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P
race naukowe poœwiêcone zastosowaniu napadów
padaczkowych w leczeniu zaburzeñ psychicznych
datuj¹ siê od 1934 roku, kiedy to Laszlo Meduna

wykorzysta³ iniekcje domiêœniowe z kardiazolu do wy-
wo³ania napadu u pacjenta cierpi¹cego na schizofreniê
katatoniczn¹. Eksperyment ten by³ rezultatem hipotezy
Meduny(1), ¿e padaczka jest „chorob¹ konkurencyjn¹”
dla schizofrenii. Cztery lata póŸniej w Genui dwaj w³o-
scy badacze, Ugo Cerletti i Lucio Bini, jako pierwsi wy-

RReecceeiivveedd:: 12.03.2007

AAcccceepptteedd::  16.03.2007

PPuubblliisshheedd:: 31.03.2007

© Aktualn Neurol 2007, 7 (1), p. 19-24

SYMPOZJUM – ELEKTROWSTRZ¥SY

SSttrreesszzcczzeenniiee
Zabiegi elektrowstrz¹sowe towarzysz¹ rozwojowi metod leczenia w psychiatrii od 1939 roku. Do wprowa-
dzenia ich przyczyni³a siê obserwacja, ¿e objawy psychotyczne cofaj¹ siê u pacjentów po przebytym napa-
dzie padaczkowym. Zaczêto wykorzystywaæ impuls pr¹du do wywo³ania napadu padaczkowego typu grand
mal. Obecnie technika przeprowadzania zabiegów zosta³a unowoczeœniona, a bezpieczeñstwo elektroterapii
wbrew potocznym opiniom jest wysokie. W wielu specyficznych sytuacjach klinicznych elektroterapia prze-
wy¿sza zarówno skutecznoœci¹, jak i tolerancj¹ farmakoterapiê. Szybki czas dzia³ania przeciwdepresyjnego
wykorzystywany jest w eliminacji ryzyka pope³nienia samobójstwa w ciê¿kich depresjach. Zabiegi elektrow-
strz¹sowe s¹ metod¹ z wyboru w leczeniu ostrej œmiertelnej katatonii oraz schizofrenii lekoopornej. 

SS££OOWWAA  KKLLUUCCZZOOWWEE:: zzaabbiieeggii  eelleekkttrroowwssttrrzz¹¹ssoowwee,,  iinnddyywwiidduuaallnnyy  pprróógg  ddrrggaawwkkoowwyy

SSuummmmaarryy
Electroconvulsive therapy was established in 1939 and it still has been developing. The idea of therapeutic
effect of electric shocks came from the observations, that psychotic symptoms disappeared in patients, who
underwent seizures. The electric stimulus was used to produce grand mal seizures in psychiatric patients.
Nowadays the modifications in technical aspects of electrotherapy results in good tolerance of electroshocks.
In the contrary to common opinions this method is more safe and efficacious than pharmacotherapy in
many psychiatric conditions. Fast antidepressant effects is beneficial in lowering the risk of suicide in major
depression. Electroconvulsive therapy is first line treatment in acute fatal catatonia and in schizophrenia
resistant to pharmacotherapy.
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korzystali pr¹d elektryczny do wywo³ania napadu pa-
daczkowego u pacjenta chorego na schizofreniê(2). By³ to
pierwszy zabieg elektrowstrz¹sowy (zabieg EW) w hi-
storii psychiatrii, chocia¿ próby wykorzystania stymu-
lacji elektrycznej w leczeniu ró¿nych schorzeñ datuj¹
siê ju¿ od staro¿ytnoœci. Wyniki leczenia pierwszymi
zabiegami EW by³y zaskakuj¹co dobre, tak wiêc meto-
da ta szybko upowszechni³a siê. Jednoczeœnie rozpo-
czê³y siê badania zmierzaj¹ce do wyjaœnienia mechani-
zmów dzia³ania elektroterapii, opracowania wskazañ
i przeciwwskazañ do jej stosowania, ulepszenia techni-
ki wykonywania zabiegów, tak aby oprócz skuteczno-
œci, uzyskaæ dobr¹ tolerancjê zabiegów. 

