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RESUMEN

Objetivo. Evaluar los movimientos del parénquima encefalico durante la maniobra de Valsalva y la tos en pacientes craniectomi-
zados y discutir sus implicancias fisiopatolbgicas y terapéuticas.

Material y método. Catorce pacientes adultos con craniectomias mayores de 30 cm? y colgajos pulsatiles fueron estudiados
ecograficamente. La atencion se focalizo en los cambios morfologicos 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 craniectomia. Movimientos
notorios se observaron a nivel centroencefalico y este fenomeno se atribuyé fundamentalmente al ascenso de LCR desde la columna
y la distension de las cisternas de la base. La magnitud de los cambios morfologicos fue proporcional al esfuerzo espiratorio y la
presion intracraneana.

Conclusiones. La maniobra de Valsalva y la tos provocaron cambios morfologicos bruscos e importantes a nivel centroencefalico,
A la luz de teorias recientes se discuten las eventuales consecuencias de esta movilidad patologica sobre las estructuras témporo-
mesiales y las_funciones cognitivas. Estas observaciones constituyen un firme argumento en favor de la craneoplastia precoz.
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INTRODUCCION

Existe gran diferencia de opiniones respecto al perjui-
cio resultante de estos defectos de las paredes del
craneo, 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 acompanados de alguna lesion subyacente
de la duramadre. Harvey Cushing, 19211,

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

En 1939 Grant y Norcross? describieron el ‘sindrome
del trefinado’ (ST), un conjunto de sintomas hallados en
pacientes craniectomizados que tienden a revertir con la
craneoplastia. Pocos afios después Gardner? senalaba la
necesidad de replaquetar a los pacientes craniectomiza-
dos argumentando (errbneamente) que el cerebro no
pulsa si el cranco esta cerrado, y senalando (acertada-
mente) que en caso contrario quedaria permanentemen-
te sometido a un estado de movilidad patolégica. El
“sindrome del colgajo hundido” es el conjunto de signos
neurolégicos asociados a una craniectomia y reversibles
con la craneoplastia%, y fue descripto en los '70.
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Hoy conocemos con mayor detalle los cambios que
las craniectomias provocan en diferentes aspectos dela
fisiologia intracraneana®!®, pero aun no es clara la
relacion de causalidad entre éstos y el ST. Es por ello
que las indicaciones actuales de craneoplastia siguen
siendo por lo general de dos é6rdenes: estéticay protec-
cion.

Recientemente se ha teorizado sobre una relacién
etiopatogénica potencial entre la enfermedad de Alzhei-
mer y los esfuerzos intensos o repetitivos tipo Valsal-
val6.l7 Estos esfuerzos, normales en la vida de toda
persona, incluyen: tos, estornudo, vémito, esfuerzos
para defecar, levantar objetos pesados, trabajo de parto
ymuchos otros. En forma sintética la hipotesis sugiere
que el stress por sobrecarga de presion al que es
sometido el encéfalo durante las maniobras intensas o
repetitivas tipo Valsalva podria tener efectos negativos,
por ejemplo, sobre las estructuras del hipocampo, y ser
asi un factor etiologico en los trastornos cognitivos.

Desde la antigiiedad se sabe que los colgajos cuta-
neos que cubren las craniectomias amplias se elevan
con los esfuerzos!®, pero aan hoy desconocemos los
cambios morfologicos subyacentes. De hecho es habi-
tual pensar en estas circunstancias y también intrao-
peratoriamente, que lo que estd aumentando en reali-
dad es la cantidad de sangre adentro de la cabeza o del
cerebro. Hace mas de una década que utilizamos
rutinariamente la ecografia (modo B) intraoperatoria
como guia en la identificacién y localizacion de lesiones
intracraneales y de las cavidades ventriculares;y posto-
peratoriamente en el seguimiento de los pacientes
craniectomizados. En este trabajo hemos investigado
ecograficamente los movimientos que la maniobra de
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Valsalva (mV) y la tos inducen a nivel cerebral en
pacientes con defectos 6seos craneanos grandes.

MATERIAL Y METODO

Estudiamos catorce pacientes, 11 varones y 3 mu-
jeres con craniectomias supratentoriales y pulsatiles,
mayores de 30 cm? (media: 74,7 cm?, rango de 30-110
cm?). Las edades oscilaron entre los 17 y los 73 anos
(media: 35.8) (Tabla 1). Las craniectomias 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 cirugia y el control ecografico fue
variable, yendo desde dias a anos.

