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INTRODUCCION

La terapia electroconvulsiva (TEC) es a corto plazo un tratamiento efectivo para la
depresidén severa y otros padecimientos psiquidtricos. Los efectos antidepresivos de la
TEC son principalmente dependientes de la crisis inducida. especificamente, de la
produccion de una adecuada crisis generalizada %, Si bien la duracién de la crisis no
es la unica variable que determina la respuesia clinica de la TEC, esta puede ser

recomendada si excede de 30 segundos para garantizar una adecuada respuesta clinica al

tratamiento. Existen informes de que crisis menores de 30 segundos de duraciéon no
tienen eficacia clinica. Sin embargo. por una variedad de razones, el producir crisis de
una duracion aceptable en algunos pacientes pueden no mostrar cambios clinicos y
requerir de altas dosis de descargas eléctricas /o el uso de tratamientos farmacolégicos
adjuntos 3,

El electrochoque produce una convulsion generalizada porque actiia sobre la corteza
cerebral “). En la practica actual se administra una seric de 8 a 12 tratamientos a un
ritmo de dos o tres por cada semana. s importante reconocer que el umbral convulsivo
tiende a aumentar a lo larpo del curso de varios tratamientos. El tiempo acumulativo de
convulsiones a lo largo de varios tratamientos debe registrarse. La duracion acumaulativa
menor de 210 segundos carece de bencticio: la duracién mayor de 1000 segundos no
demuestra una mejoria adicional ¢n los sintomas. Sin embargo. muchos pacientes
presentan una remision total con 100 segundos de tiempo convulsivo total. Las
contracciones musculares violentas que acompaiian a la crisis convulsiva pueden
ocasionar lesion esquelética. como fracturas vertebrales., La adicidén de succinilcolina
elimina este riesgo @,

La TEC incrementa ¢l consumo de energia por las neuronas, se examinaron los
efectos de la terapia electroconvulsiva en saturacion regional cerebral de oxigeno (rSOa»)
usando un espectrofotdmetro cercano al infrarrojo. Sin embargo. la respuesta cerebro-
vascular durante la TEC bajo anestesia general no ha sido debidamente estudiada debido

a las limitaciones tecnologicas.




Un breve periodo inicial de vasoconstriccidon cerebral después del estimulo eléctrico
precede a un aumento sostenido del flujo sanguineo cerebral (hasta siete veces la cifra
basal) ¥ un aumento del 400% en el metabolismo cerebral (1),

La mortalidad asociada con Ia TEC es muy baja, del orden de 1 en 28.000 casos. Las
arritmias, infarto miocdardico, insuficiencia cardiaca congestiva ¥ paro cardiaco, son

causas (recuentes de muerte (J).

MARCO TEORICO

El tratamiento clectroconvulsivo inicia en 1934 cuando ¢l neuropsiquiatra patdlogo
Hungaro Ladislas J. Von Meduna Trato con éxito a un varon cataténico, através de
ataques epilépticos inducidos por medios quimicos tales como c¢l alcanfor y con el
cardiazol pensando que la esquizofrenia y la epilepsia eran aniagonistas mutuos y que
los cuadros sindromadticos de esquizofrenia s¢ aminoraban con convulsiones
generalizadas. IEn 1938 Ugo Cerletti v Lucio Bini después de asegurarse de la
inocuidad de la terapia electroconvulsiva resultado de multiples estudios en animales
Hevados a cabo en el laboratorio. Cerletti y colaboradores en Roma describicron un
métado para producir convulsiones por médio de electricidad para el tratamiento de la
esquizofrenia. ademas postulo la hipétesis  de que la TEC era efectiva por que las

convulsiones llevaban al paciente a un es

ado de alarma proximo a la muerte, que

estimulaba la secrecion de sustancias vitalizantes. esie método se practico en América
en ¢l aio de 1940 en ¢l hospital de Pensilvania **’. En México el pionero de esta terapia
fue el Dr. Samuel Ramirez Moreno.

Los primeros tratamientos e¢lectroconvulsivos realizados no incluian el uso de
sedantes, analgdésicos, relajantes musculares oxigeno suplementario o ventilacién e
incluso se pensaba que la inconciencia, la apnea y la cianosis eran las que promovian el
efecto terapéutico ¢l uso del monitoreo en el paciente era priacticamente ignorado @,
TIOPENTAL SODICO

Con la introduccién del tiopental sédico por Lundy en 1935, pudo contarse con un
barbitiirico de tiempo de accién apropiado para las necesidades de la anestesiologia. ya
que se utiliza como anestésico general en procedimientos breves (10-15 minutos).
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Una vez que se ha establecido la anestesia pueden administrarse dosis adicionales de 25
mg cada vez que el paciente muestre sefiales de estar recuperando su movilidad v
concicncia. Después de una dosis anestésica intravenosa unica de tiopental sédico en
solucion isoténica al 2.5% en agua estéril. hay perdida del conocimiento en un plazo de
10 a 20 segundos (tiempo requerido para que circule del brazo al cerebro). La
profundidad de la anestesia se puede presentar hasta 40 scgundos posterior a su
aplicacién., y, a continuacion. disminuir de manera progresiva hasta que se recupere el