ZZAABBIIEEGGII  EELLEEKKTTRROOWWSSTTRRZZ¥¥SSOOWWEE  
–– RROOZZWWÓÓJJ  MMEETTOODDYY  LLEECCZZEENNIIAA

Leczenie elektrowstrz¹sami w pocz¹tkowej fazie by³o
przeprowadzane bez anestezji i zwiotczenia miêœnio-
wego, co powodowa³o liczne powik³ania pod postaci¹
miêdzy innymi urazów krêgos³upa i koñczyn. W latach
piêædziesi¹tych ubieg³ego wieku zaczêto stosowaæ znie-
czulenie ogólne sposobem krótkotrwa³ej do¿ylnej ane-
stezji wraz z podaniem œrodków zwiotczaj¹cych miêœnie
i leków o dzia³aniu antycholinergicznym. Modyfikacja
farmakologiczna pomog³a w „zhumanizowaniu” tej me-
tody leczenia. Dziêki temu dramatyczny widok drgawek
padaczkowych zosta³ z³agodzony do poziomu dr¿eñ
miêœniowych. Wa¿niejsze by³o jednak to, ¿e odt¹d za-
biegi przebiega³y bezbólowo oraz zmniejszy³o siê ryzy-
ko zaburzeñ rytmu serca (w tym zatrzymania akcji ser-
ca), zaburzeñ oddychania (hipoksji w okresie bezdechu
w trakcie napadu padaczkowego), jak równie¿ urazów
uk³adu kostno-stawowego.
Inny kierunek badañ dotyczy³ parametrów stosowane-
go pr¹du. Ju¿ podczas pierwszego zabiegu EW Cerletti
przekona³ siê o wadze tego aspektu, gdy nie uzyska³ na-
padu padaczkowego przy u¿yciu pr¹du o zbyt niskich
parametrach. Zmusi³o go to do powtórzenia zabiegu
i zastosowania silniejszej stymulacji elektrycznej. W tam-
tych czasach dysponowano ju¿ wiedz¹ o indywidualnej
wra¿liwoœci cz³owieka na bodziec wywo³uj¹cy drgawki,
co sk³ania³o do poszukiwañ optymalnie silnego bodŸca
poprzez manipulacjê parametrami pr¹du, w tym czasie
g³ównie napiêciem. I tak na podstawie pocz¹tkowych
obserwacji stwierdzono, ¿e pr¹d o napiêciu oko³o 15 V
wywo³uje jedynie przykre odczucia bólowe bez utraty
przytomnoœci, pr¹d o napiêciu oko³o 40-50 V wywo³u-
je niepe³ny b¹dŸ poronny wstrz¹s bez utraty przytomno-
œci, wystêpuj¹ jednak¿e nasilone objawy wegetatywne.
Dopiero pr¹d o napiêciu wiêkszym ni¿ 60 V wywo³uje
utratê przytomnoœci z napadem padaczkowym typu petit
mal lub grand mal (w zale¿noœci od si³y bodŸca i indywi-
dualnej wra¿liwoœci na niego)(3). Pocz¹tkowo dostrze-
gano bardziej ryzyko poronnego zabiegu bez napadu
padaczkowego, co prowadzi³o do niekontrolowanego

zwiêkszania si³y bodŸca elektrycznego. Stopniowo jed-
nak zaczêto zastanawiaæ nad tak¹ modyfikacj¹ dawki
energii elektrycznej, aby przy spe³nionym kryterium wy-
st¹pienia napadu padaczkowego, nie uszkadzaæ nad-
miernie komórek nerwowych przep³ywem pr¹du i nie
wywo³ywaæ w ten sposób zaburzeñ funkcji poznaw-
czych u pacjentów. Taki kierunek myœlenia doprowadzi³
do odkrycia, ¿e pr¹d sinusoidalnie zmienny jest o wiele
bardziej obci¹¿aj¹cy dla cz³owieka, ani¿eli pr¹d o tzw. pro-
stok¹tnym przebiegu i krótkim czasie trwania (1-2 ms),
tzw. impulsacja brief pulse. Stosuj¹c stymulacjê o fali
prostok¹tnej (przez niektórych autorów zwan¹ szpilko-
w¹), mo¿na oko³o 7-8 razy zmniejszyæ dawkê energii
bodŸca przy niezmienionym padaczkogennym wp³ywie
zabiegu. W latach osiemdziesi¹tych XX wieku, ze wzglê-
du na znacznie ni¿sze ryzyko wyst¹pienia zaburzeñ
funkcji poznawczych ni¿ po stymulacji pr¹dem sinuso-
idalnie zmiennym, za standard przyjêto stosowanie sty-
mulacji fal¹ typu brief pulse(4). Stosowanie pr¹du z fal¹
o przebiegu prostok¹tnym i o napiêciu oko³o 110 V nie
wystarczy³o jednak do pe³nej optymalizacji bodŸca elek-
trycznego. Okaza³o siê bowiem, ¿e w trakcie cyklu zabie-
gów roœnie „opornoœæ” na wywo³anie napadu padaczko-
wego, co zwykle wymusza zwiêkszanie dawki elektrycznej
pr¹du z zabiegu na zabieg u tego samego pacjenta. Ak-
tualnie zjawisko to wyjaœniane jest wzrostem indywidu-
alnego progu drgawkowego pacjenta w trakcie cyklu
zabiegów. Problem ten sprowokowa³ do badañ wp³ywu
poszczególnych parametrów pr¹du: szerokoœci impulsu
czasu trwania impulsu, natê¿enia i czêstotliwoœci pr¹du
na efekt wywo³ania napadu padaczkowego w trakcie
zabiegu. Parametry te s¹ w ró¿nym stopniu „energo-
twórcze” Szerokoœæ impulsu jest miar¹ czasu, w którym
neurony s¹ pobudzane podczas pojedynczego pulsu
elektronów. Czêstotliwoœæ jest miar¹ czasu pomiêdzy
poszczególnymi pulsami elektronów, gdy neurony nie
s¹ stymulowane pr¹dem. D³ugoœæ impulsu jest miar¹
czasu trwania wszystkich pulsów elektronów podczas
jednej stymulacji pr¹dem. Te trzy wartoœci przekszta³-
cone matematycznie w jedn¹, tzw. ca³kowity czas im-
pulsu, i pomno¿one przez wartoœæ natê¿enia pr¹du da-
j¹ w rezultacie wartoœæ energii stosowanego bodŸca.
Przyjmuje siê, ¿e napady drgawkowe s¹ wywo³ywane
³atwiej oraz trwaj¹ d³u¿ej, gdy d³ugoœæ impulsu pr¹do-
wego, a wiêc i energia bodŸca jest wiêksza(5). 
Jednoczeœnie trwa³y prace nad opracowaniem kryterium
skutecznoœci zabiegu, tj. wartoœci progowej czasu trwa-
nia napadu padaczkowego, który wywo³uje objawy po-
prawy klinicznej u pacjenta(6,7). Obecnie najczêœciej sto-
sowanym kryterium czasowym jest napad padaczkowy
trwaj¹cy co najmniej 25 sekund, mierzony wed³ug zapi-
su EEG, który jest monitorowany w trakcie zabiegu EW.
Napad padaczkowy trwaj¹cy co najmniej 25 sekund
uzyskuje siê po przy³o¿eniu bodŸca o energii elektrycz-
nej w niewielkim stopniu przekraczaj¹cej indywidualny
próg drgawkowy. Znajomoœæ tego parametru jest wa¿na



