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ÖZET

Elektrokonvülsif tedavi (EKT) ilaca dirençli depresyon ve
di¤er baz› psikiyatrik hastal›klar›n tedavisinde uygulanan
güvenli ve etkin bir yöntemdir. Günümüzde, dünyada genel
anestezi alt›nda uygulanmaktad›r. Bu tedaviyi alacak hasta-
lar›n, ifllemden önce psikiyatri ve anestezi doktoru taraf›n-
dan birlikte de¤erlendirilmesi olas› yan etkileri azalt›rken,
ifllemin etkinli¤ini art›r›r. Anestezi yaklafl›m›, genellikle k›sa
etkili bir barbitürat, örne¤in tiyopental ile indüksiyonu izle-
yen kas gevfletici kullan›m›n› kapsar. Metoheksital tüm
dünyada "alt›n standart" kabul edilen k›sa etkili bir barbitü-
ratt›r ancak ülkemizde bulunmad›¤› için yerine tiyopental
kullan›lmaktad›r. Süksinilkolin ise uygulamada ye¤lenen
k›sa etkili depolarizan kas gevfleticidir. Güçlü antikonvül-
zan etkileri, propofol ve benzodiyazepinlerin indüksiyonda
kullan›m›n› k›s›tlamaktad›r. Etomidat ise en uzun konvülsi-
yon süresi sa¤layan indüksiyon ilac›d›r. Bu ilaçlar, hastala-
r› konvülsiyonun oluflturabilece¤i ortopedik yaralanmalar-
dan korur. ‹fllemin etkinli¤ini konvülsiyon süresi belirledi-
¤inden, anestezi doktoru süreyi etkileyebilecek faktörlerin
bilincinde olmal›, efllik eden hastal›klara ve kullan›lan anti-
depresanlarla di¤er psikotrop ilaçlar›n olas› geçimsizlikleri-
ne dikkat etmelidir.

Konvülsiyon s›ras›nda sempatik uyar›ya ba¤l› olarak ortaya
ç›kan hemodinamik yan›t, bradikardi, taflikardi, hipertansi-
yon ve kafaiçi bas›nç art›fl› gibi kardiyovasküler ve sereb-
rovasküler de¤iflikliklere neden olur. Bu yan›tlar›n özellikle
her iki sisteme ait sorunlar› olan hastalarda β-blokör ve
benzeri ilaçlarla önlenmesi önem tafl›maktad›r.

Bu gözden geçirme yaz›s›n›n amac›, güvenli ve etkin EKT
uygulamas›nda  anestezi yaklafl›m›n›n irdelenmesidir.

Anahtar Sözcükler: Elektrokonvülsif tedavi, intravenöz
anestezi, genel anestezi

SUMMARY: Anaesthesia in Electroconvulsive Therapy

Electroconvulsive therapy (ECT) is a safe and efficient
procedure performed for the treatment of drug resistant
depression and other psychiatric disorders. Nowadays, its
administration under general anaesthesia is a worldwide
process. Anaesthetic management generally involves a
short acting barbiturate such as thiopental in induction
followed by a muscle relaxant. Succinylcholine is the drug
of choice for muscle relaxation. This approach prevents
patients from suffering hazardous orthepaedic injuner due
to convusion. The effectiveness of ECT depends on an
adequate seizure, and so the anaesthetist should be aware
of the factors that influence the duration of seizures as
well as concomitant diseases and potential adverse
antidepressive drug reactions.

An acute haemodynamic response due to sympathetic
discharge in the course of the seizure provokes abrupt
cardiovascular and cerebrovascular changes such as
bradycardia, tachycardia, hypertension and raised
intracranial pressure.

The control of responses by β-blockers and similar agents
is especially important in patients with cardiac or
intracerebral problems. ECT is applicable in nearly all age
groups and even in pregnant subjects.

The aim of this article is to review the  aspects of
anaesthetic management of safe and effective ECT.

Key Words: Electroconvulsive therapy, intravenous
anaesthesia, general anaesthesia



226

GİRİŞ

Elektrokonvülsif tedavi (EKT), farmakolojik

yaklaş›ma yan›t vermeyen ağ›r depresyonlarda

uygulanan, temeli elektriksel uyar› yoluyla yay-

g›n konvülsiyon oluşturmaya dayanan etkin ve

yaşam kurtar›c› bir yöntemdir. Şizofreni, katato-

ni, Parkinson hastal›ğ›, nöroleptik malign send-

rom ve epilepsi uyguland›ğ› diğer hastal›klard›r

(Simpson ve Lynch 1998, Sakamoto ve ark.

1999, Stek ve ark. 1997).

Tarihi kaynaklar, 1785’te Oliver’in ‘kafuru’

kullanarak konvülsiyon oluşturduğunu ve dep-

resyonu bu yolla tedavi etmeye çal›şt›ğ›n› bildir-

mektedir (Simpson ve Lynch 1998). Daha sonra-

lar› metrazol ve insülinin de bu amaçla kullan›l-

d›ğ›n› görmekteyiz. Ancak ‘şok tedavisi’ olarak

adland›r›lan bu yöntem 1930’lu y›llara kadar be-

nimsenmemiştir. 1938’de, İtalya’da Cerletti ve

Bini ilk kez elektriksel uyar› uygulam›ş, ancak

bu ilk denemeden günümüze dek yöntemin etki

şekli tam olarak ayd›nl›ğa kavuşmam›şt›r (Simp-

son ve Lynch 1998, Frey ve ark. 2001, Ding ve

ark. 2002). Yöntemin psikiyatrik tedavideki yeri

de halen tart›şmal›d›r. Çağdaş EKT uygulamalar›

ile ilaç tedavilerini karş›laşt›ran çal›şmalar yeter-

sizdir. Elektrokonvülsif tedavi her ne kadar ilaç-

tan h›zl› sonuç verse de, yinelenmelerin engel-

lenmesi için ilaçlar›n birlikte kullan›m› ile işle-

min yenilenmesi gerekebilir (Simpson ve Lynch

1998, Naguib ve Koorn 2002).

