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INTRODUCCION
EY edema cerebral acompada a una gran variedad de procesos patoldgi~
cos del cerebro, y contribuye a la morbilidad y mortalidad de muchas enfer-
medades neuroldgicas., Juega un papel en el trauma craneoencefdlico, tumo~
res cerebrales, absceses cerebrales, encefatitis y meningitis, encefalopa-
tfa por plomo, hipoxia, hipoosmelaridad, etc. En Jos sfndromes de desequi-
1ibrio asociados con didlisis y cetoacidosis, y las formas variadas de hi-

drocefatia obstructiva,

Los traumatismos craneocerebrales son una de las causas principales
de fncapacidad grave y de muerte en la nidez. Alrededor de 200 000 nifios
al }ﬁo son admitidos en hospitales de los £.U. para observacidon y tratamien
to después de un trauma craneoencef&lico. Un nimero mucho meyor es tratado
en su domicilio. €1 decir si un pactente con traumatismo de cranes, que po
tenciaimente puede poner en peligro la vida requiere hospitalizacidn, es -

con frecuencia diffcil,

Y como ya sefialamgs previamente,es una de las principales causas de -

edema cerebral,

En los Gltimos 15 afos, se han vealizado investigaciones clinicas y
de taboratorio del edema cerebral utilizando técnicas neuroquimicas, fisio~
18gicas y ultraestructurales para esc&arecer muchas incertidumbres clinicas
y patol8gicas. E1 edema cerebral puede presentarse de difeventes formas,
Serfa inapropiado ver al edema cerebral como una sola entidad clfnica o pa-

tolfgica.

En relacidn al tratamiento del edema cerebral, &ste ha sido controver
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sial en relacidn al uso o no de esteroides, sobre todo refiriéndose especf-
ficamente al producido por trauma craneoencefdiico, mostrando que el resul-
tado de la investigacin tanto clfnica como experimental ha sido contradic-
toria. Se encuentran algunos estudios que sostienen el efecto benéfico, el
no efecto y, en algunos casos, el efecto adverso de la terapia de los este-

roides,

En base al conocimiento anterior, abordaremos el tema en dos seccio-

nes para la descripcion del mismo,



ANTECEDENTES

Edema Cerebral

Concebtos. Los autores griegos fueron los primeros en sedalar los -
efectos del edema cerebral en aquéllos con fractura de créneo, época en don
de se inicia la terapéutica a base de trepanacidn, de hecho, Hipficrates, en
su trabajo de Lesiones de la cabeza, publicado por Adams en 1939, lo reco-
mendaba. E1 mismo reconocid el abundante contenido de agua en el edema ce-
rebral descrito en su trabajo de la enfermedad sagrada (epilepsia), cuando

menciona las convulsiones en Tos adultos,

Posteriormente, se hace nuevamente referencia al edema traumdtico por
un médico mahometano de Persia quien escribif La Enciclopedia de La Medici-
m, subsecuentemente impresa por Lugduni en 1511, sefialando que las lesio-
nes en cabeza producen compresidn de cerebro con mayor importancia que el

dafio al créneo.

Afios despuds Giovanni Battista Morgagni en 1761, a los 79 afos de -
edad, en una serie de cartas dirigidas a uno de sus estudiantes, describif

el edema cerebral en asociacibn con apoplejfa.

Fue Alejandro Monro quien por primera vez, en 1783, se refiri6 al ede

ma vasogénico.

En el siglo XIX la escuela francesa.sefialaba al edema cerebral como
una enferredad primaria y algunas veces resultante de la inflamacibn, sefa-
lando que la parte principalmente afectada era 1a externa en asociacidn con
la extravasaci6n de sangre y que afectaba a Ta gente mayor de 70 afios con

ataque paralitico y apoplejfa.
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+ John Abercrombie, en 1828, estuvo en desacuerdo con la escuela france
sa mencionando que 1as estructuras internas del cerebro se afectaban en gen

te joven y que era resultado de la inflamacidn.

Samuel Solly, en el hospital de Santo Thomas, encontrb edema cerebral

secundario a la hidrocefalia en el afio de 1847,

En 1874, en la tercera edicibn del Manual de Medicina Fisiolégica que
escribib John Bucknill con Daniel Tuke, sefialaron la siquientes definicién
del edema cerebral: "Edema del Cerebro es un estado en que el tejido del dr

gano estd permeable al agua o a la serosidad."

En Europa ya estaban en ese entonces enfocando el problema hacia el

manejo del edema cerebral.

En 1896, 1a trepanacifn descomprensiva fue sefialada por Jaboulay, re-
viviendo las ideas de Hipcrates; Harvey Cushing recomend6 la descompren-
sifn subtemporal del cerebro asociado con fractura de crineo en 1908, agre-

gando la evacuacién de LCR de) espacio subaracnoideo en forma quirdrgica.

£l capitin Weed y Cols. en 1os laboratorios del Johns Hopkins Medical
School, trabajaron sobre los efectos de soluciones intravenosas de osmolari
dad variable en el edema cerebral en el afio de 1919, Esto 1levé a la luz
del American Journal of Physiology la demostraci6n de que el cerebro de ga-
to podia aumentar con la infusifn de agua destilada y disminuir con Ta infu

sién de solucidn salina hiperténica al 30% o bicarbonato de sodio saturado.

