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1. GĠRĠġ 

 

 Depresyon ve psikotik bozukluklar en sık karĢılaĢılan psikiyatrik hastalıklardır.  

Depresyon; çökkünlük, derin üzüntülü bazen de hem üzüntülü hem bunaltılı bir 

duygudurumla birlikte düĢünce, konuĢma, devinim ve fizyolojik iĢlevlerde yavaĢlama, 

durgunlaĢma ve bunların yanı sıra değersizlik, küçüklük, güçsüzlük, isteksizlik, 

karamsarlık duygu ve düĢünceleri ile belirli bir sendromdur. Bir referans hastanesinde 

tüm psikiyatri konsültasyonlarının % 50‟ sini, bir eğitim hastanesinde ise giriĢlerin % 

12‟ sini oluĢturmaktadır (1).  

Tedavisinde antidepresanlar kullanılır, ancak ağır formlarında ve hızlı cevap 

gereken durumlarda elektrokonvülsif tedavi (EKT) uygulanabilir. 

Psikotik bozukluk; düĢünce, afekt ve davranıĢ bozukluklarıyla karakterize ve 

birbiriyle yakından iliĢkili bir grup bozukluğu kapsar. KiĢinin algılamasını, 

düĢünmesini, duygularını, dikkatini ve yargılamasını etkileyen bir hastalıktır. Öğrenme, 

kendine bakım, çalıĢma, insan iliĢkileri ve yaĢam becerileri gibi birçok iĢlev alanında 

yetersizliklere neden olarak, iĢ ve toplumsal yaĢamında sorunlara yol açabilir. Psikotik 

bozukluk içindeki en büyük grubu oluĢturan Ģizofreni üzerine yapılan birçok 

araĢtırmanın sonuçlarına göre sıklığı % 0,4-0,7 arasında değiĢmektedir (2). Tedavide 

antipsikotik ilaçlar kullanılır, hızlı yanıt istenen durumlarda veya medikal tedaviye 

yanıtsızlık durumlarında EKT uygulanır. 

Günümüzde depresyon ve psikotik bozukluk tedavisinde kullanılan 

elektrokonvülsif tedavi 1930‟ lu yıllarda bulunmuĢtur. Beyne elektriksel uyarı 

gönderilerek jeneralize nöbet oluĢturulur. Etki mekanizması tam olarak bilinmemekle 

birlikte kullanımı ve endikasyonları konusunda bir görüĢ birliği mevcuttur. Tedaviye 
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yanıt verme oranı % 50-80 olmakla birlikte EKT‟ nin ciddi komplikasyonları da 

olabilmektedir. Ciddi komplikasyon riski 1/ 1000, ölüm riski 1/ 10000 olarak 

bildirilmiĢtir. En sık görülen yan etki 2- 6 ay kadar sürebilen anterograd amnezidir (3). 

Bunun yanında kardiyovasküler yan etkiler, konfüzyon, mani, deliryum, kemik kırık- 

çıkıkları ve anestezik maddeye bağlı komplikasyonlar da görülebilir.                                                                                                                                 

Elektroensefalografi (EEG), günümüzde asıl olarak epilepsi hastalarının tanı ve  

takibinde kullanılan bir yöntemdir. EEG; beyindeki spontan elektriksel aktivitenin saçlı 

deriden kaydedilmesine dayanan bir yöntemdir. EEG beynin yapısal özelliklerinden çok 

o anki fonksiyonel durumunu yansıtır. Ortalama 30 dakika süren zararsız bir inceleme 

yöntemidir.  

 Elektrokonvülsif tedaviden fayda görecek veya görmeyecek hastaların önceden 

belirlenmesi gereksiz EKT uygulamalarından ve EKT‟ nin komplikasyonlarından 

hastayı koruma açısından yararlı olacaktır. Uygulama öncesi hangi hastaların EKT‟ den 

fayda göreceği, hangilerinin fayda görmeyeceğini belirlemeye yönelik yapılan 

araĢtırmalarda anlamlı bir sonuç bulunamamıĢtır. 

 Bizim bu çalıĢmada amacımız EKT‟ den fayda görecek veya görmeyecek 

hastaları, uygulama öncesi çekilecek EEG‟ lerini inceleyerek önceden tahmin 

edebilmektir. Bu çalıĢmada, psikotik bozukluğu veya depresyonu olan hastalarda tedavi 

amacı ile EKT uygulamadan önce EEG‟ lerini çektik.Bu EEG‟ leri Fourier analizi 

kullanarak inceledik ve EKT tedavisinden fayda gören ve görmeyen hastalar arasında 

EEG bulguları açısından fark olup olmadığını araĢtırdık. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

 

2. 1.  ELEKTROENSEFALOGRAFĠ (EEG) 

 

2. 1. 1. Elektroensefalografinin tarihçesi 

Beyin elektriksel dalgaları ile ilgili öncü araĢtırmalar 1870‟ li yıllarda Ġngiliz 

fizikçi Richard Caton tarafından hayvanlarda yapılmıĢtır (4). Caton sinir-kas 

preparatlarındaki elektriksel aktiviteyi test etmiĢ ve beyinde oluĢan elektriksel 

değiĢiklikleri keĢfetmeye  çalıĢmıĢtır (5). Ġnsanlarda ise EEG çalıĢmaları ilk kez 1. 

Dünya SavaĢı sonrasında büyük kafa kemik defektleri olan kiĢilerde yapılmıĢtır. 

Edelman 1924‟ te Galvanometre ile beyinden gelen osilasyonu göstermiĢtir (6). 

Bir nöropsikiyatrist olan Hans Berger (1873- 1941) bir anlamda insan EEG‟ 

sinin mucididir.  Berger 1925 yılında EEG kayıtlaması için kafa kemiklerinde defekte 

gerek olmadığını fark etmiĢtir (7, 8). Ġnsan EEG‟ si üzerine çalıĢmalarına 1920 yılında 

baĢlamıĢ, 1926- 1929 yılları arasında alfa dalgaların görüldüğü kayıtlar elde etmiĢtir. 

Alfa ve beta dalgalarını da içeren dalga paternlerini bulmuĢ ve elektroenkaphalogram 

terimini ilk kullanan araĢtırmacı olmuĢtur (7). Enkephalo Yunanca da encephalo‟ ya 

karĢılık gelir. Berger, 1929 yılında ilk EEG trasesini rapor etmiĢtir (9). 

 Klinik elektroensefalografide en önemli geliĢme ise EEG‟ nin 1934‟ te epileptik 

hastaların incelenmesinde kullanılmaya baĢlanmasıdır (10). Elektroensefalografi 1950‟ 

li yılların ilk yarısında bütün dünyada yaygın olarak kullanılan bir inceleme yöntemi 

olmuĢtur. 1950‟ li yılların ilk yarısında bütün üniversite hastanelerinde, 1950‟ lerin 

sonlarında ise diğer birçok hastanede EEG cihazları yaygın olarak kullanılmaya 
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 baĢlanmıĢtır (11). 

Elektroensefalografide dalga analizi de yine ilk kez Berger tarafından 1932‟ li 

yıllarda araĢtırılmaya baĢlanmıĢtır. Berger bu konuda fizikçi Dietsch‟ ten yardım 

almıĢtır. Dietsch EEG‟ nin bazı bölümlerinde Fourier analizini kullanmıĢtır. Daha sonra 

bu konuda Grass ve Gibbs (1938) ve Knott ve Gibbs (1939) çalıĢmalar yapmıĢtır. Yine 

Gullemin ve öğrencisi Albert Grass dalga analizinde öncü araĢtırmacılardır (11). 

1950‟ lerde otomatik frekans analiz yöntemleri geliĢtirilmeye baĢlanmıĢtır, fakat 

bu yöntemler genellikle rutin EEG‟ lerde kullanılmamıĢtır. 1960‟ larda klinik ve 

deneysel EEG çalıĢmaları en üst noktasına ulaĢmıĢtır. Bu dönemde EEG ile uğraĢan 

kiĢiler daha çok otomatik veri analizleri ile ilgilenmiĢlerdir. Bu dönemden önce veri 

analizlerinde Berger ve Dietsch (1932) yöntemleri kullanılmakta iken Cooley ve Turkey 

1965‟ de spektral EEG temelini oluĢturan Fast Fourier analizini bulmuĢlardır. 

Ülkemizde EEG çalıĢmaları ise 1950‟ li yıllarda baĢlamıĢtır (11). 

 

2. 1. 2. Elektroensefalografinin fizyolojik prensipleri 

Elektroensefalografi ile geniĢ bir nöron grubunun spontan elektriksel 

aktivitesindeki dalgalanmalar saçlı deri üstünden kaydedilir. Bu yöntem beynin yapısal 

özelliklerinden çok o an ki fonksiyonel durumunu yansıtır. Bu nedenle yapısal 

görüntüleme yöntemlerindeki (BT, MRG gibi) geliĢmelere rağmen EEG halen önemini 

korumaktadır. Özellikle yapısal inceleme yöntemlerine yansıyan patolojik bir bulgunun 

olmadığı durumlarda önemi daha da artmaktadır (12). 

