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MARCO TEORICO

ANTECEDENTES
El beneficio de la terapia electro convulsiva (TEC) aunado a la experiencia en el instituto nacional de
neurologia y neurocirugia (INNN) en pacientes con agresividad, catatonia, psicosis, depresion, asi
como epilepsia nos ha llevado a realizar el siguiente estudio.
Aun el uso para tratar epilepsia con TEC es controversial, deberia de considerarse en pacientes con
manifestaciones neuropsiquiatricas, reportamos el uso de TEC en 36 pacientes con epilepsia
hospitalizados en el servicio de neuropsiquiatria.

INTRODUCCION

Afectando alrededor de 50 millones de personas en el mundo, Epilepsia es una enfermedad de
etiologia neuroldgica la cual limita las actividades de la vida diaria, declive cognitivo, alteraciones en
el comportamiento y consecuencias financieras con un incremento en la mortalidad. (¥ La
farmacoterapia permanece hasta la fecha como el tratamiento anti epiléptico mas eficaz y el de
mayor uso. @

El desarrollo de la epilepsia consiste en tres fases (i) dafio cerebral e]. TCE, infarto, encefalitis viral y
autoinmune, estatus epiléptico; (ii) epileptogenesis, fase latente, (iii) crisis espontaneas vy
recurrentes, fase real de epilepsia. Se ha demostrado que existe disfuncién autoinmune, asi como
reactantes inflamatorios los cuales juegan un roll importante en el desarrollo de la enfermedad. ©*-
5)

Las comorbilidades psiquiadtricas mas frecuentes con epilepsia incluyen Depresién, Trastorno de
Ansiedad, Trastorno por Déficit de Atencidn y Psicosis (Gaitatzis et al., 2004; Hesdorffer and
Krishnamoorthy, 2011).

La TEC es una modalidad terapéutica valiosa en la préctica clinica psiquidtrica. (® El desarrollo de
varios agentes farmacoldgicos con perfil amigable para el paciente restringié el uso de la TEC en la
practica clinica actual. Sin embargo, todavia se usa cominmente en el tratamiento de la depresién,
el episodio maniaco agudo, la catatonia y la esquizofrenia resistente al tratamiento. (7

La respuesta terapéutica lograda mediante la administracidon de TEC suele ser mas rapida que la de
los medicamentos psicotrépicos existentes. El uso inicial de las convulsiones con un propdsito
terapéutico (manejo del trastorno psiquiatrico) se basé en una observaciéon que fue indicativa de un
importante sustento bioldgico detrds de la eficacia terapéutica de la TEC. A principios del siglo
pasado, se compard la densidad de células gliales en el cerebro de pacientes que padecian
esquizofrenia con la de los que padecian epilepsia. EIl nimero de células gliales en el cerebro de
pacientes con epilepsia fue mayor que el de los que padecian esquizofrenia, lo que indica el papel
de las convulsiones en el mantenimiento de la densidad de las células gliales. Esta observacién
biolégica ha dado a luz a la idea de que la induccidn de convulsiones puede ayudar a restaurar el
numero de células gliales provocando una mejoria en la enfermedad psiquiatrica. @

La TEC implica la aplicacidn de corriente electrica a través del cerebro con el proposito de aliviar
sintomas especificamente de trastornos mentales, aproximadamente el 80% de los paciente
tratados con TEC cuentan con el diagndstico de depresién mayor, también se usa aunque menos
frecuente en esquizofrenia, la condicion a la cual originalmente se le aplicaba, ademas de catatonia
y mania aguda. También esta indicado para ciertas condiciones médicas que no responden a



tratamiento médico como enfermedad de parkinson refractario particularmente sindrome “on —
off”, sindrome neuroleptico maligno y convulsiones intratables.®®

No existe una teoria definitiva sobre el mecanismo de le TEC, mds de 100 teorias se han propuesto
durante los 70 afios en que el tratamiento ha estado disponible. Sin embargo, aunque la técnicay
la practica de la TEC ha mejorado considerablemente en las uUltimas décadas, los mecanismos
neurobioldgicos cruciales que contribuyen a la eficacia terapéutica en distintos trastornos
psiquidtricos aun estdn bajo investigacién. En términos generales, la complejidad del sistema
nervioso central ha hecho que sea un desafio considerable distinguir los fendmenos clinicos y
neurolégicos asociados con el uso de la TEC de los hallazgos que son conjeturales o
coincidentes.1011)

Las teorias bioldgicas mas recientes han destacado las alteraciones neurofisioldgicas producidas por
el estimulo de la TEC, que probablemente estén relacionadas con los efectos anticonvulsivos. La
hipotesis anticonvulsivante propone que la capacidad autolimitada de la convulsion en la TEC y
asociada a una supresion funcional de la actividad bioelectrica con eficacia y resultados clinicos
positivos. Los efectos anticonvulsivantes de la TEC son tal vez mas obvios con respecto a su uso en
el tratamiento para epilepsia refractaria y estatus epileptico. (1213 Estos cambios también se
manifiesta durante el curso de la TEC, como el aumento progresivo del umbral convulsivo, el cual se
ha asociado a la respuesta clinica y la disminucién progresiva en cuanto a la duracion de la
convulsion, también aumenta neurotransmisores inhibitorios y disminuye neurotransmisores
excitatorios. (1415

