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Ozet

Bircok elektrokonviilzif tedavi kilavuzunda, elektrokonviilzif tedavi uygulamasini tercih edilen
tedavi olarak gdsterildigi durumlar olarak psikotik dzellikli siddetli depresyon, manik deliryum ve
katatoni gdsterilir. Elektrokonviilzif tedavi uygulamasi karan her bir hasta icin, psikiyatrik tani,
belirtilerin tipi ve siddeti, gegmis tedavi dykiisiive tedavi yanitlar, alternatif tedavi seceneklerinin
belirlenmesi ve hasta tercihi gibi maddeler g6z 6niine alinarak fayda-zarar degerlendirmesi yapila-
rak verilir. Bu gdzden gegirmede elektrokonviilzif tedavinin etki mekanizmasi, nérokimyasal etkileri
ve yan etkileri literatiir ve klinik deneyimler isiginda tartisilacaktir.

Anahtar sozciikler: Elektrokonviilzif tedavi, etki mekanizmasl, yan etkiler.

Abstract

Most of the electroconvulsive therapy guidelines state that severe major depression with psychotic
features, manic delirium, or catatonia are conditions where there is clear consensus favoring early
electroconvulsive therapy. The decision to administer electroconvulsive therapy is based on an
evaluation of the risks and benefits for the individual patient and involves a combination of factors,
including psychiatric diagnosis, type and severity of symptoms, prior treatment history and re-
sponse, identification of possible alternative treatment options, and consumer preference. In this
review history, mechanisms of action, side effects that have been referenced in the literature and
clinical experience are discussed.

Key words: Electroconvulsive therapy, mechanism of action, adverse effects.

ELEKTROKONVULZIF TEDAVI (EKT), giinimuzde en etkin tedavi secenekle-
rinden biri olarak kabul edilmektedir. Farmakolojik tedaviye cevap vermeyen agir dep-
resyonlarin diginda, mani, afektif bozukluklarla seyreden sizofreni, katatoni, Parkinson
hastali¥1, néroleptik malign sendromu (NMS) gibi bazi psikiyatrik hastaliklarin tedavi-
sinde etkinligine ait ¢ok sayida veri bulunmaktadir.[1]

Etki mekanizmas: hila kesin olarak bilinmemekle birlikte temeli, digaridan verilen
elektriksel uyar1 yoluyla beyinde tipik grand mal epilepsi nobeti olusturulmas: esasina
dayanan, yaygin kullanilan, psikiyatrideki ilk biyolojik sagaltim yontemlerinden birisi-
dir. EKT yaygin olarak kullanilmaya bagladigindan bu yana klinik uygulamalarda etkin
ve hizli tedavi beklentilerini kargilamaktadir. EKT, cabuk etkili olmasi, hayati tehdit
eden ve klinik idaresinde zorluklar yasanan hastaliklarin hizla tedavisini saglamasi,
hastalarin hastanede kali stiresini kisaltmasi ve dolayisiyla hem hastaliklarin kronikles-
mesini onlemesi hem de hastanin tedavi masraflarini azaltmas: gibi sebeplerle giinii-
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miizde de énemli bir tedavi segenegi olma halini korumaktadir. Ozellikle, ilag tedavile-
rinin fetusa zarar verme riski nedeniyle tercih edilmedigi gebelikte, EKT etkili ve gii-
venli bir tedavi bigimi olarak kullanilabilir.[1,2]

EKT’nin uygulama bigimi gelistikge, tedaviye alinan cevap artmig ve yan etkileri
azalmig olacaktir. Diger taraftan EKT’nin tedavi edici etki mekanizmalarinin anlagila-
bilmesi, hastaliklarin etyopatogenezlerinin anlagilmas: anlaminda énemli olabilir.[1] Bu
yazida, EKT’nin klinik kullanimi, EKT’nin tarihsel geligimi, sinir sistemi tizerine etki-
leri, yan etkileri gézden gegirilmis ve klinik uygulama i¢in pratik 6neriler sunulmugtur.

Tarihge

Stransky 1932 yilinda bir sizofreni hastasina elektrik ¢arpmasindan sonra belirgin dii-
zelme izlendigini anlatan bir olgusunu yazmis ancak bu olgu pek ilgi ¢ekememistir.
1934’te, psikiyatrik hastalarda gesitli ilaglar ile tedavisel epileptik nébet yaratilmas: fikri
ortaya ¢ikmug, kas icine kafur (camphor) ve pentilentetrazol uygulanmas: ile nébet
indiklenmisti.[2] 1930’lu yillarda hentz etkili antipsikotik ilaglar kesfedilmemis oldu-
gundan, kimyasal olarak yaratilan bu nébetler basar1 saglamig, hastalarin psikotik belir-
tilerini kontrol etmede tatmin edici sonuglara ulagilmisti. Bu sekilde yaratilan bu nobet-
lerin olduk¢a agrili olmasi ve nébet siresinin kontrol edilememesi tedavinin baglica
dezavantajlariyds.

EKT’nin bir psikiyatrik tedavi bi¢imi olarak ilk kullanimi 1938 yilinda Italyan he-
kim Ugo Cerletti tarafindan olmustur.[3] Cerletti ve asistani Bini'nin konviilsiyon
tetiklemek i¢in elektrik akimi kullanmalar ile psikiyatride bir gigir agmus oldu. Oncelik-
le hayvanlarda elektrik akimi kullanarak, hayvanlara zarar vermeden konviilsiyon olu-
surdular ve etkileri gozlemlediler. Cerletti EKT'yi ilk kez bir insanda 1930’larin sonun-
da kullands.[4] Ttalya'da 39 yasinda, ailesi olmayan sokaklarda yagayan, eski bir miihen-
dis olan sizofreni hastast ilk vakasiydi. Giinimiizde bu hasta bilgilendirilmis onam
veremeyecegi icin onun yerine onam verecek kimse de olmadig i¢in tibbi etkisi kanit-
lanmamus bir igleme tabi tutulamazdi. Ancak o yillarda durum farkli oldugu i¢in yeni bir
tedavi yontemini denemek igin uygun aday olarak gorilmistii. {1k denemede elektrik
akimu nobeti tetiklemedi. Voltaj ve stire artinilarak ikinci bir deneme yapildi. Hastaya
sonraki haftalarda 10 seans daha EKT uyguland: ve belirgin iyilesme izlendi. Bu ve
sonraki vakalar ile Cerletti, EKT’nin etkili ve giivenli bir tedavi oldugunu vurgulamig
oldu.[4]

