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TITULO 

BSTQDIO COMPARATIVO ENTRE TIOPBNTAL 

Y PROPOFOL BN PACIBNTBS CON TRAUMA­

TISMO CRANBOBNCEFALICO SBVBRO, 
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OBJETIVO 

COMPARAR LOS EFECTOS COLATERALES DEL PROPOPOL CON 

LOS DEL TIOPENTAL EN LA SEDACION DE PACIENTES 

CON TRADHATISHO CRANEOENCEFALICO SEVERO. 

- 2 -
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ANTBCBDBNTES 

Una sedación analgésica adecuada en.la sala de cuidados ~n 

tensivos es esencial para un buen manejo médico. A través de 

los años, se ha buscado el anest~aico ideal endovenoso, el cuál 

debe reunir las siguientes características: ser soluble en agua 

no ser irritante, no tener acci6n antianalgésica, ser un agente 

inductor leve, que no interactue con otras drogas, que su acci6n 

no sea rápida y a la vez sea de rápida eliminaci6n, finalmente 

que no tenga efectos cardiovasculares. De tal forma que, los a-

nestésicos endovenosos se han dividido en dos grandes grupos: 

r. Agentes de acción rápida que comprenden los barbitúricos (mg 

tohexitona), tiobarbit6ricos {tiopental}, imidazoles (etomidato} 

fenoles alcalinos {propofol); y II. Agentes de acci6n lenta: ke-

tamina, benzodiacepinas (diacepam, flunitracepam), opioides (fe~ 

tanil, alfentanil, sofentanil), combinaciones neuropept{dicas 

{opioide más neuraléptico} (!). 

Desde liace varios afias ee 11an utilizado los barbit6ricos 

(tiopental), para la sedación y el control del aumento de la 

presión intracraneana. A infusión continua, tiene una vida me­

dia hasta de 60 horas, de aquí que la valoración neurol6gica 

posterior, no pueda lograrse en forma adecuada y temprana, y a­

demás, condicionacomplicacionea en un alto porcentaje (50 a 70%) 

siendo las más importantes hipotensión arterial y procesos ne~ 

m6nicos, que conllevan a hipoxemia, con el subsecuente aumento 

del daño cerebralr otras menos importantes son las complicacio­

nes hepáticas y renales; por lo que no ea el sedante ideal (2-6). 
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El que llena todas las características de anestésico ideal 

es-el propofol, sedante 11ipnótico derivado de los fenoles cuya 

estructura química es (2,6 diisopropilfenol), se administra por 

vía endovenosa en una soluci6n acuosa o en forma directa, sien­

do la d6sis de inducci6n anestésica en niflos y adultos de 2 a 

2.5 rng. por kilo dósis, con un periodo de apnea de l a 3 minutos 

medido por la pérdida del reflejo cornea!, la recuperación 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 acción en aproximadamente 30 segun 

dos. El descenso de las concentraciones de propofol, después de 

la administración de una d6sis en bolo o siguiendo 11asta la te~ 

minaci6n de una infusi6n, se puede describir mediante un modelo 

abierto de tres compartimientos: distribución muy rápida (vida 

media de 2-4 minutos), eliminaci6n rápida (vida media de 30-60 

minutos) y una fase final más lenta, que representa la distri­

buci6n del propofol en los tejidos poco perfundidos. 

El propofol se distribuye ampliamente y se elimina del or­

ganismo rápidamente (eliminación total del organismo 1.5 - 2 li 

tras por minuto). L~ eliminaci6n se lleva a cabo mediante proc~ 

sos metab61icos, probablemente en el hígado, para formar conju­

gados inactivos de propofol y su correspondiente quino!, que se 

excreta en la orina. 

Tiene ciertas características que le dan ventajas sobre o­

tros anestésicos, no condiciona alteraciones hepáticas, hemato-

16gicas, a nivel cardiovascular s6lo una disminuci6n en la fre-
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cuencia Cardiaca y en la tensi6n arterial en un 10 y 20% respe~ 

tivamente; a nivel respiratorio favorece e1 periodo ae apnea e­

volucionando hacia la depresión respiratoria lo cual condiciona 

una disminuci6n de volumen circulatorio. A grandes d6sis puede 

interferir con la secreción de cortisol. Puede presentar dolor 

en el sitio de inyección en un porcentaje muy bajo, no condiciQ 

na reacción anafiláctica ya que no aumenta significativamente 

la producci6n de ltistamina, inmunoglobulinas 6 el nivel de C3 

( 14-1 a>. 
En pacientes con falla renal se l1a demostrado su eliminación 

en forma similar a individuos sanos. No interactua con relajantes 

musculares como el vecuronio. Se ha usado en gran variedad de s! 

tuaciones clínicas, como anestésico sin efectos hemodinámicos, 

con d6sis de inducci6n referidas y de mantenimiento con d6sis que 

varian de 3 a 6 mg. por kilo hora (19-25). 

En pediatria se ha utilizado como sedante en pacientes some­

tidos a ventilaci6n mecánica con una sola dósis de inducci6n de 

60 a 142 mcg. 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 señalado que puede tener un efecto relajante, 

también se ha llegado a utilizar en el control del estado epiléE 

tico que no ha respondido al manejo con anticomiciales (26-32). 

Estudios experimentales l1an demostrado que tiene un efecto 

protector en caso de anoxia neuronal al disminuir la actividad m~ 

tab6lica cerebral, incluyendo una disminuci6n del consumo de oxí­

geno. Las d6sis 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 craneoencefálico severo (considerando a éste aquel con Glasgow 

menor del 50%), a los que administro propofol para el control de 

la hipertensión intracraneana a una dósis de inducción de 1 mg 

por kilo y de mantenimiento de 50 a 100 mcg. por kilo minuto, a­

justandose de acuerdo a las necesidades de cada paciente sin ob­

servar alteraciones ltemodinámicas y obteniendose un adecuado con­

trol de la presión cerebral. Herrigue y colaboradores obtuvieron 

resultados semejantes (36-38). 

En base a lo anterior consideramos que el propofol como sedan 

te y para el control del aumento ae la presión cerebral puede ser 

de gran utilidad en el paciente con traumatismo craneoencefálico 

severo. 
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. PLANTBAHIBNTO DEL PROBLBHA 

¿Existe diferencia entre los efectos colaterales del prop2 

fol y del tiopental durante la sedaci6n de los pacientes con 

traumatismo craneoencefálico severo?. 

