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INTRODUCCIÓN 

La terapia electroconvulsiva (TEC) es a corto plazo un tratamiento efectivo para Ja 

depresión si:vcra y otros padcchnientos psiquiátricos. Los efectos antidepresivos de la 

TEC son principalmente dependientes de la crisis inducida. cspccificmncntc. de la 

producción de una adecuada crisis generalizada (l.:!)_ Si bien la duración de la crisis no 

es la única variable que! dr.:tcrn1ina la respuesta clínica de Ja TEC. esta puede ser 

rccon1cndada si excede de 30 segundos p;sra garantizar una udccuada respuesta clínica al 

tratan1iento. Existen infr-.,r111cs de que crisis n1cnorcs de 30 segundos de duración no 

tienen eficacia clinicn. Sin cn1bargo. por una variedad de razones. el producir crisis de 

una duración aceptable en algunos pacientes pucdc!n no rnostrar carnbios clinicos y 

n:qucrir de altas dosis Je dcscargns eléctricas y/o el uso de trutarnicntos farrnacológicos 

adjuntos tZ- 3 '. 

El electrochoque: produce: una convulsión generalizada porque actúa sobrc la concz .. "l 

ccrcbral 141
• En Ja práctica nctual se udn1inistra una sc:ric de 8 a 12 trntarnicntos a un 

ritn10 de dos o tres por cada sc:numa. Es in1portantc reconocer que el mnbral convulsivo 

ticndc a aurncntar a lo largo dd curso de varios tratainicntos. El ticrnpo acurnulativo de 

convulsiones n lo lo:irgo de varios trntan1ientos debe registrarse. La duración ucun1ulntiva 

n1enor de 21 O segundos carece de beneficio: la duración rnayor de 1000 segundos no 

demuestra una 1ncjoríu adicional en los sínton1as. Sin embargo. n1uchos pacientes 

presentan una rcn1isión total con 100 segundos de tiempo convulsivo total. Las 

contracciones musculares violentas que ucompañan a la crisis convulsiva pueden 

ocasionar lesión esquelética. con10 fracturas vertebrales. La adición de succinilcolina 

cli111ina este ricsgt.l i: f. 

La TEC incn:n1cnta el consumo de cncrgín por las neuronas. se examinaron los 

efectos de la terapia clectroconvulsiva en saturación rcgional cerebral de oxígeno (rSO:?) 

usando un cspcctrofotón1ctro cercano al infrarrojo. Sin cn1bargo. Ja respuesta ccrcbro­

vasculur durante la TEC bajo anestesia general no ha sido debidamente estudiada debido 

a las litnitacioncs tecnológicas. 



Un breve periodo inicial de vasoconstricción cerebral después del estimulo eléctrico 

precede a un aumento sostenido del flujo sanguíneo cerebral (hasta siete veces la cifra 

basal) y un aumento del 400% en el met.ibolismo cerebral <1>. 

La monalidad asociada con la TEC es muy baja. del orden de 1 en 28.000 casos. Las 

arritmias. infano miocárdico. insuficiencia cardiaca congestiva y paro cardiaco. son 

causas frecuentes de muerte <J>. 

MARCO TEOIUCO 

El tratamiento electroconvulsivo inicia en 1934 cuando el ncuropsiquiatra patólogo 

Húngaro Ladislas J. ·von l\tcduna Trato con éxito a un varon catatónico. através de 

ataques epilépticos inducidos por medios químicos tales con10 el alcunfor y con el 

cardiazol pensando que la esquizofrenia y la epilepsia eran antagonistas n1utuos y que 

los cuadros sindronuiticos de esquizofrenia se aininoraban con convulsiones 

generalizadas. En 1938 Ugo Cerlctti y Lucio Bini después de ascgurnrsc de la 

inocuidad di.: la terapia clcctroconvulsiva resultado de rnuhipli.:s estudios en anirnalcs 

llevados a cabo ~n el lnborntorio. Ccrh.:tti y colaboradores en Rorna describieron un 

método par..i producir convulsiones por n1édio de electricidad pura el trutnn1iento de la 

esquizofrenia. udcmils postuló la hipótesis de que la TEC era efectiva por que las 

con\'ulsioncs llevaban al paciente a un estado dc alan11a próxin10 a )a rnuerte._ que 

csti111ulaba la secreción de sustancias vitulizantes. este n1étodo se practico en An1érica 

en el afio dl.! 19-lO en el hospital de Pcnsilvania !4
J. En l\ttéxico el pionero de esta terapia 

fue el Dr. San1ucl Rumírcz !vtoreno. 

Los prin1cros tratamientos clectroconvulsivos realizados no incluían el uso de 

seduntcs. anulgi.!sicos. relajantes rnusculurcs oxigeno suplementario o ventilación e 

incluso se pensaba que la inconciencia .. la apnea y la cianosis eran las que pron1ovían el 

efecto terapéutico el uso del monitorco en el paciente era prácticamente ignorado <2 -0 . 

TIOl'ENTAL SÓDICO 

Con la introducción del tiopental sódico por Lundy en 1935 .. pudo contarse con un 

barbitúrico de tiempo de acción apropiado para las necesidades de la anestesiología .. ya 

que se utiliza con10 anestésico general en procedimientos breves ( t 0-15 n1inutos). 
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Una vez que se ha establecido la anestesia pueden adn1inistrarsc dosis adicionales de 25 

mg cada vez que el paciente muestre señales de estar recuperando su n1ovi1idad y 

conciencia. Después de una dosis anestésica intr..ivenosa única de tiopental sódico en 

solución isotónica al 2.5o/o en agua estéril. hay perdida dd conocimiento en un plazo de 

10 a 20 segundos (tiempo requerido para que circule del br::lzo al cerebro). La 

profundidad de la anestesia se puede presentar hasta 40 segundos posterior a su 

aplicación. y. a continuación. disminuir de manera progresiva hasta que se recupere el 

conocin1iento en plazo de 20 a 30 rninutos 1 ~ •. La n:cupcración es rüpida dependiendo de 

Ja dosis utilizada. dejando al paciente son1noliento y con an1ncsia retn..'>gnukt. Dosis 

intravenosas repetidas pueden provocur una anestesia prolongada debido a que los 

tejidos grasos actúan con10 depósito. acurnulando SODl-J>ENTAL en concentraciones 6 

a 12 veces rnós que las concentraciones plasrnúticas al ir liberando la droga lcnta111cnte. 

