
I '.'.? - b.j . /,_. d ('). j 

Universidad Nacional Autónomac?(J. 
de México 

FACULTAD DE MEDICINA 
DIVISION DE ESTUDIOS DE POSTGRADO 

HOSPITAL GENERAL CENTRO MEDICO LA RAZA 
INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL 

¡ · ·Estudio Comparativo Entre Tiopental 
·-'~·"º; · ·~""· ·· · y. Propofol en Pacientes con Trauma-

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 

tismo Craneoencefálico Severo. 

TESIS DE POSTGRADO 
QUE PARA OBTENER EL GRADO DE 
ESPECIALISTA EN PEDIATRIA MEDICA 
P R E S E N T A 

DRA. MA. DEL RUCIO GARCIA OLVERA 
ASESOR DE TESIS 

DR. VICTO~ANUEL 

MEXICO, D. F. ' 

AGUILAR 

1993 



UNAM – Dirección General de Bibliotecas Tesis 

Digitales Restricciones de uso  

  

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA 

SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL  

Todo el material contenido en esta tesis está 

protegido por la Ley Federal del Derecho de 

Autor (LFDA) de los Estados Unidos 

Mexicanos (México).  

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y 

demás material que sea objeto de protección 

de los derechos de autor, será exclusivamente 

para fines educativos e informativos y deberá 

citar la fuente donde la obtuvo mencionando el 

autor o autores. Cualquier uso distinto como el 

lucro, reproducción, edición o modificación, 

será perseguido y sancionado por el respectivo 

titular de los Derechos de Autor.  

 



:r N D I C B 

TITULO •••••••••••••••• • ••••••••••••••• · 

OBJETIVO •••••••••••••••••••••••••• .'. • • 2 

ANTECEDENTES ......................... '. 3 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLE,IA.. • • • • • • • • • • 7 

IDENTIFICACION DE VARIABLES ••••••• ~~;,.a·~ 

HIPOTESIS ••••••••••••••••••••••••••••• 10 

TIPO DE ESTUDIO ••••••••••••••••••• ;~•. U, 

MATERIAL Y METODOS •••••••••••••••••• ~;1i 

ANALISIS ESTADISTIC0 ••••••••••••••• ; •• 16 

CONSIDERACIONES ETICAS •••••••••••••••• 17 

RECURSOS •••••••••••••••••••••••••••••• 18 

CRONOGRAMA DE TRABAJ0 ••••••••••••••••• 20 

ANEXOS •••••••••••••••••••••••••••••••• 21 

RESULTADOS •••••••••••••••••••••••••••• 23 

DISCUSION ••••••••••••••••••••••••••••• 25 

CONCLUSIONES •••••••••••••••••••••••••• 35 

GRAFICAS •••••••••••••••••••••••••••••• 36 

CUADROS ••••••••••••••••••••••••••••••• 45 

BIBLIOGRAFIA •••••••••••••••••••••••••• 51 



TITULO 

ESTOOIO COMPARATIVO ENTRE TIOPENTAL 

Y PROPOPOL EN PACIENTES CON TRAUMA

TISMO CRANEOENCEPALICO SEVERO. 
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OBJETIVO 

COMPARAR LOS EFECTOS COLATERALES DEL PROPOFOL CON 

LOS DEL TIOPBNTAI. EN LA SEDACION DE PACIENTES 

CON TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO SEVERO. 
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Una sedaci6n analgésica adecuada en la sala de cuidados ~U 

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

los años, se ha buscado el anestésico 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 ellminaci6n, finalmente 

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

nest6sicos endovenosos se han dividido en dos grandes grupos: 

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

tohexitona), tiobarbitúricos (tiopental), irnidazoles (etomidato) 

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

tamina, benzodiacepinas (diacepam, flunitracepam), opioides (fen 

tanil, alfentanil, eofentanil), combinaciones neuropeptídicas 

(opioide más neuroléptico) (1). 

