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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 Elektrokunvulsif tedavi (EKT) daha çok tedaviye dirençli depresyon 

durumunda kullanılmakla birlikte birçok psikiyatrik bozukluk için en etkili tedavi 

yöntemlerinden biri olmaya devam etmektedir (1). EKT’nin etki mekanizması ise 

halen araştırma konusu olan bir konudur. Birçok nörotransmitter, nörohormon ve 

nörotrofik faktörün EKT’nin tedavi etkisini oluşturmada karmaşık bir role sahip 

olduğu vurgulanmaktadır (2, 3, 4, 5, 6). Birçok çalışma EKT’nin hipotalamo-

pituiter-adrenal (HPA) eksendeki prolaktin, adrenokortikopin, arjinin vazopressin, 

büyüme hormonu ve nöreopeptid Y gibi hormonların salınımında değişiklik 

yaptığını göstermiştir (4, 7). Bu nedenle HPA ekseni EKT’nin mekanizması ile 

ilgili en fazla araştırılan alanlardan biri olmuştur. Bu araştırmaların sonuçları 

daima tutarlı olmamakla birlikte birçoğunda HPA eksen işlev bozukluğunda, 

deksametazon baskılama testi ölçümü ile gösterilen, EKT sonrası düzelme 

gözlenmiştir ki bu da EKT’nin tedavi edici etkisinde HPA eksenini 

düzenlemesinin de rolü olduğu için kanıt sayılabilir (7, 8). 

 EKT’nin biyolojik etki mekanizmaları araştırılırken en az üzerinde 

durulan alanlardan biri ise immun sistemdir (9). Hâlbuki birçok deneysel hayvan 

çalışmasında oluşturulan epileptik nöbetlerin hem merkezi sinir sisteminde hem 

de periferal kan dolaşımında sitokin düzeylerinde artışa neden olduğu 

gösterilmiştir (10, 11, 12). Bunun yanında immun sistemin birçok psikiyatrik 

bozukluğun etyopatogenezinde rolü olduğuna dair önemli kanıtlar ortaya 

konmuştur.  Major depresyon (13), bipolar bozukluk (14) ve şizofreni (15) gibi 

EKT’nin tedavide etkili olduğu birçok bozukluğun immunolojik ve inflamatuar 

süreçlerle ilişkili olduğu ifade edilmiştir. Bu nedenle bu konuda yapılan sınırlı 

sayıda çalışmanın EKT’nin tedavideki etki mekanizmasını açıklamaya katkıda 

bulunacağı aşikârdır.  

 Mutlak nötrofil sayısının mutlak lenfosit sayısına bölünmesi ile elde 

edilen bir değer olan nötrofil/lenfosit oranı (NLR) sistemik inflamatuar yanıtın 

yeni, basit ve pahalı olmayan bir belirtecidir (16). Yüksek NLR düzeylerinin 

pankreatit (17), koroner arter hastalığı (18), ve kanser (19) hastalarında kötü 



2 
 

prognozla ilişkili olduğu gösterilmiştir. Hayvan çalışmalarında da kronik stres ile 

NLR arasında ilişkili bulunmuştur (20, 21). İnflamatuar yanıtı değerlendirmek 

için basit ve yaygın olarak elde edilebilir yöntem olan NLR’nin psikiyatrik 

bozukluklar ile ilişkisi konusundaki araştırma sayısı oldukça kısıtlıdır. 

 Bu çalışmanın amacı psikiyatrik bozuklukların tedavisinde kullanılan en 

etkili yöntemlerden biri olan EKT’nin etki mekanizmasında immunolojik 

etkenlerin rolunü açıklamaya katkı sağlamaktır. Bu amaçla basit ve yaygın bir 

tetkik olan hemogram ile elde edilen ve sistemik immun yanıt ile ilişkili olduğu 

ortaya konmuş NLR’nin EKT seansları sonrası EKT öncesi düzeyine göre 

farklılık gösterip göstermediği değerlendirilecektir. 
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 2. GENEL BİLGİLER 

 2.1. Elektrokonvulsif Tedavi (EKT) 

 2.1.1. EKT’nin Tanımı 

 EKT, elektrik akımının 0,1 ila 6 saniye süresince şakaklar arasında 

frontal loblardan geçerek terapötik amaçlı jeneralize nöbet oluşturulması yolunun 

kullanıldığı somatik bir tedavi yöntemidir (22). Psikiyatrik tedavi uygulamalarının 

etkin ve güvenli yöntemlerinden biri olan EKT basta depresyon olmak üzere 

mani, sizofreni ve diğer nöropsikiyatrik bozuklukların tedavisinde kullanılır (23). 

 2.1.2. EKT’nin Tarihsel Gelişim Süreci 

 Elektrokonvulsif tedavi fiziksel psikiyatrik tedaviler tarihinin bir 

parçasıdır. Fiziksel psikiyatrik tedaviler tarihini bazı kaynaklar nöbet tedavileri 

tarihi olarak adlandırmaktadır. Bu süreç 1917 yılında Julius von Wagner 

Jauregg’in Viyana’da uyguladığı ateş tedavisi (sıtmalı hastadan alınan kanın 

psikiyatrik hastaya enjekte edilerek ateş oluşturulması) ile başlayan süreçtir. Bu 

uygulama ile Jauragg Nobel ödülü almıştır. 1933 yılında Berlin de Manfred 

Sakel’in insülin koması ile şok tedavisi gündeme gelmiş, 1934 yılında Budapeşte 

de Ladislas von Meduna tarafından yağlı comphor extresi enjeksiyonu ve 

ardından kardiazol şok tedavisi yapılmış ve tarihte kimyasal madde ile 

indüklenmiş ilk nöbet tedavisi uygulanmıştır. Ladislas von Meduna epilepsi 

hastalarında psikoz insidansının azlığına dayanarak epilepsi ve şizofreninin 

antagonistik hastalıklar olduğunu ileri sürmüş bu hipoteze otopsi sonrası şizofreni 

hastalarındaki glial hücre yoğunluğunun az olması, epilepsi hastalarında ise fazla 

olması şeklindeki gözlemi sonucu varmıştır. Kimyasal madde ile indüklenmiş 

epileptik nöbetlerin kimyasal maddenin oluşturduğu çeşitli ağır yan etkiler 

nedeniyle hastalar tarafından reddedilmesi elektriksel uyarı ile nöbet 

oluşturulması çalışmalarını hızlandırmıştır.  

 Ruhsal hastalıkların elektrik akımıyla tedavi çalısmaları, 1804 yılında 

Aidini'nin bir melankolik hastanın tedavisinde galvanik akım kullanması ile 

başlamıştır. Fritsch ve Hitzig 1870'de beynin elektrik akımı ile uyarılabileceğini 
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ileri sürmüşler, 1877'de Ferrier bu görüsü desteklemiştir. İlk kez 1882'de 

Albertoni beyni elektrik akımı ileuyararak, hayvanlarda deneysel konvulsiyonlar 

oluşturmuştur. İnsanda ilk EKT 1938 yılında Ugo Cerletti ve Lucio Bini 

tarafından Roma’da uygulanmıştır. Cerletti ve Bini (24) bipolar manik epizoddaki 

bir hastaya elektriksel akım ile konvulsif tedaviyi deneyerek tarihteki ilk EKT nin 

uygulayıcıları olmuşlardır. Çarpıcı etkinligi ve uygulama kolaylıgı olan bu tedavi 

yöntemi kısa sürede dünyada yaygın olarak benimsendi. Uygulamadaki güçlükler 

ve riskleri nedeniyle daha önce uygulanan farmakokonvulsif terapi yerini 

zamanla, hemen tümüyle EKT’ye bıraktı. 

 1940'larda kürarın, daha sonra da, süksinilkolin gibi güvenli kas 

gevşeticilerin kullanıma girmesi EKT’nin kas iskelet sistemiyle ilgili yan 

etkilerini azaltmıs; bir süre sonra da, premedikasyon için barbitüratlar ve kısa 

etkili anestezik maddeler kullanılmaya başlanmıştır (25). 1950’lerde psikotrop 

ilaçların tedavi alanına girmesi sonucunda 1970’lerin sonuna kadar 

farmakoterapinin öne çıktıgı, EKT’nin ise giderek önemini yitirdiği 

görülmektedir. Bu arada 1960’lı yıllarda artık “yalın uygulama” , yerini kas 

gevşetici ilaçların ve kısa etkili barbitüratların damar içi uygulanmasıyla sağlanan 

anestezili ve kas gevşetimli uygulamaya bırakmıştır (26). 1976 yılında EKT 

uygulanmasında EKG ve EEG kullanımı rutine girmiştir. 1975 –1980 yılları arası 

ABD’de EKT uygulaması %46 oranında azalmıştır. 1970’li yılların sonlarında 

gerek farmakoterapinin yan etkilerinin ve sakıncalarının gözlemlenmesi 

sonucunda, gerekse EKT’nin daha güvenli ve daha etkin olarak uygulanabileceği, 

aynı zamanda hastanın yatış süresini ve masrafını azaltacağı umudu belirmiş; 

böylece EKT yeniden tercih edilen bir tedavi yöntemi olmuştur (27).  

 EKT ile ruhsal hastalıkların tedavi edilmeye çalışılması süreci,  

EKT’nin etkisiz ve beyine zarar verici yöntem olduğu fikrinden, psikiyatride 

ulaşılabilecek en etkili ve en güvenilir yöntem olduğu fikrine kadar değişen, pek 

çok tartışmayla ilerlemiştir. Belirgin etkinliği tekrarlayan sınamalarla gösterilmiş 

olmasına rağmen EKT, halkın gözünde hala şüpheyle bakılan bir tedavi şekli 

olarak kalmaktadır. Bu, kısmen tedavi hakkındaki yanlış anlamalardan, fakat aynı 

zamanda potansiyel olarak önemli kognitif yan etkilere neden olmasından 
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kaynaklanır. Ancak son iki dekadda etkinliği en fazla yan etkileri en aza indirmek 

için amaçlanan çalışmalarda büyük ilerlemeler elde edilmiştir. 

 2.1.3. EKT’nin Uygulama Yöntemleri ve Teknik Özellikleri  

 Modern EKT cihazları, kare dalga (square wave) ve çok kısa vurum 

dalga (0.25-1,0ms) (ultra brief pulse wave) tekniği ile donatılmışlardır. Bu EKT 

cihazları miktarı önceden belirlenmiş bir elektrik yükünü sabit akım uyaranı 

olarak kısa kare dalgalar şeklinde uygulayabilmektedir. Sözü edilen elektrik yükü 

mcolomb cinsinden ifade edilmektedir. Modern cihazlar 25-1024 mcolomb 

aralığında uygulamalar yapabilmektedir. Sabit akımlı modern EKT cihazları 

yüksek direnç durumunda istenen elektrik yükünü uygulayabilmek için voltajı 

otomatik olarak önceden belirlenmiş emniyetli maksimum limite kadar 

yükseltmek üzere tasarlanmışlardır. Kare dalga vurumlu uygulamada akımın dik 

çıkışı ve inişi ile tüm elektrik yükü milisaniye düzeyinde verilebilmektedir. 

Böylece akımın tümü eşik değre üzerinde kalmakta, nöbet oluşumuna katkısı 

olmayan ancak yan etkilere yol açan bir lektrik yükü uygulanmamaktadır. Sinüs 

dalgalarıyla uyarı sağlandığında bu dalga formunun özelliği gereği, verilen 

uyarının önemli bir kısmı nöronal uyarı eşiğinin altında kalmaktadır. Uyarı 

eşiğinin altında kalan bu elektrik yükünün nöbet oluşturmaya katkısı olmamakta 

ancak yan etkiler (bellek bözukluğu gibi) artmaktadır. Sinüs dalgalı EKT cihazları 

artık önerilmemektedir (28). 

 EKT cihazlarında uygulanan enerji kardiyak defibrilasyon cihazlarına 

kıyasla düşüktür. EKT de elektrotlar bilateral veya unilateral uygulanır. Bilateral 

uygulama standart bir yöntem olmayı sürdürmektedir. Her bir elektrodun orta 

noktası, dış kulak yolundan göz çukurunun dış yan açısına çizilen çizginin 

ortasından 3 santim yukarıya gelecek şekilde yerleştirilir. Bilateral uygulamanın 

bifrontal ve bitemporal olmak üzere iki çeşidi vardır. Bifrontal uygulamada 

elektrodlar gözün hemen üst kısmına uygulanır. Bitemporal uygulamada elektrod 

uygulaması ise aynen bilateral uygulamadaki gibidir. Bitemporal uygulamada 

elektrod uygulaması ise aynen bilateral uygulamadaki gibidir. Unilateral EKT de 

elektrodlardan biri bilateral uygulamadaki gibi temporal bölgeye konur. Bu 

elektrod, nondominant hemisfer tarafındaki göz çukurunun dış yan açısından dış 
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kulak yoluna çekilen çizginin ortasından 3 cm yukarıya yerleştirilir. Diğer 

elektrodun yerleşimine göre çeşitli teknikler mevcuttur (28). 

 2.1.4.  EKT’nin Etki Mekanizması 

 Çeşitli ruhsal hastalıklar üzerine EKT nin olumlu etkisi gözlenmekle 

birlikte iyileşmeyi nasıl sağladığı tam olarak açıklanamamıştır (30). EKT nin 

terapötik etkinliği asıl olarak grand mal nöbet oluşturmasından 

kaynaklanmaktadır. Nöbetin periferik belirtilerinin yani tonik-klonik kasılmaların 

önemi olmayıp asıl etki nöronal düzeydeki nöbete bağlıdır. EKT’nin beyin 

sistemlerinde çok yönlü ve derin etkileri vardır. EKT ile pek çok özgün 

nörobiyolojik değişiklikler olur. EKT etkinliği için nöbet oluşumu şarttır; ancak 

nöbet süresi tek başına yeterli değildir (27, 28). 