21

SYMPOZJUM – ELEKTROWSTRZ¥SY

AKTUALN NEUROL 2007, 7 (1), p. 19-24

równie¿ z uwagi na zapobieganie upoœledzeniu funkcji
poznawczych u pacjentów poddanych elektroterapii.
Przyjmuje siê, ¿e bardzo du¿e wartoœci energii, zw³asz-
cza te, które w du¿ym stopniu przekraczaj¹ próg drgaw-
kowy, nie tylko wywo³uj¹ zaburzenia funkcji poznaw-
czych, lecz tak¿e skracaj¹ napady drgawkowe(8). Z tego
te¿ wzglêdu uwa¿a siê, ¿e kierowanie siê tylko d³ugo-
œci¹ napadu drgawkowego, bez szacowania wartoœci
indywidualnego progu drgawkowego, prowadzi do nie-
kontrolowanego zwiêkszania energii bodŸca w miarê
kolejnych zabiegów, co w konsekwencji zwiêksza ryzyko
wywo³ywania zabiegów nieskutecznych (za krótkich)
i powik³anych zaburzeniami œwiadomoœci. Obecnie na
œwiecie rozpowszechniona jest metoda miareczkowa-
nia energii elektrycznej, która s³u¿y okreœlaniu indy-
widualnego progu drgawkowego przed rozpoczêciem
zabiegów EW oraz zmian w wartoœci progu w trakcie
cyklów zabiegów(9).
Równolegle z badaniami dotycz¹cymi optymalnego
dawkowania bodŸca elektrycznego, tak aby spe³niæ kry-
terium skutecznoœci i dobrej tolerancji zabiegów EW,
badacze zaczêli eksperymentowaæ z ró¿n¹ lokalizacj¹
elektrod, przystawiaj¹c je jednostronnie, dwustronnie,
w okolicach skroniowych, ciemieniowych lub czo³owych.
Badano i porównywano skutecznoœæ ró¿nych u³o¿eñ
oraz g³êbokoœæ zaburzeñ funkcji poznawczych po zabie-
gach. Pierwszy zabieg EW wykonany przez Cerlettiego
odby³ siê przy lokalizacji elektrod dwustronnie w okoli-
cy czo³owo-ciemieniowej. PóŸniej stosowano najczêœciej
lokalizacjê dwuskroniow¹ elektrod. Pierwszy zabieg jed-
nostronny EW wykonano w 1954 roku(10). Technikê zabie-
gów jednostronnych udoskonala³ Lancaster, umieszcza-
j¹c jedn¹ z elektrod w okolicy skroniowej nad pó³kul¹
niedominuj¹c¹, druga elektroda umiejscawiana by³a
w ró¿nych miejscach – w czêœci czo³owej, ciemieniowej
lub potylicznej(11). Nastêpnie Abrams dowiód³, ¿e zabie-
gi jednostronne skroniowe wywo³uj¹ mniej zaburzeñ
poznawczych ni¿ zabiegi dwuskroniowe(12), chocia¿ sku-
tecznoœæ tych pierwszych jest niska, nawet gdy dawka
energii elektrycznej jest zbli¿ona do progu drgawkowe-
go pacjenta(13). Zwiêkszenie dawki energii do wartoœci
przekraczaj¹cej 2,5 razy indywidualny próg drgawkowy
poprawia skutecznoœæ zabiegów jednostronnych, ale
nadal zabiegi te s¹ mniej skuteczne ni¿ dwustronne. In-
ni badacze wykazali, ¿e umieszczenie elektrod bardziej
do przodu, tj. dwuczo³owo, zmniejsza nasilenie wystê-
puj¹cych zaburzeñ pamiêci werbalnej i niewerbalnej
w stosunku do tradycyjnych zabiegów jednostronnych
nad pó³kul¹ niedominuj¹c¹ i dwuskroniowych, zw³asz-
cza gdy energia stosowanego bodŸca w niewielkim stop-
niu przekracza indywidualny próg drgawkowy(14). Obec-
nie najczêœciej stosowan¹ technik¹ zabiegów (równie¿
w Polsce) jest podejœcie dwuskroniowe, w nastêpnej ko-
lejnoœci dwuczo³owe (w Polsce niestosowane) oraz jed-
nostronne nad pó³kul¹ niedominuj¹c¹ (zwykle praw¹).
Sporadycznie wykonywane s¹ na œwiecie zabiegi jedno-