Su principal sitio de 111etabotis1110 es el hígado y en n1enor cmnidad el riñon y en cerebro 

El tiopcntal sódico en la TEC. no parece ofrecer alguna ventaja única sobre el 

1netohexital. En comparación con éste. el tiopcntal tiene un inicio mús lento y duración 

1nás larga de su actividad. sin embargo. la incidencia de hipo. sacudidas n1usculares y 

sulivación excesiva es 111cnor (3
'. 

PRUPANll>ll>O 

El propanidido es una amina del ácido fenoxi-acético: agente anestésico no barbitúrico 

de acción ultr..1corta <5 
) ., dcrivndo de Jos eugcnolcs llamados así por que derivan del 

aceite del clavo (Eugenia caryophyllata) fucron Jos primeros fárn1acos que presentaron 

una con1petcncia a los lnirbitúricos con10 anestésicos intravenosos ' 6 
l. conocido desde 

1961. fue introducido a la clínica en 1963-1965 por Hiltman t
7

' la utilización clínica se 

inicio en d año de 196-L y con10 toda droga nueva primero tuvo una fose en Ja cual solo 

era utilizada en hospitales de irnportancia por médicos reconocidos en el medio 

ancstesiológico. iniciando su uso prin1ero en Alcmaniu y postcriorincnte se difunde a 

toda Europa pn:scntándosc algunos problen1as de hipotensión no rnuy severos. Jos 

cuales fueron resueltos sin ningún proble111a y algunos casos de bradicardia (7-~0• 
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Posterionnentc este medicamento se uso indiscrin1inadamcnte o.pareciendo reportes por 

muertes atribuibles al propanidido. por presentar una hipotensión severa~ bradicardia y 

paro cardiaco: siendo esto por una reacción anafiláctica al medicamento. 

Es un liquido oleoso lipofilico. insoluble en agua. en su inicio y a principio de los 

años 80"s se solubili7..nha con la adición de Crcmophor EL n1otivo por el cual se supri1ne 

su uso husta que se can1bia el disolvente u solutol 1-ts 15 conocido con10 hidroxicstcrato 

de polictili.:nglicol proporcionando poca o nula liberación de histamina y conservando 

las n1ismas propiedades benéficas del propanidido 1 ~ 1 • Se n1ctaboliza con rapidez por las 

pscudocnlincsterasas hep~íticas (;1licsterasas) tt>J dando n1ctabolito ácido ·inactivado 

desde el punto de vista ancstC-sico conocido como 111 por desdoblamiento cnzin1útico de 

la unión éster. Los mctubolitos inactivos se cJiminan por In orina en un 92 a 95% y de 5 

a 817ú en las heces 171 Una parte rnenor del nlcdican1cnto se n1etaboliza en sangre por la 

pscudolinestcrasa y por su degradación ni.pida C'S la causa de la breve duración de la 

anestesia. 

A dosis de 6 a 1 O tnglkg el pacicntc se <luennc profundun1cntc con una latencia de 30 

segundos sin neccsi<lad de prcn1c<licación. tiene una vida 111edia de acción de 3 n 4 

111inutos. El propanidido aumenta el \'olumen respiratorio en un 300o/o y En t::I sistcn1u 

cardiovascular lu presión arterial distninuye de 1 :! a :!O%. la frecuencia cardiaca en un 

30°/o aproxin1adarncnte con una duración del efecto de 1 a 3 minutos lB l. seguido en 

fornu1 súbit;i de una hipoventilo1ción nlodcrada pero manteniendo los niveles de 

saturaciones normalc.:s '-' ligcrmnentc aun1c.:ntados «>) • 

. A nivel del sistc111a nervioso central es un agente de acción notuble111cntc rápido. 

produce pérdida de la concicnciu en el tien1po de circulación brazo-cerebro. Produce 

inconcii.:ncia y ancstcsia que.: dura aproxin1admnentc 5 minutos <~-7> conservando por lo 

regular el reflejo pupilar. corncal y laringco. hay relajación de los músculos maseteros 

en Ja mayor parte del pcriodo anestésico. después de 1 O a J 2 minutos el paciente es 

capaz de abandonar el úrea de psiquiatriu en estado de alerta~ lo que lo hace un fármaco 

útil en procr:dimientos cortos <K>. No se han observado efectos hepatotóxicos 

irnportantC"s con las pruc-bas de transan1inasas st!ricas y fosfatasa alcalina t<J>. 
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Las reacciones de hipersensibilidad al propanidido. se refiere a dosis grandes y a Ja 

inyección dcn1asiado rápida. pero no todas las reacciones de hipersensibilidad son 

debidas n esto º 6
'. El propanidido libera histan1ina (1 a 4 n1icrogramos/L). pero en una 

persona normal no tiene significado clínico. pero si en pacientes con historia de alergias. 

A dosis de 500 a 700 1nilig.ra111os no se han producido reacciones graves ll 7 >. Las 

reacciones nnafilácticus con liberación nutsivu de histan1inu. fueron causadas por el 

solvente Crcn1ophor EL. que por el propio propanidido 118
). La reacción alérgica inicia 

gcncrahnentc de 1 O a 15 minutos despu¿s de la inyección. casi si&!mpre es fugaz. 

