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Seguramente resulta congruente con la moda 
establecer una definición adecuada de un fe
nómeno dinámico, potencialmente letal, que 
afecta al tejido nervioso con una frecuencia 
que sobrepasa al de cualquier otro fenómeno 
capaz de desencadenar efectos deletéreos so
bre el cerebro. ¿Pero existe el edema cerebral 
como una entidad? Algunos autores se incli
nan a considerarlo como una especie de pará
sito o de acompañante oportunista de verda
deras entidades nosológicas, que llega a 
"robar cámara" en el cuadro que aquellas 
deberían provocar y que de hecho resultan 
opacadas por la alarmante sintomatología 
que el edema cerebral trae aparejada cuando 
se posesiona del terreno afectado. O ¿Será que 
el edema cerebral constituye uno de esos fenó
menos sine quan 11011 el tejido nervioso dejaría 
de formar parte del cerebro y la médula espi
nal? Baste recordar algunos fenómenos mor
fológicos que constituyen el deleite de los neu
ropatólogos describir en detalle, sobre todo a 
aquellos neófitos del arte de las neurociencias: 
gliosis isomorfa y heteromorfa, cromatólisis 
central, degeneración axonal retrógrada, de
generación transneural ortógrada, d ismielini
zación, etc . Cuando se analizan estos térmi
nos en base a su susodicha connotación nos 
encontramos con que en realidad constituyen 
una terminología completamente congruente 
con la constitución del tejido nervioso; ¿Qué 
otra podría esperarse de un tejido compuesto 
de neuronas, con grumos de Nissl, axones, 
mielina y glia astrocítica? Puede ser que el 
edema cerebral no sea sino el resultado de 
algo similar, en el que además de los constitu
yentes morfológicos inclusive la red vascular, 
los componentes bioquímicos que actúan a 
nivel molecular y la peculiar situación del 
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cerebro en la cavidad craneal o de la médula 
en el conducto raquídeo, determinen que los 

cambios que el edema cerebral desencadena 
traigan como consecuencia la fúnebre secuela 
de la muerte . Sin embargo, si se analiza la 
secuencia de eventos (todavía con muchas la
gunas de agua turbia que no dejan ver lo in

trínseco del fenómeno) que desembocan en la 
producción del edema cerebral, resaltan algu
nos hechos que inducen a considerar al edema 
cerebral como un fenómeno primario con ma
tices de secundario y en el que los cambios 
morfológicos subsecuentes son sólo el resulta
do del propio edema cerebral , y que todas 
aquellas manifes taciones clínicas identifica
das como entidad primaria, diferente del ede
ma, son solamente la consecuencia de este 
último. 

Se acepta que una definición adecuada es 
aquella que dice : "el edema cerebral consiste 
en la acumulación anormal de líquido asocia
do con el aumento volumétrico del tejido ce
rebral". Se considera que existen tres tipos de 
edema cerebral: vasogénico, citotóxico o ce
lular e intersticial o hidrocefálico . El primero 
indica claramente que a través de los vasos 
capilares ha ocurrido el paso del líquido su
perfluo para el cerebro por factores que hic ie
ron permeables a la pared endotelial. El ·se
gundo hace suponer que algo anormal ha 
ocurrido en todas la células del tejido nervio
so y vasos que las obliga a retener líquido y 
materiales proteináceos y iónicos en cantida
des anormales; obviamente debe pensarse que 
si sólo se hiciera un recambio del líquido y 
materiales ya existentes en el propio tejido 
nervioso no ocurriría la secuencia de manifes
taciones clínicas indicativas de edema, dado 
que no habría aumento volumétrico. De este 

modo la pregunta a hacerse es ¿De dónde 
procede el material superfluo que va a produ

cir el aumento volumétrico? La respuesta úni
ca que se puede ofrecer es que procede de 

231 



materiales acarreados por los vasos sanguí
neos y que estos dejan escapar. En ambos 

casos, tanto en el edema vasogén ico , como en 

el citotóxico, el material superfluo al tejido 
nervioso invade el espacio extracelular y se 

distribuye en las áreas de menor resistencia, 
como la mano de un cirujano que busca pla
nos de "cl ivaje", y prácticamente diseca las 

áreas afectadas. Hay, sin embargo, diferen

cias cua litativas entre ambos tipos de edema 

que justifican la subdivis ión establecida. 