Durante las Ultimas tres décadas, la investigacidon se ha centrado en las cualidades del estimulo
eléctrico de pulso breve en combinacion con variaciones en la colocacion de los electrodos, con el
fin de determinar las condiciones dptimas para mantener la eficacia y reducir los efectos adversos.
Los médicos habian asumido que era la provocacién de una convulsién generalizada de gran mal de
duracién adecuada lo que era "necesario y suficiente" para los efectos antidepresivos. (16-18)

Sackeim et al. establecié que la intensidad del estimulo eléctrico, administrado con respecto al
umbral convulsivo de un individuo, tiene un impacto tanto en la eficacia de la TEC unilateral derecha
(TEC U) como en los efectos adversos asociados tanto con la TEC U como con la TEC bilateral (TEC
BL). (19

Este descubrimiento estimuld investigaciones adicionales destinadas a determinar hasta qué punto
el estimulo eléctrico deberia exceder el umbral de convulsiones de un individuo. Sackeim y col.
desarrolléd y empled un método de aproximaciéon del umbral de convulsiones, que implica la
aplicaciéon de estimulaciones repetidas. Este método incremental se utilizé para determinar la dosis
eléctrica mas pequefia necesaria para que la TEC de pulso breve produzca una convulsién de gran
mal de duracién suficiente, en un individuo en particular. El trabajo que se extendié a partir de esto
tenia el objetivo de evitar que los pacientes recibieran una dosis eléctrica fija que podria ser
insuficiente para producir los efectos clinicos deseados para TEC U o bien podria exceder la dosis de
estimulo éptima vy asi intensificar los efectos cognitivos desfavorables. 29

La Tomografia por emisidn de positrones han revelado aumento del flujo cerebral y tasa metabolica
con la presencia de convulsién en TEC, produciendo un estado de hipermetabolismo. {16 Los eventos
electroencefalograficos (EEG) también se han estudiado como una medida de los cambios
cerebrales y la supresion bioeléctrica posictal asociados con la respuesta clinica a la TEC. El grado de



supresion pos ictal, o disminucion de la amplitud del EEG, asi como el desarrollo de frecuencias de
ondas lentas (delta) sobre la corteza prefrontal durante y después del curso de TEC, ambos sugieren
reducciones en la actividad neuronal, se han asociado con mejoras clinicas independientes de
aspectos técnicos especificos del tratamiento, incluida la colocacién de electrodos y la intensidad
del estimulo(?+22)

Recientemente, se ha prestado una atencién considerable al papel del hipocampo en los trastornos
del estado de animo y los efectos de los tratamientos antidepresivos, incluida la TEC, sobre esta
estructura. Se pueden generar nuevas neuronas en la circunvoluciéon dentada del hipocampo
humano adulto, lo que proporciond el impetu para una mayor investigacidn sobre el papel de esta
estructura en los trastornos del estado de animo. Estas investigaciones han revelado que los
tratamientos antidepresivos, en particular la TEC, promueven la neurogénesis en el hipocampo y
que las reacciones fisiopatoldgicas a factores ambientales, como el estrés, pueden reducirla. 2324
Los centros subcorticales del hipocampo, el amigdala y el estriado han mostrado aumentos en el
volumen de materia gris después de la serie de TEC, lo que sugiere neuroplasticidad de la estructura
cerebral inducida por TEC relacionada con una mejor respuesta clinica (2526

Ademas, las imagenes con tensor de difusion (DTI) pueden cuantificar la orientacion de la fibray la
integridad de la materia blanca, estudios basados en DTI sugieren una tendencia de aumento de la
microestructura de la sustancia blanca (anisotropia fraccionada [FA]) en la formacidn del hipocampo
y los 16bulos frontal y temporal después del tratamiento con TEC. (27.28)

Recientemente, el trabajo de DTI de cerebro completo encontré aumentos de FA en los circuitos
fronto-limbicos dorsales que son modulados por la terapia de TEC y se relacionan con la respuesta
terapéutica. (2

La TEC en si misma se asocia consistentemente con breves elevaciones agudas en los niveles
sanguineos de varias hormonas (prolactina, tirotropina, oxitocina, vasopresina y glucocorticoides)
como se analiza en varias revisiones completas. Estas elevaciones agudas no estan necesariamente
asociadas con la accién antidepresiva de la TEC per se; estan mas estrechamente asociados con la
expresién y duracion de las convulsiones, y las caracteristicas técnicas del estimulo de TEC. 39