El 90% de la droga se fija al sistcn1a nervioso central y a órganos con flujo sanguíneo 

elevado. en 30 tninutos se distribuye en los otros tejidos. por lo que actualn1cnte puede 

considerarse ideal para proce<lin1icntos de corta duración. 

Distintos repones evidencian que la anestesia para la TEC con propanidido es 

utilizada para un rüpido despcrtar. rcoricntación y dcan1bulación n1ayor que con el 

tiopcntal sódico. y unu menor incidencia de arritn1ias. pero St! reporta que ocasiona más 

cefalea y apnea prolongo.1du 07,. 

Succinilcolinn 

Es un rclajmlle muscular despolarizantc el cual fue introducido para la terapia 

clcctroconvulsiva en 1951. Las dosis corrientes en el hombre oscilan entre 0.5 a 1.0 

mg/kg. obteniéndose relajación muscular entre 2 y 4 minutos. que se instaura en 

aproximadan1cnte de 30 u 40 segundos. El bloqueo dcspolari7..antc es precedido por 

fenó111cnos de tipo excitatorio periférico. n1ás acentuados cuanto mayor sea la velocidad 

d&! inyección. presentündose posterior u su aplicación contracciones brt:ves. 

fascículo.tres. que dctcm1inan a nivc:I de los n1ie1nbros. Los relajantes musculares ofrecen 

una variedad de beneficios en la terapia clcctroconvulsiva. Prt:vicncn lesiones en el 

sistema nlúsculo esquelético. luxaciones nu1ndibulurcs. fracturas por cornprcsión 

vertebral y contracturus 1nuscuh1rcs. talt!'s lesiones aparect!'n particularn1ente durante la 

fb..se túnico-clónica asociuda con el estimulo eléctrico. otros beneficios son que se 

facilita la ventilación posterior a Ja crisis. para prevenir el estrés hipóxico en el corazón 

y cerebro. la parálisis muscular puede prevenir la agitación psicomotriz y disn1inuye la 

cefalea. 
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La se actúa como la molécula de la acetilcolina.. en la placa neuron1usculnr 

produciendo despolarización. A partir de que el fünnaco es distribuido por la 

circulación sanguínea a todo el organismo,. todas las placas neuromuscularcs se 

exponen a la se y se dcspolari7 .... 'ln. Desafortunadamente .. para el organismo que recibe 

este medican1ento. esto ocurre en todos los n1úsculos tlexores y extensores al mismo 

tie1npo.. causando fasciculaciones musculares y n1ialgiu secundaria. Estñ mialgia 

generalizada secundaria puede ser muy intensa y hasta incnpacitante. sobre todo en 

personas n1uy nlusculosas. 

A pesar de Ja supuesta gran seguridad de esta droga. aparecieron problemas en 

algunos pacientes. Los prilncros casos de muerte provocados por SC se reportaron en 

pacientes con quemaduras nluy extensas .. en aquellos con neuron1iopatias confinados a 

la can1a y en pacicntt!s con padecimientos neuropáticos. Rapidan1entc se dcscubrio que 

las n1ucrtcs eran debidas a hipokalcn1in. Los efectos colatc:ralcs de la SC son: 

Bradicardia. taquicardia.. disriunias cardiacas. hipotensión arterial. hiperkalcmia,. 

fibrilación '\'Cntricular .. paro cardiaco. cspasticidad nluscular (en especial n1ascteros) .. 

n1ialgias incn:mcnto de la presión intraocular. incrcn1cnto dt: la presión intra-abdominal,. 

incrcn1ento de la presión intracrancana (PIC). sindron1c de hipertcm1ia n1aligna. 

OIUETIVO GENERAL 

Este estudio se realiza con la finalidad de con1parar el Tiopcntal Sódico y el 

Propanidido adn1inistrados por vía intravenosa de fonna independiente como agentes 

anestésicos para la realización de Ja terapia clcctroconvulsiva. midiendo la saturación 

cerebral regional de oxigeno con cspcctrofoton1ctria cercana al infrarrojo (NIRS). 

OBJETIVOS ESl'ECIFICOS 

1.- Observar los·cambios en la oxi1netria ccrc:bral regional que se presentan durante Ja 

TEC utilizando Propanidido o Tiopental Sódico. 

2.- Con1parar la calidad y duración de la crisis convulsiva con el uso de estos agentes 

anestésicos. 

6 



3.- Observar la recuperación anestésica mediante la escala de Aldrete. 

4.- Señalar los efectos colaterales que se presenten durante el transcurso del estudio. 

5.- Determinar mediante. el análisis estadístico la efectividad de· cada uno de estos 

anestésicos para Ja realización de la TEC. 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Que diferencias entre In saturación ·regional cerebral de oxigeno y que resultado 

terapéutico se puede presentar con la TEC utilizando el TiOpental Sódico o el 

Propanidido. 

HIPÓTESIS 

1.- Durante la TEC utilizando el Propanidido que diferencias puede haber en la 

oxin1ctria regional cerebral. 

2.- Con el uso del Tiopental Sódico se incrementa la oximetria cerebral regional. 

f\.1ediantc los datos obtenidos de las variaciones en los cambios de la oximetrín 

cerebral regional durante la terapia electroconvulsiva los resultados nos pueden orientar 

sobre cual agente inductor mejora la calidad de tratamiento. 
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JUSTIFICACIÓN 

En el Instituto Nacional de Ncurologin hMnnuel Velasco Suárezº en el área de 

Psiquiatría la TEC es actualn1cntc usada runpliamcntc para el tratamiento de los 

diferentes tipos de trastornos depresivos y esquizofrenia~ además de otros padecimientos 

psiquiátricos. actualmente la reservada entre el 1 O y el 20% de los pacientes que no 

tienen mejoría a los tratamientos farn1acológicos. 

