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oz

Demans ve cesitli psikiyatrik hastaliklarda medikal tedaviye diren¢ ve ilacin yan etkisi gibi hasta, hasta yakinlar
ve hekimi zor durumda birakan durumlar ile karsilasilabilmektedir. Bu durum ila¢ disi tedavi yéntemlerinin
arastirima ihtiyacini dogurmaktadir. Derin beyin stimllasyonu uygulamasinin, Alzheimer hastaligi ile tedaviye
direncli depresyon, obsesif kompulsif bozukluk, anoreksiya nervoza gibi psikiyatrik hastaliklarda bir tedavi
alternatifi olabilecegi dislnllmektedir. Simdiye kadar yapilmis olan ¢alismalarda, ¢esitli hedef bélgelere derin
beyin stimilasyonu uygulanmis ancak klinik kullanimdaki yeri konusunda heniiz kesin bir veri elde edilememistir.

Anahtar Sézciikler: Alzheimer hastaligi; anoreksiya nervoza; derin beyin stimilasyonu; demans; obsesif kompulsif bozukluk.

ABSTRACT

In dementia and various psychiatric diseases, the patient, patient’s relatives and the medical doctor may encounter
difficult situations such as resistance to medical treatment and side effect of the medicine. This causes the need
for exploring non-pharmacological treatment methods. The application of deep brain stimulation is considered
to be an alternative treatment for psychiatric diseases like Alzheimer’s disease, treatment-resistant depression,
obsessive-compulsive disorder and anorexia nervosa. In the studies done so far, deep brain stimulation was
applied to various target regions but no definitive data has been obtained yet about its place in clinical use.
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Derin beyin stimitlasyonu (DBS) ameliyatlar1
bagta Parkinson hastaligi olmak uzere cesitli
norolojik hastaliklarda giderek artan sayida kul-
lanimi olan bir tedavi yontemidir."! Son yillar-
da ozellikle medikal tedavide yagsanan zorluklar
nedeniyle demans, tedaviye direngli depresyon
ve obsesif kompulsif bozukluk (OKB) gibi baz1
psikiyatrik hastaliklarda fonksiyonel cerrahinin
bir alternatif olabilecegi dusiinilmils, bir takim
klinik ve preklinik caligmalar yapilmigtir.*!

Bu derlemedeki amacimiz Alzheimer hasta-
ligi (AH) ve cesitli psikiyatrik hastaliklarda
DBS’nin yerini tartismaktir.

ANATOMIK HEDEF BOLGELER VE
CALISMALAR

Alzheimer Hastalig:
Demans kognitif fonksiyonlarin cesitli bile-

senlerini degisik oranlarda etkileyen, hasta ve
hasta yakinlar i¢in olduk¢a yorucu ve ciddi bir
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surectir. Cok cesitli demans nedenleri bilinme-
sine ragmen en sik neden AH’dir. Alzheimer
hastaliginda kullanilabilen medikal tedaviler
cogu zaman beklentileri kargilayamamakta ve
norodejeneratif siirec ilerlemeye devam etmek-
tedir. Ayrica, bazi hastalarda ila¢g yan etkileri
nedeniyle tedavi kisitlanabilmektedir. Bu durum
DBS gibi ila¢ dig1 tedavi yontemlerinin aragtiril-
ma gereksinimini dogurmustur. Yapilmig olan
bazi preklinik ve klinik c¢aligmalarda beynin
cesitli bolgelerinin uyarimi ile bellek testlerinde
olumlu etkilerin bildirilmis olmasi AH’de de
bellek izerinde DBS’nin olumlu etki edebilecegi
fikrini akla getirmigtir.!'*-'?