 EKT’ nin etki mekanizmasını açıklamaya çalışan çeşitli kuramlar 

geliştirilmiştir. EKT uygulamalarının ilk başladığı yıllarda psikiyatriye egemen 

olan Freudian görüşteki Amnezi Kuramına göre ruhsal bozuklukların bilinç dışı 

çatışmalardan kaynaklandığı ve EKT' nin bu çatışmaları bilinçdışının 

ulaşılamayacak derinliklerine iterek iyileşme sağladığı ileri sürülüyordu. Ancak 

bu görüş günümüzde geçerliliğini yitirmiştir. 

 EKT nin etki mekanizmasını açıklamaya çalışan teoriler üç ana başlık 

altında toplanmaktadır.  

 *Nörotransmitter teorisi  

 *Nöroendokrin teori  

 *Antikonvulsan teori 

 Nörotransmitter teorisi: Bu görüşe göre EKT trisiklik 

antidepresanlara benzer şekilde etki eder ve ilgili beyin sistemlerindeki eksik olan 

nörotransmisyonu artırır (31). EKT nin dopaminerjik, serotonerjik ve adrenerjik 

nörotransmisyonu arttırdığı bilinmektedir (32). Dopaminerjik artışın mekanizması 

tam olarak aydınlatılamamış olmasına rağmen, dopamin salınımında artış, 

reseptör değişiklikleri ve/veya kan beyin bariyeri değişiklikleri söz konusu 
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olabilir. EKT nin açık antiparkinsoniyen etkileri de dopaminerjik artış lehinedir. 

Ancak EKT’nin belirgin antipsikotik etkilerinin de olması beyinde yaygın 

dopamin artışı şeklinde tek bir teori ile çelişmektedir (33). EKT nin serotonin 

sistemine olan etkisi çoğu antidepresan ilacın tersinedir. EKT hayvan 

deneylerinde 5HT-2 reseptör sayısını arttırırken çoğu antidepresan bunun tersine 

etki gösterir. EKT sonrası hastaların beyin omurilik sıvılarında serotoninin başlıca 

metaboliti olan 5-hidroksi-indol asetik asit (5-HIAA) düzeylerinde artış 

bulunmuştur (30). 

 Nöroendokrin teori:  Nöroendokrin kurama göre beynin endokrin 

işlevleri tüm yaşamsal süreçleri denetlemektedir. EKT nin etkisi, nöbetlerin beyin 

sapı yapılarındaki hormonal dengeleri değiştirmesine bağlıdır ve BOS bol 

miktarda hipotalamus ve hipofiz kaynaklı peptid içerir. Nöronal nöbet bir yandan 

hipotalamus ve hipofizden BOS a peptid salınmasına yol açarken öbür yandan 

hücreleri peptid üretmeleri için uyarır; peptid yetersizliği giderilince hastalık da 

düzelir. Duygudurum, düşünce, bellek ve motor işlevlerdeki bozuklukların peptid 

düzeylerindeki bozukluklarla ilişkili olduğu düşünülmektedir. Nöroendokrin 

kurama göre EKT, hipotalamik ya da hipofizer hormonların salınımı ile 

antidepresan etkiye neden olmaktadır (34). Ayrıca EKT uygulaması, prolaktin, 

troid stimülan hormon (TSH) ve endorfinlerin salınımına yol açmaktadır (35, 36). 

 Antikonvulsan teori: EKT nin antidepresan etkisini antikonvulsan 

etkisine bağlayan görüştür. EKT kürü boyunca nöbet eşiğinin yükselmesi (ve 

nöbet süresinin kısalması) bazı epileptik hastaların EKT sonrası daha az nöbet 

geçirmesi vb. bulgular bu görüşü desteklemektedir. EKT’nin söz konusu anti 

konvulsan etkisinin nörokimyasallar aracılığıyla olduğu ileri sürülmüştür. 

Elektrokonvulsif uyarı (ECS) uygulanan hayvanların BOS’ları diğer hayvanlara 

ventrikül içi verildiğinde antikonvulsan etkileri olduğu bulunmuştur. EKT’nin 

antikonvulsan etkisinde gamma-amino butirik asitin (GABA) temel mediatör 

olduğu düşünülmüş; ancak EKT öncesi ve sonrası periferik GABA düzeyleri ile 

ilgili çelişkili sonuçlar elde edilmiştir. 

 EKT’ nin etki mekanizması, günümüzde biyolojik teorilerle 

açıklanmaya çalışılmakta ve şu noktalar üzerinde durulmaktadır (37): 
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 Hem dopaminerjik hem de noradrenerjik yolaklarda reseptör 

duyarlılığının artması 

 Hipotalamusun uyarılması ve buradaki sinaptik içeriğin değişmesi: 

EKT uygulamaları sırasında plazma kortizol düzeyinde yükselme 

olması ve prolaktin salınımının artması hipotalamik etkinliğin ve 

dolayısıyla nörotrasmitter etkinliğinin artışına işarettir.  

 Noradrenalin ve serotonin dönüşümünün (turnover) artması 

 Diensefalik merkezlerden hipotalamus ve limbik bölgeye doğru 

uzanan monoaminerjik yolların aktivasyonu. 

 Kan-beyin bariyerinin geçirgenliğinin artması: depresyonu 

iyileştiren maddelerin, peptidlerin hücrelerden çıkabilmeleri için 

Ca iyonlarının hücre dışı depolardan nöroendokrin hücreler içine 

geçmesi gereklidir ve EKT büyük ölçüde beyin dışında oluşan bu 

maddelerin beyin içine geçmesini sağlamaktadır.  

 Hemisferik disfonksiyonun düzeltilmesi sağ ve sol beyin 

yarımküreleri arasında uyum sağlanması: Depresyonda sağ 

hemisferin fonksiyonlarını arttırıp, sol hemisfer fonksiyonlarını 

azaltarak; şizofrenlerde de tam tersine sol hemisfer fonksiyonlarını 

arttırıp sağ hemisfer fonksiyonlarını azaltarak hemisferler arasında 

denge sağlanması.  

  Beynin konvülsiyonu sonlandırma işleminin hastalıkları 

düzeltmesi: Buna göre terapötik etki, direkt olarak EKT ile oluşan 

konvülsif nöbete değil de ortaya çıkan nöbeti beynin 

sonlandırması işlemine bağlıdır.  

 2.1.5. EKT’de Anestezi Uygulamaları 

 Sağlık Bakanlığı‘nın 28.11.2006 sayılı Makam onayı ile 

Elektrokonvulsif tedavi uygulama yönergesi yürürlüğe girmiştir. Bu yönerge ile 

anestezisiz EKT uygulaması kaldırılarak tüm EKT uygulamalarında anestezi 

zorunlu hale getirilmiştir. EKT için ideal bir anestezik maddenin hızlı indüksyon 

ve derlenme sağlaması, etki sürelerinin kısa ve yan etkilerinin az olması ve EKT 

etkinliğini azaltmaması gerekmektedir. EKT anestezisi kısa etkili yüzeysel 
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anestezi olmalıdır (38). EKT sırasında uygulanacak genel anestezi süresi çok 

kısadır (1-5 dakika). Tedavi edici konvulsif nöbetin travmatik etkisinin en aza 

indirilmesi için kas gevşeticinin etkisi geçinceye kadar, kısa süreli amnezi 

oluşturulması için i.v. anestezik ilacın verilmesi gereklidir. Bu nedenle yüzeysel 

anestezi sağlamak amacıyla en sık olarak tiyopental (Thiopental Sodium)  2-

3mg/kg veya metoheksital (Methohexital sodium) 0,5-1,0 mg/kg olacak şekilde 

ayarlanarak i.v. bolus dozlarında kullanılır. Son zamanlarda kısa etkili bir 

anestezik madde olan propofol’ de (0,75-1,5 mg/kg,i.v.) kullanılmaktadır. 

Yüzeyel anesteziyi takiben konvulsif aktivitenin bitimine kadar, kas paralizisini 

sağlamak için ortalama 0,5-1,5 mg/kg süksünülkolin (depolarizan kas gevşetici) 

i.v. yolla verilerek ardından EKT uygulanır (38, 39). 

 2.1.6. EKT’nin Yan Etkileri 

 Önceki yıllarda bazı kontrendikasyonları ve yan etkileri olduğu 

söylenmesine karşın günümüzde anestezi eşliğinde kas gevşetici ile birlikte 

uygulanan tedavide bu durumlar ortadan kalkmıştır. Ancak görece 

kontrendikasyonlardan ve önlenebilecek yan etkilerden söz edilebilir. Günümüzde 

anestezi eşliğinde ve kas gevşeticili uygulanan EKT' nin yan etkilerinin çoğu 

zararsız ve geçicidir (40). EKT uygulamalarının başlarında, uyaran miktarı veya 

tipine bakılmaksızın, ilk uyarı ile nöbet oluşturulabilmesi hedeflenmekteydi. 

Günümüzde ise amaç maksimum etkinlik ve minimum yan etki ortaya çıkaracak 

dozları uygulamak yönünde değişmiştir.  

 Modern EKT teknikleri ile ilgili tartışmaların önemli bir kısmı, ilk 

seansta ve takip eden seanslarda uygulanması gereken uyaran dozlarının 

belirlenmesi üzerine odaklanmıştır. Nöbet eşiğinin üstündeki elektriksel 

uyaranların kognitif yan etkilerle yakından ilişkili olduğuna dair çalışmalar 

bulunmaktadır (41). 

  EKT çoğu zaman düşük risklidir; yaklaşık %0,1 olduğu tahmin edilen 

ciddi komplikasyon oranı küçük tıbbi işlemlerdeki genel anestezininkine 

benzerdir. EKT uygulanan hastalardaki ölüm riski, 10.000 hastada1’dir. Morbidite 

ve mortalitenin en önemli sebebi kardiyak komplikasyonlar olmasına rağmen 
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laringospazma bağlı ölüm vakaları da bildirilmiştir (28). Nuttal ve arkadaşlarının 

(42) yaptığı bir çalışmada, 1988 ile 2001 yılları arasında toplamda 17.394seans 

EKT uygulanan 2.279 hastanın kayıtları incelenmiş, 21 hastada (%0.92) EKT 

uygulaması sırasında komplikasyon geliştiği, başta aritmiler olmak üzere bu 

komplikasyonların çoğunun kardiyak kökenli olduğu, kalıcı bir yaralanma veya 

ölüm vakasına rastlanmadığı bildirilmiştir. 

 Nöbet oluşmaması (infra nöbet): Elektriksel uyarının yetersizliği, 

derinin geçirgenliğinin az olması, elektrodların uygun yerleştirilmemesi veya 

uygulama sırasında hastanın hareket etmesi gibi sebeplerle “nöbet oluşmaz” veya 

“yetersiz bir nöbet” oluşabilir. Nöbetler uyaranın verilişinden sonra 20-40 saniye 

gecikmeyle başlayabilir. Uyaran verildikten 40 saniye sonra nöbet görülmemişse 

infra nöbet olarak kabul edilir. 

 Yetersiz nöbet: EEG kayıtlarında 20–30 saniyeden daha kısa süren 

nöbetlere yetersiz nöbetler adı verilmektedir. Yetersiz nöbetlerin en sık görülen 

nedeni anestetik maddenin yüksek dozlarda verilmesidir. Rölatif refrakter dönem 

nedeniyle bu parsiyel nöbetten sonra 60–90 saniye beklenir ve daha yüksek bir 

uyaran verilir. 

 Uzamış nöbet: Uzamış nöbet kavramını farklı tanımlayan kılavuzlar 

söz konusudur. Amerika Psikiyatri Birliği bu süreyi 180 saniye, Kraliyet 

Psikiyatri Koleji ise 120 saniye olarak belirlemiştir. Nöbet 180 saniyeden uzun 

sürerse nöbet-sonrası (postiktal) konfüzyon ve amnezi oluşmaktadır. Bu tür 

nöbetleri sonlandırmak için damar yoluyla 5–10 mg benzodiazepin verilir. 

Oksijenizasyon sürdürülür ve gerekirse kas gevşetici verilir. Bazıantipsikotikler 

ve teofilin gibi nöbet eşiğini düşüren ilaçlar kesilir. Eğer bir uygulama sırasında 

uzamış bir nöbetle karşılaşılmışsa bir sonraki uygulama mutlaka daha düşük 

elektriksel uyaranla yapılmalıdır (43). 

 Geç (tardiv) nöbet: EKT uygulanan hastalarda sağaltım bittikten sonra 

%0,1-2 oranında spontan konvülsiyonların görüldüğü bildirilmiştir. Uzamış 

nöbetler ya geç nöbetler kardiyak aritmi için en önemli risk etkenlerindendir. 
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 EKT’ nin indüklediği mani: Bazı depresif ve bipolar hastalarda EKT 

ile nöbet sonrası ayılma sırasında, konfüzyon ve amnezinin bulunmamasıyla 

organik kökenli öforiden ayırt edilen, manik belirtiler ortaya çıkabilir (44). Eğer 

bu tablo kendiliğinden düzelmez ise sonradan uygulanan EKT'ler ile düzelmesi 

beklenir. 