La idea de utilizar soluciones hiperténicas para disminuir el edema,
se puso a prueba clinica r&pidamente por Haden en 1919 utilizando solucidn

glucosada al 26% IV,



-5 -

Previamente en 1905, .e1 patSlogo alemdn, lh}tin Refchardt clasifica
por primera vez al edema cerebral en.dos tipos: a) en el que el agua se en-
contraba dentro de la cédula y b) el agua se encontraba fuera de la c&lula.
Posteriormente, en 1966, Igo Klatzo clasifica al edema cerebral en vasogéni
o y citotbxico y da a la Asociacitn Americana de Neuropat6élogos una expli-
caci6n del mecanismo de produccién de los tipos mencionados, En 1967, Fish
man agrega una tercera categoria denominada intersticial o edema por hidro-

cefalia,

Posteriormente, en 1979, Miller mostré una clasificacién amplia del
edema cerebral e identifica 5 mecanismos diferentes del acumulo del edema

cerebral en los diferentes compartimientos. (12)
Definicién

El edema cerebral se define como el aumento del volumen cerebral aso-
ciado con un incremento de agua y sodio. Es acompafante de una gran varie-
dad de procesos patol&gicos que tiemen asiente en el cerebro, o bien probie

mas sistémicos que repercuten en el cerebro. (3)
Clasificacibn

Actualmente existen dos clasificaciones del edema cerebral; lade -
K.6.GO que 1o divide en cuatro categorfas: 1) vasogénico, 2) citotéxico, =
3) osmético, 4) hidrostdtice y 1a de MILLER que agrega una quinta categorfa
mis que es el intersticial. (3)

Sin embargo, la mayoria de los autores sigue utilizando la clasifica-
cifn de Fishman que divide al edema cerebral (inicamente en tres categorfas
que son vasogénico, citotBxico e intersticial mencionande que las des cate-

gorfas restantes antes mencionadas quedan englobadas dentro de esta clasifj



cactén. {12)

Edema vasogénice. Se caracteriza por alteracifn en la permeabilidad
de las c€lulas endoteliales capilares. Se presenta principalmente en 13 -~
sustancia blanca. El 1fquido se acumula en el compartimiento extraceiular
y el componente mds importante son las protefnas plasmiticas. Se asocia a
tumores cerebrales, abscesas cerebrales, trauma craneal cerrado e isquemia

entre otras muchas patologias.

Edema citotdxico. ta bomba de sodio de la membrapa celular se daifa y
el agua se absorbe del espacio extracelular hacia el intracelular. Afecta
par igual la sustancia blanca y gris, acompafia a cuadros clinicos que cur-
san con hipoxia, hipoesmolaridad, alteraciones del metabolismo {cetoacido-

sis diabética), isquemia, sfndrome de Reye, entre otras.

Edema intersticial. Se caracteriza por el paso de LCR a fravés de
las paredes ventriculares hacia el tejido periventricutar; el 1fquido es so
lamente cefalorraquidec y el volumen &s moderado, acompafia a los problemas

de hidrocefalia obstructiva y pseudetumor cerebral.

Edema hidrostitico. E) desequilibrio de Starling a través de las pa-
redes de los vasos permite salida de agua al espacio extracelular, E1 1{-

quido de edema es un ultrafiltrado plasmitico libre de protefnas.

Edema osmStico. La sobrecarga de agua disminuye la osmoralidad plas-
m&tica y el agua se acumula en el compartimiento extracelular. Se presenta

en la sustancia blanca y gris.

De lYos tipos antes mencionmados, es el vasogénico que Se presenta con

mayor frecuencia, siguidndole el de tipo citotbxico. (3, 12)



-7 -

Factores Contribuyentes de Edema Cerebral

Hay un buen niimero de factores matabSlicos locales que pueden condi-
cionar o iIncrementar el edema cerebral, independientemente de los procesos
patoldgicos-antes sefalados. Entre otros destacan los rad{cales 1ibres, -
que son especialmente hibiles para alterar o fragmentar la fase 1ipida de
la membrana neuronal, y se piensa que dicha facultad sea la principal en la
génesis del edema, Los dcidos grasos poliinsaturados, dcido araquidénico y
&cido Vinoleico, son parte de la misma membrana celular, pero al liberarse
son capaces de producir Tesifn y edema en otras células; es de particular
interés el icido araquidénico por ser el precursor de las prostaglandinas,
pero no se considéra relevante 1a presencia de estas G1timas en el edema ce

rebral.

Se habla de que los neurotransmisores son capaces de incrementar el
edema cerebral, principalmente aquéllos con funcifn excitadora; l1os de fun-
¢ibn inhibidora (GABA, acetilcolina, colina) no tienen la misma propiedad.
E1 sistema kimina-kalicrefna puede ser factor coadyuvante en el edema cere-
bral; se ha visto que al poner en contacto plasma con LCR, se genera edema

y se determina alta la concentracibn de kininas.

Las enzimas 1isosomales también se han invocado en la génesis del ede
ma cerebral; sin embargo, Vos estudios no son concluyentes al respecto, pe-
ro es f&cil de entender que su presencia en el tejido cerebral favorece la

lesidn o el edema como reflejo de dicha lesién. (12, 15)

Fisiopatologfa del Edema Cerebral

E! desarrollo del edema cerebral puede dividirse en tres estadios:

a) exudacidn, b) expansfn y ¢} resolucidn. (3)
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CLASIFICACION DE EDEMA CEREBRAL

YASOGENICO CITOTOXICO INTERSTICIAL

Patogenesis. Permeabiidad Edema celular- Liquido cere-
capital aumenta glial, neuronal bral aumentado

da. y endotelial, por bloqueo en

la absorcifn.

Localizacibn Principalmente Sustancia gris Principalimente
sustancia blan- y blanca. en la sustancia

del edema.

Composicén del
11quido de ede-
ma.

Volumen 1fquido
extracelular.

Permeabilidad
capilar en molg
culas grandes.

Alteraciones
clinicas.

Cambios en el

<a.,

Filtrado de
plasma que in-
cluye protefnas
plasmiticas.

Aumentado.

Aumentado.

Tumor cerebral,
absceso, infar-
to, trauma cra-
neoencefdlico,
meningitis puru
lenta.

Comlin ondas len
tas focales.

Sodio y agua in
tracelulares au
mentados.

Disminuido.

Normai.

Hipoxia, hipoos
molalidad sec.
a intoxicacién
por agua, isque
mia, meningitis
purulenta, Sin-
drome de Reye.

Ondas lentas ge
neralizadas.

blanca periven-
tricular.

Liquido cerebro
espinal.

Aumentado.

Normal.

Hidrocefalia,
pseudotumor, me
ningitis puru-
lenta.

EEG a menudo -
normal,

FUENTE:

Fishman, 1980.
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Exudacién. En la fase de exudado existe dafio de 1a barrera hematoen-
cefdlica, Hay salida de proteinas plasmdticas, agua y sodio de la circula-
cidn sangufnea al parénquima cerebral, produciendo un incremente de estos

componentes en el cerebro.

