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Summary

Electroconvulsive therapy (ECT) remains the most effective method of treating acute mental 
conditions in psychiatry. The progress that has been made in anesthesiology in recent years 
allows for the personalization and optimization of electroconvulsive therapy through purely 
anesthetic interventions. There are few procedures in medicine where anesthesia would have 
such a direct impact on the effectiveness, or even success, of a given procedure.

A key aspect of electroconvulsive therapy is a selection of the appropriate anesthetic. 
In Polish conditions, we have a choice of thiopental, propofol, etomidate, and ketamine – each 
with different, unique properties and a different impact on the generated epileptic seizure 
and the patient’s hemodynamic safety. From the psychiatrist’s perspective, etomidate and 
ketamine seem to be optimal, as they have no anti-epileptic effect and allow the use of lower 
energy values, which translates into a lower risk of cognitive dysfunction. However, their use 
is associated with more frequent cases of hypertension and tachycardia. Ketofol, a mixture 
of ketamine and propofol, helps to alleviate excessive increases in blood pressure and pulse 
rate through the hemostabilizing property of propofol.

Another important issue is the dose of the anesthetic used, i.e., the depth of anesthesia, 
which can be monitored using the bispectral index. Too deep anesthesia will result in less 
effectiveness of the procedure itself. The flow of the electric current requires the patient’s 
muscles to be fully relaxed. Succinylcholine, which is a depolarizing muscle relaxant, remains 
the drug of choice. In the case of contraindications to its use, non-depolarizing agents, such 
as mivacurium or rocuronium, turn out to be useful, although the duration of the procedure 
is definitely longer. Sugammadex allows for full abolition of rocuronium-induced relaxation, 
but it remains a drug that is usually unaffordable.
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Wstęp

Środki modulujące odpowiedź autonomiczną

Bezpośrednio po dostarczeniu impulsu elektrycznego dochodzi do skrajnej 
stymulacji nerwu błędnego, co prowadzi do parasympatykolizy, bradykardii, chwi-
lowej hipotensji oraz przerwy elektrycznej, która u około 5% pacjentów trwa ponad 
5 sekund [1–3]. Uważa się, że asystolia dopiero powyżej 10 sekund może stanowić 
zagrożenie dla pacjenta. Większe ryzyko przedłużającej się pauzy elektrycznej zo-
stało powiązane ze stosowaniem betaadrenolityków, dużych dawek suksametonium, 
z użyciem tiopentalu jako środka znieczulającego, dwustronnym ułożeniem elektrod 
oraz powtarzanymi podprogowymi stymulacjami [4]. Przedłużającej się asystolii, 
która może stanowić zagrożenie dla pacjenta, można zapobiegać, stosując dożylną 
premedykację, zwykle bezpośrednio przed wykonaniem samego zabiegu, z użyciem 
leków antycholinergicznych, głównie atropiny (z reguły w dawkach od 300 μg do 
600 μg) [5]. Substancją o korzystniejszym w tym wskazaniu profilu działania okazuje 
się bromek glikopyronium, gdyż nie przekracza on bariery krew–mózg, dając mniejsze 
ryzyko zaburzeń poznawczych, jednak w Polsce jest on dostępny wyłącznie w postaci 
inhalacyjnej jako lek stosowany w chorobach płuc [6, 7]. Atropina, poza wpływem na 
akcję serca, zmniejsza ślinotok po zabiegu EW, co może być szczególnie przydatne 
u pacjentów leczonych klozapiną, gdyż pozwala na zminimalizowanie ryzyka zachły-
stowego zapalenia płuc [8].

W trakcie klonicznej fazy napadu dochodzi nawet do 15-krotnego wzrostu stężeń 
amin katecholowych rdzenia nadnerczy, co prowadzi do tachykardii i wzrostu ciśnienia 
tętniczego [9]. Substancją wykorzystywaną do obniżania ciśnienia tętniczego podczas 
EW jest urapidyl (zwykle bolus i.v. 25 mg), będący szybo działającym postsynap-
tycznym antagonistą receptorów α1-adrenergicznych, choć dotychczas dysponujemy 
wyłącznie jednym badaniem porównującym jego efektywność z innymi, częściej 
stosowanymi w tym wskazaniu środkami, takimi jak esmolol (zwykle 1 mg/kg) czy 
labetalol (zwykle 0,2 mg/kg) [10, 11].

