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RESUMEN

Estudio observacional retrospectivo, transversal ¥
descriptivo realizado en el hospital pediatrico de Legaria.
Revisitn de dos afos 1994 a 1995. Con el objetivo de
describir el uso de manitol en pacientes con edema cerebral
secundario a traumatismo craneoencefalico severo.

se estudiaron 32 paclentes y se enconktrdé que la edad
promedio de presentacion de traumatismo craneoencetalico
severa fus de seis afnos con predominio en 8l sexo
masculino, 24 pacientes que correspaondia al 75% sobre el

femenino B correspondiendo al 25%, en una relacidon de 3 a

£1 walor del Glasgow al iniclo del tratamiento fue de 9.
En el 93% de todos los pacientes estudiados no se documentd
hipertensidén intracraneal, en el 100% de 1los casos se
documento Edema cerebral por tomografia axial
computarizada.

E1l numero dosis de manitol administradas fue en promedio
de 6 y el modo de infusion preferido fue en infusidn

continua en 72% de los pacientes.



como hallazgo se encontrd gque el 69% de los pacientes
estudiados presentaron hematoma epidural, solo el 19%
curcaron con crisis convulsivas postraumdticas y el 12.5%
presentaron choque hipovolémico secundaric al manejo con
manitol.

El1 seguimiento dado a los pacientes desde el punto de
vista ¢linico neurologico no 83 muy valorable para 1la
indicacién terapéutica de manitol en el paciente padidtrico

con traumatismo craneoencefalico severo.



INTRODUCCION

. Ccual fue la evolucidn clinica de los pacientes
con traumatismo craneoencefalico que se hospitalizaron y
manejaron con manitol en Hospital Pedidtrico lLegaria®?

Se pretendido describir 1los criterios de manejo e
indicaciones para la administracion de manilol en
pacientes hospitalizados con edema cerebral por
traumatismo craneoencefalico tratando de considerar si
los cCcriteitos utilizados eran o no validos para
justificar la terepéutica con este medicamento.

El tratamiento ba sido muy controvertido vy ha
sufrido modificaciones importantes sobre todo en el
manejo medicamentoso y de ligquidos vy electrolilos. Ge
conoce que e1 agente terapéutico mas usado en el pacienle
con  edema cerebral severo secundario & traumatismno
craneoencefalico es el manitol.

La administracién de manitol produce la reduccion
del contenido de agua de la sustancia blanca cerebral
per o en el cerebro traumatizado las pruebas
experimentales indican que puede acumularse por lo gue

empeora el edema cerebral.



MARCO TEORICO

A raiz del conocimiento de que los accidentes son
una de las causas principales de morbilidad y mortalidad
en los nifios  mayores de un afo el traumatismo
cranecencefalico, es la causa mas frecuente que produce
la muerte.

Se calcula gue cien mil nifos son hospitalizados,
en laos Estados Unidos por lesién en cranec y cinco a diez
oo ciento sufren como consecuencia de ello una
minusvalida fisica o mental prolongada. (1)

Se conoce que el edema cerebral es la complicacion
was  importanle del traumatismo craneoencefalico, varia
entre un 30 y un 50 por ciento y no esta claro si 1la
supervivencia; se deba a 1la asistencia espacifica y a las
estrategias de vigilancia. (2)

£l traumatismo craneoencefilico se puede clasificar
an dos fases durante las cuales el cerebro se lesiona
mediante procesos patolégicos distintos con claridad.

La lesidn cerebral primaria es causada por el

impacto directo contra el cerebro y da por resultado,



alteracion tanto estructural como pioquimica de 1las
neuronas.

ta lesion secundaria consiste en los efectos que
tiene sobre el sistema nervioso central, Hipotensién
cerebral, Hipoxia e Hipocarbia. Aspectos Qque ejercen un
efecto neto conslistente en anoxia e isquemia cersbral.
(2)

Son contradictorios los datos clinicos que 3e
inclinan en 1la fase de vigilancia de la presion
intracraneana, en los pacientes con traumalismo
cranecencefalico. La mortalidad se reduce en las
individuos no vigilados, cuando la puntuacion de Glasgow,
fue de tres a cinco, no se afectd cuando fue de seis a
siete (2).

Se refiere que el aspecto unico de mayor
importancia en la wvaloracidn neurolégica as el nivel de
conocimiento del mismo, dependera de 1a asistencia futura
a los pacientes, con esta finalidad, se dasarralla la
escala de Glasgow del coma que ofrece una medicion
cuantitativa estandarizada del nivel de conocimiento, v
evita por completo el término de estupor o caomatoso en
gran medida subjetivos. (3)

La escala de Glasgow permite gue se clasifiqguen con
rapidez en categoria leve, moderado o drave del

traumatismo craneoencefalico.(4) (5)



Puntuacién de ocho o menos es traumatismo
cranecencefalice grave, puntuacion de nueve a doce
considerado como moderadeo y de doce a quince como leve.

puntaje de tres a ocho manifiesta wuna mortalidad
del 40%, puntaje de nueve a doce mortalidad hasta de un
4% y de frece mortalidad de 0.4%. (&)

ta presién intracraneal se increménta conforme
evoluciona el edema cerebral.