Expansién, Blasberg y Cols. han observado que la barrera hematoence-
f&lica s8lo se dafa en 1a corteza y no en el &rea blanca edematosa. Por -
tanto no es el dafio de 1a barrera, sino el exudado que se expande en ta ma-

terfa blanca,

Resolucidn, Puede producirse por tres mecanismos:
a) Reabsorcifn por los capilares.
b) Depuracifn en el liquido cefalorraquideo,

c} begradacién del exudado por elementos celulares.

Manifestaciones Clinicas

E1 cuadro clinico del edema cerebral es muy variado, sin embargo, po-
demos decir que generalmente presenta signos y sintumas de hipertensibn in-

tracraneana. (12, 14)

Cefatea. Par 10 regular se presenta en la mafiana o puede despertar
al paciente, Con frecuencia se acompafia de vémitos sin nduseas. Una vez
que el paciente se ha colocado en posicidn erecta y ha vomitado, la cefalea
disminuye y desaparece por el resto del dfa. EI dolor se debe posiblemente
al incremento del volumen intracraneano que ocurre durante el suefo, To -
cual es secupdarfo a la posicifn de declbito y al incremento de la Pacoz.
La posicibn de pie y la hiperventilacibn que acompafia @i vémito reduce el

yolumen y la presidn intracraneana regresa a la basal.

EY mecanismo del vémito sdbito no estd claro, pero puede deberse a es
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timqlac16n directa de los centros del v&mito por compresién Tocal.

La cefalea no se relaciona con la intensidad de 1a hipertensifn intra
craneana, ya que se ha comprobado que un incremento de la presi6n por infue
si6n de LCR hasta de 1 000 cm. de Hy0 no se acompaiia de cefalea. Puesto
que las estructuras sensibles al dolor dentro del créneo son Jos vasos san-
guineos mayores y la dura basal, se sugiere que la cefalea se debe a distor
si6n y desplazamiento de estructuras o {rritacién dural ms que a un incre-

mento directo de la presifn intracraneana.

E1 aumento de la presién intracraneazna puede causar igualmente diplo-
pfa secundaria a compresifn de los pares III y IV, retardo del pensamiento,
disminucién de la visiGn y episodios de ceguera, La diplopia transitoria o
progresiva por 1o comin es resultado de compresifn del sexto par y ocasio-

nalmente del tercer par.

La lentidad mental general se debe a un incremento continuo de la pre

s16n intracranecana con alguna disminucién del flujo sanguineo cerebral.

Papiledema. Es el (nico signo veraz de hipertensibn intracraneana -

aunque puede haber hipertensifn intracraneana sin papiledema.

Los sfTntomas visuales tal vez sean causados por isquemia transitoria

del 16bulo occipital secundaria a compresifn directa.

Alteracién de los signos vitales. Suele ocurrir bradicardia, hiper-
tensidn y bradipnea durante la hipertensifn intracraneana, pero también pue
den estar ausentes y tener una relacibn {nconstante con 1a presibn intracra

neana.

Las hernias transtentoriales o del uncus son el sindrome clinico iden
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tificado mis frecuente. Ocurren con una lesidn expansiva er; el espacio su-
pratentorial y pueden desarrollarse bilateralmente o como resultado de ede-
ma cerebral difuso. E1 resultado es que la circunvoluci6n del hipocampo y

del uncus de uno o ambos 16bulos temporales es forzado hacia abajo a través
del hiato temporal. Como resultado se desarrolla la trfada clisica de sig-
nos neurolfgicos: 1) deterforo progresivo de la conciencia, 2) dilatacién

de la pupila ipsolateral debido a compresidn del tercer par craneal y 3) he
miparesia del lado opuesto debido a compresibn del pediinculo cerebral. La

dilatacifn de la pupila indica el lado de Va hernia mis que los signos motg
res. Si la hernfa es permanente, hay deterioro progresive rostrocaudal del
sistema nervioss central con resp1racf6n de Cheyne Stokes, hiperventilacion,

descerebraci6n, apnea y por dltimo sobreviene la muerte.

Las manifestaciones clinicas también varfan dependiendo de la edad

del paciente.

En el perfodo de recién nacido habrd convulsiones, flaccidez, apnea
y abolicibn de los movimientos espontdneos de las extremidades; se observa

ademds, abombamiento de la fontanela. Puede presentarse hipertermia.

Durante la lactancia existird irritabilidad, rechazo al alimento, au-
mento progresivo del perfmetro cefdlice y desviacifn de los ojos hacia aba-

Jo. (signo del sol naciente)

En edades posteriores, la capacidad de expansibn craneal disminuye
considerablemente y en consecuencia se tolera menos el aumento de presidn
intracraneal y se manifestard por toda la sintomatologfa mencionada ante-

riormente, (cefalea, papiledema y alteracibn de signos vitales)
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Procedimientos Diagnésticos

La radicgraffa simple de créneo sigue siendo un procedimiento Gtil,
que mostrard en nifios por debajo de 10 afios de edad separacibn de suturas.
En nifios mayores, este hallazgo es menos evidente. Perc en ambos grupos de
edades habrd aumento de las impresiones digitales, aumento de los canales
de las venmas emisarias y desmineralizacin del dorso de 1a silla turca. Es
te G1timo hallazgo es excepcional cuando las suturas craneales estdn separa
das, excepto en casos de niflos con hidrocefalia; en estas circunstancias,
1a erosibn de la silla obedece a las pulsaciones del tercer ventrfculo con-

tra 1a base del crdneo.

Tomograffa axial computada. Este es un procedimiento no invasivo y
de gran confiabilidad diagnstica, que permite identificar una lesi6n cere-
bral difusa, como ccurre en el caso de edema cerebral secundario a encefalp

patfa traumitica o a otras.
Tratamiento

El tratamiento del edema cerebral debers enfocarse a la causa que lo
produjo. Se hard una revisidn principalmente del manejo del edema cerebral

secundario a trauma craneoencefdlico.

