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1. GIRIS

Depresyon ve psikotik bozukluklar en sik karsilasilan psikiyatrik hastaliklardir.
Depresyon; c¢okkiinliik, derin iiziintiili bazen de hem iiziintiili hem bunaltili bir
duygudurumla birlikte diisiince, konusma, devinim ve fizyolojik islevlerde yavaslama,
durgunlasma ve bunlarin yan1 swra degersizlik, kiictkliikk, gilicstizliik, isteksizlik,
karamsarlik duygu ve diisiinceleri ile belirli bir sendromdur. Bir referans hastanesinde
tiim psikiyatri konsiiltasyonlarmim % 50’ sini, bir egitim hastanesinde ise girislerin %
12’ sini olusturmaktadir (1).

Tedavisinde antidepresanlar kullanilir, ancak agir formlarinda ve hizli cevap
gereken durumlarda elektrokonviilsif tedavi (EKT) uygulanabilir.

Psikotik bozukluk; diisiince, afekt ve davranmis bozukluklariyla karakterize ve
birbiriyle yakindan iligkili bir grup bozuklugu kapsar. Kisinin algilamasini,
diisiinmesini, duygularm, dikkatini ve yargilamasini etkileyen bir hastaliktir. Ogrenme,
kendine bakim, ¢alisma, insan iligkileri ve yasam becerileri gibi bir¢ok islev alaninda
yetersizliklere neden olarak, is ve toplumsal yasaminda sorunlara yol agabilir. Psikotik
bozukluk icindeki en biiyiikk grubu olusturan sizofreni iizerine yapilan birgok
aragtirmanin sonuglarma gore sikligr % 0,4-0,7 arasinda degigsmektedir (2). Tedavide
antipsikotik ilacglar kullanilir, hizli yanit istenen durumlarda veya medikal tedaviye
yanitsizlik durumlarinda EKT uygulanir.

Glinlimiizde depresyon ve psikotik bozukluk tedavisinde kullanilan
elektrokonviilsif tedavi 1930’ lu yillarda bulunmustur. Beyne elektriksel uyari
gonderilerek jeneralize ndbet olusturulur. Etki mekanizmasi tam olarak bilinmemekle

birlikte kullanimi1 ve endikasyonlar1 konusunda bir goriis birligi mevcuttur. Tedaviye
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yanit verme orani % 50-80 olmakla birlikte EKT’ nin ciddi komplikasyonlar1 da
olabilmektedir. Ciddi komplikasyon riski 1/ 1000, olim riski 1/ 10000 olarak
bildirilmistir. En sik goriilen yan etki 2- 6 ay kadar siirebilen anterograd amnezidir (3).
Bunun yaninda kardiyovaskiiler yan etkiler, konflizyon, mani, deliryum, kemik kirik-
cikiklar1 ve anestezik maddeye bagli komplikasyonlar da goriilebilir.
Elektroensefalografi (EEG), giiniimiizde asil olarak epilepsi hastalarinin tani ve

takibinde kullanilan bir yontemdir. EEG; beyindeki spontan elektriksel aktivitenin sacli
deriden kaydedilmesine dayanan bir yontemdir. EEG beynin yapisal 6zelliklerinden gok
o anki fonksiyonel durumunu yansitir. Ortalama 30 dakika siiren zararsiz bir inceleme
yontemidir.

Elektrokonviilsif tedaviden fayda gorecek veya gormeyecek hastalarin dnceden
belirlenmesi gereksiz EKT uygulamalarindan ve EKT’ nin komplikasyonlarindan
hastay1 koruma ag¢isindan yararl olacaktir. Uygulama 6ncesi hangi hastalarin EKT’ den
fayda gorecegi, hangilerinin fayda gérmeyecegini belirlemeye yonelik yapilan
arastirmalarda anlamli bir sonu¢ bulunamamaistir.

Bizim bu c¢alismada amacimiz EKT’ den fayda gorecek veya gormeyecek
hastalari, uygulama oncesi ¢ekilecek EEG’ lerini inceleyerek onceden tahmin
edebilmektir. Bu ¢alismada, psikotik bozuklugu veya depresyonu olan hastalarda tedavi
amaci ile EKT uygulamadan once EEG’ lerini ¢ektik. Bu EEG’ leri Fourier analizi
kullanarak inceledik ve EKT tedavisinden fayda goren ve gérmeyen hastalar arasinda

EEG bulgular1 agisindan fark olup olmadigin1 arastirdik.



2. GENEL BILGILER

2. 1. ELEKTROENSEFALOGRAFI (EEG)

2. 1. 1. Elektroensefalografinin tarihcesi

Beyin elektriksel dalgalar: ile ilgili dncii arastrmalar 1870 1i yillarda Ingiliz
fizik¢i Richard Caton tarafindan hayvanlarda yapilmistir (4). Caton sinir-kas
preparatlarindaki elektriksel aktiviteyi test etmis ve beyinde olusan elektriksel
degisiklikleri kesfetmeye calismustir (5). Insanlarda ise EEG calismalar ilk kez 1.
Diinya Savagi sonrasinda biiyiik kafa kemik defektleri olan kisilerde yapilmustir.
Edelman 1924’ te Galvanometre ile beyinden gelen osilasyonu géstermistir (6).

Bir noropsikiyatrist olan Hans Berger (1873- 1941) bir anlamda insan EEG’
sinin mucididir. Berger 1925 yilinda EEG kayitlamasi i¢in kafa kemiklerinde defekte
gerek olmadigini fark etmistir (7, 8). insan EEG’ si iizerine ¢alismalarina 1920 yilinda
baslamig, 1926- 1929 yillar1 arasinda alfa dalgalarin goriildiglii kayitlar elde etmistir.
Alfa ve beta dalgalarin1 da igeren dalga paternlerini bulmus ve elektroenkaphalogram
terimini ilk kullanan arastirmaci olmustur (7). Enkephalo Yunanca da encephalo’ ya
karsilik gelir. Berger, 1929 yilinda ilk EEG trasesini rapor etmistir (9).

Klinik elektroensefalografide en 6nemli gelisme ise EEG’ nin 1934 te epileptik
hastalarin incelenmesinde kullanilmaya baglanmasidir (10). Elektroensefalografi 1950’
li yillarm ilk yarisinda biitiin diinyada yaygin olarak kullanilan bir inceleme ydntemi
olmustur. 1950’ 1i yillarin ilk yarisinda biitiin tiniversite hastanelerinde, 1950 lerin

sonlarinda ise diger bir¢ok hastanede EEG cihazlar1 yaygin olarak kullanilmaya
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baglanmigtir (11).

Elektroensefalografide dalga analizi de yine ilk kez Berger tarafindan 1932’ li
yillarda arastirilmaya baslanmistir. Berger bu konuda fizik¢i Dietsch’ ten yardim
almistir. Dietsch EEG’ nin bazi boliimlerinde Fourier analizini kullanmistir. Daha sonra
bu konuda Grass ve Gibbs (1938) ve Knott ve Gibbs (1939) ¢aligmalar yapmustir. Yine
Gullemin ve 6grencisi Albert Grass dalga analizinde oncii arastirmacilardir (11).

1950’ lerde otomatik frekans analiz yontemleri gelistirilmeye baslanmistir, fakat
bu yontemler genellikle rutin EEG’ lerde kullanilmamistir. 1960 larda klinik ve
deneysel EEG ¢alismalar1 en iist noktasina ulagsmistir. Bu déonemde EEG ile ugrasan
kigiler daha ¢ok otomatik veri analizleri ile ilgilenmislerdir. Bu dénemden 6nce veri
analizlerinde Berger ve Dietsch (1932) yontemleri kullanilmakta iken Cooley ve Turkey
1965° de spektral EEG temelini olusturan Fast Fourier analizini bulmuslardir.

Ulkemizde EEG calismalari ise 1950° li yillarda baglamistir (11).

2. 1. 2. Elektroensefalografinin fizyolojik prensipleri

Elektroensefalografi ile genis bir ndron grubunun spontan elektriksel
aktivitesindeki dalgalanmalar sacl deri iistiinden kaydedilir. Bu yontem beynin yapisal
Ozelliklerinden ¢ok o an ki fonksiyonel durumunu yansitir. Bu nedenle yapisal
goriintiileme yontemlerindeki (BT, MRG gibi) gelismelere ragmen EEG halen 6nemini
korumaktadir. Ozellikle yapisal inceleme yontemlerine yanstyan patolojik bir bulgunun
olmadig1 durumlarda 6nemi daha da artmaktadir (12).

Nobetleri olan veya nobet gecirdiginden siiphe edilen hastalarda incelemenin
temel parcasidir. Birgok sistemik ve metabolik hastaligin serebral etkilerini incelemede,
uyku caligmalarinda ve ameliyathanede anestezi altindaki hastalarda serebral aktivitenin
monitorizasyonunda da kullanilmaktadir (1).

Saclh deriden kayitlanan aktivite beyindeki ekstraseliiler boslukta akan elektrik
akimlarimi yansitir. Elektriksel potansiyellerin ¢ogu piramidal hiicrelerdeki toplam
eksitator ve inhibitdr sinaptik potansiyellerin ekstraselliiler iyon akimlariyla iliskisinin
sonucudur. Normalde ¢ok zayif olan bu elektriksel potansiyeller sacgli deri {izerine

yerlestirilen elektrodlar tarafindan kayitlanir ve amflikatorlerle gii¢lendirilir (12).



2. 1. 3. Elektroensefalografi ¢ekim o6zellikleri

Hastalar genellikle gozleri kapali olarak ve rahat bir koltukta veya yatakta
dinlenirken ¢ekim yapilir. Caplar1 0, 5 mm olan lehim veya giimiig- giimiis klorid
disklerinden olusan elektrodlar kolloid ve yapistirici bir pasta gibi (veya sadece
yapistirict pasta ile) bir materyalle sach deriye tutturulur. Elektrodlarin yerlestirilecegi
noktalar uluslararast 10— 20 sistemine gore belirlenir. Bir elektroensefaografide sagh
derideki bir¢ok alandan ayni1 anda kayit yapabilen 8- 24 veya daha fazla amplifiye edici
tinite bulunur. Amplifiye olan beyin ritmleri bilgisayar programlari ile islenir (1).

Cekilen elektroensefalogram aslinda voltaja karsi zaman grafigidir (12). Her

kanal 2 elektrot arasindaki elektriksel potansiyeli temsil eder (1).

2. 1. 4. Aktivasyon yontemleri

2. 1. 4. 1. Hiperventilasyon: Her rutin EEG ¢ekiminde hiperventilasyon (HV)
uygulanir. Burada amag bir epileptik odagi aktif hale ge¢irmektir. HV siiresi minimum
3 dakikadir ve tercihen 5 dakika uygulanmalidir (12).

Normal yanitlar, hiperventilasyonun baslangicindan hemen sonra ortaya ¢ikan
jeneralize yavas dalgalardan olusur (13).

2. 1. 4. 2. Aralikh 151k uyarnmi: Aralikli 1s1k uyarmm (intermittant photic
stimulation, IFS) da benzer sekilde her rutin EEG’ de mutlaka uygulanmasi gereken
onemli bir aktivasyon yontemidir. Bazi olgularda tim EEG normalken yalnizca IFS’ da
epileptik aktivite goriilebilir (12).

2. 1. 4. 3. Uyku: Uyku kayitlar1 epilepsi tanisinda yardimcidir. Bazi hastalarin
uyanikken gostermedikleri anormalliklerin saptanmasina ve uyaniklik halinde belirgin
fokal epileptiform aktivite 6zelligi olmayan hastalarda bir epileptojenik odagin
bulunmasina yardim edebilir (13).