 Kas-iskelet sistemi yan etkileri: Özellikle yalın EKT uygulamasında 

konvülziyon sırasındaki kasılmalara bağlı olarak mandibula çıkığı, vertebra 

kompresyon kırıkları ve spinal çıkıntılarda kırıklar, asetabulum, humerus ve 

femur başı kırık ve çıkıkları görülebilmekteydi (45). Kas lifi yırtıkları ve buna 

bağlı ağrılar sık olmaktaydı. Ancak günümüzde anestezi ve kas gevşetici eşliğinde 

EKT yapıldığından bu yan etkiler artık görülmemektedir.  

 Postiktal ve interiktal deliryum: EKT uygulamalarının yaklaşık yarısı, 

postiktal ve interiktal dönemlerde ortaya çıkan yönelim bozukluğu, konfüzyon ve 

EEG'de yavaşlamayla belirli deliryum nedeniyle sonlandırılmaktadır. Deliryumun 

düzelmesi, EKT uygulaması bittikten sonra günler ya da haftalar alabilir. İki yanlı 

EKT uygulamalarında deliryum daha ağır seyreder (46). 

 Bellek Bozuklukları: EKT’den kaynaklanan bilişsel bozukluklar esas 

olarak bellek işlev bozukluğu, yani amnezidir. Bellek işlev bozuklukları, EKT’nin 

en sık görülen yan etkisidir (38). Bellek işlevinde anterograd amnezi (EKT’den 

sonra kazanılan bilgilerin hızlı bir şekilde unutulmasıdır), retrograd amnezi (EKT 

serilerinden önce kazanılmış bilgileri anımsamada güçlüktür) ve özyaşamsal 

amnezi (uzak belleğinin özel bir formu olup, EKT'nin bozucu etkisine çok 

duyarlıdır) bozuklukları görülebilir (47, 48). Hem anterograd hem de retrograd 

bellek bozuklukları EKT serilerinin bitiminden sonraki haftalar ve aylar içinde 

iyileşir. Bellek performansı birkaç ay içinde eski düzeyine döner (47, 48). Bellek 

bozukluğunun altı aydan uzun sürmesi çok nadiren bildirilmiştir (49). Birçok 

çalışma EKT serisinin bitiminden sonra aylarca ve hatta yıllarca süren hiçbir 

bellek işlev bozukluğunun olmadığını rapor etmektedir (50). Yaşamları boyunca 

büyük sayılarda (yüzlerce) EKT uygulanan hastalar kontrol denekleri ile 

kıyaslandıklarında herhangi bir bilişsel farklılık saptanamadığı bildirilmektedir 

(51). Ayrıca sağaltımdan yıllar sonra, hem depresyon hem de EKT’nin etkileri 
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azaldıktan sonra, kontrollerle EKT uygulanan hastalar arasında bellek işlevleri 

yönünden fark saptanamamıştır (52). Bunun yanında bir EKT serisinde her bir 

uygulamadan sonra hastaların %5-10’u kişi, yer ve zamana karşı geçici bir 

yönelim bozukluğu (dezoryantasyon) yaşarlar. Buna posiktal dezoryantasyon 

denir ve ortalama olarak 45 dakika sürer, kendine gelme tedrici bir şekilde önce 

kişiye, sonra yere ve en sonunda zamana karşı yönelimi olur (53). EKT uygulanan 

hastaların yaklaşık %75’i bellek yitiminin en kötü yan etki olduğunu ifade 

etmektedir, çünkü EKT’nin kalıcı bellek bozukluklarına yol açacağını 

sanmaktadırlar (53). Gerçekte EKT'nin anıların oluşumu, saklanması ve 

anımsanması süreci ya da zekâ, yargılama, soyut düşünme gibi yüksek kortikal 

yetiler üzerinde kalıcı bir bozulma yaptığı konusunda nesnel bir kanıt yoktur (54). 
Ayrıca MRI ile yapılan beyin görüntüleme çalışmalarında EKT’nin beyinde 

herhangi bir morfolojik değişikliğe sebep olmadığı gösterilmiştir (55). EKT'nin 

bir diğer grup tıbbi komplikasyonu baş ağrısı, bulantı, kas ağrıları, uyku hali, 

anoreksi ve amenoredir. Baş ağrısı ve bulantı nöbet sonrası dönemde ya da hemen 

ondan sonra görülür ve semptomatik sağaltım ile ortadan kalkar. 

 Mortalite: EKT uygulamalarında ölüm oranı seans başına %0.002 (100 

binde 2) ve hasta başına %0.01 (10 binde 1) olarak bildirilmiştir, bu oran anestezi 

altında yapılan diğer tıbbi uygulamalardan daha yüksek değildir (56). EKT ile 

görülen morbidite ya da mortalite hızının antidepresan ilaçlarla yapılan sağaltımda 

görülen morbidite ve mortalite hızından daha az olduğu bildirilmektedir. Yetersiz 

sağaltım olan ya da sağaltım olmayan ağır depresif hastalıklarda %0.03-9 olan 

ölüm oranlarından çok daha düşüktür; yani, EKT ile hastanın ölüm riski, bir başka 

nedenle ölüm riskine göre belirgin derecede azdır. EKT'den ölüm meydana 

geldiği zaman, sıklıkla konvülsiyon sırasında ya da postiktal dönemde meydana 

gelir. Kardiyovasküler komplikasyonlar EKT'den hemen sonra görülen ölümlerin 

2/3'sini oluştururlar (57). 

 2.1.7. EKT’nin Kullanım Alanları   

 APA El Kitabı’nda yer alan psikiyatrik bozukluklarda EKT nin 

endikasyon alanları Çizelge 2.1’de görülmektedir (58). 
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 Çizelge 2.1. EKT endikasyonları (58) 

Major depresif epizod (unipolar ve bipolar) 
Mani 

Mikst afektif tablolar 

Katatoni 

Afektif semptomları belirgin şizofreni 

Şizoafektif bozukluk 

 
 EKT’nin ilk seçenek olarak düşünülmesi gereken durumlar ise Çizelge 

2.2’de sıralanmıştır. 

 Çizelge 2.2. EKT’nin ilk seçenek olduğu durumlar. 
  

Hızla düzelme gerektiren durumlar 

• İntihar eğilimi 

• Malnütrisyon 

• Katatoni 

• Ajtasyonlu ağır psikoz 

Diğer tedavilerin daha riskli olduğu düşünülen durumlar: 

• Yaşlılarda 

• Gebelikte 

Hasta EKT’yi tercih ettiğinde 

 

 Psikotik hastaların tedavisi ile klinik uygulama alanına giren EKT’nin 

tarihsel olarak ilk tanısal endikasyonu şizofrenidir. Ancak günümüzde EKT 

uygulanan hastaların çoğunun tanısının depresyon olduğu dikkat çekmektedir 

(59). Psikofarmakolojik tedavi yöntemlerinin geliştirilmesi ile EKT’nin öncelikli 

tedavi olarak kullanımı büyük oranda azalmıştır. Bununla birlikte 

farmakoterapinin zaman zaman yeterli etkinlik sağlayamadığı durumlar 

olduğunun görülmesi üzerine, ilaçlara dirençli durumlar öncelikli endikasyonlar 

arasına girmiştir. Günümüzde belirtilerin şiddeti, tehlikeliliği ve eşlik eden tıbbi 

sorunlar gibi hızlı yanıt alınmasına ihtiyaç duyulan durumlarda veya daha 

önceden EKT’ye iyi yanıt alındığı biliniyorsa, farmakoterapiden önce de EKT 

uygulanabilmektedir. 
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 İlaç tedavisine yetersiz yanıt alınan şizofreni ve şizoaffektif bozukluk 

hastalarında tek başına veya antipsikotik ilaçla birlikte EKT uygulanmaktadır 

(60). EKT ayrıca, ilaç tedavisinden yeterince yararlanamayan veya ilaç tedavisi 

uygulanamayan mani olgularında, psikotik özellikli veya hızlı döngülü 

duygudurum bozukluklarında ve katatonide de kullanılmaktadır (61).  

 EKT daha nadir olmakla birlikte, diğer tedavilere yanıt alınamayan bazı 

tıbbi durumların tedavisinde de kullanım alanı bulmaktadır. Bunlar arasında 

özellikle “onoff” fenomeninin gözlendiği dirençli Parkinson hastalığı (62), malign 

nöroleptik sendrom (63), dirençli nöbet bozukluğu (64), letal katatoni (65), ve 

deliryum (66) bulunmaktadır. Tıbbi ve psikiyatrik durumun etkili ve acil 

müdahale gerektirdiği, EKT’nin medikal tedaviye göre daha az riskli olduğu 

düşünülen (gebelik, ileri yaş gibi)  veya hastanın medikal tedavi yerine EKT’yi 

tercih ettiği durumlarda EKT ilk sıra tedavi olarak tercih edilmektedir. 

 2.1.8. EKT’nin Kontrendike Olduğu Durumlar 

 Elektro konvulsif tedavi için kesin kontrendikasyon bulunmamakla 

birlikte görece kontrendikasyonlar bulunmaktadır. Bu görece kontrendikasyonlar 

varlığında bile uygulanabilmektedir (38). 

 Hipertansiyon:  EKT öncesi tansiyon düzenlenmelidir 

 Kardiyovasküler durumlar: Son üç ayda geçirilmiş myokard 

enfarktüsü (ilk on günde azami özen göstererek yapılmalı, üç ayda 

risk giderek azalır) anstabl anjina, dekompanse kalp yetmezliği, 

aort stenozu dâhil ciddi kalp kapak hastalıkları. 

 Bradiartmi: Bradikardi ve kalp bloğunda dkkatli olunmalıdır. EKT 

uygulamasında, uyarının ardından zaten bradikardi olmaktadır. 

Nöbet oluşturmayan uygulamalarda  (doz titrasyon uygulaması) 

risk daha da artar. Tedavi öncesi atropin gibi antikolinerjiklerin 

kullanımı düşünlebilir. 

 Artan kan basıncı ile yırtılma riski olan anevrizma ya da damar 

malformasyonu: İnrakranial ve abdominal anevrizmada 

hipertansiyondan kaçınılmalıdır. 
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 Bazı beyin tümörleri veya diğer serebral yer kaplayan lezyonlarda 

(YKL) olduğu gibi artmış kafa içi basınç: enfarkt, kanama, demans, 

anevrizma, travma, tümör vb intrakranial patolojilerde basınç artışı 

yoksa EKT uygulanabilir. Yakın geçmite beyin hasarı, enfeksiyon, 

felç, kanama olduğunda dikkatli olunmalıdır. Bu olgular bilişsel 

yan etkilere karşı daha hassastır. 

 Yakın geçmişte serebral enfarkt. 

 Ciddi kronik obstrüktif akciğer hastalığı, astım ya da pnömoni gibi 

pulmoner durumlar. 

 Epilepsi: Epileptik status riski olabilir. Bu nedenle antikonvülsan 

tedavinin sürdürülmesi gerekebilir. Ancak nöbet eşiği 

yükseleceğinden ilaç dozu düşürülmelidir. Öte yandan EKT de 

nöbet eşiğini yükseltir. Sonuç olarak epilepside EKT sırasında 

spontan ya da uzamış nöbetlere pek rastlanmaz. 

 Osteoporoz: Uygulamada kas gevşemesinin tam olduğundan emin 

olunmalı, yeterli süre beklenmelidir. Değerlendirmede patellar 

refleskle kuadriseps kasının gevşemesi test edilebilir. 

 Kafatasında defekt: Elektrod yerleşiminde güçlük yaşanabilir,özen 

gösterilmelidir. 

 EKT ile ilgili riskin önemli ölçüde arttığı diğer durumlar: 

-Feokromasitoma 

-Retina dekolmanı: EKT ile göz içi basınç artar.Oftalmoloji 

konsültasyonu ve tansiyon regülasyonu ile EKT uygulanabilir 

-Akut dar açılı glokom 

 Diğer anestezi kontrendikasyonları: 

-Tromboflebit (antikoagüle edilmeli) 

-Anemi (Hb<10g/dl), orak hücreli anemi 

-Ağır metabolik sorunlar 

-Üst hava yollarında obstrüksiyon (artrit, diş absesi, yüz 

deformitesi, tümör, larinks hastalıkları) 

-Myopati, myastenia gravis, müsküler distrofi 

-Malign hipertermi eğilimi 
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 Kalp pili ve implante otomatik defibrilatörü olanlarda dikkat 

edilmelidir. EKT’nin modern bir kalp pilinin işleyişini bozması beklenmez. 

Ancak emin olunmadığında kardiyologdan görüş alınmalıdır. Uygulama koroner 

yoğun bakım birimine yakın bir yerde yapılmalıdır. İzleme kabloları iyi 

topraklandırılmış olmalı, tercihen hastayı tutan kişinin yer ile teması olmamalıdır. 

İmplante otomatik defibrilatörler EKT etkilerine daha açıktır. Bu nedenle bir 

kardiyolog ve anestezi uzmanı ile birlikte değerlendirilmelidir (67). EKT 

uygulamasında dikkat edilmesi gereken durumlar Çizelge 2.3’te sıralanmıştır. 

