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RESUMEN

Se describen los efectos de la administracién de manitol al 20% en dosis total de 1000 ml, en los pacientes sometidos a cirugia de
aneurismas intracraneales. Los efectos sobre el estado hidroelectrolitico, dcido-base y hemodinimicos son discutidos con base a lo reportado
en la literatura y sobre la posibilidad de proteccion cerebral y reduccién de complicaciones postquirdrgicas. L.a disminucién en el micro-
hematocrito y el aumento en la PVC a consecuencia de la administracion de manitol podemos definirla como hemodilucion hipervolémica.

Palabras clave: Hemodilucién, técnicas: Manitol. Neuroanestesia: Aneurismas intracraneales.

SUMMARY

This paper shows the effects of great doses of mannitol infussion in patients undergoing intracranial ancurysm surgery. The effects
on hydroelectrolitic, acid-base and hemodynamic status are discused in reference to the literature and about the possibility of an effect of

cerebral protection with this dose of mannitol infussion.

Key words: Hemodilution techniques: mannitol. Neuroanesthesia: Intracraneal aneurisms.

En 1931, Dutt intervino por prmera vez un aneu-
risma intracraneano.! Desde entonces ha habido

un gran progreso en las técnicas quirargicas y anestési-
cas, asi como en la instrumentacién y en los resultados

obtenidos con este tipo de cirugia. La aplicacion de gra-

pas a nivel del cuello del aneurisma continta siendo el
método de eleccion,' ? aunque existen otras opciones
para aneurismas que no pueden ser resueltos por este
método.

La incidencia de hemorragia subaracnoidea (HSA)
causada por la ruptura del aneurisma y el vasoespasmo
que produce es un problema clinico grave. Algunos re-
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portes*® han sugerido que el manitol es capaz de incre-
mentar el flujo sanguineo en pacientes con aneurismas
intracraneales, HAS, infartos cerebrales, hematomas
subdurales y craneo hipertensivo, por lo que se conside-
ra que el manitol puede proporcionar cierto grado de
proteccién cerebral. Se han descrito diferentes mecanis-
mos por los cuales el manitol es capaz de producir un
aumento en el flujo sanguineo cerebral (FSC). Algunos
sugieren®’ que es mediante una disminucién en la visco-
sidad sanguinea y que el aumento en el gasto cardiaco
que se observa al inicio de la administracién del manitol
puede ser responsable del aumento en el FSC.* Otros,*”
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10 concluyen que al menos parte del mecanismo por el
cual se observa un aumento en el FSC, es consecuencia
de la disminucién en la presién intracraneana (PIC)
producida por este diurético osmético.

En dos trabajos recientes, uno en gatos® y otro en
humanos,” se encontré que la administracién de mani-
tol disminuye la viscosidad sanguinea como consecuen-
cia de la disminucién en el microhematocrito. Estos dos
efectos ocasionan una vasoconstriccién cerebral refleja,
que disminuye la PIC. Otros autores,!- '* 124 aseveran
que el mecanismo por el cual este diurético disminuye
la PIC es la creacién de un gradiente osmético entre la
sangre circulante y el tejido cerebral que produce pérdi-
da de agua por este dltimo. No obstante, Jaffar® y
Johnston,? encontraron que la administracién de mani-
tol produce vasodilatacién cerebral sin aumento de la
PIC.

En el Instituto Nacional de Neurologia y Neurociru-
gia se intervinieron en 1986 un total de 50 aneurismas
intracraheales, por lo que preocupados por brindarles el
mejor manejo anestésico-quirargico se han empleado
técnicas diversas. Existen reportes? de que el manitol al
20% en dosis total de 1000 ml., administrados 500 ml.,
en el preoperatorio inmediato y 500 ml., en el transope-
ratorio brinda cierto grado de proteccién cerebral y dis-
minuye la incidencia de complicaciones. Por lo que de-
cidimos estudiar sus efectos en 1000 ml., de dosis total
administrados en el transoperatorio desde el inicio de la
cirugia hasta la apertura de la duramadre en la cirugia
de aneurismas intracraneales y evaluar los cambios en lo
referente al estado osmético, electrolitico, hemodindmi-
co y renal de los pacientes sometidos a este tipo de ciru-
gia asi como evaluar la incidencia de complicaciones.

