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ABREVIATURAS

TCE TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO
urIp UHNIDAD DE TERAPIA INTENSIVA
PEDIATRICA.

PIC PRESION INTRACRANEANA

PAM PRESION ARTERIAL MEDIA

PPC PRESION DE PERUSION CEREBRAL
BBB BARRERA HEMATOENCEFALICA
CBF FLUJO SANGUINEO CEREBRAL

SNC SISTEMA NERVIOSO CENTRAL



- RESUMEN

En éste estu;iio se incluyeron todos los pacientes con traumatis
mo cranecencefdlico severo ( TCE } severo con glasgow menor & igual a
8, que ingresaron a la Unidad de Terapia Intensiva Pediatrica (UTIP),
para monitoreo de la presidn intracraneana { PIC } en un periodo de -
seis meses.

Fueron 5 pacientes, con edades comprendidas entre los 3 y 14 - -
afios ( X : 9 afios ). Se les realizd monitoreo cronolégico, al inicio,
a las 24, 32, 48 y 72 hs. de haber iniciado soluciones con manitol a
infusidn continua para tratar de mantener un incremento de osmolari_
dad de 10,0sm/1, sin pasar de 320mOsm/1, de osmolaridad sérica, elec_
trolitos séricos, quimica sanguinea, presidn arterial media ( PAM ),
presidn venosa central ( PVC ) y gascmetrias arteriales.

Se calculd la-presidn de perfusidn cerebral ( PPC ) de acuerdo a
la formula de: PAM - PIC = PPC.

Dado el nimero de casos, &stos datos se reportaron como resulta
dos preliminares, aungue se lograron cbtener algqunos resultados con -
el estudio de regresién lineal y andlisis de varianza.

Se logrd un incremento de osmolaridad de 25.2 * 5.17 mosn/l sig
nificativo estadisticamente entre el pramedio inicial y el resto de -
grupos cronoldgicos. Este incremento se logrd con una dosis de mani

tol pramedio de 2.4 a 2.86 g-kg/dia.



Otros parimetros que influyeron en la osmolaridad, tales camo:
urea, glucosa y s0dio, se mantuvieron en valores normales en forma -
persistente, lo que hace pensar gue el {inico pardmetro que influyd en
la osmolaridad fué el manitol.

La PIC, tendid a disminuir con el tratamiento para volver a in_
crementarse a valores iniciales, posteriormente, -aungue varid, se man
tuvo, valores por debajo de 10wmig.

Se puede pensar que el manitol haya acortado el tiempo de presen

tacidn de miximo edema.



INTRODUCCION

Pe todos los ingresos por trauma en un Servicio de Urgencias Pe
didtricas, el 75 % se atribuye a TCE y de todas las muertes ocurridas
en las primeras 48 hs. secundarias a trauma, el 70 % es por TCE { 1 )

Las causas mas comunes en una poblacidn urbana de ICE son: acci_
dentes automovilisticos, caldas, maltrato al mencr, accidentes secun
darios a actividades deportivas y accidentes ocurridos en la escuela.

De todas las alteraciones secundarias a un TCE, una de las més ~
graves p<.:>r su alta frecuencia ( 50 - 70 % ) y repercusiones neurona_
les, es el Edema Cerebral, que de no ser corregido adecuadamente, pue
de traer como consecuencia la pérdida de los mecanismos reguladores -
de la PIC, que ccasionan una hipertensién intracraneana, que si no es
manejada adecuadamente, puede llevarnos hasta la muerte cerebral.(MC)

Cuando se han perdido los mecanismos reguladores naturales de la
PIC, un pequefio incremento en el vollmen intracraneal nos aumentard -
en forma importante la PIC. La PIC se puede ver afectada en cualquie
ra de sus tres componentes: PAM, contenido de tejido cerebral y retor
no venoso., Sus valores normales en nifios, no deben pasar de un rango
de 10 — 15 mmg.

La PPC nos indica un gradiente de presidn entre una presién de
entrada que es la PAM y una presion de salida que es la PIC, sin em_

bargo, en casos de cbstruccifn en el retorno vencso, la presidn de sa



~lida estaria dada por la PVC. los valores a los cuales no se altera
el flujo sanguineo cerebral { CBF ) son de 50 a 150 ml/min/100g de te
jido cerebral.

