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ABSTRACT

Objectives. Electroconvulsive therapy (ECT) is con-
sidered an effective and relatively safe method of treat-
ment in selected mental disorders. The electroconvulsive
therapy-related mortality rate is very low and has been
estimated at 2.1 per 100 000 treatments. However, like
every medical procedure, electroconvulsive therapy
might involve life-threatening complications. They are
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usually related to intravenous infusion of anaesthetics in
general anaesthesia, epileptic seizures intrinsic to elec-
troconvulsive therapy treatment as well as interactions
with other medicinal products.

Literature review. The most common causes of death
during electroconvulsive therapy are cardiac arrhythmia
and acute coronary syndrome. The most frequent com-
plication related to electroconvulsive therapy treatment
is craniofacial trauma, especially dental and tongue in-
juries. Additionally, it is possible to observe complica-
tions within the respiratory system (prolonged apnoea,
aspiration pneumonia, bronchospasm), nervous system
(subarachnoid haemorrhage, subdural hematoma), or
cardiovascular system (takotsubo cardiomyopathy).
Conclusions. The American Psychiatric Association
(APA) does not point to absolute contraindications to
electroconvulsive therapy; nevertheless, there are med-
ical conditions that involve an increased risk of adverse
events. However, when analysing the position of elec-
troconvulsive therapy in the treatment of mental dis-
orders, one should not only take into account the high
effectiveness of the method, the transient nature of most
side effects, and the relatively rare occurrence of serious
and life-threatening somatic complications, but it should
also be remembered that electroconvulsive procedures
are often the treatment of choice and a rescue procedure
saving the sick person’s life.
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STRESZCZENIE

Cel. Leczenie elektrowstrzasowe (EW), jest uznawane
za skuteczna i wzglednie bezpieczng metode leczenia
w niektdrych zaburzeniach psychicznych. Wspétczyn-
nik umieralnosci podczas EW jest bardzo niski i wynosi
2,11a 100 000 wykonanych zabiegéw EW. Jak w wypad-
ku kazdego zabiegu medycznego, w trakcie jej wykony-
wania moga wystapi¢ powiktania grozne dla zdrowia
i zycia pacjenta. Sa one zazwyczaj zwiazane z dozylng
infuzjg anestetykéw, ktére podaje sie w trakcie znie-
czulenia ogdlnego, z napadami padaczkowymi, ktére
stanowia nieodtaczng czeéé¢ procedury EW, oraz z in-
terakcjami zachodzacymi pomiedzy przyjmowanymi
lekami.

Przeglad piSmiennictwa. Najczestsza przyczyna zgo-
néw w trakcie leczenia EW sg zaburzenia rytmu serca
oraz ostry zespét wiericowy. Najczestszymi powiktaniami
zwigzanymi z EW sg urazy twarzoczaszki, gtéwnie zebéw

i jezyka. Ponadto mozemy zaobserwowaé powiktania
ze strony uktadu oddechowego (wydtuzony bezdech,
zachtystowe zapalenie ptuc, bronchospazm), uktadu
nerwowego (krwawienie podpajeczynéwkowe, krwiak
podtwardéwkowy) i uktadu krazenia (kardiomiopatia
takotsubo).

Wnioski. Wedtug Amerykanskiego Towarzystwa Psychia-
trycznego (APA) nie ma bezwzglednych przeciwwskazan
do wykonywania EW, jakkolwiek niektére schorzenia nio-
sa z sobg podwyzszone ryzyko powiklan. Aby wlasciwie
oceni( terapie elektrowstrzasowsg jako metode leczenia
zaburzen psychicznych, nalezy nie tylko mie¢ na uwa-
dze wysoka skuteczno$¢ metody, przejsciowy charakter
wiekszosci dziatar niepozadanych oraz relatywnie rzadkie
wystepowanie powaznych i zagrazajacych zyciu powi-
ktani somatycznych, ale trzeba pamietaé réwniez o tym, ze
wykonywanie zabiegdéw elektrowstrzasowych jest czesto
leczeniem z wyboru, procedura ratujaca zycie chorego.

Introduction

A statement that electroconvulsive therapy is a safe
method of treatment seems to be extremely controversial
to people who are not cognisant of the facts. However,
like every medical procedure, electroconvulsive therapy
might involve complications threatening the patient’s
health and life. In this case, these are usually related to
intravenous infusion of anaesthetics in general anaes-
thesia, epileptic seizures intrinsic to electroconvulsive
therapy treatment as well as interactions with other
medicinal products.

The electroconvulsive therapy-related mortality rate
is very low and has been estimated at 2.1 per 100 000
treatments (Tgrring et al., 2017). The most common
causes of death during electroconvulsive therapy are
cardiac arrhythmia and acute coronary syndrome. The
most frequent complication related to electroconvulsive
treatment is craniofacial trauma, especially dental and
tongue injuries (Watts et al., 2011).

Nuttall et al. (2004) identified 2279 patients who
underwent 17394 electroconvulsive therapies during
their first series. Only 21 patients (0.92%) experienced
complications, the majority of which constituted those
related to cardiac arrhythmia. Most noteworthy is the
fact that none of the complications resulted in perman-
ent injuries; moreover, no patient died during or im-
mediately after the electroconvulsive therapy session.
Eighteen deaths were noted within 30 days of the final
treatment; yet, none of those was connected to ECT.
The data thus obtained are concordant with other pub-
lished research, which leads to the conclusion that ECT
is a safe procedure.

Contraindications to electroconvulsive therapy

According to the American Psychiatric Association (APA),
there are no absolute contraindications to electrocon-
vulsive therapy treatment. There are, however, certain
medical conditions that involve an increased risk of de-
veloping complications, and those are as follows: cardio-
vascular diseases; aneurisms and vascular malformations
(AVMs) with a high risk of rupture and accompanying
high blood pressure (BP); increased intracranial pressure
caused by the brain tumour or other pathological mass;
recent ischemic or haemorrhagic stroke; pulmonary
diseases, such as severe chronic obstructive pulmonary
disease (COPD), asthma, and pneumonia; other diseases
classifying patients to the 4™ or 5% category - according
to the American Society of Anesthesiologists (ASA) - of
physical status classification system; and pheochromocy-
toma (APA, 2001). Polish Psychiatric Association (PTP) is
more careful in this respect by adding recent myocardial
infarction as well as diseases involving increased intra-
cranial pressure to the abovementioned contradictions
to electroconvulsive therapy (PTP, 2020). In the clini-
cal management, it is a sound evaluation, assessment
of advantages and disadvantages related to ECT as well
as a thorough preparation of the patient and their final
qualification (psychiatric, internal, cardiologic, neuro-
logical, and anaesthesiologic) to the therapy itself that
allow to avoid side effects, thus making it a safe method
of treatment. The American College of Cardiology (ACC)
and the American Heart Association both recommend
that ECT sessions should be postponed up to 4-6 weeks
in patients with recent myocardial infarction. Nonethe-
less, it is the diagnosis that eventually leads the final
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qualification to ECT. In patients with acute catatonia,
electroconvulsive therapy is a life-saving treatment and
should be performed without delay, whereas in patients
with mild chronic paranoid syndrome the treatment can
be postponed. Magid et al. presented the case of the pa-
tient who successfully underwent electroconvulsive ther-
apy 10 days after myocardial infarction (Magid, 2005).

1. Cardiovascular complications

An electroconvulsive therapy treatment stimulates sym-
pathetic and parasympathetic nervous systems (the vagus
nerve). Therefore, premature ventricular and supraven-
tricular complexes, bradycardia, arterial hypertension,
hypotension, and asystole may occur (Wajima, 2016).

1.1. Cardiac arrhythmia

During an ECT-induced convulsive state, both arterial
pressure and venous pressure increase. Moreover, vagal
stimulation leads to bradycardia in the early tonic phase,
which may be accompanied by hypotension and short-
term asystole. During the clonic phase, sympathetic
stimulation causes tachycardia and an increase in blood
pressure. In the post-convulsive phase, arrhythmic com-
plications occur, with sinus and ventricular tachycardia
as the most common incidences. Arrhythmias usually
terminate spontaneously and do not require further treat-
ment. However, in elderly patients with comorbid cardi-
ovascular diseases, the risk of life-threatening arrhyth-
mias is higher, hence the latter being the most common
complication occurring in the course of electroconvulsive
therapy (Huuhka et al., 2003; Buechler et al., 2018).

