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lNTRODUCC ION 

El edema cerebral acompaña a una gran variedad de procesos pato16gi­

cos del cerebro, y contribuye a la morbilidad y mortal ldad de muchas enfer­

medades neuro16gicas. Juega un papel en el trauma craneoencef.!:lico, tumo­

res cerebrales, abscesos cerebrales, encefalitis y meningitis, encefalopa­

tfa por plomo, hipoxia, hipoosmolaridad, etc. En los s!ndromes de desequi­

librio asociados con dUl is is y cetoacidosis, y las fonnas variadas de hi­

drocefalia obstructiva. 

Los traumatismos craneocerebrales son una de las causas principales 

de incapacidad grave y de muerte en la niftez. Alrededor de 200 000 niños 

al año son admitidos en hospitales de los E.U. para observaci6n y tratamie_ll 

to después de un trauma craneoencef.ilico. Un número mucho mayor es tratado 

en su domicilio. El decir si un paciente con traumatismo de craneo, que PQ 

tenc1almente puede poner en peligro la vida requiere hospitalización, es -

con frecuencia diffcil. 

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

edema cerebra 1. 

En los últimos 15 años, se han realizado investigaciones cl!nicas y 

de laboratorio del edema cerebral utilizando técnicas neuroquímicas, fisio-

16gicas y ultraestructurales para esclarecer muchas incertidumbres clínicas 

y patol6gicas. El edema cerebral puede presentarse de diferentes formas. 

Serfa inapropiado ver al edema cerebral como una sola entidad cHnica o pa­

to16gica. 

En relación al tratamiento del edema cerebral, éste ha sido controver. 
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sial en relaci6n al uso o no de esteroides, sobre todo refiriéndose especf­

ficamente al producido por trauma craneoencefAl ico, mostrando que el resul­

tado de la investigac16n tanto cllnica 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

roi des. 

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

nes para la descripción del mismo. 
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ANTECEDEtlTES 

Edema Cerebra 1 

Conceptos. Los autores griegos fueron los primeros en señalar los -

efectos del edema cerebral en aquéllos con fractura de cr~neo, época en do~ 

de se inicia la terapéutica a base de trepanaci6n, de hecho, Hip6crates, en 

su trabajo de Lesiones de .Ja cabeza, publicado por Adams en 1939, lo reco­

mendaba. El mismo reconoci6 el abundante contenido de agua en el edema ce­

rebral descrito en su trabajo de la enfermedad sagrada (epilepsia), cuando 

menciona las convulsiones en los adultos. 

Posteriormente, se hace nuevamente referencia a 1 edema traumaico por 

un médico mahometano de Persia quien escribi6 La Enciclopedia de La Medici­

na, subsecuentemcnte impresa por Lugduni en 1511, señalando que las lesio­

nes en cabeza producen compresi6n de cerebro con mayor importancia que el 

daño al cr~neo. 

Anos después Giovanni Battista Morgagni en 1761. a los 79 años de 

edad, en una serie de cartas dirigidas a uno de sus estudiantes, describi6 

el edema cerebral en asociaci6n con apoplejfo. 

Fue Alejandro Monro quien por primera vez, en 1783, se refirió al ed! 

ma vasogénico. 

En el siglo XIX la escuela francesa.señalaba al edema cerebral como 

una enfenredad primaria y algunas veces resultante de la inflamación, seña­

lando que la parte principalmente afectada era la externa en asociaci6n con 

la extravasaci6n de sangre y que afectaba a la gente mayor de 70 años con 

ataque paralítico y apoplejía. 
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John Abercrombie, en 1828, estuvo en desacuerdo con la escuela franc! 

sa mencionando que las estructuras internas del cerebro se afectaban en ge!)_ 

te joven y que era resultado de la inflamación. 

Samuel Solly, en el hospital de Santo Thomas. encontró edema cerebral 

secundario a la hidrocefalia en el año de 1847. 

En 1874, en la tercera edición del Manual de Medicina FisiolOgica que 

escribió John Bucknill con Daniel Tuke, señalaron la siguientes definición 

del edema cerebral: "Edema del Cerebro es un estado en que el tejido del 6r 

gano está permeable al agua o a la serosidad." 

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

manejo del edema cerebral. 

En rng5, la trepanación descomprensiva fue señalada por Jaboulay, re· 

viviendo las ideas de Hipócrates; Harvey Cushing recomendó la descompren­

sión subtempora 1 del cerebro asociado con fractura de crfoeo en 1908, agre­

gando la evacuación de LCR del espacio subaracnoideo en forma quirúrgica. 

El capitán Weed y Cols. en los laboratorios del Johns Hopkins Medical 

School, trabajaron sobre los efectos de soluciones intravenosas de osmolarj_ 

dad variable en el edema cerebral en el año de 1919. Esto llevó a la luz 

del American Journal of Physiology la demostración de que el cerebro de ga­

to podía aumentar con la infusión de agua destilada y disminuir con la inf!!_ 

sión de solución salina hipertónica al 30X o bicarbonato de sodio saturado. 

La idea de utilizar soluciones hipertónicas para disminuir el edema, 

se puso a prueba clínica r§pidamente por Haden en 1919 utilizando solución 

glucosada al 257. IV. 
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Previamente en 1905, .el pat6logo alernSn, f:artin Reichardt 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 célula. 

Posteriormente, en 1966, 190 Klatzo clasifica al edema cerebral en vasogéni 

co y citot6xico y da a la Asociación Americana de Neuropat6logos una expl i­

caci6n del mecanismo de producci6n de los tipos mencionados. En 1967, Fis)l_ 

man agrega una tercera categoría denominada intersticial o edema por hidro­

cefalia. 

