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Resumen

Antecedentes.- La terapia electroconvulsiva (TEC) es la aplicacion de corriente eléctrica
al cerebro para inducir crisis convulsivas controladas. Esta clase de tratamiento se da para
enfermedades psiquidtricas como son: trastorno depresivo mayor (TDM), trastorno bipolar
(maniaco depresivo) y esquizofrenia aguda. La descarga produce una elevacién brusca y
transitorta de catecolaminas, con el resultado de hipertensién y taquicardia,

El objetivo del presente estudio fue comparar la respuesta adrenérgica de dos anestésicos
intravenosos (tiopental sédico y etomidato), durante y después de la descarga eléctrica.

Método .- 40 pacientes del drea psiquidtrica del hospital “lro de octubre™ fueron
divididos aleatoriamente en dos grupos n = 20, los pacientes oscilaban entre los 17 y 80
anos de edad. Todos los pacientes fueron premedicados con atropina 0.Jmg/kg y con
tiopental Smg/kg para el grupo 1 6 etomidato 200 meg/kg para el grupo dos.

Cada paciente recibi¢ 5 aplicaciones de TEC, se registraron cifras basales de frecuencia
cardiaca, presion sanguinea sistolica y diastdlica, después de atropina, y luego a los 0, 1,5
y 10 minutos después de la induccidn de la anestesia.

Resultados.- No hay diferencia estadistica observada con respecto a la frecuencia cardiaca
y la presidn sanguinea en ningin momento; los efectos colaterales como: hipertesidn
hipotension y arritmias ventriculares fueron observadas en ambos grupos. Sélo dos
pacientes de cada grupo tuvieron crisis convulsivas prolongadas, un paciente tuvo natsea.
que fue controlada con ondansetron.

Conclusiones.- Ambas drogas (tiopenial y etomidato) fueron efectivas en el control de la
respuesta hemodindmica del TEC, pero, una droga ideal todavia no ha sido desarrollada.



Abstract

Background.- Electroconvulsive therapy is an application of electric current to the brain
in order to produce convulsive and controlled crisis. This kind of treatment is used for
psychiatric disorders such as: major depressive disorder, bipolar disorder (maniac-
depressive patients) and severe schizophrenia cases. The electric discharge produces an
abrupt and transitory elevation on catecholamines levels, and as a result, hypertension and
tachycardia.

The objective of the present study was to compare adrenergic response of two Intravenous
anesthetics (sodic thiopentone and etomidate), during and after the electric discharge.

Method .- 40 patients of Psychiatric area of “lro de octubre™ Hospital were randomly
divided into two groups n=20, they were ranged between 17-80 years old. All patients
were premedicated with atropine 0.lmg/kg and either tiopentone 5mg/kg group 1 or
etomidate 200 meg/kg group two were given.

Each patient received 5 applications of TEC, heart rate, systolic and distoclic blood
pressure were recorded at base line, after atropine, and then at 0, 1, 5 and 10 minutes after
induction of anesthesia.

Resulis.- No statistically difference were observed regarding heart rate and blood pressure
at any uime; collateral effects such as hypentension, hypotension, ventricular arrhythmias,
were observed in both groups. Only 2 patients, one in each group, had prolonged
convulsive crisis and one patient had nausea, which was controlled with ondansetron.

Conclusions.- both drugs (tiopentone and etomidate) were effective to control
hemodynamic response of Tec. but an “ideal” drug is not yet developed.



Introduccién

La Terapia Electroconvulsiva (TEC) es uno de los recursos terapéuticos mas efectivos y
menos comprendidos dentro de la Medicina, se usa principalmente en pacientes con
trastorno depresivo mayor (TDM), mania y esquizofrenia aguda(l), es menos frecuente en
psicosis episodicas, psicosis atipicas, trastorno obsesivo compulsivo, delirto y otras
enfermedades no psiquidtricas.