Huuhka et al. (2003) analysed 24-hour pre-electro-
therapy and 24-hour post-electroconvulsive therapy
Holter recordings performed on 26 patients, who were
60-80 years old; that was their first ECT treatment. The
post-ECT Holter recording revealed a significant increase
in bigeminy, trigeminy, and supraventricular tachycar-
dia. All patients completed the electroconvulsive therapy
course. The study, therefore, highlights the importance of
electrocardiogram monitoring during electroconvulsive
therapy treatment.

In patients with hypertrophic cardiomyopathy (HCM),
yet without a significant cardiac hypertrophy or neg-
ative family history for sudden death, and those with-
out incidences of cardiac arrest, fainting, or episodes
of ventricular tachycardia in ECT Holter recordings,
electroconvulsive therapy seems to be a relatively safe
method of treatment. Nevertheless, cardiac hypertro-
phy is associated with electrical instability. In cases of
catecholamine surge (physical activity, electrotherapy),
incidences of arrhythmia may occur, so in this group of
patients there seems to emerge a higher risk of devel-
oping such a hazardous condition (Adabag et al., 2008).

The study conducted by Rasmussen et al. (2004) on
a group of 11 patients with no cardiovascular history did
not show in pre-electroconvulsive therapy and post-ECT
Holter recordings any significant differences in the heart
rate, frequency of ventricular or supraventricular events,
or any abnormalities in ST-segments.

1.2. Asystole

In the literature, cases of asystole during electroconvul-
sive therapy were reported; however, such incidence is
now very rare.

Romero et al. (2017) described the case of a 66-year-old
woman with recurrent depression who for several years
had been given the electroconvulsive therapy without
any complications. On the day of the procedure reported
in the article, the patient’s heart rate was of 120 bpm,
so she was not given atropine. Propofol and succinyl-
choline were administered at the same doses as during
previous treatments. In the course of electroconvulsive
therapy, the patient had a 5-second episode of asystole
with a spontaneous recurrence of sinus rhythm. It seems
feasible to assume that the administration of atropine is
effective in avoiding development of asystole. Moreover,
atropine lowers a risk of bradyarrhythmia, simultan-
eously increasing heart rate and blood pressure (Russ
and Bailine, 2004; Wajima, 2016).

Bryson et al. (2018) reported the case of a 38-year-
old patient with drug-resistant depression, yet with no
previous cardiovascular history. In the course of electro-
convulsive therapy, he had an event of asystole, which
lasted 20 seconds; the sinus rhythm returned spontan-
eously. 24-hour ECG monitoring and echocardiogram did
not show further incidents. The complication should be
most probably associated with vagal stimulation from
electroconvulsive therapy. Asystole is an infrequent
event; yet, it may occur even in patients without cardi-
ovascular history.

Russ et al. (2004) described 3 episodes of asystole
developed by a woman treated with electroconvulsive
therapy. The episodes occurred in the course of the first,
second and fifth electroconvulsive therapy session, and
lasted 6, 10 and 3 seconds, respectively. Due to recurrent
asystole, the electroconvulsive therapy was not continued.

There have been reported cases of asystole and brady-
cardia in children after a multiple use of succinylcho-
line; however, such incidences are much less frequent
in adults. If they occur, they are usually associated with
administration of succinylcholine in patients with hy-
perkalaemia or succinylcholine-related hyperkalaemia,
who also suffer from myopathy and muscle trauma due to
injury (Russ and Bailine, 2004; Birkenhéger et al., 2010).

About 15 seconds after the administration of suc-
cinylcholine, a patient (Birkenhéger et al., 2010) with
no history of myopathy or muscle trauma and with a nor-
mal potassium level developed bradycardia (30 bpm),
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which normalised to 76 bpm when atropine was admin-
istered intravenously. Having replaced succinylcholine
with mivacurium, further electroconvulsive therapy
sessions were performed without incidences of brady-
cardia. Therefore, succinylcholine can be associated with
incidences of bradycardia and asystole. In small doses,
it stimulates cholinergic receptors and carotid barore-
ceptors, thus causing bradycardia and leading to accu-
mulation of acetylcholine in the neuromuscular junc-
tion. Due to a possibility of such adverse events, patients
should be monitored in the course of electroconvulsive
therapy sessions (Russ and Bailine, 2004; Birkenh#ger
etal., 2010).

1.3. Takotsubo cardiomyopathy (TTC)

Takotsubo cardiomyopathy is a rare complication result-
ing from ECT. Over a dozen cases of developing TTC after
ECT were reported; the complication occurs usually in
female patients over 70, diagnosed with depressive dis-
orders. Noteworthy is also the fact that patients with TTC
significantly increased catecholamine and neuropeptides
levels, which are associated with excessive emotional or
physical stress. This leads to the hypothesis that TTC is
a stress-induced (be it physical or emotional) complica-
tion, which seems to be confirmed by clinical observa-
tions of patients who admit to being exposed to various
stressors (Medved et al., 2018).

TTCis characterised by transient akinesis, hypokine-
sis or dyskinesis of the left ventricular mid-segments,
with or without apical involvement, and usually is not
limited to a single coronary territory. Mimicking acute
coronary syndrome, TTC presents the symptoms of chest
pain, dyspnoea, ST-segment elevation, especially in leads
V3-V6, bundle branch block, and QT prolongation with
left ventricular ejection fraction of 20-49%. Coronary
angiography does not confirm any significant coronary
artery stenosis. Ventriculography reveals a left ventricu-
lar dysfunction, the image of which resembles a Japanese
octopus fishing pot called takotsubo - hence the name of
the condition (Beach et al., 2010; Medved et al., 2018).

1.4. Acute coronary syndrome (ACS)

As has been already mentioned, the most frequent elec-
troconvulsive therapy-related adverse events are cardi-
ovascular complications, especially arrhythmias. It has
been estimated that they occur in 7.5% of patients with-
out known cardiac history and in 55% in patients with
cardiac conditions. Acute coronary syndrome is a rare
complication resulting from electroconvulsive thera-
py (Beuchler et al., 2018); therefore, there are not many
cases described in the literature.

Beuchler et al. (2018) reported the case of a 49-year-
old man with bipolar disorder who started to com-
plain of mid-sternal chest discomfort an hour after the

electroconvulsive therapy session. It must be noted that
the patient completed previously 3 electroconvulsive
therapy sessions with no complications. He had history
of hyperlipidemia and tobacco dependence, yet no known
cardiovascular conditions. He had BP of 155/119 mmHg
and pulse of 111 bpm. An electrocardiogram demonstrat-
ed sinus rhythm and ST elevation in the anterolateral
leads, whereas coronary angiography showed total oc-
clusion of the proximal left anterior descending artery
(LAD), which required the stent placement. Due to the
complications, psychiatrists did not pursue any further
electroconvulsive therapy treatments.

Hirachan and Maskey (2017) presented the case of
a 55-year-old patient who required repeated electrocon-
vulsive therapy to have the disease symptoms under re-
mission. After the last electroconvulsive therapy session,
he developed acute chest discomfort. ECG examination
revealed ST elevation in V2 to V6 leads, so the patient was
referred to PCI of the LAD.

Hemodynamic stress and an increased heart rate as-
sociated with electroconvulsive therapy, together with
elevated blood pressure and activation of the autonomic
nervous system, may lead to developing acute coronary
syndrome, especially in patients with atherosclerotic dis-
ease. As a result, it is possible to observe a 25%-increase
in mean arterial pressure and a 52%-increase in heart
rate (Hirachan and Maskey, 2017; Buechler et al., 2018).