Alzheimer hastaliginda hipokampus, entori-
nal korteks, forniks ve Meynert’in bazal ¢ekir-
degi (MBN) en c¢ok etkilenen alanlardir ve
mevcut patoloji bellek donguistinde sorunlara yol
acmaktadir. Klasik olarak bellek dongustinde,
entorinal korteks perforan yollarla hipokam-
pusa projekte olur. Bilgi, hipokampustan subi-
kulum araciligiyla fimbria ve fornikse ilerler.
Forniksin prekomissural dali, septal ¢ekirdekler
ve ventral striatum Uzerinden anterior singulat
girusa uzamim gosterir. Septal cekirdekler ve
MBN’yi iceren bazal dnbeyin kolinerjik lifleri
forniksten gecer. Forniksten bazi lifler anterior
komissur araciligiyla karsi taraf hipokampusa
giderken, postkomissural dali talamusun ante-
rior ¢ekirdekleri ve mamiller cisimlere uzanim
gosterir. Mamillotalamik trakt, mamiller cisim-
ler ile anterior talamik cekirdegi eslediginden,
hipokampus talamus uizerinde hem direkt hem
de dolayli bir etkiye sahip olabilir."*'¥ Birkag
elektrofizyolojik calismaya ait bulgular, tala-
musun anterior ¢ekirdeginin singulat noronlara
glutamaterjik girdinin birincil kaynag1 oldugunu
gostermektedir.'>!%! Boylece, forniksin postko-
missural dali anterior talamik cekirdek yoluy-
la singulat girusa ulagir. Bu bellek devresi,
parahipokampal bolgenin entorinal korteksine
singulat girus projeksiyonlar1 ile tamamlanir.
Bu dongiide, forniks ve entorinal korteks hipo-
kampus ile direkt iliskide iken, MBN primer
ve sekonder gorsel, isitsel, somatosensoriyel ve
daha yuksek assosiasyon korteksleri ve hipo-
kampus ile baglantilidir.'”! Alzheimer hastali-
ginda kullanilan DBS’nin amaci1 AH’de bellek
ile ilgili fonksiyonel sebekeye uyarilar vererek
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nodral donguniin modulasyonunu saglamak, bas-
kilamaktan cok noronal aktiviteyi artirmak ve
bu dongudeki sorunu ¢ozmeye calismak olarak
ozetlenebilir.'"! Bu baglamda hedef bolgeler
forniks, MBN, hipotalamus, talamusun anterior
cekirdegi, entorinal korteks, mamillotalamik
traktus ve hipokampus olabilir.

Anterior talamik ¢ekirdek uyarimi ile ilgili
yapilmig olan bir hayvan caligmasinda, davra-
nigsal performans ile iliskili oldugu dusuiniilen
hipokampus ndrogenezinde artma oldugu goste-
rilmis,*® sonraki calismalarda ise bu degisimin
yalnizca cerrahiden uzun donem sonra goruldi-
gu gozlenmistir.*'?? Ancak bu bolge ile ilgili
insan ¢aligmasi hentiz bulunmamaktadir.

