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Elektrowstrzasy (EW) sg jedna z najbardziej efektywnych
oraz bezpiecznych metod leczenia stosowanych w psy-
chiatrii [1]. Rocznie na catym swiecie wykonuje sie okoto
miliona zabiegdw elektrowstrzasowych [2]. Niewatpliwa
zaleta leczenia elektrowstrzasowego jest wystepowanie
bardzo szybkiej, wyraznie wczesniejszej niz w przypad-
ku farmakoterapii, odpowiedzi terapeutycznej. Efekty
lecznicze mozna zaobserwowac juz w pierwszym tygo-
dniu leczenia. Jest to szczegdlnie wazne u pacjentow
cierpigcych na nasilone zaburzenia depresyjne, kiedy
nie ma pozytywnej odpowiedzi w leczeniu farmakolo-
gicznym, a istnieje zagrozenie zycia pacjenta w zwigzku
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Electroconvulsive therapy (ECT) is a universally recognized and highly effective method of treating depressive disorders.
Regardless, its applicability remains a matter of some controversy, mostly due to the tendency to associate ECT with the
method introduced in 1938 by Cerletti. It is important to emphasize that currently used ECT is completely safe and possible
side-effects, if any, manifest as impaired cognitive function and are temporary in nature. Furthermore, physicians and
researchers have looked for ways of minimizing their occurrence and determining which factors are directly responsible
for ECT-related adverse effects. Our studly offers a review of the current state of knowledge and research on the subject.
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Wptyw leczenia elektrowstrzgsami
na funkcje poznawcze w zaburzeniach

Impact of treatment with electroconvulsive therapy
on cognitive function in depressive disorders
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z zaburzeniem psychicznym. Mimo ze skuteczno$c¢
elektrowstrzaséw w gtebokich zaburzeniach depresyj-
nych siega 70—90%, ich zastosowanie jest ograniczone
w zwigzku z przekonaniem o towarzyszacych tej meto-
dzie licznym objawom ubocznym [3]. Terapia EW rze-
czywiscie wigze sie z mozliwoscia wystapienia objawow
ubocznych, ale pojawiajg sie one stosunkowo rzadko,
najczedciej sa tagodne, wiekszos$¢ z nich nie zagraza
zyciu czy zdrowiu pacjenta. Kiedy wystapia, mogg by¢
niepokojace i powodowac duzy dyskomfort, zwtaszcza
wtedy, gdy kwalifikujgcy do leczenia lekarz w sposéb
niewystarczajgcy poinformuje pacjenta o samej proce-
durze. Do najczestszych objawdw niepozgdanych po EW
naleza: zaburzenia pamieci, bdle gtowy, béle miesniowe
(gtéwnie zuchwy i karku, niekiedy miesni réznych partii
ciata), nudnosci, wymioty, zaburzenia Swiadomosci oraz
krotkotrwate (15-20-minutowe) stany deliryjne. Rzadko
wystepuja: przemijajace zaburzenia rytmu serca (u oséb
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z chorobami uktadu krazenia), bezdech, reakcje alergiczne
na $rodki podawane w ramach anestezji, kurcz krtani, stan
padaczkowy oraz pézne spontaniczne napady drgawkowe.
Zgony sa zjawiskiem niezwykle rzadkim, ich wskaznik waha
sie w granicach 2—4,5/100 000 [4, 5]. Zgon moze by¢
skutkiem pojawiajgcej sie zaraz po zabiegu niemiarowosci
komorowej, asystolii, czy zakrzepu naczyn wieficowych
[4, 5]. Zdecydowanie najczestszym z wymienionych objawdw
sg zaburzenia poznawcze, ze szczegdlnym uwzglednieniem
zaburzen pamieci, najczesciej o charakterze przemijajacym.
Stanowig one 75% wszystkich objawdw niepozadanych ob-
serwowanych po EW [5]. W wyniku leczenia elektrowstrzgso-
wego dochodzi zaréwno do zaburzen pamieci krétkotrwatej
(werbalnej i wzrokowej), jak i dfugotrwatej — deklaratywnej
i niedeklaratywnej. Najczesciej wykazywanymi zaburzeniami
pamieci po EW sg zaburzenia pamieci deklaratywnej [2].