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

Paciente Edad Sexo Tamano Patologia
CH 37 F 70 cm?  Infarto silviano
MM 73 M 30 cm?  Tumor petroclival
AH 71 F 54 cm?  Osteomielitis de plaqueta
PR 33 M 52 cm?  Meningioma maligno
JF 37 M 38 cm?  Herida de arma de fuego
AO 25 M 96 cm?  TEC grave
VG 47 M 80 cm?  TEC grave
LF* 25 F 88 cm?  TEC grave
CN* 40 M 84 cm? TEC grave
AV 25 M 96 cm?  TEC grave
Js 18 M 110cm?  TEC grave
JG 31 M 80 cm?  TEC grave
MG 23 M 80 cm?  TEC grave
NM* 17 M 88 cm?>  TEC grave
* Pacientes también estudiados en agudo.
TEC: traumatismo encéfalo-craneano.

que siguieron a la operacion en varias oportunidades
(en promedio tres veces cada paciente), permitiendo
observar asi los cambios morfologicos que acompana-
ron al descenso paulatino de la presion intracraneana
(PIC): fueron asi estudiados en agudo (en asistencia
ventilatoria mecanicay 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 (Spiegelbergr).

La superficie de la brecha ésea fue estimada en base
a la palpacion y los estudios por imagenes.

Elencéfalo se exploro ecograficamente (modo B), con
transductores convex o sectoriales de 3.75 a 8 MHz, con
alguno de los siguientes equipos: Toshiba modelo Ne-
mio 10, y Esaote modelo MyLab. La sistematica de
exploracion ecografica fue la siguiente: se evaluo el
encéfalo en general en los planos axial y coronal: luego
se procedio a evaluar la morfologia del sistema ventri-
cular, el parénquima cerebral profundo y el subyacente
al defecto 6seo. Por ultimo se evaluaron los movimien-
tos inducidos en estas estructuras por la tos y por mV.
Algunos pacientes fueron estudiados en dectibito dor-
sal, otros en posicién sentada, y otros inicialmente
acostlados y luego sentados. Los estudios fueron vi-
deofilmados.
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RESULTADOS

Movimientos parenquimatosos en pacientes am-
bulatorios. Todos los pacientes mostraron esponta-
neamente oscilacion sistélica del septum pelucidum
hacia el lado de la ventana 6sea. Con la tos y lamV el
cerebro (y el colgajo cutaneo) fue propulsado en bloque
hacia, y en agudo también a través, del defecto dseo.
Los movimientos cerebrales en masa fueron sin em-
bargo mucho mas marcados a nivel centroencefalico:
se pudo observar por ejemplo la elevacion del piso
diencefalico y en menor grado, la separacion de las
caras mediales de los 16bulos temporales (Figs. 1y 2);

Fig. 1. Paciente CN, maniobra de Valsalva. Imagenes axiales
capturadas de lafilmacion, inmediatamente antes (A) y durante
el esfuerzo (B). En (B) se corrobora la distorsion cerebral
generada por la maniobra. Se han realizado dos mediciones en
sitios arbitrarios pero comparativos, que ayudan a discernir los
cambios morfologicos cerebrales que produce la maniobra de
Valsalva. Se aprecia el ensanchamiento del cuerpo del ventricu-
lo lateral, y un incremento en la distancia entre el transductor

y la pared interna del craneo contralateral.
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Fig. 2. Paciente NM, maniobra de Valsalva. Imagenes coronales
durante (A), y después del esfuerzo (B). Las mediciones mues-
tran que la elevacion del colgajo (aumento de la distancia entre
el transductor y el craneo contralateral) es producto del llenado
delas cisternas de la base (*), claramente mas amplias en A, con
elevacion y distorsion de la region centroencefalica. El sistema
ventricular parece ascender y ensancharse, con escasa varia-
cion volumeétrica.

las cavidades ventriculares mostraron una distorsion
también clara, acompanando 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 morfolégicos
parenquimatosos semejaron el movimiento de un pis-
ton desde laregion infratentorial haciala craniectomia
y acompanaron a la distension de las cisternas basa-
les. El grado de distorsion cerebral fue proporcional a
la intensidad y duracién del esfuerzo espiratorio. Con
la tos los movimientos fueron de menor magnitud pero
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bruscos, semejando el efecto de martillo de agua. Por
el contrario, con la mV los movimientos fueron menos
bruscos pero mas amplios, alcanzando en algunos
casos los 5 mm de desplazamiento. También observa-
mos que ante la persistencia del esfuerzo espiratorio
pareci6 incrementarse la distorsion ventricular. En los
ocho pacientes que pudimos evaluar acostados y luego
sentados, los movimientos fueron mas marcados o
evidentes en esta Gltima posicién.

Movimientos parenquimatosos en pacientes agudos
(ventilados): en agudo (PIC 15-25 mmHg) la insuflacion
pulmonar no indujo movimientos aparentes. Con el
transcurso de los dias y la relajacion cerebral (PIC <10
mmHg), la insuflacion pulmonar (o la mV y la tos en el
caso de los pacientes extubados), si comenzé a inducir
cambios similares a los descriptos mas arriba para los
pacientes ambulatorios.