MATERIAL Y METODO

Se estudiaron 13 pacientes (10 hombres, 3 mujeres)
de 14-68 afios de edad y de 42-120 kg de peso, progra-
mados para cirugia de aneurismas intracraneales, sin
evidencia clinica, laboratorial o de gabinete de altera-
-ciones hepaticas, pulmonares, cardiopulmonares, rena-
les o metaboélicas. ASA II-III, y con Botterell o Hunt de
I-1I1. Todos los pacientes tuvieron un episodio de hemo-
rragia subaracnoidea entre los 6 y 12 dias previos a la
cirugia. Los pacientes fueron programados para cirugia
después de la localizacién angiografica del aneurisma.

Todos los pacientes fueron medicados con 0.3 mg
por kg de diazepam via oral la noche anterior a la ciru-
gia y media hora antes de su ingreso a quir6fano. Nin-
gan paciente se encontraba bajo sedacion, terapia osm-
moética o anticonvulsiva y ninguno present6 evidencia de
craneo hipertensivo.

A todos los pacientes se les coloc6 un catéter largo
No. 16 en la vena antecubital y la punta se avanz6 has-
ta el tercio medio de la auricula derecha, la noche ante-
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rior a la cirugia. Su presencia se comprobé mediante
trazo electrocardiografico u osciloscopia,!’ y se dejé una
infusién endovenosa de una solucién electrolitica balan-
ceada. A su llegada a quir6fano fueron monitorizados
con ECG en DII o V5 modificada, se canalizé la arteria
radial con un catéter de teflon No. 20 previa prueba de
Allen y se conect6 a un transductor de presion HP
1290C, calibrado previamente. La linea arterial se
mantuvo permeable con lavados periédicos con una so-
luci6n salina heparinizada (3000 UI de Heparina en 500
ml de salina normal). El catéter colocado en auricula
derecha fue conectado a un transductor de presi6n HP
1290C, para medicion directa de la presién venosa cen-
tral (PVC) en mm Hg. Ambos transductores se conecta-
ron a un monitor HP 78354A. El transductor de presién
arterial se coloc6 a nivel del vertex y el de PVC a nivel
de la linea media axilar. Se colocaron electr6dos de
EEG extracraneales de una derivacién, en el territorio
de la arteria cerebral implicada, siempre y cuando no
interfirieran con la labor del cirujano. El registro del
EEG se obtuvo a través de un Electroencefalégrafo HP
7818 A, y el registro grafico a través de un Electrocar-
diografo (Medical System Corp. MSC 7111), a una velo-
cidad de 25 mm/seg y a una sefial de calibracién de 1
cm/100 microvolts.

Se instal6é ademés un brazalete para medicién de
la tensién arterial por el método indirecto.

Todos los pacientes fueron intervenidos por el
mismo cirujano y en decibito dorsal, con rotacién de la
cabeza segin la localizacién del aneurisma. Se cuidé
que la rotacién del cuello no comprometiera el drenaje
craneal venoso ni la ventilacién. Inmediatamente des-
pués de la intubacion, se colocé un estetoscopio esofégi-
co y una sonda de termometria (HP 21076) un tercio
medio de es6fago y un catéter urinario para cuantificar
diuresis y toma de muestras.

Los pacientes fueron conectados a un ventilador me-
cénico a Vt y f suficiente para mantener una PaCO2 de
20-25 torr.

El reemplazo de liquidos fue a base de solucién elec-
trolitica balanceada (Hartman); las pérdidas insensibles
fueron respuestas al 100% vy la diuresis en un 60%.

La induccién anestésica se realizé en todos los pa-
cientes a base de tiopental 5-10 mg por kg en dosis frac-
cionada seglin respuesta electroencefalografica, pancu-
ronio 0.8 mg por kg, lidocaina 1.5 mg por kg y succinil-
colina 1 mg por kg. El mantenimiento consisti6 en ad-
ministracién de Enfluorano a una FI que fluctué entre
0.5y 1.0% en 02 al 100%, fentanyl 2-3 mcg por kg/hr
y pancurionio 0.04 mg por kg hr. Las pérdidas insensi-
bles se repusieron a 6 ml por kg por hora.'®