2. 1. 4. 4. Uyku deprivasyonu: Uykusuz birakma duyarli kisilerde epileptiform
bir aktiviteyi ortaya ¢ikarmak i¢in kullanilan bir yontemdir (13).

2.1. 5. Temel EEG ritmleri
Frekans, yinelemeli bir dalganin bir saniye i¢inde ka¢ kez yinelendigini
gosterir.Bir saniyede 3 ¢evrimi tamamlayan bir dalgaya 3 Hertz (Hz)’ lik ya da saniyede
3 kez yineleyen dalga denir (13).
Temel EEG ritmleri de dalgalarin frekansima gore ayrilir (Sekil 1) . Alfa frekansi
5



8- 13 Hz arasi olan dalgalardir. Beta frekans1 13 Hz iizerinde ve 30 Hz altinda olan

dalgalardir. Teta frekans1 4- 7 Hz olan dalgalardir. Delta frekansi 4 Hz’in altinda olan

dalgalardir. Gama frekansi 30 Hz ‘in lizerinde olan dalgalardir (14).
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Sekil 1: Temel EEG ritimleri( http: // www. electropsychology. com adli internet

adresinden modifiye edilerek kullanilmistir)

Alfa: Frekans1 8- 13 Hz aras1 olan dalgalardir.

Beta: Frekansi 13 Hz tlizerinde ve 30 Hz altinda olan dalgalardir.

Teta: Frekans1 4- 7 Hz olan dalgalardir.
Delta: Frekans1 4 Hz’ in altinda olan dalgalardir.

Gama: Frekans1 30 Hz® in tizerinde olan dalgalardir (14).

Kortikal yiizeydeki spontan voltaj dalgalanmalar1 100 ile 1000 mikrovolt
araligindadir fakat saghi deride bu 10- 100 mikrovolttur. Uyaniklik EEG aktivite

Orlintiisii en belirgin olarak oksipital alanlar izerinde bulunan 8- 12 Hertzlik 50 mV’luk

6
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siniisoidal osilasyonlardan olusur ve alfa ritmi olarak adlandirilir (12).
Eriskinlerdeki normal kayitta oksipital ve paryetal bolgelerde alfa dalgasi
gortliir. Yine beta dalgalari denilen 13 Hz veya daha hizli gelen ve diisiik amplitiidli

olan (10- 20 mV) dalgalar frontal bolgelerden simetrik olarak kaydedilir (1).

2. 1. 6. Anormal kayit tipleri

Anormal dalga tipleri normalden disiik frekansta ve yiiksek amplitiiddedir.
Frekans1 4 Hz’in altinda ve amplitiidii 50- 350 mV olan dalgalara delta dalgalari,
frekans1 4- 7 Hz olanlara ise teta dalgalar1 denir (12). Diken ve keskin dalgalar gegici
yiiksek voltajli dalga formlaridir, sivri uglu ve siiresi diken dalga i¢in 20-70 ms,keskin
dalga i¢in 70- 200 ms’ dir (1).

Keskin dalga: Siiregiden zemin aktivitesini kesintiye ugratan, goriiniisii itibariyle
ondan ayr1 duran bir dalgadir.70-200 msn siireli bu keskin dalgay:1 siklikla art¢i bir
yavas dalga izler (15).

Diken dalga: Keskin dalga kriterlerini karsilayan fakat siiresi daha kisa (20-70
msn) olan dalgalardir (15).

Sekil 2’ de Standart olarak kullanilan elektrodlarin uluslararas: 10-20 sistemine
gore yerlesimleri ve “ double banana” olarak da isimlendirilen longitudinal bipolar
montaj oklarla sematik olarak gosterilmistir. Ayni elektrodlar mutlaka transvers bir
montaj ile ve unipolar olarak da (6rnegin CZ veya sekilde bulunmayan kulak

elektrodlarna baglayarak) degerlendirilmelidir (12).



F: Frontal, T: Temporal, O: Oksipital, Fp: Frontopolar, C: Santral, P: Parietal ve
Z harfi orta hat anlaminda kullamiimaktadir.

Sekil 2: EEG elektrotlarinin double banana olarak da isimlendirilen uluslararasi 10- 20
sistemine gore longutidinal bipolar montaji (F: frontal, T: temporal, O: oksipital, P:
paryetal, C: santral anlammda kullanilmaktadir. Sol hemisfer elektrotlar1 igin tek
rakamlar, sag hemisfer elektrotlar1 i¢in ¢ift rakamlar, orta hat elektrotlar1 i¢cin de Z harfi
kullanilmaktadir.)( http: // www. itfnoroloji. org adli internet adresinden modifiye

edilerek kullanilmistir)



2. 2. ELEKTROKONVULZIF TEDAVI (EKT)

2. 2. 1. EKT’ nin tanima:

Elektrokonviilzif tedavi (EKT), genel anestezi altinda ve kas gevsetici ilag
etkisindeki hastanin, beynine elektriksel uyar1 verilerek 25- 150 saniye siireli jeneralize
nobetin olusturuldugu tedavi amacgli bir girisimdir. Burada onemli olan ndbet
aktivitesinin merkezi sinir sisteminde (MSS) ortaya ¢ikmasidir. Periferde nobet
aktivitesine ait kasilma vb belirti olmasi sart degildir (16).

Elektrokonviilzif tedavinin birincil endikasyonu siddetli depresif hastaliklardir.
Hayat1 tehdit eden depresyonda ilk basamak tedavi olabilir, antidepresan ilaglara yanit
vermeyen veya kismen yanit veren major depresyon hastalarinda ikinci basamak tedavi
olarak kullanilabilir. Ik basamak tedavi olmamakla birlikte diger endikasyonlari; ilacla
tedavisi zor olan akut mani, miks mani, sizoafektif bozukluk ve psikotropik ilaglara
yetersiz yanit veren veya direngli olan sizofreni olgularidir (16, 17). Ayni zamanda
Parkinson psikozu ve ilaca direngli epilepside de kullaniabilmektedir (16).

Kullanom: ve endikasyonlar1 konusundaki fikir birligine ragmen etki
mekanizmasi bilinmeyen terapotik girisimlerden biri olarak durmaya devam etmektedir
(18).

2. 2. 2. EKT tarihgesi:

1500’ lerde Paracelcus psikiyatrik hastaliklar1 tedavi etmek i¢in nobet
olusturmak amaciyla agizdan kafur uyguladi. 1785 yilinda maniyi tedavi i¢in kafur
uygulama yoluyla ndbet olusumunun kullanilmasina dair ilk rapor yayimlandi. 1934’ te
Ladislaus Meduna katatonik sizofrenide im kafur enjeksiyonunu kullanarak konviilsif
tedavinin modern ¢agini baslatti. Kafurun yerini kisa zamanda pentylenetetrazol ald1.
1938’ de Lucio Cerletti ve Ugo Bini katatonik hastada nobet olusturmak i¢in ilk kez
elektriksel uyariy1 kullandilar ve basarili oldular (3). 1940 yilinda Amerika Birlesik
Devletleri’ nde EKT kullanilmaya baslandi (19). A. E. Bennett EKT’ de kas gevsetici
olarak kiirar1 tiretti. 1951 de Siiksinilkolin bulundu. 1952° de unilateral EKT hakkinda
ilk kontrollii ¢alisma yayimlandi (3). Amerika Birlesik Devletleri’ nde 1935- 1960
yillarinda yaygm olan EKT kullaniminda psikoaktif ilaglarin bulunmasiyla hizli bir

diisiis yasanmig ancak 1975 ten sonra kullanimi yavagga tekrar ylikselise gegmistir
(20).



2. 2. 3. EKT’ nin etki mekanizmasi:

Elektrokonviilzif tedavi etkinligi icin ndbet olusumu sarttir. Etki mekanizmasi
tam olarak anlasilmis degildir (21). Bu konudaki 3 temel teori sunlardir;

2. 2. 3. 1. Norotransmitter teorisi: EKT trisiklik antidepresanlara benzer
sekilde etki eder, ilgili beyin sistemlerindeki eksik olan norotransmisyonu artirir (22).
Serotonin depresif hastaliklardaki en 6nemli transmitterlerden biridir ve EKT MSS’ nde
5- hidroksi triptamin reseptor alt tiplerini degistirir, glutamat, GABA, noradrenalin,
dopamin gibi ndrotransmittrelerin salinimini artirir (23).

2. 2. 3. 2. Noroendokrin teori: EKT hipotalamik veya hipofizer hormonlarin
salmimu ile antidepresan etkiye neden olur.

2. 2. 3. 3. Antikonviilsan teori: EKT’ nin antidepresan etkisi antikonviilsan
etkisine baghdir (22).

2. 2. 4. EKT uygulamasi

Elektrokonviilzif tedavi ekibi psikiyatri uzmani, anestezi uzmani, anestezi
teknisyeni, hemsire, tibbi personel ve tibbi sekreterden olusmaktadir. EKT uygulamasi
icin uyar1 akimi 6zellikleri dikkate alimmalidir. Siniis dalgali EKT cihazlar1 artik
onerilmemektedir. Modern EKT cihazlar1 kare dalga (square wave) ve ¢ok kisa vurum
dalga (0. 25- 1 ms) (ultra brief pulse) teknigi ile donatilmislardir (24).

Uygulanan elektrik yiikii = akim x zaman formiilii ile gosterilmekte ve
mcoulomb cinsinden birimlendirilmektedir (24).

Enerji = voltaj x akim x zaman formiilii ile gosterilir. Enerji birimi joule’ dur (j).

Gerekli hazirliklar tamamlandiktan sonra uyar1 elektrodlar1 6ngoriilen bigime
uygun olarak yerlestirilir, sonra uyar1 kablosu EKT cihazina takilir. Anestezi ekibinin
anestezi ve kas gevsetimini sagladigi anlagildiktan sonra ¢ene ve disleri korumak ic¢in
agizlik yerlestirilir ve uygulama yapilir. Ayni seans i¢cinde yeterli ndbet olusturuluncaya
kadar ve hastanin klinik durumu g6z 6niinde bulundurularak 3- 4 uygulamaya kadar
tekrarlanabilir. Nobetin sona ermesinden sonra spontan solunum geri doniinceye kadar
ventilasyon cihaziyla solunum destegi siirdiiriiliir. Nobetin uzadigi hallerde uygun bir

antikonviilzanla miidahale edilebilir (24).
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2. 2. 5. EKT anestezisi:

Elektrokonviilzif tedavide anestezinin yeri, kullanilmasi ve Ongoriilen izlem
yontemleri heniiz kesin kurallara baglanamamistir (25). Ancak genel gorlis bu
uygulamada anestezi uzmani gozetiminde egitimli bir anestezi ekibinin psikiyatri
ekibine eslik etmesi gerektigi dogrultusundadir (26).

Elektrokonviilsif tedavide kullanilan temel anestezikler kisa etkili barbitiiratlar
(metoheksital, tiyopental, propofoletomidat, ketamin), benzodiazepinler, volatil
anesteziklerdir (sevofluran) (27).

Elektrokonviilsif tedavide kullanilan kas gevseticiler siiksinilkolin, mivakuryum,

atrakuryumdur (28).

2. 2. 6. Nobet siiresi ve nobet esigi:

EKT’ nin amaci elektriksel uyar1 ile jeneralize epileptik ndbet olusturmak ve
bunun sonucu psikiyatrik tablolarda tedavi etkinligini saglamaktir. Nobet aktivitesi
olmazsa EKT’ nin amaci yerine gelmemis olur, etkin bir nobet siiresi en az 25 saniye
olarak kabul edilmektedir (24).

