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RESUMO
Introdução: A eletroconvulsoterapia (ECT) é um procedimento com 
um papel insubstituível no tratamento de patologias graves do foro 
psiquiátrico. No entanto, possui efeitos adversos relacionados com a 
estimulação elétrica transcraniana, pelo que é realizado sob anestesia 
geral. O presente trabalho pretende descrever e rever os cuidados de 
anestesiologia para ECT.
Métodos: Uma revisão narrativa da literatura foi conduzida com 
os descritores associados a palavra “electroconvulsoterapia”: 
“anestesia”, “sedação”, “eletroencefalograma”, ”pacemaker, “estimulação 
transcraniana”, “estimulação nervo vago” em diferentes bases de 
dados eletrónicas, tais como: MEDLINE, EMBASE, Cochrane Library 
e SciELo. Foram incluídos artigos em português e inglês publicados 
após revisão do resumo.
Resultados: Durante a ECT é desencadeada uma crise tónico-clónico 
generalizada que tem como principais efeitos adversos as fraturas, 
taqui-bradi-disrritmias, com tradução hemodinâmica, náuseas, 
vómitos, cefaleia e confusão pós-ictal. Os cuidados de anestesiologia 
devem 1) garantir a revisão da medicação e história médica pessoal do 
doente, por forma a 2) selecionar agentes indutores de anestesia geral 
adequados a cada tratamento e 3) minimizar os efeitos adversos mais 
frequentes da ECT durante e após procedimento.  Para identificação 
do risco anestésico de cada doente, a avaliação pré-ECT deve de 
incluir avaliação laboratorial, eletrocardiograma e exclusão de doença 
estrutural do sistema nervoso central. A terapêutica crónica deve 
ser revista de forma individual, sendo que ajuste de doses diárias 
de anti-convulsivantes, anti-depressivos, anti-hipertensores, beta-
bloqueantes e insulinoterapia podem ser necessárias.  Condições 
médicas como a gestação ou presença de dispositivos eletrónicos 
carecem de cuidados especiais. A indução anestésica é realizada com 
propofol/cetamina associado a remifentanil/alfentanil, com utilização 
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de relaxamento muscular com succinilcolina/rocurónio. A ventilação 
com insuflador com oxigénio de alto débito são a primeira linha em 
situações de baixo risco anestésico. Porém, em condições especiais, a 
necessidade de utilização de dispositivos supraglóticos ou intubação 
orotraqueal deve ser antecipada.  A monitorização do doente deve 
ser feita com eletroencefalograma, eletrocardiografia, pressão arterial, 
frequência respiratória, capnografia e oximetria de pulso. Cuidados peri-
procedimento devem prevenir as náuseas e vómitos com ondansertron, 
e cefaleia com paracetamol ou cetorolac. A síndrome confusional e 
recorrência de crise convulsiva deve ser monitorizada no período pós-
ictal.
Conclusão: Cuidados de anestesiologia peri-procedimento devem 
rastrear a presença de dispositivos electrónicos implantáveis e gestação, 
prevenir os efeitos adversos comuns da ECT, antecipar dificuldades na 
gestão da via aérea e na repercussão hemodinâmica para otimizar a 
eficácia do tratamento.

ABSTRACT
Introduction: Electroconvulsive therapy (ECT) is a procedure 
irreplaceable for severe mental illness. However, ECT is performed 
under general anesthesia due to adverse effects. This work aims to 
describe anesthesia for ECT.
Methods: A narrative literature review with the following terms added 
to the term “electroconvulsive therapy” such as “anesthesiology”, 
“sedation “, “electroencephalogram”, “pacemaker”, “brain stimulation”, 
“vagal nerve stimulation” was conducted in different electronic data 
bases such as MEDLINE, EMBASE, Cochrane Library, and SciELo. 
We included articles in Portuguese and English after reviewing the 
abstracts.
Results: ECT promotes a seizure which may lead to fractures, 
bradycardia, hypertension, hemodynamic decompensation, nausea, 
vomiting, headache, and confusion. The anesthesiology must provide 
patient care to warrant 1) an medical history review, 2) select the 
most appropriate pharmacy to induce general anesthesia, and 3) 
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INTRODUÇÃO
A eletroconvulsoterapia (ECT) surgiu no século XX como 
tratamento de sintomas psicóticos tendo por base a teoria 
de antagonismo biológico (indução de crises convulsivas 
para diminuição de eventos psicóticos). Com a evolução do 
conhecimento, tem-se mostrado uma alternativa válida ao 
tratamento farmacológico em diversas patologias do foro 
psiquiátrico, entre outras razões por ter início de ação mais 
célere, e por isso útil no tratamento agudo.1

A crise convulsiva é desencadeada através da aplicação de 
estimulação elétrica transcraniana (EET). Historicamente, 
a promoção de crises generalizadas tónico-clónicas (CGTC) 
por ECT esteve associada a fraturas ósseas, fraturas dentárias, 
eventos cardiovasculares agudos e memória traumática, 
pelo que no presente é realizada com doente sob anestesia 
geral. A utilização de hipnóticos, analgésicos e relaxantes 
musculares requere a avaliação do doente pré-procedimento, 
padronização do procedimento e vigilância de efeitos 
adversos pós-procedimento, por forma a garantir a segurança 
do doente e qualidade da ECT.2,3 A presente revisão pretende 
informar sobre os efeitos fisiológicos da ECT, e descrever 
cuidados de anestesiologia peri-procedimento no intuito de 
otimizar a segurança da ECT e eficácia do tratamento.

