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PROLOGDO

Eatamos concientes que on la Gltima década la mo-
dicina ha dado grandes pasos hacia ¢l progreso, nyudada in-
cluso por la eloctrénica que esta sirviendo para la investi,

gacidn.

Eata tesis la lhe querido reanlizar sobre el difi--
cil ¥y siompre actualizada tema de la FISIOPATOLOGIA, avocan
dome o la PATOLOGIA DE LA FOSA POSTERIOR y la PRESION INTRA
CRANEANA, ya que c¢s imposible abarcar en un solo trabajo el

extenso tema de la Fisiopatlologia.

El resumen de la Anatemia, PFisiologin, Fisiopato-
logia, ¥y Clinicn de 1la Fosa Posterior lo he incluido porquo
creo que tantuv para el Madico Goneral como para el EBspecia-
lista, le servird como una guin cuando quiora roalizar un -
trabajo sobre nsate tomwma, resumen que csld acompaiinds por re

forencins bibliograficas.

Estoe trabajo no es de investigacidn propia, ya -~
que basicamente he querido hacer una recopilacidén de los --
trabajos signifricativos que se han recalizado, datos obteni-

dos de las referencias que so indican.



FISIOPATOLOGIA UDE LA FOSA POSTERIOR
(PRESION INTRACRANGANA)

CONCEPTOS ANATOMICOS: La fosa crancal posterior -
es una parte vnica ¢ importante de lo cavidad craneal por -

diforontos razonocs, sicndo G6stos tanto anatdmicas como Li~-

siolégicas.

Pgdriamos decir que In fosa o covidad eraneal pos
torior os un sSeml-cowmpartimiento bastante Lien delimitnado,
axistiendo una relacidén ostrecha centre ¢l cranco y al oncé-~
faloe, que on otras palabras podrinmos decir una rolacidn --
continento-cantenido, sivndo el primero un gestuche rigido =~
gque permite una oexpansion minima deld contenldeo, a travéds do
los orificios Gscns tales como el Agujoro Magne y los orofi
clos de emergoncin de salida y ontrada de les nervios y va-
sod cercbrales. Dihemos considerar como parte del continen~
te a la duramadre nue os unp lamina fibrosa que divide a la
cavidnd cratcal on varios compartimientos o fosas, que pro-
tegon al encéfalo centra los movimientos brusces ovitando -
asgi los desplozamisntos que pudieran ser fatales para el in

dividuo.

El1 sastuche dseco do 1a Fosa Posterior se forma por

cl piso quc‘patﬂ constitulidi por partes de los huosos esfe-



noidad, temporal, ¥y cccipital, y el techo que forma el ten-
torio cerebeloso, que es ¢l replicgue horizontal de l1a dura
madre. Anteriormente esta fosa se encuontra limitada por el
dorso deo 1la silla turca ¥ los procescs clincideos posterio-
res gue sirven de puntes de insercidn anterior del tentorio
cercbologso (Muf, 3) y dol ligamento peilroclinoidec o de Geu
bor, y del inicio del apex del cananl petroso o de Dorelle -

(Raf. 3).

Dicha insercibén nnterior forma una abertura gran-
de powmioval que se llama handidura de la tienda del corebo-
lo o del tentorio, a través del cual pasa ol tronco dal en-
cbfalo. Anterolatoralmente estid limitado por la cara poste-
rioas de la pirémide potrosa, posteorolateralmente la fosa --
posterior ost{ limitada por ol surco del sono tronsverso, -
Por filtimo el piso do dicha fosa se oncuenira formado por -
él cuerpodel egfenoides, ol clivus, y la parte basilar del

huaeso occipital.

Las estructuras cncefAlicas de 1o fosa posterior
estan formadas desde un limite supoerior o la alturn de los
tubércules cuadrigéminos hasta 1a poreidn inferior que es -
a nivel de la médula.cervical alta, conteniondo ademAs to--

dos los niicleos propios de estas catructuras.



La vaacularizncidén de la fosa postorior es muy ri

en y abundante, ¥ la describiromos posterlormente.

La dura septal es un repliegue de la duramadro, -
que divide a la cnvidaod craneal on dos grandes compartimien
tos, siando &stos las cavidados o fosas supra ¢ infratento-

rinl.

En la fosa posterior (Foto 1 Ref. 3) dicho replis
gue dural se hace horizontal o nivel de los sonos transver-
sos, ol borde libre rodoe el taullo cerobral y tormine anto-
riormente en las insorcionos ya descritas. Es importante rg
calcar qun la hendidura tentorial os ol punto clave ya que
a esta altura producirfin en un Sindrome Cramco Hipertensive
las horniascionos hacia arriba de las amigdalas cerebolosas
por patologia do fosa posterior.o, una herniacidén hacia aba
Jo dol uncus del temporal ¥ ol girus del hipocampo, fendme-
no que pucede cowmprimir .y desplazor cstructuras del tullo co
rebral quo“prqucir&n signoa y sintomas caracteristicoa.

A este nivel {(Foto 1 Ref. 3} también enconitramoa
dos norvius crancanlos, tros arterias importantes, y dos ---
grandes vonas. El torcer par qgue recorre la fosa interpen-—-
duncular y, al ser comprimido produce la cldsica sintomato-

login pupilar y acompaifinda d¢ un déficit motor de los miscu
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los orbiculares, tambiin podemos encontirar signos por lusidn
del cuarto par craneal pero noe con tanta frecuencia como ol

tercero.

Las grandes arteriass (Fote 2 Rer. 41)24) que se en-
cuentran a nivel de la hendidura tonteorinl son: la arteria -
Coroiden Anterior y la Cerebral Posterior gque ecn su trayocto
rodean al tallo cercbral, por debajo de la tiendn tontorial
cncontramos la arteria cerebelosa superior, vasos que pueden
ser comprimidos y desplazados cuando aumenta la presidén in--

tracraneal originando lesiones en sus {drens de distribucidn.