Wybór środka anestetycznego

Wybór anestetyku jest jedną z najistotniejszych decyzji podczas zabiegów EW 
i niejednokrotnie może przesądzić o efektach leczenia. Wagner i wsp. [12] zestawili 
cechy, jakie powinien mieć anestetyk idealny: szybkie i płynne wprowadzanie w znie-
czulenie, bezbolesna iniekcja, brak lub minimalne właściwości przeciwpadaczkowe, 
krótki czas działania oraz synergistyczny lub addytywny efekt do samej terapii EW. 
W Polsce wśród anestetyków, które znajdują zastosowanie w czasie EW, dostępne 
są: tiopental, propofol, etomidat i ketamina, niezwykle różniące się między sobą 
właściwościami [13].
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Poprzez wpływ na przekaźnictwo GABA-ergiczne zarówno tiopental, jak i pro-
pofol w istotny sposób podnoszą próg drgawkowy [14]. Wiąże się to z większą liczbą 
napadów poronnych, skróceniem czasu trwania aktywności padaczkowej i w efekcie 
koniecznością stosowania wyższych ładunków elektrycznych. Efekt jest bardziej wy-
rażony przy stosowaniu propofolu w związku z dodatkowym blokowaniem kanałów 
sodowych [15]. Katamina i etomidat nie mają natomiast działania przeciwpadaczko-
wego (lub wykazują minimalne działanie przeciwpadaczkowe) [16, 17].

Hoyer i wsp. [18] porównali środki wykorzystywane do indukcji znieczulenia 
pod względem ich wpływu na jakość napadu padaczkowego i profil działań niepożą-
danych. W grupie pacjentów otrzymujących ketaminę i etomidat skuteczność napadu 
padaczkowego była zdecydowanie wyższa, mniejsza okazywała się przy tiopentalu 
i najmniejsza przy propofolu, w którego wypadku niemal 14% wszystkich napadów 
zakwalifikowano jako prawdopodobnie nieskuteczne. Doniesienia te pokrywają się 
z wieloma innymi badaniami potwierdzającymi przewagę ketaminy czy etomidatu 
nad anestetykami o właściwościach przeciwpadaczkowych [19]. Propofol i tiopental 
zapewniają natomiast najlepszą stabilizację hemodynamiczną, zapobiegając ponapa-
dowym wzrostom ciśnienia tętniczego i tachykardii [20, 21].

Zastosowanie wziewnych anestetyków do zabiegów elektrowstrząsowych po-
zostaje dyskusyjne. W ostatnim porównaniu sewofluranu z tiopentalem wykazano, 
że użycie sewofluranu wiązało się z większym odsetkiem zabiegów nieskutecznych, 
częstszą koniecznością restymulacji, wyższymi wzrostami maksymalnej akcji serca 
oraz większą liczbą koniecznych zabiegów [22, 23].

Szczególne właściwości ketaminy

Ketamina jest nieselektywnym antagonistą receptorów NMDA o wewnętrznej 
aktywności przeciwdepresyjnej, choć mechanizm tego działania wciąż pozostaje 
niejasny [24]. W psychiatrii przez wiele lat nie była ona wykorzystywana ze względu 
na swój potencjał do wywoływania objawów dysocjacyjnych, włącznie z halucyna-
cjami wzrokowymi i słuchowymi [25]. Jest to jednak efekt dawkozależny, ketamina 
wykazuje bowiem właściwości psychomimetyczne przy stężeniach osoczowych od 
100 ng/mL do 250 ng/mL, podczas gdy jej stężenia w czasie znieczulenia ogólnego 
przekraczają 2600 ng/mL [26]. Nie odnotowano dotychczas jakiegokolwiek pogor-
szenia objawów u pacjentów ze schizofrenią czy zaburzeniami schizoafektywnymi, 
którym podano ten lek [27].

