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Efectividad de la terapia electroconvulsiva en el
tratamiento de la enfermedad de Parkinson,
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y Neurocirugia
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RESUMEN

El presente estudio tiene como objeto medir la eficacia
de la terapia electroconvulsiva (TEC) en la enfermedad de
Parkinson idiopatica (EPI), es bien conocido el efecto
dela TEC en otros trastornos mentales como la depre-
sion y esquizofrenia entre otras; sin embargo, su uso
en la EPI, sigue siendo controvertido y muchos de los
hallazgos han sido por serenditipia. En la actualidad,
no se cuenta con un ensayo clinico que pueda aclarar
todas las interrogantes alrededor de esta terapia. A
pesar de que existen reportes de casos y algunas series
en las que se ha observado la paliacién del TEC a la
EPI. Los autores evaluaron a un total de 7 pacientes en
quienes se contaba con el diagndstico de EPI, y previo
a la administracion de TEC se evaluaron los sintomas
motores mediante la subescala ID de UPDRS, y se
aplicaron las siguientes escalas: Hoehny Yahr (H & Y),
mini mental (MM), escala de calidad de vida de Schwab
y England (S&E), Hamilton de ansiedad (HA), Hamilton
de depresion (HD), escala breve de sintomas psiquia-
tricos (BPRS), COGNISTAT, se realizo prueba de L-dopa.
Después se aplicaron de 6 a 10 sesiones de TEC
realizdndose las mismas evaluaciones a excepcion de
la prueba de L-dopa. A todos los pacientes se les hizo
una valoracién preanestésica y un examen fisico y
mental general previo a la administracion de TEC se
realizaron evaluaciones de seguimiento a los 2 y 4
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meses. Los resultados encontrados fueron una franca
reduccion en los sintomas extrapiramidales, asi como
en los sintomas psiquiatricos agregados. También se
observa un deterioro significativo en la cognicién, el
cual fue revirtiendo con la evolucion del tiempo. Pero,
tras 4 meses de seguimiento, la tendencia observada
fue la pérdida de la mejoria en la sintomatologia motora.
Esto nos muestra que efectivamente la TEC es un
tratamiento con resultados positivos en la sintoma-
tologia de la EPI, y que si bien hay algunas lineas de
trabajo sobre TEC de mantenimiento en EPI consi-
deramos que aun falta evidencia y mayor nimero de
pacientes evaluados para considerar a la TEC como
una linea de tratamiento mas en la EPI, que pueda ser
incluida en la guias de manejo.

Palabras clave: enfermedad de Parkinson, terapia
electroconvulsiva, tratamiento, eficacia.

EFICIENCY OF ELECTROCONVULSIVE THERAPY
IN PARKINSON DISEASE EXPERIENCE AT THE
NEUROLOGICAL INSTITUTE

ABSTRACT

The study was done to find the eficiency of electro-
convulsive therapy in idiopatic Parkinson. We evaluated
7 patients and before the therapy their motor capacity
was evaluated and after they recive 10 sesions of electro
therapy were followed at 2 and 24 months a marked
reduction of extrapiramidal symptoms, and psiquiatric
ones were improved howenuer 4 months latter a lost of
the knotor improvement was observed. We belive that
further study is necessary.
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a EPI es un desorden neurodegenerativo de

causa desconocida el cual afecta en prome-

dio a un millén de personas en Estados Uni-
dos de Norteamérica. El impacto de esta enfermedad
se indica por un aumento en la mortalidad de 2 a 5 ve-
ces en relacion a la poblacion de la misma edad sin
la enfermedad?. De hecho, se considera que las enfer-
medades neurodegenerativas (EPI, enfermedades de
neurona motora, demencia, etc.), superaran al cancer
como principal causa de muerte en la edad adulta para
el afio 20402

La enfermedad de Parkinson fue descrita por
primera vez de manera precisa por James Parkinson
en 1817, en donde se identificaba la triada de tembilor,
rigidez y acinesia, llamandola en esos tiempos la
paralisis agitante con aparente integridad de las funciones
mentales, lo cual no es admitido en la actualidad dado
el sin fin de manifestaciones neuropsiquiatricas que
acompafian a la enfermedad?®. La regla de oro para el
diagnaéstico es el analisis histopatolégico, pues, es co-
mun el subdiagnosticar o mal diagnosticar, en estudios
pos mortem se ha encontrado hasta un 24% con un
diagndstico incorrecto*.

Una de las herramientas clinicas més valiosas
para el diagnéstico es la respuesta a L-dopa, se eva-
lGa con la prueba de L-dopa, ésta define si un paciente
tiene sensibilidad a la L-dopa, es evaluado con la es-
cala de UPDR. Este procedimiento tiene una
sensibilidad de 70.9% y una especificidad de 81.4%
con un valor predictivo positivo de 88.6%°. La carac-
teristica fisiopatoldgica primordial de la EPI es la
degeneracién de las neuronas dopaminérgicas en
la pars compacta de la sustancia negra, con la afec-
tacion del sistema nigroestriado, ain cuando también
disminuyen otros neurotrasmisores como la acetilco-
lina y serotonina®.