Forniks hipokampustaki ve mamiller cisim-
deki aksonlar1 diger beyin alanlarina tasiyan
demet seklindeki yapidir ve kolinerjik aksonlar
icermektedir. Epizodik bellek icin ana noroa-
natomik yapilardan biri oldugu ve lezyonlari-
nin bellek bozuklugu yaptigi bilinmektedir. Bu
nedenle forniksteki aksonal dejenerasyon AH
patogenezine katkida bulunabilir. Ilk olarak
Hamani ve ark.'” tarafindan bir hastada bu
bolgeye DBS uygulanmis, sozel ve mekansal
assosiyatif 0grenme testlerinde belirgin iyilesme
gozlendigi bildirilmistir. Birden fazla Alzheimer
hastast ile yapilan ilk DBS caligmasi, Laxton ve
ark.””’! tarafindan alti hafif-orta Alzheimer has-
tas1 ile gerceklestirilmistir. Hastalarda sabit doz
kolinesteraz inhibitor tedavisine devam edilmis
ve iki yanl1 forniks DBS’den sonra 12 ay boyun-
ca izlenmistir. Baz1 hastalarin test skorlarinda
[Mini Mental Durum Muayenesi (MMDM) ve
Alzheimer Hastaligini Degerlendirme Skalasi-
Kognitif Skala (ADAS-cog)] daha az diizelme
ya da kotulesme gozlenmistir. Bu caligmaya
alinan alt1 hastanin dordunde bir yilda bekle-
nenden yavag kotulesme gozlendigi, 11 ay sonra
ise tum grubun ortalama MMDM puanlarinin
0,8 puan azaldig: bildirilmistir. Ayrica pozitron
emisyon tomografisi (PET) incelemesinde, tem-
poral ve pariyetal lobda bozulmug olan glikoz
metabolizmasinda, kronik stimuilasyondan sonra
12 ay boyunca korunabilen, erken ve carpici
bir geri donuis ortaya ¢ikmistir. Bes muhtemel
Alzheimer hastasinin dahil edildigi ve hasta-
larin daha detayli incelendigi ayni seride, PET
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incelemesinde 12. ayda temporoparietooksipi-
tal bolgelerde anlamli artmis hipermetabolizma
saptanmistir.**! Son donemde yapilmis olan ayn1
serideki hastalarin detayli olarak incelendigi bir
alt analizde, alt1 hastanin bir yil i¢indeki hipo-
kampal, forniks ve mamiller cisimdeki yapisal
MRG degisiklikleri ve hipokampal glikoz meta-
bolizmasindaki iligkiye bakilmistir. Derin beyin
stimiilasyonu tedavisine en iyi yanit1 veren iki
hastada hipokampal hacmin iki tarafli artmig
oldugu goruilmustur. Derin beyin stimiilasyonu
uygulanan grupta ortalama hipokampal volium
atrofi oraninin, DBS uygulanmayan Alzheimer
hasta grubuna gore belirgin olarak daha yavag
kotulestigi saptanmistir. Hipokampus, forniks
ve mamiller cisim hacim degisikliklerinin hipo-
kampal metabolizma ile guglu sekilde iligki
gosterdigi de bildirilmistir. Boylelikle aragtir-
macilar DBS’ nin ndrodejeneratif hastaliklardaki
beyin atrofisinin dogal seyrini bir kismi kesin
olmayan ¢esitli yollarla (norogenez, aksonal tek-
rar modelleme, sinaptogenez, gliogenez, ndronal
boyutta artma, artmig mikrovaskillarizasyon,
artmis ekstraseluler sivi ve bu faktorlerin kom-
binasyonu) etkileyebilecegini duisinmuslerdir.
Bazi hastalarda DBS ile hipokampal bolge ve
diger bolgelerdeki fokal atrofinin potansiyel
olarak yavaglatilabilir, hatta geri dondurulebilir
oldugunun gorillmesi de bu dusuinceyi des-
tekler niteliktedir. Benzer bir olumlu etki bir
bagka caligmada bir hasta uizerinde gosterilmis,
altinc1 ay sonunda kognitif skorlarda kotules-
me gozlenirken, 12. ayda bazal duruma donig
ve serebral glikoz metabolizmasinda duzelme
gorulmugtur.”®! Butin bu umut veren gelismelere
ragmen son zamanlarda tamamlanan randomize
kontrollu bir ¢aligmanin sonucu hayal kirik-
lig1 yaratmigtir. Bu ¢ok merkezli calismada,
42 erken evre muhtemel Alzheimer hastasina
anterior fornikse DBS uygulanmig, stimiilator
randomize olarak agilmig veya bir yil beklen-
mis, ikinci yilda ise tum DBS’ler a¢ilmigtir. Her
iki grup birinci yilin sonunda kognitif olarak
belirgin kotu saptanmis, klinik demans skoru
(CDR) ve ADAS-cog arasinda anlamli fark
olmadig1 gorulmugtir. Buna karsin fluorodeok-
siglukoz (FDG)-PET metabolizmast DBS acik
grupta belirgin olarak artmis bulunmugtur.””? Bu
yapilan randomize calismanin sonucu, forniks
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DBS uygulamasinin kanita dayali tip bilgisine
gore AH’de yeri olmadigin1 gostermektedir.