Bu yeni ve etkin tedavi, psikiyatri camiasinin ilgisini hemen ¢ekti. American Psyc-
hiatric Association (APA)'nin 1940 yilindaki toplantisinda EKT uygulamas: gosterildi
ve sonraki yil EKT uygulamasi el kitab: yayinlandi. 1959’da major depresyon ve bipolar
afektif bozukluk tedavisinde en ¢ok tercih edilen tedavi bi¢imi EKT’ydi.[5] Ancak
1950’lerde psikotrop ilaglarin Gretilmesi ile ilgili yaganan hizli gelismeler, EKT’nin altin
devrini sonlandirdi. 1954’te klorpromazin ve 1958’de imipramin, ilk antipsikotik ve ilk
antidepresan olarak piyasa ¢ikti.[4] Daha onceleri depresyon ve psikoz hastalarinda
psikoterapi ve EKT iki tedavi secenegiyken, ilaglar oldukea giiclii ve kolay bir alternatif
olarak ¢ikti. Bu EKT’ye olan ilgiyi belirgin bicimde azaltti. Bunun 6tesinde 1962 tarihli
romani ve 1975 tarihli filmi ile Guguk Kusu (One Flew Over The Cuckoo’s Nest) gibi
eserler toplumun dikkatini EKT’ye ¢ekti ve bu tedavi bigimine karg: toplumsal bir red
basladi. Medya EKT’yi insanhk disi bir yontem olarak tanimladi. Sonucunda 1974
yilinda Kaliforniya'da EKT uygulamalari tamamen yasaklandi.[5]
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1980’lerin ikinci yarisindan itibaren, Avrupa ve Amerika’da EKT’ye olan ilgi yeni-
den canlandi. Uygulamalar yapildikca, diger tedavilere direngli bir¢ok hastanin
EKT’den fayda gordigi izlendi. Guntimizde EKT tipik olarak diger tedavilere cevap
vermeyen ya da acil ¢oziim gerektiren, yasamu tehdit edici siddette seyreden depresyon
ve mani olgularinda ve katatonik hastalarda uygulanir. Ancak bu sayilanlar diginda
birgok hastalikta basarili sonuglar veren uygulamalar yapilmaktadir.[4,5]

Uygulama
Elektrot ve Akim

EKT’nin tedavisel degerini belirleyen temel mekanizma bilinmese de, dalga bigimi,
elektrot yerlesimi, uyaran siddeti, tedavinin hem etkinliginde hem de giivenliginde
biyiik 6nem tagir.[6] EKT'nin temel bilegseni kiside indiiklenecek olan nébettir.
EKT’nin tedavisel etkisi ilk farkedildiginde, bu etkiyi yaratanin elektrik aktivitesi mi
yoksa nobet mi oldugu merak edilmigtir. Bu sorunun cevabini aydinliga kavusturmak
icin Cronholm ve Ottosson, 1960 yilinda, yaptiklar: bir EKT ¢aligmasinda, randomize
olarak bazi hastalara Lidokain vermiglerdir. Lidokain alan hastalarda daha yiiksek elekt-
rik stimulasyonu uygulanmis ve daha az nobet aktivitesi izlenmistir. Bu hastalarin teda-
viye cevaplari da daha disiik olmustur. Bu nedenle tedavisel etkinin elektriksel uyarima
degil, nébete bagh oldugu vurgulanmigtir.[6] Etkin bir nobetin siiresi en az 25 saniye
olarak kabul edilmektedir. Nobet siiresi tek bagina etkinligi degerlendirmede yetersiz bir
parametre olmakla birlikte, 15 saniyeden kisa stiren konviilsiyon ve 25 saniyeden kisa
siren EEG’de izlenen nobet aktivitesinin terapétik etkinlik agisindan yetersiz oldugu
dustntlmektedir.[7]

EKT cihazi bir dig kaynaktan aldig giicii, elektrotlar aracilify ile hastanin kafatasina
aktarir. Tedavisel etkinlik icin, elektrik uyarimi nébet yaratacak kadar yiiksek olmalidir.
Fakat fazla yiiksek uyarim da yan etkilere yol acar. EKT uygulamasinda rastlanan bir
sorun, kafatasinin elektrik akimini beyne iletirken gosterdigi direngtir. Kisilerin kafatas-
lar1 elektrik akimina farkli oranlarda direng gosterirler, bazen bu fark birbirinin 50
katin1 bulabilir.[8] Bir kisi i¢in nébet yaratmayan diisiik bir doz, bagkasinda ciddi kog-
nitif yan etkiler yaratabilir. Uygun dozu bulmak i¢in yas ve cinsiyete gore doz 6neren
tablolar kullanilabilir. Daha stk kullanilan bir yontem ise, dusik doz ile baslamak ve
nébet izlenene kadar kademeli olarak artirmaktir. Ik nébetin izlendigi deger, nébet
esigi olarak adlandirilir. Sonraki uygulamalarda ise giderek doz artirlir. Genellikle
beyinde de nébet esigi EKT uygulamas: esnasinda, haftalar i¢inde yiikselir.

EKT igin standart bir tedavi semas: yoktur. Genellikle haftada 2 ya da 3 giin uygu-
lama yapilir. Bir¢ok klinik haftada 3 uygulama yapar ve ardisik giinler tedavi verilmez.
Daha sik uygulama yapildiginda tedavi cevabi daha hizli alinabilir ancak kognitif yan
etkiler daha siddetli izlenir. Toplamda, idame EKT uygulamas: diginda EKT uygula-
mas1 ortalama 7-12 seanstir. Seans sayist hastanin yagina, hastaligin siddetine ve tedavi-
ye verdigi cevaba gore degisir. Bazi olgularda, tedavinin hemen basinda, 1-2 seansta
belirgin ve hizli bir diizelme izlenebilirse de bu olgularda da EKT’ye devam edilip en az
7 seansa tamamlanmasi 6nerilir

EKT uygulamas: elektrot yerlesimine gore bilateral ya da unilateral olabilir. Unila-
teral EKT disik dozlu uyariyr hemisferin 2/3 tne verir. Bilateral EKT ise daha ¢ok
prefrontal bolgeleri uyarir.[9] Agir ve hizli yanit alinmak istenen olgularda daha ¢ok
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tercih edilen yontem bilateral uygulama olmaktadir. Ancak unilateral EKT’ye oranla
bilateral uygulamada biligsel yan etkiler daha fazla goriilmektedir.[10] Sackheim ve
arkadaglarinin aragtirmasina gore, unilateral uygulamada daha yiiksek uyarim verilirse
hem kognitif yan etki daha az olacak hem de etkinlik bilateral uygulamanin etkinligine
yakin olacaktir.[11] Bilateral uygulamada bifrontal elektrot yerlesimi, bitemporal yerle-
sim kadar etkilidir ve daha az biligsel yan etki yarattig1 belirtilmigtir.[12] Depresyondaki
calismalardan farkl olarak, sizofrenik hastalarda EKT ile yapilan ¢aligmalarda bilateral
ve unilateral uygulamalar arasinda etkinlik farki gosterilememistir. Yiksek giicteki
uygulamalarda iyilesmenin daha hizli oldugu ancak iyilesmenin ulagtig1 nihai noktanin
dustiik ve yiiksek giicte uygulamalar arasinda farklilik gostermedigi digtintilmistiir.[13]