Desde hace varios años se han utilizado los barbitúricos 

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

presi6n intracraneana. A intus16n cont1:nua, tiene una vida me

dia hasta de 60 horas, de aquí que la valoraci6n neuro16gica 

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

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

siendo las más importantes hipotensión arterial. y procesos neQ 

m6nicos, que conllevan a hipoxemia, con el subsecuente aumento 

del daño cerebral; otras menos importantes son las complicacio

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

es el propofol, sedante l1ipn6tico derivado de los fenoles cuya 

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

vía endovenosa en una solución acuosa o en forma directa, sien-

do la d6sis de inducción anestésica en niños y adultos de 2 a 

2.5 mg. 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 dósis en bolo o siguiendo l1asta la te~ 

minaci6n de una infusi6n, se puede describir mediante un modelo 

abierto de tres compartimientos: diatribuci6n 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 (eliminaci6n total del organismo 1.5 - 2 l! 

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

sos metab6licos, 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 sólo una ·disminución en la fre-
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cuencia cardiaca y en la tensi6n arterial en un 10 y 20% respeB_ 

tlvamente~ a nivel respiratorio favorece el periodo de apnea e

volucionando 11acia la depresi6n 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 condici2 

na reacción anafiláctica ya que no aumenta significativamente 

la producción de 11istamina, inmunoglobulinas 6 el nivel de C3 

( 14-1 B). 

En pacientes con falla renal se ha demostrado su eliminación 

en forma similar a individuos sanos. No interactua con relajantes 

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

tuacionee cl{nicae, como anestésico sin efectos llemodinámicoa, 

con d6sis de inducción referidas y de mantenimiento con dósia que 

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

En pediatria se ha utilizado como sedante en pac~entes some

tidos a ventilación mecánica con una sola d6sis de inducción 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 ~usculares 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 experimei:itales han demostrado que tiene un efecto 

protector en caso de anoxia 'neuronal al disminuir la actividad m_g, 

tab6lica cerebral, incluyendo una disminución 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 kiio minuto) (33-35). 

Pearson y colaboradores estudiaron 14 paciente con traumatis

mo craneoencefálico severo (considerando a éste aquel con Glasgow 

menor del 50%), a 1os 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 hemodinámicas y obteniendose un adecuado con

trol de la presión cerebral. 11errigue 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 de 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 prop~ 

fol y del tiopental durante la sedación 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 a~os de 1990 a 1991 ocupo el tercer lugar, corno causa 

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

adecuada sedaci6n para evitar estímulos que incrementen las nec~ 

sidadea metab6licas cerebrales y por consiguiente el aumento de 

la presión cerebral, como protocolo de manejo dentro del nervi

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

fectos hemodinámicos adversos, por lo que, proponemos como al

ternativa para 1a sedación de los pacientes con traumatismo cr~ 

neoencetálico·severo a el propofol, fármaco ideal y con menos e 

fectos colaterales sobre la frecuencia cardiaca y la tensi6n a~ 

terial. 



IDENTIFICACION DE VARIABLES 

VARIABLES INDEPENDIENTES 

l. PROPOFOL 

DEFINICION OPERACIONAL 
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El propofol es un sedante hipnótico derivado de los fenoles 

que se administra por vía endovenosa a d6sis de inducci6n de 2 a 

2.s mg. por kilo y d6sis de mantenim!ento 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 a~ 

ministra por vía endovenosa a d6sis de inducci6n de 5 mg. por 

kilo y d6sis de mantenimiento a infusión continua de 5 mg. por 

kilo hora. 

ESCALA DE MEDICION: NOMINAL 

INDICADORES SI SE ADMINISTRO 
NO 

TIPO DE VARIABLE: DISCRETA 



VARIABLES DEPENDIENTES 

l. FRECUENCIA CARDIACA 

DEFINICION OPERACIONAL 
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Es el número de látidos del corazón detectados por auscul

taci6n en el lapso de un minuto con una Variaci6n de 70 a 160 

latidos, dependiendo de la edad del paciente. 

