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TITULO

BSTUDIO COMPARATIVO ENTRE TIOPENTAL
Y PROPOFOL BN PACIENTES CON TRAUMA-

TISMO CRANEOENCEFALICO SEVERO.



OBJETIVO

COMPARAR LOS EFECTOS COLATERALES DEL PROi’OFOL CON
LOS DEL TIOPENTAL EN LA SEDACION DE PACIENTES
CON TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO SEVERO.
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ANTECEDENTES
Una sedacién analgésica adecuada en, la sala de cuidados ;g
" tensivos es esencial para un buen manejo médico. A través de
los afios, se ha buscadc el anestésico 1deal endovenoso, el cuii
debe reunir las sigulentes caracter{sticas: ser soluble en agua
no ser irritante, no tener accién antianalgésica, ser un agente
inductor leve, que no interactue con otras drogas, que su accién
no sea rdpida y a 1a vez gsea de ripida eliminacién, finalmente
que no tenga efectos cardiovasculares. De tal forma que, los a-
nestésicos endovenosos se han dividido en dos grandes grupos:
I. Agentes de accidn rdpida que comprenden los barbitliricos (me
tohexitona), tiobarbitdricos (tiopental), imidazoles {etomidato)
fenoles alcalinos (propofol); y II. Agentes de accidén lenta: ke-
tamina, benzodiacepinas (dlacepam, flunitracepam), opioides (fen
tanil, aifentani), sofentanil), combinaciones neuropeptidicas
(opioide m&s neuroléptico) (1).

Desde hace varios afios se han utilizado los barbitdricos
(tiopental), para la sedacién y el control del aumento de la
presién intracraneana. A infusién continua, tiene una vida me-
dia hasta de 60 horas, de aquf que la valoracién neurolégica
posterior, no pueda lograrse en forma adecuada y temprana, y a-
demés, condicionacomplicaciones en un alto porcentaje (50 a 70%)
siendo 1as més importantes hipotensién arterial y procesos neu
ménicos, que conllievan a hipoxemia, con el subsecuente aumento
del dafio cerebral; otras menos importantes son las complicacio-

nes hepdticas y renales; por lo que no es el sedante ideal (2-6).
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El gue llena todas las caracteristicas de anestésico ideal
es el propofol, sedante hipnético derivado de 1os fenoles cuya
estructura quimica es (2,6 diisopropilfenol), se administra por
via endovenosa en una solucién acuosa o en forma directa, sien-
do la d6sis de induccién anestésica en nifios y adultos de 2 a
2.5 mg. por kilo dbsis, con un periﬁdo de apnea de 1 a 3 minutos
medido por la pérdida del reflejo corneal, la recuperacién del
estado de alerta una vez suspendido el medicamento es antes de
los cinco minutos con la mente despejada (7-13).

El propofol comienza su accidén en aproximadamente 30 segun
dos. El descenso de las concentraciones de propofol, después de
la administracién de una désis en bolo o siguiendo hasta la ter,
minacién de una infusién, se puede describir mediante un modelo
ablerto de tres compartimientos: distribucién muy répida (vida
media de 2-4 minutos), eliminacién rdpida (vida media de 30-60
minutos) y una fase final mis lenta, gque representa la distri-
bucibén del propofol en los tejidos poco perfundidos.

El propofol se distribuye ampliamente y se elimina del or-
ganismo répidamente (eliminacién total del organismo 1.5 - 2 1i
tros por minuto). La eliminacién se lleva a cabo mediante proce
sos metabblices, probablemente en el higado, para formar conju-
gados inactivos de propofol y su correspondiente quinol, que se
excreta en 1a orina.

Tiene ciertas caracter{sticas que le dan ventajas sobre o-
tros anestésicos, no condiciona alteraciones hepiticas, hemato-

légicas, a nivel cardiovascular sélo una disminucién en la fre-
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'cuencia cardiaca y en la tensién arterial en un 10 y 20% respec
tivamente' a nivel respiratorio favorece el periodo de apnea e-
vdiucionando hacia la depresién respiratoria lo cual condiciona
una’ disminucidén de volumen circulatorio. A grandes désis puede
interferir con la secrecién de cortisol. Puede presentar dolor
en el sitio de inyecclbén en un porcentaje muy bajo, no condicio
na reaccién anafiléictica ya que no aumenta significativamente
la produccién de histamina, inmunoglobulinas & el nivel de C3
(14-18).

En paclientes con falla renal se ha demostrado su eliminacién
en forma similar a Individuos sanos. No interactua con relajantes
musculares como el vecuronio. Se ha usado en gran variedad de si
tuaciones ci{nicas, como anestésico sin efectos lhemodiné&micos,
con dbsis de induccién referidas y de mantenimiento con désis que
varian de 3 a 6 mg. por kilo hora (19-25).

En pediatria se ha utilizado como sedante en paciénhes some-~
tidos a ventilacién mecénica con una sola désils de induccidén de
60 a 142 meg. por kilo minuto, sin presentar efectos secundarios.
Estudios recientes en pacientes adultos con tétanos, se ha utili- -
zado en el control de espasmos musculares en forma muy exitosa e
inclusive se ha sefialado que puede tener un efecto relajante,
también se ha llegado a utilizar en el cont;ol del estado epilép
tico que no ha respondido al manejo con anticomiclales {(26-32).

Estudios experimentales han démostrado que tiene un efecto
protector en caso de anoxia neuronal al disminuir la actividad me
tab8lica cerebral, incluyendo una disminucién del consumo de oxf-

geno. Las désis para lograr estos efectos varian de 6 a 12mg. por
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kilo hora {100 a 200 mcg. por kilo minuto) {33-35).

