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Manitol fundamentos para sua 
utilização 

SINOPSE 

O diurético osmótico manitol é uma droga amplamente utili­
zada em neurocirurgia e neurologia a fim de diminuir a pressão 
intracraniana e melhorar a microcirculação cerebral. As teorias sobre 
seu mecanismo de ação são revisadas: gradiente osmótico pela bar­
reira hematoencefálica, auto-regulação vascular e neutralização dos 
radicais livres do oxigênio. Sua posologia é empírica, segundo a 
experiência própria de cada autor. O conhecimento dos critérios 
básicos para o uso do manitol e de sua reposição hidreletrolítica é 
fundamental para a manutenção da osmolaridade sérica em valores 
terapêuticos. 

UNITERMOS: Manitol, Pressão Intracraniana, Pressão Osmóti­
ca, Edema Cerebral. 

ABSTRACT 

Osmotic diuretic mannitol is one of the mostfrequently used 
drug in neurosurgical and neurological practice to /ower infra­
cranial pressure and enhance cerebral blood jlmv. The theories 
regarding its action mechanism are reviewed: osmotic gradient to 
blood-brain barrie1; vascular autoregulation and neutralization 
of oxygen free radicais. The mannitol doses are established empi­
rical/y, related to the author s own experience. Knowledge of ba­
sic criteriafor the use ofmannitol and adequatefluid replacement 
is essencial to maintain serum osmolarity in therapeutic values. 

KEY WORDS: Mannitol, Intracrania/ Pressure, Osmolic Pres­
sure, Cerebral Edema. 
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INTRODUÇÃO 

O manitol é mn diurético osmótico livremente filtra­
do no glomémlo, com reabsorção limitada pelo túbulo re­
nal e relativamente inerte pelos critérios farmacológicos . 
Quando administrado intravenosamente eleva a osmola­
ridade plasmática e renal, atnnentando a diurese. Na clini­
ca médica geral, prescreve-se o uso terapêutico do manitol 
nos casos de insuficiência renal aguda oligúrica e no glau­
coma. O efeito de soluções hiperosmolares no tratamento 
da hipertensão intracraniana (HIC) foi relatado em 1919 
por Weed e McKibben (1), sendo o manitol introduzido 
clinicamente em 1961 por Wise e Chater (2). 

Vários autores (3, 4, 5, 6) estudaram a resposta de 
diminuição da pressão intracraniana (PIC) após o uso do 
manitol, não havendo uma conclusão segura eni ·relação ao 
mecanismo de ação, à fannacocinética, à posologia e ao 
intervalo de a~ninistração . O manitol pode tomar-se mna 
droga deletéria quando seus efeitos adversos forem igno­
rados ou subestimados (4, 7, 8). 

Atualmente, o manitol é utilizado no tratamento da 
HIC decorrente de lesões tramnáticas, vasculares, tLnno­
rais e inflamatórias. 

O objetivo do trabalho é revisar critérios para o tra­
tamento da HIC com diurético osmótico, abrangendo o 
mecanismo de ação do manitol, o intervalo de uso segun­
do a monitorização da PIC e a osmolaridade sérica, e a 
reposicão ideal de fluidos . 

