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Rezumat

Hematoamele epidurale de fosd posterioard sunt entitati
rare, al céror prognostic este intunecat de localizarea la acest
nivel. Deoarece simptomatologia este adesea nespecifica sau
relativ stearsd, este necesara efectuarea de preferintd a CT la
internare. RMN nu aduce beneficii/informatii suplimentare
in majoritatea cazurilor. In functie de sursa sangeririi, viteza
de instalare a simptomelor precum si gravitatea evolutiei
variazd. Diagnosticul si interventia chirurgicald imediata se
impun in cazul hematoamelor cu efect de masa si leziuni
asociate. In toate cazurile, la pacientii cu HED e necesara o
monitorizare atentd deoarece pot evolua imprevizibil, se pot
agrava rapid necesitand interventia chirurgicala.
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Abstract
Posterior fossa epidural hematoma

Posterior fossa epidural hematomas (PFEH) are rare entities,
with dark prognosis due to their specific localization.
Because the simptomatology is usually nonspecific or poor,
the CT should be performed as soon as posible. MRI does
not offer suplimentary benefits/informations in the great
majority of PFEH. Depending on the bleeding source, the
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rate of clinical signs appearance and the gravity of evolution
varies. Early diagnosis and surgical treatment should be
performed in hematomas associated with mass effect or
suplimentary injuries. In all cases, in PFEH patients a careful
monitoring is necessary due to unpredictable evolution and
rapid clinical worsening, requiring surgical intervention.
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Introducere

Hematomul extradural (epidural) reprezintd o colectie
hematici localizatd intre dura-mater si tiblia osoasa internd a
craniului. Cea mai frecventd cauzid de producere a hema-
toamelor extradurale este ruptura traumaticd a arterei
meningee medii si, drept urmare, cea mai frecventa localizare
a acestor leziuni este temporala si temporoparietald (in aceasta
portiune a convexititii si aderenta durei de os este scizuta) (1).
Mai rar, hematoamele extradurale pot fi produse de sangeriri la
nivelul osului cranian fracturat (vene diploice) sau al unui sinus
venos.

Hematoamele epidurale (HED) reprezinta 1% din totalul
cazurilor de traumatisme cranio cerebrale (TCC) internate in
spital.

Hematoamele epidurale ale fosei posterioare (HEDFP)
reprezintd o entitate relativ rard, reprezentand circa 4%-
12% din totalul hematoamelor epidurale (2).

Cele mai multe cazuri se asociaza cu fracturi de calvaria,
dar astfel de hematoame pot apérea si in absenta fracturilor.
Ultimele apar mai ales la copii, ale ciror structuri osoase
sunt mai elastice si nu dezvoltd fracturi posttraumatice (3).
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Evolutia este variabila si adesea difera de cea caracteristica
hematoamelor epidurale supratentoriale, avand o serie de
elemente caracteristice la prezentare, a caror recunoastere este
esentiald pentru supravietuire (4).

Hematomul epidural de fosid posterioard reprezintd o
complicatie gravd a traumatismelor craniene atunci cand
prezintd o crestere rapida si afecteazd centrii vitali din
trunchiul cerebral.

Etiopatogenie

HEDFP apar deobicei la grupe tinere de varstd, cu predomi-
nanta la sexul masculin (3,6 /1).

La 84,2% dintre pacienti este prezenti fractura occipitalu-
lui. Sursa singerdrii rimane adesea nedeterminati, cele mai
frecvente leziuni identificate fiind sangerarile sinusurilor
durale. In 39,7% din cazuri se asociazi leziuni intracraniene.

Hematoamele epidurale se dezvoltd prin separarea durei
periostale de calvarie si ruptura traumatica a vaselor interpuse.
Ruptura vaselor de tip arterial determina cresterea rapida a
volumului hematomului. In cazul afectérii structurilor venoase
se manifestd aspecte clinice tardive si/sau cronice.

Secventa de desfdsurare a evenimentelor poate implica
interceptarea sinusului transvers sau a torculei de citre
traiectul de fracturd, cu producerea sangerérii venoase (5).

Craniul fracturat este o sursd suplimentard de sangerare.
Decolarea posttraumatici a sinusului venos este altd cauzi
posibila de sangerare, atunci cand autopsia nu evidentiazi
fracturi sau lezarea sinusului.