La TEC es una técnica accptnda que se realiza en una sala de cuidados psiquiátricos 

destinada para su rcaliznción la cual debe de contar con todos los recursos tales como 

una fuente de oxigeno y el monitorco indispensable además del apoyo de 

ncuropsiquiatria y personal de enfermería. El equipo y Jos n1cdican1cntos apropiados 

para la reanin1ación cardiopuhnonar total dc:ben mantenerse disponibles. se incluyen 

cánulas orales. cü.nulas cndotraqueales. laringoscopios. equipo de aspin1ción y tünnacos 

de urgencia 0 ~ 1 ; durantt: la TEC se inh!nta dar una protección neurovegetativa así como 

evitar un dafio fisico o lesión rnúsculo esquelética por lo que se han utilizado diferentes 

agentes para la realización de la misn1a entre ellos el tiopental sódico. Con este estudio 

se pretende cornparar los can1bios en la oxi1nctria rc:gional ct:rebral utili:t..ando Tiopcntal 

Sódico versus Propanidido y la aplicución de un relajante n1uscular dcspolarizantc 

(succinilcolina). todo esto se realizara con previa valon1ción pn: anestésica y un 

1nonitorco continuo previo. durante y después del proccdin1icnto se agrega el uso del 

oxímctro cerebral por espectroscopia cercana al infrarrojo (NlRS). el cual es un nlétodo 

relativmncntc nuevo el cual es continuo y no invasivo que pcrn1itc observar los 

cambios inn1cdiatos en la sutun1ción regional cerebral. lo que no huce ningún otro 

111onitor. 

El oxin1etro cerebral cercano al infrarrojo (NIRS: ncar-infrJrcd spectroscopy) se ha 

desarrollado con10 una herran1ienta útil para el monitoreo fisiológico del encéfalo. Esto 

se debe u varias propiedades de Ja luz infrurroja en el rango de los 6000-1 100 nm. La 

luz infrurroja penetra muy bien el tejido hm11ano. el cráneo y el tejido cerebral. Esta luz 

pasa a través destejido extracraneal hacia el cerebro y regresar a un sensor con 

inforn1ación de la atenuación intracerebral de la luz (técnica no invasiva). 

8 
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Esta atenuación intracerebral de la luz en el tejido puede atribuirse casi únicamente a 

cienas moléculas bien caracteri?..adas capaces de absorber la luz (cron1ofobos): estas 

incluyen oxihcmoglobina. citocromo c oxidnsa oxidisada. este acoplamiento óptico 

puede establecerse en tal forma que la luz propagada se recibe de un volumen regional 

del encéfalo. esta n1edición puede ser utilizada para detectar cromofobos introducidos 

dentro de la circulación. permitiendo la medición cuantitativa regional del tiempo de 

transito conical promedio. 

A diferencia de la pulso oximetria. donde predon1ina el lecho ancriaL y donde se 

requiere la presencia de pulso arterial. la oxirnetría cerebral se realiza de manera 

continua y no requiere de la presencia de pulso aneriat. Además. en el cerebro 

predomina el lecho venoso (60- 80%). esto representa una medida principalmente del 

companin1icnto venoso. 

Se ha utilizado para demostrar que Ja terapia clcctroconvulsiva disrninuyc Ja 

saturación regional de oxígeno (rS02) inmediatamente después de la aplicación de Ja 

dcscurga. Además de dcn1ostrarse una cercana interrelación entre ciertas variables corno 

hipoxia. incn:n1ento de la presión intracruneal (PIC). hipertensión arterial. convulsiones 

y la evolución m.:urológica. Estos resultados sugieren que la tnonitorizución del SNC 

que incluya la dctt.!n11inación del flujo sanguíneo cerebral (FSC). oxigenación cerebral y 

funcionainiento nc.:uronal facilitara el tratan1icnto farmacológico. 

Hay repones de rnúltiples estudios que.: validan este monitorco. con10 es el caso de la 

neurocirugía y la cirugía cardiaca. casos en que la perfusión cen:bral se cncucntr..i 

compro1netida. pero debemos señalar que el uso dd TEC es un tratan1it:nto que aun no 

se conocen los 1necanisn1os: se han postulado n1uchas teorías tanto psicógenas como 

fisiológicas con el ohje10 de- encontrar una acción terapéutica la cual ninguna de ellas 

ha sido ;1probada en su totalidad o que nos aclaren los resultados obtenidos durante el 

TEC. algunos neuropsiquiatras postulan que la anoxia cerebral que se produce durante 

Ja TEC puc.:dcn ser- la base de la nlejoria dr.: estos pacientes explicando que durante este 

se priva al cerebro de energía y de n1etabolismo oxidativo a tal gr..tdo que la neurona no 

puede reali7--ar sus funciones produciéndose este prin1eran1cntc al elevarse la actividad 

ccrcbn1I a un grado máximo en que la función del cerebro ya no puede ser sostenida por 

el oxigeno y la glucosa que llegan al órgano por la corriente san,uinco c
13
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Trunbién se ha postulado que hay indicaciones que el flujo sanguíneo cerebral 

regional esta alterado en la depresión y que esto cambia durante la TEC y 

desafortunadan1entc hay varias áreas implicadas del cerebro como son el área frontal la 

coneza pre frontal la corteza cingular anterior y el giro angular. 

La justificación de usar estos dos tipos de inductores es que los cambios del flujo 

sanguíneo cerebral son producidos por la TEC y no son producto de los efectos 

fannacológicos de vasoconstricción o vasodilatación de estos inductores , por otra parte 

se valora cual de Jos dos agentes ofrezca un mayor beneficio para el paciente o si 

ambos son una buena opción y que no interfirieran en la evolución de este tratan1iento. 