Pamie¢ deklaratywna (inaczej: opisowa, jawna)
Pod pojeciem pamieci deklaratywnej rozumie sie zdol-
no$¢ do zapamietywani i przypominania sobie faktow
i wydarzen w sposéb swiadomy [6]. Ten typ pamieci
pozwala miedzy innymi na zapamietywanie dat, liczb,
relacji czasowych oraz informacji dotyczacych wiasnej
osoby [7]. Zaburzenia pamieci deklaratywnej po EW wigzg
sie z wystepowaniem amnezji wstecznej i nastepcze;.
Niepamiec wsteczna obejmuije okres do dwdch—trzech lat
przed wykonywanymi zabiegami. Informacje zapamietane
we wczesniejszym okresie zwykle pozostajg nienaruszo-
ne [8]. Wiedza dotyczaca $wiata i otoczenia pacjenta
(impersonal memory) ulega wiekszemu uposledzeniu niz
pamiec autobiograficzna (personal memory) [9]. Badania
sugerujg ze: im mniejszy jest dystans czasowy pomiedzy
danym wydarzeniem lub zarejestrowang informacja,
a momentem rozpoczecia terapii EW, tym wieksze jest
ryzyko zapomnienia [10]. Niepamiec¢ wsteczna zwigzana
z EW ma charakter przemijajacy i ustepuje zwykle w ciggu
kilku tygodni od zakonczenia serii zabiegdw [2].
Amnezja nastepcza wywotana przez zabiegi EW wia-
ze sie z uposledzeniem zdolnosci do zapamietywania
i przypominania sobie nowych oraz niedawno przyswo-
jonych informagji czy faktéw [11]. Objawy niepamieci
nastepczej majg charakter odwracalny i krotkotrwaty.
Najwieksze zaburzenia wystepuja do 3 dni po zakon-
czeniu terapii elektrowstrzasowej [2]. Z reguly pacjenci
odzyskujg wyjsciowg zdolnos¢ do uczenia sie w ciggu
kilku tygodni od zakonczenia terapii wstrzgsowej [8, 12].
Zaburzenia pamieci nastepczej nie sg jedynie domeng
leczenia elektrowstrzasowego. Mogg sie pojawic¢ réwniez
w farmakoterapii lekami przeciwdepresyjnymi starszej
generagji. Poréwnanie zaburzen pamieci grupy 10 depre-
syjnych pacjentéw, ktdrzy otrzymywali imipramine, oraz
16 pacjentéow poddanych dwuskroniowym zabiegom

elektrowstrzasowym wykazato, ze zaréwno w grupie
leczonej elektrowstrzgsami, jak i w grupie otrzymujace;
imipramine nastgpito wyrazne pogorszenie pamieci na-
stepczej w poréwnaniu do okresu przed leczeniem, nie
wystapity natomiast deficyty pamieci natychmiastowe;j.
Specyficzng cechg grupy pacjentéw poddawanych EW
byto uposledzenie pamieci wstecznej nieobserwowane
w grupie leczonej imipraming [13]. Przyjmuje sie, ze do 6
miesiecy po ostatnim zabiegu funkcje pamieci deklaratyw-
nej uzyskuja poziom obserwowany przed leczeniem [2].

Pamie¢ niedeklaratywna

(nieopisowa, nieswiadoma)

Pojecie to 0znacz procesy nieswiadomego przyswajania
i zapamietywania informacji. W skfad tego sytemu
pamieci wchodzg trzy elementy: pamie¢ proceduralna
(zapamietywanie procedur, sposobow wykonywania
czynnosci, pamie¢ ruchéw), warunkowanie klasyczne,
oraz torowanie percepcyjne (priming) [6]. Przeprowa-
dzone do tej pory nieliczne badania wskazujg, ze pamiec
nieopisowa nie ulega istotnemu uposledzeniu pod
wptywem terapii elektrowstrzagsowej [14].

Pamiec krotkotrwata

Mozna ja zdefiniowa¢ jako zdolnos¢ do odtwarzania,
rozpoznawania oraz przypominania sobie danego mate-
riatu (informacje, fakty, liczby itp.) [6] w ciggu trzydziestu
sekund od jego prezentacji [4, 7]. Jej czedcig jest pamied
operacyjna, umozliwiajgca przechowywanie informacji
przez krotki czas potrzebny do wykonania zadania
(np. zapamietanie kryteriéw) [15]. Wiele badan pokazuije,
ze zaburzenia pamieci krétkotrwatej s zauwazalne
i 0znaczane za pomocg testéw neuropsychologicznych
juz kilka godzin po pierwszym zabiegu elektrowstrzaso-
wym. Uposledzenie pamieci krétkotrwatej utrzymuije sie
jeszcze przez kilka dni od zakonczenia serii zabiegdw EW
[16]. W ciggu kilku tygodni po zakonczeniu terapii pa-
miec krétkotrwata wraca do stanu wyjsciowego, a nawet
wedtug niektérych doniesien, jej sprawnos¢ przewyzsza
poziom sprzed zabiegu, co moze mie¢ zwigzek z usta-
pieniem objawdw depresji [2, 17, 18].

