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RESUMEN

OBJETIVO: Demostrar la utilidad del propofol en el manejo de rea
nimacidén cererbral.

DISERO: Estudio de revisidn en pacientes que ingresaron a la Uni
dad de Terapia Intensiva Pediatrica (UTIP), entre enero de 1994
y septiembre de 1995, con dafio cerebral, manejados con propofol,
buscando reanimacién cerebral.

LUGAR: Hospital Regional "Lic. Adolfo Ldpez Mateos" (ISSSTE).
PACIENTES: Pedidtricos, a quienes se les analizé: comportamiento
hemodindmico, gasométrico, estado clinico, estudios de gabinete,
dosis de propofol y manejo integral del paciente con daﬁg cere--
bral, durante su estancia en UTIP.

INTERVENCION: Comparacidn de la tensidn arterial media, frecuen-

cia cardiaca, P02, PCO2, Ph y Glasgow, pre, trans vy postmaneijo -
con propofol.

MEDICIONES Y RESULTADOS PRINCIPALES: Los diagnésticos de ingreso

mds frecuentes fueron: traumatismo craneo-encefdlico, hemorragia
intracraneana y edema cerebral. El andlisis estadistico no reve-
16 diferencia significativa en la presidn arterial media, fre---
cuencia cardiaca, P02 y PCO2.

La proporcidn de pacientes con Ph normal y anormal, previos y du
rante el manejo, presentaron significancia estad{stica, con ----
P<0.05; no encontramos correlacidn entre el inicio del manejo y
el Glasgow al final del mismo.

El numero de defunciones encontradas fue de 6 (35.3%) y la de so
brevivientes de 11 (64.7%),

CONCLUSIONES: El propofol es udtil en reanimacidn cerebral, ya --
que condiciona minimos cambios hemodindmicos y mejora el pronds-

tico en pacientes con lesiones cerebrales severas.

PALABRAS CLAVES: Reanimacidn cerebral, sedacidn, propofol.
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ABSTRACT

OBJETIVE: Demonstrate the utility of propofol in the management
of cerebral reanimation.

DESIGN: Retrospective study in patients incoming at Pediatric In
tensive Care Unit (PICU), between January, 1994 to September, --
1995 with cerebral damage, treated with propofol in order to get
cerebral reanimation.

PLACE: Hospital Regional "Lic. Adolfo Ldépez Mateos" (ISSSTE).
PATIENTS: Pediatrics patients who were analized in order to eva-
luate gasometric and hemodinamic behavior, clinical state, compu
ted tomography, cerebral blood flow measurement and electroence-
phalogram, propofol dosage, integral management of patient with
cerebral damage at PICU.

METODS: Comparation of arterial pressure, cardiac frequency, ---
PO2, PCO2, Ph and Glasgow scale, pre,post and trans treatment --
with propofol

RESULTS: The most comun incoming diagnosis were craneoencephalic
trauma, intracraneal hemorrage and cerebral edema. The statis---
tical analysis didn't show any significance difference between
medial arteriali nressure, cardiac frequency, P02 and PCO2.

The proportion of patients with normal and abnormal Ph, before -
and during the treatment represent P=0.05. We didn't find corre
lation between the begining of treatment and Glasgow scale at --
the end.

The number of decgsed was 6 (35.3%) and survival rate of 11 --
(64.7%).

CONCLUSION: propofol is useful for cerebral reanimation because

it conditions minimum hemodinamic changes, and improves the ----

prognosis in patients with severe cerebral damage.

KEY WORDS: Cerebral reanimation, sedation, propofol.



INTRODUCCION

Desde el siglo XVI, el conocimiento y la utilizacién de --
nuevas drogas, para producir sedacidn, presentaron, una evolu---
cidén lenta, hasta los albores de nuestro siglo.

Desde el descubrimiento de la anestesia regional intraveno
sa, en 1909 por Agust-Bier, los conocimientos se incrementaron ca
da vez mas y las técnicas anestésicas progresaron en forma trepi
dante, surgiendo nuevos fdrmacos cada vez mas eficientes, inclu-
yéndose las benzodiacepinas y los barbitdricos; sin embargo, an
te la necesidad de perfeccién de las técnicas endovenosas, sur--
gieron nuevas drogas.

