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1. INTRODUCAO

A eletroconvulsoterapia (ECT) é amplamente reconhecida como uma das
terapias mais eficazes para o transtorno depressivo maior (TDM). Contudo, apesar
dos avancos na técnica terem reduzido seus efeitos adversos, 0s mecanismos
responsaveis pela sua acédo terapéutica ainda ndo séo totalmente compreendidos
(YATHAM et al., 2000). Nesse sentido, o impacto da eletroconvulsoterapia (ECT)
sobre o metabolismo sistémico, incluindo medidas de glicemia, tem sido
amplamente investigado em diferentes estudos e relatos clinicos. Trata-se de um
tema complexo, influenciado por multiplos fatores, como a analise de efeitos apds
sessfOes isoladas ou apO6s um curso completo de tratamento, além das
caracteristicas da populacéo estudada, que pode incluir pacientes diabéticos ou
nao diabéticos conforme RASMUSSEN e RYAN (2005), por exemplo.

A depressdo maior € uma das principais causas de incapacidade em todo o
mundo, com uma significativa porcentagem de pacientes, estimada entre 20% e
30%, que ndo alcancam remissdao com as abordagens farmacolégicas e
psicoterapicas convencionais (HENRY et al., 2001). Nesses casos de depressao
resistente ao tratamento, a eletroconvulsoterapia (ECT) € uma das intervencdes
mais eficazes disponiveis, apresentando altas taxas de resposta (REININGHAUS
et al., 2013). No entanto, apesar de seu uso clinico consagrado com eficacia
comprovada, o mecanismo de acdo exato da ECT permanece em grande parte
desconhecido (HENRY et al., 2001; MOKHTAR et al., 1997; NOBLER et al., 2001).

Assim, a investigacdo dos mecanismos neurobiolégicos subjacentes a ECT é
crucial para otimizar o tratamento e auxiliar no desenvolvimento de praticas mais
refinadas. Uma éarea de particular interesse é a modulacdo metabdlica, com um
foco crescente nas alteracBes relacionadas a glicose. A literatura cientifica
apresenta dados conflitantes sobre os efeitos da ECT na glicose sanguinea
periférica, com alguns estudos sugerindo elevacdes agudas e transitérias
(RASMUSSEN e RYAN, 2005; RASMUSSEN, RYAN e MUELLER, 2006; MAIER
et al., 2022). Complementarmente, a neuroimagem funcional, como a tomografia
por emissdo de poésitrons (PET) com [18F]-fluorodesoxiglicose (FDG), tem sido
empregada para investigar as mudangas no metabolismo cerebral da glicose apés
um ciclo de ECT (HENRY et al., 2001; NOBLER et al., 2001; SUWA et al., 2012,
YATHAM, CLARK e ZIS, 2000; REININGHAUS et al, 2013). Portanto,
compreender como essas alteracdes metabdlicas sistémicas e cerebrais se
correlacionam com a melhora clinica pode fornecer pistas valiosas sobre a
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fisiopatologia da depressdo e 0 mecanismo terapéutico estimulado pela
eletroconvulsoterapia.

Desse modo, o presente trabalho tem como objetivo realizar uma revisdo de
literatura para analisar de forma integrada os efeitos da eletroconvulsoterapia sobre
os niveis de glicose em pacientes com depressao resistente ao tratamento, a fim
de sintetizar os achados existentes que podem ajudar a preparar o terreno para
avangos em futuras investigacoes.

2. METODOLOGIA

Esta revisao de literatura baseou-se em 9 estudos publicados entre 1997 e
2022 que investigaram a relagéo entre a ECT e a glicose. A metodologia dos artigos
analisados incluiu a avaliagdo da glicemia sanguinea periférica antes e apoés
sessdes de ECT, em pacientes diabéticos e ndo diabéticos (RASMUSSEN, 2005;
RASMUSSEN, 2006; MAIER, 2022), bem como a utilizacdo de tomografia por
emissao de positrons (PET) com [18F]-fluorodesoxiglicose (FDG) para medir o
metabolismo cerebral da glicose antes e apds um ciclo de tratamento com ECT
(HENRY, 2001; NOBLER, 2001).

Mesmo configurando-se como uma revisao narrativa, estabeleceram-se
critérios de busca para garantir maior rigor e transparéncia, além de limitar a
influéncia de vieses na selecdo dos trabalhos analisados. Para tanto, foram
estabelecidos como critérios de busca avancada na plataforma “PubMed” (National
Institutes of Health, Governo dos EUA) os parametros: ("Electroconvulsive
Therapy'[Mesh] OR "electroconvulsive therapy"[tiab] OR ECT[tiab]) AND
(metabolism[tiab] OR “blood glucose”[tiab] NOT (schizophrenia[Mesh] OR
"schizophrenia"[tiab] OR "bipolar disorder"[Mesh] OR "bipolar disorder"[tiab] OR
Parkinson[tiab] OR maniaftiab]) NOT (review[pt] OR "case reports"[pt]).