A pesar de que las manifestaciones motoras de
esta enfermedad son las mas conocidas e iniciales, los
sintomas cognitivos que suelen aparecer mas tardia-
mente también son frecuentes, y parecen estar en
relacién con la presentacion temprana de alucinacio-
nes visuales, una mayor rigidez acinesia y temblor al
inicio de la patologia. Las fluctuaciones cognitivas no
son lo més serio como las motoras, pero a veces son
tanto o mas invalidantes que éstas, aun en los casos
mas leves. Los pacientes expresan que no se sienten
tan libres y agiles para pensar en los periodos “off”
como lo estan en los periodos “on”, lo cual sugiere
que una adecuada transmision dopaminérgica es

necesaria para el procesamiento de informacién
cognitiva’. La prevalencia de la demencia en la EPI ha
sido determinada entre el 8 y el 81 % la incidencia su-
perior a la de la poblacién general; ademas los
pacientes que la padecen tienden a tener una progre-
siébn mas rapida, mayor mortalidad y muerte
temprana®. El deterioro cognitivo se presenta en pro-
medio entre el 20 y el 60% de los pacientes, es mas
frecuente en personas mayores, pues se encuentran en
etapas mas avanzadas, o sufren de depresion®. Se es-
tima que cerca del 20% de pacientes con EPI cuentan
con criterios para un trastorno depresivo mayor de
acuerdo a la 4% edicion del manual estadistico de tras-
tornos mentales DSM-IV otro 20% cursa con distimia®®.
Parece existir una relacién entre el deterioro cognitivo
y la presencia de depresion, ya que pacientes con MM
de 20 puntos 0 mas presentan depresion en el 3.6%,
mientras que en aquellos con un mayor deterioro
cognitivo (MM<20) el 25.6% de los pacientes presen-
taran depresién!l. Hay una asociacién importante con
los sintomas de rigidez y bradicinesia, pero no con el
temblor. La presencia de ansiedad y panico se ha es-
timado en cerca del 40% se encontré una asociacion
con la severidad de los periodos off 2. Por otra parte
se han documentado importantes alteraciones del sue-
filo en un porcentaje que va del 60 al 90%*3.

Tardiamente la EPI presenta complicaciones
motoras y trastornos conductuales, las mas comu-
nes son: diskinesias o distonias dosis-pico, distonia en
periodo off, la respuesta wearing-off, respuesta on-off,
diskinesia disfasica, falla de respuesta a los medica-
mentos, deterioro al inicio de la dosis, congelamiento
y caidas*.

La terapia convulsiva fue introducida por
Meduna en 1934, bajo la creencia errénea de que la
epilepsia y la esquizofrenia eran incompatibles, por lo
que inducia crisis convulsivas con cardiazol. De forma
simultanea se desarrollaban otros métodos de terapia
convulsiva mediante el uso de insulina por parte de
Sakel. En abril de 1938 es cuando Ugo Cerletti y
Lucino Bini introducen la terapia electroconvulsiva con
gran éxito en trastornos del estado de animo y esquizo-
frenia, convirtiéndose en el tratamiento de eleccién en
la década de los 40’s y 50’s pasando a su desuso
en los 60’s a los 80’s, debido a la introduccién de los
antipsicoticos®®. Déspues de lo anterior la TEC vuelve
a ser usada en muchos hospitales privados y centros
académicos, con gran éxito. En 1985, el Instituto Na-
cional de Salud Mental (NIHM) impuls6 una conferencia
Internacional de Terapia Electroconvulsiva, la cual fue
convocada y organizada por la Academia Nacional de
Ciencias de New York y el Instituto Psiquiatrico del es-
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tado de New York la cual dio por resultado la publica-
cién de los conocimientos y evidencias alcanzados
hasta entonces.

Estadisticas recientes en los Estados Unidos de
Norteamérica, indican que cerca del 80% de los pa-
cientes que han recibido TEC presentaban un trastorno
depresivo mayor, siendo la esquizofrenia y mania, las
segundas causas de indicacién de TEC mas frecuen-
tes.

Las teorias moleculares de los trastornos men-
tales consideran a la sinapsis como “la unidad
funcional neuroquimica” donde el acoplamiento entre
los neurotrasmisores y los receptores originan los
cambios en: el potencial de membrana, permeabilidad
ibnica de la misma o en el sistema operativo que tra-
duce la sefial recibida por el receptor conocido como
“segundo mensajero”, lo que permite los cambios fi-
siolégicos y conductuales del individuo.

Desde la introduccion de la terapia electrocon-
vulsiva (TEC) en la psiquiatria se ha buscado una
explicacion de los mecanismos neurofisiolégicos a tra-
vés de los cuales ella ejerza su accién antipsicotica y
antidepresiva. Ya para 1948 existian 27 hipotesis
neurolégicas y 23 psicolégicas, se resumen sus aspec-
tos elementales en la siguiente tabla.

El beneficio terapéutico de la TEC esta

Hipotesis | basado solamente en el efecto placebo.