Durante la fase ictal de la convulsidn inducida a través de la TEC ocurre un aumento de la tensién
arterial como consecuencia se podria romper la barrera hemato encefalica, durante este proceso
ciertos neuro quimicos aumentan en la circulacién hacia el parenquima cerebral trayendo cambios
especificos tales como aumento el factor neurotréfico derivado del cerebro, angiogenesis y
neurogenesis.®? La TEC provoca cambios neuroplasticos en la sinapsis (sinaptogenesis), neuronas
(neurogenesis), dentritas (dendrogenesis), vasculares (angiogenesis) asi como células gliales
(gliogenesis) apareciendo tan pronto como después de un solo estimulo. 32

En 1934 Ladislaw meduna, un psiquiatra hungaro, investigd una hipotética relacién inversa entre
convulsiones y esquizofrenia. Basandose en estudios neuropatolégicos y una revision del trabajo
realizado durante el siglo anterior, Meduna postuld una posible relacion entre la falta de células
gliales en individuos con esquizofrenia y el crecimiento excesivo de estas células en personas con
epilepsia. Con la esperanza de curar a los pacientes con esquizofrenia induciendo la epilepsia,
inyectd alcanfor en aceite a un paciente con esquizofrenia catatdnica, lo que provocd una convulsion
de gran mal de 60 segundos. 33

La hipétesis de Meduna de que aparentemente hubo un antagonismo reversible entre el estado
epilépticoy la esquizofrenia condujo al desarrollo de su aplicacion a una amplia gama de condiciones



clinicas.®* Se observd que el umbral para las convulsiones (el voltaje minimo requerido para
provocar una convulsion) se elevod en pacientes sometidos a TEC proponiendose que podria ser util
en el manejo de pacientes con epilepsia. Varios informes reportaron una reduccién en la frecuencia
de crisis en un pequefio numero de pacientes con epilepsia intratable.3

Uno de cada tres personas con epilepsia es probable que experimenten sintomas del estado de
animo y/o ansiedad a lo largo de su vida que se pueden presentar como trastorno definido. La causa
de estos "trastornos emocionales" es multifactorial, incluyendo antecedentes psiquidtricos
familiares y personales que precedeny / o siguen al inicio de la epilepsia, los cambios neuroquimicos
y estructurales asociados con el trastorno convulsivo, el tipo de sindrome de epilepsia, los
obstaculos psicosociales y los efectos iatrogénicos. De hecho, los farmacos antiepilépticos (FAEs)
pueden desempenar un papel importante en el "perfil emocional" de personas con epilepsia a través
de sus efectos sobre el control de las convulsiones y las propiedades psicotrdpicas positivas de
algunos farmacos que afectan los trastornos del estado de &nimo y / o ansiedad. 3% La psicosis
relacionada con los antiepilepticos generalmente se deben a la toxicidad de los farmacos o se
produce en el contexto de normalizacién forzada. Este concepto se debe a las publicaciones de
Heinrich Landolt, quien informd sobre un grupo de pacientes con episodios psicoticos floridos
asociados con la “normalizacién forzada” del EEG. #7) La presentacidn clinica no necesariamente
debe ser una psicosis, pero esta es probablemente la mds comun. El comportamiento alterado
puede durar dias o semanas y, a menudo, es autolimitado con la reaparicién de las convulsiones.
Landolt originalmente asocié este fendmeno con epilepsias focales, pero estudios posteriores
sugirieron una asociacién con epilepsias generalizadas. En cualquier caso, lo que parece llamativo

es la asociacion con los mecanismos neurobioldgicos que subyacen al control de las convulsiones
(38)

Las propiedades psicotrdpicas negativas de los barbituricos y las benzodiacepinas pueden provocar
un aumento de lairritabilidad, poca tolerancia a la frustracidon, comportamiento agresivo, trastornos
depresivos y de ansiedad. En los nifios, estos dos Antiepilepticos pueden causar un comportamiento
impulsivo, poca tolerancia a la frustracion y cuadros clinicos que no se pueden distinguir del
trastorno por déficit de atencidn con hiperactividad. El levetiracetam se asocia con irritabilidad, que
los pacientes a menudo desconocen, y también puede causar sintomas de depresidn y ansiedad,
mientras que el topiramato, la zonisamida y la tiagabina pueden causar trastornos depresivos
evidentes. Sin embargo, el impacto (positivo o negativo) de los antiepilepticos en los trastornos y /
o sintomas del estado de animo y ansiedad es mas probable que sea evidente solo en pacientes que
tienen ciertos factores de riesgo (por ejemplo, predisposicidén genética y / o historia personal de
psicopatologia). Por ejemplo, en una revision de la literatura, una historia psiquiatrica personal
previa y una historia psiquiatrica familiar en Personas con epilepsia fueron dos variables asociadas
con el desarrollo de sintomas de depresién atribuibles a fenobarbital, vigabatrina, levetiracetam y
topiramato (3%-41),