Elektrokonvülsif tedavi genellikle güvenli bir

yöntem olarak kabul edilmektedir. Ortalama

mortalite % 0.02-0.04 olarak bildirilmektedir. En

önemli morbidite ise bellek bozukluğu ve kon-

füzyondur; bu durum kendiliğinden tamamen dü-

zelir. Hastada önceden var olan konfüzyon, kon-

vülsiyon süresinin uzamas›, iki tarafl› elektrot

yerleştirilmesi, eski ve yüksek enerji veren maki-

nalar›n kullan›lmas› morbiditeyi art›ran başl›ca

nedenlerdir (Simpson ve Lynch 1998). Günü-

müzde düşük enerji ve k›sa uyar› veren sabit

ak›ml› araçlar kullan›lmakta, hedef seçerek uyar›

verebilen yeni araçlar denenmektedir. Engellen-

meden dokudan geçebilen manyetik uyar›yla

korteksteki hedef bölge seçilebilmekte, uyar›n›n

bilişsel yan etkilerden sorumlu orta temporal böl-

gelerden uzaklaşt›r›lmas› sağlanabilmektedir

(Lisanby ve ark. 2003).

Minör morbidite ise baş ağr›s›, kas ağr›lar›,

bulant›, dalg›nl›k, yorgunluk, iştahs›zl›k ve ame-

noredir. Tedaviye bağl› hiçbir yap›sal beyin hasa-

r› gösterilememiştir (Simpson ve Lynch 1998).

Yaş, EKT için k›s›tlay›c› bir değişken değil-

dir; çocuk, ergen ve ileri yaştaki hastalarda başa-

r›yla uygulanabilmektedir. Gebeliğin tüm dö-

nemlerinde ve doğum sonras›nda uygulanabilir,

hatta ilk seçenek olduğu ileri sürülmektedir

(Rabheru 2001, Hordynska ve ark. 2002, Brown

ve ark. 2003). Kontrendikasyonlar› aras›nda baz›

serebrovasküler hastal›klar, yak›n zamanda geçi-

rilmiş miyokard enfarktüsü, servikal vertebra

hastal›klar›, feokromasitoma ve aort anevrizmas›

say›labilir. Amerikan Psikiyatri Birliği (Hick ve

Black 1999) ise EKT’nin kafaiçi bas›nç art›ş› ile

seyreden beyin tümörü d›ş›nda mutlak kontrendi-

kasyonu olmad›ğ›n› kabul etmektedir (Simpson

ve Lynch 1998, Kadar ve ark. 2002, Ding ve ark.

2002,  Hick ve Black 1999).

Başar›l› bir EKT için konvülsiyon oluşturmak

gerekmektedir. Tedavinin etkinliği ve konvülsi-

yon süresi aras›ndaki ilişki tart›şmal› olmakla bir-

likte önerilen en k›sa süre 25 saniyedir (Smith ve

ark. 2003). Konvülsiyon s›ras›nda k›r›k ve ç›k›kla

sonuçlanan travmalar, solunum sorunlar› ve fiz-

yolojik yan›tlar›n ortaya ç›kmas› zaman içinde iş-

lemin genel anestezi alt›nda ve kas gevşekliği

sağlanarak uygulanmas› gereksinimini doğur-

muştur. (Simpson ve Lynch 1998, Malsh ve ark

1991, Mollenberg 1997). Konvülsiyon süresinin

işlemin etkinliğinde rol oynamas›, anestetiklerin

bu süreyi etkilemesi, hastalar›n eşlik eden diğer

sistemik sorunlar› ve kulland›ğ› ilaçlar EKT’nin

başar› ve güvenliğinde önemli rol oynamakta,  bu

nedenlerle uygulama öncesi dikkatli bir değerlen-

dirme önem taş›maktad›r (Simpson ve Lynch

1998, Smith ve ark. 2003, Andersen ve ark.

2001, Swartz 1992,  Sakamoto 1999, Folk ve ark.

2002, Celebioğlu ve ark 1999, Kellner ve ark.

2000, Lassner 1998, Schreinzer 2001, Naguib ve

Koorn 2002, Tecoult ve Nathan 2002, Hick ve

Black 1999).

Dünyada yayg›n olarak kullan›lan EKT’de,

anestezinin yeri ve kullan›lmas› öngörülen izlem

yöntemleri henüz belli kurallara bağlanamam›ş-

t›r. Ancak genel görüş, bu uygulamada uzman bir

anestezi doktoru gözetiminde eğitimli bir aneste-

zi ekibinin psikiyatri ekibine eşlik etmesi gerekti-

ği doğrultusundad›r (Simpson ve Lynch 1998,

Hick ve Black 1999, Falk ve ark. 2000).
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Yaz›m›z›n amac› çağdaş EKT uygulamas›nda

anestezi yaklaş›m›n irdelenmesidir.

ELEKTROKONVÜLSİF TEDAVİYE
FİZYOLOJİK YANIT

Uygun anestezi koşullar›n›n sağlanmas› için;

elektriksel uyar›ya karş› gelişen hemodinamik

yan›t, EKT’ye anestetiklerin etkisi, EKT’nin yan

etkilerini azaltmak için kullan›lan ilaçlar›n farma-

kolojik etkilerinin bilinmesi gerekir (Ding ve ark.

2002, Schwartz 2000) (Tablo 1 ve 2).

A) Kardiyovasküler etkiler

Elektrik uyar›lar›na tipik bir kardiyovasküler

yan›t 10-15 saniye süren parasempatik ve bunu

izleyen, belirgin bir sempatik yan›tt›r. Yaklaş›k 5

dakikal›k bu süreçte hipertansiyon, taşikardi ve

ventriküler ekstrasistoller izlenir (Ding ve ark.

2002, Wajima ve ark. 2002, Wajima ve ark.

