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OZET

Elektrokonvulsif tedavi (EKT), beyinde elektrik stimulasyon ile generalize
nobetlerin olusturuldugu yaygin bir tedavi seklidir. Konviilsiyon sirasinda tonik
klonik kasilmalara bagl kirik ve ¢ikikla sonuglanan travma, solunum sorunlar1 ve
vital bulgulardaki degisiklikler zaman i¢inde iglemin genel anestezi altinda ve kas
gevsetici kullanilarak yapilmasini gerektirmistir. Bu ¢alismada kas gevsetici olarak
kullanilan mivakuryumun iki farkli dozunun etki baslama siireleri, EKT’ye etkisi ve

derlenme 6zelliklerini karsilastirmay1 amagladik.

Calismamizda Psikiyatri Anabilim Dali’nda yapilan 100 EKT uygulamasi
degerlendirildi. 0,75-1 mg/kg propofol indiiksyonu takiben rastgele segilen 50’serli 2
grup tlizerinden 1. gruba 0,08, 2. gruba ise 0,12 mg/kg mivakuryum verilerek 120 sn
sonunda EKT yapilmistir. Gruplarda hemodinamik parametreler degerlendirilmis,
noromuskiiler monitorizasyon yapilmistir. Mivakuryumun derlenme 6zellikleri ve

EKT {izerine etkileri degerlendirildi.

Propofol indiikksyonu sonunda hemodinamik depresyon, EKT sonunda
aktivasyon gozlendi. 0,08 mg/kg mivakuryum ile 120 sn sonunda %10’luk twich
depresyonu, 0,12 mg/kg ile %20’lik twich depresyon izlendi. Her iki grupta tonik
klonik kasilmalar kontrol edilebilir diizeydeydi. Derlenme sirasinda 6lgiilen TOF

degerleri 0,08 ile %95 ve 0,12 mg/kg ile %75 idi.

Mivakuryumun 0,12 mg/kg ile 0,08 mg/kg’a gore daha ge¢ derlenmis olsa da

kabul edilebilir diizeyde derlenme saglarken EKT iizerine etkisi daha basarili idi.

Anahtar Kelimeler: Mivakuryum, EKT, néromuskiiler monitorizasyon.



SUMMARY

Electroconvulsive therapy (ECT) is a common form of treatment in which
generalized seizures are formed by electrical stimulation in the brain. This procedure
is done under general anesthesia with muscle relaxant over time since tonic clonic
contractions during convulsions, result trauma caused from fracture and dislocation,
and also respiratory problems and changes in vital signs. In this study, we aimed to
compare the effects of two different doses of mivacurium used as a muscle relaxants,

as for onset time, effect on ECT and recovery conditions.

In our study, 100 ECT application were evaluated which is done in
Department of Psychiatry. Following the induction dose of 0.75-1 mg/kg propofol,
randomly configurated two groups of 50 ECT were selected. Group 1 were
administered 0.08 and Group 2 0.12 mg/kg of mivacurium and ECT was performed
after 120 seconds. Hemodynamic parameters were evaluated and neuromuscular
monitoring was performed in the groups. The effects of mivacurium on recovery

characteristics and ECT were evaluated.

Hemodynamic depression was observed at the end of the propofol induction
and hemodynamic activation was significant at the end of ECT. Mivacurium 0,08
mg/kg caused twitch depression of 10% and with 0.12 mg/kg twitch depression of
20% were observed after 120 seconds. Tonic clonic contractions were controllable in
both groups. The TOF values measured during recovery was %95 with 0,08 and %75
with 0,12 mg/kg.

Although mivacurium 0,12 mg/kg caused longer recovery time with respect
to 0,08 mg/kg, an acceptable recovery and successful effect on ECT was observed.

Key words: Mivakuryum, mivacurium, EKT, ECT, noéromuskiiler

monitorizasyon, neuromuscular monitoring.
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GIRIS
Elektrokonvulsif tedavi (EKT), beyinde elektrik stimulasyon ile generalize
nobetlerin olusturuldugu yaygin bir tedavi seklidir (1). Konviilsiyon sirasinda tonik
klonik kasilmalara bagl kirik ve ¢ikikla sonuglanan travma, solunum sorunlari ve
vital bulgulardaki degisiklikler zaman i¢inde islemin genel anestezi altinda ve kas
gevsetici  kullanilarak yapilmasimi  gerektirmistir  (2). Elektrokonvulsif tedavi

sirasinda travmay1 onlemek amaciyla ilk olarak Benett ve Fitzpatrick 1939 da kiirar

kullanmuslardir (3, 4) .

Basarili bir EKT’de nobet siiresinin en az 25 ile 120 sn arasinda olmasi
istenir, 25 saniyenin altinda ve 120 saniyenin {izerindeki konviilsiyon siireleri
EKT’nin basarisizligina neden olabilir. Anestetiklerin pek ¢ogu antikonviilsan etkiye
sahip oldugundan doza bagl olarak konviilsiyon siiresini kisaltmaktadir. Gorildiigi
gibi ideal bir konviilsiyon siiresi ile yeterli bir anestezi derinligi saglamak arasinda

¢ok duyarli bir denge vardir (5).

Elektrokonvulsif tedavinin kisa siireli bir islem olmasi nedeniyle etki siiresi
kisa olan kas gevseticiler tercih edilir. Elektrokonvulsif tedavi sirasinda travmanin
onlenmesi icin gereken kas gevsekliginin derecesi belirsizligini korumaktadir (1).
Pek ¢ok ¢alismada suksinilkolin altin standart olarak kabul edilmistir (6, 7).
Gilintimiizde suksinilkolin, yan etkileri ya da ticari dmriinlin tamamlanmig olmasi
nedeniyle kullanimdan kaldirilmistir. Bunun yerine hizli etki baslatici ve kisa etki
stireli pek ¢ok kas gevsetici arastirlmistir, bunlardan 6nerilen rokuronyum bromiir
orta uzun etkili olmasi kullanilan dozlarda sumtagonist revers gerektirmesi hatta
sugammadeks gibi pahali antagonist revers ilacin Onerilmesi dezavantaj
olusturmaktadir. Son zamanlarda mivakuryum kisa orta etkili olmas: daha az yan
etkili olmasi, diisiik dozlarda kullanilabilmesi, istenmeyen otonomik ve

kardiyovaskiiler yan etkilerin olmamasi nedeniyle kullanilmaktadir (6).

Calismamizda EKT sirasinda hipnotik olarak propofol anestezisi ile birlikte
kullanilan 0,08 veya 0,12mg/kg dozlarinda mivakuryumun elde edilen klinik basarisi

ve yan etkileri degerlendirilmesi amaglanmustir.



GENEL BILGILER
Elektrokonvulzif Tedavi (EKT)
EKT’nin Tarihsel Gelisimi

Giliniimiizde intravendz anestezik, néromiiskiiler blokorler ve oksijenasyon
destegi ile yapilmakta olan EKT fikri ¢ok eski tarithe dayanmaktadir. Psikiyatrik
rahatsizliklart nobet meydana getirerek tedavi etmeyi ilk olarak 16. yy’da Phillippus
Paraceleus psikoz ve mani hastalarinda denemistir (8). Bu hastalarda nobet sirasinda
ekstremitede fraktiir, dislokasyon, kompresyon fraktiirleri meydana gelebilecek
travmatik sorunlar olarak gorilmistiir (9, 10). Fizyolog Claude Bernard 1849 yilinda
kiirar kullanarak noromiiskiiler bileskenin bloke edilebilecegini belirtmesinden
yararlanarak nobet esnasinda kiirar kullanilmasini ilk deneyen AE Bennett’dir.
Bennett (4) metrazol ile nobet olusturmadan 6nce kullandigi sentetik néromiiskiiler
blokorlerle yukaridaki komplikasyonlarin biiyiik 6l¢iide kayboldugunu belirtmistir.
Kiirar kullanilmadan olusturulacak nobetin hi¢ giivenli olmayacagi yine Bennett

tarafindan ifade edilmistir.

EKT ilk kez 1938 yilinda italya’ da tamimlanmus, ilaca direncli depresyon,
sizofreni, obsesif kompulsif bozukluk gibi psikiyatrik hastaliklarin tedavisinde,
yapay olarak olusturulan generalize epilepsi ndbetinin kullanildigi bir yontem olarak
ortaya ¢ikmistir. Etik ve insani yonii hala tartigilan, etkinlik mekanizmasi tam olarak
anlasilmamig olan bu yontem iizerine deneysel c¢alismalar devam etmektedir (2).
Yine psikoz hastalarinda ndbet olusturarak tedavi etmeyi 19. yy‘da Leopold J. Von
Meduna gergeklestirmistir (4). Von Meduna (1934) katatonik bir hastaya
pentylentetrazol (Metrazol) vererek nobet olusturup basariyla tedavi etmistir. Von
Meduna, metrazol kullanarak 26 sizofren hasta iizerinde yaptigi bir c¢alismada,
hastalarin 10’unda agilma, 3 hastada diizelme gordiigiinii, 13 hastada da herhangi bir
iyilesme gozlemlemedigini belirtmistir (11). Elektrikle ndbet olusturularak yapilan
tedaviyi ilk deneyenler 1937 yilinda Caletti ve Bini’dir (9) .

Farmakolog JC. Krano 1957 yilinda inhalasyon ajani1 olan Hexafluorodietil

eterin (indoklon) konviilsiyon olusturdugunu kesfetmesiyle bu ilag tedavide



kullanilmaya baslanmistir (12). Bir siire sonra yan etkilerinden dolayr bu ilag
piyasadan kaldirilmigtir.  Yirminci yilizyilin ikinci yarisinda yeni ilaglarin
kesfedilmesi, etik acgidan anestezi almadan EKT yapilmamasinin kabul edilir
olmayisi, kamu tepkisi gibi negatif tesirler yiiziinden EKT uygulamasi ¢ok azalmistir
(13).

Anestezi ve EKT’nin kesismesi 1960’11 yillara dayanir. O tarihlerde, kisa
etkili barbitiiratlar kullanilarak EKT ile depresyon tedavisi yapilmustir. islemin
anestezi altinda yapilmasi, etik tartismalara sebep olan bu tedavi seklinin kabul
edilebilir bir yontem olarak goriilmesine imkan tanimistir. Kisa siireli genel anestezi
ve kontrollii ventilasyon saglayarak hastanin bag bolgesine unilateral veya bilateral
“grand mal” ndbet olusumunu tetikleyecek elektriksel uyarmin verilmesi tedavinin

temel prensibini olusturur (14).