(L8]

conocimiento en plazo de 20 a 30 minutos '™ . La recuperacion es ripida dependiendo de

"

la dosis utilizada. dejando al paciente somnoliento ¥ con amnesia retrograda. Dosi
intravenosas repetidas pueden provocar una anestesia prolongada debido a que los
tejidos grasos actGan como depdsito, acumulando SODI-PIENTAL en concentraciones 6
a 12 veces mas que las concentraciones plasmaticas al ir liberando la droga lentamente.
Su principal sitio de metabolismo es el higado y en menor cantidad ¢l rifion y en cerebro
El iopental sodico en la TEC. no parece ofrecer alguna ventajan  Unica sobre el
metchexital. En comparacidn con éste. el tiopental  tiene un inicio mas lento y duracién
mas larga de su actividad. sin embargo. la incidencia de hipo, sacudidas musculares v

salivacion excesiva es menor @,

PROPANIDIDO

EEl propanidido es una amina del acido fenoxi-acético; agente anestésico no barbitdrico

[&3

.. ) . . -
de aceién ultracorta » derivado de los cugenoles llamados asi por que derivan del

accite del clavo (Eugenia caryophylata) fueron los primeros fairmacos que presentaron
6}

una competencia a los barbitiricos como anestésicos intravenosos @), conocido desde
1961. fue introducido a la clinica en 1963-1965 por Hiltman 7 1a utilizacién clinica se
inicio en el afio de 1964, vy como toda droga nueva primero tuvo una fase en la cual solo
era utilizada en hospitales de importancia por médicos reconocidos en el medio

anestesioldgico. iniciando su uso primero en Alemania y posteriormente se difunde a

toda LEuropa presentindose algunos problemas de hipotension no muy severos, los
(7%

cuales fueron resueltos sin ningin problema  y algunos casos de bradicardia




Posteriormente cste medicamento se uso indiscriminadamente apareciendo reportes por
muertes atribuibles al propanidido. por presentar una hipotensién severa, bradicardia y
paro cardiaco; siendo esto por una reaccién anafilactica al medicamento.

Es un liquido oleoso lipofilico. insoluble en agua. en su inicio y a principio de los
afios 80's se solubilizaba con la adicién de Cremophor ELL motivo por el cual se suprime
su uso hasta que se cambia el disolvente a solutol Hs 13 conocido como hidroxiesterato
de polietilenglicol proporcionando poca o nula liberacion de histamina y conservando
las mismas propiedades benéficas del propanidido %) Se metaboliza con rapidez por las
pscudocolinesterasas  hepaticas (aliesterasas) ') dando metabolito dcido -inactivado
desde ¢l punto de visia anestésico conocido como 111 por desdoblamiento enzimatico de
1a unidn éster. Los metabolitos inactivos se eliminan por la orinnen un 92 a 95% y de 5
a 8% en las heces 7 Una parte menor del medicamento se metaboliza en sangre por la
pseudolinesterasa 3 por su degradacion ripida es la causa de la breve duracion de la
anestesia.

A dosis de 6 a 10 mg/kg ¢l paciente se duerme profundamente con una latencia de 30
segundos sin necesidad de premedicacion. tiene una vida media de aceién de 3 a 4
minutos. El propanidido aumenta ¢l volumen respiratorio en un 300% y En el sistema
cardiovascular la presion arterial disminuye de 12 a 20% la frecuencia cardiaca en un
30% aproximadamente con una duracion del efecto de 1 a 3 minutos ¥, seguido en
forma subita  de una hipoventilacion moderada pero manteniendo los niveles de
saturaciones normales o ligeramente aumentados 9,

A nivel del sistema nervioso central es un agente de accién notablemente ripido.
produce pérdida de la conciencia en el tiempo de circulacién brazo-cerebro. Produce
inconciencia y anestesia que dura aproximadamente 5 minutos **” conservando por lo
regular el retlejo pupilar. corneal vy laringeo. hay relajacidén de los musculos maseteros
en la mayor parte del periodo anestésico. despuds de 10 a 12 minutos el paciente es
capaz de abandonar ¢l drea de psiquiatria en estado de alerta, lo que lo hace un firmaco

atil en procedimicnios cortos ®. No se han observado cfectos hepatotéd

importantes con las prucbas de transaminasas séricas ¥ fosfatasa alcalina ',
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L.as reacciones de hipersensibilidad al propanidido, se refiere a dosis grandes y a la
inyeccidén demasiado rapida, pero no todas las reacciones de hipersensibilidad son
debidas a esto ', El propanidido libera histamina (1 a 4 microgramos/L), pero en una
persona normal no tiene significado clinico. pero si ¢n pacientes con historia de alergias.
A dosis de 500 a 700 miligramos no se han producido reacciones graves UM Las
reacciones anafildcticas con liberacion masiva de histamina. fueron causadas por cl
solvente Cremophor EL, que por ¢l propio propanidido 4% La reaccion alérgica inicia
generalmente de 10 a 15 minutos después de la inveccion, casi siempre es fugaz.

