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I. RESUMEN.

La oximetria cerebral ha demostrado ser una herramienta util dentro de los recursos para
neuromonitoreo en neurocirugia vascular, en dénde se reportan areas de isquemia por cambios en

flujo y presion cerebrales.

La terapia electroconvulsiva (TEC) es un método eficaz para el tratamiento de enfermedades
psiquiatricas como depresion mayor, trastorno afectivo bipolar, esquizofrenia, Parkinson, brote
psicético, catatonia, etc. No existe literatura que reporte el uso y la utilidad de la oximetria cerebral
como método de neuromonitoreo en terapia electroconvulsiva. El tratamiento se realizé bajo con

estricto control anestésico con hipnosis, relajacion neuromuscular y apoyo ventilatorio.

Objetivos. Conocer la utilidad y los cambios en oximetria cerebral en pacientes bajo

tratamiento con terapia electroconvulsiva bajo anestesia general endovenosa.

Material y métodos. Se incluyeron 20 pacientes hospitalizados en la unidad de
neuropsiquiatria del INNN, de ambos sexos, con edades de 17 a 70 afios, con valoracién
preanestésica que no contraindicara el procedimiento. Previo monitoreo no invasivo, se colocé el
sensor de oximetria cerebral en regién frontal izquierda, junto con electrodos para estimulo

eléctrico para TEC, se realizaron tres registros de saturacién cerebral, la basal, la ictal y la posictal.

Resultados. Fueron 20 pacientes, de los cuales 5 fueron del sexo femenino y 15 del
sexo masculino. Los dos diagnosticos mas frecuentes fueron trastorno depresivo mayor con 9
pacientes y trastorno afectivo bipolar con 8 pacientes, seguido de esquizofrenia con 3 pacientes.

Se realizd la prueba de Anova, con una significancia estadistica y p=<0.000. La saturacién



cerebral aumento6 de un 15 a 25% durante el periodo ictal con una persistencia durante el posictal.

Conclusiones. La oximetria cerebral demostré ser un método de neuromonitoreo (til en
TEC, asi como un estado de hiperemia cerebral ain en el periodo posictal con aumento de la

saturacion cerebral de un 15 a 25% con respecto al registro basal.



II. INTRODUCCION.

La oximetria cerebral es un método que cuenta con una de las propiedades de la luz infrarroja (650-1.100
nm de longitud de onda) es que es capaz de penetrar varios centimetros en los tejidos humanos. A su
paso, esta luz es absorbida por moléculas "croméforas”: oxihemoglobina, desoxihemoglobina y citocromo-
¢ oxidasa. La cantidad de luz absorbida puede ser detectada por un fotodetector que cuantifica la sefial
luminosa reflejada. En funcion de la luz incidente y de la luz residual, puede determinarse la

concentracion de croméforos que contiene un tejido o una muestra biologica.

La terapia electroconvulsiva es un tratamiento en el cual se induce una convulsion a través del paso de

una pequefia corriente eléctrica por el cerebro.

La terapia electroconvulsiva (TEC), es un procedimiento ampliamente utilizado en la psiquiatria moderna
como tratamiento de diversas enfermedades psiquiatricas. El tratamiento se realiza bajo un breve control
anestésico, con miorrelajacion, ventilacion artificial y mediante uso de la estimulacion eléctrica con
aparatos computarizados modulares que monitorizan electroencefalograficamente la ligera convulsion
inducida por una onda de pulsos breves. De esta manera se ha logrado precisar una minima intensidad
en la estimulacion eléctrica con una disminucion de los efectos secundarios cognitivos y una reduccion
drastica de las complicaciones asociadas al tratamiento. La TEC se administra en series, en los cuales el
nuamero de tratamiento los fija el psiquiatra; generalmente el nimero de sesiones por semana oscila entre
2 6 3 y su aplicacion se hace preferentemente en las primeras horas de la mafiana. Puede ser
monolateral o bilateral segun que los electrodos se sitlien en ambas zonas frontotemporales o en el

hemisferio no dominante.

Las indicaciones de la terapia electroconvulsiva son la depresién en particular las formas psicéticas o
melancdlicas, los cuadros catatonicos, la ideacion suicida con intentos de suicidio, la mania y la

esquizofrenia. También se ha utilizado en el tratamiento del sindrome neuroléptico maligno.



El objetivo principal de este trabajo es ver la utilidad de la oximetria cerebral como neuromonitoreo
durante la terapia electroconvulsiva en pacientes hospitalizados en la unidad de psiquiatria del Instituto
Nacional de Neurologia y Neurocirugia. Asi como conocer los cambios sobre la oxigenacion cerebral
secundarios a los cambios hemodinamicos ocasionados por la descarga simpatica que normalmente

ejerce la terapia electroconvulsiva sobre la economia del paciente.

El trabajo consiste en colocar el sensor de oximetria cerebral sobre la region frontal del paciente antes se
ser sometido a Anestesia General Endovenosa (AGE), para el registro de la saturacion parcial de 02
basal, e inmediatamente después al inicio de la Terapia Electroconvusiva (TEC), registrar la menor

saturacion parcial de O2 observada en la pantalla del oximetro.

Se incluiran pacientes hospitalizados en la unidad de psiquiatria con indicacion diagnéstica para terapia
electroconvulsiva (TEC), de ambos sexos, con rango de edad de 18 a 60 afios. Los pacientes no deben

tener contraindicaciones para el manejo con terapia electroconvulsiva.



lll. ANTECEDENTES.

OXIMETRIA CEREBRAL.

La espectroscopia por infrarrojos, también llamada oximetria cerebral es un método que
cuenta con una de las propiedades de la luz infrarroja (650-1.100 nm de longitud de onda) es que
es capaz de penetrar varios centimetros en los tejidos humanos. A su paso, esta luz es absorbida
por moléculas "croméforas": oxihemoglobina, desoxihemoglobina y citocromo-c oxidasa. La
cantidad de luz absorbida puede ser detectada por un fotodetector que cuantifica la sefial luminosa
reflejada. En funcion de la luz incidente y de la luz residual, puede determinarse la concentracion

de cromoforos que contiene un tejido o una muestra biologica.

Las primeras aplicaciones de las técnicas de espectroscopia Optica por infrarrojos
estuvieron dirigidas a efectuar determinaciones bioquimicas. En anestesia y cuidados intensivos,
estd ampliamente difundido el uso de la pulsoximetria periférica. Para poder cuantificar la
concentracion de oxihemoglobina a nivel cerebral, debia solucionarse el artefacto que suponia la
absorcion de luz infrarroja por parte del cuero cabelludo y de la calota craneal. Esto se consiguid
con el uso simultaneo de 2 fotodetectores, situados a diferente distancia de la fuente de luz. El
detector mas cercano a la fuente luminosa detecta los fotones que provienen de los tejidos
superficiales (cuero cabelludo y calota), mientras que el detector mas alejado recibe la informacion
global (parénquima encefalico, calota y cuero cabelludo). Una simple sustraccion permite obtener

la medicién puramente cerebral.

