
Rev Argent Neuroc 2011:25: 155 

MANIOBRA DE VALSALVA Y TOS EN PACIENTES CRANIECTOMIZADOS: 
OBSERVACIONES ECOGRÁFICAS (MODO B) 
EN FAVOR DE LA CRANEOPLASTIA PRECOZ 

Premio Senior XI Jornadas Argentinas de Neurocirugía 

Nelson A. Picardl, Carlos A. Zanardil, Juan F.J. Gruarín2  

1  Sección Neurocirugía, Hospital Interzonal General de Agudos Dr. Abraham Prneyro, Junín. 2  Servicio de Neuroci-
rugía, Hospital General de Agudos Dr. Ignacio Pirovano, Buenos Aires. 

RESUMEN 

Objetivo. Evaluar los movimientos del parénquima encefálico durante la maniobra de Valsalva y la tos en pacientes craniectomi-
zados y discutir sus implicancias fisiopatológicas y terapéuticas. 
Material y método. Catorce pacientes adultos con craniectomías mayores de 30 cm2  y colgajos pulsátiles fueron estudiados 
ecográficamente. La atención sefocalizó en los cambios morfológicos intracraneanos inducidos por la maniobra de Valsalva y la tos. 
Resultados. Durante la maniobra de Valsalva y la tos el cerebro fue propulsado en bloque hacia la craniectomía. Movimientos 
notorios se observaron a nivel centroencefálico y estefenómeno se atribuyófundamentalmente al ascenso de LCR desde la columna 
y la distensión de las cisternas de la base. La magnitud de los cambios morfológicos fue proporcional al esfuerzo espiratorio y la 
presión intracraneana. 
Conclusiones. La maniobra de Valsalva y la tos provocaron cambios morfológicos bruscos e importantes a nivel centroencefálico, 
A la luz de teorías recientes se discuten las eventuales consecuencias de esta movilidad patológica sobre las estructuras témporo-
mesiales y las funciones cognitivas. Estas observaciones constituyen un firme argumento enfavor de la craneoplastia precoz. 
Palabras clave: maniobra de Valsalva, craniectomía, craneoplastia, movimientos cerebrales, síndrome del trefínado. 

INTRODUCCIÓN 

Existe gran djerencia de opiniones respecto al perjui-
cio resultante de estos defectos de las paredes del 
cráneo, y algunos creen que cuando son extensos condu-
cen con el tiempo a trastornos mentales serios. Yo, por mi 
parte, no creo que produzcan perjuicio ninguno, a no ser 
que vayan acompañados de alguna lesión subyacente 
de la duramadre. Harvey Cushing, 19211. 

Existe un aforismo en cirugía que rara vez se cuestio-
na, y es el que dice que la inmovilización favorece la 
curación de las heridas... Cuando el cirujano cierra el 
cuero cabelludo sin reparar el defecto craneal, no sólo no 
inmoviliza las estructuras, sino que las deja permanen-
temente expuestas a una movilidad patológica. W James 
Gardner, 1945. 

En 1939 Grant y Norcross2  describieron el 'síndrome 
del trefinado' (ST), un conjunto de síntomas hallados en 
pacientes craniectomizados que tienden a revertir con la 
craneoplastia. Pocos arios después Gardner3  señalaba la 
necesidad de replaquetar a los pacientes craniectomiza-
dos argumentando (erróneamente) que el cerebro no 
pulsa si el cráneo está cerrado, y señalando (acertada-
mente) que en caso contrario quedaría permanentemen-
te sometido a un estado de movilidad patológica. El 
"síndrome del colgajo hundido" es el conjunto de signos 
neurológicos asociados a una craniectomía y reversibles 
con la craneoplastia4, y fue descripto en los '70. 
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Hoy conocemos con mayor detalle los cambios que 
las craniectomías provocan en diferentes aspectos de la 
fisiología intracraneana5-15, pero aún no es clara la 
relación de causalidad entre éstos y el ST. Es por ello 
que las indicaciones actuales de craneoplastia siguen 
siendo por lo general de dos órdenes: estética y protec-
ción. 