DISCUSION
Los sindromes del trefinado y del colgajo hundido

Grant y Norcross? indicaron la craneoplastia como
tratamiento del ST, definido como el conjunto de los
siguientes sintomas: cefalea severa, mareos, fatigabili-
dad exagerada, sensaciones inespecificas en la zona
operada, una sensacion de aprehension e inseguridad,
dificultades para concentrarse y alteraciones en la
memoria, cambios en el humor (irritabilidad, depre-
sion), e intolerancia a la vibraciéon. A la luz de los
conocimientos neurofisiolégicos actuales, algunos de
estos sintomas pueden vincularse con las areas tempo-
rales mesiales. Este sindrome se presenta semanas a
meses después de una craniectomia descompresiva.
Por su parte, Yamauray Makino* definieron el sindrome
del colgajo hundido como una serie de signos neurolo-
gicos solo atribuibles a la concavidad del colgajo cuta-
neo y la presion atmosférica actuando sobre el tejido
cerebral subyacente, los cuales mejoraban con la cra-
neoplastia. La diferencia entre ambos sindromes se
basaria entonces en que uno tiene en consideracion
principalmente los sintomas, y el otro los signos!®.
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 Fodstad” opin6 que solo los signos y sinto-
mas aliviados mediante la craneoplastia podian incluir-
se en la definicion del ST. Los mecanismos fisiopatolo-
gicos subyacentes al ST han sido muy discutidos, e
incluyen®7-20:

* Los cambios relacionados con la presion atmos-
férica: el hundimiento del colgajo comprimiria la corte-
za cerebral subyacente;

+ alteraciones hidrodinamicas (en la compliance y
en la presion del liquido céfalo-raquideo (LCR)) asocia-
das con los cambios posicionales;

* cambios en el flujo sanguineo cerebral (FSC)
secundarios a: a) la distorsion de las estructuras intra-
craneales, b) la transmision de la presion atmosférica a
la vasculatura cerebral, y c) el deterioro del retorno
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venoso secundario a la compresién cerebral focal por el
hundimiento del colgajo. Un cambio en la compliance
de los espacios subaracnoideos podria también influen-
ciar la resistencia cerebrovascular y la autorregulaciéon
circulatoria en ambos hemisferios;

+ alteraciones metabolicas.

El craneo abierto

La craniectomia descompresiva tiene por objeto
transformar el craneo cerrado en un sistema abierto
con el fin de disponer de una capacidad aumentada
para acomodar generalmente un cerebro turgente o
edematizado?!. Los defectos 6seos craneanos constitu-
yen asi un sector de menor resistencia para acomodar
los cambios en los volimenes intracraneanos asocia-
dos con las actividades cardiaca y respiratoria. Quedan
alterados los mecanismos de amortiguacion 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, P2y
P3) que se observa en condiciones normales de craneo
cerrado. Sabemos que en adultos normales hasta 1 cm3
de LCR puede traslocarse a nivel del agujero occipital
durante el ciclo cardiaco??, que la presencia de una
craniectomia disminuye estos movimientos y que la
craneoplastia los restaura’-!'4. Por otra parte, estudios
recientes de resonancia magnética (IRM), también en
adultos normales sobre los efectos morfoldgicos de la
mV sobre el cerebro?4 muestran compresion ventricular
durante la fase de esfuerzo. Pero a nuestro entender, no
existen a la fecha estudios morfologicos relacionados
con los movimientos cerebrales inducidos por la mV y
la tos en pacientes craniectomizados.

Efectos fisiologicos 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 sanguineo y el metabolismo
cerebral®--912.14.15.23 Eq e} sindrome del colgajo hun-
dido se aprecia deterioro en la perfusién cerebral®,
fenémeno que corrige la craneoplastia. Luego de la
craneoplastia se ha reportado un aumento global del
FSC, mas significativo en la zona subyacente al defecto
0seo, fenémeno que se acompaid clinicamente de una
mejoria en algunos test neurocognitivos?®. Otros auto-
res hallaron que los pacientes craniectomizados que
presentaban el sindrome del colgajo hundido con la
craneoplastiaaumentaban el FSCregionalenun 11%,
mientras que los que no presentaban dicho sindrome,
parecian 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 fundamentacion de su propuesta cayé en el olvido.
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Las indicaciones clasicas de craneoplastia fueron ya
con mucha anterioridad a Gardner, la estética y la
‘proteccion cerebral’?6. Las revisiones masrecientes??-28
sobre craniectomias extensas incorporan como objeti-
vos la restauracién de las relaciones de presiones
intracraneanas, y la provision de una béveda intacta
para el crecimiento y desarrollo normal de las estructu-
ras encefalicas en el joven. Debe recordarse que en un
paciente con un defecto 6seo craneano los déficits
neurologicos focales {(independientemente que puedan
referirse a la corteza o a las estructuras del tronco
encefalico) deben generar la sospecha de si no se trata
del ST, ya que la craneoplastia, mas alld de razones
cosméticas, puede revertir dichos déficits?%3°. Como
vemos, mas alla de los estudios hidrodinamicos, los de
FSC, o los de metabolismo, las indicaciones de craneo-
plastia contintian teniendo mayormente un fundamen-
to clinico.