De forma global, en cada unidad de volumen de tejido encefalico el 70-80% del contenido
hematico se localiza en el lecho venoso. Las técnicas de oximetria por espectroscopia ofrecen
pues informacién fundamentalmente del contenido del compartimento venoso. Las ventajas de la

aplicacién de este sistema trascutaneo en la monitorizacién de la hemodinamica cerebral son



evidentes. Se trata de un sistema simple y no invasivo, que puede ofrecernos informacién continua
sobre la oximetria cerebral regional. No obstante, es necesaria mas informacion sobre su fiabilidad
antes de que este nuevo sistema pueda sustituir a otras técnicas mas invasivas, como la

colocacion de un catéter en el bulbo de la yugular.

MONITORIZACION DE LA OXIGENACION CEREBRAL.

Presion tisular de oxigeno en el cerebro.

La cuantificacion de la presion tisular de oxigeno (PtiO,) en el cerebro se realiza a partir
de la introduccion en el parénquima encefalico de un catéter de pequefio calibre y sensible al 0. A
pesar de que en el tejido metabdlicamente activo existen gradientes en la concentracién de O
entre los compartimentos vascular, extra e intracelular, se asume que los sensores de PtiO;
proporcionan valores promedio de las concentraciones de O, de todos estos compartimentos, y
que su lectura final corresponde a la presién parcial de O; al final del circuito capilar. Otro concepto
asumido es que la PtiO; refleja el balance entre el aporte y el consumo de O a nivel celular, lo que
condiciona que, frente a una situacidn de isquemia tisular, los valores de PtiO, sean inferiores a
los normales. Zauner y col. objetivaron que en situaciones de isquemia tisular el descenso de la
PtiO, se acompafiaba de una disminucion del pH y de un aumento de la presién tisular de CO-,

dada la falta de intercambio metabdlico entre las células y el circuito capilar.

Diversos estudios in vitro e in vivo han demostrado la fiabilidad de la PtiO,, al comparar
sus valores con un "patrén oro". En el ambito clinico, la monitorizacion multimodal aplicada a los
pacientes neurocriticos ha objetivado que la PtiO, es un parametro extremadamente sensible,
cuya informacion precede a la que ofrecen otros sistemas de monitorizacion. Valores bajos de la
PtiO. indican que existe una hipoxia tisular y pueden ayudarnos a individualizar las maniobras
terapéuticas y a valorar su efectividad. Debemos recordar que la disponibilidad real de O, en un

tejido, ademas de depender de la presion parcial de O, depende del contenido hematico de



hemoglobina, de la afinidad de la hemoglobina por el O, del nimero de capilares funcionales, de
la capacidad de difusidn del O a través de las membranas celulares y de las caracteristicas del

espacio extracelular.
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Figura 1. Efectividad de las maniobras de reanimacion cardiaca sobre la PtiO; (recuadro
sombreado). La imagen muestra como de forma inmediata al masaje cardiaco la PtiO»
se eleva de forma transitoria. Finalmente, la reanimacién no es efectiva y la PtiO, cae
definitivamente hasta 0 mmHg. Durante este periodo el lactato cerebral aumenta de
forma importante y el piruvato disminuye, mostrando un patron de isquemia cerebral

irreversible.

Origen de los sensores de oximetria tisular.

Los sensores de oximetria tisular no fueron ideados inicialmente para monitorizar el
parénquima encefalico. Contrastada y validada la informacion que ofrecian este tipo de sensores,

su aplicacion se dirigio inicialmente a la monitorizacion de 6rganos e injertos trasplantados, con el



objetivo de evaluar su viabilidad. En el encéfalo, en un primer periodo, se utilizaron para medir la
presion de O en el liquido cefalorraquideo (LCR). Sin embargo, en el momento actual la medicion
continua de la PtiO, complementa la neuromonitorizaciéon que aplicamos a un gran nimero de
pacientes neurocriticos. El sistema Licox es el método mas utilizado y validado en el momento
actual para medir la PtiO,. Por este motivo, en esta revisién nos referiremos de forma casi

exclusiva a este sistema de monitorizacion.

El sistema Licox (distribuido por GMS, Kiel-Milkendorf, Alemania) constituye el paradigma
de los sensores de oximetria tisular. Este sistema utiliza una modificaciéon de un electrodo
polarografico convencional de tipo Clark. En el dmbito clinico, algunos autores utilizan el sistema
Neurotrend como equipo alternativo -antiguo Paratrend- (Multiparameter Intravascular Sensor,
Biomedical Sensors, Malvern, PA), cuyo sensor permite la monitorizacion simultanea de varios
parametros a través de una unica sonda (O2, CO,, pH y temperatura). Sin embargo, Neurotrend es
un sistema de reciente introduccion y su fiabilidad todavia no esta plenamente establecida. Su
principal caracteristica es que el método utilizado para monitorizar la presién parcial de O, es

colorimétrico y no polarogréfico.

Caracteristicas técnicas del sistema Licox.

Los sensores Licox determinan la presion media de O tisular en una area de 14 mm?,
promediando los valores de las presiones arteriolar, capilar, extracelular, intracelular y venosa.
Implantandolos a cielo abierto en el quiréfano, estos sensores pueden realizar mediciones de la
PtiO2 en el cortex cerebral. Sin embargo, el sistema esta especialmente disefiado para ser
introducido en la sustancia blanca a través de un tornillo roscado. El catéter se introduce unos 25

mm por debajo de la duramadre y queda ubicado en la sustancia blanca subcortical.



Figura 2. Esquema de un sensor

de PtiO; introducido en la cavidad craneal (modificacién de una imagen cedida por W.

Fleckenstein).

El extremo intracraneal del catéter se halla recubierto de una membrana de polietileno que
permite una difusion libre de O, desde el tejido al catéter. A unos 4-5 mm del extremo intracraneal
del catéter se encuentra el "revoxode”, que es donde tienen lugar las reacciones de dxido-
reduccion que permiten realizar la medicién de la PtiO.. En su interior se encuentran un catodo de
oro y un anodo de plata, inmersos en una solucion electrolitica . Las moléculas de O difunden
hacia el interior del catéter, produciéndose una reaccion reversible en el catodo, en la que el O, se
combina con agua y se forman iones OH- (02 + 2H,0 + 4e- — 40H-). A partir de estas reacciones
se genera una corriente eléctrica que sera detectada por un voltimetro. La sefial eléctrica se

digitaliza y aparece trasformada en un valor numérico en el panel frontal del monitor.



Figura 3. Esquema del panel frontal del monitor Licox.
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TERAPIA ELECTROCONVULSIVA.