En 1980 se publican por el Journal of Medical Chemioterapy -
(7), los primeros estudios de la sintesis, evaluacidn bioldgica
y activdad farmacoldgica de los alkyl—fenole§ como agentes anes-
tésicos intravenosos (I.V.), siendo el propofol un derivado de -
esta serie; con efecto sedante-hipndtico, quimicamente de estruc
tura diferente a las benzodiacepinas, barbitiricos, etomidato, -~
etc., tiene accidn anestésica de inicio rdpido y corta duracién,
asi mismo su efecto depresor de reflejos es mds eficiente que o--
tros como tiopental (10). Presenta ademds minimos efectos extitato
rios con la administracidn de una dosis de carga y no presenta e
fecto bloqueador ganglionar & antagdnico sobre receptores alfa é

drenérgicos (6,9,16)
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Las dosis recomendadas para producir anestesia son de ~---
2-2.5 mg/Kg (20~50 mg en bolos) y en infusién de 6-12 mg/Kg/h, -
siendo la dosis promedio de anestesia de 9 mg/Kg/h y para seda--
cién en Unidades de Cuidados Intensivos (UCI) de adultos de ----
2-4 mg/Kg/h. Tas dosis referidas en nifios son de 1.5, 2, 2.5, 3
y 6 mg/Kg/d en bolo para induccidn anestésica y la infusidn para
mantenimiento anestésico de 6-12 mg/Kg/h, siendo la dosis mds a-
decuada de 9 mg/Kg/h (3,5,18 y19).

En estudios previos (2 ), se encontrd durante la induccidn
con propofol en nifios de 6-12 afos, con dosis de 3 y 5 mg/Kg, un
patron electroencefalogrdfico de inicio de ondas alfa de 14 Hertz
durante 2 seg., continuando con ondas delta de 2-3 Hertz (Hz) du
rante 3-5 minutos, con recuperacidén progresiva hasta normalizar-
se a los 30 min.

El perfil de concentracidén sanguinea sigue la sigquiente se
cuencia: vida media de distribucidn alfa 1.8—4.1~min; vida media
de eliminacidén metabdlica beta 34-70 min; el retorno de propofol
de un compartimento profundo mal perfundido a la sangre es de --
184 a 382 min y la fase de eliminacidn total es de 4-5 horas, --
con un aclaramiento plasmdtico de 2.30 1/min.

La concentracidn sanguinea adecuada para sedacidén profunda
es de 4.01 mcg/ml y para sedacién superficial de 2.97 mcg/ml, --
siendo la concentracion minima para recuperacidén psicomotora ba-
sal de 0.38 a 0.43 mcg/ml (10).

A nivel de Sistema Nervioso Central (SNC), bolos de 2 mg/K
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y una infusidn de 12 mg/Kg/hora de propofol, manejando normocap-
nia, el flujo sanguineo cerebral (FSC) disminuye en 51.0% y la -
presidn intracraneana (PIC) en 49.0%, aumenta las resistencias -
vasculares cerebrales (RVC) en 35.0%, disminuye el consumo meta-
bélico regional de oxigeno (CMRO2) en 33.0% y disminuye la pre--
sién de perfusidn cerebral (PPC) en 12.0% (16,9).

No induce arritmias cardiacas, aunque disminuye el flujo -
sanguineo y metabolismo miocdrdico. Dosis de 2 mg/Kg disminuyen
la tensidn arterial. (T/A) y gasto cardiaco en 30.0% con modifica
cidén variable e insignificante. Las resistencias vasculares sis-
temicas (RVS) disminuyen en 21.0% y el volumen/latido no cambia
significativamente (1¢,9).

El cerebro en condiciones normales mantiene sus valores de
presidén intracraneana (PIC), debido a modificaciones en los dife
rentes voluimenes (tejido nervioso y neuroglia 80%, liquido cefa-
lorraquideo (LCR) 10-15% y FSC 5-7%); sin embargo, ante una agre-
sidn esta capacidad de compensacidn disminuye, resultando en in-
cremento de la PIC.