 Çizelge 2.3. EKT’de Riskin Arttığı Durumlar 

Yer kaplayan serebral lezyon 

İntrakraniyal basınç artışı 

Yakın geçmişte myokard enfarktüsü 

 Yakın geçmişte serebrovasküler hastalık 

 Anevrizma 

 Retina dekolmanı 

 Feokromasitoma  

 

 Güvenli EKT uygulamalarının sağlanması ve risklerin en az düzeye 

indirilmesi amacıyla uygulama öncesi rutin laboratuar tekniklerinin yanı sıra 

anestezi konsültasyonu ve göz dibi muayenesi mutlaka yapılmalıdır. Eşlik eden 

diğer hastalıklar varlığında ise gerekli ileri değerlendirmeler ve uzman 

konsültasyonları da yapılmalıdır (38). EKT uygulaması öncesi değerlendirme 

Çizelge 2.4’te özetlenmiştir.  
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 Çizelge 2.4. EKT öncesi değerlendirme  

 
Tıbbi ve psikiyatrik öykü 
Fizik muayene  

Psikiyatrik muayene 

Laboratuar tetkikleri  

-EKG 

-Tam Kan sayımı 

-Karaciğer fonksiyon testleri 

-Elektrolitler 

Anestezi konsültasyonu 

Seçilmiş olgularda: 

-Beyin tomografisi (BT) ve manyetik rezonans incelermesi (MR) 

-Elektroensefalografi 

-Göğüs röntgeni ve akciğer grafisi 

 

 Her hastada fiziksel ve mental hastalıklara ait risk ve yararlar bireysel 

temelde değerlendirilmelidir. Aşağıda sıralanan risklerin eksiksiz olarak ortaya 

konması çok önemlidir: 

 Psikiyatrik hastalığın şiddeti ve bireye oluşturduğu riskler, 

 Psikiyatrik hastalığın EKT ye yanıt verme olasılığı, 

 EKT nin tıbbi riskleri ve bunların ne ölçüde azaltılabileceği ya da 

kontrol edilebileceği, 

 Alternatif tedavi seçenekleri, bu tedavilere yanıt olasılığı ve 

bunların istenmeyen etkileri,  

 Kişinin herhangi bir tedaviyi kabul etmemesi durumunda olası 

sonuçları. 

 Bu risk yarar değerlendirmesinin tartışmalarına hasta ve ailesi 

katılmalıdır. Hastanın onay verme kapasitesinin bulunmadığı durumlarda hasta 

yakınlarının bu sürece katılımı sağlanmalıdır. Tedavi ve riskleri, olası yararları ve 

alternatif tedavi seçenekleri tartışılmalıdır. Tüm tıbbi ve cerrahi durumlar EKT 

öncesi değerlendirilmeli, tedavi edilmeli ya da stabilize edilmelidir. Hastanın EKT 
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esnasında yüksek risk altında olacağı düşünüldüğünde tıbbi tedavi EKT tekniği ya 

da her ikisi de değiştirilerek riskin en aza indirilmesine çalışılmalıdır.  

 2.2. Psikiyatri ve İmmunoloji 

 Bağışıklık sistemi organizmaya ait olmadığı algılanan materyallere 

karşın organizmayı korumayı amaçlayan karmaşık birçok doku ve hücre 

birleşiminden oluşmaktadır. Genel olarak bağışıklık sistemi iki temel mekanizma 

aracılığıyla işlev göstermektedir: humoral ve hücre-aracılı bağışıklık. Humoral 

bağışıklıkta antijenik değişikliklere karşı yanıt olarak B lenfositleri tarafından 

üretilen antikorlar yer alırken, hücre-aracılı bağışıklıkta ise T lenfositleri ve 

monositler tarafından üretilen peptidler olan sitokinler yer almaktadır. 

 Daha önceleri immün sistemin sadece organizmaya yabancı etkenlerin 

yayılımına karşı savunmada önemi olan bir otonom savunma sistemi olduğu 

düşünülmekle birlikte aynı zamanda sinir sisteminden bağımsız çalışmakta olduğu 

şeklinde yaygın bir görüş bulunmaktaydı. Son 25 yılı aşkın yürütülen çalışmalarla 

birlikte aslında beynin bağışıklık sistemini etkilediği, bunun yanı sıra nöral ve 

endokrin fonksiyonların ve davranışın bağışıklık sistemi tarafından etkilendiği 

ortaya çıkarılmıştır. 

 Psikoimmünoloji, psikiyatrik bozuklukların fizyopatolojilerinin 

temelinde psikoimmünolojik değişikliklerin yer aldığını öne süren interdisipliner 

bir çalışma alanıdır (68, 69). İmmünmodulatör mekanizmalar periferik ve santral 

sinir sisteminde inflamatuar yanıtlar ortaya çıkarırlar, anti-inflamatuar sitokinlerin 

ve reseptörlerinin up-regülasyon ve down-regülasyonunu içerirler sitokinler 

nöronal migrasyonu düzenlemek, sinaptik maturasyonu, gaberjik ve dopaminerjik 

nörotransmisyonu sağlamak için kan beyin bariyerini geçebilme özelliğine 

sahiptirler. Bu inflamatuar mediyatörlerin dengesi bozulursa inflamatuar sitokinler 

nöronal inflamasyonu, yıkımı ve dejenerasyonu tetiklerler. Bunlar da birçok 

nöropsikiyatrik hastalığın etyolojisinde rol oynamaktadır (70). Psikoimmünoloji 

alanında sıklıkla işaret edilen sitokinler arasında proinflamatuvar sitokinler olan 

tümör nekroz faktör-alfa (TNF-α), interlökin-1 beta (IL-1β) ve interlökin-6 (IL-6) 
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yer almaktadır (71). Diğer hücreler ise hedef hücreleri lizise uğratan “natural 

killer” (NK) hücreleridirler (72).  

 Yatkınlık–stres-inflamasyon modeli, stres kadar önemli ve 

proinflamatuar sitokinleri arttırabilir ve hatta kalıcı bir pronflamasyon durumuna 

sebep olabilir. İmmün sistem gen çevre ve immünite etkileşimi içinde önemli bir 

yere sahiptir Dopaminerjik, serotonerjik, noradrenerjik ve glutamaterjik 

nörotransmitterlerlerdeki değişimler alt düzey nöroinflamasyonda gösterilmiş olup 

Şizofrenik belirtilerin oluşumunda direkt olarak etkilidir. Merkezi sinir 

sistemindeki voüm kaybı ve mikroglial aktivasyon, nörogörüntüleme 

çalışmalarında gösterilmiştir. Bu da alt düzey nöroinflamasyon varsayımını 

desteklemektedir. İleri destekleyici veriler özgül çalışmalardaki anti-inflamatuar 

ilaçların terapötik etkilerinden ve antipsikotiklerin antiinflamatuar ve 

immünmodülatör etkilerinden elde edilmştir  

 Şizofreni hastalarının kanlarında ve serebrospinal sıvılarında sitokinler 

ve diğer proinflamatuar markırlar yükselmiş olarak bulunmaktadır (73). Yakın 

zamanda yapılan nöroanatomik, nörobiyolojik, çevresel ve genetik çalışmalar 

şizofreninin patogenezinde inflamatuar yolakların yer aldığı fikrini 

güçlendirmektedir. Şizofreni hastalarında ve hayvan modellerinde santral sinir 

sistemindeki inflamatuar protein seviyeleri bu bilgileri desteklemektedir. Non-

stereoid anti-inflamatuar özelliği ve irreversible COX -1   (cyclooxygenase) ve 

COX- 2 inhibitörü olma özelliği bulunan aspirinin kardiyovasküler metabolik 

sendrom hastalarında C-reaktif protein, IL-6 ve tümör nekrozis faktör alfa (TNF-

α) gibi plazmadaki inflamatuar biyomarkır seviyelerini düşürdüğü bilinmektedir. 

Yakın zamanda yapılan çalışmalar en az 3 üç ay boyunca günlük 1000mg aspirin 

tedavisinin şizofreninin çekirdek semptomlarını azalttığı,  pozitif ve negatif 

sendrom skorlarında gelişmeyle sonuçlandığı gösterilmiştir. Ayrıca 6 haftalık çift 

kör plasebo kontrollü bir çalışmada celecoxib (COX-2 inhibitörü)  tedavisi ile 

pozitif ve negatif belirtilerde plaseboya göre daha iyi sonuçlar alındığı 

gösterimiştir. Antipsikotik tedavinin şizofreni hastalarında sitokin seviyelerini 

düşürdüğü yönünde ilginç ve önemli veriler bulunmaktadır. Maternal immün 

aktivasyonda atipik antipsikotiklerin proinflamatur sitokinlerin üretimini 
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baskıladığı görülmektedir. Klozapin, olanzapin ve risperidonun lipopolisakkarit 

tedavisi alan farelerde TNF- ve IL-6 üretimini baskılayabilmesi antipsikotik 

tedavinin immün sistem yanıtını baskılamada bir parça rolünün olduğunu 

desteklemektedir. Ek olarak insanda kandaki inflamasyon ilişkili proteinlerin 

seviyelerinin ölçülmesi antipsikotik ilaç tedavi yanıtını göstermede yararlı olabilir 

(74). 

 Yapılan çok sayıda çalışma inflamasyonun bipolar bozukluğun 

patofizyolojisini içerdiğini göstermektedir (75). Sitokinlerin beyne ulaşarak 

bipolar bozuklukla ilişkili tüm patofizyolojik verilerle iletişim halinde oldukları 

gösterilmiştir (76). Mani sırasında IL-1, IL-2, IL-4,IL-6 ve TNF-α gibi 

proinflamatuar sitokinlerin yükseldiği, depresyon sırasında ise IL-6’nın yükseldiği 

gösterilmiştir. Proinflmatuar sitokinlerden IL-6 ve TNF-α hem erken hem de geç 

evrelerde yükseldiğini destekleyen kanıtlar bulunmaktadır. Anti-inflamatuar 

sitokin olan IL-10 un bipolar bozukluğun erken evrelerinde yükseldiği de 

bildirilmiştir (77). Yükselmiş C-Reaktif protein (CRP) seviyelerinin manik epizod 

ile güçlü bir ilişkinin olduğu da ifade edilmiştir (78). 

 Major depresif bozukluğun patofizyolojisini açıklamak için monoamin 

hipotezi artık yeterli sayılmayıp inflamatuar mekanizmalar araştırılmaya 

başlanmıştır (79). Major depresif bozukluk sıklığı çok çeşitli faktörlerle 

(psikolojik stres, medikal hastalıklar, obezite, zayıf beslenme, düzensiz uyku, 

sosyal izolasyon) ilişkili olup bu faktörlerin yükselmiş inflamatuar yanıt ile 

sonuçlanan durumlar olduğu bilinmektedir (80). Postmortem çalışmalardaki 

nörokimyasal bulgular majör depresif bozukluğun inflamatuar komponentini 

desteklemektedir. İmmün sistem üzerinde etkili olan tedaviler (interferon gibi) 

duygudurumu etkilemektedir. Depresyonun inflamatuar ya da otoimmün 

komponenti olan hastalıkların bir komplikasyonu olduğu bilinmektedir. 

Antidepresanları içeren psikotropik tedavilerin bir hedefi de inflamatuar 

mekanizmalardır. Major depresyonda da hastalık davranışında olduğu gibi 

inflamatuar sitokin yanıtı görülmektedir. Yapılan post-mortem çalışmalarda major 

depresif bozukluk hastalarında proinflamatuar sitokinlerin ve inflamasyonla 

ilişkili proteinlerin serebrospinal sıvıda ve plazmada yükselmiş olduğu 
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bulunmuştur (81). Yükselmiş proinflamatuar sitokin seviyeleri depresyonun klinik 

belirtileri remisyona girdiğinde de devam eder ve ayrıca bir depresif epizod 

başlangıcını önceden belirleyebilir. Antidepresan tedavi majör depresyonda 

yükselmiş sitokin seviyelerinin normale dönmesine yol açabilir. Anti-inflamatuar 

mekanizmalar triptofan metabolizmasını etkileyerek ve aynı zamanda non-

steroidal antitinflamatuar ilaçlar antidepresan ilaçların etkileri ile birlikte hareket 

ederek majör depresif bozukluk üzerinde söz sahibi olurlar (82).  

 İnflamatuar mekanizmaların majör depresyonun patomekanizmasında 

rol oynadığına dair çok fazla sayıda kanıt bulunmaktadır. Hastalık davranışının 

kronik formuyla majör depresif bozukluk inflamatuar sitokin yanıtı açısından çok 

sayıda benzerlik göstermektedir. IL-6 ve TNF-α gibi inflamasyonla ilişkili 

proteinlerin plazma seviyeleri epresif bozukluğu olan hastalarda sağlıklı 

kontrollere göre farklı düzeylerde bulunmuştur (83). Proinflamatuar sitokinlerin 

majör depresyonda HPA aksının duyarlılığını azalttığı ve hiperkortizolizme 

katkıda bulunduğuna dair çok sayıda kanıt bulunmaktadır (84). Trisiklik 

antidepresanların (TCA), seçici serotonin geri alım inhibitörlerinin (SSRI) ve daha 

yeni olarak da serotonin noradrenalin geri alım inhibitörlerinin (SNRI) serum 

inflamatuar protein ve sitokin düzeylerini  (IL-1β , IL-6,TNFα, IFNγ)  normale 

çevirdiği gösterilmiştir (85).  