La terapia electroconvulsiva es un tratamiento en el cual se induce una convulsién a
través del paso de una pequefia corriente eléctrica por el cerebro. El uso de la terapia
electroconvulsiva (TEC) para proveer crisis epilépticas fue descrito por primera vez en 1938 y fue
desarrollada sin anestesia por mas de 30 afios'. Actualmente se realiza bajo un control anestésico
con hipnosis, miorrelajacion, ventilacion artificial y estimulacién eléctrica monitorizada por

electroencefalograma?. Desde su introduccién, la TEC ha asumido un rol importante en el



tratamiento de depresion y manias severas, resistentes a la medicacion, asi como en el
tratamiento de la esquizofrenia con trastornos afectivos, ideas suicidas, sintomas de desilusién,
desregulaciones vegetativas, inanicién y sintomas catatonicos'. Para optimizar los resultados en el
manejo de los paciente sometidos a TEC, es importante entender las respuestas fisiologicas al
estimulo eléctrico, el efecto de las drogas anestésicas en la TEC y los efectos farmacoldgicos
usadas para atenuar los efectos secundarios relacionados a la TEC. La terapia electroconvulsiva
(TEC) es un procedimiento ampliamente utilizado en la psiquiatria moderna como tratamiento de
diversas enfermedades psiquiatricas. La terapia electroconvulsiva fue descubierta por los italianos
Cerletti y Binni en 1938, introduciendo la corriente eléctrica como medio convulsionante mas
manejable y menos peligroso. Su mecanismo de accién no ha podido ser aclarado, existiendo en
la actualidad gran numero de hipétesis. El hecho cierto, admitido por todos los autores, es que su
eficacia depende de la produccion de crisis convulsivas generalizadas. Muchos pacientes han
mejorado o aliviado su enfermedad o, incluso, su trastorno ha remitido con esta terapéutica. Los
estudios retrospectivos sefialan que el porcentaje de éxito de la TEC en la depresion endégena es
de cerca del 80%, siendo sus efectos ya visibles desde la primera semana. Ademas, los resultados
obtenidos en varios miles de pacientes indican que la terapia electroconvulsiva es mas eficaz que

los tratamientos farmacolégicos.

Cuando una descarga eléctrica es aplicada al cerebro, via electrodos transcutaneos, las
espigas del EEG resultantes y las ondas de actividad, son acompafadas por crisis motoras
generalizadas y una respuesta cardiovascular aguda, lo cual resulta en un marcado incremento del
flujo sanguineo cerebral (FSC) y la presion intracraneal (PIC). La velocidad maxima del FSC
incrementa aproximadamente 133% a partir de la basal. Sin embargo la magnitud de la respuesta
hiperdindmica aguda a la TEC, es independiente de la duracién de las crisis motoras y la actividad

del EEG34,



Sin embargo, debido al miedo que este tipo de terapia suele producir en el paciente y sus
familiares, muchos enfermos mentales resistentes a otros tratamientos no han sido tratados con
TEC a pesar de su alto grado de seguridad y predictibilidad. En efecto, la TEC tiene la
particularidad de combinar dos componentes muy desagradables: una descarga eléctrica en el
cerebro y como consecuencia un episodio convulsivo. Adicionalmente la idea de que la TEC
"quema el cerebro", dejando en el sujeto trastornos cognitivos severos, y obviamente

permanentes, s una creencia casi universal aunque errénea

El tratamiento se realiza bajo un breve control anestésico, con miorrelajacion, ventilacién
artificial y mediante uso de la estimulacién eléctrica con aparatos computarizados modulares que
monitorizan electroencefalograficamente la ligera convulsién inducida por una onda de pulsos
breves (*) De esta manera se ha logrado precisar una minima intensidad en la estimulacion
eléctrica con una disminucion de los efectos secundarios cognitivos y una reduccion drastica de
las complicaciones asociadas al tratamiento. La TEC se administra en series, en los cuales el
numero de tratamiento los fija el psiquiatra; generalmente el niumero de sesiones por semana
oscila entre 2 6 3 y su aplicacion se hace preferentemente en las primeras horas de la mafiana.
Puede ser monolateral o bilateral segin que los electrodos se sitlen en ambas zonas

frontotemporales o en el hemisferio no dominante.

Las indicaciones de la terapia electroconvulsiva son la depresion en particular las formas
psicoticas o melancolicas, los cuadros catatonicos, la ideacién suicida con intentos de suicidio, la
mania y la esquizofrenia. También se ha utilizado en el tratamiento del sindrome neuroléptico

maligno.

La Asociaciéon Americana de Psiquiatria sefiala que no hay contraindicaciones absolutas
a la terapia electroconvulsiva si bien se deben tomar precauciones especiales en los pacientes con
la presién intracraneal aumentada, en pacientes que hayan padecido un infarto agudo de

miocardio o cerebral reciente (3 meses antes) y en el feocromocitoma.



Se debe utilizar con precaucion en casos de historia previa de hemorragia intracraneal,
aneurisma aortico o cerebral, infeccion respiratoria aguda, osteoporosis grave e hipertension
arterial severa. En todos los casos la indicacién para el tratamiento debe basarse en una
cuidadosa valoracién del grado de riesgo o del riesgo sustancial que comporte la intervencion y el
cociente riesgo/beneficio en funcion de la enfermedad existente. La situacién del paciente (sobre
todo la gravedad y duracién de su proceso), la amenaza para la vida que represente el trastorno,
la respuesta a otras terapias 0 a TEC previamente y los efectos adversos o contraindicaciones de

otros tratamientos.

Los efectos secundarios de la terapia electroconvulsiva con poco frecuentes. El mas
destacado es la presencia de un periodo de confusion inmediatamente después de las
convulsiones, con alteracion de la memoria o cefaleas de breve duracién, o mialgias. La
normalizacién de la funcién cognitiva tras TEC oscila entre 24 horas y 7 dias, aunque se han
descrito déficit de memorizacién hasta 6 meses después de la TEC, pudiendo quedar
ocasionalmente una amnesia permanente que abarca los meses inmediatamente precedentes,

inmediatos y posteriores al curso de la TEC



Otro efecto adverso puede ser la aparicion, durante el tratamiento, de cuadros
hipomaniacos que requieren un diagndstico diferencial entre una euforia organica y una mania

emergente

El criterio diagnostico para indicacién de TEC son pacientes con:

. depresion mayor

. trastorno bipolar afectivo

. fase maniaca

. fase depresiva

. fase mixta

0 esquizofrenia y otras psicosis
. trastornos esquizoafectivos trastornos médicos
. Enfermedad de Parkinson

. Catatonia

. disquinesia tardia

. estados epilépticos

. otros

Al paciente se le aplica un anestésico y un relajante muscular. Luego de la anestesia se
procede al tratamiento, el paciente despierta sin problemas de 3 a 5 minutos luego de ser aplicado
el tratamiento. Se mantiene en recuperacion por un periodo de 10 a 30 minutos, luego del cual
vuelve a su habitacion y continua con sus actividades diarias. Se administra tres veces por

semana para un total de 6 a 12 tratamientos.