Tratamiento inicial. Los nifios con lesién grave de la cabeza no pue-
den obedecer Grdenes, pronuncian palabras reconocibles o 1loran y no habren
1os 0jos espontdneamente o con la estimulacién. Antes de proceder a la va-
Toracidn neurol6gica en estos pacientes, es npecesario determinar 1o adecua-
do de la ventilaci6n y 12 circulaci6n. Lo primero, y mds importante, hay
que asegurar la permeabilidad de las vias aéreas porque su obstrucci6n cau-

sa hipoxia y retencifn de €0, con efectos perjudiciales intensos en los me-
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canismos cerebrales, Para despejar las vfas &reas, la cabeza y el cuello
se coltocan con suavidad en posicién de "olfateo" cuidando que la flexi6n o
extensién no sean extremas por si existe alglin traumatismo cervical., Si
las vias aéreas permanecen bloquedas, se desplaza la mandfbula hacia adelan
te tomando sus dngulos y levantando por 1o tanto la lengua de la pares fa-
ringea posterior, como se hace en Ta respiraciln boca a boca para la reani-

maciSn cardiopuimonar.

En seguida, se valora la circulaci6n determinando Ta frecuencia, el
pulso y la presifn arterial y buscando signos de choque y traumatismo conco

mitante,

La hipotensifin acompafiada de piel enrojecida, tibia, seca, venas de
las extremidades dilatadas, pulsos 1lenos y extremidades flaccidas sugiere

una lesifn de 1a médula espinal que afecta el sistema simpdtico.

Es también esencial el mantenimiento hidrico y electrolftico. Sin em
bargo se debe tener precaucifn en la elecci6n de los 17quidos parenterales
{soténicos. La administracién de 1fquidos sin sal se debe evitar. La infu
sién intravenosa de sol, glucosada al 5% produce un aumento significativo
de Ja presifn intracraneanapur 1o que se debe administrar con solucién sali
na. {14)

Tratamjento definitivo. Es actualmente muy controvertido y se basa
en:

Osmoterapta. Las soluciones hipert6nicas como el manitol, la urea y
el glicerol, son los agentes de uso més com&n hoy en dfa para disminuir la

pfesién intracraneal.
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v Las soluciones hiperténicas crean un gradiente osmftico entre sangre
y cefgpro que extrae 1fquido de este Grgano hacia el espacio intravascular.
Si los rifiones del paciente funcionan, excretardn el exceso de la carga.
Obviamente, el uso de estos agentes presupone que la barrera hematoencefdli
ca estd fntegra. Estas drogas se acumulardn lentamente en el cerebro y, de
hecho, sinoestd intacta la barrera hematoencefdlica, pueden equilibrarse
en realidad con el &rea edematosa; por lo tanto, su efecto es 1imitado.
Hay un rebote que ocurre en dos a seis horas, con aumentoArepentino de la
presi6n a Tos valores anteriores y con frecuencia mfs altos. Estos medica-
mentos se usan aunados @ las mediciones de la presin intracraneal y se ad-
ministran segln sea necesario para conservar la presién por debajo de 20mm

Hg.

La accibn de estas drogas es muy rdpida. La urea y ei manitol produ=
cirdn una respuesta en un lapso de 30 minutos. L2 duracién de la disminu-
ci6n de la presiSn intracraneal se relaciona con la actividad osmbtico del

agente y su capacidad para penetrar l1a barrera hematoencefdlica.

Cuando se usan estos agentes, es importante medir 1a osmolatidad séri
ca y los electrolitos. Se ha visto que una osmolalidad sérica mucho mayor
de 300 mOsm es peligrosa para la funcién renal. Por lo tanto, existen po-
cas razones para el uso crdnico de 1fquidos hipertdnicos. A menudo no se
necesitan mis de una o dos cargas intravenosas para conseguir tiempo para

un tratamiento mds definitivo, (18)

Acetazolamida y furosemida., Como inhibidor de la anhidrasa carbénica
(esta enzima cataliza 1a formacién de &cido carbénico a partir de CO2 y -
H20) Ta acetazolamida causa cerca de una reduccién del 50 en l1a formacién

de 1fquido cefalorraqufdeo dentro de los ventrfculos, al reducir la biodis-
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ponibilidad de los hidrogenignes para intercambjarse por fones de Ny dentro

de 12 célula del plexo coroideo.

La acetazolamida tiene un papel limitado en el tratamiento del edema
cerebral intersticial secundario a hidrocefalia y pseudotumor, ya que redu~
ce Ya formacibn de LCR y por lo tanto disminuye el paso transependinario

del LCR hacia el hemisferio adyacente,

La principal utilidad de 12 acetazolamida es en el edema cerebral va-
sogénico porque 1a inducciln de disminucidn en 1a formacién de LCR pudiera
facilitar el drenaje de Yiquido de edema del cerebro hacia el sistema ven-

tricular.

La furosemide se ha visto que también disminuye la formacién de LCR
en cerca del 25% independientemente de la accién de la anhidrasa carbGnica

ademés de disminuir el agua del organisme y el tone venoso.

Es aconsejable la combinacin de ambos reduciéndose asf la formacibn

de LCR hasta en un 75%. {9, 12)

Hiperventilacifn, Se ha utilizado ampliamente por anestesiélogos pa-
ra disminuir el edema cerebral. La efectividad terapfutica de ta hiperven-
tilacidn se basa en los efectos vaseconstrictores de la alcalosis respirato
ria que produce una disminucién del flujo y volumen sanguineo cerebrales.
$in embargo, se ha observado que no es de utilidad cuando existe una hiper-

tensi6n intracraneal muy elevada secundaria a un edema cerebral severo. (14)

Hipotermia. Se ha utilizado para tratamiento del edema cerebral en
sala de cirugfa y terapia intensiva. Se entuba a} paciente y la temperatu-
ra corporal se reduce con una mezcla de hielo y alcohol aplicado a la piel

del paciente. Una vezr que se tiene la temperatura deseada {31°C), se con-
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serva utilizando cobertores para enfriamiento.

Su uso se basa en la reduccibn del metabolismo cerebral, el flujo san
gufneo y el volumen cerebral, La hipotermia puede interferir también en
teorfa con las respuestas de inmunidad e inflamatoria y la ficbre deja de
ser un fndice de infeccibn. ‘

Una vez transcurridas 24 horas sin hipertensibn intracraneal peligrc-
sa, se aumenta la temperatura co#pora] utilizando calentamfento superficial
a un ritmo controlado no mayor de\0.5°C por hora. ET calentamiento lento
impide desviactones.importantes de 1fquidos y la inestabilidad cardiovascu-
lar. (19)

Barbitdricos. Las grandes dosis de barbitéricos por via intraveno-
sa pueden proteger al cerebro y reducir la presién., Se han comprobado bien
en adultos los efectos metabGlicos y clinicos del coma por barbitidricos, pe

ro hay poca informacibn en nifios.