Entorinal korteks ile ilgili yapilmis calis-
malarda, epilepsi hastalarinda bellekte iyiles-
me gorulmus olmasina karsin,'? bu bolgenin
AH’de ¢ogunlukla ileri derecede atrofik olmasi
nedeniyle cok iyi bir hedef olmadig1 dugunil-
mektedir. Ancak bazi hayvan modellerinde®®
norogenez ile iligkisi gosterildiginden gelecek
calismalar i¢in ilging bir bolge olabilecegi dusu-
nilmektedir.

Hipokampusun bellek dongusiindeki anah-
tar rolu bilindiginden bu bodlgeye uygulana-
cak DBS’nin bellek performansini artiracagi
dustinulmugtur. Ancak iki tarafli hipokampal
stimiilasyon uygulanmis epilepsi hastalarinda
epizodik bellekte bozulma gorulmustur.® Bu
nedenle, bellekle iligkili hastaliklarda hipokam-
pus DBS icin iyi bir hedef bolge olarak gozuk-
memektedir.

Meynert’in bazal cekirdeginin neokorteks
ve hipokampusa kolinerjik uzanimlar: bilindi-
ginden bu yana, MBN AH’de DBS i¢in oldukca
dikkat cekici bir alan olmustur. Alzheimer
hastaligindaki rolii, azalmis kolinerjik trans-
misyon ve MBN atrofisinin kognitif bozuklukla
yakindan iligkili olmasidir. Turnbull ve ark.B"
tarafindan hafif-orta AH’li bir hasta ile yapil-
mis olan bir ¢alismada, sol tarafa DBS uygu-
lanmis, klinik olarak bir yanit gozlenmemis,
ancak ameliyat oncesi dordiincu ay ile ameliyat
sonrasi ikinci ay yapilan FDG-PET incelemeleri
karsilagtirildiginda fark oldugu gorilmugtur.
Islemin uygulandig1 tarafta temporal lob glikoz
kullaniminin arttig1 gorulurken, karsgt hemis-
ferde glikoz tuketiminin azaldigi gorulmustir.
Bir bagka calismada, Parkinson demans: olan
71 yasindaki bir hastada iki tarafli subtalamik
cekirdek stimulasyonu ve MBN stimiilasyonu
uygulanmis, hastanin motor iglevlerinin duizel-
digi, kognitif durumda iki y1l boyunca bozulma
olmadigi, ayrica dikkat, uyaniklik, yurutucu
iglevler ve praksi gibi bazi kognitif iglevlerde
de duzelme oldugu gozlenmistir. Bu islemin
uygulanmasindan iki yil sonra, 24 saat boyun-
ca stimulator kapatildiginda demansin eski
duruma dondugu, agildiginda ise 24 saat i¢in-
de tekrar duzelme goruldugu bildirilmigtir.?!
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Kuhn ve ark.?? tarafindan yapilmis olan, alti
hafif-orta Alzheimer hastasinin dahil edildi-
gi bir yillik takipli bir ¢alismada, ui¢ hastada
ADAS-cog puanlari ortalama 1,8 puan iyiles-
mis, bir hastada ise iyilesme ya da kotulesme
gorulmemistir. Fluorodeoksiglukoz-PET ince-
lemelerinde de u¢ hastanin glikoz metabo-
lizmasinda, ozellikle amigdalo-hipokampal ve
temporal bolgelerde, belirgin artis oldugu, bir
hastada ise degisiklik olmadig1 bildirilmistir.
Bu durum MBN’ye uygulanan DBS’nin hastalik
modifiye edici etkisi olabilecegini bir kez daha
dusundurmustur. Etki mekanizmasi halen net
bilinmemekle birlikte dusuk frekansli stimulas-
yonunun, MBN kolinerjik ndronlar araciligiyla
korteksteki asetilkolin seviyesinde artis yapti-
&1 ve kognisyonu duzelttigi, bellek ile iligkili
dongulerde ve hipokampusta osilatuar aktivite
sagladigi, MBN’de norotrofik faktorlerin salini-
mu1 ile plastisiteyi kolaylastirarak etki gosterdigi
gibi hipotezler vardir.?"¥!

