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Terapia elektrowstrz¹sowa (EW) jest metod¹ wprowa-
dzon¹ do leczenia zaburzeñ psychicznych w 1938 r. Autora-
mi metody byli w³oski psychiatra Ugo Cerletti i neurofizjolog
Lucio Bini. Do czasu wprowadzenia leków psychotropo-
wych by³a to metoda podstawowa i szeroko stosowana.
Obecnie wskazania do zastosowania tego rodzaju leczenia
s¹ �ci�le okre�lone i przypisane najczê�ciej do takich sta-
nów klinicznych, gdzie konieczne jest uzyskanie szybkiej
poprawy u pacjentów, których stan psychiczny lub soma-
tyczny stanowi bezpo�rednie zagro¿enie ¿ycia. W praktyce
s¹ to najczê�ciej pacjenci z rozpoznaniem depresji psycho-
tycznej, b¹d� depresji z nasilonymi my�lami i tendencjami
samobójczymi w przebiegu zaburzeñ afektywnych. Dodat-
kowym wskazaniem do zastosowania EW jest rozpoznanie
depresji przewlek³ej, lekoopornej lub depresji wspó³istnie-
j¹cej ze stanami klinicznymi ograniczaj¹cymi mo¿liwo�ci
stosowania farmakoterapii.

Mechanizm dzia³ania EW do dnia dzisiejszego nie zo-
sta³ wyja�niony [1].

Leczenie EW wymaga �wiadomej zgody pacjenta. Za-
biegi s¹ przeprowadzane pod nadzorem zespo³u lecz¹cego,
w sk³ad którego wchodz¹: lekarz psychiatra, lekarz aneste-
zjolog i pielêgniarka. Kwalifikacja do EW obejmuje bada-
nia dodatkowe oraz konsultacje: internistyczn¹ i neurolo-
giczn¹. Wspó³czesne aparaty do EW s¹ bezpieczne, oferuj¹

automatyczne dobór parametrów bod�ca elektrycznego
i czasu stymulacji oraz pozwalaj¹ na monitorowanie u cho-
rych zapisu EEG i/lub zapisu EKG.

Zabiegi EW s¹ zwykle dobrze tolerowane przez pacjen-
tów, 75% zabiegów nie towarzysz¹ dzia³ania niepo¿¹dane.
Ryzyko wyst¹pienia powik³añ zagra¿aj¹cych ¿yciu wynosi
oko³o 1:50000, co oznacza, ¿e jest to bezpieczna metoda
terapeutyczna. Najczêstsze skargi dotycz¹: ³agodnych bólów
miê�ni, zawrotów i bólów g³owy oraz nudno�ci. Dolegli-
wo�ci te zazwyczaj ustêpuj¹ w ci¹gu 24 godzin. D³u¿ej, na-
wet do kilku miesiêcy utrzymuj¹ siê skargi na zaburzenia
pamiêci. W trakcie zabiegu EW mo¿liwe jest równie¿ wy-
st¹pienie objawów somatycznych (skoki ci�nienia, zabu-
rzenia rytmu serca, zaburzenia oddychania) u pacjentów
z chorobami uk³adu sercowo-naczyniowego[3].

Autorów pracy zainteresowa³ nietypowy przebieg lecze-
nia EW u m³odego mê¿czyzny hospitalizowanego z powodu
pierwszego w ¿yciu epizodu depresyjnego.

OPIS PRZYPADKU

Pacjent 26-letni, z wykszta³ceniem wy¿szym, zg³osi³
siê do kliniki z powodu nieskuteczno�ci dotychczasowego
leczenia depresji.