Nöbetleri olan veya nöbet geçirdiğinden Ģüphe edilen hastalarda incelemenin 

temel parçasıdır. Birçok sistemik ve metabolik hastalığın serebral etkilerini incelemede, 

uyku çalıĢmalarında ve ameliyathanede anestezi altındaki hastalarda serebral aktivitenin 

monitörizasyonunda da kullanılmaktadır (1). 

Saçlı deriden kayıtlanan aktivite beyindeki ekstraselüler boĢlukta akan elektrik 

akımlarını yansıtır. Elektriksel potansiyellerin çoğu piramidal hücrelerdeki toplam 

eksitatör ve inhibitör sinaptik potansiyellerin ekstrasellüler iyon akımlarıyla iliĢkisinin 

sonucudur. Normalde çok zayıf olan bu elektriksel potansiyeller saçlı deri üzerine 

yerleĢtirilen elektrodlar tarafından kayıtlanır ve amflikatörlerle güçlendirilir (12). 
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2. 1. 3. Elektroensefalografi çekim özellikleri 

Hastalar genellikle gözleri kapalı olarak ve rahat bir koltukta veya yatakta 

dinlenirken çekim yapılır. Çapları 0, 5 mm olan lehim veya gümüĢ- gümüĢ klorid 

disklerinden oluĢan elektrodlar kolloid ve yapıĢtırıcı bir pasta gibi (veya sadece 

yapıĢtırıcı pasta ile) bir materyalle saçlı deriye tutturulur. Elektrodların yerleĢtirileceği 

noktalar uluslararası 10– 20 sistemine göre belirlenir. Bir elektroensefaografide saçlı 

derideki birçok alandan aynı anda kayıt yapabilen 8- 24 veya daha fazla amplifiye edici 

ünite bulunur. Amplifiye olan beyin ritmleri bilgisayar programları ile iĢlenir (1).  

Çekilen elektroensefalogram aslında voltaja karĢı zaman grafiğidir (12). Her 

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

 

2. 1. 4. Aktivasyon yöntemleri 

            2. 1. 4. 1. Hiperventilasyon: Her rutin EEG çekiminde hiperventilasyon (HV) 

uygulanır. Burada amaç bir epileptik odağı aktif hale geçirmektir.  HV süresi minimum 

3 dakikadır ve tercihen 5 dakika uygulanmalıdır (12). 

 Normal yanıtlar, hiperventilasyonun baĢlangıcından hemen sonra ortaya çıkan 

jeneralize yavaĢ dalgalardan oluĢur (13). 

             2. 1. 4. 2. Aralıklı ıĢık uyarımı: Aralıklı ıĢık uyarımı (intermittant photic   

stimulation, IFS) da benzer Ģekilde her rutin EEG‟ de mutlaka uygulanması gereken 

önemli bir aktivasyon yöntemidir. Bazı olgularda tüm EEG normalken yalnızca IFS‟ da 

epileptik aktivite görülebilir (12). 

            2. 1. 4. 3. Uyku: Uyku kayıtları epilepsi tanısında yardımcıdır. Bazı hastaların 

uyanıkken göstermedikleri anormalliklerin saptanmasına ve uyanıklık halinde belirgin 

fokal epileptiform aktivite özelliği olmayan hastalarda bir epileptojenik odağın 

bulunmasına yardım edebilir (13). 

            2. 1. 4. 4. Uyku deprivasyonu: Uykusuz bırakma duyarlı kiĢilerde epileptiform 

bir aktiviteyi ortaya çıkarmak için kullanılan bir yöntemdir (13). 

 

2. 1. 5. Temel EEG ritmleri 

Frekans, yinelemeli bir dalganın bir saniye içinde kaç kez yinelendiğini 

gösterir.Bir saniyede 3 çevrimi tamamlayan bir dalgaya 3 Hertz (Hz)‟ lik ya da saniyede 

3 kez yineleyen dalga denir (13). 

Temel EEG ritmleri de dalgaların frekansına göre ayrılır (ġekil 1) . Alfa frekansı 
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 8- 13 Hz arası olan dalgalardır. Beta frekansı 13 Hz üzerinde ve 30 Hz altında olan 

dalgalardır. Teta frekansı 4- 7 Hz olan dalgalardır. Delta frekansı 4 Hz‟in altında olan 

dalgalardır. Gama frekansı 30 Hz „in üzerinde olan dalgalardır (14). 

 

 

Alfa Dalgaları 

 

 

 

 

Beta Dalgaları 

 

 

 

 

Gama Dalgaları 

 

 

 

 

Delta Dalgaları 

 

 

 

 

 

Teta Dalgaları 

 

 

ġekil 1: Temel EEG ritimleri( http: // www. electropsychology. com adlı internet 

adresinden modifiye edilerek kullanılmıĢtır) 

Alfa: Frekansı 8- 13 Hz arası olan dalgalardır. 

Beta: Frekansı 13 Hz üzerinde ve 30 Hz altında olan dalgalardır. 

Teta: Frekansı 4- 7 Hz olan dalgalardır. 

Delta: Frekansı 4 Hz‟ in altında olan dalgalardır. 

Gama: Frekansı 30 Hz„ in üzerinde olan dalgalardır (14). 

 

Kortikal yüzeydeki spontan voltaj dalgalanmaları 100 ile 1000 mikrovolt 

aralığındadır fakat saçlı deride bu 10- 100 mikrovolttur. Uyanıklık EEG aktivite 

örüntüsü en belirgin olarak oksipital alanlar üzerinde bulunan 8- 12 Hertzlik 50 mV‟luk 
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sinüsoidal osilasyonlardan oluĢur ve alfa ritmi olarak adlandırılır (12). 

EriĢkinlerdeki normal kayıtta oksipital ve paryetal bölgelerde alfa dalgası 

görülür.  Yine beta dalgaları denilen 13 Hz veya daha hızlı gelen ve düĢük amplitüdlü  

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

 

2. 1. 6. Anormal kayıt tipleri 

Anormal dalga tipleri normalden düĢük frekansta ve yüksek amplitüddedir. 

Frekansı 4 Hz‟in altında ve amplitüdü 50- 350 mV olan dalgalara delta dalgaları, 

frekansı 4- 7 Hz olanlara ise teta dalgaları denir (12). Diken ve keskin dalgalar geçici 

yüksek voltajlı dalga formlarıdır, sivri uçlu ve süresi diken dalga için 20-70 ms,keskin 

dalga için 70- 200 ms‟ dir (1). 

Keskin dalga: Süregiden zemin aktivitesini kesintiye uğratan, görünüĢü itibariyle 

ondan ayrı duran bir dalgadır.70-200 msn süreli bu keskin dalgayı sıklıkla artçı bir 

yavaĢ dalga izler (15). 

Diken dalga: Keskin dalga kriterlerini karĢılayan fakat süresi daha kısa (20-70 

msn) olan dalgalardır (15). 

ġekil 2‟ de Standart olarak kullanılan elektrodların uluslararası 10-20 sistemine 

göre yerleĢimleri ve “ double banana” olarak da isimlendirilen longitudinal bipolar 

montaj oklarla Ģematik olarak gösterilmiĢtir.  Aynı elektrodlar mutlaka transvers bir 

montaj ile ve unipolar olarak da (örneğin CZ veya Ģekilde bulunmayan kulak 

elektrodlarına bağlayarak) değerlendirilmelidir (12). 
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ġekil 2: EEG elektrotlarının double banana olarak da isimlendirilen uluslararası 10- 20 

sistemine göre longutidinal bipolar montajı (F: frontal, T: temporal, O: oksipital, P: 

paryetal, C: santral anlamında kullanılmaktadır. Sol hemisfer elektrotları için tek 

rakamlar, sağ hemisfer elektrotları için çift rakamlar, orta hat elektrotları için de Z harfi 

kullanılmaktadır.)( http: // www. itfnoroloji. org adlı internet adresinden modifiye 

edilerek kullanılmıĢtır) 
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2. 2. ELEKTROKONVÜLZĠF TEDAVĠ (EKT) 

 

2. 2. 1. EKT’ nin tanımı: 

Elektrokonvülzif tedavi (EKT), genel anestezi altında ve kas gevĢetici ilaç 

etkisindeki hastanın, beynine elektriksel uyarı verilerek 25- 150 saniye süreli jeneralize 

nöbetin oluĢturulduğu tedavi amaçlı bir giriĢimdir. Burada önemli olan nöbet 

aktivitesinin merkezi sinir sisteminde (MSS) ortaya çıkmasıdır. Periferde nöbet 

aktivitesine ait kasılma vb belirti olması Ģart değildir (16). 

Elektrokonvülzif tedavinin birincil endikasyonu Ģiddetli depresif hastalıklardır. 