Biologiczne podtfoze zaburzen poznawczych

po elektrowstrzasach

Wystepowanie zaburzen poznawczych po EW nie jest
zapewne objawem uszkodzenia centralnego systemu
nerwowego. Swiadczy o tym zaréwno ich odwracalny,
przemijajacy charakter, jak i badania zmian poziomow
markeréw uszkodzenia centralnego systemu nerwowego
(CSN) w trakcie oraz po EW. Badanie 19 pacjentéw podda-
nych terapii wstrzgsami dwuskroniowymi, u ktérych wyko-
nywano pomiary 0s0czowego poziomu neurospecyficznej
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enolazy oraz biatka S-100, bedacych markerami uszko-
dzenia centralnego systemu nerwowego, nie wykazato
istotnych statystycznie wzrostéw stezen tych markerdw
w trakcie terapii oraz po jej zakonczeniu [19]. Zachrisson
iwsp. [20] przebadali grupe 9 pacjentdéw z rozpoznaniem
depresji poddanych terapii EW. Oceniano zmiany stezen
markeréw uszkodzenia tkanki neuronalnej — biatka tau,
neurofilamentéw (NFL) i biatka S-100 w prébkach ptynu
mdzgowo rdzeniowego Pomiaréw dokonano przed
pierwszym zabiegiem oraz po 6 sesjach terapii. U zadnego
z pacjentdw nie znaleziono istotnych réznic w stezeniach
badanych markeréw przed i po terapii [20].

Z dotychczasowych badan biochemicznych, struktu-
ralnych i neurofizjologicznych wynika, ze mechanizm
dziatania zabiegdw EW jest ztozony i wieloptaszczyznowy.
Wiadomo, ze dziatanie lecznicze elektrowstrzaséw jest
zwigzane z wywolywanym przez nie masywnym pobu-
dzeniem wielu ukfadéw neuroprzekaznikowych: noradre-
nergicznego, serotoninergicznego, dopaminergicznego,
gabaergicznego oraz pobudzeniem produkgji czynnika
BDNF (brain derived neurotrophic factor) [21]. Z drugiej
strony elektrowstrzasy powodujg spadek aktywnosci
cholinergicznej w CSN. W zwigzku z tym sugeruje sie,
ze jedng z gtéwnych przyczyn zaburzen poznawczych
pojawiajacych sie w wyniku EW, moze by¢ zahamowanie
przekaznictwa cholinergicznego [22]. Innym propono-
wanym mechanizmem powstawania powstrzasowych
zaburzen pamieci jest model glutamatergiczny. Zaktada
on, ze w trakcie zabiegu EW ma miejsce hiperstymulacja
receptora NMDA, ktéra poprzez masywny naptyw jonéw
wapniowych do wnetrza neuronéw moze indukowac pro-
ces ekscytotoksycznosci [23]. Potwierdzeniem tej koncepdji
wydaja sie wyniki badan nad zastosowaniem antagonisty
receptora NMDA — ketaminy w procedurach anestezjolo-
gicznych podczas EW (patrz nizej). Zastosowanie ketaminy
moze by¢ dodatkowo uzasadnione wynikami obserwadji
na zwierzetach, wedfug ktérych nasila ona (poprzez
blokade receptora NMDA) produkcje czynnika BDNF
zwigzanego z przeciwdepresyjnym dziataniem EW [24].

Czynniki mogace wptywac na wielkos¢
zaburzen poznawczych w trakcie oraz
po zabiegach elektrowstrzaséw

Czynniki zwigzane z technikg wykonywania
zabiegu

Podstawowymi czynnikami zwigzanymi z technika
wykonywania EW, wptywajacymi na nasilenie zabu-
rzen poznawczych, sg potozenie elektrod oraz dawka
zastosowanego pradu. Uwaza sie, ze przeprowadzanie
wstrzaséw dwuskroniowych jest obcigzone najwiekszym
ryzykiem objawédw ubocznych ze szczegdlnym uwzgled-