Electroconvulsive therapy is a safe treatment method,
although there are conditions that involve an increased
risk of complications associated with this treatment.
Therefore, it is an anaesthesiologist who should per-
form a preliminary risk assessment before every proce-
dure and be attentive in its course to minimise that risk.
A proper anaesthesiologic care usually allows to conduct
an electroconvulsive therapy procedure in a safe manner,
even in the elderly patients with many comorbidities.

2. Respiratory complications

2.1. Bronchospasm

A review of the literature shows that there are patients
who have had bronchospasm after electroconvulsive
therapy (Tecoult and Nathan, 2001; Beach and Wichman,
2010); noteworthy is the fact that not all patients had
a history of asthma or chronic obstructive pulmonary
disease (COPD).

Mueller et al. (2006) investigated the safety of elec-
troconvulsive therapy in patients with asthma. They re-
viewed retrospectively the medical records of asthmatic
patients who underwent electroconvulsive therapy for
severe depression at Mayo Clinic, Rochester, between
1998 and 2006. There were 34 patients identified with
active asthma who were using inhaled steroids and B-re-
ceptors daily at the time of electroconvulsive therapy.
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Four patients (12%) had their asthma symptoms exacer-
bated; however, they were effectively treated with
bronchodilators, thanks to which they completed their
courses of electroconvulsive therapy. Therefore, it seems
possible to claim that electroconvulsive therapy is a safe
method of treatment for patients who also happen to have
asthma. If appropriately treated with asthma medica-
tions, asthmatic patients rarely experience pulmonary
complications during electroconvulsive therapy. ECT are
short procedures; thus, anaesthesia for electroconvuls-
ive therapy usually does not require tracheal intubation
(Mueller et al., 2006).

2.2. Aspiration pneumonia

Perioperative pulmonary aspiration is defined as the
anaesthetic-induced aspiration of gastric contents occur-
ring during a procedure or in the immediate postoperative
period (Apfelbaum and Madhulika, 2017). A review of the
literature reveals case reports of patients who aspired
gastric contents and developed aspiration pneumonia and
acute respiratory failure during electrotherapy (Kurnuta-
la et al., 2013; Estime et al., 2019). Kurnutala et al. (2013)
presented the case of a 51-year-old patient qualified for
electroconvulsive therapy. According to his medical histo-
ry, the patient had nothing by mouth (NPO) for 14 hours.
During the ECT session, oxygen saturation showed at 88%
and was followed by regurgitation. The patient was rap-
idly intubated. Bronchoscopy showed partially digested
food aspired to lower respiratory tract. Moreover, the
patient was also diagnosed with depression-associated
gastroparesis which results in delayed gastric emptying.
Due to the aspiration of gastric contents to lower respira-
tory tract, the patient sustained an irreversibly pulmo-
nary injury and died 35 days after the event due to sepsis
and multiorgan failure. Gastroparesis (Kurnutala et al.,
2013) is associated with the following: idiopathic causes
(36%); diabetes (29%); adverse events due to the vagus
nerve injury after vagotomy; fundoplication; partial
gastrectomy; gastroplasty; esophagectomy; pancre-
aticoduodenectomy (13%); Parkinson’s disease (7.5%); col-
lagen vascular disorders, such as scleroderma (4.8%); in-
testinal pseudo-obstruction (4.1%); and depression (6%).

A clinically significant, though often underestimated
problem is the adverse coincidence that may occur as
a consequence of the use of broadly defined psychotropic
drugs and potential interactions with anaesthetic drugs.
These interactions may concern both antipsychotics, anti-
depressants and sedative-hypnotics, but from a practical
point of view, the most important interactions between
serotonin reuptake inhibitors (SSRIs) and venlafaxine,
as well as some atypical antipsychotics with drugs used
in anaesthesia. Inhibition of serotonin reuptake by SSRIs
may increase gastro-toxicity of non-steroidal anti-in-
flammatory drugs (NSAIDs); pharmacokinetic interac-
tions (related to the interaction of drugs on cytochrome

p450 subunits) are also important. The greatest risk of
pharmacokinetic interactions occurs with the use of
fluoxetine, fluvoxamine, paroxetine and sertraline, and
with the drugs that inhibit the reuptake of serotonin and
norepinephrine, venlafaxine. The very effect of psychi-
atric medications on the gastrointestinal motility is also
clinically significant.

Estime et al. (2019) presented the case of a patient with
treatment refractory schizophrenia who aspired during
general anaesthesia as a result of clozapine-induced gas-
tric hypomotility (CIGH). CIGH is becoming more and
more often recognised as an adverse event of clozapine
use and a more frequent cause of death than agranu-
locytosis, the mortality rate of which amounts to 28%.
CIGH may lead to paralytic ileus and, in consequence,
intestinal necrosis and perforation. The mortality rate of
this complication is 38%. The disease should be suspected
in all patients receiving clozapine, who have developed
alarming gastrointestinal symptoms (West et al., 2017).
The serum concentration of clozapine amounting to
>350 ng/ml, abdominal pain, tympanites, constipation,
chronic nausea, and vomiting may be associated with
CIGH. If the condition is recognised, electroconvulsive
therapy should be halted till the clozapine concentration
normalises and clinical symptoms subside. To support
the recovery, high-protein diet and adequate hydration
are recommended. Bethanechol selectively stimulates
cholinergic muscarinic receptors and may reduce gastro-
intestinal motility disorders (Estime et al., 2019).

According to the American Society of Anesthesiol-
ogists (ASA), to minimise life-threatening complications,
the fasting period before a procedure under general an-
aesthesia should amount to 2 hours for liquids, 6 hours
for light meals, and over 8 hours for heavy meals.

2.3. Pulmonary oedema

In patients treated with electroconvulsive therapy, pul-
monary oedema constitutes 0.03% of all complications.
The most common etiological agents are elevated blood
pressure as well as negative pressure pulmonary oede-
ma (NPPE) and sympathetic stimulation (Sargent and
Reeves, 2008).

Meyers et al. (2007) reported the case of a 21-year-old
patient with schizophrenia who developed negative-pres-
sure pulmonary oedema after the 28" electroconvulsive
therapy session. Having administered the standard dose
of anaesthetics, it was noticed an insufficient skeletal
muscle paralysis, which manifested itself in grinding
of teeth and strong tonic-clonic seizures of all four
limbs. Upon the patient’s awakening, oxygen saturation
decreased to 54% and tachypnea occurred. Pulmonary
oedema in this patient was most probably caused by in-
spiratory effort associated with an insufficient skeletal
muscle paralysis and closure of the true glottis, both of
which could generate pulmonary hypertension. However,
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laryngospasm due to mechanical irritation by ECT tube
should not be excluded either.

Price et al. (2005) presented the case of cardiogenic
pulmonary oedema in a 53-year-old man who underwent
ECT for depression. Six months before the first episode of
pulmonary oedema the man received ECT treatment and
during each of the sessions his blood pressure increased
to 250/150 mmHg. However, no adverse events were ob-
served. With blood pressure under control (beta-blocker:
Nadolol), the patient commenced electroconvulsive ther-
apy. During the first session, his blood pressure increased
to 280/160 mmHg and pulmonary oedema ensued.

2.4, Prolonged apnoea

To immobilise the patient before electroconvulsive thera-
py, succinylcholine (suxamethonium) - a skeletal muscle
relaxant depolarising the motor endplate - is commonly
used. The muscle paralysis depends on the serum con-
centration of succinylcholine and is apparent within less
than 1 minute of intravenous administration, continuing
up to 5 minutes. Being of progressive character, it first
affects facial and laryngeal muscles, then intercostal
muscles, diaphragm, and the remaining skeletal muscles
(Waghmare et al., 2010). The enzyme responsible for the
metabolism of succinylcholine is pseudocholinesterase
(ChE). In patients with acquired or inherited pseudocho-
linesterase deficiency, the skeletal muscle paralysis after
the intravenous administration of succinylcholine may
be prolonged from 10 minutes up to 2 hours (Waghmare
et al., 2010; Omprakash and Surender, 2011).