Hayatı tehdit eden depresyonda ilk basamak tedavi olabilir, antidepresan ilaçlara yanıt 

vermeyen veya kısmen yanıt veren majör depresyon hastalarında ikinci basamak tedavi 

olarak kullanılabilir. Ġlk basamak tedavi olmamakla birlikte diğer endikasyonları; ilaçla 

tedavisi zor olan akut mani, miks mani, Ģizoafektif bozukluk ve psikotropik ilaçlara 

yetersiz yanıt veren veya dirençli olan Ģizofreni olgularıdır (16, 17). Aynı zamanda 

Parkinson psikozu ve ilaca dirençli epilepside de kullanıabilmektedir (16). 

      Kullanımı ve endikasyonları konusundaki fikir birliğine rağmen etki 

mekanizması bilinmeyen terapötik giriĢimlerden biri olarak durmaya devam etmektedir 

(18). 

2. 2. 2. EKT tarihçesi:  

1500‟ lerde Paracelcus psikiyatrik hastalıkları tedavi etmek için nöbet 

oluĢturmak amacıyla ağızdan kafur uyguladı. 1785 yılında maniyi tedavi için kafur 

uygulama yoluyla nöbet oluĢumunun kullanılmasına dair ilk rapor yayımlandı. 1934‟ te 

Ladislaus Meduna katatonik Ģizofrenide im kafur enjeksiyonunu kullanarak konvülsif 

tedavinin modern çağını baĢlattı. Kafurun yerini kısa zamanda pentylenetetrazol aldı. 

1938‟ de Lucio Cerletti ve Ugo Bini katatonik hastada nöbet oluĢturmak için ilk kez 

elektriksel uyarıyı kullandılar ve baĢarılı oldular (3). 1940 yılında Amerika BirleĢik 

Devletleri‟ nde EKT kullanılmaya baĢlandı (19). A. E. Bennett EKT‟ de kas gevĢetici 

olarak kürarı üretti. 1951‟ de Süksinilkolin bulundu. 1952‟ de unilateral EKT hakkında 

ilk kontrollü çalıĢma yayımlandı (3). Amerika BirleĢik Devletleri‟ nde 1935- 1960 

yıllarında yaygın olan EKT kullanımında psikoaktif ilaçların bulunmasıyla hızlı bir 

düĢüĢ yaĢanmıĢ ancak 1975‟ ten sonra kullanımı yavaĢça tekrar yükseliĢe geçmiĢtir 

(20). 
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2. 2. 3. EKT’ nin etki mekanizması: 

Elektrokonvülzif tedavi etkinliği için nöbet oluĢumu Ģarttır. Etki mekanizması 

tam olarak anlaĢılmıĢ değildir (21). Bu konudaki 3 temel teori Ģunlardır; 

2. 2. 3. 1. Nörotransmitter teorisi: EKT trisiklik antidepresanlara benzer 

Ģekilde etki eder, ilgili beyin sistemlerindeki eksik olan nörotransmisyonu artırır (22). 

Serotonin depresif hastalıklardaki en önemli transmitterlerden biridir ve EKT MSS‟ nde 

5- hidroksi triptamin reseptör alt tiplerini değiĢtirir, glutamat, GABA, noradrenalin, 

dopamin  gibi nörotransmittrelerin salınımını artırır (23). 

2. 2. 3. 2. Nöroendokrin teori: EKT hipotalamik veya hipofizer hormonların 

salınımı ile antidepresan etkiye neden olur.  

2. 2. 3. 3. Antikonvülsan teori: EKT‟ nin antidepresan etkisi antikonvülsan 

etkisine bağlıdır (22). 

 

2. 2. 4. EKT uygulaması 

Elektrokonvülzif tedavi ekibi psikiyatri uzmanı, anestezi uzmanı, anestezi 

teknisyeni, hemĢire, tıbbi personel ve tıbbi sekreterden oluĢmaktadır. EKT uygulaması 

için uyarı akımı özellikleri dikkate alınmalıdır. Sinüs dalgalı EKT cihazları artık 

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

dalga (0. 25- 1 ms) (ultra brief pulse) tekniği ile donatılmıĢlardır (24). 

Uygulanan elektrik yükü = akım x zaman formülü ile gösterilmekte ve 

mcoulomb cinsinden birimlendirilmektedir (24). 

Enerji = voltaj x akım x zaman formülü ile gösterilir.  Enerji birimi joule‟ dur (j). 

Gerekli hazırlıklar tamamlandıktan sonra uyarı elektrodları öngörülen biçime 

uygun olarak yerleĢtirilir, sonra uyarı kablosu EKT cihazına takılır.  Anestezi ekibinin 

anestezi ve kas gevĢetimini sağladığı anlaĢıldıktan sonra çene ve diĢleri korumak için 

ağızlık yerleĢtirilir ve uygulama yapılır. Aynı seans içinde yeterli nöbet oluĢturuluncaya 

kadar ve hastanın klinik durumu göz önünde bulundurularak 3- 4 uygulamaya kadar 

tekrarlanabilir. Nöbetin sona ermesinden sonra spontan solunum geri dönünceye kadar 

ventilasyon cihazıyla solunum desteği sürdürülür.  Nöbetin uzadığı hallerde uygun bir 

antikonvülzanla müdahale edilebilir (24). 
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2. 2. 5. EKT anestezisi: 

Elektrokonvülzif tedavide anestezinin yeri, kullanılması ve öngörülen izlem 

yöntemleri henüz kesin kurallara bağlanamamıĢtır (25). Ancak genel görüĢ bu 

uygulamada anestezi uzmanı gözetiminde eğitimli bir anestezi ekibinin psikiyatri 

ekibine eĢlik etmesi gerektiği doğrultusundadır (26).  

Elektrokonvülsif tedavide kullanılan temel anestezikler kısa etkili barbitüratlar 

(metoheksital, tiyopental, propofoletomidat, ketamin), benzodiazepinler, volatil 

anesteziklerdir (sevofluran) (27). 

Elektrokonvülsif tedavide kullanılan kas gevĢeticiler süksinilkolin, mivakuryum, 

atrakuryumdur (28). 

 

2. 2. 6. Nöbet süresi ve nöbet eĢiği: 

EKT‟ nin amacı elektriksel uyarı ile jeneralize epileptik nöbet oluĢturmak ve 

bunun sonucu psikiyatrik tablolarda tedavi etkinliğini sağlamaktır. Nöbet aktivitesi 

olmazsa EKT‟  nin amacı yerine gelmemiĢ olur, etkin bir nöbet süresi en az 25 saniye 

olarak kabul edilmektedir (24). 

Elektrokonvülsif tedavinin etkisi uyarıdan değil oluĢturulan nöbetten 

kaynaklanır. Nöbet eĢiği, en az 20- 25 saniye süreli jeneralize nöbet oluĢturmak için 

gerekli minimum elektrik Ģiddetidir. Gözlenen nöbet süresi genellikle EEG kaydında 

gözükenden daha kısadır ve gözlenen nöbetin 15 saniye sürmesi yeterli kabul 

edilmektedir (24). 

 

2. 2. 7. EKT ve beyindeki nöropatolojik değiĢiklikler: 

Elektrokonvülsif tedavinin beyin hasarı yaptığına dair bilimsel kanıt 

bulunmamaktadır. Beyin hasarı durumlarında kanda artan enzim ve proteinlerin EKT 

uygulanan hastalarda bir artıĢ göstermediği belirlenmiĢtir. Hayvanlarda yapılan 

deneylerde EKT ile tetiklenen nöbetlerden sonra incelenen beyin dokusunda herhangi 

bir hasar izlenmemiĢ, nöbetten aylar sonra dahi yapısal değiĢiklik bulunmamıĢtır. EKT 

uygulanması esnasında beyin ısısındaki artıĢ bir derecenin onda biri kadardır, bu 

sebeple elektrik beyin dokusuna zarar vermez (24). 

Elektrokonvülsif tedaviye bağlı doğrudan nöron hasarı gösterilmemekle birlikte, 

geçici nörolojik iskemik bulgular, kafaiçi kanama ve kortikal körlük bildirilmiĢtir (25, 

28). 
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2. 2. 8. EKT’ ye bağlı EEG değiĢiklikleri: 

Elektrokonvülsif tedavi sonrası EEG‟de postiktal supresyon paterni görülür (22, 

29). Bunun yanı sıra EEG‟ de düzensizlikler de görülebilir(30). 

 EKT uygulaması sırasında, hastaya elektrik akımı verildikten hemen sonra 

elektroensefalografide yaygın multipl diken dalga aktivitesiyle giden jeneralize nöbet 

aktivitesi izlenir. Bu aktiviteyi de daha yavaĢ 3 Hz‟ lik diken- dalga kompleksleri izler. 

En son olarak da post iktal supresyon görülür (23, 31). 

Post iktal supresyonda EEG‟de prefrontal alanlarda daha belirgin olmak üzere 

delta dalgaları görülür. Yine karĢılıklı eĢ hemisfer alanları arasında asimetri görülebilir 

(32). 

 

2. 2. 9. EKT endikasyonları: 

 Elektrokonvülsif tedavi kullanıma ilk girdiği dönemlerde Ģizofreni hastalarında 

kullanılmıĢtır (21, 24). 

