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EDEMA CEREBRAL.
FisSiOPATOLOGIA Y PRINCIPIOS
DE TRATAMIENTO

Carlos Alberto Velasco Lopez+

RESUMEN

Este articulo resume los principios fundamentales para el entendimiento y comprension de los factores anatdmicos y
fisioldgicos que condicionan la aparicidn del edema cerebral. Su clasificacion segun Fishman es la que refleja con mayor
exactitud los fendémenos que acompaiian a las diversas lesiones intracraneales y que se relacionan en el texto.

h
)
~
o
=
s
<N
=
o
[N
g
=
=
g
)
g
=
x
=
[}
=
3
=
[N
2
8
i~
Q
S
Q
[
D,
3N
;*
o
o
x
3
s
=
=
S
3 o
2
[
8
D
5
xQ
=
—
)
&
=
Z{'
~
<
Q
oY
S
[
Q
=
=
~
O
=t
(o)
S
[
] 0
[>4
3
(=N
=
[}
=)
>4
e
L
[

Palabras clave: edema cerebral, neurociencias, Tomografia Axial Computada, presion intracraneana.

GENERALIDADES

En los primeros siete dias después de un traumatismo
craneo encefalico de tipo contusién o en presencia de
laceracidn cerebral traumatica, ademas de multiples le-
siones relacionadas con la disminucién del flujo sangui-
neo cerebral, con el crecimiento de lesiones tumorales o
con la hidrocefalia, tienen lugar una serie de eventos
durante los cuales la Presion Intracraneal (PIC) se eleva
paulatinamente.

De manera simultanea al aumento de la PIC se presentan
signos clinicos de compresion de estructuras cerebrales,
mientras que en las proyecciones de la Tomogratia Axial

Computada (TAC), aparecen imagenes que muestran des-
viacién de la linea media (LM), colapso de los ventriculos
cerebrales v dreas de menor coeficiente de atenuacion sin
que en los casos de traumatismos se evidencien coleccio-
nes subdurales, epidurales o parenquimatosas de origen
hemdtico, v que constituyen Jas manifestaciones directas
de la presencia de un edema cerebral (1)

La formacién del edema es la respuesta basica de muchos
drganos o tejidos a la injuria. Pero el "edema cerebral” con
aumento de la PIC, herniacion transtentorial y consecuen-
te compresién del tallo cerebral, edema o hemorragia, es la
mas importante complicacion de las enfermedades
neuroldgicas.

*  Meédico Neurocirujano, Docente Departamento de Ciencias Quirtrgicas. Facultad de Ciencias de la Salud, Universidad del

Cauca.
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La cambios producidos por el edema pueden ser leves o
severos, focales o difusos segtn se afecte todo un hemis-
ferio, un lobulo o una parte de este ultimo, y en presencia
de lesiones traumaticas su localizacién es extracelular, afec-
tando principalmente la sustancia blanca y el endotelio
vascular de los vasos que conforman una Barrera Hemato-
encefalica defectuosa. (2)

En un trabajo realizado en Madrid por Lobato y cols. en
una serie de 520 pacientes se demostré que el edema cere-
bral hemisférico esta asociado a la mas altarata de morta-
lidad y a los menores periodos de supervivencia de pa-
cientes con trauma contusional severo definido con una
Escala de Coma de Glasgow menor a 8 puntos. (EsCGw)).
Se hallo una alta incidencia de hipotensién arterial e
hipoxemia en el momento de la admisidn, la que alcanzo un
47% de casos, mientras que el 82% de los pacientes se
encontraban con una EsCGw menor de 5 puntos. Esta se-
rie arrojo un 87% de mortalidad. (3)

Los factores que regulan la formacion del edema vasogénico
que es aquel que acompafia generalmente al Trauma, son
hidrostaticos y estan en relacion con el dafio en la Barrera
hematoencefalica, con los valores de la tension arterial y
con el grado de vasodilatacion cerebral local, fendmenos
que llevan a un aumento de las presiones arterial y capilar y
permiten la salida de liquido de la luz capilar hacia el espa-
cio extracelular y una vez el liquido de edema ocupe el espa-
cio extracelular sera por si mismo una fuente de aumento de

la PIC que llevara progresivamente a un agravamiento del
estado clinico del paciente. (4)