Tanto en los modelos animales experimen
tales como en el caso del edema cerebral hu
mano, este frecuentemente se asocia con alte

raciones de la barrera he matoencefálica 

(B H E). De este modo penetran sales y proteí

nas al tejido cerebral y causan el edema extra
celular, principalmente en la "complaciente" 

substancia bla nca. Este fe nómeno es el co

múnmente observado en pacientes con tumo
res cerebrales - primarios o metastásicos- , 

infecciones intracraneales que ejercen efecto 
de masa que ocupa espacio tales como el abs

ceso piógeno cerebral, y, a veces, en casos de 
edema cerebra l "tardío" postra umático. 

No só lo la "ruptura" de la BHE puede ac
tuar como fenómeno desencadenante del ede
ma cerebral. Las células componentes de los 
tumores metastásicos en el tejido nervioso 

secretan mate rial prote ico que actúa osmóti
camente y produce ingrediente hiperosmolar 

que forma e l edema cerebra l a lrededor de esos 
tumo res. La lisis tisu la r que ocurre en el infar

to cerebra l o subsecuente a heridas cerebrales 
deja en libertad un gran número de elementos 
orgánicos que son capaces, por si solos, de 

generar edema cerebral. 

El edema ce rebral vasogénico subsecuente 
a infarto cerebra l, tumores u otras lesio nes 
cerebrales se desarro lla concomitante con ia 
ruptura de la BH E, exudado de líquido pro
te ináceo a l espacio extracelular e n la sustan
c ia blanca y la captación del líquido y prote í

nas por los astrocitos. 

Estos pocos datos ya son indicativos de 

que, desde un punto de vis ta práctico, el clíni
co se enfrenta a una gran variedad de fenóme

nos patológicos que resu ltan en múlti ples me

ca ni smos, a lg un os n o c omp leta m e n t e 
entendidos, que a unque por diferente ruta 

cada uno llega a la misma meta: edema ce re

bral. Es posib le que esta génesis multifacét ica 
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del contenido acuoso del cerebro redunda en 
el difícil y complejo enfoque terapéutico del 

edema cerebral. El problema resulta más difí

cil de abordar si se considera que los mecanis

mos "primarios" en la génesis del edema con

ducen a s u vez a otros "sec und ar ios" tan 

dañinos como los que o rigi nan la secuencia de 
eventos y así suces ivamente se va sucediendo 

una cadena de a lterac io nes tisulares que con

tribuye n a acrecentar e l edema cerebra l, a la 

manera de un c írcu lo vicioso irrompible . 
Aunque se expresa comúnmente que la sus

tancia blanca es la más afectada no se debe 
olvidar que la sustancia gris constituye el 50 

por ciento aproximadamente del vo lumen ti

su lar del cerebro. Al igual que en la sustancia 

blanca , en la sustancia gris se hallan a lgunos 

componentes celula res afines a ambas. Si el 
edema vasogénico de la sustancia blanca dis

tiend e el espac io extracelu lar desde un os 
cuantos, hasta varios c ientos de Angstroms, 

y el edema celu lar lo reduce y produce tume

facción de los astrocitos y de los ol igodendro

citos, fragmentación de las vainas de mie lina y 
degeneración de los axones, fenómenos simi
lares a unque menos reconocidos ocurren en la 

sustancia g ris. En esta los astrocitos se hallan 
como satéli tes perineuronales o como compo
nentes perivasculares, de hecho es te espacio 

perivascular se ha lla constituido por 80 por 

ciento de prolongaciones del soma astrocita

ri o. Hace ya más de una década que se ha 

reconocid o que uno de los hechos morfológi

cos característicos del edema cerebra l lo cons

tituye la tumefacción o edema de los astroc i
tos, y este hecho tiene suma importancia si se 

tiene en cuenta que estos se hallan en ese 

espacio perivascu lar estratégicamente coloca

dos para mantener o a lterar la concentración 
crítica de los compuestos so lubles y gaseosos 
que los capilares cerebrales acarrean a las 
neuronas, elementos celula res dependientes 

