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OZET
Elektrokonviilzif tedavi (EKT) pek ¢ok psikiyatrik hastalikta etkin

ve giivenilir sekilde uygulanabilen bir tedavi yontemidir. Genel up
pratiginde cogu tedavi yonteminde oldugu gibi EKT uygulamastyla
iligkili olarak da yan etkiler gézlenebilmektedir. Bas agrisi, kas agrisi,
bulant, kusma, konfiizyon, anterograd amnezi EKT’nin bilinen
en stk yan etkilerindendir. Ates; enfeksiyon, malignensi, bag doku
hastaliklari, ilag tedavileri, malign hipertermi, konvulziyon gibi genel
ubbi durumlarin yani sira psikiyacri kliniklerinde sik kargilagilan
néroleptik malign sendrom, serotoninerjik sendrom, katatoni, malign
katatoni gibi durumlara bagli olarak da ortaya ¢ikabilmektedir. Alan
yazinda nadiren de olsa EKT uygulamasina ikincil olarak gelisen
gecici ates yanit seklinde EKT yan etkisi tanimlanmistir. Nedeninden
bagimsiz olarak ates yanitinin ortaya ¢ikmasi ile ilgili one siiriilen pek
cok mekanizma olsa da bazi ates yanitlarinin neden ortaya ¢ikuig hala
anlagilamamistir. Bu yazida katatonik sizofreni tanisiyla takip edilen,
EKT seanslart sirasinda ates yaniti ortaya ¢ikan, EKT seanslari dist
diger zamanlarda ates yanit gozlenmeyen olgunun ates yanitinin
ayirict tanist, olasi nedenleri ve EKT ye ikincil ates yanitint ortaya
cikarabilecek mekanizmalar sunulmaktadir. Bu olguda EKT sonras:
ortaya ctkan ates yanituna neden olabilecek diger ubbi durumlar
dislandiktan sonra EKT ile iliskili postiktal benign ates yanit
diisiiniilmiigtiir.

Anahtar Sézciikler: EKT, Ates, Katatoni, NMS

ABSTRACT
Transient Fever Response After ECT in a Patient with Catatonic
Schizophrenia: A Case Report

Electroconvulsive therapy (ECT) is an effective and safe treatment
method for many psychiatric disorders. In general medical practice, ECT
may cause side effects as most other treatment methods do. Headache,
myalgia, nausea, vomiting, confusion, anterograde amnesia are common
side effects of electroconvulsive therapy. Fever; in addition to general
medical conditions such as infection, malignancy, connective tissue
diseases, drug treatments, malignant hyperthermia, convulsions, it can also
occur due to conditions such as neuroleptic malignant syndrome (NMS),
serotonin syndrome, catatonia, malignant catatonia, which are frequently
encountered in psychiatry clinics. In the literature, transient fever response
due to electroconvulsive therapy application have been described, albeit
rarely. Although there are many proposed mechanisms for the emergence
of a fever response, regardless of its cause, it is still not understood why
some fever responses occur. In this article, we present the differential
diagnosis of the fever response, possible causes, and the mechanisms that
may reveal the secondary fever response to electroconvulsive therapy in a
case with a diagnosis of catatonic schizophrenia, who developed a fever
response during electroconvulsive therapy sessions and no fever response
was observed at times other than electroconvulsive therapy sessions. In
this case, postictal benign fever response associated with electroconvulsive
therapy was considered after excluding other medical conditions that may
cause a fever response after electroconvulsive therapy.

Keywords: ECT, Fever, Catatonia, NMS

GIRis
Elektrokonviilzif tedavi (EKT), giiniimiizde duygudurum
bozukluklari, psikotik bozukluklar, katatoni sendromu gibi
pek cok psikiyatrik hastalikta etkin ve giivenli bir sekilde uy-

gulanmakeadir (Kellner ve ark. 2020). Bilinen en sik yan etki-
leri bas agrisi, anterograd amnezi, konfiizyon ve kas agrisidir

(Andrade ve ark. 2016). Ates veya hipertermi EKT nin sik
bildirilen yan etkileri degildir. Alan yazinda EKT sonrasi ge-
cici ateg yanit1 olarak yorumlanan bu durum, sadece az sayida
olgu sunumu seklinde bildirilmistir (Antosik-Wojcinska ve
ark. 2014, Bation ve ark. 2012, Bryson ve ark. 2012, Lau ve
ark. 2015, Majeske ve ark. 2013).
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Bu yazida akut EKT uygulamas: siirecinde dort kez gegici
ates yanitt goriilen hastadaki olast ayirici tanilarin tartigtlmast
amagclanmustir.