Anestezi

EKT’nin anestezi altinda yapilmasi, bu tedavi ile ilgili en 6nemli gelismelerden birisi
olmugtur. Genel anestezi yaklagik 10-15 dakika siirer. Bu nedenle hastanin entiibe
edilmesi gerekmez. Ambu ile verilecek solunum destegi yeterli olmaktadir. Genellikle
kas gevsetici olarak suksinilkolin verilir. Suksinilkolin viicudu paralize eder, motor
konviilzyonlar izlenmez. Béylece kasilmalara bagl kirik, ¢ikik ve yaralanmalar 6nlenir.
Suksinilkolin verilmeden once bir kola ya da bir ayak bilegine tansiyon aleti mangonu
sarilarak sigirilir. Suksinilkolin ulasmamis olan bu alanda kasilmalar olacaktir, nobet bu
alandan takip edilebilir. EKT’de ideal anestezik ajanin ozelligi etki baglangict hizli ve
etki stiresi kisa, hizli uyuma, agrisiz enjeksiyon, hemodinamik stabiliteyi bozmayan,
nobet siresini ve amplitidini etkilemeyen ozelliklere sahip olmalidir.[14,15] EKT
sirasinda uygulanacak enerjinin belirlenmesi, nébet esiginin belirlenmesi ile olacaktur.
Uygulanan enerji dozu ndbet esiginin altinda kalirsa yetersiz nobetlere neden olur.
Esigin ¢ok tzerinde olursa da biligsel yan etkileri arttirir.

Bagarili bir EKT igin yeterli nobet olusturmak gerekir. Klinik anlamda olumlu so-
nug elde edebilmek i¢in motor nobet 20-30 saniye (ortalama 25 saniye) stirmelidir.[15]
Ancak anestezik ilaglar nébet esigini arttirabilir ve nobet siiresini azaltabilir.[16] EKT
sirasinda anestezi indiksiyonu i¢in, propofol, metoheksital, tiyopental, etomidat, keta-
min, inhalan anestezik olarak sevofluran kullanilmaktadir.[15-18] EKT i¢in genel
anestezik madde olarak bulanti, kusma etkisinin az olmas: 6zelliginden dolay1 cogun-
lukla tercih edilen ajan propofoldur.[19] Propofol en ¢ok tercih edilen ajan olmasina
kargin diger intravendz anestezik ajanlara oranla daha gicli antikonviilzan etkisi vardir,
nobet stiresini kisaltir.[18] Ancak propofoliin nébet stiresini kisaltma ozelliginin 1-1.5
mg/kg ve bunun tizerindeki dozlarda oldugu bildirilmistir.[20] Bu yiiksek dozlarda
propofol uygulamasindan sonra olusan EKT nébet siiresi, etomidat, tiyopental ve me-
toheksitalin olugturdugu nébet stiresinden anlamli olarak daha kisadir.[15-16] EKT’de
metoheksital ve etomidat kullaniminin nébet siiresi tizerinde kargilagtirildig: calismada,
etomidat kullanilan grupta daha az yan etki ve daha uzun nébet stiresi gosterilmis-
tir.[21]

Ketamin, N-metil D-aspartat (NMDA) reseptor antagonisti olarak hizli etki bas-
langici olan antidepresan etkinlige sahiptir. ilk bulgular EKT ve ketamin kombinasyo-
nunun sinerjistik antidepresan etkinlik yarattifi bulgulari olmakla birlikte bu konuda
daha ¢ok caligmaya ihtiya¢ oldugu belirtilmistir.[22] EKTde depresif bozukluk hastala-
rinda propofol ile kombine kullanilan ketaminle yapilan ¢alismada depresyon olgekleri
puanlarinda diististin daha fazla olmasi ve yan etkinin daha az olmasi nedeniyle bu
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kombinasyonun ilk secenek olabilecegi belirtilmigtir.[23] Depresif ataktaki hastalara
EKT uygulamasinin hemen oncesinde ketamin ile ketamin ve tiopental verilen iki
grupta antidepresan etkinlifin kargilagtirldigy ¢alismada, antidepresan etkinlik anla-
minda fark saptanamamugtir.[24]

EKT’nin Etkileri

Dukakis ve Tye yaptiklar: aragtirmada, hastalarin EKT’yi beynin yeniden baglatilmas: ya
da sifirlanmast gibi algiladiklari sonucuna ulagmuglardir.[25] Klinik pratikteki tecriibe-
lerde de hastalar EKT uygulamas: sonrasi, ge¢miste yasadiklari olumsuz olaylarin be-
yinlerinden silinmesi gibi bir etkiyi beklerler. EKT’nin beyinde tedavisel etkinlige nasil
yol agtif1 bilinmemektedir, ancak bu konuda birgok gériis bulunmaktadur.

EKT’nin beyinde reseptorlerin duyarliliini arttitrdifs, serotonin ve dopamin dén-
glistini hizlandirdig1, monoaminerjik yollar: aktive ettigi, sirkadyen ritmi yeniden di-
zenledidi, sol ve sag hemisferler arasinda senkronizasyon sagladig: gibi bir¢ok goris ileri
strtlmugtiir. Ancak EKT’nin olumlu etkisini nasil gerceklestirdigi halen net degildir.

Serotonin Déngiisiinde Degisiklik
EKT etki mekanizmas: tam bilinmese de EKT ile ilgili ¢caligmalar ¢ogunlukla seroto-

nerjik ve noradrenerjik sistemin tizerine odaklanmigtir.[26] Zaten norotransmiter sis-
temlerinin birbiri ile etkilesim halinde oldugundan da yola ¢ikilarak EKT’nin ¢oklu
norotransmiter sistemi etkiledigi bildirilmigtir.[27] EKT uyarimi ile néronlarda depola-
rizasyon olmaktadir ve depolarizasyon yogun bicimde norotransmitter [noradrenalin,
serotonin, glutamat gibi] salinimina neden olur.[28] EKT uygulamalari sonunda presi-
naptik néronlarda bir degisiklik olmazken postsinaptik néronlarda serotonin-1A resep-
tor (SHT1A) duyarliliginda artis gézlemlenmistir.[29,30]

EKT’nin beyin-omurilik sivisinda serotonin metaboliti olan 5-hidroksiindolasetik
asit (5-HIAA) duzeylerinde bir degisiklik yapmadifina dair ¢aligmalar vardir.[31]
Depresyon hastalarinda EKT sonras: triptofan plazma diizeylerinde artig goriiliir.[32]
EKT ile meydana gelen serotonin énciisiindeki bu artis, EKT’nin tedavisel etkilerine
katkida bulunuyor olabilir. EKT uygulamasinin; antidepresan ilaglarin aksine seroto-
nin-2 (5-HT2) reseptorlerinde down-regtilasyona yol ag¢tig1 bildirilmistir.[33] Major
depresif bozukluk hastalarinda EKT sonrasi pozitron emisyon tomografisi [PET] ile
SHT1A reseptor baglanmasinda azalma saptanmugtir.[34]