Elektrokonviilsif tedavinin etkisi uyaridan degil olusturulan nobetten
kaynaklanir. Nobet esigi, en az 20- 25 saniye siireli jeneralize nébet olusturmak igin
gerekli minimum elektrik siddetidir. Gozlenen nobet siiresi genellikle EEG kaydinda
gozilkenden daha kisadir ve gozlenen ndbetin 15 saniye siirmesi yeterli kabul

edilmektedir (24).

2. 2. 7. EKT ve beyindeki noropatolojik degisiklikler:

Elektrokonviilsif tedavinin beyin hasar1 yaptigna dair bilimsel kanit
bulunmamaktadir. Beyin hasar1 durumlarinda kanda artan enzim ve proteinlerin EKT
uygulanan hastalarda bir artis gostermedigi belirlenmistir. Hayvanlarda yapilan
deneylerde EKT ile tetiklenen nobetlerden sonra incelenen beyin dokusunda herhangi
bir hasar izlenmemis, ndbetten aylar sonra dahi yapisal degisiklik bulunmamistir. EKT
uygulanmasi esnasinda beyin 1sisindaki artis bir derecenin onda biri kadardir, bu
sebeple elektrik beyin dokusuna zarar vermez (24).

Elektrokonviilsif tedaviye bagli dogrudan néron hasari gosterilmemekle birlikte,
gecici norolojik iskemik bulgular, kafai¢i kanama ve kortikal korlikk bildirilmistir (25,
28).
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2. 2. 8. EKT’ ye bagh EEG degisiklikleri:

Elektrokonviilsif tedavi sonrast EEG’de postiktal supresyon paterni goriiliir (22,
29). Bunun yani sira EEG’ de diizensizlikler de goriilebilir(30).

EKT uygulamasi sirasinda, hastaya elektrik akimi verildikten hemen sonra
elektroensefalografide yaygm multipl diken dalga aktivitesiyle giden jeneralize nobet
aktivitesi izlenir. Bu aktiviteyi de daha yavas 3 Hz’ lik diken- dalga kompleksleri izler.
En son olarak da post iktal supresyon goriiliir (23, 31).

Post iktal supresyonda EEG’de prefrontal alanlarda daha belirgin olmak {izere
delta dalgalar1 goriiliir. Yine karsilikli es hemisfer alanlar1 arasinda asimetri goriilebilir

(32).

2. 2. 9. EKT endikasyonlar:

Elektrokonviilsif tedavi kullanima ilk girdigi donemlerde sizofreni hastalarinda
kullanilmustir (21, 24).

Gilintimiizde EKT en sik major depresyonda olmak iizere mani, sizofreni ve
diger psikotik bozukluklar ve ender olarak da bazi noropsikiyatrik bozukluklarda
kullanilmaktadir (33, 34). Yasamui tehdit eden durumlar, tedavinin aciliyeti, ilag
tedavisine yanitsizlik veya intolerans ve ilag¢ tedavisinin risklerinin fazla olmasi bu
hastaliklarda temel EKT endikasyonlarmi olusturur (24). Cocuklarda, addlesanlarda,
yaslilarda ve gebelerde kullanimi tartismalidir (35).

EKT uygulanan hastalarin yaklasik olarak % 85” ini major depresyonlular

olusturur (3, 22).

2. 2. 9. 1. Major depresyon: EKT baslica depresif bozukluklarin tedavisinde
kullanilmaktadir (36). Kismen yerini ilag tedavilerine birakmis olsa da halen var olan en
hizli etkili antidepresan tedavidir ve kisa siirede etki gosterme agisindan ilag
tedavisinden daha etkindir (37).

APA(Amerikan psikiyatri birligi) rehberi major depresif atakta EKT kullanimini
ozellikle asagidaki durumlarin varliginda 6nermektedir (24);

1. Intihar diisiincelerini gergeklestirme riskinin yiiksek oldugu durumlar
2. Psikotik 6zelliklerin kontrol altina alinamamas1
3. Agizdan sivi ve gida aliminin az olmasi veya hi¢ olmamasi gibi depresyon
komplikasyonlarina bagl olarak hizli fiziksel durum bozulmasi
12



Oykiide ilag tedavisine zayif yanit almmis olmasi
EKT’ ye iyi yanit 0ykiisiiniin olmas1

Hastanin tercihi

A

Standart antidepresan tedaviye iliskin risklerin EKT risklerinden daha fazla
olmasi

8. Katatoni

Depresyon hastalarmi degerlendirmek i¢in en sik kullanilan 6lgek Hamilton
depresyon 6lgegidir (38). 40 yildan uzun bir siiredir depresyonun degerlendirmesinde
altin standart yontemdir (39). Hamilton Depresyon 6lgegi, hekimlerin hastalardaki
depresyonun siddetini 6lgmek igin kullanabilecekleri 17 soruluk bir testtir. Max
Hamilton tarafindan 1960 ta yayimlanmistir ve hala depresyonun derecesini 6lgmek
icin en yaygin olarak kullanilan yontemdir (40). Son bir hafta igerisinde yasanan
depresyon semptomlarini sorgulayan 17 maddeden olusur. HAM- D ilk kez hastanede
yatan hastalar i¢in gelistirilmis oldugu i¢in daha ¢ok depresyonun melankolik ve fiziksel
semptomlari iizerinde durur. Olcegin uykuya dalma giicliigii, gece yaris1 uyanma, sabah
erken uyanma, somatik semptomlar, genital semptomlar, zayiflama ve i¢gérii ile ilgili
maddeleri 0- 2, diger maddeleri 0- 4 arasinda derecelendirilmistir. En yiiksek 53 puan
almir. 0- 7 puan depresyon olmadigini, 8- 15 puan arasi hafif derecede depresyonu, 16-
28 arasi orta derecede depresyonu, 29 ve iizeri agir derecede depresyonu gostermektedir

(41).

2. 2. 9. 2. Mani: Veriler sinirli olsa da manide EKT’ nin etkili ve hizli yanit
alinan bir tedavi oldugu gosterilmistir (42).
APA EKT rehberi manide EKT kullanimmi 6zellikle asagidaki durumlarin
varliginda onermektedir;
1. Intihar diisiincelerini gergeklestirme riskinin yiiksek oldugu durumlar
2. Psikotik 6zelliklerin kontrol altina alinamamas1
3. Agizdan siv1 ve gida alimmin az olmasi veya hi¢ olmamasi gibi depresyon
komplikasyonlarma bagl olarak hizli fiziksel durum bozulmasi
4. Opykiide ilag tedavisine zayif yamit alinmis olmasi
5. EKT’ ye iyi yanit dykiisii
6. Hastanin tercihi
13
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7.
8.
9.

Standart antimanik tedaviye iliskin risklerin EKT risklerinden daha fazla olmasi
Katatoni

Asir1 ve siiregen ajitasyon

10. Manik deliryum(24)

2. 2. 9. 3. Sizofreni ve diger psikotik bozukluklar: Sizofrenide ilk sira tedavi

antipsikotikler olmakla birlikte EKT de bir tedavi secenegidir (43). APA EKT rehberine

gore su ozellikler sizofrenide EKT’ ye 1y1 yanit lehinedir:

1.

Ani veya yakin zamanda baslamis pozitif semptomlar

Katatoni

2
3. EKT’ ye iyi yanit oykiisii
4.
5
6

Oykiide ilag tedavisine zayif yanit almmis olmasi

. Hastanin tercihi

Standart antipsikotik tedaviye iliskin risklerin EKT risklerinden daha fazla
olmasi

Intihar diisiincelerini gerceklestirme riskinin yiiksek oldugu durumlar

Sizofreninin pozitif ve negatif belirtilerini degerlendirmek i¢cin Andreasen

(1990) tarafindan gelistirilen ve Tiirk¢e i¢in giivenilirligi ve gegerliligi gosterilmis

Pozitif Belirtileri Degerlendirme Olgegi (PBDO) ve Negatif Belirtileri Degerlendirme

Olgegi (NBDO) uygulanir (44). Psikotik semptomlarm degerlendirmesinde standart
yontemlerdir (45, 46).

PBDO 5 alt dlgekten olusan klinisyenin degerlendirdigi bir dlcektir ve alt

Olcekleri; varsanilar, sanrilar, dezorganize davranis, pozitif formel diisiince bozuklugu

ve uygunsuz duygulanimi kapsamaktadir. NBDO duygulanimda kiintlesme, aloji,

avolisyon/apati, anhedoni/asosyallik ve dikkat kusurunu iceren 5 alt Olcekten

olugmaktadir ve klinisyenin degerlendirdigi bir 6lgektir (44).

> w0 np e

2.2.9. 4. EKT’ nin endike oldugu diger noropsikiyatrik bozukluklar:
Katatoni (yukardaki durumlar disinda) (47, 48, 49).
Parkinson hastalig1
Noroleptik Malign Sendrom
Tardif diskinezi
14



Deliryum
Epilepsi

Fiziksel durumlarin neden oldugu mizag¢ bozukluklar

© N o O

Mental retardasyona eslik eden psikiyatrik tablolardir (48).

2. 2. 10. EKT kontrendikasyonlari:
EKT icin kesin kontrendikasyon yoktur. EKT uygulamalari sirasinda risk
olusturabilecek tibbi durumlar asagida siralanmustir.
1. Hipertansiyon
2. Kardiyovaskiiler hastaliklar(son 3 ayda MI, ciddi kalp kapak hastaliklarr)
3. Bradiaritmi
4. Artan kan basmei ile riiptiir riski olan anevrizma veya damar malformasyonu
5. Bazi beyin tiimérleri veya diger serebral yer kaplayan lezyonlarda oldugu gibi
artmis kafa i¢i basing
6. Yakin ge¢cmiste serebral enfarkt
7. Ciddi KOAH(kromik obstriiktif akciger hastaligi), astim veya pnomoni
8. Epilepsi
9. Osteoporoz
10. Kafatasinda defekt

11. Diger(feokromasitoma, retina dekolmani, akut dar agili glokom) (50).

2. 2. 11. Elektrodlarin yerlestirilmesi:

Elektrod yerlesimi i¢in {i¢ metod vardir (51).

2. 2. 11. 1. Bitemporal EKT: Standart yontem olmay: siirdiirmektedir. Her
elektrodun orta noktasi dis kulak yolundan géz ¢ukuru dis yan agisina ¢izilen ¢izginin
orta noktasindan 3 cm yukariya gelecek sekilde her 2 temporal bolgeye yerlestirilir (52).
Tedavi etkinligi ve bilissel yan etki orani en yiiksek olan elektrod yerlesimidir (53).

2. 2. 11. 2. Sag Unilateral EKT: Bilateral EKT’ nin tek tarafli uygulanmasidir
(54). Bilateral EKT’ ye gore tedavi edici etkisi daha diisiik, bellek bozuklugu yan etkisi
de daha diisiiktiir. Elektrotlardan biri sag temporal fossaya digeri de verteks sagina
yerlestirilir (55, 56).

2. 2. 11. 3. Bifrontal EKT: Elektrotlar 6n alin bolgesinin iki yanma konularak
uygulanir (57). Bu uygulama pek tercih edilmemektedir. Bitenporal EKT’ ye gore
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tedavi edici etkisi daha diisiik, bellek bozuklugu yan etkisi de daha diisiiktiir. Elektrotlar

gozlerin lizerinde alin bolgesine 2 tarafli yerlestirilir (55,56).

Bilateral or bitemporal placement Unilateral placement

Non-dominant
hemisphere

Electrodes
positioned on the
same point on both sides

Sekil 3: EKT elektrotlarinin montaji(soldaki sekil bitemporal EKT, sagdaki sekil de sag

unilateral EKT elektrotlarinin yerlesimini gostermektedir).

