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Elektrowstrz¹sy (EW, sejsmoterapia) zosta³y wprowa-
dzone do lecznictwa przez Cerlettiego i Biniego w 1938 roku,
którzy przeprowadzili w rzymskiej klinice psychiatrycznej
pierwszy elektrowstrz¹s i wyzwolili tym samym napad
drgawkowy u pacjenta z objawami schizofrenii paranoidal-
nej. Do czasu wprowadzenia leków psychotropowych na
pocz¹tku lat piêædziesi¹tych XX wieku zabiegi EW stoso-
wane by³y jako metoda pierwszego wyboru u osób choru-
j¹cych na zaburzenia psychiczne. Sejsmoterapia jest jedyn¹
z dawnych niefarmakologicznych metod stosowanych w psy-
chiatrii, która przetrwa³a do tej pory. W opinii spo³ecznej
elektrowstrz¹sy nadal wywo³uj¹ negatywne emocje i kojarz¹
siê z aktem przemocy wobec pacjenta.

Rozwój farmakoterapii i powstanie coraz to nowocze�-
niejszych leków ograniczy³o wskazania do zabiegów EW.
Metoda ta jednak cechuje siê bardzo du¿¹ skuteczno�ci¹,
ocenian¹ w wielu ró¿nych badaniach �rednio na 60�70%.
Skuteczno�æ sejsmoterapii w leczeniu chorych z zaburze-
niami depresyjnymi wydaje siê du¿o wy¿sza ni¿ ka¿da po-
staæ mono- lub politerapii lekami doustnymi. Interesuj¹cym

faktem jest to, i¿ w ostrej �miertelnej katatonii (malignant
catatonia, MC) elektrowstrz¹sy wydaj¹ siê bezpieczn¹ i do�æ
skuteczn¹ metod¹ terapeutyczn¹. Szacuje siê, ¿e wiêcej cho-
rych prze¿ywa, je�li zastosowano u nich EW w porówna-
niu z metodami farmakologicznymi, g³ównie benzodiaze-
pinami [1, 2, 3, 4, 5].

EW A G£ÓWNE UK£ADY
NEUROPRZEKA�NIKOWE OUN

Wiedza na temat mechanizmu dzia³ania elektrowstrz¹sów
wci¹¿ jest niewystarczaj¹ca. Opieramy siê o szereg hipotez,
które nadal wymagaj¹ potwierdzenia. Dzia³anie terapeutycz-
ne elektrowstrz¹sów w zaburzeniach psychicznych powinno
byæ zwi¹zane z ich oddzia³ywaniem na g³ówne uk³ady neuro-
przeka�nikowe. Istnieje wiele doniesieñ naukowych poka-
zuj¹cych wp³yw elektrowstrz¹sów na uk³ad adrenergiczny,
dopaminergiczny i noradrenergiczny. Uwa¿a siê, ¿e trzy
podstawowe uk³ady neuroprzeka�nikowe: serotoninergiczny,
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to nowocze�niejszych leków ograniczy³o wskazania do zabiegów elektrowstrz¹sowych. Metoda ta jednak cechuje siê bardzo du¿¹ skutecz-
no�ci¹ g³ównie z zaburzeniach afektywnych.

Pogl¹dy. Mechanizm dzia³ania elektrowstrz¹sów wci¹¿ nie jest dok³adnie poznany. Istnieje wiele hipotez zwi¹zanych z ich wp³ywem
na neuroprzeka�nictwo. Niniejszy artyku³ jest prób¹ zwrócenia uwagi na potencjalny wp³yw zabiegów elektrowstrz¹sowych na uk³ady
oksydacyjne organizmu i podsumowania wiedzy na ten temat.

Wnioski. W literaturze nie zbyt wielu doniesieñ na temat wp³ywu elektrowstrz¹sów na parametry stresu oksydacyjnego u ludzi. Wyniki
wielu badañ nie daj¹ na to pytanie jednoznacznej odpowiedzi. Potrzeba jest zatem dalszych badañ, które pozwol¹ wykazaæ wielokierun-
kowy mechanizm dzia³ania EW.

