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Recentemente, a eletroconvulsoterapia
(ECT) tem reconquistado sua antiga popu-

laridade para o tratamento de algumas doenças
psiquiátricas (Quadro I), principalmente a de-
pressão maior 1-4.

Quadro I - Condições em que a ECT é Efetiva

Critérios utilizados pelo serviço de psiquiatria do Hospital de Clínicas de
Porto Alegre

1. Depressão maior:

· não responde à medicação

· intolerância à medicação

· contra-indicação à medicação

· necessidade de resposta terapêutica imediata por risco de  suicídio
ou homicídio e por extrema agitação, inanição ou estupor

· presença de traços psicóticos

2. Transtornos afetivos-bipolares em episódios maníacos ou depressivos:

· não responde à medicação

· risco de suicídio, homicídio ou morte por exaustão física

3. Transtornos esquizofrênicos reagudizados

4. Psicoses atípicas ou reativas:

· quadro prolongado

· não responde ao tratamento convencional

5. Catatonias

Para maior segurança e conforto do
paciente, esse procedimento tem sido realizado
sob anestesia geral. Os objetivos da anestesia
para ECT estão descritos no Quadro II.

Quadro II - Objetivos da Anestesia para a ECT

1. Produzir inconsciência, por um breve período de tempo, através de
drogas indutoras (por exemplo, tiopental, metohexital, diazepam, midazo-
lam, cetamina, propofol, etomidato, alfentanil) até a administração do
estímulo que, por si só, produz amnésia

2. Modificar os efeitos motores da convulsão, a fim de prevenir lesões
ósseas, articulares e musculares, através do uso de drogas bloqueadoras
neuromusculares (por exemplo, succinilcolina, atracúrio, vecurônio)

3. Proporcionar uma recuperação rápida e segura do paciente através dos
apoio ventilatório e cardiovascular

4. Provocar mínimos efeitos adversos e ser compatível com os medi-
camentos em uso pelo paciente 1-4,14

Além da idade avançada e da presença
de outras condições médicas, os pacientes que
necessitam de ECT freqüentemente estão rece-
bendo terapia multimedicamentosa (antidepres-
sivos tricíclicos, IMAO, carbonato de lítio,
antipsicóticos, etc) 1,3,4.

Por estas razões, uma indução rápida,
curta duração de ação, mínimos efeitos adver-
sos e recuperação precoce fazem parte das car-
ac te r í s t i cas dese jadas de um agen te
anes-tésico para a ECT. Além disso, o fármaco
deve ser compatível com amplo espectro de
drogas utilizadas pelo paciente e não interferir
na eficácia do tratamento com a ECT 1,6.

Devido a suas propriedades farmaco-
cinéticas  e  farmacodinâmicas,  o  propofol  tem
sido proposto e investigado como opção farma-
cológica aos barbitúricos na realização da anes-
tesia para ECT 5-13 .
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Eletroconvulsoterapia

A ECT é  considerada  um tratamento
seguro e eficaz para alguns distúrbios psiquiátri-
cos. Estima-se que a mortalidade geral seja
muito baixa, na ordem de 1 em 28.000 tratamen-
tos 4. Entre as complicações mais importantes
estão as alterações cardiovasculares, sendo as
causas mais comuns de mortalidade: infarto
agudo do miocárdio, insuficiência cardíaca con-
gestiva, disritmias cardíacas e parada car-
díaca 1-4.

A ECT consiste na aplicação de um
estímulo elétrico a um ou ambos hemisférios
cerebrais. Este estímulo pode variar em padrão,
amplitude e duração. Através de sua atuação
sobre o córtex cerebral dá origem a uma convul-
são tipo grande mal, após um período de latência
(2 a 3 segundos), seguido de uma fase tônica
rápida (10 a 12 segundos) e de uma fase clônica
mais prolongada (30 a 60 segundos) 1-4.

Em termos fisiológicos, na fase tônica
ocorre uma descarga parassimpática rápida e,
na fase clônica, uma descarga simpática prolon-
gada. Ambas podem dar origem a alterações
cardiovasculares significativas, como bradidisrit-
mias, hipotensão arterial, assistolia, aumento de
secreções, hipertensão arterial e taquidisritmias
1-4.

O resultado final é a ativação dos siste-
mas autonômicos central e periférico. Admite-se
que o mecanismo de estimulação central ocorre
através do aumento da sensibilidade do receptor
à dopamina e da diminuição da recaptação de
serotonina. A ativação periférica estimularia a
liberação de secreções de glândulas endócri-
nas,  podendo aumentar a  concentração  plas-
mática de adrenalina em até 15 vezes e de
noradrenalina em até 3 vezes 1.