Las grandes venas (Foto 3 Ref. 5)24)} do 1n fosa ==
posterior son la basilar gque rodea al tallo ceorebral, la ---
gran vena de Galeno, ecatructurans gque también pueden acr com-
primidas y desaplazadas como conscectuencia dol aumento de la - .
presién intracrancal, rendmonos que pucden ser mmy bien vi--
sualizndos cn un estudio angiogrifico de 1la fosa posterior.

Es tambidn necesario recordar broevemente los grandes scnos -
vonosos, sicndo ¢l seno marginal que rodea ¢l agujoroe magno

(Fig. 3), ol seno occipital que asciende por la hoz dol cerg
belo ¥ el seno recto que nace de 1a unidn de Ia vena cero---
bral interna y el seno sagita inferior, cstructuras que fi--
cilmente pueden ser desplazadas ¥ comprimidag por el numento

de la prosidn intracrancal de la fosa posterior. La confluep



ein do muchos senos se realiza a nivel de la protuberancia
occcipital internn recibiendo ademas el desagiiv del seno --
lengitudinal superior, formando todos estos la prensa de -
Heré6file para despuds continuar su drenaje por los senos -
transversos, sigmoideos, potitrosc superior, anastomosandose
en ol seno cavernoso. Y salir a través de los venas yugula

rog.
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Sepd tamblén importonte recorder las claternas sy
baracnoideas de la fosa poaterior} (Fote & Ref. 5-24-30) -=
siendo la més grande la cisterna cercbelomedular o cisterna
magna, que esta limitada hacia arriba por las awmigdalas ce~
robelosaes, antoriorments por el dorso de la médula (Fig. 6)
La vallecula cerehelosa que oata en la linea media de la -~
cisterna magna, se encuentrs la arteoria cerobelosa postero
inferior. El cuarto ventriculo se cosmunica con la ciaterna
magna o través del foramon de Magendie. La cisterna magna -~
s comunica por los ladra de la médula con la cisterna medu

lar, estando ésta localizonda entre la parte baja del clivus



¥y la porcién ventral do la médula, dentro de esta cisterna
la arteria vertebral se junta con la del otro lado para fox
mar el tronco bacilar. El recoso lateral de la cistorna es-
ta atravezado por los nervios glosofaringeo, y vago en su -
trayecto hacia ol feoramen yugular. Ln.nrtcria corebelosa —--

postero inferior emerge de la arteria vertobral en este pun

to. "
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La cisterna modular se continua restralmente con
ln cisternna pontinn quo esta situada ocntre la poarte alta -~
dal elivus y la base dol puente. El nervieo abducons ascion-
de en esta cisterna. Lateralmente el nervio trigémino siguc
su curso dontro de la cisterna hasta ol apex potroso, mo=--
dialmente la arteria basilar ascieonde a través de la cistor
na dando sus ramas arteriales cercbelosa antero inforior, -
pontina, cerebcloan superior. La cisterna pontina se comuni
ca lateralmente con la cisternn del Angulo pontocercbeloso,
que se esncuentra limitada anterolateralmente por la parte -
modial de la pirdmide petrosa y posteriormente por el podiin
culo cerebeloso medio ¥y el hemisflerio cercheloso. Esata cis-
ternn és alravesada por los nervios facial y vestibulo co--

cloar on su trayocto hacia el meato acfisticeo interno. Laas -
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arterias laberintica y cerebelosa untero interior también -

cruzan o0sta cisternan.

La cisterna pontina ae comunica rostralmente con
ia ecistorna intorpeduncular situada ontre el dorso de la si
1la y la fosa intorpeduncular. El tercer par atraviesa esta
ciatornna, ¥ la arteria basgilar se divide on las dos cerebra
los posteriores a este nivel, iguealmonto las artorias corol
doa anterior y comunicante posterior nﬁrnviesnn 1la porcidn -
lateral de la cisterna. Paroa terminar solamente nombraremos
o la cisterna crurnl que estd delante de los pedinculos ce-
rabrales, comunicada lateralmente ton la cisternn nmgient -
aque wsta atravozada por ol nervio troclear y la vena basal.
La cisterna cuadrigeminal o cisterna supoerior continua =----
hacia arriba con la cisterna cercbelosa superior, gque sc en
cucntra localizada contre ¢l tentorio y la suporficie supe-~=~

rior del cernhelo.

FISIOLOGIA: Es nocesario tomar en cuenta la cdreu
lacidn sanguinca cerchral, la circulocién de LCR y las es~-
tructuras nerviosas con sus diforentos funcionus. (20-25) -
Podemds decir que la eirculacién sanguineca deol oncéfalo tie

.ne como base fundamental el poligonode Willis que es 91 -
principal tronco anastomdético arterial del oncéfalo. La san

gre llega por las arterias vertebrales y cardtidas, siendeo
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el drenaje venoso del encéfalo hacia los grandes sonos.

La sangre transporta oxigeno, nutrimontos y otras
substancias que son necesarias para ol funcionamiento épti-
mo dol tejido cerebral. {17-19) Las nocesidades vitales de
oxigeno son muy importantes de tal forma que si sc suspene-
diera ol upo;tc de nste a través de la circulacidén cerebral
por términoc medio de tres minutos se pueden producir lesio-

nes neurcnales severns ¢ irroversibles.

E} eneéfnlo consume cerca dol 8% del consumo to--
tal do oxigeuno corperal. (19) El oxigeno as utilizado para
oxidar la glucosa fenémene que en el encéfalo es la princi-
pal fuente deo energin. E1l aporte de oxigeno es mantenido -=
por controles auténomos sobre la circulanciédn cerchbral. Se -
han postulado muchang teorias sobre la circulacién cerebral
y Gltimamente graecias a la introduccidn de gas radioactivo

ha sido posible aclarar alguncs datos al respecto.