E1 90% de la droga se {1ja al sistema nervioso central y a érganos con {lujo sanguineo
elevado. en 30 minutos sc distribuye en los otros tejidos. por lo que actualmente puede
considerarse ideal para procedimientos de corta duracion.

Distintos reportes evidencian que la anestesia para la TEC con propanidido es
utilizada para un rapido despertar, reorientacion y deambulacién mayor que con el
tiopental sddico. ¥ una menor incidencia de arritmias, pero se reporta que ocasiona mds

cefalea y apnea prolongada 7.

Succinilcolina

Es un relajante muscular despolarizante el cual fue introducido para la terapia
clectroconvulsiva en 1951, Las dosis corrientes en ¢l hombre oscilan entre 0.5 a 1.0
mg/kg, obteniéndose relajacion muscular entre 2 y 4 minutos, que se instaura en
aproximadamente de 30 a 40 segundos. El bloqueo despolarizante es precedido por
fenémenos de tipo excitatorio periférico. mas acentuados cuanto mayor sea la velocidad
de inyeccién, presentindose posterior a su  aplicacién contracciones breves,
fasciculares. que determinan a nivel de los miembros. Los relajantes musculares ofrecen
una variedad de beneficios en la terapia clectroconvulsiva. Previenen lesiones en el
sistema musculo esqueldtico.  luxaciones mandibulares, fracturas por compresion
vertebral ¥ contracturas musculares. tales lesiones aparecen particularmente durante la
fase tonico-clonica asociada con el estimulo eléctrico. otros beneficios son que se
facilita la ventilacion posterior a la crisis, para prevenir el estrés hipoxico en el corazon
¥ cerebro. la parilisis muscular puede prevenir la agitacion psicomotriz y disminuye la

cefalea.




La SC actia como la molécula de la acetilcolina. en la placa neuromuscular
produciendo despolarizacién. A partir de que ¢l farmaco es distribuido por la
circulacién sanguinea a todo el organismo, todas las placas neuromusculares se
exponen a la SC ¥ se despolarizan. Desafortunadamente. para ¢l organismo que recibe
este medicamento. esto ocurre en todos los musculos flexores y extensores al mismo
tiempo. causando fasciculaciones musculares y mialgia sccundaria. Estd mialgia
generalizada  secundaria puede ser muy intensa y hasta incapacitante, sobre todo en
personas muy musculosas.

A pesar de la supuesta gran sceguridad de esta droga. aparecicron problemas en
algunos pacientes. Los primeros casos de muerte provocados por SC sc¢ reportaron cn
pacicntes con quemaduras muy extensas. en aquellos con neuromiopatias confinados a
Ia cama y en pacientes con padecimientos neuropiticos. Rapidamente se descubrio que
las muertes cran debidas a hipokalemia. lLos e¢fectos colaterales de la SC son:
Bradicardia. taquicardia. disritmias cardiacas, hipotension arterial.  hiperkalemia,
fibrilacién ventricular. paro cardiaco. espasticidad muscular (¢n especial maseteros).
mialgias incremento de 1a presion intraocular, incremento de la presion intra-abdominal,

incremento de la presién intracrancana (PIC), sindrome de hipertermia maligna.

OBJETIVO GENERAL

Este estudio se realiza con la finalidad de comparar el Tiopental Sdédico y el
Propanidido administrados por via intravenosa de forma independiente como agentes
ancstésicos para la realizacién de la terapia electroconvulsiva, midiendo la saturacion

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

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1.- Observar los cambios en la oximetria cerebral regional que se presentan durante la

TEC utilizando Propanidido o Tiopental Sédico.

2.- Comparar la calidad ¥ duracién de la crisis convulsiva con el uso de estos agentes

anestésicos.




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

4.- Seifialar los efectos colalerziles que se presemen durante el transcurso del estudio.

5.- Determmar medmme el anéhs:s estndfstlco la efecuvndad de ‘cada uno de estos

anestésicos parala reahzacxon de la TCC

I’LANTFANIIENTO DEL PROBLEI\lA

Que. diferencias entre Ia <aturaclén rcglonal cercbral deoxigeno. y quec resultado
terapéutico se puede  presentar con. la TEC utilizando el ' Tiopental Sédico o el

Propanidido.

HIPOTESIS

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

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

Mediante los datos obtenidos de las variaciones en los cambios de la oximetria
cerebral regional durante la terapia electroconvulsiva los resultados nos pueden orientar

sobre cual agente inductor mejora la calidad de tratamiento.