SUMMARY
Objectives. Electroconvulsive therapy (ECT) is a non-pharmacological method of psychiatric treatment. Advances in pharmacotherapy

and development of new drugs have reduced the indications for ECT. Nevertheless, the method shows a very high efficacy in the treatment
of affective disorders mainly.

Background. The mechanism underlying action of ECT has not been fully explained yet. A number of hypotheses relate the therapeutic
effect of ECT to neurotransmission alterations. In the article an attempt was made to draw attention to and summarize the knowledge about
possible influence of ECT on oxidative systems of the human organism.

Conclusions. The findings reported in the literature on the effect of ECT on oxidative stress parameters in humans are rather scarce.
No conclusive evidence has been provided by many relevant studies conducted so far. Thus, there is a growing need for further research to
investigate the multidirectional mechanism of action of ECT.
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noradrenergiczny i dopaminergiczny, zgodnie z wspó³cze�-
nie panuj¹cymi pogl¹dami s¹ odpowiedzialne za regulacjê
nastroju i innych objawów zespo³ów afektywnych oraz za
objawy pozytywne i w pewnym stopniu objawy negatywne
w zaburzeniach schizofrenicznych.

Wp³ywu elektrowstrz¹sów na uk³ad adrenergiczny do-
tyczy wiele publikacji. Badania koncentrowa³y siê wokó³
oceny wp³ywu EW na aktywno�æ enzymów uczestnicz¹-
cych w metabolizmie adrenaliny i noradrenaliny oraz na
okre�leniu zmiany poziomu poszczególnych neuroprzeka�-
ników w przebiegu EW [6, 7, 8, 9, 10, 11, 12, 13, 14, 15].

W zakresie funkcjonowania uk³adu serotoninergicznego
g³ównym przedmiotem zainteresowania jest wp³yw EW na
poziom metabolitów serotoniny [16, 17] oraz na aktywno�æ
transportera serotoniny [18, 19] a tak¿e na dzia³anie po-
szczególnych receptorów serotoninowych [20, 21].

Na temat wp³ywu EW na funkcjonowanie uk³adu dopa-
minergicznego wci¹¿ istnieje niewiele doniesieñ. W jednym
z nielicznych badañ wykazano, ¿e EW zwiêkszaj¹ stê¿enia
dopaminy w obrêbie synapsy oraz powoduj¹ wzrost aktyw-
no�ci receptorów D1 i D2 [22, 23]. Nadal jednak niewielka
ilo�æ informacji na ten temat nie pozwala jednoznacznie
stwierdziæ wp³ywu sejsmoterapii na funkcjonowanie uk³a-
du dopaminergicznego.

UK£ADY OKSYDACYJNE

Mimo up³ywu lat wci¹¿ nie wiemy wystarczaj¹co du¿o
o mechanizmie dzia³ania elektrowstrz¹sów. Jedn¹ z teorii
wyja�niaj¹cych mechanizm ich dzia³ania jest hipoteza
wp³ywu na uk³ady oksydoredukcyjne organizmu. Wiêkszo�æ
badañ okre�laj¹cych wp³yw EW na funkcjonowanie uk³a-
dów antyoksydacyjnych przeprowadzono na zwierzêtach.
Niewiele jest doniesieñ na temat wp³ywu elektrowstrz¹sów
na parametry stresu oksydacyjnego u ludzi.

Zainteresowanie stresem oksydacyjnym oraz jego me-
chanizmami wynika z koncepcji etiopatogenetycznych cho-
rób psychicznych sugeruj¹cych wp³yw wolnych rodników
i zwi¹zanych z nimi kaskady przemian biochemicznych,
które mog¹ prowadziæ do uszkodzeñ komórek, wtórnie do
ich apoptozy, co mo¿e wi¹zaæ siê z patofizjologi¹ zarówno
schizofrenii, jak i zaburzeñ afektywnych.