Posteriormente, en 1979, Miller mostr6 una clasificaci6n amplia del 

edema cerebral e identifica 5 mecanismos diferentes del acumulo del edema 

cerebral en los diferentes compartimientos. ( 12) 

Definici6n 

El edema cerebral se define como el aumento del volumen cerebral aso­

ciado con un incremento de agua y sodio. Es acompañante de una gran varie­

dad de procesos patol6gicos que tienen asiento en el cerebro, o bien probl! 

mas sistémicos que repercuten en el cerebro. (3) 

Clasificaci6n 

Actualmente existen dos clasificaciones del edema cerebral; la de 

K.G.GO que lo divide en cuatro categorías: 1) vasogénico, 2) citot6xico, -

3) osm6tico, 4) hidrost§tico y la de MILLER que agrega una quinta categorfa 

más que es el intersticial. (3) 

Sin embargo, la mayoría de los autores sigue utilizando la clasifica­

ci6n de Fishman que divide al edema cerebral únicamente en tres categorías 

que son vasogénico, citot6xico e intersticial mencionando que las dos cate­

gorías restantes antes mencionadas quedan englobadas dentro de esta clasifi 
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cac\6n. (12) 

Edema vasogénico. Se caracteriza por alteraci6n en la permeab11 idad 

de las células endotcl1ales capilares. Se presenta principalmente en la -

sustancia blanca. El ltquido se acumula en el compartimiento extracelular 

y el componente m~s importante son las prote!nas plasmHicas. Se asocia a 

tumores cerebrales, abscesos cerebrales, trauma craneal cerrado e isquemia 

entre otras muchas patologlas. 

Edema el tot6xico. La bomba de sodio de la membrana celular se daña y 

el agua se absorbe del espacio extracelular hacia el intracelular. Afecta 

por igual la sustancia blanca y gris, acompaña a cuadros clínicos que cur­

san con hipoxia, hipoosmolaridad, alteraciones del metabolismo (cetoacido­

s1s diabética), isquemia, s!ndrome de Reye, entre otras. 

Edema intersticial. Se caracteriza por el paso de LCR a través de 

las paredes ventriculares hacia el tejido periventricular; el Hquido es s~ 

lamente cefalorraqu!deo y el volumen es moderado, acompaña a los problemas 

de hidrocefalia obstructiva y pseudotumor cerebral. 

Edema hidrosUtico. El desequilibrio de Starling a través de las pa­

redes de los vasos permite salida de agua al espacio extracelular. El H­

quldo de edema es un ultrafiltrado plasm4tico libre de prote!nas. 

Edema osm6tico. la sobrecarga de agua disminuye la osrnoralidad plas­

m!tica y el agua se acumula en el compartimiento extracelul_ar. Se presenta 

en la sustancia blanca y gris. 

De los tipos antes mencionados, es el vasogénlco que se presenta con 

mayor frecuencia, siguiéndole el de tipo c1tot6xico. (3, 12) 
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Factores Contribuyentes de Edema Cerebral 

Hay un buen nümero de factores metab61icos locales que pueden condi­

cionar o incrementar el edema cerebra 1, independientemente de los procesos 

pato16gicos·antes seHalados. Entre otros destacan los radicales 11bres, -

que son especialmente h.!b11es para alterar o fr~gmentar la fase lfpida de 

la membrana neuronal, y se piensa que dicha facultad sea la principal en la 

génesis del edema. Los .!cides grasos poliinsaturados, .!cido araquid6nico y 

!cido linolelco, son parte de la misma membrana celular, pero al liberarse 

son capaces de producir lesi6n y edema en otras células; es de particular 

interés el .!cido araquid6nico por ser el precursor de las prostaglandinas, 

pero no se considera relevante la presencia de estas últimas en el edema C! 

reb·ral. 

Se habla de que los neurotransmisores son capaces de incrementar el 

edema cerebral, principalmente aquéllos con funci6n excitadora: los de fun­

ci6n inhibidora (GABA, acetilcolina, colina) no tienen la misma propiedad. 

El sistema kimina-kal icrefna 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 detennina alta la concentraci6n de kininas. 

Las enzimas lisosomales también se han invocado en la génesis del ed.!1_ 

ma cerebral; sin embargo, los estudios no son concluyentes al respecto, pe­

ro es fácil de entender que su presencia en el tejido cerebral favorece la 

lesi6n o el edema como reflejo de dicha lesi6n. (12, 15) 

Fisiopatologfa del Edema Cerebral 

El desarrollo del edema cerebral puede dividirse en tres estadios: 

a) exudaci6n, b) expansi6n y c) resoluc16n. (3) 
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CLASIFICACION OE EDEMA CEREBRAL 

VASOGENICO CITOTOXICO INTERSTICIAL 

Patogenes is. Penneabil idad EdelM celular- L f qui do cere· 
ca pi ta 1 aumenta gl ial, neuronal bra 1 aumentado 
da. - y endotelial. por bloqueo e~ 

la absorci6n. 

Loca 1 izaci6n Principalmente Sustancia gris Principalmente 
del edema. sustancia blan- y blanca. en la sustancia 

ca. blanca periven-
tricular. 

Compos ic6n de 1 Fi 1 tracto de Sodio y agua in Liquido cerebr~ 
lfquido de ede- plasma que in- tracelulares aii_ espinal. 
IM, cluye prote!nas mentados. 

plasmati cas. 

Volumen lfquido Aumentado. Disminuido. Aumentado. 
extracel ul ar. 

Permeab11 i dad Aumentado. Nonnal. Normal. 
capilar en molé 
culas grandes.-

A lteraci enes Tumor cerebra 1, Hipoxia, hipoos Hidrocefalia, 
clfnicas. absceso, infar- molalidad sec.- pseudotumor, mg_ 

to, trauma era- a intoxicaci6n ningitis puru· 
neoencef§l ico, por agua, i sque lenta. 
meningitis puru mia, meningitis 
lenta. - purulenta, Sfn· 

drome de Rcye. 

Cambios en el Común ondas 1 en Ondas lentas ge EEG a menudo -
EEG. tas focales. neral izadas. - normal. 

FUENTE: Fi shman, 1980. 
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Exudacl6n. En la fase de exudado existe dafto de la barrera hematoen­

cef&lica. Hay salida de prote!nas plasmHicas, agua y sodio de la circula­

c16n sangulnea al parénquima cerebral, produciendo un incremento de estos 

componentes en el cerebro. 