Gunimiizde EKT kisa genel anestezi altinda uygulanmaktadir. Uygulama
oncesinde hastalar bir anestezi ve psikiyatri uzmani tarafindan birlikte
degerlendirilmelidir. Anestezi Oncesinde, uygulama boyunca ve sonrasinda hasta
monitérize edilmektedir. Kardiyak monitorizasyon ve puls oksimetre ile saturasyon
takibi esastir (15). Anestezide kisa etkili genel anestezik ajanlar kullanilir.
Metoheksital yakin zamanda iiretimi kisitlanincaya kadar en ¢ok tercih edilen ve altin
standart olarak kabul edilen kisa etkili bir barbitiirat idi. Alternatif anestezik ajanlar
arasinda diger bir kisa etkili barbitiirat olan tiyopental, farkli siniflardan ajanlar olan
propofol, etomidat ve ketamin bulunmaktadir. Bu ajanlar arasinda propofol en giiglii
antikonviilzan 6zellige sahip ajan oldugu ileri siiriiliirken, etomidat kullanimi ile

nobet siirelerinin uzadigi bilinmektedir (16).
EKT’nin Uygulama Alanlar1 ve Yontemleri

EKT nin birincil kullanim alan1 major depresyondur. EKT, genellikle ilaglara
yanit vermeyen ya da ilag kullanmayi reddeden depresif hastalarda kullanilmakla
birlikte kendine ya da baskalarina zarar verme potansiyeli bulunan, ajite, stuporlu
olan ya da gida reddi ve psikotik 6zellikli depresyonu olan hastalarda diisiiniiliir.
Major depresyon olgularinda etkinligi ilaglardan istiindiir ve klinik etkisi daha hizli
baslamaktadir. EKT’nin major depresyonda %80-90 oraninda etkili oldugu ve ilaca



yanit vermeyen depresyon olgularinin %50 kadarinin bilateral EKT uygulamasina
yanit verdigi belirtilmektedir EKT’nin hizli etkisinin klinik olarak gdzleniyor
olmasia ragmen psikotrop ilaglarin varligi, EKTyi ilk segilecek tedavi olmaktan

cikarip, yalnizca tedaviye direngli olgularla sinirlamaktadir (15, 17-19).

EKT Dbipolar hastaligin manik doneminde asagidaki durumlarda
kullanilmaktadir (17, 20, 21).

a) Ug hafta siireyle antipsikotik ya da antipsikotikle birlikte lityum

kullanimina karsin tedaviye yanit alinamamast,

b) Hasta ve g¢evresi i¢in risk olusturabilecek siddette fiziksel

saldirganligin varlig1 ve tablonun fiziksel olarak da agirlasan bir seyir izliyor olmasi,
c) Gebeligin ilk li¢ ayinda mutlak olmak {izere gebelik donemi,
d) Noroleptik malign sendrom Gykiisii varligi.

EKT sizofreni tedavisinde kullanima girdigi ilk yillarda olduk¢a yogun
bi¢imde kullanilmistir (17). Ancak bugiinkii kullanim antipsikotiklerin kesfinden
onceki EKT kullanimina gore daralmistir (22-24).

Bugiin genellikle ilag tedavisine cevap vermeyen, katatonik sizofrenide,
afektif semptomlari 6n planda olan sizofreni hastalarinda EKT kullanilmaktadir.
Sizofreni hastalar1 i¢inde EKT'ye en iyi cevap veren grup, katatonik hasta grubudur
(39). Katatonik sizofreni disinda EKT’nin sizofreninin alt tiplerine yonelik spesifik
bir endikasyonu yoktur. EKT’nin pozitif belirtili (Tip 1) Sizofrenide etkili, ancak
negatif belirtili (Tip 1) sizofrenide etkisiz olduguna dair bulgular vardir (25, 26).

EKT uygulamalart ilk basladiginda siniis dalga formu kullanilmaktaydi.
Ancak siniis dalganin ¢izgisel frekansinin yavas yiikselip distiigii, bunun fizyolojik
olarak nobet olusumu agisindan yeterince etkin olmadig1 ve yan etkilere yol actigi
goriiliince, glinlimiizde de halen kullanilmakta olan kare dalga formuna ge¢ilmistir
(27). 50/60 Hzlik siniis dalga formuna kiyasla kare form uyaranin ndronal
eksitabilite agisinda ¢ok daha uygun bir model oldugu c¢alismalarla gosterilmistir
(28).



Kare dalga vurumlu uygulama sayesinde akimin dik inis ¢ikisi ile tiim enerji
milisaniyeler igerisinde verilebilmekte, nobet olusumuna katkisi olmayan ve yan
etkilere yol agan esik alti uyaranlar (siniis dalga formunda oldugu gibi)
uygulanmamaktadir. Giinlimiizde kullanilan modern EKT cihazlar1 kare dalga
(square wave) ve c¢ok kisa vurum dalga (ultra brief pulse, 0,25-1,0 ms) teknik
donanimma sahip olup, 25-1024 milicoulomb araliinda uyaran enerjisi
verebilmektedirler ve sabit akimlidirlar. Ancak yiiksek direng durumunda istenen
elektrik yiiklinii uygulayabilmek icin voltaji 6nceden belirlenen gilivenli 60-200
maksimum limite kadar ytikseltilebilmektedir (29).

Elektrod yerlesimine gére EKT uygulamasi bilateral veya unilateral olarak
adlandirilmaktadir. EKT’nin ilk kullanilmaya baslandigi dénemlerde uygulanan
bilateral yerlesim, giinlimiizde halen kullanilmakta olan standart uygulama bi¢imidir.
Elektrodlar basin her iki yaninda dis kulak yolundan g6z ¢ukuruna ¢izilen ¢izginin
orta noktasindan 3 cm yukariya yerlestirilir. Bifrontal yerlesimde her iki elektrod
onde alnin iki yanina yerlestirilir. Unilateral uygulamada elektrodun birisi non-
dominant hemisferde bilateral uygulamada tarif edildigi sekilde temporal bolgeye
yerlestirilir. Diger elektrodun yerlesim sekline gore farkli unilateral EKT teknikleri
bulunmaktadir (Sag Unilateral, Sol Unilateral, Klasik Lancaster, Muller, Temporal
Verteks elektrod yerlesimli vb.) (30, 31).

Unilateral EKT’ye gore bilateral EKT’de diensefalik yapilar (6zellikle
hipotalamik bdlge) daha fazla uyarilmakta, prolaktin salinimi daha ¢ok artmaktadir.
Hizli yanit alinmak istenen agir olgularda daha ¢ok tercih edilen yontem bilateral
uygulama olmaktadir, ancak unilateral EKT ye kiyasla bu yontemde kognitif yan
etkiler daha fazla goriilmektedir (29, 32).

EKT’nin Etki Mekanizmasi

Uzun zamandan beri kullanilmasina ragmen EK T’ nin etki mekanizmasinin ne
oldugu hala bilinmemektedir. Bu konuda birgok teori iiretilmisse de heniiz higbiri
mekanizmayi tam olarak agiklayamamustir (8). Fakat bugiin en ¢ok destek gdren teori
EKT’nin major etkisinin hiicre membraninda norotransmitter gegisine neden olarak

etki etmesidir. Son zamanlarda Barkai tarafindan ortaya atilan diger bir teori de,



EKT’nin beynin elektriksel dengesini onardigi yolunda olup, bu teori de tam olarak

ispatlanamamustir (33).

Nobet siiresi, tedavideki etkinligin esas belirleyicidir, beynin konviilsif
aktivitesinin azaltilmas1 EKT’nin terapotik etkisini de azaltir. Verilen akimin beyine
giren miktar1 kraniyal kemik tarafindan belirlenir (34). Verilen akim siddeti (mili
amper/sn veya mili coulomb) veya enerji (watt/sn ya da joule) olarak ifade edilir.
EKT’de olusan ndbet paterni, uyarandan bagimsiz olarak her hastada aymdir.
Gliniimiizde kabul edilen, nobetlerin en az 25 sn siirmesi gerektigidir. Bu zaman

diliminin altinda ndbet siiresinin terapotik anlaminin olmadig bildirilmistir.

Gereginden fazla elektriksel uyaranin faydasi olmadigi gibi postiktal
konflizyonu ve hafiza bozukluklarini da arttirdigr bildirilmistir (28). Nobet siiresinin
hastanin yas1 ile ters, tedavi sayisiyla dogru orantili oldugu bildirilmistir. Nobet
esiginde nobet siiresinin de etkisinin oldugu bilinmektedir. Nobetin ne kadar
siirdiigiinii 6grenmenin gesitli yontemleri vardir. ilk olarak nobet esnasinda EEG
kaydi sayilabilir. Bir yontem de postiktal EEG supresyon derecesidir (34). Diger bir
yontem, {nilateral EKT uygulanan hastalarda elektrotlarla ayni tarafta kola
yerlestirilen bir tansiyon aletinin kafi sigirilerek olusturulan bariyerle 6n kola kas
gevsetici ilag gitmesi engellenerek yapilan izole on kol teknigidir. Buradaki
kasilmanin siiresini belirleyerek nobet stiresini tahmin etmek miimkiindiir. Serebral

nobetler hemen daima motor hareketlerden daha uzun stirmektedir (35).

EKT’den en fazla yarar saglamak icin elektriksel uyar: yeterli biiytikliikte ve
stirede uygulanmalidir. Bu da yaklasik 70-130 volt ve 0,3-0,8 sn’dir. Nobet esiginin
klinik olarak erkeklerde kadinlardan, genglerde yaslilardan daha diisiik oldugu
gozlenmistir. Nobet esigini yiikselten diger nedenler arasinda, daha onceden nobet
gecirmis olmasi, dehidratasyon, difenilhidantoin kullanilmasi sayilabilir. Antiditiretik
hormon, hipoglisemi ve su retansiyonunun nobet esigini dislrdiigii ileri siirilmiistiir

(36).

Noropatolojik arastirmalar yapilmadan once bazi aragtirmacilar hipoksi ve
siyanoz sonucu olusan beyin degisiklikleriyle EKT’nin iyilestirici etkisini

bagdastirmak istemislerdir (23, 37, 38). Bugiin EKT’nin gii¢lii bir antidepresan ajan



oldugu konusunda tutarli bulgular vardir (23). EKT’nin antidepresan ilaglar kadar ya
da daha etkili oldugu kabul edilmektedir. Bununla birlikte EKT depresyon disindaki
hastaliklarda da kullanilmaktadir (29). Etki mekanizmasini agiklamaya ¢alisan gesitli

kuramlar gelistirilmistir.

Akim verildiginde serebral kan akimi ve kan beyin bariyerinin permeabilitesi
artar (34). Oksijen ve glikozun metabolizmast ve tiikketimi (Neo-korteks ve
Hipokampusta) artar (39). Nobet Oncesi ve sonunda serebral oksijenasyonun
artirlldig1 hastalarda, hi¢ oksijenize edilmeyenlere kiyasla beyin kan akimi artisinin
daha az oldugu ve EKT’ye yanitin daha iyi oldugu bildirilmistir (33). Oksijenasyon

ndbet sliresini uzatirken hipoksi nobet siiresini kisaltir.