Kellner ve Arkadaslar1’ nin yaptig1 ¢alismada toplam 230 major depresyon tanili
hasta alinmig. Calismada sag unilateral EKT’ nin etkinligi % 55, bifrontal EKT’ nin
etkinligi % 61 ve bitemporal EKT’ nin etkinligi % 64 olarak bulunmus (58).

2. 2.12. Tedavi sikhig1 ve siiresi:

Cogu hasta i¢in Onerilen EKT seans sayis1 haftada 3 kez giin asir1 uygulamadir.
Toplam seans sayis1 6- 12” dir (21, 24).

Gerekli durumlarda rekiirrensi 6nlemek igin 6- 12 seanslik EKT sonrasi idame

tedavi de verilmektedir (59).
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2. 2. 13. EKT komplikasyonlar:

2. 2. 13. 1. Kardiyovaskiiler yan etkiler: Bradiaritmi, tasiaritmi, ST ve T dalga
degisiklikleri, gegici sistemik hipertansiyon goriilebilir (25, 60).

2.2.13. 2. Nobetle ilgili yan etkiler:

e Uzamis nobet: Nobet APA’ ya gore 120, RCP (Royal College of Psychiastrics)’
ye gore 180 saniyeden daha uzun siirerse uzamis ndbet olarak kabul edilir.

e Geg nobet: EKT uygulanan hastalarda % 0, 1- 2 oraninda tedavi sonrasi spontan
nobetler bildirilmistir.

e Konfilizyon: Olgularm % 5- 10 unda EKT’ den uyanirken, 15- 30 dakika siiren
ndbet sonrasi konfiizyonel bir durum gelisebilir.

e Mani: Nobet sonrasi uyanma doneminde manik bir tablo ortaya ¢ikabilir.(61)

e Kas agrilar: Bu yan etki siiksinil kolinin yol actig1 fasikiilasyonlar
nedeniyledir(53).

2. 2.13. 3. Bilissel yan etkiler:

e Postiktal- interiktal deliryum: Yonelim bozuklugu, konfiizyon ve EEG’de

yavaslama ile karakterizedir (62).

e Bellek bozukluklari: Anterograd, retrograd ve 0Ozgecmis amnezisi seklinde

goriiliir (62).

a) Anterograd amnezi yeni bilgileri animsama bozuklugudur, EKT’ den 45

dakika sonra en {ist diizeye ¢ikar ve 2- 6 ay siirebilir(63).

b) Retrograd amnezide EKT oncesi bilgiler unutulur (22). Hastalarin biiyiik bir

cogunlugu bellek bozukluklarini EKT’ nin en kotii yan etkisi olarak tanimlar

(64).

2. 2. 13. 4. lIskelet sistemine ait yan etkiler: Cene cikigi, vertebrada
kompresyon kirigi, humerus ve femur basi kirik ve ¢ikiklari goriilebilir, anestezi ve kas
gevsetici ile uygulama sonucu bu yan etkiler goriilmemektedir (25, 35, 65).

Ciddi komplikasyon riski yaklagik 1/ 1000 hasta iken, 6liim riski 1/ 10000 olarak
bildirilmistir (3).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alismaya Indnii Universitesi Tip Fakiiltesi Psikiyatri servisinde 2009- 2010
yillar1 arasinda yatarak tedavi edilmis psikotik bozukluk ve majér depresyon tanili
toplam 40 hasta alindi. Bu hasta grubundan Elektrokonviilzif tedavi almis olanlarin
EKT oncesi ¢ekilmis elektroensefalografileri incelendi.

Hastalarmm EKT’ den fayda goriip gérmediginin tespiti i¢in Psikiyatri boliimiince
major depresyonlu hastalara ilk EKT 6ncesi ve 6- 12 seanshik EKT kiirii sonrasi
Hamilton depresyon o6lgegi (HAM- D) ile psikotik hastalara pozitif ve negatif
semptomlar1 derecelendirme dlgekleri (NBDO- PBDO) uygulandi. Bu testlerde en az %
50’lik diizelme olan hasta EKT’ den fayda géren, % 50’ den daha az diizelme olan ya da
hi¢ diizelme olamayan hasta ise EKT’ den fayda gérmeyen olarak kaydedildi.

Bu degerlendirmeler sonucu 25 hasta EKT’ den fayda gormiis, 15 hasta ise
fayda gormemisti.

Hastalarm EKT oncesi EEG’ leri Indnii Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji
Klinik Norofizyoloji birimi EEG laboratuarinda ¢ekildi. EEG uyaniklik doneminde
cekildi ve kayit siireleri ortalama 30 dakikaydi. EEG kayitlari sagh deriden yiizeysel
olarak yapildi, kayit elektrotlar1 uluslararast 10- 20 sistemine gore yerlestirildi. EEG
kayitlar1 32 kanal, 200 Hz 6rnekleme frekansi olan Grass Telefactor EEG Review and
Analysis versiyon 2, 10 model dijital video EEG sistemi kullanilarak kaydedildi.
Yazilim olarak Twin 2. 0 programi kullanildi.

Hastalara elektrokonviilsif tedavi uygulamasi i¢in ameliyathane ortaminda

Thymatron System IV EKT cihazi kullanild1.
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Hastalarin ortalama 30 dakikalik EEG kayitlarinin HV ve aralikli 151k uyarimi
oncesine denk gelen artefaktsiz 5° er dakikalik EEG traseleri alindi ve hastalarin bu

EEG verileri Fourier analizi ile analiz edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya alinan hasta sayis1 40 idi. Bu 40 hastanin 25’ i erkek, 15 i bayandu.
27 hasta psikotik bozukluk, 13 hasta major depresyon tanisiyla takip edilmekteydi.
Hastalarin yaglar1 18 ile 57 arasindaydi ve yas ortalamasi 38, 1 idi.

4. 1. EKT oncesi cekilen EEG analizleri

Inénii Universitesi T1p Fakiiltesi Psikiyatri servisinde 2009- 2010 yillar1 arasinda
27’ si psikotik bozukluk, 13’ i major depresyon tanisiyla yatarak takip edilen 40
hastanin EKT Oncesi ve sonrasi uygulanan psikometrik testlere gore 25° i EKT
tedavisinden fayda goriirken 15’ inin fayda gormedigi belirlendi.

Hastanin EKT’ den fayda goriip gérmeyecegini EKT 0Oncesi tahmin etmek
amaciyla MRG ve klinik parametrelerle yapilmis ¢alismalar mevcuttu, ancak EEG ile
yapilmis boyle bir ¢alismaya rastlanmadi. Bu amagla, “ EKT oncesi ¢ekilen EEG analiz
edilerek hastanmin EKT uygulamasindan fayda gériip goremeyecegi konusunda bir ipucu
elde edilebilir mi? ” seklinde bir hipotez ortaya konuldu. Bu hipotez ¢ergevesinde 40
hastadan EKT 6ncesi kaydedilen EEG isaretlerinin birkag yontemle analizi yapildi.

Bu yontemler sirastyla asagida verilmistir.

1. EEG isaretleri klinikteki sistem bilgisayarinda uzmanlar tarafindan
gozlemlenerek siniflandirma yapildi. Bu inceleme ile hipoteze yonelik
herhangi bir sonuca varilamadi.

2. Bu EEG isaretleri Matlab ortamina aktarildi ve her bir hastadan kayitlanan

her elektrot isaretine Sekil 4’te gosterildigi gibi zaman ekseninde kayan
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genligi 1 ve T= 500 6rnek uzunlugunda bir pencere ile st iiste gelmeyecek sekilde
pencerelenerek her iki ¢ift pencere arasindaki ilinti quantifiye edildi. Buna gore her i

elektrotu i¢in ortalama ilinti;

1
Ri =w;;RI (n,m)

Burada Ri(n, m) ilinti matrisi olup

20

R, (n,m) =%_1 XMWn-mT) I €n)Wnh-m+1)T) 3] n=12...N
m=12,..M

seklinde ifade edile bilir. Global bazda ise (her elektrottan elde edilen iligki

endekslerinin ortalamasi) ortalama ilinti,

seklinde olusturuldu. Burada n ayrik zaman endeksini ve m ise n’ ¢ gore daha yavas
degisim gosteren pencere merkezinin yerini ifade eder. Global ve elektrot bazinda

olusturulan bu endekslerden de siniflandirmaya yonelik herhangi bir sonug¢ alinamada.
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Sekil 4: Matlab ortamina aktarilmis EEG isaretleri
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Tipik bir EEG segmenti
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Sekil 5: Tipik bir EEG segmenti
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Tipik bir EEG segmentinin spektrumu 1004V
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EEG elektrotlari
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Sekil 6: Tipik bir EEG segmentinin spektrumu

1. Bu EEG isaretlerin her i elektrotu igin ayr1 ayr1 Fourier transformu alinarak
frekans ortamina aktarildi (Sekil 6). Bu ortamda isaretler delta, teta, alfa, beta ve
gama alt bantlarina tasarlanan ikinci dereceden bant-gegiren Butterworth
filtreleri ile ayristirildi ve her alt bandm giicii elde edildi. Ornek olarak, EKT’
den fayda goren ve gormeyen hastalara ait EEG alt bantlarina ait birer G(p, q)
glic dagilimi sekil 7a ve 7b’ de verilmistir. Bu dagilimlardan yararlanarak;

a) Her elektrot EEG’sinin her alt bandi diger elektrotlara ait ayni alt bant

ilintisini alip ve toplam ortalama ilinti giliclinii temsil eden global bir endeks;

p =12..P = Electrot s.

1 G(r,q)-G(p,q)|.
RN = —ZZZ : r =12..R = Electrot s.
RPQ 44 |G(r,0) +G(p, ) =150, B.p]
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seklinde ifade edildi. Burada G(p, q) EEG’ nin her p veya r elektrodu igin q alt bant
ortalama giiciidiir. Burada elde edilen G(p, Q) giic dagilimlar1 tiim hastalar igin
karsilastirildi. Ayni sekilde G(p, q) dagilimlarindan elde edilen ilinti endeksi (denklem
3) de tiim hastalar i¢in karsilastirildi. Bu iki bilgiden de dogru siniflamaya yonelik her

hangi bir ipucu elde edilemedi.