Expansión. Blasberg y Cols. han observado que la barrera hematoence­

fál ita s6lo se da na en la corteza y no en el área blanca edematosa. Por • 

tanto no es el daHo de la barrera, sino el exudado que se expande en lama­

teria blanca, 

Resoluc16n. Puede producirse por tres mecanismos: 

a) Reabsorci6n por los capilares. 

b) Depurac16n en el 1iquido cefalorraqu~deo, 

c) Degradación del exudado por elementos celulares. 

Manifestaciones CMnlcas 

El cuadro cllnico del edema cerebral es muy variado, sin embargo, po­

demos dec1 r que generalmente presenta signos y sfntc.mas de hi pertens i6n ln­

tracraneana. ( 12, 14) 

Cefalea, Por lo regular se presenta en la maftana o puede despertar 

al paciente. Con frecuencia se acompafta de vómitos sin náuseas. Una vez 

que el paciente se ha colocado en posición erecta y ha vomitado, la cefalea 

disminuye y desaparece por el resto del d!a. El dolor se debe posiblemente 

al 1ncremento del volumen lntracraneano que ocurre durante el sueño, lo 

cual es secundarlo a la posición de decOblto y al Incremento de la Paco2. 

La posic16n de ple y la hipervent1laci6n que acompaña al vómito reduce el 

volumen y la presión intracraneana regresa a la basal. 

El mecanismo del vómito súbito no esU claro, pero puede deberse a e~ 
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ti~lación directa de los centros del vómito por compresión local. 

La cefalea no se relaciona con la intensidad de la hipertensión fntr!_ 

craneana, ya que se ha comprobado que un incremento de la presión por Infu­

sión de LCR hasta de l 000 cm. de H2o no se acompaña de cefalea. Puesto 

que las estructuras sensibles al dolor dentro del crfoeo son los vasos san­

gufneos mayores y la dura basal, se sugiere que la cefalea se debe a dfstor 

sión y desplazamiento de estructuras o irritación dural m4s que a un incre­

mento directo de la presión intracraneana. 

El aumento de la presión intracraneana puede causar igualmente diplo­

p!a secundarla a compresión de los pares 111 y IV, retardo del pensamiento, 

disminución de la visión y episodios de ceguera. La diplopía transitoria o 

progresiva por lo común es resultado de compresión del sexto par y ocasio­

nalmente del tercer par. 

La ]entidad mental general se debe a un incremento continuo de la prE_ 

sfón intracraneana con alguna disminución del flujo sangu!neo cerebral. 

Papfl edema. Es el único signo veraz de hipertensión intracraneana -

aunque pue·de haber hipertensión fntracraneana sin papfledema. 

Los s!ntomas visuales tal vez sean causados por isquemia transitoria 

del lóbulo occipital secundaria a compresión directa. 

Alteración de los signos vitales. Suele ocurrir bradicardia, hiper­

tensión y bradfpnea durante la hipertensión intracraneana, pero también PUE_ 

den estar ausentes y tener una relación Inconstante con la presión intracr!!_ 

nea na. 

Las hernias transtentoriales o del uncus son el sfndrome clínico ide.!)_ 
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ti ficado mh frecuente. Ocurren con una lesión expansiva en el espacio su­

pratentorial y pueden desarrollarse bilateralmente o como resultado de ede­

ma cerebral difuso. El 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 triada clásica de sig­

nos neuro16gicos: 1) deterioro progresivo de la conciencia, 2) dilatación 

de la pupila ipsolateral debido a compresión del tercer par craneal y 3) h~ 

miparesia del lado opuesto debido a compresión del pedúnculo cerebral. La 

dilatación de la pupila indica el lado de la hernia m.l:s que los signos motQ 

res. Si la hernia es permanente, hay de.terioro progresivo rostrocaudal del 

sistema nervioso centra 1 con respiración de Cheyne Stokes, hi perventilaci 6n, 

descerebraci6n, apnea y por último sobreviene la muerte. 

Las manifestaciones clínicas también varían dependiendo de la edad 

del paciente. 

En el periodo de recién nacido habrá convulsiones, flaccidez, apnea 

y abolición de los movimientos espontáneos de las extremidades; se observa 

además, abombamiento de .Ja fontanela. Puede presentarse hipertermia. 

Durante la lactancia existir.1 irritabilidad, rechazo al alimento, au­

mento progresivo del perímetro cef~l ico y desviación de los ojos hacia aba­

jo. (signo del sol naciente) 

En edades posteriores, la capacidad de expansión cranea 1 disminuye 

considerablemente y en consecuencia se tolera menos el aumento de presión 

intracraneal y se manifestar~ por toda la sintomatología mencionada ante­

riormente, (cefalea, papiledema y alteraci6n de signos vitales) 
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Procedimientos Diagnósticos 

La radiografla simple de cráneo sigue siendo un procedimiento útil, 

que mostrará en niños por debajo de 10 años de edad separación de suturas. 

En niHos mayores, este hallazgo es menos evidente. Pero en ambos grupos de 

edades habrá aumento de las impresiones digitales, aumento de los canales 

de las venas emisarias y desmineralizaci6n del dorso de la silla turca. E~ 

te último hallazgo es excepcional cuando las suturas craneales estfo separ! 

das, excepto en casos de niños con hidrocefalia; en estas circunstancias, 

la erosi6n de la silla obedece a las pulsaciones del tercer ventriculo con­

tra la base del cr~neo. 

Tomograffa axial computada. Este es un procedimiento no invasivo y 

de gran confiabilidad rliagn6stica,que pennite identificar una lesión cere­

bral difusa, como ocurre en el caso de edema cerebral secundario a encefal.Q. 

patfa traumHica o a otras. 

Tratamiento 

El tratamiento del edema cerebral deberá enfocarse a la causa que lo 

produjo, Se har~ una revisión principalmente del manejo del edema cerebral 

secundario a trauma craneoencefál ico. 