MÉTODOS
Realizou-se uma revisão narrativa da literatura de modo a 
sintetizar as recomendações mais recentes sobre os cuidados 

minimize the most common adverse effects during and after ECT. 
A previous consult to ECT is recommended and should include a 
hemogram, leucocytes, coagulation, electrocardiogram. Chronic 
medication doses adjustments of anticonvulsants, antidepressants, 
antihypertensive, beta-blockers, and insulin therapy may be 
needed. Pregnants or holders of implantable electronic devices 
urge for special care. Anesthesia is performed using either propofol 
or ketamine with remifentanil/alfentanil using a neuroblocking 
agent such as succinylcholine or rocuronium.  The management 
of the airway should be made using a conventional mask-bag 
system in low-anesthetic risk patients. However, in the presence of 
difficult airway preditors or increased risk of aspiration, orotracheal 
intubation may be anticipated. During ECT, monitoring is made using 
an electroencephalogram, electrocardiography, arterial pressure, 
respiratory plethysmography, capnography, and pulse oximetry. 
Nausea and vomiting are preventable with ondansetron, headache 
with paracetamol or ketorolac. Delirium and seizure recurrence 
should be monitored after ECT.
Conclusion: Anesthesia patient care must review the presence 
of electronic implantable devices, pregnancy, anticipate adverse 
effects of the ECT to warrant appropriate airway management, avoid 
hemodynamic decompensation and optimize treatment efficiency.

de anestesiologia no período peri-procedimento de ECT. Os 
artigos incluídos foram obtidos através de uma pesquisa em 
diferentes bases de dados entre as quais MEDLINE, EMBASE, 
Cochrane Library e SciELo.
Os   títulos   de   assuntos, termos livres e pareados 
utilizados foram os seguintes: “electroconvulsive 
therapy”, “electroconvulsive therapy anesthesiology”, 
“electroconvulsive therapy sedation“, “electroconvulsive 
therapy electroencephalogram”, “electroconvulsive therapy 
pacemaker”, “electroconvulsive therapy brain stimulation”, 
“electroconvulsive therapy vagal nerve stimulation”.
Os critérios de inclusão foram: idioma (português e inglês); 
disponibilidade (resumo, texto integral), e capítulos incluídos 
em livros ou monografias. Foram ainda consideradas as 
referências desses artigos e livros.

DISCUSSÃO
EFEITO FISIOLÓGICO DA ECT
A ECT desencadeia uma CTCG com a duração mínima de 
25 segundos no sinal eletroencefalográfico (EEG) quando 
bem-sucedida.1 Imediatamente após EET, ocorre a fase tónica 
com duração entre 10 a 20 segundos. Esta é identificada pela 
presença de sinal de EEG com poliponta (e aumento de tónus 
com contração mantida na ausência de relaxante muscular), 
e concomitante ativação do sistema nervoso parassimpático 
com bradicardia e hipotensão. Em seguida, ocorre a fase 
clónica identificada no EEG por ondas rítmicas de frequência 
teta-delta (e movimentos clónicos na ausência de relaxante 
muscular) e concomitante ativação simpática com taquicardia 
e hipertensão. No geral, a CTCG promove o aumento das 
necessidades de oxigénio e aumento da produção de dióxido 
de carbono.4 A nível hemodinâmico, a ativação sistema 
nervoso simpático transitória promove a libertação de 
catecolaminas pela suprarrenal com duração de pelo menos 
10 minutos. Consequentemente, ocorre aumento da pressão 
arterial média, frequência cardíaca com aumento do consumo 
metabólico dos cardiomiócitos (de 50% a 400%) e diminuição 
do volume sistólico.4 Simultaneamente, ocorre aumento 
do consumo metabólico cerebral associado a aumento das 
velocidades de fluxo das artérias cerebrais intracranianas, 
assim como aumento da pressão intracraniana e da pressão 
intraocular.5 Hipoxia e hipercapnia são fatores conhecidos 
como agravantes da resposta simpática adrenérgica.5

A ECT desencadeia contração muscular generalizada na 
ausência de relaxantes musculares com risco de fraturas 
dentárias e ósseas,2,3 com a introdução de relaxantes 
musculares durante a ECT, a contração muscular ocorre 
predominantemente nos músculos da face podendo causar 
lesões gengivais e dentárias, e aumento da pressão gástrica 
com risco de regurgitação do conteúdo gástrico e aspiração 
para a árvore traqueobrônquica.6

Em até 85% dos doentes submetidos a ECT ocorre cefaleia e 
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em 36% estão descritas alterações cognitivas como confusão 
interictal e agitação no período pós-ictal imediato. A agitação 
pode se manifestar por desorientação, inquietude motora, 
irresponsividade verbal ou em casos raros, ataques de pânico, 
delírios e recorrência de crise convulsiva.2

INDICAÇÕES DA ECT
Os quadros clínicos classicamente com resposta à ECT 
são a estados severos:  depressivos, psicóticos, de mania 
e de catatonia.3 As seguintes contraindicações devem ser 
consideradas2,3,7:
• Relativas - lesão intracraniana com risco de hipertensão 

intracraniana, aneurisma cerebral, acidente vascular 
cerebral hemorrágico ou embólico há menos de 6 meses, 
epilepsia, enfarte agudo do miocárdio há menos de 6 meses, 
angina de peito em crescendo ou instável, insuficiência 
cardíaca descompensada, glaucoma não tratado, gestação, 
descolamento de retina não tratado e fraturas instáveis.