MATERIAL Y l\IETODOS 

DISEÑO DEL ESTUDIO 

Se realizara un estudio clínico, observacional, prospectivo, comparativo y longitudinal 

en el Instituto Nacional de Neurología y Neurocirugía ... lvlanuel Velasco Suárez" en el 

área de Ncuropsiquiatría. 

POBLACIÓN 

Previo proyecto registrado. evaluado por el Comité Local de Investigación. durante 

el periodo comprendido de septiembre del 2001 a mar¿o del 2002 tentativamente se 

comparan los cambios en la oximctria cerebral utili7..ando Tiopental sódico y 

Propanidido en 59 pacientes sometidos a TEC con diagnostico de esquizofrenia, 

trastorno bipolar. enfermedad de pn.rkinson y depresiones mayores. 

Se incluyeron pacientes de ambos sexos (28 hombres y 31 mujeres) con un rango de 

edad entre 20 y 75 años de edad. todos los paciente se programaron clcctivan1ente para 

terapia clectroconvulsiva excluyéndose del estudio a pacientes con estado fisico 111 y 

IV según la Asociación Americana de Anestesiología (ASA). 

10 



PROCEDIMIENTO 

El total de la muestra de estudio fue de 59 pacientes. dividido en dos grupos elegidos 

por conveniencia (secucncialn1cntc): El grupo 1 confonnndo por 29 pacientes a los que 

se les administro propanidido a dosis de 6 mg/kg i.v. El grupo 11 conformado por 30 

pacientes a quien se les administro tiopental sódico 3 mg/kg i.v. 

Todos Jos pucicntcs fueron valorJdos por el servicio de ncuroancstcsiologin un día 

anterior al proccdin1iento los cuales deben contar con estudios de laboratorio y gabinete. 

por razones del procedimiento no fueron prcn1edicmlos. Todos los paciente ingresan a la 

sala de TEC en ayuno total de 8 horas. ad:cmás canalizados con punzocat # 20 en 

micn1bro tor::icico superior. el paciente se coloca en posición de cubito dorsal. 

El protocolo de inducción anestésicu esta en base por una parte a tiopental o 

propanidido con las respectivas dosis 3 n1g.lkg )' 6 mg/kg para. Posteriormente fueron 

asistidos ventilmorian1cnte con mascarilla/Bain aponándolcs oxigeno al 1 OOo/o con 

ventilación manual. seguido a h.1 perdida de concicncin se colocn un bloqueador de 

nlordida para proteger los dientes y la lengua de la contrucción del n1úsculo masetero 

por el cstin1ulo directo. tnmbiCn se liga una de las extrcn1idadcs superiores para evitar 

el paso del relajante n1uscular dcspolarizantc y poder cuantificar el periodo tónico­

clónico. la dosis de succinilcolina es de 1 n1cg/kg i.v. 

A todos los pncicntcs se les to1110 un registro basal de sus constantes vitales a su 

ingreso a sala de TEC con n1onitoreo no invasivo el cual fue con ton1a de tensión 

;1rtcrial (TA). frecuencia cardiaca (FC). frecuencia respiratoria (FR). electrocardiograma 

(EKG) continuo en derivación Dll. estetoscopio precordial oximetria de pulso (Sp02%). 

oxin1etría cerebral ·'Cercana al inírarrojo (rS02%). 
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En este estudio se obtuvo el valor de oximetria cerebral regional utilizando el INVOS 

3,100 A (Somanctics ®Troy. MI) el sensor fue colocado en el hemisferio cerebral 

derecho sobre la región frontal fuera de los senos paranasales y del seno sagital y por 

debajo de In linea del pelo. 

Esta detcrn1inación se hizo continuamente hasta el final de la TEC, el valor de 

saturación ccrebr • .tl en las diferentes ~ases. 

La dctcnninución del NlRS fue obtenida en tbrn1a continua para cada periodo .. 

siguiendo un patrón pre-establecido y que correlaciona con los siguientes eventos: 

a).- Ba..o;;al (paciente despierto). 

b).- Latencia: que inicia de 5 a 1 O segundos después de la inducción anestésica. 

e).- Fase tónico-clónica: que dura de 30 a 50 segundos. 

d).- Fase de recuperación: al final del clonismo hasta los 5 y 1 O minutos. 

Estos datos se registraron en la cédula de recolección de acuerdo a sus diferentes etapas. 

Se evaluaron los cambios en la oximctría cerebral .. duración de Ja crisis convulsiva .. 

can1bios hen1odinán1icos así como el ticntpo de recuperación anestésica finalizuda Ja 

TEC. mediante la valoración dr.: Aldrete con la cual se valora la recuperación 

anestesien del paciente tnediante una escala del O al 1 O a los 5 y 1 O minutos (Anexo 1 ). 
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Anexo J .. 
VALORACIÓN DE LA RECUPERACIÓN ANESTESICA. 
CLASIFICACION DE ALDRETE. 

1.- Actividad 
n1uscular 

2.- Respiración 

3.- Circulación 

4.- Estado de 
conciencia 

tv1ovimicntOS \'Oluntarios 
(4 cxtrcn1idadcs). 
l\.lovimicntos voluntari1.)S 
(2 cxtren1idadcs). 
Co1nnlctarncntc inn1ó\·il 
Rcspiración an1pliu .. capmt de toser 
Respiración lirnitada~ tos débil 
.Apnea 
TA: 20'~/º dc cifras de control 
TA: 20-50'~-ú Je cifras 1..h: control 
TA: 50°/o de cifras de control 
Complctan1cntc dt:spit:rto 
Responde al ser llmnado 

t-_7~-.--C~o~l-o-n-1c~-i~ó-n---+c-~~t~1~~:;~r::~~rosa<l~1s 
Palidez 
Cümosis 

CRITERIOS DE INCLUSIÓN 

Pacientes del ser\'icio de psiquiatría. 