La TEC causa dafio anatémico cerebral
resultando en un efecto similar al de la
lobotomia frontal.

Hipétesis Il

La TEC produce amnesiay el paciente
simplemente olvida la causa de su
depresion.

Hipétesis llI

La TEC causa liberacién de un
neuropéptico no identificado de accién
antidepresiva y antipsicotica.

Hipotesis IV

En la actualidad la hipétesis con mas acepta-
cion es la basada en que su accién es similar a la de
los psicofarmacos sobre los neurotrasmisores y recep-
tores sinapticos. Estudios realizados en humanos han
centrado su atencion en los sistemas dopaminérgicos,
serotoninérgico, y noradrenérgico'’.

Los resultados de estos trabajos, no arrojan
conclusiones definitivas sobre los cambios producidos
por la TEC en los neurotrasmisores, los marcadores
bioldgicos utilizados en ellos, y los métodos para su
determinacion sin intervencion de otros factores no
parecen los méas adecuados. Los estudios en humanos
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sobre el recambio y metabolismo de los neurotras-
misores han sido realizados en tejidos y fluidos
corporales periféricos y la relacién de estos con los sis-
temas centrales no esta directa ni claramente
establecida. Pero, hay algunas consideraciones impor-
tantes como:

1. Los sintomas de la EPI mejoran con la apli-
cacion de la TEC, lo que sugiere una mejoria en la
transmision dopaminérgica. Dado que los estudios de
los metabolitos de dopamina en liquido cefalorra-
quideo (LCR) son contradictorios, esta mejoria podria
ser dada por un aumento de los receptores o en los
posreceptores.

2. Los estudios del metabolito de serotonina en
LCR (5-HIAA) en pacientes antes y después del curso
de tratamiento con TEC son contradictorios, lo cual
sugiere un efecto sobre el receptor o el posreceptor,
se ha encontrado una regulacién hacia arriba y sensi-
bilizacién de los receptores 5-HT2, una disminucién de
la hidrdlisis de 5-HT, y una respuesta aumentada a los
agonistas 5-HT2, esto es de particular interés dado
que se sabe que los antidepresivos disminuyen el nu-
mero de receptores 5-HT2, lo que podria explicar la
diferencia en la eficacia clinica de la TEC vs los
antidepresivos.

3. Existe una regulacion hacia abajo y una de-
sensibilizacion de los receptores, se ha descrito una
en pacientes deprimidos, que aumentan su sensibili-
dad con la TEC.

4. La TEC aumenta la concentracion de
acetilcolina en el cerebro y LCR, también produce una
regulacion hacia debajo de los receptores muscari-
nicos corticales, lo que quizas esta relacionado con la
amnesia pos TEC®.

En cuanto a los peligros de la TEC, es consi-
derada de muy bajo riesgo. La mortalidad es de
1:200.000 pacientes, incrementada a expensas de la
anestesia general a un indice de 1:14.000. Segun
la American Psychiatric Asociation?®, no existen contra-
indicaciones absolutas para la TEC, pero situaciones
que aumentan de manera sustancial el riesgo y requie-
ren mas control son: lesiones ocupantes de espacio en
el sistema nervioso central, enfermedades cerebrovas-
culares, aneurismas, infartos de miocardio recientes,
arritmias cardiacas, hipertension arterial grave, des-
prendimiento de retina, feocromocitoma, glaucomay
reacciones infrecuentes a la anestesia®.

El bajo riesgo ha hecho que se la considere ido6-
nea para mujeres embarazadas deprimidas que
precisan tratamiento y no pueden tomar medicacion,
para pacientes geriatricos o médicamente enfermos
que no pueden tomar con inocuidad farmacos
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antidepresivos e incluso para nifios y adolescentes
deprimidos que suelen responder peor que los adul-
tos al tratamiento antidepresivo farmacol6gico?.

La descompensacion cardiaca por lo general
excluye el tratamiento electroconvulsivo. La presencia
de un aneurisma aértico también excluye el uso de
este. Si la hipertension se debe principalmente a fac-
tores emocionales no es necesariamente una razén
para rechazar el tratamiento. Por el contrario, puede
ser una indicacion para su uso. Los accidentes vascu-
lares a consecuencia de los electrochoques son muy
raros. El uso del TEC en presencia de enfermedad
miocardica depende de la gravedad de ésta y de la
urgencia que se tenga en aplicar dicho tratamiento. Si
la agitacién del paciente provoca un esfuerzo constan-
te para el corazén, puede utilizarse el TEC.

Las complicaciones posibles que se han obser-
vado durante la TEC son:

Convulsion prolongada: la convulsiéon adecuada
dura 25 segundos, cuando ésta alcanza los 180, debe
tratarse dado que se incrementa el riesgo de arritmias,
confusion posictal y alteraciones de la memoria.

Confusion: la aplicacion de TEC bilateral y con
estimulacion sinusoidal, favorece la aparicion de cua-
dros confusionales. En la mayoria de pacientes la
orientacion se restablece en los 45 minutos pos TEC.

Arritmias: aparecen en un 30% de los pacientes
tratados con TEC. Las arritmias letales suelen estar
asociadas a patologia cardiaca previa, a la digita-
lizacion y/o a alteraciones del ECG.