 Major depresif bozukluktaki inflamatuar süreçler erken mortalitenin 

altında yatan nedenler arasında sayılabilir. Major depresyonda bulunan lökosit 

telomer uzunluğundaki değişiklikler de yüksek oranda yaşa bağlı hastalıklardaki 

değişikliklerle benzerlik göstermektedir (86). Majör depresif bozukluk tedavisinde 

inflamatuar mekanizmalar üzerinde de etkili olabilecek yeni tedavi araştımaları 

yapılmaktadır.  
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  3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 2.1. Çalışma Örneklemi 

 Bu araştırma, Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi Psikiyatri Anabilim 

Dalı Kliniği’nde 2009-2013 yılları arasında yatarak tedavi gören depresyon, 

bipolar bozukluk ve şizofreni tanısı almış toplam 61 hastanın EKT başlanmadan 

birkaç gün önce ve tedavi tamamlandıktan birkaç gün sonra alınmış hemogram 

parametrelerinin Medi-Hasta isimli hastane otomasyon sisteminden hasta dosya 

numarası ile taranması esasına dayanan geriye dönük (retrospektif) bir 

araştırmadır. 

 3.2. Çalışmaya Dâhil Edilme Ölçütleri 

• 18 yaşında veya daha yaşlı olmak 

• En az 6 seans EKT almış olmak 

• DSM – IV-TR tanı ölçütlerine göre bipolar bozukluk, major depresif 

bozukluk ya da şizofreni tanısı almış olmak 

 3.3. Çalışmadan Dışlama Ölçütleri 

• Ek tıbbi hastalık varlığı 

• Gebelik 

 3.4. Ölçüm Araçları 

 Hastaların EKT uygulaması öncesinde ve tedavinin tamamlanması 

sonrasında 1,8ml mor kapaklı EDTA’lı hemogram tüpüne alınmış venöz kanları 

biyokimya laboratuarında elektronik impedans, konduktivite ve laser saçılma 

yöntemleri ile ölçülerek 20 hemogram parametresine bakılmıştır.  
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 3.5. EKT Uygulaması 

 EKT endikasyonu konduktan sonra hasta ve yakınlarından EKT yazılı 

onamı alınır (Ek-1). Her hastadan rutin elektrokardiyogram (EKG), tam kan 

ölçümü, posteroanterior akciğer grafisi (PAAG) ve rutin biyokimya tetkikleri 

istenir. Tetkik sonuçları ile Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dalı 

Anestezi polikliniği tarafından EKT öncesi değerlendirme için hasta konsülte 

edilir. Anestezi onayından sonra hastanın EKT seansları haftada 3 seans olacak 

şekilde Pazartesi, Çarşamba ve Cuma günleri Günübirlik Cerrahi Merkezi 

ameliyathanesinde anestezi asistanı, anestezi teknisyeni, hemşire ve psikiyatri 

asistanından oluşan bir ekip ile birlikte uygulanır. Anestezik madde olarak 

tiopental (thiopental sodyum) 0,5mg/kg I.V. bolus kullanılmaktadır. Kas gevşetici 

ise 2mg/kg Süksinilkolin (depolarizan kas gevşetici) I.V. uygulaması şeklinde 

yapılmaktadır. EKT uygulamalarında klinğimizde bulunan Thymatron System II 

EKT cihazı kullanılmaktadır. Uygulama bilateral bitemporal uygulama şeklinde 

yapılmaktadır. 

 3.6. Etik Kurul Onayı 

 Çalışma Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik 

Kurulu’ nun 04.06.2014 tarihli onayı ile yapılmıştır (Ek-2). 

 3.7. İstatistiksel Analiz 

 Veriler PASW 18 (SPSS/IBM, Chicago, IL, USA) kullanılarak analiz 

edildi. Örneklemi tanımlamak için frekans dağılımı, ortalama, standart sapma gibi 

tanımlayıcı istatistikler kullanıldı. Normal dağılıma uygunluk varsayımı 

Kolmogorov Smirnov testi ile incelendi. Parametrik test varsayımlarının 

sağlandığı durumlarda bağımlı iki grup ortalamalarını karşılaştırmak için iki eş 

arası t testi (paired samples t test), parametrik test varsayımlarının sağlanmadığı 

durumlarda ise bu testin parametrik olmayan alternatifi Wilcoxon Sign Rank test 

kullanıldı. Ayrıca sürekli değişkenler arasındaki ilişki durumu da Pearson ve 

Spearman korelasyon katsayıları kullanılarak analiz edildi. Analizlerde 

farklılıkların belirlenmesi için % 95 anlamlılık düzeyi (ya da α=0.05 hata payı) 

kullanıldı. 
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 4. BULGULAR 

 Çalışmaya 19 erkek ve 42 kadın olmak üzere toplam 61 hasta alınmıştır. 

Hastaların yaşları 22 ile 77 arasında değişmekte olup yaş ortalaması 47,72 

±14,87‘dir. Hastaların 12’si (%19,7) üniversite, 12’si (%19,7) lise, 10’u (%16,4) 

ortaokul, 21’i (%34,4)  ilkokul mezunu olup 6’sı (%9,8)  hiç okula gitmemiştir. 

Hastalara ait sosyodemografik özellikler Çizelge 4.1’de özetlenmiştir. 

 Çizelge 4.1. Hastalara ait sosyodemografik özellikler 

Sosyodemografik 
özellikler Ortalama / n Standard Sapma / % 

Yaş 47,72 14,87 
Cinsiyet E 19 31,1 

K 42 68,9 
Eğitim İlkokul 21 34,4 

Lise 12 19,7 
Ortaokul 10 16,4 
Üniversite 12 19,7 
Eğitimsiz 6 9,8 

 

Çizelge 4.2’de önceden EKT almış olma, psikiyatrik tanılar, psikiyatrik 

hastalığın süresi, EKT sırasında kullanılan psikiyatrik ilaçlar ve sigara kullanımı 

ile ilgili parametreler belirtilmiştir. Çalışmaya alınan hastaların 18’i (%29,5) 

önceden EKT almış, 43’ü (%70,5) ise ilk defa EKT almış olan hastalardan 

oluşmaktadır. Hastalar içerisinde 35 kişi (%53,8) majör depresif bozukluk, 13 kişi 

(%21,3) bipolar bozukluk, 13 kişi (%21,3)  şizofreni tanısı almıştır. Tüm 

hastaların psikiyatrik hastalık sürelerinin ortalaması 13±11 yıl olarak 

hesaplanmıştır. Ortalama EKT seans sayısı 8,43±1,68’dir. Antipsikotik ilaç 

kullananların sayısı 20 (%32,8), antidepresan ilaç kullananların sayısı 13 (%21,3), 

anksiyolitik ilaç kullananların sayısı 8 (%13,1), duygudurum düzenleyici ilaç 

kullananların sayısı 8 (%13,1) olarak bulunmuştur. Çalışmaya alınan hastalar 

içerisinde 33 kişi (%54,1) sigara kullanmakta, 28 kişi (%45,9) ise sigara 

içmemektedir. 
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Çizelge 4.2. Tanı ve tedavi ile ilgili parametreler 

  Ortalama / n Standart Sapma / % 
Önceden 
EKT almış 
olmak 

Var 18 29,5 
Yok 43 70,5 

Psikiyatrik 
tanı 

Depresyon 35 53,8 
Bipolar 13 21,3 
Sizofreni 13 21,3 

Psikiyatrik hastalığın süresi 
(yıl) 

13 11 

EKT Seans sayısı 8,43 1,68 
Antipsikotik Var 20 32,8 

Yok 41 67,2 
Antidepresan Var 13 21,3 

Yok 48 78,7 
Anksiyolitik Var 8 13,1 

Yok 53 86,9 
Duygudurum 
düzenleyici 

Var 8 13,1 
Yok 53 86,9 

Sigara Var 33 54,1 
Yok 28 45,9 

 

Çizelge 4.3’te hastalara ait parametrelerin ilk ve son ölçümleri arasındaki 

farkın araştırılması amacıyla yapılan analizin sonuçları verilmiştir. Bu çizelgede 

hastalara ait hemoglobin, hematokrit ve bazofil değişkenlerinin minumum, 

maksimum, ortalama ve standart sapma değerleri yer almaktadır. Bu 

değişkenlerden RDW, eozinofil (%), bazofil (%), nötrofil (%), monosit (%) ve 

eosinofil (%),  değerlerinin normal dağılım göstermemesi nedeniyle ortalama 

yerine matematiksel orta değer (ortanca) değerleri göz önüne alınmıştır. Çizelge 

7’de de görüldüğü üzere hemoglobin, eritrosit, RDW ve eozinofil (%) 

parametreleri açısından ilk ve son ölçümler arasında anlamlı fark saptanmış 

(p<0,05) olup,  bu farkın hemoglobin ve eritrositte azalma yönünde, RDW ve 

eozinofil % de ise artma yönünde olduğu gözlenmiştir. Diğer parametrelerde ise 

ilk ve son ölçümler arasında anlamlı bir fark bulunamamıştır (p>0,05).  NLR için 

ilk ve son ölçümler arasında anlamlı fark bulunamamıştır.  
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Çizelge 4.3. EKT öncesi ve sonrası ölçümler arasındaki farkın 
araştırılması* 

 EKT öncesi EKT sonrası p 
 Ortanca Ort. Ss Ortanca Ort. Ss 

Hb (g/dl) 13,70 13,54 1,52 13,20 13,20 1,40 0,009 

Htc (%) 40,10 40,46 4,44 39,50 39,71 4,15 0,092 

Lökosit (10³/mm³) 2,15 2,12 0,73 7,97 8,36 2,19 0,483 

Eritrosit (106/mm³) 4,73 4,72 0,62 4,65 4,60 0,55 0,023 

MCV (fl) 87,10 86,15 6,11 87,60 86,68 6,19 0,068 

MCH (pg/cell) 29,40 28,88 2,71 29,20 28,87 2,55 0,964 

MCHC (g/dL) 33,60 33,48 1,38 33,20 33,28 1,42 0,277 

Trombosit 
(10³/mm³) 

253,00 261,90 70,32 262,00 265,59 67,09 0,608 

RDW        (%) 13,70 13,75 1,22 14,20 14,08 0,97 0,002 

Nötrofil    (%) 62,60 63,36 10,23 64,20 63,82 9,70 0,726 

Monosit   (%)        

Eozinofil  (%) 5,30 5,54 1,51 5,40 5,58 1,76 0,867 

Bazofil     (%) 1,40 1,85 1,68 1,70 2,33 2,14 0,008 

Lenfosit   (%) 0,60 0,64 0,59 0,50 0,60 0,44 0,853 

MPV        (fl) 7,90 8,14 1,09 8,00 8,08 1,11 0,680 

NLR 2,27 3,00 2,54 2,49 2,92 1,65 0,466 

*Eşli t testi ile analiz edildi. 

  

NLR için ilk ve son ölçümlerin dağılımının benzer olduğu ve orta 

değerlerinin yakın olduğu görülmektedir (Şekil 4.1). Ayrıca şekilde bazı uç 

değerler göze çarpmaktadır, bu değerlerin ölçüm hatasından kaynaklanıp 

kaynaklanmadığı kontrol edilmiş ve hata saptanmamıştır. Bu nedenle çalışmada 

tutulmalarına karar verilmiştir. İlk grupta yüksek uç değerler daha sık 

görülmektedir fakat anlamlı bir fark yaratmamaktadır (p>0,05). NLR normal 

dağılım sağlamadığından ortanca değerler dikkate alınmıştır. 
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Şekil 4.1. EKT öncesi ve sonrası N/L oranlarının dağılımına ait kutu 

grafiği. 
 

4.1. Cinsiyete Göre EKT Öncesi ve Sonrası Parametrelerin 

Karşılaştırılması   
Çalışmaya alınan erkek hastaların EKT öncesi ve sonrası hemogram 

parametreleri ve NLR Çizelge 4.4’te özetlenmiştir. Erkek hastalarda Hb, Htc, 

lökosit, eritrosit, MCV, MCH, MCHC, trombosit, RDW, nötrofil (%), lenfosit 

(%), eozinofil (%), bazofil (%), MPV ile NLR parametrelerinde EKT öncesi ve 

sonrası değerlerde anlamlı fark bulunmamıştır. Monosit (%), değerinde ise EKT 

sonrasında anlamlı bir azalma göstermektedir (p=0,02). 
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Çizelge 4.4. Erkek hastalarda EKT öncesi ve sonrası parametrelerin 

karşılaştırılması 

 EKT öncesi EKT sonrası P 
değeri 

 
 Ortalama Standart 

Sapma Ortalama Standart 
Sapma 

Hb (g/dl) 14,88 1,17 14,50 1,10 0,16 
Htc         (%) 44,11 3,62 43,38 3,12 0,48 
Lökosit   
(10³/mm³) 

1,81 0,75 8,47 2,05 0,56 

Eritrosit  
(106/mm³) 

5,08 0,62 4,97 0,51 0,41 

MCV      (fl) 87,35 5,74 87,58 5,36 0,23 
MCH (pg/cell) 29,53 2,63 29,33 2,32 0,70 
MCHC (g/dL) 33,76 1,49 33,46 1,44 0,54 
Trombosit 
(10³/mm³) 

232,78 66,32 241,15 72,09 0,57 

RDW (%) 13,48 1,35 13,81 1,17 0,12 
Nötrofil (%) 63,60 11,66 67,14 10,01 0,06 
Monosit (%) 26,39 11,09 22,10 8,80 0,02 
Eozinofil (%) 5,97 1,36 6,36 1,90 0,57 
Bazofil (%) 1,75 1,23 2,02 1,35 0,31 
Lenfosit (%) 0,65 0,38 0,80 0,65 0,33 
MPV (fl) 8,33 1,30 8,32 1,00 0,66 
NLR 3,65 3,74 3,82 2,27 0,159 

 

