Edema Cerebral

José J. Jaramillo-Magaia
Departamento de Neuroanestesiologia. Division de Ensefianza. Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia,
Av. Insurgentes Sur 3877, Col. La Fama, Tlalpan 14269, México, D.F. México

jamj@mail.internet.com.mx

El edema cerebral puede definirse como el incremento de agua en el tejido cerebral de magnitud
suficiente para producir sintomas clinicos. Esta alteracion, estd asociada a una amplia variedad de con-
diciones patologicas, que incluyen, neoplasmas, infecciones, trauma e isquemia. Actualmente se clasifi-
ca al edema cerebral en dos principales tipos: 1) edema vasogénico, secundario a un incremento en la
permeabilidad de la barrera hematoencefalica y 2) edema citotoxico, caracterizado por captacion anor-
mal de agua por los elementos celulares del cerebro. Aunque esta es una clasificacion 1til y practica, no
diferencia la tumefaccion celular del edema y no incluye otros tipos de edema como el edema
periventricular, (hidrocefalia) y el edema parenqui-matoso, que ocurre durante la intoxicacion acuosa,
hipo osmolaridad plasmatica y secrecion inadecuada de hormona antidiurética. Las dificultades en dis-
tinguir el edema cerebral de la tumefaccion cerebral (brain swelling), requieren del entendimiento de
los tipos primarios de aumento en el volumen cerebral. El cerebro tiene tres compartimentos anatomi-
cos, que pueden acumular liquidos en cantidades excesivas. 1) El compartimento vascular, compuesto
de arterias, capilares y venas, 2) el compartimento celular, compuesto de células y sus extensiones
subcelulares y 3) el compartimento extracelular (EC) compuesto de los espacios intersticial (EIC) y del
espacio del liquido cefalorraquideo (LCR) (Fig. 1). La expansion volumétrica de cualquiera de los tres

compartimentos permitira el aumento del volumen cerebral.

Aumento del volumen vascular

La expansion volumétrica del tejido cerebral puede ocurrir principalmente por dos mecanismos:
dilatacion arterial, que incrementa el volumen y flujo sanguineo capilar y la obstruccion del retorno
venoso. Bajo condiciones normales, la circulacion cerebral responde rapida y precisamente a las necesi-
dades metabolicas cerebrales. Con un cambio en el didmetro arterial, coexiste un cambio simultdneo en
el volumen y flujo sanguineo dentro del
lecho capilar, respondiendo de una
, manera sensitiva a una variedad de es-

ologia timulos como PaCO,, PO, tisular, pre-
Parénquima Sangre LCR sion hidrostatica, inervacion simpati-
Venosa ca, cambios hormonales, etc. La dila-
tacion arterial pronunciada, permite la
hiperemia y congestion en asociacion
con cualquiera de las siguientes condi-
ciones: hipertension maligna, isquemia
global, hipercapnia prolongada, con-
vulsiones y pérdida de la
autorregulacion.
La obstruccion venosa, puede estar
condicionada por alteraciones como,
meningitis bacteriana, absceso
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subdural, deshidratacion severa, trauma o ser producida iatrogenicamente por la oclusion quirurgica de
un vaso. En casos cronicos, el cerebro se congestiona y hay una fuerte evidencia de estasia venosa,
edema intersticial e infarto hemorragico.

Tumefaccion (Swelling) celular

La captacion excesiva de agua, o de otros componentes por las células puede permitir un grado
variable de tumefaccion celular. En el sentido estricto, esta circunstancia no constituye un verdadero
edema. El término, edema citotoxico (Fig. 2), describe la alteracion de la osmoregulacion celular que
resulta en captacion anormal de liquido dentro del citoplasma. El mecanismo primario parece ser una
alteracion de la bomba de ATP Na/K*dependiente, que excluye al Na* y al agua del componente
intracelular, asi como alteraciones en el mecanismo de regulaciéon del Ca*™*
intracelular. La alteracion clinica mas comun en producir este tipo de edema, es
la isquemia cerebral. Ademas, como lo indica su nombre, puede ser producido
por una serie de toxinas o toxicos. El almacenamiento metabdlico, no sera discu-
tido en esta revision.