JUSTIFICACION

En el Instituto Nacional de Neurologia “Manuel Velasco Suarez” en el drea de
Psiquiatria la TEC es actualmente usada ampliamente para ¢l tratamiento de los
diferentes tipos de trastornos depresivos y esquizofrenia, ademas de otros padecimicntos
psiquidtricos, actualmente la reservada entre el 10 y ¢l 20% de los pacientes que no
tienen mejoria a los tratamientos farmacolégicos.

La TEC es una técnica aceptada que se realiza en una sala de cuidados psiquiatricos
destinada para su realizacion la cual debe de contar con todos los recursos tales como
una fuente de oxigeno y el monitoreo indispensable ademis del apoyo de
ncuropsiquiatria ¥ personal de enfermeria. El equipo y los medicamentos apropiados
para la reanimaciéon cardiopulmonar total deben mantenerse disponibles. se incluyen
canulas orales. cianulas endotraqueales, laringoscopios, equipo de aspiracién y tarmacos
de urgencia U2 Jurante la TEC se intenta dar una proteccion neurovegetativa asi como
evitar un dafio fisico o lesion musculo esquelética por lo que se han utilizado diferentes
agentes para la realizacion de la misma entre ellos el tiopental sédico. Con este estudio
se pretende comparar los cambios en Ia oximetria regional cerebral utilizando Tiopental
Sodico versus Propanidido y la aplicacion de un relajante muscular despolarizante
(succinilcolina). todo esto se realizara con previa valoracién pre anestésica y un
monitoreo continuo previo. durante y después del procedimicnto se agrega el uso del
oximetro cerebral por espectroscopia cercana al infrarrojo (NIRS), el cual es un método
relativamente nuevo el cual es continuo ¥ no invasivo que permite observar los
cambios inmediatos en la saturacién regional cerebral, lo que no hace ningin  otro
monitor.

El oximetro cerebral cercano al infrarrojo (NIRS: near-infrared spectroscopy) se ha
desarrollado como una herramienta 1til para el monitoreo fisiolégico del encéfalo. Esto
s¢ debe a varias propiedades de la luz infrarroja en el rango de los 6000-1100 nm. La
luz infrarroja pencetra muy bien el tejido humana, el crianco y el tejido cerebral. Esta luz
pasa a través destejido extracraneal hacia el cerebro y regresar a un sensor con

informacién de la atenuacion intracerebral de la luz (técnica no invasiva).




Esta atenuacién intracerebral de la luz en el tejido puede atribuirse casi tinicamente a
ciertas moléculas bien caracterizadas capaces de absorber la luz (cromofobos): estas
incluyen oxihemoglobina, citocromo ¢ oxidasa oxidisada. este acoplamiento éptico
puede establecerse en tal forma que la luz propagada se recibe de un volumen regional
del encéfalo, esta medicion puede ser utilizada para detectar cromofobos introducidos
dentro de la circulacion. permitiendo la medicion cuantitativa regional del tiempo de
transito cortical promedio.

A diferencia de la pulso oximetria, donde predomina el lecho arterial. y donde sc
requierc la presencia de pulso arterial. la oximetria cercbral se realiza de manera
continua y no requiecre de la presencia de pulso arterial. Ademds. en ¢l cerebro
predomina el lecho venoso (60— 80%). esto representa una medida principalmente del

compartimiento venoso. .

Se ha utilizado para demostrar que la terapia electroconvulsiva disminuye la
saturacion regional de oxigeno (rSO:2) inmediatamente despuds de la aplicacién de la
descarga. Ademas de demostrarse una cercana interrelacién entre ciertas variables como
hipoxia. incremento de la presion intracraneal (PIC), hipertension arterial. convulsiones
¥ la evoluciéon neurologica. Estos resultados sugicren que la monitorizacion del SNC
que incluya la determinacion del flujo sanguineo cercbral (FSC). oxigenacion cerebral y
funcionamiento neuronal facilitara el tratamiento farmacolégico.

Hay reportes de multiples estudios que validan este monitoreo. como es el caso de la
neurocirugia y la cirugia cardiaca. casos en que la perfusion cerebral se encuentra
comprometida. pero debemos seiialar que el uso del TEC es un tratamiento que aun no
s¢ conocen los mecanismos: se¢ han postulado muchas teorias tanto psicégenas como
fisiologicas con el objeto de encontrar una accién terapéutica la cual ninguna de cllas
ha sido aprobada ¢n su totalidad o que nos aclaren los resultados obtenidos durante ¢l
TEC. algunos neuropsiquiatras postulan que la anoxia cerebral que se produce durante
la TEC pueden serla base de la mejoria de estos pacientes explicando que durante este
se priva al cerebro de energia y de metabolismo oxidativo a tal grado que la neurona no
puede realizar sus funciones produciéndose este primeramente al elevarse la actividad
cerebral a un grado maximo en que la funcion del cerebro ya no puede ser sostenida por
el oxigeno ¥ la glucesa que llegan al drgano por la corriente sanguing

9 )




También sc ha postulado que hay indicaciones que el flujo sanguineo cerebral
regional esta alterado en la depresion y que esto cambia durante la TEC y
desafortunadamente hay varias areas implicadas del cerebro como son el darea frontal la
corteza prefronial la corteza cingular anterior y el giro angular.