Goruldugu gibi DBS yonteminin Alzheimer
hastaligi ve diger demans hastalarinda uygu-
lanmasi halen deneysel bir yontemdir. Yukarida
bahsedilen bir randomize kontrollii ¢alismanin
negatif olarak sonuglanmasi bu yontemin yarari
konusundaki umutlar1 oldukg¢a azaltmisgtir.

Tedaviye Direncli Depresyon

Major depresyon siklig1 yaklagik %5-10 ara-
sinda iken, depresyon tanisi ile izlenen hasta-
larin medikal tedaviye diren¢ oraninin %20-30
oldugu bilinmektedir.***! Depresyonlu hasta-
larda, prefrontal korteksi de iceren kortikal-
subkortikal sebekenin, mezolimbik sistem ve
cesitli beyinsapt norotransmitter sistemlerinin
bozuk oldugu saptanmistir.*63% Depresyon has-
talarinda limbik ve kognitif donguler arasinda
goreceli bir dengesizlik soz konusudur. Tedaviye
direncli depresyon hastalarinda, DBS tedavisin-
de hedef bolgeler basta ventral anterior internal
kapsul/ventral striatum ve subgenual singulat
korteks (subkallozal singulat girus-Brodmann
alan1 25) olmak uzere lateral habenula, inferior
talamik pedinkul ve medial dnbeyin demetidir.
Depresyonlu hastalarda cesitli hedeflere yonelik
olarak yapilmig caligmalarda DBS tedavisine
yanit %29-92 (%40-70), remisyona etki oranlar1
ise %33-58 olarak bildirilmigtir. Baz1 hastalarda

Parkinson Hast Harek Boz Derg

suisid gorulmustur, ancak bu durumun DBS ile
iligkisi net degildir.

Subkallozal singulat girusa iki yanli DBS
uygulanan 20 tedaviye direncli depresyon hasta-
sinin degerlendirildigi bir calismada, 1, 2. ve 3.
yil sonunda tedaviye ortalama yanit oranlari sira-
styla %62,5, %46,2 ve %75, son degerlendirme-
de (3-6 yilda) ortalama yanit orani ise %64,3
bulunmustur.” Iki hastada depresif relaps nede-
ni ile suiside bagli 6lim goriilmesine ragmen
ciddi bir yan etki gorulmemistir. Bu sonuglar,
tedaviye direncli depresyonda uzun donemde
DBS’nin guvenli ve etkili bir tedavi alternatifi
oldugunu destekler nitelikte degerlendirilmistir.
Ancak cok merkezli, prospektif, “sham” kontrol-
I, randomize BROADEN calismasinda en ¢ok
kullanilan iki hedef olan ventral anterior internal
kapsul/ventral striatum ve subgenual singulat
korteksin etkinligi gosterilememis ve yararin en
fazla %17 bulunmasi lizerine, 75 hastanin dahil
edildigi bu calisma erken sonlandirilmistir.

Ventral kapsul/ventral striatumun hedef alin-
dig1 bir bagka calismada, 30 hasta 16 hafta boyun-
ca randomize, sonrasinda acik etiketli olarak
izlenmig, primer sonlanim noktast Montgomery-
Asberg Depresyon Derecelendirme skalasinda
baglangictan itibaren %50 veya daha fazla duzel-
me olarak belirlenmigtir.*" Aktif grup ve kontrol
grubu arasinda 16. hafta sonunda istatistiksel
anlamli fark bulunmamigtir. A¢ik donem izlem
yanit oranlari ise 12, 18. ve 24. aylarda sirastyla
920, %26,7 ve %23,3 olarak bulunmustur.