Pierwsze objawy depresji pojawi³y siê w lipcu 2007 roku.
We wrze�niu 2007 roku chory zg³osi³ siê do lekarza skar¿¹c
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siê na brak energii, motywacji, problemy z pamiêci¹ oraz
koncentracj¹ uwagi, k³opoty z zasypianiem i brak apetytu.
Ze wzglêdu na swoje samopoczucie przerwa³ pracê zawo-
dow¹. Zastosowano kuracjê fluwoksamin¹. Z uwagi na brak
poprawy chory zosta³ skierowany do oddzia³u dziennego,
gdzie by³ dwukrotnie hospitalizowany z rozpoznaniem epi-
zodu depresyjnego. Podczas pobytu w szpitalu zmieniono
leczenie na mirtazapinê, nie uzyskuj¹c remisji. Po wypisaniu
z oddzia³u pacjent kontynuowa³ leczenie ambulatoryjnie,
przyjmowa³ bupropion i sertralinê, równie¿ bez poprawy.
W lipcu 2008 chory otrzyma³ skierowanie do oddzia³u lecze-
nia chorób afektywnych, gdzie zosta³ przyjêty dwa miesi¹ce
pó�niej. W dniu przyjêcia pacjent by³ prawid³owo zorien-
towany, w logicznym kontakcie, w nastroju obojêtnym,
w obni¿onym napêdzie psychoruchowym. Nie potwierdza³
zaburzeñ spostrzegania, nie wypowiada³ tre�ci urojenio-
wych. Negowa³ my�li rezygnacyjne i samobójcze. Skar¿y³
siê na zaburzenia snu, brak apetytu, problemy z pamiê-
ci¹ i koncentracj¹ oraz uporczywe bóle g³owy o charak-
terze napiêciowym. Na oddziale zdecydowano o odsta-
wieniu dotychczasowego leczenia i przeprowadzono diag-
nostykê psychiatryczn¹, psychologiczn¹ i neuroobrazow¹.
Przeprowadzone badania tomografi¹ komputerow¹ TK
g³owy i kwestionariuszem EEG nie wykaza³y odchyleñ od
normy. Badanie MMPI-2 wskaza³o na prawid³ow¹ struk-
turê osobowo�ci. Stan somatyczny pacjenta by³ bez od-
chyleñ od normy.

Rozpoznano u chorego epizod depresji ciê¿kiej i rozpo-
czêto kuracjê wenlafaksyn¹ dochodz¹c do dawki maksy-
malnej 225 mg/die. W czasie 4 tygodni terapii nie uzyskano
poprawy. Ze wzglêdu na utrzymuj¹ce siê zobojêtnienie, trud-
no�ci z podejmowaniem codziennej aktywno�ci, pojawienie
siê my�li rezygnacyjnych, podjêto decyzjê o zastosowaniu
leczenia elektrowstrz¹sowego. U chorego wykonano wy-
magane dodatkowo badania diagnostyczne. Po kwalifikacji
internistycznej i neurologicznej rozpoczêto seriê zabiegów
EW. Przed pierwszym zabiegiem odstawiono wenlafaksynê.
W okresie prowadzenia terapii elektrowstrz¹sowej podawano
jedynie leki u³atwiaj¹ce zasypianie: kwetiapinê 25 mg/noc
i prometazynê 50 mg/noc. Wszystkie opisane zabiegi by³y
dwustronne, zosta³y przeprowadzone przy u¿yciu aparatu
Thymatron-System-IV, a dawka bod�ca stymuluj¹cego zo-
sta³a wybrana metod¹ �wstêpnie ustalonej dawki�. Szeroko�æ
bod�ca stymuluj¹cego, czêstotliwo�æ i natê¿enie pr¹du po-
zostawa³y sta³e w trakcie wszystkich zabiegów EW i wy-
nosi³y odpowiednio: 0,50 msec, 10-30Hz, 0,89-0,91A. Po-
zosta³e zmienne parametry umieszczono w tabelach poni¿ej.
Przebieg zabiegów EW, obserwowane objawy somatyczne
oraz zmienno�æ stanu psychicznego pacjenta w opinii zespo-
³u lecz¹cego by³y nietypowe. Pomimo zastosowania tych
samych b¹d� zbli¿onych dawek energii i tego samego ze-
stawu leków anestetycznych, poszczególne zabiegi ró¿ni³y
siê w zakresie czasu trwania wstrz¹su i czasu od przep³ywu
pr¹du do wyst¹pienia czynno�ci napadowej na monitorze
EEG. W trakcie dwóch zabiegów z pierwszej serii nie za-
obserwowano zmian w zapisie EEG, natomiast u pacjenta
widoczne by³y faza toniczna i kloniczna napadu drgawko-
wego. Charakterystyczne by³y wzrost temperatury cia³a
i znacz¹ca poprawa stanu psychicznego chorego po zabie-
gach o d³ugim czasie trwania wstrz¹su i opó�nieniem czyn-
no�ci napadowej w zapisie elektroencefalograficznym.

Tabl. 1 zawiera szczegó³owe dane dotycz¹ce charakterysty-
ki kolejnych zabiegów.