Recientemente se ha teorizado sobre una relación 
etiopatogénica potencial entre la enfermedad de Alzhei-
mer y los esfuerzos intensos o repetitivos tipo Valsal-
val6,17. Estos esfuerzos, normales en la vida de toda 
persona, incluyen: tos, estornudo, vómito, esfuerzos 
para defecar, levantar objetos pesados, trabajo de parto 
y muchos otros. En forma sintética la hipótesis sugiere 
que el stress por sobrecarga de presión al que es 
sometido el encéfalo durante las maniobras intensas o 
repetitivas tipo Valsalva podría tener efectos negativos, 
por ejemplo, sobre las estructuras del hipocampo, y ser 
así un factor etiológico en los trastornos cognitivos. 

Desde la antigüedad se sabe que los colgajos cutá-
neos que cubren las craniectomías amplias se elevan 
con los esfuerzos18, pero aún hoy desconocemos los 
cambios morfológicos subyacentes. De hecho es habi-
tual pensar en estas circunstancias y también intrao-
peratoriamente, que lo que está aumentando en reali-
dad es la cantidad de sangre adentro de la cabeza o del 
cerebro. Hace más de una década que utilizamos 
rutinariamente la ecografía (modo B) intraoperatoria 
como guía en la identificación y localización de lesiones 
intracraneales y de las cavidades ventriculares; y posto-
peratoriamente en el seguimiento de los pacientes 
craniectomizados. En este trabajo hemos investigado 
ecográficamente los movimientos que la maniobra de 



Paciente Edad Sexo Tamaño Patología 

CH 37 70 cm2  Infarto silviano 
MM 73 30 cm2  Tumor petroclival 
AH 71 54 cm2  Osteomielitis de plaqueta 
PR 33 1\4 52 cm2  Meningioma maligno 
JF 37 38 cm2  Herida de arma de fuego 
AO 25 96 cm2  TEC grave 
VG 47 80 cm2  TEC grave 
LF* 25 88 cm2  TEC grave 
CN* 40 84 cm2  TEC grave 
AV 25 96 cm2  TEC grave 
JS 18 110 cm2  TEC grave 
JG 31 80 cm2  TEC grave 
MG 23 80 cm2  TEC grave 
NM* 17 88 cm2  TEC grave 

* Pacientes también estudiados en agudo. 
TEC: traumatismo encéfalo-craneano. 
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Valsalva (mV) y la tos inducen a nivel cerebral en 
pacientes con defectos óseos craneanos grandes. 

MATERIAL Y MÉTODO 

Estudiamos catorce pacientes, 11 varones y 3 mu-
jeres con craniectomías supratentoriales y pulsátiles, 
mayores de 30 cm2  (media: 74,7 cm2, rango de 30-110 
cm2). Las edades oscilaron entre los 17 y los 73 arios 
(media: 35,8) (Tabla 1). Las craniectomías fueron unila-
terales, salvo en un paciente en quien fue bifrontal (JS), 
y la causa principal fue el trauma. El lapso de tiempo 
transcurrido entre la cirugía y el control ecográfico fue 
variable, yendo desde días a arios. 

Tabla 1. Pacientes 
Tres de los pacientes fueron evaluados en los días 

que siguieron a la operación en varias oportunidades 
(en promedio tres veces cada paciente), permitiendo 
observar así los cambios morfológicos que acompaña-
ron al descenso paulatino de la presión intracraneana 
(PIC): fueron así estudiados en agudo (en asistencia 
ventilatoria mecánica y con el colgajo tenso), y luego de 
algunas semanas despiertos y con el colgajo a plano o 
excavado. La PIC en estos tres pacientes fue monitori-
zada a nivel parenquimatoso (Spiegelberg®). 

La superficie de la brecha ósea fue estimada en base 
a la palpación y los estudios por imágenes. 

El encéfalo se exploró ecográficamente (modo B), con 
transductores convexo sectoriales de 3.75 a 8 MHz, con 
alguno de los siguientes equipos: Toshiba modelo Ne-
mio 10, y Esaote modelo MyLab. La sistemática de 
exploración ecográfica fue la siguiente: se evaluó el 
encéfalo en general en los planos axial y coronal; luego 
se procedió a evaluar la morfología del sistema ventri-
cular, el parénquima cerebral profundo y el subyacente 
al defecto óseo. Por último se evaluaron los movimien-
tos inducidos en estas estructuras por la tos y por mV. 
Algunos pacientes fueron estudiados en decúbito dor-
sal, otros en posición sentada, y otros inicialmente 
acostados y luego sentados. Los estudios fueron vi-
deofilmados. 