OLGU

25 yasinda, sizofreni tanisiyla izlendigi 6grenilen erkek hasta
konusmama, sabit bir noktaya bakma, saldirganlik yakinma-
lartyla hastanemiz acil servisine bagvurdu. Acil serviste deger-
lendirilen hastada goziinii dikerek bakma, mutizm, katalepsi,
bal mumu esnekligi, ice kapanma, otomatik itaat, mitgehen,
ambitandans, vaziyet alma gibi katatoni belirtilerinin gozlen-
mesi {izerine servisimize yatirild.

Hastanin psikiyatrik yakinmalarinin 18 yasindayken yakinla-
riyla ve gevresiyle iletisiminde azalma, kendisini zehirlemeye
calisan kisiler oldugunu diisiinme, annesinin kendi annesi ol-
madigini soyleyen sesler duyma ve saldirganlik seklinde bas-
ladig1 6grenildi. Bu yakinmalarla iki kez psikiyatri servisinde
yatrilarak izlendigi, yakinmalarinin yeterli siire ve etkin doz-
da kullanilan olanzapin, risperidon, amisulpirid ve klozapin
tedavilerine yanit vermedigi 6grenildi. Bu nedenle antipsi-
kotik ila¢ tedavisine EKT nin eklendigi, 8 seans bitemporal
etkin EKT uygulanmasina yanit vermedigi, yakinmalarinin
sadece paliperidon palmitat 100 mg/ay uzun etkili enjeksiyon
ile azaldig fakat hastanin hastaligina iliskin icgériisiiniin zay:f
ve tedavi uyumunun disiik oldugu ogrenildi. Servise yaust
oncesinde kullandigi paliperidon palmitat 100 mg/ay idame
enjeksiyon tedavisini hastalik ve tedavi gereksinimiyle ilgili
icgorii eksikligi nedeniyle aksatmasi sonrasinda pozitif psiko-
tik belirtilerinin alevlendigi ve katatonik belirtilerinin ortaya
cikug 6grenildi.

Tam kan sayimi (TKS), karaciger fonksiyon testleri (KCFT),
bobrek fonksiyon testleri (BFT), serum elektrolit diizeyleri,
elektrokardiyografi (EKG), arka-6n akciger grafisi (AOAG),
tam idrar tetkiki (TIT) normal sinirlarda idi. Katatoni ayi-
rict tanist igin istenilen beyin manyetik rezonans goriintii-
lemede kavum septum pellicidum et vergae, inferior vermi-
an ve serebellar folyumlarda hacim kaybi, posterior fossada
araknoid kist lehine genisleme, perirolandik sulkuslarda,
serebellopontin ve prepontin sisternalarda genisleme sap-
tandi. Sizofreni tanistyla izlenen hastanin katatonik belir-
tilerine yonelik baglanan lorazepam 5 mg/giin tedavisi 10
mg/giin dozuna kadar artirildi. Lorazepam 10 mg/giin ile
hastanin yemek yememe, idrar inkontinansi, katatonik stu-
por, katatonik kavgacilik belirtilerinin diizelmesi ve Bush-
Francis Katatoni Degerlendirme Olgegi'nden (BFKDO)
alinan puanin 32’den 19’a gerilemesine ragmen hareketlerde
yavaslik, goziinii dikerek bakma, katalepsi, yiiz burusturma,
otomatik itaat, mitgehen, ambitandans, i¢e kapanma, bal
mumu esnekligi, katlik, verbijerasyon belirtilerinin devam
ettigi goriildii. Lorazepam tedavisine ek olarak haftada 2 se-
ans olacak sekilde EKT baslanmasina karar verildi. Islemler