Nobet sirasinda beyinde metabolizma artar. Laktat ve CO; anlamli sekilde
yiikselirken serebral venéz pH’da anlamli diisme olur. invitro deneylerde insan ve
hayvanlardaki EKT uygulamasinin, hafiza kaybi1 disinda serebral hasar meydana

getirmedigi bildirilmistir (40).

Antikonviilsan kuramina gore EKT’nin antidepresan etkisi antikonviilsan
etkisine baglidir. Uygulanan EKT sayisi arttik¢a nobet esigi yiikselir, bazi epileptik
hastalar daha az sayida nobet gecirmeye baslamaktadir. Bu goriisii savunan
arastirmacilara goére EKT'nin antidepresan etkinliginin temeli budur. EKT’nin
antikonviilsan etkisinde gamma-amino butirik asitin (GABA) temel mediyator
oldugu diisiiniilmiis; ancak EKT oncesi ve sonrasi periferik GABA diizeyleri ile ilgili

celigkili sonuglar elde edilmistir (41, 42).

* Hem dopaminerjik hem de noradrenerjik yolaklarda reseptor duyarliliginin

artmasi.

* Hipotalamusun uyarilmasi: ve buradaki sinaptik icerigin degismesi: EKT
uygulamalar1 sirasinda plazma kortizol diizeyinde yiikselme olmasi ve prolaktin
saliniminin artmasi hipotalamik etkinligin ve dolayisiyla ndrotrasmitter etkinliginin

artigina igarettir.

* Noradrenalin ve serotonin doniisiimiiniin (turnover) artmasi.



* Diensefalik merkezlerden hipotalamus ve limbik bolgeye dogru uzanan

monoaminerjik yollarin aktivasyonu.

+ Kan-beyin bariyerinin gecirgenliginin artmasi: depresyonu iyilestiren
maddelerin, peptidlerin hiicrelerden ¢ikabilmeleri igin Ca* iyonlarinin hiicre dis1
depolardan néroendokrin hiicreler i¢ine gegmesi gereklidir. EKT biiyiik 6l¢iide beyin

disinda olusan bu maddelerin beyin i¢ine gegmesini saglamaktadir.

* Hemisferik disfonksiyonun diizeltilmesi ve sag ve sol beyin yarimkiireleri
arasinda uyum saglanmasi: Depresyonda sag hemisferin fonksiyonlarii arttirip, sol
hemisfer fonksiyonlarin1 azaltarak; sizofrenlerde de tam tersine sol hemisfer
fonksiyonlarini arttirip sag hemisfer fonksiyonlarini azaltarak hemisferler arasinda

denge saglanmasi.

* Beynin konviilsiyonu sonlandirma isleminin hastaliklar1 diizeltmesi: Buna
gore terapotik etki, direkt olarak EKT ile olusan konviilsif nobete degil de ortaya

c¢ikan nobeti beynin sonlandirmasi islemine baglidir.

EKT’nin Hemodinamik Etkileri

EKT sonunda hem vagal hem de sempatik uyar: ile bradikardi, tasikardi ve
EKG’de SVT, T degisiklikleri gozlenir. Ancak bu disritmiler ¢ok uzun siirmez.
Gerekirse bradikardi i¢in atropin kullanilabilir. Atropine gore daha zayif bir
antikolinerjik olan glikopirolat, daha az tasikardi yapmasi, tiikiiriik azaltici etkisinin
daha kuvvetli olmas1 ve santral etkili olmamasi, uygulama sonras: biligsel islevleri
etkilememesi nedeniyle secilebilir. Ancak bu ilag iilkemizde bulunmamaktadir (5).
Tagikardi i¢in B-blokorler kullanilabilir. Yine EKT sirasinda sempatik uyariya bagl
gecici sistemik hipertansiyon ortaya ¢ikabilir (43). Bazen agir siniis bradikardisi,
asistoli de gorilebilir. Otonom sinir sistemi ve kompansatuvar mekanizmalarin
karmagiklig1 yiiziinden olaylar ardisik sirayla gelismeyebilir. Uyar verildigi esnada
ortaya ¢ikan tonik kasilma doneminde parasempatik sinir sistemi hakimiyeti ve
belirtileri (hipotansiyon, hipersalivasyon, bradikardi) olusurken, klonik kasilma
doneminde sempatik uyar: hakimiyeti (tasikardi, hipertansiyon gibi) gdze g¢arpar
(44). Akim siddetinin, dolasan katekolaminlerin aktivitesiyle direkt ilgisi vardir.

Aktif konviilsif fazda en sik goriilen aritmiler siniizal ve ventrikiiler tasikardidir (45).
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Kan basincinda diisme, disritmi gibi  belirtilerin ~ katekolamin  plazma
konsantrasyonlar1 ile pozitif bir iliskisi vardir. Ornegin kan basmcinda yiikselme
oldugunda katekolaminlerin de plazmada yiikseldigi saptanmistir. Siklikla nobetten 1
saat sonra kalp atim hizi, tedavi Oncesi degere geri doner (46). Kalp kasi hasari igin
spesifik olarak CPK-MB degerinde bir yiikselme olmaz. Total LDH degeri yiikselir.
Serum SGOT degeri degismez (47).

EKT’nin Endokrin Sisteme Etkisi

EKT’nin endokrin etkileri incelendiginde fare ve insan beyninde EKT’nin
farkli etki gosterdigi ozellikle beta-adrenerjik reseptorler iizerine zit etki yarattig
gosterilmistir. EKT hayvanlarda postsinaptik serotonin 1A  reseptorlerinin
duyarhiligm arttirirken insanlarda bu etkiyi gostermemistir (48). insanlar {izerinde
yapilan calismada EKT’ye bagli nobetin en 6nemli ndrobiyolojik etkisi postiktal
serum prolaktin seviyesinde 10 ile 50 kat arasinda degisen prolaktin artigidir.
Prolaktin artis1 uyar1 sonrast 10-20 dakika sonrasinda zirve yapmakta ve 2 saat
sonunda temel seviyeye inmektedir (48). Bilateral EKT yonteminde unilateral
yonteme gore kana daha fazla prolaktin salindigina dair ¢aligmalar da mevcuttur
(49). EKT’nin tetikledigi prolaktin naloksan ile bloke edilememektedir, yani opioid

reseptor mekanizmasina bagl degildir (50).
EKT Endikasyonlar:

Ilag tedavisine yetersiz yanit alman sizofreni ve sizoaffektif bozukluk
hastalarinda tek basina veya antipsikotik ilagla birlikte EKT uygulanmaktadir. EKT
ayrica, ilag¢ tedavisinden yeterince yararlanamayan veya ilag¢ tedavisi uygulanamayan
mani olgularinda, psikotik 6zellikli veya hizli dongiilii duygudurum bozukluklarda

ve katatonide de kullanilmaktadir (51).

EKT, ozellikle agir depresyonlarda ilagla tedavinin miimkiin olmadig1
vakalarda oldukca etkilidir. Deliizyonlu ve psikomotor depresyonda da etkisi oldukca
fazladir. Yine intihar egilimli olan ve yasli hastalarda da yarari gorilmistiir (52).
EKT daha nadir olmakla birlikte, diger tedavilere yanit alinamayan bazi tibbi
durumlarin tedavisinde de kullanim alan1 bulmaktadir. Bunlar arasinda 6zellikle on-

off fenomeninin gozlendigi direngli Parkinson hastaligi, malign néroleptik sendrom,
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direngli nobet bozuklugu, letal katatoni, deliryum bulunmaktadir (53, 54). Tibbi ve
psikiyatrik durumun etkili ve acil miidahale gerektirdigi, EKT nin medikal tedaviye
gore daha az riskli oldugu diisiintilen (gebelik, ileri yas gibi) veya hastanin medikal
tedavi yerine EKT’yi tercih ettigi durumlarda EKT ilk sira tedavi olarak

uygulanmaktadir (24).

Akut sizofrenik ataklarda, ilagla kontrol altina almanin miimkiin olmadig:
veya acil miidahale gereken durumlarda kullanilabilir. Katatonik sizofrenide yararl
oldugunu bildiren yayinlar vardir (55). Ancak hasta lityum kullaniyorsa EKT
kontrendikedir. Ciinkii EKT lityum toksisitesini arttirir (56). EKT Parkinson
hastaliginda da yararlidir. Dopaminerjik iletiyi kolaylastirir ve antiparkinson ilaglarin

kan beyin bariyerinden ge¢isini kolaylastirir (57).

Epilepside, EKT tedricen nobet esigini yiikselterek bu hastalarda da ndbet
sikligint azaltir. Status epileptikus acil tedavisinde de kullanilabilir. EKT nin nadir

endikasyonu olmakla birlikte epileptik hastalar gayet giizel tolere ederler (57).

Yash hastalar, gen¢ hastalara oranla antidepresan ilaglar1 daha zor tolere
ettikleri i¢in sik olarak EKT adaylaridirlar. Clinkii yasla birlikte ndbet esigi artarken
ilag metabolizmas1 azalir. Yaslilarda siklikla yiliksek voltaj uygulanmali, anestezi
stratejisi de yash hastaya gore belirlenmelidir (58). Gebeligin tiim dénemlerinde ve
dogum sonrasinda EKT uygulanabilir, hatta ilk se¢enek oldugu ileri siirtilmektedir
(53, 59). EKT esnasinda fetal monitorizasyon uygulandiginda fetal distres olmadigi
goriilmiistiir (60, 61). Ozellikle gebelerde depresif semptomlarn hizli kontrolii
gerektiginde tercih edilebilir.