Posteriormente a la induccién, se les administré una
infusién continua de manitol al 20%, hasta completar
una dosis total de 1000 ml., en promedio 5 minutos des-
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pués de la apertura de la duramadre. Se realizaron las
siguientes determinaciones: pH, PaO2, PaCOZ2, déficit
de bases en sangre (BEb), microhematocrito, Na +
sérico y urinario, K+ sérico y urinario, osmolaridad
plasmatica y urinaria, de acuerdo a las siguientes mues-
tras: muestra O: paciente despierto antes de adminis-
trarle cualquier medicamento (basal): muestra 1: pa-
ciente anestesiado al inicio de la infusion del manitol:
muestra 2; al término de la administracién de 500 ml
de manitol; muestra 3: al término de la administracién
de 1000 ml de manitol; muestra 4, 30 minutos después
de terminada la infusibn de manitol; muestra 5: 60
minutos después de terminada la infusién de manitol;
mauestra 6: 120 minutos después de terminada la infu-
sion de manitol. En dos pacientes se obtuvo una mues-
tra 200 y 240 minutos respectivamente después de la in-
fusiéon. En ambos casos las muestras se obtuvieron des-
pués de la recuperacién anestésica de los pacientes.

Las pérdidas insensibles de agua libre se calcularon
a 6 ml por kg por hora de cirugia.!® La diuresis fue, pa-
ra fines de balance cuantificada al final de la cirugia
en su totalidad. Las pérdidas insensibles de Na + se cal-
cularon a 50 mg por 1.1° y para el K+ a 5 mEq por L.!
En los pacientes a quienes no se les determinaron Na+
y K+ urinarios, las pérdidas por diuresis se calcularon
a 100 mEq por L para el Na+," y a 5 mEq por L para
el K+ .1 Las pérdidas sanguineas —que no ameritaron
reemplazo con sangre—, se repusieron con solucién
Hartman 3:1.

Para el anilisis estadistico, se determiné una P <
0.05 como valor significativo. Se practic6 la prueba t de
student no pareada para el anilisis entre las muestras, y
la prueba de Chi cuadrada para el anilisis de las com-
plicaciones. Los resultados se presentan como el prome-
dio de Is muestras y sus rangos.

RESULTADOS

La edad, peso y sexo de los pacientes asi como la
duracién de la infusién del manitol, se presentan . el
cuadro No. I. La infusién del manitol en promedio ter-
min6 5 minutos después de la apertura de la duramadre.

El balance de agua libre al final de Ia cirugia fue de
—1180 a +720 ml con promedio de —418 ml. El de
Na+ total fue de —67.5 a + 123 mEq con promedio

CUADRO 1
CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES

Sexo Masculino 3 Femenino 10
Edad 14-62 afios Promedio 42 afios
Peso 42-120 kg Promedio 65 kg
Tiempo de infusién

del manitol 75-120 min Promedio 93.7 min.

(n = 13)
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de 2.5 mEq. El de K + total fue de —29.7 a + 30 mEq
con promedio de —10.25 mEq (un paciente tuvo balan-
ce positivo de K+ al final de la cirugia debido 2 que se
le administraron 40 mEq en el transoperatorio). Los pa-
cientes tuvieron una diuresis entre 2000 a 3600 ml,
con promedio de 2795 ml, (614 ml por hora). La na-
triuresis total transoperatoria fue de 83.1 a 243 mEq
con promedio de 162.5 mEq y la kaliuresis total transo-
peratoria fue de 15.7 a 40 mEq con promedio de 29.7
mEq. (Cuadro II).

CUADRO 11
BALANCE DE LIQUIDOS Y ELECTROLITOS AL FINAL
DE LA CIRUGIA

Promedio Rango

H20 —418 ml —1130 + 720 ml
Na+ 2.5 mEq —67.5 + 123 mEq
K + —10.25 mEq —29.7 + 30 mEq
Diuresis total

transoperatoria 2795 ml 2000 - 3600 m]
Natriuresis total trans

operatoria 162.5 mEq 83.1 - 243 mEq

Kaliuresis total trans

operatoria 29.7 mEq 15.7 - 40 mEq
(n = 13)

El pH mostr6 un aumento de valores entre 7.37 a
7.47 (promedio de 7.42), para la muestra basal a valo-
res de 7.41 —7.55 para la muestra 2 (p < 0.01), y se
mantuvo en estos valores para las muestras 3, 4 y 5 para
descender a valores entre 7.32 a 7.56 (promedio de
7.44) en la muestra 6 (NS respecto a la basal), mientras
que en la muestra 7, se observd una disminuciébn a un
promedio de 7.37 (p X 0.001 con respecto al basal). Fig.
1.

La PaCO2 disminuy6 de un promedio. de 32.35 mm
Hg en la muestra basal a valores entre 19.7 — 38.7
(promedio 26.5 mm Hg) para las muestras 2, 3,4, 5y6
(p < 0.025); la muestra 7 no observé cambios con res-
pecto al valor basal.

