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ELEKTROKONVULZİF TEDAVİ (EKT), günümüzde en etkin tedavi seçenekle-

rinden biri olarak kabul edilmektedir. Farmakolojik tedaviye cevap vermeyen ağır dep-
resyonların dışında, mani, afektif bozukluklarla seyreden şizofreni, katatoni, Parkinson 
hastalığı, nöroleptik malign sendromu (NMS) gibi bazı psikiyatrik hastalıkların tedavi-
sinde etkinliğine ait çok sayıda veri bulunmaktadır.[1] 

Etki mekanizması hâlâ kesin olarak bilinmemekle birlikte temeli, dışarıdan verilen 
elektriksel uyarı yoluyla beyinde tipik grand mal epilepsi nöbeti oluşturulması esasına 
dayanan, yaygın kullanılan, psikiyatrideki ilk biyolojik sağaltım yöntemlerinden birisi-
dir.  EKT yaygın olarak kullanılmaya başladığından bu yana klinik uygulamalarda etkin 
ve hızlı tedavi beklentilerini karşılamaktadır. EKT, çabuk etkili olması, hayatı tehdit 
eden ve klinik idaresinde zorluklar yaşanan hastalıkların hızla tedavisini sağlaması, 
hastaların hastanede kalış süresini kısaltması ve dolayısıyla hem hastalıkların kronikleş-
mesini önlemesi hem de hastanın tedavi masraflarını azaltması gibi sebeplerle günü-



 

 

müzde de önemli bir tedavi seçeneği olma halini korumaktadır. Özellikle, ilaç tedavile-
rinin fetusa zarar verme riski nedeniyle tercih edilmediği gebelikte, EKT etkili ve gü-
venli bir tedavi biçimi olarak kullanılabilir.[1,2] 

EKT’nin uygulama biçimi geliştikçe, tedaviye alınan cevap artmış ve yan etkileri 
azalmış olacaktır. Diğer taraftan EKT’nin tedavi edici etki mekanizmalarının anlaşıla-
bilmesi, hastalıkların etyopatogenezlerinin anlaşılması anlamında önemli olabilir.[1] Bu 
yazıda, EKT’nin klinik kullanımı, EKT’nin tarihsel gelişimi, sinir sistemi üzerine etki-
leri, yan etkileri gözden geçirilmiş ve klinik uygulama için pratik öneriler sunulmuştur.  

Tarihçe 

Stransky 1932 yılında bir şizofreni hastasına elektrik çarpmasından sonra belirgin dü-
zelme izlendiğini anlatan bir olgusunu yazmış ancak bu olgu pek ilgi çekememiştir. 
1934’te, psikiyatrik hastalarda çeşitli ilaçlar ile tedavisel epileptik nöbet yaratılması fikri 
ortaya çıkmış, kas içine kafur (camphor) ve pentilentetrazol uygulanması ile nöbet 
indüklenmişti.[2] 1930’lu yıllarda henüz etkili antipsikotik ilaçlar keşfedilmemiş oldu-
ğundan, kimyasal olarak yaratılan bu nöbetler başarı sağlamış, hastaların psikotik belir-
tilerini kontrol etmede tatmin edici sonuçlara ulaşılmıştı. Bu şekilde yaratılan bu nöbet-
lerin oldukça ağrılı olması ve nöbet süresinin kontrol edilememesi tedavinin başlıca 
dezavantajlarıydı. 

EKT’nin bir psikiyatrik tedavi biçimi olarak ilk kullanımı 1938 yılında İtalyan he-
kim Ugo Cerletti tarafından olmuştur.[3] Cerletti ve asistanı Bini’nin konvülsiyon 
tetiklemek için elektrik akımı kullanmaları ile psikiyatride bir çığır açmış oldu. Öncelik-
le hayvanlarda elektrik akımı kullanarak, hayvanlara zarar vermeden konvülsiyon olu-
şurdular ve etkileri gözlemlediler. Cerletti EKT’yi ilk kez bir insanda 1930’ların sonun-
da kullandı.[4] İtalya’da 39 yaşında, ailesi olmayan sokaklarda yaşayan, eski bir mühen-
dis olan şizofreni hastası ilk vakasıydı. Günümüzde bu hasta bilgilendirilmiş onam 
veremeyeceği için onun yerine onam verecek kimse de olmadığı için tıbbi etkisi kanıt-
lanmamış bir işleme tabi tutulamazdı. Ancak o yıllarda durum farklı olduğu için yeni bir 
tedavi yöntemini denemek için uygun aday olarak görülmüştü. İlk denemede elektrik 
akımı nöbeti tetiklemedi. Voltaj ve süre artırılarak ikinci bir deneme yapıldı. Hastaya 
sonraki haftalarda 10 seans daha EKT uygulandı ve belirgin iyileşme izlendi. Bu ve 
sonraki vakalar ile Cerletti, EKT’nin etkili ve güvenli bir tedavi olduğunu vurgulamış 
oldu.[4]  

Bu yeni ve etkin tedavi, psikiyatri camiasının ilgisini hemen çekti. American Psyc-
hiatric Association (APA)’nın 1940 yılındaki toplantısında EKT uygulaması gösterildi 
ve sonraki yıl EKT uygulaması el kitabı yayınlandı. 1959’da major depresyon ve bipolar 
afektif bozukluk tedavisinde en çok tercih edilen tedavi biçimi EKT’ydi.[5] Ancak 
1950’lerde psikotrop ilaçların üretilmesi ile ilgili yaşanan hızlı gelişmeler, EKT’nin altın 
devrini sonlandırdı. 1954’te klorpromazin ve 1958’de imipramin, ilk antipsikotik ve ilk 
antidepresan olarak piyasa çıktı.[4] Daha önceleri depresyon ve psikoz hastalarında 
psikoterapi ve EKT iki tedavi seçeneğiyken, ilaçlar oldukça güçlü ve kolay bir alternatif 
olarak çıktı. Bu EKT’ye olan ilgiyi belirgin biçimde azalttı. Bunun ötesinde 1962 tarihli 
romanı ve 1975 tarihli filmi ile Guguk Kuşu (One Flew Over The Cuckoo’s Nest) gibi 
eserler toplumun dikkatini EKT’ye çekti ve bu tedavi biçimine karşı toplumsal bir red 
başladı. Medya EKT’yi insanlık dışı bir yöntem olarak tanımladı. Sonucunda 1974 
yılında Kaliforniya’da EKT uygulamaları tamamen yasaklandı.[5] 



 