Esa terapia se administra y se supervisa por un personal altamente calificado:

. Psiquiatra Especializado en Terapia Electroconvulsiva
0 Médico Anestesiélogo
. personal de Enfermeria

Existen diferentes estudios que han analizado los cambios fisiologicos presentes durante
la TEC y en el posprocedimiento inmediato. En éstos se ha objetivado que, inicialmente, existiria
un cuadro de hiperactividad vagal que se manifestaria por diferentes grados de bradicardia
durante la fase tdnica de la convulsion. A continuacién, se produciria hiperactividad simpatica que
provocaria taquicardia importante durante la fase clonica y el periodo posprocedimiento. Este
Ultimo se caracterizaria, ademas, por la aparicion frecuente de arritmias y trastornos de
conduccion de todo tipo, en general autolimitados. Todo este fendmeno se produciria
independientemente de que existiera 0 no convulsién, siendo por ello un efecto primario del
electroshock. Se ha postulado que la fase de taquicardia post-TEC seria el factor desencadenante
de los sindromes coronarios agudos por aumento en el consumo de oxigeno miocardico en

pacientes con cardiopatia isquémica de base.



Partiendo de esta hipdtesis, se han realizado diferentes estudios con farmacos
betabloqueantes con el objeto de reducir la respuesta hiperadrenérgica post-TEC. Se ha
demostrado la eficacia del esmolol intravenoso a baja dosis (500 pg/kg en bolo y perfusién de 100
Mg/kg/min desde el inicio del procedimiento hasta 3 min post-TEC) para reducir la frecuencia
cardiaca media y maxima hasta el minuto 7 después de la descarga, sin alterar los parametros de
accion terapéutica de la convulsion (a diferencia de otros betabloqueantes que reducirian
significativamente el tiempo de convulsion). Similares resultados se han obtenido en estudios con
labetalol a baja dosis ® . Se requeririan nuevos estudios para determinar si este efecto se traduce o
no en un descenso en la aparicidn de infarto y/o muerte post-TEC. Dado que la baja incidencia de
estas complicaciones hace que sea dificil realizar un estudio de este tipo, el uso de
betabloqueantes como profilaxis de eventos coronarios post-TEC en pacientes con historia de

cardiopatia isquémica previa o con factores de riesgo cardiovascular es controvertido.

La anestesia juega un rol fundamental en la TEC pues incide directamente sobre la
energia requerida para el procedimiento y, por lo tanto, sobre los efectos adversos que éste
produzca. El protocolo del MINSAL consiste en el uso de pentotal sddico (2 mg/kg) y succinilcolina

(1-2 mg/kg).



IV. MARCO TEORICO

Hoy el tratamiento se realiza bajo un breve control anestésico, con miorrelajacioén, ventilacion
artificial y mediante el uso de la estimulacién eléctrica con aparatos computarizados modulares que
vigilan con ayuda de registro electroencefalografico la convulsién inducida por una onda de pulsos
breves. De esta manera se ha logrado precisar la minima intensidad en la estimulacién eléctrica con la
disminucion de los efectos secundarios cognitivos y la reduccion drastica de las complicaciones
asociadas con el tratamiento?®.

Principios electrofisioldgicos. Las neuronas mantienen un potencial de reposo a través de la membrana
plasmatica y pueden propagar un potencial de accion, que es una inversion transitoria del potencial de
membrana. La actividad cerebral normal estd desincronizada; es decir, las neuronas activan sus
potenciales de accion de forma asincronica. Una convulsion ocurre cuando un gran porcentaje de
neuronas se activan al unisono. Estos cambios ritmicos en el potencial extracelular se transmiten a las
neuronas vecinas, propagan la actividad convulsiva a través del cértex y estructuras mas profundas v,
eventualmente, provocan una descarga neuronal sincronica en todo el cerebro. Los mecanismos
celulares trabajan para contener la actividad comicial y para mantener la homeostasis celular v,
finalmente, la crisis finaliza. En la TEC, la convulsién es desencadenada en neuronas normales mediante
la aplicacién de pulsos de corriente a través del cuero cabelludo, cuyas condiciones son controladas
cuidadosamente con el objetivo de provocar una crisis de duracion limitada en todo el cerebro. La forma
de la onda, la frecuencia y la duracién de los estimulos eléctricos producidos por el aparato de TEC
pueden ajustarse dentro de un amplio rango para producir el tipo deseado de convulsion generalizada. El
aparato de pulsos breve utiliza flujo de energia eléctrica sélo en cada pulso durante el estimulo, que es
corto y con onda de forma cuadrada. Los accesos convulsivos presentan un periodo inicial muy corto de
contraccion muscular, seguido de un plazo de 15 segundos por una fase tonica que persiste 20 segundos

y luego por una rapida fase clénica erratica que dura desde unos segundos hasta mas de un minuto*3.



Aunque el mecanismo de la TEC no esta claro, se sabe que es la actividad convulsiva cerebral la
que produce el beneficio terapéutico. Las convulsiones activan los sistemas dopaminérgico y
serotoninérgico centrales, cambian la secrecion de multiples neuropéptidos y alteran la permeabilidad de
la barrera hematoencefalica’39. Ademas de activar los sistemas noradrenérgicos, estimular la sensibilidad
del receptor de dopamina y reducir la captacion de serotonina, la TEC activa el sistema nervioso
auténomo periférico y estimula la secrecion de numerosas glandulas endocrinas (incremento del nivel
plasmatico de hormona adrenocorticotropina — ACTH -, cortisol, adrenalina y noradrenalina, incremento
transitorio de la liberacion de glucagon e inhibicion de la secrecion de insulina mediada por la glucosa). A
nivel hemodindmico se incrementan la presion arterial y la frecuencia cardiaca. Las secuencias
parasimpatica y simpatica pueden ocasionar bradicardia o asistolia inicial seguida de taquicardia sinusal y
ventricular, y extrasistoles ventriculares, asi como arritmias e hipertension. Después de la crisis (< 1 min),
la concentracién plasmatica de adrenalina aumenta 15 veces y la de noradrenalina plasmaética se triplica
con aumento de la demanda de O2 y con descarga simpatica, la cual puede producir isquemia o infarto
del miocardio®'0. En el campo vascular cerebral produce vasoconstriccion y un incremento sostenido de
la velocidad del flujo sanguineo cerebral (FSC), con hasta 7 veces la cifra basal, y un aumento del
metabolismo cerebral hasta de 400%. El incremento del FSC puede dar lugar a aumento de volumen y de
la presion intracraneal, de importancia en pacientes con masas intracraneales, presion intracraneal alta
por cualquier causa 0 anomalias cerebravasculares*!".