El HCO3- disminuy6 de 32.35 mEq.L en la muestra
basal a 18.8 (17.2 a 28.7) para el restd de las muestras
(p < 0.005). Fig. 1.

La concentracién sérica de Na+ disminuyé de un
promedio de 137.6 mEq.L-1 para la muestra basal a un
valor de 132 mEq por L para el resto de las muestras (p
< 0.025, fig. 2). La concentraci6n sérica de K + mostré
una disminucién significativa de un promedio de 4.0
mEq por L para la muestra basal a 3.7 mEq por L para
la muestra 2 (p < 0.05) y a un promedio de 3.6 mEq
por L para la muestra 6 (p < 0.001, fig. 3). La concen-
tracién urinaria de Na+ mostré una disminucién relativa
a lo largo del estudio con respecto a la basal (Fig. 4).

‘La concentracién urinaria de K+ también mostr6 una
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disminucién relativa al comparar los valores de las
muestras con la basal (30.6 mEq por L) a 6.2 mEq.L-1
para la muestra 3 (p < 0.005, fig. 5).

Se observo una disminuci6én progresiva del microhe-
matocrito a lo largo del estudio hasta la muestra 6 (p <
0.001), con un ligero aumento en la muestra 7, aunque
sin alcanzar los valores basales (fig. 6).

La osmolaridad plasmatica aument6 significativa-
mente con respecto a la basal (279 mOsm.L-1) hasta

Figura 1. PH, HCO,, BEb, PaCO,
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CUADRO Il
COMPLICACIONES*
PACIENTES MANEJADOS CON 1000 m! DE MANITOL AL 20%

Complicaciones No. de pacientes
Ruptura transoperatoria del aneurisma 2
Déficit neurolégico atribuible al procedimiento
quirargico 4
Infarto durante angiografia de control
postoperatoria 1
Muerte por sepsis 1
Total de complicaciones 8

PACIENTE MANEJADOS CON MANITOL 20% 1.5 gr.Kg-1

Complicaciones No. pacientes

Déficit neurolégico atribuible al procedimiento
quirtirgico 1
Total de complicaciones 1

*p < 0.5 por Chi cuadrada.
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Figura 2. Na+ sérico.
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Figura 5. K + urinario.
K+Urinorio
(mEq. 1Y)
40 —
30 I
20 —
*
* ¥ +
10 I o4 : I
{ oz
! oy T ' '
o 60 100 180 240
Valores promedio i error estandar N=4
#P<0.025 +P<0 005 #xP<0 05
*Iniciat Manitol
¢ Termina Manitol (1000 mi)
Figura 6. Microhematocrito.
MHTO
(%)
50
40 I
I » + + +
*
P fry i
20 i
204
104
O? T T T T T
60' 120 180 240 300
Valores promedio * error estandar
#Pw0 025 +P=<00I#8P=<0 005
ttnicia Monitol
§ Termina Manitol
Figura 7. Osmolaridad plasmética.
OSMOL ARIDAD
PLASMATICA
{mOsm.1 )
325~
* *
I * I i -
300 ]
)
275
250+
LB T T T
1ot 60 ¢ 120 180 240
Valores promedio f error estondar M=t
#P < 0.001

fnicial Monitol
{Terming Manitol (1000 ml)

HEMODILUCION EN ANEURISMAS INTRACRANEALES 11

306 mOsm por L para la muestra 3 (p < 0.001), con un
rango de 290 a 320 mOsm por L. Los valores encontra-
dos en el resto de las muestras, a excepciéon de la mues-
tra 1, fueron significativamente mayores que los basales
(Fig. 7). La osmolaridad urinaria mostré una disminu-
cién significativa entre los valores registrados para la
muestra basal (457 mOsm.L-1), y los encontrados en la
muestra 3 (385 mOsm por L), p < .05, Fig. 8.

La PVC aument6é de valores entre 1 y 4 mm Hg
(4.8) para la muestra basal, a un promedio de 10.4 mm
Hg para la muestra 2 (p < 0.05), asi como para las
muestras 3 y 5 (p < 0.025, fig. 9).

Las tensiones arteriales, sistolica, media y diastélica
mostraron una disminucién significativa entre los valo-
res basales y los registrados durante la anestesia (p <
0.001), sin que comprometiera la tensién transmural del

Figura 8. Osmolaridad urinaria.
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aneurisma (TTA) o la presion de perfusién cerebral
(PPC): TTA = PPC = TAM — PIC, 0 — PVC.