Noradrenalin
EKT’nin noradrenalin (NA) tizerine etkisi ile ilgili farkli goriisler vardir. EKT ile lokus

seruleusdaki noradrenerjik otoreseptor fonksiyonlarinda azalma ve NA’nin artmug sali-
nimi gorilir. NA seviyesindeki bu artigin antidepresan etkinlik sagladig: distintilmiis-
tiir.[35] Bununla birlikte, EKT’nin lokus seruleusta tirozin hidroksilaz aktivitesini
arttirdiini bildiren sican deneyleri bulunmaktadir.[36] Mann ise, EKT’nin plazma ve
beyin omurilik sivistnda NA metaboliti olan 3-metoksi-4-hidroksifenilglikol diizeyle-
rinde belirgin degisikliklere yol agmadifini bildirmistir.[37] Yine bagka bir ¢alismada
EKT 6ncesi ve sonrasit donemde dopamin, adrenalin ve noradrenalin serum sevyeleri
arasinda fark saptanmadig: bildirilmigtir.[38]
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Dopamin

EKT uygulamas: ile beyin omurilik sivisinda dopamin metaboliti olan homovalinik asit
duzeylerinin arttigini bildirilmigtir. EKT uygulamas: ile dopamin saliniminin arttis ve
bunun antidepresan etkiye yol a¢tif1 digtntlmistir.[37] EKT ile substansia nigrada
dopaminerjik otoreseptor fonksiyonlarindaki azalma ve dopaminin artmis salinimi
gortlir.[29] Sajio ve arkadaglarinin yaptig1 caligmada depresyon hastalarinda EKT’ye
cevap olarak rostral anterior singulatta dopamin-2[D2] reseptor baglanmasinda azalma
gosterilmistir. Buna gore EKT'nin biyolojik mekanizmalarindan birinin rostral anterior
singulatta dopaminerjik degisiklik ile iligkili olabilecegi belirtilmistir.[39]

GABA ve Glutamat

Depresyonda plazma ve beyin omurilik sivisinda GABA (Gamma aminobiitirik asit)
duzeyleri disik bulunmugtur. EKT ile hipokampustaki SHT3 reseptorlerindeki duyar-
lihk artigmin GABA ve Glutamat salinimina neden oldugu bildirilmistir.[29] Egel ve
arkadaglar1 da EKT ile azalmis olan serum GABA seviyesinde artis meydana geldigini
bildirmistir.[40] Sanacora ve arkadaslarit EKT yapilan depresyon hastalarinda oksipital
kortekste GABA konsantrasyonlarinda artig saptamglardir.[41]

Antikonwiilzan Etki

EKT sirasinda her ne kadar epileptik ndbet ortaya ¢iksa da onun bir sonucu olarak
beyindeki homeostatik yanitlar araciligiyla, nébet esigi yikselmektedir. Yani EKT
nébete sebep olsa da uzun vadede antikonviilzan etki gdstermektedir.[42,43] Nébetten
sonra, beynin kendi elektriksel aktivitesinde yavaglama olur. Elektrik aktivitesinin azal-
masi, ya da beynin nobet aktivitesini durdurmak i¢in kendi i¢inde bazi nérokimyasallary
dengelemesi sonucunu getirir. EKT uygulamasinda nébet esiginde yiikselmenin iyi
klinik yanitla, tersine nébet esiginin artmamasinin EKT’ye koti yanitla iligkili olduguna
dair yayinlar bulunmaktadir[44].

Nobler ve arkadaglarinin yaptigi PET caligmasinda, EKT sonrasi prefrontal ve pari-
etal bolgelerde azalmis metabolizma izlenmis ve prefrontal aktivitedeki azalma ile teda-
viye cevap dogru orantili bulunmugtur.[41] Bu antidepresan etkinlik i¢in beklenen beyin
aktivitesinden farkli bir sonugtur. EKT bu sonuca gére beyin fonksiyonlarini normale
déndirmek yerine, beyni farkh bir homeostaza sokmaktadir.

Beyin Kékenli Nirotrofik Faktor (BDNF)

Son yillarda, depresyonun beyindeki BDNF (Brain-derived neurotrophic factor) gibi
bazi biyliime faktorlerinin eksiklifinden kaynaklanabilecegi distntlmektedir. Tipk
antidepresanlar, lityum, transkranial magnetik uyarim gibi, EKT’nin de BDNF'yi art-
tirdig1 sSylense de, bu konuda farkli gorisler vardir. EKT’nin muhtemel etkinlik meka-
nizmalarindan birisi oldugu distinilen néroplastisiste ile ilgili BDNF ve bunun resep-
tord olan TrkB, biiyime faktori proteinlerinden bazilarinin ekspresyonunu arttirarak
normal dizeylere getirmesi ve bu faktérlerin nérogenezi ve sinaps sayisini arttirmasi
olabilecegi belirtilmigtir.[45]

Hayvan deneylerinde tek bir elektrokonviilsif nobet ile BDNF mRNA’da artig iz-
lenmigtir.[46] Haghighi ve arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada EKT yapilan grupla, sita-
lopram kullanan grupta, kontrol grubuna gére BDNF’nin anlaml arttif1 saptanmustir.
Ancak her iki grupta depresyon belirtilerinde belirgin azalma olmasina karsin, depres-
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yon belirtilerinin azalmasi ile plazma BDNF seviyesi arasinda iligki gésterilmemis-
tir.[47] Benzer bir sonuca Fernandes ve arkadaslarinin yaptigi ¢aligmada da ulagilmug,
EKT’ye yanit ile BDNF diizeyleri arasinda iligki bulunamamigstir.[48] Gedge ve arka-
daglar1 ise EKT sonrasst BDNF seviyesinde artiga egilim saptanmasina kargin, EKT
oncesi ve sonrast BDNF seviyesinde anlaml farklilik saptamamuglardir.[49]

EKT Yan Etkileri ve Komplikasyonlar1

Bellek Bozukluklar:

EKT’nin bellek tizerindeki etkilerini inceleyen ¢aligmalarin gozden gegirildigi bir ¢alig-
mada, objektif 6l¢timler sonucunda bellek bozukluklarinin EKT sonrasi en uzun 6 ayda
duzeldigi ancak subjektif sikdyetlerin 6 aydan daha uzun strdigi gosterilmigtir.[50]
Benzer bi¢imde Sackheim ve arkadaglari da EKT uygulanan 347 hastanin ¢ogunda,
EKT’den hemen sonra ciddi biligsel yan etkiler izlendigini, ancak 6 ay izlem sonunda
neredeyse tim hastalarda tam diizelme oldugunu belirtmislerdir. Fakat birka¢ hastada 6
ay sonra dahi otobiyografik bellek giicliikleri devam ettigini saptamiglardir. Ayrica bu
aragtirmanin sonucunda yazarlar, bilateral EKT uygulananlarda, yas, cinsiyet ve egitim
diizeyi agisindan eglestirilmis unilateral uygulama grubuna gére 3 kat daha fazla biligsel
yan etkiler oldugu belirtilmistir.[51] Ozgecmis amnezisi kisinin yagamu ile ilgili olayla-
rin (otobiyografik bellek) animsanmamas: olup EKT etkisine ¢ok duyarhidur. Ozellikle,
hastaneye yatis gibi, EKT uygulamasinin hemen 6ncesinde yasanan olaylarin unutulma-
st yaygin gortlir.[52]

