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INTRODUCC! a~. 

El edema cerebral, es un fen6men;;i biot(igi.co que h<'~ indo <'!E, 

tudiado exhaustivamente desde dive.:.-so!l puntos de vista, v.gr.: 

experimentalmente despúés de estímulos di.versos corno cambios de 

temperatura, estimulaci6n con rayos Laser, inyección de @ustan~ 

cias químicas, etc; sin embargo, existen pocos antecedentes en 

la literatura respecto a la evolución natural del proceso de ed.!! 

n~ cerebral secundario a los padecimientos priw~rios del siseo-

ma nerviosos central, l?Or tanto, la intenci6n básica de esta rg_ 

visión es puntualizar la relación entre los diversos padecimien. 

tos neurológicos y e 1 edema cerebral. 0Lras razones para la res_ 

lizaci6n de·este estudio son: el. interAs por conocer las altera-

ciones citol6gicas, tisulares y por tanto funcionales, secunda-

rias al proceso edematoso cerebral y finalmente tratar de esta-

blecer una correlaci6n entre la alteraci6n antes multicitada y 

los cambios en el líquido cefalorraquídeo, independientemente de 

lo de los padecimientos primarios. 

Edema cerebral como un problema neuro16gico. 37 

Ha sido establecido por algún tiempo que el Ec+ es el re-

sultado de complicaciones locales a causa de traumatismos, proc~ 

dimientos quirúrgicos, accidentes vasculares, tumores o inflame. 

ciones cerebrales. No está del todo bien apreciado que el EC 

ocurre de alteraciones sistAmicas generalizadas. 

+ edema cerebral. 
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Conceptos clásicos y observaciones críticas del edel'l'.a cerebral. l•< 

El conct':pto de edema cerebral. es el de un cns,'1nchnmiento 

cerebral debido a un aumento en el contenido d(! agua: fue conoc1 

do ya por los primeros !)<'"tt6logos que estudiaron el cerebro a 

principios de siglo {1904}. Ellos, pl:'imero aceptaron la defin1-

ci6n clásica de edema, expresada por la patología ge.nernl de Vi! 

chow: edema es una acumulación de Hquido en los espacios ti.su l~ 

res intercelulares. Las consecuencias f isi.opatol6gicas de aumen­

to en volúmen cerebral asociado con EC y su su,strato morfol6gico 

fueron descritas por Spatz y Stroesci ( 1934) ¡ Hasenjtlger y Spatz 

(1937) y Riessner y Zülch (1939). 

Reichardt (1905-1957) dividi6 el edema cerebral en: una 

forma hemodinámica y un tipo causado por trastornos de la bar.ro­

ra hematoencefálica. Mientras que el EC hemodinámico asociado 

con venas intracraneales o desórdenes circulatorios extracerebr~ 

les está localizado difusamente en la corteza y sustancia blanca 

del cerebro, el edema secundario a laceración cerebral traumáti­

ca, predominantemente está confinado a las sustancias gris y 

blanca. En el hinchamiento cerebral debido a enfermedad inflama­

toria o anoxia generalizada, el EC afecta fundamentalmente a la 

sustancia blanca. 

Edema cerebral, curso clínico y secuelas. 15 

Los sfndromes agudos de edema cerebral con un curso fulmi­

nante, son observados después de hemorragias intracraneales, ruE 
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tura de aneur1smas, tumores cerebral•;!S rn.1li<Jnos, ;.~nf.:n~\<Hil1fo,¡ ii} 

flarnator1as, alteraciones circulatori.,1s, enver.•.w.~u:n<mto:J ·¡ de!5-

pués de traumatismos craneocercbrales severo5, cu,~rndo est;ls a ltg. 

raciones son seguidas por p6rdtda de la conciencia y signos do 

compresi6n cerebral y de tallo cerebral. Un punto importante ~s 

la influencia de la obstrucción de las v[as respiratorias con in 

cremento de estos sindromes crit:icos. Genera 1.mente el edema cerQ 

bral produce un síndrome clínico severo de 18 a 48 hs. después 

.del incidente desencadenante, causado por un complejo de aumento 

de.la presión intracraneal, anoxia e hinchamiento cerebrales,cam 

bias en el pH, alteraciones electroHticas y otros factores va­

rios. Por contraste, el edema react1•10 que sigue ·a los traumat.i.§. 

triOs y a operaciones cerebrales, está caracterizado ¡:ior un cierto 

período de latencia. El deterioro del estado clínico con altera­

ciones de lq conciencia, incremento de la presión intracraneal y 

progresión de las lesiones neurológicas focales usualmente no 

aparece sino hasta el segundo o tercer días, regresando subse­

cuentemente en menos de una semana. 

Las formas subagudas están asociadas con signos de incre­

mento de la presión intracraneal y pueden a menudo confundirse 

con tumores cerebralesi un típico ejemplo es el EC pseudotumoral 

en hipertensión maligna. También es observado un curso progresi­

vo después de intoxicaciones como por ejemplo la producida por 

Si el edema cerebral es puro, sin complicaciones como ano-

_._,,_, _____ . 
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xia ce~ebral, alteraciones metab6licas y circulatorias, usualm~n 

te es seguido por remisi6n cHnica completa: cuando (~xu1tnn com­

plicaciones, a menudo difusas, el daño es irreversible (atrofia, 

necrosis y esclerosis de la sustancia blanca, necrosis corticál 

y compresi6n vasocirculatoria con necrosis, etc.) 
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tales tanto para producir ederr..a ceretJnil en n>..1lmffero:1, cu~'" f'ilt'!\ 

tratar este edema después de productdo; " corn.1nu:;ici6n iiu cnumu-

ran las experienc1as mtís uobre!H\ 1 ientes al rcspt~cto. 

INDUCCION DE EDEMA POR HIPERTENSTOO CCN NORErrnt:FRINA. 

Schutta y col. 32 llevaron a cabo sus investigacion•s an 20 

gatos adultos que fueron anestesiados con nembutal y Eueron intu-

bados después de una traqueostomfo. Para el antílisis de los resul 

tados experimentales, los gatos fueron divididos en dos grupos, a 

saber: . ·. ' . ·. . 

GRUPO I. Dioz ahiíll~t°e~ con: d;arieotOmía, unilateral en cinco y bilat_tl 

ral en cinco. La p~~~i6n arterial sist~mica fue elevada en ocho ga-

tos por una inyecci6n intravenosa de norepinefrina. 

GRUPO II. Diez animales con craneotomía unilateral en dos y en 

el resto bilateral. En cinco animales el cerebro fue dañado deli-

beradamente en un sitio mediante una espátula d~ ~etal delgada 

que fue puesta sobre la corteza y se presionó hasta hundirla de 

dos a tres mm; antes del daño intencional, la presión arterial mQ 

dia fue elevada de 50 a 120 mm de Hg con norepinefrina intraveno-

sa; esto sirvi6 como control para la evaluación de los efectos de 

elevación de la presión sanguínea después de la lesión. Se demos-

tr6 que el edema ocurre en la corteza cerebral y en la sustancia 

blanca cuando el cerebro es dañado. Estos autores proponen que el 

edema es el resultado de propiedades vasoconstrictoras de los va-

sos sanguíneos, los cuales provocan un aumento en la presión hi-
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drostática en los ca¡Jilares y vénulas con la consecuent(~ extra­

vasaci6n de llquidor estudios de la ultraestructuca de las 5reaa 

edematosas, sugieren que el fluido 1~demat.oso ~!~ .:ixt.r.:H.'.1dutar t~1n. 

to en la corteza cerebral como en la sustancia blanca: el. lunch!:. 

miento de los [>recesos gliales fue causado por artifi.cios de fiJ~ 

ci.6n. 

Marshall y coi. 25 efectuaron sus experimentos en gatos 

adultos 1:;1anos, que fueron anestesiados con 20 mg/kg de ti.open tal sg 

diéo, administrado ¡Jor vía intravenosa. Despulis de la traqueostQ 

mía, los; animales fueron paralizados con cloruro de succinilcol.i 

na (5 mg/kg) y se les di6 respiraci6n artificial con bomba (Bar­

vard), con.una mezcla de 75% de óxido nitroso y 25% de oxígeno. 

<se. concluy6 que la hipertensión consecutiva al trauma cerebral 

produjo la inflamación. Esta se acompañ6 siempre de una elevacíón 

marcada de la presi6n cuneiforme del seno sagital y hubo eviden­

te incremento del flujo sanguíneo, el cual fue demostrado por 

una disminuci6n de la diferencia de la tensión de oxigeno arte-

r iovenoso. 

Se produjeron cambios semejantes cuando la hipertensi6n se 

combinó con hipercapnia o inmediatamente después de un período de 

hipertensi6n acentuada. Se sugiere que el trauma disminuye la 

autorregulaci6n cerebral y que el aumento de la presión arterial 

es transmitido al lecho capilar produciendo congesti6n y edema 

cerebra 1 agudos. 