3 pacientes se manejaron con hipotensién arterial
controlada con nitroprusiato de sodio (NPS). La hipo-
tensién dur6 entre 12 y 55 minutos (27.0 minutos). La
tensiébn arterial media minima registrada fue de 29 mm
Hg. En ningln caso se mantuvo esta tensién por mas de
dos minutos. Ninguno de los pacientes desarrollé toxici-
dad por el NPS. La dosis utilizada de NPS, fue de 0.3
— 0.5 mcg por kg minuto.

Ninguno de los pacientes mostr6 datos electroence-
falograficos, durante el transoperatorio, de isquemia,
hipoxia o disminucién de la PPC, ni datos de irritabili-
dad cortical por la combinacién hipocapnia-enfluorano.

2 pacientes presentaron déficit de volumen en el
postoperatorio inmediato debido a la intensa diuresis
que manejaron. 3 pacientes recibieron transfusién trans-
operatoria de sangre de banco compatible, ningunc
presenté reaccibn o complicaciones posteriores a su
administracién. 2 pacientes tuvieron ruptura transope-
ratoria del aneurisma (6.5%), uno de ellos se manejé
con hipotensién arterial controlada. Ninguno de los dos
pacientes con ruptura presenté déficit neurolégico atri-
buible al procedimiento quirdrgico o anestésico. Cuatro
pacientes (30%) presentaron déficit neurolégico atribui-
ble al procedimiento quiriirgico. Uno de estos pacientes
se manejé con hipotension arterial controlada.

Un paciente presenté disfasia motora durante una
angiografia de control realizada dias después. Otro pa-
ciente present6, 30 dias después de la intervencién, un
absceso epidural frontal y sinusitis etmoido-esfenoidal
que 8 dias después lo llevé a la muerte.

Para comparar la frecuencia de complicaciones con
respecto a los pacientes que son manejados con las dosis
convencionales de manitol (1.5 gr por kg), se revisaron
10 expedientes al azar de pacientes que habian sido in-
tervenidos de aneurismas intracraneales en el afio de
1986 y a quienes se les habia administrado la dosis
mencionada de manitol. De éstos, 3 fueron manejados
con NPS, ninguno presenté6 complicaciones. De los 7
restantes, 1 paciente (10%), present6 déficit neurologi-
co atribuible al procedimiento quirargico.

No hubo diferencias significativas al comparar am-
bos grupos (p < 0.05).

DISCUSION

Los cambios observados en el pH, la PaCO2, el
HCOS$- y el BEb, son consecuencia directa de la hiper-
ventilacién que reciben los pacientes sometidos a cirugia
intracraneal. Dichos cambios estin bien documenta-
dos.? Todos los pacientes presentaron alcalosis respira-
toria (Fig. 10).

La disminuci6én del microhematocrito se explica por
el efecto osmoético inicial del manitol que sustrae el
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Figura 10. PH, PCO,, HCO, BEb.
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agua intracelular, posteriormente el efecto diurético del
manitol produce que la hemodilucién inicial se convier-
ta en hemoconcentracién. Muizelaar,® afirma que la
disminucién en la viscosidad sanguinea que se observa
cuando se administra manitol,* > 7 1° se debe principal-
mente a la disminucién en el microhematocrito.

La disminucién de la concentraciéon sérica de Na+,
se explica porque la infusién de soluciones hiperténicas
que contienen osmoles efectivos, crean transitoriamente
gradientes osméticos entre el liquido isoténico intracelu-
lar y el liquido hiperténico extracelular, por lo tanto,
sale agua libre de la célula para compensar el gradiente
osmotico.?! Se ha calculado que por cada 100 mg por di
de manitol o de glucosa, el Na+ sérico disminuye alre-
dedor de 1.6 mEq por L.’ *! En este estudio, observa-
mos la misma relacién.

Para la disminucién en la concentracién sérica de
K +, existen dos factores responsables: primero, doce de
los trece pacientes tuvieron un balance negativo de K +;
se estima que para que se observe una disminucién de 1
mEq por L en la concentracién sérica de K+ se requie-
re una pérdida total (liquido intracelular y extracelular),
de 200 mEq por L puesto que los principales depésitos
de K+ son intracelulares.'s. 1* El segundo factor responsa-
ble, es la alcalosis respiratoria a que fueron sometidos
los pacientes. Se ha reportado,'® - 2! que la alcalosis
tanto respiratoria como metabélica produce una dismi-
nucién en la concentracién sérica de K + .