ESCALA DE HEDICION: PROPORCION 

INDICADORES: 70,71,72-160. 

TIPO DE VARIABLE: CON1'INUA 

2. TENSION ARTERIAL MEDIA 

DEFINICION OPERACIONAL 

Es la tensi6n constante dentro de los vasos sanguíneos que 

depende de·la tensión diast61ica y sistólica 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 NUM 

Los efectos colaterales del propofol son similares a los 

del tiopental en la sedación de los pacientes con traumatismo 

craneoencefálico severo. 

HlPOTESIS 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 DB l!STDDIO 

Experimetal. 

Prospectivo. 

Longitudinal. 

Comparativo. 

Farmacol6gico de tase IV. 
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MATERIAL Y HRTODOS 

UNIVERSO DH 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 (taqulcardia,bradipnea,hipertensi6n arterial). 

2. De l 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. ritmo cardiaco. 

CRITBRIOS DE KXCLUSION 

l. Pacientes que durante el estudio presentaron muerte cerebral. 

antes de real.izar l.a evaluaci6n de la respuesta. 

2. Pacientes que fal.1ecieron antes de realizar la eva1uaci6n de 

la respuesta. 

3. Pacientes que necesitaron otro tratamiento depresor o sedan

te. 

4. Cuando el familiar solicit6 retirarlo del. es tu.dio. 
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HETODOLOGIA 

Los pacientes aceptados para el estudio en base a los cri

terios de inclusi6n: 

l. Se asignaron en forma aleatoria a uno de los grupos de tratE

miento. 

2. El primer grupo se integró por los pacientes que recibieron 

propofol. 

3. El segundo grupo se integró por los pacientes que recibieron 

tiopental. 

~- Al primer grupo se les administr6 propofol a d6sis de induc

ción de 2 a 2.5 mg. por kilo en bolo y una dósis de sostén 

de 100 a 150 mcg. por kilo minuto. 

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

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

por kilo hora. 

6. El tiempo de administración del medicamento dependio de la 

evolución clínica del paciente y-o a la presencia de compli 

caciones hemodin&micas. 

7. Se anotaron en la hoja de recolecci6n de datos ya diseñada: 

frecuencia cardiaca y tensi6n arterial antes y después de la 

d6sis de inducci6n de los medicamentos. 

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

del servicio, frecuencia cardiaca y tensi6n arterial cada hQ 

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

ci6n y el tiempo de recuperaci6n del estado de alerta en mi

nutos al terminar 1a administraci6n del medicamento. 
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9. A todos los pacientes se les valoro la escala de sedaci6n 

formulada por el departamento de anestesia del Hospital do

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

ci6n y se midio de la siguiente manera: 

l. Totalmente despierto y orientado. 

2. Somnoliento. 

3. Ojos cerrados pero desperto con la estimulac16n verbal. 

4. Ojos cerrados pero desperto con la estimulaci6n física 

leve. 

5. Ojos cerrados pero no desperto con la estimulaci6n f{ai-

ca leve. 
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ANl\LISIS BSTADISTICO 

NIVEL DE SIGNIFICANCIA:<0.05 

l. La presentaci6n de los resultados es con estadística descriE 

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 

inducción 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.i 

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. 

5. 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 que han sido sometidos a procedimientos quirúr

gicos, se solicito autorizaci6n a los familiares exp11candoles 

los efectos hemodinámicos del medicamento as{ como los benefi

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

daciones de Helsinsky y las mod.iflcaciones 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 RUMANOS 

Pacientes. 

Investigador responsable. 

Co1aboradores. 

Servicio de enfermeria. 
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RECURSOS MATERIALES 

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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llOSPITl'\L GENERAL CENTRO MEDICO LA RAZA 

UNIDAD DE TERAPIA INTENSIVA PEDIATRICA 

HOJA DE ADTORIZACION DEL PADRE O TUTOR 

MEDICO RESPONSABLE1 DR. VICTOR MANUEL AGUILAR. 