Euforia: se asocia a un cuadro confusional exci-
tatorio, que aparece en el 10% de los pacientes en el
primer estimulo y rara vez repite a cuadros francos de
mania o hipomania en pacientes afectivos, que pue-
de obligar a suspender la TEC.

Dolor posconvulsivo: dolor muscular en ex-
tremidades, secundario a fasciculaciones o a la
administracion de succinilcolina.

Convulsiones tardias: se desconoce el meca-
nismo implicado, aunque se postulan diferentes
posibilidades, este tipo de convulsiones parecen de-
pender de factores extra- TEC, donde los farmacos
reductores del umbral convulsivo son decisivos.

Alteraciones cognitivas: la TEC induce una
disfuncion cerebral aguda de duracion relativa (sema-
nas-meses). La aplicacion bilateral de la TEC,
incrementa la intensidad y duracion de las alteraciones
cognitivas, en particular mnésicas. Esta afectacion si
bien puede ser duradera, queda circunscrita al momen-
to del tratamiento, no existiéndose a otras facultades.
Por otro lado, la TEC reduce las, disfunciones
cognitivas de las pseudo demencias, mejora las fun-

ciones mnésicas de los pacientes deprimidos y redu-
ce las alteraciones cognitivas de los cuadros
psicéticos agudos.

Reacciones de hipersensibilidad a los medica-
mentos anestésicos: una minoria de los pacientes
pueden presentar reacciones adversas a los medica-
mentos anestésicos y miorrelajantes, llegando a
producirse importantes reacciones cutaneas e incluso
hipotensién y choque anafilactico e incluso la muerte.

Exacerbacion de los sintomas motores: durante
la descontinuacion de los medicamentos se pueden
exacerbar los sintomas motores como rigidez, temblor,
distonia, alteraciones de la marcha, puede ocasionar
importante discapacidad al paciente?*%2,

MATERIAL Y METODOS

Se captaron pacientes de la Clinica de Movi-
mientos Anormales de la consulta externa de este
Instituto con EPI. De un total de 14 pacientes candida-
tos al estudio, Unicamente 7 aceptaron y firmaron el
consentimiento informado, 6 pacientes no ingresaron
por manifestar no contar con recursos econémicos en
ese momento. Cabe sefialar que dichos costos eran
asignados de acuerdo al estudio socioeconémico
efectuado por el Servicio de Trabajo Social de este
Instituto. El paciente manifesto tener “miedo” al proce-
dimiento. Posterior al reclutamiento, se realizo un
esquema de reduccién del 30% de la dosis de
farmacos dopaminérgicos y/o anticolinérgicos, dicha
maniobra con el fin de que al momento de su evalua-
cion inicial y su comparacion con la final pudiéramos
descartar el efecto holiday como posible variable
confusora, dicho efecto consiste en la suspension
farmacoldgica tras 3 a 21 dias, con la reinstalacién de
esta y por consiguiente mejoria en el efecto farmaco-
I6gico sobre la sintomatologia motora®. Y la segunda
razon de esta reduccion fue evitar efectos adversos
corno diskinesias, psicosis y/o incremento de resto de
efectos adversos de farmacos dopaminérgicos, ya que
no se volvid a incrementar la dosis de los farmacos.
Déspues el paciente fue hospitalizado en el servicio de
psiquiatria realizandose historia clinica psiquiatrica y
neuroldgica, con el fin de detectar otras comorbili-
dades, después fue evaluado por el servicio de
neuroanestesiologia del Instituto, con previos resulta-
dos de biometria heméatica, quimica sanguinea,
electrolitos séricos, perfil hormonal, electrocardiogra-
ma, y tiempos de coagulacién. Una vez que no se
encontraron contraindicaciones para administrar la
TEC, se procedio a realizar una prueba de L-dopa a
todos los pacientes, la cual consiste en retirar los
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farmacos 12 hs y después administrar 250 mg de
levodopa, con evaluacién previa y posterior de la
sintomatologia motora mediante la subescala Il de
la UPDRS, en dicha prueba todos presentaron reduc-
cién en la puntuacion de la UPDRS en mas del 30%,
lo que apoyaba mas el diagnéstico clinico de EPIP®y
se realizaron las siguientes escalas de evaluacion:
MM?2*, BPRS®*®, Hamilton de depresion, Hamilton de an-
siedad?®®, Cognistat®’, Schwab & England®, UPDRS, y
Hoehny Yahr®. El MM fue la Unica evaluacion que se
aplicaba antes y dentro de las 24 hs posterior al TEC,
de disminuir este mas de 5 puntos de su puntaje basal
y/o mostrar signos de episodio confusional que no se
resolviera en las préximas 72 hs se suspendia la admi-
nistracion de TEC; también se suspenderia si se
presentaba otro efecto adverso que pusiera en riesgo
la salud del paciente. Se iniciaron sesiones de terapia
electroconvulsiva en la modalidad bilateral a dosis de:
edad- 5% de energia, y se administraron tres sesiones
de TEC por semana* (lunes-miércoles-viernes). Du-
rante el tratamiento se utilizaron los canales de
monitorizacion de EEG y EMG del equipo con que se
cuenta en el servicio de neuropsiquiatria de este Insti-
tuto (trymatron). Se suspenderia el tratamiento al
llegar a seis sesiones sin evidencia clinica de mejoria,
se administraron como maximo un total de 10 sesio-
nes de TEC. Al término de la serie de terapias se
restablecié la dosis minima necesaria de levodopa
considerando el tratamiento previo segun lo establez-
ca el médico neur6logo. Se repitio la bateria de
escalas previamente mencionadas (MM, Cognistat,
UPDRS Hoehn y Yahr, HAM-A, HAM-D, BPRS, Schwab
& England), y se repitio dicha evaluacion alos 2y 4
meses. Se utilizaron pruebas estadisticas para el ana-
lisis de los resultados obtenidos* (flujograma).
Consideraciones éticas: este estudio se ajusta a
las normas éticas institucionales y a la ley general de
salud en materia de experimentacion en seres huma-
nos, asi como a la declaracién de Helsinki, con
madificacion en el congreso de Tokio, Japén en 1983.
Todos los pacientes o sus familiares fueron am-
pliamente informados por todos los medios posibles
de los riesgos y beneficios maximos que ha de obte-
ner con el uso de este tratamiento, asi como la
posibilidad de defuncioén, ya sea por la propia terapia
eléctrica y por el manejo anestésico, de tal forma que
se obtendra el consentimiento informado por escrito*.
Se realizo el analisis estadistico mediante el pa-
quete del SPSS version 11, inicialmente se realizaron
pruebas descriptivas para valorar la distribucion de la
muestra, en cuanto a las variables del estudio (cambios
en la severidad del sindrome extrapiramidal (UPDRS),
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[ Pacientes con Parkinson idiopatico ]