Adverse effects of prolonged apnoea during electrocon-
vulsive therapy after the administration of succinylcho-
line were reported. However, those patients had previous-
ly had suicidal attempts by organophosphorus poisoning
(OP) (Waghmare et al., 2010; Omprakash and Surender,
2011). In such cases, it is mandatory to estimate the plasma
cholinesterase concentration prior to an electroconvul-
sive therapy procedure and be ready to conduct mechan-
ical ventilation for several dozen minutes.

3. Neurological complications

3.1. Subarachnoid haemorrhage

Rozing et al. demonstrated that no increased risk of
ischemic stroke was observed in patients undergoing
electroconvulsive therapy (Rozing et al., 2019).

The immediate effects of electroconvulsive ther-
apy and thus ensuing seizures are an increased blood
pressure as well as an increased intracranial pressure.
A patient diagnosed with cerebral aneurism should be
followed closely due to a higher risk of rupture resulting
from transient increase of blood pressure during and
just after ECT (Wajima, 2016). The prevalence of cerebral

aneurism in general population is estimated at 1-2%. It
is also possible to state that patients with undiagnosed
cerebral aneurism have no complications in the course
of ECT (Gugger and Dunn, 2019).

Gugger and Dunn (2019) described a patient with re-
current depression who previously underwent ECT treat-
ment with no complications. She had hypertension and
unsecured anterior cerebral artery aneurysm in the Al
segment. Upon admission, MRA confirmed an increase
of aneurism from1.7x1.1x 1.0 cmto 1.9 x 1.8 x 1.5 cm
within 3 years. There was no recommendation for neuro-
surgery before ECT. The continued subarachnoid bleeding
due to rupture and subsequent complications led to the
patient’s death.

Posterior cerebral aneurisms larger than 7 mm pose
the greatest risk of rupture. A review of the literature
shows the cases of patients with diagnosed cerebral
aneurisms who underwent ECT without any complica-
tions. However, it must be noted that the aneurisms in
those patients were of lower risk of rupture (Gugger and
Dunn, 2019).

3.2 Subdural hematoma

Subdural hematoma (SDH) is a rare ECT-related com-
plication, hence little information about it in the litera-
ture. Saha et al. (2012) described the case of a 38-year-old
woman who, after the 12™ ECT session, presented the
symptoms of headache, vomiting and right-hand sen-
sory disturbances. CT confirmed a left temporoparietal
subdural hematoma, which was successfully evacuated.

Kulkarni et Melkundi (2012) reported the case of
a patient with recurrent depression who presented the
symptoms of urinary incontinence, altered mental state,
and repeated episodes of vomiting after ECT. To elimi-
nate organic causes of depression, there was performed
cranial MRI prior to the consideration of ECT, which
revealed bilateral subdural hematoma over right fron-
toparietal and left parietal areas.

In patients with psychiatric disorders, it is very diffi-
cult to diagnose subdural hematoma in clinical practice.
The occurrence of new, alarming symptoms may be as-
sociated with fresh bleeding to an unknown subdural
hematoma. Therefore, it is recommended to perform CT
or MRI in patients undergoing ECT (it is a common prac-
tice in Poland, but in many countries such examinations
are not obligatory).

Dauleac et al. (2019) presented the case of a 63-year-
old woman with drug-resistant recurrent depression who
had left hemiparesis after a few electrotherapy sessions;
CT brain scan revealed a bleeding chronic subdural he-
matoma. A review of the literature does not report many
clinical cases of SDH associated with ECT. However, such
alow number may be underestimated in elderly people
qualified for ECT as these patients do not have any symp-
toms of SDH.
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In patients with drug-resistant psychiatric disorders,
ECT is a life-saving treatment modality and in such cases
medical history of SDH does not constitute an absolute
contraindication to this therapy. Nevertheless, it is re-
commended to examine the patients who present alarm-
ing neurological symptoms by performing radiological
follow-ups and neurosurgical examination if a need arises.
Moreover, special precautions should be used on the pa-
tients with corticobasal degeneration who take anticoagu-
lants due to a higher risk of bleeding (Dauleac et al., 2019).

Wprowadzenie

Leczenie elektrowstrzasowe (EW) uchodzi za bezpiecz-
na metode leczenia, cho¢ osobom nieznajacym faktéw
takie twierdzenie moze sie¢ wydawa¢ kontrowersyjne.
Podobnie jednak jak podczas kazdego zabiegu medycz-
nego w trakcie wykonywania zabiegu EW moga wystapié
powiklania groZne dla zdrowia i zycia pacjenta. W tym
wypadku sg one zazwyczaj zwigzane z dozylng infuzja
anestetykéw w trakcie znieczulenia ogélnego i napadami
padaczkowymi, ktére stanowia nieodlgczng czeéé pro-
cedury EW, oraz z interakcjami pomiedzy przyjmowa-
nymi lekami.

Wspélczynnik umieralnosci podczas EW jest bardzo
niskiiwynosi2,1na100 000 wykonanych zabiegéw EW
(Terring i wsp., 2017). Najczestsza przyczyna zgonéw
w trakcie leczenia EW sg zaburzenia rytmu serca oraz
ostry zesp6t wienicowy. Najczestszymi powiktaniami
zwigzanymi z EW sg urazy twarzoczaszki, gtéwnie ze-
béw i jezyka (Watts i wsp., 2011).

Nuttall i wsp. (2004) oceniali grupe 2 279 pacjentéw,
u ktérych podczas pierwszej serii wykonano tgcznie
17 394 zabiegéw EW. U 21 chorych (0,92%) wystapity
powiklania. Do najczestszych nalezaly zaburzenia ryt-
mu serca. Zadne z powiklani nie spowodowato statego
uszczerbku na zdrowiu. Ponadto nie odnotowano zad-
nego zgonu w trakcie EW i bezposrednio po zabiegach.
W ciaggu 30 dni od zakoniczenia EW odnotowano 18 zgo-
néw, zaden nie byt jednak zwigzany z EW. Wyniki Nuttal-
la i wsp. sg zgodne z wynikami innych opublikowanych
badan. Mozna na ich podstawie uznaé, ze EW sg proce-
dura bardzo bezpieczna.

Przeciwwskazania do zabiegow EW

Wedtug Amerykanskiego Towarzystwa Psychiatrycznego
(APA) nie ma bezwzglednych przeciwwskazar do wyko-
nywania EW. Niektére schorzenia niosg jednak z sobg
wigksze ryzyko powiklan. Wymienia sie w tym kontek-
$cie najcze$ciej: choroby sercowo-naczyniowe, tetnia-
ki oraz malformacje naczyniowe z wysokim ryzykiem

Electroconvulsive therapy is a safe treatment; how-
ever, there are medical conditions that are connected
with a higher risk of complications during the therapy.
It is the role of an anaesthesiologist to evaluate the risk
factors for complications before every electroconvulsive
therapy session and then, in the course of the procedure,
take all precautions to minimise them. A proper anaes-
thesiologic care usually allows to conduct electroconvuls-
ive therapy without any complications even in elderly
patients with multiple comorbidities. |

pekniecia i towarzyszacym wysokim ci$nieniem tetni-
czym (RR), zwiekszone ci$nienie §rédczaszkowe spo-
wodowane guzem mézgu lub obecnoécia innej patolo-
gicznej masy, niedawno przebyty niedokrwienny lub
krwotoczny udar mézgu, choroby ptuc, takie jak ciezka
przewlekta obturacyjna choroba ptuc, astma oskrzelowa,
zapalenie ptuc, oraz guz chromochtonny. Takze zakwa-
lifikowanie do grupy czwartej lub piatej grupy w skali
Amerykanskiego Towarzystwa Anestezjologéw stanowi
przeciwwskazanie do elektrowstrzaséw (ASA), (APA,
2001). Polskie Towarzystwo Psychiatryczne (PTP) jest
bardziej ostrozne - wymienia takze §wiezo przebyty
zawal mieénia sercowego oraz choroby przebiegajace
ze wzmozonym ci$nieniem $rédczaszkowym jako te,
w ktérych zabiegi EW nie powinny by¢é wykonywane
(PTP, 2020). W praktyce klinicznej nalezy rzetelnie
ocenié¢ korzysci i ryzyko plynace z zastosowania EW,
whnikliwie podej$é do kwestii ostatecznej kwalifikacji
do EW (psychiatryczna, internistyczna/kardiologicz-
na, neurologiczna, anestezjologiczna) oraz gruntownie
przygotowac pacjenta do zabiegdéw - pozwala to zapobiec
powiklaniom i uczynié te metode bezpieczna. American
College of Cardiology (ACC) i American Heart Associa-
tion zalecajg odroczenie na 4 do 6 tygodni planowych
zabiegéw EW u pacjentéw ze $wiezo rozpoznanym zawa-
tem serca. Na ostateczng kwalifikacje do EW ma wplyw
postawione rozpoznanie. U pacjentéw z ostra katatonia
EW s zabiegiem ratujacym zycie, ktéry powinien by¢
wykonany jak najszybciej. Natomiast u chorych ze sta-
bo nasilonymi przewlektymi objawami paranoidalnymi
moga zosta¢ odroczone. Magid i wsp. opisali przypadek
pacjenta z katatonia efektywnie leczonego EW 10 dni od
wystapienia zawatu serca (Magid i wsp., 2005).