El traumatismo craneoencefálico severo es una causa frecuen 

te de ingreso a los hospitales y en la Unidad de Cuidados Inten­

sivos Pediátricos del Hospital General Centro Médico.la Raza du-

rante los años Qe 1990 a 1991 ocupo el tercer lugar, como causa 

de ingreso. Para el manejo de estos pacientes es prioritario una 

adecuada sedaci6n para evitar estímulos que incrementen las nec~ 

sidades metabólicas cerebrales y por consiguiente el aumento de 

la presión cerebral, como protocolo de manejo dentro del servi­

cio se utiliza tiopental para este fin, el cuál puede tener e-

factos hemodinámicos adversos, por lo que, proponemos como al-

ternativa para la sedación de los pacientes con traumatismo cr~ 

neoencefálico·severo a el propofo1, fármaco ideal y con menos~ 

fectos colaterales sobre la frecuencia cardiaca y la tensi6n a~ 

terial. 
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IDENTIFICACION DE VARIABLES 

VARIABLES INDEPENDIENTES 

l. PROPOFOL 

DEFINICION OPERACIONAL 

El propofol es un sedante hipnótico derivado de los fenoles 

que se administra por vía endovenosa a dósis de inducción de 2 a 

2.5 mg. por kilo y dósis de mantenimiento a infusión continua de 

100 a 150 mcg. por kilo minuto. 

ESCALA DE MEDICION: NOMINAL 

INDICADORES SI ~SE ADMINISTRO 

NO 

TIPO DE VARIABLE: DISCRETA 

2. TIOPENTAL 

DEFINICION OPERACIONAL 

Es un anestésico derivado de los tiobarbitúricos que se a2 

ministra por vía ·endovenosa a dósis de inducción de 5 mg. por 

kilo y dósis de mantenimiento a infusión continua de 5 mg. por 

kilo hora. 

ESCALA DE MEDICION: NOMINAL 

INDICADORES SI SE ADMINISTRO 
~ 

TIPO DE VARIABLE: DISCRETA 



VARIABLES DEPENDIENTES 

1. FRECUENCIA CARDIACA 

DEFINIC!ON OPERACIONAL 

- 9 -

Es el número de látidos del coraz6n detectados por auscul­

taci6n en el lapso de un minuto con una variación de 70 a 160 

latidos, dependiendo de la edad del paciente. 

ESCALA DE HEDICION: PROPORCION 

INDICADORES: 70,71,72-160, 

TIPO DE VARIABLE: CONTINUA 

2. TBNSION ARTERIAL llBDIA 

DEFINICION OPERACIONAL 

Es la tensi6n constante dentro de los vasos sanguíneos que 

depende de·la tensi6n diast61ica y sist6lica medida por métodos 

directos y blanqueamiento expresado en Unidades Torr. 

ESCALA .. DE HEDICION: PROPORCION 

INDICADORES: 0,1,2,3-co 

TIPO DE VARIABLE: CONTINUA 
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llIPOTESIS NULA 

Los efectos colaterales del propofol son similares a los 

del tiopental en la sedación de los pacientes con traumatismo 

craneoencefálico severo. 

HIPOTESIS ALTERNA 

El propofol tiene menos efectos colaterales que el tiopen­

tal en la sedaci6n del paciente con traumatismo craneoencefáli­

co severo. 
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TIPO DE ESTUDIO 

Experimetal. 

Prospectivo. 

Longitudinal. 

Comparativo. 

Farmacológico de tase IV. 
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MATERIAL Y METODOS 

UNIVERSO DE TRABAJO 

El estudio se realiz6 en todos los pacientes de 1 mes a 15 

años de edad con traumatismo craneoencefálico severo que ingre­

saron a la Unidad de Cuidados Intensivos Pediátricos del Hospi­

tal General Centro Médico la Raza en el periodo de agosto a di­

ciembre de 1992. 
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CRITERIOS DE INCLUSION 

l. Pacientes con traumatismo craneoencefálico severo: Glasgow 

menor del 50% para su edad, tomografía de craneocon datos de 

edema cerebral severo y-o datos clínicos de hipertensi6n en­

docraneana (taquicardia,bradipnea,11ipertensi6n arterial). 

2. De 1 mes a 15 años de edad. 

3. sexo masculino y femenino. 

4. Que estuvieron intubados. 

S. Pacientes con traumatismo craneoencefálico severo que ameri­

taron tratamiento quirúrgico. 

6. Autorizaci6n del familiar para recibir el medicamento. 

CRITERIOS DE NO INC~DSION 

l. Pacientes con traumatismo craneoencefálico leve. 

2. Menores de 1 mes y mayores de 15 años de edad. 

3. Pacientes con muerte cerebral. 

4. Pacientes que tuvieron algún padecimiento que condicionaba 

hipertensi6n arterial y-o alteraciones del r!tmo cardiaco. 

CRITERIOS DE EXCLUSION 

l. Pacientes que durante el estudio presentaron muerte cerebral 

antes de realizar la evaluación de la respuesta. 

2. Pacientes que fallecieron antes de realizar la evaluaci6n de 

la respuesta. 

3. Pacientes que necesitaron otro trata~iento depresor o sedan­

te. 

4. Cuando el familiar solicit6 retirarlo del estudio. 
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MlÍTODOLOGIA 

::-:-:~ --
Los pacientes aceptados p~r.~ e~ est·udio' en;-~~~~, a': __ ios ·_Cri-

terios de inclusi6n: 

1. Se asignaron en forma aleatoria a Ut\0- de 1-oS· grupos ··de trat!I_ 

miento. 

2. El primer grupo se integr6 por ~os -pacientes_- que recibieron 

propofol. 

3. El segundo grupo se integr6 por los pacientes que recibieran 

ti open tal. 

~. Al primer grupo se les administr6 propofol a d6sis de lnduc­

ci6n de 2 a 2.5 mg. por kilo en bolo y una d6sis de sostén 

de 100 a 150 mcg. por kilo minuto. 

s. Al segundo grupo se les administr6 tiopental a d6sis de in­

ducci6n de 5 mg. por kilo y una d6sis de sostén de 5 mg. 

por kilo hora. 

6. El tiempo de administraci6n del medicamento dependio de la 

evoluci6n clínica del paciente y-o a la presencia de compl! 

caciones hemodinámicas. 