Edema extracelular

El edema vasogénico (Fig. 3) es el mas comtn de los edemas del espacio
extracelular (EC). Este ocurre como una consecuencia de aumento en la per-
meabilidad de los capilares cerebrales y es una complicacion frecuente de trauma
craneoencefalico, tumores, infecciones, inflamacion y cierto tipo de enfermeda-
des cerebrovasculares. La composicion del liquido del edema es muy similar a la del plasma (143 mEq/

L de Na*y 14 mmHg de presion oncoética). Lo que refleja la contribucion directa

L) del extravasado del plasma. El alto contenido de K* del liquido del edema, (4.75

: mEq/L), comparado con el del plasma (3.94 mEq/L) o del LCR (3.4 mEq/L), solo
traduce la fuga del i6n del tejido dafiado.

El principal determinante del edema vasogénico, es la presion arterial
media, la cual promueve la filtracion del plasma dentro del compartimento EC y
controla su subsecuente formacion. La interrelacion es inmediata y directa. Puede
afirmarse que, con un aumento en la presion arterial, hay un aumento proporcio-
nal en el volumen del edema y su velocidad de formacion; con una disminucién de
la presion arterial, hay una disminucion en ambos parametros (aumento y forma-
cion del edema). La magnitud de la formacion del edema depende del grado de
alteracion de la barrera hematoencefalica (BHE), el tamaiio de la lesion y el tiem-
po de apertura de la barrera.

Desde el punto de vista clinico, la consecuencia mas importante de la diseminacion del edema,
esta relacionada con el efecto de masa local. Con la expansion del tejido edematoso, hay un aumento de
la presion intracraneal (PIC), y una desviacion de los compartimentos cerebrales que pueden permitir la
compresion del tallo cerebral y producir datos de deterioro rostro-caudal, caracterizados por: bradicardia,
hipertension y colapso cardiorespiratorio. El desplazamiento cerebral es una consecuencia inevitable
del efecto de masa intracraneal, expandiéndose rapidamente (Fig.4, Fig.5).

El edema os-motico, puede ocurrir con un niimero de condiciones hipo osmo-lares, incluyendo la
administracion de liquidos inadecuados (liquidos hipotonicos; Hartman). La formacion del edema osmotico
puede permitir un incremento significativo en la produccion de LCR. Para que ocurra edema osmotico, es
necesario que la BHE se encuentre integra, de otra manera el gradiente osmoético no puede mantenerse.




Cualquier le-
¥ sién de masa que obs-
. truya el flujo del liqui-
do intersticial cere-
bral, puede causar ede-
ma compresivo. Este
tipo de edema es una
complicaciéon comun
de tumores benignos
que no alteran la BHE.
También puede ocurrir
con hernias cerebrales,
en donde el tejido her-
niado obstruye el flujo
del liquido intersticial,
altera el drenaje veno-

so o0 ambos.

El edema hidrocefalico
(Fig. 6), mas que cualquier tipo de
edema, se parece al linfedema, de
los tejidos no cerebrales. Resulta
de la obstruccion de los canales de
drenaje del LCR, permitiendo la
distension de los ventriculos,
proximales al bloqueo. El princi-
pal hallazgo, es el edema
periventricular.

Figura 6.
Tratamiento del Edema Cerebral

Elevacion de la cabeza

Es una practica comun el de elevar la cabeza del pa-
ciente con edema cerebral, para mejorar el drenaje
cerebrovenoso y reducir la presion intracraneal. Sin embar-
g0, hay evidencia de que la presion de perfusion cerebral
(PPC) es méxima en posicion horizontal y que la elevacion
de la cabeza sobre el nivel del corazon reduce la fuerza
hidrostatica de la circulacion arterial sistémica. Mientras que
la elevacion de la cabeza, puede ser deseable como una me-
dida de reducir el edema, una disminucion del FSC en esta
posicion, puede causar una cascada vasodilatadora, caracte-
rizada por aumento paradojico de la PIC y deterioro abrupto
del estado clinico a pesar de niveles bajos o sin cambios en
la PIC. Es evidente que los beneficios de la elevacion de la
cabeza con respecto al manejo del edema, deben de ser acom-
pafiados de una evaluacion cuidadosa del estado del pacien-
te y del registro continuo de la PIC.