MECANISMO DE AÇÃO 

Gradiente osmótico através da barreira 
hematoencefálica 

A diferença de concentração hemato-intersticial, após 
o uso do manitol, é fonnada entre as moléculas do manitol 
no sangue e o líqtúdo intersticial cerebral, promovendo mna 
migração da água do cérebro para o compartimento vas­
cular(6, 9, 10, 11, 12, 13, 14, 15, 16, 17). SegundoReede 
Woodbury (18), Pappius e Dayes (19), e García-Sola e 
colaboradores (20), a ação dos diuréticos osmóticos de­
pende da integridade da barreira hematoencefálica (BHE), 
com mínimo efeito em sua disfimção. Entretanto, Bell e 
colaboradores (21 ), em estudo com imagens por ressonân-
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cia magnética em pacientes com tmnores cerebrais, com­
provaram uma retirada maior de líquido cerebral do lobo 
lesado em relação ao não lesado, provavehnente em con­
seqüência da diminuição da resistência hidráulica nos ca­
pilares do lobo lesado pela quebra da BHE. A resistência 
hidráulica nos capilares cerebrais, cujos poros são de 8 
ângstrons, apresenta-se três mil vezes maior do que a dos 
capilares sistêmicos, os quais apresentam poros de 60 ângs­
trons, não permitindo tUDa saída rápida da molécula de água, 
cujo tamanho é de 4 ângstrons, do interstício cerebral (22). 
Dados similares foram doctUDentados por Albright e cola­
boradores (12), que comprovam que a albmnina é tão efe­
tiva quanto o manitol na desidratação cerebral, porém sem 
a propriedade de diminuir a PIC. Assim sendo, não existe 
mna relação direta entre desidratação cerebral e PIC, ha­
vendo conseqüentemente, com o uso do manitol, a ativa­
ção de outros mecanismos de ação para a redução da PIC. 
Takagi e colaboradores (23), no "V Simpósio Internacio­
nal de Pressão Intracraniana", em 1982, relataram seus 
resultados sobre o estudo do conteúdo líquido cerebral em 
gatos pela técnica microgravitacional antes e após o _us? 
do manitol, com resultado de mínima ou nenhmna dnm­
nuição do mesmo, não comprovando a ação osmótica do 
manitol. Oyesiku e Amacher (24) referem a inexistência 
de dados que suportem a validade da teoria do mecanismo 
de ação do manitol por gradiente osmótico através da BHE. 
Hartwell e Sutton (25) demonstram haver, com o uso do 
manitol, mna diminuição do valor da PIC previamente à 
desidratação da substância branca, sendo essa redução de­
vida a alterações vasculares cerebrais. 

Auto-regulação vascular 

A ação terapêutica do manitol depende da integrida­
de da auto-regulação vascular cerebral. Na auto-regula­
ção cerebral nonnal, o fluxo sangüíneo cerebral (FSC) per­
manece inalterado e a PIC diminui de 27,2% do controle 
após o uso do manitol. Na auto-regulação alterada, obser­
va-se mn aumento do FSC e uma redução da PIC de ape­
nas 4,7% do controle (26). Foram desenvolvidas três teo­
rias para tentar explicar o mecanismo de auto-regulação 
vascular: 

A. Auto-regulação pressórica: a auto-regulação pressó­
rica de Bayliss estabelece que o atUDento da pressão 
arterial média ocasiona distensão e contração reativa 
dos vasos sistêmicos, levando a mna diminuição do vo­
lmne sangüíneo cerebral (VSC) e conseqüente dimi­
nuição da PIC (27). Entretanto, Raisis e colaboradores 
(28) observaram, mediante o amnento retrógrado da 
pressão venosa cerebral, a existência de um amnento 
do diâmetro do vaso e não uma vasoconstrição reativa, 
o que é mn argumento contra o efeito de Bayliss. 

B. Vasoconstrição direta: causada pelo efeito direto do 
manitol na parede do vaso, causando vasoconstrição 
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(29). Esse mecanismo de ação foi contrariado pelo tra­
balho de Takayasu e Dacey (30), o qual mostrou que a 
característica hiperosmolar do manitol ocasiona in vi­
tro mna vasodilatação pela inibição do influxo do cál­
cio. 