Como resultado de una injuria, se establece un incremento -
en el FSC, produciendo aumento de la PIC, ocasionando compresion
de los vasos sanguineos e isquemia (1,10,12, con todas las altera
ciones que ello implica, como son: aporte inadecuado de oxigeno,
extraccidn inadecuada de bidxido de carbono, mayor produccién de
dcido lactico intracelular, disminucidn de las reservas de fosfa -
to de alta energia (fosfocreatina y ATP), menor produccidén de --

ATP, liberacidn de aminodcidos excitatorios y pérdida de la con-



tinuidad de la barrera hematoencefdlica, presentandose durante -
este proceso y principalmente en la reperfusidn: edema tisular,
vasospasmo y sedimento eritrocitico, condicionando todos ellos -
disminucidn del flujo sanguineo, causando deficiencia de riego -
postisquémica, acidosis intracelular, liberacidn de aminodcidos
excitatorios, una mayor liberacién de catecolaminas, hipermetabo
lismo, depresién secundaria a la actividad metabdlica restableci
da; sobrecarga de calcio intracelular que desencadena procesos -
mediados por este ion, cambios en la quelacidn y compartamentali
zacidén normales de metales libres y a la desreqgulacidn del meta-
bolismo de oxigeno, lo cual culmina en la produccidén de radica--
les libres que desencadenan dafio por ella y peroxidacién de lipi
dos (1114 ).

Ante una situacidén tan compleja el manejo se hace también,
requiriendose medidas encaminadas é disminuir, tanto las altera-
ciones iniciales como las secundarias a la reperfusidn.

El papel del propofol en esta serie de medidas es disminu-
ir el consumo metabdlico regional de oxigeno (CMRO2), disminuyen
do directamente en relacidn a esto el FSC, reduciendo la extrava
sacién de liquido, reduciendo la PIC, atenuando la actividad e—;

léctrica cerebral, resultando en ahorro de ATP que se usa para -

e e , '
restablecer el gradiente ionico transmembrana reduciendo el ede-

ma tanto citotdxico como vasogénico (10),



JUSTIFICACION

La reanimacidn cerebral es un hecho trascendental en pa---
cientes con lesidn que compromete la circulacidn, condicionando -
isquemia por disminucidn del riego tisular cerebral y posterior-
mente la recirculacidn y reoxigenacidn de dichas zonas, siendo -
de vital importancia el tiempo y la magnitﬁd de dichos procesos,
dado que dependiendo de ello son factibles medidas terapéuticas
encaminadas a disminuir el d;ﬁo y mejorar el pronostico. Dichas
medidas incluyen el uso de esteroides, bloqueadores de los cana-
les de calcio, mejoradores redlogicos sanguineos, depredadores y
bloqueadores de radicales libres, sedantes-hipndticos, etc..

De acuerdo a lo anterior, el propofol ha sido usado en la
Unidad de Terapia Intensiva (UTIP), del Hospital Regional "Lic.
Adolfo Lépez Mateos" (ISSSTE), desde 1990 cbmo parte integral de
el manejo de reanimacidn cerebral, existiéndo un estudio prece--
dente (10), con buenos resultados, por lo que en esta ocasidén se

hace una revisidn del maneijo en los hltimos 20 meses, analizan-

do su utilidad.



HIPOTESIS

- El propofol es Util en reanimacidén cerebral, debido a --
que favorece la disminucidn del metabolismo cerebral, condicio--
nando minimos efectos hemodinamicos sistémicos y evita la severi

dad en las secuelas.

- El propofol no es udtil en la reanimacidn cerebral ya que
no favorece la disminucidén del metabolismo cerebral, tiene efec-
tos hemodinamicos sistémicos y no evita la severidad en las se--

cuelas.



OBJETIVOS

El presente estudio consta de un objetivo general, que -

consiste en demostrar la utilidad del propofol en el manejo de

reanimacidén cerebral, ademds de 4 objetivos especificos que --

son:

'

Evaluar los cambios en la actividad eléctrica cere--
bral, asi como los correspondientes de flujo sangui-
neo cerebral.

Determinar la evolucidn en la severidad dél edema ce
rebral y la presidén intracraneana.

Observar los cambios en el estado de conciencia pre-
vio y posterior al manejo con propofol, asi como el

comportamiento hemodindmico durante el mismo.

Evaluar la severidad de las secuelas neuroldgicas.