Paralelamente, devem ser considerados os seguintes fatores 
de risco:
• História de fatores patologia cardiopulmonar, alterações 

iónicas e trauma crânio-encefálico moderado a grave há 
menos de 6 meses;

• Contra-indicações de fármacos utilizados durante a 
anestesia geral (p.e. deficiência de pseudocolinesterases, 
história de hipertermia maligna e anafilaxia 
medicamentosa);

• Condições que adicionem risco evitável pela utilização de 
fármacos analgésicos (p.e. história de náuseas e vómitos, 
refluxo gastroesofágico, gestação).

AVALIAÇÃO CLÍNICO-LABORATORIAL
A identificação do doente de elevado risco anestésico previne 
o risco da anestesia geral, sendo recomendado os seguintes 
meios complementares pelos efeitos fisiológicos da ECT8:
• Análises laboratoriais (hemograma, coagulação, 

bioquímica com ionograma, função renal, função hepática, 
parâmetros inflamatórios);

• Eletrocardiograma.
Exames realizados durante o diagnóstico diferencial da 
patologia do foro psiquiátrico podem conter informação útil 
pré-ECT (i.e. assim como serologia infeciosa e tomografia 
computorizada craniana). Previamente ao tratamento, os 
antecedentes médicos e terapêutica medicamentosa de cada 
doente devem ser revistos por forma a aumentar a eficácia 
e segurança da ECT.9 Na Tabela 1, estão demonstrados os 
efeitos adversos de algumas classes de medicamentos quando 
associados à ECT.9,10 Na Tabela 2, está resumida a atuação 
de acordo com algumas co-morbilidades cardiovasculares.10 

Apesar de no dia da ECT, ser exigido jejum de alimentos 
sólidos e líquidos de pelo menos 6 horas, medicamentos que 
confiram proteção dos efeitos adversos da ECT podem ser 

ingeridos até duas horas antes com ingesta liquida mínima.
Cardiopatia
Doentes com história de cardiopatia tem um elevado risco 
de complicações após ECT em comparação com os doentes 
sem cardiopatia.9 A doença cardíaca hipertensiva e coronária 
deve ser estabilizada no período pré-procedimento.3,10 Os 
anti-hipertensores e hipocoagulantes devem ser mantidos, 
enquanto a toma de beta-bloqueantes deve ser suspensa.10 

O prolongamento do intervalo QT deve ser acautelado (p.e. 
anti-depressivos, anti-psicóticos, anti-eméticos) pelo risco de 
insuficiência cardíaca e bradicardia severa.8,10

Diabetes mellitus
A ECT desencadeia hiperglicemia em doentes com 
insulinorresistência ou escassez fisiológica de insulina.4,8 
No entanto, com a exigência do jejum, o regime de anti-
diabéticos deve ser ajustado no dia da ECT. Na manhã do 
procedimento, devem ser evitados antidiabéticos orais e 
insulina de ação rápida. A insulinoterapia deve ser reduzida 
para metade do esquema habitual do doente.10,11 A utilização 
de insulina de ação intermédia e monitorização da glicémia 
capilar 30 minutos antes da ECT deve ser realizada para a 
evitar a hipoglicémia.8

Asma
Doentes com asma apresentam maior risco de 
broncorreactividade quando submetidos a anestesia geral. A 
terapêutica de manutenção deve ser mantida e ser utilizada 
terapêutica de resgate em caso de exacerbação.8,11 A utilização 
de teofilina deve ser suspensa (tabela 1).10

Gestação
A gravidez não contraindica a realização de ECT, porém deve 
ser realizada com monitorização cardíaca-fetal e apoio da 
especialidade de obstetrícia.2,6,10 Estudos sugerem a realização 
de teste de reatividade fetal peri-procedimento a partir do 2º 
trimestre de gestação. São necessários cuidados acrescidos 
com a medicação psiquiátrica e anestésica, assim como na 
gestão de via aérea para evitar aspiração de conteúdo gástrico, 
mais evidente a partir da 20º semana.6,10

Epilepsia, doenças neurodegenerativas e neuromusculares
Doentes com epilepsia sob terapêutica médica apresentam 
diminuição do limiar convulsivo em comparação com 
doentes sem epilepsia.8,9 As doses de anti-convulsivantes 
devem ser modificadas em caso da ECT não ser eficaz.2,10,11 

De modo geral, deve-se suspender a toma do dia anterior e 
atrasar a toma do dia do tratamento para o período pós-ECT. 
Porém, em caso de insucesso da ECT, deve reduzir-se a dose 
diária medicamentos, geralmente para metade.8,10

A presença de síndromes demenciais condiciona maior 
prevalência de síndrome confusional pós-procedimento, 
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pelo que é sugerido vigilância comportamental para 
além das 2 horas recomendadas convencionalmente.8 Na 
presença de doenças neuromusculares, nomeadamente 
na síndrome pós-poliomielite, a avaliação laboratorial da 
caliémia pode inviabilizar o uso de relaxantes musculares 
despolarizantes.11,12