La anestesia con barbitiricos reduce el fndice metab8lico cerebral
con 1a consiguiente disminuci6n del flujo sanguineo cerebral y de la pre-
si6n intracraneal. Michenfelder, sefial6 que la reduccifn mixima del metabo
Tismo cerebral se observa con el inicio de un electroencefalograma isoeléc~

trico.

Los barbitliricos también suelen proteger al cerebro por la produccién
de compuestos con radicales 1ibres que conservan las funciones de la membra

na en el cerebro lesiopade y actuando como vasoconstrictores cerebrales.

Los barbitdricos disponibies cominmente y de duracidn razenable incly
yen el tiopental de duraciGn ultracorta, el pentobarbital de accién corta y

el fenobarbital de acci6n prolongada. En nifios con lesibn de la cabeza se
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usa el pentobarbital como el agemte barbitlrico principal.. Se inicia con
una dosis de carga de 2a 5 mg x Kg; y una vez que el EEG se aplana o depri
me, se inicia el tratamiento de sostén c;n 2 a5 mgx Kg. divididos en un
perfodo de 24 horas. Debido a que en un lapso de 48 a 72 horas después de
1a lesibn 15 ﬁumefacc1§n cerebral 1lega al parecer al miximo, se recomienda

Ja infusién del barbitlrico cuando menos tres dfas después de la lesién.

EY nifio que ha estado en coma por barbitiricos puede presentar sinto-
ms de disturbio por supresisn que incluyen temblores, agitacisn, delirio,
alucinaciones visuales, dificultad para controlar el hablar y asimismﬁ la
actividad motora fina. Estos sfntomas suelen durar de dos a cuatro dfas,
pero pueden persistir hasta una semana. Despufs de coma por barbitdricos
suele observarse alteracifn profunda de los patrones de suefo. Es diffc11
diferenciar entre los efectos por supresién del barbitlrico y los prolonga-

dos del traumatismo de la cabeza. (12)

Corticoterapia

El tratamiento del edema cerebral con glucocorticoides es actualmente
muy controvertido, Existe discordancia entre neurﬁlogos y neurocirujanos
en cuanto al efecto benéfico de Jos mismos. Aunque se han usado por perfo-
dos prolongades no se conoce su mecanismo exacto. No hay duda que reducen
1a presi6n en pacientes con edema cerebral tipo vasogénico secundario a tu-
mores cerebrales primarios o metastdticos; sin embarge, muchas publicacio-
nes seffalan que los esteroides no actﬁan en pacientes con hipertensi6n in-
tracraneal o edema cerebral por traumatismo a pesar de ser también de tipo

vasogénico.

Efectos fisiol6gicos y farmacoldgices. La administracién de cortico-

esteroides produce una gran variedad de efectos fisiol6gicos. Cuando la -~
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cantidad administrada rebasa el nivel equivalente de cortisel, el efecto re
sultante es considerado farmacolégico mientras que, cuando sucede lo contra
rio, se le considera fisiolfgico. Los corticoesteroides ejercen control sg
bre 1a homeostasis normal, el metabolismo de los carbohidrates, 1Tpidos, -
protefnas y purinas, balance hidroelectrolftico y algunas de las funcicnes

de los sistemas cardiovascular, nervioso, renal, muscular y en otros orga-

nos. Ademds los glucocorticoides tienen efecto antiinflamatorio y sobre la

respuesta inmunitaria.

Efecto sobre ¢l metabolismo de carbohidratos y protefnas. Llas acclo-
nes principales son la estimilacifn de la formacitn de glucosa, disminucibn
de su utilizacibn periférica y aumento de su almacenamiento en forma de glu
cBgeno a nivel hepitico, Las proteinas son desnaturalizadas y a partir de
ellas se sintetiza mayor cantidad de glucosa. L2 administracién de dosis
elevadas y moderadamente elevadas por tiempo prolongade dan lugar & una exa
geracifn de éstos manifesténdose como intolerancia a carbohidratos y resis-

tencia a 1a accibn de insulina.

Efecto sobre el metabolismo de 1ipidos. Los dos efectos bien recono~
cidos son 1a redistribucidn centripeta de la graéa corporal y la faci!it&-

cibn de la accidn de agentes con efecto adipocindtico como el AMP ciclico.

Efecto sobre 1iquidos y electrolitos. Principaimente son el balance
positivo de Na con expansifn de) 1iquido extracelular corporal, aumento le-
ve o concentraciSn normal de sediv en e} plasma, disminucién de 1a concen-

tracibn plasmitica de potasio y alealosis.

Efecto sobre el sistema cardiovascular. Ejerce efecto directo o indi

recto vasoconstricter sobre la pared de capilares y arteriolas.
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Efecto sobre el sistema nervioso central, Los corticoesteroides son
capaces de producir alteraciones de la excitabilidad cortical con cambios

electroencefalogrdficos, cambios de personalidad y conducta.

Efectps sobre las cElulas sangufneas y el tejido linfoide. Aunque en
sujetos normales no se ha demostrado con certeza la estimulaci6n de la eri-
tropoyesis tal y como ha sucedido en algunos estados patolSgicos, existe un
aumento de eritrocitos y hemoglobina despuéis de 1a administracion de gluco-
corticoides, Esto, parece ser el resultado de la disminucibn de la eritro-
fagocitosis y por consiguiente una menor destruccibn de eritrocitos. El nd
mero de leucocitos polimorfonucleares aumenta mientras que el tejido 1infoi
de generalizado, monoc1to§ eosinéfilos y basofilos disminuye. Se puede pro

ductr aumento o disminucibn del nlmero de plaquetas. (5, 15)

Efectos sobre la respuesta inflamatoria. Debido a la acciGn de los
glucocorticoides sobre los diferentes componentes de la respuesta inflamato
ria, podrfamos considerar que 1a inflamacidn es la principal indicacitn de
su utilizacién. Desde el punto de vista prictico, 1a accibn de los esteroi
des en el proceso inflamatorio puede ser dividida en efectos sobre la micro
circulacifn, cBlulas participantes en el proceso inflamatorio, mediadores

quimicos y mecanismos reparadores.