El TCE severo es aquel que tiene un glasgow menor 6 igual a 8.
(1),

1a incidencia de Edema Cerebral Secundario a'TCE es de 50 a 70 %
de los cuales 5 a 10 % desarrolla datos de descompensacidn cerebral.

En el TCE, el Edema Cerebral inicialmente es vasogénico, éste se
caracteriza por incremento en la permeabilidad de las c@lulas endote
liales de los capilares a las macromoléculas ( ej. albimina ) y otras
moléculas, las cuales encuentran limitada su entrada por las células-
endoteliales. En el edema vasogénico, la integridad de las células en
doteliales, estd alterada. El incremento en la permeabilidad varia in
versamente con el peso molecular de varios marcadores; con mayor in_
cremento en la entrada de la insulina { P.M. S000 ) ( 2 ).

Hay evidencia ultraestructural por defectos hallados en la unién
hermética de las células endoteliales caracteristica de la barrera he
matoencefalica ( BBB ), asi también como un aurento en el nmero de -
las vesiculas en las células endoteliales, la cual parece ser respon_
sable del transporte vesicular de macramoléculas { pinocitosis ) el -
cual es caracteristico del edema vasogénico ( 2, 3 ).

Posteriormente, se presenta edema citotdxico. el cual consiste -

en edema de todos los elementos celulares ( neurcna, glia y células -



endoteliales )}, con una consistente reduccidn en el volfmen del 1iqui
do extracelular del cerebro.

El edema celular es secundario a una alteracifn en la bomba de -
sodio y potasio dentro de las células; ?1 Na ripidamente se acumula -
dentro de las células y el agua la sigue para mantener el equilibrio
osmdtico, éste tipo de edema, también es originado por soluciocnes - -
hipoosmolares, por lo que debe de evitarse su uso. { 4, 5).

Uno de los mecanismos mis importantes para disminuir el edema ce
rebral, es el movimiento del liquido hacia el LCR especificamente del
sistema ventricular. ( 6 ).

Dado que el Edema Cerebral es una de las principales causas del
incremento de la PIC y &sta a su vez, causa un efecto deletéreo en -
las funciones del Sistema Nervioso Central ( SNC ), el principal obje

tivo en el manejo de &stos pacientes, es disminuir el edema cerebral.

MANEJO DEL EDEMA CEREBRAL

Una forma de disminuir el Edema Cerebral es disminuyendo el CBF
al disminuir la Paco, entre 20 y 25 mvHg para la ciudad de México. Se
debe disminuir el CBF en un 40 %, nunca mayor a ésta cifra, ya que -
ésto nos pudiera ocasionar aumento en la isquemia y la posibilidad de

un infarto. Este descenso en la Paco2 se logra hiperventilando al pa_

ciente.



El uso de esteroide ha demostrado ampliamente su utilidad en el-
edema peritumoral, no asi, en el paciente con TCE, por lo que .algunos
autores no los recamiendan { 2, 7, 10 ),

Los barbitiiricos también intervienen en la reducc?én del CBF y
consecuentemente, en la reduccidn del volimen sanguineo, al lograr -
disminuir los requerimientos metabdlicos, & quizds, por efecto direc
to de vasoconstriccidn en las arteriolas cerebrales. Ademds, disminu
yen la salida del potasio intracelular retardando asi el edema.

También disminuyen la produccién de radicales libres, sin embar
go, el uso profildctico de los mismos en estudios recientes, no han -
demostrado utilidad en la evolucidn de los pacientes mids, si se ha -

visto una gran utilidad para reducir la PIC,

OSMOTERAPIA

El mecanismo de la accidn de los agentes osmbticos, es crear un
gradiente osmdtico a través de la BBB, el cual debe ser de 10 mOsm/1
para ser efectivo. ( 10, 11 ).

El manitol durante la Gltima década, ha sido el agente osmdtico
mids utiltizado para manejo de edema cerebral agudo, el cual, ademis --
tiene un efecto sobre la viscosidad sanguinea, la cual disminuye por
incremento en la deformebilidad del eritrocito y la disminicidn de la

agregacidn de hematies.