La disminucién en la concentraci6én urinaria de
Na+, pero no en la cantidad real excretada, se debe a
que normalmente a nivel de tabulo contorneado proxi-
mal, que es permeable al agua y al Na+, la reabsor-
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cion activa de Na+ conlleva una absorcién pasiva de
agua de acuerdo a un gradiente osmético, pero ante la
presencia de un soluto activamente osmético en el lu-
men tubular renal, se retrasa la difusién de agua y apa-
recen dos flujos de Na+: uno activo hacia el interior de
la célula y otro pasivo de la célula al lumen tubular;
resultado favorable para la salida de Na+ del interior
de la célula tubular, a nivel del tibulo distal, el cual no
es permeable al Na +. El transporte activo de Na +, es-
timulado por la disminucién en la concentracién sérica
en el caso de estos pacientes, disminuye la
concentracién urinaria de Na+, dado que el arrastre
de agua se encuentra retrasado por el manitol y que por
la permeabilidad de este tGbulo al Na+, no existe difu-
sién pasiva de Na+ del interior de la célula al lumen
del tabulo renal, disminuye la concentracién del i6n en
el producto final y, como el Na+ es un importante os-
mol de la orina, su reabsorcién activa a nivel del tabulo
distal, sin acompafiarse de agua produce una orina hipo
osmética.?2 Lo que explica los pocos cambios que se ob-
servaron en la osmolaridad urinaria.

La disminucién en la concentraci6bn urinaria de
K+, se explica porque todos los pacientes tuvieron un
balance negativo de K +. Se sabe que la disminucién de
K+ en las células tubulares renales disminuye la excre-
cién y secrecién de K+, para ayudar a reestablecer el
equilibrio;® y a que el incremento en la diuresis produ-
cida por el manitol, produce una dilucién de la canti-
dad de soluto (K +) excretado en volumen mayor.

La osmolaridad sérica aument6 en forma significati-
va después de la administracién del manitol. Gran parte
del mecanismo mediante el cual el manitol disminuye la
PIC, es la creacién de un gradiente osmético entre el
tejido cerebral y la sangre.* 6 1. 12 14 Muizelaar® argu-
menta contra ésto, que la barrera hematoencefalica
actiia como barrera tanto para los solutos como para el
agua y que la conductividad hidrdulica de las paredes
de los capilares cerebrales es de solo una treintava parte
de la del capilar muscular y una tresmilésima parte de
la de los capilares mesentéricos, lo cual explica la dife-
rencia en lo referente a la extracciéon de agua entre el
cerebro y el resto de los tejidos.

El aumento significativo que se observa en la PVC
con la administracion de manitol, el cual se mantiene
60 minutos después de terminada la infusién, se explica
por la hipervolemia que su administracién produce en
una fase inicial. Ravusin,® reporta que la administra-
cién rapida de manitol (1 gr por kg en 4 minutos en hu-
manos y 2 gr por kg en 3 minutos en perros), produce
un aumento significativo en la PVC durante los dos mi-
nutos ulteriores al término de la administracion de
manitol y vuelta a niveles basales al transcurrir dicho
lapso. Rudehill,®® reporta que la administracién de
manitol al 20%, 500 ml en 15 min., produce un au-
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mento significativo en la presi6n capilar pulmonar
(PCP), en el gasto cardiaco y en el volumen sanguineo,
todo ésto como consecuencia de la hipervolemia que
produce la administracién de manitol.?! # Esta hipervo-
lemia conlleva a un aumento en la PIC durante los tres
primeros minutos posteriores 2 la administracién de ma-
nitol,® 1> para descender por debajo de los valores basa-
les a los 5 min., de terminada la infusién.? Este efecto se
mantiene hasta por dos horas.

La disminucién en la TA y TAM, es el resultado
del manejo anestésico recomendado para este tipo de ci-
rugia,® sin que se altere la tensién transmural del aneu-
risma (TTA), lo que reduce la posibilidad de sangrado
o ruptura del mismo.%.

La ausencia de signos electroencefalograficos de irri-
tabilidad cortical como consecuencia de la utilizacién
de la combinacién enfluorano-hipocapnia,® se explica
por las bajas concentraciones de la FI del inhalado con
que se manejaron estos pacientes.