Ze wzglêdu na nietypowy przebieg terapii EW u pacjenta
pog³êbiono diagnostykê neuroobrazow¹, neurofizjologiczn¹
i neurologiczn¹. Do czasu wykluczenia somatycznych przy-
czyn mog¹cych uzasadniaæ tak¹ reakcjê na zabiegi, za-
wieszono leczenie. W wykonanych badaniach rezonansem
magnetycznym MR g³owy i badaniu neurologicznym nie
stwierdzono odchyleñ od normy. W kontrolnych badaniach
EEG wykonywanych miêdzy zabiegami zapisy nie odbie-
ga³y od normy. Wobec powy¿szego zdecydowano o konty-
nuacji i wykonaniu pe³nej serii zabiegów EW.

W wyniku leczenia stan psychiczny pacjenta uleg³ zna-
cz¹cej poprawie. Bezpo�rednio po zakoñczeniu terapii na-
strój i napêd psychoruchowy by³y wyrównane, ust¹pi³y
my�li rezygnacyjne, wyrówna³ siê sen i apetyt. Pacjent re-
lacjonowa³ istotnie mniejsze nasilenie odczuwanych bólów
g³owy. Zgodnie z do�wiadczeniami zespo³u lecz¹cego,
w celu podtrzymania poprawy uzyskanej w wyniku leczenia
EW, u chorego wdro¿ono kuracjê dibenzepin¹ dochodz¹c
do dawki 720 mg/24h. Po 4 tygodniach zmieniono leczenie
na reboksetynê z powodu z³ej tolerancji leku (zwy¿ki ci�-
nienia têtniczego, os³abienie, zawroty g³owy) oraz pogor-
szenia stanu psychicznego pacjenta. Reboksetynê pacjent
otrzymywa³ w dawce 8 mg/die przez 3 tygodnie. W tym
czasie obserwowano dalsze pogorszenie stanu chorego pod
postaci¹ obni¿onego nastroju, spadku aktywno�ci i nasile-
nia bólów g³owy. Wyst¹pienie podobnych jak przy poprzed-
niej kuracji dzia³añ niepo¿¹danych uzasadni³o przerwanie
leczenia farmakologicznego i rozwa¿enie wykonania dodat-
kowych zabiegów EW. Po uzyskaniu zgody chorego prze-
prowadzono 2 kolejne zabiegi, scharakteryzowane szcze-
gó³owo w poni¿szej tablicy.

Profil przebiegu zabiegów oraz reakcja pacjenta nie ró¿-
ni³y siê od obserwowanego podczas pierwszej serii EW. Po
uzyskaniu poprawy stanu psychicznego chorego po pierw-
szym zabiegu i braku czynno�ci napadowej w trakcie dru-
giego zabiegu, powrócono do leczenia farmakologicznego.
Zastosowano kuracjê amitryptylin¹ w dawce 150 mg/die,
z dobr¹ tolerancj¹ ze strony pacjenta. Pacjent zosta³ wypi-
sany ze szpitala w stanie niepe³nej poprawy, w poczuciu
chorego, lepszym ni¿ przed przyjêciem do szpitala i po-
wróci³ do przerwanej wcze�niej aktywno�ci zawodowej.

KOMENTARZ

Zgodnie z kryteriami ICD-10 i DSM-IV u przedstawio-
nego pacjenta rozpoznano odpowiednio epizod depresji
ciê¿kiej i du¿y epizod depresji o cechach melancholicznych.
Rozpoznanie to nie budzi³o w¹tpliwo�ci diagnostycznych.
Bior¹c pod uwagê d³ugo�æ trwania choroby i brak reakcji
pacjenta na leczenie farmakologiczne zastosowano kuracjê
EW. Przebieg zabiegów i bezpo�rednie reakcje pacjenta
w dniu zabiegu nie by³y typowe w stosunku do opisywanych
w pi�miennictwie, nie by³y tak¿e zgodne z do�wiadczeniami
w³asnymi autorów. Szczególn¹ uwagê zwraca zale¿no�æ miê-
dzy czasem trwania napadu drgawkowego a samopoczuciem
pacjenta bezpo�rednio po zabiegu. W dostêpnej literaturze
wskazuje siê na wystêpowanie zwi¹zku miêdzy czasem trwa-
nia napadu a efektem terapeutycznym. Nie ma jednoznacznej
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1 11.09.08 36,6 110/60 75,9 mC 4,2 s 120 s* atropina: 0,5 38,5 140/95 ból g³owy, po po³udniu
tiopental: 250 o¿ywienie, wyra�na poprawa
skolina: 80 samopoczucia
midazolam: 5

2 16.09.08 36,6 120/90 50,7 mC 5,6 s � � � atropina: 0,5 36,6 170/120 znaczne obni¿enie
tiopental: 200 samopoczucia, p³acz
skolina: 60

