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2. Resumen 

El propofol es la piedra angular de la anestesia total intravenosa actual por sus 

características farmacológicas, al inicio se administraba en bolos calculado por 

peso, sin embargo se asociaba a bradicardia, hipotensión y choque por lo que se 

llegó a usar de forma rutinaria con atropina, actualmente se administra de forma 

individualizada a través de bombas con modelos farmacológicos precargados, los 

más usados son Marsh 1.6 y Schnider, los cambios en la hemodinamia son dosis 

y tiempo de administración dependientes por lo que los efectos en el 

electroencefalograma (EEG) pueden variar negativamente de un modelo a otro. 

Objetivo: Determinar que modelo de perfusión de propofol ofrece mejor 

comportamiento elecroencefalográfico durante la inducción anestésica. 

Material y metodos: Estudio observacional, comparativo, prospectivo, 

transversal, 2 grupos, a uno se le perfundió propofol con modelo Marsh 1.6 (Grupo 

1) y Schnider (Grupo 2), a 3mcg/ml, se colocó el EEG y se registraron los 

porcentajes de las ondas a los 60 segundos y posterior a la intubación, se 

registraron las constantes vitales y se midió el tiempo de perdida de conciencia. 

Resultados: Se incluyeron 30 pacientes, 46.7%(n=14) hombres y 53.3% (n=16) 

mujeres, con promedio de edad 43.3 años, el diagnóstico más común fue el adenoma 

hipofisiario 23.3% (n=7), a los 60 segundos se encontró mayor brote de supresión y ondas 

teta con Schnider (.2 vs 1.8%) t=-1.54 (p=.031), se asoció a menos cambios 

hemodinámicos t=-.388 (p=.669) y por correlación de pearson .716 (p=.003), pero mayor 

dosis de bolo t=-1.169 (p=.731), el tiempo de perdida del estado de alerta fue mayor en 

Marsh 1.6 t=-1.126 (p=.672) a pesar de usar menos dosis.  

Conclusiones: En el contexto neuroquirúrgico las modificaciones hemodinámicas 

sobre todo de presión son deletéreas, el propofol administrado con ambos 

modelos no demostró ventaja en las constantes vitales, sin embargo Schnider 

requirió de más dosis para la inducción, más tiempo para la perdida del estado de 

alerta y se asoció a mayor supresión electroencefalográfica tras la intubación. El 

modelo Marsh 1.6 presenta menos variabilidad hemodinámica lo cual puede 

mejorar el pronóstico de los pacientes neuroquirúrgicos. 
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3. Antecedentes 

La anestesia intravenosa actúa sobre receptores del sistema nervioso central, 

inhibiéndolos y logrando un estado de hipnosis por múltiples agentes como 

barbitúricos, benzodiacepinas y propofol que por sus características 

farmacológicas es el más usado en inducción y mantenimiento2,3, se une a sus 

receptores en membranas lipídicas y parcialmente en el sistema transmisor 

inhibitorio aumentando la conductancia del cloro, causando supresión del sistema 

inhibitorio en la membrana postsináptica a nivel de sistema límbico, con importante 

actividad depresora cortical,  tiene impacto sobre la hemodinamia cerebral, 

disminuyendo el metabolismo cerebral, produciendo disminución de la presión 

intracraneal, su efecto es dosis dependiente en el flujo sanguíneo cortical pero no 

a nivel espinal ni en mesencéfalo, asociado con aumento en la resistencia 

cerebrovascular y mantenimiento de la autorregulación cerebral en cerebros 

sanos,  su tiempo de latencia es de 30 segundos y presenta disminución 

progresiva de su concentración plasmática (Cp) por la distribución, su perfil está 

basado en un modelo tricompartimental teniendo fijación a proteínas mayor de 

95%; primera fase distribución (2-4 minutos), segunda fase eliminación metabólica 

(30-60 minutos), tercera fase redistribución lenta (6-10 horas) su metabolismo es 

hepático y pulmonar, con aclaramiento de 30ml/kg/min3,4,5.  

Inicialmente se administraba en bolos por kilogramo de peso a través de sistemas 

de gravedad, en la década de los sesenta aparecieron los primeros modelos 

farmacocinéticos que describen el comportamiento esperado en relación a 

concentración deseada, tiempo de llegada al sitio efecto y tiempo de eliminación, 

ante la necesidad de realizar cálculos exactos aparecieron las primeras bombas 

de perfusión, inicialmente volumétricas, poco predecibles6. Actualmente se cuenta 

con bombas de perfusión que administran de forma continua la dosis según la 

concentración plasmática deseada en sitio efecto. En 1983, H. Schwilden y J. 