Outros efeitos sistêmicos transitórios
decorrentes dessas alterações são a elevação
do fluxo sangüíneo cerebral, em até 7 vezes o
seu basal, das pressões intracraniana, intra-ocu-
lar e intragástrica, além de aumentar o consumo
de oxigênio 1-4.

A intensidade das repercussões sistê-

micas podem representar fatores agravantes
aos pacientes submetidos a ECT com condições
de risco aumentado (Quadro III). Em vista disso,
algumas  condições  clínicas  podem  ser  consi-
deradas contra-indicações absolutas ou relati-
vas (Quadro IV) à realização da ECT 1-4.

Quadro III - Condições de Risco Aumentado

1. Anticoagulantes ou distúrbios da coagulação

2. Feocromocitoma

3. Traumatismo craniano recente

4. Marcapasso cardíaco

5. Tromboflebite

6. Mal-formações cerebrais

7. Alto risco anestésico

Quadro IV - Contra-indicações à ECT

1. Absolutas:

· infarto agudo do miocárdio com menos de 3 meses

· acidente vascular cerebral com menos de 3 meses

· massa intracraniana

· hipertensão intracraniana

2. Relativas

· angina pectoris

· insuficiência cardíaca descompensada ou grave

· doença pulmonar grave ou aguda

· osteoporose grave

· fraturas ósseas

· descolamento de retina

· glaucoma

· gravidez

As sessões de ECT são normalmente
administradas uma vez ao dia, a uma freqüência
de 2 a 3 vezes por semana 1-4. O número total
de sessões varia de acordo com a doença e a
resposta do paciente, sem número pré-determi-
nado 1, 2, 4. Na depressão maior estima-se que
de 8 a 12 sessões sejam necessárias para uma
resposta favorável 2.

O tempo de duração da convulsão, ob-
servada clinicamente ou medida no eletroence-
falograma, é util izado como parâmetro de
eficácia do tratamento. Se apresentar uma
duração entre 20 e 30 segundos é considerado
efetivo 1, 4. Outro parâmetro utilizado é a soma
dos tempos de duração das convulsões de todas
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as sessões. Um tempo total menor que 210
segundos é considerado ineficaz e maior que
1000 segundos não acrescenta qualquer bene-
fício extra 1. A utilização destes critérios ainda é
controversa na literatura 9.

Propofol

O propofol ou o 2,6-diisopropilfenol, um
derivado alquifenólico, é um anestésico venoso
não-barbitúrico, com propriedades hipnóticas e
sedativas, de introdução recente na clínica. Sua
formulação contém óleo de soja (10%), glicerol
(2,25%) e fosfatídeo de ovo purificado (1,2%),
tornando-se insolúvel em solução aquosa e
apresentando-se como uma solução ligeira-
mente viscosa e leitosa em pH 7. Por não apre-
sentar conservantes, permite o rápido cresci-
mento bacteriano. Seu manuseio, portanto,
exige técnica asséptica, para evitar contami-
nação e, após ser utilizado no paciente, o res-
tante deve ser desprezado 15-17, 21.

Além de ser indicado para indução e
manutenção de anestesias, é utilizado para se-
dação de pacientes em anestesia regional ou
internados em unidades de terapia intensiva.
Possui propriedades anti-emética, broncodi-
latadora, e antipruriginosa em doses sub-anes-
tésicas, não desencadeando hiper termia
maligna 5, 15-21.

O mecanismo de ação permanece
desconhecido, mas existem evidências de que
tenha sua atividade mediada através da poten-
cialização da função GABA sobre a ativação do
canal de cloro 22. Um estudo evidenciou a ação
do propofol em eventos modulados por recep-
tores inibitórios do tipo GABAérgicos, glicinérgi-
cos e glutamatérgicos 23.

No modelo bicompartimental, estudos
farmacocinéticos demonstram uma meia vida de
distribuição com duração entre 2 e 8 minutos,
que é responsável pelo término do efeito hip-
nótico, e uma meia vida de eliminação, de 1 a 3
horas. No modelo tricompartimental, ambas
meias vidas modificam-se, durando cerca de 1 a
8 minutos a de distribuição e 30 a 70 minutos a

de eliminação. Quando a droga é utilizada em
infusão contínua, a meia vida de eliminação
pode variar de 2 a 24 horas, dependendo do
tempo de infusão, o que indica a presença de um
compartimento profundo, com perfusão limitada,
que libera lentamente o propofol para o compar-
timento central. Depois é rapidamente metabo-
lizado pelo fígado em metabólitos inativos e
hidrossolúveis, os quais são eliminados pelos
rins. Sua depuração é extremamente alta (1,5 a
2,2 L.min-1), excedendo o fluxo sangüíneo
hepático, possivelmente decorrente de um me-
tabolismo extra-hepático (pulmonar). Tal meca-
nismo torna-se evidente nos transplantes
hepáticos, na fase anepática, e em pacientes
com doença hepática ou renal, onde não ocorre
nenhuma alteração na farmacocinética da
droga 15, 16.