Uk³ady oksydoredukcyjne organizmu to zespó³ enzymów
znajduj¹cych siê w ka¿dej komórce maj¹cy na celu zabez-
pieczenie jej przed reaktywnymi postaciami tlenu (ROS
� reactive oxygen species). Reaktywne postacie tlenu to
zwi¹zki powstaj¹ce w ka¿dej komórce organizmu, w której
zachodzi metabolizm tlenowy. Ich g³ównym �ród³em s¹ mi-
tochondria, w szczególno�ci kompleks I (oksydoreduktaza
NADH: koenzym Q), który przenosi elektrony z NADH na
ubichinon (czyli koenzym Q) i kompleks III ³añcucha odde-
chowego (oksydoreduktaza ubichinon: cytochrom c) przeno-
sz¹cy elektrony z ubichinonu na cytochrom c. �ród³em wol-
nych rodników jest równie¿ retikulum endoplazmatyczne,
w którym znajduje siê cytochrom P-450 i reduktaza NADH:
cytP-450. Bia³ka te mog¹ wytwarzaæ anionorodnik ponad-
tlenkowy i nadtlenek wodoru. Ponadto, wolne rodniki mog¹
byæ generowane w glioksysomach i peroksysomach w wy-
niku dzia³ania cytochromu b5 i oksydazy moczanowej.

Je¿eli wytwarzanie reaktywnych postaci tlenu przewy¿sza
mo¿liwo�ci obronne uk³adów antyoksydacyjnych mówimy
wtedy o stresie oksydacyjnym (oxidative stress). Konse-
kwencj¹ stresu oksydacyjnego mo¿e byæ uszkodzenie ko-
mórki w efekcie prowadz¹ce do jej �mierci.

Do ROS zaliczamy zwi¹zki posiadaj¹ce niesparowany
elektron, czyli tzw. wolne rodniki. S¹ to: anionorodnik po-
nadtlenkowy (O2�), rodnik hydroksylowy (OH), rodnik pero-
ksylowy (RO2�), rodnik alloksylowy (RO). Reaktywne po-
stacie tlenu nie bêd¹ce wolnymi rodnikami to nadtlenek
wodoru, tlen singletowy, tlen molekularny oraz nadtlenki
organiczne. ROS powstaj¹ w wyniku metabolizmu tlenowe-
go w przebiegu wielu reakcji w naszym organizmie. W wa-
runkach fizjologicznych, z tlenu molekularnego w mito-
chondriach powstaje O2� w wyniku przy³¹czenia elektronu
do dwuatomowej cz¹steczki tlenu. Przy³¹czenie do aniono-
rodnika ponadtlenkowego kolejnego elektronu powoduje
powstanie H2O2. Je�li do H2O2 do³¹czy siê kolejny elektron
powstaje rodnik hydroksylowy (OH), który w po³¹czeniu
siê z kolejnym elektronem daje cz¹steczkê wody [24].

Anionorodnik ponadtlenkowy powstaje równie¿ w orga-
nizmie w reakcjach katalizowanych przez dioksygenazê tryp-
tofanow¹, oksydazê ksantynow¹, dehydrogenazê flawinow¹
oraz oksydazê aldehydow¹. W o�rodkowym uk³adzie nerwo-
wym (OUN) te reakcje s¹ jednak w zdecydowanej mniejszo�-
ci �ród³em anionorodnika ponadtlenkowego w porównaniu
z mitochondriami. Nadtlenek wodoru powstaje w wyniku
reakcji dysmutacji przebiegaj¹cej spontanicznie lub katali-
zowanej przez dysmutazê ponadtlenkow¹ (O2�ÿÿ + O2�ÿ +
+2H+→H2O2+O2�). Nadtlenek wodoru w mniejszym stop-
niu w OUN powstaje w wyniku reakcji katalizowanych przez
monoaminooksydazê, oksydazê glikolanow¹. [25, 26, 27].
Rodnik hydroksylowy ÿOH powstaje z anionorodnika hy-
droksylowego i nadtlenku wodoru w wyniku reakcji Habera-
Weissa lub reakcji Fentona. W przypadku reakcji Habera-
Weissa (O2�ÿÿ+H2O2+2H+→O2�ÿÿ+�OH+OH) donorem
elektronu jest cz¹steczka tlenu, w przypadku reakcji Fentona
�ród³em elektronów s¹ jony ¿elaza: Fe+2+H2O2→Fe+3+
�OH+ÿOH [26, 27].