Pearson y colaboradores estudiaron 14 paciente con traumatis-
mo craneoencefilico severo (considerando a éste aquel con Glasgow
menor del 50%), a los que administro propofol para el control de
la hipertensién intracraneana a una ddésis de induccién de 1 mg
por kilo y de mantenimiento de 50 a 100 mcg. por kilo minukto, a-
justandose de acuerdo a las necesidades de cada paciente sin ob-
servar alteraciones hemodinémicas y obteniendose un adecuado con-
trol de la presidn cerebral. Herrigue y colaboradores obtuvieron
resultados semejantes (36-38).

En base a 1o anterior consideramos que el propofol como sedap
te y para el control del aumento de la presidn cerebral puede ser

de gran utilidad en el paciente con traumatismo craneoencefélico

severo.



“ PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

: ¢Existe diferencia entre los efectos colaterales del propg
fol y del tiopental durante la sedacién de los pacientes con
traumatismo cranecencefilico severo?.

El traumatismo craneoencefélico severo es una causa frecuen
te de ingreso a los hospitales y en la Unidad de Cuidados Inten-
sivos Pedistricos del Hospital General Centro Médico la Raza du-
rante los afios de 1990 a 1991 ocupo el tercer lugar, como causa
de ingreso. Para el manejo de eatos pacientes es prioritario una
adecuada sedacién para evitar estfmulos que incrementen las necg
sidades metabélicas cerebrales y por consiguiente el aumento de
la presién cerebral, como protocolo de manejo dentro del servi-
cio se utiliza tiopental para este f£in, el cudl puede tener e-
fectos hemodinédmicos adversos, por lo que, proponemos como al-
ternativa para la sedacién de los pacientes con traumatismo cra
neocencefdlico severo a el propofol, fdrmaco ideal y con menos e
fectos colaterales sobre la frecuencia cardiaca y la tensién ar

terial.
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‘ IDiNTIFICACION DE VARIABLES
VARIABLES INDEPENDIENTES
1. PROPOFOL
DEFINICION OPERACIONAL
El proéofol es un sedante hipnético derivado de los fenoles
que se administra por via endovenosa a désis de induccién de 2 a
-~ 2.5 mg. por kilo y désis de mantenimiento a infusién continua de
100 a 150 meg. por kilo minuto. .
ESCALA DE MEDICIbN: NOMINAL

INDICADORES SI _SE ADMINISTRO
NO

TIPO DE VARIABLE: DISCRETA

2. TIOPENTAL
DEFINICION OPERACIONAL
Es un anestésico derivado de los tiobarbitiéiricos que se ad
ministra por via endovenosa a désis de induccién de 5 mg. por
kilo y d6sis de mantenimiento a infusién continua de 5 mg. por
kilo hora.
ESCALA DE MEDICION: NOMINAL

INDICADORES SI SE ADMINISTRO
. NO

TIPO DE VARIABLE: DISCRETA



VARIABLES DEPENDIENTES

1. FRECUENCIA CARDIACA
DEFINICION OPERACIONAL
Es el nlmero de 14tidos del corazén detectados por auscul-
taci6n en el lapso de un minuto con una variacidén de 70 a 160
latidos, dependiendo de 1a edad del paciente.
ESCALA DE MEDICION: PROPORCION
INDICADORES: 70,71,72-~160,

TIPO DE VARIABLE: CONTINUA

2. TENSION ARTERIAL MEDIA
DEFINICION OPERACIONAL
Es la tensién constante dentro de los vasos sangufneos que
depende de-la tensién diastdlica y sistédlica medida por métodqs
directos y blanqueamiento expresado en Unldades Torr.
ESCALK._DE MEDICION: PROPORCION

INDICADORES: 0,1,2,3-c0

TIPO DE VARIABLE: CONTINUA
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HIPOTESIS NULA

Los efectos colaterales del propofol son similares a los
del tiopental en la sedacidén de los pacientes con traumatismo

craneoencefilico severo.

HIPOTESIS ALTERNA

El propofol tiene menos efectos colaterales que el tiopen-
tal en la sedacidén del paciente con traumatismoc craneoencefdli-

CO severo.



TIPO DE ESTUDIO

Experimetal.
Prospectivo.
Longitudiﬁal.
Comparativo.

Farmacolégico de fase IV.

-"11 =
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MATERIAL Y METODOS

UNIVERSO DE TRABAJO

El estudioc se realizd en todos los pacientes de 1 mes a 15
affos de edad con traumatismo craneoencefélico severo que ingre-
saron a la Unidad de Cuidados Intensivos Pedidtricos del Hospi-
tal General Centro Médico 1a Raza en el periodo de agosto a di-

clembre de 1992.
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CRITERIOS DE INCLUSION
Pacientes con traumatismo craneoencefdlico severo: Glasgow
menor del 50% para su edad, tomografia de craneocon datos de
edema cerebral severo y-o datos ciinicos de hipertensién en-
docraneana (taquicardia,bradipnea,hipertensién arterial).
pe 1 mes a 15 afios de edad.
Sexo masculino y femenino.
Que estuvieron intubados.
Pacientes con traumatismo craneoencefdlico severo que ameri-
taron tratamiento quirtrgico.
Autorizacién del familiar para recibir el medicamento.
CRITERYOS DE NO INCLUSION
Pacientes con traumatismo craneoencefélico leve.
Menores de | mes y mayores de 15 aflos de edad.
Pacientes con muerte cerebral.
Pacientes que tuvieron algln padecimiento que condicionaba
hipertensién arterial y-o alteraciones del ritmo cardiaco.
CRITERIOS DE EXCLUSION

Paclentes que durante el estudio presentaron muerte cerebral
antes de realizar la evaluacién de la respuesta.
Pacientes que fallecleron antes de reallzar la evaluacién de
l1a respuesta.
Pacientes que necesitaron otro tratamiento depresor o sedan-
te.