Las tres indicaciones mas claras de la TEC son los trastornos depresivos mayores, los episodios
maniacos Y, en algunos casos, la esquizofrenia. Estudios pequefios han mostrado que la TEC es efectiva
para el tratamiento de la catatonia, sintomas asociados con los trastornos del estado de animo, a la
esquizofrenia y con otras enfermedades médicas y neuroldgicas. También se han publicado datos que
indican puede ser util en el tratamiento de psicosis episddicas, psicosis atipicas, trastorno obsesivo
compulsivo y delirio, asi como enfermedades médicas como el sindrome neuroléptico maligno,
hipopituitarismo y epilepsia intratable™. 1213,

Desde la introduccion de la TEC se han buscado diversas formulas para potenciar el efecto



terapéutico del tratamiento. En cuanto al nimero y la frecuencia de las sesiones, no hay pruebas de que
deba emplearse un nimero fijo y la remision sintomatica varia de acuerdo con cada individuo. Aplicar
algunas sesiones adicionales después de haber alcanzado la remisién sintomatica al parecer no tiene un
beneficio general. Dos 0 tres sesiones por semana son suficientes en la mayoria de los casos; si la
frecuencia se incrementa, puede haber una remision mas rapida, aunque a costa de mayores efectos
secundarios cognitivos. El nimero de tratamientos para esquizofrenia es de 5 a 10 sesiones y hasta 20
sesiones. El tratamiento debe continuarse hasta que el paciente alcance lo que se considera maxima
respuesta terapéutica. Llevar el tratamiento mas alla de este punto no produce ningln efecto terapéutico
y agrava la cuantia y la duracioén de los efectos secundarios. Se considera que el momento de mejoria
maxima es aquel en el que ya no se produce ninguna mejoria después de dos sesiones sucesivas. Si no
aparece mejoria en seis a 10 sesiones, se deberia intentar la TEC bilateral o el tratamiento con una carga
de la corriente mas elevada (tres veces por encima del umbral de convulsién) antes de abandonar la
terapia. En lo que concierne a la aplicacion de los electrodos de estimulacién, se sabe que la colocacién
unilateral sobre el hemisferio no dominante produce menores efectos cognitivos, pero requiere una
dosificacion supraumbral méas alta que la técnica bilateral frontotemporal tradicional. La intensidad y la
duracion del estimulo dependen de las caracteristicas del paciente. Para un mejor efecto terapéutico la
duracion debe ser mayor de 25 a 30 segundos y menor de 60 segundos de duracion de la crisis. La
duracion acumulativa de convulsiones debe ser de 210 a 1000 seg'?.

Todo paciente referido para TEC debe contar con una detallada evaluacién que comienza con la
indicacién del tratamiento basada en el diagndstico, asi como con los factores de riesgo inherentes al
procedimiento. La evaluacion previa debe consistir en exploracion fisica y neurologica y la obtencion de
un una historia clinica preanestésica completa. Se debe revisar el estado mental del paciente y su
historial neuropsiquiatrico e incluir todos los tratamientos somaticos recientes. En la evaluacién de los
factores de riesgo médico se debe prestar especial atencion al sistema nervioso central, cardiovascular,
musculoesquelético y gastrointestinal superior. Nunca debe pasarse por alto las historias de cirugia o

traumatismos craneales, sintomatologia neurolégica focal o generalizada, angina, insuficiencia cardiaca



congestiva, fracturas, osteoporosis, traumatismos en columna y reflujo esofagico. Los estudios de
laboratorio deben ser andlisis de sangre y orina, y también placa de térax y electrocardiograma (ECG).
Se aconseja también que se realice un examen dental en el caso de pacientes ancianos o con una
inadecuada atencion dental289.14,

Todas las medicaciones deberan revisarse como parte de la evaluacion previa a la TEC. Antes
de cada sesion de TEC, deberan administrarse los farmacos que se cree que ejercen un efecto protector
respecto a los cambios fisioldgicos inducidos por la misma. Deberan disminuir o retirarse las
medicaciones que pueden interferir con las propiedades terapéuticas de la TEC, o causar otros efectos
adversos.

La TEC no tiene contraindicaciones “absolutas”, sélo situaciones en las que el paciente se
somete a un riesgo mayor y precisa mayor control. Los pacientes con lesiones ocupativas en el sistema
nervioso central tienen mayor riesgo de edema y herniacion cerebral después de la TEC. Sin embargo, si
la lesion es pequefia, se administra un tratamiento previo con dexametasona y se controla la hipertension
durante las convulsiones, y asi los riesgos de complicaciones graves se minimizan''5, Los pacientes con
aumento de presién intracraneal o con riesgo de padecer hemorragia cerebral (por ejemplo, con
enfermedades cerebrovasculares y aneurismas) sufren riesgo durante la TEC debido al aumento del flujo
sanguineo cerebral durante las convulsiones. Este riesgo puede reducirse, aunque no eliminarse,
mediante el control de la presion arterial del paciente durante el tratamiento. Otro grupo de alto riesgo es
el de pacientes que han sufrido recientemente infartos del miocardio, aunque disminuye
considerablemente a las dos semanas del infarto, y mas aun a los tres meses. Los pacientes hipertensos
deben estabilizarse con medicacién antihipertensiva antes de someterse a TEC. También se puede
utilizar propanolol y nitroglicerina sublingual para proteger al paciente durante el tratamiento8 4,

Los efectos secundarios mas frecuentes asociados a la TEC son cefalea, confusion y delirio que
aparecen poco después de la convulsion, cuando el paciente se esta recuperando de la anestesia. La
cefalea se observa hasta en un 45% de los pacientes durante y poco después del periodo de

recuperacion postictal. Se manifiesta un grado de confusién considerable en 10% de pacientes durante



los primeros 30 minutos después de la convulsion, que puede tratarse con o benzodiacepinas. El delirio
suele ser mas pronunciado después de las primeras sesiones y en los pacientes sometidos a TEC
bilateral o con trastornos neurolégicos coexistentes y se caracteriza por inquietud psicomotora,
desorientacion y escasa respuesta a las érdenes. Suele desaparecer en dias, 0 méximo en pocas
semanas. La mayor preocupacion en lo que se refiere a la TEC es su asociacion con la pérdida de
memoria. Alrededor de 75% de los pacientes sometidos a la TEC indican que el deterioro de la memoria
es el peor efecto secundario del tratamiento. Aunque este fenémeno es casi una norma en el curso
terapéutico, los datos de seguimiento indican que casi todos los pacientes recuperan su estado inicial
cognoscitivo en unos seis meses'8°,

Manejo anestésico. Tiene por objeto proporcionar al paciente privacion de conciencia durante el
tratamiento, modificacion de los efectos motores del acceso convulsivo para evitar lesiones, rapida
recuperacion y minimos efectos secundarios, asi como compatibilidad con los medicamentos que esté
tomando?s.