Tym, co odróżnia ketaminę od innych środków, jest jej wpływ na układ sercowo-
-naczyniowy, gdyż w zdecydowanie mniejszym stopniu hamuje ona ośrodek oddecho-
wy, nieznacznie zmniejsza odruchy gardłowo-krtaniowe, podwyższa ciśnienie krwi 
i akcję serca [28]. Ponadto silnie rozszerza oskrzela (podobnie jak propofol), przez co 
może okazać się korzystna u osób z astmą czy przewlekłą obturacyjną chorobą płuc, 
podczas gdy etomidat i tiopental mają działanie przeciwne ze względu na mniejszy 
lub większy wpływ na wyrzut histaminy [29].

Pomimo przesłanek teoretycznych oraz wstępnych doniesień co do addytywnego 
wpływu ketaminy w terapii EW najnowsze badania są niejednoznaczne. Ostatnie 
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podwójnie zaślepione RCT pod akronimem KANECT nie wykazało jakiejkolwiek 
przewagi ketaminy nad propofolem w zakresie skuteczności terapii EW [30]. Również 
dołączenie niewielkich subanestetycznych dawek ketaminy do znieczulenia innym an-
estetykiem nie zwiększało skuteczności EW, nie wiązało się z szybszym ustępowaniem 
objawów ani nie wpływało w istotny sposób na funkcje poznawcze pacjentów [31, 32].

Połączenie ketaminy i propofolu w jednej mieszaninie jest natomiast powszechne 
w anestezjologii pod nazwą „ketofol” i znajduje zastosowanie zwłaszcza w trakcie 
zabiegów EW [33–35]. Ketamina zapewnia niższy próg drgawkowy, co skutkuje 
możliwością użycia mniejszych ładunków elektrycznych, a to przekłada się na zmniej-
szenie ryzyka zaburzeń funkcji poznawczych [36]. Propofol natomiast ogranicza 
ponapadowe wzrosty RR i HR, przez co również zmniejsza ryzyko zaburzeń funkcji 
poznawczych oraz ryzyko pobudzenia pozabiegowego [37]. W anestezjologii zwykle 
wykorzystuje się ketofol jako mieszaninę ketaminy i propofolu w stosunku 1:3 [38]. 
Sartorius i wsp. [39] w retrospektywnej ocenie różnych mieszanek ketofolu wykaza-
li, że z punktu widzenia EW najkorzystniejszy jest stosunek ketaminy do propofolu 
3:1 lub 1,5:1 przy S-ketaminie.

Szczególne zastosowania środków anestezjologicznych

Choć ryzyko przedłużającego się napadu padaczkowego powyżej 120 sekund 
(lub 180 sekund według innych autorów) nie jest duże i wynosi około 0,4%, to może 
się wiązać z nasilonymi zaburzeniami funkcji poznawczych i przedłużonym wybu-
dzaniem [19, 20]. Do przerwania napadu padaczkowego najczęściej wykorzystuje się 
pojedynczy bolus anestetyku o właściwościach przeciwdrgawkowych, np. propofolu 
(zwykle 30–50 mg) czy tiopentalu (zwykle 50–100 mg) lub benzodiazepiny (np. 1 mg 
klonazepamu lub 10 mg diazepamu) [40–42] . Dotychczas opisano 13 przypadków 
uogólnionych niedrgawkowych i 3 przypadki drgawkowych stanów padaczkowych 
wywołanych przez EW [43]. W razie przedłużających się napadów padaczkowych 
opornych na działania farmakologiczne można przerwać aktywność padaczkową 
za pomocą stymulacji elektrycznej ładunkiem co najmniej dwukrotnie wyższym od 
zastosowanego [44].

Substancją, która znajduje szczególne zastosowanie podczas zabiegów EW, 
jest deksmedetomidyna, selektywny ośrodkowy agonista receptorów α2 o silnym 
działaniu uspokajającym i przeciwbólowym [45]. Istotnym powikłaniem zabiegów 
EW jest bowiem pobudzenie ponapadowe (Postictal Agitation – PIA), które może 
występować nawet u 12% wszystkich pacjentów i z reguły wymaga dodatkowych 
interwencji [46]. Premedykacja z użyciem deksmedetomidyny przed znieczuleniem 
ketaminowym zmniejsza ryzyko rozwinięcia PIA o niemal połowę [47]. Co więcej, 
łagodzi ona odpowiedź hemodynamiczną podczas napadu padaczkowowego, istotnie 
zmniejsza maksymalne skurczowe i rozkurczowe ciśnienie tętnicze oraz akcję serca, 
jednocześnie nie wpływając na czas do wybudzenia ani nie wydłużając przerwy elek-
trycznej po przepływie impulsu elektrycznego [48].