1980’lerin ikinci yarısından itibaren, Avrupa ve Amerika’da EKT’ye olan ilgi yeni-
den canlandı. Uygulamalar yapıldıkça, diğer tedavilere dirençli birçok hastanın 
EKT’den fayda gördüğü izlendi. Günümüzde EKT tipik olarak diğer tedavilere cevap 
vermeyen ya da acil çözüm gerektiren, yaşamı tehdit edici şiddette seyreden depresyon 
ve mani olgularında ve katatonik hastalarda uygulanır. Ancak bu sayılanlar dışında 
birçok hastalıkta başarılı sonuçlar veren uygulamalar yapılmaktadır.[4,5]  

Uygulama 

Elektrot ve Akım  

EKT’nin tedavisel değerini belirleyen temel mekanizma bilinmese de, dalga biçimi, 
elektrot yerleşimi, uyaran şiddeti, tedavinin hem etkinliğinde hem de güvenliğinde 
büyük önem taşır.[6] EKT’nin temel bileşeni kişide indüklenecek olan nöbettir. 
EKT’nin tedavisel etkisi ilk farkedildiğinde, bu etkiyi yaratanın elektrik aktivitesi mi 
yoksa nöbet mi olduğu merak edilmiştir. Bu sorunun cevabını aydınlığa kavuşturmak 
için Cronholm ve Ottosson, 1960 yılında, yaptıkları bir EKT çalışmasında, randomize 
olarak bazı hastalara Lidokain vermişlerdir. Lidokain alan hastalarda daha yüksek elekt-
rik stimulasyonu uygulanmış ve daha az nöbet aktivitesi izlenmiştir. Bu hastaların teda-
viye cevapları da daha düşük olmuştur. Bu nedenle tedavisel etkinin elektriksel uyarıma 
değil, nöbete bağlı olduğu vurgulanmıştır.[6] Etkin bir nöbetin süresi en az 25 saniye 
olarak kabul edilmektedir. Nöbet süresi tek başına etkinliği değerlendirmede yetersiz bir 
parametre olmakla birlikte, 15 saniyeden kısa süren konvülsiyon ve 25 saniyeden kısa 
süren EEG’de izlenen nöbet aktivitesinin terapötik etkinlik açısından yetersiz olduğu 
düşünülmektedir.[7] 

EKT cihazı bir dış kaynaktan aldığı gücü, elektrotlar aracılığı ile hastanın kafatasına 
aktarır. Tedavisel etkinlik için, elektrik uyarımı nöbet yaratacak kadar yüksek olmalıdır. 
Fakat fazla yüksek uyarım da yan etkilere yol açar. EKT uygulamasında rastlanan bir 
sorun, kafatasının elektrik akımını beyne iletirken gösterdiği dirençtir. Kişilerin kafatas-
ları elektrik akımına farklı oranlarda direnç gösterirler, bazen bu fark birbirinin 50 
katını bulabilir.[8] Bir kişi için nöbet yaratmayan düşük bir doz, başkasında ciddi kog-
nitif yan etkiler yaratabilir. Uygun dozu bulmak için yaş ve cinsiyete göre doz öneren 
tablolar kullanılabilir. Daha sık kullanılan bir yöntem ise, düşük doz ile başlamak ve 
nöbet izlenene kadar kademeli olarak artırmaktır. İlk nöbetin izlendiği değer, nöbet 
eşiği olarak adlandırılır. Sonraki uygulamalarda ise giderek doz artırılır. Genellikle 
beyinde de nöbet eşiği EKT uygulaması esnasında, haftalar içinde yükselir.  

EKT için standart bir tedavi şeması yoktur. Genellikle haftada 2 ya da 3 gün uygu-
lama yapılır. Birçok klinik haftada 3 uygulama yapar ve ardışık günler tedavi verilmez. 
Daha sık uygulama yapıldığında tedavi cevabı daha hızlı alınabilir ancak kognitif yan 
etkiler daha şiddetli izlenir. Toplamda, idame EKT uygulaması dışında EKT uygula-
ması ortalama 7-12 seanstır. Seans sayısı hastanın yaşına, hastalığın şiddetine ve tedavi-
ye verdiği cevaba göre değişir. Bazı olgularda, tedavinin hemen başında, 1-2 seansta 
belirgin ve hızlı bir düzelme izlenebilirse de bu olgularda da EKT’ye devam edilip en az 
7 seansa tamamlanması önerilir 

EKT uygulaması elektrot yerleşimine göre bilateral ya da unilateral olabilir. Unila-
teral EKT düşük dozlu uyarıyı hemisferin 2/3 üne verir. Bilateral EKT ise daha çok 
prefrontal bölgeleri uyarır.[9] Ağır ve hızlı yanıt alınmak istenen olgularda daha çok 



 

 

tercih edilen yöntem bilateral uygulama olmaktadır. Ancak unilateral EKT’ye oranla 
bilateral uygulamada bilişsel yan etkiler daha fazla görülmektedir.[10] Sackheim ve 
arkadaşlarının araştırmasına göre, unilateral uygulamada daha yüksek uyarım verilirse 
hem kognitif yan etki daha az olacak hem de etkinlik bilateral uygulamanın etkinliğine 
yakın olacaktır.[11] Bilateral uygulamada bifrontal elektrot yerleşimi, bitemporal yerle-
şim kadar etkilidir ve daha az bilişsel yan etki yarattığı belirtilmiştir.[12] Depresyondaki 
çalışmalardan farklı olarak, şizofrenik hastalarda EKT ile yapılan çalışmalarda bilateral 
ve unilateral uygulamalar arasında etkinlik farkı gösterilememiştir. Yüksek güçteki 
uygulamalarda iyileşmenin daha hızlı olduğu ancak iyileşmenin ulaştığı nihai noktanın 
düşük ve yüksek güçte uygulamalar arasında farklılık göstermediği düşünülmüştür.[13] 

Anestezi 

EKT’nin anestezi altında yapılması, bu tedavi ile ilgili en önemli gelişmelerden birisi 
olmuştur. Genel anestezi yaklaşık 10-15 dakika sürer. Bu nedenle hastanın entübe 
edilmesi gerekmez. Ambu ile verilecek solunum desteği yeterli olmaktadır. Genellikle 
kas gevşetici olarak suksinilkolin verilir. Suksinilkolin vücudu paralize eder, motor 
konvülzyonlar izlenmez. Böylece kasılmalara bağlı kırık, çıkık ve yaralanmalar önlenir. 
Suksinilkolin verilmeden önce bir kola ya da bir ayak bileğine tansiyon aleti manşonu 
sarılarak şişirilir. Suksinilkolin ulaşmamış olan bu alanda kasılmalar olacaktır, nöbet bu 
alandan takip edilebilir. EKT’de ideal anestezik ajanın özelliği etki başlangıcı hızlı ve 
etki süresi kısa, hızlı uyuma, ağrısız enjeksiyon, hemodinamik stabiliteyi bozmayan, 
nöbet süresini ve amplitüdünü etkilemeyen özelliklere sahip olmalıdır.[14,15] EKT 
sırasında uygulanacak enerjinin belirlenmesi, nöbet eşiğinin belirlenmesi ile olacaktır.  
Uygulanan enerji dozu nöbet eşiğinin altında kalırsa yetersiz nöbetlere neden olur. 
Eşiğin çok üzerinde olursa da bilişsel yan etkileri arttırır.  