sirasinda genel anestezik ajan olarak propofol 150 mg, kas
gevsetici olarak rokuronyum 50 mcg, etkisini geri ¢evirmek
icin sugammadeks 200 mg, flumazenil 0,2 mg kullanild:.
Yedinci EKT seansindan 6 saat sonra hastanin 38,6°C ate-
sinin oldugu saptandi. Ates etiyolojisini arastirmak ama-
cyla TKS, KCFT, BFT, serum elektrolit diizeyleri, EKG,
AOAG, TIT, idrar kan ve diski kiiltiirleri, sedimentasyon
hizi, C-reaktdif protein (CRP), prokalsitonin, total kreati-
nin-kinaz (total CK) diizeylerinin saptanmasina y6nelik
tetkikler yapildi. Sinirda CK yiiksekligi (185 U/L, referans
deger: <171 U/L) ve hafif lokositoz (13.800 /mcL; referans
deger: 4.300-10.300 /mcL) haricinde normal sinirlarin di-
sinda olan bir laboratuvar bulgusu saptanmadi. Covid-19
test sonucu negatifti. Hastanin atesinin 500 mg oral para-
setamol tedavisiyle 2 saat icerisinde normal sinirlara geldigi,
l6kosit sayisinin ve total-CK degerlerinin de ates yanitinin
ortaya ¢ikmasindan sonraki 12 saat igerisinde normal sinir-
lara geldigi goriildii. Hasta ates yanitu nedeniyle Enfeksiyon
Hastaliklari Bolimi'ne (EHB) danigildi. Muayene, labo-
ratuvar tetkikleri sonucu ve atesin 2 saat igerisinde para-
setamolle kolaylikla diigsmesi ve takip eden giinlerde tekrar
atesin ortaya ¢itkmamasi nedeniyle EHB tarafindan atesin
enfeksiyon kaynakli olmadigs belirtildi. Hastanin ates yani-
tina otonomik instabilite, biling durumunda degisiklik, riji-
dite veya baska bir klinik belirti eslik etmiyordu.

[zlemde hastanin BFKDO puant 10°a kadar diistii. Balmumu
esnekligi, katalepsi, goziinii dikerek bakma, otomatik itaat ve
ambitandans bulgulari devam etti. Lorazepam 10 mg/giin ve
haftada iki seans EKT tedavisine devam edilen hastanin izle-
minde katatoni belirtilerinde degisiklik olmamasina ragmen
konusgma iceriginin arttugy, cevresiyle olan iletisiminin daha
iyi oldugu gozlendi. Kotiilitk gorme diisiinceleri ve isitme var-
sanilarinin oldugunu ifade eden hastanin tedavisine paliperi-
don palmitat 150 mg/ay enjeksiyonu eklendi.

EKT uygulamasina devam edilen hastada ii¢ farkli seansta,
islemin tamamlanmasindan yaklasik 6 saat sonra 38,4-39,1°C
araliginda ates yanitlar1 oldu. Ates etiyolojisini aragtirmak
amaciyla atesin ¢cikugi saatlerde gonderilen TKS, KCFT, BFT,
serum elektrolit diizeyleri, EKG, AOAG, TIT, idrar kan ve
gaita kiiltiirleri, sedimentasyon hizi, C-reaktif protein (CRP),
prokalsitonin, total kreatinin kinaz (total CK) diizeylerinin
saptanmasina yonelik tetkiklerde notrofili, l6kositoz ve hafif
total CK yiiksekligi disinda baska anormal bir bulgu yoktu.
Hafif lokositoz ve total CK yiiksekliginin izlemde yine 12
saat icinde kendiliginden normal sinirlara geriledigi goriildii.
Hastanin atesi ise 500 mg oral parasetamol tedavisi sonrast
yaklasik 2 saat icerisinde diistii. EKT yapilan giinler disinda
hastanin hicbir zaman atesi olmady, vital degerleri normal sey-
retti, [okositoz ya da nétrofili gorillmedi.

Yirmi birinci EKT seansindan sonra yoneliminde bozulma
ve konfiizyonu olan hastada bu seansta ates yanitu goriilme-
di ve 72 saat sonra hastanin konfiizyonu tamamen diizeldi.
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Tablo 1. Ates Yanitinin Gozlendigi EKT Seanslarina Eslik Eden Diger Klinik ve Laboratuvar Bulgulari ile Ateg Yanitinin Paternini Gésteren Tablo
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16 Kasim 20 Kasim 2020
7. EKT 2020 38,6 185 13800 6900 - - 6 (. T o o)
25 Aralik 27 Aralik 2020
13.EKT 2 38,4 225 - 12400 6200 - - 6,5 1.5 (1. idame doz)
22 Ocak 24 Ocak 2021
20. EKT 2021 38,4 200 - 12200 6000 + - 6 1,5 2. idame doz)
25 Ocak Disli
21. EKT 2021 39,1 168 ik 11300 9700 + - 6,5 2

Not-1: Total- CK igin Hacettepe Universitesi Hastanesi Laboratuvart referans araligr: <171 U/L.
Not-2: Lokosit degerleri igin Hacettepe Universitesi Hastanesi Laboratuvart referans araligt: 4300-10300/mc.L
Not-3: Ates yanitinin olmadigi EKT seanslari da dahil olmak iizere tiim seanslar sirasinda 150 mg propofol, 50 mcg rokuronyum, 200 mg sugammadeks ve 0,2 flumazenil

uygulanmigtir.

