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En la literatura osteopatica se habla en relaciéon con la flexién-extension descrita por varios
autores de Osteopatia craneal, de abertura-cierre ritmica de los orificios de la base del craneo:

e Se produce una abertura en flexion craneal.

e Se produce un cierre en extension craneal.

Visto la “amplitud del movimiento” que es de unos pocos micrones, es una evidencia que si existe
un cambio de tensién en las fibras 6seas, éste es minimo y no puede corresponder a ninguna
apertura ni cierre de estos orificios (foramen yugular, canal condileo, etc.).

A nivel craneal seria mas correcto hablar de cambios de conformacién tensionales ritmicos que se
deben a los cambios de volumen de la masa cerebral, de los ventriculos, entrada y salida de
sangre del cradneo y a la respiracion costal.

e Los nervios craneales presentan unas caracteristicas:

= (Cada nervio craneal estd acompanado de su arteria y vena (todas las arterias estan
inervadas por una red periarterial de fibras simpaticas). Cualquier tejido que entra
o sale del craneo tiene una envoltura de tejido conectivo, de fascia y existe un
micro-deslizamiento interno nervioso craneal.

= El nervio estd en contacto con el periostio intracraneal a través de la duramadre
intracraneal y de tejido conjuntivo. Se pueden producir cambios de
tensiones/presiones de los anillos de tejido conectivo de los foramenes del craneo
donde pasan los nervios craneales.

= La duramadre se inserta en la tabla interna de los huesos del craneo, restricciones
de movilidad de uno se convierte automaticamente en restricciones de movilidad
del otro, cualquier disfuncién sutural por traumatismo o por espasmo muscular, es
capaz de crear un punto de tensidon dural responsable de una tension dural y por
tanto de una tension nerviosa.

= Los agujeros de la base se dinamizan con los movimientos del crdneo debidos a la
respiracion y los movimientos del raquis cervical y del tronco a partir de la dura
madre espinal, lo que provoca un bombeo tisular y un bombeo vasculo-nervioso
craneal, que mejora el intercambio de fluidos.

= El equilibrio entre entrada y salida de sangre del craneo es necesario, ya que la
presion intracraneal debe estar equilibrada para la vascularizacion neural (nervi
nervorum y vasa nervorum) y para la generacion de LCR.
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= Los nervios craneales tienen una cierta propiedad de deslizamiento que les
permite moverse y adaptarse a diferentes restricciones, especialmente las ubicadas
en los espacios subaracnoideos. Esta propiedad es posible gracias al tejido
conectivo intraneural. Dentro del endoneuro, las fibras nerviosas tienen una
apariencia ondulada mas o menos marcada que les permite adaptarse a los
cambios de longitud (elongacién, acortamiento). En el tronco nervioso, los
fasciculos pueden moverse entre ellos gracias al epitelio interfascicular (Ong et al.,
2010).

>

Figura. Vista endocraneal de la base del craneo posterior derecho que muestra el foramen yugular
parcialmente dividido por la espina yugular (asterisco) en el pars nervioso (n), que contiene el
nervio IX, y el par vascularis (v), que contiene los nervios X y XI. El nervio XII no atraviesa el
foramen yugular, sino que pasa a través del conducto hipogloso (flecha) y se une a los nervios IX-XI
en el espacio carotideo nasofaringeo.

= Alo largo del foramen yugular, los nervios X y XI comparten una cubierta fibrosa.
Sus fibras nerviosas se entremezclan y son inseparables por micro-diseccion
(Tummala et al.,, 2005)

e Puede haber una tensidn o compresion en relaciéon con:

= Un origen muscular que se trasmite al periostio y dura madre craneal, a las fibras
6seas, al periostio y dura madre de un foramen craneal (esto es sin que exista una
dudosa abertura o cierre del foramen).
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Un traumatismo craneal que repercute sobre las fibras 6seas, la dura madre y el
periostio de un foramen craneal.