Başarılı bir EKT için yeterli nöbet oluşturmak gerekir. Klinik anlamda olumlu so-
nuç elde edebilmek için motor nöbet 20-30 saniye (ortalama 25 saniye) sürmelidir.[15] 
Ancak anestezik ilaçlar nöbet eşiğini arttırabilir ve nöbet süresini azaltabilir.[16] EKT 
sırasında anestezi indüksiyonu için, propofol, metoheksital, tiyopental, etomidat, keta-
min, inhalan anestezik olarak sevofluran kullanılmaktadır.[15-18] EKT için genel 
anestezik madde olarak bulantı, kusma etkisinin az olması özelliğinden dolayı çoğun-
lukla tercih edilen ajan propofoldur.[19] Propofol en çok tercih edilen ajan olmasına 
karşın diğer intravenöz anestezik ajanlara oranla daha güçlü antikonvülzan etkisi vardır, 
nöbet süresini kısaltır.[18] Ancak propofolün nöbet süresini kısaltma özelliğinin 1-1.5 
mg/kg ve bunun üzerindeki dozlarda olduğu bildirilmiştir.[20] Bu yüksek dozlarda 
propofol uygulamasından sonra oluşan EKT nöbet süresi, etomidat, tiyopental ve me-
toheksitalın oluşturduğu nöbet süresinden anlamlı olarak daha kısadır.[15-16] EKT’de 
metoheksital ve etomidat kullanımının nöbet süresi üzerinde karşılaştırıldığı çalışmada, 
etomidat kullanılan grupta daha az yan etki ve daha uzun nöbet süresi gösterilmiş-
tir.[21]  

Ketamin, N-metil D-aspartat (NMDA) reseptör antagonisti olarak hızlı etki baş-
langıcı olan antidepresan etkinliğe sahiptir. İlk bulgular EKT ve ketamin kombinasyo-
nunun sinerjistik antidepresan etkinlik yarattığı bulguları olmakla birlikte bu konuda 
daha çok çalışmaya ihtiyaç olduğu belirtilmiştir.[22] EKT’de depresif bozukluk hastala-
rında propofol ile kombine kullanılan ketaminle yapılan çalışmada depresyon ölçekleri 
puanlarında düşüşün daha fazla olması ve yan etkinin daha az olması nedeniyle bu 



 

kombinasyonun ilk seçenek olabileceği belirtilmiştir.[23] Depresif ataktaki hastalara 
EKT uygulamasının hemen öncesinde ketamin ile ketamin ve tiopental verilen iki 
grupta antidepresan etkinliğin karşılaştırıldığı çalışmada, antidepresan etkinlik anla-
mında fark saptanamamıştır.[24] 

EKT’nin Etkileri  

Dukakis ve Tye yaptıkları araştırmada, hastaların EKT’yi beynin yeniden başlatılması ya 
da sıfırlanması gibi algıladıkları sonucuna ulaşmışlardır.[25] Klinik pratikteki tecrübe-
lerde de hastalar EKT uygulaması sonrası, geçmişte yaşadıkları olumsuz olayların be-
yinlerinden silinmesi gibi bir etkiyi beklerler. EKT’nin beyinde tedavisel etkinliğe nasıl 
yol açtığı bilinmemektedir, ancak bu konuda birçok görüş bulunmaktadır. 

EKT’nin beyinde reseptörlerin duyarlılığını arttıtrdığı, serotonin ve dopamin dön-
güsünü hızlandırdığı, monoaminerjik yolları aktive ettiği, sirkadyen ritmi yeniden dü-
zenlediği, sol ve sağ hemisferler arasında senkronizasyon sağladığı gibi birçok görüş ileri 
sürülmüştür. Ancak EKT’nin olumlu etkisini nasıl gerçekleştirdiği halen net değildir. 

Serotonin Döngüsünde Değişiklik  

EKT etki mekanizması tam bilinmese de EKT ile ilgili çalışmalar çoğunlukla seroto-
nerjik ve noradrenerjik sistemin üzerine odaklanmıştır.[26] Zaten nörotransmiter sis-
temlerinin birbiri ile etkileşim halinde olduğundan da yola çıkılarak EKT’nin çoklu 
nörotransmiter sistemi etkilediği bildirilmiştir.[27] EKT uyarımı ile nöronlarda depola-
rizasyon olmaktadır ve depolarizasyon yoğun biçimde nörotransmitter [noradrenalin, 
serotonin, glutamat gibi] salınımına neden olur.[28] EKT uygulamaları sonunda presi-
naptik nöronlarda bir değişiklik olmazken postsinaptik nöronlarda serotonin-1A resep-
tör (5HT1A) duyarlılığında artış gözlemlenmiştir.[29,30]  

EKT’nin beyin-omurilik sıvısında serotonin metaboliti olan 5-hidroksiindolasetik 
asit (5-HİAA) düzeylerinde bir değişiklik yapmadığına dair çalışmalar vardır.[31] 
Depresyon hastalarında EKT sonrası triptofan plazma düzeylerinde artış görülür.[32] 
EKT ile meydana gelen serotonin öncüsündeki bu artış, EKT’nin tedavisel etkilerine 
katkıda bulunuyor olabilir. EKT uygulamasının; antidepresan ilaçların aksine seroto-
nin-2 (5-HT2) reseptörlerinde down-regülasyona yol açtığı bildirilmiştir.[33] Major 
depresif bozukluk hastalarında EKT sonrası pozitron emisyon tomografisi [PET] ile 
5HT1A reseptör bağlanmasında azalma saptanmıştır.[34] 

Noradrenalin  

EKT’nin noradrenalin (NA) üzerine etkisi ile ilgili farklı görüşler vardır. EKT ile lokus 
seruleusdaki noradrenerjik otoreseptör fonksiyonlarında azalma ve NA’nin artmış salı-
nımı görülür. NA seviyesindeki bu artışın antidepresan etkinlik sağladığı düşünülmüş-
tür.[35] Bununla birlikte, EKT’nin lokus seruleusta tirozin hidroksilaz aktivitesini 
arttırdığını bildiren sıçan deneyleri bulunmaktadır.[36] Mann ise, EKT’nin plazma ve 
beyin omurilik sıvısında NA metaboliti olan 3-metoksi-4-hidroksifenilglikol düzeyle-
rinde belirgin değişikliklere yol açmadığını bildirmiştir.[37] Yine başka bir çalışmada 
EKT öncesi ve sonrası dönemde dopamin, adrenalin ve noradrenalin serum sevyeleri 
arasında fark saptanmadığı bildirilmiştir.[38] 