1. Powik}ania kardiologiczne

W trakcie zabiegu EW dochodzi do pobudzenia ukta-
du wspétczulnego i przywspétczulnego (nerw btedny).
Moga pojawié sie w zwigzku z tym przedwczesne pobu-
dzenia nadkomorowe, komorowe, bradykardia, hiperten-
sja i hipotensja oraz asystolia (Wajima, 2016).
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1.1. Zaburzenia rytmu serca

W trakcie napadu drgawkowego, ktéry wystepuje pod-
czas zabiegu EW, dochodzi do wzrostu ci$nienia tetni-
czego i zylnego. Pobudzenie nerwu btednego powoduje
bradykardie we wczesnej fazie tonicznej. Moze jej towa-
rzyszy¢ hipotensja oraz krétkotrwala asystolia. W fazie
klonicznej pobudzenie uktadu wspétczulnego wywotuje
tachykardie oraz wzrost ci$nienia tetniczego. W fazie
ponapadowej pojawiaja sie zaburzenia rytmu serca, naj-
cze$ciej pod postacig tachykardii zatokowej i komorowej
oraz przedwczesne pobudzenia przedsionkowe i komo-
rowe. Opisywane zaburzenia rytmu serca najczesciej
ustepuja samoistnie i nie wymagaja dalszego leczenia.
Ryzyko wystapienia groznych dla zdrowia i zycia za-
burzen rytmu serca wzrasta u pacjentéw w podesztym
wieku, obciazonych chorobami sercowo-naczyniowymi.
Najczestszymi powiktaniami wystepujacymi w trakcie
zabiegéw EW s3 zaburzenia rytmu serca (Huuhkaiwsp.,
2003; Buechler i wsp., 2018).

Huuhka i wsp. przeanalizowali zapisy 24-godzinnego
badania EKG metodg Holtera u 26 oséb w wieku 60-80
lat przed pierwszym zabiegiem EW oraz po nim. Po za-
biegu w zapisie EKG metoda Holtera zauwazono wzrost
czestosci bigeminii, trigeminii oraz tachykardii nadko-
morowej. U wszystkich chorych przeprowadzono catg
serie zaplanowanych zabiegéw EW. Badanie wskazuje,
ze monitoring EKG w trakcie terapii EW ma istotne zna-
czenie (Huuhka i wsp., 2003).

Zabiegi EW wydaja sie by¢ bezpieczne dla pacjentéw
z kardiomiopatia przerostowa (hypertrophic cardiomyo-
pathy, HCM) bez wczeéniejszego epizodu zatrzymania
krazenia, omdlen, z negatywnym wywiadem rodzinnym
w kierunku naglego zgonu, bez znacznego przerostu mie-
$nia sercowego, bez epizodéw tachykardii komorowej,
ktéra ujawnitoby badanie EKG metoda Holtera. Prze-
ro$niety miesierl sercowy jest niestabilny elektrycznie.
W stanach zwigzanych z wystepowaniem podwyzszo-
nego poziomu katecholamin (wysitek fizyczny, zabiegi
EW) moze dochodzi¢ do powstawania zaburzen rytmu
serca. W tej grupie chorych istnieje wieksze ryzyko wy-
stapienia zaburzen rytmu serca zagrazajacych zdrowiu
i zyciu (Adabag i wsp., 2008).

Badanie Rasmussena, przeprowadzone w grupie 11
pacjentéw z ujemnym wywiadem kardiologicznym, nie
wykazalo znaczacej réznicy w czestosci akeji serca, wy-
stepowania epizodéw komorowych i nadkomorowych za-
burzen rytmu serca oraz odchylen w morfologii odcinka
ST w badaniu EKG metoda Holtera wykonanym zaréwno
przed EW, jak i po zabiegu (Rasmussen i wsp., 2004).

1.2. Asystolia

W literaturze mozemy odnaleZ¢ doniesienia o wysta-
pieniu naglego zatrzymania akeji serca w trakcie EW.
Obecnie zjawisko to wystepuje bardzo rzadko.

Romero i wsp. (2017) opisali przypadek 66-letniej pa-
cjentki z nawracajaca depresja, leczonej EW w okresie
kilku lat bez zadnych powiktan. W dniu wykonywania
jednego z zabiegéw czynno$¢ serca u tej chorej wynosita
120 uderzen na minute. Z tego powodu w trakcie zabiegu
odstapiono od podazy atropiny. Propofol i sukcynylocho-
line podano w tej samej dawce co zazwyczaj. Podczas EW
zaobserwowano trwajacy 5 sekund epizod asystolii, po-
taczony ze spontanicznym powrotem rytmu zatokowego.
Mozna przypuszczaé, ze podanie atropiny jest czynni-
kiem chronigcym przed wystgpieniem asystolii. Atropina
powoduje obnizenie ryzyka bradyarytmii i jednocze$nie
zwieksza czestos¢ akeji serca oraz podwyzsza ci$nienie
tetnicze krwi (Russ i Bailine 2004; Wajima, 2016).

Bryson i wsp. (2018) opisali przypadek 38-letniego
pacjenta cierpiacego na depresje lekooporna, bez cho-
réb kardiologicznych w wywiadzie, u ktérego w trakcie
EW zarejestrowano trwajaca 20 sekund asystolie. Rytm
zatokowy powrdcit spontanicznie. 24-godzinny monito-
ring zapisu EKG oraz echo serca nie wykazaly zadnych
nieprawidtowosci. Przyczyna powyzszego zjawiska byta
najprawdopodobniej stymulacja nerwu btednego w trak-
cie EW. Statystycznie asystolia jest zjawiskiem rzadkim,
ale jej wystapienie jest mozliwe, takze u 0séb nieobcig-
zonych kardiologicznie.

Russ i Bailine (2004) opisali 3 epizody asystolii u pa-
cjentki poddanej leczeniu za pomocg EW. Epizody wy-
stapily w trakcie pierwszego, drugiego i pigtego zabiegu
EW i trwaly odpowiednio 6,10 i 3 sekundy. Nawracajaca
asystolie uznano za wskazanie do zaprzestania dalszego
stosowania EW.

W literaturze opisano przypadki wystgpienia asystolii
i bradykardii u dzieci po wielokrotnym zastosowaniu
sukcynylocholiny. To zjawisko jest zdecydowanie rzad-
sze u dorostych. Zazwyczaj ma ono zwigzek z podaniem
sukcynylocholiny u pacjentéw z hiperkaliemig lub hiper-
kaliemia indukowang podaza sukcynylocholiny u pacjen-
téw z miopatig i uszkodzeniem mieéni w wyniku urazu
(Russ i Bailine, 2004; Birkenhéger i wsp., 2010).