stronne nad pó³kul¹ dominuj¹c¹, g³ównie w celach ba-
dawczo-eksperymentalnych(15). 
Ostatnie doniesienia odnoœnie do elektroterapii dotycz¹
zwi¹zku pomiêdzy zapisem czynnoœci bioelektrycznej
mózgu w trakcie napadu padaczkowego a efektem tera-
peutycznym zabiegów. Okaza³o siê, ¿e pewne charaktery-
styczne cechy tego zapisu wi¹¿¹ siê zarówno z popraw¹
kliniczn¹ u pacjentów, jak i ze zmian¹ indywidualnego
progu drgawkowego w trakcie cyklu zabiegów. Kluczowe
pod tym wzglêdem okaza³y siê byæ nastêpuj¹ce cechy za-
pisu EEG czynnoœci napadowej: amplituda fal iglico-
wych pojawiaj¹cych siê w ci¹gu pierwszych 10 sekund
po impulsie (immediate poststimulus amplitude), amplitu-
da fal pojawiaj¹cych siê w œrodkowej czêœci zapisu (midic-
tal amplitude), amplituda fal pojawiaj¹cych siê w ci¹gu
6 sekund po ustaniu napadu (postictal amplitude), regu-
larnoœæ œrodkowej czêœci zapisu czynnoœci napadowej,
czas zanikania fal o dominuj¹cej czêstotliwoœci w czyn-
noœci napadowej a pojawiania siê fal o czêstotliwoœci ni¿-
szej od 5 Hz (time to the onset of slowing – TSLOW)(16,17).
Analizy matematyczne oparte na modelowaniu kompu-
terowym wykaza³y, ¿e poprawa kliniczna po zabiegach
elektrowstrz¹sowych oraz zmiany wartoœci progu drgaw-
kowego s¹ dodatnio skorelowane ze wzrostem amplitudy
fal immediate poststimulus oraz midictal, a tak¿e ze spad-
kiem TSLOW i amplitudy fal postictal. Na podstawie
zmian wielkoœci tych parametrów wyliczana jest dawka
energii konieczna do wykonania kolejnego skutecznego
terapeutycznie i dobrze tolerowanego zabiegu EW. W ten
sposób rezygnuje siê z klasycznego czasowego kryterium
skutecznoœci zabiegu EW, zastêpuj¹c go szczegó³ow¹
analiz¹ zapisu EEG. Stosowanie takiej metody wyzna-
czania dawki elektrycznej umo¿liwia dopasowywanie
wartoœci energii do zmian wartoœci indywidualnego pro-
gu drgawkowego pacjenta z zabiegu na zabieg. Ta naj-
nowsza technika, zwana modelowaniem wed³ug zapi-
su EEG (ictal EEG model)(9) znalaz³a ju¿ zastosowanie
w udoskonalonych technicznie konwulsatorach, czyli
aparatach do wykonywania zabiegów EW. Metoda ta
okreœla zmiany indywidualnego progu drgawkowego
z dok³adnoœci¹ 82%, a poprawê kliniczn¹ z dok³adno-
œci¹ 70%(16). Ciekawostk¹ jest, ¿e u oko³o 11% pacjentów
zwiêkszanie dawki energii by³o niepotrzebne mimo krót-
kich napadów drgawkowych (napad krótszy od 25 se-
kund), poniewa¿ analiza zapisów EEG potwierdza³a wy-
st¹pienie cech skorelowanych z popraw¹ kliniczn¹(16,17).
Wartoœæ ta mo¿e byæ przyjêta jako poziom b³êdu syste-
mowego pope³nianego w trakcie wykonywania zabiegów
EW, gdy za kryterium skutecznoœci przyjmuje siê d³ugoœæ
napadu drgawkowego.