Ambos sexos. 

ASA 1-Il. 

Pacientes de 1 8-60 años. 

CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 

Pacientes ASA 111-IV. 

Pacientes con agitación psicon1otriz. 

lAl\1 reciente. 
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Accidente ccrcbrovascular reciente menos de tres meses. 

J\.1asa intracrancal (con cambios de PIC o sin ellos). 

Pacientes con alto riesgo de aspiración de contenido gástrico. 

Pacientes con estado hemodinámico alterndo. 

Angina de pecho. 

JCC. 

I'v1arcapaso cardiaco. 

Fcocron1ociton1a. 

Glaucon1a. 

Desprendimiento de retina. 

Ostcoporosis grave. 

Fracturas óseas n1ayorcs. 

Tron1bo1lcbitis. 

EntCrn1edad pulmonar aguda y crónica grave. 

En1barazo. 
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HOJA DE CAPTACIÓN DE DATOS 

NOMBRE: ___________________ _ 

EDAD: __ _ 

REGISTRO: __________ _ 

DIAGNOSTICO: _________________ _ 

PESO: __ _ 

TALLA: 

FECHA: _____ _ 

Variable 

rSO~ 

SpO, 

T.A 

FC 

basol latencia J Tónico­
clónica 

1 

1 

1 

Aldrctn: 5 v 1 O n1inutos _____ _ 
Duración ~¡:EC: ____ _ 

Postictal 
inn1cdiata 

RC"cupcración 
5 rnin. 

Oh:-.crvacioncs: ____________________ _ 

Nombre y firn1a del rn¿dico 
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RESULTADOS 

Se incluyeron un total de 59 individuos. 29 casos correspondieron al grupo 1 

(Propnnidido) y 30 casos al grupo 11 (Tiopental). elegidos por conveniencia 

(secuencialmente). captados en el servicio de psiquintrin del Instituto Nacional de 

Neurología y Neurocirugía ... ?vlanuel Velasco Suárez"". 

Los resultados c:n base a la población demográfica nos indica~/ ~~e en el grupo 1 solo 

J 3 pacientt:s (44.8%) pertenecían al sexo masculillo y 16 (55.2%) Íll femenino (gráficn 

1). y dentro del grupo 11 fueron 15 pndcntes .cs0%j ·~ascuJirlci's,, 15 (50%) fen1enino 

(gráfica 2) (p = 0.158). 

La edad prorn..:dio de los casos dentro del.grupo .. 1 fue d~ 35.,14 nño.s_ (± 11.99 años). 

con un rango de 18 a 72 años; para el grupo I,J.'· fUe _de_ .. -:1'0~9~ . ~ñas·_·(± 13.0 t nños) 

(p = 0.081) (cuadro 1 ). 

Se lt:s realizo TEC a pacientes que contaban co.n- Ja indicación par..i este 

procedimiento; dentro de los cm.tics se agrupo en dia-gnósticOs- de Ja siguiente mnncr..i: 

1 ).- Trastorno depresivo. 

2).- Trastorno de afección bipolar (TAB). 

3 ).- Enfcrn1cdad de Parkinson. 

4 ).- Esquizofrenia. 

Diagnosticos del Grupo 1 (grafica 3). 

1 ).- trastorno depresivo. 5 casos ( 17 .2%). 

2).- trastorno de ·afección bipolar 9 11 casos (37.9%) 

3 ).- cnfern1ednd de Parkinson~ 3 casos ( 1 0.3%) 

4 ).- esquizofrenia. 1 O casos (34.So/o) 
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Diagnósticos para el grupo de II fueron: 

1) .. - transtomo dcprcsivo.7 casos (23.3%). 

2).- trastorno de afección bipolar.3 casos (10.0%). 

3).- cnfern1edad de Parkinson 7 casos (23.3%). 

4).- Esquizofrenia, 13 casos (43.3%). (p = 0.076) (gráfica 4). 

Se rcnlizaron 1nediciones de oxin1ctria cerebral cercana al infrarrojo (rS02 %) 

considerado corno valor normal 60 a 80%9 pulso-oxin1etria (sP02 o/o) con valores de 

corte entre 92 al 100%9 presión arterial (PA) tanto sistólica (90 a 129 rnm/1-lg) con10 

diastólica (60 a 89 mnlll-lg) • frecuencia cardiaca (FC) entre 60 y 100 latidos por 

n1inuto. durJción de Ja respuesta convulsiva la cual e;:s nortnal por arriba de 30 segundos 

y n1edición de Ju escala de Aldrcte a los 5 y 1 O minutos tenninado el procedimiento 

anestésico. 

El análisis cstudístico mostró en la variable de rS02 (%} basal del grupo l. con 21 

casos con resultados por arriba del 60% de rS02% (62.37±. 4.50). y 17 casos en el 

grupo 11(59.43.:!:7.41). no significativa cstadístican1cntc (p = 0.142). para la rS0 2 (%) 

en la fase de latencia. el resultado fue para el grupo l. de 22 casos con re;:sultados por 

arriba d.,J 60'% (61.51.:±:8.71). contra 10 casos en el grupo 11 (57.53± 10.59) (p~ 0.042) 

''alor significativmncntc: estadístico. para Ja rS02 (o/o) en la fas!! tónico-clónica tambiCn 

observo.unos una tcndc.:ncia hacia un 1ncjor resultado en d grupo l. no significativa 

cstadísticatnentc (p = 0.094) con 12 casos arriba del 60°/o en el grupo de 1 (59.96±.20.42) 

contra 28 ca.sos en el grupo 11 (67.73.±15.93): para la rS02 (o/o) en la fase:: post-ictal no 

cncontrmnos diferencias significativas grupo I (68.3±.9.24); grupo 11 (72±.14.52) 

(p = 0.394) al iguul que c::n la recuperación a Jos 5 n1inutos en el grupo l (71.06±30.18) y 

en el grupo 11 (70.43.±11.31) y a loslO rninutos en el grupo 1 (70.93±48.98) y en el 11 

(68.36±66.69) todos los pacientes registraron resultados dc:ntro del cone (p = 0.829 y 

0.827. respectivamente). 
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Sp02(%) 

La Sp02 (%)en todos los eventos fue dentro de los parán1ctros para esta medición en 

la totalidad de los c~sos en ambos grupos. sin diferencias significativas estadísticamente 

(p = 0.635). 