Kronik sizofrenik hastalarda yarari gosterilememistir. Distimik bozukluklar,
norozlar, disosiyatif bozukluklar, hipokondriazis, konversiyon bozukluklari,
bagimlilik (ilag, madde), kisilik bozukluklarinda EKT’nin herhangi bir etkisi

goriilmemistir (62).
EKT Komplikasyonlar:

EKT sirasinda veya sonrasinda ortaya ¢ikan komplikasyonlarin ¢ogu iyi

seyirlidir. Elektrokonviilsif tedavi genellikle giivenli bir yontem olarak kabul
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edilmektedir. Ortalama mortalite %0,02-0,04 olarak bildirilmektedir. En 6nemli
morbidite ise bellek bozuklugu ve konfiizyondur. Bu durum kendiliginden tamamen
diizelir. Hastada onceden var olan konfiizyon, konviilsiyon siiresinin uzamasi, iki
tarafl1 elektrot yerlestirilmesi, eski ve yiiksek enerji veren makinelerin kullanilmasi
morbiditeyi artiran baglica nedenlerdir (54). Giliniimiizde diisiikk enerji ve kisa uyari
veren sabit akimli araglar kullanilmakta, hedef secerek uyar1 verebilen yeni araglar
denenmektedir. Engellenmeden dokudan gegebilen manyetik uyariyla korteksteki
hedef bolge secilebilmekte, uyarinin bilissel yan etkilerden sorumlu orta temporal
bolgelerden uzaklastirilmasi saglanabilmektedir (63). Oliimlerin 2/3’iinde neden
hemen EKT sonrasi erken donemde goriilen kardiyovaskiiler komplikasyonlardir
(64). En sik 6liim nedeni aritmiler, MI, konjestif kalp yetmezligi ve kalp durmasidur.
Fakat kardiyovaskiiler komplikasyonlar genellikle kalp hastaligi olanlarda goriiliir.
Gegici hipertansiyon nobeti sempatik uyariya sebep olarak ortaya cikar. EKT
sirasinda goriilen ritim degisiklileri, daha 6nce de anlatildigi gibi parasempatik ve
sempatik sistemin ardisitk olmayan bicimde uyarilmasiyla ortaya cikar. EKT nin
neden oldugu parasempatik sinir uyarilmasina bagli kardiyak “standstill’e engel
olmak i¢in bazi anestezistler onceden atropin yapmaktadir. Atropin yapilmadig
takdirde vagal uyarilara bagli bradikardi insidanst % 30-70 iken atropin
uygulamasiyla oranin % 0-10’a diistrildigii bildirilmistir (64). Sempatik sinir
sistemi uyarilmasina bagli olarak siniis tasikardisi ve ventrikiiler aritmilerin ¢ogu
katekolamin seviyesi normal degerlere indik¢e spontan olarak diizelir (65).
Intravendz lidokain verilmesi aritmilerin dnlemesinde etkili bulunsa da doza baglh
olarak nobet siiresini kisaltmast veya baskilamasi yiiziinden kullanilmas:

onerilmemektedir (66). Ritim bozukluklarinin hemen tamami 4-6 saat iginde

kendiliginden diizelir (58).

Anestezi esliginde ve kas gevseticili EKT uygulamasinda kullanilan anestezik
maddeler de kardiyovaskiiler sistem yan etkilerini artirabilirler. Oliim orani, bazi
arastirmalara gore 4,5/100.000 iken (12); baz1 yazarlara gore her bir EKT kiirii i¢in
%0,1 —%0,01 arasinda degismektedir (17). Hipertansiyonlu hastalarda kan basincini
diizenleyici ilaglar verilerek giivenle EKT uygulanabilir.” Bu nedenle kullanilacak
olan anesteziklerin hizli etki eden ve bedenden ¢abuk atilan maddeler olmasi gerekir

(12, 67).
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EKT Sirasinda ve sonrasinda goriilen diger komplikasyonlar:

-Yetersiz nobet olusmasi: Nobet siiresinin ¢ok kisa siirmesi halidir. Boyle
durumlarda 60-90 sn bekleyip (parsiyel nobet sonrasi goriilen refrakter periyodun
gecmesi i¢in gerekli siire) yeniden ilk uyaridan daha yliksek dozda akim verilerek

EKT tekrarlanir (57).

-Post EKT mani nébeti: Bu tablo acilen yeniden EKT yapilmasi gereken
komplikasyondur. Bu tip maninin organik maniden farki hastada konfiizyon ve

amnezi yoktur. Spontan diizelmez.

-Postiktal deliryum: Cok nadir komplikasyon olup hastada deliryum,
konfiizyon ve EEG yavaglamasi goriiliir. Miidahale gerektirmez, kendiliginden

acilmasi beklenir (68).

- Hafiza kaybi: Hafiza kayb1 EKT’nin en sik goriilen komplikasyonlarindan
biridir. Depresyona bagli hafiza kaybindan farklidir. Depresyondaki hafiza kaybinda
hastanin yeni bir bilgi alma yetenegi de bozulmustur. Hafiza kayiplarinin EKT sayisi

ve sikligi ile iliskisinin oldugu bildirilmistir (7, 69).

-Bas Agrisi: Yapilan arastirmalarda EKT sonrasi ortya c¢ikan bas agrisi
sikligiyla ilgili %60’a kadar varan farkli sonuglar bildirilmesine karsin bu yan etkinin

nedeni ve tedavisi ile ilgili yeterli aragtirma bulunmamaktadir (70).
Sinir Kas Tletimi

Noromuskiiler kavsaktaki sinapslar yapisi ve fonksiyonlar1 bakimindan
hiimoraldir. Tletimde aracilik eden madde asetilkolindir. Miyelinli motor sinir lifi, kas
lifine yaklastiginda ¢ok sayida miyelinsiz life ayrilir. Bunlar sarkolemma igine
girerler. Burada sinir lifini saran aksoplazmik zarin tabakalari kas lifine dogru
kivrimlar yaparlar. Bu sekilde sinir sonu ile kas zar1 arasindaki temas yiizeyi artar.
Iki uyarilabilen doku, yani kas ve sinirsel elemanin olusturdugu, uyarilarin iletilmesi
ile ilgili bu bolgeye sinir-kas kavsagi denir (Sekil-1). Sinir ve kas liflerinin dis zarlari

arsindaki dar aralik ndromuskiiler kavsagi, kavsak oncesi ve sonras1 bolgelere ayirir.
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Kavsak oncesi bolgedeki miyelinsiz motor sinir ucu yassilasarak sinir son plagi adini
alir (71).
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Sekil 1. Sinir-kas kavsagi

Sinir son plagi, i¢i asetilkolin molekiilleri ile dolu olan binlerce vezikiil igerir.
Sinir sonuna bir uyar1 geldiginde, depo edilen asetilkolinin protein bagi1 ¢oziiliir; ok
sayida asetilkolin molekiilii kavsak araligina gecer. Asetilkolinin alacagi yol ¢ok kisa
oldugu i¢in kavsak araliginda bulunan kolinesteraz enzimi aracilig ile yikimina vakit
kalmadan kavsak sonu membrana ulasir. Kavsak sonrasi bolgedeki ¢izgili kas hiicre
membrant da farklilasmistir. Sinir son plagini kavrayan ve ¢ok sayida kivrimlardan
olusan bir yap1 gosterir. Cizgili kas hiicre membraninin {izerinde nikotinik 6zellikte
kolinerjik reseptorler bulunur. Bu reseptorler kas hiicrelerinde sentezlenir. Reseptor,
iki alfa, birer tanesi de beta, delta ve epsilon tipinde olan 5 protomerden olusur. Bu
kavsak sonu reseptorler temelde Na+ kanallar1 olup, kas membranina saplanmis ve
normalde kapali olan tubuler yapilar seklindedir. Asetilkolin ve depolarizan
gevseticiler bu tiiplerin zar disindaki ucuna ve alfa tipinde olan iki proteine baglanir.
Reseptor-asetilkolin reaksiyonu sonucu diger {i¢ linite donerek, kanalin agilmasina
neden olur. Agilan kanaldan Na+ ve Ca++ igeri girerken K+ disar1 ¢ikar. Boylece

depolarizasyon olur ve kas lifi boyunca yayilan depolarizasyon da mekanik
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kasilmaya yol acar. Daha sonra asetilkolin-reseptor proteini kompleksi
asetilkolinesterazca kompetetif antagonizma ile pargalanir ve asetilkolin 15
milisaniye i¢inde hidrolize olur. Serbest kalan reseptor proteini dinlenme durumuna
gelirken, kolinin sinir sonuna tekrar girisi ve asetilkolin sentezi siiregelmektedir (72,
73).

Sinir aksonu esik degerin iizerinde uyarildiginda bu noktadan aksiyon
potansiyeli dogar ve akson boyunca depolarizasyon dalgasi seklinde yayilir. Aksiyon
potansiyeli motor sinir ucuna ulastiginda sinir ucu membrani depolarize olur ve
asetilkolin molekiilleri kavsak araligina saliverilir. Depolarizasyon ve saliverilme
olaylari, depolarizasyon sirasinda sinir ucuna giren Cat++ iyonlar1 saglar. Ayrica
Ca++ iyonlart vezikiillerin aksoplazmik membrana yapigmasini da saglar. Yapisma
yerinde membran erir ve vezikiil igerigi eksositoz yoluyla kavsak araligina dokiiliir.
Bosalan vezikiiller tekrar sitoplazmaya dagilirlar ve sentez edilen asetilkolin
molekiilleri ile yeniden dolarlar. Kavsaga dokiilen asetilkolin molekiilleri 100- 500
Angstrom'luk kavsak araligini1 diffiizyonla gecerek kavsak sonrast membranda

bulunan nikotinik reseptorlerle birlesirler (5, 72).

Kolinerjik agonist (depolarizan) ve antagonist ilaglar (nondepolarizan) bu yeri
etkiler ve buraya karsi asetilkolin ile yarismaya girerler. Kanalin agilabilmesi
(depolarizasyon) igin her iki alfa {initesinin de agonist (asetilkolin veya depolarizan
ajan) tarafindan ayni anda isgal edilmesi gereklidir. Eger bir tanesi isgal edilmis ise
kanal kapali kalir. Antagonistler bu sekilde etki ederek depolarizasyonu Onlerler.
Nondepolarizan ajanlar reseptoriin ya her iki alfa iinitesine ya da yalniz birine
baglanirlar. Boylece asetilkolinin baglanmasin1i ve kanalin acilmasini Onlerler.
Reseptor ve kanallar dinamik yapilardir. Bircok ilag bu yapilart etkileyerek
kanallarin normalden daha uzun siire agik kalmasini saglarken (depolarizan Kkas
gevsetici ajanlar) bir cogu da normalden daha uzun siire kapali kalmasina neden olur

(nondepolarizan kas gevsetici ajanlar) (73, 74).
Asetilkolin

Asetilkolin, sinir terminalinin sitoplazmasinda bulunan kolinasetiltransferaz

enzimi araciligi ile kolinin asetilasyonu sonucu olusur. Asetilasyon reaksiyonu:
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Kolin + Asetil CoA Kolinasetiltransferaz < Asetilkolin+ CoA

Asetilkolin molekiilleri reseptorlerle birlesip impuls iletimini sagladiktan
sonra, kavsakta bulunan asetilkolinesteraz enzimi tarafindan hizla kolin ve asetik

asite hidroliz reaksiyonu ile pargalanir. Hidroliz reaksiyonu:
Asetilkolin +H,0 Asetilkolinesteraz— Kolin + Asetik asit

Asetilkolinin pargalanmasi sonucu agiga ¢ikan kolin, aktif transportla sinir
ucuna geri alinir ve burada asetilkolin transferaz (kolinasetilaz) enzimi araciligi ile
asetilkolinin sentezinde kullanilir. Meydana gelen asetilkolin vezikiiller iginde

toplanir (75).
Néromiiskiiler Blok ve Tipleri ve Anestezik Ila¢ Secimi

Asetilkolin reseptorlerinde olusturduklar1 etkiye gore depolarizan ve

nondepolarizan olarak iki grupta ele alinirlar.