nieniem zaburzen funkcji poznawczych [2]. Tew i wsp.
[25] przeprowadzili badanie 24 depresyjnych pacjentéw
powyzej 50. roku zycia, u ktérych nie uzyskano zadawa-
lajacej odpowiedzi terapeutycznej po przeprowadzeniu
pieciu prawoskroniowych zabiegéw EW umiarkowanymi
dawkami pradu, warunkujacymi przekroczenie progu
drgawkowego o 150%. Pacjenci zostali zrandomizowani
do dwdch grup, z czego jedna (n = 13) leczona byla
wstrzgsami jednoskroniowymi z uzyciem duzych dawek
pradu (450% powyzej progu drgawkowego), a druga (n
= 11) wstrzasami dwuskroniowymi. Nie zaobserwowano
istotnych statystycznie réznic skutecznosci obydwu metod,
natomiast zastosowanie wstrzgséw dwuskroniowych wig-
zato sie z wyraznie wiekszym nasileniem obserwowanych
w skali MMSE zaburzen poznawczych [25]. Warto réwniez
przytoczy¢ wyniki innego badania amerykanskiego, w kté-
rym poréwnywano skutecznos¢ oraz wptyw na nasilenie
objawdéw ubocznych u pacjentdéw psychotycznych elek-
trowstrzasow prawoskroniowych o réznej dawce pradu
(50, 150 i 500% powyzej progu drgawkowego) oraz
wstrzaséw dwuskroniowych. Pacjenci leczeni wstrzasami
dwuskroniowymi prezentowali wyraznie wieksze nasilenie
zaburzen poznawczych w poréwnaniu do wszystkich
pacjentéw poddawanych wstrzagsom jednoskroniowym.
W przypadku wstrzaséw jednoskroniowych o najwiekszej
dawce pradu (500% ponad prog drgawkowy) uzyskano
efektywno$¢ podobng do zabiegéw dwuskroniowych
przy jednoczesnie zdecydowanie mniejszym natezeniu
zaburzen poznawczych [26]. Dopiero bardzo wysokie
dawki pradu w przypadku techniki jednoskroniowe;
(przekraczajace 8 razy prég drgawkowy) wydaja sie wy-
wotywac zaburzenia pamieci poréwnywalne do procedur
dwuskroniowych nieznacznie przewyzszajacych prég
drgawkowy (150% dawki) [27]. Liczne badania wskazuja,
ze technika wstrzaséw dwuskroniowych w poréwnaniu
z technika prawoskroniowa wydaje sie w zdecydowanie
wiekszym stopniu uposledza¢ pamie¢ wydarzen oraz
réznorakich szczegdtdw zwigzanych z wiedzg o Swiecie
i otoczeniem pacjenta (impresonal memory) [28]. Po-
réwnanie techniki dwuskroniowej i jednoskroniowej oraz
dwuczofowej sugeruje, ze stosowanie ostatniej z nich
wigze sie z najmniejszym nasileniem powstrzasowych
zaburzen poznawczych. Przeprowadzone w grupie 48
pacjentow z gtebokg depresjg poréwnanie zabiegow
dwuskroniowych i dwuczotowych sugeruje, ze technika
dwuczotowa wywotuje mniej nasilone zaburzenia funkgji
poznawczych, a jej efektywnos¢ jest poréwnywalna z za-
biegami dwuskroniowymi [2].

Kolejnym czynnikiem zwigzanym z technikg wykonywania
EW, mogacym w sposéb istotny wptynaé na nasilenie
zaburzen poznawczych jest czestotliwos$¢ wykonywania
zabiegdw. Shapira i wsp. [29] w badaniu randomizowa-
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nym, z podwajnie $lepa proba, kontrolowanym placebo
(anestezja i miorelaksacja bez stymulacji elektrycznej),
przeprowadzili poréwnanie skutecznosci oraz ryzyka
zaburzen poznawczych po zabiegach wykonywanych
dwa lub trzy razy w tygodniu. Obydwie metody okazaty
sie na koncu obserwacji rownie skuteczne, aczkolwiek
w przypadku wykonywania zabiegéw trzy razy w tygo-
dniu, znaczaco wczesniej obserwowano wystapienie
odpowiedzi terapeutycznej [29]. U pacjentéw, u ktérych
wykonywano dwa zabiegi w tygodniu, powstrzasowe
zaburzenia pamieci wystepowaly rzadziej i byty zdecy-
dowanie stabiej wyrazone [30].