TA Sistólica. 

La TA sistólica se encontró por arriba de Ja cifra basal en 8 pacientes en el grupo 1 

propanidido y en 10 pacientes en cJ grupo 11. sin diferencias significativas 

eswdístican1cntc (p = O. 744 ). En la fase tónico-clónica 28 pacientes r:eg.istraron TA 

sistólica elevada en el grupo de 1 y 25 en el grupo 11. sin difcn.:ncias significativas 

(p = 0.460). En la fase post-ictal. 24 pacientes registraron resultados nonnalcs en el 

grupo 1 y 21 en el grupo 11. sin difi.:n:ncias significativas (p = 0.470): el la fi.1.sc de 

recuperación Jos 5 n1inutos. 14 pacientes registraron rcsuJtudos nonnah:s en el grupo de 

ly t O pacientes en el grupo 11 (p = O. 706 ): en Ja tbsc de recuperación n los 1 O n1inutos. 7 

pncicntcs registraron resultados elevados en el grupo 1 y 4 en el 11 (p =0.1 1 1 ). 

TA Diastólica 

En el grupo de propanidido. 3 pacientes registraron una TA diastólica elevada de la 

basal y un paciente en el grupo 11 (p =0.820). La TA diastólica fue elevada en t 4 casos 

en cJ grupo de 1 y en 13 en el grupo 11 (Pcarson=0.516); en la fase tónico-clónica se 

registró elevada en 25 casos en el grupo de 1 y en 27 en el grupo 11 (p =0.380); en la fase 

post-ictal se registraron cJevadas en 18 casos en el grupo de popanidido contra 19 

elevadas en el grupo de 11 (p = 0.340): en la fase de recuperación a los 5 minutos fue 

elevada en 1 O casos en el grupo 1 contra 9 en el de tiopental (p = 0.571 ); en la fase de 
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recuperación a Jos l O minutos fue elevada en 8 casos en el grupo de prop:;inidido y en 4 

casos en el de tiopental {p = 0.386). 

Fn:cucncia cardiaca 

Ln FC basal se encontró por debajo de 60 latidos por minuto en 2 pacientes en el 

grupo 1 y el resto normales en ambos grupos (p = 0.462); en la fase de latencia. la FC 

fue elevada (100 latidos por minuto) en 13 casos. en cada uno de los grupos (p = 0.258); 

en Ja fase tónico-clónica .. 24 pacientes registraron FC por arriba de 100 latidos por 

n1inuto en cada uno de los grupos (p = 0.404): en la fase post-ictal., 22 casos registraron 

FC arriba de 100 latidos por n1inuto en cada uno de Jos grupos (p = 0.382); en la fase de 

recuperación a los 5 111inutos .. 15 pacientes registraron taquicardia y uno FC por debajo 

de los 60 latidos por 111inuto .. n1icntras que en el grupo de II. 20 pacil.!ntes registraron 

taquicardia (p= 0.486): en la tb.se de resupcración u los 10 minutos .. 10 casos registraron 

taquicardia l.!n el grupo 1 y 9 en el grupo 11 (p= 0.620). 

Duración de la rl.!spucsta convulsiva TEC. 

En el grupo t. se obtuvieron 28 respuestas convulsivas adl!cuadas (por arriba de los 30 

segundos). contra 30 en el grupo de 11 sin significancia estadística (p =0.088) 

(gráfica 5). 

Aldrctc 

El resultado de la escala de Aldrctc n Jos 5 minutos fue superior n 8 puntos en 24 

casos en el grupo 1 y en 8 en el grupo 11 (J>earson= <0.001) con significancia estadística 

(gráfica 6); así como a los 1 O minutos fue superior a 8 puntos en 29 casos en el grupo 1 

contra 23 en el grupo 11 (Pcarson= <0.001) (gráfica 7). 
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Análisis de Regresión: 

En la ecuación de regresión lineal para la rS02 .. se incluyeron las variables de edad .. 

sexo .. diagnóstico y medicamento,. resultando significativa solamente para la variable del 

medicamento (0.042). 
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Grafica 1.Porcentaje del sexo grupo l. 
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Grafica 2. Porcentaje del sexo grupo 11 
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Cuadro 1. Distribución por grupo de edad. 