C. Auto-regulação metabólica: o controle da auto-regu­
lação vascular pelo metabolismo cerebral é proposto 
por Muizelaar e colaboradores (26, 31 ). Segundo os 
autores, o manitol ocasiona diminuição da viscosidade 
sangüínea através do atUDento do voltUDe plasmático, 
da maior defonnidade das hemácias e da diminuição 
da agregação e do voltUDe corpuscular médio das cé­
lulas vennellms. A diminuição da viscosidade sangüí­
nea induz a redução da resistência cérebro-vascular 
(RCV), com conseqüente aumento do FSC. O amnen­
to do FSC e da taxa de entrega do oxigênio (32) resul­
ta em vasoconstrição cerebral reacionária, a fim de 
manter o FSC constante, reduzindo o VSC e a PIC. Na 
presença de auto-regulação vascular deficiente, a per­
manência da PIC elevada após a administração do ma­
nitol é decorrente de falha da vasoconstrição, não es­
tando associada com quebra da BHE e conseqüente 
entrada de manitol para o interstício cerebral. Tal fato 
foi observado por Muizelaar e colaboradores (26) por 
meio dos seguintes dados: (a) nos casos de dano da 
BHE e saída do manitol do compartimento vascular 
para o cerebral, seria esperado tun edema vasogênico 
severo, com conseqüente amnento da PIC, porém foi 
observado, após a administração do manitol, lllD valor 
similar da PIC na auto-regulação nonnal e alterada, 
(b) o amnento da pressão sangüinea deveria amnentar 
o edema cerebral e a PIC, entretanto isto não acontece 
no teste de noradrenalina, e (c) a quebra da BHE e o 
extravasamento do manitol para o interstício não explica 
o amnento do FSC na ausência de alteração da PIC. 

Aumento da absorção liquórica 

Segundo Takagi e colaboradores (23), o manitol pro­
move uma aceleração da absorção do líquido cefalorra­
qmano. 

Diminuição da formação liquórica 

Donato e colaboradores (16) evidenciaram que o uso 
do manitolprovoca mna redução no voltUDe liquórico pela 
diminuição da sua velocidade de formação. ~ 

Neutralização dos radicais livres do oxigênio 

No tramnatismo craniencefálico há amnento dos ra­
dicais livres do oxigênio, os quais apresentam proprieda­
des vasoconstritoras diretas, levando à isquemia cerebral. 
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Yang e colaboradores (33) relatam que o manitol reduz o 
radical livre do peróxido de hidrogênio. Kobayashi e cola­
boradores (34) demontraram a efetividade do manitolna 
isquêmia cerebral focal. 

MANITOL E VISCOSIDADE SANGÜÍNEA 

Em ordem decrescente, os cinco principais fatores 
responsáveis pela viscosidade sangüínea são: (1º) viscosi­
dade plasmática; (2º) concentração das células vennelhas; 
(3º) agregação das hemácias; ( 4º) deformabilidade das he­
mácias; e (5º) vohune corpuscular médio das hemácias. 
Burke e colaboradores (35) obtiveram amostras sangüí­
neas seriadas de pacientes em uso de manitol (lg/kg) para 
esh1dar o grau de diminuição da viscosidade sangüínea. O 
uso da droga não modificou a viscosidade plasmática, po­
rém foram observados: (a) diminuição da concentração de 
células vennell1as devido ao amnento do vohune plasmáti­
co; (b) diminuição da agregação e do volmne corpuscular 
médio das hemácias; e (c) atunento da sua defonnidade. 
Os três últimos fatores, agregação, volume corpuscular 
médio e defonnidade, aíteram-se pela interação reversível 
com o plasma hiperosmolar causada pelo manitol, levando 
a mna redução da viscosidade sangüínea nos vasos de pe­
queno calibre (capilares e arteríolas) e mellwrando a mi­
croperfusão cerebral. Os autores concluíram que a dimi­
nuição da viscosidade sangüínea nos vasos de pequeno ca­
libre necessita de tun estado hiperosmolar sangüíneo (285-
300 mOsm/1). A diminuição da viscosidade sangüínea e 
do hematócrito foram também evidenciadas por outros au­
tores (14, 36, 37). Nem toda substância hiperosmolar (al­
bmnina) é capaz de promover diminuição da PIC, pois nem 
toda substância hiperosmolar tem ação nos fatores da vis­
cosidade sangüínea anteriormente comentados (12, 21, 38). 
Muizelaar e colaboradores (31) descreveram mn pico má­
ximo de 21% na diminuição da viscosidade sangüínea, que 
ocorre 1 O.,Jllinutos após a administração do manitol, o qual 
é seguido de mn pico de amnento máximo de 10% em tor­
no dos 75 minutos. Segtmdo Bake e colaboradores (35), o 
tempo de ação do manitol na viscosidade sangüínea é de 4 
horas. 