La justificacién de usar estos dos tipos de inductores es que los cambios del flujo
sanguineo cerebral son producidos por la TEC y no son producto de los efectos
farmacologicos de vasoconstricciéon o vasodilatacion de estos inductores , por otra parte
se valora cual de los dos agentes ofrezca un mayor beneficio para el paciente o si

ambos son una buena opcidén y que no interfirieran en la evolucion de este wratamiento.

MATERIAL Y METODOS

DISENO DEL ESTUDIO

Se realizara un estudio clinico, observacional, prospectivo, comparativo y longitudinal
en el Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia *Manuel Velasco Sudrez™ en el

drea de Neuropsiquiatria.

POBLACION

Previo proyecto registrado, evaluado por el Comité Local de Investigacién, durante
el periodo comprendido de septiembre del 2001 a marzo del 2002 tentativamente se
comparan los cambios en la oximetria cerebral utilizando Tiopental sédico y
Propanidido en 59 pacientes sometidos a TEC con diagnostico de esquizofrenia,

trastorno bipolar. enfermedad de parkinson y depresiones mayores.

Se incluyeron pacicentes de ambos sexos (28 hombres y 31 mujeres) con un rango de
edad entre 20 y 75 aiios de edad. todos los paciente se programaron clectivamente para
terapia electroconvulsiva excluyéndose del estudio a pacientes con estado fisico 11 y

1V segiin la Asociacion Americana de Anestesiologia (ASA).
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PROCEDIMIENTO

El total de la muestira de estudio fue de 59 pacientes, dividido en dos grupos elcgidos
por convenicncia (secucncialmente): El grupo 1 conformado por 29 pacientes a los que
se les administro propanidido a dosis de 6 mg/kg i.v. El grupo Il conformado por 30

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

Todos los pacientes fueron valorados por el servicio de nceuroanestesiologia un dia
anterior al procedimiento los cuales deben contar con estudios de laboratorio y gabinete.
por razones del procedimiento no fueron premedicados. Todos los paciente ingresan a la
sala de TEC en ayuno total de 8 horas, ademis canalizados con punzocat # 20 en

miembro toracico superior, ¢l paciente se coloca en posicion de cubito dorsal.

El protocolo de induccién anestésica esta en base por una parte a tiopental o
propanidido con las respectivas dosis 3 mg/kg ¥y 6 mg/kp para. Posteriormente fueron
asistidos ventilatoriamente con mascarilla/Bain aportandoles oxigeno al 100% con
ventilacidon manual. seguido a la perdida de conciencia se coloca un bloqueador de
mordida para proteger los dientes y la lengua de la contraccién del misculo masetero
por el estimulo directo. también se liga una de las extremidades superiores para evitar
el paso del relajante muscular despolarizante ¥y poder cuantificar ¢l periodo 16nico-

clénico, la dosis de succinilcolina es de | meg/kg i.v.

A todos los pacientes se les tomo un registro basal de sus constantes vitales a su
ingreso a sala de TIEC con monitoreo no invasivo ¢l cual fue con toma de tensidon
arterial (TA). frecuencia cardiaca (FC), frecuencia respiratoria (FR), clectrocardiograma
(EKG) continuo ¢n derivacion DI, estetoscopio precordial oximetria de pulso (Sp0:26),

oximetria cerebral vercana al infrarrojo (rS$S02%6).
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En este cﬂudxo se obwuvo el vnlor de O\Imelna cerebral rcglonal utilizando ¢l INVOS
3,100 A (Somanctlcs ® Troy MI) el sensor fue colocado en el hemisferio cerebral
derecho sobre la regidn frontal fuera de los senos paranasales'y del seno sa;,xlal ¥ por
debajo de ln linea dcl pclo.

Esta determinacion. se hizo continuamente hasta el final de la TEC, el valor dec

saturacién cerebral - en las diferentes bases.

La determinaciéon del NIRS fue obtenida en forma continua para cada periodo,

siguiendo un patrén pre-establecido ¥ que correlaciona con los siguientes eventos:

a).- Basal (paciente despierto).
b).- Latencia: que inicia de 5 a 10 segundos después de la induccién anestésica.
¢).- Fase ténico-clénica: que dura de 30 a 50 segundos.

d).- Fase de¢ recuperacién: al final del clonismo hasta los 5 y 10 minutos.

Estos datos se registraron en la cédula de recoleccién de acuerdo a sus diferentes etapas.
Se evaluaron los cambios en la oximetria cerebral, duracién de la crisis convulsiva,
cambios hemodindmicos asi como ¢l tiempo de recuperaciéon anestésica finalizada la
TEC. mediante la valoracion de Aldrete con la cual se valora la recuperaciéon

anestesica del paciente mediante una escala del 0 al 10 a los 5 y 10 minutos (Anexo 1).