A dose de indução varia de 1,5 a 2,5
mg.kg-1, produzindo rápida inconsciência. A dose
de manutenção varia de 100 a 200 µg.kg-1.min-1

na anestesia geral e 25 a 75 µg.kg-1.min-1 na
sedação. Quando os níveis plasmáticos da
droga decaem em 50%, o paciente desperta
rapidamente. As doses pediátricas são maiores
devido ao maior volume de distribuição e mais
alta taxa de depuração. Já os pacientes idosos
ou debilitados necessitam doses menores por
apresentarem um menor volume de distribuição
central e menor taxa de depuração 15, 17.

Entre as ações do propofol sobre o
sistema nervoso central estão a diminuição do
metabolismo e do fluxo sangüíneo cerebral o
que, consequentemente, reduz a pressão intra-
craniana. Também não altera a auto-regulação
pressórica cerebral e a resposta ao CO2

15-17.
Estudos recentes têm demonstrado um possível
efeito neuroprotetor relacionado ao potencial
anti-oxidante da estrutura do propofol (anel
fenol), que atuaria diminuindo os radicais livres
16. No eletroencefalograma produz alterações
corticais semelhantes ao tiopental e os poten-
ciais evocados por estímulos auditivos não são
alterados pela droga 15, 16. Ocasionalmente, a
indução da anestesia é acompanhada por ativi-
dade motora excitatória. Estudos recentes ob-
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servaram, além da hipnose produzida pela
droga, a presença de um componente anticon-
vulsivante e de  um  componente  pró-convulsi-
vante 24,25. Bevam 24 sugere que a ação
anticonvulsivante predominaria sobre a fraca
ação pró-convulsivante.

Em relação ao sistema respiratório pro-
duz depressão respiratória dose-dependente e
atenua a resposta ventilatória ao CO2 e à
hipóxia, promove broncodilatação e não altera o
reflexo de vasoconstricção hipóxica pulmo-
nar 5,16, 21.

No sistema cardiovascular produz efei-
tos depressores mais profundos que o tiopental.
A depressão miocárdica e a vasodilatação
periférica são dependentes da dose e da con-
centração. Altera o mecanismo baroreflexor, re-
sultando em um menor aumento da freqüência
cardíaca para uma determinada redução da
pressão arterial 16-18. A idade afeta a resposta
cardiovascular à droga, necessitando de ajustes
na dose de indução. Pacientes com reserva
cardíaca limítrofe merecem doses cuidadosa-
mente tituladas 5, 16.

A indução da anestesia com o propofol
está associada a alguns efeitos colaterais.
Esses incluem dor à injeção, mioclonia, apnéia
de duração maior que 30 segundos, hipotensão
arterial e, raramente, tromboflebite da veia em
que foi injetado. A dor à injeção pode ser redu-
zida  pelo  uso de veia de grosso  calibre, evi-
tando-se as veias do dorso da mão, pela adição
de lidocaína na solução de propofol ou adminis-
tração prévia de opióides 15.

O Propofol na Eletroconvulsoterapia

O estudo do propofol como droga anes-
tésica para a ECT foi motivado por seu rápido
início de ação, curta duração de efeito e recupe-
ração precoce do paciente, o que difere das outras
drogas comumente empregadas nesse procedi-
mento, como o tiopental e o metohexital 6-9.

Porém, surgiu uma preocupação em
torno de sua ação anticonvulsivante, pelo
aumento do limiar convulsivante, o que poderia
afetar adversamente a duração da convulsão e,
portanto, a eficácia do tratamento (Tabela I) 1, 7,

14, 23- 25.