[ HyY<3 ] [

Captacion para el estudio
lectura y firma del consentimiento informado

Disminucion del 30% en las dosis de los
medicamentos dopaminérgicos en el lapso
de dos semanas previo a la aplicacion de la TEC

Ingreso a psiquiatria

UPDRS (INGRESO)

Prueba de L-Dopa

Protocolo para TEC

BPRS, HAM-A'y D-MIMSE
Cognistat, S&E

(Paquete de evaluacion PTE C)

’_l

TEC bitemporal cada tercer dia hasta
un maximo de 10 sesiones

Eliminados ]

al egreso del paciente y después

Paquete PTEC sin prueba de L-dopa
cada dos meses

Flujograma.

cambios en el estado cognoscitivo (MM y cognis-
tat), cambios en psicopatoldgia general (BPRS), (figura
4). cambios en depresion (HAM-D), cambios en ansie-
dad (HAM-A), duracion del efecto “on”, cambios en la
calidad de vida (S&E), estas se compararon median-
te pruebas de t para una sola muestra en distintas
mediciones en el caso de las distribuidas paramétri-
camente (valorado con la prueba de Levene) mediante
la prueba de Mantel-Hazel en el caso de las que se
distribuyeron de manera no paramétrica.

RESULTADOS

Durante el periodo de estudio comprendido de
febrero 2005 a enero 2006 se captaron un total de 7
pacientes de los cuales 4 fueron hombres y 3 mujeres,
el rango de edad fue de 22 a 71 afios, la evolucién fue
de 6 a 10, el rango de sesiones de paliacién de TEC
fue de 6 al10 sesiones. La distribucion de los datos se
muestra en las tablas 1, 2.

En lo referente a la sintomatologia motora, me-
dida por la subescala 3 de la UPDRS, se encontrd una
franca disminucién de la severidad en la mediana de
53 puntos en la evaluacion inicial a 36 posterior a la
administracion de la TEC lo que implica una mejoria
del 32% esta mejoria fue significativa (p<<0.05) a los 4
meses ya se presentaba pérdida de la mejoria; sin em-
bargo, la severidad continuaba siendo significativa en
relacion a la evaluacion de UPDRS inicial (16%) figura
1.
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Tabla 1. Caracteristicas generales de la muestra. 1" columna se indica
el tipo de variable numérica, en la 2% columna la mediana de los datos
y en 3@ columna el Rango de datos.

Variable numérica Mediana Rango
Edad 56 21-71
Afios de evolucién 9 6-10
Numero de sesiones 10 6-10

Tabla 2. Caracteristicas generales de la muestra, en la 1% columna se
indica el tipo de variable nominal, en la segunda la N de cada variable
y en la 3@ columna su representacion en porcentaje.

Variable nominal N %
Género femenino 429
Género masculino 57.1
60
53 53

50

44

40

36

Median

30

T T T T
UPDRSI UPDRSF UPDRS2 UPDRS4

Figura 1. Resultados del puntaje de UPDRS en medianas.

* Diferencia significativa (p < 0.05) vs puntgje inicial. UPDRSI -
UPDRS inicial-, UPDRSF —-UPDRS pos- TEC-, UPDRS2 - UPDRS a
los 2 meses-, UPDRS 4 -UPDRS a los 4 meses.