Pero si éste incremento de osmolaridad por el manitol nos lleva
ra a limites tan altos ocmo 350 mOsm/1, tendria un efecto contrario.
(13, 14).

Cuando se usa el manitol en bolos, .la dosis oscila entre .18 a
2.5 g/kg/dosis, pocas veces se ha reportado la infusidn continua de
manitol, variando la dosis de 2 ~ 20 g/kg/dia y el tiempo de adminis

tracion de 6 a 100 hs.



OBJETIVO

En éste hospital, se ha ensayado ésta forma teraputica de infu
sion continua de manitol con base a lograr un incremento de la osmo_
laridad sanguinea mis estable pero efectiva para controlar el edema
cerebral, disminuyendo el riesgo de fentmeno de rebote reportado —
cuando se utiliza en bolos.

Por lo que se tratd de demostrar que el incremento en la osmola_
ridad usando las dosis habituales de manitol a infusion continua, -
logra ser de por 1o menor 10 mOsm/l sin sobrepasar los valores de -
riesgo, valorando la evolucidn de la PIC y el estado clinico de los

pacientes.



MATERIAL Y METODO

MATERIAL:
En el estudio se contd con el siguiente equipo:
- Osmbmetro por abatimiento del punto de congelacidn tipo

Osmette A de casa Fisher mod. 5002,

RAutocanalizador IM 1000 GOULD
~ Transductor de presidn: Gould Statham

- Gasbmetro AVL 900

ventilador de volimen Adult Star de Infrasonics, Inc.

- Ventilador de presidn: Infant Star de Infrasonic, Inc.

METODGO:

Se realizd el estudio en todos los pacientes de edad pedidtrica
con TCE severo, con canula intracraneal para monitoreo de la PIC, -
que ingresaron a la UTIP a partir de Mayo de 1991 a Noviembre de -
1991. Se les realizd monitorec cronoldgico inmediatamente antes de ~
inieiar la infusidn de manitol y a las 24, 32, 48 y 72 hs. posterior
a su inicio; se midieron: osmolaridad sérica ( Osm Ser ), electroli
tos séricos ( ES ), guimica sanguinea { QS ), Pa0, por medio de gas—
metrias arteriales.

Se monitorizaron también la PIC con cdnula subaracnoidea, la PVC

con cateter colocado en auricula derecha v la PAM con linea arterial



datos registrados por el transductor y monitor mencionades arriba.

Se calculd la PPC de acuerdo a la siguiente fOrmula: PPC = PAM -
PIC para mantener &sta entre 70 y 90 rmig.

Después de su ingreso a la UTIP y de estabilizar al paciente, se
utilizaron soluciones con manitel a infusidn continua, tratando de -
mantener un incremento de 10 mOsm/l. Asi .mi smo, se tratd de mante
ner la PIC por debajo de 15, manejandose al paciente con posicidn de
cabeza neutra y a 30 grados y manejo con hiperventilacitn, mantenien
do PaCL')2 entre 20 y 25.

Posteriormente, se recabaron los datos en a hoja de recoleccidn
de datos correspondiente, para luego vaciarla en la sibana y agrupar
en tablas de contingencia y frecuencia, calculando el premedio vy des
viacidn estandar para cada grupo cronoldgico. Se efectud con correla
¢idn por andlisis de regresidn lineal por la "p" de Pearson y anili_

sis de varianza para ver las tendencias.



RESULTADOS

En el estudio se incluyeron 5 pacientes, 3 de sexo masculino y -
dos de sexo femenino, con un rango de 14 a 3 afios { x:9 afos ).Todos
con TCE severo con glasgow menor igual de 8. Los pacientes presenta
ron los siguientes diagndsticos:

Caso 1.- Edema Cerebral Severo secundario a TCE, fractura ( Fx )
parieto occipital izquierda, desgarro de seno lateral y postoperato
rio de craneotomia.

Caso 2.- TCE Severo con hemorragia intraventricular y Fx occipi_
tal derecha. Se realizd lavado ventricular.

Caso 3.- Hemorragia epidural izgquierda occipital, Fx mGltiples
de crineg, hematoma subgaleal. Se intervino quirlirgicamente.