Efectos de la respiracion, la tos
y la maniobra de Valsalva® a nivel craneo-espinal

La influencia de la respiracién sobre el cerebro fue
estudiada por Galeno3!, quien erroneamente conside-
raba que el cerebro se distendia durante la inspiracion,
y se hundia durante la espiraciéon. Este error perdurd
unos quince siglos, hasta que a principios del XVIII
Schlichting3? 1o corrigié sobre bases experimentales. El
LCR no formé parte de los volimenes intracraneanos
normales hasta los trabajos de Magendie33, quien hacia
1842 report6 también que el LCR descendia desde el
craneo hacia la columna durante la inspiraciéon, mien-
tras que en espiracién el liquido ascendia. La mayoria
de los estudios recientes han mostrado resultados
similares. Sin embargo, los mecanismos por los cuales
latos, lamVy otros movimientos semejantes aumentan
la PIC permanecen discutidos. Algunos investigado-
res34-36 sostienen que el aumento de la presién intrato-
racica, al disminuir el retorno venoso, se acompana de
la ingurgitacién de las venas intracraneanas, y que
seria este aumento del volumen sanguineo intracranea-
no el que explicaria en altima instancia el aumento de
la PIC. Esta postura no es facil de sostener en pacientes
sentados, ya que en esta posicion las venas del cuello se
encuentran por lo general colapsadas e incapaces de
transmitir los cambios de presién al craneo en la
medida que no se ingurgiten, mientras que el aumento
de PIC frente a la mV y la tos es instantaneo”. Por el
contrario, otros autores37-39 opinan que el aumento de
la presién intratoracica produce la ingurgitacion de las

* Antonio Maria Valsalva (1666-1723) fue discipulo de Marcello
Malpighi, y maestro de Giovanni Morgagni. Describi6 la maniobra que
lleva su nombre en 1704; el objetivo de la misma era limpiar el oido
medio de detritus, y también las heridas craneales penetrantes (25).
** Otro modo de interpretar estos cambios bruscos en la PIC seria
considerar la compresion que durante la tos sufren las grandes arterias
intratoracicas, con la consecuente eyeccion hacia la periferia de la
sangre en ellas contenida. Hemos observado en un paciente ventilado
que el aumento de la PIC acompanaba al aumento de la tension 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
craneo, y que es finalmente este aumento del volumen
intracraneano de LCR el que causaria el aumento de la
PIC. Williams fue mas alla y consider6 que las trasloca-
ciones craneo-espinales bruscas de LCR secundarias a
la tos 0 ala mV serian responsables de la progresion de
las cavidades siringomiélicas en la malformacion de
Chiari®®40. Algunos estudios mostraron que durante el
periodo de esfuerzo con glotis cerrada se produce una
disminucion en el volumen del saco dural lumbar de
hasta un 40%*! - 50%>7, atribuido a la ingurgitacion de
las venas epidurales. Dos estudios?*42 también sena-
lan que la mV se acompana a nivel cerebral de un
movimiento centripeto de las paredes ventriculares
(compresion ventricular); en uno de ellos?* los autores
atribuyen este movimiento ala rémora sanguinea intra-
parenquimatosa cerebral.

Mas alla de la fisiopatologia, sabemos que Hipocra-
tes recomendaba el vendaje cefalico a los pacientes con
traumatismos penetrantes, como precaucion contra los
efectos displacenteros de la tos y el estornudo'®. Y
también que Cushing preferia operar los heridos (de la
Primera Guerra Mundial) con anestesia local, ya que
mediante la tos y la mV podian colaborar con la expul-
sion de los cuerpos extranos intracraneanos, gesto que
habia sido utilizado también por Ambrosio Paré en el
siglo XVI43. Actualmente algunos neurocirujanos recu-
rren intraoperatoriamente alamvV, por ejemplo durante
laremocién transesfenoidal de tumores*#, para evaluar
la hermeticidad de los cierres durales, durante cirugias
endoscopicas®®, etc. Pero atn hoy, cuando vemos que
un paciente craniectomizado hace un esfuerzo, o tose,
y su colgajo se eleva, o cuando durante una cirugia el
paciente se ‘desadapta’y el cerebro se hernia a través de
la craniectomia, tendemos a pensar que el cerebro se
esta ingurgitando.