Dispositivos eletrónicos
A ECT deve ser evitada em doentes com implantes 
cocleares12 e estimuladores do nervo vago.13 A manutenção 
do tratamento de ECT deve ser articulada com médico da 
especialidade e fabricante do equipamento, sendo sugerida 
a suspensão da atividade elétrica do dispositivo durante 
ECT.14 O seu funcionamento e integridade deve ser revisto 
após procedimento.10 A estimulação do nervo vago parece 
ter benefícios quando associada ao tratamento de ECT em 
doentes com depressão severa, apesar da inexistência de 
estudos randomizados prospetivos.15

A presença de material metálico não inerte na calote craniana 
ou intracraniano (tais como clips de exclusão aneurismática) 
não mostrou risco acrescido quando a ECT foi realizada 4 
meses após implante.15 Centros de ECT sugerem a consulta 
do fabricante e do especialista de Neurocirurgia no período 
pré-ECT.7,11

Implantes eletrónicos cardíacos não parecem aportar 
risco acrescido durante a ECT.10 No entanto, marca-
passos cardíacos inibem a resposta fisiológica à ECT e 
a leitura da condução cardíaca por ser prejudicada pela 

Tabela 1. Efeito farmacológico e recomendações pré-procedimento de eletroconvulsivoterapia.2,8,9,10

Classe Medicamentos Efeito Adverso Recomendação

Estabilizador de humor Lítio
↑ risco de encefalopatia
↑ ação relaxante muscular
↑ síndrome confusional

Suspender a toma do dia

Anti-convulsivantes
Valproato de sódio ↑ limiar convulsivo

Suspender toma no dia ou ↓ dose
Fenitoína, Carbamazepina ↑ ação do relaxante muscular (não despolarizantes)

Anti-psicóticos

Fenotiazinas (p.e. cloropromazina) ↓ PA (inibição alfa) Suspender 2 semanas

Venfalaxina (> 225 mg/dia) ↑ PA e taquidisritmias Adequar dose

Clozapina ↑ duração CTCG
↑ síndrome confusional -

Anti-depressivos

Fenelzina ↑ PA na utilização de vasoconstritores indiretos (p.e. 
efedrina) Suspender 10 semanas

Bupropiona Fluoxetina ↓ limiar convulsivo
↑ duração CTCG -

Trazodona (>300 mg/dia) ↑ intervalo QT
↑ duração CTCG Adequar dose

Benzodiazepinas e 
Zolpidem - ↑ limiar convulsivo

↑ síndrome confusional Suspender se de longa ação

Anti-hipertensores Beta-bloqueantes ↓ FC e PA Considerar risco benefício

Diuréticos Furosemida ↑ incontinência urinária Suspender toma do dia

Teofilina - ↑ duração da CTCG Suspender toma do dia

Cafeina - ↑ duração CTCG
↑ risco de disritmia -

CTCG – crise tónico-clónica generalizada. FC – frequência cardíaca. PA – pressão arterial;  ↑ - aumento ↓ - diminuição; - ausência de recomendações.

EET.7 No caso dos cardioversores implantáveis, o risco 
associado ao procedimento é de desfibrilhação durante a 
ECT. Recomendações sugerem consultar o especialista de 
Cardiologia para averiguar a necessidade realizar a ECT em 
modo de marca-passo fixo, ou em modo desligado.2,8,10 O 
funcionamento e integridade do dispositivo também deve ser 
revisto após procedimento.10

PROCEDIMENTO
Medicação pré-ECT
A medicação pré-ECT objetiva prevenir ou minimizar 
os efeitos adversos associados à CTCG. A cefaleia pós-
ECT ocorre em até 85% dos doentes e pode ser prevenida 
em doentes com antecedentes de cefaleia.17,18 Através da 
administração 2 horas pré-ECT de paracetamol (1 g, via 
oral),19 ibuprofeno (600 mg, via oral),18 ou com administração 
imediata de cetorolac endovenoso (30 mg).20 Náuseas e 
vómitos ocorrem em até 25% dos doentes.17 O seu tratamento 
deve ter em conta fatores de risco para náuseas e vómitos 
no período pós-operatório, estimado através da aplicação da 
escala de Apfel simplificada.21 Esta preconiza a profilaxia em 
monoterapia ou terapia dupla, na presença de risco moderado 
(presença de 2 fatores) ou elevado (presença de 3 fatores), 
respetivamente.21,22 A sua prevenção pode ser feita com 
ondansetron (4 a 8 mg).17,21

A utilização de benzodiazepinas, nomeadamente aquela com 
ação de longa duração, deve ser evitada pelo seu efeito anti-
convulsivante.23 Doses de lorazepam até 2 mg parecem não 
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diminuir a atividade epileptiforme no EEG em doentes com 
catatonia.24 A reversão do efeito das benzodiazepinas com 
flumazenil (0,5 a 1 mg) pré-procedimento parece ser segura, 
e não alterar a eficácia da ECT.23,25 

Administrações de anti-colinérgicos (atropina 0,2 a 0,4 
mg ou glicopirrolato 0,2 mg) não está recomendada por 
rotina como medida preventiva de bradicardia e hipotensão 
severa.17,26 A sua administração foi associada a aumento de 
frequência cardíaca, síndrome confusional pós-ECT e secura 
das mucosas.26