MATERIAL Y METODOS

Se realizd un estudio retrospectivo, revisandose los expe-
dientes de los pacientes que ingresaron a la Unidad de Terapia -
Intensiva Pedidtrica (UTIP), del Hospital Regional "Lic. Adolfo
Lépez Mateos" (ISSSTE), entre enero de 1994 y septiembre de 1995,
con diagndsticos de padecimientos que comprometieran la integri-
dad del Sistema Nervioso Central (SNC), que fueran manejados con
propofol con el fin de reanimacidn cerebral.

Las variables determinadas fueron: edad (afios), se%o, peso
(Kgs), tensidén arterial (mm/Hg), frecuencia cardiaca (latidos --
por minuto), presidén parcial de oxigeno (P02) y presidn parcial
de bioxido de carbono (PCO2), ambas en mm/Hg, dosis (mg/Kg), ---
Glasgow; estudios de gabinete: electroencefalograma (EEG), tomo-
grafia axial computada de crdneo (TAC), flujo sanguineo cerebral
(FsC); asi como tiempo de manejo y otros medicamentos usados, e-
volucidn posterior, secuelas y complicaciones durante su estancia
en (UTIP).

El andlisis estadistico se realizd con medidas de tenden--
cia central y dispersidén; se analizaron los promedios de 3 deter
minaciones de presidn arterial media (PAM), frecuencia cardiaca
(FC), PO2 y PCO2 con varianza y verdaderamente significativa de
Turkey y proporciones de pacientes con Ph normal y anormal, an--

tes y posterior al manejo con propofol con X?_

10
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RESULTADOS

Se revisaron 19 expedientes, eliminandose 2 del estudio --

por encontrarse incompletos. Se hizo la revisidén en los 17 res--
/ . R

tantes, encontrandose los pacientes en edades comprendidas entre

5 meses y 12 aflos (X= 6.1 afios); con peso entre 4.850 y 65.0 Kgs
(X= 21.85), (ver CUADRO § I). 7 pacientes fueron del sexo femeni

no (41.18%) y 10 del sexo masculino (58.82%) (ver GRAFICA # 1).
Los diagndsticos correspondieron a: neuroinfeccidn 2 -----
{11.76%); hemorragia intracraneana 13 (76.47%), de los cuales 1
tuvo hemorragia intraventricular, 1 hematoma epidural, 7 hemorra
gia intraparenquimatosa, 2 hemorragia subaracnoidea, 1 hemorra--
gia capsular, y | hematoma subdural; traumatismo cranecencefdli-
co (TCE) 7 (41.17%); edema cerebral 12 (70.58%); postparo cardio
respiratorio 2 (11.76%); hidrocefalié 2 (11.76%), de los cuales
1 fué congénita y otra obstructiva por proceso infeccioso; post-
operados 2 (11.76%), 1 por colocacidn de vdlvula ventriculo-peri
toneal y 1 de drenaje de hematoma; encefalopatia hepdtica 1 ----
(5.88%); sindrome hemorrdgico 1 (5.88%); politrauﬁatizado 1 e
(5.88%); EFractura de crdneo 2 (11.76%); tuberculosis meningea 1
(5.88%); malformacidn arterio-venosa 3 (17.64%); atrofia cortico
subcortical 2 (11.76%); crisis convulsivas 2 (17.64%); isquemia
cerebral 1 (5.88%); leucemia linfobldstica aguda 1 (5.88%); cua-

driplejia 1 (5.88%) (ver CUADRO # II).

11
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El Glasgow encontrado de ingreso fué de 3 a 15 (X= 4.76) -
(ver GRAFICA § 2).

Todos recibieron manejo integral, incluyendo ventilacidn -
mecdnica, manteniendo gasometrias dentro de pardmetros normales,
corrigiendose los valores de Ph previos al manejo; teniendo 7 pa
cientes (41.18%) Ph de ingreso (basal) promedioc de 7.41 y duran-
te el manejo de 7.42; 9 pacientes (52.94%) Ph promedio basal de
7.47 y durante el manejo de 7.41; 1 paciente (5.88%) presentd Ph
basal de i.29 y durante el manejo de 7.38, encontrandose diferen
cia significativa con P 0.05 {ver GRAFICA # 3).

Los valores de P02 y PCO2 encontrados previos al ﬁanejo -
fueron P02 X= 110.3 y PCO2 X= 27.2; durante el manejo PO2 &= 99.0
y PCO2 X= 28.90; postmanejo P02 = 95.15 y PCO2 X 29.98; no en--
contrdndose diferencia significativa (ver GRAFICA # 4).