Yirmi bes tedaviye direncli depresyon has-
tasinin dahil edildigi son donem bir DBS calis-
masinda, hastalar stabil DBS yanitinin elde
edilmeye calisildign 52 haftalik agik etiketli
surenin ardindan, 12 haftalik, randomize, cift-
kor bir calisma fazina alinmig ve ventral anterior
internal kapsiile uygulanan DBS stimiilatori alti
haftalik iki zaman aralig1 halinde acik ve kapa-
I1 konumda tutulmustur. Hamilton Depresyon
Degerlendirme Olgegi (HAM-D-17) puan degi-
siklikleri primer sonlanim olarak belirlenmig
olup, hastalar tedaviye yanith (=%50 azalma)
ve tedaviye kismi yanmith (=%25 ve <%50
azalma) olarak smiflandirilmistir. Calisma
sonucunda DBS’nin 10 hastada (%40) depresif
semptomlarda belirgin azalmaya yol agtig1 ve iyi
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tolere edildigi belirlenmistir. Hastalarin birinde
cerrahi sirasinda ciddi bulanti, dordunde suisid
girisimi, ikisinde suisid dugsuncesi ciddi yan etki
olarak bildirilmistir."*?!

Obsesif Kompulsif Bozukluk

Obsesif kompulsif bozuklugun yasam boyu
prevalansi yaklasik olarak %]1-2’dir ve dep-
resyonla birlikteligi siktir.***! Farmakoterapi
ve davranigsal tedavi semptomlarda %40-60
azalma yapmaktadir, ancak hastalarin %10’u
tedaviye yanit vermemektedir.*¢#7 Hastalikta
ana patofizyolojik mekanizmanin bazal ganglia
disfonksiyonu ve orbitofrontal korteks-anterior
singulat korteks hiperaktivitesi oldugu dusuniil-
mektedir.***8) Dongudeki hiperaktiviteyi diizen-
leyebilecegi dusuniilen DBS icin hedef bolgeler
kapsula internanin anterior bacagi basta olmak
uzere, nukleus accumbens, ventral kapsul/vent-
ral striatum, subtalamik cekirdek ve inferior
talamik pedunkildir.

Acik etiketli bazi c¢aligmalarda semp-
tomlarda ortalama %50 duzelme oldugu
bildirilmigtir.”» Obsesyon ve kompulsiyonlarda-
ki dizelmenin gunler-haftalar icinde oldugu ve
yararin iki yila kadar sturen takiplerde devam
ettigi gorlmugtur. Subtalamik cekirdek DBS
serilerinde ve tek tarafli stimiilasyonda daha az
oranda duzelme gozlenmistir.”**>* On yedi ciddi
OKB hastas ile yapilmig olan “sham” kontrollia
bir calismada subtalamik ¢ekirdek bolgesi hedef
secilmig ve iic ay sonunda Y-BOCS (Yale-Brown
Obsessive Compulsive Scale)’de %43 azalma
gorilmugtir. Ancak bir intraserebral hemoraji
ve iki enfeksiyonu da iceren 15 ciddi yan etkinin
yani sira 23 ciddi olmayan yan etki gozlendigi
bildirilmigtir.*!

Tedaviye direngli 116 ciddi OKB hastasi
ile yapilmis olan bir meta-analizde,"" striatal
bolge hedef alinan 83 hasta (kapsula interna 6n
bacagi, ventral kapsul/ventral striatum, nukleus
accumbens/ventral kaudat), subtalamik ¢ekirdek
hedef alinan 27 hasta ve inferior talamik pediin-
kul hedef alinan alt1 hasta degerlendirilmistir.
Yale-Brown obsesif kompulsif skalasinda global
azalma orant %45,1, global olarak yanit orani
%60 olarak bildirilmigtir. Daha ge¢ hastalik bas-
langic yasi ile seksuel/dini obsesyonlar ve kom-
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pulsiyonlar varliginda yanitin daha iyi oldugu
gozlenmistir. Hedefler arasinda etkinlik agisin-
dan fark goriilmemis, yan etkilerin ise genellikle
hafif ve gecici oldugu gorulmiustiir.