7. Se anotaron en la hoja de recolección de datos ya diseñada: 

frecuencia cardiaca y tensi6n arterial antes y después de la 

d6sis de inducci6n de los medicamentos. 

8. Se anotaron en la misma hoja: escala de Glasgow modificada 

del servicio, frecuencia cardiaca y tensión arterial cada h.Q. 

ra mientras dur6 la sedaci6n, el grado de la escala de seda­

ci6n y el tiempo de recuperación del estado de alerta en mi­

nutos al terminar la administraci6n del medicamento. 



- IS -

9. A todos los pacientes se les valoro la escala de sedaci6n 

formulada por el departamento de anestesia del Hospital do­

cente de Ninewells Irlanda, cada hora mientras dur6 la sed~ 

ci6n y se midlo de la siguiente manera: 

l. Totalmente despierto y orientado. 

2. Somnoliento. 

3. Ojos cerrados pero desperto con la eatimulación verbal. 

4. Ojos cerrados pero desperto con la estimulaci6n física 

leve. 

5. Ojos cerrados pero no desperto con la estimulaci6n físi-

ca leve. 
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AllALISIS BSTllDISTICO 

NIVEL DE SlGNIFICANCIAt<0.05 

l. La presentaci6n de los resultados es con estadística descriP. 

tiva, desviaci6n estándar, cuadros y gráficas. 

2. La comparación entre el valor promedio de la tension arte -

rial y la frecuencia cardiaca pre y posterior a la d6sis de 

inducci6n en cada uno de los grupos se realizo con T de s­

tudent para muestras pareadas en cada grupo. 

3. La comparaci6n entre ambos grupos del número de complicacio­

nes se realizo con la Prueba de la Probabilidad Exacta de F! 

sher. 

4. La comparaci6n del porcentaje del número 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. 

s. La comparaci6n de la evoluci6n de cada una de las variables 

en cada grupo se realizo con Análisis de Varianza de una via. 
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CONSIDERACIONES ETICAS 

Aún cuando se ha utilizado propofol en estudios previos rea­

lizados en el Hospital General Centro Médico la Raza en pacien­

tes pediátricos qu~ han sido sometidos a procedimientos quir6r­

gicos, se solicito autorizaci6n a los familiares exp1icandoles 

las efectos hemodinámicos del medicamento así como los benefi­

cios que se pueden obtener. El estudio se apega a las recomen­

daciones de Helsinsky y las mod.ificaciones en Tokio para la in­

vestigaci6n en seres vivos; a la Ley General de Salud de los E~ 

~ados Unidos Mexicanos y al Reglamento del Instituto Mexicano 

del Seguro Social. 
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RECURSOS HUMANOS 

Pacientes. 

Investigador responsable. 

Colaboradores. 

Servicio da enfermeria. 
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RBCURSOS HATBRlALBS 

Todo el equipo e instrumental con que cuenta el servicio 

de Terapia Intensiva Pediátrica del Hospital General Centro Mé­

dico la Raza. 
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CRONOGRAMA DE TRABAJO 
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NCtfilRE CEOOIJ\ FECHA __ _ 
SEXO EDllD, _________ PESO, ______ _ 

HEDICAMENl'O ________ oosrs INDOCCION OOSIS SOSTEN. ___ _ 
PERiaD !E mEl\ F!roID\ rFL RmfilO C!Rm.u ___________ _ 

R: mMl\ A IA IXSIS !E !NllCTCN ____ R: !U3IOOCR A IA !IEl5 !E !NlmrN,_ ___ _ 

T\ mMl\ A IA IXSIS !E !NllCTCN ____ 'll\ REmUm A IA !IEl5 !E !NlmrN,_ ___ _ 

ES7>IA !E SID'C[(N: ES:l'llA cvs:n; PEllOOR1lll-RA7 

l,'lUll\!J'IENJE lm'!ERJO. R1 il 6 """'5 = 6 
2.s:m:LIENID. fm a 12"""'5 =8 
3.0XE CER1\D'.]¡ Fm'.l Im'IlRll\ CIN ESIDU/CICN vml\L. la a 3 aii:s = 10 
4.0XE CER1\D'.]¡ Fm'.l ll'S'IERll\ CIN ESIDU/CICN FlEll:A IBVE. + 3 aii:s = 12 
5.0XE CER1\D'.]¡ Fm'.l nJ lE':PIFRI!\ CIN FSl'I)UlC!rn f1S!Cl\ IBVE. 

fl\$ !E 9:Bll'N. 
HRl\ F.C. T.A. 
-1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

10 
11 
12 
13 
14 
15 
16 
17 
18 
19 
<!) 

21 
22 
23 
24 

E.D.S. E.D.G. ClEER\OClQI JrnA 
1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

10 
11 
12 
13 
14 
15 
16 
17. 
18 
19 
<!) 

21 
22 
23 
24 

F.C. T.A. E.D.S. E.D.G. 

IU1ICllN !E IA s:Il'CICN~---------
llB:lFERTCICN ESll\lD Aimll\,,_ _____ _ 

Ulll\S•------------------------------~ 



HOSPITAL GENERAL CENTRO MEDICO LA RAZA 
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MEDICO RESPONSABLE: DR. VICTOR MANUEL AGUILAR. 
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He sido informado que mi hijo (a), con traumatismo craneo­

encefálico severo amerita sosten ventilatorio y requiere de la 

administración de medicamento para su sedación, explicandome am 
pliamente sobre et medicamento , el cuál esta siendo utilizado 

en pacientes pediátricos que son sometidos a procedimientos qui 

rúrgicos sin complicaciones ni efectos t6xicos a las d6sis que 

se usaran en mi hijo (a). 

Por lo tanto autoriz6 su empleo, estando notificado que e~ 

to servira para tratar de ext~nder el uso del medicamento en tQ 

dos los pacientes en estas condiciones. 

Estoy en libertad de pedir la salida del estudio de mi hi­

jo en el momento que yo considere pertinente sin perjuicio de 

la atenci6n médica. 