Günümüzde EKT en sık major depresyonda olmak üzere mani, Ģizofreni ve 

diğer psikotik bozukluklar ve ender olarak da bazı nöropsikiyatrik bozukluklarda 

kullanılmaktadır (33, 34). YaĢamı tehdit eden durumlar, tedavinin aciliyeti, ilaç 

tedavisine yanıtsızlık veya intolerans ve ilaç tedavisinin risklerinin fazla olması bu 

hastalıklarda temel EKT endikasyonlarını oluĢturur (24). Çocuklarda, adölesanlarda, 

yaĢlılarda ve gebelerde kullanımı tartıĢmalıdır (35). 

EKT uygulanan hastaların yaklaĢık olarak % 85‟ ini major depresyonlular 

oluĢturur (3, 22).  

 

2. 2. 9. 1. Major depresyon: EKT baĢlıca depresif bozuklukların tedavisinde 

kullanılmaktadır (36). Kısmen yerini ilaç tedavilerine bırakmıĢ olsa da halen var olan en 

hızlı etkili antidepresan tedavidir ve kısa sürede etki gösterme açısından  ilaç 

tedavisinden daha etkindir (37). 

      APA(Amerikan psikiyatri birliği) rehberi major depresif atakta EKT kullanımını 

özellikle aĢağıdaki durumların varlığında önermektedir (24); 

1. Ġntihar düĢüncelerini gerçekleĢtirme riskinin yüksek olduğu durumlar 

2. Psikotik özelliklerin kontrol altına alınamaması 

3. Ağızdan sıvı ve gıda alımının az olması veya hiç olmaması gibi depresyon 

komplikasyonlarına bağlı olarak hızlı fiziksel durum bozulması 
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4. Öyküde ilaç tedavisine zayıf yanıt alınmıĢ olması 

5. EKT‟ ye iyi yanıt öyküsünün olması 

6. Hastanın tercihi 

7. Standart antidepresan tedaviye iliĢkin risklerin EKT risklerinden daha fazla 

olması  

8. Katatoni 

  

 Depresyon hastalarını değerlendirmek için en sık kullanılan ölçek Hamilton 

depresyon ölçeğidir (38). 40 yıldan uzun bir süredir depresyonun değerlendirmesinde 

altın standart yöntemdir (39). Hamilton Depresyon ölçeği, hekimlerin hastalardaki 

depresyonun Ģiddetini ölçmek için kullanabilecekleri 17 soruluk bir testtir. Max 

Hamilton tarafından 1960' ta yayımlanmıĢtır ve hala depresyonun derecesini ölçmek 

için en yaygın olarak kullanılan yöntemdir (40). Son bir hafta içerisinde yaĢanan 

depresyon semptomlarını sorgulayan 17 maddeden oluĢur. HAM- D ilk kez hastanede 

yatan hastalar için geliĢtirilmiĢ olduğu için daha çok depresyonun melankolik ve fiziksel 

semptomları üzerinde durur. Ölçeğin uykuya dalma güçlüğü, gece yarısı uyanma, sabah 

erken uyanma, somatik semptomlar, genital semptomlar, zayıflama ve içgörü ile ilgili 

maddeleri 0- 2, diğer maddeleri 0- 4 arasında derecelendirilmiĢtir. En yüksek 53 puan 

alınır. 0- 7 puan depresyon olmadığını, 8- 15 puan arası hafif derecede depresyonu, 16- 

28 arası orta derecede depresyonu, 29 ve üzeri ağır derecede depresyonu göstermektedir 

(41). 

 

2. 2. 9. 2. Mani: Veriler sınırlı olsa da manide EKT‟ nin etkili ve hızlı yanıt 

alınan bir tedavi olduğu gösterilmiĢtir (42).  

APA EKT rehberi manide EKT kullanımını özellikle aĢağıdaki durumların 

varlığında önermektedir; 

1. Ġntihar düĢüncelerini gerçekleĢtirme riskinin yüksek olduğu durumlar 

2. Psikotik özelliklerin kontrol altına alınamaması 

3. Ağızdan sıvı ve gıda alımının az olması veya hiç olmaması gibi depresyon 

komplikasyonlarına bağlı olarak hızlı fiziksel durum bozulması 

4. Öyküde ilaç tedavisine zayıf yanıt alınmıĢ olması 

5. EKT‟ ye iyi yanıt öyküsü 

6. Hastanın tercihi 

13 

http://tr.wikipedia.org/wiki/Depresyon
http://tr.wikipedia.org/w/index.php?title=Max_Hamilton&action=edit&redlink=1
http://tr.wikipedia.org/w/index.php?title=Max_Hamilton&action=edit&redlink=1
http://tr.wikipedia.org/w/index.php?title=Max_Hamilton&action=edit&redlink=1
http://tr.wikipedia.org/wiki/1960
http://tr.wikipedia.org/wiki/Semptom


7. Standart antimanik tedaviye iliĢkin risklerin EKT risklerinden daha fazla olması 

8. Katatoni 

9. AĢırı ve süregen ajitasyon 

10. Manik deliryum(24) 

 

2. 2. 9. 3. ġizofreni ve diğer psikotik bozukluklar: ġizofrenide ilk sıra tedavi 

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

göre Ģu özellikler Ģizofrenide EKT‟ ye iyi yanıt lehinedir: 

1. Ani veya yakın zamanda baĢlamıĢ pozitif semptomlar 

2. Katatoni  

3. EKT‟ ye iyi yanıt öyküsü 

4. Öyküde ilaç tedavisine zayıf yanıt alınmıĢ olması 

5. Hastanın tercihi 

6. Standart antipsikotik tedaviye iliĢkin risklerin EKT risklerinden daha fazla 

olması 

7. Ġntihar düĢüncelerini gerçekleĢtirme riskinin yüksek olduğu durumlar 

 

ġizofreninin pozitif ve negatif belirtilerini değerlendirmek için Andreasen 

(1990) tarafından geliĢtirilen ve Türkçe için güvenilirliği ve geçerliliği gösterilmiĢ 

Pozitif Belirtileri Değerlendirme Ölçeği (PBDÖ)  ve Negatif Belirtileri Değerlendirme 

Ölçeği (NBDÖ) uygulanır (44). Psikotik semptomların değerlendirmesinde standart 

yöntemlerdir (45, 46).  

PBDÖ 5 alt ölçekten oluĢan klinisyenin değerlendirdiği bir ölçektir ve alt 

ölçekleri; varsanılar,  sanrılar, dezorganize davranıĢ, pozitif formel düĢünce bozukluğu 

ve uygunsuz duygulanımı kapsamaktadır. NBDÖ duygulanımda küntleĢme, aloji, 

avolisyon/apati, anhedoni/asosyallik ve dikkat kusurunu içeren 5 alt ölçekten 

oluĢmaktadır ve klinisyenin değerlendirdiği bir ölçektir (44). 

 

2. 2. 9. 4. EKT’ nin endike olduğu diğer nöropsikiyatrik bozukluklar: 

1. Katatoni (yukardaki durumlar dıĢında) (47, 48, 49). 

2. Parkinson hastalığı 

3. Nöroleptik Malign Sendrom 

4. Tardif diskinezi 
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5. Deliryum 

6. Epilepsi 

7. Fiziksel durumların neden olduğu mizaç bozuklukları 

8. Mental retardasyona eĢlik eden psikiyatrik tablolardır (48). 

 

2. 2. 10. EKT kontrendikasyonları: 

EKT için kesin kontrendikasyon yoktur. EKT uygulamaları sırasında risk 

oluĢturabilecek tıbbi durumlar aĢağıda sıralanmıĢtır. 

1. Hipertansiyon 

2. Kardiyovasküler hastalıklar(son 3 ayda MI, ciddi kalp kapak hastalıkları)  

3. Bradiaritmi 

4. Artan kan basıncı ile rüptür riski olan anevrizma veya damar malformasyonu 

5. Bazı beyin tümörleri veya diğer serebral yer kaplayan lezyonlarda olduğu gibi 

artmıĢ kafa içi basınç 

6. Yakın geçmiĢte serebral enfarkt 

7. Ciddi KOAH(kromik obstrüktif akciğer hastalığı), astım veya pnömoni 

8. Epilepsi 

9. Osteoporoz 

10. Kafatasında defekt 

11. Diğer(feokromasitoma, retina dekolmanı, akut dar açılı glokom) (50). 

 

2. 2. 11. Elektrodların yerleĢtirilmesi: 

Elektrod yerleĢimi için üç metod vardır (51). 

2. 2. 11. 1. Bitemporal EKT: Standart yöntem olmayı sürdürmektedir. Her 

elektrodun orta noktası dıĢ kulak yolundan göz çukuru dıĢ yan açısına çizilen çizginin 

orta noktasından 3 cm yukarıya gelecek Ģekilde her 2 temporal bölgeye yerleĢtirilir (52). 

Tedavi etkinliği ve biliĢsel yan etki oranı en yüksek olan elektrod yerleĢimidir (53). 