1. Efecto sobre la microcirculacién. Los estercides contribuyen al
mantenimiento del tono vascular a nivel de capilares y arteriolas por el =
efecto facilitador que brindan a la accifn de hormonas vasoconstrictoras co
mo la morepinefrina. Tienen la propiedad de disminuir Ta permeabiiidad vas
cular por estabilizacifn de membranas celulares e interferencia en la ac-
cibn de sustancias que promueven el edema (mediadores qufmicos). Ademds

disminuyen el flujo vascular a nive) de capilares y el paso de complejos in
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munitarios a través de Ta membrana basal vascular.

2. Efecto sobre células. Uno de Yos efectos mds importantes es 1a -
disminucién de 1a acumulacidn de neutrfifilos en el sitio donde se 1leva a
cabo el proceso inflamatorfao. Asimismo, tienen }a capacidad de acelerar la
Viberaci6n de estas células de 1a médula 6sea y por tanto, junto con el efec
to anterior, hay leucocitosis con neutrofilia despuds de la adminjstracidn
de glucocorticoides, Otros efectos son la inhibicibn de la adherencis de.~

granulocitos a las paredes vasculares y de la quimiotaxis.

La Tinfopenia es resultado de una deplesién selectiva de 1a porcitén
recirculante de Yinfocitos {ntravasculares. Debido a esto, la mayor parte
de Tos linfacitos se localizan en sitios como la médula Gsea y otros érga~
nos linfoides. Tanto los linfocitos 8 como los T disminuyen. La funci(in
de los macréfagos se afecta por disminucién de 1a respuesta de fste a media
dores como el factor inhibidor de 1a migracibn y el factor activador del ma

créfage,

3, Efecto sobre mediadores qufmicos. Algunos estudjos han demostrado
que la hidracortisona es capaz de depletar de histamina a los mastocitos,
tnhibir T4 1iberacifn de enzimas }isosbmicas a parffr del neutréfilo y de-
pletar el sistema del complemento, pero todas estas observaciones se encuen

tran aln bastante controvertidas.

Tienen un efecto inhibitorio sobre 1a fosfolipasa, una enzima que es

fundamental en 1a sfntesis de 8cido aragquidbnico, el precursor comin de to-

das las prostaglandinas.

4. Efecto sobre los mecanismos reparadores. Los glucocorticoides - -
tnhiben la cicatrizacitn y desarrolle del tejido de granulaciGn a través de

la disminucién de la formacidn de colagena, aunque en algunos estudios se
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ha demostrado que pueden tener también el efecto contrario.

Efecto sobre la respuesta inmunitaria. La respuesta {nmunitaria estd
estrechamente relacionada con la inflamacifn y al igual que Bsta puede ser
afectada por los glucocorticoides. Interfieren en el paso de complejos in-
munitarios a través de las.membranas basales, disminuyen la sfntesis de in-

munoglobulinas y la respuesta de Tinfocitos B a nitrbgenos.

La proliferacién de 1infocitos, particularmente T. Es posible que en
tre 1os mecanismos que participen en este efecto se encuentren la inhibi-

cin de 1a produccibn del factor de crecimiento de c&lulas T.

Supresibn del eje hipotdlamo-hip6fisis-suprarrenal. Aquellos paclen-
tes que hayan recibido dosis elevadas por perfodos mayores de una semana, o
dosis bajas por mds de 4 semanas deberdn considerarse como sujetos con su-
presiﬁn del HHS hasta por un aflo después de 1a administracibn del glucocor-

ticoide.

En base a T1a duracién del efecto supresor del HHS, los diferentes es-

teroides han sido divididos en tres grupos:

1) menor de 12 horas,
2)de12a 36y

3) mayor de 36 horas.

En general, los esterpides mds recomendables para administraciﬁn pro-
longada son los del segundo grupo, ya que su utilizac1§n no significa mayor
alejamiento de los ritmos circadianos hormonales. Los antiinflamatorios -
mis potentes se encuentran en el tercer grupo. En el cuadro 2 se sefialan

los compuestos pertenecientes a cada uno de estos grupos, su potenciaantiin
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flamatoria y mineralocorticoide. (13, 16)

Mecanismo de Accifn

E! principio bisico de la accién de la hormona esteroide es indudable
mente a nivel de 1a regulacibn de 1a sfntesis de proteinas‘ E1 paso de la
molécula esteroide a través de la membrana celular es aparentemente el re-
sultado de difusidn simple; sin embargo, se han postu]ado'mecanismos de in-
teraccibn entre receptores en la membrana y el esteroide. Una vez que el
esteroide ha pasado a través de la membrana celular, se une a receptores ci
toplasmiticos a protefnas que tienen la capacidad de fijar con alta afini-
dad y especificidad a las hormonas esteroides. La interaccibn entre la hor
mona esteroide y el receptor proteico citoplasmitico da como resultado un
complejo activado que es entonces transportado al nicleo celular. Se ha su
gerido que en el niicleo celular también se encuentran receptores a 105 este
roides 1ibres, sin embargo, esto no estd confirmado. De cualquier manera,
este fcomp1ejo activado" es translocado al niicleo celular y ahi se une a la
cormatina nuclear. Aparentemente este complejo es capaz de reconocer se-
cuencias de DNA especfficas cercanas a genes reguladores. Ahf se une y por
mecanismos desconocidos, el material genético celular responde al aumento
de 1a sfntesis de RNA con transcripcibn de moléculas de RNA mensajerc que
son transferidas al citoplasma donde se lleva a cabo la sfntesis de produc-

tos genéticos {protefnas) nuevos. (8, 16)
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CLUCOCORTICOIDES MINERALOCORTICOICES NATURALES Y SINTETICOS
’ PROPIEDADES PRIMCIPALES

, ACTIVIDAD
CONPUESTO AntinfTamatoria™ Nineralocorticoides

Glucocorticoides:
Accibn Corta (menos de 12 hys.)
Hidrocortisona 1 1

Cortisona 0.8 0.8

Accibn Intermedia (12 a 36 hrs.)