RESULTADOS 

Movimientos parenquimatosos en pacientes am-
bulatorios. Todos los pacientes mostraron espontá-
neamente oscilación sistólica del septum pelucidum 
hacia el lado de la ventana ósea. Con la tos y la mV el 
cerebro (y el colgajo cutáneo) fue propulsado en bloque 
hacia, y en agudo también a través, del defecto óseo. 
Los movimientos cerebrales en masa fueron sin em-
bargo mucho más marcados a nivel centroencefálico: 
se pudo observar por ejemplo la elevación del piso 
diencefálico y en menor grado, la separación de las 
caras mediales de los lóbulos temporales (Figs. 1 y 2): 

Fig. 1. Paciente CN, maniobra de Valsalva. Imágenes axiales 
capturadas de lafilmación, inmediatamente antes (A) y durante 
el esfuerzo (B). En (B) se corrobora la distorsión cerebral 
generada por la maniobra. Se han realizado dos mediciones en 
sitios arbitrarios pero comparativos, que ayudan a discernir los 
cambios morfológicos cerebrales que produce la maniobra de 
Valsalva. Se aprecia el ensanchamiento del cuerpo del ventrícu-
lo lateral, y un incremento en la distancia entre el transductor 
y la pared interna del cráneo contralateral. 
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Fig. 2. Paciente NM, maniobra de Valsalva. Imágenes coronales 
durante (A), y después del esfuerzo (B). Las mediciones mues-
tran que la elevación del colgajo (aumento de la distancia entre 
el transductor y el cráneo contralatéral) es producto del llenado 
de las cisternas de la base (*), claramente más amplias en A, con 
elevación y distorsión de la región centroencefálica. El sistema 
ventricular parece ascender y ensancharse, con escasa varia-
ción volumétrica. 

las cavidades ventriculares mostraron una distorsión 
también clara, acompañando al parénquima que las 
delimita, como si fueran 'empujadas' desde la base. En 
los cortes coronales también fue aparente el ascenso 
del tronco cerebral. Todos estos cambios morfológicos 
parenquimatosos semejaron el movimiento de un pis-
tón desde la región infratentorial hacia la craniectomía 
y acompañaron a la distensión de las cisternas basa-
les. El grado de distorsión cerebral fue proporcional a 
la intensidad y duración del esfuerzo espiratorio. Con 
la tos los movimientos fueron de menor magnitud pero 

bruscos, semejando el efecto de martillo de agua. Por 
el contrario, con la mV los movimientos fueron menos 
bruscos pero más amplios, alcanzando en algunos 
casos los 5 mm de desplazamiento. También observa-
mos que ante la persistencia del esfuerzo espiratorio 
pareció incrementarse la distorsión ventricular. En los 
ocho pacientes que pudimos evaluar acostados y luego 
sentados, los movimientos fueron más marcados o 
evidentes en esta última posición. 

Movimientos parenquimatosos en pacientes agudos 
(ventilados): en agudo (PIC 15-25 mmHg) la insuflación 
pulmonar no indujo movimientos aparentes. Con el 
transcurso de los días y la relajación cerebral (PIC <10 
mmHg), la insuflación pulmonar (o la mV y la tos en el 
caso de los pacientes extubados), sí comenzó a inducir 
cambios similares a los descriptos más arriba para los 
pacientes ambulatorios. 

DISCUSIÓN 

Los síndromes del trefinado y del colgajo hundido 

Grant y Norcross2  indicaron la craneoplastia como 
tratamiento del ST, definido como el conjunto de los 
siguientes síntomas: cefalea severa, mareos, fatigabili-
dad exagerada, sensaciones inespecíficas en la zona 
operada, una sensación de aprehensión e inseguridad, 
dificultades para concentrarse y alteraciones en la 
memoria, cambios en el humor (irritabilidad, depre-
sión), e intolerancia a la vibración. A la luz de los 
conocimientos neurofisiológicos actuales, algunos de 
estos síntomas pueden vincularse con las áreas tempo-
rales mesiales. Este síndrome se presenta semanas a 
meses después de una craniectomía descompresiva. 
Por su parte. Yamaura y Makino4  definieron el síndrome 
del colgajo hundido como una serie de signos neuroló-
gicos sólo atribuibles a la concavidad del colgajo cutá-
neo y la presión atmosférica actuando sobre el tejido 
cerebral subyacente, los cuales mejoraban con la cra-
neoplastia. La diferencia entre ambos síndromes se 
basaría entonces en que uno tiene en consideración 
principalmente los síntomas, y el otro los signos19. 
Actualmente bajo un ambiguo `ST' se engloban ambos 
cuadros, y se incluyen también dentro del mismo: 
epilepsia, paresias, deterioro cognitivo, letargia y afa-
sia, si bien Fodstad7  opinó que sólo los signos y sínto-
mas aliviados mediante la craneoplastia podían incluir-
se en la definición del ST. Los mecanismos fisiopatoló-
gicos subyacentes al ST han sido muy discutidos, e 
incluyen6'7'20: 