2. 2. 11. 2. Sağ Unilateral EKT: Bilateral EKT‟ nin tek taraflı uygulanmasıdır 

(54). Bilateral EKT‟ ye göre tedavi edici etkisi daha düĢük, bellek bozukluğu yan etkisi 

de daha düĢüktür. Elektrotlardan biri sağ temporal fossaya diğeri de verteks sağına 

yerleĢtirilir (55, 56). 

2. 2. 11. 3. Bifrontal EKT: Elektrotlar ön alın bölgesinin iki yanına konularak 

uygulanır (57). Bu uygulama pek tercih edilmemektedir. Bitenporal EKT‟ ye göre  
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tedavi edici etkisi daha düĢük, bellek bozukluğu yan etkisi de daha düĢüktür. Elektrotlar  

gözlerin üzerinde alın bölgesine 2 taraflı yerleĢtirilir (55,56). 

                                                                                                                                         

 

 

ġekil 3: EKT elektrotlarının montajı(soldaki Ģekil bitemporal EKT, sağdaki Ģekil de sağ 

unilateral EKT elektrotlarının yerleĢimini göstermektedir). 

 

 Kellner ve ArkadaĢları‟ nın yaptığı çalıĢmada toplam 230 majör depresyon tanılı 

hasta alınmıĢ. ÇalıĢmada sağ unilateral EKT‟ nin etkinliği % 55, bifrontal EKT‟ nin 

etkinliği % 61 ve bitemporal EKT‟ nin etkinliği % 64 olarak bulunmuĢ (58). 

 

2. 2. 12. Tedavi sıklığı ve süresi: 

Çoğu hasta için önerilen EKT seans sayısı haftada 3 kez gün aĢırı uygulamadır. 

Toplam seans sayısı 6- 12‟ dir (21, 24). 

Gerekli durumlarda rekürrensi önlemek için 6- 12 seanslık EKT sonrası idame 

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

2. 2. 13. 1. Kardiyovasküler yan etkiler: Bradiaritmi, taĢiaritmi, ST ve T dalga 

değiĢiklikleri, geçici sistemik hipertansiyon görülebilir (25, 60).                                                                                                                                             

2.2. 13. 2. Nöbetle ilgili yan etkiler: 

 UzamıĢ nöbet: Nöbet APA‟ ya göre 120, RCP (Royal College of Psychiastrics)‟ 

ye göre 180 saniyeden daha uzun sürerse uzamıĢ nöbet olarak kabul edilir. 

 Geç nöbet: EKT uygulanan hastalarda % 0, 1- 2 oranında tedavi sonrası spontan 

nöbetler bildirilmiĢtir. 

 Konfüzyon: Olguların % 5- 10 unda EKT‟ den uyanırken, 15- 30 dakika süren 

nöbet sonrası konfüzyonel bir durum geliĢebilir. 

 Mani: Nöbet sonrası uyanma döneminde manik bir tablo ortaya çıkabilir.(61) 

 Kas ağrıları: Bu yan etki süksinil kolinin yol açtığı fasikülasyonlar 

nedeniyledir(53). 

2. 2. 13. 3. BiliĢsel yan etkiler: 

 Postiktal- interiktal deliryum: Yönelim bozukluğu, konfüzyon ve EEG‟de 

yavaĢlama ile karakterizedir (62). 

 Bellek bozuklukları: Anterograd, retrograd ve özgeçmiĢ amnezisi Ģeklinde 

görülür (62). 

a) Anterograd amnezi yeni bilgileri anımsama bozukluğudur, EKT‟ den 45 

dakika sonra en üst düzeye çıkar ve 2- 6 ay sürebilir(63). 

b) Retrograd amnezide EKT öncesi bilgiler unutulur (22). Hastaların büyük bir 

çoğunluğu bellek bozukluklarını EKT‟ nin en kötü yan etkisi olarak tanımlar 

(64). 

  2. 2. 13. 4. Ġskelet sistemine ait yan etkiler: Çene çıkığı, vertebrada 

kompresyon kırığı, humerus ve femur baĢı kırık ve çıkıkları görülebilir, anestezi ve kas 

gevĢetici ile uygulama sonucu bu yan etkiler görülmemektedir (25, 35, 65).  

Ciddi komplikasyon riski yaklaĢık 1/ 1000 hasta iken, ölüm riski 1/ 10000 olarak 

bildirilmiĢtir (3). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Bu çalıĢmaya Ġnönü Üniversitesi Tıp Fakültesi Psikiyatri servisinde 2009- 2010 

yılları arasında yatarak tedavi edilmiĢ psikotik bozukluk ve majör depresyon tanılı 

toplam 40 hasta alındı. Bu hasta grubundan Elektrokonvülzif tedavi almıĢ olanların 

EKT öncesi çekilmiĢ elektroensefalografileri incelendi.   

Hastaların EKT‟ den fayda görüp görmediğinin tespiti için Psikiyatri bölümünce 

majör depresyonlu hastalara ilk EKT öncesi ve 6- 12 seanslık EKT kürü sonrası 

Hamilton depresyon ölçeği (HAM- D) ile psikotik hastalara pozitif ve negatif 

semptomları derecelendirme ölçekleri (NBDÖ- PBDÖ)  uygulandı. Bu testlerde en az % 

50‟lik düzelme olan hasta EKT‟ den fayda gören, % 50‟ den daha az düzelme olan ya da 

hiç düzelme olamayan hasta ise EKT‟ den fayda görmeyen olarak kaydedildi. 

 Bu değerlendirmeler sonucu 25 hasta EKT‟ den fayda görmüĢ, 15 hasta ise 

fayda görmemiĢti. 

Hastaların EKT öncesi EEG‟ leri Ġnönü Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji 

Klinik Nörofizyoloji birimi EEG laboratuarında çekildi.  EEG uyanıklık döneminde 

çekildi ve kayıt süreleri ortalama 30 dakikaydı. EEG kayıtları saçlı deriden yüzeysel 

olarak yapıldı, kayıt elektrotları uluslararası 10- 20 sistemine göre yerleĢtirildi. EEG 

kayıtları 32 kanal, 200 Hz örnekleme frekansı olan Grass Telefactor EEG Review and 

Analysis versiyon 2, 10 model dijital video EEG sistemi kullanılarak kaydedildi. 

Yazılım olarak Twin 2. 0 programı kullanıldı.  

Hastalara elektrokonvülsif tedavi uygulaması için ameliyathane ortamında 

Thymatron System IV EKT cihazı kullanıldı. 
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Hastaların ortalama 30 dakikalık EEG kayıtlarının HV ve aralıklı ıĢık uyarımı 

öncesine denk gelen artefaktsız 5‟ er dakikalık EEG traseleri alındı ve hastaların bu 

EEG verileri Fourier analizi ile analiz edildi. 
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4. BULGULAR 

 

ÇalıĢmaya alınan hasta sayısı 40 idi. Bu 40 hastanın 25‟ i erkek, 15‟ i bayandı.  

27 hasta psikotik bozukluk,  13 hasta majör depresyon tanısıyla takip edilmekteydi. 

Hastaların yaĢları 18 ile 57 arasındaydı ve yaĢ ortalaması 38, 1 idi. 

 

4. 1. EKT öncesi çekilen EEG analizleri 

Ġnönü Üniversitesi Tıp Fakültesi Psikiyatri servisinde 2009- 2010 yılları arasında 

27‟ si psikotik bozukluk,  13‟ ü majör depresyon tanısıyla yatarak takip edilen 40 

hastanın EKT öncesi ve sonrası uygulanan psikometrik testlere göre 25‟ i EKT 

tedavisinden fayda görürken 15‟ inin fayda görmediği belirlendi. 

Hastanın EKT‟ den fayda görüp görmeyeceğini EKT öncesi tahmin etmek 

amacıyla MRG ve klinik parametrelerle yapılmıĢ çalıĢmalar mevcuttu, ancak EEG ile 

yapılmıĢ böyle bir çalıĢmaya rastlanmadı. Bu amaçla, “ EKT öncesi çekilen EEG analiz 

edilerek hastanın EKT uygulamasından fayda görüp göremeyeceği konusunda bir ipucu 

elde edilebilir mi? ” Ģeklinde bir hipotez ortaya konuldu. Bu hipotez çerçevesinde 40 

hastadan EKT öncesi kaydedilen EEG iĢaretlerinin birkaç yöntemle analizi yapıldı.  

Bu yöntemler sırasıyla aĢağıda verilmiĢtir. 

1. EEG iĢaretleri klinikteki sistem bilgisayarında uzmanlar tarafından 

gözlemlenerek sınıflandırma yapıldı. Bu inceleme ile hipoteze yönelik 

herhangi bir sonuca varılamadı. 