FISIOPATOLOGIA

El edema cerebral no es una entidad patolégica unica pero
puede clasificarse de acuerdo al tipo de lesidn que lo pro-
duce en términos de su mecanismo fisiopatologico y segtin
Fishman asi: (5)

*  Edema Vasogénico
+  Edema Citotdxico y
+  Edema Periventricular

EDEMA VASOGENICO

DEFINICION

El edema vasogénico es aquel estado patologico cuyo even-
to esencial es una injuria a los vasos cerebrales. Esta lesién
produce un aumento en la permeabilidad vascular y permite
el escape de constituyentes séricos al espacio extracelular
circundante bajo la presién hidrostatica del sistema circula-
torio con el consecuente dafio de la Barrera Hemato-
encefalica (BHE). (6)

Tabla No.1
VASOGENICO | CIFOTOXICO | INTERSTICIAL I ISOUEMICO | OSMOTICO
PATOGENESIS | PERMEABILIDAD | ALTERACION DEL | AUMENTO DE LA | DISMINUCION | HIPOOSMOLARID
~ : CAPILAR METABOLISMO PRESION INTRA DEL APORTE AD DEL PLASMA
AUMENTADA INTRACELULAR VENTRICULAR DE OXIGENO
LIQUIDO DEEDEMA | FILTRADO ULTRAFILTRADO LIQUIDO 299 ULTRAFILTRADO
. PLASMATICO PLASMATICO CEFALO- PLASMATICO
RAQUIDEQ HIPOTONICO
LOCALYZACION SUSTANCIA SUSTANCIA SUSTANCIA SUSTANCIA S. GRIS
BLANCA BLANCA O GRIS BLANCA BLANCA O INTRACELULAR
EXTRACELULAR | INTRACELULAR | EXTRACELULAR GRIS Y BLANCA
EXTRACELULAR
BARRERA HEMATO ROTA INTACTA INTACTA VARIABLE INTACTA
ENCEFALICA
IMAGENES. HIPODENSIDAD | BORRAMIENTO | HIPODENSIDAD | BORRAMIENTO | HIPOSENSIDAD
TOMOGRAFICAS ©| ENS.BLANCA DE SURCOS Y ENS.BLANCA | DESURCOSY | ENS.BLANCAY
CIRCUNVOLU CIRCUNVOLU- ENS. GRIS
CIONES CIONES
ESTADOS CLINICOS T.C.E. INTOXICACION HIDROCEFALIA INFARTO INTOXICACION
. TUMORES HIPOXIA CEREBRAL HIDRICA,
INFECCIONES INFECCIONES SOLUCIONES
DEXTROSADAS
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FACTORES PREDISPONENTES

Una gran variedad de estados fisicos, quimicos, infeccio-
sos, alérgicos y neoplasicos aumentan la permeabilidad de
la Barrera hematoencefalica para producir edema
vasogénico, pero es el caracteristico acompafiante en el
traumatismo craneo encefalico.

Después de un TCE este tipo de edema ocutre en la vecin-
dad de las areas hemorragicas o contusas o puede difundir-
se. Es agravado por la hipoxia, la hipercapnia, y las crisis
convulsivas.

FISIOPATOLOGIA

El edema vasogénico se acompafia basicamente de la rup-
tura de las uniones fuertes que poseen las células
endoteliales del lecho capilar del SNC y de alteracién en las
membranas celulares de las células gliales. (4, 7)

El fenomeno del dafio vascular y segin han demostrado
los resultados de nmiltiples investigaciones permite con-
cluir claramente que los fluidos, proteinas y electrolitos
escapan desde los vasos dafiados y se difunden a través
del tejido cerebral.