Mecanismul prin care HEDFP determini un efect de
masé rapid nu este bine inteles. Acumularea sangelui in fosa
infratentoriala si obstructia circulatiei lichidului cefalorahio-
dian (LCR) la nivelul apeductului si a ventriculului IV sunt
considerate responsabile de cresterea presiunii intracraniene.

Hidrocefalia acutd secundard obstructiei LCR poate fi
cauza deteriorarii clinice. Aparitia HEDFP produce o reducere
importantd a spatiului fosei posterioare astfel incat o crestere
relativ redusd a hematomului poate obstrua curgerea LCR.

Viteza de crestere a hematomului este de asemenea impor-
tantd si este esential sd se deceleze cauza cregterii HEDFP; daci
sangerarea se produce dintr-un sinus venos si nu dintr-o artera,
acumularea sangelui se produce mai lent.

O categorie aparte o constituie HEDFP la nou-niscuti
(5,6). Etiologia HEDFP la nou nascuti difera de cea de la adulti
prin faptul c& majoritatea sunt generate de disruptiile de
tentoriu sau falx cerebelos cu avulsia venelor punte datoriti
compresiei mecanice si deformarii capului in timpul nasterii
(6). Aceste forte mecanice determini hematoame subdurale de
fosd posterioara, hematoame de vermis si osteodiastaza occipi-
tald asociatd cu dilacerarea emisferelor cerebeloase.

Alti factori predispozanti din perioda neonatald sunt
reprezentati de prematuritate, tulburdri de coagulare si
hipoxie.

Aspecte clinice

In raport cu predominanta unor manifestari, simptomele si

semnele clinice au fost clasificate in 3 tipuri mai frecvente
de sindroame:

- sindromul de cresterea presiunii

(hipertensiune intracraniani);

- sindromul de compresiune a trunchiului cerebral;

- sindromul cerebelos;

In functie de modul in care evolueazi HEDFP, cele 3
sindroame mai frecvent intalnite se pot intrica.

Dupd modul de instalare, hematoamele epidurale ale
fosei posterioare se clasifica in acute, supraacute, tardive si
cronice.

Hematoamele acute de fosd posterioara sunt caracterizate
prin prezenta semnelor de compresie a trunchiului cerebral
la 24 de ore. Aspectul clinic tipic include un traumatism
occipital asociat cu durere occipitald nucala severi, alterarea
marcatd a starii de congtientd inserdnd uneori scurte
perioade de luciditate (7,8 ).

Adesea la acesti pacienti apar simptome de greatd si varsa-
turi. Desi mecanismul exact al varsiturii posttraumatice nu
este cunoscut, este posibil ca acesta si implice stimularea
centrului vomei din formatiunea reticulatd din cordoanele
laterale bulbare. Aparitia simptomatologiei enuntate impune
monitorizarea cu atentie a pacientilor; in majoritatea cazurilor,
simptomele de greatd si virsiturile pot avea un efect agravant
prin cresterea presiunii venoase ce determina cresterea
hematomului.

HEDEFP acute pot evolua in 2 timpi, separati de un inter-
val liber (9). Timpul I, imediat dupa traumatism, e caracterizat
printr-o pierdere temporaré a starii de constientd, insotitd de
agitatie, hemipareza si modificari pupilare.

Intervalul liber dureazi de la cateva ore pana la cateva
zile, timp in care pacientul poate fi asimptomatic sau poate
prezenta simptome minore (cefalee moderata / persistenta,
tulburéri de echilibru, confuzie, ameteli).

Timpul II al evolutiei se caracterizeazé prin agravarea stirii
neurologice. Alterarea stérii de constienta trece prin stadiile de
confuzie, agitatie psihomotorie, obnubilare, stupoare si in final
comi. Daca nu se intervine cit mai repede chirurgical, este
afectat trunchiul cerebral cu instalarea comei profunde.
Semnele de focalizare neurologicé sunt reprezentate de deficite
neurologice (hemipareze, hemiplegii de partea opusi hemato-
mului).

In stadii avansate se intalnesc si fenomene oftalmologice,
ca midriaza uni sau bilaterala.

Tulburirile vegetative importante apar in coma profunda.

