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DEDICATORIA MUY EN ESPECIAL. ...

Cuando conoces a un hombre,
briliante, honesto, deseoso de
superacidn, humano, sencillo
entusiasta, lienc de f& para
afrontar ias adversidades
lo menos que podras hacer es
tratar de imitario, Pero cuahdo

ese hombre es tu Padre
eato se transforma en un COMPromiso.

Gl"aci.BS por tu ejemplo,
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ANTECEDENTES CIENTIFICOS.

Se define como hipertensidon intracr‘anéana (hicj. como el
aumento de la presion dentro de la cavidad craneana, por arriba
de 20 mmHg.(,2}) Dentro de lags causas que la producen se encuen-
tran: hidrocefalia, abscesos cerebrales, - tumores intracraneanos,
traumat:smo craneoencefalico, enCefalopatTas como el sindrome de

Reye Y ia meningoencefalitis.(i,a,3)

El volumen intracraneanc esta dado por la substancia cereb-
raj, el volumen de sangre intravascwiar y e} liguido cefalorra-
quidec; en condiciones patolégicas que pueden ocupar son los  tu-

mores vy la sangr‘e' extravascular.(1,2)

La sybstancia cerabral estid dada lpor‘ el tejido cerebral pro-
piamente diche y por el tejido gtial._-de s03i8n, ocupande un TOZ
volumen intracraneanc, Este puede aumentar por Jiguido de edema o
por tumores.3) Fishman define 3 tipos de edema: vasogdnico, cito-
téxico e intersticial.(4,5) El edema vasogénico sSe caracteriza
por €} aumento de la perrmeabilidad en la c&luia. endotelial cere-
brai, afecta a3 substancia blanca, se observa en el traumatismo
cranecencefilico, tumores y abscescs cer‘ebr‘ateg. .El édema cito-
taxico es debide a inflamacidn celular, afecta la substancia gris
y 8e observa en los eventos de hipgxia y sindrome de Reyed(5) EI
Iedema interéticial es dado por el incremento de la presidn  hidros-
titica del ITquide cefalorraquidec (L.CR) Yy se observa en las

hidrocefalias (4,5)
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El  volumen sanguineo representa e! 104 de&l - volumen intracra-
neano; el flujo sanguineo cerebral es de 105mi/100g/minuto. Es
medificade &ste, por variaciones en el f!u,jo' sanguinec © por la

" presencia de sangre extravascutar.{1,4,5)

€1 liquide cefalorraquideo (LCR)} representa el 104 del vo-~
iumen intracraneano, ncrementa su volumen con  cualquier mecanismo

de obstruccidn.(3,7,8)

La’ presion intracraneana debe de ser mantenida por abajo de
15 mmHg. Existen mecanisﬁos autorreguladores que mo.difican el
' contenido de la bdveda para manteneria.(6,9) -Es de heche qgue solo
el LCR y el volumen sanguineo podrin ser modificédoa. se sabé bien
que el primer factor de .compensacian esta dado por el ITquido
cefalorraquidet que se deriva hacia el saco dur‘al‘ gue rodea lé
méduia espinal, su salida podrd finalmente provocar colapgo  ven-
tricuiar sin I‘p‘n::-der‘ dar mas espacic para una ‘masa intracraneana.. -
(3,40) El segundo factor de compensacidn esia dado por el flujo
sanguineo cerebral, e! cual depende de la relacion entre presidn
de perfusidn ‘cerebrat y la resistencia vascular cerebral (FS$C=
PPC/RYC). La Presion de perfusion cerebrat a su vez esta dada por
la diferencia de la presidn  arterial media y la presién intracra-
neana (PPCz PAM - PIC}. En condiciones &ptimas la PPC debe gser ‘
superior a 50mmHg manteniendo la presidn intracranana por abajo de

1BmmHg ¥y & presidn arterial media por arriba de &60OmmHg (5,9,10).