Las convulsiones inducidas se utilizaron por primera vez en el siglo XVI por Paracelso,
quien administraba alcanfor por via oral para tratar a los “lunaticos” en el tratamiento de la
psicosis. En el siglo XVIII Oliver y Szakeres usaban ¢l mismo método, en 1934 Ladislas J.
Von Meduna, un neuropsiquiatra hingaro, volvié a utilizar el alcanfor en administracién
intramuscular para el {ratamiento de la catatonia y sintomas esquizofrénicos,
posteriormente Meduna cambid al pentiltetrazol intravenoso, hasta que los ltalianos(2) Ugo
Cerletti y Lucio Bini idearon un equipo para inducir las convulsiones con electricidad
aplicada a la cabeza, esto, por primera vez en Roma, en abril de 1938.

Otra forma de producir convulsiones era llevando hasta la hipoglicemia al enfermo por
medio de la aplicacién de insulina para en el momento de la convulsién administrar
rapidamente glucosa por sonda nasogéstrica o endovenosa. Sin embargo, éste ultimo
método llego a ser fatal, pues el margen de seguridad era muy estrecho y al caer el paciente
en choque hipoglicémico, sino se revertia la hipoglicemia, quedaba con secuelas
neuroldgicas permanentes o incluso llegaba a morir.

Con la aplicacion de la corriente eléctrica, que es el mejor método actual, los principales
problemas fueron: e} malestar inmediato de confusion, que clinicamente se traduce como
que el tratamiento fue efectivo, las fracturas oOseas, desgarres musculares, luxaciones,
periodo mas o menos prolongado de apnea. en consecuencia hipoxia e hipercarbia debido a
la actividad muscular por la crisis convulsiva, teniendo ademés en cuenta un incremento del
metabolismo cerebral.

Todo esto sucedia antes del uso de anestésicos y relajantes musculares junto con
ventilacion controlada con oxigeno. lo que mantenia una morbimortalidad(3) alta. lo cual,
se logré cambiar cuando se inicid el uso de anestesia, relajacion (1963) y oxigenacién
antes, durante y después del tratamiento hasta la recuperacion del paciente(TEC
modificado)(4).

En México se inicia con el uso de anestesia hasta hace poco, se aplica el primer TEC en
México el 17 de Marzo de 1941 por el Dr. Samuel Ramirez Moreno. En los afios 50s , se
empled ampliamente éste tipo de tratamiento en México y todo el mundo, volviendo a
disminuvir su uso en 1975, En diciembre de 1989 la Asociacién Psiquidtrica Americana
(APA) establece las guias practicas para el uso de la TEC. Actualmente se han disefiado
algunos aparatos computarizados muy precisos para administrar la corriente minima
necesaria. que con el menor tiempo posible de duracién, pueda desencadenar la convulsion.
Dichos aparatos ya no usan corriente continua (sinusoidal), sino corriente alterna de pulsos
breves con ondas en forma de mesetas: el estimulo eléctrico dura de | a 2 milisegundos con



una frecuencia de 30 a 100 pulsos por segundo y la dosis eléctrica no es mayor a |
coulomb, por lo que se puede expresar en milésimos de coulomb (milicoulombs).

Estos cambios en el uso de anestesia, relajacion y oxigenacidn, ademas de mejoras en los
aparatos de aplicacion y de un mayor conocimiento de Jos cambijos fisiologicos, han
permitido que las complicaciones hayan descendido dramaticamente. Se registra una
mortalidad de 0.02%, es decir, cerca de una defuncién por cada 17,000 tratamientos, cifra
mucho menor comparada con pacientes ermsbarazadas a tas cuales se les aplica anestesia
para el trabajo de parto u operacion cesérea.

La TEC tiene profundos efectos fisioldgicos en varios niveles; los efectos endocrinos
inmediatamente a la descarga estimulan el hipotdlamo, pituitaria, tiroides(5) y en forma
muy importante la médula y corteza suprarrenal, aumentando Ja sensibilidad de los
receptores de dopamina y reduciendo la captacién de serotonina. La respuesta
neuroendocrina se inicia con la inmediata liberacién de la hormona adenocorticotropica
(ACTH) con un nivel plasmatico méaximo de los 2 a 5 min, que vuelve a la normalidad a los
45 minutos; hay incremento de] nivel de cortisol plasmatico (maximo a los 30 min.
retornando a la normalidad de 2 a 4 hrs); existe incremento de los niveles plasmaticos de
adrenalina hasta alcanzar 15 veces los valores normales durante 1 min. con retorno a la
normalidad a los 10 min; se incrementa ¢l nivel plasmatico de noradrenalina hasta alcanzar
3 veces el valor basal en un min. con retormo a la normalidad en 20 min. y hay tncremento
en la liberacién de glucapgon e inhibicién de Ja secrecién de insulina mediada por la glucosa.