 



 

 

Dopamin  

EKT uygulaması ile beyin omurilik sıvısında dopamin metaboliti olan homovalinik asit 
düzeylerinin arttığını bildirilmiştir. EKT uygulaması ile dopamin salınımının arttığı ve 
bunun antidepresan etkiye yol açtığı düşünülmüştür.[37] EKT ile substansia nigrada 
dopaminerjik otoreseptör fonksiyonlarındaki azalma ve dopaminin artmış salınımı 
görülür.[29] Sajio ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada depresyon hastalarında EKT’ye 
cevap olarak rostral anterior singulatta dopamin-2[D2] reseptör bağlanmasında azalma 
gösterilmiştir. Buna göre EKT’nin biyolojik mekanizmalarından birinin rostral anterior 
singulatta dopaminerjik değişiklik ile ilişkili olabileceği belirtilmiştir.[39] 

GABA ve Glutamat  

Depresyonda plazma ve beyin omurilik sıvısında GABA (Gamma aminobütirik asit) 
düzeyleri düşük bulunmuştur. EKT ile hipokampustaki 5HT3 reseptörlerindeki duyar-
lılık artışının GABA ve Glutamat salınımına neden olduğu bildirilmiştir.[29] Eşel ve 
arkadaşları da EKT ile azalmış olan serum GABA seviyesinde artış meydana geldiğini 
bildirmiştir.[40] Sanacora ve arkadaşları EKT yapılan depresyon hastalarında oksipital 
kortekste GABA konsantrasyonlarında artış saptamışlardır.[41] 

Antikonvülzan Etki  

EKT sırasında her ne kadar epileptik nöbet ortaya çıksa da onun bir sonucu olarak 
beyindeki homeostatik yanıtlar aracılığıyla, nöbet eşiği yükselmektedir. Yani EKT 
nöbete sebep olsa da uzun vadede antikonvülzan etki göstermektedir.[42,43] Nöbetten 
sonra, beynin kendi elektriksel aktivitesinde yavaşlama olur. Elektrik aktivitesinin azal-
ması, ya da beynin nöbet aktivitesini durdurmak için kendi içinde bazı nörokimyasalları 
dengelemesi sonucunu getirir. EKT uygulamasında nöbet eşiğinde yükselmenin iyi 
klinik yanıtla, tersine nöbet eşiğinin artmamasının EKT’ye kötü yanıtla ilişkili olduğuna 
dair yayınlar bulunmaktadır[44]. 

Nobler ve arkadaşlarının yaptığı PET çalışmasında, EKT sonrası prefrontal ve pari-
etal bölgelerde azalmış metabolizma izlenmiş ve prefrontal aktivitedeki azalma ile teda-
viye cevap doğru orantılı bulunmuştur.[41] Bu antidepresan etkinlik için beklenen beyin 
aktivitesinden farklı bir sonuçtur. EKT bu sonuca göre beyin fonksiyonlarını normale 
döndürmek yerine, beyni farklı bir homeostaza sokmaktadır.  

Beyin Kökenli Nörotrofik Faktör (BDNF) 

Son yıllarda, depresyonun beyindeki BDNF (Brain-derived neurotrophic factor) gibi 
bazı büyüme faktörlerinin eksikliğinden kaynaklanabileceği düşünülmektedir. Tıpkı 
antidepresanlar, lityum, transkranial magnetik uyarım gibi, EKT’nin de BDNF’yi art-
tırdığı söylense de, bu konuda farklı görüşler vardır. EKT’nin muhtemel etkinlik meka-
nizmalarından birisi olduğu düşünülen nöroplastisiste ile ilgili BDNF ve bunun resep-
törü olan TrkB, büyüme faktörü proteinlerinden bazılarının ekspresyonunu arttırarak 
normal düzeylere getirmesi ve bu faktörlerin nörogenezi ve sinaps sayısını arttırması 
olabileceği belirtilmiştir.[45] 

Hayvan deneylerinde tek bir elektrokonvülsif nöbet ile BDNF mRNA’da artış iz-
lenmiştir.[46] Haghighi ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada EKT yapılan grupla, sita-
lopram kullanan grupta, kontrol grubuna göre BDNF’nin anlamlı arttığı saptanmıştır. 
Ancak her iki grupta depresyon belirtilerinde belirgin azalma olmasına karşın, depres-



 

yon belirtilerinin azalması ile plazma BDNF seviyesi arasında ilişki gösterilmemiş-
tir.[47] Benzer bir sonuca Fernandes ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada da ulaşılmış, 
EKT’ye yanıt ile BDNF düzeyleri arasında ilişki bulunamamıştır.[48] Gedge ve arka-
daşları ise EKT sonrası BDNF seviyesinde artışa eğilim saptanmasına karşın, EKT 
öncesi ve sonrası BDNF seviyesinde anlamlı farklılık saptamamışlardır.[49] 

EKT Yan Etkileri ve Komplikasyonları 

Bellek Bozuklukları  

EKT’nin bellek üzerindeki etkilerini inceleyen çalışmaların gözden geçirildiği bir çalış-
mada, objektif ölçümler sonucunda bellek bozukluklarının EKT sonrası en uzun 6 ayda 
düzeldiği ancak subjektif şikâyetlerin 6 aydan daha uzun sürdüğü gösterilmiştir.[50] 
Benzer biçimde Sackheim ve arkadaşları da EKT uygulanan 347 hastanın çoğunda,  
EKT’den hemen sonra ciddi bilişsel yan etkiler izlendiğini, ancak 6 ay izlem sonunda 
neredeyse tüm hastalarda tam düzelme olduğunu belirtmişlerdir. Fakat birkaç hastada 6 
ay sonra dahi otobiyografik bellek güçlükleri devam ettiğini saptamışlardır. Ayrıca bu 
araştırmanın sonucunda yazarlar, bilateral EKT uygulananlarda, yaş, cinsiyet ve eğitim 
düzeyi açısından eşleştirilmiş unilateral uygulama grubuna göre 3 kat daha fazla bilişsel 
yan etkiler olduğu belirtilmiştir.[51] Özgeçmiş amnezisi kişinin yaşamı ile ilgili olayla-
rın (otobiyografik bellek) anımsanmaması olup EKT etkisine çok duyarlıdır. Özellikle, 
hastaneye yatış gibi, EKT uygulamasının hemen öncesinde yaşanan olayların unutulma-
sı yaygın görülür.[52] 