Depolarizan Blok Yapan Ajanlar

Bunlar motor son plaginda asetilkolin gibi depolarizasyon yaparlar. Ancak
asetilkolinesteraz tarafindan pargalanmadiklar1 i¢in olusturduklar1 depolarizasyon
asetilkoline gore daha uzun siireli olur. Bu siire i¢inde sinir yolu ile gelen uyariya kas
lifi cevap vermez. Siiksinilkolin ve dekametonyum bu sekilde etki eder. Depolarizan
ajanlar, sinaptik aralikta asetilkolinesteraz ile elimine olmadiklarindan plazmada,
plazma kolinesterazi ile sonlanana kadar etkileri devam eder. Plazma kolinesteraz

aktivitesi normal olsa bile, tiim viicuttan ajanin eliminasyonu yavas olacaktir.

Dual blok depolarizan blokla baslayip nondepolarizan bloga doniisen blok
tipidir. Normalde tek bir doz depolarizan ila¢ depolarizan blok olusturur, eger doz
birkag  kez  tekrarlanirsa  blok  tipi  giderek  degisiklife  ugrayarak
sonundannondepolarizan  bloga doniisiir. Degisiklik daima depolarizandan
nondepolarizana dogru olur. Eger depolarizan ajan yiiksek konsantrasyonda veya
devamli uygulanirsa ilag¢ kavsakta daha uzun siire kalir veya reseptor duyarsizlasir ya

da kanal i¢ine girerek kanali tikar.
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EKT uygulamasi i¢in kullanilacak anestezik ajanin, kisa etki stiresi, hizli ve
sorunsuz uyanma, ndbet siiresi ve kalitesi lizerinde minimum etki, hemodinamik yan
etkilerin az olmasi ve hastanin kullandig1 diger psikiyatrik tedavi ilaglarn ile

minimum etkilesim gibi ideal 6zellikleri tasimasi gerekmektedir (1).

Siiksinilkolin bu konuda 1950’1 yillardan beri kullanilmakta olan, hizli etkili
ve ¢abuk derlenme 6zelligine sahip depolarizan 6zellikte bir ndromuskuler blokerdir.
Bu o6zellikleri nedeniyle, gliniimiizde de EKT sirasinda hala en ¢ok tercih edilen
noromusler bloker olma 0Ozelligini korumaktadir. Genellikle 1 mg/kg dozda
kullanilmakla beraber, klinik duruma ve hastanin bireysel Ozelliklerine gore doz
bireysellestirilebilmektedir. Etki baslama zamani1 yaklasik 30-60 sn, etki siiresi ise 5-
10 dk arasindadir (1). Dar agili glokom ve hiperkalemi riskinde kontrendike oldugu
gibi, noroleptik malign sendrom ve malign hipertermi i¢in de potansiyel bir risk
faktoriidiir. Sik goriilen yan etkileri, intraokuler ve intragastrik basing artis1 ve
plazma potasyumunda yiikselmedir (76). Siiksinilkolin uygulanacak hastanin
psodokolinesteraz enzim eksikligi agisindan incelemeye tabi tutulmast uygundur
(77). Yine, hastalarin mevcut tedavilerinde kullandiklar1 lityum da siiksinilkolinin

etkisinde uzamaya neden olabilmektedir (78).

Nondepolarizan (Kompetetif) Blok Yapan Ajanlar

Bunlar kavsak sonrast membrandaki kolinerjik nikotinik reseptorler igin
asetilkolinle yarismaya girerler. Reseptorlerle geri dontisimlii olarak birleserek
asetilkolinin reseptorlerle birlesmesini onlerler. Boylece asetilkolinin kas son plagi
tizerindeki depolarizan etkisini azaltir veya tamamen engellerler. Bu ilaglar
reseptOrlerle geri doniisiimlii olarak birlesirler, spontan olarak reseptordeki etki
yerlerinden ayrilir ve tekrar birlesirler. Bu arada reseptoriin serbest kaldigi anda

asetilkolin, reseptorii etkileyebilir.

Son gelismeler nondepolarizan ajanlarin kanal blokorleri gibi (6rn. Ca++
kanal blokorii) etki gosterip, asetilkolinin bazi reseptorle birlesmesi sonucu agilan
Na+ iyon kanallarin1 da tikayarak iyon geg¢isini bloke ettigini gostermistir. Bazi
ilaglar; barbitiiratlar, baz1 lokal anestetikler, Ca++ kanal blokdrleri ve aminoglikozid

grubu antibiyotikler bu yolla kanallar1 inaktive ederek nondepolarizan kas
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gevseticilerinin etkisini artirirlar. /nhalasyon anestetikleri de kanal fonksiyonunu
degistirebilirler. Nondepolarizan blok antikolinesterazlarla geri dondiiriliir.
Kolinesteraz enzimi inhibe edildiginde, asetilkolinin yar1 omrii uzar ve bloke
edilmemis reseptorlerle birlesme sans1 artar. Boylece blok ortadan kalkar.
Tiibokiirarin ve diger nondepolarizan ilaglar reseptore gevsek bir bag ile baglanir ki

bu 6nemli bir karakteristiktir (72).

Nondepolarizan NMB’lerin etkisini degistiren bir¢ok faktér vardir. Hipotermi
metabolizmay1 azaltarak ve atilimi geciktirerek blogu uzatir. Solunumsal asidoz
nondepolarizan kas gevseticilerinin cogunun blogunu artirir ve blogun geri doniisiinii
antagonize eder. Hipokalemi ve hipokalsemi nondepolarizan blogu artirir.
Hipermagnezemi blogu kuvvetlendirir.  Yenidoganlarin kas  gevseticilere

duyarliliklart artmastir (79) .

Nondepolarizan ilaglarda kullanim amacina ve etki siirelerine gore
Atrakuryum ve sisatrakuryum orta etki siireli noromuskuler blokerlerdendir. Minimal
histamin salinimi1 nedeniyle, sisatrakuryum, gilinlimiiz anestezi pratiginde
atrakuryumun yerini almustir (1). Sisatrakuryum, organdan bagimsiz sekilde
fizyolojik pH ve sicaklikta Hofmann eliminasyonu ile par¢alandigindan, karaciger
fonksiyonlar1 bozuk hastalarda tercih edilebilir. Vekuronyum, siiksinilkoline oranla
uzun etki siiresine sahip olup, EKT pratiginde genellikle prekiirarizasyon amaciyla

kullanilmaktadir (1, 80).

Rokuronyum, siiksinilkoline diger bir alternatif olarak gilinlimiizde giderek
artan oranda EKT uygulamasinda kullanilan steroid yapili ve orta etki siireli
nondepolarizan  Ozellikte bir noromuskuler blokerdir. Uygun dozlarda
kullanildiginda, siiksinilkoline en yakin sekilde, hizli néromuskuler blokaj saglayan
bir ajandir ve bu 6zelligi onun siiksinilkoline iyi bir alternatif olmasinin en 6nemli
sebebidir. Nondepolarizan noéromuskuler blokerlerin etkilerini geri dondiirmede
kullanilan  kolinesteraz inhibitorlerinin, derin blogu yeterli diizeyde geri
dondiirememe ve rezidiiel kiirarizasyon yani paralizi riski vardir. EKT anestezisi i¢in
noromuskuler bloker olarak rokuronyum uygulamasi, sugammadeksin giderek artan
oranda anestezi pratiginde kullanilmaya baslamasiyla daha ¢ok ilgi ¢ekmektedir (1,
76).
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Mivakuryum

Mivakuryum Klorid non-depolarizan diester yapida, benzilisokuinolin tiirevi
kas gevsetici ajan olup li¢ stero-izomerden olusur (Sekil-2). Bunlardan iki izomeri
cok aktif ve esit giictedir. Trans-trans izomeri %57, cis-trans izomeri %37, ti¢iincii
izomeri olan cis-cis izomeri ise %6 oraninda bulunur. Mivakuryum izomerleri
plazma kolinesteraz tarafindan 6nce monoester ve alkole, ikincil olarak da alkol

metabolitlerine hidrolize edilir (81).

CHO OCH;
CHy O H 0 ChHy
’r\(\ I l I >\' ¢

CHO (CH, .OCCH,CH;C=%CH;CH;CO|CH;I)1 OCH;4
, H H H
CHs CH,

CH;0 OCH; CHO OCH,

OCH, OCH;4

Sekil 2. Mivakuryum’un kimyasal yapis1

Mivakuryumun yapist hem atrakuryum hem de doksakuryumu andirir fakat
doksakuryumda oldugu gibi eter oksijeni ve karboksil grup yer degistirdiginden
Hoffman degradasyonuna izin vermez. Noéromuskuler blok ig¢in hesaplanan ED95
0,08 1mg/kg’dir (%95 kabuledilebilir smirlar1 0,063-0,103 arasinda bulunmustur)
(82), 0,25 mg/kg’a kadar verilebilir. Infiizyonla 0,24-0,48 mg/kg/saat dozlarda
uygulamasi idealdir. Mivakuryum en kisa etkili nondepolarizan ajandir (83, 84).
Histamin salinimi sonucu kan basincinda gegici azalma, dozlar 0,15-0,2 mg/kg’t
asarsa ortaya farmakokinetigi, diger nondepolarizan kas gevsetici ajanlardan farkli
olarak karaciger metabolizmasina ve bobrek eliminasyonuna daha az bagimlidir.
Yashh hastalarda néromuskiiler bloktan ¢ikis siiresi uzamistir. Yash ve geng

hastalarda mivakuryum izomeri benzer klerense ve eliminasyon yar1 émriine sahiptir.
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Fakat cis ve trans mono ester metabolitlerinin eleminasyon yar1 dmrii yagl hastalarda
uzamistir (85-87).

Psodokolinesteraz (61) enzim aktivitesi fenotipi normal hastalarda, gebeli ve
ileri yaslhlar gibi fizyolojik farkliliklarda, ilaglara veya hastaliklara bagli azalabilir
(79, 88). Mivakuryum da plazmada psddokolinesteraz ile meatbolize oldugundan
psodokolinesteraz enzim eksikligi olan hastalarda oOnerilmemektedir. Bobrek
yetersizligi olan hastalarda %25-%75, karaciger hastaliklarinda ve ¢ok ciddi sistemik
hastaliklarda %50-%75 oraninda PKE aktivitesi azalir (85, 89, 90).

In vitro yapilan galismalarda metoklopramidin (MKP) PKE enzimini inhibe
ettigi gozlenmistir (91, 92). Bu g¢alismalarda edinilen bilgiler 10 mg MKP’in PKE
aktivitesini % 10-20 azaltabilecegini gosteriyor (15).