EKT den fayda goren bir hastaya ait EEG ozellikleri

10

EEG altbant giicu

EEG altbantlan 5 1

Sekil 7a): EKT’ den fayda goren bir hastaya ait EEG 6zellikleri(EEG altbantlar1 1.
delta, 2. teta, 3. alfa, 4. beta, 5. gama) (EEG elektrotlar1 1. F1- F3,2. F3- C3, 3. C3- P3,
4.P3-01,5.T3-Cz, 6. F2- F4, 7. F4- C4, 8. C4- P4, 9. P4- 02, 10. Cz- T4)

25



Tablo 1: EKT’ den fayda goren hastalardan alinan EEG’ lerde ortaya ¢ikan gii¢

EKT’ DEN FAYDA GORENLER

Her denekten alinan EEG isaretlerinin her EEG frekans bandinda ortaya ¢ikan ortalama gii¢ (1 Watt)

DELTA TETA ALFA BETA GAMA

48,8711 15,0292 12,7894 26,3085 1,5260 20,9048
89,0135 11,9739 12,1446 51,3943 2,2028 33,3458

9,1452 8,5826 5,0862 34,8886 3,9280 12,3261
151,3960 34,0230 20,8004 53,7436 6,2516 53,2429
156,9238 37,0627 23,8402 26,7392 7,0824 50,3297
270,4002 50,6425 35,2653 49,3007 12,0363 83,5290
144,0883 25,1769 15,3082 44,0420 2,7030 46,2637
29,6712 4,2358 3,1686 6,5034 1,4873 9,0132
378,9597 51,7127 22,6100 36,7610 10,9513 100,1990
56,9052 8,4746 5,2356 127,4216 8,0402 41,2154
41,0328 7,6330 3,1387 8,9778 0,6182 12,2801
66,0125 9,6940 5,7834 20,0677 4,0129 21,1141
146,0612 24,7352 9,8319 11,8434 3,6727 39,2289
36,3515 11,7586 6,5070 43,9658 3,5688 20,4303
234,2539 55,9461 26,2657 43,0074 7,3987 73,3743
117,5236 15,2694 8,7717 19,2179 3,6625 32,8890
83,6940 15,3687 8,7082 31,3431 4,6273 28,7483
27,8913 5,5835 3,4760 7,7013 1,3634 9,2031
80,5313 8,1421 4,0428 5,8166 1,7923 20,0650
114,2365 21,7558 13,8248 28,7128 6,7453 37,0550
83,8145 13,3232 11,1962 26,0867 4,8964 27,8634
65,5293 15,2071 9,7980 52,0441 4,2942 29,3746
29,3203 4,0850 3,0559 6,0063 1,3199 8,7575
294,8675 35,9388 16,8952 37,1245 9,9643 78,9581
104,2181 17,0292 8,9419 36,4097 2,9805 33,9159
114.4285 20.3353 11.8594 33.4171 4.6851 ORTALAMA
92.8460 15.3812 8.3891 25.0343 3.1441 STD
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EKT den fayda gérmeyen bir hastaya ait EEG 6zellikleri

EEG altbant guicl
N

4 — 1 EEG Electrotlar

EEG altbantlan

Sekil 7b): EKT’den fayda gérmeyen bir hastaya ait EEG 6zellikleri(EEG altbantlar1 1.
delta, 2. teta, 3. alfa, 4. beta, 5. gama) (EEG elektrotlar1 1. F1- F3,2. F3- C3, 3. C3- P3,
4.P3-01,5.T3-Cz, 6. F2- F4, 7. F4- C4, 8. C4- P4, 9. P4- 02, 10. Cz- T4)

27



Tablo 2: EKT’ den fayda gérmeyen hastalardan alinan EEG’ lerde ortaya ¢ikan gii¢

EKT’ DEN FAYDA GORMEYENLER

Her denekten alinan EEG isaretlerinin her EEG frekans bandinda ortaya ¢ikan ortalama gii¢ (1 Watt)

DELTA TETA ALFA BETA GAMA

120,0062 18,0906 10,2427 18,7478 5,3010 34,4776
422,5718 33,4714 19,0715 32,2323 10,7493 103,6193
62,5014 13,6482 5,1952 5,7804 1,3711 17,6993
267,1401 25,0188 11,4288 15,5284 4,9263 64,8085
311,0087 35,2505 14,4167 19,7294 6,4060 77,3623
155,9990 23,1992 9,9271 26,8955 4,1763 44,0394
34,7159 6,5698 3,3854 11,1538 1,8315 11,5313
133,7378 13,8759 7,5865 15,9611 1,8201 34,5963
91,3884 12,5716 6,3892 10,3236 3,1987 24,7743
88,4804 16,8641 6,2343 16,6738 2,5129 26,1531
96,5582 14,4745 8,5550 18,5943 3,7253 28,3815
135,8975 18,2359 10,7888 16,7108 8,6535 38,0573
48,6772 7,8121 5,1041 26,6686 1,8743 18,0273
55,6147 7,8839 5,5934 24,9712 2,2054 19,2537
92,0572 21,0057 13,0090 70,8727 5,4254 40,4740
141,0903 17,8648 9,1285 22,0562 4,2785 ORTALAMA
109,4479 8,6105 4,2050 15,1819 2,7187 STD
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Tablo 3: EKT’ den fayda goren ve gormeyen hastalarin EEG gliglerinin SPSS ile

analiz sonuclar1

EEG alt bantlar1 | Fayda Gormeyenler Fayda Gorenler p*
N: 15 N: 25
Ort+SD Ort=SD
DELTA 141,1+109,5 114,4+£92.8 416
TETA 17,9+8.6 20,3+15.4 573
ALFA 9,1+4,2 11,9+8.4 ,249
BETA 22,1+15,2 33,4+25,0 121
GAMA 4,3+2,7 4,7+3,1 ,680
TOPLAM 38,9+25,2 36,9+24,7 ,813
*T testi

b) Her hastadan alinan her elektrot EEG’sinin her alt bandinin enerjisi quantifiye edildi
ve bu hastanin sag ve sol beyin loblarmin {izerinden alinan isaretlerin alt bant giigleri
quantifiye edilerek asagidaki gibi bir normalize Beyin Simetri Endeks matrisi {BSI

(PrL,9)} olusturuldu.

Pr =1,2..P; =Sag Electrots.
Pr =1,2..P; =Sol Electrots.
0=1=20,2=260,3=2a,4= ,5=Q=y

_|NRP(pg,q)—NLP(p, ,q)| .

BSI .q) = '
(pR,L q) |NRX(pR,q)+NLX(pL'q)|

EKT’ den fayda goren ile gormeyen birer hastaya ait EEG” den elde edilen BSI (pr.,q)
dagilimi ornek olarak sekil 8a ve 8b’ de gosterilmistir. Elde edilen bu dagilimlardan

yararlanarak tiim hastalar i¢in birer ortalama BSI;

1 Pt Q

> > BSI(pg,.0)

PR,L' PrL=10=1

BSI =

seklinde elde edildi. Burada P sag ve sol beyin hemisferi i¢in konulan elektrot ¢ifti
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sayisini ve Q ise alt bant sayisin1 géstermektedir. Elde edilen bu beyin simetri endeksin
den de hastanin EKT’ den fayda goriip gormeyecegine dair herhangi bir bilgi
edinemedi. Bu metotta kullanilan elektrot ¢ifti konfigurasyonu soyledir.

(F1-F3) — (F2-F4)

(F3-C3) — (F4-C4)

(C3-P3) — (C4-P4)

(P3-01) — (P4-02)

(T3-Cz) — (Cz-T4)

EKT den fayda goéren bir hastaya ait Sag-Sol lob enerjiisi arasindaki simetrilik

© o o
N o o

Simetri endexi

o
[\

o

2

3
EEG altbantlari

1 EEG normalize SAGEE/SOLEE

Sekil 8a): EKT’ den fayda goren bir hastaya ait sag- sol hemisfer arasindaki
simetri(EEG altbantlar1 1. delta, 2. teta, 3. alfa, 4. beta, 5. gama) (EEG elektrot ¢iftleri 1.
(F1- F3)— (F2- F4), 2. (F3- C3)— (F4- C4), 3. (C3- P3)— (C4- P4), 4. (P3- O1)— (P4- 02),
5.(T3-Cz)- (Cz-T4))
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Tablo 4: EKT’ den fayda goren hastalardan alinan EEG’ lerde sag- sol hemisfer arasi

simetri indeksi

EKT’ DEN FAYDA GORENLER

Her denekten alinan EEG isaretlerinin her EEG frekans bandinda beynin sag lobu ile sol lobu
arasindaki simetri endeksi

DELTA TETA ALFA BETA GAMA

0,8532 0,8833 0,8756 0,8048 0,9896 0,8813
0,8463 0,9671 0,9683 0,8833 0,9926 0,9315
0,9676 0,9755 0,9764 0,7432 0,9741 0,9273
0,7306 0,9007 0,9354 0,8420 0,9805 0,8779
0,9052 0,9825 0,9771 0,9850 0,9968 0,9693
0,8125 0,9651 0,9733 0,9628 0,9925 0,9412
0,9276 0,9816 0,9905 0,9566 0,9971 0,9707
0,8808 0,9643 0,9746 0,9193 0,9762 0,9430
0,8824 0,9678 0,9876 0,9772 0,9927 0,9615
0,8867 0,9833 0,9884 0,7421 0,9781 0,9157
0,9007 0,9781 0,9848 0,9211 0,9965 0,9562
0,9283 0,9817 0,9878 0,9425 0,9935 0,9668
0,9741 0,9880 0,9973 0,9957 0,9985 0,9907
0,7537 0,9245 0,9624 0,7830 0,9710 0,8789
0,9233 0,9799 0,9945 0,9871 0,9964 0,9762
0,8943 0,9797 0,9865 0,9644 0,9952 0,9640
0,9062 0,9727 0,9862 0,9625 0,9915 0,9638
0,8900 0,9564 0,9812 0,9532 0,9911 0,9544
0,8121 0,9747 0,9882 0,9807 0,9942 0,9500
0,8226 0,9500 0,9764 0,9192 0,9772 0,9291
0,5083 0,8907 0,8955 0,7679 0,9556 0,8036
0,8153 0,9536 0,9684 0,8106 0,9856 0,9067
0,8636 0,9752 0,9825 0,9599 0,9899 0,9542
0,9116 0,9780 0,9887 0,9599 0,9905 0,9657
0,9558 0,9790 0,9881 0,9223 0,9951 0,9680
0,8621 0,9613 0,9726 0,9058 0,9877 ORTALAMA

STD

0,0955 0,0297 0,0292 0,0831 0,0105
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EKT den fayda gérmeyen bir hastaya ait Sag-Sol lob enerjiisi arasindaki simetrilik

0.8
0.6

0.4

Simetri endexi

0.2

2

3
EEG altbantlari

1 EEG normalize SAGEE/SOLEE

Sekil 8b): EKT’ den fayda gérmeyen bir hastaya ait sag- sol hemisfer arasindaki
simetri(EEG altbantlar1 1. delta, 2. teta, 3. alfa, 4. beta, 5. gama) (EEG eclektrot ciftleri 1.
(F1- F3)— (F2- F4), 2. (F3- C3)— (F4-C4), 3. (C3- P3)— (C4- P4), 4. (P3- O1)- (P4- 02),
5. (T3- Cz)- (Cz-T4))
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Tablo 5: EKT’ den fayda gérmeyen hastalardan alinan EEG’ lerde sag- sol hemisfer

arasi simetri indeksi

EKT’ DEN FAYDA GORMEYENLER

Her denekten alinan EEG isaretlerinin her EEG frekans bandinda beynin sag lobu ile sol lobu
arasindaki simetri endeksi

DELTA TETA ALFA BETA GAMA

0,8236 0,9514 0,9726 0,9515 0,9832 0,9365
0,8321 0,9848 0,9930 0,9842 0,9925 0,9573
0,9303 0,9603 0,9850 0,9842 0,9955 0,9711
0,9548 0,9957 0,9982 0,9966 0,9979 0,9886
0,9128 0,9752 0,9860 0,9786 0,9936 0,9693
0,9640 0,9832 0,9880 0,9392 0,9920 0,9733
0,6786 0,9065 0,9552 0,8110 0,9727 0,8648
0,9382 0,9934 0,9944 0,9947 0,9991 0,9840
0,8491 0,9640 0,9838 0,9709 0,9899 0,9515
0,8275 0,9411 0,9824 0,9533 0,9943 0,9397
0,9103 0,9652 0,9796 0,9557 0,9911 0,9604
0,9367 0,9835 0,9933 0,9853 0,9899 0,9777
0,9253 0,9712 0,9764 0,8206 0,9940 0,9375
0,7459 0,9457 0,9592 0,7924 0,9799 0,8846
0,9346 0,9646 0,9780 0,8997 0,9901 0,9534
0,8776 0.9657 0.9817 0.9345 0.9904 ORTALAMA
0,0830 0.0232 0.0123 0.0702 0.0070 STD
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Tablo 6: EKT’ den fayda goren ve gormeyen hastalarin simetri indeksinin SPSS ile

analiz sonuclar1

EEG alt bantlar1 | Fayda gormeyenler | Fayda gérenler p*
N: 15 N: 25
Ort+SD Ort=SD