Tratamiento inicial. Los nrnos con lesi6n grave de la cabeza no pue­

den obedecer órdenes, pronuncian palabras reconocibles o lloran y no habren 

los ojos espontáneamente o con la estimulación. Antes de proceder a la va­

loraci6n neurológica en estos pacientes, es necesario determinar lo adecua­

do de la ventilación y la circulación. Lo primero, y más importante, hay 

que asegurar la permeabilidad de las vías aéreas porque su obstrucci6n cau­

sa hipoxia y retenci6n de co2 con efectos perjudiciales intensos en los me-
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canlsmos cerebrales, Para despejar las vfas freas, la cabeza y el cuello 

se colocan con suavidad en posici6n de "olfateo" cuidando que la flexión o 

extensl6n no sean extremas por si existe algún traumatismo cervical, Si 

las vfas a6reas pennanecen bloquedas, se desplaza la mandfbula hacia adelarr 

te to1Mndo sus ~ngulos y levantando por lo tanto la lengua de la pares fa­

rfogea posterior, como se hace en la resp1raci6n boca a boca para la reani­

mación cardiopulmonar. 

En seguida, se valora la circulacf6n detenninando la frecuencia, el 

pulso y la presi6n arterial y buscando signos de choque y traumatismo concQ 

mltante. 

La hipotensi6n acampanada de piel enrojecida, tibia, seca, venas de 

las extremidades dilatadas, pul sos llenos y extremidades fUccidas sugiere 

una lesi6n de la médula espinal que afecta el sistema simpHico. 

Es también esencial el mantenimiento hfdrlco y electrolftlco. Sin e!!! 

bargo se debe tener precauci6n en la elecci6n de los lfquidos parenterales 

isot6nicos. La administraci6n de lfquidos sin sal se debe evitar. La inf!!_ 

si6n intravenosa de sol, glucosada al 5% produce un aumento significativo 

de la presión intracraneana¡ror lo que se debe administrar con solución sal.! 

na. (14) 

Tratamiento definitivo. Es actualmente muy controvertido y se basa 

en: 

Osmoterapia. Las soluciones hipertónicas como el manitol, la urea y 

el glicerol, son los agentes de uso más común hoy en dfa para disminuir la 

presión intracraneal. 
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, Las soluciones hipert6nicas crean un gradiente osrn6tico entre sangre 

y ce~tbro que extrae 1 fquido de este 6rgano hacia el espacio intravascular. 

Si los riñones del paciente funcionan, excretar§n el exceso de la carga. 

Obviamente, el uso de esto5 agentes presupone que la barrera hematoencef&l.!_ 

ca est§ integra. Estas drogas se acumularán lentamente en el cerebro y, de 

hecho, si no esU intacta la barrera hematoencefál ica, pueden equil lbrarse 

en realidad con el área edematosa; por lo tanto, su efecto es 1 imitado. 

Hay un rebote que ocurre en dos a seis horas, con aumento repentino de la 

presi6n a los valores anteriores y con frecuencia m§s al tos. Estos medica­

mentos se usan aunados a las mediciones de la pres16n intracraneal y se ad­

ministran según >ea necesario para conservar la presi6n por debajo de 20mm 

Hg, 

La acci6n de e5tas drogas es muy r&pida. La urea y el manitol produ­

cirán una respuesta en un 1 apso de 30 minutos. La duración de la di sminu­

c16n de la presi6n intracraneal se relaciona con la actividad osmótico del 

agente y su capacidad para penetrar la barrera hematoencef&lica. 

Cuando se usan estos agentes, es importante medir la osmolalidad sér.!_ 

ca y los electrolitos. Se ha visto que una osmolalidad sérica mucho mayor 

de 300 mOsm es peligrosa para la func16n renal. Por lo tanto, existen po­

cas razones para el uso crónico de 1 fquidos hipert6nicos. A menudo no se 

necesitan más de una o dos cargas intravenosas para conseguir tiempo para 

un tratamiento más definitivo. (18) 

Acetazolamida y furosemida, Como inhibidor de la anhidrasa carb6nica 

(esta enzima catal iza la formación de ácido carbónico a partir de co2 y -

tt2o) la acetazolamida causa cerca de una reducci6n del so:; en la formaci6n 

de liquido cefalorraqufdeo dentro de los ventrfculos, al reducir la biodis-
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pon1b111dad de los hidrogen1ones para intercambiarse por iones de Na dentro 

de la 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 la formación de LCR y por lo tanto disminuye el paso transependinario 

del LCR hacia el hemisferio adyacente. 

La principal utilidad de la acetazolamida es en el edema cerebral va­

sog~nico porque la inducción de disminución en la formación de LCR pudiera 

fac111tar el drenaje de 1fqu1do de edema del cerebro hacia el sistema ven­

tricular. 

La furosemide se ha visto que también disminuye la formación de LCR 

en cerca del 25% independientemente de la acción de la anhidrasa carbónica 

adem&s de disminuir el agua del organismo y el tono venoso. 

Es acon;ejable la combinación de ambos reduciéndose asf la formación 

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

Hiperventilaci6n. Se ha utilizado ampliamente por anestesi61ogos pa­

ra disminuir el edema cerebral. La efectividad terap~utica de la hiperven­

tilaci6n se basa en los efectos vasoconstrictores de la alcalosis resp1rat.2_ 

ria que produce una dism1nuc16n del flujo y valumen sangufoeo cerebrales. 

Sin embargo, se ha observado que no es de utilidad cuando existe una híper­

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

Hipotermia. Se ha utilizado para tratamiento del edema cerebral en 

sala de cirug!a y terapia intensiva. Se entuba al paciente y la temperatu· 

ra corporal se reduce con una mezcla de hielo y alcohol aplicado a la piel 

del paciente. Una vez que se tiene la temperatura deseada (3lºC), se con-
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seh,a utilizando cobertores para enfriamiento. 

Su uso se basa en la reducci6n del metabolismo cerebral, el flujo san. 

gufoeo y el volumen cerebral. La hipotennla puede interferir también en 

teorta con las respuestas de inmunidad e inflamatoria y la fiebre deja de 

ser un !ndi ce de i nfeccf6n. 

Una vez transcurridas 24 horas sin hipertensl6n lntracraneal pel lgrc­

sa, se aumenta la temperatura co;poral utilizando calenta~lento superficial 

a un ritmo controlado no mayor de1o.s•c por hora. El calentamiento lento 

Impide desviaciones Importantes de lfquldos y la lnestabfl idad cardlovascu-

lar. (14) 

Barbitúricos. Las grandes dosis de barbitúricos por vfa intraveno­

sa pueden proteger al cerebro y reducir la presflin. Se han comprobado bien 

en adultos los efectos metab61icos y cl(nicos del coma por barbitúricos, pg_ 

ro hay poca informacl6n en niílos. 