Propofol

Propofol deriyi, mukoz membranlar: ve ven6z intimay irite eden, fenol grubu
ideale yakin bir intravendz anestezik ajandir. Yiiksek derecede lipofilik, suda
erimeyen, %98 oraninda proteine baglanan sedatif hipnotik bir ajandir. Giliniimiizde
kullanilmakta olan %1’lik formiilii % 10 soya yagi, % 2.25 gliserol ve % 1.2 saf
yumurta fosfatidi igermektedir (93). Metabolizmasi ¢ok hizlidir ve uygulanmasindan

2 dakika sonra % 6’s1 ve 30 dakika sonra ise % 81’i metabolize olur (94).

Intravendz uygulanmasindan yaklasik 40 saniye sonra biling kayb1 olusur. Bu
stire uygulama hizina, uygulanan doza ve premedikasyona bagli olarak degisebilir
(95). Propofol giiclii bir solunum depresanidir ve siklikla indiiksiyon dozlarini
takiben apneye neden olur. Apne siiresi genellikle 60 saniye ve daha az olmasina

ragmen 3 dakikaya kadar uzayabilir (94).

Propofol EKT i¢in en ¢ok tercih edilen ajan olmasina karsin diger intravendz
anestezik ajanlara oranla daha giiclii antikonviilzan etkisi vardir, ndbet siiresini
kisaltir. Ancak propofoliin ndbet siiresini kisaltma 6zelliginin 1-1.5 mg/kg ve bunun
tizerindeki dozlarda oldugu bildirilmistir. Bu yiliksek dozlarda propofol
uygulamasindan sonra olusan EKT ndbet siiresi, etomidat, tiyopental ve

metoheksitalin olusturdugu nobet siiresinden anlamli olarak daha kisadir (94, 96).
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GEREC VE YONTEM

Calismamiz Pamukkale Unversitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve
Reanimasyon ve Anabilim Dali’nin onay1 ve Universitenin Klinik Calismalar Etik
Kurulu’nun 15.11.2016 tarih 20 sayili kurul toplantisi, 71597 sayili evrakdaki izni ile
Psikiyatri Anabilim Dali’nda yapilan 100 EKT uygulamasinin degerlendirilmesi ile
gerceklesti. Calismada kas gevsetici ajan olarak kullanilan mivakuryum dozu
0,08mg/kg veya 0,12mg/kg olacak sekilde EKT uygulamalari rastgele 2 grupta
degerlendirildi. Gruplar aras1 homojeniteyi saglamak amaciyla kalp hastaligi,

diizensiz hipertansiyon, kas sinir kavsagi hastalig1 olan hastalar ¢alismaya alinmadi.

Preoperatif degerlendirme formunda hastanin adi soyadi, yas, cinsiyet, ASA
risk sinifi kaydedilmis, EKT uygulama oOncesi hastalarin standart aglik siiresi
saglanmis ve premedikasyon uyugulanmadi. Hastalar EKT salonuna alindiginda
anestezinin uygulama standardi olarak izlem formunda kayitlar1 tutulmakta ve
monitorizasyonda hemodinamik parametreler (EKG, SAB, DAB, KAH, SpO2)
(Datex-Ohmeda Cardiocap/5) yapildi. Kayitlar baslangig, ilag ve EKT sonu olarak
yapilmustir. Standart olarak néromuskiiler monitorizasyon kinemiyografi yontemini

kullanan (Datex NMT, GE) monitorii ile yapildi.

Kinemiyografi bagparmaga ilistirilmis bir esnek piezoelektrik filmin gerilmesi veya
biikiilmesinin sinir stimiilasyonuna yanit olarak, gerilme veya biikiilme miktariyla

orantil1 bir voltaj olusturmasi prensibine dayanir.

Standart olarak hastalara indiiksyon ajan1 propofol 1mg/ kg dozunda yapildi,
EKT oncesi hastada hareketlilik olmasi halinde 20-40mg ek dozlar yapildi. Propofol
sonrast noromuskiiler monitorizasyon altinda mivakuryum 0.08mg/kg dozunda
kullanilan hastalar Diisik Doz Grubunu (Grup 1) ve 0.12mg/kg dozunda
kullanilananlar ise Yiiksek Doz Grubunu (Grup 2) olusturuldu. Noromuskiiler
monitorizasyon, her 20 saniyede bir dortlii uyar1 (TOF) paternine gecilerek yapildi.
Kas gevsetici verilmeden once kontrol 6lgiimii yapildi, 120 saniye sonunda blok
diizeyi kaydedilerek EKT’ye izin verilmistir. 4.dk, EKT sonu ve derlenme sonu

olarak blok diizeyleri 3 defa daha kaydedildi.
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EKT islemi Thymatron System IV EKT aleti ile psikiyatrist tarafindan
uyguland1. Postiktal Siipresyon Indeksi (PSI) degerleri, nobet siiresi kaydedildi ve
Psikyatristin PSI ve Motor aktivitesi parametrelerine gére EKT nin basarili ya da

basarisiz olarak degerlendirmesi kaydedildi.

Nobet aktivitesinin tamamlanmasindan sonra ilk nefes alma (dakika), diizenli
solunumu (dakika), dil ¢ikarma (dakika) ve el sikma zamani (dakika) kaydedildi.
Hastalar, ayllma odasinda 30 dakika siireyle takip edildi.

Verilerin istatistiksel Analizi

Yapilan gii¢ analizi sonucunda ¢alismaya 100 EKT uygulamasi alindiginda
(her grup icin 50 kisi, orta seviye etki biiyiikliigli olacag: varsayilarak) %90 giivenle
%86 gii¢ elde edilecegi hesaplanmistir. Veriler SPSS paket programiyla analiz edildi.
Stirekli degiskenler ortalama + standart sapma ve kategorik degiskenler sayr ve
yiizde olarak verildi. Parametrik test varsayimlari saglandiginda bagimsiz grup
farkliliklarin karsilastirilmasinda Independent Samples T Testi; nonparametrik test
varsayimlar1 test edilmesinde ve Kkategorik degiskenlerde ise bagimsiz grup

farkliliklarin karsilastirilmasinda Fisher kesin Ki-kare testi kullanildi.
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BULGULAR
Gruplarin Demografik Veriler A¢isindan Karsilastirilmasi

Elektrokonvulsif (EKG) uygulamasinda 100 isleme ait veriler
degerlendirmeye almmustir. Yas, cinsiyet, kilo Olgiimleri degerlendirilirken

dagilimlar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanamamustir.

Tablo 1. Hastalarin Demografik Verilerinin Karsilastirilmasi

1. Grup (n=50) 2. Grup (n=50) p degeri
Yas 34,12+13,39 (21-62) 29,36+10,68(22-60) 0,097 #
Cinsiyet E/K 22(%44)/28(%56) 33(%66)/17(%34) 0,159+
Kilo 71,34+11,62(47-96)  70,08+£12,19(48-105) 0,961 #

1. Grup: diisiik dozlu Mivakuryum kullanimi

2. Grup: yiiksek dozlu mivakuryum kullanimi

#Independent Samples T Test

tFisher kesin Ki-kare testi

Yas (y11)- Kilo (Kg); ort+s.s. (min-maks), cinsiyet E (%)/ K (%) olarak alinmistir
Anlamli degerler koyu gosterilmistir.

Gruplarin Hemodinamik Monitarizasyon Verilerinin Karsilastirilmasi

EKT uygulamasi sirasinda hemodinamik monitarizasyon verileri ve
kullanilan ilaglarin dozlar1 tabloda verilmistir. Buna gore Propofolun ve mivakuryum
dozu, sistolik ve diastolik tansiyon, SpO2 ve Kalp Tepe Atim1 (KTA) baslangig, ilag
sonrast ve EKT sonu verileri incelenmistir. EKT sonu tansiyona bakildiginda 2.
Grubun degerleri daha yiiksek bulunmustur (151,00+14,62°e karst 139,68+22,29
grup 2 ve 1 kars1 gelecek sekilde). Istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Gruplarin
kendi i¢inde baslangig, indiiksyon sonu ve EKT sonu hemodinamik ol¢timleri

karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bulunmamaistir.
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Tablo 2. Gruplar aras1 hemodinamik monitarizasyon karsilagtirma tablosu

1. grup (n=50) 2. grup (n=50) p degeri
Propofol Dozu (mg) 70,90+11,23 77,60+£14,23 0,187
Mivakuron Dozu (mg) 5,26+1,02 7,56+0,99 0,684
Baslangi¢ 126,92+15,72 131,36+13,63 0,549
Tansiyonu Sistolik (mmHg)
Baglangig tansiyon Diastolik 79,53+8,93 83,38+7,49 0,19
(mmHg)
flag Sonras1 Tansiyonu 121,12+14,38 121,28+11,62 0,146
Sistolik (mmHg)
flag Sonras1 Tansiyonu 73,50+£12,22 76,54+8.,65 0,148
Diastolik (mmHg)
EKT Sonu Tansiyonu Sistolik ~ 139,68+22,29 151,00+14,62 0,006*
(mmHg)
EKT Sonu Tansiyonu 82,96+13,88 88,40+10,50 0,079
Diastolik (mmHg)
SAT 02(%) 97,98+5,01 98,20+0,98 0,212
Baslangig KTA(atm/dk) 88,50+15,20 90,58+15,88 0,358
flag sonras1 KTA (atm/dk) 85,76+12,35 88,94+10,86 0,572
EKT Sonu KTA(atm/dk) 92,54+14,20 105,36+11,87 0,211
1. grup: diisikk dozlu Mivakuryum kullanimi
2. grup: yiiksek dozlu mivakuryum kullanimi
Independent Samples T Test
e Hl GrRuUP 1
" 1 GRUP 2
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Sekil 3 Gruplar aras1 hemodinamik monitarizasyon
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Gruplarin Noromuskuler Monitarizasyon Verilerinin Karsilastirilmasi

Mivakuryumun diisiik ve yiiksek dozda kullanildig1 gruplarda néromuskuler
monitarizasyon bulgular1 incelenmistir. Gruplar arasinda 2.dk. ve EKT sonu blok
diizeyi bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0,050).
Baslangigta 6l¢iilen kontrol blok diizeyi her iki grupta %103 olarak gozlemlenmistir.
2.dk. 6l¢iimlerinden sonra EKT yapilmis, EKT sirasinda 6lgiilen blok baglama diizeyi
her iki grupta benzer bulunmustur bununla birlikte; 4.dk’da 6l¢iilen blogun kontrol
diizeyine gore diisiisii 1.grupta %72’ye kadar olurken 2.grupta belirgin olarak daha
fazla, kas tonusu %066’ya kadar diigmiistiir, aralarindaki fark istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p=0,024). Derlenme sirasinda bakilan kas tonusu baslangi¢
degerine gore 1.grupta %95 iken 2.grupta %75 diizeyinde ol¢iilmiistiir, aralarindaki
fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,0001).