Ulterior, tabloul clinic se agraveazi rapid ca urmare a
depresiei centrilor respiratori prin compresia trunchiului
cerebral, fenomen ce poate duce la deces in lipsa unei inter-
ventii adecvate.

intracraniene

HEDFP supraacute

Evolutia clinica a hematoamelor extradurale supraacute este
foarte rapida iar intervalul remisiv descris anterior lipseste.
Timpul II se instaleaza brusc prin coma profunds si tulburri
vegetative grave. (10).

Sangerarea este rapida, iar hematomul creste mult in



dimensiuni determinind un efect de masi (compresiune asupra
formatiunilor nervoase invecinate). in jurul hematomului,
tesutul nervos supus hipoxiei si ischemiei se edematiazi.

HEDEFP cronic se intilneste foarte rar, deoarece hemato-
mul evolueazi rapid dupa producerea traumatismului cauzal. O
posibilitate de aparitie a unui hematom care si evolueze
cronic este o sangerare redusi a unui vasde mici dimensiuni,
care oferd timp tesutului nervos si se adapteze la efectul
compresiv al hematomului sau o singerare redusi, numai din
sursd venoasd. Intervalul remisiv este de 7-21 de zile, iar
agravarea se face foarte lent (11).

HEDFP tardive sunt generate deobicei concomitenta
unor leziuni injurii traumatice sistemice care conduc la hiper-
tensiune intracraniand. O serie de autori au asociat aceste
entitati cu hemoragia venoasi. Prezenta fracturilor craniene a
fost identificatd ca un element comun hematoamelor tardive
de fos# posterioar si trebuie considerate factori predispozanti
pentru complicatii (12).

Hematoamele epidurale tardive de fosd posterioari
genereazd de obicei dureri occipitale si ale gatului asociate
sau nu cu semne de suferintd de fosd posterioars, disfunctii
ale nervilor cranieni sau semne cerebeloase (13).

Printre factorii care pot induce in eroare, midriaza
unilaterald este frecventi si poate fi explicatd prin hernierea
ascendentd a cerebelului prin hiatusulului tentorial. Aceastd
deplasare determind deformarea si comprimarea nervului
oculomotor (14,15).

Ca elemente specifice, manifestirile clinice ale HEDFP la
nou nascut includ letargie, iritabilitate in primele zile dupa
nastere, tulburdri respiratorii, cresterea circumferintei capului,
bombarea fontanelei anterioare, paralizii ale nervilor cranieni
si scaderea hemoglobinei (16,17).

Morfopatologie

Volumul de sange care formeazi hematomul este variabil, in
medie 40-100 ml. In stadiul acut, hematomul contine o
masa de sange proaspit, cu cheaguri friabile care nu aderi la
dura mater.

In stadiul subacut, cheagurile sunt mai ferme si aderente.
Hematoamele extradurale cronice sunt rare, dar atunci cand
acestea existd, au un aspect incapsulat. Hematoamele extradu-
rale detaseazia dura mater de pe suprafata interni a cutiei
craniene.

La persoanele in varsta, dura mater aderd mai ferm la
oasele craniului si de aici se explica frecventa relativ mica a
acestei afectiuni la varstnici.

Aspecte imagistice in hematoamele epidurale de fosd
posterioard

HEDFP de fosa craniand posterioard sunt uneori mute clinic
sau semnele si simptomele sunt nespecifice astfel incat sunt
dificil de diagnosticat. Mai mult, modificirile neuroradiologice
apar inaintea instaldrii eventualei simptomatologii clinice
astfel incat efectuare CT are o mare valoare pentru diagnos-
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ticul precoce al HEDFP (18).

Hematoamele acute epidurale apar tipic pe CT ca o mase
hiperdense biconvexe localizate intre creier si os. Daca sangele
se acumuleaza rapid, acestea pot fi evidentiate ca arii hipo-
dense sau neomogene. (10).

Pot fi insa intalnite o serie de aspecte mai putin tipice ca
asocieri de hiperdensitate si izodensitate, hipodensitate in
hematoamele epidurale hiperacute sau hipodensitate - izoden-
sitate in hematoamele subacute sau cronice. Spre diferentiere,
HEDEFP acute cu aspect izodens sunt exceptionale (19).

HEDFP este alcituit dintr-o portiune mai mare de sange
necoagulat cu aspect izodens si o portiune mai redusd de
sange coagulat cu aspect liniar hiperdens pe CT. Deplasarea
ventriculului 4 si prezenta hidrocefaliei sugereazd prezenta
unei leziuni cu efect de masa in fosa posterioars.