Kardiyak Aritmiler   

EKT’den hemen sonra, postiktal dönemde kardiyak aritmi görülme sıklığı yüksektir. 
Ancak çoğu olguda bu aritmi iyi huyludur ve kendiliğinden düzelir. Ancak geçmişinde 
kardiyak hastalığı olanlarda aritmi gelişme riski daha fazladır. Pullen ve arkadaşlarının 
yaptığı çalışmada elektrokardiografide (EKG) QTc aralığında uzama olan kişilere EKT 
uygulanması sırasında, artmış kardiak risk saptanmamıştır. QTc aralığında uzama olan 
kişilerde EKT uygulamasında dikkatli davranılması gerektiği ancak bunun EKT uygu-
laması için dışlama ölçütü olmaması gerektiği belirtilmiştir.[53] 

Rivera ve arkadaşları, kalp yetmezliği ve sol ventriküler sistolik kalp fonksiyonunda 
azalma olan ve EKT uygulanan 35 hastayı geriye dönük olarak incelemişlerdir. EKT 
uygulaması sırasında kan basıncı ve kalp hızı yükselen 26 hastaya beta bloker uygulama-
sı dışında bir girişim olmaksızın güvenli sonuçlar aldıklarını bildirmişler.[54] Anestezi 
sonrası, EKT öncesi bradikardi, asistoli az görülen ama ölümcül olabilen bir yan etki 
iken Birkenhäger ve arkadaşları bu durumda süksinilkolin yerine mivakuryum uygula-
nan bir olguda bradikardiyi önledikleri bildirmişlerdir.[55] 

Baş ve Kas Ağrıları  

Baş ve kas ağrısı EKT’nin yaygın görülen, genelde hafif düzeyde olan komplikasyonla-
rıdır. Tedaviden sonraki 2. saatte baş ağrısı en yoğun düzeye ulaşır, 24 saat içinde de 
düzelir. Dinwiddie ve arkadaşları EKT sonrası çok şiddetli baş ağrısı yaşayan hastaların 
daha çok öyküsünde şiddetli baş ağrıları olan ve 45 yaşından küçük olan hastalar olduğu 
belirtmişlerdir.[56] Ayrıca baş ağrılarının artmış nöbet süresi ile ilgili olduğu vurgulan-
mıştır. Myalji daha belirgin olmakla birlikte ilk tedavide, takip edenlerine oranla daha 



 

 

uzun zamanda sonlanır. Myaljinin şiddeti, motor aktivite ve kas fasikülasyonunun 
derecesi ile tahmin edilemez. Genel olarak baş ve kas ağrısı için önleyici tedavi uygula-
manın gereksiz olduğu belirtilmişken, öncesinde ciddi baş ağrısı öyküsü olan ve önceki 
EKT’lerin sonrasında belirgin baş ağrısı görülen kişilerde uygulanabileceği belirtilmiş-
tir.[56] 

EKT ile İndüklenen Mani  

Diğer antidepresan etkinliğe sahip tedavilerde olduğu gibi EKT ile de kişinin depresyon 
halinden manik duruma geçme riski vardır. EKT’nin yan etki olarak manik kaymaya yol 
açtığı ancak bu etkinin nadir olduğu bildirilmiştir.[57,58] Bost-Baxter ve arkadaşları 
EKT tedavisi gören 100 bipolar depresif hastayı geriye dönük olarak incelediklerinde 
%24.8 oranında manik ve hipomanik kayma saptamışlar.[59] Saatçioğlu ve arkadaşları 
şu an depresif bozukluğu olan hastalarda önceki öykülerinde EKT ile ilişkili manik 
kayma varsa tekrar EKT uygulamadan önce düşünülmesi gerektiğini bildirmişler-
dir.[60]  

EKT ile ilişkili mani ortaya çıktığında EKT uygulamasını kesmek ya da EKT’nin 
antimanik özelliğinden dolayı tedaviye devam etmek iki ayrı seçenek olarak gösterilmiş-
tir.[61,62] Eğer tablo maniye dönmüşse birçok hekim, antimanik özelliğinden dolayı 
EKT’ye devam eder. Bazı hekimler ise EKT’yi kesip, maninin ilaçla tedavisine yönelir-
ler. Hastada mani riski gören bazı hekimler ise duygudurum düzenleyici tedavi altın-
dayken EKT uygularlar. Ancak bu durumda hem EKT yan etkileri daha yüksek oranda 
görülecek hem de antikonvülzan etki nedeniyle EKT etkinliği düşecektir. EKT uygu-
laması öncesinde ve EKT esnasında özel klinik dikkat gerektiren durumlar Tablo 1de 
verilmiştir.[63] 

EKT Endikasyonları 

Depresif Bozukluk  

EKT her ne kadar ilk başta şizofreni tedavisi için kullanılsa da, duygudurum üzerine 
olumlu etkileri izlendiğinde depresyon tedavisindeki yerini hızla almıştır. Amerikan 
Psikiyatri Birliği [APA], tedavi kılavuzlarında majör depresif nöbette EKT kullanımını 
özellikle aşağıdaki durumların varlığında önermektedir.[62] 

1. İntihar düşüncelerini gerçekleştirme riskinin yüksek olduğu akut durumlar,  
2. Psikotik özellikler,  
3. Ağızdan sıvı ve besin alımının az olması/olmaması gibi depresyon komplikas-

yonlarına bağlı olarak hızla bozulan fiziksel durum,  
4. İlaç tedavisine zayıf yanıt öyküsü,  
5. Geçmişte EKT’ye iyi yanıt öyküsü  
6. Hastanın tercihi,  
7. Standart antidepresan tedaviye ilişkin risklerin EKT risklerinden çok olması 

(özellikle tıbbi yönden riskli ya da yaşlı hastalarda),  
8. Katatoni bulunması. 