Tablo 3. Gruplar aras1 néromuskuler monitarizasyon karsilagtirma tablosu

1. grup (n=50) 2. grup (n=50) p degeri
Blok Baglamasi (%) 103,02+12,47 103,72+8,96 0,169
2. Dk (%) 91,10+13,35 78,18+10,13 0,071
EKT Sonu (%) 88,40+19,62 68,38+21,10 0,251
4. DK (%) 72,52+14,82 66,6010,52 0,024*
Derlenme (%) 95,64+11,38 75,78+18,91 0,0001*

1. gurup: diistik dozlu Mivakuryum kullanimi
2. gurup: yiiksek dozlu mivakuryum kullanimi
Independent Samples T Test
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Sekil 4 Gruplar aras1 néromuskuler monitarizasyon
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Gruplarin Nobet Aktivitesi Verilerinin Karsilastirilmasi

EKT sonunda nobet aktivitesi tabloda gosterilmistir. Psikyatristin Postiktal
Siipresyon Indeksi (PSI) ve Motor aktivitesi iizerinden EKT’nin basarili ya da
basarisiz olarak degerlendirmesi kaydedilmisti. Nobet basarisi incelemesinde
istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilememistir. Motor aktivitesi
incelendiginde Yiiksek doz grubu daha uzun siire nobet gegirmektedir (24,96+14,34)
ve istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,002). PSI 2. Gurupta %66,16 ile
daha yiiksek ¢ikmustir, istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,032).

Tablo 4. Gruplar aras1 nobet aktivitelerinin karsilastirma tablosu

1. grup (n=50) 2. grup (n=50) p degeri
Motor Aktivitesi  21,80+6,99 24,96+14,34 0,002*#
PSi % 53,07+34,06 66,16+29,43 0,032*#
Nobet Basarisi 0 0 i b
Efektif/Nonefektif 36(%72)/14(%28) 41(%82)/ 9(%18) 0,171%

1. grup: Diisiik Doz Mivakuryum kullanimi
2. grup: Yiiksek Doz mivakuryum kullanimi
#Independent Samples T Test

tFisher’s Ki-kare testi

Gruplarin Derlenme Verilerinin Karsilastirilmasi

EKT sonrasinda hastalarin derlenme bulgular1 degerlendirildiginde ilk nefes
alma siiresi 1.Grupta ilk dakika i¢inde tepki verirken bu 2. grupta ortalama 3,22
dk’da olmus ve bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,0001, Tablo 5).
Diizenli solunumun baglamasi da ayn1 sekilde 1.Grupta 2,30+1,45 dk. iken 2.Grupta
6,1242,90 dk olmus ve bu fark da istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p=0,0001). Dil ¢ikarma siiresi ele alindiginda 1.Grup 2.Gruba gore daha kisa siirede
gerceklesmistir (6,48+2,59°e karst 13,92+2.21) ve istatistiksel olarak anlamh
bulunmustur(p=0,048). El sikma etkinligi gézlemlendiginde de 2.Grup ta istatistiksel
olarak anlamli derecede daha uzun bulunmustur (p=0,043, tablo 5).
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Tablo 5. Gruplarin derlenme parametrelerin karsilastirma tablosu

1. grup (n=50) 2. grup (n=50) p degeri

Ik Nefes Alma 0,48+0,74 3,2242,00 0,0001*
(DK)

Diizenli solunum 2,30+1,45 6,12+2,90 0,0001*
(DK)

Dil Cikarma (Dk) 6,48+2,59 13,92+2,21 0,048*

El Sikma (Dk) 6,844+2,46 15,78+1,89 0,043*

1. grup: Diisiik Doz Mivakuryum kullanimi
2. grup: Yiiksek Doz mivakuryum kullanimi
Independent Samples T Test
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TARTISMA

Generalize epileptik nobet olusturmak iizere elektrokonviilsif tedavinin
kullanimi1 ilk olarak 1938’de tanimlanmis ve yaklasik 30 yil anestezi verilmeden
uygulanmistir (97). Konviilsiyon sirasinda tonik klonik kasilmalara bagli kirik ve
cikikla sonuglanan travma, solunum sorunlar1 ve vital bulgulardaki degisiklikler
zaman i¢inde islemin genel anestezi altinda ve kas gevsetici kullanilarak yapilmasini

gerektirmistir (2).

Elektrokonviilsif tedavi genel olarak haftada 3 ile baslanir ve toplamda 6-12

seans uygulanir. Etkinligi 3 ile 5. tedavide goriillmeye baslar ve bundan sonra sikligi

azalarak haftada 1 ile ayda 1 seklinde idame edilir (98, 99).

Calistigimiz gruplarin cinsiyet, yas ve kilo bakimindan birbirine benzer ve
karsilagtirma i¢in uygun oldugunu gordiik (Tablo-1). Her iki grupta kullanilan
propofolun dozu agisindan fark goriilmemistir. EKT Oncesi indiiksyon ajani olarak
metoheksital altin standart olarak nitelendirmektedir (16, 100, 101). Propofolun 0,75
mg/kg’lik minimal hipnotik dozu, metoheksitalin hipnotik dozu ile benzer oldugu
bildirilmekte, bunun yaninda EKT de 1-15 mg/kg’a kadar propofolun
kullanilmasinda sakinca olmadigi bildirilmektedir (16, 102).

Elektrokonviilsif tedavi ile generalize motor ndbet, kardiyovaskiiler cevap
olusturulmaya calisilir ve intrakranial basing artisi hedeflenir. Bir ¢alismada EKT
sirasinda sistolik kan basinci %30, kalp tepe atimi1 %20, kardiak debi ise %80 kadar
arttigi ve bu hemodinamik yanitin da 2 dk i¢inde normale dondiigii 6lgiilmistiir.
Hemodinamik yanitlardaki bu artig, kardiak problemleri olan hastalar i¢in risk
olustrabilecegi dikkat ¢ekilmektedir. Bu hemodinamik degisiklik EKT sirasinda
gelisen bir komplikasyon olabilecegi ve kontrol altina alinmasi gerektigi
bildirilmektedir (99). Mir ve ark’nin (103) EKT’de ideal indiiksyon ajani
arastirdiklar1 ¢alismada propofol, tiyopental ve etomidati karsilastirilmistir. Her 3
ajanla yapilan EKT’de kalp tepe atimi ve tansiyon Ol¢iimleri kontrol Slgiimlerine
gore EKT sonrasi 1. dk’da artmis ve 5. dk’da kontrol degerine yaklastig1 goriilmiis.
Biz ¢aligmamizda indiikksyonda sadece propofol 1 mg/kg dozunda kullanmistik.

Baslangi¢ dl¢iimlerine gore kalp tepe atimu, sistolik ve diyastolik basinglar indiiksyon
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sonu bir miktar diismesine karsin; EKT sonuda artmis ve istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir. Bununla birlikte, gruplar karsilastirildiginda EKT sonu  sistolik
tansiyon bakimindan 2. grubun degerleri daha yiiksek bulunmustur (151,00+£14,62’¢
kars1 139,68+22.,29 Grup 2 ve 1 kars1 gelecek sekilde). Bu artisin sadece 2. grupta
yani yiiksek doz grubunda belirgin olmas1 motor aktivite siiresi, PSI ve nébetin

basarist degerlendirmelerinde daha basarilt EKT oldugunu diisiindiirmektedir.

Ote yandan EKT’de hemodinamik yanit her vakada gériilmekte ve adeta
EKT’nin yapilma gerekgesi olarak ortaya ¢ikmaktadir. Buna karsin bir ¢alismada
EKT’de akut hiperdinamik cevabin biiyiikliigii ile motor nébet ve ndbet siiresinin

iliskili olmadigi tespit edilmistir (100).

Elektrokonviilsif Tedavi sirasinda anestezi diizeyi ve kas gevsetici
kullaniminin EKT nin basarisina etki edebilecegi ve yapilan islemi anlamli kilacag
bildirilmektedir (104). Tarihsel siirece baktigimizda iilkemizde 1990’larda indiiksyon
ajan olarak tiyopental kullanimi yaninda kas gevsetici diisiiniilmemisti. 2000’lere
gelindiginde EKT’de kas gevsetici olarak suksinilkolin altin standart olarak kabul
edilmekteydi (105). Giiniimiizde siiksinilkolinin yan etkisi nedeniyle kaldrilimasi,
yerine alternatif ajanlar aranmasina yol agmistir. Elektrokonviilsif Tedavide alternatif
kas gevsetici olarak rokuronyum, vekuronyum gibi ajanlar onerilmektedir. Cerrahi
anestezi diizeyinde bu ilaglart kullandigimizda rekiirarize etmek amaciyla

sugamadeks ve/ veya neostigmin kullanim 6nerilmektedir (93).

Elektrokonviilsif tedavide kullanilan kas gevseticiden beklenenler 3 baslik
altinda 6zetlenmektedir: 1. Yaralanmadan korunmak i¢in motor aktiviteyi azaltmak.

2. Nobet aktivitesi ile minimal etkilesme. 3. Hizl1 derlenmenin saglanmasi istenir.

Elektrokonvulsif tedavi sirasinda néromuskuler monitorizasyonun yapilmasi
kas gevsetici ilacin dozu, beklenen kas gevsekligi ve ikincil etkilerin goriilmesi
acisindan  yararhidir. Genel nobet aktivitesinin  bagladigini  gdérmek icin
elektroensefalografik monitorizasyon yeterli olmadiginda, motor cevabin izlenmesi
icin izole kol veya kaf tekniginin kullanilabilecegi bildirlmektedir (1). Anestezi
indiiksyondan sonra 6n kol veya bacak, yerlestirilen tansiyon mansonu ile sistolik

basincin {izerine kadar sisirilerek dolasimdan izole edilir, ondan sonra kas gevsetici
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verilip EKT yapildiginda viicutta noéromuskiiler aktivasyon goriilmezken izole

ekstremitede izlenebilir (1).

Mivakuryum, kisa etkili olusu ve derlenme i¢in reverse gereksinimi olmayisi
nedeniyle EKT’de kullanimi anlamli olabilir. Mivakuyumun Klinik néromuskuler
farmakolojisinin incelendigi Savarese ve ark.’nin ¢alismasinda 0,07 mg/kg doz ile
4,2 dk’da %75; 0,1 mg/kg ile 3,8 dk’da %95 twich depresyonu ve 0,15 mg/kg ile 3,3
dk. da %100 twich depresyonu saglandigi; derlenme siireleri de sirasiyla 18 dk, 24,5
ve 26,9 dk oldugu bildirilmektedir (82). Elektrokonviilsif tedavide kullandigimiz
mivakuryumun dozlar1 bakimindan grup oOrtalamalari 5,2 ve 7,5mg Olglilmesine
karsin aralarindaki fark gosterilememistir. Kullandigimiz dozlar 0,08 ile 0,12 mg/kg
idi. Birbirine yakin olan bu dozlar EKT igin pek ¢ok caligmada yeterli olmayacagi
hatta 0,15-0,25 mg/kg dozlarina ¢ikilmasi gerektigi ileri siiriilmektedir (1, 4, 96,
106). Literatirde EKT de mivakuryum kullanimiyla ilgili olarak bildirilen
caligmalarin ¢ogu noroleptik maling sendrom, miyastenya gravis, polio gibi 6zel
durumlarla ilgili olgu sunumu seklindedir. Bu 6zel durumu olan ¢aligmalarda yer
verilen mivakuryum dozlar1 0,12-0,25 mg/kg seklinde onerilmektedir. Bu yiiksek
dozlar i¢in antikolinesteraz ilaglarla da revers yapilmasi gerektigi bildirilmektedir (6,

104, 106, 107).