En cuanto a la incidencia de complicaciones, no hu-
bo diferencia significativa (p < 0.5), entre los pacientes
que recibieron 1000 ml., de manitol durante el transo-
peratorio y los manejados con la dosis convencional. Por
lo que no podemos afirmar o descartar que el manitol
tenga un efecto de proteccién cerebral como el que ha
sido reportado.

COMENTARIO

La administracién de manitol tiene efectos tanto en
el tejido cerebral como en el resto del organismo. En
una fase inicial, a nivel cerebral se observa clinicamente
una disminucién en la turgencia del tejido cerebral que
permite el abordaje quirargico y el tratamiento de
diversas lesiones en el resto del organismo, se observa un
aumento en el volumen circulante manifestados por un
aumento en la PVC y una disminucién en el microhe-
matocrito (lo que puede definirse como hemodilucién
hipervolémica). También se observa una hiponatremia
relativa, como consecuencia de la salida de agua libre
intracelular al espacio intravascular por el efecto osmé-
tico del manitol. En una segunda fase se observa un
aumento en la PIC, disminucién del volumen circulan-
te y hemoconcentracion.

En este estudio, se observaron tinicamente los efectos
de la primera fase, inclusive a los 220 minutos después
de finalizada la infusi6én. Se ha reportado,’ !* que los
efectos del manitol en la fase inicial, en la osmolaridad
sérica y en la PIC pueden ser observados~a las 4 y 2!
hrs., respectivamente, por lo que para observar la se-
gunda fase serfia necesario ampliar la duracién del estu-
dio. La posibilidad de que la segunda fase (hemocon-
centracién) no se observara en este estudio, puede de-
berse al uso transoperatorio de dextran 40, lo que per-
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mite un mayor tiempo de hemodiluci6n.

La disminucién en la concentraci6én urinaria de
Na+ y K+, no indica que la excrecién de éstos dismi-
nuya, sino que el volumen de orina es mayor, puestos
que cuando se calculan las pérdidas de Na+ y K+ de
acuerdo a la concentracion urinaria y a la cantidad de
orina excretada se obtiene un incremento en la canti-
dad real de Na+ y K+ excretados.

El efecto de proteccion cerebral reportado,® no fue
observado clinicamente en este estudio. Esto no significa
que no exista, por lo que deben realizarse estudios con
muestras mayores y mejor controladas para asi poder
afirmar o negar su posibilidad de proteccion cerebral.
Por otro lado, el hecho de no haber encontrado una di-
ferencia significativa en las complicaciones presentadas

por el grupo experimental y el grupo control, puede de-
berse a que en el primero se tomaron los datos clinicos
de Botterell o Hunt, en tanto que en el segundo grupo
no. Un estudio mejor controlado que tome en cuenta es-
tos pardmetros conocidos de morbimortalidad para es-
tos pacientes, podria arrojar mejores resultados.

Debido a que no se hicieron determinaciones de
Na+, K+ y osmolaridad en liquido cefalorraquideo
(LCR), ni en el tejido cerebral, no fue posible determi-
nar el gradiente osmdtico real entre ambos, ya que exis-
ten reportes®’” de que la administracion de manitol au-
menta la concentraciéon del Na+ en LCR, lo que a su
vez aumenta el MAC del Halotano, por lo que es reco-
mendable realizar trabajos que incluyan dichas determi-
naciones.

REFERENCIAS

o

- PEERLES S ]. Intracraneal aneurysms. En Newfield P., Cottrell J.E.
(eds): Handbook of Neuroanesthesia, la. Ed. USA.: little Brown
and Company, 1983, pp 173-206.

2. Suzukl J, YosHiMoTo T. The effect of mannitol in prolongation
of permisible oclusion time of cerebral artery. Clinical data of
aneurysm surgery. ] Neurosurg 1979; 51:13-19.

3.Jarar J ], Jouns L M, MuLLaN S F. The effect of mannitol on
cerebral blood flow. ] Neurosurg 1986; 64:754-759.

4. BRowN F D, HanwonN K, MurLaN S F. The effect of mannitol
on cerebral blood flow. J. Neurosurg 1986; 64:754-759.

4. BRowN F D, HanrtoN K, MuLLaN S. Treatment of aneurysmal
hemiplegia with dopamina and mannitol. | Neurosurg 1979; 49:
525.

5. MENDELow D. Effect of mannitol on cerebral blood flow and ce-
rebral perfusion pressure in human head injury. ] Neurosurg
1985; 43-48.