PADRE O TUTOR MEDICO RESPONSABLE 

TESTIGO TESTIGO 
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RESULTADOS 

En el estudio comparativo entre tiopental y propofol en p~ 

cientes con Traumatismo Craneoencefálico Severo, cuyo objetivo 

era comparar los efectos colaterales del tiopental con los del 

propofol en la sedaci6n, se obtuvieron los siguientes resulta­

dos: 

.se logr6 una adecuada sedación anestésica tanto en Grupo 1 co­

mo en el Grupo 2, siendo menos profunda en el grupo de propo­

fol. (Cuadro 3) • 

• La comparaci6n de la Frecuencia Cardiaca y de la Tension Arte­

rial pre y pos inducción en pacientes del Grupo l mostr6 para 

Frecuencia Cardiaca una t = 0.35 N.S.; para Tensión Arterial 

mostr6 una t = 0.54 N.S. (Gráfica !) . 

. La comparaci6n de la Frecuencia Cardiaca y Tensión Arterial pr~ 

y pos inducción en los pacientes del Grupo mostr6 par'a la 

Frecuencia Cardiaca una t = 0.34 N.S. y para Tensión Arterial 

una t = 2.57 p< o.os. (Gráfica 2) • 

. La evoluci6n de la Fre.cuencia Cardiaca en pacientes del Grupo 

1 mostró una F = J.04 N.S. (Gráfica 3) • 

• La evoluci6n de la Frecuencia Cardiaca en pacientes del Grupo 

2 mostró una F =O.IS N.S. (GráHca 4), 

.La comparaci6n de la evoluci6n de la Frecuencia Cardiaca en p~ 

cientes de los Grupos 1 y 2 revelo una t = ¡,37 N.S. (Gráfica 

5) • 

• La evoluci6n de la Tension Arterial en pacientes del Grupo 1 
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mostr6 una F = 1.61 N.S. (Gráfica 6) • 

• La evoluci6n de la Tensi6n Arterial en pacientes del Grupo 2 

mostr6 una F 2.98 p<. o.os (Gráfica 7) • 

• La comparaci6n de la evoluci6n de la Tensi6n Arterial en los p~ 

cientes del Grupo 1 y 2 mostr6 una = 1.37 N.S. (Gráfica 8) . 

• La comparaci6n de la frecuencia de complicaciones hemodinámi­

cas en pacientes de los Grupos l y 2 en el rubro de hipoten­

si6n mostr6 una x2 = 90 p < 0.001; en el rubro de bradicardia 

mostr6 una x2 = 22.24 p-<. 0.001. (Gráfica 9). 
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DISCUSION 

La Academia Americana de Pediatría en su guía de monitori­

zaci6n y manejo del paciente durante y después de la sedación 

para diagnóstico y procedimientos terapéuticos establece que: 

Sedación conciente, es aquel estado en el cuál l1ay depresión en 

el estado de conciencia pero se conservan los reflejos de defe~ 

sa, se conserva el automatismo respiratorio y respuesta a un e~ 

timulo físico y ordenes verbales. Sedación profunda, es un est~ 

do en el cuál hay una depresión en la conciencia y facilmente 

no puede ser despertado, se acompaña de una pérdida parcial o 

completa de los reflejos de defensa y no conserva automatismo 

respiratorio, responde a estímulos profundos, no obedece Órde­

nes. Sedación anestésica, es un estado de inconciencia que se 

acompaña de una pérdida de los mecanismos de defensa, no canse~ 

va automatismo respiratorio,. no hay respuesta a estímulos pro -

fundos ni a órdenes verbales. Para establecer el grado de seda­

ción que se requiere en los pacientes. La Asociaci6n Americana 

de Anestesiología (ASA), establece la clasificaci6n del estado 

en cinco clases: Clase I paciente sano; Clase II pacientes con 

enfermedad sistémica leve; Clase III pacientes con enfermedad 

sistémica severa; Clase IV pacientes con enfermedad sistémica 

severa que compromete la vida:ctase V paciente moribundo. Sien­

do candidatos a sedaci6n conciente y-o profunda los pacientes 

con Clase I y II, para sedación anestésica pacientes con Clase 

III y IV (39). 
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Una sedación y analgésia adecuada en la sala de Cuidados 

Intensivos es esencial para un buen manejo médico. Er. este tipo 

de unidades se encuentra sometido a un gran estado de estres 

por los procedimientos que se les efectuan agregado a la pato12 

gía de fondo, frecuentemente requieren de asistencia ventilato­

ria, estando asincr6nicos con el ventilador, lo cuál aumenta el 

estres. De aquí la necesidad de una adecuada sedaci6n para evi­

tar todo este tipo de estímulos que pueden agravar el estado 

del paciente. 

Esto es de vital importancia con el paciente con Traumati~ 

mo craneoencefálico Severo, condici6n que requiere de una intu­

baci6n y asistencia ventilatoria para lo que es necesaria una ~ 

decuada sedaci6n con el fin de evitar o minimizar los eventos 

hip6xicos que conllevan a un incremento de la presión intracra­

neana e isquemia secundaria, así como del reflejo tusígeno. Una 

gran variedad de drogas se 11an utilizado para tal fin, la cuál 

debe reunir las características de anéstesico ideal que son: l. 

ser soluble en agua, 2. no irritante, 3. no tener acción·antia­

nalgésica, 4. ser un agente inductor leve, 5. que no interactue 

con otras drogas, 6. que sea de acción y eliminaci6n rápida, 7. 

de recuperaci6n rápida, e. finalmente qu~ no tenga efectos col~ 

tcrales. 

De los anestésicos endovenosos los más utilizados para este 

fin son los de acci6n rápida del grupo de los tiobarbitúricos 

(tiopental, imidazoles), etomidato y fenoles alcalinos (propo­

fol). De los de acci6n lenta las benzodiacepinas (diacepam, fl~ 

nitracepam, midazolam) y opioides (fentanil, alfentanil, sofen-
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tanll) (1). 

En la Unidad de Terapia Intensiva Pediátrica del Hospital 

Geerar.Centro Médico la Raza, el Traumatismo Craneoencefálico 

ocu'P6. el tercer lugar como causa de ingreso, quedando englobado 

en unJ. 1\SA Clase IV, por lo que desde hace varios años como medJ.. 

da ~erap~utica se 1\an utilizado los tiobarbitúricos del tipo del 

tiopental para llevarlo a un estado de sedaci6n anestésica, con 

lo cuál se logra a la vez de la sedación un control del aumento 

de la presión intracraneana. 

El Tiopental, es un tiobarbitúrico de rápida penetraci6n a 

la barrera hematoencefállca que se ha utilizado para sedaci6n, 

control de crisis convulsivas, hipnosis y reducción del aumento 

de la presión intracraneana {4b). 