Cheam ve ark.’larmin (6) 0,08 mg/kg mivakuryum ile 0,5 mg/kg
stiksinilkolini karsilastirdig1 bir ¢alismada, ilacin verilmesinden 120 sn sonra yapilan
EKT sirasinda siiksinilkolin kullanilan hastalarin %87’sinde nébetlerin kontrol
edilebilirligi saglanirken; mivakuryum uygulanan hastalarin sadece %50’sinde nobet
aktivitesini kontrol etmek miimkiin olmus, kalan %50’sinde zor yonetilebilir olarak
nitelenmistir. Elektrokonviilsif tedavide etki baslamas1 hizli olan siiksinilkolin ile ¢ok
daha yavas olan mivakuryumun karsilastirilmasi, degerlendirmeyi yapan psikiyatristi
dogal olarak siiksinilkolinden yana tavir almasina ve ¢alismanin sonlandirilmasina
yol agmistir. Ayrica bu calismada indiiksiyon ajani olarak tiyopental kullanilmis ve
EEG siiresi yaklasik 40 sn olarak ol¢lilmiis buna karsin ¢alismamizda ise indiiksiyon
ajan1 olarak propofol ile motor aktivite 20-25 sn’lik olarak o&l¢iilmiistii. Motor

aktivite EEG siiresinin yaklasik yarisina kars1 gelir.
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Biz ¢alismamizda 0,08 mg/kg mivakuryum ile 120. sn sonunda %10’luk, 0,12
mg/kg ile %20’lik ndromuskuler depresyon elde etmistik. Bir ¢aligmada %11-25
diizeyindeki twich depresyonunun yeterli olabilecegi s6ylenmekle birlikte EKT’de
optimal néromuskuler blok diizeyinin ne olmasi gerektigi belirsizligini korumaktadir
(108). Batistaki ve ark’nin (77) pseudokolinesteraz eksikligi olan bir hastada 0,4
mg/kg rokuronyum ile yaptiklari EKT’de %50 twich depresyonu elde etiklerini ve
stiksinilkoline alternatif olabilecegini, ancak sugamadeks ile revers yapmak zorunda
kaldiklarini bildirmislerdir. Rokuronyum-sugamadeks kombinasyonun pahali oldugu

ve sadece secilmis hastalarda kullanilmasi gerektigini vurgulamislardir.

Yukarida da belirtildigi gibi Savarese ve ark.’nin ¢alismasinda elde edilen
twich depresyonlar1 (0,07 mg/kg doz ile 4,2 dk da %75; 0,1 mg/kg ile 3,8 dk da %95
twich depresyonu ve 0,15 mg/kg ile 3,3 dk da %2100 twich depresyonu) bizim
calismamizda 4. dk da %30 ve %35 diizeylerinde kalmisti. Bunun nedeni onlarin
caligmasindan farkli olarak 120. sn’de yapilan EKT ile adeta sinirler normal
noromuskiiler monitorizasyonda yapilan post tetanik stimiilasyon gibi uyarilmis ve
sonrasinda gelen twich depresyonunun yiiksek kalmasmna neden oldugunu
diistiniiyoruz. Daha sonra derlenme sirasinda dlgiilen TOF degerleri de 2. grupta kas
gevsetici dozunun yiiksek olmasi nedeniyle belirgin olarak daha diisiik kalmstir.
Bununla birlikte elde edilen TOF oran1 daha onceleri kabul edilen ekstiibasyon
degeri olan 0,7’yi yakalamistir. Savarese ve ark.’nin ¢alismasinda derlenmenin %95
diizeyine gelmesi 0,07 mg/kg doz ile 18 dk, 0,1 mg/kg ile 24,5 dk. olarak
Olclilmesine karsin ¢alismamizda derlenme sirasinda Slgiilen TOF degeri 1. grupta
%095, 2. grupta ise %75 olarak 6lgiilmiis ve derlenme siireleri de 6,8’e kars1 15,8 dk
olarak bulunmustu. Bu siirelerin de EKT nedeniyle daha kisa siirede gerceklestigini

diisiiniiyoruz.

EKT’nin tedavisel degerini belirleyen temel mekanizma bilinmese de dalga
bicimi, elektrot yerlesimi, uyaran siddeti, tedavinin hem etkinliginde hem de
giivenliginde biiylik 6nem tasir. EKT’nin temel bileseni kiside indiiklenecek olan
nobettir. EKT’nin tedavisel etkisi ilk farkedildiginde, bu etkiyi yaratanin elektrik
aktivitesi mi yoksa nobet mi oldugu merak edilmistir. Bu sorunun cevabini aydinliga

kavusturmak icin Cronholm ve Ottosson, 1960 yilinda, yaptiklar1 bir EKT
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calismasinda, randomize olarak bazi hastalara Lidokain vermislerdir. Lidokain alan
hastalarda daha yiiksek elektrik stimulasyonu uygulanmis ve daha az nobet aktivitesi
izlenmistir. Bu hastalarin tedaviye cevaplari da daha diisiik olmustur. Bu nedenle
tedavisel etkinin elektriksel uyarima degil, nobete bagli oldugu vurgulanmistir. Etkin
bir nobetin siiresi en az 25 saniye olarak kabul edilmektedir. Nobet siiresi tek basina
etkinligi degerlendirmede yetersiz bir parametre olmakla birlikte, 15 saniyeden kisa
siiren motor aktivite ve 25 saniyeden kisa siiren EEG’de izlenen nobet aktivitesinin

terapotik etkinlik agisindan yetersiz oldugu diisiiniilmektedir (108, 109).

Fu ve ark’nin ¢alismasinda (100) motor aktivite siiresi ve elektroensefalografi
(EEG) siireleri oOl¢iilmiis ve genel olarak EEG ndbet siireleri motor aktivite
stirelerinin iki kat1 gibi 6l¢iilmiistii. Bizim ¢alismamizda EEG siiresi yerine motor
aktivite siireleri kaydedilmisti. Cheam ve ark’nin (6) ¢alismasinda ise EEG ndbet

stiresi bizim motor aktivite stirelerinin iki kat1 gibi bildirilmektedir.

Turkkal ve ark.’nin (105) yaptigi ve EKT’de 0,3 mg/kg rokuronyum ile 1
mg/kg siiksinilkoline bagli derlenme oOzelliklerini inceledikleri ¢alismada motor
nobet sitiresini (34’e karst 24sn), ilk nefes alma zamani (9,5’a kars1 8dk) gibi
derlenme 6lgiimleri bildirmislerdir. Calismamizda mivakuryumu 0,08 ve 0,12mg/kg
dozlarinda kullandik ve motor nobet siiresini (22’¢ karst 25 sn) bulduk, bu
rokuronyuma pek yakin olmasa da siiksinilkoline benzerdi. Bu ndbet siireleri, her iki
grup icin de Klinik kabul edilebilir araliktadir. Bizim ¢alismamizda ilk nefes alma
zamani (0,5°e kars1 3 dk) idi ve Turkkal ve ark.’nin ¢alismasindan belirgin olarak
daha kisa idi. Bunun nedeni mivakuryumun rokuronyuma gore etki siiresinin g¢ok
daha kisa olmasi, indiiksyon dozlarmin da diisik olmasindan kaynaklandigini

diisiiniiyoruz.

Sonu¢ olarak yaptigimiz degerlendirmede, klinigimizde yapilan EKT
uygulamalarinda indiiksyon ajan1 olarak 0,75-1 mg/kg dozlarinda propofol
uygulamasi ile nispeten sakin bir EKT olusturulmus, ayrica kas gevsetici olarak
kullandigimiz mivakuryum ile 120 sn sonunda yapilan EKT’de hastalarimiz
yaralanmalardan koruyacak bir kas gevsekligi, kabul edilebilir motor nobet siiresi ve

reverse gerektirmeyen hizl bir derlenme saglandigini diisiiniiyoruz.
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Mivakuryum dozu i¢in 0,08 mg/kg yada 0,12mg/kg’dan birini tercih etmemiz
gerekirse; gerek 120. sn sonundaki twich depresyonun %20 olmasi ve EKT basarisi
gerek de kabuledilebilir derlenme o0zellik nedeniyle 0,12 mg/kg dozun uygun

oldugunu diisiiniiyoruz.

Elektrokonviilsif tedavideki hemodinamik degisikligi degerlendirdigimizde
EKT sonunda 6l¢iilen sistolik ve diyastolik kan basinci artiglari, kalp tepe atimindaki
artislar EKT’nin bir yan etkisi olarak degil; yapilis nedeni oldugu seklindeki
gorlslerin baska ¢alismalarla test edilmesi gerektigine ve daha anlamli, dogru EKT

yapilabilmesine katki saglayacagini inaniyoruz.
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SONUCLAR
Bu degerlendirmede elde ettigimiz bulgulara gore;

1. Elektrokonviilsif tedavi uygulamalarinda 0.75-1 mg/kg’a kadar

propofol ile yeterli indiiksyonun saglanabildigi,

2. Elektrokonviilsif tedavide indiiksyon ajani olarak kullanilan propofol
ile EKT oOncesi Olgiilen sistolik ve diyastolik tansiyonlarinda hafif

diisiis, EKT sonrasinda ise belirgin artislar,

3. 0,08 mg/kg mivakuryum ile 120 sn sonunda %10’luk twich depresyon
ve 22 sn’lik motor aktivite siiresi elde edildigi, ilk nefes almanin 0,5
dk, diizenli solunumun 2,5 dk, dil ¢ikarma ve el sitkma gibi derlenme

parametrelerin 6,5-7 dk da saglandigini,

4. 0,12 mg/kg mivakuryum ile 120 sn sonunda %20’lik twich depresyon
ve 25 sn’lik motor aktivite siiresi elde edildigi, ilk nefes almanin 3,5
dk, diizenli solunumun 6 dk, dil ¢ikarma ve el sikma gibi derlenme

parametrelerin 14-16 dk da saglandigini,

5. Derlenme sirasinda 6l¢iilen TOF degerleri 0,08 mg/kg dozunda %95,
0,12 mg/kg dozunda ise %75 olarak dl¢tildiigiinii,

6. 0,08 mg/kg ve 0,12 mg/kg mivakuryum ile nobet basarisi sirasiyla
%36 ve %41 oldugunu gordiik.
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