2001, McCall 1993). Bu yan›t›n boyutlar› kon-

vülsiyonun niteliğine bağl› olarak değişebilir ve

elektriksel uyar› dozunun iyi bir klinik yans›ma-

s›d›r. Hemodinamik değişiklikler bilinen kalp

hastal›ğ› olanlarda iskemi, miyokard enfarktüsü,

akciğer ödemi, kardiyak rüptür ve asistoliye ne-

den olabilir (Kwong Tang ve Ungvari 2000). Sol

ventrikül  sistolik ve diyastolik işlevlerinin EKT

sonras› 20 dakika ile 6 saate kadar azald›ğ›, nor-

mal kişilerde sorun yaratmayan bu azalman›n

özellikle yaşl› ve kalp sorunu olanlarda ciddi so-

nuçlara yol açacağ› unutulmamal›d›r (Ding ve

ark. 2002, Wajima ve ark 2002, McCall 1993,

Swartz 2000, Urabe ve ark 2001, Otsuka ve ark.

2000, Kadoi ve ark. 2001, Dolinski ve Zvara

1997). Bu nedenle EKT süresince hastalar›n he-

modinamik verileri, elektrokardiyografi (EKG),

transkütan oksimetre ve kapnolog arac›l›ğ› ile iz-

lenmelidir (Tsutsumi ve ark 2001, Saito ve ark

2003, McCormick ve ark. 1996). Özellikle beyin

tümörü, kalp ileti bozukluğu, aritmi, hipertansi-

yon, geçirilmiş miyokard enfarktüsü, kalp kapak

hastal›ğ›, serebrovasküler olay, aort ve beyin

anevrizmas› öyküsü olan hastalarda ani hemodi-

namik yan›t›n bask›lanmas› veya önlenmesi ge-

rekmektedir. Bu amaçla birçok ilaç denenmiştir.

(Wajima ve ark. 2002, McCall 1993, Berkenstadt

ve ark. 2002, Fu ve ark. 1998, Wajima ve ark.

2001, van den Broek ve ark. 1999, Rasmussen ve

ark. 1997, Recart ve ark. 2003). Baz›lar› şöyle s›-

ralanabilir:

β-blokörler

Özellikle k›sa etkili β-blokörler seçilmektedir.

Esmolol intravenöz yolla uygulanabilmesi ve k›sa

yar›lanma ömrü nedeniyle kardiyovasküler yan›-

t›n bask›lanmas› için s›kl›kla seçilen bir ilaç ol-

makla beraber konvülsiyon süresini k›saltarak

EKT’nin etkinliğini azaltabilir (van den Broek ve

ark. 1999, Berkenstadt ve ark. 2002). Hemodina-

mik yan›t› labetolole göre daha etkin biçimde

bask›lar (Ding ve ark. 2002). Ayr›ca konvülsiyo-

nun başlang›c›nda görülen bradikardiyi art›rabilir.

Bu nedenle β-blokör profilaksisi uygulanan has-

talarda atropin premedikasyonu önerilmekte, ay-

r›ca hastalar›n intravasküler volüm ve kan bas›nç-

lar›n›n uygulama öncesinde iyileştirilmesi gerek-

mektedir (McCall 1993, Kwong Tang ve Ungvari

2000).

Kalsiyum kanal blokörleri

Verapamil’in, ani hemodinamik yan›t› bask›-

larken konvülsiyon süresini uzatmad›ğ›, bu ne-

denle de EKT’nin etkinliğini azaltmad›ğ› bildiril-

miştir. Diğer bir kalsiyum kanal blokörü olan dil-

tizem ise konvülsiyon süresini uzatt›ğ› için kulla-

n›m› önerilmemektedir. Nifedipin ve nikardipin

de bu amaçla uygulanan diğer kalsiyum kanal

blokörleridir, labetolol ve esmolol gibi β-blokör-

lerle kullan›ld›klar›nda özellikle hipertansif has-

TABLO 1. Elektrokonvülsif Tedavi S›ras›nda S›k Görülen Hemodi-

namik Yan›tlar ve Yan Etkiler.

ETKİLENEN SİSTEM YANIT

Kafaiçi bas›nç art›ş›

Kafaiçi kan ak›m› art›ş›

Kafaiçi metabolizma art›ş›

Konfüzyon

Santral sinir sistemi Sersemlik

Ajitasyon

Amnezi

Başağr›s› 

Hipertansiyon

Kardiyovasküler sistem Taşikardi

Aritmi

Bradikardi

Miyoklonik-tonik kas›lma

Kas ve iskelet sistemi K›r›k ve ç›k›klar

Kas ve eklem ağr›s›

Diğer Tükrük salg›s›nda artma 

Bulant›-kusma

Diş hasar›

Ağ›z boşluğunda yaralanma
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talarda sempatik yan›t› daha iyi kontrol edebil-

mektedir (Wajima ve ark. 2002, Wajima ve ark

2001, Ding ve ark 2002).

α2 -agonist/antagonistler

Santral etkili bir α2-agonist/antagonist olan

klonidin oral yolla uyguland›ğ›nda EKT s›ras›n-

da oluşan hipertansiyonu kontrol edebildiği halde

taşikardi üzerinde etkili olamam›ş, konvülsiyon

ve uyanma süresini ise uzatmam›şt›r. EKT uygu-

lamas›ndan 60-90 dakika önce verilmesi öneril-

mektedir. α2-agonist deksmetomidin, konvülsi-

yon süresini uzatmamakla birlikte hemodinamik

yan›t›n kontrolünde etkin bulunmam›şt›r. Benzer

şekilde α1-antagonist urapidil de kalp h›z› art›ş›n›

engellememiştir (Fu ve ark. 1998, Wajima ve

ark. 2002, Ding ve ark. 2002). 

Doğrudan etkili  vazodilatörler

Nitrogliserin EKT’den 45 dakika önce uygu-

land›ğ›nda kalp h›z› ve ortalama arter bas›nc›n›

etkin şekilde düşürmekte, serebral kan ak›m› art›-

ş›n› da engellemektedir. Benzer şekilde periferal

etkili vazodilatör nitroprusit de β-blokörlerle bir-

likte kullan›ld›ğ›nda hemodinamik yan›t› bask›la-

maktad›r. Her iki ilaç da konvülsiyon süresini et-

kilememekte, özellikle kalp sorunu olan hastalar-

da önerilmektedir (Ding ve ark 2002).