Reaktywne postacie tlenu dzia³aj¹ toksycznie na komór-
kê, poniewa¿ silnie reaguj¹ z bia³kami i lipidami. Prowa-
dzi to do uszkodzenia DNA oraz do peroksydacji lipidów
w b³onach biologicznych co powoduje uszkodzenie b³on,
zaburza transport przez te b³ony oraz przez kana³y jonowe.
W wyniku peroksydacji lipidów (utleniania wielonienasy-
conych kwasów t³uszczowych) dochodzi do powstania rod-
nika peroksylowego R-O�ÿ, gdzie R stanowi nienasycony
kwas t³uszczowy bêd¹cy sk³adnikiem b³ony. Rodnik ten jest
reaktywny i reaguje w �rodowisku hydrofobowym b³ony
komórkowej nasilaj¹c jej uszkodzenia. Gdy taka reakcja
zachodzi w miejscu, gdzie obecne s¹ kationy ¿elaza (Fe2+)
to rodnik hydroksylowy przekszta³ca siê w rodnik ROÿ,
który jest bardziej reaktywny i potêguje uszkodzenia b³on
lipidowo-bia³kowych.

Kwasy nukleinowe s¹ bardziej oporne na dzia³anie wol-
nych rodników ni¿ lipidy lub bia³ka. Anionorodnik ponad-
tlenkowy i nadtlenek wodoru nie uszkadzaj¹ kwasów nukle-
inowych. Natomiast uszkodzenia DNA w wyniku dzia³ania
rodnika hydroksylowego i tlenu singletowego mog¹ obj¹æ
m.in. zasady azotowe. Dochodzi np. do modyfikacji guaniny
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czy uszkodzenia wi¹zañ aromatycznych pirymidyn. Ponad-
to, ROS mog¹ powodowaæ tworzenie siê nieprawid³owych
poprzecznych po³¹czeñ miêdzy DNA i bia³kiem. Niekontro-
lowane reakcje wolnych rodników z pier�cieniem cukrowym
³añcucha DNA mog¹ byæ przyczyn¹ pêkniêcia ³añcucha
DNA, które je¿eli obejmuje obie nici prowadzi do apoptozy
komórki. Zaburzenia w metylacji DNA mog¹ byæ przyczyn¹
nieprawid³owej ekspresji genów. DNA uszkodzony w wy-
niku dzia³ania ROS w wiêkszym stopniu mo¿e powodowaæ
powstawanie przeciwcia³ przeciw sobie ni¿ natywny, nie-
uszkodzony DNA [28].

W wyniku peroksydacji lipidów powstaj¹ krótko³añcu-
chowe kwasy t³uszczowe, cykliczne endonadtlenki oraz al-
dehydy, m.in. dialdehyd malonowy (malonylodialdechyd,
MDA) oraz trans-4-hydroksy-2-nonenal, które z powodu
swojej wysokiej reaktywno�ci s¹ silnymi toksynami inakty-
wuj¹cymi enzymy. Poniewa¿ zwi¹zki te do�æ ³atwo wykryæ
w ustroju, stanowi¹ one dobry marker nasilenia stresu oksy-
dacyjnego [29, 30]. Zmiana w³a�ciwo�ci b³ony mitochon-
drialnej w wyniku peroksydacji lipidów powoduje zabu-
rzenie homeostazy wapniowej g³ównie wskutek wycieku
wapnia do cytoplazmy, ponadto z mitochondriów przechodz¹
do cytoplazmy istotne czynniki proapoptotyczne jak cyto-
chrom c, prokaspazy, Apaf-1 (czynnik pierwszy aktywuj¹cy
proteazy w apoptozie, apoptosis protease activating fac-
tor-1). Procesy te mog¹ przyczyniaæ siê do programowanej
�mierci komórki [31, 32, 33].