Se 1lama reaccion de Cushing a la reaccion
hipertensiva que puede acompafiar a 1las elevaciones
importantes de la presion intracraneal y se atribuye a
isquemia del talle encefalico o a incremento de la
piesion sobre los centros vasomotores del suelo del
cuarto ventriculo. Cuando la presidon intracraneal excede
4 la presion de percusién hay posibilidad de que
sobrevenga una vasoconstricecién generalizada mediada por
via simpatica que hara que se incremente 1a MaP vy actde
para que se restablezca CIP. A menudo la triada de
Cushing esta constituida por bradipnea, bradicardia e
hiper tension.-Es un acontecimiento preterminal que
acompana a 1la hernia transtentorial.(7) (8) (9) (10}

El agente mas usado es el manitol. Es una azucar de
seiz carbonos es inerte desde el punto de vista
farmacoldégico vy se filtra libremente a nivel del

glomérulo renal.



£1 aunento de 1la osmelaridad resultante de la
administracién da una gradiente entre la sangre vy el
cerebro que fomenta el paso del liguido al cereabro hacia.
el espacio intravascular. La disminucién consecuente del
tamaiio del cersbro tiene como consecuenczia mermar la
presién intracraneal. (2)

por lo general se ahade manitol al protocolo de
asistencia cuando ha fracasado la hiperventilacidn y el
drenaje del liquido cefaloraguideo para controlar la
presion intracraneal.

pavid Mendelow £d. al. sugieren gue el manitol
induce constantemente la presion intracraneal e
incrementa la presion de perfusion cerebral y el flujo
sanguineo cerebral por 10 a 20 min. después de la
infusion. (11)

Mendelow refiere que la viscosidad de la sangre
tarda en disminuir 30 min. ¥y 2 h. y no en 4 h. despues de
la administracion de manitol. La deformidad eritrocitica
es critica. Esta deformidad producida por manitol induce
la hiperosmolaridad por este agente. (12)

La pragresién del edema 4 h. postinyeccion donde
las multiples dosis de manitol producen incremento del 3%
en el agua del contenido en las regiones edematosas. Los
resul tados de este estudio demuestran una reversion del

gradiente de concentracion namotica seguida por



inyecciones miltiples de manitol asociadas con
exacervacion del edema vasogénico cerebral. (13)

Dentro de las complicaciones debidas al manitol
tenemos la deshidratacion, el desequilibrio
hidroelectrolitico, la sobrecarga de volumen, el edema
pulmonar y la necrosis tubular aguda.{2)

Goldwasser ed. al. reportan una hipotesis
alternativa de 1a patogenesis de 1la falla renal
secundaria a la terapia con manitol. Elleos sugieren que
el incremento en la excrecidénm wurinaria causada por
manitol puede ser el disparo an una Aintensa
retroalimentacion tubuloglomerular culminando &n una
vasoconstriccién de la arteriola aferente por
consecuencia isquemia renal algo due sustancialmente
ocasiona alteraciones histoldgicas en el rifidn, 1o que
muestra ser responsable de la falla renal aguda que
ocurre secundariamente a 1la intoxicacidén con manitol.
(14) (15)

En una serie de pacientes con traumatismo
craneoencefalico para disminuir la presidon intracraneal
sin establecer la vigilancia de la misma 1la mortalidad
(34%) fue equivalente a la observada en otras saries
clinicas en las que se utilizé el tratamiento orientado

para la vigilancia de la presion intracraneal. (16}



El1 reconocimiento de 1la presion intracransal es
dificil de verificar a partir de la exploracion fisica
aunque el deterioro neuroldgico susle  sugerir la
compensacion entre la presién y el volumen intracrangano
después del traumatismo craneocencefalico. (17)(18)

No se ha correlacionado o identificado el
tratamiento empirico no guiado por la vigilancia que se
administra innecesariamente a los sujetos que mantisnen
la presién intracraneal elevada.

Por ia relevancia anteriormente raferida se
considera al traumatismo cranepencefalico severo como uh
impaortante problema de salud publica por su alta
morbilidad. Consideramos trascendente describir las
perspectivas de manejo empirico en pacientes con
traumatismo craneoencefalico severo en un hospital en
donde 1la falta de recursos cCcono tomografia axial
computarizada, asi como medios para medir la presion
intracraneal se hace implementar medidas ©clinicas gue
justifiquen el uso de manitol en pacientes con presion
intracraneal elevada secundaria de edema cerebral-Ademnis,
se hace necesario por 1o anterior referido wvalorar la
morbimortalidad generada en pacientes manajados de manera
empirica, tomando como criterios anicos Glasgow,
valoracion neuroldgica exhaustiva ¥ radiografia de

craneo.
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MATERIAL Y METODOS

Fstudio observacional retrospectivo, transversal y
descriptivo.