Se le han confinado múltiples efectos metab6licos benéficos 

como son: disminuci6n del consumo del oxígeno cerebral, disminu­

ción del flujo cerebral a áreas sanas, disminución del edema ce­

rebral vasogénico, disminución de la presi6n intracraneana, dis­

minución del lactato celular, inl1ibici6n de la respiraci6n mito­

condrial, desacoplamiento de la fosforilación oxidativa y preven 

ci6n de la formación de radicales libres de oxígeno (4\-42). 

Diferentes estudios clínicos han demostrado una alta tasa 

de complicaciones (50-70%)' siendo de carácter importante la hi­

potensión se.cundaria a una reducci6n del tono venoso sobre todo 

a nivel de los esfínteres vasculares, especialmente en vénulas y 

y pequeñas venas, lo cuál aumenta la capacitancia venosa; esto 

es exacerbado por un bloqueo de los barorreceptores en forma d! 
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recta a nivel hipotalámico, centros medulares vasopresores así 

como de los ganglios simpáticos, lo cuál explica las hipotensi.Q. 

nea refractarias que se presentan cuando el paciente no tiene E. 

na adecuada carga de líquidos o patología cardiáca, así como 

falta de respuesta a las aminas presoras, favorece además la d~ 

presión miocardica, arrítmias que conllevan a una disminución 

del gasto cardiaco y volumen latído (43). 

Todo esto es de vital importancia en los pacientes con 

Traumatismo Craneoencefálico ya que se puede exacerbar por la 

ltipoxia subsecuente, el flujo sanguíneo cerebral y secundaria­

mente una elevación de la presión !ntracraneana. otras no menos 

importantes son los procesos neum6nicos congestión hepática y 

falla renal (2-6). 

se llegó a usar tanto en bolo a d6sis de 3-5 mg. por kilo, 

como en infusión cont!nua a d6sis de 3-5 mg. por kilo hora, con 

lo que varía su vida media de 3-8 11oras y de 38 a 86 horas res­

pectivamente, retardando la recuperación de la conciencia una 

vez suspendido, no permitiendo una valoración neurológica ade­

cuada, tanto por sus complicaciones hemodinámicas, vida media 

prolongada, hacen que no sea el anestésico ideal en el paciente 

con Traumatismo craneoencefálico. 

El Propofol 

diisopropilfenol 

fenol alcalino cuya estructura química es 2.6-

(CH3)2 CH ~CH(CH3 J 2 , anestésico endov~ 

v 
noso,oleoso al 1%, que atraviesa rápidamente la barrera hemato­

encefálica, usualmente con pérdida de la conciencia en menos de 

un minuto, tiene una duración de acción de 3-5 minutos secunda-
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ria a una redistribuci6n rápida en los diferentes tejidos con u­

na vida media de eliminaci6n de 3-B horas (7-9). 

Presenta varias características que le dan ventaja sobre 2 

tras anestésicos: a nivel cardiovascular disminuye la tensión 

arterial y la frecuencia cardiaca en un 20 y 10% respectivamen­

te, no deprime la sensibilidad de los barorreceptores con lo 

cuál permite un control sobre las resistencias vasculares sist! 

micas. A nivel respiratorio favorece el periodo de apnea pudieg 

do evolucionar a la depresi6n respiratoria condicionando una di§ 

minuci6n en el volumen respiratorio, no condiciona alteraciones 

hepáticas y l1ematol6gicas. A grandes d6sis puede interferir con 

la secreción de cortisol y puede condicionar dolor en el sitio 

de inyecci6n. No condiciona reacci6n anafiláctica ya que no a~ 

menta significativamente la producci6n de histamina e inmunoglQ 

bulinas (14-16). 

En pacientes con falla renal se ha demostrado una elimina­

ci6n 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 niños se utiliza para inducci6n a­

nestésica de 2 a 2.5 mg. con un periodo de apnea que varia de 1-

3 minutos, medido por pérdida del reflejo cornea! con una recu­

peraci6n una vez suspendido de menos de 5 minutos. 

En pediatría se ha utilizado en sedaci6n en pacientes som~ 

tidos a ventilaci6n mecánica con d6sis de inducci6n que varía 

de 60 a 142 mcg por kilo y de mantenimiento de 23 a 50 mcg. por 
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kiló minuto sin p~esentarse efectos secundarios. 

El presente estudio se realizó en el servicio de Terapia I~ 

tensiva Pediátrica del Hospital General Centro Médico la Raza en 

tre los meses comprendidos del 1 de Julio al 31 de Diciembre de 

1992. 

En el estudio se incluyeron 17 pacientes con diagn6stico de 

Traumatismo Craneoencefálico Severo (TCS), dividiendose en dos 

grupos de estudio: Grupo 1 pacientes que recibieron ma~ejo 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 mase~ 

lino y 3 del sexo femenino (cuadro 1), la d6sis de inducci6n vª 

ria de hasta 5 mg por kilo siendo las d6sis referidas en la 

literatura (7-13), ameritandose en dos pacientes una d6sis adi­

cional de 2.5 mg. antes del inicio de la infusi6n continua sin 

presentar variaciones hemodinámicas .. El grado de sedación obte­

nido con los pacientes del grupo 1 fue el adecuado (G IV), ~a~a 

evitar estímulos externos que pudieran interferir en su evolu­

ci6n (1,39). La d6sis de mantenimiento requerida fue d~ 75 has­

ta 150 mcg. por kilo minuto, esta ajustandose a las necesidades 

de cada uno de los pacientes para lograr una sedación adecuada, 

estando dentro de las d6sis de mantenimiento referidas en la li 

teratura (19-25). El rango de duraci6n del coma fue de 15 a 110 

lloras con una media de 48.8 horas siendo su recuperaci6n, una 

vez suspendido el medicamento en aquellos pacientes en los que 

se pudo valorar su estado neuro16gico en forma inmediata en la 
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mayoría de los pacientes 'y s61o en un paciente no se recuperó 

el estado de alerta, habiendose presentado posteriormente mue;-. 

te cerebral. La recuperación 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 ma$-

culino y 

vario de 

del sexo femenino (cuadro 2), la d6sis de inducción 

a 5 mg por kilo siendo las referidas en la litera-

tura (2-6), ameritandose d6sis adicionales en 2 pacientes.uno 

en dos ocasiones sin presentar variaciones liemodinámicas ini­

ciales. El grado de sedación obtenido con los pacientes del 

Grupo 2 fue más profundo (G V), que en los pacientes del Grupo 

1 evitando así estimulación externa. La d6sis de mantenimiento 

fue de 3 a 5 mg. por kilo hora igual a las referidas por la 11 

teratura (2-6), El rango de duraci6n del coma fue de 15 a 96 

horas con una media de 57 horas. La recuperaci6n de su estado 

de alerta una vez suspendido el medicamento fue de 48 a 120 110-

ras con una media de 67.6 horas, y en dos pacientes no hubo re­

cuperaci6n del estado de alerta; está en relaci6n a la vida me­

dia del medicamento (4) (cuadro 2). 