La extravasacion de este liquido cuya composicién es
similar a la del plasma esta limitada al area de la lesi6n.
Los vasos que s¢ encuentran fuera de esta area pero en
territorio de edema no muestran aumento en su permeabi-
lidad.

Multiples experiencias referidas por Reese y Karnovsky en
1967, y por Klatzo 1969 en el microscopio electrénico, han
demostrado que morfol6gicamente la BHE normal no per-
mite la fuga de las proteinas gracias a las uniones fuertes
existentes formadas por la fusion de la membranas de las
células endoteliales adyacentes entre si y que recubren los
capilares cerebrales. (9)

Asi, que los disturbics de la BHE producen perdida al espa-
cio extravascular de proteinas séricas y formacion de ede-
ma por la destruccion fisica del endotelio y por la apertura
de dichas uniones.

Blakemore y Brigthiman en 1970 observaron este fendmeno
principalmente en las lesiones expansivas malignas, en el
traumatismo crancoencetalico v en la encefalomielitis
alérgica experimental.(8)

Las experiencias desarrolladas por Klatzo y Clasen en 1968,
demostraron que la fuerza utilizada para la extravasacién
liquida parece ser un gradiente de presion transmural capi-
lar que esta dado por la diferencia entre la presion del liqui-
do intravascular y el intersticial. El efecto propulsor que
proviene de la presién sanguinea ha sido demostrado en
modelos sometidos a congelacidn en los cuales la cantidad
de liquido extravasado desde los vasos lesionados puede
ser modificado por los cambios en la TA sistémica en forma
directamente proporcional. (10)

Este ultimo factor esta ligado a que la formacidn del liquido
de edema dependa del area de permeabilidad vascular alte-
rada y del tiempo de aperiura de Ia BHE (Klatzo 1967), fend-
meno aplicable a las zonas de lesion cerebral que pueden
entonces ser variables comprometiendo desde parte de un
lobulo hasta un hemisferio completo. (9)

Siel liquido de edema se origina en el sitio de la lesidny la
BHE permanece intacta en el tejido edeinatoso, cabe pre-
guntarse que tipo de mecanisiino existe por fuera de la le-
sidn que explique el movimiento del liquido hacia las areas
mas distantes del cerebro?

Segan se desprende de las investigaciones de Aleu, Struck
y Umbach realizadas en 1964, se conoce que el espacio
extracelular en situaciones patoldgicas esta muy agranda-
do para proporcionar la via en que se moviliza el liquido de
ederna y este lo haré bajo dos mecanismos: la difasién du-
rante la cual varios solutos migran a diferentes ratas de
acuerdo a sus coeficientes de difusion, y la salida en masa
que compromete el movimiento de los solutos con el liqui-
do en condiciones de bajos gradientes de presion, fendme-
no descrito por Klatzo y Reulen en 1975, siendo este ultimo
considerado como el principal mecanismo para que el ede-
ma se extienda en la sustancia blanca. (6,9)

Adernds, se han encontrado varios gradientes de presidn
hidrostatica en el liquido intersticial durante la tase de ede-
ma con una mayor presién en el area de la lesién que va
disminuyendo hacia areas de tejido normal, investigacio-
nes hechas por Graham y Marmarcu 1976 y que facilitan Ia
difusién del liguido de edema. (20)

El aumento en la presién local del liquido intersticial y el
desarrcllo de gradientes de presién en el tejido en presen-
cia de edema vasogénico, resulta de dos fuerzas opuestas:
la presidn hidrostatica v la resistencia del tejido.

Laprimera de ellas, o sea, la fuerza propeleite de la presion
hidrostatica de la circulacion sanguinea es la que a su vez
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origina la diferencia con la presién capilar transmural. El
liquido impulsado por esta fuerza encuentra la opuesta que
esta dada por la resistencia del tejido comprometido.

Esta resistencia al flujo esta dada a su vez por varios fac-
tores como son el pequeflo didmetro de los canales
extracelulares presumiblemente ocupado con sustancias
impermeables, y la estructura entremezclada del
parénquima cerebral.