Datoritd artefactelor ce pot apirea la examinarea fosei
posterioare, preoperator adesea nu se descriu pe tomografie
decat aspectele de hiperdensitate liniard si efect de masi,
portiunea izodensi fiind frecvent neglijata (20).

HEDFP izodense prezinti tomografic o atenuare puternici
a marginii interne a hematomului care se atribuie stazei in
circulatia durali ca rezultat al presiunii exercitate de hematom
si edemului cerebral sau ca urmare a existentei unei lame fine
de sange coagulat pe suprafata durei. Foarte important, acest
aspect tomografic este un semn ce avertizeazd asupra prezentei
unui HEDFP acut izodens (21).

Existd mai multe explicatii pentru aspectul izodens al
hematomului; reducerea hematocritului si hemoglobinei,
coexistenta sangelui proaspat datoritd atenudrii mei reduse
comparativ cu sangele coagulat, amestecul cu LCR ca urmare
a leziunii durale sau bolile hematologice sunt astfel de motive
de izodensitate (22).

A fost demonstratd o corelatie liniard intre hematocrit si
valorile atenudrii evidentiate tomografic; singele cu concen-
tratii de hemoglobina intre 9-11g/dl are tomografic aproape
aceeasi densitate ca si tesutul cerebral indemn.

Pe RMN hematomul epidural acut este observat sub forma
unei colectii extraaxiale intre dura mater si tablia interni.
Imaginea durei ca o linie cu semnal foarte scizut intre
hematom si parenchimul cerebral este patognomonica pentru
hematomul epidural (23).

In cazul unor hematoame epidurale mici care nu formeaza
imagini biconvexe datorita volumului redus, elementul de diag-
nostic este evidentierea durei intre hematom si parenchimul
cerebral.

Investigatia prin RMN este mai sensibila decat CT in
diagnosticarea unor leziuni parenchimatoase asociate sau
tromboze ale sinusurilor durei mater asociate hematomului
epidural.

Studii recente au aratat ci imaginile RMN cu difuzie cu
timp foarte scurt de achizitie pot evidentia tromboza
sinusurilor venoase si modificdri ischemice precoce, dar nu
aduc beneficii suplimentare in evaluarea HEDFP acute. Daci
se ia in considerare si dificultatea studiilor RMN la pacientii
instabili posttraumatic, metoda imagistici de electie in aceste
cazuri rimane CT (24).
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Tratamentul HEDFP

Numeroase studii au contribuit la stabilirea criteriilor de
interventie precoce sau tratament conservator (25).

Tratamentul conservator este indicat la pacientii cu
HEDFP mici si fara efect de masa. Wong, in 1994, a stabilit
i pacientii la care volumul hematomului apreciat pe CT nu
depaseste 10 ml, deplasarea liniei mediane este sub 5 mm,
iar grosimea cheagului este mai mica de 15 mm pot fi tratate
conservator. In general, un scor GCS de 15 si excluderea
efectului de masa precum si a leziunilor asociate sunt criterii
de indicatie a tratamentului conservator.

In cazul expansiunii hematomului in primele 24 de ore de
la debut este necesara indepartatrea chirurgicala a acestuia.

Tratamentul chirurgical precoce este indicat cazurilor cu
hidrocefalie, obliterarea cisternelor perimezencefalice sau
deplasarea ventriculului IV (25).

El consti in craniotomie decompresivd cu evacuarea
hematomului.

O serie indicatii pot decurge din utilizarea unor criterii
extinse de la hematoamele intracerebeloase, referitoare la
starea ventriculului IV si a cisternelor cvadrigeminale.

Astfel, Taneda si colab. (26) apreciaza gradul de compre-
sie a cisternelor cvadrigeminale astfel:

Gradul 1, aspect normal al cisternelor cvadrigeminale;

Gradul I, compresia cisternelor cvadrigeminale;

Gradul III, obliterarea completi a cisternelor cvadrigemi-
nale.

Inspirandu-se din algoritmul lui Taneda, Kirollos, (27) a
imaginat o scald de gradare bazatd pe aspectul tomografic al
ventriculului IV.