Schüttler utilizan por primera vez el Diprifusor, primer TCI (Target controll infusion) 

de propofol describiendo su farmacocinética, es así como nace la anestesia total 

intravenosa pero esta vez guiada por objetivos de concentración en sitio efecto4,6.  
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El TCI es una forma de administración farmacológica dada por perfusores 

controlados por computadora que se programan para conseguir una concentración 

diana en plasma (Cp) o en sitio efector (Ce), con la finalidad de manipular la 

profundidad anestésica de acuerdo a los requerimientos de cada paciente; esta 

concentración es el resultado de la distribución en 3 compartimentos, V1 a V3 

(órganos de mayor a menor irrigación) y aclaramiento (Cl) definido como la 

eliminación plasmática del fármaco por unidad de tiempo1,6,7. La perfusión de 

propofol a través de TCI toma en cuenta cada uno de estos valores, sin embargo 

los volúmenes de distribución varían según la constitución de cada paciente y se 

dan en función de la edad, hemodinamia, hidratación, cantidad de grasa y sexo 

pudiendo modificar el tiempo de pérdida y recuperación de conciencia, por lo que 

las dosis estandarizadas no son efectivas; surgiendo la necesidad de modelos que 

además de tomar en cuenta las constantes farmacológicas incluyan las variables 

de cada individuo, presentando ventajas sobre la administración manual, 

permitiendo dosificar en forma más precisa y sencilla, alcanzando la concentración 

deseada y el nivel de conciencia adecuado para cada procedimiento7,8.  

La gama de modelos farmacocinéticos es amplia y dinámica, están incorporados a 

bombas de perfusión, toman en cuenta la influencia de las variables ya 

mencionadas9,10,11, generado confusión del anestesiólogo al momento de elegir el 

mejor modelo disponible para cada paciente; en nuestro hospital por las 

características de los pacientes se utilizan con mayor frecuencia el modelo de 

Schnider y Marsh 1.612, cada una ofrece ventajas y desventajas, sobre todo por el 

impacto hemodinámico en los pacientes para la perfusión cerebral en el momento 

de la inducción11.  

Marsh fue el primer modelo farmacocinético para la perfusión de propofol en 1991, 

resultado de la adaptación del modelo de Gepts en 1987 partiendo de la idea que 

el volumen en el que se distribuye el fármaco es el resultado de la suma de tres 

compartimientos con diferente grado de irrigación y por tanto, el tiempo en llegar a 

los órganos varía, entre más irrigado esté el órgano más rápido llega y más rápido 

se elimina. Se inició con un estudio experimental de perfusión a 3,6 y 9mcg/kg/h 
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durante 8 horas y se midió periódicamente la concentración arterial, probándose 

clínicamente efectivo para pacientes jóvenes, un año más tarde se introdujo la 

constante ke0 de 0.26 min, que permitió predecir el retraso entre la Cp y Ce, así 

como el equilibrio entre la dosis y su concentración en el plasma a los cuatro 

minutos, no se midió el tiempo de llegada al sitio efecto por lo que se recomendó 

el uso de este modelo solo para concentraciones plasmáticas, más tarde Struys, 

retomó éste modelo y logró demostrar que con ke0 de 1.21 minutos se mejoraba 

la precisión de los efectos clínicos en el curso del tiempo, diferentes estudios con 

BIS lograron demostrar que lo más adecuado es alcanzar la concentración en 1.6 

minutos sugiriendo un ke0 de 1.21 minutos, de este modo los bolos de inducción 

resultan mas pequeños que en el modelo original de Marsh, dando origen al Marsh 

1.6, que además toma en cuenta el peso corporal corregido, cuando se programa 

por objetivo a sitio efecto se requiere de mayor dosis para llegar en el tiempo 

establecido, en el caso de concentración plasmática la dosis requerida es menor 

para el mismo lapso de tiempo, la velocidad de caída de la Cp dependerá de la 

edad, otra limitante del modelo de Marsh 1.6 que no toma en cuenta la edad y por 

tanto da por hecho que el tiempo de eliminación es el mismo para todos, 

originando despertares más tardíos12,13,14.  