En consecuencia a los cambios endocrinos, existe una respuesta cardiovascular intensa e
inmediata: aumenta el consumo de oxigeno por el miocardio, de donde se podrian derivar
las complicaciones mas dramdticas, en especial, en pacientes ancianos(6) sin o con
enfermedad cardiovascular descompensada, sin tratamiento o baja reserva organica.
Ejemplo de este tipo de pacientes son: enfermo mal controlado de su hipertension (puede
tratarse con betabloqueadores); paciente con infarto agudo del miocardio reciente. sabiendo
que después de 6 meses tiene una monalidad aproximada del 6% y paciente con arritmias
que contraindiquen el tratamiento. La respuesta cardiovascular intensa persiste hasta que
disminuye en plasma los niveles de catecolaminas.

A nive] cerebral. después de la crisis generalizada, el electroencefalograma(EEG)
presenta(7) una fase de 60 a 90 segundos aproximadamente de supresién postictal,
posteriormente. se presentan ondas delta y theta de alto voltaje, 30 min. después hay
regreso a la actividad eléctrica previa a la aplicacion del TEC.

Para que la convulsion sea terapéutica debe tener una duracién minima de 25 segundos y
no mavor de 3 minutos. El efecio terapéutico se menciona que es a nivel quimico en el
cerebro. la descarga produce cambios en los neurotransmisores y receptores, produce una
rcgulacion a la baja (Down Regulation) en los receptores betadrenérgicos postsinapticos y
una gran liberacion de acetilcolina (que es el efecto que producen los antidepresivos). A
nivel vascular cerebral. existe un breve periodo de vasoconstriccion en el momento de la
descarga eléctrica, seguido de un aumento del flujo sanguineo entre 1.5 a 7 veces y de una
elevacion del metabolismo cerebral en 400%: por lo tanto. aumenta la presion intracraneana



(PIC), que es de importancia en pacientes con masa intracraneal (cuya mortalidad puede ser
hasta de un 74% si la distensibilidad estd disminuida o hay alteraciones vasculares
cerebrales tales como: aneurismas, enfermedad vascular cerebral oclusiva o hemorragica),
también, el infarto cerebral se considera como una contraindicacidn absoluta en las
primeras 6 semanas después de haber sucedido, las semanas posteriores el riesgo es bajo en
la aplicacidén del TEC.

A nivel ocular la presién puede aumentar hasta 30 mm de Hg, por la subita hipertensién,
aun después de 5 minutos posteriores a la descarga; en glaucoma cronico de angulo
cerrado, esto puede ser riesgoso, por lo que hay que controlarlo médicamente y juzgar la
interaccion de las drogas que se usan en la anestesia. A nivel gastrico, existe aumento de la
presion intragastrica (considerar a los pacientes con hernia hiatal asintomatica), recordando
que la broncoaspiracion tiene una mortalidad de 28%(8) aproximadamente.

En aneurisma adrtico no operado, puede haber una mortalidad hasta del 80%, a diferencia
del operado, que es de 1.4% a 3.9%. En feocromocitoma, la contraindicacién del TEC es
absoluta. Con respecto a la funcién tiroidea, el paciente no debe someterse al tratamiento si
tiene hipertiroidismo, ya que, fatalmente podria desencadenarse una tormenta tiroidea, -lo
ideal es que se encuentre eutiroideo y bajo tratamiento, documentado con pruebas de
funcion tiroidea. En cuanto al hipotiroidismo, éste, no nos daria problemas. En la
hipertermia maligna, estd contraindicado el uso de relajantes despolarizantes en la técnica
anestésica. En el caso de pacientes embarazadas, se podra dar TEC siempre y cuando no
sea embarazo de alto riesgo, en relacién al primer trimestre del embarazo (cuando se lleva a
cabo la organogénesis del producto), el uso drogas psiquidtricas como de drogas anestésicas
es a criterio del medico.