2. Bu EEG iĢaretleri Matlab ortamına aktarıldı ve her bir hastadan kayıtlanan 

her elektrot iĢaretine ġekil 4‟te gösterildiği gibi zaman ekseninde kayan 
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genliği 1 ve T= 500 örnek uzunluğunda bir pencere ile üst üste gelmeyecek Ģekilde 

pencerelenerek her iki çift pencere arasındaki ilinti quantifiye edildi. Buna göre her i 

elektrotu için ortalama ilinti;  

n m

ii mnR
NM

R ),(
1

                                                                                        

 

Burada Ri(n, m) ilinti matrisi olup 
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Ģeklinde ifade edile bilir. Global bazda ise (her elektrottan elde edilen iliĢki 

endekslerinin ortalaması) ortalama ilinti; 
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R
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Ģeklinde oluĢturuldu. Burada n ayrık zaman endeksini ve m ise n‟ e göre daha yavaĢ 

değiĢim gösteren pencere merkezinin yerini ifade eder. Global ve elektrot bazında 

oluĢturulan bu endekslerden de sınıflandırmaya yönelik herhangi bir sonuç alınamadı.  
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ġekil 4: Matlab ortamına aktarılmıĢ EEG iĢaretleri 
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ġekil 5: Tipik bir EEG segmenti 
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ġekil 6: Tipik bir EEG segmentinin spektrumu 

 

1. Bu EEG iĢaretlerin her i elektrotu için ayrı ayrı Fourier transformu alınarak 

frekans ortamına aktarıldı (ġekil 6). Bu ortamda iĢaretler delta, teta, alfa, beta ve 

gama alt bantlarına tasarlanan ikinci dereceden bant-geçiren Butterworth 

filtreleri ile ayrıĢtırıldı ve her alt bandın gücü elde edildi. Örnek olarak, EKT‟ 

den fayda gören ve görmeyen hastalara ait EEG alt bantlarına ait birer G(p, q) 

güç dağılımı Ģekil 7a ve 7b‟ de verilmiĢtir. Bu dağılımlardan yararlanarak;  

a) Her elektrot EEG‟sinin her alt bandı diğer elektrotlara ait aynı alt bant 

ilintisini alıp ve toplam ortalama ilinti gücünü temsil eden global bir endeks; 
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Ģeklinde ifade edildi. Burada G(p, q) EEG‟ nin her p veya r elektrodu için q alt bant 

ortalama gücüdür. Burada elde edilen G(p, q) güç dağılımları tüm hastalar için 

karĢılaĢtırıldı. Aynı Ģekilde G(p, q) dağılımlarından elde edilen ilinti endeksi (denklem 

3) de tüm hastalar için karĢılaĢtırıldı. Bu iki bilgiden de doğru sınıflamaya yönelik her 

hangi bir ipucu elde edilemedi.  

 

 

 

ġekil 7a): EKT‟ den fayda gören bir hastaya ait EEG özellikleri(EEG altbantları 1. 

delta, 2. teta, 3. alfa, 4. beta, 5. gama) (EEG elektrotları 1. F1- F3,2. F3- C3, 3. C3- P3, 

4. P3- O1, 5. T3- Cz, 6. F2- F4, 7. F4- C4, 8. C4- P4, 9. P4- O2, 10. Cz- T4) 
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 Tablo 1: EKT‟ den fayda gören hastalardan alınan EEG‟ lerde ortaya çıkan güç                                                                                                                                                  

EKT’ DEN FAYDA GÖRENLER 
Her denekten alınan EEG işaretlerinin her EEG frekans bandında ortaya çıkan ortalama güç (µ 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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ġekil 7b): EKT‟den fayda görmeyen bir hastaya ait EEG özellikleri(EEG altbantları 1. 

delta, 2. teta, 3. alfa, 4. beta, 5. gama) (EEG elektrotları 1. F1- F3,2. F3- C3, 3. C3- P3, 

4. P3- O1, 5. T3- Cz, 6. F2- F4, 7. F4- C4, 8. C4- P4, 9. P4- O2, 10. Cz- T4) 
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Tablo 2: EKT‟ den fayda görmeyen hastalardan alınan EEG‟ lerde ortaya  çıkan güç                                                                                                                                                    

 

EKT’ DEN FAYDA GÖRMEYENLER 
Her denekten alınan EEG işaretlerinin her EEG frekans bandında ortaya çıkan ortalama güç (µ 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 gören ve görmeyen hastaların EEG  güçlerinin SPSS ile 

analiz sonuçları  

 

EEG alt bantları Fayda Görmeyenler 

N: 15 

Fayda Görenler 

N: 25 

p* 

 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 alınan her elektrot EEG‟sinin her alt bandının enerjisi quantifiye edildi 

ve bu hastanın sağ ve sol beyin loblarının üzerinden alınan iĢaretlerin alt bant güçleri 

quantifiye edilerek aĢağıdaki gibi bir normalize Beyin Simetri Endeks matrisi {BSI 

(pR,L,q)} oluĢturuldu.  
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EKT‟ den fayda gören ile görmeyen birer hastaya ait EEG‟ den elde edilen BSI (pR,L,q) 

dağılımı örnek olarak Ģekil 8a ve 8b‟ de gösterilmiĢtir. Elde edilen bu dağılımlardan 

yararlanarak tüm hastalar için birer ortalama BSI;
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Ģeklinde elde edildi. Burada PR,L sağ ve sol beyin hemisferi için  konulan elektrot çifti 
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 sayısını ve Q ise alt bant sayısını göstermektedir. Elde edilen bu beyin simetri endeksin 

den de hastanın EKT‟ den fayda görüp görmeyeceğine dair herhangi bir bilgi 

edinemedi. Bu metotta kullanılan elektrot çifti konfigurasyonu Ģöyledir. 

 (F1-F3) – (F2-F4) 

(F3-C3) – (F4-C4) 

(C3-P3) – (C4-P4) 

(P3-O1) – (P4-O2) 

(T3-Cz) – (Cz-T4) 

 

 

 

 

ġekil 8a): EKT‟ den fayda gören bir hastaya ait sağ- sol hemisfer arasındaki 

simetri(EEG altbantları 1. delta, 2. teta, 3. alfa, 4. beta, 5. gama) (EEG elektrot çiftleri 1. 

(F1- F3)– (F2- F4), 2. (F3- C3)– (F4- C4), 3. (C3- P3)– (C4- P4), 4. (P3- O1)– (P4- O2), 

5. (T3- Cz)– (Cz- T4) ) 
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 Tablo 4: EKT‟ den fayda gören hastalardan alınan EEG‟ lerde sağ- sol hemisfer arası 

simetri indeksi 

                                                                                                                                                   

EKT’ DEN FAYDA GÖRENLER 
Her denekten alınan EEG işaretlerinin her EEG frekans bandında beynin sağ lobu ile sol lobu 

arasındaki 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 

0,0955 0,0297 0,0292 0,0831 0,0105 
STD 
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ġekil 8b): EKT‟ den fayda görmeyen bir hastaya ait sağ- sol hemisfer arasındaki  

simetri(EEG altbantları 1. delta, 2. teta, 3. alfa, 4. beta, 5. gama) (EEG elektrot çiftleri 1. 

(F1- F3)– (F2- F4), 2. (F3- C3)– (F4-C4), 3. (C3- P3)– (C4- P4), 4. (P3- O1)– (P4- O2), 

5. (T3- Cz)– (Cz- T4)) 
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Tablo 5: EKT‟ den fayda görmeyen hastalardan alınan EEG‟ lerde sağ- sol hemisfer 

arası simetri indeksi                                                                                                                                                    
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EKT’ DEN FAYDA GÖRMEYENLER 
Her denekten alınan EEG işaretlerinin her EEG frekans bandında beynin sağ lobu ile sol lobu 

arasındaki 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 



Tablo 6: EKT‟ den fayda gören ve görmeyen hastaların simetri indeksinin SPSS ile 

analiz sonuçları 

 

EEG alt bantları Fayda görmeyenler 

N: 15 

Fayda görenler 

N: 25 

p* 

 Ort±SD Ort±SD  

DELTA ,88±,08 ,86±,10 ,606 

TETA ,97±,02 ,96±,03 ,628 

ALFA ,98±,01 ,97±,03 ,263 

BETA ,93±,07 ,91±,08 ,271 

GAMA ,99±,01 ,99±,01 ,381 

TOPLAM ,95±,03 ,94±,04 ,353 

 

*T testi 

 

 

Yapılan bu istatistiksel çalıĢmalarda bu EEG verilerinde hastanın EKT‟ den 

fayda görüp görmeyeceğine dair herhangi bir bulguya rastlanmadı. Sonuç olarak EKT 

öncesi hastalardan alınan EEG iĢaretlerinin analizinden hastanın EKT‟ den fayda görüp 

görmeyeceği yapılan bu çalıĢma ile anlaĢılamadığı görülmüĢtür. Ancak bu olumsuz 

bulguyu standardize etmek için literatürde var olan tüm metotların denenmesi, belki de 

yeni metotlar geliĢtirip uygulamak gerekir. 
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5. TARTIġMA 

 

Depresyon çeĢitli formları beraber değerlendirildiğinde en sık rastlanılan 

psikiyatrik hastalıktır. Psikotik bozukluklar da yine sıkça karĢılaĢılan psikiyatrik 

hastalıklardandır. Depresyon ve psikotik bozukluklarda öncelikle medikal tedavi 

denenir, ancak medikal tedaviye yanıtsızlık, ağır formlar veya hızlı yanıt (örneğin 

intihar riski) istenen durumlarda bu hastalıklarda elektrokonvülsif tedavi kullanılır.  