Hiperventilacion no Hiperventilacion ,
Ya que los vasos intracraneales son extremadamente sensibles al

controlada o PaCO,, la hiperventilacion es una manera efectiva de reducir la PIC.
prolongada puede Las consecuencias de la hiperventilacion son globales en naturaleza y
.- no afectan el sitio local de la lesion, excepto en donde una reduccion
permltlr el desarrollo en la perfusion cerebral, potencialmente disminuye la formacion de
de isquemia cerebral o edema, reduciendo las fuerzas de filtracion. Sin embargo, la
hiperventilacion no controlada o prolongada, puede facilitar el desa-
rrollo de isquemia cerebral o hipoxia oligémica y en algunos casos
facilitar el desarrollo de hiperemia cerebral, con presencia de
hipertension intracraneal (Fig. 7).

hipoxia oligemica

Esteroides

El mas claro beneficio de los glucocorticoides se centra en la prevencion del edema perilesional, que
ocurre con las lesiones con efecto de masa. Es menos evidente en pacientes con edema perifocal de lesiones
con abscesos cerebrales. Sin embargo, la administracion de esteroides no es efectiva con alteraciones en la
autorregulacion cerebral, por lo que es raramente benéfico en el manejo de pacientes con hemorragia intracraneal.
El manejo con esteroides es también de poco beneficio en el manejo de edema citotoxico, tumefaccion vascular
(vascular swelling) o en cualquiera de los edemas del EC, excepto en edema vasogénico.

Barbituricos

La administracion de grandes dosis de barbitiricos produce aumento importante en las resistencias
vasculares cerebrales, con disminucion de las demandas metabolicas y del FSC. Esto a su vez reduce la forma-
cion de edema y reduce significativamente las fuerzas hidrostaticas que lo controlan. Son particularmente
efectivos, en casos de edema del EC y en edema vasogénico. Sin embargo, la administracion de barbitaricos es
una opcién de ultimo recurso y deben ser usados en conjunto con otras medidas terapéuticas. Deben adminis-
trarse inicialmente con una dosis de carga (7 - 70 mg/kg/hr, tiopental) y su efecto titularse adecuadamente.
Debe de mantenerse la velocidad de infusion siempre y cuando la sistdlica no caiga por debajo de 90 mmHg.
Los efectos indeseables de su administracion incluyen: reduccion o eliminacion de las respuestas neurologicas,
que son cruciales en el seguimiento del progreso del paciente y la necesidad de monitorizacion fisiologica
continua (PIC, gasometrias, electrolitos, PVC, TA), ventilacion asistida y alimentacion artificial.

Descompresion quiriurgica

Es una forma de combatir el edema cerebral masivo (brain swelling). Es particularmente util en el
manejo de herniacion hemisférica unilateral, donde hay evidencia de herniacion transtentorial. Es deseable
realizar una descompresion generosa subtemporal y dejar abierta la dura. Si el cerebro esta desvitalizado, el
tejido necrotico debe ser removido y la remocion de la punta del 16bulo temporal puede aliviar la compresion
del tallo cerebral. La descompresion quirrgica en mucho menos efectiva en el tratamiento del edema cerebral
masivo difuso (brain swelling), comparado con el edema focal, ain cuando se realizan medidas tan radicales
como hemicalvariectomia bilateral o craniectomia circunferencial.

El edema cerebral masivo focal o difuso, puede aparecer durante cualquier craniectomia, si la terapia
hidroelectrolitica no es adecuada o si se produce oclusion quirtrgica del drenaje venoso. En estas circunstan-
cias, el cerebro puede herniarse transcalvariamente y formarse un anillo de necrosis alrededor de la craniectomia
si no se emprenden las medidas correctivas apropiadas. La administracion de liquidos normo o hipertonicos
puede evitar el desarrollo de este sindrome, asi como la administracion de barbituricos en dosis elevadas.
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