La drogas que se deben suspender 72 hrs antes del TEC son: triciclicos, va que bloquean
la liberaciéon de norepinefrina, serotonina y dopamina, ademds de que aumenian la
respuesta simpatica (mayormente al asociarse con el uso de la atropina, la cual es necesaria
como premedicacion al TEC), a la vez, aumentan los efectos arritmogénicos de la
epinefona. El litio también se debe suspender por favorecer el efecto prolongado e
impredecible de los relajantes. Los neurolépticos se pueden usar, aunque a dosis bajas, pues
bloquean la deglucidn, ya que después de la estimulacion adrenérgica hay una fase
compensadora colinérgica con gran salivacion, que puede obstruir las vias respiratorias
altas. Algunos neurolépticos tan(o tipicos como atipicos pueden producir alteraciones del
ritmo (entre otras: taquicardia paroxistica o forceau de pointe), asi como otras alteraciones
que pueden evolucionar hacia asistolia y muerte stbita; los medicamentos que cuenten con
ésta condicion, deberan suspenderse 3 & mas dias previos, pidiendo ademas la toma de
electrocardiograma antes de iniciar la serie de tratamientos que normalmente son de J0a 12
sesiones con un intervalo de 2 o 3 por semana. En la actualidad se usan muy poco los
IMAQO(9). sin embargo, en caso de usarse se deben suspender por lo menos 15 dias antes
del tratamiento electroconvulsivo.

En cuanto al tipo de drogas para problemas cardiovasculares no se recomienda suspendei:
betabloqueadores o antiarritmicos (sobretodo los que tienen un efecto inotrépico negativo).
vasodilatadores (coronarios) v broncodilatadores.



El uso de la anestesia se justifica por varias condiciones:

Evitar una experiencia desagradable al enfermo.

Evitar efectos deletéreos al dar una adecuada oxigenacion.

Usar drogas anestésicas de accion rapida(10) (11), que no yugulen las crisis
convulsivas como el tiopental sédico, a pesar de ser un barbitirico(12).

Utilizar de preferencia drogas que disminuyan el umbral convulsivo como es el
caso del etomidato(13) y que disminuyan la intensidad de la respuesta
adrenérgica(14) (15).

El vso de relajantes musculares se hace con el fin de evitar Ja hiperactividad
muscular durante la convulsion (crisis convulsiva akinética), monitorizando con el
EEG la convulsion encefilica.



Material y Métodos

Se llevé cabo el presente estudio en pacientes del servicio de Psiquiatria del Hospital “1ro
de Octubre, ISSSTE”, se integraron dos grupos (1 y 2), cada uno con 20 pacientes que no
tomaron anticonvulsivos, tanto del sexo masculino como femenino, de edades
comprendidas entre 17 y 80 afios, los diagndsticos fueron: depresion mayor, esquizofrenia
paranoide, frastorno esquizoafectivo y trastorno bipolar. Por éste tipo de padecimientos se
consideraron a todos los enfermos como estado flsico ASA 2 (segun la clasificacion de la
American Society of Anestesiology) y candidatos a recibir terapia electroconvulsiva (TEC)
para su tratamiento. Con una frecuencia de 2 6 3 por veces por semana Se tomaron como
muestras las primeras 5 sesiones en todos los pacientes.

Los pacientes fueron divididos al azar en dos grupos, en el grupo 1 se uso tiopental sédico
a una dosis de 5 mg/kg de peso, en el grupo 2 se usd etomidato con un rango de dosis de
200 mcg/kg de peso.

Inicialmente, se tomaron signos vitales basales, frecuencia cardiaca (FC) y tensién arerial
(TA), tanto sistélica (TAS) como diastélica (TAD); a continuacién, se canalizd a los
pacientes con solucion fisiolégica o glucosada al 5% para mantener una vena permeable,
después se administrd por via endovenosa (1.V.) sulfato de atropina a dosis de 0.01 mg/kg
de peso. se esperaron 15 minutos, después de los cuales se volvieron a tomar signos vitales
(FC y TA). después, se inicid ventilacion asistida con oxigeno al 100%, luego, se
administré el inductor correspondiente a cada grupo lentamente, 1.V. Simultdneamente, se
insuflé un brazalete de baumandmetro alrededor de una extremidad inferior (a nivel del
tobillo), con 20 mm Hg, por arriba de Ja presidn sistdlica basal; esto, con el fin de evitar la
perfusion del relajante (succinilcolina) a dicha exiremidad, para de ésta forma, monitorizar
por medio de un electromiograma la duracién de la crisis convulsiva muscular.