Organizm broni siê przed nadmiernym stê¿eniem reak-
tywnych form tlenu za pomoc¹ enzymów oksydacyjnych. S¹
to: dysmutaza ponadtlenkowa (superoxide dismutase, SOD),
peroksydaza glutationowa (glutatione peroxidase, GPx),
katalaza.

SOD wydaje siê g³ównym enzymem redukuj¹cym nad-
miern¹ ilo�æ ROS. Katalizuje ona reakcjê rozk³adania anio-
norodnika ponadtlenkowego do nadtlenku wodoru. Istnieje
kilka form dysmutazy ponadtlenkowej. W cytoplazmie znaj-
duje siê dysmutaza cynkowo-miedziowa (Cu-ZnSOD), która
zawiera w swoim sk³adzie mied� i cynk. W mitochondriach
wystêpuje g³ównie dysmutaza manganowa (MnSOD), na-
tomiast w przestrzeni zewn¹trzkomórkowej wystêpuje poza-
komórkowa dysmutaza ponadtlenkowa (extracellular super-
oxide dismutase, ExSOD). GPx uczestniczy w reakcji roz-
k³adania nadtlenku wodoru. Reakcja ta jest mo¿liwa dziêki
obecno�ci glutationu i reduktazy glutationowej, która umo¿-
liwia powrót glutationu do formy zredukowanej wykorzy-
stuj¹c fosforan dinukleotydu nikotynamidoadeninowego.
Katalaza jest enzymem, który katalizuje proces rozk³adania
nadtlenku wodoru do wody i tlenu [34].

Obrona antyoksydacyjna odbywa siê równie¿ za pomoc¹
mechanizmów nieenzymatycznych. Nie s¹ one tak efektyw-
ne jak enzymy i wydaje siê, ¿e nie odgrywaj¹ a¿ tak du¿ej
roli. Do zwi¹zków antyoksydacyjnych mo¿emy zaliczyæ glu-
tation, który wspó³uczestniczy w reakcji z peroksydaz¹ glu-
tationow¹. Ponadto pewn¹ antyoksydacyjn¹ rolê przypisuje
siê karotenoidom, witaminie E, witaminie C. Za istotny anty-
utleniacz uznaje siê równie¿ ubichinon (koenzym Q) oraz
metalotioneinê � bia³ko obni¿aj¹ce poziom wolnych rod-
ników oraz reguluj¹ce poziom miedzi i cynku. Bia³ko to
zawdziêcza rolê antyutleniacza posiadaniu siarkowego ami-
nokwasu cysteiny.

STRES OKSYDACYJNY
A NIEKTÓRE CHOROBY PSYCHICZNE

OUN przejawia nasilony metabolizm tlenowy, poniewa¿
w ka¿dej komórce nerwowej znajduje siê du¿o mitochon-
driów. Z tego powodu OUN jest najbardziej nara¿ony na
stres oksydacyjny. Analizuj¹c wp³yw stresu oksydacyjnego
na OUN podnosi siê hipotezê neurotoksyczn¹ rozwoju schi-
zofrenii i innych zaburzeñ psychicznych m.in. zaburzeñ
afektywnych oraz zaburzeñ neurologicznych [35].

Nasilenie stresu oksydacyjnego w chorobach psychicz-
nych nadal podlega intensywnym badaniom. W przypadku
chorób afektywnych zaburzenia metaboliczne mog¹ byæ
wtórne do pierwotnie istniej¹cych zaburzeñ hormonalnych.
Przewlek³y stres, wzrost stê¿enia kortykoliberyny (CRH),
hormonu adrenokortykotropowego oraz kortyzolu powo-
duj¹ zmiany w metabolizmie komórek, oddzia³uje na uk³ad
immunologiczny nasilaj¹c w efekcie stres oksydacyjny. Wy-
kazano, ¿e u szczura nara¿onego na przewlek³y stres zwiêk-
sza siê stê¿enia kortyzolu, MDA a malej¹ SOD i GSH [36].
Podobne mechanizmy prawdopodobnie wystêpuj¹ w depre-
sji i mog¹ odpowiadaæ za postêpuj¹cy przebieg choroby.