Ganglion blokörlerinden trimetafan da, hiper-

tansiyon, EKT sonras› hipotansiyon, aritmi ve

konvülsiyon süresini uzatma gibi yan etkiler yap-

maks›z›n hemodinamik yan›t› kontrol etmektedir

(Ding ve ark. 2002).

Lokal anestetikler

Lidokain de bu amaçla kullan›lm›ş ancak he-

modinamik yan›t› önleyemediği gibi doza bağl›

olarak konvülsiyon süresini uzatm›şt›r (Ding ve

ark. 2002).

B) Serebrovasküler etkiler

Elektrokonvülsif tedavi, sistemik dolaş›mda

olduğu gibi beyin dolaş›m›nda da ani bir art›şa

yol açar. Bu art›ş›n orta serebral arterde normalin

iki kat›ndan fazla olduğu ileri sürülmüştür. Böyle

belirgin bir art›ş, EKT’nin yol açt›ğ› katekolamin

sal›n›m›na bağl› vazokonstriksiyona veya artan

serebral oksijen gereksinimini karş›lamak üzere

tetiklenen serebrovasküler düzenlemeye bağlana-

bilir (Ding ve ark. 2002). Sistemik hemodinami-

nin düzeltildiği durumlarda bile beyin dolaş›m›-

n›n değişebildiği görülmüştür. Kan bas›nc›n› dü-

şürmesi ve güçlü bir damar genişletici olmas› ne-

deniyle sodyum nitroprusit ve β-blokörlerin bir-

likte kullan›m›n›n bu ani art›ş› k›smen engelleye-

bildiği gösterilmiştir (Viguera ve ark. 2003).

EKT’ye bağl› doğrudan nöron hasar› gösteril-

memekle birlikte, geçici nörolojik iskemik bulgu-

lar, kafaiçi kanama ve kortikal körlük bildiril-

mektedir (Simpson ve Lynch 1998). K›sa süreli

bilinç kayb› ve ciddi bilişsel işlev bozukluklar› da

tan›mlanmaktad›r (Ding ve ark 2002, Saito ve ark

2000). 

C) Diğer

Nörolojik ve kardiyovasküler etkilerin yan›s›-

ra yayg›n konvülsiyon, k›r›k, ç›k›k ve kas ağr›la-

r›, baş ağr›s›, ajitasyon ve ani ölüm de görülmek-

tedir (Simpson ve Lynch 1998).

Deri yoluyla elektriksel sinir uyar›m› EKT

sonras›nda görülen migren benzeri başağr›s› teda-

visinde serotonin agonistlerine ve diğer ağr› kesi-

cilere, etkin bir seçenek olarak bildirilmiştir

(Ghoname ve ark. 1999).

TABLO 2. Baz› Anestetiklerin ve İlaçlar›n Konvülsiyon Süresine Etkisi.

İLAÇLAR ARTIRIR KISALTIR                                              DEĞİŞİKLİK YOK

ANESTETİKLER Etomidat Tiyopental Metoheksital

Remifentanil Propofol

Midazolam

Ketamin

Fentanil

DİĞER Aminofilin Diltizem Klonidin

Kafein Lidokain Nifedipin

Esmolol Nikardipin

Labetolol Nitrogliserin

Nitroprusit

Trimetafan
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Fenotiyazin, trisiklik antidepresan veya anti-

parkinson ilaçlar›n uzun süre kullan›lmas› midri-

asis ve dar aç›l› glokoma yol açabilir. EKT s›ra-

s›nda göz içi bas›nç art›ş› yönünden dikkatli

olunmal›d›r (Ding ve ark 2002, Van Den Berg ve

Honjol 2003).

ELEKTROKONVÜLSİF TEDAVİDE ANES-
TETİK YAKLAŞIM

Anestetiklerin ‘ideal’ olarak tan›mlanmas›

için h›zl› indüksiyon ve derlenme sağlamalar›, et-

ki sürelerinin k›sa, yan etkilerinin az olmas›n›n,

yan›s›ra EKT’nin etkinliğini azaltmamalar› ge-

rekmektedir (Saito ve ark. 2000, Celebioğlu ve

ark 1999, Ding ve ark 2002). Ancak bu koşullar›

tam olarak gerçekleştirebilen bir anestetik madde

yoktur. 15 saniyenin alt›nda ve 120 saniyenin

üzerindeki konvülsiyon süreleri EKT’nin başar›-

s›zl›ğ›na neden olabilir. Anestetiklerin  pek çoğu

antikonvülsan etkiye sahip olduğundan doza bağ-

l› olarak konvülsiyon süresini k›saltmaktad›r

(Tablo 2). Görüldüğü gibi ideal bir konvülsiyon

süresi sağlamakla, yeterli bir anestezi derinliği

sağlamak aras›nda çok duyarl› bir denge vard›r

(Ding ve ark. 2002, Celebioglu ve ark. 1999, De-

mirel ve ark. 2002).

Uygulama öncesi

Elektrokonvülsif tedavi yap›lacak tüm hasta-

lar, uygulamadan önce bir psikiyatri ve anestezi

doktoru taraf›ndan birlikte değerlendirilmelidir.