Réwnie istotnym czynnikiem majacym wpltyw na wielkos¢
zaburzen pamieci po zabiegach EW wydaje sie rodzaj sto-
sowanego pradu. Dotychczasowe badania dowodza, ze
najczesciej obecnie stosowany prad pulsujacy (standard
brief pulse 0,5—2 milisec.) generuje mniejsze zaburzenia
poznawcze w poréwnaniu do dawniej uzywanego pradu
sinusoidalnego [28]. Niektdrzy autorzy sugeruja, ze dal-
szg redukcje ewentualnych powiktan (w postaci zaburzen
pamieci) mozna uzyska¢, stosujgc tak zwany ultra-brief
pulse (ok. 0,3 milisec.). Loo [31] zaobserwowat, ze po
szesciu zabiegach EW w grupie 30 pacjentéw poddanych
terapii za pomocg ultra-brief EW, zaobserwowano zna-
czaco mniej zaburzen funkeji poznawczych niz w grupie
30 pacjentéw poddanych standardowej terapii. Ostatnio
pojawily sie jednak doniesienia o braku istotnej réznicy
pomiedzy tymi dwiema metodami. Problem wymaga
wiec dalszych, pogtebionych badan [32].

Czynniki ze strony pacjenta

Uwaza sie, ze ryzyko oraz gtebokos¢ zaburzen poznaw-
czych obserwowanych po elektrowstrzgsach zwiekszaja
sie wraz z wiekiem i sg zwigzane ze stanem somatycznym
pacjenta. Wiek pacjenta samoistnie nie zwieksza jednak
ryzyka dysfunkgji poznawczych zwigzanych z sejsmo-
terapig, natomiast ryzyko to jest zwigzane z typowymi
dla wieku podesztego chorobami takimi jak: zespoty
otepienne (w tym choroba Alzheimera), czy zaburzenia
krgzenia mézgowego [2, 33].

Wczesniej wystepujgce zaburzenia poznawcze nie maja
wptywu na efektywnos¢ przeciwdepresyjng elektro-
wstrzgsow, zwiekszajg natomiast ryzyko wystgpienia
poelektrowstrzasowych zaburzen pamieci wstecznej,
mogacych miec niekiedy uporczywy charakter. Podobne
ryzyko wydaja sie stwarza¢ ponapadowe zaburzenia
orientacji [2].

Obserwacja 135 pacjentéw depresyjnych ze wspotwy-
stepujacymi zmianami organicznymi mézgu, demencja
lub podkorowa leukoencefalopatia, wykazata, ze w 21%
przypadkdw wystapity nasilone zaburzenia poznawcze
(w tym zaburzenia pamieci), niemniej jednak w wiekszo-

$ci przypadkow miaty one charakter przejéciowy i odwra-
calny [34]. Starsi pacjenci wydaja sie bardziej podatni na
wystapienie diuzej trwajacych deficytéw poznawczych.
Ustepuja one zazwyczaj w réznym czasie po zakonczeniu
leczenia. Dowodzi tego jedno z amerykanskich badan,
w ktérym przeanalizowano charakter oraz czas trwania
zaburzen poznawczych w zréznicowanej wiekowo
grupie pacjentéw (20.-65. rok zycia) poddanych EW.
W ciggu 24—72 godzin po zabiegu u starszych pacjen-
téw zanotowano znaczaco wiecej zaburzen pamieci
wstecznej oraz werbalnej i wzrokowo-przestrzennej
pamieci nastepczej. Po miesigcu od zakonczenia lecze-
nia elektrowstrzagsowego réznice pomiedzy starszymi
i mtodszymi pacjentami byty marginalne i dotyczyty je-
dynie werbalnej pamieci nastepczej. W szdstym miesigcu
obserwacji w obydwu grupach nie zanotowano zadnych
zaburzen poznawczych [35].

Typowym zjawiskiem obserwowanym w przebiegu
depresji jest nadczynno$¢ osi podwzgdérze—przysadka—
nadnercza, manifestujgca sie wzmozonym wydzielaniem
kortyzolu [4]. Przypuszcza sie, ze podwyzszone stezenie
endogennych glikokortykoidéw moze by¢ czynnikiem
zwiekszajgcym podatnos¢ mézgu na wystepowanie za-
burzen czynnosciowych (w tym zaburzen poznawczych)
po powtarzajacych sie napadach padaczkowych. Neylan
i wsp. przebadali 16 pacjentdéw z rozpoznaniem duzej
depresji zakwalifikowanych do leczenia jednoskronio-
wymi zabiegami EW. U kazdego z nich dzien przed
wykonaniem zabiegéw oznaczono stezenie kortyzolu —
zwiekszone wigzato sie z silniejszym zaburzeniem funkgji
wykonawczych, pamieci werbalnej oraz ostabieniem
funkgji wzrokowo-przestrzennych [36].