Variable' Grupo 1 Grupo Il Valoro 

n 29 30 

Edad (Media y DE) 35.1± 11.9 40.93± 13.01 O.OSI 

Graflca 3.Dlagnostlcos (%) Grupo 1 

40% 
35% 
30% 
25% 
20% 

15% 
10% 

5% 
0%-l-'----======--~-'-"=====--~....:...-======--~-'--======--f" 

Tx depresivo Tx bipolar Park1nson Esquizofrenia 

Grafica 4.Diagnosticos (o/o) Grupo 11 

45% ---·- -· -· 
40% :,.,// 

35%-.... ----=.. ....... ------- ----- - . -- ------- ----- ---------
30°.lb .--
25% .--'" 

20°.lb 
15º/b.,., 

10%.-'< 
5%·-' 

Tx depres1\/0 Tx bipolar Parkmson Esquizofrenia 

1 
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Cuadro 2. rS02 (%) 

CONDICION Gruoo 1 Gruoo 11 Valor D 

n 29 30 
Basal 62.3:!;:4.5 59.4+7.4 <0.142 NS 
Latencia 61.5+8.7 57.5+10.5 <0.042 s 
Tónico-clónica 56.9+20.4 67.7+15.9 <0.094 NS 
Postictal 68.3+9.4 72.0+14.5 <0.394 NS 
Recuperación 5 · 71.06+30 70.4+1 l .3 <0.829 NS 
Recuperación 10' 70.9+48.8 68.3+66.6 <0.827 NS 

Gráfica S. 

Duración de la TEC 

~ 15 .-----~-----------------·-- ·1 

-~ 10 1-~~~~~~_,,·~~--''<--~~~~~~~~~~~~~~~~~-t 
1 

:.~==-~~~~~~~~~-_ _:__ji 
25 a 30 31 a 35 36 a 40 41 a 45 46 a 50 51 a 55 55 a 60 61 a 65 

Tiempo( segundos) 

1---GI --Gil! 
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Gnifica 6. Aldrcte S minutos. 
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Gr..i.fica 7. Aldrctc 10 minutos 
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CONCLUSIONES 

La terapia clcctroconvulsiva y Jos diferentes anestésicos se interaccionan en Ja 

respuesta fisiológica del paciente y no son independientes el uno dd otro. 

Los cambios observados y analizados estadísticamente en la medición de la oximetria 

cerebral regional presentados durante las diferentes fases del estudio nos rcponan una 

ligera tendencia hacia un n1cjor resultado al uso del propanidido en todas las etapas. y 

con un n1cjor resultado en Ja fase de latencia al fámu1co con significancia estadística 

(p=0.42). Lo cual hace de este fánnaco una adr.:cuada alternativa en la TEC ya que 

n1antienc los valon:s nonnalcs o 1igeran1entc aumentados de la oximctria cerebral 

regional por Ja anoxia ccrcbr..il que se produce previo y durante Ja TEC Jo cual puede 

ser la base de la 111cjoría clínica de los pacientes. Por lo que la menor dcsaturación 

cerebral presentad.:1 con el uso de este fürn1aco se puede pensar que hay nlcnor agresión 

al SNC. 

La duración de la crisis convulsiva nlostro resultados sin significancia estadística tal 

como se dc1nostró en este estudio lo que la ealid.:1d terapéutica en relación al fárn1aco 

que no es una variable que dctcnnina la respuesta clínica. 

No se presentaron durante el estudio efectos colaterales con ninguno de los fánnacos 

utiJizados que contraindicaran su uso en lo futuro en la terapia elcctroconvulsiy3:. 

Las variables hcmodinán1icas cstadistican1cntc no favorecieron a ningún fánnaco no 

obstante dentro de la recuperación anestésica mediante la escala de Aldrcte a los S y 1 O 

n1inutos se observo una tendencia significotivamente estadística 

propanidido. 

a favor del 

El propanidido es un fánnaco que puede considerarse como alternativa al uso de 

inductores comúnmente utilizados dentro del área de Neuropsiquiatría debido a que 

puede mejorar e influir c:n el mejor pronóstico del paciente son1ctido TEC. 
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Discusión 

La TEC es un procedimiento común en nuestra práctica diaria. a.l cual se le ha 

considerado por algunos de controyersial utilizándose fármacos sin observar la eficacia 

o la calidad terapeutica de está. Hasta ahora9 los barbitúricos son los 1nós utilizados para 

este procedimiento pOr que han demostrado ser los más eficaces por sus características 

farmacocinéticas y farmacodinamicas así como un adc::cuudo protector cerebral con el 

uso de Ja propanidida se obst::rvan efectos de Ja disrupción total de la fisiología cerebral 

a favor de la mejoría como se den1ostró en este estudio por lo que se considera con10 

adecuado su uso sin mostrur efectos colatc!'rales que desfavorezcan su aplicación. Esta 

establecido por la revisión bibliogratica que la TEC altera la hemodinun1ia por 

cstimulación directa del sistema nervioso autónon10. La din1cnsión de los can1bios 

hc111odin1a111icos coinciden con Jos reportes previos; a pesar de que se supri111c el uso de 

antin1uscarinicos durante este estudio: tal con10 el suJC..~to de atropina por sus efectos 

directos sobre la hcmodinamia no se presento alguna diferencia con la supresión de este 

fiirmaco. 

Debido a Ja corriente eléctrica y la intensa esthnulación neuronal se confirma que la 

respuesta ht.:n1odinamica sistén1ica es secundaria al dispuro en la circulación cerebral. 

Hasta donde se tiene conocimiento .. éste es el primer estudio cuyo objetivo fue 

verificar Jos cambios de Ja oximetría cerebral regional que ocurren durante Ja TEC 

utilizando propanidido versus tiopcntal sódico. sin embargo no fue posible demostrar 

los resultados 111cdiantc clcctrocnccfülografia debido a las limitaciones y fallas técnicas 

durante el periodo de estudio quedando a futuro la posibilidad para realizarse. 

l loy en día ninguno de los 1nanuales de psiquiatría más consultados pone en duda la 

eficacia de la TEC_ en determinadas patologías9 y coinciden en afirmar que es un 

trntan1icnto infrautili7 .. ado. Resulta llamativo. después de estu revisión. que las 

indicaciont:s de está terapia cstt!n limitadas a los casos más con1plejos y que lejos de ser. 

en esta.."> circunstancias. un recurso desesperado se constituye en una alternativa 

altamente cficuz. 
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