Monitorização e gestão do doente
A gestão dos cuidados de anestesiologia do doente foi 
esquematizada na Fig. 1. A EET deverá ser aplicada no doente 
inconsciente, não alerta, com perda de conhecimento do 
ambiente em redor e memória para o evento. Para atingir 
este estado, é promovida a profundidade anestésica cirúrgica 
o que implica perda de reflexos protetores de via área (VA).27 
A profundidade anestésica pode ser avaliada pela ausência de 
reflexo corneano e ausência de excursão diafragmática.28,29 

Porém, também pode ser aferida através do sinal EEG 
processado e espectral.27 A interpretação destes índices deve 
objetivar valores alvo associados à sedação profunda com 
ausência de memória. As especificidades de cada doente, 
nomeadamente a idade, deve ser tida em conta durante a 
obtenção de cada valor alvo definido por cada fabricante 
baseado na coerência, intensidade e surto supressão do 
sinal EEG.27 No entanto, a utilização de indução anestésica 
dissociativa (p.e. com cetamina) ou após a primeira tentativa 
de EET, pode inviabilizar a interpretação do sinal espetral do 
EEG.27 

A monitorização dos restantes sinais vitais deve 
incluir oximetria de pulso, pressão arterial indireta, 
eletrocardiografia contínua e temperatura corporal. A 
capnografia é sugerida para monitorização da ventilação 
30-32, porém, a sua disponibilidade difere entre centros de 
ECT.32 Adicionalmente, pode-se ser útil a monitorização 
de relaxamento muscular durante a indução e reversão 
anestésica duração curta do procedimento.33

Gestão da Via área
O manuseamento da VA é crítico na ECT porque deve 
garantir a segurança do doente num curto espaço de 
tempo durante CTCG até reversão da indução de anestesia 

geral.2,10,31 Preditores de VA difícil (definida como ventilação 
ou intubação não linear após otimização de posicionamento 
e técnica por operador diferenciado) devem ser avaliados para 
a seleção do tipo de VA.34-35 Esta varia entre centros de ECT, 
desde a ventilação por máscara com auxílio de adjuvantes 
de VA até à intubação orotraqueal. Na europa mediterrânea, 
o doente é habitualmente ventilado por máscara após 
otimização de posicionamento para permeabilização de VA 
com auxílio de tubo orofaríngeo.36 O sistema de ventilação 
deve ser constituído por bolsa - válvula unidirecional - 
máscara conectada a um reservatório de oxigénio ou ao 
circuito de ventilador.32,36 Não se deve utilizar o circuito 
Mapleson D por dificultar a extração de dióxido de carbono 
(por re-inalação do gás presente no sistema).31 Devem ser 
tidos cuidados para não insuflar a bolsa com pressões acima 
de 20 cm H20 pelo risco de aspiração de conteúdo gástrico. 
Contudo, na presença de preditores de VA difícil ou no 
caso da ventilação por máscara não ser bem-sucedida,35,37 
previamente à administração do relaxante muscular, devem 
ser utilizados dispositivos supraglóticos (preferencialmente 
máscara laríngea de segunda geração) ou intubação 
orotraqueal para manutenção de VA.37,38  Em doentes com 
risco acrescido de aspiração do conteúdo gástrico, a intubação 
orotraqueal pode ser a primeira escolha para manuseamento 
de VA com ou sem apoio de videolaringoscópio.37 Exemplos 
de condições médicas com aumento de risco de aspiração 
são: oclusão ou suboclusão intestinal, vómitos recentes de 
etiologia desconhecida, alteração da motilidade intestinal, 
alterações anatómicas esofágo-gástricas ou intestinais e 
gestantes predominantemente após 2º trimestre.38 Neste 
caso, as gestantes devem ser  posicionadas em decúbito 
lateral esquerdo modificado após elevação do hemicorpo 
direito para descompressão da veia cava inferior.31,37

Deve ser realizada pré-oxigenação com fração inspirada de 
oxigénio de 80%,39 durante 3 a 5 minutos, por forma a gerar 
hiperoxia e otimizar a segurança da indução anestésica e 
qualidade de ECT dado que diminui o limiar convulsivo e 
prolonga a duração da CTCG.36,39 Durante a aplicação da EET, 
deve ser colocado protetor bucal evitando fraturas dentárias 
após contração dos músculos bulbares (músculo masséter e 
temporal).40 A ventilação deve promover eucapnia31 porque 
apesar da alcalose respiratória diminuir o limiar convulsivo, 
estudos recentes relatam risco acrescido no período imediato 
após ECT de agitação, disritmias e cefaleia pós-ictal.31,36

Tabela 2. Condição médica cardiovascular e gestão pré-procedimento de electroconvulsivoterapia.2,7,8,16

Condição Médica Atuação Segurança/Recomendação

Estenose aórtica severa - Ecocardiograma há <1 ano
- Consulta prévia em Cardiologia

- ECT parece ser segura
- Prevenir taquidisritmia

Fibrilhação auricular - Controlo de frequência
- Manter hipocoagulação

- ECT parece ser segura
- Risco de conversão de ritmo

Hipertensão não controlada - Iniciar terapêutica - Atrasar ECT se necessário

Hipocoagulação - Manter alvo de INR - ECT parece ser segura
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Figura 1. Representação esquemática da avaliação de anestesiologia peri-procedimento de electroconvulsoterapia (ECT)
*A dosagem e tomas destes fármacos poderão ser ajustadas. ECG – sinal de eletrocardiograma. FR –frequência respiratória. IV- intravenosa.
PO – posologia oral. VA – via aérea. TCE – traumatismo crânio-encefálico