Anexo 1.
VALORACION DE LA RECUPERACION ANESTESICA.
CLASIFICACION DE ALDRETE.

1.- Actividad Movimientos voluntarios 2
muscular (4 extremidades).
Movimientos voluntarios 1
(2 extremidades).
Completamente inmovil [9)
2.- Respiracion Respiracion amplia, capaz de toser 2
Respiracion limitada, tos débil 1
Apnea 0
3.- Circulacion TA: 20% de cifras de controt 2
TA: 20-50% de cifras de control 1
TA: 50% de cifras de control 0]
4.- Estado de Completamente despicerio 2
conciencia Responde al ser llamado 1
No responde o
5.- Coloracion Mucosas sonrosadas 2
Patidez 1
Cianosis 0]

CRITERIOS DE INCLUSION
Pacientes del servicio de psiquiatria.
Ambos sexos.

ASA I-I1.

Pacientes de 18-60 aiios.

CRITERIOS DE EXCLUSION
Pacicntes ASA [11-1V.
Pacientes con agitacién psicomotriz.

1AM reciente.




Accidente cercbrovascular reciente menos de tres meses.
Masa intracraneal (con cambios de PIC o sin ellos).
Pacientes con alto riesgo de aspiracién de contenido gastrico.
Pacientes con estado hemodindamico alterado.

Angina de pecho.

ICC.

Marcapaso cardiaco.

Feocromocitoma.

Glaucoma.

Desprendimiento de retina.

Osteoporosis grave.

Fracturas dseas mayores.

Trombotlebitis.

Entermedad pulmonar aguda y crénica grave.

Embarazo.

,{,F,.-n -
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HOJA DE CAPTACION DE DATOS

NOMBRE:

EDAD:

REGISTRO:

DIAGNOSTICO:

PESO:
ALLA:

FECHA:

Variable | basal [latencia [ Ténico- Posticial Recuperacion Recuperacion
clonica inmediata 3 min. 10 min.

rSO0>

Sp02

TA

¥C

Aldretre 3 10 minutos
Duraciéon TEC:

Observaciones:

Nombre y firma del médico




RESULTADOS

Se incluyeron un total de 59 individuos. 29 casos correspondieron al grupo |
(Propanidido) y 30 casos al grupo II (Tiopental), . elegidos  por ' conveniencia
(sccuencialmente), captados en el servicio de psiquiatria del: lnsmuto Nacmnal de

Neurologia ¥ Neurocirugia “Manuel Velasco Sudrez”,

Los resultados en base a la poblacién demogmﬁcu nos’ mdlcan quc cn el grupo 1 solo

13 pacu.mcﬁ (44.8%) pertenccian al sexo masculino y 16 (55 %) al fcmemno (grifica

1), ¥ dentro del grupo 11 fueron 15 paclenlcs (50%) masculmos, 15 (50%) fememno
(grafica 2) (p = 0.138). :

La cdad promedio de los casos dentro d(.l [,rupo 1 fuc: dc 3: l4 aﬁos (+ 11 99 afios),
con un rango de 18 a 72 aiios; para cl grupo ll fue 40. 93 aﬁos (-_': 13 0Olailos)

(p = 0.081) (cuadro 1).

Se les realizo TEC a pacientes qué conlaban ébc;‘n: 'la; 'irnbdricacilén ; éara este
procedimicento; dentro de los cuales se agrupo’en dia’gﬁéS}icE)s' de la siguiente manera:
1).- Trastorno depresivo.

2).- Trastorno de afeccion bipolar (TAB). .
3).- Enfermedad de Parkinson.
4).- Esquizofrenia.
Diagnosticos del Grupo I (grafica 3).
1).- trastorno depresivo, 5 casos (17.2%26).
2).- trastorno de‘a}'c(r:cién bipolar, 11 casos (37.9%)
3).- enfermedad de Parkinson, 3 casos (10.3%)

4).- esquizofrenia. 10 casos (34.5%)

f [
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Diagndsticos para ¢l grupo de II fueron:

1).- transtorno depresivo,7 casos (23.3%).

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

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

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

Se realizaron mediciones de oximetrina cerebral cercana al infrarrojo (r$0: %)
considerado como valor normal 60 a 80%, pulso-oximetria (sPO2: %) con valores de
corte entre 92 al 100%, presién arterial (PA) tanto sistélica (90 a 129 mm/Hg) como
diastélica (60 a $9 mm/Hg) . frecuencia cardiaca (FC) entre 60 y 100 latidos por
minuto, duracion de la respuesta convulsiva la cual es normal por arriba de 30 segundos
v medicién de la escala de Aldrete a los 5 y 10 minutos terminado ¢l procedimiento

anestésico.