Teoria rezerwy kognitywnej (CR, cognitive reserve)
zakfada, ze pewne nienabyte (miedzy innymi uwarun-
kowane genetycznie) parametry centralnego systemu
nerwowego (objetos¢, mdzgu, gestosé neurondw itp.),
razem z pewnymi doswiadczeniami zyciowymi (poziom
edukacji, osiggniecia zawodowe), moga stanowi¢ bufor
zmniejszajacy poziom dysfunkcji neurokognitywnych
w przypadku zaburzenia funkcji CSN. Sugeruje sie, ze
wielkos¢ rezerwy kognitywnej koreluje z nasileniem
zaburzen poznawczych wystepujacych w trakcie le-
czenia elektrowstrzasowego. Legendre i wsp. [37]
przeprowadzili badanie 50 pacjentéw z rozpoznaniem
duzej depresji leczonych wstrzasami dwuskroniowymi;
27 pacjentow zakwalifikowano do grupy o wysokiej
rezerwie kognitywnej, natomiast 23 uznano za osoby
o matej CR. Zaobserwowano, ze po trzech zabiegach
EW ilos¢ utraconych informacji w tescie Randt Stories
W grupie o wysokiej rezerwie kognitywnej byta znaczaco
statystycznie mniejsza w poréwnaniu do grupy oséb
o matej rezerwie kognitywnej [37].

www.psychiatria.viamedica.pl

151



Psychiatria 2014, tom 11, nr 3

Subiektywne odczucia dotyczace wydolnosci
intelektualnej

Pomimo ze wedtug wiekszosci badan, zaburzenia pa-
mieci po EW majg charakter odwracalny i przemijaja
(najczesciej w ciggu kilku tygodni), niektdrzy pacjenci po
zakonczeniu serii zabiegéw maja subiektywne odczucie
uporczywego ostabienia funkcji poznawczych [38]. Nie
wykazano jednak zwiazku pomiedzy subiektywnymi od-
czuciami pacjentéw a funkcjami pamieci badanymi przy
pomocy obiektywnych testéw neuropsychologicznych.
Nasilenie skarg dotyczacych zaburzen pamieci pozostaje
w zwigzku z nasileniem symptomatologii depresyjnej po
zakonczeniu leczenia wstrzasowego [2, 28].

Czynniki zwigzane z procedurami
anestezjologicznymi

Sugeruje sie, ze stosowanie w anestezji krotkotrwale
dziatajgcych tiobarbituranéw (metohexital, tiopental)
moze by¢ przyczyna nasilonych zaburzen poznawczych,
a takze zmniejszonej skutecznosci sejsmoterapii. Krystal
i wsp. [39]przeprowadzili badanie, w ktérym u 36 pa-
cjentéw zamieniono stosowany do tej pory metohexital
na ketamine. Wykazano, ze uzycie ketaminy wigzato sie
z wydtuzeniem czasu trwania napadu u pacjentow, u kté-
rych napad w trakcie stosowania metohexitalu byt krétszy
niz 25 sekund, a co za tym idzie mégt by¢ uznawany
za nieskuteczny. Ponadto, po zastosowaniu ketaminy
zaobserwowano zmniejszenie nasilenia powstrzgsowych
zaburzen poznawczych oraz przyspieszenie powstrzgso-
wej reorientacji [39]. Innym $rodkiem znieczulenia ogél-
nego jest propofol. Poréwnanie zastosowania propofolu
i metohexitalu w grupie 13 depresyjnych pacjentow
wykazato, ze powrét prawidfowych funkcji poznawczych
nastepowat znacznie szybciej w przypadku wychodzenia
z narkozy propofolowej [40]. Z drugiej strony jednak
badanie przeprowadzone u 155 pacjentéw depresyj-
nych, poréwnujace zastosowanie w anestezji przed EW
propofolu i metohexitalu, nie ukazato zadnych istotnych
roznic pomiedzy tymi dwoma srodkami w zakresie czasu
reorientacji po wybudzeniu oraz nasilenia zaburzen
pamieci nastepczej [41].

Istniejg przypuszczenia, ze atropina oraz inne przecho-
dzace przez bariere krew—mdzg substancje o dziataniu
cholinolitycznym moga nasila¢ zaburzenia poznawcze
po EW. Dotychczasowe badania nie potwierdzity tej
hipotezy. Calev i wsp. [42] badali réznice w czestosci
wystepowania oraz nasileniu dysfunkgji poznawczych
w dwdch grupach pacjentéw, z ktérych jedna w ramach
procedur anestezjologicznych otrzymywata atropine (0,5
mg domiesniowo). Zastosowanie atropiny nie wigzato
sie jednak z wiekszym ryzykiem wystgpienia zaburzen
poznawczych [42].