Al terminar de administrar el inductor y de verificar el plano anestésico aceptable, se
administrod succinilcolina lentamente a una dosis tnicial de Img/kg de peso 6 maés, segun la
comprobacién de relajacion completa, por medio de un estimulador de nervios periféricos.
Después, se aplico la descarga convulsiva a nivel del crdneo, registrandose y apuntandose
la TA (tanto sistélica como diastdlica) y FC durante la convulsidn, al minuto, a los 5
minutos v a los 10 minutos; ademas se anoto la existencia o no de algin evento y manejo
médico que se haya dado.

Al recuperarse del efecto del inductor y relajante, después de la convulsion, los pacientes
fueron transferidos a recuperacion. ahi se decidid si se egresaban a su servicio o a su
domicihio.

Criterios de inclusion: pacientes de ambos sexos. con edades comprendidas entre 17 y 80

anos. sometidos a TEC, bajo anestesia general y relajacion muscular con estado fisico
ASA-2 . Todos los datos fueron anotados en la hoja de recoleccion para posterior analisis.
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Resultados

Para e} grupo | (tiopental), formnado por 13 hombres y 7 mujeres, se obtuvo una edad de
40+ 11.92 afios y peso de 72.22 + 13.20 k. Para el grupo 2 (etomidato), 8 hombres y 12
mujeres n=20, la edad fue de 52+ 18.56 afios y el peso de 64.17 & 12.43 k. No hubo
diferencias entre grupos, por lo que grupos son comparables.

Tensidn arterial sistélica (TAS): Se observé una elevacién inmediatamente después de
la descarga, de 38.23% en el grupo 1y de 55.64% en e] grupo 2, con una recuperacion a los
10", sin embargo, no se observé diferencia significativa en los grupos (ver grafica 1).

Tension arterial diastélica (TAD): al igual que la presién arterial sistélica, se observo
una elevacion significativa (p < 0.05) en ambos grupos, 38% para el grupo | y 57.2% para
el grupo 2, pero no hubo diferencia significativa entre los grupos (ver grafica 2) .

Frecuencia cardiaca (FC): se observaron elevaciones de hasta 62%, lo que dié una
diferencia significativa intragrupos (p< 0.05), pero no intergrupos (ver grafica 3) .

Efectos colaterales observados:

o Hipertensién sostenida en 3 pacientes del grupo | y en 4 pacientes del grupo 2, los
cuales. respondieron a la administraciéon de isosorbide sublingual (Smgs) 6
nifedipina (10 mgs) por la misma via.

o Bradicardia en un  paciente por cada grupo, ambos, respondieron a la
administracién [V, de sulfato de atropina.

o Dos pacientes del grupo | presentaron crisis convulsiva prolongada (mas de 3
minutos), que se yugularon por medio de administraciéon 1.V. de diazepam, sin
secuelas neurolégicas posteriores.

e En un paciente de cada grupo, hubo arritmias del tipo extrasistoles ventriculares. sin
presentar compromiso hemodinamico, autolimitadas y sin tratamiento.

» S6lo un paciente del grupo 1 presentd nausea hasta por 24 hrs, por lo que se
administiré dosis dnica 1LV. de 4 mgs. de ondansentréon. cediendo dicha
sintomatologia.
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Discusion

En cuanto a los resultados comparativos de los dos inductores, se observd que las
diferencias entre ambos en cuanto 2 los pardmetros medidos: tensién arterial sistdlica
(TAS), tensién arterial diastolica (TAD) y frecuencia cardiaca (FC), no mostraron
significancia, por lo tanto, la medicacién previa a la induccién, con sulfato de atropina no
influyo en los resultados finales.