Schnider es un modelo que a diferencia de Marsh toma en cuenta la edad del 

paciente para estimar el tiempo de eliminación tras una perfusión determinada lo 

que permite dosificar en la biofase, derivada de un análisis canónico del 

electroencefalograma, su principal desventaja es que alcanza el equilibrio más 

rápido poniendo en duda la capacidad predictiva del modelo en los primeros 

minutos de inducción anestésica, el equilibrio es más tardío que en el modelo de 

Marsh7,15,16. Tras el uso de monitoreo cerebral en estudios para determinar el 

tiempo de equilibrio, la perdida de la conciencia y el plano anestésico Brown y 

Purdon17 propusieron estandarizar el comportamiento eléctrico de la corteza 

cerebral durante la perfusión de diferentes fármacos, describieron patrones de 

onda para cada fármaco, el del propofol en partícular se caracteriza por 

combinación de ondas alfa y ondas lentas independientemente del uso de 

determinado modelo farmacológico, sin embrgo no se ha descrito el patrón 
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durante uno de los momentos críticos de la anestesia; la inducción, si retomamos 

la idea de las dosis variables para alcanzar las concentraciones deseadas en un 

tiempo estipulado por el modelo, se concluye que las dosis son diferentes y por 

tanto la actividad cerebral no será la misma, por lo que el monitoreo 

electroencefalográfico es importante si lo que buscamos es mantener la perfusión 

cortical constante en nuestros pacientes que no es raro tengan compromiso en la 

autorregulación por su patología de base18. 

La vigilancia a través del electroencefalograma (EEG) no es algo nuevo, existen 

reportes de vigilancia electroencefalografica con el uso de anestésicos y su 

traducción clínica en el estado de conciencia que datan de la década de los 

treinta, en la década pasada por la simplificación al valorar el estado de conciencia 

por el número de un monitor que ofrecía el índice biespectral (BIS) y la entropía 

retoman el concepto, haciendo más sencilla la interpretación, la limitación de éste 

tipo de monitoreo es que no están validados para todos los fármacos19,20, el EEG 

no emite números y a través de su interpretación cualitativa y cuantitativa brindan 

información precisa del estado de conciencia del paciente, es sabido que durante 

la anestesia la actividad cortical se hace anterior en comparación con los 

pacientes despiertos (anteriorización)21,22,23 por lo que se puede limitar el 

monitoreo a la región frontal del encéfalo sin sesgo de la profunidad anestésica, en 

quirófano monitorizamos mediante dos canales bipolares colocados de acuerdo al 

sistema universal 10/20, A1-Fp1 y A2-Fp2 del monitor de la máquina, se colocan 

electrodos de escalpe utilizando el sistema internacional 10/20, escalas de 

visualización de 50 o 100 µV y se observan las ondas en tiempo real, así como 

una valoración numérica de porcentajes de cada una de las ondas también en 

tiempo real, éstas se clasifican según su frecuencia en rangos de herz (Hz) 

(frecuencia de onda por segundo) con las letras del alfabeto griego y la potencia 

de cada rango de frecuencia se compacta en un espectro permitiéndonos observar 

en el lado izquierdo de todas las pantallas el predominio de onda de cada estado 

cerebral. La morfología y el borde de este espectro, SEF por sus siglas en inglés24, 

se pueden emplear para guiar la profundidad anestésica.  
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El espectro muestra mayor potencia en las frecuencias cercanas al 0, entre 9 y 12 

Hz, y no debe mostrar actividad superior a estas frecuencias para determinar que 

perdió la consciencia; por lo que el SEF 95 debería encontrarse cerca de 12 y 

máximo en 14 Hz(3,5), lo que significa que el 95% de las ondas del registro se 

encuentran por debajo de esta frecuencia. 
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4. Planteamiento del problema 

La profundidad anestésica se monitorea con EEG, el patrón en éste esta 

establecido cuando se usa propofol en el mantenimiento, sin embargo por las 

dosis variadas durante la inducción anestésica en cada modelo el comportamiento 

eléctrico cerebral puede variar, dando origen a la aparición de ondas lentas, ondas 

teta, delta y brote de supresión (BSR) que se traduce en hipoperfusión. Los 

pacientes neuroquirúrgicos generalmente tienen compromiso en la autorregulación 

del flujo sanguíneo cerebral (FSC) dificultando la adaptación y tolerancia a la 

hipoperfusión empeorando el pronóstico y la condición neurológica postoperatoria 

de estos pacientes. 
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5. Justificación 

En 2017 se reportaron 604 procedimientos en sala, de los cuales 284 (47%) 

fueron con anestesia total intravenosa y 264 (92%) con propofol perfundido en 

modalidad TCI, el 90% de la patología es tumoral e ingresa a quirófano para 

resección, en las que la autorregulación cerebral puede estar comprometida.  