Se debe insertar un protector bucal para evitar dafios en la lengua o los dientes durante la
convulsién. Excepto durante el breve intervalo de estimulacion eléctrica, se administra oxigeno al 100%
durante todo el procedimiento. Se debe disponer de un equipo de emergencia para intubar al paciente de
forma inmediata en caso de que fuera necesario.

Se suele administrar farmacos anticolinérgicos muscarinicos antes de la TEC para disminuir las
secreciones orales y respiratorias y para bloquear las bradicardias y las asistolias, a menos que la
frecuencia cardiaca sea mayor de 90 por minuto. El farmaco mas utilizado es la atropina, a dosis de 10
mcg/kg de peso. Ademas, éste farmaco aumenta el tono del esfinter esofagico inferior, disminuyendo asi
la regurgitacion®.

La eficacia de la TEC aliviando la depresion aguda es dependiente de la duracion de las crisis
inducidas. La actividad de las crisis EEG de 25-50 segundos es provocada para producir una respuesta
antidepresiva Optima. Los pacientes que experimentan una duracién inicial de las crisis de <15 seg o

>120 segundos, tienen una respuesta menos favorable. A causa de que la mayoria de las drogas



anestésicas tienen propiedades anticonvulsivas, se espera una disminucion de la duracion de las crisis en
una manera dosis dependiente. El uso mayor al necesario de los anestésicos generales puede acortar la
duracion de las crisis y pueden afectar adversamente la eficacia de la TEC. De esta manera, tiene que
existir un balance delicado entre un estado anestésico y una 6ptima duracion de la actividad EEG28.

El agente intravenoso ideal para la anestesia debe proporcionar un efecto répido y de corta
curacion, con atenuacion de los efectos adversos de la TEC sobre la fisiologia organica, recuperacion
rapida y ningun acortamiento adverso de la duracion de la convulsion. La anestesia debe ser tan
superficial como sea posible, no sélo para minimizar los efectos secundarios sino también para evitar
elevar el umbral convulsivo que se asocia con muchos anestésicos. Los anestésicos mas utilizados hasta
hace unos afios eran los barbittricos como el metohexital de 0.75 a 1.0 mg/kg IV en bolo, y el tiopental
todavia en utilizacion a dosis de 2 a 3 mg/kg IV. En pacientes con enfermedad cardiaca, existen datos
sobre un aumento de la incidencia de anomalias del ECG asociadas al tiopental. Entre las anomalias
electrocardiograficas mas frecuentes que se registran después de la administracion de cualquiera de los
dos agentes se incluyen arritmias auriculares, ritmo nodal, contraccién ventricular prematura, disociacion
auriculoventricular, depresion del segmento ST, anomalias en la onda T y bradicardia o taquicardia
sinusal. Dado que los barbituricos pueden incrementar el umbral y reducir la duracion del acceso, existe
la posibilidad de aplicar un tratamiento insuficiente; es necesario, por tanto ajustar debidamente la dosis.
Otras alternativas anestésicas son el etomidato, la ketamina, el alfentanil, el propofol e incluso el
diazepam. El etomidato de 0.15 a 0.3 mg/kg IV que es un agente hipnético no barbiturico potente y de
accién ultrabreve que no tiene propiedades analgésicas, se utiliza algunas veces por que no eleva el
umbral de convulsion, lo que puede ser especialmente Util en el caso de pacientes ancianos, ya que el
umbral convulsivo se eleva con la edad. La ketamina de 6 a 10 mg/kg IM se utiliza a veces porque no
eleva el umbral convulsivo, aunque su uso esta limitado por la frecuente asociacion con sintomas
psicoticos al despertar de la anestesia. El alfentanil de 2 a 9 mg/kg IV se administra, a veces
conjuntamente con barbituricos para permitir el uso de bajas dosis de estos ultimos y reducir asi el umbral

de convulsion por debajo de lo habitual, aunque su uso puede ir asociado a una mayor incidencia de



nauseas. El propofol de 0.5 a 3.5 mg/kg IV tiende a reducir la presion arterial, dando lugar, por otro lado,
a una rapida recuperacién; sin embargo, puede acortar la duracion del acceso convulsivo. El diazepam
tiende a incrementar el umbral de la convulsion y a acortar su duracion. La incidencia de anomalias
registradas en el electrocardiograma (ECG) es mas frecuente con el diazepam que con el metohexital'6-20,

Cuando la anestesia ha hecho efecto, normalmente en un minuto, se administra un relajante
muscular para minimizar el riesgo de fracturas 6seas y otras lesiones resultantes de la actividad motora
durante la convulsién. El objetivo es conseguir una marcada relajacion muscular, no necesariamente
paralizar completamente la musculatura, excepto en el caso de que el paciente tenga historia de
osteoporosis o lesién en la médula espinal o lleve un marcapasos y presente, por tanto, riesgo de
lesionarse como consecuencia de la actividad motora convulsiva. La sustancia que ha obtenido
practicamente reconocimiento general para este proposito es la succinilcolina, un agente bloqueante
despolarizante de accion ultrarrapida. Suele administrarse en dosis de 0.5 a 1.0 mg/kg en bolo o goteo IV.
Como la succinilcolina es un agente despolarizante, su acciéon se manifiesta con la presencia de
fasciculaciones musculares que progresan en direccion rostrocaudal. La desaparicién de estos
movimientos en los pies o la ausencia de contraccion muscular tras la estimulacion de un nervio periférico
indican que se ha alcanzado la maxima relajacién muscular. Antes de la administracion del relajante
muscular, se puede aislar la circulacién del brazo contralateral a la canulacién i.v. mediante un torniquete
que se insufla 100 mmHg por encima de la tension arterial sistolica; los movimientos en este brazo no
relajado proporcionan una monitorizacién adicional de la convulsion. Si el paciente presenta una historia
conocida de deficiencia de pseudocolinesterasa, se puede administrar atracurio en lugar de succinilcolina.
En estos pacientes, el metabolismo de la succinilcolina esta alterado y una apnea prolongada puede
requerir de intubacion de urgencia. Por lo general, sin embargo, debido al tiempo de vida media breve de
la succinilcolina, la duracién de la apnea después de su administracion suele ser inferior al periodo de
recuperacion del nivel de conciencia causado por el anestésico y el estado postictal>8?.

La TEC se suele realizar fuera del quiréfano en areas contiguas a Psiquiatria. La monitorizacion

minima requerida, ademas del ECG, presion arterial no invasiva y el pulso oximetro, incluye el



electroencefalograma (EEG) para controlar la convulsién cerebral y su duracién, pues los relajantes
musculares pueden bloquear totalmente los movimientos ténico-clonicos. Algunos aparatos de TEC
incorporan un sistema de autoanalisis del trazado electroencefalografico para determinar el final de la
convulsion, asi como también posibilidades de sensores para monitorizar la convulsién motora. La
capnografia es util para monitorizar la ventilacién en estos casos, ya que la hipercapnia, al igual que la
hipoxia, disminuyen la convulsién: cuanto mas alta sea la PaO2 y mas baja la PaCO2, mejor sera ésta’?.