Rola stresu oksydacyjnego w schizofrenii jest podno-
szona od momentu pojawienia siê koncepcji Horrobina,
który wykaza³ zaburzony metabolizm lipidów u osób ze
schizofreni¹. U osób choruj¹cych na schizofreniê wykazano
podwy¿szony poziom nadtlenków lipidów, zmniejszenie
ilo�ci wielonienasyconych kwasów t³uszczowych w b³onach
erytrocytów. Zmiany te s¹ wynikiem nadmiernego stresu
oksydacyjnego i os³abienia funkcjonowania mechanizmów
antyoksydacyjnych [37, 38]. Ga³ecki i wsp. wykazali, ¿e
osoby maj¹ce okre�lony genotyp dysmutazy ponadtlenko-
wej czê�ciej choruj¹ na schizofreniê [39].

Niektóre struktury OUN s¹ bardziej nara¿one na uszko-
dzenia w wyniku stresu oksydacyjnego ni¿ inne. Wynika to
z nagromadzenia w niektórych obszarach mózgu ¿elaza.
Rejonami bogatymi w ¿elazo s¹ j¹dra podstawy mózgu
i uk³ad pozapiramidowy. Uwa¿a siê, ¿e ich uszkodzenie
w wyniku nadmiernego stresu oksydacyjnego mo¿e byæ jed-
n¹ z przyczyn rozwoju niektórych zaburzeñ neurologicznych
(np. choroby Parkinsona), jak równie¿ pó�nych dyskinez.

Upo�ledzona funkcja mitochondriów oraz wzmo¿ony
stres oksydacyjny wydaj¹ siê g³ównym mechanizmem pa-
togenetycznym choroby Parkinsona. W przypadku choroby
Friedreicha mamy do czynienia z zaburzeniem funkcjonowa-
nia ³añcucha oddechowego oraz mutacj¹ w genie frataksyny,
która zaburza prawid³ow¹ gospodarkê ¿elazem w mitochon-
driach i prowadzi do wzmo¿onego stresu oksydacyjnego.

Wydaje siê ponadto, ¿e nasilony stres oksydacyjny w nie-
których rejonach mózgu mo¿e wi¹zaæ siê z odmiennym obra-
zem psychopatologicznym oraz korelowaæ z czêsto�ci¹ wystê-
powania objawów niepo¿¹danych po stosowanym leczeniu.

Wykazano zwi¹zek mutacji w genie mitochondrialnej
dysmutazy ponadtlenkowej zawieraj¹cej mangan w centrum
aktywnym z chorob¹ Parkinsona i otêpieniem czo³owo-skro-
niowym [40, 41].

Pacjenci z chorob¹ Parkinsona maj¹ ni¿sze poziomy
glutationu i peroksydazy glutationowej w porównaniu z oso-
bami zdrowymi [42]. W patogenezie choroby Alzheimera
(AD) oprócz teorii zwi¹zanej z odk³adaniem siê z³ogów
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beta-amyloidu, teorii podnosz¹cej rolê zaburzeñ homeo-
stazy wapniowej zwi¹zanej z mutacjami w obrêbie prese-
nilin rozwa¿ana jest teoria podnosz¹ca rolê stresu oksyda-
cyjnego. Mózgi osób zmar³ych na AD wykazywa³y wzrost
markerów stresu oksydacyjnego, nadaktywno�æ katalazy
i peroksydazy glutationowej [43]. Jedn¹ z dobrze udoku-
mentowanych chorób, których pod³o¿em jest zaburzenie
w funkcjonowaniu uk³adów antyoksydacyjnych jest stward-
nienie zanikowe boczne. Rodzinne postacie tej choroby s¹
uwarunkowane mutacj¹ w genie koduj¹cym dysmutazê po-
nadtlenkow¹ [44, 45].