La circulacidn cerebral es regulada por las concentraciones
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de CO2 vy 02. (0) El aume’nto en la presion arterial de €02 ejerce
un  efecto vasodilatador, el cual esta dado directamente por la |
presencia de Hidrogeniones (11}, formade¢s a partir de COZ2 vy Acido
carbdnico; el acido lactico vy #ir‘avico tambidn dan origen a H+
teniendo el mismo  resultado.{10,in £] efecto de la hipoxemia
cerebral tambidn es 1z vasodilatacidn, se senala que el neonate
responde hasta limites por apaJ‘o de 25 U Tood, mientras en el
adulte hasta 40U Tood (6,9,i0) La presién de perfuéian cerebral al
estar por debajo de nive!eé normales _e,jercé vasodilatacidn - (10,1,
12). La elevacidbn de la presidn intracraneana también- es un factor'
que estimula el centro  vasomotor, inicidimente aumentando la misma
“presidn, peroc estimulando posteriormente et centro cardioinhibitw
ric  que producira bradgicardia, bradipnea. e hipertensidn  arterial,

cuagro descrito por  Cuching. (10,41

La lteratura afirma que las causas del dafio cerebrai durante
la hipertensidn intracraneal son secundarias al deficiente aporte
de oxigeno cerebral{i3) seguidos de insufﬁciencia de energia, con
acidosis lactica que porr 8i misma sera tdxica para la neurona(M),'
asi como el 1Tquido  de edema, la hipercalemia, la hipercaicemia, |
108 productos derivados del &cido “araquiddnico y los radicales li-

bres. (15,16 ,17)

El sindrome clinico que se produce como  consecuencia de  un
~aumento brusce. de la  PIC  inicialmente c¢onsiste en cefalea, vomi-

tos, somnolencia ¥ letargia, La ‘valoracidn clinica .de los pacien-

tes con lesién cerebral es necesaric determinar el pivel de con -
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ciencia. La escala de respuestas sugerida por Jennet v Cols en
1977 conocida como escala de Glasgow, clasifica a los pacientes
comatosos segin un sistema de puntuacidén gue valora la respuesta
motora optima, la respuesta verbal y la aperfura palpebral (18),
escala qpe ha sido modificada por el servicio de terapia intensiva
del Hospital Centro Médico La Raza, con €l fin de adaptarse al pa-
ciente pedistrico. Para el RN'a & meses, la calificacion méxima o
de 6; de 6 a 12 meses es de 7; de 1 a 3 aﬁoé de 8 y en mayores de
3 afios de 11. (18,19) La apéricién de edema de papila no es un da-
to constante por lo gue su ausencia no excluye la elevacion de la
presidn intraCraneana. Morray y Cols. sugie?en otra escala para

valorar el coma en pacientes intubados (19).
4

La hipertensioﬁ intracraneana severa puede manifiestar datos
de sufrimiento de tallo, que se traducen con la triada de.Cuching
caracterisada per bradicardia, bradipnea e hipetensidn arterial
sistémica, qﬁe de ne ser maneiada eportunamente pusede evolucionar
a muerte cerebrai, en tales casos ze efectuan para su valoracidn
parasmetros clinicos como son: La auseﬁcia de reflejo corneal, pu-
pilar, oculocefslico, vestibulococlear, la perdida del automatismo
respiratorio, falta de respuesta a la atropina, diferencia arte -
riovenosa mayor de cinco; y paraclinicos: ausencia de la perfusidn
en el gamagrama cerebral o el silencio en el électroéncefalograma.

{i9,21,22)

La determipacion de la presién intracraneana puede ser deter-

minada con un cateter intraventricular, un tornille subaracnoideo



o c¢con el monitor epidural (23}

El objetive del tr‘atramiento ~seriz reducir la pr‘ésian intracra-
neana a niveles normales o al menos inferiores a 20 mmHg con una
pregidn de perfusidn cerebral arriba de S0 mmHg (). 'O bien en -
casc de no  contar con monitorizacidn, deper3d de evaluarse la modi-
ficacion ciinica vigilando 1a TA, FC, FR, aumentando. la califica -

cidn de Gilasgow.{1,3)

Las medidas generales incluyen la c¢olocacidén de 1a cabeza
elévada a 308 vy en bosicién neutra (24), Pprevencion de 13 hipe.r‘—
termia (25}, prevencidn de las  crisis  convulsivas(l), factores que
aumentartan la demanda metabdlica y el flujo sanguinéo cerebral.