Caso 4.~ TCE y Edema Cerebral Severo.

Caso 5.- Hematoma subdural occipital izquierdo. Intervenido qui
rlirgicamente.

D2 los 5 pacientes, solamente uno fallecid, el paciente del caso
5, por causas no relacionadas directamente con el TCE. Tres evolucio
narcn a corto plazo con recuperacidn total y uno con recuperacién -
parcial, persistiendo hemiparesia derecha.

Dade el nimero de casos, Se presentan resultados como prelimina

res.



Se realizaron grdficas de los resultados de PPC, PIC, osmolari
dad sérica, sodio, glucosa, urea y gramos de manitol para cada pa_
ciente en funcién de tiempo. Se cbservd tendencia a incrementar 1la
osmolaridad, manteniéndose la glucosa, el Na y la urea, envrangos -
nomales, ( ver graficas del 1 - 10 ).

Se hizo un analisis de regresidn lineal a las siguientes varia
bles: osmolaridad sérica, glucosa, sodic, urea, grames diarios de ma
nitol, PIC y PPC, Se encontxd una correlacidn positiva para la mues_
tra de las 48 hs entre la infusidn de manitol y osmolaridad - -
(r:0.9728 ) y ( p; 0.01 ) ( ver grdfica 11 ). No hubo correla_
cifn en otras variables.

Se realizd correlacidn entre manitol con PIC y PPC sin encontrar
significancia estadistica. También se realizd correlacidn entre PPC,
PIC y PAM; encontrandose asociacidn significativa entre PPC y PIC -
inicial (r : 8929 ) y ( p: 0.05 ) ya las 24 hs con ( ¢ : 0.9853 )
y ( p: 0.005).

Se demostrd también asociacitn significativa entre PAM y PPC ini
clal (r:.9638 ) y (p:0.01 )alas 24 hs ( r : 0.9843 } y - -
(p:0,0024 ) yalas 48 hs. (r : 0.9174) y ( p 2 0.05).

( grifica 11 ).
Se calcularon los promedios para cada variable en los diferentes

tiempos: inicial, 24, 32, 48 y 72 hs.



Lla osmolaridad promedio inciial fui de 266 s 5.78 mdsm/l a las
24 ts, 291.2 ¥ 5,78 mosw/1 a las 32 hs, 291 ¥ 5,78 m Osm/L & las 48
hs fus de 293.6 £ 5.78 , a las 72 hs fué de 284.2 ¥ 5.78 a las 72 hs
fud de 284.2 ¥ 5,78 mOsw/L ( ver Tab I ).

El incremento de la osmolaridad inicial con el promedio de cual
quier otro moamento fué de 25.2 Y5 mom/l, teniendo significancia
estadistica. ( ver grafica 12 ).

£l sodio mostrd tendencia a mantener niveles séricos normales en

todos los grupos cronoldgicos con un sodio promedio inicial de - -

137.2 ¥ 2.3 mEg/l, a las 24 hs de 140.4 ¥ 2.3 mEg/l, a las 32 hs de
140.6 ¥ 2.3 mEa/1; a las 48 hs 138,78 ¥ 2.3 m&y/l, a las 72 hs. de
136.6 T 2.3 mEq/1 ( ver tabla II ).

1a glicemia se reportd inicialmente elevada de 160 tis mg/dl y
tiende a disminuir nuevamente a rangos normales. Con un promedio ini
cial de 160 ¥ 18.3 mg/d1, a las 24 hs. de 122.4 % 18.3, a las 32 hs.
de 92.2 ¥ 18.3, a las 48 hs. de 99.6 x 18.3 mOsm/1 ( ver Tabla III )

£l manitol se utilizd a una dosis promedio inicial de 2.4 ¥ .92
gr/kg/dia con un rango de .73 a 4.8 g/kg/dia,a las 24 hs. de - -~
2.2% o2 gr/kg/dia con un rango de .73 a 5.4 g/kg/dia, a las 32 hs.
de 2.5 * .92 g/kg/dia con un rango de .73 a 5.4 g/kg/dia a las 72 hs
ge 2.3% .92 g/kg/dia con un rango de .B3 a 5.4 g/kg/dia ( ver Tabla
).