EKT’nin major depresif bozuklukta, intihar düşüncesinin düzelmesinde etkili oldu-
ğu sonucuna ulaşan bir çalışmada, EKT uygulamasının ilk haftasında intihar düşüncele-
rinin %38.2, 2. haftasında %61.1, EKT uygulamasının bitiminde ise %80.9 azaldığı 
gösterilmiştir. Yazarlar bu sonuca göre intihar düşüncesi olan hastalarda tedavide önce-



 

likli olarak EKT’nin düşünülmesi gerektiğini ve tedavi algoritmalarında intihar riskine 
göre bir ayrım belirlenmesi gerektiği bildirilmiştir.[64]  

 

 
EKT’nin intihar düşüncesi olan hastaların yanı sıra psikotik, katatonik belirtisi olan 

hastalara da iyi geldiği belirtilmiştir.[65] Birçok çalışmada psikomotor retardasyon, 
psikotik belirti ve katatoninin olmasının EKT’ye iyi yanıtı yordadığı belirtilmiştir.[66-
68] Birçok çalışma psikomotor retardasyonun EKT’ye iyi yanıtı yordadığını söylese de 
psikotik belirtilerin veya psikomotor ajitasyon varlığının da EKT’ye iyi cevabın yordayı-
cıları olabileceği belirten çalışmalar da vardır.[69-71]   

EKT’nin unipolar depresyon ve bipolar depresyon üzerindeki etkisi karşılaştırılan 
çalışmalarda eşit etkinlik saptanmıştır.[72,73] EKT bipolar bozukluğun hem karma 
hem de depresyon ataklarındaki belirtilerde belirgin azalma sağlar. Bipolar bozukluk 
karma atakta EKT uygulaması ile intihar fikirlerinde belirgin düzelme bildirilmişse de, 
sanrılarda düzelme izlenmemiştir.[74]  

EKT hem bipolar hem unipolar depresyonun farmakolojik tedaviye dirençli olması 
durumunda uygun bir tedavi seçeneği olarak görülmektedir.[75] İlaç tedavisine dirençli 
bipolar bozukluk depresif atakta ve karma atakta EKT yapıldığında etkili sonuçlar 
alınmış, ancak karma atakta ajitasyon ve psikotik özelliklerin rezidüel belirti olarak 
depresif atağa göre daha fazla kaldığı belirtilmiştir.[76] 

Mani 

EKT akut manide de etkin ve güvenli bir tedavidir.[77] Özellikle tedaviye dirençli 
bipolar bozuklukta tedavi yanıtları iyi bulunmuştur. Manik atakta tedavi yanıt oranları 
%80 olarak bildirilmiştir.[78-81] Small ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada lityum ile 
tedavi edilen hastalara oranla EKT tedavisi gören hastaların ilk 8 haftada daha fazla 
düzelme gösterdiği belirtilmiştir.[80] 

APA-EKT kılavuzu, manide EKT kullanımını özellikle aşağıdaki durumların varlı-
ğında önermektedir.[81] 

1. İntihar düşüncelerini gerçekleştirme riskinin yüksek olduğu akut durumlar,  



 

 

2. Psikotik özellikler,  
3. Ağızdan sıvı ve gıda alımının az/olmaması gibi mani komplikasyonlarına bağlı 

olarak hızla bozulan fiziksel durum,  
4. İlaç tedavisine zayıf yanıt öyküsü,  
5. EKT’ye iyi yanıt öyküsü,  
6. Hastanın tercihi,  
7. Standart antimanik tedaviye ilişkin risklerin EKT risklerinden fazla olması 

(özellikle tıbbi yönden riskli ya da yaşlı hastalarda),  
8. Katatoni,  
9. Aşırı ve süregen ajitasyon,  
10. Manik deliryum. 
EKT ilk manik atakta çok da tercih edilmeyen bir tedavi olmasına karşın etkin ve 

güvenlidir. İlk manik atakta dahi EKT’yi tedavi seçeneği olarak öneren çalışmalar bu-
lunmaktadır.[82] 

Psikotik Bozukluklar  

EKT şizofreni hastalarında özellikle ilk akut atakta, katatoni ve intihar davranışı bu-
lunması durumunda etkin ve güvenli bir tedavidir.[83,84] Şizofreni ve şizoafektif bo-
zukluk hastalarında, EKT grubu ile sham (plasebo) EKT grubunun karşılaştırılmasında 
EKT grubunda tedavi etkinliğinin daha yüksek olduğu bulunmuştur.[85] Sommer ve 
arkadaşları ilk psikotik atakta, katatonik şizofrenide, intihar fikirlerinin eşlik ettiği 
farmakolojik tedaviye dirençli şizofreni hastalarının EKT’den fayda gördüğünü belirt-
miş ancak bu çalışmada EKT ile varsanılarda anlamlı azalma gösterilememiştir.[86]  
Katatonik şizofrenide, diğer şizofreni türlerine göre EKT’ye cevabın daha iyi ve daha 
hızlı olduğu görülür. [87,88] 

EKT ve farmakoterapinin etkileri karşılaştırıldığında; yalnız EKT uygulaması an-
tipsikotik ilaçlarla karşılaştırıldığında, ilaçların psikotik belirtiler üzerine daha etkili 
olduğu belirtilmiştir. Şizofreni hastalarında tek başına ilaç tedavisine cevabın sınırlı 
olduğu ve belirtilerde hızlı düzelme istenilen durumlarda hızlı iyilik ve belirtilerde daha 
hızlı iyileşme istendiğinde EKT ve antipsikotik ilaçların bir arada kullanılması, tek 
başına ilaç tedavisine göre daha iyi bir tedavi seçeneğidir.[84] Önceki tedavilere yanıt 
vermeyen dirençli şizofreni hastalarında EKT-risperidon kombinasyonu ve EKT-
klozapin kombinasyonu etkili bulunmuştur.[89,90] Kupchik ve arkadaşları yaptıkları 
çalışmada EKT ve klozapin kombine tedavisinde, tedaviye dirençli hastalarda %67 
oranında iyilik hali saptamışlardır.[91] 

13-20 yaş arası ilk psikotik atak hastalarında yapılan bir çalışmada EKT’nin etkili ve 
güvenli olduğu gösterilmiştir. Bu çalışmada EKT-antipsikotik ilaç kombinasyonu gru-
bunda, tek başına antipsikotik ilaç uygulanan gruba göre hastanede kalış süresinin daha 
kısa olduğu, pozitif psikotik belirtilerde ve genel psikopatolojide daha anlamlı iyileşme 
olduğu saptanmıştır.[92]  APA-EKT kılavuzuna göre şizofrenide EKT’ye iyi yanıtın 
yordayıcıları olarak şunlar sıralanır: Ani / yakın zamanda başlamış pozitif belirtilerin 
varlığı, katotoni ve geçmişte EKT’ye iyi yanıt öyküsü olması.[62] 

Parkinson Hastalığı  

Parkinson hastalığı’ndaki depresyonun ve antiparkinson ilaçların yol açtığı psikozun 
tedavisinde EKT kullanılabileceği araştırmalarda bildirilmiştir.[93] İlaç tedavisi kulla-



 

nılmasına karşın ağır hareket kısıtlılığı olan Parkinson hastalarında hem psikiyatrik 
belirtilere hem de motor belirtilere EKT’nin iyi gelebilir.[94]  

Psikotik belirtileri olan Parkinson hastalarında yapılan çalışmada; EKT sonrası Par-
kinson hastalarında hem psikotik belirtilerin, hem de Parkinson Hastalığı’nın motor 
belirtilerinin şiddetinin anlamlı şekilde azaldığı belirtilmiş ve bu düzelme orta frontal 
bölgedeki serebral kan akımındaki değişikliğine bağlanmıştır.[95]  