Como resultado del aumento de la presion del flujo intersticial
el espacio extracelular empieza a agrandarse.

Se requiere un gran aumento de esta presidn para causar
la dilatacién del espacio y la separacién de los procesos
celulares que estan entremezclados lo cual constituye de
por siun factor de seguridad que protege al cerebro de la
formacién de edema en pequefios traumas o minimos da-
fios de la BHE.

Los trabajos de Shulman y Marmarou realizados en 1975,
soportan la evidencia de que una vez que la presién del
flujo intersticial aumenta por encima de la resistencia del
tejido, el volumen aumenta por cambios en la presion
(compliance), lentamente al principio y después muy rapi-
damente. La resistencia al flujo que parecia ser muy alta
en el tejido normal se reduce y la movilidad del liguido
aumenta mientras los canales extracelulares estan dilata-
dos por el edema.

Los estudios en humanos indican una difusién preferencial
del liquido de edema dentro de la sustancia blanca con
poco compromiso de la sustancia gris. Es claro que las del-
gadas uniones de los elementos celulares entremezclados
de la sustancia gris ofrecen una mayor resistencia a la dila-
tacion del espacio extracelular que las fibras de sustancia
blanca, y entonces ¢l edema se extiende a través de la sus-
tancia blanca dentro de los gyrus, y hacia la profundidad
de la Sustancia Blanca rodeada por sustancia gris y hacia
los ventriculos.

RESOLUCION DEL EDEMA
VASOGENICO

Segun afirmaron Matsen y West desde 1972, uno de los
principales mecanismos de remocion del liquido de edema
es el movimiento del mismo hacia ¢l LCR a través del
epéndimo periventricular y quiz una pequefia parte hacia
la corteza hasta la capa pial y el espacio subaracnoideo
como se demostrd en estudios en los cuales se utilizaron
radiotrazadores y se realizaron con RHISA, y se administro

Sucrosa-C14, elementos que no atraviesan la BHE intacta.
Esta permeacién ocurre solamente en el sitio de la lesién y
en el area inmediatamente adyacente.

Este movimiento esta relacionado con el gradiente de pre-
sion entre la presién del flujo intersticial en el tejido
edematoso y la presion del LCR. La mayor resolucion del
liquido de edema con una presion baja en el LCR podria
explicar el efecto terapéutico de algunos medicamentos como
la espironolactona, acetazolamida, y furosemida.
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Figura 1. muestra una representacion esquematica de los
cambios en la permeabilidad en las Células Endoteliales y
en las Uniones Fuertes de las paredes capilares.

La figura superior muestra la situacién normal, y la de abajo
los cambios que se presentan durante el edema vasogénico.
Robert Fishman

The New England J of Medicine, Oct.2 de 1995
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Experimentos recientes indican que los gradientes de pre-
sion entre los dos hemisferios o entre areas vecinas de un
mismo hemisferio pueden causar reduccién en el flujo san-
guineo y podrian llevar a un agotamiento prematuro dela
capacidad de autorregulacién del rea de alta presion.

Un aumento en la presion del flujo intersticial secundaria a
una acumulacién de liquido de edema en el espacio
extracelular podria alterar la presion intravascular en la ter-
minal del capilar y colapsarlo.

La disminucidn en la diferencia de la presién arteria-vena
asociada a una disminucién del radio del capilar aumenta la
resistencia y decrece el flujo deprimiendo el flujo sangui-
neo regional en el cerebro edematcso del hombre.

Un factor importanté agregado seria la acidosis tisular que
conduce a un estado de extrema vasodilatacién con dete-
rioro o perdida de la respuesta arterial normal a los cambios
dela TAy de la PCO2 causando perdida de la autorregulacion
con bajo flujo tisular y vasoparalisis. (11)

EDEMA CITOTOXICO

Su evento fisiopatolégico crucial esta relacionado con alte-
raciones en el metabolismo celular y con el transporte acti-
vo iénico de varios componentes celulares, fenémenos que
desembocan en un aumento excesivo de liquido intracelular
con edema resultante y alteracion de los mecanismos de la
osmoregulacion y el mantenimiento normal de los gradientes
i6nicos de las membranas celulares.