Indução anestésica
A seleção de hipnóticos deve ponderada por forma a 
aumentar a probabilidade de sucesso da ECT.41 Os agentes 
ideais serão aqueles de curta latência, tempo de ação reduzido, 
sem efeitos adversos na atividade de crise convulsiva e 
complementarmente, que promovam a antagonização dos 
efeitos hemodinâmicos da CTCG.2,10,41 Na Tabela 3 estão 
demonstrados os efeitos hemodinâmicos e na duração da 
CTCG dos hipnóticos mais comuns. 
• Tiopental de sódio - pode ser utilizado como indutor 

de anestesia geral durante a ECT na dose de 2-2,5 mg/
kg.  É um barbitúrico, com tempo de ação reduzido (5 a 
8 minutos), agonista dos receptores gabaérgicos (tipo A) 
no cérebro por ação nos canais de cloro. Promove inibição 
sináptica e ação glutaminérgica.42 Após administração tem 
uma latência de 10 a 40 segundos, com máximo efeito ao 
1 minuto, e duração de ação de 10 minutos com tempo de 
semivida de 3-22 horas.42 Em comparação com o propofol, 
promove o aumento de duração de crise convulsiva43,44 

com menor impacto hemodinâmico.45 No entanto, a sua 
farmacodinâmica é alterada em doentes com disfunção 
hepática, renal e não é recomendado em gestantes.42

• Propofol - utilizado frequentemente na dose de 1-1,5 mg/kg. 
Derivado do alquifenol, tem atividade agonista dos recetores 
gabaérgicos com período de latência de 40 segundos e 
semivida máxima de 8 minutos.46 O propofol demonstrou 
diminuir a duração da CTCG e atividade epileptiforme no 
EEG em comparação com outros agentes hipnóticos.41,47,48 
Porém, a sua segurança e semivida reduzida tornam este 
agente hipnótico de primeira linha.10,41 Doentes com 
depressão demonstraram aumento de frequência de efeitos 
adversos cognitivos.49

• Cetamina - possui efeito analgésico na dose 0,1–0,6 mg/

kg, mas atinge o seu efeito hipnótico na dose de 2 mg/kg.  
Promove interrupção da transmissão cerebral (traduzida 
pela depressão do estado de consciência) antes do bloqueio 
sensitivo periférico (traduzido pela manutenção de reflexos 
bulbares, aumento de tónus e estimulação simpática 
cardiorrespiratória).50 Antagonista dos recetores de 
N-metil-D-aspartato, liga-se aos recetores opiódes e possui 
também efeito antidepressivo e alucinogénio.50 Tem uma 
latência de 30 segundos quando administrado por via 
endovenosa,  com duração de ação de 10 minutos e semi-
vida de 15 minutos.50 Em comparação com o propofol 
demonstrou prolongar a duração de CTCG, intervalo QT no 
eletrocardiograma, e promove aumento da pressão arterial, 
taquicardia, inquietude e síndrome confusional.51-52 Estudos 
recentes contraditórios, debatem o efeito clínico adicional 
quando associado à ECT no tratamento da depressão.53 A 
sua utilização pode ser combinada com o propofol para 
equilíbrio do perfil hemodinâmico, ainda que careçam de 
estudos durante a ECT.

• Etomidato - Imidazole com efeito sedativo e hipnótico 
(0,15-0,3 mg/kg).54 Atua nos canais cloro promovendo 
agonismo dos recetores gabaérgicos tipo A.54 Tem latência 
de 30 segundos, duração 5 minutos e semi-vida 2,5 horas.40 
Em comparação com o propofol, prolonga a duração da 
CTCG e sensação de náuseas, apesar de menor efeito 
hipotensor.55-56 O efeito depressor da função suprarrenal 
não foi reportado quando associado à ECT.

Adjuvantes opiódes podem ser utilizados para obtenção de 
efeito analgésico e equilíbrio hemodinâmico. O fentanil (na 
dose 1,5 mcg/kg), agonista µ, possui latência ao início de 
2 minutos e duração de ação de 30 minutos a 1 hora, com 
redistribuição pelo músculo e gordura (volume de distribuição 
de 4 L/kg). Para além de efeito analgésico, associa-se ainda 
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a depressão respiratória e hipotensão prolongada pelo que 
não demonstrou benefício quando utilizado durante um 
procedimento curto como a ECT.41 No entanto, o remifentanil 
(na dose 1 mcg/kg), agonista preferencial dos recetores µ, 
possui similar latência ao início e menor duração de ação 
(10 minutos) com semi-vida de 20 minutos. Este promove 
analgesia, depressão respiratória (em menor intensidade em 
comparação com o fentanil) e bradicardia.57  A associação do 
remifentanil com propofol mostrou reduzir a dose de propofol 
sendo por isso uma opção útil.58 O alfentanil (na dose 10 mcg/
kg), agonista µ, possui latência ao início de 5min, duração de 
10 minutos com semivida de 1,5 hora.60 Quando associado 
ao propofol, permitiu prolongar a CTCG, assim como 
diminuir a dosagem de propofol.61-64 Apesar da inexistência 
de relatos na ECT, alguns efeitos adversos genéricos devem 
ser acautelados como o risco acrescido de hipotensão na 
hipovolémia, síndrome serotoninérgico e rigidez torácica. Na 
literatura não existe evidência da superioridade do alfentanil 
sob o remifentanil, mas a seleção do primeiro é mais comum 
em doentes com crises convulsivas de curta duração.61,64