La anestesia con barbitúricos reduce el fndice metabólico cerebral 

con la consiguiente dlsminuci6n del flujo sangufneo cerebral y de la pre­

si6n intra·craneal. Mfchenfelder, seíla16 que la reducci6n m~xima del metab.Q_ 

llsmo cerebral se observa con el inicio de un electroencefalograma isoelllc­

trico. 

Los barbitúricos también suelen proteger al cerebro por la producci6n 

de compuestos con radicales 1 ibres que conservan las funciones de la membr!!_ 

na en el cerebro lesionado y actuando como vasoconstrfctores cerebrales. 

Los barbitúricos disponibles comúnmente y de duración razonable incl!!_ 

yen el tiopental de duración ultracorta, el pentobarbltal de acción corta y 

e 1 fenobarbl tal de acc16n pro 1 ongada. En niños con lesión de la cabeza se 
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usa el pentobarbital como el agente barbitúrico principal. Se inicia con 

una dosis de carga de 2 a 5 mg x Kg. y una vez que el EEG se aplana o depri 

me, se inicia el tratamiento de sostén con 2 a 5 mg x Kg. divididos en un 

perfodo de. 24 horas. Debido a que en un lapso de 48 a 72 horas después de 

1a lesi6n la tumefacci6n cerebral llega al parecer al m~ximo, se recomienda 

la 1nfusi6n del barbitúrico cuando menos tres dfas después de la 1esi6n. 

El niño que ha estado en coma por barbitúricos puede presentar sfnto­

mas de disturbio por supresi6n que incluyen temblores, agitaci6n, delirio, 

alucinaciones visuales, dificultad para controlar el hablar y asimismo la 

actividad motora fina. Estos sfntomas suelen durar de dos a cuatro dfas, 

pero pueden pers is ti r hasta una semana. Después de coma por barbitúricos 

suele observarse alteraci6n profunda de los patrones de sueílo. Es dificil 

diferenciar entre los efectos por supresi6n del barbitúrico 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 neur6logos y neurocirujanos 

en cuanto al efecto benéfico de los mismos. Aunque se han usado por perfo­

dos prolongados no se conoce su mecanismo exacto. No hay duda que reducen 

la presi6n en pacientes con edema cerebral tipo vasogénico secundario a tu­

mores cerebrales primarios o metastáticos; sin embargo, muchas publ icacio­

nes seílalan que los esteroides no actúan en pacientes con hipertensi6n in­

tracraneal o edema cerebral por traumatismo a pesar de ser también de tipo 

vasogéni co. 

Efectos fisio16gicos y farmacol6gicos. La administraci6n de cortico­

esteroides produce una gran variedad de efectos fisio16gicos. Cuando la • 
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cantidad administrada rebasa el nivel equivalente de cortisol, el efecto r.!l. 

sultante es considerado farmacol6gico mientras que, cuando sucede lo contr~ 

rio, se le considera fislo16gico. Los corticoesteroides ejercen control sg 

bre la homeostasis noma!, el metabolismo de los carbohidratos, lfpidos, • 

protefnas y purinas, balance hidroelectrolftico y algunas de las funciones 

de los sistemas cardiovascular, nervioso, renal, muscular y en otras orga­

nos. AdemSs los glucocorticoides tienen efecto antiinfla~atorio y sobre la 

respuesta inmunitaria. 

Efecto sobre el metabolismo de carbohidratos y protefnas. Las accio­

nes principales son la estimulación de la formaci6n de glucosa, disminuci6n 

de su utilización periférica y aumento de su almacenamiento en forma de glJ!. 

cógeno a nivel hepático, Las proteínas son desnaturalizadas y a partir de 

ellas se sintetiza mayor cantidad de glucosa. La administraci6n de dosis 

elevadas y moderadamente elevadas por tiempo prolongado dan lugar a una ex9_ 

geraci6n de éstos manifestándose como intolerancia a carbohidratos y resis­

tencia a la acci6n de insulina. 

Efecto sobre el metabolismo de 1 ípidos. Los dos efectos bien recono­

cidos son la redistribuci6n centrípeta de la grasa corporal y la facilita­

ción de la acción de agentes con efecto adipocinético como el AMP cíclico. 

Efecto sobre Hquidos y electrolitos. Principalmente son el balance 

positivo de Na con expansión del Hquido extracelular corporal, aumento le­

ve o concentración normal de sodio en el plasma, disminución de la concen­

traci6n plasmática de potasio y alcalosis. 

Efecto sobre el sistema cardiovascular. Ejerce efecto directo o indJ. 

recto vasoconstrictor 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 excitabilfdad cortical con cambios 

electroencefa logrHi cos, cambios de persona 1 i dad y conducta. 

Efectos sobre las células sangufneas y el tejido linfoide. Aunque en 

sujetos normales no se ha demostrado con certeza la estimulaci6n de Ta eri­

tropoyesis tal y como ha sucedido en algunos estados pato16gicos, existe un 

aumento de eritrocitos y hemoglobina después de la administraci6n de gluco­

cortfcoides. Esto, parece ser el resultado de la disminuci6n de la eritro­

fagocitosis y por consiguiente una menor destrucci6n de eritrocitos. El nQ 

mero de leucocitos polimorfonucleares aumenta mientras que el tejido 1 info.!_ 

de generalizado, monocitos eosin6fflos y basofflos disminuye, Se puede pr.Q. 

ducir aumento o disminuci6n del número de plaquetas. (5, 15) 

Efectos sobre 1 a respuesta inflamatoria. Debido a Ta acci 6n de 1 os 

glucocorticoides sobre los diferentes componentes de la respuesta inflamat.Q. 

ria, podrfamos considerar que la inflamaci6n es la principal indicaci6n de 

su utilizaci6n. Desde el punto de vista prktico, la acci6n de los estero.!_ 

des en el proceso inflamatorio puede ser dividida en efectos sobre la micr.Q. 

circulaci6n, células participantes en el proceso inflamatorio, mediadores 

qu!micos y mecanismos reparadores. 

l. Efecto sobre la microcirculaci6n. Los esteroides contribuyen al 

mantenimiento del tono vascular a nivel de capilares y arteriolas por el -

efecto facilitador que brindan a la acci6n de hormonas vasoconstrictoras C.Q. 

mo la morepinefrina. Tienen la propiedad de disminuir la permeabilidad val 

cular por estab11izaci6n de membranas celulares e interferencia en la ac­

ci6n de sustancias que promueven el edema (mediadores qu!mfcos). Además 

disminuyen el flujo vascular a nivel de capilares y el paso de complejos i.!l 
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mun1tarios a través de la membrana basal vascular. 