En términos generales, la orientacion para el tratamiento de los trastornos psiquiatricos primarios
fuera de la epilepsia es valiosa®*2#3), teniendo en cuenta una serie de recomendaciones sobre la
afeccién neuroldgica subyacente. A este respecto, es importante seiialar que aun no esta claro si los
pacientes con epilepsia responden igualmente a los medicamentos psicotrdpicos o tienen diferentes
tasas de remisidon. De hecho, debe sefalarse que la remisién completa es el objetivo final del
tratamiento de un episodio depresivo mayor. Con respecto a los trastornos del pensamiento, el
tratamiento de las psicosis periictales y paraictales esta relacionado con el tratamiento de la
epilepsia. Los neurolépticos pueden usarse por un periodo corto de tiempo como terapia



sintomatica para reducir la morbilidad y la mortalidad. Las psicosis interictales pueden requerir un
tratamiento antipsicdtico de larga duracidn. En tales casos, los pacientes deben ser seguidos en un
entorno psiquiatrico. Los neurdlogos deben ser conscientes de que la dosis de neurolépticos
siempre debe adaptarse a la respuesta del paciente porque, en casi todos los casos, los inductores
enziméticos reducen los niveles plasmaticos de estos farmacos*.

En enero de 2008, la Administracion de Alimentos y Medicamentos (FDA) emitié una alerta con
respecto a su conclusion de que existia una asociacién entre el suicidio y el uso de FAEs. La alerta se
basd en su metanalisis que incluyd datos de 199 ensayos clinicos aleatorios de 11 FAEs que abarcan
un total de 43,892 pacientes tratados por epilepsia, trastornos psiquidtricos y otros trastornos,
predominantemente dolor, con los siguientes FAEs: carbamazepina, felbamato, gabapentina,
lamotrigina, levetiracetam, oxcarbazepina, pregabalina, tiagabina, topiramato, valproato vy
zonisamida. (4%

El suicidio, segliin la OMS, es una de las principales causas de muerte en todo el mundo. Cada afio,
casi un millén de personas mueren por suicidio, lo que constituye una tasa de mortalidad "global"
de 16 por 100.000 o una muerte cada 40 s.

Segun varios estudios, el riesgo global de suicidio en personas con epilepsia es aproximadamente 3
veces mayor que el de la poblacidon general. Un metanadlisis de 12 estudios estimd la tasa de
mortalidad estandarizada por suicidio en personas con epilepsia como 5,1 (IC del 95%: 3,9-6,6). (4647)
Parece haber vias fisiopatoldgicas comunes en la epilepsia y otros trastornos neurolégicos vy
psiquiatricos como dolor neuropatico, migrafia, trastorno bipolar y ansiedad.“®

Krystal & Coffey Revisaron la literatura sobre los usos de TEC como tratamiento para enfermedades
neuroldgicas y sobre el uso de TEC en pacientes que padecen una enfermedad neuroldgica que
coexiste con una segunda enfermedad por la que estdn recibiendo TEC. La enfermedad neuroldgica
concomitante es bastante comun en pacientes con TEC, algunos trastornos neuroldgicos se asocian
con frecuencia con trastornos del estado de animo, por ejemplo, Demencia, trastornos de los
ganglios basales y lesiones frontales izquierdas como accidente cerebrovascular, etc. También
describié las modificaciones en la técnica de TEC que se han informado, para disminuir el riesgo
involucrado en el tratamiento de pacientes con enfermedades neurolégicas concomitantes (%)
Griesemer y cols. tratd a dos nifios con epilepsia intratable con TEC para el control de las
convulsiones. Un nifio mostré un cambio en el patrén de convulsiones con el tratamiento, que a
mayor intensidad también fue eficaz para detener el estado epiléptico no convulsivo. El otro nifio
mostré una disminucién en la frecuencia de las convulsiones espontaneas durante el tratamiento a
corto plazo. Estos hallazgos sugieren un posible papel de la TEC en el tratamiento de la epilepsia
intratable en nifios que no son candidatos a cirugia epiléptica 9.

El sindrome de epilepsia relacionada con infeccién febril (FIRES) es una enfermedad rara que
evoluciona a un estado epiléptico refractario (ER), con mala evolucién en la mayoria de los casos.
Los farmacos antiepilépticos convencionales no controlan el ER en pacientes FIRES. Mirds Veiga y
col. reportaron el caso de un nifio de 4 afios previamente sano al que le diagnosticaron FIRES. Una
semana después de la faringitis y fiebre alta inicié con convulsiones, seguidas de ER. Se probaron
benzodiazepinas, fenitoina, barbitiricos en dosis altas, dosis altas de corticosteroides,
plasmaféresis, inmunoglobulinas, propofol, lidocaina, ketamina, desflurano inhalado, dieta
cetogénica, lacosamida e hipotermia terapéutica en diferentes momentos en un periodo de 8
semanas, pero todos ellos fueron ineficaces. La TEC fue el Unico tratamiento eficaz para detener las
convulsiones de manera sostenida 59,