Kardiyak Aritmiler

EKT’den hemen sonra, postiktal dénemde kardiyak aritmi gorilme sikligr yuksektir.
Ancak ¢ogu olguda bu aritmi iyi huyludur ve kendiliginden diizelir. Ancak ge¢misinde
kardiyak hastali1 olanlarda aritmi gelisme riski daha fazladir. Pullen ve arkadaslarinin
yaptig1 calismada elektrokardiografide (EKG) QT'¢ araliginda uzama olan kisilere EKT
uygulanmas: sirasinda, artmug kardiak risk saptanmamigtir. QT'c aralifinda uzama olan
kisilerde EKT uygulamasinda dikkatli davranilmas: gerektigi ancak bunun EKT uygu-
lamast i¢in diglama 6l¢iitii olmamas: gerektigi belirtilmistir.[53]

Rivera ve arkadaglari, kalp yetmezIligi ve sol ventrikiiler sistolik kalp fonksiyonunda
azalma olan ve EKT uygulanan 35 hastayr geriye doniik olarak incelemislerdir. EKT
uygulamas: sirasinda kan basinci ve kalp hizi yiikselen 26 hastaya beta bloker uygulama-
st disinda bir girisim olmaksizin giivenli sonuglar aldiklarini bildirmisler.[54] Anestezi
sonrast, EKT 6ncesi bradikardi, asistoli az goriilen ama oliimcil olabilen bir yan etki
iken Birkenhiger ve arkadaglar1 bu durumda siiksinilkolin yerine mivakuryum uygula-
nan bir olguda bradikardiyi onledikleri bildirmiglerdir.[55]

Bas ve Kas Agrilar

Bag ve kas agrist EKT’nin yaygin goriilen, genelde hafif diizeyde olan komplikasyonla-
nidir. Tedaviden sonraki 2. saatte bag agrisi en yogun diizeye ulagir, 24 saat i¢inde de
duzelir. Dinwiddie ve arkadaglar1 EKT sonras: ¢ok siddetli bas agris1 yagayan hastalarin
daha ¢ok oykiistinde siddetli bag agrilar1 olan ve 45 yasindan kiigiik olan hastalar oldugu
belirtmiglerdir.[56] Ayrica bas agrilarinin artmug nébet siresi ile ilgili oldugu vurgulan-
mustir. Myalji daha belirgin olmakla birlikte ilk tedavide, takip edenlerine oranla daha
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uzun zamanda sonlamir. Myaljinin siddeti, motor aktivite ve kas fasikilasyonunun
derecesi ile tahmin edilemez. Genel olarak bag ve kas agrisi icin 6nleyici tedavi uygula-
manin gereksiz oldugu belirtilmisken, 6ncesinde ciddi bag agrist dykiisti olan ve 6nceki
EKTlerin sonrasinda belirgin bag agris1 gortilen kisilerde uygulanabilecegi belirtilmisg-
tir.[56]

EKT ile Indiiklenen Mani

Diger antidepresan etkinlige sahip tedavilerde oldugu gibi EKT ile de kisinin depresyon
halinden manik duruma ge¢me riski vardir. EKT’nin yan etki olarak manik kaymaya yol
agtig1 ancak bu etkinin nadir oldugu bildirilmistir.[57,58] Bost-Baxter ve arkadaglan
EKT tedavisi goren 100 bipolar depresif hastay1 geriye déniik olarak incelediklerinde
%24.8 oraninda manik ve hipomanik kayma saptamiglar.[59] Saatcioglu ve arkadaglari
su an depresif bozuklugu olan hastalarda 6nceki Sykiilerinde EKT ile iligkili manik
kayma varsa tekrar EKT uygulamadan once digiinilmesi gerektigini bildirmisler-
dir.[60]

EKT ile iligkili mani ortaya ¢iktiginda EKT uygulamasini kesmek ya da EKT’nin
antimanik 6zelliginden dolay: tedaviye devam etmek iki ayr1 secenek olarak gosterilmig-
tir.[61,62] Eger tablo maniye dénmigse bircok hekim, antimanik 6zelliginden dolay:
EKT’ye devam eder. Bazi hekimler ise EKT’yi kesip, maninin ilagla tedavisine yonelir-
ler. Hastada mani riski géren bazi hekimler ise duygudurum diizenleyici tedavi altin-
dayken EKT uygularlar. Ancak bu durumda hem EKT yan etkileri daha yiiksek oranda
gortilecek hem de antikonviilzan etki nedeniyle EKT etkinligi disecektir. EKT uygu-
lamas: 6ncesinde ve EKT esnasinda 6zel klinik dikkat gerektiren durumlar Tablo 1de
verilmistir.[63]

EKT Endikasyonlar

Depresif Bozukluk

EKT her ne kadar ilk basta sizofreni tedavisi i¢in kullanilsa da, duygudurum tizerine
olumlu etkileri izlendiginde depresyon tedavisindeki yerini hizla almigtir. Amerikan
Psikiyatri Birligi [APA], tedavi kilavuzlarinda major depresif nébette EKT kullanimini
ozellikle agagidaki durumlarin varliginda 6nermektedir.[62]

1. Intihar disiincelerini gerceklestirme riskinin yiiksek oldugu akut durumlar,

2. Psikotik ozellikler,
Agizdan sivi ve besin aliminin az olmasi/olmamas: gibi depresyon komplikas-
yonlarina bagh olarak hizla bozulan fiziksel durum,
Tlag tedavisine zayif yamit dykiisi,
Gegmiste EKT’ye iyi yanit oykisi
Hastanin tercihi,
Standart antidepresan tedaviye iligkin risklerin EKT risklerinden ¢ok olmasi
(6zellikle tibbi yonden riskli ya da yagh hastalarda),

8. Katatoni bulunmasi.

EKT’nin major depresif bozuklukta, intihar diiglincesinin diizelmesinde etkili oldu-

gu sonucuna ulagan bir ¢aligmada, EKT uygulamasinin ilk haftasinda intihar diistincele-
rinin %38.2, 2. haftasinda %61.1, EKT uygulamasinin bitiminde ise %80.9 azaldif:

gosterilmistir. Yazarlar bu sonuca gore intihar disiincesi olan hastalarda tedavide énce-

et

No ks
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likli olarak EKT nin distntilmesi gerektigini ve tedavi algoritmalarinda intihar riskine
gore bir ayrim belirlenmesi gerektigi bildirilmistir.[64]