La tensidén/compresién (que existen simultdneamente) en el tejido conectivo o un
problema sutural, membranoso o cervical restringe la dinamizaciéon de los
foramenes, se produce una hipomovilidad que repercute sobre el tejido conjuntivo
foraminal que pierde su visco-elasticidad, sobre los vasos y sus redes simpaticas,
sobre los nervios y su fascia, sobre las capas de fascia de los propios nervios
(perineuro, epineuro, endoneuro), sobre el drenaje vascular, etc.

La irritacién de los nervi nervorum y vasa nervorum a nivel de los nervios
intracraneales y de las paredes vasculares provoca una irritacion de origen
simpdatica que genera inflamacién neural, principal causa de aumento de la
mecano-sensibilidad neural de las estructuras intracraneales afectadas y de
conflicto neurovascular (Chen et al,, 2015)

En las neuropatias de los nervios craneales V, VII, VIII, IX y X, la hipotesis es estos
sindromes se ven favorecidos por la existencia de un conflicto neurovascular en la
zona de entrada/salida y la zona de transicion entre la mielinizaciéon de las
neurofibras centrales y periféricas (Guclu et al.,, 2009). Todos los nervios craneales,
excepto el nervio 6ptico y el nervio olfatorio, que son expansiones directas del
sistema nervioso central, incluyen una zona de transicién entre la mielinizacién de
origen central (oligodendroglial) y 1a mielinizacién de origen periférico (Schwann),
esta drea a menudo tiene forma de cono dirigida hacia la periferia. los nervios
craneales tienen una zona llamada "transicional”, que va desde la mielinizaciéon
central de las fibras hasta la mielinizacion de tipo periférico.

Esto no es aplicable a nivel de los dos primeros nervios craneales, el nervio
olfatorio y el nervio 6ptico, que no son verdaderos nervios craneales, sino mas bien
expansiones del tejido nervioso central. Por lo tanto, no se describe una zona de
transicion a nivel de estos pares craneales (Skinner, 1931). La zona de conflicto
vasculonervioso es la zona de transicion, de unién entre el sistema nervioso central
y periférico (Dandy, 1932 ; Gardner et Miklos, 1959 ; Gardner,1962 ; Guevara et al.,
2008 ; Jannetta, 1967 ; Patel et al.,2002 ; Sindou et al., 2002 ; Sindou et al., 2006 ;
Titlic et al.,2007).

La zona de entrada / salida de la raiz nerviosa (donde se produce la transiciéon
entre la mielinizaciéon central y periférica de los nervios craneales) es mas
vulnerable a una compresién vascular de la zona de entrada de la raiz (Ong et al,
2010).

e Anivel de los anillos de tejido conectivo de los foraAmenes:

Existe una influencia reciproca entre la fuerza mecanica, la respuesta celular y la
dinamica de los fluidos intersticiales.

En las fascias de los foramenes craneales el contenido de agua depende de los
cambios en la presion del liquido intersticial resultantes de una interaccién
dindmica entre la traccion osmética ejercida por los glicosaminoglicanos
negativamente cargados, normalmente sub-hidratados que son abundantes en la
fascia, y la rigidez mecanica y la tensién de las fibras de coldgeno que resisten la
salida del agua y asi la hinchazén del tejido (Mow and Ratcliffe, 1997). Parece que
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cualquier disminucién de la tensién del coldgeno conduce a una reduccién de la
presion hidrostatica intersticial.

= Sin embargo, durante la inflamacidn, los cambios en las propiedades fisicas del
tejido conectivo, que implican complejos hialurdnicos, pueden influir en el
intercambio transcapilar, lo que resulta es un incremento del flujo de fluidos (Reed
et al, 2010). Por lo tanto, existe una influencia reciproca entre la fuerza mecanica,
la respuesta celular y la dindmica de los fluidos intersticiales.

= Los cambios en el pH, el contenido iénico y la temperatura pueden representar
factores ambientales y metabdlicos claves que influyen en la viscosidad fascial
(Thomas y Klingler, 2012).