Böylece tedavinin etkinliği art›r›l›rken olas› yan

etkiler de azalt›lmaktad›r (Celebioğlu ve

ark.1999). Özellikle tekrarlanan ve bipolar elekt-

rot yerleşimli uyar›lar bradikardi ve tükürük sal›-

n›m›nda art›şa yol açmaktad›r. Ancak bu yan›t›n

bask›lanmas›nda antikolinerjik premedikasyon

kullan›m› tart›şmal›d›r. Çünkü bu uygulama, pa-

rasempatik yan›t› izleyen sempatik yan›t›n daha

şiddetli olmas›na neden olurken miyokard›n iş

yükünü ve oksijen gereksinimini art›rmaktad›r

(Kwong Tang ve Ungvari 2000). Ancak antikoli-

nerjik premedikasyonun uyar› öncesi mutlaka uy-

gulanmas›n› öneren araşt›rmac›lar da vard›r. β-

blokör kullanan veya ileti bozukluğu olan kişiler-

de kullan›m› ise kesinlikle gereklidir (Kwong

Tang ve Ungvari 2000). Atropin veya glikopiro-

lat bu amaçla uygulanan başl›ca ilaçlard›r

(Kwong Tang ve Ungvari 2000). Atropine göre

daha zay›f bir antikolinerjik olan glikopirolat, da-

ha az taşikardi yapmas›, tükürük azalt›c› etkisinin

daha kuvvetli olmas› ve santral etkili olmamas›,

uygulama sonras› bilişsel işlevleri etkilememesi

nedeniyle seçilebilir, ancak ülkemizde bulunma-

maktad›r (Kwong Tang ve Ungvari 2000, Otsuka

ve ark. 2003, Mayur ve ark. 1998, Ding ve ark.

2002).

Hastalar bir gece önce aç b›rak›lmal›, oral pre-

medikasyon için işlemden bir saat önce az mik-

tarda berrak s›v› almalar›na izin verilmelidir.

Kardiyovasküler sorunu olan hastalar kulland›k-

lar› ilaç ve özellikle antihipertansiflere uygulama

günü de devam etmelidir (Ding ve ark. 2002).

EKT sonras› kas ağr›lar›n›n önlenmesi için ente-

rik kapl› salisilik asit veya asetominofen preme-

dikasyonu verilebilir. Daha ağ›r kas ve baş ağr›s›

görülme olas›l›ğ› olan genç hastalarda indol türe-

vi bir antienflamatuar ağr› kesici olan ketorolak

önerilmektedir (Ding ve ark. 2002). Genel olarak

haftada üç kez uygulanan ve birkaç dakika süren

EKT s›ras›nda gebeliğin son üç ay› içinde olan

veya tok hastalara acil yaklaş›m d›ş›nda trakeal

entübasyon önerilmemektedir (Brown ve ark.

2003). Obez hastalarda regürjitasyon ve aspiras-

TABLO 3. EKT ve Kas Gevşeticiler.

EN SIK KULLANILAN Süksinilkolin

ENDER KULLANILAN Mivakuryum (aşağ›daki durumlarda)

Malign hipertermi

Malign nöroleptik sendrom

Katatonik şizofreni

Organofosfat zehirlenmesi

EKT UYGULAMASINDA Atrakuryum

YERİ OLMAYAN Sisatrakuryum

Vekuronyum

Rokuronyum

Rapakuronyum
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yon saptanmamas›na karş›n dikkatli olunmal›d›r

(Kadar ve ark. 2002). Laringoskop, trakeal tüp,

laringeal maske gibi hava yolunun aç›lmas›n›

sağlayan araçlar, anestezi makinas›, ventilasyon

maskeleri, oksijen kaynağ›, bulundurulmas› ge-

rekli araç ve gereçlerdir. Noninvazif hemodina-

mik izlem, EKG, end-tidal karbondioksit ve deri

yoluyla oksijenasyon izlemi yap›lmal›d›r. Ayr›ca

elektroensefalogram (EEG), elektromiyogram

veya kas gevşetici verilmeden önce kola uygula-

narak konvülsiyonun izlenmesini sağlayan turni-

ke de bulundurulmal›d›r (Ding ve ark. 2002,

McCormick ve Saunders 1996, Saito ve ark.

2003).

Uygulama sonras›nda da hastalar olas› komp-

likasyonlara karş› en az 30 dakika izleme al›nma-

l›d›r. Derlenme s›ras›nda ortaya ç›kan ajitasyon

düşük doz (0.5-1 mg i.v) midazolam ile tedavi

edilebilir (Ding ve ark. 2002).

ELEKTROKONVÜLSİF TEDAVİDE KUL-
LANILAN BAŞLICA ANESTETİKLER 

K›sa etkili barbitüratlar

Metoheksital, tüm dünyada yayg›n olarak kul-

lan›lan ve ‘alt›n standart’ olduğu kabul edilen k›-

sa etkili barbitüratt›r, ülkemizde bulunmamakta-

d›r. EKT s›ras›nda k›sa süreli bilinç kayb› oluş-

turmakta standart bir ilaç olmas›na karş› doza

bağl› olarak konvülsiyon eşiğini art›r›rken süresi-

ni k›saltmaktad›r. Özellikle yaşl› hastalarda k›sa

etkili bir opioid olan remifentanil ile birlikte do-

zu azalt›ld›ğ›nda ise konvülsiyon süresi uzamak-

tad›r (Andersen ve ark. 2003, Ding ve ark. 2002,

Dinwiddie ve ark 1995, Smith ve ark. 2003,

Recart ve ark. 2003, Nishihara ve Saito 2002).

Diğer bir k›sa etkili barbitürat tiyopental de

konvülsiyon süresini k›saltmaktad›r. Ülkemizde

EKT uygulamalar› s›ras›nda yayg›n olarak kulla-

n›lan bir ilaçt›r. Önerilen ortalama doz 1.5-2.5

mg/kg’d›r. Tiyopentalin, metoheksital ile karş›-

laşt›r›ld›ğ›nda daha s›k bradikardi ve ventriküler

aritmilere yol açt›ğ› bildirilmektedir (Tablo 2)

(Ding ve ark. 2003, Karaca ve ark. 1995, Gürsoy

ve ark. 1998).

Diğer

Propofol 

Propofol EKT’de kullan›lan intravenöz anes-

tetikler içinde en güçlü antikonvülsan etkiye sa-

hip hipnotiktir. Konvülsiyon süresini diğer ilaçla-

ra göre belirgin olarak azaltt›ğ› için EKT’de kul-

lan›m› tart›şmal›d›r (Ding ve ark. 2002, Celebiog-

lu ve ark. 1999, Karaca ve ark. 1995, Gürsoy ve

ark. 1998). K›sa EKT süresi olan hastalarda al-

fentanil veya remifentanil gibi k›sa etkili narko-

tiklerin propofole eklenmesi süre yönünden

olumlu sonuçlar vermektedir (Demirel ve ark.