Birkenh#ger i wsp. (2010) opisali przypadek pacjentki
z negatywnym wywiadem w kierunku miopatii, uszko-
dzenia mieéni oraz prawidtowym poziomem potasu w su-
rowicy krwi w 15 sekund po podaniu sukcynylocholiny
zaobserwowano bradykardie na poziomie 30 uderzen
na minute. Po dozylnej infuzji atropiny czestos¢ akeji
serca wzrosta do 76 uderzen na minute. Po zastgpieniu
sukcynylocholiny przez mivakurium kolejne zabiegi EW
odbyly sie bez epizodéw bradykardii. Sukcynylocholina
moze wywola¢ bradykardie i asystolie. W niewielkich
dawkach wywiera dziatanie cholinergiczne, pobudza
baroreceptory tetnic szyjnych, co wywotuje odruchowa
bradykardie, oraz powoduje akumulacje acetylocholiny
w zlaczu nerwowo-mie$niowym. Ze wzgledu na mozli-
wos¢ wystapienia powyzszych powiklan pacjent podczas
zabiegéw EW powinien byé monitorowany (Russ i Baili-
ne, 2004; Birkenh#ger i wsp., 2010).



Complications of general anaesthesia in electroconvulsive therapy

253

1.3. Kardiomiopatia takotsubo (KT)

Kardiomiopatia takotsubo (KT) jest rzadkim powik}a-
niem EW. W literaturze opisano kilkanascie przypadkéw
wystapienia KT w nastepstwie EW. KT wystepuje gléwnie
u kobiet po 70. roku zycia z rozpoznanymi zaburzenia-
mi depresyjnymi. W pi$miennictwie podkresla sie fakt
wystepowania w osoczu pacjentéw z KT znacznie pod-
wyzszonego poziomu katecholamin oraz neuropeptydéw
zwiagzanych ze stresem. Wiaze sie z tym sugestia, ze KT
jest czesto indukowana stresem psychicznym lub fizycz-
nym. Teorie te potwierdzaja obserwacje kliniczne - po-
wiklanie wystepuje u 0séb podajacych w wywiadzie za-
dziatanie czynnika stresogennego (Medved i wsp., 2018).

KT przejawia sie przemijajaca akinezg, hipokineza
lub dyskinezg segmentéw $rodkowych lewej komory
serca, z zajeciem segmentéw koniuszkowych lub bez
takiego zajecia, obejmujaca obszar unaczynienia wiecej
niz jednej tetnicy wienicowej. KT czesto imituje ostry
zawal mieénia sercowego, gdyz powoduje bél w klatce
piersiowej, duszno$¢, uniesienie odcinka ST, najcze$ciej
w odprowadzeniach V3-V6, pojawienie sie bloku lewej
odnogi peczka Hisa, a czasami wydtuzenie odcinka QTc.
Frakcja wyrzutowa lewej komory jest zwykle obnizona
iwynosi $rednio 20-49%. W koronarografii nie stwierdza
sie istotnych zwezen tetnic wieicowych. Charaktery-
styczny obraz upo$ledzonej kurczliwosci lewej komory
widoczny w wentrykulografii przypomina japonskie na-
czynie do fowienia o§miornic (tako-tsubo), (Beachiwsp.,
2010; Medved i wsp., 2018).

1.4. Ostry zespo6t wiericowy (OZW)

Jak juz wspomniano, najczestszymi powiklaniami EW
sa powiklania ze strony uktadu sercowo-naczyniowego
- gléwnie zwiazane z zaburzeniami rytmu serca. Osza-
cowano, iz dotycza one 7,5% pacjentéw z negatywnym
wywiadem w kierunku choréb sercowo-naczyniowych
oraz 55% chorych z dodatnim wywiadem w kierunku
choréb serca. Ostry zespdt wienicowy stanowi bardzo
rzadkie powiktanie EW (Buechler i wsp., 2018). Niewiele
informacji na ten temat mozna znalez¢é w literaturze.
Beucheler i wsp. (2018) opisali przypadek 49-let-
niego pacjenta z choroba afektywng dwubiegunows,
ktéry okoto 1 godziny po zabiegu EW zaczat sie uskar-
za¢ na bol zamostkowy. Wezesdniejsze trzy zabiegi EW
przebiegly bez powiktan. Od pacjenta uzyskano infor-
macje o wystepujacej u niego hiperlipidemii oraz niko-
tynizmie, natomiast istnieniu u niego choréb ukiadu
sercowo-naczyniowego zaprzeczat. Cisnienie tetnicze
krwi wynosito 155/119 mmHg, a tetno 111/min. W zapisie
EKG opisano rytm zatokowy oraz uniesienie odcinka ST
w odprowadzeniach $ciany przednio-bocznej serca. Ko-
ronarografia wykazata catkowita okluzje blizszej czesci
galezi przedniej zstepujacej lewej tetnicy wieticowej (left
anterior descending, LAD), wymagajaca zalozenia stentu.

Psychiatrzy ze wzgledu na niestabilny stan pacjenta od-
stapili od kontynuacji zabiegéw EW.

Hirachan i Maskey (2017) zaprezentowali przypadek
55-letniego pacjenta wymagajacego podtrzymujacej te-
rapii EW. Po ostatnim zabiegu EW u chorego pojawil sie
silny b6l w klatce piersiowej. W EKG rozpoznano unie-
sienie zalamka ST w odprowadzeniach V2-V6. W trybie
pilnym odbyta sie koronarografia z angioplastyka w od-
cinku LAD.

Stres hemodynamiczny podczas EW i zwigzane z nim
podwyzszenie czestosci akeji serca, wzrost RR oraz pobu-
dzenie uktadu autonomicznego moga przyspieszy¢ wy-
stapienie ostrego zespotu wiericowego, szczegélnie gdy
u chorego wystepuje miazdzyca tetnic. Srednie ci$nienie
tetnicze wzrasta o okoto 25%, a czesto$¢ akeji serca 0 52%
(Hirachan i Maskey, 2018; Buechler i wsp., 2018).

EW jest bezpieczna metoda leczenia. Niektére scho-
rzenia niosg podwyzszone ryzyko powiklan w trakcie
leczenia EW. Anestezjolog powinien dokonaé wstepnej
oceny ryzyka wystgpienia powiktan przed kazdym za-
biegiem EW, a nastepnie przedsiewziaé wszelkie §rodki
ostroznos$ci w trakcie trwania procedury, aby ryzyko to
zminimalizowaé. Prawidlowa opieka anestezjologicz-
na pozwala zazwyczaj na bezpieczny przebieg EW, na-
wet u 0séb w podesztym wieku obciazonych licznymi
chorobami.

2. Powik}ania ze strony uktadu oddechowego

2.1. Skurcz oskrzeli (bronchospazm)

W literaturze mozna znaleZ¢ opisy przypadkéw pacjen-
téw, u ktérych doszto do skurczu oskrzeli po zabiegach
EW (Tecoult i Nathan, 2001; Beach i wsp., 2010); nawet
u takich chorych, u ktérych w wywiadzie nie stwier-
dzono astmy oskrzelowej lub przewlektej obturacyjnej
choroby ptuc (POCHP).

Mueller i wsp. (2006) zbadali bezpieczeristwo za-
biegéw ET u chorych cierpiacych na astme oskrzelows.
Przeprowadzili retrospektywng analize pacjentéw z ast-
mga poddawanych terapii EW z powodu silnej depres;ji
w Klinice Mayo w Rochester w latach 1998-2006. Ziden-
tyfikowano 34 pacjentéw z aktywna astmg oskrzelows
przyjmujacych regularnie wziewnie sterydy i f-mime-
tyki w okresie terapii EW. U 4 pacjentéw (12%) zaobser-
wowano zaostrzenie astmy, efektywnie leczone stan-
dardowymi lekami rozszerzajacymi oskrzela. Kazdy
z powyzszych pacjentéw ukonczyt terapie EW. Mozna
zatem wnioskowad, iz zabiegi EW sg wzglednie bezpiecz-
ne u chorych leczonych z powodu astmy oskrzelowe;j.
U pacjentéw z dobrze kontrolowang astma oskrzelowa
rzadko podczas terapii EW wystepuja groZne dla zdrowia
izycia powiklania ze strony uktadu oddechowego. Zabie-
gi EW sg procedurami medycznymi trwajacymi krétko.
Podczas znieczulenia ogélnego do EW nie wykonuje sie
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rutynowo intubacji tchawicy u kazdego pacjenta (Mueller
i wsp., 2006).