Cuando el familiar solicitd retirarlo del estudio.



“terios de inclusién:

1

EN

Los.pacientes aceptados pa£§ el

miento. e ; . -
El primer grupo se integré po; iés péciénﬁesiéﬁé recibleron
propofol.

El segundo grupo se integrd por los pacientes que recibieron

tiopental.

‘Al primer grupo se les administré propofol a désis de induc-

cibn de 2 a 2.5 mg. por killo en bolo y una désis de sostén
de 100 a 150 mcg. por kilo minuto.

Al segundo grupo se les administré tiopental a dbsis de in-
duccién de 5 mg. por kilo y una dbésis de sostén de 5 mg.
por kilo hora.

El tiempo de administracién del medicamento dependio de la
evolucién clinica del paciente y-o a la presencia de compli
caciones hemodinémicas.

Se anotaron en la hoja de recoleccidén de datos ya disefiada:
frecuencia cardiaca y tensién arterial antes y después de la
dbeis de induccién de los medicamentos.

Se anotaron en 1a misma hoja: escala de Glasgow modificada
del servicio, frecuencia cardiaca y tensién arterial cada ho
ra mientras durd la sedacidén, el grado de la escala de seda-
cibén y el tiempo de recuperacién del estado de alerta en mi-

nutos al terminar 1a administracién del medicamento.
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9. A todos los pacientes se les valoro la escala de sedacidn

formulada por el departamento de anestesia del Hospltal do-

cente de Ninewells Irlanda, cada hora mientras durd la seda

elén y se midio de la siguiente manera:

1. Totalmente despierto y orientado.

2. Somnoliento.

3. Ojos cerrados pero desperto con la estimulacién verbal.

4. Ojos cerrados pero desperto con la estimulacidén fisica

leve.
5. 0jos cerrados pero no desperto con la estimulacidén £isi-

ca leve.



S,
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ANALISIS ESTADISTICO

- NIVEL DE. SIGNIFICANCIA:<0.05

La piésentaciéﬁ de los resultados es con estad{stica descrip

“"tiva, desviacién estédndar, cuadros y gréficas.

w

v

.La comparacién entre el valor promedio de la tension arte -

rial y la frecuencia cardiaca pre y posterior a la désis de
induccién en cada uno de los grupos se realizo con T de 5~
tudent para muestras pareadas en cada grupo.

La comparacién entre ambos grupos del nGmero de complicacio-

nes se realizo con la Prueba de la Probabilidad Exacta de Fi

sher.

La comparacién del porcentaje del niimero de complicaciones
en ambos grupos durante el periodo de estudio se realizo con
con la Prueba de X2 Chi cuadrada para dos muestras indepen -
dientes.

La comparacién de la evolucién de.cada una de las variables

en cada grupo se reallzo con Andlisis de varianza de una via.
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CONSIDERACIONES ETICAS

Alln cuando se ha utilizado propofol en estudios previos rea-
lizados en el Hospital General Centro Médico la Raza en pacien-
tes pediitricos que han sido sometidos a procedimientos quirfir-
gicos, se solicito autorizacién a los familiares explicandoles
los efectos hemodindmicos del medicamento as{ como los benefi-
cios que se pueden obtener. El1 estudio se apega a las recomen-
daciones de Helsinsky y las modificaciones en Tokio para la in-
vestigacién en seres vivos; a la Ley General de Salud de los Eg
tados Unidos Mexicanos y al Reglamento del Instituto Mexicano

del Seguro Social.
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RECURS0S HAUMANOS

Pacientes.

Investigador responsable.

Colaboradores.

Servicio de enfermeria.
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RECURSOS MATERIALES
L - -
Todo el equipo e instrumental con que cuenta el servicio
de Terapia Intensiva Pediitrica del Hospital General Centro Mé-

dico la Raza.
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FOSPITAL GENERAL CENTRO MEDICO LA RAZA
UNYDAD DE TERAPIA INTENSIVA PEDIATRICA

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS PARA PACIENTES CON T.C.E. SEVERO
NOMBRE, FECHA
SEX0, EDAD, PESO
MEDICAMENTO DOSIS INDUCCION, DOSIS SOSTEN
PERIOO TE AREA FERDILR, [EL REFLEX) (CRNEAT,

FC PREVIA A IA IXSTS DE INDUCICN.
TA FREVIA A A D0STS [E TNOUXEH
ESCAIA [E SEDPCTCN:

1. TOIALMENTE DESPIERTO.
2. 9MILIENTO.

3,058 (FRRADGS FERO TESPIERIA (IN ESTIMIACION VEREAL.
4.Q)05 CERRADOS PERO TESPTERTA 0N ESTIMAACICN FISICA LEVE.

FC FOSTERICR A A IOSIS [E INDUXCDN

TA FOSTERICR A 1A IOSTS [E INOUCION
ECALA GLASOW PEDTATRICO-RAZA

W a 6mss =6
fm al2rmeess =8
la a 3ais =10

+ Jas =12

5.0505 CERRAIOS PRRO NO TESPIERTA OON ESTIMUTACTON FISICA LEVE.

FASE [E SOBTHN.

§

COIPUNDWN

10

T.A. E.D.S. EDG.