ZZAABBIIEEGGII  EELLEEKKTTRROOWWSSTTRRZZ¥¥SSOOWWEE  
–– AAKKTTUUAALLNNYY  SSTTAANN  WWIIEEDDZZYY

Mimo znacz¹cych postêpów farmakoterapii, stosowa-
nie elektrowstrz¹sów jest nadal istotn¹, bardzo skutecz-
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n¹ i dobrze tolerowan¹ metod¹ stosowan¹ w leczeniu
zaburzeñ psychicznych na ca³ym œwiecie. W Polsce,
podobnie jak w wielu innych krajach, istniej¹ szczegó-
³owe unormowania prawne stosowania zabiegów EW.
Zgodnie z Ustaw¹ o ochronie zdrowia psychicznego,
leczenie elektrowstrz¹sami jest kwalifikowane jako pro-
cedura o podwy¿szonym ryzyku i mo¿e byæ stosowane
jedyne za pisemn¹ zgod¹ pacjenta (RMZiOS z dn.
04.08.1995 r., Dz. U. Nr 100, poz. 503, par. 1 pkt 3).
Zgodnie z zaleceniami polskiej psychiatrii elektrowstrz¹-
sy stosowane s¹ w ciê¿kich przypadkach depresji endo-
gennej, zw³aszcza gdy istnieje du¿e ryzyko samobójstwa
lub pacjent jest wyniszczony i odwodniony z powodu
odmowy przyjmowania posi³ków i p³ynów, równie¿ le-
ków. Metodê tê nale¿y rozwa¿yæ równie¿ w przypadku
depresji opornej na farmakoterapiê oraz kiedy wystêpu-
j¹ powa¿ne objawy niepo¿¹dane polekowe (np. z³oœli-
wy zespó³ poneuroleptyczny) dyskwalifikuj¹ce kontynu-
acjê leczenia farmakologicznego (zw³aszcza u pacjentów
w wieku podesz³ym)(18). Innym wskazaniem do stosowa-
nia elektroterapii s¹ zespo³y katatoniczno-hipokinetycz-
ne. Metodê tê stosowano równie¿ z powodzeniem w le-
czeniu manii lub ostrej fazy schizofrenii w przypadku
nieskutecznej farmakoterapii. Amerykañska psychiatria
rozszerza wskazania do stosowania elektrowstrz¹sów
jako metody pierwszorzutowej (bez wzglêdu na wiek
chorego!). Wed³ug Amerykañskiego Towarzystwa Psy-
chiatrycznego stosuje siê j¹ równie¿ wtedy, gdy elektrow-
strz¹sy s¹ metod¹ preferowan¹ przez pacjenta lub gdy
w przesz³oœci chory by³ leczony elektrowstrz¹sami z do-
brym skutkiem(18,19). Wielu klinicystów uwa¿a równie¿ tê
technikê leczenia za bardziej skuteczn¹ i lepiej tolerowa-
n¹ ni¿ farmakoterapia w przypadku depresji z objawami
psychotycznymi u pacjentów w wieku podesz³ym(20).
Bezwzglêdnych przeciwwskazañ do stosowania elek-
troterapii jest relatywnie niewiele i zalicza siê do nich:
œwie¿y zawa³ serca, œwie¿y krwotok œródczaszkowy,
œwie¿y udar niedokrwienny, têtniak têtnic mózgowych
lub aorty, guz chromoch³onny nadnerczy, prze³omy
metaboliczne oraz jaskra z zamkniêtym k¹tem przes¹-
czania i odklejenie siatkówki. W trakcie zabiegu elektro-
wstrz¹sowego dochodzi do nag³ego pobudzenia uk³adu
wspó³czulnego poprzez wyrzut adrenaliny i noradrena-
liny do krwi, co powoduje przejœciowy wzrost ciœnienia
têtniczego i przyspieszenie akcji serca. Pochodn¹ tych
zmian hemodynamicznych jest wzrost przep³ywu krwi
przez mózg (nastêpuje „przekrwienie mózgu”) oraz
wzrost ciœnienia p³ynu mózgowo-rdzeniowego. Prak-
tycznie wszystkie bezwzglêdne przeciwwskazania do
elektroterapii wymienione powy¿ej s¹ stanami niesta-
bilnymi pod wp³ywem pobudzenia noradrenergicznego
i adrenergicznego, co z kolei mo¿e zwiêkszaæ ryzyko
œmiertelnych powik³añ. Jednak¿e po zastosowaniu mo-
dyfikacji farmakologicznej w okresie przed- i oko³oza-
biegowym, uda³o siê obni¿yæ wskaŸnik œmiertelnoœci do
1/10 000, co jest porównywalne z ryzykiem zgonu w ma-