 Çalışmaya alınan kadın hastaların EKT öncesi ve sonrası hemogram 

parametreleri ve NLR Çizelge 4.5’te özetlenmiştir. Kadın hastalarda Hb, Htc, 

lökosit, eritrosit, MCV, MCH, MCHC, trombosit, nötrofil (%), lenfosit (%), 

monosit (%), eozinofil (%), MPV ile N/L oranı parametrelerinde EKT öncesi ve 

sonrası değerlerde anlamlı fark bulunmamıştır. Bazofil (%) değerinde  (p=0,001) 

ve RDW değerinde EKT sonrasında anlamlı bir artış görülmektedir (p=0,009). 
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 Çizelge 4.5. Kadın hastalarda EKT öncesi ve sonrası parametrelerin 

karşılaştırılması 

 EKT öncesi EKT sonrası 
P 

değeri  Ortalama 
Standart 
Sapma Ortalama 

Standart 
Sapma 

Hb (g/dl) 12,93 1,26 12,62 1,11 0,06 
Htc (%) 38,81 3,76 38,05 3,44 0,50 
Lökosit 
(10³/mm³) 

2,26 0,69 8,32 2,28 0,27 

Eritrosit 
(106/mm³) 

4,55 0,56 4,43 0,48 0,14 

MCV (fl) 85,61 6,26 86,27 6,55 0,10 
MCH (pg/cell) 28,59 2,72 28,67 2,65 0,63 
MCHC (g/dL) 33,35 1,32 33,20 1,42 0,40 
Trombosit 
(10³/mm³) 

275,07 68,81 276,63 62,47 0,64 

RDW (%) 13,87 1,15 14,20 0,85 0,009 
Nötrofil (%) 63,25 9,66 62,32 9,28 0,66 
Monosit (%) 27,37 7,64 27,86 7,72 0,84 
Eozinofil (%) 5,34 1,55 5,22 1,58 0,49 
Bazofil (%) 1,90 1,86 2,47 2,42 0,01 
Lenfosit (%) 0,64 0,67 0,51 0,26 0,74 
MPV (fl) 8,06 0,99 7,98 1,15 0,84 
NLR 2,71 1,74 2,51 1,09 0,740 

 

 4.2. İlaç Kullanımına Göre Parametrelerin Değerlendirilmesi 

 Antipsikotik ilaç tedavisi alanlar EKT öncesi ve sonrası hemogram 

parametreleri ve NLR açısından Çizelge 4.6’da karşılaştırılmıştır. Hb, Htc, 

lökosit, eritrosit, MCV, MCH, MCHC, trombosit, RDW, nötrofil (%), lenfosit 

(%), monosit (%), eozinofil (%), bazofil (%), MPV ile NLR parametrelerinde 

EKT öncesi ve sonrası değerlerde anlamlı fark bulunmamıştır 
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 Çizelge 4.6. Antipsikotik kullanan hastalarda EKT öncesi ve sonrası 
parametrelerin karşılaştırılması 

 EKT öncesi EKT sonrası 
P 

değeri  Ortalama 
Standart 
Sapma Ortalama 

Standart 
Sapma 

Hb (g/dl) 13,29 1,26 13,06 1,17 0,546 
Htc (%) 39,51 3,29 39,04 3,30 0,627 
Lökosit 
(10³/mm³) 

2,21 0,65 8,73 2,66 0,526 

Eritrosit 
(106/mm³) 

4,66 0,54 4,57 0,46 0,486 

MCV (fl) 85,20 5,66 85,60 5,56 0,322 
MCH (pg/cell) 28,68 2,58 28,72 2,61 0,723 
MCHC (g/dL) 33,61 1,15 33,49 1,30 0,955 
Trombosit 
(10³/mm³) 

267,65 87,51 283,70 63,54 0,779 

RDW (%) 14,07 1,33 14,13 1,11 0,614 
Nötrofil (%) 61,83 11,80 63,28 9,55 0,575 
Monosit (%) 5,52 1,56 5,69 1,86 0,370 
Eozinofil (%) 1,80 1,45 2,14 1,72 0,268 
Bazofil (%) 0,67 0,85 0,57 0,44 0,727 
Lenfosit (%) 26,27 7,97 25,72 8,44 0,370 
MPV (fl) 8,36 1,27 8,07 1,25 0,420 
NLR 2,80 2,06 2,82 1,66 0,881 

 
 Antidepresan ilaç tedavisi alan hastalar EKT öncesi ve sonrası 

hemogram parametreleri ve NLR açısından Çizelge 4.7’de karşılaştırılmıştır. 

Lökosit, MCV, MCH, MCHC, trombosit, RDW, nötrofil (%), lenfosit (%), 

eozinofil (%), bazofil (%), ve MPV parametrelerinde EKT öncesi ve sonrası 

değerlerde anlamlı fark bulunmamıştır. Hb, Htc, eritrosit, monosit (%) 

düzeylerinde EKT sonrası anlamlı azalma, NLR’de ise anlamlı artış 

görülmektedir. 
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 Çizelge 4.7. Antidepresan ilaç kullanan hastalarda EKT öncesi ve 

sonrası parametrelerin karşılaştırılması 

 EKT öncesi EKT sonrası 
P 

değeri  Ortalama 
Standart 
Sapma Ortalama 

Standart 
Sapma 

Hb (g/dl) 14,26 1,29 13,40 0,89 0,007 
Htc (%) 42,26 3,83 40,00 2,63 0,036 
Lökosit 
(10³/mm³) 

1,98 0,69 8,06 1,59 0,861 

Eritrosit 
(106/mm³) 4,79 0,44 4,51 0,31 0,034 

MCV (fl) 88,16 3,63 88,67 4,20 0,463 
MCH (pg/cell) 29,81 1,72 29,73 1,59 1,000 
MCHC (g/dL) 33,79 1,22 33,53 1,19 0,462 
Trombosit 
(10³/mm³) 245,38 64,21 244,76 82,35 

0,753 

RDW (%) 13,26 0,99 13,42 1,13 0,326 
Nötrofil (%) 60,40 10,34 64,39 8,70 0,075 
Monosit (%) 29,67 9,12 24,73 7,55 0,013 
Eozinofil (%) 5,89 1,39 6,31 1,36 0,208 
Bazofil (%) 1,77 1,07 2,37 1,83 0,123 
Lenfosit (%) 0,58 0,32 0,61 0,56 0,893 
MPV (fl) 8,30 0,72 8,10 0,99 0,327 
NLR 3,04 4,09 3,09 1,92 0,046 
 

 Anksiyolitik ilaç tedavisi alanlar EKT öncesi ve sonrası hemogram 

parametreleri ve NLR açısından Çizelge 4.8’de karşılaştırılmıştır. Hb, Htc, 

eritrosit, lökosit, MCV, MCH, MCHC, trombosit, nötrofil (%), lenfosit (%)  

monosit (%), eozinofil (%), bazofil (%), MPV ve NLR parametrelerinde EKT 

öncesi ve sonrası değerlerde anlamlı fark bulunmamıştır. RDW düzeyinde EKT 

sonrası anlamlı artış görülmektedir 
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 Çizelge 4.8. Anksiyolitik ilaç kullanan hastalarda EKT öncesi ve 

sonrası parametrelerin karşılaştırılması 

 EKT öncesi EKT sonrası 
P 

değeri  Ortalama Standart 
Sapma 

Ortalama Standart 
Sapma 

Hb (g/dl) 13,32 1,35 12,86 1,52 0,233 
Htc (%) 39,52 4,70 38,38 4,58 0,484 
Lökosit 
(10³/mm³) 

1,50 0,62 7,71 2,94 1,000 

Eritrosit 
(106/mm³) 4,46 0,52 4,29 0,47 0,327 

MCV (fl) 88,71 2,79 89,37 4,04 0,484 
MCH (pg/cell) 29,91 1,30 29,95 1,46 0,778 
MCHC (g/dL) 33,71 0,82 33,48 0,98 0,528 
Trombosit 
(10³/mm³) 209,25 49,80 227,37 52,54 0,400 

RDW (%) 13,38 1,16 14,38 1,24 0,017 
Nötrofil (%) 69,90 9,97 69,12 10,05 0,779 
Monosit (%) 21,76 8,61 20,46 8,00 0,484 
Eozinofil (%) 5,11 1,08 6,17 1,27 0,090 
Bazofil (%) 1,48 1,23 2,16 2,40 0,176 
Lenfosit (%) 0,40 0,29 0,43 0,25 0,609 
MPV (fl) 8,70 1,13 8,16 0,94 0,159 
NLR 4,69 4,89 4,16 2,46 0,779 
 
 Duygudurum düzenleyici ilaç tedavisi alanlar EKT öncesi ve sonrası 

hemogram parametreleri ve NLR açısından Çizelge 4.9’da karşılaştırılmıştır. Hb, 

Htc, lökosit, eritrosit, MCV, MCH, MCHC, trombosit, RDW, nötrofil (%), 

lenfosit (%),  monosit (%), eozinofil (%), bazofil (%) ve MPV parametrelerinde 

EKT öncesi ve sonrası değerlerde anlamlı fark bulunmamıştır. 
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 Çizelge 4.9. Duygudurum düzenleyici ilaç kullanan hastalarda EKT 

öncesi ve sonrası parametrelerin karşılaştırılması 

 EKT öncesi EKT sonrası 
P 

değeri  Ortalama Standart 
Sapma 

Ortalama Standart 
Sapma 

Hb (g/dl) 13,63 1,21 13,60 0,94 0,725 
Htc (%) 40,15 3,48 40,65 2,79 0,400 
Lökosit 
(10³/mm³) 

2,30 0,63 7,79 1,10 0,262 

Eritrosit 
(106/mm³) 4,59 0,48 4,55 0,50 1,000 

MCV (fl) 87,81 6,86 89,75 6,22 0,068 
MCH (pg/cell) 29,88 2,66 30,07 2,65 0,481 
MCHC (g/dL) 34,02 0,96 33,47 0,83 0,261 
Trombosit 
(10³/mm³) 251,62 52,03 257,87 35,17 

0,889 

RDW (%) 13,83 1,44 13,91 1,04 0,733 
Nötrofil (%) 60,10 11,59 59,46 12,85 0,779 
Monosit (%) 29,12 8,12 30,22 9,36 0,574 
Eozinofil (%) 5,93 1,52 5,35 1,46 0,326 
Bazofil (%) 2,65 2,35 2,76 2,59 0,611 
Lenfosit (%) 0,46 0,28 0,52 0,19 0,725 
MPV (fl) 7,68 0,79 7,80 1,23 0,492 
NLR 2,32 1,06 2,27 1,16 0,674 
 

 4.3. Önceden EKT Almış Olma veya Olmamaya Göre 
Değerlendirme 

 İlk defa EKT almış olan hastaların EKT öncesi ve sonrası hemogram 

parametreleri ve NLR Çizelge 4.10’da karşılaştırılmıştır. Hb, Htc, eritrosit, 

lökosit, MCH, MCHC, trombosit,  nötrofil (%), lenfosit (%),  monosit (%), 

eozinofil (%), bazofil (%) ve MPV parametrelerinde EKT öncesi ve sonrası 

değerlerde anlamlı fark bulunmamıştır. Hb’de anlamlı azalma, RDW ve MCV’de 

ise anlamlı bir artış saptanmıştır. 
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 Çizelge 4.10. İlk defa EKT alan hastalarda EKT öncesi ve sonrası 

parametrelerin karşılaştırılması 

 EKT öncesi EKT sonrası P 
değeri  Ortalama Standart 

Sapma 
Ortalama Standart 

Sapma 
Hb (g/dl) 13,69 1,64 13,36 1,45 0,022 
Htc (%) 41,02 4,60 40,41 4,17 0,591 
Lökosit 
(10³/mm³) 2,07 0,76 8,41 2,31 0,995 
Eritrosit 
(106/mm³) 4,77 0,61 4,67 0,57 0,132 
MCV (fl) 86,18 5,34 86,86 5,43 0,043 
MCH (pg/cell) 28,80 2,49 28,75 2,30 0,975 
MCHC (g/dL) 33,38 1,41 33,08 1,48 0,251 
Trombosit 
(10³/mm³) 267,51 74,90 267,90 72,85 0,608 
RDW (%) 13,76 1,21 14,18 1,05 0,002 
Nötrofil (%) 63,89 10,55 64,40 9,77 0,570 
Monosit (%) 26,69 9,23 25,40 8,42 0,258 
Eozinofil (%) 5,37 1,50 5,74 1,88 0,345 
Bazofil (%) 1,88 1,72 2,25 2,31 0,116 
Lenfosit (%) 0,64 0,67 0,59 0,43 0,928 
MPV (fl) 8,04 1,12 8,14 1,10 0,332 
NLR 3,16 2,81 3,03 1,72 0,522 
 

 Önceden EKT almış olan hastaların EKT öncesi ve sonrası hemogram 

parametreleri ve NLR Çizelge 4.11’de karşılaştırılmıştır. Hb, Htc, eritrosit, RDW,  

lökosit, MCV, MCH, MCHC, trombosit,  nötrofil (%), lenfosit (%),  monosit (%), 

eozinofil (%), ve MPV parametrelerinde EKT öncesi ve sonrası değerlerde 

anlamlı fark bulunmamıştır. Bazofil (%) değerinde ise anlamlı bir artış 

görülmektedir. 
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 Çizelge 4.11. Daha önce EKT almış hastalarda EKT öncesi ve sonrası 

parametrelerin karşılaştırılması 

 EKT öncesi EKT sonrası 
P 

değeri  Ortalama Standart 
Sapma 

Ortalama Standart 
Sapma 

Hb (g/dl) 13,17 1,17 12,84 1,26 0,556 
Htc (%) 39,12 3,82 38,05 3,70 0,420 
Lökosit 
(10³/mm³) 2,23 0,67 8,25 1,93 