La PIC inicial promedio fué de 11.6 a7 mmhg con un rango de -
8-8 mmhg, se observd tendencia a disminuir a las 24 hs a 7.4 th9-
mmHg con un rango de 1-12 mmhg para luego elevarse un poco a las 32
hs. con promedio de 11.6 z 1.7 muHg con rango de 8-15 mmHg, para lue
go mantenerse en limites normales don [:aranedio a las 48 hs. de - -
6.8 ¥ 1.7 muhg con rango de 4-10 mhg, a las 72 hs. de 9.6 ¥ 1.7 con
rango de 5-17 mmhg ( ver Tabla V ).

La PAM mostrd tendencia a mantenerse en niveles normales.

la PPC inicial promedio de 85.6 ¥ 5.7 mmhg con rango de 74-96
mvhg, a las 24 hs, de 77.6 ts.9 mihg con rango de 61 a 107 muhg; a
las 32 hs. de 73.4 ¥ 5.7 con range de 62 a 85; a las 48 hs. de —= -
88.6 b 5.7 mmhg con rango de 72 a 105 mmHg, a las 72 hs. 84.4 * 5.7
mwhg con rango de 70 a 97 mmHg.

Este pardmetro también en rangos normales.



DISCUSION

Aunque éstos datos son preliminares, si se lograro'n.obtener algqu
nos datos de significancia estadistica y se observaron varias tenden
cias por anadlisis de varianza que adelante se discutirén.

Al hacer la correlacitn de los diferentes paré&metros en los gru_
pos cronoldgicos, solamente se encontrd significancia entre PPC, PAM
y PIC, el cual, ya est& ampliamente demostrado. La otra correlacidn
significativa estadisticamente, fué encontrada entre la osmolaridad
e infusién de manitol a las 48 hs,

Por otro lado, la osmolaridad siempre tuvo una tendencia a mante
ner un incremento en los diferentes grupos cronoldgicos, y ademis, -
estadisticamente significativo, fué el incremento de 25.2 = 5,17 - -
obtenido entre el valor inicial pranedio.y cualquier otro momento.
Con esto, nuestro objetivo de mantener osmolaridades con incrementos
en éste caso, arriba de 10 m0sm/l, gue es la reportada como efectivo
en la literatura, { 8 ).

Se observd que el sodio se mantuvo a niveles séricos y normales,
y &ste no tuvo correlacion significativa con osmolaridad. Parte del
manejo, es mantener el sodio en rangos normmales, ya que la hiponatre
mia es uno de los agentes etiolSgicos principales en el edema cito
tdxico v &sto agravaria el cuadro.

La glucosa se reportd en un inicio, elevada para posteriormente-



mantenerse en limites normales, le cual, debe ser el objetivo del -
manejo integral del paciente, ya que una hiperglicemia a nivel cere_
bral, en un tejido cerebral dafiado con probables dreas de hipoxia, -
la qlucdlisis se desviaria a la anaerobiosis, y &sto nos incrementa
ria el acide lictico, lo que a la vez, incrementard el edema cere
bral ( 14 ).

Se observd, que tanto la glucosa, sodio y urea, que son factores
determinantes en la osmolaridad sérica, se mantfwvieron en limites -
nommales, 10 que nos hace pensar que el dnico factor importante para
cambias y provocar ese incremento en la osmolaridad, fué el manitol.

El manitol, se utilizd a una dosis promedio de 2.4 a 2.86 ¥ .92
en los diferentes grupos cronolégicos; con ésto se observd una ten
dencia a mantener la osmolaridad pramedio entre 284.2 y 293,2 que se
encuentra reportado entre los rangos hormales por la literatura. -

( 15 }, pero lo mis importante es que el incremento entre el prame
dio inicial y cualquier otro momento, fué significativo estadistica
mente y fud de 25 mOsm/l mayor ain que el referido ( 10 mdsm/l } en
la literatura ( 8 ), con una dosis promedio de 2.4 a 2.86 g9/kg/dia ~
de manitol en los diferentes grupos cronolégicos, estan en rangos ba
jos de lo referido en la literatura ( 2 a 20 g/kg/dia ). Solamente,

en un paciente tuvimos una cifra alta de osmolaridad por arriba de -
nuestro objetivo y fué de 330, precisamente con el rango de mayor in

fusidn de manitol 7.5 g/kg/dia.