DELTA ,88+,08 ,86+,10 ,606
TETA ,97+,02 ,96+,03 ,628
ALFA 984,01 ,97+,03 ,263
BETA ,93£,07 ,91£,08 271
GAMA ,994,01 ,99+,01 ,381
TOPLAM ,95+,03 ,94+,04 ,353
*T testi

Yapilan bu istatistiksel ¢alismalarda bu EEG verilerinde hastanin EKT’ den
fayda goriip gérmeyecegine dair herhangi bir bulguya rastlanmadi. Sonug¢ olarak EKT
oncesi hastalardan alinan EEG isaretlerinin analizinden hastanin EKT’ den fayda goriip
gormeyecegi yapilan bu caligma ile anlasilamadigi goriilmiistiir. Ancak bu olumsuz
bulguyu standardize etmek igin literatiirde var olan tiim metotlarin denenmesi, belki de

yeni metotlar gelistirip uygulamak gerekir.
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5. TARTISMA

Depresyon cesitli formlar1 beraber degerlendirildiginde en sik rastlanilan
psikiyatrik hastaliktir. Psikotik bozukluklar da yine sik¢a karsilasilan psikiyatrik
hastaliklardandir. Depresyon ve psikotik bozukluklarda oOncelikle medikal tedavi
denenir, ancak medikal tedaviye yanitsizlik, agir formlar veya hizli yanit (6rnegin
intihar riski) istenen durumlarda bu hastaliklarda elektrokonviilsif tedavi kullanilir.

Elektrokonviilsif tedavi teknik olarak kisa ve giivenlidir. Hasta, anestezik enjekte
edilerek uyutulur ve ayn1 zamanda kas gevsetici bir ila¢g uygulanir. Her iki sakagin
tizerine birer elektrod konur ve 0. 1- 0. 5 saniye kadar 400 mA ve 70- 120 voltluk
alternatif akim uygulanir. Hasta 5- 10 dakika i¢cinde uyanir ve 30 dakika sonra ayaga
kalkabilir. Elektrokonviilsif tedavinin etkisinin nasil bir mekanizma iizerinden ortaya
¢iktig1 bilinmemektedir. Tedavi sayis1 6- 12 kadardir ve gilin asir1 uygulanir.

EKT’ nin en biiyiik dezavantaji tedavi donemi ve bunu takip eden giinleri
kapsayan bazen aylarca siirebilen hafiza bozuklugudur. Ancak bunun yaninda
kardiyovaskiiler bozukluklar, deliryum, kemik kirik-¢ikiklar1 ve 6liim gibi daha ciddi
yan etkileri de ortaya ¢ikabilmektedir. EKT’ nin etkinligi % 50- 80 arasindadir. Geri
kalan % 20- 50 hasta EKT’ den fayda gormemektedir, bosuna EKT’ nin yan etkilerine
maruz kalmaktadirlar. Bu nedenle EKT’ den fayda gorecek ve goérmeyecek hastalari
onceden belirlemek amaciyla ¢esitli arastrmalar yapilmaktadir.

Elektrokonviilzif tedaviye yaniti tahmin etmek i¢in ¢ok sayida caligmalar
yapilmistir (66, 67, 68, 69, 70).

De Vreede ve arkadaglar1 2006° da 53 depresyon hastasi incelemigler. EKT’ ye
yanitin klinik tespiti i¢in Hamilton Depresyon skalasini kullanmiglar. HAM- D
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skalasinda %50’ den daha az diismeyi EKT’ ye kotii yanit kriteri olarak kabul etmisler.
65 yas altinda olanlarin, psikotik depresyona sahip olanlarn, kisilik bozuklugu olanlarin
ve antidepresan medikasyona direng gosteren hastalarin EKT’ ye iyi yanit vermedigini
(HAM- D skalasinda % 50’ den az diisilis) saptamislardir. Bu ¢alismada tedaviye yanit
vermeyenlerin orant % 58 (31 hasta) olarak bulunmus. Calisma sonunda yukarida
sayilan 4 kriteri igeren bir indeks oOlusturulmasi

onerilmis ve bu indeksin EKT’ ye yanit1 saptayabilecegi diisiiniilmiistiir (66). Ancak
EKT’ ye yanit vermeyecek hastalar1 belirlemeye yonelik bu indeks kullanilmamaktadir.

Bir baska ¢alismada Oudega ve arkadaslar1 81 yash depresyon hastasina EKT
oncesi kranial MRG ¢ekimi yapmislar ve MRG bulgulariyla EKT’ ye yanit arasindaki
iliskiyi incelemisler. EKT’ ye yanit1 degerlendirmek icin MADRS (Montgomery-
Asberg Depression Rating Scale)’ yi kullanmislar ve MADRS’ de toplam 10 puanin
altma diismeyi depresyon remisyonu olarak almisglar, MADRS’ de en az % 50° lik
diistisii de EKT’ ye olumlu yanit kriteri olarak almislar. Mesial temporal lob atrofisi
olanlarda EKT’ ye yanit1 % 37. 9, mesial temporal lob atrofisi olmayanlarda % 66. 2
olarak bulmuslar. Kranial MRG’ de mesial temporal lob atrofisi olanlarin EKT’ ye
daha diisiik yanit verdikleri saptanmis (67). Bu ¢alismada her ne kadar mesial temporal
lob atrofisi ile EKT’ ye kotii yamit arasinda anlamli bir iliski kurulmus olsa da
halihazirda temporal lob atrofisi olanlara EKT uygulanmamasi yoniinde bir goris
yoktur.

Yine 253 hastalik bir sizofreni grubunda Chanpattana ve arkadaslari, tedaviye
direngli sizofreni hastalarinda, EKT’ ye yanmit belirteglerini arastrmislardir. Bu
calismadal38 hasta EKT tedavisine olumlu yanit kriterlerini karsilarken geri kalan 115
hasta ise EKT tedavisine yanit vermemistir. EKT tedavisine yanit vermeyen hastalarin
Ozellikleri incelendiginde; bazal negatif semptomlarin siddetli olmasi, son atagin uzun
stireli olmast ve erkek cinsiyetin EKT’ ye kotii yanitta 6nemli oldugu vurgulanmistir
(68). Bununla birlikte giinimiizde bu kriterleri karsilayan hastalarm EKT’ ye
alinmamasi gibi bir uygulama yoktur.

Avustralya’ da 35 depresyonlu hasta tizerinde yapilan bir ¢aligmada psikomotor
distiirbans1 derecelendiren CORE derecelendirme sistemi ile EKT’ ye yanitin
saptanabilecegi ileri siirlilmiistiir. Ancak sadece hastaligin retarde tipinde EKT’ ye
yanitin tespitinde anlamli bulunmustur (69). Psikomotor distiirbanst derecelendiren

CORE derecelendirme sistemine gore hastalarin EKT’ ye alinip alinmamasi seklinde bir
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uygulama bulunmamaktadir.

Baska bir calismada DST (deksametazon supresyon testi) EKT’ ye yaniti
belirlemek amactyla arastirilmigtir. EKT’ den fayda goren hastalar1 saptamak i¢in Beck
Depresyon skalast kullanilmigtir. 41 major depresyonlu hastaya 1 mg deksametazon
verilmesinden 1 giin sonra plazma kortizol seviyeleri Olgiilmiis. EKT’ ye yanit
verenlerle vermeyenler arasinda anlamli istatistiksel bir farklilik saptanmamustir (70).

EKT’ ye yanit1 tahmin etmek amaciyla yapilan bir¢ok ¢alisma yapilmistir. Bu
caligmalarin bazilarinda anlamli bir iliski bulunamamigken bazi ¢alismalar da ise
bulunmustur (66, 67, 68, 69, 70). Biz literatiirde EEG ile EKT’ ye yanit tahminini
arastiran bir caligma saptamadik.

Giinimiizde EKT’ ye yanit1 tahmin i¢in kullanilan herhangi bir metod yoktur.
Biz hastalar1 klinik takiplerimize gore hastalar1 EKT’ den fayda goren ve gérmeyenler
olarak 2 gruba ayirdik ve sdyle bir hipotez ortaya koyduk:

Elektrokonviilsif tedavi Oncesi hastalardan elde edilen elektroensefalografik
inceleme ile hangi hastanin EKT’ den fayda goriip gérmeyecegi belirlenebilir mi? Bu
hipotez i¢in de su sorularin cevaplarin arastirdik;

1.Fayda goren gruptaki hastalarin EEG’ lerindeki enerjinin global olarak
matematiksel analizi ile elde edilen verilerde ortak bir parametre veya simetrilik olabilir
mi?

2.Fayda gormeyen gruptaki hastalarin EEG’ lerindeki enerjinin global olarak
matematiksel analizi ile elde edilen verilerde ortak bir parametre veya simetrilik olabilir
mi?

3.Fayda goren gruptaki hastalarin delta, teta, alfa, beta, gama bantlarmdaki
enerjilerin tek tek matematiksel analizi ile elde edilen verilerde, bir parametre veya
simetrilik olabilir mi?

4.Fayda gormeyen gruptaki hastalarin delta, teta, alfa, beta, gama bantlarindaki
enerjilerin tek tek matematiksel analizi ile elde edilen verilerde ortak bir parametre veya
simetrilik olabilir mi?

5.Fayda goren gruptaki hastalarm EEG’lerinde global olarak sag- sol hemisfer
enerjisi arasida bir simetrilik olabilir mi?

6. Fayda gormeyen gruptaki hastalarin EEG’ lerinde global olarak sag- sol
hemisfer enerjisi arasinda bir simetrilik olabilir mi?

37



7. Fayda goren gruptaki hastalarin sag ve sol hemisferinde ayn1 lokalizasyondaki
EEG elektrodlarindan alinan dalgalarin enerjisi arasinda bir simetrilik olabilir mi?

8. Fayda gormeyen gruptaki hastalarin sag ve sol hemisferinde ayni
lokalizasyondaki EEG elektrodlarindan alinan dalgalarin enerjisi arasinda bir simetrilik
olabilir mi?

9.Fayda goren ve gormeyen hasta grubu EEG’ leri gdzlemlenerek anormal dalga
tiplerine gore ayrilabilir mi?

Calismamizin sonucunda EKT’ den fayda goren gruptaki hastalarda EEG
enerjilerinin global ve her bir EEG alt bantina gére matematiksel analizi ile ortak bir
parametre bulamadik. EKT’ den fayda goérmeyen grupta da ortak bir parametre
bulamadik. Fayda goren gruptaki hastalarin sag- sol hemisfer enerjileri arasinda global
ve tek tek her bir elektrota gore de bir simetrilik bulmadik. Fayda gérmeyen grupta da
bir simetrilik bulamadik.

Her ne kadar yaptigimiz ¢alisma ile EEG isaretlerinin analizinden hastanin EKT’
den fayda goriip géremeyeceginin belirlenemedigi goriilse de, literatiirde var olan tiim
metodlarin denenmesi belki de yeni metodlar gelistirip uygulamak gerektigini

disiinmekteyiz.
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7. SONUC VE ONERILER

Biz elektrokonviilsif tedaviden hastalarin fayda goriip goérmeyecegini, tedavi
oncesi cekilecek EEG’ leri analiz ederek tahmin etmemizi saglayacak bir parametre
olup olmadigini arastirdik. Bu amagla EKT’ den fayda goren ve fayda gérmeyenler
seklinde 2 gruba ayirdigimiz hastalarin EEG’ lerini Fourier analizi ile inceledik.