• Los cambios relacionados con la presión atmos-
férica: el hundimiento del colgajo comprimiría la corte-
za cerebral subyacente; 

• alteraciones hidrodinámicas (en la compliance y 
en la presión del líquido céfalo-raquídeo (LCR)) asocia-
das con los cambios posicionales; 

• cambios en el flujo sanguíneo cerebral (FSC) 
secundarios a: a) la distorsión de las estructuras intra-
craneales, b) la transmisión de la presión atmosférica a 
la vasculatura cerebral, y c) el deterioro del retorno 
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venoso secundario a la compresión cerebral focal por el 
hundimiento del colgajo. Un cambio en la compliance 
de los espacios subaracnoideos podría también influen-
ciar la resistencia cerebrovascular y la autorregulación 
circulatoria en ambos hemisferios; 

• alteraciones metabólicas. 

El cráneo abierto 

La craniectomía descompresiva tiene por objeto 
transformar el cráneo cerrado en un sistema abierto 
con el fin de disponer de una capacidad aumentada 
para acomodar generalmente un cerebro turgente o 
edematizado21. Los defectos óseos craneanos constitu-
yen así un sector de menor resistencia para acomodar 
los cambios en los volúmenes intracraneanos asocia-
dos con las actividades cardíaca y respiratoria. Quedan 
alterados los mecanismos de amortiguación normales, 
hecho que se traduce claramente en el registro de la PIC: 
en los pacientes craniectomizados la forma de la onda 
es habitualmente aplanada y sinusoidal (resultados no 
publicados), en lugar de la onda de tres picos (P1, P2 y 
P3) que se observa en condiciones normales de cráneo 
cerrado. Sabemos que en adultos normales hasta 1 cm3  
de LCR puede traslocarse a nivel del agujero occipital 
durante el ciclo cardiaco22, que la presencia de una 
craniectomía disminuye estos movimientos y que la 
craneoplastia los restaura7' 14. Por otra parte, estudios 
recientes de resonancia magnética (IRM), también en 
adultos normales sobre los efectos morfológicos de la 
mV sobre el cerebro24  muestran compresión ventricular 
durante la fase de esfuerzo. Pero a nuestro entender, no 
existen a la fecha estudios morfológicos relacionados 
con los movimientos cerebrales inducidos por la mV y 
la tos en pacientes craniectomizados. 

Efectos fisiológicos de las craneoplastias 

Después de la craneoplastia las presiones del LCR 
y del seno sagital aumentan, al igual que los movi-
mientos del LCR, el flujo sanguíneo y el metabolismo 
cerebral6-9.12,14,15,23. En el síndrome del colgajo hun-
dido se aprecia deterioro en la perfusión cerebra19, 
fenómeno que corrige la craneoplastia. Luego de la 
craneoplastia se ha reportado un aumento global del 
FSC, más significativo en la zona subyacente al defecto 
óseo, fenómeno que se acompañó clínicamente de una 
mejoría en algunos test neurocognitivos25. Otros auto-
res hallaron que los pacientes craniectomizados que 
presentaban el síndrome del colgajo hundido con la 
craneoplastia aumentaban el FSC regional en un 1 1%, 
mientras que los que no presentaban dicho síndrome, 
parecían disminuir el FSC para en realidad tornarlo 
homogéneo " . 

Indicaciones actuales de craneoplastia 

Hemos visto que a fines de la Segunda Guerra 
Mundial Gardner propuso la craneoplastia con la fina-
lidad de 'inmovilizar' el cerebro3. Y es claro que al menos 
la fundamentación de su propuesta cayó en el olvido. 