0,231 

Eritrosit 
(106/mm³) 4,58 0,66 4,43 0,48 0,421 

MCV (fl) 86,08 7,84 86,24 7,87 0,845 
MCH (pg/cell) 29,07 3,25 29,16 3,13 0,965 
MCHC (g/dL) 33,72 1,31 33,76 1,18 0,913 
Trombosit 
(10³/mm³) 248,50 57,63 260,05 52,23 

0,586 

RDW (%) 13,72 1,26 13,83 0,71 0,407 
Nötrofil (%) 62,08 9,58 62,44 9,65 0,711 
Monosit (%) 27,98 7,77 27,65 8,51 0,632 
Eozinofil (%) 5,94 1,50 5,20 1,38 0,081 
Bazofil (%) 1,79 1,62 2,51 1,72 0,011 
Lenfosit (%) 0,63 0,35 0,64 0,46 0,831 
MPV (fl) 8,38 1,02 7,96 1,13 0,176 
NLR 2,63 1,76 2,65 1,50 0,647 
 

 4.4. Sigara İçme Durumuna Göre Değerlendirme   

 Sigara içmeyen hastaların EKT öncesi ve sonrası hemogram 

parametreleri ve NLR Çizelge 4.12’de karşılaştırılmıştır. Hb, Htc, RDW, lökosit, 

MCHC, trombosit,  nötrofil (%), lenfosit (%),  monosit (%), eozinofil (%), bazofil 

(%), ve MPV ve NLR parametrelerinde EKT öncesi ve sonrası değerlerde anlamlı 

fark bulunmamıştır. Eritrosit düzeyinde anlamlı azalma, MCV ve MCH 

düzeylerinde ise anlamlı artış saptanmıştır. 
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 Çizelge 4.12. Sigara kullanmayan hastalarda EKT öncesi ve sonrası 

parametrelerin karşılaştırılması 

 EKT öncesi EKT sonrası P 
değeri 

 
 

Ortalama 
Standart 
Sapma Ortalama 

Standart 
Sapma 

Hb (g/dl) 13,08 1,48 12,70 1,23 0,095 
Htc (%) 39,56 4,51 38,32 3,91 0,168 
Lökosit 
(10³/mm³) 

1,97 0,63 7,72 1,68 0,909 

Eritrosit 
(106/mm³) 

4,61 0,60 4,41 0,48 0,017 

MCV (fl) 86,10 6,18 87,25 6,95 0,015 
MCH (pg/cell) 28,54 2,68 28,99 2,63 0,013 
MCHC (g/dL) 33,11 1,19 33,20 1,37 0,665 
Trombosit 
(10³/mm³) 

250,07 60,76 248,17 70,18 0,584 

RDW (%) 13,95 1,26 14,21 0,90 0,079 
Nötrofil (%) 63,34 9,02 63,61 9,27 0,991 
Monosit (%) 27,05 7,37 26,23 8,40 0,674 
Eozinofil (%) 5,46 1,52 5,45 1,49 0,895 
Bazofil (%) 1,97 1,90 2,48 2,51 0,050 
Lenfosit (%)       0,70 0,77 0,54 0,39 0,566 
MPV (fl) 8,27 1,02 8,10 1,14 0,485 
NLR 2,93 2,82 2,88 1,65 0,838 
 

 Sigara içen hastaların EKT öncesi ve sonrası hemogram parametreleri 

ve NLR Çizelge 4.13’te karşılaştırılmıştır. Hb, Htc, lökosit, MCV, MCH, MCHC, 

trombosit,  nötrofil (%), lenfosit (%)  monosit (%), eozinofil (%), bazofil (%) ve 

MPV ve NLR parametrelerinde EKT öncesi ve sonrası değerlerde anlamlı fark 

bulunmamıştır. RDW düzeyinde ise anlamlı artış saptanmıştır. 
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 Çizelge 4.13. Sigara kullanan hastalarda EKT öncesi ve sonrası 

parametrelerin karşılaştırılması 

 EKT öncesi EKT sonrası P 
değeri  Ortalama Standart 

Sapma 
Ortalama Standart 

Sapma 
Hb (g/dl) 13,92 1,48 13,63 1,42 0,93 
Htc (%) 41,22 4,30 40,90 4,03 0,907 
Lökosit 
(10³/mm³) 

2,24 0,80 8,90 2,44 0,574 

Eritrosit 
(106/mm³) 

4,81 0,64 4,76 0,56 0,786 

MCV (fl) 86,20 6,15 86,19 5,52 0,886 
MCH (pg/cell) 29,17 2,74 28,77 2,52 0,070 
MCHC (g/dL) 33,79 1,46 33,35 1,48 0,104 
Trombosit 
(10³/mm³) 

271,93 77,00 280,36 61,58 0,789 

RDW (%) 13,58 1,17 13,97 1,02 0,011 
Nötrofil (%) 63,37 11,29 64,00 10,18 0,386 
Monosit (%) 27,09 9,93 25,92 8,59 0,308 
Eozinofil  (%) 5,60 1,52 5,69 1,97 0,734 
Bazofil (%) 1,75 1,49 2,20 1,80 0,061 
Lenfosit (%) 0,60 0,39 0,66 0,47 0,464 
MPV (fl) 8,03 1,16 8,07 1,09 0,428 
NLR 3,07 2,32 2,96 1,68 0,458 
 

 4.5. Tanıya Göre Değerlendirme   

 Şizofreni tanısı olan hastaların EKT öncesi ve sonrası hemogram 

parametreleri ve NLR Çizelge 4.14’te karşılaştırılmıştır. Hb, Htc, lökosit, eritrosit, 

MCV, MCH, MCHC, trombosit, RDW, nötrofil (%), lenfosit (%),  monosit (%), 

eozinofil (%), MPV ve NLR parametrelerinde EKT öncesi ve sonrası değerlerde 

anlamlı fark bulunmamıştır. Bazofil (%) düzeyinde ise anlamlı artış saptanmıştır. 
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 Çizelge 4.14. Şizofreni tanılı hastalarda EKT öncesi ve sonrası 

parametrelerin karşılaştırılması 

 EKT öncesi EKT sonrası 
P 

değeri Ortalama Standart 
Sapma 

Ortalama Standart 
Sapma 

Hb (g/dl) 13,25 1,55 12,87 1,60 0,363 
Htc (%) 39,53 4,96 38,69 4,20 0,600 
Lökosit 
(10³/mm³) 

2,01 0,78 8,53 3,02 0,701 

Eritrosit 
(106/mm³) 

4,68 0,61 4,55 0,51 0,530 

MCV (fl) 84,72 3,91 85,14 3,78 0,442 
MCH (pg/cell) 28,40 1,95 28,33 1,79 0,780 
MCHC (g/dL) 33,52 1,45 33,25 1,41 0,463 
Trombosit 
(10³/mm³) 

267,92 79,83 273,38 79,16 0,916 

RDW (%) 13,96 1,40 14,08 1,03 0,344 
Nötrofil (%) 63,29 12,84 63,62 10,33 0,463 
Monosit (%) 26,47 11,41 24,5 8,13 0,345 
Eozinofil (%) 6,00 1,65 6,65 1,81 0,345 
Bazofil (%) 1,92 2,38 2,83 3,07 0,026 
Lenfosit (%) 0,65 0,42 0,71 0,54 0,688 
MPV (fl) 8,27 1,04 8,06 0,97 0,442 
N/R 3,48 3,13 3,13 1,91 0,458 
 

 Depresyon tanısı olan hastaların EKT öncesi ve sonrası hemogram 

parametreleri ve NLR açısından Çizelge 4.15’te karşılaştırılmıştır. Htc, eritrosit, 

lökosit, MCV, MCH, MCHC, trombosit,  nötrofil (%), lenfosit (%)  monosit (%), 

eozinofil (%), bazofil (%), ve MPV ve NLR parametrelerinde EKT öncesi ve 

sonrası değerlerde anlamlı fark bulunmamıştır. Hb düzeyinde anlamlı azalma, 

RDW de ise anlamlı artış saptanmıştır. 
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 Çizelge 4.15. Depresyon tanılı hastalarda EKT öncesi ve sonrası 

parametrelerin karşlaştırılması 

 EKT öncesi EKT sonrası P 
değeri  Ortalama Standart 

Sapma 
Ortalama Standart 

Sapma 
Hb (g/dl) 13,54 1,48 13,14 1,35 0,033 
Htc (%) 40,66 4,37 39,64 4,22 0,245 
Lökosit 
(10³/mm³) 

2,06 0,70 7,97 1,79 0,065 

Eritrosit 
(106/mm³) 

4,74 0,66 4,58 0,57 0,058 

MCV (fl) 86,16 6,77 86,99 7,02 0,051 
MCH (pg/cell) 28,75 2,81 28,90 2,64 0,321 
MCHC (g/dL) 33,33 1,27 33,20 1,37 0,774 
Trombosit 
(10³/mm³) 

263,91 62,99 254,37 67,28 0,152 

RDW (%) 13,74 1,14 14,11 0,99 0,009 
Nötrofil (%) 63,82 8,82 64,23 8,99 0,870 
Monosit (%) 27,05 7,58 26,36 8,30 0,561 
Eozinofil (%) 5,33 1,45 5,27 1,55 0,831 
Bazofil (%) 1,66 1,25 1,91 1,52 0,153 
Lenfosit (%) 0,65 0,71 0,59 0,45 0,852 
MPV (fl) 8,04 1,00 8,12 1,16 0,629 
N/R 2,90 2,58 2,86 1,53 0,806 
 

 Bipolar bozukluk tanılı hastaların EKT öncesi ve sonrası hemogram 

parametreleri ve NLR Çizelge 4.16’da karşılaştırılmıştır. Hb, Htc, eritrosit, RDW, 

lökosit, MCV, MCH, MCHC, trombosit,  nötrofil (%), lenfosit (%)  monosit (%), 

eozinofil (%), bazofil (%), MPV ve N/L oranı parametrelerinde EKT öncesi ve 

sonrası değerlerde anlamlı fark bulunmamıştır. 
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 Çizelge 4.16. Bipolar bozukluk tanılı hastalarda EKT öncesi ve sonrası 

parametrelerin karşlaştırılması 

 EKT öncesi EKT sonrası 
P 

değeri  Ortalama 
Standart 
Sapma Ortalama 

Standart 
Sapma 

Hb (g/dl) 13,82 1,68 13,71 1,32 0,665 
Htc (%) 40,85 4,33 40,92 3,91 0,779 
Lökosit 
(10³/mm³) 2,39 0,76 9,26 2,11 0,382 

Eritrosit   
(106/mm³) 4,68 0,56 4,70 0,57 0,504 

MCV (fl) 87,56 6,08 87,39 5,86 0,507 
MCH (pg/cell) 29,70 3,07 29,36 3,00 0,310 
MCHC (g/dL) 33,84 1,62 33,53 1,64 0,432 
Trombosit 
(10³/mm³) 250,46 83,15 288,00 49,32 0,087 

RDW (%) 13,58 1,31 14,00 0,91 0,181 
Nötrofil (%) 62,19 11,64 62,93 11,52 0,807 
Monosit (%) 27,70 9,57 26,76 9,56 0,701 
Eozinofil (%) 5,63 1,54 5,32 1,94 0,328 
Bazofil (%) 2,30 1,94 2,96 2,40 0,209 
Lenfosit (%) 0,61 0,37 0,53 0,23 0,554 
MPV (fl) 8,30 1,41 8,02 1,17 0,687 
N/R 2,80 1,80 2,88 1,82 0,753 
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5. TARTIŞMA 

Bu çalışmada tekrarlayan EKT seanslarının immun sistem belirteçlerinden 

NLR üzerine etkisi olup olmadığının tespit edilmesi amaçlanmıştır. Bulgularımıza 

göre EKT tedavisi hastaların NLR düzeyini değiştirmemektedir. 

EKT’nin immun sistem üzerine akut etkilerinin incelendiği birçok 

çalışmada (87, 88, 89) EKT uygulandıktan dakikalar sonra NK hücre aktivitesinde 

artış tespit edilmiştir. Ayrıca tek seanslık EKT uygulaması IL-6 seviyelerini de 

artırmıştır (90). Fluitman ve ark. (91) benzer şekilde, tek seans EKT’nin 

lipopolisakkarid uyarılmasından sonra monosit hücrelerince IL-6, IL-10 ve TNF-α 

üretiminde artışa; T hücrelerince CD2/CD28 uyarılması sonrasında IFN-γ 

üretiminde ise azalmaya neden olduğunu göstermişlerdir. Sitokin yanıtına göre 

düzeltme yapıldıktan sonra bile IL-6 ve IFN-γ düzeylerindek i değişiklikler 

istatistiksel olarak anlamlı olmaya devam etmiştir (91). Bu çalışmada (91) ayrıca, 

lökosit, monosit, granülosit ve NK hücre sayısındaki akut artışın uygulamadan 30 

dakika sonra başlangıç seviyelerine düştüğü de ortaya konmuştur. Başka bir 

çalışmada (92) ise plazma IL-1β ve IL-6 konsantrasyonlarının tek seans EKT 

uygulamasını takiben 3 saat içinde artış gösterdiği, 24 saat içinde EKT öncesi 

düzeyine gerilediği ifade edilmiştir.  