A utilização do relaxante durante a ECT é indispensável por 
reduzir as fraturas ósseas, dentárias e mialgias associadas à 
CTCG.2,3 Para além de não influir na atividade de EEG com 
risco diminuto de paralisia residual.
• Succinilcolina - pertence ao grupo de relaxantes musculares 

despolarizantes por se ligar aos recetores nicotínicos. 
Na dose de 0,5-1 mg/kg, promove quadro clínicos de 
fasciculações em 94% dos doentes, e promove paralisia 
flácida completa em 2 minutos, com duração máxima de 
12 minutos.65 A EET deve ser aplicada após relaxamento 
muscular completo, o que está dependente do débito cardíaco 
de cada doente.66 A succinilcolina não dever ser utilizada 
em doentes com defeitos congénitos de colinesterase 
plasmática67, presença de doenças neuromusculares pelo 
risco de paralisia residual, hipercaliémia e nos doentes com 
risco de hipertermia maligna.65 Apesar de outros efeitos 
adversos como hipertensão intracraniana, hipertensão 
intraocular, bradicardia e reação alérgica65, os relatos dos 
mesmos durante ECT são raros ou inexistentes.41

• Rocurónio - é um relaxante muscular não despolarizante 
e esteroide, de ação rápida (cerca de 3 minutos na dose 
de 0,6 mg/kg), com duração mínima de 30 minutos. Está 
isento de libertação de histamina ou de ação vagolítica.68 

Na dose de 1,2 mg/kg, promove relaxamento muscular 

em tempo similar ao da succinilcolina.69 Por possuir 
antídoto (sugammadex, gama ciclodextrina), o rocurónio é 
alternativa válida para procedimentos breves como a ECT.69 
Estudos recentes demonstram que a utilização rocurónio 
(0,6 mg/kg) e sugammadex (de 8 mg/kg) promove apneia 
respiratória durante 267 segundos (±69 segundos) similar 
à da succinilcolina (na dose 1 mg/kg), sem alteração da 
duração da crise convulsiva.70 Em caso de reversão de 
bloqueio neuromuscular ou suspeita de paralisia flácida 
residual é recomendado a monitorização do bloqueio 
neuromuscular.41

Gestão de efeitos hemodinâmicos durante a ECT
A resposta parassimpática imediatamente após EET parece 
estar associada a estimulação no núcleo do nervo vago e 
ambíguo na medula.71 Nesta fase, a bradicardia e hipotensão 
podem ser potenciadas por antecedentes médicos do doente, 
toma de fármacos prévia (p.e. bloqueadores beta), utilização 
de anestésicos com efeito cronotrópico negativo (como 
remifentanilo ou succinilcolina) e pela intensidade e posição 
utilizada durante a ECT (bitemporal versus bifrontal).72-74 

Todavia, apesar de nenhum destes fatores predizer a 
ocorrência de assistolia, esta é mais frequente em idosos.74 

A bradicardia deve ser tratada com atropina (na dose de 0,5 
mg). No entanto a sua administração profilática não mostrou 
benefícios.74

O efeito simpático compensatório surge posteriormente e é 
promovido pela libertação de catecolaminas com aumento 
da frequência cardíaca em 20%, pressão arterial em 40% e 
débito cardíaco em 80%, e a probabilidade de ocorrência de 
disritmia.75 A taquicardia e hipertensão pode ser tratada com 
bloqueadores beta76 seletivos (esmolol 1 mg/kg ou até 50 mg) 
ou não seletivos (labetalol 5 a 25 mg).77 Apesar deste último 
ter demonstrado controlo inconsistente de hipertensão 
durante os primeiros 2 minutos após EET por demora no seu 
efeito.77 A manutenção profilática de bloqueadores beta ou 
outros fármacos com efeito cronotrópico  negativo deve ser 
avaliada em cada doente tendo em conta a condição médica, 
cronotropismo basal e efeito parassimpático da ECT.13

Tabela 3. Efeitos hemodinâmicos de fármacos hipnóticos.42,45,46,50,54

Fármaco FC PA PC Duração CTCG

Tiopental ↑ ↓ ↓ ↓

Propofol ↓ ↓ ↓ ↓

Cetamina ↑ ↑ ↑ ↑

Etomidato ↑ - - ↑

CTCG – crise tónico-clónica generalizada; FC – frequência cardíaca; PC – perfusão cerebral; PA – pressão arterial. ↑ - aumento ↓ - diminuição; - sem efeito significativo
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CUIDADOS ANESTÉSICOS
PÓS-PROCEDIMENTO
O procedimento de ECT deve incluir cuidados pós-
anestésicos com monitorização de estado de consciência, 
oximetria de pulso, frequência respiratória, pressão arterial 
não invasiva, eletrocardiografia, temperatura, efeitos 
adversos medicamentosos e controlo da dor.78 Centros que 
realizam ECT em ambulatório mantêm monitorização 
durante o período de 2 horas baseado em tempos de latência 
observados de 55 minutos para ingesta de fluídos, 70 minutos 
para marcha autónoma, e 110 minutos para alta hospitalar.78

Os efeitos adversos mais comuns são a cefaleia, náuseas e 
síndrome confusional com agitação pós-ictal.
• Cefaleia - transitória, é mais frequente em jovens, associada 

a vasodilatação cerebral, contração de músculos bulbares e 
hipertensão severa. Esta responde na maioria das vezes ao 
paracetamol, ibuprofeno ou cetorolac associado à aplicação 
concomitante de gelo em redor do escalpe. Em casos de 
cefaleia refratária, o sumatriptano intranasal (20 mg)79, 
ou mirtazapina (15 a 30 mg) na noite prévia,80 também 
mostraram reduzir a intensidade de cefaleia.