MANlTOL E DIÂMETRO DO VASO 

Segtmdo Takayasu e Dacey (30), o manitol, por sua 
característica hiperosmolar, produz in vitro mna vasodila­
tação por inibição do influxo do cálcio. Quando injetado 
in vivo, na dose de 1g/kg, produz um pequeno aumento da 
osmolaridade plasmática (lOmOsmol), ocasionando tUDa 
vasodilatação cerebral inferior a 5%; a qual é facilmente 
vencida pela vasoconstrição auto-reguladora metabólica, 
resultando o efeito final vasocostritor da droga. Muizelaar 
e colaboradores (31) relataram tUDa vasoconstrição cere­
bral máxima de 14,4%, que ocorre 10 minutos após inje-
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ção do manitol, e mna vasodilatação cerebral máxima de 
12,1% em 75 minutos. O grau de vasoconstrição é o mes­
mo que o observado durante a hiperventilação. 

MANITOL E PRESSÃO INTRACRANIANA 

Após o uso do manitol, a vasoconstrição cerebral ini­
cial, seguida por vasodilatação, correlaciona-se com a al­
teração da viscosidade sangüínea e com a PIC. A máxima 
redução da PIC foi de 29,6% após 12 minutos, com lllD 

amnento máximo de 39% aos 75 minutos. Comparativa­
mente a hiperventilação promove tuna dimintúção de 25% 
da PIC inicial (31 ). 

MANITOL E OSMOLARIDADE SANGÜÍNEA 

De acordo com James (6), Miller (38), e McLaurin e 
Towbin (39), o estado hiperosmolar induzido pelo manitol 
deve ser avaliado constantemente a f1111 de se manter mn 
nível terapêutico na faixa de 290 a 31 O mOsm/1. Um valor 
de osmolaridade acima de 320 mOsm/1 toma mna nova 
administração não só ineficaz, já que sua ação depende de 
mn estado hiperosmolar súbito, como também perigosa. 
Acima desse valor poderá ocorrer quebra da BHE com 
passagem da droga para o cérebro lesado e cbnseqüen­
te aumento da PIC, lesão renal devido a necrose tubu­
lar aguda, indução de acidose metabólica e lesão celu­
lar (4, 7, 8) . 

MANITOL E FUROSEMIDA 

Pollay e colaboradores (40) demonstram haver siner­
gismo entre o manitol (1 g/kg) e a furosemida (0,7mg/kg), 
com diminuição da PIC de 62,4% versus 56,6% no trata­
mento isolado com manitol, prolongando também a manu­
tenção dos valores baixos da PIC por 5 horas versus 2 
horas. O mecanismo de ação principal da furosemida é o 
de excreção preferencial de água sobre o soluto, susten­
tando assim o gradiente osmótico do manitol ( 40). Inibe 
também a formação de líquor em 25% na dose de 0,7 mg/ 
kg e em 94% na dose de 20 mg/kg (41). 