Hemodindmicamente se encontraron los siguientes valores ba
sales, trans y postmanejo de fc con: X= 122.70, X=120.94 y -—---
X= 120.50 respectivamente; asi como PAM con: X= 84.11, X= 80.58
y X= 84.33 tambien en forma respectiva; sin diferencia significa
tiva (ver GRAFICA # 5).

El propofol se manejo de acuerdo a las‘siguientes caracte-
risticas: inicio de tratamiento (I.T.), correspondiendo al tiem-
po transcurrido entre el inicio de la injuria y el inicio del ma

nejo, correspondiendo a 2a120 horas (X= 35); tiempo de infusidn

(P.I.) de 72139 horas (X= 51.8); dosis de carga (D.C.) de 3a8 --

mg/Kg/h (¥= 4.48); dosis de infusién (D.I.) de 2-8 mg/K/h —-e—u-

12



e ——— AT UYV W Eawe WS WH S8 T Whel BTN WY AR N Wan MASHICLE

(X= 4.68); dosis total (D.T) de 0.344-16.153 gramos (X= 4.77) --
(ver CUADRO # III).

El resto del manejo integral incluyd: Liquidos entre 72 y
157 ml/Kg/dia (X= 117.6) para menores de 10 Kgs y de 600 a 2,107
ml/M2/dia (X= 1,409) para mayores de 10 Kgs. y medicamentos como
atracurio a 100 microgramos (mcg)/Kg/dosis (do); fentanyl a ----
5 mcg/Kg/do (impregnacidén) y 3 mcg/Kg/hora (mantenimiento); dexa
metasona a 0.5-1.0 mg/Kg/do (impregnacidén) y 0.25 mg/Kg/do ~-----
(mantenimiento); difenilhidantoina (DFH) a 10-20 mg/Kg/do (im--~
pregnacidn) y 3-7 mg/Kg/dia (mantenimiento); vecuronioc a 100-150
mcg/Kg/do; nalbufina a 100-200 mcg/Kg/do; xilocaina a ([
mg/Kg/hora y nimodipina a 5-30 mcg/Kg/hora (ver CUADRO # IV).

Los estudios de gabinete realizados fueron los siguientes:
TAC de ingreso 13 (76.47%), durante el ménejo 4 (23.53%), postma
nejo 4 (23.53%); FSC de ingreso 1 (5.88%), durante el manejo 1 -
(5.88%), postmanejo 6 (35.29%); EEG de‘ingreso 0, durante el ma-
nejo 2 (11.76%) y postmanejo 1 (5.88%). (Los reportes correspon-
dientes se describen en el CUADRO # V). No se realizd andlisis -
estadistico, debido a no encontrarse resultados en forma regular.

Las complicaciones mds frecuentemenfe encontradas fueron:
neumonia o bronconeumonia (BNM) 4 (23.52%), atelectasia 4 ------
(23.52%), infeccidn de vias urinarias (IVU) 3 (17.64%), sepsis 2
(11.76%), siguiendo en frecuencia: crisis convulsivas, dermati--
tis por contacto, meningitis por pseudomona, hepatitis reactiva,

infarto cerebral, higromas, eritema polimorfo, diabetes insipida,

13

e mem s anpe mABe N e n ev ks e e s Biest e e

———— po— — o —— - oT— . W — —



y desequilibrio hidroelectrolitico, con 1 (5.88%) respectivamen-
te (ver cuadro # VI).

El Glasgow encontrado al final del manejo, mostrd mejoria
en 11 pacientes (64.7%) y en 1 (5.88%) disminucidn; sin embargo,
dicho deterioro fue condicionado por alteraciones hepdticas.

En 5 pacientes (29.4%) el Glasgow se mantuvo en 3, sin cam-
bios desde el ingreso, posteriormente fallecieron, lo cual de---
muestra el valor prondstico de la escala de Glasgow, no pudiendo
establecer una relacidn entre el tiempo de inicio de manejo y el
Glasgow al final del mismo (ver discusidn).

La grdafica # 2 muestra en forma comparativa el Glasgow de
ingreso (basal) y el encontrado posterior a la suspencidn del --
manejo.