³ej chirurgii(19). Wiêkszoœæ ekspertów podkreœla, ¿e pod-
czas prawid³owo przeprowadzanych zabiegów EW, ryzy-
ko zgonu jest zbli¿one (i de facto ograniczone) do ryzyka
zwi¹zanego ze znieczuleniem ogólnym. Profilaktyka przed
zabiegami mo¿e obejmowaæ podawanie krótko dzia³a-
j¹cych beta-blokerów (labetalol, esmolol), nitratów, blo-
kerów kana³u wapniowego, hydralazyny, diazoksydu,
blokerów zwojowych (trimetafan). W ostatnich latach,
z uwagi na mniejsze ryzyko powik³añ hemodynamicz-
nych, zaleca siê stosowanie do anestezji niebarbituro-
wego œrodka nasennego – propofolu, zamiast barbitu-
ranów: etomidatu, thiopentanu lub metoheksitalu(21). Do
najczêœciej opisywanych powik³añ po elektroterapii nale-
¿¹: ze strony uk³adu kr¹¿enia – przedwczesne pobudze-
nia komorowe i inne zaburzenia rytmu komorowego,
hiperkaliemia (spowodowana dzia³aniem sukcynylo-
choliny podawanej w trakcie znieczulania pacjenta); ze
strony OUN – zaburzenia œwiadomoœci, wklinowanie
mózgu i mó¿d¿ku, zaburzenia pamiêci, bóle i zawroty
g³owy, nudnoœci i wymioty po zabiegu. Podkreœliæ nale¿y,
¿e ani wystêpowanie tzw. „organicznych zmian w OUN”
(bez wzglêdu na sposób ich definiowania), ani otêpie-
nia czy padaczki nie stanowi bezwzglêdnego przeciw-
wskazania do leczenia elektroterapi¹(22,23).
Mechanizm dzia³ania elektroterapii nie jest do koñca
poznany. Przyjmuje siê, ¿e efekt terapeutyczny zwi¹zany
jest z napadem padaczkowym, trwaj¹cym co najmniej
25 sekund wed³ug zapisu EEG monitorowanego w trak-
cie zabiegu (inne kryteria skutecznoœci napadu opisane
s¹ powy¿ej i znane s¹ jako metoda modelowania we-
d³ug zapisu EEG). W trakcie powtarzanej stymulacji
elektrycznej, wywo³uj¹cej czynnoœæ napadow¹ mózgu,
dochodzi do zmian w kilku uk³adach neuroprzekaŸniko-
wych mózgu, co jest analogiczne do wieloreceptorowe-
go mechanizmu dzia³ania nowoczesnych leków przeciw-
depresyjnych. Najlepiej poznany jest efekt gwa³townego
uwalniania noradrenaliny i dopaminy oraz wzrost obro-
tu noradrenaliny w mózgu, a tak¿e wzrost wra¿liwoœci
receptorów postsynaptycznych uk³adu noradrenergicz-
nego i dopaminergicznego na dzia³anie tych monoamin.
Nastêpuje równie¿ zmniejszenie gêstoœci presynaptycz-
nych receptorów alfa-2-adrenergicznych, co zmniejsza
hamowanie uwalniania noradrenaliny do szczeliny sy-
naptycznej oraz ograniczenie wra¿liwoœci presynap-
tycznych receptorów dopaminergicznych, które dzia³aj¹
hamuj¹co uwalnianie dopaminy do szczeliny synap-
tycznej. Wszystkie te zmiany w sumie powoduj¹ efekt
wzmocnienia przewodnictwa noradrenergicznego i do-
paminergicznego w uk³adzie limbicznym OUN. Za-
chodz¹ równie¿ zmiany w uk³adzie serotoninergicznym
w kierunku wzmacniania tego przewodnictwa poprzez
zwiêkszanie gêstoœci postsynaptycznych receptorów
5HT2. Podobnie w uk³adzie GABA-ergicznym zwiêksza
siê, upoœledzone w stanach depresyjnych, wydzielanie
GABA w j¹drze ogoniastym i pó³le¿¹cym. Pojedyncze
badania donosz¹ o wzroœcie wydzielania czynników sty-