3 23.09.08 36,8 130/90 75,0 mC 4,2 s 209 s* atropina: 0,5 38,0 120/80 ból g³owy, po po³udniu
tiopental: 200+50 o¿ywienie, wyra�na poprawa
skolina: 70 samopoczucia

4 26.09.08 36,6 130/80 75,3 mC 4,4 s � � � atropina: 0,5 36,6 125/80 znaczne obni¿enie
100,2 mC 5,6 s 10 s tiopental: 300 samopoczucia, p³acz

skolina: 70

5 30.09.08 36,5 120/80 125,8 mC 7,0 s 200 s* atropina:0,5 37,8 120/80 ból g³owy, po po³udniu
tiopental: 250+50 o¿ywienie, wyra�na poprawa
skolina: 70 samopoczucia

6 03.10.08 36,6 120/75 126,5 mC 7,0 s 200 s* atropina: 0,5 37,7 120/80 ból g³owy, po po³udniu
tiopental: 250 o¿ywienie, wyra�na poprawa
skolina: 70 samopoczucia

7 07.10.08 36,6 160/90 125,6 mC 7,0 s 133 s* atropina: 0,3 37,9 120/70 ból g³owy, po po³udniu
tiopental: 250 o¿ywienie, wyra�na poprawa
skolina: 70 samopoczucia

8 10.10.08 36,8 140/90 125,3 7,0 s 14 s atropina:0,5 37,6 140/100 nieznaczne pogorszenie
tiopental: 250 samopoczucia,
skolina: 70 bez p³aczliwo�ci

9 31.10.08 36,7 120/80 126,1 mC 7,0 s 33 s atropina:0,5 36,6 110/70 po po³udniu nieznaczne
tiopental: 250 o¿ywienie i poprawa
skolina: 70 samopoczucia

10 04.11.08 36,6 140/80 125,3 mC 7,0 s 154 s* atropina: 0,3 37,2 140/80 po po³udniu nieznaczne
tiopental: 250+50 o¿ywienie i poprawa
skolina: 80 samopoczucia

11 06.11.08 36,6 130/70 126,1 mC 7,0 s � � � atropina: 0,3 36,6 140/80 po po³udniu nieznaczne
tiopental: 300 o¿ywienie i poprawa
skolina: 80 samopoczucia

12 12.11.08 36,6 140/90 148,8 mC 5,6 s 120 s* atropina: 0,3 37,4 100/80 ból g³owy, po po³udniu
tiopental: 300 o¿ywienie, wyra�na poprawa
skolina: 80 samopoczucia

Tablica 1. Charakterystyka pierwszej serii zabiegów EW.
Table 1. Characteristics of the first series of ECTs.

Nr Data
Przed zabiegiem £adunek

elektryczny

Czas
przep³ywu

pr¹du

Czas trwania
czynno�ci
napadowej

Leki
Po zabiegu

°C

Reakcja pacjenta
w dniu zabieguRR °C RR

1 08.01.09 36,6 150/100 100,6 mC 5,6 s 187 s* atropina: 0,3 37,5 140/90 ból g³owy, po po³udniu
tiopental: 250+50 o¿ywienie, wyra�na poprawa
skolina: 80 samopoczucia

2 13.01.09 36,6 160/100 100,5 mC 5,6 s � � � atropina: 0,3 36,6 150/100 znaczne obni¿enie
125,8 mC 7,0 s � � � tiopental: 300  samopoczucia, p³acz

skolina: 80

Tablica 2. Charakterystyka drugiej serii zabiegów EW.
Table 2. Characteristics of the second series of ECTs.

Nr Data
Przed zabiegiem £adunek

elektryczny

Czas
przep³ywu

pr¹du

Czas trwania
czynno�ci
napadowej

Leki
Po zabiegu

°C

Reakcja pacjenta
w dniu zabieguRR °C RR

* wstrz¹s przed³u¿ony, faza kloniczna opó�niona o 30�50 s
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regu³y okre�laj¹cej optymalny czas trwania wstrz¹su. Po-
wszechnie za minimalny skuteczny czas trwania czynno�ci
napadowej uwa¿a siê okres 30 sekund, natomiast prze-
d³u¿anie siê wstrz¹su powy¿ej 120 s. jest wskazaniem do
farmakologicznego przerwania zabiegu. W literaturze brak
jest danych wskazuj¹cych na wiêksz¹ skuteczno�æ wstrz¹-
sów d³u¿szych ni¿ 60 s. W zapisie EEG w³a�ciwa czynno�æ
napadowa jest rejestrowana dopiero po okresie latencji
trwaj¹cym 2�10 s.