Se pone de manifiesto,. que probablemente la dosis ideal para man
tener un incremento de csmolaridad sin llegar a limites riesgosos, -
sea de 2.4 a 2.86 g/kg/dia.

Las variaciones de la PIC mostraron una tendencia inicial a dis_
minuir a las 32 hs. se obtuvo una PIC similar a la inicial para lue
go volver a descender y aungue con variaciones se mantuvo por debajo
de 10. Este incremento a las 32 hs. pudiera explicarse, tal vez, por
que el maximo edema sea en €stas horas y no en las 72 hs como se re
fiere y los pacientes con TCE ( 1 ), 6 que éste miximo edema, se ——
haya presentado a las 32 hs debido a que el manejo antiedema que in
cluye al manitol, hubiera evitado en algo su formacidn.

Ya que éste es un estudio que requiere una muestra mayor, no fué
posible utilizar un grupo contrel, sin embargo, para estudios poste
ricres, se puede utilizar un grupo control manejandose uno con infu
sitn continua y el otro con manitol en bolos, va que en la literatu
ra hay reportes de que el manitol, entre més corto sea el tiempo de
infusidn, mayor serd la reduccifn de la PIC, aunque nunca se realizd
la infusidn continua por mis de S0 min. y la dosis utilizada fué de
1/kg/dosis como méxima, también se refiere que Si es mayor su efecto

en reduccién de PIC, cuanto mayor sea la dosis. ( 11 ).



CQNCLUSIONES

Se logrd ,mantener un incremento de osmolaridad entre la inicial
y cualguier momento, de 25.2 % 6,17 mosm/1.

Este incremento se logrd con una do'sis de manitol de 2.4 a 2.86
g/kg/dia.

Se mantuvieron normales otras variables que influyen en la osmo_
laridad como son: urea, glucosa y sodic.

Probablemente en &ste estudio, el miximo edema se presentd a las
32 hs, mostrandose en este momanto la PIC mds alta, infiriéndose que
ésto fué debido a que el manitol a infusidn continua, acorte el tiem

po de presentacidn del maximo edema,



TABLA 1. DE PROMEDIOS Y DESVIACIONES ESTANDAR
OSMOLARIDAD
TIEMPO X D. S.
INICIAL 266 5.7
24 hs. 291.2 5.7
32 hs. 291.0 5.7
48 hs. 293.6 5.7
72 hs. 284.2 5.7
TABLA II. DE PROMEDIOS Y DESVIACIONES ESTANDAR
SODIO
TIEMPO X D. S.
INICIAL 137.2 2.3
24 hs. 140.4 2.3
32 hs. 140.6 2.3
48 hs. 138.78 2.3
72 bs. 136.6 2,3




TABLA III. DE PROMEDIOS Y DESVIACIONES ESTANDAR

GLUCOSA

TIEMPO X D. S.
INICIAL 160 18.3
24 hs. 122.4 i 18.3
32 hs. 92.2 18.3
48 hs. 99.6 18.3
72 hs. 117.4 18.3

TABLA IV. DE PROMEDIOS Y DESVIACIONES ESTANDAR

MANITOL
TIEMPO X D. S.
INICIAL 2.4 .92
24 hs. 2.29 .92
32 hs. 2.54 .92
48 hs. 2.86 .92
72 hs. 2.33 .92




TABIA V. DE PROMEDIOS Y DESVIACIONES ESTANDAR

PIC
TIEMPO X . D. S.
INICIAL 11.6 1.73
24 hs, 7.4 1.73
32 hs. 11.6 1.73
48 hs, 6.8 1.73
72 hs. 9.6 1.73

TABLA VI. DE PROMEDIOS Y DESVIACIONES ESTANDAR

PAM
TIEMPO R D. S.
INICIAL : 97.2 4.86
24 hs. 83.8 4.86
32 bs. 82.6 4,86
48 hs. 92,0 4.86
72 hs. 83.4 4.86
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