La mortalidad encontrada fué de 6 pacientes (35.3%), con -
una sobrevida de 11 (64.7%); no obstante, el paciente No. 6 tras
haber presentado una mejoria en el Glasgow posterior a la suspen
cién del propofol (ver GRAFICA # 2), con recuperacién progresiva
del estado clinico, llegando a tener valoracidén de Glasgow de 14
presenta deterioro posterior por complicaciones inherentes a séE
sis y fallece a los 23 dias de estancia.

Las secuelas encontradas en los pacientes sobrevivientes -
fueron: monoparesia 1 (10%), hemiparesia 4 (40%), afasia 2 (20%)
afeccidn de pares craneales 2 (20%) y movimientos estereotipados

1 (10%) (ver CUADRO # VII).
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"VALORACION DE GLASGOW~
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FUENTE: arch. clin. HRLALM

GRAFICA # 2
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Las barras de la izquierda repreSentan el glasgow al inicio del

jo vy las de la derecha al

suspenderlo
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USO DE PROPOFOL EN REANIMACION CEREBRAL
EN UNA
UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS PEDIATRICA
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GRAFICA # 3 Se aprecia la correccidn del Ph durante el manejo integral, en-
contrandose dicha correccion con diferencia significativa, con
P«<0.05 : :
Las barras de la izquierda corresponden a Ph basal y las de la
derecha al Ph durante el manejo.

" FUENTE: ARCH. CLIN. HRLALM

17



B USO DE PROPOFOL EN REANIMACION CEREBRAL

EN UNA

UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS PEDlATRICA

o e e

mm/Hg

o e e B e e o s |y o im0

P02 !

130—] - '
120—]
10— P
100 —
90— - L
‘ B K= X= —_—_- 0
. %= 110.33 X= 99.02 .15

-~ T 18.88 ¥ 9.56 + 14.05
T0—
60—
50—

_ . PCO2
40—
36— ¥ - —
20— X= 27.22 X= 28.93 X= 29.98
10— + 2.68 + 1,54 + 2,49

| | ]
BASAL ~ TRANS POST
‘ GR_}}'FICA 4 4

Se aprec1a el comportamlento gasométrico, repre
sentando la linea superior a la PO2, condisminu
cidén del 10.2% respecto a los valores basales,
por el contrario la PCO2 (linea inferior) incre
mentd en un 10.2%, sin embargo no hubo diferen—
cia significativa,

FUENTE: ARCH. CLIN. HRLALM
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USO DE PROPOFOL EN REAN!MACION CEREBRAL

EN UNA .

UN!DAD DE CU!DADOS 1NTENSIVOS PEDIATR!CA

5 L. .
; RA Lot .
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e e .

90—
80.—
70 —
60 —
50 i
40 —
30—
20—

10—

F.C. .[

N
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>
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122.70 X= 120.94

=i
W

120.50

P.huM,
i /Hg ;

X= 84.11 X= 80.58

X= 84.33

SIN DIFERENCIA SIGNIFICATIVA

FUENTE: arch. clin. HRLALM

JMVJ - 1995

| i
BASAL TRANS

GRAFICA # 5

ek

Se aprecia el comportamlento hemodinamico repre-
sentando en la linea superior a la frecuencia --
cagdlaca Yy en la inferior a la presién arterial
media.

Practicamente no se observan cambios.
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USO DE PRQPOFOL EN REANIMACION CEREBRAL

EN UNA

UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS PEDIATRICA

RELACION GLASGOW FINAL / TIEMPO DE INICIO DE MANEJO

HRS.
140
130 MAX. - 120
1204 . ' MIN. - 2
oo, - 35
10 . amyL- 22
100+ D.S.- 34,078
50~ r.-  0.044
80 - P '
70—
60~
50~ ,
40 .
30._4 .
L]
204 ¢ * . .. . ,
lAO-‘_ ' . ‘ ,
[ I'lllllflilller
1234 56 7 8910111213146151617
GLASGOW PACIENTES
15- 'y 4
pre
E'l-"\.}';.‘ 15
13 MIN.~- 3
124 A ¢ . PROM.- 8.47
114 . v . MED.- 10
10'1 [] ] ) D.S.~ 14'-55 .
9.] r.- 0.187
8
7 "
6
Sed
4=
K 'Y e e a9 o
2.
1-
~— T 77 1T 1T 1 I T
-11554567é91011121!‘.1"+15161718
PACTENIES
GRAFICA % 6 No hubo correlacién significativa para