Las indicaciones clásicas de craneoplastia fueron ya 
con mucha anterioridad a Gardner, la estética y la 
`protección cerebral'26. Las revisiones más recientes27'28  
sobre craniectomías extensas incorporan como objeti-
vos la restauración de las relaciones de presiones 
intracraneanas, y la provisión de una bóveda intacta 
para el crecimiento y desarrollo normal de las estructu-
ras encefálicas en el joven. Debe recordarse que en un 
paciente con un defecto óseo craneano los déficits 
neurológicos focales (independientemente que puedan 
referirse a la corteza o a las estructuras del tronco 
encefálico) deben generar la sospecha de si no se trata 
del ST, ya que la craneoplastia, más allá de razones 
cosméticas, puede revertir dichos déficits29.30. Como 
vemos, más allá de los estudios hidrodinámicos, los de 
FSC, o los de metabolismo, las indicaciones de craneo-
plastia continúan teniendo mayormente un fundamen-
to clínico. 

Efectos de la respiración, la tos 
y la maniobra de Valsalva* a nivel cráneo-espinal 

La influencia de la respiración sobre el cerebro fue 
estudiada por Galeno31 , quien erróneamente conside-
raba que el cerebro se distendía durante la inspiración, 
y se hundía durante la espiración. Este error perduró 
unos quince siglos, hasta que a principios del XVIII 
Schlichting32  lo corrigió sobre bases experimentales. El 
LCR no formó parte de los volúmenes intracraneanos 
normales hasta los trabajos de Magendie33, quien hacia 
1842 reportó también que el LCR descendía desde el 
cráneo hacia la columna durante la inspiración, mien-
tras que en espiración el líquido ascendía. La mayoría 
de los estudios recientes han mostrado resultados 
similares. Sin embargo, los mecanismos por los cuales 
la tos, la mV y otros movimientos semejantes aumentan 
la PIC permanecen discutidos. Algunos investigado-
res34-36 sostienen que el aumento de la presión intrato-
rácica, al disminuir el retorno venoso, se acompaña de 
la ingurgitación de las venas intracraneanas, y que 
sería este aumento del volumen sanguíneo intracranea-
no el que explicaría en última instancia el aumento de 
la PIC. Esta postura no es fácil de sostener en pacientes 
sentados, ya que en esta posición las venas del cuello se 
encuentran por lo general colapsadas e incapaces de 
transmitir los cambios de presión al cráneo en la 
medida que no se ingurgiten, mientras que el aumento 
de PIC frente a la mV y la tos es instantáneo**. Por el 
contrario, otros autores37-39  opinan que el aumento de 
la presión intratorácica produce la ingurgitación de las 

* Antonio María Valsalva (1666-1723) fue discípulo de Marcello 
Malpighi, y maestro de Giovanni Morgagni. Describió la maniobra que 
lleva su nombre en 1704; el objetivo de la misma era limpiar el oído 
medio de detritus, y también las heridas craneales penetrantes (25). 
** Otro modo de interpretar estos cambios bruscos en la PIC sería 
considerar la compresión que durante la tos sufren las grandes arterias 
intratorácicas, con la consecuente eyección hacia la periferia de la 
sangre en ellas contenida. Hemos observado en un paciente ventilado 
que el aumento de la PIC acompañaba al aumento de la tensión arterial 
(resultados no publicados). 
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venas epidurales espinales; que éstas a su vez compri-
men el saco dural y propulsan el LCR espinal hacia el 
cráneo, y que es finalmente este aumento del volumen 
intracraneano de LCR el que causaría el aumento de la 
PIC. Williams fue más allá y consideró que las trasloca-
ciones cráneo-espinales bruscas de LCR secundarias a 
la tos o a la mV serían responsables de la progresión de 
las cavidades siringomiélicas en la malformación de 
Chiari39•40. Algunos estudios mostraron que durante el 
período de esfuerzo con glotis cerrada se produce una 
disminución en el volumen del saco dural lumbar de 
hasta un 40%41  - 50%37, atribuído a la ingurgitación de 
las venas epidurales. Dos estudios24'42  también seña-
lan que la mV se acompaña a nivel cerebral de un 
movimiento centrípeto de las paredes ventriculares 
(compresión ventricular); en uno de ellos24  los autores 
atribuyen este movimiento a la rémora sanguínea intra-
parenquimatosa cerebral. 