Lunde & Lee revelaron 43 pacientes con un diagnédstico de epilepsia que precedid al inicio de la TEC.
La edad media fue de 55 afios (rango = 18-91). Habia 20 hombres y 23 mujeres. El tipo de epilepsia
no se especificd en la historia clinica de 8 de estos pacientes. En los otros 35, el tipo de epilepsia fue
ténico-cldnica generalizada en 17, parcial compleja en 10 y una combinacién de los dos en 8
pacientes. Tres de los 41 pacientes no estaban tomando farmacos antiepilépticos (FAEs) en el
momento de la TEC. Entre el resto, 28 estaban tomando un medicamento, 11 estaban tomando dos
y 1 estaba tomando tres. Veintidds pacientes tomaban fenitoina, 11 carbamazepina, 10 acido
valproico, 6 fenobarbital, 2 levetiracetam y; 1 primidona y lamotrigina. Esta serie de casos indica
que la TEC se puede administrar de forma segura y eficaz a pacientes epilépticos. Estudios de
neuroimagen o electroencefalografia no estan justificadas solo para la TEC a menos que haya otra
indicacidn, como un nuevo hallazgo neurolégico anormal y recomiende que se continte con el
régimen de medicacidn antiepiléptica del paciente 52,



Planteamiento del problema

Se ha reportado ampliamente la comorbilidad entre los trastornos neuropsiquiatricos
(trastorno depresivo mayor, psicosis, ansiedad, suicidio y catatonia) y la epilepsia. Un porcentaje de
estos pacientes no responde adecuadamente a los tratamientos farmacoldgicos y/o
psicoterapéuticos, siendo necesario utilizar otras alternativas como la terapia electroconvulsiva, que
ha mostrado ser efectiva para mejorar o incluso remitir ciertos sindromes neuropsiquiatricos. La
experiencia del servicio de psiquiatria del INNN es amplia en la aplicacidon de TEC a pacientes con
epilepsia, sin embargo, no existen reportes concretos sobre las indicaciones, caracteristicas y

eventualidades durante la aplicacién de la TEC en esta poblacién.



Hipodtesis

l. Hipdtesis de trabajo
El 60% de los pacientes con epilepsia mas manifestaciones neuropsiquiatricas que no
tuvieron respuesta con los tratamientos farmacoldgicos mejoraran su funcionalidad Global sin
incrementar los morbilidades por la Terapia electroconvulsiva.
Il. Hipdtesis estadistica
Nula
Los pacientes con epilepsia mas manifestaciones neuropsiquiatricas que no tuvieron

respuesta con los tratamientos farmacoldgicos No mejoraran su funcionalidad Global y tendrdn
mas morbilidades asociadas a la Terapia electroconvulsiva.

Alterna

Los pacientes con epilepsia mas manifestaciones neuropsiquiatricas que no tuvieron
respuesta con los tratamientos farmacoldgicos mejoraran parcialmente en menos del 60% su
funcionalidad Global y tendran mds morbilidades asociadas a la Terapia electroconvulsiva.



Objetivos
Objetivo Principal
Describir las caracteristicas clinicas de los pacientes con epilepsia que recibieron
TEC

Objetivos secundarios

Describir las complicaciones e indicaciones del uso de TEC en pacienes con
epilepsia y su repercusidn en las crisis durante el tratamiento, asi como en la hospitalizacién.



Justificacion

Los resultados de la presente investigacidn aportaran informacién sobre la respuesta al uso
de la terapia electroconvulsiva en pacientes epilépticos con comorbilidad neuropsiquiatrica. En el
servicio de Hospitalizacién de psiquiatria del Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia en
pacientes con epilepsia mas comorbilidad psiquiatrica resistente al tratamiento con ISRS y
antipsicéticos de cada una de las condiciones (depresion, psicosis, suicidio, catatonia) ha sido
necesario la utilizacion de Terapia electroconvulsiva por la falta de respuesta bajo el concenso del
grupo tratante de psiquiatras en el servicio de hospitalizacién; considerandose en todo momento

gue el beneficio era mayor que el riesgo al recibir un tratamiento donde es necesaria su utilizacion.

10



Material y Metodos

Disefio de Estudio

Es un estudio Descriptivo, Retrospectivo, serie de casos el cual se analizaron expedientes desde el

afio 2008 al 2017 todos tratados con TEC en el area de neuropsiquiatria del INNN

Criterios de Inclusion

l. Edad: 18 a 65 afios
Il. Diagnostico de Epilepsia
M. Que hayan recibido TEC
V. Hospitalizados en el drea de neuropsiquiatria de Enero del 2011 a Diciembre del
2017
V. Paciente del INNN

Criterios de exclusion

l. Pacientes sin epilepsia confirmada
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Variables