Los modelos están programados para enviar diferentes dosis ponderales para que 

en determinado tiempo se alcance la concentración deseada para obtener cierto 

nivel de profundidad anestésica, sin embargo, la dosis y la velocidad de 

administración del propofol provoca cambios en la perfusión cerebral y actividad 

eléctrica cortical en el EEG, la hipoperfusión puede dar origen o agravar isquemia, 

condicionando mayor probabilidad de delirio, deterioro cognitivo y discapacidad 

postoperatoria, con mayor tiempo de estancia intrahospitalaria, complicaciones 

derivadas y finalmente mayor costo hospitalario.  
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6. Hipótesis 

Los modelos de perfusión de propofol Marsh 1.6 y Schnider presentan diferente 

patrón electroencefalográfico y hemodinámico durante la inducción anestésica en 

el paciente neuroquirúrgico. 

 

7. Objetivos 

Determinar las diferencias electroencefalográficos y hemodinámicas entre los dos 

modelos de perfusión de propofol durante la inducción anestésica en el paciente 

neuroquirúrgico. 
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8. Metodología 

Se realizó un estudio observacional, comparativo, prospectivo, transversal, se 

incluyeron pacientes sometidos a procedimiento neuroquirúrgico que tuvieran 
Glasgow 15, ASA 1 a 3 y fuera potencialmente extubables, solamente se 

excluyeron pacientes con patología ocupante de lóbulo frontal o que tuvieran 

dificultad técnica para colocación del EEG. Los pacientes incluidos y previamente 

valorados llegaron a sala, se inició monitoreo tipo 1 (ECG, SpO2, PANI) y 

colocación de electroencefalograma, se registró el % de las ondas alfa, teta, delta, 

BSR y SEF97, posteriormente se inció fentanil en TCI modelo Marsh 2 a 3ng/ml y 

se registró el % de las ondas a los 3 minutos, después se inició la perfusión TCI 

con los modelos Schnider (Grupo 1) o Marsh 1.6 (Grupo 2) a 3mcg/ml, se le pedió 

al paciente que contara  a partir del 1, y se cronometró el tiempo hasta que dejó de 

contar tomándose como tiempo de perdida del estado de alerta registrando el 

tiempo y el % de las ondas del EEG, se continuó con la administración de 

rocuronio a .6mg/kg, se intubó al paciente 5 minutos después, se registraron los 

signos vitales y el % de las ondas del EE. Finalmente se configuró el target a 0 

mcg/ml en el dispositivo TCI una vez terminado el acto quirúrgico; a partir de este 

momento, se inició la medición del tiempo de recuperación del estado de alerta, 

definida como la respuesta al llamado por el nombre cada 10s, dando por 

finalizado el estudio, se registró la dosis total usada de propofol.  

Los resultados se procesaron en IMB®, SPSS®, Statistics versión 20, se utilizó 

análisis de estadísticos descriptivos por frecuencias para las variables cualitativas 

cardinales, correlación de Pearson para establecer correlación bivariada tomando 

como significativo p<.05, ambos grupos se analizaron por comparación de medias, 

se aplicó la prueba T tomando como significativo p<.05. 
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9. Resultados 

Se incluyeron 30 pacientes, el 50% (n=15) de cada grupo de forma aleatoria, no 

se eliminaron casos durante el análisis, 46.7%(n=14) hombres y 53.3% (n=16) 

mujeres (Tabla 1), con edad máxima de 70 años, mínima de 17 años ), 30% (n=9) 

de las mujeres estuvieron en el grupo 2 y 26.6% (8) hombres en el grupo 1 

(Gráfica 1).  

 Sexo 
Hombre Mujer 

                  Diagnóstico                Media de edad  43 44 

D
ia

gn
ós

tic
o 

CFG 
Recuento 1 2 
%  33.3% 66.7% 

Aneurisma 
Recuento 4 0 
%  100.0% 0.0% 

ADH 
Recuento 4 3 
%  57.1% 42.9% 

Mastoiditis crómica 
Recuento 1 0 
%  100.0% 0.0% 

Aneurisma gigante 
Recuento 0 2 
%  0.0% 100.0% 

Bypass carotídeo 
Recuento 0 2 
%  0.0% 100.0% 

Canal cervical estrecho 
Recuento 1 1 
%  50.0% 50.0% 

Canal lumbar estrecho 
Recuento 0 2 
%  0.0% 100.0% 

Ependimoma lumbar 
Recuento 0 2 
%  0.0% 100.0% 

Hidrocefalia 
Recuento 2 0 
%  100.0% 0.0% 

Schwannoma vestibular 
Recuento 1 1 
%  50.0% 50.0% 

Ependimoma dorsal 
Recuento 0 1 
%  0.0% 100.0% 
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Los diagnósticos en orden decreciente fueron adenoma hipofisiario 23.3% (n=7), 

aneurismas 13.3% (n=4), craneofaringiomas 10% (n=3), aneurismas gigantes, 

estenosis carotídea, canal cervical estrecho, canal lumbar estrecho, ependimoma 

lumbar, hidrocefalia y schwannoma vestibular constituyeron 6.7% cada uno (n=2 

por diagnóstico), solo el 3.3% (n=1) ependimoma dorsal y el 3.3% restante (n=1) 

mastoiditis crónica (Tabla 3), el mayor porcentaje de diagnósticos por modelo 

farmacológico en ambos fue adenoma hipofisiario, seguido de aneurimas (Gráfica 

2). 