Tabela I - Comparação da duração da Convulsão em Segundos na ECT com Propofol e Barbitúricos como
Agentes Anestésicos

Autor Método Propofol Barbitúrico Significância

Bone et al
(1988)

Comportamental 27,9 32,6
(metohexital)

SS*

Dwyer et al
(1988)

Comportamental
ECG*

23,5
43,2

31,3
57,3
(metohexital)

p<0,001
p<0,001

Rouse
(1988)

Comportamental 18 30,8
(metohexital)

p<0,01

Simpson et al
(1988)

Manguito 19,0 33,0
(metohexital)

p=0,001

Rampton et al
(1989)

Manguito 17,9 30,9
(metohexital)

p<0,001

Boey and Lai
(1990)

Comportamental NR* NR*
(tiopental)

p=0,001

Mitchell et al
(1991)

Comportamental 18,1 24,7
(tiopental)

p<0,01

Bernardo et al
(1992)

NR* 9,9 16,2
(tiopental) p<0,001

Chhibber et al
(1996)

NR
EEG

27,3
39,5

38,1
53,4 p<0,05

*SS = sem significância, ECG = eletroencefalograma, NR = não relatado
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Nos últ imos anos, vários estudos
prospectivos, aleatórios e duplo-encobertos
comparam o propofol a outras drogas empre-
gadas na anestesia para a ECT, principalmente
aos barbitúricos, avaliando, além de sua ação
sobre o tempo de duração da convulsão, sua
ação sobre a recuperação do paciente e a
eficácia terapêutica do tratamento.

Mårtensson 7 comparou o propofol, na
dose média de 1,3 mg.kg-1, ao metohexital, na
dose média de 1 mg.kg-1, como agentes in-
dutores na anestesia para a ECT em 53 pacien-
tes psiquiátricos. Avaliaram a duração da
convulsão, a recuperação do paciente, a res-
posta terapêutica através do MADRS (Montgo-
mery-Åsberg Depression Rating Scale) e a ação
sobre a performance cognitiva e memória
através de testes neuropsicológicos. O estudo
concluiu que ocorre maior diminuição do tempo
de convulsão com o propofol (p < 0,001), porém
sem afetar a eficácia terapêutica do tratamento.
Não observaram diferenças significativas em re-
lação a recuperação e a memória. Foi observado
um aumento menos pronunciado da pressão ar-
terial sistólica após o estímulo elétrico nos
pacientes que receberam o propofol, sugerindo
uma menor variabilidade dos níveis pressóricos,
o que poderia ser vantajoso para pacientes
cardiopatas. Conclui que o propofol seria menos
apropriado em pacientes que previamente apre-
sentassem pequena duração da convulsão com
o uso de barbitúricos, evitando-se assim falhas
desnecessárias no tratamento.

Fredman 8 comparou o propofol e o
metohexital, ambos nas doses de 0,75 mg.kg-1,
em 13 pacientes e avaliou seus efeitos na ativi-
dade convulsivante e na recuperação. Observou
que ambos estavam associados a convulsões
maiores que 30 segundos, período da convulsão
eficaz, e que, novamente, as convulsões dura-
vam menos com o propofol (p < 0,01). Observou
que as alterações hemodinâmicas foram menos
pronunciadas com o propofol, com melhor esta-
bilidade cardiovascular, o que favoreceria seu
uso em pacientes idosos ou em cardiopatas que
necessitem de ECT. Constatou um retorno signi-

ficativamente mais rápido das funções cogniti-
vas com o propofol, o que, em sua percepção,
seria de vital importância numa época em que os
custos hospitalares estão cada vez mais  dis-
pendiosos.

Estudos de Fear 9 e de Kirby 12 inves-
tigaram os efeitos do propofol e do metohexital
sobre a duração da convulsão e o resultado
terapêutico da ECT. Para analisar a possível
interferência do fármaco na eficácia do trata-
mento, utilizaram o BDI (Beck Depression Inven-
tory) e o HDRS (Hamilton Depression Rating
Scale). Nos 20 pacientes estudados, as doses
médias utilizadas no trabalho de Fear 9 foram de
2,12 mg.kg-1 para o propofol de 1,13 mg.kg-1

para o metohexital. Ambos os estudos demons-
traram que a duração média e a duração total
das convulsões foram menores com o propofol,
porém não foram verificadas diferenças nos re-
sultados terapêuticos. Concluem que o propofol,
por não interferir no resultado terapêutico, não
está contra-indicado como agente indutor na
ECT.

Dois estudos recentes 6, 13 reforçam as
observações de Mårtensson 7 e Fredman 8, em
relação aos efeitos do propofol. Estes autores
observaram a diminuição no tempo de convul-
são, com o uso de doses médias de propofol de
1,37 mg.kg-1 e de metohexital de 1,01 mg.kg-1,
e a eficácia do tratamento. Matters 6 utilizou
testes psicométricos para avaliar essas drogas
em relação à recuperação do paciente e não
observou diferenças, o que contraria os resul-
tados obtidos por Lim 3, os quais evidenciaram
uma recuperação mais rápida com o propofol.