Tablo 1. EKT Uygulamasi Oncesinde veSirasinda Dikkat Gerektiren Durumlar

Kategori Klinik Durum

Kafa ici basing artigi EKT kontrendike

Serebral enfarkt Son 3 ay icinde gegirilmigse EKT kontrendike

Myokardial enfarkt Son 3 ay icinde geirilmigse EKT kontrendike

intraserebral tiimér ve 6dem EKT kontrendike

Yasami tehdit eden anestezi riski EKT kontrendike

Kardiyovaskiiler hastaliklar Aritmiler, stabil olmayan angina pektoris, 3 aya kadar enfarkt, myokardial
yetmezlik, kalp kapak anomalileri, tedavi edilmemis hipertoni-hipotoni, aort
anevrizmasi

Diger tibbi durumlar Koagiilasyon bozukluklari, agir karaciger yetmezligi, agir pulmoner hastalik,
feokromositoma

Narolojik hastaliklar Intraserebral neoplaziler, kanama, vaskiiler malformasyon, serebral iskemi,

inflamasyon, hidrosefali, demanslar, bazal ganglia hastaliklar, kranyotomi
Oykist, siddetli serebral travma

Ortopedik hastaliklar Osteoporoz
Gastrointestinal hastaliklar Osefagus hernisi [entiibasyon gerektirir]
Eslik eden farmakolojik ajanlar EKT riskini artiran ya da etkinliini azaltan ilaglar

EKT’nin intihar diigiincesi olan hastalarin yan: sira psikotik, katatonik belirtisi olan
hastalara da iyi geldigi belirtilmistir.[65] Birok ¢aligmada psikomotor retardasyon,
psikotik belirti ve katatoninin olmasinin EKT’ye iyi yanit: yordadig: belirtilmigtir.[66-
68] Bir¢ok ¢aligma psikomotor retardasyonun EKT’ye iyi yaniti yordadigini soylese de
psikotik belirtilerin veya psikomotor ajitasyon varliginin da EKT’ye iyi cevabin yorday:-
cilar1 olabilecegi belirten ¢alismalar da vardir.[69-71]

EKT’nin unipolar depresyon ve bipolar depresyon iizerindeki etkisi karsilagtirilan
caligmalarda esit etkinlik saptanmistir.[72,73] EKT bipolar bozuklufun hem karma
hem de depresyon ataklarindaki belirtilerde belirgin azalma saglar. Bipolar bozukluk
karma atakta EKT uygulamasi ile intihar fikirlerinde belirgin diizelme bildirilmigse de,
sanrilarda diizelme izlenmemistir.[74]

EKT hem bipolar hem unipolar depresyonun farmakolojik tedaviye direngli olmas:
durumunda uygun bir tedavi secenegi olarak goriilmektedir.[75] Tlag tedavisine direngli
bipolar bozukluk depresif atakta ve karma atakta EKT yapildiginda etkili sonuglar
alinmig, ancak karma atakta ajitasyon ve psikotik 6zelliklerin rezidiel belirti olarak

depresif ataga gore daha fazla kaldig: belirtilmigtir.[76]

Mani

EKT akut manide de etkin ve giivenli bir tedavidir.[77] Ozellikle tedaviye direngli
bipolar bozuklukta tedavi yanitlar: iyi bulunmugtur. Manik atakta tedavi yanit oranlar
%80 olarak bildirilmistir.[78-81] Small ve arkadaglarinin yaptif1 calismada lityum ile
tedavi edilen hastalara oranla EKT tedavisi goren hastalarin ilk 8 haftada daha fazla
diizelme gosterdigi belirtilmistir.[80]

APA-EKT kilavuzu, manide EKT kullanimini 6zellikle agagidaki durumlarin varli-
ginda onermektedir.[81]

1. Intihar digtincelerini gergeklestirme riskinin yiiksek oldugu akut durumlar,
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N

Psikotik ozellikler,
Agizdan svi ve gida aliminin az/olmamas: gibi mani komplikasyonlarina bagh
olarak hizla bozulan fiziksel durum,
Tlag tedavisine zayif yanit Sykiisii,
EKT’ye iyi yanit oykiisi,
Hastanin tercihi,
Standart antimanik tedaviye iligkin risklerin EKT risklerinden fazla olmas
(6zellikle tibbi yonden riskli ya da yagh hastalarda),

8. Katatoni,

9. Agiri ve sliregen ajitasyon,

10. Manik deliryum.

EKT ilk manik atakta ¢ok da tercih edilmeyen bir tedavi olmasina kargin etkin ve
giivenlidir. 1k manik atakta dahi EKT'yi tedavi secenegi olarak éneren caligmalar bu-
lunmaktadir.[82]

Psikotik Bozukluklar

EKT sizofreni hastalarinda 6zellikle ilk akut atakta, katatoni ve intihar davranigi bu-
lunmas: durumunda etkin ve giivenli bir tedavidir.[83,84] Sizofreni ve sizoafektif bo-
zukluk hastalarinda, EKT grubu ile sham (plasebo) EKT grubunun kargilagtirilmasinda
EKT grubunda tedavi etkinliginin daha yiiksek oldugu bulunmustur.[85] Sommer ve
arkadaglari ilk psikotik atakta, katatonik sizofrenide, intihar fikirlerinin eglik ettigi
farmakolojik tedaviye direngli sizofreni hastalarinin EKT’den fayda gérdiigiini belirt-
mis ancak bu ¢alisgmada EKT ile varsanilarda anlamli azalma gosterilememistir.[86]
Katatonik sizofrenide, diger sizofreni tirlerine gére EKT’ye cevabin daha iyi ve daha
hizli oldugu gortlir. [87,88]

EKT ve farmakoterapinin etkileri karsilagtirildifinda; yalmz EKT uygulamas: an-
tipsikotik ilaglarla karsilagtirildiginda, ilaglarin psikotik belirtiler tzerine daha etkili
oldugu belirtilmistir. Sizofreni hastalarinda tek bagina ila¢ tedavisine cevabin sinirl
oldugu ve belirtilerde hizli diizelme istenilen durumlarda hizl iyilik ve belirtilerde daha
hizli iyilesme istendifinde EKT ve antipsikotik ilaglarin bir arada kullanilmasi, tek
bagina ilag tedavisine gére daha iyi bir tedavi secenegidir.[84] Onceki tedavilere yart
vermeyen direngli sizofreni hastalarinda EKT-risperidon kombinasyonu ve EKT-
klozapin kombinasyonu etkili bulunmustur.[89,90] Kupchik ve arkadaslari yaptiklari
calismada EKT ve klozapin kombine tedavisinde, tedaviye direngli hastalarda %67
oraninda iyilik hali saptamiglardir.[91]

13-20 yas arast ilk psikotik atak hastalarinda yapilan bir ¢aligmada EKT’nin etkili ve
gtvenli oldugu gosterilmistir. Bu ¢aligmada EKT-antipsikotik ila¢ kombinasyonu gru-
bunda, tek bagina antipsikotik ila¢ uygulanan gruba gore hastanede kalis siiresinin daha
kisa oldugu, porzitif psikotik belirtilerde ve genel psikopatolojide daha anlamli iyilesme
oldugu saptanmistir.[92] APA-EKT kilavuzuna gore sizofrenide EKT’ye iyi yanitin
yordayicilar: olarak sunlar siralanir: Ani / yakin zamanda baglamus pozitif belirtilerin
varlig, katotoni ve gegmiste EKT’ye iyi yanit dykiisti olmas.[62]