(4,2%)

~El uso de relajantes musculares (30), y de. lidocaina intra-
Cintravenosa o intratraqueal previos a manipulaciones como la  as-
piracisn (2%,26,27,28,29) teniendc mejores resiultades 1a  admi -
nistracion intravenosa a ¢osis de LSmg/Kg un minutoe previo a la

intubacian, (-39

Se ha habtado’' de restriccidn de 17TqQuides punto bien aclarado
al ser Dbasado en un Dbalance hemodinamico estricto manteniendo
siempre una osmolaridad entre 300 vy 310 mOsm. (1,2,18) El- uso de
diir&ticos .osmético's como el manitol a dosis de 0.25 mg/Ka/dosis
produciendo 'un. gradiente osmdotico entre el FSC y el espacio in-
ter.sticial. evitand.o el edema cerebral; se debe de mantener una

osmolaridad ideal sin  rebasar 340 mOsm,(31,32,33) pues & altas
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dosis producen desequilibrio hidroelectrolitico, hipovolémia, -

hemslisis, e incluse insuficiencia renal (33). Et glicerol como
diur&tico osmético requiere de 60 a 80 minutes para reducir la -

presidh  intracraneana & dosis de 1g/Kg por via oral. {34) Los -

diur&ticos de asa como el Furosemide Se usa a dosis de 05 a 1
mg/kg/dosis se han usado en forma sola © combinada; Albright su-
giere mayor respuesta en combinacidn con  diurétices oncdticos. (3)
El uso de estercides especificamente de dexametasona se han.
considerade oOtiles en el edema. vasogénico, aspecto muy controver-

tido  agn.  {1,4,35)

El uso de hipotermia en la proteccidn cerebral ha sido  bien
apoyado en estudics experimentaies. (36,37) La ‘disrrlunucian de la
temperatura corporal. de 37 a 342C disminuye el metabolismo
cerebral y‘ el f-"u::jo sanguiheo cerebral en un 40, con la reduceidn
concomrtante del volumen Ssanguineo cerebral vy de la presidn intra-
craneana. (3,8%) Se ha demostrade que por abajo de  308C puede
ocasionar severas ar‘r‘itm;as cardiacas y el incrementd de consume
de oxigeno. (37) No suele disponerse de parametros para s
valeres biogquimices normales ha temperaturas 'cor-pora}es ba,jas' por
lo que el métode de induccidén a  la hipoterrﬁia sigtémica en humanos

no esta aidn bien desarrcilado. (3,25)

El arrastre de CQ2 c¢on hiperventilacidn es bien esclarecido
en estados de emergencia evitandoe el riesgo ipminente de hernia-

cidn al  disminwr el Flujo sanguineo cerebrak Se considera mode-
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rada con PaCQ2 enire 25 ¥y 35 mmHg vy extrema abajo de 25 mmHg.

{,5,25)

El uso de barbitGricos ha side comin’ para la induccidn de -
sedacidn, hipnoéis, anticonvulsives y  anestésicos y las mis re-
cientes como protectores encefilicos durante la resucitacisn  ce-
rebral vy la hipertensiésn intracraneana. (1,38,39) ‘Fuer‘on sinte-
tizados desde 1912 siendo tres 103 mas uSados en la  terapia

neurointensiva:  Fenobarbital, Pentobarbital y Tiopental (38,39).

Log Pbarbitdricos se unen a Ila albdmina plasmatica, €1 Tndice
de liposolubitidad del tiopental es el mas alto, de 80% pentobar-
bital de BOX y fenobarbital de &54. SU vida media para el tiopen -
talpental a dosis dnica es de 3 a 8 hs. en administracisng proion -
gada e 38 a 86 hs, para €l pentobarbital en dosis nica €8 de 17T a
46 hs y en forma p'r*olbngada de 26 hs, el fenobarbital a dosis
dnica es de 24 a 96 hs y prolongade de 60 a 1860 hs. sSon metaboli~
Zados en el higado en especial el tiopental un 10¥ es8 transformade

a8 pentobarbital cuando se administra en forma prolongada.

A dosig’ anestésica 108 barbitiricos reduc:en el metabolismo
cerebral y el riege sanguineo cerebral(32,41) La deplecidn gene-
ral gel metabolisme depende de: inhibicidn de la  actividad respi-
ratoria mitocondriai por desacoplamiente de la  fosforitacidn  oxi-
dativa (38); inhiben 1a giucolisis por deplecish de 1a fosfofruc-
tocinasa con decrements de la  Utilizacidn de glucosa por la  c&ula

al reducir sus demandas metabdlicas. Estabilizan el poiencial de
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membrana. Inhiben la conduccidn de impulsos, y la penetracidn de
calcio inducida por ia despolarizacidn, a través de 1as termina -
cioneg presinapticas, altieran la accidh de 108 neurotransmisores,