= Un ambiente acido de la matriz extracelular parece ejercer una accién de
modulacién en el metabolismo y la sintesis de la proteina de las células del tejido
conectivo, tales como fibroblastos y condrocitos (Ohshima y Urbano, 1992), es
responsable de una predisposicién a reacciones inflamatorias y a dafio tisular
durante estos altos niveles de acidosis (Levick, 1990); existe un deterioro de la
remodelacion y reparacion de los tejidos con un pH inferior a 6,5 (van den Berg); y
produce efectos benéficos sobre la composiciéon de la matriz gelatinosa y fibrosa
(Mwale et al,, 2011).

= Elepineuroy el perineuro son inervados por el nervi nervorum, que puede a su vez
causar una inflamacién neurogénica y por lo tanto un dolor del nervio cuando se
aplica un estimulo mecanico a lo largo del trayecto del nervio (Bove, 2008).

= Por lo tanto, la irritacién de las fibras aferentes primarias en la fascia es capaz de
iniciar la liberacién de neuropéptidos, y con el tiempo la creaciéon de una
inflamacién neurogénica, con una sensibilizacion central y periférica (Deising et al.,
2012), y una alteraciéon de la textura del tejido conectivo circundante via la
interaccion del fibroblasto y de las células inmunes (Mense, 2001).

= Este proceso puede desencadenar una cascada de respuestas locales o globales:
dolor crénico y remodelacion del tejido conectivo (Langevin y Sherman, 2007),
retroalimentacion alterada de los mecanorreceptores (Panjabi, 2006), seguida de
otras alteraciones del tejido conectivo, como la adaptacioén neural, y eventualmente
una reorganizacién cortical (Flor, 2003). Este proceso puede expandirse para
influenciar las vias endocrinas y autondémicas (Benarroch, 2006), asi como las
areas sensoriales, cognitivas y afectivas del cerebro, que pueden a su vez afectar el
control del dolor (Peyron et al., 2000).

= La “lesion total” se ha definido como "' el compuesto de todas las varias lesiones o
factores individuales separados, mecanicos u otros, que causan o predisponen a la
enfermedad" (Fryette, 1980).

= La activacién simpatica es un contribuyente importante al mantenimiento de los
mediadores periféricos de la respuesta inmune (CD4 (3) Foxp3 ()) a los antigenos,
y que este mecanismo estd mediado por la transformacion del factor de
crecimiento beta 1 (TGF-B1) (Bhowmick et al., 2009).

= Las respuestas neurovegetativas también interactiian bastante con el sistema
nervioso somatico. Las fibras nerviosas simpaticas, pueden desempeiar un papel
en la modulacién del dolor activando las fibras aferentes primarias sensibilizadas,
directamente o indirectamente (Roberts y Kramis, 1990), Por lo tanto, la actividad
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simpatica puede estar implicada en la génesis o el mantenimiento del dolor y de la
disfuncién somatica en el tejido conectivo en general y también de los fordmenes
craneales.

e Hipdtesis y modelos teéricos plausibles:

Irritacién de la red periarterial ortosimpatica que afectara a la vascularizacién del
nervio, generando a corto, medio o largo plazo y en distintos grados, la neuropatia.

Procesos degenerativos a nivel del tejido conjuntivo (membranoso,
neuromeningeo...). Estos pueden ser locales (traumatismo, tensiones andémalas
provocadas, por ejemplo, por disfunciones de la ATM o craneocervicales...) o mas
globales y a largo plazo (alteraciones posturales importantes, sindrome de estrés
crénico, trastornos metabodlicos que afectan al tejido conjuntivo...). Esto podria
derivar en sindromes de atrapamiento o sindromes irritativos del nervio a lo largo
de su trayecto.

Hay que contemplar la disfuncién sutural y las tensiones membranosas, con la
consiguiente facilitacion nerviosa (sensibilizacién nerviosa) y la repercusiéon
neurovascular como un factor de predisposicién ante traumatismos, procesos
toxicos o infecciosos, por ejemplo, que actian como desencadenantes de la
neuropatia.

Desequilibrios de tensiones fasciales por espasmos musculares (por disfunciones
somadticas periféricas, traumatismos, trastornos posturales) que generaran
cambios del tejido conectivo que envuelven los nervios craneales (como en la
salida de agujeros de conjuncién).