Em pacientes com munento de PIC, deve-se usar ini­
cialmente a furosemida, a fim de promover retirada do ex­
cesso de líquido circulante e diminuir a produção de lí­
quor. O manitol, se indicado como primeira escol11a, au­
mentaria o volume plasmático mais rapidamente que a cle­
arence renal do fluido, causando amnento do VSC e, con­
seqüentemente, da PIC, podendo levar a quadros de isque­
mia e hemiação cerebrais (9). McLaurin e Towbin (39) e 
Abud-Madi e colaboradores ( 42) não aceitam a hipótese 
do amnento secundário da PIC logo após o uso do manitol, 
adotando-o como fánnaco diurético de primeira opção para 
o tratamento da HIC. 
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POSOLOGIA 

A posologia do manitol é bastante empírica, apre­
sentando ampla variação na dose de administração, no in­
tervalo de uso e no método de administração. Existem, con­
tudo, alguns critérios estabelecidos quanto ao uso do m~­
nitol: (a) administração, sempre que possível, com mom­
torização da PIC (3, 4, 6, 9, 12, 26, 38, 43), (b) medição 
freqüente da osmolaridade plasmática, eletrólitos séricos, 
função renal e osmolal gap, principalmente quando o in­
tervalo de uso for inferior a 3 ou 4 horas (14, 43, 44, 45,), 
pois em humanos a meia-vida varia de 39 a 103 minutos, 
com tuna média de 71 minutos (46); (c) administração da 
menor dose possível para manter a PIC em valores deseja­
dos, pois a administração inicial excessiva requer, poste­
riormente, quantidades ainda maiores para controle da PIC 
(4, 5, 39). Pequenas doses iniciais são tão efetivas quanto 
doses maiores ( 4, 5) e reduzem a incidência do fenô­
meno rebote e do distúrbio de osmolaridade (4, 6); e 
(d) a duração do uso deve ser a menor possível, pois a 
administração crônica inverte o gradiente de concen­
tração osmótica entre o cérebro edematoso e o plasma 
(47, 48). 

McGrawn e colaboradores (5) utilizam a PIC inicial 
como parâmetro para a quantidade de manitol a 20% a ser 
administrada, indicando a dose repetida de 100 ml quando 
a PIC estiver entre 25 mmHg a 50 mmHg, até a mesma 
baixar de 25 mmHg. Nenhuma dose de manitol é adminis­
trada até que a PIC aumente acima de 25 mmHg e mante­
nha-se neste nível durante tun tempo igual ou maior de 1 O 
minutos. Nos casos de PIC acima de 50 mmHg a dose ini­
cial de manitol a 20% varia de 250 a 500 ml, devido à 
diminuição da resposta da PICao manitol diante desse valor 
elevado de pressão cerebraL 

Marshall e colaboradores (4) recomendam o uso ini­
cial na dose de 0,25 g/kg, a qual elevará o gradiente osmó­
tico em tomo de 1 O mOsm/1. O intervalo de uso sugerido é 
de 3 a 4 horas. Na dose de 1 g/kg o efeito do manitol é 
mais prolongado, necessitando nova dose somente em tor­
no de 6 horas. 

McLaurin e Towbin (39) utilizam o manitol na dose 
de 0,25 a 2 g/kg com intervalo mínimo de 3 a 4 horas, pois 
sua ação depende inteiramente do aumento súbito da os­
molaridade intravascular, o que é reduzido na administra­
ção freqüente ou contínua da droga. 

Wilkinson (49) propõe a dose de 0,25-0,35 g/kg/h, 
com medida da osmolaridade plasmática em intervalos fre­
qüel)tes, devendo o manitol ser suspenso se a osmolarida­
de em 30 minutos após a administração da droga apresen­
tar um valor igual ou superior de 320 mOsrn/1 ou se, após 
60 minutos, apresentar um valor de 31 O mOsm/1. 

James (6) recomenda a dose de 1 g/kg com intervalo 
de uso de 3 a 4 horas. 

Szewczykowski e colaboradores (3) propõem o uso 
contínuo do manitol na dose de 0,6 g/kg/h durante um pe­
ríodo de 3 horas, apresentando como vantagem a diminui-
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ção da dose horária de manitol e o controle satisfatório da 
PIC. 