-.li~------.. ---·- :.,;,¡~·-·-· 
-·, 
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INDUCCION DE EDEW~ CGN SEP.C'rctl WA. 

En la b1squed3 de un asentc productor de edema cacabral, 

fue usada la Seroton1na, (5 h1drox•t.?"tf,ltarranL1), q1.n~ cumple ·~<m 

el criterio teórico. Gran cantidad de esta su1tlnc1a es enconcr~ 

da en el cerebro de mamíferos, sin embat·90, no pcnetr<l la barre~ 

ra hernatoencefálica; el tript6fano pasa fácilmente . u> serotonl 

na es rápidamente sintetizada en el cerebro y extremadimente efos 

tiva en la producción de edema en tejidos extracelulares. Bul.le6, 

describió originalmente la inducción de edema cerebral por sero­

tonina inyectada intracerebralmente y no a trav6s de la carótida. 

Osterholm y col. 26 , llevaron a .cabo sus experimentos en 41 

gatos que fueron preparados e inyectados. Veinticuatro hs des­

pués, los animales fueron sacrificados y los cerebros fueron cui 

dadosamente extraídos libres de sangre. El tronco cerebral fue 

separado de los hemisferios por secciones; éstos fueron dividi­

dos por un corte sagital a nivel del cuerpo calloso. 

A cinco animales control les fue inyectada solamente solu­

ci6n salina normal. No hubo aumento de peso ni del contenido de 

agua, en los hemisferios inyectados, ni fueron encontradas alte­

raciones de gravedad específica en el cerebro. Cuando los anima­

les fueron sacrificados, la corteza cerebral mostró con frecuen­

cia herniaci6n a través de la abertura craneal. Cuando se secciQ 

n6 la sustancia blanca se la encontró hinchada difusamente; sin­

embargo, este hinchamiento fue restringido claramente al hemisf~ 

ria del experimento. Los resultados experimentales muestran que 

_., _______ _ 
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después de 24 horas. la inyección de serotonina intraccrebt«t 1 

caus6 un incremento en promedio de peso, volumen y agua tisular 

en los hemisferios edematosos. y hubo una disminución d(l la gra­

vedad específica. 

La soluci6n de serotoni.na fue utilizada dentro de la prime 

ra semana después de su preparación. Los resultados variaron de§_ 

de edema savero hasta edema no significativo, y la carencia de 

éste estuvo ccnfinada a los animales inyectados con soluciones 

más viejas. Subsecuentemente se encontr6 que la serotonina en SQ 

luciones diluidas, pierde rápidamente su potencia para producir 

edema. 

La serotonina cerebral es metabolizada rápidamente. Se es­

tima que un cerebro de rata sintetiza 25 mg/gm/24 hs. La seroto­

nina es liberada lentamente por neuronas vivas y en forma bioló­

gicamente activa cuando las células mueren. Por tanto, cantida­

des mínimas de serotonina libre son suficientes para pxoducir 

edema cereb=al severo. Se ha postulado que la sorotonina cerebral 

libre, actúa sobre los capilares cerebrales y las vénulas produ­

ciendo el edema cerebral. 

INDUCCION DE EDEMA CON ESTAÑO-METILO. 

L. Bakay 3 para sus experimentos utilizó ratas blancas de 

250-380 gm de peso: usó una solución. de hidróxido de estaño tri~ 

tilo al 2%, diluida en agua a razón de 20 partes por millón. Es­

ta solución se administró por vía oral a las ratas1 ulteriormen_ 

te éstas fueron sac:rificadas mediante una inyección intra.cardía-



9 
.···· ~· 

ca de nembutal. 

La intoxicación con esta sustancia produce un ede1Th<1 ~n el 

que la perrneab~lidad de la barrera hematoencefilica es muy poco 

afectada. La sustanci<1 blanca está severamente involucr:ida en ln 

fase aguda del edema, algunas partes de la sustilncia gr·is no fu51 

ron completamente norma.les. La sustancia blanca ede::iatosa :;rn li­

~e intensamente y las mol6culas grandes, como albúmina, no pene­

tran en el tejido edematoso. Se ha confirmado que moléculas más 

pequeñas, como glicina, no concentran el trietilo en la sustancia 

blanca edematosa. En observaciones con el M/E se ve que hay una 

separaci6n en las va1.nas de mielina que dan lugar a la f.ormact6n 

de espacios largos y claros semejantes al espacio extracelular.En 

relación con las cfilulas de la gl[a, hay severa inf lamaci6n de a! 

gunas c'lulas, sin un aumento en tamano de los espacios intorcel~ 

lares. La concentración de electrólitos es similar a un filtrado 

plasmático, o sea que es semejante a la del espacio extracelular, 

aun cuando no haya distensión del mismo. 

Magee y col. 18 Y 23 observaron edema intersti,;ial en la SU§. 

tancia blanca del SNC de ratas después de la administración in­

traperitoneal y oral de compuestos de estaño-metilo (la sustancia 

gris no fue incluida en el estudio): no hubo evidencia de alter~ 

cienes en la permeabilidad de la barrera hernatoencefálica. El 

principal efecto de esta sustancia in vitro, es la interferencia 

con la fosforilación oxidativa en las mitocondrias. 

Lee y col.18 llevaron a cabo sus experimentos en 21 ratas 

albinas adultas de 150-250 gm de peso corporal, divididas en cua 
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tro grupos: tres en el grupo control. dos en estados prep.J_ralfti­

cos, 11 durante parálisis y cinco después de la recuperaci6n clí­

nica. Las ratas alimentadas con estal\o-metilo mostraron divtsio­

nes de la mielina en la sustancia blanca del cerebro, cerebelo y 

médula espinal; la ruptura ocurrió antes de observar signos nour2 

16gicos y tambic'.?n después de la recuperación clínica, siguiendo 

la reanudaci6n de una dieta normal. La ultraestructura del SNC 

vuelve a ser normal 45 días después de reinstalada la dieta nor­

mal en el animal. uo fueron vistos cambios en la sinapsis, mito­

condrias, astrocitos, espacios intercelulares y vasos sanguíneos 

Streicher y col. 34 hicieron un estudio respecto a la dismi­

nuci6n de la susceptibilidad del cerebro inmaduro al desarrollo 

de edema cerebral, después de producir una lesión por congelación 

cortical en gatos y en ratas intoxicados con estaño-trietilo. El 

edema cerebral fue producido debido a una intoxicación con estaño 

en ratas Osborne Mendel de seis días de edad, destetadas, y en r~ 

tas adultas hembras de dos a tres meses de edad, por la adrninis­

traci6n intraperitoneal de estaño-metilo clorado disuelto en acei 

te de cacahuate. Las ratas recibieron una inyección simple de 8 a 

12 rng/kg de estaño-metilo clorado y fueron sacrificadas después 

de 24 y 48 hóras. En las fases crónicas, el estaño fue inyectado 

diariamente en dosis de 2 mg/kg y los animales fueron sacrifica­

dos a los ocho d1as. 

La determinaci6n del cambio de volumen del cerebro después 

de la intoxicaci6n con estaño-trietilo revel6 que la diferencia 

~-----------
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dosis standard de 8 rng/kg, ~t:HH1.rrol l,1ron un qn:1clQ minirno de t.1•.fo­

ma y ausenci.a de mortalidad en comp..:1r<1c16n con los expcr1rnontos 

en animales adultos. Sin embargo, las rat.as j6venc11 que r<~Cüli•:­

ron 12 mq/kg de estaí'io-metilo mostraron una 1nt.ans idad de adcm.a 

y mortalidad comparables a las que presentaron lan r¡¡t;irn adultas 

inyectadas con 9 mg; una semana después de L:i admi.ni.straci6n di!l 

ria de 2 mg/kg., el cerebro de las r:atas adultcls se encontró se­

veramente edematizado, mient::ras que los animilles con destete cor_ 

to mostraron alteraciones significativas en el contenido de agua. 

INDUCCICN DE EDEMA CCN ESTAÑO-AU!UILO (derivado de estaño-metilo) 

Magee y coi. 18 Y 23 usaron esta sustancia como sustrato de 

varias investigaciones y encontraron que este edema tiene carac­

terísticas especiales, que lo hacen diferente de otros tipos de 

edema experimental. 

White l8 Y 39 hizo el primer informe de que el efecto t6xi­

co de compuestos de estaño-alquilo sobre el sistema nervioso ce~ 

tral de vertebrados, fue primeramente paralítico, en particular 

sobre los miembros posteriores. Esos hallazgos han sido confirm~ 

dos por varios investigadores, quienes también han indicado que 

la forma más activa de estail.o-alquilo son estos derivados de trig_ 

tilo. 
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"'6 Torack y col._, observ¡n:on en la corteza ccrcbr.1 l drJ n1tc~ 

nes el crecimiento de procesos de cflulas gliales cl~ras en asta-

dos moderados de intoxicaci6n, h1ncham1ento de c61ulas andotolia-

les y mitocondrias, ast corno ruptura de :nembranas de células glie_ 

les clar.as y aumento numérico de microgl!a en los est,1dos más <i.V<iU 

zadós. 