Los movimientos encefalicos observados

En nuestro estudio empleamos la ecografia en modo-
B (bidimensional), actualmente el tinico 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 piston) de todas las estructuras
intracraneanas hacia la craniectomia. Lo que mas nos
sorprendi6é fue la magnitud de los mismos a nivel
centroencefalico: la base que forman el diencéfalo, el
mesencéfalo y hasta la protuberancia, y las regiones
temporales mesiales mostraron un grado de distorsién
llamativo, rondando en algunos casos los 5 mm de
desplazamiento. Estos cambios fueron proporcionales
a la intensidad y duracion 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 mas amplios. Todos
estos movimientos parecieron deberse fundamental-
mente a la dilataciéon de las cisternas basales. El
espacio subaracnoideo intracraneano presenta tabi-
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ques a nivel cisternal que restringen la circulacion de
LCR. El ascenso brusco de LCR desde el raquis empu-
jaria estos tabiques traccionando de las estructuras a
las que se anclan, propulsandolas en blogue hacia el
sitio intracraneal de menor resistencia. También obser-
vamos que ante la persistencia del esfuerzo espiratorio
las cavidades ventriculares parecieron ensancharse, lo
que atribuimos al reflujo de LCR hacia ventriculos
desde los espacios subaracnoideos. En los pacientes
que pudimos evaluar acostados y luego sentados, los
movimientos fueron mas marcados o evidentes al sen-
tarse lo que pudo deberse al descenso de LCR hacia la
columna y/o al menor volumen sanguineo cerebral por
drenaje facilitado cuando el paciente craniectomizado
se sienta; estando el craneo en un estado ‘pre-vaciado’,
el ascenso de LCR desde la columna durante el esfuerzo
tendria efectos mas facilmente visibles. Creemos que
nuestras observaciones estan en concordancia con la
idea de que la mV y la tos se acompanan de bruscas
traslocaciones craneo-espinales de LCR, y que el LCR
espinal es ‘escurrido’ en direccion cefalica cuando las
presiones intratoracica o intraabdominal aumentan.
Estas traslocaciones estarian 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: conla tos y la mVlas
venas epidurales espinales comprimirian el saco dural ‘escu-
rriendo’ el LCR hacia cefalico (1), dilatando las cisternas basa-
les y propulsando al parénquima cerebral en masa (2) hacia la
craniectomia. Con la prolongacion del esfuerzo aumentaria el
reflujo de LCR hacia el sistema ventricular (3). El stress meca-
nico sobre la region centroencefalica y los lobulos temporales
podria actuar al modo de un martillo de agua e incidir sobre las
_funciones cognitivas.
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dologia empleada no permite descartar cambios en los
volumenes vasculares (arterial, capilar o venoso), pero
consideramos que si los cambios morfolégicos hubie-
ran sido el resultado de la ingurgitacién vascular intra-
craneana, hubiéramos esperado observar un aumento
mas homogéneo en los volimenes intracraneanos, por
ejemplo con aumento en el espesor de todos los surcos
y cisuras (no so6lo de las cisternas basales) donde existe
abundancia de vasos, y disminuciéon del volumen ven-
tricular.

En los pacientes en asistencia ventilatoria mecanica
(postoperatorio) los resultados fueron similares a los
descriptos para los pacientes ambulatorios sé6lo 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 insuflaciéon
durante el periodo de PIC elevada.

Observaciones intraoperatorias nuestras senalaron
también ala presion 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 presion inspiratoria y a la PIC, consideramos
que la falta de producciéon de movimientos en estos
pacientes obedeci6 en parte, a que la presion inspirato-
ria efectiva (presién intratoracica menos PIC) fue esca-
sa. Por ualtimo. la presencia de un encéfalo rigido
(turgente segun el concepto desarrollado por Rekate5:
‘brain turgor’ ‘Kb’) seria una explicacién alternativa y
complementaria. Todas estas circunstancias pueden
haber atenuado o impedido los movimientos cerebrales
investigados.

La hipotesis del dano hipocampico aplicada a los
pacientes craniectomizados

Recientemente Wostyn!®:17 ha sugerido que la etio-
patogenia de los cuadros demenciales (por ejemplo
Alzheimer) podria guardar relacion con dano hipocam-
pico generado por periodos de hipertensiéon endocra-
neana sostenida (sindrome de Hakim-Adams), o episo6-
dicos y repetitivos como las maniobras de tipo Valsalva,
por cjemplo las que pueden llevar a cabo algunos
musicos de instrumentos de viento. En otras palabras:
el stress por sobrecarga de presion al que es sometido
el encéfalo durante las maniobras intensas o repetitivas
tipo Valsalva podria tener efectos negativos por ejem-
plo. sobre las estructuras témporo-mesiales, y ser asi
un factor etiolégico para la demencia. Sabemos que los
movimientos cerebrales en los pacientes con el craneo
‘cerrado’ son de por si mas pronunciados a nivel centro-
encefalico??, pero que la magnitud de esos movimientos
no supera el milimetro.