 

 

Gráfica 1. Características demográficas por modelo farmacológico.  
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     Gráfico 2. Diagnóstico poblacional y por cada grupo farmacológico. 

 
 

En la tabla 4 se describe la media y la desviación estándar de cada variable; se 

observó menor SEF a la llegada a sala en los pacientes del grupo 1 (18.6 vs 12.4 

Hz), una vez iniciada la perfusión a los 60 segundos se observó menor frecuencia 

en el grupo 2 (7.5 vs 8.1 Hz), posterior a la intubación se observó menor 

frecuencia con el grupo 2 (8.4 vs 9.2 Hz), el SEF se mantuvo en rangos mayores 

en el grupo 2.  

En el caso de las ondas alfa al llegar los pacientes tenían prácticamente el mismo 

porcentaje en ambos grupos (4.2 vs 4.8%), a los 60 segundos se observó 

disminución importante de las mismas en el grupo 1 (1.7 vs 3.2%), posterior a la 

intubación en el grupo 2 se mantuvieron en mayor porcentaje (5.8 vs 9.4%), el 

porcentaje de ondas beta permaneció prácticamente sin cambios en ambos 

grupos, el brote de supresión (BSR) a la llegada de los pacientes fue muy similar 

(1.8 vs 2%), a los 60 segundos se observó mayor porcentaje en el grupo 2 (2.4 vs 

2%), posterior a la intubación la diferencia fue importante presentándose mayor 

porcentaje en el grupo 2 (.2 vs 1.8%). 

 



	

Patrón	electroencefalográfico	durante	la	inducción	con	propofol.	Comparación	entre	modelos	Marsh	1.6	y	Schnider	 18	
	

 

Modelo Farmacológico Media Desviación 
típ. 

SEF llegada (Hz) 

Marsh 
1.6 

18.6667 12.13182 

Schnider 12.4933 7.31402 

SEF 60 segundos 
(Hz) 

Marsh 
1.6 

7.5200 3.51206 

Schnider 8.1153 2.73310 

SEF posterior a la 
intubación (Hz) 

Marsh 
1.6 

8.4667 4.39767 

Schnider 9.2933 4.35881 

%Delta llegada  

Marsh 
1.6 

76.2867 20.79398 

Schnider 83.1333 13.07050 

%Delta 60 
segundos 

Marsh 
1.6 

85.2200 22.15459 

Schnider 83.4000 13.73629 

%Delta posterior a 
la intubación 

Marsh 
1.6 

80.5200 31.47841 

Schnider 87.0000 12.20656 

%Teta llegada 

Marsh 
1.6 

8.0000 5.16859 

Schnider 5.3333 3.67747 

%Teta 60 segundos 

Marsh 
1.6 

5.6000 3.56170 

Schnider 10.3333 11.33683 

%Teta posterior a la 
intubación 

Marsh 
1.6 

6.0667 5.25719 

Schnider 6.5333 3.99762 

%Alfa llegada 

Marsh 
1.6 

4.8000 4.09180 

Schnider 4.2000 2.75681 

%Alfa 60 segundos 

Marsh 
1.6 

1.7333 1.62422 

Schnider 3.2667 3.73146 

%Alfa posterior a la 
intubación 

Marsh 
1.6 

5.8000 9.11200 

Schnider 9.4000 8.91067 

%Beta llegada 

Marsh 
1.6 

4.0667 5.54806 

Schnider 4.0000 4.45614 

%Beta 60 segundos 

Marsh 
1.6 

1.4667 1.80739 

Schnider 1.1333 .99043 

%Beta posterior a la 
intubación 

Marsh 
1.6 

1.2667 1.53375 

Schnider 1.4667 1.45733 

%BSR llegada 

Marsh 
1.6 

1.8000 5.90641 

Schnider 2.0667 5.83667 

%BSR 60 segundos 

Marsh 
1.6 

2.4000 6.33358 

Schnider 2.0000 7.21110 

%BSR posterior a la 
intubación 

Marsh 
1.6 

.2667 .70373 

Schnider 1.8667 7.22957 

 

Tabla 4. Valoración cuantitativa del EEG por cada modelo farmacológico. 