Nosotros planteamos la hipdtesis de que éstos dos inductores por sus caracteristicas
intrinsecas, en comparacién con ¢l resto de los anestésicos endovenosos podrian presentar
una menor persistencia y magnitud de los parametros registrados durante y después de la
aplicacién de la corriente al cerebro.

El tiopental (grupo 1) ejerce una depresion directa en el miocardio, con disminucién del
gasto cardiaco y depresion del sistema nervioso simpatico, aumentando, la capacitancia
venosa, asi como la disminucion del indice cardiaco y del volumen minuto. Esto explica {as
cifras dadas inmediatamente después de la descarga, discretamente menores, aunque no
significativas con respecto al etomidato, tanto de la TA (grafica 1) como de la TAD (grafica
2). En relacion con la FC (grafica 3), los dos inductores no mostraron précticamente
diferencias.

El etomidato no cambia la contractilidad miocardica medida indirectamente, el flujo
sanguineo aumenta a nivel coronario por vaso dilatacién y no produce cambios en el gasto
cardiaco. el consumo de oxigeno aumenta muy poco y algo importante, €s que causa
depresion suprarrenal incluso con una sola dosis. Nosotros esperdbamos que éste inductor
nos ofreciera alguna ventaja en cuanto a una menor elevacion y duracion de las constantes
registradas, pero, a pesar de éstas caracteristicas. en ambos grupos la respuesta adrenérgica
por efecto del estimulo eléctrico fue suficientemente intensa como para rebasar cualquier
beneficio ofrecido en ia eleccion de uno u otro medicamento.

No se observo diferencia significativa intergrupos, pero si intragrupos, se presentd
hipertension en pacientes del grupo 1 y grupo 2 (ver resultados) 10 minutos después del
estimulo, que amerité la administracion de isosorbide sublingual 5 mg. 6 nifedipina 10 mg,
con lo que hubo disminucion a niveles normales. Cabe mencionar, que no es habitual que la
hipertensidn persista después de 10 min de aplicado el estimulo.

La bradicardia que presenté un paciente y que se corrigié rapidamente con la
admintstracion de sulfato de atropina 1.V. se explica porque la estimulacion adrenérgica
causada por e tratamiento, estimula el sistema nervioso simpético y después que cesa dicha
respuesta simpatica, sigue una fase colinérgica compensatoria de intensidad moderada o
alta. de ahi. la condicion de que todos los pacientes sean premedicados 1.V. con sulfato de
atopina o glucopirrolato. minimo 5 minutos antes de llevarse a cabo el procedimiento.

Las extrasistoles que se presentaron, no tuvieron repercusiéon hemodinamica y
desparecieron espontdneamente. como es habitual en este tipo de tratamientos. La nausea



experimentada por un paciente, pienso, se debid a la misma respuesta colinérgica ya
mencionada o a Ja posibilidad de tener alglin padecimiento gastrico que no se documentd.

Las crisis convulsivas prolongadas que presentaron algunos pacientes, se yugularon
facilmente con diazepam, no hubo secuelas neuroldgicas. Dichas convulsiones prolongadas,

se explican posiblemenie por una baja impedancia o porgue el estimulo eléctrico haya sido
de intensidad levemente supradptima .



Conclusién

No se demostré una ventaja en la eleccién de uno u otro inductor en éste estudio, las
diferencias estadisticas no fueron significativas (p< 0.05) para las cifras tensionales y para
la FC (P<0.05). Las caracteristicas del anestésico endovenoso ideal son bien conocidas,

debiéndose agregar otras tres caracteristicas basicas para este tipo de paciente y de
tratamiento:

I. No debe yugular nj prolongar las crisis comiciales (convulsivas).

2. Que no desencadene un proceso psicético (ketamina).

3. No debe incrementar la liberacion de catecolaminas, ya que de otra forma, la
morbilidad podria aumentar. (El uso previo de betabloqueadores al tratamiento
electroconvulsivo, si es que no existe contraindicacién para su uso, podria disminuir

la respuesta cardiovascular; sobretodo en pacientes en los que nos interesa mantener
la menor variabilidad posible).

Concluyo que 1anto en tiopental sodico como e} etomidato son los anestésicos endovenosos
mas idoneos para este tipo de tratamientos, en relacion con el resto de los demas.
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