2002, Dinwiddie ve Isenberg 1995, Smith ve ark.

2003). Ancak propofol eşliğinde uygulanan

EKT’nin diğer ilaçlar kadar etkin olduğunu, ayr›-

ca propofolün hemodinamik yan›t› ve kafaiçi ba-

s›nc› daha etkin olarak bask›lad›ğ›n› bildiren ça-

l›şmalar vard›r (Kadoi ve ark. 2003, Nishihara ve

Saito 2002, Swartz 1992). Derlenme süresi de di-

ğer ilaçlara göre h›zl› olup bilişsel işlevlere etkisi

metoheksital ile benzerdir. Sonuç olarak propo-

fol, barbitüratlar›n kontrendike olduğu porfiride,

çok uzun konvülsüyonu olanlarda, bulant› ve kus-

man›n s›k görüldüğü ergen yaş grubunda uygun

bir seçenek olabilir (Ding ve ark. 2002, Kadoi ve

ark. 2003, Zaidi ve Khan 2000, Bailine ve ark.

2003, Walder ve ark. 2001, Geretsegger ve ark.

1998, Simpson ve Lynch 1998, Sakamoto ve ark.

1999).

Etomidat

Etomidat, metoheksital, tiyopental ve propofol

ile karş›laşt›r›ld›ğ›nda en uzun konvülsiyon süresi

sağlayan ilaçt›r. Önerilen dozu 0.15-0.3

mg/kg’d›r (Ding ve ark. 2002). En yüksek elekt-

riksel uyar›ya karş›n k›sa konvülsiyon süresi olan

hastalarda özellikle seçilir (Conca ve ark. 2003).

Kardiyovasküler yan›t› barbitüratlar ve propofol

kadar etkin bask›layamamakta ve daha s›kl›kla

EKT sonras› konfüzyona ve kusmaya yol açmak-

tad›r (Ding ve ark. 2002, Celebioğlu ve

ark.1999).

Ketamin

Sedatif, hipnotik ve analjezik özellikleriyle

intravenöz anestetikler aras›nda benzersiz olan

ketaminin düşük dozlar›nda bile konvülsiyon sü-

resini k›saltt›ğ› görülmektedir. Yüksek elektrik

uyar›s›na karş›n yeterli konvülsiyon süresi sağla-

namayan hastalarda yeğlenebilir. Ancak sempatik

uyar› yap›c› etkisi, artm›ş hemodinamik ve kafa-

içi bas›nç oluşturduğundan EKT’de kullan›m› k›-

s›tl›d›r (Ding ve ark. 2002, Rasmussen ve ark.

1996).
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Benzodiyazepinler

Belirgin antikonvülsan etkileri nedeniyle ben-

zodiyazepinler konvülsiyon eşiğini yükseltirken

süresini k›salt›rlar. Ancak katatonideki hastalarda

lorezepamla başar›l› EKT bildirilmiştir (Ding ve

ark. 2002). Tiyopental ile karş›laşt›r›ld›ğ›nda mi-

dazolam›n konvülsiyon süresini belirgin olarak

azaltt›ğ› gösterilmiştir (Ding ve ark. 2002).

Volatil anestetikler

Sevofluran

Elektrokonvülsif terapi uygulamalar› ameli-

yathane ortam›ndan uzakta yap›ld›ğ› için inhalas-

yon yerine intravenöz anestetikler seçilmektedir.

Sevofluran, uygulamas›n›n uzun süre almas› ve

diğer intravenöz anestetiklere üstün olmamas›

nedeniyle yayg›n olarak kullan›lmamaktad›r. An-

cak gebeliğin son üç ay›nda uterus kontraksiyon-

lar›n› azaltt›ğ› için yeğlenebilir (Ding ve ark.

2002).

Kas gevşeticiler

Kas gevşetici kullan›lmadan yap›lan EKT uy-

gulamalar›nda şiddetli kas ağr›s› ve ciddi iskelet-

kas hasarlar› olduğundan bu ilaç grubu s›kl›kla

kullan›lmaktad›r (Tablo 3) (Ding ve ark. 2002).

Süksinilkolin

K›sa etki süresi nedeniyle süksinilkolin dün-

yada en s›k kullan›lan depolarizan kas gevşetici-

dir. EKT’de önerilen dozu 0.5 mg/kg olmakla

birlikte 0.75-1.5 mg/kg dozlar›nda da uygulan-

maktad›r (Ding ve ark. 2002). Özellikle baz› has-

talarda EKT sonras› görülen ajitasyon laktat biri-

kimine bağlanmakta ve süksinilkolin dozunun ar-

t›r›lmas› ajitasyonu azaltmaktad›r (Auriacombe

ve ark. 2000). Ancak tekrarlayan dozlar›n›n da

bradikardi yapma olas›l›ğ›, al›nan önlemlere kar-

ş›n kas ağr›s› oluşturabileceği, malign hipertermi,

malign nöroleptik sendrom (MNS), katatonik şi-

zofreni ve organofosfat zehirlenmelerinde kulla-

n›m›n›n riskli olabileceği unutulmamal›d›r (Tab-

lo 3) (Ding ve ark. 2002, Dillard ve Webb 1999). 

Mivakuryum

K›sa etki süreli bir non-depolarizan ilaç olan

mivakuryum süksinilkoline seçenek olarak göste-

rilmektedir (Cheam ve ark. 1999). Çeşitli çal›ş-

malarda ağ›r osteoporoz, amiyotrofik lateral skle-

roz, aritmi, malign hipertermi ve organofosfat ze-

hirlenmelerinde başar›yla kullan›ld›ğ› gösteril-

miştir. Önerilen etkin doz 0.15-0.25 mg/kg’d›r.