Se produce en fases iniciales de la isquemia y se puede
asociar simultaneamente con el tipo vasogénico.

En el edema citotoxico todos los elementos celulares cere-
brales como son las neuronas, las células gliales y
endoteliales, se tornan edematosas con la consiguiente re-
duccion del liquido en el espacio extracelular.

Este edema celular en pocos segundos causa una falla en la
produccién de ATP permitiendo la répida acumulacion de
sodio intracelular y la entrada de agua para mantener el
equilibrio osmético siendo esta su principal caracteristica
patologica.

En vista de que las células endoteliales son particularmente
afectadas, la luz de los capilares disminuye dando origen al
fendmeno de "no-reflujo" que especialmente aumenta la

resistencia a la perfusidn cerebral disminuyendo el Flujo
Sanguineo Cerebral.

Las condiciones caracteristicas de un edema cerebral
citotoxico estan asociadas a edema cerebral con hipo-
osmolaridad corno se ve en intoxicaciones hidricas, y a un
edema cerebral generalizado secundario a la hipoxia como
se aprecia en la falla cardiaca y en la asfixia.

Al parecer no hay evidencia de que este tipo de edema sea
una constante en las encefalopatias metabélicas y se ha
presentado en forma discreta en las secundarias a lesiones
hepéticas.

El edema asociado una hiponatremia dilucional ocurre en
presencia de un sindrome de secrecion inadecuada de hor-
mona antidiurética o con una deplecion aguda de sodio.

El uso de sustancias glucosadas como las dextrosas al 5%
o 10%, especialmente en pacientes que ya vienen sufrien-
do algin grado de deshidratacién o pacientes pediétricos,
permiten que aumente la hipo-osmolaridad plasmadtica y se
agrave el edema cerebral vasogénico por aparicion de un
componente citotéxico con la consiguiente agravacién
neuroldgica del paciente.

La hipo-osmolaridad se asocia a este tipo de edema a causa
de la adaptacién que deben sufrir las células nerviosas por
la perdida de osmoles intracelulares principalmente el
potasio. Si el cerebro debera sacrificar volumen u
osmolaridad intracelular en respuesta a la hipo-osmolaridad
plasmatica, se preservara el volumen y la osmolaridad celu-
lar caera para restablecer el equilibrio con el plasma. Esto
explica porque en una hiponatremia crénica el edema no
estara presente. (9)

Los principales cambios en la funcidn cerebral como son
el estupor y el coma ocurren con el edema citotéxico, y
esta situacion en casos de hipoxia es tan severa que pue-
de generar un infarto con necrosis y edema vasogénico
localizado.

El edema citotoxico también estara presente en las meningi-
tis purulentas en asociacién con edema vasogénico. Los
cambios citotoxicos se han atribuido a la accién lisosomal
proveniente de los leucocitos PMN vy la cual seria la res-
ponsable del edema celular. El edema vasogénico asociado
causa un gran aumento en la permeabilidad capilar a traveés
de las células endoteliales y aun puede coexistir con edema
intersticial.
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Figura 2. Muestra una representacién esquematica del
Edema de las células endoteliales, gliales y de las neuronas,
a expensas del liquido del espacio extracelular cerebral du-
rante el edema citotoxico.

Robert Fishman

The New England J of Medicine, Oct. 2 de 1975

EDEMA INTERTICIAL
O TRANS EPENDIMARIO

Este es el tercer tipo de edema, que caracteriza principal-
mente los casos de hidrocefalia obstructiva en donde exis-
te un aumento en ¢l agua y en el contenido de sodio en la
sustancia blanca periventricular debido al desplazamiento
del liquido cefalo-raquideo a través de la pared ventricular
ependimaria. La obstruccion en la circulacion del LCR se
traduce en un movimiento transependimario del mismo con
un aumento en el volumen del liquido extracelular.