Aleu y coL 2 y lS llevaron a cabo experimentos similares 

en conejos dando énfasis a los cambios en la sustancia blanca. 

Ellos encontraron divisiones de la porción externa de la mielina, 

principalmente de las fibras subcorticales mielinizadas. No hubo 

evidencia de fagocitosis u otras respuestas inflamatorias, ni cam 

bios en los axones o células. 

INDUCCION DE EDEMA CEREBRAL POR FRIO Y FERRITINA. 

El edema cerebral producido por congelación cortical loca-·· 

lizada, ha llegado a ser un modus operandi experimental. En con-

traste con las extensas investigaciones microscópicas del edema 

inducido por frío, los cambios ultraestructurales han sido s6lo 

estudiados por Torack y col.35 Este autor limitó sus observacio-

nes por M/E a la corteza cerebral adyace~te a la lesión ; por es-

ta razón sus observaciones no pueden ser extendidas a la sustan-

cia blanca, la cual representa el sitio predominante de la alter~ 

ción. Concluyen que este tipo de edema es intracelular, por lo m~ 

nos en la corteza. 

19 Lee y col. examinaron la sustancia gris y la blanca con 

M/E no s6lo en la cercanía de la lesi6n, sino también en áreas 
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más distantes. La aplicaci6n de ferritina en algunos de sus exP2 

rimentos sirvi6 para dilucidar la penetraci6n y participación de 

este trazador ~roteínico. Sus investigaciones las llevó a cabo 

en 13 gatos adultos de 2.5 a 3.5 kg de peso, divididos en tres 

grupos experimentales: 

En el p.r;imer· grupo (cuatro gatos) el edema cerebral fue 

producido por congelamiento focal con hielo seco. Los cuatro ga­

tos del segundo grupo recibieron una inyección de 10 ml (l gm) 

de una solución de ferritina con cadmio libre, puesta intraveno­

samente tres horas antes de morir. En el tercer grupo, fueron 

usados cinco gatos de los que cuatro fueron sacrificados 24 hs 

después del congelamiento. El tiempo de la administración de la 

ferritina, vari6 de una hora a 22, 23 y 28 hs antes de la apli­

caci6n cortical del hielo seco. 

Los cambios edematosos de la corteza fueron intracelulares, 

manifestados por hinchamiento de los astrocitos. La sustancia 

blanca reaccion6 al hinchamiento intracelular, con un ensancha­

miento del espacio extracelular. En los capilares sanguíneos fue 

observado un aumento numérico en las vesículas pinocíticas gran­

des y pequeñas¡ estos cambios fueron muy pronunciados en el área 

adyacente a la lesión y declinó en regiones distantes de ésta. 

Des¡;>ués de la inyección de la ferritina por administración intr~ 

venosa, sus partículas fueron encontradas en las vestculas pino­

cíticas del citoplasma y en la membrana basal, también en asoci~ 

ci6n con corpúsculos granulares. 
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La ferritina tuvo rr-<!yor concent.raci6n en l.:i "'ec1nc!:1d dti li:t 

lesión y dism1nuy6 en proporción lineal con la disti'l:ic1,1 tfol d:i­

i'io: esto sugiere un aumonto en la ¡:x:rmoabllidad du 111 t\¡¡rr,;.r,\ h2 

matoencefálica, en la inmediación de la lesión por congtlL1ci6n y 

la extravasación de liquido edemato5o que se prop~ga dontro del 

tejido cerebi:·at por: vfa intracelular y extracalular. 

INDUCCIOO DE EDEMA CON SEMILLAS DE PSYLL!UM. 

Yanagi~ara y co1. 40 , en sus investigacLones, utilizaron 38 

perros que pesaban entre 12 y 15 kg. Se les protJu jo edema foca 1, 

implantándoles O. 3 mg de semillas de Psvll ium en la sustuncia 

blanca cerebral, y fueron observadas durante seis meses con téc­

nicas enzimo-histoquimicas e hist.o16gicas. Se observaron cambios 

significativos en astrocitos a través de los tres períodos. Hu­

bo algún cambio en los oligodendrocitos en el período temprano. 

En el período de absorci6n del edema cerebral se vieron grandes 

células ovales de origen no determinado. No fue observado ningún 

cambio consistente en los capilares. Las alteraciones en la ¡:er­

meabilidad de la membrana celular y la fosforilaci6n oxidativa, 

así como el incremento en la glicolisis anaer6bica, parecieron 

ser de ¡;irimera importancia, aunque _la pinocitosis desem¡;ieñ6 un 

papel secundario. Las grandes células ovales de origen no identi 

ficado, demostraron pinocitosis acentuada o actividad fagocítica. 

EDEMA CEREBRAL INDUCIDO POR RADIACICN Il\SER. 

Lampert y col. 17 emplearon 24 ratas con peso de 100-150 gr: 

se les anestesió con uretano al 25% y dosis de 2 gr/kg. de peso 
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corporal. El cuero cabelludo se despegó en el lugar da la rad1nc:6n1 

el rayo Laser se llevó a un foco de 1 mm sobre el hueso, cn1:\.m.'i 

del lóbulo parietal izquierdo, con un poder de densidad da 200,000 

wats/cm2 en el cerebro subyacente. 

El edema cerebral fue estudiado con el M/E en zonas cerca­

nas al área focal de necrosis cortical producida por la radiación 

Laser. Se observaron en la corteza edematosa, procesos ustrociti­

cos diseminados y agrandamiento de espacios intercelulares. En la 

sustancia blanca se desarrollaron espacios extracelulares muy am­

J?lios. 

ELECTROLITOS, LIQUIDOS Y ENERGIA EN ~DEMA CEREBRAL. 

Esta investigaci6n fue realizada J?ara estudiar la distribu­

ción de la acumulación J?atol6gica de fluido en las sustancias gris 

y blanca cerebrales y analizar algunos de los componentes quími­

cos del fluido del edema. El material que se us6 fue obtenido de 

31 pacientes sometidos a craneotomía por una variedad de lesiones 

intracraneanas (gliornas, astrocitomas, meningiomas, hematomas in­

tracerebrales, angiomas y lesiones traumáticas) y la investigación 

fue realizada por Reulen y co1. 28 

Los resultados muestran que el tejido edematoso del cerebro 

está caracterizado por disminución de niveles de energía alma.ce-' 

nada, así como por aumento del contenido de sodio y agua. E$b:l­

dios electromicrosc61?icos en animales experimentales muestran'. que 

los fluidos se acumulan predominantemente en las áreas extrac.elu~ 

,·'_,· 
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lares en la sustancia blanca, e intracelularmente en la sustancia 

gris. Hay un aumento marcado del contenido de agua en la sustan­

cia blanca, comparado con la corteza. Las determ1nac1ones del con 

tenido de agua muestran que el edema en la sustancia blanca es 

dos a tres veces mayor que en la corteza. 

TRATAMIENTO CON UREA HIPERTONICA. 

Ciasen y col. 7 , en sus investigaciones, produjeron áreas de 

necrosis hemorrágica en cerebro de monos. Se anestesió a éstos 

con pentobarbital s6dico intravenoso y se les produjo una lesi6n 

parietal unilateral con congelación. Cinco horas después del daño, 

se l~s inyectó urea hipert6nica por via intravenosa en una dosis 

de 1 gm/kg de peso. Una hora después, .los animales fueron sacrif_b 

cadas por sobredosis de anestesia. El hemis::crio dañado l?Or cong~ 

lación mostr6 un aumento en peso, agua, sodio, cloro y calcio, 

seis horas después de la lesión. Hay una correlación directa en­

tre el peso aumentado del hemisferio dañado y la extensión del dª­

ño, Esas lesiones están asociadas con un incremento en la presión 

intracraneal, la cual puede ser revelada por la administración in 

travenosa de urea hipertónica. Esta disminución en presión no es­

tá asociada con ninguna evidencia química de una disminución del 

edema en el hemisferio dañado, pero se cree que es el resultado 

de la deshidratación del hemisferio no lesionado. 

HIPOTERMIA INTERRUMPIDA EN TRATAMIENTO DE EDEMA CEREBRAL. 