La porfusidén del corebro os dofinida como el tér-

mino medio de la presidén arterial y la presidn venosa. (5)

La teoria do que el flujo sanguineo cerebral de--
pende pasivamente de la presién sanguinea arterial, ha sido

descartada reciontemonte. Dosde nﬁchos aflos atris la circu-
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lacidén del encéfalo ha sido tema de muchas investigaciones

y se aemplearon diferentes técnicas como son: la determina--
ci?n de la diferoncia on el contenido do oxigeno en la san-
gro arterial y venosn, o) método del oxigeno nitroso enun--
ciado por Kety y Sch;idt ¥y colaboradores gue han proporcio-
nado datos cuantitatives sobre la circulacifn sanguinea ce-
rebral. Este (iltimo método osta basado en el principio de -
fick que dicae: (19) " 1a cunéidud de una sustancia dada, =~
captada por un 4rganco, cn un tiempo dado, es igual a la cap
tidad quo es llevada al drgano por la sangre artoerial, mo--
nos la cantidad remevida por la sangre venosa durante el ~-
misme tiempo ", Sin embargo tiene sus limitaciones ya que -
loa cambloe rogionales del flujo sanguineo no son identifdi-
cados, pucsto que mide solo ol flujo sanguineo y el consumo

de oxigeno en forma global.,

De‘ucucrdo al mitodo del dxido nitrose (26) el --
flujo sanguinee en una persona Jjoven os do 5% ml/100gr/m --
con un consumo de oxigenc de 3.3ml/100gr/m. En edades aven-
zadas costa proporcidén disminuyoe hasta en un 30X, siendo en
cambic on los niiios estes valores mucho mas altos llegando
a 104ml/100gr/m. de flujo con un consumo de oxigeno de 5.1

ml/100gr/m. (5-19-26)

Se considora que al habor un aumento dol metabo=-
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lismo cercbhral hay igualmente un incremento del injo san=~

guineo corchiral, puosto quoe 1la tensidn do oxigeno disminuye
Yy en cambio la dol) bidxido de carbono aumenin. Lo nnoxia ¥y
la isquemin severn producen una parilisis metabdlica cerg-~
bral y como légiea consccuencia reduceidn del melabolisma -

del oxigeno y del nnhidride carbdnico.

Actualmente es anceptadns la teoria do gue la circy
lacidn corebral tiene una autoregulacidn {5-7) en rospuesia
a los coambios de la presidén sasguinean artorial. Dicha auto-
regulacitn puede definirase como el mantepimicnio de unm ~--
constante cn las fases deo cambio de le presidn arterial. Sce
ha observado a través do medicién de calibre de los vases =
gnnguinoos piales guo cuande se reduce la prosién artorinl
sistdémica hay como reospuesta una vasodilatacidén de las arte
rial y arteriolns pinles, un fondmeno contirario courre cuag
do hay un aumepnto de la presidén arterial sistdémica. Sin om-
bargo estos cambios en ¢) calibro de los vinsos cercbrales -
no son dnimedintos siendo necesarios un tiompo comprendido -
ontre 30 segundos n Z minoios parn gque se produxzca ests au-

toregulacidn, fendmeno que se ohsgervardt siempre ey un cexe-

bro pormal. Sa han propussto 3 teorics para expiicar dsto:

a) Metabdlica

) Miogdnicn



¢} Neurogdnica

TEORIA METABOLICA: Se explica cuando la presidén -
sanguinea decreco por debajoe de 50ml do lg hay una reduc=---
cidén dol flujo sanguineo. Duranto aesc tiempe la oxigenacidn
del tejido corobral tambidén falla y como consecucncia habra
un aumento dé la presién del anhidrido carbénico alteréndo-
se el Ph, todo &sto producirid una vasodilatacidn; en concly
s5i6n la musculntura lisa del vaso artorial se contrae o di-
lata en rospuesta a los cambies apreoplindos en las prosiones
de bBi-6xido de carbono ¥ uxigonolcn 1o sangre ¥y on el teji-

do locnl.

TEORIA MIOGENICA: Postula que la disteonsidén do 1la
musculotura lisa do los vasos cerchrales que llegando a un
limite se contraen como respuesta, y cuando hay una contrie

cidn se produve una distensidn.

TEORIA NEUROGENICA: la influencia dol sistoma ner
vioso autotdnome sobre el fluje sanguineo no esid completa-
mente delerminado, la prucba de esto ey quo se pilierde la au
torcgulacidn despuds de una Simpatectomia, sin cmbargo ----
otros autores postulan gue dicha autoregulacidén vuelve a -~

funcionnar dospuds de algunas semanas de la operacién,



La patologia intracrancal de cualquier origen pug
de alterar wstas tres propiedados Cisioldgicas de los vasos
sanguineos producidéndose un factor vascular importanto que

incrementari los efoctos patoldgicos todavia reversibles.

Em relacién nl mecaniamo de regulacidon del flujo
sanguineo cerelral es necesario tomar on caenta la relacidén
que exisi2 con los cambios de la presién del LCR, ya gue --
por encima de 500 ml de agua se producirin fallas del flu-

jo manguineo.