 

Se realizó prueba –T en cada uno de los parámetros electroencefalográficos, ninguno 

tuvo significancia bilateral, delta posterior a la intubación t=-.743 (p=.021) y teta a los 60 

segundos t=-1.54 (p=.031), lo que se traduce en mayor presencia de ondas delta y teta en 

el grupo 2.  
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Modelo Farmacológico Media Desviación típ. 

TAM inicial 
Marsh 1.6 89.27 14.911 

Schnider 79.60 14.262 

TAM a los 60 segundos 
Marsh 1.6 78.73 12.964 

Schnider 80.67 14.276 

FC inicial 
Marsh 1.6 80.47 19.302 

Schnider 75.33 14.932 

FC a los 60 segundos 
Marsh 1.6 69.27 13.488 

Schnider 65.60 13.783 

 

Tabla 5. Valores de frecuencia cardiaca (FC) y tensión arterial media (TAM) al inicio y 60 segundos 
posteriores al inicio del bolo por modelo farmacológico. 

 
Las variables hemodinámicas que se tomaron en cuenta para el estudio fueron la frecuencia 

cardiaca y la tensión arterial media (TAM), se observó mayor estabilidad de la TAM a los 60 

segundos en el grupo 2 (78.7 vs 80.6mmHg), en cuanto a la frecuencia cardiaca se observó menor 

repercusión en el grupo 1 (69.27 vs 65.6 latidos por minuto). La TAM tiene mayor impacto sobre la 

perfusión cerebral y puede manifestarse en el EEG, los datos de hipoperfusión se manifiestan con 

SEF bajo y BSR posterior al bolo sin embargo ninguno demostró ventaja en estos parámetros, pero 

en el grupo 1 se observó mayor estabilidad de la tensión arterial (Tabla 5). Se realizó prueba T 

para cada valor, sin embargo no presentó significancia unilateral ni bilateral; TAM a los 60 

segundos de iniciar la perfusión t=-.388 (p=.669), FC a los 60 segundos t=.736 (p=.369) 

 

Modelo Farmacológico Media Desviación típ. 

Dosis total de propofol 
Marsh 1.6 1109.33 434.880 

Schnider 1830.80 446.442 

Dosis de bolo 
Marsh 1.6 78.9333 11.51066 

Schnider 88.3333 28.93260 

 

Tabla 6. Dosis de bolo y dosis totales de propofol administradas en cada modelo, expresado en miligramos. 
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Gráfica 3. Dosis de bolo en ambos modelos farmacológicos relacionados con el % de BSR y SEF en Hz a los 
60 segundos de haberse completando, no se observa ninguna tendencia, de igual forma la correlación de 
Pearson en los cuatro escenarios no tuvo significancia.  

 

Las dosis de bolo de propofol fueron mayores en el grupo 2 (88.3 vs 78.9mg), el consumo 

aproximado medido por la dosis total de propofol fue mayor en este mismo grupo (1830 vs 

1109mg), sin embargo este resultado se ve limitado por la duración de los procedimientos 

quirúrgicos, la prueba t no presento significancia para la dosis de bolo en ambos modelos 

t=-1.169 (p=.731) (Tabla 6). Las dosis por edad fue menor en personas mayores en el 

grupo 1, sin embargo a la correlación de Pearson no fue significativa (Gráfica 4).  
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Modelo Farmacológico Media Desviación típ. 

Perdida del estado de alerta 
Marsh 1.6 88.00 64.609 

Schnider 115.60 69.590 

Tabla 7. Tiempo de perdida del estado de alerta y recuperación del mismo expresado en segundos. 

 

 

 

 
Gráfica 4. Dosis administrada en bolo en cada modelo farmacológico, en Schnider a los pacientes con mayor 
edad entre los 60 y 70 años se reportaron dosis entre 60 y 80mg en bolo, en Marsh 1.6 pacientes en este 
rango de edad se les administraron dosis similares, no se concluyó relación entre edad y dosis de bolo.  
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El tiempo de perdida del estado de alerta fue más rápido en el grupo 1 (88 vs 115.6 

segundos), la prueba de t=-1.126 (p=.672) no fue significativa (Tabla 7, gráfica 6).  

En la prueba de correlación de Pearson salió significativa para la dosis de bolo y su 

repercusión en la TAM a los 60 segundos en el grupo 1 con valor de -.528 (p=.043), el 

grupo 1 con valor de -.531 (p=.041) por lo que a mayor bolo mayor repercusión en este 

valor en el grupo 2 (Gráfica 5).  