Los cambios quimicos corresponden a los mismos del ede-
ma cerebral excepto que la sustancia blanca periventricular
se reducira a medida que aumente el acumulo de liquido a
causa de una rapida desaparicion de los lipidos a medida
que la accidn de la presion hidrostatica aumente sobre la
sustancia blanca. Estos cambios tienen una rapida evolu-
cion pero pueden ser reversibles con la oportuna coloca-
cién de un sistema de drenaje ventricular.

Las manifestaciones funcionales son minimas inicialmen-
te y solo cuando los cambios sean avanzados se presen-
taran desordenes en la marcha, el control de esfinteres y
las funciones mentales superiores.

CONSIDERACIONES TERAPEUTICAS
ENEL EDEMA CEREBRAL

USO DE ESTEROIDES

Desde la realizacién de los trabajos de Fishman publica-
dos en 1975 se mencioné la utilidad de los
glucocorticoides, especificamente la dexametazona, actual-
mente no indicados en el manejo del edema cerebral
traumatico (5,9).

La primera consideracion practica es para afirmar que este
tipo de medicamentos han mostrado utilidad en la disminu-
cién del edema vasogénico en casos de lesiones
metastasicas, tumorales y en la enfermedad cerebro vascular
hemorragica con disminucién de las areas de menor coefi-
ciente de absorcidn que en la TAC significan la presencia
de edema cerebral.

La dosis usual establecida para la dexametazona es de 24 a
32 mg. diarios repartidos en tres dosis y por via intravenosa,
administrandolos hasta por 7 a 10 dias. Rara vez s¢ ha aso-
ciado su administracién a fendmenos de insuficiencia
suprarrenal.

No hay datos que soporten su utilidad en el edema
citotdxico ni en el edema intersticial.

OSMOTERAPIA

Mucho se ha escrito sobre el uso de soluciones
hiperténicas, y por cerca de 30 afios estas han sido utiliza-
das de rutina en la practica neuroquirtrgica para reduccion
de la PIC, demostrandose la utilidad del manitol en el mane-
jo del edema cerebral traumatico bajo algunos principios
fisicos que son:

En primer lugar el cerebro siempre responde como un
osmometro y existe un gradiente entre este y la sangre el
cual permite un movimiento de liquidos para mantener el
volumen cerebral y la PIC.

En segundo lugar los gradientes de presion obtenidos con
la administraciéon de liquidos parenterales tienen corta du-
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Figura 3. Representacion esquematica del movimiento de
liquido cefalorraquideo transependimario, desde los
ventriculos, para infiltrar el tejido cerebral adyacente du-
rante el edema Transependimario.

La figura superior dermuestra la situacion fisiolégica normal,
mientras que la inferior esquematiza los carnbios durante 1a fase
de edema.

Robert Fishman, The New England J of Medicine, Oct. 2 de 1975

racion a causa de que estas sustancias a las pocas horas
retornan a un punio de equilibrio en su concentracion en el
cerebro.

En tercer lugar las dreas cerebrales que con més facilidad
reducen su volumen son aquellas con un lecho capilar
endotelial normal mientras que aquellas con edema
vasogénico focal y con un lecho capilar con permeabilidad
alterada no lo hacen. (12)

Finalmente un gran efecto de "rebote" con edema severo
podria seguir después de la administracién de soluciones
hiperténicas debido a que los solutos no son excluidos del
drea edematosa y para obtener el equilibrio osmotico vuel-
ven a absorber agua hacia los tejidos; de esta manera, la
terapia osmética rapidamente disminuye la PIC pero a las
pocas horas el gradiente osmético disminuye al ser
excretados los solutos, metabolizados o equilibrados con
las concentraciones cerebrales, y la PIC se elevara.
(13,14,16,17,18)

Solo el uso concomitante de diuréticos de asa del tipo de la
furosemida ha permitido el adecuado control de este feno-
meno.(19)

A causa de que el cerebro se adapta a situaciones cronicas
de hiperosmolaridad plasmatica, con un aumento en la
osmolaridad intracelular, no se recomienda utilizar estas
sustancias por mas de tres a cinco dias.