GASES ARTERIALES: (2-5-7) Los cambios de presién
del anhidrido carbénico tienen una influencian impostante en
la regulacién del flujo sanguineo, ya que un aumente de lo
presién del anhidride carbénico provoca un incremento del -
Flujo sanguingo. Si esta preaidén do anhidrido carbdénico es
mayor de 60 ml de Kg. hay un aumento doble del flujo sangui
neo, ¥y cuando dicha presién baja a 20 61 de Hg. disminuye -
por debajo de la mitad el flujo sanguineo cerebral. proba--
blemente dicho flujo ha aido reducido a tal grado queo ya po
demos considerar que ha habido un dafio Tisular evidentce, -~
por lo tanto, esto tonderd o dilater los vasos verebrales y
consecuentemente disminucidén del flujo sanguineo. (19) Los
vasos ceraebrales se adaptan gradualmente a las varlaciones

créonicas de la presidén del anhidride carbdnico, fenémeno de



adaptacidén que no encontramos ciande hay cambjos Lrusces de

la presidén del anhidrido carbébnico.

FISIOPATOLOGIA: Unn gran cant idad de procesos pa-
toldgicos puedc ocasionar un aumento de la presidn intracra
neal, serid por lo tante neceaario tomar medidans para contee~
ner eosta situacidén du peligro. Hay procesos patolégicns que
gradunlmonte puaden ocasionar un cranuvohipertensivo. Dichoas
procenoy expansivos ya scan neoplasias, ubcsusnﬁ, hepintoean
quiates o un infarto masivo pucden producir distorcidn y =--
cambios ¢n el mesencéfalo. Cuando la expansidn es lenta puse
de haber una compensacidén posa jara inictﬂl. pero cuando ol
erecimionto os rapide se producira una descompunsacidn inme

diata.

El rfactor mocAnico qua rodea al proceso gxpansivo
intracraneal produce una dilatacién o multiplicacién de loa

vasos sanguineos adynccntes con una proliferacibén glial.

Lns cstructucras del cerpgbro desplozadas se pueden
desviar g través de la linea media, abajo, arriba, ocasiow--
nando comprensiones de otras estructurns vecinas fendmenos
que ocasionarin cambiecs importantes en la dindmica sangui--
nea y del LCR, La alteracidn de las respuestas fisiovlbégicas

dol leclio vascular cercbral aumentan los efectos patoldgi--
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¢os do la lesidn o masa supra o infratentorial por igual.

Aunque el eje craneoespinal ha side enunciado como
un sistema hidrostatico, (5} a través del cual todns las pra
siones son igualmente distribuidas, se requieren importantes
modificacionos tomadas en cuenta a la luz do rociontes obasg
vaciones, encontrindose variacionos congiderables on la rola
cidén prosién fuorza de los diferentes componentos el eje cra
necoapinal. Con este fondmeno los vasos sanguineos pueden --
quedar comprimidos, y haber grandes alteraciones on la gra=--
diente de prosidn en el fluje del LGR, fenfmeno que ocasiona
un cranechipertensivo muy procoz que o8 una deo las caracto--

risticas de 1la patologia de la fosa posterior.

El aumento de la preaidn intracraneal (12-22) afeg
ta al flujo sanguinec cerebral y oxiste una rolacién estro--
cha, debo considerarse gque por efecto de 1la presién intracra
neal aumentada hay alteraciones del flujo sanguineo cero=---

bral. {(5-7-12)

Zwetnou y colaboradores han definido a la presién
de perfusién cerebral durante la proaidn 1ntracraqoal como =
la diferencia entre la presidén arterial sietémica y la pre--
2ibn intracrancal, estrictamente hablande podemos decir que

la presidn de perfusidn cercebral s la diferencia de la pre-
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sién median do las arteriaa dol espacic subaracnoideo y la -
presién media de las venas cerebrales, considerando por lo
tanto que la presién venosa subaracnoidea disminuye cuandoc

aumoenta la prosién intracranseal.

Podria ser inevitable que una situacidén de baja -
presién intrAcrnnenna produciria una lesién isquemica difu-
sa. Ademmas y colaboradores han postulado que este fondmeno
ocurre an el hombre y en los animales de oxperimentacién -~
cuando la presidn intracraneal no esti clevada pero la pre-
sidén do perfuaifn cerebral estd baja, Osto debido a hipoten
sién arterial, por otro lado todavia no hay evidencias posi
tivas da que la leaidn iaéuémicn corsbral difuma occurra ---
cuando la presidn intracrancal es alta y la presidn de per=-
fusién cerebral es baja, exceptoc en los"cerebros del respi-
rador" término utilizado por loa nourcpatélogos. (20-21) La
presidn intracraneal elovada y la presidén de porfusidn cerg
bral baja pudiera considerarse que contribuyen a la alta ip
cidencia de losidn isquémica cerebral difusa al observarsa
en paclentes que estén muriendo por trauma cerebral seovero
o un aneurisma intracranoal roto, teoria que todavia no es-

ta bion sustentada. (5-7)

Aungue la eirugias intracroncal ss ha realizado du

rantoe miles de afios, esta so circunscribid a la convexidad
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hasta focho relativamonte reciento. Esto no os de extrafiar,
debidp & que las intervenciones quirirgicas on la fosa pos-
terior, presentaban un elemento de ricsgo impurtqntc debido
a ln proximidad de los caentros vitales del truncé cernbrol,
que son sensibles o los cambios de prosidn ¥y al trauma qui-
rirgico. En una dpoca relativamente cercana ¥y en gran parte
debido al conocimiento de la fisiopatologia de los procosos
de la fosa posterior, el neurocirujano ha adquirido los co-
nocimientos necesarios gque lo han permitide el abordaje a -
las estructuras de la misma con una morbilidad ¥y mortalidad

cada vez docreciento.