W sytuacjach, gdy istnieją przeciwwskazania do zamiany anestetyku przeciw-
drgawkowego na etomidat lub ketaminę, przy jednocześnie wysokim progu drgawkom, 
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korzystne może być dołączenie krótko działających opioidów, gdyż zapewniany przez 
nie opioid sparing effect pozwala zmniejszyć konieczną do indukcji dawkę propofolu 
czy tiopentalu [19, 20]. Dodanie do propofolu np. remifentanylu (1 µg/kg) w niedaw-
nej metaanalizie wiązało się z możliwością zastosowania nawet o połowę niższych 
dawek propofolu, a tym samym skutkowało wydłużeniem czasu trwania czynności 
napadowej [49, 50]. Co więcej, obniżało maksymalne wartości, do jakich wzrastało 
skurczowe ciśnienie tętnicze krwi [51] . Kessler i wsp. [52] zwracają jednak uwagę na 
konieczność zachowania znacznej ostrożności w rutynowym dołączaniu remifentanylu 
do znieczulenia barbituranowego, gdyż nie wpływa to na długoterminowe odsetki 
remisji i nawrotów, a wiąże się z częstszym ryzykiem działań niepożądanych, takich 
jak nudności, zawroty czy bóle głowy. Według najnowszej metaanalizy sieciowej 
zastosowanie remifentanylu wydaje się natomiast najlepszą opcją w zapobieganiu 
miokloniom indukowanym przez etomidat, co może mieć szczególne znaczenie 
u chorych z wysokim wyjściowym stężeniem potasu przy jednoczesnym zastosowaniu 
sukcynylocholiny, jako że zarówno mioklonie, jak i sukcynylocholina powodują silne 
przesunięcie jonów potasu na zewnątrz komórki mięśniowej [53].

Głębokość znieczulenia

Kolejnym ważnym aspektem znieczulenia, obok wyboru rodzaju zastosowanego 
anestetyku, jest sama jego głębokość, zależna od użytej dawki środka znieczulającego. 
Zbyt głębokie znieczulenie wiąże się z trudniejszym wywołaniem napadu padacz-
kowego, jego gorszą morfologią i krótszym czasem trwania [54, 55]. Pojedynczym 
parametrem liczbowym mówiącym o głębokości znieczulenia jest indeks bispektralny 
(BIS), transformujący wiele parametrów EEG na wartość liczbową od 0 – świadczy 
o braku aktywności elektrycznej mózgu, do 100, czyli pełnej świadomości [56]. Za-
zwyczaj podczas innych procedur wymagających znieczulenia ogólnego utrzymuje 
się wartość BIS między 40 a 60, lecz w wypadku EW retrospektywnie wykazano na 
stosunkowo dużej grupie pacjentów, że im wyższy BIS, tj. im płytsze znieczulenie, 
tym lepsza odpowiedź napadowa [57]. Kranaster i wsp. [57] wykazali, że przy BIS 65, 
czyli na granicy płytkiego znieczulenia i głębokiej sedacji, ładunek energii niezbędny 
do wywołania adekwatnego napadu padaczkowego był niemal trzykrotnie niższy niż 
przy BIS 60. Należy pamiętać, że w wypadku znieczulenia ketaminowego monitoro-
wanie BIS jest bezcelowe ze względu na wywoływanie przez ketaminę znieczulenia 
zdysocjowanego [58].