Derin beyin stimulasyonu uygulanan hasta-
larda akut duygudurum degisiklikleri (gecici
huizun, anksiyete, ofori vb.) varlig1 iyi yanit gos-
tergesi olabilen, dakikalar ya da saatler stuirebilen
gecici hipomanik veya manik semptomlar ola-
bilir. Gegici hipomanik semptomlarin daha ¢ok
ventral kapsul/ventral striatum-nukleus accum-
bens bolgesi ile iligkili oldugu bilinmektedir.

Her ne kadar randomize kontrollul bir caligma
olmasa da tedaviye direngli OKB tedavisinde
DBS, Amerika Birlesik Devletleri'nde nadir
hastaliklar kapsaminda Amerikan Gida ve Ila¢
Dairesi (The Food and Drug Administration;
FDA)nin onayin1 almigtir. Bu yontem tedaviye
direngli OKB olgularinda alternatif bir yontem
olarak dusunulebilir.

Anoreksiya Nervoza (AN)

Daha cok geng¢ kadinlari etkileyen ve nadir
goriilen bu hastaliga depresyon, OKB ve ank-
siyete bozukluklar1 gibi bagka bazi psikiyatrik
bozukluklarin eslik edebildigi bilinmektedir.
Hastalarin yaklasik %30’u konvansiyonel teda-
vilere yanit vermemektedir ve bu grup direncli
AN olarak tanimlanmaktadir.5? Derin beyin
stimullasyonunun bu hasta grubunda yararl: etki-
si oldugunu gosteren birtakim olgu bildirileri
yayinlanmuigtir ve %65’e varan oranda kilo kaza-
nimi olabilmektedir.®¥ Bu hasta grubunda DBS
tedavisi i¢in Onerilen hedef bolgeler subgenual
singulat korteks ve nukleus accumbens’dir.

Direncli AN tanist konmus alt1 hastanin
dahil edildigi bir ¢caligmada, nukleus accumbens
hedeflenerek dort hastaya iki yanli stereotaktik
radyofrekans ablasyon tedavisi ve iki hastaya iki
yanl1 DBS tedavisi uygulanmigtir. Ameliyat son-
rast birinci yilda hastalarin vital bulgularinda,
vicut kiitle indekslerinde, menstruiel dongiile-
rinde, depresyon, anksiyete, OKB durumlarinda,
yasam kalitelerinde ve sosyal fonksiyonlarinda
iyilesme gozlenmistir. Zeka ve bellegin ame-
liyat sonrasi altinci ayda duizelmeye bagladigi
bildirilmistir.5¥ Bu hastalikta DBS uygulamasi
halen arastirma asamasindadir.
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Sonug olarak, noropsikiyatrik hastaliklarda
DBS kullanimi ¢ogunlukla arastirma boyutun-
da olup klinik kullanimindaki yeri konusunda
hentiz net bir veri yoktur. Bu durumun en 6nemli
nedenlerinden biri hangi hedeflerin yararli ola-
bilecegi ve etki mekanizmasi ile ilgili bilgilerin
halen yetersiz olmasidir. Derin beyin stimil-
lasyonu kullanimi icin FDA onay1 alabilmis
tek noropsikiyatrik hastalik su an icin tedaviye
direncli OKB’dir. Bu alanda uygun hasta alim
kriterlerinin belirlendigi ve teknik yontemlerin
gozden gecirildigi daha buyuk dlcekli ¢aligma-
lara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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