El analisis estadistico mostré en la variable de rSOs (%26) basal del grupo I, con 21
casos con resultados por arriba del 60% de rSO0:% (62.37+ 4.50)., ¥y 17 casos en el
grupo Il (59.43+ 7.41). no significativa estadisticamente (p = 0.142), para la rSO; (%)
en la fase de latencia. el resultado fue para el grupo 1. de 22 casos con resultados por
arriba del 60%%6 (G1.51+8.71), contra 10 casos e¢n el grupo 11 (37.53% 10.59) (p= 0.042)
valor significativamente estadistico. para la rSO; (%) en la fase ténico-clénica también
observamos una tendencia hacia un mejor resultado en el grupo I no significativa
estadisticamente (p = 0.094) con 12 casos arriba del 60% en ¢l grupo de 1 (59.96+20.42)
contra 28 casos en el grupo Il (67.73+15.93): para la rSO:z (%) en la fase post-ictal no
encontramos  diferencias  significativas  grupo 1 (68.3+9.24); grupo 11 (72+14.52)
(p = 0.394) al igual que en la recuperacion a los 5 minutos en el grupo 1 (71.06+30.18) v
en el grupo 11 (70.43x11.31) ¥ a los10 minutos en el grupo I (70.93+48.98) v en el {1
(68.36+66.69) todos los pacientes registraron resultados dentro del corte (p = 0.829 v

0.827. respectivamente).
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SpO: (%)

La SpO; (%0) en todos los eventos fue dentro de los parametros para esta medicién en
la totalidad de los casos en ambos grupos, sin diferencias significativas estadisticamente

(p = 0.635).
TA Sistélica.

La TA sistdlica se encontrd por arriba de la cifra basal en 8 pacientes en el grupo 1
propanidido ¥ en 10 pacientes en el grupo 1. sin diferencias  significativas
esuidisticamente (p = 0.744). En la fase t6nico-clonica 28 pacientes registraron TA
sistdlica elevada en el grupo de I y 25 en el grupo Il, sin diferencias significativas
(p = 0.460). En la fase post-ictal. 24 pacientes registraron resultados normales en el
grupo I ¥ 21 en el grupo 1L sin diferencias significativas (p = 0.470): el la fase de
recuperacion los 53 minutos. 14 pacientes registraron resultados normales en el grupo de
Iy 10 pacientes en el grupo I (p = 0.706): en la fase de recuperacion a los 10 minutos, 7

pacientes registraron resultados elevados enel grupo I vy 4 enel 11 (p=0.111).
TA Diastélica

En el grupo de propanidido, 3 pacientes registraron una TA diastélica elevada de la
basal » un paciente en el grupo 1I (p =0.820). La TA diastélica fue elevada en 14 casos
en ¢l grupo de I v en 13 en el grupo Il (Pearson=0.516); en la fase ténico-cldnica se
registré elevada en 25 casos en el grupo de I y en 27 en el grupo 11 (p =0.380); en la fase
post-ictal se registraron elevadas en 18 casos en el grupo de popanidido contra 19
elevadas en el grupo de H (p = 0.340); en la fase de recuperacion a los 5 minutos fue

elevada en 10 casos en el grupo | contra 9 en el de tiopental (p = 0.571): en la fase de

18

A



recuperacion a los 10 minutos fue elevada en 8 casos en el grupo de propanidido yen4d

casos en el de tiopental (p = 0.386).

Frecuencia cardiaca’

La FC basal se encontré por debajo de 60 latidos por minuto en 2 pacientes en el
grupo I ¥ 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 la fase ténico-clénica, 24 pacientes registraron FC por arriba de 100 latidos por
minuto en cada uno de los grupos (p = 0.404): en la fase post-ictal, 22 casos registraron
FC arriba de 100 latidos por minuto en cada uno de los grupos (p = 0.382): en la fase de
recuperacion a los 5 minutos. 135 pacientes registraron taquicardia ¥ uno FC por debajo
de los 60 latidos por minuto, mientras que en el grupo de 1l. 20 pacientes registraron
taquicardia (p= 0.486): en la tase de resuperacion a los 10 minutos, 10 casos registraron

taquicardia en ¢l grupo I y 9 en el grupo I (p= 0.620).
Duracioén de la respuesta convulsiva TEC.

En el grupo L. se obtuvieron 28 respuestus convulsivas adecuadas (por arriba de los 30
segundos), contra 30 en el grupo de Il sin significancia estadistica (p =0.088)

(grifica 5).
Aldrete

El resultado de la escala de Aldrete a los 5 minutos fue superior a 8 puntos en 24
casos en el grupo 1 ¥ en 8 en el grupo 11 (Pearson= <0.001) con significancia estadistica
(grifica 6); asi como a los 10 minutos fue superior a 8 puntos en 29 casos ¢n el grupo 1

contra 23 ¢n el grupo 1l (Pearson= <0.001) (grifica 7).
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Anilisis de Regresion:

En la ecuacién de regresién lineal para la rSO;, se incluyeron las variables de edad,
sexo, diagnéstico y medicamento, resultando significativa solamente para la variable del
medicamento (0.042). :




§5.2%

Grafica 1.Porcentaje del sexo grupo l.

@ Masculino
2 Femenino

Grafica 2. Porcentaje del sexo grupo Il

a Masculino
= Femenino




Cuadro 1. Distribucién por grupo de edad.