6. MuizeLAAR ] P, Wi1 E P, Kontos H A, BEcker D P. Mannitol
causes compensatory cerebral vasoconstriction and vasodilatation
tn response to blood uiscocity changes. ] Neurosurg 1983; 59:822-
828.

7. MuizeLaAr J P, Lutz H, Becker D P. Effect of mannitol on ICP
and CBF and correlation with pressure autorregulation in severely
head-injured patients. ] Neurosurg 1984; 61:700-706.

8. RavusiN P. Effects of rapid mannitol infusion on cerebral blood
flow volume. ] Neurosurg 1986; 64:104-113.

9. JounstoN I H, HARPER A M. The effect of mannitol on cerebral
blood flow. An experimental study. ] Neurosurg 1973, 38:461-471.

10. BrowN F D, Jouns L, Jarrer ] J, CrRockarRD H A, MuLLan S.
Detailed monitoring of the effects of mannitol following exper:-
mental head injury. ] Neurosurg 1979; 50:423-432.

11. ScHETTINI A S, STaHURSKI B, Younc H F. Osmotic and osmotic
loop diuresis in brain surgery. | Neurosurg 1982; 56:679-684.

12. Wise L B. Effects of infuston of hypertonic mannitol on electrolyte
balance and osmolarity of serum and cerebrospinal fluid. ] Neuro-
surg 1963; 20:961-966.

13. ALBRIGHT A L, LaTcHAW R E, RoBINSON A G. Intracraneal and
systemic effects of osmotic and oncotic therapy in experimental
cerebral edema. ] Neurosurg 1984; 60:481-489.

14. NATH F, GALBRAIT S. The effect of mannitol on cerebral white

matter water content. J] Neurosurg 1986; 65:41-43.

15. CotTRELL ] E, RoBUSTELLI A, PosT K, TurRNDORF H. Furosemide
and mannitol induced changes in intracranial pressure and serum
osmolality and electrolytes. Anesthesiology 1977; 47:28-30.

16. PoLLAY M, FULLENWIDER C, ROBERTS A, STEVENs F A. Effect of
mannitol and furosemide on blood-brain-barrier osmotic gradient
and intracranial pressure. ] Neurosurg 1983; 59:945-950.

17. IcarTUA L, MURILLO C T. Dertvacién ventriculo auricular contro-
lada mediante osciloscopta. Rev Inst Nal Neurol 1968; 11:52-55.

18. Gieseke A H. Perioperative fluid therapy crystaloids. En: Miller
R.D. (ed): Anesthesia Vol. 1. USA. Churchil Livingston Inc.,
1980; pp 865-883.

19. LevINskY N G. Fluid and electrolytes. En: Harrison's Principles of
Internal Medicine. 9a. ed. USA. McGraw Hill Co. 1930; pp 435-
444.

20. GENNARI F ], KassiReR ] P. Alcalosis respiratoria. En: El Equilibrio
dcido bdsico y sus transtornos. Barcelona. Salvat Ed. 1985, pp 339

-365.
21. NarINs R G, Jones E R, StoMm M C, Rupnick M R, BastL C P,

Diagnostic strategies in disorders of fluid, electrolyte and acid-base
homeostasis. Am | Med 1982; 72:496-520.

22. VANDER A ]. Fistologia renal. Mc Graw Hill. Co. México. 1984,
pp 69-91.

23. RupeHILL A, LAGERKRANSER M, LinpQuisT C, GoRDON E. Effects
of mannitol on blood volume and central hemodynamics in pa-
tients undergoing cerebral aneurysm surgery. Anesth Analg 1983;
62:875-880.

24. Sunot T M, KosavasHi S, FopE C N, WHisNANT J P. Results
and complications of surgical management of 809 intracranial
aneurysm in 722 cases. | Neurosurg 1982; 56:755-765.

25. ROSENORN J, WESTERGAARD L, Hansen P H. Mannitol-induced
rebleeding from intracranial aneurysm. ] Neurosurg 1983; 59:529.
530.

26. Messick ] M, Newserc L A, NuGent M, Faust R J. Principles
of Neuroanesthesia for the nonneurosurgical patient with CNS Pa-
thophysiology. Anesth Analg 1985; 64:143-174. )

27. QuasHA A L, Ecer E, Tinker ] H. Determination and applica-
tions of MAC. Anesthesiology 1980; 53:315-334.



	07.tif
	08.tif
	09.tif
	10.tif
	11.tif
	12.tif
	13.tif
	14.tif