lince poco mAs da un sigle {1856} Claude Bernard -
definid el cicle vital como una creacibn, ¥ sefialé que loa
células del cuerpo mantionen un equilibrioc indispensanble pa
ra sobrevivir, le¢ llamd “medio intorno". Posteriormonto Wal
ter B. Cannon lo denomind “la sabiduria dol cuerpe". Median
to osto mecanismo los organismos mis diferenciandos se hacen
independientes del mundo externo y puedon rosistir una am~~
plia gama de cambios quo en otra forma serian hostilgs a =--
ellos. Sabemos que para csto el papel del SNC es fundamen--
tal, ya gue mediante &1 ne solamente podemos pensar y deter
minar nuestras acciones, sino también regular nusatras fun-

cionos metabdlicas.
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Al iniciarsec el presente cicle los tonccimienteos
médicos de la dépoca, indicoban que on la fosza posterior la
presencin de ostructuras elaves cuya intogridad debisn do -

conaservarga, siendo esatas el centro respiratoric, el centro

vasomoter, el nicleo del vage, ol contro del vimito, etc. -
En au época Harvey Cushing (0-19) realizd sus cldsicoéds expg
rimentos aobfu el ofecto do la comprosidén cerebral del pe--
rro. Bn el ajle 1902 describid come la anemin corabral produ
Jjo anemia del Lulbo al aumentar la prosidén supra tentorinl,
concluyonde que so estimularian los centros bulbares al ---
principio, produciondo bradicardia y elevacidn de la pro=~-
sién artorin) {Respuestn de Cushing) una presidn mayor para
lizarin ostos contros. Aplicando lo anterior Cushing ploned
ol abordaje quirirgice de la foma postorior efectuando una

extonsn descompyesidn en tal forga quos ol desplazamiento --
del tejido cercbeloso hacia el foramen msgno pudiera evitar
la formacidn del cono de presidén correapondiento. Igualmen-
te el conoccimiento mds minucioso de la dindmica del LCR ha

parmitidoal neurocirujanc manejar wmis adecuadamente las oF-

truciuras de la foen postorior. {3-8-17-26)

La cavided intracranvana junto con su prolongie-n~-
cidn subaracnoiden intraraguidea constituye on el adulito un

contlinente indistonaible regulade en gran parte a través --
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del sistema vascular. Concretamente la hipdtesis de Monro-
Kelliec os basicemente vialida ¥y el contonido del crineoc so--
riat Tejido nerviocso, sangre, liquido cefaloraquideo, gue -

conptituyen una constante.

Este concepto pueds exprosarse en la siguiente --

férmula:
volumoen + Yolumen volumen volumon .. volumen
cerebral sanguineo LCR lesidn ~ dintracraneal

expansiva

Fué Burrowas on 1846, quién a rai{z de las obaerva-
ciones quoe hizo Magendie sobro ol LCR introdujo la variable
del LCR mejfialando que: "ol contenido total del créneo, cers
bro, sangre y l1iquido debian de ser tomados como una canti-

dad constante".

Woed y Mckibbon en 1919 ompleando austancias sali
naa intravenosas hipotdénicas e hipertdnicas concluyeron =-=
que: "pueden ocurrir variaciones on uno do los tres elomen-
tos, ¥ la compensacidn sc ofectua por alteracidn de volumen

de uno de ambos elementos restantea®,

La presencia de prosionos negativas transitoriaa

después de la inyeoccidn intravenosa de scluciones salinas -



az

hiperténicas indicaron, que bajo condiciones fisiolégicas -
al c¢ranec actua como una caja cerrada, las presiones negati
vas no se pusden afectuar si se quita parte del craneo. Co-
me componentes s elidsticos do la caja tenomos a la mombrana
_ntlanto—occipitnl ¥ los ligamontos intervertebrales gue pug

den ser eliminandos para finog pricticos.

Pollock y Boshes (1936) aplicando los principios
fimicos a la invostigneidén bicldégica, concluyoron que la cg
Ja eraneana es un continente corrade imperfecto, debido.a -
que una parte deo la presidn atmeafrérica actua sobre el con~

tenido intracraneado por modio de los vasos sanguincos.

Thomas W. Langfitt (12) en experimentos recientes
ha utilizado modolos de pacientes a quienes efectud puncio-
nes lumbares tanto en decilbitc lateral como en posicifn se-
dante, y sefiala que en esta Mltima posicién la presién del
LCR, oz menor que la que dobia mer 51 el aspacio intracra--
neano fuera un sistema abierto, y mayor que ai fuera un as-

pacic completamente cerrado.

Durante les cambios de presidn que ocurren al au
montar el volumen intracransano se produce una curva quo =
hn side jlustrada (Langfitt) (12} al provocar una compre--

sién experimental, afiadiendo agun & un baldn colocado ax--



traduralmente se incromentd un mlt. mediante una bomba de -
infusidn lenta. En la grafica el volumen (abscisa) os dada

en mlts. y la presion (ordenada) en mm. de mercurio. Ln pre;
8idn intracrancana no aumentd significativamonte hasta quo

2) volumen adicionado fmé de 5 ml. aproximadamente y onton-
ces aumentd progresivamente con incrementos adicionales. lLa
porcidn horizontal de la curva constitnye el periodo de com
poensacidén espacial, El baldn sce acomoda principalmente debi
do o la salidn del LCR del espacio intracrancane. Lo ante--
rior se puede aplicar a procesos expansives tales como: tu-
moraes, hematomos, hidrocefalia, cdema cercbral. Puede asgi--
miamo deducirsae queo si los experimentos se ofcctuan durante
un periodo de varios dias on lugar de horas el bLaldén podria
aceptar un volumen mayor antes do iniciar un aumonto on 1la

prasidn intracrancana dado que el volumen del liquido des--
plnzudo es finito, ocurriria finalmente un aumento de dicha

preaidn.