Fourier analizi sonucunda fayda goren gruptaki 25 hastanin EEG’ lerinde ortak
bir parametre bulamadik, yine fayda gormeyen gruptaki 15 hastanin EEG’ lerinde ortak
bir parametre bulamadik. Ayrica Fourier analizi ile fayda goren ve gormeyen gruptaki
hastalarin EEG’ lerinde sag ve sol hemisfer arasinda simetrilik incelemesi yaptik
anlaml1 bir sonuca ulasamadik.

Yapilan bu istatiksel ¢alismalarda EEG verilerinde hastalarm EKT’ den fayda
goriip goremeyecegine dair herhangi bir bulguya rastlanmadi. Sonug olarak EKT 6ncesi
hastalardan alinan EEG isaretlerinin analizinden hastanin EKT’ den fayda goriip
goremeyeceginin yapilan bu ¢alisma ile anlagilamadigi goriilmiistiir. Ancak bu olumsuz
bulguyu standardize etmek i¢in literatlirde var olan tiim metodlarin denenmesi, belki de

yeni metodlar gelistirip uygulamak gerekir.
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6. OZET

Elektrokonviilsif tedavi gilinlimiizde depresyon, psikotik bozukluk, mani gibi
psikiyatrik hastaliklar ve nadiren de bazi ndrolojik hastaliklarda kullanilan bir tedavi
uygulamasidir. Etki mekanizmasi tam olarak bilinmemektedir. Islemin uygulandig:
hastalarda % 50- 80 arasinda bir tedavi basaris1 mevcuttur. Bununla birlikte
kardivaskiiler, kemik kirik ve ¢ikiklari, konflizyon, deliryum, bellek bozukluklar: gibi
ciddi yan etkileri mevcuttur. EKT’ ye bagli 6liim oran1 1/ 10000 hastadr.

Elektrokonviilsif tedaviden fayda gormeyecek olan hastalarm Onceden
belirlenebilmesi, bu hastalar1 gereksiz EKT uygulamasi ve EKT’ nin yan etkilerinden
korumak adina 6nemli olacaktir.

Biz de bu amagla Elektrokonviilsif tedavi uygulanan hastalarm EKT oncesi
¢ekilmis olan EEG’ lerini Fourier analizi ile inceledik. EKT’ den fayda goren ve
gormeyen grup hastalarin EEG’ lerinde anlamli bir parametre olup olmadigimi
arastirdik.

Fourier analizi ile EKT’ den fayda goren hastalarin EEG’ leri analiz edildi, ortak
bir parametre bulunamadi. EKT’ den fayda gormeyen hastalarn EEG’ leri analiz edildi,
ortak bir parametre bulunamadi. EKT’ den fayda gdren ve gormeyen hastalarm EEG’
lerinde sag ve sol hemisfer enerjisi arasindaki simetrilik incelendi, anlamli bir parametre
bulunamadi.

Sonug olarak hastalarin EKT’ den fayda goriip goremeyeceginin EKT Oncesi

cekilen EEG analizinden yapilan bu ¢aligma ile anlasilamadig1 goriilmiistiir.
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8. SUMMARY

At the present day,electroconvulsive therapy is a treatment application that has
been used in the psychiatric diseases such as depression, psychotic disorders, mania and
some norological diseases.Its effect mechanism is preciously unknown.

There is an achievement between % 50- 80 on the patients whom this process
were applied.

Nonetheless, it has serious side effects such as cardiovascular disorders, bone
fractures and dislocations, confusion, delirium and memory disorders. Mortality that
related to electroconvulsive therapy is 1/ 10000 patient.

The determine of the patients who will benefit from ECT and will not benefit
from ECT will be important, because of to maintain this patients from ECT’ s side
effects and unnecessary ECT applications.

For this purpose, we analysed the patients’ s electrpencephalographies which are
suffered before ECT at the ECT has been applied patients with Fourier analysis and
various algoritms.

We searched whether is there a semantic parameter at the
electroencephalographies of the patient groups that benefit from ECT and didn’ t benefit
from ECT.

With Fourier analysis; the electroencephalographies which are suffered from the
patients whom didn’t benefit from ECT have beeen analiyesed but a common parameter
couldn’ t find.The electroencephalographies which are suffered from the patients whom
benefit from ECT have beeen analiysed but we couldn’ t find a common parameter.
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The symmetry between the right and the left hemisphere is analiysed on the
electroencephalographies that are suffered from the patients whom benefit from ECT
and didn’ t benefit from ECT, but we couldn’ t find a common parameter.

In conclusion, it was seen that whether the patients will benefit from ECT or will
not benefit from ECT couldn’ t be estimated with this study which was committed from
the analysis of the electroencephalographies suffered before the electroconvulsive
therapy.
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10. 1. EK 1: Hamilton Depresyon Derecelendirme Olgegi

Hasta Ad Soyad:: Tarih:

Yasi ve Cinsiyeti; Degerlendirici:

HAMILTON DEPRESYON DEGERLENDIRME OLCEGI

1. DEPRESIF (COKKUN) RUH HALI (1-5)
2. CALISMA VE ETKINLIKLER (1-5)
3. GENITAL SEMPTOMLAR (1-3)
4. SOMATIK SEMPTOMLAR - GASTROINTESTINAL (1-3)
5. KILO KAYBI

A OZGECMISINI DEBERLENDIRIRKEN (14)

B. GERCEK KILO DEGISIMI (1-4)
6. UYKUSUZLUK (BASLARKEN) (1-3)
7. UYKUSUZLUK (ORTA) (1-3)
8. UYKUSUZLUK (GEC) (1-3)
9. SOMATIK BELIRTILER (GENEL) (1:3)
10. SUGLULUK DUYGULARI (1-5)
11, INTIHAR (1-5)
12. PSISIK KAYGI (1-5)
13, SOMATIK KAYGI (1-5)
14, HIPOKONDRI (1-5)
15. ICGORU (1-3)
16, YAVASLAMA (1-5)
17. AJITASYON (1-5)
TOPLAM PUAN
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10. 2. EK-2: Pozitif ve negatif belirtileri derecelendirme 6l¢ekleri

POZITIF BELIRTILER]I DEGERLENDIRME OLCEGI (SAPS)

0= Yok, 1 = Siipheli, 2= Hafif, 3=Orta, 4= Belirgin, 5= Siddetli

Hasta ads:

VARSANILAR

1. Isitme varsamlar: Hasta, bagkalannin duymadifit sesler, glrliltdler veya bagka sesler

duydugunu bildirir,

(0) (1) (2) (3) (4)

2, Yorumlayicr sesler: Hasta, davramy ve digineelerini yorumlayan sesler duydugunu
bildirir,

(0) (1) (2) (3) (4)

3, Kendl aralarinda konusan sesler; Hasta, iki veya daha fazla kiginin aralarinda

konugtuklarni duydugunu bildirir.

(0) (1) (2) (3) (4)

;.‘ﬁ'omallk veya dokunma varsamlari: Hasta vucudunda acayip duyumsamalar oldugunu
ildirir,

(0) (1) (2) (3) (4)

5, Koku varsamlari: Hasta, bagkalannin fark etmedigi olagan digt kokular duydugunu

bildirir,

(0) (1) (2) (3) (4)

6. Gbrme varsamlar: Hasta, gergekte var olmayan gekil veya insanlar goriir,

(0) (1) (2) (3) (4)

7. Varsanlarin biitinsel derecelendirilmesi: Bu derecelendirme varsaninin stiresi, giddeti ve

hastanin yagamina olan etkisi g6z Oniine alinarak yapiimalidir,
(0) (1) (2) (3) (4)

HEZEYANLAR

8. Kotiliik gorme hezeyanlar: Hasta, kendine yonelik komlo hazirlandifina veya bir

yolunun bulunup kendine kétiilitk yapilacagina inanir,
(0) (1) (2) (3) (4)
9, Kiskanghk hezeyanlari: Hasta, eginin birbagkas: ile iligkisi olduguna inamr.

(0) (1) (2) (3) (4)
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10. Sugluluk ve giinahkarhk hezeyanlari: Hasta bazi
(0) (1) (2) (3) (4) (5)

11, Biiylikliik hezeyanlari: Hasta, bazi kotil glinahlar veya affedilmez suglar igledifine
inanir.

(0) (1) (2) (3) (4) (5)
12, Dinsel hezeyanlar: Hasta, dinsel nitelikli yanhg inanglart ile agir ugragir,
(0) (1) (2) (3) (4) (5)

13, Somatik hezeyanlar: Hasta, her nasilsa vucudunun hasta, anormal veya defigmig
olduguna inamr,

(0) (1) (2) (3) (4) (5)

14, Alinma dfigtinceleri ve hezeyanlari: Hasta, nemsiz isarct ve olaylan (izerine alimir veya
ozel anlamlar ¢ikanr.

(0) (1) (2) (3) (4) (5)

15, Kontrol edilme hezeyanlari: Hasta, duygulaninin ve karakterinin bazi dig gliglerce
kontrol edildigini hisseder,

(0) (1) (2) (3) (4) (5)

16. Dilgiince okunmasi hezeyanlari: Hasta, insanlanin dilgtincelerini okuyabildigi veya
dilgiincelerini bildigini hisseder.

(0) () (2) (3) (4) (5)

17, Dilgiince yaymlanmasi: Hasta, dilgiincelerinin yaymlandifin hisseder, boylece kendisi
veya digerleri bunlan duyabilir,

(0) (1) (2) (3) (4) (5)

18. Diigiince sokulmasi: Hasta, dilgtincelerinin kendisine ait olmadigimi, diganidan aklhina
sokulduguna manir.

(0) (1) (2) (3) (4) (5)
19. Diigiince ¢ekilmesi: Hasta, dilgiincelerinin kafasindan alindifiina inanir,
(0) (1) (2) (3) (4) (5)

20, Hezeyanlarin biitiinsel derecelendirilmesi: Bu derecelendirme hezeyanmin siiresi,
wsrarlilifn ve hastanin yagamina olan etkisi gdz dniline alinarak yapiimalidir,

(0) (1) (2) (3) (4) (5)
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GARIP (BIZAR) DAVRANIS
21. Giyim ve goriinily: Hasta, olagandigitarzda giyinir veya difer garip seylerle gbriiniigiind degigtinir,
(0) (1) (2) (3) (4) (5)

22, Sosyal ve cinsel davramg: Hasta, olafan sosyal normlara gore, uygunsuz geyler
yapabilir, Orn; Ortalikta masturbasyon yapma,

(0) (1) (2) (3) (4) (5)

23, Saldirgan ve tagkin davramy: Hasta, siklikla dnceden tahmin edilemeyen saldirgan ve
tagkin davramglar gosterebilir,

(0) (1) (2) (3) (4) (5)

24, Tekrarlayier ve basmakalip (Stercotipik) davranis: Hasta, tekrar tekrar yapmak
zorunda oldugu tekrarlayict harcketler veya merasimler geligtirebilir,

(0) (1) (2) (3) (4) (5)

25, Garlp daveanigin biitiinsel derecelendirilmesi: Bu derecelendirme, davramg tipi ve
sosyal normlardan sapma miktanni yansitmahidir,

(0) (1) (2) (3) (4) (5)
POZITIF FORMAL DUSUNCE BOZUKLUGU

26, Diigiincenin raydan ¢ikmasi (Derailment): Fikirlerin bir diziden diferine dolayh
baglantili veya baglantisiz olarak kayip gittii konugma gekli,