Glasgow, con r= 0.18, ni correlacién
para tiempo de inicio con r= 0.044
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-USO-DE PROPGFOL EN REANIMAGION CEREBRAL

" ENUNA

UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS PEDIATRICA

CUADRO # 1 PESO Y EDADES (PROMEDIOS Y RANGO)

VARIABLES X RANGO

Peso en Kgs. 21.85 4,850 a 65.0
5/12 a 12a

Edades en afios 6.1

,

FUENTE: ARCH. CLIN. HRLALM
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CUADRO # II

USO DE PROPOFOL EN REANIMACION CEREBRAL

EN UNA

UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS PEDIATRICA

DTAGNOSTICOS ENCONTRADOS

No.

% No. PAC.

% No. DIAG

HEMORRAGIA INTRACRANEANA
EDEMA CEREBRAL

TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO
MALFORMACION A-V

CRISIS CONVULSIVAS

13
12
7
3

76.47
70.58
41.17
17.64

23.21
21.42
12.50

| 5.35

POST P.C.R.

NEUROINFECCION

HIDROCEFALIA

P.0. DREN. HEMAT. Y VALV. V-P
FRACTURA DE CRANEO

ATROFIA CORTICO-SUBCORT.

11.76

3.57

POLITRAUMATIZADO
ENCEFAL. HEPAT.

ISQ. CEREBRAL

LIL.A'
CUADRIPLEJIA
Tb. MENINGEA

5.88

1.78

TOTAL

56

100.0

FUENTE: archivo clin. HRLALM

IMVI - 1995




% USO DE PROPOFOL EN REANIMACION CEREBRAL

EN UNA

" .- UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS PEDIATRICA

CUADRO # 111 CARACTERISTICAS DEL MANEJO DE

PROPOFOL
| X RANGO
I.T.{HRS) _ 4.£gtb‘ | 2 —' 120|
T.I.(HRS) 51.8 7 - 139
p.C. (mg/Kg/Do 4.48 3 - 8
D.I. (mg/Kg/h) - 4.68 2 - 8
D.T.I(grs) 4.77 0.344-16.153

FUENTE: ARCH.CLIN. HRLALM
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.USO DE FROPOFOL EN REANIMAGION.CEREGRAL

ceren
.

EN UNA

UNIDAD DE GUIDADOS INTENSIVOS PEDIATRIGA

CUADRO # 1V

MEDICAMENTOS COADYUVANTES EN EL MANEJO

MEDICAMENTOS DOSIS
FENTANYL 5 mcg/Kg/dosis  (IMPREGNACION)
3 mecg/Kg/hora (MANTENIMIENTO)
DEXAMETASONA 0.5-1.0 mg/Kg/dosis (IMPREGNACION)
0.25 mg/K/dosis (MANTENIMIENTO)
D.F.H. 10-20 mg/Kg/dosis  (IMPREGNACION)
0 3-7 mg/xg/aia (MANTENIMIENTO)
ATRACURIO 100 mcg/Rg/dosis
) VECURONIO 100-150 mg/Kg/dosis
NALBUFINA 100-200 mg/Kg/dosis
XILOCAINA 1-2 mg/Kg/hora
NIMODIPINA 5-30 mg/Kg/hora
LIQUIDOS
72-157 ml/Kg/dia X= 117.6 -10 Kgs
600-2107_m1/Mé/dia X= 1409 +10 Kgs

FUENTE: ARCH. CLIN. HRLALM
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CUADRO % V

T.A.C.
INGRESO
MANEJO

POSTMANEJO

F.8.C.
INGRESO
MANEJO
POSTMANEJO

B BGE
INGRESO
MANEJO

POSTMANEJO

-

FUENTE: achivo clin. HRLALM

USO DE PROPOFOL EN REANIMACION CEREBRAL

EN UNA

UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS PEDIATRICA

ESTUDIOS DE GABINETE

" DIAGNOSTICO

V¥ EDEMA/INFARTOS MULTIPLES/EDEMA PERILESIONAL
DIAGNOSTICO

VENTRICULOMEGALIA (2)/¥/ EDEMA/EDEMA MODERADO
HIGROMAS (2)/SIN CAMBIOS

¥ IRREGULAR DE PREDOMINIO IZQ.