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muluj¹cych neuroneogenezê i angiogenezê w OUN pod
wp³ywem elektroterapii, czemu równie¿ przypisuje siê
dzia³anie antydepresyjne, ale tak¿e ochronne na funk-
cje poznawcze pacjenta(24,25).
Analiza zmian przep³ywu krwi przez mózg po elektro-
terapii mierzona technik¹ PET wykaza³a, ¿e ca³kowity
przep³yw krwi przez mózg pacjenta zmniejsza siê. Na
tle ogólnego spadku ukrwienia, pewne regiony mózgu:
j¹dra podstawne (zw³aszcza po stronie prawej), p³at po-
tyliczny oraz górna czêœæ pnia mózgu, wykazuj¹ relatyw-
nie wiêkszy przep³yw ni¿ pozosta³e regiony(26). Poelektro-
wstrz¹sowy spadek metabolizmu w p³atach czo³owych
i skroniowych by³ obserwowany tak¿e we wczeœniej-
szych badaniach Coblera i wsp.(27) oraz Silfverskiolda
i wsp.(28) i niekiedy by³ statystycznie dodatnio skorelo-
wany z efektem przeciwdepresyjnym mierzonym skal¹
Hamiltona. Trudno wyjaœniæ to zjawisko, skoro w prze-
biegu depresji obserwuje siê u pod³o¿a tego zaburzenia
spadek przep³ywu krwi w okolicach przedczo³owych(29).
Przyjmuje siê, ¿e kluczowy jest wzglêdny wzrost prze-
p³ywu w j¹drach podstawy (zw³aszcza w j¹drze ogonia-
stym) i pniu mózgu, które to regiony posiadaj¹ silne
unerwienie dopaminergiczne, które z kolei pozostaje
w interakcji z uk³adem noradrenergicznym i serotoniner-
gicznym mózgu. Efekt pobudzenia metabolizmu w tych
miejscach na tle ogólnego spadku ukrwienia mózgu mo-
¿e wyjaœniaæ dzia³anie przeciwdepresyjne elektroterapii(26).
Elektroterapia wp³ywa równie¿ na uk³ad cholinergicz-
ny, zmniejszaj¹c przewodnictwo w tym uk³adzie na dro-
dze redukcji liczby korowych receptorów muskaryno-
wych. Takie zmiany mog¹ powodowaæ z jednej strony
efekt tymoleptyczny, ale równie¿ prawdopodobnie s¹
odpowiedzialne za rozwój zaburzeñ pamiêci i zaburzeñ
œwiadomoœci u pacjentów po elektroterapii. 
Przyjmuje siê, ¿e normalizacja zaburzonych w chorobie
psychicznej procesów neuroprzekaŸnikowych, koniecz-
na dla poprawy stanu psychicznego chorego, mo¿e po-
jawiæ siê po zakoñczeniu elektroterapii w mechanizmie
zwiêkszonej wra¿liwoœci neuroreceptorów na wprowa-
dzon¹ pozabiegow¹ farmakoterapiê(22). Innymi s³owy,
skutecznoœæ leków przeciwdepresyjnych roœnie po elek-
trowstrz¹sach, pomimo wczeœniejszego braku lub ni-
skiej ich skutecznoœci. Niemniej jednak niekwestiono-
wan¹ przewag¹ elektrowstrz¹sów nad farmakoterapi¹
jest szybki pocz¹tek dzia³ania tej metody leczenia. Nie-
którzy badacze s¹dz¹, ¿e ju¿ pierwszy zabieg zmienia
zasadniczo stan kliniczny pacjenta, poprawa stanu psy-
chicznego najczêœciej pojawia siê po 6-10 zabiegach,
u chorych w wieku podesz³ym zwykle nieco póŸniej, po
10.-12. zabiegu(9). Krótszy czas od pocz¹tku terapii
do wyst¹pienia poprawy klinicznej (dni versus tygodnie
w przypadku stosowania leków przeciwdepresyjnych)
jest argumentem przes¹dzaj¹cym o tym, ¿e jest to me-
toda leczenia z wyboru w przypadku du¿ego ryzyka po-
pe³nienia samobójstwa lub zwi¹zanych z zaburzeniami
psychicznymi (najczêœciej depresyjnymi i katatoniczny-