EW A MARKERY STRESU OKSYDACYJNEGO

Jornada i wsp. w do�wiadczeniu na szczurach okre�lali
wp³yw elektrowstrz¹sów na poziom markerów stresu oksy-
dacyjnego okre�laj¹c stê¿enie kwasu tiobarbiturowego
(TBAR � thiobarbituric acid) i poziom uszkodzeñ oksyda-
cyjnych w hipokampie, korze, mó¿d¿ku i pr¹¿kowiu. Pomia-
ry parametrów stresu oksydacyjnego prowadzili w chwili
po zastosowaniu pojedynczego elektrowstrz¹su, dwie doby
oraz 7 dni po pojedynczym EW. Nie wykazali oni obec-
no�ci nasilenia stresu oksydacyjnego w badanej grupie
zwierz¹t [46]. Interesuj¹cych faktów dostarcza badanie,
w którym oceniano wp³yw elektrowstrz¹sów na aktywno�æ
enzymów oksydacyjnych w mózgach szczurów. Pojedyn-
cze lub powtarzane zabiegi powodowa³y spadek aktywno�ci
SOD oraz GPx w okre�lonych rejonach mózgu. Najwiêk-
sze zmiany aktywno�ci enzymów obserwowano u szczu-
rów, które zosta³y poddane piêciu zabiegom elektrowstrz¹-
sowym, pomiêdzy którymi zastosowano dobê przerwy.
Spadku aktywno�ci SOD nie zaobserwowano w korze czo-
³owej szczura, którego poddano jednemu zabiegowi EW.
W mó¿d¿ku wykazano spadek aktywno�ci SOD. W hipo-
kampie spadek aktywno�ci SOD stwierdzono w 2 godziny
po pojedynczym zabiegu EW, w mo�cie i rdzeniu prze-
d³u¿onym spadek aktywno�ci SOD nast¹pi³ dopiero w mo-
mencie wykonania 5 zabiegów EW w ci¹gi doby. Spadek
aktywno�æ GPx wykazano we wszystkich rejonach mózgu
poddanych badaniu. W przypadku GPx spadek by³ ju¿
zauwa¿alny w dwie godziny po pojedynczym zabiegu, jak
i w przypadku dziesiêciu zabiegów EW powtarzanych se-
riami pomiêdzy którymi by³a 48 godzinna przerwa. Auto-
rzy tego badania pokazuj¹, ¿e pod wp³ywem EW zmiany
w aktywno�ci tych enzymów s¹ dosyæ trwa³e i nie ulegaj¹
normalizacji nawet do 48 godzin po zabiegach [47]. W ko-
lejnym do�wiadczeniu badaj¹cym wp³yw stymulacji elek-
trycznej na biochemiczne parametry stresu oksydacyjnego
okre�lano wp³yw pojedynczego i serii zabiegów elektro-
wstrz¹sowych. Wykonywano pomiary stresu oksydacyjnego
w mózgu szczura (g³ównie hipokampie, korze, pr¹¿kowiu)
45, 60, 90 i 120 dnia po elektrowstrz¹sach. Po serii EW,
wykazano wzrost peroksydacji lipidów w hipokampie
i pr¹¿kowiu. W obrêbie kory mózgu wykazano wzrost ak-
tywno�ci katalazy, przeciwne wyniki zanotowano w hipo-
kampie i pr¹¿kowiu. Pomiary te prowadzono po serii EW.
Aktywno�æ dysmutazy ponadtlenkowej obni¿a³a siê w ró¿-
nych okresach czasu po pojedynczym lub serii EW g³ównie
w hipokampie. W wyniku tych badañ wykazano, ¿e po serii