El mecanismo de acci6n de los agentes hiperosmolares ad-
ministrados intravenosamente no esta bien claro ya que el
manitol, el glicerol vy la urea deshidratan tanto al cerebro
normal como al traumatizado pero su accién sobre la PIC si
tiene algunas consideraciones especificas:

a. LaPIC empieza a disminuir antes de que cualquier cam-
bio detectable en el contenido de agua de la sustancia
blanca pueda ocurrir.

b. Cuando la PIC ha disminuido al maximo no hay cam-
bios significantes en el contenido de agua de la sus-
tancia blanca.

¢. - La PIC puede retornar a sus niveles hipertensivos an-
tes de que el contenido de agua de la sustancia blanca
se reduzca en cantidades significantes.

d. LaPIC permanece elevada a pesar de la reduccion de
agua de la sustancia blanca por inyeccion de albimina
intravenosa.

Estas afirmaciones no soportan la teoria de que los diuréti-
cos osmoéticos reduzcan la PIC solo por su extraccién
osmoética del agua del tejido cerebral, y los mecanismos
alternativos sugeridos incluyen los cambios en la viscosi-
dad de Ia sangre, el volumen sanguineo cerebral (VSC) y 1a
produccion de LCR. (15)

USO DE OTROS AGENTES

La terapéutica actual para el manejo del edema cerebral in-
cluye entre otros el uso de diuréticos de asa,
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hiperventilacion, control de la presién de perfusion cere-
bral y del flujo sanguineo cerebral para lo cual remitimos al
lector a los capitulos correspondientes a terapéutica.

Albimina

Un estudio de Albright sobre los efectos sistémicos e
intracraneales de la terapia osmotica y oncotica en el edema
cerebral comparo la efectividad de las dos formas terapéu-
ticas evaluando su efecto por medio de medicion de la PIC,
medicion del contenido de agua y de los coeficientes
tomogréficos en los encéfalos de los perros una vez sacrifi-
cados y observo que la PIC se reducia en forma significante
con la administracion de manitol, furosemida y con la com-
binacién de albamina/furosemida, pero no tenia ningtin efec-
to la administracion de albimina sola. (13)

El volumen intravascular normalmente esta regulado por la
presién osmética de las proteinas del plasma o sea por la
presién coloido-oncotica. Sin esta presidn, la presion
hidrostatica impuesta por el corazén podria rapidamente
desplazar el liquido plasmatico al espacio intersticial.
Laproteina del plasma que contribuye en el 80% a man-
tener la presion oncética es la albimina y el aumento en
su concentracion eleva esta presion sacando agua del
espacio extravascular y aumentando el volumen
plasmatico, pero la alblimina sola no puede deshidratar
el tejido cerebral.

La asociacién de albimina mas furosemida genera un
gradiente oncético que disminuye la presion intracraneal
en forma significante, perc no mejor que la furosemida sola.
Esta combinacion ademds no afecta el hematocrito y por
consiguiente tampoco la viscosidad de la sangre, y permite
la excrecidn de orina isotdnica.

Se puede concluir que la asociacion de albumina/furosemida
puede ser utilizada para tratar la hipertension intracraneal
por algunos dias con menor riesgo que ¢l uso de manitol y
quizés con una mejor baro-estabilizaciéon pues no causa
hemodilucion hipovolemica.

Acetazolamida

Este diurético actua disminuyendo hasta en un 50% la rata
de produccion de LCR gracias a que inhibe la anhidrasa
carbonica, enzima que cataliza la formacién de acido carboni-
co desde el didxido de carbono y el agua liberando de esta
forma iones hidrogeno dentro de la células e impidiendo su
intercambio por iones de sodio a nivel de los plexos coroides.

No es de utilidad en el tratamiento del edema cerebral
vasogénico ni en el citotoxico pero si puede administrarse
en casos de edema de tipo intersticial.
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