Clasen y co1. 8 llevaron a cabo sus investigaciones en monos 

Rhesus, a 12 de los cuales se les produjo lesiones. Una hora des-
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pués se les colocó en una manta hipotérmica y la t.f.ttTiperntur:a cor-

poral se redujo a un máximo de 2s0 c. Se miintuvo a los an1maltH1 

con hipotermia por un período de dos hs y después fueron colo-

cados en una cámara de Rothberg a temper-at1..1ra arnbi.ente y n.'qU tr l,!! 

ron seis horas para recobrar su temperatura e.spontáneamente. Los 

animales fueron sacrificados 24 horas después y los cerebros suj!! 

tos a procedimientos ana.liticos. La aplicac:i6n de hipotermia si..s-

témica a monos con lesiones cerebrales por enfriamiento una hora 

después de la lesión, demostró una dismínuci6n en el incremento 

de peso en el hemisferio dai\ado 24 horas antes, aunque la hipot:e.f. 

mia no fue sostenida. El hemisferio daijado tambi6n mostró una di~ 

. . 6 . 6 d ' 1 . 131 minuci n en la concentraci n e agua, sodio, c oro, hierro e I 

en seroalbúmina (RISA), y no hubo coloraci6n; estos datos obteni-

dos fueron comparados con los de animales no tratados, pero las 

diferencias no fueron significativas estadisticamente. Esto sugi-

ri6 que la disminuci6n en el incremento de peso fue un efecto ac~ 

mulativo, resultando una disminución en ambos, hemorragia '( ederna, 

y que la hipotermia interrumpida es un medio efectivo de terapia 

para estos casos de daño cerebral. 

TRATAMIENTO DE EDEMA CEREBRAL CON GLUCOCORTICOIDES. 

El uso de diversos glucocorticoides, principalmente dexame-

tasona, en el tratamiento del edema cerebral, ha sido bien justi-

ficado sobre bases clínicas. Su uso pareció disminuir la frecuen-

cia de todas las complicaciones pcst-operatorias, las cuales pre-· 

viamente habían sido atribuidas al edema cerebral. 

~---------
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cortisona era seguida por una mejorfa en el e!H ... 1do cl!iuco de 10:1 

dio de la implantación intracercbral de semillas de ?s•:l lU!ffi.:.. 

Phim y coi. 21 Y 27 intentaron produci.r edema por medí.o de 

un in far.to cerebra 1 cx~er imen tal; la dexamctason;i no fue eficaz 

ni para prevenir el infarto isquémic(> ni para reducir el total de 

inclamaci6n cerebral presente en estas preparaciones an6xico-is-

qu,micas. Los corticoides no mejoraron el curso cllnico de estos-

animales. 

Respecto a la naturaleza del edema cerebral, macrosc6pica-

mente se observa que hay un aumento en el volumen del cerebro,las 

circunvoluciones están aplanadas y hay estrechamiento de los sur.-

cos. La sustancia blanca subcortical está notablemente afectada 

y la profunda está muy aumentadaen volumen¡ hay párdida de la de-

marcaci6n clara entre sustancia blanca y gris, y frecuentemt¡nte 

desviación de las estructuras mediales. 

Las características observadas son microscopio óptico son: 

di'stensi6n de los espacios peri vascular y pericelular, congestión 

venosa, degeneración del endotelio vascular y palidez e inflama-

ci6n de axones y mielina. El mayor aumento de volumen es causado 

por la distensión del espacio extracelular de la sustancia blan-

ca por un líquido rico en proteínas. 

Al M/E se observa en la corteza un aumento de los astroci-

tos, particularmente en el área pericapilar; los cambios en la 

~··-· 
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oligodendroglía y en las neuronas fueron menos evident.cs 'l b.'i!ll ~ca 

mente consisten en anormalidades de los elementos tntracitopli'A!imA 

tices. El espacio extracelular a nivel cortical no estab;:i uumcnt.1 

do, pero frecuentemente hubo un incremento notablé en eute e:;¡;.Jcio 

a nivel de la sustancia blanca profunda. Existían cambios en <ixc 

ne.s y mielina, pero las dificultades para la fijaci6n en rnater:ial 

no perfundido, obstaculizan su interpretaci6n. Aai, básicamente, 

el edema cerebral es un fenómeno extracelular de la sustanci.:i blan 

ca, acompa~ado de marcada inflamación de los astrocitos. 

Long y col. 2 1 realizaron sus investigaciones en conejos al 

bines adultos normales, machos y hembras, de peso entre 2 y 4 kg, 

y perros hibridos adultos normales, machos y hembras, de peso en 

tre 12 y 20 kg. 

Tres conejos y dos perros normales fueron usados como con 

trol. Además, dos conejos y dos ¡:>erras fueron tratados ¡:>reviamente 

con .06 mg/kg de dexametasona intramuscular cada seis hs, durante 

48 hs. El edema cerebral fue producido en 12 conejos, colocando 

granos de Psvllium extra o subduralmente; en dos perros se utili 

z6 el mismo método y en otros dos se produjo el edema distendien 

do un globo colocado subduralmente. En este estudio se demostró 

que la dexametasona puede prevenir las características alteracio 

nes ultraestructurales del edema cerebral desarrollado ex¡?erimen 

talmente. La administración de la droga después de la aparición 

de los signos y síntomas de un cerebro inflamado, es efectiva, re 

duciendo el monto •ae la anormalidad estructural presente. 
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ron ¡:;roducidas ái:eas de hemorragi,'l. '/ necrosis por l.a ad:;;ini!ltr.:i 

ci6n intra·1enos;,i de per.tobarb1tal s5dico. 15 minuto~ dos¡:>u~s 1.i.l 

que la les i6n f\1tl ¡n:;oducida se l•?S in1ect6 por la m.isn~ vfa, una 

solución de azul de Evans (1 ml al 2.5% kg) y 10 mcg da r 131 en 

albúmina de suero. Doce horas des¡:niés el animal !ue sacrifi.cado 

f?Or una sobredosis de anestesia, 'í los hemisferios cerebrales fue 

ron analizados químicamente en su contenido electrol!tico y de a 

gua. Un segundo grupo de animales fue tratado con 25 mg/kg de ace 

tato de prednisolona, (?Or vía intramuscular y l mg/kg de clorfoni 

lamina por vía intravenosa. La dosis de antihistamínicos fue repe 

tida durante cuatro hs y la prednisolona durante seis hs hasta 

que los animales fueron sacrificados. Se pudo observar que hubo un 

aumento en el peso, agua, sodio, y cloro en el hemisferio daftado. 

Esto acompaftado por una baja de potasio tisular. 

El hemisferio danado mostró también un aumento de hierro y 

de r
131 en la seroalbúmina. Los cambios en agua y electr6lítos que 

ocurrieron en el hemisferio daftado estuvieron restringidos a la le 

si6n y al tejido edematoso adyacente, 

TRATAMIENTO DE EDEMA CEREBRAL CON RESERPINA. 

9 
Clasen y col. llevaron a cabo sus experimentos en monos.Los 

cerebros fueron preparados, y las lesiones producidas de acuerdo 

con las técnicas previamente descritas. Una hora después de la pro 

ducci6n de la lesión, los animales recib:: eran 5 mg de reserpina in 

tramuscularr esta dosis fue repetida alas 8 hs. Los animales fue-
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ron sacrificados 24 hs después de iniciado el experimento. Los ce 

rebros de cinco animales, dos tratados 'l tres de control. fueron 

fijados por inmersión en formalina al lax', y despi16s embebidos en 

celoidina, seccionados y teñidos. Se concluye con este experimen 

to, que el edema cerebral PI.Jede ser inhibido por el tratamiento 

con reserpina. Fue establecida una relación entre el incremento 

de peso del hemisferio dañado y el tamaño de la lesión; esto pudo 

ser observado 11 hs después de producida ésta y a ellas correspon 

de una relaci6n entre el incremento de sodio y el tamaño de la le 

si6n. Esto no fue establecido en el grupo tratado con reserpina 6 

hs después de la lesión; se estableció también la relación entre 

el tamaño de ésta y el incremento del peso. En el caso del grupo 

tratado con reserpina 24 hs después de la lesión, pudieron ser 

examinadas existiendo los mismos patrones control, que para los 

experimentos de 6 hs, pero con una importante diferencia, el au 

mento de peso es significativamente más grande en el grupo trata 

do con reserpina que en el grupo con seis hs de conttol. Lo mejor 

que se puede decir es que no hay evidencia cierta de que el trata 

miento con reserpina ha dado como resultado, una disminuci6n en 

el edema asociado COL estas lesiones. 

Zülch 
42 

desde el punto de vista experimental produjo edema 

cerebral con las siguientes modalidades: en ratones mediante trau 

matismo, y en gatos por compresi6n cerebral circunscrita inducida 

a. través de un hematoma epidural agudo. La comprobación objetiva­

del edema es el incremento del espacio entre las células nerviosas 

,. 
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o . 
de 200 A a 10 o :nás micras. La tercera r:iodalidad pa:-a 9ro.:!ucir ''de 

ma fue la ligadura del seno longitudinal superior o 1'1 de ;im.l;.is yu 

gulares, produciendo una lesión simdar a la del r;1!rMno. f:n •!l <:):! 

tudio de los efectos necrosantes de las toxina d1ft6r1c3: les e1tu 

dios histol6gicos y de M/E revelaron que el edema es predominante 

en la sustancia blanca, y en la corteza os extracclular. Finalmen 

te, el modelo experimental mediante microémbolos de 30 a 37 micras 

de diámetro, revel.6 la existencia de edema perivenoso; la htp6te 

sis sustentada está basada en la disminuci6n de la tensión de oxí 

geno que varía entre 6 y 8 volúmenes por ciento, y que cuando ésta 

disminuye produce diapédesis de suero al espacio perivenoso; esto 

es más acentuado en la sustancia blanca, que tiene un sistema capi 

lar pobremente desarrollado. 
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Los estados terminales y residuales del EC (edema ccrebr~l) 

están caracterizados cH.nicamfmte por distintos sfndromtrn paico-ar 

gánicos acompañados por les1ones neuro16gica~ focales, convulsio 

nes, atrofia 6ptica, síndromes extrapíramidales, EEG (electroence 

falograma) anormal e hidrocefalia simét:r..i.ca o unilateral, intarna 

y/o externa. 