Chhibber 10 comparou os efeitos do
propofol e do metohexital com e sem alfentanil,
um opióide de rápido início de ação e ultra-
rápida duração de efeito sem ação anticonvulsi-
vante, na duração da convulsão e recuperação
dos pacientes. Observou que as convulsões,
tanto motoras quanto eletroencefalográficas,
eram maiores quando o alfentanil estava asso-
ciado às drogas. Esse efeito foi atribuído ao uso
de doses menores de ambas as drogas hipnóti-
cas para a obtenção de inconsciência. As doses
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utilizadas foram de 1,13 mg.kg-1 de propofol, 0,76
mg.kg-1 de propofol com alfentanil, 0,92 mg.kg-1 de
metohexital e 0,6 mg.kg-1de metohexital com
alfentanil. Sugere que a associação de opióide
ao hipnótico proporciona uma maior duração da
convulsão, sem apresentar diferenças na recu-
peração dos pacientes submetidos à ECT, pois
o intervalo entre a aplicação do estímulo até a
obediência de comandos e o tempo de per-
manência na sala de recuperação são seme-
lhantes.

Avramov 11 optou por comparar os efei-
tos de três doses pré-fixadas de três diferentes
drogas utilizadas em anestesia geral para ECT:
o propofol nas doses de 0,75, 1,0 e 1,5 mg.kg-1;
o metohexital nas doses de 0,75, 1,0 e 1,5
mg.kg-1; e o etomidato nas doses de 0,15, 0,2 e
0,3 mg.kg-1. Além disso, avaliou também a
duração da convulsão, a estabilidade hemodi-
nâmica e a recuperação de pacientes com de-
pressão maior em tratamento de manutenção
com ECT. Concluiu que não apenas a dose, mas
também o tipo de droga hipnótica utilizada são
importantes para a determinação da duração da
convulsão, pois observou um padrão seme-
lhante de diminuição dose-dependente com o
propofol e o metohexital, e ausência de al-
teração com doses crescentes de etomidato.
Assim, entre os três fármacos, o propofol apre-
senta maior efeito anticonvulsivante sendo que
a atividade hipnótica do etomidato não é paralela
a sua atividade anticonvulsivante. A velocidade
de reversão da hipnose, usualmente dose-de-
pendente, não foi reproduzida no estudo, sendo
de fato observada uma relação invertida com o
propofol e o metohexital, o que o autor atribuiu
ao efeito da convulsão propriamente dita. No-
vamente foi demonstrada maior estabilidade
hemodinâmica com o propofol, sugerindo que
este proporcionaria melhor proteção contra os
efeitos indesejáveis da convulsão. Constatou-se
ainda que o etomidato é o menos efetivo em
abolir esta resposta hiperdinâmica.

Conclusões

O propofol claramente atua diminuindo
o tempo de duração da convulsão, porém não
afeta adversamente o resultado terapêutico da
ECT. No entanto, como essa diminuição é signi-
ficativamente maior que com os barbitúricos
comumente empregados, sua indicação deve
ser cautelosa em pacientes que apresentam
maior resistência ao desenvolvimento da convul-
são, tendo em mente que, nesses casos, poderá
afetar a eficácia da sessão de ECT.

Vários estudos sugerem o efeito prote-
tor do propofol sobre as respostas hemodinâmi-
cas geradas pela tempestade autonômica
desencadeada pela convulsão. A possibilidade
de reduzir a morbimortalidade de pacientes de
alto risco o colocaria como primeira opção nes-
sas situações, o que merece estudos para con-
firmação.

A ação do propofol na recuperação do
paciente, tida como a mais precoce, permanece
controversa na anestesia para ECT. Acredita-se
que os  efeitos da convulsão sobre o sistema
nervoso central, que produzem a fase conhecida
como pós-ictal, interfiram na manifestação
dessa propriedade da droga.

Em síntese, ao contrário do que se pen-
sava, o propofol constitui uma opção de agente
hipnótico na anestesia para ECT. Nessa si-
tuação não demonstra vantagens em relação
aos barbitúricos empregados, a não ser sob o
aspecto hemodinâmico. A inclusão do propofol
no arsenal de drogas hipnóticas disponíveis para
a realização deste procedimento oferece sítios
de ações diferentes na obtenção deste efeito.
Isso pode permitir que pacientes com tolerância
aos efeitos dos barbitúricos, não res-pondendo
mais à ECT, possam ter esperança de retornar a
ser responsivos com a utilização do propofol.

Valin MCS, Gomes LCP, Fortis EF, Fialho L
- Propofol em Eletroconvulsoterapia
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