También encontramos cambios significativos en
el periodo “on” (tiempo determinado a partir de la me-
joria clinica posterior a la ingesta del farmaco hasta el
empeoramiento clinico), llegando a mejorar en un ini-
cio hasta en un 100% pasando de 3 a 6 hs al final de
la administracion de la TEC. Dicha mejoria se conser-
vo a los 2 y 4 meses, aunque a los 4 meses fue tan
solo de 5 hs figura 2.

En lo referente a la sintomatologia ansiosa y
depresiva se encontrd una franca mejoria de acuerdo
a las escalas de Hamilton de ansiedad y depresion.
Esta mejoria fue del 69.7 % en la sintomatologia de-
presiva posterior a la administracion de la TEC, fue del

5

Mediana

=

Onl OnF Oon2 On4
Figura 2. Incremento en el efecto “on” reportado por los pacientes
en medianas.
* Diferencia significativa (p < 0.05) vs puntaje inicial. Onl -On ini-
cial-, OnF -On pos-TEC-, 002 —On 2 meses-, On4 -On 4 meses.

30

204

10

Median

HAMD2

HAMD4

HAMDI HAMDF

Figura 3. Reduccion de sintomas depresivos en medianas, medidos
por puntaje en Hamilton-depresion.

*Diferencia significativa (p < 0.05) vs puntaje inicial. HAMDI-HAMD
inicial-, HAMDF -HAMD posTEC-, HAMD2 -HAMD 2 meses-,
HAMD4 -HAMD 4 meses.

61 % a los 2 meses y del 46% a los 4 meses, tenien-
do significancia estadistica (figura 3) y en lo referente
a la ansiedad la mejoria sintomatica fue del 60 % pos
TEC, del 54 % a los 2 meses y 60% y del 40% a los 4
meses. Al igual que en los sintomas depresivos, con
significancia estadistica (figura 4).
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Median

HAMAI HAMAF HAMA2 HAMA4

Figura 4. Reduccion de sintomas ansiosos en medianas, medidos por
puntaje en Hamilton-ansiedad.

*Diferencia significativa (p < 0.05) vs puntaje inicial. HAMA1 -
HAMA inicial-, HAMAF -HAMA pos-TEC-, HAMA2 -HAMA
2meses-, HAMA4 -HAMA 4 meses.

Los sintomas psiquiatricos evaluados por BPRS
mostraron una tendencia similar. Con una reduccion
del 50% de la sintomatologia pos TEC y del 61 % a los
2 meses, con significancia estadistica y a los 4 meses
la mejoria fue del 44% pero este dato ya no mostro
significancia estadistica figura 5.

20

18

161

144

12

10

Median

BPRSI BPRSF BPRS2

BPRS4

Figura 5. Reduccién de sintomas psiquiatricos en medianas medido
por la escala BPRS.

* Diferencia significativa (p < 0.05) vs puntaje inicial. BPRS| -BPRS
inicial-, BPRSF -BPRS post-TEC-, BPRS2 -BPRS a los 2 meses-,
BPRS4 -BPRS a los 4 meses-.
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Al evaluar el estado cognitivo mediante el mini-
mental se encuentra un importante deterioro tras la
administracion de la TEC, de 4 puntos (14%) con
significancia estadistica. Dicho deterioro tendi6 a re-
vertir a los 2 y 4 meses, siendo de 26 puntos a los 4
meses, sin significancia estadistica. Estos datos se
muestran en la figura 6. El estado cognitivo evaluado
por COGNISTAT mostré un comportamiento similar, ya
que se observo un deterioro del 15%, con significancia
estadistica, mientras que las evaluaciones a 2 'y 4 me-
ses no mostraron deterioro con significancia estadistica
figura 7.

29

28 1

27 1

26

251

24 1

Median

23 |

MMSI MMSF

MMS2

MMS4

Figura 6. Deterioro cognitivo evaluado en medianas de acuerdo a
puntuacién del MMS.
* Diferencia significativa (p < 0.05) vs puntgje inicial. MMSI -MMS
inicial-, MMSF -MMS post-TEC-, MMS2 -MMS alos 2 meses, MM$4
- MMS alos 4 meses.

En lo referente a la calidad de vida medida por
S&E se encontré una importante mejoria del 44 % pos-
terior a la administracion de la TEC dicha mejoria fue
del 30% a los 2 meses y del 23% a los 4 meses, aun
cuando esta mejoria fue disminuyendo, a los 4 meses
presentaba aun significancia estadistica (figura 8).

CONCLUSIONES

El presente estudio corrobora la eficiencia en la
TEC para el manejo de los sintomas extrapiramidales
de la EPI, y se muestra una evolucion sostenida a los
4 meses de seguimiento evaluado por UPDRS. Previo
a este estudio se conoce de la eficiencia de la TEC en
trastornos depresivos y psicolégicos, pero la muestra
actual no presentaba como tal un diagnéstico de TDM
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Figura 7. Deterioro cognitivo en medianas, medido por COGNISTAT.
* Diferencia significativa (p < 0.05) vs puntaje inicial. Cogl -
COGNISTAT inicia-, CogF -COGNISTAT post- TEC-, Cog2 -Cognistat
alos 2 meses-, Cog4 -Cognistat a los 4 meses.
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Figura 8. Mejoria de la calidad de vida en mediana, de acuerdo a la
escala de S&E.