Variable de desenlace (dependiente

Nombre Definicién Definicién Tipo de Instrumento y
conceptual operacional variable unidad de
medicion
Tipo Egreso Motivo por el | Tipo de egreso | Nominal
cual el paciente | que obtuvo el
se egreso paciente de Ia
unidad
neuropsiquiatrica:
Mejoria,
Defuncion,
Traslado o}
maximo beneficio
Dx. inicial Diagnostico con | Diagnostico  de | Nominal | Diagnostico
el cual ingresa el | inicio del paciente mencionado en
paciente mencionado en la la  hoja de
hoja de ingreso ingreso
Dx. Egreso Diagnostico con | Diagnostico con el | Nominal Diagnostico
el cual egresa el | cual egresa mencionado en
paciente mencionado en la la  hoja de
hoja de egreso egreso
Edad inicio epilepsia Edad cuando | Edad en afios | Numérica
inicio con | cumplidos cuando
epilepsia el | el paciente
paciente debutd con
epilepsia
CGlL_I| Escala de | Impresion Clinica | Numérica | CGl
gravedad con el | Global (Clinical
qgue ingreso el | Global
paciente Impresién); escala
de gravedad del
paciente con la
que ingresa
CGI_I F Escala de | Impresién Clinica | Numérica | CGl
gravedad con el | Global (Clinical
que egreso el | Global
paciente Impresién); escala
de gravedad del
paciente con la
que egresa
Compli_TEC Complicaciones Si se presentaron | Nominal

durante TEC

complicaciones
durante el
estimulo electrico
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Principales variables independientes, covariables y confusoras

Nombre Definicién Definicion Tipo de Instrumento y
conceptual operacional variable unidad de
medicion
Nombre Nombre del | Nombre del | Nominal
paciente paciente
Edad Edad del | Edad en afios y | Numérica
paciente meses
Sexo Sexo del paciente | Masculino Numérica
Femenino
Edocivil Estado civil del | soltero Numeérica
paciente Casado
Divorciado
Viudo
Unidn Libre
DEIH Dias de estancia | Dias de estancia | Numérica
intra hospitalaria | intrahospitalaria
que estuvo en
neuropsiquiatria
Ao Afo en el cual se | Afio en que se | Numérica
ingreso al | hospitalizo
hospital
Mes Mes en el cual se | Mes en que se | Numérica
ingreso al | hospitalizo
hospital
Epilepsia Tiene o no | Aparicion de al Nominal | ILAE
epilepsia el | menos dos crisis
paciente no provocadas (o
reflejas) con una
separacion >24 h
Motivo ingreso Motivo de | Motivo por el cual | Nominal | Motivo
ingreso del | el paciente se mencionado en
paciente a | hospitalizo en la  nota de
hospitalizacion neuropsiquiatria ingreso
Lateralidaddefoco Lugar donde | Inicio de la | Numérica | ILAE
inicia la crisis actividad
neuronal excesiva
que provoca la
epilepsia;
Derecha o
Izquierda
Tipo de crisis Tipo de epilepsia | Focales, Numérica | Hoja de
del paciente Generalizadas, recoleccion de
Mioclonicas o datos clinicos
Mixtas
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CrisisMes Frecuencia de | Numero de crisis | Numérica
crisis que presenta el
paciente al mes
Secundaria A que es | A que se debe la | Nominal
secundaria la | epilepsia
crisis
CxEpilepsia Cirugia de | Siel paciente se le | Numérica
epilepsia realizé o no
cirugia de
epilepsia
Depresion Depresidon en el | Diagnostico  de | Numérica | DSM 5
paciente depresion segun
el DSM V: estado
de animo
deprimido,
perdida de interes
o placer por los
menos dos
semanas
Conductasuicida Conducta suicida | Pensamientos de | Numérica | DSM 5
en el paciente muerte
recurrentes  (no
s6lo miedo a
morir), ideas
suicidas
recurrentes sin un
plan
determinado,
intento de
suicidio o un plan
especifico  para
llevarlo a cabo
Agresividad Agresividad en el | Accidn Numeérica | Psiquiatria
paciente contundente clinica 6ta
dirigida a un edicion Kaplan
objetivo, que & Sadock
puede ser verbal o
fisica; acompana
al afecto de rabia,
ira o de hostilidad
Psicosis Psicosis en el | Presencia de uno | Numérica | DSM 5

paciente

mas sintomas de
psicosis segun el
DSM 5: delirios,
alucinaciones,
discurso
desorganizado vy
comportamiento
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desorganizado o

catatonico
Tipodepsicosis Tipo de psicosis | Post ictal Numeérica
gue presentaba Inter ictal
Delirium
Alucinaciones Alucinaciones en | Percepcién Numérica | Psiquiatria
el paciente sensitiva falsa clinica 6ta
gue se produce edicion Kaplan
en ausencia de & Sadock
cualquier
estimulo externo
pertinente al
sentido implicado
Tipodealucinacion Tipo de | Olfativa, visual, | Numérica
alucinaciones tactil, auditiva
que presentaba
Ansiedad Ansiedad en el | Sentimiento  de | Numérica | Psiquiatria
paciente aprension clinica 6ta
causado por la edicion Kaplan
anticipacion de un & Sadock
peligro, que
puede ser interno
0 externo
OtroDxpsiquia Otro diagnostico | Si el paciente | Nominal | DSM 5
psiquidtrico presenta otro tipo
de diagnostico de
la categoria del
DSM 5
Otracomorbilidad Otra Si presenta otra | Nominal | CIE 10
comorbilidad enfermedad
segun la
clasificacion  de
CIE 10
Antidepresivos Antidepresivo Diferentes tipos | Nominal
gque toma el | de antidepresivos
paciente ISRS, ISRN, ISRD,
IRSN  Triciclicos,
IMAO
Benzodiacepinas Benzodiacepina | Tipo de | Nominal