disminuyen la acetilcolina al disminuir la actividad de la acetil-~

“colintranaferasa, aumentan 108 niveles de S-hidroxitriptamina, -

aumentando GABA., Otro efecte radica en SU accidn como recolector
de radicales iibres, (38,39,40,41,42,43) Dado el relativo hiper-
metabol i smo de!-cerebro después de isquemia,rpueden intervenir en
-la patogénia de fa tesidn cehebral.(33)'El decrehento en la acti-
vidad celular vy demanda metabslicas acompafadas de un decremento
del FSC que puedén explicar ia capacidad de fos bafbitﬁricos at
reducir el edema encefslico y 1a HIC., (3B) Sus efectos como anti-
“convulsivos puede ayudar va que las c¢onvulsiones agravan la lesidn
cerebfal. (33,34) Se sugiere un efecto inhibitorio a nivel del
m}ocardio}.siendo demostrado que'el efecto cardidvascular princi-
pal es una rédistribucian del voiumen y relajaci&n del tonolvascu~

lar periférico con dafie &n 1908 barorreceptores vy no un efecte -~

directo del tejido miocardico, (38,39)

Pierce y Cols. al reducir con barbitdricos el FSC ¥y l1a tasa
metabdlica cerebral de oxigeno (TCMOZ2) se relacionan a un silencio

Qiectroencefalografico y Supresidn del metabolismo.

Kassell y Cois. encontraron reduccidn del FSC y de |a. TCMO2
y del EEG en perros. (46) Durante la isquemia focal permanente vy
temporal se a usade e! pentobarbital en perros (Smith ¥y Cols}), en

gatos vy corderoé (Holff y Cols.}) asi como en monos (Mibhenfelder),-
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coingidiendo  que deben ser ysados antes de 30 minutos despuss de
la oclusidn de la arteria cerebral media. Cuande  fueron utfiza-
dos posterior a é&ste tiempo el prondstico y ta morbiidad no me -

joraron. (46.47,48)

Desde 19¥4 c¢on los estudios iniciales de Shapiro y ¢ois.. -
reportaron un estudio de 5 pacientes con hipertenaién intracranea-
na persistente al manejo con diur&ticos, eate_roides e hiperventi-
iacidén, presentando un rapide decremento de la PIC vy ia PPC',ai mé—
nejarse c¢on pentobarhital.{48) Desde entonces han sido muchos es-
tudios oS que apovan a &ste autor. Rockoff y c¢ois. en {1979 repor-
tan la experieéncia del us¢o de aitas dosis de pentobarbital en 45 -
pacientes con trauma craneal encontrande en 29 pacientes un de -
cremento de 18 presidon  intracranena ¥y refiriendo hasta un 904 de
mejoria del prondstice neuroldgico. (50) Marshall 'y cols, en el
mismo ano reportan uyna serie <@ 100 pacientes co.n severo trauma -
tisme cr‘anéal en log gque se& administraron altas dosis de barbiti-
ricos en 25 de ellog ¢oh pentoebarbital de 3 a 5Smg/Kg., La PIC se -
normalizd en 13 pacientes, se redujo en 6 y no s& modificd en 108

otros 6. (51}

shaywitz ¥ c¢olIs. acumularon 1a experiencia de 29 pacientes '
usando pentobarbital 2 murieron, 3 quedaron . con @ecueias neuro -
15gicas severas y &4 sobrevivieron, alguned con dEficit muy leve,

(39

seltzer,con e us0o de bholos de 15 a 30mg de tiopental! o peh-
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tobarbital demostrd que e3 suficiente para inducir pericdes de -
supresicn  de!l electr‘oencefélogr‘ama, 8in - embargo &3ta administra -
cidn  fue m33 comidnmente asociada a inestabilidad cardiovascular,

52)

Avnier reporta 2 caso8 de nifics administrando tiopental a -
Tmg/Kg por 8 dias con significativa recuperacion de la PiC y de la
funcisn neurolégica. (53)

Afgunos articulos r*efier;e;n efectos 5ecundario_s cardiovasculg—'
res.. Rossell y Swedlow eéncentraron hipoiensian en  un .147.\' con  ni-
veles mencres a 2mg/dl, 607 menores" a 3rﬁg/d|, 89% abajo qe 4mg/dl
y arriba de &ste 1004.(3,44) A pesar de estudies cuidadosos en que-

se han medido nhiveles 8Ericos, €5 en general reconocido que no  ge-

“ran predictorios de los efectos .terapéuticos ni de su  toxicidad -

sistdmica y por 10 gque deben ser mas confiable ja monitorizacidn -
clinica de 1as variables fisioldgicas c¢riticas,  como son la pre -
sidn  intracraneana, el electroencefalograma  y lo8 parametros car -

diovascutares.(54,55)
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PLANTEAMIENTC DEL PROBLEMA