2.2. Zachtystowe zapalenie ptuc

Zachlys$niecie okotozabiegowe jest definiowane jako
aspiracja treéci zotagdkowej po indukcji znieczulenia,
w trakcie zabiegu lub bezpo$rednio po nim (Apfelbaum
i Madhulika, 2017). W literaturze mozna odnalez¢é opisy
przypadkéw klinicznych pacjentéw, u ktérych doszio do
aspiracji tresci zotadkowej, rozwoju zachtystowego zapa-
lenia ptuc i ostrej niewydolnosci oddechowej w trakcie
EW (Kurnutala i wsp., 2013; Estime i wsp., 2019).

Kurnutala i wsp. (2013) opisali przypadek 51-letniego
pacjenta zakwalifikowanego do zabiegéw EW. Wedlug
wywiadu pacjent od 14 godzin nie spozywal pokarmu
ani nie przyjmowat doustnie ptynéw. W trakcie proce-
dury EW u chorego doszlo do regurgitacji i obnizenia
poziomu saturacji do 88%. Pacjent zostat natychmiast
zaintubowany. Wykonano bronchoskopie, w trakcie kté-
rej uwidoczniono obecno$¢ zaaspirowanego do dolnych
drég oddechowych czesciowo niestrawionego pokar-
mu. Rozpoznano towarzyszaca depresji gastropareze
powodujaca spowolnienie oprézniania zotadka. Wskutek
aspiracji tresci zotadkowej do dolnych drég oddecho-
wych doszto do nieodwracalnych zmian w ptucach i osta-
tecznie $mierci pacjenta. Zmart on 35 dni po zabiegu
z powodu niewydolnoéci wielonarzadowej w przebiegu
sepsy. Gastropareza (Estime i wsp., 2019) jest zwigzana
z czynnikiem idiopatycznym (36%), cukrzyca (29%),
wystepuje takze jako powiklanie pooperacyjne zwia-
zane z uszkodzeniem nerwu blednego po wagotomii,
fundoplikacji, czeSciowej gastrektomii, gastroplasty-
ce, ezofagektomii lub pankreatoduodenektomii (13%),
w chorobie Parkinsona (7,5%), w uktadowym zapaleniu
naczy1 jak sklerodermia (4,8%), rzekomej niedroznoéci
jelit (4,1%), depresji (6%).

Istotny klinicznie, chociaz czesto bagatelizowany
problem, stanowig niekorzystne koincydencje mogace
wystapi¢ jako konsekwencja stosowania szeroko defi-
niowanych lekéw psychotropowych i potencjalnych in-
terakcji z lekami anestezjologicznymi. Interakcje te moga
dotyczy¢ zaréwno lekéw przeciwpsychotycznych, prze-
ciwdepresyjnych, jak i uspokajajgco-nasennych, jednak
z praktycznego punku widzenia najbardziej istotne sg
interakcje inhibitoréw wychwytu zwrotnego serotoniny
(SSRI) i wenlafaksyny, a takze niektérych neuroleptykéw
atypowych z lekami stosowanymi w anestezji. Hamowa-
nie wychwytu zwrotnego serotoniny przez SSRI moze
nasilaé gastrotoksyczno$¢ niesteroidowych lekéw prze-
ciwzapalnych (NLPZ), znaczenie maja réwniez interakcje
farmakokinetyczne (zwigzane z oddziatywaniem lekéw
na podjednostki cytochromu p450). Najwieksze ryzyko
wystapienia interakcji farmakokinetycznych wystepuje
w wypadku stosowania fluoksetyny, fluwoksaminy, pa-
roksetyny i sertraliny, a z lekéw hamujacych wychwyt

zwrotny serotoniny i noradrenaliny - wenlafaksyny.
Istotne klinicznie jest réwniez samo oddziatywanie
przyjmowanych lekéw psychiatrycznych na motoryke
przewodu pokarmowego.

Estime i wsp. (2019) opisali przypadek pacjenta
cierpigcego na schizofrenie opornag na farmakoterapie,
u ktérego doszto do aspiracji tresci pokarmowej w trakcie
znieczulenia ogélnego w nastepstwie zaburzen motory-
ki zotadka spowodowanej przyjmowaniem duzej dawki
klozapiny (clozapine-induced gastric hypomotility, CIGH).

Zaburzenia motoryki zotadka spowodowane przez
klozapine sg coraz czesciej rozpoznawanym powiktaniem
stosowania tego leku i czestszg przyczyna zgonéw ani-
zeli agranulocytoza, dla ktérej wskaznik $miertelnosci
wynosi 28%. CIGH moze doprowadzi¢ do niedroznosci
porazennej, a w konsekwencji martwicy i perforacji jelit.
Smiertelno$¢ wynosi 38%. Chorobe nalezy podejrzewaé
u kazdego chorego przyjmujacego klozapine, u ktérego
wystapity niepokojace objawy ze strony uktadu pokarmo-
wego (West i wsp., 2017). Poziom klozapiny w surowicy
krwi przekraczajacy >350 ng/ml, béle brzucha, wzdecia,
zaparcia, przewlekte nudnosci oraz wymioty moga wska-
zywa¢ na CIGH. W przypadku rozpoznania tej jednostki
chorobowej nalezy odroczy¢ zabiegi EW do czasu, az po-
ziom klozapiny we krwi ulegnie normalizacji i ustapia
objawy kliniczne. Dieta wysokobtonnikowa oraz odpo-
wiednie nawodnienie pacjenta maja charakter wspoma-
gajacy. Bethanehol wybiérczo aktywuje cholinergiczne
receptory muskarynowe i moze redukowa¢ zaburzenia
motoryki zotadka w CIGH (Estime i wsp., 2019).

Wedtug ASA, aby zminimalizowa¢ ryzyko groZnych
powiktan okres karencji w przyjmowaniu positkéw i pty-
néw przed zabiegiem w znieczuleniu ogélnym powinien
wynosi¢ 2 godziny dla ptynéw, 6 godzin dla positkéw
lekkostrawnych i ponad 8 godzin dla positkéw ciezko-
strawnych.

2.3. Obrzek ptuc

U pacjentéw leczonych EW obrzek ptuc stanowi jedynie
0,03% powiktan. Najczestszym czynnikiem etiologicz-
nym jest nadmierny wzrost ci$nienia tetniczego, ujemne
ci$nienie w klatce piersiowej w trakcie skurczu krtani
(negative pressure pulmonary edema, NPPE ) oraz pobu-
dzenie uktadu wspéiczulnego (Sargent i Reeves, 2008).

Myers i wsp. (2007) opisali przypadek 21-letniego
pacjenta z rozpoznang schizofrenia, u ktérego po dwu-
dziestym 6smym zabiegu EW wystapit obrzek ptuc typu
NPPE. Po podaniu standardowej dawki anestetykéw do-
zylnych zauwazono niedostateczne porazenie mieéni
szkieletowych, co objawialo sie zgrzytaniem zebami
oraz silnymi ruchami toniczno-klonicznymi czterech
koniczyn. Po wybudzeniu chorego zauwazono spadek
saturacji do 54%, tachypnoe. Przyczyna obrzeku ptuc
byl najprawdopodobniej nadmierny wysitek wdechowy
pacjenta zwigzany z niedostatecznym porazeniem mieéni
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szkieletowych oraz odruchowe zamkniecie szpary gloéni,
co mogto wygenerowa¢ duze podci$nienie w klatce pier-
siowej. Nie mozna tez wykluczy¢ skurczu krtani w wy-
niku mechanicznego podraznienia rurka dotchawicza.