Revisando el archivo del Hospital pediatrico
Legaria.

Se 1localizaron 32 expedientes con traumatismo
crapecencefalico severo Hospitalizados en esta unidad en

1994 a 1995.

Con criterios de inclusion: Pacientes &n edad
pedidtrica, ambos sexos, edema cerebral secundario a
traumatismo craneoencefalico severo, hipertension

intracraneal, manejo terapéutico con manitol, modo de
infusitdn en bolo o infusién continua, Glasgow al inicio vy
A1 final del tratamiento, hematoma epidural, crisis
convulsivas, respuesta pupilar, chogue hipovolémico.

Se considerd traumatismo de cranso encefalico
severo en pacientes que tuvieron Glasgow menor de B o
alguna complicacién come es el hematoma epidural, 1la

hipertensién intracraneal, las crisis convulsivas.

10



se elabord un Tormato de coleccion de datos qus
incluian las principales variables del estudia.

Realizando un analisis descriptivo, se aplicaron
pruebas estadisticas como frecuencia, porcentajes vy

media, graficandose con pastel e histograma.

11



RESULTADOS

De los 32 pacientes estudiados se encontro que la
edad promedio fue de 6 afos caon un rango de 13.9 que va
desde un mes hasta 14 anos con una D.E. de 4.1.

Respecto al sexo sSe observo que el masculino
24{75%) predonind sobre el femeninoc B{25%) en una
relacion de 3:1. (ver anexo 1)

£En el 100% de los pacientes estudiados se documento
edema cerebral por tomografia.

Al 91%{(2%) de estos pacientes no se documento
hiper tension intracraneal y solo el restante 3(9%) se le
reporto con esta alteracion.

El valor de Glasgow al ingreso se encontro
promedic de § rango de L0 gue va desde S a 15 y una D.E.
de 3:2 y el wvalor de Glasgow al final del tratamiento
tuvo un promedio de 12 jango de & encontrandalo entre 9 vy
15 D.E.de 9.8.

En cuanto a la triada de cushing se encontro:

ia frecuencia cardiaca promedico fue de 98 latidos

por mnuto con rango de 85 entre 55 ¥ 150 vy D.E. de 1.8B.

12



La frecuencia respiratoria promedio de 28
respiraciones por minuto con rango de 20 gue va de 18 a
40 vy D.E. de &6.3.

La precién arterial sistdlica en promedio fue de
114 mmHg con rango de 48 que va desde 82 a 130 y D.E de
22.9, la presién diastdlica promedio fue 56 con rango de
30 gue va desde 50 hasta 80.

sSplo el 43.75% de los pacientes se pudo obtener el
registro de la presion arterial.

La respuesta pupilar a su ingreso reportaron 3%
miosis, 19% midriasis, 38% anisocoria ¥ 40%
isacaria. (anexo 2)

£1 modo de administracién de manitol fue 1la
infusién continua 23(72%) y al 28% se le manejd en bolo.
£l ntmei o de dosis administradas fue en promedio de & con
rango de 14 que va desde una dosis hasta 15 dosis con
D.E. de 4.13.( anexo 3)

De las complicaciones secundarias al traumatlismo
craneocencefalico se encontrd hematoma epidural 22{69%) de
los pacientes estudiados ¥y 31% sin evento hemorragico
con respecto a las crisis convulsivas postraumaticas el
84% (27) no desarrollaron esta complicacién. (anexo 4)

De los pacientes 4 ( 12.5%) desarrcollaron choque
hipovolémlicp como complicacidn del manejo cen manitol el

87.5% (28) no manifesLd esta alteracion. (anexo 5)

13



CONCLUSIONES

Se llego a las siguientes conclusiones:
1. - La edad mas afectada es a los 6 afos y el sexo

masculino en relacion 3:1.

2 - F1 wvalor de Glasgow no cumplié el criterio de

traumatismo cranecencefilico severo.

3I.- En ningdn paciente se presento la Triada de
Cushing.

4.~ La respuesta pupilar no mostro alteracion.

5 - La administracién del manitol fue la infusién

continua v el promedioc de nlmeros ade dosis fue de 6.

&6.— Las complicaciones que se& presentaron fueraon
hematoma epidural y crisis convulsivas.

7.- Solo el 12.5% desarrollaron chogue hipovelémico

secundario a manejo con manitol.

14



COMENTARIO

Por todo esto se puede comentar gque en la mavoria
de los pacientes no se emplearon criterios clinicos
neurolégicos convincentes para las indicaciones
terapéuticas del maniteol. Por lo tanto en esta revisian
se forma un criterio para no administrar manitol ds
manera profilactica, debiéndose reservar su Usa para la
hipertensién intracraneal que no responde a sedaclion vy

drenaje.

15
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