Prednisona 4 0.3
Prednisolona 5 0.3
Metilprednisolona 5 0
Triamcinotona 5 0
Accidn Larga (mds de 36 hrs.)
Parametasona 10 0
Fluoroprednisolona 15 G
Betametasona 25-40 0
Dexametasona 30 1}
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MODELQ DE LA ACCION GLUCOCGRTICOIDE A NIVEL MOLECULAR

Citoplasma
"Complejo activo" i Nicleo
Lo e e~
Membrana celular
Receptor ~—~—» Receptor DNA
Esteroide o~ | Esteroide Transcrip-
cibn
’ mRNA
SN
Receptor
+
Transiacifn
. Esteroide ﬁe
Esteroide —1r 4/
hr ProteTnas especfficas
Respuesta glucocorticoi-
de.
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Efectos Indeseablies

Ademis del efecto supresor del eje hipot&lamo-hip6fisis-suprarrenal y
sus consecuencias, los glucocorticoides poseen un gran nimero de efectos in
deseables. -Teniendo la propiedad de afectar de una u otra manera a todas
las c8lulas del organismo, son capaces de producir cambios a diferentes ni-

veles,

Piel. Las lesiones mds frecuentes son la atrofia cutdnea con forma-

ci6n de estrfas, petequias y equimosis.

Sistema end6crino. El crecimiento infantil puede alterarse y detener
se, Como otras alteraciones, esto es proporcional a la dosis empieada y al
grado de supresién de 1a produccibn de hormona del crecimiento aungue no ha
sido confirmada del todo esta G1tima observacifn. Como ya fue sefalado,
los glucocorticoldes producen hiperglucemia, intolerancia a los carbohidra-
tos y diabetas mellitus. También producen redistribucién de la grasé en -
forma centrfpeta. Otros efectos sobre el sistema end6crino son hipocalce-

mia,

Sistema musculoesquel&tico. Se han descrito diferentes formas de al-
teraciones musculares en enfermos tratados con esteroides. La miopatfa es-
teroide se caracteriza por debilidad e hipotroffa de los misculos esqueléti

cos sin datos de inflamacibn.

Sangre. Después de la administracién de esteroides se produce un au-
mento de 1a cifra de leucocitos polimorfanucleares. Posterior a cada admi-
nistraci6n se produce este fenémeno y generalmente no desaparece sino hasta

que se disminuye 1a dosis del medicamentd o se suspende totalmente.
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« Sistema nervioso central. Hasta 30% de Tos enfermos tratados con es-
teroides tienen algdn dato que sugiere enfermedad siquidtrica. Los nifios
son particularmente susceptibles a presentar pseudotumor cercbral despuds
de 1a administracién de esteroijdes. La explicaci6n de este fenbmeno no es
clara y se sospechard en aquellos pacientes que durante la administraci6n

de esteroides desarrollan cdema de papila.

Respuesta inmunitaria. Como ya fue comentads, la inflamacibn, res-
puesta inmunitaria y otros mecanismos de defensa contra procesos infeccio-
sos se alteran profundamente bajo la administracibn de esteroides. Este
problema aumenta conforme aumenta la dosis y el tiempo de administracion de
estos compuestos; es una de las complicaciones mis serias ya que determina
la mortalidad de muchos de Tos padecimientos que actualmente se tratan con
esterotdes, Las infecciones pueden producirse por una gran variedad de mi-
croorganismos que en otras condiciones diffcilmente producirian problemas

graves en el individuo.

Por los efectos ya mencionados, principalmente sobre la respuesta in=-
flamatoria se considera que el uso de esteroides contra el ecdema cerebral,
se indica si se sospecha que sea de tipo vasogénico asociado a tumor cere-
bral, absceso cerebral y hematoma intraparenquimatoso. En cambio, se esti-
ma de poca utilidad el glucocorticoide cuande el edema es secundario a trau
matismo craneoenceflico o el edema es de tipo citot8xico. En el edema de
tipo intersticial se considera que pueden ser Gtiles cuando el problema de
reabsorcién del 17quido cefalorraquideo se deba a inflamaci6n del espacio
subaracnoideo y por lo tanto de las vellocidades que reabsorben al LCR. £l
uso de glucocorticoides en pseudotumor cerebral no muestra mejorfas especta

culares y no se considera de utilidad. {1, 17)
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CLASIFICACION DEL EDEMA CEREBRAL

Cuadro 4

VASOGENICO

CITOTOXICO

INTERSTICIAL

Efectos terapéu
ticos.

Esteroides,

Osmoterapia.

Acetazolamida.

Furosemide.

Beneficio en ty
mor cerebral,
absceso. Dudo-
s0 en traumatis
mo craneoencefd
lico.

Solamente redu-
ce el volumen
en el tejido ce
rebral normal y
agudamente.

? Efecto.

? Efecto.

No efectivos.

Reduce el volu-
men cerebral -
agudamente en

hipoosmolalidad,

Sin efecto di-
recto,

Sin efecto di-
recto.

Efectividad in-
cierta en pseu-
dotumor y menin
gitis,

Raramente Gtil.

Ut1lidad de po-
ca importancia.

Utilidad de po-
ca importancia.

FUENTE:

Fishman, 1980.
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MATERIAL Y METODO

Se revisaron 32 casos de nifios de 1 mes a 13 afios (promedio 51 afos)
que ingresaron al servicio de urgencias de pediatrfa del Hospital 1° de Oc-
tubre con diagnéstico de edema cerebral leve, moderado y severo secundarjo

2 traumatismo craneoencef8lico, valorado con la escala de coma de Glasgow.

Treinta pacientes fueron divididos en dos grupos; el primero con un_
total de 14 pacientes, de los cuales 12 presentaban edema 'cergbral leve y
2 edema cerebral moderado, Tos cuales fueron manejades con requerimientos
bajos de 1iquidos parenterales,sol,gluccsada a 10% y esteroides (dexameta-
sona a 0.5 m x kg cada 8 hrs.). El segundo grupo con 16 pacientes, trece
con edema cerebral leve y 3 con edema cerebral moderado; fueron manejados

con sol.glucosada al 10% y requerimientos bajos de 1fquidos parenterales.