Variable - S - Grupo [ Grupo IT Valor p
n . 29 30
Edad (Media y DE) 35.1+11.9 40.93+ 13.01 0.081

Grafica 3.Diagnosticos (%) Grupo {

LA

\ADANTY

Tx depresive Tx bipoiar Parkinson Esquizofrenia

Grafica 4.Diagnosticos (%) Grupo Il

Tx depresivo Tx bipolar Parkinson Esquizofrenia
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Cuadro 2. rSO> (%)

CONDICION Grupo 1 Grupo II | Valor p

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
Tonico-clénica 56.9+20.4 67.7+15.9 <0.094 NS
Postictal 68.3+9.4 72.0+14.5 | <0.394 NS
Recuperacién 5° 71.06+30 70.4+11.3 | <0.829 NS
Recuperacion 10”7 70.9+48.8 68.3+66.6 <0.827 NS

Grafica S.
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Casos

Casos

Grifica 6. Aldrete 5 minutos.
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CONCLUSIONES

La terapia clectroconvulsiva y los diferentes anestésicos se interaccionan en la
respuesta fisioldgica del paciente y no son independientes el uno del otro.

Los cambios observados y analizados estadisticamente en la medicion de la oximetria
cerebral regional presentados durante las diferentes fases del estudio nos reporian una
ligera tendencia hacia un mejor resultado al uso del propanidido en todas las etapas, y
con un mejor resultade en la fase de latencia al fiirmaco con significancia estadistica
(pP=0.42). Lo cual hace de este fiarmaco una adecuada alternativa en la TEC ya que
mantiene los valores normales o ligeramente aumentados de la oximetria cerebral
regional por la anoxia cerebral que se produce previo ¥ durante la TEC lo cual puede
ser la base de la mcjoria clinica de los pacientes. Por lo que la menor desaturacion

cercbral presentada con el uso de este fiirmaco se puede pensar que hay menor agresion

al SNC.

La duracién de la crisis convulsiva mostro resultados sin significancia estadistica tal
como se demostré  en este estudio lo que la calidad terapéutica en relacién al firmaco

que no es una variable que determina la respuesta clinica.

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

utilizados que contraindicaran su uso en lo futuro en la terapia electroconvulsiva. - -

Las variables hemodinimicas estadisticamente no favorecieron a ningian- firmaco no
obstante dentro de la recuperacién anestésica mediante la escala de Aldrete a los 5.y 10

minutos se observo una tendencia significativamente . estadistica a- favor del

propanidido.
El propanidido es un firmaco que puede considerarse como alternativa al uso de
inductores comunmente utilizados dentro del drea de Neuropsiquiatria debido ‘a que

puede mejorar e influir en ¢l mejor pronéstico del paciente sometido TEC.
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Discusién

La TEC es un procedimiento comun en nuestra prictica diaria, al cual se le ha
considerado por algunos de controversial utilizdndose firmacos sin observar la eficacia
o la calidad terapeutica de estd. Hasta ahora, los barbitiricos son los mads utilizados para
este procedimiento por que han demostrado ser los mds eficaces por sus caracteristicas
farmacocinéticas y farmacodinamicas asi como un adecuado protector cerebral con el
uso de la propanidida se observan efectos de la disrupceion total de la fisiologia cerebral
a favor de la mejoria como se demostrd en este estudio por lo que se considera como
adecuado su uso sin mostrar efectos colaterales que desfavorezcan su aplicacion. Esta
establecido por la revision bibliografica que la TEC altera la hemodinamia por
estimulacién directa del sistema nervioso auténomo. La dimension de los cambios
hemodimanmicos coinciden con los reportes previos; a pesar de que se suprime el uso de
antimuscarinicos durante este estudio: tal como el sulfato de atropina por sus cfectos
directos sobre la hemodinamia no se presento alguna diferencia con la supresion de este

farmaco.

Debido a la corriente eléctrica y la intensa estimulaciéon neuronal se confirma que la

respuesta hemodinamica sistémica es secundaria al dispuro en la circulacion cercbral.

Hasta donde se tiene conocimiento, éste es ¢l primer estudio cuyo objetivo fue
verificar los cambios de la oximetria cerebral regional que ocurren durante la TEC
utilizando propanidido versus tiopental sédico. sin embargo no fue posible demostrar
los resultados mediante clectroencefalografia debido a las limitaciones y fallas técnicas

durante el periodo de estudio quedando a futuro l1a posibilidad para realizarse.

Hoy en dia ninguno de los manuales de psiquiatria mas consultados pone en duda la
eficacia de la TEC. en determinadas patologias, y coinciden en afirmar que es un
tratamiento  infrautilizado. Resulta llamativo. después de esta revisiéon, que las
indicaciones de estd terapia estén limitadas a los casos mas complejos y que lejos de ser.

en estas circunstancias. un recurso desesperado se constituye en una alternativa

TEGIE M
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