TABLJ\ l: 

~----------~·· 

Tipos de edema cerebral de acuerdo 
con patogénesis y localizaci6n (42) 

•.·_,,...tu....._. 

1 

l 
1 

·~·. ,_, __ --·· 
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~ 'i 

·e 
!:....., 

~ifi! !'i 
~~­
~-
~1 
~ 

Pa togénesis 

A) Químico­
t6xica. 

B) Alérgica 

C) Hemodinámica 
l. (Vasomotor ¿?) 

2. Bloqueo arte­
rial y capilar 

3.-0bstrucción v~ 
nasa con circ. 
colateral 

4. Compresión 

Lesión en el hombre 

1) Masa hemorrágica 
2} Infarto 
3) Necrosis traumática 

(

Necrosis 
4) Tóxica 

Necrobiosis 

l
Absc. purulento 

5) Infecciones Encefalitis 
etc. 

6) Tumores 

Encefalitis perivenosa 
" postvacunal 

post infecciosa 
etc. 

Estado postconcusional 

Embolia grasa 

Trombosis 
Senos venosos 

Ligadura 

( subdura 1 
Hematoma lextradural 

Tumor extracerebral. 

Localización. 

l
corteza 

Perifocal 
sustancia 
blanca. 

Sustancia blanca 
( perivenoso l ?) • 

Sustancia blanca 
( perivenoso ¿ ?) • 

Sustancia blanca 
(peri venoso l ?} • 

Sust. blanca ~COL 
perivenc,sa 
pericapi lar 

te za 

Sust. blanca~cºI 
te za 
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MATERIAL Y METODO. 

Este trabajo se llev6 a cabo en el Opto. de Anatotnía. p.'ltol6 

gica del Hospital Nacional de Neurolog fa de la s. S.A., y ,,e h i ;r.o 

la revisión de 300 autopsias completas, durante el período CO\llpren 

dido entre octubre de 1964 y diciembre de 1969. Se analtzaron los 

datos de: resúmenes clínicos, protocolos de autopsia, fotografías, 

cortes de cerebro, cortes histol6gicos y diagnósticos anatómicos; 

12 y 16 
asimismo se utiliz6 la técnica de Fast Bluc, para estudiar 

las alteraciones de la sustancia blanca en los casos de edema. 

Las enfermedades encontradas en los estudios anatomopatol6gi 

cos se tabularon de la siguiente manera: 

l.- Inflamatorias 

2.- Degenerativas vasculares 

3.- Vasculares venosas 

4.- vasculares congénitas 

5. - Embolias 

6. - Tumores primarios intracrane;:t,,l!!i> 

7.- Metástasis 

8.- Padecimientos degenerativos dal SNC 

9.- Padecimientos congénitos del SNC. 

10.- Padecimientos infecciosos sistémicos 

11. - Otros 
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Se tomó en cuenta la loca lizaci6n, qrado y t i<:~-npo d<~ t~·:clu 

ci6n del edema cerebral encontrado, con rel.aci6n '' c;id..1 i.¡no d·~ 

lq~ padecimientos, asi como otras co~plicaciones del od~~~ CQre 

Hernia de uncus 

Hernia de cíngulo 

Hernia retroesfenoidal 

Hernia de amígdalas y 

Hemorragia secundaria del puente 
y mesencó fa lo. 
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R E S U L T A O O S. 

Después de la revisi6n del SNC. en las autopsias estudiadas, 

el edema cerebral fue clasificado en tres grandes grupos a saber: 

I. Edema perifocal, en aquellos ejemplos con lesiones corno: 

absceso cerebral, tuberculomas o meningiom.."\s. 

II. Edema unilateral, consecutivo generalmente a lesiones de ti 

po vascular que afectan uno o varios territoric1s arteriales 

o venosos cerebrales. 

III. Edema bilateral, por ejemplo trombosis de seno venoso longi 

tudinal superior. 

Por otro lado se subclasifican en cinco variedades de acuer 

do con su grado de intensidad, así tenemos: 1) ausencia de edema, 

2) edema mínimo, 3) edema moderado, 4) edema acentuado y 5) edema 

masivo; cada uno de estos ejemplos se describirá oportunamente a 

lo largo de esta exposici6n. De acuerdo con el tiempo de evoluci6n 

clínica tenemos tambiful tres grandes grupos: a) edema agudo, b)sub­

agudo y e} cr6nico; cada uno de ellos con diferentes manifestacio 

nes anat6micas e histo16gicas. Estas últimas en funci6n de los cam 

bias citol6gicos de la neuroglía. 4 

Otros datos que pueden correlacionarse en ocasiones con la 

presencia de edema, fueron tabulados al final de los datos ante 

rieres y son hernias retroesfenoidales, de cíngulo, de uncus y de 

amígdalas cerebelosas, mismas que pueden ser producidas indistin 

tamente, bien por edema cerebral o bien por hipertensi6n intracra 
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neana consecutiva a hidrocefalia obstructiva, comq en la rt'~'l.yorfa 

de los casos de meningitis tuberculosa sin problemas vasculares 

obstructivas, o los de cisticercosis intraventricular y/o suba.rae-

noidea. Otra lesi6n que s[ es constante en caso de edema cerebral 

unilateral y agudo, acompañada de hernia unilateral de hipocampo, 

es la hemorragia secundaria de mesencéfalo y protuberancia. 

A continuación se exponen los datos principales de las sub-

clasificaciones antes enumeradas, de acuerdo con su frecuencia y 

haciendo diversos grupos dependiendo de la etiolog[a del padeci-

miento principal. As[ tenemos 100 ca.sos de l?adecimientos vascula-

res divididos en: 44 de til?O degenerativo, 30 de til?O congénito, 

de los cuales 18 son aneurismas y 12 malformacionesr 16 de tipo 

embol[geno y 10 vasculares venosos: les siguen en frecuencia los 

padecimientos neoplásicos, de los cuales 67 son tumores primarios 

intracraneales y 15 son metastásicos, con un total de 82. En ter-

cer lugar se encuentran los padecimientos inflamatorias del SNC, 

cuyos representantes más frecuentes son: cisticercosis con 30 ca 

sos y meningitis tuberculosa con 16, en total, considerando a 

otros procesos inflamatorios, son 77. En cuarto lugar se encuen-

tran 18 casos de padecimientos degenerativos primarios como la en 

fermedad de Parkinson o secundarios como las lesiones de epilep-

sia. A continuación se encuentran 17 casos de padecimientos congé 

nitos, tanto de SNC como del esqueleto (cráneo y/o raquis), entre 

los más frecuentes el meningocele lumbar y el s[ndrome de Arnold-

Chiari, son cuatro y dos casos respectivamente. Para finalizar, 
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los dltimos seis casos tienen la siguiente distribución: tres con 

infecciónes de 6rganos lejanos del SNC: dos tumores sist6mico.s 

( linfoma y leucemia) i' un traumatismo cráneo-encef.Hico por her1 

da de bala. 
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. CUADRO I 

CI.ASIFICACION DE EDE:·tA CEREBRAL 

Loca liza e i6n 

r. i?erifocal 
l:l. Unilateral 

r:cr. Bilateral 

Intensidad _ '.f ie_mpo de_._<;yoluci6n 
-y_--í\-us-enci.l- - ------·-;ir-.iCju<lo ________ _ 
2. Mínimo b) subílgudo 
3. Moderado e) crónico 
4. Acentuado 
5. ~tasivo 

---------------------
En los cuadros siguientes de clasificación de los diferentes 

tipos de edema y los diversos padeci~ientos, el número consignado 

corno TOTAL es la suma de los diversos tipos de edema y de la ausen 

cia del mismo, v.gr.: Cuadro 11, 12.. columna. 

l.- I) Edema peri focal 8 
:cr) Edema unilateral 9 

ID:) Edema bilateral 1 
Ausencia de edema 2 

TOTAL 20 

2.- Ausencia de edema 2 
Mínimo o 
Moderado 11 
Acentuado 6 
Masivo 1 

TOTAL - - - - 20 

3.- Ausencia de edema 2 
Agudo 8 
Subagudo 9 
Crónico 1 

TOTAL - - - - 20 

~ W" fil llll 9Hl!a• 
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CUADRO !!. 