(0) (1) (2) (3) (4) (5)

27, Teetleme (Tangentiality): Dolayh veya konu disi tarzda sorulara yanit verme,

(0) (1) (2) (3) (4) (5)

28, Dikigsizlik (Kelime salatasy, $izofazi): Zaman zaman esas olarak anlagiimayan konugma gekli,
(0) (1) (2) (3) (4) (5)

29. Mantik disiik: Mantikl olarak izlenemeyen sonuglar ¢ikartlan konugma sekli.

(0) (1) (2) (3) (4) (8)

30. Cevresel konugma (Circumstantiality): Hedef dilginceye ulagmas gok dolambagh olan
ve geciken konugma sekli,

(0) (1) (2) (3) (4) (s)

31. Basingh konugma: Hastanin konugmasi izl ve durdurulmas: giigtiir, Konugma miktan
normalden gok fazladir,

(0) (1) (2) (3) (4) (5)
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32. Celinebilir konugma (Distractible speech): Hasta konusma akimim kesintive ugratan
yakin uyaranlarca ¢elinebilir,

(0) (1) (2) (3) (4) (5)

33, Klang ¢agrigimi: Kelime segimine anlamsal iliskilerden cok seslerin yén verdigi
konugma gekli,

(0) (1) (2) (3) (4) (5)

34, Pozitif formal diigiince bozuklugunun biitiinsel derecelendirilmesi: Bu biitiinsel
derecelendirme, anormalligi ve kiginin iliski kurma yetenegi etkileme derecesini yansitmalidir,

(0) (1) (2) (3) (4) (5)
NEGATIF BELIRTILERI DEGERLENDIRME OLCEGI (SANS)

0=Yok, 1=35ipheli, 2Z=Hafifi, 3=0rta, 4=Belirgin, 5= Siddetli
Hasta adi: Tarih;
DUYGULANIMSAL DUZLESME VEYA KUNTLESME

LDegigmeyen yiiz ifadesi: Hastanin vilzll eansiz gbrinlir ve konusmasimn duygusal
igerifine bagh olarak beklenenden daha az degisir.

(0) (1) (2) (3) (4) (5)

2. Kendiliginden hareketlerde azalma: Hastanin kendiliginden hareketleri cok azalmistir
veyn hig yoktur, Konumunu degigtirmez, ekstremitelerini oynatmaz,

(0) (1) (2) (3) (4) (5)

3. Anlamh jestlerin yoklugu veya azalmasi: Hasta fikirlerini ifade etmede bir yardime
olarnk vucut konumunu defigtirmez ve el jestlerini kullanmaz,

(0) (1) (2) (3) (4) (5)

4. Zawif giz iligkisi: Hasta goz iligkisinden kagiir ve konusmasi esnasinda bile bosluga
dalgm dalgin bakar.

(0) (1) (2) (3) (4) (5)
5. Duygulamimsal yamitsizhik: Hasta uyanldifinda giilmez veya glilimsemez.
(0) (1) (2) (3) (4) (5)

6. Uygunsuz duygulamim: Hastamn duygulamim basit bir bigimde diiz veya kiintlegmis
olmaktan daha ¢ok uygunsuz veyn uyumsuzdur,

(o) (n (2) (3) (4) (5)
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7. Sesteki esneklifiin eksikligi: Hasta normal sesle ilgili vurgu kaliplanimi kullanmada
bagansizdir ve genellikle monoton bir bigimde konugur.

(0) (1) (2) (3) (4) (5)

8, Duygulammsal diizleymenin biitiinsel derecelendirilmesi: Bu derecelendirme, dzellikle
yamtsizhk, goz iligkisi, yiiz ifadesi ve sesteki esneklik bagta olmak (izere belirtilerin aynntilh
siddeti Gistiine yogunlagmalicir,

(0) (1) (2) (3) (4) (5)
ALOGIA ( Diigiinee/ Fikir Yoksullugu)

9. Konugma yoksullugu: Hastanin sorulara yamtlan miktar olarak kisithdir;kisa,somut ve
dzensiz olma egilimi gosterir.

(0) (1) (2) (3) (4) (5)

10, Konugma fgeriginin yoksullufiu: Hastanin yamtlan miktar olarak yeterlidir; fakat
muglak, agin somut veya agint genelleme epilimindedir ve ¢ok az bilgi aktarir.

(0) (1) (2) (3) (4) (5)

11. Blokaj: Hasta, kendiliginden veya konugtugu konu hatirlatildiginda, dilgiince dizisinin
kesintiye ugradigim ifade eder,

(0) (1) (2) (3) (4) (5)

12.Yamt siiresinde uzama: Hasta sorular yamtlamak igin fazla zamana gereksinme duyar,
Bu konu hatrlatldiginda, hastamn sorunun farkinda oldugu goriiliir,

(0) (1) (2) (3) (4) (5)

13. Alogiamin biitiinsel derecelendirilmesi: Alogiamin gekirdek 6zellikleri, konugma ve
diislince igeriginin yoksullugudur.

(0) (1) (2) (3) (4) (5)

AVOLUTION - APATI/ IRADESIZLIK - ILGISIZLIK (Inisiyatif veya hedefin
olmamas)

14. Oz bakim ve temizlik: Hastanin elbiscleri dokik sagik yada kirli olabilir, saglan
yagilanmig, kendisi temizlenmemeye bagh kokuyor olabilir.

(0) (1) (2) (3) (4) (5)

15. Iy veya okulda sebatsizhk: Hastanin is arama ve slrdirmede, okul Odevlerini
amamlamada, evi temizlemede gligliikleri vardir. Eger hasta bulunuyorsa, Srnegin toplu
oyun oynama gibi kogus etkinliklerini stirdiremez.

(0) (1) (2) (3) (4) (5)
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16, Fiziksel anergia (Hareketsizlik): Hasta fiziksel olarak hareketsiz olma efilimindedir.
Saatlerce oturabilir ve higbir kendiliginden harcket gbstermez,

(0) (1) (2) (3) (4) (s)

17, Iradesizlik / lgisizligin biittinsel derecelendirilmesi: Eger 6zellikle belirgin ise, asil
agiehk bir veya ki dnemli belirtiye verilmelidir.

(0) (1) (2) (3) (4) (s)

ANHEDONI - ASOSYALLIK / ZEVK ALAMAMA - TOPLUMSAL ILISKI
KURAMAMA

18. Oyalamer ilgi ve etkinlikler: Hastamin ilgileri gok az veya hig yoktur, Bu ilgilerin hem
mitelign hem de niceligi dikkate alinmahdir.

(0) (1) (2) (3) (4) (5)

19. Cinsel ilgi ve etkinlikler: Hasta, cinsel ilgi ve etkinlikte bir azalma gosterebilir veya
ctkin oldugunda da zevk almada bir azalma vardir,

(0) (1) (2) (3) (4) (5)

20. Yakinhk ve dostluk kurma yetenegi: Hasta, dzellikle kargi cing ve ailesiyle bagta olmak
iizere yakin veya dostea iligkiler kurmada bir yetersizhk sergiler.

(0) (1) (2) (3) (4) (5)

21, Arkadag ve akranlan ile iligkiler: Hastanin ¢ok az arkadagt vardir veya hi¢ yoktur.
Bltin zamamni yalmz gegirmeyi tercih eder,

(0) (1) (2) (3) (4) (5)

22. Anhedonl — Asosyalitenin biitlinsel derecelendirilmesi: Bu derecelendirme hastanin
yagi, ale durumu vb.durumlan da hesaba katarak ayrintil giddeti yansitmahdir,

(0) () (2) (3) (4) (5)
DIKKAT

23. Sosyal dikkatsizlik: Hasta ilgisiz goriintir, Uyugturucu madde etkisindeymiggesine bir
gdriiniim igindedir,

(0) (1) (2) (3) (4) ()

24. Zihinsel durum testleri esnasinda dikkatsizlik: Yedi (7) rakamiyla yaptlan seri testlen
(en az bes gikarma islemi olmali) ve ‘Diinya * kelimesini geriye dogiru harf harf okuma testi,

(0) (1) (2) (3) (4) (5)

25. Dikkatin biittinsel derecelendirilmesi: Bu derecclendirme, klinik olarak ve testler
agsindan hastanin ayrintil yopunlagmasin degerlendirmelidir,

(0) (1) (2) (3) (4) (5)
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10. 3. EK 3: Bilgilendirilmis olur formu érnegi

BILGILENDIRILMIiS OLUR FORMU

HASTA (Veli/Vasi) BILGILENDIRME FORMU

Bu klinik ¢alismanin amaci ¢ Psikotik Bozukluk ve Depresyonlu Hastalarda
EKT’ den Once Cekilen EEG’ de Tedaviye Cevap Belirteg¢ Varligmin Arastirilmas1’
isimli tibbi uygulamanin etkinligini degerlendirmektir.

Psikiyatri klinigince Elektrokonviilsif Terapi oncesi cekilmis
Elektroensefalografinizi arastrmamizda kullanacagiz. Bu tibbi uygulamanin bir yan
etkisi yoktur.

Fakiiltemiz Etik Kurulu tarafindan, bu ¢alismanin Helsinki Deklerasyonu’ nda
belirtilen maddelere gore ahlaki, vicdani ve tibbi kurallara uygun oldugu onaylanmistur.
Calisma oncesinde bu tibbi uygulama ile ilgili tedaviyi istediginize dair bir evrak
imzalamaniz gerekmektedir.

Bu c¢alismaya katilmakta karar tamamen size aittir (6zglrsiiniiz). Baslangicta
kabul edip, daha sonra fikir degistirip, hi¢c gerekce gostermeden calismadan

ayrilabilirsiniz. Bu durumda sizinle ilgili tibbi 6zende bir degisiklik olmayacaktir.

HASTA (Veli/vasi) RIZA FORMU

Asagida imzas1 bulunan ben, hasta yakini olarak > Psikotik Bozukluk ve
Depresyonlu Hastalarda EKT’ den Once Cekilen EEG’ de Tedaviye Cevap Belirteg
Varligmin Arastirilmasi’” adli tibbi uygulamayla yapilmasi planlanan klinik ¢alisma
hakkinda, Dr Ertugrul Dal’ dan tam olarak bilgi aldigim1 beyan ederim.

Bu tibbi uygulamanin etik acgisindan Diinya Saglik Orgiiti (WHO)  niin
kurallarma uygun olarak incelendigini ve insanlara uygulanmasmin sakincali
olmayacagi bana anlatildi.

Ayrica bana, bu ¢alismanin tibbi olarak gecerli oldugu ve en son bilimsel
yontemlere uygun olarak yapilacag: bildirildi. Bunun acik bir ¢alisma oldugu bana

anlatildi.
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Beni muayene eden doktora, daha dnceki ve su andaki tiim hastaliklarimi ve su
anda uygulanan tedaviyi bildigimi kabul ederim. Son dort haftadir herhangi bir
calismada yer almadim.

Asagida imzasi bulunan doktordan bu bilgileri aldiktan sonra ben, yapilmasi
planlanan ¢aligmanin 6zelliklerini ve sonuglarini (muhtemelen gegici yan etkiler de
dahil) anliyorum.

Bana verilen bu bilgiler temelinde, istedigim herhangi bir zaman, hi¢ bir sakinca

olmadan, ¢alismadan ¢ekilebilecegimi kabul ediyorum.
Hasta No:

Hastanm Adi, Soyadi / Imzas:

Hastanin Dogum tarihi:

Hastanin veli/vasisinin Ad1, Soyad1 / imzast:

Doktorun Imzasi:

Tarih:
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