Daha düşük dozlarda kas kontraksiyonlar›n› en-

gelleyememektedir (Cheam ve ark. 1999). Ancak

yüksek dozlarda histamin sal›n›m›na yol açmakta

ve etkisinin antikolinesterazlarla geri döndürül-

mesi gerekmektedir (Ding ve ark. 2002) (Tablo

3). 

Diğer

Atrakuryum, sisatrakuryum, vekuronyum, ro-

kuronyum ve rapakuronyum gibi diğer kas gev-

şeticiler ise EKT uygulamalar›nda yayg›n kulla-

n›m› olmayan ilaçlard›r (Tablo 3) (Ding ve ark.

2003).

BAZI  ÖZEL HASTA GRUPLARINDA EKT
VE ANESTEZİ YAKLAŞIMI 

Gerekli önlemler al›nd›ğ›nda güvenli ve etkili

bir yöntem olan EKT s›ras›nda özellikle dikkat

edilmesi gereken hasta gruplar› şunlard›r:

Beyin anevrizmas›

Elektrokonvülsif tedaviye bağl› ani hemodina-

mik yan›t ve serebrovasküler değişiklikler beyin

anevrizman›n genişlemesine veya y›rt›lmas›na

yol açabilir. Anevrizma varl›ğ› baz› kliniklerde

kontrendikasyon kabul edilmektedir. Bu hastalara

EKT uygulama zorunluluğu varsa hemodinamik

yan›t› başar›yla bask›lad›ğ› gösterilen propofol,

β-blokör ve nitroprusitin birlikte kullan›m› öneri-

len yaklaş›m şeklidir (Ding ve ark. 2002, Simp-

son ve Lynch 1998).

Subdural kanama ve kafaiçi kitle

Elektrokonvülsif tedavinin  subdural kanama-

y› art›rmad›ğ› öne sürülmekle birlikte kontrendi-

kasyon oluşturabilir. Uygulama zorunluluğu var-

sa uyar› dozunun ayarlanmas›, tek tarafl› ve lez-

yona uzak bir bölgeye elektrot yerleştirilmesinin

riskleri azaltt›ğ› bildirilmiştir (Ding ve ark.

2002). Özellikle kafaiçi bas›nç art›ş› ile birlikte

olan kitleler genellikle mutlak kontrendikasyon

kabul edilmektedir (Hick ve Black 1999). EKT

uygulanmas› zorunluysa işlem öncesinde kafaiçi

bas›nc›n› düşürmek amac›yla steroid, diüretik ve

hiperventilasyon önerilmektedir (Ding ve ark.

2002, Simpson ve Lynch 1998).

Kardiyovasküler hastal›klar

Miyokard iskemisi riskini azaltmak için, EKT
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öncesinde hipertansiyon, anjina, aritmi, diabetes

mellitus ve konjestif kalp yetmezliği gibi klinik

tablolar›n tedavi edilmesi gerekir (Ding ve ark.

2002, Dolinski ve Zvara 1997, Kadoi ve ark.

2001). Bu hasta grubunda hipotansiyona yol aç-

mayan etomidat uygun bir indüksiyon ajan›d›r,

ancak hemodinamik yan›t› bask›lamad›ğ› unutul-

mamal›d›r. Koroner arter hastal›ğ› öyküsü olan-

larda EKT öncesi β-blokör başlanmas› uygundur.

Atrial fibrilasyonda antikoagülan tedavi verilme-

si koşuluyla EKT başar›yla uygulanm›ş, baz› has-

talarda normal ritme dönüş sağlanm›şt›r (Ding ve

ark. 2002, Kwong Tang ve Ungvari 2001).

Bradikardisi olan ya da miyastenide olduğu

gibi pridostigmin kullan›lan hastalarda atropin

premedikasyonu verilmeli, süksinilkolinin tekrar-

layan dozlar›nda dikkatli olunmal›d›r (Otsuka ve

ark. 2000). Kalp pili olan hastalarda ‘sabit h›z’

ayar› yap›larak etkileşim önlenmeye çal›ş›lmal›-

d›r. İnternal defibrilatör varsa EKT öncesi kapa-

t›lmal› ve işlem bittiğinde aç›lmal›d›r (Ding ve

ark. 2002).

Malign nöroleptik sendrom (MNS)

Antipsikotik ilaçlar›n ciddi bir yan etkisi olan

MNS klinik olarak malign hipertermiye benzer.

Süksinilkolin ve inhalasyon anestetikleri tetikle-

yici ilaçlard›r (Ding ve ark. 2002). Bu ilaçlar›n

kullan›m› ile hipertermi ve artm›ş serum kreatin-

kinaz düzeyleri izlenir. Süksünilkolin yerine non-

depolarizan kas gevşeticiler, örneğin mivakur-

yum, atrakuryum önerilmektedir (Ding ve ark.

2002).

Konvülsiyon süresi k›sa olan hastalar

En yüksek elektriksel uyar›ya karş›n yetersiz

konvülsiyonu olan hastalarda etomidat en uygun

ilaçt›r. Ayr›ca düşük doz metoheksital ve remi-

fentanil’in  birlikte kullan›m› da önerilmektedir.

Aminofilin, teofilin ve kafein de konvülsiyon sü-

resini uzatan diğer ilaçlard›r (Tablo 2) (Ding ve

ark. 2002).

Gebe hastalar

Gebeliğin son üç ay›nda EKT güvenli bir yön-

tem olup, baz› merkezlerde tedavide ilk seçenek

olarak kabul edilmektedir (Simpson ve Lynch

1998, Rabheru 2003). Ancak uterusun bas›s› ne-

deniyle artan kar›n içi bas›nç ve mide boşal›m›-

n›n yavaşlamas› nedeniyle gebeler anestezi alt›n-

da aspirasyon riski taş›maktad›r (Ding ve ark.

2002, Brown ve ark. 2003). Bu hastalarda entü-

basyon gerekebilir. Erken eylem veya uterus

kontraksiyonu olanlarda, gebeliğin son üç ay›n-

da, tokolitik tedavinin yan›s›ra uterus kontraksi-

yonlar›n› azaltt›ğ› bilinen sevofluran anestezisi

önerilmektedir (Ishikawa ve ark. 2003, Ding ve

ark. 2002).  