PADECIMIENTOS VASCULARES 

TIPO DE EDEMA 
# 3 

Perifocal 8 2 4 - - 1 2 1 18 - 18 
Unilateral 9 3 2 4 1 1 - 3 23 - 23 
Bilateral l 5 - - - 2 - - 8 - B 
Ausencia 2 8 10 8 9 6 5 3 51 - 51 
Mínimo - - - - - - - - o - o 
Moderado 11 6 4 3 1 3 2 4 34 - 34 
Acentuado 6 4 2 l - 1 - - 14 - 14 

.¡ 
' 

Masivo 1 - - - - - - - 1 - 1 
Agudo 8 4 4 2 - 3 - 2 23 - 23 
Subagudo 9 6 2 2 1 l 2 2 25 - 25 
Cr6nico 1 . - - - - - - - l - 1 

TOTAL 20 l 1s 1 16 l 12 l 10· l 10 7 7 1100 100 

Se observa que de 100 casos de padecimientos vasculares, con · '· 
1 
1 respecto a la localizaci6n del edema, 23 con (23%) presentan edema 

unilateral, 1( (18%) edema perifocal y ocho edema bilateral. Sefia-
1 

lande que de los 23 ca3os de edema unilateral nueve se presentan en 

arterioloesclerosis con hemorragia. El edema estuvo ausente en 51 

casos (51%): fue moderado en 11, y en el resto de padecimientos no 

fue significativo. De acuerdo con su intensidad, el grado más fre 

cuente fue el tabulado como moderado y también predomin6 en los ejem 

ples de arterioloesclerosis con hemorragia como complicaci6n, con 11 
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casos, seis aneurismas, embolias y trombosis por aterosclerosi..s 

con cuatro cada uno. Se encuentran 25 casos, ( 25%} con edema ttub-

agudo, nueve de los cuales ccrrespmdan a arterLoloescleros1s con 

hemorragia; 23 (2~~) de edema agudo, ocho de los cuales se presen-

tan en el padecimiento antes mencionado y una distribuc16n en or 

den decreciente en el resto de los padecimientos. 

CUADRO NUM, III 

TUMORES PRIMARIOS INTRACRANEA LES. 

TIPO DE 
EDEMA. # % 

Perifocal 4 2 1 l - 1 - 2 1 - 1 - - - 13 - 19.4 
Unilateral 7 2 5 - - 1 - 1 - 1 - - - 1 18 - 26.8 
Bilateral - 1 1 1 1 - - - 1 1 - - - - 6 - 8.9 
Ausencia 3 5 2 5 5 3 4 1 - - - 1 1 - 30 - 44.7 
Mínimo - 1 - - - - - - - - - - - - 1 - 1.4 
Moderado 6 4 6 2 1 2 - 2 1 1 1 - - 1 27 - 40.2 
Acentuado 5 - 1 - - - - 1 1 1 - - - - 9 - 13.4 
Masivo - - - - - - - - - - - - - - o - o 
Agudo 5 2 3 2 - 2 - 3 - - 1 - - - 18 - 26.8 
Subagudo 3 2 3 - 1 - - - 1 2 - - - - 12 - 17. 9 
Crónico 2 1 1 - - - - - - - - - - 1 5 - 7.4 

l 1411019 l 7 1 6 1 5 1 4 1 4 1 2 l 2 1 1 1 1 1 1 l 1 I 67 - 100 
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De 67 casos de tumores primarios se observa qu•! el cdc1nz1 uni­

lateral fue el de mayor frecuencia, con 18 casos (26.fr):,): 1.e st•Jucn 

el edema !?erifocal con 13 (19.4%) y el bilater<1l con seis (8.9');',). 

Cabe mencionar que de los 18 casos con edema unilateral, !l.Íet.e fuu-

ron en pacientes con glioblastoma multiforme y cinco con meningi.om.a. 

En JO casos (44.7%) el edema estuvo ausente; fue acentuado en nueve 

(13.4%) y en ningún caso se presentó edema masivo1 respecto al ede 

ma moderado, se observa que de 27 casos (40.23), seis se encuentran 

en relación con glioblastoma multifonne. De un total de 67 casos,lB 

(26.8%) presentan edema agudo, cinco de los cuales corresponden al 

padecimiento antes mencionado; 12 (17.~} al tipo subagudo y cinco 

(7.4%) al crónico, y en el resto de padecimientos, se observa una 

distribución homogénea • 

...... ~ 



TIPO DE 
EDEMA 

Peri focal 
Unilatera 1 
Bila tera 1 
Ausencia 
Mínimo 
Moderado 
Acentuado 
Masivo 
Agudo 
Subagudo 
Cr6nico 

TOTAL 

J3 

CUADRO !'l 

í?ADECIMIENTOS WFI..>"\.'•LJ\'rORIOS SNC 

10 l l 2 2 - - 1 -... - - l - - - - 18 - 24.6 
4 - 1 2 1 1 - - - 1 1 - - - - - 11 - 14.2 
2 2 - - - - l - - - - - - - - - 5 - 6.4 

14 13 4 1 1 2 l l 2 - - - 1 l 1 l 43 - 55. 8 
- - - - - - l - - - - - - - - - l - l. 2 

15 3 1 1 3 1 - l - 1 l l - - - - 28 - 36.3 
l - - 3 - - - - - - - - - - - - 4 - 5.2 
- - l - - - - - - - - - - - - - l - l. 2 
8 l 1 3 1 l - - - - - - - - - - 15 - 19.8 
6 l 1 l 2 - l l - 1 1 1 - - - - 16 - 20. 7 
2 l - - - - - - - - - - - - - - 3 - 3.8 

130 l 16 1 6 1 s I 4 1 3 1 2 1 2 1 2 1 1 l 1 l 1 l 1 1 1 l 1 1 ,1 1 77 -100 

En general se observa que de 77 ejemplos de procesos inflamato-

rios, en 18 con (24.6%) existe edema perifocal, en 11 (14.2%) hubo 

edema unilateral y en cinco (6.4%) hubo edema bilateralr es pertinen 

te señalar que la mayor parte de los primeros 18 (10), fueron en cis-

ticercosis. El edema estuvo ausente en 43 casos (55.8%), moderado en 

28 (36 • .3"/o) y no significativo en las otras modalidades de intensidac. 

En relaci6n con el edema moderado, ~ste estuvo presente en 15 de 30 

_.. ______ _ 
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casos de cisticercosis y tuvo un~ representación irregular en el 

resto de los padecimientos. 

Se encuentran 15 casos ( 19. 8%) con edema agudo, do los cua-

les ocho corresponden con cisticercosisr 16 (20. 73) de edema sub. 

agudo con seis en cisticercosis y una distribuci6n hornogéne..a en 

todos los d.emás padecimientos. 

CUADHO V. 

PADECIMIENTOS DIVERSOS. 

TIPO DE 
EDEMA 

Perifocal 
Unilateral 
Bilateral 
Ausencia 
Mínimo 
Moderado 
Acentuado 
Masivo 
Agudo 
Subagudo 
Crónico 

TOTAL 

6 2 
2 3 
2 5 
8 7 
- -
9 8 
1 2 
- -
5 4 
4 6 
l -

7 - - -
2 l - l 
- - - -
6 2 2 -- - - -
9 1 - -
- - - 1 
- - - -
7 l - l 
2 - - -
- - - -

15 - 26.7 
9 - 16.0 
7 - 12. 5 

25 - 44.6 
o - o 

27 - 48.2 
4 - 7.1 
o - o 

18 - 32.1 
12 - 21.4 

1 - l. 7 

- 100 

Se observa que de 56 casos de padecimientos múltiples, 15 

(26.7%) corresponden a edema perifocal, nueve (16%), a edema unila~ 

teral y siete (12.5%), a edema bilateral: subrayando que de los 
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15 casos de edema perifocal, seis corresponden a padecimientos dege-

nerativos. Hubo ausencia de ede~a en 25 casos (44.6%); fue moderado 

en 27 (48.2~ y no significacivo en las variedades rn[n1rno y acentua-

do. Respecto al eder:-a moderado se observa que de 56 casos. 27 (48.2%) 

ae localizan en padecimientos degenerativos. Presentan edema agudo 

18 casos (32.1%), subagudo 12 casos (21.4%) y edema crónico un solo 

caso. Se puede observar que de 18 ca sos de edema agudo, siete se lo-

calizan en neoplasias metastásicas, cinco en padecimientos degenera-

tivos, cuatro en cong•nitas y no es estadísticamente significativo 

en los demás padecimientos. 

CUADRO VI 

COMPLICACIONES DEL EDEMA CEREBRAL 

TIPO DE 

HERNIA. 