Hastanin katatonik belirtilerinin ve BEKDO puaninin on
ikinci seanstan sonra azalma gostermemesi ve belirgin biligsel
yan etkilerin ortaya ¢ikmast nedeniyle EKT kesildi. Hastanin
tedavisine lorazepam 10 mg/giin, paliperidon 150 mg/ay
uzun etkili enjeksiyon ve biperiden 2 mg/giin ile devam edil-
di. Ates yaniunin gozlendigi EKT seanslarina eslik eden kli-
nik ve laboratuvar bulgular Tablo-1'de gosterilmistir.

TARTISMA

Katatonik sizofreni tanusi ile takip edilen ve antipsikotik te-
davi alan bu hastada EKT seanslar: sonrasinda ortaya ¢ikugt
gozlenen atesin ayirici tanisinda; eslik eden bir enfeksiyon,
malign katatoni, malign hipertermi, néroleptik malign send-
rom (NMS) tablolari 6n plana ¢tkmakeadir.

Hastada ates yaniunin sadece iki saat siirmesi, kiiltiirlerde
tireme olmamasi, eslik eden bagka bir fizik muayene bulgu-
sunun olmamasi nedeniyle Enfeksiyon Hastaliklari Boliimii
tarafindan enfeksiyon olasilig1 diglanmistur.

Ates, otonomik instabilite, biling durumunda degisiklik,
kursun boru rijiditesi seklinde dért kardinal bulgusu olan
ve idiyosenkratik ila¢ reaksiyonu olarak bilinen néroleptik
malign sendrom (NMS) bu hastada ayirict tanida diistiniil-
melidir (Velamoor 2017). Bazi yazarlar, NMS’yi katatoni-
nin agir seyreden bir alt tipi olarak da siniflandirmakeadir.
(Mathews ve Aderibigbe 1999). EKT uygulamasindan sonra
kan beyin bariyeri gecirgenliginin gecici olarak artug bildiril-
mektedir (Bolwig ve ark. 1977, Zimmermann ve ark. 2012).
Artan gecirgenlik ile psikotroplarin beyin dokusuna gegisinin
artigt ile NMS belirtilerine yol acabilecegi bildirilmektedir
(Zimmermann ve ark. 2012). Bu olguda ates yaniunin ilk
ortaya ¢iktugt EKT seansi sirasinda antipsikotik kullaniminin
olmamast ve paliperidon uzun etkili enjeksiyonun uygulama
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zamanina gore baz alindiginda plazmadaki en yiiksek palipe-
ridon diizeylerindeki EKT seanslarinda ates yanit1 gézlenmez-
ken, paliperidonun plazmadaki en disiik seviyelerine ulastigt
zamanki EKT seanslarinda ates yanitinin ortaya ¢ikmast bu
olasiligi zayiflatmaktadir. Alan yazinda EKT ile kan beyin
bariyeri biitiinligiiniiniin bozulmasinin hafif bir beyin 6de-
mine yol acabilecegi, biitiinliigiin bozulmasi ile birlikte beyin
omurilik sivisina sizan birtakim bilegenlerin, néronlarin nor-
mal isleyisini birkag saat gibi kisa siireli bozabilecegini ve bu
mekanizmanin da EKT sonrasi olusan biligsel olarak olumsuz
etkilenme gibi EKT yan etkilerine yol acabilecegi bildirilmis-
tir (Andrade ve Bolwig 2014).

Ayirict tanida diglanmast gereken bir baska durum olan ma-
lign (letal) katatoni, NMS ile benzer klinik ve biyokimyasal
degisikliklerle seyreden, bir néropsikiyatrik bozukluk ya da
genel tubbi durum zemininde ortaya ¢ikan, tedavi edilmedi-
ginde koma ve ardindan éliimle sonuglanabilecek bir send-
romdur. Malign katatonide davranis bozukluklari ve psikotik
belirtilere ek olarak dehidratasyon, kan basinct degisiklikleri,
hipertermi, rijidite, kas enzimlerinde belirgin arus, lokositoz,
elektrolit dengesizlikleri goriilebilmektedir (Oldham ve ark.
2015, Ozkul ve ark. 2010). Hastanin atesinin parasetamol
verildikten sonra iki saat icinde gerilemesi, CK degerlerinin
hafif yiiksek degerleri asmamast (176-200 U/L), CK yiiksekli-
gi ve lokosit yiiksekliginin 24 saat icinde kendiliginden diizel-
mesi, bu bulgularin EKT ile zamansal olarak iligkili olmasi ve
EKT’nin NMS’yi tetikleyecek bir faktdr olmaktan 6te NMS
tedavisinde etkili olmasi hastanin NMS veya malign katatoni
olma ihtimalini azaltmaktadr.