Endokrin hastal›klar

Sempatik aktivitenin ileri derecede artt›ğ› fe-

okromasitoma, ani hemodinamik yan›t oluşturan

EKT için mutlak kontrendikasyondur (Ding ve

ark. 2002). Primer hiperaldesteronizm tan›s› alan

bir hastada ise propofol ve süksinilkolin kullan›-

larak başar›l› bir EKT uyguland›ğ›, plazma aldos-

teron düzeyinin yükselmesine karş›n hipertansi-

yon ve aritmi görülmediği bildirilmiştir (Tezuka

ve ark. 2003).

Obez hastalar

Gebe hastalara benzer şekilde artm›ş kar›n içi

bas›nc› ve mide boşal›m›n›n gecikmesi obez has-

talar›n da EKT s›ras›nda aspirasyon sorunu ile

karş›laşmalar›na yol açar (Kadar ve ark. 2002).

Bu hastalarda hipertansiyonla s›k karş›laş›ld›ğ›,

entübasyon işleminin de sorunu art›racağ› unutul-

mamal›d›r. Tüm koşullar dikkatle değerlendirilip

acil entübasyon için haz›r olunmal›, ancak gerek-

tiğinde uygulanmal›d›r (Kadar ve ark. 2002).

Yaşl› hastalar

Yaşl› hastalar genellikle farmakolojik yaklaş›-

ma iyi yan›t vermeyebilirler (Rabheru 2003). Bu

durumda gerekli önlemler al›narak yap›lan EKT

uygulamas›, yaşl›l›kta güvenli ve etkin bir yön-

temdir. EKT s›ras›nda ortaya ç›kan hemodinamik

yan›tlar bu hasta grubunda morbiditeyi art›raca-

ğ›ndan hasta seçimi ve haz›rl›ğ› dikkatli yap›lma-

l›d›r. Hipertansiyon, diyabet, serebrovasküler

olay, aort anevrizmas›, koroner arter hastal›ğ›,

miyokard enfarktüsü, süreğen akciğer hastal›ğ›

gibi yandaş sorunlar ayr›nt›l› olarak değerlendi-

rilmelidir (Simpson ve Lynch 1998, Hordynska

ve ark. 2002, Fu ve ark. 1998).

Farmakolojik tedavi gören hastalar

Elektrokonvülsif tedavi genellikle farmakolo-

jik yaklaş›m ile birlikte uygulanmaktad›r. Günü-

müzde genellikle EKT öncesinde trisiklik anti-

depresanlar (TSA), monoaminooksidaz inhibitör-

leri (MAOI), serotonin  geri al›m inhibitörleri ve
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lityum gibi antidepresanlar›n kesilmesi öneril-

mektedir. TSA’›n EKT ile birlikte kullan›labile-

ceğine ilişkin görüşler de vard›r (Ding ve ark.

2002). TSA ve serotonin geri al›m inhibitörleri

alan hastalarda EKT uygulamalar› s›ras›nda kan

bas›nc› ve kalp h›z› art›ş› görülmemekle birlikte

bradikardi ve hipotansiyon tan›mlanm›şt›r. Bu

ilaçlar›n uzun süreli kullan›m› ise derlenmeyi ge-

ciktirir. Lityum, kas gevşeticilerin etkisini uzat›r

(Ding ve ark. 2002). 

Anestezi alacak hastalarda özellikle dikkat

edilmesi gereken ilaç grubu MAOI’dir (Naguib

ve Koorn 2003). Bu ilaçlar meperidin ve diğer

sempatomimetiklerle birlikte kullan›lmamal›d›r.

Terapötik dozlarda MAO inhibitörleri kalp h›z›n›

etkilemeksizin ortalama arter bas›nc›n› düşürür

(Ding ve ark. 2002).

SONUÇ

Elektrokonvülsif tedavi, günümüzde, başta

ilaç tedavisine yan›t vermeyen ağ›r depresyonlar

olmak üzere birçok hastal›k grubunda başar›yla

uygulanmaktad›r. Ender kontrendikasyonlar›n›n

baş›nda kafaiçi kitleler gelir. Gelişen anestezi

teknikleri EKT’nin etkinliğini ve güvenliğini art›-

ran unsurlard›r. EKT uygulamas› k›sa süreli bir

işlem olduğu için, kullan›lan anestetikler de k›sa

etki süresi ve h›zl› derlenme özellikleri taş›mal›-

d›r. Ayr›ca EKT s›ras›nda oluşturulan konvülsi-

yon süresi de tedavinin etkinliğinde rol oynad›ğ›

için anestetikler süreyi etkilememelidir. Ancak

bu özellikleri tam olarak taş›yan anestetik yoktur.

K›sa etki süreli barbitüratlardan metoheksital bu

tan›ma en yak›n bulunduğu için dünyada ‘alt›n

standart’ kabul edilmekle birlikte ülkemizde bu-

lunmamaktad›r. Ayn› gruptan tiyopental hem ül-

kemizde hem de dünyada en s›k kullan›lan ikinci

indüksiyon anestetiğidir. K›sa etki süresi ile sük-

sinilkolin EKT uygulamas›nda yeğlenen kas gev-

şeticidir.

İşlem s›ras›nda, k›sa süreli parasempatik yan›-

t› izleyen sempatik yan›t şeklinde hemodinamik

değişiklikler olabilir. Özellikle kardiyovasküler

sorunu olan yaşl› hastalarda morbiditeyi art›raca-

ğ›ndan β-blokör ve benzerleriyle tedavi edilmeli-

dir. Uygulama öncesinde hastalar eşlik eden so-

runlar ve kulland›klar› ilaçlar yönünden değerlen-

dirilmeli, uygun anestezi yöntemi seçilmeli, he-

modinami ve oksijenlenme yönünden izlenmeli-

dir. EKT’nin güvenli ve etkin olmas›nda anestezi

ve psikiyatri doktorlar›n›n işbirliği önem taş›-

maktad›r.
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