Gradul I semnificd aspectul normal ca dimensiuni si
configuratie al ventriculului IV cu localizare pe linia mediana
(si dacd hemoragia intraventriculari este prezentd, LCR este
incd vizibil in ventricul).

Gradul 11, in care ventriculul este partial comprimat sau
distorsionat, impins de partea contralaterald (in cazul unui
hematom unilateral).

Gradul 111, semnificand obliterearea completd cu impin-
gerea anterioari si distorsionarea trunchiului cerebral si
obliterarea spatiului prepontin (chiar daci ventriculul este
partial comprimat).

Complicatiile chirurgiei HEDFP

Complicatiile asociate craniotomiei pentru HEDFP au fost
clasificate in 3 categorii majore: neurologice, regionale si
sistemice.

Pe baza acestei clasificari, Dubey (28) a identificat o inci-
denta a complicatiilor asociate cu chirurgia fosei posterioare
de 31, 8% (159/500).

Printre evenimentele mai frecvent mentionate se afld
infectia, fistulele LCR si mutismul cerebelos (29, 30).

Infectiile postoperatorii infratentoriale cu punct de plecare
superficial si care afecteaza tiblia osoasd sau meningele au un
risc de aproximativ 13.6%, datoritd riscului mai mare de
fistula LCR. Prin comparatie, in interventiile supratentoriale

riscul de infectii este de numai 1-2%.

Majoritatea infectiilor postoperatorii provin din contami-
narea campului operator in timpul interventiei. Ca factori
agravanti pentru infectii, au fost identificati scurgerile LCR,
prezenta corpilor stdini, corticoterapia de duratd si diabetul
zaharat. Reinterventia chirurgicald si tratamentul citotoxic
creste riscul de infectie (31).

Fistula LCR este o complicatie comuni asociaté cu chirur-
gia fosei posterioare, cu o incidentd variind intre 13-25,8%
dintre pacienti. Pierderea LCR poarte avea loc prin nas,
ureche sau pe la nivelul locului de incizie.

Rinoreea cu LCR rezultd din ajungerea LCR in urechea
medie si eliminarea in nazofaringe prin trompa lui
Eustachio. Rar, otoreea LCR poate apirea in perforatii ale
membranei timpanice (32).

Mutismul cerebelos este o complicatie rard dar bine docu-
mentata ce apare ca si complicatie a interventiilor chirurgicale
pe fosa posterioara (33).

El apare in special la copii, deobicei dupa interventii
vizand rezectii tumorale, mai rar in cazul unor hematoame
(34).

Originea mutismului cerebelos pare a fi vasospasmul
cerebral, ipoteza sustinutd de natura tranzitorie a acestei
complicatii.

Turgut (35) ridicd ipoteza unei ischemii tardive tranzitorii
generate de hidrocefalie mai degrabid decat de vasospasm.
Aceasti ipoteza este sustinutd de prezenta in cerebel a celulelor
Purkinje, mai sensibile la hipoxie decat alte tipuri de neuroni
precum si de ameliorarea mutismului concomitent cu rezolutia
hidrocefaliei.

Evolutie si prognostic

Evolutia depinde de starea pacientului la internare, de varsta
acestuia, de precocitatea diagnosticului, de afectiunile pre-
existente (36, 37).

Formele subacute si cele cronice au un prognostic si o
evolutie mai buna decat formele acute si supraacute (10, 38).

Din punct de vedere prognostic, pierderea stirii de
congtientd la impact sau imediat inaintea interventiei
chirurgicale sunt factori de prognostic negativ (38).

Mortalitatea globala este de 26.5%, in timp ce mortali-
tatea in cazul pacientilor operati este de numai 11.5%.
Maijoritatea cazurilor evolueazi favorabil - 65%.

Concluzii

Hematoamele epidurale de fosd posterioard sunt entitati
rare, cu risc mai mare in raport cu celelalte localizari.
Copiii in general au o evolutie mai buna fata de adulti.
Prezenta hidrocefaliei si a compresiei ventriculului IV
sunt elemente de prognostic negativ.

Aceastd lucrare este efectuatd in cadrul Programului
Operational Sectorial pentru Dezvoltarea Resurselor Umane
(POSDRU), finantat din Fondul Social European si Guvernul
Romaniei prin contractul n. POSDRU/89/1.5/5/64109”.
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