La sedaci6n en ambos grupos fue valorada mediante la clas! 

ficación del Departamento de Anestesia del Hospital Docente de 

Ninewells Irlanda (16), encontrando en el Grupo 1 un G IV de 

sedación en comparaci6n con el Grupo 2 que present6 un G V de 

la clasificaci6n de sedaci6n (cuadro 3). 

Las variaciones hemodinámicas presentadas en los pacientes 

de los grupos 1 y 2 antes y después de la d6sis de inducci6n 
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no presentaron camblos significativos en relaci6n a la Frecuen­

cia Cardiaca. Al comparar la Tensión Arterial se encontraron VE 

riaciones importantes en el Grupo 2 siendo· estadísticamente sig 

nificativas, efecto l1emodinámico esperado en la sedación con 

tiopental (se refiere en la literatura una frecuencia del 50 al 

70%), no así para el propofol que a nivel cardiovascular se re­

porta s6lo una disminución de la Frecuencia Cardiaca y la Ten­

si6n Arterial en un 10 y 20% respectivamente (17) (Cuadro GrÁ 

ficas 1 y 2). 

La evolución de la Frecuencia Card.iaca por Grupo y al ser 

comparada~ro mostró variaciones significativas. (Gráficas 3-5, 

cuadro 5). 

La evoluc!6n de la Tensi6n Arterial en el Grupo 1 no fue 

significativa, no así en el Grupo 2 donde se encoentraron va­

~iaciones estadísticamente significativas con una p <O.OS (Gr~ 

ficas 6-7). AL compararse la evolución en ambos grupos no se en 

contro significancia estadística (Cuadro 5, Gráfica 8). 

Al compararse la frecuencia de compliaciones heme.dinámicas 

en los pacientes de los Grupos 1 y 2 (Hipotensi6n y Bradicardia) 

se encontró una diferencia estadísticamente significativa para 

las dos com~licaciones hemodinámicas esperadas en el Grupo 2. 

(Gráfica 9). 

La sobrevida presentada en los pacientes de los grupos 1 y 

2 se muestra en el (Cuadro 6). 

En base a lo anterior el estudio mostr6 que se logra una ~ 

decuada sedación 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 recuperaci6n casi inmediata en general permite una 

valoraci6n neurológica temprana y lo más completa posible, lo 

cuál es fundamental para 1a detecci6n de las fases de deterioro 

cefalocaudal en pacientes con Traumatismo de Craneo (44). Estu­

dios recientes señalan que permite que los vasos cerebrales con 

serven su reactividad al C02 y por ende a la distribuci6n del 

flujo sanguíneo cerebral (45), también se señala a nivel expe­

rimental un efecto antioxidante ya que actua como aceptar de r! 

dicales libres de oxigeno (46). 

Con respecto a la inducci6n anéstesica reve16 una mayor es­

tabilidad con el grupo de propofol con respecto a ia·Tension A~ 

terial y Frecuencia Cardiaca en comparación con el grupo de ti2 

pental, lo cuál puede conllevar a eventos hip6xicos con el su~ 

aecuente aumento en el flujo sanguíneo cerebral y permitir una 

elevaci6n en la presi6n intracraneana, no así, en el grupo de 

propofol, en el cuál existio una estabilidad hemodinámica med! 

da por Frecuencia Cardiaca y Tensi6n Arterial, cabe mencionar 

que los pacientes de éste grupo que mostraron hipotensi6n y 

muerte estuvieron asociados a choque hipovolémico y a un hemat.Q. 

ma retroperitoneal, as! mismo s'e debe mencionar que a varios P!! 

cientes a los que se les suspendi6 el propofol por hipotensi6n 

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 sedaci6n con una estabilidad hemodinámica, tanto en la fase 

de inducci6n como en la fase de sostén · así como una recupera-
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ci6n del estado de alerta casi inmediato, lo cuál lo l1ace el a­

nestésico ideal para pacientes con Traumatismo Craneoencefálico 

Severo. Con la característica de que permite conservar la reac­

tividad al co2 de los vasos sanguíneos cerebrales que ante las 

medidas primarias de hiperventilaci6n sean efectivas, aúnado a 

que también se conserva la sensibilidad, mecanismos de protec­

ci6n ante la hipovolemia y una respuesta en caso de ser neces~ 

ria la utilizaci6n de aminas presoras, sumandosE~ademác·la pro­

piedad de disminuir el consumo de oxígeno con la subsecuente r~ 

ducción del metabolismo y la de ser aceptar de radicales libres 

de oxígeno le confieren un efecto de protecci6n cerebral. 



CONCLUSIONES 

El Propofol permite un mejor control del 

nivel de sedaci6n con estabilidad hemodinámi 

ca, tanto en la fase de inducci6n como en la 

fase de mantenimiento, con una recuperaci6n 

del estado de alerta casi inmediato, lo cuál 

lo hace el anestésico ideal para el manejo 

de los pacientes con Traumatismo Craneoenc~ 

fálico Severo. 

- 35 -



COMPARACION DE LA FRECUENCIA CARDIACA Y TENSION 
ARTERIAL PRE Y POST INDUCCION EN PACIENTES DEL GRUPO 1 

F.C. 1110 160 T.A. 

140 H 140 

IZO IZO 

~ 100 

~ 
100 

il .. 
e :e 
..... 80 80 

E - E o 
:!! 60 60 -; t = 0.35 N.S . l=0.54 N.S. ..J 

40 40 

zo zo 

o o 
Pre Post Post· Pre 

GRAFICA 

"' en 



COMPARACION OE LA FRECUENCIA CARDIACA Y TENSION 
ARTERIAL PRE Y POST INOUCCION EN PACIENTES DEL GRUPO 2 

F.C. 160 160 T.A. 