Dos de 1os pacientes presentaron edema cerebral severo necesitando

tratamiento quirGrgico, por 1o que fueron excluidos del estudio.

Los métodos de an§lisis estadisticos de l1os dates som: la "T" de Stu-

dent y 1a media aritmética.

ESCALA BE GLASGOHW

RESPUESTA MOTORA RESPUESTA VERBAL ABERTURA DE 0J0S.
Obedece 6 Orientada 5 Espontanea 4
Localiza 5 Conversacibn Al hablarle 3
confusa 4
Retira 4 Palabras ina-
decuadas 3 Al dolor 2
Flexibn anor- Sonides incom . Sin respuesta 1
mal 3 prensibles 2
Respuesta ‘ex- Sin respuesta 1
tensora 2

Sin respuesta
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RESULTADOS

De los 30 pacientes estudiados aleatoriamente en el servicio de urgen
cfas de pediatrfa del Hospital 1° de Octubre del ISSSTE con diagnéstico de
edema cerebral secundario a trauma craneoencefdlico, 18 fueron del sexo mas
culino y 12 del sexo femenino, correspondiendo 21 60% y 40% respectivamen-

te.
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. De los 30 pacientes que ingresaron al servicio con traumatismo craneco
encefdlico, valorados con la escala de Glasgow, 25 pacientes presentaron
edema cerebral leve y 5 pacientes edema cerebral moderado que corresponde

al 83% y 17% respectivamente.

Se encontrs fractura de créneo en Gnicamente once de los pacientes

que correspende al 36%,
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PORCENTAJE DE PACIENTES QUE PRESENTARON FRACTURA DE CRANED

PACIENTES
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De los pacientes que ingresaron al servicio con edemd cerebral, se en

\

contrd 1o siguiente:

Dieciocho pacientes (60%) presentaron pérdida de la conciencia, vein-

tricuatro (80%) vémito, dos (6%) convulsiones y uno (3%) midriasis.
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De Yos 30 pacientes que ingresaron al servicio de urgencias, 25 pre-
sentaron edema cerebral leve. Se diﬁidieron aleatoriamente en dos grupos,
uno de 13 pacientes al cual no se le administr§ dexametasona y el otro de

12 pacientes al cual se le manej§ con esteroides.

Se realiz6 la prueba "T" de Student para establecer los limites de
confianza y se observé que nuestra muestra fue representativa. E1 tiempo

de evolucibn con y sin administracién del medicamento fue el siguiente:

El grupo manejado sin esteroides tuvo un tiempo de internamiento que

vari6 de 12 a 48 horas con una media de 21 horas.

E1 grupo manejado con esteroides con una estancia intrahospitalaria
de 12 a 24 horas y con una media de 20.1 horas, la diferencia entre ambos
grupos fue de 50 minutos.
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. De los 30 pacientes que ingresaron al servicio, 5 presentaron edema
cerebral moderado a los cuales también se les dividieron en dos grupos.
Uno de tres pacientes manejados sin esteroides y otro de dos pacientes mang
jado con esterofdes. La muestra fue representativa con la "T" de Student.
EY primer grupo tuvo un tiempo de evolucifn de 24 a 48 horas con una media
de 36 horas y el segundo grupo varié de 36 a 48 horas con una media de 42

horas,
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DISCUSION

De la poblacién estudiada, como se puede ver, no hubo diferencia sig-
ficativa en Yos pacientes con edema cerebral leve secundario a traumatismo
cranepencefdlico con y sin fractura y con o sin uso de esteroides, ya que ta

diferencia de los promedios del tiempo de evolucibn fue de 50 minutos.

En los pacientes con edema cerebral moderado manejados con esteroides,
tuvieron un mayor tiempo de estancia hospitalaria en comparaci6r con 10s que
no recibieron dicho medicamento; tode 1o cual estd de acuerdo con todos aqug
1los artfculos sefalados en el trabajo en relacién a 1a nula eficacia de los
esteroides en el edema cerebral secundaric a traumatismo craneoencefdlico.
De hecho la hipStesis queda comprobada por 1o que se sugiere no utilizarlos
al menos con respecto al edema cerebral leve y moderado secundario a trauma-
tismo craneoencefdlico recordando, como ya se mencion§ en 1os antecedentes,

los efectos secundarios indeseables de estos medicamentos.

En este estudio no se incluyeron pacientes con edema cerebral severe
por las implicaciones éticas, ya que hay un buen nimero de articulos que se-
flalan sus efecto benéfico. Asi también este tipo de pacientes podrian en un
momento dado requerir de maniobras quirdrgicas que quisimos evitar como va-

riables del estudio.

Creemos que es {mportante realizar mds estudios en relacibn al tema,
tomando otras variables como son el tiempo de produccifn del traumatismo cra
neoencefdlico, el inicio de las manifestaciones clinicas y el tiempe transcu
rrido antes de la aplicaci6n del esteroide, ya que como hemos sefialado, los
esteroides tienen una accidn antiinflamatoria debido a la estabilizacidn de

la membrana, lo cual pensamos, que puede estar en relacidn con el tiempo -
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transcurrido entre el traumatismo craneoencefdlico y 1a aplicacibn de los es
terofdes para que 8stos, mis bien, se utilicen como prevenci6n en 1a produc-

¢ibn de edema.
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CONCLUS INES

——tn

De los 30 pacientes estudiados, que fngresaron al Hospital 1° de Octu-
bre con traumatismo cranecencefdlice y que fueron nuestro mativo de estudic,

nos levaron a las stguientes conclusiones:

1. El1 traumatismo craneoencefdlico se present6 mds frecuentemente en
el sexo masculino.

2. El grupo de edades mis afectados fueron los pre-escolares y escola-
res.

3. El edema cerebral no estd en relaciﬁn directa con respecto a 1a pre
sencia o no de fractura,

4, No hubo diferencia significativa entre el uso ¢ no de estergides en
relacu_Sn al mismo grado de edema.

5, E1 uso de esteroides en el edema cerebral leve y moderade secunda-

rio a traumatismo craneoencefdlico no es Gtil.
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