La Sonografia Doppler Transcraneal (DTC) fue primariamente establecida como un método
sensitivo para la deteccién de cambios en la velocidad del flujo sanguineo cerebral en pacientes con
hemorragia subaracnoidea aneurismatica que indicaran vasoespasmo. La técnica es no invasiva, de bajo
costo y en tiempo real. Se utilizan ondas ultrasonicas de baja frecuencia (2MHz), a través de una ventana
6sea para el registro de las velocidades del flujo sanguineo cerebral (FSC) en arterias cerebrales de la
base. Desde finales de los afios 50°s ya se utilizaba el DTC con fines diagndsticos, mejorando las ideas
que hasta entonces se tenian sobre la hemodinamia cerebral. Actualmente se emplea para la evaluacién
diagnostica de enfermedades vasculares cerebrales (accidente cerebrovascular isquémico, hemorragia
subaracnoidea, malformaciones arteriovenosas, etc.), enfermedades no vasculares (tumores, epilepsia, y
migrafia), monitoreo de practicas quirurgicas (endarterectomia carotidea, bypass coronario, exéresis de
MAV) y como método complementario en el diagnéstico de muerte encefalica021,

A pesar de que el Doppler de baja frecuencia es capaz de atravesar estructuras dseas, en el
DTC se utilizan ventana acusticas, es decir aquellas zonas anatémicas del craneo con menor espesor o
los orificios naturales del mismo, que van a permitir la entrada sin distorsién de las ondas sonoras. La
mas utilizada es la ventana temporal, que permite estudiar todo el poligono de Willis, asi como las arterias
cerebral media y la cardtida interna. La ventana orbitaria permite sonorizar con facilidad la arteria
oftalmica y el sifon carotideo, y por la ventana suboccipital se estudian las arterias basilar y cerebral
posterior. La arteria cerebral media (ACM) es la mas comunmente insonada por el facil acceso a través
de la ventana temporal y por la calidad de la sefial. Ademas la ACM representa el 50-60% del FSC de la

carétida ipsilateral, y esto puede representar el flujo sanguineo de los hemisferios?'.22,



La velocidad media de la sangre en las arterias cerebrales tiene modificaciones en funcion de
aspectos tanto fisioldgicos como patolégicos. En primer lugar la edad es un factor primordial a tener en
consideracién cuando se estudia un sujeto. Al nacimiento es muy baja (VM= 24 cm/seg) y se incrementa
rapidamente debido a la reduccion fisiologica del hematocrito. Seguidamente la velocidad se incrementa
lentamente hasta alcanzar una velocidad de 95 cm/seg entre los 4 y 6 afios, para luego reducirse
lentamente a un ritmo de 1-2 cm/seg/afio hasta los 16 afios y de 0.75 cm/seg/afio hasta alcanzar cifras de
40 cm/seg en la década de los setenta. Las variaciones en la presion arterial de CO2 (pCO2) ocasionan
cambios significativos en la velocidad media de sujetos sanos, debido a los cambios que provoca sobre el
calibre de las arterias cerebrales. Variando la presion espiratoria final de CO2 entre 17-55 mmHg, en la
arteria cerebral media se obtiene un incremento de velocidad de 3.4 por cada mmHg de aumento de la
pCO2, sin encontrar diferencias importantes con la edad. Esto sugiere que el diametro de la arteria no
varia excesivamente durante los cambios agudos en la pCO22:22, Se sabe que la TEC induce un cambio
abrupto en la circulacion sistémica y en la hemodinamia cerebral. En un estudio previo, se reporté que la
velocidad del FSC de la ACM cambia drasticamente tras la aplicacion del choque eléctrico. Este hallazgo
fue confirmado por Vollmer-Haase et al?. Dos mecanismos has sido propuestos para la hiperemia
cerebral resultante durante la TEC: 1) reactividad vasomotora cerebral, en donde se logra su funcion
aumentando el volumen de sangre mediante constriccion arteriolar si la presion sistémica se eleva en
exceso y tras la demanda cerebral incrementada de oxigeno que se presenta, y 2) como efecto
secundario del estado hiperdinamico sistémico que es inducido por una liberaciéon excesiva de
catecolaminas. Aunque los efectos del propofol sobre el estado convulsivo y la circulacion sistémica no
son idénticos que con el tiopental, los cambios en la hemodinamia cerebral de ambos farmacos han sido

poco estudiados.



V. HIPOTESIS.

W (Hi). Hipotesis de Investigacién. La oximetria cerebral es capaz de registrar cambios de

saturacion cerebral por cambios en presion y flujo cerebrales durante terapia electroconvulsiva.

M (Ho). Hipotesis nula. La oximetria cerebral no es capaz de registrar cambios de saturacidn

cerebral por cambios en presion y flujo cerebrales durante terapia electroconvulsiva.



VI. OBJETIVOS.

PRINCIPAL.

Conocer la utilidad de la oximetria cerebral como método de neuromonitoreo en terapia

electroconvulsiva.

ESPECIFICOS.

Conocer los cambios en oximetria cerebral durante terapia electroconvulsiva.
Conocer el tipo de cambio en la presién y en flujo sanguineo cerebrales a través de
oximetria cerebral.

Determinar la variacion del promedio en oximetria cerebral.



VIIl. METODOLOGIA.

a) DISENO.

El disefio del estudio fue observacional, transversal y seriado.

b) POBLACION.

Se incluyeron veinte pacientes de ambos sexos, que se encontraron hospitalizados en la
unidad de neuropsiquiatria y con indicacién para terapia electroconvulsiva, de diciembre 2007 a

enero 2008.

c) CRITERIOS DE SELECCION.

Criterios de inclusion.

Pacientes hospitalizados en la unidad de neuropsiquiatria del INNN.

Pacientes de ambos sexos.

Pacientes de 17 a 70 afios.

Pacientes con valoracion preanestésica que no contraindique el procedimiento.

Pacientes ASA | y ASA L.

Pacientes con consentimiento informado.



Criterios de exclusion.

Pacientes con valoracion preanestésica que contraindique el procedimiento de

terapia electroconvulsiva.

Pacientes ASA Ill y ASA IV.

Pacientes que hayan presentado alguna complicacion durante una terapia

electroconvulsiva previa.

d) Procedimientos.

Se incluyeron todos los pacientes que estuvieron hospitalizados en la unidad de
neuropsiquiatria del INNN, que fueran de ambos sexos, con edades de 17 a 70 afios, con
indicacion psiquidtrica para TEC y con valoracidén preanestésica que no contraindicara el

procedimiento.