NOMBRE DEL PACIENTE1 
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CEDULA·~~~~~~~~~~~~~~~-CAMA~~~~~~~~~~ 

He sido informado que mi hijo (a), con traumatismo craneo

encefálico severo amerita Gosten ventilatorio y requiere de la 

administraci6n de medicamento para su sedaci6n, explicandome am 
pliamente sobre el 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 extander 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 Craneocncefálico severo, cuyo objetivo 

era comparar los efectos ~olaterales del tiopental con 109 del 

propofol en la sedación, se obtuvieron los siguientes resulta

dos: 

.so 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 mostró para 

Frecuencia Cardiaca una t ~ 0.35 N.S.; para Tensi6n Arterial 

mostr6 una t = 0.54 N.S. (Gráfica 1) . 

• La comparaci6n de la Frecuencia cardiaca y Tensi6n Arterial pr~ 

y pos inducci6n en los pacientes del Grupo mostr6 par'a la 

Frecuencia Cardiaca una t = 0.34 N.S. y para Tensi6n Arterial 

una t = 2.57 p< o.os. (Gráfica 2) . 

• La evolución de la Fre.cuencia cardiaca en pacientes del Grupo 

l mostró una F = 1.04 N.S. (Gráfica 3) . 

• La evo1uci6n de la Frecuencia Cardiaca en pacientes del Grupo 

2 mostr6 una F = 0.18 N.S. (Gráfica 4) • 

• La comparación de la evolución de la Frecuencia Cardiaca en p~ 

cientes de los Grupos 1 y 2 revelo una t = 1.37 N.S. (Gráfica 

5) • 

• La evolución de la Tension Arterial en pacientes del Grupo 1 
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mostró unn F • 1.61 N.S. (Gráfica 6) • 

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

mostró una F 2.98 p <. 0.05 (Gráfica 7) . 

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

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

• La comparaci6n de la frecuencia de complicaciones hemodinámi

cas en pacientes de los Grupos 1 y 2 en el rubro de hipoten

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

mostró una xZ = 22.24 p.¿_ 0.001. (Gráfica 9). 
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DISCDSIDN 

La Academia Americana de Pediatría en su guia de monitori

zaci6n y manejo del paciente durante y después de la sedaci6n 

para diagn6stico y procedimientos terapéuticos establece que: 

Sedación conciente, es aquel estado en el cuál hay depresi6n en 

el estado de conciencia pero se conservan los reflejos de defeu 

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

timulo físico y ordenes verbales. Sedaci6n 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, ea un estado de inconciencia que se 

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

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

fundos ni a 6rdenes verbales. Para establecer el grado de seda

ci6n que se requiere en los pacientes. La Asociación Americana 

de Anestesiología (ASA), establece la clasificaci6n del estado 

en cinco clases: Clase I pacie¿te sano; Clase It pacientes con 

enfermedad sistémica leve; Clase III pacientes con enfermedad 

sistémica severa: Clase IV pacientes con enfermedad sistémica 

severa que compromete la vida:C1áse V paciente moribundo. Sien

do candidatos a sedaci6n conciente y-o profunda los pacientes 

con Clase I y It, para sedaci6n anestésica pacientes con Clase 

111 y IV (39). 
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Una sedaci6n 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 patolQ 

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 ª 
decuada sedación 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 tus!geno. Una 

gran variedad de drogas se han 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 acci6n·antia

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

con otras drogas, 6. que sea de acci6n y eliminación rápida, 7. 

de recuperación rápida, a. finalmente qu~ no tenga efectos col~ 

terales. 

De los anestésicos endovenosos los más utilizados para este 

fin son loe de acción rápida del grupo de los tiobarbitúricos 

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

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

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

En la Unidad de Terapia Intensiva Pediátrica del Hospital 

Geeral centro Hédico la Raza, el Traumatismo Craneoencefálico 

ocup6 el tercer lugar como causa de ingreso, quedando englobado 

en una ASA Clase JV, por lo que desde l\ace varios afias como med! 

da terapiutica se l1an utilizado los tiobarbit6ricos del tipo del 

tiopental para llevarlo a un estado de sedaci6n anestésica, con 

lo cuál se logra a la vez de la sedaci6n un control del aumento 

de la prcsi6n intracraneana. 