 

 

 
Gráfica 5. Distribución de los valores de TAM a los 60 segundos tras la dosis de bolo en cada grupo de 
modelo farmacológico, en el grupo Marsh 1.6 se observa la relación entre dosis de bolo mayores  menor es la 
TAM, sin embargo no se reportaron TAM <60mmHg, en Schnider no se observa esta relación sin embargo si 
se reportaron TAM <60mmHg.  

 

Se observó significancia estadística con correlación de Pearson entre la dosis de bolo en 

el grupo 2 y la frecuencia cardiaca a los 60 segundos valor de .716 (p=.003), de igual 

forma que la TAM, con el bolo calculado en el grupo 2 hay menor repercusión en la 

frecuencia cardiaca y menos dosis a la inducción (Gráfica 6).  
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Gráfica 6. Frecuencia cardiaca observada a los 60 segundos de haber terminado la dosis de bolo en cada 
modelo farmacológico, en el modelo Schnider a mayor bolo mayor repercusión en la frecuencia, sin embargo 
las dosis fueron mayores presentándose como máximo 150mg, por su parte Marsh 1.6 presentó conservación 
de la frecuencia cardiaca y las dosis presentaron como máximo 100mg.  

La perdida del estado de alerta en algunos contextos es deseable, se observaron tiempos 

mas prolongados para perdida de conciencia en el grupo 2 a pesar de utilizar dosis 

mayores (Gráfica 7), llegando a requerir hasta 220 segundos con dosis de 160mg en bolo, 

correlación de Pearson con valor de .674 (p=.006). 

 

 
Gráfica 7. Tiempo requerido para perder la conciencia tras dosis de bolo con ambos fármacos, se observan 
dosis mayores y tiempo menor de perdida de conciencia en el grupo 1, con dosis tan bajas como 100mg, se 
perdió la conciencia en 40 segundos, sin embargo el tiempo de administración del mismo es menor, con 
mayor repercusión en la tensión arteria. 
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10. Discusión 

En nuestro país la anestesia total intravenosa (TIVA) va ganando popularidad, los 

métodos de perfusión son diversos y se han reportado casos de TIVA con 

sistemas de gravedad, manual con bombas volumétricas y por TCI con modelos 

de perfusión precargados, estos modelos toman en cuenta las variabilidades 

interindividuales de cada paciente, sin embargo la falta de conocimiento de las 

variables que considera cada modelo hace que no se programe correctamente la 

bomba, existen varios modelos de perfusión, los más estudiados son Marsh 2, 

Marsh 1.6, Schnider y Cortínez-Sepúlveda, para este estudio se consideraron los 

dos modelos más usados en nuestro hospital, es de suma importancia tener 

monitoreo de la actividad eléctrica cerebral, la mayoría de los estudios guían la 

profunidad anestésica con sistema BIS, Smith et al.25 realizó un estudio en 12 

pacientes correlacionando las concentraciones plasmáticas por Marsh y Schnider 

y el valor de BIS, concluyendo que las cifras en este dispositivo se 

correlacionaban mejor con la concentraciones de Schnider, mientras que con 

Marsh las mismas concentraciones se correlacionaban con valores de BIS mas 

bajos, en contraste Ihmsen et al.27 and Masui et al.28 concluyen que Marsh 

sobreestima la dosis y se relaciona con valores de BIS mas altos, en nuestro 

estudio el modelo Marsh 1.6 se correlacionó con valores de SEF 95 más bajos a 

los 60 segundos de iniciar la perfusión, Soehle et al.26 concluye que el modelo de 

Schnider es mucho más predecible en sedaciones para pacientes despiertos para 

craniectomía, con mayor compatibilidad electroencefalográfica, no se incluyeron 

pacientes despiertos en este estudio, sin embargo se observó mayor tiempo de 

pérdida del estado de alerta una vez alcanzada la concentración plasmática con 

Schnider lo cual pordría ser útil en paciente despierto. Mathew et al.29 realizó un 

estudio comparando dos modelos de Marsh 1.8 y 2.2 durante cirugía cardiaca a 

concentración plasmática de 2.5ng/ml para la inducción, observando que la dosis 

era menor en Marsh 1.8, sin embargo el valor de BIS caía hasta 45 mientras que 

se mantenia en 55 con Marsh 2.2 utilizando mayor dosis, en este estudio Marsh 

1.6 empleó mayor dosis de bolo y mayor consumo durante la cirugía en 

comparación con Schnider. Cortínez et al29, en un estudio comparativo de estos 
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modelos no reportó diferencia alguna entre el comportamiento 