Es do notarse espeocialmenie el cambio importante
en la presion que so produce on la parte vertical do la cur
va. La inyeccidn del Wiltimo ml. aumentd la proaidn un promo
dio do 70 mm- do lijg., asi ante la presencia de un tumer on
la fosa posterior que ha aumentadoe lentamontic de voelumen =-
hasta quo todo cl liquido que sc pucda dosgplazar haya sido

eliminado en una fase tardian los pequeiios cambios en ol 1{-



quido tisular cercbral o en ¢l vaolumen sanguineo intracra--
noeano producen alteraciones de gran magnitud en ln ‘presidn

intracrancana.

Necientemente J.D. Miller y colaboradorea del Ing
tituto de Ciencilas Neouroldgicas de Glasgow intyodujeron un
método para duturminar ¢l volumen intracraneano, ohservando
en humarnios una respuecsta al inyectar 1 ml. de liquido intra
crancal. Los autoroes afirmaron existir una reolacidn exponen
cial ontre ol aumente del volumen intracrancano y la pro---

sidn.

Poasteriormente ilarold A. Wilkinson de Poston modi
ficd 1lan preuba haciendola mas dindAmica para lo cual utiliza
no solo una inyeccién sino que ewmplea unag serie de inyeccigo
nas ineremontales durante un perfiocdo mids largo. Es inyocta-
do 1 ml. a través del monitor durante 15 segundos, repitién
doss a intervalos do 60 segundos y como un maxime de 5 in--
yocciones o hasta que 1o presidn intracrancana permaneciera
aumentanda mAs do 10 mm de lHg. en rolacidn. con la presién -
injicial, por razones obvias aconscja no efectuar la pruecba

si la prosién intracrancal inicial os do 30 o wmhs mm de Hg.

En ol ‘to. Simposio Internacional de Prasién Intra



crancana efectuada on funie de 1978 A.L. Benabid y colabora
dores de Grenoble (Francia), cucstionan la relacidén presidn
~volumen. Dichos autores sefinlan que on la parte horizontal
de la eurva se manticne un cequilibrio de la presidn en rela
cién econ la inyeceidn y el cohoeficicnte do filtracidén a tra
vés de las vias deul LCR, la parte vertical se observaria un
fonémeno de vasodilatacidn como roapuesta homeoatitica gue

mantieno el flujo sanguinges corebral constantea, por lo quag

la praosidn intracraneal aumenta rdpidamonte,

Los autores sofialan que la curva de prosién volu-
men no deba considorarso come fenémeno bésico on la génesis
del aumento de la presidn intracraneana, siendo més biesn -~
una rospussta dindmica del sistema corebral vasomotor que -

depandan principalmonte de la cantidad de la inyeccién.

El rogistro continuo de la presidn intracrancana
en pacientes con aumenteo do la miama muestra a menude fluc=-
tuaciones que contrastan con al trazo mids bien planc que se
observa cn pacicntes con prosidn intracrancana normal. Esto
ha sido notado eon las observaciones de Janny, (10) eofectua-
das on el servicio de neurocirugia de Cleormoni-Ferrand, =---
Chamalier, Francia en 1950. En numerosas ocasiones laa fluc
tuaciones tienen una forma tipica, generalmente son eleva--

clionea rédpidas de 30 a 100 mm de Hg. que duran de 5 a 10 mi
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nutos. Estas ondas en moseta {plateau waves) deonominadas =--
asi{ por Lundberg. (12-13) roprosentarfan segin oste autor -
la base fisiopatoldgica de los sintomas considerados {(agu--
dos) en pacientea con hiportonsidn intracraneana teniondo -
consecuentementn importancia desde ¢l punto deo vista clini-
co. Langfitt en el primer simposio internacional de la preo-
sidn intracraﬁnana (Hannover, 1972) propuso suatituir la des

nominacidn de ocndas en meseta (plateau waves) por ondas VAY

R. Loronz de Giessen hizo notar en el torcer sim-
posio do prosién intracrancana (Groningen, 1976) que eastu-~
diande los trazos de 35 paclentes y analizando los cambios
vogetativos que S0 presentaron encontrd que dichos cembios
no corresponden al fendmeno de Cushing. No sole puode fal--
tar ol aumonto do la presién arterial sind gque pusde presen
tarass una disminucidén de la misma, algo semejante ocurre en
laa funeiones cardiaca y rospiratoria, el autor concluyo =-
que al aumento de la praui§n arterial, bradicardia y las al
toracionoa respiratorias como manifostaciones del aumento -
do la presién intracraneana debe solo conaiderarse como una

forma "especial" do reaccién.

Saegiin Lundbearg {13) las ondas on meseta u ondas -

"AY ma presentan independientemente de la causa de la hiper



tensidn intracrancana ya sen gque se combine con bernta ten-
torial o tonsilar o bien que no se presenten éstas. Los os-
tudios de Lundberg y Langfitt sugieren que primero la dila-
tacidén y despuds la constriccidn de la resisteoncia en los =
vasos cercbrales cstan implicades en la produccidn de las =
ondas "A", Estosy autores han mostrado empleando radiosdto--
pos, que durante la aparicién de las ondas "A" ¢l rlujo sapn
guineo cerebral disminuye y ol mismo tiempo ol volumen san-
guineo cercbral aumonta, los autores hacen notar que esta -
discrepancia paradéjica entre la dilatacidn de las arterias
corebralas ¥y ¢l aumento de volumen sanguinoeo cercbral por -
un lado y la disminucién del flujo cerebral por uwl otro su-
glore, que la resistencia cerebro vascular se ha desplazado

del lado arterial al venoso.

Es importante soiialar la interrolacidn entro la -
PIC y la hemodinamia intracrancana. Esta rolacidn os reci--
proca en tanto que las variaciones de la resistencia coro-=-
bro vascular y la presidn intracrancana venosa pueden a su
vez producir variaciones do la PIC {(presién intracraneal),
por qtrn-purtc las varisciones de Ia PIC puede producir cam
bios en la presién de 1la perfusidn cercbral ¥y cn el flujo -

sanguineo cerebral.