M.A.V. BILATERAL

¥ GENERALIZADA (2)/NORMAL (2)/0OBST. A.C.M.
¥ DE PRED. IZQ

PATRON DE LENTIFICACION GENERALIZADA PRINC.TEMP.
MOVS. QUE COINCIDEN CON AMBU
ALT. TEMP. POR ARTEF. MULT.

JMVJ -~ 1995

abreviaturas: { = disminucidn; PRED. 17Q. = predominio iz-
quierdo; MOVS = movimientos; ALT.TEMP.POR'
ARTEF.MULT. = alteraciones temporales por ar
tefactos multiples; PRINC. TEMP. = principal
mente temporal. OBST. A.C.M. = Obstrucién de
arteria cerebral media; M.A.V.= malformacidn
arterio-venosa
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USO DE PROPOFOL EN REANIMACION CEREBRAL
EN UNA
UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS PEDIATRICA

COMPLICACIONES
1.V.U. 3 \ 17.64%
NEUMONIA O BNM 4 23.52%
ATELECTASIA 4 23.52%
SEPSIS 2 11.76%

CRISIS CONVULSIVAS, DERMATITIS POR CONTACTO,
MENINGITIS POR PSEUDOMONA, HEPATITIS REACTIVA
INFARTO CEREBRAL, HIGROMAS, ERITEMA POLIMORFO
DIABETES INSIPIDA, D.H.E.

1= 5.88%

FUENTE: arch. clin. HRLALM IMVd -
1995

CUADRO # VI

CUADRO # VII SECUELAS

MONOPARESIA 1 10%

HEMIPARESIA 4 40%

AFASIA 2 20%

AFEC. P. CRANEALES | 2 20%

MOVS. ESTEREOT. 1 10%

FUENTE: arch. clin. HRLALM IMVI - 1995



DISCUSION

El propofol es un medicamento que ya ha demostrado su utili
dad en reanimacidn cerebral, aunque su uso fundamental actual es
en anestesia, encontrdndose recientemente, mayores beneficios en
neurocirugia, por su efecto sobre la presidn de retraccidn cere-
bral (13); sin embargo, dada la poca experiencia en unidades de
terapia intensiva pedidtricas y principalmente a la utilizacidn
de dosis elevadas (por arriba de 12 mg/Kg/hora) y a tiempos pro-
longados de uso (15,17 ), es que no se ha popularizado su uso.

Nosotros hemos tenido ya una experiencia de 5 afios de uso,
habidéndose realizado 2 estudios (incluido éste), con resultadoé
halagadores en reanimacidn cerebral, no obstante, se requieren -
estudios controlados para determinar su utilidad en forma mds --
precisa.

Respecto al presente estudio, los resultados coinciden con
reportes previos, en cuanto a caracteristicas de manejo, compor-
tamiento hemodindmico y gasométrico; sin embargo, las complica--
ciones presentaron diferencia, ©ocaskrands en ésta ocasidn incre
mento de procesos infecciosos, lo cual podria estar relacionado
al manejo ventilatorio, de sondas y cateteres, ya que no se ha -
reportado efecto depresor inmunoldgico del propofol.

En cuanto al tiemppo de inicio de manejo y el Glasgow pos-

terior a la suspenSidén del mismo no presentaron correlacidén sig-

27
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nificapiva, encontrandose R= 0.044 y R= 0.18 para tiempo de ini-
cio de manejo y Glasgow respectivamente, condicionado por la va-
riedad de patologia manejada. (ver GRAFICA # 6)

La sobrevida correspondié a lo referido por Medina (10) y
las secuelas encontradas son suceptibles de modificacidén con te-

rapia de rehabilitacidn.

28



CONCLUSIONES

1.- El propofol es dtil en reanimacion cerebral, ya que --
condiciona minimos cambios hemodindmicos, favoreciendo con ello

los indices de seguridad en el manejo.

2.~ El uso de propofol como parte del manejo integral de -
reanimacidn cerebral, mejora el prondstico en pacientes con le--

.

siones cerebrales severas.

3.~ No encontramos resultados concluyentes en el andlisis

de estudios de gabinete. Respecto a PIC no se encontraron regis

tros de monitorizacidn.
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