Parkinson hastalarında postsinaptik dopaminerjik reseptör duyarlılığında azalma 
vardır ve EKT bu duyarlılığı arttırır. Pintor ve arkadaşları bir çalışmada EKT öncesi ve 
sonrası hastalığın “on” fazındaki epizodik donmalar ve adım sayısında anlamlı farklılık 
saptamışlardır. Bu nedenle L-dopaya dirençli Parkinson hastalarında EKT’nin etkin ve 
güvenli olacağı belirtilmiştir.[96] Marino ve Friedman ise Parkinson Hastalığı ile birlik-
te ciddi anksiyete bulguları olan 2 hastaya EKT uyguladıklarında iyi yanıt aldıklarını, 
ilaca yanıt vermeyen ciddi davranışsal ve psikiyatrik problemleri olan hastalarda 
EKT’nin tedavide düşünülmesi gerektiğini belirtmişlerdir.[97] Parkinson hastalığı olan 
78 yaşındaki bir kadın hastada ise 6 yıl boyunca EKT’nin uygulamasına devam edildiği, 
EKT’nin bu hastada motor fonksiyonlara iyi geldiği bildirilmiştir.[98]  

Katatoni ve Nöroleptik Malign Sendrom  

Farklı psikiyatrik hastalıklardan ve organik nedenlerden kaynaklanan katatoninin teda-
visinde EKT’nin etkin olduğu gösterilmiştir.[99,100] Dutt ve arkadaşlarının yaptığı bir 
çalışmada katatonisi olan hastalara önce lorazepam tedavisi uygulanmış, hastaların 
%82.3’ünde yanıt alınamadığı için EKT tedavisine geçilmiş ve tüm hastalarda EKT’ye 
yanıt gözlenmiştir.[101] 

Nöroleptik malign sendrom (NMS) yaşamı tehdit eden bir tablo olduğu için hızlı 
tanı ve tedavinin önemi büyüktür. Erol ve arkadaşları klozapin kullanımına bağlı nöro-
leptik malign sendrom ve katotoni tablosu gelişen bir olguya 10 seans EKT uygulanmış 
ve tedavide yanıt almışlardır. Sonrasında ketiyapin tedavisi ile izlenen olguda 18 ay 
geçmesine karşın yakınmaların tekrar etmediği gözlenmiştir.[102] Choi ve arkadaşları 
NMS ve katatoni tablosunun olduğu benzer bir olguda EKT’ye hızlı ve etkin yanıt 
aldıklarını bildirmişlerdir.[103] Özer ve arkadaşları ise diğer tedavilere yanıt vermeyen 
hastalarda EKT uygulaması ile NMS belirtilerinde hızlı bir düzelme gözlemişler-
dir.[104]  

Gebelikte EKT  

Gebelik sırasında duygudurum bozukluklarında varolan sürecin kötüleşmesi ve artmış 
relaps riski vardır.[105,106] Bu durumun tedavisinde kullanılabilecek psikotrop ilaçlar 
plasentadan geçerek fetus üzerinde morfolojik ve davranışsal teratojenite, toksisite, 
perinatal sendromlar ve çekilme sendromuna neden olabilir.[107] EKT, gebelik süre-
cinde major depresif bozukluk, bipolar afektif bozukluk, psikotik özellikli depresyon ve 
şizofreni tedavisinde hızlı, güvenli ve etkili bir tedavi seçeneği olarak bildirilmiş-
tir.[108,109] APA da tedavi kılavuzlarında EKT’nin tüm trimestırlarda güvenli olduğu 
belirtilmiştir.[62]  

Anderson ve arkadaşları 1941-2007 yılları arasındaki literatürde, gebelik esnasında 
EKT uygulandığı bildirilen 339 gebede, EKT ile tedavi cevabının %84, şizofreni ve 
şizofreniform bozukluk tanısı olan gebelerde ise cevabın %61 olduğunu bildirmişlerdir. 
339 olgunun 25 inde fetal ve neonatal anormallik bildirilmiştir. Bu 25 olgunun 11’inin 



 

 

olasılıkla EKT ile ilişkili olduğu bildirilmiştir. Bu 11 olgunun sekizinde geçici fetal 
aritmi, birinde status epileptikusa bağlı fetal ölüm, birinde ilk trimestirde uygulanan 
EKT sonrası abortus, bir olguda da multiple kortikal ve derin beyaz infarkt olduğu 
belirtilmiştir.[108] 

Bulut ve arkadaşları ise duygudurum bozukluğu tanısı ile EKT yapılan gebe 12 has-
tayı geri dönük incelendiklerinde etkili ve güvenli sonuçlar elde edildiğini vurgulamışlar. 
Sadece bir yeni doğanda pes ekinavarus saptanmış bununda büyük olasılıkla EKT ile 
ilişkili olmadığı belirtilmiştir. [110]   

Gebelikte EKT uygulamasında en yaygın komplikasyonun fetal bradiaritmi olduğu 
bildirilmiştir.[111,112] Fetal kalp hızındaki geçici azalmanın hipoksiye bağlı olduğu 
düşünülmüştür.[113] Bu nedenle fetal kalp hızının düşmesini engellemek için yeterli 
oksinejasyonun sağlanması gerektiği bildirilmiştir. Anestetik madde olarak kullanılan 
propofol ve metoheksital de fetal kalp hızının azalmasına ve yeni doğanda geçici sedas-
yona neden olabilmektedir.[114] Rutin olmamakla birlikte obstetrik fetal monitorizas-
yonun, yüksek riskli gebelerde yapılabileceği ancak rutin fetal monitorizasyon uygula-
manın EKT uygulamasını sınırlandırabileceği belirtilmiştir.[112] Ayrıca anestetik ajan 
olarak kullanılan propofol, metoheksital ve etomidat plasentadan geçer. Kas gevşetici 
olarak kullanılan süksinilkolin plasentadan önemsenmeyecek kadar az geçer. Hem 
süksinilkolin hem de anestetik ajanların teratojinite ile ilişkisi olmadığı bildirilmiş-
tir.[108] 

Gebelik sırasında gastrik boşalma süresi uzadığından dolayı, gastrik içeriğin regürji-
tasyonu ve aspirasyon riski artar. Bu nedenle EKT öncesinde, gece yarısından sonra oral 
alım yasaklanır. Ancak gebelerde regürjitasyonu ve aspirasyonu önlemek için bu önlem 
yeterli olamayabilir.[115] Ek olarak gastrik asidi arttırabilmek için antiasit ajanlar kul-
lanılabilir, ancak bu konu tartışmalıdır.[116] 

Üçüncü trimestırda uterus boyutu ve ağırlığı arttığı için hastalar supine pozisyonda 
olduklarında ana damarların baskı altında kalması nedeniyle fetal kanlanma bozulabilir. 
Bu nedenle önerilen prosedür hastanın sağ kalçasını kaldırmaktır. Hastanın sağ kalçası 
yükseltildiğinde uterus sola kayar ve ana damarlar üzerindeki bası azaltılmış olur. EKT 
öncesi azalmış plesantal perfüzyonu azaltmak için yeterli sıvı alımı veya intravenöz 
hidrasyon gerekir.[109,110] EKT, gebelikte etkili ve güvenli bir tedavi seçeneği olarak 
belirtilse de bu konuda geniş örneklemli, iyi tasarlanmış prospektif çalışmalara ihtiyaç 
bulunmaktadır.  

