢aligmanin cinsiyet agisindan
homojenitesini niceliksel ve niteliksel olarak etkilemistir.

Son soz olarak toplam EKT sayisi, tan1 ve cinsiyet agisindan daha homojen,
biiylik 6rneklem grubu ile yapilacak calismalarin bu konuyla ilgili daha net sonug

verebilecegi soylenebilir
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EK 1: Elektrokonviilsif Terapi Bilissel Degerlendirme (EK-BD)
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