Hastada ates yaniunin olusmadigs son EKT seansinda gorii-
len konfiizyon hali ve yonelim bozuklugu da NMS tablosu-
nun diglanmasini gerektirmis, biling bulanikligina ates, riji-
dite ve laboratuvar bulgularinin eslik etmemesi bu durumun



EKT ile iliskili postiktal konfiizyon tablosu olma olasiligin:
gliclendirmistir. Hastada katatonik belirtilerinin ilk ortaya
ctkugr andan itibaren, lorazepam tedavisi dncesi ve sonrast
siire¢ de dahil olmak tizere kursun boru rijiditesi hi¢bir zaman
goriilmemistir. Nérolojik muayenede saptanan, hafif siddet-
teki digli cark rijiditesi antipsikotik kullanimina bagl olarak
hastanin muayenelerinde stabil olarak saptanan bir bulgu
olmus, ates ve lokositozun oldugu donemlerde siddeti arus
gOstermemistir.

Alan yazinda tek EKT seansindan 3 saat sonra serumda art-
ugt bildirilen ve ates yanitindan da sorumlu oldugu diisii-
niilen dogal immiin sisteme ait sitokinler olan IL-1beta ile
IL-6 ve proinflamatuar sitokin TNF-alf@nin diizeylerinin
EKT’den sonraki 24 saat i¢inde bazal degerlerine dondiikle-
ri bildirilmektedir (Fluitman ve ark. 2011, Guloksuz ve ark.
2014). EKT seanslarinin tekrarli gekilde yapilmast sonrasin-
da ise proinflamatuar sitokinler olan eotaksin-2, eotaksin-3,
IL-5, IL-1beta, IL-6 diizeylerinin azaldigi bildirilmekeedir.
(Guloksuz ve ark. 2014, Rotter ve ark. 2013, Yrondi ve ark.
2018) Bu olguda alan yazinda daha ¢ok bildirilenin aksine
tekrarli EKT seanslari sonrasinda ates yaniu gdzlenmistir. Bu
durum EKT sonrasi ortaya ¢ikan ategte inflamatuar mekaniz-
malarin rol oynadigi ve inflamatuvar yaniun giderek azaldig:
goriisiine ters diismektedir.

EKT sonrast gelisen ates olduk¢a nadir goriilen bir durum-
dur. EKT sonrasi goriilen ates dogrudan nébete bagli olabi-
lecegi gibi, islem sirasinda anestezide kullanilan ajanlarla da
iligkili olabilir (Blossom ve ark. 2009, Yatabe ve ark. 2015).
EKT sirasinda kullanilan propofoliin EKT sonrasinda ¢tkan
ates yanut ile iliskilendirildigi bir calismaya alan yazinda rast-
lanmamustr ancak diger cerrahi islemlerde uygulanan pro-
pofol ile iligkili ilag reaksiyonu bildirilen olgu sunumu diize-
yinde ¢alismalar vardir (Blossom ve ark. 2009, Yatabe ve ark.
2015). Propofol kullanimi sonrast gelisen ates yaniu ile ilgili
olgu sunumlarinin ilkinde (Yatabe ve ark. 2015) cerrahi islem
sonrast sedasyon icin siirekli propofol infiizyonu kullanildig;
bildirilirken, digerinde sedasyon amagcli tek sefer kullanilan
propofole bagli 74 hastada gozlenen ates yanitindan bahse-
dilmigtir (Blossom ve ark. 2009). Propofole bagli ates yanitl
ile ilgili one siiriilen mekanizma propofoliin lipid bazli iceri-
gi olmasi nedeniyle ¢evresel mikrobiyolojik kontaminasyona
acik olmasidir (Blossom ve ark. 2009, Yatabe ve ark. 2015).
Bu olguda, propofol islem oncesi tek doz olarak uygulanmus,
ayni giinlerde ayni ticari markali propofol uygulanan diger
hastalarda ates yanit1 ortaya ¢tkmamuistir.