En el servicio Jde Terépis‘ lnteﬁsiva Pediatrica del Hospital
General Centro Médico La Raza, ingresan frecuentemente pacgientes
coen el diagnsgstico de' hipertensidn intracraneana severa, no -
existiéndo una uni-f;icacién en los criterios de manejo en r‘eiacié’n
al uso de Dbarbitdrices, El primer paso sers3 conober‘ la  evolucidn
final de los pacientes ¢on hipertensidn intracr‘aneana severa que
recibieron barbittirico en este servicio, lo que servird de base

para un trabajo prospective finalmente.
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v HIPOTESIS

Hip3tesis Nula:
La evolucidn final del paciente c¢on  hipertensidn

intracraneana severa no depende del uso de barbitdricos.

Y
1

Hipdtesis Alterna:
La evolucidn final del paciente con hipertensidn

intracraneana severa depende del uso de Dbarbitiricos.
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DISERQ EXPERIMETAL
Se tratéd de un estudioc retrospective, observacional, longi-

tudinal, descriptivo y de retacign.

MATERIAL Y METODOS

Se r‘evisar'é;'t 40 expedientes de pacientes ingresados al‘ ser -
vico  de terapia intensiva pedigtrica del Hopital General Centro -
Meédico La Raza, del {12 de Enero al 15 de Diciembre de 1988, con
edades de 2 meses a 15 ahos, (promedic de 5.4 +/- 3.7), 26 mas-
culinos ¥y 14 femeninos (L.B:f). {Grafica 1) Todes califiéados con
Glasgow menor o jgual a 5 (cuadro 1‘). siendo 1a causa que Jjos -
ilevo a hiperfensian intracraneana en todos 108 casos el trauma-
tisme cranecencefalico, severo. Récibiendo como” tratamiento en  for-
ma _cbmnn: Hiperventilacidn c¢on un range de 2 a 7 dias, promedio de
4 +/-32.3, con niveles de PaC02 entre 20 y 25 mmHg dexamet.;sona a

0.25mg/Kg/dosis con duracion de 3 a T dias, promedic de 5 +/-3

dias; furosemide a 0.3mg/Kg/dosis,

~8e incluyeron dos gruposi En el primer grupo se_ agruparon
aquelics pacientes quienes recibieron Tiopental, c¢on  dosis de
Bmg/kg/dosis de carga inicial y mantenimientoe de 32mg/Kg/h. . en
promedic; En el segundo grupo fue formado por pacientes que no

hY
recibierdn barbituricos,
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METODO

De cada expediente se captaron 108  siguientes d:«/nos: ‘édad.
gexo, diagnosticos, caiificécian de Glasgow, reporie de tomogra - -
f1a, intubacioh, gasometria; uso de medicamentos c¢omo  diureticos,
dexametasona, Dbarbitaricos, anotando dosis .y tiempo d_e adminigtra- .
cidn; datos de muerte cerepral, c¢linicos, por gamagrafia o elec -

troencefalografia. Todoes los datos fueron captados en hojas espe-

ciales de trabajo.

METODO ESTADISTICO

-Se' realizd relacioh de variabiles éon analisis d¢e probabilidad

exacta - de Fisher.
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RESULTADOS

Fueron un total de 40 casos, “de los cuales formaran el primer
grupe 26 pacientes (654}, que- recibierdn manejo con Tiopental,
ehc,ontrando 8 pacientes que sobrevivieron (69%) y 8 que presen-
taron datos de muerte cerebral(3¥) En el segundo grupe consti -
tuide por 44 pacientes (38%), donde sobrevivieron 9 (64%). y 5

presentaron muerte cerebral (36%). {Cuadro 2, Grafica 2).

Trece pacientes evolucionaron a muerte cerebral, se realizé
el diagnogtico <¢linico en todos los ¢asos, gamagrafice en &

pacientes vy electroencefalografico en 0tros & pacientes.

Se realizd tomografia awal computalizada en 35 pacientes:
reportandose edemé cerebral severo en 20 <¢asos, 'hemorragi'é' B
parenqﬁimatosa ‘en 4 pacientes, hemorraéia subdural 4 vy sole 3
con  hemorragia subaracnoidea y 4 c¢on hematoma .epidural; soles ¢ en
forma combinhada. En 9 casos fue realizade drenaje quirurgico, sin
embarge en todos elHos peraistia la hipertensisn intracr‘_aneana por

lo que entraron al estudio.