El Tiopental, es un tiobarbitúrico de rápida penetraci6n a 

la barrera hematoencefálica que se ha utilizado para sedación, 

control de crisis convulsivas, hipnosis y reducci6n del aumento 

de la pres16n intracraneana {40). 

Se le han confinado múltiplas efectos metab6licos benéficos 

como son: disminución del consumo del oxígeno cerebral, disminu

c16n del flujo cerebral a áreas sanas, disminuci6n del edema ce

rebral vasogénico, disminución de la presi6n intracraneana, dis

minución del lactato celular, inhibici6n de la respiración mito

condrial, desacoplamiento de la fosforilación oxidativa y preve~ 

ci6n de la formaci6n de radicales libres de oxígeno (4\-42). 

Diferentes estudios clínicos han demostrado una alta tasa 

de coinplicaciones (50-70%), siendo de carácter importante la lli

potens i6n se.cunda ria 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 di 



- 28 -

recta a nivel hipotalámico, centros medulares vasopresores así 

como de los ganglios simpáticos, lo cuál explica las hipotensi2 

nea refractarias que se presentan cuando el paciente no tiene Q 

na adecuada carga de líquidos o patología cardiáca, así como 

falta de respuesta a las aminas presoras, favorece además la dg 

presi6n miocardica, arritmias que conllevan a una disminución 

del gasto cardiaco y volumen latido (43). 

Todo esto es de vital importancia en los pacientes con 

Traumatismo Craneoencefálico ya que se puede exacerbar por la 

hipoxia subsecuente, el flujo sanguíneo cerebral y secundaria

mente una elevación de la presión intracraneana. Otras no menos 

importantes son los procesos neumónicos congestión 11epática y 

falla renal (2-6). 

Se lleg6 a usar tanto en bolo a d6sis de 3-5 mg. por kilo, 

como en infusión continua a dósis de 3-5 mg. por kilo hora, con 

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

pectivamente, retardando la recuperación de la conciencia una 

vez suspendido, no permitiendo una valoración neurológica ade

cuada, tanto por sus complicaciones l1emodinámicas, vida media 

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

con Traumatismo Craneoencefálico. 

El Propofol 

diisopropilfenol 

fenal alcalino cuya estructura química es 2.6-

• (CH3)2 CH ~CH(CH3 ¡ 2 , anestésico endov~ 

101 
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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rio 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 

tros anestésicos: a nivel cardiovascular disminuye 1a 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 pudieu 

do evolucionar a la depresi6n respiratoria condicionando una di~ 

minuci6n en el volumen respiratorio, no condiciona alteraciones 

hepáticas y hemato16gicas. A grandes d6sis puede interferir con 

la secreci6n 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 inmunog12 

bUlinas (14-10). 

En pacientes con falla renal se ha demostrado una elimina

ción 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 corneal con una recu

peraci6n una vez suspendido de menos de 5 minutos. 

En pediatria se ha utilizado en sedaci6n en pacientes som~ 

tidos a ~entilaci6n mecánica con d6sis de inducci6n que varia 

de 60 a 142 mcg por kilo y de mantenimi_ento de 23 a 50 mcg. por 
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kilo minuto sin presentarse efectos secundarios. 

El presente estudio se realizó en el servicio de Terapia In 
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 diagnóstico de 

Traumatismo Craneoencefálico 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 mascQ 

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

ria de hasta 5 mg por kilo siendo 1as 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 sedaci6n obte-

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

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 neurol6gico en forma inmediata en la 
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mayoria de los pacientes ·y s61o en un paciente no se recuper6 

al estado de alerta, habiendose presentado posteriormente muer.. 

te cerebral. La recuperaci6n del estado de alerta fue similar 

a la descrita por Hackenzie y colaboradores (16). (cuadro 1). 