Uncus unil. 7 5 3 3 o 1 o 1 1 o o o 21 - 7 
Uncus bil. 5 9 4 4 2 1 o o l o o o 26 - 8.6 
cíngulo. ·5 13 9 5 o 3 2 3 1 o o o 41 - 13.6 
Re traes fenoüla 1 u. 1 2 o 3 1 1 o o 1 o o o 9 - 3 
Rétroes fenoida l b. 4 ~ 2 1 1 1 o o o o o o 10 - 3.3 
amígdalas unil. o o o 1 o o o o o o o o l - • 33 
amígdalas bil. 16 20 7 6 o 4 2 2 o o o o 57 - 19 
Hemorraqia 2a. puente. 1 11 3 3 2 2 4 1 4 o o o 31 - 10 

TOTAL j77j57(441Jolrnl11l16l1sl10I 3l 2 l 1!300 100',b 
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Como complemento' ,a los hallazgos de edema antes expuestos, e1• 

importante menciona¡; la frecuencia de las lesiones secundari.as, ma­

nifestadas en forma de herniaci6n de estructuras importantes co:no 

uncus, de hipocampo, c[ngulo, circunvoluciones orbitarias y amíg­

dalas cerebelosas, así como la hemorragia secundaria de m1~sencéf<J.· 

lo y puente; las primeras fueron por su frecuencia en orden decre­

ciente las siguientes: de ambas amígdalas cerebelosas 51 (17%) ,con 

la aclaración de que en 20 fue consecutiva a hidrocefalia obstruc­

tiva y por tanto no se atribuy6 a edema; en segundo lugar, la her­

nia de cíngulo en 41 casos (13.6%), concomitante a casi todos los 

padecimientos y predominando en las neoplasias primarias intracra­

neales con 13 y en los padecimientos vasculares degenerativos con 

nueve casos. La hernia unilateral y bilateral de uncus están ·repre­

sentados con 21 y 26 ejemplos respectivamente con ( 7 y B.6%), pre 

dominando también en los tumores primarios con nueve casos en far 

ma bilateral y con siete en los procesos inflamatorios. Finalmente, 

la hemorragia secundaria de mesencéfalo y puente se present6 en 31 

:asos (10'~) y fue consecutiva a hernia de uncus. 
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Encontra;:>QS en esta s;~ri.e de c;isQs, ¡n:edor.aru.c.1 de los p;.1<.ieci..­

mientos vasculares sobre otro ttpo de lesiones, const~tuyando un3 

tercera parte neta del total de los casos estudiados: en for~4 glo­

bal, sin embargo, debe consi.derarse a esta casuística cor.io repre­

sentativa de los padecimientos neurológicos que afectan a un sec­

tor de la poblaci6n correspondiente al centro del país, en ·1 Lsta 

de que fueron obtenidos en un hospital de concentraci6n; asimismo, 

los hallazgos relativos a edema, los padecimientos asociados a 6s­

te y sus complicaciones, pueden considerarse también válidos des­

de el punto de vista de frecuencia con respecto al grupo total de 

casos o bien a cada grupo en particular. 

Respecto al edema cerebral en padecimientos vasculares, es 

notorio que el mayor número de ejemplos se localiza en lesiones co 

mo las producidas por arterioloesclerosis con hemorragia, aneuris­

mas y embolias: la variedad más frecuente es la unilateral en gra 

do moderado y de desarrollo agudo o subagudo, con una distribución 

mínima con relaci6n a lesiones como aterosclerosis, arterioloescle• 

rosis y padecimientos venosos. En conclusi6n, 49% de el!tos 100 ca­

sos desarrollaron edema en cualquiera de sus variedades. 

El segundo grupo de enfermedades estudiadas corresponden a 

los tumores primarios intracraneales: en él encontramos predominio 

de algunas lesiones como asociadas o productoras de edema y son: 

glioblastoma multiforme y meningioma: en el primero se explica es-
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te hecho por su rápido crecimiento y la facilidad con la que ne pro-· 

ducen herr.orragias espontáneas y en el segundo como una compl1caci6n 

secundaria a manejo quirúrgico. En el resto de los diferentes tipos 

de tumores, la frecuencia es menor y su evolución natural curs;1 con 

desarrollo mínimo de edema~ en conclusión, encontramos que 55. J'X, de 

los casos, desarrollan edema, entre cuyas var icdadcs l..'1 forma un i la­

teral, la variedad de edema moderado y la etapa aguCk"l, son las pre­

dominantes con lB, 27 y 18 casos respectivamente en un total de 37. 

El tercer grupo de padecimientos revela datos de gran inte­

rés, siendo la cisticercos.is y la meningitis tuberculosa dos enfer. 

medades muy frecuentes (59. 7%) del total de los padecimientos infld­

matorios~ solamente en la primera encontramos edema en 16 de 30 ca­

sos, de los cuales en 10 fue perifocal, en cuatro unilateral y en 

dos bilateral: respecto a su tiempo de desarrollo, fue predominan­

temente agudo y subagudo, ocho y seis casos respectivamente. Es no­

torio que el padecimiento tan grave y frecuente como es la meningi­

tis tubercul.osa, tenga tan baja frecuencia de edema asociado (tres 

casos). El edema en otros padecilllÍentos tambi~n se presenta, pero 

tiene una relación de frecuencia con la presentaci6n de éstos. 

El cuarto grupo es el de padecimientos diversos que incluyen 

padecimientos degenerativos cong~nitos del sistema nervioso central 

y neoplasias metastásica~ como las lesiones más frecuentes~ de és­

tas, se encuentran 10, 10 y 9 respectivamente. 

Finalmente, haciendo una consideraci6n importante respecto a 

las complicaciones del edema cerebral, encontramos que la más fre-
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cuente es la hernia de la circunvoluci6n del cíngulo (41 casos que 

constituyen el 13.6% del total de los casos con edema), le stgue 

la hernia de uncus bilateral con (26 casos y 8.6%) y la hernia de 

uncus unilateral (21 casos y 7%); tanto la primera como la. tercera 

se asocian a edema unilateral de lento o rápido crecimiento (subaqu­

do y agudo). Pese a que 57 casos (19"~) tuvieron lnrnia bilateral de 

amígdalas cerebelosas, no se considera a éste como un dato fidedig­

no de edema cerebral, por lo antes enunciado, resr;iecto a la hidro­

cefalia como causa de la herniaci6n; sin embargo, en tumores prima­

rios, 20 casos presentaron esta complicaci6n. 

Merece mención especial como una da las complicaciones más 

frecuentes, la presencia de hemorragia secundaría en el neuroeje, 

existente en 31 de los casos con edema (lo;:;); esta alterací6n ha si­

do descrita desde hace más de 20 a~os y es causa de estudios exten­

sos, tanto experimentalmente como en la cl1nica. En nuestra serie, 

la mayor frecuencia de este tipo de lesión se asocia a los tumores. 

primarios, 11 de 31 casos. 

Como causa directa del edema cerebral, independientemente de 

o de los padecimientos aquí estudiados, se ¡;ruede aducir que tanto 

los fenómenos vasculares (espasmo), fen6menos de hipotensi(n arte­

rial y la hipoxia producida por éstos o por otras alteraciones fun­

cionales son el sustrato fisiopato16gico del origen del edema cere­

bral, considerando las teorías de susceptibilidad a la hipoxia del 

tejido nervioso. Estas alteraciones han sido estudiadas en múlti­

ples modelos experimentales, con la dernostraci6n objetiva de que la 

hipoxia es el factor principaliasí tenemos: 

~----" 
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En la búsqueda para un agente productor de edema cerebr.i l 

fue usada la serotónina, que actúa sobre ~apila!.fU!. y v6nu1as p;lra 

producir edema cerebra1. 26 

Respecto a la inducción de edema con esta1"10-metil.o, la in 

toxicaci6n produce un edema en el que la permeabilidad de la barre­

ra hemoa toen cefálica es muy poco afectada 3 , la sus t<rnc ia bJi!!}.S~-

tá severamente involucr:-,;da; hay inflamación severa en las células 

de la glía. 18 Y 23 

En la inducción de EC con frío y ferritina, 
19 

los cambios 

edematosos de la corteza fueron intracelular-es, manifestados por:- el 

hinchamiento de los astrocitos¡ en los capilares sanquíneos fue oh­

servado un aumento numerico en las vesículas pinocíticas grandes y 

[Jequeñas. La ferritina tuvo mayor concentración en la vecindad de 

la lesión y disminuyó en prcporci6n lineal con la distancia del da­

ño; esto sugiere un aumento en la [Jermeabilidad de la barrera hema­

toencefálica. 

Y finalmente, en la inducción de EC [)Or radiaci6n Laser 17 , 

se observaron en la corteza edematosa procesos astroc.íticos disemi -

nadas y agrandamiento de espacios intercelulares; en la sustancia 

blanca se desarrollaron espacios extracelulares muy am[Jlios. 