Metody zmniejszajace nasilenie zaburzen

funkcji poznawczych po elektrowstrzasach
Sugeruje sie, ze podawanie piracetamu w ciggu catego
okresu, w ktérym prowadzone sg zabiegi EW, moze
zmniejszy¢ nasilenie oraz czestos$¢ wystepowania rézno-
rakich dysfunkgji poznawczych [26, 28]. Wynik ostatnio
przeprowadzonego randomizowanego badania (z po-
dwadjnie slepa proba i placebo) obejmujacego grupe 38
pacjentow leczonych EW, cierpigcych na depresje lub
schizofrenie, ktérym podawano piracetam (7,2 g/dobe
przez pierwsze 2 tygodnie a nastepnie 4,8 g/dobe) lub
placebo, nie potwierdzit jednak protekcyjnego dziatania
piracetamu [43].

Inng farmakologiczng metodag badana pod wzgledem
przydatnosci w prewencji zaburzen poznawczych po
EW jest parenteralne podawanie preparatéw kofeiny
przed kazdym zabiegiem. Calev i wsp. [44] wykazali,
ze dozylne podawanie kofeinianu sodu w dawce
500mg przed procedurg EW wigze sie z mniejszym
nasileniem dysfunkgji poznawczych w jednym z pieciu
przeprowadzonych testéw neuropsychologicznych.
Dodatkowo, zastosowanie kofeiny wigzato sie ze znaczaco
szybszg i wiekszg redukcja punktacji w skali Hamiltona
oraz zmniejszeniem liczby zabiegdw terapeutycznych
niezbednych do uzyskania remisji objawowej [44].
Istniejg hipotezy, wedtug ktdérych wzrost cisnienia
tetniczego, wystepujacy w trakcie zabiegu, moze
by¢ przyczyng powstrzgsowych zaburzen pamieci.
W zwigzku z tym wyjsciowo wyzsze cisnienie tetnicze
(na przyktad u pacjentéw z chorobami uktadu krazenia)
moze wigzac sie z podwyzszonym ryzykiem wystgpie-
nia powstrzasowych zaburzen poznawczych. Zerwas
i wsp. [18] w grupie 23 pacjentéw cierpigcych na duzg
depresje i poddanych EW wykazali korelacje pomiedzy
zmianami cisnienia tetniczego a stopniem zaburzen
pamieci nastepczej badanej 48—72 godzin po zabiegu.
Wyizolowali oni podgrupe starszych pacjentéw z cho-
roba nadcisnieniowa, ktérym podawano w ramach pro-
cedur anestezjologicznych ganglioplegik—trimetafan.
Dodatek trimetafanu spowodowat zatarcie wczesniej
obserwowanych pomiedzy mtodszymi i starszymi pa-
cjentami réznic w nasileniu powstrzasowych zaburzen
pamieci [18].

Podkresla sie réwniez zwigzek, jaki mogg mie¢ efekty
uboczne elektrowstrzaséw z podniesionym stezeniem
wewnatrzkomaorkowych jondéw wapnia. Badania na
zwierzetach dowodzg, ze stosowanie antagonistow
wapnia redukuje deficyt funkcji poznawczych. Wyniki
te nie znajduja jednak potwierdzenia w badaniach
klinicznych. Dubowsky i wsp. przeprowadzili na grupie
26 pacjentéw z rozpoznaniem duzej depresji randomi-
zowane kontrolowane placebo badanie wptywu poda-
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wania nikardypiny na gteboko$¢ zaburzen poznawczych
indukowanych leczeniem elektrowstrzgsowym. Nie
zaobserwowano zadnych istotnych statystycznie
réznic w testach neuropsychologicznych pomiedzy
pacjentami otrzymujgcymi placebo a pacjentami
otrzymujgcymi nikardypine. Co ciekawe, w grupie
otrzymujacej nikardypine zaobserwowano wiekszg
redukcje nasilenia depresji, mierzonego Skalg Depres;ji
Montgomery-Asberg (MADRS) [45]. Podobne wyniki
badan z uzyciem nimodypiny nie wykazaty, aby lek ten
miat istotny wptyw na zaburzenia funkcji poznawczych
pojawiajgce sie w wyniku EW [46].