En forma general la sobrevida observada en este estudio
" fue de 27 pacientes (57.5%) con una mortalidad de 13 pacientes

(32.54). (Grafica 3}
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" CUADRQ

DISTRIBUCION DE PACIENTES CON HIPERTENSION INTRACRANEANA SEVERA
FPRONOSTICO EN RELACION A GLASGOW Y EL USC DE BARBITURICOS

SOBREVIVIENTES MUERTE CEREBRAL

Cage #  Glasgow  Barbiturico Caso # Glasgow  Barbiturico
4 5 - v ¢ +
5 . 4 + 2 4 -
6 5 - 3 5 -
T 5 + Ej 5 +
8 5 - 12 3 +
10 5 - ig i -
1 . + 19 3 +
13 5 + 20 5 +
14 3 + ge 1 -
15 5 - 25 1 +
16 2 + 27 " +
17. 5 + as 3 +
21 3 + 38 3 +
23 3 +
24 3 +
26 4 -

29 3 -
30 3 +
31 5 +
32 3 +
33 3 +
34 4 +
35 4 +
36 3 +
37 3 -
39 2 *
40 3 +
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PRONOSTICO DE LOS PACIENTES CON HIPERTENSION INTRACRANEANA
Y RELACION CON EL UBO DE Ti{OFENTAL

SOBREV IV IERON

MUERTE CEREBRAL T

TERAPEUTICA CON 18 8 26
TIOPENTAL

TERAPEUTICA SIN 9 5 14
TIOPENTAL
TOTAL 27 13 40
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DISCUSION

Los Dbarbitiricos han demoestrade su  utilidad c¢omo protectores
cerebrales (11,25), al disminuir el metabolismo basal “cer‘ebr‘al
(38, 4Q). Shapiro y Col8 han s8ido 08 primerces en demostrar su
efectividad .para dismingir  la ‘pr‘esién .intracraneana ({49}, Marshall
y Cols, estudiaroen siete pacientes - c¢con  HIC, manegjados .con pento-
barbital vy obtgniendo una sobrevida total (5Y), este trabajo es
muy en.tusiasta, 8u elaboracién es excepcicnaimente buena, . sin
'embaz-*go la poblacidn es pequefa Yy poco siéniﬁcativa, ademis los
autores no distinguen el ’ efecto de Jos barbitiricos de los otros
componentes del régimen neurointensivo, incluyendo 1a monitoriza-
cian' por sSi misma. El estudic realizado por  Shawitz y Cols c¢on uha
pobilacion mayor (2% pacientes), manejados con Pentobarbital tam -
bign. resuitd alentadér‘, aunque sucede npuevamente la tendencia a
sefialar 108 bérbitaricos dentro de un  manejo  NeuroiNtensivo
completo, En  nuestra invest'igacian no fue pqSibte separar por
complete el tiopental de otras medidas terapgutlicas como la

hiperventilacidn,  los diur&ticos vy I3 dexametasona.

Agnoii y <Cols, compararon un grupe de 24 pacientes de los
cuales en quienes no se incluyd barbditdrico, presentaron’ una mor-
talidad del 80%, mientras que los pacientes que 8i o recibieron,
su mortalidad fue del 45Z. A primera vista el estudio fue tenden-
ciq.isamente favorable para e! uso de .bar‘bitﬁr‘icos, no obstante, en

su analisis estadistico no demuestra su  significancia.(39) £En 1a
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muestra utilizada en este trabajo, mostrd en 26 pacientes mane ja-
dos con  tiopental una sobrevida del 69X (18 pacientes) equipara -
bles al segundo grupo que no recibié el beneficio de 108 barbiti-
ricos Yy mostrd una Sobrevida del 64% El  analisis estadistice no
mostré ser significativo, demostrandoe que Ia evomcién final  del
paciente con hipertensiah_ intracraneana severa no. de_pende del- -usc

de  barbitiricos.

Se puede considerar que la muestra fue pequena por 1o que se
s .
i . .
. sugiere un  estudic prospective en dondé se incluya cada una de las
variables terapé&uticas en lo posibie asi como un  analisis de sus

combinaciones,
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- "COMCLUSIONES

l.a relacidn de 1S pacientes que llegaron a muerte cerebral vy

los que sobrevivieron con la aplicacidn o ne. de Tiopental, no

motrd diferencia estadisticamente  significativa.

La  tendencia no estadistica muestra que ia combinaciégn de
barbitiricos e hiperventilacion puede ser mejor terapadutica
que !a hiperventilacidn por si’ -sela, por lo que proponemos un

estudico  prospective que amplie la muestra,
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