S

N oA

Parkinson Hastahg

Parkinson hastalig’'ndaki depresyonun ve antiparkinson ilaglarin yol actifi psikozun

tedavisinde EKT kullanilabilecegi aragtirmalarda bildirilmistir.[93] Tlag tedavisi kulla-
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nilmasina karsin agir hareket kisithligi olan Parkinson hastalarinda hem psikiyatrik
belirtilere hem de motor belirtilere EKT’nin iyi gelebilir.[94]

Psikotik belirtileri olan Parkinson hastalarinda yapilan ¢aligmada; EKT sonras: Par-
kinson hastalarinda hem psikotik belirtilerin, hem de Parkinson Hastaligi'nin motor
belirtilerinin siddetinin anlamli sekilde azaldig1 belirtilmis ve bu diizelme orta frontal
bolgedeki serebral kan akimindaki degisikligine baglanmugtir.[95]

Parkinson hastalarinda postsinaptik dopaminerjik reseptér duyarliliginda azalma
vardir ve EKT bu duyarlilig arttirir. Pintor ve arkadaglar: bir calismada EKT 6ncesi ve
sonrast hastaligin “on” fazindaki epizodik donmalar ve adim sayisinda anlamli farklilik
saptamiglardir. Bu nedenle L-dopaya direngli Parkinson hastalarinda EKT’nin etkin ve
glivenli olacag: belirtilmigtir.[96] Marino ve Friedman ise Parkinson Hastalig: ile birlik-
te ciddi anksiyete bulgular1 olan 2 hastaya EKT uyguladiklarinda iyi yanit aldiklarini,
ilaca yamit vermeyen ciddi davranigsal ve psikiyatrik problemleri olan hastalarda
EKT’nin tedavide dugtintilmesi gerektigini belirtmiglerdir.[97] Parkinson hastali1 olan
78 yagindaki bir kadin hastada ise 6 yil boyunca EKT nin uygulamasina devam edildigi,
EKT’nin bu hastada motor fonksiyonlara iyi geldigi bildirilmistir.[98]

Katatoni ve Noroleptik Malign Sendrom

Farkli psikiyatrik hastaliklardan ve organik nedenlerden kaynaklanan katatoninin teda-
visinde EKT’nin etkin oldugu gosterilmistir.[99,100] Dutt ve arkadaglarinin yaptig1 bir
calismada katatonisi olan hastalara 6nce lorazepam tedavisi uygulanmug, hastalarin
9%82.3’tinde yanit alinamadi: icin EKT tedavisine gegilmis ve tim hastalarda EKT’ye
yanit gozlenmistir.[101]

Noroleptik malign sendrom (NMS) yagamu tehdit eden bir tablo oldugu i¢in hizh
tan1 ve tedavinin 6nemi buyiktir. Erol ve arkadaglar: klozapin kullanimina bagli néro-
leptik malign sendrom ve katotoni tablosu gelisen bir olguya 10 seans EKT uygulanmis
ve tedavide yamt almiglardir. Sonrasinda ketiyapin tedavisi ile izlenen olguda 18 ay
gecmesine kargin yakinmalarin tekrar etmedigi gozlenmistir.[102] Choi ve arkadaglar:
NMS ve katatoni tablosunun oldugu benzer bir olguda EKT’ye hizli ve etkin yanit
aldiklarint bildirmislerdir.[103] Ozer ve arkadaglari ise diger tedavilere yamt vermeyen
hastalarda EKT uygulamas: ile NMS belirtilerinde hizli bir diizelme gozlemisler-
dir.[104]

Gebelikte EKT

Gebelik sirasinda duygudurum bozukluklarinda varolan sirecin kétilesmesi ve artmug
relaps riski vardir.[105,106] Bu durumun tedavisinde kullanilabilecek psikotrop ilaglar
plasentadan gecerek fetus tzerinde morfolojik ve davramgsal teratojenite, toksisite,
perinatal sendromlar ve ¢ekilme sendromuna neden olabilir.[107] EKT, gebelik siire-
cinde major depresif bozukluk, bipolar afektif bozukluk, psikotik 6zellikli depresyon ve
sizofreni tedavisinde hizli, glivenli ve etkili bir tedavi segenegi olarak bildirilmig-
tir.[108,109] APA da tedavi kilavuzlarinda EKT’nin tim trimestirlarda giivenli oldugu
belirtilmistir.[62]

Anderson ve arkadaglar1 1941-2007 yillar1 arasindaki literatiirde, gebelik esnasinda
EKT uygulandig: bildirilen 339 gebede, EKT ile tedavi cevabinin %84, sizofreni ve
sizofreniform bozukluk tanis1 olan gebelerde ise cevabin %61 oldugunu bildirmiglerdir.
339 olgunun 25 inde fetal ve neonatal anormallik bildirilmistir. Bu 25 olgunun 11’inin
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olasilikla EKT ile iligkili oldugu bildirilmigtir. Bu 11 olgunun sekizinde gegici fetal
aritmi, birinde status epileptikusa bagl fetal 6lim, birinde ilk trimestirde uygulanan
EKT sonrast abortus, bir olguda da multiple kortikal ve derin beyaz infarkt oldugu
belirtilmistir.[108]

Bulut ve arkadaslar: ise duygudurum bozuklugu tanis ile EKT yapilan gebe 12 has-
tay1 geri doniik incelendiklerinde etkili ve giivenli sonuglar elde edildigini vurgulamglar.
Sadece bir yeni doganda pes ekinavarus saptanmig bununda biiyik olasihikla EKT ile
iligkili olmadig1 belirtilmistir. [110]

Gebelikte EKT uygulamasinda en yaygin komplikasyonun fetal bradiaritmi oldugu
bildirilmigtir.[111,112] Fetal kalp hizindaki gegici azalmanin hipoksiye bagli oldugu
dustintlmustir.[113] Bu nedenle fetal kalp hizinin diismesini engellemek icin yeterli
oksinejasyonun saglanmasi gerektigi bildirilmigtir. Anestetik madde olarak kullanilan
propofol ve metoheksital de fetal kalp hizinin azalmasina ve yeni doganda gegici sedas-
yona neden olabilmektedir.[114] Rutin olmamakla birlikte obstetrik fetal monitorizas-
yonun, yiksek riskli gebelerde yapilabilecegi ancak rutin fetal monitorizasyon uygula-
manin EKT uygulamasini sinirlandirabilecegi belirtilmistir.[112] Ayrica anestetik ajan
olarak kullanilan propofol, metoheksital ve etomidat plasentadan gecer. Kas gevsetici
olarak kullanilan stksinilkolin plasentadan 6nemsenmeyecek kadar az geger. Hem
stksinilkolin hem de anestetik ajanlarin teratojinite ile iligkisi olmadig: bildirilmig-
tir.[108]