En el Grupo 2 se ·incluyeron 7 pacientes, 4 del sexo mas-

culino y del sexo femenino {cuadro 2}, la d6sis de inducción 

vario de 3 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 hemodinámicas ini

ciales. El grado de sedación obtenido con los pacientes del 

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

l evitando as! estimulaci6n externa. La d6sis de mantenimiento 

fue de 3 a 5 mg. por kilo bora igual a las referidas por la l.!. 

teratura (2-6). El rango de duración 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 ho

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

cuperación del estado de alerta; está en rc1aci6n a la vida me

dia del medicamento (4) (cuadro 2). 

La sedaci6n en ambos grupos fue valorada mediante la clas! 

f1cac16n del Departamento de Anestesia del Hospital Docente de 

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

sedaci6n en comparación con el Grupo 2 que presentó un G V de 

la clasificaci6n de sedación (cuadro 3). 

Las variaciones hemodinámicas presentadas en los pacientes 

de los grupos 1 y 2 antes y después de la d6sis de inducción 
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no presentaron cambios significativos en relación a la Frecuen

cia Cardiaca. Al comparar la Tensi6n Arterial se encontraron vª 

riaciones importantes en ~l Grupo 2 siendo· estadísticamente sig_ 

niflcativas, efecto hemodinámico esperado en la sedaci6n con 

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

70%), no as! 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 4 Gr~ 

ficas 1 y 2). 

La evoluci6n de la Frecuencia cardiaca por Grupo y al ser 

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

cuadro 5). 

La evoluci6n 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 evoluci6n en ambos grupos no se en 

contra significancia estadística (Cuadro 5, Gráfica 8). 

Al compararse la frecuencia de compliaciones hemodinámicas 

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

se encontr6 una diferencia estadísticamente significativa para 

las dos com~licaciones hemodinám~cas 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 A 

decuada sedaci6n anestésica tanto con et propofol como con el 

tiopental, siendo menos profunda en el grupo de propofol , que 
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junto con l~ recuperación casi inmediata en general permite una 

valoraci6n neuro16gica temprana y lo más completa posible, lo 

cuál es fundamental para la detecci6n de las fases de deterioro 

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

dios recientes se~alan 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 rª 

dicales libres de oxigeno (46). 

Con respecto a la inducc16n anéstesica reveló una mayor es

tabilidad con el grupo de propofol con respecto a la Tenslon A~ 

terial y Frecuencia cardiaca en comparac16n con el grupo de ti~ 

penta1, lo cuál puede conllevar a eventos hip6xicos con e1 suB 

aecuente aumento en el flujo sanguíneo cerebral y permitir una 

elevación en la presión intracraneana, no as!, en el grupo de 

propofol, en el cuál existio una estabilidad hemodinámica med! 

da por Frecuencia Cardiaca y Tensión ~rterial, cabe mencionar 

que los pacientes de éste grupo que mostraron hipotensión y 

muerte estuvieron asociados a choque hipovo1émico y a un hemat2 

ma retroperitoneal, as{ mismo se debe mencionar que a varios p~ 

cientes a los que se les suspendió el propofol por llipotensi6n 

al percentilarlos se encontraban dentro de las percentilas nor-

males para edad 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 as! como una recupera-
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ci6n del estado de al.erta cas{ inmediato, lo cuál lo hace el 

nestésico ideal para pacientes con Traumatismo Craneoencefálico 

severo. Con la característica de que permite conservar la reac

tividad al C02 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, sumando.se ·además ·ja pro

piedad de disminuir el consumo de oxigeno con l<l subsecuente rg 

ducción del metabolismo y la de ser aceptar de radicales libres 

de oxigeno le confieren un efecto de protección cerebral. 



CONCLUSIONES 

El Propofol permite un mejor control del 

nivel de sedaci6n con estabilidad hemodin&m! 