140 

H 
140 

120 120 

~ 100 y 100 

"" ~ 80 
:i:: 

n 
80 e 

o e .,, 
60 60 :a 

..J t: 0.34 N.S. t::2.67 

40 P<0.00 40 

20 20 

o o 
Pre Post Post Pre 

GRAFICA 2 .... .. 



EVOLUCION DE LA FRECUENCIA CARDIACA EN 
PACIENTES DEL GRUPO 1 

160 

140 

120 

~ 100 
;!!: 

~ ªº 8 
~ 60 
-' 

40 

20 I" • 1.04 N.S. 

o 

- 38 -

o 8 16 24 48 72HORAS 

GRAFICA 3 



EVOLUCION DE LA FRECUENCIA CARDIACA EN 
PACIENTES DEL GRUPO 2 

160 

140 

120 

o 100 
t-
:::> 

"' 80 
2 
' 8 60 
o 

5 40 

20 F = 0.18 N.S. 

o 

- 39 -

o 8 16 24 48 72HORAS 

GRAFICA4 



COMPARACION DE LA EVOLUCION DE LA FRECUENCIA 

CARDIACA EN PACIENTES DE LOS GRUPOS l Y 2 

160 

140 

120 

·~100 
::> 

~ 80 

~ ·~ ...J 40 

2 

1 o 1 1 J 

t • 1.37 N.S. 

o 8 16 24 48 72HORAS 

---- PROPOFOL 
-- TIOPENTAL 

L--------'----- GRAFICA 5 --------,...---~ 

... 
Q 



EVOLUCION DE LA TENSION ARTERIAL EN 
PACIENTES DEL GRUPO 1 

160 

140 

120 

100 .. 80 :e 
E 
E 60 

40 

20 F = 1.61 N.S. 

o 

- 41 -

o 8 16 24 48 72HORAS 

GRAFICA 6 



EVOLUCION DE LA TENSION ARTERIAL EN 
PACIENTES DEL GRUPO 2 

160 

140 

120 

'ºº .. 10 :z: 
E 

60 E 

40 

20 F • 2.98 p<O.O~ 

o 

- 42 -

o 8 16 24 48 72HORAS 

GRAFICA 7 



COMPARACION DE LA EVOLUCION DE LA TENSION ARTERIAL 

EN PACIENTES DE LOS GRUPOS 1 Y 2 

160 

140 

120 

100 

"' 80. :e ..... 
E 
E 60 

40 

20] t. 1.37 N.S. 

o 
o 8 16 24 48 72HORAS 

---- PROPOFOL 
-- TIOPENTAL 

'------------ GRAFICA 8 

... 
"' 



- 44 -
COMPARACION DE LA FRECUENCIA DE COMPLICACIONES 

HEMODINAMICAS EN PACIENTES DE LOS GRUPOS 1 Y2 

GRUPO 1 

GRUPO 2 

23.!5'o/o 

lro1ill HIPOTENSION X~ 90 p<0.001 

a::m:lll BRADICARDIA .;. 22.24 p<0.001 

~---------GRAFICA 9-----------1 



-

; 

CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES DEL GRUPO 1 

P R O P O F O L 

FK:IlNlE =r SEID D.I .......... D.M.- O.A. D. CIM\ R.CXMI llilUnll'lII5 IlrnESJ A CIM\ CIML1ClCiaE RR IRRRL 

l. lla. H S-k 75-k-' o 6lh 

2. 3'. H "2-1c 150-k-' o 741 

3. :a. M 2.S-k lCXl-k-' o 2B1 

4. :a. M 2.5-k lCD-k-' o 381 

s. la. M 2.5-k lCXl-k-' o ]fil 

6. ?a- H 2.5-k lCXl-k-' o 6Ell 

7. 2a. H 2.5-k lCXl-k-' 1 1101 

B. ';ln. H 2-k lCXl-k-' 1 6lh 

9. 4a. H 2-k lCXl-k-' o ~l 

10. :a. H 2-k ICXl-k-' o <fil 

D.I. = llEIS !E m::a:r:IlN EN M;. RR K1ID llEIS. 

D.M = llEIS !E Ml!NIE!llM!ENID EN Mil~ KIID MillUIO. 

D.A. = llEIS ll!llI:!m\US 1Ml'S !E lNlClM 1A m::a:r:ItN. 

D.C. = !I1llC!lN !EL CIM\ EN !Illl\S. 

R.C. = RB:IFERlCRN !EL rol\ M. S1HKE1 fEl!l:lMNID. 

cnH.ll:l"CllNES' l!lRillJilllS A 1A llR5IDI !E !RRRL. 

IIM = WEIJI/al\. 

N.R = NJ R!llHID. 

'"' 
-
--
--

w 

--
=· --

nu 

'KE. a::s. H. iil3l\R/ODllE\. 

'KE. a::s. 
'KE. a::s. 
'KE. a::s. 
'KE. a::s. me. FX. B!mRIErnL 

'KE. a::s. Rl'..TIRNMXI'I2l\!D 1 
'KE. a::s. FX. rn:NitPAAIEil\L 

'KE. a::s. 
'KE. B:S. me. CRUJE MElllllR 

=· a::s. FX mrn :ra:urnm 

'KE = 'IPlilFa'I::MJ ~. 

a::s = Eml\ aREHW. SEVEID. 

me = H!MEroJA INIH1i:Rl\.'E'N\. 

FX = fR?CllEA. 

H = llEMm!G:A. 

CUADRO 1 

NININ\ 

NININ\ 

HIFOID5llN 

ml\llIO\mIA 

NININ\ 

HIFOID5llN 

NININ\ 

NININ\ 

NININ\ 

NININ\ 

... 
"' 

1 

1 



CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES DEL GRUPO 2 

PllC!lENlE El\I) ~ D.I.-ug D.M.-mg D.A. 

l. lin. H 3 3 o 
2. 141. H 3 3 o 
, Ja. H 5 5 o 
4. l()i. H 4 5 2 

5. 9n. H 5 3 1 

6. fa. H 5 5 o 
7. s.. H 5 5 o 

D.I. =DES !E~ EN IG R'.R KIIO. 