Zaburzenia poznawcze wystepujace w trakcie elek-
trowstrzgsow, podobnie jak zaburzenia poznawcze
wywotane litem, mogg wynika¢ z hamowania aktyw-
nosci osi podwzgdrze—przysadka—tarczyca. Poniewaz
podawanie tréjjodotyroniny leczonym litem pacjentom
dwubiegunowym wigze sie z mniejszym nasileniem
deficytéw poznawczych, sugeruje sie, ze dotaczenie
hormonoéw tarczycy do leczenia elektrowstrzagsowego
moze przynie$¢ podobne korzysci. Potwierdzajg to
zaréwno badania przeprowadzone na zwierzetach, jak
i dwa randomizowane badania kliniczne z podwojnie
slepa probg kontrolowane placebo [47].

Ze wzgledu na to, ze wazopresyna w CSN petni role
neuroprzekaznikowe zwigzane z pamiecia oraz innymi
funkcjami poznawczymi, badano w jakim stopniu po-
dawanie egzogennej wazopresyny moze redukowac
nasilenie zaburzen poznawczych zwigzanych z zabie-
gami elektrowstrzgsowymi. Badanie randomizowane
z podwojnie $lepg préba, kontrolowane placebo,
w ktérym przez okres od rozpoczecia zabiegéw do
piatego zabiegu podawano wazopresyne w formie
aerozolu donosowego, nie wykazato istotnych staty-
stycznie réznic w zakresie parametréw poznawczych
w poréwnaniu z placebo [48].

Streszczenie

|

|

: Elektrowstrzasy sa bezsprzecznie w pefni uznang i wysoce efektywna metoda terapii w przebiegu zaburzeri depresyjnych.

: Nadal towarzysza im jednak kontrowersje zwigzane gtéwnie z tendencja do kojarzenia metodly stosowanej obecnie z metoda
\ wprowadzona w 1938 roku przez Cerlettiego. Nalezy przy tym podkreslic, ze obecna metoda elektrowstrzasowa jest w petni
: bezpieczna, natomiast objawy uboczne, jesli wystapia, dotyczq zwlaszcza zaburzen funkgji poznawczych. Nalezy podkreslic,

: Ze 53 to objawy o charakterze przemijajacym, a ich znajomosc zapoczatkowata dalsze dziatania lekarzy i badaczy w celu zmi-
\ nimalizowania czestosci ich wystapienia oraz ustalenia czynnikéw majacych bezposredni wptyw na ryzyko ich wystapienia.

: W pracy przedstawiono przeglad badan dotyczacych problematyki zaburzer poznawczych po terapii elektrowstrzasowey.

|

|
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W zwigzku z istnieniem hipotezy, ze EW maja wptyw na
uwolnienie endogennych opioidéw oraz aktywacje ich re-
ceptoréw, a poprzez ten mechanizm — na uposledzenie
funkcji poznawczych, sugeruje sie, ze nalokson podany
podczas terapii EW moze powodowac odwrdcenie za-
burzen pamieci wstecznej wywotywanej przez zabieg.
Przeprowadzono randomizowane kontrolowane placebo
badanie [49], w ktérym pacjentom otrzymujacych tera-
pie elektrowstrzasowa podawano tuz przed zabiegiem
nalokson w matej lub wysokiej dawce (tj. wystarczajacej
do blokady receptorow opioidowych). W poréwnaniu
Z grupg otrzymujaca niska dawke naloksonu oraz grupa
otrzymujaca placebo, osoby przyjmujace wysoka dawke
prezentowaly istotnie mniej zaburzen pamieci nastep-
czej. Zaréwno podawanie niskich, jak i wysokich dawek
naloksonu wigzato sie z poprawa fluencji stownej [49].

Podsumowanie

Problematyka zaburzen poznawczych zwigzanych
z leczeniem elektrowstrzasowym wymaga ciagtych, in-
tensywnych badan. Jest to zwigzane ze zmianami, jakie
nastepuja w zakresie techniki wykonywania zabiegdw,
unowoczesnianiem aparatury oraz postepem w zakresie
procedur anestezjologicznych. W zwigzku z ewolucja
samej procedury wiele wczesniej poczynionych obserwa-
¢ji wymaga weryfikacji, a cze$¢ badan — powtdrzenia.
Zaburzenia poznawcze u pacjentéw cierpigcych na
depresje, leczonych elektrowstrzagsami majg ztozony
charakter. Mamy tutaj do czynienia z charakterystyczny-
mi dla obrazu samej depresji deficytami poznawczymi,
na ktdre naktadaja sie zaréwno zaburzenia wynikajace
z leczenia elektrowstrzgsowego, jak i zwigzana z tym
leczeniem redukcja objawoéw. Oddzielny problem sta-
nowi kwestia negatywnego lub pozytywnego wptywu
na funkcje poznawcze ewentualnej, stosowanej razem
z EW, psychofarmakoterapii.
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