 Elektrokonvülsif tedavi teknik olarak kısa ve güvenlidir. Hasta, anestezik enjekte 

edilerek uyutulur ve aynı zamanda kas gevĢetici bir ilaç uygulanır. Her iki Ģakağın 

üzerine birer elektrod konur ve 0. 1- 0. 5 saniye kadar 400 mA ve 70- 120 voltluk 

alternatif akım uygulanır. Hasta 5- 10 dakika içinde uyanır ve 30 dakika sonra ayağa 

kalkabilir. Elektrokonvülsif tedavinin etkisinin nasıl bir mekanizma üzerinden ortaya 

çıktığı bilinmemektedir. Tedavi sayısı 6- 12 kadardır ve gün aĢırı uygulanır.  

 EKT‟ nin en büyük dezavantajı tedavi dönemi ve bunu takip eden günleri 

kapsayan bazen aylarca sürebilen hafıza bozukluğudur. Ancak bunun yanında 

kardiyovasküler bozukluklar, deliryum, kemik kırık-çıkıkları ve ölüm gibi daha ciddi 

yan etkileri de ortaya çıkabilmektedir. EKT‟ nin etkinliği % 50- 80 arasındadır. Geri 

kalan % 20- 50 hasta EKT‟ den fayda görmemektedir, boĢuna EKT‟ nin yan etkilerine 

maruz kalmaktadırlar. Bu nedenle EKT‟ den fayda görecek ve görmeyecek hastaları 

önceden belirlemek amacıyla çeĢitli araĢtırmalar yapılmaktadır.   

Elektrokonvülzif tedaviye yanıtı tahmin etmek için çok sayıda çalıĢmalar 

yapılmıĢtır (66, 67, 68, 69, 70).  

De Vreede ve arkadaĢları 2006‟ da 53 depresyon hastası incelemiĢler. EKT‟ ye 

yanıtın klinik tespiti için Hamilton Depresyon skalasını kullanmıĢlar. HAM- D 
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skalasında %50‟ den daha az düĢmeyi EKT‟ ye kötü yanıt kriteri olarak kabul etmiĢler. 

65 yaĢ altında olanların, psikotik depresyona sahip olanların, kiĢilik bozukluğu olanların 

ve antidepresan medikasyona direnç gösteren hastaların EKT‟ ye iyi yanıt vermediğini 

(HAM- D skalasında % 50‟ den az düĢüĢ) saptamıĢlardır. Bu çalıĢmada tedaviye yanıt 

vermeyenlerin oranı % 58 (31 hasta) olarak bulunmuĢ. ÇalıĢma sonunda yukarıda 

sayılan 4 kriteri içeren bir indeks oluĢturulması  

önerilmiĢ ve bu indeksin EKT‟ ye yanıtı saptayabileceği düĢünülmüĢtür (66). Ancak 

EKT‟ ye yanıt vermeyecek hastaları belirlemeye yönelik bu indeks kullanılmamaktadır.  

Bir baĢka çalıĢmada Oudega ve arkadaĢları 81 yaĢlı depresyon hastasına EKT 

öncesi kranial MRG çekimi yapmıĢlar ve MRG bulgularıyla EKT‟ ye yanıt arasındaki 

iliĢkiyi incelemiĢler. EKT‟ ye yanıtı değerlendirmek için MADRS (Montgomery- 

Asberg Depression Rating Scale)‟ yi kullanmıĢlar ve MADRS‟ de toplam 10 puanın 

altına düĢmeyi depresyon remisyonu olarak almıĢlar, MADRS‟ de en az % 50‟ lik 

düĢüĢü de EKT‟ ye olumlu yanıt kriteri olarak almıĢlar. Mesial temporal lob atrofisi 

olanlarda EKT‟ ye yanıtı % 37. 9, mesial temporal lob atrofisi olmayanlarda % 66. 2 

olarak bulmuĢlar.  Kranial MRG‟ de mesial temporal lob atrofisi olanların EKT‟ ye 

daha düĢük yanıt verdikleri saptanmıĢ (67).  Bu çalıĢmada her ne kadar mesial temporal 

lob atrofisi ile EKT‟ ye kötü yanıt arasında anlamlı bir iliĢki kurulmuĢ olsa da 

hâlihazırda temporal lob atrofisi olanlara EKT uygulanmaması yönünde bir görüĢ 

yoktur.   

Yine 253 hastalık bir Ģizofreni grubunda Chanpattana ve arkadaĢları, tedaviye 

dirençli Ģizofreni hastalarında, EKT‟ ye yanıt belirteçlerini araĢtırmıĢlardır. Bu 

çalıĢmada138 hasta EKT tedavisine olumlu yanıt kriterlerini karĢılarken geri kalan 115 

hasta ise EKT tedavisine yanıt vermemiĢtir. EKT tedavisine yanıt vermeyen hastaların 

özellikleri incelendiğinde; bazal negatif semptomların Ģiddetli olması, son atağın uzun 

süreli olması ve erkek cinsiyetin EKT‟ ye kötü yanıtta önemli olduğu vurgulanmıĢtır 

(68). Bununla birlikte günümüzde bu kriterleri karĢılayan hastaların EKT‟ ye 

alınmaması gibi bir uygulama yoktur.  

Avustralya‟ da 35 depresyonlu hasta üzerinde yapılan bir çalıĢmada psikomotor 

distürbansı derecelendiren CORE derecelendirme sistemi ile EKT‟ ye yanıtın 

saptanabileceği ileri sürülmüĢtür. Ancak sadece hastalığın retarde tipinde EKT‟ ye 

yanıtın tespitinde anlamlı bulunmuĢtur (69). Psikomotor distürbansı derecelendiren 

CORE derecelendirme sistemine göre hastaların EKT‟ ye alınıp alınmaması Ģeklinde bir 
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uygulama bulunmamaktadır.  

BaĢka bir çalıĢmada DST (deksametazon supresyon testi) EKT‟ ye yanıtı 

belirlemek amacıyla araĢtırılmıĢtır. EKT‟ den fayda gören hastaları saptamak için Beck 

Depresyon skalası kullanılmıĢtır. 41 majör depresyonlu hastaya 1 mg deksametazon 

verilmesinden 1 gün sonra plazma kortizol seviyeleri ölçülmüĢ. EKT‟ ye yanıt 

verenlerle vermeyenler arasında anlamlı istatistiksel bir farklılık saptanmamıĢtır (70).  

EKT‟ ye yanıtı tahmin etmek amacıyla yapılan birçok çalıĢma yapılmıĢtır. Bu 

çalıĢmaların bazılarında anlamlı bir iliĢki bulunamamıĢken bazı çalıĢmalar da ise 

bulunmuĢtur (66, 67, 68, 69, 70). Biz literatürde EEG ile EKT‟ ye yanıt tahminini 

araĢtıran bir çalıĢma saptamadık.  

Günümüzde EKT‟ ye yanıtı tahmin için kullanılan herhangi bir metod yoktur. 

Biz hastaları klinik takiplerimize göre hastaları EKT‟ den fayda gören ve görmeyenler 

olarak 2 gruba ayırdık ve Ģöyle bir hipotez ortaya koyduk: 

Elektrokonvülsif tedavi öncesi hastalardan elde edilen elektroensefalografik 

inceleme ile hangi hastanın EKT‟ den fayda görüp görmeyeceği belirlenebilir mi? Bu 

hipotez için de Ģu soruların cevaplarını araĢtırdık; 

1.Fayda gören gruptaki hastaların EEG‟ lerindeki enerjinin global olarak 

matematiksel analizi ile elde edilen verilerde ortak bir parametre veya simetrilik olabilir 

mi? 

2.Fayda görmeyen gruptaki hastaların EEG‟ lerindeki enerjinin global olarak 

matematiksel analizi ile elde edilen verilerde ortak bir parametre veya simetrilik olabilir 

mi? 

3.Fayda gören gruptaki hastaların delta, teta, alfa, beta, gama bantlarındaki 

enerjilerin tek tek matematiksel analizi ile elde edilen verilerde, bir parametre veya 

simetrilik olabilir mi? 

4.Fayda görmeyen gruptaki hastaların delta, teta, alfa, beta, gama bantlarındaki 

enerjilerin tek tek matematiksel analizi ile elde edilen verilerde ortak bir parametre veya 

simetrilik olabilir mi? 

5.Fayda gören gruptaki hastaların EEG‟lerinde global olarak sağ- sol hemisfer 

enerjisi arasında bir simetrilik olabilir mi?   