* Diferencia significativa (p < 0.05) vs puntgje inicial. SEI -SE inicial-
, SEF -SE d final del TEC-, SE2 -SE alos 2 meses-, SE4 -SE alos 4
meses.

y/o tratamiento psicético, lo que no muestra que la
TEC beneficia a pacientes con o sin trastornos menta-
les agregados. Hay un impacto considerable en el
paciente de una forma subjetiva, ya que el paciente
manifiesta un incremento significativo en efecto “on”,
tras la administracion de la TEC, ademas de conside-
rar que se modifica en beneficio su calidad de vida.

Estos resultados observados, muestran una clara re-
duccion con el transcurso del tiempo; no obstante,
consideramos que lo mostrado con este estudio
incrementa la evidencia de la TEC en la EPI, por lo tan-
to, debe ser considerado dentro de las lineas de
tratamiento.

DISCUSION

El presente trabajo presenta la innovacion de
ser el primero en la literatura en el que se mide el efec-
to cognoscitivo tras la administracién de TEC en la EPI,
y que por otro lado considera la disminucién de las
dosis de farmacos dopaminérgicos y anticolinérgicos
previo a la administracion. Con esto, encontramos que
la TEC efectivamente eleva el riesgo de presentar epi-
sodios confusionales, y en nuestra serie uno de los
pacientes del sexo masculino fue el Gnico a quien
se tuvo que suspender la TEC por esta razon pero, se
aprecia un considerable decremento en el MM y en el
COGNISTAT al finalizar la TEC, aun cuando esta co-
mienza a revertir con la evolucion del tiempo. Por lo
tanto, si tomamos en cuenta que la TEC en los trastor-
nos mentales tiene criterios rigurosos de indicacion, en
la EPI esto es aliin mas riguroso y deben ser seleccio-
nados los pacientes con mucha cautela.

Los autores proponen indicar esta terapia en
aquellos pacientes que presenten un estadio de Hoehn
y Yahr mayor o igual a 3, y en aquellos en quienes las
fluctuaciones motoras sean severas y lleguen a requerir
mas de 1g de farmacos dopaminérgicos.

A pesar de que la muestra es pequefia, esto no
permitié que los resultados se distribuyeran de forma
regular. Se sostiene que estos resultados al momento
son contundentes y con significancia estadistica. De
cualquier forma esta linea de investigacion contintiara
y se incrementara la muestra que sea mas sustentable
a los resultados obtenidos hasta este momento.

Una de las debilidades del estudio es que no se
realizaron las evaluaciones del UPDRS de manera cie-
ga; ya que estas evaluaciones fueron grabadas en su
totalidad y fueron revisadas por 2 neur6logos, sin que
se mostraran discrepancias en los resultados obteni-
dos, a pesar de esto, los videos seguiran siendo
evaluados por mas especialistas en neurociencias.

REFERENCIAS

1. Bennett DA, Beckett LA, Murray AM. Prevalence of parkinsonian
signs and associated mortality in a community population of
older people. N Engl J Med 1996;334:71-6

2. Lilienfeld DE, Perl DP. Projected neurodegenerative disease

219



Arch Neurocien (Mex)
Vol. 12, No. 4: 212-220; 2007

Efectividad delaterapia electroconvulsiva

10.

11.

12.

13.

14.

15.
16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

mortality in the United States, 1990-2040. Neuroepidemiology
1993;12:219-28.

Lauterbach Edward C. The neuropsychiatry of Palkinson’s
disease and related disorders. Psychiatr Clin N Am
2004;27:801-25.

Hughes PJ, Daniel SE, Blankson S, Lees AJ. A clinicopathologic
study of 100 cases of Parkinson’s disease. Arch Neurol
1993;50:140-8.

Merello M, Nouzeilles MI, Arce GP, Leiguarda R. Accuracy of
acute levodopa challenge for clinical prediction of sustained
long-term levodopa response as a mayor criterion for Idiopathic
Parkinson’s disease diagnosis, Movement Disorders
2002;17:795-8.

Micheli F. Enfermedad de Parkinson. En: Micheli F; Nogués
MA; Asconapé JJ; Fernandez MM; Biller J (Eds). Tratado de
Neurologia Clinica. Ed. Panamericana. 2002.

Louis ED, Tang MX. Progression of Parkinsonian signs in
Parkinson’s disease. Arch Neurol 1999; 56: 334-7.

Glosser G. Neurobehavioral aspects of movement disorders.
Neurologic Clinics 2001; 19 (3): 535-51.

. Green J, McDonald WM. Cognitive impairments in advanced

PD without dementia. Neurology 2002; 59: 1324-29.

DSM-IV. Guia de uso. Edit. Masson. 1997.