OSERVACIN HFRA  F.C. T.A. E.D.S. EDG.




HOSPITAL GENERAL CENTRO MEDICO LA RAZA

UNIDAD DE TERAPIA INTENSIVA PEDIATRICA

HOJA DE AUTORIZACION DEL PADRE O TUTOR

' MEDICO RESPONSABLE: DR. VICTOR MANUEL AGUILAR.

NOMBRE DEL PACIENTE:

CEDULA " CAMA

He sido informado que mi hijo (a), con traumatismo craneo-
encefélico severo amerita sosten ventilatorio y réquiere de la
administracién de medicamento para su sedacién, explicandome am
pliamente sobre el medicamento , el cuil esta siendo utilizado
en pacientes pediitricos que son sometidos a procedimientos qui
rlirgicos sin complicaciones ni efectos téxicos a las dbsis que
ge usaran en mi hijo (a).

Por lo tanto autorizé su empleo, estando notificado que es
to servira para tratar de exténder el uso del medicamento en to
dos los pacientes en estas condiciones.

Estoy en libertad de pedir 1a salida del estudio de mi hi-
jo en el momento que yo considere pertinente sin perjuicio de

1a atencién médica.

PADRE O TUTOR MEDICO RESPONSABLE

TESTIGO TESTIGO
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RESULTADOS

En el éstudio comparativo entre tiopental y propofol en pa
cientes con Traumatismo Cranecencefélico Severo, cuyo objetivo
era comparar los efectos colaterales del tiopental con los del
propofol en la sedacién, se obtuvieron los siguientes resulta-
dos: ‘

.Se logrd una adecuada sedacién anestésica tanto en Grupo 1 co-
mo en el Grupo 2, siendo menos profunda en el grupo de propo-
fol. (Cuadro 3).

.La comparacién de la Frecuencia Cardiaca y de la Tension Arte-
rial pre y pos Induccidn en paclentes del Grupo | mostré para
Frecuencia Cardiaca una t = 0.35 N.S.: para Tensién Arterial
mostrd una t = 0.54 N.S. (Grafica 1).

.La comparacién de la Frecuencia Cardiaca y Tensién Arterial pre
y pos induccién en los pacientes del Grupo 2 mostrd para la
Frecuencia Cardiaca una t = 0.34 N.S. y para Tensién Arterial
una t = 2.57 p< 0.05. (Gréfica 2).

.La evolucién de la Frecuencia Cardiaéa en pacientes del Grupo
1 mostrd una F = 1.04 N.S. (Grﬁtica 3).

.La evolucidén de la Frecuencla Cardiaca en pacientes del Grupo
2 mostr6 una F = 0.18 N.S. (Gréfica 4).

.La comparacién de la evolucién de la Frecuencia Cardiaca en pg
clentes de los Grupos 1 y 2 revelo una t = 1.37 N.S. (Grafica
5).

.La evolucién de la Tension Arterial en pacientes del Grupo 1
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mostré una F = 1,61 N.S. (Gréfica 6).
.La éi(olﬁcién de 1la Tensidén Arterial en pacientes del Grupoc 2
rqosbré una F = 2.98 p< 0.05 (Gréfica 7).
.La comparacién de la evolucién de la Tensién Arterial en los pa
éientes del Grupo 1 y 2 mostrd una t = 1.37 N.S. (Grdfica B).
.la comparacién de la frecuencia de complicaciones hemodindmi-
cas en pacientes de los Grupos ! y 2 en el rubro de hipoten-
sién mostrd una X2 = 90 p ¢ 0.001; en el rubro de bradicardia

mostré una X2 = 22.24 p <« 0.001. (Grafica 9).
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DISCUSION

. La Academia Americana de Pediatria en su gufa de monitori-
zacién y manejo del paciente durante y después de la sedacidn
para dlagnéstico y procedimientos terapfuticos establece que:
Sedaci6n conciente, es aquel estado en el cudl hay depresién en
el estado de conciencla pero se conservan los reflejos de defen
sa, se conserva el automatismo respiratorio y respuesta a un eg
t{mulo fisico y ordenes verbales. Sedacién profunda, es un esta
do en el cu#l hay una depresién en la conciencia y facilmente
no puede ser despertado, se acompafia de una pérdida parcial o
completa de los reflejos de defensa y no conserva automatismo
respiratorio, responde a est{mulos profundos, no obedece érde-
nes. Sedacidén anestésica, es un estado de inconciencla que se
acompaila de una pérdida de los mecanismos de defensa, no conser
va automatismo respiratoric, no hay respuesta a esbimqlos pro -
fundos ni a 6rdenes verbales. Para establecer el grado de seda-
cién que se requiere en los pacientes. La Asociacién American;
de Anestesiologfia (ASA), establece la clasificacidén del estado
en cinco clases: Clase I pacieﬁbe sano:; Clase II pacientes con
enfermedad sistémica leve; Clase III paclentes con enfermedad
sistémica severa; Clase IV pacientes con enfermedad sistémica
severa que compromete la vida;Cfase V paciente moribundo. Sien--
do candidatos a sedacién conciente y-o profunda los pacientes
con Clase I y II, para sedacién anestésica paclentes con Clase

IIT y IV (39).
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Uha sedacibén y analgésia adecuada en la sala de Cuidados
Intensivos es esencial para un buen manejo médico. En este tipo
de unidades se encuentra sometido a un gran estado de estres
por los procedimientos que se les efectuan agregado a la patolo
gfa de fondo, frecuentemente requieren de asistencia ventilato-
ria, estando asincrénicos con el ventilador, lo cuil aumenta el
estres. De aquf la necesidad de una adecuada sedacidn para evi-
tar todo este tipo de estimulos que pueden agravar el estado
del paciente.