2. Efecto sobre células. Uno de los efectos mas importantes es la -

disminución de la acumulación de neutr6fllos en el sitio donde se lleva a 

cabo el proceso Inflamatorio. Asimismo, tienen la capacidad de acelerar la 

11beraci6n de estas células de la médula ósea y por tanto, junto con el efef. 

to anterior, hay leucocitos Is con neutrofil fa después de la administración 

de glucocortlcoides. Otros efectos son la Inhibición de la adherencia de -

granulocitos a las paredes vasculares y de la quimtotaxts: 

la llnfopenfa es resultado de una deplesl6n selectiva de la porción 

recirculante de linfocitos tntravasculares. Debido a esto, la mayor parte 

de los linfocitos se localizan en sitios como la médula 6sea y otros órga­

nos linfoides. Tanto los linfocitos a como los T disminuyen. La función 

de los macr6fagos se afecta por disminución de la respuesta de éste a medi~ 

dores como el factor inhibfdor de la migraci6n y el factor actfvador del 111! 

cr6fago. 

3. Efecto sobre mediadores qu!micos. Algunos estudios han demostrada 

que la hidracortfsona es capaz de depletar de histamina a los mastoc1tos, 

inhibir 1~ liberaci6n de enzimas 1isos6mfcas a partir del neutr6filo y de· 

pletar el sistema del complemento, pero todas estas observaciones se encue_!! 

tran aún bastante controvertidas. 

Tienen un efecto inhibitorio sobre la fosfolipasa, una enzima que es 

fundamental en la s!ntesls de 5cido araquid6nico, el precursor coman de to­

das las prostaglandinas. 

4. Efecto sobre los mecanismos reparadores. Los glucocort1co1des - -

inhiben la c1catrlzacl6n y desarrollo del tejido de granulaci6n a través de 

la dlsminuci6n de la formación de colagena, aunque en algunos estudios se 



·, 

- 21 -

ha demostrado que pueden tener también el efecto contrario. 

Efecto sobre la respuesta inmunitaria. La respuesta inmunitaria está 

estrechamente relacionada con la inflamac16n y al igual que ésta puede ser 

afectada por los glucocorticoides. Interfieren en el paso de complejos in­

munitarios a través de las .membranas basales, disminuyen la slntesis de in­

munoglobulinas y la respuesta de linfocitos B a n1tr6genos. 

La prilliferac16n de linfocitos, particulannente T. Es posible que en 

tre los mecanismos que participen en este efecto se encuentren la 1nhibi­

ci6n de la producci6n del factor de crecimiento de células T. 

Supresi6n del eje hipotálamo~hip6fisis-suprarrenal. Aquel los pacien­

tes' que hayan recibido dosis elevadas por pertodos mayores de una semana, o 

dosis bajas por más de 4 semanas deber~n considerarse como sujetos con su­

presi6n del HHS hasta por un año después de la administraci6n del glucocor­

t1coide. 

En base a la duraci6n del efecto supresor del HHS, los diferentes es­

teroides han sido divididos en tres grupos: 

1) menor de 12 horas, 

2) de 12 a 36 y 

3) mayor de 36 horas. 

En general, los esteroides más recomendables para administraci6n pro­

longada son los del segundo grupo, ya que su uti11zaci6n no significa mayor 

alejamiento de los ritmos circadianos hormonales. Los antiinflamatorios -

más potentes se encuentran en el tercer grupo. En el cuadro 2 se señalan 

los compuestos pertenecientes a cada uno de estos grupos, su potenciaantl.i.!!. 
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flamator1a y m1neralocort1co1de. (13, 16) 

Mecanismo de Acc16n 

El principio b~s1co de la acc16n de la hormona esteroide es 1ndudabl! 

mente a nivel de la regulac16n de la sfntes1s de protefnas. El paso de la 

molécula esteroide a través de la membrana celular es aparentemente el re­

sultado de d1fus16n simple; sin embargo, se han postulado 
0

mecan1smos de in­

teracc16n entre receptores en la membrana y el esteroide. Una vez que el 

estero1de ha pasado a través de la membrana celular, se une a receptores cj_ 

toplasm~t1cos a prote!nas que tienen la capacidad de fijar con alta af1n1-

dad y espec1fic1dad a las hormonas esteroides. La 1nteracci6n entre la ho.!:. 

mona estero1de y el receptor proteico citoplasmHico da como resultado un 

complejo activado que es entonces transportado al núcleo celular. Se ha SJ! 

ger1do que en el núcleo celular también se encuentran receptores a los est! 

roldes libres, s1n embargo, esto no está confirmado. De cualquier manera, 

este "complejo activado~' es translocado al núcleo celular y ah! se une a la 

corwatina nuclear. Aparentemente este complejo es capaz de reconocer se­

cuencias de DNA especificas cercanas a genes reguladores. Ah! se une y por 

mecanismos desconocidos, el material genético celular responde al aumento 

de la s!ntes1s de RNA con transcr1pc16n de moléculas de RNA mensajero que 

son transferidas al citoplasma donde se lleva a cabo la s!ntes1s de produc­

tos genéticos (prote!nas) nuevos. (8, 16) 
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Cuadro 2 

CLUCOCORTICOIDES MINERALOCORTICOIDES ~ATURALES Y SJNTETICOS 
PF.OPIEOADES PRHICIPALES 

COliPUESTO 

Gl ucocort i coi des: 

Acción Corta (menos de 12 hrs.) 

Hi drocort i son a 
Cortisona 

Acción Intermedia (12 a 36 hrs.) 