Fodstad” propuso en base a estudios hidrodinami-
cos que la mejoria neuroldgica hallada en el ST luego
dcla craneoplastia era atribuible a la normalizacién de
los gradientes de presion craneo-espinales normales.
Este concepto tal vez no es mas que otra cara de la
hipotesis de Gardner acerca de la movilidad encefalica
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patoldgica que existiria en los pacientes craniectomi-
zados®. Dujovny mostré que la craneoplastia resulta
en la normalizacion de las velocidades de traslocacion
de LCR a nivel del foramen magno?3. Pero en ninguna
de estas tres investigaciones existié un correlato mor-
fologico a nivel cerebral como el desarrollado en este
trabajo.

Nuestras observaciones en pacientes craniectomi-
zados fueron estrictamente morfoldgicas, y mostraron
importantes movimientos (de varios milimetros) de
distorsién parenquimatosa centroencefalica asociados
a la tos y la mV, que creemos atribuible al ascenso
brusco de LCR desde el raquis, y que podrian facilmen-
te generar disfuncién transitoria o dano definitivo por
un mecanismo de cizalla (‘shear stress’) a nivel hipo-
campico. La craneoplastia también restauraria la fisio-
logia 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 senalaron a los
desplazamientos cerebrales como causa de disfuncion
neurolégical®20:30. 4751 Sin embargo creemos que los
esfuerzos tipo Valsalva son muchisimo mas frecuentes
que los cambios posturales; y creemos también que el
stress mecanico al que reiteradamente se someten las
estructuras centroencefalicas en pacientes craniecto-
mizados (estando el cerebro en posicién ‘normal’ o con
cierto grado de desplazamiento o herniacién) como
causa hipotética de deterioro cognitivo, constituye un
motivo claro de indicacién de craneoplastia.

En sintesis podemos decir que las brechas 6seas
craneales extensas exponen al cerebro a una serie de
movimientos marcados y bruscos, de varios milime-
tros de magnitud, y que estos movimientos se dan
fundamentalmente a nivel centroencefélico, sometien-
do al hipocampo a esfuerzos tisulares potencialmente
deletéreos. Y que la idea propuesta por Gardner de la
craneoplastia como un mecanismo de ‘inmovilizacién’
cerebral es en base a nuestras observaciones esencial-
mente correcta. La observacién de movimientos cen-
troencefalicos tan marcados y bruscos, casi percusi-
vos, frente a la tos y la mV, constituye mas alla de la
validez o no de la hip6tesis de Wostyn para pacientes
sin brechas 6seas, una evidencia muy poderosa en
favor de la craneoplastia precoz, con el objetivo de
evitar la distorsién y el dano potencial del tejido
nervioso que acompana a los esfuerzos respiratorios,
tan normales y repetitivos a lo largo del dia. La mejoria
neurocognitiva descripta en algunos pacientes luego
de la craneoplastia?® podria guardar relacién con la
normalizacién de los movimientos a los que se hallan
sometidaslas areas temporales mesiales (y otras areas
de la regién tentorial) en los pacientes craniectomiza-
dos. Teniendo en cuenta todas las investigaciones en
relacion con los efectos de las craniectomias y de las
craneoplastias, a nuestro entender esta investigacion
constituye la primera argumentacion fisiopatolégica
firme, con fundamentos estructurales claros, en favor
de la craneoplastia precoz.
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CONCLUSION

La presencia de una brecha 6sea craneal modifica la
fisiologia intracraneana. En algunos pacientes estos
cambios producen signos y sintomas de mayor o menor
magnitud., que pueden atenuarse o inclusive remitir
con la craneoplastia. Entre los cambios fisiologicos
intracraneanos cronicos inducidos por las craniecto-
mias estan la disminucién del FSC, y las alteraciones en
la dinamica del LCR y el metabolismo cerebral. Desde el
punto de vista estructural, se han descripto como
complicacién de las craniectomias las herniaciones
intracraneanas. Este trabajo muestra que los movi-
micntos parenquimatosos inducidos por la tos y la mV
son muy marcados a nivel centroencefalico y pueden
asi, mecanicamente, alterar la neurotransmision 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
dia. podrian concurrir entonces a explicar el deterioro
cognitivo que se describe en los pacientes craniectomi-
zados. Se trataria entonces de un argumento estructu-
ral muy importante en favor del replaquetamiento
precoz de estos pacientes.

Agradecimiento

Agradecemos la lectura y comentarios criticos del
Dr. Walter D'Andrea.

Bibliografia

1. Cushing H: Cirugia de la cabcza. En Keen WW (Ed): Cirugia.
Tratado tcérico-practico de patologia y clinica quirargicas.
Salvat. Barcclona. 1921. Cap. 36. Pp. 81.