Esto es de vital importancia con el paciente con Traumatis
mo Craneocencefdlico Severo, condicién que requiere de una intu-
bacién y asistencia ventilatoria para lo que es necesaria una a
decuada sedacién con el fin de evitar o minimizar los eventos
hipdxicos que conllevan a un incremento de la presién intracra-
neana e isquemia secundaria, asf{ como del reflejo tusigeno. Una
gran variedad de drogas se han utilizado para tal fin, la cudl
debe reunir las caracteristicas de anéstesico ldeal que son: 1.
ser soluble en agua, 2. no irritante, 3. no tener accidn.antia-
nalgésica, 4. ser un agente inductor leve, 5. gue no interactue
con otras drogas, 6. que sea de accién y eliminacién répida, 7.
de recuperacién répida, 8. finalmente qué no tenga efectos cola
terales. -

De los anestésicos endovenosos los mis utilizados para este
fin son los de accién rdpida del grupo de los tiobarbitdricos
(tiopental, imidazoles), etomidato y fenoles alcalinos (propo-

fol). De los de accifn lenta las benzodiacepinas (diacepam, fiu

nitracepam, midazolam) y opiocides (fentanil, alfentanil, sofen-
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tani1) (1)

: ' Enbla;bnidad de Terapia Intensiva Pediitrica del Hospital
vGeefalaCenéfo Médico la Raza, el Traumatismo Craneoencefélico
'6Eﬁ§6,é1 ée;cér lugar como causa de ingreso, gquedandoc englobado
v:eﬁfhna ASA Clase IV, por lo que desde hace varios afios como medi
dé ;erapéutica ge han utilizado los tiobarbitGricos del tipo del
tiopental para llevarlo a un estado de sedacién anestésica, con
1o cud) se logra a la vez de la sedacién un control del aumento
de la presidén intracraneana.

El Tiopental, es un tiobarbitirico de répida penetracién a
la barrera hematoencefflica que se ha utilizado para sedacién,
control de crisis convulsivas, hipnosis y reduccién del aumento
de la presién intracraneana {40).

Se le han confinado miltiples efectos metabSlicos benéficos
como son: disminucidén del consumo del oxigeno cerebral, disminu-
cibén del fiujo cerebral a &reas sanas, disminucién del edema ce-
rebral vasogénico, disminucién de la presién intracraneana, dis-
minucién del lactato celular, inhibicién de 1la respiracién mito-
condrial, desacoplamiento de la fosforilacién oxidativa y preven
cidén de la formacién de radicales libres de oxigeno (41-42).

Diferentes estudios clfnicos han demostrado una alta tasa
de complicaciones (50-70%), siendo de carécter importante la hi-
potensidn secundaria a una reduccién del tono venoso sobre todo
a nivel de los esfinteres vasculares, especialmente en vénulas y
Y pequefias venas, lo cull aumenta la capacitancia venosa; esto

es exacerbado por un bloqueo de los barorreceptores en forma di
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recta a nivel hipotaldmico, centros medulares vasopresores asi
coﬁo de los ganglios simpidticos, lo cudl explica las hipotensig
nes refractarias que se presentan cuando el paciente no tiene u
na adecuada carga de 1lfquidos o patologfa cardidca, asi como
falta de respuesta a las aminas presoras, favorece ademds la de
presién miocardica, arritmias que conllevan a una disminucidn
del gasto cardiaco y volumen latido (43).

Todo esto es de vital importancia en los pacientes con
Traumatismo Cranecencefdlico ya que se puede exacerbar por la
hipoxia subsecuente, el flujo sanguineo cerebral y secundaria-
mente una elevacién de la presién intracraneana. Otras no menos
importantes son los procesos neumdnicos congestién hepidtica y
falla renal (2-6).

Se llegé a usar tanto en bolo a dbésis de 3-5 mg. por kilo,
como en infusidn contfnua a désis de 3-5 mg. por kilo hora, con
1o que varfa su vida media de 3-8 horas y de 38 a 86 horas res-
pectivamente, retardando la recuperacidn de la conciencia una
vez suspendido, no permitiendo una valoracién neurolégica ade-
cuada, tanto por sus complicaciones hemodindmicas, vida media
prolongada, hacen que no sea él anéstésico ideal en el paciente
con Traumatismo Craneoencefdlico.

El Propofol fenol alcalino cuya estructura quimica es 2.6~

o}
diisopropilfenol . (CH3)z cn CH(CH3),, anestésico endove

noso,oleoso al 1%, que atraviesa ripidamente la barrera hemato-
encefdlica, usualmente con pérdida de la conciencia en menos de

un minuto, tiene una duracibén de accién de 3-5 minutos secunda-
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rio a una redistribucibén ripida en los diferentes tejidos con u-
na vida media de eliminacién de 3-8 horas (7-9).

Presenta varlas caracteristicas que le dan ventaja sobre g
tros anestésicos: a nivel cardiovascular disminuye 1la tensién
arterial y la frecuencia cardiaca en un 20 y 10¥ respectivamen-
te, no deprime la sensibilidad de los barorreceptores con lo
cudl permite un control sobre las resistencias vasculares sisté
micas. A nivel resplratorio favorece el periodo de apnea pudien
do evoluclonar a la depresién respiratoria condicionando una dis
minucién en el volumen respiratorio, no condiciona alteraciones
hepdticas y hematolégicas. A grandes désis puede interferir con
la secrecién de cortisol y puede condicionar dolor en el sitio
de inyeccién. No condiciona reaccién anafildctica ya que no au
menta significativamente la produccidn de histamina e inmunoglo
bulinas (14-18).