3. RESULTADOS E DISCUSSAO

Os estudos sobre a glicose sanguinea sistémica apontam para um pequeno e
transitorio aumento. Um estudo com pacientes nao diabéticos encontrou um
aumento médio de 9 mg/dl na glicose sanguinea 20 minutos apos a ECT, sem que
o efeito fosse clinicamente significativo (RASMUSSEN, 2005). De forma similar, em
pacientes com diabetes tipo 2, foi observado um aumento médio de
aproximadamente 9% na glicose ap0s cada tratamento, também sem casos de
alteracao clinicamente significativa (RASMUSSEN, RYAN e MUELLER, 2006). Em
outro estudo, foi encontrado um aumento significativo na glicose e insulina apos
uma Unica sessao, mas nao foi detectado um efeito crénico apés um ciclo completo
de tratamento (MAIER et al., 2022). O aumento agudo da glicemia sanguinea
periférica observado nesses estudos parece ser um achado consistente na
literatura focada neste parametro (RASMUSSEN e RYAN, 2005; RASMUSSEN,
RYAN e MUELLER, 2006; MAIER et al., 2022). Esse efeito pode ser explicado pela
liberagdo de cortisol induzida pela ECT, que é uma resposta fisiol6gica ao estresse
agudo da convulsdo (MOKHTAR et al.,, 1997), uma vez que o cortisol atua
promovendo a glicogendlise hepatica e a gliconeogénese, o que resulta na
elevacao dos niveis de glicose no sangue (THAU et al., 2023).

Por outro lado, em relagéo ao metabolismo cerebral, a maioria dos estudos de
neuroimagem (PET) demonstrou uma reducao do metabolismo regional da glicose
apos um ciclo de ECT (HENRY et al., 2001; NOBLER et al., 2001). Esta reducao
foi observada em areas como o cortex frontal, parietal e cingulado (NOBLER et al.,
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2001). Em um dos estudos, a diminuicdo no metabolismo frontal correlacionou-se
significativamente com a melhora clinica da depressao, avaliada pela Escala de
Avaliacdo da Depresséo de Hamilton (HDRS) (HENRY et al., 2001). Outro estudo
de neuroimagem também identificou uma diminuicdo no metabolismo cortical
correlacionada com a resposta terapéutica (SUWA et al., 2012). Por outro lado,
também foram encontrados aumentos metabdlicos em estruturas como os ganglios
da base e o lobo temporal medial (SUWA et al., 2012). A inducdo da convulséo
ténico-clbnica pela ECT leva a um aumento transitério e massivo do metabolismo
cerebral (HENRY et al., 2001; NOBLER et al., 2001), assim como elevagéao de fluxo
sanguineo e consumo de oxigénio e glicose. Este pico metabdlico agudo exige uma
maior utilizagcdo de glicose cerebral, o que pode alterar temporariamente a
homeostase entre a glicemia periférica e a disponibilidade central. No entanto, um
estudo exploratério ndo encontrou mudancas significativas no metabolismo da
glicose nos hemisférios cerebrais ao longo do tempo (REININGHAUS et al., 2013),
enquanto outro relatou uma tendéncia de reducdo na regido do cortex frontal
(YATHAM et al., 2000).

4. CONCLUSOES

Portanto, a eletroconvulsoterapia promove alteracdes metabdlicas duais: um
aumento agudo e transitério da glicose sanguinea que nao € considerado
clinicamente significativo (RASMUSSEN, 2005; RASMUSSEN et al., 2006), e uma
reducédo regional mais duradoura do metabolismo cerebral da glicose (HENRY et
al., 2001; NOBLER et al., 2001). A diminuicAo do metabolismo cerebral,
especialmente no cortex frontal, pode ser um dos mecanismos subjacentes ao
efeito terapéutico da ECT na depressado resistente (HENRY et al.,, 2001). As
descobertas séo inconsistentes em alguns estudos (YATHAM et al., 2000;
REININGHAUS et al., 2013), indicando a necessidade de futuras pesquisas com
amostras maiores para esclarecer plenamente a relacdo entre a ECT e o
metabolismo da glicose.

Por fim, até o momento de encerramento deste trabalho, nove estudos foram
analisados. Destarte, futuramente serdo explorados outros estudos para ampliar o
embasamento cientifico desta revisdo de modo a auxiliar na construcdo de uma
base de conhecimentos ampla que contribua para elucidar o efeito da ECT sobre o
metabolismo energético e a relacéo deste efeito com o mecanismo de acdo da ECT,
aprimorando a compreenséao sobre a eficacia deste tratamento.
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