Una compresion que puede afectar una vena neural, de calibre minimo y con alta
capacidad compresiva podria provocar un edema perineural e intrafascicular, que
generaria un cambio en el balance de intercambio vascular (red capilar nerviosa,
micro-sindrome compartimental) y que modifica los intercambios proteicos entre
el LCR y su conexidn con la envoltura perineural. Esto generaria un cambio quimico
a nivel electrolitico en el perineuro e intrafascicularmente, provocando una
alteracién de la polaridad de membrana celular axonal y de las células de Schwann,
produciendo asi una alteracién en la transmisién de los impulsos eléctricos y la
consecuente clinica, mas o menos relevante, en relacién con un nervio craneal
concreto. Si existe una clinica dolorosa (como en el caso de una neuralgia del
trigémino), desde la microcirculacion, llegarian neuropéptidos y sustancia P, que
provocarian aun mas ese estado de permeabilidad en la microcirculacién y de
edema irritativo, generando un circulo fisiopatolégico clinico.

Sensibilizacion nerviosa de origen sutural y cérvico-trigeminal que puede provocar
una funcién anormal de un nervio craneal.

Se debe distinguir entre los orificios que perforan el hueso craneal (agujero oval, canal condileo,
por ejemplo) y los que nacen de la confluencia sutural (foramen yugular o hendidura esfenoidal).
Los primeros, evidentemente, no pueden verse influidos por disfunciones suturales, pero los
dltimos si que podrian verse mas afectados por la pérdida de movilidad sutural, aunque fuera
minimamente y a largo plazo (esta posibilidad podria mantenerse, en el terreno de la hipétesis).
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FENOMENOS QUE

AFECTA AL NERVIO
0 ARTERIA

TIPO DE
CAUSAS

LISTADO DE CAUSAS

EJEMPLOS

Compresion sobre un

nervio a nivel suturas o

agujeros.

El foramen craneal:

e Estd ubicado dentro de
un hueso

e 0 bien esta formado por
la unién de 2 huesos

Causas Oseas

e Traumatismo directo

e Traumatismo indirecto

e Alteraciones de musculos
que cierran suturas

e Sobre ARP en el whiplash

e Trauma con compresion
sutural y posicion relativa
en extension que facilita un
aumento de presion sobre
elnervioy ...

e Aumento de tono del haz
posterior del musculo
temporal que pone el hueso
temporal en posicién de
relativa extension

e Compresion de los senos
venosos por disfunciones
del craneo

Causas no d6seas

e Alteracion del tejido
conjuntivo y de la dura
madre

e Angioespasmo por
facilitacién metamérica

e Congestion vascular

e Edema por vasodilatacién

e Irritaciéon quimica

¢ Lesiones intra-6seas que
deforman un hueso (por
ejemplo foramen oval del
esfenoides)

e Densificacion, falta de
deslizamiento

o Reflejo neurovascular,
modificacién du pH ...

e Reaccidn inflamatoria
tisular

e No esel gradiente de
compresién mecanica que
dafia el nervio, es la
congestién de los vasos

e Inflamacién aguda-crénica

e Modificaciones de la forma
del craneo que generan
compresion de los agujeros
craneales

Tension de un nervio

Causas Oseas

e Traumatismo directo
e Traumatismo indirecto

e Una disfuncién de un hueso
estira el nervio en su
recorrido (lateral strain o
estiramiento por ligamento
de Gruber que repercute
sobre el VI par craneal)

e Atrapamientos en el
recorrido que estiran el
nervio (ademas de las
compresiones)

Tensién de los senos venosos

por disfunciones del craneo.

Por supuesto la facilitacion

metamérica aumenta el

sufrimiento del nervio mismo.

Causas no d6seas

e Alteracién-tensién del
tejido conjuntivo-dura
madre

e Lesiones intra-6seas

e Alteraciones del 6rgano-
muscular diana del nervio
que pone en tension el
nervio mismo
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