de ese factor meta bó lico. Cualq uier a lte ra 

ción g lio-ca pilar, por ende . va a constituir una 
a menaza al precario equilibrio del metabo lis
mo neura l, tal y como ocurre en la tumefac

ción o edema g lia l. Los estudios experimenta
les han permitido co mp robar que cua nd o 

menos e l 14 por ciento del edema cort ica l lo 
constituye la tumefacció n astroci taria, y que 

de ese fenómeno morfológico se deriva un 

importante aumento de la distanc ia mínima 
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interca pila r, aumento que en el ed ema cere

bra l más benigno excede el 32 po r ciento en 

co mparac ió n co n la di sta ncia mínima interca

pilar en los a nimales tes tigo. 

Si se conside ra que de este mod o la densi
dad ca pila r por milímet ro cúbico de tejido 

nervioso se ve di sminuida , no ha y duda que 

conduce inev ita blemente a un d éfi c it co nsid e
rable en la co ncentrac ió n de oxígeno ti sul a r , 

la qu e baj o condici o nes norma les a lca nza 

apenas la presión pa rcia l a decuada . El déficit 

pued e co nsid erarse que desciende a l ni ve l de 

ce ro pa ra la tensió n de ox ígeno cua nd o la 
di stancia intercap ila r a umenta a l d o ble. Las 

consecuencias desastrosas pa ra la supervi ve n
cia neuro na l en la s á reas a fectad as resulta n 
o bvias. 

Subsecuente a hipoxia , isquemia y tra uma 

los ni ve les del K+ in trace lular que se libera en 

el espacio extracelular pueden alca nza r co n
centracio nes hasta de 70 m M. El edema o 
tumefacc ión astrocita ria res ulta del t ra nspo r
te de C l a l espac io intrace lula r a soc iad o con el 

equi va lente os mótico líquido co rrespo ndien

te al edema. La penetración del Cl, depen

diente del K+ , se hace po r medio de difusión 

de acue rdo con e l principi o de Do nna n para 
esos io nes, y po r medio de un aca rread o r, e l 

ion Na+. El ni vel crítico de K + ex t race lular 
para inicia r e l transporte d e Na+ y C l a l espa
cio intrace lular debe exceder 10 mM , ni ve l 

mínimo que se halla excedido va ri as veces en 

la s zonas de lesió n. Además, el meca nis mo de 
génesis del edema intrace lular se ve incremen
tad o y fac ilitado por la liberación de a lgunos 
neurotra ns misores , sec und a ria al a ume nt o 
del K + ex t racelula r . 

Una vez que se es ta blece el edema cere bra l, 

la secuencia d e event os "sec undarios " res ulta 
sólo cuesti ó n de tiempo . Dado que la caja 

ósea es ríg ida queda só lo a los compo nentes 

intrac ra nea nos "elás ticos" la posibilid ad de 
da r de sí por medi o de la reducció n. El a porte 

sanguíneo es el primera mente afectad o y en 
todos los casos se reduce . Es to parece "facili
tar " en cie rt o mod o la reso lución pa rcia l del 

edema cito tóx ico a través del epéndimo y d e 

allí pasa r a l líquid o ve ntri cular por el grad ien

te de pres ión que ha co nstituido . 
Qui zás la alteració n más g rave , que se ma

nifie sta c líni ca ment e, e n fo rma po r d em ás 
conspicua, es una se rie de ca mbios mo rfo lógi-
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cos o riginados po r desplazamientos, compre

sio nes vascula res y desarrollo de zonas de 
in fa rt os re sult a ntes de la isq ue mia . Estos 
ca mbi os mo rfo lógkos los constitu ye n las 

hernias del propio tejido ce rebra l que obede

ce n a l desplaza miento for zad o po r las zonas 

edemato sa s: debaj o de la hoz de la durama

dre, tran ste nt o ria les desce nd entes o a sce n
dientes, compres ión de arte ri as del pol ígono 

de Willis con infarto s en sus territorios, etc . 

La recta final se ha a lcanzad o y no 

ha y camino de reto rno . 
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