Bullock ( 43) administra a droga rapidamente, na 
média de 20 minutos, em doses variando de 0,25-1 g/kg. A 
infusão do manitol rapidamente, "em bolo", é mais efetiva 
e segura do que a administração contínua. 

Takagi e colaboradores (15) relatam que tanto a dose 
do manitol como a rápida velocidade de infusão são fato­
res determinantes na diminuição da PIC. 

REPOSIÇÃO HIDRELETROLÍTICA 

A rapidez com que a PIC retoma ao valor pré-trata­
mento após o uso do manitol não parece estar relacionada 
primariamente com a dose administrada, mas sim com o 
volume da reposição lúdrica (6). Deve haver uma restri­
ção hídrica a fim de se manter a osmolaridade sérica no 
valor médio de 300 mOsm/1 (38, 39). Esta restrição deve­
rá ser cautelosa quando associada a agentes hiperosmola­
res, diuréticos e dexatnetasona, a fim de evitar desidrata­
ção e insuficiência renal severas (7). A hemodiálise pro­
move rápida resolução da anúria e recuperação da falên­
cia renal na nefrotoxicidade causada pelo manitol (8). 

O cálculo do balanço hídrico do paciente (líquido 
administrado menos débito urinário) deverá ser realizado 
de hora em hora. Este balanço não deverá exceder, negati­
vamente, a 500 a 1000 ml nas primeiras 24 horas. Após 24 
horas, o líquido administrado deve ser igual ao débito uri­
nário, sendo as perdas insensíveis (500 a 800 ml/dia) o 
fator desencadeante de tuna desidratação moderada (6). 
Uma restrição de 50% do valor calculado para reposição 
líquida parece ser o suficiente no controle da PIC (50). O 
soro de reposição deve ser isosmótico (51). Soro fisiológi­
co O 9% com uma osmolaridade de 31 O mOsm/1 é o fluido 
mai~ apropriado para a administração venosa (50). 
Ajustes são feitos de acordo com o estado hidreletrolí­
tico prévio, pressão arterial média e pressão venosa 
central (6). James (6) recomenda medidas de eletróli­
tos de 12112 horas em adultos e de 8/8 horas em crian­
ças, com avaliação repetitiva da osmolaridade sérica. 
O sódio sérico é mantido em valores entre 130 a 150 
mEq/1, e o potássio entre 3,5 a 5,0 mEql. O manitol é 
suspenso quando a osmolaridade sérica estiver acima 
de 300 mOsrn/1. 

Nos casos de insucesso na diminuição de PIC pelo 
manitol ou de aparecimento de complicações pelo seu uso 
em altas doses (ex. hipotensão em 20% dos cãsos), é indi­
cado o uso de solução salina hipertônica de NaCl 3% na 
dose de 50 ml ( osmolaridade de 462 müsm/1) administra­
dos na velocidade de 10 a 15 minutos (50, 52). Na presen­
ça de choque hipovolêmico associado com elevação da PIC, 
a administração de 250 rnl de solução salina hipertônica 
7 5% é tão efetiva como o manitol no tratamento da hiper­
t~nsão intracraniana, apresentando como fi.mção adicional 
o equilíbrio do volume plasmático (53, 54, 55) . 
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PRECAUÇÕES 

As complicações mais freqüentemente observadas 
com o uso do manitol são: hiponatremia (45), hiperpotas­
semia (44), desidratação severa (7, 56), descompensação 
cardíaca em paciente com insuficiência cardíaca (56), con­
gestão ou edema pulmonar (56), insuficiência renal aguda 
(7, 8, 44), e acidose metabólica (7,44). 