D.M. = lX6IS IE WiNmIDllENill EN IG R'.R KilD ll'.EA. 

o.A. = lX6IS llOII:ICN\llS l'lfilS tEL M\NllNltllENIO. 

o.e. = m=m tEL CIH\. 

R.C. = RBlHR'CKN tEL aH\ EN IIR'\S. 

CilEU!X:llNS MRI!llllllS A 'l'lCffNlX,. 

N. R • = NO RB:IHR'.l. 

T 1 O P E R T A L 

D. aH\ R. aH\ lJl1(Nl3ll!!6 !E mllE3J A aH\ CIM!..n::7Clll6 R'.R TlD?ENJlL 

72h 

ge,, 

!51 

5lh 

8)1 

4]1 

iil 

48 h 

48 h 

N.R. 
72 h 

:a h 

12l1h 

N.R. 

=· s:s. H!C. 

'ltE. HS. H!C. fl(. 'llHrnl\1. 

'ltE. s:s. fl( l!IH\Rllm\L 

'ltE. s:s 
'ltE. S:S. H.S. 

'ICE. KS. HIC. 

'ltE. S:S. H!C. FX. Fl\RIEil\L 

'ltE = 'lR1llilI'l!M) ClWHEmJILllil. 

H:s = mw. CElElRl\I, SE.VER). 

HlC = KKmlGil\ ~­

H.S.= HIMmM1\ SBIIW.. 

FX = FR1Clrnl'-

CUADRO 2 

HIRlIDSIIN 

HIRlilmilN 

HIRlIDSIIN IIWlKNUA 

NI?aN\ 

HIRlIDSIIN l!WllCi\ll!llA 

~ 

HIRlilmilN 

... 
"' 



GRADO DE SEDACION PRESENTADA EN LOS PACIENTES 

DE LOS GRUPOS l Y 2. 

GRUPO 1 PROPOFOL GRUPO 2 TIOPENTAL 

PACIENTE GRADO DE SEDACION PACIENTE GRADO DE SEDACION 

1 4 1 5 

2 4 2 5 

3 4 3 5 

4 4 4 5 

5 4 5 5 

6 4 6 5 

7 4 7 5 

8 4 

9 4 

10 4 

G 4: OJOS CERRADOS PERO DESPIERTA CON ESTIMULACION FISICA LEVE. 

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

CUADRO 3 
.b .... ., 



VARIACIONES HEHODINAMICAS PRESENT~DAS POR LOS P~CIE•TBS DE 

LOS GRUPOS 1 Y 2 ANTES Y DBSPUES DE LA DOSIS DE lHDUCCION. 

GRUPO 1 PROPOFOL GRUPO 2 TIOPBNTAL 

PllCmllE FE3) D.I. ~ FC m;;. FCREI". 'lllM m;; 'lltlRE!". 

1 25 k 5 14:! 135 83 73 

2 !6k 2 !CD 1(5 'lO 'lO 

3 13 k 2.S 110 134 84 00 

4 13 k 2.5 52 00 95 95 

5 9k 2.5 148 14:! !CD !CD 

6 21 k 2.5 1!D 19) 00 00 

7 16k 2.5 144 14:! ro 56 

8 8k 2 14:! !3J 93 93 

9 19 k 2 110 1(5 103 83 

10 7k 2 !CD J ICI' !CD lCD 

D.I. = !lEIS IE llllmCN 

FC Fl<E• FC mE.VlA A IA 1XE1S IE m::t=<. 

FC RE!"• FC Rll!ERllR A IA 1XEIS IE m::t=<. 

'lll'I Fff:: 'll\. IBlll\ m;.vJA A IA !lEIS IE lllUX:RN. 

'lll'l RE!"• 'll\. IBlll\ Rll!ERllR A IA !lEIS IE lllUX:RN. 

CUADRO 

""'""""' 
_. o.r. m FC Fff: J FC RE!" 'lltl-

1 Bk 3 13J 1 !C5 83 

2 41 k 3 85 i 00 1C5 

3 9k 5 00 1 9'.J 110 

4 ffi k 4 VIJ j 135 100 

5 Bk 5 79 1 101 110 

6 24 k 5 'lO 1 fO !CD 

7 2H 5 !'JO 1 100 110 

'll'MRE!" 

ro 
86 

4J 

105 

9'.J 

!CD 

ro 

... 
"' 



FRECUENCIA CARDIACA Y TENSION ARTERIAL MEDIA PRESENTADAS 

POR LOS PACIENTES DE LOS GRUPOS 1 Y 2 EN LA FASE DE MANTENIMIENTO. 

GRUPO I PROPOFOL. 

tl'ClmIE D. w.Nl'. 

1 "lSnm 

2 19'.ll!til 

3 roo~ 

4 lCDnm 

5 100 nm 

6 lCDnm 

7 10'.lnm 

8 10'.lnm 

9 10'.lnm 

10 100""' 

D. !Wll": trSISIE~. 

RM: FRllllN::!A Clll<!lll'Cll !ElJA. 

'llM< 'mSirn ARIERl1lt. !ElJA. 

RM 
110 

113 

ICE 

fjl 

113 

13J 

107 

114 

93 

93 

mi 

92 

79 

15 

73 

81 

78 

82 

ID 

ffi 

83 

GRUPO 2 TIOPENTAL 

FlG!'NlE D.M7>N!'. RM 

1 3= 119 

2 3 no ID 

3 5 m:r 74 

4 5 no 113 

5 1 3 nn 92 

6 5 m:? 113 

7 5 rra 164 

CUl\DRO 5 

mi 

71 

85 

72 

!E 

139 

!E 

78 

C.."".; 
~~ 

r..:.::. 
::.::~ 

e:> 
~1~: 

v-· = 

!''-""'i .- ... -:; 
"'~ 

A ~ ~i:J 
"'r-6 t:".'1 -,'""" 
~~ 
:;¡;¡¡o 



SOBREYIDA PRESENTADA EN LOS PACIENTES DE LOS GRUPOS 1 Y 2. 

GRUPO 1 PROPOFOL. GRUPO 2 TIOPENTAL. 

PACIENTE SOBREYIDA PACIENTE SOBREVIDA 

1 SI 1 SI 

2 SI 2 SI 

3 SI 3 NO 

4 SI 4 SI 

5 NO 5 SI 

6 NO 6 SI 

7 SI 7 NO 

8 SI 

9 SI 

10 SI 

SI: VIVID 

NO: FALLECIO. 

cuadro 
"' o 
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