Gebelik sirasinda gastrik bosalma siiresi uzadigindan dolay, gastrik icerigin regrji-
tasyonu ve aspirasyon riski artar. Bu nedenle EKT oncesinde, gece yarisindan sonra oral
alim yasaklanir. Ancak gebelerde reglirjitasyonu ve aspirasyonu onlemek i¢in bu 6nlem
yeterli olamayabilir.[115] Ek olarak gastrik asidi arttirabilmek i¢in antiasit ajanlar kul-
lanilabilir, ancak bu konu tartismalidir.[116]

Ugiincii trimestirda uterus boyutu ve agirhig arttig1 igin hastalar supine pozisyonda
olduklarinda ana damarlarin baski altinda kalmasi nedeniyle fetal kanlanma bozulabilir.
Bu nedenle 6nerilen prosediir hastanin sag kalcasini kaldirmaktir. Hastanin sag kalgast
yiikseltildiginde uterus sola kayar ve ana damarlar tizerindeki basi azaltilmis olur. EKT
oncesi azalmig plesantal perfizyonu azaltmak igin yeterli sivi alimi veya intravenoz
hidrasyon gerekir.[109,110] EKT, gebelikte etkili ve giivenli bir tedavi segenegi olarak
belirtilse de bu konuda genis 6rneklemli, iyi tasarlanmus prospektif caligmalara ihtiyag
bulunmaktadir.

Siirdiiriim Tedavisi Olarak EKT

EKT’nin psikoz ve depresyondaki akut etkileri belirgindir. Ancak bu etkinin ne kadar
stire ile korundugu net degildir. Major depresyon tedavisinde EKT’nin olumlu etkileri-
ne ragmen relaps oranlari oldukea yiiksek bulunmustur. Profilaktik tedavi verilmeyen
durumda EKTyi izleyen 24-28 hafta icinde relaps oranlari %80-84 olarak bildirilmis-
tir.[117] EKT’den sonra sadece lityum kullamildiginda 24-28 hafta icindeki relaps
oranlart %60, lityum ve nortriptilin kullanildiginda ise %37-39 olarak saptanmig-
tir.[117,118] Bir ¢aligmada akut dénemde uygulanan EKT’yi takiben ilk 4 hafta haftada
bir; sonraki 8 hafta iki haftada bir; sonraki 2 ay ise ayda bir olarak uygulanan idame
EKT uygulanan grupla, sirdirim tedavisi olarak lityum ve nortriptilin alan grup karsi-
lagtirilmug, 6 ay sonraki relaps oranlari esit bulunmugtur.[118]
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EKT’nin etkilerinin kalic1 olabilmesi i¢in araliklarla EKT uygulanmas: éngérilmis
ve idame EKT fikri ortaya atilmistir.[119] EKT tedavisinden basarili yamit alinmg
depresyon hastalarinda, sonrasindaki 5 yil i¢inde idame EKT ve ilagla takip edilen
gruplar karsilagtirildifinda idame EKT uygulanan grupta %73 oraninda iyilik halini
devam ettigi, ilag uygulanan grupta ise bu oranin %18 oldugu saptanmgtir.[120]

Idame EKT; yanut alinmug bir EKT kiiriinden sonra, 1 haftadan 1 aya kadar degisen
belli araliklarla uygulanan EKT bigimidir. Iyilesmeden sonraki ilk 6 ayda uygulanan
EKT’nin idame EKT, 6 aydan sonrakilerin ise koruyucu EKT olarak adlandirilmasi
genel kabul gormiig yaklagimdir.[121] Idame EKT’nin, olagan tedavi uygulamasinda
sayist 7 ile 10 aras1 degisen EKT kirtinden sonra, farmakolojik tedaviye yanit vermeyen,
ilaglar1 tolere edemeyen, idame EKT tedavisinden fayda goriip bunu kolayca tolere
edebilen hastalara uygulanmas: 6nerilmigtir.[122]

EKT’de akut cevabin siirdirilmesinde katekolaminerjik ve serotonerjik sistemin
blokajinin etkili olmadig gosterilmistir. EKT’ye akut cevabin stirdiirilmesinde ana rol
tek bagina katekolamin, serotonin mekanizmalarinda veya sinerjistik mekanizma ile
desteklenmedigi, bu mekanizmalarin ilerleyen donemlerde iyilik halinin korunmasinda
ana oneme sahip olmadig1 gdsterilmistir.[123]

Cocuk ve Ergenlerde EKT

EKT erigkinlere oranla, cocuk ve ergenlerde daha az siklikta kullanilan bir tedavi yon-
temidir. Grover ve arkadaglar1 ergenlerde EKT kullaniminin giivenli oldugunu goster-
mis olup gorilen yan etkilerin de erigkin uygulamalarina benzer sekilde ve siklikta
oldugunu belirtmislerdir.[124] Calismalar ergenlerde EKT uygulamalarinda, eriskinde-
kindekine esit etki gozlendigini gostermislerdir.[125] Cocuklarin nébet esigi erigkinlere
oranla daha diisiiktiir. Bu nedenle ¢ocuklarda EKT ile uzamis nobet riski daha fazladir
ve elektrik uyariminin dozu ¢ocuklarda erigkinlere oranla ¢ok daha distik kullanilmali-
dir.[126]

Rey-Walter pediatrik EKT uygulamasininin genis kapsamli goézden gegirmesinde
depresyonda %63, manide %80, sizofrenide %42, katatonide %80 etkinlik bildirmisler-
dir.[127] Katatonisi olan otistik ergenlerde EKT nin etkili oldugu, bu hastalarda ben-
zodiazepin tedavisine yeterli yamt alinamayinca EKT tedavisinin 6nemi vurgulanmig-
tir.[128-130] Ayrica literatirde EKT’nin tekrarlayici kendine zarar verici davranig
tizerinde de etkisi gosterilmistir.[131,132] Daha nadir olarak gorilen pediatrik nérolo-
jik durumlardan olan otoimmun ensefalopatilerde, inatc: tiklerde, status epileptkusta da
EKT kullanilmaktadir.[133]

Sonug

1938 yilindaki kegfinden bu yana, EKT, bazi noropsikiyatrik hastaliklar i¢in en etkili
tedavi yontemlerinden birisi olarak dnemini korumaktadir. Uygulama tekniginin gelis-
mesi ile birlikte daha givenli hale gelmis, gebelik ve diger 6zel gruplarda kullanim ile
ilgili bilgi birikimi olugmustur. Psikiyatrinin en temel uygulamalarindan ve en etkili
tedavi yontemlerinden birisi olmasina kargin, gerek toplumun gerekse psikiyatri disi
alanlardaki saglik caliganlarinin EKT ile ilgili bilgisi oldukea azdir. Yapilacak aragtirma-
larla. EKT'nin etki mekanizmasinin, gebelikte, ¢ocuk ve ergenlere, eslik eden tibbi
sorunu olanlarda kullanimina givenlik kurallarimin belirlenmesi, stirdirim tedavisi
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protokollerinin olugturulmas: ile bu etkin tedavi daha verimli bigimde kullanilabilecek-
tir.
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