FENÔMENO REBOTE 

A presença do fenômeno rebote após a suspensão do 
manitol é controversa (14, 20, 31, 57). Existe relato de 
que o manitol deve ser diminuído gradativatnente, evitan­
do assim a inversão do gradiente de pressão, maior no es­
paço intersticial cerebral do que no vaso sangüíneo, com 
conseqüente saída de líquido do vaso para o interstício e 
formação do edema cerebral (14, 20, 57). Entretanto, 
Muizelaar e colaboradores (31) consideram o fenômeno 
como um problema insignificante, ocorrendo somente em 
pacientes sem reposição hídrica e com o uso de altas doses 
do manitol. Nos casos em que há aporte lúdrico satisfatório 
e uso adequado do manitol, tal efeito não se registra. 

CONCLUSÕES 

• V árias teorias tentam explicar o mecanismo de ação do 
manitol. Os dados apresentados nesta revisão não per­
mitem concluir quais explicações são válidas ou quais 
são as mais importantes. 
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tante ao manitol, outros métodos para diminuição da PIC: 
hiperventilação, drenagem de líquor do sistema ventri­
cular, barbitúricos e corticóides, nos hunores cerebrais. 

• Na impossibilidade de controle da osmolaridade plas­
mática e da monitorização da PIC, o intervalo de admi­
nistração do manitol deverá ser, no mínimo, de 4 a 6 
horas, a fim de se evitar inversão do gradiente de con­
centração e lesão renal, devendo-se iniciar com dose pe­
quena de 0,25 g/kg e aumentá-la conforme a evolução 
neurológica do paciente. 

• São importantes a medida diária de eletrólitos e o cálcu­
lo de balanço hídrico de 4/4 horas. Este balanço não de­
verá exceder, negativamente, de 500 a 1000 ml nas pri­
meiras 24 horas. Após 24 horas, o líquido administrado 
deve ser igual ao débito urinário, sendo as perdas insen­
síveis (500 a 800 rnl/dia) o fator desencadeante de uma 
desidratação moderada A administração de soro isos­
mótico para reposição hídrica é o mais apropriado para 
o controle da desidratação e para a manutenção do efei­
to hiperosmolar do manitol. 

• Nos casos de choque hipovolêmico associado com ele­
vação da PIC, por exemplo no politraumatizado, com 
tramnatismo craniano, é indicado o uso de 250 ml de 
solução salina hipertônica a 7 ,5%, ao invés do mani­
tol, pela função adicional de equilibrar o volume plas­
mático. 

• Na presença de insucesso do manitol em diminuir a PIC 
ou pelo aparecimento de hipotensão, é sugerido o uso de 
50 ml de solução salina hipertônica de NaCI a 3%, ad­
ministrados na velocidade de 10 a 15 minutos. 

• A infusão do manitol rapidamente, em bolo, é mais se­
gura e efetiva do que sua administração contínua duran­
te 3 horas. O tempo de uso do manitol deve ser o menor 
possível para evitar inversão do gradiente de concentra­
ção e lesão renal aguda. 

REFERÊNCIAS BffiLIOGRÁFICAS 

• O usQ do manitol deverá ser acompanhado, sempre que .... 
possível, pelo controle da osmolaridade plasmática e pela 
monitorização da PIC. 

• O controle da osmolaridade plasmática é indicado, prin­
cipalmente, quando o intervalo de administração da dro­
ga for inferior a 3 ou 4 horas, a fim de manter tun valor 
terapêutico na faixa de 290 a 310 mOsm/1. O manitol 
deve ser suspenso se a osmolaridade, em 30 minutos após 
a administração da droga, apresentar um valor igual ou 
superior de 320 mOsm/1 ou se, após 60 minutos, o valor 
for de 31 O mOsm/1. 

• A monitorização da PIC permite a administração do ma­
nitol quando o valor da PIC for acima de 20 mmHg e sua 
menor dose possível a fim de manter o valor desejado da 
PIC, pois sabe-se que a administração inicial excessiva 
requer, posteriormente, doses maiores para o controle da 
PIC. No uso do manitol em intervalo de tempo abaixo de 
4 horas para manter a PIC em valores nonnais, deve-se 
controlar a osmolaridade plasmática e utilizar, concomi-
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