que toma el
paciente

benzodiacepina
que toma el
paciente
Alprazolam,
Lorazepamn,
Diazepam,
clonazepam
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Anti epilépticos Tipo de anti | Tipo de | Nominal
epileptico  que | antiepileptico,
toma el paciente | bloqueador de
canal de sodio,
potenciador
GABA,
Bloqueador de
canales de Calcio,
inhibidor de la
anhidrasa
carbonica
Anti psicoticos Anti psicotico | Tipo de | Nominal
que toma el | antipsicotico
paciente tipico o atipico
TEC Terapia Si se le dio o no | Numérica | TEC
electroconvulsiva | Terapia Consentimiento
electroconvulsiva Informado
al paciente
Total_sesiones_Tec Numero de | Numero de | Numérica | TEC
sesiones de | sesiones que se le CaGl
Terapia aplicaron al
electroconvulsiva | paciente segln la
que se le dio al | mejoria medida
paciente con CGl
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Andlisis de estadistico:

Se calcularon medidas de resumen de las caracteristicas clinicas y las indicaciones del uso
de la TEC para las sesiones 1, 4, 6 y 9. Se describen los porcentajes en la escala CGl al inicio y al final
de la TEC, los puntajes se compararon mediante la prueba de signo de Wilcoxi on para diferencia de
medianas. De 2008 a 2017 se realizo el registro de 33 pacientes con epilepsia sometidos a TEC para

el tratamiento coadyuvante de la sintomatologia neuropsiquiatrica en el INNN.
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Resultados

Variables demograficas y Caracteristicas clinicas

Es esta serie de casos de 33 pacientes con un total de 60.6% fueron mujeres, con una edad media
de 33.7£11.1 afos, con edades de entre 18 y 52 afios; el 81.8% eran solteros, 12.1% separados y
6.1% vivian el unién libre.

Los diagndsticos de ingreso mds frecuentes fueron el trastorno depresivo mayor (TDM) 42.4% vy
psicosis 30.0%; , Las alteraciones psiquiatricas mas frecuentes fueron: psicosis 66.7%, depresiéon
54.5%, ideas delirantes 51.5%, alucinaciones 51.5%, agresividad 48.5%, conductas o ideacion suicida
33.3% y ansiedad 24.2%.

Los motivos de ingreso mas comunes fueron consecuencias del TDM 39.4%, psicosis 33.3% vy
agresividad e impulsividad 18.2%.

Respecto de las crisis epilépticas, la edad de inicio de la epilepsia fue entre los seis meses de vida y
los 42 afios, con un promedio de 15.4+13.8 afos. El 48.5% de las crisis eran generalizadas, el 45.5%
focales y el 6.1% mixtas. El foco epiléptico era bilateral en el 54.5%, derecho en el 39.4%, izquierdo
en el 3% y no determinado en el 3%. El 39.4% no tuvo crisis en el Ultimo mes, pero el 18.2% tuvo 5
crisis 0 mas en el mismo periodo (Tabla 1).

Numero de Pacientes 33
Femenino/ Masculino 18/ 15
Edad (media, DesvSt, rango) 33.7,11.1, 18 = 52
Estado civil

Soltero 81.8%

Separado 12.1%

Union Libre 6.1%
Diagnésticos

TDM 42.4%

Psicosis 30.0%
Alteraciones psiquiatricas

Psicosis 66.7%

Depresion 54.5%

Ideas Delirantes 51.5%

Alucinaciones 51.5%

Agresividad 48.5%

Conducta/ Ideacion suicida 33.3%

Ansiedad 24.2%
Epilepsia

Edad de inicio (media, DesvSt, rango) 15.4,13.8,4/12 - 42
Tipo de Crisis

Generalizadas 48.5%

Focales 45.5%

Mixtas 6.1%
Foco Epiléptico

Bilateral 54.5%

Derecho 39.4%

Izquierdo 3%

Tabla 1. Demograficas
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TEC pardmetros

EL 94.6% de la muestra completé 4 sesiones de TEC, el 66.8% cumplié con al menos 6

sesiones.