La técnica consistié en colocar a los pacientes en decubito dorsal, se realiz6 monitoreo no
invasivo con pulsoximetria digital, monitoreo de ECG con cardioscopio, y PANI. Se colocaron
los electrodos en regién frontal para monitoreo de EEG asi como para estimulo de crisis
convulsiva. El sensor de oximetria cerebral fue colocado en region frontal izquierda. Se
realizaron tres registros de oximetria cerebral, el registro basal, el registro octal y el registro
posictal. El registro posictal se realizd 5 minutos del cese total de la crisis convulsiva. Se
realizé la induccidn intravenosa para la hipnosis y relajacion neuromuscular con dosis de
tiopental sodico de 2 a 3 mg/kg peso, y succinilcolina a 1 mg/kg de peso. Se dio apoyo

ventilatorio con mascarilla facial, FiO2 al 60%, ventilacién manual controlada.

Se inicio el estimulo eléctrico para desencadenar la crisis convulsiva, segun el célculo por

edad determinado por el psiquiatra tratante.



El registro se realizé en la hoja de recoleccion de datos destinada especificamente para ello.
Con nombre y registro del paciente, edad, sexo, diagnéstico de base, medicacion para TEC,

saturacion basal, saturacion octal y saturacién posictal.

Se realiz6 la emersidn por lisis de los farmacos intravenosos, se dié apoyo ventilatorio segun

los requerimientos del paciente, con aspiracion gentil de secreciones.

Se verifico Aldrete de 8 a 10 pts, Ramsay de 2 a 3 en cada uno de los pacientes y se indicd

alta del paciente a su dormitorio con apoyo de oxigeno suplementario.



VIil. CONSIDERACIONES ETICAS.

Los lineamientos generales en la Investigacién Biomédica que involucra seres humanos, estan
contenidos en la “Declaracién de Helsinki” promulgada en la 182 Asamblea Médica Mundial de Helsinki,
Finlandia en 1964 y ratificada en Tokio, Japdn en 1975. En nuestro pais, la legislacién esta contenida en
la Ley General de Salud, de donde se desprende el reglamento de la Ley General de Salud en Materia de
Investigacion para la salud, publicada en el Diario Oficial en 1984 y en la NOM de la Ley General de

Salud para la préactica de la Anestesiologia.

Las consideraciones para cada uno de los pacientes sometidos a la investigacion fueron:

m Consentimiento informado respecto al manejo anestésico y acerca de TEC.
W Trato al paciente con respeto y moderacion.

B Proceso diferido en caso necesario.



IX. RESULTADOS.

Se obtuvieron 20 pacientes para la totalidad de la poblacion estudiada, de los cuales 5 pacientes
fueron del sexo femenino, 15 pacientes del sexo masculino, con edades de 17 a 68 afios, con una edad
promedio de 40.6 afios y un rango de varianza de = 13.27.

Los diagnosticos fueron trastorno depresivo mayor con 9 pacientes, trastorno afectivo bipolar con
8 pacientes y esquizofrenia 3 pacientes.

La saturacién cerebral basal fue de 45 a 85, con un promedio de 67.95, con un rango de
varianza de +9.12. La saturacion ictal fue de 70 a 95, con un promedio de 85.75 con un rango de varianza
de £7.59. La saturacion posictal fue de 72 a 95, con un promedio de 87.35, con un rango de varianza de
6.36.

Se observé que la saturacién cerebral aumenté de 67.95 en un estado basal, a 85.75 durante el
periodo ictal, y se mantuvo la saturacion aumentada durante el periodo posictal con un promedio de
87.35.

Se realizo la prueba estadistica de Anova, para un analisis de varianza de los promedios de los 3
registros, con una significancia estadistica para una p=< 0.000.

La oximetria cerebral demostré un estado de hiperemia secundario a un aumento de flujo
sanguineo cerebral, al reportar aumento en la saturacion cerebral.

El aumento en la saturacién parcial se reportd de 15 a 25 %, al comparar el promedio de la
saturacion basal con el promedio de la saturacién durante el periodo ictal. También se demostré
persistencia del estado hiperémico durante el periodo posictal, ain después de haber recuperacion del

estado de alerta y de los efectos de relajacién neuromuscular.



Sexo

femenino masculino

Diagnéstico

O = NN W S~ O1O N 0 ©

TAB TDM Brote  esquizofrenia
psicético

o Seriel




Saturacion basal

41a50 51a60 61a70 71a80 81a90

@ Seried

saturacion ictal

41a5%0 51a60 61a70 71a80 81a9% 91a99

@ Seriet




Caracteristicas demograficas de los pacientes

Género Femenino 5 Masculino 15
Edad 40.60 + 13.27

8

Trastorno afectivo bipolar

Trastorno depresivo mayor

Esquizofrenia

Total 20
Promedio + desviacion estandar P
Basal 67.95 + 9.12
Ictal 85.75 + 7.59 0.000
Post-Ictal 87.35 + 6.36 0.000

n =20
Prueba de ANOVA



1 1 1
Basal Ictal Postictal

Tiempo
* ANOVA, p = 0.000



X. DISCUSION.

La oximetria cerebral ha demostrado ser un método de neuromonitoreo eficaz en la
determinacién de disminucion de flujo sanguineo cerebral, por patologia vascular cerebral o en
neurocirugia vascular, en dénde se reporta compromiso de las presiones y de flujo, condicionando,
muchas veces, areas de isquemia.

Aunque la oximetria cerebral, es un método de medicion y cuantificacion regional, ha mostrado ser Util en
neurocirugia vascular o procedimientos afines, como se reporta por Hernandez y colaboradores.

Asi mismo, Kuroda y colaboradores, reportan eficacia en el reporte de disminucién de areas de isquemia
y disminucién de flujo en endarterectomia carotidea.

Los reportes en procedimientos vasculares y en traumatismo craneoencefalico son amplios, no asi,
sucede con terapia electroconvulsiva. No existe literatura que reporte el tipo de cambio en el flujo

sanguineo cerebral que sucede en TEC, ni los cambios en oximetria cerebral durante el periodo ictal.

El trabajo demostro que la oximetria cerebral es capaz de registrar los cambios en la cuantificacion de la

sefial, a partir de un aumento en la presion y en el flujo sanguineo cerebrales.



XI. CONCLUSIONES.

La TEC condiciona cambios en hemodinamia cerebral

La oximetria cerebral registré un aumento de la saturacion de 02 durante el periodo ictal y

posictal.

La oximetria cerebral registrd un aumento del 15 al 25 % en la saturacion de O2 cerebral.

La TEC induce un estado de hiperemia ictal y posictal.

La oximetria cerebral es un método de neuromonitoreo Util y accesible para TEC.
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