Más allá de la fisiopatología, sabemos que Hipócra-
tes recomendaba el vendaje cefálico a los pacientes con 
traumatismos penetrantes, como precaución contra los 
efectos displacenteros de la tos y el estornudo18. Y 
también que Cushing prefería operar los heridos (de la 
Primera Guerra Mundial) con anestesia local, ya que 
mediante la tos y la mV podían colaborar con la expul-
sión de los cuerpos extraños intracraneanos, gesto que 
había sido utilizado también por Ambrosio Paré en el 
siglo XVI43. Actualmente algunos neurocirujanos recu-
rren intraoperatoriamente a la mV, por ejemplo durante 
la remoción transesfenoidal de tumores", para evaluar 
la hermeticidad de los cierres durales, durante cirugías 
endoscópicas45, etc. Pero aún hoy, cuando vemos que 
un paciente craniectomizado hace un esfuerzo, o tose, 
y su colgajo se eleva, o cuando durante una cirugía el 
paciente se `desadapta' y el cerebro se hernia a través de 
la craniectomía, tendemos a pensar que el cerebro se 
está ingurgitando. 

Los movimientos encefálicos observados 

En nuestro estudio empleamos la ecografia en modo-
B (bidimensional), actualmente el único método de 
imagen que permite evaluar en tiempo real los movi-
mientos del parénquima cerebral. 

Las observaciones pueden resumirse en un movi-
miento en masa (tipo pistón) de todas las estructuras 
intracraneanas hacia la craniectomía. Lo que más nos 
sorprendió fue la magnitud de los mismos a nivel 
centroencefálico: la base que forman el diencéfalo, el 
mesencéfalo y hasta la protuberancia, y las regiones 
temporales mesiales mostraron un grado de distorsión 
llamativo, rondando en algunos casos los 5 mm de 
desplazamiento. Estos cambios fueron proporcionales 
a la intensidad y duración del esfuerzo espiratorio. Con 
la tos los movimientos resultaron de menor magnitud 
pero bruscos; por el contrario, con la mV los movimien-
tos fueron menos bruscos pero más amplios. Todos 
estos movimientos parecieron deberse fundamental-
mente a la dilatación de las cisternas basales. El 
espacio subaracnoideo intracraneano presenta tabi- 

ques a nivel cisternal que restringen la circulación de 
LCR. El ascenso brusco de LCR desde el raquis empu-
jaría estos tabiques traccionando de las estructuras a 
las que se anclan, propulsándolas en bloque hacia el 
sitio intracraneal de menor resistencia. También obser-
vamos que ante la persistencia del esfuerzo espiratorio 
las cavidades ventriculares parecieron ensancharse, lo 
que atribuímos al reflujo de LCR hacia ventrículos 
desde los espacios subaracnoideos. En los pacientes 
que pudimos evaluar acostados y luego sentados, los 
movimientos fueron más marcados o evidentes al sen-
tarse lo que pudo deberse al descenso de LCR hacia la 
columna y/o al menor volumen sanguíneo cerebral por 
drenaje facilitado cuando el paciente craniectomizado 
se sienta; estando el cráneo en un estado `pre-vaciado', 
el ascenso de LCR desde la columna durante el esfuerzo 
tendría efectos más fácilmente visibles. Creemos que 
nuestras observaciones están en concordancia con la 
idea de que la mV y la tos se acompañan de bruscas 
traslocaciones cráneo-espinales de LCR, y que el LCR 
espinal es 'escurrido' en dirección cefálica cuando las 
presiones intratorácica o intraabdominal aumentan. 
Estas traslocaciones estarían magnificadas en los pa-
cientes craniectomizados ya que la resistencia normal 
del continente craneal no existe. Es claro que la meto- 

Modelo sobre los movimientos observados: con la tos y la mV las 
venas epidurales espinales comprimirían el saco dural 'escu-
rriendo' el LCR hacia cefálico (1), dilatando las cisternas basa-
les y propulsando al parénquima cerebral en masa (2) hacia la 
craniectomía. Con la prolongación del esfuerzo aumentaría el 
reflujo de LCR hacia el sistema ventricular (3). El stress mecá-
nico sobre la región centroencefálica y los lóbulos temporales 
podría actuar al modo de un martillo de agua e incidir sobre las 
funciones cognitivas. 
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dología empleada no permite descartar cambios en los 
volúmenes vasculares (arterial, capilar o venoso), pero 
consideramos que si los cambios morfológicos hubie-
ran sido el resultado de la ingurgitación vascular intra-
craneana, hubiéramos esperado observar un aumento 
más homogéneo en los volúmenes intracraneanos, por 
ejemplo con aúmento en el espesor de todos los surcos 
y cisuras (no sólo de las cisternas basales) donde existe 
abundancia de vasos, y disminución del volumen ven-
tricular. 