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 Craneoanc~ 

fálico Severo. 
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CUADRO 2 

Hll\'.lilNil[N 

HIRlllHilIN 

Hll\'.lllNil[N~ 

NOONI 

Hll\'.lllNil[N~ 

J!Wllt1allA 

HlRJllNil[N 

... 
"' 



GRADO DE SBDACION PRESENTADA llN LOS PACIBNTBS 

DB LOS GRUPOS 1 Y 2 • 

GRUPO 1 PROPOFOL GRUPO 2 TIOPBNTAL 

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 

... .., 



VARIACIONES HEHODINAllICAS PRESENTltDAS POR LOS PACIEllTBS DB 

LOS GRDPOS l Y 2 ANTES Y DESPDES DE LA DOSIS DE INDDCCION. 

GRUPO 1 PROPOPOL GRDPO 2 TIOPENTAL 

PIClENIE reo D.I. m ¡e !!<E. ¡e REr. '!NI !!<E '!NI REr. 

1 25k 5 l<l'.l 135 83 73 

2 16k 2 !CD 1(5 'XI 'XI 

3 13k 2.5 110 134 84 00 

4 13 k 2.5 52 00 q; q; 

5 9k 2.5 148 1<1'.l lCD !CD 

6 21 k 2.5 !!Xi 15'.l 00 00 

7 16k 2.5 144 1<1'.l ro 56 

B 8k 2 1<1'.l 13J 93 93 

9 19 k 2 110 !C5 103 83 

10 7k 2 lCD !CD !CD !CD 

D.I. =DES !E JlWI:ll'.N 

!Cll<E' lC ll'EVIAA IA IXEIS !E im=l. 

!C !JE'' lC R'.BIERl!ll A IA IXEIS !E lJ'lIII:l(N. 

'!NI !!<E: 'll\ ltilIA ll'EVIA A IA DES !E l!WI:ll'.N. 

'!NI !JE': 'll\ ltilIA ll'.lllElliR A IA DES !E l!WI:ll'.N. 

CUADRO 

""""""' =n D.I. rrc ¡e !!<E ¡e !JE' 'OOIX>< 

l 81 3 l3J 1(5 83 

2 411 3 B5 1 00 105 

3 91 5 00 00 uo 
4 fó 1 4 l<l'.l 135 l(Jl 

5 81 5 79 101 110 

6 241 5 'XI 00 !CD 

7 201 5 rn lf:O 110 

'OOREr 

ro 
86 

<l'.l 

105 

00 

lCD 

ro 

... 
°' 
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FRECUENCIA CARDIACA Y TENSION ARTERIAL MEDIA PRESENTADAS 

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

GRUPO I PROPOFOL. 

RC!mlE D. 1'ml'. 

1 'l5-

2 !9J-

3 100-

4 100-

5 100-

6 100-

7 100-

8 100-

9 100-

10 100""' 

D. 1'ml': IC6IS !E KINIENIM!Hfil). 

RM: Fl<BllN:lA = IEJIA. 

'lltl: 'IDSIIN l\RIHlIM. 1'El!ll. 

RM 

110 

113 

Un 
ff/ 

113 

13) 

107 

114 

93 

93 

GRUPO 2 TIOPENTAL 

Tm RC!mlE D. 1'ml'. RM 
g¿ 1 3nn 119 

;g 2 3nn 00 

'l5 3 Snu 74 

73 4 5 lltl 113 

Bl 5 3 nn g¿ 

78 6 Snu 113 

B2 7 5 nn 164 

00 
a; 

B3 

CUADRO 5 

Tm 

77 

lfj 

72 

9j 

89 

9j 

7B 

"' "' 



1 

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

GRUPO 1 PROPOFOL. GRUPO 2 TIOPBNTAL. 

PACIENTE SOBREVIDA PACIENTE SOBREVIDA 

1 SI 1 SI 

2 SI 2 SI 

3 SI 3 NO 
1 

4 SI 4 51 

5 NO 5 SI 

6 NO 6 SI 

7 SI 7 NO 

B SI 

9 SI 

10 SI 

51: VIVIO 

NO: FALLECIO. 

cuadro 
UI 
o 
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