En paclentes con falla renal se ha demostrado una elimina-
cién en forma similar que en individuos sanos, no se interactua
con relajantes musculares del tipo del vecuronio y atracurio
(19-35).

Tanto en adultos como en niﬁos se utiliza para induccién a-
nestésica de 2 a 2.5 mg. con un periodo de apnea que varia de 1-
3 minutos, medido por pérdida del reflejo corneal con una recu-
peracién una vez suspendido de menos de 5 minutos.

En pediatrfa se ha utilizado en sedacién en pacientes some
tidos a ventilacién mecénica con désis de induccién que varfa

de 60 a 142 mcg por kilo y de mantenimiento de 23 a 50 meg. por
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’ kilu minubo sin preaenbarse efectos secundarios.» ‘
‘ El presente eshudio se realizé en el servicio de Terapila In
pehsiya Pediétrica del Hospital General Centro Médico 1la Raza en
. tre los meses comprendidos del 1 de Julio al 31 de Diciembre de
1992,

En el estudio se incluyeron 17 pacientes con diagnéstico de
Traumatismo Craneocencefilico Severo (TCS), dividiendose en dos
grupos de estudio: Grupo 1 pacientes que recibieron manejo con
propofol y en el Grupo 2 los pacientes que recibieron manejo con
tiopental.

En el grupo 1 se incluyeron 10 pacientes, 7 del sexo mascu
lino y 3 del sexoc femenino (cuadro 1), la désis de induccién va
rio de 2 hasta 5 mg por kilo siendo las désis referidas en 1la
literatura (7-13), ameritandose en dos pacientes una désis adi-
cional de 2.5 mg. antes del iniclo de la infusién continua sin
presentar varlaciones hemodiném&cas.,El grado de sedacién obte-
nido con los pacientes del grupo ! fue el adecuado (G 1V). para
evitar est{mulos externos que pudieran interfefir en su evolu-
cién (1,39). La d6sis de mantenimiento requerida fue de 75 has-
ta 150 mcg. por kilo minuto, esta ajustandose a las neéesidades
de cada uno de los pacientes para lograr una sedacidén adecuada,
estando dentro de las désis de mantenimiento referidas en la 1j
teratura (19-25). El rango de duracién del coma fué de 15 a 110
horas con una media de 48.8 horas siendo su recuperacién, una
vez suspendido el medicamento en aquellos pacientés en los que

se pudo valorar su estado neuroldgico en forma inmediata en la
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mayorfa de los pacientes y s6lo en un paciente no se recuperé
el estado de alerta, hablendose presentado posteriormente muer
te cerebral. La recuperacidn del estado de alerta fue similar
a la descrita por Mackenzie y colaboradores (16). (cuadro 1}.

En el Grupo 2 se incluyeron 7 pacientes, 4 del sexo mas-
culino y 3 del sexo femenino (cuadro 2), la désis de induccidn
vario de 3 a 5 mg por kilo siendo las referidas en la litera-
tura (2-6), ameritandose dbésis adicionales en 2 pacientes,uno
en dos ocasiones sin presentar variaciones hemodindmicas ini-
ciales. El grado de sedacién obtenido con los pacientes del
Grupo 2 fue mds profundo (G V), que en los pacientes del Grupo
1 evitando as{ estimulaciédn externa. La dbsis de mantenimiento
fue de 3 a 5 mg. por kilo hora igual a las referidas por la 1i
teratura (2-6). El rango de duracién del coma fue de 15 a 96
horas con una media de 57 horas. La recuperacibn de su estado
de alerta una vez suspendido el medicamento fue de 48 a 120 ho-
ras con una media de 67.6 horas, y en dos pacientes no hubo re-
cuperaciédn del estado de alerta; estd en relacién a la vida me-
dia del medicamente (4) (cuadro 2).

La sedacién en ambos grupoé fue valorada mediante la clasi
ficacién del Departamento de Anestesia del Hospital Docente de
Ninewells Irlanda (16}, encontrando en el Grupo 1 un G IV de
sedacién en comparacidén con el Grupo 2 que presentd un G V de
la clasificacién de sedacién {cuadro 3).

Las variaciones hemodindmicas presentadas en los paclentes

de los grupos 1 y 2 antes 'y después de la dbsis de induccién
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no presentaron cambios significativos en relacién a la Frecuen-
cia Cardiaca. Al comparar la Tensidén Arterial se encontraron va
riaciones importantes en el Grupo 2 siendo estad{sticamente sig
nificativas, efecto hemodinimico esperado en la sedacidn con
tiopental (se refiere en la literatura una frecuencia del 50 al
70%), no asi para el propofol que a nivel cardiovascular se re-
porta sfélo una disminucién de la Frecuencia Cardiaca y la Ten-
sién Arterial en un 10 y 20% respectivamente (17) (Cuadro 4 Gri
ficas 1 y 2). )

La evolucién de la Frecuenclia Cardiaca por Grupo y al ser
comparada:o mostrd variaciones significativas. (Grdficas 3-5,
Cuadro 5).

La evolucién de la Tensién Arterial en el Grupc 1 no fue
significativa, no as{ en el Grupo 2 donde se encoentraron va-
riaciones estad{sticamente significativas con una p < 0.05 (Gri
ficas 6-7). AL compararse la evolucién en ambos grupos no se en
contro significancia estad{stica (Cuadro 5, Grifica 8).