• Náuseas e vómitos - transitórios, desencadeados pela 
cefaleia e agravados pelos fármacos anestésicos. Medidas 
de tratamento farmacológicas como ondansetron (4 mg), 
metoclopramida (10 mg), droperidol (0,625 mg), propofol 
(como indutor de anestesia), e não farmacológicas como a 
hidratação, aplicação de pressão em ponto de acupuntura81 

foram reportados como eficazes peri-procedimento. Deve-
se vigiar o prolongamento do QT agravado pela medicação.9

• Agitação pós-ictal - ocorre em até 10% dos doentes e 
caracteriza-se por desorientação, inquietude e amnésia 
auto-limitada no período de 5 minutos a 1 hora após 
ECT. Estudos sugerem que seja desencadeada pela CTCG 
e apenas raramente curse com atividade epileptiforme 
no EEG.82 Fatores de risco associado à técnica de ECT 
(estimulação bilateral, tipo de estímulo), psiquiátricos e 
medicamentosos (tabela 1) são conhecidos por estarem 
associados à agitação pós-ictal.82 Esta quando persistente 
e severa, deve ser tratada com midazolam (0,2 mcg/kg) ou 
haloperidol (5 a 20 mg).83 Em casos conhecidos de agitação 
psicomotora refratária, pode ser administrado propofol na 
dose de 0,5 mg/kg seguido de perfusão 1,5 mg/kg/hora até 
2 horas após procedimento.82 A dexmedetomidina também 
foi reportada como útil, em perfusão iniciada 10 minutos 
antes da indução anestésica, na dose de 0,5 mcg/kg, até 10 
minutos na dose de 1 mcg/kg após ECT.84-86

• Quedas - em doentes geriátricos verificou-se um aumento 
de frequência de quedas agravado pela confusão pós-ictal 
e inquietude.87 Para minimização deste efeito adverso, a 
marcha deve ser avaliada antes de alta dos cuidados pós-
anestésicos.83

• Estado de mal epiléptico - A recorrência de crises 

convulsivas complexas ou CTCG ocorre em até 2% 
dos tratamentos após ECT.88 Na suspeita de estado de 
mal  (crise convulsiva com mais de 5 minutos ou crises 
convulsivas com ausência de recuperação de consciência 
no período inter-crise) deve ser realizado novo EEG.83 

Os fatores de risco associados à ocorrência do estado de 
mal são: o primeiro tratamento de ECT, abstinência de 
benzodiazepinas, ingesta de medicação pró-convulsiva 
(café, teofilina, drogas de abuso), epilepsia conhecida e 
atividade paroxística em EEG prévios.88 A abordagem 
inicial pode contemplar midazolam (0,2 mg/kg) seguido de 
levetiracetam na dose de carga de 60 mg/kg (até 4500 mg/
dia) durante 15 minutos.89 Atividade convulsiva durante 
30 minutos está associada ao aumento de mortalidade 
por hipertermia, falência circulatória e encefalopatia 
hipóxica.90 Propofol (1 mg/kg) em perfusão após bólus são 
a última linha de tratamento pela necessidade de intubação 
orotraqueal e ventilação mecânica.83,90

• Alterações na memória - diminuição da memória de 
trabalho ocorre predominantemente nos primeiros 3 dias, 
de forma auto-limitada, com melhoria até 1 mês após 
ECT.91 A longo prazo, pode ocorrer défice cognitivo.92

• Eventos cardiovasculares - raramente (1 em cada 200 
tratamento) pode ocorrer um evento cardíaca grave, tal 
como, isquemia do miocárdio, disritmias e edema agudo 
pulmonar.93-94

CONCLUSÃO
A ECT é um procedimento cada vez mais utilizada nos 
quadros psiquiátricos graves depressivos, psicóticos, de 
mania e de catatonia. Este objetiva desencadear uma 
CTCG com a duração mínima de 25 segundos no sinal 
eletroencefalográfico (EEG).1

No período pré-ECT, a anamnese dirigida para os 
antecedentes cardíacos, neurológicos e oftalmológicos, assim 
como a revisão da terapêutica medicamentosa é fundamental 
para a segurança do doente. Na indução anestésica deve-se 
utilizar fármacos com efeito complementar e não delator da 
eficácia da ECT.
No período pós-procedimento, os efeitos adversos como a 
cefaleia, síndrome confusional e agitação pós-ictal devem ser 
monitorizados.
Em suma, recomenda-se o conhecimento dos efeitos 
fisiológicos da ECT por forma a aumentar a eficácia a 
segurança deste tratamento.
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