EKT sirasinda anestezide kullanilan ilaglar, malign hipertermi
reaksiyonuna neden olabilir (Bation ve ark. 2012, Lau ve ark.
2015). Malign hipertermi; tasikardi, takipne, kas rijiditesi,
rabdomyoliz, myoglobiniiri, aritmi ile seyredebilen ve 6liimle
sonuglanabilen bir tablodur (Larach ve ark. 2010). Bu vaka-
da, biitiin EKT seanslarinda anestezi indiiksiyonu i¢in pro-
pofol, kas gevsetici olarak rokuronyum kullanilmig, malign

hipertermiyi tetikleyebilecek inhaler ilaglar ya da depolarizan
kas gevseticiler kullanilmamistr.

Alan yazinda bildirilen bes olguda EKT sonrasi gelisen gegici
ates yanit elekeriksel uyarim ile iligkilendirilmistir (Antosik-
Wojcinska ve ark. 2014, Bation ve ark. 2012, Bryson ve ark.
2012, Lau ve ark. 2015, Majeske ve ark. 2013). Alcta yatan
mekanizmay1 anlamak {izere 6ne siiriilen hipotezlerden biri,
hipotalamusta 1s1 diizenlenme merkezi olan preoptik alandaki
elektriksel uyarimin gecici ates yanituni tetiklemesidir (Bation
ve ark. 2012). Alan yazinda, spontan ndbetler sonrasi ortaya
ctkan febril reaksiyonlardan yola ¢ikarak (Rossetti ve ark.
2007), elektriksel uyarim sonrasi iktal dénemde hipotalamu-
sun 1s1 diizenleyici merkezinin etkilenebilecegini (Mraovitch
ve Calando 1999) ve buna bagli olarak dogal bagisiklik sis-
temini uyaran pirojenlerin iiretiminin artiyor olabilecegini
(Turrin ve Rivest 2004) 6ne siiren yazilar bulunmaktadir (Lau
ve ark. 2015). EKT’nin termoregiilasyon merkezinde néro-
kimyasal degisikliklere sebep olabilecegi ve bu degisikliklerin
EKT sonrast ates yanitunt ¢ikarabilecegi, fakat altta yatan me-
kanizmanin heniiz net olarak bilinmedigi belirtilmistir (Lau
ve atk. 2015). EKT sonrasinda ortaya ¢ikan ates yanitinin
ayiricl tanusinda yer alan durumlarin bu olguda diglanabilmis
olmast nedeniyle EKT ile iliskili post iktal benign ates yani-
tnin bu hastadaki atesin etiyolojisinde 6n planda yer aldigi-
nt diigiinmekeeyiz. Bu olguda dnceden bildirilen olgulardan
farklr olarak ates yanit daha ilk EKT seanst sonrasi degil daha
ileriki bir ddnemde ¢cikmugstir ve EKT seanslari devam ederken
aralikl olarak goériilmiistiir. Ayrica ates yanitlar: parasetamol
verilerek diger olgulara gore daha hizli bir sekilde diisiiriilebil-
mistir. Ancak neden bazi EKT seanslart sonrasinda ates orta-
ya cikarken diger EKT seanslar1 sonrasinda goriilmedigi net
olarak bilinmemektedir. Alan yazinda EKT’ye bagl gelisen
anterograd amnezi, bas agrisi gibi yan etkiler de dahil atesin
de EKT’nin bir kiimiilatif etki sonrast ortaya ¢ikabilecegi, bu
nedenle bazen EKT’ye bagli yan etkilerin daha ileri seanslar
sonrasinda ortaya ¢ikabilecegi ve aralikli gozlenebilecegi bildi-
rilmistir. (Jo YT ve ark. 2021)

Bu olgu sunumu ile EKT uygulamast sonrast ilk saatlerde orta-
ya ¢ikabilecek nadir bir yan etki olan gecici ates yanitunin olast
mekanizmalari ve olast ayirici tanilar tarugilmigur. EKT sonrast
goriilen atege neden olabilecek patolojiler morbiditeyi ve mor-
taliteyi arturabileceginden, bu patolojilerin diglanarak post ik-
tal benign ates yanit1 tanisinin konulmasi gerekmektedir. Nadir
goriilen bu yan etkide rol oynayan nérobiyolojik mekanizma-
larin anlagilmasini saglamaya yonelik calismalara gerek vardir.
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