Środki zwiotczające mięśnie

Przepływ ładunku elektrycznego nieodzownie wiąże się z koniecznością pełnego 
zwiotczenia mięśni pacjenta. Choć na skuteczność samego zabiegu rodzaj użytego 
środka miorelaksacyjnego nie ma takiego wpływu jak w wypadku anestetyku, to 
należy pamiętać o pewnej specyfice zabiegów EW. Środkiem z wyboru pozostaje 
sukcynylocholina, która zapewnia szybkie i krótkotrwałe zwiotczenie przy dobrym 
profilu bezpieczeństwa. Jej depolaryzacyjny wpływ na płytkę mięśniową łączy się 



Patryk Rodek i wsp.304

jednak z pewnymi ograniczeniami, m.in. nie powinno się jej stosować w razie stwier-
dzonych: hiperkaliemii, rozległych oparzeń, urazów rdzenia, nerwów obwodowych 
i mięśni [59]. Jest również znanym czynnikiem ryzyka złośliwej hipertermii [60]. Co 
więcej, pojawiają się doniesienia o przypadkach przedłużonego bezdechu u pacjentów 
z niedoborem butyrylocholinesterazy [61]. We wszystkich tych sytuacjach skuteczne 
okazują się środki niedepolaryzujące, takie jak miwakurium czy atrakurium, choć 
wtedy czas samego zabiegu znacznie się wydłuża.

Wykazano, że zastosowanie cisatrakurium wiązało się z mniejszym podwyższeniem 
stężenia potasu, dłuższym czasem trwania napadu padaczkowego, szybszym powro-
tem spontanicznego oddechu oraz mniejszą tachykardią pozabiegową w porównaniu 
z użyciem sukcynylocholiny [62]. Retrospektywna analiza 500 przypadków wskazuje 
na wyjątkową zmienność osobniczą w zakresie podatności na sukcynylocholinę [63]. 
Aby osiągnąć adekwatne zwiotczenie, konieczne było podawanie dawek w zakresie 
od 0,29 mg/kg do nawet 2,1 mg/kg. Standardowa dawka 0,9 mg/kg masy ciała po-
winna być zatem stosowana podczas pierwszego zabiegu, a następnie indywidualnie 
dopasowywana do pacjenta podczas kolejnych EW. Asztalos i wsp. [64] wykazali, że 
wydłużenie czasu od podania sukcynylocholiny do przepływu ładunku o 30 sekund 
(do 120 sekund) wiązało się z mniejszą liczbą koniecznych restymulacji.

Ciekawą opcją wydaje się skrócenie trwania zwiotczenia wywołanego przez 
rokuronium przez użycie sugammadeksu, będącego zmodyfikowaną cząsteczką 
gamma cyklodekstryny, zapewnia on bowiem pełne zniesienie zwiotczenia wywoła-
nego lekami niedepolaryzującymi o budowie steroidowej poprzez ich enkapsulacje 
w rozpuszczalne w wodzie kompleksy gość–gospodarz [65]. Dotychczas opisano 
skuteczne zastosowanie połączenia rokuronium–sugammadeks podczas zabiegów 
EW u pacjentów z zespołem Brugadów, w przypadkach złośliwego zespołu neuro-
leptycznego, podczas hemodializ oraz w niedoborze pseudocholinesterazy [66–68]. 
Ponadto zniesienie blokady nerwowo-mięśniowej z użyciem sugammadeksu wiązało 
się z mniejszym ryzykiem bólów głowy i mięśni po zabiegu, a także krótszym czasem 
reorientacji [69–70]. W większości krajów, również w Polsce, ze względu na wysokie 
koszty sugammadeksu jego wykorzystanie do zabiegów EW jest istotnie ograniczone. 
Bardziej dostępną alternatywę dla rokuronium i sugammadeksu stanowić może od-
wrócenie bloku mięśniowego wywołanego przez miwakurium dożylnym podaniem 
neostygminy w dawce od 0,5 mg do 2 mg [71].

Podsumowanie

Choć zabiegi EW są obecnie wykonywane z zachowaniem najwyższych stan-
dardów i cechują się wysokim profilem bezpieczeństwa, to postęp, jaki się dokonuje 
w anestezjologii, umożliwia optymalizację ich skuteczności i redukcję potencjalnych 
działań niepożądanych. Indywidualne i spersonalizowane dopasowanie protokołu 
znieczulenia, wybór środka anestetycznego i zwiotczającego, głębokość samego 
znieczulenia czy w końcu stosowanie dodatkowych leków korygujących sprawiają, że 
EW stają się zdecydowanie bardziej akceptowalną formą leczenia ciężkich zaburzeń 
psychicznych zarówno dla pacjentów, ich rodzin, jak i dla lekarzy innych specjalności.
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