La dosis promedio del estimulo pasaron de 131.7 mCoulombs (mC) en la primera sesion a

232.7 mCen la sesion 6, el equipo Thymatron System IV proporciona un estimulo de 0 a 100

Joules que corresponde de 0 a 504 mC; la duracién del registro EEG postestimulo de 28.7ms

a29.4ms vy la del EMG de 26.7ms a 23.5ms. El puntaje promedio del MMSE pasé de 19.8 a

20.0, la de tiopental de 187.9mg a 197.7mg, y la de succinilcolina de 55.8mg a 57.5mg, todas

ellas de la primera a la sexta sesién (Tabla 2).

Tabla 2. Descripcion de la dosis del estimulo, duracién del registro, puntaje cognitivo, dosis de
tiopental y succinilcolina en las sesiones 1ra, 4ta, 6ta y 9na.

lera sesion
n=33
Dosis del estimulo 131.7+50.4
Duracién del registro EEG postestimulo 28.7+£15.1
Duracién del registro EMG postestimulo 26.7+14.6
Puntaje MMSE 19.8112.6
Dosis Tiopental 187.94+45.1
Dosis Succinilcolina 55.8£11.2

4ta sesion
n=31
207.5t75.6
34.4+20.5
29.3+16.6
22.2+10.3
200.0+38.7
58.748.5

6ta sesidn 9na sesidn
n=20 n=4

232.7486.7 368.8+101.6
29.4+14.2 38.5+9.6
23.5+£12.0 28.0+10.6
20.0£11.8 14.3£16.5

197.7+64.7  150.0+40.8
57.5+16.8 65.0£10.0
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En relacién la distribucién escala Impresidn Clinica Global (CGl) inicial y final, todos los pacientes
mostraron disminucién en al menos una categoria de severidad (p<0.001)

Distribucion de la escala Impresion Clinica Global (CGl) al
inicio y final de la TCE
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Discusion

Hasta este punto, nosotros creemos que es la segunda serie de casos sobre sintomas
neuropsiquiatricos en epilepsia tratados con TEC, se utilizd la escala de gravedad de inicio del
ingreso al area de hospitalizacién (CGl) basado en los sintomas para examinar los cambios del
paciente que tuvo a lo largo de la TEC.

Primero a partir de la informacidn demografica, los sintomas neuropsiquiatricos fueron mas
frecuentes en el sexo femenino, asi como el estado civil soltero, eso habla de la disfuncién sistémica
funcional de las relaciones sociales.

En segundo lugar, los trastornos del estado de dnimo y la psicosis fueron las condiciones clinicas
mas comorbidas en la epilepsia de echo fueron los principales motivos de ingreso a hospitalizacion
asi como el principal motivo para dar TEC, en tercer lugar y muy importante para desarrollar
sintomas neurospsiquiatricos en epilepsia fueron con una diferencia de 15 afos siendo la edad de
inicio de epilepsia con un promedio de 15.4 afios y la edad que se le dio la TEC con una media de
33.7 anos.

Finalmente, en esta serie de casos todos los pacientes mostraron mejoria en los que respecta a los
sintomas neuropsiquiatricos por epilepsia después de un ciclo de TEC. La evidencia sugiere que las
manifestaciones neuropsiquiatricas por epilepsia es multifactorial, incluyendo también el uso de
FAE’s, existen cambios neuroquimicos y estructurales asociados con el trastorno convulsivo ya que
parece haber vias fisiopatolégicas comunes en la epilepsia y trastornos psiquidtricos. Varios estudios
han demostrado aumento del volumen en hipocampo, amigdala, estriado lo que sugiere
neuroplasticidad posterior a la TEC, asi como aumento de varias hormonas (prolactina, tirotropina,
oxitocina, vasopresina y glucocorticoides). La TEC provoca cambios neuroplasticos en la sinapsis
(sinaptogenesis), neuronas (neurogenesis), dentritas (dendrogenesis), vasculares (angiogenesis) asi
como células gliales (gliogenesis) apareciendo tan pronto como después de un solo estimulo.

Si las mejoras previamente informadas de la TEC con las manifestaciones neuropsiquiatricas
consideramos necesario realizar mas investigacion en el tema, en este estudio la disminucién de los
sintomas neuropsiquiatricos podrian ser por los efectos que ocasiona la TEC en el sistema nervioso
central previamente descrito. Se debe tener en cuenta que al ser una serie de casos retrospectiva,
los criterios diagndsticos que se utilizaron fueron del DSM-IV y V, sin embargo nos enfocamos en las
escalas de gravedad de inicio y termino de la TEC respectivamente, debido a los cambios ya descritos

gue presentan los pacientes sometidos a TEC se necesitan mas estudios en pacientes con epilepsia
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y analizar las mejoras que podrian tener ademas de los sintomas neuropsiquiatricos y asi disminuir

el uso de FAE’s.

Conclusiones

Consideramos que se podria recomendar el tratamiento de la TEC en pacientes con epilepsia y
sintomas neuropsiquiatricos, ya que todos los pacientes se beneficiaron en la resolucion de los
sintomas afectivos y psicdticos ademas hubo aumento del puntaje en el mmse lo que significa

mejoria en la cognicidén y sin presentar complicaciones de la epilepsia.
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