electroencefalográfico, en ambos casos se observó disminución de las ondas alfa 

y aumento de las ondas teta y delta, el análisis fue cualitativo únicamente, en 

nuestro estudio el análisis fue cuantitativo lo cual le suma precisión, el patrón 

durante la inducción a los 60 segundos de inicio de la perfusión de propofol se 

observó disminución del porcentaje de ondas alfa en ambos grupos, 

presentándose mayor disminución en Marsh 1.6, las ondas delta y teta igualmente 

aumentaron su porcentaje, el aumento fue mayor en Schnider, lo que se traduce 

en mayor conservación de la actividad eléctrica cortical con éste último, el brote de 

supresión también se evaluó en nuestro estudio observándose con mayor 

porcentaje en Marsh 1.6 a los 60 segundos de inicio de la perfusión pero aún 

mayor con Schnider posterior a la extubación, tomando en cuenta el tiempo de 

efecto pico y la vida media del propofol se traduce en mayor efecto depresor 

cortical deletéreo para los pacientes neuroquirúrgicos. Wani et al30, comparó estos 

mismos modelos y evaluó las repercusiones hemodinámicas en la TAM y FC sin 

encontrar grandes diferencias durante el mantenimiento, en nuestro estudio nos 

enfocamos únicamente al momento de la inducción ya que se probó que la dosis 

de bolo y velocidad a la que se alcanza la concentración plasmática varía, la TAM 

se reportó con tendencia a la hipotensión durante la inducción con Marsh 1.6 a los 

60 segundos posteriores de alcanzar la concentración deseada, por su parte con 

Schnider se observó tendencia a la bradicardia, la perfusión cerebral depende por 

una parte de la PAM, por lo que variaciones importantes en la misma puede 

condicionar incluso isquemia en vasos cerebrales pequeños asociado a deterioro 

cognitivo y delirium postoperatorio. Sepúlvedad et al31, midió la concentración 

plasmática a los 7 y 14 minutos determinando el tiempo de perdida del estado de 

alerta y la concentración plasmática, concluyendo que la mayoría de los pacientes 

perdían el estado de alerta a los 14 minutos y a 2.6mcg/ml con Schnider; en 

nuestro estudio se estandarizó la concentración a 3mcg/kg, el tiempo de perdida 

del estado de alerta fue mayor con Schnider con media de 115 segundos, con 

máxima de 425 segundos muy diferente a los resultados obtenidos por Sepúlveda 

et al. 
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Struys et al31, hace una revisión de los modelos farmacológicos y menciona que 

Schnider toma en cuenta el volumen de distribución por edad, por tanto en adultos 

mayores cuyo volumen de distribución es menor la dosis de bolo será menor, en 

nuestro estudio se correlacionaron las dosis de bolo en ambos modelos con las 

edades y los datos obtenidos son similares a los de Struys et al ya que las dosis 

fueron menores en los pacientes con mayor edad, sin embargo nos e obtuvo 

significancia estadística.  
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11. Conclusiones 

El modelo de Marsh en el EEG se asoció a menos actividad alfa a los 60 

segundos de haber alcanzado la concentración plasmática programada, las ondas 

predominantes en este punto son las ondas delta, el brote de supresión se 

presentó con menor porcentaje. Hemodinámicamente presentó mayor disminución 

de la TAM basal, la FC se conservó en cifras cercanas a la basal, la dosis de bolo 

fue  mayor ascoiada a menor tiempo de perdida del estado de alerta.  

El modelo Schnider en el EEF se asoció a mayor actividad alfa a los 60 segundos 

de haber alcanzado la concentración plasmática programada, las ondas 

predominanres en este punto igualmente son las delta, el brote de supresión se 

presento casi al doble en relación con Marsh 1.6 posterior a la extubación lo cual 

contituye un gran punto en contra. Hemodinámicamente conservó mejor la TAM 

con respecto a la basal, la FC se mostró con disinución con respecto a la basal, la 

dosis de bolo fue menor, sin embargo el tiempo de perdida del estado de alerta fue 

mayor.  

La hipoperfusión cerebral por hipotensión provoca disminución del aporte 

metabólico cerebral y por tanto disminución de la actividad eléctrica cerebral que 

se ve reflejada en disminución de la frecuencia de las ondas del EEG y aparición 

de brotes de supresión durante la inducción por lo que el modelo de Schnider 

parece ofrecer mayores beneficios para los pacientes neuroquirúrgicos durante la 

inducción.  
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