zabiegów EW w d³u¿szym okresie obserwacji dochodzi do
spadku aktywno�ci enzymów antyoksydacyjnych i nasi-
lenia negatywnych skutków stresu oksydacyjnego [48].
Ci sami autorzy okre�lali parametry stresu oksydacyjnego
u szczurów poddanych pojedynczemu elektrowstrz¹sowi
i serii o�miu zabiegów EW. Dokonywano pomiarów nasile-
nia peroksydacji lipidów w korze mózgu, mó¿d¿ku, hipo-
kampie i pr¹¿kowiu. Peroksydacja lipidów by³a bardziej
nasilona w korze mózgu, zarówno po pojedynczym jak i po
serii EW. Natomiast w pr¹¿kowiu, mó¿d¿ku i hipokampie
wykazano zmniejszenie nasilenia stresu oksydacyjnego.
Byæ mo¿e dzieje siê tak dlatego, ¿e we wspomnianych po-
wy¿ej obszarach OUN aktywno�æ enzymów antyoksydacyj-
nych jest wiêksza w porównaniu z kor¹ mózgu [49].

Nieoczym i wsp. badali wp³yw elektrowstrz¹sów na po-
ziom markerów stresu oksydacyjnego u myszy. Wykazali
oni, ¿e zmiany w zakresie eliminacji i powstawania wol-
nych rodników po zabiegach EW nie s¹ ograniczone do
tkanki mózgowej ale równie¿ mo¿na je stwierdziæ w osoczu
i erytrocytach. Stwierdzili wzrost aktywno�ci GPx w krót-
kim czasie po elektrowstrz¹sach i spadek aktywno�ci tego
enzymu po kilku godzinach. Stopieñ peroksydacji lipidów
by³ odwrotnie skorelowany co wydaje siê byæ zrozumia³e.
Istotnym wydaje siê byæ zwrócenie uwagi na to, i¿ zmiany
w zakresie aktywno�ci oksydacyjnej w erytrocytach by³y
mniej nasilone i krócej trwaj¹ce w porównaniu z pomia-
rami przeprowadzanym w mózgu [50].

W celu okre�lenia dynamiki zmian parametrów oksyda-
cyjnych w ró¿nych rejonach mózgu w ci¹gu 24 godzin po
elektrowstrz¹sie Zupan i wsp. badali nasilenie peroksydacji
lipidów oraz aktywno�æ peroksydazy glutationowej i dys-
mutazy ponadtlenkowej w mózgach szczurów w obrêbie
kory, mó¿d¿ku, hipokampa i mostu. W hipokampie i mó¿d¿-
ku poziom peroksydacji lipidów pozosta³ nie zmieniony,
natomiast aktywno�æ SOD i GPx wzros³a znacz¹co. W mo�-
cie znacz¹co zmieni³y siê oba parametry, podczas gdy
w korze czo³owej peroksydacja lipidów by³a istotnie bardziej
nasilona w porównaniu z grup¹ kontroln¹. Co ciekawe ak-
tywno�æ enzymów antyoksydacyjnych nie uleg³a zmianie.
Badanie to nie da³o jednoznacznej odpowiedzi na temat
wp³ywu EW na poziom stresu oksydacyjnego. Jednoznaczne
wyniku uzyskano tylko w korze czo³owej, gdzie wzrost
peroksydacji lipidów by³ istotny [51].

PODSUMOWANIE

W literaturze nie ma zbyt wielu doniesieñ na temat
wp³ywu EW na parametry stresu oksydacyjnego u ludzi.
Wiêkszo�æ doniesieñ dotyczy badañ na zwierzêtach, które
by³y poddawane elektrowstrz¹som i nastêpnie mierzono im
aktywno�æ enzymów antyoksydacyjnych oraz nasilenie
stresu oksydacyjnego. Wyniki wiêkszo�ci badañ nie daj¹
jednoznacznej odpowiedzi na pytanie w jaki sposób elek-
trowstrz¹sy wp³ywaj¹ na poziom stresu oksydacyjnego.
G³ównie z tego powodu, ¿e modele zwierzêce nie odzwier-
ciedlaj¹ wszystkich procesów, które zachodz¹ w mózgu
cz³owieka. Wydaje siê, ¿e potrzeba dalszych badañ, które
pozwol¹ przybli¿yæ nas do pe³nego poznania fenomenu
elektrowstrz¹sów.
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