En los pacientes en asistencia ventilatoria mecánica 
(postoperatorio) los resultados fueron similares a los 
descriptos para los pacientes ambulatorios sólo en la 
medida en que el cerebro se fue relajando. Las observa-
ciones llevadas a cabo en pacientes ventilados no 
mostraron movimientos en respuesta a la insuflación 
durante el período de PIC elevada. 

Observaciones intraoperatorias nuestras señalaron. 
también a la presión inspiratoria como un factor impor-
tante para generar movimientos cerebrales (resultados 
no publicados). Dado que en los pacientes ambulatorios 
los movimientos fueron proporcionales al esfuerzo espi-
ratorio, y en los pacientes ventilados fueron proporcio-
nales a la presión inspiratoria y a la PIC, consideramos 
que la falta de producción de movimientos en estos 
pacientes obedeció en parte, a que la presión inspirato-
ria efectiva (presión intratorácica menos PIC) fue esca-
sa. Por último, la presencia de un encéfalo rígido 
(turgente según el concepto desarrollado por Rekate": 
'brain turgor"Kb') sería una explicación alternativa y 
complementaria. Todas estas circunstancias pueden 
haber atenuado o impedido los movimientos cerebrales 
investigados. 

La hipótesis del daño hipocámpico aplicada a los 
pacientes craniectomizados 

Recientemente Wostyn16.17  ha sugerido que la etio-
patogenia de los cuadros demenciales (por ejemplo 
Alzheimer) podría guardar relación con daño hipocám-
pico generado por períodos de hipertensión endocra-
neana sostenida (síndrome de Hakim-Adams), o episó-
dicos y repetitivos como las maniobras de tipo Valsalva, 
por ejemplo las que pueden llevar a cabo algunos 
músicos de instrumentos de viento. En otras palabras: 
el stress por sobrecarga de presión al que es sometido 
el encéfalo durante las maniobras intensas o repetitivas 
tipo Valsalva podría tener efectos negativos por ejem-
plo, sobre las estructuras témporo-mesiales, y ser así 
un factor etiológico para la demencia. Sabemos que los 
movimientos cerebrales en los pacientes con el cráneo 
'cerrado' son de por sí más pronunciados a nivel centro-
encefálico22, pero que la magnitud de esos movimientos 
no supera el milímetro. 

Fodstad7  propuso en base a estudios hidrodinámi-
cos que la mejoría neurológica hallada en el ST luego 
de la craneoplastia era atribuible a la normalización de 
los gradientes de presión cráneo-espinales normales. 
Este concepto tal vez no es más que otra cara de la 
hipótesis de Gardner acerca de la movilidad encefálica  

patológica que existiría en los pacientes craniectomi-
zados3. Dujovny mostró que la craneoplastia resulta 
en la normalización de las velocidades de traslocación 
de LCR a nivel del foramen magno23. Pero en ninguna 
de estas tres investigaciones existió un correlato mor-
fológico a nivel cerebral como el desarrollado en este 
trabajo. 

Nuestras observaciones en pacientes craniectomi-
zados fueron estrictamente morfológicas, y mostraron 
importantes movimientos (de varios milímetros) de 
distorsión parenquimatosa centroencefálica asociados 
a la tos y la mV, que creemos atribuible al ascenso 
brusco de LCR desde el raquis, y que podrían fácilmen-
te generar disfunción transitoria o daño definitivo por 
un mecanismo de cizalla ('shear stress') a nivel hipo-
cámpico. La craneoplastia también restauraría la fisio-
logía transtentorial normal al hacer desaparecer el efecto 
de martillo de agua que sacude el centro-encéfalo con 
cada acceso de tos o esfuerzo tipo Valsalva en estos 
pacientes. 

Numerosos son los autores que señalaron a los 
desplazamientos cerebrales como causa de disfunción 
neurológical5,20,30, 47-51. Sin embargo creemos que los 
esfuerzos tipo Valsalva son muchísimo más frecuentes 
que los cambios posturales; y creemos también que el 
stress mecánico al que reiteradamente se someten las 
estructuras centroencefálicas en pacientes craniecto-
mizados (estando el cerebro en posición 'normal' o con 
cierto grado de desplazamiento o herniación) como 
causa hipotética de deterioro cognitivo, constituye un 
motivo claro de indicación de craneoplastia. 