Price i wsp. (2005) opisali przypadek kardiogennego
obrzeku ptuc u 53-letniego pacjenta leczonego EW z po-
wodu depresji. Mezczyzna 6 miesiecy wczeéniej, przed
pierwszym epizodem obrzeku ptuc, byt leczony EW.
W trakcie kazdej sesji jego cis$nienie tetnicze wzrastato
do 250/150 mmHg. Nie obserwowano wéwczas zadnych
powiktan. Po przerwie pacjent z dobrze kontrolowanym
ci$nieniem tetniczym, przyjmujacy lek (beta-bloker:
Nadolol), zostat poddany ponownej terapii EW. Podczas
pierwszej sesji EW pojawil sie niekontrolowany wzrost
ci$nienia tetniczego - 280/160 mmHg, a w konsekwencji
doszto do kardiogennego obrzeku ptuc.

2.4. Wydtuzony bezdech

W celu zwiotczenia pacjenta przed zabiegiem EW stosu-
je sie sukcynylocholine (suksametonium, skolina), lek
zwiotczajacy mieénie poprzecznie prazkowane dziatajacy
poprzez depolaryzacje ptytki motorycznej. Zwiotczenie
mieéni zwigzane jest z odpowiednim stezeniem sukcy-
nylocholiny w osoczu. Pojawia sie bardzo szybko od po-
dania dozylnego (<1 min) i ma charakter progresywny.
Na poczatku obejmuje mieénie twarzy i krtani, nastepnie
mieé$nie miedzyzebrowe, przepone oraz pozostate mie-
énie szkieletowe (Waghmare i wsp., 2010). Enzymem,
ktéry bierze udzial w metabolizmie skoliny, jest choli-
nesteraza osoczowa zwana pseudocholinesteraza (ChE).
Porazenie migéni po dozylnym podaniu sukcynylocholiny
utrzymuje sie przez okoto 5 min. Po dozylnym podaniu
skoliny pacjentom z nabytym niedoborem ChE lub obec-
noscia jednego z dwudziestu pieciu wariantéw genéw
dla ChE moze dojé¢ do porazenia mieéni szkieletowych
trwajacego od 10 minut do 2 godzin (Waghmare i wsp.,
2010; Omprakash i Surender, 2011).

W literaturze opisano przypadki wydtuzonego bez-
dechu w trakcie zabiegéw EW, podczas ktérych do
znieczulenia ogdlnego stosowano sukcynylocholine.
Jedna z przyczyn bylto zamierzone zatrucie zwigzkami
fosfoorganicznymi (OP) w wyniku préb samobéjczych
(Waghmare i wsp., 2010; Omprakash i Surender, 2011).
W podobnych przypadkach nalezy oznaczy¢ osoczowe
stezenie ChE przed rozpoczeciem EW i przygotowa¢ sie
na ewentualng konieczno$¢ prowadzenia wentylacji me-
chanicznej nawet przez kilkadziesigt minut.

2. Powiktania neurologiczne

2.1. Krwawienie podpajeczynéwkowe

Rozing i wsp. udowodnli w swojej pracy, iz u pacjen-
téw leczonych EW nie zaobserwowano wzrostu ryzyka

wystapienia udaru niedokrwiennego (Rozing i wsp.,
2019).

Bezposrednim efektem EW i wystepujacych w trakcie
zabiegdéw napadéw padaczkowych jest wzrost cisnienia
tetniczego oraz ci$nienia §rédczaszkowego. Pacjent z roz-
poznanym tetniakiem naczyn mézgowych powinien po-
zostawac pod $cislg obserwacjg lekarska, ze wzgledu na
ryzyko pekniecia tetniaka w nastepstwie przemijajacego
wzrostu ci$nienia tetniczego w trakcie oraz bezposrednio
po EW (Wajima, 2016). Czestos¢ wystepowania tetniakéw
naczyn mézgowych w populacji wynosi okoto 1-2%. Jest
réwniez prawdopodobne, ze pacjenci z dotad nierozpo-
znanymi tetniakami mézgu przechodzg zabiegi EW bez
powiklani (Gugger i Dunn, 2019).

Gugger i Dunn (2019) opisali pacjenta z nawracajaca
depresja, leczonego wcze$niej skutecznie i bez powiktan
EW. W wywiadzie odnotowano nadci$nienie tetnicze
oraz niezabezpieczony tetniak tetnicy przedniej mézgu
w odcinku Al. Angio-MR wykonane w trakcie przyjecia
potwierdzito wzrost objetosci tetniakaz1,7x1,1x1,0 cm
nal,9x1,8 x1,5 cmw przeciagu 3 lat. Neurochirurdzy nie
zalecili operacji tetniaka przed sesja EW. Podczas zabie-
gu wystapito krwawienie podpajeczynéwkowe wskutek
pekniecia tetniaka. W wyniku powiktan pacjent zmart.

Tetniaki powyzej 7 mm i usytuowane w tylnym kraze-
niu mézgowym stwarzaja najwieksze ryzyko pekniecia.
W pi$miennictwie mozna znalez¢ przypadki pacjentéw
z rozpoznanymi tetniakami naczyn mézgowych, kté-
rzy zostali poddani EW, w wyniku ktérych nie doszlo
do powiktan. Trzeba jednak zwréci¢ uwage, ze u tych
pacjentéw tetniaki byty obarczone nizszym ryzykiem
krwawienia (Gugger i Dunn, 2019).

3.2. Krwiak podtwardéwkowy

Krwiak podtwardéwkowy (subdural hematoma - SDH)
jest rzadkim powiktaniem EW. W literaturze mozemy od-
nalez¢ skape informacje na ten temat. Saha i wsp. (2012)
opisali przypadek 38-letniej kobiety, ktéra po 12. zabie-
gu EW zaczeta uskarzaé sie na béle glowy z wymiotami
i zaburzenia czucia prawostronnego. CT potwierdzito
obecno$¢ krwiaka podtwardéwkowego w lewej okolicy
skroniowo-ciemieniowej, ktéry nastepnie zostat zaopa-
trzony neurochirurgicznie.

Kulkarni i Melkundi (2012) opisali historie pacjenta
z nawracajaca depresja, poddanego EW, u ktérego po-
jawily sie nastepujace objawy: nietrzymanie moczu,
zaburzenia §wiadomosci, nawracajace wymioty. MR
glowy wykonano przed kwalifikacjg do leczenia EW,
aby wykluczy¢ organiczne przyczyny depresji. Badanie
wykazato obecnosé krwiaka podtwardéwkowego w placie
ciemieniowym po stronie lewej oraz krwiaka w okolicy
czotowo-ciemieniowej po stronie prawej.

Rozpoznanie krwiaka podtwardéwkowego u pa-
cjentéw z zaburzeniami psychicznymi nie jest fatwe.
Pojawienie sie nowych, niepokojacych objawéw moze
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wigzac sie ze $wiezym krwawieniem do wezeéniej istnie-
jacego, nierozpoznanego krwiaka podtwardéwkowego.
Nie wszystkim chorym wykonuje si¢ badanie obrazowe
przed kwalifikacja do EW (w Polsce jest to standard po-
stepowania, ale w wielu krajach takie badanie nie jest
konieczne).

Dauleac i wsp. (2019) opisali przypadek 63-letniej
chorej z nawracajaca depresja lekooporna, u ktérej po
kilku zabiegach EW w badaniu obrazowym TK, zleconym
w nastepstwie pojawienia sie niedowtadu lewostronne-
go, stwierdzono istnienie przewlektego krwiaka pod-
twardéwkowego z ostrym podkrwawianiem. W literatu-
rze znajdziemy nieliczne opisy przypadkéw klinicznych
krwiaka podtwardéwkowego bedacego powiktaniem
EW. Ich liczba wydaje si¢ niedoszacowana ze wzgledu
na kwalifikacje do EW oséb starszych, u ktérych krwiaki
podtwardéwkowe czesto pozostajg bezobjawowe.

Jesli zabiegi EW majg zosta¢ zastosowane u pacjentéw
z lekoopornymi zaburzeniami psychicznymi jako tera-
pia ratujaca zycie, krwiak podtwardéwkowy wykazany
w wywiadzie nie stanowi bezwzglednego przeciwwska-
zania do EW. Nalezy pamietac o konieczno$ci wykonania
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