2. Grant FC, Norcross NC: Repair of cranial defects by cranioplasty.
Ann Surg 1939;110:488-512.

3. Gardner WJ: Closure of defects of the skull with tantalum. Surg
Gynccol Obstetrics 1945;80:303-312.

4. Yamaura A, Makino H: Neurological deficits following craniectomy.
J Ncurosurg 1976:45:362.

5. Czosnika M, Copecman J, Czosnika Z, McConnell RS, Dickinson C,
Pickard JD: Post-traumatic hydrocephalus: influence of craniec-
tomy on the CSF circulation. J Neurol Neurosurg Psychiatry
2000:68:246-248.

6. Dujovny M, Agner C, Aviles A: Syndrome of the trephined: theory
and facts. Critical Rev Neurosurg 1999;9:271-278.

7. Fodstad H, Love JA, Ekstedt J. Friden H, Liliequist B: Effect of
cranioplasty on cerebrospinal fluid hydrodynamics in patients with
the syndrome of the trephined. Acta Neurochir (Wien) 1984;70:21-
30.

8. Hatashita S, Hoff JT: The effect of craniectomy on the biomechanics
of normal brain. J Neurosurg 1987:67:573-578.

9. Kemmling A, Duning T, Lemcke L. Niederstadt T, Minnerup J,
Wersching H, Marziniak M: Skin flap syndrome: growing evidence
for hemodynamic impairment. BMC Neurology 2010;10:80-83.

10. Kuncz A, Doczi T. Bodosi M: The effect of skull and dura on brain
volume regulation after hypo- and hyperosmolar fluid treatment.
Neurosurgery 1990:27:509-515.

11. Richaud J. Boetto S, Guell A, Lazorthes Y: Incidence des cranio-
plasties sur la fonction neurologique et le debit sanguin cerebral.
Ncurochirurgic 1985;31:183-188.

12. Sakamoto S. Eguchi K. Kiura Y. Arita K, Kurisu K: CT perfusion
imaging in the syndrome of the sinking skin flap before and after
cranioplasty. Clin Neurol Ncurosurg 2006:108:583-585.

13. Shapiro K, Fried A, Takei F, Kohn I: Effect of the skull and dura on
neural axis pressure-volume relationships and CSF hydrodyna-

MANIOBRA DE VALSALVA Y TOS EN PACIENTES CRANIECTOMIZADOS

14.

15.

16.

17.

18.

19.
20.

21.

22.

23.

24.

25.
26.
27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

161

mics. J Neurosurg 1985:63:76-81.

Winkler PA, Stummer W, Linke R, Krishnan KG, Tatsch K: influence
of cranioplasty on postural blood flow regulation, cerebrovascular
reserve capacity, and cerebral glucose metabolism. J Neurosurg
2000;93:53-61.

Yoshida K, Furuse M, Izawa A, lizima N, Kuchiwaki H, Inao S:
Dynamics of cerebral blood flow and metabolism in patients with
cranioplasty as evaluated by 133Xe CT and 31P magnetic resonan-
ce spectroscopy. J Neurol Neurosurg and Psychiatry 1996:61:166-
171.

Wostyn P: Can increased intracranial pressure or exposure to
repetitive intermittent intracranial pressure elevations raise your
risk for Alzheimer's disease? Med Hypotheses 2004;62:925-930.
Wostyn P, Audenaert K, De Deyn PP: The Valsalva maneuver and
Alzheimer’s disease: is there alink? Curr Alzheimer Res 2009:6:59-
68.

Neuburger M: The Iistorical Dcvelopment of Experimental
Brain and Spinal Cord Physiology Before Flourens. Translated
and Edited by Edwin Clarke. The Johns Hopkins University Press.
Baltimore,1987.

Joseph V, Reilly P: Syndrome of the trephined. Case report. J
Necurosurg 2009:111:650-652.

Schiffer J, Gur R, Nisim U, Pollak L: Symptomatic patients after
craniectomy. Surg Neurol 1997;47:231-237.

Chen C, Smith ER, Ogilvy CS, Carter BS: Decompressive craniec-
tomy: physiologic rationale, clinical indications, and surgical con-
siderations. En: Schmidek HH, Roberts DW (Eds.): Schmidek &
Sweet. Operative Neurosurgical Techniques. Indications, me-
thods and results. 5° Edicion. Saunders — Elsevier. Filadelfia.
2006. Pp 70-80.

Greitz D: Cerebrospinal fluid circulation and associated intracra-
nial dynamics. A radiologic investigation using MR imaging and
radionuclide cisternography. Acta Radiol Suppl 34(Suppl 386):1-
23,1993.

Dujovny M, Fernandez P, Alperin N, Betz N, Misra M. Mafee M: Post-
cranioplasty cerebrospinal fluid hydrodynamic changes: magnetic
resonance imaging quantitative analysis. Neurol Res 1997;19:311-
316.