La influencin de la presidn intracrancal en ol ==



rflujo sanguineo cerebral es determinada por el hecho de que
la presidén sanguinea on las venas de drenajoe ¢s aproximada-
monte igual n la presidén intracraneal. Esto indica que la -
presién deo perfusidn cercbral iguala la diferoncia entre la

presidn arterial sistémica y la presidn intracraneal.

Asi la férmula del flujo sanguineo cerebral puede

eXprosarse:

FLUJO SANGUINEO _ . Presidn _ Prosién
CEREBRAL a Arterial Intracrancana
Rosistoncia vascular corebral

Esta relacidn os ‘importante en la produccién deld

dafio cerebral isquémico en la hipertensidn intracraneana.

La autoregulacidén del flujo sanguinec carebral se
obtiene no solo por caida de la presién arterial Isquémica,
sind también por aumento de la PIC, este moecanismo vasomo--
tor que mantiene un adecuado flujo sanguinoo corebral a pe=-
sar de las variaciones de la presién do la porfusién cere--
bral puede mantenor el flujo cerebral sanguinco dentro de -
iimitcs normailes hasta quo la prosién de porfusién cerebral
se haya reducido a 40 mm de lg. aproximadamente. Al conti--
nuar aumentande la PIC se roduce la presidn del flujo san--

guinco cerebral y producicndose unn situncién caracterizada



por una prolongada vasodilatacidn, un t'lujo ganguince cere-
Lral yuo vz dependicentie pasive de la presidn arterial sisté
mica y una respuesta disminuida o abolide de la rosistoncia
vascular a lus cambios de 1 presion de perfusidn y de la -
presidon do CO2, es la llamada "paralisgis Vascular Cercbral®
de Langfitt. {12) $i ¢l pruceso continua la circulneidn ca-

robral se altera adn mas productendose Edema Cerebral.

El Edema Cevebral {(18) al producir sumento de vo-
lumen y al influlr en los parameires de la relacidén: PIC-Vo
lumen, interfiere importantemente en la dJdindmica intracara-

neal.

De acuerde con luax ddeans de Klatza, I Kotzmon do
fine nl edomn cerebral como el aumento en el volumen tisu--—

lar corelral debido al aumento del contetiido liquide.

Klatzo (11.8} divide ¢l edema corcebral en vasogh-
nico y citotdéxico. En el edama cerebral vasogénico el agua
se acumula principalmente en el cspacio extracelular como -
resultade del aumento do la permeabilidad vascular quea per-
mite el paso de) agua, ioncs Na ¥y moléculas de proteinas de
la sangro-.

En el cdemo c1totdxice hay una alteracidn funcio-
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nal de Ja membrana ccedular, coun acumulacidn de Jiguido in--

tracelular.

El adema cercbral puede causar o contribuir a la
produccidn de hipertensidn dnlpacrancana on In gran vorio--—
dad de factores patogénicos, neoplanias, trauma, isquemia,

hipoxia y agentes Loéxicos., (1-15-17-18)

La noturalevn proegresiva del edema cerebral es dn
espacial importancia, un ejemplo s el adowmna pexrifocal =----
(Latndbergl) localizado inicialmente alrmiledor de louiones ce
rebrales y sa {rangforma llogando a prodiucir lesioenes axpan
sivasg que pueden desplasiar estructuras an los compartimien-

toy supra o infratenvoriuvlies.

Lato se puedos demostrar oo ol modelo de HiA. Zda--
ren, on donde la ligndura de 1o arterin corebral media pro-
duce un desplarvamiente eriginandoe la hernifacidn del cerobo-
lo hncia abajo dul agujero oecipitnl. Veremos mas adelante

1a aplicacién clinien de estos principios.

Diversas altoracionuvs patoliogicas de la fosa pos-
terior producen frecucentementoe hidrocefalia. Johin Foley ha
ilustrade en fortma esquemdtica v simplificada las principa-

les variantos:
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En el czaquema {(a) (Fig. 5} se representa el equi-
librio que exiate normalmente, el ligquide cefaloraguideo --
fluye sin obstrucciones ohserviandose esencialmente a nivel

de las vellosidades aracnoideas.

En el esquema b} (Fig. 6) ac presenta lo qua ocu-~
rre en la obtruccidn vontricular, por ejemple a nivel de --

los orificios de Luschkn y Magendie.

En el esquema (c) (Fig. 7) estn representfindose ~
la alteracidn en la absorcidén del LCR, tal como sucede en -

las aracnoiditis bnsales.

En el esquema {d) (Fig. 8) cuando oxiston obatrug
clones en ol dreonaje venoso como s8¢ presentan en algunas --
trombosis del seno latoral o en la obstruccidn do las venas

yugulares.

El deaplazamiento de una leasidn expansiva dentra
de la cavidad craneana, ya sen cxclusivamente mocAnica, o -
bien acompafiada de edema cerebral produce cofoctos que en --
ciortas circunstancias ropercuten en otroa sitios de 1n wmia-

rmn. Estns lesioncs secundarias se manificostan mis severaman

ta en loa orificios tentorial ydol foramen magno.



Cushing (6) conocia bien el efacta de 1a hernia -

las amigdnlas corebelosas como causa no solamonte de com

‘esidn fatal bulbar, también por producir blogure de ia =--

reulacidén del LCR, produciéndose por lo tanto un aumaonto

» la presién
ascomprosidén
ol atlas, 1la

as amigdalns

intracraneal. El mismo aulor scitalé gquo ila ==
suboccipital con ol retiro del arco pesnterior
apertura de la duramndre y la liberacién de -

cerchelosas pedrion en muchas ocasiones sal--

ar la vida del paclento.
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Desde hncoe mAs de tedio siglo se conoce la defor-
maecidén del troneo corebral en leosiones expansivas intracras

nealas,.