Bazı araştırmacılar (93, 94) glial hücre aktivitesini gösteren S100B 

proteinine odaklanmış ve EKT’ye bağlı bilişsel bozukluklarla ilişkisi üzerinde 

durmuşlardır. Çalışmaların birinde (93) EKT seansından sonraki 1. ve 3. saatlerde 

serum S100B konsantrasyonlarında artış gözlenirken, diğer çalışmada (h) ise EKT 

sonrası bir değişiklik saptanmamıştır. Bu çalışmalar EKT’nin tek seansta immun 

sistem üzerine etkilerini değerlendirmiştir. Ancak EKT’nin akut etkisi, HPA 

eksendeki üzerinde başka stresörlerin oluşturduğu etkiye benzer olabilir (4,7). Bu 

nedenle tek seansın immun sistemi üzerine etkisinin EKT’ye özgül olarak 

değerlendirilmiş olması yanıltıcı olabilir.  

Bazı çalışmalar ise EKT’nin seanları tamamlandıktan sonra immun sistem 

üzerinde değişiklikler gelişip gelişmediğine odaklanmıştır. Bu konudaki ilk 

çalışmalarından birinde (87) tekrarlanan EKT seanslarının hem fitohemagloglutin 
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hem de konkanavalin A’ya bağlı lenfosit blastogenezini artırdığı bulunmuştur. 

Başka bir çalışmada (88) EKT seansları tamamlandığında EKT önceki döneme 

göre hastaların T10 ve IL2R1 lenfosit yüzdelerinde anlamlı artış olduğu ve mutlak 

T10, IL2R1, B2 ve T9 lenfosit sayılarının da EKT öncesi duruma göre yükseldiği 

gözlenmiştir. EKT ile tek seansta NK hücre aktivitesinde artış gözlenirken EKT 

tedavisi tamamlandığında ise NK hücre aktivitesinde bir değişiklik 

oluşmamaktadır (88, 89, 91). Hestad ve ark. (95) MDB hastalarında EKT öncesi 

TNF-α seviyelerinin kontrollere göre daha yüksek olduğunu ve EKT tedavisi 

sonrası düşüş göstererek kontrollerden farksız hale geldiğini, ancak EKT yerine 

ilaç tedavisi alan MDB hastalarında ise tedavi ile TNF-α seviyelerinde değişme 

olmadığını göstermişlerdir. Yakın dönemde yapılan bir araştırmada (96) sitokin 

membran tekniği kullanılarak bir dizi sitokin ölçümü yapılmış ve astım gibi 

kronik inflamatuar hastalıklarda rolü olduğu bilinen proinflamatuar sitokinlerden 

olan IL-5 ve eotaxin-3’ün, 12 seanslık EKT tedavisi tamamlandıktan 24 saat sonra 

düşüş gösterdiği bulunmuştur. Bu çalışmada (96) eotaxin-2 and TNF-β 

seviyelerinde de düşüş olmasına karşın bu değişiklikler istatistiksel anlamlılığa 

ulaşmamıştır. Aynı çalışmada (96) ters transkripsiyon zincir reaksiyon yöntemi 

kullanıldığında ise TNF-β seviyelerinde anlamlı artış tespit edilmiştir. Fluitman ve 

ark. (91) EKT’nin bazı immun belirteçlerde (TNF-α, IL-6, IL-10, IFN-γ, IL-4, ve 

toplam immun hücre sayısı), akut ve geçici etkisi varken tekrarlayan EKT’nin (11 

seans) bu belirteçlerde değişiklik oluşturmadığını bulmuşlardır.  

Birçok çalışmada (92, 94, 97) EKT’nin serum ve serebrospinal sıvı S100B 

konsantrasyonunu etkilemediği tekrarlanmıştır. EKT öncesi S100B seviyelerinin 

yüksekliğinin EKT sonrası işler hafızada bozulma ile ilişkili olduğu gösterilmekle 

birlikte bazal S100B seviyeleri daha yüksek olan hastaların EKT sonrası daha az 

öznel bilişsel bozukluk ve depresyon şiddetinde daha belirgin azalma yaşadıkları 

da tespit edilmiştir (93). Kronik elektrokonvulsif şok uygulanan farelerde de 

S100B ekspresyonunda değişiklik gözlenmemiştir (98). Diğer hayvan 

çalışmalarında da (99, 100) sağlıklı ratlarda 10 ardışık gün tekrarla uygulanan 

EKT’nin, peritoneal makrofajlarda incelenen nitrik oksit sentezinde azalma 

oluşturarak immun sistemi zayıflattığı ortaya konmuştur. Bizim çalışmamızda da 

tamamlanmış EKT tedavisinin immun sistem üzerine etkisi incelenmiş ve daha 
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önceki birçok çalışmada olduğu gibi (88, 89, 91, 96), tekrarlayan EKT 

seanslarının immun sistem belirteçlerinden NLR üzerine bir etkisinin olmadığı 

bulunmuştur. Çalışmamız depresif bozukluk tanısı dışındaki hastaların da ele 

alınarak EKT’nin immun sistem üzerine etkisinin incelendiği ilk çalışma olma 

özelliğine sahiptir. Depresif bozukluk tanısı dışındaki hastaların çalışmaya 

alınması EKT’nin immun sisteme etkisinin depresyon şiddetinde azalmadan 

bağımsız olarak incelenmesine fırsat tanımıştır. 

 NLR’nin birçok tıbbi hastalıkla ilişkisi ortaya konmuş olmakla birlikte (17, 

18, 19) psikiyatrik bozukluklarla ilişkisini inceleyen çalışma sayısı oldukça 

sınırlıdır. Bu çalışmaların birinde (101) Alzheimer hastalığı olan bireylerle ve 

sağlıklı kontrollerin NLR düzeyleri karşılaştırılmış ve Alzheimer hastalarında 

NLR anlamlı derecede yüksek bulunmuştur. Alzheimer hastalarında yapılan başka 

bir çalışmada (102) da benzer şekilde Alzheimer hastalarının NLR düzeyi 

kontrollere göre yüksek bulunmuş ve NLR ile neokortikal amilois birikimi miktarı 

arasında da ilişki tespit edilmiştir. Semiz ve arkadaşlarının (103) yaptığı bir 

çalışmada da şizofreni hastalarının NLR düzeyleri sağlıklı kontrollerle 

karşılaştırılmış ve şizofreni hastalarının NLR düzeyleri anlamlı olarak daha 

yüksek bulunmuştur. Ancak bugüne kadar yapılan çalışmalar psikiyatrik 

bozukluğu olan hastaların NLR düzeylerine tedavinin etkisi olup olmadığını 

incelememiştir. Bizim çalışmamızda farklı türde psikiyatrik bozukluğu olan 

hastaların NLR düzeylerine en eski psikiyatrik tedavi yöntemlerinden biri olan 

EKT’nin etkili olup olmadığı incelenmiş ve ne toplam hasta grubunda ne de 

şizofreni, major depresif bozukluk ve bipolar bozukluk hasta gruplarında ayrı 

değerlendirmede, EKT’nin NLR düzeyini değiştirmediği gözlenmiştir. 

Çalışmamızın bugüne kadar EKT’nin immun sistem üzerine etkisini 

inceleyen en geniş hasta sayılı çalışma olması ve depresif bozukluk dışında 

tanılara sahip hastaları da ele alması gibi güçlü yönleri olmakla birlikte bir dizi 

kısıtlılığı da bulunmaktadır. Bu çalışmanın en önemli kısıtlılığı geriye dönük 

dosya tarama yöntemi ile gerçekleştirilmiş olmasıdır. Bu nedenle EKT’nin NLR 

üzerine tek seansta ve akut etkisini değerlendirmek mümkün olmamıştır. Ayrıca 

hastaların EKT öncesi NLR değerleri sağlıklı bir grupla karşılaştırılmamıştır. 

Diğer bir kısıtlılık ise hastaların tedavi öncesi ve sonrası hastalık belirti 
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şiddetlerinin ölçülememiş olmasıdır. Ayrıca hastaların immun sisteme olası etkisi 

olabilecek psikotrop ilaç kullanımı da sonuçlarımızı etkilemiş olabilir. 
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 6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 Psikiyatrinin bilinen en eski ve en etkili biyolojik tedavi yöntemlerinden 

biri olan EKT’nin immun sistem üzerine olan etkisini inceleyen araştırma sayısı 

oldukça sınırlıdır. Bu çalışmada immun sistemin kolay elde edilebilir ve ucuz 

belirteçlerinden biri olan NLR değerlendirilmiş ve farklı tanılara sahip hastaların 

EKT öncesi NLR düzeylerinin EKT tedavisi tamamlandıktan sonraki düzeylerine 

göre farklılık göstermediği tespit edilmiştir. Bu bulguya göre tekrarlayan EKT 

seanslarının immun sistem işlevinde değişiklik oluşturmadığı söylenebilir. Bu 

bulgu,  EKT’nin etki mekanimasını açıklamak için ortaya atılan immun sistemde 

değişiklik oluşturma hipotezini desteklememektedir.  

 EKT’nin NLR üzerine etkisi konusunda daha sağlam kanıtlara ulaşmak 

için ek ilaç tedavisi almayan hastaların alındığı, her EKT seansı sonrasında ve 

seansların bitiminde sonuçların kaydedildiği ve NLR ile birlikte interlökinler ve 

sitokinler gibi diğer immunolojik belirteçlerin de incelendiği araştırmaların 

yapılmasına ihtiyaç vardır. 
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7. ÖZET 
ELEKTROKONVULSİF TEDAVİNİN 

NÖTROFİL/LENFOSİT ORANINA ETKİSİ 

  İnflamatuar ve immun mekanizmaların psikiyatrik bozuklukların 

patofizyolojisinde önemli rol oynadığı bildirilmektedir. Elektrokonvulsif 

tedavi (EKT) sadece depresyonun değil, ayrıca şizofreni ve mani 

tedavisinde, özellikle de farmakolojik müdahalelere yanıtsızlık durumunda 

etkili bir tedavi yöntemi olarak kabul edilmektedir. Yaygın olarak 

kullanılmasına karşın EKT’nin etki mekanizması tam olarak 

bilinmemektedir. Çok az sayıda çalışma EKT’nin inflamatuar ve immun 

işlevler üzerine etkisini incelemiştir. Nötrofil/lenfosit oranı (NLR) sitemik 

inflamatuar yanıtın basiy ve kolay elde edilebilir bir belirtecidir. Bu 

çalışmada amacımız bir dizi EKT uygulamasının major depresyon, bipolar 

bozukluk ve şizofreni tanılı hastalarda NLR’yi değiştirip değiştirmediğini 

tespit etmektir.  

  Geriye dönük dosya incelemesi şeklinde yürütülen bu çalışmada 61 

hasta (uniplar depresyon, s=35; akut mania s=13; ve şizofreni, s=13) 

değerlendirildi. Hastaların tekrarlanan EKT tedavisinden birkaç gün 

önceki ve EKT kürleri tamamlandıktan birkaç gün sonraki tam kan sayımı 

değerleri kaydedildi ve analize tabi tutuldu.  

  Hastaların EKT öncesi (2,27 ± 2,54) ve tekrarlanan EKT sonrası 

(2,49 ± 1,65) NLR değerleri arasında bir fark bulunmadı (p>0.05). Ayrıca 

hastalar tanı gruplarına göre ayrı ayrı değerlendirildiğinde de bir dizi EKT 

uygulamasının NLR’yi değiştirmediği tespit edildi.  

  Bildiğimiz kadarıyla bu çalışma EKT’nin NLR üzerine etkisini 

inceleyen ilk çalışmadır. Bulgularımıza göre NLR düzeyleri tekrarlayan 

EKT tedavisi sonrası değişiklik göstermemektedir. 

Anahtar Sözcükler: Elektrokonvulsif tedavi, nötrofil/lenfosit oranı, 

inflamasyon, immunoloji. 
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8. ABSTRACT 

 

THE EFFECT OF ELECTROCONVULSIVE THARAPY ON 
NEUTROPHIL/LYMPHOCYTE RATIO 

  Inflammatory and immune mechanisms are reported to play 

important roles in the pathophysiology of psychiatric disorders. 

Electroconvulsive therapy (ECT) is regarded as an effective treatment of 

not only depression, but also schizophrenia and mania, especially when 

there is no response to pharmacological interventions. Despite the common 

use of ECT, its mechanism of action is mostly unknown. Few studies 

examined the effect of ECT on inflammatory and immune functions. The 

neutrophil–lymphocyte ratio (NLR) is a simple and easily accessible 

indicator of the systemic inflammatory response. Our aim was to 

investigate whether a series of ECT sessions would change NLR in 

patients with major depression, bipolar disorder, or schizophrenia.  

  In this retrospective study, we analyzed 61 patients (uniplar 

depression, n=35; acute mania n=13; and schizophrenia, n=13). Complete 

blood count measurements were recorded before and after repeated ECT 

treatment. 

  We found no difference in NLR between before (2.27 ± 2.54) and 

after (2,49 ± 1,65) repetaed ECT treatments (p>0.05). Furthermore, a 

series of ECT did not change NLR in seperate diagnostic groups.  

  To our knowledge, this is the first study to evaluate the impact of 

ECT on NLR. Our findings suggest that NLR levels are not altered after 

repeated ECT treatments.  

Key Words: Electroconvulsive therapy, neutrophil/lymphocyte ratio, 

inflammation, immunology. 
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