Ertl-Wagner BB, Lienemann A, Reith W, Reiser MF: Demonstration
of periventricular brain motion during a Valsalva maneuver: des-
cription of technique, evaluation in healthy volunteers and first
resultsin hydrocephalic patients. Eur Radiol 2001:11:1998-2003.
Agner C, Dujovny M, Gaviria M: Neurocognitive assessment before
and after cranioplasty. Acta Neurochir 2002;144:1033-1040.
Sanan A, Haines S: Repairing holes in the head: a history of
cranioplasty. Neurosurgery 1997;40:588-603.

Dujovny M, Aviles A, Agner C, Fernandez P, Charbel FT: Cranio-
plasty: cosmetic or therapeultic? Surg Neurol 1997:47:238-241.
Prolo DJ: Cranial defects and cranioplasty. En Wilkins RH, Renga-
chary SS (Eds): Neurosurgery. Second Edition. McGraw-Hill. New
York. 1996. Pp 2783-2795.

Bijlenga P. Zumofen D, Yilmaz H, Creisson E, de Tribolet N:
Orthostatic mesodiencephalic dysfunction after decompressive
craniectomy. J Neurol Neurosurg Psychiatry 2007;78:430-433.
Gottlob I, Simonsz-Toth B, Heilbronner R: Midbrain syndrome with
eye movement disorder: dramatic improvement after cranioplasty.
Strabismus 2002;10:271-277.

Garcia Ballester L: Galeno. En Lain Entralgo P: Historia Universal
de la Medicina. 6 Tomos. Salvat Editores S.A. Barcelona. 1972.
Tomo II: Antighiedad Clasica.

Haller A: A Dissertation on the Sensible and Irritable Parts of
Animals. [London. J Nourse]. Introduction by Owsei Temkin. Pp.
49, 1 Illustration. Baltimore: The Johns Hopkins Press, 1936.
Clarke E, O'Malley CD: The Human Brain and Spinal Cord. A
Historical Study Illustrated by Writings from antiquity to the
Twentieth Century. University of California Press. Berkeley.
1968.

Friese S, Hamhaber U, Erb M, Kueker W, Klose U: The influence of
pulse and respiration on spinal cerebrospinal fluid pulsation.
Invest Radiol 2004;39:120-130.

Klose U, Strik C, Kiefer C, Grodd W: Detection of a relation between
respiration and CSF pulsation with an echoplanar technique. J
Magn Reson Imaging 2000;11:438-444.

Maier SE, Hardy CJ. Jolesz FA: Brain and cerebrospinal fluid
motion: real-time quantification with M-mode MR imaging. Radio-
logy 1994;193:477-483.

Du Boulay GH, O'Connell J, Currie J, Bostick T, Verity P: Further



162 N.A. PICARD ET AL

investigations on pulsatile movements in the cerebrospinal fluid
pathways. Acta Radiol Diagn 1972;13:496-523.

38. Schroth G. Klose U: Cerebrospinal fluid flow II. Physiology of
respiration-related pulsations. Neuroradiology 1992;35:10-15.

39. Williams B: Simultaneous cerebral and spinal fluid pressure recor-
dings. I. Technique, physiology, and normal results. Acta Neuro-
chir 1981;58:167-185.

40. Williams B: Cerebrospinal fluid pressure changes in response to
coughing. Brain 1976:99:331-346.

41. Lee RR, Abraham RA, Quinn CB: Dynamic physiologic changes in
lumbar CSF volume quantitatively measured by three-dimesional
fast spin-echo MRI. Spine 2001;26:1172-1178.

42. Campbell JK, Clark JM, White DN, Jenkins CO: Pulsatile echo-
encephalography. Acta Neurol Scand (Suppl 45) 1970;46:1-57.

43. West CGH: A short history of the management of penetrating
missile injuries of the head. Surg Neurol 1981;16:145-149.

44. Ciric J, Michael M, Stafford M, et als: Transsphenoidal microsur-
gery of pituitary macroadenomas with long term follow-up results.
J Neurosurg 1983:59:395-401.

ABSTRACT

Objective. To evaluate the movement of the brain parenchyma
of craniectomized patients during the Valsalva maneuver and
while coughing. Discussion of the pathophysiological and thera-
peutic implications.

Materials & method. Fourteen adult patients with craniectomies
larger than 30 cm? and pulsating flaps were assessed by ultraso-
nography. The focus was placed on the intracranial morphological
changes induced by the Valsalva maneuver and cough.
Results. During the Valsalva maneuver and when patients
coughed the brain projected en bloc towards the craniectomy
site. Significant movements were observed at the center of the
brain; this phenomenon was fundamentally assigned to the rise
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of CSF from the spine and the distension of the basal cisterns.
The magnitude of the morphological changes was proportional
to the expiratory 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
Junctions are discussed herein on the basis of recent theories.
Such observations establish a sound base in favor of early
cranioplasty.

Key words: Valsalva maneuver, craniectomy, cranioplasty,
brain movements, trephine syndrome.