Al compararse la frecuencia de compliaciones hemodinimicas
en los paclentes de los Grupos 1 y 2 (Hipotensién y Bradicardia)
se encontré una diferencia estadisticamente significativa para
las dos cdmplicaciones hemodiném#cas esperadas en el Grupo 2.
(Gréifica 9).

La sobrevida presentada en los paclientes de los grupos 1 y
2 se muestra en el (Cuadro 6).

En base a lo anterior el estudio mpstré que se logra una a

decuada sedacién anestésica tanto con el propofol como con el

tiopental, siendo menos profunda en el grupo.de propofol , que
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junto con la recuperacidén casi inmediata en general permite una
valoracibén neurolégica temprana y lo més completa posible, lo
cuél es fundamental para la deteccién de las fases de deterioro
cefalocaudal en pacientes con Traumatismo de Cranec (44). Estu-
dios recientes seffalan que permite que los vasos cerebrales con
serven su reactividad al €O y por ende a la distribucién del
£lujo sanguineo cerebral (45), también se seflala a nivel expe-
rimental un efecto antioxidante ya que actua como aceptor de ra
dicales libres de ox{geno (46).

Con respecto a la induccibén anéstesica revel§ una mayor es-
tabilidad con el grupo de propofol con respecto a la Tenslon Ar
terial y Frecuencia Cardiaca en comparacidén con el grupo de tig
pental, 1o cudl puede conllevar a eventos hipbxicos con el subp
secuente aumento en el flujo sanguineo cerebral y permitir una
elevacién en 1a presién Intracraneana, no asf{, en el grupo de
propofol, en el cudl existio una estabilidad hemodinimica medi
da por Frecuencia Cardiaca y Tensidén Arterial, cabe mencionar
que los pacientes de &ste grupo que mostraron hipotensiédn y '
muerte estuvieron asoclados a choque hipovolémico y a un hemato
ma retroperitoneal, as{ mismo se debe mencionar que a varios pa
cientes a los que se les suspendié el propofol por hipotensién
al percentilarlos se encontraban dentro de las percentilas nor-
males para edad y sexo.

Como se ve el propofol permite un mejor control del nivel
de sedacién con una estabilidad hemodinémica, tanto en 1a fase

de induccién como en la fase de sostén as{ como una recupera-
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cién del estado de alerta cas{ inmediato, 1o cudl lo hace el a-
nestésico ideal para pacientes con Traumatismo Cranecencefélico
Severo. Con la caracterfstica de que permite conservar la reac-

tividad a1 CO0, de los vasos sanguineos cerebrales que ante las

medidas primarias de hiperventilacidén sean efectivas, afinado a
que tamblén se conserva la sensibilidad, mecanismos de protec-
élén ante la hipovolemia vy una respuesta en caso de ser necesa
rio 1a utilizacién de aminas presoras, sumandose-ademdc la pro-
piedad de disminuir el consumo de oxfgeno con la subsecuente re
duccidén del metabolismo y la de ser aceptor de radicales libres

de oxigeno le confieren un efecto de proteccidn cerebral.
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CONCLUSIONES

El Propofol permite un mejor control del
nivel de sedacién con estabilidad hemodinimi
ca, tanto en la fase de induccién como en 1a
fase de mantenimiento, con una recuperacién
del estado de alerta casl inmediato, o cuil
1o hace e} anestésico ideal para el manejo
de los paclentes con Traumatismo Craneoence

f4lico Severo.
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CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES DEL GRUPO 1

PROPOFOL

D.I. = DOSIS [IE TNOUOCHN EN MG. FCR KILO DOSIS.
DM = IXEIS [E MANTENIMIENTO EN MG KR KILO MINUTO.
D.A. = DOSIS ADICTONALES ANTES [E INICTAR 1A INOUOCICN.

D.C. = TIRACICN IEL COMA EN HRAS.
R.C. = REIPERACT(N DL, (M AL SEPENCER MELICRMENTO. H = HMRAGIA.
COFELICACIONES: ATRIEIHES A IA INFUSION TE FROFORCL.

N = INMEDIATA.
N.R = ND REQFERO.

CUADRO 1

B ml FeD S20| D.I. -my) DM.-iog D.A.{ D. A | R.OOA | DIAGOSIIXE INGRESD A (A | OOMPLICACTONES RR FRIRRLL
1. 8.l H Sk Bk-'t O 61h | 150 TCE. ES. H. SEARXNIITFA NINTNA
2. Bi g 2% | oo 7 |py ITEES NININA
3. Sa.] M 2.5k 100k-'] O .54 | pe | TCE. ES. HIFOTENSTON
4. S M | 2.54 100k-'| O 3 T TE. BS. BRADICARDTA
5. la.] M 2.5k 10x-']| 0 1&h NER TCE. ES. HIC. FX. BIPARTFTAL NINGINA
6 |l w5k wowrlo | em i |we ms. rurmoermzao HIFOTENSTON
7. 2a.] H 2.5k 100k~ | 1 Lt TN TCE. BCS. FX. FRINIOPARTETAL NINGENA
8. | ml | 2% [aowlr | em | |TomEs. NN
9. 4.1 H 2k 10x-'1 0 Y4} N TCE. ES. HIC., OIUE MEIIIAR NINGINA
i 10 | sH ) 2% [aowxrio | 4 Ipy |Te ms. B epR momm NN