Sebastian E Noé, Sieira P Irimia, Arias EM Pomares.
Neuropsychiatric disorders in Parkinson’s disease. Rev Neurol
2001;32:676- 81.

Siemers ER, Shekhar A, Quaid K. Anxiety and motor
performance in Parkinson’ s disease. Mov Disord 1993;8:501-6.
Trenkw Alder C. Sleep dysfunction in Parkinson’s disease. Clin
Neurosci 1998;5: 107-14.

Calne DB. Drug Therapy: treatment of Parkinson’s disease. N
Engl J Med 1993;329(14): 1021-7.

Cerletti Ugo, Stefano Pallanti. Am J Psychiatry 1999;156:4.
Coffey Edward. The clinical science of electroconvulsive
Therapy. American Psychiatric Press Inc. Washington 1993.
Séller Charles. Electroconvulsive therapy. The Psychiatric
Clinics of North America. 1991.

American Psychiatric Association: The practice of ETC:
recommendations for practice, training and privileging. Task
force report on ETC. Washington, DC, American Psychiatric
Press, 1990.

American Psychiatric Association: The practice of
electroconvulsive therapy. Recommendations for treatment,
training, and privileging. Washington, DC, American Psychiatric
Association 2001.

Royal College of Psychia Trists, Memorandum on the use of
ETC. Br J Psychiatry 1997;131:261-72.

Adaglio M, Ghini V, Rodriguez A. Terapia electroconvulsiva.
Alcmeon 1998; (26)1998; 7-7.

Royal College of Psychiatrists. The practical administration of
ETC. London, Royal College of Psychiatrists, 1989.

Fabér R, Audie L, Electroconvulsive therapy in Parkinson’s
disease. JECT 2001; 17(1): 78.

220

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

Kennedy Richard, Dinesh Mittal, Judith Ouile. J Neuropsychiatry
Clin Neurosci 2003; 15:4.

Rummans OH J, O’Connor Mk. Cognitive impairment after ECT
in patients with Parkinson’s disease and psychiatric illness
(letter). Am J Psychiatry 1992; 149:271.

Faber R, Trimble M. Electroconvulsive therapy Parkinson’s
disease and other movement disorders. Mov Disord 1991; 6:293-
303.

Pridmore S, Pollard C. Electroconvulsive therapy in Parkinson’s
disease: 30-month followup. J Neurol Neurosurg Psychiatry
1996; 61:693-700.

Moellentine E, Rummans T, Ahlskog JE, Harmsen WS, Suman
VJ, O’Connor MK, et al. Effectiveness of ECT in patients with
parkinsonism. J Neuropsychiatry Clin Neurosci 1998; 10(2):
187-93.

Fochtmann LA. Mechanism for the efficacy of ECT in Parkinson’
s disease convulsive ther 1988;4: 321-7.

Sandyk R. Mechanisms of action in Parkinson’ s disease: posible
role of pineal melatonin. Int J Neurosci 1990; 50(1-2):83-94.
Ruiz Chow Angel Alberto. Tratamiento coadyuvante de terapia
eléctrica en la enfermedad de Parkinson idiopatica. Tesis.
Universidad Nacional Autonoma de México Facultad de
Medicina 2003.

Kamat Sanjeev M, Philip J Lefevre, George T. Grossberg. Clin
Geriatr Med 2003; 19:825-39 Electroconvulsive therapy in the
elderly.

Corona T, Rivera C, Otero E, Stopp L. A longitudinal study of
the effects of an L-dopa drug holiday on the course of Parkinson’s
disease. Clin Neuropharmacol 1975; 18(.1):325-32.

Folstein MF, Folstein SE, Mchugh PR. Mini Mental State. A
practical method for grading the cognitive state of patients for
the clinician. J Psychiatr Res 1975; 12:189-98.

Ventura MA, Green MF, Shaner A, Liberman RP. Training and
quality assurance with the briefpsychiatric rating scale: “The
drift buster”. Inter J Methods Psychiatric Res 1993; 3:221-44.
Bech Alec Coppen. ECNP. Congress The Hamilton scales es
Berlin. New York: SpringerVerlag, 1990.

Kiernanrj Mueller K, Langston Jw, Van Dyke C. Neurobehavioral
cognitive status examination [NCSE or COGNISTAT] 1987.
Movement Disorder Society. Task force on rating scales for
Parkinson’s disease. The unified Parkinson’s disease rating
scale (UPDRS): status and recommendations. Mov Disord 2003;
18:738-50.

Schwab RS, England AC JR. Projection techniques for
evaluating surgery in Parkinson’s Disease. Third Symposium
on Parkinson’s Disease, Royal College of Surgeons in
Edinburgh, May 20-22, 1968. E. & S. Livingstone Ltd. 1969.
Hoehn MM. AHR Unified Parkinson’s disease rating scale
[UPDRS]: modified Hoehn and Yahr staging. En. Herndon RM,
Handbook of Clinical Neurologic Scales. New York: Demos
Vennande. 1997.

Swatz CM, Abrams R. Prolation levels after bilateral and
unilateral ECT. Br J Psychiatry 1984; 144:643-5.