Predni sona 
Predni so 1 ona 
Meti 1 prednisol ona 
Triamcinolona 

Acción Larga (más de 36 hrs.) 

Parametasona 
Fl uoropredni so 1 ona 
Betametasona 
Dexametasona 

ACTIVIDAD 
Anti nfl amatoria ¡;, nera locort1 coi des 

1 l 
o.a 0.8 

4 0.3 
5 0.3 
5 o 
5 o 

10 o 
15 G 
25-40 o 
30 o 
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MODELO DE LA ACC!ON GLUCOCORTICOIDE A NIVEL MOLECULAR 

Merrbrana celular 

Esteroide 

Citoplasma 

"Complejo activo" Núcleo 

Receptor 

Esteroide 

Receptor 

+ 
Esteroide 

Receptor 

Esteroide 

= 

·--

Translación 

DNA 

Transcri p­
ci ón 

mRNA 

~ 
Protefnas especificas 

¡/ 
Respuesta glucoc:irticoi­
de. 
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Efectos Indeseables 

AdemSs del efecto supresor del eje hipotSlamo-hip6fisis-suprarrenal y 

sus consecuencias, los glucocorticoides poseen un gran número de efectos i~ 

deseables.· -Teniendo la propiedad de afectar de una u otra manera a todas 

las células del organismo, son capaces de producir cambios a diferentes ni­

vel es. 

Piel. Las lesiones !Ms frecuentes son la atrofia cutánea 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 empleada y al 

grado de supresión de la producci6n de honnona del crecimiento aunque no ha 

sido confirmada del todo esta última observaci6n. Como ya fue se~alado, 

los glucocorticotdes producen hiperglucemia, intolerancia a los carbohidra­

tos y diabetes mellitus. También producen redistribuci6n de la grasa en -

forma centrfpeta. Otros efectos sobre el sistema endócrino son hipocalce­

mia. 

Sistema musculoesquelético. Se han descrito diferentes formas de al­

teraciones musculares en enfermos tratados con esteroides. La mtopatfo es­

teroide se caracteriza por debilidad e hipotroffa de los músculos esquelét.i 

cos sin datos de inflamaci6n. 

Sangre. Después de la administraci6n de esteroides se produce un au­

mento de la cifra de leucocitos pal imorfonucleares. Posterior a cada admi­

nistración se produce este fenómeno y generalmente no desaparece sino hasta 

que se disminuye la dosis del medicamento o se suspende totalmente. 
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' Sistema nervioso central. Hasta 30\; de los enfermos tratados con es­

teroides tienen algún dato que sugiere enfermedad siqui§trica. Los niños 

son particulannente susceptibles a presentar pseudotumor cerebral después 

de la administraci6n de esteroides. La explicaci6n de este fenómeno no es 

clara y se sospechar§ en aquellos pacientes que durante la administraci6n 

de esteroides desarrollan edema de papila. 

Respuesta inmunitaria. Como ya fue comentado, la inflamaci6n, res­

puesta inmunitaria y otros mecanismos de defensa contra procesos infeccio­

sos se alteran profundamente bajo la administración de esteroides. Este 

problema aumenta conforme aumenta la dosis y el tiempo de administración de 

estos compuestos; es una de las complicaciones m§s serias ya que detennina 

la mortalidad de muchos de los padecimientos que actualmente se tratan con 

esteroides. Las infecciones pueden producirse por una gran variedad de mi­

croorganismos que en otras condiciones dif!cflmente producirían 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 edema 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 cuando el edema es secundario a tra.l!_ 

matismo craneoencefálico o el edema es de tipo citot6xico. En el edema de 

tipo intersticial se considera que pueden ser útiles cuando el problema de 

reabsorci6n del Hquido cefalorraquídeo se deba a inflamaci6n del espacio 

subaracnoideo y por lo tanto de las vellocidades que reabsorben al LCR. El 

uso de glucocorticoides en pseudotumor cerebral no muestra mejor!as espect!!_ 

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

VASOGENICO CITOTOX!CO INTERSTICIAL 

Efectos terapéu 
tlcos. -

Esterol des, Benefl el o en t_I!. No efectivos. Efectividad In· 
mor cerebra 1 , cierta en pseu· 
absceso. Dudo· do tumor y menl n 
so en trauma ti s gltls. -
mo craneoencef! 
lico. 

Osmoterapla. So 1 amente red u· Reduce e 1 vo 1 U· Raramente Oti l. 
ce el volumen men ce re bra 1 -
en el tejido ce agudamente en 
rebra 1 norma 1 y hl poosmol al idad, 
agudamente. 

Acetazolaml da, 1 Efecto. Sin efecto di- Utll idad de po-
recto. ca Importancia. 

Furosemlde. 1 Efecto. Sin efecto di- Utll idad de po-
recto. ca Importancia, . 

FUENTE: Flshman, 1980. 
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MATERIAL Y METODO 

Se revisaron 32 casos de niños de 1 mes a 13 aílos (promedio 5! años) 

que ingresaron al servicio de urgencias de pediatrfa del Hospital lº de Oc­

tubre con diagn6stico de edema cerebral leve, moderado y severo secundario 

a traumatismo craneoencef~lico, 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 ·cerebral leve y 

2 edema cerebra 1 moderado, los cua 1 es fueron manejados con req~erimientos 

bajos de líquidos parenterales,sol.glucosada a 10% y esteroides (dexameta­

sona a O. 5 mg 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 l !quidos parenterales. 

Dos de los pacientes presentaron edema cerebral severo necesitando 

tratamiento quirúrgico, por lo que fueron excluidos del estudio. 

Los métodos de an~lisis estadfsticos de 1 os datos son: la "T" de Stu-

dent y 1 a media aritmética. 