U opisywanego pacjenta w trakcie 8 zabiegów EW okres
latencji by³ znacznie d³u¿szy ni¿ podawany w pi�miennic-
twie i wynosi³ od 30 do 50 s. Jednocze�nie czynno�æ napa-
dowa utrzymywa³a siê od 120 do 209 s. i by³a przerywana
farmakologicznie (przez podanie midazolamu lub tiopen-
talu). Po ka¿dym takim zabiegu nastêpowa³a zwracaj¹ca
uwagê przej�ciowa poprawa stanu psychicznego, odczuwa-
na przez chorego jako powrót do zdrowia.

Podczas 2 zabiegów EW nie obserwowano wyd³u¿enia
latencji a czynno�æ napadowa trwa³a od 10 do 14 s., na-
tomiast w trakcie 3 wstrz¹sów nie wyst¹pi³ napad drgaw-
kowy w zapisie EEG. Stan psychiczny pacjenta w jednym
i w drugim przypadku przej�ciowo pogarsza³ siê; wystêpo-
wa³ g³êboki smutek oraz p³acz z towarzysz¹cym poczuciem
beznadziejno�ci.

Tylko w przypadku jednego zabiegu z pierwszej serii
okres latencji i czas trwania by³y zgodne z danymi z pi�-
miennictwa, przy czym po wstrz¹sie nie zaobserwowano
znacz¹cej zmiany samopoczucia chorego. Cech¹ charakte-
rystyczn¹ zabiegów przebiegaj¹cych ze znaczn¹ popraw¹
by³o wyst¹pienie u pacjenta w dniu zabiegu wzrostu tempe-
ratury cia³a w zakresie 37,4�38,5°C . Obserwowana hiper-
termia utrzymywa³a siê przez okres kilku godzin a nastêpnie
normalizowa³a bez potrzeby dodatkowego leczenia. Wyniki
konsultacji internistycznej i wykonanych badañ dodatko-
wych (morfologia, OB, CRP, biochemia) by³y prawid³owe.
W celu wykluczenia o�rodkowej przyczyny hipertermii wy-
konano tak¿e badanie MR g³owy z kontrastem, w którym
nie wykazano odchyleñ od normy. Rozwa¿ano mo¿liwo�æ
wyst¹pienia u chorego wzrostu temperatury w mechanizmie

reakcji alergicznej na leki stosowane przy znieczuleniu.
Hipotezie tej przeczy fakt, ¿e hipertermia nie pojawia³a siê
w przebiegu ka¿dego zabiegu, pomimo stosowania tego
samego zestawu leków. Po zapoznaniu siê z pi�miennic-
twem dotycz¹cym terapii EW, autorzy natrafili na tylko jed-
no krótkie doniesienie dotycz¹ce kilkugodzinnych wzro-
stów temperatury cia³a pacjenta poddanego leczeniu EW
w przebiegu depresji psychotycznej. Opisano przypadek
46-letniego mê¿czyzny, u którego wykonano 13 zabiegów
elektrowstrz¹sowych. W przebiegu 4 z nich zaobserwowano
hipertermiê w zakresie 38,3�39,4°C. Wykonane badania
dodatkowe i badanie internistyczne nie wykaza³y odchyleñ
od normy. Ze wzglêdu na obecno�æ w jamie ustnej pacjenta
uszkodzonego zêba przeprowadzono kompletne badanie
stomatologiczne, w którym nie stwierdzono cech stanu za-
palnego. Niekompletny z¹b usuniêto; w przeprowadzonym
badaniu bakteriologicznym nie uzyskano wzrostu kultur
bakteryjnych. Autorzy cytowanej pracy nie wyja�nili przy-
czyn wzrostu temperatury w trakcie prowadzonej terapii EW.
Zarówno u przedstawianego przez autorów pacjenta, jak
i w przypadku opisanym w literaturze hipertermiê obserwo-
wano w przebiegu tylko niektórych zabiegów, pomimo sto-
sowania do znieczulenia tego samego zestawu lekowego [4].
U obu pacjentów nie znaleziono internistycznej przyczyny
hipertermii, a w przypadku opisanym przez autorów niniej-
szego opracowania nie znaleziono równie¿ o�rodkowej przy-
czyny wzrostów temperatury cia³a w trakcie terapii EW.
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