41 

RESUMEN 

Se hizo la revisi6n de 300 autopsias completas para estudiar 

las alteraciones de la sustancia blanca en los casos de edema y se 

observó que: 

l. - Entre los padecimientos vasculares cerebrales se encuentra un 

49"fo de casos con edema. 

2.- Entre los padecimientos neoplásicos primarios intracraneales se 

encuentra un 55.Y~ de lesiones asociadas a edema y este es predomi-

nantemente unilateral en función de que habitualmente las lesiones 

se desarrollan en un solo hemisferio. 

3.- Se encuentra una relación direct~ entre el desarrollo de edema 

y la frecuencia de uno de los padecimientos inflamatorios más Ere-

cuentes en nuestro medio, la cisticercosis, y en éste la variedad 

perifocal tiene su mejor representaci6n. 

4.- En los padecimientos inflamatorios la frecuencia de edema se re-

laciona con maniobras quirúrgicas de diagnóstico y tratamiento, y 

por su baja frecuencia en el total de casos (18.6%), tienen menor 

importancia. 

5.~ Las complicaciones más frecuentes del EC, fueron: hernia de 

cíngulo, hernia bilateral de uncus, hernia unilateral de uncus y, 

como una consecuencia final y letal para el paciente, hemorragia 

secundaria de mesenc~falo y puente. El valor de la hernia de amíg-

dalas cerebelosas como signo de edema es relativo, por su asocia-

ci6n con hidrocefalia sin edema. 
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6.- Debe señalarse que el edema cerebral siempre se localiza en la 

sustancia blanca y que las alteraciones corticales, especíticnr.um-

te en neuronas, son intracelulares y se producen asociadas o no a 

edema cerebral, este hallazgo discrepa con la dcscripci6n de edema 

18 y 23 
(intersticial) descrito por Magce y col. al estudiar la ul-

traestructura del edema cerebral. Cabe hacer rncnci6n de que el es-

tudio actual fue realizado solamente con el microscopio 6ptico. 
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Fig. 1) Superficie ventral encefálica que ilustra la herniaci6n 
bilateral de uncus de hipocampos y hemorragia secundaria 
en mesencéfalo. (A 69-40). 

Fig. 2) Detalle que ilustra herniaci6n bilateral de uncus, con­
predorninio del izquierdo y basculaci6n de mesencéfalo y 
protuberancia hacia la derecha. (en la fotografía el de~ 
plazamiento es a la izquierda, por la incidencia· de la 
t.oma) . (A 65-46) . 

Fig. 3) Cortes transversales de mesencéfalo en los que se muestra 
hemorragia secundaria en la línea media, como consecuen­
cia de hernia de uncus y necrosis de pedúnculo cerebral 
izquierdo,·· (A66-56) • 

. . ...-'Jf:• 
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Fig. 4) Corte coronal a nivel de rodilla de la c&psula interna, 
que ex~ibe edema unilateral moderado en la sustancia 
blanca, consecutivo a trombosis de arteria cenibra 1 me­
dia por aterosclerosis. (A 65-41). 

Fig. 5) Corte coronal a nivel de porci6n caudal del brazo ante­
rior de la ~ápsula interna que exhibe edema en ln sustan 
cia blanca del hemisferio cerebral derecho (unilateral 
moderado), consecutivo a intarto hemorrágico por embolia 
de arteria cerebral media. (A 66-31). 

Fig. 6) Corte coronal de cerebro a nivel de comisura blanca ant~ 
rior, que demuestra asimetría por awnento del volumen 
hemisf6rico izquierdo con herniaci6n de crngulo, consecy 
tivos a ruptura de aneurisma de arteria cerebral media 
(edema unilateral masivo). (A 66-35). 

Fig. 7) Corte coronal a nivel de cuerpo geniculado lateral que 
demuestra edema cerebral unilateral masivo con herniación 
acentuada de cíngulo, consecutivos a infacto hemorrágico 
por trombosis venosa de seno longitudinal superior y ve­
nas corticales. (A 66-73). 
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Fig. 8) Corte coronal a nivel de cuerpos geniculadcs l<lter~lc~. 
que exhibe edema cerebral btlateral conuecutivo 4 1n!ft[ 
tos mdltiples por insuficiencia vascular cerebral ~gud3; 
nótese el colat?so de los ventr~culos. (A 67-53). 

Fig. 9) Corte coronal a nivel de la vena dü Galeno que exhib~ e~e­
ma cerebral unilateral consecutivo a infarto por trombosis 
con hemorragia parenquimatosa despu~s de espasmo vascular. 
(A 68-71). 

Fig.10) Corte coronal con edema cerebral masivo bilateral cons! 
cutivo a encefalitis con oclusión casi total del sistema 
ventricular. (A 68-73). 

Fig.11) Corte coronal a nivel de cuerpos geniculados laterales,que 
exhibe asimetrf.a por aumento del volumen del hemisferio 
cerebral derecho consecutivo a trombosis por aterosclero­
sis con infarto hemorr&gico y edema masivos por espasmo -
vascular. (A 66-68) . 
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Fig. 12) Corte coronal a nivel de cuernos occipitalt:!s, que ilus­
tra un ejemplo de edema perifocal en torno a un absceso 
cerebral. (A 67-72). 

Fig. 13) Corte coronal a nivel lal5mico que denweslra ~dcma peri 
focal y unilateral crónicos por la presenri~ rln un ~~n~: 
gioma parasagital izquierdo con hernia de cfnqulo y ba~ 
culaci6n del cuerpo calloso: ademSs exiote hemorragia s~ 
cundaria masiva en tallo cerebral. (A 69-24). 

Fig. 14) Corte coronal a nivel de la rodilla del cuerpo calloso, 
en el que se aprecia asimetría acentuada con edema uni­
lateral masivo y hernia de c[ngulo por hemorrag1a paren 
quimatosa consecutiva a artcrioloesclerosis. (A 65-51). 

Fig. 15) Corte coronal a nivel de la comisura blanca anterior que 
demuestra edema unilateral moder::i.do consecutivo a infar­
tos múltiples er1 hemisferio cerebral derecho (post resec­
ci6n quir6rgica de adenoma de hip6fisis. Se aprecia en 
la porción ventral la masa tumoral con hemorragia y sig­
nos de atrofia cortical y de sustancia blanca. (A 67-70) 
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Fig. 16} Sustancia blanca con ed.~r.'J mfnimo rr.anifc~!lt.vJo por rn:.<:ro­
quistes. (A 65-46, Luxol ?ast Blue, BOX). 

Fig. 17) Edema Cerebral mínimo en cápsula interna con formación 
de espacios interaxonales fusiformes. (A 66-56. HE 80X). 

Fig;· is) Edema cerebra 1 mínimo. (A 65-46, HB 80X) • 

Fig., 19) Mayor aumento para ilustrar la formaci6n. de vacuolas en­
tre axo~es y o ligodendrog Ha en la sustancia blanca. 
(A 65-46, LFB 320X) • 



·.i.·' 

., 



48 

Fig. 20) Edema cerebral F-asivo en cápsula intc~nar los espacios 
interaxonales confluyen entre ellos d1sociM1do exteni><;!. 
mente a la sustanci.a blanca. (!, 65-4L llE-Hü:O:). 

Fig. 21) Edema masivo en corte transversal de sustanci.' blanca, 
con la formación de espacios micrcx:¡uísticos que diriocian 
a los axones y a las ct!lulas de rnicrogHa. U·. 67-78, 
LFB-320X) . 

Fig. 22) Detalle de sustancia blanca de cápsula i~terna en un 
área de edema cerebral masivo en un cerebro con atrofia: 
se observa la formación de grandes espacios quístico9, 
con separación de axones y ruptura de las vainas de mi~ 
lina. (A 66-51, LFB-800X). 

Fig. 23) Aspecto histol6gico del mismo ejemplo de la figura 20. 
(LFB-BOX) . 
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Fiq.' 24) Sustancia blanca con eder.ia cerebral nvui•Jo ;uoci.l<lo a 
necrosis consecutiva a n.:p:ura ce ;m<.:·Jru1m.:t d.~ .1rt<ir•:1 
cerebral media, (·:er fi:;. ó): exi.ste ut' 9r;rn c.sp;1(:-1,;; 

perivascular y dLsminuctón del nómero de n6cluo~. (A66-
35, HE-320X). 

Fiq. ~5) Edema ceL"~bral rr..asLvo con ::iúlti.ples r:1i.croquistt~s. di!l­
minuci6n de los nGclaos celulares y persistencia de al 
qunos axones. (A 67-82, LFB-320X). 

Fig~ 26) Detalle de la figura 24, que ilustra el awmmto masivo 
del espacio perivw.scular. (r\66-JS, LFB-800:-,:). 

Fiq. 27) Edema cerebral masivo en un caso de glioblastoma multi 
forme; se ilustra otra variedad de disociación de axo­
nes que muestra en la porción inferior ndcleos de astrQ 
citos neoplásicos. (1\ 67-7, LFB-320X) . 
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