Sürdürüm Tedavisi Olarak EKT 

EKT’nin psikoz ve depresyondaki akut etkileri belirgindir. Ancak bu etkinin ne kadar 
süre ile korunduğu net değildir. Major depresyon tedavisinde EKT’nin olumlu etkileri-
ne rağmen relaps oranları oldukça yüksek bulunmuştur. Profilaktik tedavi verilmeyen 
durumda EKT’yi izleyen 24-28 hafta içinde relaps oranları %80-84 olarak bildirilmiş-
tir.[117] EKT’den sonra sadece lityum kullanıldığında 24-28 hafta içindeki relaps 
oranları %60, lityum ve nortriptilin kullanıldığında ise %37-39 olarak saptanmış-
tır.[117,118] Bir çalışmada akut dönemde uygulanan EKT’yi takiben ilk 4 hafta haftada 
bir; sonraki 8 hafta iki haftada bir; sonraki 2 ay ise ayda bir olarak uygulanan idame 
EKT uygulanan grupla, sürdürüm tedavisi olarak lityum ve nortriptilin alan grup karşı-
laştırılmış, 6 ay sonraki relaps oranları eşit bulunmuştur.[118] 



 

EKT’nin etkilerinin kalıcı olabilmesi için aralıklarla EKT uygulanması öngörülmüş 
ve idame EKT fikri ortaya atılmıştır.[119] EKT tedavisinden başarılı yanıt alınmış 
depresyon hastalarında, sonrasındaki 5 yıl içinde idame EKT ve ilaçla takip edilen 
gruplar karşılaştırıldığında idame EKT uygulanan grupta %73 oranında iyilik halini 
devam ettiği, ilaç uygulanan grupta ise bu oranın %18 olduğu saptanmıştır.[120]   

İdame EKT; yanıt alınmış bir EKT küründen sonra, 1 haftadan 1 aya kadar değişen 
belli aralıklarla uygulanan EKT biçimidir. İyileşmeden sonraki ilk 6 ayda uygulanan 
EKT’nin idame EKT, 6 aydan sonrakilerin ise koruyucu EKT olarak adlandırılması 
genel kabul görmüş yaklaşımdır.[121] İdame EKT’nin, olağan tedavi uygulamasında 
sayısı 7 ile 10 arası değişen EKT küründen sonra, farmakolojik tedaviye yanıt vermeyen, 
ilaçları tolere edemeyen, idame EKT tedavisinden fayda görüp bunu kolayca tolere 
edebilen hastalara uygulanması önerilmiştir.[122] 

EKT’de akut cevabın sürdürülmesinde katekolaminerjik ve serotonerjik sistemin 
blokajının etkili olmadığı gösterilmiştir. EKT’ye akut cevabın sürdürülmesinde ana rol 
tek başına katekolamin, serotonin mekanizmalarında veya sinerjistik mekanizma ile 
desteklenmediği, bu mekanizmaların ilerleyen dönemlerde iyilik halinin korunmasında 
ana öneme sahip olmadığı gösterilmiştir.[123] 

Çocuk ve Ergenlerde EKT  

EKT erişkinlere oranla, çocuk ve ergenlerde daha az sıklıkta kullanılan bir tedavi yön-
temidir. Grover ve arkadaşları ergenlerde EKT kullanımının güvenli olduğunu göster-
miş olup görülen yan etkilerin de erişkin uygulamalarına benzer şekilde ve sıklıkta 
olduğunu belirtmişlerdir.[124] Çalışmalar ergenlerde EKT uygulamalarında, erişkinde-
kindekine eşit etki gözlendiğini göstermişlerdir.[125] Çocukların nöbet eşiği erişkinlere 
oranla daha düşüktür. Bu nedenle çocuklarda EKT ile uzamış nöbet riski daha fazladır 
ve elektrik uyarımının dozu çocuklarda erişkinlere oranla çok daha düşük kullanılmalı-
dır.[126]  

Rey-Walter pediatrik EKT uygulamasınının geniş kapsamlı gözden geçirmesinde 
depresyonda %63, manide %80, şizofrenide %42, katatonide %80 etkinlik bildirmişler-
dir.[127] Katatonisi olan otistik ergenlerde EKT’nin etkili olduğu, bu hastalarda ben-
zodiazepin tedavisine yeterli yanıt alınamayınca EKT tedavisinin önemi vurgulanmış-
tır.[128-130] Ayrıca literatürde EKT’nin tekrarlayıcı kendine zarar verici davranış 
üzerinde de etkisi gösterilmiştir.[131,132] Daha nadir olarak görülen pediatrik nörolo-
jik durumlardan olan otoimmun ensefalopatilerde, inatçı tiklerde, status epileptkusta da 
EKT kullanılmaktadır.[133] 

Sonuç 

1938 yılındaki keşfinden bu yana, EKT, bazı nöropsikiyatrik hastalıklar için en etkili 
tedavi yöntemlerinden birisi olarak önemini korumaktadır. Uygulama tekniğinin geliş-
mesi ile birlikte daha güvenli hale gelmiş, gebelik ve diğer özel gruplarda kullanımı ile 
ilgili bilgi birikimi oluşmuştur.  Psikiyatrinin en temel uygulamalarından ve en etkili 
tedavi yöntemlerinden birisi olmasına karşın, gerek toplumun gerekse psikiyatri dışı 
alanlardaki sağlık çalışanlarının EKT ile ilgili bilgisi oldukça azdır. Yapılacak araştırma-
larla EKT’nin etki mekanizmasının, gebelikte, çocuk ve ergenlere, eşlik eden tıbbi 
sorunu olanlarda kullanımına güvenlik kurallarının belirlenmesi, sürdürüm tedavisi 



 

 

protokollerinin oluşturulması ile bu etkin tedavi daha verimli biçimde kullanılabilecek-
tir. 
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