mi) stanów wyniszczenia i odwodnienia. Nierozwi¹za-
nym problem pozostaje postêpowanie po wyst¹pieniu
poprawy klinicznej w nastêpstwie wykonania serii za-
biegów EW(30). Wed³ug Komitetu Badañ nad Elektro-
wstrz¹sami Królewskiego Towarzystwa Psychiatryczne-
go w Wielkiej Brytanii(22), po uzyskaniu poprawy mo¿na
odst¹piæ od dalszego leczenia lub rozwa¿yæ wdro¿enie
„podtrzymuj¹cych” elektrowstrz¹sów, wykonywanych
przez miesi¹ce, nawet lata, z czêstoœci¹ jeden raz na
1-2-3 miesi¹ce. Takie postêpowanie zalecane jest u cho-
rych z wystêpuj¹cymi nawrotami ciê¿kiego epizodu depre-
sji, którzy uprzednio dobrze reagowali na elektroterapiê,
a nie uzyskiwano poprawy po zastosowaniu farmako-
terapii(24). Podsumowuj¹c, wieloreceptorowy mechanizm
dzia³ania elektrowstrz¹sów, szybki czas dzia³ania, mo¿-
liwoœæ zastosowania w przypadkach, gdy istniej¹ prze-
ciwwskazania do farmakoterapii sprawiaj¹, ¿e metoda
ta nadal jest stosowana i nie zaniechano jej pomimo
dynamicznego rozwoju farmakoterapii.
Wspó³czeœnie zabiegi EW przeprowadza siê w systemie
2-3 razy w tygodniu, zwykle po 12 do 15 zabiegów w cy-
klu podstawowym, ewentualnie decyduj¹c póŸniej o kon-
tynuacji elektroterapii jako leczenia podtrzymuj¹cego(22,24).
Zabiegi przeprowadza siê w znieczuleniu ogólnym, pa-
cjent pozostaje pod opiek¹ anestezjologa oko³o 1 godz.
po zabiegu. Bodziec elektryczny (wspó³czeœnie stosuje
siê wy³¹cznie bodziec o fali prostok¹tnej) wytwarzany
jest przy u¿yciu konwulsatora i doprowadzany do móz-
gu za pomoc¹ elektrod przystawianych do g³owy pacjen-
ta jednostronnie lub dwustronnie w okolicach skro-
niowych lub czo³owych. Konwulsatory wyposa¿one s¹
równie¿ w monitory czynnoœci bioelektrycznej mózgu
oraz pracy serca podczas napadu padaczkowego. Po-
zwala to dok³adnie oceniæ czas napadu padaczkowego,
a na podstawie EKG zapobiegaæ ewentualnym zaburze-
niom rytmu serca w trakcie i krótko po zabiegu. Przed
pierwszym zabiegiem zwykle szacuje siê dawkê energii
bodŸca elektrycznego za pomoc¹ jednej z dostêpnych
metod, tak aby dawka energii pozostawa³a nieco ponad
indywidualnym progiem drgawkowym(9). Zwykle w za-
biegach dwustronnych potrzebna jest dawka energii prze-
kraczaj¹ca oko³o 2,5 razy indywidualny próg drgawko-
wy, zaœ w zabiegach jednostronnych konieczna jest
wiêksza dawka energii, zazwyczaj przekracza ona oko-
³o 6 razy indywidualny próg drgawkowy. W Polsce nie
stosuje siê szacowania indywidualnego progu drgaw-
kowego, wyznaczaj¹c dawkê energii w zale¿noœci od
d³ugoœci napadu padaczkowego z ostatniego zabiegu.
Taka procedura prowadzi zwykle do zwiêkszania daw-
ki energii w trakcie zabiegów poprzez zwiêkszanie para-
metrów przep³ywaj¹cego pr¹du. W ten sposób roœnie
ryzyko wyst¹pienia zaburzeñ funkcji poznawczych oraz
zaburzeñ œwiadomoœci u pacjentów poddanych elek-
troterapii. W trakcie cyklu zabiegów zwykle odstawia
siê leki, które podwy¿szaj¹ b¹dŸ obni¿aj¹ próg drgaw-
kowy. Unika siê wiêc podawania benzodwuazepin,
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stabilizatorów nastroju, leków przeciwdepresyjnych
czy neuroleptyków.
Ma³o jest prac porównuj¹cych skutecznoœæ elektrowstrz¹-
sów i leków przeciwdepresyjnych. Wed³ug metaanalizy
Sauera z 1987 roku w wyniku leczenia elektrowstrz¹sami
uzyskano remisjê u 71% chorych, podczas gdy po zasto-
sowaniu imipraminy u 52%, fenelzyny – u 30% i w gru-
pie placebo – u 39%(31). Metaanaliza przeprowadzona
w 2004 roku przez Pagnina i wsp.(32) wykaza³a przewagê
elektroterapii w uzyskiwaniu poprawy klinicznej u pa-
cjentów z zaburzeniami depresyjnymi nad leczeniem
trójcyklicznymi lekami przeciwdepresyjnymi, inhibitora-
mi MAO, lekami z grupy SSRI, równie¿ z podawaniem
placebo lub z symulowanymi zabiegami EW. Prawdo-
podobieñstwo osi¹gniêcia poprawy po elektrowstrz¹-
sach przewy¿sza³o czterokrotnie prawdopodobieñstwo
poprawy po zastosowaniu wszystkich leków przeciwde-
presyjnych, w tym szeœciokrotnie w porównaniu z zasto-
sowaniem inhibitorów MAO. Tak wysoka skutecznoœæ
czyni elektrowstrz¹sy metod¹ leczenia nie do pominiêcia
we wspó³czesnej psychiatrii.
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