La hernia del cercbro & través de la incisura dao
la tienda del cerchelo fué ilustrada por Meyer on 1920 {(Ar-
chives of Neurology & Peychiatry 4:387) quién seiinld: "la -
hoz y la tienda constituyen una proteccidn importante con--
tra impactos siibitos de presidén al scparar porciocnes impor-
toantes del)l cercbro, pero también proporclona un oportunidad
pora aindir nuevos problemas c¢hn caso de odoma © aumento do

la prosidn intracraneal.
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Clovis Vincent ¥ colaboradores en 1530 acufiaron ol

térmico: "cono de presidén temporal®.

Sir Geoffrey Jefferson en 1938 amplié los concep--
tos ¥ annlizdé la fisiopatologia dol! desplazamiento hacia aba

jo del tronce cerebral. {(Fig. 9 Ref. 26)

Aznmbuja, Lindgren y Sjogren en 1956 (2}-26)} en c1
cstudio do 100 casos clasificaron las hernias tontoriales en

tres tipos:

l.~ Anterior, gue os la mis frocucnte.
2.~ Postorior.

3.- Antorior ¥y posterior quo cs la forma completa.

Ertos lendmenos pueden ser unilatorales o bilatoers

les. {26}

En ol 4o. congresc internacional sobre presidn in-
tracrancal {(Juniec 19?9) Yonodu, Matsuda, Gotoh, Tsuda y Han~
don, do 1la Univergidad de Kyoto preentaron sus hallazgos al -
estudiar la dindmica do la hernin transtentoral. Los despla-
zamientus supratentoriales producen cizallamientos a nivel -

do las estructuras neurales en relacidén topogrdifica con la -
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tienda, dicho cizallamjente soe midid por medio de tranaduc-
tores instalados oxperimentalmente sn monos. Al aumontarse

la presidén supratentorial se desarrocllé el cizallamiento -—-
del tejido nervioso corcano al borde libre del tentorio y -
aumento progresivamente ¢l dafic o medida que aumentabn la -
presiéh supratentorial. Dicho aumento de la presidn intra--
erancal fué de 50 a 70 mm. de Hg., ¥ a nivel del cizallamien
to tentorial 1a presidén fudé do 80 a 140 mm. de Hg. produ---

ciéndoge extensas lesliones neuralcs.

Lo Doau en 1938 llamé la atoncién al peligro de -
la hernia hacia arriba del cerobelo en las lesiones oxpansi
vas de la fosa posterior y que pusden presontarse despuds -

do rcalizarse una punsién ventricular.

Sir Geoffrey Jofferson mostrd asimismo como el to
Jido cerobeloso puode comprimir al pedinculo y al mescencéfa

lo, siendo asto en ocasiones irreversible.

En una comunicacidn clésica de Arthur Ecker = « =
(1948} describid la fisiopatologia do la hernia transtento-
rianld hFcin arriba, oacasionada por tumores de la fosa poato-
rior, especialmentc de tumores del acistico, la hernia a -=

través de la tienda comprimiria la superficie inferior del
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1lébulo temporal obliterando la luz del cuerpo temporal pu--
diondo ocasiconar asimismo compresidn de la parte inferior -
del tercor vantgiculo y eolevacidn de la primera porcidn de

la arteria cerebral media. Easte fanfmeno comprime ademis la
cara dorsal del mosencéfale, al igual que los vasos sangui-
noos adyacentes, ¢ induce a cembios importantes on el drena
Je da las voﬁna cdntralos del cerebro, come la gran vena de
Galeno y la vena do Rosenthal, Fig. 11 Ref. 19) alevandose

conu;cuentqmonta la prosidén venoaa supratentorial, ademds -
abstruyondo ¢l flujo del liquide cefaloraquideo o por obli-
teracidn de las cistoernas protuborencial y basal, las cua-r

lea sstancan el fluje rostral del LCR.

Sabomos yue la hernia hacia nbajo se produce cuan
do las amigdnlas cercbolosan quo normalmente pusden proyec=
tarse hasta 2 cm. en el canal cervical, se impactan contra
ol berde del agujero magno comprimicende las estructuras bul
bares ocasionando alteraciones vaaculares que desencadenan

una sintomatologia neuroldgica severa.

Recientemonto Richard C. Schneider sl analizar al
gunos de los sindromes hemiaféricoas de la porcién poaterior
del l8buleo temporal que ac presentan deoapués de la extirpa-

cidn de extensos tumores de la fosa posterior afirman gque -
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la compresién de algunn do lam yamas do la arteria cerobral
poetorior puede scr la cousa do los sintomas transitorios -

gque msn proedscutan.




3? ESTA TESIS M1 DegE
SALIR DE i a8 TECA

Ecker, al estudiar las ventriculografias de asus =
pacicntes scfinld 1la elevacién del tercor ventricule y del -
acueducto, interrupiendc el Ciujo normal del LCR pudienda =

producir un bloguoo.

Basdndose ademé&s on las necropsias el mismo au~-«
tor, mosgtrd ademis de la hernia dol cerobelo a travis deol -
tentorio la distorcidén y compresién de las vonas de Galeno

¥ de Resenthal y la hornia a nivel del. agujero magno.

Es do esperarse que en les préximes afios el cono-
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cimiedto mas amplio de la fisiopatologia do la fosa poste--
rior nos permita a los neurecirujanos entendor mejor los me
canismos de muchos de loy sintomas y signos de nuestros pa-
cientos que actualmente no tionen aiin una explicacidn satis

factorin.

Con este resumen do la revisién suscinta tanto de
la anatomia, fisiclogia, fisiopatologia y el aspocto clini-
co he querido contribuir al estudio del apasionante tema

da la patoleogin de la fosn posterior.
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