ESCALA DE GLASGOW 

RESPUESTA MOTORA RESPUESTA VERBAL ABERTURA DE OJOS 

Obedece Orientada Espont~nea 

Localiza Conversaci6n Al hablarle 
confusa 

Retira Pal abras ina-
decuada s Al dolor 

Fl exf6n anor- Sonidos inco!!! Sin respuesta 
mal prensibles 

Respuesta 'ex- Sin respuesta 
tensora 

Sin res pues ta 
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RESULTADOS 

De los 30 pacientes estudiados aleatoriamente en el servicio de urge.!! 

cias de pedfatrfa del Hospital 1° de Octubre del ISSSTE con diagn6stico de 

edema cerebral secundario a trauma craneoencefálico, 18 fueron del sexo IM~ 

culino y 12 del sexo femenino, correspondiendo al 60% y 40% respectivamen­

te. 
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, De los 30 pacientes que ingresaron al servicio con traumatismo crane2_ 

encefSlico, 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 encontr6 fractura de crfoeo en únicamente once de los pacientes 

que corresponde al 36Z. 

EDEMA CEREflf.'AL 
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PORCENTAJE DE PACIENTES QUE PRESENTARON FRACTURA DE CRANEO 

PACIENTES 

SIN Flllct. ICUM 
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De los pacientes que ingresaron al servicio con edema cerebral, se en 

contr6 lo siguiente: 

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

tricuatro {803) v6mito, dos (6%) convulsiones y uno (3%) midriasis. 

60 00 ----· --·--····· 
ro ~1·10~;~/, 
60 @ilÍ ~'íí.??:;J 

~
11~ '·;/ ~~?;,; 

$0 r I ///; :.<:(/!;: 
l.l!,1 ¡ 11¡///¡ 

~ l;-0;: ·~ '//!: 

:o~ ~?1-) 
)//! I >;:~/;'.; 

:o. ·~,0,~.;1 '.Í'. I¡ I / //. 
'1~1 1¡//i// /, , ·¡ ·;,'l / //; 
I / )!/; ;/,/¡'/ 

10 /i.1./~1 ·¡ lj/!/' ' 
/ U¡'/, •¡' i /111· 1··.'..',:,·1' •,'/.i1',,·'I I ·'. 11. I ! I ,', , l 

O .l'.LLY,U.L .• V ! <f''. UJ. .U.:'¡ ( 1 .-:L 

rc-;m~ Pí!.P.i'liM p;,· I A ro::r.t:!\f!flt~·H•L .. :,'.',' 
SL\'7~:!~S 

í/T}77º/. 
- l' ¡_¡ ·f' / ... ~! 

ll.l1fttUS 



- 33 -

De los 30 pacientes que ingresaron al servicio de urgencias, 25 pre­

sentaron edema cerebral leve. Se dividieron aleatoriamente en dos grupos, 

uno de 13 pacientes al cual no se le admlnlstr6 dexametasona y el otro de 

12 pacientes al cual se le rnanej6 con esterol des. 

Se realizó la prueba "T" de Student para establecer los lfmltes de 

confianza y se observó que nuestra muestra fue representativa. El tiempo 

de evolución con y sin administración del medicamento fue el siguiente: 

El grupo manejado sin esteroldes tuvo un tiempo de internamiento que 

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

El grupo manejado con esteroldes con una estancia lntrahospltalaria 

de ·12 a 24 horas y con una media de 20.l horas. La diferencia entre ambos 

grupos fue de 50 minutos. 

!:i rT· --------:: 10 .~f% ;¡¡;01;:/~ 
'º íí';Jll 1/¡/1/1.,.~1~1~, 
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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 man~ 

jado con esteroides. La muestra fue representativa con la "T" de Student. 

El primer grupo tuvo un tiempo de evoluci6n de 24 a 40 horas con una media 

de 36 horas y el segundo grupo var16 de 36 a 40 horas con una media de 42 

horas. 

4S· ··- -- · ---·----·-·-
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De la poblaci6n estudiada, como se puede ver, no hubo diferencia sig­

ficativa en los pacientes con edema cerebral leve secundario a traumatismo 

craneoencefálico con y sin fractura y con o sin uso de esteroides, ya que la 

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

En los pacientes con edema cerebral moderado manejados con esteroides, 

tuvieron un mayor tiempo de estancia hospitalaria en comparaci6r. con los que 

no recibieron dicho medicamento; todo lo cual esU de acuerdo con todos aqu~ 

llos artfculos señalados en el trabajo en relación a la nula eficacia de los 

esteroides en el edema cerebral secundario a traumatismo craneoencef~lico. 

De hecho la hipótesis queda comprobada por lo que se sugiere no utilizarlos 

al menos con respecto al edema cerebral leve y moderado secundario a trauma­

tismo craneoencernl ico recordando, como ya se mencion6 en los antecedentes, 

los efectos secundarios indeseables de estos medicamentos. 

En este estudio no se incluyeron pacientes con edema cerebral severo 

por las implicaciones éticas, ya que hay un buen número de articulas que se­

ñalan sus efecto benéfico. As! también este tipo de pacientes podrfan en un 

momento dado requerir de maniobras quirúrgicas que quisimos evitar como va­

riables del estudio. 

Creemos que es importante real izar m5s estudios en relación al tema, 

tomando otras variables como son el tiempo de producci6n del traumatismo cr! 

neoencef~lico, el inicio de las manifestaciones cl!nicas y el tiempo transe!!_ 

rrido antes de la aplicación del esteroide, ya que corno hemos señalíldo, los 

esteroides tienen una acción antiinflamatoria debido a la estabilización de 

la membrana, lo cual pensamos, que puede estar en relación con el tiempo -
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transcurrido entre el traumatismo craneoencefal1co y la aplicaci6n de los e! 

teroides para que ~stos, mSs bien, se utilicen como prevenci6n en la produc­

ci6n de edema. 



- 37 -

CONCLUSIONES 

De los 30 pacientes estudiados, que ingresaron al Hospital lº de Octu­

bre con tráumatismo craneoencefálico y que fueron nuestro motivo de estudio, 

nos llevaron a las siguientes conclusiones: 

l. El traumatismo craneoenceUlico se present6 !Ms frecuentemente en 

el sexo masculino. 

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

res. 

3. El edema cerebral no está en relaci6n directa con respecto a la pr_g_ 

senc1a o no de fractura. 

4. No hubo diferencia significativa entre el uso o no de esteroides en 

relacl6n al mismo grado de edema. 

5. El uso de esteroides en el edema cerebral leve y moderado secunda­

rio a traumatismo craneoencefálico no es Gt11. 
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