En síntesis podemos decir que las brechas óseas 
craneales extensas exponen al cerebro a una serie de 
movimientos marcados y bruscos, de varios milíme-
tros de magnitud, y que estos movimientos se dan 
fundamentalmente a nivel centroencefálico, sometien-
do al hipocampo a esfuerzos tisulares potencialmente 
deletéreos. Y que la idea propuesta por Gardner de la 
craneoplastia como un mecanismo de 'inmovilización' 
cerebral es en base a nuestras observaciones esencial-
mente correcta. La observación de movimientos cen-
troencefálicos tan marcados y bruscos, casi percusi-
vos, frente a la tos y la mV, constituye más allá de la 
validez o no de la hipótesis de Wostyn para pacientes 
sin brechas óseas, una evidencia muy poderosa en 
favor de la craneoplastia precoz, con el objetivo de 
evitar la distorsión y el daño potencial del tejido 
nervioso que acompaña a los esfuerzos respiratorios, 
tan normales y repetitivos a lo largo del día. La mejoría 
neurocognitiva descripta en algunos pacientes luego 
de la craneoplastia25  podría guardar relación con la 
normalización de los movimientos a los que se hallan 
sometidas las áreas temporales mesiales (y otras áreas 
de la región tentorial) en los pacientes craniectomiza-
dos. Teniendo en cuenta todas las investigaciones en 
relación con los efectos de las craniectomías y de las 
craneoplastias, a nuestro entender esta investigación 
constituye la primera argumentación fisiopatológica 
firme, con fundamentos estructurales claros, en favor 
de la craneoplastia precoz. 
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CONCLUSIÓN 

La presencia de una brecha ósea craneal modifica la 
fisiología intracraneana. En algunos pacientes estos 
cambios producen signos y síntomas de mayor o menor 
magnitud, que pueden atenuarse o inclusive remitir 
con la craneoplastia. Entre los cambios fisiológicos 
intracraneanos crónicos inducidos por las craniecto-
mías están la disminución del FSC, y las alteraciones en 
la dinámica del LCR ye! metabolismo cerebral. Desde el 
punto de vista estructural, se han descripto como 
complicación de las craniectomías las herniaciones 
intracraneanas. Este trabajo muestra que los movi-
mientos parenquimatosos inducidos por la tos y la mV 
son muy marcados a nivel centroencefálico y pueden 
así, mecánicamente, alterar la neurotransmisión y la 
viabilidad neuronal a nivel hipocampal y cerebral pro-
fundo. Dado que estos movimientos cerebrales asocia-
dos con la tos y la mV son muy frecuentes a lo largo del 
día, podrían concurrir entonces a explicar el deterioro 
cognitivo que se describe en los pacientes craniectomi-
zados. Se trataría entonces de un argumento estructu-
ral muy importante en favor del replaquetamiento 
precoz de estos pacientes. 
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ABSTRACT 

Objective. To evaluate the movement of the brain parenchyma 
of craniectomízed patients during the Valsalva maneuver and 
while coughing. Discussion of the pathophysiological and thera-
peutic implications. 
Materials &method. Fourteen adult patients with craniectomíes 
larger than 30 cm2  and pulsatingflaps were assessed by ultraso-
nography. Thefocus was placed on the intracranial morphological 
changes índuced by the Valsalva maneuver and cough. 
Results. During the Valsalva maneuver and when patients 
coughed the brain projected en bloc towards the craniectomy 
síte. Signíficant movements were observed at the center of the 
brain; this phenomenon wasfundamentally assigned to the rise 

of CSFfrom the spine and the distension of the basal cisterns. 
The magnitude of the morphological changes was proportional 
to the expíratory effort and the intracranial pressure. 
Conclusions.The Valsalva maneuver and cough induced sudden 
and significant morphological changes. The eventual conse-
quences of the pathological movements of the brain on the 
temporal and medial structures as well as on the cognitive 
functions are discussed hereín on the basis of recent theoríes. 
Such observations establish a sound base in favor of early 
cranioplasty. 
Key words: Valsalva maneuver, craniectomy, cranioplasty, 
brain movements, trephíne syndrome. 