C g




CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES DEL GRUPO 2

TIOPERNTAL

FACTENIE | EDRD | S0 | D.I.-mg] DM-mgd D.A. | D. O { R. OO | DIANETIONS [E INGRESO A (0 | COMPLICACTCNES R TIOPENTAL!
1. ém. H 3 3 g T 48 h {TCE. S, HIC. HIFOTENETN
2. 14a. H 3 3 [+] ) 48 h |TCE. ES. HIC. FX. TBCRAL HIFOTRNETN
2. la. M 5 5 0 1% | N.R. |'ICE. ES. FX BEIFRRIEIAL HIFOTENSION BRADICRRUIA
4. 1. H q 5 2 5h 72 h ITCE. ES NINGNA
5. On. H 5 3 1 £h 50 h |TCE. ES. HS. HIFOTENSITN BRADTCARIIA
6. éa, H 5 ] [s] ah 1I2h h [TCE. BS. HIC. BRADTCARDTA
7. S M 5 5 0 Fh | N.R. |TCE. KS. HIC, FX. PARIETAL HIFOTENETICN

D.I. = I0SIS [E INOIOCTON BN M5 FOR KIED.

DM. = INSES TE MANTENIMIENIO EN MG RR KILO HRA.
D.A. = DOSIS ADICIONALES ANTES IEL MANTENIMIENTO.
D.C. = DURACION TEL COMA.

R.C. = RECUPERACTON TEL COMA EN HORAS.
OOMFLICACIONES XTRTEUTHLES A TIOPENTRL.

N.R. = NO REIFERO.

CUADRO 2

TCE = TRAMIIMD CRANBIENCEFALICD.
ES = HBA CERRAL SEVERD.

HIC = HEMORRAGIA INTRACRANEANA.
H.S.= HRATOMA SUHRAL.

FX = FRACRRA.
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GRADO DE SEDACION PRESENTADA EN LOS PACIENTES

DE LOS GRUPOS 1 Y 2.

GRUPO 1 PROPOFOL GRUPO 2 TIOPENTAL
[ PACIENTE [ GRADO DE SEDACION SACTENTE |~ GRADO DE SEDACION
1 4 1 5
2 a_ 2 5
3 4 3 5
4 4 4 5
S 4 5 5
6 4 5 5
7 4 = 5
8 4
9 4
10 4

G 4: 0J0S CERRADOS PERO DESPIERTA CON ESTIMULACION FISICA LEVE.

G 5: 0JOS CERRADOS PERO NO DESPIERTA CON ESTIMULACION FISICA LEVE.

CUADR( 3

<Ly -



VARIACIONES HEMODINAMICAS PRESENTADAS POR LOS PACIENTES DE
LOS GRUPOS 1 Y 2 ANTES Y DESPUES DE LA DOSIS DE INDUCCION.

GROPO 1 PROPOFOL

GROPO 2 TIOPENTAL

PACTRNTE] PESD)| D.1. r | FC FRE. | FC ROST.| T BRE} TRM RET:, | PACTENTE| PESD)_ D.1. m FC BRE| FC ROST Tt PRE T RET
1_ 1=K s 10 _| 15 s e} 1 ed 3t | 15 | ® | ®
2 |6kl 2 w | 15 ) o 2 jaad 3| 8 o | | 8
3. vl 25 | uo | 1m 8 80 3 ol 5 | @ o |10 |
4_ 13k 25 52 0 % % 4 leW a4 jw | 13 s | s
5 okl 25 | 148 | w | w0 | w0 5 sd 5 | ol o o |
6 {21kl 25 | 1 | =0 0 20 6 {2d 5 | ® o | o |
7 1wkl 25 | 144 { 140 % 56 7 {29 5 o | 160 |10 | @
a 8k 2 1 | 12 ) 3
9tk 2 w {6 | s e

10 7xl 2 00 | e {0 | o

D.1. = DOSTS [E INNUCCION

FC PRE: FC FREVIA A 1A IOSTS [E INDUCEN.

FC FO8T: FC KBIERIR A 1A IOSTS [E INDUCCTON.
A PRE: TA MEDIA PREVIA A A IOSIS [TE INDUDCEN.

TRY ROST: ‘TA MEIIA FOSTERICR A TA DOSIS TE TNDUOCION.

CUADRO
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FRECUENCIA CARDIACA Y TENSION ARTERIAL MEDIA PRESENTADAS
POR LOS PACIENTES DE LOS GRUPOS 1 Y 2 EN LA FASE DE MANTENIMIENTO.

GRUPO I PROPOFOL. . GRUPO 2 TIOPENTAL

PACIENIE | D. MAT. RN ™ PICTINTE | D. MeNT. B ™
i By 110 @2 1 3m 19 i
2 150 mxy n3 B 2 3nmg a0 5
3 100 oy 15 s 3 5 my i )
4 100 mgq 67 sl 4 Smy 113 %6
5 100 megy 13 81 5 3m 2 &
6 100 moy 10 » 6 Smg 13 | %
7 100 moy 107 ir) 7 5m 164 )
8 100 meg 14 i)
[ 10 1y =) &

10 100 ney ) ic]

D. MANT: DOSTS [E MANTENIMIENTO.
FOM: FRECUENCTA CAROIACA MEDTA.
TRM: TENSICN ARTERGAL MELTA.

CUADRO 5
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SOBREVIDA PRESENTADA EN LOS PACIENTES DE LOS GRUPOS 1 Y 2.

GRUPO 1 PROPOFOL.

PACIENTE SOBREVIDA

1 SI
2 sI
3 ST
4 s1
5 NO
6 NO

v sI
8 33
9 sI

10 sI

SI: VIVIO

NO: FALLECIO.

cuadro

GRUPO 2 TIOPENTAL.

PACIENTE SOBREVIDA
1 51
2 5;
3 NO
4 ST
5 s1
6 S1
7 NO‘

- 05 -
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