6. Fayda görmeyen gruptaki hastaların EEG‟ lerinde global olarak sağ- sol 

hemisfer enerjisi arasında bir simetrilik olabilir mi? 
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7. Fayda gören gruptaki hastaların sağ ve sol hemisferinde aynı lokalizasyondaki 

EEG elektrodlarından alınan dalgaların enerjisi arasında bir simetrilik olabilir mi? 

8. Fayda görmeyen gruptaki hastaların sağ ve sol hemisferinde aynı 

lokalizasyondaki EEG elektrodlarından alınan dalgaların enerjisi arasında bir simetrilik 

olabilir mi? 

9.Fayda gören ve görmeyen hasta grubu EEG‟ leri gözlemlenerek anormal dalga 

tiplerine göre ayrılabilir mi?  

 ÇalıĢmamızın sonucunda EKT‟ den fayda gören gruptaki hastalarda EEG 

enerjilerinin global ve her bir EEG alt bantına göre matematiksel analizi ile ortak bir 

parametre bulamadık. EKT‟ den fayda görmeyen grupta da ortak bir parametre 

bulamadık. Fayda gören gruptaki hastaların sağ- sol hemisfer enerjileri arasında global 

ve tek tek her bir elektrota göre de bir simetrilik bulmadık. Fayda görmeyen grupta da 

bir simetrilik bulamadık.  

Her ne kadar yaptığımız çalıĢma ile EEG iĢaretlerinin analizinden hastanın EKT‟ 

den fayda görüp göremeyeceğinin belirlenemediği görülse de, literatürde var olan tüm 

metodların denenmesi belki de yeni metodlar geliĢtirip uygulamak gerektiğini 

düĢünmekteyiz. 
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7. SONUÇ VE ÖNERĠLER 

  

Biz elektrokonvülsif tedaviden hastaların fayda görüp görmeyeceğini, tedavi 

öncesi çekilecek EEG‟ leri analiz ederek tahmin etmemizi sağlayacak bir parametre 

olup olmadığını araĢtırdık. Bu amaçla EKT‟ den fayda gören ve fayda görmeyenler 

Ģeklinde 2 gruba ayırdığımız hastaların EEG‟ lerini Fourier analizi ile inceledik. 

Fourier analizi sonucunda fayda gören gruptaki 25 hastanın EEG‟ lerinde ortak 

bir parametre bulamadık, yine fayda görmeyen gruptaki 15 hastanın EEG‟ lerinde ortak 

bir parametre bulamadık. Ayrıca Fourier analizi ile fayda gören ve görmeyen gruptaki 

hastaların EEG‟ lerinde sağ ve sol hemisfer arasında simetrilik incelemesi yaptık 

anlamlı bir sonuca ulaĢamadık. 

 Yapılan bu istatiksel çalıĢmalarda EEG verilerinde hastaların EKT‟ den fayda 

görüp göremeyeceğine dair herhangi bir bulguya rastlanmadı. Sonuç olarak EKT öncesi 

hastalardan alınan EEG iĢaretlerinin analizinden hastanın EKT‟ den fayda görüp 

göremeyeceğinin yapılan bu çalıĢma ile anlaĢılamadığı görülmüĢtür. Ancak bu olumsuz 

bulguyu standardize etmek için literatürde var olan tüm metodların denenmesi, belki de 

yeni metodlar geliĢtirip uygulamak gerekir.  
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6. ÖZET 

 

Elektrokonvülsif tedavi günümüzde depresyon, psikotik bozukluk, mani gibi 

psikiyatrik hastalıklar ve nadiren de bazı nörolojik hastalıklarda kullanılan bir tedavi 

uygulamasıdır. Etki mekanizması tam olarak bilinmemektedir. ĠĢlemin uygulandığı 

hastalarda % 50- 80 arasında bir tedavi baĢarısı mevcuttur. Bununla birlikte 

kardivasküler, kemik kırık ve çıkıkları, konfüzyon, deliryum, bellek bozuklukları gibi 

ciddi yan etkileri mevcuttur. EKT‟ ye bağlı ölüm oranı 1/ 10000 hastadır. 

 Elektrokonvülsif tedaviden fayda görmeyecek olan hastaların önceden 

belirlenebilmesi, bu hastaları gereksiz EKT uygulaması ve EKT‟ nin yan etkilerinden 

korumak adına önemli olacaktır. 

 Biz de bu amaçla Elektrokonvülsif tedavi uygulanan hastaların EKT öncesi 

çekilmiĢ olan EEG‟ lerini Fourier analizi ile inceledik. EKT‟ den fayda gören ve 

görmeyen grup hastaların EEG‟ lerinde anlamlı bir parametre olup olmadığını 

araĢtırdık. 

Fourier analizi ile EKT‟ den fayda gören hastaların EEG‟ leri analiz edildi, ortak 

bir parametre bulunamadı. EKT‟ den fayda görmeyen hastaların EEG‟ leri analiz edildi, 

ortak bir parametre bulunamadı. EKT‟ den fayda gören ve görmeyen hastaların EEG‟ 

lerinde sağ ve sol hemisfer enerjisi arasındaki simetrilik incelendi, anlamlı bir parametre 

bulunamadı.   

Sonuç olarak hastaların EKT‟ den fayda görüp göremeyeceğinin EKT öncesi 

çekilen EEG analizinden yapılan bu çalıĢma ile anlaĢılamadığı görülmüĢtür. 
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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 nörological 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 Ölçeği 
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10. 2. EK-2: Pozitif ve negatif belirtileri derecelendirme ölçekleri 
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10. 3. EK 3: BilgilendirilmiĢ olur formu örneği 

 

BĠLGĠLENDĠRĠLMĠġ OLUR FORMU 

  

  

HASTA (Veli/Vasi) BĠLGĠLENDĠRME FORMU 

  

Bu klinik çalıĢmanın amacı „‟ Psikotik Bozukluk ve Depresyonlu Hastalarda 

EKT‟ den Önce Çekilen EEG‟ de Tedaviye Cevap Belirteç  Varlığının AraĢtırılması‟‟ 

isimli tıbbi uygulamanın etkinliğini değerlendirmektir.  

Psikiyatri kliniğince Elektrokonvülsif Terapi öncesi çekilmiĢ 

Elektroensefalografinizi araĢtırmamızda kullanacağız. Bu tıbbi uygulamanın bir yan 

etkisi yoktur. 

Fakültemiz Etik Kurulu tarafından, bu çalıĢmanın Helsinki Deklerasyonu‟ nda 

belirtilen maddelere göre ahlaki, vicdani ve tıbbi kurallara uygun olduğu onaylanmıĢtır. 

ÇalıĢma öncesinde bu tıbbi uygulama ile ilgili tedaviyi istediğinize dair bir evrak 

imzalamanız gerekmektedir. 

Bu çalıĢmaya katılmakta karar tamamen size aittir (özgürsünüz). BaĢlangıçta 

kabul edip, daha sonra fikir değiĢtirip, hiç gerekçe göstermeden çalıĢmadan 

ayrılabilirsiniz. Bu durumda sizinle ilgili tıbbi özende bir değiĢiklik olmayacaktır. 

  

  

HASTA (Veli/vasi) RIZA FORMU 

  

AĢağıda imzası bulunan ben, hasta yakını olarak „‟ Psikotik Bozukluk ve 

Depresyonlu Hastalarda EKT‟ den Önce Çekilen EEG‟ de Tedaviye Cevap Belirteç 

Varlığının AraĢtırılması‟‟ adlı tıbbi uygulamayla yapılması planlanan klinik çalıĢma 

hakkında, Dr Ertuğrul Dal‟ dan tam olarak bilgi aldığımı beyan ederim.  

Bu tıbbi uygulamanın etik açısından Dünya Sağlık Örgütü (WHO)‟ nün 

kurallarına uygun olarak incelendiğini ve insanlara uygulanmasının sakıncalı 

olmayacağı bana anlatıldı.  

Ayrıca bana, bu çalıĢmanın tıbbi olarak geçerli olduğu ve en son bilimsel 

yöntemlere uygun olarak yapılacağı bildirildi. Bunun açık bir çalıĢma olduğu bana 

anlatıldı. 
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Beni muayene eden doktora, daha önceki ve Ģu andaki tüm hastalıklarımı ve Ģu 

anda uygulanan tedaviyi bildiğimi kabul ederim. Son dört haftadır herhangi bir 

çalıĢmada yer almadım. 

AĢağıda imzası bulunan doktordan bu bilgileri aldıktan sonra ben, yapılması 

planlanan çalıĢmanın özelliklerini ve sonuçlarını (muhtemelen geçici yan etkiler de 

dahil) anlıyorum. 

Bana verilen bu bilgiler temelinde, istediğim herhangi bir zaman, hiç bir sakınca 

olmadan, çalıĢmadan çekilebileceğimi kabul ediyorum.  

  

Hasta No: 

Hastanın Adı, Soyadı / Ġmzası: 

Hastanın Doğum tarihi: 

 

Hastanın veli/vasisinin Adı, Soyadı / Ġmzası: 

 

Doktorun Ġmzası: 

Tarih: 
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